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Kommentar

Når det åpenbare ikke er det vanlige2372

Det er anslått at opptil 30 000 personer
kan være infisert med Hepatitt C i Nor-

ge (1). Viruset er kjent for sine hepatotrope
egenskaper med fare for utvikling av kro-
nisk hepatitt, levercirrhose og hepatocellu-
lært karsinom, men det er mindre kjent at vi-
ruset kan medfører en del ekstrahepatiske
manifestasjoner (2). De fleste av disse er au-
toimmune sykdommer, som tenkes utløst
enten av stimulering av autoreaktive B-cel-
ler ved vedvarende virale proteiner eller via
en direkte lymfotrop effekt av selve viruset.
Kryoglobuliner er det hyppigste biologiske
funn og påvises hos 50–60 %, mens antinu-
kleære antistoffer (40 %), revmatoid faktor
(29 %) og antiglatt muskulatur-antistoffer
(10 %) også er frekvente funn (3). Til tross
for dette utvikler bare en mindre del av pa-
sienter manifest ekstrahepatisk sykdom som
artralgier, siccasyndrom, nevropati, vasku-
litt, tyreoiditt og lymfom (3). Kryoglobuli-
ner er immunglobuliner (Ig) som kjenneteg-
nes ved at de ikke lenger er løselige ved tem-
peraturer lavere enn kroppstemperatur, og at
de kan løses opp igjen ved oppvarming av
serum (4). Påvisning av kryoglobuliner er
krevende siden ukorrekt prøvehåndtering
(f.eks. nedkjøling ved lang transport) kan
ødelegge proteiner. Om kryoglobulinemi vil
føre til nedslag av kryoglobuliner i kroppen
og utløse en inflammasjonstilstand, er av-
hengig av mengden av kryoglobuliner og
sammensetningen. Analyse ved hjelp av im-
munofiksasjon kan vise om de består av et
monoklonalt Ig (definert som type I kryo-
globulinemi; oftest sett ved plasmacelle-
dyskrasier) eller en kombinasjon av et mo-
noklonalt (spesielt av IgM type) og polyklo-

nalt Ig (definert som type II eller blandet
kryoglobulinemi (4).

I den beskrevne kasuistikken utviklet
pasienten en vaskulittilstand assosiert med
blandet kryoglobulinemi, noen måneder
etter at hun fikk påvist hepatitt C-antistoffer.
Kryoglobulinassosiert småkarsvaskulitt
forekommer som selvstendig autoimmun
sykdom, men er oftest (60–80 %) relatert til
hepatitt C-infeksjon. Likevel utvikler ikke
mer enn 2–4 % av pasienter med hepatitt C
(3) slik småkarsvaskulitt, og det er sjelden at
forløpet blir så alvorlig. Kasuistikken er der-
med interessant i seg selv, men byr ellers på
flere læringsmomenter.

Pasienten hadde nydebuterte små, ømme
hevelser på leggene, som mest sannsynlig
representerte enten erythema nodosum (fett-
vevsnekrose) eller purpura allerede ved inn-
leggelse. Det er uklart om og hvordan disse
lesjoner ble tolket, men at viktige funn i hu-
den på uforklarlig vis blir oversett, er en
kjent diagnostisk fallgruve ved inflammato-
riske systemsykdommer. Pasienten hadde
ellers nedsatt nyrefunksjon, uttalt hypalbu-
minemi med fortsatt moderat proteinuri
samt hematuri. Nærmere en klinisk beskri-
velse av glomerulonefritt kommer man nep-
pe. At det endelige beviset for glomerulær
affeksjon ved funn av cellesylindre kom
først etter at urinmikroskopering ble gjentatt
av mer erfaren fagfolk, viser hvor viktig
opplæring og erfaring med urinmikroskope-
ring er.

Pasienten ble behandlet med et tredje-
generasjons kefalosporinpreparat, selv om
det ikke forelå åpenbare kliniske tegn til
pneumoni, urinveisinfeksjon eller sepsis.

Dette passer dårlig med anbefalinger om for-
nuftig bruk av antibiotika i sykehus (5) og bi-
dro til at de åpenbare tegnene på den baken-
forliggende systemisk inflammatoriske syk-
dommen lenge ble oversett. Når det åpenbare
ikke stemmer med det vanlige, er det – også
i travle hverdager indisert med en kort tenke-
pause. Dette kunne ha spart pasienten for en
Clostridium difficile-infeksjon, og etter all
sannsynlighet også for utvikling av hemora-
gisk alveolitt under sykehusoppholdet.
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