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nale. Diagnosen er sver at stille, og det er vigtigt at
veere opmearksom pa de kliniske tegn hos bédde barnet
og gerningspersonen. Derudover kan det veere ubeha-
geligt at journalfgre mistanken om diagnosen, da
man jo anklager en anden person for en alvorlig kri-
minel handling. I tilfeelde, hvor man har mistanke om
MSBP, skal sundhedspersonalet forholde sig meget
objektivt i interaktionerne med familien, s man
undgar at facilitere misbruget af barnet. Man har
selvfplgelig ogsé pligt til at underrette de relevante
instanser, s den ngdvendige separation af barn og
gerningsperson kan effektueres, nar mistanke om
diagnosen foreligger.

Praecis og deskriptiv dokumentation skal sikre
den korrekte diagnose og hjelpe de sociale myndig-
heder med at sammenholde barnets kliniske bedring
med den terapeutiske separation fra gerningsperso-
nen. Patienter med MSBP kan behandles med kogni-

tiv terapi. Patienterne kan ses i stort set samtlige kli-
niske specialer, sé det er vigtigt, at alle laeger er
opmarksomme pa denne sjaldne sygdom, sd sympto-
merne genkendes, og der kan interveneres, sd den
onde cirkel af misbrug bliver brudt.
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Kortisolmangel er en potentielt livstruende tilstand.
Kortisol dannes i binyrebarkens zona fasciculata un-
der feedbackregulering fra hypothalamus og hypofy-
sen. Et svigt i binyrernes kortisolproduktion opstar
enten pga. primer binyrebarkinsufficiens (Addisons
sygdom) eller sekundeert til en nedsat produktion af
adrenokortikotropt hormon (ACTH) i hypofysen [1].
En velkendt iatrogen &rsag til sidstnaevnte er peroral
steroidbehandling. Nedenfor beskrives et tilfeelde af
symptomatisk sekundeer binyrebarkinsufficiens rela-
teret til behandling med inhalationssteroid.

SYGEHISTORIE
En 16-arig dreng, der havde astma og var i behand-
ling med fluticasonpropionatsalmeterol 50/250 mi-
krogram (2 pust X 2 dagl.), blev indlagt med hoste,
feberfornemmelse, svimmelhed og utilpashed igen-
nem nogle dage. Ved ankomsten var han bevidst-
hedspavirket og havde lavt blodtryk, men var afebril.
Der blev ikke fundet noget abnormt ved objektiv un-
dersggelse.

Resultatet af de parakliniske prgver gav mistanke

om infektion med C-reaktivt protein 275 mg/1 (refe-
rencevardi 0-9) og beskeden leukocytose med ven-
streforskydning, men var i gvrigt upéfaldende. P&
mistanke om sepsis blev der pabegyndt bredspektret
antibiotisk behandling. En bloddyrkning viste vaekst
af pneumokokker. I intensiv regi blev der ved indleg-
gelsen lavet synactentest som led i daveerende sepsis-
protokol. Man fandt lave veerdier med basalkortisol
pa 119 nmol/1 (referenceveerdi 200-700) og 30-mi-
nutters-veerdi pd 171 nmol/1 (referencevardi > 500).
Resultatet af testen blev tolket som relativ binyrebar-
kinsufficiens, og man pébegyndte behandling med
glukokortikoid 50 mg X 4 givet intravengst. Pa-
tienten bedredes, og glukokortikoidbehandlingen
blev halveret og udtrappet over et par dage. Efter-
fplgende skete der en klinisk forverring. Computer-
tomografi af thorax og abdomen viste upéfaldende
forhold. Fornyet synactentest gav insufficient re-
spons, og der blev iveerksat behandling med hydro-
kortison. Endokrinologisk udredning viste normale
hypofysehormoner fraset lav ACTH. Magnetisk reso-
nans-skanning af hypofysen viste et insignifikant
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intracelluaert mikroadenom. Der blev ikke fundet
stigning i ACTH og kortisol ved en insulin-hypo-
glykami-test. Gentagne stimulationstest over det nae-
ste ar gav uandret respons. Patienten var to ar efter i
permanent hydrokortisonsubstitution og velbefin-
dende.

Det er velkendst, at peroral steroidbehandling
afheengig af dosis og behandlingsvarighed kan for-
arsage suppression af hypofyse-binyre-aksen med
binyreatrofi til folge. Ogsa behandling med hgj-
dosisinhalationssteroid kan imidlertid medfere
symptomatisk sekundeaer binyrebarkinsufficiens.
Todd et al [2] fandt i 2002 ved direkte henvendelse
til paediatere og voksenendokrinologer i England
33 tilfeelde (28 bgrn og fem voksne) af akut binyre-
barkinsufficiens hos patienter, der var i behandling
med inhalationssteroid. I 94% af tilfeeldene havde
patienterne vaeret i behandling med hgjdosisflutica-
son (> 500 mikrogram/dag) (Figur 1). Mekanismen
soges forklaret ved, at fluticason er 200-300 gange
mere lipofilt end gvrige inhalationssteroider. Dette
resulterer i hgjere veevsbinding, leengere halverings-
tid og dermed en mere konstant suppression af bi-
nyrebarken [2].

Patogenesen ved en steroidinduceret binyrebark-
insufficiens er en isoleret ACTH-mangel. De kliniske
symptomer er uspecifikke og omfatter traethed,
asteni, anoreksi og gastrointestinale gener. Lavt blod-
tryk, hypoglykami og hyponatrieemi kan ses. Der ses
ikke hyperpigmentering som ved primeer binyrebark-
insufficiens [1] og pga. det selektive bortfald af ACTH
vil gvrige symptomer pa generel hypofyseinsufficiens
ikke forekomme. Specielt i situationer med interkur-
rent stress vil det ggede kortisolbehov demaskere et i
gvrigt latent binyrebarksvigt, safremt steroidbehand-
lingen ikke gges behgrigt.

Diagnosen stilles ved fund af samtidig lav kor-
tisolveerdi og ACTH og normalt niveau af de reste-
rende hypofysehormoner. Stimulationstest anvendes
til at bekreefte diagnosen med [3]. Isoleret ACTH-
mangel forekommer ogsé sporadisk, oftest pd ukendt
baggrund [4]. Tilstanden er imidlertid seerdeles sjel-
den, og vi finder det derfor overvejende sandsynligt,
at der var tale om steroidudlgst binyrebarkinsuffi-
ciens hos vores patient.

Denne kasuistik illustrerer, at ogsa inhalations-
steroider kan forarsage suppression af ACTH og der-
med af den endogene kortisolproduktion. I forbin-
delse med stresstilstande kan dette fgre til symptom-
givende sekundeer binyrebarkinsufficiens. Sympto-
merne er imidlertid uspecifikke, hvorfor diagnosen
kan forsinkes. Binyrebarkinsufficiens bgr altid haves
in mente hos patienter, der fremtraeder klinisk darli-
gere end umiddelbart ventet, og ikke blot systemisk

I |

Procent Procentdele recepter ud-

100 — stedt pa beclometason
(BDP), budesonid (BUD)

80 og fluticason (FP) sam-

60 — menholdt med de pro-
centiske hyppigheder af

40 akut binyrebarkinsuffi-
20 - ciens i en engelsk opgg-
relse fra 2002 [2]. Figu-

0+ ren er reproduceret fra

BDP BUD FP
Ordinationer

[2].

W Akut binyrebarkinsufficiens

behandling, men ogsé lokalbehandling med steroid
bgr skaerpe opmarksomheden pa denne tilstand.
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