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Hypernatrizemi og neurologiske komplikationer
ved rotavirus gastroenteritis

1. reserveleege Pernille Raasthgj Mathiesen &
afdelingsleege Jesper Andersen

Amtssygehuset i Glostrup, Paediatrisk Afdeling

Rotavirus er den hyppigste drsag til diaré hos bern <5 ar og er
oftest godartet [1]. 70-80% af tilfzeldene er relateret til isoton
dehydrering. Komplikationer som hypernatrizemisk dehydre-
ring og neurologiske symptomer er sjeldne [2, 3].

Sygehistorier

I. En otte maneder gammel pige havde haft tre dogn varende
diaré og opkastninger. Ifolge forzldrene havde hun varet tor-
stig og drukket store maengder vand, saft og revolyt. Pigen
blev ukontaktbar ca. seks timer for indleeggelsen. Ved ankom-
sten var hun komates, bleg, darlig perfunderet og nakke-ryg-
stiv. Temperaturen var pa 41,9°C, blodtrykket var pa 145/109
mmHg og pulsen 185-230/min. Blodproever viste da pH: 6,73
kPa, standard base excess -23,7 mM, pCO; 9,3 kPa, pO; 5,5 kPa.
Natrium >160 mM. Normal C-reaktivt protein.

Pigen blev behandlet med intravenest givet ampicillin,
gentamycin, glukose 5%, NaHCOj3, isoton NaCl og albumin.
Hun fik i forlebet asystoli og blev genoplivet, intuberet og
tilsluttet en respirator.

Mikrobiologi: negativt resultat af bloddyrkning. Lumbal-
punktur blev ikke udfert. Feces blev fundet rota-virus-anti-
gen-positiv ved en enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA).

Der blev foretaget akut CT af cerebrum: Udvisket gra/hvid
substans occipitalt (billederne gav mistanke om iskami).

Pigen fik ureemi og blev overflyttet til H:S Rigshospitalet til
dialyse. Hun dede efter fire dogn med cerebral iskeemi.

II. En 1¥74rig dreng blev indlagt efter to degn varende diaré,
og 4-5 daglige opkastninger. Temperaturen var pa 39,7°C.

Ved indleggelsen var han klinisk normohydreret og med nor-
male vasketal (Hgb 9,1mM, Na 143 mM, K 3,7 mM, kreatinin

41 UM, karbamid 5,1 mM). C-reaktivt protein blev malt til

53 mg/l. Ved stuegang naeste dag havde han drukket revolyt
og saft (100 ml/time, vaegt 10 kg), haft ti sma afferinger og
havde ikke haft nogen opkastninger. Diurese: 150 ml/6 timer.
Drengen blev skennet at vaere 10% dehydreret (hallonerede
ojne, takykardi 180, nedsat hudturgor) og observeret under
peroral rehydrering.

Drengen fik efter tre timer cirkulatorisk kollaps. Han
havde umaleligt lavt blodtryk, cyanose og begyndende respi-
ratorisk udtreetning, hvorfor han blev intuberet og siden til-
sluttet en respirator. Han var somnolent med venstresidig eks-
tremitetsparalyse og pupildifferens.

Der blev taget akutte blodprever, der viste: pH 7,1 kPa,
SBE -13,9 mM, pCO; 3,71 kPa. Natrium 156-162 mM. Qvrige
prover viste normale forhold. Spinalvaesken havde let forhejet
protein (0,64 g/1), men var ellers normal.

Drengen fik intravenast givet albumin (150 ml), isoton
NaCl (500 ml/2 t, herefter 800 ml pr. 6 t), ampicillin, genta-
mycin og acyclovir.

Mikrobiologi: Spinalvaesken viste negativ polymerase-
keedereaktion for herpes simplex og enterovirus. Negativ
bloddyrkning og virustitre. Faeces blev fundet rota-virus-anti-
gen-positiv ved ELISA.

Resultatet af EEG var sveert abnormt, med lavfrekvent akti-
vitet, hvilket tydede pd encefalopati/encefalitis. En akut CT af
cerebrum viste normale forhold.

Efter to dogn sds dissemineret intravaskulzer koagulation
(international normalised ratio (INR) 2,6, aktiveret partiel trom-
boplastintid 32 s, D-dimer >18,0 mg/1, AT3 40%, trombocytter
115 mia. pr. 1), forhejede levertal (laktatdehydrogenase 30.000
U pr. 1, alaninaminotransferase 5.827 U pr. |, S-ammonium
95 UM, albumin 363 UM) og forhojet creatininkinase (9.000 U
pr. D).

En MR-skanning af cerebrum (dag otte) viste akut disse-
mineret encefalomyelitis (ADEM) (Figur 1A).

Drengen fik methylprednisolon (2 mg/kg) givet intrave-
nost i tre dage, herefter prednisolon i fire uger.
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Figur 1A. Akut dissemineret encefalomyelopati
(ADEM), ottende dag. Bifrontal og venstresidig sub-
kortikale hgjsignalomrader. B. Sequelae efter ADEM,
fem maneder. Der er opstéet kaviteter i de tidligere
hgjsignalomrader.

Der var klinisk bedring i lebet af to uger og normale for-
hold ved neurologiske undersogelser efter seks maneder og
12 maneder.

En MR-skanning af cerebrum (fem méneder) viste ADEM-
sequelae (Figur 1B).

Diskussion

Ved rotavirus diaré udvikles hypernatrizzmi oftest langsomt.
De gastrointestinale tab har Na-koncentrationer under plas-
maniveau, og da natrium ikke penetrerer cellemembraner frit,
vil ekstracellulzervzaske og plasmavolumen lzenge veere stabil,
mens der opstar en intracelluleer dehydrering. Patienterne
drikker rigeligt, har fi symptomer pa dehydrering og gar i
shock sent i sygdomsforlebet [3].

Vores patienter havde rotavirusinfektion med svaer hyper-
natrizemisk dehydrering og neurologiske symptomer.

Patient 1 var ved ankomsten moribund og symptomerne
med kramper og cirkulatorisk svigt var forenelige med hyper-
natrizzmisk dehydrering.

Patient 2 fik cirkulatorisk kollaps, somnolens og halvsidig
lammelse, givetvis pga. hypernatrizmisk dehydrering. Siden
tilkom lever- og muskelenzymforhgjelse og tegn pa DIC, for-
mentlig pd grund af cirkulationssvigt og hypoksi.

Det akutte cirkulatoriske kollaps trods tilsyneladende suffi-
cient oral rehydrering kunne indikere for sent opstartet intra-
venos rehydrering.

Han havde tegn pa sver encefalopati. Ved en MR-skan-
ning af cerebrum fandtes typiske ADEM-forandringer. Spi-
nalvasken viste forhejet protein, der kan ses ved cerebrale
leesioner bade ved hypernatrizemi og ved ADEM. Encefalitis,
encefalopati og Reyes syndrom efter rotavirusinfektion er vel-
beskrevet [1]. Schumacher et al [1] fandt, at 2% af born med ro-
tavirusinfektion havde centralnervesystem (CNS)-symptomer,
og Koshiniemi et al [4] fandst, at op til 5% af encefalitistilfzlde
hos bern var forarsaget af rotavirus. Rotavirus er for nylig be-
skrevet at kunne udlese ADEM, som er en immunmedieret til-
stand med multifokal demyelinisering i CNS, der bl.a. kan ud-
loses af infektiose agens [5].

Vi beskriver et klassisk tilfelde af ADEM i forbindelse med
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rotavirus gastroenterit, og de neurologiske symptomer accen-

tueres muligvis af den svaere hypernatrizemiske dehydrering.

Konklusion
Rotavirus gastroenteritis er oftest godartet, men kan hos min-
dre bern vere en potentielt alvorlig tilstand.

Korrespondance: Pernille Raasthgj Mathiesen, Sgagerparken 102, DK-2670
Greve.
E-mail: Permat@dadInet.dk

Antaget: 14. juni 2004
Interessekonflikter: Ingen angivet

Taksigelser: Tak til Elisabeth Skriver, Amtssygehuset i Glostrup, Rentgenafdelin-
gen, for billedfremstilling og -beskrivelse.

Litteratur

1. Schumacher RF, Forster J. The CNS symptoms of rotavirus infections under
the age of two. Klin Paediatr 1999;211:61-4.

2. Jacobsen J, Bohn D. Severe hypernatremic dehydration and hyperkalemia in
an infant with gastroenteritis secondary to rotavirus. Ann Emerg Med 1993;
22:1630-2.

3. Ho L, Bradford JB. Hypernatremic dehydration and rotavirus enteritis. Clin
Pediatr 1995;34:440-1.

4. Koskiniemi M, Korppi M, Mustonen K et al. Study group: Epidemiology of
encephalitis in children. Eur J Pediatr 1997;156:541-5.

5. Murthy SN, Faden HS, Cohen ME. Acute disseminated encephalomyelitis in
children. Pediatr 2002;110:e21.



