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tisk resonans (MR)-skanning viste central og kortikal atrofi,
infarktfolger i basalganglierne, og man havde samme mis-
tanke om NPH, som hos patienten i sygehistorie I. Et EEG
viste middeludbredt 8-9 Hz-aktivitet iblandet en del 6-7 Hz-
aktivitet. Efter bade to ugers og fire ugers indleeggelse sis der
dominant aktivitet pa 6-7 Hz. To uger efter indlaeggelsen skif-
tede man fra VPA til fenytoin pa grund af treethed hos patien-
ten. Fem uger efter indleeggelsen viste en MMSE 9 ud af 30.
Patienten fremtradte svert dement med global intellektuel
reduktion.

Ti uger efter opher med VPA blev gangfunktionen og den
mentale tilstand beskrevet som bedret. Tre maneder senere
blev patienten udskrevet til hjemmet med rollator. Efter otte
maneder var patienten selvhjulpen, og kun mild amnesi reste-
rede. Efter 20 maneder viste en MMSE 26 ud af 30.

Diskussion

Begge patienter havde symptomatisk epilepsi og blev behand-
let med VPA. Encefalopatien viste sig ved snigende debut og
symptombillede i form af gangbesver, globalt forringet kog-
nitiv formden og nedsat psykomotorisk tempo. Hos den ene
patient forela der et EEG for og under encefalopatien. Det pa-
tologiske EEG viste nedsat baggrundsaktivitet og ingen parok-
systisk aktivitet, hvilket kunne tyde pa encefalopati og ikke
epilepsi.

En CT hos patienten i sygehistorie I viste atrofi, efter at
encefalopatien var indtridt, hvilket rejste mistanke om NPH,
men hos patienten i sygehistorie II var dette fund allerede
beskrevet for behandlingsstarten. Der blev ikke foretaget CT
efter remission. Der er tidligere kasuistisk beskrevet »atrofi,
som var fundet ved CT og var reversibel efter ophor af VPA-
behandling [1].

Biokemisk blev der ikke rejst mistanke om myksedem eller
cobalaminmangel, da thyroideastimulerende hormon, coba-
lamin og protein i cerebrospinalvasken var normale. Methyl-
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malonat hos patienten i sygehistorie I var normal. Hos begge
var homocystein forhejet. Ingen af patienterne fik B-vitamin-
tilskud.

Der var hos begge patienter ved opher med VPA en fuld-
steendig remission malt ved MMSE og klinisk undersogelse,
men der gik mange uger, for patienterne remitterede.

Den patofysiologiske mekanisme for VPA-encefalopati er
ukendt. Serologisk findes der ikke en kendt marker. Hos vo-
res patienter blev der malt serum-VPA flere gange, og resul-
tatet var altid inden for referenceintervallet.

Zldre mennesker szttes ofte i behandling med AED efter
1-2 epileptiske anfald, idet risikoen for anfaldsrecidiv er bety-
delig. VPA er ofte forstevalgspraeparat. Ofte overgar disse pa-
tienter til egen lzege. Den kroniske form for VPA-encefalopati
kan vise sig snigende over maneder og ligne en demenstil-
stand. Demens er en langt hyppigere sygdom end denne sjel-
dent erkendte bivirkning. Ved mistanke ber patienten i forste
omgang underseges med MMSE, og pausering med VPA kan
overvejes. Henvisning til en neurologisk afdeling vil oftest
vere relevant.

Korrespondance: Kristin Sjolie Thygesen, Neurokirurgisk Afdeling H, Amts-
sygehuset i Glostrup, DK-2600 Glostrup. E-mail: kristinst@get2net.dk

Antaget: 20. december 2004
Interessekonflikter: Ingen angivet

Sygehistorie | er diskuteret i epilepsigruppen pa H:S Rigshospitalet den 13. april
2005. Epilepsigruppen er forum for leeger med seerlig interesse for epilepsi.

Taksigelse: Tak til overleege Bjarke & Rogvi Hansen for hjeelp med tilretteleeggelse
af kasuistikken.

Litteratur

1. Kramer G, Laub M. Valproinsaure. Pharmakologie, klinisher Einsatz, Neben-
wirkungen, Therapiewichtlinien. |: Schéndienst M, Wolf P, eds. Zur Méglich-
keit neurotoxischer Spatwirkungen durch Valproinséure. Berlin: Springer,
1992;259-65.

2. Sobaniec-Lotowska M. Ultrastructure of astrocytes in the cortex of the hippo-
campal gyrus and in the neocortex of the temporal lobe in experimental VPAe
encephalopathy and after VPAe withdrawal. Int J Exp Path 2003;84:115-25.

3. Verrotti A, Trotta D, Morgese G, et al. Valproate-induced hyperammonemic en-
cephalopathy. Metab Brain Dis 2002;17:367-73.

Svaer postoperativ metabolisk alkalose
under hospitalsindleeggelse

Reservelaege Nils Bjerregaard Pedersen &
overlege Helle Bundgaard

Randers Centralsygehus, Anastesiologisk Afdeling

Metabolisk alkalose (MA) er en hyppig syre-base-forstyrrelse
hos sdvel nyopererede [1] som hospitaliserede patienter [2], og
den er forbundet med en hej pH-relateret mortalitet [3].

Tab af ventrikelsaft pga. opkast eller via ventrikelsonde er
en kendt arsag til MA. Tabet af brintioner (H*) udleser alka-
losen, mens kloriddepleteringen, vaesketabet og det nedsatte
ekstracellulzrvolumen (ECV) vedligeholder alkalosen og
medferer yderligere elektrolytderangering. Siledes vil den
renale udskillelse af bikarbonat (HCO3) sdvanligvis eges
ved p-HCOj3; >28 mmol/] og dermed kompensere for alka-
losen. Imidlertid udleser det nedsatte ECV en reduceret glo-
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meruler filtrationsrate og relativ hyperaldosteronisme. Dette
medforer en eget HCO3-reabsorption i de proksimale tubuli
og oget natrium(Na)-reabsorption i bytte for kaliumioner og
H i de distale tubuli. Dermed vedligeholdes eller forvaerres
alkalosen pga. den ogede renale reabsorption af HCOj3™ samt
tabet af H'. Alkalosen ledsages af ofte svaer hypokalizemi pa
grund af det renale tab af kalium.

Calciums (Ca) ioniseringsgrad falder i takt med stigende
pH pga. eget binding af Ca-ioner til albumin. Ioniseret Ca er
den biologisk aktive form, og et fald i Ca-ioner medferer oget
permeabilitet for Na-ioner i neuronerne. Herved lettes dan-
nelsen af aktionspotentiale, og cerebrum samt de perifere
neuroner bliver hyperexcitable [4, 5].

Klinisk ses der pavirkning cerebralt (slevhed, konfusion og
koma), neuromuskulzrt (oget ekscitabilitet, spasmer, kramper
eller egentlig tetani), hemodynamisk (arytmier og myokar-
diedepression) og respiratorisk (kompensatorisk hypoventila-
tion med nedsat tidalvolumen, oget atelektasetendens og aget
pCO; samt venstreforskydning af oxyhzmoglobinkurven,
hvilket medferer oget iltaffinitet til hemoglobinmolekylerne
og dermed relativt nedsat ilttilbud til det perifere vaev) [4].

Sygehistorie

En tidligere rask 60-arig mand blev indlagt pa en kirurgisk
afdeling med tre dages anamnese i form af opkastninger og
mavesmerter. Patienten havde ved indleeggelsen pavirkede
infektionsparametre og fik pa indleeggelsesdagen foretaget
eksplorativ laparotomi. Man fandt og besorgede en perforeret
periappendikulaer absces. Forlebet var ukompliceret bade
peroperativt og i opvagningen, og patienten blev overflyttet
til stamafdelingen.

Postoperativt havde patienten gennem en uge vedvarende
kvalme, daglige opkastninger og aspirater pa ventrikelsonden
pa op til 1.500 ml i degnet. Han blev tiltagende afkreftet og
konfus. P4 det syvende postoperative degn var patienten
ukontaktbar. Samtidig tilkom der pavirket cirkulation, og han
fik toniske krampeanfald, der dog var selvlimiterende.

Patienten blev overflyttet til en intensiv afdeling, og ved en
arteriepunktur fandt man svaer metabolisk alkalose med del-
vis respiratorisk kompensation og sver elektrolytderangering.

Der blev fundet: pH-7,606, p-K*-3,0 mmol/l, p-HCO3-=69,5
mmol/l, p-C0,-9,24, kPa p-Ca*-0,94 mmol/], p-CI'-69
mmol/l og p-Na'=143 mmol/l. Der var normalt blodglukose-
niveau, heemoglobinniveau og laktatniveau. Initialt var pa-
tienten hypoksisk med p-O2=6,4 kPa. Efter et ilttilskud pa 10-
15 liter pr. minut faldt p-O; ikke under 9,2 kPa. Initialt kunne
standard-base-exces ikke beregnes pga. de svert skeve syre-
base-verdier. Forste beregnede standard-base-exces = 29,1
mmol/l blev malt efter seks timers korrigerende behandling.

Ilobet af de forste 36 timer rettede patienten sig klinisk
og paraklinisk efter massiv vaske- og elektrolytterapi i form
af kaliuminfusion med i alt 650 mmol givet intravenest, HCI-
infusion i alt 450 mmol givet intravenast, vasketerapi (kalium-
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natriumglukose 7.500 ml, isoton NaCl 1.500 ml, isoton glukose
2.500 ml, kaliumnatriumklorid 1.000 ml, hydroxyethylen-
stivelse 1.500 ml) i alt 14 liter givet intravenast og syrepumpe-
haemmer givet intravenest. Hypokalcaemien blev korrigeret
med injektion af calciumklorid 10 mmol og med normalise-
ringen af pH.

Diskussion

MA er en hyppig og alvorlig tilstand med en hej mortalitet,
der nzermer sig 50%, nar pH stiger til over 7,56 og 80% ved pH
>7,65 [3]. Denne kasuistik omhandler et tilfzlde af usedvanlig
sveer MA og tjener til at age opmaerksomheden pa en hyppig
syre-base-forstyrrelse, der kan udvikle sig fatalt. Tilstanden er
nem at diagnosticere og har gode og tilgengelige behand-
lingsmuligheder. Derfor ma den ikke udvikle sig i sveer grad
under en hospitalsindleeggelse. En erkendelse af hyppigheden
og betydningen af MA skal medfere bedre behandling og
forebyggelse og dermed nedsat sygelighed og mortalitet.
Patienter med store eller vedvarende ventrikelaspirater skal
folges med regelmessige malinger af vaesketal og supplerende
malinger af syre-base-status, saledes at der er tid til og mulig-
hed for at korrigere syre-base- og elektrolytforstyrrelserne,
inden de nar et truende omfang.
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