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De hyppigste arsager til akut pankreatitis (AP) er al-
koholoverforbrug og galdevejsobstruktion. Svaer hy-
pertriglycerideemi (HTG) rapporteres som arsag til
1-4% af alle AP-episoder, herunder over halvdelen
af tilfeeldene af AP under graviditet [1]. De primere
arsager til HTG er arvelige metaboliske forstyrrelser,
mens de sekundere arsager er tilstande som diabetes,
hypotyreose, fedme samt nogle laegemidler, f.eks.
atypiske antipsykotika [1, 2].

15% af patienterne med AP har et sveert forlgb
med en mortalitet pé op til 30%, og resultaterne af
nogle studier tyder pd, at HTG-udlgst AP (HAP) har
et svaerere forlgb med flere lokale og systemiske
komplikationer samt en gget mortalitet [3]. I den
folgende sygehistorie beskrives et forlgb med en pa-
tient som fik en sveer, interstitiel, pdematgs AP med
ledsagende multiorgansvigt og dgdelig udgang som
folge af sveer HTG, muligvis forarsaget eller forveer-
ret af behandling med det atypiske antipsykotikum
quetiapin.

SYGEHISTORIE
En 27-drig adipgs mand henvendte sig pa skadestuen
pa et provinssygehus pga. akut indszttende mave-
smerter og opkastninger gennem ca. seks timer. Han
havde gennem det seneste halvandet ar veeret i be-
handling med quetiapin. Han havde ikke kendt diabe-
tes, galdesten eller alkoholoverforbrug.

Han var bleg, svedende og forpint, men havde in-

Udviklingen i blodprgvebilledet gennem de fgrste 18 timer.

12-timers- 18-timers-

Blodprgve 1.vaerdi veerdi vaerdi
Glukosekoncentrationc, 25,6 37 17,9
mmol/I

pH 7,35 7,2 7,26
Kreatininkonc., umol/I 73 197 301
Amylasekonc., E/I 1.264 2.202 1.721
CRP-konc., mg/I 63 323 298
Laktatkonc., mmol/I 1,5 4,5 2,6

CRP = C-reaktivt protein.

gen feber. Abdomen var blgdt, men der var sveer gme-
hed i epigastriet og under hgjre kurvatur. Biokemisk
undersggelse af blodet var besverliggjort af en vold-
som lipidtilblanding, sdledes at plasma var malke-
hvidt. Man fandt fglgende niveauer: B-leukocytter
14,8 10%/1, P-C-reaktivt protein 63 mmol/1, P-amylase
1.264 E/1, P-glukose 28,1 mmol/l og normal P- ala-
ninaminotransferase og P-basisk fosfatase (Tabel 1).
En arteriel blodgasanalyse viste kompenseret meta-
bolisk acidose, og urinstiks viste fuldt udslag for keto-
ner og glukose. Plasmalipidprofilen kunne fgrst ikke
analyseres, men naste dag kunne det konstateres,
at total-P-kolesterolniveauet var 17,5 mmol/l, og
P-triglyceridniveauet var >55,0 mmol/1.
Umiddelbart blev patienten vurderet til at have
en mild pankreatitis (modificeret Glasgow score =
1). Behandling med smertestillende midler, vaeske-
terapi og i.v. indgift af insulin blev p&dbegyndt. Ultra-
lydskanning af pancreas vanskeliggjordes af hans adi-
positas, men der var ingen tegn pa galdesten eller
galdestase. Leveren var forstgrret og steatotisk. CT af
abdomen (Figur 1) viste udtalt interstitiel, gdematgs
pankreatitis og udtalt duodenitis. Pga. den svare
pankreatitis blev han overflyttet til en intensivafde-
ling, hvor der udvikledes en delirigs tilstand, hvoref-
ter han blev sederet og intuberet. Tilstanden blev
hurtigt forveerret med udvikling af feber samt cirkula-
torisk og renalt svigt. Idet han havde sepsis, metabo-
lisk acidose og multiorgansvigt, blev han overflyttet
til et universitetshospital. Han afgik ved deden to
dogn efter den fgrste kontakt pé skadestuen.

DISKUSSION
Hypertriglycerideemi er en selvsteendig arsag til ud-
vikling af AP. Diagnosen HAP kreever sveer HTG med
veerdier > 11,3 mmol/1, og at andre hyppige arsager
til AP er udelukket. Patienten i sygehistorien havde
nyopdaget diabetes og et ekstremt hgjt P-triglycerid-
niveau pa > 55 mg/ml. Begge dele var méske foréar-
saget eller forveerret af behandling med det atypiske
antipsykotikum quetiapin [2], som via blokade af
histaminerge receptorer kan medfgre vagtggning
og dyslipideemi [4].

Overordnet set er behandlingsregimet for HAP
det samme som for AP, der er udlgst af andre arsager.
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CT-billede af abdomen med udtalt ekssudativ og pdematgs pankrea-
titis.

Hjgrnestenene i behandlingen er vaesketerapi, smer-
tebehandling samt symptomatisk behandling med
kontrol af heemodynamikken og behandling af kom-
plikationer som sepsis, pancreasnekrose og pseudocy-
ster.

Der foreligger ikke randomiserede kliniske stu-
dier, hvor man har undersggt forskellige behand-
lingsstrategier, og litteraturen p& omrédet er praget
af retrospektive studier og anekdotiske casebeskrivel-
ser. Der er beskrevet behandlingsforlgb med i.v. ind-
gift af heparin og insulin [5], mens en mere aggressiv
mulighed er anvendelsen af plasmaferese til hurtig
senkning af triglyceridniveauet i blodet og fjernelse
af aktiverede proteaser, som kunne bidrage til mul-
tiorgansvigtet. En enkel plasmaferesesession kan
nedsette P-triglyceridkoncentrationen med op til
70%. I et review om plasmaferese ved HAP omtales
et retrospektivt studie, hvor plasmaferese ikke havde
effekt pd mortaliteten eller komplikationsraten, mens
der i andre studier, hvor plasmaferesen har veret an-
vendt tidligere i behandlingsforlgbet, er pavist en
prognostisk gunstig effekt [4]. Det ser ud til, at HAP
har et alvorligere forlgb end andre akutte pankreatit-
ter [3], og spergsmalet er, om man derfor tidligere
ber veelge mere aggressive terapiformer som f.eks.
plasmaferese.

SUMMARY
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Fatal acute pancreatitis caused by severe hypertriglyceridaemia
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We report a case of fatal acute pancreatitis caused by severe
hypertriglyceridaemia in a 27-year-old male who was treated
with quetiapine. The blood samples were milk-like with
markedly elevated triglycerides (> 55 mmol/I). Computer
tomography revealed a severe pancreatitis without bile stones
or cholestasis. In spite of treatment the patient’s condition
rapidly worsened and he died 48 hours after admission. We
discuss the option of treating hypertriglyceridaemia-induced
pancreatitis with apheresis.

KORRESPONDANCE: Osama Karim Abed, Akutcentret, Sygehus Sgnderjylland,
Aabenraa, Kresten Philipsens Vej 15, 6200 Rgdekro.

E-mail: osamakarim@hotmail.com

ANTAGET: 27. januar 2014

PUBLICERET PA UGESKIFTET.DK: 14. april 2014

INTERESSEFORMULARER: Forfatternes ICMJE-formularer er tilgeengelige sammen
med artiklen pa Ugeskriftet.dk

LITTERATUR

1. Tsuang W, Navaneethan U, Ruiz L et al. Hypertriglyceridemic pancreatitis: pres-

entation and management. Am J Gastroenterol 2009;104:984-91.

2. Duncan EJ, Woolson SL, Hamer RM et al. Risk of lipid abnormality with haloperi-
dol, olanzapine, quetiapine, and risperidone in a Veterans Affairs population. Int
Clin Psychopharmacol 2009;24:204-13.

. Stefanutti C, Labbadia G, Morozzi C. Severe hypertriglyceridemia-related acute
pancreatitis. Ther Apher Dial 2013;17:130-7.

4. Gardner DM, Baldessarini RJ, Waraich P. Modern antipsychotic drugs: a critical

overview. CMAJ 2005;172:1703-11.

5. Roggla G, Fasan M, Kapiotis S. Treating hypertriglyceridemia. CMAJ

2007;177:603.

w



