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Resyme’

Bakgrunn. Vi onsket 4 underseke hvor raskt man v/spedbarnsavdelingen ved
Universitetssykehuset 1 Nord-Norge har klart & trappe opp den enterale ernaringen av
barn med fodselsvekt <1000 g. Som et mél péd dette brukte vi antall dager til oppnadd
toleranse for full matmengde hos disse barna. Vi s ogsa pa vektokningen for disse barna,
hvor mange som fikk morsmelk og hvor mange som utviklet nekrotiserende enterokolitt i
lopet av de forste 30 levedegn.

Materiale og metode. Studien er basert pd gjennomgang av journaler og tilleggsjournaler
til en gruppe barn med ekstrem lav fedselsvekt (< 1000 g). Studien inkiuderer 56 barn
med fodselsvekt <1000 g fodt ved UNN i perioden 1994 - 2000. Vi registrerte en rekke
variabler som kjonn, gestasjonsalder, fodselsvekt o.1. T tillegg registrerte vi daglig bruk av
parenteral ernaring, morsmelk/morsmelkerstatning, morsmelkforsterkningsprodukter og
daglig vekt samt veeskeinntak. Vi definerte toleranse som barnets evne til 4 holde pa den
gitte matmengde. Pa det tidspunktet barnet tolererte en tilfort melkemengde pa 17 % av
sin egen kroppsvekt (170 ml/kg/degn) sa vi at full enteral ernzring var oppnadd.
Resultater. Det tok 1 gjennomsnitt 12-14 dager for barn med fodselsvekt < 1000 gram
tolererte full enteral erneering (170 ml/kg/d). Vaskemengden barna fikk, spesielt de forste
levedegnene, var noe i overkant av det man opererer med som retningslinjer for “standard
veesketilskudd™. Vektoppgangen for de som overlevde var pa ca 18 g/kg/d fra dag 8 til
dag 30. Alle bortsett fra ett barn fikk utelukkende morsmelk de forste 30 levedegnene.
Forekomsten av NEC var pd 10.7 %.

Fortolkning. Inntil full enteral ernzring er etablert trenger disse barna parenteral
ernaering som supplement for & optimalisere ernzringsinntaket. I denne studien mé man
anta at erneeringstilferselen var suboptimal for denne gruppen barn de forste 14 levedogn.
Vektoppgangen de ferste 30 levedogn er innenfor det man anser som akseptabel/enskelig

vektekning. Tidlig introduksjon av enteral erneering ga ingen reduksjon i NEC forekomst.
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Introduksjon

Generelt om morsmelk

En rekke studier har dokumentert morsmelkens mange fordeler for bade det fullbérne sé
vel som det for tidlig fodte barn (1). I vestlige industrielle land ser man en reduksjon i
insidensen av infeksjonssykdommer som diarre, mellomerebetennelse, ovre
luftveisinfeksjoner, lungebetennelse og urinveisinfeksjoner. Morsmelkernarte bamn
utvikler mindre allergier og leper en mindre risiko for & padra seg andre immunologi-
assosierte lidelser som atopi, Crohns sykdom, insulinavhengig diabetes og lymfom. Dette
ma ses i sammenheng med morsmelkens relativt haye innhold av av antimikrobielle, anti-
inflammatoriske og immunomodulerende faktorer. Av disse kan nevnes: sekretorisk IgA
antistoffer mot flere vanlige sykdomsfremkallende virus og bakterier/toksiner, lactoferrin,
lysozym, muciner, fibronectin og andre opsoniserende agens. Av anti-inflammatoriske
faktorer finnes acetylhydrolase, epiteliale vekstfaktorer, enzymer som degraderer
betennelsesmediatorer og modulerer leukocyttresponsen samt en rekke antioksidanter.
Morsmelken inneholder ogsa sdkalte immunmodulerende faktorer som stimulerer barnets
egen produksjon av beskyttende immunologiske faktorer som f eks IF-alfa. Slike
immunmodulerende faktorer er ulike cytokiner (IL-1, 1L.-6, TNF-alfa), alfatocopherol, vit
E og beta-caso-morphiner.

[ noen studier (2, 3) mener man ogséa a kunne finne en signifikant hayere 1Q (malt ved 18
mnd og 7,5-8 ars alder) hos de bam som de forste leveuker far morsmelk i forhold til de
barn som ikke féar det. Dette uavhengig av hvordan morsmelkerneringen blir administrert
(dvs om barnet suger selv eller blir sondeernzert). Dette styrker teorien om at morsmelk i

seg selv har en gunstig effekt pa nervesystemets utvikling.

Morsmelk og det premature barn

Hos det for tidlig fedte barn er mange funksjoner fremdeles svart umodne og sarbarheten
for & utvikle en rekke kompliserende og livstruende tilstander desto sterre, For tidlig
fodte barn og barn med lav fodselsvekt har et mer umodent mage-tarm system enn
fullbarne barn, bade tarmmotiliteten og mucosafunksjonen er redusert. Disse barna er

nevrologisk umodne og har vanskelig for & koordinere suging, svelging og pusting, noe



som ofte nedvendiggjer bruk av sondeernering eller intravengs ernering, evt total
parenteral ernaring (TPN). Felles for denne gruppen med barn er ogsa en redusert lever-
og nyrefunksjon, sistnevnte malt i form av lavere glomeruleer filtrasjonsrate (GFR) og
synlig bla i form av et forhgyet s-urea nitrogen niva. Evnen til 4 konsentrere urinen er
kraftig redusert og dette kan fore til at barnet taper elektrolytter via urinen. En ubalanse 1
vaske-og elektrolyttbalansen samt syre-base balansen kan videre lede til utvikling av
metabolsk acidose.

Lav kapasitet i leveren for konjugering av bilirubin samt redusert toleranse for bilirubin i
hjernen gjor ogsa at det er svart viktig med tidlig lysbehandlig av disse barna.

P4 grunn av umodenhet i blodkarsystemet er for tidlig fedte ogsd utsatt for
hjernebledninger og retinaskader. Respiratorbehandling med for heoy surstoff-tilfersel
over lang tid synes ogsd 4 ha en negativ effekt p4 karenes utvikling og blodforsyningen
av retina og er ogsa en viktig arsak til den reletivt hoye forekomsten av synsaffeksjon hos
denne gruppen.

Hos barn fedt far 28. svangerskapsuke er lagrene av calsium og fosfat i skjelettet kun 20
% av lagrene hos et fullbérent bamn og disse barna er derfor ogsa mer utsatt for & utvikle
osteopent sammenlignet med barn fodt til termin.

For tidlig fadte bam er pa grunn av umodne immunforvarsfunksjoner og utilstrekkelig

transplacental tilforsel av maternelt IgG ogsa mer utsatt for infeksjoner.

Med utgangspunkt i disse forholdene kan det synes rimelig & forvente at
morsmelkern®ring av denne gruppen barn har en ytterligere gunstig effekt pd barnets
utvikling og en preventiv effekt m.t.p. kompliserende tilstander i nyfedtperioden og

eventuelle sekveler, utover det man ser hos fullbdrne barn.

Vanlige komplikasjoner hos barn med sveart lav fedselsvekt er respiratorisk distress
syndrom (RDS), bronkopulmonal dysplasi (BPD), sepsis, retinopati/retrolental fibroplasi
(ROP), hjerneblodning (intravenrikuler- el subependymal bladning; IVH/SEH),

periventrikulzr leukomalaci (PVL) og nekrotiserende enterokolitt (NEC).



NEC er en betennelsestilstand som angriper alle lag av tarmveggen i en eller flere avsnitt
av tarmen. De inflammatoriske lesjonene ses hyppigst lokalisert til distale ileum, cacum
og oppadstigende del av colon. Ved histologisk undersekelse ser man en blared,
gdemates og utvidet tarm med slimhinneskader og flere steder ogsd et skadd ytre
bindevevslag (serosa). Ofte ses gasslommer i tarmveggen, disse kan pévises radiologisk
og er et karakteristisk funn ved tilstanden. Gassen (nitrogen og hydrogen) er 1 hovedsak
bakterieprodusert og man har funnet forheyede niv av det pro-inflammatoriske cytokinet
PAF hos de rammede barna (6). NEC rammer 0,1-0,3 % av alle levende fodte barn,
mens mellom 2 og 5 % av barn med svert lav fadselsvekt (<1500 g) utvikler denne
tilstanden. Det har ikke vert vist noen konsistent assossiasjon mellom kjenn og NEC-
incidens.

Assosiasjonen med prematuritet og lav fodselsvekt er tilsynelatende sterk med
utgangspunkt i disse tallene, men ogsa fullbarne barn rammes. Hos gruppen av fullbdrne
barn som utvikler denne tilstanden ser man en klar sammenheng med tarmiskemi og
perinatal asfyksi og tilstanden opptrer da i lopet av de forste levedsgn (6). Blant de for
tidlig fadte ser man oftest NEC-utviklingen noe senere, gjerne et par uker etter at enteral
ernaring er introdusert.

Mange forhold taler for en infeksios genese bak utviklingen av NEC men ogsa
erneringsmessige  forhold har vert studert. Studier av sammenhengen mellom
ernzringsforhotd og NEC har vist en betydelig okt insidens av NEC blant barn som fikk
kommersietle metkeprodukter (formulas™) sammenlignet med morsmelkernzrte barn.
Sammenhengen mellom enteral ernzring kontra parenteral em®ring og
erngeringsformens betydning for utviklingen av NEC hos for tidlig fodte er imidlertid
sveert omdiskutert og resultatene fra ulike studier er ikke entydige (6, 7, 10, 24). Dette har
ogsa fort til noe ulik praksis i ulike deler av den vestlige verden. Hos flere av de for tidlig
fodte som senere utviklet NEC har man pévist et forhoyet PAF-nivd etter enteral
ernaering av disse barna og man mener derfor at et metabolsk substrat, som melk i tarmen
kan vere en bidragende faktor til NEC-utvikling, muligens ved & stimulere til gkt
bakterieproliferasjon  evt  endotoxin-produksjon,  gassproduksjon  og okt
slimhinnepermeabilitet (6). Mange steder 1 USA og Storbritannia har man avventet

oppstart av enteral erneering de forste dager og opp til uker og kun gitt parenteral/



intravenes ernering utfra denne begrunnelsen. De fleste studier med disse resultatene a
vise til baserer seg imidlertid pd forsek med morsmelkerstatningsprodukter og ikke
morsmelk.

Andre studier viser at tilbakeholdenhet med & introdusere enteral ernaring hos disse
barna ikke synes & beskytte mot NEC, tvert imot er det holdepunkter for 4 tro at sma
mengder enteral erneering stimulerer gastro-intestinal motilitet, gir mindre gulsot {og
dermed mindre behov for fototerapi), mindre osteopeni samt bedret mat toleranse (10, 11,
12, 13, 14). Dette pd bakgrunn av den gunstige effekten morsmelk synes & ha pa
slimhinnefunksjonen, produksjonen av  beskyttende immunologiske faktorer,
tarminotiliteten og den totale tarmmodningen hos det for tidlig fedte barn. Forsek med
slik enteral tilforsel av sma melkevolum (minimal enteral feeding/hypocaloric enteral
nutrition) synes ogsd 4 eke tilveksten og bidrar til tidligere etablering av full enteral

ernaring hos barn med svaert lav fedselsvekt (3, 10, 11, 12, 13, 14).

Enteral ernzring av barn med svert lav fodselsvekt foregér ved intragastrisk
(nasogastrisk el orogastrisk) tilforsel av melk pa sonde. Intragastrisk sondeernzring kan
gis intermitterende (bolus feeding) eller som kontinuerlig ventrikkeldrypp (ved hjelp av
pumpe). Enkelte studier har antydet at kontinuerlig intragastrisk tilfersel har flere fordeler
sammenholdt med intermitterende tilforsel (24) mens andre studier og nye Cochrane-
analyser konkluderer med at intermitterende mating gir raskere vektekning (25, 30). !
praksis benyttes ofte kontinuerlig tilforsel for de aller minste for sd & gé over til bolus nar

barnet er litt eldre.

Parenteral ernaering (PN)

Parenteral ernzring (delvis eller total) gis helst i en stor vene, i praksis vil det vanligvis
de forste levedogn si 1 navlevene. Parenteral ernzring kan ogsd gis i sakalt sentralvengst
kateter eller evt. pa perifer venflon. Parenteral ernaring vil si ikke-enteral tilforsel av
aminosyrer, lipider og glukose. Elektrolytter, vitaminer og sporstoffer mé tilsettes etter
behov. Et barn som mottar fofal parenteral ernzring (TPN) far all sin ernzring

parenteralt.



Morsmelkerstatning for premature barn

Det finnes tlere morsmelkerstatninger (formulas) spesielt tilpasset de emnaringsbehov
som foreligger hos barmn med sveert lav fodselsvekt. Disse produktene (sékalte “pre-term
formulas™) skiller seg fra andre morsmelkerstatninger ved at de inncholder sterre
mengder protein, fett (de fleste er ogsd tilsatt langkjedede flerumettede fettsyrer) og
karbohydrater. De bidrar dermed med et sterre energitilskudd og har vist seg 4 gi fordeler
med hensyn til vekst og psykomotorisk utvikling hos barn med svart lav fedselsvekt
sammenholdt med erstatningsprodukter utviklet for fullbarne nyfedte (5). Pre-term
formulas inneholder ogsd storre mengder natrium, calcium og fosfat samt andre
sporstoffer (jern, sink, kobber) enn morsmelkerstatninger beregnet pa fullbarne. Dette, i
tillegg til den gkte proteintilferselen, medferer imidlertid ogsa en sterre belastning pa
nyrene som allerede har redusert kapasitet pga umodenhet. Sammenholdt med morsmelk,
som har ernzringsmessige fordeler sammenlignet med erstatningsprodukter, kommer
derfor ogsd pre-term formulas uheldig ut pa noen omrader. P4 grunn av relativt god

tilgang pd bankmelk, (se under), er pre-term formulas lite brukt pa norske sykehus.

Prematur morsmelk og forsterkning av melken

Morsmelk er ikke et entydig begrep da denne melken varierer svaert i sammensetning og
dermed energiinnhold. Dette er hensiktsmessig da mottakeren av melken (barnet) er i
utvikling og dermed har ulike erneringsmessige behov i de ulike aldre. Man skiller ofte
mellom mors egen melk, bankmelk/donormelk (melk fra andre madre) og forsterket
morsmelk (bankmelk eller mors egen melk tilsatt ekstra neeringsstoffer, sakalte
forsterkere/fortitiers) . Seerlig donor-melk (bankmelk) fra medre med fullbérne barn
skiller seg innholdsmessig fra melken produsert av medre til barn fadt for tidlig som har
en storre konsentrasjon av nitrogen/protein, natrium, klor, magnesium, kobber, jern og
sink samt et ekstra hoyt fettinnhold. I tillegg inneholder melken til medre som har fodt
for tidlig sterre mengder IgA.

Sammensetningen av morsmelken varierer ogsd med melkestrommen og under
melkeutdrivningsfasen er melken naeringsrik pd forskjellig mate. Den melken som

kommer sist ut av brystet ved et maltid (etterhvert som melkestremmen avtar) er den
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mest fettrike og har heyest energiinnhold. Denne melken kalles ogsa “ettermelk” eller
hindmilk.

Bankmelk har ofte veert utsatt for bade pasturisering, eksponering for lys, nedfrysing og
opptining/varmebehandling, noe som bidrar til kvalitative forandringer av melken. Flere
antimikrobielle faktorer taler disse prossessene dirlig og denne melken blir derfor
kvalitativt underlegen den “ferske” melken som barn som er i stand til & suge direkte fra
brystet far i seg.

Til tross for en rekke gunstige effekter hos det for tidlig fedte barn, tilfredsstiller
imidlertid heller ikke den ferske eller umodifiserte morsmelken alle ernaringsmessige
krav som foreligger hos barn med svart lav fodselsvekt. Serlig proteininnholdet blir
etterhvert for lite sett i forhold til barnets behov og ogsa natrium-, calsium-, fosfat- og
magnesiuminnholdet er utilfredsstillende. Det samme gjelder innholdet av folsyre,
vitamin By, Bg C, D, E, K og sporstoffene jern, sink og kobber.

Dette problemet har man ved mange spedbamsavdelinger valgt 4 lgse ved 4 tilsette
morsmelkforsterkere/fortifiers til en viss mengde brystmelk (til tross for at
naeringsinnholdet i et konstant volum brystmelk sjelden er konstant). En slik forsterker, (i
Norge brukes hovedsakelig et produkt som heter Presemp), bestar bl.a av ekstra protein,
calcium og fosfat, noe det ikke er tilstrekkelige mengder av i umodifisert morsmelk for at
prematurt barn skal vokse optimalt. Morsmelkforsterkning sikrer et adekvat energiinntak
og kan enkelt tilsettes morsmelken, ofte i form av et pulver. Selv om slik tilsetning kan
pavirke tilgjengeligheten av andre neaeringsstoffer 1 melken har det vist seg at
morsmelkforsterkere bidrar med en positiv effekt i form av okt tilvekst (vekst pr. 4r) og
forbedret beinmineralisering hos barna som far det (5, 15, 16).

Opptrappingen av Presemp skjer gjerne forsiktig over 3-7 dager til man kommer opp i

full forsterkningsmengde.

Ved Universitetssykehuset i Nord-Norge (UNN) introduseres forsterket morsmelk for de
aller fleste barn med fodselsvekt < 1500 gram sa fort barnet tolererer ca 120-140
mi/kg/degn, dvs. en matmengde pa 12-14 % av sin egen kroppsvekt. For barn < 1000 g

gis morsmelkforsterkning i de fleste tilfeller til barnet har n&dd en vekt pa 2500 gram.
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Ernaringsmessige behov hos barn med ekstremt lav fedselsvekt ( < 1000 g)
Ernzringsmessige behov hos barn med ekstremt lav fodselsvekt har 1 stor grad veert emne
for debatt den senere tid etterhvert som denne gruppen barn utgjor en stadig ekende del
av gruppen nyfadte som har behov for omfattende medisinsk intensivbehandlig. I felge
internasjonale ekspertpanelers konsensustifridinger fra -93 er anbefalt energiinntak for
stabile barn < 1000 g (som ernzres med morsmelkerstatning) 110-165 keal/kg/d (4).
Anbefalt proteininntak for denne gruppen barn er 3,6-3,8 g/kg/d. Disse anbefalingene tar
utgangspunkt i en vektekning pa 15g/kg/d.

Beregninger av anbefalt neeringsinntak for morsmelkerncerte barn med ekstremt lav
fadselsvekt er mer omdiskutert bade fordi mormelkens sammensetning og innhold av
nerinsstoffer varierer og fordi det er uenighet om hva som ber anses som ideelt
vekstmenster i nyfadtperioden og dermed ogsd hva som er optimalt neringsinntak for
denne gruppen. Det foreligger imidlertid sterre enighet om at barna som ern&res med
morsmelk ogsa ber fi ekstra tilskudd av protein, karbohydrater og mineraler i form av
morsmelkforsterkning for & sikre optimal nzringstilfersel.

Ernzringsmessige behov hos barn med ekstrem lav fodselsvekt varierer mellom de ulike
levedegn. Kaloribehovet det farste levedognet ligger rundt 39 keal/kg, tilsvarende et
vaskebehov pd ca 60 ml/ kg. Det syvende levedagnet er kaloribehovet okt til 117-156
kcal/kg og tilsvarer ca 180-240 mi/kg/degn (alt etter om barnet ogsa er dysmaturt). De
aller minste barma ( < 750 g/ GA <26 uker) trenger noe mer kalorier og vaske enn resten
av gruppen da de har et storre vaesketap og man ber hos disse trappe opp veskemengden
noe raskere. Hos denne gruppen starter man gjerne opp med 80 mlkg (8%) forste

levedagn sa fremt ikke andre forhold tilsier behov for veskerestriksjon .

Pa det tidspunktet barnet tolererer en tilfert melkemengde pa 17 % av sin egen

kroppsvekt (170 mi/kg/dogn) sier man at full enteral ernzering er oppnadd.
Ved Universitetssykehuset 1 Nord-Norge har man valgt 4 gi ogsé de helt minste barna

forsiktig enteral erneering, da i form av smd (neringsmessig sett nzrmest ubetydelige)

mengder brystmelk allerede fra og med forste levedegn.
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Utgangspunktet for denne studien var at vi ensket & underseke hvor raskt man v/ UNN
har klart 4 trappe opp den enterale erneringen av barn med fodselsvekt <1000 g, dvs.
hvor mange dager det gér for man har oppnadd toleranse for full matmengde hos disse
barna. Vi ensket ogsa & se pa vekiokningen for barna. 1 tillegg ensket vi 4 se hvor mange
av disse barna som fikk morsmelk (i form av mors egen melk eller bankmelk) og hvor

mange av barna som utviklet nekrotiserende enterokolitt i lepet av de ferste 30 levedogn.
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Materiale og metode

Studien baserer seg pd en systematisk giennomgang av journaler og tilleggsjournaler
(s&kalte "b-journaler™) til en gruppe barn med ekstrem lav fodselsvekt. Studien inkluderer
alle barn med fodselsvekt <1000 g fedt ved tidligere RiTe, nd UNN, i perioden 06.11.94-
18.12.00, totalt 60 barn. Av disse 60 ble {re barn utelatt fra studien da disse barnas journal
av ulike arsaker ikke lot seg fremskaffe, og et annet barn ble utelatt pga mangelfuile
journalopplysninger. Tre av barna som ble utelatt er i live mens ett av disse barna er
registrert som ded i dag.

Av de 56 barn som ble inkludert i studien (n=56) dede 19 i lepet av oppfelgingsperioden
(de forste 30 levedegndegn). To av de 56 (en gutt og en pike} fullforte ikke hele
oppfalgingsperioden da de ble overflyttet til andre sykehus etter henholdsvis 20 og 24
dager. Kun engangsdata (som fedselsvekt, gestasjonsalder ol.) fra disse barna ble benyttet
i analysene. Disse barna er imidlertid anfert som overlevende selv om de ikke fullforte
hele oppfolgingsperioden pd UNN ettersom begge to ble tilbakefert til UNN pé et senere
tidspunkt.

Folgende variabler ble innhentet og registrert: kjonn, gestasjonsalder (GA) satt med
utgangspunkt i fotal ultralydundersekelse, flerlingsvangerskap, fedemodus, arsak til
forlesning (hvis kjent), fedselsvekt, Apgar score etter hhv. 1, 5 og 10 minutt,
kompliserende tilstander som RDS, BPD, NEC, sepsis, IVH/SEH og PVL,
respiratorbehandling, samt parenteral tilgang i form av navlevene- og navlearteriekateter.
I tillegg registrerte man bruk av PN, bruk av morsmelk/bankmelk, bruk av
morsmelkerstatning, tilsetning av morsmelkforsterkere (“Presemp”), tidspunkt for
oppstart av enteral ernering, ved hvilket levedogn barnet nddde en vekt pa 2000 g, GA
ved utskrivelse, levedogn og vekt ved utskrivelse.

Det ble ikke skilt mellom barn smé for gestasjonsalder (SGA) og barn passende til
gestasjonsalder (AGA).

Tilleggsjournalen pa spedbarnsavdelingen fungerer som et observasjonsskiema hvor bl.a.
barnets vekt og veeskebalanse fores daglig. Av tilleggsjournalen fremgér hvorvidt barnet
gis morsmelk (i form av mors egen pumpemelk el morsmelk fra sykehusets

morsmelkbank), eller morsmelkerstatninger. Eventuelle morsmelkforsterkningsprodukter
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(i form av “Presemp”™), hyppighet og mengde av gulp el aspirat hos barnet registreres
ogsd. Registreringene gjeres daglig av sykepleiere og barnepleiere ansatt ved

intensivavdelingen for nyfedte.

For oppfolgingsperioden ble ogsé den fortlepende daglige vekt registrert, videre mengde
melk gitt pd sonde, totalt vaskeinntak, type enteral erneering gitt (her ble det kun
differensiert mellom morsmelk og kommersielle erstatningsprodukter), evt. tilsetning av
morsmelkforsterker (fortifier) og bruk av parenteral erneering samt toleranse for gift
enteral ernzering.

Med toleranse menes her i hvor stor grad barnet evnet 4 holde pé den gitte matmengden.
Toleranse ble definert som < 2 gulp i degnet og/eller < 2 residualaspirat som hver
utgjorde mindre enn 20% av den gitte matmengde (sistnevnte innenfor et tidsrom p& max
2 timer etter siste pabegynte maltid.) Tegn pd intoleranse som abdominal distensjon eller
foreket avfaringsfrekvens ble ikke registrert.

Vi tok ikke hensyn til hvorvidt barnet fikk full mengde Presemp eller ikke, denne
variabelen ble kun registrert som ja eller nei.

De dager serumnivéet av albumin var mélt, ble ogsa dette registrert.

Vektokning i lepet av de 30 dagene ble kalkulert som differansen mellom verdien pa dag
30 og verdien pa dag 1, dividert med antall dager i intervallet. Angivelse av vektekning
per enhet kroppsvekt (kg) fant vi ved & benytte gjennomsnittsvekten for det aktuelle

intervallet.

Initiativtaker for undersekelsen var en av overlegene ved barneavdelingen ved UNN.
Arbeidet med dataregistreringene ble utfert av en og samme medisinerstudent sommeren
2001 og vinteren 2002.

Det ble designet en database i Microsoft Access som inneholdt samtlige av variablene vi
ensket & se pd. For & lette inntasting av data laget vi en "front-end” hvor data for hvert
barn ble registrert direkte i databasen for senere analyse (se Figur 1). Slik reduserte vi
antall “mellomledd” i behandlingen av datacne og forhapentligvis ogsd eventuelle

punchefeil som lett kan oppsté i en registreringsprosess.
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Registreringsarbeidet omfattet innsamling av data fra totalt 56 individer i 30 dager. Totalt
sett samlet vi inn data fra 1354 dager fordelt p& de 56 barna.

For analyse av de ulike data har vi benyttet en kombinasjon av direkte structured quairy
language-sporringer og  statistiske analyseverktey 1 Microsoft excel. For
signifikansutregning av alle méaledata har vi benyttet toutvalgs t-test, for kategoridata
Chi-kvadratrot test og Fisher exact test (for sma tall) i statistikk/analyseprogrammet Epi-
info 2000.

Figur 1 Front-end/skjema benyttet ved registrering av data
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Resultater

Kjennsfordeling, dodelighet, fodselsvekt og gestasjonsalder (Tabell 1)

Av alle barna var det 37 (66 %) gutter og 19 (34 %) piker. Av disse dade 15 (40,5 %) av
guttene mot 4 (21,1 %) av pikene. Hele 9 av barna som dede, dede i lapet av de forst 6
levedegn.

Gestasjonsalderen for guttene var gjennomsnittlig 25,9 (£ 1,9) uker og 25,8 (+ 2,0) uker
for pikene.

Gjennomsnittlig fadselsvekt var for guttene 788 g mot 756 g for pikene.

Ved utskrivelse var gjennomsnittlig gestasjonsalder og vekt for de overlevende 38,8 uker

og 2653 g for guttene mot 40,0 uker og 2854 ¢ for pikene.

Fedemodus

Totalt 26 (46 %) av barna (16 gutter, 10 piker) ble forlost ved sectio. Av disse dede 6 (4
gutter, 2 piker), dvs 23,1 %.

30 (54 %) av barna (21 gutter, 9 piker) ble forlest vaginalt, av disse dede 13 (11 gutter, 2

piker), dvs 43,3 %. Det var ikke signifikante forskjeller 1 overlevelse mellom disse to

gruppene (p=0,11).

RDS, respiratorbehandlig (Tabell 4 og 6)
Av alle barna var det kun 5 av guttene som ikke fikk diagnosen RDS og kun 3 av guttene
som ikke ble respiratorbehandlet i lopet av oppfelgingsperioden. Alle pikene hadde RDS

og samtlige ble respiratorbehandlet.

NEC (Tabeli 4-5)

Seks barn (10,7 %) utviklet NEC, av disse var 4 gutter og 2 piker. Av de 6 som utviklet
NEC, dede 5 (3 gutter og 2 piker). Gjennomsnittlig GA og fodselsvekt blant barna som
utviklet NEC var hhv. 25,2 uker og 667,5 g.

Av barna som fikk NEC fikk 4 av disse (alle gutter) ogsd PN en eller flere ganger i lapet
av oppfelgingsperioden. Tre av disse dede.

Ingen av barna som utviklet NEC fikk pé noe tidspunkt morsmelkerstatning.
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Vaskeinntak (Tabell 10-11})

Total vaeskemengde inkluderer bdde PN og enteral emsering (melk) og er for de
overlevende hhv. 103 og 178 ml/kg/d for 1. og 7. levedogn. For 7. levedogn utgjorde
melk (enteral ernaering) 57.8 % (102,9 ml/kg/d ) av den totale vaeskemengden..

Parenteral ernaering {Tabell 6-7)

Totalt fikk 33 av barna (21 gutter, 12 piker) PN pé et eller flere tidspunkt i lopet av
oppfelgingsperioden. 1 gjennomsnitt fikk disse barna PN 1 9 degn (+ 6,7). Lengste
intervall var 29 degn, korteste 1 dagn.

P& dag 7 fikk 21 av barna som fremdeles var 1 live PN. Fem av disse dede senere i lopet
av oppfelgingsperioden.

Sett sammenlagt fikk de overlevende barna som fikk PN gjennomsnittlig PN i 8 av de 14

forste dagene.

Morsmelkerstatning, Presemp

Kun 1 barn fikk morsmelkerstatning (en dag) i lepet av oppfelgingsperioden. Resterende
barn fikk ren morsmelk (i form av mors egen melk eller bankmelk) eller forsterket
morsmelk (i form av “Presemp”). Det gikk gjennomsnittlig 10,2 (% 4,9) degn for de
morsmelkernarte barna fikk introdusert morsmelkforsterkning (barnet som fikk
morsmelkerstatning er ikke inkludert).

Det tok yiterligere tid for disse barna var oppe i full forsterkningsmengde da man ved
introduksjon av Presemp gjerne startet ut med kun ¥ av full mengde og deretter trappet

gradvis opp til 2 og videre % mengde.

Toleranse {Tabell 8-10, Fig. 2-5)

Totalt var det 38 av barna som oppnédde toleranse for full enteral ernaering i lopet av de
forste 30 levedggnene.

De barna som overlevde oppfelgingsperioden brukte 1 gjennomsnitt 12,9 (£ 5,5) degn pa

4 oppnd full enteral ernaering (12,4 degn for guttene, 13,6 dogn for pikene).
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Av de 37 overlevende barna var det kun 3 barn (2 gutter, 1 pike) som ikke oppnadde full
enteral ernzering 1 lopet av oppfolgingsperioden.

Blant de 34 overlevende barna som pad et eller annet tidspunkt i lepet av
oppfelgingsperioden oppnadde full enteral ernzring var det 27 (79 %) som fikk
“tilbakefall” etter det tidspunktet hvor de for ferste gang tolererte en melkemengde pa 17
% av sin egen kroppsvekt eller mer. Kun 7 av bamna fortsatte 4 tolerere full enteral
ernering hele den resterende tiden av oppfolgingsperioden (daglig toleranse).

Hvis man forutsetter toleranse for full matmengde 2 péfelgende dager i strekk gikk det
giennomsnittlig 14,7 ( 6,3) degn til full enteral ernsering var oppnadd blant barna som
overlevde oppfolgingsperioden (gjennomsnittstallene er 14,9 (£ 7,5) dogn for guttene mot
14,5 ( 4,2) degn for pikene).

Kun 4 av barmna som dode oppnédde full enteral ernaering for de dede.
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Tabell I Studiepoulasjonen i henhold til kjenn, overlevelse, fodselsvekt (F.v.) og
gestasjonsalder (GA)

Gutter Piker Tot.

Tot. Antall (%) 37 (66,1) 19 (33,9) 56 (100)
Antall overlevende (%) 22 (59,5) 15(78,9) 37 (66,1)
Antall dgde (%) 15 (40,5) 4 (21,1) 19 (33,9)
F.v. tot. pop. (g) 788 ° 756° 777

F.v. overlevende (g) 834! 756 8023
F.v. dede (9) 721! 756 72872
GA tot. pop. (uker) 25,9 25,8 % 25,9

GA overlevende (uker) 26,5 26,0 26,32
GA dgde (uker) 251 25,3 251>

° Ingen signifikant forskjell metlom kjennene (p = 0,38)
* Ingen signifikant forskjell mellom kjennene (p = 0,93)
! Signifikant forskjell pd 5% grunnlag (p = 0,013)
2 Signifikant forskjell pd 5% grunnlag (p = 0,030)

* Signifikant forskjell pd 5% grunnlag (p = 0,039)

Tabell 22 Total vektokning i gram blant de overlevende de farste 30 levedegn

Vekigkning (g)

Overlevende gutter (n=21) 364,0 (= 174,7)
Overlevende piker (n=14) 284,5 (= 108,5)
Overlevende barn (n=35) 332,7 (= 155,2)

* Minste vektekning: 10 g, sterste vektokning: 680 g

Ingen signifikant forskjell mellom kjennene mht vektokning etter 30 dager (p = 0,15)

20



Tabell 2b Gjennomsnittlig vektokning i gram/degn blant de overlevende de forste
30 levedoagn

Vektokning (g9/degn)

Overlevende gutter (n=21) 12,13
Overlevende piker (n=14) 9,48

Overlevende barn (n=35) 11,09

Tabell 3 Gjennomsnittlig vektekning i gram/degn og i gram/kg/degn blant de
overlevende i perioden dag 8 - 30

Vektakning Gj.sn vekt Vektakning
(a/dagn) dag 8-30 (@) (g/kg/dagn)
Overlevende gutter 18,6 - -
(n=20)
Overlevende piker 15,2 - .
(n=14)
Overlevende barn 17,3 941 18,4
(n=35)

* n= 20 fordi ett barn manglet vekiregistrering en av de angitte dagene.
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Tabell 4 Antall barn som utviklet Respiratorisk Distress Syndrome (RDS),
Bronkopulmonal Dysplasi (BPD), sepsis, hjernebledning (SEH/IVH),
Periventrikulzer Leukomalaci (PVL) og Nekrotiserende Enterokolitt (NEC)

Sepsis SEH/IVH

RDS (%) BPD (%) PVL (%) NEC (%)

(%) (%)
Gutter o) 865) 19(514) 13(351) 18(486) 6(162) 4 (10,8)
(n=37)
(Pr:i?rg) 19(100) 13(684) 9(474) 15(789) 5(263) 2(105)
Totalt
g 5 32 22 33 11 6

Tabell 5 Forskjeller i fadselsvekt og gestasjonsalder (GA) mellom barn med og uten
NEC

NEC (n=6) Ikke NEC (n=50)

Fadselsvekt (g) 667,5! 7904
GA (uker) 252°2 26,02

! Signifikant forskjell pa 5 % grunnlag {p = 0,025)

2 licke signifikant forskjelt (p =0,34 )

Tabell 6 Antall barn som ble respiratorbehandlet (Resp.), antall barn som fikk PN,
antall barn sem fikk innlagt navlevene- og navlearterickateter (NVK og NAK)

Resp. PN NVK NAK

Antall gutter (%) (n=37) 34 (91,9) 21(56,8) 28(75,7) 20 (54,1)
Antall piker (%) (n=19) 19 (100) 12 (63,2) 17 (89,5) 16 (84,2)
Antall barn (%) (n=56) 53 (94,6) 33(58,9) 45 (80,4) 36 (64,3)
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Tabell 7 Totalt antall dager med PN for de overlevende (som fikk PN) i lopet av de
forste 14 levedagnene

Tot. antall dager med PN

Overlevende barn 8 (+4.,5)

Tabell 8 Antall degn til toleranse for full enteral ernzering (for forste gang) blant de
dede barna som oppnidde toleranse for de dede

Antall dagn til toleranse

Dade gutter (n=3) 16,0
Dade piker (n=1) 130"
Dagde barn (n=4) 153?

" Ingen signifikant forskjell mellom kjennene (p = 0,61)

Tabell 9 Antall degn til toleranse for full enteral ernzering (for farste gang) blant
overlevende barn som eppnadde toleranse

Antall dggn til toleranse

Overlevende gutter (n=20) 12,43
Overlevende piker (n=14) 13,6°
Overlevende barn (n=34) 12,9

* Ingen signifikant forskjelf mellom kKjennene (p = 0,55)

2 Ingen signifikant forskjell mellom overlevende og dade barn (p = 0,41)
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Figur 2 Antall degn til toleranse for full enteral ernzering (for ferste gang) blant
overlevende barn som oppnidde toleranse.
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Figur 3 Antall degn til toleranse for full enteral ernzring (for ferste gang) blant
samtlige barn.
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Figur 4 Tidspunkt for toleranse for full enteral ernzering (forste gang), samtlige

barn. Oppgitt i levedogn
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Figur 5 Samlet score for toleranse for full enteral ernzering de ferste 30 levedogn.
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Tabell 10 Tidspunkt for toleranse (levedagn) sammenholdt med antal dede,
fedselsvekt, GA, utvikling av NEC, bruk av PN og ernaring med morsmelk

Dag 1-7 Dag 8-14 Dag >15
(n=5) (n=20) (n=13)

Antall dede i gruppen 0 3 1
Fodselsvekt (g) 818,0 838,2 7729
GA 28,8 265 248
Antall barn med NEC 0 1 0
Antall barn som fikk PN 0 14 11
Antall barn som fikk 5 20 12

morsmelk

Tabell 11 Total vaeskemengde (ml) i % av kroppsvekt (g) gitt dag 1-7. Overlevende
og dode

Tot. vaeskeprosent Tot. veeskeprosent
overlevende (n=35) degde (n=19)

Dag 1 10,3 (103 ml/kg) 10,9 (109 mi/kg)
Dag 2 12,4 (124 miikg) 14,8 (148 mikg

Dag 3 13,6 (136 mlkg) 14,5 (145 mi/kg)
Dag 4 15,6 (156 ml/kg) 15,8 (158 ml/kg)
Dag b 16,6 (166 mi/kg) 15,9 (159 mikg)
Dag 6 17,9 (179 mikg) 16,4 (164 mikg)
Dag 7 17,8 1 (178 ml/kg) 18,3 ' (183 mi/kg)

* Ingen signifikant forskjell {p = 0,71)
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Tabell 12 Andel av den totale vieskemengden utgjort av morsmelk ved dag 4 og 7 (i
prosent) for overlevende og dede barn

Melkeprosent Melkeprosent

dag 4 dag 7
Overlevende (n=35)* 42,7 % (+33,7)' 24,8 % (+19,3)?
Dgde (n=19) 57.8% (£32,3) "  435% (+21,7)?

*n = 35 fordi daglig registrerte variabler fra de to barna som forlot UNN deler av oppfolgperioden ikke er
inkludert i analysene

! Ingen signifikant forskjell (p = 0,10)

2 Ingen signifikant forskjell (p = 0,24)
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Diskusjon

Feitkilder / svakheter ved datasamling

Dessverre var de daglige registreringene mangelfulle for noen (fa) av barna, enkelte
dager var vektregistrering ol utelatt og vaskeregnskapet var ufullstendig eller manglet.
Dette medferte at noen av analysene kun inkluderte de barna som det forela registrering
for den aktuelle dagen og antallet (n) 1 de ulike grupper varierer derfor alt etter hvor
mange barn som manglet den/de aktuelle registreringen(e) og er med andre ord ikke
konsistent for alle analysene.

Noen av registreringene bzrer ogsd preg av 4 veere utfort og nedtegnet av forholdsvis
mange forskjellige personer og er dermed utfert og anfert pa noe ulikt vis. For eksempel
er den daglige vekten for enkelte av bama angitt for barnet med skinner og
intubasjonsutstyr/annet utstyr uten at det er opplyst om vekten av tilleggsutstyret. Andre
dager er samme barnet veid uten utstyr. Medisinerstudent som punchet data har av denne
grunn valgt a ikke ta hensyn til dette i arbeidet med etterregistrering av data.

Noen barn ble ogsa veid flere ganger i degnet noen dager (f. eks. bade morgen og kveld)
mens de samme barna andre dager kun var veid en gang eller ikke i det hele tatt. I de
tilfeller hvor det foreld flere vekter ble gjennomsnittsvekten benyttet.

For vasskeregnskapet ble vaesketotalen i enkelte tilfeller kalkulert av medisinerstudent
selv dersom summeringen ikke var foretatt av personalet. Dette ble gjort ved & summere
de delmengder som var anfert og ved a anta at alle veeskemengder for det aktuelle degnet
var nedtegnet. Smé vaeskemengder som ble gitt som medisin (eks antibiotika) ble utelatt
fra vaeskeregnskapet. Ved kontroll av noen vaeskeregnskaper viste det seg at dette ikke
konsekvent ble utelatt i regnestykket av alle.

Heller ikke registreringene for bruk av Presemp var entydig anfert for alle barna. 1 de
fleste tilfeller var tilsetning med Presemp kun anfert for de dagene det ble introdusert
eller trappet opp (4, Y2 osv.) evt pa hvert nye ark/hver pabegynte uke. Dvrige dager var
ikke markert til tross for at barnet fikk Presemp ogsd disse dagene. Dersom de var
markert ble dette gjort p& noe ulike mater, enten med en vannrett strek eller med en hake,
noe som skapte litt usikkerhet hos puncher i de sjeldne tilfellene hvor Presemp ble

seponert ettersom dette ofte ogsd var angitt enten med en strek eller et minustegn. 1
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oppgaven har vi derfor bevisst valgt 4 kun bruke data for introduksjon av Presemp og vi
har valgt a ta utgangspunkt i at tilsetning av Presemp vedvarer og blir gitt daglig til barnet
har n&ddd en vekt pa 2500 g (slik det ogsé gjer i de aller fleste tilfellene).

Alle disse forholdene representerer betydelige svakheter ved studien til tross for at
puncheansvarlig bevisst har forsekt & vere konsekvent 1 sin fortolkning av data under

registreringsarbeidet.

Overlevelse

Tabell 1-3 angir bakgrunnsdata for hele populasjonen og er tatt med 1 hensikt av &

presentere trekk ved populasjonen nermere.

Bakgrunnsdata viser at det er en lett overvekt av gutter i studiematerialet og guttene har
en noe lavere overlevelsesrate enn pikene til tross for at guttene i materialet i
giennomsnitt har en heyere fadselsvekt og en heyere gestasjonsalder enn pikene (det er

imidlertid ingen signifikant forskjell 1 overlevelsesrate blant kjennene; p = 0,14).

Tendensen lar seg ikke enkelt forklare men 1 utgangspunktet kan man tenke seg at dette
har sammenheng med en storre modenhet hos pikene hva angér de ulike organfunksjoner.
Dette kan selvsagt ogsd vere et tilfeldig fuan, eller det kan veere uttrykk for sterre
sykelighet hos guttene i materialet. Det faktum at pikene synes & utvikle samtlige
kompliserende tilstander, med unntak av NEC, i sterre grad enn guttene svekker
imidlertid en slik teori noe. Tabell 3 viser at bade forekomsten av RDS (og derav
behovet for respiratorbehandlig), BPD, SEH/IVH, PVL og sepsis er klart hoyere for
pikene ftil tross for at kun forekomsten av hjernebledning (SEH/IVH) er signifikant
hoyere for pikene (p = 0,03).

Bakgrunnsdata viser ogsd en samlet overlevelse i studiepopulasjonen p& 66 % for denne
gruppen barn,

I en finsk studie (31) som inkluderte 529 levende og dedfedie barn med fodselsvekt <
1000 g fodt i Finland i perioden 96-97 fant man en neonatal mortalitet p4 38% (neconatal
overlevelse pd 62 %). Funnet i var studie samsvarer i s méate med resultater fra andre

studier av denne gruppen av barn.
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Det at vi i studien ikke har vurdert grad av sykelighet (f. eks v.h.a CRIB score), samt det
faktum at studiepopulasjonen er svart liten, gjor det imidlertid svert vanskelig a
kommentere eller underbygge funnene knyttet til overlevelse.

Overlevelse er heller ikke hovedtema for oppgaven men snarere pa siden av det vi gnsket

4 underspke.

Vaskeinntak

Av tabell 11 ser vi at vaskemengden barna har fatt er litt over det man har som
retningslinjer for vasketilskudd (jamfer “’standard vaskebehov” (29)), sarlig de forste
levedegnene. De aller minste barna (< 750 g/ GA < 26 uker) blir imidlertid lett dehydrert
p.g.a stort insensibelt veesketap (skyldes hovedsaklig transepidermalt veesketap som kan
motvirkes ved at man klarer & opprettholde en hey luftfuktighet i kuvesen) og trenger

derfor ofie noe mer vaske.

Morsmelk

Studien viser at kun ett barn fikk morsmelkerstatning (i dette tilfellet "NAN™) en gang i
lopet av de forste 30 levedagnene. Dette kan bety enten at man lykkes i arbeidet med 2
oppmuntre/stimulere og informere medrene som feder sveert sma barn til 4 pumpe seg for

melk og/eller at man har stabilt god tilgang pa morsmelk fra sykehusets morsmelkbank.

Vektokning, toleranse og parenteral ernaering (PN}

Tabell 2 a og b viser vektokningen for de barna som overlevde. @kning i barnas
hodeomkrets og lengdeskning er ikke tatt med i studien til tross for at disse méalene ogsé
sier noe om protein og energitilforselen. Dersom man tar forbehold om at barna de ferste
7 levedegnene har et fysiologisk vekftap kan man bruke vekten pd dag 8 som
utgangsverdi for 4 se pd en eventuell vektekning. Tabell 3 viser en slik tabell. Med
utgangspunkt i dette ser vi at de overlevende barna har hatt en vektekning pd 17.3
g/degn (18,4 g/kg/d) fram til dag 30. En akseptabel vektgkning for den aktuelle gruppen
er minimum 15 g/kg/d (4). Andre (17, 34) opererer med nermere 23-30 g/d, i s3 mate ma

vektoppgangen for barna i var studie anses for & vaere noe lav.
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Tabell 7 viser ogsé at de overlevende barna som far PN i lapet av de forste 14 dagene far
det 1 gjennomsnittlig 8 dager. Dette, sammenholdt med det faktum at det i gj. snitt gér
10 dager far barna introduseres for Presemp (og antatt ytterligere 3-7 dager for de er oppe
i "full” Presemp) og at det 1 gj. snitt tar nesten 13 degn for disse barna tolererer full
matmengde og dermed far i seg tilstrekkelig neering, tyder pa at disse barna blir noe
underemnert de forste 14 levedagene. Det forhold at vi ikke har registrert hvor stor andel
av den totale veeskemengde som ble utgjort av hhv. proteiner, karbohydrater og lipider
gjor at det blir vanskelig & kalkulere det totale kaloriinntak mer eksakt. Vare utsagn om at
denne gruppen barn er suboptimalt ernert de forste 14 levedegn m.h.t. protein- og
kaloritilforsel kan dermed ikke underbygges noe bedre i denne studien utover de tall vi
allerede har presentert.

Det er grunnlag for 4 tro at en slik suboptimal tidlig ernaering kan spille en rolle for bade

fremtidig vekst, mental utvikling og morbiditet pa lang sikt (2, 4).

Tallene presentert i tabell 10 antyder at en tidlig toleranse (forste leveuke) for full enteral
ernering muligens er assosiert med en bedre prognose/overlevelse enn senere toleranse

men ogsa denne tendensen er vanskelig a sette noen lit til ettersom tallenc er s& sma.

NEC

Forekomsten av NEC 1 studiepopulasjonen kan synes noe hey. Hele 6 tilfeller av NEC i
et lite utvalg pa 56 barn tilsvarer 10,7 %.

Det blir imidlertid vanskelig & sammenholde dette tallet med tallene for forckomst av
NEC blant barn med svaert lav fodselsvekt (VLBW: <1500 g) forevrig ettersom
populasjonen i vér studie utgjeres av barn med ekstremt lav fadselsvekt (ELBW: <1000
). Prosentvise angivelser for NEC insidens blant denne minste gruppen barn vil med stor
sannsynlighet ligge noe heyere enn 2-5 % da disse barna ofte er betraktelig mer umodne
pa de fleste omrader og dermed utviser enda sterre grad av intoleranse overfor enteral
ernering. 1 vért materiale synes det & vere en liten men signifikant forskjell i
gestasjonsalder mellom barna som utvikler NEC og de som ikke rammes av NEC.

Materialet er imidlertid lite og det er ikke mulig 4 fA fram en lignende forskjell i
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fodselsvekt mellom gruppene til tross for at det er grunnlag for 4 anta at ogsé

fadselsvekten spiller en rolle m.h.t. disposisjon for & utvikie NEC.

I amerikanske publikasjoner (32) opereres det ogsa med langt heyere incidenser av NEC
for gruppen VLBW: mellom 3,9 og 22,4 % og det kan virke som det er store variasjoner
mellom de ulike tallmaterialer som foreligger.

Det er, ikke overraskende, stor spredning ogsa omkring tallene for ELBW gruppen. Den
samme finske studien (31) fant en samlet incidens av NEC (med tarmperforasjon) pd 9 %
blant de barna som overlevde >12 timer. Samme studie fant videre at incidensen av NEC

blant disse barna, (i motsetning til bla RDS), avtok med gkende gestasjonsalder.

Man kan selvsagt ogsé stille spersmél ved hvorvidt NEC diagnosene som settes er
korrekt 1 alle tilfeller. I var studie fikk et av barna en spontan intestinal perforasjon, en
tilstand assosiert med bruk av heye steroid-doser. 1 dette tilfellet satte man imidlertid
NEC diagnosen pa et tidligere tidspunkt (for man kom fram til den endelige diagnosen)
og det er ikke utenkelig at en slik tilstand kan bli feilaktig diagnostisert som en NEC.
Spesielt gjelder dette de tilfeller hvor barnet overlever og det ikke blir foretatt obduksjon
eller en histologisk undersekelse av tarmen. I tillegg mé man ogsa ha med i betraktningen
den generelle usikkerhet som er forbundet med tallene i enhver retrospektiv studie pa
grunn av inkomplett informasjon og evt bias/skjevhet i “recall” som representerer en

viktig svakhet i denne studien hvor utvalget er sdpass lite.

Sett i lys av dette og det faktum at forekomsten i et av vére skandinaviske naboland kun
er moderat lavere synes ikke var forekomst av NEC pa 10,7 % & vaere uforholdsmessig
hey. I en nylig storre multisenterstudie (n = 800) fant man en NEC forekomst pd ca 10 %
1 aldersgruppen 23-28 uker (35). Dette samsvarer godt med vére data, men vi har altsd
ingen holdepunkter ut fra vére data at den tidlige introduksjonen av enteral ernering slik

det gjores ved UNN har noen klar beskyttende effekt mot NEC.
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Konklusjon

Studien viser at det tar i gjennomsnitt 12-14 dager for barn med fedselsvekt < 1000 gram
tolererer full enteral ernaering (170 ml/kg/d).

Inntil full enteral emeering er etablert trenger disse barna parenteral ernzring som
supplement for & optimalisere ern®ringsinntaket. I denne studien ma man anta at

erneringstilforselen var suboptimal for denne gruppen barn de forste 14 levedegn.

Vektoppgangen hos de som overlevde var pa ca 18 g/kg/d fra dag 8 til dag 30. Dette er

innenfor det man anser som akseptabel/enskelig vektokning.

Sa godt som alle barn erneeres med morsmelk, noe som mé anses som en fordel med
tanke pé noen av de gunstige effekier morsmelkernzring har vist seg & medfore for denne

gruppen barn.

Forekomsten av NEC var pa 10.7 %, noe som er pé linje med det man ser i internasjonale
studier av svaert premature barn/barn med ekstremt lav fedselsvekt. Tidlig introduksjon
av enteral ernaring ga ingen reduksjon i NEC forekomst (med forbehold i svaert sma

tall).
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