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En mann hadde i omtrent to år vært plaget
med smerter i venstre glutealregion, lår og
legg ved gange. 55 år gammel ble han i au-
gust 2000 innlagt i sykehus med smerter ved
bevegelse i høyre legg og følelse av strekk i
musklene på leggen. Innleggende lege mis-
tenkte at pasienten hadde dyp venetrombo-
se. I anamnesen var det ingen disponerende
faktorer for tromboembolisk sykdom. Han
brukte ingen medikamenter, men røykte to
pakker rulletobakk i uken.

Ved innleggelsen ble det funnet bilateralt
lyskebrokk, noe som var kjent for pasienten,
men som ikke plaget ham i særlig grad. Det
var palpable pulser i høyre bein, men tydelig
svekket pulsasjon i femoralarterien på vens-
tre side, og perifere pulser var ikke palpable
på denne siden. Det ble funnet økt omkrets
av høyre legg med vel 3 cm. Homans tegn
var negativt, men han var palpasjonsøm bak
på leggen. I tillegg fantes et ruborøst område
anteromedialt på høyre legg, velavgrenset,
som kunne gi mistanke om erysipelas. 
Dagen etter innkomst var imidlertid rubor
forsvunnet. For øvrig var pulsen 84, blod-
trykket 150/85, aksillær temperatur 37,4 °C.
Respirasjonsfrekvens ble ikke telt og organ-
status var normal. Det ble foretatt rektal eks-
plorasjon med normalt funn, og blod i avfø-
ringen ble ikke påvist. Blodprøvene viste at
Hb var 13,8 g/100 ml, SR var 29 mm, CRP
var 84, LPK 13,1 � 109/l og D-dimer 1,8 mg/l.
De øvrige få blodprøver som ble tatt, var
normale. Verdiene for APC-resistens, anti-
trombin III, protein S og protein C lå innen-
for referansegrensene, og lupusantikoagu-
lant og antikardiolipinantistoffer var negati-
ve. Ultralydundersøkelse av høyre v. poplie-
tea viste smalkalibret åpen vene uten tegn til
tromber. Supplerende venografi viste åpne,
dype vener, men litt uregelmessig karlumen
i distale del av v. tibialis posterior og en ok-
klusjon av en av grenene, forenlig med en
distal trombosering. Det var normalt utseen-
de poplietalvene og lårvene. Et thoraxbilde
viste en antydet «ørliten» fortetning oppad
på høyre side, noe som også kunne anes ved
en tidligere undersøkelse. Dopplerundersø-
kelse av kar i underekstremitetene påviste
ankel-arm-indeks på 0,5 og 1,0 i henholdsvis
venstre og høyre underekstremitet, og gang-
distansen var 200 meter.

Tilstanden ble oppfattet som distal dyp 
venetrombose i høyre underekstremitet, og 

pasienten fikk antikoagulasjonsbehandling
med warfarin. Fortetningen på thoraxbildet
ble ikke oppfattet som lungeinfarkt, og det
var heller ikke klinisk mistanke om lungeem-
boli. Det ble gjort begrenset etiologisk ut-
redning av venetrombosen. Klinisk undersø-
kelse og anamnese gav ingen umiddelbare
holdepunkter for bakenforliggende sykdom,
og prøver med henblikk på hereditære og
akkvirerte trombofilier var negative. Trom-
bosen ble derfor antatt å være spontan. CRP
og leukocytter var forhøyet, men videre ut-
redning ble ikke foretatt. 

Smerter ved gange og funn av svekkede
fotpulser tydet på arteriell insuffisiens. Pa-
sienten ble oppfordret til å slutte å røyke.
Andre tiltak ble ikke ansett for å være nød-
vendig på dette tidspunkt.

Vel en måned senere ble mannen innlagt i
kirurgisk avdeling til vurdering pga. gang-
smerter i venstre underekstremitet, etter at
gangdistansen hadde gått betydelig ned de
siste ukene før innleggelsen. Magnetisk re-
sonansangiografi viste nærmest fullstendig
okklusjon av venstre a. iliaca communis.
Det var også en stenose ved avgangen av
høyre a. iliaca communis, mens de perifere
forhold var upåfallende. Under oppholdet
ble det bare tatt «International Normalized
Ratio» (INR), og pasienten ble etter utskriv-
ning henvist til regionsykehus for elektiv
karkirurgi. Dette ble utført fire uker senere
med innsettelse av et Y-graft. Om det ble fo-
retatt en generell palpasjon av bukorganer
peroperativt er usikkert. Det per- og post-
operative forløpet var komplikasjonsfritt, og
han ble tilbakeført til lokalsykehus, hvorfra
han ble utskrevet etter ett døgns opphold.
Ved utskrivning var Hb 10,9 g/100 ml og
CRP 84. Dagen etter utskrivning oppsøkte
han imidlertid kirurgisk poliklinikk, da det
hadde oppstått en tumor i proksimale og dis-
tale sårende. Dette ble oppfattet som lymfe-

fistel uten tegn til infeksjon, og etter at såret
ble åpnet, tømte det seg klar væske. Han
hadde flere konsultasjoner ved poliklinik-
ken, og etter en tid hadde såret lukket seg.

Ved kontroll etter karkirurgi, vel to måneder
etter første innleggelse, ble det igjen påvist
forhøyet CRP, leukocytter og anemi. Pasien-
ten hadde ved kontroll en lymfefistel i opera-
sjonssåret. Det var ingen sikre tegn til infek-
sjon. Han var blitt operert en måned tidlige-
re, og man konkluderte med at manglende
normalisering av de nevnte blodprøver kun-
ne skyldes det operative inngrepet. Opera-
sjonen var blitt noe mer omfattende enn først
planlagt, da det peroperativt viste seg at dis-
tale anastomose på venstre side måtte leg-
ges helt ned i lysken.

Medio november ble han igjen innlagt i me-
disinsk avdeling etter at han i to dager hadde
vært plaget med svimmelhet. Innleggelses-
dagen økte symptomene, og han falt et par
ganger. I tillegg ble han mer og mer urolig
og forvirret og forsøkte blant annet å sette
seg inn i oppvaskmaskinen. Han hadde tyde-
lige talevansker og ble etter hvert helt frem-
med for kona. Etter undersøkelse hos pri-
mærlege ble han innlagt under diagnosen
«cerebralt insult». Av medikamenter brukte
han ved innleggelsen kun warfarin.

Ved innleggelsen var han imidlertid vå-
ken og klar og samarbeidet greit. Han hadde
amnesi for noe av det som hadde skjedd tid-
ligere samme dag. Ved undersøkelsen var
blodtrykket normalt, og han hadde ikke fe-
ber. Somatisk undersøkelse og nevrologisk
undersøkelse var normale, bortsett fra fort-
satt åpent operasjonssår i venstre lyskere-
gion. Blodprøver viste nå at SR hadde steget
til 92 mm, Hb var 10,8 g/100 ml og CRP 89.
Bortsett fra kalsiumnivået, som var
2,10 mmol/l, var det normale blodprøver, in-
klusive antistoffbestemmelse mot Borrelia
burgdorferi, Treponema pallidum, Myco-
plasma pneumoniae og Chlamydia peumo-
niae, psittaci og tracheomatis. EKG viste in-
farktsekvele i nedreveggen, for øvrig sinus-
rytme. Radiologisk undersøkelse av thorax
viste at den antydede fortetningen apikalt på
høyre side nesten var helt borte. CT og MR
av cerebrum viste helt normale forhold.
Dopplerundersøkelse av halskar viste ingen
stenose av ekstrakraniale hjerneforsynende
kar. EEG var også normalt. To dager etter
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innleggelsen fikk han et nytt anfall av usam-
menhengende tale og forvirring av noen mi-
nutters varighet, etterfulgt av amnesi for det
inntrufne. Han ble utskrevet etter en ukes
opphold i avdelingen med fortsatt antiko-
agulasjonsbehandling.

Pasientens symptomer ble oppfattet som
transitoriske iskemiske anfall (TIA). Soma-
tisk status var upåfallende. Differensialdi-
agnostisk utredning hadde ikke påvist fokal
eller funksjonell cerebral sykdom. Etiolo-
gisk utredning gav ingen holdepunkter for
bakenforliggende cerebrovaskulær sykdom,
men en nevrolog vurderte pasienten og reis-
te blant annet spørsmål om paraneoplasi
med bakgrunn i sykehistorie, funn av hori-
sontal nystagmus ved blikk mot venstre og
forhøyet SR. Det ble anbefalt noen blodprø-
ver og nytt røntgen thorax med bakgrunn i
funn av mulig infiltrat ved første innleggel-
se. Dersom de foreslåtte undersøkelser ikke
gav noen god forklaring på den forhøyede
SR, anbefalte nevrologen «vurdering av spi-
nalpunksjon til tross for pågående warfarin-
behandling». Ultralydundersøkelse av hjer-
tet ble ikke utført, og prøver med henblikk på
vaskulitt ble ikke rekvirert i denne fasen. Ved
utskrivningen hadde CRP og SR falt litt. Det
ble gjort avtale om kontroll ved poliklinik-
ken.

En knapp uke senere fikk han akutt innset-
tende ekspressiv afasi og redusert kraft i
høyre arm. Anfallet varte omtrent en halv
time og gikk over like raskt som det kom.
Det var ingen ledsagersymptomer for øvrig.
Han ble innlagt i medisinsk avdeling samme
dag, med spørsmål om apoplexia cerebri.
Ved ankomsten til sykehuset var han men-
talt helt klar, hadde ingen talevansker eller
pareser. Også denne gang var blodtrykket
normalt og han var afebril. Ved vanlig or-
ganstatus og nevrologisk undersøkelse ble
det funnet normale forhold, bortsett fra litt
usikker finger-nese-prøve på høyre side.
Blodprøvene viste SR 80 mm, CRP 72 og
Hb 11,2 g/100 ml. Urinen var fysiologisk, og
blod i avføringen ble ikke påvist. Det ble på
nytt tatt prøver med tanke på trombofili, men
disse var normale. Antinukleært antistoff ble
ikke påvist. Andre vaskulittprøver ble ikke
rekvirert. Ferritin- og vitamin B12-nivå var
normalt, mens folinsyrenivå var så vidt un-
der nedre referansegrense. Protein-
elektroforese av serum viste akuttfasereak-
sjon av moderat grad. Spinalvæsken ble 
undersøkt med PCR-teknikk på herpes 1,
herpes 2, Mycoplasma pneumoniae, varicel-
la og JC-virus, alt negativt. Spinalvæskens
innhold av immunglobulin G var forhøyet,
0,108 g/l. Isoelektrisk fokusering av serum
og spinalvæske viste ett bånd i serum og ett
serumlikt bånd i spinalvæsken. Det ble ikke
rekvirert cytologisk undersøkelse av spinal-
væsken. CT abdomen og bekken viste at det
var innsatt aortaprotese, men det var ingen
tegn til reaktive forandringer omkring den

innsatte protesen, for øvrig var det ingen pa-
tologiske forandringer. Det ble tatt tempora-
lisbiopsi, som viste noe intimafibrose, men
ingen tegn til vaskulitt. Han ble utskrevet
med warfarin og kontrollavtale ved medi-
sinsk poliklinikk og henvisning til nevrolog.

Ved denne innleggelsen ble pasienten gjen-
stand for mer omfattende utredning av for-
høyet SR. Noen troverdig årsak ble imidler-
tid ikke funnet. Med bakgrunn i spinalvæske-
funnet vurderte man på grunn av pasientens
cerebrale symptomer og etter forslag fra
analyseenheten ved Haukeland Sykehus mu-
ligheten for begynnende multippel sklerose.
Han fikk likevel ved utskrivningen diagnose-
ne «transitorisk iskemisk anfall» og «for-
høyet senkningsreaksjon».

Seks uker etter utskrivning kom han til kon-
troll ved medisinsk poliklinikk. Anamnes-
tisk hadde han ikke da hatt nye cerebrale
symptomer. Han angav imidlertid periode-
vis slapphet, men ingen svimmelhet eller
ustøhet. Klinisk undersøkelse var helt nor-
mal. Han var fortsatt anemisk med Hb 11,1
g/100 ml, MCV 86 fl, MCH 29 pg og SR var
steget til 90 mm, CRP var 102 og han hadde
nå en lett trombocytose. Videre kontroll ved
medisinsk poliklinikk ble ikke avtalt, da pa-
sienten ventet på time hos nevrolog.

I begynnelsen av februar 2001, tre uker et-
ter omtalte kontroll, tok han nye blodprøver i
forbindelse med innkalling til undersøkelse
hos nevrolog. Prøvene viste fallende Hb, sti-
gende SR til 115 mm og CRP til 147, økende
trombocytose og lett leukocytose. Fire dager
senere, før han rakk å komme til nevrologisk
poliklinikk, ble han akutt syk med buksmer-
ter og dyspné. Han ble dagen etter på nytt
innlagt i medisinsk avdeling og fortalte da
han ble spurt at han det siste året hadde hatt
noe murrende smerter i abdomen, men at det
var noe forbedring ved matinntak og når han
bøyde seg fremover. Han hadde ingen sur
dyspepsi, kvalme eller brekninger. Ved un-
dersøkelsen klaget han over diffuse abdomi-
nalsmerter. Under venstre kjevevinkel ble
det funnet en hard lymfeknute som var 3 cm
i diameter. Han hadde rask atrieflimmer.
Over lungene var det knatrelyder basalt på
venstre side. Ved palpasjon av abdomen var
han øm i epigastriet og ned mot symfysen,
men abdomen var bløt og tarmlydene ble be-
dømt til å være normale. Blodtrykket var
110/80 og han hadde ikke feber. Han hadde
kompensert metabolsk acidose med normal
pH, men baseoverskuddet (BE) var
�7,3 mmol/l, som sank til �18,1 mmol/l på
under et halvt døgn. Hb var falt til 8,3
g/100 ml, LPK var 16,6 � 109/l, CRP 155, SR
132 mm, trombocytter 590 � 109/l, ASAT
815 U/l, ALAT 590 U/l, ALP 276 U/l, γGT
86 U/l, glukose 10,3 mmol/l, kreatinin 129
µmol/l, kalium 4,3 mmol/l, fibrinogen 6,8
g/l, D-dimer 2,7 mg/l, kefotest 56 s og INR
� 5,0. Elektrolytter, kalsium, stoffskifteprø-
ver og amylase var normale. Røntgenunder-

søkelse av lungene ved innkomst viste økt
hjertestørrelse fra tidligere, ellers normalt.
Under mistanke om metastaserende malign
sykdom eller aortaaneurisme ble det gjort
ultralyd av lever, pancreas, nyrer og aorta.
Undersøkelsen viste noe påfallende galle-
blære, som virket tykkvegget og med væske-
sjikt i veggen slik man ser ved kolecystitt.
For øvrig var det noe væske i lungesinus
over leveren.

På bakgrunn av kliniske funn og supple-
rende undersøkelser ble det besluttet å gjøre
CT av thorax, abdomen og bekken, men pa-
sienten fikk hjertestans på bordet og døde til
tross for hjerte-lunge-redning. CT post mor-
tem viste uttalt pleuravæske, fortykket peri-
kard og mulig tumor i mediastinum. I om-
rådet ved pancreashodet var vurderingen av
røntgenbildene noe usikker. Det var ingen
tegn til lekkasje omkring det innsatte aorta-
graftet.

Etter klinisk undersøkelse ved innkomst og
vurdering av de foreliggende blodprøvene
konkluderte vakthavende lege med diagno-
sene «langtkommet malign sykdom» og
«ventrikkelcancer?». Støtte for utbredt syk-
dom gav de unormale leverprøvene, og man
vurderte om det forelå en lavgradig dissemi-
nert intravaskulær koagulasjon. Pasientens
takypné, sammenholdt med synkende base-
overskudd og normal pH, ble oppfattet som
respiratorisk kompensering av metabolsk
acidose. Da det verken forelå diaré, intoksi-
kasjon eller diabetes, og det var normalt
kreatinin- og kaliumnivå, ble laktacidose
vurdert, men laktat i serum ble ikke rekvi-
rert. Ut fra CT- funnene post mortem antok
man at klinisk umiddelbar dødsårsak kunne
være acidoserelatert malign arytmi eller
konstriktiv perikarditt med påfølgende elek-
tromekanisk dissosiasjon. Som tilgrunnlig-
gende dødsårsak mistenkte man underlig-
gende tumor i ventrikkel eller tarm.

Obduksjonsrapporten konkluderte med he-
moragisk perikarditt med perforasjon ut i
venstre pleurahule og hemothorax som
umiddelbar dødsårsak. Tilgrunnliggende
dødsårsak var et lite differensiert ulcererende
adenokarsinom på bakre flate av corpus ven-
triculi med spredning til mediastinale lymfe-
knuter og perikard. I tillegg fant man gam-
melt hjerteinfarkt, aterosklerotisk aorta grad
IV med behandlet abdominelt aortaaneuris-
me samt akutt leverstuvning. Det var norma-
le forhold ved undersøkelse av hjernen, som
kun ble undersøkt makroskopisk, hjertets
klaffeapparat, lunger, lever, columna, tynn-
og tykktarm, nyrer og urinveier, binyrer,
genitalorganer, øvre luftveier og thyreoidea.

Diskusjon
Appetittløshet, kvalme og dyspepsi etter
måltider hos en middelaldrende pasient,
eventuelt også epigastriske smerter, er sym-
ptomer som bør gi mistanke om ventrikkel-
kreft (1).Vår pasient hadde hatt murrende
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Obduksjon – 
kvalitetskontroll og kilde til lærdom
Obduksjon har vært utført helt fra mid-
delalderen i den hensikt å avdekke syk-
dom og sykdomsårsaker. Den første 
obduksjonslovgivning kom i 1742, da
keiserinne Maria Theresia (1717–80) i
Østerrike la forholdene til rette for en rik
utvikling i medisinen. Legalisering av
obduksjon under ordnede forhold, og
rikelig tilgang til døde som kunne obdu-
seres førte til store fremskritt innen me-
disinen under de såkalte Wien-skolene
på 1700-tallet og 1800-tallet. Gjennom
størstedelen av 1900-tallet var obduk-
sjonsfrekvensen høy. Men både i USA
og i Europa har antall obduksjoner sun-
ket de siste 10–20 årene. Så kan man
spørre seg: Har medisinen noe å tape på
dette? Svaret er ja. Kan vi fortsatt lære
noe av obduksjoner? Ubetinget (1).

Den meget interessante, men tragiske
sykehistorien i dette nummer av Tids-
skriftet (2) blir til en fullkommen time
med medisinsk lærdom fordi obduksjon
ble utført. Uten obduksjon ville det bli en
leksjon med usikkerhet og intelligent
gjetting. Det er stor forskjell på medi-
sinsk kunnskap som er tuftet på utvety-
dig viten istedenfor på usikkerhet og tvil.
Også i dag skjærer en obduksjon boksta-
velig talt gjennom på en klargjørende
måte. Dette tilfører og vedlikeholder me-
disinsk kunnskap både hos klinikere og
patologer. For at våre pasienter i størst
grad skal få riktig behandling, er en kor-
rekt diagnose avgjørende. Obduksjoner
bidrar således til korrekte diagnoser fra
kliniker og patolog og dermed til utsikte-
ne for et stort antall pasienter.

Blodpropp i lungene forekommer
langt hyppigere enn mange er klar over.
Barbara Karwinskis omfattende doktor-
arbeid (3) fra Gades institutt viste at 9 %

av dem som døde på Haukeland Syke-
hus, hadde blodpropp i lungene. Dette er
m.a.o. ingen sjelden dødsårsak. Hennes
arbeid belyser også forekomsten av lun-
geemboli ved forskjellige typer cancer-
sykdom. Det er de slimdannende adeno-
karsinomene som gir høyest risiko for
tromboembolisme (3), slik den aktuelle
kasuistikken er et eksempel på. Forfatter-
ne nevner også arterieokklusjon i under-
ekstremitetene. Karwinskis arbeid viste
at de pasienter som døde som følge av ar-
terieokklusjon i underekstremitetene,
hadde lungeemboli i over 30 % av tilfel-
lene! 

Over hele verden er lungeemboli et
formidabelt diagnostisk problem. Man
kan regne med at 70–80 % av lungeem-
bolier ikke blir diagnostisert klinisk (3).
Videre har det ut fra et studentarbeid fra
Det medisinske fakultet i Bergen (4) og
Karwinskis doktorarbeid latt seg beregne
at ca. 5 000 hjerteinfarkter per år og om-
kring 1 200 ondartede svulster per år for-
blir uoppdaget ved dødsfall i Norge uten
obduksjon. Ca. 12 % av alle som dør i
Norge blir obdusert. Det er dermed liten
grunn til å anta at dagens offisielle døds-
årsaksstatistikk forteller oss den hele
sannhet. 

Både Sosial- og helsedepartementet
og sosialkomiteen i Stortinget har uttrykt
ønske om å styrke obduksjonstjenesten.
Det foreligger i dag et utvalgsarbeid fra
Statens helsetilsyn som belyser proble-
mene med obduksjonstjenesten og de be-
grensede kostnadene forbundet med opp-
rustning av denne (5).

I sykehusenes informasjonsfoldere til
pasient og pårørende skal det opplyses
om regler med henblikk på obduksjon
dersom pasienten dør. Var det en tanke

også å fremføre i folderen et par velvalg-
te, faglige ord om obduksjon, og gjøre
oppmerksom på at ved dødsfall kan de
pårørende få utført obduksjon dersom de
ber om det? Høy obduksjonsfrekvens i et
sykehus bør oppfattes som et positivt bi-
drag til diagnostikken. Medisinske nøk-
kelpersoner får derigjennom en viktig
kilde til lærdom.

For den som vil lese mer om obduk-
sjon, gis et lite knippe med opplysende
litteratur (6–8).

Einar Svendsen
Avdeling for patologi

Gades institutt
5021 Bergen
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smerter i abdomen med bedring ved matinn-
tak det siste året, men oppgav ikke disse
symptomene før han fikk direkte spørsmål
ved siste innleggelse. Dermed mistet man en
viktig klinisk opplysning som kunne ha ført
til tidligere diagnose. I moderne medisin
legges det mye vekt på en stadig mer avan-
sert supplerende diagnostikk. Den teknolo-
giske utviklingen setter imidlertid store krav
til klinikeren som skal tolke funnene. Noen
ganger vil en aktiv, systematisk utspørring
være mer tidsbesparende og kostnadseffek-
tivt enn ytterligere supplerende diagnostikk
når man står overfor en uklar problemstil-
ling, som hos vår pasient.

Smerter i høyre legg brakte pasienten til

legen første gang, og undersøkelser påviste
dyp leggvenetrombose. Okkult ondartet
sykdom bør overveies ved «idiopatisk» ve-
nøs tromboembolisme, spesielt hvis den re-
sidiverer. Prandoni og medarbeidere fulgte
over to år 105 pasienter som hadde fått påvist
antatt sekundær venetrombose og fant to
krefttilfeller, mot 11 krefttilfeller blant 145
pasienter som hadde fått diagnosen «idiopa-
tisk» venetrombose (2). Dette gir en oddsra-
tio på 2,3 for å utvikle kreft ved «idiopatisk»
venetrombose i forhold til sekundær vene-
trombose. Oddsratio steg til 4,3 når pasien-
ten fikk residiverende «idiopatiske» vene-
tromboser (2). Nordström og medarbeidere
fant en oddsratio på fem for pasienter med

residiverende «idiopatisk» venetrombose et-
ter seks måneders oppfølging, men med ut-
visking av risikoforskjellen ved lengre tids
oppfølging (3). Andre har funnet den samme
tendensen til utvisking av risikoforskjellen
etter seks måneders oppfølging, og foreslår
at kreftsykdommen er årsak til, snarere enn
et resultat av, den venøse tromboemboliske
sykdommen, som i motsatt fall skulle «så
ut» kreftceller (4). I sistnevnte tilfelle ville
man forvente en økende risikoforskjell, da
de fleste kreftformer har lang latenstid. Det
kan diskuteres om pasienter med idiopatisk
og særlig residiverende venøs tromboembo-
lisk sykdom rutinemessig bør utredes med
tanke på bakenforliggende kreftsykdom.
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Forutsetningene måtte være at en tidligere
diagnose ville endre kreftsykdommens pro-
gnose, og at diagnostikken ikke ville påføre
pasientene mer skade enn nytte etter et pri-
mum non nocere-prinsipp. Det anbefales fra
flere hold at systematisk anamnese, klinisk
undersøkelse, rutineblodprøver og røntgen
thorax skal være tilstrekkelig utredning ved
idiopatisk venøs tromboembolisme (4–7). I
en studie fant man etter 34 måneders oppføl-
gingstid at blant 16 pasienter hvor man først
stilte diagnosen «idiopatisk» venetrombose
og senere en kreftdiagnose, var det unormale
funn hos alle pasientene hvis man benyttet
de nevnte undersøkelsene (6). Ingen av 56
pasienter med «idiopatisk» venetrombose
som i oppfølgingstiden ikke utviklet kreft,
hadde unormale funn ved undersøkelsene
(6).

Vår pasient utviklet etter hvert sympto-
mer på TIA, til tross for antikoagulasjonsbe-
handling med warfarin, og man fant ingen
bakenforliggende cerebrovaskulær sykdom.
Man har siden Trousseaus artikkel om mi-
gratorisk flebitt, dyp venetrombose og pan-
creaskreft kjent sammenhengen mellom
kreft og venøs hyperkoagulabilitet (8). Den
arterielle hyperkoagulabiliteten i forkant av
en kreftdiagnose er blitt beskrevet under de
kliniske bildene av ikke-bakteriell trombo-
tisk endokarditt, disseminert intravaskulær
koagulasjon (DIC) og trombotisk mikroan-
giopati (9). Det er blitt hevdet at kreftcellene
øker koagulasjonstendensen gjennom sti-
mulert frisetting av prokoagulante faktorer
og gjennom å påvirke blodplatene kvalitativt
og kvantitativt (10). Som prokoagulante fak-
torer foreslås vevsfaktor (Tissue Factor; TF)
og cysteinprotease (Cancer Procoagulant;
CP) for en rekke kreftformer (11). Det kan
tenkes at vår pasient utviklet ett eller flere
av de ovennevnte kliniske bildene uten at
dette ble erkjent. Funn av normalt klaffe-
apparat og normal hjerne ved makroskopisk
undersøkelse post mortem taler imidlertid
imot ikke-bakteriell trombotisk endokarditt,
selv om mikroskopiske plateaggregater
kan ha vært til stede. Patologen beskrev
identiske tumorceller i epikard, i lymfeknu-
tene og i magesekken. Det er imidlertid ikke
eksplisitt bemerket at tumorceller ble funnet
på klaffene. En mikroskopisk undersøkelse
av hjernevev ble ikke foretatt. Ved lang-
varig, kronisk DIC vil D-dimer og fibrino-
gen være forhøyet, noe vi fant var tilfellet
hos vår pasient ved siste innleggelse, og
trombocyttallet vil som regel falle. Vår pa-
sient hadde imidlertid forhøyet trombo-
cyttall, noe som også taler imot trombotisk
mikroangiopati. 

I et retrospektivt materiale fant man at re-
sidiverende slag forekom like hyppig i en
kreftpopulasjon som i en populasjon uten
kreftsykdom (12). Når det gjelder TIA ved
ondartet sykdom, som vår pasient hadde, så
er dette lite omtalt i litteraturen. Ved littera-
tursøk finner man stort sett bare kasuistiske
rapporter (13–15). Arteriell tumorembolus

er en mulighet, da tumor viste seg å vokse
inn i hjertet. Normale funn ved obduksjon av
hjernen taler imot denne muligheten, med
det forbehold at hjernen ikke ble bedømt
mikroskopisk.

Nevrologen reiste spørsmål om paraneo-
plastisk sykdom og anbefalte å vurdere 
spinalpunksjon. Spinalvæsken inneholdt
forhøyet immunoglobulin G og et immun-
elektroforetisk bånd. De paraneoplastiske
syndromene kan ramme alle nivåer av ner-
vesystemet – fra hjernebark til muskler. Man
tenker seg både immunologiske mekanis-
mer, med effekt av antistoffer rettet mot an-
tigener i nervesystemet (16), og ikke-immu-
nologiske mekanismer mediert av tumors
hormon- og cytokinutskilling, tumorsynteti-
serte immunglobuliner og konkurranse mel-
lom nervesystemet og tumor om bestemte
substrater (17). Ved karsinoid syndrom ser
man en slik konkurranse om tryptofan, som
er forløperen til serotonin. Hos vår pasient
ble det funnet en lavt differensiert, diffust in-
filtrerende ventrikkelsvulst, og disse svuls-
tene kan vise nevroendokrin differensiering
(18). Det ble ikke gjort undersøkelse av spe-
sifikke antistoffer mot nervevevsantigener.
Diagnosen paraneoplastisk syndrom i nerve-
systemet kan stilles ved eksklusjon av andre
årsaker eller ved påvisning av spesifikke an-
tistoffer. Til støtte for denne diagnosen har
man funn ved MR-undersøkelse av hjernen,
funn av pleocytose i spinalvæsken, intrate-
kal syntese av immunoglobulin G og oligo-
klonale bånd i spinalvæsken. Alle krefttyper
har vært assosiert med paraneoplastisk ence-
falomyelitt, selv om småcellet lungekreft
dominerer (19). Det kliniske bildet er man-
geartet og avhengig av hvilke deler av hjer-
nen som affiseres. Ved affeksjon av de lim-
biske strukturer kan man finne mer subtile
symptomer som humørsvingninger, hukom-
melsesproblemer og av og til demens, mens
hypotalamisk affeksjon kan gi økende 
søvnighet og endokrine forstyrrelser (20).
Vår pasient hadde forbigående hukommel-
sessvikt og horisontal nystagmus, noe som
kan gi mistanke om sentralnervøs påvirk-
ning. 

Sett i ettertid burde man kanskje ved ved-
varende og etter hvert stigende inflamma-
sjonsparametere systematisk vurdert de
ulike organer som mulig utgangspunkt for
ondartet sykdom. Turnuslegen som tok imot
pasienten ved siste innleggelse, spurte ham
om gastrointestinale symptomer, noe han
bekreftet å ha. På spørsmål om hvorfor tur-
nuslegen foreslo ventrikkelkreft som tenta-
tiv diagnose, svarte hun at ventrikkelen var
det eneste organ som ikke var blitt under-
søkt. Men da var det for sent.

Se også kunnskapsprøve på
www.tidsskriftet.no/quiz
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