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CRP og usædvanlig stigning af INR under peroral antikoagu-
lationsbehandling. 
SummaryJannik Bertelsen, Marianne Tang Severinsen & Henrik Gregersen:Deep venous thrombosis caused by infection with group A streptococci Ugeskr Læger 2006;168(23):2260-2261A 38-year- old diabetic woman presented with a deep venous thrombosis of the right calf muscle two weeks after an infection of the pharynx. After one week of treatment with warfarin, she was readmitted in septic shock with a massive swelling of the leg. The thrombosis had progressed to the right iliac and femoral veins, and an abscess of the iliopsoas muscle caused by group A streptococci was detected. The treatment consisted of surgical drainage, intravenous penicillin and eventually hip joint exarticulation.
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Akut hemiparese efter skoldkoppesygdom
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overlæge Ulrike Dunkhase-Heinl

Kolding Sygehus, Pædiatrisk Afdeling

Skoldkopper har oftest et fredeligt og selvlimiterende forløb, 
men kan også give anledning til en række komplikationer så-
som superinfektion i huden, pneumoni og neurologiske kom-
plikationer (cerebellitis, encefalitis, meningitis og fokale neu-
rologiske symptomer) [1].

I det følgende omtales en patient, der ca. fire uger efter en 
overstået skoldkoppesygdom fik en akut hemiparese som 
følge af cerebral vaskulitis. 

Sygehistorie
En 21 måneder gammel pige blev indlagt efter få timer va-
rende intermitterende venstresidig hemiparese og hovedpine. 
Patienten var tidligere rask med et ukompliceret perinatalt 
forløb, alderssvarende udvikling og uden familiær disposition 
for tromboembolisk sygdom eller andre lidelser. Ca. fire uger 
inden indlæggelsen havde pigen haft skoldkopper. 

Objektivt var pigen afebril, uden infektionstegn, og huden 
var ophelet. Ved indlæggelsen og de første syv dage var der flere 
tilfælde med venstresidig hemiparese og venstresidig facialispa-
rese ledsaget af ubehag og opkastning, men med fuld remission 
inden for få timer. Patienten fik herefter en konstant venstresi-
dig hemiparese med dropfod og spasticitet i venstre arm.

Følgende laboratorieundersøgelser viste normale forhold: 
måling af hæmatologi, elektrolytter, glukose, C- reaktivt pro-
tein, sænkningsreaktion, serum-kolesterol, protrombintid, 
aktiveret partiel tromboplastintid, fibrinogen, antitrombin, 
protein C og S, faktor V, homocystein, antikardiolipinanti-
stoffer og metabolisk urinscreening. Undersøgelse for antinu-
kleære antistoffer, anti-DNA-antistof og reumatoide faktorer 

gav negativt resultat. Cerebrospinalvæsken var acellulær med 
normal glukose-  og proteinkoncentration, uden vækst af bak-
terier, med negativ polymerasekædereaktion (PCR) for både 
herpes simplex-virus (HSV) og varicella zoster-virus (VZV), 
og der var negativ VZV- intratekalsyntese. HSV-antistof 
(immunglobulin G) i serum var ligeledes negativt. VZV-PCR i 
spinalvæsken blev dog udført ca. tre måneder efter varicel-
udbruddet, da man først på dette tidspunkt blev opmærksom 
på skoldkopper som en mulig årsag til pigens symptomer. 

Ultralydskanning af halskar, ekkokardiografi og akut com-
putertomografi af cerebrum viste normale forhold, mens en 
magnetisk resonans (MR)- skanning viste infarkt i putamen og 
et mindre infarkt frontalt på højre side. Cerebral-  og halsan-
giografi viste normale forhold, der var således ingen tegn på 
vaskulitis. Ca. to måneder efter symptomernes opståen blev 
der igen udført MR-skanning af cerebrum inkl. angiografi, 
som viste infarktsequelae i de højresidige basalganglier og 
derudover flere stenoser på a. cerebri media dxt. På denne 
baggrund var den sandsynlige diagnose vaskulitis efter vari-
cella zoster- infektion, og patienten blev sat i intravenøs 
aciclovirbehandling i 14 dage efterfulgt af peroral behandling 
med prednisolon 2 mg/kg/døgn i to uger med efterfølgende 
aftrapning over fire uger. Hun havde indtil da været i behand-
ling med heparin, hvilket ændredes til acetylsalicylsyre. Her-
udover havde patienten været i fysioterapeutisk behandling. 
Symptomerne var bedret betydeligt, men pigen havde ca. 11 
måneder efter infektionen med skoldkopper fortsat en let 
venstresidig hemiparese. 

Diskussion
Cerebral vaskulitis med udvikling af hemiparese er en sjælden 
komplikation til varicella zoster- infektion, men flere lignende 
tilfælde er beskrevet i litteraturen [2-4]. I et canadisk studie fra 
2001 angives hyppigheden af infarkt efter skoldkoppesygdom 
hos børn at være 1:15.000 tilfælde [4]. 

Udelukkelse af andre årsager til cerebralt infarkt, såsom 
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autoimmun vaskulitis, tromboemboliske eller kardiovasku-
lære sygdomme, metaboliske lidelser og koagulationsforstyr-
relser gjorde, at vi hos vores patient fandt, at varicella zoster-
infektion var den mest sandsynlige årsag til vaskulitis og in-
farkt på trods af, at VZV-PCR og specifik intratekal syntese 
var negative. Vor patients symptomer, sygdommens forløb, 
de parakliniske fund med stenoser på a. cerebri media og 
deraf infarktdannelse i basalganglierne er identiske med andre 
beskrevne sygehistorier [2-4]. I flere af disse tilfælde er der po-
sitivt resultat af måling for intratekal anti-VZV-antistoffer, 
men der er også eksempler med et negativt resultat [2]. Studier 
vedrørende brugen af PCR og påvisning af et specifikt intra-
tekalt immunrespons er desuden kun undersøgt ved VZV-
meningitis og encefalitis [5]. Sensitivitet og specificitet af disse 
undersøgelsesmetoder ved en mere lokal reaktion som vasku-
litis, der muligvis også har en anden patogenese [3], foreligger 
ikke. VZV-PCR var negativ hos vores patient, hvilket forkla-
res ved, at der blev undersøgt herfor 3-4 måneder efter den 
aktuelle infektion, da man først på dette tidspunkt blev op-
mærksom på skoldkopper som en sandsynlig årsag til patien-
tens symptomer. 

Prognosen efter cerebral vaskulitis med udvikling af infarkt 
er i flere kasuistikker [2, 3] beskrevet som god med en lav reci-
divfrekvens og god remission af symptomerne, men ingen 
kender dog det egentlige spontanforløb. Der findes ligeledes 
ingen velkontrollerede studier over behandlingen, og der er 
som følge heraf ingen retningslinjer for behandlingsstrategi 
[3]. Effekten af og dermed indikation for behandling med 
steroid, aciclovir og antikoagulantia er således ikke afklaret. 

På baggrund af den beskrevne sygehistorie anbefales det at 
være opmærksom på, om et barn med cerebralt infarkt forud-
gående har haft skoldkoppesygdom. 
SummaryLene Mølgaard Hansen, Lene Sloth- Fjordside & Ulrike Dunkhase-Heinl:Acute hemiparesis after chickenpoxUgeskr Læger 2006;168(23):2261-2262Varicella is a common infectious disease; it is usually benign and self- limited, and complications are believed to be rare. A case is pre-sented of a two-year-old girl who developed a left hemiparesis four weeks after the onset of chickenpox. Laboratory studies ruled out all known causes of stroke. MRI revealed the infarction, and MRA showed segmental narrowing of the right internal carotid artery, compatible with focal vas-culitis. Based on the presumed diagnosis of varicella-associated cerebral vasculitis, the patient was treated with acyclovir, methylprednisolone and aspirin. 
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