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Die postpartale Kardiomyopathie
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ZUSAMMENFASSUNG

Hintergrund: Die peri- oder postpartale Kardiomyopathie
(PPCM) ist eine seltene, lebensgeféhrliche Herzerkrankung
unklarer Genese mit plotzlich einsetzender Herzinsuffizi-
enz innerhalb der letzten Schwangerschaftswochen bis 6
Monate nach der Geburt.

Methoden: Selektive Literaturrecherche in den Datenban-
ken des National Center for Biotechnology Information mit
den Suchbegriffen ,,peri- and postpartum cardiomyopa-
thy“, ,pregnancy“ und ,heart failure“ und Beriicksichti-
gung der Erfahrungen der Autoren.

Ergebnisse: Die Diagnose der PPCM wird héufig erst spat
gestellt, weil die klinischen Beschwerden sehr unter-
schiedlich sind und zunéchst nicht an eine kardiale Erkran-
kung gedacht wird. Haufige Symptome der PPCM, wie Ab-
geschlagenheit, Luftnot bei geringer Belastung und Husten
werden oft als Anzeichen fiir eine Pneumonie oder als phy-
siologische Folge der Schwangerschaft und Entbindung
fehlgedeutet. Das klinische Bild der PPCM entspricht einer
dilatativen Kardiomyopathie (DCM) mit den Zeichen der
schweren Herzinsuffizienz. Daher ist eine Therapie mit
ACE-Hemmern, Diuretika, Aldosteron-Antagonisten sowie
Betablockern notwendig. Neue Forschungsergebnisse
deuten auf einen méglichen neuen spezifischen Therapie-
ansatz der PPCM mit Bromocriptin hin, der die Freisetzung
des Stillhormons Prolactin hemmt. Bis jetzt ist lediglich die
Behandlung der Herzinsuffizienz ausreichend evidenzba-
siert, alles Weitere ist Level C, also Expertenmeinung.

Schlussfolgerung: Bei friihzeitiger Diagnose und
interdisziplinirem Management kann oft eine weitgehende
Erholung von Herzinsuffizienz und Kardiomyopathie erzielt
werden.
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ie peri- oder postpartale Kardiomyopathie

(PPCM) ist eine schwere Erkrankung unklarer
Genese. Sie ist charakterisiert durch eine plétzlich
einsetzende Herzinsuffizienz innerhalb der letzten
Schwangerschaftswochen bis 6 Monate nach der Ge-
burt. Die PPCM entspricht in ihrem klinischen Erschei-
nungsbild einer dilatativen Kardiomyopathie (DCM),
unterscheidet sich aber von anderen DCM-Formen, in-
dem sie sehr schnell voran schreitet, sodass sich binnen
weniger Tage bei einer gesunden Frau nach der Geburt
rasch eine schwere Herzinsuffizienz entwickeln kann,
bis hin zur Notwendigkeit einer Herztransplantation.
Circa 80 % der symptomatischen Patientinnen erholen
sich, obwohl bei weniger as 30 % der Falle eine kom-
plette Heilung mit Normalisierung der linksventri-
kul@ren Funktion und der Herzkammergrof3e beobachtet
wird (8).

Zentrales Element der Diagnose einer PPCM st ei-
ne sich schnell entwickelnde systolische Dysfunktion
(linksventrikuldre Auswurffraktion kleiner als 45 %)
mit vergroRertem linkem Ventrikel. Es zeigt sich das
Bild einer dilatativen DCM in zeitlicher N&he zum Ge-
burtstermin bei Frauen ohne kardiovaskulére Vorer-
krankungen (Abbildung 1a, 2a,b). Nach der klinischen
Erfahrung der Autoren sind erste klinische Symptome
héufig Dyspnoe, Husten, Beinddeme und allgemeine
Abgeschlagenheit, aber auch periphere arterielle
Thrombembolien (Kasten). Zusétzlich zur einge-
schrénkten linksventrikulé&ren Pumpfunktion kann es
durch dieDilatation deslinken Ventrikel s zur Entwick-
lung einer hochgradigen, sekundaren Mitralklappenin-
suffizienz kommen. Im Zusammenhang mit den phy-
siologischen Adaptationsvorgangen wahrend Schwan-
gerschaft und Geburt besteht zudem eine verstérkte
Blutgerinnungsneigung (4), weshalb das Risiko fiir die
Bildung linksventrikuldrer Thromben und peripherer
arterieller Embolien bei PPCM-Patientinnen mit einer
Auswurffraktion von weniger as 35 % erhoht ist.
Auch ist das Risiko fur Herzrhythmusstérungen und
plo6tzlichen Herztod bei Patientinnen mit PPCM erhoht
(8). EKG und Réntgen-Thorax sind aufgrund ihrer ge-
ringen Spezifitdt und des begrenzten diagnostischen
Nutzens zweitrangig (12). Das NT-proBNP ist in der
Regel stark erhoht; dies ist ein typischer, wenn auch
unspezifischer Befund als Zeichen der schweren Herz-
insuffizienz.
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Die Recherchen zum Thema PPCM erfolgten in den
Datenbanken des National Center for Biotechnology In-
formation (NCBI) mit den Suchbegriffen ,peri- and
postpartum cardiomyopathy“, , pregnancy“ und , heart
failure* in einem nicht eingegrenzten Suchzeitraum. Da
es hisher keine randomisierten, kontrollierten Studien
gibt, wurden Erfahrungen aus der Klinik der Autoren
mit einbezogen.

Epidemiologie und Risikofaktoren
Die Haufigkeit der PPCM wird in den USA und in Eu-
ropa mit circa 1: 3500 bis 1: 1400, in Sidafrika mit
1: 1000 und auf Haiti mit circa 1 auf 299 Geburten an-
gegeben (8). Da die Krankheitsverlaufe in alen Fallen
sehr dhnlich sind, geht man davon aus, dass es sich
tatsachlich Uberall um die gleiche Krankheit handelt (8).
Eswird ein erhdhtes Risiko bel Schwarzafrikanerinnen
beobachtet. Zusammen mit der hohen Inzidenz unter der
schwarzen Bevodlkerung Haitis und Afrikas vermutet
man zumindest in diesen Regionen genetische Faktoren,
die das Risiko firr eine PPCM erhdhen (8). Weitere po-
tenzielle Risikofaktoren fur PPCM sind Préeklampsie,
Bluthochdruck, die Einnahme tokolytischer Medika-
mente, Rauchen, Zwillingsschwangerschaften, Teen-
b) und Normalisierung des Befundes 5 Monate nach einer Behandlung mit Bromocriptin. agerschwangerschaften und Schwangerschaften bei -
T e 1771 161 tern Fren, Alscings sind i Vit bis o Dl
%. Wei zudi ientin sind i . .. K . .
LV, linker Ventrikel; LA, linker Vorhof. erLteg)ePbF;d?eh{ldeiL?utlanZ?.J unge, offensichtlich gesunde,
Geht man von einer Inzidenz der PPCM von circa
1:3500 bis 1:1400 Geburten aus, lief3e dies eine
Haufigkeit von bis zu 300 Patientinnen/Jahr in Deutsch-
land erwarten — und eine schwere kritische Herzinsuffi-
zienz bei circa 30 Patientinnen. Im Jahr 2007 wurden je-

Abbildung 1: Echokardiografische Untersuchung bei einer Patientin

a) schwere Mitralklappen-Insuffizienz mit akuter PPCM 3 Wochen nach einer Sectio,

Abbildung 2: Kardiale Magnetresonanzto- 3 o ;
mografie (MRT) der gleichen PPCM-Patientin Diastole Systole

a) in der Akutphase (Diastole und Systole)
erheblich erweiterter linker Ventrikel mit
schwer eingeschrankter Funktion, erweiter-
ter linker Vorhof sowie geringer Perikarder-
guss (Pfeil: Das Vorhofseptum walbt sich in
der Akutphase bei schwerer Mitralklappen-
insuffizienz und dadurch erhéhtem links-
atrialem Druck in den rechten Vorlauf vor)

b) Im Verlauf nach Bromocriptin-Behandlung LVEF 28%
kam es zu einer deutlichen Abnahme der
linksventrikuldren GroBe und Masse (Diasto- LVEDV 290 ml
le und Systole) sowie zu einer Verbesserung
der systolischen Funktion.

LV, linker Ventrikel; LA, linker Vorhof; LVEF,
linksventrikuldre Ejektionsfraktion (Norm im
MRT: 67 + 5 %); LVEDV, linksventrikuldres
enddiastolisches Volumen (Norm im MRT fiir
Frauen: 96 + 23 mL)

nebenbefundlich Gewichtsabnahme der Pa-
tientin im Verlauf von > 20 kg , auch erkenn-
bar an der Thoraxwanddickenreduktion im
Verlauf; weitere MRT-Parameter zu dieser
Patientin sind in (6) angegeben

" LVEF 66%
LVEDV 142 m
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doch allein der Medizinischen Hochschule Hannover 17
Félle neu diagnostizierter PPCM gemeldet, was vermu-
ten | &sst, dassdie Inzidenz der PPCM deutlich hoher an-
zusiedelnist.

Prospektive Studien zur PPCM existieren bis heute
nicht; in Deutschland erfolgt keine statistische Erfas-
sung dieser Erkrankung. Eine systematische Analyse
der Inzidenz sowie potenzieller Risikofaktoren und pro-
gnostischer Marker kdnnte zu einer verbesserten inter-
disziplindren Kommunikation fuhren, um einen héhe-
ren Wahrnehmungsgrad fur dieses Krankheitshild zu er-
zielen. Ziel muss es sein, flachendeckend PPCM -Pati-
entinnen zu identifizieren und optimal zu betreuen. Dies
betrifft gleichermal?en Kardiologen und Gynékologen,
aber auch Pneumologen, Nephrologen und Hausérzte,
bei denen sich mitunter diese Patientinnen initial vor-
stellen.

Langzeitprognose

Eine Studie aus Sudafrika mit 100 Patientinnen berich-
tete Uiber eine 15 %ige L etalitét der PPCM; bel 23 % der
Patientinnen normalisierte sich die linksventrikuldre
(LV) Funktion nach 6 Monaten (8, 9). Eine Studie aus
Haiti zeigte ebenfalls eine Letalitdt von 15 %, wobei
31 % der Patientinnen im Verlauf eine Normalisierung
der LV-Funktion zeigten (3, 8). Eine kirzlich publizier-
te Studie berichtet von 100 Patientinnen davon 67 %
weille Amerikanerinnen mit einer linksventrikuléren
Auswurffraktion voninitial 29 + 11 %. Bei 54 % besser-
te sich die LV-Funktion, und die maternale L etalitét be-
trug 9 % (2). Die Daten dieser Studien sind in Lancet (8)
zusammengefasst und zeigen, dass trotz optimaler
Herzinsuffizienztherapie bei 30 bis 40 % der Patientin-
nen mit PPCM keine klinische Verbesserung der Pump-
funktion im Verlauf zu beobachten ist und terminales
Herzversagen bei 9 % bis 23 % der Patientinnen eintritt.

Diagnose der PPCM
Die Diagnose PPCM wird haufig erst spét gestellt. Dies
liegt daran, dass die klinischen Beschwerden der betrof-
fenen Frauen sehr unterschiedlich sind und bei bisdahin
gesunden jungen Frauen nicht an eine kardiale Erkran-
kung gedacht wird. Nach der klinischen Erfahrung der
Autoren sind erste klinische Symptome héaufig Dyspnoe
und Husten, die oft auch as Anzeichen fir eine Pneu-
monie oder als physiologische Folge der Schwanger-
schaft und Entbindung gedeutet werden. In der Dekom-
pensation zeigt sich im Rontgenbild eine deutliche
Zeichnungsvermehrung, die als Infiltrat gedeutet wird.
Mitunter wird erst, nachdem eine oder mehrere Antibio-
sen keinen Erfolg gebracht haben, nach weiteren Ursa-
chen geforscht. Auch andere Symptome der PPCM wie
Beintdeme, eventuell subjektive Herzrhythmusstorun-
gen, mitunter aber auch ein Schlaganfall oder periphere
Embolien, werden nicht mit einer PPCM in Verbindung
gebracht, sondern haufig als Symptome der postpartalen
Umstel I phase gedeutet.

Nach Erfahrung der Autoren vergingenin circa 30 %
der Félle bis zur richtigen Diagnose mehrere Wochen
bis Monate, in Ubereinstimmung mit den Erfahrungen
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Symptome und Befunde, die in
der postpartalen Phase auf eine
PPCM hindeuten

® Abgeschlagenheit und Antriebslosigkeit

® Dyspnoe

® Flachschlaf nicht moglich

® feuchte Rasselgerausche tber der Lunge

® |ungenstauung im Rontgen-Thorax

® Beinddeme

® Nykturie

® Herzrasen oder Herzstolpern

® neue Erregungsriickbildungsstorungen im EKG
® Herzrhythmusstorungen im EKG

® Systolikum

® Einschrankung der linksventrikuldren Funktion
® neu aufgetretene sekundére Mitralinsuffizienz
@ arterielle Embolie

® zerebrale Embolie

anderer Autoren (5, 6, 8, 12). Eine Fehlinterpretation
mit einer verzégerten Diagnose und Therapie der Herz-
insuffizienz kann sich sehr nachteilig auswirken, zumal
Beobachtungen darauf hinweisen, dass eine potenziell
spezifische Behandlung nur dann erfolgreich ist, wenn
siefriih beginnt (5, 6, 8, 12).

Wer diagnostiziert die PPCM?
Meist werden Gynakol ogen und Hausérzte von den Pa-
tientinnen mit PPCM konsultiert. Unter der Verdachts-
diagnose einer Pneumonie werden PPCM-Patientin-
nen mitunter auch an Pneumologen Uberwiesen. Es
ware jedoch wiinschenswert, wenn Patientinnen, die
Anzeichen einer Herzinsuffizienz mit Luftnot oder
Odemen oder genereller Abgeschlagenheit, periphere
Embolien sowie Herzrhythmusstérungen in zeitlich
naher Abfolge zu einer Geburt aufwei sen, mit Verdacht
auf eine PPCM umgehend einer Echokardiografie zu-
gefuihrt werden, um die Verdachtsdiagnose PPCM zu
prifen. Zur Illustration werden im Folgenden einige
Féalle kurz skizziert.
® Eine 33-jahrige bis dahin gesunde Frau bricht zwei
Wochen nach einer komplikationslosen Sectio zu
Hause zusammen. Sieberichtet, dasssie seit der Ge-
burt wegen Atemproblemen nicht mehr flach liegen
konnte und dies auf Allergien zurtickgefUhrt hatte.
® Eine 40-jahrige Patientin muss wéhrend einer Sec-
tio reanimiert werden und wird intensivpflichtig.
Diekardiale Funktion ist stark vermindert.
® Eine 25-jdhrige Patientin klagt 6 Wochen nach der
Entbindung Uber Abgeschlagenheit und Dyspnoe,
dasRontgenbild zeigt eine Lungenstauung, die Blut-
werte weisen aber keine Entziindungsmarker auf.
® Eine Frau schwarzafrikanischer Herkunft sucht ei-
ne Woche nach der Entbindung ihren Hausarzt we-
gen eines grippaen Infekts auf, der Virusbefund ist
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Schematische Darstellung der Prolaktin(Prl)-Freisetzung des
normalen Stillhormons (23-kDa-Prl) aus der Hypophyse und der Pro-
laktinspaltung in der pathologischen Situation der PPCM in STAT3-
KO-M&usen. Das Fehlen von STAT3 im Herzmuskel verursacht eine
verringerte Synthese des antioxidativen Enzyms MnSOD, sodass
mehr Sauerstoffradikale (ROS) gebildet werden. Dadurch wird die
Protease Cathepsin D (CD, schwarz: lysosomale inaktive Form, rot:
von den Lysosomen freigesetzte aktive Form) aus den Lysosomen
freigesetzt, die das normale Stillhormon 23-kDa-Prolaktin in die bio-
logisch aktive, anti-angiogene und pro-apoptotische 16 kDa groBe
Prolaktinspaltform (16-kDa-Prl) spaltet. Das 16-kDa-Prolaktin zer-
stort Arteriolen und Kapillaren im Myokard, wirkt als Vasokonstriktor
und reduziert den Metabolismus und die Kontraktionsfahigkeit der
Kardiomyozyten (5)

positiv, das EKG ist aufféllig, sodass der Verdacht
einer Myokarditis besteht. Die Myokardbiopsie ist
jedoch nicht eindeutig.
In alen vier Féllen fuhrten Anamnese und Echokar-
diografie schliefdlich zur Diagnose einer PPCM.

Therapie der PPCM

DieKlIinik der PPCM entspricht einer DCM mit den ty-
pischen Zeichen der schweren Herzinsuffizienz. Somit
besteht die Indikation fur eine Herzinsuffizienztherapie
nach den Leitlinien der deutschen Gesellschaft fur Kar-
diologie mit ACE-Hemmern, Diuretika, Aldosteron-
Antagonisten und, soweit die Patientinnen hamodyna-
misch stabil sind, mit Betablockern. Diese Wirkstoffe
koénnen eingesetzt werden, weil die Patientinnen mit
PPCM nicht mehr schwanger sind und auch nicht stillen
sollten.

Es wurde vermutet, dass Immunprozesse in die Pa-
thophysiologie der PPCM involviert sind. Eine kleine,
nicht randomisierte Pilotstudie legt nahe, dass die Be-
handlung der PPCM mit Immunglobulinen sich positiv
auswirken kann (1). In einer anderen Pilotstudie wurde
beobachtet, dass der Serumspiegel des pro-inflammato-
rischen Zytokins Tumor-Nekrose-Faktor-o. (TNF-o) er-
hoht ist und eine Behandlung mit Pentoxifyllin, einem
Medikament, das die Produktion von TNF-o. hemmt, ei-
nen gunstigen Effekt auf die Genesung der PPCM -Pati-
entinnen haben kdnnte (11).

Aktuelle Forschungsergebni sse eréffnen moglicher-
weise einen neuen spezifischen Therapieansatz der
PPCM. Basierend auf experimentellen Untersuchun-
gen an transgenen M&usen, denen der Transkriptions-
faktor STAT3 im Herzmuskel fehlt, konnten die Auto-
ren kirzlich zeigen, dass ein Mangel an anti-oxidati-
ven Enzymen wie der Manganese-Sodium-Dismutase
(MnSOD) im postpartalen Herzen zu erhdhter Sauer-
stoffradikalbildung und oxidativem Stress fuhrt, der
dann zu einer fatalen Spaltung des Stillhormons Pro-
laktin in eine pro-apoptotische und anti-angiogeneti-
sche 16-kDa-Subform fihrt. Prolaktin ist ein Hormon,
das vor allem wahrend der Schwangerschaft und der

erhielten zusétzlich noch Bromocriptin.

Patienten insgesamt n=12

sonstige Medikation [3-Blocker
ACE-Hemmer
Diuretikum
Bromocriptin

Todesfélle

*Herzinsuffizienz 1 Monat prépartal

(NYHA)

Herzinsuffizienz 3 Monate postpartal

(NYHA)

Ergebnisse der Pilotstudie mit Bromocriptin (nicht randomisiert, nicht verblindet): Alle 12 Patientinnen erhielten
nach Entbindung eine Standard-Herzinsuffizienz-Therapie (ACE-Hemmer und einen Betablocker), 6 Patientinnen

ja 100 % ja 100 %
ja 100 % ja 100 %
ja 100 % ja 100 %
ja 100 % nein 100 %
0 0% 3 50 %
1,8+0,9 1,405

1,00 2,3+0,6

Diese Daten sind aus den ,,supplemental data“ zitiert aus Hilfiker-Kleiner et al. Cell 2007 (5);
*eine Herzinsuffizienz von 1 entspricht NYHA | (normal); NYHA 4 entspricht NYHA IV (schwerst herzinsuffizient)
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Stillzeit hauptséchlich vom Hypophysenvorderlappen
zyklischin grofRen Mengen freigesetzt wird und dasfur
das Brustdrisenwachstum, die Laktation und die
Ruickbildung der Gebarmutter nach der Geburt verant-
wortlich ist. Prolaktin kann in das mit der PPCM in
Verbindung gebrachte 16-kDa-Prolaktin gespalten
werden. Das 16-kDa-Prolaktin zerstért das Endothel
und schéadigt insbesondere die Mikrozirkulation im
Myokard und erniedrigt die metabolische Aktivitét der
Herzmuskel zellen (Grafik). Dies fuhrt zu einer erheb-
lich eingeschrénkten Pumpfunktion und klinischen
Zeichen einer PPCM im Mausmodell (5). Eswurde da-
her untersucht, ob eine pharmakologische Inhibition
der Prolaktinsekretion durch den Dopamin-2D-Rezep-
tor-Agonisten Bromocriptin die Entstehung der PPCM
im Tiermodell verhindert. Dies war eindrucksvoll der
Fall. Somit kann Bromocriptin, ein Medikament, das
zum Abstillen seit vielen Jahrenim Handel ist, die Ent-
stehung der PPCM bei den transgenen Mausen verhin-
dern (Grafik) (5).

Im Blut von Patientinnen mit akuter PPCM gibt es
Hinweise dafiir, dass der beschriebene Pathomechanis-
mus auch in diesem Fall gelten kdnnte. So waren die Se-
rumspiegel von oxidiertem Low Density Lipoprotein
(oxLDL) alsIndikator fur oxidativen Stressund die Ca-
thepsin-D-Aktivitat im Vergleich zu gesunden stillen-
den Frauen stark erhoht (5). Auch wurden erhéhte Men-
gen von 16-kDa-Prolaktinin 3 von 5 Seren von PPCM-
Patientinnen nachgewiesen, aber bei keiner gesunden
Frau (5). Basierend auf den tierexperimentellen Ergeb-
nissen und den Parallelen in diesen Serumanalysen ha-
ben die Autoren in einer nicht randomisierten Pilotstu-
die untersucht, ob Bromocriptin den klinischen Verlauf
eines PPCM-Rezidivs bei Frauen, die nach einer voran-
gegangenen PPCM wieder schwanger geworden waren,
gunstig beeinflussen kann. Dies ist insofern wichtig,
weil diese Frauen ein sehr hohes Risiko fir ein Rezidiv
einer PPCM mit schlechter Prognose haben (5, 6). Die-
ses Konzept entspricht der im Tierversuch beobachteten
Prévention der PPCM.

Die Studie wurde in Sudafrika durchgefthrt, weil
die PPCM dort recht haufig ist. In Deutschland gibt es
aufgrund der Seltenheit der PPCM praktisch keine Pa-
tientinnen, die wider &rztlichen Rat nochmals schwan-
ger werden. Alle 12 Patientinnen der Pilotstudie er-
hielten nach der Entbindung eine Standard-Herzin-
suffizienz-Therapie, 6 Patientinnen erhielten zusétz-
lich Bromocriptin. Wie erwartet, fielen die Prolaktin-
spiegel bei den mit Bromocriptin behandelten Patien-
tinnen schnell ab, wahrend bei fortgesetztem Stillen
die Prolaktinspiegel erhtht blieben und damit die
Spaltung von Prolaktin in toxisches 16-kaD-Prolactin
moglich war.

In der ohne Bromocriptin behandelten Kontrollgrup-
pe starben 3 Patientinnen (50 %) innerhalb der ersten 4
Monate aufgrund terminaler Herzinsuffizienz. Bei den
3 Uberlebenden Patientinnen zeigte sich nach 3 Mona-
ten weiterhin eine eingeschrénkte linksventrikulére
Funktion. In der mit Bromocriptin behandelten Gruppe
starb keine Patientin, bei allen besserte sich die Herz-

Deutsches Arzteblatt | Jg. 105 | Heft 44 | 31. Oktober 2008

Klinische Kernaussagen

@ Die postpartale Kardiomyopathie (PPCM) ist eine seltene,
aber potenziell lebensgefahrliche Erkrankung.

® Die Haufigkeit dieser Erkrankung dirfte hoher sein als
bislang angenommen. Eine landesweite Erfassung wére
flr die Patientinnen vorteilhaft und wiirde auch das Ver-
stdndnis der PPCM verbessern.

® Die PPCM ist charakterisiert durch das Auftreten unspezi-
fischer Zeichen der Herzinsuffizienz in den ersten Tagen
bis 6 Monate nach der Geburt.

® Die friihe Diagnose und Einleitung der Therapie kann ent-
scheidend sein fiir den weiteren Verlauf.

® Die klassische Herzinsuffizienztherapie mit ACE-Hem-
mern, Diuretika, Aldosteronantagonisten und, soweit ha-
modynamisch stabil, Betablockern, ist indiziert. Zuvor
sollten die Patientinnen jedoch abstillen. Der Einsatz von
Bromocriptin ist nicht nur flir unkompliziertes Abstillen zu
erwagen, vielmehr sprechen erste Beobachtungen dafr,
dass eine prolongierte Therapie mit Bromocriptin sich
glinstig auf den Klinischen Verlauf auswirkt.

funktion (Tabelle) (5). Somit konnte die Gabe von Bro-
mocriptin bei Patientinnen mit durchgemachter PPCM
das erneute Auftreten der Erkrankung im Rahmen einer
erneuten Schwangerschaft verhindern. Gravierende
Nebenwirkungen von Bromocriptin wurden nicht be-
obachtet und sind auch aufgrund der bisherigen Daten
von Bromocriptin in den eingesetzten Dosierungen
nicht zu erwarten (5-7, 13). Die Pilotstudie in Sudafri-
ka zeigt, dass Bromocriptin die Entwicklung einer
PPCM bei Frauen mit einem hohen Risiko fir diese Er-
krankung verhindern kann. Wichtiger ist jedoch die
Frage, ob Bromacriptin auch bei Patientinnen mit ma-
nifester PPCM zur Behandlung der Krankheit einge-
setzt werden kann. In Deutschland liegen uns Daten
von 6 Patientinnen vor, die mit einer akuten PPCM mit
den klinischen Zeichen einer schweren Herzinsuffi-
zienz (NYHA 111 bis 1V, New York Heart Association-
Klassifikation 11 bisV: Symptome bereits bei leichter
Belastung oder in Ruhe) und einer hochgradig einge-
schrénkten Pumpfunktion (linksventrikul&re Auswurf-
fraktion [EF] von 12 bis 30 %) im Rahmen von Heil-
versuchen mit Bromocriptin behandelt worden sind.
Alle 6 Patientinnen zeigten Uber einen Zeitraum von 6
Monaten echokardiografisch eine deutlich verbesserte
Pumpfunktion (Zunahme der EF von 15 bis 44 %, Mit-
telwert basal: EF 24 % auf Mittelwert 6 Monate: EF
51 %, n=6). Die Echokardiografie und MRT-Auf-
zeichnungen einer dieser Patientinnen sind in Abbil-
dung 1 und 2 dargestellt, weitere klinische Daten dieser
Patientin wurden bereits veroffentlicht (6).

Schlussfolgerung

Die PPCM ist eine potenziell lebensgefahrliche Erkran-
kung, die meist kurze Zeit nach der Entbindung auftritt.
Fir die Prognose der jungen Frauen ist es wichtig, dass
die Diagnose friih gestellt wird. Deshalb sollte die Ver-
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dachtsdiagnose PPCM als postpartale Komplikation bei
Symptomen einer Herzinsuffizienz, aber auch bei un-
spezifischen Beschwerden vom behandelnden Arzt im-
mer mit in Betracht gezogen werden. Bel friher Dia
gnose besteht die Hoffnung, dass durch die Gabe von
Bromocriptin eine spezifische Therapie der PPCM
maoglichist, mit der Chance auf eine Erholung der Herz-
funktion und Normalisierung der Ventrikel grofie.

Insbesondere sollte an eine PPCM gedacht werden,
wenn die im Kasten aufgelisteten klinischen Sympto-
me bestehen. Frauen mit entsprechenden Symptomen
in der postpartalen Phase (bis mindestens zu 6 Mona-
te post partum) sollten unbedingt kardiol ogisch inklu-
sive Echokardiografie untersucht werden. Ein EKG
ist wiinschenswert, aber nicht diagnoseweisend, und
ein weitgehend unauffélliges EKG schlieft eine
PPCM nicht aus. Bei Patientinnen mit schwerer Herz-
insuffizienz im NYHA Stadium 111 bis |V (Symptome
bei leichter Belastung oder in Ruhe) sollte wegen der
schlechten Prognose die Behandlung in einem grofe-
ren Zentrum mit der Verfligbarkeit mechanischer Un-
terstiitzungssysteme beziehungsweise Herztransplan-
tation erfolgen.

Bromocriptin ist im Handel erhaltlich zum Abstillen
nach der Entbindung. Zur Therapie der PPCM ist Bro-
mocriptin derzeit nicht zugelassen. An der Medizini-
schen Hochschule Hannover [&uft derzeit die Planung
fur eine randomisierte Studie, um die Wirksamkeit von
Bromocriptin as neues Therapeutikum bel der akuten
PPCM nachzuweisen. Da die PPCM eine seltene Er-
krankung ist, wére es wiinschenswert, wenn moglichst
viele Patientinnen im Rahmen einer solchen Studie er-
fasst werden kdnnten. Es besteht die Chance, die Wirk-
samkeit von Bromocriptin as Therapie einer seltenen,
jedoch potenziell Iebensgefahrlichen Erkrankung zu
priifen und die sehr ermutigenden, ersten Beobachtun-
gen zu bestdtigen und so eine kausale Therapie zu eta-
blieren.

Informationen zur PPCM sind auf folgender Internetseite zu finden:
www99.mh-hannover.de/kliniken/kardiologie/index.html.

Fragen und Informationen konnen an folgende E-Mail-Adressen geschickt werden:
Schridde.lsolde@mh-hannover.de oder Luehrssen.Karin@mh-hannover.de.
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SUMMARY

Postpartum Cardiomyopathy: A Cardiac Emergency for Gynecologists,
General Practitioners, Internists, Pulmonologists, and Cardiologists

Introduction: Peri- or postpartum cardiomyopathy (PPCM) is a rare, life-
threatening heart disease of unclear origin and is characterized by heart
failure of sudden onset between the final weeks of pregnancy and 6
months after delivery.

Methods: Selective literature search in the databases of the National
Center for Biotechnology Information based on the key words "peri- and
postpartum cardiomyopathy,” "pregnancy” and "heart failure" and addi-
tional information from the authors' personal experience.

Results: PPCM is often not diagnosed until late in its course, because its
clinical manifestations are highly variable and a heart disease may not

be suspected at first. Frequent presenting symptoms of PPCM, such as
prostration, shortness of breath on mild exertion, and coughing, are often
initially misinterpreted as evidence of pneumonia or as physiological
accompaniments of pregnancy and delivery. The clinical picture of PPCM
corresponds to a dilated cardiomyopathy (DCM) with signs of severe heart
failure. Therefore, treatment with ACE inhibitors, diuretics, aldosterone an-
tagonists, and beta-blockers is required. Recent research findings suggest
a possible new approach to the treatment of PPCM with bromocriptine,
which inhibits the release of prolactin, a lactation-promoting hormone. To
date, only the treatment of heart failure in PPCM is evidence-based, while
all other treatments are "level C," i.e., based on expert opinion only.

Conclusion: The early diagnosis and interdisciplinary management of
PPCM can often lead to substantial recovery from heart failure and car-
diomyopathy.
Dtsch Arztebl 2008; 105(44): 751-6
DOI: 10.3238/arztebl.2008.0751
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