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Forord

Jeg kontaktet min veileder Dr Ashild Bjornerem hesten 2012 og uttrykte mitt enske
om 4 ha henne som veileder og at jeg helst ville ha en kirurgisk problemstilling p&d min
oppgave. Hun foreslo derfor & se pa &arsaker til keisersnitt i hennes prosjekt om
Diabetes under svangerskap og dermed var samarbeidet i gang. Andre medstudenter
har vert med, og kommet til i ettertid i samme prosjekt, og dermed har vi veart flere

om & samle inn data slik at vi har fétt et godt pasientgrunnlag til studiene vére.

Medstudent Ann Karine Gaup hadde i1 2011 samlet data om diabetes under
svangerskapet ved Universitetssykehuset i Nord-Norge (UNN). Jeg sa meg villig til a
dra til Finnmark for & samle data fra sykehusene i Hammerfest og Kirkenes hvilket jeg
gjorde i desember 2012. Medstudent Mia-Kristin Rostad dro i 2013 til Bode for a
samle inn tilsvarende opplysninger ved Nordlandssykehuset i Bode. Dermed hadde vi
et noksa stort datamateriale til denne oppgaven. Veileder Ashild Bjernerem har utfort

de statistiske analysene for de resultatene som er presentert i denne oppgaven.

Jeg vil takke min veileder Ashild Bjernerem for sitt store engasjement, for god faglig

og skriveteknisk hjelp under hele prosessen.
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Sammendrag

Bakgrunn:

Gravide med diabetes har ekt risiko for makrosomi, preeklampsi og keisersnitt.
Formalet med denne studien var & undersgke 1) arsaker til keisersnitt hos de som har

diabetes, og ii) effekt av makrosomi og preeklampsi pa risiko for keisersnitt.

Metode:

Kvalitetssikringsstudie av 725 gravide med diabetes type I, type II og
svangerskapsdiabetes som fodte ved Universitetssykehuset Nord-Norge (UNN
Tromse, Harstad, Narvik), Nordlandsykehuset i Bode, Hammerfest og Kirkenes
sykehus 1 2004-2012. Opplysninger ble samlet retrospektivt fra det elektroniske

journalsystemet.

Resultater:

Blant alle gravide med diabetes, utviklet 14 % makrosomi (over 4,5 kg), 15 %
preeklampsi og 37 % ble forlest med keisersnitt. Blant 258 forstegangsfedende ble
103 (40 %) forlest med keisersnitt og den vanligste arsaken var fosterstress (35 %),
mens preeklampsi og makrosomi var &rsak hos henholdsvis 12 og 6 %. Blant 467
flergangsfodende ble 167 (35,8 %) forlest med keisersnitt og den vanligste arsaken var
tidligere keisersnitt (28 %), mens fosterstress, preeklampsi og makrosomi var arsak
hos henholdsvis 16, 11 og 5 %.

Blant 258 ferstegangsfedende ble 18 av 27 (67 %) med makrosomi og 28 av 53 (53 %)
med preeklampsi, forlest med keisersnitt. Blant 467 flergangsfedende ble 29 av 71 (41
%) med makrosomi og 26 av 55 (47 %) med preeklampsi, forlest med keisersnitt.
Blant alle 270 forlest med keisersnitt, hadde 17,4 % makrosomi og 20 % preeklampsi.
Da alle med diabetes ble analysert samlet, s hadde de som utviklet makrosomi en okt
risiko for keisersnitt med Odds Ratio (OR) péd 2,05 (95 % konfidens intervall (KI)
1,11-3,78) med p-verdi 0,02, etter justering for alder, KMI, HbAlc, paritet og

svangerskapslengde. Preeklampsi var ingen uavhengig risiko faktor for keisersnitt.

Konklusjon:
Béde makrosomi og preeklampsi er viktige &rsaker til keisersnitt hos fedende med

diabetes, og begge tilstander synes & vare underrapportert som arsak til keisersnitt.



Introduksjon

Okt forekomst av diabetes under svangerskap

Forekomst av diabetes har ekt i Norge de siste tidrene, og nye nasjonale retningslinjer
for forebygging, diagnostikk og behandling av diabetes ble markedsfert blant de som
behandler pasienter med diabetes 1 2009 (1-3). Kvinner kan ha kjent diabetes mellitus
type I eller type II for svangerskapet (1,4), mens svangerskapsdiabetes oppstar under
svangerskapet (1). Prevalensdata fra Medisinsk fedselsregister (MFR) har vist en
okning av diabetes total forekomst fra 0,6 % 1 1990 til 2,9 % 12011 (3).

Definisjoner og diagnostiske kriterier

Diabetes mellitus er en kronisk metabolsk sykdom karakterisert ved hyperglykemi
med forstyrrelser 1 karbohydrat-, fett-, og proteinmetabolismen, og har mange drsaker
(1,5). Diabetes skyldes defekt insulinsekresjon, insulinresistens eller en kombinasjon
av disse faktorene. Diabetes mellitus type I skyldes en autoimmun destruksjon av
betacellene i pancreas med utvikling av insulinmangel og kronisk hyperglykemi, mens
diabetes mellitus type II skyldes varierende grad av insulinresistens samt relativ
insulinmangel grunnet defekt insulinsekresjon i1 pancreas (4-5). Diabetes mellitus type
I og type II diagnostiseres enten ved glykosylert hemoglobin (HbAlc) > 6,5 %,
fastende blodsukker > 7,0 mmol/L, blodsukker > 11,1 mmol/L 2 timer etter inntak av
1,75 g/kg glukose eller tilfeldig malt blodsukker > 11,1 kombinert med klassiske
symptomer (1,6).

Svangerskapsdiabetes defineres som diabetes og nedsatt glukosetoleranse som oppstar
under svangerskapet (1). I svangerskapet skjer det en signifikant reduksjon i
insulinsensitiviteten og svangerskapsdiabetes karakteriseres ved at kroppen ikke klarer
a opprettholde tilstrekkelig insulinproduksjon, slik at det oppstér hyperglykemi.

Ved svangerskapskontroller i Norge screenes det pa glukosuri og ved glukosuri gjeres

peroral glukosebelastning med 75 g glukose. Svangerskapsdiabetes diagnostiseres ved

plasma-glukose > 7,8 mmol/l 2 timer etter inntak av 75 g glukose. I tillegg anbefales



glukosebelastning tidlig i svangerskapet og i svangerskapsuke 28 — 32 hos kvinner
med predisponerende faktorer (1):
1.  Forekomst av diabetes mellitus type I eller type II hos forstegangsslektninger.
ii.  Tidligere svangerskapsdiabetes.
iii. Kroppsmasseindeks (KMI) over 27 kg/cm® da svangerskapet startet.
iv.  Alder over 38 ar.

v.  Innvandrere fra India, Pakistan, Bangladesh, Sri Lanka og Nord-Afrika.

Svangerskapkomplikasjoner ved diabetes

Okning av diabetes i svangerskapet kan bidra til ekning av andre komplikasjoner.
Diabetes er assosiert med makrosomi, preeklampsi, polyhydramnion, skulderdystoci,
operative forlesninger, for tidlig fedsel, neonatale komplikasjoner og ekt perinatal
mortalitet (7-9). Diabetes type I og type II eker i tillegg risiko for spontanabort og
medfedte misdannelser (7,8). Svangerskapskomplikasjoner oker ved hey
serumkonsentrasjon av glykosylert hemoglobin (HbAlc) bade for og wunder
svangerskap (10,11). Overvekt bidrar til utvikling av insulinresistens, diabetes type 11
og svangerskapsdiabetes, og til makrosomi, preeklampsi og keisersnitt, sarlig ved
hyperglykemi (12-14). Svangerskapsdiabetes og overvekt er uavhengige risikofaktorer
for komplikasjoner, og kombinasjonen gir sterst risiko (14-15). Siden blodsukkeret er
kritisk viktig for normal utvikling av fosteret, s& kontrolleres alle gravide med diabetes
i tett tverrfaglig samarbeid mellom endokrinolog, gynekolog, allmennlege, jordmor og

diabetessykepleier, for & forebygge komplikasjoner hos mor og barn (1,2,9).

Okning i Keisersnitt

Andel fodende som forleses med keisersnitt har okt i de rikere deler av verden de siste
tidrene, ogsd 1 Norge (16). I Norge har ratene for keisersnitt ekt fra 1,8 % 1 1967 til
over 17 % 1 2008-2011. Det er tydelige forskjeller i andel keisersnitt mellom fylker og
mellom sykehus. @kningen skyldes blant annet okt gjennomsnittsalder og hoyere KMI
hos den gravide, samt endringer i1 obstetrisk teknologi og praksis, «mors enske» og
helsepersonells frykt for rettsforfolgelse (17). Keisersnitt har en rekke uheldige

konsekvenser bade for mor og barn pé kort og pa lang sikt, og medferer ekt risiko for



komplikasjoner sarlig etter gjentatte keisersnitt (18). I en norsk studie fikk 21,4 % av
kvinnene som ble forlost med keisersnitt intraoperative og/eller postoperative
komplikasjoner (19). Blant de alvorligste maternelle komplikasjonene er maternell ded
pa grunn av bledning etter skade pd livmoren eller andre vevsskader, problemer
knyttet til anestesi, vengs trombose, emboli og sepsis (20). I tillegg er det okt risiko for
fremtidig uterusruptur og placenta accreta (20). De neonatale komplikasjonene er
neonatal ded, respiratoriske problemer, astma og risiko for & bli skadet av skalpellen

under inngrepet.

Nér diabetes under svangerskapet eker risiko for keisersnitt sd kan det skyldes flere
arsaker. Den store HAPO-studien (Hyperglycemia and Adverse Pregnancy Outcomes)
inkluderte 23 316 gravide kvinner fra ni land som fikk utfert glukosebelastning med
75 g oral glukose (13). Denne studien viste at hoyere blodsukker var assosiert med okt
forekomst av makrosomi, preeklampsi og risiko for & bli forlest med keisersnitt, selv
ved blodsukkerniva som var lavere enn de diagnostiske kriteriene for diabetes (13).
HAPO studien viste ogsa at bdde svangerskapsdiabetes i seg selv, og overvekt i seg
selv var assosiert bdde med okt risiko for makrosomi, preeklampsi og keisersnitt, og
gravide som hadde bade svangerskapsdiabetes og overvekt, hadde heyeste risiko for
alle disse komplikasjonene (15). Derimot kjenner vi ikke til vestlige studier som har
sett n@rmere pa indikasjoner for keisersnitt hos gravide med diabetes. En studie fra
Tunisia viste signifikant korrelasjon for ekt risiko for forlesning med keisersnitt ved
fotal makrosomi, maternell overvekt, ukontrollert diabetes, eller svangerskap som ikke
var planlagt hos kvinner med preeksisterende diabetes (21). Det er derfor ikke klart om
makrosomi eller preeklampsi i seg selv er uavhengige risikofaktorer som fordrsaker

hey forekomst av keisersnitt hos gravide med diabetes.

Vi har derfor valgt & gjere en kvalitetssikringsstudie av gravide og fedende med
diabetes, for & se pa svangerskapsutfall, og faktorer som bidrar til komplikasjoner.
Hensikten med dette delprosjektet var & underseke i var helseregion i) andelen fodende
med diabetes som ble forlest med keisersnitt og arsakene til dette, ii) andel keisersnitt
blant ferstegangsfedende og flergangsfodende med makrosomi og preeklamsi, og iii)

risiko for & bli forlest med keisersnitt blant de som hadde makrosomi og preeklampsi.



Metode

Denne retrospektive studien inkluderte 737 gravide med diabetes mellitus type I og
type II og svangerskapsdiabetes, som fodte ved Nordlandssykehuset (NLSH) i Bodo
og Universitetssykehuset Nord-Norge (UNN) avdeling Tromse i perioden 1.1.2004 -
31.12.2012, ved UNN avdeling Narvik og Harstad 1.1.2007 - 31.12.2012 og
sykehusene 1 Hammerfest og Kirkenes 1.1.2004 - 31.12.2010. Prosjektet er godkjent
av personvernombudet ved UNN og Nordlandssykehuset i Bode, og av Norsk

samfunnsvitenskapelig datatjeneste for Finnmarkssykehusene.

Vi samlet folgende opplysninger om svangerskap, fedsel og laboratorieverdier fra det
elektroniske journalsystemet (DIPS) fra alle med diagnosekodene 024.0, 024.1 og
024.4 (som hadde type I diabetes, type II diabetes og svangerskapsdiabetes):

mors alder, paritet, etnisitet, utdanning, vekt for svangerskapet og i ferste trimester,
HbAlc malt under svangerskapet, svangerskapslengde, fodselsvekt, forekomst av
makrosomi (fodselsvekt > 4,5 kg), preeklampsi, keisersnitt og indikasjoner for
keisersnitt.

Siden vektmdlinger manglet hos 158 gravide, beregnet vi KMI som vekt/hegyde?
(kg/cm?) hos 567 (78,2 %) gravide basert pa tilgjengelige vektmalinger for
svangerskapet og 1 forste trimester, og laget en samlet variabel: vekt for og/eller tidlig
1 svangerskapet.

HbAlc ble malt med HPLC (High performance liquid chromatography, Tosoh GS,
Japan) med analytisk variasjonskoeffisient < 2 %. Gjennomsnittlig HbAlc verdi ble
beregnet for hver av de 542 (75 %) kvinnene med HbAlc malt gjennomsnittlig 4,2
ganger (median 3, spredning 1-19) i svangerskapet. De 183 (25 %) gravide som
manglet HbAlc méling var forevrig ikke signifikant forskjellig fra de andre. Paritet

manglet for 1 fedende.

Forekomst av makrosomi, preeklampsi og keisersnitt ble beregnet blant alle med
diabetes samlet, og i hver diabetesgruppe. I logistiske regresjonsanalyser, inkluderte vi
alle fodende som hadde diabetes og beregnet odds ratio (OR) for keisersnitt (som
avhengig variabel), som en effekt av makrosomi (Ja kontra Nei), preeklampsi (Ja

kontra Nei), 1 standardavvik (SD) ekning i alder (5.5 ér), 1 SD ekning i KMI (6.6



kg/cm?), 1 SD gkning i HbAlc (0,6 %), 1 SD kortere svangerskapslengde og
forstegangsfodende (Ja kontra Nei).
Analysene ble utfort i SAS versjon 9.2, eksakte p verdier er presentert, med p < 0,05

som signifikansniva.

Arbeidsprosessen

Jeg kontaktet min Veileder Ashild Bjernerem i november 2012 etter at jeg hadde hert
om hennes prosjekt om diabetes under svangerskap noe jeg syntes hertes interessant
ut. Jeg sd jeg helst ville ha en kirurgisk problemstilling pa min oppgave, og vi fant
derfor ut at jeg kunne skrive om indikasjoner til keisersnitt hos kvinner med diabetes
under svangerskap. Allerede hadde medstudent Ann Karine Gaup samlet data fra
UNN-sykehusene om kvinner med diabetes under svangerskap. Vi diskuterte at
dersom vi fikk data ogsé fra Sykehusene i Finnmark samt fra Nordlandsykehuset i
Bodg ville vi fa et godt pasientgrunnlag til prosjektet. Jeg fikk en innfering i hvilke
data som hadde vert samlet inn fra for og hvordan jeg skulle ga frem og vi utvidet
ogsd med noen parametre for jeg dro til Hammerfest i desember 2012 & samlet inn
disse parameterne fra bide Hammerfest sykehus og Sykehuset i Kirkenes. Deretter
startet arbeidet med & lese seg opp pa emnet diabetes under svangerskap som det er
gjordt mange studier pa tidligere. Dette litteratursoket holdt jeg pd med pa
ettermiddager og helger vinteren/varen 2013, samtidig som jeg begynte & kladde pa
introduksjonen i oppgaven etter hvert denne varen. Samtidig Samlet medstudent Mia
Kristin Réstad inn data fra Nordlandssykehuset i Bode. Sommeren 2013 hadde jeg full
jobb i Ambulansen og tok derfor en pause fra arbeid med oppgaven. Hosten 2013 gikk
med pa a lese seg opp pa keisersnitt, finne studier hvor keisersnitt var en av parameter
at utfallet i svangerskap hos gravide med diabetes. Her var det en stor utfordring da det
ikke har vaert mange studier som har spesifikt tatt for seg keisersnitt hos kvinner med
diabetes under svangerskap. I slutten av denne tidsperioden ble det ogsé etter flere
meter med veileder diskutert hvilke spesifikke analyser som jeg skulle ha med i min
studie og i jula -13 gjorde min veileder de statistiske analysene. Deretter begynte jeg a
skrive metode og resultatdelen i lys av analysene. Disse avsnittene ble diskutert,
omformulert og jobbet grundig med i hele Mars 2014. 1 lepet av April var det
diskusjonsdelen som stod i fokus, men mye reinskriving og tillegsinformasjon ble

tilfoyd under tidligere avsnitt og her hadde jeg flere moter med veileder for & finpusse



pa de ulike delene. Skriving av forord og sammendrag gjorde jeg ogsé i.l.a April -
2014. Mai -2014 gikk med pd utallige gjentatte gjennomlesninger, skrive om
referanser slik at de ble skrevet i riktig stil og siden jeg fikk store tekniske problemer
med referanseprogrammet Endnote som jeg hadde brukt hele veien endte det opp med
at jeg maétte skrive alle referansene mine manuelt. Jeg fikk ogsé Professor Jan Harald
Brox til & lese gjennom oppgaven og han tilfeyde noen smé endringer for jeg i slutten
av Mai kunne si med ferdig med oppgaven. Det siste jeg gjorde var & skrive nettopp
dette avsnittet om hele arbeidsprosessen nér alt annet var helt ferdig.

Jeg klarte ikke helt & folge min tidsplan som jeg laget i 2012, jeg ble noe forsinket med
arbeidsprosessen, men hovedmalet med & svare pa problemstillingen min, lere meg
kritisk gjennomlesning av tidligere forskningsartikler samt sette tidligere forskning
opp mot egen forskning ble gjennomfort slik som planlagt. Jeg har igjennom a delta i
et forskningsteam, utallige faglige og forsikringstekniske diskusjoner med veileder,
kritisk lesning av tidligere forskningsartikler samt produsere mitt eget lille
forskningsprosjekt lert fryktelig mye, badde om selve temaet arsaker til keisersnitt hos

kvinner med diabetes, men ogsé om forskning generelt.

N



Resultater

Forekomst av diabetes

Blant alle 30 666 fodsler ved UNN (Tromse, Harstad, Narvik), Nordlandssykehuset
(NLSH) i Bode, og Finnmarksykehusene (Hammerfest og Kirkenes) i perioden 2004 —
2012, hadde 737 (2,4 %) medre diabetes under svangerskap, 159 diabetes type I, 72
diabetes type II og 506 svangerskapsdiabetes. Blant 737 gravide med diabetes var 12
tvillingsvangerskap inkludert, disse 12 ble ekskludert fra vurdering av komplikasjoner
og indikasjoner for keisersnitt. Av 725 enkle svangerskap fodte 259 ved NLSH, 381
ved UNN og 85 ved Finnmarkssykehusene.

Karakteristika og svangerskapsutfall hos gravide med diabetes

Gjennomsnittlig KMI fer og/eller tidlig i svangerskapet hos de med diabetes type I,
type II og svangerskapsdiabetes var henholdsvis 26, 35 og 30 kg/cm® og HbAlc var
6,6, 6,4 0g 5,9 % under svangerskapet (Tabell 1). Henholdsvis 19, 25 og 12 % hadde
preeklampsi, og 13, 15 og 13 % makrosomi og 48, 45 og 33 % fikk utfort keisersnitt.

Indikasjoner for keisersnitt blant gravide med diabetes angitt i operasjonsbeskrivelser

Av alle 270 utferte keisersnitt, var 90 (33,5 %) utfert elektivt og 179 (66,5 %) akutt.
Basert pd operasjonsbeskrivelser, blant alle 270 som fikk utfort keisersnitt, s& var den
hyppigste indikasjonen fosterstress (n = 63, hos 23,3 %), og den nest hyppigste
indikasjon for keisersnitt var tidligere keisersnitt (n = 47, hos 17,4 %) som vist i Tabell

2. Langsom fremgang, preeklampsi, og makrosomi var indikasjon for keisersnitt hos

henholdsvis 35 (13,0 %), 30 (11,1 %), og 15 (5,6 %) fedende med diabetes.

Blant 103 forstegangsfodende som fikk utfert keisersnitt, sa var fosterstress den
hyppigste indikasjonen (n = 36, 35 %), langsom fremgang var den nest hyppigste
indikasjonen (n = 14, 13,6 %), mens preeklampsi og makrosomi var rapportert som
indikasjon hos henholdsvis 12 (11,7 %), og 6 (5,8 %) fodende (Tabell 2). Blant 166
flergangsfodende som fikk utfort keisersnitt, sa var tidligere keisersnitt den vanligste
indikasjonen (n = 47, 28,3 %), fosterstress var den nest vanligste indikasjonen (n = 27,
16,3 %). Langsom fremgang var rapportert hos 21 (12,7 %), preeklampsi hos 18 (10,8
%) og makrosomi hos 9 (5,4 %) fedende.
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Makrosomi basert pd fodselsvekt blant gravide med diabetes som fikk utfort keisersnitt

Basert pa fodselsvekt blant alle 725 fodende med diabetes, s& hadde 98 (13,5 %)
makrosomi, og 47 (48 %) av dem fikk utfert keisersnitt (Tabell 3). Blant de 627 som
ikke hadde makrosomi, var det 223 (35,6 %) som fikk utfort keisersnitt.
Blant alle 270 som fikk utfert keisersnitt hadde 47 (17,4 %) makrosomi.

Blant 258 ferstegangsfodende med diabetes var det 27 (10,5 %) som hadde makrosomi
og 18 (66,7 %) av dem fikk utfert keisersnitt, mens det blant 231 som ikke hadde
makrosomi, var 85 (36,8 %) som fikk utfort keisersnitt.

Blant 103 ferstegangsfedende som fikk utfert keisersnitt hadde 18 (17,5 %)

makrosomi.

Blant 467 flergangsfedende med diabetes var det 71 (15,3 %) som hadde makrosomi
og 29 (40,9 %) av dem fikk utfert keisersnitt, mens det blant 396 som ikke hadde
makrosomi, var 138 (34,9 %) som fikk utfert keisersnitt.

Blant 167 flergangsfodende som fikk utfert keisersnitt hadde 29 (17,7 %) makrosomi.

Fodende med makrosomi hadde okt risiko for & bli forlast med keisersnitt, og odds
ratio (OR) for keisersnitt var 1,74 (95 % konfidens intervall (KI) 1,06 - 2,86), p = 0,03
etter justering for alder og KMI (Tabell 4). Etter ytterligere justering for HbAlc,
paritet og svangerskapslengde var OR 2,05 (95 % KI 1,11 - 3,78), p = 0,02.

Forekomst av Preeklampsi blant gravide med diabetes som fikk utfort keisersnitt

Blant alle 725 fodende med diabetes, var det 108 (14,9 %) som hadde preeklampsi, og
54 (50 %) av dem fikk utfert keisersnitt, mens det blant 617 uten preeklampsi, var 216
(35,0 %) som fikk utfert keisersnitt (Tabell 3).

Blant alle 270 som fikk utfort keisersnitt s& hadde 54 (20,0 %) preeklampsi.

Blant 258 forstegangsfodende med diabetes var det 53 (20,5 %) som hadde
preeklampsi, og 28 (52,8 %) av dem fikk utfert keisersnitt, mens det blant 205 som
ikke hadde preeklampsi var 75 (36,6 %) som fikk utfort keisersnitt.

Blant 103 ferstegangsfedende som fikk utfert keisersnitt hadde 28 (27,2 %)

preeklampsi.

1?2



Blant 465 flergangsfodende med diabetes var det 55 (11,8 %) som hadde preeklampsi
og 26 (47,3 %) av dem fikk utfert keisersnitt, mens det blant 410 som ikke hadde
preeklampsi, var 140 (34,2 %) som fikk utfert keisersnitt.

Blant 166 flergangsfodende som fikk utfort keisersnitt hadde 26 (15,7 %) preeklampsi.

Fodende med preeklampsi hadde okt risiko for & bli forlest med keisersnitt, og OR for
keisersnitt var 1,74 (95 % KI 1,07 - 2,84), p = 0,03 etter justering for alder og KMI.
Etter ytterligere justering for HbAlc, paritet og svangerskapslengde var OR 1,04 (95
% KI 0,58 - 1,89), p = 0,89 (Tabell 4). Hoyere KMI og HbAlc, kortere
svangerskapslengde og det & vaere forstegangsfodende (yes/no), var uavhengige og

signifikante risiko faktorer for & fi utfort keisersnitt slik det er vist i Tabell 4.
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Diskusjon

Denne kvalitetssikringsstudien viste at gravide med diabetes analysert samlet, hadde
hoy forekomst av preeklampsi og makrosomi og forlesning med keisersnitt.
Makrosomi og preeklampsi var i operasjonsbeskrivelsene angitt som indikasjon for
keisersnitt hos mindre enn halvparten av de som faktisk hadde disse tilstandene. Det
kan tyde pd en underrapportering av makrosomi og preeklampsi som &arsak til
keisersnitt hos fedende med diabetes. Blant alle gravide med diabetes som hadde
makrosomi eller preeklampsi, ble omtrent halvparten forlest med keisersnitt.
Makrosomi medferte en doblet risiko for keisersnitt og var en uavhengig risikofaktor

for keisersnitt, etter justering andre risiko faktorer, mens preeklampsi ikke var det.

Alle diabetesgruppene hadde gjennomsnittlig KMI og HbAlc over anbefalt niva.
Tross tett tverrfaglig oppfelging sa er forekomst av preeklampsi, makrosomi og
keisersnitt fortsatt hey i alle diabetesgruppene, og disse resultatene bekrefter tidligere
funn. Eidem og medarbeidere viste at 19 % av norske kvinner med diabetes type I som
fodte mellom 1985 og 2004 utviklet preeklampsi (22), og det er noyaktig det samme
som vi finner i vare resultater. HAPO studien viste at henholdsvis 14, 6 og 23 % av de
som hadde svangerskapsdiabetes uten overvekt hadde makrosomi, preeklampsi og ble
forlest med keisersnitt, mens 22, 20 og 29 % av de som hadde svangerskapsdiabetes
og overvekt hadde makrosomi, preeklampsi og ble forlest med keisersnitt (15). Tall fra
MFR viser at blant alle som fodte ved Nordlandssykehuset, UNN og sykehusene i
Finnmark i perioden 2004 - 2012 hadde gjennomsnittlig 4,0 % preeklampsi, 3,6 %
makrosomi og 17,2 % fikk utfert keisersnitt (3). Til sammenligning hadde deltagere
med diabetes i var kvalitetssikringsstudien henholdsvis 3-6 ganger, 3-4 ganger og 2-3
ganger hoyere forekomst av disse komplikasjonene ved samme sykehus i samme

periode.

Kolds og medarbeidere viste at den vanligste drsaken til keisersnitt i den norske
befolkningen 1 1999 var fosterstress, og det var arsaken hos 22 % (23). Dette stemmer
overens med vare tall som viste at fosterstress var vanligste drsaken til keisersnitt hos
23 % av alle med diabetes i var region i perioden 2004-2012. Derimot fant de at

preeklampsi var darsak til keisersnitt hos 6 %, mens det i vare tall var arsak til
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keisersnitt hos 11 %. De rapporterte langsom framgang som arsak til keisersnitt hos 21
% kontra 13 % i var studie. Men de nevnte ikke i hvilken grad makrosomi var arsak til
keisersnitt. Makrosomi kan jo tenkes & inngéd som arsak til darlig fremgang. Legger vi
sammen tallene for makrosomi og langsom fremgang i vér studie far vi 19 %. Det kan
i enkelte kliniske situasjoner veare flere arsaker for keisersnitt, og dette kompliserte
samspillet ved diabetes er godt illustrert av Qvigstad og medarbeidere (2), hvor bade
overvekt, fysisk inaktivitet og heyt energi inntak, bidrar til hyperglykemi og
makrosomi, som bidrar videre til utvikling av endotelial dysfunksjon og preeklampsi,
og/eller til forlenget fodselsarbeid, og eventuelt asfyksi, operativ forlesning, eventuelle

fodselsskader og/eller pavirker helse for mor og barn pé lang sikt.

I denne kvalitetssikringsstudien var makrosomi angitt som drsak til keisersnitt hos 5,6
% av de som hadde diabetes basert pa diagnoser i operasjonsbeskrivelser. Blant alle
270 som fikk utfert keisersnitt var det derimot 17,4 % som faktisk hadde makrosomi.
Det synes derfor & veere en underrapportering av makrosomi som arsak til keisersnitt
hos de som har diabetes. Dette kan skyldes at 2/3 av keisersnittene var akutte, og i en
travel hverdag pa vakt, blir kanskje ikke alle medvirkende arsaker og diagnoser
nedtegnet med alle detaljer inkludert. P4 den annen side har man ikke opplysninger om
fodselsvekt pa det tidspunktet at fodselshjelperne tar avgjerelsen om & forlese ved
hjelp av keisersnitt, den blir naturligvis mélt etter forlesningen. Blant mange mulige
sammensatte drsaker til manglende progresjon i et fodselsforlep kan makrosomi bli
uteglemt, og muligens bidra til underrapportering av dette. Noe av det samme fant vi
ogsé for preeklampsi, hvor det i operasjonsbeskrivelsen var nevnt som d&rsak til
keisersnitt hos 11 %, men 20 % av de som ble forlast med keisersnitt faktisk hadde

preeklampsi.

Selv om det er velkjent at gravide med diabetes har gkt risiko for bdde makrosomi,
preeklampsi og keisersnitt, sd var det overraskende at omtrent 50 % av de som hadde
makrosomi og ogsa 50 % av de som hadde preeklamsi ble forlast med keisersnitt blant
alle som hadde diabetes. Her kan det som nevnt vere flere arsaker som virker i et
komplisert samspill, og vi ensker & se nermere pd dette for & finne ut hva som
karakteriserer disse fedende som har sa stor andel keisersnitt. Dette gjelder serlig for
forstegangsfodende, hvor 67 % med makrosomi ble forlest med keisersnitt. Vi tillater

oss a4 spekulere om en velkjent hey risiko for alvorlige komplikasjoner i denne
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gruppen, kanskje gjor at fedselshjelperes «frykt» for komplikasjoner, pavirker
avgjerelsen om 4 velge keisersnitt og vare aktiv, heller enn & avvente passivt hvis man

er i tvil om hvordan mor og barn best ivaretas under en fodsel (17).

Tidligere studier har vist at risiko for keisersnitt gkte hos fedende med heyere KMI,
HbAlc og makrosomi (13,15,24-26), og vi bekrefter dette i vare resultater hvor bade
KMI, HbAlc og makrosomi predikerte risiko for keisersnitt uavhengig av hverandre.
Selv hos friske kvinner uten diabetes er KMI assosiert med ekt risiko for keisersnitt
(13). Blant 23000 gravide i en multinasjonal studie, var KMI og HbAlc uavhengige
prediktorer for keisersnitt, og kombinasjonen hoy KMI og HbAlc medforte storst
risiko (15). Vére resultater stemmer overens med dette nar alle med diabetes ble

analysert samlet.

I alle diabetesgruppene i var studie var gjennomsnittlig KMI over det normale pa 25
kg/cm? for svangerskapet eller tidlig under svangerskapet, og HbAlc verdiene under
svangerskapet var hgyere enn anbefalt nivd < 5,8 % (1). Dette viser et potensiale til
forbedring. Randomiserte studier med tidlig intervensjon og behandling av selv mild
svangerskapsdiabetes, 1 form av livsstilsendringer og insulinbehandling der det er
indisert, har vist god effekt med redusert forekomst av makrosomi, preeklampsi og
feerre keisersnitt (9). Motiverende tiltak som bidrar til endring i livsstil med sunnere
kosthold og mer fysisk aktivitet, som bidrar til reduksjon i HbAlc blant unge fertile
kvinner er viktig for & unnga komplikasjoner nér de blir gravide. Det er ogsa viktig
med screening av gravide med glukosetoleransetest i henhold til retningslinjene og

god kontroll av gravide som har diabetes.

Begrensinger 1 vért prosjekt er at data er innsamlet retrospektivt, og utfert av studenter
uten klinisk erfaring. Det kan ha forekommet feilregistrering av opplysninger og
feilkoding. HbAlc og vektregistrering var mangelfull hos 22-25 %, sa overvekt og
vektokning kan ha bidratt til komplikasjoner, uten at vi kunne justere for det. Studien
var moderat stor, i en avgrenset helseregion, og vi inkluderte ikke noen kontroll

gruppe uten diabetes.

Et velregulert blodsukker er hjernesteinen i vellykket behandling av diabetes, og det

foreligger et klart forbedringspotensial i var helseregion siden mange har heyere
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HbAIc enn anbefalt (1). Det er ogsa viktig & tilstrebe normal KMI og optimal vekt for
svangerskapet (13-15, 22, 24, 27). God informasjon til befolkingen om betydningen av
dette for folkehelsa, positiv og motiverende veiledning béde til kvinner som planlegger
a bli gravid, og tidlig i svangerskapet er viktig. Mer fokus péd dette tema, som
inspirerer unge kvinner til optimalt kosthold og fysisk aktivitet, ber vektlegges for a

forebygge svangerskapskomplikasjoner.
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Konklusjon

Gravide med diabetes har heyere kroppsmasseindeks og HbAlc enn anbefalt og
fortsatt en betydelig okt risiko for svangerskapskomplikasjoner som makrosomi,
preeklampsi og okt forekomst av keisersnitt, tross markedsfering av nye retningslinjer
for fa ar siden. Blant de som hadde makrosomi og preeklampsi ble omtrent halvparten
forlgst med keisersnitt. Blant de som ble forlgst med keisersnitt, var bade makrosomi
og preeklampsi underrapportert som medvirkende arsak til keisersnitt. Studien

avdekker at diabetesomsorgen fortsatt kan bli bedre.
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