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Dyb venes trombose udlest af alvorlig infektion
med hemolytiske streptokokker gruppe A
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Operationer, immobilisation og cancer er velkendte og hyp-
pige rsager til dyb venes trombose (DVT). De senere ar har
arvelig trombofili endvidere faet stor opmarksomhed som
arsag til trombose [1]. Vi beskriver et tilfzlde af DVT i hejre
ben formentlig udlest af en absces i m. iliopsoas.

Sygehistorie

En 38-arig kvinde med type 1-diabetes blev indlagt med
smerter og omfangsforogelse af hajre ben. Hun havde fire
dage tidligere afsluttet en penicillinkur for halsbetzendelse.
Hun var afebril og paraklinisk fandtes C-reaktivt protein
(CRP) p4 73 mg/1, leukocytter 9,6 x 10°/1 heraf 8,3 x 10°/1 neu-
trofile og D-dimer 0,2 mg/1. Der var negativt resultat af blod-
dyrkning. En ultralydskanning viste trombose i midterste
tredjedel af v. peroneus. Der blev indledt antikoagulationsbe-
handling efter vanlige retningslinjer. International normalized
ratio (INR) steg pafaldende hurtigt, og stigningen fortsatte
trods efterfolgende pause med warfarinbehandling. P4 fjerde-
dagen var patienten fortsat afebril med venyler uden vaekst og
CRP pa 250 mg/1. Efter udskrivelsen kontaktede hun afdelin-
gen i to tilfeelde pa grund af smerter og tiltagende haevelse af
hejre underben, hvilket blev behandlet med analgetika. En
uge efter udskrivelse blev hun indbragt akut til skadestuen i
septisk chok.

Efter f4 minutter optradte der hjertestop, som blev be-
handlet med Ziagonal conjugate (DC)-sted og efterfolgende re-
spirator. Hojre ben var misfarvet og massivt haevet. Parakli-
nisk fandtes blodsukker pa 26,3 mmol/l, INR 9,1, leukocytter
19 x 10%/1 og CRP > 330 mg/1. En computertomografi (CT) vi-
ste atelektase pa venstre lunge, meget odemates hojre under-
ekstremitet, dilateret hejre femoralvene og en fortykkelse bag
hojre m. iliaca. En ultralydskanning viste progression af DVT
til beekkenvenerne. Akut ekkokardiografi, elektrokardiogram
og a-punktur viste ikke tegn pa lungeemboli. Pa grund af for-
hojet compartmenttryk pd 50 mmHg blev der udfert akut fas-
ciotomi. Proksimalt mellem muskelgrupper pa crus fandt man
en absces og fremskreden nekrotiserende fasciit. Klinisk blev
der fundet sveer infektion med edem, blodudtrakning og bul-
laedannelse pa femur samt pus langs adductormuskulaturen
og ved m. iliopsoas, hvorfra infektionen skennedes at udga.

Podningssvar: heemolytiske streptokokker gruppe A. Behand-
lingen bestod i intravenes penicillin 3 MIE X 4 daglig og hyp-
pig revision med drznage af pus og fjernelse af avitalt veev.
Alligevel matte man efter 17 dage foretage hejresidig hofte-
eksartikulation, hvorpa tilstanden bedredes.

Diskussion

Primeer iliopsoasabsces skyldes direkte inokulation eller
hamatogen spredning, hyppigst af S. aureus, fra andet focus.
Blandt disponerende faktorer er diabetes mellitus og im-
munsuppression. Gruppe A-streptokokker er den hyppigste
bakterielle arsag til halsbeteendelse med udvikling af absces
og nekrotiserende fasciitis som alvorlige komplikationer.
Disponerende for dette er ligeledes diabetes mellitus og
indtagelse af non-steroide antiinflammatoriske stoffer
(NSAID) [2]. I litteraturen er der kun beskrevet f3 tilfzlde
med primeer iliopsoasabsces med hamolytiske streptokok-
ker gruppe A [3]. Diagnosen iliopsoasabsces kan stilles ved
CT. Det kliniske billede er ukarakteristisk med eventuel feber,
rygsmerte, mavesmerte, havelse i lysken eller emhed ved
fleksion af hofteled. Behandlingen bestar i antibiotika og
drenage.

Infektion er en risikofaktor for udvikling af trombose.
Arsagerne er dels, at infektion ofte forer til immobilisation
og dermed stase i det venese system, dels at infektion kan
fore til en hyperkoagulabel tilstand, idet leukocytter og mo-
nocytter udskiller trombogene faktorer [1]. Primer iliopso-
asabsces er kun i f3 tilfzelde rapporteret som arsag til DVT
[2, 4].

I det beskrevne tilfzlde forte en halsinfektion, sandsyn-
ligvis med hamolytiske streptokokker gruppe A, via heema-
togen spredning til primzr absces i m. iliopsoas. Kombina-
tionen af flere dages immobilisation, muligvis abscessens fysi-
ske tryk pa venesystemet og et foroget koagulationsberedskab
pa grund af infektionen forte forst til DVT i underbenet og
senere mere proksimal DVT samtidig med gangraen, nekrose
af fascier og muskelveev i benet samt septisk chok. Formentlig
var der allerede ved forste indlzeggelse absces i m. iliopsoas,
men det blev ikke pavist ved en ultralydskanning.

Hos patienter med DVT kan det vere vanskeligt at skelne
mellem infektion og den systemiske inflammation, der ledsa-
ger trombosen. Smerte og feber kan optrede i begge tilfzlde.
Desuden kan CRP vere forhejet ved begge tilstande, men vil i
tilfelde af ukompliceret DVT ofte have hejeste koncentration
pé indleeggelsesdagen og derpa falde under behandling [5].
Det er vigtigt at overveje en ledsagende infektion, eventuelt
som udlesende érsag til DVT, ved tiltagende smerte, stigende
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CRP og uszdvanlig stigning af INR under peroral antikoagu-
lationsbehandling.
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Akut hemiparese efter skoldkoppesygdom
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Skoldkopper har oftest et fredeligt og selvlimiterende forleb,
men kan ogsd give anledning til en reekke komplikationer sa-
som superinfektion i huden, pneumoni og neurologiske kom-
plikationer (cerebellitis, encefalitis, meningitis og fokale neu-
rologiske symptomer) [1].

I det folgende omtales en patient, der ca. fire uger efter en
overstéet skoldkoppesygdom fik en akut hemiparese som
folge af cerebral vaskulitis.

Sygehistorie

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

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

Folgende laboratorieundersogelser viste normale forhold:
maling af heematologi, elektrolytter, glukose, C-reaktivt pro-
tein, senkningsreaktion, serum-kolesterol, protrombintid,
aktiveret partiel tromboplastintid, fibrinogen, antitrombin,
protein C og S, faktor V, homocystein, antikardiolipinanti-
stoffer og metabolisk urinscreening. Undersogelse for antinu-
klezre antistoffer, anti- DNA-antistof og reumatoide faktorer

gav negativt resultat. Cerebrospinalvaesken var acelluleer med
normal glukose- og proteinkoncentration, uden vakst af bak-
terier, med negativ polymerasekadereaktion (PCR) for bade
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
spinalvaesken blev dog udfert ca. tre maneder efter varicel-
udbruddet, da man forst pa dette tidspunkt blev opmaerksom
pa skoldkopper som en mulig arsag 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 pa hejre side. Cerebral- og halsan-
giografi viste normale forhold, der var sdledes ingen tegn pa
vaskulitis. Ca. to maneder efter symptomernes opstien blev
der igen udfert MR- skanning af cerebrum inkl. angiografi,
som viste infarktsequelae i de hojresidige basalganglier og
derudover flere stenoser pa a. cerebri media dxt. Pa denne
baggrund var den sandsynlige diagnose vaskulitis efter vari-
cella zoster-infektion, og patienten blev sat i intravenes
aciclovirbehandling i 14 dage efterfulgt af peroral behandling
med prednisolon 2 mg/kg/degn i to uger med efterfolgende
aftrapning over fire uger. Hun havde indtil da veeret i behand-
ling med heparin, hvilket 2endredes til acetylsalicylsyre. Her-
udover havde patienten veret i fysioterapeutisk behandling.
Symptomerne var bedret betydeligt, men pigen havde ca. 11
maneder efter infektionen med skoldkopper fortsat en let
venstresidig hemiparese.

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

Udelukkelse af andre drsager til cerebralt infarkt, sisom



