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Synstruende xeroftalmi i Danmark
Stud.med. Sarah Katrine Hgngaard & overlzege Jesper Hjortdal
Xeroftalmi pd baggrund af A-vitamin-mangel er stadig det Kkliniske billede stilledes diagnosen xeroftalmi og KASUISTIK

— trods artiers indsats — skyld i blindhed hos mange tu-
sinde hvert ar i tredjeverdenslande. Patogenesen er
trods massiv forskning ikke fuldsteendig klarlagt. Til-
standen har i en lang arraekke ikke veret observeret i
Danmark. Fglgende patienthistorie viser, at A-vitamin-
mangel stadig kan forekomme her i landet.

SYGEHISTORIE

En 54-arig mand, der gennem flere &r har haft et al-
koholmisbrug, blev i august 2001 indlagt pa Arhus
Sygehus med tiltagende synsnedsettelse. Ved ind-
leeggelsen var patienten miseriespreeget med generelt
ter hud, iktyoselignende forandringer pa begge
crurae og talrige sma sar i ansigtet. Patienten var
kendt med seborroisk dermatitis, rosacea og akne.
Der har aldrig veeret rosaceakeratitis. Patienten an-
gav, at han i et stykke tid op til indleeggelsen havde
haft besveer med at se i mgrke.

P4 hgjre gje var der lyssans med projektion.
Venstre gje blev angivet at mangle lyssans. Der ss bi-
lateral, kraftig konjunktival injektion. Slimhinden
fremstod tgr og foldet. Cornea pé hgjre side var ulce-
reret med udtynding svarende til den gvre tredjedel.
P4 venstre side var der en ulceration svarende til hele
corneas anteriore flade med stromal affektion.
Bilateralt var der normal dybde pa forkammeret med
hypopyon. Serumretinol <0,10 mikromol/1 (normal
1,80-3,90) og serumbetakaroten <0,06 mikromol/1
(normal 0,16-1,10). Efter mikrobiologisk undersg-
gelse foreld der ikke endoftalmitis. Retina kunne ikke
inspiceres i den akutte fase.

P& baggrund af det lave serumretinol-niveau og

keratomalaci udlgst af A-vitamin-mangel. Der blev
behandlet med retinol 100.000 internationale enhe-
der (IE) parenteralt dagligt i fem dage, kunstige tarer
og kloramfenikoldréber.

Pa andet dggn af indlaeggelsen blev patienten sat
i behandling for pneumoni med intravengse antibio-
tika. Patientens leverfunktion blev udredt med ultra-
lydskanning, blodprgver og provokationsforsgg med
konakion. P& baggrund af undersggelserne konklu-
deredes, at patienten havde hepatomegali uden cir-
rosetegn og ikkebehandlingskraevende, let nedsat
leverfunktion. Leverforandringerne skyldtes alkohol-
misbrug. Der fandtes saledes ikke anden arsag til pa-
tientens aktuelle tilstand end insufficient indtag af
A-vitamin gennem en leengere periode. Patientens
mangeltilstand kunne evt. vare forverret af pneumo-
nien [1]. Der var endvidere tegn til pellagra. Huden
normaliseredes efter behandling med retinol, niacin
og generel kostforbedring.

P4 fjerde degn viste hgjre gje tegn til opheling.
Tilstanden i venstre gje forvaerredes med spontan
perforation centralt i cornea. Der blev foretaget cor-
neatransplantation med homograft. Cornea var da
stort set bortulcereret, sé der blev ikke foretaget hi-
stologisk undersggelse. Herefter var der bedring i til-
standen, og patienten blev udskrevet en maned efter
indleeggelsen. Ved udskrivelsen resterede en mindre
epiteldefekt i hgjre cornea. Pa venstre side manglede
epitelet pd transplantatet.

To méneder efter udskrivelsen var der stadig
ufuldstaendig epitelialisering over transplantatet, og
der var tilkommet en perforationsspalte, hvorfra det
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Patienten har
talrige, sma hyper-
keratotiske sar i
ansigtet. Bilateralt
hypopyon. Con-
junctivae fremstar
kraftigt injicerede
og foldede. Korneal
ulceration pa hgjre
gje. Stromal
nekrose pa
venstre gje.

sivede. Der pasyedes en amnionhinde to gange med
fa ugers mellemrum, og der blev foretaget midlertidig
tarrsorafi. I maj 2002 var tilstanden stadig utilfreds-
stillende med udtynding af corneatransplantatet, der
nu var perforationstruet. Der blev derfor foretaget en
ny corneatransplantation. Iris adhererede til det for-
ste transplantat, og der blev foretaget iridektomi.
Endvidere fjernedes linsen, som var kataraktgs.

En maned efter anden corneatransplantation ud-
viklede patienten glaukom pa venstre gje. Dette be-
handledes medicinsk og med transskleral diodelaser
(Figur 1). I oktober 2002 resterede der stadig en epi-
teldefekt over corneatransplantatet. Der blev foreta-
get oversyning med conjunctiva. Herefter forbedre-

des tilstanden i venstre gje. I juli 2003 observeredes
der i hgjre gje hypertrofisk conjunctiva med skum-
bobler (Bitots spot). Serumretinol 3,98 mikromol/1
og serumbetakaroten 0,16 mikromol/1, og der foreld
séledes ikke A-vitamin-mangel. Bitotske pletter er
sandsynligvis kun en indikator for A-vitamin-mangel,
forste gang de optraeder [2]. [ august 2003 fjernedes
corneasuturerne, og herefter blev tilstanden i gjnene
vurderet at veere stabil uden epiteldefekt. Visus hgjre
oje: 0,5; visus venstre gje: hdndbevagelser i en me-
ters afstand. Patienten kontrolleres stadig, og tilstan-
den var uendret i december 2008, hvor transplanta-
tet stadig var klart.

DISKUSSION

Patientens anamnese er ikke usaedvanlig for danske
forhold, og man ma derfor formode, at der i Danmark
er en gruppe af misbrugere, der er i risiko for vitamin-
mangel og heraf fglgende morbiditet, men der er
plads til yderligere forskning pa omréadet.

KORRESPONDANCE: Sarah Katrine Hgngaard, Flydedokken 17, 3. th. DK-9000
Aalborg. E-mail: sarah.hongaard @studmed.au.dk

ANTAGET: 24. marts 2009
INTERESSEKONFLIKTER: Ingen

LITTERATUR

1. Sommer A. Xerophthalmia and vitamin a status. Prog Retin Eye Res 1998;17:9-
31.

2. Sinha DP, Bang FB. The effect of massive doses of vitamin a on the signs of vita-
min a deficiency in preschool children. Am J Clin Nutr 1976;29:110-5.

Haemofagocytose ved cytomegalovirus-infektion og
azathioprinbehandlet inflammatorisk tarmsygdom
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Heaemofagocytose (HF) er et sjeldent syndrom, der er
karakteriseret af feber, cytopeni og fagocytose af
erytrocytter, leukocytter og trombocytter og deres
cellulare forstadier i knoglemarv, lever, lymfeknuder
og andre vav (Figur 1).

HF kan veere primaer (familieer) eller sekundeer

og associeret med andre sygdomme — maligne og
autoimmune sygdomme eller infektioner [1, 2]. Her
beskrives to tilfeelde af cytomegalovirus (CMV)-asso-
cieret heemofagocytose ved patienter med kronisk in-
flammatorisk tarmsygdom, der var i behandling med
azathioprin.

SYGEHISTORIER

I. En 31-8rig kvinde med Morbus Crohn gennem syv
ar, og som aktuelt var i behandling med azathioprin
150 mg og prednisolon 15 mg daglig, indlagdes efter
fem dages feber, lette mavesmerter og ublodig diarre.
Biokemisk fandtes C-reaktivt protein = 68 mg/1, hae-
moglobinkoncentration (HGB) = 6,6 mmol/l og nor-
male leukocyt- og trombocyttal. Hun behandledes
med ciprofloxacin pa mistanke om bakteriel gastro-
enteritis. P4 tredje dag udviklede hun yderligere tem-
peraturstigning og pancytopeni — HGB 5,8 mmol/1,
trombocytter 88 mia/l og neutrofilocytter 1,8 mia./I.





