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Hjerteinfarkt - egentlig en
infeksjonssykdom?

REDAKSJONELT

Sykdommer i hjertets kransarterier er resultatet av fettrik kost, sigarettrgyking og lite
mosjon. Slik er det blittprediket i flere tidr. Da er det ikke sa merkelig at antydninger
om at sykdommen er resultatet av en infeksigs agensblir mottatt med skepsis. Men i
New England Journal of Medicine tidligere i ar sier Maseri at "time has come
toreexamine the pathogenetic components of myocardial infarction and ischemic
stroke..." (1). Utgangspunktet var Ridkerog medarbeideres rapport om at forhgyet niva
av C-reaktivt protein i plasma gkte risikoen for hjerteinfarkt uavhengigav andre
risikofaktorer (2). Og personer med hgye risikofaktorer og lavt niva av C-reaktivt
protein hadde lav risikofor koronar hjertesykdom. Analysen var basert pa Physicians
Health Study som skulle demonstrere den beskyttendeeffekten av salisylsyre mot
hjerteinfarkt hos friske mennesker (3). I denne serdeles friske populasjonen kunne
mankonstatere at de som hadde vert behandlet med salisylsyre, og som ikke hadde
forhgyet niva av C-reaktivt protein, haddesveert lite utbytte av salisylsyre. Forklaringen
var at de tilsvarende kontrollpersonene hadde meget lav risiko forkoronarsykdom.
Tolkingen av funnet var at for a fa koronarsykdom, ma man bli utsatt for noe som gker
nivaet avC-reaktivt protein i tillegg til de tradisjonelle livsstilsfaktorene. Na er C-
reaktivt protein en uspesifikk reaksjon,men funnet taler for en sammenheng med
infeksjoner. Nivaet gker ved infeksjoner med herpes simplex,
cytomegaolvirus,Helicobacter pylori og Campylobacter. Hvorfor har ikke dette
kommet frem tidligere? Tanken om at infeksjoner skullespille en rolle ved koronar
hjertesykdom, er ikke sa ny som den kanskje kan synes ved farste gyekast, men
muligens erdet etiologiske bidraget blitt skjult av det hgye risikofaktornivaet og spesielt
sigarettrgyking som har dominert defleste andre populasjonsstudier.

Passer hjerteinfarktets epidemiologi med en infeksigs arsak? Eller bedre; taler
hjerteinfarktets epidemiologi motinfeksjoner? I dag hoper disse hjertesykdommene seg
opp i lavere sosiale lag. Det gjgr ogsd infeksjonssykdommene.Tidligere var koronar
hjertesykdom et overklassefenomen, men sosial mobilitet taler ikke mot infeksjoner.
Frem til65-arsalderen har hjerteinfarktet en forkjeerlighet for hankjgnnet. Dette er heller
ikke argument mot infeksjonsgenesen.Hormonelle forhold kan beskytte mot de andre
risikofaktorene som apenbart er ngdvendige for sykdomsdebut. Opphopning
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igeografiske omrader, plutselige endringer i dgdeligheten av koronarsykdom kan heller
ikke brukes som argument motinfeksjoner. Variasjonen i hjerteinfarktets insidens med
overhyppighet vinterstid kan ogsa tale for infeksjonsgenesen,selv om vi hittil har lagt
ansvaret pa hemodynamiske pakjenninger i sngkavet. Hva taler ellers for en infeksigs
genese?l 1993 diskuterte Ernst fibrinogenets rolle som risikofaktor ved kardiovaskuleer
sykdom (4). Fibrinogen representererogsa et akuttfaseprotein og sambandet med
aterosklerosen kan vere via en inflammasjonsreaksjon knyttet tilaterogenesen, men
forelgpig er dette hgyst hypotetisk. Raykerne har hgyt fibrinogenniva, sa vel som hayt
niva avC-reaktivt protein, og dermed har man veert i tvil om hva disse uspesifikke
reaksjonene representerte. I et senerearbeid gar Cook & Lip lenger og legger
hovedvekten pd Chlamydia pneumoniae som den mest aktuelle kandidat for
eneventuell infeksigs faktor (5).

Dersom vi skal forene dagens kunnskap om drsakene til koronar hjertesykdom med en
mulig infeksjonsgenese, bgr vi tai bruk Rothmans begrepsapparat om ngdvendige og
bidragende arsaksfaktorer (6). Blant de bidragende arsaker tilaterosklerose og trombose
ma det veere en genetisk disposisjon, samt livsstilsfaktorer som fettrik kost,
sigarettrgykingog lite mosjon. Men kan det tenkes at det ma foreligge en infeksjon for
at disse faktorene skal ha et substrat a spillepa, anlogt med Helicobacter pylori og
magesar, eller tuberkulose og de syrefaste stavene? Er det slik atlivsstilsfaktorene og
genetikken er bidragende arsaksfaktorer, mens en infeksigs agens er en ngdvendighet
som ma tilfor at sykdommen skal bryte ut? I sa fall vil vi kanskje kunne drive en langt
mer malrettet forebyggende virksomhet ifremtiden.

Dag S. Thelle
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