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Formål 
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SGA/IUGR. 

 

  

mailto:hbw@dadlnet.dk
mailto:zingenberg@dadlnet.dk


 2 

Indholdsfortegnelse 

 
IUGR ....................................................................................................................... 1 

Indholdsfortegnelse ............................................................................................................. 2 

Kodning............................................................................................................................... 4 

Anvendte forkortelser ......................................................................................................... 5 

Søgeord – se de enkelte afsnit ............................................................................................. 6 

Definitioner – Intrauterin vækstretardering ........................................................................ 7 

Guideline - anbefalinger ..................................................................................................... 8 

Baggrund og definition ..................................................................................................... 14 

Tilvækst............................................................................................................................. 17 
Væksthastighed ..................................................................................................... 17 

Rutinemæssig UL-skanning > uge 24 ................................................................... 18 

Customised birth weight standards ....................................................................... 19 

Ætiologi IUGR .................................................................................................................. 21 
Risikogrupper ........................................................................................................ 21 

Maternelle sygdomme ........................................................................................... 23 

Maternel misbrug .................................................................................................. 24 

Maternel - andet .................................................................................................... 24 

Andet ..................................................................................................................... 25 

Undersøgelsesmetoder ...................................................................................................... 27 
Anamnese .............................................................................................................. 28 

Vurdering af fostervægt /tilvækst ......................................................................... 28 

Vurdering af blodgennemstrømning i kar (flow) .................................................. 30 

Doppler ultralyd af føtale kar ................................................................................ 31 

CTG ....................................................................................................................... 36 

Supplerende undersøgelser ................................................................................... 38 

Yderligere undersøgelser ...................................................................................... 39 

Udredning: SGA eller IUGR? ........................................................................................... 40 



 3 

Kontrol ved SGA/IUGR ................................................................................................... 41 

Forløsningstidspunkt og forløsningsmåde ........................................................................ 43 
Forløsningsindikation ............................................................................................ 43 

Forløsningsmåde ................................................................................................... 45 

Behandling ved IUGR (Ikke revideret 2014).................................................................... 46 
Terapeutisk behandling ved IUGR i aktuelle graviditet ....................................... 46 

Profylaktisk behandling af IUGR i efterfølgende graviditet ................................. 46 

Prognose ved SGA/IUGR (ikke revideret 2014) .............................................................. 51 
Korttidsprognose ................................................................................................... 51 

Langtidsprognose .................................................................................................. 52 

Relaterede Sandbjerg Guidelines ...................................................................................... 53 

Referencer ......................................................................................................................... 55 

English summary – Danish IUGR-guideline 2014 ........................................................... 72 

Appendiks ......................................................................................................................... 77 
Appendiks 1. Kodevejledning IUGR .................................................................... 77 

Appendiks 2. Cut-off for SGA/IUGR - Beregning af sensitivitet, specificitet, FPR, 

FNR, PPV og NPV udfra cut-off på hhv. – 15% og – 22%. ................................. 78 

Appendiks 3. Risikovurdering for IUGR/FGR ..................................................... 80 

 

 

   

 

  



 4 

Kodning 

 

Relevante diagnosekoder 
O 36.5 Svangerskab med retarderet foster-vækst (bruges ved SGA) 
O 36.5A Svangerskab med placentainsufficiens (bruges ved IUGR/FGR) = påvirkede 
flow 
 
O 36.5B Abnormt flow i art umb (BFC 1) 
O 36.5C Abnormt flow i art umb (BFC 2) 
O 36.5D Abnormt flow i art umb (BFC 3) 
O 41.0  Oligohydramnion 
 

Relevante ydelseskoder 

Vægtskanning, fostervand UXUD86DC 

Ekspertskanning UXUD86BE (fx ved second opinion) 

 

Flow i a. umbilicalis UXUD88A 

Flow i a. cerebri media UXUC88C 

Flow i a. uterinae UXUD88F 

Flow i v. umbilicalis UXUD88B 

Flow i ductus venosus UXUD88D 

 

Se DFMS kodevejledning: 

http://www.dfms.dk/cms/images/Fagligt/Kodemanual_ver_4_3__030313.pdf 

eller Appendix 1. 
 

 

 

 

 

  

http://www.dfms.dk/cms/images/Fagligt/Kodemanual_ver_4_3__030313.pdf


 5 

Anvendte forkortelser  
 

Nedenfor de hyppigst anvendte forkortelser, som anvendt i litteraturen og med dansk 

oversættelse ved enkelte. 

 

AC Abdominal cirkumferens 

AD Abdominal diameter 

AGA Appropriate for Gestational Age 

AO Abdominal omfang 

ASA Acetylsalisylic acid, acetylsalisyl syre  

BFC Blood Flow Class, flowklasse 

BPD Biparietal diameter 

BPS Biophysical score 

BMI Body mass index 

CBW Customized birthweight 

CI Confidence interval 

CP Cerebral parese 

CPR Cerebro placental ratio, cerebro placentar ratio. 

CTG Cardio toco grafi (vCTG: visual-CTG, cCTG: computerized-CTG) 

DR Detektionsraten 

DV Ductus venosus 

DVP Deepest vertical pool, dypeste vertikale sø 

EFW Estimated Fetal Weight, skønnet foster vægt 

FGR Fetal Growth Retardation  

FL Femur længde 

FPR Falsk positiv rate 

FV Fødselsvægt 

GA Gestationsalder 

HC Hoved cirkumferens 

HO Hoved omfang 

ICSI Intracytoplasmatisk sperm injection, mikroinsemination 

IUGR Intrauterine Growth Restriction, intrauterin væksthæmning 

IVF In vitro fertilisation 

IVH Intraventricular haemorrhage, intraventriculær blødning 

LBW Low birth weigth, lav fødselsvægt 

LMWH Low molecular weigth heparin, lavmolekylært heparin 



 6 

LR Likelihood Ratio 

MCA Middle cerebral artery, arteria cerebri media 

NICU Neonatal Intensive Care Unit 

NPV Negativ prædiktiv værdi 

OCT Oxytocin-challange-test, oxytocin tolerance test (Stress-test) 

OR Odds ratio 

PAPP-A Pregnancy associated plasma protein-A 

PE Præeklampsi 

PI Pulsatility Indeks 

PPV Positiv prædiktiv værdi 

PSV Peak Systolic Velocity 

RCT Randomized controlled trial 

RDS Respiratory distress syndrome 

RI Resistance Indeks 

RR Relativ risiko 

SD Standarddeviation 

SF Symfyse-Fundus 

SFM Symfyse-Fundus mål 

SGA Small for Gestational Age 

SM Sidste mensturations første dag 

SUA Single umbilical artery 

UAS Umbilical Artery Score 

UL Ultralyd 

UA Umbilical artery, arteria umbilicalis 

UtA Uterine artery, arteria uterina 

UV Umbilical vein, vena umbilicalis  

 
 

Søgeord ï se de enkelte afsnit 
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Definitioner – Intrauterin vækstretardering 

¶ Ved SGA (Small for Gestational Age) forstås et foster, der ikke har opnået et 

specifikt biometrisk mål eller estimeret vægt ved en given gestationsalder  

– et lille foster. 

 

¶ Ved IUGR (Intrauterine Growth Restriction) også beskevet som fetal growth 

retardation (FGR) forstås et foster der ikke har opnået dets genetiske 

vækstpotentiale – et væksthæmmet foster.  

 

¶ Denne guideline beskriver kontrol og håndtering af graviditeter med ultralyd 

estimeret SGA/IUGR. 
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Guideline - anbefalinger 

Cut-off  

¶ Denne guideline anbefaler kontrol og handling ved UL-estimeret fostervægt 

mindre end - 15% svarende til mindre end 10 percentilen, som cut-off for SGA / 

IUGR. 

Screening, udredning og kontrol 

Baggrund 

¶ IUGR-fostre har øget risiko for intrauterin fosterdød, peripartum asfyksi og 

neonatale komplikationer. Samt muligvis øget risiko for en række medicinske 

sygdomme senere i voksenlivet. Evidens A-B, I-II 

 

¶ Epidemiologiske studier tyder på, at en fødselsvægt mellem -15 og -22% er 

forbundet med en let til moderat (1,1-3,1 gange) og gestationsalderafhængig, 

signifikant øget risiko for dårligt udkomme. Samt at fødselsvægt mindre end -22% 

er forbundet med væsentlig og signifikant (2,7-4,4 gange) øget risiko for dårligt 

udkomme. Evidens B, IIa 

 

Screening af alle gravide 

¶ Der er ikke evidens for UL-screening af gravide med lav risiko mhp. 

størrelse/tilvækst har betydning for udkommet. Evidens B-C, II-III 

 

¶ Det er derimod relevant at identificere risikogrupper (se tabel 2) mhp. udvidet 

kontrol. Evidens B-C, II-III 

 

¶ Vurdering af fosterstørrelse ved abdominal palpation kan anvendes, men bør pga. 

af metodens usikkerhed ikke stå alene. Evidens C-D, III-IV  

 

¶ Vurdering af fosterstørrelse ved symfyse-fundus måling kan anvendes, men bør 

pga. metodens usikkerhed ikke stå alene. Målingerne foretages serielt og tallene 

indføres i SF-kurve i vandrejournalen.. Evidens C, II 

 

¶ Der er ikke indikation for at screene gravide med lav risiko med måling af flow i 

UtA. Evidens B, II 

 

¶ Der synes ikke at være baggrund for rutinemæssig UA flowmåling hos gravide i 

lav risiko for IUGR. Evidens A, Ia 

 

Screening af risikogrupper 

¶ Skønnet fostervægt (EFW) er pga måleudsikkerheden en screeningsmetode, dvs. 

at detektionsraten af børn med lav fødselsvægt (FV) afhænger af cut-off på EFW.  

Sættes cut-off på EFW på < -22% kan man forvente at finde 30-50 % af børn med 

lav FV (-22%), med en falsk positiv rate (FPR) på ca. 1,5%. Sættes cut-off på 
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EFW på < -15 %, kan man forvente at finde omkring 80 % af børn med lav FV 
(<-22%), med en FPR på ca. 9% (se Appendiks 2). 
 

¶ Gravide med øget risiko for IUGR bør tilbydes UL-tilvækst efter individuel 

vurdering. Evidens C, III 

 

¶ Ved screening af gravide med øget risiko for IUGR kan måling af flow i a.uterina 

(UtA) i 1. og/eller 2.trim. indgå, som en del af den samlede risikovurdering mhp 

at optimere kontrolprogrammet og evt. opstart af ASA behandling i det 

terapeutiske vindue (før uge 16).  

Måling af flow i UtA i første trimester har dog dårligere sensitivitet og specificitet 

end i andet trimester. Evidens C, III  

 

¶ Ved normalt flow i UtA i uge 22-24 er yderligere kontrol af UtA flow ikke 

indiceret. Evidens C, III 

 

¶ Der findes et dansk skema, der har til formål at identificere gravide med 

risikofaktorer for IUGR.  

Skemaet kan frit anvendes, men før det er evalueret, kan det ikke indgå i guideline 

som en anbefaling (se Appendiks 3). Evidens D 

 

Udredning og kontrol ved SGA / IUGR (tabel 1) 
¶ Vurdering af fosterstørrelse ved UL-biometri anbefales ved udredning og kontrol 

på mistanke om SGA. Evidens C, III 

 

¶ Flere, mindre studier har vist, at også stagnerende UL-estimeret fostervægt (fald i 

vægtpercentil >20, ændring i z-score eller g/dag) er en risikofaktor, men pga. 

usikkerheden ved UL-estimeret fostervægt er identifikation af stagnerende vækst 

vanskelig. Evidens C, III 

 

¶ Der er ingen klar definition af stagnerende vækst, men denne gruppe anbefaler 

følgende definition: fald i vægtpercentil > 20 over 2 uger.  

Stagnerende vækst er ikke definition på IUGR, men bør betragtes som en 

skærpende faktor ifht IUGR. Evidens D, IV 

 

¶ Det anbefales ikke, at man rutinemæssigt anvender customiserede vækstkurver til 

vurdering af fosterets vægtafvigelse, da den forventede bedre prædiktion af sandt 

væksthæmmede fostre formentlig er minimal, når man sammenligner med vores 

rutinemæssige anvendelse af Hadlocks formel for udregning af fostervægt. 

Evidens C, II   
 

¶ Undersøgelse af gravide i høj risiko for IUGR med flow- måling i UA og den 

deraf følgende håndtering nedsætter den perinatale mortalitet og morbiditet og 

anbefales derfor ved mistanke om, eller kontrol af SGA/IUGR. Evidens A, Ia 
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¶ Ved fund af SGA/IUGR bør der foretages både UA- og føtal flowundersøgelse 

(MCA flow). Evidens C, III 

 

¶ Det anbefales at anvende CPR til vurdering af den føtale redistribution i alle 

tilfælde, hvor IUGR mistænkes. Evidens B-C, II-III  

 

¶ Det anbefales at anvende Astraia til udregning af CPR og anvende < 2,5% 

percentilen som grænse for abnorm CPR. Evidens C-D, III-IV 

 

¶ Behandling med lungemodnende steroid kan medføre en forbigående bedring af 

flow i UA og DV, mens flow i MCA og UtA ikke påvirkes. Evidens C, III 

 

¶ Især ved GA< 32 uger (og specielt ved EFW <-33%) bør DV-flow også vurderes 

mhp. valg af forløsningstidspunkt. Ved abnorme venøse flow bør umiddelbar 

forløsning altid overvejes. Evidens C, III 

 

¶ Ved mistanke om SGA eller IUGR kan antenatal CTG overvejes i vurderingen af 

fostrets tilstand, men undersøgelsen bør kombineres med UL-undersøgelser. 

Evidens B-C, III 

 

¶ Ved mistanke om – og kontrol af SGA/IUGR bør vurdering af 

fostervandsmængden og fosterbevægelser indgå i undersøgelsen. Evidens C, III 

 

¶ Ved SGA/IUGR bør der foretages gennemskanning af fostret- inkl. placenta/ 

navlesnorsinsertion, hvis dette ikke er foretaget i 2. trimester. Ved EFW <-33% 

bør man overveje ekspertskanning inkl. fosterhjerteskanning, samt udredning for 

aneuploidi og intrauterin infektion. Evidens C, III 
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Tabel 1. Kontrolprogram ved SGA/IUGR  
 

HUSK - Grundig anamnese, specielt mhp. korrekt gestationsalder og risikofaktorer. 

MATURE  ≥ GA 37+0 

EFW < - 15%   
- og normale flow  
(= SGA*) 
- og påvirkede flow  
(= IUGR*) 

Efter individuel vurdering flowmåling i UA og MCA samt CTG  
Ved normalt flow  i UA og MCA samt normal CTG  

- overvej forløsningstidspunkt 
Ved flowforandringer  (flowklasse > 0 eller lav CPR)  

- overvågning med CTG og forløsning anbefales 

PRÆMATURE  GA: – 27+6 GA: 28+0-33+6 GA: 34+0-36+6 
 
EFW <-15 % til -22 %  
og normale flow  
(= SGA*) 

 
Tilvækst efter 3 -4 uger + UA + MCA 

Efter 2 normale undersøgelser  
kan almindelig svangrekontrol overvejes 

 
 
EFW < -22%  
og normale flow  
(=SGA*) 
 
eller < -15%  
og påvirkede flow  
(= IUGR*) 
 
eller < -22%  
og påvirkede flow  
(= IUGR*) 
 
eller stagnerende 
vækst  
og påvirkede flow  
(= IUGR*) 

 
Tilvækst hver 14 dg. + UA + MCA 

Ved UA flowklasse 0: + normal MCA kan længere intervaller overvejes 
Ved abnorm MCA ɀ uafhængig af flowklasse  

- suppleres med venøse flow og CTG kontrol x 1-3/uge.  
Forløsning overvejes efter uge 34, før ved UA klasse 3,  

påvirkede venøse flow eller CTG forandringer 
 

Ved UA-flowklasse:  
1: + flow x 1/uge 
 
2: + flow x 1-2/ uge 
inkl. venøse 
 
 
3: + flow x 2-3/uge 
inkl. venøse 

Ved UA-flowklasse:  
1:+ flow x 1/uge 
 
2:+ flow x 1-2/uge  
inkl. venøse + CTG 
 
 
3:+ flow x 2-3/uge  
inkl. venøse + CTG  
+ overvej forløsning 
ved GA 32 

Ved UA-flowklasse:  
1: + flow x 1/uge 
 
2: + flow x 1-2/uge  
inkl. venøse + CTG 
+ overvej forløsning 
 
3: + flow x 2-3/uge  
inkl. venøse + CTG 
+ forløsning 

Opmærksomhed på  ¶ Sygemelding / lungemodning 

¶ Der bør altid konfereres med/og mellem føtalmediciner/obstetriker  
i tilfælde af EFW < -33% og/eller abnorme flow 

Skærpende faktorer  
 
- der kan udløse 
udvidet  kontrol eller 
snarlig forløsning  

¶ EFW < -33 % 

¶ Stagnerende vækst 
¶ Abnorm CPR (= 

brainsparing) 
¶ Vigende AC 
¶ Oligo ɀ anhydramnios 

¶ Mindre liv  

¶ Afvigende/patologisk CTG  
¶ Maternel sygdom 

¶ Anamnese med IUGR  

¶ Abnormt flow i Ut.A 

¶ PAPP-A < 0,3 MoM  
¶ Storrygning 
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Forløsningstidspunkt og forløsningsmåde: 

 

Følgende skal altid haves in mente: 

1. Ved skønnet vægt < 500 gram vil forløsning sjældent være indiceret. Evidens C, III  

2. Skønnes barnet levedygtigt? 

3. Ved gestationsalder < 34 uger vil det ofte være indiceret at afvente effekt af celeston. 

Evidens C, III 

4. Ved abnormt ductus venosus flow anbefales snarlig forløsning – afhængigt af 

gestationsalder. Evidens C, III  

 

Forløsningsindikationer (- afhænger af gestationsalder) Evidens B-C, II-III: 

ü GA > 28 uger: CTG-forandringer i form af:  

o Uprovokerede eller sene decelerationer   

o Sikkert nedsat variabilitet  

 

ü GA < 32 og ved tidlig IUGR med ophævet/reversed diastolisk flow 

(flowklasse 3) i UA: 

o Forløsning ved abnormt flow i DV/pulserende flow i UV.  

o Ved normale venøse flow forløsning senest uge 32.  

 

ü GA > 32 uger:  

o Forløsning ved flowklasse 3 i UA 

o Ved flowklasse 1 eller 2 i UA og/eller lav CPR forløsning senest GA 37. 

 

ü SGA og normale flow:  

o Forløsning overvejes fra uge 37, afhængig af graden af væksthæmning og 

en samlet individuel vurdering. Således kan forløsning udsættes i tilfælde 

med let SGA og ikke andre skærpende faktorer, hvorimod svær SGA 

og/eller andre skærpende faktorer vil indicere forløsning ved GA 37.    

Forløsningsmåde 

Vaginal forløsning anbefales ved: (Evidens C, III) 

¶ UA flowklasse 0, 1 og 2A 

¶ Overveje ”stress-test” inden vaginal fødsel 

¶ Der bør køres kontinuerlig fosterovervågning under aktiv fødsel 
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¶ Igangsættelse bør foregå under indlæggelse 

Sectio anbefales ved (Evidens C, III) 

¶ UA flowklasse 2B og 3  

¶ Abnormt flow i DV og/eller UV 

¶ Overvej sectio ved: 

o Abnorm biofysisk profil 

o Føtal redistribution (nedsat CPR) 

o EFW < -33% 

o CTG-forandringer ved stress-test  

Profylakse/behandling 

¶ Ved aktuel IUGR bør rygning frarådes og 24 timers iltbehandling kan overvejes. 

Evidens A, Ib  

¶ Kvinder med tidligere IUGR bør undlade at ryge. Evidens A, Ib 

¶ Kvinder med tidligere IUGR bør tage minimum 7 kg på i en efterfølgende 

graviditet og spise varieret. Evidens D, III 

¶ Trombofiliudredning bør tilbydes alle kvinder, der har født et svært 

væksthæmmet barn. Evidens D, III 

¶ Ved tidligere IUGR og trombofili kan profylaktisk behandling med LMWH/ 

lav-dosis ASA være indiceret afhængig af trombofilitypen. Evidens D, IV 

¶ Ved tidligere svær præeklampsi og IUGR kan behandling med lav-dosis ASA 

overvejes. Evidens A, Ib 

¶ Ved svær/fatal eller gentagen IUGR hos kvinder uden påvist trombofili, kan man 

overveje behandling med lav-dosis ASA/LMWH. Evidens D, IV 

Prognose 

Prognosen er stærkt afhængig af gestationsalderen ved forløsning og GRIT-studiet støtter 

afventende holdning i forhold til forløsningstidspunktet, til forløsning på absolut 

indikation Evidens II 

 

SGA er associeret med: Det metaboliske syndrom, samt nedsat intelligens, fertilitet, syn 

og vækst. Evidens II-III 
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Baggrund og definition 
 

Lav fødselsvægt 
Ved lav fødselsvægt forstås et barn, der fødes med en vægt mindre end -22% (2,3 

percentilen).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

SGA 
Ved small for gestational age (SGA) forstås et foster, der ikke har opnået et specifikt 

biometrisk mål eller estimeret vægt ved en given gestationsalder. I denne gruppe findes 

det normale foster, der er genetisk programmeret til ikke at blive så stort. Her udtrykt i 

procentuel afvigelse, centiler eller standard deviation score (SDS/Z-score) 

(Screeningsundersøgelse)
 1 

.  

I et dansk materiale er hyppigheden af SGA (defineret som under -22%) fundet til 3,1%
 2 

.  

 

IUGR/FGR 
Ved intrauterin growth restriction (IUGR)/fetal growth retardation (FGR) forstås et 

foster, der ikke har opnået dets genetiske vækstpotentiale
 1 

. I denne gruppe findes de 

fostre, der pga. placentainsufficiens, medicinske sygdomme hos moderen, sygdomme hos 

fostret eller abnom placentation ikke får tilstrækkelig næring. Som resultat kan man se en 

vigende tilvækst og/eller påvirkede flow (Screeningsundersøgelse). 

Betydning af væksthæmning i graviditeten for fosteret og barnet 

Fostre, der i graviditeten er væksthæmmede, har øget risiko for intrauterin fosterdød
 3-6 

, 

peripartum asfyksi 
5
 og neonatale komplikationer

 5,7,8 
. Samt muligvis øget risiko for en 

række medicinske sygdomme senere i voksenlivet
 8-14 

. 

Viden om IUGR/FGR hos fosteret har betydning for planlægning af kontrolforløb i 

graviditeten, timing af det optimale tidspunkt for forløsning af et truet foster og 

information af forældrene.  

Sammenhæng mellem vægtafvigelse  
i % af gennemsnit for gestationsalderen,  

standardafvigelser (SD) og som percentil.  
 

  10 Percentilen ~   -15% afvigelse 
  2,3 Percentilen (= -2SD) ~  -22% afvigelse 
  1 Percentilen ~   -28% afvigelse 
  -3SD: ~    -33% afvigelse 
  0,1 percentilen ~   -37% afvigelse. 
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Sammenhæng mellem estimeret fostervægt (EFW), cut-off, fødselsvægt 

(FV) og udkomme 

¶ Børn, der fødes med en lav fødselsvægt (<-22%) har en øget risiko for dårligt 

udkomme (lav pH, Lav Apgar score, indlæggelse på neonatal afdeling, peripartum 

asfyxi, udviklingsmæssige forstyrrelser samt metaboliske sygdomme senere i livet 
 

9-15 
. 

Et stort amerikansk epidemiologisk studie (n=277.325) undersøgte 

sammenhængen mellem fødselsvægt og perinatal mortalitetsrate og fandt en 

signifikant øget risiko for perinatal død ved en fødselsvægt mellem 15 og 10 

percentilen (OR 1,9), stigende ved fødselvægt mellem 10 og 5 percentilen (OR 

2,8) og højest for fødselsvægt under 5 percentilen (OR 5,6)
 16 

. 

¶ Det er vigtig at identificere flest mulige fostre med lav vægt i graviditeten, og evt 

overveje forløsning, hvis tilstanden progredierer
 17 

. Der er kun få studier, der 

direkte har belyst sammenhængen mellem den valgte grænse for UL-estimeret 

fostervægt og graviditetsudkomme, hvorimod der er store studier, der belyser 

sammenhængen mellem fødselsvægt og udkomme
 18,19 . 

¶ Der er manglende konsensus om teminologi og hvilke diagnostiske kriterier der 

skal anvendes ved definition af IUGR
 20 

 

¶ I et canadisk cohorte studie omfattende 37.377 singleton graviditeter 

sammenlignede man neonatal outcome i fem føtale vægtkategorier
21

. Bl.a. 

sammenlignede man fostrene med EFW<-20% (<3percetilen) med fostrene med 

EFW mellem -20% og -15% (mellem 3 og 10 percentilen) og med AGA fostre og 

fandt at henholdvist 54,3%, 20,4% og 11.4% blev indlagt på neonatal afdelingen 

(NICU) og at henholdvist 5,2%, 1,5% og 0.6% havde Apgar <3 efter 5 min. 

Herudover var der en 5-6 gange øget hyppighed af perinatal mortalitet i gruppen 

af børn med en EFW<-20% (< 3percetilen)
 21

 . 

¶ To andre studier har sammenlignet brug af < -20% og <-15% som cut-off 

(Sachev, PORTO) ifht. risiko for adverse outcome
 19 

. I en cohort på 132 SGA 

fostre (EFW <-15 %, <10 percentile) med normal Doppler matched med 132 

kontroller fandt man, at fostrene med EFW < -20% (<3 percentilen) havde øget 

risiko for intrapartum sectio (30 vs 15,3%; p<0,04), risiko for sectio pga non-

reassuring fetal status (25% vs 8,3%; p<0,01), længere indlæggelse på NICU (2 

vs. 0,9 days; p<0,01). Ved EFW mellem -15% og -20 % (3 percentile) var det 

perinatale udkomme som hos kontrolgruppen.  

The Prospective Observational Trial to Optimize Pediatiric Health in IUGR 

(PORTO) undersøgte 1.116 fostre med EFW < -15 % (<10percentile)
 18 

. Man 

ønskede blandt disse IUGR-fostre at identificere, hvilken ultrasonisk parameter 

der var associeret med øget perinatal mobiditet og mortalitet. Man fandt at EFW 

<-20 % (< 3 centile) var associeret med dårligt udkomme (intraventriculær 

hæmorrhagi, periventricular leukomalaci, hypoxic iskæmi encephalopati, 

necrotiserende enterocolit, bronchopulmonær dysplasi, sepsis, død (p=0,013)).  

I samme studie fandt man at fostre med EFW mellem -15 til -22% også havde 

øget risiko for dårligt outcome, når det var kombineret med oligohydramnios eller 

flowpåvirkning. 

¶ Både den amerikanske, britiske og canadiske forening for gynækologer og 

obstetrikere (ACOG; RCOG, SOGC) anbefaler, at man foretager videre 
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undersøgelser ved estimeret fostervægt (EFW) cut-off <-15% (sv. til 10 

percentilen), da den perinatale mobiditet og mortalitet øges ved dette cut-off
 1,20,22 

. 

¶ Estimeret fostervægt (EFW) er pga måleudsikkerheden en screeningsmetode, dvs. 

at detektionsraten af børn med lav fødselsvægt (FV) afhænger af cut-off på EFW.  

Sættes cut-off på EFW på <- 22% kan man forvente at finde 30-50 % af børn med 

lav FV (-22%), svt . en falsk positiv rate (FPR) på ca. 1,5%. Sættes cut-off på 

EFW på -15 %, kan man forvente en detektionsrate på omkring 80 %, sv.t. en 

FPR på ca. 9% (se Appendiks 2 for sensitivitet, specificitet, FPR, NPR, PPV, 

NPV). 

 

 
 23 

 

 

Et amerikansk epidemiologisk studie (n=122.754) vedr. sammenhæng mellem 

fødselsvægt og neonatal mortalitet og morbiditet anvendte gruppen med fødselsvægt 

mellem 25 og 75 percentilen som reference. For børn født til terminen var risikoen for 

kramper som det eneste udkomme signifikant øget allerede ved fødselsvægt under 10 

percentilen mens risikoen for alle andre parametre (Apgar 5<3; Ns pH <7,0; intubation 

umiddelbart efter fødslen; neonatal sepsis; død inden 28 dage) først var øget ved 

fødselsvægt <3 percentilen. For præterme (24-36 uger) var risikoen for RDS som eneste 

udkomme signifikant øget allerede fra fødselsvægt under 15 percentil, og risikoen for død 

<28 dage øget (4,1%, OR 2,1) ved fødselsvægt <10 percentilen
 5 

. 

Et andet amerikansk epidemiologisk studie (n=18.085.052 singletons) belyser 

sammenhængen mellem fødselsvægt og risikoen for neonatal død (<28 dage). 

Hovedkonklusionen er, at der er øget risiko for neonatal død hos børn med fødselsvægt 

mindre end 10 percentilen, samt at denne risiko er gestationsalderafhængig. For børn født 

i uge 26 var mortalitetsrate ratioen 3,06 (ved sammenligning med fødselsvægt mellem 

45- og 55 percentilen for gestationsalder), mod 1,40 i uge 30; 2,60 i uge 34 og 1,13 i uge 

40
 24 

. 

For fødselsvægt mindre end 2,3 percentilen (sv til mindre end -22%) var mortalitetsrate 

ratioen mellem 2,7-4,4 afhængig af gestationsalderen: 4,19 i uge 26; 2,84 i uge 30; 4,43 i 
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uge 34 og 2,72 i uge 40. Altså en mere end 2,7 gange øget risiko for alle gestationsaldre 
 

24 
. 

 

Tilvækst  

 

Søgeord 

Foetal/fetal growth, fetal weight and birth/pregnancy outcome, fetal growth rate, fetal 

velocity chart, ultrasound and fetal growth, fetal weight chart 

 

Ultralyd biometri 

Abdominal cirkumferens (AC) og estimeret fostervægt (EFW) er vist at være de bedste 

mål til at forudsige SGA
 25,26 

. 

Der findes en række formler til beregning af EFW ud fra BPD, AC (AD), HC og FL. 

DFMS biometri-guideline anbefaler EFW beregnet ved hjælp af Hadlocks vægtformel 

baseret på HO, AO og FL. 

Hos højrisikogravide har AC <10 percentil vist sig at have sensitivitet på 72-94% og 

specificitet på 50-83% for prediktion af SGA. Sensitiviteten for EFW er 33-89% og 

specificiteten er 53-90%
 1 

. 

 

Serielle målinger af AC og EFW til bestemmelse af væksthastighed er i nogle studier vist 

at være bedre til at forudsige IUGR og dårligt perinatalt udkomme
 27-30 

. Andre studier har 

vist, at sidst udførte vægtestimering er af større prædiktiv værdi for fødselsvægt end 

ekstrapolation fra flere vægtestimeringer
 31 

. 

 

EFW vurderes ofte hver 14. dag. Vurderes udviklingen i EFW (fald/ændringer i EFW 

over tid) skal intervallet mellem serielle skanninger være minimum 3 uger for at undgå en 

høj falsk-positiv rate
 32 

. Mongelli et al definerede IUGR som ingen vækst af AC mellem 

to målinger, og estimerede derpå, ved hjælp af en matematisk model, falsk positiv raten 

(FPR) ved brug af forskellige tidsintervaller. Når første vægtestimat fandt sted ved GA 32 

var FPR 30.8%, 16.9%, 8.1%, 3.2% ved 1, 2, 3 og 4 ugers intervaller. Var GA 36 ved 

første scanning steg FPR til 34.4%, 22.1%, 12.7% og 6.9%.  

 

Væksthastighed 
Ud over fosterstørrelse (vurderet ved UL-estimeret fostervægt (EFW)) kan også 

vurderingen af fostrets væksthastighed rejse mistanke om IUGR. Der er endnu ikke 

konsensus om den optimale metode for estimering af væksthastighed, og der findes ikke 

en entydig definition af stagnerende tilvækst. Nedenstående er derfor en kort 

gennemgang af nogle af de brugte metoder. 

1) Absolut tilvækst i gram/dag. Et observationelt prospektivt kohorte studie med 200 

højrisiko gravide (tidl. IUGR, tidl/nuværende hypertension, rygning, >35 år) fandt 

at et fald i absolut tilvækst/dag fra 24,2 til 21,9 gram/døgn de sidste 6 uger inden 

fødslen var korreleret til signifikant øget risiko for operativ forløsning pga. føtalt 

distress, indlæggelse på neonatal intensiv afdeling og/eller lav navlesnors pH
 28 

.  

2) Ændringer i Z-score over tid ((observeret vægt/biometrimål – forventet 

vægt/biometrimål for reference befolkningen))/SD for reference befolkning). 
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Blandt 104 SGA fostre (AC<10 percentilen) var et fald i Z-score for AC og EFW 

associeret med lav skinfold thickness og/eller lavt ponderal index ved fødslen 

(sensitivitet <77%, specificitet<80%)
 27 

, samt med en øget risiko for dårligt 

perinatal outcome (akut sectio, indlæggelse på neonatal afd.)
 29 

.  

3) Fald i percentilen er blevet brugt i et enkelt prospektiv kohort studie som 

indikator for IUGR. Blandt 196 normalvægtige nyfødte have 75 et fald i 

percentilen for EFW på >20 mellem to målinger i 3. trimester og dette var 

associeret til indlæggelse på neonatalafdelingen, men ikke med andre endpoints 

(meconium-farvet fostervand, skalp pH, operativ forløsning pga. føtalt distress, 

Apgar 5<7). Indlæggelsen skyldes dog, for 60% af tilfældene, at mater havde 

GDM hvilket var overrepræsenteret i IUGR gruppen
 33 

. 

4) Vækst- fremfor vægtkurver. Smith-Bindman et al. estimerede vækst percentiler i 

absolut tilvækst i gram blandt 236 nyfødte i en retrospektiv analyse. En tilvækst 

under 10 percentilen var associeret med en øget risiko for en fødselsvægt <3 eller 

<5 percentilen og/eller dårligt perinatal outcome (f.eks. indlæggelse på NICU 

samt assisteret ventilation)
 34 

.  

Owen et al. udviklede ligeledes en vækstkurve baseret på 313 lavrisiko gravide
 35 

 

og evaluerede derpå Z-score velocity ((observeret ændring – gennemsnitlig 

ændring i reference befolkning))/SD i reference befolkningen) som indikator for 

IUGR ved brug af den samme kohorte. AC z-score velocity havde en lav positiv 

prædiktiv værdi (≤64%) for lav skinfold thickness eller lavt ponderal index ved 

fødslen men en negativ prædiktiv værdi på ≥90%
 30 

. AC z-score velocity var 

sammenlignelig med customized EFW som prædiktor for lavt ponderal index 

og/eller lav skinfold thickness)
 36,37 

. AC z-score velocity havde nogen 

sammenhæng med fødselsoutcome i et andet retrospektivt kohort studie blandt 

398 lav risiko gravide hvor der var en lavere AC z-score velocity blandt gravide 

med ”poor outcome” (akut sectio pga føtal distress og/eller indlæggelse på 

neonatal afdelingen). Sensitiviteten og specificiteten for at identificere fostre med 

”poor outcome” var dog kun henholdsvis 65% og 74%
 38 

.  

 
Et dansk studie med 1000 gravide i høj risiko for IUGR fandt, at sidste UL-estimerede 

fostervægt var en bedre prediktor for fødselsvægten end estimeret fødselsvægt baseret på 

ekstrapolation af 2 eller flere UL-vægtestimater
 31 

. Hvilket ikke taler imod, at 

stagnerende vækst er en risikofaktor, men pointerer usikkerheden ved identifikation af 

denne baseret på gentagne biometrier. 

EFW vurderes ofte hver 14. dag. Vurderes udviklingen i EFW (fald/ændringer i EFW 

over tid) skal intervallet mellem serielle skanninger være minimum 3 uger for at undgå en 

høj falsk-positiv rate
 32 

.   

 

Rutinemæssig UL-skanning > uge 24  
Et Cochrane Systematic Review fra 2000 om effekten af rutinemæssig UL-skanning efter 

uge 24 på lavrisiko/uselekterede gravide (N = 25.036) fandt ingen forbedring af den 

perinatale mortalitet, ingen forskel i de antenatale, obstetriske eller neonatale 

interventioner, ingen forskel i morbiditeten. Placenta gradering havde en mulig værdi ved 

prædiktion af intrauterin fosterdød
 39 

. 
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Customised birth weight standards 
Der er stor forskel på raske børns fødselvægt, og dette har ledt til tanken om, at der er 

udefrakommende faktorer, der influerer på det enkelte fosters vækst og vækstpotentiale. 

Flere studier har undersøgt sammenhængen mellem maternelle karakteristika og fosterets 

vækst
 40-42 

. Disse studier støtter ideen om, at det enkelte fosters vækstpotentiale er 

afhængig af moderens vægt, højde, etnicitet og paritet. Man bør således bedre kunne 

diagnosticere sandt væksthæmmede fostre ved at anvende customiserede referencekurver, 

når det enkelte fosters vægtafvigelse fra normalen skal beregnes.  

 

Man beregner en optimal 280 dages customized fødselsvægt udfra koefficienter fra en 

multivariabel lineær regressionsmodel med variablerne: køn, gestationsalder, maternel 

højde, vægt før graviditet, paritet og etnicitet. Denne model individuelliseres derpå for 

hvert enkelt foster baseret på moderens karakteristika. Intentionen er, at den customised 

fødselsvægt repræsenterer det enkelte barns individuelle vækstpotentiale. Da alle børn 

ikke fødes ved gestationsalderen 280 dage ekstrapoleres der tilbage til den faktiske 

gestationsalder ved brug af en proportionalitets formel, baseret på Hadlock’s intrauterine 

”estimated fetal weight”, for at beregne en forventet customised vægt på et givent 

tidspunkt (fødslenl eller i graviditeten)
 43 

. Fosterets/barnets vægt sammenlignes med den 

beregnede customised vægt, og ethvert foster/barn, hvis vægt ligger under 10 percentilen 

af den forventede fordeling for dens customised vægt klassificeres som SGA.  

 

Flere studier har undersøgt prædiktionen af fødselvægt og adverse outcome ved brug af 

customised vægtkurver. 

De Jong et al fandt i et studie med 215 højrisikogravide at brugen af customiserede 

vægtkurver i graviditeten ved et cut off på 10 % percentilen detekterede 68% af de børn 

der blev født med lav fødselvægt (SGA). Specificiteten var 89%
 44 

. 

Clausson et al har publiseret et stort retrospektivt studie fra Sverige med 326.377 kvinder. 

De fandt, at OR for adverse pregnancy outcome var højere, hvis man anvendte 

customiserede referencer sammenlignet med de vanlige populationsbaserede referencer 

(intrauterin død: OR 6,1 vs. 1,2; neonatal død: OR 2,2 vs 0,5; Apgar < 4: OR 14,3 vs. 

7,7)
 45 

. 

Mikolajczyk RT et al fandt, at customiserede vægttkurver kunne forbedre detektionen af 

adverse pregnancy outcome, men fandt samtidig, at man ved at anvende Hadlocks kurver 

med en simpel justering for det pågældende lands gennemsnitsfødselvægt kunne opnå 

same OR for adverse outcome (2.84 (Gardosi) vs. 2.87 (Hadlock + landet). Hvis man kun 

anvendte Hadlock var OR for dårligt outcome lavere (1.59)
 46 

. 

 

RCOG skriver i deres seneste guideline fra 2013, at” Use of a customised fetal weight 

reference may improve prediction of a SGA neonate and adverse perinatal outcome. In 

women having serial assessment of fetal size, use of a customised fetal weight reference 

may improve the prediction of normal perinatal outcome. Evidens C”.  

 
Justeres der for maternelle karakteristika eller justeres der for EFW ved brug af 

customised birth weights?  

Customised vægtstandarder adskiller sig fra konventionelle fødselsvægt-standarder med 

to vigtige metodologiske forskelle.  
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1. Den første, mest kendte er, at fødselsvægten justeres for maternelle faktorer for at 

opnå en customised vægt. 

2. Den anden, mindre kendte er, at referenceværdierne for customised vægte ved alle 

andre gestationsaldre end 280 dage justerer for gestationsalderen vha. Hadlock’s 

formel for EFW.   

 

Forskellen mellem konventionelle fødselsvægt og customised standarder er, at der via 

Hadlock’s formel bruges intrauterine mål og vægtestimater ved de customised standarder, 

hvorimod konventionelle fødselsvægtskurver, beregner referenceværdierne ved en given 

GA (term eller præterm) vha. den faktiske fødselsvægt i populationen ved denne GA. 

Præterm fødsel er ofte associeret med IUGR
 47,48 

. Det betyder, at ved lav GA er det 

ufødte foster ofte større end et prætermt født barn. Dette medfører at referenceværdier på 

fødselsvægt ved lave GA er biased mod lavere værdier.  EFW løser denne bias, da de 

intrauterine mål og dermed vægten er baseret på raske fostre.  

 

I en opgørelse fra det svenske fødselsregister 1992-2001 (n=782.303) er den relative 

risiko for dødfødsel og tidlig neonatal død i forskellige gestationsaldre (28-33, 34-36 og ≥ 

37 uger) sammenlignet for SGA < 10 percentil målt ved: 1) customised weight reference, 

2) reference for EFW estimeret ved Hadlock’s formel, 3) konventionel fødselsvægt 

reference. I studiet er den relative risiko (RR) for dødfødsel og tidlig neonatal død 

signifikant højere for børn klassificeret som SGA ved den customised reference 

sammenlignet med den konventionelle fødselsvægt reference (RR 3,8 vs. 6,1 og 3,8 vs. 

6,6).  Derimod er RR for adverse outcome næsten ens, når SGA estimeres ved hhv. EFW 

og customised weight reference (RR 6,1 vs, 6,2 og 6,1 vs. 5,9)
 49 

.  

I de tidlige gestationsaldre, er SGA estimeret ved customised birth weight reference og 

EFW reference bedre end estimatetet ved brug af den konventionelle fødselsvægt 

reference til at prædiktere adverse outcome i studiet. Ved termin og post-termt er den 

relative risiko for dødfødsel og neonatal død ens for de tre forskellige måder at estimere 

SGA på. Dette forklares ved, at SGA estimeret ved konventionel fødselsvægt reference 

kun er biased ved de præterme aldre, derfor er det også kun i de tidlige gestationsaldre en 

fordel at bruge intrauterine referencer (EFW).   

Samlet har disse resultater fået gruppen ved Mc Gill University / Canada
 49 

 til at 

konkludere, at fordelen ved at bruge customised standarder næsten helt kan tilskrives 

brugen af Hadlock’s EFW ved præterme aldre, og justeringen for maternelle 

karakteristika har meget lille betydning for identifikationen af høj-risiko graviditeter. 

 

Anvendelse af customiseret vægte i Astraia 

I Astraia kan man udfra Hadlock’s vægtformel og ved at tilføje de maternelle 

karakteristika få udregnet hvor på den customiserede vægtkurve, at det pågældende foster 

er placeret. Man kan få en graf med centiler frem, men Astraia udregner ikke afvigelsen i 

procent (som vi vanligvis anvender i DK til vurdering af EFV).  
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Ætiologi IUGR 

 

Søgeord:  
Fetal growth retardation, IUGR, Fetal growth retardation/etiology, Risk factors, Small for 

gestational age. 

 

Ætiologien bag vækstretardering af fostre kendes ikke helt og ofte er der tale om 

multifaktorielle årsager.  

Årsagerne kan inddeles i præplacentære/ maternelle, placentære og føtale.  Nedenfor er 

vist nogle af årsagerne til IUGR. 

 

 

                                                                                                                                
Mens de føtale årsager oftest giver anledning til retarderet fostervækst allerede i første og 

andet trimester, vil placentare og maternelle sygdomme samt eksterne påvirkninger oftest 

først indvirke på tilvæksten i tredje trimester, hvor behovet for ilt, næringsstoffer og salte 

øges eksponentielt. 

 

Risikogrupper  
Ved gennemgang af litteraturen findes en række veldefinerede risikofaktorer, som kan 

identificeres allerede ved visitation af den gravide, og desuden en række risikofaktorer, 

som først viser sig i løbet af graviditeten. 

For at gøre screeningen klinisk relevant er svagt associerede risikofaktorer (OR < 2) eller 

risikofaktorer, der ikke er veldokumenteret er ikke medtaget. Se nedenstående skema. 

 

 

 

 

 

Føtale årsager 

 

Nedsat 

- vækstpotentiale: f.eks. ved 

kromosom-anomalier  

- evne til at omdanne 

næringsstoffer: f.eks ved 

metaboliske sygdomme 

 

Øget 

- forbrug af næringsstoffer: 

f.eks. ved kadiovaskulære 

misdannelser 

  

 

Præ-placentære/  

maternelle årsager 

Nedsat: 

- ilt-tension i blodet, f.eks. 

anæmi, rygning. 

- mængde næringsstoffer i 

blodet: f.eks. under-

ernæring, tarmsygdomme 

- blodtilførsel til placenta: 

kronisk hjerteinsufficiens 

  

Placentare årsager 

 

Nedsat 

- utero-placentær 

gennemblødning:  

f.eks. præeklampsi, 

hypertension, infarkter, 

retroplacentært hæmatom 

 

Velamentær insertion af NS 
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Tabel 2. Risiko for IUGR 

Risikogruppe  Outcome OR/RR (95%CI)  

Risikofaktorer ved visitation:  

Tidl. barn med SGA   Fødselsvægt <10 pc OR 3,62 (4,46ɀ3.78) 
Maternel SGA Fødselsvægt <10 pc OR 2.64  (2.28ɀ3.05) 
Tidl. dødfødsel Se tekst Se tekst 

Maternel alder ² 40 år Fødselsvægt <10 pc OR 3.2 (1.9-5.4) 

Rygning > 10 cigaretter dagligt Fødselsvægt <2.3 pc 
Fødselsvægt 10 - 2.3 pc 

OR 3.4 (2.9-3.9) 
OR 2.2 (2.03-2.4) 

Andet misbrug  
¶ Alkohol (> 5 genstande dagligt) 
¶ Kokain 

 
Ikke angivet 
Fødselsvægt < 10 pc 

 
OR 2 (CI ej angivet) 
OR 3.23 (2.43-4.3) 

Tromboemboliske lidelser:  

¶ Antifosfolipid syndrom  
 
Fødselsvægt <10 pc 

 
RR 6.22 (2.43-16.0) 

Medicinske sygdomme: 
¶ Nyresygdom 
¶ Diabetes med vaskulær sygdom 
¶ Kronisk Hypertension 
¶ Gestationel hypertension med 

proteinuri  
¶ Betydende hjertesygdom  
¶ Bindevævsygdomme, SLE, Sjøgren 

 
Fødselsvægt <10 pc 
Fødselsvægt <10 pc 
Fødselsvægt <10 pc 
Fødselsvægt <10 pc 
 
Se tekst 
Se tekst 
 

 
OR 5.3 (2.8-10.0) 
OR 6.0 (1.54 ɀ23.33) 
RR 2.5 (2.2ɀ3.0) 
RR 3.2 (2.8ɀ3.6) 
 
Se tekst 
Se tekst 

Risikofaktorer efter 1.trimester scanning:  

PAPP-A < 0.3  Fødselsvægt <10 pc OR 2.7 (CI ej angivet) 
UtA PI > 95-percentilen, 1.trim Fødselsvægt <10 pc RR 2.0 (1.1 ɀ 3.3) 

Risikofaktorer efter 2.trimester scanning:  

Præeklampsi Fødselsvægt < 2SD RR 4.2 (2.2 - 8.0) 
SUA  Fødselsvægt <10 pc OR 2.1 (1.44-2.93) 
UtA PI > 95-percentilen, 2.trim Fødselsvægt <10 pc OR 2.7 (1.9 ɀ 4.0) 
Små biometrier: AC el HC < 2 SD Se tekst Se tekst 
Echogenic bowel Fødselsvægt <10 pc OR 2,1 (CI ej angivet) 

Yderligere risikofaktorer i graviditeten:  

Kraftig blødning i graviditeten Fødselsvægt eller UL-
estimeret vægt <10 pc 

OR 2.6 (1.2-5.6) 

Hård daglig fysisk træning Fødselsvægt <10 pc OR 3.3 (1.5-7.2) 

    (Sandbjerg Guideline IUGR - 2014) 
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Maternelle sygdomme 
Kronisk nyresygdom:  

Kronisk nyresygdom er stærkt associeret til SGA. Et retrospektivt studie inkluderede 169 

gravide med nyresygdom, hvoraf størstedelen havde diabetisk nefropati, nefrotisk 

syndrom, kronisk nyreinsufficiens af ukendt årsag og kronisk glomerulonefritis. Man 

fandt en 5 gange øget risiko for SGA ved maternel nyresygdom (OR = 5.3, 95% CI 2.8-

10.0)
 50 

. 

 

Hypertension:  

Et Canadisk studie fra 2004 undersøgte risikoen for SGA ved hypertension i perioden 

1988-2000 (135,466 gravide, hvoraf 7,7 % havde mild graviditetsinduceret hypertension, 

1,3 % svær graviditetsinduceret hypertension, 0,6% kronisk hypertension og 0,4%  havde 

kronisk hypertension med forværring under graviditet) De fandt en øget risiko for SGA 

ved graviditetsinduceret hypertension (uden proteinuri (RR 1.5, 95% CI 1.4–1.6)) med 

proteinuri (RR 3.2, 95% CI 2.8–3.6)), samt kronisk hypertension (RR 2.5, 95% CI 2.2–

3.0)
 51 

. I et studie af Chauhan et al fandt man SGA hos 13-27% af gravide med kronisk 

hypertension  (i alt 260 undersøgt på 3 centre)
 52 

. 

 

Diabetes og anden vaskulær sygdom:  

Howarth C et al fandt at gravide med type 1 diabetes kompliceret med vaskulær sygdom 

(retinopati, nefropati, hypertension) har en øget risiko for SGA (fødselsvægt <10 

percentilen )(OR 6.0; CI 1.54 –23.33). Desuden fandt de en nedsat risiko for makrosomi 

(OR 0.46; CI 0.224–0.928). OR er med med brede confidence intervaller på baggrund af 

få inkluderede (138 gravide)
 53 

. 

 

Antifosfolipid syndrom:  

Maternel Anticardiolipin antistof er associeret med SGA (fødselsvægt < 10 percentilen) 

(RR 6.22, 95% CI 2.43-16.0)
 54 

.   

 

Hjertesygdom: 

Kompleks hjertesygdom og især cyanotisk hjertesygdom synes at være associeret til en 

højere risiko for IUGR. Et review fra 2007 angiver en risiko for IUGR (<10 percentilen) 

ved cyanotisk hjertesygdom på 67%. Andre undergrupper som transposition af de store 

kar (TGA), Ebstein, Eisenmanger og pulmonalatresi med ventrikel-septum defekt 

(PAVSD) havde en øget risiko for IUGR på 10-20%. Desværre er der ikke opgivet OR 

for risikoen
 55 

. 

 

Thyreodealidelse: 

Der henvises til Sandbjerg Thyroideaguideline
 56 

. Her er beskrevet: 

Hypothyroidisme: Øget risiko for præterm fødsel og dermed lav fødselsvægt, men 

formentlig ikke øget risiko for SGA. 

Hyperthyroidisme: Øget risiko for SGA ved ubehandlet/dårligt reguleret sygdom
 57 
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Kronisk tarmsygdom: 

Kroniske inflammatoriske tarmsygdomme influerer normalt ikke på fostertilvæksten
 58 

, 

men ved akut opblussen, eller såfremt der er foretaget tarmresektion kan dette resultere i 

mangelsygdomme, og deraf følgende vækstretardering. Gravide med cøliaki er undersøgt 

af Ogborn et al, som fandt en hyppighed af IUGR på 16-19%
 59 

. 

 

Rheumatiske sygdomme:  

Der er fundet øget risiko for IUGR ved flere bindevævssygdomme, herunder systemisk 

lupus erythematosus (SLE), hvor flere forfattere angiver hyppighed af IUGR hos gravide 

med aktiv lidelse til fra 23% til 65%
 60,61 

. Et studie har desuden vist en øget risiko for 

FGR hos gravide med nydiagnosticeret bindevævssygdom, hvor 30% fik et barn med 

fødselsvægt under 10 percentilen
 62 

. 

 

Maternel misbrug 
Rygning: 

Flere studier har vist en øget risiko for SGA ved rygning. Et Tysk studie fandt 1.7 gange 

øget risiko for SGA ved 1-5 cigaretter dagligt, men risikoen ved mere end 21 cigaretter 

dagligt var 3.1 til 3.5 gange så stor (højest for pigefostre), sammenlignet med ikke rygere
 

63 
. Kramer MS et al undersøgte risikoen for FGR (fødselsvægt <10 percentilen) hos 

rygere (>10 cigaretter dagligt) (OR 2.21 (2.03-2.4)
 64 

. 

 

Alkohol: 

Ud over en teratogen effekt har flere studier vist at alkohol medfører en øget risiko for 

SGA. En meta- analyse fra 2011 konkluderede, at risikoen for SGA steg lineært med 

stigende indtag af alkohol, når forbruget var over 1 genstand pr dag i gennemsnit
 65 

. Ved 

mindre forbrug er der ikke vist øget risiko for SGA. Først ved indtag over 5 genstande pr 

dag når OR for SGA op over 2.  

 

Kokain/Amfetamin: 

Flere studier har vist en stærkt forøget risiko for SGA ved brug af kokain under 

graviditeten. De fleste studier finder en OR omkring 3, også når der er korrigeret for 

confoundere, som f. eks cigaretrygning. En nyere metaanalyse af Gouin K et al fandt: OR 

3.23 (2.43-4.3)
 66 

. 

Et prospectivt studie (IDEAL Study) fandt både øget risiko for SGA og lille 

hovedomfang ved brug af amfetamin (OR 3.5 for SGA)
 67 

. 

 

Maternel - andet 
Maternel SGA: 

Et nyere Review af Shah et al viser en sammenhæng mellem maternel SGA og fødsel af 

SGA barn (fødselsvægt <10 percentilen) (OR 2.64, 95% CI 2.28–3.05)
 68 

. Resultatet 

bygger på en metaanalyse af 3 studier med 41.586 inkluderede gravide. SGA hos mor er 

imidlertid svær at screene for, da mor ofte ikke ved om hun var SGA. Shah et al 

undersøger ligeledes sammenhængen mellem lav maternel fødselsvægt (LBW < 2500g) 

og fødsel af SGA barn (OR 1.83,95% CI 1.43; 324.357 inkluderede)
 68 

. Maternel LBW er 

nemmere at screene for end maternel SGA, men er også en svagere prædiktor for SGA. 
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Tidligere dødfødsel: 

I RCOG guideline 2013 skriver de, at tidligere dødfødsel er forbundet med en OR 6.4 

(0.78-52.56) for FGR i næste graviditet. Desværre findes der ingen reference på dette, 

idet den reference som er angivet kun omhandler levendefødte. I en Nordisk undersøgelse 

påvises det, at i 43% af uforklarede tilfælde af dødfødte er FGR årsagen
 69 

. Og tidligere 

SGA er stærkt associeret til SGA i aktuelle graviditet. I et review af Monari beskrives 

det, at antenatal detektion af FGR er afgørende for at undgå dødfødsel og at de derfor 

anbefaler, at patienter med tidligere dødfødsel overvåges
 70 

.  

 

Højt maternelt BMI: 

Der er divergerende resultater hvad angår association mellem højt BMI og risikoen for 

SGA. Et stort kohorte-studie med > 60.000 gravide fandt en beskyttende effekt ved 

BMI>29 med en OR på 0.7
 64 

. Ved søgning til dette review er den højeste OR 1.5 (1.3 – 

1.7), og det er ved at anvende customized charts
 71 

. 

Vi konkluderer på denne baggrund, at gravide med højt BMI ikke har behov for 

yderligere undersøgelser i forhold til IUGR. 

 

Lavt maternelt BMI:  

Også her er fundet meget svag association (BMI < 19.8: OR 1.7 (1.6 - 1.9)
 64 

, og vi 

finder det heller ikke nødvendigt at de undersøges yderligere.  

 

Daglig hård fysisk træning: 

McCovan et al fandt i et prospektivt studie øget risiko for SGA ved daglig hård fysisk 

træning (FV<10 pc) (OR 3.3 1.5-7.2)
 72 

. Et andet randomiseret studie viste at nyfødte, 

hvis mødre havdedyrket daglig fysisk træning af moderat intencitet i 2. og 3. trimester 

vejede signifikant mindre og var signifikant tyndere end nyfødte, hvis mødre reducerede 

træningen efter 20. gestations uge
 73 

. 

 

Andet 
Tidligere barn med SGA < 10 pc: 

Et stort retrospektivt kohorte-studie med kvinder der havde mindst 2 singleton levende-

fødte børn (n = 154.810), viser en forøget risiko for SGA i anden graviditet, hvis første 

graviditet var endt med fødsel af et SGA-barn med en OR på 3.62 (3.46 – 3.78). Til 

gengældt var risikoen for SGA i anden graviditet kun meget lidt forøget, hvis der havde 

været præeklampsi (uden SGA) i første graviditet (OR: 1.16 (1.06 – 1.27), således at tidl. 

præeklampsi (uden SGA) må anses for at være en meget lille risikofaktor for SGA
 74

 . 

 

Placenta og navlesnor: 

Placenta prævia vil ofte medføre præterm fødsel og dermed lille fostervægt, men større 

undersøgelser tyder på, at der kun er en lille eller ingen øget risiko for SGA børn
 75,76 

. 

Navlesnorscyster som diagnosticeres tidligt i graviditeten kan specielt ved multiple cyster 

medføre abort, men der kan ikke påvises øget incidens af SGA
 77,78 

. 

Velamentøs tilhæftning af navlesnoren er undersøgt i flere materialer. Mens Liu ikke 

finder øget hyppighed af SGA ved marginal cord insertion
 79 

, finder Heinonen en let øget 

hyppighed af SGA (OR 1,59) ved velamentøs tilhæftning
 80 

. 
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IVF/ICSI og Oocyt donation: 

Risikoen for FGR ved IVF/ISCI er kun marginalt forhøjet i forhold til naturlige 

graviditeter (3 metaanalyser viser OR mellem 1.4 -1.6)
 81 

. Ved oocyt donation er der 

fundet en let forhøjet risiko for FGR (OR 1.4 (0.8-2.3), men en høj risiko for 

præeklampsi, som disponerer til FGR (OR 3.1 (1.9 – 4.9))
 82 

. 

 

Kraftig blødning ved abortus imminens: 

Et studie tyder på en øget risiko for SGA ved svær vaginal blødning/truende abort i 1. 

trimester (menstruationsstyrke) (OR, 2.6;95% CI, 1.2-5.6)
 83 . 

 

PAPP-A<0.3 MoM: 

Det er veldokumenteret gennem mange store kohorte-studier, at der er en sammenhæng 

mellem lav Papp-A og SGA. Det største studie har inkluderet 46.000 gravide, og finder 

en OR på 2,7 for SGA defineret ved 10-percentilen
 84 

. 

 

Præeklampsi: 

Præeklampsi er stærkt associeret til SGA og IUGR. En artikel af Ødegard et al viser, at 

risikoen for SGA er øget både ved tidlig og sent opstået præeklampsi
 85 

. I den tidlige 

gruppe fandt man 53% SGA (<2SD for GA) mod 7.3% i den sene gruppe. Den samlede 

risiko for SGA i hele gruppen var 4 gange højere end kontrol gruppen. Ved let 

præeklampsi kunne man ikke finde en øget risiko for SGA
 85 

. 

 

SUA (Single Umbilical Artery) 

Der er efterhånden flere større studier, der har undersøgt sammenhængen mellem SUA 

og adverse outcome, heriblandt FGR. Et af de nyeste studier – et stort kohorte-studie med 

35.000 gravide herunder 223 cases med SUA – finder en association med en OR på 2.1
 86 

. 

Der henvises til DFMS guideline om SUA (under revision (dec 2013))
 87 

. 

 

A.uterina flow: 

Der henvises til afsnittet om a.uterina flow i denne guideline og i a.uterina guideline
 88 

. 

 

Små biometrier: 

Der henvises til DFMS guideline om små biometrier
 89 

. 

Flere studier har vist en signifikant sammenhæng mellem lille AC og/ eller HO ved 2. 

trimester-scanningen, og SGA, men det har ikke været muligt at finde et estimat (OR) for 

denne ved det cut-off på 3-percentilen, som er valgt i Guideline om små biometrier. 

 

Echogenic bowel: 

I et stort retrospektivt kohortestudie (64.048), undersøgte man risikoen for adverse 

pregnancy outcome, hvis der var fundet echogenic bowel (0,4%) i forbindelse med 

2.trimester-scanningen. Risikoen for SGA var fordoblet (OR 2,1), også når man 

undersøgte echogenic bowel som eneste UL-markør
 90 

. Herudover fandtes en stor risiko 

for intrauterin fosterdød (OR 9,6), og formentlig vil også en del af disse være SGA
 90 

.  
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Undersøgelsesmetoder 

 

Følgende undersøgelser anvendes ved screening for og udredning og kontrol ved 

mistanke om SGA/påvist IUGR: 

 

Figur 1 

 

 

  ¶ Anamnese 

¶ Vurdering af fostervægt /tilvækst: 

Á Abdominal palpation 

Á Symfyse-fundus mål 

Á Ultralyd (biometri) 

¶ Vurdering af blodgennemstrømningen i kar 

(flow) 
Doppler ultralyd af  

Á uterina (UtA) 

Á umbilicalis (UA) 

Doppler ultralyd af føtale kar 

Á cerebri media  (MCA) 

Á CPR 

Á Ductus venosus  (DV) 

Á Vena umbilikalis  (UV) 

¶ CTG 

¶ Supplerende undersøgelser 

Á Ultralyd af fostervandsmængde 

Á Vurdering af fosterbevægelser  

Á Biofysisk profil 

¶ Andre supplerende undersøgelser 

Á Ultralyd (misdannelsesskanning) 

Á Karyotype 

Á Ultralyd af placenta og 

navlesnorsinsertion 

Á Andre supplerende undersøgelser 

¶ Maternelle biokemiske markører 
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Det er ved enhver vurdering af fostrets størrelse vigtigt at gøre sig følgende klart: 

¶ Gestationsalderen skal fastsættes ved CRL i perioden 11+2 til 14+0 

¶ Metoderne er bedst egnet til påvisning af SGA 

¶ Biometriske tests: En enkelt måling vil fortælle noget om størrelsen/vægten, mens 

gentagne målinger også kan angive væksthastighed. 

¶ Biofysiske tests: Er prediktive for fosterets velbefindende, normal undersøgelse 

udelukker med stor sandsynlighed intrauterin asfyksi 

¶ Diagnose af SGA baserer sig på biometri, mens biofysiske metoder bruges for at 

påvise IUGR
 1 

. 

 

Anamnese 

¶ Er der sikker termin? 

Terminen fastsættes ved nakkefolds-skanningen. Se DSOG guideline 

”Terminsfastsættelse”
 91 

.  

Er patienten ikke nakkefolds-skannet fastsættes terminen ved hoved-omkreds.  

Et særligt problem er håndteringen af situationen, hvor der er stærkt afvigende 

biometri i forhold til forventet GA udfra sikker SM (afvigelse >14 dage) eller 1. 

trimester scanning (afvigelse >7 dage) allerede ved terminsbestemmelsen. 

Dilemmaet er, om de afvigende biometrier er udtryk for tidlig IUGR eller blot 

udtryk for en fejlagtig angivelse af graviditetslængden. Se også Sandbjerg 

guideline 2004 ”Små biometrier ved gestationsalder under 20 uger”
 89 

. 

¶ Komplikationer hidtil i den aktuelle graviditet (blødning, infektion m.m.) 

¶ Tobaksforbrug 

¶ Medicin, evt. misbrug 

¶ Tidl. graviditeter og udfald heraf, især vægt, GA ved fødslen og neonatale 

problemer 

¶ Maternelle sygdomme/familiære disposition, fx autoimmune sygdomme (SLE 

o.l.), trombofili 

¶ Etnicitet, den gravides konstitution og egen fødselsvægt 

¶ Social status 

 

Vurdering af fostervægt /tilvækst 

Manuelle vægtskøn og symfyse-fundus (SF) måling  

Det manuelle vægtskøn har i kohorte og case–kontrol studier i lavrisikopopulationer vist 

begrænset nøjagtighed ved diagnosticering af SGA (sensitivitet 19-21%, specificitet 

98%) og ved svær SGA (< 2,3 percentilen, senstivitet 28%)
 92 

.
 

Symfyse-fundus måling (SF) anvendt til prædiktion af SGA er i et Cochrane review fra 

2000 fundet at have en sensitivitet på 27% og specificitet på 88%. Man fandt ikke 

tilstrækkelig evidens for effekten af SF på følgende outcome: perinatal mortalitet, lav 

Apgar, og lav NS-pH. Ved mistanke om SGA anbefaler dette Cochrane Review derfor 

anvendelse af UL-biometrier
 1 

. 
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Et svensk case-control studie fra 2006 konkluderer ligeledes, at sensitiviteten af SF 

generelt er lav for detektion af SGA ved terminen (32%), men sensitiviteten stiger ved 

lavere GA (51%), og sværere grader af SGA. SF synes dermed bedre at kunne 

identificere de mest alvorlige SGA-tilfælde
 93 

.   

Serielle SF-målinger øger metodens sensitivitet og specificitet. Gentagne SF-mål s nes 

derfor at have en hvis værdi ved rutineundersøgelse af gravide, primært mhp. 

identifikation af de sværeste tilfælde af SGA
 94 

.  

Ved jordemoderbesøg anvendes SF-mål, typisk i kombination med det manuelle 

vægtskøn, til at vurdere barnets vækst. Serielle-SF mål noteres i vandrejournalen, og ved 

stagnerede kurve mistænkes nedsat vækst.    

Ultralyd biometri 

Se under baggrundsafsnittet s. 14. 
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Vurdering af blodgennemstrømning i kar (flow) 

Arteria uterina (UtA) flow 

Flowmålinger i UtA afspejler den uteroplacentare gennemblødning. Abnormt flow i UtA 

er associeret med øget forekomst af præeklampsi og FGR.   

I populationer med moderat og høj risiko for præeklampsi og FGR anbefales det, at UtA-

flow indgår som en del af en samlet screening/ risikovurdering mhp. at planlægge et 

kontrolforløb, og evt. initiere behandling med acetylsalicylsyre. I lav-risiko populationer 

anbefales det ikke at anvende UtA-flow som screeningsmarkør, hverken i 1. eller 2. 

trimester.  

UtA-flow kan anvendes ved udredning af FGR, idet abnormt  tA-flow taler for 

placentafaktor som årsag til FGR. 

Målingerne kan foretages transvaginalt og transabdominalt i både 1. og 2. trimester.  Det 

anbefales at anvende transabdominal teknik fra uge 15 og transvaginal teknink før uge 

15.  Den anbefalede måleenhed er gennemsnits PI for højre og venstre side.  
  

For yderligere information henvises der til Sandbjerg guideline for UtA fra 2013
 88 

 

http://www.dfms.dk/files/130202_Arteria_uterina_flow.pdf     

Arteria umbilikalis (UA) flow 

Øget modstand i det føtale placentære kredsløb er ledsaget af øget modstand/nedsat flow 

i UA, hvilket er vist i teoretiske modeller
 95 

 og i dyreeksperimentelle studier
 96 

. Og øget 

modstand/nedsat flow i UA er i talrige studier vist associeret med øget risiko for IUGR
 

97,98 
, og asfyksi på grund af placentainsufficiens

 99 
. 

Måling af UA flow er derfor central i udredning og kontrol af SGA/IUGR, og uundværlig 

i skelnen mellem det konstitutionelt lille foster (SGA), og det lille foster på baggrund af 

placentainsufficiens (IUGR). 

UA flowmåling er dog kun en estimering af den vaskulære modstand i placenta, og den 

deraf følgende risiko for asfyksi hos fostret. Det er ikke en vurdering af fostrets 

velbefindende, hvorfor et abnormt UA flow altid bør suppleres med andre undersøgelser
 

100 
. 

Flowmodstanden i UA kan beskrives ved pulsatility indeks (PI) og resistance indeks (RI) 

(begge vinkeluafhængige), samt ved nedenstående scoringssystem (BFC, Blood Flow 

Class), der især har fundet udbredelse i de skandinaviske lande
 101,102 

: 

 

 

Figur 2. Blood Flow class (BFC)/flowklasse 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

0 Normalt UA PI 

1 UA PI > 2 SD 

2 2a: UA PI > 3SD 

2b: Ophævet flow i slutdiastolen 

3 3a: Ophævet flow i hele diastolen 

3b: Negativt flow i diastolen 

http://www.dfms.dk/files/130202_Arteria_uterina_flow.pdf
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Et Cochrane review har vist at anvendelse af UA doppler flow i højrisikograviditeter, 

herunder SGA/IUGR, reducerer den perinatale mortalitet og morbiditet
 103 

. 

RCOG guideline vedr. SGA/IUGR anbefaler Doppler af UA som den primære metode til 

overvågning/kontrol af SGA/IUGR fostre
 1 

 

 

Et Cochrane Systematic Review fra 1999 (med 14.338 gravide) undersøgte effekten af 

rutine flowundersøgelse (primært UA) hos lavrisiko/uselekterede gravide. Man fandt at 

undersøgelsen kan identificere gravide med øget risiko for udvikling af IUGR, men der 

blev ikke påvist forskelle i nogen outcome parametre
 104 

.  

 

Doppler ultralyd af føtale kar 

Arteria cerebri media flow (MCA)  

Nedsat flow-modstand i MCA kan ses ved føtal kompensation for nedsat 

ilt/næringsudbud, som det bl.a. ses ved placentainsufficiens/IUGR. Autoregulatorisk 

dilatation af de cerebrale kar medfører opretholdelse af optimal cerebral gennemblødning 

på bekostning af nedsat blodflow til fostrets hud, knogler, nyrer, tarme og lever – føtal 

redistribution eller ”brain sparing” 
 100 

.  

Cerebro-placentar-ratio (CPR)  

Den cerebroplacentare ratio (CPR) er forholdet mellem Doppler index i arteria cerebri 

media (MCA) og arterie umbilicalis (UA).  

 

 

 

 

Ratioen kombinerer data fra placenta status og det føtale response og kvantificerer 

dermed redistributionen af fosterets cardiac output. Ved svær væksthæmning vil PI i 

MCA falde mens PI i UA stiger, hvilket resulterer i faldende CPR.  

 

Dyreforsøg tyder på at CPR afspejler akutte ændringer i ilttrykket.  

CPR kan formentligt afsløre føtal adaptation til placenta insufficiens tidligere end 

anvendelse af flow i UA eller MCA alene
 105 

. 

 

Ændringer i flow 

Nedenstående figurer stammer begge fra Turan et al
 106 

. Artiklen beskriver progressionen 

af flowforandringer hos væksthæmmede fostre. Som det ses, er der indenfor alle typer af 

væksthæmning en relativ tidlig påvirkning af CPR.  

 

CPR = PI i MCA/PI i UA 
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I et nyere studie af graviditeter med late-onset SGA med normalt flow i UA og UtA ved 

diagnosen, forekom der ikke ændringer i disse flow i løbet af graviditeten. Derimod sås 

der MCA vasodilatation hos 14%, og forværring af CPR hos op til 24% efter uge 37
 107 

. 

Dette taler for at CPR er den mest sensitive Doppler parameter til kontrol af disse 

graviditeter. 

 

Prædiktion af adverse outcome  
Flere studier har undersøgt CPR og prædiktion af adverse outcome. CPR har vist at have 

højere sensitivitet end PI i UA og MCA alene til at forudsige adverse perinatalt og 

neurodevelopmental outcome
 108,109 

. 

Nedenstående figur stammer fra Jain et al
 110 

. Figuren viser, at den cerebroplacentære 

ratio er bedre til at prædikterer væksthæmning med adverse pregnancy outcome end 

umbilical flowet alene (cut off værdi CPR < 0.8 MoM).  
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Ved vurdering af den prædiktive værdi af CPR er der i de forskellige studier anvendt 

forskellige cut-off værdier, hvilket gør det vanskeligt at sammenligne studierne, og 

måden cut off er udregnet kan være vanskelig at reproducere. 

   

Sensitiviteten ved brug af CPR til prædiktion af adverse perinatalt outcome er rapporteret 

til at være omkring 70%
 111 

. Gramellini et al fandt at sensitiviteten var 68% for 

prædiktion af adverse perinatal outcomes ved IUGR (cut off på CPR < 1.08)
 112 

, mens 

Bahado-Singh et al. fandt sensitiviteten til 63% for prædiktion af fødselsvægt < 10 

percentilen med adverse pregnancy outcome (CPR cut off 0.5 MoM) (nedenstående 

tabel)
 113 

.  

 

 
 

Desværre er specificiteten fortsat kun moderat, hvilket er en betydelig begrænsning i 

anvendelsen ved lav gestationsalder, hvor forløsning meget prætermt kan have store 

konsekvenser. Derfor skal CPR ikke anvendes alene til bestemmelse af 

forløsningstidpunkt i de tidlige gestationsaldre, men vurderes sammen med andre flow 

(Flowklasse 3 i UA, DV flow og venøse flow).   

 

I et nyt studie fra 2013 undersøger Odibo et al et kombineret score system til prædiktion 

af adverse outcomes i præterm intrauterine growth restriction
 114 

. I studiet indgår gravide 

med væksthæmmet barn med påvirket flow i UA, GA: 26+0-36+6. Væksthæmning er 

defineret som skønnet vægt < 10 percentilen. Scoresystemet inddrager biofysisk profil og 

Doppler flow undersøgelser. Scoresystemet viser kun moderat sensitivitet og specificitet, 

men er bedre end anvendelse af individuelle tests alene. I studiet konkluderes at 

anvendelse af CPR er det bedste alternativ til scoresystemet, da CPR har bedste 

likelihood ratio (se tabel nedenfor). Det er dog et studie baseret på en lille population.  
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Der er endnu ikke publiceret studier, der påviser bedre udkomme for de fødte børn ved 

anvendelse af CPR frem for MCA alene til vurdering af den føtale status. Men i studiet af 

Murata et al. var der hos børn med “non-reassuring fetal status” ved fødslen signifikant 

lavere CPR-værdier ved UL inden fødslen, mens der ikke var significant forskel i PI i UA 

og MCA. 

 
Comparing Individual Antenatal Tests to the Combined Sonographic Screening Index 

Test Sensitivity (%) Specificity (%) LRþ (95% CI) AUC (95% CI) 

BPP score 0 91.8 1.1 (0.6–1.8) 0.46 (0.42–0.50) 

MCA PI < 5th percentile 35.3 75.5 1.4 (0.8–2.2) 0.55 (0.42–0.55) 

MCA PSV > 1.5 MoM 23.5 89.8 2.3 (1.5–3.2) 0.57 (0.45–0.68) 

CPR < 1.08 58.8 75.5 2.4 (1.6–3.4) 0.67 (0.54–0.81) 

Abnormal ductus 

venosus 
58.8 44.9 1.1 (0.6–1.7) 0.52 (0.38–0.66) 

CSSS > 7 35.3 91.8 4.3 (3.3–5.3) 0.73 (0.59–0.87) 

Abbreviations: AUC, area under the receiver operating characteristic curve; BPP, biophysical profile; CI, 

confidence interval; CPR, cerebroplacental Doppler ratio; CSSS, combined sonographic scoring system; 

LR þ , positive likelihood ratio; MCA, middle cerebral artery; MoM, multiples of the median; PI, pulsatility 

index; PSV, peak systolic velocity. 

Hvilket cut off for CPR skal anvendes? 

Den optimale CPR cut off med bedst sensitivitet og specificitet er ikke veldokumenteret. 

Der er ikke evidens for, at det er bedre at anvende et fast cut of end gestationsalder 

afhængig cut off. 

Mindre studier og et studie udført på fostre > GA 37 uger, anbefaler et fast cut off på 

<1,08 og <1,1. 

 

I et retrospektivt studie fra 2011 viste Murata et al, at mature (GA 37-41) SGA fostre 

med CTG forandringer havde signifikant lavere CPR værdier end fostre med normal 

CTG
 115 

. Man fandt at en cut of værdi på 1,1 havde den bedste kombination af 62,5 % 

sensitivitet og 74,5 % specificitet
 115 

. 

 

I et studie fra 1992 med 45 væksthæmmede fostre mellem 30-41 uger, viste Gramellni et 

al, at CPR med cut off på 1,08 havde bedre prognostisk værdi end PI MCA eller PI UA 

alene
 112 

. 

 

Baschat og Gembruchs prospektive studie fra 2003 inkluderede 306 normale fostre 

mellem uge 20 og 40
 116 

. Man fandt at CPR ikke er konstant gennem graviditeten og 

konkluderede at det kan være en fordel at anvende reference områder konstrueret af 

standardiseret doppler teknik, i monitorering af høj risiko graviditeter. 
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Da normalområdet for CPR ser ud til at være gestationsalder-afhængigt foreslås det, at 

man anvender det normogram, som findes i Astraia baseret på en større serie normale 

singeltons over en lang GA periode (Baschat og Gembruchs artikel)
 116

 .  Det synes 

hensigtsmæssig og praktisk at anvende dette skema, med definition af abnorm CPR som 

værende < 2,5 percentilen. 

 

 

 
 

Andre metoder til vurdering af føtal redistribution 

De fleste undersøgelser har fokuseret på MCA doppler, men andre cerebrale kar er dog 

også undersøgt mht. fosterhjernens flow redistribution
 117 

. Benavides-Serrealde et al 
fandt at ACA (Anterior Cerebral Artery) viste tidligere tegn på vasodilatation end 
MCA 118 .  
Andre undersøgelsesteknikker har også været forsøgt anvendt:  

FMBV (Fractional moving blood volume) og 3D power doppler ultralyd har potentiale til 

at give et mere komplet billede af regionale hæmodynamiske forandringer, men er endnu 

ikke fuldt klinisk evalueret
 119-121 

. 

 

Ductus venosus flow (DV)  

Den normale DV-flowkurve er karakteriseret ved en bifasisk flowkurve, med 2 ”toppe” 

(S og E top) samt en d b ”dal” svarende til atrial kontraktion (A-tak), se figur t.h.  

Brain sparing med normale venøse (DV og UV) flow er et udtryk for det 

velakkommoderede foster, som evner at kompensere for det nedsatte ilt og 

næringsudbud, hvor hjertets kontraktilitet endnu kan kompensere for den øgede perifere 

modstand og det øgede pre- og afterload. 

Ved fortsat forværring i den metaboliske tilstand indtræder begyndende pumpesvigt, da 

hjertet ikke længere kan kompensere for det øgede preload. Det fører til nedsat, ophævet 

eller reverse flow i de venøse kar under atriets aktive kontraktion, hvilket i ductus 

venosus ses som ændring i A-wave dybden (stigende PI, ophævet - eller neg A-tak)
 100 

. 

Påvirket ductus venosus flow er associeret med øget intrauterin, neonatal og perinatal 

mortalitet: Normal DV: mortalitet 2-6 %. Abnorm DV: mortalitet 20-39 %
 100,122-126 

, 
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hvorfor umiddelbar- eller snarlig forløsning altid bør overvejes ved abnormt DV-flow, 

især ved fund af neg. A-tak. En undersøgelse tyder på, at der typisk tilkommer abnormt 

DV-flow mindst 1 døgn før signifikant ændret biofysisk profil/ophørte fosterbevægelser, 

selvom der også her er store variationer
 127 

. 

 

  
 

 

Måling af DV-flow er især vigtig før uge 32
 126,127 

, herefter er tolkningen formentlig for 

usikker. 

Vena Umbilikalis flow (UV)  

Ved manifest hjerteinsufficiens, som det bl.a. ses ved asfyksi pga. svær IUGR, ses 

dilatation af cor, insufficience af AV-klapper og deraf følgende patologiske trykforhold i 

hø. atrie, ductus venosus (neg A-tak) og vena umbilicalis. Resultatet er pulserende UV 

flow, hvilket er associeret med meget stor risiko for dårligt udkomme, herunder snarlig 

intrauterin død
 100,128,129 

. 

OBS – effekten af lungemodnende betametason på føtale flow  

Behandling med lungemodnende medicin (betametason) medfører en forbigående 

bedring af flow i UA og DV mens MCA og UtA ikke påvirkes
 130-132 

 

 

CTG 

Søgeord 

Cardiotocography and pregnancy/birth outcome, IUGR and cardiotocography, preterm 

and cardiotocography, computerized/visual cardiotocography and fetal wellbeing/birth 

outcome/pregnancy outcome, antenatal cardiotocography, cardiotocography for fetal 

assessment. 
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Det anbefales ikke at anvende CTG ved svær præmaturitet (< GA 25), idet evt. 

forandringer er vanskelige at tolke og ikke skal føre til akut forløsning. 

 

CTG kan opfattes som en neurologisk undersøgelse af fostret og giver derfor supplerende 

oplysninger om fostrets tilstand.  

Der er imidlertid en slående mangel på studier (nye som gamle), der viser en positiv 

effekt ved anvendelse af antenatal CTG til monitorering af SGA/ IUGR -fostre. På trods 

af den manglende dokumentation er der tradition for anvendelse af CTG, især ved 

konkurrerende faktorer ud over SGA/ IUGR, fx. præeklampsi, diabetes mm. 

 

Det er vigtigt at skelne mellem visuel CTG tolkning (vCTG) (som brugt her i Danmark) 

og computerized CTG tolkning (cCTG), hvor den sidste metode viser mere 

overbevisende resultater.  

Et Cochrane review af seks studier (fra 1980’ og 90’erne) blandt risikogravide fandt 

ingen effekt af monitorering med vCTG vs. ingen CTG (4 studier, n=1627) på perinatal 

mortalitet eller sectio rate. Derimod fandt man en effekt af cCTG vs. vCTG (2 studier, 

n=469) på perinatal mortalitet (RR 0.20, 95% CI 0.04-0.88)
 133 

.  

Monitorering med vCTG i stedet for flow målinger er muligvis mere ressourcekrævende 

og medfører hyppigere antenatale kontroller og indlæggelser af kvinden
 134,135 

, samt flere 

akutte sectio’er pga føtal distress, medicinske induktioner, og neonatale indlæggelser
 135 

. 

Et studie fandt dog, at vCTG kun øger den akutte sectio rate, hvorimod flow målinger 

hyppigere resulterer i medicinsk induktion, og der ingen forskel var på andre perinatale 

outcomes (lav apgar, neonatal indlæggelse, dødsfødsel)
 136 

. 

Anvendelsen af vCTG ved IUGR støttes af et nyere studie, der viser, at kombinationen af 

biofysisk profil inklusiv vCTG (tilstedeværelse af accelerationer) og doppler (UA, MCA, 

DV) synes at være bedre til at vurdere det væksthæmmede fosters risiko for dårligt 

udkomme end hver af undersøgelsesmetoderne alene
 137 

. 

Endelig er der en sammenhæng mellem nedsat short term variabilitet (cCTG) og dårligt 

fødselsoutcome (respiratorisk og/eller metabolisk acidose)
 138,139 

 samt mellem nedsat 

short term varibilitet (cCTG) og flowklasse 2b-3b i UA og påvirket DV flow
 140 

. Et 

studie finder dog, at monitorering med flow målinger af SGA fostre er bedre til at 

forudsige morbiditet (akut sectio, lav Apgar, lav pH, indlæggelse på neonatal afdeling) 

end cCTG
 141 

. 

 

Der findes kun sparsom litteratur vedr. CTG ved kombinationen af SGA/ IUGR og 

præmaturitet. Her synes flowmålinger alene at være en bedre monitorering af IUGR -

fostret end v/cCTG alene
 123,135,142 

. Der er dog nogen sammenhæng mellem lavere 

varibilitet (cCTG) og dårligt outcome (cerebral hæmorhagi, perinatal
 123 

, acidose
 143 

). 

Kombination af CTG, flowmålinger og biofysiske tests synes derfor at være den bedste 

undersøgelsesmetode ved IUGR og præmaturitet
 122,142,144,145 

. 

 

I de få tilgængelige artikler vedr. CTG ved svær præmaturitet anføres følgende specielle 

forhold vedr. tolkning
 146-148 

: 

¶ Basislinien ændrer sig fra uge 20 til uge 30 fra 155 til 144 i gennemsnit. 

Takykardi defineres som > 160 slag/min (modsat >150 a terme) 
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¶ Variationsbredden er nedsat, men der er ikke videnskabelig evidens for i hvilken 

grad. 

¶ Accelerationer (<32 uger) defineres som: ≥ 10 bpm i ≥ 10 sekunder (i 

modsætning til 15/15 hos mature). 

¶ Variable decellerationer ses hos 70-75% (mod 30-50% hos mature). 

¶ Afvigende CTG -> 70-80% får nedsat Apgar eller acidose i modsætning til 20% 

hos mature. 

¶ CTG-forandringer ved medicinsk behandling: 

o Magnesium (< 32 uger): Nedsat variationsbredde, færre accelerationer. 

o Beta-sympatomimetika: Takykardi, nedsat variationsbredde 

o Steroid: Dexamethason -> Ingen CTG-forandringer, Betamethasone -> 

nedsat variationsbredde i 1 uge. Ingen forskel i endeligt outcome for 

barnet 

¶ CTG-forandringer ved PPROM: Takykardi, nedsat variationsbredde, variable 

decellerationer, færre accelerationer. 
 

Supplerende undersøgelser 

Ultralyd af fostervandsmængde 

Oligohydramnios er i en metaanalyse vist at være associeret med lav apgar og øget risiko 

for perinatal mortalitet
 149 

. 

Værdien af semikvantitativ måling af fostervandsmængden til prædiktion af IUGR er 

imidlertid begrænset, formentligt fordi oligohydramnios er et relativt sent optrædende 

fænomen i forbindelse med IUGR/placentainsufficiens
 1,127 

. 

Det anbefales at anvende DVP (deepest vertical pool – dybeste vertikale sø), cut-off for 

oligohydramnios < 2 cm. 

Se DSOG guideline vedr. oligohydramnios
 150 

 

http://www.dsog.dk/sandbjerg/120401%20FV%20maaling%20endelig.pdf. 

Vurdering af fosterbevægelser 

”Mindre liv” øger risikoen for intrauterin fosterdød og dårligt udkomme, især når det 

optræder i forbindelse med SGA/IUGR. 

Der er ingen sikker definition af ”mindre liv”. Bedste definition er formentlig, at kvinden 

selv henvender sig med subjektiv fornemmelse af mindre og/eller færre fosterbevægelser. 

Fosterbevægelser kan kvantificeres ved hjælp af: 

¶ Anamnestisk (den gravide tæller selv fosterbevægelser) 

¶ Palpation (anden person tæller fosterbevægelser) 

¶ Ultrasonisk (evt. som led i biofysisk profil), herunder CTG 

Se DSOG guideline vedr. mindre liv
 151 

 

 http://www.dsog.dk/sandbjerg/Mindre%20liv-

Sandbjerg%202006%20endelig%20revision.pdf   

Biofysisk profil 

Biofysisk profil er et scoringssystem (BPS) hvor i indgår 1: Fostervandsmængden 2: 

føtale respirationsbevægelser, 3: føtale store bevægelser, 4: føtal tonus, 5: reaktivitet af 

fosterhjertefrekvens
 152 

. 

http://www.dsog.dk/sandbjerg/120401%20FV%20maaling%20endelig.pdf
http://www.dsog.dk/sandbjerg/Mindre%20liv-Sandbjerg%202006%20endelig%20revision.pdf
http://www.dsog.dk/sandbjerg/Mindre%20liv-Sandbjerg%202006%20endelig%20revision.pdf
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Et Cochrane review har ikke kunnet dokumentere positiv effekt på perinatale mortalitet 

ved anvendelsen af biofysisk profil i højrisikograviditeter
 153 

. Men samlede antal 

patienter i undersøgelsen var lille, og undersøgelsen har en høj negativ prædiktiv værdi, 

dvs risikoen for intrauterin fosterdød er lille, hvis den biofysiske profil er normal 
 152 

. 

Ved abnorm biofysisk profil og samtidig SGA/IUGR er der stærkt øget risiko for 

intrauterin asfyksi 
 152 

.   

RCOG’s guideline vedr. SGA/I GR anbefaler brugen af biof sisk profil i tilfælde af 

SGA/IUGR med abnorm UA flow
 1 

. At den biofysiske profil kun sjældent er abnorm hos 

højrisikogravide, når der er normale flowundersøgelser understøtter denne 

rekommandation
 154 

. 

 

Yderligere undersøgelser 
Ved fund af SGA foster bør man udelukke dette som værende sekundært til anden 

(herunder føtal og placentar) patologi: 

Ultralyd af føtal anatomi (misdannelsesskanning) 

Man bør udelukke SGA som led i et syndrom/kromosomanomali, anden misdannelse 

eller intrauterin infektion. Ved biometrier <-3SD bør ekspert gennemskanning inkl føtal 

fosterekkocardiografi overvejes
 155 

. 

Karyotype 

Kromosomundersøgelse bør overvejes ved biometrier <-3SD, da op til 19% af disse 

fostre kan være aneuploide
 100,155 

. Dette anbefales også af RCOG guideline vedr. IUGR
 1 

. 

Ved amniocentese kan amnionvæsken evt. samtidig undersøges for infektion (se 

nedenfor). 

Ultralyd af placenta og navlesnorsinsertion 

Patologisk placenta eller navlesnor, som f.eks. chorioangiom, retroplacentært hæmatom 

eller navlesnor med kun én arterie (SUA) kan være primære årsag til IUGR, hvorfor ul-

undersøgelse af placenta og navlesnor oftest er indiceret som led i udredning af SGA
 156-

158 
. Abnorm insertion af navlesnor er måske også forbundet med let øget risiko for IUGR

 

80 
. 

Undersøgelse for intrauterin infektion 

Ved mistanke om intrauterin infektion, eller såfremt der ikke findes anden årsag til SGA, 

kan det overvejes at undersøge den gravide for antistoffer mod Rubella, CMV, Herpes og 

toxoplasmose (TORCH prøver). I den 3. verden er malaria en vigtig infektiøs årsag til 

IUGR, hvilket dermed også gælder kvinder der har været på besøg i lande med risiko for 

malaria
 1,159-161 

. 
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Udredning: SGA eller IUGR? 
 

Det er vigtigt ved den initiale udredning at klassificere fostret som værende enten 

konstitutionelt lille – og rask SGA foster, eller et potentielt truet IUGR foster (ofte på 

baggrund af placentainsufficiens). 

Og i tilfælde af IUGR: At klassificere denne som værende på baggrund af maternel, føtal, 

placentar eller exogen årsag
 100 

. 

Anamnese samt supplerende undersøgelser som doppler flow, fostervandsmængde, 

bevægelser og CTG kan bidrage til denne vigtige diagnostiske skelnen
 100,155 

: 

¶ Det ”normale” SGA foster vil t pisk udvise 

o Normale bevægelser 

o Normal fostervandsmængde 

o Normale doppler flow 

o Normal biofysisk profil 

o Normal CTG 

¶ Et foster med IUGR pga. af placentainsufficiens kan udvise en eller flere af 

følgende abnorme fund 

o Mindre liv 

o Oligohydramnios 

o Abnorme doppler flow 

o Abnorm biofysisk profil 

o Afvigende/patologisk CTG 

 

Baschat har publiceret nedenstående skema, 
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Beslutningsdiagram. Den mest sandsynlige diagnose ses til højre.  Fra Baschat
 159  

 

Kontrol ved SGA/IUGR 
 

Formålet med kontrol ved SGA er: Bekræfte at der er tale om normalt, men lille foster 

med normal tilvækst, og ikke IUGR. 

Formålet med kontrol ved IUGR er: Overvåge fostrets tilstand, og planlægge optimalt 

forløsningstidspunkt
 100 

. 

Og denne kontrol foretages optimalt ved kombination af
 100,137,159 

: 

¶ Maternel status 

¶ Biometri 

¶ Doppler flowmåling (af maternelle, placentære, og føtale kar) 

¶ Biofysisk vurdering 

¶ CTG 

 

Fostervand 

Normal 

A. Umbilicalis 

Normal eller formindsket 

A. cerebri media 

Normal  

Cerebroplacentare ratio 

Normal  

Ny skanning efter 14 dage 

Normal  

Aneuploidi 

Syndom 

Viral infektion 

Abnorm Anatomi 

Forøget 

BFC > 0 

Nedsat PI 

Nedsat 

IUGR på baggrund af 

placenta-insufficiens 

Konstitutionelt lille 

foster 
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Resultaterne fra GRIT-studiet tyder på, at det ved IUGR er bedst at udskyde forløsningen 

så længe som muligt under tæt overvågning af det føtale kredsløb mhp på tegn på føtal 

derangering
 162,163 

. 

 

Flere undersøgelser tyder på, at der ved IUGR med store variationer, og afhængig af 

ætiologi samt sværhedsgraden af IUGR, ofte ses en sekvens af flow- og biofysiske 

forandringer (se figur s. 32):  

1: Påvirket flow i UtA, 2: Påvirket flow i UA, 3: Påvirket flow i MCA, 4: Påvirket flow i 

DV (ductus venosus) og 5: Påvirket flow i UV.  

Påvirkningen optræder ofte, men ikke altid i nævnte tidsmæssige rækkefølge
 159 

. Der er 

dog beskrevet f.eks. normalt UA flow med samtidig nedsat PI i MCA hos 

væksthæmmede fostre med GA >34 uger
 164 

. 

 

Ved kontrol kan tilstedeværelse af en- eller flere af nedenstående faktorer tale for kortere 

interval mellem kontroller, eller kortere tid til forløsning
 100,137,159 

.  

 

Figur 3. Skærpende maternelle og føtale faktorer. 

 

 
  

Skærpende maternelle faktorer 
• Maternel sygdom 

• Anamnese med tidligere svær eller tidlig IUGR 

• Flerlinger, især monochoriotiske 

• Tidl. påvist abnormt a. uterina flow 

• Lav PAPP-A i 1. trimester (<0,3 MoM) 

• Stort tobaksforbrug 

 

Skærpende føtale faktorer 
• Stagnerende vækst  

• Oligo-anhydramnion 

• Mindre liv 

• Føtal redistribution (lav CPR) 

• Abnorm CTG (OBS præmaturitet!) 

• EFW < -33% 
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Forløsningstidspunkt og forløsningsmåde 
 

Forløsningsindikation 
Tidlig IUGR: Valg af det bedste tidspunkt for forløsning af et væksthæmmet og meget 

præmaturt barn er et dilemma imellem chancerne for at øge gestationsalderen og dermed 

maturiteten, og risikoen for intrauterin skade eller intrauterin/neonatal død ved fortsat 

graviditet
 165 

. Resultaterne fra GRIT-studiet
 162  

(se nedenfor under prognose) og en 

prospektiv undersøgelse
 123 

 vedr. optimalt forløsningstidspunkt tyder på en overvejende 

positiv gevinst ved at forlænge graviditeten så længe som muligt. Gestationsalderen har 

vist sig at være den mest afgørende prediktor for outcome ved IUGR detekteret før uge 

32
 166 

. Vurderingen af hvor langt ”så længe som muligt” er, bør være baseret på en 

samlet vurdering af vækst, biofysisk profil og (især) føtale arterielle og venøse flow, 

suppleret med CTG
 122,127,144,159 

. Da mortaliteten og morbiditeten stiger væsentligt ved 

abnormt venøst flow, sammenlignet med flowklasse 3 i a.umbilicalis
 122 

, synes det 

rimeligt at forløse når de venøse flow bliver abnorme.  

Aktuelt afventes resultaterne fra TRUFFLE studiet, der har været igang mellem 2005 og 

2010 og er et stort europæisk randomiseret studie. Gravide mellem uge 26+0 og 31+6 

(n=503), hvis graviditeter er kompliceret af IUGR, defineret som AC < 10percentilen og 

PI i UA ≥ 95-percentilen blev inkluderede. De blev randomiseret til enten 1) forløsning 

ved CTG med nedsat variabilitet, 2) forløsning ved ductus venosus PI ≥ 95 percentilen 

eller 3) forløsning ved fraværende eller negativ A-tak i ductus venosus. Studiet bliver 

først unblinded i 2014, men foreløbige samlede resultater for de 3 grupper tyder på en 

lavere mortalitet og morbiditet end tidligere publiceret. Den perinatale mortalitet var 5,5 

% og 24 % overlevede men med svær morbiditet
 167 

.  

 

Sen IUGR: I forhold til tidlig IUGR er det i denne gruppe vanskeligere at skelne mellem 

de sandt væksthæmmede, der kan have gavn af at blive forløst og de konstitutionelt små, 

der kan afvente forløsning, da der ikke nødvendigvis er påvirkede flow hos de sandt 

væksthæmmede. Forløsningstidspunktet vil derfor ofte være bestemt af flere faktorer (se 

skærpende faktorer). I det hollandske randomiserede studie, DIGITAT
 168 

 blev gravide 

mellem uge 36+0 og 41+0, med mistanke om FGR, defineret som enten AC < 

10percentilen, EFW < 10percentilen, eller stagnerende vækst (”bedømt ved kliniker”) i 

3.trimester – (flow kunne være abnorme eller normale) inkluderet. Deltagerne blev 

randomiseret til enten afventende behandling med kontrol x 2 ugentligt eller 

igangsættelse af fødsel. Der var 10 dage mellem gennemsnitlig fødsels-GA i de 2 

grupper. Der var ikke signifikant forskel i ”adverse neonatal outcome” mellem de 2 

grupper, men populationen var ikke stor nok til at detektere en eventuel forskel i perinatal 

død. Der var ikke forskel på risikoen for sectio eller instrumentiel forløsning. Forfatterne 

konkluderer, at både igangsættelse og afventende behandling kan accepteres, men pga. 

risikoen for intrauterin død ved afventende behandling hælder de til igangsættelse.  

DIGITAT gruppen har også fulgt kohorten til børnene var 2 år og heller ikke her var der 

nogen forskel på børnenes udvikling
 169 

. 

I et nyt studie fra 2013, som vurderer risikoen for dødfødsel i graviditeter kompliceret af 

SGA, findes der signifikant øget risiko for intrauterin død efter uge 37 i graviditeter med 
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SGA, hvorfor der anbefales forløsning omkring GA 37-38
 170 

. SGA var i studiet defineret 

som fødselsvægt < 10 percentilen. 

 

 

 
 
Cumulative probability of SGA stillbirths over time.  

This graph displays the rise in the stillbirth risk for the SGA fetus as pregnancy progresses 

beyond 37 weeks. The risk of stillbirth is reported as SGA stillbirths/10,000 ongoing SGA 

pregnancies (y-axis).SGA, small-for-gestational-age 
 170 

. 

 

En begrænsning i studiet var manglende oplysninger om Doppler flow i graviditeten samt 

manglende opdeling i sværhedsgraden af SGA. 

Et amerikansk studie af Pilliod et al fra 2012 undersøger risikoen for dødfødsel i 

graviditeter med SGA børn
 171 

. Risikoen undersøges ved 3 cut-offs: < 3 percentil, < 5 

percentil og < 10 percentil. I studiet konkluderes at der er øget risiko for intrauterin død i 

alle gestationsaldre i graviditeter med SGA i forhold til graviditeter med normalvægtige 

børn. Risikoen øges med gestationsalderen og graden af SGA. Risikoen for intrauterin 

død ved SGA <3 percentilen var 58.0 dødsfald per 10,000, 43.9 for <5 percentilen, og 

26.3 for <10 percentilen sammenlignet med 5.1 for ikke-SGA graviditeter
 171 

. 
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Risk of IUFD by gestational age IUFD, intrauterine fetal death.Pilliod. The risk of intrauterine 

fetal death in the SGA fetus. Am J Obstet Gynecol 2012
 171 

. 

I artiklen argumenteres der desuden for, at den nuværende måde at identificere og 

kontrollere/behandle graviditeter med SGA vha. et vægt cut-off er for simpelt, og at der 

er behov for en mere avanceret /individualiseret logaritme til både diagnose – (bl.a. vha. 

tilpassede vækstkurver, flow undersøgelser mm) - kontrol og behandling af disse 

graviditeter, bl.a. afhængig af graden af væksthæmning
 171 

.  

Forløsningsmåde 
 

SGA/ IUGR på baggrund af placentainsufficiens medfører teoretisk øget risiko for 

peripartum asfyksi. Der foreligger ikke nogle randomiserede undersøgelser vedrørende 

forløsningsmåde ved IUGR.  

Et amerikansk retroperspektivt studie fra 2012 hvor 2885 SGA med GA 25-35 blev 

forløst med hhv sectio (57,9%) og vaginal fødsel (42,1%), viser ikke signifikant forskel i 

neonatal outcome. Sectio var associeret med øget risiko for respiratorisk distress 

syndrome, særligt ved forløsning < GA 30 (OR 0,92)
 172 

.  
Der foreligger desuden et Cochrane review der ikke kan påvise signifikant positiv effekt 

af elektivt sectio generelt ved SGA
 173 

. Derimod havde mødrene i sectiogruppen 

signifikant større morbiditetsrisiko (OR 6,44 1,5-27.9), men samlet antal inkluderede 

gravide i de 6 studier var kun 122, og kvaliteten af undersøgelserne var ikke høj
 173 

.  

Et svensk studie har undersøgt fødselsmåde ved IUGR > 36 uger, med og uden abnormt 

UA flow (flowklasse 1 og 2A)
 174 

. Hvis der var negativ stress-test (OCT /oxytocin-

challenge-test
 175 

), var der ikke signikant forskel på andelen der fødte vaginalt i gruppen 

med normalt flow (76%) og gruppen med abnormt flow (68%) og der var heller ikke 

forskel på neonatale outcomes
 174 

.  

Et andet svensk prospektivt studie med 126 gravide med IUGR > uge 36, undersøgte om 

brain-sparring (CPR ratio < 1.08) var en prediktor for akut sectio, hvis der inden forsøg 

på vaginal fødsel var en normal stress-test
 176 

. De fandt at risikoen for akut sectio var 

signifikant forøget i gruppen med nedsat CPR-ratio, men det neonatale outcome var det 

samme i de to grupper, og da halvdelen af dem med nedsat CPR-ratio fødte vaginalt var 

nedsat CPR ratio en dårlig prediktor for akut sectio
 176 

. 

 



 46 

Behandling ved IUGR (Ikke revideret 2014) 

 

Terapeutisk behandling ved IUGR i aktuelle graviditet 

Aflastning/sengeleje/social støtte 

Der foreligger et Cochraine review, revideret i 2004, som inkluderer 1 studie med 107 

kvinder med gennemsnitlig 21% IUGR. Der blev ikke påvist nogen effekt af sengeleje, 

men konklusionen var, at der aktuelt ikke foreligger nok studier til at vurdere effekten
 177 

. 

Evidens A, Ib 

Et andet Cochrane review fra 2003 har desuden vist, at øget social støtte til 

risikopatienter ikke mindsker risikoen for SGA
 178 

. Evidens A, Ia 

Diæt/vægtøgning 

Et Cochrane review fra 2003 inkluderer 3 små studier med i alt 121 kvinder. Disse studier 

viste ingen effekt af fødetilskud ved påvist IUGR, men konklusionen var, at der aktuelt 

ikke foreligger nok studier til at vurdere effekten
 179 

. Evidens A, Ib 

Ilt behandling 

Et Cochraine review fra 2003 gennemgår 3 randomiserede dog ikke alle placebo-

kontrollerede eller blindede studier med i alt 94 graviditeter med IUGR og evt. påvirkede 

flow konstateret i uge 24-34. Mødrene blev behandlet med fugtet ilt på maske 24 

timer/døgn. I alle 3 studier var fødselsvægten højere og den perinatale mortalitet 

signifikant lavere i interventionsgruppen (RR 0.50, 95%CI 0.32-0.81) – dette var dog 

muligvis forklaret ved en højere gestationsalder. Der var ikke mistanke om bivirkninger i 

interventionsgruppen
 180 

. Evidens A, Ib 

Rygeophør 

Med henvisning til evidens for generel effekt af rygeophør (som nævnt nedenfor under 

profylakse), bør vigtigheden af rygeophør under graviditet understreges ved påvist IUGR 

– men der foreligger ikke RCT som omhandler dette. 

 

Profylaktisk behandling af IUGR i efterfølgende graviditet  

Hvem bør man overveje at tilbyde behandling? 

Kvinder der tidligere har haft enten tidligt indsættende-, svær- eller fatalt forløbende 

IUGR. 

Der foreligger ikke litteratur vedrørende hvor svær IUGR der bør være tale om før man 

iværksætter evt profylaktisk behandling i en efterfølgende graviditet. Indikation for 

profylaktisk behandling må derfor vurderes individuelt og det må understreges overfor 

den gravide at profylaktisk behandling har eksperimentel karakter. 

Antioxidanter (Vitamin C og E) 

Oxidativt stress som følge af nedsat placenta perfusion har været foreslået som et af 

hovedelementerne i udviklingen af præeklampsi. Antioxidanter kan derfor teoretisk 

forebygge eller forsinke udviklingen af PE. 
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Hovedvægten bør lægges på et RCT fra 2006 med højrisiko kvinder, hvor 1199 gravide 

fik 1000 mg C-vitamin plus 400 IU E-vitamin, mens 1205 matchede kontroller fik 

placebo fra 2.trimester til fødslen. Incidensen af PE var ens i studie og placebo gruppen 

15% vs. 16% (RR 0.97, 95%CI 0.80-1.17), mens flere børn blev født med fødselsvægt 

<2500 g i antioxidant end kontrolgruppen 28% vs. 24% (RR 1.15 (1.02-1.30). Dog var 

risikoen for SGA ikke forskellig mellem grupperne 21% vs. 19% (RR1.12, 95%CI 0.96-

1.31). Forfatterne konkluderer derfor, at højdosis vitamin C og E ikke forebygger 

præeklampsi hos højrisiko kvinder, men derimod øger risikoen for lav fødselsvægt. 

Hvorfor højdosis vitamin C og E ikke bør anbefales i graviditeten
 181 

. Evidens A, Ib  

 

Det bør nævnes at et Cochrane review opdateret i 2006 ud fra en metaanalyse over 7 

randomiserede studier med i alt 6082 kvinder viste, at C-vitamin supplement i 

graviditeten var associeret med en 39% reduktion i risikoen for PE (RR 0.61, 95%CI 

0.50; 0.75). C-vitamin gav også nedsat risiko for IUGR (RR 0.64, 95%CI 0.47; 0.87). I 

meta-anal sen indgik kun tre ”high-qualit ” studier og disse viste en halvering af risikoen 

for præeklampsi hos de kvinder som fik C-vitamin (RR 0.51 95%CI 0.32;0.80) og en 

nedsat risiko for SGA børn (RR 0.65 95%CI 0.47; 0.89), men desværre også en øget 

risiko for præterm fødsel (RR 1.40 95%CI 1.02; 1.93). Forfatterne konkluderer at 

resultaterne skal tages med forbehold, da hovedparten stammer fra ”poor-qualit ”-studier 

og at flere randomiserede undersøgelser er påkrævede før antioxidanter rutinemæssigt 

kan anbefales i graviditeten
 182 

. Evidens A, Ia 

Lav-dosis ASA/LMWH 

Ved Påvist trombofili 

 Abnormt flow i a. uterina i uge 14-16 

 

Der henvises i øvrigt til Sandbjerg guideline vedr. thrombofili
 183 

. 

Trombofiliudredning 

Litteraturen på området er ikke entydig, men ifølge Sundhedsstyrelsens retningslinier for 

svangreomsorg bør trombofiliudredning tilbydes alle kvinder, der har født et svært 

væksthæmmet barn (eller svær/tidlig præeklampsi, abruptio eller gentagne spontane 

aborter). Udredningen kan gennemføres i graviditeten og umiddelbart post partum, men 

protein S og C må ofte gentages 3-6 måneder post partum, pga. graviditetsinduceret lave 

værdier. 
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Behandling af kvinder uden påvist trombofili 

Behandling med lav-dosis ASA nedsætter gentagelsesrisikoen for præeklampsi, men der 

er ikke i studierne påvist isoleret nedsat risiko for IUGR. Ved samtidig IUGR og 

præeklampsi nedsættes risikoen for SGA ved lav-dosis ASA.  

Der foreligger et enkelt randomiseret, men ikke placebokontrolleret studie, som 

omhandler LWMH behandling af kvinder med tidligere svær præeklampsi og/eller 

IUGR, og normal trombofiliudredning. Derudover havde alle kvinderne i dette studie den 

genetiske variant ACE DD, som andre studier har vist er associeret til øget risiko for 

præeklampsi og føtalt tab. I gruppen behandlet med LMWH var der en signifikant nedsat 

forekomst af IUGR (RR 0.14, 95%CI 0.03-0.56)
 184 

. Der er desuden publiceret et 

observationelt studie fra 2006, hvor effekten af henholdsvis lav-dosis ASA og lav-dosis 

ASA i kombination med LMWH på gentagelsesrisikoen for præeklampsi og SGA 

undersøges. I dette studie findes forbedret outcome i begge grupper, men mest udtalt 

effekt i gruppen, der havde fået lav-dosis ASA i kombination med LMWH. Et kritikpunkt 

ved dette studie er, at der ikke er gennemført trombofiliudredning
 185 

. Evidens A, IIb 

Behandling af kvinder med kendte trombofilifaktorer og tidligere IUGR  

Ved lupusantikoagulans: 

- Fra starten af næste graviditet påbegyndes behandling med LMWH i profylaksedosis 

samt lavdosis ASA (100-150 mg). Evidens D, III-IV 

Ved andre kongenitte trombofilier: 

Der kan fra bekræftet graviditet være indikation for profylaktisk behandling med LMWH 

afhængig af trombofili-typen. Evidens D, III-IV 

Behandling ved abnormt flow i arteria uterina i uge 14-16 

Se guideline: Arterie uterina flowmåling, 2013
 88 

 

http://www.dfms.dk/files/130202_Arteria_uterina_flow.pdf 

Calcium 

I henhold til et Cochrane review baseret på 8 studier med i alt 14.359 kvinder fandtes der 

ingen overordnet effekt af Calcium på risikoen for at føde et barn med fødselsvægt 

<2500g (RR 0.84, 95% CI 0.68-1.03). Ej heller var der effekt på risikoen for SGA (RR 

1.10, 95% CI 0.88-1.37) i 3 studier med i alt 13091 kvinder (Evidensgrad 1a). Derimod 

var risikoen for PE næsten halveret hos kvinder, som fik mindst 1 g Calcium pr. dag i 

graviditeten (RR 0.48, 95%CI 0.33-0.69). Den dosis som blev anvendt i hovedparten af 

studierne var dog højere end 1.0 g nemlig 1.5-2.0 g. Effekten af Calcium på PE var størst 

for kvinder i høj-risiko grupper (RR 0.22, 95% CI 0.12-0.42) og blandt kvinder med lavt 

Calcium indtag (RR 0.36, 95%CI 0.18-0.70), mens der for kvinder med sufficient 

Calcium indhold i kosten ikke var signifikant effekt på PE. Risikoen for 

blodtryksforhøjelse var også mindre blandt gravide, som fik Calcium tilskud end hos de 

som ikke fik (RR 0.70, 95%CI 0.57-0.86). Der fandtes ingen signifikant effekt på 

risikoen for præterm fødsel (RR 0.81, 95%CI 0.64-1.03) eller perinatal mortalitet (RR 

0.89, 95%CI 0.73-1.09)
 186 

. Evidensgrad A, Ia 

http://www.dfms.dk/files/130202_Arteria_uterina_flow.pdf
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Diæt/vægtøgning 

Et Cochrane review fra 2003 viste, at et balanceret energi/proteintilskud i uselekterede 

graviditeter, øgede fødselsvægten med 38g (ikke signifikant) og mindskede forekomsten 

af SGA (RR 0.68, 95%CI, 0.56-0.84). Konklusionen på studiet var, at der ikke er evidens 

for generelt at anbefale fødetilskud under graviditeten
 187 

. Evidens A, Ia 

Gennemsnitligt øges fødselsvægten (korrigeret for GA) med 20 g pr. kilo vægtøgning i 

graviditeten og en vægtøgning < 7kg specielt hos kvinder med lav præ-gestationel vægt 

øger risiko for IUGR x2
 188 

. Evidens B, IIb  

Derudover er sult i 3. trimester associeret med en 300 g lavere fødselsvægt
 189 

. Evidens 

C, III 

Fiskeolie 

I et Cochrane review fra 2006 inkluderes i alt 6 randomiserede studier (heraf 3 af høj 

kvalitet) af kvinder uden kendt præeklampsi eller IUGR. Gestationsalderen i gruppen af 

kvinder, der indtog tilskud af marine n-3 fedtsyrer, var signifikant højere end i gruppen, 

der enten fik placebo eller ingen behandling (2.55dage, 95%CI 1.03-4.07dage). 

fødselsvægten var ligeledes højere (47g, 95%CI 1-93g), men der var ingen forskel 

mellem grupperne mht. forekomst af fødsel <37 GA, SGA eller fødselsvægt <2.500g, og 

risikoen for fødsel < 34 GA, var kun marginalt nedsat i den behandlede gruppe (RR 0.69, 

95%CI 0.49-0.99). Konklusionen af studiet er, at der ikke er evidens for at anbefale 

marine n-3 fedtsyrer til forebyggelse af IUGR, SGA, præeklampsi eller præterm fødsel
 190 

. Evidens A, Ia 

 

Magnesium  

Magnesium har ikke profylaktisk effekt overfor præeklampsi
 191 

. 

 

Motion  

Et Cochrane review fra 2006 konkluderer, at studierne er for små og af for svingende 

kvalitet til at konkludere noget om effekten af motion på risikoen for SGA/IUGR
 192 

.  

Evidens B, IIb 

Nicorette - Nicotine replacement therapy (NRT) 

To meget små randomiserede studier har sammenlignet effekten af hhv. 

nikotintyggegummi 
 193 

 og nikotin plastre
 194 

 med maternel rygning på koncentrationen 

af nicotin i blodet og på den føto-maternelle hæmodynamik. Studierne er for små til at 

konkludere, om NRT i graviditeten er mere fordelagtigt for fostret i forhold til rygning. 

Yderligere er den eksisterende litteratur for sparsom til at konkludere, at NRT er sikkert 

at anvende i graviditeten, idet dyrestudier har vist, at nikotin muligvis er toxisk overfor 

udviklingen af CNS
 195 

. Evidens B, IIb 

Nitrogen Oxid (NO) plaster 

Tre mindre studier har vist, at transdermal administration af nitrogen oxid potientielt kan 

have gavnlig effekt på gravide med forhøjet modstand i det uteroplacentære kredsløb. 

Men litteraturen er for sparsom til at konkludere endeligt
 196-199 

. Evidens B, IIb 
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Phosohodiesterase-5 (PDE5) hæmmere (Sildenafil citrat, Viagra®) 

Fra in-vitro studier på myometriebiopsier udtaget ved sectio fra kvinder med 

præeklampsi er det vist, at Sildenafil citrat signifikant reducerer vasokonstriktionen og 

øger vasodilatationen i de små arterier i myometriet
 200-202 

. 

Sildenafil kunne udgøre en potentiel terapeutisk strategi overfor IUGR, men den 

foreliggende litteratur er for sparsom. Evidens B, IIb 

Rygeophør 

Børn født af rygere har gennemsnitligt 150g lavere fødselsvægt og en 2,5 fold øget risiko 

for IUGR 
 188 

. I et nyligt opdateret Cochrane review viste pooling af resultaterne fra 16 

RCT at rygeophør/ reduktion medfører gennemsnitlig 33 g (95%CI 11-55g) højere 

fødselsvægt i interventionsgruppen og en OR for lav fødselsvægt på 0.81 (95% CI, 0.70-

0.94) i forhold til gruppen af kvinder, som fortsatte med at ryge under graviditeten 

graviditeten
 195 

. Evidens A, I b 

Selen 

Litteraturen er begrænset. 
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Prognose ved SGA/IUGR (ikke revideret 2014) 
 

Korttidsprognose 
GRIT studiet

 162,163 
 er et prospektivt randomiseret, kontrolleret studie. 547 kvinder (med 

587 børn) med ”SGA-foster (AC<5 centil) i uge 24-36 og målt a. umbilicalis flow/venøse 

flow blev randomiseret til at føde ”straks” (dvs. <48 timer for at opnå steroideffekt) eller 

at vente til obstetrikeren fandt absolut indikation for forløsning. I alt kom 273 kvinder i 

”straks”-gruppen og 274 i ”vente”-gruppen. Ved randomiseringen havde 191 af straks og 

189 af ventegruppen fået steroid. 

 

   Forløsning 

Resultater  Straks  Vente 

Dage til fødsel 0,9  4,9 

Død før udskrivelse 29  27 

Dødfødt  2  9 

Neonatal død  23  12 

Død >28 dage 4  6 

 

I 2-års alderen sås en ikke-signifikant tendens til handicap (CP, stærkt nedsat syn, behov 

for høreapparat, IQ<70) i straks-gruppen, mest udtalt for børn med GA 24-30 uger. Den 

samlede risiko for CP i straks-gruppen (10 %) svarede til den tidligere beskrevne risiko 

for samme GA, mens der ikke sås nogen tilfælde af CP i vente-gruppen. 

 

Garite finder i en prospektiv database med 37.000 singletons, 12.300 tvillinger og 2.150 

trillinger med GA 23-35 uger, alle ”inborn” og levendefødte uden svære malformationer, 

at mortaliteten stiger signifikant - og ens – for alle grupper, ved FV <2SD. Ved FV 0 - +/- 

0,5 SD er mortaliteten ca. 2,5 %; ved -2 - -2,5 SD er den ca 10 % og stiger til 15 % ved 

vægt under -2,5 SD
 203 

. 

Fra samme database har Garite set på 30.000 børn (levendefødte uden svære 

malformationer) med GA 25-32 uger. Af disse var 1.400 (4,8%) med IUGR (intrauterin, 

se ovenfor),  2.900 (9,8%) SGA (fødselsvægt < - 15%) og i alt 3708 (12,3%) med enten 

IUGR, SGA eller begge
 165 

. For alle grupper var mortaliteten signifikant højere ved 

vækstretardering (p<0,01)
 165 

.  

Gilbert har retrospektivt studeret en database over levendefødte børn, GA 26-41 uger, 

som var levende efter et år, i alt 1,4 mio. singletons født 1994-96 i Californien. Alle de 

børn, der er døde peri- og neonatalt er således ikke opgjort
 204 

. Han finder, at IUGR stiger 

med faldende GA. Fra GA 26 til GA 40 faldt andelen af graviditeter med IUGR fra 8,9 % 

til 1,1 %. Blandt levendefødte børn med IUGR og GA 30-34 blev fundet signifikant flere 

tilfælde af: RDS (respiratory distress syndrome), NEC og IVH, sammenlignet med børn, 

der ikke var IUGR med samme GA. Blandt børn med GA<30 eller GA>34 var der ingen 

forskel
 204 

. 

 

Nogle studier har sammenlignet prognosen for tre grupper af præmature: 1: SGA, 2: 

AGA med samme GA og 3: samme FV og 4 uger lavere GA. Generelt er prognosen 

dårligst for de mest præmature og bedst for AGA-børnene med samme GA. Dette gælder 

f.eks. for IVH, persisterende ductus arteriosus og lungesygdom mens NEC og dårlig 
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vækst i 3-års-alderen ses hyppigst hos SGA-børnene
 205,206 

. Hvis forskellen på GA bliver 

mindre (udtryk for mindre udtalt vækstretardering) udjævnes forskellen på neonatale 

problemer hos SGA og FV-grupperne
 207 

. Risikoen for IVH er øget hos præmature med 

ophævet diastolisk flow i UA, samt ved Apgar <7/10, lav GA og lav FV
 162,163 

. 

 

Gestationsalder 24 25 26 27 28 29 
Overlevelse i % 

(II) 
50% 55% 75% 80% 90% >90% 

Raske blandt 

overlevende (II) 
20% 33% 60% 70% 80% 90% 

Celeston & 

surfactant (II) 
prognose 1-2 uger bedre end gennemsnit for gestationsalder 

< 85% af 

medianvægt (II) 
prognose 1 uge dårligere end gennemsnit for gestationsalder 

< 75% af 

medianvægt (II) 
prognose 2 uger dårligere end gennemsnit for gestationsalder 

 

Tabel fra DSOG guideline Prognose ved IUGR og præmaturitet 
 208 

 modificeret ud fra 

Garite
 165,203 

. 

 

Langtidsprognose 
Det er efterhånden generelt accepteret, at det intrauterine miljø har en stor betydning for 

udvikling af sygdomme senere i livet. Lav fødselsvægt, som markør for skadelig 

intrauterin påvirkning, har i adskillige studier vist sig at være associeret med øget risiko 

for ”det metaboliske s ndrom” (insulinresistens, T pe 2 diabetes, h pertension, 

dyslipidæmi, appoplexia cerebri, coronart syndrom).  Derudover tyder studier på, at 

IUGR har betydning for en lang række andre faktorer som intelligens, fertilitet og 

lungefunktion samt syn og postnatal vækst
 205,209-211 

. 

“The thrifty phenotype theory” 

Bygger på epidemiologiske studier af dødsattester samt registrering af fødselsvægt i 

gamle kirkebøger, forklarer den øgede mortalitet af hjertekarsygdomme, som blev 

observeret blandt personer med lav fødselsvægt, som resultatet af fosterets tilpasning til 

et intrauterint miljø med for lille tilbud af næring
 212 

. I samfund, hvor barnet/individet 

efter fødslen har adgang til rigelig føde er denne permanente adaptation/”føtale 

programmering” til at udn tte og lagre energi uhensigtsmæssig. Teorien understøttes af 

en lang række epidemiologiske studier
 9-11,14 

, tvillingestudier
 13 

 samt studier af 

insulinresistens hos børn der blev født væksthæmmede
 12 

. 

Catch-up growth 

De seneste års forskning har bragt fokus på bet dningen af begrebet ”catch-up growth”, 

dvs. barnets postnatale vækst. Aktuelt tyder studierne på, at det specielt er øget 

vækstspurt i den tidlige barnealder, der er betydningsfuld – dvs. at den højeste risiko for 

det metaboliske syndrom findes blandt individer med lav fødselsvægt, som tager relativt 

meget på i 1-5 års alderen
 213-216 

. 

http://www.dsog.dk/files/Prognose%20ved%20pr%25E6maturitet.htm
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Betydningen af prematuritet 

Et studie fra 2004 har vist, at risikoen for insulinresistens senere i livet er associeret til 

præmaturitet uafhængigt af, om børnene var AGA eller SGA. Studiet introducerer teorien 

om, at der er en såkaldt ”kritisk fase” i 24.-32. GA, hvor fosterets insulinfølsomhed 

påvirkes permanent, hvis det udsættes for uhensigtsmæssig påvirkning såvel intrauterint 

som ekstrauterint
 217 

. 

Kritik af Barker og hele teorien om ”fetal programming” 

Teorierne kritiseres for ikke at tage hensyn til confounding af socioøkonomiske variable, 

specielt variable knyttet til fødselstidspunktet, der kunne tænkes at være disponerende for 

såvel lav fødselsvægt som senere uhensigtsmæssig livsstil (rygning, kost, fysisk 

aktivitet). Derudover tager få studier højde for, at årsagen til den lave fødselsvægt i nogle 

tilfælde også kan være den direkte årsag (via gener) til sygdomme hos afkommet. Endelig 

kritiseres studierne for at drage ensidige konklusioner på baggrund af modsatrettede 

resultater
 218,219 

. 

 

 

 

Relaterede Sandbjerg Guidelines 

 

A. uterina flowmåling (2013) 

Præterm fødsel (2001) 

Mindre liv (2006) 

Tvillinger – graviditet og fødsel (2010) 

Prognose ved IUGR og præmaturitet (2000) 

Små biometrier (2008) 

Polyhydramnios (2003) 

Tromboemboliske sygdomme (2006) 

Lav PAPP-A (2006) 

Biometrier (2007) 

Oligohydramnios (2012) 

Første trimester serum-biomarkører til prædiktion af adverse outcome (2009) 

Arteria uterina flowmåling (2013) 

Thyroideasygdomme – graviditet og fødsel (2008)
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Terminsfastsættelse (2009)
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English summary ï Danish IUGR-guideline 2014 

Cut-off  

¶ This guideline recommends assessment, follow-up and handling in cases with 

ultrasound (UL) estimated fetal weight <-15% (< 10 percentile), which is defined 

as cut-off for SGA/IUGR. 

Screening, investigations and control 

Background 

¶ Fetuses with IUGR are at increased risk of intrauterine fetal death, peripartum 

asphyxia and neonatal complications. In addition they may have increased risk of 

a number of medical diseases later in life. Evidence A-B, I-II 

 

¶ Epidemiological studies have shown, that a birth weight between -15 og -22% is 

associated with a slightly to moderate (1,1-3,1) and gestational age dependent, 

significant increased risk of adverse obstetric outcome. Further, a birth weight 

less than -22% is associated with an increased and significant (2,7-4,4) risk of 

adverse outcome. Evidence B, IIa 

 

Screening of all pregnant women 

¶ There is no evidence that low risk women benefit from ultrasound screening for 

fetal size and growth. Evidence B-C, II-III 

 

¶ It is relevant to identify groups at risk for further assessment/follow-up (table 2). 

Evidence B-C, II-III 
 

¶ Assessment of fetal size by abdominal palpation can be used, but because of the 

uncertainty of the method it cannot stand alone. Evidence C-D, III-IV  

 

¶ Assessment of fetal size by symphysis-fundal height measurements can be used, 

especially serial measurements, but because of the uncertainty of the method it 

cannot stand alone. Evidence C, II 

 

¶ It is not recommended to screen low risk pregnant women with measurement of 

flow in the uterine artery (UtA). Evidence B, II 

 

Screening of groups at risk 

¶ Measurement by ultrasonography of estimated fetal weight (EFW) is a screening 

tool for low birth weight because of the uncertainty of the measurement. The 

detection rate for children with low birth weight (BW) is dependent on the cut-off 

of EFW.  

If the cut-off is defined as < -22% a detection rate of 30-50 % for children born 

with low BW (-22%) and a corresponding false positive rate (FPR) of about 1,5 % 

is expected. If the cut-off is set at < -15% then 80 % of children born with low 

BW (-22%) are detected and the false positive rate (FPR) will be around 9% (see 
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Appendix 2). 

 

¶ Pregnant women with increased risk of IUGR should be offered UL-biometry 

EFW based on individual assessment at for example gestational age (GA) 28 og 

34. Evidence C, III 

 

¶ When screening pregnant women at increased risk of IUGR measurement of flow 

in UtA in the 1st and 2nd trimester may be included as part of an overall risk 

assessment in order to optimize the follow-up program and possibly start 

treatment with ASA in the therapeutic window (before GA 16).  

Measurement of flow in UtA in the 1st trimester has a poorer sensitivity and 

specificity than in the 2nd trimester. Evidence C, III  

 

¶ If the flow in UtA is normal in GA 22-24 no further control of UtA is indicated. 

Evidence C, III 
 

Investigation and control if SGA / IUGR (table 1) 
¶ Assessment of fetal size by UL-biometry is recommended when investigating and 

controlling for suspected SGA. Evidence C, III 

 

¶ Several smaller studies have shown, that also stagnant UL EFW (decrease in 

weight percentil >20, change in z-score or grams/day) is a risk factor, but because 

of the uncertainty of UL EFW the identification of stagnant growth is difficult. 

Evidence C, III 

 

¶ There is no clear definition of stagnant growth, but this group recommends: 

decrease in weight percentile > 20 over 2 weeks.  

Stagnant growth is not included in the definition of IUGR, but should be 

considered as an aggravating factor in relation to IUGR. Evidence D, III 

 

¶ It is not recommended to use customized growth charts routinely in assessment of 

the fetal weight deviation, because the expected improved prediction of truly 

IUGR probably is minimal in comparison with the routinely use of Hadlocks 

formula, when calculating FW. Evidence C, II   

 

¶ Assessment of pregnant women in high risk of IUGR by flow in the umbilical 

artery (UA) and the resulting handling decreases the perinatal mortality and 

morbidity and is therefore recommended in cases of suspected and/or control of 

SGA/IUGR. Evidence A, Ia 

 

¶ It is not indicated to do routinely measurements of flow in UA in pregnant women 

at low risk for IUGR. Evidence A, Ia 

 

¶ In case of SGA/IUGR, UA and MCA flow should be assessed. Evidence C, III 
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¶ It is recommended to use CPR to assess the fetal redistribution in all cases of 

suspected IUGR. Evidence- B-C , II-III 

 

¶ It is recommended to use Astraia to calculate the CPR and use <2.5% percentile 

as the threshold for abnormal CPR. Evidence- C-D , III-IV 

 

¶ Treatment with steroids can cause a transient improvement in the flow of the UA 

and DV, while flow in the MCA and UtA are not affected. Evidence C III 

 

¶ Especially at GA <32 weeks (and especially at EFW < -33 %) flow in DV should 

always be assessed and taken into account when considering preterm delivery. In 

cases with abnormal venous flow immediate delivery should always be 

considered. Evidence C III 

 

¶ Antenatal CTG may be used in assessment of the fetal condition in combination 

with UL examination in cases where SGA or IUGR is suspected. Evidence- B-C, 

III 
 

¶ The assessment of amniotic fluid volume and fetal movements should be part of 

the examination of the fetus. Evidence C, III 

 

¶ If the second trimester anomaly scan has not been performed, this should be done 

in all cases of SGA/IUGR including assessment of the placenta and umbilical 

cord insertion. If EFW < -33% an expert ultrasound examination should be 

considered including fetal heart assessment and if relevant assessment for 

aneuploidy and intrauterine infection. Evidence C, III 

Timing and mode of delivery:  

The following should always be taken into account:  

5. If EFV < 500 g delivery is rarely indicated. Evidence C, III 

6. Is the fetus viable? 

7. It is often indicated to await the effect of steroids in cases where the gestational age 

<34 weeks. Evidence C, III 

8. If the ductus venosus flow is abnormal prompt delivery is recommended - depending 

on gestational age. Evidence C, III 

Indications for delivery (- depending on gestational age) Evidence B-C, II-III: 

ü GA > 28: Changes in the CTG seen as:  

o Unprovoked or late decelerations   

o Probably reduced variability  
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ü GA < 32 and early SGA with repealed/reversed diastolic flow (flow class 3) in 

the UA: 

o Delivery if abnormal flow in DV/pulsating flow in the umbilical vein 

(UV).  

o If normal venous flow delivery no later than GA 32.  

 

ü GA > 32:  

o Delivery if flow class 3 in the UA 

o If abnormal flow in the UA and/or low CPR delivery no later than GA 37. 

 

ü SGA and normal flow:  

o Delivery should be considered from GA 37, depending on the severity of 

the the growth impairment and an overall individual assessment. Delivery 

can be exposed in cases of slight SGA and no other aggravating factors, 

whereas severe SGA and/or other aggravating factors will indicate 

delivery at GA 37.    

Mode of delivery 

Vaginal delivery is recommended if (Evidence C, III): 

¶ UA flow class 0, 1 og 2A 

¶ Consider CTG ”stress-test” before vaginal deliver  

¶ The fetus should be assessed by continous fetal survelliance during active delivery 

Cesarean section is recommended if (Evidence C, III): 

¶ UA flow class 2B and 3  

¶ Abnormal flow in DV and/or UV 

¶ Consider caesarean section if: 

o Abnormal biophysical profile 

o Fetal redistribution (reduced CPR) 

o EFW < -33% 

o Changes in the CTG during stress-test  

Prophylaxis/treatment 

¶ If current IUGR smoking should be discouraged and 24 hour oxygen treatment 

can be considered. Evidence A, Ib  

¶ Women with previuos IUGR should be recommended not to smoke. Evidence A, 

Ib 

¶ Women with previuos IUGR should be recommended a minimum of 7 kilo 

weight gain in the coming pregnancy and to eat a varied diet. Evidence D, III 

¶ Investigation for thrombofilia should be offered to all women with previous 

severe IUGR. Evidence D, III 
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¶ If previous IUGR and thrombofilia prophylactic treatment with LMWH/low-dose 

ASA can be indicated depending on the type of trombofilia. Evidence D, IV 

¶ If previous severe preeclampsia and IUGR treatment with low-dose ASA may be 

considered. Evidence A, Ib 

Prognosis 

The prognosis is strongly associated with gestational age at delivery and the GRIT study 

support a pending attitude in timing of delivery. Evidence B, II 

SGA is associated with the metabolic syndrome, impaired intelligence, fertility, vision 

and growth. Evidence B-C, II-III 
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Appendiks 

 
Appendiks 1. Kodevejledning IUGR 
 

Tilvækstskanninger 

 

Normal undersøgelse 

Aktionsdiagnose 

¶ (A) DZ368U Prænatal ultralydundersøgelse med normalt undersøgelsesresultat 

Procedurekode 

¶ (P) UXUD86DC Vægtskanning 

¶ (P) UXUD88A Flowmåling i a. umbilicalis 

Og (hvis udført) 

¶ (P) UXUD88C Flowmåling i a. cerebri media 

Indikation i Astraia (kan bl.a.være) 

¶ (I/B) DZ358A Svangrekontrol ved graviditet efter tidligere intrauterin 

væksthæmning (IUGR) 

¶ (I/B) DZ037 Observation pga. mistanke om medfødt og perinatal sygdom 

 

Påvist SGA med normalt flow 

Aktionsdiagnose 

¶ (A) DO365 Svangerskab med retarderet fostervækst 

Procedurekode 

¶ (P) UXUD86DC Vægtskanning 

¶ (P) UXUD88A Flowmåling i a. Umbilicalis 

Og (hvis udført) 

¶ (P) UXUD88C Flowmåling i a. cerebri media 

Indikation i Astraia (kan bl.a.være) 

¶ (I/B) DZ358A Svangrekontrol ved graviditet efter tidligere intrauterin 

væksthæmning (IUGR) 

¶ (I/B) DZ037 Observation pga. mistanke om medfødt og perinatal sygdom 

 

Påvist FGR (fetal growth retardation): SGA med abnormt flow i a. umbilicalis 

og/eller andre kar 

Aktionsdiagnose 

¶ (A) DO365A Svangerskab med placentainsufficiens 

¶ (A) DO365B Svangerskab med abnormt flow (>2SD), grad I i a. umbilicalis 

¶ (A) DO365C Svangerskab med abnormt flow (>3SD), grad II i a. umbilicalis 

¶ (A) DO365D Svangerskab med abnormt flow, grad III i a. umbilicalis 

 

DFMS kodemanual Version 4.3 
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Appendiks 2. Cut-off for SGA/IUGR - Beregning af sensitivitet, specificitet, 
FPR, FNR, PPV og NPV udfra cut-off på hhv. ï 15% og ï 22%.  
Antagelser:  

1) SGA ved fødslen er defineret som en fødselsvægt på >-22% (~<2,3 percentilen) 

2) Ved brug af cut-off for EFW på -15% (~10percentilen) identificeres 80% af de 

fostre som vil blive født SGA. Ved brug af cut-off for EFW på -22% identificeres 

30-50% af de fostre som vil blive født SGA. 

 

cut off 15% 
(=10 test 
pos) 

SGA (22%) = 
2,3 test pos 

80% caugth 
(80% of 2,3 = 
1,84) 

  
 

  

  SGA non-SGA 

  (a)  (c) 

UL pos 1,84 8,16 

   (b) (d) 

UL neg 0,46 89,54 

  
 

  

Sens (a/(a+b) 0,80 80,0 
Spec 
(d/(c+d) 0,92 91,6 

FPR (c/(c+d) 0,08 8,4 

FNR (b/(a+b) 0,20 20,0 

PPV (a/(a+c) 0,18 18,4 

NPV (d/(b+d) 0,99 99,5 

 

cut off 22% 
(2,3 test pos) 

SGA (22%) = 
2,3 test pos 

30% caugth 
(30% of 2,3 = 
0,7) 

 

cut off 22% 
(2,3 test pos) 

SGA (22%) = 
2,3 test pos 

50% caugth 
(50% of 2,3 = 
1,15) 

  
 

  
 

  
 

  

  SGA non-SGA 
 

  SGA non-SGA 

  (a)  (c) 
 

  (a)  (c) 

UL pos 0,7 1,6 
 

UL pos 1,15 1,15 

   (b) (d) 
 

   (b) (d) 

UL neg 1,6 96,1 
 

UL neg 1,15 96,55 

  
 

  
 

  
 

  

Sens (a/(a+b) 0,30 30,4 
 

Sens (a/(a+b) 0,50 50,0 

Spec (d/(c+d) 0,98 98,4 
 

Spec (d/(c+d) 0,99 98,8 

FPR (c/(c+d) 0,02 1,6 
 

FPR (c/(c+d) 0,01 1,2 

FNR (b/(a+b) 0,70 69,6 
 

FNR (b/(a+b) 0,50 50,0 

PPV (a/(a+c) 0,30 30,4 
 

PPV (a/(a+c) 0,50 50,0 

NPV (d/(b+d) 0,98 98,4 
 

NPV (d/(b+d) 0,99 98,8 

 

a = sandt positive 
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b = falsk negative 

c = falsk positive 

d = sandt negative  
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Appendiks 3. Risikovurdering for IUGR/FGR 

 
– venligst udlånt af Føtalmedicinsk afd. Skejby 


