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observationelle studier [9], 2) dataanalysen og udarbejdelse af
manuskriptet blev udfert blindt, uden kendskab til de afgo-
rende forhold, f.eks. typen af intervention, eksponering eller
sygdomsstatus, for alle forfattere havde godkendt de to ver-
sioner af manuskriptet [10], og 3) tidsskriftsredaktererne fore-
tog en mere kritisk gennemgang af resumeerne og kreevede, at
forskningsprotokoller og ridata - bade for randomiserede
forseg og for observationelle studier - blev indsendt sammen
med manuskriptet.
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Diabetisk ketoacidose er en alvorlig komplikation hos insu-
linbehandlede diabetikere og skyldes enten absolut eller rela-
tiv insulinmangel, sidstnaevnte ofte grundet oget insulinresi-
stens ved infektion, akut myokardieinfarkt mv. Diabetisk ke-
toacidose er en potentielt livstruende tilstand. I neerverende
sygehistorie omtales en ung kvinde med sveer diabetisk ketoa-
cidose, der trods korrektion af elektrolytter og syre- base-sta-
tus, far tegn pa ST-elevationsmyokardieinfarkt og ventrikulaer
takykardi 27 timer efter indleeggelsen.

Sygehistorie

En 27-4rig kvinde, der havde haft type 1- diabetes gennem
otte ar, blev indlagt akut, efter at hun blev fundet ukontaktbar
isit hjem. I dagene op til indlzeggelsen havde hun veret plaget
af kvalme, opkastninger og diare. Patienten havde undladt at
tage insulin som folge af manglende evne til at spise. Ved ind-
leeggelsen var hun forpint og bevidsthedspévirket. Tempera-

turen var 36,1 °C, blodtrykket 130/75 mmHg og pulsen
100/min. Arteriel blodgasanalyse viste svaer metabolisk aci-
dose med pH 6,90; pCO; 1,2 kPa; pO; 16,9 kPa, umalelig lavt
standardbikarbonat og baseoverskud pa -27,9. Plasma (P)-
kreatinin var 228 pmol/l; P-kalium 7,3 mmol/l; P-natrium:
128 mmol/l; P-glukose: 63,6 mmol/l; 3- OH-butyrat pa 5,2
mmol/l; leukocytter 28,6 mia./l samt C-reaktivt protein (CRP)
450 nmol/1. Ketoacidosen rettede sig under behandling pa in-
tensiv afdeling med kontinuerlig intravenes infusion af hur-
tigtvirkende insulin 6 IE pr. time, isoton natriumchlorid, kali-
umchlorid og glukose i variabel infusionshastighed efter afde-
lingens ketoacidoseregimen. P-kalium blev normaliseret
inden for to timer og forblev i normalomradet under resten af
forlebet. Som folge af vedvarende bevidsthedspavirkning 12
timer efter indleeggelsestidspunktet blev der foretaget compu-
tertomografi af cerebrum og lumbalpunktur. Begge var uden
patologiske fund, fraset let cerebralt edem. Omkring 27 timer
efter indlaeggelsestidspunktet opstod der ST-segment-foran-
dringer og flere kortvarige lob af ventrikuleer takykardi pa
overvagningstelemetri (Figur 1). Tolv- aflednings- elektrokar-
diogram (EKG) viste ST-elevationer i II, III, AvF og i alle prae-
kordialafledninger. Biokemisk var elektrolytterne da normali-
serede, og acidosen var svundet med normalt pH og HCOs".
Patienten havde ikke haft brystsmerter eller palpitationsfor-
nemmelser. Efter yderligere 12 timer bemaerkedes aftagende
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Figur 1. Udskrift fra telemetrimonitorering med
kortvarigt lgb af ventrikuleer takykardi 27 timer efter
indleeggelse for ketoacidose.

ST-segment-elevationer, og der var normalisering det efter-
folgende dogn. Der observeredes ikke udvikling af negative
T-takker i EKG’et. Der pavistes forhejede veerdier af tropo-
nin-T pa 1,47-1,80 pg/l (normalt < 0,10) samt kreatinkinase-
MB pa 107,4-124,4 pg/1 (normalt < 10,0) med maksimum 38
timer efter indlaeggelsestidspunktet. Der var ikke kliniske eller
biokemiske tegn pa rabdomyolyse. P4 mistanke om nyligt
myokardieinfarkt blev patienten sat i behandling med lavmo-
lekylaert heparin, acetylsalicylsyre og betablokker. En akut
ekkokardiografi viste let nedsat systolefunktion, uddrivnings-
fraktion pa 45-50% og let hypokinesi anteroseptalt. En akut
koronarangiografi viste normale koronararterier med normalt
koronarflow. Der var sdledes tegn pad myokardiebeskadigelse
uden angiografiske holdepunkt for trombotisk okklusion som
arsag til den betragtelige enzymforhgjelse og pavirkede ven-
stre ventrikel systolefunktion. Patienten blev fuldt restitueret
efter yderligere et par degn. En kontrolekkokardiografi tre
maneder efter indleeggelsen viste normal venstre ventrikel-
funktion uden dyskinesier og en uddrivningsfraktion pa 71%.

Diskussion

Elektrokardiografiske forandringer ved diabetisk ketoacidose
og hyperkalizemi er velbeskrevet og som oftest relateret til hy-
perkalizzmien og karakteriseret ved forkortet atrioventrikuleer
overledningstid (PQ-interval), teltformede haje T-takker samt
breddeogede QRS-komplekser. Andre mere komplekse elek-
trokardiografiske forandringer ved hyperkalizemi er dog ogsa
beskrevet [1-3]. Fzlles for alle er, at de svinder i takt med, at
elektrolytforstyrrelserne korrigeres. I ovennzvnte historie fik
patienten elektrokardiografiske og ekkokardiografiske tegn
pa akut myokardieiskaemi i en sen fase af forlebet, hvor elek-

trolytter og syrebasestatus var normaliseret. De paviste EKG-
forandringers karakter tyder pa akut global pavirkning af
myokardiet, men ekkokardiografisk fandtes der kun pavirk-
ning af venstre ventrikels anteroseptale segmenter. Savel de
paviste EKG-forandringer som de ekkokardiografiske foran-
dringer viste sig dog at vere reversible. Et tilsvarende eksem-
pel er tidligere beskrevet [4]. Mekanismen bag myokardiepa-
virkningen sekundzert til sveer metabolisk derangering er
ukendt. Blandt mange forklaringsmodeller indgér muligheden
af pavirkninger af membranforhold eller intracelluleert miljo,
ligesom pavirkning af endotelceller [5], koagulationsforhold
og trombocytfunktioner kan spille ind. Det ma anbefales, at
patienter, der er indlagt med sver diabetisk ketoacidose, ob-
serveres for mulig myokardiepavirkning og arytmier.
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