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3rostsmarta vid covid-
troligen virusorsakad

Det nya viruset sars-cov-2 har sedan december 2019 fatt
en global spridning, och sjukdomen covid-19 klassa-
des den 11 mars som en pandemi av WHO. Viruset kan
vid allvarlig infektion orsaka respiratorisk svikt. And-
ra manifestationer sdsom gastrointestinala symtom
och neurologisk paverkan har ocksa beskrivits.

En mindre uppmarksammad mojlig komplikation
vid covid-19 4r myokardit. Flertalet fallbeskrivningar av
myokardit hos sars-cov-2-positiva patienter har publi-
cerats under varen [1-5]. Det saknas dock storre valgjor-
da studier om kardiella manifestationer vid covid-19.
En nyligen publicerad retrospektiv observationsstudie
frin Wuhan anger att 13 procent av de sjukhusvarda-
de patienterna med covid-19 utvecklade en bild som vid
myokardit [6]. Diagnosen myokardit stélls pa basen av
kliniska symtom, hjartskademarkoérer och bilddiagno-
stik. Endomyokardiell biopsi, etablerad standardmetod
for diagnos, anvinds sillan kliniskt d4 den medfor risk
for komplikationer saisom blédning.

Den vanligaste etiologin till myokardit ar virusin-
fektion.Sambandet ar vél beskrivet vid exempelvis in-
fektion med adenovirus och parvovirus [7]. Myokardit
med immunologisk etiologi finns beskriven vid olika
systemiska inflammatoriska tillstand och i efterfor-
loppet av allvarlig infektion, men patogenesen ar inte
fullstandigt kartlagd [8].

Handldggningen vid myokardit omfattar vanligt-
vis inldggning for arytmiovervakning och utredning
med EKG, ekokardiografi och MR-undersokning samt,
vid differentialdiagnostiska svarigheter, PET och ko-
ronarangiografi. Grundprincipen ar att behandla in-
fektionen, eventuell hjartsvikt och andra grundsjuk-
domar samt arytmi vid forekomst. Prognosen vid
lindrig viral myokardit 4t god med hog andel sjalvlak-
ning och 1ag risk for langtidskomplikationer [7].
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Var patient var en vésentligen frisk 35-arig man utan
riskfaktorer for allvarligt covid-19-férlopp utéver rok-
ning.Han insjuknade initialt med feber och huvudvark
under 4 dagars tid, vilket inte foranledde sjukvardskon-
takt. Patienten forlorade dven lukt- och smaksinne. Ef-
ter detta kortvariga forlopp atergick patienten till ett
fysiskt kravande arbete,dock med kvarstaende anosmi.

Ungefar tva veckor efter initial symtomdebut tog
patienten kontakt med varden pi grund av brost-
smarta som tilltagit det senaste dygnet. Patienten var
vid ankomst till akuten subfebril (temperatur 37,7 °C),
med blodtryck 110/60 mm Hg, pulsfrekvens 98/min,
saturation 97 procent pa rumsluft och andningsfre-
kvens 17 andetag/minut. Vid auskultation hordes ing-
et avvikande 6ver hjartat eller lungfilten.

Patienten isolerades och lades in pa akutvardsav-
delning (AVA) med telemetri. D& akut koronart syn-
drom inte kunde uteslutas initialt erhdll patienten en
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laddningsdos av ASA. Nasofarynxprov for sars-cov-2
utfoll positivt med ett cykeltroskelvirde (Ct-varde) pa
36,0ch en utvidgad luftviagspanel for viroser utfoll ne-
gativ. En troponin T-serie inleddes, vilken visade sti-
gande virden (248-378-526 ng/l).

EKG visade under det forsta dygnet inget avvikande,
men ett EKG 1,5 dygn efter inskrivning visade en bild
forenlig med perimyokardit (Figur 1). Lungrontgen vi-
sade parenkymforandringar forenliga med covid-19,
men inga tecken pa kardiell inkompensation. DT-un-
ders6kning av lungartérer overvagdes, men lag risk
enligt Wells-skalan och lagt D-dimervérde (0,13 mg/1
FEU [fibrinogen equivalent units]),i kombination med
att patienten saknade kliniska tecken och hereditet
for djup ventrombos, gjorde att man avstod.

Ett dygn efter inldggning gjordes ekokardiografi
som utf6ll utan anmarkning, med normal ejektions-
fraktion och utan exempelvis perikardexsudat. Uti-
fran den samlade bilden av anamnes, pavisad infek-
tion och EKG ansags myokardit vara den mest sanno-
lika diagnosen och misstanke om akut koronart syn-
drom kunde avskrivas. Patienten hade heller ingen
hereditet for ischemisk hjartsjukdom.

Under vardforloppet steg troponin T till som hogst
1 047 ng/l, men hade sjunkit till 90 ng/1 vid utskriv-
ning. NT-proBNP lag pa 223 ng/l efter ett varddygn och
steg till som hogst 881 ng/l, for att vanda ned till 392
ng/l. Ovriga prov gav inga uppseendevickande resul-
tat. CRP-virdet var vid inskrivning 40 mg/l och som
hogst 176 mg/l. Hogsta vardet for laktatdehydrogenas
var 5,3 pkat/l, for interleukin-6 22 ng/l, for leukocyter
11,5 X 10%/1 och for neutrofila granulocyter 9,1 x 10%/1.
Patienten hade ett triglyceridviarde pa 1,7 mmol/l
samt normoglykemi under vardforloppet.

Patienten kunde skrivas ut efter 8 dagar, da brost-
smartan avtagit och ingen arytmitendens observe-
rats. MR-undersokning av hjartat, som tyvarr gjordes

HUVUDBUDSKAP

e Viredogor for ett patientfall med covid-19-associerad
myokardit.

o Patienten hade forhojda hjartskademarkérer, men
inte avsevart stegrade inflammationsmarkdrer sdsom
D-dimer och interleukin-6.

o Tidigare fallrapporter indikerar att en myokarditbild
kan upptréada vid covid-19, bAde genom forekomst av
sars-cov-2 i myokardiet och immunologisk aktivering.

o I detta fall var orsaken sannolikt infektion i myokar-
diet. Myokardit bor beaktas som differentialdiagnos till
lungemboli vid brostsmarta och konstaterad covid-19.
Covid-19 ar en mojlig etiologi hos personer med miss-
tankt viral myokardit.
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Figur 1.12-avlednings-EKG, 1,5 dygn efter inskrivning, med
latta, generella ST-T-forandringar. Ytterligare 4 EKG gjor-
des samma dag som inskrivningen, mellan 17.00 och 22.30,
vilka inte visade nagot patologiskt.

forst 2 dagar efter hemgang da troponin T-vardet redan
hunnit vinda nedat, visade epikardiellt 6dem, men be-
varad kontraktilitet; sammantaget en bild typisk for
postinfektios eller reaktiv myokardit (Figur 2). Ekokar-
diografi och arbetsprov inplanerades en manad efter
utskrivning med uppf6ljning hos kardiolog.

DISKUSSION

Det &r tidigare ként att coronavirus kan orsaka myo-
kardit. Fran sars-epidemin 2002-2003 vet vi att sars-
cov-1 kan infektera myokardiet genom att binda till
receptorn ACE-2 (angiotensinkonvertas-2) [9]. Aven
sars-cov-2 infekterar genom ACE-2-medierad endocy-
tos [10], och det ar mojligt att dven detta virus orsa-
kar myokardit genom en sadan mekanism. Det sak-
nas dock sikra bevis fran patologistudier for detta. Av
det fatal obduktionsrapporter som publicerats finns
bara ett covid-19-fall med hjartbiopsi dar RT-PCR (PCR
med omvand transkription) visat positivt resultat for
sars-cov-2 [11]. I 6vrigt har obduktionsmaterialen hu-
vudsakligen innehallit hjartbiopsier med enstaka in-
terstitiellt infiltrerande inflammatoriska celler eller
ospecifik myocytnekros [12]. Detta har lett till diskus-
sion om huruvida den covid-19-associerade myokar-
dit som observerats kliniskt ar ett resultat av direkt
virusinfektion eller en f6ljd av systemisk hyperin-
flammation med stegrade cytokinnivaer [6].

Bland de beskrivna fallen med covid-19-associerad
myokardit har flera varit svart sjuka och vardats pa IVA
for respiratoriska och cirkulatoriska komplikationer [2,
6].vart fall ror dock en tidigare frisk man som utvecklat
myokardit efter en kortare tid med lindriga luftvags-
symtom. Av detta skil anser vi det mindre troligt att
myokarditen skulle ha uppstatt till f61jd av systemisk
hyperinflammation och kardiodepressiv cytokinpa-

f Figur 2.1,5 tesla MR-un-
dersOkning av hjarta.

b T1-mappning visar nor-
! mala T1-varden i septum,
men forhojda varden
(>1200 ms) epikardiellt
i vAnster kammarvagg
(markerat med vit pil),

i vilket indikerar 6dema-
tos vansterkammare
forenlig med myokardit.

verkan, utan mer sannolikt av direkt virusinfektion i
myocyterna. Hypotesen starks av att inflammatoriska
markorer sdsom LD, interleukin-6 och D-dimer lag pa
genomgiende laga nivaer under vardtillfallet.

Det gar dock inte med denna bakgrund att helt av-
skriva en specifik immunmedierad patogenes. Tva
veckor efter forsta symtom ar bade cell- och anti-
kroppsmedierat immunférsvar aktivt. Ett antikropps-
svar dar antikropparna riktas mot myokardiet skulle
kunna orsaka en kardiotoxisk effekt och ge en myokar-
ditbild enligt liknande mekanism som vid till exempel
reumatisk feber [13]. For att utreda detta kravs ytterli-
gare studier av det immunologiska svaret vid covid-19.

Sammanfattningsvis verkar myokardit kunna upp-
trada aven vid covid-19-infektion med ett mer still-
samt forlopp. Vi anser darfor att ldkare bor vara upp-
marksamma pa kardiella symtom forenliga med myo-
kardit,som tycks kunna uppkomma bade akut och sent
i forloppet. Pa akutmottagningar kan det dven vara en
differentialdiagnos vird att minnas vid atypiska brost-
smartor eller vid lungembolifragestillning. Var patient
var cirkulatoriskt stabil och hade inte nedsatt vanster-
kammarfunktion vid ekokardiografi.vid ett mer fulmi-
nant forlopp finns diaremot risk fér 6kad morbiditet
och mortalitet, eftersom myokardit kan manifesteras
bade genom ventrikuldra arytmier och akut hjartsvikt
med behov av ECMO samt resultera i langtidskompli-
kationer som kronisk hjartsvikt [7]. I dagsldget bor nQ '
provtagning for covid-19 ]éivervégas for patiintfr med Las mer!

Engelsk
misstdnkt myokardit. O v

sammanfattning pa
Lakartidningen.se

@ Potentiella bindningar eller javsforhallanden: Inga uppgivna.
e Magnus Rasmussen har bidragit med bearbetning av artikeln.
Citera som: Lakartidningen. 2020;117:20120

RE FERENSER of raised troponin and 5. Inciardi RM, Lupi AR, Fuster V, et al. Viral Eur J Clin Invest. biopsies. Mod Pathol.
ECG changes. Lancet. L,Zaccone G, et al. myocarditis - diagno- 2009;39(7):618-25. 2020;33(6):1007-14.
1. Luetkens JA, Isaak 2020;395(10235):1516. Cardiac involvement in sis, treatment options, 10. Hoffmann M, Kleine- 12. Kang Y, Chen T, Mui D,
A,Zimmer S, et al. 3. Kim IC,Kim JY,Kim a patient with corona- and current controver- ‘Weber H, Schroeder S, et al. Cardiovascular
Diffuse myocardial HA, et al. COVID-19-re- virus disease 2019 sies. Nat Rev Cardiol. et al. SARS-CoV-2 cell manifestations and
inflammation in lated myocarditis in (COVID-19). JAMA Car- 2015;12(11):670-80. entry depends on ACE2 treatment considera-
COVID-19 associated a 21-year-old female diol. 2020;5(7):819-24. 8. Rose NR.Myocarditis: and TMPRSS2 and is tions in covid-19. Heart.
myocarditis detected patient. Eur Heart J. 6. Deng Q Hu B,Zhang infection versus au- blocked by a clinically 2020;106(15):1132-41.
by multiparametric 2020;41(19):1859. Y, et al. Suspected toimmunity.J Clin Im- proven protease inhibi- 13. Guilherme L, Ra-
cardiac magnetic re- 4. HuH,Ma F,Wei X, etal. myocardial injury munol. 2009;29(6):730-7. tor. Cell. 2020;181(2):271- masawmy R, Kalil
sonance imaging. Circ Coronavirus fulminant in patients with 9. Oudit GY, Kassiri 80.e8. J.Rheumatic fever
Cardiovasc Imaging. myocarditis saved with COVID-19: evidence Z,Jiang C,etal. 11. Tian S, Xiong Y, Liu and rheumatic heart
2020;13(5):€010897. glucocorticoid and hu- from front-line clinical SARS-coronavirus H, et al. Pathological disease: genetics
2. Doyen D, Moceri P, man immunoglobulin. observation in Wuhan, modulation of myocar- study of the 2019 novel and pathogenesis.
Ducreux D, et al. Myo- Eur Heart J. Epub 16 China. Int J Cardiol. dial ACE2 expression coronavirus disease Scand J Immunol.
carditis in a patient mar 2020.doi: 10.1093/ 2020;311:116-21. and inflammation in (COVID-19) through 2007;66(2-3):199-207.
with COVID-19: a cause eurheartj/ehaa190. 7. Pollack A, Kontorovich patients with SARS. postmortem core
2
Lakartidningen

2020



FALLBESKRIVNING

SUMMARY

COVID-19 associated myocarditis: a case report

In 2019 the first outbreak of Severe Acute Respiratory
Distress Syndrome Corona Virus 2 (Sars-CoV-2) took
place resulting in the disease of COVID-19. COVID-19
may present with a fever and breathing difficulties.
Recent studies have brought attention to heart-related
symptoms in COVID-19. Here we describe a case

of COVID-19 associated myocarditis in a previously
healthy 35-year-old male. The patient experienced

a gradual onset of chest pain which prompted him

to seek medical attention. Due to a recent episode
with infectious symptoms, a test for COVID-19 was
performed which came out positive. ECG and lab tests
were consistent with myocarditis and inflammation, but
not with the calamitous immune activation which has
been previously reported in COVID-19. We therefore
conclude that the most likely cause of myocarditis was
direct infection with SARS-CoV-2 in the myocardium.
Myocarditis should be considered also in patients
with mild COVID-19 symptoms, and is a noteworthy
differential diagnosis to pulmonary embolism. Testing
for COVID-19 may be considered in patients presenting
with viral myocarditis.
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