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Birgitta Mörlin och medarbetare
hävdar i sin artikel i detta num-
mer av Läkartidningen att ande-

len diagnostiserade SGA-barn ej är en
användbar kvalitetsparameter inom
mödra- och förlossningsvården. SGA,
»small for gestational age», uttrycks på
svenska som »lätt för tiden», LFT. 

Konsekvensen av att barnet är lätt för
tiden vid födelsen och värdet av att dia-
gnostisera intrauterin tillväxthämning
under senare delen av graviditeten är
komplexa frågor. Instrumentet SGA-
barn, dvs barn som är lätta för tiden vid
födelsen, är för trubbigt som urvalskri-
terium för att hitta barn som löper ökad
risk för bl a cerebrala skador. Förkla-
ringen till detta är att många av de fos-
ter som verkligen befinner sig i farozo-
nen, dvs de med försämrat näringsutby-
te och försämrad syretillförsel, vid fö-
delsen kommer att ha en vikt som ligger
inom det normala området, dvs +2 stan-
darddeviationer. Dessutom kommer
många av de små barn som är inklude-
rade i SGA-populationen att vara friska,
konstitutionellt små barn med normal
tillväxt.

Skall vi fortsätta
att identifiera små foster?
Dessa graviditeter kan något förenk-

lat indelas i tre undergrupper:
1. Graviditeter där fostret har en ma-

nifest skada eller missbildning, beroen-
de på t ex en kromosomrubbning, en ti-
dig virusinfektion eller exponering för
skadliga agens.

2. Graviditeter där näringsutbyte och

syrgastillförsel över placenta är försäm-
rade, beroende på exempelvis en mater-
nell vaskulär komplikation, maternell
svält eller malnutrition.

3. Konstitutionellt små barn med
normal tillväxt och fullgod placentar-
funktion.

Den förstnämnda gruppen av miss-
bildade barn kräver specifikt omhän-
dertagande i samråd med föräldrar och
kunniga pediatriker. 

Strävan efter att diagnostisera små
foster inom mödrahälsovården går
egentligen ut på att identifiera grupp nr
2, där merparten av de barn som har en
klart avvikande intrauterin tillväxt åter-
finns. Det är i samband med dessa gra-
viditeter man har anledning att ställa
frågan: Löper intrauterint tillväxthäm-
made barn ökad risk för komplikationer
i nyföddhetsperioden eller senare? 

Hur stor är risken?
Risken för hypoglykemi under de

första levnadsdygnen är klart ökad hos
barn som är lätta för tiden. Detta gäller
fullgångna barn, men i ännu högre grad
för tidigt födda barn som samtidigt är
lätta för tiden [1]. Negativa långtids-
konsekvenser för den intellektuella ut-
vecklingen av även låggradig hypo-
glykemi under de första levnadsdygnen
har dokumenterats i Lucas’ och medar-
betares studier [2]. Där tycks föreligga
en könsdifferens; magra pojkar är sär-
skilt utsatta.

Eftersom möjliga orsaker till intra-
uterin tillväxthämning är tidigt insät-
tande virusinfektioner samt kromosom-
ala avvikelser är det naturligt att det i
denna grupp finns ett starkt samband
mellan tillväxthämning och svåra CNS-
skador. Även hos barn där intrauterin
tillväxthämning inte hänger samman
med uppenbar fosterskada finns det en
ökad risk för allvarliga neurologiska
skador, t ex cerebral pares [3]. Riskök-
ningen rör sig mellan 2/1 000 och ca 
5/1 000.

Senare tiders studier har också visat
ett samband mellan tillväxten under

fosterlivet och smärre neurologiska och
utvecklingsmässiga skador. I en nyligen
presenterad avhandling [4] visas hur
barn som under fosterstadiet karakteri-
serades som tillväxthämmade, med av-
vikande mönster på blodflödeshastig-
hetskurvan i fosteraortan, vid uppfölj-
ning vid 7 års ålder både hade överfre-
kvens av lättare neurologiska avvikel-
ser [5] och en fördröjd intellektuell ut-
veckling. 

Egna studier har visat hur en grupp
intrauterint tillväxthämmade barn re-
dan vid 18 månaders ålder på ett signi-
fikant sätt skilde sig utvecklingsmässigt
och beteendemässigt från jämngamla
kontrollbarn [6].

Såväl resultaten från Malmö–Lund
[5, 6] som Göteborgsstudierna [7, 9] ty-
der på att risken för neurologisk avvi-
kelse under uppväxten är störst i de
grupper där man selekterat fram foster
med avvikande fostertillväxt och/eller
påverkat flödesmönster i arteria umbili-
calis eller fetala kärl. 

En rad olika studier reser alltså till-
sammans frågan huruvida den intraute-
rina näringsmässiga och hormonella
miljön påverkar den snabbt växande
hjärnan på ett ogynnsamt sätt hos de till-
växthämmade barnen. En alldeles färsk
observation [8] väcker till och med en
undran om den intrauterina miljön ock-
så när det inte rör sig om uppenbara till-
växthämningstillstånd skulle kunna på-
verka den framtida cerebrala funktio-
nen.

Upptäckt före
förlossningen en fördel?
Spelar det någon roll för det tillväxt-

hämmade barnet om tillståndet har upp-
täckts före förlossningen? Detta är ju
den avgörande frågan om det skall vara
meningsfullt att betrakta SGA-IUGR
(intrauterine growth retardation) som
en kvalitetsvariabel.

Risken för att utveckla en neonatal
hypoglykemi är avhängig av det tidiga
postnatala omhändertagandet. Om ett
SGA-barn som är fött i fullgången tid,
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eller till och med vid 42 veckor, och som
väger 2,8–3 kg sköts enligt sedvanliga
tillmatningsrutiner torde risken för att
utveckla en hypoglykemi vara långt
större än om man är beredd på att det
kan röra sig om ett intrauterint svälttill-
stånd som nödvändiggör tidig kaloritill -
försel och blodsockerövervakning. Det
är rimligt att anta att det postnatala om-
händertagandet av ett sådant barn kan
vara av betydelse för dess framtida in-
tellektuella utveckling.

Det bästa exemplet på vikten av att
upptäcka intrauterina tillväxthämning-
ar torde vara det Göteborgsmaterial [9]
som visar en större dödlighet och högre
komplikationsfrekvens hos de oupp-
täckta SGA-barnen än hos dem som var
kända före födelsen.

Fynden, som tyder på att risken för
neurologiska avvikelser mer än till li-
tenheten i sig är kopplad till avvikande
fostertillväxt och störningar i fostercir-
kulationen, ställer krav på den antenata-
la fosterövervakningen. Obstetriker kan
av denna anledning ej nöja sig med att
förbättra diagnostiken av små barn; från
ett statiskt bör de gå till ett mer dyna-
miskt synsätt, där tillväxthastighet och
olika symtom på störd placentarfunk-
tion sätts i fokus. Med datateknik kan
individuella tillväxtkurvor för varje fos-
ter/graviditet tas fram [10]. 

I dessa individuella tillväxtkurvor
kan hänsyn tas till genetiska faktorer,
som t ex etnisk tillhörighet, föräldrarnas
kroppsstorlek, antal tidigare gravidite-
ter samt tidigare barns storlek. Denna
typ av individuella kurvor skulle sanno-
likt medföra att gruppen med förmodat
störd tillväxt skulle kunna minskas
inom mödrahälsovården.

Åtgärder
Vid konstaterad avvikande fostertill -

växt bör en första åtgärd vara värdering
av flödesmönstret i arteria umbilicalis.
Screening av hela den gravida popula-
tionen med avseende på umbilikalflöde
har diskuterats och skulle vara en hjälp
att hitta de graviditeter där fostret fort-

farande storleksmässigt befinner sig
inom normalområdet, men hos vilka en
fara för perinatal asfyxi kan föreligga.
Metoden har emellertid inte fungerat
som screeninginstrument för en hel gra-
vid population, medan den däremot
fungerar väl som ett säkert selektionsin-
strument i en utvald riskpopulation
[11]. 

Flödesmönster i fetala kärl har ut-
nyttjats som en del av den antenatala
fosterövervakningen i selekterade risk-
populationer. Studier pågår avseende
flödesförändringar och redistribution i
fetala cerebrala kärl som ett prognos-
tiskt instrument för senare neurologisk
utveckling. 

Nya aspekter av placentans funktion
och transportkapacitet har kommit fram
som visar tydliga förändringar i sam-
band med SGA-graviditeter [12, 13]. I
framtiden kommer vi säkert ej att nöja
oss med en värdering av enbart cirkula-
toriska parametrar; biokemiska markö-
rer som kan ha betydelse för fosterhjär-
nans funktion kommer att kunna stude-
ras och möjligen även utnyttjas som
skademarkörer [14]. 

Förutom värdering av placentans
funktion är en noggrann organscreen-
ing betydelsefull, framför allt när det
gäller mycket små foster (mer än 30
procents skattad viktavvikelse). Ultra-
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Antenatal fosterövervakning bör
begränsas till en väl selekterad
riskgrupp, framför allt till graviditeter med
stagnerande fostertillväxt och tecken till
störd placentarfunktion. Att bestämma
SGA, »small for gestational age», är ett
alltför trubbigt instrument för att hitta barn
som löper risk för bl a cerebrala skador.



ljudsdiagnostik med dels förbättrad
bildkvalitet, dels ökad erfarenhet hos
operatörerna, har förbättrat organscreen-
ingens användbarhet. Invasiv diagnostik
ger möjlighet till först och främst kro-
mosomanalys och virusdiagnostik på
fosterblod, men är också förutsättning-
en för ovan nämnda kartläggning av det
tillväxthämmade barnets biokemiska
situation. Kordocentes är emellertid
ingen fosterövervakningsmetod, utan
måste än så länge betraktas som ett dia-
gnosinstrument i en selekterad grupp av
små foster. 

Selektera riskgrupperna!
Antenatal fosterövervakning bör be-

gränsas till en väl selekterad riskgrupp,
framför allt till graviditeter med stagne-
rande fostertillväxt och tecken till störd
placentarfunktion. Det är väsentligt att
till mödrahälsovården återremittera de
graviditeter där barnet visserligen är
litet, men vitalt och tillväxande och där
inga maternella eller placentära kom-
plikationer kan identifieras. 

För närvarande är det svårt att finna
belägg för den allmänt omfattade för-
hoppningen att intrauterin diagnostik
av tillväxthämning skulle leda till ett
förbättrat näringstillstånd hos fost-
ret/barnet. Än så länge tycks vi få nöja
oss med att konstatera att den främsta
vinsten med antenatal diagnostik av till -
växthämning är att vi då kan minska ris-
kerna för oväntade komplikationer i
samband med partus eller neonatalpe-
riod.
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För närvarande
är det svårt att
finna belägg för

den allmänt omfattade för-
hoppningen att intrauterin
diagnostik av tillväxthämning
skulle leda till ett förbättrat
näringstillstånd hos fost-
ret/barnet. Än så länge tycks vi
få nöja oss med att konstatera
att den främsta vinsten med
antenatal diagnostik av till-
växthämning är att vi då kan
minska riskerna för oväntade
komplikationer i samband med
partus eller neonatalperiod.


