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Type 1-diabetes mellitus (T1DM) debuterer ofte i barndommen og ikke sjaeldent med diabetisk ketoacidose
(DKA) [1]. Dysreguleret TIDM med moderat hypertriglycerideemi (HTG) er velbeskrevet hos voksne, men er
relativt ukendt hos bern, ligesom svaer HTG (S-HTG) kun er kasuistisk beskrevet hos bgrn [2-4]. Sekundeer S-HTG
ved DKA gger risikoen for akut pankreatitis (AP) [5].

SYGEHISTORIE

En syv ar gammel tidligere rask pige blev indlagt p&4 mistanke om DKA. Der var ingen familizer disposition til
T1DM eller HTG. Pigen var gennem to maneder blevet tiltagende traet med aget torst, pollakisuri,
abdominalsmerter, svamp i munden og genitalklee, og der var mistanke om vagttab. Ved indleeggelsen var
barnet ABC-stabilt, vejede 35 kg og blev skennet 5% dehydreret. Hun havde lette abdominalsmerter, og man
fandt oral candidiasis. Felgende vaerdier blev mélt: Blodglukose 28 mmol/l; pH 7,26; pCO, 4,5 kPa; P-3-
hydroxybutyrat 6,2 mmol/l (< 0,3 mmol/1); P-natrium 125 mmol/l. CRP, leukocyt- og differentialteelling, P-
kreatinin, levertal og P-kalium var normale. Blodprevetagning var vanskelig med viskast, maelkehvidt blod. Man
paviste HTG med P-triglycerid pé& 185 mmol/l (< 0,9 mmol/l) og normal P-kolesterol. Trods ultracentrifugering
kunne bikarbonat ikke bestemmes, ligesom der var forbehold for svar pa elektrolytanalyserne, og der var
haemolyse i proven. P-amylase var normal, og analyse af P-lipase mislykkedes pga. lipeemisk plasma. Man fandt
lipeemia retinalis uden synspavirkning. Barnet blev i.v. rehydreret og behandlet efter vanlige retningslinjer for
let DKA med subkutan insulin og var dagen efter i habitualtilstand. UL-skanning af pancreas var normal. HTG'en
svandt under behandling af DKA, og efterfglgende kontrol viste normaliseret lipidstatus. Der blev fundet

pancreasautoantistoffer, mens P-transglutaminase og thyroideahormoner var normalt (Tabel 1).
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TABEL 1 Laboratorieparametre under behandling og opfelgning af patienten.

Preve 0 dage 1 dag 3 dage 9 dage 10 mdr. 24r Ref.-vaerdi
Triglycerid, mmal/I 185 174 124 6,7 0,9 0,6 <2
P-kolesterol, mmol/| 2,8 1,5 4.4 - 4,3 4,1 <5
P-natrium, mmol/| 125 139 138 - - - 137-145
P-amylase, U/I 11 39 - - 34 0-105
Baseoverskud, mmol/l - -7 - - - = -5-5
HbA,., mmol/mol 185 - - - 59 - 31-44
ICA, JDFU - - - 129 - - <25
IAA, RU - - - 10,58 - - <28
GADA, RU - - - 1.239,30 - - < 5,36
IA2A, RU - - - 90,99 - - <0,77
ZnT8A, RU - - - 0,26 - - <0,61

GADA = glutamatdekarboxylaseantistof; IAA = insulinautoantistof; IA2A = e@-celle-tyrosinfosfatase 2A; ICA = @-celle-antistof; JDFU = juvenile diabetes
foundation units; RU = relative units; ZnT8A = zinktransporter 8A.

DISKUSSION

Arsagen til sekundzer S-HTG ved DKA formodes at vaere multifaktoriel. Insulinmangel ager lipolyse i fedtvaev og
lever resulterende i friseetning af frie fedtsyrer og egning i very-low-density lipoprotein (VLDL) samt
kylomikroner. Herudover er lipoproteinlipase (LPL)-aktiviteten nedsat ved insulinmangel med nedsat clearance
af VLDL og kylomikroner i det perifere veev [1-5]. Samtidig diskuteres i litteraturen, om bern med dysreguleret
T1DM og S-HTG har en bagvedliggende genetisk praedisposition til HTG, som demaskeres ved en stresstilstand
som DKA; kasuistisk er der ved S-HTG og DKA beskrevet mutationer i gener, som regulerer LPL-aktivitet og
apolipoprotein. Man kunne overveje genetisk udredning for hyperlipideemi, i seerdeleshed ved familizer

disposition og fravaer af normalisering af lipider [3, 4].

I patientkasus sés lipseemisk plasma; S-HTG med lipeemisk plasma interfererer med biokemiske analyser med
risiko for laboratoriefejl med alvorlige kliniske konsekvenser. @get turbiditet interfererer med
spektrofotometriske analyser, elektrolytmaélinger bliver usikre pga. nedsat vandfase i plasma med risiko for bl.a.
pseudohyponatrizemi, og der ses lipidinterferens ved maling af pancreasenzymer og glykeret heemoglobin samt

haemolyse [1-5].

Ved DKA er der ofte vaesentlige abdominalsmerter. Samtidig kan S-HTG ledsages af abdominalsmerter, idet 10-
20% af patienter med P-triglycerid over 20 mmol/l udvikler AP med tiltagende risiko ved stigende P-triglycerid
[5].

Oftest behandles DKA og S-HTG efter vanlige retningslinjer for behandling af DKA med efterfglgende
normalisering af lipider. Ved S-HTG og AP er kasuistisk beskrevet behandling med dizt, leengerevarende

intravengs insulin og veesketerapi, heparin, fibrater og plasmaferese [1-5].

Denne case illustrerer vigtigheden af hos bern at kende S-HTG som en sjaelden komplikation ved DKA, som
medferer risiko for hyperviskositet og AP og har betydning for klinisk vurdering og fortolkning af
laboratoriesvar. Ligeledes beskrives normalisering af lipidstatus pa konventionel behandling af DKA, og

eventuel genetisk udredning for hyperlipideemi diskuteres.
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SUMMARY

Diabetic ketoacidosis and severe hypertriglyceridaemia in a child

Kirstine Thaarup Matthesen, Jesper Thaarup, Astrid Thaarup Matthesen, Seren Hagstrom & Ann-Margrethe

Ronholt Christensen
Ugeskr Laeger 2023;185:V12220761

Diabetic ketoacidosis (DKA) in children with severe hypertriglyceridaemia (S-HTG) is infrequent. This case
report presents a seven-year-old girl without a family history of dyslipidaemia with moderate DKA, lipaemic
plasma, retinal lipaemia, and P-triglyceride 185 mmol/l. The course was uneventful on standard treatment and
lipids normalized. She had abdominal pain but no biochemical or ultrasound evidence of pancreatitis. S-HTG

affected laboratory analysis; CO, could not be analyzed, and there was haemolysis and uncertain electrolyte

results with P-Na* 125 mmol/l, i.e. pseudo hyponatraemia, despite ultracentrifugation.
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