
 962  V IDENSK AB Ugeskr Læger 175/14  1. april 2013

Hypertyreose har en prævalens på ca. 6%, og sympto
merne er ofte uspecifikke. Der kan ses alvorlige, men 
reversible ændringer i hjertefunktionen og kredslø
bet. I denne sygehistorie præsenteres en patient, der 
fik diagnosticeret svær hypertyreose, da hun fik sent 
kardiogent shock efter et STelevationsinfarkt.

SYgEHISTORIE.

En 52årig kvinde, der var ryger og havde hyperten
sion, men ingen familiære dispositioner til hjertesyg
dom, blev genoplivet efter hjertestop præhospitalt.  
I månederne forud havde kvinden haft episoder med 
hjertebanken, svedtendens, løse afføringer og i da
gene op til hjertestoppet kvalme og smerter, der strå
lede op i halsen.

I ambulancen blev der konstateret ventrikelflim
ren, som blev elektrisk konverteret til sinusrytme. Et 
elektrokardiogram viste STelevationsinfarkt, og pa
tienten blev intuberet og overflyttes vha. akutlægehe
likopter til akut koronarangiografi (KAG).

Ved ankomsten havde patienten svært kardio
gent shock med et systolisk blodtryk på 50 mmHg. 
Under mekanisk hjertemassage blev der udført KAG 
og perkutan koronarintervention af en lukket højre 
koronararterie.

Efter det første døgn stabiliseredes patientens si
nusrytme og den biventrikulære pumpefunktion blev 
normal. Efter hypotermibehandling fik hun høj feber 
(40,5 °C) og atrieflimren (AFLI) med en puls på 150 
slag/min, hvilket blev forsøgt behandlet med amioda
ron, betablokker, elektrisk konvertering og digoxin 
uden omslag til sinusrytme. På fjerdedagen havde pa
tienten fortsat AFLI med en ventrikelfrekvens på 110
130 slag/min og svært biventrikulært svigt med ud

drivningsfraktion (EF) på 20%, multiorgandys  
funk tion med dialysekrævende nyresvigt, lunge og 
leverpåvirkning samt sepsis. Niveauet af Creaktivt 
protein (CRP) var moderat forhøjet, og laktatni
veauet var maksimalt 4,7 mmol/l.

Pulmonalt arteriekateter viste hyperdynamisk 
kredsløb med cardiac index på over 4 l/min/m2 og 
blandet venøs iltmætning på over 65%. En fornyet 
KAG viste ikke tegn til retrombose.

Patienten fik behandling med noradrenalin, mil
rinon, adrenalin og dobutamin samt bredspekteret 
antibiotika. Der blev screenet for alternative ætiolo
gier til kardiogent shock herunder tyrotoksisk krise. 
Dette blev bekræftet af de biokemiske svar, der angav 
følgende koncentrationer: thyroideastimulerende 
hormon 0,005 pmol/ l (referenceværdi: 0,34,5 
pmol/l), frit T3 16,6 pmol/l (referenceværdi: 3,96,8 
pmol/l) og frit T4 69,4 pmol/l (referenceværdi: 12,0
21,0 pmol/l).

Ud over dosisøgning af betablokker blev der 
igangsat antityroid behandling med kaliumiodid, pro
pylthiuracil og solucortef. På få døgn faldt de frie thy
roideahormoner markant, og der indtrådte spontan 
konvertering fra AFLI til sinusrytme med ledsagende 
forbedret venstre ventrikelfunktion til EF på 50%.

Femten dage efter hjertestoppet var patienten 
fortsat i dialysebehandling og præget af svær poly
neuropati efter kritisk sygdom, men blev udskrevet 
cerebralt velfungerende fra intensivafdelingen. Der 
var normaliseret thyroideahormonniveau, og efter tre 
måneders genoptræning var patienten fuldt restitu
eret og tilbage i arbejde.

DISKUSSION 

Den kliniske tilstand med svær venstresidig hjertein
suffiens blev hos denne patient forudgået af et iskæ
misk event med initial okklusion i højre koronararte
rie. Patientens kredsløbssvigt kunne tolkes som en ny 
iskæmisk event sekundært til hurtig AFLI, tyrotoksisk 
krise eller sepsis pga. formodet aspirationspneumoni.

Det er ikke muligt at udpege hovedårsagen, men 
normal cardiac index og blandet venøs iltmætning ta
ler imod en kardiel iskæmisk årsag, ligesom lavt CRP
niveau og negative dyrkningssvar taler imod sepsis 
udløst af bakteriel agens. En multifaktoriel årsag med 
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AFLI medieret af den tyrotoksiske krise synes at være 
mest sandsynlig.

Hypertyreose kan forårsage en hyperdynamisk 
tilstand med øget hvilepuls, systolisk hypertension, 
øget blodvolumen, øget fyldning af venstre ventrikel, 
nedsat perifer modstand og en øgning af hjertets 
 minutvolumen på 50300% (Figur 1) [1, 2]. En mar
kant øgning af hjertets iltforbrug og den basale meta
bolisme er specielt kritisk hos patienter med kardio
gent shock [3], hvor der ses hyperkoagulopati og 
hæmmet fibrinolyse. Klinisk er der øget forekomst af 
AFLI og apopleksi [4, 5], hvilket medvirker til en øget 
mortalitet på 20% ved hypertyreose [5]. 

Hypertyreose er også forbundet med øget fore
komst af akut koronarsygdom, specielt kan det med
føre angina pectoris og iskæmiske elektrokardio
gramforandringer. Ved KAG ses dog ofte normale 
koronarkar, da symptomerne er relateret til karspas
mer, der svinder ved behandling af hypertyreosen 
[1]. 

Behandlingen af kredsløbssvigtet ved tyrotoksi
kose med betaadrenerge farmaka kan forværre til
standen.

Man bør screene patienter med hjertesvigt og ce
rebrale eller kardielle iskæmisymptomer for thyroi
deasygdom, da hypertyreose er en vigtig differential
diagnose, som ofte er tilgængelig for diagnostik og 
behandling. 
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FIGUR 1

Thyroideahormonernes effekt på det kardiovaskulære system.

  ↑ Thyroideahormon (T3) 
                |
  ↓ Systemisk vaskulær modstand  
                 | 
  ↓ Diastolisk blodtryk  
                 |
  ↓ Afterload   
                 |
  ↑ Hjertets kontraktilitet og frekvens  
                |
  ↑ Cardiac output  

↑ = øgning;  ↓ = reduktion;  | = medfører.
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Klamydiainfektion med stor mængde ascites 
simulerende ovariecancer

Aiste Ugianskiene

KASUISTIKChlamydia trachomatis er årsag til den mest udbredte 
kønssygdom i Danmark. I 2011 blev der diagnostice
ret ca. 26.600 klamydiatilfælde i Danmark. Det reelle 
antal smittede vurderes dog at være væsentligt større 
– således vurderes det, at der i 2011 blev smittet 
50.000 personer med klamydia [1].

Over halvdelen af patienterne er asymptomati
ske. Ubehandlet infektion hos kvinder kan føre til un
derlivsbetændelse med ascites og/eller perihepatitis 
[2].

Nedenstående sygehistorie drejer sig om en ung 
kvinde med svær klamydiainfektion, der var mistol
ket som ovariecancer.

SYgEHISTORIE

En 22årig, tidligere rask kvinde blev indlagt med tre 
måneders anamnese med meteorisme og trykkende 
smerter i maven. I ugen op til indlæggelsen havde 
hun også stikkende smerter under højre kurvatur og 
ned i højre flanke. 


