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resume
Akut myokardieinfarkt (AMI) er forbundet med kardiogent shock 

i 5-10% af tilfældene. Årsagen er hyppigst svigt af venstre ventri-

kel og sjældent højre ventrikel, men kan også være mekaniske 

komplikationer til AMI såsom ruptur af venstre ventrikel samt 

papillærmuskelruptur. Risikoen for mekaniske komplikationer 

nedsættes med hurtig og sufficient revaskulariserende behand-

ling, og disse sjældne differentialdiagnoser er derfor vigtige ved 

kardiogent shock. Diagnosen stilles ved ekkokardiografi, og be-

handlingen er hurtig kirurgisk intervention, som ikke må forsin-

kes af evt. medicinsk og ofte mekanisk stabilisering.

Omkring 20% af samtlige dødsfald i Danmark skyldes 
iskæmisk hjertesygdom, hvoraf en tredjedel sker før 
75-års alderen. Akut myokardieinfarkt (AMI) er  
forbundet med risiko for komplikationer, hyppigst 
nedsat hjertepumpefunktion. Men der kan også fore-
komme sjældne og klinisk betydningsfulde differen-
tialdiagnoser hos den hæmodynamisk påvirkede pa-
tient med AMI, f.eks. mekaniske komplikationer [1, 
2]. Mekaniske komplikationer til AMI defineres som 
papillærmuskelruptur med svær mitral regurgitation, 
ventrikelseptumruptur med akut ventrikulær septum-
defekt, samt ruptur af venstre ventrikels frie væg. 
Shock som følge af mekaniske komplikationer til AMI 
er en ond cirkel, idet shock depleterer den koronare 
blodgennemstrømning yderligere, hvorved infarktet 
kan ekspanderes og dermed forårsage større ruptur.

Hurtig KirurgisK intervention er essentieL

Dødeligheden er høj – helt op til 80% for de patien-
ter, som ikke får behandling i tide. Til gengæld er 
både 1-års og 5-års overlevelsen relativt høj (58-87% 
og 40-76% i den aktuelt gennemgåede litteratur), for 
de som undergår og overlever adækvat kirurgisk in-
tervention i forbindelse med den akutte episode [3]. 

Vi vil i det følgende forsøge at belyse diagnostik, 
forekomst og prognose for mekaniske komplikationer 
til AMI med baggrund i de seneste 11 års litteratur, 
hvor den revaskulariserende behandling af AMI har 
været i kraftig udvikling. 

metoder

Ved brug af pubmed (www.ncbi.nlm.nih.gov/) og sø-
getermerne mechanical complications acute myocar-

dial infarction, papillary muscle rupture, acute and 
subacute free-wall rupture, ventricular septal rupture, 
ventricular aneurysm fandtes 73 engelsk- og tysk-
sprogede artikler fra perioden 1995 til 2006 ud af 
443 artikler, som var velegnede til at belyse proble-
matikken. COCHRANE-databasen havde ingen artik-
ler, som omhandlede emnet.

Litteraturen er gennemget med vægt på defini-
tion, hyppighed, patofysiologi/patogenese, sympto-
matologi/klinik, paraklinik, behandling og morbidi-
tet/mortalitet. Kardiogent shock, sande aneurismer 
og pseudoaneurismer omtales differentialdiagno-
stisk. Grundet de mekaniske komplikationers sjældne 
forekomst har det ikke været muligt at belyse alle tal 
for mortalitet og morbiditet.

KLiniK og diagnostiK af  

meKanisKe KompLiKationer tiL ami 

Kardiogent shock skyldes oftest svigt af venstre ven-
trikel som følge af AMI, men man bør altid have me-
kaniske komplikationer til AMI in mente, idet hurtig 
kirurgisk intervention kan være livreddende [4]. 

Symptomerne er persisterende anginøse smerter 
(især ved papillærmuskelruptur), nyopstået systolisk 
mislyd, synkope, arrytmier, halsvenestase, lunge-
ødem og kardiogent shock [5, 6]. Op til halvdelen af 
tilfældene diagnostiseres først timer til dage efter 
AMI [7]. Tromboemboliske episoder hos en patient 
med AMI bør give mistanke om (pseudo-)aneurismer 
[8].

Elektrokardiografisk kan der ses uspecifikke for-
andringer såsom sinustakykardi, persisterende ST-
elevationer eller udvikling af T-taks-mønstre og puls-
løs elektrisk aktivitet i terminale tilfælde [2, 9, 10]. 
EKG med RSR´, RSr´eller rSR´og samtidig QRS  
< 120 millisekunder kan tyde på venstre ventrikel 
aneurismer [8]. 

Med transtorakal ekkokardiografi (TEE) kan 
man påvise hjerterupturer med høj sensitivitet, men 
kun moderat specificitet med en del falsk positive 
fund [11, 12]. Ved ruptur af venstre ventrikel er peri-
kardial effusion og en overliggende perikardial 
trombe hyppige fund [11, 12], mens der ved aneuris-
mer ses karakteristisk akinesi og/eller dyskinesi af 
venstre ventrikel og bedst med brug af kontrast [13]. 
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Det er vigtigt at skelne mellem medfødte kongenitte 
defekter og postinfarkte ventrikelseptumdefekter 
[14]. Diagnosen papillærmuskelruptur skal oftest stil-
les med transøsofageal ekkokardiografi (TEE) [17].

Billedkvaliteten ved magnetisk resonans-billed-
dannelse er uovertruffen ved rupturer af venstre ven-
trikel og aneurismer, men i praksis er teknikken uan-
vendelig til akut diagnostik, og den anvendes ikke  
rutinemæssigt [12, 15].

Venstre ventrikulografi er en følsom modalitet til 
at diagnosticere aneurismer, ventrikelseptumdefek-
ter og papillærmuskelruptur, men kan ikke skelne 
sande aneurismer fra pseudoaneurismer [16, 17]. 
Anlægges Swan-Ganz-kateter findes en stor V-tak på 
det pulmonale indkilingstryk samt forhøjet iltmæt-

ning ved ventrikelseptumrupturer som indikator på 
shuntens størrelse. V-takken findes imidlertid også 
ved papillærmuskelruptur [5, 12].

Det skal understreges, at kombineret TTE og TEE 
er den vigtigste metode til at diagnostisere mekaniske 
komplikationer.

ruptur af den fri ventriKeLvæg

Der er tre kategorier af ventrikelmuskelruptur: ruptur 
af den fri væg, ruptur af septum og papillærmuskel-
ruptur. Ruptur af den fri ventrikelvæg forekommer 
med bimodal fordeling dels inden for 24 timer, men 
hyppigst efter 3-5 dage [5, 6, 11]. Hyppigheden er 1-
6% [6, 18] ved ST-elevations-AMI, men op til 24% 
ved kardiogent shock [9, 19].

Den infarktrelaterede arterie er hyppigst venstre 
koronararteries ramus lateralis (LAD), men kan også 
være dennes ramus circumflexus (Cx) eller højre ko-
ronararterie (RCA) [5], og lokalisationen af ruptur af 
fri væg er hyppigst lateralt, herefter anteriort og infe-
riort. Diagnosen stilles med ekkokardiografi [9]. 

En del litteratur peger på, at risikoen for ruptur 
af den frie væg reduceres ved primær perkutan koro-
narintervention (PCI) sammenlignet med tromboly-
sebehandlede [12, 13, 20]. Behandlingen er hurtig, 
adækvat kirurgisk intervention [2, 5, 11, 21]. Selv for 
de, som når på operationsbordet hurtigt, er hospitals-
overlevelsen kun 40-76% [12, 14, 22]. 

Differentialdiagnostisk omtales kort sande aneu-
rismer og ægte aneurismer. Sande aneurismer opstår 
ved ekspansion og udtynding af ventrikelvæggen ved 
AMI, og mindre end 1% af patienter med ST-eleva- 
tions-AMI får klinisk betydende venstre ventrikel 
aneurismer (EF < 40%, ventrikulære arrytmier). 
Sande aneurismer opstår inden for de første par uger 
efter AMI, forekommer hyppigst i venstre anteriore 
væg (90%) og er associeret med LAD-okklusion. 
Patienter med ST-elevations-AMI, som er trombolyse-
behandlede, og som har en åben infarktrelateret arte-
rie, har en reduceret risiko for udvikling af aneurisme 
sammenlignet med patienter, som er ubehandlede, 
[6], og incidensen har været faldende siden indfø-
relse af revaskulariserende behandling [13].

Behandlingen af klinisk betydende aneurismer 
kan være aneurismektomi og suturering med patch. 
Sufficient kirurgisk intervention kan foregå med lav 
mortalitet i selekterede materialer.

Pseudoaneurismer defineres som en ruptur af 
myokardiet, der er bevaret af perikardiale adhæsio-
ner i rupturområdet [7]. Væggen i pseudoaneurismet 
består af pericardium og fibrøst væv og mangler myo-
kardielle fibre, og de ses oftest syv dage efter AMI 
[6]. Almindeligvis sidder pseudoaneurismet i den in-
feriore eller posteriore væg og er associeret til en cul-

Transøsofageal ekko-
kardiografisk optagelse 
af papillærmuskelruptur. 
Bemærk prolaps af den 
rupturerede papillærmu-
skels hoved ind i venstre 
atrium (pil). LA = venstre 
atrium; LV = venstre ven-
trikel. 

LA

LV

FIgUr 1

meKanisKe KompLiKationer  
tiL aKut myoKardieinfarKt (ami) 

Definition
Papillærmuskelruptur med svær mitralregurgitation, ventrikelsep-
tumruptur med akut ventrikulærseptumdefekt samt ruptur af venstre 
ventrikels frie væg.

Hyppighed
Sjældne: 0,5-6% af alle AMI.

risikofaktorer
Høj alder, lav kropsvægt, kvindekøn, diabetes mellitus, førstegangs-
AMI, anteriort AMI, langvarig hypertension, ST-elevationer og Q-tak-
ker i elektrokardiogram, tidligere angina.

Klinik
Som kardiogent shock.

Diagnostik
Ekkokardiografi.

Behandling
Livsreddende behandling er akut kirurgi (stabilisering med mekanisk 
hæmodynamisk støtte må ikke udsætte kirurgi).
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prit-læsion af RCA [10]. Behandlingen er som ved 
mekaniske komplikationer til AMI tidlig kirurgisk in-
tervention. Selv asymptomatiske patienter bør opere-
res grundet sygdommens risiko for udvikling til 
egentlig myokardial ruptur [16]. Den perioperative 
mortalitet er 23-30% [23].

ventriKeLseptumruptur

I 1-3% af tilfældene kompliceres AMI med ventrikel-
septumdefekter trods PCI inden for 12 timer [20]. 
Ventrikelseptumruptur forekommer som ruptur af fri 
væg med bimodal fordeling dels inden for 24 timer, 
men hyppigst efter 3-5 dage. Postinfarkte septale 
rupturer forekommer i den anterioapicale del som 
følger af anterior AMI hos 60-75%. De resterende 25-
40% forekommer i den centrale eller posteriore del 
af septum [5]. Flerkarssygdom øger risikoen for ven-
trikelseptumruptur [13], som derudover sædvanlig-
vis ses hos patienter med lav kropsvægt, hyperten-
sion uden venstre ventrikel hypertrofi, Killip klasse 
III-IV, initialbehandling med trombolyse, aldersgrup-
pen 50-60 år, og oftere kvinder end mænd [9, 12, 13, 
20, 24]. To patoanatomiske typer forekommer: 
simple rupturer, hvor der er en direkte åbning mel-
lem de to ventrikler, og komplekse, hvor den inter-
ventrikulære åbning deles af en intraseptal dissek-
tion, hvorved de to åbninger forskydes og findes med 
forskellig lokalisation i hver ventrikel [2, 12]. Diag-
nosen stilles med ekkokardiografi [9]. PCI med 
stentanlæggelse og med efterfølgende normaliseret 
koronargennemstrømning samt behandling med  
glykoprotein Iib-/IIIa-inhibitorer inden for 12 timer 
efter AMI kan muligvis reducere incidencen af ven-
trikelseptumruptur [25]. Behandlingen består initi-
alt i stabilisering med aortaballonpumpe og inotro-
pika, men dette må ikke forsinke kirurgisk korrektion 
af defekten [12, 21]. Mortaliteten uden kirurgi er 
30% [19] inden for 24 timer og over 50% inden for 
en uge. Den perioperative mortalitet er mellem 13 og 
42% [5, 19, 26]. 

papiLLærmusKeLruptur

Fokal nekrose af en papillær muskel eller ruptur af et 
mindre muskeludspring findes i 50% af de fatale 
AMI’er. Komplet ruptur af en hel trunkus til en papil-
lærmuskel er sjælden og forekommer i 1-5% af de fa-
tale AMI-tilflde [2, 5, 19]. Papillærmuskelruptur har 
en incidens 0,5-5% [2]. 

Risikofaktorer er kvindeligt køn, et-kars-sygdom 
og førstegangs-AMI [24]. 

Ruptur/infarkt af den posteriore papillærmuskel 
er sædvanligvis associeret med inferiore infarkter, 
mens ruptur af den anteriore papillærmuskel oftest 
ses i anterolaterale infarkter. Den posteriore muskel 

er mest følsom for iskæmi grundet dens et-kars-blod-
forsyning [2, 27]. 

Tidlig diagnose, der bedst stilles med transøsofa-
geal ekkokardiografi (Figur 1), prompte stabilisation 
med vasodilatorer og aortaballonpumpe, er obligat 
for forberedelse til kirurgisk intervention med reva-
skularisering og klapsubstitution [5, 9, 19, 21, 22]. 

Ubehandlet er det første døgns mortalitet 50-
70% [6], 80% dør efter en uge og, færre end 5% over-
lever efter to måneder [19]. For de resterende, som 
overlever den akutte fase og således diagnosticeres i 
tide, vil kirurgisk intervention medføre en 5-års over-
levelse på 65% [28].

Betydningen af revasKuLarisering

Trods revaskularisering med perkutan koronarinter-
vention (PCI) eller coronary artery bypass grafting 
(CABG) forbliver kardiogent shock den alvorligste 
komplikation til AMI med en incidens på 6-8% [29]. 
Tid til reperfusion med PCI er en signifikant uafhæn-
gig prediktor for død hos patienter i kardiogent shock 
[30]. 

Trods akut revaskularisering og behandling med 
inotropika og aortaballonpumpe [21, 31] er kardio-

Kardiogent shock ved akut myokardieinfarkt.

FIgUr 2

Akut myokardieinfarkt

Shock

Ekkokardiografi

Svigt venstre ventrikel/ 
højre ventrikel

Mekaniske komplikationer  
til akut myokardieinfarkt

Behandling: 
revaskularisering, inotropi og 
vasodilatation, Left Ventricle 
Assist Device

Mortalitet:
50% efter 30 dage

Behandling:
den vigtigste behandling er 
kirurgisk intervention

Kortvarig (< 1 døgn) stabilise-
ring med inotropi, aortabal-
lonpumpe og Left Ventricle 
Assist Device kan komme på 
tale, indtil kirurgi er mulig 

Samlet mortalitet  > 70%

Mortalitet postoperativt:
fri væg-ruptur: 40-76%
ventrikelseptumruptur: 13-
42%
papillærmuskelruptur: 65%
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gent shock associeret med en hospitalsmortalitet på 
40-46% ved behandling med PCI eller 30-38% ved 
CABG, samt en 30-dages-mortalitet på 50-85%. 
Takykardi, anterior lokalisation af ST-elevationsmyo-
kardieinfarkt (STEMI), tidligere PCI og diabetes er 
uafhængigt af hinanden forbundet med en højere 
mortalitet, mens førstegangs-PCI og akut CABG signi-
fikant reducerer mortaliteten hos patienter i kardio-
gent shock, der er yngre end 75 år. Tidligere CABG 
øger ikke mortaliteten (Figur 2) [32].

Reperfusion (defineret som højt thrombolysis in 
myocardial infarction (TIMI)-flow) synes afgørende 
for at undgå udvikling af mekaniske komplikationer 
til AMI, selvom litteraturen er modsætningsfyldt på 
dette område. Især tid til reperfusion diskuteres som 
en afgørende faktor for at undgå mekaniske kompli-
kationer til AMI: tidlig reperfusion 1,4%, sen reper-
fusion 1,8% og mislykket reperfusion 5,0% [30, 33-
36]. Men ud over at give myokardienekrose, forår-
sager myokardial iskæmi og reperfusionsskade be-
skadigelse på mikrovaskulaturen, og reperfusion kan 
hindre reflow efter koronarokklusion. Beskadigelsen 
(no-reflow-område) kan påvirke myocyternes kon-
traktilitet og evne til at rehabiliteres. No-reflow øger 
også risikoen for mekaniske komplikationer til AMI 
[37]. En metaanalyse af 36.303 patienter fra The 
GUSTO Trial, der blev behandlet med trombolyse, og 
1.295 patienter fra PAMI-1 og -2, der blev behandlet 
med PCI, viser en betydelig og signifikant reduceret 
risiko for udvikling af mekaniske komplikationer til 
AMI ved revaskulariserende behandling [38]. 
Hurtigt opnået koronargennemstrømning efter PCI 
mindsker risikoen for mekaniske komplikationer til 
AMI [36, 39].

KonKLusion

Risikofaktorer for mekaniske komplikationer til AMI 
er høj alder, lav kropsvægt, kvindekøn, diabetes mel-
litus, førstegangs-AMI, anterior AMI, langvarig hy-
pertension, ST-elevationer og Q-takker i EKG samt 
tidligere angina [6, 24, 35].

Tidlig mistanke om mekaniske komplikationer til 
AMI hos hæmodynamisk påvirkede patienter og 
prompte af- eller bekræftelse med transtorakal/trans- 
øsofageal ekkokardiografi er afgørende for korrekt 
behandling og dermed for prognosen. 

Patienter med mekaniske komplikationer til AMI 
skal straks transporteres til et hjertecenter, hvor akut 
koronarangiografi (KAG) og evt. PCI udføres inden 
livreddende kirurgisk intervention kan iværksættes 
[14, 19, 22]. Mekanisk hæmodynamisk støtte med 
aortaballonpumpe har gjort, at flere af disse patienter 
kan overleve den akutte episode [19, 21], indtil ende-
lig kirurgisk korrektion kan foretages – men stabilise-

ring med ballonpumpe bør ikke udsætte kirurgisk in-
tervention. 

Dødeligheden er høj – helt op til 80% for de pa-
tienter, som ikke får behandling i tide. For de patien-
ter, som stabiliseres og får en hurtig adækvat kirur-
gisk behandling, er både 1-års og 5-års overlevelsen 
relativt god: henholdsvis 58-87% [5, 19, 26] og 40-
76% [2, 14, 19, 23, 23, 40].
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resume
INTrODUKTION: Det er uafklaret, hvilke faggrupper der kan og 

bør foretage gennemsyn af kapselendoskopi (KE)-undersøgelser. 

Vi undersøgte, om en yngre læge eller en sygeplejerske kunne 

gennemse KE-film med samme diagnostiske resultat som en 

specialist. 

MATErIALE Og METODEr: En endoskopisygeplejerske og en 

reservelæge, begge uden KE-erfaring, gennemså 30 KE-film to 

gange og noterede fund. Der skelnedes imellem klinisk bety-

dende og ubetydende fund. En speciallæge og Given Imaging 

Review Service gennemså filmene en gang hver, og deres fund 

blev anvendt som guldstandard. Tidsforbrug, observatøroverens-

stemmelser, sensitivitet og specificitet blev bestemt. 

rESULTATEr: Reservelægen forbedrede sin tid fra 1. til 2. gen-

nemsyn, hvilket sygeplejersken ikke gjorde. Begges præstationer 

var ringe sammenlignet med Given Imaging Review Service, 

hvad angik diagnostisk præcision. Reservelægen forbedrede  

sin diagnostiske præcision fra 1. til 2. gennemsyn, hvilket syge-

plejersken ikke gjorde. Sygeplejersken viste et fald i sensitivitet 

fra 1. til 2. gennemsyn fra 89% til 62%, hvor reservelægen 

øgede sin fra 48% til 62%. Begge overså mange betydende 

fund, og deres fund var ikke reproducerbare. 

KONKLUSION: Sygeplejersken og reservelægen opnåede ikke 

samme diagnostiske resultat som guldstandarden. Resultaterne 

stiller spørgsmålstegn ved, om sygeplejersker og reservelæger 

bør gennemse KE-film. 

Kapselendoskopi (KE) er en effektiv diagnostisk mo-
dalitet og et vigtigt redskab i udredning og monito-
rering af patienter med tyndtarmspatologi [1, 2]. På 
de fleste afdelinger bliver det diagnostiske gennem-
syn af KE-film foretaget af en gastroenterologisk 
speciallæge. Det er en tidskrævende proces, hvilket 
gør tidsforbruget og rationalisering heraf til en vig-
tig faktor i KE-diagnostik. En læge eller en sygeple-
jerske kan udføre det diagnostiske gennemsyn af 
KE-film [3-8]. På flere hospitaler udfører sygeplejer-
sker gastro- og sigmoideoskopier. Dette ser ud til at 
være klinisk og økonomisk ansvarligt [9, 10] og gi-
ver anledning til at tro, at en sådan praksis også er 
mulig for KE. Tentativt kan andre faggrupper såle-
des udføre præliminære KE-gennemsyn, hvorefter 
det fokuserede diagnostiske gennemsyn overlades 
til speciallæger. 
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