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Konklusion
Lungekræft som følge af passiv rygning kan nu anerkendes 
som en arbejdsskade i Danmark, og læger opfordres til at an-
melde alle tilfælde hos aldrigrygere med erhvervsmæssig eks-
ponering.
SummarySvend Lings:Lung cancer as a consequence of passive smoking recognized as an occupational disease for the first time in DenmarkUgeskr Læger 2006;168(26):2571-2572The International Agency for Research on Cancer (IARC) has stated that exposure to “secondhand” or “environmental” tobacco smoke is carcinogenic to humans. The first Danish case of adenocarcinoma in the lungs recognized and compensated as an occupational disease in a never-  smoking waitress is described.

Korrespondance: Svend Lings, Arbejds- og Miljømedicinsk Klinik, Odense Univer-
sitetshospital, DK-5000 Odense C. e-mail: s.lings@ouh.fyns-amt.dk
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Konstriktiv perikarditis udløst af cabergolin
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Konstriktiv perikarditis (KP) er en sjælden, men alvorlig 
senfølge til kronisk perikarditis. Symptomerne er relateret til 
højresidig hjerteinkompensation og besværet fyldning af 
hjertet. Årsagerne til KP er mangeartede, men oftest idiopa-
tiske [1, 2]. I behandlingen af Parkinsons sygdom har dopa-
minagonisterne pergolid og cabergolin været associeret med 
mulig udvikling af perikarditis og fibrose af hjerteklapper  
[3-5]. Vi præsenterer en sygehistorie, hvori vi finder det sand-
synligt, at cabergolin har været en medvirkende årsag til 
udviklingen af KP. 

Sygehistorie 
En 72-årig mand med kendt Parkinsons sygdom var gennem 
fire år blevet behandlet med cabergolin 4 mg × 1. Han var et år 
forinden blevet indlagt med brystsmerter og inferiore ST-ele-
vationer i elektrokardiogram (EKG). En akut koronarangiografi 
viste etkarssygdom med okklusion af en mindre obtusus margi-
nalis-gren, som ikke kunne åbnes med perkutan koronar- inter-
ventionsteknik. En ekkokardiografi viste, at venstre ventrikels 
uddrivningsfraktion (EF) var reduceret til omkring 45%, og der 
sås et mindre, ikkebetydende perikardieekssudat på 5-10 mm 
lokaliseret posterolateralt over venstre ventrikel. 

Patienten havde gennem to måneder haft funktions-
dyspnø, ascites og underekstremitetsødemer. En fornyet 
ekkokardiografi viste uændret, let reduceret EF på 45-50% 

med posterolateral hypokinesi i det tidligere infarktområde. 
Der påvistes biatrial dilatation med restriktivt fyldningsmøn-
ster bedømt med Doppler- teknik over såvel mitral-  som 
tricuspidalklapperne. Under inspiration sås der signifikant 
faldende tidlige fyldningshastigheder (peak E-hastigheder) 
over mitralklappen og stigende tidlige fyldningshastigheder 
over tricuspidalklappen. Septum interventriculare udviste 
kompensatorisk sendiastolisk forskydning (udbuling), og 
perikardiet syntes at være fortykket.

En hjertekateterisation viste ensartede forhøjede slutdia-
stoliske tryk i såvel højre som venstre ventrikel og arteria 
pulmonalis samt indkilingstryk i arteria pulmonalis på 24-28 
mmHg. Trykkurverne fra højre ventrikel var forenelige med 
såkaldte dip-plateau-kurver – et mønster som ses ved KP. 
Man kunne ikke sikkert påvise perikardiefortykkelse ved en 
computertomografi. Undersøgelserne tydede på KP, og 
patienten blev indstillet til perikardiektomi. Cabergolin blev 
seponeret på mistanke om årsagssammenhæng. Anamnesen 
var uden tidligere akut perikarditis, stråleterapi, hjertekirurgi 
og thoraxtraumer.

Ved perikardiektomien, som blev udført uden komplika-
tioner, fandt man et fortykket, fibrotisk perikardium på 1-1,5 
cm omkring vena cava superior, højre atrium og højre ven-
trikel. Perikardiet over venstre ventrikels forvæg og arteria 
pulmonalis var stramt. Der var fibrøse adhærencer mellem 
hjerte og perikardium. Perikardiet over det tidligere infarkt-
område var normalt. Ved en histologisk undersøgelse fandt 
man et cellefattigt bindevæv med lymfocytaggregater, hvilket 
er foreneligt med et kronisk inflammeret fibrotisk perikar-
dium. Postoperativt var forløbet ukompliceret. En ekkokar-
diografi viste uændret venstre ventrikelfunktion, men nu med 
normale fyldningsmønstre over mitral-  og tricuspidalklapper 
samt ophævet sendiastolisk udvidelse af septum. Klinisk 
havde patienten klart aftagende symptomer.
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Diskussion
Cabergolin er en dopaminreceptoragonist og tilhører sam-
men med bromocriptin og pergolid gruppen af ergolinderiva-
ter. Stofferne kan udløse pleural og retroperitoneal fibrose-
dannelse, og i de senere år har cabergolin og pergolid været 
rapporteret associeret med hjerteklapfibrose [3]. Der forelig-
ger to rapporter, hvori cabergolin er mistænkt for at føre til 
KP. I rapporterne beskrives to cabergolinbehandlede patien-
ter med Parkinsons sygdom med diagnosticeret KP og senere 
tilkomst af lungefibrose, som førte til mistanke om sammen-
hæng mellem brugen af cabergolin og udviklingen af KP  
[4, 5]. 

Vi anser det for overvejende sandsynligt, at cabergolin var 
en væsentlig medvirkende årsag til KP hos denne patient, som 
ikke havde tegn på ledsagende lunge-  eller retroperitoneal 
fibrose. Selv om patienten havde haft akut myokardieinfarkt, 
sås der ved operationen ingen forandringer i perikardiet over 
det mindre infarktområde. Perikardietykkelsen tyder på, at 
den kroniske perikarditis havde udviklet sig over længere tid. 
Dansk Cardiologisk Selskab anbefaler, at patienter i caber-
golin-  og pergolidbehandling tilbydes ekkokardiografi med 
henblik på undersøgelse for hjerteklapfibrose. Denne syge-
historie tyder på, at der tillige bør være fokus på perikardiets 
forhold. Den eneste effektive behandling er kirurgisk fjernelse 
af det fortykkede perikardium. Hos den her omtalte patient 
blev perikardiektomien gennemført uden komplikationer og 
med tilfredsstillende klinisk og ekkokardiografisk resultat.
SummarySøren Pihlkjær Hjortshøj, Steen Hvitfeldt Poulsen & Jan Jesper Andreasen:Constrictive pericarditis caused by carbergoline Ugeskr Læger 2006;168(26):2572-2573A 72-year-old male with paralysis agitans presented with symptoms and findings of constrictive pericarditis (CP). One year prior, he had a minor lateral MI. The patient had been treated with cabergoline for four years. At pericardiectomy, a thickened pericardium of 1-1,5 cm encased the right side of the heart. The pericardium was normal in the infarction area. Dopamine agonists pergolide and cabergoline for treatment of Parkinson´s disease have been associated with development of CP. The absence of pericardial thickening in the infarction area suggests cabergoline as a probable cause.
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Afdelingslæge Julia Sidenius Johansen:

Studies on serum YKL-40 as a biomarker in 
diseases with inflammation, tissue remodeling, 
fibrosis and cancerUgeskr Læger 2006;168(26):2573

Disputats
Disputatsen består af syv publicerede originalarbejder og en sammenfattende redegørelse. Studierne blev udført under mine ansættelser ved Reumatologisk Afdeling H:S Hvidovre hospital, Reumatologisk Afdeling Amtssygehuset i Herlev, og Department of Biology, University of California, San Diego, USA. YKL-40 (CHI3L1, HC-gp39) er et 40 kDa-heparinbindende glykoprotein tilhørende mammalian chitinase-like proteins. Genet findes på 1q32.1 og strukturen af proteinet er kendt. YKL-40 produceres af makrofager, neutrofile granulocytter, synovialisceller, kondrocytter, endotelceller, glatmuskelceller i kar, mammaepitelceller i involutionsstadiet samt af kræftceller fra solide tumorer. YKL-40 er et autoantigen ved reumatoid artrit og vækstfaktor for fibroblaster, brusk-  og synovialisceller samt migrationsfaktor for endotelceller og karvæggens glatmuskelceller. YKL-40 stimuleres i kræftceller af stresspåvirkninger. Formålet med disputatsen var at undersøge, om serum-  YKL-40 er en ny biomarkør, der kan afspejle sygdomsaktivitet, behandlingseffekt og prognose hos patienter med sygdomme karakteriseret ved akut eller kronisk inflammation, remodellering af ekstracel-lulærvævet, fibrosedannelse og cancer.Der blev udviklet en RIA til bestemmelse af serum-YKL-40 og senere anvendt en kommerciel ELISA. YKL-40-protein-  ekspressionen blev påvist ved immunhistokemi i væv med inflammation, remodellering af ekstracellulærvævet, fibrosedannelse og can-cer. Serum-YKL- 40 fandtes forhøjet (sammenlignet med koncentrationen hos raske) ved både akutte (pneumoni, bakteriæmi) og kroniske inflammatoriske sygdomme (reumatoid artrit, kæmpecellearteritis, inflammatoriske tarmsygdomme, sarkoidose, sklerodermi), ved leversygdomme med fi-brosedannelse (alkoholisk leversygdom, hepatitis B og C), samt hos cancerpatienter. Reumatoid artritpatienter med vedvarende forhøjet serum-YKL-40 havde øget risiko for udvikling af leddestruktion. Patienter med alkoholisk leversygdom og høj serum-YKL- 40 havde kortere overlevelse sam-menlignet med patienter med normal serum-YKL-40. Høj serum-YKL-40 var en uafhængig prognostisk biomarkør for kort tid til forværring i sygdommen og død hos patienter med primær eller metastatisk cancer (mamma- , colorektal- , ovarie- , prostata- , renalcelle-  og småcellet lungecancer). Serum-YKL-40 kan ikke bruges som selvstændig screeningsmarkør for cancer, idet kun få patienter med primær lokaliseret cancer havde forhøjet serum-YKL-40. Studierne tyder på, at en kombination af serum-YKL-40 med andre sygdomsrelevante biomarkører måske kan bidrage til en forbed-
ret vurdering af sygdomsaktivitet, respons på behandling samt prognose hos patienter med reumatoid artrit, leverfibrose og cancer, men resultaterne skal konfirmeres i store prospektive studier.

Forf.s adresse: Reumatologisk Afdeling Q107, Amtssygehuset i Herlev, Herlev
Ringvej 75, DK-2730 Herlev. E-mail: julia.johansen@post3.tele.dk
Forsvaret fandt sted den 5. maj 2006. 
Opponenter: Steen Gammeltoft og Mikael Rørth.
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RygsmerterUgeskr Læger 2006;168(26):2573

I Ugeskr Læger 2006;168:1954-7 havde vi beklageligvis forbyt-
tet et billede. Der blev fejlagtigt vist samme Modic- forandring 
type 1, men med dels T1-  og T2-vægtet MR-optagelse. 
Ovenfor vises Modic type 1 til venstre i et T2-vægtet snit, og 
til højre type 2 som et T1-vægtet billede. Hvor type 1- foran-
dringer afspejler aktive inflammatoriske forandringer, menes 
type 2- forandringer at være overvejende fedtdegeneration.

Vi beklager fejlen!

Tom Bendix
Claus Manniche
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