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noget, man mest ser hos patienter, hvis primære læ-
sion var i oropharynx. Den samme undersøgelse viser 
endvidere, at de synkrone karcinomer kun i 35% af 
tilfældene findes i oropharynx. Det vil sige, at halvde-
len af patienterne med planocellulær oropharynxcan-
cer får deres synkrone tumor i et helt andet område 
på hoved- og halsslimhinden.

Gennemgår man litteraturen, finder man, at der 
publiceres flere og flere eksempler på bilateral syn-
kron tonsilcancer [2-5]. Således er det flere gange 
rapporteret, at man i jagten på en ukendt primærtu-
mor med metastase på halsen har fundet synkron bi-
lateral tonsilcancer i ellers benignt udseende tonsil-
ler. Fælles for alle rapporterede tilfælde er imidlertid, 
at de også præsenterer mindst en halsmetastase. På 
baggrund af dette anbefaler Danish Head and Neck 
Cancer Group da også, at man ved udredning af 
ukendt primærtumor med metastase på halsen fore-
tager en bilateral tonsillektomi. 

KONKLUSION 

Bilateralt planocellulært karcinom i tonsillerne eksi-
sterer i højeste grad, og som denne kasuistik beskri-
ver, findes de også selv om der ikke er metastaser på 
halsen. Ved en grundig granskning af litteraturen har 

man ikke kunnet finde andre eksempler på bilateral 
synkron tonsilcancer uden metastaser, men vi ved, at 
synkrone karcinomer i oropharynx forekommer hos 
ca. hver 14. Derfor kunne man overveje, om en bilate-
ral tonsillektomi burde være rutine i forbindelse med 
udredning af tonsilcancer. I al fald bør denne historie 
minde os om, at man, selv om der præsenterer sig en 
oplagt ensidig tonsilcancer, alligevel skal lede efter 
den synkrone cancer. 
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Metforminbehandling giver
vedvarende laktatacidose efter hjertestop

Jacob Gamst, Lars Kjærsgaard Hansen & Bodil Steen Rasmussen

Metformin er et biguanid, der blev introduceret i be-
handlingen af type 2-diabetes i 1950’erne. Metformin 
har siden vundet stor udbredelse, og det benyttes 
som førstevalgspræparat ved behandling af overvæg-
tige type 2-diabetikere. Kontraindikationer er nedsat 
nyre- og leverfunktion samt tilstande med vævshy-
poksi og chirurgia major, idet disse tilstande øger risi-
koen for laktatacidose. Forekomsten af laktatacidose 
er dog sjælden; i størrelsesordenen tre per 100.000 
patientbehandlingsår [1]. I det følgende beskrives et 
tilfælde af metforminassocieret laktatacidose (MALA) 
udløst af cirkulatorisk svigt.

SYGEHISTORIE

En 61-årig mand faldt uvarslet livløs om. Han havde 
kendt komorbiditet i form af diabetes mellitus type 2, 

der var tabletbehandlet med glimepirid og metfor-
min, og svær adipositas (vægt 140 kg). Lægmænd 
 påbegyndte straks basal hjerte-lunge-redning og 
 alarmerede 112. Ambulance med paramediciner 
 ankom efter cirka ti minutter og fandt patienten livløs 
med ventrikelflimmer og uden egen respiration. 
Avanceret hjerte-lunge-redning blev straks påbe-
gyndt med i alt 11 jævnstrømsstød og intravenøs ind-
gift af i alt 450 mg amiodaron og 7 mg adrenalin. 
 Under transporten til det nærliggende lokalsygehus 
havde patienten alternerende ventrikelflimmer og 
ventrikulær takykardi. Ved ankomst gjorde man 
 orotrakeal intubation og yderligere to defibrillerings-
forsøg, hvorpå patienten opnåede sinusrytme. Der 
forløb skønsmæssigt 50 minutter, fra patienten faldt 
om, til stabil egen cirkulation var etableret. Der blev 
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Patient indlagt på inten-

sivafdeling. Patienten er 

tilkoblet blandt andet

 respirator og apparat

til kontinuerlig nyre-

substitutionsterapi.

påbegyndt hypotermibehandling af patienten, og pa-
tienten blev overflyttet til universitetshospital. Koro-
narangiografi var uden abnorme fund. Efterfølgende 
computertomografi (CT) af cerebrum var ligeledes 
uden abnorme fund, medens CT af thorax, der blev 
udført på mistanke om lungeemboli, viste bilaterale 
infiltrater basalt og lungestase. Transtorakal ekko-
kardiografi viste hypertrofisk venstre ventrikel med 
en uddrivningsfraktion på 0,30.

Hypotermibehandling fortsatte på intensiv 
af deling. Patienten blev sederet med infusion af 
propofol og remifentanil samt tilkoblet respirator 
med kontrolleret normoventilation. Cirkulationen 
blev hurtigt stabiliseret med infusion af noradrenalin 
og dobutamin samt en samlet positiv væskebalance 
på 7,5 liter det første døgn. På trods heraf var pa -
tienten vedvarende laktatacidotisk med arteriel pH 
< 7,20 og med stigende laktat (aB-laktat) til 15 
mmol/l med base excess faldende til –14 mmol/l. 
Kontinuerlig venovenøs hæmofiltration blev derfor 
påbegyndt. Over det efterfølgende døgn normali-
seredes pH og aB-laktat. 

Hypotermibehandlingen blev afviklet efter 24 ti-
mer i henhold til afdelingens instruks. Efterfølgende 
udviklede patienten tegn til multiorgansvigt og gik ad 
mortem efter en uge.

DISKUSSION

Metformin begrænser den hepatiske glukoneogenese, 
øger insulinfølsomheden og øger det cellulære glu-
koseoptag [1]. Patogenesen bag MALA tilskrives 
hæmning af pyruvatdehydrogenase, hvilket facilite-
ter omdannelse af pyruvat til laktat frem for at indgå 
i Krebs’ cyklus [2]. MALA optræder som følge af 
metformin overdosering, nyresvigt med metformin-
akkumulation til følge eller tilstande med øget lak-
tatproduktion, hvor samtidig metforminbehandling 
hæmmer leverens evne til at omsætte laktat [2]. 
Svær vævshypoksi udløst af hjertestop med langva-
rigt resuscitationsforløb har i aktuelle tilfælde været 
en medvirkende årsag til laktatacidose og efterføl-
gende multiorgansvigt.

Mortaliteten ved MALA er beskrevet som op til 
50% [3]. Prognosen for MALA afhænger dog af om-
stændighederne, hvorunder den opstår. I et retro-
spektivt studie med 13 tilfælde af MALA, der var be-
tinget af metforminoverdosering i suicidaløjemed, 
overlevede alle [4]. Derimod synes komorbiditet og 
omfanget af akut organskade at være afgørende for 
udfaldet. Selvstændige risikofaktorer for dødelig ud-
gang ved MALA er shock ved indlæggelsen og – i sær-
lig høj grad – forlænget prothrombintid [3, 4]. Behov 
for mekanisk ventilation synes også at være relateret 
til en dårlig prognose [4]. Niveauet af arteriel pH-

værdi og aB-laktat har ikke entydig sammenhæng 
med udfaldet [3].

Som i nærværende sygehistorie bør MALA haves 
in mente ved behandlingsresistent laktatacidose. 
Behandlingen af MALA retter sig primært mod de 
 udløsende faktorer. Nyresubstitutionsterapi såsom 
hæmodialyse og hæmofiltration er egnede til at kor-
rigere patientens pH-værdi [3]. Endvidere er metfor-
min et dialyserbart molekyle (165 kDa) og vil følgelig 
elimineres ved førnævnte modaliteter. Længere tids 
dialyse er påkrævet, idet metformin altovervejende 
befinder sig intracellulært [5].
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