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Æ fleiri rannsóknir staðfesta áhrif 
mataræðis á heilsu, en síðustu ár hafa 
augu vísindamanna þó beinst meira að 
örveruflóru meltingarvegar og hlutverki 
hennar. Samsetning örveruflórunnar 
veltur mikið til á fæðuvali hvers og eins. 
Rannsóknir á mönnum og dýrum hafa 
leitt í ljós víðtæk áhrif þarmaflórunnar á 
andlega og líkamlega heilsu. Þarmaflóran 
virðist spila stórt hlutverk í tengslum við 
meltingarveg, ónæmis-, hormóna- og 
taugakerfi.

Mataræði fyrr og nú
Síðustu 50 ár hefur framleiðsla á unnum matvörum 
aukist og þar af leiðandi neysla á næringarsnauðari 
afurðum. Notkun á skordýraeitri, tilbúnum áburði og 
erfðabreyttum tilbrigðum hefur einnig aukist. Í vinnslu-
ferli matvæla er iðulega bætt við aukaefnum til að lengja 
geymslutíma, gefa „betra“ bragð, útlit o.fl. Samhliða 
þessari þróun hefur tíðni sjálfsónæmissjúkdóma s.s. 
liðagigt, Crohn’s, Multiple Sclerosis (MS) og sykursýki 
af týpu eitt aukist, sérstaklega í iðnvæddum ríkjum.1,2,3 
Því má ætla að tengsl séu þarna á milli. Faraldsfræðilegar 
rannsóknir hafa t.d. leitt í ljós að neysla á glútenafurð-
um getur aukið líkur á kvillum í görnum4 og D-vítamín 
skortur eykur líkur á sjálfsónæmi.5

Örveruflóra meltingarvegar verður 
fyrir áhrifum frá umhverfinu
Við erum með fjöldann allan af örverum í meltingarvegi, 
frá munni til endaþarms. Það er mikilvægt að þessi 
örveruflóra innihaldi mikla breidd af örverum. Minni 
breidd getur aukið líkur á alvarlegum og langvinnum 
sjúkdómum eins og sykursýki týpu tvö 
og krabbameini.6 Lyfjanotkun (t.d. sýru-
bindandi lyf, sýklalyf, bólgueyðandi lyf), 
reykingar og óhófleg neysla áfengis eru 
þættir sem hafa áhrif á þarmaflóruna.7,8,9 
Þessir þættir geta aukið líkur á sjúkdóm-
um í meltingarvegi eins og glútenóþoli 
og mjólkuróþoli.10,11 Þarmaflóran spilar 
stórt hlutverk í sjálfsónæmi, innan sem 

utan meltingarvegar, og fjölgar 
rannsóknum ört sem sýna 
hvernig þarmaflóran hefur 
áhrif á ónæmiserfið alveg frá 
fæðingu. Enn er þó mörgum 
spurningum ósvarað í þessum 
efnum.

Óhófleg neysla á sætind-
um og mettaðri fitu leiðir til 
ójafnvægis í örverubúskap 
meltingarfæranna og veldur 
óæskilegri fjölgun á óhag-

stæðum örverum.12 Það tekur aðeins um einn sólar-
hring að raska heilbrigðri þarmaflóru með slæmu/óhollu 
fæði.13

Sýklalyf hafa einnig áhrif. Ofnotkun sýklalyfja hamla 
vöxt hagstæðra baktería í þörmum sem getur t.d. haft 
áhrif á ónæmiskerfið, sér í lagi hjá börnum. Ofnotkun 
sýklalyfja snemma á lífsleiðinni getur leitt til ýmissa sjúk-
dóma síðar á lífleiðinni.14,15,16 Sýnt hefur verið fram á að 
notkun á sýklalyfjum í búfénaði hefur jafnframt skaðleg 
áhrif á þarmaflóru mannsins.17

Afleiðingar óhagstæðrar 
þarmaflóru á heilsu
Röskun á þarmaflórunni (dysbiosis) getur leitt til sjúk-
dóma. Til dæmis eykur áveðin örvera (segmented fila-
mentous bacterium) framleiðslu á Th17 frumum í veggj-
um smáþarma. Th17 frumur gegna ákveðnu hlutverki 
hvað varðar sjálfsónæmi.18 Þannig má segja að þær geri 
einstaklinginn mótækilegri fyrir sjálfsónæmi og langvinn-
um bólgum í líkama s.s. gigtarsjúkdómum og sjúkdóm-
um í taugakerfi.19,20

Ákveðnar gram-neikvæðar bakteríur í meltingar-
veginum gefa frá sér efni sem nefnist lípópólýsakkaríð 
(LPS). Ef þessi efni komast út í blóðrásina geta þau haft 
óæskileg áhrif á heilsu. Þegar gegndræpi þarmanna er 

of mikið, þegar tengin opnast of oft eða 
of lengi í senn, þá eiga m.a. LPS greiðan 
aðgang að blóðrás og berast þannig um 
líkamann. Fjöldinn allur af rannsóknum 
staðfesta óæskileg áhrif LPS á heilsu.

Smáþarmarnir eru þaktir þarmatotum 
sem hafa það hlutverk að auka yfirborð 
smáþarmanna til að frásog næringarefna 
verði sem mest. Sýnt hefur verið fram 
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á að LPS hafa skaðleg áhrif á þessar þarmatotur með 
þeim afleiðingum að þær rýrna. Það getur leitt til nær-
ingarskorts til lengri tíma litið. LPS eykur gegndræpi 
þarmanna og þannig getur LPS viðhaldið langvinnum 
bólgum og afleiðingum þeirra.21,22

LPS hefur einnig áhrif á upptöku ákveðinna næringar
efna.23 Sínk er mikilvægt steinefni fyrir líkamann. Skortur 
á sínki getur t.d. dregið úr framleiðslu á magasýrum og 
þannig haft áhrif á meltingu og frásog mikilvægra efna. 
Til lengri tíma getur þetta valdið næringarskorti. Lágar 
magasýrur hafa einnig verið tengdar við ofvöxt óhag-
stæðra örvera í þörmum.

Fjöldinn allur af rannsóknum sýna fram á að LPS 
stuðla að langvinnum bólgum og svokölluðu “oxidative 
stress” ástandi, en hvorutveggja er slæmt fyrir líkamann 
og er undirliggjandi orsök margra þekktra langvinnra 
sjúkdóma.24,25,26,27,28 Oxidative stress hefur m.a. letjandi 
áhrif á ATP framleiðslu í frumum líkamans, en það getur 
komið fram sem orkuleysi og þreyta. LPS dregur úr 
framleiðslu á andoxunarefninu glutathione, en það er 
eitt öflugasta andoxunarefni sem til er.29

Gegndræpi þarmanna
Þarmaveggir eru þaktir örverum og seigju/slími (mucin) 
sem þjónar ákveðnu verndarhlutverki.30 Þekjuvefsfrumur 
þarmaveggjanna hafa það hlutverk að koma í veg fyrir 
bólguviðbrögð þar sem þær eiga í nánum samskiptum 
við ónæmiskerfi þarmanna ásamt örveruflóru sem þar 
býr.31 Á milli þessara frumna eru samskeyti sem geta 
opnast og lokast við ákveðnar aðstæður. Til dæmis 
getur aukin streita, ákveðnar örverur í meltingarvegi og 
glúten haft áhrif á þessa opnun og þannig aukið líkur á 
sjálfsónæmissjúkdómum hjá viðkvæmum einstakling-
um.10,32,33,34

Þegar glúten kemur niður í smáþarmana örvar það 
framleiðslu á prótíni í þörmunum sem nefnist Zonulin. 
Með aukinni framleiðslu á Zonulin eykst gegndræpi 
þarma, þ.e. samskeyti frumna gliðna tímabundið og 
hleypa t.d. prótínum og/eða örverum út í blóðrásina. 
Hjá viðkvæmum einstaklingum getur þá glúten valdið 
óæskilegum áhrifum fyrir utan meltingarveg, s.s. bólg-
um í vefjum, taugakerfi eða geðhrifum.32,35 Glútenóþol 
og glutennæmi hefur verið rannsakað í tengslum við 
ýmsa sjúkdóma s.s. MS36, einhverfu37 auk geðsjúkdóma. 
Zonulin framleiðsla mælist hærri hjá einstaklingum sem 
greindir eru með glútenóþol og sykursýki týpu eitt.38 
Rannsakendur beina nú sjónum að Zonulin prótíníni í 
tengslum við aðra sjálfsónæmissjúkdóma.10,39

Einstaklingar sem greindir eru með glútenóþol eru lík-
legri til að greinast með aðra sjúkdóma eins og sykursýki 
týpu eitt eða skjaldkirtilsbólgur. Samkvæmt rannsókn-
um mælast einstaklingar með glútenóþol og skjald-
kirtilsbólgur iðulega með ákveðna „vanvirkni“ í þarma-

veggjum.40,41,42 Ef mótefnavakar í þörmum frásogast út 
í líkamann (sem gerist þegar umrædd vanvirkni er til 
staðar) getur það stuðlað að bólgum í líkama.43

Áhrif mataræðis á þarmaflóru 
– áhrif þarmaflóru á heilsu
Eitt af áhrifaríkustu verkfærum til að vinna með heilsu er 
fæðan. Það mataræði sem sem við kjósum að neyta hef-
ur áhrif á örveruflóru þarmanna. Hægt er að hafa áhrif 
á þarmaflóruna með því að gera breytingar á mataræði. 
Rannsóknir staðfesta að ef skipt er úr hollu grófmeti yfir 
í fæði sem inniheldur viðbættan sykur ásamt slæmri fitu 
verður mælanleg breyting á þarmaflóru á aðeins einum 
degi.44

Heilbrigð örveruflóra getur dregið úr sjúkdómsein-
kennum eða komið í veg fyrir sjúkdóma. Örveran B.fra-
gilis sem finnst í þörmum manna, getur til dæmis varnað 
skemmdum á taugaslíðri eða komið í veg fyrir bólgur í 

meltingarvegi.45,46 Ef þessi baktería kemst hinsvegar út í 
líkamann getur hún valdið sýkingum. Heilbrigt yfirborð 
þarmaveggja er því mikilvægt.

Að koma í veg fyrir röskun á örveruflóru þarmanna 
(dysbiosis) er áhrifarík leið til að fyrirbyggja sjúkdóma. 
Neysla á gerlaríku fæði (jógúrt, súrkál, kombucha, miso, 
léttvín o.fl.) eflir þarmaflóru og styrkir meltingarveg. 
Rauðvín inniheldur til að mynda gerilinn Oenococcus 
oeni sem kemur í veg fyrir vöxt á öðrum óæskilegum 
gerlum í víninu. Oenococcus oeni hefur verið rannsak-
aður í tengslum við heilsu og sýnt fram á bólgueyðandi 
eiginleika m.a. í meltingarvegi músa.47 Jógúrt og súrkál 
eru rík af Lactobacillus gerlum sem hafa verið hvað 
mest rannsakaðir varðandi heilsu manna. Lactobacillus 
plantarum 299v (LP299v) hefur verið rannsakaður mik-
ið, m.a. í tengslum við ofvöxt á óhagstæðum örverum 
(dysbiosis) í meltingarvegi manna. LP299v hefur sýnt 
breiðari verkun en aðrir mjólkursýrugerlar.48,49,50

Örveruflóra meltingarfæranna nærist á því sem við 
látum ofan í okkur. Til að viðhalda heilbrigðum meltingar-
vegi er mikilvægt að neyta hollrar fæðu og forðast unnar 
matvörur og óhóflegt sykurát. Það er góð regla að taka 
inn mjólkursýrugerla reglulega til að auðga örverubú-
skapinn og viðhalda breidd. Þannig má draga einnig úr 
óþægindum út frá meltingarvegi og jafnvel fyrirbyggja 
langvinnar bólgur og langvinna sjúkdóma. 
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