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Forord 
Masteroppgavens hensikt er å kartlegge omfanget av lungesykdom hos barn født før 32. 

svangerskapsuke ved første innleggelse Nyfødt Intensivseksjonen UNN Tromsø. Videre er 

oppgaven et kvalitetsprosjekt som gjennomgår den respirasjonsstøttende behandlingen gitt til 

disse barna.  

På utveksling til Aarhus universitet fikk jeg under pediatripraksis mitt første møte med 

nyfødtmedisin. Jeg ble fascinert over den grensesprengende behandlingen som gis til de aller 

minste blant oss, og den moderne medisinens evne til å gjøre liv mulig. Da jeg kom tilbake til 

Tromsø ønsket jeg å lære mer om fagfeltet. Derfor kontaktet jeg overlege Claus Klingenberg 

våren 2020 da tema for masteroppgave skulle velges, og vi ble enige om å få til et prosjekt på 

lungesykdom hos premature barn. Prosjektbeskrivelsen ble ferdigstilt våren 2020, innsamling 

av data foretatt høsten/vinteren 2020/2021, statistisk analyse og ferdigstilling av oppgaven ble 

gjennomført vinteren/våren 2021.  

I oppgaven er journaldata fra 279 barn gjennomgått, der 268 barn oppfylte 

inklusjonskriteriene: gestasjonsalder (GA) < 32 uker ved fødsel, født mellom 01.01.2009-

31.12.2018 og innlagt Nyfødt Intensiv UNN Tromsø innen 24 timer etter fødsel.  

Det var ikke nødvendig å søke om midler til finansiering av prosjektet.  

Jeg er takknemlig for samarbeidet med min veileder, Claus Klingenberg. Takk for stødig 

veiledning og tålmodighet. Videre vil jeg rette en tanke til hver enkelt pasient inkludert i 

studien som mange fikk en tøff start på livet. Helsepersonellet ved Nyfødt Intensiv fortjener 

all ære for deres innsats for de aller svakeste blant oss.  

 

Tromsø 28.05.2021 

 

Håkon Edvardsen 
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1 Sammendrag 
Bakgrunn: Fødsel før 32. svangerskapsuke medfører stor risiko for pulmonal morbiditet. Ved 

fødsel i en sårbar fase av lungeutviklingen er respirasjonsstøttende behandling nødvendig for 

å sikre overlevelse. Formålet med denne studien er å kartlegge forekomsten av de vanligste 

lungesykdommene og den respirasjonsstøttende behandlingen hos barn født før uke 32.  

Metode: Studien inkluderte alle barn født før uke 32 innlagt ved Nyfødt Intensiv 

Universitetssykehuset Nord-Norge (UNN) Tromsø i perioden 01.01.09 – 31.12.18. Data 

angående svangerskap, fødsel, neonatalperiode diagnoser og behandling ble hentet ut fra 

Neonatalprogrammet og supplert med data fra pasientjournal. Statistiske analyser ble 

gjennomført i SPSS Statistics.  

Resultater: Totalt ble 268 barn inkludert. Nittisyv av 268 (36,2 %) var født før uke 28 

(ekstremt premature). Totalt 199/268 (74,3 %) fikk diagnosen respiratorisk distress syndrom 

(RDS) og 12/268 (4,5 %) pneumothorax. Sekstifem av 244 (26,6 %) overlevende utviklet 

bronkopulmonal dysplasi (BPD) ved 36 uker postmenstruell alder (PMA). Forekomsten av 

BPD var større blant ekstremt premature sammenlignet med barn født i uke 28-31 (meget 

premature) (61,8 % vs 10,7 %, p<0,001). Det samme var tilfellet for RDS (91,7 % vs 64,5 %, 

p<0,001). Tilnærmet alle barna ble behandlet med CPAP. Ekstremt premature hadde mer 

behov for alle former for pustestøtte sammenlignet med meget premature. Barna med BPD 

ble behandlet mer og lengre med respirator, lengre med CPAP og fikk hyppigere 

høyfrekvensventilering (HFV) sammenlignet med barn uten BPD. Totalt fikk 49/268 (18,3 %) 

og 36/65 (55,4 %) barn med BPD steroider postnatalt.  

Konklusjon: Forekomst og behandling av lungesykdom hos barn født før uke 32 i denne 

studien følger samme tendenser som lignende studier, men med noe høyere forekomst av 

BPD blant ekstremt premature. For hele populasjonen ble det funnet høyere forbruk av 

postnatale steroider sammenlignet med lignende studier. Det bør rettes økt fokus på en felles 

forståelse av BPD-diagnosen.  
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2 Forkortelser 
AGA  Appropriate for gestational age 

BiPAP  Bi-level positivt luftveistrykk 

BPD  Bronkopulmonal dysplasi 

CPAP  Kontinuerlig positivt luftveistrukk 

GA  Gestasjonsalder 

HFNC  High-flow nasal canulae  

HFV  High-frequency ventilation, oscillator 

INSURE Intubasjon-surfaktant-ekstubasjon 

LGA  Large for gestational age 

MIST  Minimal invasive surfactant therapy 

NIV  Non-invasiv ventilasjonsstøtte 

NO  Nitrogenoksid 

PMA  Postmenstruell alder 

RDS  Respiratorisk distress syndrom 

SGA  Small for gestational age 

UNN  Universitetssykehuset Nord-Norge 
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3 Innledning 
3.1 Bakgrunn 
Ekstrem prematur fødsel er assosiert med høy mortalitet og risiko for alvorlig morbiditet (1). I 

dag er det likevel mulig å gi barn født ned til 22.-23. svangerskapsuke muligheten til å vokse 

opp ved hjelp av avansert medisinsk behandling (2, 3). En amerikansk studie fant at 

forekomsten av alvorlig morbiditeten hos premature har vært fallende samtidig med gradvis 

bedring av den neonatale behandlingen med unntak av lungesykdommen bronkopulmonal 

dysplasi (BPD) (3). Barn født med gestasjonsalder (GA) 22 til 24 uker har betydelig risiko for 

død og funksjonsnedsettelse, men prognosen blir gradvis bedre ved fødsel etter GA 25 uker 

(4). Resultater fra en norsk studie gjennomført i 2017 viste at 29 % av barn født i GA 23 uker, 

56 % i GA 24 uker, 84 % i GA 25 uker og hele 90 % født i GA 26 uker overlevde (1). Det er 

en felles forståelse i det norske perinatale fagmiljøet at nedre grense for å starte aktiv 

behandling av ekstremt premature barn er rundt GA 23 uker (5).  

3.1.1 Definisjoner 
En prematur fødsel er definert ved fødsel før 37. svangerskapsuke eller færre enn 259 dager 

siden første dag av kvinnens siste menstruasjon (6). Meget prematur fødsel er definert ved 

fødsel i uke 28+0 til 31+6, og ekstremt prematur fødsel ved fødsel før uke 28+0 (4). 

Gestasjonsalder (GA) beregnes i antall uker fra kvinnens første dag i siste menstruasjon eller 

justert etter ultralydbestemmelse, og benyttes frem til fødsel. Postmenstruell alder (PMA) er 

summen av GA og barnets kronologiske alder etter fødsel (7). Ekstremt lav fødselsvekt 

defineres ved vekt under 1000 gram, meget lav fødselsvekt ved vekt under 1500 gram og lav 

fødselsvekt ved vekt under 2500 gram. Small for gestational age (SGA) er lav fødselsvekt for 

barnets aktuelle gestasjonsalder, definert ved fødselsvekt under 10-prosentilen eller andre 

steder 2 standarddeviasjoner under forventet vekt ved aktuell gestasjonsalder. Large for 

gestational age (LGA) defineres som høy fødselsvekt og appropriate for gestational age 

(AGA) som forventet fødselsvekt for gestasjonsalderen (6). 

3.1.2 Lungenes utvikling 
Lungenes organogenese initieres når fosteret er fra 22 til 25 dager (8). Utviklingen av 

respirasjonssystemet deles inn i fem perioder: embryonisk, pseudoglandulær, canaliculær, 

sakkulær og alveolær. Den embryoniske perioden strekker seg fra uke 3 til 7 av fosterlivet. I 

perioden initieres forgreningen av lungetreet. Den pseudoglandulære fasen strekker seg fra 

uke 6 til 16. I denne fasen foregår forgreningen av bronkier og dannelse av terminale 
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bronkioler. I den canaliculære perioden, fra uke 16 til 24, vil terminale bronkioler gi oppgav 

til respiratoriske bronkioler, som siden danner alveolære ganger med primære alveoler (8). I 

løpet av den canaliculære perioden er det tilstrekkelig med primære alveoler til at 

gassutveksling kan foregå, og en antar at gassutveksling er mulig fra uke 22 til 23 som følge 

av at lungevevet får begynnende vaskularisering (8, 9). Den sakkulære fasen strekker seg fra 

uke 24 til 38, og kjennetegnes av en betydelig økning av antallet primære alveoler. Dannelsen 

av type II pneumocytter foregår i denne fasen og det er denne typen celler som produserer 

surfaktant. Begynnende produksjon av surfaktant kan sees fra og med svangerskapsuke 22, 

men øker ikke betydelig før svangerskapsuke 34 (8, 9). Den alveolære fasen strekker seg fra 

uke 36 til barnet er rundt tre år. I denne fasen skjer den endelige utviklingen av lungene med 

dannelse av ekte alveoler som siden øker i antall med økt alder. Proliferasjon av nye alveoler 

kan foregå helt opp til ti års alder (9). 

3.1.3 Respiratorisk distress syndrom (RDS)  
Om lag 1 % av alle barn utvikler RDS og tilstanden rammer hyppigst premature (8, 10). 

Forekomsten av RDS er inverst proporsjonalt relatert til gestasjonsalder, illustrert ved at minst 

50 % av barn under GA 30 utvikler RDS, sammenlignet med 2 % av de mellom uke 35 og 36 

(10). RDS forårsakes primært av mangel på surfaktant, og kalles derfor ofte en «surfaktant-

mangel sykdom» (8). Surfaktant er en fosfolipid- og proteinholdig løsning som er nødvendig 

for å redusere overflatespenningen i lungenes alveoler. Surfaktant-mangel resulterer i kollaps 

av alveoler og redusert funksjonell residualkapasitet (FRC), som igjen reduseres lungenes 

compliance. Kollaps av alveoler fører til at blodet som sirkulerer i lungene passerer alveolen 

uten gassutveksling, noe som kan føre til en intrapulmonal shunt. En intrapulmonal shunt kan 

klinisk manifesteres med hypoksemi. Dersom hypoksemien leder til hypoksi med økt anaerob 

metabolisme kan metabolsk acidose bli resultatet. Dersom barnet har manglende evne til å 

kompensere vil det kunne bli hypotensivt, hypoksemisk og hyperkapnemisk (8).  

Symptomer på RDS er takypné, inndragninger, grunting («stønnende respirasjon»), cyanose 

og blekhet ofte innen 4-6 timer etter fødsel (8). Klinisk bedring kan sees etter 72 timer, da 

produksjon av surfaktant kommer i gang hos noen. Ved auskultasjon kan det finnes redusert 

respirasjonslyd og knatrelyder som følge av at alveoler åpnes ved inspirasjon (8). Diagnosen 

P22.0 RDS gis dersom en av to følgende kriterier er oppfylt: «1. Alle premature barn < 32 

uker som får surfaktant ut fra kliniske kriterier. Annen sykdom som mekoniumsaspirasjon, 

lungehypoplasi eller sepsis/pneumoni skal utelukkes. 2. Premature barn < 37 uker med 

pustebesvær av varighet > 24 timer som medfører behov for ekstra O2 > 24 timer + pustestøtte 
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(respirator, BiPAP, CPAP, HFNC) for å holde saturasjon > 90 %. Annen sykdom som 

mekoniumsaspirasjons, lungehypoplasi eller sepsis/pneumoni skal utelukkes» (11).  

Å forhindre prematur fødsel er viktig i forebygging av RDS (8). Dersom fødselen ikke kan 

forhindres gis antenatale steroider via mor for å fremme modning av lungene, noe som 

reduserer forekomsten og alvorligheten av RDS (12). Steroidene modner lungene ved å 

stimulere til økt produksjon av type I og II pneumocytter, som igjen gir økt surfaktant-

produksjon (8). Optimal effekt sees dersom steroidene gis minst 48 timer før fødselen, men 

positive effekter inntrer allerede etter inntak få timer før fødsel (5, 12). Eksogent administrert 

surfaktant etter fødselen er viktig i forebygging og behandling av RDS (8). Profylaktisk terapi 

er når surfaktant gis innen de 30 første minuttene av barnets liv med formål om å forhindre 

utvikling av RDS. Ved livreddende («rescue») behandling gis surfaktant de første 12-24 timer 

etter fødsel når man ser at barnet har utviklet RDS og er så respiratorisk påvirket at man 

regner det som riktig å behandle med surfaktant, en relativt kostbar behandling (8). Ved 

oksygenbehandling bør man tilstrebe en saturasjon mellom 90 og 94 %, selv om det ideelle 

saturasjonsnivået foresatt er ukjent (13). I Europeiske retningslinjer for behandling av RDS 

anbefales CPAP og surfaktant direkte etter fødsel til alle barn i risiko for RDS (13). 

Respiratorbehandling anbefales dersom annen respirasjonsstøtte svikter. Tid på respirator bør 

reduseres til et minimum og avvenning startes når barnet er stabilt (13).  

3.1.4 Bronkopulmonal dysplasi (BPD) 
BPD, kronisk lungesykdom hos premature, defineres ved vedvarende behov for oksygen 

og/eller respirasjonsstøtte ved PMA 36 uker (2, 14). Forekomsten er høyest blant de ekstremt 

premature barna, illustrert av tall fra Norsk nyfødtmedisinsk kvalitetsregister som viste at 86 

% av barn født før GA 27 uker utviklet BPD, mens 4 % utviklet BPD ved fødsel til GA 31 

uker (2). Ekstremt lav fødselsvekt, mekanisk ventilasjonsstøtte og vedvarende 

oksygenbehandling er assosiert med utvikling av BPD (15).  

BPD skyldes ekstrem lungeumodenhet kombinert med behandlingsindusert skade og 

inflammatorisk påvirkning på lungevevet (15). BPD oppstår hyppigst hos premature som har 

mottatt respiratorbehandling med overtrykksventilering som ledd i behandling av RDS (14). 

Overtrykksventilasjon virker som et mekanisk traume på den premature lungen ved at det gir 

såkalt «volutraume» som genererer cellulær skade ved at lungevevet strekkes til bristepunktet 

(14). Prematur fødsel og initiering av gassutveksling forstyrrer normal utvikling av alveoler 

og vaskulatur (15). Toksiske konsentrasjoner av oksygen er pekt på som en sannsynlig 
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bidragende årsak til BPD (14). Restriktiv bruk av oksygen kan muligens redusere 

forekomsten av BPD (16, 17). Prenatale intrauterine infeksjoner kan gjøre den umodne 

lungen sårbar for mekanisk og oksidativ skade, og øke risikoen for utvikling av BPD, men 

den direkte betydningen av dette er noe omdiskutert (14, 15). Vekstretardering og genetikk er 

også nevnt som faktorer som bidrar i patogenesen til BPD (14).  

Ventilasjonsstrategi og saturasjonsmål ved oksygenterapi ser ut til å ha en spesiell betydning 

ved forebygging og behandling av BPD (14). Postnatale kortikosteroider og koffein benyttes 

også i behandlingen. Prenatale steroider og surfaktant øker overlevelsen til premature barn og 

gir mindre RDS, men ser ikke ut til å ha stor effekt for å redusere forekomsten av BPD (14). I 

tillegg til behov for langvarig ventilasjonsstøtte er dårligere psykomotorisk utvikling, redusert 

vekst og lengde, pulmonal hypertensjon, hyperreaktive lunger og redusert lungekapasitet 

langtidskonsekvenser av tilstanden (14).  

Det pågår en diskusjon omkring den mest optimale definisjonen av BPD (14, 18). Det er flere 

som tar til ordet for å komme til enighet om en felles definisjon da dette vil styrke den felles 

forståelsen av tilstanden (19). Med dagens sprikende definisjon mellom land og sykehus kan 

forekomsten av BPD variere avhengig av hvilken definisjon som benyttes. En amerikansk 

studie fra 2019 studerte 18 definisjoner av BPD for å finne de mest optimale diagnostiske 

kriteriene for BPD (18). Den best egnede definisjonen som ble funnet kategoriserer 

alvorligheten av BPD ut fra type respirasjonsstøttende behandling ved PMA 36 uker, 

uavhengig av oksygentilskudd (18). Man foreslo følgende gradering av BPD:  

• Grad 1 – behov for nasal cannulae ≤ 2 L/min,  
• Grad 2 – behov for nasal cannulae > 2 L/min eller CPAP  
• Grad 3 – behov for konvensjonell respirator/HFV  

 
Denne definisjonen ble funnet å best predikere mortalitet eller alvorlig respiratorisk 

morbiditet ved 18-26 måneders alder (18).  

3.1.5 Pneumothorax  
Pneumothorax er en tilstand med lekkasje av luft til thoraxhulen, som i alvorlige tilfeller kan 

gi overtrykkspneumothorax med påvirkning av mediastinale strukturer (6). Oftest er 

pneumothorax hos nyfødte en komplikasjon til annen lungesykdom som RDS, 

mekoniumaspirasjon eller medfødte misdannelser (10). Pneumothorax kan oppstå spontant 

som følge av høyt transpulmonaltrykk eller sekundært til overtrykksventilasjon (10). Ekstrem 

prematuritet med umodne lunger og mangel på surfaktant og overtrykksventilasjon er 
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assosiert med økt risiko for utvikling av pneumothorax (11). I en studie av ekstremt premature 

ble pneumothorax diagnostisert hos 9,2 % i populasjonen (20). Disse hadde en mortalitet på 

43 % sammenlignet med kontrollgruppen på 13 %. De siste årene har insidensen av 

pneumothorax gått ned, trolig som følge av aktiv behandling med surfaktant samt muligens 

mer skånsom respiratorbehandling (10).  

Pneumothorax med liten utbredelse er ofte asymptomatisk (10). Ved større symptomgivende 

pneumothorax er funn ensidig nedsatt respirasjonslyd og eventuelt synlig oppklaring av 

lungen ved undersøkelse med kaldt fiberlys. Ved trykkpneumothorax kan det klinisk utvikles 

bradykardi og dårlig hudsirkulasjon som følge av kompresjon av hjertet og mediastinum. 

Diagnosen kan stilles på bakgrunn av klinisk bilde, men røntgen er gullstandard (11). En 

studie har vist at ultralyd har god nøyaktighet for diagnostikk av alvorlig pneumothorax hos 

nyfødte (21). Symptomatisk pneumothorax behandles ved å redusere luften i thoraxhulen, noe 

som gjøres ved aspirasjon av luft/nødtorakocentese eller innsetting av thoraxdren, i tillegg til 

optimal respiratorbehandling (11). Dersom pneumothorax ikke er symptomgivende kan man 

ha en avventende holdning til aktiv behandling (22).  

3.1.6 Vanligste behandlingstiltak ved lungesykdom hos premature 
Surfaktant gis vanligvis endotrakealt slik at det fordeler seg homogent i lungetreet (10). 

Eksogent surfaktant virker ved å redusere alveolenes overflatespenning slik at lungevolumet 

og dermed oksygeneringen blir større. I tillegg tas surfaktant opp av type II pneumocytter noe 

som i sin tur kan stimulere til økt surfaktantproduksjon (10). Surfaktant kan gis i tuben hos 

barn som er intubert eller ved såkalt minimally invasive surfactant therapy (MIST) eller 

INSURE-prosedyre til barn på CPAP, som handler om at man intuberer (IN), gir surfaktant 

(SUR) ned i lungene og ekstuberer (E) kort tid etterpå. Hos ekstremt premature på respirator 

gis oftest to doser surfaktant (11).  

Respiratorbehandling er uvurderlig i behandlingen av premature med respirasjonssvikt (13). 

Barn uten tilstrekkelig egenrespirasjon etter fødsel legges på respirator (11). Formålet med 

respiratorbehandling er å sikre tilstrekkelig ventilasjon og akseptable blodgasser uten å 

forårsake skade på lungene, og derfor er optimalisering av tidalvolum essensielt (13). Dagens 

respiratorer har sensorer som kan måle mengden luft som barnet ventileres med slik at 

lungens tidalvolum reguleres nøye. Et paradoks ved respiratorbehandlingen er at den er helt 

nødvendig samtidig som den kan påføre lungene skade, såkalt ventilator induced lung injury 

(VILI). Atelektotraume, volutraume, og toksiske konsentrasjoner av oksygen er mekanismer 
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for VILI (11). Atelektotraume er skade som følge av gjentatt kollaps og åpning av luftveier og 

alveoler. Volutraume handler om overdistensjon av luftveiene ved høye tidalvolum. På 

bakgrunn av disse skademekanismene bør respiratorbehandlingen fokusere på å åpne opp 

lungene, holde dem åpne og siden unngå overdistensjon (11). Dette kan gjøres ved bruk av 

lave tidalvolum for å redusere volutraume. Bruk av positive end expiratory pressure (PEEP) 

kan redusere atelektotraume ved å øke trykket intraalveolært slik at alveolene ikke klapper 

sammen (11). Det finnes en rekke metoder og prinsipper for respiratorbehandling av 

premature, for eksempel Volume-targeted ventilation (VTV) og Patient triggered ventilation 

(PTV) (10).  

Høyfrekvensventilering (HFV) er en alternativ form for ventilasjonsstøtte som benytter lave 

tidalvolum i kombinasjon med høy frekvens på ventileringen i tillegg til at lungene holdes 

utspilte ved et kontinuerlig ekspanderende trykk (13). HFV anbefales ikke over konvensjonell 

respiratorbehandling som primær behandling av RDS, da det ikke foreligger evidens for at 

denne behandlingen er bedre (23). Indikasjon for HFV kan være nedsatt luftholdighet i 

lungene eller ved behov for høye trykk på respirator (11). 

Kontinuerlig positivt luftveistrykk (CPAP) er en respirasjonsstøttende behandling som gir 

et stabilt, målbart trykk til luftveiene slik at respirasjonsarbeidet lettes ved å forhindre 

luftveiskollaps i ekspirasjon (13). Barn født før uke 28 som puster spontant legges på CPAP 

rett etter fødsel (11). For barn født mellom GA 28-36 uker anbefales CPAP ved dyspné, og 

tegn på RDS (11). CPAP benyttes ofte som initialbehandling av premature samt etter 

ekstubering fra respirator. CPAP kan av og til gi overekspansjon av lungene og øke risikoen 

for retensjon av karbondioksid ved at dødromsventilering økes (11). I tillegg kan traumer til 

neseregionen forekomme, men risikoen reduseres ved gode pleieprosedyrer (10). Bi-level 

CPAP (BiPAP) alternerer to nivåer av kontinuerlig luftveistrykk, som i teorien rekrutterer 

flere alveoler i tillegg til at forskjellen i trykk mellom de to nivåene genererer et teoretisk 

tidalvolum (10). High flow nasal cannulae (HFNC) gir CPAP på lavere nivåer gjennom et 

mindre nasalt «brillekateter» sammenlignet med vanlig CPAP, noe som blant annet gir 

redusert risiko for traume på neseregionen. Det er vanlig å gå over til behandling med HFNC 

etter seponert CPAP-behandling (10).  

Postnatale steroider virker antiinflammatorisk og har blitt benyttet i behandlingen av BPD i 

flere tiår (24). Uavhengig av om kortikosteroidene gis tidlig eller sent har de effekt på 

utviklingen av BPD, spesielt hos barn som ligger på respirator (24, 25). Steroider gitt innen 
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åtte dager etter fødsel øker imidlertid risikoen for blant annet tarmperforasjon, hypertrofisk 

kardiomyopati, redusert vekst og på lang sikt redusert nevrologisk utvikling og cerebral 

parese (25). Ved UNN anbefales systemiske steroider som ledd i forebygging og 

behandlingen av BPD tidligst gitt i slutten av andre leveuke (11). Bruk av steroider etter 

første leveuke reduserer neonatal morbiditet som BPD (24). Det anbefales ikke rutinemessig 

bruk av steroider da evidensen for mulige langtidskomplikasjoner fortsatt er usikker (24). 

3.1.7 Kliniske scoringssystem av nyfødte barn 
Clinical Risk Index for Babies II (CRIBII), en forenkling av tidligere CRIB, er et validert 

system for skåring av initial mortalitetsrisiko og sykdomsalvorlighet, vurdert én time etter 

fødsel hos barn født før uke 32 (26). I skåringssystemet inngår kjønn, fødselsvekt, GA, 

kroppstemperatur og base excess (BE). Basert på disse variablene beregnes det ut en skår fra 

0 til 27, der lavest skår gir best prognose (27). CRIBII skiller seg fra den originale CRIB ved 

at den ikke benytter seg av FiO2 og annen data opp til 12 timer etter fødsel (27).  

Apgar skår er et skåringssystem for vurdering barnets allmenntilstand 1, 5 og 10 minutter 

etter fødsel (6). Systemet er basert på fem variabler: farge, hjertefrekvens, respirasjonsarbeid, 

refleks ved stimulering, og muskeltonus. Hver variabel gir en skår på 0, 1 eller 2. Apgar skår 

påvirkes av mange faktorer som GA, maternal bruk av medikamenter og komorbiditet (28).  

3.1.8 Neonatalprogrammet 
Neonatalprogrammet er en elektronisk registreringsplattform tilknyttet Norsk 

nyfødtmedisinsk kvalitetsregister (NNK) som samler inn og rapporterer data angående syke 

og prematurt fødte barn innlagt på norske nyfødtavdelinger (29). 

3.2 Formål 
Oppgavens formål er å studere og kartlegge omfanget av lungesykdom hos premature barn 

født før svangerskapsuke 32, i Troms og Finnmark, i tidsperioden 2009-2018, ved første 

innleggelse på Nyfødt Intensivseksjonen UNN Tromsø. Helt konkret skal forekomsten av 

RDS, BPD og pneumothorax presenteres da dette er de vanligste tilstandene, samt 

respirasjonsstøttende og supplerende behandling i den aktuelle populasjonen.  

Studien er også et kvalitetsprosjekt for Nyfødt Intensivseksjonen UNN Tromsø. Prosjektet har 

stor klinisk relevans ved at det kartlegger et av de mest utfordrende områdene hos de 

premature, nemlig deres respirasjonsstatus og behandlingen av pulmonal morbiditet.  
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4 Materiale og metode 
4.1 Gjennomføring og studiedesign 
Tema for oppgave ble funnet, og ferdigstilling av prosjektbeskrivelsen ble gjennomført våren 

2020. Innsamling og gjennomgang av data ble foretatt høsten/vinteren 2020/2021. Statistisk 

analyse og ferdigstilling av oppgaven ble gjennomført vinteren/våren 2021. Jeg har under 

arbeidet med oppgaven hatt løpende kontakt med veileder.  

Oppgaven er en prevalensstudie, og jeg har benyttet et kvantitativt, deskriptivt studiedesign 

med innsamling av data som ble registrert under barnas første innleggelse ved Nyfødt Intensiv 

UNN Tromsø. Studien er videre et kvalitetsprosjekt utformet med retrospektiv gjennomgang 

av pasientdata, og kontroll av helsetjenesten som tilbys på Nyfødt Intensiv UNN Tromsø.  

Siden alle barn født før uke 32 ved UNN og Finnmarssykehuset skal behandles ved Nyfødt 

Intensiv UNN Tromsø er dette også en populasjonsbasert undersøkelse av aktuelle 

pasientgruppe i Finnmark, Troms og Ofoten (den nordligste av 5 regioner i Nordland). 

4.2 Personvern 

Studien ble godkjent av Personvernombudet (PVO) ved UNN i mai 2020, se vedlegg 1. Det 

ble gitt tillatelse til å innhente opplysninger fra pasientenes journaler. Det ble ikke krevd 

samtykke fra foreldrene til barna i studien da dette ble vurdert til å ville gi et redusert antall 

deltagere og dermed redusere kvalitetsprosjektets verdi. I tillegg ville samtykke fra barnas 

foresatte vært svært tidskrevende å innhente.  

Pasientene ble registrert med et unikt ID-nummer i statistikkprogrammet Statistical Package 

for the Social Sciences (SPSS) Statistics, IBM-SPSS 22. Listen som knyttet ID-nummer til 

barnas navn og fødselsdata ble oppbevart trygt under arbeidsprosessen, og ble destruert i 

sluttfasen av prosjektet. Barnas navn, fødselsnummer og bosted ble aldri registrert elektronisk 

eller i datafilen. Da dette prosjektet av PVO på UNN ble oppfattet som et kvalitetsprosjekt, og 

ikke direkte forskning, ble det ikke sendt søknad til regional etisk komité (REK).  
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4.3 Datagrunnlag og studiepopulasjon 
I oppgaven ble det hentet ut data fra Neonatalprogrammet på 279 barn. Materialet besto av et 

standardisert sett med pasientdata tilknyttet en unik pasient-ID. Data fra Neonatalprogrammet 

ble supplert med data fra elektronisk pasientjournal i form av gjennomgang av pasientens 

journalnotater i DIPS, med hovedfokus på innkomstjournaler, epikriser og legenotater.  

Totalt var det 268 barn som oppfylte inklusjonskriteriene for studien: 

• GA under 32 uker ved fødsel  
• Født mellom 01.01.2009-31.12.2018  
• Innlagt Nyfødt Intensiv UNN Tromsø innen 24 timer etter fødsel  

Av de elleve barna som ble ekskludert var ett barn født senere enn GA 32 uker. Ti barn ble 

ikke innlagt Nyfødt Intensiv UNN Tromsø innen 24 timer.  

I videre arbeid ble populasjonen delt inn i meget prematur (GA 28+0 – 31+6 uker) og 

ekstremt prematur (< 28 uker) for statistisk sammenligning. Pasienter med og uten diagnosene 

RDS og BPD ble også sammenlignet statistisk med hverandre. Da det var kun 12 pasienter 

med pneumothorax ble det kun gjort deskriptiv analyse på disse. 

Under arbeidet med datainnsamlingen ble det oppdaget at det ikke forelå nøyaktig registrering 

av behandling og behandlingslengde med BiPAP og HFNC i perioden fra 2009 til og med 

2013. Tall angående HFNC og BiPAP presenteres derfor kun for årene 2014-2018.  

Flere pasienter som skulle hatt BPD-diagnosen ble ikke registrert med diagnosekode P27.8, 

andre spesifiserte kroniske sykdommer i lunger og luftveier som oppstår i perinatalperioden 

(BPD), verken i Neonatalprogrammet eller i epikriser. Det ble besluttet å manuelt registrere 

hvilke pasienter som fortsatt fikk respirasjonsstøtte ved PMA 36+0 og dermed skulle hatt 

diagnosen BPD per definisjon. For å kunne si noe om BPD-diagnose var det ikke tilstrekkelig 

å kun se på første innleggelse ved Nyfødt Intensiv. Derfor ble barna som ble skrevet ut før 

PMA 36 uker og overflyttet til andre sykehus undersøkt ytterligere for å se om de på senere 

tidspunkt oppfylte kriteriene for BPD. Tjueto barn døde under første innleggelse før oppnådd 

PMA 36 uker og er dermed ikke med i analysen av BPD ved utskrivelse. En pasient ble 

overflyttet Haukeland universitetssykehus og epikrise fra dette oppholdet ble ikke funnet. En 

pasient døde før PMA 36 uker under innleggelse ved St. Olavs hospital. Av de 268 inkluderte 

var det 244 pasienter som ble undersøkt for BPD ved PMA 36 uker.   
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4.4 Variabler registrert og laget i SPSS 
Variabel Benevning 
Pasient-ID Firesifret tall 
Fødselsår År, 2009-2018 
Kjønn Jente/gutt 
GA ved fødsel, basert på ultralyd Uker + dager 
Ekstremt prematur, født før uke 28 Ja/nei 
Fødselsvekt gram 
Hodeomkrets cm 
Fødselslengde cm 
Antenale steroider gitt til mor før fødsel (prenatale steroider) Ja/nei 
Termin bestemt ved Naegeles regel Dato 
Ultralydbestemt termin Dato 
Singel- eller flerlingssvangerskap Singel/tvilling/trilling 
Fødselsmåte Vaginal/sectio 
Vekst i forhold til GA SGA/AGA/LGA 
Fødesykehus Aktuelt sykehus 
Innlagt UNN Tromsø innen 24 timer etter fødsel Ja/nei 
Fødselsvekt under 1000 g Ja/nei 
Fødselsvekt 1000-1499 g Ja/nei 
Fødselsvekt 1500-2499 g Ja/nei 
Apgar-score ved 1 min etter fødsel Tall i score 
Apgar-score ved 5 min etter fødsel Tall i score 
Apgar-score ved 10 min etter fødsel Tall i score 
CRIB-score etter fødsel Tall i score 
CRIBII-score etter fødsel Tall i score 
Apgar under 7 ved 5 min Ja/nei 
Apgar 1-3 ved 5 min Ja/nei 
Vekt ved utskrivelse gram 
Lengde på sykehusinnleggelse dager 
Skrevet ut levende Ja/nei 
Dødsårsak Årsak registret 
Skrevet ut til annet sykehus Ja/nei 
P22.0 RDS diagnose  Ja/nei 
P27.8 BPD diagnose ved PMA 36 uker Ja/nei 
P25.1 Pneumothorax diagnostisert  Ja/nei 
Q25.0 Åpen ductus arteriosus (PDA) Ja/nei 
Sepsisdiagnose gitt Diagnose registrert 
Alder ved pneumothorax dager 
Behandling med thoraxdren Ja/nei 
Akutt drenering av pneumothorax Ja/nei 
Tid med thoraxdren dager 
Type respirasjonsstøtte ved pneumothorax Aktuell resp. støtte 
Intubasjon ved resuscitering Ja/nei 
Antall intubasjoner Tall 
Behandling med konvensjonell respirator Ja/nei 
Behandlingstid på konvensjonell respirator dager 
Behandling med HFV Ja/nei 
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Behandlingstid på HFV dager 
Behandling med CPAP Ja/nei 
Behandlingstid på CPAP dager 
Behandling med BiPAP Ja/nei 
Behandlingstid på BiPAP dager 
Behandling med HFNC  Ja/nei 
Behandlingstid på HFNC dager 
Behandling med NIV Ja/nei 
Fått eksogent surfaktant  Ja/nei 
NO-behandling Ja/nei 
Behandling med steroider per oralt (postnatale steroider) Ja/nei 
Lengde på behandling med postnatale steroider dager 
Inhalasjonssteroider Ja/nei 
Medikamentell behandling av persisterende ductus arteriosus (PDA) Ja/nei 
PMA ved utskrivelse Uker + dager 
Overflyttet annet sykehus før PMA 36 Ja/nei 
Overflyttet annet sykehus ved utskrivelse Ja/nei 
Respirasjonsstøtte ved utskrivelse Ja/nei 
PMA sist bruk av konvensjonell respirator Uker + dager 
PMA sist bruk av oksygentilskudd Uker + dager 
PMA sist bruk av CPAP Uker + dager 
PMA sist bruk av BiPAP Uker + dager 
PMA sist bruk av HFNC Uker + dager 
BPD diagnose ved 36 uker PMA  Ja/nei 

 

4.5 Presisering av variabler 
Bronkopulmonal dysplasi: BPD er i denne oppgaven definert som fortsatt respirasjonsstøtte 

ved PMA 36+0 uker. Med respirasjonsstøtte menes konvensjonell respirator, HFV, CPAP, 

BiPAP, HFNC og/eller kun oksygentilskudd.  

Behandlingstid: Ved registrering av behandlingslengde på respirator, CPAP, BiPAP og 

HFNC er antall timer registrert i Neonatalprogrammet av den aktuelle behandlingen summert. 

Behandlingstiden er rundet opp til nærmeste påbegynte halve døgn.  

CPAP blant overlevende: Barn som dør tidlig med alvorlig respirasjonssvikt blir sjeldent 

behandlet med CPAP da de ikke klarer seg uten respirator. Derfor er det i denne oppgaven 

presentert tall for behandling med CPAP blant overlevende. 
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4.6 Analyse og statistikk 
Etter innsamling ble data behandlet i SPSS med kategorisering, utforming av nye variabler og 

statistiske analyser. I statistisk arbeid ble det først gjort deskriptiv analyse. Ved fremstilling 

av resultater benyttes gjennomsnitt ± standardavvik ved normalfordelte data og median med 

interkvartilbredde ved ikke normalfordelte data. Etter deskriptiv analyse ble det gjennomført 

univariabel statistisk analyse for å se på sammenhenger mellom variablene. Kji-kvadrat test 

eller Fishers exact test ble benyttet for å se på sammenheng mellom kategoriske variabler. 

Students T-test og non-parametriske test ble brukt til å se på sammenheng mellom 

kontinuerlige data. Ved normalfordelte data ble Students T-test benyttet, og ved manglende 

normalfordeling av data ble Mann-Whitney U-test benyttet. Normalfordeling av data ble 

vurdert ved Kolmogorov-Smirnov test. P-verdi < 0,05 ble satt som nivå for statistisk 

signifikans.  
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5 Resultater 
5.1 Bakgrunnsdata 
Av 268 barn i populasjonen var 171 barn (63,8 %) meget premature og 97 (36,2 %) ekstremt 

premature. Tabell 1 og figur 1 viser antall barn født før uke 32 med innleggelse ved Nyfødt 

Intensiv UNN Tromsø fordelt på årstall inkludert i studien. Tabell 2 og figur 2 viser 

populasjonens fordeling basert på gestasjonsalder ved fødsel.  

Tabell 1. Fordeling årstall født 

 FREKVENS PROSENT 

2009 25 9,3 % 

2010 26 9,7 % 

2011 26 9,7 % 

2012 30 11,2 %  

2013 34 12,7 % 

2014 23 8,6 % 

2015 20 7,5 % 

2016 25 9,3 % 

2017 27 10,1 % 

2018 32 11,9 % 

TOTALT 268 100 % 

                                                                                   

Tabell 2. Fordeling GA født 

GA FREKVENS PROSENT 

23 7 2,6 % 

24 13 4,9 % 

25 24 9,0 % 

26 25 9,3 %  

27 28 10,4 % 

28 18 6,7 % 

29 39 14,6 % 

30 62 23,1 % 

31 52 19,4 % 

TOTALT 268 100 % 
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Figur 2. Fordeling GA født 
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Figur 1. Fordeling årstall født 
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Tabell 3 og 4 viser henholdsvis fordelingen av fødselsvekt og fødselsvekt i forhold til GA hos 

barna inkludert i studien. Tabell 5 viser viktige karakteristika ved populasjonen, og statistisk 

sammenligning mellom meget og ekstremt prematur populasjon.  

Tabell 3. Fordeling fødselsvekt 

 FREKVENS PROSENT 

FØDSELSVEKT < 1000 GRAM 105 39,2 % 

FØDSELSVEKT 1000-1499 GRAM 98 36,6 % 

FØDSELSVEKT 1500-2499 GRAM 65 24,3 % 

TOTALT 268 100 %  

Tabell 4. Vekst ved GA 

 FREKVENS PROSENT 

SGA 81 30,2 % 

AGA 183 68,3 % 

LGA 4 1,5 % 

TOTALT 268 100 %  
 
Tabell 5. Karakteristika ved populasjonen 

 Totalt  
N = 268 

GA 28-31+6 
N=171 

GA < 28 
N=97 

P-verdi 

Fødselsvekt, gram 1182 (±398)  1396 (±315) 804 (±193) < 0,001 

GA, uker 29+3 (26+6 – 30+6) 30+3 (29+4 – 31+1) 26+2 (25+0 – 27+1) < 0,001 

Jente 120 (44,8 %) 70 (40,9 %) 50 (51,5 %) 0,09 

Tvilling/trilling  68 (25,4 %) 49 (28,7 %) 19 (19,6 %) 0,10 

Fødselsvekt < 1000 g 105 (39,2 %) 22 (12,9 %) 83 (85,6 %) < 0,001 

SGA 81 (30,2 %) 58 (33,9 %) 23 (23,7 %) < 0,08 

Steroider prenatalt 216 (80,6 %) 131 (76,6 %) 85 (87,6 %) 0,028 

Sectio  115 (42,9 %) 78 (45,6 %) 37 (38,1 %) 0,24 

Født ved UNN  263 (98,1 %) 170 (99,4 %) 93 (95,9 %) 0,06* 

CRIBII 7 (4 – 10)a  4 (3 – 7)b 12 (10 – 14)c < 0,001 

Apgar 5 min < 7 75 (28,0 %) 30 (17,5 %) 45 (46,4 %) < 0,001 

Utskrevet i live 246 (91,8 %) 168 (98,2 %) 78 (80,4 %) < 0,001* 

Tid innlagt, dager 47 (33 – 69,75) 43 (33 – 54) 72 (34 – 96,5) < 0,001 

*Fishers test, a – manglende data for N=51, b – manglende data for N=32, c – manglende data for N=17 
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Figur 3 viser andelen skrevet ut i live etter første innleggelse fordelt etter GA ved fødsel og 

totalt for hele populasjonen. Moraliteten var større blant barn med lav GA ved fødsel.  

5.2 Diagnoser 
P22.0 RDS 
Av 268 pasienter var det 199 (74,3 %) som fikk diagnosen P22.0 RDS. Det var flere blant de 

ekstremt premature (88/96, 91,7 %) som fikk RDS sammenlignet med de meget premature 

(111/172, 64,5 %), p<0,001. Tabell 6 viser fordelingen av RDS etter GA og årstall ved fødsel.  

             Tabell 6. RDS etter GA og årstall født 

 

        

           

 

 

 

 

                                                                                                                   

 

 
 
 
 

GA RDS  PROSENT  ÅRSTALL  RDS PROSENT 

23 (N=7) 7 100 %  2009 (N=25) 16 64 % 

24 (N=13) 12 92,3 %  2010 (N=26) 18 69,2 % 

25 (N=24) 23 95,8 %  2011 (N=26) 22 84,6 % 

26 (N=25) 23 92 %   2012 (N=30) 22 73,3 % 

27 (N=28) 23 82,1 %  2013 (N=34) 23 67,6 % 

28 (N=18) 17 94,4 %  2014 (N=23) 19 82,6 % 

29 (N=39) 25 64,1 %  2015 (N=20) 17 85 % 

30 (N=62) 40 64,5 %  2016 (N=25) 17 68 % 

31 (N=52) 29 55,8 %  2017 (N=27) 25 92,6 % 

TOTALT 
(N=268) 

199 74,3 %  2018 (N=32) 20 62,5 % 
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Figur 3. Andel skrevet ut i live etter første innleggelse 
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BPD ved 36 uker PMA 
Av 244 barn var det 65 (26,6 %) som utviklet BPD ved 36 uker PMA. Det var flere blant de 

ekstremt premature (47/76, 61,8 %) som utviklet BPD sammenlignet med de meget premature 

(18/168, 10,7 %), p<0,001. Tabell 7 viser fordelingen av BPD-diagnose fordelt etter GA og 

årstall ved fødsel.  

            Tabell 7. BPD etter GA og årstall født 

 

 

 

 

 

 

 

 

P25.1 Pneumothorax 
Tolv av 268 pasienter (4,5 %) ble diagnostisert med pneumothorax. Tilfellene fordelte seg likt 

i den meget og ekstremt premature populasjonen, med 6/172 (3,5 %) meget premature og 

6/96 (6,3 %) ekstremt premature, uten signifikant forskjell mellom gruppene (p=0,36). 

 

 

 

 

 

 

 

 

GA FØDT BPD PROSENT  ÅRSTALL BPD PROSENT 

23 (N=3) 2 66,7 %  2009 (N=24) 5 20,8 % 

24 (N=8) 6 75 %  2010 (N=25) 10 40 % 

25 (N=17) 12 70,6 %  2011 (N=23) 7 30,4 % 

26 (N=23) 15 65,2 %  2012 (N=27) 5 18,5 % 

27 (N=25) 12 48 %  2013 (N=31) 9 29 % 

28 (N=17) 3 17,6 %  2014 (N=22) 5 22,7 % 

29 (N=39) 7 17,9 %  2015 (N=18) 8 44,4 % 

30 (N=60) 5 8,3 %  2016 (N=24) 3 12,5 % 

31 (N=52) 3 5,7 %  2017 (N=25) 9 36 % 

TOTALT 
(N=244) 

65 26,6 %  2018 (N=25) 4 16 % 
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5.3 Respirasjonsstøttende behandling  
Tabell 8 viser den respirasjonsstøttende behandlingen gitt til populasjonen som helhet, og i 

meget prematur sammenlignet med ekstremt prematur populasjon. Om lag halvparten av 

barna i studien og i underkant av ni av ti ekstremt premature fikk surfaktant. Totalt ble om lag 

en av fem og halvparten av ekstremt premature intubert rett etter fødsel. Ekstremt premature 

fikk mer og lengre behandling med respirator og HFV sammenlignet med meget premature. 

Tilnærmet alle barna ble behandlet med CPAP, og ekstremt premature ble behandlet 

signifikant lenger. De ekstremt premature fikk signifikant mer behandling med surfaktant, 

NO-behandling, steroider postnatalt, medikamentell ductuslukking og ble intubert rett etter 

fødsel. Nesten av en av fem fikk steroider postnatalt totalt i studiepopulasjonen, mens i 

underkant av halvparten av de ekstremt premature fikk denne behandlingen.  

Tabell 8. Respirasjonsstøttende behandling 

 Totalt 
N=268 

GA 28-31+6 
N=171 

GA < 28 
N=97 

P-verdi 

Surfaktant 131 (48,9 %) 45 (26,3 %) 86 (88,7 %) < 0,001 

Intubert ved resuscitering 61 (22,8 %) 13 (7,6 %) 48 (49,5 %) < 0,001 

Respirator  120 (44,8 %) 41 (24,0 %) 79 (81,4 %) < 0,001 

Respirator, dager 3 (1,1 – 13,4) 1,5 (1 – 3,8) 6 (1,5 – 26,5) < 0,001 

HFV 46 (17,2 %) 9 (5,2 %) 37 (38,1%) < 0,001 

HFV, dager 4,75 (1 – 10,25) 2,5 (2 – 5) 5 (1 – 13,75) 0,31 

CPAP blant overlevende  243/246 (98,8 %) 166/168 (98,8 %) 77/78 (98,7 %)a 1,0* 

CPAP blant overlevende, dager 14 (5 – 36) 6,5 (4 – 20,5) 40 (26,5 – 54) < 0,001 

Steroider postnatalt  49 (18,3 %) 3 (1,8 %) 46 (47,4 %) < 0,001 

Medikamentell ductuslukking  49 (18,3 %) 8 (4,7 %) 41 (42,3 %) < 0,001 

NO-behandling 25 (9,3 %) 6 (3,5 %)  19 (19,6 %) < 0,001 

*Fishers test 

a) Pasienten som ikke fikk CPAP behandling i den ekstremt premature gruppen ble født i GA23+5 og 

overflyttet St. Olavs hospital etter 4 dager, utviklet NEC, og døde.  
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Behandling med BiPAP og HFNC: 
Det var 127 pasienter inkludert fra årene 2014-2018. Av 127 pasienter var det 38 (29,9 %) 

som fikk behandling med BiPAP med median behandlingslengde på 2 (IQR 0,5 – 6) døgn. To 

av 74 (2,7 %) meget premature og 36/53 (67,9 %) ekstremt premature fikk behandling med 

BiPAP. Ekstremt premature ble signifikant mer behandlet med BiPAP sammenlignet med 

meget premature (p=0,001), men det var ikke signifikant forskjell i behandlingslengde 

mellom gruppene (p=0,73).  

 

Av 127 pasienter var det 83 (65,4 %) som fikk behandling med HFNC. Femtitre av  

74 (71,6 %) meget premature og 30/53 (56,6 %) ekstremt premature fikk behandling med 

HFNC, uten signifikant forskjell mellom gruppene (p=0,08). Av de 83 var det manglende 

registrert data angående behandlingslengde på tolv pasienter. Median behandlingslengde var 

15 (IQR 5 – 24) dager totalt. Behandlingstiden var kortere for meget premature (9 (IQR 3 – 

22) dager) sammenlignet med ekstremt premature (18 (IQR 13 – 38) dager), p=0,004.  
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5.4 Respiratorisk distress syndrom (RDS) 
Generelle karakteristika RDS: 
Tabell 9 viser generelle karakteristika for de 199 barna med RDS sammenlignet med de 69 

som ikke fikk diagnosen. Barn med RDS hadde lavere vekt og GA ved fødsel sammenlignet 

med de uten diagnosen. Flere barn med RDS hadde ekstremt lav fødselsvektvekt. Det ble ikke 

funnen noen signifikant assosiasjon mellom kjønn og RDS-diagnose. Signifikant flere barn 

med RDS ble behandlet med steroider prenatalt. Barn med RDS var innlagt lenger 

sammenlignet med de som ikke fikk diagnosen og hadde høyere CRIBII score etter fødsel.  

Tabell 9. Karakteristika RDS 

 RDS 
N=199 

Ikke RDS 
N=69 

P-verdi 

Fødselsvekt, gram 1110 (± 388) 1389 (± 351) < 0,001 

GA, uker 28+6 (26+4 – 30+2) 30+5 (29+4 – 31+2) < 0,001 

Jente  85 (42,7 %) 35 (50,7 %) 0,25 

Tvilling/trilling 50 (25,1 %) 18 (26,1 %) 0,87 

Fødselsvekt < 1000 g  93 (46,7 %) 12 (17,4 %) < 0,001 

SGA 61 (30,7 %) 20 (29,0 %) 0,80 

Steroider prenatalt  167 (83,9 %) 49 (71 %) 0,019 

Sectio  92 (46,2 %) 23 (33,3 %) 0,06 

Født ved UNN  195 (98 %) 68 (98,6 %) 0,77 

Utskrevet i live 180 (90,5 %) 66 (95,7 %) 0,18 

CRIBII 8 (4 – 12)a 4 (3 – 7)b <0,001 

Apgar 5 min < 7  63 (31,7 %) 12 (17,4 %) 0,023 

Tid innlagt, dager 52 (36 – 76)  39 (30,5 – 47,5)  < 0,001 

a – manglende data fra N=24, b – manglende data fra N=16 

 

 

 

 



  20 

Respirasjonsstøttende behandling RDS: 
Tabell 11 viser de viktigste respirasjonsstøttende tiltakene for barna som fikk RDS, 

sammenlignet de som ikke fikk diagnosen. RDS-barna fikk mer behandling med respirator og 

HFV. Barn med RDS ble behandlet lengre på CPAP sammenlignet med de som ikke fikk 

diagnosen. Å ha RDS var assosiert med mer behandling med surfaktant og postnatale 

steroider. RDS-barna ble mer intubert rett etter fødsel. 

 

Tabell 10. Respirasjonsstøttende behandling RDS 

 RDS 
N=199 

Ikke RDS 
N=69 

P-verdi 

Surfaktant 120 (60,3 %) 11 (15,9 %) < 0,001 

Intubert ved resuscitering 55 (27,6 %) 6 (8,7 %) 0,001 

Respirator  110 (55,3 %) 10 (14,5 %) < 0,001 

Respirator, dager  3,25 (1,38 – 13,75)  2 (0,88 – 7,5) 0,34 

HFV 42 (21,1 %) 4 (5,8 %) 0,004 

HFV, dager  5 (1,38 – 12,63) 1,5 (0,63 – 2,38) 0,10 

CPAP blant overlevende  179/180 (99,4 %) 64/66 (97 %) 0,12 

CPAP blant overlevende, dager 24 (6 – 42)  5,5 (2,25 – 12,75) < 0,001 

Steroider postnatalt 46 (47,9 %) 3 (1,7 %)  0,001 

Medikamentell ductuslukking 45 (22,6 %) 4 (5,8 %) 0,002 

* Fishers test 
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5.5 Bronkopulmonal dysplasi (BPD) 
Generelle karakteristika BPD: 
Tabell 11 viser generelle karakteristika for de 244 som ble studert for utvikling av BPD, og de 

65 barna som utviklet BPD sammenlignet med de 179 som ikke fikk diagnosen. Barn med 

BPD hadde gjennomsnittlig lavere vekt og GA ved fødsel sammenlignet med de som ikke 

fikk diagnosen. Flere barn med BPD hadde ekstremt lav fødselsvekt. Det ble ikke funnet 

signifikant assosiasjon mellom kjønn og BPD-diagnose. Barn med BPD var innlagt dobbelt så 

lenge sammenlignet med de som ikke fikk diagnosen. Det var større forekomst av RDS blant 

barn med BPD diagnose, og barn med BPD hadde høyere CRIBII score etter fødsel 

sammenlignet med de uten diagnosen.  

Tabell 11. Karakteristika BPD 

 Totalt 
N=244 

BPD 
N=65 

Ikke BPD 
N=179 

P-verdi 

Fødselsvekt, gram 1224 (± 388) 915 (± 326) 1336 (± 346) < 0,001 

GA, uker 29+5 (27+4 – 30 +6) 26 + 6 (25+5 – 28+5) 30+1 (29+0 – 31+1) < 0,001 

Jente  111 (45,5 %) 25 (38,5 %) 86 (48,0 %) 0,18 

Tvilling/trilling 61 (25 %) 17 (26,2 %) 44 (24,6 %) 0,80 

Fødselsvekt < 1000 g  83 (34 %) 46 (70,8 %) 37 (20,7 %) < 0,001 

SGA 75 (30,7 %) 22 (33,8 %) 53 (29,6 %) 0,53 

Steroider prenatalt  195 (79,9 %) 56 (86,2 %) 139 (77,7 %) 0,14 

Sectio  107 (43,9 %) 28 (43,1 %) 79 (44,1 %) 0,88 

Født på UNN  240 (98,4 %) 63 (96,9 %) 177 (98,9 %) 0,29* 

RDS  178 (73 %) 58 (89,2 %) 120 (67 %) 0,001 

CRIBII 6 (4 – 9,75)a 10 (9 – 13)b 5 (3 – 7)c < 0,001 

Apgar 5 min < 7  60 (24,6 %) 31 (47,7 %) 29 (16,2 %) < 0,001 

Tid innlagt, dager 48 (36 – 72) 85 (64,5 – 103) 43 (32 – 56) < 0,001 

Overflyttet annet 
sykehus ved 
utskrivelse 

65 (26,6 %) 19 (29,2 %) 46 (25,7 %) 0,58 

*Fishers test, a – manglende data for N=48, b – manglende data for N=13, c – manglende data for N=35 
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Respirasjonsstøttende behandling BPD: 
Tabell 12 viser respirasjonsstøttende tiltak for barna som ble studert for utvikling av BPD, og 

barna som utviklet BPD sammenlignet med de som ikke fikk diagnosen. BPD-barna fikk 

lengre og mer behandling med respirator og ble behandlet mer med HFV sammenlignet med 

de som ikke fikk diagnosen. Alle ble behandlet med og hadde lengre behandlingstid på 

CPAP. Over halvparten av barna med BPD fikk steroider postnatalt. Å utvikle BPD var 

assosiert med mer surfaktantbehandling, steroider postnatalt og intubasjon rett etter fødsel. 

Videre hadde flere av BPD-barna behov for respirasjonsstøtte ved utskrivelse/overflytting fra 

Nyfødt Intensiv UNN Tromsø sammenlignet med de uten diagnosen.  

 

Tabell 12. Respirasjonsstøttende behandling BPD 

 Totalt 

N=244 

BPD 

N=65 

Ikke BPD 

N=179 

P-verdi 

Surfaktant 109 (44,7 %) 59 (90,8 %) 50 (27,9 %) < 0,001 

Intubert ved resuscitering 46 (18,9 %) 28 (43,1 %) 18 (10,1 %) < 0,001 

Respirator  99 (40,6 %) 59 (90,8 %) 40 (22,3 %) < 0,001 

Respirator, dager 3 (1,5 – 13,5) 6,5 (2 – 27,5) 1,5 (1 – 3,5) < 0,001 

HFV 27 (11,1 %) 22 (33,8 %) 5 (2,8 %) < 0,001 

HFV, dager 5 (2 – 9) 5,5 (1,88 – 10) 5 (2,25 – 5) 0,38 

CPAP 242 (99,2 %) 65 (100 %) 177 (98,9 %) 1,000* 

CPAP, dager 13,5 (5 – 36) 44 (29 – 55,5) 8 (4 – 25,5) < 0,001 

Steroider postnatalt 41 (16,8 %) 36 (55,4 %) 5 (2,8 %) < 0,001 

Medikamentell ductuslukking 41 (16,8 %) 32 (49,2 %) 9 (5 %) < 0,001 

NO-behandling 14 (5,7 %) 12 (18,5 %) 2 (1,1 %) < 0,001* 

Respirasjonsstøtte ved 
utskrivelse/overflytting 

48 (19,7 %) 26 (40 %) 22 (12,3 %) < 0,001 

* Fishers test 
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5.6 Pneumothorax 
Tabell 13 viser karakteristika for de tolv barna som fikk pneumothorax. Median alder for 

påvist pneumothorax var ett døgn. Høyeste alder ved diagnostisert pneumothorax var to døgn, 

noe som var tilfellet for fire barn.  

Alle tolv fikk behandling med surfaktant under første innleggelse. Åtte fikk behandling med 

surfaktant før pneumothroax ble diagnostisert. Seks lå på respirator, fem lå med CPAP og en 

pasient ble resuscitert da pneumothroax ble påvist. Fire ble intubert ved fødsel. Elleve fikk 

drenbehandling, og av disse var det ti som ble drenert akutt. Median lengde på 

drenbehandlingen var tre døgn.  

Fem av de tolv døde under første innleggelse ved Nyfødt Intensiv UNN Tromsø med 

følgende dødsårsaker:  

• Bilateral pneumothorax 
• Pneumothorax og hemothorax 
• Nekrotiserende enterocolitt 
• Pneumothorax komplisert med sepsis og multiorganskade 
• Cerebral skade 

 

 Tabell 13. Karakteristika pneumothorax inkludert drenbehandling 

 N = 12 

Fødselsvekt, gram 1039 (± 347) 

GA, uker 28+3 (24+6 – 30+0) 

SGA 3 (25 %) 

Alder ved pneumothorax, døgn 1 (0 – 1) 

Surfaktant før pneumothorax 8 (66,7 %) 

Fått surfaktant 12 (100 %) 

Respirator ved pneumothorax 6 (50 %) 

CPAP ved pneumothorax 5 (41,7 %) 

Resusitering ved pneumothorax 1 (8,3 %) 

Fått drenbehandling 11 (91,7 %) 

Pneumothorax drenert akutt 10 (83,3 %) 

Lengde på drenbehandling, døgn 3 (2 – 4)   

Utskrevet død 5 (41,7 %) 
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6 Diskusjon 
Lungesykdom er vanlig hos mange barn født før 32. svangerskapsuke som ble innlagt ved 

Nyfødt Intensivseksjonen UNN Tromsø. Det ble avdekket at tre av fire fikk diagnosen RDS, 

en av fem utviklet BPD og en av tjue ble diagnostisert med pneumothorax. Ekstremt 

premature fikk som forventet signifikant hyppigere og lengre respirasjonsstøttende 

behandling sammenlignet med meget premature. Barn med BPD hadde behov for lengre 

behandlingstid på respirasjonsstøtte sammenlignet med de som ikke fikk diagnosen.   

Forekomst av lungesykdom: 
Studien viser at RDS er en utfordring for barn født før uke 32 på tross av forbedret behandling 

de siste årene (13). Den totale forekomsten av RDS er høy, noe som er forståelig i en 

populasjon med uttalt behov for surfaktant og respirasjonsstøtte, spesielt med bakgrunn i de 

diagnostiske kriteriene (11). Overordnet følger forekomsten av RDS i denne studien samme 

tendenser som funnet av andre ved at forekomsten av RDS er høyere ved fallende GA ved 

fødsel (13, 30). I denne studien fikk om lag ni av ti barn født før uke 28 og to av tre barn født 

i uke 28-31 diagnosen. I et europeisk register med 8156 barn ble RDS funnet hos 80 % av 

barn født ved GA 28 og 90 % ved GA 24 (13). I en stor populasjonsbasert multisenterstudie 

av 17 192 barn i Italia, ble det funnet at forekomsten av RDS var 54 % ved GA 27-28 uker og 

37,2 % ved GA 31-32 uker (30). Sammenligning av forekomst mellom populasjonsbaserte 

studier bør tolkes med forsiktighet da diagnostiske kriterier kan variere mellom land og 

studier.  

Sammenlignet med nasjonale tall for 2015-2018 presentert i Norsk nyfødtmedisinsk 

kvalitetsregister (NNK) følger funnene i denne studien samme tendenser ved at forekomsten 

av BPD faller med økende GA ved fødsel (2). Tallene fra NNK viste at 86 % født ved GA 23 

uker og 4 % ved GA 31 uker fikk diagnosen (2). En studie fra Akershus universitetshospital 

som definerte BPD som behov for respirasjonsstøtte eller oksygen ved PMA 36 uker, fant 

BPD hos 170 av totalt 377 (45,1 %) blant barn født før GA 28 uker eller med fødselsvekt 

under 1000 gram (31). En belgisk populasjonsstudie av barn født til GA 22-26 uker som 

definerte BPD ved behov av respirasjonsstøtte eller oksygen ved PMA 36 uker, fant at 78 av 

175 (44,5 %) hadde BPD (32). For barn født før GA 28 uker er forekomsten av BPD i denne 

studien (61,8 %) noe høyere sammenlignet med andre studier (2, 31-33). Det er utfordrende å 

sammenligne forekomsten av BPD mellom populasjonsstudier på grunn av manglende felles 

definisjon, og det bør derfor samarbeides internasjonalt om en felles forståelse av tilstanden 
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(18, 19). Forekomsten av BPD er økende blant ekstremt premature (3). Dette kan forklares 

med at aktiv behandling startes på stadig flere ekstremt premature i kombinasjon med at flere 

overlever som følge av forbedret behandling (3). En annen faktor som kan påvirke 

forekomsten av BPD er saturasjonsmålet som settes for oksygenbehandlingen. Ved høyere 

saturasjonsmål for behandling vil flere barn ha behov for oksygenbehandling ved PMA 36 

uker og dermed få diagnosen (10).  

Forekomsten av pneumothorax i denne studien sammenfaller med funn i en stor kanadisk 

studie der 4,0 % av barn født før GA 32 uker fikk pneumothorax (34). I en australsk studie av 

ekstremt premature fikk 9,2 % diagnosen som er noe høyere enn funnene i denne studien (20). 

Den kanadiske studien fant som denne økt forekomst av pneumothorax hos barn født før GA 

28 uker sammenlignet med de født mellom GA 28+0-31+6 uker, men fant ikke signifikant 

trend for økende forekomsten av pneumothorax ved fallende GA (34). Pneumothorax fremstår 

i større grad som en komplikasjon til alvorlig lungesykdom og ventilasjonsbehandling enn 

direkte relatert til GA (10). Ingen av barna i denne studien fikk diagnostisert pneumothorax 

etter 48 timers alder. Dette er i tråd med funn fra andre der man ser at pneumothorax nesten 

alltid oppstår i løpet av de første 1-3 levedøgn av barnets liv (20).  

Respiratorbehandling:  
Konvensjonell respirator har en sentral rolle i behandlingen av alvorlig respirasjonssvikt hos 

premature. Av 629 inkluderte barn i en nederlandsk retrospektiv studie var det 368 barn   

(58,5 %) som ble behandlet med respirator blant premature født til GA 24-30 uker (35). Dette 

er noe høyere enn det som ble funnet i denne oppgaven, men populasjonene er ikke helt 

sammenlignbare da studien fra 2019 ikke inkluderte barn født etter GA 30. 

Respiratorbehandling ved UNN gis til barn som ikke har selvstendig respirasjon og dermed 

ikke kan klare seg med CPAP (11). Derfor er det som forventet at fire av fem ekstremt 

premature i denne studien fikk behandling med respirator sammenlignet med en av fire meget 

premature med tanke på at dette er en populasjon med umodne lunger og stor forekomst av 

RDS (6). Funnet om at 81,5 % av ekstremt premature mottar behandling på respirator 

sammenfaller med 83 % som ble funnet i en lignende studie (3).  

Studien fra Nederland slo fast at redusert behandlingstid på respirator må prioriteres da hver 

ekstra dag på respirator er assosiert med økt risiko for redusert nevrologisk utvikling ved 24 

måneders alder (35). Median behandlingstid på respirator i den nederlandske studien var om 

lag en dag kortere sammenlignet med det som ble funnet i vår studie fra UNN. BPD-barna 
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hadde lengst behandlingstid på respirator av de inkluderte, og hele ni av ti barn med BPD fikk 

respiratorbehandling. Restriktiv bruk av konvensjonell respirator reduserer risikoen for BPD, 

og det bør være et mål å redusere liggetiden på respirator (36). Barn som utvikler alvorlig 

BPD er likevel avhengig av respirator for å overleve, og de fleste vil klare å avvenne seg fra 

respirator på lang sikt (36).  

HFV:  
Bruken av HFV i denne studien var større blant ekstremt premature og barn med BPD. HFV 

fremstår med en sentral rolle i behandlingen av de mest lungesyke barna og da som et 

alternativ til konvensjonell respirator. En Cochrane-analyse konkluderte med at det foreligger 

evidens for at HFV reduserer risikoen for BPD sammenlignet med konvensjonell respirator, 

men at evidensen er svak da det er stor variasjon mellom resultater i studier (23). Andelen 

behandlet med HFV i den ekstrem premature populasjonen sammenfaller med funn som gjort 

av andre (3). Stoll et al fant at bruken av HFV blant ekstremt premature økte fra 30 % i 2002 

til 41 % i 2004 og deretter ingen signifikant endring i behandlingsfrekvens frem mot 2012 (3).  

CPAP:  
Tilnærmet alle som ble skrevet ut levende fikk behandling med CPAP. Forskjeller mellom 

grupper i studiepopulasjonen kommer først frem når man studerer behandlingslengde på 

CPAP. Ekstremt premature, barn med BPD og RDS har signifikant lenger behandlingstid. Det 

finnes få studier angående behandlingstid på CPAP i den premature populasjonen. Bamat et al 

kommenterte at økt prematuritet ved fødsel gir seponering av CPAP ved senere PMA, noe 

som sammenfaller godt med funnene i denne studien (37). Forfatterne poengterte viktigheten 

av økt forskning på optimal behandlingslengde med CPAP (37). CPAP fremstår som 

hjørnestenen i respirasjonsbehandlingen av premature, og uttalt bruk i denne populasjonen 

støttes av en rekke retningslinjer og studier (11, 13, 38-40).  

Surfaktant:  
Andre populasjonsbaserte studier har som denne funnet økt bruk av surfaktant ved lavere 

gestasjonsalder ved fødsel (3, 31, 41). En fransk studie fant at 68,8 % av barn født til GA 22-

31 uker ble behandlet med surfaktant i 2011, sammenlignet 48,9 % i denne studien fra UNN 

(41). Dette kan i praksis bety at flere av de franske barna ble intubert, og dermed gitt 

surfaktant, der flere barn i denne studien kanskje fikk behandling med CPAP. Sammenlignet 

med studiene av Farstad et al og Stoll et al var bruken av surfaktant i den ekstremt premature 
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populasjonen i denne studien svakt høyere (3, 31). Det ble funnet sterk assosiasjon mellom 

utvikling av BPD og behandling med surfaktant, noe som også er funnet av andre (31).  

Behandling med steroider postnatalt:  
To Cochrane-gjennomganger konkluderte med at postnatale steroider reduserer forekomsten 

av BPD blant premature barn som mottar ventilasjonsstøtte (24, 25). I denne studien fra UNN 

ble steroider gitt til halvparten av barna med BPD. Dette illustrerer at systemiske steroider er 

en sentral del av behandlingen av BPD ved Nyfødt Intensiv UNN Tromsø. Totalt i denne 

studien fant man høyere forbruk av postnatale steroider sammenlignet med en lignende fransk 

studie (41). Blant ekstremt premature var bruken av prenatale steroider høyere eller på samme 

nivå som funnet av andre (3, 32). Stoll et al fant at bruken av steroider postnatalt blant 

ekstremt premature var økende på 90-tallet, men falt til om lag 8 % i 2004, og hold seg på 

dette nivået frem til 2012 (3). En forklaring til redusert bruk av kortikosteroider er økt 

kunnskap omkring komplikasjoner ved uttalt bruk (25). Årsaken til at forbruket av postnatale 

steroider ved UNN er høyere sammenlignet med andre kan muligens forklares av lokale 

behandlingsrutiner, eller at barna klinisk var i behov av denne behandlingen. Der er i dag 

økende evidens for at postnatale steroider i lave doser og startet etter første leveuke er å anse 

som trygt, og indisert å gi til barn med høy risiko for å utvikle BPD (42).  

Aktiv behandling av pneumothorax: 
Elleve av tolv barn som ble diagnostisert med pneumothorax fikk behandling med thoraxdren. 

Da det tidligere ikke har foreligget konsensus angående initial behandling av pneumothorax 

undersøkte en RCT fra 2018 om nødtorakocentese/aspirasjon med nål reduserte bruken av 

thoraxdren innen 6 timer etter diagnosetidspunkt av symptomgivende pneumothorax (22). 

Færre barn randomisert til nødtorakocentese fikk innsatt thoraxdren innen 6 timer, og 71 % av 

de som fikk nødthorakocentese fikk thoraxdren senere enn 6 timer. Forfatterne av studien 

konkluderte med at nødtorakocentece bør være initial behandling ved radiologisk bekreftet og 

symptomgivende pneumothorax (22). I denne studien var det ti av tolv barn som fikk drenert 

pneumothorax akutt, men det ble dessverre ikke differensiert mellom om de fikk behandling 

med nødthorakocentese eller akutt innsatt thoraxdren.  

Valg av intitial respirasjonsstøtte:  
I denne studien ble det funnet at mer enn en av fem barn ble intubert rett etter fødsel, noe som 

tyder på at de fleste barna initialt får behandling med CPAP. Blant ekstremt premature ble 

halvparten av barna intubert ved fødsel. En amerikansk RCT undersøkte tre initiale 
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behandlingsmetoder av ekstremt premature barn: profylaktisk surfaktant fulgt av mekanisk 

ventilering, profylaktisk surfaktant fulgt av CPAP og initialt CPAP fulgt av surfaktant ved 

behov (39). Den relative risikoen for BPD eller død var lavere i gruppene som ikke fikk initial 

behandling med konvensjonell respirator. Den amerikanske studien pekte derfor i retning av 

at initial behandling med surfaktant og CPAP var å foretrekke (39). SUPPORT-studien fra 

2010 undersøkte om intubasjon med surfaktant eller CPAP ga like resultater som initial 

behandling ved å randomisere barn født i til GA 24+0 til 27+6 til enten intubasjon med 

profylaktisk surfaktant innen 1 time eller CPAP-behandling etter fødsel (38). Et viktig funn 

var at flere barn i CPAP-gruppen var i live syvende levedøgn og hadde behov for færre dager 

på konvensjonell respirator sammenlignet med surfaktant-gruppen (38). Studien viste 

overordnet at bruk av CPAP initialt er et godt valg hos ekstremt premature barn. Videre 

undersøkte en norsk-australsk RCT om HFNC kunne føre til mindre behandlingssvikt 

benyttet som initial behandling sammenlignet med CPAP (40). Behandlingssvikt forekom 

hyppigere blant barna randomisert til HFNC, og studien konkluderte derfor at behandling med 

CPAP bør foretrekkes over HFNC som primær behandling hos premature barn som ikke må 

legges på konvensjonell respirator (40).  

Valg av respirasjonsstøtte etter ekstubering:  
HFNC en hyppig brukt respirasjonsstøttende modalitet i behandlingen av barn født før GA 32 

uker, noe som kommer frem i denne studien. HFNC anbefales ikke som initial behandling av 

premature (40). Basert på journalgjennomgangen i denne studien fremkommer det som om 

den respirasjonsstøttende behandlingen gis i en behandlingstrapp. Dersom en pasient har 

alvorlig respirasjonssvikt får de ofte respirator eller HFV initialt, og overgang til CPAP ved 

ekstubering. HFNC og oksygentilskudd er ofte siste ledd før respirasjonsstøtten seponeres. En 

RCT gjennomført av Collins et al undersøkte om HFNC kunne være et likeverdig alternativ 

til CPAP etter ekstubering fra respirator (43). Studien konkluderte med at det ikke var 

signifikante forskjeller i ektubasjonssvikt eller forekomst av BPD mellom HFNC- og CPAP-

gruppen, men at det var behov for flere studier spesielt i den ekstremt premature populasjonen 

(43). En RCT fra 2020 konkluderte med mer behandlingssvikt ved bruk av HFNC 

sammenlignet med CPAP som respirasjonsstøte etter ekstubering hos barn født før GA 34 

(44). Fortsatt foreligger det usikkerhet om HFNC kanskje vil bli benyttet mer i fremtiden der 

CPAP benyttes i dag.  
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6.1 Styrker og svakheter 
Styrken til denne studien er at den inkluderer alle premature barn født før uke 32 innlagt 

Nyfødt Intensiv UNN Tromsø i en tiårsperiode. Dette gir unik informasjon om lungesykdom 

ved Nyfødt Intensiv UNN Tromsø og hvilken behandling disse barna får. En retrospektiv 

studie som denne gir et viktig bilde av den pulmonale morbiditeten i den meget og ekstremt 

premature populasjonen i Finnmark, Troms og Ofoten.   

En retrospektiv studie basert på gjennomgang av journaler vil i sitt design ha svakheter. Da 

data er hentet fra journalnotater kan man ikke ha kontroll på om de er registrert riktig av 

kliniker. Dette kan føre til unøyaktig registrering og manglende data. I denne oppgaven var 

ikke behandling med BiPAP og HFNC nøyaktig registrert for årene 2009-2013. Hos noen 

pasienter var det sprikende informasjon angående behandling med surfaktant. Flere barn som 

skulle hatt BPD-diagnose fikk det ikke registrert i journalsystemet. Dette gjorte at studien 

måtte definere hvem som skulle ha BPD-diagnosen basert på kliniske kriterier. Tall for 

oksygenbehandling ble registrert, men dokumentasjonen fremsto noe tilfeldig og tallene er 

derfor ikke presentert i denne oppgaven. 

I denne studien er det ikke gjort forskjell på alvorlighetsgraden av BPD, og derfor er BPD-

populasjonen heterogen. Dette betyr at BPD per definisjon i denne oppgaven inkluderer både 

alvorlig, kronisk lungesyke barn og barn med lett redusert lungefunksjon ved PMA 36 uker 

som senere aldri fikk behov for ventilasjonsstøtte.  

Oppgaven er en prevalensstudie, noe som gjør at man ikke kan konstatere direkte kausalitet 

eller assosiasjoner relatert til variabler i tid for tiårsperioden. Derfor kan man ikke si noe 

sikkert om årsakene til lungesykdom, behandling gitt, eller behandlingslengde. Som oppgaven 

presenterer, er det likevel mulig å se på forekomster og assosiasjoner mellom variabler i 

denne populasjonen.  

Til slutt, det var kun 12 barn i populasjonen som fikk diagnosen pneumothorax noe som gjør 

det utfordrende å tolke risikofaktorer og behandling i denne undergruppen.    

6.2 Mulige implikasjoner av funnene 
Studien kan brukes av andre til sammenligning av forekomst av lungesykdom og behandling i 

aktuell populasjon. Oppgaven bidrar med nyttig kunnskap til Nyfødt Intensivseksjon UNN 

Tromsø, som videre kan føre til refleksjon og diskusjon rundt pasientpopulasjonens 

karakteristika og behandlingen som gis til denne.  
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7 Konklusjon 
Lungesykdom er vanlig, til dels utfordrende og alvorlig for barn født før 32. svangerskapsuke. 

Av 268 barn inkludert i denne studien ble 199 (74,3 %) diagnostisert med RDS og tolv (4,5 

%) med pneumothorax. Sekstifem av 244 (26,6 %) overlevende utviklet BPD, per definisjon 

diagnostisert ved PMA 36 uker. Forekomsten av RDS, BPD og pneumothorax i denne studien 

sammenfaller med lignende studier, men med noe høyere forekomst av BPD blant ekstremt 

premature. Studier som har sett på trender for BPD har vist økende forekomst blant ekstremt 

premature siste år. Andel barn med RDS og BPD økte ved fallende GA ved fødsel som funnet 

i sammenlignbare studier. Pneumothorax debuterte i løpet av de første levedøgn av barnets 

liv, funn som støttes av andre.  

Behandlingen som gis de lungesyke barna i denne studien følger samme tendenser som funnet 

i andre studier. Tilnærmet alle barna ble behandlet med CPAP noe som viser den sentrale 

rollen respirasjonsstøtten har fått i behandlingen av barn født før GA 32 uker. Ekstremt 

premature barn hadde større behov for alle former for pustestøtte sammenlignet med meget 

premature, noe som er kjent fra tidligere. Barna med BPD ble behandlet mer og lengre med 

respirator, lengre med CPAP og fikk hyppigere HFV. Ekstremt premature, barn med BPD og 

RDS fikk mer behandling med surfaktant, postnatale steroider og ble hyppigere intubert rett 

etter fødsel. Det var høyere forbruk av postnatale steroider i denne studien sammenlignet med 

internasjonale studier.  

BPD diagnosens utfordringer er kommet frem i denne oppgaven, og det bør rettes økt fokus 

på en felles forståelse av tilstanden. Videre er det behov for flere studier på optimal 

behandlingslengde av den respirasjonsstøttende behandlingen som gis premature, ikke bare 

valg av type respirasjonsstøtte. Oppgaven bidrar med økt fokus på respirasjonsproblemer og 

behandling av barn født før GA 32 uker ved en nyfødt intensivavdeling.  
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