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En mann i 50-arene med elektrisk storm
etter hjerteinfarkt

En mann i 50-arene uten tidligere hjertesykdom ble innlagt med akutt
hjerteinfarkt. Det videre forlgpet var komplisert og krevde avansert

behandling.

Pasienten ble innlagt i lokalsykehus etter at
han i en uke hadde hatt flere episoder med
press i brystet og ledsagende dyspné. Innleg-
gelsesdagen fikk han akutte, vedvarende
brystsmerter. Han var dev, men hadde for
pvrig god helse og ingen kjent hjertesykdom.
Ved ankomst til lokalsykehuset var han smer-
tepavirket. Det ble tatt et EKG, som viste sinus-
rytme, inkomplett hayre grenblokk og ST-ele-
vasjon pa 2-3 mm i avledningene V1-V3.

Det ble gitt trombolytisk behandling
(tenecteplase] etter protokoll, og etter en
time var pasienten smertefri. EKG var imid-
lertid uendret, med vedvarende ST-elevasjon.
Rytmeovervaking viste hyppige ventrikulsere
ekstrasystoler og flere korte lop med ventrik-
keltakykardi. Det oppsto ogsa en episode med
vedvarende ventrikkeltakykardi, som krevde
elektrokonvertering. Man mistenkte mang-
lende reperfusjon, og pasienten ble derfor
floyet til nsermeste universitetssykehus for
redningsangioplastikk (rescue-PCl).

Hjerteinfarkt med ST-elevasjon i EKG skyl-
des nesten alltid trombotisk okklusjon av en
epikardial koronararterie. Ved hjerteinfarkt
med ST-elevasjon (STEMI) er den primere
behandlingen rettet mot sé rask reperfusjon
som mulig. Dette kan oppnds ved tromboly-
tisk behandling eller ved primaer perkutan
koronar intervensjon (primer PCI). Trans-
porttid til neermeste PCl-senter avgjor valg
av behandling. Hvis man ikke kan fa gjort
primer perkutan koronar intervensjon innen
120 minutter, anbefales trombolytisk be-
handling (1). Ved utbredte EKG-forandrin-
ger og kort sykehistorie, definert som < 2 t,
er dette tidskravet skjerpet til 90 minutter (1).

Tilbakegang av smerter og EKG-forand-
ringer er tegn pa vellykket trombolytisk be-
handling, og mer enn 50 % reduksjon av ST-
elevasjonen i den avledningen hvor denne
var mest uttalt, tyder pa reperfusjon (1).Ved
manglende tegn pa reperfusjon etter 45—60
minutter er det indikasjon for rednings-
angioplastikk. Omtrent 30 % av dem som far
trombolytisk behandling vil trenge dette (2).
Hos var pasient var det klar indikasjon for
redningsangioplastikk. Det var vedvarende
ST-elevasjon i EKG og de residiverende
ventrikulere arytmiene forsterket mistanken
om pagaende iskemi.

1602

Umiddelbart etter ankomst til universitets-
sykehuset ble pasienten tatt til angiografi-
laboratoriet. Koronar angiografi viste tre-
karssykdom med stenose proksimalt |
fremre nedadstigende gren av venstre koro-
nararterie (LAD), stenose pd en marginal-
gren fra ramus circumflexus og flere steno-
serihgyre koronararterie (fig 1). LAD-steno-
sen i ble ansett § ligge bak symptomene
[veere «culprit»-lesjonen), og det ble der
gjort perkutan koronar intervensjon med
implantasjon av konvensjonell metallstent -
med godt angiografisk resultat.

I tillegg til stenosen i fremre nedadstigende
gren av venstre koronararterie, som sann-
synligvis hadde fordrsaket infarktet, hadde
pasienten omfattende koronarsykdom. Det
anbefales imidlertid ikke & behandle andre
lesjoner enn «culprit»-lesjonen i den akutte
fasen (1). Hvis det er indikasjon for & be-
handle gvrige stenoser, gjores dette senere.
Unntaket er ved kardiogent sjokk, hvor det
tilstrebes sd fullstendig revaskularisering
som mulig allerede i akuttfasen (1).

Ekkokardiografi utfort umiddelbart etter
ankomst viste en infarktskadet venstre ven-
trikkel med en ejeksjonsfraksjon pa 30 %
[normalverdi > 50 %). Ingen mekaniske kom-
plikasjoner eller klaffefeil av betydning ble
pavist.

Kort tid etter utfgrt perkutan koronar
intervensjon oppsto det tre episoder med
ventrikkelflimmer. De ble vellykket defibril-
lert, og ved etablering av egenrytme vaknet
pasienten umiddelbart. P& hjerteovervakin-
gen fikk han samme kveld gjentatte epi-
soder med polymorf ventrikkeltakykardi, og
det var behov for ytterligere elektrokonver-
teringer. | forspk pa rytmestabilisering ble
det gitt medikamenter i form av seloken,
amiodaron og magnesiuminfusjon, men
disse hadde ingen effekt. Det hadde utviklet
seg en refraktzer elektrisk storm. Pasienten
ble derfor sedert og lagt i respirator.

«Elektrisk storm» defineres som mer enn tre
vedvarende episoder med ventrikkeltaky-
kardi, ventrikkelflimmer eller stot med
defibrillator (ICD) i lepet av 24 timer (3).
Mortaliteten er hey. Effektiv behandling
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krever forstdelse av underliggende meka-
nisme og terapeutiske muligheter.

Ventrikkeltakykardi kan vaere monomorf
eller polymorf. Ved monomorf ventrikkel-
takykardi er alle QRS-kompleksene like.
Monomorf ventrikkeltakykardi er som regel
forbundet med et anatomisk patologisk sub-
strat i ventrikkelen, som oftest et arromrade
etter tidligere hjerteinfarkt. Aktiv iskemi er
vanligvis ikke underliggende arsak, og mo-
nomorf vedvarende ventrikkeltakykardi er
uvanlig i forlapet av et hjerteinfarkt (4).

Var pasient, derimot, hadde residiverende
episoder med polymorf ventrikkeltakykardi
(QRS-komplekser med varierende mellom-
rom og utseende) og ventrikkelflimmer.
Disse arytmiformene ses ofte i tidlig fase av
akutt hjerteinfarkt, ved vedvarende iskemi
(ved pégaende infarsering) samt ved lang
QT-tid. Den initiale behandlingen er rettet
mot rask korrigering av iskemi, dekompen-
sert hjertesvikt, elektrolyttforstyrrelser og
andre underliggende arsaker. Hos de fleste
kan man forhindre gjentatte takykardier med
intravenes behandling med betablokker og/
eller amiodaron (3).

Dersom revaskularisering og medika-
mentell behandling ikke har ensket effekt,
vil sedering erfaringsmessig ofte fore til at
situasjonen roer seg. Man tror dette skyldes
lavere adrenerg stimulering (5). I tillegg er
det en fordel at pasienten er sedert i fall det
skulle bli behov for multiple elektrokonver-
teringer.

Etter sedering og oppstart av respirator-
behandling ble situasjonen umiddelbart sta-
bil. Det var da gatt fire timer siden overflyt-
tingen fra lokalsykehuset, og pasienten
hadde stabil rytme de neste timene. Han var
imidlertid hypotensiv, og det ble i denne
perioden anlagt aortaballongpumpe.

Behandling av maligne arytmier kan vaere
indikasjon for innleggelse av aortaballong-
pumpe eller annen mekanisk sirkulasjons-
statte (6, 7). Dette kan bedre koronar perfu-
sjon, redusere hjertets motstand mot temming
av hjertet i systole (afterload) og ogsa redu-
sere behovet for proarytmiske adrenergika.

Ved vekkingsforsek etter ett dogn fikk pa-
sienten residiv av polymorf ventrikkeltaky-
kardi og ventrikkelflimmer. Man fortsatte
med respiratorbehandlingen, og det var be-
hov for hgye doser sedative medikamenter.
Dette farte igjen til blodtrykksfall og behov
for inotrop stptte. Det var lite gnskelig, da
denne typen medikamenter gir adrenerg sti-
mulering, som kan trigge arytmier.

De neste fem dagn ble det ikke registrert
noen arytmier, og det ble besluttet 3 lette pa
sedasjonen pa nytt. Det gjorde imidlertid at
pasienten igjen gikk inn i en fase med elek-
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Figur 1 Koronarangiografi med fremstilling avvenstre koronararterie. «Culprit»-lesjonen proksimalt i fremre
nedadstigende gren av venstre koronararterie (left anterior descending artery, LAD] er markert med pil. LD-1 =
forste diagonalgren

trisk storm, hvor rytmen vekslet mellom
sinusrytme, polymorf ventrikkeltakykardi
og ventrikkelflimmer. Det var da behov for
30 elektrostpt i lopet av en halv time.

Beregning av QT-tid herer med til tolking av
EKG, spesielt gjelder det hos pasienter med
uavklart synkope eller der man har mistanke
om arytmi. Lang QT-tid er tegn pa forsinket
repolarisering og gir ustabile elektriske for-
hold i myokard. Hos menn er lang QT-tid
definert som korrigert QT-tid (QTc) > 450 ms.
Arsaken kan vare ervervet eller genetisk
betinget.

Lang QT-tid innebeaerer okt risiko for ma-
lign arytmi, som polymorf ventrikkeltaky-
kardi. Ved lang QT-tid ma derfor medika-
menter som gir forlenget QT-tid seponeres.
Listen over slike medikamenter er lang og
kan finnes flere steder (8). Amiodaron er et
slikt. Dersom &rsaken til polymorf ventrik-
keltakykardi er lang QT-tid, kalles denne
torsades de pointes-takykardi.

Korrigert QT-tid hos denne pasienten var
normal ved innleggelsen. Den gkte imidler-

tid under oppholdet og passerte 500 ms etter
ti dagers behandling med amiodaron. Man
valgte da & seponere medikamentet av frykt
for at det kunne bidra til gkt arytmitendens.
Det ble i stedet startet opp med lidokaininfu-
sjon. Behandling med betablokker og mag-
nesium ble opprettholdt.

Jervell og Lange-Nilsens syndrom er en
medfadt arvelig lidelse der pasienten bade er
dov og har lang QT-tid (9). Ettersom véar
pasient var dev, kunne dette vart en aktuell
diagnose. Imidlertid viste det seg at dov-
heten hos pasienten var en folge av menin-
gitt 1 barnedrene.

Etter det andre vekkingsforspket ble pasien-
ten sedert for tredje gang. Han fikk behandling
med betabokker og magnesium og var brady-
kard med en puls pa 40-50 slag/min (fig 2).

Noen ganger kan bradykardi utlase polymorf
ventrikuler arytmi. Dette kan skje bade med
og uten QT-tidforlengelse. En pacemaker-

indusert rytme, litt raskere enn grunnrytmen,
kunne teoretisk ha minsket arytmitendensen.
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Figur 2 EKG viser to normalslag etterfulgt av en ventrikulaer ekstrasystole med kort koblingsinervall. Etter
dette oppstar en pause for et nytt normalslag med etterfalgende ventrikulaer ekstrasystole, som induserer
polymorf ventrikkeltakykardi. Normalslagene har QS-menster i vi-v2 som tegn pa forveggsinfarkt. Bestdende
ST-hevning er tegn pa vedvarende iskemi eller eventuelt begynnende aneurisme

Figur 3 En tredimensjonal elektroanatomisk modell av venstre ventrikkel sett fra apeks. Fargene indikerer
viabilitet, der rod farge er forenlig med arrvev og fiolett er normalt myokard. De mgrkergde punktene markerer
gjennomfarte ablasjonspunkter i randsonen av det anteroseptale infarktoradet

Vi vurderte innleggelse av temporer
pacemaker for & ha muligheten til 4 holde en
hey basalfrekvens, da dette kan vaere effek-
tiv behandling av bradykardiutlest ventrik-
keltakykardi. Pasienten var imidlertid sa
sensitiv for manipulasjon at det ble ansett
som lite gunstig med pacemakerledning.

Pasienten hadde restskader i koronar-
arteriene, og for & redusere muligheten
for at arytmiene ble utlgst av iskemi ble det
seks dager etter innkomst gjort perkutan
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koronar intervensjon av de gjenveerende
stenosene.

Til tross for dette var pasienten fortsatt
svaert ustabil rytmemessig, med residi-
verende ventrikkelflimmer, og han hadde
behov for elektrokonvertering flere ganger
per minutt. Samtlige episoder med ventrik-
kelflimmer ble utlgst av spontane ventriku-
laere ekstrasystoler med lik morfologi.

Tidlig koblede ventrikulaere ekstrasystoler i
det initiale forlepet av et infarkt er en kjent

utlesende mekanisme for polymorf ventrik-
keltakykardi og ventrikkelflimmer (10, 11).
Ekstrasystolene har vist seg & komme fra
purkinjefibre i randsonen mellom infarsert
og friskt myokard (10, 12). Purkinjefibre
ligger subendokardialt, og de antas & vere
mer resistente mot iskemi enn vanlig myo-
kard. Man antar at noe av perfusjonen skjer
via diffusjon av endokavitert blod og at
disse cellene sdledes trolig ikke er like
avhengige av koronarsirkulasjonen (13).

Delvis overlevende purkinjeceller i rand-
sonen av et infarkt kan ha unormal intra-
celluler kalsiumregulering, noe som for-
arsaker sene etterdepolariseringer, spontan
ekstrasystoli og arytmi. Kombinasjonen
ustabil cellemembran og trigget automa-
tisme vil derfor kunne gi ventrikulere
ekstrasystoler som setter i gang reentrykret-
ser i delvis overlevende myokard i rand-
sonen av infarktet. Kretsene kan vere sma
og ustabile og ha hey frekvens. Dette mani-
festeres som polymorf ventrikkeltakykardi
og ventrikkeflimmer og kunne forklare var
pasients arytmier.

Pasienten hadde fortsatt elektrisk storm, og
det var manglende respons pa bade medika-
menter, revaskularisering og sedasjon. Man
valgte derfor & forspke kateterbasert abla-
sjonsbehandling i hdp om & oppheve den
elektriske stormen.

Diagnostiske elektrodekatetre ble lagt fra
v. femoralis til hgyre ventrikkels apeks og til
sinus coronarius. Via en transseptal lang
styrbar hylse gjennom atrieseptum og mit-
ralostiet ble et ablasjonskateter lagt til
venstre ventrikkel for kartlegging (mapping]
og ablasjon. Det ble brukt et fjernstyrt mag-
netisk navigasjonssystem for styring av abla-
sjonskateteret. Venstre ventrikkels endokard
ble vist ved hjelp av et tredimensjonalt elek-
troanatomisk kartleggingssystem. Under
prosedyren hadde pasienten flere hundre epi-
soder med ventrikkelflimmer med behov for
elektrokonvertering, men han var hemodyna-
misk stabil mellom episodene.

Det ble lokalisert et infarktomrade antero-
septalt. Utgangspunktet for de ventrikuleere
ekstrasystolene som startet ventrikkel-
arytmiene ble funnet i randsonen av infartkt-
omradet, tilsvarende stedet for fremre
fasciegren. Det ble sett et skarpt purkinjesig-
nal 50 ms far de ventrikuleere ekstrasystole-
ne, og ved rytmeregulering (pacing] pa dette
stedet utlgste man QRS-komplekser med
identisk morfologi som de spontane ekstra-
systolene. Radiofrekvensablasjon i dette
omrédet fiernet de ventrikulaere ekstrasysto-
lene. Rytmen ble umiddelbart stabilisert,
med vedvarende sinusrytme.

Radiofrekvensablasjon av purkinjefibrene
som utleser ventrikulaere ekstrasystoler kan
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oppheve elektrisk storm bade ved idiopatisk
ventrikkelflimmer og etter hjerteinfarkt (14,
15). Ved ablasjonsbehandling av ventrikkel-
arytmier gjor man forst anatomisk og elek-
trisk kartlegging (mapping) av endokard og
eventuelt av epikard (fig 3). Kartlegging av
endokard i venstre ventrikkel kan forega
bade ved retrograd tilgang av ablasjonskate-
teret via aorta og ved transseptal tilgang.

Et avansert lokaliseringssystem brukes
for kateternavigasjon og for & lage en tre-
dimensjonal elektroanatomisk modell av
venstre ventrikkels endokard. Man foretar
en neye kartlegging av arromrader, spesielt
av randsonen mellom skadet og friskt vev.
Ved elektrisk storm utlest av ventrikulere
ekstrasystoler vil man spesielt lete etter ut-
gangspunktet for ekstrasystolene i omrader
der man finner purkinjefibre.

De neste to dggn var det ingen episoder med
ventrikkeltakykardi eller ventrikkelflimmer.
Sa fikk pasienten monomorfe ventrikulaere
ekstrasystoler med en annen morfologi enn
ekstrasystolene som utlgste arytmiene for
ablasjon. Pa nytt startet en elektrisk storm
med ventrikkelflimmer utlgst av monomorfe
ekstrasystoler. Den kommende uken métte
han elektrokonverteres 50-200 ganger per
degn, og han fikk store brannsar pa brystet.
Standardmattene med ledning til defibrilla-
tor métte byttes etter 50 stot. Dette var en ny
erfaring for oss. Pasienten utviklet etter
hvert pneumoni og nyresvikt, dog uten behov
for dialyse. I tillegg var det et lett fall i hemo-
globinniva, uten sikker arsak.

Ni dager etter ablasjon hadde man fortsatt
ikke rytmekontroll og besluttet derfor & ut-
fore et nytt ablasjonsforsgk. Bruk av hjerte-
lunge-maskin (ekstrakorporeal membran-
oksygenering, ECMO] for & sikre sirkulasjo-
nen under prosedyren ble vurdert, men dette
ble ikke gjort.

Med ekstrakorporeal membranoksygene-
ring vil perfusjon av alle organer oppretthol-
des uansett hjertefunksjon, da man med en
maskin serger for adekvat sirkulasjon med
oksygenert blod. P4 grunn av magnetfeltet
som omgir navigasjonssystemet for abla-
sjonsbehandling var imidlertid dette vanske-
lig & gjennomfore.

Etter ny, omfattende kartlegging ble ut-
gangspunktet for de utlgsende monomorfe
ventrikuleere ekstrasystolene funnet i infark-
tets randomréde, tilsvarende bakre fascie-
gren. 0gsa her var det tydelige purkinjesignal
50 ms for ekstrasystolen, og rytmeregulering
ga identisk QRS-morfologi. | forbindelse med
prosedyren var det behov for en rekke elek-
trokonverteringer. Etter ablasjon oppharte
ekstrasystolene og rytmen stabiliserte seqg |
5-6timer, men den pafalgende natten var det
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behov for ytterligere 32 elektrokonverterin-
ger mot ventrikkelflimmer. Grunnrytmen var
da langsom sinusrytme med ventrikulaere
ekstrasystoler i bigemini. Amidaronbehand-
lingen ble startet opp igjen, fem dager etter
seponering, og pasienten beholdt en langsom
sinusrytme. De neste dagene var det enkelte
spredte ekstrasystoler, men ingen flere
episoder med ventrikkeltakykardi eller ven-
trikkelflimmer.

Det ble imidlertid komplikasjoner i forbin-
delse med trakeostomien, som forte til bled-
ninger. Koagler forte til obstruksjon i luft-
veiene og behov for gkt respiratortrykk, og
det ble intervenert med bronkoskopi og
lokal kirurgi. Det var planlagt et nytt vek-
kingsforsgk, men for det fikk pasienten akutt
melena og ble hemodynamisk ustabil. Man
antok at stressulcus var arsak til blgdnin-
gen. Grunnet nylige implanterte stenter sto
han p& kontinuerlig dobbelt platehemmende
behandling med acetylsalisylsyre og klopi-
dogrel, og dette ga gkt blgdningsrisiko. Vur-
deringen var at pasienten pa dette tidspunkt
ikke var kandidat for operasjon eller endo-
skopisk underspgkelse. Han dgde noen timer
etter at bledningen startet.

Diskusjon

Pasienten kom inn i sykehus med et hjerte-
infarkt, som ble behandlet etter gjeldende
retningslinjer. Forlepet ble komplisert med
alvorlig og terapiresistent ventrikulaer
arytmi. P& tross av intensiv farmakologisk
behandling og bruk av flere moderne og
hoyteknologiske behandlingsmetoder dede
han etter at han var blitt elektrokonvertert
over 2 000 ganger i lopet av to uker.

Elektrisk storm er en livstruende tilstand
som kan vere vanskelig & behandle. Denne
kasuistikken illustrerer at kateterbasert abla-
sjonsbehandling kan veare en aktuell strategi
nar man ikke far kontroll over situasjonen
med revaskularisering, betablokker, anti-
arytmika og sedering. Hvis konvensjonell
behandling ikke er effektivt, ber ablasjons-
behandling antakelig gjores sa tidlig som
mulig. Flere observasjonsstudier viser at
dette kan vere en livreddende prosedyre,
med gode langtidsresultater (16, 17).

I ettertid kan man sperre om ikke abla-
sjonsbehandling burde veert utfort tidligere
hos var pasient. Med ablasjon av de ventriku-
laere ekstrasystolene som utleste ventrikkel-
flimmer fikk man kontroll pa rytmen, men
pasienten dede som direkte folge av en storre
gastrointestinal bledning. Det er ogsé uklart
hvordan den cerebrale funksjonen ville ha
vert etter s mange episoder med forbi-
gdende sirkulasjonsstans. Ekstrakorporeal
membranoksygenering kunne ha veert aktuelt
for a sikre den cerebrale sirkulasjonen i
intensivsituasjonen (6). Dersom man ikke
hadde oppnéadd rytmekontroll med ablasjon,
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kunne slik behandling ytterste konsekvens
vert en bro til hjertetransplantasjon (6).

Om man gér til starten av denne sykehisto-
rien, er et viktig budskap at pasienten hadde
klare symptomer pé ustabil koronarsykdom i
flere dager for han ble innlagt. Antakelig var
forsinket revaskularisering i dette tilfellet en
viktig faktor for utvikling av et arytmogent
substrat. Pasienter med symptomer pa ustabil
koronarsykdom skal legges inn i sykehus for
medikamentell behandling, tidlig invasiv
utredning og revaskularisering.

Historien illustrerer bruk av avansert og
heyteknologisk behandling som kun er til-
gjengelig pa noen ytterst fa sykehus i Norge.
Vi har ogsa omtalt muligheten for bruk av
ekstrakorporeal membranoksygenering i
situasjoner hvor pasientens hjertefunksjon er
sa darlig at avansert understottende behand-
ling er det eneste livreddende. Kasuistikken
illustrerer hvordan moderne og sentralisert
hayteknologisk behandling kan komme til
anvendelse hos et mindre utvalg av pasienter
med kompliserte forlep etter hjerteinfarkt.
Dette stiller oss overfor en del utfordringer
nar det gjelder seleksjon og retten til lik
behandling uavhengig av bosted.

Pasientens parerende har gitt samtykke til at artik-
kelen blir publisert.
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Kommentar

Kardiologens mareritt

Elektrisk storm er et av kardiologenes verste
mareritt. Pasientene ma gang pa gang sjokkes
ut av ventrikkelflimmer, og det er vanskelig &
vite hva man skal gjere. Stian Ross og med-
arbeidere rapporterer om et lererikt tilfelle.

Inntil midten av 1990-érene ble det brukt
mer antiarytmika enn man bruker nd. Medi-
sinene ga proarytmier, og seponering var
viktigste og vanligste behandling ved elek-
trisk storm. I dag er det a redusere iskemi
(revaskularisering og betablokade), redu-
sere veggstrekket (optimal sviktbehandling)
og korrigere acidose og elektrolyttforstyrrel-
ser (iseer hypokalemi) det grunnleggende. Sa
tyr man til infusjon av magnesium, som
reduserer kalsiumoverbelastningen av cel-
lene (1), og til amiodaron. Denne prose-
dyren ble fulgt hos den aktuelle pasienten,
men det trengtes i tillegg sterk sedering. Da
det kom tilbakefall etter oppvékningen, var
det fortsatt noen terapimuligheter:

En mulighet er rask ventrikkelpacing,
som ofte er effektivt (2). Okt frekvens gir
kortere aksjonspotensialer (mindre kalsium-
overbelastning) og kortere diastoler, med
tilsvarende kortere eksiterbar glipe hvor en
ekstrasystole kan utlgse arytmi. Dette er
seerlig virksomt ndr arytmien, som her, ut-
loses av en pause fulgt av en tidlig koblet
ventrikuler ekstrasystole. Min erfaring er at
man ma starte med rask pacing (120—130
slag/min), lirke ned frekvensen til som regel
rett under 100 slag/min og holde den der en
dag eller to. Forfatterne overveide denne
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muligheten, men fant at pasienten var for
ustabil for slik intervensjon. Ventrikkel-
pacing vil gi darligere hemodynamikk, og
pacemakerkateteret kan irritere ventrikke-
len. Imidlertid er var erfaring at rask atrie-
pacing, som gir bedre hjertefunksjon, ogsa
kan fungere godt.

En annen mulighet er & seponere mulige
proarytmiske medikamenter. Amiodaron gir
sjelden proarytmi, men det forekommer (3).
Da ma man seponere og eventuelt gi annet
(uregistrert) antiarytmikum, f.eks. bretylium
(4). Her vet vi ikke om dette var tilfellet hos
pasienten.

En tredje mulighet er kateterablasjon av
mistenkt arytmifokus. Forfatterne valgte
dette alternativet, som krever et heytekno-
logisk arytmilaboratorium, hemodynamisk
stottebehandling og en mer enn vanlig erfa-
ren operater. Det er en bragd at prosedyren
lyktes teknisk — men dessverre hadde pa-
sienten vert 1 hjertesvikt sa lenge at livet
ikke lenger sto til & redde.

Hvilken leerdom kan vi trekke av dette?
Primarsykehus m4, som i dette tilfellet, raskt
overflytte slike pasienter til regionsykehus.
Behandlingsalgoritmen ber folges med kort
observasjonstid pa hvert trinn, slik at pasien-
ten ikke blir utslitt. En sjelden gang kan
kateterablasjon brukes som ultimum refu-
gium. En pasient som har overlevd en elek-
trisk storm, ber fa undersekt genbaererstatus
for mutasjoner som gir lang QT-tid, selv om
utgangs-EKG skulle veere normalt (5).
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