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Resume

En 53-arig kvinde udviklede gullig hudmisfarvning med mest ud-
talt pigmenteringsgrad pa handflader, fodsaler og i nasolabial-
furer. Ingen gullig misfarvning af sclerae eller forhgjede levertal.
Supplerende blodprgver viste tegn pa dysreguleret diabetes melli-
tus. Desuden maltes et markant forhgjet serumbetakarotin, men
normal veerdi af A-vitamin. Patienten udviklede sin karotinemi
primaert pa baggrund af excessivt gulerodsindtag (ca. 1 kg daglig
i flere maneder) med mulig forveerring betinget af dysreguleret
diabetes og fysiologisk betinget amenoré.

Vi beskriver et tilfzlde af karotinemi hos en patient med ny-
opdaget dysreguleret diabetes mellitus og et excessivt betaka-
rotinfedeintag (over 1 kg guleradder daglig igennem flere ma-
neder). Den gullige hudmisfarvning findes lokaliseret med ud-
talt pigmenteringsgrad pa hindflader, fodsaler og i nasolabial-
furer. Sclerae var upafaldende og levertal inklusive bilirubin
var normale. En supplerende blodpreve viste tegn pa dysregu-
leret diabetes mellitus med HgbAlc: 0,103 (0,043-0,063). Des-
uden maltes et markant forhejet serumbetakarotin: 3,34 mi-
kromol/1 (0,16-1,10), men normal vardi af A-vitamin, serum-
retinol: 2,41 mikromol/1 (voksne: 1,05-3,90). Ingen tegn pa
bronzediabetes (ferritin, jern og transferrin var alle normale).

Sygehistorie

En 53-érig kvinde var indlagt pd Reumatologisk Afdeling pa
grund af leengerevarende intense nedre leenderygsmerter.
Hun var kendt med komorbiditet i form af behandlingskrze-
vende hypertension, hyperkolesterolzemi samt methotrexat-
behandlet pustulosis palmoplantaris. Fysiologisk betinget
amenoré gennem ni méaneder. Patienten udviklede en gullig
hudmisfarvning med udtalt pigmenteringsgrad svarende til
héindflader, fodsiler og nasolabialfurer (Figur 1). Der var in-
gen gullig misfarvning af sclerae eller forhejede levertal (ingen
icterus). Supplerende blodprever viste tegn pa dysreguleret
diabetes mellitus med HgbAlc: 0,103 (0,043-0,063). Desuden
maltes et markant forhejet serumbetakarotin: 3,34 mikromol/
1(0,16-1,10), men normal veerdi af A-vitamin, serumretinol:
2,41 mikromol/1 (voksne: 1,05-3,90). Efter gentagende grun-

dige anamneseoptagelser kom det frem, at patienten havde
indtaget ca. 1 kilo guleredder daglig igennem flere méaneder.
Diagnosen karotinzemi kunne herefter stilles.

Diskussion

Karotinzemi skyldes et forhejet niveau af serumbetakarotin
(mere end 3 X ovre referencevaerdi). Huden fremstér gullig, og
den storste pigmenteringsgrad findes, hvor stratum corneum er
ekstra fortykket (hindflader, fodsiler og nasolabialfurer). Dette
skyldes deponering af det lipofile vitamin betakarotin i stratum
corneum og det subkutane fedt. Gullig misfarvning kan dog
gradvis udvikles i hele hudorganet. betakarotin secerneres af
de apokrine sebacewse glandler. Den gullige pigmentering er
derfor ekstra synlig i omrader med udtalt svedsekretion [1] og
hos mennesker med lys hudtype (Fitzpatrick hudtype 1-2).
Den gullige pigmentering kan synliggores yderligere under ar-
tificielt lys (Wood’s light). Omrader uden stratum corneum si-
som sclerae og mucosamembraner er uafficerede (for eksempel
ojne, mund og naesebor). Differentialdiagnotisk skal man have
folgende tilstande in mente ved formodning om excessivt be-
takarotinfodeintag som arsag til karotinemi: diabetes mellitus,
hypotyreose, anorexia nervosa, leversygdom, nyresygdom,
kongenitte metaboliske lidelser samt excessivt indtag af visse
medikamenter med perkutan absorption (quinacrin, mepacrin,
dinitrofenol, safran, tetryl, canthaxanthin, tyrosinkinaseinhibi-
tor, sorafinib) [2, 3]. Amenoré kan forvaerre karotinaemi.

Figur 1. Gullig misfarv-
ning pa stratum cor-
neum i hgjre handflade.
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Excessivt betakarotinfedeintag kan ses i alle aldersgrupper,
men hyppigst er tilstanden blandt spedbern med et hojt ind-
tag af karotinholdig mad. Hvis moderens serumbetakarotin er
forhgjet, er indholdet i modermelken ligeledes hejt. Kogning
og purering af bestemte grantsager [4, 5] (agurk, asparges,
gronne benner , broccoli, gulerodder, graeskar, kal, persille,
salat, spinat, squash, sede kartofler, solvbeder, @rter), frugt
(abrikos, ananas, appelsiner, cantaloup, kiwi, mango og pa-
paya) oger absorptionen af betakarotin. Mzlk, palmeolie,
smor og g er andre fodevarer med signifikant hejt karotin-
indhold. Karotinemi ses hyppigt blandt vegetarer. Betakaro-
tinindholdet er specielt hejt i merkegrenne og gule frugter/
grontsager. Karotineemi uden excessivt karotinfodeindtag kan
forekomme hos patienter med diabetes mellitus, dels pa
grund af associering med hyperlipideemi, nedsat omdannelse
af karotin til retinol, og dels pa grund af dizet. Ved leversyg-
dom og hypotyroidisme ses ligeledes nedsat omdannelse af
betakarotin til retinol. Ved nyresygdom ses karotinzemi pa
grund af nedsat renal udskildelse. Trods et signifikant forhejet

UGESKR LAGER 171/5 | 26. JANUAR 2009

betakarotinniveau i blodet vil man sjldent se en forhojelse af
serumretinol, og A-vitamin-intoksikation forekommer stort
set aldrig. Karotinzemi er derfor en ufarlig tilstand. Pa grund af
karotins lipofile natur kan karotinmaengden blive i huden og
forarsage misfarvning i op til fem méneder efter, at serum-
karotinniveauet er normaliseret.
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Resume

Idiopatisk intrakraniel hypertension (I1H) er en tilstand med for-
hgjet intrakranielt tryk uden kendt arsag. Langsomt progredie-
rende synsdefekter sekundeert til papilgdem er en velkendt kom-
plikation. Hurtigt progredierende synstab er sjaeldne. Vi praesen-
terer en sygehistorie med hurtigt progredierende synstab ved
nydebuteret IIH. Hurtig udredning og behandling er vigtige og
kan undertiden ogsa omfatte akut kirurgisk behandling.

Idiopatisk intrakraniel hypertension (ITH) er en tilstand, der er
kendetegnet ved forhojet intrakranielt tryk (ICP) uden pa-
viselig klinisk, biokemisk eller radiologisk patologi. Vigtige
differentialdiagnoser er tumorer, hydrocefalus og sinustrom-
bose. De kliniske manifestationer er svaer daglig hovedpine,
pulsatorisk tinnitus, sleret syn, dobbeltsyn og transitoriske vi-
suelle obskurationer [1]. Det Internationale Hovedpineselskab
har opstillet diagnostiske kriterier til klassifikation af ITH [2].
Lidelsen har en érlig incidens pa 1-2 pr. 100.000, men op-
star 20 gange hyppigere blandt unge, overvaegtige kvinder.

ZEtiologi og patogenese er uafklarede. Den mest betydnings-
fulde komplikation til IIH er papilodem med ledsagende ri-
siko for progredierende synsfeltsdefekter og blindhed. Perma-
nente synsfeltdefekter ses hos knap halvdelen. I alt 5-10% ud-
vikler monookuler eller total blindhed. Synstabet kan opsta i
lobet af fa dage, men ses oftest senere i forlobet ved forsinket
eller insufficient behandling [1, 3]. Ved hjlp af bl.a. acetazol-
amid er det muligt at reducere trykket og derved ogsa risikoen
for synsskade. Hastigt progredierende synstab trods medi-
cinsk behandling kan nedvendiggere kirurgisk anlaeggelse af
ventrikuloperitoneal shunt. Det er karakteristisk, at den over-
veagtige patient far vaesentlig bedring af sygdommen ved selv
mindre vaegttab, hvorfor veaegttab er en vigtig komponent i
behandlingen [4].

Sygehistorie
En 20- arig overvegtig kvinde (body mass index (BMI): 54 kg/
m?) henvendte sig i skadestuen med voldsomme opkastninger
og synstab pa venstre oje, der gradvist havde udviklet sig over
syv dage. Hun beskrev en trykken bag ejnene og pulserende
tinnitus i liggende stilling. En svaer hovedpine var opstaet rela-
tivt akut to uger forud for henvendelsen. Hun tog ingen p- pil-
ler og havde ingen andre neurologiske symptomer eller udfald.
Objektivt var patienten klar og orienteret. Hun var afebril
uden nakke-ryg-stivhed. Ved oftalmoskopi fandtes svert



