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Sammendrag

Bakgrunn

WHO definerer prematur fgdsel som alle levendefgdte f@r fullfgrte 37 svangerskapsuker. Av
alle levendefgdte i Norge ble ca. 5,5 % fgdt for tidlig i 2013. Dette utgjgr ca. 3300 barn. De
senere arene har det vaert en stor utvikling innen nyfgdtmedisin. Dette har fgrt til at flere for
tidlig fedte reddes og blant de som overlever far faerre komplikasjoner. Premature har likevel
en betydelig hgyere risiko for & utvikle komplikasjoner enn fullbarne barn, og generelt er

komplikasjonene gkende med redusert svangerskapsalder.
Metode

Oppgaven er en litteraturstudie om premature barn. Hensikten med oppgaven er a
oppsummere komplikasjoner, behandling og prognose hos for tidlig fedte barn. Videre
gnsker vi a belyse de etiske aspektene som pavirker avgjgrelsen om a starte behandling,

unnlate a starte behandling eller avslutte behandling.
Resultat

A predikere et barns utfall for dgd og senskader er vanskelig. Barnet kan fgdes ekstremt
prematurt, meget prematurt eller bare litt prematurt. Barnet kan overleve eller dg. Hvis
barnet overlever vil det kunne ha varierende grad av funksjonshemming eller ingen skade.
Noen barn som fgdes for tidlig vil fa god livskvalitet, mens andre vil fa redusert livskvalitet.
Det er ulikt hvordan familien vil mestre den nye situasjonen, noe vil tilpasse seg raskt, andre
vil trenge lengre tid. Nar man star over vanskelige etiske valg som a starte, fortsette eller
avslutte behandling av for tidlig fédte barn ma man trekke inn elementer fra flere ulike

etiske retninger, samt de faglige perspektivene.
Konklusjon

Det er mange usikkerhetsmomenter i behandling av for tidlig fgdte barn, og deres fremtidige
prognose. Det er derfor ngdvendig med mer forskning for @ kunne bestemme hvor

behandlingsgrensen skal ga.



Forord

Tema

Av alle levendefgdte i Norge ble ca. 5,5 % fgdt for tidlig i 2013. Dette utgjgr ca. 3300 barn
per ar (1). De senere arene har det vaert en stor utvikling innen nyfgdtmedisin. Dette har fgrt
til at flere for tidlig fedte reddes og blant de som overlever far faerre komplikasjoner (2).
Premature har likevel en betydelig hgyere risiko for a utvikle komplikasjoner enn fullbarne
barn (3), og generelt er komplikasjonene gkende med redusert svangerskapsalder. Mye av
dette kan forklares ut fra organenes umodenhet (4). Flere av de premature trenger derfor
lang og krevende behandling, samt videre oppfglging etter utskrivelse fra sykehus. 1 1998 ble
det pa Forskningsradets konsensuskonferanse en enighet om a sette en nedre grense,
mellom 23-25 svangerskapsuker for behandlingsintervensjon av premature (5). | fglge en
spgrreundersgkelse fra 2007 mener halvparten av legene ved obstetrisk- og pediatrisk
avdelinger i Norge at tilbudet om a gi livsstgttende behandlingen av for tidlig fgdte barn er

for liberalt (6).
Problemstilling

e Premature barn er mer utsatt for komplikasjoner og senskader enn fullbarne barn.
Hvilke problemstillinger kommer det premature barn ut for det fgrste levear?

e Det eringen enhetlig behandlingsgrense, behandlingsprosedyrer og oppfalging av
premature, i Norge og ellers i verden. Hvordan pavirker disse forskjellene prognosen
hos det premature barn?

e Det er forskjellige etiske standpunkter om hva som vurderes som levedyktig, hvor
mye og hvilke tiltak som skal igangsettes, og hva som ansees som god og darlig
livskvalitet. Hva er det som pavirker de etiske synspunktene?

Mal med oppgaven

Malet med oppgaven er a tilegne oss kunnskap om utfordring, behandling og prognose hos
for tidlig fgedte barn. Vi gnsker a se pa etiske aspekter som pavirker avgjgrelsen om a starte
behandling, unnlate a starte behandling eller avslutte behandling. Videre gnsker vi ogsa a
tilegne oss kunnskap om innsamling av relevant litteratur, vurdere og kunne formidle videre
slik litteratur. Til slutt gnsker vi a tilegne oss kunnskaper i bruk av referanseprogrammet

EndNote.
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1 Materiale og metode

1.1 Oppgavens oppbygning

Oppgaven er en litteraturstudie, som vi har valgt a dele inn i to deler. Den fgrste delen
omhandler problemstillinger hos det premature barn, inkludert generelt om behandling og

prognose.

| den andre delen vil vi belyse hvilke etiske vurderinger som pavirker nar en skal ta en
beslutning om a sette i gang, fortsette eller avslutte behandling av premature barn. Vi
gnsker a trekke frem forskjeller ut fra ulike moralske stasteder. Vi har valgt a se neermere pa
teorier rundt moral og etikk (utilitarisme og kantisme), og belyser dette ved a ta

utgangspunkt i en case fra virkeligheten.
1.2 Litteraturinnsamling og valg av kilder

Innhenting av artikler er gjort med et ikke-systematisk sgk i fglgende databaser og
tidsskrifter: PubMed, Tidsskrift for Den norske legeforening, The New England Journal of
Medicin (NEJM), og British Medical Journal (BMJ). Google scholar har ogsa blitt brukt.
Spkeord som vi har brukt var blant annet «premature barn», «premature babies», «for tidlig
fedte», og «lav fgdselsvekt». Sgket ble innsnevret i forhold til sprak og utgivelsesar. Pa
PubMed brukte vi medisinske emneoversikt (MeSH) som er standardiserte ord som beskriver
hovedinnholdet i publikasjoner, uavhengig av hvilket begrep forfatteren har brukt. Dette gj@r
at vi far opp alle relevante artikler uten a matte sgke selv pa synonymer, ulike staveformer
og entall- og flertallsendelser. Vi brukte emneord som «premature birth» og «premature
infant», og spkeord som blant annet «complication», «ethics», «epidemiology» og
«treatment». For alle sgkene ble artiklene valgt ut fra tittelen. De artiklene vi har valgt
handler hovedsakelig om premature, og er bade fra Norge og utlandet. Kun artikler pa
skandinavisk og engelsk som var tilgjengelig elektronisk ble inkludert. Noen artikler ble
ekskludert etter gjennomlesning. Videre ble ytterligere relevante artikler utvalgt fra
referanselister funnet i utvalgte artikler, og fra referanselisten til blant annet Overview of
preterm labor and birth, og Pathogenesis of spontaneous preterm birth, fra UpToDate. Vi
fikk ogsa tildelt noen artikler fra var veileder. Vi har valgt @ bruke retningslinjer for
behandling av nyfgdte publisert av Barneavdelingen ved Universitetssykehuset Nord-Norge

(UNN). Supplerende informasjon er hentet fra nettsider som for eksempel, medisinsk



fedselsregister, Den norske legeforeningen, og Helsedirektoratet. Vi har ogsa brukt bgker

som handler om premature barn, og etikk.
1.3 Kildekritikk

Noen av kildene er retningslinjer eller anbefalinger fra Helsedirektoratet, UNN eller Den
norske legeforeningen. Disse gir et inntrykk av hvordan handteringen av prematur fgdsel og

premature barn skal forega.

Vi har forsgkt a bruke oversiktsartikler over forskning pa omradet som gir et godt bilde av
epidemiologi, etiologi, komplikasjoner, og behandling av premature barn. Ved sgk

i tidsskrifter og databaser kan en lett fa for generelle funn, kanskje kunne mer spesifikke
spkeord gitt bedre treff. Ofte er det slik at bgker og artikler vinkles etter forfatterens syn, slik
at den oppfatningen som forfatteren har om temaet star i fokus. Det er derfor viktig a veere
klar over dette nar de leses. Vi presenterer ogsa en del primare studier der en
forskergruppe presenterer egne resultater, og noen av disse kan vaere vinklet etter hva de
gnsker @ oppna. Pa noen punkter har vi hatt ensidig bruk av kilder, blant annet er Faglige
retningslinjer for oppfglging av for tidlig fgdte barn, og Nar barnet er fgdt for tidlig, blitt

brukt en del. De fleste artiklene er fra 2000-tallet, mens noen fa er eldre.

1.4 Arbeidsprosessen

Interessen for temaet oppstod under en forelesning om etiske vurderinger hos premature
barn. Foreleseren presenterte at avhengig av hvilket land barnet fgdes i, sa endres hvorvidt
en skal gi behandling, type behandling og prognosen. | slutten av januar 2014 oppsgkte vi
Claus Klingenberg med spgrsmal om han kunne vaere var veileder. Vi gnsket ikke a gjgre en
kvantitativ studie, men en litteraturstudie hvor vi kunne settes oss mer inn i temaet. Vi ble

enig i avgrensningen av oppgaven og problemstillinger.

Vi fikk tidlig tildelt noen artikler fra veilederen var, men begynte selv a sgke etter litteratur i
august 2014. Vi har brukt mye tid til litteratursgk og gjennomgang, og flere artikler ble lest
enn det som er oppfgrt i referanselisten. De fleste av artiklene ble funnet i starten av
oppgaveprosessen, mens noen er funnet i selve skriveprosessen etter behov. Da vi hadde en
praksisperiode felles i oktober 2014 startet vi a utforme oppgaven. Deretter har vi brukt
tiden som ble disponert etter praksisperioden godt, og vi har jobbet frem til

innleveringsfristen. EndNote viste seg a veere en utfordring i starten, og det tok lang tid fgr vi



fikk til 3 dele referansebiblioteket slik at vi hadde felles tilgang, i tillegg til fa EndNote til 3

fungere i sammenheng med ett felles Word-dokument.

Veileder har veert involvert i prosjektbeskrivelsen, gitt veiledning i utforming av oppgaven,
og bidratt med relevante artikler og emner etter hvert som oppgaven tok form. Flere utkast

av oppgaven har blitt sendt til veileder, og endelig utkast ble levert i slutten av mai.



2 Definisjoner, epidemiologi og etiologi
2.1 Definisjoner

WHO definerer prematur fgdsel som alle levendefgdte for fullfgrte 37 svangerskapsuker (7).
Undergrupper av prematur fgdsel defineres ut fra svangerskapsalder, fgdselsvekt, og om

fedselen er spontan eller medisinsk initiert.

En graviditet varer normalt mellom 37-41 svangerskapsuker, barn som fgdes i denne
perioden defineres som fullbarne. Svangerskapsalder bestemmes fra siste menstruasjons
ferste dag, og oppgis vanligvis i uker. | dag baseres terminbestemmelsen i Norge ofte pa
ultralydundersgkelse i 17.-18. svangerskapsuke (3). Etter svangerskapsalder deles
prematuritet inn i moderat prematur (33-36 fullgatte svangerskapsuker), meget prematur (<

32 svangerskapsuker), og ekstrem prematur (< 28 svangerskapsuker) (8).

Fedselsvekt ved et fullgatt svangerskap er vanligvis mellom 2500-4500 gram (9), mens barn
fedt ved 34 svangerskapsuker gjennomsnittlig veier 2500 gram, 1500 gram ved 30 uker, 1000
gram ved 27 uker og 700 gram ved 24 uker. Lav fgdselsvekt inndeles i lav fgdselsvekt (< 2500
gram), meget lav fedselsvekt (<1500 gram) og ekstrem lav fgdselsvekt (< 1000 gram) (3).

The Global Alliance to Prevent Prematurity and Stillbirth (GAPPS) har kommet med et
alternativt system for klassifisering basert pa ulike kliniske faktorer som tilstand hos mor,
foster og placenta, tegn pa fgdsel, og fgdselsmate (spontan eller initiert). Dette systemet vil

blant annet gi en bedre forstaelse for arsaken til prematur fgdsel (10).
2.2 Epidemiologi
2.2.1 Insidens og prevalens

| 2013 var det 59 981 levendef@dte barn i Norge. Av alle disse ble ca. 5,5 % fodt for 37
svangerskapsuker. Dette utgj@r ca. 3300 barn (1). Tabell 1 viser svangerskapsvarighet av

levendefgdte i Norge i 2013.

P& verdensbasis varierer raten® av premature fgdsler mellom 5 % til 18 % (7, 11). Totalt blir
omtrent 15 millioner barn fgdt fgr 37 svangerskapsuker (7). Mer enn 60 % av alle premature

fedsler skjer i Afrika og S@r-Asia (7, 11). Malawi er landet med den hgyeste andelen

! Definisjon prematurrate: alle levendefgdte for fullfgrte 37 svangerskapsuker per 100 levendefgdte.



premature fgdsler pa 18,1 %. Lav-inntektsland har gjennomsnittlig 12 % prematurandel
sammenlignet med hgy-inntektsland som har gjennomsnittlig 9 % prematurandel. Innen

land har de med lavere inntekt hgyere risiko (7).

Av de premature fgdslene skjer omtrent 84 % mellom 32 til 36 svangerskapsuker, 10 %
mellom 28 og 32 svangerskapsuker, og 5 % under 28 svangerskapsuker (11). For tidlig fgdsel

er mer vanlig hos gutter, som utgjgr omtrent 55 % av de premature fgdslene (12).

Figure 2: Global burden of preterm birth in 2010
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Figur 1: Fordeling av premature fgdsler i 2010 (12).

| Norge var det en svak gkning i antall premature barn fra 6,0 % i 1995 til 6,4 % i 2004 (13).
Det har ogsa veert registrert en gkning i andre land som for eksempel USA hvor det har veert
en gkning fra 10,7 % i 1992 til 12,3 % i 2003 (14). Trenden har vaert gkende i de fleste hgy-
inntektsland. Eksakte data for lav-inntektsland er ikke tilgjengelig (7, 8, 15), dette skyldes at
det finnes darlig informasjon om fgdselsvekt og svangerskapsalder (8). De siste arene har det
veert en forsiktig nedgang i antall premature i Norge, med en prosentandel pa 5, 8 % i 2012

(16), 0g 5,5 % i 2013 (17).
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Arsaken til gkende antall premature fgdsler i verden antas a skyldes blant annet mer
intervensjon i obstetrikk som keisersnitt, helseproblemer hos mor som
svangerskapsdiabetes, flere tilfeller av flerlingsvangerskap, og gkt bruk av assistert
befruktning som har gitt gkt antall svangerskap (7, 18, 19). Tall fra USA viser at moderate
premature utgjgr den stgrste delen av denne gkningen, disse fgdslene er ofte en konsekvens

av medisinsk intervensjon (15).

Det er omdiskutert om etnisitet har noe a si i forhold til premature fgdsler. | USA har det for
eksempel vaert et tydelig skille mellom afro-amerikanere med en prematurrate pa 18,4 % og
hvite («non-hispanic white») med en prematurrate pa 11,7 % i 2005 (8). Variasjonen mellom
etnisitet har veert koblet til sosiopkonomiske faktorer og livsstilsfaktorer (12). En studie fra
Storbritannia sammenlignet svangerskapslengden mellom hvite, svarte og asiatiske kvinner.
Studien viste at svangerskapslengden var kortere hos svarte og asiatiske kvinner. Dette kan
tyde pa at det finnes en genetisk variasjon i svangerskapslengden (20). Samtidig finnes det
en naturlig variasjon i tvillingfgdsler mellom ulike etniske grupper, med for eksempel andeler
pa 1 av 40 i Vest-Afrika mot 1 av 200 i Japan. Noe av denne forskjellen kan forklares med for
eksempel gkt bruk av assistert befruktning i hgy-inntektsland (12). | USA star assistert

befruktning for bare 1 % av alle levendefgdte, men for 17 % av alle flerlingsvangerskap (21).

Gjennomsnittlig vekt for levendefgdte i Norge er ca. 3500 gram (1). Grensen for laveste
fedselsvekt forenlig med overlevelse har blitt redusert fra 1500 gram til 400-500 gram de
siste 50 arene (22). Omtrent 2/3 av de som fgdes med lav fgdselsvekt er premature (18). Et
spk pa medisinsk fgdselsregister for tallene i 2013 viser at omtrent 5 % av barna veide under
2500 gram, og 0,5 % veide under 1000 gram, og 0,1 % veide under 499 gram (1). Tabell 2

viser fedselsvekt av levendefgdte i Norge i 2013.
2.2.2 Mortalitet og morbiditet

Overlevelsesraten for premature barn har steget de siste arene. Dette skyldes i hovedsak gkt
bruk av steroider ved truende prematur fgdsel, og innfgring av behandling med surfaktant
(22). En prospektiv kohortstudie fra Storbritannia sammenlignet overlevelsen hos premature
fodt fra 22 svangerskapsuker til fullfgrte 25 svangerskapsuker, i periodene 1994-1999 og
2000-2005. Studien viste at overlevelsen hadde gkt fra 36 % i fgrste periode til 47 % i siste

periode. Disse endringene skyldes hovedsakelig gkt overlevelse av barn fgdt i 24. og 25.
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svangerskapsuke. | uke 24 gkte overlevelsen fra 24 % til 41 %, og i uke 25 fra 52 % til 63 %.
Det var ingen signifikant forbedring av overlevelsen hos barn fgdt i 23. svangerskapsuke.

Ingen av barna fgdt fgr 22. svangerskapsuke overlevde (23).

Selv om overlevelsen har gkt er prematur fgdsel den stgrste arsaken til neonatal® dad, og
star for 27 % av neonatal dgd pa verdensbasis, noe som tilsvarer over en million dgdsfall

arlig (8, 12). Risikoen for neonatal dgd reduseres med gkende svangerskapsalder (8).

Neonatal mortality by gestational age US national center for
health statistics data 1995-1997 US nonhispanic white
residents
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Modified from: Alexander AR, Kogan M, Bader D, et al. Pediatrics 2003; 111:e61,

Figur 2: Risikoen for neonatal d@d reduseres med gkende svangerskapsalder (24).

’ Neonatal: de fire fgrste ukene etter fgdsel.
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Det er stor forskjell i overlevelse i verden. | lav-inntektsland dgr halvparten av premature
fedt fgr 32 svangerskapsuker pa grunn av mangel pa enkel behandling. Mens i hgy-
inntektsland overlever halvparten av barna fgdt ved 24. svangerskapsuke (12). For eksempel
er estimert arsaksspesifikk rate for neonatal dgd direkte pa grunn av prematur fgdsel pa

13,5 per 1000 i Nigeria, mens den i Storbritannia er under 2 per 1000 (8).

WHO anslar at mer enn 75 % av de premature barna som dgr av komplikasjoner kan reddes
med enkle tiltak, som for eksempel ammehjelp, bruk av steroider mot respirasjonsvansker,
og antibiotika mot infeksjoner. WHO har satt et mal for a redusere dgdsfall relatert til
premature fgdsler innen 2025. For land med navaerende neonatal mortalitetsrate lik eller
mer enn 5 per 1000 levendefgdte, er malet a redusere mortalitet relatert til prematur fgdsel
med 50 %. For land med ndvaerende neonatal mortalitetsrate mindre enn 5 per 1000
levendefgdte, er malet a eliminere mortalitet relatert til de premature fgdslene som det er

mulig a forebygge (12).

Det finnes ogsa kjgnnsforskjeller i mortalitet og morbiditet. En avhandling fra Sverige viser at
for tidlig fgdte gutter har hgyere risiko for sykelighet og dgd enn jenter. Arsaken er ikke helt
kjent, men for tidlig fedte jenter har generelt hgyere fgdselsvekt og er mer modne enn

gutter, og guttene er generelt sykere enn jentene den fgrste tiden (25).

Premature barn som overlever har hgyere risiko for sykdommer og senskader enn barn som
fedes til termin. Mortalitet og morbiditet er st@rst hos barn fgdt fgr 32 svangerskapsuker (8).
Prognosen er spesielt darlig for barn fgdt fgr 26 svangerskapsuker (18). Eksempler pa
sykdommer og senskader er varige nevrologiske skader, lungeskader og sansedefekter.
Lungesykdommen bronkopulmonal dysplasi (BPD) forekommer hos ca. 75 % av barna fgdt
f@ér 26 svangerskapsuker. Omtrent 1-3 % av barna med fgdselsvekt under 1000 gram far
nevrogent hgrselstap som fgrer til dgvhet eller behov for hgreapparat. Omtrent 5-10 % av
barna med fgdselsvekt under 1500 gram utvikler cerebral parese (CP) (3). En studie fra 2014
som sammenlignet nevrologisk utvikling hos premature barn fgdt mellom 32-36
svangerskapsuker med barn fgdt til termin, viste at selv de moderat premature har dobbelt
sa stor risiko for kognitive problemer/funksjonshemning ved 2 ars alderen (26). Den senere
tid har det ogsa blitt rettet mer fokus pa at premature barn har en overhyppighet av
atferdsproblemer. Dette gjelder spesielt barn med fgdselsvekt under 800 gram eller

svangerskapsalder under 27 uker (3).
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2.3 Etiologi

Det er flere arsaker til prematur fgdsel. Generelt kan vi dele inn i tre undergrupper med en
omtrentlig prosentfordeling: 1) omtrent 40-45 % skyldes spontan for tidlig fedsel uten
vannavgang, 2) omtrent 25-30 % skyldes for tidlig vannavgang (PPROM?), og 3) omtrent 30-
35 % skyldes tidlig induksjon eller keisersnitt basert pa indikasjoner hos mor eller fosteret,
eller andre ikke-medisinske indikasjoner (12, 14, 19, 21). | halvparten av tilfellene av

premature fgdsler er arsaken ukjent (12).

Spontan fgdsel uten vannavgang og PPROM Kkalles felles for spontan prematur fgdsel (12, 14,
19). Det finnes flere risikofaktorer som er assosiert med spontan prematur fgdsel (15). Den
viktigste risikofaktoren er tidligere svangerskap som endte med prematur fgdsel. En kvinne
som fgder for tidlig har en 37 % gkt risiko for prematur fgdsel i neste svangerskap. En kvinne
som har hatt to eller flere premature fgdsler har en 70 % gkt risiko (27). Mekanismen for
denne gjentagelsen er ikke helt klar, men intrauterine infeksjoner kan veere arsaken til en del

av disse tilfellene (19).

Det er ogsa en gkt risiko for prematur fgdsel ved svangerskap med kort intervall fra
foregdende fgdsel. En retrospektiv studie viste at nar intervallet var mindre enn 6 maneder

var risikoen mer enn dobbelt sa stor (19).

Det finnes en genetisk predisposisjon til prematur fgdsel, men det er ukjent hvor stor
betydning genetiske faktorer har. Faktorer som er assosiert med gkt risiko for prematur
fedsel er kvinner som tidligere har fgdt for tidlig, selv er fgdt for tidlig eller er sgstre til
kvinner som har fgdt for tidlig (15, 21). En kohortstudie fra Sverige som sammenlignet barn
fedt av monozygotiske tvillinger og dizygotiske tvillinger, viste at det finnes en genetisk

faktor som bidrar til lengden pa svangerskapet med en arvelighet pa 25-40 % (28).

Det er ukjent i hvilken grad genetiske faktorer bidrar til etniske forskjeller i raten av
premature. (12). Kvinner i USA med mgrk hudfarge har dobbel sa hgy risiko for prematur
fedsel, og fire ganger sa hgy risiko for gjentagelse enn kvinner med lys hudfarge (15), men

her ma man korrigere for ulikheter i sosiogkonomisk status.

* PPROM: pre-labor premature rupture of membranes.

14



Det er relativt fa gener som er pavist a kunne bidra til prematur fgdsel (21, 29). For eksempel
har forskning ved Folkehelseinstituttet i Norge vist at varianter av genet COL5A2, et gen som
er viktig for @ opprettholde fosterhinnestabilitet, kan gi redusert styrke til fosterhinnen og

dermed bidra til prematur fgdsel (29).

Overvektige kvinner har en gkt risiko for prematur fgdsel fgr 32 svangerskapsuker og
indusert prematur fgdsel (30). En svensk studie viste at risikoen for ekstrem tidlig fedsel, er
dobbelt sa stor hos kvinner med Body Mass Index (BMI)* > 35 og nesten tredobbelt med BMI
> 40 sammenlignet med normalvektige kvinner (BMI 18,5 - <25) (31). En annen studie viste
at overvekt hos kvinner fgr svangerskapet, er assosiert med en hgyere risiko for medisinsk
indusert, men ikke spontan prematur fgdsel. Dette kan delvis forklares med
hypertensjonstilstander og svangerskapsdiabetes (32). Lav BMI under svangerskapet er ogsa

assosiert med gkt risiko for spontan for tidlig fedsel (15, 19).

Andre risikofaktorer for spontan prematur fgdsel er for eksempel flerlingsvangerskap,
intrauterine infeksjoner, mors helse (for eksempel diabetes, hypertensjon, og darlig
ernaringsstatus), lav og hgy maternell alder, mannlig kjgnn pa foster, lav sosiogkonomisk
status, rgyking, alkohol, og bruk av narkotiske stoffer (12, 15, 19). Det a bruke risikofaktorer

til a forutsi for tidlig fédsel har imidlertid liten nytteverdi pa grunn av lav sensitivitet (33).

I hovedsak er det fire primzere patologiske prosesser som kan lede til spontan prematur
fedsel: 1) intrauterin infeksjon eller inflammasjon, 2) karforandringer i placenta, 3) strekk
av membraner, og 4) for tidlig endokrin aktivering. En eller flere av disse prosessene kan

starte uker til maneder fgr det kommer kliniske tegn til spontan prematur fgdsel (14).

Stress” kan lede til for tidlig aktivering av maternal elle fgtal hypothalamic-pituitary-adrenal
axis (HPA-akse)® (21, 33). Stress hos mor kan for eksempel veere angst og depresjon. En
studie fra USA viste at kvinner med depressive symptomer tidlig i svangerskapet hadde
dobbelt sa hgy risiko for prematur fedsel sammenlignet med kvinner uten slike symptomer.

Risikoen gkte ogsa med gkende grad av symptomer (34). Aktivering av HPA-aksen kan ogsa

* Body Mass Index (BMI) = m/h’
> Stress: fysisk eller psykisk utfordring som truer eller oppfattes a true homeostase.
® HPA-aksen bestar av tre deler: hypothalamus, hypofysen og binyrene.
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skyldes stress hos fosteret, som for eksempel sekundeert til intrauterine infeksjoner (33) og

placentapatologi (35).

Aktivering av HPA-aksen setter i gang en kaskade som leder til gkt placentaproduksjon og
frigjgring av corticotropin-releasing hormone (CRH). Placenta CRH fgrer til frigjgring av
kortisol fra placenta og dehydroepiandrosteron (DHEA-S), gjennom aktivering av fgtal HPA-
akse. Dette fgrer igjen til frigjgring av @strogener og prostaglandiner fra placenta. Til slutt

blir myometriet aktivert (21).

Det er vist at kvinner som fgder for tidlig har hgyere konsentrasjon av CRH allerede ved 16-
20 svangerskapsuker sammenlignet med kvinner som fgder til termin. Dette kan tyde pa at

CRH fungerer som en «klokke» som regulerer lengden av svangerskapet (36).
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Figur 3: Aktivering av HPA-aksen hos mor og fosteret (35).

Infeksjoner, blant annet systemiske maternale infeksjoner, intrauterine infeksjoner,
infeksjoner i genitalia, og urinveisinfeksjoner, er assosiert med for tidlig fedsel (15, 19, 21,
33). Intrauterine infeksjoner er en av de viktigste arsakene til prematur fgdsel, og antas a
vaere arsaken i opptil 50 % av ekstremt premature fgdsler. For eksempel hadde 73 % av

kvinner med spontan prematur fgdsel fgr 30 svangerskapsuker tegn pa inflammasjon av
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fosterhinnen (21). Frekvensen og alvorligheten av fosterhinneinfeksjon er invers relatert til
svangerskapsalder ved prematur fgdsel (37). Intrauterine infeksjoner er sjelden arsaken til
prematur fgdsel etter 34 svangerskapsuker (21). Bakteriell vaginose sees hos ca. 30 % av
gravide kvinner (21). En studie viste at kvinner med normal vaginal flora i det fgrste
trimester hadde 75 % lavere risiko for tidlig fedsel fgr 35 svangerskapsuker enn kvinner med
unormal vaginal flora. Kvinner med bakteriell vaginose eller fravaer av laktobasiller hadde
dobbelt sa stor risiko for prematur fgdsel. Kvinner med unormal vaginal flora med gram
positive kokker hadde en tredobbelt sa stor risiko (38). Behandling av genitale infeksjoner
sent i svangerskapet reduserer imidlertid ikke risikoen for prematur fgdsel (39).
Asymptomatisk bakteriuri skjer i 2-10 % av alle svangerskap (40). En retrospektiv studie fra
Israel viste at kvinner med asymptomatisk bakteriuri hadde dobbelt sa stor risiko for
prematur fgdsel (41). Det ser ut til at behandling av asymptomatisk bakteriuri reduserer
sannsynligheten for prematur fgdsel (40, 42). Studier tyder pa at det er forstyrrelser i mors
immunsystem som er arsaken til prematur fgdsel enn infeksjonen i seg selv (21). For
eksempel ved intrauterine infeksjoner, gjenkjennes mikroorganismer av toll-like reseptor
(TLR) som setter i gang en kaskade som blant annet resulterer i produksjon av
inflammatoriske mediatorer som prostagandiner, og enzymer som bryter ned matrix.
Prostaglandiner stimulerer til kontraksjoner i uterus, og degenerasjon av ekstracelluleer
matrix i fosterhinner som leder til PPROM (19). Det er vist at kvinner som fgder prematurt
har gkte nivaer av inflammatoriske mediatorer i fostervannsveesken. For eksempel viste en
studie hos kvinner uten symptomer, at inflammatoriske mediatorer i fostervannsvaesken,

men ikke i plasma, var sterkt assosiert med spontan prematur fgdsel (43).

Tilstander som gir gkt strekk av uterus, for eksempel flerlingsvangerskap, polyhydramnion’
og makrosomi®, gir gkt risiko for prematur fgdsel. Mekanismen er ikke helt kartlagt, men gkt
strekk av myometriet leder blant annet til oppregulering av oxytocinreseptorer og
produksjon av prostaglandiner, som til slutt leder til tidlig rieaktivitet og cervixdilatasjon (21).
Flerlingsvangerskap gir nesten 10 ganger sa stor risiko for prematur fgdsel sammenlignet

med enkeltfgdsler (12).

’ Polyhydramnion: for mye fostervann.
® Makrosomi: stort foster.
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Karforandringer i placenta er assosiert med prematur fgdsel og for tidlig vannavgang. Disse
iskemiske lesjonene oppstar som skade pa kar i slimhinnen i uterus, for eksempel manglende
fysiologisk omdannelse av spiralarterier, arterielle tromboser og aterosklerose. Den
patologiske mekanismen for hvordan vaskulzere lesjoner leder til prematur fgdsel er ikke
helt kartlagt, men det kan tyde pa at trombin er sentral (21). En studie viste at trombin-
antitrombin nivaer var gkt hos kvinner med prematur fgdsel. Dette kan bety at for tidlige rier
er assosiert med aktivering av trombin som utlgser kontraksjoner i glatte muskelceller som

igjen leder til for tidlig fedsel (44).

PPROM defineres som spontan vannavgang fgr 37 svangerskapsuker, mer enn 1 time fgr
fedselen starter (19). Det er flere risikofaktorer til for tidlig vannavgang, for eksempel
intrauterine infeksjoner, tidligere PPROM, tidligere cervikal kirurgi, strekk av uterus og
bindevevsforstyrrelser (19, 21). Den patologiske mekanismen virker a veere aktivering av
metalloproteinaser (MMP) som bryter ned blant annet kollagen i fosterhinnene. Stimulering
av MMP-produksjon kan skje ved for eksempel infeksjon og inflammasjon, og vaskulzere
lesjoner. Sist nevnte gker produksjonen via trombin (21). En kasus-kontrollstudie viste at
forhgyede nivaer av plasma trombin-antitrombin komplekser i andre trimester var prediktive

for pafglgende for tidlig vannavgang (45).

Patologiske tilstander i cervix som for eksempel forkortning, kan veere assosiert med for

tidlig fodsel (19, 21).

Medisinske indikasjoner for avbrytelse av svangerskapet er sykdommer som utgjgr en fare
for mor eller foster, som for eksempel preeklampsi®, eklampsi'® og intrauterin veksthemming

(19).

? Preeklampsi: svangerskapsforgiftning. En hypertensiv tilstand med proteinuri.
10 Eklampsi: alvorlig svangerskapsforgiftning med kramper eller bevissthetsforstyrrelser.
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3 Komplikasjoner og senskader

For tidlig fédte barn har hgyere risiko for utvikling av komplikasjoner og senskader (3).
Utviklingsproblemer hos premature er avhengig av nar i svangerskapet de er fgdt, og deres
fedselsvekt. Jo mindre barnet er, dess stgrre er risikoen for at barnet kan fa sykdommer eller
skader. Barna har ofte umodne organsystemer, og de er derfor ikke klare for den

ekstrauterine tilveerelsen de mgter (46).

For tidlig fgdte barn har sammenlignet med barn fgdt til termin stgrre forekomst av cerebral
parese (CP), psykisk utviklingshemming, akutt og kronisk lungesykdom, sansedefekter,

hyperaktivitet og laerevansker.
3.1 Lungesykdom

Noen av de st@rste problemene hos for tidlig fgdte er knyttet til lungeutvikling og
lungefunksjon. Vanligst av lungesykdommene er akutt respiratorisk distress syndrom (RDS)
og eventuelt senere utvikling av bronkopulmonal dysplasi (BPD); der umodne lunger er en
sentral risikofaktor for begge. Det er fgrst etter 22-24 svangerskapsuker at lungene er
utviklet i tilstrekkelig grad, og gassutveksling er mulig. Alveolene begynner a dannes ved 28-
30 svangerskapsuker (46). For normal lungefunksjon ma det ogsa utvikles surfaktant som
bestar av fosfolipider og proteiner, og som reduserer overflatespenningen i alveolene.
Surfaktant dannes allerede i sma mengder fra 22-24 svangerskapsuker, og er fullt utviklet
ferst ved 32-36 svangerskapsuker. Dermed vil barn som fgdes fgr dette ha umodne lunger pa

grunn av mangel pa surfaktant (47).

Respiratorisk distress syndrom (RDS), er ogsa kjent som neonatalt andengdssyndrom. RDS
skyldes bade strukturelt umodne lunger og utilstrekkelig mengde surfaktant (46). Dette
resulterer i atelektase, et sammenfall av alveolene, og et tyngre pustearbeid. Som videre gir
akutt respirasjonssvikt med oksygeneringssvikt og problemer med ventilering av lungene
(48). Risikoen og alvorlighetsgraden for RDS henger sammen med grad av prematuritet (46).
Risikoen er ca. 50 % ved 30 svangerskapsuker og 90 % ved 26 svangerskapsuker. Fa barn far

RDS etter 34 svangerskapsuker (49).

Det er typisk for RDS at symptomene gker i intensitet de fgrste 2-3 dagene etter fgdselen,

fer barnet begynner a produsere surfaktant. Det er ofte et progressivt forlgp med gradvis
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mer inndragninger, rask respirasjon (takypne) og karakteristisk gryntelyd ved utpust. Oftest
normaliseres tilstanden helt i Igpet av den fgste levemaneden, men tilstanden kan veere

utgangspunkt for overgang til et mer langvarig respirasjonsproblem, BPD (46).

Bronkopulmonal dysplasi (BPD), ble fgrst beskrevet i 1967 som en form for

kronisk lungesykdom. Sykdommen utvikles som en fglgetilstand hos for tidlig fedte barn,
som har vaert behandlet med hgye nivaer av oksygen over lang tid, eller hos de som har fatt
respiratorbehandling (48). Siden den gang har bildet av BPD endret seg pa grunn av redusert
akutt sykelighet hos premature, blant annet pa grunn av bedre neonatal behandling med
surfaktant, steroider og nye strategier for ventilasjonsbehandling (50). Det finnes flere
forslag til definisjonskriterier til BPD. Faglige retningslinjer fra Helsedirektoratet definerer
BPD som fortsatt behov for pustehjelp eller oksygentilskudd ved 36 svangerskapsuker (3).
National Institute of Child Health and Human Development (NICHD) foreslo i 2001 kriterier
som la mer vekt pa alvorlighetsgraden for barn under 32 svangerskapsuker. Spedbarn som
hadde behov for oksygen i minst 28 dager ble klassifisert etter hvor stort behovet var, som

mild, moderat og alvorlig BPD (51):

e Mild BPD: behov for oksygentilskudd i minst 28 dager, men ikke ved 36
svangerskapsuker eller ved utskrivelse.

e Moderat BPD: behov for oksygentilskudd i minst 28 dager, i tillegg til behandling med
mindre enn 30 % oksygen ved 36 svangerskapsuker.

e Alvorlig BPD: behov for oksygentilskudd i minst 28 dager, i tillegg til behandling med

mer enn 30 % oksygen ved 36 svangerskapsuker.

Disse kriteriene viser seg a veere mer ngyaktige for a forutsi risikoen for lunge- og

nevrologisk utvikling i tidlig spedbarnsalder enn tidligere definisjoner (48).

Arsaken til BPD er sammensatt og multifaktoriell. Sentralt star manglende lungemodenhet
pa grunn av prematuritet (50). De patologiske prosessene er ikke helt kartlagt. En teori er at
lungeutviklingen pavirkes av inflammasjon, som oppstar pa grunn av infeksjoner, respirator-
og oksygenbehandling. Persisterende ductus arteriosus** kan veere assosiert med gkt

lungeinflammasjon og utvikling av BPD. Hos de fleste barna blir tilstanden gradvis bedre

11 . o o . . .
Ductus arteriosus: blodaren mellom hovedpulsaren og lungearterien i fosterlivet.
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ettersom de vokser, og oftest har ikke barnet respirasjonsbesvaer eller behov for oksygen nar
de ellers er modne nok til a reise hjem. Noen barn utvikler alvorlig BPD som leder til
forlenget oksygenstgtte og pustestgtte (48). Barn som har hatt BDP har stgrre risiko for
utvikling av luftveissykdommer som for eksempel pneumoni og alvorlig obstruktiv bronkitt
de fgrste levearene. | alvorlige tilfeller kan forlgpet kompliseres med pulmonal hypertensjon

(52).

Apné er en pustepause som varer lengre enn 10-15 sekunder. Dette kan forekomme hos
barn som er fgdt for tidlig da de ofte har et umodent pustesenter i hjernen. Hvis en puster
for lite kompenseres dette ved dypere andedrag. For tidlig fgdte har ikke utviklet denne
funksjonen, og har derfor perioder med pustepauser. Apnéer er vanligst ved 1-2 ukers alder,
og er noe som de ofte vokser av seg. Ved milde tilfeller trenger barnet kun lett stimulering
for at de skal puste som normalt igjen. Dersom pustepausene blir lengre og hyppigere, kan

det bli ngdvendig med medisinsk behandling (46).
3.2 Gulsott

Gulsott (ikterus) er en gulaktig misfarging av huden og eventuelt ogsa sklera. Gulsott er noe
som alle nyfgdte kan ha, men forekommer hyppigere hos premature. Hos for tidlig fedte
viser gulsott seg ofte etter et par dager, og nar sitt maksimum ved 5-7 dages alder (46). En
arsak til gulsott er fysiologisk hyperbilirubinemi. Dette skyldes gkte nivaer av bilirubin i
blodet som akkumulerer i huden. Hos nyfgdte kan dette veere forarsaket at de fgdes med et
hgyere niva av rgde blodceller, som nar de brytes ned danner bilirubin. Dette er en prosess
som skjer raskere hos nyfgdte. Samtidig er leveren mer umoden og har ikke kapasitet til a
skille ut bilirubin i gallen. Gulsott kan ogsa skyldes immunisering pa grunn av
blodgruppeuforlikelighet mellom mor og barn, eller andre arsaker som for eksempel
glukose-6-fosfat dehydrogenasesvikt. Hos premature er det viktig @ male konsentrasjonen av

bilirubin i blodet hyppig, da store mengder kan fgre til hjerneskade (48, 53).
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3.3 Infeksjoner

Pa grunn av darlig utviklet immunforsvar rammes for tidlig fgdte barn i stgrre grad enn andre
barn av infeksjoner. Spedbarn produserer sveert lite egne antistoffer de fgrste manedene av
livet. Maternale antistoffer overfgres til fosteret i siste trimester. Ved fgdselen har derfor
det fullbarne barnet antistoffer som er viktig for a beskytte seg mot infeksjoner den fgrste
levetiden (54). Premature barn vil mangle disse maternale antistoffene. Samtidig har
premature barn umodne leukocytter og lite reserver i benmargen. Dette gjgr at de er
predisponert for infeksjoner (55, 56). Selve behandlingen som premature mottar, som
respiratorbehandling og langvarig intravaskuleer tilgang, kan ogsa disponere for infeksjon. En
vet ogsa at for tidlig fedsel kan vaere utlgst av infeksjon, slik at de kan ha infeksjon allerede
fra fodsel eller pa grunn av smitte fra mor. Det er derfor veldig viktig a se etter tegn til
infeksjon, slik at behandling blir satt raskt i gang (46), da man vet at sepsis er en viktig

risikofaktor for dgd hos premature med fgdselsvekt under 1500 gram (57).
3.4 Erneeringsvansker

Oppsamling av naeringsstoffer hos fosteret foregar hovedsakelig i siste trimester av
svangerskapet (58). Det meste av fettlageret som fullbarne barn fgdes med, legger de pa seg
fra 28. svangerskapsuke og frem til termin. Vitaminer og mineraler overfgres til barnet de
siste 12 ukene av svangerskapet (46). Premature barn blir derfor fgdt med et lite lager av
naeringsstoffer. For eksempel utgjor fettlageret 1-2 % av kroppsvekten hos premature barn,
mens det hos et fullbarent barn utgjgr 10-25 %. Hos et prematurt barn pa 700 gram gir dette
et energilager pa 20 kcal, til sammenligning har et fullbarent barn over 3000 kcal. Sveert for
tidlig fedte har problemer med a ta opp naering fra tarmen, og selv intravengs nzering kan
veere for lite i sammenheng med normal utvikling i livmoren. For tidlig fedte barn trenger
derfor tidlig hjelp til ernaering. Konsekvenser av feil- og underernaering av premature i

nyf@dtperioden kan gi redusert vekst og svekket immunforsvar (58).

Pa grunn av barnets umodenhet i regulering av glukose, er hypo- og hyperglykemi er et
problem. Begge tilstandene kan gi kramper som igjen kan gi langvarig hjerneskade.
Premature barn har ogsa en umodenhet i regulering av kalsiumstoffskiftet, som kan gi

forstyrrelse i serum elektrolyttene og veeskebalansen, og ma derfor overvakes (4).
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3.5 Alvorlige hjerneskader

Jo mer umodent et barn er, jo stgrre er risikoen for alvorlig hjerneskade som kan fgre til CP
eller psykisk utviklingshemming. Risikoen for funksjonsnedsettelse gker betydelig, dersom
det oppdages hjerneblgdning eller annen skade i hjernevevet i nyfgdtperioden (3). CP er en
felgetilstand, og defineres som en sentralmotorisk funksjonssvikt pa grunn av skade pa en
hjerne i utvikling og bestar av et spekter av forskjellige utviklingsforstyrrelser og syndromer

(59).

Hjerneblgdning er vanlig hos de minste premature barna. Omradene naer ventriklene i
storhjernen har stor blodforsyning, men blodarene er umodne og skjgre, og det skal lite til
for at de brister. Dette blodaresystemet tilbakedannes ved omkring 35. svangerskapsuke.
Det er derfor stort sett bare barn som fgdes fgr dette som er utsatt for denne typen

hjerneblgdning (46).
Hjerneblgdning klassifiseres etter Papile’s klassifikasjon (48):

e Grad 1: Isolert subependymal blgdning. Blgdning kun i germinale matrix
e Grad 2: Intraventrikulaer blgdning (IVH) uten ventrikkeldilatasjon
e Grad 3: IVH med ventrikkeldilatasjon

e Grad 4: IVH og samtidig blgdning inn i hjerneparenkymet

Grad 1 og 2 hjerneblgdning regnes som “ukompliserte”, mens grad 3 og 4 hjerneblgdning
regnes som "kompliserte”. Subependymal blgdning (grad 1) innebaerer blgdning som er
begrenset til like under epitelkledningen i ventriklene. En slik blgdning gar tilbake av seg selv,
og vil ikke gi stor skade. Dersom epitelkledningen brister, kan dette gi blgdning ut i
ventriklene, sakalt intraventrikulzer blgdning. Dersom dette ikke gir ventrikkeldilatasjon
(grad 2) vil det ikke pavirke barnet, og gir derfor mindre grad av skade. Blodet som kommer
ut i ventriklene kan tette igjen passasjen for cerebrospinalvaeske, en vil da fa
ventrikkeldilatasjon (grad 3). Ved noen tilfeller Igser dette seg selv, andre ganger ma det
opereres inn en shunt for a gi drenasje. Ved grad 4 hjerneblgdning er det i tillegg til blgdning

i ventriklene ogsa blgdning i hjernevevet rundt (46).

Noen barn fgdes med hjerneblgdning, men de fleste hjerneblgdninger oppstar de fgrste

dagene etter fgdselen, og sjeldent etter 1 uke. Arsaken til hjerneblgdning er en kombinasjon
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av flere faktorer, og en vet ikke ngyaktig hva som er arsaken til hjerneblgdning hos
premature. Som nevnt over er umoden anatomi arsaken til skjgre blodarer. Det er ogsa kjent
at lavt blodtrykk, samt svingninger i blodtrykk er uheldig. Kritisk syke premature har ikke
samme evne til a regulere blodforsyningen til hjernen, cererbral autoreguleringlz, slik at
blodstrgmmen til hjernen faller og stiger med blodtrykket (48). Svingninger som dette er
belastende for allerede sarbare blodarer (46). Parenkymblgdninger oppstar sannsynligvis pa

grunn av vengse infarkter eller som en reperfusjonsskade etter perioder med iskemi (48).

Klinikken ved hjerneblgdning varierer, barnet kan bli slapt og bevege seg mindre. Ved store
blgdninger vil barnet tydelig bli darlig, det vil bli irritabelt og fa kramper. Hvis blodtrykket
faller pa grunn av en stor blgdning, vil barnet kunne fa symptomer pa sjokk. Det kan veere
vanskelig a skille dette sykdomsbildet fra en infeksjon, slik at f@r en har stilt diagnosen

hjerneblgdning med ultralyd er det ofte vanlig a starte opp med antibiotika (46).

Generelt gir st@rre blgdning stgrre parenkymskade, og dermed darligere prognose for
motorisk eller kognitiv utvikling. Grad 1 og 2 hjerneblgdning gir som regel ingen eller lav
risiko for senere skade. Ved grad 3 far opptil 50 % av alle barn fglgetilstander. Ved grad 4 er
dgdeligheten pa 50-60 % (48).

Trenden av hjerneblgdning er redusert, og en ser ogsa faerre av de alvorlige formene for
hjerneblgdning. Barn som overlever hjerneblgdninger grad 3 og 4, kan fa store
funksjonsnedsettelser i form av CP, syns- og hgrselsnedsettelser (i verste fall blindhet og

dgvhet) (46).

Periventrikulaer leukomalasi (PVL) innebzerer skade av hvit substans i hjernen som resultat
av oksygenmangel eller sirkulasjonssvikt (46). Tilstanden deles inn i cystisk PVL og non-
cystisk PVL. Cystisk PVL ses som forandringer med sma cyster, uten kommunikasjon til
ventrikkelsystemet (48). PVL er en sterk prediktor for senere utvikling av CP (60). PVL
klassifiseres i grad 1-4 med gkende risiko for CP (48). Det er derimot ikke mulig a si noe om
grad av CP. Dette er avhengig av stg@rrelse, lokalisasjon og antall cyster (46). PVL har ikke like

sterk sammenheng med lav svangerskapsalder som hjerneblgdning har (48).

12 cerebral autoregulering: til tross for endringer i blodtrykk, klarer hjernen & opprettholde relativt konstant
blodflow.
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| akuttstadiet kan det veere vanskelig a oppdage klinikken (48). Det karakteristiske bildet
utvikles fgrst etter uker til maneder, og hvert enkelt barn kan ha ulike symptomer. Det
vanligste tegnet er spastisitet, f@rst og fremst i beina, da de motoriske nervebanene til beina

ligger neermest de vaeskefylte sideventriklene (46).
3.6 Syns og hgrselshemninger

Premature er utsatt for synsproblemer og hgrselssvekkelse. En viktig del av oppfaglgingen pa
en nyfgdtavdeling er derfor a giennomfgre regelmessige undersgkelser av gyelege, med
tanke pa netthinneforandringer, samt a gjgre en hgrselsundersgkelse med otoaukustiske

emisjoner (OAE) eller hjernestammeaudiometri fgr utskrivelse (3, 48).

Prematuritets-retinopati (ROP) er en tilstand som rammer gyets netthinne, og er en viktig
arsak til blindhet hos nyfgdte (61). @yets utvikling starter omkring uke 16 av svangerskapet,
nar blodarene i netthinnen begynner a dannes. Blodarene vokser gradvis mot ende-
begrensningen av netthinnen, og forsyner netthinnen med oksygen og naering. Mot de 12
siste ukene av svangerskapet utvikles gyet raskt. Nar barnet fgdes til termin, er utviklingen
av netthinnens blodarer nesten fullstendig (vanligvis ferdig utviklet noen fa uker til en
maned etter fgdselen). Derimot stopper denne utviklingen opp hos premature barn, og de
ytterste delene av netthinnen far ikke nok oksygen og nzaeringsstoffer. Dette kan fgre til at
proliferative kar vokser unormalt i gyebunnen. Disse unormale karene er skjgre og kan lekke,
gi arrdannelse i netthinnen og dra den ut av posisjon. Det er dette som kan forarsake

netthinnelgsning (62).

Tidligere var bruken av hgye nivaer med oksygen i behandlingen av premature, arsaken til
unormal vekst av blodarene i netthinnen. Pa grunn av ny teknologi og metode for
monitorering av oksygenniva er dette blitt et sjeldent problem (62). | dag er grad av
prematuritet og lav fedselsvekt de stg@rste risikofaktorene for ROP. Noen steder benyttes
darlig vektgkning etter fadselen, og lav insulin-like growth factor 1 (IGF-1) verdi som

tilleggskriterier for & selektere barn til gyelegeundersgkelse (48).

ROP deles inn i stadium 1-5 etter alvorlighetsgrad. Ved stadium 1 og 2, som er de mildeste
formene, vil en se at forandringene tilbakedannes i de fleste av tilfellene uten at det gir
seerlige konsekvenser for synet. Ved ROP stadium 3 eller mer, bgr behandling gis i Igpet av

noen fa dager, da gkende stadium gir darlig prognose for spontant tilbakegang (46). Dersom

25



laserbehandling gis til rett tid vil dette kunne redusere forekomsten av alvorlig svaksynthet

og blindhet (48). Stadium 4 og 5 innebaerer henholdsvis delvis og total netthinnelgsning.

Nyfgdte med ROP har hgyere risiko for a utvikle gyeproblemer senere i liver, som for
eksempel netthinnelgsning, naersynthet, skjeling, amblyopi13 og glaukom”. | de fleste

tilfellene kan disse problemene behandles eller kontrolleres (62).

Cerebral visual impairment (CVI) er blant de vanligste fglgetilstander hos for tidlig fgdte, og
oppstar vanligvis fra iskemisk skade i omradet rundt ventriklene i hjernen. CVI inkluderer alle
visuelle dysfunksjoner forarsaket av skade pa eller feil i synsbanene i fravaer av okulzer
sykdom (63). CP og CVI har et felles opphav, 60-70 % av barn med CP har ogsa CVI (64).
Skader pa synsbanen kan gi nedsatt skarpsyn, endret kontrastfglsomhet, synsfeltdefekter og

motoriske gyeproblemer (63).

Herselsdefekter av moderat til alvorlig form har en prevalens pa 1-3 per 1000 fgdsler (48),
der ca. halvparten ikke har noen risikofaktor. Barn med fgdselsvekt under 1000 gram har

opp mot 10 % risiko for nevrogent, alvorlig hgrselstap (65).

Nevrogent hgrselstap som fgrer til dgvhet eller behov for hgreapparat, er rapportert hos ca.
1-3 % av barn med fgdselsvekt under 1000 gram (3). Sannsynligvis dreier det seg om nedsatt

felsomhet for hgye frekvenser innenfor taleomradet (500-4000 Hz) (66).

Det skal gjgres hgrselscreening av alle nyfgdte barn fgr de reiser hjem. Det vanligste er a
gjiennomfg@re otoaukustiske emisjoner (OAE), en slik screening kan pavise bade konduktive
herseltap og koklezer dysfunksjon. Dersom barnet har risikokriterier eller det er manglende
respons pa OAE, gjennomfgres en hjernestammeaudiometri (BRA), med denne kan en

oppdage hgrselstap pa et postkokleaert niva (3, 48).

B Amblyopi: nedsatt synsskarphet som fglge av unormal synsutvikling i spedbarnsalder og tidlig smabarnsalder.
Vanligvis ensidig.
¥ Glaukom (grgnn steer): sykdom der trykket i gyet er for hgyt.
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3.7 Problemer knyttet til leering, sprak, atferd og motorikk

For tidlig fgdte barn er en gruppe som viser overhyppighet av lavere intelligenskvotient (1Q),
lere- og sprakvansker, darligere motorikk, og atferdsvansker (60). Laere- og sprakvansker er
blant de mest vanlige komplikasjonene hos for tidlig fgdte barn (67). Det er gjort mye
forskning pa sprakutvikling hos premature barn. Det er da fokusert pa forsinket
sprakutviklingen og spesifikke sprakvansker (3). | sprakforskning deles sprakfunksjon inn i
enkel- og kompleks sprakfunksjon. Enkel sprakfunksjon innebaerer vokabular og evnen til a
tilegne seg korte hovedsetninger. Kompleks sprakfunksjon karakteriseres av mer komplekse
konsepter, blant annet verb eller relasjonelle termer og setninger som bestar av hoved- og
leddsetninger. En metaanalyse som omfatter observasjonsstudier som omhandler
sprakfunksjon hos premature barn, fant at premature barn skarer signifikant lavere pa enkel-
og komplekse sprakfunksjoner i spraktester, sammenlignet med barn fgdt til termin. De fant
ogsa at for tidlig fedte har gkende vansker med kompleks sprakfunksjon ettersom de blir
eldre (68). Screening av kognitiv dysfunksjon og laere- og sprakvansker er viktig for a kunne
identifisere problemer tidlig, slik at disse barna kan fa hjelp og tilpasning i barnehage og

skole (3).

Leerevansker har ofte sammenheng med problemer knyttet til syn- eller hgrselsproblemer,
men barn kan ogsa ha isolerte kognitive problemer (66). For tidlig fedte barn skarer generelt
lavere pa kognitive tester (69). Funn fra ulike studier viser at barn fgdt for tidlig skarer lavere
pa IQ-tester sammenlignet med barn fgdt til termin (3, 66), en artikkel angir at ekstremt
premature barn har gjennomsnittlig 10 poeng lavere skar pa IQ-tester sammenlignet med

barn fgdt til termin (66).

Ofte er sosial utvikling, som for eksempel gjenkjennelse av familiemedlemmer forsinket hos
for tidlig fedte. Sosiale vansker kan vise seg i form av tilbaketrekning. Barna kan ha
utfordringer i forhold til andre barn, spesielt nar det gjelder a lese sosiale situasjoner og
reagere hensiktsmessig (66). Problemer med samspill kan skyldes konsentrasjonsvansker,

hyperaktivitet, sen motorisk utvikling, og forsinket sprakutvikling (3).

Barn med ekstrem lav fgdselsvekt har hgyere andel av atferdsproblemer i skolealder med
konsentrasjonsvansker, vansker i sosial samhandling og utfgring av tankeprosesser.

Atferdsproblemer kan pavirke skoleresultatene og utvikling av sosiale forhold (66).
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Barn som er meget premature har stgrre risiko for utvikling av attention deficit/hyperactivity
disorders (ADHD). Forskning viser at ADHD hos for tidlig fgdte har en litt annen klinikk enn
ellers i populasjonen, og at det derfor er vanskelig 8 fange opp. ADHD hos disse barna
kjennetegnes oftere av uoppmerksomhet (konsentrasjonsvansker) enn
hyperaktivitet/impulsivitet (70). En stor studie gjennomfgrt i Norge viser at lav
svangerskapsalder og lav fgdselsvekt er med pa a gke risikoen for utvikling av ADHD, bade i
barnealder og voksen alder. Studien viste at barn fgdt f@r 28 svangerskapsuker hadde hele 5
ganger sa hgy risiko for utvikling av ADHD i voksen alder. Barn fgdt f@r 37 svangerskapsuker
hadde 30 prosent hgyere risiko for a8 fa ADHD. Studien viste ogsa at fedselsvekt spiller inn.
Hvis barnet veier mindre enn 1500 gram hadde det dobbelt sa hgy risiko for a utvikle ADHD

som voksen, mens vekt under 2500 gram ga 30 prosent hgyere risiko (71).

Det er gkende holdepunkter for at meget for tidlig fodsel og lav fgdselsvekt har en betydelig
effekt pa motorisk utvikling, selv om funnene ikke er helt entydige (72). For tidlig fedte barn
ligger ofte litt etter i den motoriske utviklingen, og de nar motoriske milepaeler som for
eksempel a snu seg rundt pa mage, krabbe og ga, senere sammenlignet med barn fgdt til
termin. De kan ogsa ha problemer med finmotorikk. Perinatale® komplikasjoner hos meget
premature og barn med lav fgdselsvekt gker graden av motorisk svekkelse ytterligere.
Motoriske problemer kommer da tydelig frem i ferdigheter som involverer balanse, ballspill,
fingerferdighet, og fin- og grovmotorisk utvikling. Det viser seg ogsa at dette er vedvarende

gjennom ungdomsarene (67).

> perinatal: tiden mellom 28. svangerskapsuke og 1 uke etter fgdselen.
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4 Retningslinjer for behandling og oppfa@lging av premature i

Norge
4.1 Behandlingsgrense

1 1998 ble det pa Forskningsradets konsensuskonferanse en enighet om a sette en nedre
grense for behandlingsintervensjon av premature. Det ble anbefalt at grensen skulle veere
mellom 23-25 svangerskapsuker. Det ble anbefalt at barn med svangerskapsalder under
fullgatte 23 uker kun bgr behandles etter informert samtykke av foreldrene. Barn fgdt etter
fullgatte 23 uker og fgr 25 fullgatte uker behandles etter individuell vurdering. Barn fgdt
etter 25 fullgatte uker skal i utgangspunktet fa livreddende behandling. | avgjgrelsen om a gi
behandling eller ikke, ma det tas hensyn til barnets tilstand og prognose, samt familiens
gnske. Hensynet til samfunnet skal ikke vektlegges i hvert enkelt tilfelle. Det ble ogsa papekt

at avgjgrelser om ekstremt premature er preget av usikkerhet (5).
4.2 Generelt om behandlingen ved truende for tidlig fgdsel

Behandlingsmalet er 3 utsette fgdselen og dermed unnga komplikasjoner hos barnet som
felge av prematur fgdsel. Det kan ogsa vaere et mal a utsette fedselen med en dag for a
flytte den gravide til et sykehus med nyfgdt intensivavdeling, som kan ta hand om barnet

(14).

Kvinner med gkt risiko for prematur fgdsel skal avlastes tidlig i svangerskapet, ved a unnga
aktiviteter som medfgrer tunge lgft, og aktiviteter hvor kvinnen ma sta eller ga mye.
Sengeleie og avlastningsterapi har imidlertid ikke vist holdepunkter for @ kunne forebygge
for tidlig fgdsel (73-75). Gravide med truende for tidlig fedsel skal legges inn pa sykehus som
har nyfgdt intensivavdeling (14, 75).

Standard medisinsk behandling ved truende for tidlig fédsel bestar av riechemmende midler
(tokolyse) og steroider. Eventuelt kan antibiotika vaere aktuelt (75). Steroidbehandling gker
lungemodningen til barnet, og anbefales sterkt for a redusere morbiditet, for eksempel
risikoen for RDS, hjerneblgdning, og neonatal mortalitet (76). | Veileder i fgdselshjelp, utgitt
av Den norske legeforeningen, anbefales det at steroider gis ved truende fgdsel mellom 24
og fullfgrte 33 svangerskapsuker, og ved individuell vurdering i 23. svangerskapsuke. Det

anbefales videre at tokolyse gis ved truende f@dsel mellom 24 og fullfgrte 33
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svangerskapsuker, og ved individuell vurdering i 23. svangerskapsuke. Riehemmende midler
anbefales ikke under 23 svangerskapsuker. Tokolyse hjelper til med a utsette fgdselen i noen
dager slik at fosteret kan fa effekt av steroidene og i eventuelt pavente av transport til
sykehus (75). En systematisk undersgkelse fra 1999 viste at tokolyse reduserer risikoen for
fedsel innen 7 dager, men har ikke effekt pa perinatal eller neonatal mortalitet, eller
neonatal morbiditet (77). Det finnes flere alternativer til iechemmende midler som atosiban
(oxytocinantagonist), nifedipin (kalsiumblokker), og indometacin (NSAIDs) (75, 78). Tidligere
var det vanligere a gi riechemmende behandling med beta-agonist, men dette medfgrte en
risiko for kardiale bivirkninger (takykardi) hos bade mor og foster (79). | en studie om
tokolytisk behandling ble det vist at atosiban hadde tilsvarende samme terapeutisk effekt
sammenlignet med beta-agonist, men var assosiert med mindre maternale kardiovaskulaere
bivirkninger (80). Atosiban og nifedipin anses som likeverdige alternativer (75, 81). En
metaanalyse sammenlignet nifedipin indirekte med atosiban, og viste en antydning til at
nifedipin var et bedre riehemmende middel. Blant annet var det en signifikant reduksjon av
tilfeller med RDS (82). Antibiotika anbefales gitt ved PPROM for a redusere risiko for
neonatal infeksjon og for a forlenge svangerskapet (83). Profylaktisk antibiotika er ikke
rutine ved truende prematur fgdsel med intakte membraner (uten vannavgang), og kan

faktisk medfgre en sjanse for gkt neonatal mortalitet (84).

Det finnes flere alternativer for & forebygge for tidlig fedsel hos risikokvinner. Veileder i
fedselshjelp anbefaler at progesteron gis til kvinner med tidligere spontan prematur fgdsel
fer 34 svangerskapsuker, og til kvinner med kort cervix (mindre enn 20 mm) pavist fgr 32
svangerskapsuker (75). En metanalyse som inkluderte 36 randomiserte kontrollerte studier
viste at progesteron reduserte sannsynligheten for prematur fgdsel, lav fgdselsvekt,

perinatal og neonatal mortalitet (85).

Behandling med cervikal cerclage innebaerer at et band sys rundt cervix for & hindre at den
apner seg. Det er omdiskutert om cervikal cerclage har effekt i forhold til for tidlig fgdsel. En
randomisert kontrollertstudie fra 2004 viste at cevikal cerclage ikke reduserer risikoen for
prematur fgdsel hos kvinner med kort cervix uten sykehistorie (86). En annen studie fra 2012
viste at cerclage reduserer risikoen for prematur fgdsel blant kvinner med hgy risiko (87).

Veileder i fgdselshjelp anbefaler at cervikal cercage anlegges etter individuell vurdering ved
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hay risiko, for eksempel kvinner som tidligere har hatt senabort eller fgdt for tidlig flere

ganger, der arsaken antas a veere cervixinsuffisiens (75).

Cervix pessar er en silikon ring som legges omkring cervix for a lukke cervix. Dette er en
mindre invasiv prosedyre enn cervical cerclage. En randomisert kontrollertstudie fra 2012
undersgkte effekten av cervikal pessar hos kvinner med svangerskap med et foster, som fikk
pavist cervix < 25 mm ved ultralyd i svangerskapsuke 20-23. Studien viste en redusert risiko
for prematur fgdsel fgr 34 svangerskapsuker sammenlignet med ingen behandling (88). En
studie fra 2013 viste at cervix pessar ikke forebygger prematur fgdsel hos kvinner med
flerlingsvangerskap (89). Inntil videre anbefales det a vaere restriktiv i bruken av cervikalt

pessar (75).
4.3 Generelt om behandlingen av premature

Ved fgdsel av moderat/ekstremt premature bgr fortrinnsvis en nyfgdtmedisiner og 1-2
erfarne sykepleiere fra en nyfgdtavdeling vaere tilstede. Fgrste tiltak vil veere a vurdere
behovet for stabilisering, gjenopplivning eller om det ikke skal iverksettes slike tiltak. | det
videre forlgpet for barn der man mener det er riktig a starte behandling, vil barnet relativt
raskt legges i kuvgse og vitale parameter (for eksempel temperatur, puls, blodtrykk, samt
generell allmenntilstand) overvakes. Etter at barnet er stabilisert respiratorisk, anlegges
navlevenekateter og navlearteriekateter, det tas blodprgver, rgntgen thorax og rgntgen

abdomen (48).
Lungesykdom og respirasjonsstgtte

Sveert premature barn vil trenge respirasjonsstgtte pa grunn avumodne lunger, svake
krefter til & gjgre respirasjonsarbeid, perioder med apné og lungesykdommer (46). Det finnes
ulike behandlingsstrategier for a hjelpe pa pustearbeidet, som for eksempel konvensjonell
respiratorbehandling, hgyfrekvensventilering, og continuous positive airway pressure (CPAP)
behandling (48). Respiratorbehandling av nyfgdte ble innfgrt i 1960-arene og gjorde at man
kunne redde flere barn enn tidligere. | senere tid har man utviklet bedre respiratorer og
teknikker. Respiratorbehandling hjelper barnet til 3 oksygenere blodet og lufte ut CO2. En
moderne respirator tillater at barnet selv «trigger» respiratoren til a stgtte hvert andedrag,
slik at barnet selv kan bestemme frekvensen. Dermed gir respiratoren kun den hjelpen som

er absolutt ngdvendig (46). Selve respiratorbehandlingen kan imidlertid gi skade av lungene
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eller forverre den eksisterende arsaken til respiratorbehandlingen, dette betegnes ogsa som
ventilator induced lung injury (VILI). Mekanismen for VILI inkluderer barotraume (hgyt
inflasjonstrykk), volutraume (stort tidalvolum), atelektotraume (alveoleaert kollaps og
reekspansjon), og biotraume (gkt inflammasjon). En umoden lunge er mer utsatt for VILI. Det
er derfor viktig 3 unnga kollaps og stort strekk av lungene (90). Respiratorbehandlingen kan

ogsa medvirke til utvikling av BPD (48).

| dag brukes respirator sjeldnere enn tidligere, og isteden gis barna behandling med CPAP
(2). CPAP innebarer et kontinuerlig overtrykk i luftveiene bade ved inspirasjon og
ekspirasjon. CPAP brukes kun hos barn som kan puste selv, men som trenger
respirasjonsstgtte. Det finnes ulike teknikker for a gi CPAP (48). En studie fra 2008
undersgkte om det var mest gunstig a starte med CPAP eller intubasjon hos nyfgdte. De
inkluderte i studien var premature fgdt ved 25-28 svangerskapsuker. Den viste at det var
redusert behov for oksygen og en redusert risiko for dgd ved 28 dager etter fgdselen, men
ikke ved 36 ukers svangerskapsalder hos de som fikk behandling med CPAP. Det ble ikke
pavist at den ene behandlingen generelt var bedre enn den andre med tanke pa overlevelse
eller utvikling av BPD (91). | Sverige har man prgvd en metode som kalles INSURE*®, som kan
bidra til 3 unnga respiratorbehandling hos premature barn. Teknikken gar ut pa a intubere, gi
surfaktant, ekstubere, og sa legge barnet pa nasal CPAP (46, 48). Denne metoden har god
effekt i behandling av mild-moderat RDS. Det gir ogsa lavere mortalitet og kortere

sykehusopphold (92, 93).

Barnet far ogsa ekstra surstoff hvis det er ngdvendig. @nsket oksygenmetning i henhold til
nyere studier synes 3 ligge mellom 90-94 % (48). Bade for hgye og for lave verdier kan vaere
skadelig. For eksempel vil hgye nivaer av oksygen gke risikoen for lungeskader og gyeskader
(46), og en studie fra 2013 viste at en oksygensaturasjon under 90 % var assosiert med gkt

risiko for dgd (94).
Ernzering og vekst

Ernzeringsbehovet til premature barn varierer i forhold til fedselsvekt, svangerskapslengde,
grad av veksthemning og komplikasjoner i nyfgdtperioden (58). Enteral ernzering startes

helst i ferste levedggn (48). Det er i prinsippet tre typer melk som kan gis, morsmelk, melk

'® INSURE: intubation surfactant extubation.
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fra en morsmelkbank («bankmelk»), og kunstig melkeblanding basert pa kumelk
(«morsmelkerstatning»). | Norge er det en oppfatning om at morsmelk er det beste
alternativet. Morsmelken stimulerer tarmen til modning, og tilfgrer en normal bakterieflora
(46). Morsmelk er assosiert med lavere forekomst av nekrotiserende enterokolitt,
infeksjoner, og bedre psykomotorisk og kognitiv utvikling, og bedre synsfunksjon (48, 95-98).
Barn som er fgdt fgr 34 svangerskapsuker klarer ikke a suge tilstrekkelig selv, og har
problemer med a koordinere suging-svelging-pustearbeid. Det legges derfor inn en
ernaringssonde, enten gjennom munnen eller nesen, og ned til magesekken. Pa denne gis
melk i bestemte intervaller og i opptrapping. Rundt 35-36 svangerskapsuker klarer barnet a
spise bedre selv (4, 46). Nyfgdte barn bgr ha ca. 130 kcal/kg/d@gn, dette tilstreber man a
oppna innen 7-10 dager etter fgdselen. For tidlig fedte trenger opp mot 4 gram
protein/kg/dggn (46). Morsmelk inneholder ikke sa mye proteiner, og det er derfor viktig
med tilfgrsel av ekstra proteiner hos barn med vekt under 1500 gram. Eventuelt tilfgres det
ogsa kalorier og fett (46, 58). En studie viste positiv effekt pa kognitiv utvikling ved tidlig
tilfgrsel av omega-3 fettsyrer og omega-6 fettsyrer hos premature barn (99). Premature barn
far ogsa tilskudd av vitaminer og mineraler (46). For eksempel vil barn med lav fgdselsvekt
ofte utvikle jernmangelanemi pa grunn av lave jernlagre ved fgdselen og hgyt forbruk av

jern. Jerntilskudd er ogsa viktig for den mentale utviklingen (48).

Det er ikke konsensus om hvor raskt et prematurt barn skal vokse. De fleste anser en vekst
pa 16-20 g/kg/d@gn som en passende gkning mellom 27 og 34 svangerskapsuker (46). Pa
grunn av vaesketap er det vanlig at barnet gar ned i vekt de fgrste dagene, og et prematurt
barn kan miste opptil 15-20 % av fgdselsvekten. Dette snur i midlertidig, og innen 2-3 uker
har de tatt igjen sin fgdselsvekt. Hvor raskt barnet snur i vekt kan gjenspeile hvordan barnet
har det (46). Sma premature og barn med gastrointestinal umodenhet vil ikke klare a dekke
sitt energi- og vaeskebehov ved enteral ernzering i Igpet av de fgrste 3-7 dagene, og disse vil

derfor ogsa fa parenteral ernzering (48).
Redusere stress

Miljgtiltak som a redusere stgynivaet, dempet belysning, redusere forstyrrende bergring og

prosedyrer er med pa a gi barna hvile og mindre stress. Det er utviklet et eget pleieprogram
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for nyfgdte, NIDCAPY. Prinsippet er at pleien skal tilpasses det enkelte barn ved & studere
barnets reaksjoner, slik at det far muligheten til a utvikle seg etter egne evner (46). En
litteraturstudie fra 2009 viste at NIDCAP pleie hadde gunstige effekter i forhold til
tradisjonell pleie, primzert nar det gjelder kognitiv og psykomotorisk utvikling. Det var ogsa
tegn til at barn som far NIDCAP pleie hadde redusert behov for respiratorisk stgtte (100). En
systematisk oversikt fra 2003 viste ogsa en viss stgtte for at NIDCAP pleie ga bedre resultater
i form av mindre behov for respirasjonsstgtte, samt kortere sykehusopphold og bedre
nevrologisk utvikling (101). Tross positive funn er det begrenset vitenskapelig holdepunkt for

effekten av NIDCAP pleien.
Andre behandlingsstrategier

Videre behandlingsstrategi individualiseres etter behovet til den nyfgdte og de
komplikasjonene som oppstar. Hvis barnet for eksempel utvikler hjerneblgdning settes det
inn tiltak som blodtrykksregulering og oksygenbehandling. Bakterielle infeksjoner vil bli
behandlet med blant annet antibiotika. Gulsott behandles vanligvis med lysbehandling, men
en sjelden gang kan det bli gitt intravengs immunoglobulin, eller utskiftningstransfusjon. Ved
prematuritets-retinopati kan en forsgke a behandle med laserbehandling (48). Kort

oppsummert kan vi si at et generelt behandlingsmal er @ fremme normal vekst og utvikling.
4.4 Oppfelging

Helsedirektoratet har utarbeidet faglige nasjonale retningslinjer for oppfglging av premature
barn. Her anbefales det at for tidlig fédte barn og deres familier far en mer omfattende og
malrettet oppfelging i primeer- og spesialisthelsetjenesten enn barn fgdt til termin.
Primaerhelsetjenesten skal ha hovedansvaret for oppfglgingen. Det anbefales hyppigere
oppfelging pa helsestasjon og i skolehelsetjenesten. Fokus pa kontrollene bgr veere vekst og
utvikling i forhold til korrigert alder®. De ekstremt premature barna, de med ekstremt lav
fedselsvekt og de med alvorlige komplikasjoner bgr i tillegg felges opp i
spesialisthelsetjenesten de fgrste 5-6 arene. Denne oppfglging er individuell og bgr fokusere

pa det enkelte barn og familiens behov. Det anbefales en tverrfaglig oppfelging (3).

" NIDCAP: Newborn Individualized Developmental Care and Assessment Program.
1 Korrigert alder: alder regnet fra barnets forventede fgdselsdato dersom fgdselen hadde skjedd til termin.
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5 Etiske spgrsmal

5.1 Temaets konsekvenser

Det har over de siste 10-20 arene veert en stor utvikling innen faget nyfgdtmedisin, bade nar
det gjelder diagnostikk og behandling. Dette har fgrt til at barn som tidligere ble ansett som
ikke-levedyktig na far et behandlingstilbud. Behandlingen vil alltid vaere preget av risiko for
komplikasjoner og en usikker prognose for overlevelse og livskvalitet (102). Denne
utviklingen reiser flere spgrsmal bade medisinske, etiske, juridiske, gkonomiske, og
eventuelt religigse spgrsmal. For eksempel, hva er det de premature reddes til? Skal man
alltid prgve a redde disse barna, selv nar sannsynligheten for overlevelse er liten? Hvordan
vil livskvaliteten til disse barna bli? Hvordan pavirker dette familien? Hvilke utfordringer vil
de mgte i samfunnet? Hvordan pavirker behandling av for tidlig fedte helsevesenet og
samfunnet? Og hvor mye ressurser er det akseptabelt & bruke pa denne pasientgruppen?
Det er snakk om mange vanskelige spgrsmal som ikke bare omfatter barnet og familien, men
ogsa helsevesenet og samfunnet. P4 mange omrader i nyfgdtmedisin vil det ikke vaere et

klart svar pa hva som er rett og galt.

Nyfgdtmedisin reiser ogsa spgrsmal om verdien av et menneskeliv og livskvalitet. Livskvalitet
refererer vanligvis til en persons emosjonelle, sosiale, fysiske og materielle velvaere, og evne
til & utvikle seg selv (103). Det er derimot forskjellige meninger om hva som utgjgr god
livskvalitet. Enkelte vil se et liv med psykiske eller fysiske funksjonshemninger som ikke verdt
a leve. Likevel rapporterer funksjonshemmede mennesker at de er forngyd med livet sitt

(104).

Hvor langt skal livreddende og understgttende behandling ga i nyfgdtmedisin? Nar er det
etisk akseptabelt a starte og avslutte behandlingen av disse pasientene? Er det en grense for
hvor sma barn det er forsvarlig 8 behandle? Hva skal vektlegges i avgjgrelsen? For hvem er
det vi setter i gang disse tiltakene? Hva er best for barnet, familien og samfunnet? Og ikke

minst hvem skal ta avgjgrelsen?
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5.1.1 For den premature og familien

A £a et prematurt barn kan vaere en vanskelig situasjon som skaper usikkerhet og
bekymringer hos foreldrene. For den nye familien kan det bli et langt opphold pa sykehuset
med en ustabil situasjon hvor barnets overlevelse star sentralt. Det er flere faktorer som
foreldrene kan oppleve som belastende pa en nyfgdt intensivavdeling, blant annet nye
sanseinntrykk, vanskeligheter med a tolke barnets emosjonelle responser, a ikke fa lov til 3
ivareta foreldreoppgaver, og konflikten mellom det a veaere tilstede for barnet og samtidig
skulle ivareta omsorgsoppgaver i hjemmet (5). Dersom barnet overlever, kommer nye
bekymringer om fremtidsutsikten. Har barnet fatt noen senskader av den for tidlige fgdselen

eller behandlingen? Og hvordan vil dette pavirke familiesituasjonen?

Generelt er foreldre ansett @ ha moralsk autoritet til a ta avgjgrelser for deres barns beste i
alle situasjoner i livet. Er dette riktig ved situasjoner som handler om a fortsette eller
avslutte livsforlengende behandling? Vil foreldrene kunne ta en rasjonell avgjgrelse eller vil
felelsene styre avgjgrelsen? Fglelser blir ofte ansett & pavirke beslutninger negativt, derimot
er emosjonelle avgjgrelser ikke ngdvendigvis upassende. De fleste store avgjgrelser vi tar i

liver er ikke bare rasjonelle, og slike avgjgrelser kan vaere like moralsk forsvarlig.

Under Forskningsradets konsensuskonferanse var en av konklusjonene at foreldrene bgr
veere deltakere i avgjgrelsen om a gi eller ikke gi livreddende behandling, men at det er legen
som har det avgjgrende ordet i beslutningsprosessen. Det ble papekt at foreldrene ma bli
godt informert om barnets tilstand, behandling og mulige utfall. Samt at behandlerne ma gi
foreldrene tid til 3 komme frem til en felles forstaelse. Det er viktig at foreldrene deltar i
avgjgrelsen da det er de som skal leve videre med dette. Samtidig ma helsepersonell ta
hensyn til de lidelsene barnet kan bli pafgrt i ventetiden (5). Lovmessig, ma legene normalt
ha samtykke fra foreldre fgr de kan gi noen form for undersgkelse eller behandling for et
barn under 12 ar. Legene kan overstyre foreldrenes gnske med en rettskjennelse i
ngdstilfeller, slike situasjoner gir helsepersonell plikt til 8 gi medisinsk behandling uavhengig

av foreldrenes gnske (105).

En studie i Norge fra 2002 undersgkte foreldres erfaringer med liv-dgd beslutninger hos
premature barn. Undersgkelsen ble gjort giennom kvalitative intervjuer av 35 foreldre til 26

barn. Resultatet viste at foreldrene opplevde a vaere under et stort press og en
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folelsesmessig krise. Dette fgrte til at de ikke gnsket @ ha ansvaret i beslutninger om barnets
liv eller dgd. Et slikt ansvar vil veere en byrde som kan lede til skyldfglelse. Det foreldrene
gnsket var god informasjon fra helsepersonell og medbestemmelse (106). | en lignende
undersgkelse fra Skottland var det derimot et flertall av foreldrene som gnsket a ha det

avgjgrende beslutningsansvaret (107).

Begrepet «shared decision making» eller samvalg pa norsk er en modell for klinisk praksis.
Prinsippet er en felles beslutningsprosess mellom helsepersonell og pasient. Modellen
papeker at det er viktig a bygge opp et godt forhold i det kliniske mgtet med pasienten, dele
informasjon, la pasienten fa uttrykke sine gnsker og delta i diskusjonen. En mate a gjgre
dette pa er a presentere de ulike valgene pasienten har, beskrive alternativene, og hjelpe
pasienten til 3 se pa de ulike alternativene, og ta en beslutning (108). Dette er en modell som

kan anvendes i mgte med foreldre til for tidlig fedte barn.

| tilfeller der barnet far alvorlige funksjonshemminger kommer spgrsmalene om
familiesituasjon. Vil foreldrene vaere i stand til 3 ta seg av et sterkt funksjonshemmet barn?
Klarer de a lage seg en reell forstaelse av hva det vil si 8 ha omsorgen for et slikt barn?
Hvilket nettverk vil barnet ha rundt seg? Hvor mye stiller samfunnet opp? Pa
Forskningsradets konsensuskonferanse ble det papekt at i situasjoner der det er sterk tvil om
barnets prognose, ma hele familiesituasjonen og foreldrenes forstaelse tas med i
vurderingen. Helsepersonell ma informere foreldrene om hvilken livssituasjon barnet og
familien kan vente seg. Hvis helsepersonellet tror at barnet far store senskader og foreldrene
tror at de ikke vil klare & handtere barnet, bgr behandlingen avsluttes (5). Sgsken til kronisk
syke barn er mer utsatt for psykiske og fysiske plager enn det sgsken til friske barn er, som
for eksempel atferdsvansker, sgvnvansker, spiseproblemer, og problemer knyttet til
skolepresentasjoner. Samtidig kan det a ha et funksjonshemmet barn skape positive
reaksjoner hos sgsken, som stgrre evne til empati, stgrre evne til a ta ansvar og gkt sosial

intelligens (5).
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5.1.2 For helsevesenet

Leger, sykepleiere og annet helsepersonell som behandler for tidlig fadte barn kommer ut
for ulike avgjgrelser som for eksempel behandling av mor og foster fgr fgdsel, om det
nyfgdte barnet skal gjenopplives eller ikke, om de skal gi intensivbehandling eller ga over til
palliativ behandling. Disse avgjgrelsene kan veaere fglelsesmessig krevende, da helsepersonell
skal veere medisinsk faglig og samtidig etisk bevisst. Hvilke etiske vurderinger legger
helsepersonell til grunn nar de sta over slike utfordringer? En studie fra 1994 om
helsepersonells refleksjon rundt etiske problemstillinger viste at sykepleiere brukte mye
personlig erfaring i avgjgrelsene, mens legene brukte mer kunnskap fra forskning (109). En
observasjonsstudie fra 1997 undersgkte hvordan sykepleiere og leger handterte etiske
beslutninger i en nyfgdtmedisinsk avdeling. Den viste at helsepersonell bruker elementer fra
alle etiske posisjoner ved vanskelige etiske valg. Avgjgrelsen baseres ogsa pa skjpnnsmessig
vurdering i hvert enkelt tilfelle, blant annet basert pa barnets vitalia, livsgnist, prognose,
samt hensyn til foreldrene. Den viste videre at etiske beslutninger ikke ble enklere med

erfaring (110).

Men hvor langt skal helsepersonell tilby behandling av alvorlige tilfeller? | fglge en
undersgkelse fra 2007 mener halvparten av legene ved obstetrisk- og pediatrisk avdelinger i

Norge at tilbudet om a gi livsstgttende behandlingen av for tidlig fgdte barn er for liberalt
(6).

Hvor mye informasjon skal helsepersonell gi foreldrene og hvordan skal denne
informasjonen gis? Noen steder har man prgvd a standardisere protokoller eller sjekklister
for hvordan og hvilken informasjon foreldrene skal gis. Derimot kan ikke alt standardiseres,
for eksempel hvor god kommunikasjonsevne helsepersonell har. Det er heller ikke sikkert at
statistikk om prognose er den beste informasjonen i slike samtaler. Hvor mye forstar
egentlig foreldrene av slik statistikk? Samme statistiske fakta kan presenteres pa ulike mater
og dermed pavirke avgjgrelsen. Samtidig er fokuset for foreldrene utfallet for sitt eget barn,
og ikke statistisk utfall for premature barn generelt. Noen foreldre gnsker mer informasjon,
andre ikke. Selv om helsepersonell ma vite om alle de prognostiske faktorene som pavirker
fremtiden til barnet, trenger en ikke ngdvendigvis & dele alt med foreldrene. For eksempel, skal
man papeke at kvinner med darlig sosiogkonomisk status har stgrre risiko for a fa et prematurt

barn, eller at mgdre til premature barn har gkt risiko for tidlig fadsel ved senere svangerskap?
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Helsepersonell bgr unnga standardiserte konsultasjoner, og heller gjgre samtalen individuelt
tilpasset ved a vaere gode lyttere, og la foreldrene legge tonen for hva de trenger a vite (111).
Helsepersonell ma heller ikke verge seg for ga inn i emosjonelle situasjoner som angar liv-

d@d situasjoner.
5.1.3 For samfunnet

Samfunnsmessig reiser det seg flere spgrsmal ved behandling av premature barn, som for
eksempel hvor mye ressurser skal man bruke pa hvert enkelt tilfelle av for tidlig fgdte? Vil
barnet trenge pleie og behandling resten av livet? Hvordan blir det med barnehage,
skolegang, og senere egen bolig? Hvilke hjelpemidler kan samfunnet stille med? Er det
forskjeller ut fra hvilken landsdel en bor i? Hvem er det som skal bestemme hvor mye

ressurser vi skal bruke; helsepersonell eller politikere?

Behandling av for tidlig fedte barn krever flere ressurser som blant annet avansert teknologi
og kvalifisert personell. Samtidig som behandlingen har blitt bedre, har ogsa kostnadene av
behandlingen gkt. En svensk studie fra 2006 viste at lengden og kostnadene av
sykehusoppholdet gkte ved avtagende fgdselsvekt (112). En retrospektiv kohortstudie gjort i
2010 ved nyfgdtintensiven pa St. Olavs hospital viste at giennomsnittlig kostnad ved
behandling av for tidlig fedte barn med fgdselsvekt under 1500 gram hadde gkt i perioden
1997 til 2007. Derimot hadde kostnadene for et frisk overlevende barn i samme periode blitt
lavere. De dyreste pasientene var for tidlig fedte under 1000 gram, som i 2007 hadde en
gjennomsnittlig kostnad pa over 900 000 kroner per pasient. Mest sannsynlig er disse de
dyreste pasientene i norske sykehus. Den stgrste andelen (90 %) av de totale
behandlingskostnadene var personalkostnader, mens resten var individuelle kostnader.
Dette betyr at kostnadene i stor grad pavirkes av bemanningen ved de ulike avdelingene
(113). De totale kostnadene et samfunn har for et prematurt barn omfatter ogsa kostnader
knyttet til oppfalging og videre behandling etter utskrivelse fra sykehuset. For eksempel
fysioterapi, sprakstimulering, familierettede tiltak, tiltak i barnehage og skole, og
oppfelgning pa helsestasjon. Nar flere barn overlever uten store komplikasjoner, sa kan de i
fremtiden bidra til samfunnet med flere produktive ar. Det er derfor ikke sikkert at de totale
kostnadene for samfunnet blir sa store, sammenlignet med behandling av voksne pasienter

som har feerre produktive ar igjen. Det er vanskelig a gi en endelig konklusjon om dette.
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5.2 Behandlingsgrense av for tidlig fgdte i andre land

Forskjellige land har ulike tilnaerminger til behandling av for tidlig fedte barn. Vi har tidligere
nevnt behandlingsgrensen i Norge, og har valgt 8 sammenligne denne med

behandlingsgrensen av premature i Storbritannia og Nederland.
5.2.1 Storbritannia

| England finnes det flere organisasjoner som har satt opp retningslinjer for behandling av
premature, blant annet British Assosiation of Perinatal Medicine (BAPM), The Neonatal
Society og Nuffield Council on Bioethics. Stgrst av disse er BAPM, som har satt opp et

rammeverk for klinisk praksis basert pa konsensus (114):

De anbefaler at intensivbehandling normalt skal gis til alle barn fgdt etter 25
svangerskapsuker. Dette for at sannsynligheten for overlevelse er stor og risikoen for
utvikling av alvorlig funksjonshemminger er lav. Det er altsa hensiktsmessig a starte

gjenopplivning av disse barna.

Barn fgdt mellom 24 og 25 svangerskapsuker skal gjenopplives og fa intensivbehandling,
med unntak hvis foreldrene eller behandlerne vurderer at barnet vil bli fodt med alvorlige
skader. Hvis barnet vurderes som mer umodent enn forventet, kan det tas en avgjgrelse om

a ikke starte gjenopplivning dersom dette er til det beste for barnet.

Hvis et barn er fgdt mellom 22 og 23 svangerskapsuker sier retningslinjene at det beste for
barnet er en avgjgrelse om a ikke starte gjenopplivning. Saerlig hvis foreldrene har et gnske
om dette. Dersom en starter gjenoppliving med maskeventilering, vil det vaere responsen pa

pulsen som er avgj@rende for om en skal fortsette eller avslutte behandlingen.

Barn fgdt f@r eller i 22. svangerskapsuke skal rutinemessig ikke gjenopplives. Det vurderes
som best for barnet at det ikke settes i gang livreddende behandling. Hvis foreldrene gnsker

det, skal de ha muligheten til & diskutere eventuelle utfall med en annen erfaren lege.

Dersom barnet har usikker svangerskapsalder, men at barnet mistenkes a vaere eldre enn 23
svangerskapsuker, burde det gjennomfgres en ultralyd av en erfaren lege. Det skal tas en
avgjorelse til det beste for barnet. Hvor lenge en skal forsgke gjenopplivning, og om det skal

gis videre behandling er avhengig av barnets respons.
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5.2.2 Nederland

Tidligere fikk ikke barn i Nederland som ble fgdt fgr 25 svangerskapsuker medisinsk
behandling, men heller et tilbud om palliativ behandling. Bare dersom barnet gav inntrykk av
a veere spesielt frisk, eller at barnets foreldre har et sterkt gnske om gjenopplivning, kunne
det bli gjort unntak (115). | 2010 introduserte Dutch Association of Paediatrics og Dutch
Society of Obstretrics and Gynaecology en anbefaling om en ny nedre grense pa 24
svangerskapsuker for behandling ved spontan prematur fgdsel (116). Samtidig har
Nederland en gvre grense for abort pa 24 svangerskapsuker. Aborter senere enn dette

gjelder kun ved spesielle tilfeller og visse kriterier ma oppfylles (117).

| 2005 ble Groningen Protocol publisert, en protokoll som ble opprettet av en komite av
barneleger og andre ved University Medical Center Groningen, sammen med statsadvokaten
i Groningen, og stadfestet av Dutch Association of Pediatricians (118). Denne protokollen
lister opp all informasjon om vurderinger som ma gjgres i tilfeller der det skal gjgres en
avgjgrelse om 3 aktivt avslutte livet til et nyfgdt barn (119). Hensikten med denne
protokollen er a sette en standard for praksis for leger, slik at de pa en ansvarlig mate kan

avslutte livet til alvorlig syke nyfgdte.

Myndigheten i Nederland lister opp disse kriteriene, som ma oppfylles for a avslutte et
nyfgdt barns liv. For det fgrste ma diagnosen og prognosen vaere sikker, barnets lidelse ma
veere haplgs og uutholdelig, og bekreftes av minst en uavhengig lege. Bade leger og
foreldrene ma veaere enige i at det ikke er noe annet alternativ. Foreldrene ma gi sitt
informerte samtykke. Samtidig ma prosedyren veere i overensstemmelse med akseptert

medisinsk standard (117).

| Groningen protokollen star det at avgjgrelser som omfatter liv-dgd beslutninger hos
nyfgdte kan deles inn i tre grupper: Den fgrste gruppen er nyfgdte som ikke har sjanse til
overlevelse. Dette gjelder barn som vil dg raskt etter fgdsel til tross for behandling, og det a
starte behandling er medisinsk uansvarlig. Det er altsa bare en avgjgrelse om nar barnet skal
dg, ikke om det er bedre for barnet a dg. Den andre gruppen omfatter nyfgdte som har
darlig prognose, de kan overleve en stund med intensivbehandling. Den siste gruppen bestar
av nyfgdte som opplever uutholdelig lidelse. Dette er de som ikke er avhengig av

intensivbehandling, men som har en prognose med sveert darlig livskvalitet.
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Avgjgrelsen om a ikke starte eller avslutte livsforlengende behandling hos barn i den andre
gruppen er akseptert hvis bade helsepersonell og foreldrene er overbevist om at det er til
det beste for barnet. Dersom det er snakk om en pasient i den tredje gruppen, er det viktig
at det foreligger en korrekt prognose og at foreldrene har fatt all informasjon. Alle

muligheter for a forhindre smerte og ubehag skal vaere gjennomfgrt (119).
5.3 Ulike etiske syn med en case fra virkeligheten
5.3.1 Teleologisk etikk (konsekvensetikk)

Konsekvensetikk fokuserer pa at handlingens moralske verdi begrunnes av konsekvensene
av handlingene vare. Det vil si at handlinger som bidrar til et bestemt formal er riktige
handlinger. For a vite om en handling er rett eller gal ma vi analysere potensielle
konsekvenser (120). For eksempel vil det a lyve ikke alltid vaere galt hvis det er med pa a

fremme en bestemt konsekvens.

Prognosen innenfor nyfgdtmedisin er ofte usikker. Det ville veert enklere hvis man kunne
forutsi hvilke barn som vil overleve eller ikke, og hvilke som vil overleve med senskader eller
ikke. Dessverre er ikke dette mulig. Fra en konsekvensetikers stasted er dette begrensende,
fordi de vil veere avhengig av a kunne forutsi prognosen for de bergrte partnerne for a

bedgmme hva som er riktige handlinger.

Utilitarismen er en undergruppe av den teologiske etikken. Den ble utformet av David Hume
og senere videreutviklet av Jeremy Bentham og John Stuart Mill. Utilitarismen bygger pa
nytteprinsippet, som gar ut pa at en alltid skal velge den handlingen som har best
konsekvens for alle involverte parter. Det vil si den handlingen som fremmer mest mulig
lykke for de bergrte parter. For a bestemme hva som gir mest mulig nytte for flest, ma vi
veie opp konsekvenser ved a gjgre handlingen, mot det a ikke gjgre handlingen. En handling
er derfor ikke rett eller gal i seg selv. Den ma vurderes etter hvor mye lykke eller ulykke
handlingen skaper, og alles lykke teller like mye. Handlinger som er riktige er de som skaper

mest lykke for alle (121).

Ved a fglge det utilitaristiske synet vil det & avslutte behandling av alvorlig syke nyfgdte med
begrenset prognose fgre til mer lykke enn ulykke for enkeltpersonen. En ungdvendig lidelse
vil ta slutt. | tillegg vil dette ogsa minske belastningen hos pargrende. En annen konsekvens

av a fglge dette synet, kan vaere at det letter pa sykehusgkonomien ved at dyr behandling
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avsluttes. Det vil da kunne frigjgre ressurser til 8 behandle andre pasientgrupper som kan ha

mer nytte av disse.

Filosofen Peter Singer er en kjent kontroversiell utilitarist. | sin bok Rethinking Life and
Death, argumenterer han for et nytt menneskesyn og kommer frem til fem nye bud for sin
etikk. Ett av disse budene omhandler menneskelivets verdi, hvor Singer mener at vi ma innse
at denne verdien varierer, og ikke alltid er verdifullt og ukrenkelig (122). Videre hevder han
at "ikke-personer" kan avlives pa en human mate hvis det vil gke den totale nytten for oss
andre som er "personer". Disse "ikke-personene” mangler tegn pa bevissthet, for eksempel
hjerneskadde, fostre og nyfgdte. Singer argumenterer at nyfgdte mangler de grunnleggende
egenskapene til en person, som rasjonalitet, autonomi og selvbevissthet. Det 3 ta livet av en
nyfgdt er derfor ikke det samme som a ta livet av en person. Samtidig noterer han at det a ta
livet av en nyfgdt er galt for andre arsaker, som for eksempel lykken til foreldrene. Derimot
gjelder ikke dette barn med misdannelser da disse ikke vil bringe like mye lykke til foreldrene
(123). Det er flere som mener at den etikken som Singer presenterer er vanskelig a leve
etter. De stgrste kritikerne er religigse trosretninger. En kristen kritikk mot Singers syn pa
nyfgdte er at han ikke forklarer hvorfor selvbevissthet tilhgrer begrepet personlighet, og
dermed bygger under troen pa at det som definerer menneskets personlighet er hva de kan

og ikke kan gjgre (124).

Vi har hentet frem en sak fra 2013 for a fremheve det utilitaristiske synet pa beslutning om a
sette i gang, fortsette eller avslutte medisinsk behandling av premature barn. Saken ble
presentert i NRK Magasin, og omhandler tvillingene Ada Nikoline og Suzana Olea som ble
fgdt tre og en halv maned fgr termin. Begge barna ble innlagt pa nyfgdtintensiven ved UNN
for ngdvendig behandling, og begge ble stabilisert den fgrste dagen. Ut over natten ble Ada
Nikoline darligere og det ble oppdaget en stgrre hjerneblgdning. | Igpet av den andre dagen
ble tilstanden hennes forverret og hun utviklet lungeblgdning, noe som gjorde det
vanskeligere a8 behandle henne pa respirator. Legene mente det var en veldig liten sjanse for
at Ada Nikoline kunne overleve uten a fa svaert alvorlig hjerneskade. Leger og sykepleiere
diskuterte om hvor lenge det var riktig a fortsette a gi behandling. De vurderte det som mest
riktig & avslutte den livsforlengende behandlingen, og ansa videre behandling som en
pakjenning for barnet. Foreldrene ble informert og kunne ikke pavirke beslutningen, men

kunne ta stilling til om behandlingen skulle avsluttes samme dag eller neste dag. Foreldrene
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stolte pa helsepersonellet at dette var riktig beslutning, og de valgte a ikke utsette det til

neste dag da de ikke gnsket at barnet skulle plages ungdvendig (125).

Ser vi ut fra alternativene legene stod overfor, og tenker ut fra et utilitaristisk syn, ma vi
fokusere pa hva som ville gitt de beste konsekvensene i denne saken, og hva som ville gitt
mest lykke for alle involverte parter. Hvor mye lykke ville det gi hvis barnet overlever med
lidelser og eventuelt senere hjerneskade? Hvor mye lykke vil et slikt barn ha for familien?
Samtidig hvor mye lykke vil det a fortsette behandling hos det andre barnet gi? Det kan ut
fra det utilitaristiske synet tyde pa at det i dette tilfellet var moralsk riktig a avslutte

behandling av det ene barnet, og fortsette behandling av det andre barnet.

Men hva hvis de involverte partnerne ikke hadde vaert enige i a avslutte behandlingen?
Utilitarismen er opptatt av mest mulig nytte for alle bergrte parter. Skal hensynet til
pasienten ga foran hensynet til flere involverte parter? | fglge et utilitaristisk syn skal alle

bergrte parters nytte veies like tungt i avgjgrelsen.
5.3.2 Deontologisk etikk (pliktetikk)

Pliktetikk bygger pa at en skal fgle regler og moralske forpliktelser uavhengig av
konsekvensene. Det er altsa en plikt til 3 gjgre det som er rett. Pliktetikken kan deles inn i to:
1) heteronom pliktetikk, hvor reglene kommer utenfra, for eksempel fra Gud og, 2) autonom
pliktetikk, hvor reglene kommer fra mennesket selv. Immanuel Kants pliktetikk er en del av
den autonome pliktetikken. Kant bygger sin etikk pa det kategoriske imperativ som sier at vi
bare skal handle etter den regelen som vi samtidig kan ville skal veere en allmenn lov, altsa
en lov som alle mennesker skal fglge til alle tider. For eksempel kan vi ikke gjgre regelen «det
er lov a lyve» til en allmenn lov. Dette er en lov som vil undergrave seg selv, da en
forutsetning for a lyve er at andre snakker sant og tror at vi snakker sant. Dette ville veere

umulig hvis alle snakker usant (121).

Velger vi a ikke behandle eller avslutte behandling av et prematurt barn, ma vi spgrre oss
selv hvilken lov vi fglger? Jo, «det er lov a avslutte et liv.» Vi ma sa spgrre oss selv om vi kan
gjere dette til en allmenn lov. Dette kan vi ikke, for et slikt samfunn vil bli utrygt. Siden vi
ikke kan akseptere denne regelen, kan vi heller ikke gjgre handlingen. Handlingen er moralsk

uakseptabel.
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Hvis vi gar tilbake til saken om de to premature tvillingene, og ser pa det fra Kant sin side. Ut
fra det kategoriske imperativ vil handlingen om a avslutte behandlingen hos den ene
tvillingen vaere moralsk galt. Nar legene vurderte a utfgre handlingen valgte de a handle ut
fra regelen «det er lov a avslutte et liv», og dette har vi allerede begrunnet med at vi ikke

kan gjgre til en allmenn lov.

Legeetikk er en form for pliktetikk, hvor det er legens oppgave a helbrede, lindre og trgste.
Det er i fglge etiske regler for leger utgitt av Legeforeningen ikke akseptabelt med aktiv
avslutning av et liv. Derimot er det a ikke sette i gang behandling, eller & avslutte behandling
lov. Disse reglene papeker at legen skal ivareta den enkelte pasients interesser og integritet.
Samt ta hensyn til samfunnets gkonomi, slik at ungdvendige eller overflgdige kostbare
metoder ikke anvendes (126). Legene har derfor et moralsk ansvar for a utgve et faglig

skjgnn til det best for barnet.
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6 Diskusjon

Grensen for hva som kan reddes har blitt flyttet og flyttet igjen, blant annet pa grunn av
utviklingen av teknologi for nyfgdt intensivbehandling, og dermed muligheten til a redde
flere for tidlig fedte barn. Behandlingen er og vil fortsatt veere preget av risikoen for
komplikasjoner. Nar flere premature barn overlever, vil det i tiden fremover vzere flere barn
som vokser opp med senskader. En kan da spg@rre seg hvor langt vi skal strekke oss med
tanke pa risikoen for bade milde, moderate og alvorlige senkomplikasjoner? Eksempler pa
alvorlige senskader er kognitiv svikt, CP, dgvhet og blindhet. Det kan virke forstaelig at et
barn med alvorlige senkomplikasjoner skaper ungdvendig lidelse for barnet og for familien.
Derimot reflekterer dette verken hvordan familien vil fungere eller gir svar pa hvordan
livskvaliteten til barnet vil veere. Moderate og milde senskader er problemer som kan ha mye
a si for barnet og familiens velvaere. Eksempler pa slike senskader er hyperaktivitet,
leerevansker og atferdsproblemer. Vi vet at forekomsten av utviklingsvansker forekommer
hyppigere hos for tidlig fedte og gker med grad av prematuritet. Derimot finnes det et bredt
spekter innen utviklingsvansker. Dette er tilstander som ogsa er tilstede hos barn fgdt til
termin, men mindre hyppig. For eksempel har 11 % av barn fgdt til termin leeringsvansker,
sammenlignet med 20 % hos barn fgdt for tidlig (111). Samtidig utgjer de for tidlig fedte

barna med laeringsvansker bare en liten del av alle barn med lese- og skrivevansker.

Det er viktig a vite prognose for bade alvorlige, moderate og milde senskader som

disse barna kan fa for @ kunne si noe om fremtiden, men det a predikere et barns utfall for
dgd og senskader er vanskelig. Barnet kan fgdes ekstremt prematurt, meget prematurt eller
bare litt prematurt. Barnet kan overleve eller dg. Hvis barnet overlever vil det kunne ha
varierende grad av funksjonshemming eller ingen skade. Noen barn som fgdes for tidlig vil fa

god livskvalitet, mens andre vil fa redusert livskvalitet.

For samfunnet er de premature en dyr pasientgruppe nar de kommer til verden. Hvor en skal
sette grensen for hvor mye gkonomiske ressurser som skal brukes er vanskelig. De som
fedes premature kan i fremtiden bli avhengig av samfunnets innsats for a ha et verdig liv. Pa

den andre siden kan de bli gode bidragsytere i samfunnet.

Ulike land har ulike behandlingsgrense av premature. Vi har nevnt Storbritannia som har en

ganske lik holdning som Norge. Nederland har derimot hatt et annet syn frem til 2010.
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Groningen protocoll ble publisert i 2005, og var mye bestemmende for behandling ved liv-
dad beslutninger hos premature. Nederlandsk holdning til dgdshjelp har veert et
diskusjonstema fra flere hold pa grunn av sine kontroversielle retningslinjer. Kritikken har
spesielt veert rettet mot legalisering av aktiv dgdshjelp for nyfgdte. De har blant annet blitt
kritisert for hva de la til grunn som uutholdelig lidelse, som et av de ngdvendige kriteriene.
Konkret var det snakk om pasienter med spina bifida. Det ble antatt at de hadde uutholdelig
og haplgs lidelse, og avslutting av livet deres var en ngdvendighet. Dette til tross for at dette
ikke er barn som er terminale. Samtidig kan moderne palliativ behandling handtere
ungdvendig lidelse pa en adekvat mate. Felles for bade Storbritannia, Nederland og Norge er
at det legges vekt pa at foreldrene skal ha medbestemmelse i liv-dgd beslutninger. De har
krav pa informasjon om barnets tilstand og mulig prognose. Det er derimot behandler som
har det avsluttende ordet. Dette er med pa a vise at samfunnsholdninger er med pa a styre
vare moralske verdier. Handlinger som godtas i enkelte samfunn kan vaere uakseptable i
andre. Hvis en sier at noe er umoralsk i et samfunn, sa er det ikke ngdvendigvis umoralsk i

andre. Det finnes ogsa moralske normer som er identiske over hele verden.

Moralske dilemmaer karakteriseres ved at de inneholder ulike og motstridende etiske
hensyn. Problemet er a avveie disse hensynene i forhold til hverandre og finne ut hvilken
handling som alt tatt i betraktning er riktig (120). A starte, fortsette og avslutte behandling
av premature barn er et vanskelig etisk tema, dette fordi det finnes mange ulike syn og
meninger. Ut fra et utilitaristisk syn er det lykken til de involverte parter som skal vurderes
ved hver enkelt situasjon. Det vil vaere moralsk riktig @ unnlate eller avslutte behandling av
premature barn, hvis dette gir mest lykke til barnet og pargrende. Ut fra et pliktketisk
stasted vil det i motsetning vaere moralsk galt d avslutte et liv. Overlevelsessjansen for barn i
forskjellige svangerskapsaldre, risiko for funksjonshemming og konsekvens for selve
individet, familien og samfunnet er faktorer som ma diskuteres i den vanskelige avgjgrelsen
om 3 starte, unnlate a starte eller avslutte behandling. Alle aktgrer i beslutningsprosessen
som helsepersonell, pargrende, og eventuelt religigse radgivere bgr vaere involvert og
komme til enighet om hva som er til det beste for barnet. En beslutning om a unnlate
behandlingen ma ansees som forsvarlig nar behandlingen kun gker lidelse og forlenger
dgdsprosessen. Vi har kun belyst temaet, ved a se pa to etiske retninger og gnsker ikke a ga

inn i en etisk debatt om hvilken retning som skal ligge til grunn for de moralske handlingene.
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8 Tabeller

Tabell 1: Svangerskapsvarighet av levendefgdte i Norge i 2013.

Svangerska | 12- | 22- | 28- |37 38 39 40 41 <42
ps-varighet |21 |27 36
(uker)
Antall 4 234 | 3079 | 2974 | 7074 | 13838 | 16712 | 12643 | 2215
Prosent 0,0 10,4 5,2 5,1 12,0 | 23,5 28,4 21,5 3,7
Kilde: Medisinsk fgdselsregister (1).
Tabell 2: Fgdselsvekt av levendefgdte i Norge i 2013.
Fedsels- | <499 | 500 - | 1000- | 1500- | 2000- | 2500- | 3000- | 3500- | 4000-
vekt 999 1499 | 1999 | 2499 | 2999 | 3499 |3999 | 4499
(gram)
Antall 54 232 321 587 1734 | 6772 | 19111 | 20790 | 8587
Prosent | 0,1 0,4 0,5 1,0 2,9 11,3 | 31,9 34,7 14,3
4500- | 5000- | >
4999 | 5499 | 5500
Antall 1606 | 158 18
Prosent | 2,7 0,3 0,0

Kilde: Medisinsk fgdselsregister (1).
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