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behandling. Yderligere behandling blev vurderet at veere ud-
sigtslgs, og patienten dgde efter fa timer.

Obduktionen viste store murale tromber i aorta. Der var
ingen aortadissektion eller udbredt aterosklerose. Der fand-
tes emboli i a. cerebri media sin. Endvidere var der tegn pa
kronisk pankreatit. | nyrerne fandtes forandringer som ved
akut tubulo interstitiel nefropati.

Diskussion

TEE har vist sig at veere en sardeles velegnet undersggelse
til at sgge efter kilder til arterielle embolier (1, 5-7). Hos
stgrstedelen af patienterne med arterielle embolier vil man
kunne finde kardiale arsager eller arteriosklerotiske lae-
sioner i aorta som kilde til embolierne (5). | de seneste ar er
der rapporteret om enkelte tilfeelde af mobile aortatromber
hos yngre patienter uden diffus arteriosklerose som kilde til
embolier (1-4, 8).

| et fransk multicenterstudie har man retrospektivt gen-
nemgaet 27.855 TEE-optagelser, der var foretaget i perioden
1991-1995 (1). Her fandt man 23 tilfeelde, som opfyldte krite-
rierne: 1) arteriel emboli inden for fa uger, 2) mobil pedun-
kuleret aortatrombus ved TEE og 3) ingen diffus arterio-
sklerose i aortabuen ved TEE. Alle 23 var mellem 26 ar og
61 ar, gennemsnit 45 ar. Der var ingen andre identificerbare
kilder til embolier, kun fire patienter havde koagulationsfor-
styrrelser, mens alle undtaget tre havde én eller flere kar-
diovaskulere risikofaktorer (rygning, hyperkolesteroleemi,
hypertension eller diabetes). Det kunne séaledes tyde pa,
at mobile tromber i aortabuen udger en variant af arterio-
sklerotisk karsygdom, der har ssmmenhang med arterielle
embolier hos yngre patienter.

Den optimale behandling af disse mobile aortatromber
er endnu ikke fastslaet. Antikoagulationsbehandling, tromb-
ektomi, trombolyse samt ballonembolektomi er forsggt i de
tilfeelde, der er rapporteret om (1-4, 8).

Hos yngre patienter med arterielle embolier skal mobile
aortatromber overvejes som potentiel arsag. Diagnosen stil-
les ved TEE. | et nyere skandinavisk review (7) anbefales
det, at der foretages TEE ved emboliudredning pa personer
under 50 ar, som ikke har risikofaktorer, der disponerer for

karsygdom i ung alder. Efterhdnden som TEE bliver mere
udbredt, vil der formentlig findes flere tilfeelde, hvilket vil
veere yderst vaerdifuldt for at fastsld den optimale behand-
ling.

Summary

Lone Nikoline Ngrgaard:

Younger patient with peripheral emboli

emanating from massive aortic thrombus detected
by transesophageal echocardiography.

Ugeskr Laeger 2003;165:1461-2.

A case report of a 55- year-old man with massive aortic
thrombus detected by transesophageal echocardiography as
a cause of peripheral and brain emboli causing sudden
death.

Reprints not available. Correspondence to: Lone Nikoline Ngrgaard, Ametyst-
vej 8, DK-3060 Espergeerde.
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Malignt insulinom en sjeelden arsag til hypoglykaemi

KASUISTIK

Lars U. Fokdal & Flemming Hansen

Sygehistorie
En 32-arig, tidligere rask mand blev indlagt med bevidst-
hedstab og hypoglykaemi.

Gennem en treugersperiode havde han lidt af tiltagende
treethed, nattesved og tilfeelde med en fornemmelse af at ga
sukkerkold. Han havde pé eget initiativ taget druesukker,
hvilket havde haft en god effekt p4 symptomerne.

Op til indleeggelsen havde patienten haft en periode med
opkastninger og efterfalgende ukontaktbarhed. | legeam-

bulancen blev der konstateret et blodsukker pa 1,9 mmol/I.
Det blev behandlet med intravengst glukose. Patienten var
vagen ved indlaeggelsen.

Akutte blodprever viste hypoglykaemi og forhgjet ALAT
til 61 U/1 (10-40 U/1). Blodpraver under hypoglykaemi viste
forhgjet frit 1gF2, S-C-peptid pa 6.315 pmol/I (f: 200-700
pmol/1), S-insulin pé& 1.643 pmol/I (f: 5,0-69 pmol/I) og S-pro-
insulin pa 1.291 pmol/I (f: 2,1-13,0 pmol/1). Endvidere blev
der konstateret normalt P-calcium og PTH samt urin uden
forhgjet katekolaminudskillelse. En synacthentest viste nor-
male forhold.

Ved en MR-scanning af abdomen kunne der konstateres



udbredte metastasesuspekte forandringer i hepar og patolo-
gisk forstgrrede lymfeknuder i retroperitoneum. Pancreas
fremtradte normal.

En octreotidscintigrafi viste veludtalt optagelse i leveren.

Ved en UL-vejledt biopsi fra hepar blev der konstateret en
neuronendokrin tumor, hvilket var foreneligt med insuli-
nom. Diagnose: insulinom.

Patienten blev som fglge af fortsatte hypoglykaemitil-
feelde behandlet med kontinuerlige glukoseinfusioner og fik
insulinha&mmende behandling med octreotid 300 pg subku-
tant fire gange dagligt og mikstur diazoxid 150 mg to gange
dagligt. Effekten var marginal, og patienten var vedvarende
hospitalsbundet.

Patienten blev visiteret til onkologisk afdeling, Arhus
Universitetshospital, hvor der blev pabegyndt en kombina-
tionskemoterapi med streptozocin (STZ) og 5-fluoruracil/
levofolininsyre (5FU).

Efter to serier kemoterapi blev der foretaget statusunder-
sggelser, som viste faldende C-peptid til 2.455 pmol/I, og
tvivlsom regression i forandringerne i hepar. Under den
fijerde serie kemoterapi blev patienten hgjfebril. Til trods for
bredspektret antibiotisk behandling og evrig understgt-
tende behandling, forveerredes patientens tilstand cirkulato-
risk med stigende ureemiparametre, og han blev overflyttet
til intensiv afdeling. Situationen blev yderligere forveerret,
og patienten dgde af multiorgansvigt.

Diskussion

Hypoglykeemi er en akut medicinsk tilstand, som iseer fore-
kommer hos diabetikere, der bliver behandlet med insulin
eller sulfonylurinstof.

Hos patienter, der ikke har diabetes, er selvinduceret hy-
poglykeemi med indtagelse af sulfunylurinstof eller insulin
formentlig den hyppigste arsag til tilstanden. Spontan hypo-
glykemi kan dog i sjeeldne tilfelde skyldes tumorer, der
producerer insulin eller IgF2.

Observation af symptomer under faste med maling af in-
sulin, C-peptid, proinsulin og sulfonyurinstof kan ofte benyt-
tes, ndr man skal pavise selvinduceret hypoglykeemi. Sa-
fremt selvinduceret hypoglykeemi kan udelukkes, bgr man
overveje tumorassocieret hypoglykaemi (1, 2).

Insulinom er den tumor, der hyppigst kan give hypoglyk-
@mi. Den udgar fra B-cellerne i Langerhans’ ger i pancreas
og producerer insulin (3).

Incidensen er ca. fire per million. Mere end 90% af tumo-
rerne er benigne og ses oftest i pancreas, sjaeldent ektopisk.

Tumorerne forekommer hos personer i alle aldre, men
dog sjeeldent hos bgrn og unge.

Insulinom kan optraede som led i multiple endokrine neo-
plasier type 1 (4).

Neuroglykopene symptomer herunder iseer konfusion,
personlighedsandringer, treethed og bevisthedstab ses hyp-
pigt og er et resultat af glukosedeprivation fra centralnerve-
systemet. Envidere ses der autonome symptomer, hyppigst
svedtendens og rysteture. Symptomerne er karakteriseret
ved at forsvinde midlertidigt ved fgdeindtagelse (5).

Behandlingen er ofte kirurgisk, da hovedparten af alle in-
sulinomer er benigne.
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Ikkekirurgisk behandling omfatter insulinheemmende
behandling med octreotid, idet 50% af alle insulinomer har
somatostatinreceptorer, som ved aktivering reducerer insu-
linfrigivelsen. Envidere anvendes diazoxid, der via stimula-
tion af B-celle-adrenerge receptorer i g-cellerne ligeledes
hammer insulinfrigivelsen (6).

For patienter, der ikke responderer pa insulinh&ammende
behandling eller har en mere aggressiv sygdom, er kemote-
rapi en mulighed. Her benyttes primert STZ, et cytotoksisk
antibiotikum fra Streptomyces achromogenes, som produce-
rer et specifikt g-celle-toksin i dyreforsgg. Stoffet kan benyt-
tes i kombination med 5FU, hvilket giver en responsrate pa
63% vs. en responsrate pa 36% ved brug af STZ alene og en
komplet respons pa 33% vs. en komplet respons pa 12% ved
brug af STZ alene.

Til vurdering af respons kan benyttes billeddiagnostik af
malbare tumormasser eller plasmaniveau af insulin og C-
peptid (7).

Insulinom er en sjeelden sygdom, der kan volde betyde-
lige differentialdiagnostiske vanskeligheder. Sygdommen
ma overvejes, safremt patienten har symptomer pad hypo-
glykeemi uden paviselig eksogen arsag. Det ma konklude-
res, at tidlig diagnostik er vigtig, iseer safremt tumoren er
malign med et potentiale for metastasering, som vil pavirke
prognosen.

Summary

Lars U. Fokdal & Flemming Hansen:
Malignant insulinoma - a rare cause of hypoglycemia.

Ugeskr Laeger 2003;165:1462-3.

Insulinoma is a rare tumor of the islands of Langerhans, which
causes endogenous hypoglycemia. Most tumors are benign,
but some are malignant and have a potential for metastases.
The disease should be considered in patients presenting
symptoms of hypoglycemia with no provable external cause.
This paper describes one case of malignant insulinoma.
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