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Kollega som pasient
Seks-sju kolleger er i varierende grad blitt
konsultert disse årene. Men jeg har fått va-
rierende svar på spørsmålene: Hvordan
kommer dette til å utvikle seg? Hva vet man
om hva som utløser anfallene? Hva feiler det
meg egentlig? Kan anfallene unngås på
annen måte enn ved en relativt massiv medi-
kasjon?

Ingen av kollegene sa noe om den mulige
sammenhengen mellom alkohol og arytmi.
Eller at arytmien var stillingsavhengig. Den
kan utløses av å ligge på venstre side (det
fortalte en eldre dame meg for mange år
siden, men jeg trodde ikke på det), eller
bremses av at man står opp så snart ekstra-

systolene begynner. Ingen diskuterte
konsekvensene av å starte profylak-
tisk bruk av medikamenter med po-
tensielt fatale bivirkninger, men en sa
tydelig at dette kommer til bli perma-
nent. Det siste vet vi lite om. Jeg trøs-
tet meg med at Paul Wood registrerte
at fire av fem tilfeller av paroksystisk
atrieflimmer fortsatt var paroksysma-
le ti år etter at diagnosen var stilt førs-
te gang (3). Med litt flaks tilhørte jeg
de fire og var ikke den femte.

Fysisk aktivitet og alkohol – 
er dette årsaker til arytmi?
Det meste vi vet om prevalens, insi-
dens, prognose, og risikofaktorer
kommer fra Framingham-studien (4).
Prevalensen av permanent atrieflim-

mer stiger med økende alder, fra 0,5 % ved
50–59 år til nesten 9 % ved 80–89 år. Man
så også en stigende prevalens i løpet av
20-årsperioden 1968–89. I 1968–70 var pre-
valensen av permanent atrieflimmer 3,2 %
for aldersgruppen 65–84 år, mot 9,1% i
1987–89. Hypertensjon og diabetes var de
eneste uavhengige risikofaktorene i Fram-
ingham-studien. Alkohol og overvekt ble
frikjent. Men Koskinen og medarbeidere har
vist at pasienter med atrieflimmer av ukjent
årsak hadde et høyere alkoholinntak i uken
før anfallet, enn de som hadde en underlig-
gende hjertesykdom (5). Dette passer med
det såkalte «Holiday heart syndrome», som
betyr at alkohol selv i moderate doser kan ut-
løse arytmier hos personer som er hjertefris-
ke og som vanligvis ikke har et høyt forbruk
(6). Et apropos til dette finner vi i et innlegg
av Pengelly fra 1997 der han beskriver sin
egen sykehistorie (7). Han forteller hvordan
helt sosialt akseptabelt inntak (én alkoholen-
het om gangen), kunne trigge arytmianfall.
Han la også merke til at effekten varte i fem

– Fysisk aktivitet etter alkohol er en dårlig
kombinasjon, men flere uker uten en dråpe
alkohol betød heller ikke frihet fra arytmi.
– Begravelser er arytmifremkallende (!)
– De fleste arytmianfallene er uforklarlige,
men kan komme flere timer etter hard an-
strengelse. Likevel, flere maraton- og halv-
maratonløp disse årene har ikke utløst aryt-
mianfall.
– Sammenhengen mellom arytmier og det å
holde forelesninger er utydelig. Et par gan-
ger forsvant arytmien under forelesning,
andre ganger startet den etterpå. Jeg klarte
ikke å se noe tydelig samband mellom stor
arbeidsbelastning (stress?) og symptomhyp-
pighet.

På tross av statistikken avtok verken fysisk
aktivitet eller alkoholbruk vesentlig, der-
imot ble det en ny undersøkelse med belast-
nings-EKG og ekkokardiografi (normalt),
og medisinering.

To behandlingsprinsipper ble fulgt: sota-
lol (80 mg) daglig som profylakse, og fle-
kainid ved anfall. Det siste viste seg meget
effektivt som anfallsbehandling, men det var
med en viss uro jeg begynte med denne me-
dikasjonen. CAST-studien med flekainid
(1), og SWORD-studien med sotalol (2) har
jeg brukt i undervisningen som eksempler
på hvordan arytmibehandling er fulgt av økt
dødelighet. Men i løpet av 18 måneder ble 40
kortvarige episoder behandlet med flekai-
nid! Sotaloldosen reduserte jeg til
20–40 mg. Dette var effektivt i fire år, men
ble fulgt av en periode med nesten daglige
anfall som endte i elektrokonvertering,
amiodaron i profylaktisk øyemed, uten at ef-
fekten er slående, 3 � 24 timers Holter-mo-
nitorering og konkrete planer om radio-
frekvensablasjon.

Anfallene kommer oftest om natten. Gjerne i
2–3-tiden. Man våkner med tung, urolig
følelse i epigastriet og brystet, en slags trett-
het, og hurtig, uregelmessig puls. Humøret
går ned til et ventestadium. Man venter på at
det skal gå over. Og håper inderlig at det skal
det. Til å begynne med ble man engstelig.
Nå blir man sur. Av og til kjenner man at an-
fallene skal komme, kanskje flere timer i
forveien. Det kjennes som en generell uro,
kanskje kan det kalles nervøsitet. Jeg lokali-
serer det mest til magen og nedre del av
brystet. Eller er det bare innbilning? Anfal-
lene varer tre-fire timer. Under anfallene blir
jeg tungpusten når jeg anstrenger meg. Jeg
kan jogge (!), men det som stopper meg un-
der løpingen, er tyngdefølelsen i leg-
gene.

Første episoden var under en kon-
feranse i Danmark. Jeg våknet om
morgenen med uregelmessig puls,
tung i brystet og tok 30 armbøynin-
ger (hva finner man ikke på!). Jeg ble
ikke verre, og etter noen formiddags-
timer slo det om. En vennlig innstilt
kollega var enig i at dette var atrie-
flimmer, men kom ellers ikke med
noen gode råd. Dagen før hadde vi
hatt en stor og rikholdig middag.
Foredraget gikk bra etter at sinusryt-
men kom tilbake.

Et par år senere skjedde det igjen
på reise. EKG viste atrieflimmer.
Tilbud om sykehusopphold ble
vennlig avslått, og det ble omslag i
det jeg satte meg i flyet hjem. Nå fulgte en
mindre utredning med belastnings-EKG og
scintigrafi – alt normalt. Seks år senere, etter
en større 50-årsdag som varte fra kl 16 til kl 4
om natten stod jeg opp i 9-tiden og begynte
å slå plenen (hånddrevet). Det var ikke
smart. Det var starten på en ny tilværelse
med anfall fra hver annen måned til et par
ganger i uken. Ny kontakt med kardiolog re-
sulterte i 320 mg acetylsalisylsyre daglig
samt betablokker. Kollegaen foreslo anti-
koagulasjonsbehandling. Det ble bestemt
avslått.

Trettheten med betablokker, og et relativt
nøkternt syn på betydningen av acetylsali-
sylsyre førte til en uttalt terapeutisk nihilis-
me. I stedet ble det ført dagbok og statistikk.
Mistanken om at kaffe, te, sjokolade, alko-
hol og fysisk aktivitet i kombinasjon kunne
utløse anfall var vakt. Dette ble derfor regi-
strert med en viss grad av nøyaktighet, og et
mønster kunne etter hvert avleses:
– Kaffe, te, og sjokolade avskrives som år-
saksfaktorer.
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dager. Det siste er viktig fra et epidemiolo-
gisk synspunkt. Dersom det er riktig, vil
man ha vanskeligere for å finne noen sam-
menheng mellom alkoholinntak og arytmier
i langtidsstudier, mens retrospektive studier
kan gi valide svar.

Etter et maratonløp kan man se mange bi-
sarre EKG-mønstre, men de fleste har ingen
klinisk betydning, og merkes knapt av løpe-
ren. Man har annet å tenke på med stive og
ømme muskler. Forekomsten av paroksystisk
atrieflimmer hos veltrente vet man derimot
mindre om. Jeg er bare kjent med Karjalainen
og medarbeideres pasient-kontroll-studie
som viste at veltrente menn hadde 5,5
(1,4–24,0, 95 % KI), ganger høyere risiko for
atrieflimmer enn friske kontrollpersoner (8).

Sluttord
Det er en slående mangel på gode epidemio-
logiske studier om supraventrikulære aryt-
mier. Slående fordi det er mange slike pa-
sienter, og deres livskvalitet er betydelig re-
dusert. De har fra 24 % til 30 % lavere skår
når det gjelder fysisk, sosial, mental og ge-
nerell velbefinnende i forhold til friske indi-
vider (9). Det er sammenliknbart med det
man ser hos postinfarktpasienter eller
PTCA-behandlede pasienter. Og redusert
livskvalitet påvirker ens nærmeste langt mer
enn jeg noen gang hadde forstått. Tilstanden
er uforutsigbar, effekten av behandlingen

kan endre seg, og behandlingen er ikke ufar-
lig.

Hvor meget av dette kan man diskutere
med pasienter med supraventrikulære aryt-
mier? Hva skal vi forvente at behandlende
kolleger formidler av kunnskap om progno-
se og bivirkninger av behandlingen, og hvor
meget skal pasientkollegaen komme frem til
på egen hånd? Er det slik at kollegaen som
pasient uansett tilstand ikke tør innrømme at
denne sykdommen vet jeg lite om, mens
legen som kollega ikke vil være med å av-
sløre dette? I så fall er mulighetene for kom-
munikasjon betydelig svekket, og dermed
også for den best mulige løsningen på pro-
blemet. I dag sitter jeg ofte selv som behand-
ler og møter pasienter med supraventrikulæ-
re arytmier. Jeg tror jeg har blitt mer lyttende
til hva de forteller meg om sine symptomer.
Både sambandet til alkohol og kroppstilling,
og tidlige tegn til anfall blir diskutert langt
mer åpent enn tidligere. Det viktigste tror jeg
likevel er at man tillater seg å innrømme at vi
vet lite om årsakene til tilstanden, at den me-
dikamentelle behandlingen ikke er optimal,
og at prognosen er uforutsigbar.
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