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En gravid kvinne med oppkast og pustebesvaer

Kvalme og oppkast er en vanlig og oftest en ufarlig problemstilling for
kvinner i tidlig graviditet. En sjelden gang er innleggelse for stgttende
behandling ngdvendig. Noen ganger kan graviditeten maskere pasien-

tens egentlige problem.

En tidligere frisk kvinne i 40-rene, gravid i
uke 15 [para 1, ukomplisert, sju ar tidligere),
var innlagt i sykehus med slapphet, kvalme,
oppkast og ketonuri. Tilstanden ble oppfat-
tet som hyperemesis gravidarum. Hun ble
utskrevet etter to dager i bra form etter
behandling med vaeske og antiemetika.

Betegnelsen «hyperemesis gravidarumy blir
ofte brukt om vedvarende kvalme, breknin-
ger og oppkast for uke 20 i svangerskapet.
Tilstanden gir dehydrering, elektrolyttfor-
styrrelser, vekttap og nedsatt allmenntil-
stand. Median debut er rundt svangerskaps-
uke 8-9, noe tidligere enn i dette tilfellet.

To dager etter utskrivningen ble vakthavende
primeerlege og ambulanse tilkalt til kvinnen,
som akutt hadde fatt tung og surklete respira-
sjon. Luftambulanse ble varslet. De matte en
kvinne sittende p& bare med takypné (respira-
sjonsfrekvens 30-35] og bruk av aksessorisk
respirasjonsmuskulatur. Hun hadde lette
brystsmerter og dyspné, men ingen stridor
eller andre symptomer. O,-saturasjonen var
90 % med tilfarsel av 12| 0, per minutt.

Differensialdiagnoser hos gravide med akutt
pustebesvear inkluderer pneumoni, lunge-
gdem og lunge-/fostervannsembolisme. I til-
legg ma kardial arsak og hypertensiv svan-
gerskapskomplikasjon vurderes hos sirkula-
torisk pavirkede pasienter. Akutt sykdom
kan ogsé fa et mer dramatisk forlep hos gra-
vide pa grunn av de fysiologiske endringene
(mindre reserver pad grunn av ekt hjerte-
minuttvolum, ekt blodvolum og redusert
lungekapasitet) som inntrer i forste og tidlig
1 annet trimester.

Dyspné og hypoksi ga mistanke om lunge-
embolisme, og det ble gitt lavfraksjonert
heparin (Klexane] for transport i ambulanse-
helikopter til sykehus. Kvinnen utviklet under
transporten akutt respiratorisk svikt (apné),
derfor ble det gjort luftveisintubasjon og gitt
trombolytisk behandling med tenecteplase
[Metalyse).

Ved ankomst til sykehuset var hun afebril,
med blodtrykk 103/55 mm Hg, puls 61 og
normalt EKG, men med lett respiratorisk
acidose. Alvorlig lungeembolisme og/eller
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kardial arsak ble avkreftet ekkokardio-
grafisk 12 minutter etter at trombolytisk
behandling var gitt. Fosteretvar vitalt, og det
ble ikke observert vaginal bledning.

Fatal lungeembolisme er en av de viktigste
arsakene til maternell ded (1, 2). Vér pasient
manglet imidlertid de sterkeste risikofakto-
rene — tidligere spontan venes tromboembo-
lisme og trombofili. Graviditet er en risiko-
faktor i seg selv, med hyperkoagulabilitet,
vengs stase og, serlig under fodselen, vas-
kuleer skade (Virchows triade).

Blodpraver, inkludert troponiner og stoff-
skifte, viste ved innkomst neermest normale
funn, videre spesifisert for natrium 136
mmol/l (137-145 mmol/l), kalium 3,8 mmol/!
[3,5-4,4 mmol/l), albumin 28 g/ (36-45 g/l).
D-dimer var hayt over referanseomrédet for
ikke-gravide med > 4,0 mg/L (0,0-0,4 mg/).
Den respiratoriske acidosen ble normali-
sert innen 60 minutter. Kvinnen ble etter
kort tid ekstubert og var respiratorisk stabil
etter dette. Gjentatte rontgen thorax inn-
komstdagen viste imidlertid vedvarende luft
i mediastinum, og tentativ diagnose ble
pneumomediastinum [fig 1).

Pneumomediastinum forarsakes av eks-
terne/interne traumer mot thorax/intratora-
kale organer. Det kan vere en rift i en bron-
kie, f.eks. etter intubering. Det kan ogsa
oppsta etter ruptur av alveoler grunnet for-
hoyet trykk ved astmaanfall eller oppkast —
hvilket virket mer trolig for var pasient.
Sjeldnere er oesophagusruptur arsaken,
da oftest iatrogent, men ogsa oppkastbetin-
get (3). Ofte vil man da ha pleuravaske med
eller uten pneumothorax samt typisk sub-
kutant emfysem, noe var pasient ikke hadde.

Rantgen thorax viste i lopet av to degn tilbake-
gang av pneumomediastinum. Kvinnen ut-
viklet ikke mediastinitt, det var neer normale
blodpraver som leukocytter 5,9-10,6 - 10°/1
[3,5-11,0- 10%/1) og CRP 10 mg/L (0-6 mg/l),
og afebrilitet i hele forlgpet.

Videre oppfelging av hyperemesis gravi-
darum og ernzringsproblematikken fore-
gikk p& kvinneklinikken. Hun hadde fortsatt
ketonuri (3+] og fikk i tillegg til parenteral
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erneering intravengs veaeske tilsatt anti-
emetika, med god effekt.

Oesophagusruptur og pneumomediastinum
er sjeldne, men livstruende tilstander i gravi-
diteten. De oppstéar hyppigst under fodselens
utdrivningsfase grunnet intratorakal trykk-
okning. Uttalte brekninger kan ogsé fore til
ruptur av oesophagus i forbindelse med gra-
viditet (4). Ved oppkastrelatert oesophagus-
ruptur ma antibiotikabehandling og umid-
delbar kirurgisk behandling iverksettes.
Ogsa ved tidlig kirurgi er det rapportert dod
hos omtrent en tredel (5).

Ved pneumomediastinum med alveoleart
eller bronkogent utgangspunkt er tett obser-
vasjon ofte tilstrekkelig (6). Vi fant det trygt
a observere pasienten, da hun klinisk og
paraklinisk var nar upavirket etter den korte
intubasjonen.

| samtale kom det frem at pasienten tid-
ligere hadde hatt liknende forbigdende epi-
soder med pustebesveer. | forkant av den
aktuelle hendelsen hadde hun drukket saft,
med péafalgende hosteanfall og falelse av
aspirasjon. Hun kunne videre fortelle om
flere ar med svelgevansker, regurgitasjon av
fode, folelse av & f3 maten i vrangstrupen og
gjentatte episoder med oppkast.

De siste to arene hadde hun endret sove-
stilling til mer sittende posisjon. Hun be-
skrev et vekttap pa 10-15 kg i lapet av flere
ar, mest det siste halvaret. Plagene hadde
startet altsa for og uavhengig av svanger-
skapet. | tillegg la vi merke til at hun pa
sengeposten satt og leste i matmagasiner,
hvilket syntes sveert uvanlig for en pasient
med svangerskapskvalme.

Vedvarende problemer med & spise seks
dager ut i forlgpet fordret gastroskopi med
primaerhensikten nedlegging av nasojejunal
ernaeringssonde. Endoskopisk var oeso-
phagus dilatert, oesophagus/ventrikkel inne-
holdt veeske/matrester, men ingen ruptur ble
sett. Vi fikk plassert ernzeringssonde, men
grunnet den darlige oversikten ble sonde-
plasseringen kontrollert radiologisk. Den
viste at sonden & over diafragma i en péfal-
lende bred oesophagus.

Vi mistenkte nd oesophagusakalasi. Luf-
ten som var projisert over mediastinum ved
innkomst (fig 1], var sannsynligvis luft i en
dilatert oesophaugus og ikke uttrykk for
pneumomediastinum, som fgrst antatt. MR
oesophagus viste slynget og dilatert > 6 cm
proksimalt] oesophagus med innhold, ste-
nose ved overgangen til ventrikkel og sma
bilaterale lungefortetninger. Det var bilde-
messig ikke mistanke om stenoserende
malignitet (fig 2.

Akalasi kan med kompresjon av trachea gi
akutt gvre luftveisobstruksjon (7). Aspira-
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Figur 1 Rontgen thorax, halvt sittende frontbilde innleggelsesdagen, viser luft projisert over pvre media-
stinum. Merk at luften ikke helt falger konturene til mediastinum

sjon til lungene av innhold i oesophagus kan
ogsé oppstd. Umiddelbar nedlegging av per-
oral sonde (grov ventrikkelsonde), eventuelt
en mindre nasogsofageal sonde med forsek
pé dekompresjon av en kraftig dilatert oeso-
phagus, kan vere livreddende (8).

Pasienten ble 11 dager ut i forlgpet flyttet til
medisinsk avdeling. Ved regastroskopi eva-
kuerte man forst > 600 ml flytende innhold
[trass i null per os i fem dager). Oesophagus
var kraftig utvidet, hayredevierende og uten
propulsiv bevegelse. Overgangen til ventrik-
kelen var vanskelig & lokalisere, men endo-
skopisk uproblematisk & intubere. Ventrik-
kelen var tom. Forsgk p& manometri ble
mislykket.

Akalasi («svikt i relaksasjon») er en tilstand
med dysmotilitet i spiseroret. Typisk har
nedre oesophagussphincter okt hvile- og
relaksasjonstrykk. Ved sykdomsprogredie-
ring dilateres oesophagus, og dens peristal-
tikk og evne til temming avtar.

Hovedsymptomet er gradvis ekende
svelgevansker, det gjelder bade fast og fly-
tende fode. Andre symptomer er folelse av
oppfylling i brystet (som avtar ved dilata-
sjon), regurgitasjon av matrester og vekttap.
Ved mistanke blir endoskopi utfert, dernest
rentgen oesophagus med kontrast og video-
opptak, til slutt en bekreftende manometri.
Kontrastundersgkelse ble ikke gjort hos var
pasient pd grunn av graviditeten.

Med endoskopisk teknikk ble en nasojejunal
ernzringssonde lagt ned, og en kombina-

sjon aventeral og parenteral ernaering i opp-
trappende doser ble startet. Pasienten ble
overfort til universitetssykehus for behand-
ling av akalasi 17 dager etter den akutte
hendelsen.

En betydelig diagnostisk forsinkelse er
typisk ved akalasi. Pasienten har i gjennom-
snitt hatt svelgevansker i fem &r og flere
leger har veert konsultert. Forsinkelsen har
som oftest bakgrunn i feiltolking av tilstan-
dens typiske presentasjon (9).

Hos var pasient ble bade det kliniske bil-
det, utredning og behandling av komplisert
hennes graviditet. Da de vanligste behand-
lingsalternativene (ballongdilatasjon og kir-
urgisk myotomi) ville medfere en betydelig
risiko grunnet narkose, kirurgi og strale-
belastning, ble det i samrdd med kvinnen
avgjort ikke 4 gjennomfere dette under
svangerskapet.

Vi gjorde allikevel et terapiforsgk i gravidi-
tetsuke 18, da vi endoskopisk plasserte en
selvekspanderende stent gjennom spisergr-
ventrikkel-overgangen. Den skulle ligge i
dtte uker og sa fjernes, men sju dager etter
prosedyren fikk kvinnen pa ny akutt dyspné
og stridor etter inntak av kjeks og most mat.
Vi fant stenten dislosert til pvre oespha-
gussphincter, der den medfarte kompresjon
av trachea. Stenten var full av mat, men ble
ukomplisert fjernet endoskopisk.

Patogenesen bak akalasi omfatter blant annet
tap av nerveceller, som igjen medforer et mis-

forhold mellom relaksasjon og kontraksjon

427



NOE A L/ERE AV

av glatte muskelceller i oesophagus. Tilstan-
den har en insidens pé 0,5 og en prevalens pa
10 per 100 000, likt for begge kjenn (10).
Behandlingen er ikke kurativ, mélet er a
lindre svelgevansker, bedre ernaringsstatu-
sen og motvirke videre dilatasjon. Man kan
avvente behandling, men hos eldre og svek-
kede pasienter kan for eksempel gjentatte
botulinumtoksininjeksjoner brukes.
Metodene ballongdilatasjon og laparosko-
pisk myotomi foretrekkes, begge med varig
og lik effekt etter to &r (10, 11). Stenting av
oesophagus-ventrikkel-overgangen er nylig
rapportert & kunne ha varig effekt og vere
mer effektivt enn ballongdilatasjon(12).

Ytterligere behandlingsmessige tiltak var na
ikke aktuelt. Nasojejunal ernaeringssonde
ble skiftet fem ganger (omtrent hver 4.-5.
uke] for termin. Dette ble utfort endoskopisk
uten sedasjon. Pasienten klarte & gjennom-
fore den enterale ernaeringen i hjemmet
med Fresubin orginal 1 500 m!{/degn. Det var
problematisk & ng 2 000 ml, som var malet.
Inntil behandling for akalasien etter fgdse-
len fikk hun bare sondeernaering.

Forgravid vekt var 63 kg, det var ingen
vektpkning i svangerskapet og hun veide 62
kg ved innleggelse i graviditetsuke 38. Etter
induksjon av fadsel fadte hun et sprekt barn.
Det ble underveis gjort vekstkontroller av
fosteret, som ved fodselen var undervektig
(22 % under normal vekt i forhold til svan-
gerskapslengde].

Det radiologiske bildet viste for terapi en
distal oesophagus med et mer konisk ut-
seende (fuglenebb). Etter diskusjon gnsket
vi forst & forspke blokking av nedre sphinc-
ter med klassisk akalasiballong. Kvinnen
har veert observert i 36 uker etter én blok-
king. Hun spiser normalt og har hatt vekt-
pkning pa > 10 kg.

Diskusjon
Denne pasienthistorien understreker hyper-
emesis gravidarum som en eksklusjonsdia-
gnose. Forekomsten av tilstanden angis til
0,3—-2 %. Etiologien er i hovedsak ukjent,
men gkt forekomst ved flerlinger, bleremola
og jentefoster er sett (13, 14). I uttalte tilfel-
ler kan vitaminstilskudd, enteral eller paren-
teral ernzering bli nedvendig. Det er god pro-
gnose med adekvat behandling, ubehandlet
kan is@r vitaminmangel gi alvorlig sykdom.
I svangerskap er risikoen for lungeembo-
lisme heyest rundt tidspunktet for fodselen.
Behandlingen ved bekreftet eller sterkt
mistenkt lungeembolisme er lavfraksjonert
heparin. Ved hemodynamisk pavirkning, som
vedvarende arteriell hypotensjon og/eller
positiv sjokkindeks, er trombolytisk behand-
ling indisert ogsé i graviditet (1, 15, 16). Ret-
ningslinjene er basert p& kasusbeskrivelser.
Verken den eldre streptokinase eller
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Figur 2 Fusjon av tre forskjellige MR-bilder viser slynget, dilatert oesophagus med matrester (svarte piler),
innlagt sonde (rode piler] og stenose (hvit pil] ved overgangen til ventrikkel

dagens mest brukte rekombinant vevsplas-
minogenaktivator (r-tPA) krysser placenta i
signifikant grad. Bledning er observert hos
ca. 8 %, hyppigst fra genitaltractus (1). Risi-
koen ved trombolytisk behandling vurderes
som akseptabel sett i forhold til utfallet
monoterapi med lavfraksjonert heparin kan
gi (1). I en oppsummering fra 2006 om trom-
bolytisk behandling (r-tPA) gitt i svanger-
skap fant man 28 rapporterte tilfeller (17).
Rapporten beskriver to fotale dedsfall (8 %)
hvor kausal sasmmenheng med behandlingen
var sannsynlig, men ikke bevist.
Normalomradet for D-dimerverdien gker
progressivt under svangerskapet (39 % rela-
tiv gkning av gjennomsnittsverdien for hvert
trimester), men den negative prediktive ver-
dien er opprettholdt (15, 18). Positiv preve
gir mistanke om venetrombose og skal ini-
tiere ultralydundersekelse av dype vener i
underekstremitetene, og et positivt funn
indikerer antikoagulasjonsbehandling. Ved
negativ ultralydundersegkelse, men fortsatt
sterk klinisk mistanke om lungeembolisme
gir CT-angiografi av thorax lavest stréale-

dose, men lungeventilasjons-/perfusjons-
scintigrafi er anbefalt om det er tilgjengelig
(15, 16).

Ved behandling av akalasi med dilatasjon
blir en ballong lagt gjennom nedre oesopha-
gussphincter og blast opp ved innsetting av
vaeske/rentgenkontrast. Ofte er flere dilata-
sjoner nedvendig, vanligvis med ekende
ballongdiameter. Alvorligste komplikasjon
er oesophagusruptur, som er funnet & fore-
komme hos 1,9 % av pasientene (19).

Standard kirurgisk behandlingsmetode av
akalasi er abdominal laparoskopi med myo-
tomi ad modum Heller av nedre oesophagus-
sphincter/proksimale ventrikkel, med fun-
doplikasjon for & hindre postoperativ gastro-
osofageal refluks. Oesophagusperforasjon er
vanligste alvorlige komplikasjon (7—15 %)
(19).

Det foreligger ikke kontrollerte studier
om behandling av akalasi i svangerskapet. I
en oppsummering fant man ingen vesentlig
pavirkning av fotalt utfall ved tilstanden,
men én rapport pekte pd malnutrisjon som
arsak til et fotalt tap (20). Samme rapport

Tidsskr Nor Legeforen nr. 4, 2014; 134



viser til vellykkede ballongdilatasjoner bade
i forste og annet trimester. Det er ogsa rap-
portert vellykket behandling med laparo-
skopisk myotomi ad modum Heller i annet
trimester (21).

Risikoen ved nye svangerskap belyses av
en kvinne med gjennomgétt myotomi som i
péfelgende svangerskap ble innlagt med
sver mediastinal herniering av ventrikkel/
tarm. Et slikt brokk kan gi akutt dyspné ved
kompresjon og akuttkirurgi kan bli nedven-
dig, uavhengig av svangerskapsalder (22).

Akutt pustebesver hos gravide kan by pa
diagnostiske utfordringer. P4 mors indika-
sjon ma trombolytisk behandling gis ved
mistanke om alvorlig lungeembolisme. Aka-
lasi som arsak til akutt dyspné er sjeldent.
Grundig anamnese som verktey understre-
kes av var pasienthistorie, hvor diagnostik-
ken ogsa ble forsinket og behandlingen kom-
plisert fordi hun var gravid.

Pasienten har gitt samtykke til at artikkelen blir
publisert.
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