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Diagnosen stilles hyppigt på baggrund af billeddiagno-
stiske fund og forhøjet knoglerelateret basisk fosfatase. Syg-
domsaktiviteten og evt. behandlingseffekt vurderes ved be-
stemmelse af basisk fosfatase, en passende biokemisk markør 
for knogleresorption (typisk et degraderingsprodukt fra type 
1-kollagen) og med større mellemrum gentagne knoglescinti-
grafier og evt. røntgenundersøgelse. Af differentialdiagnostisk 
årsag kan det være nødvendigt med en knoglebiopsi.

Mb. Paget er en progressiv sygdom, der udvikler sig over 
mange år. Den er oftest asymptomatisk, men kan kompliceres 
af deformiteter, øget frakturrisiko, smerter, malign transfor-
mation, nervekompression evt. med hørenedsættelse, vasku-
lære steal-fænomener, kardiale komplikationer etc.[3]. Det 
kan blive nødvendigt at inddrage forskellige specialer. Der 
findes effektiv behandling med bisfosfonater, som hæmmer 
knogleresorptionen [4]. Behandlingen dæmper de smerter, 
der skyldes en øget knogleomsætning, men ikke smerter be-

tinget af sekundær osteoartrose, spondylose eller nervekom-
pression. Tidlig diagnostik og behandling er vigtig, hvorfor 
sygdommen må haves in mente i differentialdiagnostikken af 
forhøjet knoglerelateret basisk fosfatase og ved fokale skele-
tale symptomer.
SummaryKirsten Holm Jensen & Elin Bachmann:The cap got too small: A case of Paget’s disease of the skull bonesUgeskr Læger 2004;166:••••-•.Paget’s disease of the bone is often asymptomatic but may cause skeletal symptoms with pain and lead to complications. We describe a 53-year-old man with loss of hearing and skull deformity rendering him unable to fit into his cap. Tests showed that bone-specific alkaline phosphatase was increased. Radiography of the affected bones showed atypical appearance, and there was increased uptake on bone scintigraphy. Appropriate treatment with bisphosphonates may prevent complications, emphasising the importance of correctly diagnosing this disease.
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Akut karpaltunnelsyndrom sekundært til 
Staphylococcus aureus-tendosynovit

KASUISTIKLæge Henrik Bitz Alstrøm
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Karpaltunnelsyndrom skyldes øget tryk i karpaltunnelen og 
er karakteriseret ved kompression af nervus medianus i cana-
lis carpi. Symptomerne er paræstesier og smerter i første,     
anden, tredje og halvdelen af fjerde finger samt svaghed i 
thenarmuskulaturen. De hyppigste årsager er synovit i fleksor-
senerne, sequelae efter Colles’ fraktur, medfødte anomalier, 
graviditet, myksødem, amyloidose og muligvis følge af hårdt 
repetitivt arbejde [1, 2]. Bakteriel infektion i karpaltunnelen er 
en sjælden tilstand og ses, når den forekommer, langt overve-
jende efter direkte traume mod hånden [1].

I det følgende beskrives et tilfælde, hvor en primær Staphy-
lococcus aureus-infektion i en ligtorn med efterfølgende bak- 
teriæmi forårsagede infektion i en knæprotese og efterføl-
gende tendosynovit i karpaltunnelen med akut karpaltunnel-
syndrom til følge.

Sygehistorie
Patienten var født i 1924 og havde haft reumatoid artrit siden 
1989. Han havde gennemgået korrigerende operationer i 
begge fødder, venstre underarm og havde knæprotese bilate-
ralt og højresidig hofteprotese. I september 2002 pådrog pa-

tienten sig under behandling af en ligtorn på højre anden tå 
infektion i denne. Han blev sat i behandling med dicloxacillin 
af egen læge. Der blev ikke podet fra infektionsfocus.

Patienten fik en uge herefter tegn på infektion i højre knæ 
og blev indlagt på en ortopædkirurgisk afdeling. Her blev han 
efter knæpunktur sat i behandling med dicloxacillin. Knæ-
punkturen viste ingen vækst, og patienten blev udskrevet ef-
ter to uger til konservativ behandling med dicloxacillin i seks 
uger.

Efter tre måneders observation med svingende infektions-
tegn og med stadigt forhøjede infektionsparametre blev pa-
tienten igen indlagt og en revisionsalloplastik blev planlagt. 
En ultralydskanning viste en purulent ansamling i knæet, og 
dyrkning på aspirat herfra viste vækst af S. aureus. Patienten 
blev sat i behandling med cefuroxim.

To dage efter indlæggelsen fik han voldsomme smerter i 
venstre underarm og hånd. Objektivt blev der fundet rødme 
og hævelse af den distale underarm med voldsomme smerter 
ved forsøg på ekstension af samtlige fingre, men der var nor-
male neurovaskulære forhold. Der blev på førlighedstruende 
indikation foretaget akut operation, hvor operatøren i karpal-
tunnelen fandt frit flydende pus og synovit med mere eller 
mindre sammenvoksning af fleksorsenerne. Der blev foreta-
get partiel synovektomi og skylning. En podning viste vækst 
af S. aureus.
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Diskussion
Ved indlæggelsen af patienten blev der således konstateret in-
fektion med S. aureus i højre knæ og to døgn senere i venstre 
karpaltunnel. Den tidsmæssige sammenhæng mellem infek- 
tionen i ligtornen og de første infektionstegn fra den højre-   
sidige knæalloplastik taler for ligtornen som primært focus 
med efterfølgende bakteriæmi. Sammenfald af ætiologisk 
agens mellem infektionen i højre knæ og infektionen i venstre 
karpaltunnel og at der ikke blev fundet anden indgangsport til 
venstre hånd, taler ligeledes for en hæmatogen spredning.

Hæmatogen spredning af S. aureus fra et primært focus til 
alloplastikker er et velbeskrevet fænomen [3, 4], ligesom S. 
aureus er en kendt ætiologi til infektion efter traume mod hån-
den [4]. Derimod er dannelsen af et sekundært focus i karpal-
tunnelen efter S. aureus-bakteriæmi ikke tidligere blevet be-
skrevet i litteraturen. 

Patienten fik i 1992 foretaget excisio caput ulnae, sinistra. 
En sammenhæng mellem denne operation og den senere 

usædvanlige infektion i netop dette område synes at være mu-
lig. Således må det hos patienter med ellers ukomplicerede in-
fektioner haves med i de terapeutiske overvejelser, at ikke kun 
alloplastikker, men måske også områder med tidligere korri-
gerende kirurgi kan danne basis for et sekundært focus for 
bakteriæmi.
SummaryHenrik Bitz Alstrøm:Acute carpal tunnel syndrome secondary to Staphylococcus aureus tendosynovitis: Case report Ugeskr Læger 2004;166:####-####Carpal tunnel syndrome is caused by increased pressure in the carpal tunnel of the hand and  characterized by symptoms of compression of the median nerve. An infection is seldom the cause, but when it is it is usually the result of a trauma to the hand. What has not been described previously is the haematogenous spread of Staphylococcus aureus to the carpal tunnel.In this case report I describe how a primary S. aureus infection gave rise to haematogenous spread to the carpal tunnel, causing tendosynovitis leading to increased pressure and acute carpal tunnel syndrome.
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Morbus Whipple er en kronisk sygdom forårsaget af bakte-
rien Tropheryma whipplei. De fleste organer inklusive hjertet 
kan være involveret i form af endokardit og perikardit. Bak-
terien kan ikke dyrkes rutinemæssigt, så diagnosen stilles hi-
stologisk ved at påvise periodic-acid-Schiff- (PAS)-positive in-
klusioner i en vævsbiopsi [1]. Tidligere blev Whipple-endo-
kardit først konstateret ved autopsi, men i dag behandles 
patienter med endokardit ofte kirurgisk, hvorved klapvæv 
kan undersøges. Siden 1992 har man kunnet detektere Trophe-
ryma-bakterien med molekylærbiologiske metoder [1, 2]. Her 
beskrives en patient med dyrkningsnegativ endokardit, hvor 
diagnosen blev stillet ved hjælp af 16S-rDNA-polymerase-
kædereaktion (PCR) og efterfølgende sekventering [3].

Sygehistorie
En 51-årig mand blev indlagt i 2003 med diagnosen aortain-
sufficiens. I 1987 havde patienten haft rygsmerter, og man 

havde mistanke om spondylodiskit på L2-L3-niveau. MR-
skanninger viste progredierende forandringer, men infek-
tionstallene var normale. Symptomerne svandt efter et år. 
I 2002 havde patienten en feberepisode efterfulgt af tiltagende 
træthed og funktionsdyspnø. Ved indlæggelsen var han afe-
bril, men kronisk medtaget med systolisk og diastolisk mislyd. 
Røntgen af thorax viste pleuraeksudat, en transøsofageal ek-
kokardiografi (TEE) viste aortainsufficiens og -prolaps. Tre sæt 
bloddyrkninger viste negativt resultat. Infektionstal og stan-
dardprøver viste normale forhold. Tilstanden blev tolket som 
sequelae efter tidligere endokardit uden tegn på aktiv infek-
tion. Ved operationen fandtes perikardiet svært forkalket, og 
på destruerede aortaklapper var der ekskrescenser. Der blev 
isat en mekanisk aortaklap (A-klap). Postoperativt viste en 
TEE lækage ved A-klappen og nye ekskrescenser på mitral-
klappen. Der var ingen parakliniske tegn på infektion, dyrk-
ninger af klapvæv og tre yderligere sæt bloddyrkninger viste 
negative resultater. Patienten blev alligevel sat i antibiotisk 
behandling med ampicillin, gentamicin og metronidazol og 
fik udskiftet både A-klappen og mitralklappen. Efterforløbet 
blev kompliceret af recidiverende perikardieeksudat samt 
blødninger i tarm og cerebrum. Seks uger efter indlæggelsen 
blev vævsprøver fra de udtagne hjerteklapper som led i et 
videnskabeligt projekt analyseret med 16S-rDNA-PCR [3]. 
DNA fra Tropheryma whipplei blev påvist i væv fra de native 


