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Forord: 

Min interesse for obstetrikk og gynekologi ble vekket gjennom syvende semester på 

medisinstudiet. I januar 2016 tok jeg kontakt med min kommende veileder Finn Egil 

Skjeldestad med spørsmål om hjelp til valg av oppgave. Sammen kom vi frem til temaet 

induksjon av fødsel i relasjon til pre-gravid KMI og vektøkning i svangerskapet.  

I løpet av våren 2016 deltok jeg på ukentlige gruppemøter sammen med veileder, PhD-

stipendiat Elisabeth Ludvigsen og mastergradsstudent i jordmorfag Maren Johnsen. På 

disse møtene presenterte vi artikkelanalyser (GRADE) og hadde gode diskusjoner rundt 

obstetriske tema, oppgaveskriving og kildekritikk. Oppgavens innledning ble også i stor 

grad ferdigstilt i løpet av denne perioden.    

I løpet av 5.års praksis fra og med august 2016 til og med mars 2017 jobbet jeg jevnt 

med litteratursøk, og leste artikler bredt rundt problemstillingen. Utveksling av ideer og 

litteratur med veileder ble gjort via mail, og i løpet av en periode på 8 mnd. utarbeidet vi 

utgangspunktet for oppgavens analyseplan, illustrert som et tankekart. Etter endt 

praksisperiode hadde jeg hyppige møter med veileder der vi ferdigstilte analyseplanen 

og gjennomførte oppgavens statistiske analyser. I løpet av mars og april 2017 skrev jeg 

materiale og metode, og i mai ble resultatene og diskusjonen ferdigstilt. 

Når jeg nå leverer oppgaven ønsker jeg å takke min veileder Finn Egil Skjeldestad for 

uvurderlig veiledning gjennom hele arbeidsprosessen. Dine pedagogiske 

veiledningsmetoder har gjort at jeg sitter igjen med verdifull kunnskap. Samarbeidet har 

vært faglig utfordrende, til tider frustrerende, men mest av alt svært lærerikt og 

spennende. Jeg ønsker også å takke min biveileder Elisabeth Ludvigsen for opplæring i 

Endnote, gode råd i forbindelse med lesing av artikler, og konstruktive tilbakemeldinger 

mot slutten av skriveprosessen.         

Avslutningsvis vil jeg takke min samboer Håkon, for endeløs tålmodighet, støtte og 

omsorg.  

Tora Hald Vorren 

02. juni 2017, Tromsø
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1 Sammendrag 

Formål: Formålet med oppgaven er å undersøke hvordan pre-gravid KMI og vektøkning 

i svangerskapet påvirker risiko for induksjon av fødsel.     

Materiale og metode: Oppgaven er en tverrsnitts studie analysert som kasus kontroll-

studie. Data fra fødende ved kvinneklinikken (UNN) og fødestuene i Midt-Troms og 

Nord-Troms mellom 2011-2013 ble innhentet fra fødejournalsystemet PARTUS. 

Inkludert var kvinner som fødte ett barn med hodeleie ved gestasjonsalder ≥37 uker 

(n=3603). Pre-gravid KMI ble definert etter WHO’s klassifisering. Normal vektøkning i 

svangerskapet ble definert etter IOM’s anbefalinger basert på pre-gravid KMI. 

Kategoriske variabler var alder (17-24 år, 25-34 år og 35-47 år), gestasjonsalder (370-

396, 400-6, og 410-426), paritet (førstegangsfødende/flergangsfødende), patologisk 

vektøkning (normal/overdreven vektøkning), maternell kronisk sykdom (ja/nei) og 

maternell metabolsk sykdom (ja/nei). Studiens primære eksposisjon var pre-gravid 

KMI. Primære utfall var induksjon av fødsel. Analysene ble utført i SPSS versjon 24.0, 

med X2-test, t-test og logistisk regresjon (95 % CI), med signifikansnivå p<0.05.   

Resultater: 23.4 % av kvinnene ble indusert. Effekten av pre-gravid KMI på induksjon 

av fødsel var ulik for kvinner med og uten metabolsk sykdom. For kvinner uten 

metabolsk sykdom var det en signifikant økende odds for induksjon med økende KMI-

kategori ved gestasjonsuke 40 og ved overtidig svangerskap. Kvinner med metabolsk 

sykdom hadde en signifikant økt odds for induksjon, uavhengig av pre-gravid KMI og 

gestasjonsalder. Ingen sikker konklusjon kunne trekkes for vektøkning i svangerskapet.  

Konklusjon: Kvinner med metabolske sykdomstilstander hadde høyere KMI enn 

kvinner uten tilstandene. For disse kvinnene medførte sykdomstilstandene en betydelig 

økt induksjonsrate ved alle gestasjonslengder, uavhengig av pre-gravid KMI. For kvinner 

uten metabolsk sykdom økte induksjonsraten med økende KMI ved gestasjonsalder 40 

og høyere.
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2 Innledning 

2.1 KMI – Forekomst og obstetrisk risiko  

Overvekt og fedme er et voksende problem på verdensbasis. Prevalensen er økende 

både i industriland og i utviklingsland, og trenden rammer barn, ungdommer og 

voksne(1). En rapport fra 2010 omhandlende helse-utfordringer i europeiske land viste 

at over 50 % av den voksne populasjonen i EU har en kroppsmasseindeks (KMI) 

tilsvarende overvekt eller fedme (2). Andelen individer med fedme er mer enn doblet i 

løpet av de siste 20 årene, og man ser en økning innenfor alle populasjons-grupper (2). 

Også i Norge har prevalensen av overvekt og fedme i befolkningen økt (3). Fra den første 

til den tredje Helseundersøkelsen i Nord-Trøndelag (HUNT, 1984-85 til 2007-08) økte 

prevalensen menn med KMI tilsvarende overvekt fra 42.1 % til 52.4 %, og kvinner fra 

29.9 % til 37.7 % (4). Man så en vektøkning innenfor alle KMI-kategorier, og økningen 

av fedme var størst i de yngre aldersgruppene (4).     

Overvekt og fedme ses som en konsekvens av positiv energibalanse over lang tid. 

Utviklingen av et mer moderne og urbant samfunn preget av mindre fysisk aktivitet og 

mer stillesittende arbeid har ført til et redusert energibehov, samtidig som 

tilgjengeligheten av matvarer har økt (1). «The National Health And Nutrition 

Examination Survey» viste at 59.5 % av alle kvinner i aldersgruppen 20-39 år i USA var 

overvektige eller fete i 2007-2008 (5). HUNT-studien viste at andelen norske kvinner i 

den samme aldersgruppen med KMI tilsvarende fedme var fordoblet og andelen med 

abdominal fedme var økt 2-3 ganger (4).  

Denne utviklingen blant kvinner i fertil alder har resultert i at overvekt og fedme i dag er 

blitt et stort obstetrisk problem (6). I 2015 hadde 33.3 % av gravide kvinner i Norge en 

pre-gravid kroppsmasseindeks tilsvarende overvekt eller fedme (7). Ved slutten av 

svangerskapet var 43.2 % av de gravide klassifisert innenfor KMI-kategorien overvekt, 

og 40.7 % innenfor kategorien fedme (8). Overvekt og fedme er assosiert med økt risiko 

for infertilitet (9), svangerskapsindusert hypertensjon, pre-eklampsi og svangerskaps-

diabetes (10-12). Forekomsten av svangerskaps-diabetes har økt både nasjonalt og 

internasjonalt de siste årene (13) og i 2015 hadde 4.5 % av alle gravide kvinner i Norge 

denne diagnosen (14). Flere studier har også funnet en signifikant økt risiko for 

keisersnitt blant kvinner med overvekt og fedme sammenliknet med kvinner av normal 
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vekt (15, 16). Hos kvinner med høy KMI ser man ofte et mer dysfunksjonelt 

fødselsforløp, med økt behov for induksjon, stimulering med oxytocin, forlenget fødsels-

tid og operative forløsninger (17). En Amerikansk studie som undersøkte 

fødselsprogresjon hos nullipara ved termin viste at kvinner med overvekt og fedme 

brukte signifikant lengre tid på dilatasjon fra 4-10 cm sammenliknet med normalvektige 

(18). Årsaken til dette er i stor grad ukjent, men det finnes flere hypoteser, blant annet 

om redusert uterin-kontraktilitet hos kvinner med høy KMI (19). 

Overvekt og fedme hos mor medfører også økt risiko for barnet. En dansk studie fra 

2005 viste at fedme hos mor før svangerskapet mer enn doblet risikoen for død-fødsler 

og neonatal dødelighet (20). I dagens obstetrikk ses også en stor andel barn med høy 

fødselsvekt. Risikoen for makrosomi øker dersom mor har høy vekt (15, 16) og er 

assosiert med en rekke uheldige fødselsutfall (21). Til tross for at andelen barn med høy 

fødselsvekt i Norge har sunket de siste årene, viser de nyeste tallene fra Medisinsk 

Fødselsregister at 17.4 % av de nyfødte veide ≥ 4000g, og 3 % veide ≥ 4500g i 2015 

(22).  

2.2 Vektøkning i svangerskapet 

I 2009 utga «The US Institute of Medicine» (IOM) reviderte retningslinjer for anbefalt 

vektøkning i svangerskapet (23) basert på WHO’s KMI-klassifikasjon (1), og 

Helsedirektoratet i Norge har tatt i bruk disse anbefalingene. IOM’s rapport viste at 

mellom 2002-2003 hadde 19.5 % av amerikanske kvinner med pre-gravid KMI 

tilsvarende undervekt en vektøkning i svangerskapet som overgikk anbefalingene (23). 

Blant kvinner med pre-gravid normalvekt, overvekt og fedme hadde henholdsvis 38.4 

%, 63.0 % og 46.3 % av kvinnene overdreven vektøkning.   

Overdreven vektøkning i svangerskapet har vist seg å være assosiert med økt forekomst 

av uheldige svangerskaps-utfall, uavhengig av pre-gravid KMI. I 2014 undersøkte 

Haugen et al. effekten av en vektøkning ut over IOM’s anbefalinger (24). Studien viste at 

overdreven vektøkning økte risiko for å føde store barn (LGA, > 90-persentilen) og barn 

med høy fødselsvekt (> 4500g) innenfor alle KMI-klasser. Overdreven vektøkning økte 

også risiko for utvikling av svangerskapsindusert hypertensjon, pre-eklampsi og akutt 

keisersnitt. Dette gjaldt både for normalvektige og overvektige, nulli- og multipara 

kvinner. En amerikansk studie fra 2004 undersøkte effekten av økning i KMI-kategori 
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fra svangerskapets start til slutt på obstetriske utfall (25). Hos kvinner med normal pre-

gravid KMI, førte endring til høyere KMI-kategori i løpet av svangerskapet til økt risiko 

for svangerskaps-diabetes, fødsels-rifter, mislykket induksjon, keisersnitt og infeksjoner 

post-partum, sammenliknet med kvinner som forble normalvektige gjennom 

svangerskapet.  

2.3 Induksjon av fødsel  

Obstetriske intervensjoner under fødselen har økt betydelig de siste tiårene (26, 27), og 

i Norge har andelen kvinner med indusert fødsel økt til 20.9 % (28). Induksjon av fødsel 

defineres av Norsk Gynekologisk Forening som «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» (29). Hensikten med induksjon er å forhindre maternelle og neonatale 

komplikasjoner, men prosessen er likevel ikke risikofri og er heller ikke alltid vellykket. 

Risikoen forbundet med induksjon er hovedsakelig et resultat av overdreven uterin 

aktivitet (uterin tachysystole), og kan gi komplikasjoner som føtal distress, og i sjeldne 

tilfeller uterusruptur hos mor (30). Mange studier viser at induksjon medfører høyere 

risiko for keisersnitt og operative vaginale forløsninger sammenliknet med spontan 

fødselsstart (27, 31). En svensk studie publisert i 2016 viste at indusert fødsel blant 

førstegangsfødende i uke 37-41 var assosiert med 2-3 ganger økt odds for akutt 

keisersnitt (27). Risikoen var også økt hos flergangsfødende kvinner, og keisersnitt-

raten var forhøyet både hos kvinner med og uten dokumenterte svangerskaps-

komplikasjoner. Flere studier har vist at risiko for keisersnitt ved indusert fødselsstart 

er økt dersom kvinnen har høy pre-gravid KMI (32). En spansk studie fra 2017 som 

undersøkte indikasjonene for keisersnitt blant kvinner i ulike KMI-kategorier viste at 

risikoen for keisersnitt grunnet mislykket induksjon hos kvinner med KMI tilsvarende 

overvekt eller fedme var økt med henholdsvis 138 % og 152 % sammenliknet med 

kvinner av normal vekt (33).  

I Norge praktiseres induksjon etter anbefalinger fra Norsk gynekologisk forening, og de 

ulike indikasjonene for induksjon er beskrevet i «Veileder i fødselshjelp» (34). De ni 

ulike indikasjonene som angis er: 

 Overtidig svangerskap 
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 Preeklampsi/hypertensjon/PIH (Pregnancy Induced Hypertension) 

 Diabetes mellitus 

 Intrauterin veksthemning 

 Vannavgang > 24t uten oppstart av rier 

 Tvillingsvangerskap 

 Polhydramnion/oligohydramnion  

 Svangerskapskolestase 

 Andre medisinske/sosiale indikasjoner 

Det er velkjent at høy KMI hos gravide øker risiko for komplikasjoner i forbindelse med 

svangerskap og fødsel, og økende andel gravide med overvekt og fedme kan ses i 

sammenheng med en stigende induksjonsrate. Det finnes mange studier som viser økt 

grad av komplikasjoner hos gravide kvinner med høy pre-gravid KMI, og flere studier 

som viser forhøyet induksjons-rate hos kvinner med overvekt og fedme. Søk i PubMed 

gir få studier om hvordan pre-gravid KMI og vektøkning i svangerskapet påvirker 

induksjon av fødsel. Jeg har ikke funnet noen studier som direkte evaluerer årsaken til 

den økte induksjonsrisikoen, og heller ingen studier som evaluerer hvilke kliniske 

variabler hos gravide kvinner med overvekt og fedme som kan ses i sammenheng med 

den økte induksjonsraten. Formålet med oppgaven er å undersøke hvordan pre-gravid 

kroppsmasseindeks og vekt-økning i svangerskapet påvirker risiko for induksjon av 

fødsel.     
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3 Materiale og metode 

Oppgaven er basert på datamateriale innhentet fra fødejournalsystemet PARTUS i 

perioden 2011-2013. Materialet omfatter alle kvinner som har født ved kvinneklinikken 

i Tromsø (UNN), samt ved fødestuene på Finnsnes (Midt-Troms) og i Nordreisa (Nord-

Troms, Sonjatun). Totalt antall fødsler i datamaterialet er 4302.  

Inkludert i studien er kvinner som føder ett barn, med hodeleie presentasjon og 

gestasjonsalder ≥37 uker. Flerlingesvangerskap (n=85), gestasjonsalder ≤ 36 uker 

(n=160), ikke-hodepresentasjon (n=104) og keisersnitt før fødselsstart (n=350) er 

ekskludert fra analysene. Etter eksklusjoner består studiepopulasjonen av totalt 3603 

fødsler.   

Studien er en tverrsnitts-studie analysert som kasus-kontrollstudie. Pre-gravid KMI er 

definert etter WHO’s klassifisering (1): Undervekt (< 18.50 kg/m2), normalvekt (18.5-

24.99 kg/m2), overvekt (25.00-29.99 kg/m2), fedme grad I (30.00-34.99 kg/m2) og 

fedme grad II/III (≥ 35.00 kg/m2). Normal vektøkning i svangerskapet er definert etter 

IOM’s anbefalinger basert på pre-gravid KMI (23): 12.5-18.0 kg for kvinner med pre-

gravid KMI tilsvarende undervekt, 11.5-16.0 kg for kvinner med pre-gravid KMI 

tilsvarende normalvekt, 7.0-11.5 kg for kvinner med pre-gravid KMI tilsvarende 

overvekt, og 5.0-9.0 kg for kvinner med pre-gravid KMI tilsvarende fedme (alle grader).  

Pre-gravid KMI er basert på selvrapporterte opplysninger fra kvinnen om pre-gravid 

vekt og høyde ved første svangerskapskontroll. Vektøkning i svangerskapet er basert på 

veiing ved innkomst til fødeavdeling eller fødestue i forbindelse med fødsel. Av den 

totale studiepopulasjonen var det manglende opplysninger om pre-gravid KMI hos 183 

kvinner (5.1 %), samt manglende opplysninger om KMI ved svangerskapets slutt hos 

790 kvinner (21.9 %).   

Maternell alder er kategorisert i tre grupper (17-24 år, 25-34 år og 35-47 år). 

Gestasjonsalder er kategorisert i tre grupper etter svangerskapsuker (370-396, 400-6, og 

410-426). Overtid er definert som svangerskapsuke ≥ 41. Paritet er kategorisert som 0 

for førstegangsfødende og 1 for flergangsfødende. Patologisk vektøkning er kategorisert 

som 0 for normal vektøkning under svangerskapet (vektøkning innenfor eller under 

IOM’s anbefalinger), og 1 for patologisk vektøkning (vektøkning over IOM’s 

anbefalinger). Andelen kvinner med vektøkning under IOM’s anbefalinger var for lav til 
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at dette kunne vurderes selvstendig i analysene. Maternell kronisk sykdom og maternell 

metabolsk sykdom er kategorisert som dikotome variabler ja(1)/nei(0).  

Det er brukt nasjonale definisjoner av svangerskapskomplikasjoner som pre-eklampsi, 

svangerskapsindusert hypertensjon, svangerskaps-diabetes, andre kardiovaskulære 

komplikasjoner og nevrologiske komplikasjoner (34).  

Pre-gravid KMI er primær eksposisjon i analysene. Kvinner med normal KMI i starten av 

svangerskapet er vurdert til å være ikke-eksponerte, og disse utgjør studiens 

kontrollgruppe. Kvinner med pre-gravid KMI tilsvarende overvekt, fedme grad I og 

fedme grad II/III er ansett som eksponerte, og utgjør dermed kasus-gruppene. Studiens 

primære utfall er induksjon av fødsel, ja(1)/nei(0).   

3.1 Statistiske analyser 

Analysene er utført i SPSS versjon 24.0 med kji-kvadrat test, Fisher’s exact test, logistisk 

regresjon og T-test. Statistisk signifikans er satt til p < 0.05. Odds ratio er ansett som 

statistisk signifikant når konfidensintervallet (CI) for 95 % ikke inkluderer verdien 1. 

Multivariat regresjonsmodell er brukt til justering for følgende potensielle 

konfunderende faktorer: Mors alder, paritet, maternell kronisk sykdom, maternell 

metabolsk sykdom, gestasjonsalder og patologisk vektøkning i svangerskapet.  

Studien utgår fra prosjektet «Fødselsrelatert urininkontinens og vaginalt prolaps» 

(FRURIPRO). FRURIPRO er vurdert og godkjent av REK Nord (sak 2013/1208) før 

oppstart.  

3.2 Metodiske tilnærminger 

Jeg ønsker å undersøke betydningen av pre-gravid KMI for risiko for induksjon av fødsel. 

KMI inngår ikke i de klassiske indikasjonene for induksjon presentert i «Veileder i 

fødselshjelp» (29). KMI inngår likevel som risikofaktor for mange av 

sykdomstilstandene beskrevet som induksjons-indikasjoner, og etter anbefaling fra 

Norsk gynekologisk forening skal kvinner med KMI ≥ 35 vurderes med hensyn på 

induksjon av fødsel innen første uke over termindato (35).   

Studiepopulasjonen analysert i oppgaven inneholder totalt 842 induksjoner registrert 

på 19 ulike indikasjoner. Dette gir forholdsvis få induksjoner fordelt på hver enkelt 
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indikasjon, og størrelsen på datasettet gjør det vanskelig å kunne fremvise valide 

resultater av KMI’s effekt på enkelt-indikasjoner.  

For nærmere å undersøke effekten av pre-gravid KMI på risiko for induksjon av fødsel 

skal jeg derfor analysere ulike kliniske variabler relatert til mor eller foster som kan 

påvirke induksjonsrisiko. Jeg skal undersøke hvilke av disse variablene som viser en 

assosiasjon til pre-gravid KMI, og hvilke som ikke viser en slik sammenheng. Gjennom 

denne tilnærmingen ønsker jeg å bruke litteratur til å diskutere betydningen av KMI i 

relasjon til pre-gravide sykdomstilstander eller komplikasjoner i svangerskapet, dette 

for bedre å forstå hvordan KMI kan føre til induksjon. 

Figur 1 illustrerer patofysiologiske, maternelle og svangerskapsrelaterte tilstander og 

karakteristika som kan assosieres med KMI og induksjon. Ved bruk av heltrukne og 

stiplede piler visualiseres hvordan de ulike variablene kan tenkes å relateres direkte til 

pre-gravid KMI for å forklare induksjon. Figuren skisserer også hvordan det kan tenkes 

at de ulike variablene og indikasjonene for induksjon kan samvariere med hverandre. 

Tykkelsen på pilene sier noe om antatt styrke på assosiasjonen. De heltrukne pilene 

demonstrerer tenkelige sammenhenger mellom variabler som datasettet kan analysere. 

De stiplede linjene demonstrerer plausible sammenhenger der det i oppgaven ikke er 

mulighet for å utføre direkte analyser, men som på bakgrunn av funn i studien og 

eksisterende litteratur senere vil diskuteres i relasjon til KMI og induksjon.  

Konfundering oppstår når en faktor er assosiert med både eksponering og utfall, men 

ikke er en del av den direkte årsakssammenhengen mellom disse (36). I 

observasjonsstudier kontrolleres det for konfundering gjennom studiedesign og 

analyser. I forskning vil det ikke alltid være mulig å kontrollere for alle ønskelige 

variabler, og ukjente ikke-målte faktorer kan betegnes som residual konfundering (36). 

Enkelt-indikasjonene for induksjon kan tenkes å fungere som slike resterende 

konfunderende faktorer, med relasjon både til KMI og induksjon. Gestasjonsalder, for 

eksempel, vil da være en variabel som vil fange opp en rekke av enkelt-indikasjonene for 

induksjon som datasettet ikke gir mulighet for å utføre spesifikke analyser på. Der det er 

vurdert at risikoen ved å fortsette svangerskapet er så stor at igangsettelse av fødselen 

anses som mest hensiktsmessig, vil alvorlige maternelle og føtale komplikasjoner gi økte 

induksjonsrater ved ulike gestasjonsaldre. På bakgrunn av funn i studien skal jeg senere 
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diskutere innenfor hvilke av de studerte variablene det er nærliggende å anta at vi kan 

gjenfinne enkelt-indikasjonene for induksjon.  

Et normalt svangerskap medfører en rekke fysiologiske og metabolske endringer som er 

nødvendige for fosterets vekst og utvikling, og friske kvinner håndterer normalt disse 

endringene uten komplikasjoner. Noen studier har foreslått at svangerskapet fungerer 

som en «stress-test», og at svangerskapets fysiologiske prosesser kan fremskynde 

manifestasjon av symptomer hos kvinner predisponert for sykdom – enten gjennom arv 

eller ervervet (37, 38). Svangerskapet kan også potensielt forverre pre-eksisterende 

maternell kronisk sykdom. På denne måten kan ulike maternelle og føtale 

sykdomstilstander eller forhold medføre økt risiko for alvorlige komplikasjoner for mor 

og/eller barn i løpet av svangerskapet eller under den kommende fødselen.  

Fra litteraturen er det velkjent at høy KMI er assosiert med de kroniske metabolske 

tilstandene polycystisk ovariesyndrom (PCOS) og diabetes mellitus type 2, samt 

svangerskapskomplikasjonene svangerskapsdiabetes og pre-eklampsi. Nesten 90 % av 

individer med diabetes mellitus type 2 har en KMI tilsvarende overvekt, og halvparten 

har en KMI som tilsvarer fedme (39). En norsk studie viste en økende prevalens av 

fedme i Norge fra 1984 til 1997, sammenfallende med en økende prevalens av diabetes 

(40). Økningen var særlig fremtredende blant kvinner i reproduktiv alder (20-39 år). 

PCOS er gjennom mange studier assosiert med overvekt, fedme og økt midjemål, og 

prevalensen av overvekt og fedme blant kvinner med PCOS er større enn i den generelle 

befolkningen (41, 42). PCOS omtales som en metabolsk sykdom, og tilstanden er 

assosiert med infertilitets-problematikk (43), diabetes mellitus type 2 og ugunstig 

lipidprofil (44, 45). Insulinresistens forekommer blant de aller fleste kvinner med PCOS, 

og ca. 50 % oppfyller kriteriene for metabolsk syndrom (46).    

Pre-gestasjonell diabetes er assosiert med økt risiko for en rekke ulike 

svangerskapskomplikasjoner, eksempelvis dødfødsel og perinatal mortalitet, føtale 

misdannelser, polyhydramnion, skulderdystoci og makrosomi (47, 48). Det er økt 

forekomst av placentasvikt, og risikoen for pre-eklampsi er økt 5 ganger (47). Gjennom 

flere studier er også PCOS forbundet med økt risiko i svangerskapet (49), og kvinnene 

har blant annet økt risiko for preterm fødsel, pre-eklampsi og svangerskapsdiabetes 

(43).  
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Svangerskaps-komplikasjoner som pre-eklampsi og svangerskapsdiabetes er assosiert 

med overvekt og fedme hos gravide kvinner (50). De nevnte tilstandene har de 

fellestrekk at de er assosiert med insulinresistens og dyslipidemi, og kan på mange 

måter, i kombinasjon med overvekt og fedme, ses på som svangerskapets metabolske 

syndrom (51). Svangerskapsdiabetes skyldes svært ofte økt insulinresistens hos 

kvinnen allerede før graviditeten, ofte grunnet overvekt (52). KMI > 27 er beskrevet som 

en selvstendig risikofaktor for utvikling av svangerskapsdiabetes, og sykdommen er 

assosiert med økt risiko for pre-eklampsi, makrosomi og føtale misdannelser (52).  

Ved pre-gravid KMI ≥ 26 øker risiko for utvikling av pre-eklampsi lineært med økende 

KMI (53). Pre-eklampsi kan grovt deles inn i tidlig og sen sykdom (forløsning før og 

ved/etter gestasjonsuke 34), og det er mye som tyder på at disse to subtypene har ulik 

patofysiologisk bakgrunn (54). Tidlig innsettende sykdom preges i større grad av 

placentær dysfunksjon med påfølgende intrauterin veksthemming (53). Sen innsettende 

sykdom utvikles trolig i større grad grunnet metabolske forstyrrelser relatert til 

overvekt og fedme, som insulinresistens, lipid-dysfunksjon og inflammasjon, og pre-

gravid KMI er vist å være en av de viktigste risikofaktorene for utvikling av pre-eklampsi 

ved termin (54).  

De overnevnte metabolske tilstandene kan alle medføre økt risiko for maternelle og 

føtale komplikasjoner som gjør induksjon av fødsel nødvendig. Det er også flere ulike 

kroniske maternelle tilstander som kan medføre økt risiko i svangerskapet, og gravide 

kvinner med pre-eksisterende kronisk sykdom utgjør en gruppe som ofte induseres. 

Dersom svangerskapet medfører forverring av den maternelle sykdommen, eller 

dersom det utvikles andre komplikasjoner, kan dette medføre økt behov for å forløse 

barnet før spontan fødselsstart. Dette gjelder også kvinner med psykisk sykdom. Det er 

tenkelig at enkelte av de kroniske maternelle sykdommene kan ses i relasjon til pre-

gravid KMI, men det finne lite litteratur som studerer denne sammenhengen.  

Føtale årsaker til at det er ønskelig å indusere svangerskapet ved ulike gestasjonsaldre 

er mange. Intrauterin veksthemming, unormal fosterlyd eller avvikende 

kardiotokografi-registrering (CTG), svangerskapskolestase, oligohydramnion, 

polyhydramnion, langvarig vannavgang nær termin og føtal makrosomi er alle tilstander 

der risikoen ved å fortsette svangerskapet kan overstige risikoen induksjon av fødsel 



 

10 

 

medfører. Overtidige svangerskap induseres primært grunnet økt risiko for perinatal 

mortalitet og morbiditet (55), og i eksisterende litteratur er det beskrevet en 

assosiasjon mellom overtidig svangerskap og maternell overvekt (56).  

Overdreven vektøkning i svangerskapet ses hos en stor andel gravide i alle KMI-klasser, 

men den største andelen er beskrevet blant kvinner med pre-gravid overvekt (23). Fra 

litteraturen er det kjent at overdreven vektøkning i svangerskapet er assosiert med økt 

risiko for en rekke svangerskaps- og fødselskomplikasjoner (57, 58). Det er også 

beskrevet en assosiasjon til overtidig svangerskap, med påfølgende økt risiko for 

induksjon (56). For lav vektøkning i svangerskapet har blitt assosiert med økt risiko for 

å føde barn med lav fødselsvekt (24).  

Studier har vist at risikoen for svangerskapskomplikasjoner, perinatal mortalitet og 

intrauterin fosterdød er økt blant gravide kvinner med høy alder (59), og dette kan 

potensielt medføre økt induksjonsrisiko. Det kan også spekuleres i om kvinner med høy 

alder har større grad av kardiovaskulær sykdom, diabetes mellitus type 2 og høy vekt 

sammenliknet med yngre gravide, noe som kan komplisere svangerskapet. I obstetrisk 

praksis i vestlige land er alder på førstegangsfødende økende. Tidligere studier har vist 

at para null har økt risiko for induksjon (60). I Norge steg gjennomsnittsalderen for 

primipara kvinner fra 25.5 år til 28.8 år mellom 1990-2015, og gjennomsnittsalderen på 

alle fødende var steget til 30.6 år (61). Flergangsfødende har ofte økt pre-gravid vekt 

(62), men i eksisterende litteratur er betydningen av dette for induksjon av fødsel 

usikker. 

Alle patofysiologiske mekanismer og samspillet mellom KMI og de ulike kliniske 

variablene som drøftes avspeiles i Figur 1. Dette danner grunnlaget for analysene. 

Gjennom å lese og drøfte litteratur har KMI’s rolle for svangerskaps- og fødselsrelaterte 

tilstander og komplikasjoner gitt meg en større forståelse av hvorfor induksjon av fødsel 

kan være nødvendig.  
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4 Resultater 

Den endelige studiepopulasjonen besto av 3603 fødsler. Av disse hadde 2761 kvinner 

spontan fødselsstart, mens 842 fødsler ble indusert (23.4 %, Figur 2). Ved 

svangerskapets start hadde 57.1 % av kvinnene normalvekt, 3.4 % hadde undervekt, 

21.6 % hadde overvekt, 8.4 % hadde fedme grad I, og 4.4 % hadde fedme grad II/III. Av 

den totale studiepopulasjonen hadde 39.8 % patologisk vektøkning i svangerskapet.  

Tabell 1 viser karakteristika blant kvinner med spontan fødselsstart og induksjon. Det 

var signifikant flere induserte blant kvinner i den eldste aldersgruppen, blant 

førstegangsfødende, blant kvinner med pre-gravid kronisk sykdom, blant kvinner med 

metabolsk sykdom, og blant kvinner med overtidige svangerskap. Det var også 

signifikant flere induksjoner blant kvinner med pre-gravid KMI tilsvarende overvekt 

eller fedme grad I og II/III. Blant induserte og blant kvinner med spontan fødselsstart 

var andelen med patologisk vektøkning i svangerskapet tilnærmet like stor.  

Tabell 2 viser karakteristika ved studiepopulasjonen etter pre-gravid KMI. 

Distribusjonen av KMI var tilnærmet likt fordelt mellom de ulike aldersgruppene, samt 

mellom førstegangsfødende og flergangsfødende kvinner. Kvinner med pre-gravid 

kronisk sykdom og kvinner med metabolsk sykdom hadde signifikant høyere KMI enn 

kvinner uten kronisk eller metabolsk sykdom. Kvinner med patologisk vektøkning i 

svangerskapet hadde signifikant høyere pre-gravid KMI enn kvinner med normal eller 

lav vektøkning i svangerskapet, men grunnet den store gruppen med manglende 

opplysninger om vektøkning er det vanskelig å vurdere om denne sammenhengen er 

reell. Det var ingen påfallende sammenheng mellom gestasjonsalder og overvekt/fedme.   

I univariate analyser var odds ratio (OR) for induksjon hos kvinner med undervekt og 

kvinner i gruppen med manglende opplysninger om pre-gravid KMI ikke signifikant 

forskjellige fra normalvektige kvinner. For kvinner med pre-gravid KMI tilsvarende 

overvekt, fedme grad I og fedme grad II/III var OR for induksjon av fødsel signifikant 

stigende med økende KMI-kategori. I videre analyser ble derfor kvinner med undervekt 

og normalvekt, samt kvinner med manglende opplysninger om KMI ved svangerskapets 

start, slått sammen til en gruppe («Normalvekt», KMI < 25).  

Det er godt dokumentert at kvinner med metabolske sykdomstilstander har høy KMI 

(Figur 1). I analysene av hvilke kliniske variabler som påvirker induksjonsrisiko i 
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relasjon til pre-gravid KMI, var det derfor naturlig å starte med å undersøke 

sammenhengen mellom KMI og metabolske sykdomstilstanders innvirkning på 

induksjon. Denne analysen viste at det var en tydelig assosiasjon mellom pre-gravid KMI 

og induksjon av fødsel blant kvinner uten metabolsk sykdom, der induksjonsraten var 

stigende med økende KMI-kategori (Tabell 3). Blant kvinner med metabolsk sykdom var 

induksjonsraten langt høyere, og varierte mindre mellom KMI-gruppene (ca. 60-80 %). 

Funnene viser en interaksjon mellom pre-gravid KMI og metabolsk sykdom. I de videre 

analysene tok jeg hensyn til denne interaksjonen ved å lage en ny variabel bestående av 

produktet av pre-gravid KMI og metabolsk sykdom. Kvinner uten metabolsk sykdom ble 

klassifisert i 4 KMI-grupper, mens kvinner med metabolsk sykdom genererte den 5. 

gruppen. Pre-gravid KMI og metabolsk sykdom utgjorde dermed den primære 

eksposisjonen i modellen brukt for videre analyser.  

Ved ulike komplikasjoner eller sykdomstilstander hos mor eller barn kan det være 

nødvendig å igangsette fødselen før spontan fødselsstart. Variabelen «Gestasjonsalder» 

vil dermed fange opp induksjoner på grunnlag av maternelle eller føtale tilstander ved 

tidlig termin (37-39 uker), samt induksjoner grunnet overtid som indikasjon alene eller 

i kombinasjon med andre tilstander etter termin (41-42 uker) (Figur 1).  

I videre analyser fant jeg interaksjon mellom gestasjonsalder og pre-gravid 

KMI/metabolske sykdommers innvirkning på induksjon. Denne interaksjonen gjorde 

seg hovedsakelig gjeldende i de høyeste KMI-kategoriene og blant kvinner med 

metabolsk sykdom. 

For kvinner uten metabolsk sykdom var prevalensen av induksjon stigende med økende 

kategori av KMI innenfor alle grupper gestasjonsaldre (Tabell 4, kolonne A). 

Induksjonsprevalensen for hver KMI-kategori i uke 37-39 var høyere enn prevalensen 

av induksjon for de tilsvarende kategoriene i uke 40. For alle KMI-kategorier var 

induksjonsprevalensen høyest ved overtidig svangerskap, og over 50 % av kvinner med 

fedme grad II/III ble indusert i uke 41-42. Prevalensen av induksjon hos kvinner med 

metabolsk sykdom var langt høyere, og varierte mindre mellom de ulike gruppene av 

gestasjonsaldre. Prevalensen var høyest i svangerskapsuke 37-39 (72.3 %), og falt 

deretter med økende varighet av svangerskapet.  
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Tabell 4, kolonne B, viser odds ratio (OR) for induksjon av fødsel for de ulike KMI-

kategoriene innenfor hver gruppe av gestasjonsalder. Det var en signifikant trend med 

økende odds for induksjon med økende KMI i svangerskapsuke 40 (p<0.01), samt ved 

overtidig svangerskap (p=0.01). For induksjon i uke 37-39 var denne trenden ikke-

signifikant (p=0.10).  

Oppgavens hovedmodell er illustrert i Tabell 4, kolonne C. Her vises justerte odds ratio 

(aOR) for induksjon av fødsel etter KMI, metabolsk sykdom og gestasjonsalder. Kvinner 

med KMI tilsvarende normalvekt i uke 40 er referansegruppe. Odds for induksjon var 

signifikant høyere for alle strata sammenliknet med referansegruppen. For 

normalvektige kvinner var odds for induksjon signifikant økt både i uke 37-39 og i uke 

41-42, og oddsen var størst ved overtidig svangerskap (aOR=5.83, 95 % CI 4.23-8.03). 

For kvinner med overvekt og fedme grad I var odds for induksjon ved overtidig 

svangerskap signifikant større enn odds for induksjon i uke 40, men sammenliknet med 

kvinner av tilsvarende KMI i uke 37-39 var det ingen forskjell. Blant kvinner med fedme 

grad II/III og kvinner med metabolsk sykdom varierte ikke odds for induksjon mellom 

de ulike gruppene av gestasjonsaldre (overlappende konfidensintervall). Oddsen for 

induksjon blant kvinner med metabolsk sykdom var betydelig høyere og signifikant økt i 

forhold til kvinner uten metabolsk sykdom ved de aller fleste svangerskapslengder. Ved 

overtidig svangerskap var det likevel ingen signifikant forskjell mellom kvinner med 

metabolsk sykdom og kvinner med KMI ≥ 30.  

Paritet, maternell alder og pre-gravid kronisk sykdom hadde ingen konfunderende 

effekt på KMI/metabolsk sykdoms påvirkning av induksjon av fødsel (Tabell 4, kolonne 

C).  
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5 Diskusjon 

Denne oppgaven har vist at effekten av pre-gravid KMI på induksjon av fødsel er ulik for 

kvinner med og uten metabolske sykdomstilstander. Dette er gjeldende ved alle 

gestasjonslengder fra og med termin (≥ 37 uker). For kvinner uten metabolsk sykdom 

var det en økende trend for induksjon med økende pre-gravide KMI-kategori innenfor 

alle gestasjonsaldre. Denne trenden var signifikant for induksjon i uke 40, samt ved 

overtidig svangerskap. Kvinner med metabolsk sykdom hadde en betydelig høyere og 

signifikant økt induksjonsrate, uavhengig av pre-gravid KMI og gestasjonsalder.   

Av den totale studiepopulasjonen ble 23.4 % av fødslene indusert. Til sammenlikning 

viser tall fra Medisinsk Fødselsregister fra samme tidsperiode (2011-2013) en 

induksjonsprevalens på ca. 19.8 % (28). 34.4 % av kvinnene hadde pre-gravid KMI 

tilsvarende overvekt eller fedme, noe som er tilnærmet likt nasjonale tall fra samme år 

(7). 39.8 % av studiepopulasjonen hadde overdreven vektøkning i svangerskapet. I 

Medisinsk Fødselsregister finnes det ikke informasjon om vektøkningsgrad, men 

statistikken viser at ca. 40 % av norske kvinner hadde en KMI ≥ 30 ved svangerskapets 

slutt (8).   

En voksende interesse for maternell overvekt og fedme har resultert i mange 

oversiktsartikler, primær-studier og meta-analyser omhandlende høy KMI i 

obstetrikken. Oppgavens funn av økende odds for induksjon med økende pre-gravide 

KMI-kategori samsvarer med funn fra flere tidligere studier. En skotsk studie fra 2007 

som inkluderte over 24 000 førstegangsfødende fant et lineært forhold mellom økende 

KMI tidlig i svangerskapet og risiko for induksjon av fødsel (63). Sammenliknet med 

normalvektige kvinner, hadde kvinner med undervekt lavest risiko for induksjon 

(aOR=0.8) og kvinner med KMI ≥ 35 hadde høyest risiko (aOR=1.8), også etter justering 

for sosiodemografiske faktorer, pre-eklampsi og svangerskapsindusert hypertensjon. 

Sebire et al. undersøkte risiko for ugunstige maternell og føtale utfall i relasjon til KMI 

for nesten 300 000 kvinner i London (64). De fant at odds for induksjon hos kvinner 

med fedme var økt 70 % sammenliknet med normalvektige kvinner, også etter justering 

for konfunderende faktorer som paritet, maternell alder, pre-gravid hypertensjon og 

pre-gravid diabetes mellitus (64). En meta-analyse fra 2008 som undersøkte forholdet 

mellom maternell KMI og obstetriske komplikasjoner fant at overvektige og fete kvinner 
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hadde henholdsvis 30 % og 88 % økt odds for induksjon av fødsel, mens det å være 

undervektig virket beskyttende på risiko for induksjon (65).  

I denne oppgaven ble det vist at kvinner med metabolsk sykdom hadde høyere KMI enn 

kvinner uten metabolsk sykdom (Tabell 2), noe som bekrefter allerede etablert 

kunnskap. Gjennom en meta-analyse fra 2013 fant Wang et al. at forholdet mellom 

maternell pre-gravid KMI og risiko for pre-eklampsi var dose-avhengig, både blant 

førstegangsfødende og flergangsfødende kvinner (66). En nylig gjennomført studie fra 

Finland viste at KMI ≥30 økte risiko for pre-eklampsi ved termin, men ingen assosiasjon 

mellom fedme og preterm pre-eklampsi ble påvist (54). En meta-analyse fra 2009 viste 

at risikoen for svangerskapsdiabetes økte med 4.6 % for hver enhets økning i KMI (67). 

Feresu et al. undersøkte risiko for metabolsk-liknende komplikasjoner i svangerskapet 

hos kvinner med høy KMI, og fant at overvekt og fedme var assosiert med signifikant økt 

odds for å ha diabetes eller hypertensjon før svangerskapet, samt økt risiko for utvikling 

av svangerskapsdiabetes og hypertensive svangerskapskomplikasjoner (68). Den 

samme studien viste også at kvinner med overvekt og fedme hadde økt risiko for 

induksjon av fødsel, men den direkte årsaken til dette ble ikke undersøkt. Tilsvarende 

funn ble beskrevet i en kanadisk studie fra 2014 som kun inkluderte fødsler fra og med 

gestasjonsuke 37 (69).    

Den sterke assosiasjonen mellom de metabolske sykdomstilstandene og KMI tyder på at 

kvinner med metabolsk sykdom har en generelt økt vekt sammenliknet med kvinner 

uten disse tilstandene. Dette gjør at betydningen av KMI som selvstendig risikofaktor for 

induksjon blir mindre, og den økte oddsen for induksjon skyldes i større grad 

sykdomstilstandene i seg selv. Dette er tydelig vist i denne oppgaven.  

Ved regresjonsanalyse var det ingen signifikant forskjell i odds for induksjon mellom 

ulike gestasjonsaldre for kvinner med metabolsk sykdom. Dersom man studerer 

induksjonsprevalensen for disse kvinnene, ser man at prevalensen er høyest i 

svangerskapsuke 37-39, og lavest ved overtidig svangerskap. Til tross for en jevnt over 

økt induksjonsrate ved alle svangerskapslengder, indikerer dette at man i den kliniske 

hverdagen har flest induksjoner for kvinner med metabolske sykdomstilstander før og 

rundt termin. Årsaken kan trolig tilskrives en høy forekomst av 
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svangerskapskomplikasjoner, der snarlig induksjon er antatt å bedre maternelle og 

føtale utfall.   

Gjennom en åpen randomisert studie, fant Koopmans et al. at induksjon av fødsel ved 

svangerskapsindusert hypertensjon eller mild pre-eklampsi etter 36 svangerskapsuker 

var assosiert med bedre maternelle utfall sammenliknet med avventende håndtering 

(70). Da pre-eklampsi kan gi økt risiko for alvorlige maternelle og føtale komplikasjoner, 

praktiseres det i Norge forløsning ved etablert sykdom etter 37 uker, der milde til 

moderate former viser tydelig tegn til progresjon (53). Rasjonalet bak induksjon av 

fødsel for kvinner med pre-eksisterende diabetes mellitus eller svangerskapsdiabetes er 

å forhindre dødfødsel eller utvikling av makrosomi med dets assosierte 

fødselskomplikasjoner (71). Evidensgrunnlaget for dette er svært begrenset, og det 

finnes få randomiserte studier som undersøker elektiv forløsning sammenliknet med 

ekspekterende håndtering. Kjos et al. viste at induksjon av fødsel i gestasjonsuke 38 

blant kvinner med insulinkrevende diabetes reduserte raten LGA barn, men ingen 

forskjell i keisersnittsrate, skulderdystoci eller perinatal mortalitet ble påvist (72). En 

nylig publisert RCT fra Østerrike sammenliknet induksjon av fødsel ved 38 uker og 40 

uker blant kvinner med insulinkrevende svangerskapsdiabetes (73). Denne studien fant 

at induksjon ved uke 38 ikke reduserte raten LGA barn eller keisersnitt, men så heller ut 

til å øke raten neonatal hypoglykemi. Etter råd fra Norsk Gynekologisk Forening 

anbefales det at gravide kvinner med pre-gestasjonell diabetes mellitus vurderes for 

induksjon fra og med uke 38, og det frarådes at disse kvinnene går over termin (47). 

Kvinner med insulinkrevende svangerskapsdiabetes anbefales forløst rundt termin (52).  

En meta-analyse fra 2016 fant at kvinner med PCOS hadde signifikant økt risiko for 

utvikling av svangerskapsdiabetes, svangerskapsindusert hypertensjon og pre-eklampsi 

sammenliknet med kvinner uten denne tilstanden (74). Det finnes ingen studier som 

undersøker risiko for induksjon hos kvinner med PCOS, men den økte risikoen for 

utvikling av svangerskapskomplikasjoner vil trolig i stor grad bidra til forhøyet 

induksjonsrate blant disse kvinnene. 

Kroppens normale fysiologiske tilpasninger til graviditeten medfører at kvinnen utvikler 

en midlertidig tilstand av metabolsk syndrom, karakterisert av økt insulinresistens, 

hyperlipidemi, økt fettlagring og oppregulering av koagulasjonsfaktorer (75). Fettvev 
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fungerer som et endokrint organ som syntetiserer og sekrerer en rekke hormoner og 

inflammatoriske markører som også medfører en endret metabolsk og vaskulær tilstand 

(51, 76, 77). Både fedme og graviditet gir dermed, uavhengig av hverandre, en tilstand 

av systemisk lavgradig inflammasjon og endret fysiologi (78). Det kan tenkes at økt 

stimulering av de inflammatoriske veiene mellom mor og foster hos en kvinne med pre-

gravid avvikende metabolsk og vaskulær tilstand, er årsaken til den økte raten 

svangerskapskomplikasjoner hos kvinner med høy KMI (79). Dette kan være med på å 

forklare den forhøyede risikoen for medisinsk indiserte fødsler blant kvinner med 

metabolske sykdomstilstander.   

Alle tilstandene inkludert i den kliniske variabelen «Metabolsk sykdom» deler 

fellestrekk med samlebegrepet «Metabolsk syndrom». Svangerskapets fysiologiske 

endringer gjør det utfordrende å studere metabolsk syndrom i svangerskapet, og i dag 

finnes det svært få studier som omhandler problemstillinger i forhold til dette. Det er 

ingen som har undersøkt risiko for induksjon ved eller etter termin hos disse kvinnene. 

De eksisterende enkelt-studiene har blant annet vist en økt risiko for pre-eklampsi, 

makrosomi (80-82), svangerskapsdiabetes (83), og medisinsk indisert preterm fødsel 

ved induksjon eller keisersnitt (79). Disse studiene er alle forholdsvis små, og mangler 

en enhetlig definisjon av metabolsk syndrom i svangerskapet. Det er ingen studier som 

tidligere har undersøkt metabolske tilstander i relasjon til pre-gravid KMI og induksjon 

av fødsel slik det er gjort i denne oppgaven. Dette kan derfor være en ny og interessant 

tilnærming til hvordan metabolsk syndrom og metabolske tilstander påvirker 

fødselsstart.   

For kvinner uten metabolsk sykdom var det en trend med økende odds for induksjon 

med økende KMI-kategori innenfor alle gestasjonsaldre. Denne trenden var signifikant 

ved gestasjonsuke 40, samt ved overtidig svangerskap. En ikke-signifikant trend med 

økende odds for induksjon i uke 37-39 indikerer at andre maternelle og føtale tilstander 

eller komplikasjoner trolig er av større betydning for induksjon ved tidlig termin enn 

KMI som selvstendig faktor. Igangsettelse av fødselen kan være nødvendig for å unngå 

ytterligere føtal risiko sekundært til et fiendtlig intrauterint miljø, eller bedring av 

underliggende maternell kronisk sykdom. Ulike føtale og maternelle tilstander som kan 

medføre induksjon ved ulike gestasjonsaldre er demonstrert i Figur 1.  
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Ved PROM er det ønskelig å forhindre komplikasjoner knyttet til infeksjon eller 

avklemming av navlesnoren (84), og Norsk Gynekologisk Forening foreslår induksjon 

dersom fødselen ikke starter spontant innen 24 timer (85). Ved svangerskapskolestase 

vurderes induksjon i uke 38, men evidensgrunnlaget for dette er av lav kvalitet (86). En 

systematisk gjennomgang av evidensen for induksjons-indikasjoner anbefalte induksjon 

av fødsel ved overtidig svangerskap, PROM ved termin og prematur membranruptur 

nær termin (87). Induksjon for intrauterin veksthemning reduserte intrauterin 

fosterdød, men økte raten keisersnitt og neonatal død. For tilstander som 

insulinkrevende diabetes, makrosomi, oligohydramnion, svangerskapskolestase og 

maternell hjertesykdom var ikke evidensgrunnlaget tilstrekkelig for å trekke 

konklusjoner. Gjennom en randomisert studie fra 2010 fant Boers et al. ingen forskjell i 

ugunstige neonatale utfall mellom kvinner som ble indusert og kvinner som ble håndtert 

ekspekterende for mistenkt intrauterin veksthemming ved termin (88).  

I 2015 hadde 7.4 % av fødende kvinner i Norge pre-gravid kronisk sykdom som astma, 

kronisk nyresykdom, hypertensjon, revmatoid artritt og epilepsi (89). Kronisk maternell 

sykdom kan enten påvirke svangerskapets forløp, eller svangerskapet kan påvirke 

sykdommens fremtoning. I dagens obstetrikk ser man en økende andel gravide med 

medfødte hjertelidelser, og økende forekomst av diabetes og hypertensjon blant fertile 

kvinner har gitt økt prevalens av koronar hjertesykdom hos gravide (90). Svangerskapet 

kan også påvirke sykdomsaktiviteten til enkelte revmatiske lidelser, og spesielt Sjøgrens 

syndrom, systemisk lupus erythematosus og antifosfolipid antistoffsyndrom gir høy 

risiko for svangerskapskomplikasjoner (91). Dårlig behandlet hypothyreose gir økt 

risiko for intrauterin veksthemming, prematur fødsel og hypertensive 

svangerskapskomplikasjoner, samt svekket nevro-kognitiv utvikling hos barnet (92). 

Under svangerskapet må alle kroppens organsystemer tilpasse seg for å imøtekomme 

det utviklende fosterets behov. Komplikasjoner relatert til graviditeten oppstår når et 

organsystem ikke klarer å adaptere seg til svangerskapets økende fysiologiske krav 

(93). Dersom kvinnen har pre-gravid kronisk sykdom, kan en begrenset 

reservekapasitet i et organsystem med allerede svekket funksjon resultere i at 

påkjenningen svangerskapet medfører tolereres dårligere enn hos ellers friske kvinner 

(93). Det er derfor nærliggende å tro at kvinner med kronisk sykdom vil ha økt risiko for 

svangerskapskomplikasjoner. Det kan for eksempel tenkes at kvinner med 
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underliggende kronisk nyresykdom vil ha økt risiko for hypertensive 

svangerskapskomplikasjoner, og at kvinner med pre-gravid leversykdom vil ha økt 

risiko for utvikling av symptomgivende svangerskapskolestase. I oppgaven viste kronisk 

sykdom hos mor en signifikant assosiasjon både til induksjon og til pre-gravid KMI, men 

det ble ikke påvist at kronisk sykdom var av betydning for induksjon i relasjon til KMI. 

Fremtidige studier må nærmere undersøke de mer spesifikke årsakene til den økte 

induksjonsraten hos kvinner med kronisk sykdom. 

For kvinner uten metabolsk sykdom var det en økende odds for induksjon med økende 

KMI, også ved overtidig svangerskap. I regresjonsanalysen var ikke odds for induksjon 

ved overtid signifikant ulik fra kvinner i tilsvarende KMI-klasser i uke 37-39. Når man 

ser på induksjonsraten ser man likevel at prevalensen av induksjon er langt høyere for 

alle KMI-klasser i svangerskapsuke 41-42. Overvekt og fedme har gjennom en rekke 

tidligere studier blitt assosiert med overtidig svangerskap og redusert sannsynlighet for 

spontan fødselsstart ved termin (94). En engelsk studie fra 2011 fant at overvekt og 

fedme ved starten av svangerskapet signifikant økte risikoen for overtidig svangerskap 

med påfølgende økt risiko for induksjon, også etter justering for maternell alder, paritet, 

hypertensiv sykdom og diabetes (95). Hermesch et al. fant at kvinner med høy KMI 

hadde redusert sannsynlighet for å gå inn i spontan fødsel ved alle gestasjonsaldre (96). 

En svært nylig gjennomført meta-analyse konkluderte med at det var en lineær 

assosiasjon mellom KMI og fødsel ≥ 41 uker (97). Fødselsstart involverer mekaniske og 

hormonelle interaksjoner mellom mor, foster og placenta. I fravær av andre medisinske 

indikasjoner for induksjon, indikerer funnene at KMI trolig påvirker de fysiologiske 

prosessene som leder til spontan fødsel. Mekanismene bak dette er ikke fullstendig 

forstått, men mulige årsaker kan være forsinket cervix-modning, redusert 

prostaglandinsensitivitet, redusert antall oxytocin-reseptorer i myometriet og redusert 

myosytt-kontraktilitet hos kvinner med høy KMI (98). Dette medfører økt behov for 

medisinsk intervensjon blant kvinner med høy vekt.  

Opplysninger om vekt ved svangerskapets slutt manglet hos 21.9 % av 

studiepopulasjonen. Dette gjorde det problematisk å inkludere vektøkning som en egen 

variabel i hovedmodellen, og analysene av vektøknings effekt på induksjon av fødsel fikk 

derfor begrenset verdi. Det ble påvist en signifikant assosiasjon mellom patologisk 

vektøkning og induksjon av fødsel, samt mellom vektøkning og høy KMI, men grunnet 
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den store gruppen med manglende opplysninger om vekt ved svangerskapets slutt er 

det vanskelig å trekke en sikker konklusjon. Tidligere studier har vist økt odds for en 

rekke svangerskapskomplikasjoner ved vektøkning over IOM’s anbefalinger. 

Sammenhengen mellom overdreven vektøkning og risiko for induksjon av fødsel i en 

norsk populasjon er i svært liten grad studert, og det er derfor behov for utfyllende 

studier i forhold til dette.  

I oppgaven ble kvinner med undervekt, normalvekt og kvinner med manglende 

opplysninger om pre-gravid KMI slått sammen til én gruppe. Dersom 

studiepopulasjonen hadde vært større ville det vært mulig å analysere undervektige 

som en egen KMI-gruppe, og dermed fremvise resultater om effekten av lav KMI på 

induksjon av fødsel.  

Pre-gravid KMI er basert på kvinnens selvrapporterte opplysninger om vekt før 

svangerskapet. Selvrapporterte opplysninger om vekt er vist å medføre 

underrapportering av KMI, særlig blant kvinner med overvekt og fedme (99). Dette kan 

medføre underestimering av funnene i studien grunnet feilklassifisering av kvinnene i 

de høyeste KMI-kategoriene. Likevel viser noen studier at selvrapportert KMI ikke 

medfører feil-klassifikasjon av betydning (100).    

I oppgaven har det blitt utført multippel logistisk regresjonsanalyse for å eliminere 

mulige konfunderende faktorer. Det er likevel mulig det finnes andre faktorer som kan 

ha betydning for effekten av KMI på induksjon av fødsel som det ikke er tatt høyde for i 

analysene. Som tidligere beskrevet kan for eksempel enkelt-indikasjonene for induksjon 

være resterende konfunderende faktorer det ikke har vært mulig å justere for, men som 

potensielt kan virke effekt-modifiserende i hovedmodellen gjennom gestasjonsalder 

(Figur 1).  

Kvinner med metabolske sykdommer hadde en betydelig økt risiko for induksjon ved 

alle gestasjonsaldre, uavhengig av KMI. Ved å slå sammen PCOS, diabetes mellitus type 

2, svangerskapsdiabetes og pre-eklampsi i én variabel kan jeg ikke skille mellom enkelt-

tilstandenes betydning for induksjon.  

Studiepopulasjonen inkluderer kvinner som fødte på universitetssykehus og ved 

fødestuer, og individer fra både by og distrikt er dermed representert. Ved fødestuer er 

fødepopulasjonen nøye selektert til risikofrie svangerskap, og det er forventet at 
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fødslene skal starte spontant og foregå uten komplikasjoner. Dette gir et godt grunnlag 

for normale fødsler i studiepopulasjonen, slik at resultatene i oppgaven vil være 

representative for en større del av befolkningen. En annen styrke ved studien er at 

mange av variablene er validerte, blant annet pre-gravid KMI og induksjon.   

Dersom oppgaven skulle blitt gjennomført på nytt, ville det vært interessant å utføre en 

imputasjons-analyse av variabelen «Patologisk vektøkning». Ved bruk av denne 

statistiske metoden kunne man håndtert de manglende verdiene for opplysninger om 

vekt ved slutten av svangerskapet, slik at sammenhengen mellom vektøkning og 

induksjon av fødsel kunne blitt undersøkt grundigere.    

Informasjon om enkelt-indikasjonene for induksjon var ikke tilgjengelig for alle 

kvinnene i datasettet. Dersom denne informasjonen likevel hadde vært tilgjengelig, ville 

studiepopulasjonen trolig vært for liten til at man kunne fremvist valide resultater for 

dette. Fremtidige større kliniske eller registerbaserte studier må gi svar på hvordan 

enkelt-indikasjonene for induksjon er relatert til pre-gravid KMI og vektøkning i 

svangerskapet.  

Det er viktig å sette fokus på betydningen av overvekt og fedme for gravide kvinner. Høy 

pre-gravid KMI øker risiko for utviklingen av en rekke svangerskapskomplikasjoner som 

gjør at igangsettelse av fødselen kan bli nødvendig. KMI er en modifiserbar risikofaktor, 

og prekonsepsjonell veiledning er derfor svært viktig for å begrense de skadelige 

effektene KMI kan ha på graviditet og fødsel. Kvinner med metabolske tilstander har en 

markert økt induksjonsrisiko ved alle gestasjonsaldre. Det er derfor viktig å være 

oppmerksom på denne gruppen kvinner, slik at tilstandene i størst mulig grad kan 

optimaliseres og vel-reguleres.   
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6 Konklusjon 

I denne oppgaven ble det påvist at nesten 24 % av alle fødsler fra og med uke 37 ble 

indusert. Effekten av pre-gravid KMI på induksjon av fødsel var ulik for kvinner med og 

uten metabolsk sykdom. For kvinner uten metabolsk sykdom var det en økende odds for 

induksjon med økende KMI-kategori. Denne trenden var signifikant for fødsler i uke 40 

og ved overtidig svangerskap. I uke 37-39 var trolig andre maternelle og føtale 

tilstander av større betydning for induksjon enn KMI som selvstendig faktor. Kvinner 

med metabolsk sykdom hadde en betydelig økt odds for induksjon, uavhengig av pre-

gravid KMI og gestasjonsalder.   
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8 Vedlegg 1 – Figurer og tabeller  

Figur 1: Mulige sammenhenger mellom kliniske variabler, KMI og induksjon.  
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Figur 2: Seleksjon av studiepopulasjonen med prevalens av fødselsstart.  
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Tabell 1: Karakteristika blant kvinner med spontan fødselsstart og induksjon (%). 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
Karakteristika 

Fødselsstart  
 
 
P-verdi 

Spontan Induksjon 
N=2761  N=842  

% % 
Alder   < 0.01 

17-24 18.3 19.2  
25-34 61.8 55.1  
35-47 20.0 25.7  

Paritet   < 0.001 
0 41.4 49.3  

1+ 58.6 50.7  
Pre-gravid KMI   < 0.001 

Oppl. mangler 5.0 5.5  
< 18.50 3.8 2.1  

18.50-24.99 59.4 49.6  
25.00-29.99 21.0 23.4  
30.00-34.99 7.5 11.3  

≥ 35.0 3.3 8.1  
Mat. kronisk sykdom   < 0.001 

0 88.1 79.3  
1 11.9 20.7  

Mat. metabolsk 
sykdom 

  < 0.001 

0 97.6 81.1  
1 2.4 18.9  

Patologisk vektøkning   < 0.01 
Oppl. mangler 19.8 28.9  

0 40.3 31.6  
1 39.9 39.5  

Gestasjonsalder   < 0.001 
37-39 34.8 35.5  

40 37.1 16.9  
41-42 28.1 47.6  
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Tabell 2: Prevalens av pre-gravid KMI etter karakteristika ved 
      studiepopulasjonen (%).  
 

 Pre-gravid KMI  
 ÷ oppl. 

N = 183  
< 18.5 

N = 123 
18.5-24.9 
N = 2058 

25.0-29.9 
N = 778 

30.0-34.9 
N = 303   

≥ 35.0 
N = 158 

 

Karakteristika: % % % % % % P-
verdi 

Alder       0.71 
17-24 6.7 5.7 53.7 21.1 7.6 5.1  
25-34 4.3 3.3 58.8 21.9 8.0 3.7  
35-47 5.7 1.8 55.4 21.1 10.2 5.7  

Paritet       0.92 
0 3.9 4.5 58.6 21.0 8.5 3.6  

1+ 6.0 2.6 56.0 22.0 8.4 5.0  
Mat. kronisk sykdom       < 0.001 

0 5.2 3.5 58.8 21.1 7.7 3.8  
1 4.4 3.0 46.8 24.9 12.7 8.2  

Mat. metabolsk sykdom       <0.001 
0 5.1 3.6 58.8 21.0 7.8 3.8  
1 4.9 0.4 32.7 30.5 17.7 13.7  

Patologisk vektøkning       < 0.001 
Oppl. mangler 17.7 2.8 46.8 19.5 7.0 6.2  

0 3.1 6.0 68.4 14.9 4.4 3.1  
1 - 1.3 52.0 29.1 13.0 4.6  

Gestasjonsalder       0.95 
37-39 6.3 3.8 57.8 19.5 8.3 4.3  

40 4.5 3.9 59.4 21.0 7.4 3.9  
41-42 4.4 2.5 54.1 24.5 9.5 4.9  
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Tabell 3: Fødselsstart blant kvinner med og uten metabolsk sykdom (%).   

 Fødselsstart 
 Spontan fødsel: 

% 
Induksjon: 

% 
Ikke metabolsk 
sykdom: 

  

KMI:                             < 25.0 82.0 18.0 
25.0-29.9 78.0 22.0 
30.0-34.9 73.0 27.0 

≥ 35.0 64.6 35.4 
Metabolsk sykdom:   
KMI:                             < 25.0 17.4 82.6 

25.0-29.9 40.6 59.4 
30.0-34.9 40.0 60.0 

≥ 35.0 25.8 74.2 
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Tabell 4 – Odds ratio (OR) for induksjon blant kvinner med og uten metabolsk 
        sykdom etter gestasjonsalder:  
 

 A B C 
GA 37-39 n % ORa CI (95 %)a: aORb CI (95 %)b: 

<25.0 142 17.7 1.0  2.84 2.04-3.96 
25.0-29.9 43 20.0 1.17 0.80-1.71 3.32 2.15-5.12 
30.0-34.9 18 21.7 1.29 0.74-2.24 3.67 2.03-6.63 

≥35.0 10 26.3 1.67 0.79-3.51 4.74 2.19-10.26 
Metab.sykd. 86 72.3 - - 34.55 21.22-56.26 

GA 40       
<25.0 54 7.0 1.0  1.0  

25.0-29.9 28 12.7 1.93 1.19-3.14 1.93 1.19-3.14 
30.0-34.9 11 13.8 2.11 1.06-4.23 2.11 1.06-4.23 

≥35.0 8 21.1 3.54 1.55-8.09 3.54 1.55-8.09 
Metab.sykd. 41 69.5 - - 30.20 16.26-56.11 

GA 41-42       
<25.0 215 30.5 1.0  5.83 4.23-8.03 

25.0-29.9 85 31.0 1.02 0.76-1.38 5.96 4.09-8.69 
30.0-34.9 42 42.0 1.65 1.07-2.53 9.60 5.92-15.58 

≥35.0 27 52.9 2.56 1.44-4.54 14.92 8.06-27.61 
Metab.sykd. 32 66.7 - - 26.52 13.70-51.35 

 

a: Odds ratio (OR) for induksjon av fødsel for etter KMI-kategori innenfor hver gruppe 
gestasjonsalder.  

b: Odds ratio (OR) for induksjon av fødsel etter KMI, metabolsk sykdom og gestasjonsalder. 
Maternell alder, paritet og pre-gravid maternell kronisk sykdom hadde ingen konfunderende effekt.  
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9 Vedlegg 2 – Artikkelsammendrag 
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