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Intrauterin nekrotiserende enterokolitis  
hos præmature nyfødte
Peter Bill Juul Ladegaard1, Lars Rasmussen2 & Gitte Zachariassen3

Nekrotiserende enterokolitis (NEC) er en akut kompli­
kation, der kan støde til i de første leveuger hos præ­
mature nyfødte. NEC hos præmature nyfødte er påvist 
at være associeret med lav gestationsalder, lav fødsels­
vægt og hurtig stigning i enteral ernæring. Symptomer 
på NEC er distension af abdomen, manglende eller blo­
dig afføring, aspirater, nedsat fødeindtag og abdomi­
nale smerter [1]. Sygdommen kan give milde sympto­
mer, der behandles medicinsk med madpause og anti- 
biotika, men kan også medføre sværere tilstande med 
septisk chok og cirkulatorisk kollaps (pga. tarmne­
krose), som kræver kirurgisk intervention.

NEC hos nyfødte tæt på terminen menes at være ud­
løst af andre årsager end lav fødselsvægt og hurtig stig­
ning i enteral ernæring, herunder faktorer der udløser 
hypoksi i det mesenteriale kredsløb (f.eks. placentain­
sufficiens og medfødte hjertemisdannelser) [1, 2].

Vi rapporterer her om to tilfælde af NEC, som me­
nes at være opstået intrauterint, hos præmature ny­
fødte.

SYGEHISTORIER

Mater A havde verificeret type 1-diabetes, og mater B 
fik op til graviditeten konstateret polycystisk ovarie-
syndrom (PCOS) med normal glukosebelastningstest. 
Begge mødre havde et BMI over 35 kg/m2 (Tabel 1).
I. Dreng A blev forløst ved grad 3-sectio i uge 31 pga. 

svær placentainsufficiens samt patologisk hjertekurve 
og veaktivitet (vurderet på kardiotokogram). Mater A 
havde op til forløsningen registreret mindre liv. Dreng 
A fik fuld apgarscore ved fødslen. Hans blodsukkerni­
veau blev, på trods af tidlig enteral ernæring, målt til 
0,5 mmol/l to timer efter fødslen, hvorfor der blev in­
terveneret med intravenøst givet glukose og øget ente­
ral ernæring til samlet 130% af normal døgnmængde 
(90 ml/kg/døgn). I andet levedøgn faldt fødeindtaget 
markant pga. stigende mængder aspirat. En radiologisk 
kontrol af et tidligere anlagt navlevenekateter viste 
manglende luft i rectum. Et rektalskyl var med blodtin­
geret afføring. En efterfølgende oversigt over abdomen 
(OOA) afslørede fri luft i abdomen, men ikke luft i 
tarmvæggen (pneumatose) (Figur 1). På mistanke om 
NEC foretog man akut operation med fund af et 20-25 
cm nekrotisk område i terminale ileum, som blev rese­
ceret, hvorefter der blev anlagt ileostomi. 

II. Dreng B blev født vaginalt i uge 30 og fik fuld ap­
garscore. Mater havde henvendt sig to dage forinden 
med veer og fik betamethason samt tokolyse. Der blev 
påbegyndt tidlig enteral ernæring med donormælk (70 
ml/kg/døgn). I løbet af det første levedøgn fik drengen 
abdominal distension og var smertepåvirket. OOA i an­
det levedøgn viste fri luft i abdomen. Han blev akut 
overflyttet til Odense Universitetshospital og var ved 
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Tabel 1

Obstetriske journaler for de to sygehistorier.

Sygehistorie Kendte sygdomme Medicin under graviditet Graviditetsforløb BMI, kg/m2 Gestation og forløsning
Debut af NEC- 
symptomer hos barn

I Type 1-diabetes 
Gestationel  
hypertension

Insulin Fulgt i svangreklinik
Intrauterin vækstretardering 
vurderet fra uge 29

> 35 Betamethason og tokolyse 11 t.  
forud for fødsel
Gestationsalder: 31 uger + 2 dage
Sectio pga. placentainsuffiens
Fødselsvægt: 1.541 ga

2. levedøgn

II Polycystisk 
ovariesyndrom

Hydrocortison-17-butyrat, 
creme

Fulgt i svangreklinik
Normalt vækstforløb uden 
mistanke om misdannelser

> 35 Betamethason og tokolyse > 24 t.  
forud for fødsel
Gestationsalder: 30 uger + 6 dage
Vaginalfødsel
Fødselsvægt: 1.875 ga

1. levedøgn

NEC = nekrotiserende enterokolitis. 
a) Lav fødselsvægt, dvs. < 2.500 g.
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ankomsten alment påvirket med takykardi, forlænget 
kapillærrespons (5-6 s), hæmatemese og spændt abdo­
men. Kapillærblodprøveværdier viste laktatacidose 
(laktat: 7,5 mmol/l, pH: 6,9). Ved akut operation blev 
der foretaget resektion af 1,5 cm perforeret, nekrotisk 
og gracil tyndtarm ca. 45 cm distalt fra Treitz’ ligament. 
Operativt fandt man desuden gulligt, grumset ascites, 
hvilket var foreneligt med peritonitis. Som dreng A fik 
han ligeledes anlagt stomi.

DISKUSSION 

I begge sygehistorierne var udseendet af nekroserne i 
tarmene så udtalte for NEC, at de med stor sandsynlig­
hed var opstået intrauterint. Der findes ingen diagno­
stiske kriterier for intrauterin NEC, og det er endnu 
usikkert, hvilke faktorer der er årsag til denne med­
fødte tilstand.

Man bør overveje diagnosen NEC umiddelbart efter 
fødslen, hvis der akut opstår ændringer i præmature 
nyfødtes ernærings- og afføringsmønster. Dette under­
streger vigtigheden af at anvende standardiserede er­
næringsskemaer med registrering af ernæring, aspira­
ter og afføring. Den oplagte årsag til intrauterin/tidlig 
NEC kan ifølge litteraturen være påvirket mesenterielt 
flow [3]. Dette korresponderer med sygdomsudviklin­
gen hos dreng A, der blev forløst efter ultralydverifice­
ret placentainsufficiens og intrauterin væksthæmning.

Dreng B havde ingen tegn på påvirket mesenterielt 
flow før fødslen. Ud over gulligt grumset ascites fand­
tes kun et nekrotisk område på 1,5 cm i den proksimale 
tyndtarm. Både omfang og lokalisering er atypisk for 
NEC og mere foreneligt med sygdomsenheden spontan 
intestinal perforation. Dreng B havde hæmatemese, 
som er et atypisk klinisk fund ved NEC, men måske kan 
det relateres til den proksimale lokalisation af tarm­
læsionen.

De to sygehistorier er trods deres relativt ensartede 
postnatale forløb formodentlig udtryk for to forskellige 
sygdomme i tarmen. I litteraturen diskuteres det, hvor­
dan NEC kan defineres, så man i fremtiden på bag­
grund af kliniske symptomer og fund kan differentiere 
disse sygdomme i tarmen hos præmature nyfødte med 
det mål at kunne påbegynde relevant forebyggelse og 
evt. behandling tidligt i forløbet [4]. 
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Necrotizing enterocolitis (NEC) is a severe disorder 

associated with increased morbidity and mortality when 

found in premature infants. This report is about two cases of 

NEC initiated in utero but without a prior knowledge to 
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Figur 1

Eksempel på en OOA hos en præmatur nyfødt dreng. 

OOA: oversigt over abdomen. P: fri luft i abdomen (pneumo-perito-

neum). Q: luft i tarmlumen. Der ses ikke luft i tarmvæggen.

neither parents nor health professionals. Both cases had 

similar courses postnatally, which included abdominal 

distension and nutritional problems. The surgical findings: 

case I was a classical NEC in 20-25 cm of distal ileum, and 

case II was a 1.5-cm necrosis with perforation in proximal 

ileum. The proposed aetiology was somehow dissimilar in 

the two cases, which led to the suggestion that the cases 

represented two various disease entities. 


