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En mann i 50-arene ble innlagt etter residiverende episoder
med brystsmerter. Pa innleggelsesdagen synkoperte han fra
sittende stilling. Utredningsforlgpet avdekket en diagnose
som er sjelden, men med klassiske symptomer og funn.

En mann i 50-drene med kjent hypertensjon, velregulert med kandesartan (tabletter,

8 mg x 1), ble henvist til akuttmottaket pd grunn av episoder med brystsmerter. Han
var normalvektig, hadde aldri rgykt og hadde ingen rusbrukslidelse, og det var ingen
kjent diabetes, hyperkolesterolemi, opphopning av hjertesykdom eller prematur
hjertedead i familien. Over en periode pd tre uker beskrev han seks episoder med
brystsmerter, som kom uavhengig av stilling, matinntak og respirasjon. Foruten én
anstrengelsesutlgst episode ved lett jogging, oppstod alle smerteepisodene i hvile, noen
ganger under sgvn. Det var ingen ledsagende dyspné eller palpitasjoner. Vanligvis
nddde brystsmertene smertetopp innen 10 sekunder og varte i 5-15 minutter.

Hos pasienter med brystsmerter i akuttmottak er det viktig a utelukke alvorlig
livstruende sykdom som akutt hjerteinfarkt, lungeembolisme, aortadisseksjon, perforert
ulcus og pneumotoraks (1).

I akuttmottaket var pasienten smertefri. Orienterende blodprever var normale,
inkludert troponin I (Tnl), og elektrokardiogram (EKG) var uten tegn til iskemi. Akutt
koronarsyndrom og annen akutt alvorlig sykdom ble utelukket, og pasienten ble henvist
til poliklinisk CT av hjertet. Denne ble utfart etter fire dager og viste dpne koronarkar
uten aterosklerose, og kalsiumskar pd 0.

To mdneder senere ble pasienten rehenvist til akuttmottaket. Han hadde nd nermest
daglige episoder med brystsmerter. Innleggelsesdagen fikk han brystsmerter i sittende
stilling, etterfulgt av et par minutters bevissthetstap ledsaget av ufrivillig vannlating.
Hans kone hadde observert hendelsen. Det var ikke observert kramper eller tungebitt,
og det var ingen ledsagende nevrologiske utfall. Anamnesen ga ikke mistanke om
epilepsi eller vasovagal drsak til synkope, og pasienten ble innlagt for videre
utredning.

Klinisk undersgkelse ved innleggelse viste normale funn. Prehospitalt EKG viste
sinusrytme med frekvens 68 slag per minutt, uten tegn til iskemi. EKG ved innkomst var
uendret med PQ-tid 196 ms (referanseomrdde 120-220 ms) og korrigert QT-tid (QTc)
421 ms (opptil 450 ms hos menn). Blodtrykket var 155/97 mmHg, arteriell
blodgassanalyse og orienterende blodprever var normale, inkludert Tnl-verdi pa 11
ng/L (0-30 hos menn). Transtorakal ekkokardiografi viste strukturelt normalt hjerte.
Pasienten ble kontinuerlig overvdket med telemetri og hadde gjentatte episoder med
brystsmerter ledsaget av ikke-vedvarende ventrikkeltakykardi (NSVT, non-sustained
ventricular tachycardia), som varte 1,4-3,4 sekunder med maksimal frekvens 205 slag
per minutt. Alle episodene oppstod om morgenen, og supplerende 12-kanals-EKG
under brystsmerter viste ingen ledsagende iskemi. Tnl-verdien steg til maksimalt 26
ng/L under overvdkningsperioden.
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De hyppigste arsakene til ventrikkeltakykardi er alvorlig koronarsykdom, hjertesvikt,
akutt iskemi, strukturell hjertesykdom, kardiomyopatier, medikamenter,
elektrolyttforstyrrelser, traume mot brystvegg og idiopatiske arsaker (2, 3).
Ventrikkeltakykardi kan presentere seg med hjertebank, dyspné, brystsmerter,
svimmelhet, synkope og i verste fall hjertestans (3). Utredning av ventrikuler arytmi
innbefatter grundig anamnese inkludert familiehistorie, EKG og transtorakal
ekkokardiografi. Underliggende koronarsykdom ma utelukkes. MR av hjertet samt
genetisk testing kan veere indisert (2).

Siden koronarsykdom var utelukket to mdneder for innleggelsen, med normal CT-
undersgkelse av hjertet, ble primer ventrikkelarytmi mistenkt, og behandling med
betablokker i form av metoprolol (depottabletter, 50 mg x 1) ble iverksatt. MR-
undersgkelse av hjertet var normal og uten kontrastoppladning. Genetisk drsak til
ventrikkelarytmi ble ansett som lite sannsynlig, da episodene med arytmi oppstod i
hvile, og EKG var normalt med normal QTc-tid. Genetisk screening med Illumina
TruSight Cardio sekvenseringssett, som inneholder 84 mutasjoner, var negativ.

Pa fjerde innleggelsesdag fikk pasienten en ny episode med brystsmerter i hvile, denne
gangen ledsaget av ST-elevasjoner i avledning I og V1-V4 i EKG (figur 1). Kontroll-
EKG etter ett minutt viste komplett tilbakegang av ST-T-forandringene (figur 2), og
pasienten var da smertefri. I to minutter vekslet hjerterytmen mellom sinusrytme og
ikke-vedvarende ventrikkeltakykardi med frekvens pd 170 slag per minutt. Koronar
spasme ble nd mistenkt, og det ble startet opp behandling med kalsiumantagonist i
for.mrav amlodipin (tabletter, 10 mg x 1).
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Figur 1 Elektrokardiogram (EKG) ved brystsmerter.
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Figur 2 Elektrokardiogram (EKG) etter opphgr av brystsmerter.

ST-elevasjoner i EKG er som regel forenlig med akutt koronar iskemi forarsaket av
akutt okklusjon av et koronarkar (1). Andre arsaker til iskemi i EKG er spontan
koronararteriedisseksjon, medfgdte koronararterieanomalier, vasospastisk angina,
takotsubosyndrom og perikarditt (3).

Samme dag som ST-elevasjoner ble dokumentert, ble det utfert invasiv koronar
angiogrdfi for d utelukke akutt iskemi. Koronar angiogrdfi viste en stenose i den
proksimale delen av venstre koronararteries fremre nedadstigende gren (LAD, left
anterior descending artery) (figur 3). Det ble gitt 2 mL nitroglyserin intrakoronart to
ganger under underspkelsen, hvor stenosen forble uendret. Stenosen ble mistenkt d
veere drsak til symptomene (culprit-lesjon), og det ble utfart perkutan koronar
intervensjon (PCI) med en medikamentfrigjorende stent (Medtronic Resolute Onyx
3,5/15 mm).
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Figur 3 Mulig LAD-stenose pa koronar angiografi.

Pasienten ble observert videre med telemetri pd avdelingen. Tross revaskularisering
hadde han daglige episoder med brystsmerter ledsaget av ST-elevasjoner og ikke-
vedvarende ventrikkeltakykardi (frekvens 150-200) (figur 4). Innleggelsesdag dtte, fire
dager etter primer revaskularisering, ble det lagt til behandling med langtidsvirkende
nitrat i form av isosorbidmononitrat (depottabletter, 30 mg % 1) og langtidsvirkende
kalsiumkanalblokker i form av diltiazem (depottabletter, 90 mg x 2) samtidig som
betablokker ble seponert pd grunn av forsterket mistanke om vasospastisk angina.
Dagen etter medikamentendringene, innleggelsesdag ni, var pasienten symptomfri,
uten flere episoder med brystsmerter eller ventrikkeltakykardi. Kontroll med koronar
angiografi ble utfert for d utelukke stentproblemer som drsak til ST-elevasjoner etter
PCI, og denne viste velekspandert stent. Det ble diskutert videre utredning med
provokasjonstest med tilforsel av ergonovin eller acetylkolin intravengst med regionalt
senter, men dette ble vurdert som ungdvendig, da den kliniske diagnosen ble ansett som
rimelig sikker.
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Figur 4 Telemetriutskrift ved brystsmerter som viser ST-elevasjon og ikke-vedvarende
ventrikkeltakykardi.

Malign arytmi som ble dokumentert under innleggelsen, ble vurdert som sannsynlig
drsak til synkopen innleggelsesdagen, og pasienten fikk derfor implantert tokammer-
hjertestarter (ICD, implantable cardioverter-defibrillator).

Ved kontroll tolv mdneder etter utskrivelse var pasienten fortsatt symptomfri, og det har
ikke veert registrert noen nye episoder med ventrikkeltakykardi.

Diskusjon

Vasospastisk angina, ogsa kalt Prinzmetal-angina, ble for farste gang beskrevet i 1959
av Prinzmetal og medarbeidere (4). Sykdommen karakteriseres av brystsmerter i hvile
som skyldes fokale eller generaliserte spasmer i koronararteriene som fgrer til en
hgygradig obstruksjon, assosiert med ST-elevasjon pa EKG, som raskt responderer pa
korttidsvirkende nitrater (4). Troponinverdier er ofte innenfor normalomrédet grunnet
kort varighet av iskemi (5). Spasmene kan oppsta uten foregdende gkt oksygenbehov i
bade normale og aterosklerotiske koronarkar (4).

Forekomsten er lite undersgkt, men den er rapportert & veere hyppigere hos japanere
enn hos den kaukasiske befolkningen (6). Blant pasienter med akutt koronarsyndrom
har 1-5 % hjerteinfarkt med ikke-obstruerte koronararterier, og av disse har rundt 30 %
spasmer i koronarkar (7). Ulike mekanismer er foreslétt som drsak til koronar spasme,
blant annet endoteldysfunksjon, dysfunksjon i det autonome nervesystemet og
hyperreaktivitet i glatte muskelceller (6).

Den typiske pasienten med vasospastisk angina presenterer residiverende brystsmerter
som ikke kan skilles fra klassisk angina pectoris, men som ofte oppstar i hvile og
mellom midnatt og tidlig morgen. Episodene er korte og varer som regel 5-15 minutter
(8). Predisponerende faktorer er mentalt stress, lett aktivitet, seerlig om morgenen,
kulde, hyperventilering, hypomagnesemi, Valsalvas mangver, alkoholinntak og bruk av
kokain og visse typer medikamenter som adrenergika, betablokkere,
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kolinesterasehemmere og triptaner (6, 9). Det er beskrevet en sammenheng mellom
vasospastisk angina og andre vasospastiske forstyrrelser som Raynauds fenomen og

migrene (10).

For at diagnosen vasospastisk angina skal kunne stilles, ma det foreligge
nitratresponsiv angina med ledsagende forbigdende iskemiske EKG-forandringer eller
pavist spasme i koronararterier med provokasjonstesting under koronar angiografi.
Provokasjonstest kan gjeres med hyperventilasjon eller tilforsel av ergonovin eller
acetylkolin intravengst (11).

Retrospektivt kan vi si at pasienten var presenterte klassiske symptomer pa
vasospastisk angina. I en travel sykehushverdag kan anamnese bli nedprioritert til
fordel for blodprgver, EKG og radiologiske undersgkelser. Anamneseopptak bgr ha et
stgrre fokus, da diagnoser kan overses pa grunn av mangelfull informasjon om forlgpet
far, under og etter symptomdebut. Innleggelsesdag fire ble det farst reist mistanke om
vasospastisk angina som arsak til symptombildet, da det ble dokumentert kortvarige
ST-elevasjoner i EKG sammen med ikke-vedvarende ventrikkeltakykardi under anfall
med brystsmerter. Amlodipinbehandling ble da startet opp. Grundig gjennomgang av
anamnese avdekket at brystsmertene i all hovedsak oppstod i morgentimene i hvile og
hadde varighet pa under 15 minutter. Behandling med betablokker ble igangsatt
innleggelsesdag to etter pavisning av ventrikuler arytmi, og seponert forst pa
innleggelsesdag atte. Dersom betablokkerbehandlingen hadde blitt seponert tidligere i
forlgpet, og det samtidig hadde blitt igangsatt behandling med langtidsvirkende nitrat
og langtidsvirkende kalsiumkanalblokker, ville man sannsynligvis ha stilt diagnosen
vasospastisk angina tidligere. I tillegg hadde det ikke veert ngdvendig & utfgre koronar
angiografi-kontroll.

Stenting av et koronarkar med vasospasme anbefales bare dersom det samtidig
foreligger obstruerende koronarsykdom (6). Hos var pasient avdekket koronar
angiografi en mulig stenose i proksimale del av LAD-arterien. Denne stenosen ble
vurdert som sakalt culprit-lesjon, og dermed stentet. Det ble ikke gjort trykkmaling
over stenosen eller optisk koherens-tomografi (OCT) for a kartlegge lesjonen narmere.
Ved tvil om hvorvidt en stenose er av hemodynamisk betydning, bgr det kartlegges om
det foreligger signifikant trykkfall over stenosen. For a vurdere lesjonens stabilitet eller
for a avdekke en eventuell plakkruptur kan karet undersgkes ytterligere med OCT eller
intravaskuleer ultralyd, noe som ikke ble utfert hos vdr pasient. Retroperspektivt kan
man heller ikke utelukke at det hele skyldtes vasospasme i karet.

Synkopen innleggelsesdagen antas a vere forarsaket av malign arytmi. Det foreligger
lite data om implanterbar hjertestarter hos pasienter med malign arytmi og vasospastisk
angina. Ifglge retningslinjene til European Society of Cardiology har behandling med
implanterbar hjertestarter klasse 1A anbefaling hos pasienter med dokumentert
ventrikkelflimmer eller ved hemodynamisk ustabil ventrikkeltakykardi uten reversibel
arsak, i tillegg til optimal medisinsk behandling (2). I et materiale fra 2014 fra
Eschalier og medarbeidere diskuteres sekunderprofylaktisk implanterbar hjertestarter
hos pasienter som overlever hjertestans pa grunn av ventrikkelarytmi som skyldes
vasospastisk angina (12). Optimal medisinsk behandling anses ikke trygt nok til d
forebygge nye episoder med vasospasmer og malign arytmi (12, 13). Pa grunnlag av
denne vurderingen, i samrad med regionalt sykehus, fikk vér pasient implanterbar
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hjertestarter. Det kan diskuteres hvorvidt det skulle vert implantert langtids-
hjerterytmeovervéker i stedet for implanterbar hjertestarter for a kartlegge forekomst av
ventrikkeltakykardi etter at medikamentell behandling for vasospasme var optimalisert.

Prognosen for pasienter med spasmeangina er god ved medikamentell behandling, men
noe darligere hos pasienter som har gjennomgdtt hjerteinfarkt (14). Hos pasienter med
tidligere hjerteinfarkt er de viktigste prognostiske faktorene forekomst av ST-
elevasjoner, bruk av kalsiumkanalblokker, venstre ventrikkelfunksjon, rgyking og
alkoholinntak (14). Hos pasienter uten tidligere hjerteinfarkt er forekomst av ST-
elevasjoner, bruk av kalsiumkanalblokker og utbredelse av koronarsykdom individuelle
faktorer som pavirker overlevelse (14). Pasientene mé fa rdd om a unngé reyking og
alle medikamenter som kan forverre eller utlgse vasospasmer. Det er svert viktig at
behandlingen med kalsiumkanalblokker ikke blir seponert (14).

Konklusjon

Hos pasienter med residiverende, koronarsuspekte brystsmerter med ST-elevasjoner og
med eller uten ventrikkeltakykardi er det viktig & tenke pa vasospastisk angina som
differensialdiagnose nar koronarsykdom er utelukket, slik at rett behandling kan
iverksettes tidlig.

Pasienten har gitt samtykke til at artikkelen blir publisert.

Artikkelen er fagfellevurdert.
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