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En 54 ar gammel tidligere frisk mann ble
innlagt ved Rikshospitalet med diagnosen
ustabil angina pectoris, etter forstegangs-
anfall med brystsmerter. Innleggelseskvel-
den hadde pasienten veert ute pd byen og
danset. Han drakk 2—3 glass vin, og fikk ved
midnattstider lette retrosternale smerter av
klemmende karakter med utstraling til beg-
ge overarmer. Pasienten hadde god nytte av
glyseroltrinitrat og 5 mg morfin i ambulan-
sen og var neermest smertefri ved ankomst til
Rikshospitalet, to og en halv time etter smer-
tedebut.

Pasienten var fysisk aktiv, jobbet mye og
roykte ca. ti sigaretter daglig. Han brukte
ingen faste medikamenter og hadde ingen
kjente allergier. Moren fikk hjerteinfarkt i
60 drs alder, ellers var det ingen familicere
sykdommer. I forbindelsen med en rutine-
messig undersokelse hos bedriftslegen var
det nylig foretatt belastnings-EKG, som var
normalt.

Brystsmerter er et symptom som kan ha en
rekke arsaker, bade kardiale og ikke-kardi-

ale. Koronar hjertesykdom er en av flere dif-
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ferensialdiagnoser som alltid skal overveies
hos slike pasienter. Pasienten var i en typisk
alder for debut av koronarsykdom. I tillegg
har menn generelt hoyere risiko for koronar-
sykdom enn kvinner. Det var koronarsyk-
dom i familien, pasienten var reyker og had-
de en stressende jobb, men det foreld ingen
andre risikofaktorer som hypertensjon, hy-
perkolesterolemi, diabetes eller redusert
glukosetoleranse. Noe som talte imot mis-
tanken om koronarsykdom, var de negative
resultatene fra nylig gjennomfert belast-
nings-EKG. Belastnings-EKG har imidler-
tid lav sensitivitet hos personer med liten
pretestsannsynlighet for koronarsykdom.

Ved undersokelse i akuttmottaket hadde pa-
sienten blodtrykk 120/70 mm Hg, regelmes-
sig puls med frekvens 60 per minutt, normal
respirasjon og god allmenntilstand. Klinisk
undersokelse var uten spesifikke funn. EKG
viste sinusrytme med ST-depresjoner i av-
ledningene aVF og IIl, samt hoye T-takker i
[fremrevegg, dog ingen ST-elevasjoner (fig 1).
Orienterende ekkokardiografi viste lett hypo-
kinesi i nedrevegg, ellers normale forhold.
Blodprovestatus fire timer etter smertedebut
var normal, inkludert CRP og myokardska-
demarkorer (troponin-I, myoglobin og CK-
MB masse).

EKG-forandringene var uspesifikke, men
vel forenlige med akutt koronarsyndrom sett
i sammenheng med pasientens symptomer.
ST-senkning i EKG er lite egnet for lokalise-
ring av iskemi, i motsetning til ST-hevning.
Man mistenkte ut fra ekkokardiografi at det
var iskemi 1 hjertets nedrevegg. Blodprevene
ved innkomst viste ingen tegn til infarkt,
men det mé tas blodprever minst 12 timer et-
ter smertedebut for & avklare hvorvidt det
har vert utslipp av myokardskademarkerer.
Hvor raskt disse stiger, varierer med infark-
tets storrelse (1). Man startet behandling pa
klinisk mistanke samt EKG-forandringer.

Pasienten fikk acetylsalisylsyre, klopidogrel
og nitroinfusjon etter prosedyre for akutt
koronarsyndrom. Blodprover tatt etter ni ti-
mer viste forhayede nivder av myokardska-
demarkorer. Troponin-1 var da 2,5 ug/l
(normalt < 0,05 ug/l) og CK-MB masse 115
ug/l (normalt < 5 ug/l). Koronar angiografi
ble utfort 12 timer etter smertedebut. Denne
viste ncermest totalt okkludert midtre del av
ramus interventricularis anterior (LAD) og
trombedanning, i tillegg til generelle vegg-
forandringer. Stenosen ble behandlet med
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perkutan koronar intervensjon (PCI) med
stentinnleggelse, med godt angiografisk
resultat (fig 2). Etter prosedyren steg ver-
diene for troponin-I til 9,8 og CK-MB masse
til 133 ug/l. Telemetrioverviking registrerte
to lop med kortvarig ventrikulcer takykardi.
Pasienten var ikke hemodynamisk pdvirket
av dette.

Troponinstigning hos pasienter med akutt
koronarsyndrom er assosiert med okt morta-
litet og morbiditet (2). P4 grunn av forheye-
de nivder av myokardskademarkerer i to
pafolgende blodprever, fikk pasienten dia-
gnosen akutt hjerteinfarkt. Reperfusjons-
arytmier etter hjerteinfarkt er relativt vanlig,
og korte lop med ventrikkeltakykardi de
forste par degnene etter infarktet anses ikke
som behandlingstrengende. Ventrikkeltaky-
kardi og ventrikkelflimmer som oppstar mer
enn to dogn etter et infarkt, innebaerer der-
imot svert heoy mortalitet pd kort og lang
sikt, og disse ber utredes nermere (3).

Pasienten ble overflyttet til lokalsykehus etter
ett dogn ved Rikshospitalet med folgende me-
disinering: acetylsalisylsyre 75 mg x 1, klo-
pidogrel 75 mg x 1, metoprolol 25 mg x 2 og
atorvastatin 80 mg x 1. Pasienten ble utskre-
vet i god form fra lokalsykehus til hjemmet
dag 5. En pdrorende hadde telefonkontakt
med pasienten pd formiddagen dag 6. Samme
ettermiddag ble pasienten funnet dod i sitt
hjem. Det ble begjcert rettsmedisinsk obduk-
sjon pd grunn av plutselig og uventet dods-
fall.

Siden pasienten nylig hadde veart i kontakt
med helsevesenet, var det vesentlig & avklare
hvorvidt dedsfallet kunne skyldes kompli-
kasjoner til behandling eller oversett alvor-
lig sykdom.

Den rettsmedisinske undersokelsen konklu-
derte med at det ikke var ytre tegn til vold.
Hjertet hadde normal vekt, storrelse og
form. Man paviste kun en lett til moderat
grad av dreforkalkning i hjertets kranspuls-
arer. Stenten var tilfredsstillende plassert
og dpen, og det var ingen tegn til skader pd
dren. Det var ateromatose plakk under sten-
ten. Det var grdgul misfarging av hjerte-
muskulaturen i fremre vegg av venstre hjer-
tekammer og i fremre halvdel av hjerteskil-
leveggen. Makroskopisk ga dette mistanke
om et akutt hjerteinfarkt, men ved mikrosko-
pi viste det seg d veere en utbredt myokarditt
(fig 3). I enkelte av snittene var store deler
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Figur 1 EKG ved innkomst viste normofrekvent sinusrytme med ST-depresjon og dels T-inversjon
i aVF og Ill, heye T-takker i fremrevegg og lett intraventrikuleert ledningshinder

av hjertemuskulaturen erstattet av et los-
masket bindevev med en til dels massiv
infiltrasjon av kroniske betennelsesceller,
vesentlig sma lymfoide celler. Det ble ogsd
sett en del makrofager, og flere av disse
inneholdt gulbrunt pigment, formentlig
hemosiderin. Hjertemuskelfibrene mellom
disse infiltratene var fullstendig uaffisert,
med godt bevarte kjerner og tverrstriping.
Mpyokardittforandringene var synlige i fem
av totalt ni snitt. Det var normale forhold i
snitt fra hoyre ventrikkel. Det var ingen tegn
til perikarditt, verken makroskopisk eller
mikroskopisk. Det ble ikke pavist affeksjon
av hjertets impulsledningssystem. Lungene
var blod- og veeskerike. Dodsdrsaken ble
ansett d veere akutt hjertesvikt pga. utbredt

=

hjertemuskelbetennelse, noe som ogsda kan
ha medfort akutt hjerterytmeforstyrrelse.
Vevsprover ble sendt til virusundersokelse.
Enterovirus (coxsackie og ECHO) PCR var
negativ.

Diskusjon

Denne sykehistorien illustrerer vanskelighe-
tene 1 differensialdiagnostikken mellom
akutt myokarditt og akutt hjerteinfarkt. Med
typiske kliniske manifestasjoner, EKG-
forandringer og nivastigning av myokard-
skademarkerer i to blodprever, er kriteriene
for akutt hjerteinfarkt oppfylt hos véar pa-
sient. I tillegg ble diagnosen understottet av
angiografisk pavist stenose i LAD. Obduk-
sjonsfunnet var derfor uventet. Det histolo-

4]

Figur 2 a) Koronar angiografi viste generelle veggforandringer samt 90 % stenose i midtre LAD.
b) Denne ble PCl-behandlet med innlegging av stent, med godt angiografisk resultat
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giske bildet var lite preget av fibrose, noe
som taler for at det var en relativt akutt
inflammasjon. Den fokale opptreden av
massiv infiltrasjon av mononuklezre celler
(fig 3) er typisk for myokarditt med viralt
agens. Det typiske bildet ved akutt infarkt er
infiltrasjon av polynuklezre celler og myo-
cytolyse (4) (fig 4). Infiltrasjon av poly-
nukleere celler som negytrofile granulocytter
er ogsa karakteristisk etter vellykket reper-
fusjon av iskemisk myokardskade (5), slik at
dette neppe kan forklare det histologiske bil-
det. Nivastigningen i troponin-I og CK-MB
masse var sapass stor at man ville forvente
infarktforandringer ved obduksjonen der-
som disse var uttrykk for iskemisk myo-
kardskade (1). Dyrestudier har vist at tro-
poninnivdene ved myokarditt nar sitt topp-
punkt etter 3—7 dager, og normaliserer seg
etter 14 dager (6). Troponinnivaene korrele-
rer ogsé godt med virustiter i hjertet. Samlet
taler derfor funnene for en akutt inflamma-
sjon. Obduksjonen viste ogsd at pasienten
hadde mild til moderat aterosklerose, men
den hadde ikke tidligere veert symptomgi-
vende. Det er n&ermest umulig 4 si ut fra ob-
duksjon hvor trang en stenose har veert, nar
den er vellykket dilatert og stentet. Det er
rapportert liknende tilfeller hvor myokarditt
gir symptomgivende koronarspasme (7). Sa-
ledes kan spasmetendens ha fremprovosert
smerteanfallet, i tillegg til at myokarditten
bidro til hayere oksygenkrav og arytmiten-
dens i det inflammerte omradet.

Myokarditt er assosiert med nedsatt pum-
pekapasitet og klassifiseres da som inflam-
matorisk kardiomyopati (8). Virale infeksjo-
ner er den hyppigste arsaken til myokarditt,
deretter bakteriell infeksjon. Sopp, protozo-
er og helminter er sjeldne arsaker til infeksi-
os myokarditt. Ved steril myokarditt kan
arsaken veere immunmedierte reaksjoner i
forbindelse med systemsykdommer, medi-
kamentreaksjoner eller transplantatrejek-
sjon (e-tab 1) (9). Myokarditt kan gi akutt
pumpesvikt og alvorlige arytmier. Akutt
myokarditt er oftest reversibel, men kan ga
over i en kronisk fase selv etter at utlosende
agens er forsvunnet. Kronisk myokarditt
kan fore til dilatert kardiomyopati, hvor pa-
sientene utvikler progredierende sympto-
mer pé hjertesvikt over flere ar.

De kliniske symptomene kan variere fra
lymfadenopati og uspesifikke influensalik-
nende symptomer, til akutt hjertesvikt med
lungeadem eller plutselig ded, som i dette
tilfellet. Forlgpet kan ogsa vare subklinisk,
derfor er prevalensen av myokarditt usikker
og sannsynligvis underestimert (10). Andre
kliniske manifestasjoner er uforklarlig
hjertesvikt og arytmier som ev. kan gi syn-
kope (11). Myokarditt kan gi brystsmerter
og derfor imitere akutt hjerteinfarkt (12).
Opplysninger om forutgaende luftveispla-
ger, gastrointestinale symptomer eller fe-
bersykdom kan vere til hjelp for & ansla
tidsaspektet fra virusinfeksjon til myokar-
ditten manifesterer seg.
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Figur 3 Histologisk preparat fra vér pasient
viser myokarditt. Infiltratet bestar av tallrike
mononuklezere celler, som stort sett er lymfo-
cytter. Mlyokardfibrene mellom betennelses-
cellene er godt bevart, med intakte kjerner

Figur 4 Histologisk preparat som til sammen-
likning viser akutt hjerteinfarkt. Det er rikelig
infiltrasjon av granulocytter mellom myokard-
fibrene, som stort sett er nekrotiske og mangler
kjerner. Midt pa bildet ses kontraksjonsband-
nekrose og i bade avre og nedre del ses
«wavy fibres» (iskemiskade)

Ved klinisk undersekelse kan man finne
klassiske hjertesvikttegn som halsvenestu-
ving og knatrelyder over lungene, samt
gnidningslyd og galopprytme over hjertet.
Rontgen thorax kan vise uskarp hjerteskyg-
ge og lungestuvning. Skade av kardiomyo-
cytter gir nivastigning av myokardskade-
markerer i blodprever. Ekkokardiografi kan
bedemme hjertets pumpefunksjon og regio-
nal veggbevegelighet. Annen bildediagnos-
tikk er vanligvis ikke til hjelp ved mistanke
om akutt myokarditt, men MR med kontrast-
forsterkning kan vise patologisk kontrast-
opptak i myokard ved virusmyokarditter
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(13). Viremi kan pavises ved PCR, og blod-
kulturer kan dyrkes med tanke pa bakteri-
emi. Definitiv diagnose stilles ved endo-
myokardial biopsi, hvor man kan pavise
typiske infiltrater. Et problem er den lave
sensitiviteten ved denne typen biopsi, siden
forandringene ved myokarditt ofte er fokale.
Flere og sterre biopsier gker sensitiviteten.
Med rundt 4—5 biopsier oppnar man en sen-
sitivitet pa ca. 50 % (10).

Ved autopsi av pasienter etter antatt plut-
selig hjerteded er myokarditt et hyppig og
ofte uventet funn, i enkelte studier hos opptil
40 % blant unge mennesker (11). Formalin-
fiksert vev er lite egnet for pavisning av
enterovirus RNA ved PCR, og et negativt
resultat er derfor svaert usikkert. P4 mistanke
om myokarditt ber det derfor tas ut mini-
mum fem vevsprever for histologisk under-
sokelse. Vevsprover fra de samme omradene
og en blodpreve fryses ned pa —20 °C. Der-
som den histologiske undersekelsen viser
myokardittforandringer, kan de oppbevarte
provene sendes til virusundersokelse. Det er
derimot sjelden at viral myokarditt gir utslag
ved serologisk underseokelse (4).

Pasienten ble hdndtert korrekt ut fra gjel-
dende retningslinjer for akutt koronarsyn-
drom og det var lite som pa forhand skulle
tilsi at pasienten hadde myokarditt. Vi vil
aldri fa vite om myokarditten ville forarsa-
ket brystsmerter uten ledsagende koronar-
sykdom.

Saken ble meldt som plutselig uventet
dedsfall i henhold til helsepersonelloven
§ 36 med forskrifter, og rettsmedisinsk ob-
duksjon ble rekvirert i henhold til straffe-
loven § 228 med forskrifter. Obduksjons-
funnet var uventet og rett diagnose ville ikke
blitt stilt dersom obduksjon ikke var blitt
utfort.

Konklusjon

Sykehistorien illustrerer vanskelighetene
vedrerende differensialdiagnostikk hos pasi-
enter med akutte brystsmerter. Myokarditt er
en meget aktuell differensialdiagnose hos
unge pasienter med brystsmerter, EKG-
forandringer, nivagkning av myokardskade-
markerer og negativ angiografi. Endomyo-
kardial biopsi er da en verdifull undersekel-
se. Funnet av en relevant koronarstenose
gjorde det lite aktuelt 4 g& videre med slik
biopsi hos var pasient. Dette er ogsa et ek-

sempel som understreker viktigheten av en
heoy obduksjonsfrekvens — av hensyn til en
korrekt dedsarsaksstatistikk, forskning og
tilbakemelding til klinikere.

Manuskriptet ble godkjent 20.2. 2006. Medisinsk
redakter Michael Bretthauer.

Vi takker Helge Scott og Thomas von Lueder for
nyttige innspill til manuskriptet.

e-tab 1 finnes i artikkelen pa www.tidsskriftet.no
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