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Ørebetennelser hos barn –
”alle har noen, men gutter har flest”

Kari J. Kværner
Øre-nese-halsavdelingen, Ullevål sykehus, Universitetet i Oslo

SAMMENDRAG

Mellomørebetennelse, eller otitis media, er en infeksjons- eller inflammasjonsprosess i mellomøret som
også rammer de tilgrensende avsnitt av denne delen av øvre luftveier, dvs. tuba auditiva og mastoid-
cellene, selv om disse sjelden gir manifeste symptomer. OM er nesten alltid sekundært til en oppad-
stigende slimhinnepatologi i nesen, epipharynx og tuba auditiva.

Kværner KJ. Otitis media in children. Nor J Epidemiol 1999; 9 (2): 123-127.

ENGLISH SUMMARY

Otitis media refers to an infection or inflammation of the middle ear cavity that also affects the eusta-
chian tube and the mastoid cells. Otitis media is almost always caused by an ascending pathology of the
epithelial and subepithelial layers of the middle ear mucoperiostium. This paper firstly describes the
classification and distribution of otitis media. Next, using Norwegian data, host related risk factors for
otitis media are discussed, particularly focusing on gender differences.

I denne artikkelen beskrives inndeling og forekomst av
sykdommen, som er hyppig i barneårene og avtar med
økende alder. Det er en betydelig genetisk disposisjon
for mellomøresykdom. Med utgangspunkt i norske
data vil vertsrelaterte og miljørelaterte risikofaktorer
for sykdommen bli presentert. Spesielt er vertsforhold
og kjønnsulikheter vektlagt i diskusjonen.

INNDELING AV MELLOMØREBETENNELSER

Otitis media er definert som en inflammasjon eller
betennelsestilstand av mellomøret. Sekretorisk otitt
etterfølger vanligvis akutt otitt. Kronisk otitt med
påfølgende skade på mellomørebena og trommehinnen
kan etterfølge gjentatte akutte otitter og langvarig sek-
retorisk otitt, men sees også uten tidligere symptomer
fra ørene (1). Paparella og medarbeidere har vist i eks-
perimentelle studier at de histopatologiske forandrin-
gene i mellomøret som følger de ulike sykdommene er
manifestasjoner av samme sykdom, i ulike faser (1).

Akutt otitis media er definert som en klinisk identi-
fiserbar mellomøreinfeksjon, akutt innsettende og av
kort varighet. Akutt otitt er vanlig i barneårene, omlag
3/4 av alle barn har hatt minst en ørebetennelse før
fem års alder (2). Enkeltepisoder er forbigående og
oftest ukompliserte, mens barn med stadig tilbake-
vendende akutte otitter, «ørebarna», representerer en
tidkrevende og behandlingsmessig komplisert gruppe.
«Ørebarna» representerer en liten gruppe barn som

debuterer tidlig med stadig tilbakevendende akutte
øreinfeksjoner (3,4). I forskningssammenheng er be-
grepet «ørebarn» brukt om barn som har tre eller flere
otitter i løpet av et halvt år eller fire eller flere otitter i
løpet av ett år (5,6). Barna er lett karakteriserbare i den
kliniske hverdag. De har stadige tilbakevendende øre-
infeksjoner, og en er ofte i tvil om hvorvidt det har
vært en infeksjonsfri periode mellom to episoder. Be-
strebelser er gjort for å identifisere disse barna tidlig,
for å kunne gi dem optimal profylakse og behandling.

Sekretorisk otitt, eller mellomørekatarr, er definert
som tilstedeværelse av væske bak en intakt tromme-
hinne, uten akutte sykdomstegn eller symptomer, og er
ledsaget av et hørselstap på 15-20 dB (7). Normal
hørsel er nødvendig for optimal utvikling av språk og
kognitive funksjoner (8). Sekretorisk otitt etterfølger
vanligvis akutt otitt, men kan også sees uten forut-
gående symptomer fra ørene (1). Spontanhelbredelse
er hyppig. Langvarig sekretorisk otitt kan imidlertid
medføre forsinket språkutvikling og manglende
begrepsinnlæring.

SYKDOMSFOREKOMST

Forekomsten av akutte otitter er hyppigst mellom 6 og
15 måneder (2,9). Omlag 40% av alle barn har hatt
minst en akutt mellomørebetennelse før to års alder. 5-
10% av alle barn som får øreinfeksjoner får residi-
verende episoder, det vil si mellom 1200 og 2400 barn
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årlig i Norge (9,10). Vi benyttet en norsk prospektiv
kohort der 3.754 Oslobarn født i 1992-93 der helse- og
miljøforhold ble fortløpende kartlagt gjennom halv-
årlige spørreskjemaer fra fødsel til to års alder til å
beregne forekomst av akutte ørebetennelser hos barn
(11). De først 12 måneder utviklet 25% (n = 815) av
barna ørebetennelser (Figur 1). Gjennomsnittsalderen
var 8 måneder (1-12 måneder) ved første øreinfeksjon.
Fordelingen av første øreinfeksjon fram til to års alder
(Figur 2), viser at ørebarna (fire eller flere ørebetennel-
ser i løpet av en 12 måneders periode) har sin første
øreinfeksjon tidligere enn de barna som bare opplever

enkeltepisoder av sykdommen (9). Den vanligste årsa-
ken til både akutte og residiverende akutte otitter er
pneumokokker, etterfulgt av Hemophilus influenza og
Moraxella catarrhalis (12).

10-20% av alle akutte otitter etterfølges av sekreto-
risk otitt av inntil 8 ukers varighet (13). Opptil 80% av
alle førskolebarn har hatt sekretorisk otitt før fire års
alder. Av disse barna spontanhelbredes omlag 50% i
løpet av måneder (13,14). Imidlertid får halvparten av
dem tilbakefall de neste to årene (13,14). Det synes å
være et topuklet forløp av sykdommen, med høyeste
insidens ved henholdsvis to og fem år (14).

Figur 1.  Antall ørebetennelser første leveår hos barn født i 1992-1993. Data fra en prospektiv kohort av Oslo-barn
(n = 3238).

Figur 2.  Fordeling av første øreinfeksjon blant ørebarn og barn med enkeltepisoder av akutt otitt i en kohort av
Oslo-barn fulgt i alderen 0-2 år (n = 3048).
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RISIKOFAKTORER

Kliniske observasjoner gjennom en rekke år har vist
familiær opphopning av øresykdom og tidlig debut-
alder hos ørebarn (2,13). Kunnskap om rase og etniske
forskjeller i forekomsten av sykdommen styrker mis-
tanken om genetisk disposisjon. I tillegg er gutter er
mer disponert for ørebetennelser enn jenter (5,9,15,
16). Andre øvre luftveisinfeksjoner øker risikoen for
ørebetennelser. Av miljøfaktorer er det å gå i barne-
hage den viktigste risikofaktor for utviklingen av øre-
betennelser (11,17,18).

En måte å studere den genetiske betydningen av en
sykdom på er gjennom ”klassisk” tvillingstudie, der
man ut fra kunnskapen om at eneggede tvillinger har
felles gener og at toeggede tvillinger har halvparten av
genene felles, beregner det relative bidrag av hen-
holdsvis arv og miljø ved analyse av variasjonen innen
og mellom tvillingpar. Spørreskjemabaserte tverr-
snittsdata fra 5.078 norske tvillingpar født i perioden
1967-74 fant holdepunkter for at disposisjonen for å få
gjentatte ørebetennelser som barn vesentlig skyldes
arvelige forhold (19). Variabiliteten av øreinfeksjoner
innen og mellom tvillingpar ble beregnet som tetrako-
riske korrelasjoner, som er basert på en underliggende,
antatt normalfordelt sykdomsdisposisjon, der sykdom-
men kommer klinisk til uttrykk når terskelverdi for
denne sykdommen overskrides (Tabell 1). Korrela-
sjonskoeffisienten for eneggede tvillinger var mer enn
dobbelt så stor som for toeggede, og tydet på en stor

genetisk effekt. Figur 3 viser en genetisk stimodell
som spesifiserer hvordan henholdsvis gen- og miljø-
effekter bidrar til tvillinglikhet. Genetiske effekter kan
inndeles i additiv genetisk effekt (h) og genetisk domi-
nanseffekt (d). Dominans forekommer når verdien hos
heterozygote avviker fra gjennomsnittet av de to korre-
sponderende homozygote. Miljøeffekten kan inndeles i
familiemiljøet (c) og det individuelle miljø (e). Effek-
tene beregnes ved hjelp av sti-analyse, en parametrisk
metode der observerte korrelasjoner mellom hver av
tvillingenes fenotype utgjør summen av alle ”stier”
som går mellom tvillingene. Beregninger ved hjelp av
strukturelle ligningsmodeller basert på stimodellen i
figur 3 viste at genetiske effekter forklarte 74% av
variansen hos kvinner, mens gjenværende effekter ble
forklart av individuelle miljøfaktorer. Hos menn var
45% av variabiliteten forklart av genetiske faktorer,
29% av felles miljø , og de resterende 26% av indivi-
duelle faktorer (19). En vesentlig del av disposisjonen
for ørebetennelser skyldes derfor genetiske forhold.

Tabell 1.  Beregnete tetrakoriske korrelasjoner for gjen-
tatte øreinfeksjoner. Data fra tverrsnittsundersøkelse av
5.078 norske tvillingpar født i perioden 1967-74.

Zygositet r s.e. N (par)

Alle MZ 0,74 0,05 944
Alle likekjønnede DZ 0,34 0,09 830
Alle ulikekjønnede DZ 0,25 0,08 790

Figur 3.  Genetisk sti-modell som spesifiserer hvordan henholdsvis gen- og miljøeffekter bidrar til tvillinglikhet.
h = additiv genetisk effekt, d = genetisk dominanseffekt, c = effekt av felles familiemiljø og e = effekt av
individuelle miljøforhold.
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KJØNNSRELATERTE FORSKJELLER

Gutter er mer disponert for å bli ørebarn enn piker
(5,9). For enkeltepisoder av akutt og sekretorisk otitt
er det ikke sikre kjønnsforskjeller. Både anatomiske,
immunologiske eller miljø-forskjeller kan ha betyd-
ning for den påviste kjønnsforskjellen. Dimensjonene i
nasopharynx og ansiktsskjelettet er annerledes hos
piker enn gutter, og det intrauterine hormonelle miljø
er ulikt med hensyn på nivået av de tre kjønnsstero-
idene østradiol, progesteron og testosteron. Genetiske
kjønnsforskjeller kan være betinget i anatomiske skal-
lebensforskjeller, endringer i tuba auditivas utvikling
og funksjon eller gjennom ulik immunologisk predis-
posisjon. Nedenfor diskuteres kunnskap om forhold
ved anatomi, immunologi og miljøforhold som kan
tenkes å ha betydning for kjønnsforskjeller for fore-
komsten av ørebetennelser hos gutter og piker.

Anatomiske forhold. Anatomiske forhold spiller en
rolle for utviklingen av ørebetennelser (20). Maw og
medarbeidere (21) har ved målinger av ansiktsskjelett
og bløtdelsvev hos barn med mellomøreinfeksjoner
vist at dimensjonene i naspoharynx (nesesvelgrommet)
er mindre hos barn med øreinfeksjoner. Tinningben og
nasopharynx er sentralt plassert i skallen, det er derfor
ikke overraskende at otitis media forekommer hyppig
blant barn med leppe-gane spalte, Downs syndrom og
hode- og ansiktsmisdannelser (20). Årsaken kan være
primært betinget, på grunn av anatomiske uregel-
messigheter som ved Treacher Collins’ syndrom, eller
sekundær til defekter i skallebasis eller luftveiene som
igjen påvirker tuba auditivas funksjon og derved
mellomøret.

Immunologiske forhold kan også bidra til genetisk
predisposisjon. Spesifikke antistoffer produseres i mel-
lomøremukosa i forløpet av en ørebetennelse, og det er
en sammenheng mellom tilstedeværelsen av disse anti-
stoffene og sykdommens avslutning. Jo yngre barna er,
jo lengre ut i forløpet opptrer disse antistoffene (22).
Det er hevdet at ørebarn har forsinket utvikling av
spesifikke immunglobuliner og at disse barna ikke er i
stand til å øke sin egen antistoffproduksjon fordi
forholdene først normaliseres ved seks års alder. Blant

annet er det slik at hos ørebarn er nivået av en bestemt
type immunoglobuliner (IgG2) lavere enn hos friske
både ved 12 og 32 måneders alder. Dette kan ha sam-
menheng med varighet og gjentagelse av ørebetennel-
ser i barnealder (23).

Miljøforhold. Ulike risikoforhold for otitis media
har vært postulert, forhold knyttet til økt eksponering
av luftveispatogener i tidlig alder, slik som søsken-
forhold og det å gå i barnehage er viktige risikofak-
torer ved øreinfeksjoner (11,17,18). Hvis miljøfaktorer
er viktige skulle dette vært gjenspeilet i dataene fra
den norske tvillingstudien som et høyt estimat av
effekten av felles familiemiljø, fordi tvillinger i barn-
dommen forventes å ha hatt samme miljøeksponering.
Resultatene viste en effekt av det felles familiemiljø,
men bare hos gutter (19). Kanskje er forklaringen at
gutter i større grad er eksponert for viktige risiko-
faktorer i miljøet. Blant annet deltar gutter fortsatt mer
i tøff lek, og tilbringer kan hende mer tid utendørs
under alle værforhold. Nye studier bør etterprøve
denne effekten av miljø hos gutter, og forsøke å klar-
legge årsaken til kjønnsforskjellen. At miljøfaktorer er
viktig for ørebetennelser, ble også vist ved at en
fjerdedel av variasjonen i sykdomsdisposisjon kan
forklares av dette (og en ukjent, men trolig liten del av
denne variansen er betinget av målefeil). Funnet be-
krefter at selv om bakenforliggende årsaker til miljø-
effekter er ukjente, betyr de en god del for utviklingen
av ørebetennelser.

KONKLUSJON

Disposisjonen for å få gjentatte ørebetennelser som
barn skyldes vesentlig arvelige forhold. Denne dispo-
sisjonen kan være anatomisk eller fysiologiske betin-
get eller skyldes forhold ved barnets immunologiske
system. Det å ha søsken i barnehage eller selv starte i
barnehage med et stort antall barn er de viktigste risi-
kofaktorene for å utvikle en eller flere ørebetennelser
før ett-års alder. Tre forhold øker risikoen for å bli
«ørebarn»; lav alder ved første øreinfeksjon, en
familiær disposisjon for allergisk sykdom og det å
være gutt.
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