Vekstretardasjon hos fosteret

Sammendrag

Bakgrunn. Vekstretardasjon hos foste-
ret forekommer i 3-10% av alle svan-
gerskap. Tilstanden har ulike skadelige
virkninger pa fosteret, pd barnet under
oppveksten og hos voksne.

Materiale og metode. Det er sgkt etter
litteratur i PubMed- og Cochrane-data-
basene.

Resultater og fortolkning. Den mest
vanlige grensen for kategoriseringen
liten for alderen og vekstretardasjon er
fedselsvekt < 10 prosentilen. Vekst-
retardasjon fgr 32. svangerskapsuke
(tidlig vekstretardasjon) kan skyldes
placentasvikt, infeksjoner og misdan-
nelser. Opptil 20 % av tilfellene med
vekstretardasjon skyldes kromosom-
feil.  om lag 20 % av tilfellene av pre-
eklampsi som starter tidlig, er dette
arsak til lav fadselsvekt. Opptil 10 %
skyldes infeksjoner (f.eks. hiv, cytome-
galovirusinfeksjon, toksoplasmose,
periodontitt, malaria). Ved monokoreal
placenta forekommer tvilling-til-tvil-
ling-transfusjon med ulik fostervekst.
Systemisk karskade (diabetes mellitus
med nefropati og retinopati, Crohns
sykdom, systemisk lupus erythemato-
sus og antifosfolipidsyndrom) kan for-
arsake veksthemning.

Anamnesen og lavt symfyse-fundus-
mal kan gi mistanke om veksthemning.
Diagnosen avklares ved ultralydunder-
sgkelse. For tidlig fedte barn kan
utvikle &ndengdssyndrom etter fadse-
len eller rammes av hjerneblgdning.
Derfor bgr det gis to doser med korti-
kosteroid til mor med mer enn 24
timers mellomrom ved truende for tid-
lig fedsel fgr 34. svangerskapsuke.
Vekstretardasjon i 34.-37. svanger-
skapsuke assosiert med alvorlig pre-
eklampsi er indikasjon for forlgsning.
Andre indikasjoner er stopp i foster-
vekst, patologiske kardiotokografi-
eller dopplerfunn, lite fostervann eller
mors tilstand.
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Redusert fostervekst kan skyldes en rekke
tilstander som forer til at fosteret ikke nér sitt
vekstpotensial. Arsaken kan vzre en tilstand
hos mor, placenta, fosteret selv eller pavirk-
ning utenfra. Mors tilsand kan vere en risiko
for henne selv (infeksjon/preeklampsi) eller
representere en risiko for fosteret som kan
fodes for tidlig, rammes av oksygenmangel
for eller under fodselen eller f4 hjernebled-
ning. Det forer til okt risiko for pernatal
morbiditet og mortalitet. Risikoen for foster-
ded er avhengig av graden av veksthemning
og svangerskapets varighet (1).

Det er serlig den veksthemningen som
starter tidlig, som er bekymringsfull. Bade
diagnostikk og behandling er en utfordring.
Arsaken kan oftest ikke fjernes. Derfor blir
overvaking og optimalt tidspunkt for forles-
ning viktig. Denne artikkelen er en oversikt
over etiologi, diagnose, overvaking, behand-
ling og forlesning ved vekstretardasjon hos
fosteret. Dette kalles intrauterin vekstretar-
dasjon, fra engelsk «intrauterine growth re-
tardation» (IUGR).

Materiale og metode

Ved a seke i PubMed med sekeord «[UGR»
(human, english) mellom 2002 og 2007 fant
vi 306 oversiktsartikler, 25 randomiserte
studier og tre metanalyser. Ved & knytte
«IUGR» til «treatment» fant vi 107 over-
siktsartikler og 18 randomiserte studier. Ved
a knytte «IUGR» til «delivery» kunne vi
identifisere 59 oversiktsartikler og 11 rando-
miserte studier. Vi har lest sammendrag i
PubMed og valgt ut det vi oppfattet som
relevant litteratur. Dette representerer samti-
dig en sekebegrensning. Det er plukket ut
relevant litteratur fra referanselisten i ulike
publikasjoner. Det er ogsé sekt i Cochrane-
databasene. Var artikkel er basert bade pa
oversiktsartikler og pa originalartikler. Me-
taanalyser og randomiserte studier er i ser-
lig grad vektlagt. Av de 104 publikasjoner vi
har lest gjennom, er 55 valgt ut etter skjonn
i den endelige oversikten.

Definisjoner
Et foster som er lite for alderen i forhold til
svangerskapets lengde, defineres til 4 ha lav
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fodselsvekt (small for gestational age,
SGA). Arsaken til slik lav fodselsvekt kan
veaere at fosteret er genetisk bestemt til & bli
lite, eller kan skyldes patologiske prosesser
som forer til redusert vekst slik at fodsels-
vekten blir mindre enn det genetiske vekst-
potensialet; altsa at fosteret er veksthemmet.
Fadselsvekt < 10-prosentilen er den mest
vanlige grense bade for vekstretardasjon og
betegnelsen liten for alderen (2, 3). Vekst-
hemmede fostre kan godt ha fodselsvekt
over denne grensen.

Vekstretardasjon forekommer i 3—10 %
av alle svangerskap (2). Opptil 70 % av ny-
fodte som er smé for alderen, er smé pga.
konstitusjonelle faktorer (genetiske forhold,
paritet, hayde, vekt og kjonn) (2).

Vekstretardasjon kan vere symmetrisk
eller asymmetrisk. Ved symmetrisk vekst-
retardasjon er fosteret lite med normale
kroppsproporsjoner. Ved asymmetrisk vekst-
retardasjon har fosteret lite bukomfang og er
magert. Inndeling i symmetrisk og asymme-
trisk vekstretardasjon var vektlagt tidligere,
men betydningen er etter manges syn uklar.
At det er pavist «symmetrisk vekstretarda-
sjon» kan i praksis bety et genetisk bestemt
lite foster.

Vekstretardasjon for 32. svangerskapsuke
kalles gjerne tidlig vekstretardasjon. Tilstan-
den kan skyldes placentasvikt, infeksjoner
og misdannelser.

Arsaker til vekstretardasjon
Risikofaktorer for redusert fostervekst er
vist i ramme 1 (4-20).

Kromosomfeil

Opptil 20% av alle tilfellene kan skyldes
kromosomfeil (trisomi 13, 18 og 21 eller
andre autosomale abnormiteter) (21).

Hovedbudskap

m Redusert fostervekt forekommer
hos 3-10 % av alle gravide

m Preeklampsi som starter tidlig, er en
viktig &rsak til veksthemning

m Et lite symfyse-fundus-mal kan gi
mistanke om redusert fostervekst
eller lite fostervann

m Diagnosen ma bekreftes med ultralyd

m Overvéking kan skje ved kardiotokografi
og blodstrgmsmaling
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Ramme 1

Risikofaktorer for vekstretardasjon

Opptil 20 % av tidlig vekstretardasjon
skyldes kromosomavvik og medfgdte
misdannelser

Om lag 20 % av tidlig preeklampsi

(< 34 uker) er assosiert med intrauterin
vekstretardasjon eller foster lite for
alderen i forhold til svangerskapets
lengde

Opptil 10 % av tilfeller av vekstretarda-
sjon kan skyldes infeksjoner (virusin-
feksjoner som cytomegalovirusinfek-
sjon, hivinfeksjon, kongenitt rubella
eller primaer herpes simplex-infeksjon
og bakterielle sykdommer, Helicobac-
ter pylori og peridontitt ). Treponema
pallidum og tuberkulose er sjeldne
arsaker til veksthemning

15-30% av tvillingsvangerskap er
assosiert med veksthemning (szerlig
monokoreal placenta (en chorion og to
amnionhuler) som disponerer for tvil-
ling-til-tvilling-transfusjon

Lav (< 8 g/100 ml) og hgy hemoglobin-
konsentrasjon (> 13,2-14,9 g/100 ml)
i 1. 0g 2. trimester

Vekt < 50 kg tidlig i svangerskapet, liten
vektgkning i svangerskapet eller
underernering (anorexia nervosa)

Generalisert sykdom hos mor (diabetes
mellitus med nefropati eller retinopati,
systemisk lupus erythematosus disse-
minatus, lupus antikoagulant, alvorlig

lungesykdom, hjertesykdom, nyresyk-
dom alvorlig Crohns sykdom), er arsa-
ker til intrauterin vekstretardasjon, og
den gravide bgr henvises tidlig i svan-

gerskapet

Tungt fysisk arbeid

Reyking, medikamentpavirkning, alko-
hol- og stoffmisbruk

Tidligere fgdsel av barn med vekst-
retardasjon (henvisning tidlig i svan-
gerskapet)

Anomalier i placenta og navlesnor
(placenta circumvallata, korioangiom,
velamentgst navlesnorsfeste)

Placentasvikt - preeklampsi

Ved preeklampsi er det mangelfull trofo-
blastmigrasjon i veggen til spiralarteriene.
Blodkarene blir trangere, blodstremmen re-
dusert og det frigis cytokiner (tumornekro-
sefaktor alfa (TNF-a), interleukin-1f og in-
terleukin-6) og frie radikaler som kan skade
spiralarteriene slik at blodstremmen i det in-
tervillese rom blir redusert. Det kan oppsta
infarkter, redusert placentafunksjon og re-
sultere i redusert ernaring til fosteret. I en
studie fra 1980 ble det angitt at ca. 18 % av
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tidlig preeklampsi (< 34 uker) var assosiert
med intrauterin vekstretardasjon mot ca. 6 %
av preeklampsi som oppsto i siste del av
svangerskapet (11). Dette er i rimelig sam-
svar med en studie fra Fodselsregisteret i
Bergen som viste at tidlig preeklampsi (< 34
uker) var arsak til 22 % av tilfellene av lav
fodselsvekt (17).

Placentaforhold

Forskjellige tilstander i placenta er assosiert
med vekstretardasjon hos fosteret (ramme 1)
(2, 3). 15-30% av tvillingsvangerskap er
assosiert med redusert fostervekst og for tid-
lig fodsel. Serlig i svangerskap med eneg-
gede tvillinger med monokoreal placenta (en
chorionhule og to amnionhuler) kan tvilling-
til-tvilling-transfusjon forekomme (anasto-
moser mellom blodkar i placenta) med ulik
fostervekst (3).

Infeksjoner

Det er vanskelig a ansla hvor ofte infeksjoner
gir redusert fostervekst. Eldre utenlandsk litte-
ratur har angitt at infeksjon hos fosteret kan
vaere drsak til redusert fostervekst i opptil
10% av tilfellene (10). Bade virusinfeksjoner
som hivinfeksjon, kongenitt rubellainfeksjon
og primer cytomegalo-, herpes- eller parvovi-
rusinfeksjon kan forarsake for tidlig fedsel og
redusert fostervekst, likesd bakterielle infek-
sjoner (Helicobacter pylori, peridontitt) (6, 7,
14). Treponema pallidum gir ogsa veksthem-
ning, likesé tokoplasmose, men dette er sjeld-
ne infeksjoner i Vesten (22). Pa verdensbasis
er malaria en hyppig arsak til intrauterin vek-
stretardasjon, og dette er forhold som kan for-
hindres (23). I en studie av 75 nyfedte i USA
med redusert fostervekst som ble undersokt pa
TORCH-antistoff (toksoplasmose, rubella,
cytomegalovirus, herpes simplex-virus), var
det ingen med positivt [gM-titer (9). I svanger-
skapet har slike prover gjerne vert tatt fra
fostervann eller morsblod nar det er gjort visse
ultralydfunn forenlig med infeksjon, slik
som mikrokefali, hydrops foetalis, ascites,
oligohydramnion, hyperekkogen tarm, vekst-
hemning og andre tegn og som kan skyldes
annet enn infeksjon (22). Etter en analyse av
462 TORCH-tester i England ble det konklu-
dert med at det kun var cytomegalovirus det
burde undersgkes pé ved mistanke om infek-
sjon, basert pa ultralydfunn, om det ikke forela
kjent eksposisjon eller at den gravide hadde
oppsekt eller levde i et miljo med spesiell stor
infeksjonsrisiko (22). Dette antas a vaere gyl-
dig ogs4 her i landet.

Hemoglobinkonsentrasjon

Jernmangelanemi og lav hemoglobinkon-
sentrasjon (< 8 g/100 ml) i forste trimester er
en signifikant risikofaktor for for tidlig fod-
sel og redusert fostervekst (19). Hay hemo-
globinkonsentrasjon i svangerskapets forste
10-20 uker (Hb > 13,2—14,9 g/100 ml) kan
skyldes hemokonsentrasjon og er assosiert
med preeklampsi og redusert fostervekst

(18).

Ramme 2

Aktuelle undersgkelser hos gravide
med redusert fostervekst

Blodtrykk, urin, symfyse-fundus-mal,
vektgkning

Ultralyd hver 14. dag for vekstkontroll

Blodstrsmsmaling med dopplerunder-
sokelse (avgjeres individuelt)

Nonstresstest (hyppighet avhengig av
den kliniske tilstand)

Hemoglobinkonsentrasjon, ev. preek-
lampsistatus, urat- og kreatininniva

TORCH-antistoff (toksoplasmose,
rubella, cytomegalovirus, herpes sim-
plex-virus) kardiolipinantistoff, protein
S, protein C, aktivert protein C- resis-
tens, antitrombin pa indikasjon

Vekt og ernaering hos mor

Lav vekt hos mor for svangerskapet (< 50
kg) og liten vektekning i svangerskapet er
positivt assosiert med redusert fostervekst
(12). Ernzringssvikt ved anorexia nervosa,
for lavt inntak av vitamin A, vitamin C, vita-
min B, sink, kalsium, magnesium, kobber og
selen kan ogsé fore til veksthemning hos
fosteret.

Maternelle sykdommer

Gravide med diabetes mellitus med utvik-
ling av retinopati og nefropati har ekt risiko
for intrauterin vekstretardasjon pga. placen-
tasvikt (24—26). Karsykdom hos mor som
skyldes systemisk lupus erythematosus dis-
seminatus, Crohns sykdom og antifosfoli-
pidsyndrom med heyt titer av lupusantikoa-
gulant og kardiolipin eller nyresykdom, kan
ogsd fore til mikrokefali, hydrops foetalis,
ascites, oligohydramnion, hyperekkogen
tarm, veksthemning og andre tegn som kan
skyldes annet enn infeksjon til at fosterveks-

Figur 1 Symfyse-fundus-malet registreres
ved § legge et maleband fra gvre kant av
symfysen til gvre kant av uterus i fosterets
lengdeakse. Pvre kant bestemmes ved et lett
press i et plan i rett vinkel p§ abdominal-
veggen
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ten avtar (5, 20). I en studie fra Fadselsregis-
teret i Bergen ble det funnet at 12 % av ny-
fodte til medre med bindevevssykdom had-
de lav fodselsvekt. Oddsratio (OR) for
bindevevssykdom og lav fedselsvekt var 1,6
(95%KI1,2-2,1) (27). Det er rapportert lav
fodselsvekt for 23 % av gravide med syste-
misk lupus erythematosus mot ca. 60 % ved
aktiv lupus (28). Protein S-, protein C-man-
gel, aktivert protein C-resistens, hereditaer
antitrombinmangel, hyperhomocysteinemi
og genmutasjon av protrombin er ogsé arsak
til hemmet fostervekst (8). Trombofili synes
likevel ikke & veere en uavhengig risikofak-
tor for perinatal mortalitet.

Fysisk arbeid

Risikoen for vekstretardasjon er vist & veare
signifikant heyere blant kvinner med mode-
rat til tungt fysisk arbeid sammenliknet med
kvinner med lett arbeid (OR 2,5; 95% KI
1,4-4.,2) (29). Det ikke & kunne bestemme
over arbeidssituasjonen er sannsynligvis
ogsa uheldig.

Rusmidler

Royking i svangerskapet kan medfoere in-
farkt i placenta og redusert fostervekst. I en
kohortstudie fra Bergen med 811 friske gra-
vide var fedselsvekten 400 g lavere hos
kvinner som reykte minst ti sigaretter om
dagen i siste trimester av svangerskapet
(med hemoglobinkonsentrasjon over 13 g/
100 ml), sammenliknet med ikke-roykende
gravide (13). I en studie fra Medisinsk fod-
selsregister 1 Bergen ble det vist at royking
var arsak til 9% av lav fedselsvekt for for
tidlig fodte og for 12 % hos fadte til termin.
Gravide med preeklampsi som reykte, had-
de oftere foster med lav fedselsvekt enn
andre (17). Alkohol har mest skadelig effekt
i den organogenetiske perioden (9.-11.
svangerskapsuke) (30). Kronisk alkohol-
konsum kan lede til fotalt alkoholsyndrom
(karakteristisk utseende, ulike misdannelser
og redusert fostervekst). Misbruk av heroin
og kokain i svangerskapet gir okt risiko for
redusert fostervekst (31-33).

Medikamentpavirkning og bestraling

Bruk av atenolol ved konsepsjonen er asso-
siert med redusert fostervekst. Behandling
som starter senere, eller kortvarig bruk av
betablokkere (propanolol, atenolol, okspre-
nolol og metroprolol) gir ikke ekt risiko
(34). Store doser prednison og prednisolon
kan gi bade redusert fostervekst og thymus-
dysplasi (35, 36). Behandling med immun-
suppressive  medikamenter  (azatioprin,
ciklosporin) gir okt risiko for fedsel for ter-
min og lav fadselsvekt (36).

Konsekvenser

Vekstretardasjon hos fosteret er assosiert
med for tidlig fedsel, intratuterin asfyksi,
fosterded, mekoniumaspirasjon til lungene,
andenedssyndrom hos nyfedte og hjerne-
bladning (2, 3). I den norsk-svenske «liten
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Figur 2 Normalkurve for pulsatilitetsindeks (Pl] i a. umbilicalis i forhold til svangerskapets
varighet. Pl er normal dersom verdien ligger mellom gjennomsnittet og + 2 SD [48). © International
Society of Ultrasound in Obstetrics & Gynecology. Gjengitt med tillatelse av Torvid Kiserud og John

for alderen»-studien, som var en prospektiv
multisenterkohortstudie, ble det pavist en
signifikant assosiasjon mellom perinatal
mortalitet ved vekstretardasjon i svanger-
skapet og en eller flere risikofaktorer hos
mor (tidligere lav fodselsvekt eller perinatal
ded, pregravid vekt <50 kg, kronisk sykdom
hos mor og reyking ved konsepsjonen) (37).
Andre studier har vist at den perinatale mor-
biditet og mortalitet oker i takt med graden
av redusert fodselsvekt under 10-prosenti-
len. Redusert fostervekst kan ha ulike uhel-
dige virkinger i oppveksten (angst, darlig so-
sial tilpasning, hyperaktivitet) og hos voksne
(hjertesykdom, hypertensjon og aldersdia-
betes) (38—40).

Diagnose og overvaking
Aktuelle kliniske undersgkelser og prover er
vist i ramme 2. Ved vurdering av fostervekst

er det viktig at svangerskapets varighet er
kjent. Det er anbefalt at tidlig ultralydunder-
sokelse blir brukt til & bestemme svanger-
skapets varighet og ikke siste menstruasjon
(41), men ultralydtermin er en ulempe ved
spesielt tidlig vekstretardasjon.

Symfyse-fundus-malet

Reduksjon i1 symfyse-fundus-maélet kan gi
mistanke om lite foster eller lite fostervann,
men ulik méleteknikk kan gi forskjellige re-
sultater. Pasienten skal ligge pa rygg med
strake bein. Urinblaren skal vere tom. Sym-
fyse-fundus-malet registreres ved & legge
et méleband fra evre kant av symfysen til
ovre kant av uterus i fosterets lengdeakse.
@vre kant bestemmes ved et lett press i et
plan i rett vinkel pd abdominalveggen (fig 1)
(42). Flere observasjonsstudier har angitt at
symfyse-fundus-malet har lav sensitivitet

Pl i arteria cerebri media
3,5
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Figur 3 Normal pulsatilitetsindeks (Pl] i a. cerebri media i forhold til svangerskapets varighet.
Pl er normal dersom verdien ligger mellom gjennomsnitt og = 2SD (49). © 2006. Gjengitt med
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Figur 4 Figuren viser eksempel p& blodstrgm

i a. umbilicalis: a] Normal blodstrem ved 32 ukers
svangerskap, b] Opphevet endediastolisk blod-
strom hos et foster ved 12 ukers svangerskap

og c] Reversert endediastolisk blodstram hos

et foster ved 28 ukers svangerskap

(17-86 %) i forhold til & forutse lav fodsels-
vekt og redusert fostervekst. Spesifisiteten
ligger pa 64—95 % (43). Dersom man bruker
klinisk undersekelse alene, blir diagnosen
oversett i ca. 50 % av tilfellene (3).

Ultralydundersgkelse

Den beste maten a diagnostisere vekstretar-
dasjon pé er & kombinere ulike ultralydba-
serte biometriske mal (3). Abdominalom-
kretsen er mest sensitiv (44). Det bor gjores
seriemalinger for a kartlegge fosterets vekst
og sammenlikne med normale nasjonale
fostervekstkurver (44). Det er laget nye

Ramme 3

Indikasjoner for forlgsning

Svangerskap 34.-37. uke kombinert
med hypertensjon, og manglende
fostervekst

Ved patologisk nonstresstest eller
biofysisk profil

Manglende eller reversert endediasto-
lisk blodstrgm i navlesnorsarterie

Forverring av mors tilstand
Sveer vekstretardasjon med oligohy-

dramnion

Under fgdsel bgr fosteret overvidkes med
kardiotokografi eller STAN (44,51,55)
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norske referansenormer bl.a. for biparietal
diameter (BPD) og hodeomkrets (HO) av
fosteret som er noksa lik de engelske normer
fra 1997, men som ved bruk for 20. svanger-
skapsuke gir tre til dtte dager hoyere svan-
gerskapsalder enn det systemet som ble
brukt i Norge tidligere (45, 46).

Det finnes tilpassede vekstprosentiler
som estimerer 40 ukers fodselsvekt ved &
korrigere for fysiologiske faktorer som mors
hoyde, vekt tidlig i svangerskapet, etnisk
gruppe, paritet og kjenn. Vekstestimeringen
er mer presis ved slikt opplegg. Mengden
fostervann estimeres ved 4 male storste
fostervannslomme vertikalt eller «foster-
vannsindeks» (summen av vertikale mal i
fire kvadranter). Oligohydramnion forekom-
mer dersom sterste vertikale mal i en foster-
vannslomme er < 3 c¢m, eller fostervannsin-
deks er <5 cm (3).

Biofysisk profil

Bedemmelse av fosterets aktivitet, respira-
sjon, tonus, fostervannsmengde og «non-
stresstest» (overvaking av fosterets hjerte-
slag i forhold til fosterbevegelse) er elemen-
ter i begrepet biofysisk profil som korrelerer
med fosterets kliniske status (3).

Kardiotokografi

(registrering av fosterets hjerteaktivitet) er
en viktig screeningmetode for a oppdage
hypoksi hos det vekstretarderte fosteret. Et
ikke-reaktivt kardiotokografimenster kan
vise redusert slag-til-slag-variasjon (redusert
kortidsvariasjon), ev. uten fysiologiske akse-
lerasjoner i tilslutning til fosterbevegelse el-
ler ogsé med decelerasjoner i fosterets hjer-
terytme og redusert langtidsvariabilitet. Slike
variasjoner er assosiert med lav apgarskér og
okt perinatal mortalitet. Det er betydelig in-
tra- og interindividuelle observatervariasjo-
ner ved tolking av kardiotokografimenster.
Datatolking med numerisk gradering av kort-
tids- og langtidsvariabilitet er i s& méite et
stort fremskritt (47). Det kan utnyttes ved a
bruke et kardiotokografiapparat med slikt
system innlagt.

Dopplerunderspkelse

Ved hjelp av dopplermélinger med ultralyd
kan blodstremshastigheten hos fosteret
maéles. Det er mest vanlig i klinisk praksis
a bruke pulsatilitetsindeks (PI) for blod-
strom 1 forskjellige kar (a.umbilicalis,
a. cerebri media og andre (fig 2, fig 3, fig 4a)
(48, 49, 50). Placentasvikt gir gkt motstand
i placentasirkulasjonen og lav diastolisk has-
tighet i navlesnorsarterie med forhayet pul-
satilitetsindeks som resultat (fig 2). Ved ut-
talte endringer kan den endediastoliske
blodstrem til og med bli opphevet eller en-
dog reversert som det mest patologiske (fig
4b og c). Ved alvorlig vekstretardasjon utvi-
kles patologien progressivt. Ved hypoksi vil
blodstremmen sentraliseres til hjernen, hjer-
tet og binyrene pa bekostning av nyrer, tarm
og ekstremiteter. Man vil da bl.a. kunne se

reduksjon av pulsatilitetsindeks i a. cerebri
media (fig 3).

Henvisning til sykehus

Redusert fostervekst i tidligere svangerskap
kan komme til & skje ved ny graviditet, og
den gravide ber henvises til spesialoverva-
king tidlig i neste svangerskap. Ved mistan-
ke om redusert fostervekst skal primerlege
og jordmor legge vekt pa anamnese (avdek-
ke risikofaktorer for redusert fostervekst),
vektokning, klinisk undersekelse (blod-
trykk/urin) og symfyse-fundus-malet. Lavt
eller avflatende symfyse-fundus-mal skal
vekke mistanke om redusert fostervekst
eller lite fostervann. Den gravide kan ofte
sendes tilbake til jordmor eller primarlege
for videre oppfolging etter undersekelse hos
spesialist med symfyse-fundus-mal, ultra-
lydundersgkelse og kardiotokografi (non-
stresstest), ev. inkludert dopplermaling i
a. umbilicalis, a. cerebri media og ev. andre
blodkar.

Dersom spesialistundersekelsen stadfes-
ter redusert fostervekst, ma det vurderes
oppfelging ved spesialavdeling. Ved normal
fostervannsmengde er fosterveksten sjelden
redusert i alvorlig grad unntatt ved misdan-
nelser hos fosteret (3). Det er ingen grunn til
spesiell overvéking hvis man i tillegg til nor-
mal fostervannsmengde finner normal dopp-
lerundersegkelse i navlesnorsarterie, normal
biofysisk profil eller normalt kardiotokogra-
fimenster (3). Ved patologiske kardiotoko-
grafi- eller dopplerfunn ber kontroller trap-
pes opp, med undersgkelse inntil to ganger
om dagen. Det innebarer i praksis innleg-
gelse i sykehus. Ultralydestimering av fos-
tervekst, dopplermélinger av fotale blodkar,
estimering av fostervannsmengde og data-
tolking av kardiotokografimenster er hjelpe-
midler til & finne det gunstigste tidspunkt for
forlesning.

Behandling

Behandlingen rettes mot arsak, dersom den-
ne kan pdvises. Risikoen mé ev. reduseres
(stoppe reyking og stoffmisbruk). Nyere
studier tyder pa at vekstretarderte fostre
ogsa har redusert surfaktantproduksjon, selv
etter 34. svangerskapsuke. For tidlig fodte
barn, og serlig de som ogséd er vekstretar-
derte, kan derfor utvikle d&ndengdssyndrom
(pustebesver etter fodselen pga. mangelfull
surfaktantproduksjon). Denne risikoen redu-
seres ved & gi to doser kortikosteroider til
mor ved truende for tidlig fodsel for 34.
svangerskapsuke, med mer enn 24 timers
mellomrom (51, 52).

Ved antifosfolipidsyndrom hos mor vil
kardolipinantistoff og lupusantikoagulant
kunne ha en ugunstig virkning pd implanta-
sjonen. Acetylsalisylsyre kan ev. hemme
den skadelige virkningen. Det tilrds at det
ved antifosfolipidsyndrom gis profylaktisk
behandling med en kombinasjon av acetyl-
salisylsyre og heparin for konsepsjonen eller
i forste trimester (51).
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Sengeleie

Sengeleie har klare ulemper (tromboserisi-
ko, kalsiumtap, demineralisering, vekttap,
stress og bekymring hos mor). Det er ikke
gjort randomiserte studier som har vist nytte
av sengeleie (51).

Fodsel og forlgsning

Tidspunkt for forlesningen ma generelt vur-
deres mot risiko ved sykdom pga. prematuri-
tet. Noen egentlig gullstandard finnes ikke
og klinisk skjenn m4 brukes. Dersom svan-
gerskapsvarighet er over 34 uker, er risiko for
komplikasjoner pga. prematuritet mindre
enn den ved kronisk hypoksi hos fosteret
(53). Dersom pulsatilitetsindeks i navlesnor,
kardiotokografimensteret og fostervannsvo-
lumet er normalt, kan svangerskapet gd til
termin (53). Under fodselen kan fosterets til-
stand avspeiles ved kardiotokografi eller
EKG (STAN). STAN gir ikke bedre neona-
talt utkomme enn kardiotokografi, men be-
hovet for pH- méling under fodselen synes &
bli redusert ved STAN-overvaking (54). Der-
som det er aktuelt & forlese for termin, ma
fosterets lungemodning vurderes og forles-
ning ber skje med tilgang til en neonatalav-
deling. Vekstretardasjon i 34.—37. svanger-
skapsuke assosiert med alvorlig preeklampsi
er indikasjon for forlesning (44, 53). Det kan
veaere vanskelig & bestemme tid for forlasning
nér det gjelder vekstretarderte fostre for 32.
svangerskapsuke (53). Ved vekstretardasjon i
et svangerskap av mer enn 30-32 ukers
varighet med tegn til hypoksi, ber forlgsning
overveies (44). Det er enda vanskeligere om
estimert fostervekt er mindre enn 1 000 g el-
ler om svangerskapets varighet er mindre enn
28 uker. Det kan vaere forsvarlig a prove a
forlenge svangerskapet ved 25.—29. svanger-
skapsuke fordi hver dag in utero kan redusere
mortalitet med 1-2 %. For 27 svangerskaps-
uker og/eller ved estimert fostervekt under
400 g ber terskel for forlesning vaere hoy. I
internasjonal litteratur (3, 55, 56) er det gitt
rad om at forlesning ellers ber skje ved for-
hold som angitt i ramme 3 (44, 53, 57).
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