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Background. In pregnancy surveillance a large
symphysis-to-fundus measure raises several
questions concerning delivery.

Material and methods. We review various
problems with large for gestation age foetuses,
also called macrosomic foetuses. We have per-
formed literature searches mainly through
PuBMed, which includes the Medline database.
The clinical problem is discussed from the pri-
mary care provider’s point of view and from those
of the patient and the obstetrician.

Results. Macrosomia is defined as foetal
weight above the 90th percentile, birth weight
above 4000 g or 4500 g, or birth weight over �
2 SD of the mean birthweight by age. The dia-
gnosis is difficult, even with various sonographic
procedures. Abdominal circumference alone ap-
pears to have the same diagnostic value as the use
of a combination of biparietal diameter, femur
length and abdominal circumference. 

Interpretation. Based on the literature, labour
should not be induced or caesarean section per-
formed in non-diabetic pregnancies unless the es-
timated foetal weight is above 5000 g. A great
number of caesarean sections would have to be
performed to avoid a single case of plexus bra-
chialis paresis due to difficult shoulder delivery.
The best policy is to await spontaneous birth or to
induce birth after the completion of 42 weeks. In
pregnancies complicated by diabetes mellitus,
there are reasons for selective induction of labour
if macrosomia is suspected, and for caesarean
section if the calculated birth weight is above
4000 g. As the problem of difficult shoulder de-
livery cannot be completely avoided, each depart-
ment should have a strategy to handle such a situ-
ation. Various procedures for managing the diffi-
cult shoulder delivery are described.

I den kliniske hverdag representerer et
stort symfysemål et problem for den
gravide og en utfordring for legen.

Vi har foretatt datasøk på litteratur
først og fremst ved hjelp av PubMed,
som også omfatter Medline database.
Det kliniske problemet er diskutert sett
fra primærlegens, jordmorens, pasien-
tens og fra obstetrikerens ståsted.

Makrosomi kan defineres enten som
fostervekt over 90-percentilen, fødsels-
vekt over 4 000 g eller 4 500 g eller fød-
selsvekt over pluss 2 SD. Å stille dia-
gnosen makrosomi ved hjelp av symfy-
se-fundus-mål og ultralydundersøkelse
er usikkert. Abdominalomkrets av fos-
teret synes å være likeverdig med vekt-
estimering ved hjelp av kombinasjoner
av biparietaldiameter, femurlengde og
abdominalomkrets. Vi gjennomgår
ulike syn på fødselsinduksjon og forløs-
ning med keisersnitt. 

De ulike metodene ved vanskelig
skulderforløsning er omtalt. Det må til
et meget høyt antall keisersnitt for å
unngå ett enkelt tilfelle av plexus bra-
chialis-parese. Det beste er å avvente
spontan fødsel, eventuelt å indusere
fødsel ved overtidig svangerskap. Hos
ikke-diabetikere er det ikke gode grun-
ner til å indusere fødsel eller forløse
med keisersnitt. Først ved estimert fød-
selsvekt over 5 000 g bør keisersnitt
overveies. I svangerskap som er kom-
plisert av diabetes mellitus, kan fødsel
induseres ved 38–39 ukers svanger-
skap ved mistanke om makrosomi, og
keisersnitt bør overveies ved antatt fos-
tervekt over 4 000 g. Fordi vanskelig
skulderforløsning ikke kan unngås,
bør alle avdelinger ha en strategi for å
takle problemet. 

I svangerskapsomsorgen må leger og jord-
mødre som ikke har tilgang til ultralyd, bru-
ke symfyse-fundus-mål til å estimere foster-
vekt og fostervekst. Et stort symfyse-fun-
dus-mål kan være uttrykk for at fosteret er
stort. Det kan også bety at det er rikelig
mengde fostervann. Flerlingsvangerskap vil

naturligvis føre til større symfyse-fundus-
mål enn enkeltsvangerskap. Et symfyse-fun-
dus-mål over normalområdet kan også skyl-
des feilmåling.

Når et symfyse-fundus-mål er over nor-
malområdet, ser man for seg et stort barn og
eventuelt en komplisert fødsel med vanske-

lig skulderforløsning, som kan føre til skade
både på fosteret og moren. 

Her setter vi søkelys på problemet sett
både fra førstelinje- og annenlinjetjenesten.
Vi har foretatt datasøk først og fremst ved
hjelp av PubMed, som også inkluderer Med-
line database. Med søkeord macrosomia eg.
diagnosis (symphysis-fundus estimation, ul-
trasound estimations), etiology, handling,
cesarean section, complications, induction
of labor, randomised trial, shoulder dystocia
(eg. risk factors, delivery methods, birth
trauma, plexus brachialis damagem, Erbs
palsy (etiology and treatment). Vi vil belyse
diagnose av makrosomi, etiologi til vanske-
lig skulderforløsning, behandling av tilstan-
den og aktuelle tiltak for å unngå denne fød-
selskomplikasjonen. 

Stort barn i forhold til
svangerskapsvarighet og makrosomi
Stort barn, også kalt makrosomi, kan define-
res som fostervekt over 90-percentilen, fød-
selsvekt over 4 000 g, eventuelt fødselsvekt
over 4 500 g. Fødselsvekt mer enn � 2 SD
av normalvekt er en fjerde definisjon (1_3).
Stort foster kan skyldes at barnet er eslet til å
bli stort eller økt vekst pga. påvirkning i fos-
terlivet, først og fremst hos overvektige
mødre, og hos gravide med stor vektøkning i
svangerskapet, ved svangerskapsdiabetes og
diabetes mellitus.

Makrosomi er assosiert med vanskelig
fødsel, økt hyppighet av keisersnitt og post
partum-blødning (1).

Symfyse-fundus-målet
Symfyse-fundus-målet registreres ved å leg-
ge et målebånd fra øvre kant av symfysen til
øvre kant av uterus. Det er viktig at måle-
båndet skal ligge an mot huden (fig 1). Øvre
kant bestemmes ved et lett press i et plan i
rett vinkel fra bukveggen. Pasienten skal lig-
ge på ryggen med strake bein. Urinblæren
bør være tom (4). Symfyse-fundus-målet
skal mest mulig følge fosterets lengdeakse
til toppen av livmoren (5). 

Det kliniske problemet 
i svangerskapsomsorgen
Ved påvisning av et symfyse-fundus-mål
over normalområdet er det vanlig å henvise
kvinnen til en poliklinikk for utredning.
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Figur 1 Symfyse-fundus-målet måles
fra øvre kant av symfysen til toppen av
livmoren. Målebåndet skal ligge langs
huden til toppen. Illustrasjon Ellinor M.
Hoff

Figur 2 Ensidig skulderdystosi. Illu-
strasjon Ellinor M. Hoff

Kvinnen selv venter at problemet skal løses
av legen. Hun ønsker enten få satt i gang
fødselen før fosteret blir altfor stort, eller
hun ber kanskje om å bli forløst med keiser-
snitt fordi hun er redd for at barnet kan bli
skadet under fødselen. Hvordan skal lege og
jordmor forholde seg til dette? 

Makrosomi og vanskelig
skulderforløsning
Rundt halvparten av tilfellene av skulder-
dystosi oppstår hos makrosome i tilslutning
til fødsler med 4 000 g som makrosomigren-
se og rundt fjerdeparten når 4 500 g settes
som grense (6–10). Bare 8–20 % av makro-
some fødsler ender likevel med vanskelig
skulderforløsning (11). De fleste tilfeller av
skulderdystosi forekommer uten makroso-
mi, og de fleste makrosome fostre blir ikke
utsatt for skulderdystosi (12).

Skulderdystosi forekommer ved om lag
1% av alle fødsler (13). Selve begrepet
«vanskelig skulderforløsning», skulderdys-
tosi, defineres ulikt og subjektivt (14). Til-
standen kan være dramatisk og komme
uventet (14_16). Det vanligste («normale»)
er at fosteret trenger ned i bekkenet med
skuldervidden i skrå eller tverrvidde. Det es-
sensielle problemet ved skulderdystosi er at
fosteret (eventuelt med unormalt stor skul-
dervidde) prøver å trenge ned i bekkenet i et
anterioposteriørt plan. Skulderystosi kan
være ensidig eller bilateral (fig 2) (17).

Stor vektøkning hos mor, overvekt, svan-
gerskapsdiabetes, diabetes mellitus og over-
tidig svangerskap er risikofaktorer for mak-
rosomi og vanskelig skulderforløsning (18).
Overtid er en tilleggsrisiko (19), men en ti-
årig kohortstudie fra Medisinsk fødsels-
register viste at overtid gav en beskjeden øk-
ning i perinatal mortalitet, og at stort barn
var en beskyttende faktor (19). 

Stort foster gir økt risiko for skulderdys-
tosi, men det er vanskelig å forutse situasjo-
nen (14). Fødselsforløpet kan gi en peke-
pinn. Langvarig aktiv fase av fødselen er et
forvarsel, likeså at fødselen stopper helt opp.
Forløsning med kopp eller tang (med hodet
høyt i bekkenet) kan også ende med vanske-
lig skulderforløsning (20). Halvparten av til-
fellene oppstår likevel uten kjente dispone-
rende faktorer (2, 20–24). 

Plexus brachialis-skade
Vanskelig skulderforløsning kan føre til ska-
de på plexus brachialis og er av og til asso-
siert med clavicula- og humerusfraktur (25).
Pleksusskade oppstår hos 10–30 % av barna
etter skulderdystosi (13). En retrospektiv
studie fra Stavanger rapporterte plexus bra-
chialis-skade hos seks av 504 makrosome
nyfødte, hos tre varte skaden i over seks må-
neder (26).

Historisk var den primære risikofaktor for
skade av plexus brachialis at det ble øvd for
kraftig drag på fremre skulder. Lesjonen har
navn etter de nerverøtter som er skadet. Erbs

parese, eller Duchenne-Erbs parese, er ka-
rakterisert ved skade på nerverrøttene C5,
C6 og eventuelt C7. Ved Klumpkes parese
er det rotskade på C8 og T1. Pleksusskade
behøver likevel ikke skyldes drag på fosteret
(27, 28). Varig skade på pleksus kan også fo-
rekomme etter keisersnitt og kan dessuten
skyldes forhold før fødselen (29). Erbs pare-
se kan altså forekomme uten at det har vært
problem med skulderforløsning. 

I de fleste tilfeller av Erbs parese er det
komplett, spontan remisjon i løpet av en må-
neds tid (27–31). Behandlingstiltak ved
vedvarende skade er intensiv fysikalsk be-
handling og elektrostimulering. Hos noen få
kan mikrokirurgisk nerverekonstruksjon
komme på tale (32). I 5 % av tilfellene med
pleksusskade vil tilstanden vare mer enn ett
år (30). Varig handikap er sjeldent (25).

Vektestimering av fosteret, 
diagnose av makrosomi
Primærlegen har altså symfyse-fundus-
målet å stole på. Evnen til å diagnostisere
avvik i fostervekt ved hjelp av dette er like-
vel begrenset (26, 33). Diabetes mellitus
som årsak til eventuelt stort barn kan dia-
gnostiseres ved glukosebelastning. Videre
utredning skjer vanligvis ved hjelp av ultra-
lydundersøkelse. 

Det kan brukes mange sonografiske para-
metere for å diagnostisere endret foster-
vekst, ett enkelt eller en kombinasjon av
mange mål. Det enkleste er å måle biparietal
diameter hos fosteret og midlere abdominal-
omfang og bestemme fostervekt fra et no-
mogram. Noen måler biparietal diameter fra
utside til utside av fosterhodet, andre fra ut-
side til innside, atter andre fra innside til inn-
side. Ved bruk av nomogram må man altså
vite hvilket av de tre målene nomogrammet
bygger på. Undersøkerens dyktighet spiller
også en viktig rolle for resultatet, enten det
er biparietal diameter eller abdominalom-
fanget som blir brukt for å beregne foster-
vekten. Andre fosterdeler kan også måles og
brukes til vektestimering, slik som femur-
lengden og forholdet mellom femurlengden
og abdominalomkretsen (34). 

Den prenatale diagnose av makrosomi er
vanskelig. I en publikasjon der man sam-
menliknet ultralydestimert fostervekt (Had-
locks formel: femurlengde og abdominal-
omkrets) hos flergangsfødende med morens
egen vektestimering, viste det seg at kvin-
nens egen evaluering var like god som den
sonografiske (35). Ved vektestimering med
hjelp av ultralyd er det målefeil på opptil
15 % (� 2 SD). Dermed vil avviket fra den
aktuelle fødselsvekt kunne bli for stort til å
være praktisk nyttig (36, 37). Det er hevdet
at formler der man bruker kroppsmål til å be-
regne fostervekten blir mer nøyaktige ved
bruk av tre fostermål: hodet, omfanget av
abdomen og femurlengden. Da vil estimert
fostervekt være innenfor 10 % av aktuell fos-
tervekt i 85 % av tilfellene (38). Det er like-
vel lav spesifisitet (85 %) og dermed mange
falskt positive makrosomiestimater (37).
Kombinasjon av femurlengde, abdominal-
omkrets og biparietal diameter har en sensi-
tivitet på 50–60 % i å fange opp makrosomi.
Overdiagnostisering skjer hos om lag 35 %
(36, 39, 40). En analyse av 13 publikasjoner
fra perioden 1985–1995 ble tolket slik at den
sonografiske vektestimering hadde en sensi-
tivitet på ca. 60 % og en spesifisitet på ca.
90 % i å påvise stort barn (25). I en retro-
spektiv norsk studie av utfallet av makroso-
mi var fostervekten korrekt estimert hos
59 % (26).

Det er en lineær assosiasjon mellom ab-
dominaldiameter og fostervekt. Abdominal-
diameter er derfor egnet til å estimere foster-
vekten. Det er til og med hevdet at abdomi-
nalomfanget alene er bedre egnet til å
estimere fostervekt enn kombinasjon av bi-
parietal diameter, abdominalomfang og fe-
murlengde (41). En studie rapporterte at stort
abdominalomfang identifiserte 78 % av til-
fellene av makrosomi i tredje trimester. Ved
en abominalomkrets på under 36 cm var det
ingen med fødselsvekt over 4 500 g (42). En
annen studie viste at abdominalomkrets over
35 cm identifiserte 90 % av fostrene med
vekt over 4 000 g (41). 

Korrekt diagnose av makrosomi er altså et
diagnostisk problem. De ulike rapportene er
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Figur 4 Forløsning av skulderdystosi
ved at den fødende bringes over på alle
fire (kne-hånd-leie), dermed kan kvinnen
eventuelt forløses. Denne metoden lærte
vi i 1976 av en jordmor som hadde vært
på besøk i Guatemala. Illustrasjon Elli-
nor M. Hoff

Figur 3 McRoberts manøver utføres
med maksimal fleksjon i hofte og kne-
ledd. Illustrasjon Ellinor M. Hoff

til dels motstridende. Det er et generelt inn-
trykk at vektestimering er særlig upålitelig
når det dreier seg om store barn. Selv om
vektestimeringen var korrekt, ville likevel
den positive prediktive verdi til å spå skjeb-
nesvanger skulderdystosi være svært lav
(14).

Svangerskapsdiabetes 
og diabetes mellitus
En av årsakene til makrosomi er diabetes
mellitus og svangerskapsdiabetes (2, 43–
46). Mødre med diabetes risikerer å få store
barn, avhengig av hvor godt tilstanden er
regulert. Ved diabetes mellitus er om lag
10 % av alle fødsler assosiert med skulder-
dystosi og ved makrosomi hos diabetikere
25–50 % (47). I diabetikersvangerskap er
vektestimeringen mindre nøyaktig enn hos
ikke-diabetikere. Ved asymmetri hos foste-
ret hos diabetiske mødre har vanlig brukte
formler begrenset verdi for å påvise store
fostre (48). Det er rapportert at formler som
bruker mål av hode, abdomen og femur har
95 % konfidensintervall på � 24 %, mot �
15 % hos ikke-diabetikere (49). Ved å bruke
en konvensjonell formel var det 77 % risiko
for makrosomi ved estimert fødselsvekt over
4 000 g i diabetessvangerskap og 86 % ved
estimert fostervekt over 4 500 g (11, 49).
Asymmetri hos fosteret til diabetespasienter
kan beregnes ved differansen i centimeter
mellom abdominaldiameter og biparietal-
diameter. Man har funnet at denne differan-
sen korrelerer med insidensen av skulder-
dystosi (50). Dette avspeiles i en databank-
studie der stor abodminalomkrets blir brukt
sammen med femurlengde og hodeomkrets
(Hadlocks formel) for å estimere fosterets
vekt. Ved å ta hensyn til morens høyde, vekt
og om hun har diabetes mellitus i tillegg
kunne diagostikken av makrosmi bedres.
Datamaskinen regner ut vekten på grunnlag
formlene bak. Nytteverdien av dette nye sys-
temet er ikke bekreftet i prospektiv studie
(51). 

God svangerskapsomsorg som gir lavt
blodsukkernivå hos diabetikere, reduserer
frekvensen av makrosomi (52). Streng regu-
lering av blodsukkernivået kombinert med
induksjon av fødsel ved 38.–39. svanger-
skapsuke og forløsning med keisersnitt ved
antatt fødselsvekt over 4 000 g reduserer fre-
kvensen av skulderdystosi ved svanger-
skapsdiabetes (45, 46). I en prospektiv stu-
die fra Texas og i en studie fra Israel ble det
tilrådd keisersnitt ved estimert fødselsvekt
over 4 250 g (47, 52). 

Tiltak for å redusere fødselsproblemer er:
– God blodsukkerregulering for å redusere
hyppighet av makrosomi.
– Eventuelt å indusere fødsel hos gravide
diabetikere når makrosomi er mistenkt.
– Forløse mødre med makrosome fostre
med keisersnitt (17, 20, 47). Ved estimert
fostervekt over 4 000 g er det hos diabetike-
re rimelig å overveie elektivt keisersnitt
(45, 46).

Fødselsinduksjon for å unngå
vanskelig skulderforløsning
Fødselsinduksjon kan føre til økning i antall
keisersnitt uten at det blir færre tilfeller av
skulderdystosi (53–55). Skulderdystosi er
sjeldnere om fødselen starter spontant enn
om den blir indusert (56). Ved estimert fos-
tervekt over 4 200 g ble det i en rapport fra
Israel frarådd både vektestimering og fød-
selsinduksjon (57). Randomiserte studier
omkring mistanke om stort foster tyder ikke
på at fødselsinduksjon reduserer risikoen for
mor eller barn. Fødselsinduksjon løser der-
med ikke problemet med skulderdystosi hos
ikke-diabetikere (17, 36, 58). Også andre
studier taler imot fødselsinduksjon (17, 53,
57). Det beste er altså om fødselen starter
spontant.

Forløsning med keisersnitt 
for å forhindre fødselsproblemer
Keisersnitt gir ulike komplikasjoner, som
blødning, infeksjon og trombose. Det er og-
så ofte lavere apgarpoeng ved forløsning av
makrosome med keisersnitt enn ved vaginal-
forløsning (59). Det er videre rapportert
mindre behov for overføring til neonatalav-
deling etter vaginalforløsning (2,1%) enn
ved forløsning med keisersnitt (6,0 %) (60).
En studie rapporterte verken asfyksi, perina-
tal mortalitet eller permanent skade etter

vaginalførløsning av makrosome med vekt
� 4 500 g (61). Det er til og med rapportert
større neonatal mortalitet og morbiditet ved
forløsning av makrosome med keisersnitt
enn ved vaginalforløsning (60). Dette er
likevel ikke et entydig funn (62).

Det er sammenheng mellom fødselsvekt
og pleksusskade ved vanskelig skulderfor-
løsning. I en studie av 504 gravide med barn
med fødselsvekt over 4 200 g ble utfallet
analysert i forhold til om makrosomi var på-
vist med ultralyd før fødselen eller ikke.
Keisersnitt ble utført ved mislykket fødsels-
induksjon. Det var ikke forskjell i hyppighet
av skulderdystosi eller fødselsskade i de to
gruppene (57). Ulike studier viser at det må
til et stort antall keisersnitt, fra 148 til 2 345,
for at ett enkelt tilfelle av Erbs parese pga.
skulderdystosi skal kunne unngås (25, 63,
64). Selv ved antatt fødselsvekt over 5 000 g
blir det ikke generelt tilrådd keisersnitt (65).
Andre setter søkelyset på de store økono-
miske kostnadene og det store antall keiser-
snitt som må til for å forhindre skulderdysto-
si. Dette taler for at keisersnitt ikke er den
beste metoden for forløsning av mødre til
makrosome fostre (12). Elektivt keisersnitt
bør etter dette ikke være rutine for å forhind-
re fødselsskade der det er mistanke om stort
barn (66). En rapport fra Danmark tilrår
keisersnitt ved antatt fødselsvekt over
5 000 g (67). Også andre tilrår keisersnitt
ved estimert fødselsvekt over 5 000 g (35,
44). Det er derfor rimelig å gå inn for elek-
tivt keisersnitt ved estimert fødselsvekt over
5 000 g. 

Forslag til opplegg
Uten tilleggsindikasjon er det ikke solide
data for å indusere fødsel eller forløse ikke-
diabetikere med keisersnitt ved mistanke om
stort barn. En del av dem som får fødselen
fremkalt, vil få ulike unødvendige og uøns-
kede komplikasjoner som følge av eventuelt
keisersnitt. Den gravide bør informeres om
dette. Det beste er derfor om hun velger å
vente på spontan fødsel eller at fødsel indu-
seres ved overtid. Ved estimert fostervekt �
5 000 g bør keisersnitt overveies. Det opp-
står dessuten sjeldnere fødselsproblemer
ved vanskelig skulderforløsning om fødse-
len starter spontant enn om den blir indusert.
Om hun pga. angst vil ha svangerskapet 
avsluttet med fødselsinduksjon eller kei-
sersnitt, bør det overveies å innfri hennes 
ønske.

Tiltak ved diabetes
Begrensede data fra én enkelt randomisert
studie av svangerskapsdiabetes behandlet
med insulin tydet på at fødselsinduksjon re-
duserte risikoen for makrosomi. Etter Coch-
rane-databasen er det ikke solide data som
støtter elektiv forløsning (induksjon eller
elektivt keisersnitt) eller ekspekterende be-
handling ved termin kvinner med insulin-
trengende diabetes mellitus (68). Dersom
kvinnen har diabetes mellitus og det er mis-
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Oppsummering
– Stort symfyse-fundus-mål gir mistanke om stort barn, rikelig mengde fostervann,
eventuelt flerlingsvangerskap
– Makrosomi defineres ulikt: som vekt over 90-percentilen, eller over � 2 SD, even-
tuelt fødselsvekt � 4 000 g eller � 4 500 g
– Risikofaktorer for vanskelig skulderforløsning er diabetes hos mor, stort barn, lang
aktiv fase av fødselen eller full stopp i fødselen, lang utdrivningstid, forløsning med
kopp eller tang med hodet midt i bekkenet
– God svangerskapsomsorg og velregulert diabetes motvirker tilstanden
– Vektestimering av fosteret er usikkert, både med symfyse-fundus-mål og ultralyd.
Abdominalomfanget er viktigste enkeltmål
– Det er sjeldnere vanskelig skulderforløsning om fødselen starter spontant i makro-
some svangerskap enn om fødselen induseres
– Selv med antatt fostervekt � 4 000 g, � 4 500 g er det ikke indikasjon for induksjon
av fødsel eller forløsning med keisersnitt hos ikke-diabetikere
– Ved antatt fostervekt 5 000 g og mer bør man overveie keisersnitt
– Vanskelig skulderforløsning kan ikke unngås totalt, derfor må man kjenne måter å
løse problemet på: 

God episiotomi
Øve trykk ovenfor symfysen for å presse ned fremre skulder
McRoberts manøver

Eventuelt:
Løvsets metode til vanskelig skulderforløsning 

eller
Bringe den fødende over på alle fire (kne-hånd)
Zavanellis manøver (skyve opp fosterhodet og forløse med keisersnitt)

eller
Symfysiotomi i lokalanestesi

tanke om stort barn, kan det likevel over-
veies å indusere fødsel ved 38.–39. svanger-
skapsuke og å forløse med keisersnitt ved
estimert fostervekt over 4 000 g (45, 46). 

Strategi ved vanskelig
skulderforløsning
Man kan altså ikke unngå vanskelig skulder-
forløsning (13). Jordmor og lege får plutselig
og av og til uventet et problem som i verste
fall kan føre til at barnet dør under fødselen
eller blir varig skadet. Når vanskelig skul-
derforløsning oppstår, bør man derfor ha en
strategi før forløsningen (69). Dersom
skuldrene ikke kan hjelpes frem ved innøvd
teknikk ved å senke og løfte fosterhodet og
jordmor får mistanke om at skuldrene står
fast, kan det øves et trykk ovenfor symfysen
for å presse fremre skulder ned slik at den
kan trenge ned i bekkenet. Fundustrykk kan
være uheldig (18). 

Det er viktig at det ikke dras for sterkt i
hodet før skulderforløsningen. For kraftig
drag kan være årsak til pleksusskade. God
episiotomi er nødvendig (18). Ved Kvinne-
klinikken i Bergen har det vært innøvd en
metode fra Løvsets tid som eldre jordmødre
og leger er fortrolig med. Fødselshjelperen
fører hånden ned langs ryggen til barnet og
oppsøker bakre aksillarfold. Ved et kraftig
drag roteres skulderen slik at den kan skrus
fortil slik at kvinnen kan forløses (70). 

En annen metode er McRoberts manøver,
som ble omtalt allerede i 1899 (17). McRob-
erts manøver utføres med maksimal fleksjon
i hofte og kneledd (fig 3): Lårene presses

opp mot abdomen, og det øves et suprapu-
bisk trykk av en hjelper for å få skulderen til
å rotere i retning av fosterets ansikt (13).
McRoberts manøver bidrar til større ut-
gangsåpning og mindre fødselshindring av
promotorium. Ved at fosteret bøyes til siden,
vil bakre skulder kunne trenge ned slik at
kvinnen kan forløses (18). Tillegg til Mc-
Roberts manøver er rotasjon ved hjelp av 
Woods skruemanøver eller Robins modifi-
kasjon (18). Andre metoder som står til dis-
posisjon er Zavanellis manøver (18, 20, 71,
72) og symfysiotomi (73). Ved Zavanellis
manøver skyves fosterhodet opp i bekkenet
slik at barnet kan tas med keisersnitt (20, 71,
72). Etter litteraturen å dømme er denne pro-
sedyren ofte vellykket. Symfysiotomi kan
utføres i lokalanestesi (73). Huden infiltre-
res med lokalanestesi, som også settes inn
i symfysen. Med en hånd i vagina skyves
urethra til høyre og det legges et snitt inn i
symfysen transvaginalt. Når forløseren
kjenner nedenfra og snitter samtidig, kan
dybden kontrolleres. Dersom Zavanellis
manøver mislykkes, kan symfysiotomi være
et effektivt og livreddende alternativ (31, 46,
47, 55, 65, 73, 74). Symfysiotomi er også
nevnt i den norske Veileder i fødselshjelp,
men vi kjenner ikke til at det har vært utført
her i landet (69). 

Enkelte jordmødre har øvd inn et opplegg
som går utpå at den fødende bringes over på
alle fire (kne-hånd-leie), dermed kan kvin-
nen eventuelt forløses (fig 4). Denne meto-
den lærte en jordmor i 1976 da hun var på
besøk i Guatemala (75). 
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