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testispositionen for operation. Derfor bar HCG-behandling
forseges inden operation.

Konklusion

HCG-behandling har en berettigelse med et behandlingsre-
gimen som det, der anvendes pa Urologisk Afdeling H, Amts-
sygehuset i Gentofte, da der er en succesrate pa 34,7%. Den
observerede effekt af HCG-behandlingen er ikke aldersaf-
hangig, men atheenger af testisplacering for behandlingen.
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Synsnedszttelse ved Wernickes syndrom

betinget af nystagmus

Reserveleege Michael E. Lindholt

Holstebro Centralsygehus, @jenafdelingen

Vitaminet thiamin (By) findes iszr i korn og andre frokerner
samt i magert kod, lever, nyrer og 2g. Thiamin er essentiel for
glukoseforbrendingen i mitokondrier som koenzym i pyro-
vatdehydrogenase. Nerveceller er athangige af glukosefor-
brending og er derfor serligt udsatte ved thiaminmangel.
Taersklen for symptomatisk thiaminmangel er individuel og
formentlig genetisk bestemt [1]. I Danmark ses thiaminmangel
oftest hos personer, hvis energibehov hovedsagelig dekkes af
alkohol. Udlesende faktor for symptomatisk thiaminmangel
kan vere opkastning eller slankekur. Andre drsager er anore-
xia nervosa, vedvarende opkastninger ved f.eks. graviditet og
fejlerneering.

Sygehistorie
En 42- arig mand med et periodisk overforbrug af alkohol blev
indlagt akut grundet vagttab, opkastninger og muskelsmerter
i en 2-3 ugers periode. Medicinsk var patienten kronisk med-
taget, vagen og klar. Bortset fra synsnedsettelse blev han ini-
tialt vurderet til at vaere neurologisk intakt. Han havde ben-
smerter ved gang og foretrak at komme ombkring i kerestol.
Serologisk kalium var 2,8 mM (3,2-4,6), senkningsreaktion
var 12 arb.enh. (2-25), C- reaktivt protein var 11 mg/1 (0,0-9,9),
leukocytter 10,3 x 10%/1 (4,0-11,0), basisk fosfatase 151 U/1
(80-275) og alanin-aminotransferase 159 U/1 (10-35). Grundet
synsnedszttelsen blev patienten tilset af en ojenlege.
Oftalmologisk fandt man nedsat synsstyrke reduceret til
fingerteelling, men hevet til 0,3 (6/18) ved nedadblik. Patien-
ten havde normale synsfelter for hind, og pupilreaktion og
farvediskrimination var normale. Qjenbevagelserne var der-
imod pavirkede med fin, hurtig, horisontal og vertikal nystag-
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mus 1 primer position. Nystagmus blev reduceret ved blikret-
ning nedad, og reduktion i synsstyrken var forenelig med fin
nystagmus. Desuden var der manglende horisontal gaze hold-
ing. Neurologisk undersogelse blev gentaget og afslorede sym-
metrisk nedsat kraft i knz og fodled ved bevaegelse mod
modstand (parese grad 4). Der var afsvaekkede patellareflekser
og dysastesi i fodderne, hvilket blev tolket klinisk som sym-
metrisk perifer neuropati i benene. Ved forflytning fra kere-
stol til undersogelsesstol blev patienten stottet og gik med
langsomme skridt uden ataksi. Der var ingen faldtendens til
den ene side. Kognitivt var patienten fuldt orienteret og
kunne redegore for sygehistorien. Minimental status blev ikke
udfert. Paraklinisk blev der ikke foretaget computertomografi
eller magnetic resonance imaging af hjernen.

P4 klinisk mistanke om Wernickes syndrom blev der pa-
begyndt behandling med parenteral thiamin med subjektiv
normalt syn efter 1-2 dage. Patienten blev undersogt to uger
efter, hvor visus var 1,2 (8/6). Nystagmus og manglende gaze
holding var helt forsvundet. Neurologisk var der stadig darlig
gangfunktion, der klinisk sis som symmetrisk perifer neuro-
pati i benene.

Diskussion

Thiaminmangel har forskellige kliniske billeder. Ved Wer-
nickes syndrom ses der symptomer fra centralnervesystemet,
mens beriberi mere er pavirkning af det perifere nervesystem
eller det autonome nervesystem. Beriberi har to former, hen-
holdsvis ter eller vad. Tor beriberi debuterer med akut sym-
metrisk perifer polyneuropati, ferst tunge stive ben efterfulgt
af dysaestesier, evt. ledsaget af Wernickes syndrom med varie-
rende optalmoplegi og nystagmus. Dette ses i vesten stort set
kun hos personer, der far hele deres ernzring fra alkohol. Vad
beriberi har et helt andet klinisk forleb, betinget af kardilata-
tion, edem og hjerteinsufficiens. Sidstnzevnte ses langt over-
vejende hos fattige i Asien, der udelukkende ernzeres af ris.
Ved ubehandlet Wernickes syndrom indtreeder deden 10-14
dage efter de initiale symptomer. Det hyppigste fund ved au-
topsi er haemoragier i hjernestammens gra substans omkring
tredje og fjerde ventrikel og akvaedukten. Desuden er der de-
struktive forandringer i cerebellum, serligt i vermis [2]. Den
klassisk triade ved Wernickes syndrom er bevidsthedspavirk-
ning, ataksi og sjenmuskelpavirkning.

Nystagmus er det mest konstante fund og kan vere det
eneste gjensymptom. Patienten oplever, at omgivelserne
bevager sig - som om han stdr inde i en stor tromle. Dette
kaldes oscillopsi. Nystagmus kan bade vare horisontal og
vertikal. Serlig den fine hurtige horisontale eller vertikale
overses nemt ved forste ojekast. Deempes belysningen i loka-
let, vil den fine nystagmus vare mere udtalt, da patienten ikke
leengere kan kompensere ved at fiksere. Fenomenet ses tyde-
ligst tet pa og eventuelt forst ved oftalmoskopi med en spalte-
lampe, hvor lysspalten flakker pa retina. Den grove opadret-
tede nystagmus har sin hurtige fase opad. Den er til stede i
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primer position og eger sin amplitude ved blikretning opad.
Ud over Wernickes syndrom ses opadrettet nystagmus ved
tumorer i hjernestamme og vermis [3].

Oftalmoplegi kan veere symmetrisk sivel som asymme-
trisk. Pavirkningen af ejenbevaegelserne er formentlig mere
diffus som pévirkning af hjernens vestibulo- cerebellare sy-
stem. Abducensparese er dog hyppigst, men horisontal, verti-
kal eller komplet oftalmoplegi ses. Ved manglende gaze hold-
ing er ojenakserne parallelle i alle retninger. Imidlertid kan
blikretningen ikke opretholdes i yderposition og glider umid-
delbart tilbage til primzerposition. Til forskel fra nystagmus
sker bevaegelsen langsommere og ikke repetitivt. Ved partiel
abducensparese kan ojet ikke opna fuld abduktion, men gli-
der ikke umiddelbart tilbage til primzrposition. De horison-
tale ojenbevagelser genereres i pontine paramediane forma-
tio reticularis lokaliseret under fjerde ventrikels gulv. Men er
athangige af de vestibulere kerner og deres cerebellare for-
bindelser [3]. Diffus metabolisk pavirkning af hjernestammen
og cerebellum kan derfor forklare manglende gaze holding ved
Wernickes encefalopati. Qjnenes folgebevaegelser og sakkader
er intakte, da cerebrum i tidlige stadier er upavirkede.

Pupilreaktionen er oftest normal og til tider traeg. Lysstive
pupiller ses udelukkede i komatese stadier af Wernickes syn-
drom.

I denne sygehistorie skal andre arsager til synsnedszttelse
overvejes. Klinisk er det svert at udelukke opticusneuropati,
da patienten ikke havde synsstyrke nok til at udfere en Ishi-
hara-farvesynstest eller en computerstyret perimetri. Oftal-
moskopisk var papillen normal med veldefineret rosafarvet
neurovav, men det udelukker ikke retrobulbzer neuritis.
Farvediskriminationen mellem gront og redt lys var ikke
pafaldende, men det er kun en grov test af farvesynet. Toksisk
opticus tobaks-alkohol-amblyopi var derfor en mulighed,
som blev afkreftet, da synsstyrken normaliseres efter thia-
minbehandling. Ifelge litteraturen ses opticuspavirkning forst
ved sene stadier af Wernickes syndrom i form af stasepapiller.
Patienten har altsa haft en nedsat synsstyrke pga. diffus pavir-
ket okulomotorfunktion i hjernestammen.
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