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Methylphenidatinduceret
ST-elevations-myokardieinfarkt

Martin Huth Ruwald', Anne-Christine Huth Ruwald? & Niels Tgnder?

Antallet af patienter med diagnosen attention deficit
and hyperkinetic disorder (ADHD) er stigende i Dan-
mark, ligesom forbruget af methylphenidat er [1].
Methylphenidat er en centralstimulans, der via heem-
ning af monoamintransportsystemet gger niveauet af
dopamin og noradrenalin i hjernen. Det anvendes
primeert til behandling af patienter med ADHD.
I denne kasuistik beskrives et tilfaelde af udbredt
myokardieskade over flere indlaeggelser, formentlig
forarsaget af koronarspasme fremkaldt af methyl-
phenidat. Koronarspasmer er en vigtig drsag til myo-
kardieiskeemi, som kan fgre til akut myokardiein-
farkt, ventrikulaere arytmier og pludselig dgd [2].

De patofysiologiske mekanismer, der medfgrer
koronarspasmer, er ikke fuldt forstéet. Tonus i koro-
nargebetet varierer normalt via fysiologiske mekanis-

mer, men graden af vasokonstriktion kan variere fra
komplet okklusion til minimal sammentrakning. De
angingse smerter varierer ligeledes, men opstér, nar
myokardiets iltkrav overstiger tilbuddet.

Kendte udlgsende arsager til koronarspasmer er
hyperventilation, kokain, tobak, acetylcholin, hista-
min og serotonin.

SYGEHISTORIE

En 20-arig mand blev indlagt akut pé en koronarafde-
ling med tre dage varende trykkende brystsmerter
uden udstréling. Et elektrokardiogram (ekg) (Figur
1) viste 1%2 mm ST-elevation i II, IIl og AVF og tropo-
nin T pa 0,057 mikrogram/!1 stigende til 0,127 mikro-
gram/| (referenceveerdi < 0,030 mikrogram/1). Ved
indleeggelsen var patienten i behandling med
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Elektrokardiogram viser 1% mm ST-elevation i Il, Il og AVF.
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methylphenidat 10 mg en gang dagligt. Han havde
ingen kardielle risikofaktorer. Patienten forlangte at
blive udskrevet, inden han blev feerdigudredt og -be-
handlet.

Ved gennemgang af journalen fandt man, at pa-
tienten siden 15-ars-alderen havde haft et tiltagende
misbrug af hash, kokain, amfetamin og ecstasy, men
at han var ophgrt med dette misbrug to ar tidligere.
P& samme tidspunkt var han blevet sat i methylpheni-
datbehandling pa mistanke om, at han havde ADHD.
Han havde i lgbet af fem méaneder forud for denne
indleeggelse vaeret indlagt fire gange pa to forskellige
hospitaler. Fgrste gang blev han indlagt med forgift-
ning med methylphenidat (600 mg) og chlor-
prothixen og de tre efterfglgende gange med bryst-
smerter, angiveligt uden at han havde taget en
overdosis af methylphenidat.

Ved forste indlaeggelse blev ekg beskrevet med
insignifikante 1 mm ST-elevationer i V4-V5 og Y2 mm
iII og III. Han havde under hele indleeggelsen klaget
over stikkende smerter i hele kroppen.

Ved anden indlaeggelse to maneder senere havde
patienten brystsmerter, og ekg viste forandringer i
form af ST-elevationer i II, AVF og V4-V6 med senere
t-taks-inversion og forhgjede koronarmarkgrer tropo-
nin T 0,47 mikrogram/1 og kreatinkinase-myocardial
band 29,9 mikrogram/1 (referenceniveau < 7 mikro-
gram/l) normaliseret over fire dage. Der blev foreta-
get koronararteriografi (KAG), som ikke viste steno-
ser. Ekkokardiografi viste en uddrivningsfraktion pa
45-50%; en evt. regional hypokinesi er ikke beskre-
vet. Patienten blev udskrevet med diagnosen peri-
myokarditis. C-reaktivt protein var ved indleeggelsen
mellem 4 og 7 mg/1, og patienten var afebril. Han
blev indlagt yderligere to gange med diffuse bryst-
smerter, hvor man havde mistanke om henholdsvis
lungeemboli og kronisk obstruktiv lungesygdom i eks-
acerbation. Der blev ikke taget koronarmarkgrer ved
disse indlaeggelser.

DISKUSSION
Forbruget af methylphenidat er stigende i Danmark
og bruges bl.a. ved diagnosen ADHD.

Der er i litteraturen beskrevet bade et tilfeelde
af akut myokardieinfarkt induceret af methylpheni-
dat [3], og tilfeelde af akut hjertesvigt og hjertestop
[4, 5]. I dette tilfeelde fik patienten efter KAG ved an-
den indlaeggelse diagnosen perimyokarditis, men
normale infektionstal samt fraveer af febrilia og for-
udgéende infektion taler imod denne diagnose. Set i
sammenheng med resten af sygehistorien er det mest
sandsynligt, at der er en sammenheaeng mellem akut
methylphenidatforgiftning og myokardieskade, og
ogsa at der er en sammenheang mellem langvarigt
forbrug af methylphenidat i terapeutiske doser og
myokardieskade. Samtidig kan man pé trods af pa-
tientens oplysninger om ophgr af misbrug ikke med
sikkerhed afvise misbrug som medvirkende &rsag.

Man bgr saledes veere opmaerksom pa, at selv pa-
tienter, der er i stabil behandling med methylpheni-
dat, kan fa brystsmerter og myokardieskade. Hos
yngre mennesker, der indleegges med brystsmerter,
ber man derfor ud over de klassiske risikofaktorer
ogsa sperge til brug og evt. misbrug af methyl-
phenidat.

Den akutte behandling er som hos alle patienter,
hvor der er mistanke om akut myokardieinfarkt. Men
ved formodet methylphenidatinduceret koronar-
spasme bgr man ydermere iveerksette kardilaterende
behandling, f.eks. med nitroglycerin eller calcium-
antagonister.
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