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observationelle studier [9], 2) dataanalysen og udarbejdelse af 
manuskriptet blev udført blindt, uden kendskab til de afgø-
rende forhold, f.eks. typen af intervention, eksponering eller 
sygdomsstatus, før alle forfattere havde godkendt de to ver-
sioner af manuskriptet [10], og 3) tidsskriftsredaktørerne fore-
tog en mere kritisk gennemgang af resumeerne og krævede, at 
forskningsprotokoller og rådata – både for randomiserede 
forsøg og for observationelle studier – blev indsendt sammen 
med manuskriptet.
Summary Peter C. Gøtzsche:Are relative risks and odds ratios in abstracts believable?Ugeskr Læger 2006;168:####- ####The first result in 520 abstracts that reported relative risks or odds ratios was statistically significant in 70% of the randomized trials, 84% of cohort studies and 84% of case-control studies. Many results were derived from subgroup or secondary analyses or biased selection of results. The distribution of p values in the interval 0.04-0.06 was extremely skewed for trials, but most of the significant results were wrong, very doubtful, or could be discussed. The skewness was even larger in observational studies. This study shows that significant results reported in abstracts should be interpreted with great caution. 
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Myokardienekrose med sen forekomst 
af ventrikulær takyarytmi 
sekundært til diabetisk ketoacidose
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overlæge Jens Friis Bak

Århus Sygehus, Medicinsk-endokrinologisk Afdeling C, og 
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Diabetisk ketoacidose er en alvorlig komplikation hos insu-
linbehandlede diabetikere og skyldes enten absolut eller rela-
tiv insulinmangel, sidstnævnte ofte grundet øget insulinresi-
stens ved infektion, akut myokardieinfarkt mv. Diabetisk ke-
toacidose er en potentielt livstruende tilstand. I nærværende 
sygehistorie omtales en ung kvinde med svær diabetisk ketoa-
cidose, der trods korrektion af elektrolytter og syre-base- sta-
tus, får tegn på ST-elevationsmyokardieinfarkt og ventrikulær 
takykardi 27 timer efter indlæggelsen.

Sygehistorie
En 27-årig kvinde, der havde haft type 1-diabetes gennem 
otte år, blev indlagt akut, efter at hun blev fundet ukontaktbar 
i sit hjem. I dagene op til indlæggelsen havde hun været plaget 
af kvalme, opkastninger og diare. Patienten havde undladt at 
tage insulin som følge af manglende evne til at spise. Ved ind-
læggelsen var hun forpint og bevidsthedspåvirket. Tempera-

turen var 36,1 °C, blodtrykket 130/75 mmHg og pulsen 
100/min. Arteriel blodgasanalyse viste svær metabolisk aci-
dose med pH 6,90; pCO2 1,2 kPa; pO2 16,9 kPa, umålelig lavt 
standardbikarbonat og baseoverskud på –27,9. Plasma (P)-
kreatinin var 228 µmol/l; P-kalium 7,3 mmol/l; P-natrium: 
128 mmol/l; P-glukose: 63,6 mmol/l; 3-OH-butyrat på 5,2 
mmol/l; leukocytter 28,6 mia./l samt C-reaktivt protein (CRP) 
450 nmol/l. Ketoacidosen rettede sig under behandling på in-
tensiv afdeling med kontinuerlig intravenøs 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 normalområdet under resten af 
forløbet. Som følge af vedvarende bevidsthedspåvirkning 12 
timer efter indlæggelsestidspunktet blev der foretaget compu-
tertomografi af cerebrum og lumbalpunktur. Begge var uden 
patologiske fund, fraset let cerebralt ødem. Omkring 27 timer 
efter indlæggelsestidspunktet opstod der ST-segment- foran-
dringer og flere kortvarige løb af ventrikulær takykardi på 
overvågningstelemetri (Figur 1). Tolv-aflednings-elektrokar-
diogram (EKG) viste ST-elevationer i II, III, AvF og i alle præ-
kordialafledninger. Biokemisk var elektrolytterne da normali-
serede, og acidosen var svundet med normalt pH og HCO3

–. 
Patienten havde ikke haft brystsmerter eller palpitationsfor-
nemmelser. Efter yderligere 12 timer bemærkedes aftagende 
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ST-segment-elevationer, og der var normalisering det efter-
følgende døgn. Der observeredes ikke udvikling af negative 
T- takker i EKG’et. Der påvistes forhøjede værdier af tropo-
nin-T på 1,47-1,80 µg/l (normalt < 0,10) samt kreatinkinase-
MB på 107,4-124,4 µg/l (normalt < 10,0) med maksimum 38 
timer efter indlæggelsestidspunktet. Der var ikke kliniske eller 
biokemiske tegn på rabdomyolyse. På mistanke om nyligt 
myokardieinfarkt blev patienten sat i behandling med lavmo-
lekylært heparin, acetylsalicylsyre og betablokker. En akut 
ekkokardiografi viste let nedsat systolefunktion, uddrivnings-
fraktion på 45-50% og let hypokinesi anteroseptalt. En akut 
koronarangiografi viste normale koronararterier med normalt 
koronarflow. Der var således tegn på myokardiebeskadigelse 
uden angiografiske holdepunkt for trombotisk okklusion som 
årsag til den betragtelige enzymforhøjelse og påvirkede ven-
stre ventrikel systolefunktion. Patienten blev fuldt restitueret 
efter yderligere et par døgn. En kontrolekkokardiografi tre 
måneder efter indlæggelsen viste normal venstre ventrikel-
funktion uden dyskinesier og en uddrivningsfraktion på 71%.

Diskussion
Elektrokardiografiske forandringer ved diabetisk ketoacidose 
og hyperkaliæmi er velbeskrevet og som oftest relateret til hy-
perkaliæmien og karakteriseret ved forkortet atrioventrikulær 
overledningstid (PQ- interval), teltformede høje T- takker samt 
breddeøgede QRS-komplekser. Andre mere komplekse elek-
trokardiografiske forandringer ved hyperkaliæmi er dog også 
beskrevet [1-3]. Fælles for alle er, at de svinder i takt med, at 
elektrolytforstyrrelserne korrigeres. I ovennævnte historie fik 
patienten elektrokardiografiske og ekkokardiografiske tegn 
på akut myokardieiskæmi i en sen fase af forløbet, hvor elek-

trolytter og syrebasestatus var normaliseret. De påviste EKG-
forandringers karakter tyder på akut global påvirkning af 
myokardiet, men ekkokardiografisk fandtes der kun påvirk-
ning af venstre ventrikels anteroseptale segmenter. Såvel de 
påviste EKG-forandringer som de ekkokardiografiske foran-
dringer viste sig dog at være reversible. Et tilsvarende eksem-
pel er tidligere beskrevet [4]. Mekanismen bag myokardiepå-
virkningen sekundært til svær metabolisk derangering er 
ukendt. Blandt mange forklaringsmodeller indgår muligheden 
af påvirkninger af membranforhold eller intracellulært miljø, 
ligesom påvirkning af endotelceller [5], koagulationsforhold 
og trombocytfunktioner kan spille ind. Det må anbefales, at 
patienter, der er indlagt med svær diabetisk ketoacidose, ob-
serveres for mulig myokardiepåvirkning og arytmier.
SummarySøren Kildeberg Paulsen, Steen Hvitfeldt Poulsen, Leif Thuesen & Jens Friis Bak:Myocardial necrosis with late occurrence of ventricular tachyarrythmia secondary to diabetic ketoacidosisUgeskr Læger 2006;168:####- ####We present a case of a 27-year-old woman with dia-betic ketoacidosis, who developed myocardial necrosis with raised troponin T, CKMB, universal ST-segment elevations and ventricular tachyarrythmia 27 hours after admission. At that time the initial electrolyte disturbances and ketoacidosis had been resolved. Coronary angiography was nor-mal, but echocardiography showed impaired left ventricle function, with an ejection fraction of 45%. At the three- month follow- up echocardiography was normal. The mechanism of myocardial necrosis secondary to metabolic derangements remains unknown.
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Figur 1.  Udskrift fra telemetrimonitorering med 
kortvarigt løb af ventrikulær takykardi 27 timer efter 
indlæggelse for ketoacidose.


