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En mann i 50-arene med inkontinens,
gangvansker og hypernatremi

En mann i 50-arene fikk pavist hydrocephalus sekundeert til en araknoidal-
cyste. | de pafalgende drene ble han flere ganger innlagt med ulike nevro-
logiske symptomer og systemisk inflammatorisk respons-syndrom. Han

utviklet etter hvert hypernatremi, og det bidro til at riktig diagnose ble stilt.

En mann i 50-&rene ble innlagt p& lokalsyke-
hus etter hodetraume. Han hadde kjent
adipositas, hypertensjon, sgvnapnésyndrom,
gjennomgatt hjerteinfarkt, hypotyreose og
langvarig  inkontinens. Alkoholkonsumet
hadde periodevis vaert hayt. De siste méne-
dene hadde han hatt et funksjonstap med
svimmelhet og ustphet, og han hadde fatt
hjemmesykepleie.

Ved innkomst ble det tatt et CT caput som
viste obstruktiv hydrocephalus med dilata-
sjon av sideventrikler og komprimert tredje
ventrikkel. Under innleggelsen ble pasien-
ten tilsett av nevrolog, som mente at hydro-
cephalus kunne vaere drsaken til pasientens
symptomer. Alternative forklaringer som
hayt alkoholkonsum ble ogsa diskutert.

Videre utredning med MR caput viste
obstruktiv hydrocephalus som sa ut til &
veere fordrsaket av en supraselleer, prepon-
tin cyste. Cysten var sannsynligvis en arak-
noidalcyste (figla-c), og obstruerte tredje
ventrikkel og utlgpet til aqueductus Sylvii.
Pasienten ble henvist til regionsykehus, der
diagnosen araknoidalcyste ble verifisert, og
samme &r ble han operert med forspk pa &
fenestrere cysten endoskopisk. Cysteveg-
gen lot seg imidlertid ikke penetrere, men
cysten ble likevel krympet ved bruk av dia-
termi. Ny MR-underspkelse et par maneder
senere bekreftet at araknoidalcysten hadde
krympet noe, og ved samtidig klinisk kon-
troll pa regionsykehus var gangfunksjonen
bedret. Man sa seg derfor forngyd og anbe-
falte oppfalging pa lokalsykehus. Kopi av det
polikliniske notatet fra regionsykehuset ble
imidlertid kun sendt til fastlegen, og pasien-
ten ble aldri kontrollert ved lokalsykehuset.

Pasientens ustehet, svimmelhet og inkonti-
nens passet med hydrocephalus (1). Imidler-
tid kan balanseproblemer og svimmelhet
ogsa skyldes alkoholskader (2, 3), slik at det
foreld minst én alternativ forklaring.

Andre innleggelse: Ett ar etter forste innleg-
gelse ble pasienten innlagt for andre gang.
Han hadde gkende gangvansker; spesielt
var hgyre bein blitt svakere. Gangen bedret
seg imidlertid spontant under innleggelsen.
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Pasienten hadde imidlertid en plagsom
inkontinens, som det ble fokusert pa ved
denne innleggelsen. Det ble malt en resturin
pa 0,5 |, og pasienten fikk permanent kate-
ter. Blodpraver viste blant annet lavt nivg av
thyreoideastimulerende hormon (TSH] pa
0,01 mU/L(0,3-4,0), og normalt fritt tyroksin
[FT4] pd 12,3 pmol/l (10,0-18,5]. CT caput
var uendret fra aret fgr. Pasienten ble hen-
vist til nevrologisk tilsyn, men p& grunn av
plassproblemer ble han skrevet ut for til-
synet var utfart.

Det ble antatt at forklaringen pa gangvans-
kene var et cerebralt insult. Det kan ha vaert
for lite til & synes pa CT, i et omrade der CT
gir darlig visualisering, eller CT kunne vaert
tatt sé tidlig at infarktet ikke var synlig (4).
Pasienten sto imidlertid allerede pa adekvat
profylakse mot hjerneslag, og han ble ut-
skrevet uten ytterligere utredning. I og med
at han spontant ble bedre, ble det vurdert at
symptomene ikke var relatert til hydro-
cephalus eller araknoidalcysten.

Pasienten brukte tyroksin-Na pd grunn av
hypotyreose, og at pasienter er over- eller
underdosert forekommer hyppig (5). Oftest
ser man heyere fritt T4 ved overdosering,
men man tolket likevel lav TSH i dette tilfel-
let som uttrykk for overdosering. Stoffskif-
teprovene ble derfor ikke satt i sammenheng
med pasientens symptomer.

Tredje innleggelse: To ar etter farste inn-
leggelse ble pasienten innlagt for tredje
gang, nd med pareser i hgyre hand og
ansiktshalvdel og skende gangvansker. Man
mistenkte at paresene skyldtes et hjerne-
slag, men CT caput viste ingen nytilkommen
patologi. Araknoidalcysten hadde na gkt ca.
5 mm i diameter siden siste undersgkelse.
Pasienten ble etter hvert febril og CRP ble
malt til maksimalt 221 mg/! (< 5]. Han opp-
fylte kriteriene for systemisk inflammatorisk
respons-syndrom [SIRS), og tilstanden ble
oppfattet som en sepsis uten sikkert infek-
sjonsfokus. Han ble behandlet med flere
bredspektrede antibiotikaregimer uten sik-
ker effekt. Til slutt fikk han prednisolon
under dekke av antibiotika. Etter dette til-
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Figur 1 T2-vektet MR caput tatt under farste innleggelse. al Aksialt snitt pd hayde med sideventriklene viser ballonerte sideventrikler. b] Aksialt snitt pa niva mecen-
cephalon viser hvordan cysten presser pa og deformerer mesencephalon. c] Sagittalsnitt viser den suprasellzre beliggenheten. Cysteveggen er markert med piler

kom bedring, og pasienten ble utskrevet
med prednisolon | avtrappende dose.

Under innleggelsen hadde pasienten hy-
pernatremi med maksimal verdi 167 mmol/l
[137-145). Kortisol kl 0730 ble malt til 293
nmol/l (142-651).

Ved innkomst ble hjerneslag vurdert som sann-
synlig arsak til de nevrologiske symptomene.
Etter hvert rettet man oppmerksomheten mot
systemisk inflammatorisk respons-syndromet,
og araknoidalcysten eller hydrocephalusen ble
ikke vurdert som alternative forklaringer. Pa-
sienten ble bedemt & ha en infeksjon, men
responderte ikke pa bredspektrede antibiotika.
I slike tilfeller foreligger noen ganger en syste-
misk revmatisk sykdom eller bindevevssyk-
dom, som for eksempel Stills sykdom (6), og
som i dette tilfellet forseker man av og til &
behandle med glukokortikoider.

Under innleggelsen ble det antatt at
pasientens hypernatremi skyldtes dehydre-

ring, og hypernatremi ble vurdert som en
mulig delforklaring pa pasientens sympto-
mer. E-ramme 1 gjengir de vanligste arsa-
kene til hypernatremi (7).

Kortisolverdien som ble malt var innenfor
laboratoriets referanseverdi, men utelukket
ikke kortisolmangel. Det vanlige hos kritisk
dérlige pasienter er at kortisol er over 414
nmol/l, uavhengig av tid pa degnet (8).

Fjerde innleggelse: En maned etter tredje
innleggelse ble han innlagt for fjerde gang.
Han hadde feber og hay CRP og tilstanden ble
igjen oppfattet som sepsis uten sikkert infek-
sjonsfokus. Det ble forspkt flere antibiotika-
regimer samt flukonazol i tilfelle soppinfek-
sjon. Han ble til slutt bedre pa meropenem og
metylprednisolon intravengst. Natrium var
som sist maksimalt 167 mmol/l.

Som ved tredje innleggelse oppfylte pasien-
ten kriteriene for systemisk inflammatorisk

respons-syndrom. Han var alvorlig syk, og
man var nedt til & gi flere behandlingsmoda-
liteter samtidig — uten at man kunne si hvil-
ken behandling som hadde effekt. Det ble i
journalen spekulert p4 om de heye natrium-
verdiene kunne skyldes «cerebral &rsak».

Femte innleggelse: tre ar etter fgrste inn-
leggelsen ble pasienten innlagt for femte
gang. Han kom inn med feber, forhoyet CRP
og redusert allmenntilstand. Initialt ble pa-
sienten behandlet med antibiotika. Serum-
natrium ved innkomst var 161 mmol/l.

Vi foretok nd en grundig anamnestisk og
diagnostisk gjennomgang. Pasienten hadde
fra barnealder hatt laerevansker, konsentra-
sjonsvansker, klossethet og darlig koordina-
sjon. Fra ungdomstiden hadde han veert pla-
get med skjelving, men dette hadde senere
forsvunnet. Han mente selv at erektil evne
hadde forsvunnet ca. to &r far denne innleg-
gelsen. Ved underspgkelse var han uten

Femte innleggelse

Tredje innleggelse

Subjektive CT caput med funn av TSH 2,20 og FT4 6,60 Operert pa regionsykehus
synsproblemer hydrocephalus ved en innleggelse for araknoidalcyste
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Figur 2 Sentrale begivenheter i pasientens sykehistorie. Ar 0 markerer forste innleggelse hos oss, &r i minus er drene forut for denne hendelsen
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behéring aksilleert og genitalt. De siste
manedene hadde han vert mye torst og
mattet drikke om natten.

Bade datajournal og papirjournal ble
grundig gjennomgatt. Sykehistorien spen-
ner over et langt tidsrom og illustreres med
en tidslinje [fig 2. Allerede rundt 25 ar far
forste innleggelse var han til vurdering for
subjektive synsproblemer, og senere flere
ganger for tikesyn. Perimetri hadde pavist
synsfeltdefekter, men pasienten hadde
samarbeidsproblemer ved underspkelsen
og synsfeltdefektene varierte fra gang til
gang, s& man var usikker pa om de var
reelle. Ca. fem ar senere ble han forste gang
vurdert av urolog, og i notatet blir det nevnt
at han i flere ar hadde hatt imperigs vann-
latingstrang og av og til inkontinens. Bade da
og senere var konklusjonen motorisk uhem-
met bleere. Som ledd i utredningen ble det
omtrent 16 ar fer farste innleggelse gjort en
CT caput pd samme lokalsykehus, og denne
viste obstruktiv hydrocephalus (fig 3). Det
var ikke beskrevet noen araknoidalcyste,
men retrospektivt anes likevel araknoidal-
cysten pa CT-bildene. Etter denne under-
sokelsen ble han vurdert av nevrolog. Nev-
rologen fikk i sitt anamneseopptak kun frem
«litt hyppig vannlating», og konkluderte med
at pasienten hadde hatt hydrocephalus
lenge og at cerebrospinalvaesketrykket ikke
var vesentlig gkt. Derfor henviste han ikke
pasienten til nevrokirurg, men anbefalte
kommunelegen & bestille en kontroll-CT om
ca. !/2 r. Noen annen oppfalging ble ikke
anfgrt. CT- funnet ble imidlertid ikke kon-
trollert, og diagnosen hydrocephalus nevnes
ikke i pasientjournalen etter dette.

Under en innleggelse 12 ar for det vi har
kalt forste innleggelse, ble det pdvist normal
TSH p& 2,20 mU/L (0,27-4,20] og samtidig
lavt fritt T4 pa 6,6 pmol/L [13,0-23,0). Lege
pa medisinsk avdeling anbefalte lokal kon-
trollmaling.

Pasientens araknoidalcyste 14 nar hypo-
fysen, noe som kan gi hypofysesvikt (9).
Vi utredet derfor hypofysefunksjonen.

Det ble gjort en fullstendig hypofyseutred-
ning og blodprevesvar er gjengitt i tabell 1. Vi
konkluderte med at pasienten hadde en uttalt
hypofysesvikt, sannsynligvis inkludert dia-
betes insipidus. Han ble satt pa kortisontab-
letter og desmopressin nesespray og utskre-
vet fra sykehuset | bedret allmenntilstand.
Noen uker senere ble veksthormonpro-
duksjonen elektivt utredet med intravengs
stimulasjonstest med veksthormonfrigjo-
rende hormon og arginin (GHRH-arginin-
test]. Her steg veksthormon [GH] til maksi-
malt 1,9 mIE/l; det normale er over 4,2 mIE/l
[10]. For & undersgke om hypernatremien
skyldtes diabetes insipidus [via redusert ut-
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skilling av antidiuretisk hormon [ADH]] ble
det gjort en tgrsteprove over tte timer.
Etter tte timer var osmolaliteten i serum
og urin henholdsvis 325 mOsm/kg og 479
mOsm/kg (ratio 1,5], mens antidiuretisk hor-
mon (ADH] var 0,8 pmol/L (0,8-4,3]. Det nor-
male etter 4tte timer er at urinosmolalitet-
serumosmolalitet-ratioen er over 2 [9).

Etter den femte innleggelsen ble pasien-
ten igjen henvist til nevrokirurgisk avdeling
pa regionsykehus. Han ble pa ny operert, og
araknoidalcysten lot seg denne gangen
fenestrere endoskopisk. Imidlertid fikk pa-
sienten i forlgpet et hjerneslag med venstre-
sidig hemiparese. Han klarte ikke lenger &
ga og matte benytte rullestol. Han flyttet
permanent pa sykehjem.

Diskusjon

Pasienten hadde en supraseller araknoidal-
cyste som forte til obstruktiv hydrocephalus
og utviklet uttalt hypofysesvikt, inkludert
sentral diabetes insipidus. Han hadde fra
unge ar hatt leerevansker og klossethet, og
det er mulig at allerede dette skyldtes den
cerebrale patologien. Bade mangearige
inkontinensplager og gangvansker kan til-
skrives hydrocephalus. Videre hadde han
allerede over ti ar for forste innleggelse nor-
mal TSH, men svert lavt niva av fritt T4.
Sannsynligvis hadde han allerede da begyn-
nende hypofysesvikt.

Ved tredje og fjerde innleggelse hadde
pasienten effekt av glukokortikoider, og
dette skyldtes sannsynligvis kortisolmangel
pa grunn av nedsatt produksjon av ACTH i
hypofysen. Imidlertid hadde han ved begge
innleggelsene systemisk inflammatorisk
respons-syndrom, slik at det var vanskelig &
avklare om det var behandling med gluko-
kortikoider eller antibiotika som hjalp. Ved
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Figur 3 CT caput utfort ved lokalsykehus 15 &r for
innleggelse hos oss viste obstruktiv hydrocephalus.
Araknoidalcysten var ikke beskrevet, men anes
som en sirkuleer struktur. Cysteveggen er markert
med piler

tredje innleggelse hadde pasienten relativt
lav morgenkortisol. Imidlertid gir hypo-
kortisolisme vanligvis hyponatremi (11),
mens pasienten hadde hypernatremi. Derfor
ble ikke det lave kortisolnivéet tillagt vekt.
Hypernatremien var til stede fra tredje inn-
leggelse. Dette skyldtes diabetes insipidus.
Manglende genital og aksillar beharing og
manglende seksualfunksjon indikerer at
pasienten i lang tid hadde hatt sekundeer
(hypofyser) hypogonadisme.
Hypofysesvikten disponerte sannsynlig-

Tabell 1 Blodpraver tatt under femte innleggelse’

Blodprever Pasient Referanseverdi
Testosteron (nmol/l) 0,07 6,73-31,88
Seksualhormonbindende globulin (SHBG) (nmol/l) 4t 15-83
Luteiniserende hormon (LH) (IE/U) 0,4 1,3-9.6
Insulinliknende vekstfaktor 1 (IgF-1) (nmol/l) 9,7 11,0-31,0
Thyreoideastimulerende hormon (TSH) (mU/U) 0,03 0,27-4,20
Fritt tyroksin (FT4) (pmol/U) 14,1 13,0-23,0
Kortisal (nmol/l) 10 142-651
Kortisol kl 20 55 142-651
Kortisol kl 24 26 142-651
Prolaktin (mIE/U) 231 86-324

T Alle provene bortsett fra de to kortisolmalingene merket med klokkeslett er tatt fastende kL 0730
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vis for bildet av systemisk inflammatorisk
respons-syndrom under tredje og fjerde inn-
leggelse (12). Utover dette ser vi ingen
direkte assosiasjon mellom verken hydro-
cephalus eller araknoidalcysten og syndro-
met. Ved de tre forste innleggelsene vi har
beskrevet hadde pasienten nevrologiske
symptomer, og ved bade andre og tredje inn-
leggelse ble hjerneslag vurdert som sann-
synlig arsak. Pasienten hadde kjent hjerte-
karsykdom, men retrospektivt mener vi det er
sannsynlig at hydrocephalus bidro til sym-
ptomene.

Araknoidalcyster forekommer hos opptil
1,1 % av befolkningen (13), og ca. 75 % av
de symptomatiske finnes hos barn (14).
Suprasellere araknoidalcyster (lokalisasjon
over sella turcica, der hypofysen ligger)
utgjer under 10 % av alle araknoidalcyster
(14). Generelt gir araknoidalcyster fa sym-
ptomer, men over 94 % av de suprasellaere er
symptomatiske (14). De kan gi symptomer
direkte via kompresjon av omliggende struk-
turer (hypofyse, hypothalamus og syns-
baner) eller via utvikling av hydrocephalus.
Ved symptomgivende araknoidalcyster kan
det foreligge operasjonsindikasjon (15).
Hypofysesvikt som felge av araknoidalcys-
ter er sjelden rapportert. Nér det gjelder dia-
betes insipidus som folge av araknoidal-
cyste, har vi i litteraturen kun funnet det
beskrevet hos barn (16, 17). Dette er, sa langt
vi kan se, den forste beskrivelsen av dette hos
en voksen pasient.

Hydrocephalus kan utvikles akutt eller
langsomt. Symptomene avhenger av hastig-
heten av utviklingen. En gradvis utviklet,
kompensert obstruktiv hydrocephalus kan
vere symptomfattig, men typisk er sympto-
mene man ogsa ser ved normaltrykkshydroce-
phalus, med gangforstyrrelser, kognitivt funk-
sjonstap og vannlatingsproblemer (Hakims
triade) (1). Gangen er typisk bredsporet, lang-
som og ustedig med korte, subbende skritt.
Det kognitive funksjonstapet debuterer gjerne
som nedsatt oppmerksomhet og hukommelse,
eksekutiv svikt og apati. Imperigs vannla-
tingstrang (urge) er den vanligste méten vann-
latingsplagene debuterer pd, senere i forlapet
utvikles ofte inkontinens.

I hypofysens forlapp produseres veksthor-
mon (GH), luteiniserende hormon (LH), fol-
likkelstimulerende hormon (FSH), TSH,
ACTH og prolaktin. Antidiuretisk hormon
produseres i celler i hypothalamus og fraktes
i cellenes aksoner til hypofysens baklapp.
Alle typer patologiske prosesser i eller ved
hypofysen kan forarsake hypofysesvikt med
sviktende hormonproduksjon (9). Blant de
vanligste arsakene er mekanisk trykk fra
svulster. Hypofysesvikt kan fore til en rekke
symptomer, avhengig av hvilke hormoner
som er affisert. Uttalt hypofysesvikt kan veere
livstruende. I diagnostikk av hypofysesvikt
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brukes bade basale hormonprever og stimu-
lasjonstester (9). Vi verifiserte veksthormon-
mangel ved GHRH-arginin-stimulasjonstest
og diabetes insipidus ved tersteprove. Lav
LH og meget lavt testosteronnivd var dia-
gnostisk for sekundar hypogonadisme og
degnprofil av kortisol (lav morgenkortisol)
for hypokortisolisme. Prolaktinproduksjonen
var den eneste som var intakt.

Hva sviktet i oppfalgingen av pasienten?

Pa bakgrunn av pasientens langvarige syke-
historie ma oppfelging og behandling vur-
deres kritisk. For det forste: Burde pasienten
veert operert for hydrocephalus 15 ar for det
vi har kalt ferste innleggelse? Han hadde da
hatt vannlatingsproblemer, tdkesyn, mange-
arige leerevansker, klossethet og dérlig koor-
dinasjon. Nevrologen som vurderte ham
fikk imidlertid kun frem beskjedne vann-
latingsplager og vurderte sammenhengen
mellom hydrocephalus og symptomene som
usikker. P4 denne tiden var behandling av
symptomfattig hydrocephalus omdiskutert
(18). Vi mener derfor at beslutningen om
ikke & henvise til nevrokirurg kan forsvares.

Araknoidalcysten var pé dette tidspunktet
ikke pavist. Retrospektivt kan den nok anes
pa CT, og kanskje kunne spesialundersokel-
ser med CT (ventrikulografi eller cisterno-
grafi) avslert cysten. P4 denne tiden var
MR-teknologien ny og lite tilgjengelig. Vi
mener likevel det ville vaert naturlig & vide-
reutrede hydrocephalus hos en mann i 40-
arene. Sannsynligvis hadde pavisning av
cysten fort til kontakt med nevrokirurg.

Nevrologen som undersegkte pasienten 15
ar for det vi har kalt forste innleggelse, vur-
derte pasienten og anbefalte at ny CT caput
skulle bestilles av primerlege. Dette ble
ikke fulgt opp. Etter var vurdering burde det
veert gitt klarere retningslinjer for videre
klinisk og radiologisk oppfelging.

Pasientens hydrocephalus ble «glemt»
etter at nevrologen hadde vurdert pasienten.
Det finnes ikke noe «diagnosekorty som
folger en pasient. Journalopptak bygger ofte
pa tidligere sykehistorie og diagnoser fra
tidligere innleggelse. Polikliniske notater
kan ofte overses. Videre gikk man over til
elektronisk pasientjournal i 2002, og papir-
journalen var kun skannet inn etter 2000.
I dag innhentes papirjournal kun unntaksvis,
sa derfor manglet vi i praksis kunnskap om
hans hydrocephalus.

Forste gang det ble pévist patologiske
thyreoideaprover var fire ar etter at hydro-
cephalus forst var oppdaget. Allerede da
burde det etter véar vurdering vart gjort en
hypofyseutredning (9). Det ble kun anbefalt
kontroll av stoffskiftet hos primarlege, som
oppfattet dette som en hypotyreose og satte
pasienten pa tyroksin-Na.

Under tredje og fjerde innleggelse burde

man tenkt pa diabetes insipidus ved konstel-
lasjonen supraseller araknoidalcyste og
serum-natrium pd 167 mmol/l (19). Hypo-
kortisolisme burde vert vurdert da han ved
tredje innleggelse i en stressituasjon kun
hadde en kortisolverdi pa 293 nmol/l (8).
Sannsynlig effekt av glukokortikoidbehand-
ling ved tredje og fjerde innleggelse pekte i
samme retning.

Ved begge operasjonene var operasjonsin-
dikasjonen ekende funksjonstap, ved den
andre kombinert med hypofysesvikt. Kirurgi
bade ved araknoidalcyster og hydrocephalus
er vist & bedre kognitiv funksjon og andre
funksjonstap (20), og kirurgi av hypofyse-
adenomer vil ofte bedre hypofysens hormon-
produksjon (21). Vi mener derfor at opera-
sjonene ble utfort pa korrekt indikasjon. Et
annet spersmél er om man ved forste opera-
sjon, nar araknoidalcysten ikke lot seg pene-
trere, burde vurdert apen operasjon eller
mikrokirurgisk fenestrasjon av cysten. Pa
bakgrunn av bedringen etter operasjonen var
man imidlertid forneyd og avsto fra dette.

Nevrokirurg anbefalte videre kontroller
pa lokalsykehus etter forste operasjon, men
epikrisen gikk kun til primarhelsetjenesten
og ikke til lokalsykehuset.

Noe som ogsa kan ha bidratt til at dia-
gnostiseringen gikk langsomt, er at pasien-
ten har vert en beskjeden og forsiktig mann
i mote med helsevesenet.

Konklusjon

Hos denne pasienten mener vi at kontrollopp-
legget etter at pasienten fikk pévist hydro-
cephalus var mangelfullt. Det er ogsd ioyne-
fallende at kommunikasjonen mellom forste-
og annenlinjetjenesten sviktet. Videre gikk
pavisningen av hypofysesvikten for sent.
Imidlertid er hydrocephalus, hypofysesvikt og
araknoidalcyster sjeldne problemstillinger, og
det kan ha bidratt til forsinket diagnostikk.

I samband med at en artikkelforfatterne
intervjuet pasienten, ble mulighetene for
erstatning nevnt og det ble formidlet kontakt
med pasientombudet.

Takk til sykepleier Hege Solberg, Medisinsk poli-
klinikk, Sykehuset Namsos, som utfarte GHRH-
arginin-testen og tarstepraven og til overlege Sila
Heibert-Vandré, Avdeling for bildediagnostikk,
Sykehuset Namsos, for tolking av rentgenbilder.

Pasienten har gitt samtykke til at artikkelen blir
publisert.
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Kommentar

Tenk helhetlig, tenk samarbeid

Anders Svare og medarbeidere beskriver en
sykehistorie som spenner over 25 ér, der kor-
rekt diagnose og adekvat behandling ble bety-
delig forsinket, med alvorlige konsekvenser
for pasienten. Pasientens symptomer ble tol-
ket isolert fra helheten. Det ledet til «vanlige
og sannsynlige» diagnoser som hjerneslag,
primer hypotyreose og sepsis, men pasienten
led av hydrocephalus og hypofysesvikt. Ka-
suistikken illustrerer, slik jeg ser det, flere
uheldige utviklingstrekk i helsevesenet.
Pasienten hadde hydrocephalus sekundeert
til en araknoidalcyste. Han hadde gradvis
okende funksjonstap med gangvansker og
inkontinens, og i perioder med forverring av
symptomene ble han feilaktig diagnostisert
med hjerneslag. Han utviklet etter hvert
hypofysesvikt som ble mistolket som primaer
hypotyreose. Ved flere innleggelser hadde
han symptomer som ble tolket som tegn pa
alvorlig infeksjon. Det kliniske bildet kunne
imidlertid i ettertid forklares av manglende
evne til stresshandtering pga. kortisolmangel
betinget i hypofysesvikt. Pasientens store diu-
rese var forarsaket av skade av hypothalamus/
hypofyse. Mangel pé antidiuretisk hormon
kunne forklare hans uttalte hypernatremi.
Inkontinensproblemene skyldtes antakelig
hydrocephalus kombinert med stor diurese.
Hyponatremi som felge av hypofysetumor
med kortisolmangel er tidligere beskrevet i
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denne spalten (1, 2). I den aktuelle kasuistik-
ken hadde pasienten ogsé kortisolmangel.
Han utviklet imidlertid ikke hyponatremi,
men svaer hypernatremi fordi han manglet
antidiuretisk hormon.

Torste og stor diurese kan vaere betinget i
psykogen polydipsi, men ma likevel utredes
med tanke pa annen arsak. Har pasienten i
tillegg hypernatremi, er dette ofte et sym-
ptom pa mer alvorlig sykdom. Et degns regi-
strering av vaeskeinntak og diurese kan vaere
avklarende ved utredning av tilstander med
stor diurese. I tillegg ber natrium, kalium og
osmolalitet i serum og urin males med pa-
sienten fastende (ogsa for vaeske) over nat-
ten. Endelig diagnose kan kreve innleggelse
for terstetest, med pafelgende desmopressin
testdose (3). I typiske tilfeller, som etter kir-
urgi 1 hypofyse eller hypothalmusomradet,
kan man starte behandling med vasopressin-
analog uten slik testing, men dette er en opp-
gave for leger med spesiell kompetanse.

Manglende helhetlig tenkning og darlig
kommunikasjon mellom ulike spesialiteter
og mellom nivaene i helsevesenet kan for-
klare hvorfor det her gikk s& galt. Vi ma
etablere gode systemer for utveksling av
informasjon mellom nivaene i helsevesenet.
Primerhelsetjenesten blir palagt store opp-
gaver, men kan ikke alene ta ansvar for opp-
folging og behandling av kompliserte til-

stander. Samtidig m4 ikke spesialistene iso-
lere sitt fag fra helheten. Alle leger ber ta
vare pa nysgjerrigheten vi hadde som stu-
denter og bruke anamnese, kliniske funn,
laboratorie- og bildediagnostikk til & terre &
stille mindre vanlig diagnoser. Medisin er
ikke samlebandsarbeid.
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