En mann i 70-arene
funnet forvirret pa treningstur

En manni 70-arene ble innlagt etter at han var blitt funnet i en grgft. Han
var forvirret og fikk gradvis nedsatt bevissthet. Pasienten hadde en syre-
base-forstyrrelse som det skulle vise seg vanskelig & finne arsaken til.

Mannen i 70-3rene hadde dratt ut pa tre-
ningstur og ble funnet forvirret i en groft ved
siden av sykkelen sin. Ambulansepersonel-
let beskrev ham som ustg og hjelptrengende
ved forflytning. Det foreld ingen opplysnin-
ger om hva som hadde skjedd eller nar pa-
sienten sist var sett. P4 legevakten ble det
ikke observert tegn til ytre skader, tungebitt,
munnfrade, spontan vannavgang, fokalnev-
rologiske utfall eller kardiologiske sympto-
mer. EKG ble tolket som mulig atrieflimmer.
Blodtrykket var 140/80 mm Hg, blodsukker-
nivaet 6,2 mmol/l (4,0-6,0 mmol/l) og CRP-
nivaet < 5 mg/l [< 5 mg/l).

Pasienten ble innlagt i sykehus fra legevak-
ten med mistanke om cerebralt infarkt.

Ved innkomst var blodtrykket uendret p&
140/80 mm Hy, pulsen var regelmessig med
51 slag per minutt, EKG viste sinusrytme og
AV-blokk grad 1. Pasienten var afebril og
ikke smertepavirket. Han var desorientert
for tid, sted og egne data, dessuten hadde
han darlig samarbeidsevne og en tendens til
a gjenta seg selv. Det var ogsa mistanke om
impressiv afasi. Han hadde semidilaterte
egale pupiller med normal lysreaksjon, ustg
gange uten falltendens til noen bestemt side
og indifferente plantarreflekser. Ved under-
sokelse ble det funnet skrubbsar pa hayre
lar og ankelsdemer bilateralt. | mottaket
latet han for gvrig vannet tre ganger i lgpet
av 30 minutter.

Basert pa denne undersegkelsen hadde vakt-
havende lege fortsatt cerebralt infarkt som
tentativ diagnose.

Konvensjonell CT caput og perfusjons-CT
viste ingen tegn til ferskt hjerneinfarkt eller
hjerneblgdning. Blodprover ved innkomst
viste leukocytter 6,4 - 107/, (3,5-11,0- 10°/1),
kalium 4,1 mmol/l (3,5-5,0 mmol/l], magne-
sium 1,02 mmol/l [0,70-0,95 mmol/l], krea-
tinkinase (CK] 405 U/L (40-280 U/l) og negativ
s-etanol. Pasienten ble innlagt i nevrologisk
avdeling med telemetri for observasjon.

Vi var usikre pd om den mistenkte impres-
sive afasien var reell eller om symptomene
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skyldtes forvirring. Det var ellers ingen nev-
rologiske utfall, og ettersom CT caput var
negativ, var det né liten grunn til & mistenke
hjerneinfarkt. Andre arsaker til akutt forvir-
ring ble derfor vurdert. Han 14 med telemetri
med tanke pa mulig kardial arsak, og etter-
som han var bradykard med puls pa 51 slag/
min, rekvirerte man S-TSH og S-T4 med
tanke pa hypotyreose.

Fra komparenter fikk vi opplyst at pasienten
fra tidligere hadde hypotyreose, deklive pde-
mer bilateralt og symmetrisk nevrogent
herselstap og at han hadde hatt en episode
med mulig bevissthetstap noen maneder
tidligere. De opplyste ogsa at han trente
daglig og jevnlig deltok i lopekonkurranser.
Siste konkurranse hadde funnet sted dagen
for innleggelsen.

Ved akutt forvirring kan flere differensial-
diagnoser overveies, blant annet forstyrrel-
ser 1 vaeske- eller elektrolyttbalanse, infek-
sjoner, metabolske forstyrrelser, intoksika-
sjon, alkoholabstinens, epilepsi, hjerneslag,
hypoksi og urinretensjon. Flere av disse ble
imidlertid vurdert som mindre sannsynlige
hos en meget aktiv mosjonist.

Den farste natten hadde pasienten en time-
diurese pa ca. 300 ml/t. Deler av vaesketapet
ble erstattet av infusjon med Ringer-acetat
200 ml/t. Det ble observert sma rykninger i
hendene og rundt munnen. P& morgenen
utviklet han dyp, snorkende respirasjon og
ble gradvis vanskeligere & f& kontakt med.
Omtrent 12 timer etter innleggelsen slo
sykepleierne stansalarm grunnet ufrie luft-
veier og oppkast. Pasienten ble overflyttet til
intensivavdelingen og intubert.

P35 intensivavdelingen ble det tatt blod-
gass, nye blodpraver og urinprove (tab 1).
Blodgassundersgkelsen viste blant annet en
uttalt metabolsk acidose med pH 7,01
(7,37-7,45). Det var samtidig uttalt hyper-
kloremi og lett gkt aniongap.

Provene viste pafallende stor hyperklor-
emisk acidose, og mulige arsaker ble vurdert
inngdende. Den nedsatte cerebrale funksjo-
nen med redusert bevissthet ble ogsa vekt-
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Tabell 1 Prgvesvar et dggn etter innkomst

Provesvar Referanseomrade
Blodgass
pH 7,01 7,37-7,45
aB-pCO, (kPa) 2,2 4,7-6,0
p-HCO;~ (mmol/l) 4 22-27
Blodprgver
Natrium (mmol/U) 153 -
Kalium (mmol/l) 5,6 136-146
Klor (mmol/l) 127 97-107
Kreatinin' (umol/U) 136 60-105
Aniongap i serum [mmol) 21 12 + 4 ved normal albuminverdi
Albumin (g/1)2 41 -
Serum-osmolalitet (mmol/l J20) 346 280-300
Osmolalt gap (mmol) 33 -
Urin
pH 5 -
Aniongap (mmol) 7 -
Urin-natrium (mmol/l) 108 -
Urin-kalium (mmol/l) 27 -
Urin-klorid (mmol/l) b4 -

Urinstiks

Positiv for protein og blod -

178 umol/l ved innkomst
2 Malt ved innkomst

lagt. De vanligste arsakene til metabolsk
acidose med ekt aniongap er ketoner eller
laktat (1).

Ved danning av syrer vil syren (HA) danne
H*- og A~-ioner (HA <> H" + A"). H" fanges
opp av buffersystemer, mens A~ forblir som
et anion. A~ fortrenger andre anioner og ses
dermed som forhegyet aniongap (fig 1). Intok-
sikasjoner med etylenglykol, metanol og sali-
sylater kan ogsé gi et slikt bilde (1), 1 tillegg
til soppforgiftning (2).

Hyperkloremi kan forklares med bikarbo-
nattap, men vi fant ikke holdepunkter for tap
av bikarbonat fra verken tarm, nyrer eller
fistler mellom tarm og tilstetende organer.
Det var heller ikke infundert NaCl, noe som
pd grunn av ufysiologisk mye klor kan gi
hyperkloremisk acidose (3).

Var pasient hadde en kombinert acidose, be-
stdende av gkt aniongap og hyperkloremi, noe
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som kan finne sted hvis det forekommer flere
drsaker til metabolsk acidose samtidig (1.

Ettersom legene brukte laboratorieverdier
fra ulike tidspunkter i sykdomsforlepet og
beregnet osmolalitetsgapet med litt ulike
formler, varierte det mellom 26 mmol/l og
40 mmol/l. Verdier over 25 mmol/l ses
ved etanolinntak eller forgiftning med tok-
siske alkoholer som metanol og etylen-
glykol (4). Intoksikasjon med disse stoffene
ble derfor vurdert, men grunnet kun lett
forhgyet aniongap og uttalt hyperkloremi si
vi det som mindre sannsynlig. Det passet
heller ikke med bildet av en tilsynelatende
velordnet mann som drev flere typer idrett
aktivt.

Atte timer etter overflytting var pasienten
fortsatt ikke vaken, men reagerte pa smerte-
stimuli med & rynke gyebrynene.

Behandlende leger vurderte na pa nytt om
det var en cerebral arsak til symptomene og
rekvirerte ny cerebral CT.

Ny CT-undersgkelse var uforandret. Pasien-
ten var sirkulatorisk stabil og pustet selv
gjennom oral endotrakeal tube tilkoblet en
apen slange med kontinuerlig mottrykk. Han
var nd blitt oligurisk.

Isolerte blodprever analysert pd sentral-
laboratoriet viste svakt stigende laktatver-
dier (3,7 mmol/l - 4,6 mmol/l - 5,7 mmol/l],
og utover kvelden andre dogn pa sykehuset
kom det store mengder vandig oppkast med
mark farge, positiv pd hemofec.

Hematemesen vakte mistanke om mulig sir-
kulasjonsforstyrrelser i mage eller tarm,
ileus eller en mulig fisteldanning fra pan-
creas til tarm. En sirkulasjonsforstyrrelse
kunne vert arsak til den kombinerte aci-
dosen (5).

Pasienten fikk kirurgisk tilsyn for om tarm-
iskemi kunne ligge bak den hgye laktatver-
dien. Verken klinisk underspkelse eller CT
abdomen avdekket noen tegn til dette. Gas-
troskopi viste gsofagitt grad B samt et lite
hiatusbrokk, men ellers intet patologisk.

Videre ble det gjort spinalpunksjon, med
funn av normalt celletall, normal glukose og
totalprotein i spinalvaesken. Det ble rekvirert
PCR av spinalvaesken for herpes simplex, va-
ricella, cytomegalovirus og enterovirus samt
analyse av borrelia.

Undersgkelsene med CT abdomen og gas-
troskopi ga ingen holdepunkter for sirku-
lasjonsforstyrrelser og laktatproduksjon i
mage-tarm-kanalen, og det var ingen tegn til
fisteldanning. Det var heller ingen tegn til
laktatproduksjon fra iskemi i f.eks. under-
ekstremiteter, som var velsirkulerte.

P4 grunn av pasientens vedvarende ned-
satte bevissthet ble encefalitt og meningitt
ogsd vurdert i dette tidsrommet, men de
forelopige spinalvaeskeundersokelsene ga
ingen holdepunkter for infeksjon.

Via nye komparentopplysninger fikk vi vite at
pasienten hadde veert trett i lengre tid. | pa-
sientens hjem var det blant annet funnet
paracet, tramadol og acetylsalisylsyre samt
noen tomme plastflasker som det var usik-
kert hva hadde inneholdt.

Mulighetene for kronisk forgiftning fra
disse medikamentene og flaskene ble vur-
dert, men funnet usannsynlig, gitt mannens
hyppige deltakelse i konkurranselep helt
inntil dagen for det inntrufne. Akutt medika-
mentforgiftning ble vurdert som lite sann-
synlig og alkoholforgiftning var usannsyn-
lig, ettersom det ikke ble funnet etanol i
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innkomstprevene. Det ble likevel bestilt
analyse av en rekke medikamenter, inkludert
paracet, og nytt s-etanol for & vaere sikker pa
at ingenting ble oversett. Pasienten ble vur-
dert av nevrolog, blant annet med tanke pa
potensielt reversibel encefalopati-syndrom
(PRES) (6), metabolsk og paraneoplastisk
encefalopati, men ogsa disse diagnosene ble
regnet som lite sannsynlige.

Andre dogn pa intensivavdelingen var bevisst-
heten fortsatt nedsatt, med en Glascow Coma
Scale-skar pa 3. De farste to degnene ble det
maélt gradvis stigende laktat. 3. dogn steg lak-
tatverdien fra 5,7 mmol/l til 29 mmol/l. Lak-
tatanalysen var gjort pa en blodgassmaskin
pé intensivavdelingen. Kontrollmaling av lak-
tatverdien pa 29 mmol/l ble gjort pa sentral-
laboratoriet - kontroll av samme prave viste
da laktat pa 9,2mmol/l (0,6-1,9 mmol/l].
Saledes var det en diskrepans pa 19,8 mmol/
[ mellom laktatanalysen pa blodgassmaskin
og analysen gjort ved sentrallaboratoriet.

Legene fant ingen god forklaring p& denne
diskrepansen, og det var fortsatt ikke holde-
punkter for laktatproduksjon fra verken
iskemisk tarm eller ekstremiteter.

Dopplerunderspkelse av halskar og transkra-
nial dopplerunderspkelse ble gjort som ytter-
ligere utredning for & avdekke en eventuell
sentral drsak til den vedvarende bevissthets-
pévirkningen, men var begge uten patolo-
giske funn.

Tredje intensivdegn kunne pasienten nikke
pa oppfordring, men var tiltakende motorisk
urolig. Neste morgen fikk han generaliserte
toniske kramper og cyanose. Krampene ble
kupert med 5 mg stesolid intravengst.

Det ble tatt EEG, som viste langsom aktivi-
tet over begge hemisfaerer, men ingen tegn til
epileptiform aktivitet. MR caput viste vaso-
gentgdem i basalganglier og thalamus bilate-
ralt, medialt temporalt bilateralt, svarende til
hippocampus og parahippocampus, i mesen-
cefalon og bakre del av pons samt i medulla
oblongata. MR-angiografi av intracerebrale
kar viste normale funn. Pasienten hadde kraf-
tig forhayet s-kortisol (1 627 nmol/L [140-690
nmol/l]] og gradvis stigende kreatininnivd og
kreatinkinase (CK]. CRP-nivaet var gkt til 223
mg/L (< 5 mg/l).

Leverprover og ammoniakknivé var nor-
male. Karbamid- og uratnivaet var forhgyet.
Pasienten hadde ogsé hypernatremi [inntil
152 mmol/l] og hyperkalemi [inntil 6,0
mmol/l) samt forhayet niva av klorid og fos-
fat. Det foreld na negative provesvar pa
paracetamol, etanol og litium, som bekreftet
fravaer av intoksikasjon med disse, men
ennd ikke provesvar pa salisylatspeil. Vi kon-
fererte med Giftinformasjonen med tanke pa
forgiftning, men en rekke agenser var alle-
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rede utelukket og vi kom ikke frem til annet
sannsynlig toksisk agens.

I beskrivelsen av MR-funnene ble flere diffe-
rensialdiagnoser nevnt som aktuelle, blant
annet pontin og ekstrapontin myelinolyse,
Behgcets sykdom, encefalitt, paramalignt syn-
drom og hypoglykemi. Det ble ogsa vurdert
om MR-funnene kunne passe med etylengly-
kolforgiftning (7).

Det ble startet dialysebehandling med konti-
nuerlig venovengs hemodiafiltrasjon grun-
net oligurisk nyresvikt av ukjent arsak og
elektrolyttforstyrrelser. Samtidig ble CT
thorax rekvirert til neste dag med tanke pa
malignitet, men heller ikke denne undersp-
kelsen avdekket noe patologisk. Legeteamet
rundt pasienten hadde fortsatt ingen sikker
diagnose som forklarte symptomer og funn.

Fjerde intensivdegn utviklet pasienten
blikkdeviasjon nedad. Pupillene var sma og
reagerte pa lys. Ved kraftig smertestimuli
reagerte han med grimaser og lpftet hayre
overekstremitet, hvor han hadde myoklonier.
Glascow Coma Scale-skaren var ng 6. Oligu-
rien vedvarte, men med makroskopisk hema-
turi. Urinprove tatt ferste dogn pa intensiv-
avdelingen ble farst na mikroskopert, etter
fire degn. Det ble funnet oksalatliknende
krystaller, noe man blant annet kan finne ved
etylenglykolforgiftning, uten at det er dia-
gnostisk.

Laktat (mmol/l)
35

20 —

@ Laktatmaling intensivavdelingen
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Aniongap

Figur 1 Forenklet Gamble-diagram

Pa dette tidspunktet opplyste en laboratorie-
lege at blodgassapparatene vare kunne male
falskt forhayet laktatniva hvis det samtidig
forela glykolsyre eller xylitol i blodet. Sam-
tidig kunne komparenter fortelle at pasienten
ofte tok med seg tomflasker, og at det ikke
var usannsynlig at han kunne ha drukket inn-
holdet i en slik flaske han kunne ha funnet
langs veien. Vi konfererte pd nytt med Gift-
informasjonssentralen. Ut fra osmolalt gap,
aniongap og MR-funn samt diskrepansen
eller gapet i laktataverdi mellom blodgass-
analysene og serumanalysene pa fluoridglass
ble forgiftning med etylenglykol na vurdert
som mest sannsynlige arsak (4, 8, 9). Det ble

@ Laktatmaling sentrallaboriatoriet

Timer

Figur 2 Forskjellen i méleverdier mellom intensivavdelingens og sentrallaboratoriets analyser 3. dogn etter

innkomst
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etterrekvirert undersekelse av etylenglykol i
blodprevene fra innkomsten. Det var imid-
lertid gatt sapass lang tid siden da at man
matte anta at all etylenglykol ville veare
omdannet og at det var for sent & innsette
fomepizol som antidot for & hemme alkohol-
dehydrogenasen (10—12).

Sjette intensivdggn bekreftet laboratoriet ved
regionsykehuset at prgven fra innkomst-
dagen var positiv for etylenglykol. Pasienten
ble utskrevet fra sykehuset etter over en
méneds behandling. Han er i dag hjemme-
boende, uten dialysebehov, med et kreatinin-
niva pa ca. 130 umol/L (60~ 105 umol/l], men i
noe redusert fysisk form.

Diskusjon

Béde aksidentiell og villet intoksikasjon
med etylenglykol forekommer med jevne
mellomrom i norske sykehus. Doser under
0,5 ml/kg gir moderat til alvorlig forgiftning
og krever sykehusinnleggelse (9). Doser
over 0,5 ml/kg kan ubehandlet fore til doden
(9). Symptomer, kliniske tegn og biokje-
miske markerer endrer seg i forskjellige sta-
dier av metabolismen til etylenglykol, og det
kan gjere diagnosen vanskelig & stille. Det
gjelder sarlig nar forgiftningen er aksiden-
tell og helt uventet, som i vért tilfelle.

Ubehandlet forgiftning kan gi ekende
metabolsk acidose, nyrepavirkning, desorien-
tering og redusert bevissthet, sirkulasjons-
svikt og lungekomplikasjoner (lungeedem,
akutt lungesviktsyndrom (ARDS)) (9). Siden
vér pasient ikke fikk tidlig behandling med
fomepizol og heller ikke dialyse for 3. degn,
gjennomgikk han trolig et slikt fulminant for-
lop med etylenglykolintoksikasjon.

Det kliniske forlapet kan deles i tre stadier
(9). Farst ses ofte ruseffekten, men alvorlig
forgiftning utvikles selv om initiale sympto-
mer er lite fremtredende. Det ses forhayet
osmolalitetsgap, og verdier over 25 mmol/l
uten annen forklaring indikerer inntak av
metanol eller etylenglykol (4).

I 'andre stadium omdannes etylenglykol til
toksiske syrer, og dermed minker osmolali-
tetsgapet. Parallelt utvikles en gkende meta-
bolsk acidose med ekt aniongap. Det kan
utvikles hypokalsemi, kalsiumoksalatkrys-
taller i urinen og kramper, som hos vér pa-
sient (4, 9). Hos ham ble det ikke tatt blod-
gass eller serum-osmolalitet ved innkomst,
og vi vet derfor ikke om det allerede da var
toksiske syrer til stede.

I tredje stadium finner man ekende meta-
bolsk acidose, koma og kramper, nyrepavirk-
ning og kraftig ekt aniongap (fig 1) (9). Os-
molalt gap kan vaere normalt. Utregning av
aniongap gjeres noe ulikt, men en enkel for-
mel er resultatet av «natrium minus klor
minus bikarbonaty.

Aniongapet, som er summen av negative
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ladninger, blant annet fosfat, sulfat og serum-
proteiner, som vanligvis ikke males, er nor-
malt 12 £ 4 mmol/l. Etylenglykolforgiftning
gir vanligvis en acidose med et betydelig for-
heyet aniongap, uten ekt klornivé (4). Andre
typer metabolsk acidose kan ha normalt ani-
ongap, og oftest er klornivaet da betydelig
forheyet.

Selv om aniongapet var forheyet med
5—8 mmol/l, hadde var pasient ogsd en
hyperkloremisk acidose med et klornivé pa
127 mmol/1 (97—107 mmol/1), altsa minst 20
mmol forheyet. Dette skapte forvirring i dia-
gnostikken, da tap av bikarbonat typisk fin-
ner sted ved diaré, type 2 renal tubuler aci-
dose og pancreasfistler (13). Hyperklor-
emisk acidose kan ogsa vare forarsaket av
infusjon med 0,9 % NaCl, som inneholder
1,5 ganger normalt serumnivé av klor (3).
Var pasient fikk flere liter krystalloider for &
kompensere for den store diuresen det forste
dognet, men da ble det angivelig brukt Rin-
gers losning, med tilnermet fysiologisk
klorkonsentrasjon.

Selv om etylenglykolforgiftning vanligvis
gir gkt aniongap, er det imidlertid beskrevet
flere tilfeller der det har veert normalt anion-
gap uten at man har noen sikker forklaring pa
hvorfor (14). I flere av disse tilfellene var det
ogsa en hyperkloremisk acidose. Mekanis-
mene bak dette antas a veere en forbigaende
hyperkloremi ved raskt innsettende nyre-
svikt hos pasienter med normal nyrefunksjon
(14). Ved normal nyrefunksjon, normovol-
emi og samtidig stor diurese kan nyrene over
enn viss tid klare & holde tilbake klor samti-
dig som oksalsyre skilles ut. Dermed holdes
aniongapet relativt lavt i starten. Ved hypo-
volemi eller redusert nyrefunksjon, derimot,
vil akutt nyresvikt inntre raskere. Nyrenes
evne til 4 retinere klor vil da reduseres, og
man vil da se utvikling av aniongap pa et tid-
ligere tidspunkt.

Hoye doser av etylenglykol kan ha en
direkte toksisk effekt pa sentralnervesyste-
met og gi redusert bevissthet, nystagmus,
oftalmoplegi, nakkestivhet, ataksi, hypo-
toni, hyporefleksi, myoklonier og papill-
gdem (15). I tillegg dannes oksalatkrystaller,
som deponeres i sentralnervesystemet og
kan gi hjerneadem, kramper og koma (16).
Danning av oksalatkrystaller kan ogsa gi
symptomatisk hypokalsemi. Hjernenerve-
utfall og polynevropati kan opptre opptil
1-3 uker etter intoksikasjonen (17).

MR cerebrum kan vise forandringer i fron-
tallapp, basalganglier, thalamus, amygdala,
hippocampus og hjernestamme (7), noe som
passer med funnene hos var pasient. Det er
beskrevet at disse forandringene inntreffer
24-48 timer etter intoksikasjonen og at de
kan gé i regress etter 5—35 dagn (7).

I urinpreven tatt forste degn pa intensiv-
avdelingen ble det funnet oksalatkrystaller.

Slike krystaller kan ses ved flere tilstander
(18). Funn av oksalatkrystaller i urinen sam-
menholdt med metabolsk acidose og sam-
tidig osmolalt gap og aniongap styrker mis-
tanken om etylenglykolforgiftning og er en
indikasjon for behandling med antidot (5, 9).
Hos vér pasient ble preven dessverre ikke
analysert for fjerde degn, like for diagnosen
ble bekreftet ved blodprever.

Pasienten hadde en overraskende hay lak-
tatverdi pa 29 mmol/l malt pa intensivavde-
lingens blodgassapparat. Kontrollmalinger
av serumprever fra samme prevetidspunkt
pa nedkjelt fluoridglass malt pa sentrallabo-
ratoriets apparat viste imidlertid 9,2 mmol/l.

De forste hoye laktatverdiene ble tolket
som feilmalinger, men senere fikk vi vite at
diskrepansen skyldes strukturell likhet mel-
lom laktat og glykolsyre. Noen blodgass-
apparater (som Radiometer ABL 800) feil-
tolker altsd glykolsyre som laktat (19).
Denne maleforskjellen — kalt laktatgap — har
vi 1 ettertid brukt bevisst, i pavente av ety-
lenglykolanalyser ved mistanke om etylen-
glykolforgiftning, og bruken av laktatgap er
tidligere beskrevet som diagnostisk hjelpe-
middel (8, 19-21).

Feilmalingen av glykolsyre som laktat er
imidlertid bade avhengig av analysemetoden
og av at nok glykolsyre har fatt tid til & dan-
nes. Méleteknikken varierer fra produsent til
produsent, derfor skjer denne feilmélingen
ikke i alle blodgassapparater (19, 22). Figur 2
viser diskrepansen i laktatmélingene hos vér
pasient. Dessuten kan moderate og sant for-
heyede laktatverdier ved etylenglykolforgift-
ning ogsa forekomme (8).

Ved mistenkt etylenglykolforgiftning mé
behandlingen startes raskt. I Norge er fom-
epizol forstevalg i de fleste tilfeller, med
unntak av hos gravide (9, 23). I pavente av
fomepizol kan etanol gis oralt eller intrave-
nest. Etanol er billig og lett tilgjengelig og er
forstevalget ved flere danske sykehus (24).
Hemodialyse vurderes ved nyresvikt og pH
< 7,3-7,25 for a eliminere resterende ety-
lenglykol og glykolsyre (9—12).

Konklusjon

Var pasient var en diagnostisk utfordring,
men det viste seg til slutt at han hadde en
etylenglykolintoksikasjon. Han gjennom-
gikk en fulminant intoksikasjon med kun
stottende behandling. Kasuistikken viser at
ved uklart sykdomsbilde og cerebral pavirk-
ning ber det tas blodgass i akuttmottaket.
Etylenglykolintoksikasjon gir klassisk en
aniongapacidose, men kan i sertilfeller gi en
ikke-aniongapacidose.

I pavente av glykolsyreanalyse i blod, som
tar tid, kan sykehistorien, metabolsk acidose
med gkt aniongap, osmolalt gap, laktatgap og
oksalatkrystaller 1 urinen styrke mistanken
om etylenglykolforgiftning. Falskt forhayet
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laktatniva ved etylenglykolintoksikasjon pa
noen blodgassapparater er lite kjent, men
raskt 4 pavise, og det kan vise seg svart nyttig

(19, 20).
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Kommentar

Metabolsk acidose - ikke alltid like lett

Denne gode kasuistikken fra Salomonsen og
medarbeidere illustrerer at det kan vere
vanskelig 4 finne arsaken til akutt metabolsk
acidose. De vanligste &rsakene er keto-
acidose og laktacidose (1). Den forste vil
ofte skyldes diabetisk ketoacidose, med til-
herende klinisk presentasjon, mens laktaci-
dose kan ses i forbindelse med ulike arsaker

til hypoperfusjon.
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Metabolsk acidose kan ogsa oppsta i for-

bindelse med inntak av metanol eller etylen-
glykol. Inntak av selv sma mengder kan
vere letalt, og slike forgiftninger forer jevn-
lig til dedsfall i Norge. Det kan vare direkte
livreddende & avdekke arsaken raskt, ikke
minst fordi det finnes en effektiv antidot
(fomepizol) som kan brukes ved bade meta-
nol- og etylenglykolforgiftning (2). Direkte

maling av metanol eller etylenglykol utferes
ved de feerreste sykehuslaboratorier i Norge,
s den initiale behandlingen ma bygge pa
klinisk presentasjon og laboratoriefunn.

De forste symptomene pé forgiftning med
metanol eller etylenglykol er vanligvis uspe-
sifikke og skyldes blant annet sentralnerves
pavirkning fra «modersubstansen» — ikke
ulikt vanlig etanolpévirkning. Gradvis, etter
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