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Vi vil gjerne takke for relevant kommentar til vår artikkel om myokardfibrose.

Pålagt begrensning på artikkelens størrelse medførte at vi måtte utelate flere

viktige tema. Vi valgte derfor å fokusere på klassifisering, patofysiologi og

påvisningsmuligheter og omtale noen sentrale sykdomstilstander. I første

innsendte versjon var imidlertid også pasienter med medfødt hjertefeil

inkludert, og vi er glade for at denne pasientgruppen igjen får oppmerksomhet.
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Pasienter med medfødt hjertefeil har ofte alvorlig hjertesykdom som påvirker

pasienten gjennom hele livsløpet (1). Möller og de Lange nevner at

myokardfibrose medvirker til hjertesviktutvikling hos voksne med medfødt

hjertefeil, og at genetiske forhold påvirker fibroseomfang blant pasienter med

medfødte hjertefeil. Genetiske forhold spiller trolig også en rolle for hvordan

ervervet hjertesykdom fører til utvikling av myokardfibrose, både med tanke på

type og mengde fibrose. Individvariasjoner forklares neppe av forskjeller i

sykdomsbelastning alene. Fibrose står sentralt i utviklingen av nedsatt

hjertefunksjon og disponerer for arytmier ved mange hjertesykdommer.

Flere sykdomstilstander hadde fortjent omtale i artikkelen. Vi vil i tillegg nevne

kreftoverlevere som har gjennomgått kardiotoksisk kjemoterapi eller

strålebehandling mot brystregionen. Med bedret kreftoverlevelse vil denne

pasientgruppen øke, og de vil ha økt risiko for å utvikle fibrose i myokard og

hjertet forøvrig. Slike bivirkninger vil ofte påvirke livskvalitet, sykelighet og

dødelighet (2).

Videre påpeker Möller og de Lange at ekstracellulært volum anses som en mer

robust parameter enn nativ T1-mapping. Dette er vi enige i, og metoden har

som nevnt høyt samsvar med histologisk interstitiell fibrose. I tillegg til lokale

referanseverdier kreves hematokritmåling for standard beregning av

ekstracellulært volum. For å unngå endringer i erytrocyttvolumfraksjon er det

ønskelig med kortest mulig tid mellom blodprøvetaking og MR-undersøkelse.

Utvikling av medisinsk teknologi har de siste årene muliggjort syntetisk

beregning av ekstracellulær volum, med avledning av denne verdien basert på

blodets egen T1-verdi (3). Det er ingen tvil om at MR har bidratt til økt

forståelse og bedre kartlegging av myokardfibrose.
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