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Forord	

Obstetriske anale sphinkterskader (OASIS) er en av de vanligste komplikasjonene til vaginal 

fødsel. For de kvinnene det gjelder kan de påfølgende konsekvensene medføre store 

påkjenninger. Det finnes i dag mye forskning på risikofaktorer for OASIS. Likevel varierer 

resultatene fra land til land og mellom institusjoner innenfor samme land. Denne studien er et 

lite tilskudd til studiene som allerede er gjort på feltet, og argumenterer for større 

randomiserte kontrollerte studier på området. I 2015 hadde Nordlandssykehuset høy 

forekomst av OASIS sammenliknet med resten av landet. Det ble derfor nedsatt en gruppe 

som skulle innføre tiltak for å redusere antallet av disse skadene. Formålet med denne 

oppgaven var å se hvilke risikofaktorer som var assosierte med OASIS ved 

Nordlandssykehuset, og om intervensjonen som ble igangsatt i 2015 hadde en signifikant 

effekt for å senke forekomsten av sphinkterrupturer. Denne oppgaven dedikeres til alle 

kvinner som får OASIS, spesielt i de tilfellene der det kunne ha vært unngått.  

 

Jeg vil rette en stor takk til min veileder Stine Andreasen, seksjonsoverlege 

Nordlandssykehuset HF ved Kvinne-barn avdelingen –Kvinneklinikken, for all hjelp med 

oppgaven: for å ha skaffet pasientlister, ordnet godkjenninger, hjulpet med tolkning av 

resultater og besvart mine små og store spørsmål underveis.  

 

Bodø 29.05.2018 

Emilie Margrethe Bechstrøm (sign.)



	 1	

Innholdsfortegnelse	

FORORD	.....................................................................................................................................	I	

1	SAMMENDRAG..........	.............................................................................................................	3	

2	INNLEDNING	...........................................................................................................................	4	

2.1	BAKGRUNN	.................................................................................................................................	4	

2.2	KLASSIFISERING	AV	OBSTETRISKE	ANALE	SPHINKTERSKADER	.................................................................	5	

2.3	RISIKOFAKTORER	FOR	OBSTETRISKE	ANALE	SPHINKTERSKADER	..............................................................	5	

2.3.1	Trykketid	..........................................................................................................................	6	

2.3.2	Operativ	vaginal	forløsning	..............................................................................................	6	

3.2.3	Skulderdystoci	..................................................................................................................	7	

3.2.4	Oxytocin	...........................................................................................................................	7	

3.2.5	Induksjon	..........................................................................................................................	8	

3.2.6	Episiotomi	........................................................................................................................	8	

3.2.7	Epiduralanestesi	...............................................................................................................	9	

3.3	DEN	FINSKE	INTERVENSJONEN	......................................................................................................	10	

3.4	BAKGRUNN	FOR	PROSJEKTET	”VI	STØTTER	DEG”	..............................................................................	10	

3.5	PROBLEMSTILLING	.....................................................................................................................	11	

3.6	DEMINGS	HJUL	..........................................................................................................................	11	

4	MATERIALE	OG	METODE	................................................................................................................	11	

4.1	Oversikt	over	variabler	......................................................................................................	12	

4.2	Statistiske	analyser	...........................................................................................................	12	

5	RESULTATER	.........................................................................................................................	13	

6	DISKUSJON	...........................................................................................................................	14	

7	KONKLUSJON	........................................................................................................................	17	



	 2	

8	REFERANSER	.........................................................................................................................	18	

9	OVERSIKT	OVER	VEDLEGG	....................................................................................................	21	

TABELLER	.......................................................................................................................................	22	

FIGURER/ILLUSTRASJONER	................................................................................................................	25	

SAMMENDRAG	AV	KUNNSKAPSEVALUERINGER	......................................................................	26	

 
	

	

	

	

	

	

	

 
 
 
 
 
 



	 3	

1	Sammendrag	 	

1.1	Bakgrunn	

I perioden 01.01.15-14.09.15 var Nordlandssykehuset HF en av de fødeinstitusjonene i Norge 

med høyest insidens av obstetriske anale sphinkterskader med 3,2%. På bakgrunn av dette ble 

det i oktober 2015 nedsatt en riftgruppe som skulle utarbeide en handlingsplan for å få 

nedgang i disse skadene med et mål om å komme <1%.  

1.2	Formål 

Formålet med denne oppgaven var å se om intervensjonen som ble gjort på 

Nordlandssykehuset HF førte til en signifikant nedgang i OASIS. En skulle se hvilke 

risikofaktorer som var assosierte med OASIS, og om det var noen endringer i disse 

risikofaktorene etter intervensjonen. 

1.3	Materiale	og	metode 

Det ble gjennomgått journaler til alle pasienter diagnostisert med OASIS to år før 

intervensjonen (01.10.13-31.09.15) og to år etter intervensjonen (01.10.15-31.09.17), totalt 79 

pasienter. Det ble gjort oversiktsanalyser på alle fødende i samme periode N=4044.  

1.4	Resultater 

Intervensjonen førte til en nedgang i andel OASIS, men ikke signifikant. Andelen gikk ned fra 

2,37% til 2,21% (p=0.766). Bruk av episiotomi økte signifikant i intervensjonstiden 

(p=0.029), og oxytocinbruk under fødsel ble signifikant redusert (p=0.04). Det var flere 

signifikante forskjeller mellom alle fødende og fødende med OASIS. I gruppa med OASIS 

var det signifikant flere førstegangsfødende (p<0.001), barn med vekt >4 kg (p<0.001), 

skulderdystoci (p<0.001), operative vaginale forløsninger (p<0.001), bruk av episiotomi 

(p=0.001), induksjon (p=0.014), oxytocinbruk (p<0.001) og epidural (p<0.001). 

1.5		Konklusjon 

Intervensjonen var ikke nok til å redusere forekomst av OASIS. Det ble indentifisert flere 

risikofaktorer for OASIS som kan ligge til grunn for videre arbeid ved Nordlandssykehuset. 

Det trengs flere høykvalitetsstudier på tema da det er diskrepans i eksisterende litteratur. 

	



	 4	

2	Innledning	

2.1	Bakgrunn	

En av de vanligste komplikasjonene til vaginal fødsel er skade på perineum. Perineum er hos 

kvinner området mellom skjedeinngangen og endetarmsåpningen. I underkant av 85% av alle 

kvinner som føder vaginalt vil få en eller annen form for skade på perineum, og mellom 60-

70% av disse sutureres (sys) (1). De aller fleste får en overfladisk skade i hud og 

vaginalslimhinne, men et mindre antall får imidlertid en mer uttalt skade som involverer 

analsphinkter, også kalt OASIS (obstetric anal sphincter injuries). Tall fra medisinsk 

fødselsregister viser at 1,5% av alle fødende i Norge hadde en sphinkterruptur i 2016 (2). 

OASIS er en av de viktigste risikofaktorene for anal inkontinens blant unge kvinner, i tillegg 

til langvarig dyspareuni (smerte ved samleie) og perinealsmerter (3). Selv om perinealrupturer 

opereres raskt, er anal inkontinens i etterkant relativt vanlig og sees hos mer enn 40% med en 

variasjonsbredde på 20-60% i de fleste undersøkelser (4). Anal inkontinens kan føre til 

lekkasjeproblemer med luft og avføring resten av livet. Dette medfører en betydelig fysisk  

og psykisk belastning for de kvinnene det gjelder, med blant annet nedsatt livskvalitet (5-7). 

Tilstanden er tabubelagt og en regner derfor med en underestimering av rapporterte  

tilfeller (8). 

 

Det finnes i dag flere store populasjonsbaserte kohortstudier som har identifisert ulike 

uavhengige risikofaktorer for OASIS. Disse inkluderer blant annet mors alder, paritet, høy 

fødselsvekt, operativ vaginal forløsning, vedvarende occipitoposterior posisjon, 

skulderdystoci, forlenget trykketid, bruk av episiotomi, induksjon av fødsel, bruk av epidural 

og oxytocinstimulering, selv om funnene på tvers av studier er motstridende (3, 9, 10). Noen 

av risikofaktorene vil være kjent før hver enkelt fødsel, slik som mors alder og paritet, mens 

andre risikofaktorer er vanskelig å anslå før fødselen, slik som operativ vaginal forløsning.  

Det er per i dag mangel på informasjon tilknyttet virkningen, eller konsekvensene, av disse 

forhåndskjente risikofaktorene. Dette både med tanke på sannsynligheten for 

førstegangsforekomst av OASIS, og hvordan man eventuelt skal bruke denne informasjonen 

for å veilede kvinner med hensyn til deres potensielle risiko for sphinkterruptur (3). Det er 

ikke mulig å predikere hvilke kvinner som får OASIS per i dag, selv om mange risikofaktorer 

er velkjente (11, 12). 
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2.2	Klassifisering	av	obstetriske	anale	sphinkterskader	

Anatomisk deles området mellom symfysen og halebenet inn i fremre urogenitale triangel og 

bakre anale triangel. Klassifikasjon av perinealskader skiller mellom overflatiske skader, 

dypere perinealskader og skader som involverer analsphinkter (lukkemuskel til endetarmen), 

se figur 1. Endetarmen lukkes ved hjelp av to ringmuskler, en indre av glatt muskulatur kalt 

musculus sphincter ani internus og en ytre av tverrstripet muskulatur kalt musculus sphincter 

ani externus. Den indre muskelen styres av det autonome nervesystemet, mens den ytre kan 

kontrolleres av viljen (13). Når vi omtaler obstetriske anale sphinkterskader snakker vi altså 

om grad 3- og 4 rupturer, se figur 1.   

 

Grad 1: Overflatisk skade av hud i perineum eller vaginalslimhinne 

Grad 2: Dyp perinealskade med affeksjon av muskulatur i perineum, men uten . 

affeksjon av m. sphinkter ani eksternus (EAS) (eksterne sphinkter) 

Grad 3: Skade av perineum som involverer analsphinkter 

3a: Ruptur av <50 % av EAS 

3b: Ruptur av ≥ 50 % av EAS 

3c: Ruptur av EAS og m. Sphincter ani internus (IAS) (interne sphinkter) 

Grad 4: Skade av perineum som involverer analsphinkter og anal/rektumslimhinne 

 

Figur 1. (1) 

	

2.3	Risikofaktorer	for	obstetriske	anale	sphinkterskader	

Risikofaktorene deles tradisjonelt inn i maternelle, føtale og obstetriske risikofaktorer. 

Maternelle faktorer inkluderer mors alder, BMI, paritet og tidligere sphinkterruptur, hvorav 

den viktigste maternelle faktoren er paritet. Så mye som 80% av grad 3- og 4 rupturer skjer 

hos førstegangsfødende, de resterende 20% sees hos flergangsfødende. 3,7% av de kvinnene 

som har hatt sphinkterskade ved første fødsel vil få ny ruptur ved neste fødsel. Av de som får 

en slik ruptur i andre svangerskap, vil over 90% ikke hatt grad 3- og 4 ruptur under første 

fødsel.  

 

Kjente føtale risikofaktorer er høy fødselsvekt, vedvarende occipitoposteriorposisjon og 

skulderdystoci. Den viktigste føtale risikofaktoren er fødselsvekt. Omtrent 2% av kvinnene 
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får sphinkterskade når barnets fødselsvekt ligger mellom 2,5- 3,5 kg. Derimot vil 8-10% få en 

slik skade med fødselsvekt >5 kg. Obstetriske risikofaktorer inkluderer operativ vaginal 

forløsning, forlenget trykketid, induksjon av fødsel, bruk av episiotomi, smertelindring med 

epidural, og oxytocinstimulering av rier. Av de obstetriske faktorene er spesielt operativ 

forløsning og median episiotomi sterkt assosiert med OASIS (4).  

2.3.1	Trykketid	

Fødselen deles grovt sett inn i tre stadier. Stadium I, også kalt åpningsstadiet, består av en 

latensfase og en aktiv fase. Latensfasen varer gjennomsnittlig seks timer hos 

førstegangsfødende, og noe kortere hos flergangsfødende. Riene er gjerne svake og 

uregelmessige. Den aktive fasen er fødselens første stadium. Den begynner når mormunnen 

har en åpning på minst 3 cm og riene er regelmessige. Mormunnen åpner seg til den er 

utslettet, maksimalt 10 cm, og fosteret beveger seg ned mot bekkenet. Stadium II er 

utdrivningsstadiet. Det består av en passiv fase og en aktiv fase. I den passive fase er den 

ledende fosterdel over bekkenbunnen og den fødende har ingen trykketrang. I den aktive 

fasen er den ledende fosterdel på bekkenbunn og den fødende har trykketrang. 

Utdrivningstiden er hos førstegangsfødende i gjennomsnitt 30 minutter og 15 minutter hos 

flergangsfødende. Stadium III starter ved barnets fødsel og varer til placenta (morkaken) er 

født (14, 15). Aktiv trykketid som overstiger 30 min er assosiert med økt risiko for 

fosterasfyksi (for lite surstoff til barnet), og sannsynligheten for spontan fødsel avtar med 

varigheten av trykketiden (16).  

2.3.2	Operativ	vaginal	forløsning	

Operativ vaginal forløsning er en fødsel hvor det brukes vakuum, tang eller annet utstyr for å 

hjelpe fosteret ut av fødekanalen. 6% av fødende i Norge blir forløst med vakuum, mens 

under 2% av fødende blir forløst med tang. Det er flere indikasjoner for bruk av tang eller 

vakuum. Disse brukes oftest i siste del av utdrivingsfasen når riene er for svake, eller når 

fødselsarbeidet er i overkant langtrukket (17). Selv om vakuumekstraksjon er det som er 

hyppigst i bruk, har tang flere bruksområder hvor vakuumekstraksjon av ulike årsaker ikke er 

egnet. Bruk av tang kan i disse situasjonene øke sannsynligheten for vellykket 

vaginalforløsning. Forløsning med vakuum er blant annet avhengig av rier og funksjonell 

bukpresse hos mor, mens tang er mulig uavhengig av rier. Bruk av tang utgjør en større risiko 

for sphinkterskader (18), og vakuumekstraksjon utgjør en høyere risiko blant annet for 
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skulderdystoci (se under) (19). Operativ vaginal forløsning er er således assosiert med større 

risiko for komplikasjoner enn spontan vaginal forløsning.  

3.2.3	Skulderdystoci	

Skulderdystoci oppstår når fosteret ikke roterer fullstendig før fødsel av skuldre slik at 

fosterets skulder blir sittende fast. Det vanligste er at fremre skulder setter seg fast bak 

symfysen, men den bakre skulderen kan og bli sittende fast bak promontoriet. Avstanden 

mellom baksiden av symfysen og promontoriet er bekkenåpningens trangeste parti. Det er 

flere føtale og maternelle komplikasjoner assosiert med skulderdystoci. Maternelle 

risikofaktorer inkluderer perinealruptur, uterusatoni og postpartumblødning. Komplikasjoner 

for foster er blant annet clavikulafraktur, humerusfraktur og affeksjon av plexus brachialis 

(20).  

3.2.4	Oxytocin	

Oxytocin er et hormon som produseres i hypothalamus og lagres i hypofysens baklapp. 

Hormonet har flere funksjoner. Det virker på spesifikke reseptorer i cellemembranen som det 

blant annet finnes mye av rundt melkekjertler i bryst og i muskelcellene i livmoren (21). 

Under fødsel fører stimulering av disse reseptorene til at uterus kontraherer, og nivået av 

oxytocin er høyest i utdrivingsfasen. Syntetisk oxytocin kan dermed brukes på flere områder i 

fødselshjelpen. Det kan brukes for å igangsette fødsel, eller for å øke riaktiviteten der den 

ikke er tilstrekkelig. Det kan brukes til forebygging av blødning etter fødsel, og ved 

ammeproblematikk. Således har oxytocin blitt et av de mest brukte medikamentene innen 

fødselshjelpen (22). Men dersom det gis for store doser av medikamentet, kan det føre til 

takykardi (rask hjerteaktivitet), blodtrykksfall og i verste fall uterusruptur (23, 24). 

Overstimulering kan førte til at morkaken ikke får kompensert nok for den nedsatte 

gassutvekslingen som oppstår under hver ri. Dette kan føre til fosterasfyksi. For lite surstoff 

over lang tid kan føre til hjerneskade hos barnet (25).  

 

I mange fødeenheter blir oxytocin brukt i mer enn halvparten av fødslene (22). Tall fra 

medisinsk fødselsregister viser at så mange som 30,6% av alle fødende ble oxytocinstimulert 

med bakgrunn i risvekkelse i 2016 (2). Det er de senere årene kommet flere studier på mulige 

negative effekter av oxytocinbruk. Rygh et al. utførte en populasjonsbasert kasus-

kontrollstudie på 15 476 kvinner som fødte mellom 1999-2012. Studien fant at 
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oxytocinstimulering var assosiert med høyere odds for obstetriske anale sphinkterskader for 

kvinner med spontanstart av fødsel og barn med fødselsvekt <4000 g (26).  

3.2.5	Induksjon	

Norsk gynekologisk veileder i fødselshjelp fra 2014 definerer induksjon av fødsel slik: 

”Kunstig igangsetting av fødselen ved svangerskapslengde >24+0 uker, der det grunnet 

maternell eller føtal indikasjon er ønskelig å avslutte svangerskapet, og hvor det ikke 

foreligger kontraindikasjoner mot vaginal fødsel” (27). Induksjon av fødsel er altså en kunstig 

igangsetting av vaginal fødsel før spontan fødselsstart finner sted. For at vaginal fødsel skal 

kunne gjennomføres må cervix modnes. Dette er en prosess hvor cervix, som i utgangspunktet 

er 2-3 cm lang, avflates og blir mykere. Dette kan gjøres på flere måter. En metode er å tøye 

cervix og løsne fosterhinnene ved vaginal undersøkelse. Av de mest brukte er ballongkateter 

hvor et kateter føres inn gjennom cervix og fylles med sterilt saltvann. Ballongen faller så ut 

når cervix har dilatert. En annen mye brukt metode er induksjon med prostaglandiner, som er 

umettede fettsyrer med hormonliknende effekt. En kan lage hull på fosterhinnen eller en kan 

bruke syntetisk oksytocin for å igangsette eller forsterke riene (27). Indikasjoner for induksjon 

inkluderer overtidig svangerskap, preeklampsi/hypertensjon, diabetes mellitus, vannavgang 

>24 timer og tvillingsvangerskap. Induksjon gjøres således der man av medisinske årsaker 

vurderer det som nødvendig eller ønskelig å avslutte svangerskapet for å forbedre helse for 

mor og/eller barn. Det er flere komplikasjoner knyttet til induksjon enn ved spontan vaginal 

fødsel. Det er risiko for hyperstimulering av uterus og for påvirkning av fosterets 

oksygentilførsel. Det diskuteres hvorvidt induksjon øker risikoen for keisersnitt (28). De siste 

årene har flere studier vist at induksjon av fødsel predikerer for, og er assosiert med, høyere 

odds for OASIS (3). 21,8 % av alle fødsler i Norge ble indusert i 2016 (29).  

3.2.6	Episiotomi	

Episiotomi anvendes i hovedsak for å forhindre ukontrollert ruptur av perineum under fødsel. 

I lokalbedøvelse lages en utvidelse av skjedeåpningen ved at man klipper bakover i perineum 

fra skjedeåpningen mot endetarmen (30). Man benytter primært tre typer episiotomi: median, 

mediolateral og lateral. Median og mediolateral episiotomi startes i commisura posterior. 

Median episiotomi anlegges i en vinkel på maksimalt 20 grader mens mediolateral med en 

vinkel på minimum 60 grader fra midtlinjen på utspilt perineum. Lateral episiotomi har og en 

minimumsvinkel på 60 grader, men startes fra 1 cm lateralt for commisura posterior (31).  
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Norsk gynekologisk forenings ”Veileder i fødselshjelp” fra 2014 anbefaler at episiotomi kun 

benyttes når det kan redusere risiko for alvorlig perinealruptur, eller når det foreligger truende 

fosterasfyksi. Det er evidens for at korrekt anlagt episiotomi har beskyttende effekt på 

perinealrupturer, da spesielt ved operative forløsninger hos førstegangsfødende (32-35). Ved 

mediolaterale og laterale klipp må vinkelen være stor nok for å ha beskyttende effekt (36-39).  

Episiotomivinkelen er større på et utspilt perineum enn på et ikke utspilt perineum. Således 

vil en vinkel på 60 grader på et utspilt perineum tilsvare kun 45 grader etter fødselen. Studier 

viser at risikoen for OASIS faller med økende vinkel fra midtlinjen (37, 39). Flere forfattere 

har imidlertid gjort undersøkelser som viser at opp til to tredjedeler av  mediolaterale 

episiotomier faktisk ikke var mediolaterale, men burde vært registrert som mediale 

episiotomier. Incisjonen var i mange tilfeller for nært midtlinjen med en vinkel mindre enn 30 

grader (36, 37). Eogan et al. (37) konkluderte med 50% relativ reduksjon i OASIS for hver 

6,3 grader økning i episiotomivinkel.  Det er således diskrepans i litteraturen hva gjelder 

nytten av episiotomi for å forebygge OASIS. Dette handler nok i stor grad om forskjeller i 

type episiotomier som er vurdert og variasjon i skjærevinkel (10). Oppsummert kan vi si at en 

episiotomivinkel nært midtlinjen øker risiko for sphinkterruptur og risikoen reduseres med 

større vinkel og lengre avstand fra sphinktermuskulatur (40). 

3.2.7	Epiduralanestesi	

Ved epiduralanestesi sprøytes bedøvelsesmiddel eller andre medikamenter inn i 

epiduralrommet. Effekt og bivirkninger avhenger av hvilket medikament som brukes (41). 

Ved fødsel brukes vanligvis en blanding av et hurtigvirkende, fettløselig opioid som gir 

smertestillende effekt og lavdose lokalanestetikum. Dersom det ikke foreligger 

kontraindikasjoner kan epidural brukes av fødende med sterke smerter. Det er gunstig spesielt 

ved tilstander som preeklampsi (svangerskapsforgiftning), setefødsel og flerlingsvangerskap, 

men kan forlenge fødselen. Det er observert mer oksytocinbruk og høyere andel operative 

vaginale forløsninger ved epiduralanestesi (42). Antonakou et al. fant at risikoen for å få 

gjentatt OASIS var assosiert med bruk av epiduralanestesi og episiotomi under første fødsel 

(43). Tall fra medisinsk fødselsregister viser at epidural ble bruk ved 30,8% av vaginale 

fødsler i Norge i 2016 (44).  
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3.3	Den	finske	intervensjonen	

Finland har i en årrekke hatt en svært lav frekvens av obstetriske sphinkterrupturer 

sammenliknet med andre nordiske land. Den finske intervensjon for forebygging av OASIS 

har fire elementer: 1) Sikre god kommunikasjon mellom fødselshjelperen og den fødende 

kvinnen, 2) bruk av manuell teknikk for å støtte perineum og kontrollere kroningen av barnets 

hode (den finske manøver), 3) bruk av liggende eller halvt-liggende fødestilling som tillater 

visuell eksaminering av perineum under siste minutt av fødselen, og 4) bruk av mediolateral 

episiotomi ved indikasjoner slik som rigid eller ødematøs perineum, truende perinealrift eller 

operativ vaginal forløsning (45). 

3.4	Bakgrunn	for	prosjektet	”Vi	støtter	deg”	

”Vi støtter deg” er et kvalitetsforbedringsprosjekt for å redusere antall sphinkterrupturer blant 

fødende ved Kvinneklinikken, Nordlandssykehuset Bodø. Tidligere år har 

Nordlandssykehuset HF hatt en insidens med sphinkterrupturer på 1,7-1,8%. I perioden fra 

01.01.15 til og med 14.09.15 var Nordlandssykehuset en av de fødeinstitusjonene i Norge 

med høyest riftfrekvens på 3,2%. Tall fra Medisinsk fødselsregister viste at det i Norge var 

gjennomsnittlig 1,8% grad 3 og 4 perinealrupturer i 2014-15. På bakgrunn av dette ble det i 

oktober 2015 nedsatt en riftgruppe ved Nordlandssykehuset som skulle utarbeide en 

handlingsplan for å få en nedgang i andelen 3. og 4. grads perinealrupturer. Det ble laget en 

tiltakspakke for å redusere forekomst av OASIS. Disse tiltakene innebar utvidet undervisning 

av jordmødre, studenter og leger. Arbeidet skulle sette fokus på noen spesielle tiltak etter den 

norske handlingsplanen for å forhindre perinealrupturer. Tiltakene innebar: 

 

• Fødselshjelperen skal bruke to hender ved forløsning 

• Senkning av hastigheten ved fødsel av hodet. Venstre hånd bremser forløsningshastighet 

ved kroning 

• Den fødende instrueres til å ikke presse når hodet fødes, hun skal puste ut 

• En hånd bremser hodets hastighet. Den andre hånda støtter perineum, se figur 2 

• Under de siste minuttene av fødselen oppfordres fødende til å finne posisjon der støtting 

kan utføres og perineum kan observeres og visualiseres av fødselshjelperen 

• Episiotomi ved klinisk indikasjon/behov på individuell basis 

• Varm klut på perineum i trykkefasen, intrapartum massasje, riktig trykketeknikk 
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3.5	Problemstilling	

Med bakgrunn i de konsekvensene obstetriske anale sphinkterskader har for de kvinnene som 

affekteres, er det ønskelig å redusere forekomsten av disse skadene i størst mulig grad. 

Formålet med dette prosjektet er å undersøke om den intervensjon som ble gjort ved 

Nordlandssykehuset HF i oktober 2015 har hatt en innvirkning på insidensen av OASIS. Vi 

skal beskrive hvilke risikofaktorer som er assosiert med OASIS ved Nordlandssykehuset HF 

og vi skal undersøke om det var noen endringer i risikofaktorer og forekomst etter 

intervensjonen. 

3.6	Demings	hjul	

Demings hjul, også kalt ”The Plan-Do-Study-Act” (PDSA) er en metode for å teste en 

iverksatt endring. ”PDSA” en kvalitetssikringsmetode i form av en forbedringssirkel. 

Demings sirkel ble utviklet som en modell for systematisk forbedring bestående av fire 

elementer: Planlegge, utføre, undersøke og korrigere (46). Demings sirkel må ofte gjentas 

flere ganger i samme prosjekt for å oppnå ønsket resultat (47), se Figur 3. Demings hjul er 

brukt i dette prosjektet da det har vært nødvendig å identifisere kvalitetsindikatorer slik at 

man kunne kontrollere i hvilken grad målet er nådd. Under følger en oversikt over hvordan 

Demings hjul har vært anvendt i dette prosjektet.  

 

• P: Plan: Iverksette tiltak for å redusere antall grad 3 og 4 rifter ved 

Nordlandssykehuset HF, Bodø. Utarbeiding av undervisning og nye prosedyrer for 

alle ansatte ved føden. 

• D: Do: Teoretisk  og praktisk undervisning av alle fødselshjelpere, både jordmødre og 

leger.  

• S: Study: Retrospektiv intervensjonsanalyse for å undersøke om intervensjonen har 

hatt effekt, og om det har vært endringer i risikofaktorer for OASIS. 

• A: Act: Iverksette eventuelle endringer etter resultat av studie 

 

4	Materiale	og	metode	

Vi har gjennomgått journaler til alle pasienter som var registrert med OASIS to år før og to år 

etter intervensjonen, totalt 79 pasienter. 42 pasienter var diagnostisert med OASIS før 

intervensjonen (01.10.13-31.09.15) og 37 pasienter etter intervensjonen (01.10.15-31.09.17). 
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Pasientopplysninger har blitt hentet fra DIPS og fødejournalsystemet Partus. Partus er i tillegg 

brukt for å innhente oversiktsstatistikk over alle fødende, totalt 4044 kvinner. Oppgaven er 

designet som en retrospektiv kohort studie.  

 

Inklusjonskriterier: 1) Kvinner som fødte vaginalt ved Nordlandssykehuset HF avdeling Bodø 

2) diagnostisert med OASIS. Kvinner som fødte ved andre avdelinger ved 

Nordlandssykehuset HF har blitt ekskludert.  

4.1	Oversikt	over	variabler	

Variablene ble definert ut i fra kjente risikofaktorer for OASIS, i tillegg til variabler som ble 

ansett som relevant for dette prosjektet. Variabler som var bestemt på forhånd var paritet, type 

forløsning, barnets fødselsvekt, episiotomi, tidligere grad 3 eller 4 rift, etnisitet, mors alder, 

røyk, svangerskapslengde i dager, type tidligere forløsning, diabetes, svangerskapsdiabetes, 

mors BMI, vanskelig skulderforløsning, induksjon, trykketid, ristimuli under fødsel, 

flerlingfødsel og fødselshjelper (jordmor, lege, student). 

 

Det ble i tillegg registrert for flere variabler som ikke var definert i prosjektbeskrivelsen. 

Disse inkluderte barnets hodeomkrets, presentasjon, snus, induksjonsårsak, fødestilling, 

smertelindring og type smertelindring (epidural, spinal, lystgass eller andre), om det var brukt 

perinealprofylakse og hvilken type profylakse som var brukt (varme omslag, kalde omslag, 

olje, støttende håndgrep), hvilken grad av perinealrift i den aktuelle fødsel (grad 3a, 3b, 3c, 4), 

og hvilken grad det var på tidligere perinealrifter. Det ble laget variabel for 

intervensjonseffekt (før intervensjonen, inntil 1 år etter intervensjonen og fra 1 år til 2 år etter 

intervensjonen). 

4.2	Statistiske	analyser	

Dataene er hentet ut fra journalsystemene Partus og DIPS. Variablene er plottet i IBM SPSS 

Statistics versjon 24. Dataene ble innhentet ved interne datamaskiner ved Nordlandssykehuset 

HF og anonymisert ved innplotting i SPSS.  Det er brukt independent-samples T-test for 

kontinuerlige variabler og kji-kvadrat test (X2) for kategoriske variabler. Logistisk regresjon 

med odds ratio (OR) er brukt som effektmål. Nullhypotesen har vært ”det er ingen forskjell 

mellom gruppene”. Signifikansnivå er satt til p<0.05 og et 95% konfidensintervall.  
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Personvernombudet har vurdert prosjektet og fant at behandlingen av personopplysningene vil 

være regulert av § 7-26 i personopplysningsforskriften og hjemlet etter helsepersonelloven § 

26, j.fr personopplysningsloven § 33, 4. ledd. Det har ikke vært nødvendig å innhente 

samtykke fra pasientene eller godkjennelse fra REK (regional etisk komite) da dette er en 

retrospektiv kvalitetsforbedringsstudie. 

5	Resultater	

Studiepopulasjon bestod av totalt 4044 kvinner. 3446 av disse kvinnene fødte vaginalt, hvorav 

79 av disse var diagnostisert med OASIS. Andelen OASIS gikk ned fra 2,37% i perioden før 

intervensjon til 2,21% i perioden etter intervensjon, men ikke signifikant p=0.766 OR=0.93 

(KI 95% 0.59-1.46), se tabell 1.  

 

Bruk av episiotomi økte signifikant i intervensjonstiden p=0.029 OR=3.04 (KI 95% 1.09-

8.39) og episiotomi var signifikant assosiert med operative vaginale forløsninger p<0.01 

OR=4.2 (KI 95% 1.5-11.8). Det ble observert en signifikant nedgang i kvinner som var 

stimulert med oxytocin med bakgrunn i risvekkelse etter intervensjon p=0.04 OR=0.39 (KI 

95% 0.16-0.97), tabell 2. Det var ingen andre signifikante forskjeller mellom gruppene med 

OASIS før og etter intervensjon.  

 

For sammenlikning av alle fødende (N=4044) med gruppen med OASIS (N=79), se tabell 3. 

Det var signifikant høyere prevalens av førstegangsfødende i gruppen med OASIS p<0.001 

OR=2.9 (KI 95% 1.8-4.6) og fødende med OASIS fødte signifikant flere barn med vekt >4 kg 

p<0.001 OR=2.4 (KI 95% 1.5-3.8). Av alle fødslene var det registrert 8 barn med 

skulderdystoci, og 7 av disse var i gruppen med OASIS p<0.001 og OR= 408.6 (KI 95% 

49.6-3366.5). Det var signifikant høyere andel operative vaginale forløsninger i gruppen med 

OASIS p<0.001 OR=4.8 (KI 95% 2.9-7.8). Bruk av episiotomi var signifikant høyere i 

gruppen med OASIS p=0.001 OR=2.3 (KI 95% 1.4-3.8) og det var signifikant flere som ble 

indusert i gruppen med OASIS p=0.014 OR=1.8 (1.2-2.9). Det var en signifikant høyere andel 

oxytocinstimulerte blant fødende i gruppen med OASIS p<0.001 OR 27.5 (KI 95% 17.2-

43.9). Andelen som hadde fått epidural var signifikant  høyere i gruppa med OASIS p<0.001 

og OR=2.3 (KI 95 % 1.5-3.7). Det var ingen signifikant forskjell mellom alle fødende og 

gruppa med OASIS i forhold til mors alder, diabetes eller flerlingfødsler.  
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6	Diskusjon	

Intervensjonen førte ikke til en signifikant reduksjon av OASIS. Det kan være flere årsaker til 

dette. Denne studien kan ikke forklare akkurat hvorfor intervensjonen ikke hadde signifikant 

effekt, men flere aspekter kan trekkes fram. Det kan tenkes at det var for mye fokus på 

undervisning og opplæring av legegruppen, som totalt sett hadde ansvar for 1/3 av fødslene 

hvor de fødende fikk OASIS. Legene hadde ansvar for forløsning i de tilfellene hvor det var 

operative vaginale forløsninger, ellers var de resterende 2/3 av fødslene jordmorstyrte fødsler. 

Operative vaginale forløsninger er signifikant assosiert med OASIS, men det kan være at 

fokuset burde vært mer rettet mot jordmorstyrte fødsler, som tross alt er den største gruppen. 

Det kan og være at utvalget var for lite til å gi statistisk signifikante resultater. De 

risikofaktorene som var assosiert med OASIS i denne studien var ikke overraskende med 

tanke på den forskningen som finnes på området fra tidligere (3, 6, 10, 12, 31-33, 40, 43, 48-

51).  

 

Insidensen av OASIS i Norge økte betydelig mellom 1967 og 2004. I etterkant av dette ble 

det utført flere store intervensjonsstudier for å redusere forekomsten. Baghestan et al. 

gjennomførte en populasjonsbasert kohort-studie basert på tall fra Medisinsk fødselsregister 

og fant at insidensen av OASIS i Norge økte fra 0,5% i 1967 til 4,1% i 2004 (32). 

Forekomsten varierte også betydelig mellom de ulike fødeinstitusjonene. Det var en 

signifikant assosiasjon mellom OASIS og maternell alder >30 år, førstegangsfødende, 

tidligere keisersnitt, operativ vaginal forløsning, episiotomi, diabetes inkludert 

svangerskapsdiabetes, induksjon, størrelse på fødeavdelingen, fødselsvekt >3500 g, 

hodeomkrets >35 cm og afrikansk eller asiatisk etnisitet. Flere av risikofaktorene som 

tradisjonelt er assosiert med OASIS var derimot ikke statistisk signifikante i vår studie. Dette 

inkludert risikofaktorer som mors alder, mors BMI, tidligere OASIS og diabetes. Det kan 

være at fødselshjelperne har vært ekstra oppmerksom på disse risikofaktorene, men det er 

kanskje mer sannsynlig at utvalget i denne studien var for lite til å oppnå statistisk signifikans 

for enkelte risikofaktorer. På den andre siden er det ikke noe nytt at for eksempel 

gjennomsnittsalderen på førstegangsfødende har vært stigene i mange år. Likevel var altså 

ikke mors alder assosiert med sphinkterruptur i denne studien, i motsetning til mange andre 

studier. 
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Laine et al. gjorde en intervensjonsstudie i Norge mellom 2002-2007 for å redusere antall 

sphinkterskader og 12,369 vaginale fødsler ble studert. I studien ble det fokusert på 

opptrening av fødselshjelpere for beskyttelse av perineum under kroning av hodet og fokus på 

riktig bruk av episiotomi. Antall sphinkterskader ble signifikant redusert fra 4,03% til 1,17%. 

Det ble observert at antall episiotomier økte fra 13.9% i årene før intervensjon til 23,1% i de 

første ni månedene av intervensjonen, for å så gå ned til 21.9% i de siste månedene av 

intervensjon (50).  Registerbaserte studier fra Norge og Finland har enstemmig rapportert at 

implementering av ”den finske intervensjonen” har vært etterfulgt av signifikant færre tilfeller 

av OASIS (40). Det har vært rapportert signifikant økning i bruk av episiotomi, mens andre 

negative effekter på perineum eller lengden av utdrivingsfasen ikke har vært like godt 

undersøkt. De studiene som inkluderte utfall for perineum har vist motstridende resultater (49, 

51). Skriver-Moller et al. gjennomførte en retrospektiv studie i Danmark i 2016 hvor en 

sammenliknet alle vaginale fødsler hos førstegangsfødende før og etter implementering med 

”den finske intervensjon”. Post- implementeringsgruppa hadde en økning i bruk av episiotomi 

og lengden av utdrivningsstadiet, mens intakt perineum, bruk av stående posisjon under fødsel 

og neonatal blodgassnivå ble redusert. Her konkluderte man med at introduksjon av den 

finske intervensjonen ga en tydelig nedadgående trend i OASIS, men reduksjonen var ikke 

signifikant. Det ble stilt spørsmål om potensielle sideeffekter av den finske intervensjonen på 

neonatale utfall, intakt perineum og kvinners frie valg av fødestilling. En ønsket videre 

kunnskap om effekter og side-effekter fra høykvalitetsstudier (52). Både Skriver-Moller et al. 

og Laine et al. fant altså at bruk av episiotomi økte etter intervensjon, i likhet med vår studie. 

I intervensjonen som ble utført ved Nordlandssykehuset var det og fokus på bruk av riktig 

anlagt episiotomi. Som nevnt innledningsvis er det nødvendig at episiotomi anlegges i riktig 

vinkel for at det skal ha beskyttende effekt på perineum. I journalsystemene Partus og Dips 

var det kun registrert for episiotomi ja/nei, slik at det er vanskelig å si noe om faktisk anlagt 

vinkel. Dermed kan en heller ikke si med sikkerhet om disse har hatt beskyttende effekt. Selv 

om det totalt sett var en nedgang i antall sphinkterskader etter intervensjonen er det usikkert 

om dette kan forsvare den signifikante økningen i bruk av episiotomi.  

 

Rygh et al. utførte en populasjonsbasert kasus-kontrollstudie ved Stavanger 

universitetssykehus fra 1999-2012. Studien konkluderte med at oxytocin som ristimulerende 

middel var assosiert med høyere odds for OASIS hos kvinner med spontan vaginal fødsel og 

normalvektige spedbarn (26). En annen retrospektiv kasus-kontrollstudie gjort i Slovenia fra 

2010-2015 fant at insidensen av OASIS ikke var høyere blant kvinner med episiotomi eller 
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forløsning vha. vakuum, men det var en høyere insidens av OASIS blant kvinner som ble 

stimulert med oxytocin (48). I vår studie var det og signifikant flere kvinner med OASIS som 

hadde blitt stimulert med oxytocin sammenliknet med alle fødende, selv om insidensen ble 

redusert etter intervensjonen. På samme tid som prosjektet ”Vi støtter deg” pågikk det et 

parallelt kvalitetsforbedringsprosjekt for å redusere bruk av oxytocin under fødsel. Dette kan 

nok forklare den signifikante nedgangen i bruk av oxytocin etter intervensjon, da reduksjon i 

oxytocinbruk ikke var en del av hovedfokuset i prosjektet ”Vi støtter deg”.  

 

Laine et al. utførte en annen retrospektiv kohort studie ved Oslo universitetssykehus hvor to 

tidsperioder ble sammenliknet før og etter implementering av treningsprogram for å redusere 

antall OASIS, henholdsvis periodene 2003-2005 og 2008-2010. Treningsprogrammet 

fokuserte på riktig teknikk for støtting av perineum i siste del av utdrivingsfasen. Insidensen 

av OASIS ble redusert fra 4% i første tidsperiode til 1.9% i perioden etter intervensjonen. En 

fant da en reduksjon av OASIS i alle studerte subgrupper av kvinner, og reduksjon i insidens 

av OASIS var lik uavhengig av paritet, forløsningsmetode og barnets fødselsvekt (33). Dette 

er et av flere eksempler på at selv om man ikke kan anslå hvilke kvinner som får OASIS på 

forhånd er det mulig å redusere forekomsten betraktelig ved innføring av visse tiltak. I forhold 

til Demings sirkel er Plan, Do og Study nå utført i forbindelse med prosjektet ”Vi støtter deg”. 

Neste steg vil være Act. Som resultat til denne studien vil det kanskje være hensiktsmessig å 

videre fokusere på jordmødrene som gruppe for å redusere forekomsten av OASIS ytterligere. 

Det bør da være fokus på de risikofaktorene som var assosiert med OASIS ved 

Nordlandssykehuset HF. Disse inkluderer: førstegangsfødende, barn med vekt>4 kg, 

skulderdystoci, operative vaginale forløsninger, bruk av episiotomi, induksjon, 

oxytocinstimulering av rier og smertelindring med epidural.  

 

Det er et viktig poeng at flere av risikofaktorene for OASIS henger sammen. For eksempel vil 

et stort barn øke risikoen for operativ vaginal forløsning, som øker risiko for bruk av 

episiotomi, som igjen øker risikoen for OASIS. Eller induksjon av fødsel øker 

sannsynligheten for bruk av oxytocin som begge øker risikoen for OASIS. Det kan derfor 

være vanskelig å skille mellom disse faktorene som individuelle risikofaktorer. Det er ikke 

undersøkt om variablene kan forklares av hverandre eller andre konfunderende faktorer i 

denne oppgaven, noe som er en svakhet med studien. Antall inkluderte i studien er lavt, og 

mange av variablene var vanskelig å innhente spesielt før intervensjonene på grunn av 

mangelfull registrering i fødejournalene. Det vil alltid være en komponent av menneskelig 
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feilregistrering både når det gjelder innføring i Dips, Partus og ved registreringer i SPSS, dette 

er noe man må ta forbehold om.  

7	Konklusjon	

Intervensjonen som ble implementert i 2015 førte til en nedgang i insidens av OASIS, men 

denne nedgangen var ikke signifikant. Det er usikkert om dette kan forsvare den signifikante 

økningen i bruk av episiotomi etter intervensjon. 

 

Vi har med denne studien vist hvilke risikofaktorer som er assosiert med obstetriske anale 

sphinkterskader ved Nordlandssykehuset HF. Risikofaktorene funnet i denne studien 

samsvarer med funn gjort i tilsvarende studier på tema, selv om det er noe diskrepans i 

litteraturen hva gjelder enkelte risikofaktorer. Det trengs derfor flere høy-kvalitetsstudier for å 

bedre predikere hvilke kvinner som får OASIS.  

 

Denne studien har beskrevet forekomst og endring av risikofaktorer for fødende med OASIS, 

før og etter implementering av intervensjon. Denne studien kan ikke si noe om årsaken til at 

intervensjonen ikke førte til en signifikant nedgang i insidens av OASIS, men forhåpentligvis 

kan studien bidra i prosessen for å redusere forekomsten ytterligere. Demings sirkel må 

således repeteres på nytt.  
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Tabeller	

 

Tabell 1. Oversikt over studiepopulasjon, før og etter intervensjonen 

 

Tidsperiode 

 

OASIS Nei* 

N= 3367 

 

 

OASIS Ja 

N= 79 

 

Totalt N=  

3446 

 

Prevalens av 

OASIS 

 

p-verdi  

Før 

intervensjon 

1733 42 1775 2,37% 0.766 

Etter 

intervensjon 

1634 37 1671 2,21 %  

* Alle som fødte vaginalt i perioden uten å få grad 3 eller 4 ruptur 
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           Tabell 2. Sammenlikning av risikofaktorer før og etter intervensjon for fødende med OASISa 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

a. X2	Test.	For	alle	variabler	gjelder	p<0.05	og	KI	95%																					c.	OR=	0,386	(KI	95%	0.155-0.965)	

b. OR=	3.036	(KI	95%	1.099-8.385)																																															

 

Risikofaktorer 

 

Totalt (N) 

 

Andel % 

 

Før  % (N) 

 

Etter  % (N) 

 

p-verdi 

 

 

Maternelle     

 Para 0   54 68,4 69,8 (30) 66,7 (24) 0.768 

 Tidligere OASIS   2 2,5 4,7 (2) 0 (0) 0.378 

 Alder > 30 år   34 43,0 34,9 (15) 52,8 (19) 0.110 

 Tidligere sectio   9 11,4 11,6 (5) 11,1 (4) 0.943 

 Asiatisk opphav   6 7,6 11,6 (5) 2,8 (1) 0.139 

 BMI ≥ 25  19 36,9  41,7 (10) 37,5 (9) 0.768 

Føtale     

 Vekt>4 kg   28 35,4 30,2 (13) 41,7 (15) 0.290 

 Skulderdystoci   7 8,9 4,7 (2) 13,9 (5) 0.073 

Obstetriske     

 Operativ forløsning   26 32,9 37,2 (16) 27,8 (10) 0.374 

 Episiotomi   23 29,5 19,0 (8) 41,7 (15) 0.029b 

 Induksjon   26 32,9 30,2 (13) 36,1 (13) 0.580 

 Oxytocin   45 57,0 67,4 (29) 44,4 (16) 0.040c 

 Epidural   45 57,0 58,1 (25) 55,6 (20) 0.377 
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Tabell	3.	Oversikt	over	forekomst	av	risikofaktorer	blant	alle	fødende	vs.	fødende	med	OASIS1	

1. X2	Test.	For	alle	variabler	gjelder	p<0.05	og	KI	95%	

2. Der	N<79	totalt	for	gruppen	med	OASIS	er	det	pga.	manglende	registering	i	fødejournaler,	dermed	ikke	registrert	i	tabellen	

3. Diabetes	mellitus	type	1	og	2,	inkludert	svangerskapsdiabetes

 

 

 

Totalt alle fødende N=4044 

 

Totalt fødende med OASIS N=792 

 

 

 

Risikofaktorer Totalt Ja   

% (N) 

Totalt Nei 

% (N) 

OASIS Ja  

% (N) 

OASIS Nei 

% (N) 

p-verdi OR     (KI 95 % ) 

Maternelle       

 Førstegangsfødende 43,4 (1755) 56,6 (2289) 68,4 (54) 31,6 (25) 0.0001 2.9       (1.8-4.6) 

 Alder>30 44,7 (1809) 55,3 (2235) 43 (34) 57 (45) 0.760 0.9       (0.6-1.5) 

 Diabetes3 7,4 (299) 92,6 (3745) 3,8 (3) 96,2 (76) 0.217 0.5       (0.2-1.6) 

Føtale       

 Vekt > 4 kg 19,3 (779) 80,7 (3265) 35,4 (28) 64,6 (51) 0.000 2.4       (1.5-3.8)  

 Skulderdystoci 0,2 (8) 99,8 (4036) 8,9 (7) 86,1 (68) 0.000 408.6   (49.6-3366.5) 

 Tvillinger+ 3,5 (140) 96,5 (3904) 1,3 (1) 98,7 (78) 0.281 0.4       (0.05-2.6) 

Obstetriske       

 Operativ forløsning 9,7 (393) 90,3 (3651) 32,9 (26) 67,1 (53) 0.000 4.8       (2.9-7.8) 

 Episiotomi 15,7 (635) 84,3 (3409) 29,1 (23) 69,6 (55) 0.001 2.3       (1.4-3.8) 

 Induksjon 21,7 (876) 78,3 (3168) 32,9 (26) 67,1 (53) 0.014 1.8       (1.2-2.9) 

 Oxytocin 5,6 (227) 94,4 (3817) 57 (45) 43 (34) 0.000 27.5     (17.2-43.9) 

 Epidural 37,9 (1533) 62,1 (2511) 57 (45) 40,5 (32) 0.000 2.3       (1.5-3.7) 
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Figurer/Illustrasjoner	

	

 
Figur 2. Ritgens manøver (50).  
 
 

Figur 3. Demings sirkel (53).  
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	Referanse: Gaudernack LC, Frøslie KF, Michelsen TM, et al. De-medicalization of birth by reducing the use of oxytocin for 
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Ble	eksposisjon	og	utfall	målt	likt	og	pålitelig	i	de	
to	gruppene?	Ja 
Ble	mange	nok	personer	i	kohorten	fulgt	opp? 
Er	det	utført	frafallsanalyser?	Nei 
Var	oppfølgingstiden	lang	nok	til	å	påvise	positive	
og/eller	negative	utfall?	Nei 
Er	det	tatt	hensyn	til	viktige	konfunderende	
faktorer	i	design/gjennomføring?	Ja 
Er	den	som	vurderte	resultatene	(endepunktene)	
blindet	gruppetilhørighet?	Nei 
  
 
Styrke 
Stort utvalg fra flere sykehus i Sverige. Det 
er tatt høyde for konfunderende faktorer og 
beregnet justert odds ratio. Data innhentet 
prospektivt. Overførbar til norske forhold. 
 
 
Svakhet 
Ingen informasjon om varighet eller dosering 
av oxytcinbehandling. Studien kan ikke si 
noe om årsaken til den økte bruken av 
oxytocin blant førstegangsfødende. Ingen 
info om hvilket statistikkprogram som er 
brukt. Ikke randomisert kontrollert studie.  
 
 

Konklusjon 
I fødsler med varighet 
<12 timer var det 
signifikant assosiasjon 
mellom oxytocinbruk og 
uheldige utfall. 
Signifikant forskjell i 
bruk av oxytocin mellom 
ulike sykehus og økt 
oxytocinbruk over tid 
viser nødvendigheten 
av en RCT for å belyse 
fordeler og ulemper av 
oxytocinbruk under 
fødsel.  

Land 
Sverige 

År data innsamling 
1995-2002 
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Referanse:  Rygh AB, Skjeldestad FE, Körner H, Eggebø TM. Assessing the association of oxytocin augmentation with obstetric 

anal sphincter injury in nulliparous women: a population-based, case-control study BMJ Open. 2014;4(7):e004592 
           
 

GRADE 
Dokumentasjonsnivå  IIIB 

Anbefalning  Moderat 

Formål Materiale og metode Resultater Diskusjon/kommentarer 
Formålet med studien 

var å vurdere 

assosiasjon av 

oxytocinstimulering med 

obstetriske anale 

sphincterskader hos 

førstegangsfødende. 

Studiedesign 
Populasjonsbasert, case-control studie 

 

Studiepopulasjon  
N= 15 476 

 

Inklusjonskriterier 
Føstegangsfødende med spontanstart av fødsel, 

singel hodepresentasjon og svangerskapsalder ≥ 

37 uker som fødte vaginalt mellom 1999 og 2012.  
 

Ekskludert 
69 kvinner ble ekskludert på grunn av manglende 

data 

 

Statistisk metode 
Basert på bruk eller ikke bruk av 

oxytocinstimulering, episiotomi, operativ vaginal 

forløsning og fødselsvekt over/under 4000 g ble 

det modellert i logistisk regresjon det som passet 

best for å predikere obsetriske anale 

sphinkterskader. I den modifiserte modellen for 

risikofaktorer ble det testet for mulige 

konfunderende faktorer, og interaksjoner mellom 

maternell alder, etnisitet, occiput posteriorposisjon 

og epidural anestesi.Hovedresultatmål: obstertriske 

anale sphincterskader. 

 

Datasettet ble analysert ved bruk av X
2 
test, 

baklengs manuell trinnvis logistisk 

regresjon.Signifikansnivå p<0.05.  Studien er 

godkjent av ”The Regional Comittee for Medical 

and Health Research ethics, Western Norway”,  

REK.  

 

Statistiske analyser gjort ved bruk av IBM SPSS 

Statistics for Windows, V.1.9.0, IBM Corp, Armonk, 

New York, USA. 

Hovedresultater: Oxytocinstimulering var 

assosiert med høyere OR for obstetriske anale 

spinkterskader for kvinner som fødte spontant 

barn med fødselsvekt < 4000 g (OR 1.8, 95% KI 

1.5-2.2). Episiotomi var ikke assosiert med 

sphinkterskader ved spontane fødsler, men med 

en lavere OR ved operative vaginale 

forløsninger. Spontan fødsel av barn med 

fødselsvekt ≥ 4000 g var assosiert med tre 

ganger høyere OR. Epidural analgesi var 

assosiert med 30 % lavere OR sammenliknet 

med ingen epidural analgesi. 

 

Alder, etnisitet og occipitoposteriorposisjon 

hadde ingen konfunderende effekt på OR for 

OASIS på tvers av kombinasjoner med 

episiotomi, oxytocinstimulering, operativ vaginal 

forløsning og fødselsvekt. 

 

Bruk av oxytocin økte ved varighet av 

utdrivingstiden ved alle tidsperioder fra et 

gjennomsnitt på 32 % i <30 minutt gruppen, 46% 

i 30-59 minutt gruppen, og 65 % i ≥60 minutt 

gruppen. Oxytocinstimulering i utdrivingsfasen 

var assosiert med 80% høyere odds for 

obstetriske anale sphinkterskader blant kvinner i 

TGCS gruppe 1. 

 Sjekkliste: 
Var	kasus-kontrollgruppene	rekrutert	fra	
sammenliknbare	befolkningsgrupper?	Ja 
Er	gruppene	sammenliknbare	i	forhold	til	viktige	
bakgrunnsfaktorer?	Ja 
Er	kasusgruppens	tilstand	tilstrekkelig	
beskrevet/diagnosen	validert?	Ja 
Er	kontrollgruppen	fri	for	den	aktuelle	
tilstanden/sykdommer?	Ja 
Har	forfatterne	tatt	hensyn	til	viktige	
konfunderende	faktorer	i	design/analyse?	Ja 
Er	eksponering	for	fare/skade/tiltak	målt	og	
gradert	likt	i	gruppene?	Ja 
Var	den	som	målte	eksposisjon	blindet	mht	
hvem	som	var	kasus/kontroll?	Nei 
 
 

Styrke 
Studien er basert på prospektiv innsamling 

av data fra et stort uselektert populasjon. Lite 

sansynlighet for bias. Metodisk tilnærming og 

testing for konfunderende faktorer. 

Undersøker effektmodifikasjon. Studien 

inkluderer både høy risiko og lavrisiko 

svangerskap. 

 

Svakhet 
Studiedesignet er en svakhet. Noen 

riskmodifikatorer var ikke inkludert i 

databasen. Studien er gjennomført kun på en 

institusjon.   

 

 

 

 

 

 

 

Konklusjon 
Oxytocinstimulering var 

assosiert med en 

høyere OR for OASIS 

hos kvinner som fødte 

normalstore barn 

spontant. Det ble 

observert en betydelig 

effektmodifikasjon 

mellom de viktigste 

faktorene som forutsier 

analsphincterskader i 

den aktive fasen av 

fødsel.   

Land 
Norge 

År data innsamling 
1999- 2012 
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Referanse:  Jangö H, Langhoff-Roos J, Rosthøj S et al. Risk factors of recurrent anal sphincter ruptures: a populationbased 
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GRADE 
Dokumentasjonsnivå  IIB 
Anbefalning  Moderat 

Formål Materiale og metode Resultater Diskusjon/kommentarer 
Bestemme insidensen 
og risikofaktorer for 
gjentatt anal 
sphinkterruptur (ASR). 

Studiedesign 
Populasjonsbasert retrospektiv kohortestudie 
 
Inklusjonskriterier 
Pasienter med både første og andre fødsel 
mellom 1997-2010. Data hentet fra Medical 
Birth Registry (MBR), National Board og health , 
Denmark.  
 
Eksklusjonskriterier 
Pasienter med for tidlig fødsel og flere fødsler 
ble ekskludert. 
 
Studiepopulasjon 
N=159 446.  
 
Statistisk metode 
For å sammenlikne distribusjon av pasienter 
med og uten gjentatt ASR, Kruskal-Wallis test 
var applisert for kontinuerlige risikofaktorer og 
Pearson´s kji kvadrat eller Fisher´s eksakt test 
ble brukt for kategoriske variabler. Spearman´s 
rank korrelasjon ble brukt for å bestemme 
korrelasjon mellom kontinuerlige variabler. 
Univariat og multivariat logistisk 
regresjonsanalyse ble utført for å bestemme 
assosiasjon mellom gjentatt ASR og 
risikofaktorer. Odds ratio og korresponderende 
95% konfidensintervall (95% KI) ble kalkulert. 
Alle tester hadde signifikansnivå p<0.05.  
 
Statistiske analyser ble utført med SAS 9.1 
(SAS Insitute, Cary, NC, USA). Studien var 
godkjent av det danske Datatilsynet.  

Hovedfunn: Av 159 446 kvinner opplevde 7336 
(4.6%) anal sphinkterruptur(ANR) under første 
fødsel, og 521 (7,1%) hadde gjentatt ASR (OR 
5.91). Risikofaktorer for gjentatt ASR i 
multivariabelanalyser var: fødselsvekt (justert OR, 
aOR, 2.94 per kg økning, 95 % KI 2.31-3.75); 
vakuum ekstraksjon (aOR 2.96, 95% KI 2.03-4.31), 
skulderdystoci (aOR, 1.98, 95% KI 1.11-3.54), 
fødselsintervall (aOR 1.08 etter år, 95 % KI 1.02-
1.15), år for andre fødsel (aOR 1.06, 95 % KI 1.03- 
1.09), tidligere grad 4 ASR (aOR 1.72, 95 % KI 1.28 
– 2.29). Hodeomkrets var en beskyttende faktor 
(aOR 0.91 per økende cm, 95 % KI 0.85-0.98). 
 
Andre funn: I pasientgruppen med gjentatt ARS 
hadde 48% (246 av 516, 95% KI 43-52 %) en eller 
flere risikofaktorer (vakuum ekstraksjon, høy 
fødselsvekt <4 kg, skulderdystoci og liten 
hodeomkrets <32 cm. Hvis en eller flere av 
risikofakttorene var tilstade var risikoen for å gå 
gjentatt ASR 11 % (246 av 2190, 95 % KI 10-13 %).  
 
I perioden 1997-2010 hadde 3129 pasienter hatt 
anal sphinkterruptur under første fødsel og 
keisersnitt ved andre fødsel (29%). Ved 
sammenlikning av gruppen med pasienter som fødte 
vaginalt med gruppen som ble forløst med 
keisersnitt etter sphinkterruptur i første fødsel, ble 
det funnet en forskjell mellom gruppene med 
henhold til maternell alder, fødselsintervall, år ved 
andre fødsel, grad av sphinkterruptur i første fødsel, 
fødselsvekt, hodeomkrets og svangerskapslengde- 
men disse dataene er ikke oppgitt.  
 

 Sjekkliste:  
Var	gruppene	sammenliknbare	i	forhold	til	
viktige	bakgrunnsfaktorer?	Ja 
Er	gruppene	rekruttert	fra	samme	
populasjon/befolkningsgruppe?	Ja 
Var	de	eksponerte	individene	representative	for	
en	definert	befolkningsgruppe/populasjon?	Ja 
Var	studien	prospektiv?	Nei 
Ble	eksposisjon	og	utfall	målt	likt	og	pålitelig	i	de	
to	gruppene?	Ja 
Ble	mange	nok	personer	i	kohorten	fulgt	opp?	
Nei 
Er	det	utført	frafallsanalyser?	Nei 
Var	oppfølgingstiden	lang	nok	til	å	påvise	positive	
og/eller	negative	utfall?	Nei 
Er	det	tatt	hensyn	til	viktige	konfunderende	
faktorer	i	design/gjennomføring?	Ja 
Er	den	som	vurderte	resultatene	(endepunktene)	
blindet	gruppetilhørighet?	Nei 
  
 
Styrke 
Stort utvalg. Det er tatt hensyn til mange 
ulike faktorer som kan spille inn for gjentatt 
ASR. God overførbarhet til norske forhold.  
 
Svakhet 
Det har ikke vært innhentet informasjon om 
anal inkontinens i etterkant av første fødsel. 
En kan derfor ikke se om dette eventuelt har 
påvirket valg om forløsningsmetode i neste 
fødsel. Kvinner med keisersnitt etter første 
fødsel er ikke inkludert i studien, dette kan 
påvirke resultat om risikofaktorer. Ikke 
randomisert kontrollert studie.  
 
 
 

Konklusjon 
Insidens for gjentatt 
ASR var 7.1 %. 
Risikofaktorer for 
gjentatt ASR var høy 
fødselsvekt, vakkum 
ekstraksjon, 
skulderdystoci, 
fødselsintervall, år av 
andre fødsel og tidligere 
grad 4 ASR. Større 
hodeomkrets reduserte 
risikoen for gjentatt 
ASR.  

Land 
Danmark 

År data innsamling 
1997-2010 
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Referanse:  Drusany Staric K, Bukovec P, Jakopic K et a. Can we predict anal sphinkter injury? Eur J Obstet Gynecol Reprod 
Biol. 2017;210:196-200.  
 

GRADE 
Dokumentasjonsnivå  IIIB 

Anbefaling  Lav 

Formål Materiale og metode Resultater Diskusjon/kommentarer 
Formålet med studien 
var å identifisere 
førstegangsfødende 
med høy risiko for 
obstetriske anale 
sphinkterskader 
(OASIS) basert på 
obstetriske 
karakteristika 
(risikofaktorer) 

Studiedesign 
Retrospektiv kasus-kontroll studie.  
 
Inklusjonskriterier 
Førstegangsfødende med et barn i 
hodepresentasjon, uten anal patologi fra tidligere. 
Alle pasienter som fødte ved University medical 
centre Ljubljana som var klinisk diagnostisert 
med OASIS og godtok EUS ble inkludert i 
studien.  
 
Førstegangsfødende ble eksaminert med EUS 
(endoanal sonografi) for OASIS 6- 12 uker etter 
fødsel. Obstetriske karakteristika for OASIS ble 
innsamlet fra den fødendes medisinske journaler 
 
Studiepopulasjon 
Gruppen med OASIS N= 78 pasienter 
Gruppe uten OASIS (men som oppfylte 
inklusjonskriterier) N=64 
 
Statistisk metode 
Numeriske variabler ble presentert med 
gjennomsnitt, standard deviasjon og median. 
Beskrivende variabler ble presentert med absolutt 
tall og andel. Risikofaktorene ble evaluert med 
bruk av univariabel , multivariabel analyse. 
Pearson korrelasjon var beskrevet. Det ble brukt 
kji kvadrat test for assosiasjon mellom 
kategoriske variabler. Statistisk signifikans var 
satt til p<0.05 i alle analyser, KI 95%. 
 
Det ble brukt Microsoft Office Excel 2007 og 
SPSS versjon 22.0 for statistiske analyser. 

Det ble analysert data på 84 førstegangsfødende 
med OASIS, og 58 uten OASIS. Kvinnene i gruppa 
med OASIS fødte tyngre barn (p<0.05), med cut-
off på 3420 g (72% sjanse for OASIS), større 
hodeomkrets  (P<0.001), cut-off på 36 cm (84% 
sjanse for OASIS), og var lengre (P < 0.05), cut-off 
på 50.5 cm (74% sjanse for OASIS). Maternell 
alder og BMI var risikofaktorer for OASIS (P < 0.05 
and P<0.05, respektivt) med sannsynlighet på 83% 
hos kvinner yngre enn 27.5 år og 78% sannsynlig 
hvis BMI var høyere enn 28 kg/m2. Insidensen av 
OASIS var ikke høyere blant kvinner som fikk 
episiotomi eller vakuum ekstraksjon, men var 
høyere for kvinner som ble stimulert med oxytocin 
(P<0.031). 
 
Av 64 kvinner uten klinisk detektert OASIS hadde 
6 (9%) OASIS diagnostisert med EUS. Forskjellen 
mellom klinisk undersøkelse og EUS undersøkelse 
var statistisk signifikant p=0.012.  

 Sjekkliste: 
  
Var	kasus-kontrollgruppene	rekrutert	fra	
sammenliknbare	befolkningsgrupper?	Ja 
Er	gruppene	sammenliknbare	i	forhold	til	viktige	
bakgrunnsfaktorer?	Ja 
Er	kasusgruppens	tilstand	tilstrekkelig	
beskrevet/diagnosen	validert?	Ja 
Er	kontrollgruppen	fri	for	den	aktuelle	
tilstanden/sykdommer?	Ja 
Har	forfatterne	tatt	hensyn	til	viktige	
konfunderende	faktorer	i	design/analyse?	Nei 
Er	eksponering	for	fare/skade/tiltak	målt	og	
gradert	likt	i	gruppene?	Ja 
Var	den	som	målte	eksposisjon	blindet	mht	
hvem	som	var	kasus/kontroll?	Nei 
Var	responsraten	tilstrekkelig	i	begge	grupper?	
Nei 
  
 
Styrke 
Bruk av 3D EUS for å oppdage OASIS, som 
er en nøyakitg metode. Overførbart til norske 
forhold. 
 
Svakhet 
Fødende med OASIS som ikke ble oppdaget 
klinisk kom til kontroll etter fødsel, men kun 
de som gikk med på undersøkelse med EUS 
var med i studien.  Ikke oppfølging over tid 
slik at langtidseffektene av anal inkontinens 
er ikke kjent for de to gruppene. Ikke 
randomisert kontrollert studie.  
 
 
 
 
 

Konklusjon 
Funnene kan hjelpe til 
med identifisering av 
gravide med høy risiko 
for å utvikle OASIS, 
som trenger spesiell 
oppmerksomhet under 
fødsel for å forebygge 
skader. Blant kvinner 
med høy risiko er 
endoanal ultrasonografi 
(EUS) indisert for å 
identifisere og behandle 
mulig OASIS så tidlig 
som mulig for å 
forebygge anal 
inkontinens, 

Land 
Slovenia 

År data innsamling 
Januar 2010- desember 
2015 
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