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som koagulopati, der var forårsaget af leukæmien, og 
patienten blev sat i behandling med tinzaparin [1].

DISKUSSION

Det er velkendt, at hæmatologiske lidelser kan have 
otolaryngologiske manifestationer i form af infektio-
ner pga. immunsupprimering (nedsat antistofrespons 
og cellemedieret respons pga. leukopeni) enten pato-
logisk eller som følge af behandlingen. Der kan være 
tale om tonsillitis, faryngitis, akut epiglottitis, masto-
iditis, dental absces, parafaryngeal absces, peritonsil-
lær absces, otitis externa eller otitis media. Toksiske 
manifestationer forekommer også i form af oral sto-
matitis, facialis parese, sensorineuralt høretab og dys-
funktion af plicae vocales. Blødninger, primært i form 
af anterior og posterior epistaxis, kan forårsages af 
trombocytopeni [2]. Der kan forekomme infiltration 
af leukæmiceller i tonsiller, gingiva, ører, larynx og 
spytkirtler eller lymfom i lymfeknuder [2, 3].

Tonsillitis acuta forekommer hyppigt, og der ses 
årligt mindst 400.000 tilfælde i Danmark [4]. Imid-

lertid er tilstanden sjælden som første tegn på akut 
myeloid leukæmi [4].

Det er vigtigt at være opmærksom på muligheden 
for alvorlig tilgrundliggende sygdom ved et svært og 
usædvanligt forløb af akut tonsillitis. Det tværfaglige 
samarbejde mellem otolaryngologer og hæmatologer 
er essentielt i diagnosticeringen og behandlingen af 
otolaryngologiske manifestationer af hæmatologiske 
lidelser.
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Toksisk shock-syndrom (TSS) er en livstruende til-
stand, som oftest forårsages af eksotoksinet TSS-tok-
sin 1 (TSST-1), et superantigen, der secerneres af 
visse Staphylococcus aureus-stammer.

Det kliniske billede ved TSS omfatter feber (over 
38,9 C), hypotension, et diffust makulært udslæt ef-
terfulgt af afskalning af huden 1-2 uger senere og 
symptomer fra mindst tre af følgende organsystemer: 
gastrointestinalkanal, mucosa, nyrer, lever, central-
nervesystem, muskulatur og blod [1].

SYGEHISTORIE

En 66-årig kvinde med høj feber (40,6 C) blev ind-
lagt akut på en intensivafdeling efter at være blevet 
fundet ukontaktbar i hjemmet. Ved ankomsten var 
hendes sensorium påvirket (Glasgow Coma Scale-
score 12). Fire dage forinden var hun blevet behand-
let på skadestuen for brandsår, der var opstået ved 
skoldning med vand på højre overekstremitet. Patien-
ten blev i modtagelsen behandlet med 1 g dicloxacil-
lin og 240 mg gentamicin givet intravenøst, hvorefter 

hun blev sat i behandling med cefuroxim. Trods mas-
siv væskebehandling havde patienten i de første ind-
læggelsesdage lavt systolisk blodtryk, 80-90 mmHg. 
Et generelt urticarialignende hududslæt blev tolket 
som en allergisk reaktion over for ibuprofen, som pa-
tienten havde indtaget dagen før indlæggelsen. Hun 
havde diare, opkastninger, synkebesvær og halssmer-
ter. En magnetisk resonans-skanning af halsen var 
inkonklusiv med hensyn til, om der var tale om en 
infektion. C-reaktivt protein var på indlæggelsestids-
punktet stærkt forhøjet, 275 mg/l (referenceværdi: 0-
10 mg/l), leukocyttallet var på 8,8 mia./l (reference-
værdi: 4,0-10,0 mia./l) og steg til et maksimum på 
20,8 mia./l. Både nyre- og leverfunktion var påvirket 
under indlæggelsen; kreatininniveauet nåede et mak-
simum på 291 mikromol/l (referenceværdi: 45-90 
mikromol/l), karbamidniveauet blev målt til maks. 
34,1 mmol/l (referenceværdi: 2,5-6,7 mmol/l) og 
alanintransaminaseniveauet blev målt til maks. 102 
E/l (referenceværdi: 10-45 E/l).

Tre dage efter indlæggelsen – dvs. en uge efter 
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skoldningen – blev der af en podning fra brandsåret 
fremdyrket S. aureus, som var følsom for dicloxacil-
lin. Det fundne isolat var positivt for TSST-1, hvilket 
blev påvist på Statens Serum Institut. Efter tre dage 
på intensivafdelingen blev patienten overflyttet til en 
medicinsk afdeling. Hun fik i hele forløbet adækvat 
antibiotisk behandling og blev udskrevet efter 15 da-
ges indlæggelse.

DISKUSSION

TSS forårsaget af S. aureus blev beskrevet første gang 
i 1927-1928 i Australien, hvor 12 børn døde efter at 
have fået en S. aureus-kontamineret vaccination [2]. 
Halvtreds år senere beskrev Todd et al syv børn med 
syndromet. Et af børnene døde [3]. TSS blev dog 
først for alvor kendt i starten af 1980’erne, hvor der i 
løbet af kort tid var et stort antal menstruerende kvin-
der, der fik syndromet. Fælles for disse kvinder var, at 
de brugte en type kraftigt absorberende tamponer. 
Derfor fik TSS hurtigt tilnavnet tamponsyge.

Imidlertid er TSS ikke et syndrom, der er forbe-
holdt piger og kvinder, og der er signifikante forskelle 
mellem de menstruationsrelaterede TSS-tilfælde og 
de tilfælde, der ikke er relateret til menstruation.

Kvinder tegner sig for 93% af alle tilfælde af TSS 
og for 73% af de ikkemenstruationsrelaterede til-
fælde. Patienter med sidstnævnte er ældre end pa-
tienter med det menstruationsrelaterede syndrom 
(26,8 år vs. 23 år). Begge typer af syndromet fore-
kommer hyppigst hos hvide patienter [1]. TSST-1-
produktion findes hos over 90% af de menstruations-
relaterede S. aureus-stammer, mens dette kun gør sig 
gældende for 50-60% af de ikkemenstruationsrelate-
rede stammer [4]. TSST-1 kan krydse mucosabarrie-

ren og dermed sprede sig via blodbanen til hele krop-
pen. Samtidig synes indgangsporten, i dette tilfælde 
brandsåret, ikke nødvendigvis selv at være inficeret 
(Figur 1), formentlig fordi toksinet kan forhindre til-
gangen af makrofager i såret. Anti-TSST-1-antistoffer 
findes hos 30% af de toårige og hos over 90% af de 
25-årige. De fleste patienter med TSS mangler anti-
stoffer eller har meget lave niveauer. Ydermere ud-
vikles der antistoffer efter infektionen hos under 50% 
af patienterne, og de er derfor fortsat modtagelige 
over for en ny infektion [2]. Behandlingen af TSS be-
står af antibiotika, der er rettet mod agens, og under-
støttende behandling (væske, pressorstoffer). Trods 
adækvat behandling har patienter med S. aureus-TSS 
en mortalitet på 2-5%, højest hos patienter med ikke-
menstruationsrelateret TSS. TSS i forbindelse med 
brandsår er beskrevet i adskillige tilfælde hos børn, 
men der findes kun få beskrevne tilfælde hos voksne, 
heraf ingen i Danmark [5]. Patienter, som får gene-
relle symptomer, høj feber og urticarialignende ud-
slæt, bør udredes for TSS, medmindre anden diag-
nose er oplagt. 
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Brandsåret, som det 

så ud, da patienten 

blev indlagt. Be-

mærk, at selve såret 

ikke ser inficeret ud.

FIGUR 1


