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ÅBO UNIVERSITET Medicinska fakulteten 
HAGBACK, EVELINA: Användning av dexametason hos prematurer efter ibruktagan-det av NAVA-ventilation 
Fördjupade studier, avhandling, 41 sidor Barnsjukdomar Februari 2019 ______________________________________________________________________ 
Bronkopulmonell dysplasi är en sjukdom som drabbar spädbarn, som bland annat får långvarig mekanisk ventilering. Glukokortikoider användes tidigare fritt för att minska på behovet av mekanisk ventilering och förbättra andningen. Detta ledde till att flera späd-barn fick allvarliga biverkningar, så som cerebral pares. På grund av detta har använd-ningen av glukokortikoider minskat. Nya ventileringsmetoder har utvecklats för att me-kanisk ventilering skulle vara så skonsamt som möjligt. En sådan metod är neuralt justerat ventilationsstöd (neurally adjusted ventilatory assist, NAVA), där patienten själv bestäm-mer andningstakten och ventileringen är synkroniserat med patientens andning. Inom kli-niskt arbete syns ett minskat behov för glukokortikoider efter ibruktagandet av NAVA-ventilering.  
I denna avhandling undersöks ifall användningen av NAVA-ventilering minskar på be-hovet av postnatala glukokortikoider. Undersökningen var en retrospektiv undersökning där 149 prematurer vars födselålder var under 27 veckor togs med i undersökningen. Av dessa uteslöts alla prematurer vars livslängd var under tre dygn. Därefter delades de kvar-stående 121 permaturer i två grupper beroende på ifall de var födda före eller efter ibruk-tagandet av NAVA-ventilering. Dessa två grupper delades ännu itu beroende på ifall de hade fått postnatala glukokortikoider eller inte.  
Resultatet gällande användningen av postnatala glukokortikoider skilde sig inte i de olika grupperna. Däremot var respiratorbehdandlingstiden längre efter att NAVA-ventilering togs i bruk. Detta är alarmerande då information om långtidspåverkan av NAVA-ventilering på neurologisk utveckling inte finns.  
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1. INLEDNING 
Bronkopulmonell dysplasi (BPD), ibland även kallad kronisk lungsjukdom hos barn, är 
en kronisk lungsjukdom som främst drabbar prematurer (1).  Termen kronisk lungsjuk-
dom hos barn kan i vissa sammanhang också tyda på andra respiratoriska syndrom som 
uppkommer under nyföddhets- och spädbarnsperioden, varav BPD är den vanligaste (2). 
BPD orsakas av obalans i lungorna på grund av skador i lungorna, som ännu inte är full-
ständigt utvecklade och fortsättningsvis håller på och utvecklas (3). Flera riskfaktorer för 
BPD har påvisats i studier och bland annat ses inflammation och mekanisk ventilering 
som riskfaktorer (4). För vård av BPD används flera olika metoder. En medicingrupp som 
används för prematurer med svår BPD är glukokortikoider. Av glukokortikoider används 
mest dexametason, som främst används för att avvänja spädbarn från mekanisk ventile-
ring (5). Glukokortikoider har både kort- och långtidsbiverkningar (5, 6). En av de värre 
biverkningarna av dexametason är cerebral pares (CP) (6). Användning av dexametason 
har minskat mycket de senaste åren (7). I denna avhandling diskuteras BPD, användning 
av glukokortikoider och NAVA-ventilering. Undersökningen tar upp NAVA-
ventileringens påverkan på användning av glukokortikoider, eftersom det i kliniskt arbete 
har uppkommit tankar om att NAVA-ventilering skulle minska på behovet av dexameta-
son.  
2. LITTERATURÖVERSIKT 
2.1 Bronkopulmonell dysplasi 
BPD beskrevs första gången av Northway m.fl. år 1967. BPD definierades då som en 
störning som drabbar spädbarn med andnödssyndrom, som uppkom på grund av effek-
terna av mekanisk ventilation och syretillägg. (8.) År 2001 modifierades kriterierna för 
BPD på ett konsensusmöte med stöd från United States National Institute of Child Health 
and Human Development (9). Fosterålder togs då med i definitionen och diagnoskriteri-
erna. Enligt dessa diagnoskriterierna ska spädbarnet få syrgasbehandling med en koncent-
ration på över 21 % i minst 28 dagar. Dessutom måste kriterierna i tabell 1 uppfyllas för 
att gradera BPD. Gradering av BPD sker enligt behov av syretillägg då postmenstrual 
ålder (postmenstrual age, PMA) är 36 veckor. Utvärderingen av BPD för spädbarn med 
fosterålder under 32 veckor utförs vid vecka 36 PMA eller då barnet skrivs ut från sjuk-
huset. Spädbarn med en fosterålder på över eller lika med 32 veckor utvärderas för BPD 
på en ålder mellan 29 och 55 dagar efter födseln.  Ifall patienten (oberoende fosterålder) 
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skrivs ut från sjukhuset före utvärderingstidpunkten genomförs utvärderingen vid utskriv-
ningen (9). Ett annat allmänt sätt att definiera BPD är behovet av tilläggssyre vid 36 
veckor PMA (10). 

 
Prevalensen för BPD är 13,0/100 000 i Europa (11). Ju lägre födelsevikten är, desto högre 
är prevalensen. Till exempel insjuknar 42 % av alla spädbarn med en födelsevikt på 501 
– 750 g, medan endast 5 % av spädbarn med en födelsevikt mellan 1251 – 1500 g insjuk-
nar  (12). Orsaken till att allt flera prematurer med låg födelsevikt överlever anses bero 
på surfaktantmedicinering, nya mekaniska ventileringssätt, bättre näringstillägg och kon-
servativ användning av syretillägg (1). Dessa åtgärder har minskat på prevalensen av den 
”gamla” BPD:n, men då allt yngre prematurer överlever på grund av samma åtgärder ökar 
prevalensen för den ”nya” BPD:n (2). Därmed har prevalensen inte ändrats (2). Inciden-
sen, som uppskattas vara mellan 48 och 68 %, är omvänt proportionell mot födelsevikten 
för spädbarn födda före vecka 28 (13). Ingen förändring har skett i incidensen under de 
senaste 20 åren (14, 15).  
2.1.1 Lungornas normala utveckling och patofysiologi 
Lungornas utveckling på foster börjar vid 4 veckors ålder. Lungornas utveckling sker 
under hela fostertiden. Under veckorna 4 – 7 (det embryonala stadiet) bildas lungknop-
pen, som delar sig i två delar, vilka slutligen blir till de två lungorna. Under veckorna 7 – 

Tabell 1. Definition av bronkopulmonell dysplasi: Diagnostiska kriterier. (9) 

  
Gestationsålder 
<32 veckor ≥32 veckor 

Undersökning-
ens tidpunkt  

36 veckor PMA eller utskrivningsda-
gen, det som sker först 

Mellan 28 och 56 dagar efter födseln eller ut-
skrivningsdagen från sjukhus, det som sker 
först 

  Syreanvändningen över 21 % för åtminstone 28 dagar samt 
Mild BPD Klarar sig utan syretillägg Klarar sig utan syretillägg 
Moderat BPD Behov för under 30 % syretillägg  Behov för under 30 % syretillägg  
Svår BPD Behov av syretillägg över 30 % Behov av syretillägg över 30 % 
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17 (det pseudogranulära stadiet) delar bronkerna sig 14 gånger. Under veckorna 16 – 25 
(det kanalikulära stadiet) delar sig terminalbronkerna ännu några gånger, varefter de re-
spiratoriska bronkiolerna utvecklas. Under veckorna 24 – 38 (det sackulära stadiet) bildas 
de primitiva lungblåsorna. Surfaktant produktion börjar så småningom efter 26:e veckan. 
Under det sackulära stadiet finns höga koncentrationer av kortisol i surfaktanten. Kortisol 
ökar på produktionen och sekretionen av surfaktant, vävnadsommodellering, differentie-
ring av alveolära epitelceller och resorption av vätska i lungorna. Det sista skedet i lung-
utvecklingen sker efter vecka 36 (det alveolära stadiet) då lungblåsorna utvecklas. Denna 
utveckling fortsätter åtminstone till två års ålder. (16.) Därmed har fostret under det ka-
nalikulära stadiet väldigt begränsad lungkapacitet, möjlighet till tillräcklig gasutbyte och 
produktion av surfaktant (17). 
Då flera spädbarn med extremt låg födelsevikt överlever, har patofysiologin bakom BPD 
förändrats under åren (9). I och med patofysiologins förändring har själva sjukdomen 
utvecklats från den ”gamla” BPD:n till den ”nya” BPD:n (14). Enligt undersökningar 
orsakas BPD av avbrott i lungutvecklingen hos spädbarn med extremt låg födelsevikt (2, 
9, 18). Detta kallas för den ”nya” BPD:n. Hos dessa spädbarn är alveolerna både färre 
och större på grund av minskad cellfördelning och alveolär hypoplasi (9). Detta leder till 
att gasutbytet har en mindre area att ske på. Flera studier beskriver onormal vaskulär ut-
veckling i lungorna (9, 14). Den ”gamla” BPD:n karaktäriserades av inflammation och 
skador i luftvägarnas epitel (till exempel metaplasi av skivepitel och fibros i alveolväg-
garna), som orsakas av mekanisk ventilation och syreradikaler (9, 14). Förutom dessa 
särdrag ökar mängden elastisk vävnad i lungorna, tjockleken av lungornas mellanvägg 
och diametern av lungblåsorna och gångarna (19). Den ”gamla” BPD:n är också en mera 

heterogen grupp i jämförelse med den ”nya” BPD:n (14). Se bild 1 för en jämförelse 
mellan lungornas normala utveckling och utveckling av BPD. Etiologin för BPD är multi-
faktoriell och riskfaktorer kan delas upp i prenatala och postnatala faktorer, som orsakar 
störning i lungornas utveckling (4). Vissa av de förändringar som orsakar BPD börjar 
redan före födseln (17). Dessa faktorer diskuteras mera i nästa kapitel. 
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Bild 1. Normal utveckling och utveckling av BPD (2). 
 
2.1.2 Riskfaktorer 
BPD orsakas av flera olika faktorer, vars effekt antingen är additiv eller till och med sy-
nergistisk (9). Flera riskfaktorer som starkt associeras med BPD har upptäckts, men också 
möjliga riskfaktorer vars exakta roller ännu är osäkra. 
Riskfaktorerna kan delas i tre grupper: prenatala, natala och postnatala (tabell 2). Till 
prenatala riskfaktorer hör: genetiska komponenter, intrauterin tillväxtförhindring (intra 
uterine gorwth restriction, IUGR), moderns rökning, fosterhinneinflammation och gravi-
ditetshypertoni. Till natala riskfaktorer räknas födelseålder och födelsevikt. Som postna-
tala riskfaktorer visar undersökningarna oxidativ stress, hyperoxi, mekanisk ventilering, 
sepsis och öppetstående ductus arteriosus (patent ductus arteriosus, PDA). (14.) Andra 
associerade riskfaktorer är intraventrikulära blödningar av grad III-IV, nekrotiserande en-
terokolit, postnatala steroider och det manliga könet (20, 21). 
Låg fosterålder och födelsevikt har ett klart samband med BPD (14). Som tidigare disku-
terats, utvecklas lungorna bland annat mellan veckorna 23 och 32. Under denna tid är 
lungorna som mest utsatta för de störningar som kan leda till BPD. Under dessa veckor 
har lungorna dåligt utvecklade strukturer som stöder luftvägarna, brist på surfaktant, otill-
räcklig avlägsnande av vätska i lungorna (22) och outvecklade antioxidantmekanismer 
(23). Förutom låg fosterålder och födelsevikt, är IUGR en självständig riskfaktor (24). 
Samma mekanismer som orsakar IUGR tänks också orsaka hämmad tillväxt av lungorna 
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(24). Dessa mekanismer är bland annat dysfunktion av placentan, brist på tillväxtfaktorer 
samt vaskulära endotelcellstillväxtfaktorer och deras receptorer (14). 
Pre- och postnatala inflammationsreaktioner har ett kontroversiellt samband med BPD 
(25). Moderns inflammationsreaktion har konstaterats minska risken för BPD som orsa-
kas av sepsis (25). Fosterhinneinflammation har i flera undersökningar undersökts som 
en självständig riskfaktor, men för tillfället är korrelationen mellan korioamnit och BPD 
trots upprepade undersökningar ännu oklar (26, 27, 28, 29). Orsaken till att sambandet 
varierar, kan ha att göra med diagnostisering av korioamnit, då diagnosen är ofta klinisk 
och korrelerar dåligt med patologiska förändringar (14). Postnatala infektioner orsakar en 
större risk för utveckling av BPD jämfört med prenatala infektioner (14). Korioamnit är 
dock en riskfaktor för sepsis (14). Ibland orsakas korioamnit av bakterien Ureaplasma 
urealuticum. Ureaplasma urealyticum, som koloniserar spädbarnets luftvägar, har kon-
staterats vara en självständig riskfaktor för BPD (30, 31). Inflammation är också en risk-
faktor. Proinflammatoriska och kemotaxiska faktorer hittas i större mängder i fostervatt-
net och i spädbarn som insjuknar i BPD i jämförelse till spädbarn som inte insjuknar i 
BPD (32, 33). Inflammation och infektion orsakar oxidativ stress i lungorna (14). I en 
undersökning med 798 prematura barn konstaterades att sepsis ökar risken för BPD (25). 
Sepsis är en självständig riskfaktor, då sepsis orsakar avbrott i lungutvecklingen och or-
sakar BPD på grund av inflammation, oxidativ stress och skador i endotel (14). Av in-
fektioner konstaterades candidemi orsaka den högsta risken för BPD (25). Sepsis är en 
självständig riskfaktor, men i samband med PDA orsakar sepsis en ännu högre risk för 
BPD (34). Sepsis eller PDA orsakade ensamma enligt en undersökning en lägre risk för 
BPD i jämförelse med både sepsis och PDA (34). 
PDA har också konstaterats bidra med riskfaktorer som orsakar BPD. PDA kan orsaka 
ett ökat hydrostatiskt tryck i blodkärlen och därmed lungödem och minskad tänjbarhet i 
lungorna. Detta kan bidra till en förlängd respiratorbehandlingstid, som sedan kan orsaka 
en respiratorinducerad lungskada. Dessutom kan PDA orsaka inflammation i lungorna. 
Det har dock inte konstaterats ifall hemodynamiskt betydande PDA är en självständig 
riskfaktor eller inte. (14.) Vård av PDA hindrar inte BPD från att utvecklas och vissa 
vårdmöjligheter kan till och med vara en orsak till att BPD förvärras (17).  
Även om mekanisk ventilering kan vara livräddande, medför den en risk för ytterligare 
skador i lungorna. Orsaken varför mekanisk ventilering är en riskfaktor är de stora tidal-
volymerna som orsakar trauma i lungorna (35, 36). Ett för lågt positivt exspiratoriskt tryck 
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kan däremot orsaka att alveolerna kollapsar och atelektas uppstår (37). Då alveolerna inte 
har tillräcklig produktion av surfaktant ökar risken för alveolernas kollaps (38).  
Inflammation och infektioner orsakar oxidativ stress. Oxidativ stress orsakas också av ett 
outvecklat antioxidativt försvar, fria järnmolekyler och hyperoxi. Hyperoxi orsakas av 
syretillägg och ett överflöde av syre i lungorna. (14.) Brist på antioxidanter som A- och 
E-vitaminer samt sink och outvecklade system av antioxidativa enzymer leder till att pre-
matura barn inte har ett fungerande antioxidativt försvar (39). Oxidativ stress orsakar en 
avbrytning i lungornas utveckling (38). Mekanismer bakom avbrottet i utvecklingen är 
störningar i signalering av tillväxtfaktorer, cellproliferation, apoptos och vaskulär tillväxt 
(38). 
Genetiska faktorer bakom BPD har undersökts. En forskning utredde prematura tvillin-
gars risk för att insjukna i BPD (40). Tvillingarna som undersöktes hade en fosterålder på 
under eller lika med 30 veckor. Ifall den ena av tvillingen insjuknade i BPD hade den 
andra tvillingen högre risk att insjukna ifall tvillingarna var monozygoter jämfört med 
dizygoter. Det största sambandet mellan BPD och ärftlighet sågs i moderat och svår BPD. 
Enbaspolymorfismen (single-nucleotide polymorphism, SNP) SNP rs11265269, som 
finns brevid C-reaktiva proteinets gen, visade sig ha det starkaste sambandet med förhöjt 
risk för BPD (41). SNP rs3093059 visade sig ha en nominell betydelse för förhöjt risk till 
BPD (41). Andra SNP:n eller genetiska locus, som skulle ligga bakom förhöjt risk för 
BPD har inte upptäckts (42). Att vara av manligt kön är också en riskfaktor för BPD (43), 
men för prematurer födda under veckorna 22 – 25 finns det ingen skillnad mellan könen 
i antalet insjuknande i BPD (21). Manligt kön ökar på risken för svår BPD (44).  
Riskfaktorer kan också vara relaterade till modern. Ifall modern röker ökar incidensen för 
en för tidig födsel och de olika medföljande komplikationerna (45). Därmed har också 
prematurer vars moder röker under graviditeten en högre risk för BPD (46, 47, 48).  
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Tabell 2. Sammandrag av riskfaktorer för BPD (14, 44). 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
2.1.3 Diagnos 
BPD diagnostiseras kliniskt enligt dess definition och graderas enligt behovet av tilläggs-
syre (se tabell 1). Diagnosen kan förstärkas med diagnostisk radiologi. Thoraxröntgen 
kan visa en diffus grumlighet och ett grovt interstitialt mönster, tydande på atelektas, in-
flammation och lungödem. Dessutom kan thoraxröntgenbilden hjälpa att hitta komplikat-
ioner och hjälpa med att se hur vården har påverkat framskridandet av BPD. Fynden på 
röntgenbilden stämmer dock inte alltid överens med verkligheten. Om röntgenbild inte 
kan ge en exakt diagnos, kan datortomografi tas till hjälp. Datortomografi kan ge inform-
ation om nivån på luftretention i lungorna och visa ifall barnet till exempel behöver ope-
reras för resektion av stora cystor. (49.) 
2.1.4 Vård 
Eftersom sjukdomen är multifaktoriell måste också vården av BPD ha flera aspekter (50). 
Flera av de olika vårdmetoderna har konstaterats ha en liten effekt på utgången på längre 
sikt (2, 51). Därför koncentrerar vården på att lindra symtom samt förebyggning (2, 51). 

Prenatala 
Genetiska riskfaktorer 

 Infektion 
 Inflammation 
 Prenatal användning av glukokortikoider 
 Riskfaktorer relaterade till moder 
Natala 
 Fosterålder 
 Födelsevikt 
 Ventilering 
 Syre 
Postnatala 
 Mekanisk ventilation 
 Syre  
 Infektion 
 Surfaktant brist 
 Brist på näringsämnen 
 Ökad mängd av vätska i lungorna 
 Postnatal användning av glukokortikoider 
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Mekanisk ventilation används för att upprätthålla andningen. Under ventilering skall ni-
våerna av koldioxidens partialtryck och pH-värde i blodet uppföljs med regelbundna mel-
lanrum, som beror på patientens tillstånd. I och med att lungorna inte är fullt utvecklade 
kan dessutom andningspauser uppkomma (1). Då kan koffein ges för att minska på and-
ningspauserna (1). För att minska på risken att BPD skulle orsakas av mekanisk ventile-
ring, används minsta möjliga tidalvolymer vid ventileringen, rätt storlek på positiva ex-
spiratoriska trycket och rätt nivå på syretillägg (14). NAVA-ventilering är ett mera skon-
samt ventileringssätt (52) som diskuteras mera i kapitel 2.3.  
Syrgastillägg ges för att upprätthålla en tillräcklig syrenivå i vävnaderna. Syrebrist i  
lungorna kan leda till ett ökat motstånd i lungblodkärlen (53, 54). Därmed kan detta or-
saka utveckling av lung-hjärtsjukdom (53, 54). Syrebrist kan också öka motståndet i luft-
vägarna hos prematurer med BPD (55, 56). För stora mängder syre har dock negativa 
biverkningar och kan orsaka en försämring i prematurens kliniska tillstånd (57). Syre är 
dessutom en riskfaktor för prematuritetsretinopati, kan förvärra inflammation i lungorna 
och kan orsaka lungödem (58). Syremättnad (SpO2) mellan 91 % och 95 % rekommen-
deras tills spädbarnet uppnår en PMA på 36 veckor (57). Efter att ögonens blodkärl är 
fullt utvecklade och prematuren har uppnått en normal födelseålder rekommenderas en 
SpO2 på över 95 % (1). En högre SpO2 minskar också på centrala andningspauser (59). 
Spädbarn måste förses med en tillräcklig mängd föda för att säkra tillväxten (1). Begrän-
sat vätskeintag har inte bevisats ha en positiv verkan hos prematurer som redan insjuknat 
i BPD (60). Vätskeutdrivande läkemedel kan vid behov ges, då vätskemängden ökar i och 
med föda och användning av intravenösa mediciner. Vätskeutdrivande medel har en po-
sitiv korttidseffekt på andningen, men positiva effekter på långtidsprognosen har inte kun-
nat påvisas (61). Vid behov av vätskeutdrivande medel kan spironolactone, som är en 
tiatsiddiuretika, och furosemid, som är en loop-diuretika, användas. En undersökning vi-
sade dock att spironolactone hade en positiv inverkan på både kort- och långtidseffekterna 
i det kliniska tillståndet och andningen, medan andra undersökningar inte fick motsva-
rande resultat (62). Furosemid som administreras antingen intravenöst eller enteralt för-
bättrar andningsmekanismerna och syresättningen av lungorna hos prematurerna som är 
över tre veckor gamla och har BPD (63).  
Glukokortikoider används för att avvänja spädbarn från mekanisk ventilering och höga 
syretillägg (1). Mekanisk ventilering har konstaterats orsaka CP och sämre kognitiv ut-
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veckling mätt med Bayley-II-metoden (64). Dessutom ökar mortaliteten då respiratorbe-
handlingstiden blir längre (65). Mest används dexametason (1). Eftersom systemiska glu-
kokortikoider kan ha allvarliga biverkningar, är detta dock ett problem.  
Bronkvidgande medel kan användas för att minska motståndet i luftvägarna vid akut ob-
struktion. Till exempel används beta-2 agonister (bland annat salbutamol) och teofyllin 
som bronkvidgande medel (51, 66). Bronkgivande medel varken botar eller har någon 
inverkan på utvecklingen av BPD (66). Några undersökningar har dock kunnat bevisa att 
äldre prematurer med svår BPD, som måste vara längre tider i en respirator, har tendens 
för akut bronkkonstriktion (51). Då kan bronkvidgande medel ha en kortvarig positiv på-
verkan på det kliniska tillståndet (51).  
2.1.5 Prognos och komplikationer 
BPD är fortsättningsvis en viktig bidragande orsak för kort- och långtidsmorbiditet och -
mortalitet hos prematurer (67). Spädbarn som drabbats har en större risk för förlängda 
sjukhusvistelser och en större risk för att bli intagen på sjukhus på nytt. Dessutom har 
spädbarn med BPD också oftare andra allvarliga sjukdomar med samband till en för tidig 
födsel. Uppföljning av barn som har haft BPD visar att flera problem kan uppstå senare i 
livet. Problemen kan uppstå under barndomen, men också i en vuxen ålder. Förändringar 
som kan uppstå är förändringar i lungfunktion, obstruktion i luftvägarna som vuxen och 
ökad benägenhet för infektioner. Dessutom finns ett samband mellan BPD och CP och 
utvecklingsneurologiska fördröjningar. (7.) Med hjälp av diagnoskriterierna kan inte för-
utspås hur långtidsprognosen gällande respiratoriska komplikationer kommer att vara 
(67).  
Spädbarn med en svår BPD har högre mortalitet än spädbarn som inte drabbas av BPD 
eller har en mild eller moderat BPD (68). Längre perioder av mekanisk ventilering ökar 
mortaliteten (68, 69). Mortaliteten har dock allmänt minskat under de tre senaste årtion-
dena (44).  
Mortalitet ökar också ifall lunghypertoni utvecklas (70). Störningar i lungornas vaskulära 
utveckling kan bland annat orsaka lunghypertoni och kan därmed bidra till ökad mortalitet 
och morbiditet (71). Dessutom orsakas lunghypertoni också av både funktionella och 
strukturella förändringar i lungorna (1). 
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Spädbarn med BPD blir oftare på nytt intagna på sjukhus under deras första levnadsår 
(72). Spädbarn med BPD har också en större risk för infektioner i luftvägarna (73). In-
fektioner orsakade bland annat av respiratoriska syncytialvirus kan vara livshotande (73).  
Barn som har insjuknat i BPD som spädbarn har i skolålder en sämre lungkapacitet. Spi-
rometri resultat och diffusionskapaciteten är sämre. Dessutom har barn som haft moderat 
eller svår BPD en sämre forcerad exspiratorisk volym. (74.) Lungkapaciteten och resultat 
i andningsfunktionstester är sämre både i barndomen och vuxenålder (75). Många barn 
har också en reaktiv komponent som bidrar med sämre lungkapacitet och som reagerar 
på glukokortikoider och bronkdilaterande medel (76).  
BPD och glukokortikoidmedicinering på grund av BPD orsakar en högre risk för neuro-
logiska problem. Problemen syns i neurologisk undersökning samt inom tester av moto-
risk och mental utveckling. (77.) Dessutom är risken för funktionshinder vid en 5 års ålder 
högre för barn med BPD jämfört med barn som inte har insjuknat i BPD (78). Sämre 
språkliga färdigheter har också rapporterats (79). Ju svårare BPD barnet har haft, desto 
större risk finns det för utvecklingsneurologiska störningar, CP, blindhet och nedsatt hör-
sel (80). Prematura barn med BPD som har fått ännu hemma tilläggssyre har i jämförelse 
med prematura barn utan BPD mera neurologiska avvikelser som CP, mikrocefali och 
problembeteende och problem med motoriska färdigheter (81). BPD är också en själv-
ständig riskfaktor för moderat till svår CP (82). 
2.1.6 Förebyggande 
Flera åtgärder görs för att reducera uppkomsten av BPD. Till dessa hör bland annat pre-
natal medicinering med glukokortikoider och användning av ventilatorer (så att de orsa-
kar minsta möjliga skada). Dessa diskuteras noggrannare i detta kapitel. Postnatala glu-
kokortikoider diskuteras mera i kapitel 2.2. 
Ifall det finns risk för för tidig födsel ges modern glukokortikoider. Prenatala glukokorti-
koider minskar på risken för BPD (83). Glukokortikoider som ges före födseln påbörjar 
mognandet av surfaktantsystemet i lungorna (84). Ifall en för tidig födsel sker, finns det 
olika åtgärder som görs för att minska risken för BPD (85). Kontinuerligt positivt luft-
vägstryck (continuous positive airway pressure, CPAP) som ges genast i förlossningssa-
len minskar på BPD risken (85). Profylaktisk intubering och surfaktant administrering 
har konstaterats inte vara bättre än användning av CPAP (85). För att inte behöva intubera 
för att kunna administrera surfaktant, har icke-invasiva metoder utvecklats (85). Dessa 



 11 

kallas för minimalinvasiv surfaktant terapi eller mindre invasiv administrering av surfak-
tant (85). Prematurer som fått surfaktant administrerat mindre invasivt har mindre behov 
av mekanisk ventilering och har mindre risk för att dö eller att insjukna i BPD (86). 
Risken att mekanisk ventilering orsakar respiratorinducerad lungskada kan minskas ge-
nom att: 1) använda små tidalvolymer, 2) använda en passande nivå på positivt exspira-
toriskt tryck och 3) synkronisering av patientens egna andedrag och respiratorstödet (87, 
88, 89). Detta görs med hjälp av interaktiva respiratorstöd. NAVA är en ventileringsme-
tod som möjliggör fysiologiska förändringar i den tidalvolymen och inandningstiden (90). 
NAVA-ventilering diskuteras noggrannare i kapitel 2.3. 
Koffein används för att minska andningspauser och som hjälp vid extubering (91).  
Dessutom har koffein som ges snart efter födseln förknippats med minskad incidens av 
BPD (92). 
Förutom de tidigare nämnda åtgärderna används också tillskott av A-vitamin. A-vitamin-
tillägg har visat sig minska på incidensen av BPD hos spädbarn med andnödssyndrom 
som hade brist på A-vitamin (93). En annan undersökning fick dock ingen signifikant 
skillnad i incidensen för BPD med A-vitamintillägg jämfört med placebo (94). 
2.2 Glukokortikoider 
Glukokortikoider är hormoner varav hydrokortison eller kortisol produceras från binjure-
barken. Dessutom finns det syntetiska glukokortikoider. Till glukokortikoider hör bland 
annat hydrokortison, prednison, dexametason, metylprednisolon och betametason. Näs-
tan alla kroppens funktioner påverkas av glukokortikoider. Därmed påverkar de alla or-
gansystem. (5, 95.)  
I denna översikt diskuteras hydrokortison, metylprednisolon och dexametason. Hydro-
kortison är en icke-syntetisk glukokortikoid. Dexametason och metylprednisolon är syn-
tetiska glukokortikoider. Dexametason är en långverkande fluorinnehållande glukokorti-
koid medan metylprednisolon är en kortverkande fluorinnehållande glukokortikoid. (95) 
Med verkan av glukokortikoider avses 1) reglering av metabolism (proteiner, kolhydrater, 
lipider och nukleinsyror), 2) upprätthållning av vasokonstriktorers påverkan i hjärtat och 
blodkärlen, 3) reglering av extracellulär vätska och främjande av avlägsnande av överflö-
digt vatten i kroppen, 4) hämmande av inflammation, 5) minskning av kapillär permea-
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bilitet och 6) förändring av centrala nervsystemets processer och beteende. Till mineralo-
kortikoid verkan hör 1) resorption av natrium och 2) kaliumsekretion. (5.) De olika syn-
tetiska glukokortioiderna har olika påverkan på dessa system på grund av bland annat 
varierande halveringstider, se tabell 3 (96).  

 
Som redan tidigare diskuterats används glukokortikoider i vård av BPD för att avvänja 
spädbarn från mekanisk ventilering. Flera undersökningar har påvisat att systematiskt ad-
ministrerade glukokortikoider har en kortvarig positiv effekt på lungfunktionen. Dessu-
tom behöver spädbarnet inte lika mycket andningsstöd efter systemiskt administrerade 
glukokorikoider, vilket är positivt, då målet är att ventilering kan minskas. (5.) Fastän 
några av korttidseffekterna är positiva, är många av biverkningarna så allvarliga att an-
vändning av glukokortikoider inte rekommenderas för rutinmässig användning (97). Post-
natala glukokortikoider ökar risken för hyperglykemi, hypertension, hypertrofisk kardio-
myopati och tillväxtstörningar (98). Postnatala glukokortikoider orsakar kognitiva pro-
blem som kan observeras redan under individens barndom (99). Mest tydligt märks de 
vid en 18 års ålder i kognitiva och akademiska resultat (99). 
2.2.2 Dexametason  
Dexametason är den glukokortikoid som används mest inom neonatologi för BPD. Tidi-
gare var användningen av dexametason väldigt allmän. Höga doser av dexametason an-
vändes. I stället för dexametason användes också hydrokortison och metylprednisolon. 
På 90-talet fick åtminstone 25 - 50 % av alla spädbarn med BPD höga doser av dexame-
tason i upp till 6 veckors ålder. (5.) År 2002 kom American Academy of Pediatrics (AAP) 
ut med ett utlåtande kring användningen av dexametason (97). I utlåtandet beskrevs att 
dexametason inte kunde rekommenderas för rutinmässig användning, utan bara borde an-
vändas vid speciella tillfällen. Som speciella tillfällen räknas till exempel forskning med 

Tabell 3. Glukokortikoidernas egenskaper (96). 

  
Ekvivalent-dos (mg) Anti-inflamma-torisk verkan Retention av natrium Halveringstid (timmar) Biologisk ef-fekt (timmar) 

Hydrokortison 20 1 ++ 1,5 8–12 
Metylprednisolon 4 5 + 3 12–36 
Dexametason 0,75 25 - 5 36–72 
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långvarig uppföljning. Dessutom rekommenderades det i uttalandet att glukokortikoider 
endast borde användas vid speciellt svåra kliniska situationer. Exempel på en sådan  
situation är då patienten redan får maximalt syretillägg och ventilering. Då borde också 
föräldrarna informeras om kort- och långtidsriskerna som associeras med dexametason. 
År 2015 utkom AAP med ett nytt uttalande om att en dexametason dos på 0,5 mg/kg/dag 
inte gav någon extra nytta i jämförelse till lägre doser (97). Därmed kunde inte så höga 
doser mera rekommenderas. Dexametason minskar på risken att insjukna i BPD och gör 
extubering för vissa spädbarn möjligt (98). Dexametasons biverkning är dock så många 
och allvarliga att riskerna är större än de positiva effekterna (98). 
Dexametason har endast glukokortikoida effekter. Den har en halveringstid på 5 timmar 
och en biologisk effekt på 36 - 72 timmar. Undersökningar som gjordes på 90-talet med 
höga doser av dexametason visar att biverkningar var allmänna och kunde vara allvarliga. 
Biverkningar som rapporterades var en minskad vikt,  en minskad huvudomkrets, förhöjt 
blodsocker, ett förhöjt blodtryck, en ökad nedbrytning av proteiner, hypertrofisk kardio-
myopati och perforationer i mag-tarmkanalen. (5.) Sedan dess har man också konstaterat 
att dexametason kan höja risken för blödningar i mag-tarmkanalen och infektioner (6). 
De som får dexametason är kortare och har en mindre huvudomkrets (100). De har också 
sämre motoriska färdigheter, koordination och visuo-motorisk funktion (100). Dexame-
tason påverkar inte bara motoriska färdigheter utan också andra färdigheter. Barn som har 
fått dexametason har vid skolåldern lägre poäng i allmänna, verbala och prestations intel-
ligenstester (100). Uppföljningsstudier har också gett bevis på att höga kumulativa doser 
av dexametason ger upphov till utvecklingsneurologiska störningar (5) så som perivent-
rikulär leukomalaci, neuromotoriska störningar och CP (6). Därmed har man undersökt 
användning av lägre doser av glukokortikoider. I en undersökning kom man fram till att 
en låg dos (0,05 mg/kg/dygn) av dexametason skulle ha samma positiva effekt, men färre 
biverkningar än höga doser (0,5 mg/kg/dygn) av dexametason (5). Risken att dö eller få 
CP jämfördes i två grupper där den ena gruppen hade låg risk för att insjukna i BPD 
medan den andra gruppen hade en hög risk för att insjukna i BPD (101). Grupperna dela-
des ännu upp i dexametason- och placebogrupper. I gruppen som hade låg risk för BPD 
och fick dexametason var risken för CP eller död större jämfört med placebogruppen. 
Däremot hade de som fick dexametason i gruppen med hög risk för BPD en lägre incidens 
för CP eller död jämfört med placebogruppen.  
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Mekanismen bakom hur dexametason påverkar uppkomsten av utvecklingsneurologiska 
störningar har utretts både i in vitro och djurmodeller. Då dexametason administreras or-
sakas en dämpning av binjurarna och därmed slutar kroppen producera egna glukokorti-
koider. Dexametason kommer igenom blod-hjärnbarriären och kan i hjärnan binda till 
glukokortikoidreceptorer. Normalt binder kroppens kortisol först till mineralokorti- 
koidreceptorerna och först vid höga stressnivåer till glukokortikoidreceptorerna. Dexa-
metason binds inte nämnvärt till mineralokortikoidreceptorerna, utan har en hög bind-
nings grad till glukokortikoidreceptorer. Då kroppen inte producerar kortisol binds inget 
till mineralokortikoidreceptorerna. Största mängden av dessa receptorer i hjärnan finns i 
hippocampus. Då inget binds till mineralokortikoidreceptorerna orsakas det apoptos i 
neuronerna i hippocampus. Därmed följer atrofi i hippocampus. (5.)  
2.2.2 Hydrokortison 
Av glukokortikoider produceras i kroppen huvudsakligen kortisol även kallad hydrokor-
tison. Kortisol avsöndras från binjurebarken av kortikotropinets verkan. Kortisol har i 
kroppen förutom glukokortikoid påverkan också i mindre mängd en mineralokortikoid 
verkan. (95.)  
Efter att patienten administrerats med dexametason förekommer ofta en binjurebarksför-
lamning ledande till att inget kortisol utsöndras från binjurebarken (5). Eftersom kroppen 
inte klarar av att fungera normalt utan kortisol måste hydrokortison ges invärtes tills bin-
jurebarken igen fungerar (102).  
Man har också undersökt ifall hydrokortison skulle kunna användas istället för dexame-
tason. Spontana tarmperforationer har ökat hos prematurer som fått hydrokortisonbehand-
ling (98). Tarmperforationer ökade speciellt hos hydrokortisonbehandlade barn i samband 
med indometacinbehandling (103). Användning av hydrokortison som profylax under-
söktes i en dubbelblind och placebokontrollerad randomiserad undersökning (104). Hyd-
rokortison minskade på insjuknande i BPD jämfört med placebo och antalet som behövs 
behandlas är 12. I denna undersökning sågs ingen skillnad på spontana tarmperforationer 
mellan grupperna. Användning av hydrokortison (0,5 mg/kg/dygn för 3 dagar) som pro-
fylax mot tidig förlamning av binjurebarken ger ingen nytta (103). Hydrokortison som 
ges åt prematurer som har blivit utsatta för korioamnit får nytta av hydrokortisonbehand-
ling (103). Då sjunker mortaliteten och insjuknandet i BPD minskar. Låga doser av hyd-
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rokortison och korta behandlingstider av hydrokortison orsakar ingen förlamning i binju-
rebarken (103). Behandlingen påverkar inte heller tillväxten under eller genast efter be-
handlingen (103).  
2.3. NAVA-ventilation 
NAVA-ventilation är ett ventileringsläge inom mekanisk ventilering. Den baserar sig på 
mellangärdets elektriska aktivitet, så kallad Edi (electrical activity of the diaphragm). 
(37.) Ventileringsstödet är därmed oberoende av flödet och trycket i luftvägarna (105) 
samt läckage av luft (106). I NAVA reglerar den elektriska aktiviteten i mellangärdet 
tidpunkten och mängden andningsstöd från ventilatorn (90). Hjärnans andningscentrum 
skickar elektriska impulser till mellangärdet för att reglera mellangärdets aktivitet. I 
NAVA-ventilering används en kateter, kallad Edi-kateter, som är en specialgjord mat-
ningsslang (105). Edi-katetern har nio små bipolära elektroder, som registrerar aktiviteten 
i mellangärdet (37). En elektrisk signal uppkommer förutom från mellangärdet också från 
andra andningsmuskler och hjärtat. I och med det filtreras de andra signalerna bort från 
mellangärdets signal (105). Därmed fås en pålitlig signal som enbart beskriver aktiviteten 
i mellangärdet (107). Signalen förstärks, bandpassfiltreras och digitaliseras (107). 
Efter att aktiviteten digitaliserats uppstår en Edi-signal på ventilatorns skärm, både som 
siffervärde och en kurva. I kurvan ses vågor, där en våg representerar en andningscykel. 
Den högsta punkten (Edi max) på vågen motsvarar inandningsarbetet, medan den lägsta 
punkten (Edi min) motsvarar avslappnandet av mellangärdet. För att ventilatorn skall veta 
hur högt tryck den skall blåsa luft med används en så kallad NAVA-nivå. NAVA-nivån 
baserar sig på Edi-signalen. NAVA-nivå är en faktor med vilken Edi-signalen (mikrovolt 
[µV]) multipliceras med för att få inandningstrycket (centimeter vatten [cmH2O]). (37.)  
NAVA-nivån justeras enligt Edi max och Edi min. Ifall Edi max är högt (över 15 µV) 
tyder det på att patienten gör mycket arbete för att andas. Då skall NAVA-nivån ökas. 
Ifall Edi max är lågt (under fem µV) kan NAVA-nivån minskas. Ifall Edi min är högt 
(över en till två µV) under längre tidsperioder tyder det på att mellangärdet sammandras 
oavbrutet. Då kan det positiva expiratoriska trycket ökas för att nå en normal funktionell 
residualkapacitet. Eftersom prematurer har tendens för centrala andningspauser måste 
andningen också säkras under andningspauserna. Under pauserna uppkommer ingen Edi-
signal. Då kan man använda backupinställningar. Backupinställningarna aktiveras ifall 
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andningspausens längd är över den gräns som ställts in på respiratorn. Gränsen på and-
ningspausens längd kan ställas in att vara mellan två och 20 sekunder. Då NAVA-nivån 
är under 0,5–1,0 cmH2O/ µV kan patienten extuberas. (108.)  

 
Bild 2. Skärmbild på en respirator med NAVA-inställningar. Kurvorna representerar uppifrån ner tryck i andningsvä-garna, flöde, volym och Edi-kurva. Dessutom ses syretilläggskoncentrationen, positiva expiratoriska trycket och NAVA-nivån. (109.) 
  
Katetern sätts in via näsan på patienten ända ner i magsäcken. Med hjälp av tre steg kan 
man kontrollera att elektroderna på slangen är på rätt ställe. Först mäts en ungefärlig längd 
från näsryggen via öronsnibben till xifoidbenen. Denna längd används för att uppskatta 
var elektroderna skall vara. Nästa steg är att läsa ett elektrokardiogram, som får signaler 
via Edi-kateterns elektroder och registrerar P-vågor och QRS-komplex. Då elektroderna 
är nära förmakarna syns P-vågen och QRS-komplexet som starkast. De elektroder som är 
belägna högst uppe på slangen skall vara på en sådan nivå där P-vågorna och QRS-
komplex syns som starkast. Ju längre ner i matstrupen de elektroder som registrerar elekt-
riska aktiviteten är, desto lägre blir amplituden på P-vågorna och QRS-komplexen. (37.) 
Det tredje steget är att kontrollera att en signal som syns på en skärm som en kurva uppstår 
(106). Vid tilltäppning av luftflödet ska denna kurvan följa kurvan av det negativa trycket. 
Då katetern är på sin plats fungerar den också som en matningsslang för sondmatning 
(106).  



 17 

NAVA-ventilering har påvisats att förbättra synkroniseringen mellan patienten och respi-
ratorn. Detta leder till ett lägre topp-inandningstryck och ett lägre syrekrav än med kon-
ventionell ventilation. (105, 110, 111, 112.) Det har påvisats att osynkroniserad ventile-
ring ökar respiratorbehandlingens längd och att patienter som inte själv kan utlösa venti-
latorns stöd med andningen får ett för stort stöd från ventilatorn (113). Osynkroniserad 
ventilering har också påvisats att orsaka sömnproblem (114). En mindre mängd lugnande 
läkemedel behövs under NAVA-ventilering (52). Så länge patientens egen andning inte 
är undertryckt och andningscentrumet samt nerverna som innerverar lungorna fungerar 
är det patienten som kontrollerar ventilatorn. Ventilatorn reagerar då på de krav som kom-
mer från variationen i muskelkontraktilitet (115).  
Eftersom NAVA-ventilering är ett ventileringsläge där spontan andning och aktivitet 
måste ske i mellangärdet, flyttas många patienter över från kontrollerade lägen först till 
NAVA-ventilering. Signalen man får från mellangärdet måste vara tillräckligt stark. På 
grund av att spädbarn oftast har en hög andningsfrekvens, liknar Edi-signalen som ritas 
en sinuskurva. Fastän Edi-signalens amplitud hos spädbarn kan vara låg, triggas ventila-
torn och inandningscykeln avslutas på rätt sätt. Dessutom får spädbarnet rätt mängd and-
ningsstöd. För att NAVA-ventilering kan användas måste, förutom en Edi-signal, patien-
ten få ett tillräckligt andningsstöd från ventilatorn. (106.) 
3. UNDERSÖKNINGENS SYFTE 
Undersökningens syfte var att ta reda på hur NAVA-ventilering påverkar användning av 
glukokortikoider. Hypotesen var att spädbarn som var på NAVA-ventilering behövde 
mindre dexametason. Tanken var att ta reda på ifall man med NAVA-ventilering kan 
minska på användning av dexametason.  
4. PATIENTER OCH METODER 
Undersökningen var en retrospektiv undersökning. Undersökningen gjordes på Åbo Uni-
versitetscentralsjukhusets (ÅUCS) neonatala intensivvårdsavdelningen. Avdelningen är 
en nivå 3 avdelning med 18 sängplatser, som har cirka 100 stycken ventilerade patienter 
per år och 700 ventileringsdagar per år.  
Prematurer som antingen föddes eller flyttades till ÅUCS mellan åren 2004 – 2015 och 
som hade en födelseålder under 27 veckor valdes med i undersökningen. De prematurer 
som levde i under tre dygn valdes bort. Materialet samlades från ÅUCS arkiv och data-
system samt Satakunta Centralsjukhusets arkiv. I slutet av år 2009 togs NAVA-
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ventilering i bruk på ÅUCS neonatala intensivvårdsavdelningen. NAVA-ventilering blev 
det primära ventileringsläget för de som behöver respiratorbehandling över 24 timmar.  
Patientmaterialet delades in i två grupper: preNAVA och NAVA. Därmed valdes alla som 
hade fötts mellan 9/2003 och 8/2009 till preNAVA gruppen. Till NAVA gruppen valdes 
alla som var födda mellan åren 2011 och 2015. För att inte ibruktagandet av NAVA-
ventilering skulle förvränga resultatet, valdes alla som föddes under tidsperioden 
01.09.2009 – 31.12.2010 bort. Förutom uppdelningen i preNAVA och NAVA grupper, 
delades patienterna inom dessa grupper dessutom upp i två grupper på basen av om de 
hade fått glukokortikoider efter födseln (dexametason eller metylprednisolon) eller inte.  
I september 2003 infördes ett nytt förfaringssätt i förlossningssalen. Före denna föränd-
ring kunde spädbarn som föddes som prematurer antingen genast bli intuberade i förloss-
ningssalen, få syre med CPAP eller inte alls få någon hjälp med andningen. Alla dessa tre 
alternativ kunde också ske först på avdelningen. I och med det nya förfaringsättet fick 
prematurer alltid andningsstöd med hjälp av CPAP i förlossningssalen, oavsett ifall de 
behövde det genast eller inte.  
Dexametason och metylprednisolon användes endast på patienter som var labila och inte 
kunde avvänjas från respiratorbehandling och inte förväntades överleva utan glukokorti-
koidbehandling. Då gavs den minsta möjliga mängden dexametason, som var 0,25 
mg/kg/dag. En behandling pågick i tre dagar och flera tre dagars behandlingar kunde or-
dineras vid behov. 
I denna undersökning användes behovet av tilläggssyre vid vecka 36 PMA som diagnos-
kriteriet för BPD. De som hade ett behov av syretillägg på 30 % vid vecka 36 PMA defi-
nierades att ha svår BPD. 
Av de prematurer som ordinerades glukokortikoider ordinerades en prematur metylpred-
nisolon. Resten av prematurerna fick dexametason. Metylprednisolon gavs åt en prematur 
som hade nått 36 veckor PMA före insjuknande i BPD. Hydrokortison användes på grund 
av förlamning i binjurebarken som metylprednisolon eller dexametason hade orsakat.  
Undersökningen fick tillåtelse från Egentliga Finlands sjukvårdsdistrikt. (No 
TO8/023/15, 15. juni 2015).  
Data analyserades med SAS programmet version 9.4 (SAS Institute, INC, CARY, NC). 
Som statistiskt signifikanta P-värden var P-värden under 0,05. En univariat analys mellan 
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två kategoriska variabler studerades med Pearsons X2 -test av Fishers exakta test. Wil-
coxon ran sum -test användes för att jämföra kontinuerliga variabler mellan pre NAVA 
och NAVA grupperna. Därefter gjordes vidare jämförelse mellan pre NAVA och NAVA 
grupperna för att se ifall det fanns förväxlingseffekter med lineär regression då variabeln 
var kontinuerlig och med logistisk regression då variabeln var dikotomt. Förväxlingsef-
fekterna undersöktes gällande fosterålder, kön, liten födelsevikt och kejsarsnitt.  
5. RESULTAT 
Under undersökningsperioden föddes sammanlagt 149 prematurer, vars födelseålder var 
under 27 veckor. Av dessa avled 28 prematurer. 121 prematurer valdes slutligen med i 
undersökningen. Till pre NAVA gruppen hörde 60 prematurer, av vilka 31 var pojkar. 
Till NAVA gruppen hörde 61 prematurer, av vilka 24 var pojkar (52 % versus 39 %,  
p = 0,17). Gestationstiden vid födseln var i medeltal i pre NAVA gruppen 25,4 (1,1) 
veckor och i NAVA gruppen 25,3 (1,1) veckor (p = 0,36). Födelsevikten var i medeltal 
778 (190) gram i pre NAVA gruppen och 756 (183) gram i NAVA gruppen (p = 0,61). 
Åtta personer hade en mycket låg födelsevikt i pre NAVA gruppen, medan motsvarande 
antal i NAVA gruppen var 11 (13 % versus 18 %, p = 0,45). I pre NAVA gruppen hade 
32 prematurer Apgar poäng under 7 vid 5 minuter, medan motsvarande siffra i NAVA 
gruppen var 27 (55 % versus 45 %, p = 0,27). Arteriell pH vid födseln var i medeltal i pre 
NAVA gruppen 7,34 (0,12) och i NAVA gruppen 7,32 (0,12) (p = 0,44).  Av spädbarnen 
intuberades i förlossningssalen i pre NAVA gruppen 26 och i NAVA gruppen 19 (26 % 
versus 19 %, p = 0,17). Prematurernas egenskaper skiljde sig inte i preNAVA och NAVA 
grupperna. Resultaten är listade i tabell 4. 
Användning av dexametason skiljde sig inte mellan grupperna. 16 prematurer i pre 
NAVA guppen och 11 prematurer i NAVA gruppen fick dexametason eller metylpred-
nisolon (27 % versus 18 %, p = 0,25). De prematurer som insjuknade i BPD eller dog var 
36 i pre NAVA gruppen och i NAVA gruppen 30 (60 % versus 49 %, p = 0,23). Ingen 
statistiskt signifikant skillnad sågs i insjuknande eller mortalitet mellan grupperna. I svår 
BPD insjuknade 7 personer i pre NAVA gruppen och 12 i NAVA gruppen (13 % versus 
21 %, p = 0,21). I medeltal var sjukhusvistelsens längd 99 (29) dagar i pre NAVA gruppen 
och 113 (46) dagar i NAVA gruppen (p = 0,10). Längden dagar i ventilatorn skiljde sig 
mellan grupperna, i medeltal var mängden dagar i pre NAVA gruppen 18 (17) och i 
NAVA gruppen 27 (22) (p = 0,02).  
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Tabell 4. Valda egenskaper på patienter och resultat i jämförelse mellan Pre NAVA och NAVA perioderna.  

 Pre NAVA period NAVA period P-värde 
Egenskap/resultat N = 60 N = 61  
Spädbarn    
   Manligt kön, n (%) 31 (52) 24 (39) 0,17 
   Gestationstid vid födsel, medeltal (SD) v. 25,4 (1,1) 25.3 (1,1) 0,36 
   Födselvikt, medeltal (SD), g 778 (190) 756 (183) 0,61 
   Låg vikt jämfört med gestationstiden, n   (%) 8 (13) 11 (18) 0,45 
   Apgar poäng <7 vid 5 min, n (%) 32 (55) 27 (45) 0,27 
   Arteriell pH vid födsel, medeltal (SD) 7,34 (0,12) 7,32 (0,12) 0,44 
   Intubation i förlossningssalen, n (%) 26 (43) 19 (31) 0,17 
Resultat    
   Spädbarn som fick dexametason, n (%) 16 (27) 11 (18) 0,5 
   BPD eller död, n (%) 36 (60) 30 (49) 0,23 
   Svår BPD, n (%) 7 (13) 12 (21) 0,21 
   Dagar på ventilatorn*, medeltal (SD) d 18 (17) 27 (22) 0,02 
   LOS*, medeltal (SD) d 99 (29) 113 (46) 0,10 
Abbreviationer: BPD, bronkopulmonell dysplasi definierad som behov av tilläggs syre vid 
36 veckor; Svår BPD, behov av ≥ 30 % tilläggs syre vid 36 veckor; LOS, längden på sjuk-husvistelsen för de som överlevde. *Ventilator dagarna och LOS är beräknade bara för de som överlevde. 

 

 
Av prematurerna som fick dexametason var vården enligt följande. I preNAVA gruppen 
fick 87,5 % en vårdperiod av dexametason, medan 12,5 % fick tre vårdperioder. Motsva-
rande i NAVA gruppen fick 64 % en vårdperiod medan 36 % fick två vårdperioder. I 
medeltal var prematurernas ålder vid dexametasonkurens början i pre NAVA gruppen 24 
dagar och i NAVA gruppen 32 dagar. Dessutom var det med i NAVA gruppen ett barn 
som fick metylprednisolon vid 213 dagars ålder.  I medeltal fick prematurerna i pre 
NAVA gruppen 1,01 (0,38) mg/kg dexametason och i NAVA gruppen 1,19 (0,50) mg/kg. 
Tabell 5. beskriver dexametason- och hydrokortisonbehandlingarna.  
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Tabell 5. Egenskaper på spädbarn som fick dexametason. 

GA vid födsel Ålder vid Dx (dagar) Vårdperioder med Dx Total Dx dos/kg Dagar med Hyd-rokortison BPD 
Vid liv/död vid beräknat  förlossnings-datum Pre NAVA period       

23+6             27 1 0,33 mg/kg 0   Nej Ja   
24+5 44 1 0,76 mg/kg 95   Ja Ja   
25+1 12 1 1,24 mg/kg 28   Ja Ja   
26+1 27 1 1,03 mg/kg 13   Ja Ja   
23+6 25 1 1,21 mg/kg 0   Nej Ja   
24+0 12 1 1,07 mg/kg 7   Nej Ja   
26+6 29 1 0,94 mg/kg 89   Ja Ja   
23+3 12 1 0,98 mg/kg 0   - Nej   
25+3 29 1 0,63 mg/kg 24   Ja Ja   
24+3 18, 29, 36 3 1,08 mg/kg 26   Ja Ja   
24+2 9, 23, 31 3 1,88 mg/kg 0   Nej Ja   
24+2 29 1 0,63 mg/kg 0   - Nej   
26+5 1 1 0,76 mg/kg 3   Nej Ja   
23+2 28 1 0,91 mg/kg 0   Nej Ja   
23+2 38 1 1,96 mg/kg 0   Nej Ja   
23+3 26 1 0,75 mg/kg 0   Ja Ja   
NAVA period              
24+0 44, 50 2 1,64 mg/kg 73   Ja Ja   
25+3 21 1 0,78 mg/kg 41   Ja Ja   
25+4 5 1 0,75 mg/kg 58   Nej Ja   
26+2 19, 36 2 1,95 mg/kg 151   Ja Ja   
26+2 56 1 0,69 mg/kg 125   Nej Ja   
23+5 21 1 0,79 mg/kg 0   Ja Ja   
24+6 36 1 0,76 mg/kg 0   - Nej   
24+0 21,41 2 1,75 mg/kg 49   Ja Ja   
24+2 21 1 0,70 mg/kg 0   Ja Ja   
25+0 12, 59 2 1,56 mg/kg 35   Ja Ja   
26+0 213 1 1,69 mg/kg* 44   Ja Ja   
Förkortningar: GA, gestationsålder; Dx, dexametason; BPD, bronkopulmonell dysplasi definierad 
som behov av tilläggs syre vid 36 veckors ålder. *Konverterad till dexametason från metylpredniso-
lon. 
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6. DISKUSSION OCH KONKLUSIONER 
Undersökningen visade ingen minskning i användningen av dexametason efter ibrukta-
gandet av NAVA-ventilering. Dock framkom en ökning i antalet dagar prematurerna fick 
respiratorbehandling. Orsaken för undersökningen var att se ifall NAVA-ventilering or-
sakade en minskad användning av glukokortikoider. Inom kliniskt arbete på ÅUCS neo-
natala intensivvårdsavdelningen, hade en trend setts som tydde på att användningen av 
dexametason hade minskat efter att NAVA-ventileringen hade tagits i bruk. I och med att 
undersökningens material endast omfattade 121 stycken patienter, skulle en ny undersök-
ning med en större mängd material kunna ge en bättre insyn på ifall NAVA-ventilering 
minskar behovet av glukokortikoidanvändning. Det låga antalet undersökningsobjekt ses 
som en svaghet med undersökningen. En annan svaghet i undersökningen var att dexa-
metason endast användes för att försöka undvika dödsfall, inte till exempel för avvänjning 
av mekanisk ventilation. Detta skiljer sig från AAP:s rekommendation, som rekommen-
derar att användningen av dexametason begränsas till speciellt svåra kliniska situationer 
(97). Det att undersökningen var en retrospektiv undersökning kan också ses som en svag-
het. Mera forskning kring BPD och dess prevention behövs. Sjukdomen blir allt vanligare 
i och med att prematurer med allt lägre fosterålder överlever. Inga mediciner eller åtgärder 
som skulle bota BPD existerar. 
Det har inte tidigare gjorts liknande undersökningar. Under kliniskt arbete har det klart 
kommit fram att användning av dexametason efter ibruktagandet av NAVA-ventilering 
har minskat. Vidare utredning gällande användningen av dexametason under NAVA-
ventilering behövs för att få reda på vad som egentligen orsakar trenden. Det är viktigt att 
få veta vad som påverkar användningen av dexametason och hur användningen kan mins-
kas, eftersom dexametason kan ha allvarliga biverkningar, så som CP och periventrikulär 
leukomalaci (6).  
Mekanisk ventilering är en riskfaktor för en sämre neurologisk utveckling och ökar på 
mortaliteten (64, 65). Dessutom är mekanisk ventilering en riskfaktor för BPD (35, 36). 
Därmed är målet med NAVA-ventilering att minska på riskerna som orsakas av  
konventionell mekanisk ventilering. Det finns dock inte information om NAVA-
ventileringens påverkan på den neurologiska utvecklingen eller långtidseffekten på ut-
vecklingen av BPD. Därmed är det alarmerande att respiratorbehandlingstiden med 
NAVA-ventileringen var längre. Ifall NAVA-ventilering är gynnsammare än  
konventionell mekanisk ventilering på lång sikt borde därmed utredas. Korttidseffekter 
har dock undersökts och flera positiva aspekter har hittats. NAVA-ventilering har bättre 
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synkroni mellan barnets egna andetag och andningsstödet från maskinen, vilket leder till 
att barnet bland annat sover bättre och är lugnare (105, 110, 111, 112, 114). Dessutom är 
NAVA-ventilering skonsammare och kräver mindre sedering (52). 
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