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En 38 ar gammel tidligere frisk, norsk forste-
gangsfodende kvinne var gravid med dikoria-
le tvillinger etter tredje forsok med in vitro-
fertilisering. Svangerskapet var ukomplisert
til hun fikk preeklampsiutvikling fra uke
36—37. Fodselen ble indusert med prosta-
glandin vaginalt ved 38 uker + 2 dagers
svangerskapslengde pga. preeklampsi. Hun
var klinisk i bra form. Blodtrykket var 130/90
mmHg, urin viste albumin +3 pd stiksprove
0g hun hadde betydelige ankelodemer.
Tvilling 1 ble forlost med tang fra hode-
leie pga. langsom fremgang. Dette var en
gutt pa 2800 g, apgarpoeng var 9 og 9 etter
henholdsvis ett og fem minutter. Tvilling 2
ble forlost med uttrekning av fot fra seteleie
pga. truende fosterhypoksi. Dette var en
gutt pd 2900 g, apgarpoeng var 8 og 9 (ett
og fem minutter). Blodningsmengden ble
angitt til 700 ml.
Hemoglobinkonsentrasjonen etter fodse-
len var 8,2 g/100 ml, og to dager senere falt
den til 5,6 g/100 ml. Pa mistanke om pla-
centarester ble det gjort utskrapning. Hun
fikk til sammen fire enheter erytrocytter.
Den sjette dagen post partum fikk hun
feber og frostanfall. Betennelsesmarkorene
var forhayet, CRP til 162 mg/l og leukocytter
til 25,6 x 10°/l. Hun ble okende tungpusten
fra sjuende dag etter forlosningen og rontgen
thorax var forenlig med hoyresidig pneumoni
og noe pleuraveeske. Det ble startet med anti-
biotika intravenost i form av cefuroksim
1,5 g x 3 og metronidazol 500 mg X 3.
De neste dagene viste laboratorieprovene
bedring med fallende CRP og leukocytter.

Tidsskr Nor Leegeforen nr. 1, 2005; 125: 47-8

Den niende dagen ble hun imidlertid igjen
verre, med okende dyspné og hoste, og ble
tilsett av indremedisiner. Rontgen thorax
viste progresjon av fortetninger i hoyre
lunge, men stabile forhold med hensyn til
pleuraveeske. Tilstanden ble fortsatt oppfat-
tet som mest sannsynlig pneumoni, men mu-
ligheten for lungeemboli ble ogsd vurdert.
Spiral-CT lot seg ikke gjennomfore pga.
dyspné i liggende stilling. I pavente av lun-
gescintigrafi ble det startet med fragmin
7 500 IE x 2 subkutant.

Hun hadde vert tungpusten i slutten av gra-
viditeten, men ikke i pafallende grad. Dette
ble oppfattet som tung pust pga. stor abdo-
men i tvillingsvangerskap. @demene i under-
ekstremitetene ble tolket som ledd i hennes
preeklampsi. Foruten fysiologiske svanger-
skapsforandringer er pneumoni og lunge-
emboli de vanligste arsakene til dyspné i siste
del av graviditeten og i barselperioden. Det
er lett & legge for stor vekt pa disse differen-
sialdiagnosene (1), og hos vér pasient forte
dette til at korrekt diagnose ble stilt sent i for-
lopet og hun ble liggende pé barselavdelin-
gen for lenge.

Den 11. dagen viste lungescintigrafi ingen
sikre embolisuspekte forandringer. Hun var
imidlertid klinisk verre, medtatt og med
okende dyspné. Blodtrykket var 150/110,
hun hadde sinustakykardi (125 slag/minutt)
og lav arteriell pO, pd 8,7 kPa, og ble derfor
overflyttet til medisinsk intensivavdeling.
Antibiotikatype ble skiftet til meropenem.
Hun hadde sveert uttalte odemer i begge un-
derekstremitetene, men ultralyd viste ingen
tegn til dyp venetrombose. Det ble utfort ul-
tralydveiledet tapping av 1200 ml stragul
pleuraveeske fra hoyre side. Ekkokardiogra-
fi viste uttalte kontraksjonsforstyrrelser med
ejeksjonsfraksjon 21 %, forkortningsfrak-
sjon 4,7 % og venstre ventrikkels endedia-
stoliske diameter var 5,0 cm. Det foreld
ogsd en middels stor mitralinsuffisiens, mo-
derat forstorret venstre atrium og betydelig
forhoyet trykk i det lille kretslop.

Forst da hun ble overflyttet til medisinsk in-
tensivavdeling ble tilstanden oppfattet som
peripartum kardiomyopati med alvorlig
hjertesvikt og lungeedem, og det ble startet
behandling for dette. Lungescintigrafi og
ekkokardiografi burde nok veert utfort pa et
tidligere tidspunkt. Pasienten var ved over-
flyttingen kritisk dérlig, men hun responder-
te godt og raskt pa hjertesviktbehandlingen.

Selv om kardiomyopati er en sjelden tilstand
hos gravide og barselkvinner, er det viktig
atenke pa tilstanden hos kvinner som far
gkende dyspné eller ekstreme gdemer.

Det ble startet med diuretika intravenost,
glyserylnitratdrypp, angiotensinkonvertase-
hemmer (ACE-hemmer) og etter hvert beta-
blokker. Vakthavende thoraxkirurger ble
informert om pasienten, fordi vi fryktet at
det kunne bli behov for mekanisk stotte av
sirkulasjonen med aortaballongpumpe eller
snarlig hjertetransplantasjon. I lopet av to
dager ble hun imidlertid betydelig bedre,
odemene avtok og vekten ble redusert med
10 kg. Ved ny ekkokardiografi seks dager
senere var ejeksjonsfraksjonen okt til 49 %
og forkortingsfraksjonen til 22,8 %, og vens-
tre ventrikkels endediastoliske diameter var
redusert til 4,7 cm. Etter fem dager ble hun
Sflyttet til sengepost og ble gradvis i bedre
form. Hun ble utskrevet fra medisinsk avde-
ling til hjemmet 21. dag post partum med
begge barna. Ved utskrivelsen brukte hun
metoprolol, bumetanid, losartankalium og
acetylsalisylsyre. Vi var sdpass sikre pd den
kliniske diagnosen at vi valgte d avstd fira
hjertebiopsi og koronar angiografi.

Ved alvorlig dyspné ber man pa et tidlig tids-
punkt gjore ekkokardiografi dersom sym-
ptomene forverres eller det er manglende
effekt av igangsatt behandling. Var pasient
fikk behandling for pneumoni i fem dager,
men symptomene med dyspné, hoste, ade-
mer og medtatthet ble bare verre selv om la-
boratorieprevene var i bedring. Bade pre-
eklampsi, anemi og infeksjonstilstanden kan
bidra til og forverre hjertesvikten.

Ved kontroll etter ett dr hadde pasienten in-
gen kardiopulmonale plager. Ved ekkokar-
diografi var ejeksjonsfraksjonen normal
(over 60 %), med en forkortingsfraksjon pa
39,8%, og venstre ventrikkel hadde en
endediastolisk diameter pd 4,3 cm. Trykket
i det lille kretslopet var normalt og pasien-
tens mitralinsuffisiens var minimal.

Diskusjon

Kardiomyopati er en tilstand med hjertesvikt
som skyldes en svekkelse av hjertemuskula-
turens pumpeevne. De hyppigste arsakene til
kardiomyopati er koronarsykdom (iskemisk
kardiomyopati), hypertensjon, myokarditt,
avleiringssykdom i myokard, HIV-infeksjon,
behandling med cytostatika eller straling og
peripartum kardiomyopati (2).
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Peripartum kardiomyopati er en sjelden,
men alvorlig tilstand som er spesifikk for
svangerskapet. Tilstanden kjennetegnes av
hjertesvikt i lopet av siste méned av svanger-
skapet eller de forste fem ménedene etter
fodselen uten annen pavisbar arsak og uten
annen hjertelidelse (3, 4). Sykdommen opp-
star oftest (82 %) de forste tre manedene et-
ter fadselen og i ca. halvparten av tilfellene
debuterer symptomene innen én maned (5).
De alvorligste tilfellene utvikles de forste
dagene etter fodselen (6). Risikofaktorer er
flerlingsvangerskap, preeklampsi og heyt
blodtrykk, hey maternell alder og afrikansk
avstamning. Flergangsfodende har heyere
risiko enn forstegangsfedende (3, 4). Dia-
gnosen er vanligvis enklere etter fodselen,
men kan vare svert vanskelig de siste ukene
for termin.

Forekomsten av peripartum kardiomyo-
pati varierer i forskjellige studier fra 1 av
400 fodsler pa Haiti til 1 av 4 000 i USA
(4,7). I Norge er det anslagsvis 10—12 tilfel-
ler per ar. P4 Rikshospitalet behandles to til
fire pasienter per ar fra hele landet. Arsaken
til peripartum kardiomyopati er ukjent.
Mange mulige arsaker er foreslatt, som in-
feksjon, unormal immunologisk respons pa
svangerskapet, hemodynamisk stressreak-
sjon, forlenget tokolyse og andre (3, 4, 8).
Opp til 50—75 % av kvinnene har histologis-
ke funn forenlig med myokarditt ved hjerte-
muskelbiopsi (3, 4, 9).

De vanligste symptomene er gkende dys-
pné, eventuelt med utvikling av lungepdem.
Pasientene har oftest uttalte perifere edemer
og utvikler takykardi og ofte rytmeforstyr-
relser. Sykdomsfolelse, tretthet og palpita-
sjoner er vanlig. Systemisk embolisme fore-
kommer hos 20—40 % og hjerneslag hos ca.
5% (4,9).

Diagnosen baseres pd at kvinnen er tid-
ligere hjertefrisk og at man kan utelukke
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andre arsaker til hjertesvikt siste méned for
og innen fem méneder etter fodselen. Dia-
gnosen stilles ved ekkokardiografi og de
diagnostiske kriteriene er ejeksjonsfraksjon
<45 % og forkortingsfraksjon < 30 % (3, 4,
9). Ekkokardiografi viser oftest et forsterret
hjerte med utvidelse av alle fire kammer og
betydelig redusert venstre ventrikkel-funk-
sjon.

Hvis diagnosen stilles i svangerskapet,
maé fodselen induseres og pasienten overva-
kes som heyrisikopasient i fodsel og post
partum. Pasientene kan ofte forleses vagi-
nalt hvis livmorhalsen er moden nok til in-
duksjon, i motsatt fall velges keisersnitt. Det
skal gis tromboseprofylakse med enten war-
farin (etter fodselen) eller lavmolekylaert
heparin. Vanlig behandling for hjertesvikt
startes med diuretika, vasodilatator i form av
hydralazin og/eller glyserylnitrat og ev. digi-
toksin. Etter fodselen brukes ACE-hemmer
dersom pasienten ikke ammer (3, 4). Im-
munsuppressiv behandling kan bli aktuelt i
tilfeller med histologisk bekreftet myokar-
ditt der det ikke er bedring etter to ukers be-
handling med vanlig hjertesviktregime (9).
Enkelte pasienter er blitt behandlet med me-
kanisk sirkulasjonsstette i form av intraaor-
tal ballongpumpe. Hjertetransplantasjon kan
i noen tilfeller bli den eneste redningen hos
pasienter som ikke responderer pa behand-
lingen. Det er foretatt én vellykket hjerte-
transplantasjon i Norge der diagnosen var
peripartum kardiomyopati (Svein Simonsen,
personlig meddelelse).

Maternell mortalitet er rapportert til
25-50% (3, 4), og de fleste dedsfallene
skjer like etter sykdomsdebut (6). Ca. 50 %
av pasientene blir helt friske. Prognosen av-
henger av hvorvidt venstre ventrikkels funk-
sjon normaliseres innen seks maneder etter
fadselen (3, 9), og mortaliteten eker hos pa-
sienter med vedvarende venstre ventrikkel-

svikt. Det ber advares mot nytt svangerskap
hvis ikke venstre ventrikkels funksjon nor-
maliseres, da det i slike tilfeller er betydelig
gjentakelsesrisiko, og i noen tilfeller blir ut-
gangen fatal (10). For de som blir friske er
risikoen for gjentakelse lavere, anslagsvis
0-25 %. Uansett ber et nytt svangerskap an-
ses som heyrisikosvangerskap og kardiolog
ma konsulteres pa et tidlig tidspunkt. Pasien-
ter med peripartum kardiomyopati synes a
ha bedre prognose enn de med andre former
for kardiomyopati (2).
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