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V. En 62-årig kvinde blev indlagt med paræstæsier i 
hænderne, bælteformet strammende fornemmelse 
omkring abdomen og gangbesvær.

I løbet af seks uger udvikledes perifer facialis-
parese og generaliseret ataksi, herudover synke-
besvær, hypofoni samt progredierende parese og 
sensibiltetsforstyrrelser i ekstremiteterne. Nerveled-
ningshastig hedsundersøgelse viste tegn på aksonal 
neuropati.

CSV: forhøjet leukocyttal på 28 og protein: 1,5.
Finnålsbiopsi fra de hilære forandringer, der blev 

påvist ved positronemissionstomografi (PET), be-
kræftede diagnosen.

Symptomerne remitterede efter prednisolonbe-
handling, men pga. recidiv efter nedtrapningsforsøg 
suppleredes behandlingen med azathioprin.

VI. En 55-årig kvinde debuterede med venstresidig 
hørenedsættelse, svimmelhed, balancebesvær og 
 dysæstesier i ekstremiteterne. Hun blev et år efter set 
med bilateral opticus neuritis. MR af cerebrum viste 
opladning omkring nervi optici og chiasma. S-ACE og 
calcium-ion lå højt i normalområdet.

PET-CT viste forstørrede lymfeknuder i media-
stinum og hilii og talrige konfluerende epiteloidcelle-
granulomer blev beskrevet ved histologi.

Patienten responderede initialt på steroid, men 
behandlingen suppleredes med azathioprin pga. util-
strækkelig effekt.

KONKLUSION

Neurosarkoidose er en sjælden, men betydningsfuld 
sygdom, der kan volde diagnostiske udfordringer. 
Fælles for patienterne er hilusadenitis, der ikke hos 
alle kan påvises ved røntgen af thorax.

S-ACE var kun forhøjet hos to ud af seks patien-
ter. Diagnosen neurosarkoidose er svær at stille uden 
biopsi. Patienterne responderer for det meste godt på 
kortikosteroider. Erfaring med andre stoffer er be-
grænsede [4].

De beskrevne seks tilfælde er færre end forventet 
ud fra hyppigheden opgjort i et landsdækkende inci-
densstudie [5]. Vores opgørelse gælder kun en enkelt 
afdeling og er ikke et epidemiologisk studie, men har 
til formål at belyse mangfoldigheden af denne syg-
doms manifestationer.
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Cerebrale manifestationer ved influenza A (H1N1)v

Pia Sønderby Christensen1, Birgitte Bang Pedersen2, Helga Gulisano3, Louise Gyldensted4 & Henrik Ib Nielsen5

Danmark har været ramt af en influenza A (H1N1)v-
epidemi. De fleste patienter har et mildt forløb. Vi be-
skriver to patienter med cerebrale manifestationer for 
at henlede opmærksomheden på, at influenza kan 
forårsage alvorlige neurologiske komplikationer. 

SYGEHISTORIER

I. En 13-årig dreng med velbehandlet astma og 
 moderat overvægt blev indlagt efter tre dage med 
 hovedpine, svimmelhed, let hoste og muskelsmerter. 
Døgnet forinden tilkom opkastninger og høj feber. 
De kliniske fund var forenelige med influenza og let 
dehydrering. Der blev behandlet med oseltamivir 
per os og intravenøs væske. I løbet af det næste 
halve døgn blev han tiltagende encefalopatisk med 

træthed, vekslende latenstid ved svar på spørgsmål, 
til tagende hovedpine, hyppige opkastninger, let 
nakke-ryg-stivhed (NRS), begyndende occulomoto-
riusparese og spontan hyperventilation. Computer-
tomografi (CT) af cerebrum viste hjerneødem. Pga. 
de progredierende symptomer på forhøjet intrakra-
nielt tryk (ICP) blev han intuberet og ICP-monitore-
ret. Der blev anlagt eksternt dræn, da ICP forblev 
 forhøjet (24-40 mm Hg) på trods af dyb sedation, 
 intubation med let hyperventilation, intravenøs man-
nitol samt hyperton saltvandsinfusion. Trods dette 
var ICP fortsat forhøjet, og der blev foretaget bifron-
tal dekompressionskraniektomi for at undgå cerebral 
inkarceration. Man fortsatte ekstern drænage af cere-
brospinalvæske (CSV) og supplerede med højdosis-
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methylprednisolon (20 mg/kg). Alligevel steg ICP til 
80 mm Hg, og prognosen var dårlig. I timerne efter 
normaliseredes ICP. Efter fem døgn kunne han eks-
tuberes. Der var problemer med kvalme og delir, men 
hurtig bedring. Efter i alt 17 dage kunne han udskri-
ves, og han var på det tidspunkt stort set restitueret. 
Magnetisk resonans (MR)-skanning af cerebrum seks 
dage efter indlæggelsen viste, fraset sequelae efter 
drænanlæggelse, ingen højsignalforandringer eller 
nekroser. CSV var normal. Ekstensiv udredning viste 
tegn på hypofysedysfunktion med nedsat produktion 
af væksthormon. Polymerasekædereaktion (PCR) for 
influenza A (H1N1)v var positiv i næsesvælgpodning, 
men negativ i CSV.

II. En 25-årig mand, der var nyretransplanteret i 
2001, blev indlagt akut på mistanke om influenza A 
(H1N1)v med et døgns anamnese med tiltagende  led- 
og muskelsmerter, febrilia, hovedpine, kvalme og 
 opkastninger. Han var ikke influenzavaccineret. Den 
vanlige medicin omfattede ciclosporin, mycopheno-
latmofetil, prednisolon og alfacalcidol. Ved indlæg-
gelsen var han febril, vågen, klar og orienteret, og 
havde ikke NRS. Biokemi med C-reaktivt protein 
< 10, normale leukocytter og trombocytter. Kreatinin 
var 260 mikromol/l (habituelt niveau på 230 mikro-
mol/l). Røntgen af thorax var normal. Oseltamivir 
75 mg daglig påbegyndtes (dosisreduktion svarende 
til nyrefunktionen). Han klagede over vedvarende 
hovedpine. I løbet af dagen ændrede han psyke, ud-
viklede cerebral konfusion, blev urolig og rodende. 
Han havde fortsat ikke NRS, men udviklede et univer-
selt, tonisk krampeanfald, der kuperedes med intra-
venøst stesolid. CT af cerebrum var upåfaldende. CSV 
var normal (ingen pleocytose, normalt protein). PCR 

var negativ for herpes simplex-, varicella zoster- og 
enterovirus. MR-skanning af cerebrum viste encefali-
tisforandringer (Figur 1) i begge hemisfærer, cere-
bellum og pons. Der var positiv PCR for influenza A 
(H1N1)v i næsesvælgpodning, mens den var negativ 
i CSV. Patienten viste hurtig klinisk fremgang og 
kunne udskrives i habitualtilstand efter en uges 
 indlæggelse.

DISKUSSION

Fra influenza A-epidemier i bl.a. Japan [1], Texas 
[2, 3] og Australien [4] er der beskrevet neurologiske 
manifestationer, især hos børn. Influenza A er bl.a. 
associeret med kramper (febrile og afebrile), ence-
falopati, hjerneødem, encefalitis og akut nekrotise-
rende encefalopati med risiko for svære sequelae og 
høj mortalitet [1]. Der er ikke enighed om patogene-
sen. Immunologiske mekanismer med forhøjede 
 cytokiner (tumornekrosefaktor-α og interleukin-6) 
 eller direkte neuropatogenicitet er foreslået [1, 2, 5]. 
Negativ PCR i spinalvæsken er hyppigst trods neuro-
logiske symptomer [1-3]. Hos vore patienter var der 
kliniske fund, der var forenelige med influenza A 
(H1N1)v og positiv PCR-test fra næsesvælgpodning. 
Ingen af patienterne var vaccinerede. Hvorvidt be-
handlingen med oseltamivir ændrede forløbet er 
uvist. Barnets lave væksthormon skønnes at være 
uden betydning for forløbet. Influenza kan forårsage 
alvorlige neurologiske komplikationer, hvor hurtig 
behandling kan være livs- og førlighedsreddende. 
Barnets sygehistorie bekræfter, at man bør gå langt i 
den intensive behandlingsindsats, da overlevelse 
uden væsentlige sequelae er mulig.
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FIGUR 1

Magnetisk resonans-

skanning viser encefalitis

med  udbredte højsignal-

forandringer i grå og

hvid substans.


