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blindhed og hurtigt progredierende synstab. Der kan optrede
indskreenkning af det perifere synsfelt og paracentrale skoto-
mer [2].

ERG undersogelser ved MAR viste typisk markant svaekket
b-belge tydende pa defekt signaltransduktion mellem retinas
stave og de bipolere celler. a-belgen, der er udtryk for fotore-
ceptorcellernes funktion, fandtes derimod normal [5].

I sera fra MAR-patienter er der pavist antistoffer rettet
mod retinas bipolare celler [6, 7]. MAR anses derfor for at
veere en autoimmun sygdom, hvor immunresponset mod tu-
morcellerne medforer dannelsen af antistoffer, der krydsrea-
gerer med retinale antigener. Det specifikke antigen ved MAR
er dog endnu ikke pavist.

Ved et andet paraneoplastisk gjensyndrom, karcinomasso-
cieret retinopati (CAR), er det lykkedes at pavise retinale anti-
gener, der immunologisk krydsreagerer med antigener produ-
ceret af tumorcellerne [8, 9]. CAR ses overvejende i forbin-
delse med smacellet lungekarcinom, men er ogsa beskrevet
ved andre typer af karcinom. Symptomerne ved CAR ligner
meget symptomerne ved MAR. Ved CAR findes dog ved
ERG udtalt reduktion af bade a- og b-belge som udtryk for
egentlig leesion af fotoreceptorerne.

Behandlingen af de paraneoplastiske retinopatier er van-
skelig. Immunmodulering, hyppigst med kortikosteroider, har
veret forsegt, men ofte kun med beskeden effekt. Det skal
hertil bemzerkes, at patienternes immunrespons teoretisk kan
hindre tumorvzaekst og -metastasering [10] og siledes muligvis
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forklare den manglende pavisning af primertumor hos vor
patient. Indikationen for immundzmpende terapi til tumor-
patienter med autoimmune folgesygdomme ber séledes noje
overvejes.
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Ekstrem hyperkalkaemisk krise
hos en patient med malignt lymfom

Leege Signe Engkjeer Christensen, laege Thais A.L.D. Pedersen &
1. reserveleege Claus Hgjbjerg Gravholt

Arhus Universitetshospital, Arhus Sygehus, Medicinsk-
endokrinologisk Afdeling C

Sveer hyperkalkemi er livstruende. Hyperkalkaemisk krise de-
fineres ved plasma total korrigeret calcium (P-total-korr.-cal-
cium) >4,00 mmol/1 eller P-total-korr.-calcium >3,50 mmol/1
ledsaget af pavirket nyrefunktion (P-kreatinin >200 pJmol/1)
eller ledsaget af almensymptomer. De hyppigste drsager til
hyperkalkami er primer hyperparatyroidisme (PHP) og ma-
lign sygdom [1]. Den maligne hyperkalkeemi kan udleses af:
a) tumorproduceret PTH-relateret peptid (PTHrP) [2],

b) tumorproduceret 1,25(0OH),D [3], ¢) tumorproducerede
osteoklaststimulerende cytokiner, der oger knoglenedbryd-

ningen, og d) osteolytiske knoglemetastaser med direkte
knogleinvasion [4]. Vi omtaler her en patient med meget sver
hyperkalkami (P-total-korr.-calcium 7,13 mmol/1) betinget af
malignt lymfom.

Sygehistorie
En 50-4rig mand blev indlagt akut pga. rygsmerter. Han kla-
gede over nedsat appetit og et vaegttab pa 10 kg over flere ar.
Der var ikke kvalme, opkastninger, torst eller polyuri, men pa-
tienten var klinisk dehydreret. Han svarede med betydelig
latenstid, huskede darligt og var pensioneret pga. malersyn-
drom. Der blev fundet P-total-korr.-calcium 7,13 mmol/1
(2,20-2,52) med f3 kliniske symptomer.

Et ekg viste sinusrytme, negativ T-tak i IIl og 1 mm ST-ele-
vation i V1-V5 [5]. Kort QT-interval, arytmier, AV-blok eller
bradykardi var ikke til stede.
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Fra dag to havde patienten sinusrytme, negativ T-tak i V1
og III samt 1 mm ST-depression over forvaeggen og ingen
brystsmerter. P-kreatinin var steget fra 100 pmol/1 til 283
pMmol/l over ca. 14 dage forud for indleggelsen. Der var hypo-
magnesizmi med P-magnesium pa 0,48 mmol/1 (0,70-1,10).
Basisk fosfatase var 486 U/1 (80-270).

Der var supprimeret P-parathyroideahormon (P-PTH)

1,0 pmol/1 (1,6-6,9) og P-1,25(0H);D 19 pmol/1 (60-180), dog
var P-PTHrP let forhejet, 3,8 pmol/1 (<2,6). P4 dag 2 var P-
total-korr.-calcium 5,19 mmol/] og P-ioniseret calcium 2,60
mmol/l. En CT af abdomen viste patologiske glandelkonglo-
merater bade supra- og infradiafragmalt, samt osteolytiske
processer i columna og baekken. Der var biklonal M-kompo-
nent i plasma. En biopsi fra et af glandelkonglomeraterne vi-
ste diffust, storcellet non-Hodgkins B-celle-lymfom. Patienten
blev behandlet med intensiv vasketerapi, calcitonin, bisfos-
fonat (pamidronat), glukokortikoid og magnesiumtilskud. P-
total-korr.-calcium normaliseredes pa dag 11, og nyrefunktio-
nen normaliseredes pa dag 19 (Figur 1). Patienten blev moni-
toreret for en eventuel udvikling af tumorlysesyndrom. Han
blev pa dag 9 overflyttet til heematologisk afdeling til kemo-
terapi.

Konklusion
Ved behandling af store tumormasser med f.eks. prednison
kan der opsta tumorlysesyndrom med livstruende stigninger i
P-kalium og P-fosfat pga. cellehenfald. P-kalium og P-fosfat
forblev normale hos ovennzevnte patient.

Behandling af en hyperkalkamisk krise bestar bl.a. af rehy-
drering og korrektion af elektrolytforstyrrelser. Hos denne
patient var hypomagnesizmi til stede ved indleeggelsen. Hy-
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Figur 1. ZEndringer i biokemiske variable under behandling for hyperkalkeemisk
krise.
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pomagnesizzmi kan forekomme ved behandling af hyperkal-
keemi, men overses ofte. Patienten fik magnesium peroralt og
intravenest. Diuretika (furosemid) anvendes ved overhydre-
ring. Bisfosfonatbehandling gives intravenest 1-2 gange pr.
uge og effekten ses efter 2-3 degn. Hyppigere dosering oger ri-
sikoen for hypokalkeemi. Calcitonin gives i 1-2 degn. Gluko-
kortikoider kan anvendes straks efter, at de diagnostiske un-
dersogelser er udfort.

P4 Arhus Sygehus anvendes P-total-korr.-calcium som
standardméalemetode ved vurdering af calciumstatus. Ana-
lysen er billig, maskinel og uden interpersonelle variationer
(modsat P-ioniseret calcium).

Den svaere hyperkalkeemi var formentlig betinget af ab-
norm cytokinproduktion kombineret med osteolytiske knog-
lelzesioner, dehydrering og vigende nyrefunktion. Der var
supprimeret P-1,25(OH),D, nedsat PTH (valid maling; detek-
tionsgranser: 0,05-500 pmol/l) og oget PTHrP. I litteraturen er
der kun beskrevet f3 patienter med malign hyperkalkeemi
med P-total-korr.-calcium >5 mmol/1 [5], heriblandt et enkelt
high grade B-celle non-Hodgkin-lymfom med P-total-korr.-
calcium pa 6,58 mmol/l. Tilsvarende hyperkalkeemi er beskre-
vet som rariteter, betinget af enten Miinchhausens syndrom
med ekstrem oral indtagelse af calciumkarbonat ledsaget af
metabolisk baseose (P-total-korr.-calcium 5,15 mmol/l) eller
forgiftning med vand fra Det Dede Hav, som har et meget
hejt ionindhold (P-total-korr.-calcium 7,05 mmol/1).
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