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ANBEFALINGER  

• Det anbefales bruk av ONEWS for å oppdage avvikende fysiologi hos 
infeksjonssyke gravide og barselkvinner. Der sepsis mistenkes eller 
diagnostiseres, kan man anvende obstetrisk modifisert SOFA til å evaluere 
organsvikt(er). 

• Det anbefales at bredspektret antibiotika gis innen én time ved mistanke 
om sepsis. 

• Det anbefales tidlig tverrfaglig behandling og overflytting til 
intensivavdeling. 

• Det anbefales at man følger overordnede lokale sepsisprosedyrer i den 
videre intensivbehandlingen. 

• Det anbefales ikke umiddelbar forløsning dersom kvinnen har stabilt 
blodtrykk og det ikke er tegn til fosterhypoksi. 

• Det anbefales tromboseprofylakse til septiske obstetriske pasienter.  

DEFINISJONER  

Maternell sepsis-definisjonen er relativt ny, og ble utarbeidet av Verdens 
helseorganisasjon (WHO) i 2017. Tilstanden er definert som en livstruende 
organsvikt utløst av infeksjon under eller etter svangerskap, fødsel eller abort (1). 
Felles for alle presentasjonsformer er at tilstanden ofte er forbundet med 
forsinket diagnostikk. Forsinket diagnostikk og -intervensjon er forbundet med 
progresjon til septisk sjokk, og risiko for død (2). 
 
  
  



 

 

Septisk sjokk er en komplikasjon til sepsis og defineres som hypotensjon tross 
adekvat væskebehandling, og behov for vasopressor. Tilstanden er assosiert med 
økt laktatnivå og forbundet med høy mortalitet.  
 
Definisjonen for septisk sjokk for den ikke-obstetriske befolkningen er  
 
Vasopressorbehov for å holde middelarterietrykk (MAP) ≥ 65  
og serum laktat ≥ 2 mmol/l etter initial væskeresucitering (3). 
  
Det er ikke utarbeidet en egen definisjon for septisk sjokk for den obstetriske 
befolkningen, og i fravær av dette kan den nevnte definisjonen benyttes.  
 
 
Nekrotiserende bløtdelsinfeksjoner inkluderer nekrotiserende fasceiitt, myositt og 
cellulitt. Infeksjonene er sjeldne, men forekommer etter keisersnitt (1,8:1000) (4) 
(5), langt sjeldnere etter vaginal fødsel (6) (7). Infeksjonene arter seg klinisk ved 
vevsdestruksjon, rask (i løpet av timer) progresjon med fare for systemisk sjokk og 
høy mortalitet. Det mest oppsiktsvekkende symptomet er uproporsjonalt store 
smerter uten tilsvarende kliniske funn. Vanligste årsak til nekrotiserende 
bløtdelsinfeksjoner hos obstetriske pasienter er Streptococcus pyogenes (Gruppe 
A-streptokokker). Tidlig diagnose og -behandling med antibiotika og rask kirurgisk 
intervensjon er avgjørende for bedret overlevelse. Tilstanden krever tverrfaglig 
tilnærming, se avsnitt om behandling.  
 
Toksisk sjokksyndrom (TSS) er et alvorlig forløp som kan forekomme ved flere 
toksinproduserende mikrober, men mest kjent er Streptococcus pyogenes. TSS 
forekommer hos en tredjedel av pasienter med invasiv infeksjon med denne 
mikroben og hos 50 % av alle pasienter med nekrotiserende bløtdelssinfeksjoner. 
Ved systemisk infeksjon kan TSS utvikle seg raskt – i løpet av få timer – til sjokk og 
organsvikt, som kan vise seg ved hypotensjon og takykardi. Hypotensjonen er 
refraktær til aggressiv væsketerapi (8). Feber er oftest til stede, men hypotermi 
kan også forekomme. Endret bevissthet sees hos ca. halvparten. Influensalignende 
syndrombilde med feber, frysninger, myalgier, kvalme, oppkast og diaré 
forekommer hos opp til 20 %. Hos 10 % ser man skarlagensrødt utslett.  
 

EPIDEMIOLOGI  

• Maternell sepsis kan oppstå antepartum, intrapartum og postpartum, men 
majoriteten (ca. 2/3) av tilfellene oppstår postpartum (9). 

• Insidens:  
o Forekomsten av maternell sepsis avhenger av definisjon og er i 

høyinntektsland estimert mellom 30-100 per 100 000 fødsler generelt 
(10-12), mens forekomsten av alvorlig sepsis er anslått til 9-49 per 
100 000 fødsler, med en økende insidens i enkelte land (1, 13, 14)  

o Det er gjort få studier på sepsisforekomst i Norden og Norge. En 
retrospektiv studie fra Haukeland universitetssjukehus fant 0,3 % 



 

 

maternell sepsis i fødepopulasjonen ved journalgjennomgang, og 
over halvparten av tilfellene var registrert i barselperioden (15). 

• Mortalitet: 
• Maternell sepsis utgjør cirka 4,8 % av dødsfallene i høyinntekstland 

totalt, men for noen høyinntektsland rapporteres sepsisrelaterte 
dødsfall å utgjøre opp mot 23 % (10, 16-18) . 

• I Norge var det fem mødredødsfall forårsaket av sepsis i årene 1996-
2015. Det tilsier dødelighet på < 1 sepsis/100.000 gravide (19).  

• Ved septisk sjokk er mortaliteten anslått til cirka 10 % ved all maternell 
sepsis og opptil 30 % ved streptokokksepsis (11, 20, 21).  

• Utilfredsstillende håndtering er en gjenganger i rapporter om mødredød 
der maternell sepsis er dødsårsak. Raskere identifikasjon av tilstanden 
og raskere antibiotikaadministrasjon samt kirurgisk kildekontroll, kunne 
ha forhindret over halvparten av dødsfallene ifølge rapportene (22). 

• For hver kvinne som dør av sepsis er det estimert omtrent 50 kvinner 
med livstruende morbiditet grunnet sepsis (23). 
 

ETIOLOGI AV MATERNELL SEPSIS  

Etiologien ved maternell sepsis er oftest bakteriell. I sjeldnere tilfeller er 
etiologien viral (jf. covid 19-pandemien) eller annen etiologi.  
 
Antepartum sepsis oppstår hyppigst etter urinveisinfeksjon, luftveisinfeksjon, og 
etter septisk abort. Intrapartum sepsis er oftest forbundet med chorioamnionitt. 
Postpartum sepsis sees oftest ved endometritt, perineale infeksjoner, 
sårinfeksjoner etter keisersnitt og mastitt (14, 24, 25).  
 
Hvilke bakterier som forårsaker maternell sepsis, vil avhenge av når og hvor 
infeksjonen oppstår. Her er noen eksempler:  
 
Antepartum: 
 

• Pyelonefritt/sepsis med E. coli og andre gramnegative staver 
• Pneumoni og sepsis med S. pneumoniae  

 
Intrapartum  
 

• Chorioamnionitt kan forårsakes av mange ulike mikrober (link kapittel om 
chorioamnionitt 
 

Postpartum: 
• Streptococcus pyogenes (GAS): hyppigste årsak, forbundet med den 

klassiske barselfeberen med mest alvorlig forløp og har tradisjonelt vært 
ledende årsak til maternelle dødsfall ved genital sepsis (Metodebok) 

https://metodebok.no/index.php?action=topic&item=5YTn6Djm


 

 

Mastitt/abscess og sepsis med Streptococcus agalactiae (GBS) og Staphylococcus 
aureus. 

• Nekrotiserende dype sårinfeksjoner 
o Oftest Streptococcus pyogenes hos friske barselkvinner 
o Polymikrobiell etiologi (inkludert tarmbakterier) hos barselkvinner 

med komorbiditet (diabetes, hjerte- og karsykdom, lever- og 
nyresykdom, overvekt, immunsuppresjon med mer) (26, 27) 

• Abscesser med streptokokker, S. aureus. 
• Postpartumendometritt har ofte polymikrobiell årsak. Vanlige bakterier er E. 

coli, S. agalactiae, Gardnerella vaginalis og anaerobe bakterier. 
• Pyelonefritt kan skyldes E. coli og andre uropatogene tarmbakterier. 
• Ukjent årsak, evt. kombinasjon av flere bakterier. 

Clostridium sordellii er en sjelden årsak til maternell sepsis, og manifesterer seg 
med cellulitt, endomyometritt og muskelnekrose, med raskt utviklende toksisk 
sjokksyndom med høy mortalitetsrate, mellom 70 og 100 %. Karakteristisk er 
afebril pasient og «leukemoid» reaksjon med svært forhøyede leukocytter (28). 

RISIKOFAKTORER 

Den viktigste risikofaktoren for å utvikle maternell sepsis er puerperal infeksjon. 
Det er identifisert flere andre risikofaktorer, og tabellen nedenfor er ikke 
uttømmende (12, 29, 30). 

 

 

Maternelle Obstetriske 
• Overvekt 
• Diabetes 
• Jernmangelanemi 
• Maternell alder > 35 år 
• Lav sosioøkonomisk status 
• Immunsvikt/immunsupprimerende 

medisiner 
• Etniske minoritetskvinner 
• Nyre/hjerte/leversykdom 
• Anamnese med bekkeninfeksjon 
• Kontakt med invasiv GAS 
• IV rusmisbruk 

• PROM 
• Chorioamnionitt 
• Keisersnitt 
• Vaginalt traume 
• Postpartumblødning 
• Placentarester 
• Amniocentese og andre 

invasive prosedyrer 
• Flerlinger 
• Cervical cerclage 

 

  



 

 

DIAGNOSTIKK 
Sepsis er en klinisk diagnose som kan være vanskelig å stille hos obstetriske 
pasienter på grunn av endret fysiologi. F eks er både lavere blodtrykk, samt 
raskere respirasjon og puls, en fysiologisk tilpasning i normal graviditet. De samme 
endringer i vitale parametere sees ved sepsisutvikling (31). Gravide- og 
barselpasienter er i utgangspunktet unge og friske, og har stor 
kompensasjonsevne. Tidlig identifikasjon av tilstanden med iverksetting av 
behandling er vesentlig for utfallet.  
 
Det er derfor viktig med raskt legetilsyn ved mistanke av sepsis! 
 
 
Vurdér sepsis hos obstetriske pasienter med følgende avvik i vitale parametere: 
 

o Feber (evt. frostbyger)                                                         
o Økt respirasjonsfrekvens 
o Hypoksi 
o Hypotensjon 
o Endret mental status 

 
Objektive funn: 

o Rødt utslag på ONEWS 
o Temperatur ≥ 38,0 eller ≤ 36,0 °C. Kald sepsis er sjelden, men forekommer! 
o Hjertefrekvens ≥ 120 slag/minutt 
o Systolisk blodtrykk ≤ 90 mmHg 
o SpO2 ≤ 95 % (uten romluft) 
o Respirasjonsfrekvens ≥ 25/min 
o Serum laktat > 2 mmol/L 

 
Ev. i samband med følgende organsymptomer: 
 

o Endometritt: 
o Magesmerter 
o Illeluktende/pussaktig utflod 

 
o Sårinfeksjon (abdominalt eller i vagina/vulva/perineum: 

o Inflammasjon i huden 
▪ Rubor/ødem/ømhet 

o Dyp sårinfeksjon/nekrotiserende bløtdelsinfeksjon: 
▪ Rask symptomdebut 
▪ Uforholdsmessig sterke smerter i bløtvevet 
▪ Smerter som strekker seg utenfor hudområdet med erytem 
▪ Krepitasjoner og infiltrat 
▪ Lilla eller svart misfarging, hemoragiske bullae og 

krepitasjoner er sene tegn, mens vevsnekrose og hypoestesi 
oppstår senere 
 

o Mastitt 



 

 

 
o Luftveisinfeksjon: 

o Hoste 
o Dyspné 

 
o Urinveier: 

o Dysuri 
o Flankesmerter 
o Pollakisuri 
o Illeluktende urin 

 
o Tarmaffeksjon: 

o Smerter 
o Peritonisme  
o Oppkast 
o Diaré kan være en presentasjon ved sepsis, og er uttrykk for 

toksinpreg. Vurdér sepsis hos obstetriske pasienter med symptomer 
på gastroenteritt og avvikende vitale parametere.  

 
 
Varslingssystemer 
 
Varslingssystemer som anvendes i den ikke-gravide populasjonen for å oppdage 
sepsis, er ikke validert for obstetriske pasienter, da de ikke er modifisert til gravid 
fysiologi. Basert på en nylig publisert systematisk gjennomgang fra 2024, anbefales 
det ikke å bruke qSOFA som et screeningverktøy hos obstetriske pasienter, da 
dette verktøyet har lav sensitivitet for å predikere morbiditet hos ikke-obstetriske 
pasienter (2). qSOFA brukes heller ikke i diagnostiseringen av sepsis hos den ikke-
gravide populasjonen lenger.  
 
I stedet foreslås at man vurderer sepsisdiagnosen hos obstetriske pasienter med 
avvikende vitale parametere målt ved skåringssystemer modifisert til gravid 
fysiologi (2). For vårt vedkommende vil dette si ONEWS. Det finnes imidlertid en 
obstetrisk modifisert SOFA til vurdering av organsvikter, såkalt omSOFA, og i 
fravær av andre verktøy for den obstetriske populasjonen i Norge, kan dette 
verktøyet benyttes i monitoreringen, men altså ikke diagnostiseringen, av 
maternell sepsis.   
 
Håndtering av septisk sjokk hos obstetriske pasienter bør være en tverrfaglig 
oppgave som involverer infeksjonsmedisiner; på adekvat overvåkingsnivå, 
fortrinnsvis på intensivavdeling.  
 
Ta prøver raskt:  
 
Venøs blodprøve: CRP, leukocytter med differensialtelling, hemoglobin, EVF, 
trombocytter, koagulasjonsprøver/DIC: (trombocytter, INR; APTT, fibrinogen, D- 
dimer, antitrombin), Na, K, Cl, Ca, ALAT, LD, CK, bilirubin, kreatinin, glukose, 
albumin. Procalcitonin - kan vurderes ved alvorlige infeksjoner med usikker årsak. 



 

 

Arteriell blodgass med laktat. Forhøyet blodgass laktat > 4 mmol/L er sterk 
indikator for multiorgansvikt. 

Det foreslås at avdelingen lager egen prøvetakingspakke kalt «maternell sepsis» 
som inneholder foreslåtte venøse prøver og blodgassanalyse. 
  
Mikrobiologiske prøver  
Prøver tas fra antatt infeksjonssted, og det må oppgis gode kliniske opplysninger 
på rekvisisjonen: 
Blodkultur – to sett. Dette er den viktigste mikrobiologiske prøven og bør alltid tas 
før oppstart av antibiotika. 
Urinprøve 
Dyrkningsprøve fra sår, operasjonssår, hematom og puss, fostervann, hinner og 
placenta 
Abscessmateriale 
 
Ved postpartumendometritt der det gjøres utskrapning, bør materialet sendes til 
dyrkning og evt. PCR-analyser.  
 
Cervixprøver ved postpartumendometritt kan være vanskelig å tolke. Prøven vil 
inneholde normal vaginal-/cervikalflora, og ikke nødvendigvis bakterier som 
forårsaker infeksjonen. I noen tilfeller kan likevel en slik prøve være nyttig (32). Vi 
foreslår at det tas endometrieprøve (kan tas med samme utstyr og på samme 
måte som en pipelleprøve) der materialet sendes til dyrkning på sterilt glass uten 
tilsetning Ved svært syk pasient, kan prøven også sendes til direkte mikroskopi 
med spørsmål om GAS, samme materiale som til dyrkning. 
 
Ved mastitt: dyrkningsprøve fra morsmelk og brystvorte. 
 
Transportmedier varierer fra sykehus til sykehus, bruk din lokale 
laboratoriehåndbok.  
 
For all mikrobiologisk prøvetaking gjelder at den ikke må forsinke oppstart av 
intravenøs antibiotikabehandling. 
 
I tilfeller der pasienten har mottatt antibiotika uten at det er sikret eller foreligger 
mikrobiologisk agens, kan abscessmateriale og annet vev sikret ved kirurgisk 
revisjon, sendes til analyse mtp bakterielt-DNA (16S rRNA-PCR) (33). 
 

BEHANDLING 
 
Stabilisér pasienten: Etablér to gode tilganger med perifere venefloner. Start 
væskebehandling med iv Ringer-Acetat. Gi oksygen på maske. Tilkall anestesilege 
og tilstrekkelig antall personell (sykepleier, jordmor) for assistanse med 
prøvetaking og behandling.  

 
Gi bredspektret antibiotika innen en time («the golden hour”) 



 

 

Sepsis er en livstruende tilstand og rask diagnostikk og behandling er helt 
avgjørende for å redusere dødelighet. Tid til oppstart av antibiotika er assosiert 
med overlevelse (34, 35).Hos pasienter med mistanke om maternell sepsis skal 
derfor antibiotika startes så raskt som mulig, og maksimalt innen en time.  
 
Standard antibiotikaregime ved maternell sepsis oppstått postpartum, i henhold 
til Helsedirektoratets nasjonale veileder «Antibiotika i sykehus» 
(https://www.helsedirektoratet.no/retningslinjer/antibiotika-i-sykehus/sepsis):  
 
Benzylpencillin iv 2,4 g x 6 
+ klindamycin iv 900 mg x 4 
+ gentamicin iv 7 mg/kg x 1 (maksdose 600 mg). Ved uttalt adipositas, konferér 
infeksjonsmedisiner vedrørende dosering. 
 
Dette trippelregimet gis samtidig og dekker streptokokker (benzylpenicillin), mens 
gentamicin gir synergistisk effekt ved streptokokksepsis og potenserer effekten av 
penicillin, og har et godt gramnegativt dekke. Klindamycin gis kun for å dekke for 
potensielle endotoksiner fra streptokokker, og skal ikke kontinueres hvis 
pasienten observeres over tid og ikke viser toksinpreg (se under TSS-avsnittet). I 
tillegg anbefales det iht Helsedirektoratets antibiotikaveileder også å seponere 
klindamycin etter få dager med effektiv behandling ved toksinproduserende 
bakterieetiologi. Konferér infeksjonsmedisiner.  
 
Ved penicillinallergi 
Klindamycin iv 900 mg x 4 
+ gentamicin iv 7 mg/kg x 1 (maksdose 600 mg) 
 
Obs! Trippelregimet er ikke ment som behandling til postpartumpasienter som har 
mild sykdom uten påvirket fysiologi (f.eks. afebrile kvinner med endometritt). Her 
må man utvise klinisk skjønn. Tenker man at pasienten bør innlegges for 
evakuering av uterus, er det grunn til å behandle med iv antibiotika. Man kan da gi 
ett døgn med iv antibiotika. Viktig å dekke for typisk polymikrobiell flora 
(streptokokker, anaerobe tarmbakterier, ca. 40 % E. Coli), eksempelvis ampicillin 2 
gram x 4 og metronidazol 1,5 gram x 1. Overgang til peroralt regime dersom 
pasienten er i klar bedring etter kildekontroll. Der man tenker at pasienten kan 
behandles ambulant, kan man velge empirisk peroral antibiotika initialt, 
eksempelvis amoksicillin 500 mg x 3 i kombinasjon med metronidazol 400 mg x 3; 
alternativt trimetoprim-sulfametoksazol 400/80 (Bactrim), 2 x 2 tabletter i 
kombinasjon med metronidazol). Sulfametoksazol kontraindisert til kvinner med 
premature eller syke barn, samt barn med ikterus.  
 
Behandlingsvarighet vil avhenge av diagnose, forløp og mikrobiologiske funn.  
  
Ukjent etiologi: start med bredspektret antibiotika og smalne inn etter hvert som 
man får dyrkningssvar. 
  
Kjent etiologi: Antibiotika styres etter resistensskjema. 
 



 

 

Ved septisk sjokk og stormende forløp/toksisk sjokksyndrom/nekrotiserende 
bløtvevsinfeksjon:  
 
Klindamycin iv 900 mg x 4 
+ piperacillin/tazobaktam iv 4/0,5 g x 1 ladningsdose etterfulgt av  
Piperacillin/tazobaktam iv 4/0,5 g x 4- Ladningsdosen gis over 30 min. Neste dose 
startes umiddelbart etter ladningsdosen. Denne og videre doser gis over 3 timer.  

Tillegg av immunglobuliner: 

o Immunglobuliner er anbefalt i flere retningslinjer hos pasienter med 
septisk sjokk forårsaket av gruppe A streptokokker. 

o Vanlig dosering: IVIG iv 1 g/kg x 1 første døgn, deretter iv 0,5 g/kg x 1 
døgn 2 og 3, men lavere doser kan gi tilstrekkelig effekt.  

Antepartum sepsis skal behandles ut fra mistenkt infeksjonskilde og i henhold til 
aktuelle retningslinjer. For eksempel ved urosepsis: 
https://www.helsedirektoratet.no/retningslinjer/antibiotika-i-
sykehus/urinveisinfeksjoner#sepsis-mistenkt-utgangspunkt-i-urinveier 
 
Utfør kildekontroll 
Målrettet anamnese og klinisk undersøkelse er utgangspunkt for å detektere 
infeksjonsfokus. I denne vurderingen er det fornuftig å involvere 
infeksjonsmedisiner som kan bistå med undersøkelse av svært syke pasienter. 
Etterfølgende den primære vurderingen og oppstart av empirisk antibiotika, bør 
alle pasienter med maternell sepsis vurderes for kildekontroll, dvs. fysisk 
eradikasjon av infeksjonsfokus for å eliminere mikrober og hindre videre 
spredning. Denne vurderingen er individuell og tidspunktet avhenger av klinikken, 
men den bør foregå parallelt med den initiale vurderingen. Kildekontroll ved 
sepsis bør generelt utføres 6-12 timer fra man stiller sepsisdiagnosen. Dette 
henger sammen med redusert overlevelse ved sepsis der kildekontroll er 
inadekvat eller forsinket (34). Raskere kildekontroll enn 6-12 timer vil være 
nødvendig ved toksiske forløp med svært rask progresjon og høy sykdomsgrad 
(nekrotiserende bløtdelsinfeksjon/TTS), se tekst under kildekontroll.  
 
Antepartum maternell sepsis håndteres i hovedsak kirurgisk av andre enn 
obstetrikere. Kildekontroll ved sepsis utgående fra urinveier kan være 
abscessdrenasje, fjerning av fremmedleger eller avløpshindre, fjerning av infiserte 
katetre. For luftveisinfeksjoner kan det dreie seg om lungefysioterapi og 
trakeobronkial suging (36). 
 
Ved intrapartum sepsis er det forløsning som ansees som kildekontroll.  
 
Postpartumsepsis er den største pasientgruppen og vil stort sett håndteres av 
obstetrikere.  
Aktuelle foci og kildekontroll er 

• Uterus  
o Endometritt er det vanligste fokus for postpartumsepsis.  

https://www.helsedirektoratet.no/retningslinjer/antibiotika-i-sykehus/urinveisinfeksjoner#sepsis-mistenkt-utgangspunkt-i-urinveier
https://www.helsedirektoratet.no/retningslinjer/antibiotika-i-sykehus/urinveisinfeksjoner#sepsis-mistenkt-utgangspunkt-i-urinveier


 

 

o Utskrapning bør utføres både der endometritt er klinisk utgangspunkt 
for maternell sepsis og der intet annet fokus påvises.  

o Uterus bør evakueres uavhengig av om rester påvises sonografisk 
eller ikke. Dette fordi postpartum sonografi er svært uspesifikk (37). 

• Abdominale, perineale og vaginale sår hos pasienter som har blitt operativt 
forløst vaginalt/ved keisersnitt, eller som har pådratt seg 
rifter/episiotomier ifm vaginal forløsning: 

o Ved minste mistanke om nekrotiserende bløtdelsinfeksjon: lav terskel 
for kirurgisk eksplorasjon.  

o Ved rask utvikling av sjokk og organpåvirkning i tillegg: kirurgisk 
eksplorasjon av såret uten forsinkelse av CT/prøvesvar. Diagnosen 
stilles peroperativt. 

o Rask og radikal revisjon av all nekrose initialt er livreddende. Avtal 
med erfaren kirurg for bistand peroperativt. 

o Snarlig etablering av tverrfaglig team rundt disse komplekse 
pasientene vil kunne sikre kontinuitet i det videre forløp. Teamet bør i 
tillegg til obstetriker, intensivmedisiner og infeksjonsmedisiner, bestå 
av erfarne kirurger, og flere fagområder kan være aktuelle 
(gastro/uro/plastikk/ortopedi), avhengig av organaffeksjon, hvor i 
forløpet pasienten er, hvilken ekspertise som er tilgjengelig ved 
aktuelle sykehus mm. 

• Laparotomi og vurdering av hysterektomi ved mistanke om GAS/nekrotisk 
uterus/TTS). Bekreftet GAS-infeksjon med organsvikt har bedret overlevelse 
der hysterektomi utføres (38). 

• Fremmedlegemer som IUD og cerclage bør fjernes (39). 
  
Væske i.v.: 
Væskebehandling er sammen med antibiotika viktig førstelinjebehandling ved 
sepsis. Anestesilege bør involveres fra start, da væskebehandling av obstetriske 
pasienter er komplisert. «Surviving Sepsis Campaign» anbefaler bolus med 
30mL/kg væske/3 timer (34). Imidlertid kan denne anbefaling bli for aggressiv for 
gravide pasienter. Kun 50 % av hypotensive sepsispasienter responderer adekvat 
på iv væske. Hos de som ikke responderer vil væske medføre risiko for venstre 
ventrikkel diastolisk dysfunksjon, lungeødem, hjerneødem, tarmødem med økt 
intraabdominalt trykk og høyere mortalitet (34). 
  
Dokumentasjon med tidsangivelse for innleggelse, diagnosetidspunkt, vitale 
parametere og starttidspunkt for antibiotika bør foreligge i kurve og/eller journal. 
 

OPPFØLGING/MONITORERING 
Behandlingsnivå: 
Vurder rask overflytting til overvåkningsavdeling. Diskutér eller vurdér pasienten 
sammen med infeksjonsmedisiner og anestesilege.   

Pasientgruppen har organsvikt og krever høy prioritet og kompetanse fra 
infeksjonsmedisiner og/eller intensivmedisiner. 

Videre intensivbehandling bør følge lokale prosedyrer.  



 

 

Monitering:  
Pasienter der man mistenker sepsis, bør monitoreres med obstetrisk 
varslingssystem. Vi foreslår ONEWS, som er et varsling- og responsverktøy for å 
fange opp sykdom på et tidlig tidspunkt hos gravide og barselkvinner. 
Skåringssystemet brukes til å følge utviklingen og sikre at adekvate tiltak settes 
inn. ONEWS inneholder standardisert vurdering av seks vitale parametere: 
Respirasjon, O2 metning (SpO2), temperatur, blodtrykk, puls og bevissthetsgrad. Se 
kapittel (Metodebok).  
 
Der man har vedvarende mistanke på sepsis, bør pasienten vurderes for 
endeorgansvikt(er). I henhold til omSOFA defineres dette som en akutt endring ≥ 2 
poeng ved samtidig infeksjonsklinikk; 

 
Obstetrically modified SOFA score (omSOFA)(2)  

 

Vital parameter Skår 

0 1 2 

Respirasjon 

  PaO2/FiO2 

>400 300 - <400 <300 

Koagulasjon 

  Trombocytter x106/L 

>150 100-150 <100 

Lever 

Bilirubin (µmol/L) 

<20 20-32 >32 

Kardiovaskulært 

Middelarterietrykk (mm Hg)  

MAP>70 MAP<70 Vasopressorkrevende 

Sentralnervesystem Våken/Orientert Reagerer på tiltale Reagerer på smerte 

Nyre 

Kreatinin (µmol/L) 

<90 90-120 >120 

 

Pa02: partialtrykket av oksygen i plasma; FiO2: fraksjon inspirert oksygen 

 
Revurdér valg av antibiotika innen 48 timer (Sepsis - Helsedirektoratet) 

• Antibiotikabehandlingen evalueres daglig. 
• Mikrobiologiske dyrkningssvar foreligger vanligvis innen 48 timer.  
• Ved påvist mikrobe og resistensbestemmelse, målrettes behandlingen 

deretter. Intravenøs behandling er hovedregel selv der behandlingen 
smalnes inn. 

• Overgang til peroral behandling når pasienten er i betraktelig bedring med 
afebrilia i minst 24 timer.  

• Seponér antibiotika dersom infeksjonsmistanken avkreftes.  

Tromboseprofylakse er viktig hos septiske pasienter da sepsis i seg selv er en 
selvstendig risikofaktor for trombose (40) . 
 

https://metodebok.no/index.php?action=topic&item=EdVEvyrr
https://www.helsedirektoratet.no/retningslinjer/antibiotika-i-sykehus/sepsis#sepsis-eller-mulig-sepsis-ukjent-fokus-praktisk-informasjon


 

 

Forløsning ved maternell sepsis  
Maternell sepsis alene er ikke en umiddelbar indikasjon for forløsning med mindre 
det foreligger intrauterin infeksjon – i så fall er forløsning indisert for å sanere 
infeksjonen (41). For annen maternell sepsis finnes ikke evidens for at forløsning 
bedrer utfall for mor og barn (21). Fødselsinduksjon hos en ustabil gravid kvinne 
kan potensielt øke både maternell og føtal mortalitetsrate. Beslutningen om 
forløsning bør være individualisert og multidisiplinær (infeksjonsmedisiner, 
obstetriker, neonatolog, anestesiolog). Avgjørelsen baserer seg på graviditetsalder 
samt på både maternell- og fostertilstand. Hovedmålet er å bedre maternell 
situasjon med antibakteriell behandling, infeksjonskildekontroll og hemodynamisk 
støttebehandling. I de fleste tilfeller vil tiltak som forbedrer maternell 
hemodynamikk, resultere i forbedring av utero-placentær perfusjonen og dermed 
forbedre fosterets tilstand. Forløsning bør utføres etter vanlige obstetriske 
indikasjoner etter at mor er stabilisert. 
 
Prognose for mor og barn 
Mortalitet er beskrevet under «epidemiologi».  
Sekveler hos øvrige voksne sepsisoverlevere er organdysfunksjon, amputasjoner, 
angst og depresjon, insomni og redusert kognitiv funksjon (42). For obstetriske 
pasienter gjelder også sekundær infertilitet etter bekkeninfeksjoner relatert til 
sepsis, samt hysterektomi utført for kildekontroll.  
 
Tilstedeværelse av intrauterin infeksjon øker risikoen for neonatal encephalopati 
og cerebral parese (43). 
(Iatrogen) prematuritet er vanlig etter alvorlig maternell morbiditet, inkl. sepsis 
(ikke kun intrauterin). Det er funnet tre ganger så høye prematuritetsrater i denne 
gruppen sammenlignet med kontrollgrupper (24).  
 

Obstetriske pasienter som er innlagt ved ikke-obstetriske avdelinger 

Gravide som er innlagt ved ikke-obstetriske avdelinger pga sepsis eller annen 
alvorlig sykdom foreslås fulgt opp av et tverrfaglig team. Spesielt viktig er dette for 
gravide i 3.trimester. I tillegg til spesialist fra moderavdelingen foreslåes teamet å 
bestå av infeksjonsmedisiner, spesialist i kvinnesykdommer og fødselshjelp, samt 
anestesilege (dersom pasienten er innlagt i overvåkningsavdeling). Det foreslås at 
teamet vurderer pasienten første dag etter innleggelse med vurdering av 
omsorgsnivå og plan om videre oppfølging og behandling. Vi foreslår å bruke 
ONEWS skåringsverktøy, samt «Veiledende Onews responsskjema for ikke-
obstetriske avdelinger» (Metodebok). 

 

Oppsummering maternell sepsis:  

https://metodebok.no/index.php?action=topic&item=EdVEvyrr


 

 

Tiltak  Behandling og oppfølging 

1. Still diagnose 

• Bruk ONEWS 

• Hvis høy eller lav temperatur, uforklarlige 
smerter - tenk sepsis 

• Tilkall anestesilege og 
vurder tverrfaglig team 
samt overflytting til 
intensivavdeling 

2. Stabiliser pasient og ta prøver raskt 

• IV tilgang, gi væske 

• Arteriell blodgass og venøse blodprøver, 
inkludert blodkultur og andre 
mikrobiologiske prøver 

• Vurder kirurgiske tiltak 

  

• Ringer -Acetat 

• Infeksjonspakke 
«maternell sepsis» 

• Ev. utskrapning, 
sårrevisjon og operasjon  

• Ved nekrotiserende 
bløtdelsinfeksjoner/TTS: 
se under avsnitt om 
behandling  
 

3. Gi Antibiotika innen 1 time 

• Start antibiotika snarest og maksimum 
innen 1 time 

• Benzylpencillin iv 2,4 g x 
6 + klindamycin iv 900 
mg x 4 + gentamicin 7 
mg/kg x 1 (max 600 mg) 

4. Fastsett videre behandling og behandlingsnivå 

• Revurdér diagnosen 

• Revurdér behandlingsnivå 

• Hvis ikke mistanke om 
sepsis, vurdér relevant 
ansvarsavdeling 

5. Revurder valg av antibiotika innen 48 timer 

• Revurdér/seponér antibiotika 

• Bruk resistenssvar og så 
smalspektret antibiotika 
som mulig 
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