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ved nyrecancer, men stoppet igen pga. leverskade,
forhgjede levertal og enkelte tilfeelde af leversvigt.
Hyppigheden af leverpavirkning var dosisatheengig
og blev fundet hos 0,8-6% af patienterne [11, 12].
Det er uvist, hvad der er drsag til, at en gruppe pa-
tienter far leverskade, men tilstanden er hyppigere
hos kaukasider end hos andre. Ved farmakogenetiske
studier har man ikke pavist polymorfier, der kan for-
klare toksiciteten, men dette bgr undersgges neer-
mere [2].

En studie med mere end 1.000 deltagere blev
gennemfprt i julemaneden i Tyskland, hvor indtaget
af kanel og kanelholdige produkter er seerligt stort
[2]. Det gennemsnitlige kumarinindtag var 5 mg/
uge, men der var en gruppe af kanelmisbrugere, der
have et indtag af kumarin pd > 35 mg/uge og der-
med var i risiko for at fa toksisk leverskade [2]. Der
foreligger ikke prospektive eksponeringsstudier for
leverpévirkning under igangveerende kanelmisbrug i
julemaneden hverken i Tyskland eller Danmark.

Som konklusion pé vores undersggelse mé vi for-
kaste vores hypotese om sammenhang mellem ind-
tag af kanel og udvikling af toksisk eller alkoholisk
hepatitis, selv om der i litteraturen beskrives en vis
risiko for leverskade, iser hos kanelstorforbrugere/-
misbrugere. Vi har genfundet de hyppigste arsager til
toksisk leverpévirkning inklusive alkohol, og hos pa-
tienter, der udredes for leverpavirkning, er det derfor
altid vigtigt at udspgrge om indtagelse af medicin,
der er potentielt skadeligt for leveren, samt i anamne-

sen at fa information om indtag af alkohol, naturleae-
gemidler, kosttilskud mv. I juletiden er det desuden
seerligt vigtigt at veere opmarksom pé kanelmisbru-
gere mhp. at forebygge alvorlig leverpavirkning.
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Kys pa halsen endte i iskaemisk apopleksi
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Traumatiske laesioner af arteria carotis interna (ICA)
er en velkendt arsag til iskeemisk apopleksi, iseer hos
yngre mennesker [1].

SYGEHISTORIE

En 35-arig kvinde, som ikke havde nogen vaskulere
risikofaktorer ud over rygning, blev indlagt pa Medi-
cinsk Afdeling, Dronning Ingrids Hospital, Nuuk,
Grgnland. Patienten havde akut udviklet nedsat kraft
og sensibilitet i de hgjresidige ekstremiteter, National
Institute of Health Stroke Scale (NIHSS) 6. Pa hendes
hals fandt man et sugemaerke, hvis udbredelse sva-

rende til den gvre del af venstre musculus sterno-
cleidomastoideus, som hun havde faet i forbindelse
med et kys pa halsen 12 timer forinden (Figur 1A).
CT af cerebrum (CTC) viste normale forhold.
Man afstod fra intravengs trombolyse pa grund af en
mikrocyter anemi (hemoglobinniveau 4,3 mmol/1)
og forhgjet international normaliseret ratio (INR) 1,7.
I det folgende dggn progredierede symptomerne
til hemiparalyse og afasi (NIHSS 27). En ny CTC viste
et stort venstresidigt arteria cerebri media-infarkt.
Ved en Duplex-UL-undersggelse afslgredes en naerok-
klusion af venstre ICA i niveau med sugemearket pa
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A. Sugemaerket pa hal-
sen (efter fem dage).

B. Duplex-ultralydskan-
ningsbillede, der viser
trombosering af venstre
arteria carotis interna
(ICA). C.CT-angiogram,
der viser vaegtrombe i
venstre ICA.

halsen (Figur 1B). En CT-angiografi viste en ustabil
vaegtrombe i venstre ICA (Figur 1C). Evakuering til
Rigshospitalet med henblik pd endovaskular eller
karkirurgisk behandling kom ikke i betragtning pa
grund af trombens ustabilitet. Antikoagulationsbe-
handling med enoxaparin 1 mg/kg x 2 dagligt blev
pabegyndt. Ved en UL-skanning af halskarrene fem
dage senere genfandt man ikke leengere tromben, og
enoxaparin blev erstattet med trombocythemmeren
clopidogrel.

Trombofiliudredningen var upafaldende bortset
fra transient forhgjede trombocyttal (679 x 10°/1),
let forhgjet antitrombinniveau (1,18 x 10° U/I, refe-
renceinterval: 0,83-1,15 X 10° U/I) og homocystein
(25 mikromol/], referenceinterval < 12 mikromol/1).
Efterfolgende mélinger af INR viste upafaldende veer-
dier (1,2). Arsagen til patientens anemi var menor-
ragi. Resultaterne af elektrokardiogram og Holter-
monitorering var normale. En transtorakal ekkokar-
diografi viste persisterende foramen ovale, men UL-
skanning af underekstremiteterne afkraeftede, at der
var tale om dyb venetrombose.

En kontrol-CT-angiografi efter 15 uger viste upa-
faldende forhold. Tre maneder efter iktus havde pa-
tienten fortsat en moderat hemiparese og let afasi,
svarende til score 3 pd Modified Rankin Scale.

DISKUSSION

Hos 20% af alle apopleksipatienter under 45 &r er ar-
sagen en arteriel dissektion, som kan opsté spontant
eller traumatisk [1]. De hyppigste arsager til trauma-

tisk ICA-laesion er trafik- og faldulykker eller vold [2].

Hjerneinfarktet hos patienten i sygehistorien for-
klares bedst med embolisering fra tromben sekun-
deert til en traumatisk intimalesion af den venstre
ICA, hvor vaegtromben ogsa blev pavist [1]. Det

usadvanlige i den foreliggende sygehistorie er, at
traumet har vaeret et kraftigt kys med sugemaerke pa
halsen.

Der findes i litteraturen kun ét tidligere tilfaelde
af et embolisk cerebralt infarkt efter pafgrelse af et
sugemerke pd halsen [3].

Den kausale sammenhang mellem sugemerket
pa halsen, veegtromben i ICA og det emboliske isk-
@miske hjerneinfarkt hos patienten understgttes af
lokaliseringen af karveegtromben pé niveauet med su-
gemarket og et passende tidsinterval pa 12 timer fra
traumet til symptomdebut [4, 5]. Endvidere er andre
relevante drsager til apopleksi blevet undersggt og
udelukket. De let forhgjede niveauer af trombocytter
og homocystein kan eventuelt have veret en frem-
mende sidefaktor i trombedannelsen, men dette for-
bliver spekulativt.

Denne sygehistorie viser, at et kraftigt kys pé hal-
sen med pafgrelse af sugemeerker i carotisgebetet i
sjeeldne tilfaelde kan medfgre en iskeemisk apopleksi
via lokal mural trombedannelse i ICA. Skademekanis-
men forklares bedst med en traumatisk ICA-intima-
leesion.
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