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Afgrænsning af emnet 

• Et vigtigt kvalitetsmål for håndtering af fødslen er hyppigheden af betydende 
hypoksi/acidose opstået intrapartalt. Det er arbejdsgruppens primære formål at opstille 
kriterier for denne tilstand samt medvirke til at afklare begreberne ’Asfyksi’ og ”Acidose”.  

• Det skal vurderes, om man kan differentiere mellem tilfælde forårsaget af hypoksi opstået 
under fødslen og tilstande, der er indtrådt under graviditeten allerede før fødslens start.  

• Arbejdsgruppen skal desuden belyse prognosen ved forskellige grader af acidose samt ved 
lav Apgar score. 

• Denne guideline omhandler ikke overvågning af barnet under fødslen og forholder sig 
således ikke til begrebet ”truende asfyksi” vurderet før barnets fødsel ved bl.a. 
mekoniumafgang, CTG-forandringer, nedsat fosteraktivitet og UL-diagnostik. Acidose 
opstået postpartalt, f.eks. pga dårlig håndtering af den nyfødte, skal heller ikke vurderes. 

________________________________________________________________________ 
 
Definition af begreber 
 

Asphyxia stammer fra græsk og betyder ”uden puls”.  
 
I diagnoseklassifikationen baseres Asfyksi alene på Apgar score ved 1 minut i henhold til ICD 10 
og er således IKKE ensbetydende med, at barnet har været udsat for iltmangel under fødslen. Lav 
Apgar score kan være betinget af intrapartal hypoksi, men kan også skyldes andre sygelige tilstande 
hos barnet.  

Acidose betyder syreophobning. Acidose kan inddeles i respiratorisk og metabolisk acidose.  
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Acidose i navlesnorsblod baseres på niveau af pH, base excess (BE) og/eller laktat. 
Respiratorisk acidose skyldes ophobning af CO2, mens metabolisk acidose skyldes ophobning af 
laktat pga anaerobt stofskifte ved længerevarende føtal hypoksi.   

________________________________________________________________________ 
 
Kodning 

• Asphyxia neonatalis gravis (Apgar score 0-3 ved alder 1 min)   DP210  
• Asphyxia neonatalis levis (Apgar score 4-7 ved alder 1 min)     DP211 
• Asphyxia neonatalis uden spec. (Apgar score < 7 ved 1 min) DP219  

 

 
- acidose under fødslen (fødselsdiagnose) 

• Partus complicatus med asfyksi og fosteracidose  DO683 
-acidose barnet 

• Syreophobning     DE872 
•  acidosis metabolica tardi neonati.   DP740 

 
________________________________________________________________________ 
 
Guideline 
 
Kriterier for intrapartal acidose baseret på arterielt navlestrengsblod. 
 
• Acidose pH < 7,10 (Evidensgrad 2-3 ) 
• Respiratorisk acidose pH < 7,10 og pCO2>10 KPa (SBE < -10mmol/l, ABE < -12 mmol/l eller   
   laktat ≤ 10 mmol/l)  
• Metabolisk acidose  
   pH 7,10 og (SBE < -10 mmol/l eller ABE < -12mmol/l eller Laktat > 10 mmol/l) (Evidensgrad 1) 
• Svær metabolisk acidose  
   pH 7,0 og SBE < -16 mmol/l  
 

 
 

Metode/prøvetagning 
Det anbefales at tage navlesnorsprøve fra arterie og vene til bestemmelse af pH, BE og evt laktat på 
alle nyfødte. Man kan vælge et af følgende alternativer:  

• Hurtig dobbelt afnavling. 
• Prøverne tages direkte fra karrene indenfor det første minut uden at afnavle, herefter kan 

afnavling afventes til pulsationen er ophørt.   
 

• Der tages prøve fra arterien før venen 
 
Analysetidspunkt 

• pH og BE indenfor 30 min efter prøvetagning 
• Laktat analyseres indenfor 10 min efter prøvetagning  
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Validering korrekt prøvetagning  
• pH v. umbilicalis mindst 0,02 højere end i a. umbilicalis  
• PCO2  i a. umbilicalis mindst 1 KPa højere end i v. umbilicalis (Evidensgrad 1) 
• Foreligger kun én prøve, opfattes den som stammende fra v.umbilicalis 

   
Håndtering af påvirket nyfødt 

• Påvirket nyfødt defineres som: Apgar < 7 efter 5 min og/eller metabolisk acidose  
o Indicerer skærpet overvågning i minimum 6 timer - gerne i pædiatrisk regi. 

• Ved svær metabolisk acidose (pH < 7,0, SBE < - 16 mmol/l) og/eller Apgar < 6/1 konfereres 
med højt specialiseret neonatalafdeling mhp overflytning til køleterapi 

• Børn med apgar < 8/10 - uanset pH og BE - konfereres med lokal neonatalafdeling mhp evt 
overflytning 

• Før udskrivelse og dagligt under indlæggelsen laves Thompson score  
 

Kvalitetssikring 
• Fødestederne bør indberette resultatet af navlesnorsblodprøver (art. og vene) til SST 
• Sundhedsstyrelsen ansøges om at publicere fødestedernes incidens af metabolisk acidose og 

svær metabolisk acidose.   
• Ved incidens af metabolisk acidose ≥2%, bør afdelingen gennemgå procedurer og 

arbejdsgange. 
• Børn, der indlægges på neonatalafdeling pga metabolisk acidose, bør have udført Thompson 

score 
• Børn, der behandles med køleterapi, registreres i en national database, hvori bl.a. indgår  

Thompson score 
 
Klinisk billede 

• Et nyfødt barn med respiratorisk acidose kan have lav Apgar score ved fødslen, men vil 
oftest rette sig hurtigt 

• Et nyfødt barn med metabolisk acidose vil oftest have lav Apgar score og således være 
klinisk påvirket f.eks. i form af 

o Neurologisk påvirkning - nedsat/fraværende respiration, tonus og reflekser 
o Cirkulatorisk påvirkning - nedsat/fraværende puls, perifer cirkulation og iltning 

• Et nyfødt barn med lav Apgar og normale navlesnorsprøver vil have anden årsag end 
intrapartal hypoksi til påvirkningen. 

 
Prognose 

• Barnets langtidsprognose vurderes dårligt ud fra Apgar score, pH og BE ved fødslen men 
bedre ved neonatal scoring – Sarnat/Thompson. 

• Risiko for alvorlige neurologiske senfølger kan groft angives således:  
Sarnat score grad 0 & I:    0% 
Sarnat score grad II:    30% 
Sarnat score grad III:    70% 
Thompson score 0-10:    0% 
Thompson score 11-14:    20-25% 
Thompson score 15-22:    70 % 
Max. Thompson score >15 og abnorm score dag 7: >90% 
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Patofysiologi 
 

  
 
 
De fysiologiske ændringer i fosterets blod ved nedsat luftskifte i placenta er velbeskrevet (Saling 
1966). 
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Hos fosteret er der under den normale fødsel relativt lav ilt-tension (pO2), når man sammenligner 
med tilstanden hos det nyfødte barn i atmosfærisk luft Således har det normale foster en iltsaturation 
i aorta på ca 60% og en pO2 på ca 4 KPa. Tilsvarende er kuldioxidtensionen (pCO2) relativt høj. pH 
er derfor tilsvarende meget lavere hos fosteret under fødslen, end hvad der er normalt forekommer i 
den humane organisme efter fødslen. 
Under den normale fødsel kan barnet kompensere for den periodevise stress af veer under ve-
pauserne og bibeholde normale syre-base værdier. Ved intermitterende navlesnorsafklemning falder 
iltindholdet i blodet og der ophobes CO2. Der opstår derved respiratorisk (eller hypercapnisk 
acidose), der primært skyldes CO2 ophobningen..  
Hvis barnet under fødslen udsættes for vedvarende ”stress” i form af f.eks. for hyppige veer- og 
dermed afkortede vepauser –, eller hyppige langvarige navlesnorsafklemninger eller grader af 
placentainsufficiens falder ilttensionen. Fosteret kompenserer ved centralisering af kredsløbet - også 
kaldet ”dykkerrefleksen” eller ”brainsparing”.  
Ved centraliseringen nedsættes cirkulationen i de perifere væv (f.eks ekstremiteter, muskulatur, 
mavetarmgebet), hvor der efterhånden opstår anaerobt stofskifte (glycolyse) med begyndende 
mælkesyre (laktat) ophobing medførende faldende pH. Laktatkoncentrationen i det føtale blod stiger 
– På grund af redistribution i det føtale kredsløb vil der i længere tid være tilstrækkeligt ilt i det 
centrale, vitale gebet (hjerne, hjertemuskulatur, binyrer) til et fortsat aerobt stofskifte - og fosteret 
kan, afhængigt af dets ressourcer, modstå iltmangelen i nogen tid.  
Hvis ilttilførslen yderligere falder eller afbrydes, som ved vedvarende navlesnorskompression eller 
uterushypertoni (distress), er der ikke  længere tilstrækkeligt ilt tilstede i de centrale organer til 
aerobt stofskifte. Der vil nu opstå en svær metabosk acidose med fortsat faldende pH og rapidt 
stigende laktat i det føtale blod. Fosteret tåler kun denne tilstand i en kort periode.  
Ophører tilstanden ikke indtræder kredsløbskollaps og irreversible skader på hjernevæv og 
hjertemuskulatur. Ultimativt indtræder intrauterin fosterdød. 
 
Ved SBE værdier under -10 mmol/l er den metaboliske komponent i acidosen så udtalt, at der er tegn 
på betydende laktatdannelse, svarende til laktat værdier over 10 mmol/l. Ved rutinemæssig måling af 
syre-base værdier på navlesnorsblod efter fødslen er det tidligere fundet at ca 2% havde SBE værdi 
under  -10 mmol/l (Low 1997) og 2,5% vil have plasma laktat værdier over 10 mmol/l (Westgren 
1995, Wiberg 2008). Nyere tal undersøgelser tyder på lavere forekomst. 
 
Ved fuldstændig afklemning af navlesnoren kan pH falde 0,01-0,04 enheder pr. min (Saling 1966, 
Mayers 1972). Information om laktatfald følger.  
 
 
Syre-base nomenklatur 
 
pH, pCO2 og laktat i blod måles direkte med elektroder i blod-gas apparatet. Laktatværdien er et 
udtryk for den metaboliske komponent og varierer i forskellige blodkompartments, med højst 
koncentration i plasma, lavere i hæmolyseret blod og lavest i fuldblod (Foxdal et. al 1991). Den 
metaboliske komponent kan også beregnes med en algoritme indbygget i apparatet. Værdien varierer 
signifikant imellem de forskellige blodgasapparater pga. de forskellige programmerede algoritmer i 
apparaterne og med valg af væskekompartments hvori BE måles (Roemer VM 2005; Wiberg et al 
2006) - Se Fig.2. Den metaboliske komponent kan beskrives som BE (base exess) eller BD (base 
deficit) og er enslydende værdier med modsat fortegn. Afhængig af væskekompartment 
underopdeles værdierne i; BE i fuldblod = ABE (aktuel base excess) = BDblod ( Base deficit i blod) 
eller BE i ekstracellulærvæsken = SBE (standard base excess) og BDefc (base deficit i 
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ekstracellulærvæsken. SBE afviger en smule fra de øvrige værdier. ABE er forskellen i 
koncentrationen af stærk base mellem blodet og det samme blod titreret med stærk syre eller base til 
pH=7,40 ved pCO2=40 mmHg og temperaturen 37°C (Siggaard-Andersen O, 1974). Dette er en 
værdi udregnet efter bufferkapaciteten i den målte blodprøve. Ved beregning af SBE justeres ABE-
værdien for hele organismens ekstracellulær-volumen bufferkapacitet. I Danmark har vi 
almindeligvis anvendt SBE. I nogle engelsksprogede artikler vil man finde udtrykket "Base Deficit 
of the extracellular fluid compartment " (BDecf ), hvilket stort set svarer til den negative værdi af 
SBE. Ved SBE værdier under -10 mmol/l vil ABE værdien almindeligvis ligge nogle mmol lavere, 
således at grænseværdien -10 mmol/l er i overensstemmelse med James Lows definition af asfyksi 
(Low J 1997 ,Westgate J 1994) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Den beregnede værdi, BE, er således influeret af væsentlige confounders, hvilket gør sammenligning 
mellem resultater fra forskellige studier vanskelig. Problemstillingen vanskeliggøres yderligere af, at 
mange studier ikke eksplicit gør rede for om der er anvendt ABE eller SBE. I modsætning hertil 
måles laktat direkte af blodgasapparatet. Det kunne tale for at gå over til anvendelse af laktat som 
rutine i stedet for BE.    
Det kunne derfor være interessant at sammenligne BE og laktat fra navlesnorsprøverne fra danske 
fødeafdelinger i en periode på f.eks. 1 år. Det forudsætter imidlertid, at afdelingerne kommer til at 
råde over udstyr til laktatmåling.  
 
Syre-base værdier i navlesnors arterie og vene 
 
Mens blodet i arteria umbilicalis repræsenterer det blandede blod fra fostret, repræsenterer blodet i 
vena umbilicalis blodet fra placenta. Der er derfor forskel på syrebase værdier og ilttension i de to 
kar. Forskellen afhænger af flow i karrene og placentas funktion. Mens middelværdierne for pH i de 
to kar afviger med ca. 0,08 pH-værdi, kan forskellen specielt ved lav pH og ved en hurtigt udviklet 
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acidose være mere end 0,20 pH-enheder, og i tilfælde af en længerevarende placentainsufficiens med 
langvarig acidose mindre end 0.03 pH-enheder. Forskellen i pCO2 værdier mellem de to kar er 
tilsvarende med en øvre grænse i arterien på ca. 10 Kpa (Rosén KG-stanbogen, Wiberg 2006), mens 
forskellen mellem SBE i arterie og vene er mindre. (Nickelsen et al 1987, Westgate J 1994). To små 
studier har vist at koncentration af laktat er højere i umbilical venen end i umbilical arterien (blod 
udtaget ved føtoskopi) (Nikolaides et al 1989, Soothill et al 1986a), men nyere og større studier har 
vist at koncentration er højst i umbilical arterien  men med små forskelle mellem arterie og vene. 
(Soothill et al 1986b; Piquard et al 1990; Wiberg et al 2008b) 
Hvis man ønsker én parameter som påviser acidose påvirkning i et tidligt stadium, før den anaerobe 
metabolisme er manifest bør pH-værdien i a.umbilicalis anvendes, og pH=7,10 foreslås som 
grænseværdi. (Thorp and Rushing, 1999).  
 
Middelværdi og spredning for syrebase-værdier i navlesnorskar er undersøgt i mange materialer: 
 
 Antal 

Målinger 
N 

Middelværdi 
Ns-a 
PH 

 
 
Mean - 2SD 

Saling (1964) 77 7,25 7,09 
Kubli et al (1972) 3317  7,10 
Romer et al (1976) 3804 7,27 7,10 
Huisjes and Aarnoudse (1979) 852 7,20 7,02 
Sykes et al (1982) 899 7,20 7,04 
Eskes et al (1983) 4667 7,23 7,09 
Lauener et al (1983) 1911  7,10 
Suidan et al (1984) 61 7,26 7,10 
Yeoman et al  (1985) 146 7,28 7,18 
Yudkin et al(1987) 885 7,20 7,04 
Nickelsen and Weber (1987) 300 7,24 7,10 
Ruth and Raivio (1988) 106 7,29 7,15 
Low (1988) 4500 7,26 7,13 
Thorp et al (1989) 1694 7,24 7,10 
Ramin et al (1989) 1292 7,28 7,14 
Fee et al (1990) 13601 7,27  
Miller et al (1990) 147 7,27 7,15 
Romer and Wesseler (1991) 2549 7,27 7,13 
Vintzileos et al (1992) 243 7,28 7,14 
Westgate (1993) 1716 7,26 7,04 
Nagel et al (1995)(25) 1614 7,21 7,03 
Westgren et al (1995) 3301 7,27 7,10  
Helwig et al (1996) 15073 7,27 7,10 
Herbst (1997) 23016 7,28 7,10 

Kitlinski et al (2003) 24390 GA afhængigt 7,07 v/GA 40 

Victory et al (2004) 20456 7,24 7,10 

 
Sammenlagt og vægtet efter materialernes størrelse findes middelværdien 7,26 og nedre 
normalværdi til 7,10. 
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SBE-middelværdi er vurderet i en del af ovenstående materialer, men bestemt som enten ABE eller 
SBE. For ABE findes middelværdier mellem –7,5 og –8,5 mmol/l med laveste normalværdi omkring 
–12 mmol/l og for SBE middelværdier mellem –3,6 og –4,6 mmol/l og nedre normalgrænse omkring  
-10 mmol/l.  
 
Plasma-laktat stiger gradvist med gestationsalderen i både umbilical arterien og venen (Wiberg et al 
2008 IV) (korrelationen mellem arterie og venen er under udarbejdelse). For laktat i plasma findes 
middelværdier mellem 1,8 og 4,6 mmol/l med statistisk cut-off på henholdsvis 10 mmol/l (Westgren 
1995), 10,3 mmol/l v/GA 40 uger (Wiberg 2008 IV), 9,0 mmol/l tidligt neonatalt (da Silva 2000), 
8,0 mmol/l - (Gjerris 2008) 
 
 
a-v pH-differencen = forskellen mellem pH i a. umbilicalis og v. umbilicalis  
Differencen er afhængig af 1: fosterets metabolisme, 2: placentas funktion og 3: flow i a umbilicalis. 
• Såfremt der er anaerob metabolisme hos fosteret vil man forvente en højere laktatkoncentration i 

a. umbilicalis end i v. umbilicalis – medførende øget pH-difference 
• Ved nedsat placentafunktion både kronisk og akut vil luftskiftet mellem føtalt blod  og maternelt 

blod være mindsket, dvs afgivelsen af CO2 fra det føtale blod mindskes, og pH-differencen 
mindskes. 

• Ved nedsat flow i a. umbilicalis opstået på grund af ns-komplikation og med normal 
placentafunktion vil der være normale syrebase værdier i v. umbilicalis, men der er ophobning af 
CO2 og evt. laktat i a .umbilicalis, - dvs en øgning af differencen. 

 
Tolkningen er derfor: 
• Lavt pH i a. umbilicalis med stor a-v pH-difference tyder på hurtigt udviklet acidose – ofte på 

grund af NS-komplikation 
• Lavt pH i a. umbilicalis med lille a-v pH-difference tyder på længerevarende acidose - ofte på 

grund af placentainsufficiens.  
 
Der opnås således relevant information ved at bestemme pH i både arterie og vene.Yderligere er cut-
off værdierne for påvirket nyfødt og prognose baseret på værdierne i a. umbilicalis og man kun kan 
være sikker på rent faktisk at have taget prøve fra arterien ved dobbelt prøvetagning med påvisning 
af forskel mellem værdierne i arterie og vene (pH > 0,02 (lavest i art.) og for PCO2 > 1 Kpa (højst i 
art.) (Westgate 1994) 
Arbejdsgruppen anbefaler derfor, at der tages prøve fra såvel arterie og vene ved alle fødsler.  
 
Metode/Prøvetagning 
  
Blodprøver til blodgas- og syrebasebestemmelse bør udtages anaerobt i præhepariniseret 
prøvesprøjte, dvs uden tilblanding af luft i prøven. Vedrørende luft i sprøjten er der beskrevet 
ændringer i pO2 allerede ved små mængder atmosfærisk luft i sprøjten. Det anbefales, at prøven 
efter blanding med heparin i prøveglasset hurtigt analyseres i blodgasapparatet, og såfremt der går 
længere tid, at prøven opbevares på is (Lock et al).  
Blodprøver taget fra navlestrengen giver et øjebliksbillede af den føtale syre-base balance. Hvis 
navlestrengsblodet er i forbindelse med placenta som f.eks. ved sen afnavling kan der observeres 
progressive forandringer i syre-base balancen formodentlig pga. den fortsatte metabolisme i placenta 
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og den fysiologiske forandring i det neonatale kredsløb (Ullrich og Ackerman 1972; Armstrong og 
Stenson 2006; Wiberg et al 2008a(I)).  
Fra navlesnorskarrene bør prøverne derfor så vidt muligt enten udtages før barnet trækker vejret, 
eller navlesnoren skal afklemmes dobbelt før barnet trækker vejret. Når barnets respiration er 
etableret vil værdierne for pO2 og pCO2 i løbet af få minutter ændre sig, og pH-værdien vil stige. Vil 
man opnå information om fosterets syre-base balance præcis ved fødselstidspunktet rekommanderes 
det derfor, at prøverne tages øjeblikkeligt efter fødslen enten ved dobbelt afklemning af 
navlestrengen eller ved direkte punktering af karene (RCOG 2001; ACOG 2005). Blandet blod fra 
fosteret samles i umbilical arterien, hvorfor målinger på denne korrelerer bedst med den føtale 
vævsoxygenering og syre-base balance. Blodet i umbilical venen reflekterer en kombination af den 
føtale tilstand, placenta funktionen og den maternelle syre-base status. Det er lettest at samle blod fra 
venen, og i tilfælde af metabolisk acidose med insufficient føtal cirkulation (begyndende føtal 
hjertesvigt), er arterierne ofte blodfattige og derfor svære at punktere.  
Der foreligger flere undersøgelser, som vurderer ændringer i pH, pCO2 og SBE hvis udtagningen af 
blodprøven fra et afklemt stykke af navlesnoren forsinkes i op til 30 min (Pærregård et al. 1987, 
Duerbeck et al. 1992). Ændringerne i værdierne i arterien er en smule større end i venen, men 
ændringerne er så små, at de ikke har klinisk betydning. Såfremt blodet opbevares i prøvesprøjten 
uden afkøling, har forandringerne heller ikke klinisk betydning indenfor de første 30 minutter.   Dog 
bør laktat analyseres indenfor 10 min. 
Blodprøvetagning fra begge kar er ikke obligatorisk men anbefales (Westgate 1994). I de fleste 
tilfælde vil forskellen i syre-base værdierne indikere fra hvilket kar prøverne er taget, og parrede 
prøver giver en indsigt i årsagen til og varigheden af acidosen og dermed betydningen af syre-base 
forstyrrelsen. 
 
 
Kriterier for intrapartal acidose 
 
Ifølge ICD10 anvendes følgende koder  
    
P21.0  Asfyxia neonatalis magno gradu = Apgar 0-3 efter 1 minut 
P21.1  Asfyxia neonatalis levi gradu = Apgar 4-7 efter 1 minut 
 
Disse kriterier fungerer rimeligt, fordi de bliver anvendt på børn som udskrives efter indlæggelse på 
neonatalafsnit. Det betyder, at mature børn som retter sig hurtigt efter fødslen er sorteret fra. Dette 
reducerer problemet med lav specificitet. Det ville dog være mere logisk at anvende Apgar scores 
ved 5 minutter som kriterium. Apgar score ved 10 minutter ville være endnu bedre, men mangler for 
ofte.  
 
Der er ikke konsensus vedr anvendelse af koder for nyfødte med henholdsvis respiratorisk og 
metabolisk acidose. På nuværende tidspunkt anvender nogle afdelinger for metabolisk acidose 
 
DE872   Syreophobning  
 
mens andre anvender  
 
P740  Acidosis metabolica tarda samt  
 
P91.3 og P91.4 for hypoksisk iskæmisk encefalopati ( baseret på Sarnat score). 
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Arbejdsgruppen anbefaler, at man snarest når til konsensus – som minimum inden for landets 
grænser. 
 
Arbejdsgruppen anbefaler følgende kriterier for intrapartal acidose  
 
• Acidose pH < 7,10 (Evidensgrad 2-3 ) 
• Respiratorisk acidose pH < 7,10 og pCO2 >10 KPa og (SBE < -10mmol/l, ABE < -12 mmol/l 
eller     
   laktat ≤ 10 mmol/l) 
• Metabolisk acidose  
   pH 7,10 og (SBE < -10 mmol/l eller ABE < -12mmol/l eller Laktat > 10 mmol/l) (Evidensgrad 1) 
• Svær metabolisk acidose  
   pH 7,0 og SBE < -16 mmol/l  
 
 
Kvalitetskriterier  
Formålet er at beskrive håndterbare variable til kvalitetsvurdering af fødegang, med henblik på 
ændringer over tid, samt sammenligning mellem fødesteder. 
 
Kvalitetskontrol af fødestedets fødselsovervågning kan foretages ved regelmæssige opgørelser af  
hyppigheden af nyfødte med tegn på acidose. Dette kan gøres ved månedlige opgørelser af antal 
børn med metabolisk acidose (pH<7,10 og SBE <-10 mmol/l), eller med større følsomhed ved 
antallet af børn med lav navlesnors-arterie pH (pH<7,10). Da forskellige afdelinger har forskellige 
populationer, kan man med fordel opgive kvalitetsvariablene for Robsons gruppe 1 og 3. 
 ”The International Cerebral Palsy Task Force” fastsatte essentielle kriterier for at definere en 
akut perinatal hypoksisk skade, inkluderende evidens for metabolisk acidose ved NS-arterie pH< 7 
og SBE < −10 mmol/l. (1) Dette er tilfældet  i ca 20-25 ud af 1000 fødsler (ca 2%), men af disse vil 
kun 3-4 børn udvikle neonatal encephalopati og andre organsystem-komplikationer (Andres RL et al 
1999) Indenfor denne sidste gruppe vil ≥ 1 barn få betydende persisterende hjerneskade/død. (Apgar 
1953). 
 Den nyeste guideline for elektronisk fosterovervågning under fødslen fra RCOG fra 2001 
(http://www.rcog.org.uk/resources/public/pdf/efm_guideline_final_2may2001.pdf) anbefaler, at der 
som minimum tages navlesnorsprøver på børn født ved akut sectio, instrumentel vaginal fødsel, hvor 
der under fødslen er taget skalp-pH, eller hvor barnet er klinisk påvirket. Den Canadiske guideline 
anbefaler, at der tages prøve fra arterie og vene ved alle fødsler, men som minimum i tilfælde med 
risikofaktorer for dårligt perinatalt udkomme eller hvor indgreb udføres på føtal indikation.  
        Udtræk fra det danske fødselsregister viser, at der i 2009 blev indberettet NS pH på 71,9% af 
alle børn og SBE på 65,3%. Det er uvist, hvor mange prøver der er taget, som ikke er indberettet til 
Fødselsregisteret.   
 
Legale aspekter 
 
Fundet af normal blodgas-status i NS-blod ved fødslen kan være af stor medico-legal betydning, ved 
at udelukke intrapartal hypoksi/acidose som tilgrundliggende årsag ved svær neonatal 
morbiditet/mortalitet . 
 
 



 11 

Prognose for barnet 
 

• Lav Apgar 
Apgar score blev etableret med henblik på identifikation af børn, der havde brug for assistance ved 
fødslen og ikke til at udsige noget om prognosen (Apgar 1953). De nedenfor refererede 
undersøgelser bekræfter, at Apgar score kun bør anvendes på denne måde. 
Apgar er udtryk for barnets neurologiske tilstand ved fødslen - ikke nødvendigvis et mål for graden 
af hypoksi.  
. 
Lav Apgar score kan skyldes: 
–Kroniske skader (f.eks. infektioner & malformationer) 
–Kortere eller længere svær iltmangel - overstået før fødslen  
–Svær iltmangel af en vis varighed under fødslen 
Lav Apgar ses således også ved normal pH. 
 
 
Der er ringe korrelation mellem svær acidose og lave Apgar scores: Kun 21% af børn født med  
Apgar < 7/1, og 19% med Apgar < 7/5 minutter havde svær acidose, dvs. NS a-pH < 7.10 og SBE < 
-13 (Sykes GS 1982). 
NCCP ( The National Collaborative Perinatal Projekt) fulgte 41.018 af 51.285 født mellem 1959 og 
1966 og korrelerede Apgar score ved 1/5/10/15 og 20 minutter med efterfølgende udkomme (Nelson 
& Ellenberg 1981) 
• Apgar 0-3 ved 20 minutter var signifikant relateret til mortalitet indenfor det første leveår: 

Mortaliteten var 96% ved børn under 2500 g og 59% ved børn over 2500g. 
• 55% af børn der udviklede Cerebral Parese havde Apgar > 7 ved 1 min. 73% havde Apgar > 7 

ved 5 min. 
 

Ruth and Raivo (1988) fandt ved at bruge Apgar < 7 ved 5 minutter - en sensitivitet på 12% og en 
positiv prædiktiv værdi på 19% - for abnorm neurologisk udvikling ved 12 mdr.’s alderen. 
 
Levene et al (1986) fandt at Apgar under 5 ved 10 minutter var den mest sensitive af de forskellige 
scoringstidspunkter og værdier til at forudsige dårligt udkomme ved 2½ års alderen. Specificiteten 
var 95%, men sensitiviteten kun 43%. 
 
Endelig fandt Casey et al (2001) blandt 132.228 børn til terminen en mortalitetsrate på 24% ved 
Apgar på 3 eller mindre efter 5 minutter (øget en faktor 8 ved pH under 7,0), mod 0,2 promille ved 
Apgar 7-10. 
 
 

• Føtal acidose som risikofaktor 
 
Tidlige neonatale kramper, som ofte reflekterer intrapartal acidose (Dennis and Chalmers 1982), er 
rapporteret associeret med obstetriske komplikationer/risikofaktorer såsom maternel asthma, 
præeklampsi, antenatal blødning, igangsættelse med oxytocin, urgm. præsentationer (Patterson 
1989), primiparitet, overbårenhed, forlænget 2. stadium, og oxytocin stimulation (Minchom 1987).  
 
Lav navlesnors-pH er associeret med primiparitet (Lauener 1983), IUGR (Nieto 1994), 
præeklampsi(Flachowsky1991, Brockerhoff 1994), varighed af 1. (Yudkin 1986) og 2. stadium af 
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fødslen (Roemer 1976, Katz 1987, Yudkin 1986, Nickelsen og Weber 1987), underkrops-
præsentation (Yudkin 1986, Helwig 1996), navlesnors-omslyngning (Roemer 1976, Lauener 1983) 
langt interval mellem ROM og fødsel (Lauener 1983), epidural analgesi (Lauener 1983), spinal 
analgesi (Roberts 1995) – og overbårenhed (Helwig 1996). 
 
Kun et af disse studier (Yudkin 1986) så på den uafhængige effekt af de forskellige obstetriske 
risikofaktorer på syre-basestatus ved fødslen og fandt at præeklampsi, primiparitet, forlænget 1. og 
2. Stadium, pethidin administration, NS-omslyngning, UK, høj fødselsvægt, og overbårenhed alle 
var uafhængigt associerede med lav NS arterie pH ved fødslen. 
 
Det er dog ikke umiddelbart klart, at faktorer associeret med lavt NS-arterie pH også indebærer en 
forhøjet risiko for klinisk signifikant asfyksi (Herbst 1997). 
 
 

• Prognosen ved lav pH og lav SBE 
 
• Der er en grad af hypoksi/acidæmi ved alle fødsler. 
• Sykes et al definerede patologisk acidose ved pH på 7,10 eller mindre og base deficit over 12. 

Ved undersøgelse af børnene 4-5 år efter fandtes ingen signifikant relation mellem acidose og 
udvikling. (Dennis et al 1989) 

• Der er fundet relation mellem acidose hos højrisiko graviditeter og neonatale neurologiske udfald 
(Huisjes et al 1980) og større neurologiske udfald ved 1 års alderen (Low et al 1984). 

• Flere har fundet at børn med lav Apgar og svær acidose har bedre prognose end børn med lav 
Apgar uden acidose. (Dijxhoorn et al 1986, Ruth & Raivo 1988 og Dennis et al 1989) 

• Ingen øget mortalitet eller større morbiditet ved pH over 7 (Goldaber et al 1991, Goodwin et al 
1992, Winckler et al 1991) 

• Der ser ud til at være en dosis-respons-lignende sammenhæng mellem pH under 7 og hypoksisk 
encefalopati, men dog således at mindst 50-60 % af børnene ikke udvikler encephalopati. 

• Ved betydende acidose, som ved NS-a pH < 7.0 / SBE < −10, er der risiko for hjerneskade, men 
frekvensen er ikke kendt (Low JA 1994).  

 
Ved undersøgelse af 93 nyfødte med pH < 7,00 fandt Andres (1999) at meget lave pH-værdier var 
associeret med hypoksisk-iskæmisk encefalopati (HIE), kardio/pulmonær genoplivning, neonatale 
kramper, intubation, og IUGR: 
 
– HIE / ikke-HIE 
• Mean pH 6,69 / mean pH 6,93 (P = 0.03) 
• Mean BE –24 / -15  (P = 0.03) 
– Kardio/pulmonær  genoplivning +/÷: 
• Mean pH 6,83 / mean pH 6,93 (P = 0.03) 

• Mean BE –18,5 / mean BE –15 (P = 0.03) 
– Kramper / ikke-kramper: 
• Mean pH 6,75 / mean pH 6,90 (P = 0.03) 

• Mean BE –21 / mean BE –15 (P = 0.01) 
– Intubation / ikke-intubation: 
• Mean pH 6,83/ mean pH 6,94 (P < 0.001) 

• Mean BE –18 / mean BE –14 (P < 0.001) 
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– IUGR / ikke-IUGR: 
• Mean pH 6,72 / mean pH 6,93 (P = 0.01) 
• Mean BE –22 / mean BE –14 (P = 0.02) 
 
• Efter følgende at have korrigeret for fødselsvægt  og gestationsalder i  multivarians analyse fandt 

Andres, at kun BE og ikke pH korrelerede uafhængigt til morbiditet og mortalitet. 
 
Van den Berg (1996) fandt retrospektivt at 84 nyfødte med NS-a pH< 7.0 udviste signifikante 
forskelle i følgende variable vedrørende den umiddelbare neonatale tilstand: neurologiske, 
respiratoriske, cardiovasculære og gastro-intestinale komplikationer, og efterfølgende indlæggelse på 
neonatalt intensivt afsnit (NICU). Lignende sammenhænge er fundet af Nagel (1995) ved 30 børn 
med NS-a pH< 7.0  
Her fandt man til gengæld ved 1 og 3 års opfølgen af børnene, at de, som forlod NICU uden svær 
sygdom, havde en god langtidsprognose. En metaanalyse (Van de Riet 1999) viser en odds ratio på 
24 for neonatal død ved sammenligning af pH over og under 7,00. 
 
 

• Prognosen ved høj laktat 
 
• Høje koncentrationer af laktat i den føtale cirkulation (plasma) er vist at være relateret til hypoksi 

(Nordstrom et al 1994; Nordstrom et al 2001) med signifikant positiv korrelation til laktat målt i 
skalpblod (fuldblod). 

 
• Det er påvist, at laktat i navlestrengblod i lighed med eller muligvis bedre end Base Excess (BE) 

kan reflektere graden af metabolisk acidose (Suidan et al 1984; Westgren et al 1995, Gjerris et al 
2008).  

 
• Der er signifikant korrelation mellem base-deficit og laktat (da Silva S et al). Plasma-laktat over 

9 mmol/l var associeret med moderat til svær encefalopati (sensitivitet 84%, specificitet 67%). 
Base-deficit og laktat er ligeværdige værdier til fastlæggelse af acidose. Bedst til at udsige 
prognosen er værdier taget efter 30 minutter og ikke på NS. 

 
• Det er vist at laktat alene eller i kombination med pH er diskret bedre associeret med Apgar 5 <7 

og <4 sammenlignet med pH alene eller pH i kombination med BE (Wiberg 2008V). 
 
• Det er ikke endeligt fastlagt hvilken værdi laktat i navlesnorsblod, der udgør den optimale 

grænse mellem normal og forhøjet laktat. Statistisk cut-off (> 2 SD) for arterielt laktat er i 2 
større svenske studier fastsat til 10 mmol/l (Westgren 1995 og Wiberg 2008IV (for GA 40 
uger)). Et dansk studie har foreslået cut-off på 8,0 mmol/l (Gjerris et al 2008) . I et enkelt studie 
havde 1% af alle nyfødte og 0.2% af alle nyfødte med Apgar 5 >8, laktat > 10mmol/l i 
kombination med pH <7.1. Man konkluderede, at ovenstående værdier var en god prognostisk 
faktor for metabolisk acidose (Melin M 2009). 
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• Prognose på baggrund af neonatal scoring 
 
Svær hypoksi viser sig neonatalt som hypoksisk iskæmisk encefalopati (HIE) og kan føre til 
multiorganpåvirkning samt varig hjerneskade i form af cerebral parese med forskellige grader af 
spastisk lammelse (tetra-, di-plegi), mental retardering og evt epilepsi. 
 
Barnets langtidsprognose vurderes dårligt ud fra Apgar score og syre base værdier og man kan med 
fordel anvende et score-system for hypoksisk ischæmisk encephalopati (HIE) – Sarnat score eller 
Thompson score. Thompson score bygger på Sarnat score, men er mere enkelt og med god 
interobservatør-overensstemmelse. Også overvågning med amplitudeintegreret EEG i første 
levedøgn er et væsentlig prediktivt redskab. 
 
SARNAT-SCORE Grad 0 Grad I Grad II Grad III 
Bevidsthedsgrad Normal Hyperalert Døsig Komatøs 
Muskeltonus Normal Normal – høj  Lav, specielt OE Meget lav 
Reflekser Normal Livlige Svage Ingen 
Autonom tonus Normal Sympatisk Parasympatisk Vekslende 
Kramper Normal Ingen Almindelige Subkliniske 
Varighed Konfirmation < 48 timer 2 – 14 dage Dage til uger 
 
THOMPSON SCORE Scoringen kan ikke anvendes på et paralyseret barn 
Tegn Score 

0 
1 2 3 Dag 

1 
Dag 

2 
Dag 

3 
Dag

4 
Dag

5 
Dag

6 
Dag

7 

Tonus NormalHyperton Hypoton Helt slap        

Bevidsthed NormalIrritabel, 
stirrende 

Sløv Reaktionsløs        

Kramper Ingen < 3 / dag > 3 / dag         

KropsstillingNormalKnyttede 
hænder med 
flekterede, 
adducerede, 
opponerede 
tommel-fingre. 
Cyklende arme 
og ben 

Udtalt 
flektion af 
tæer, fingre 
og håndled 

Anfald med 
opistotonus, 
extenderede 
albuer og 
pronation af 
hænderne 
(decerebreret
) 

       

Moro reflex NormalDelvis Fraværende        

Gribe reflex NormalSvag Fraværende        

Sutte reflex NormalSvag, bider 
eventuelt 

Fraværende        

Respiration NormalHyperventilererKorte 
apnøer 

Apnø 
(respiratorkr
ævende) 

       

Fontanelle- 
tonus 

NormalFyldig Spændt         

 Total 

antal 

point 
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Multiorganpåvirkning støtter diagnosen HIE. Udover neurologiske symptomer ses specielt 
nyrepåvirkning med an-/oliguri efterfulgt af polyuri, leverpåvirkinig, respirationspåvirkning og evt 
hypotension.  
Høj temperatur øger risikoen for følger efter hypoksi og kølebehandling er vist at bedre prognosen 
for i hvert fald børn med moderat svær HIE. 
Hypoglykæmi og formentlig væksthæmning og inflammation kan øge barnets følsomhed for 
hypoksi, mens infektion og metaboloisk sygdom (inborn error of metabolism) kan øge følsomheden 
og i sig selv være alvorligere end hypoksien 
Hvis kredsløb og iltning kun genoprettes delvist efter fødslen normaliseres laktacidosen kun 
langsomt eller slet ikke og dermed kan der komme yderligere hypoksisk skade. 
 
Risiko for alvorlige neurologiske senfølger 
 

• Børn med CP relateret til Sarnat og Thompson (HIE score) 
  

 Max HIE score Sarnat 1 Sarnat 2 Sarnat 3 
0/10* 0-10 0/10 0/0 0/0 
3/13* 11-14 0/0 2/12 1/1 
14/17* 15-22 0/0 2/2 12/15 

  0/10** 4/14** 13/16** 
 

*:    antal med CP/antal i den HIE score kategori 
**:  antal med CP/antal i den Sarnat kategori 
 

 
• Association neonatal score og alvorlige senfølger 

Sarnat 
Sarnat 1:  ca 0 % 
Sarnat 2:  ca 30 % 
Sarnat 3:  ca 70% 

 
 

Thompson (HIE score) 
Abnormt outcome  ved 1 år ( 40 børn) 

  
 PPV (%)NPV (%)Sensitivitet (%) Specificitet (%)
Max score > 10 65 100 100 61 
Max score > 15 92 82 71 96 
Abnorm score dag 7 63 100 100 57 
Abnorm dag 7 og max score > 1592 100 100 93 

 
 
Oplysninger af prognostisk værdi for overlevende børn  
 

• Amplitude-integreret EEG (aEEG) 
 

Prædiktiv værdi af  burst suppression/continous low voltage ved 6 timer for dårligt outcome  
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 Sensitivitet (%)Specificitet (%)PPV (%)NPV (%)
Hellström-Westas95 89 86 96 
Toet 91 86 86 91 
Rooij 93 85 88 91 

 
Rooij, 2005 
N = 65 : FT/CLV 

 59 : No recovery 
  All died 
   6:  Recovery 
  1 severe disability 
  5 normal 

PPV for normalt outcome 
 CNV 6 timer pp  :  91 % 
 CNV 24 timer pp:  61 % 
 

• Andre prognostiske redskaber 
• MR-spektroskopi med måling af laktatophobning i hjernen  
• Forøget signal på diffusionsvægtet MR-scanning 
• Abnormt signal i capsula interna på MR-scanning 
• Nedsat autoregulation ved UL-bestemt flow i cerebrale kar 
• Sutteevne ved 1-2 ugers alder 

 
Køleterapi 
 
0,5-1 % af alle nyfødte rammes af moderat til svær HIE. Af disse vil 25 % dø og 25 % overleve med 
handicap. Neurondød finder sted i to faser: den første fase i umiddelbar relation til det hypoksiske 
event, anden fase med en latenstid på 6 eller flere timer. Anden fase er årsag til en væsentlig del af 
det samlede celletab. 
Der er publiceret 8 randomiserede studier og konklusionen er, at køleterapi af nyfødte med HIE 
reducerer såvel mortaliteten som risikoen for senfølger efter HIE. 
I studierne er børnene kølet senest 6 timer post partum 
 
Indikation:  

GA > 36+0 uger og < 6 timer gammel – med MINDST et af følgende: 
• Apgar < 6/10 
• PH < 7,0 eller arteriel BE < -16 indenfor de første 60 leveminutter 
• Behov for ventilation > 10 minutter post partum 

OG 
• Encefalopati kriterier (se køleinstruks) 

OG 
• aEEG-kriterier (se køleinstruks) 

 
Opfylder det nyfødte barn således ét af de første tre kriterier skal en højt specialiseret 
neonatalafdeling kontaktes mhp overflytning og evt køleterapi. 
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