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Akutt nyresvikt er en alvorlig tilstand som kan ha mange årsaker. 

Rask diagnostikk og korrekt behandling er viktig for å hindre alvorlige 

komplikasjoner og bedre prognosen.

Se kommentar side 1624

En mann i 50-årene oppsøkte lege på grunn av
tørrhoste, slapphet og feber i to uker. Bortsett
fra en episode med nyrestein var pasienten
tidligere frisk. Han brukte ingen medikamen-
ter og var i full jobb. Blodprøver viste C-reak-
tivt protein (CRP) 224 mg/l (< 5 mg/l), normal
leukocyttkonsentrasjon og differensialtelling,
hemoglobin 11,1 g/100 ml (13,4 – 17 g/100 ml),
trombocytter 556 ·109/l (145 – 348 ·109/l),
kreatinin 102 μmol/l (60 – 105 μmol/l), eGFR
> 60 ml/min/1,73m² (> 60 ml/min/1,73m²) Han
fikk forskrevet erytromycin på mistanke om
luftveisinfeksjon. Fem dager senere oppsøkte
han på ny lege pga. manglende bedring samt
at han siste døgn kun hadde observert noen
dråper urin til tross for et væskeinntak på mer
enn 1 l daglig. Han var kvalm, hadde dårlig
appetitt, vedvarende feber og følte seg slapp.
Ved klinisk undersøkelse var blodtrykket 80/
60 mm Hg. Legevaktlege fant bankeømhet
over nyrelosjene bilateralt, men ingen demp-
ning over urinblæren. Han ble innlagt i medi-
sinsk avdeling med spørsmål om nyresvikt
pga. lav diurese og bankeømhet over nyre-
losjene, og uavklart infeksjon.

Med lavt blodtrykk, vedvarende feber og
kvalme kunne væskeunderskudd (prerenal
nyresvikt) være en årsak til oliguri/anuri.
Hypotensjon og feber kunne gi mistanke om
sepsis. Akutt nyresvikt er vanlig ved sepsis
pga. renal hypoperfusjon sekundært til sym-
patikusmediert vasokonstriksjon og hypo-
tensjon. Endotoksiner og økt intraabdomi-
nalt trykk kan også bidra til nyreskade i for-
bindelse med sepsis (1, 2). Pasienten hadde
fått erytromycin, og antibiotika kan gi akutt
interstitiell nefritt og akutt nyresvikt (3, 4).
Denne tilstanden ledsages ofte av eosinofili
og utslett som ledd i en allergisk reaksjon på
antibiotika. Det er imidlertid ikke vanlig
med anuri ved akutt interstitiell nefritt.

Ved innleggelsen var blodtrykket 95/58 mm
Hg, puls 67/min. Han var afebril, men slapp.
Ultralydundersøkelse av blære viste tom
urinblære. Han var ikke bankeøm over nyre-
losjene og det var ingen fremmelyder over
lungene. Arteriell blodgass viste pH 7,44
(7,36 – 7,44), pO2 12,2 kPa (11 – 13 kPa), pCO2
3,70 kPa (4,50 – 6,10 kPa), bikarbonat 18,6
mmol/l (22 – 26 mmol/l), baseunderskudd
4,8 mmol/l (–3,+3) og kalium 5,3 mmol/l
(3,5 – 5,0 mmol/l). Etter undersøkelse i
akuttmottak var det fortsatt mistanke om
sepsis, og behandling ble startet med cefo-
taksim intravenøst og intravenøs væske.
Blodkultur ble tatt før oppstart med cefotak-
sim. Det ble lagt inn blærekateter, men det
var ingen urinproduksjon og man fikk derfor
ikke utført urinundersøkelser. Etter hvert
forelå det innkomstblodprøver som viste
kreatinin 835 μmol/l (60 – 105 μmol/l), kar-
bamid 31 mmol/l (3,5 – 8,1 mmol/l), senkning
132 mm/t (1 – 20 mm/t), CRP 325 mg/l, leu-
kocytter 17,6 · 109/l (3,5 – 11,0 ·109/l) derav
nøytrofile 14,8 · 109/l(1,7 – 8,2 · 109/l). Rønt-
gen thorax viste litt pleuravæske på venstre
side, men ingen lungefortetninger.

Pasienten hadde akutt nyresvikt med respira-
torisk kompensert metabolsk acidose og hy-
perkalemi. Hyperkalemien var beskjeden i lys
av pasientens anuri, men bidragende årsaker
kunne være kort sykehistorie og lite matinntak

(kvalme) og dermed lite kaliuminntak. Det
forelå betydelig forhøyet CRP uten sikkert
infeksjonsfokus. Han hadde vedvarende anuri
selv etter 5 l væsketilførsel intravenøst etter
innkomst, med normalisering av blodtrykket.
Ultralydundersøkelse av nyrene er viktig i tid-
lig diagnostikk både av primær nyresykdom
og ved nyreaffeksjon sekundært til andre syk-
dommer. Hos denne pasienten var undersø-
kelsen viktig for å utelukke hydronefrose og
abscess samt vurdere ekkogenisitet av nyre-
parenkym, nyrelengde og parenkymbredde.

Ultralydundersøkelse dagen etter innleg-
gelse viste normalt store nyrer med normal
parenkymbredde og diffust økt ekkogenisitet
i parenkymet bilateralt. Ingen hydronefrose,
konkrementer eller ekspansive prosesser
ble sett, og ingen lokaliserte hypo- eller
hyperekkoiske prosesser i nyrene som kunne
gi mistanke om abscess.

Ved akutt nyresvikt av primær renal årsak vil
det ultrasonografisk ofte påvises forstørrede
nyrer med svullent nyreparenkym med økt
størrelse og økt ekkogenisitet på grunn av
celleinfiltrasjon i nyrevevet, økt antall sylin-
dre i tubuli, ev. diffuse kalknedslag (nefro-
kalsinose). Men det kan foreligge normal
ekkogenisitet i nyreparenkymet også ved
raskt progredierende glomerulonefritt. Ved
akutt nyresvikt utløst av dehydrering, medi-
kamenter, sepsis eller kirurgi, vil parenky-
met ofte være normoekkoisk, og ikke sjel-
dent kan nyrene ha et helt normalt utseende.
Akutt nyresvikt med hyperekkoisk nyre-
parenkym og normal eller økt nyrestørrelse
skal derfor alltid vekke mistanke om akutt
primær nyresykdom, og snarlig diagnostisk
nyrebiopsi vil ofte være indisert (5).

Ved innkomst ble det som ledd i utredning av
mistenkt primær nyresykdom (glomerulone-
fritt eller vaskulitt) bestilt ANA, ANCA(anti-
nøytrofile cytoplasmatiske antistoffer), anti-
GBM (antistoff mot glomerulusbasalmem-
bran), immunglobuliner, C3, C4, AST og antiD-
NaseB (gruppe A-streptokokker), serum-
elektroforese, hepatitt B- og C-serologi.

Disse prøvene besvares som regel først etter
noen dager (opptil en uke), men anti-GBM
og ANCA kan bestilles som hurtigtester.
Hantavirus- serologi ble ikke undersøkt,
men er også en aktuell prøve i utredning av
akutt nyresvikt i de deler av landet (Opp-
land, Hedmark, Vest-Agder og Nordland)
hvor denne infeksjonen oftest forekommer.
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Ettersom initial utredning og væsketerapi
ikke ga holdepunkt for prerenal eller post-
renal årsak til pasientens akutte nyresvikt,
og ultralydundersøkelse hadde vist hyper-
ekkoiske nyrer, mistenkte man at det kunne
foreligge en raskt progredierende glome-
rulonefritt. Det ble derfor rekvirert hurtig-
tester på anti-GBM og ANCA.

Betegnelsen raskt progredierende glome-
rulonefritt blir ofte benyttet for kliniske
manifestasjoner som indikerer alvorlig form
for glomerulonefritt. De fleste pasientene
med dette kliniske bildet har halvmåneglo-
merulonefritt, som kan gi alvorlig nyresvikt
i løpet av få dager og uker. Tilstanden er
karakterisert ved glomerulær nekrose med
alvorlig skade i glomerulusbasalmembranen
hvor betennelsesceller og epiteliale celler
danner en halvmåneliknende struktur i Bow-
mans rom omkring glomerulus (6). Halv-
månenefritt kan ses ved Wegeners granulo-
matose og andre ANCA-assosierte vaskulit-
ter (Churg-Strauss’ syndrom, mikroskopisk
polyangitt, isolert halvmånenefritt med anti-
myeloperoksidase (MPO), Goodpastures
syndrom (anti-GBM nefritt), lupusnefritt,
postinfeksiøs glomerulonefritt, IgA-nefro-
pati og Henoch-Schønleins purpura (6). Ved
halvmånenefritt er det viktig med rask be-
handling for å redusere risiko for irrever-
sibel nyreskade og vedvarende alvorlig
nyresvikt (6). Goodpastures syndrom og
Wegeners granulomatose kan også gi alvor-
lige og potensielt livstruende ekstrarenale
organmanifestasjoner, og særlig er lunge-
blødninger (hemoptyse) et alvorlig tegn som
krever rask diagnostikk og behandling.

Dagen etter innleggelse forelå svar på anti-
GBM titer som var positivt, ANCA var negativ.
Diagnosen anti-GBM-glomerulonefritt var da
overveiende sannsynlig. Pasienten ble hen-
vist til innleggelse av dialysekateter for
hemodialyse på grunn av alvorlig nyresvikt
med sikker dialyseindikasjon og oppstart av
plasmaferesebehandling (plasmautskiftning)
for å fjerne anti-GBM-antistoffer.

Ved anti-GBM-glomerulonefritt foreligger
antistoffer (anti-GBM-antistoffer) rettet mot
NC1-domenet i alfa-3-kjeden i type 4-kolla-
gen i glomerulusbasalmembranen (7). Inntil
40 – 60  % av pasientene har samtidig alveo-
lær lungeblødning hvor de samme antistof-
fene angriper basalmembranen i alveolene
(6). Klinisk kan pasientene ha tungpust,
hoste og hemoptyse. Pasienten vår hadde
hatt hoste i lengre tid, men var ikke tungpus-
tet og hadde ikke hatt hemoptyse.

Vi avventet nyrebiopsi initialt fordi vi
anså diagnosen anti-GBM-nefritt å være
overveiende sannsynlig og valgte å starte
behandling for denne tilstanden. Den vik-
tigste komplikasjonen til nyrebiopsi er blød-
ning, og ettersom vi ved plasmautskiftning
fjernet koagulasjonsfaktorer samt benyttet
intravenøs antikoagulasjon, prioriterte vi

antatt kausal behandling fremfor diagnostisk
nyrebiopsi. Plasmautskiftning gis daglig den
første tiden, og avbrudd i denne behandlin-
gen kunne forverret nyreskaden.

Plasmautskiftning ble utsatt til neste dag på
grunn av økt blødningsrisiko etter at man
ved et uhell hadde truffet a. subclavia før
dialysekateteret ble korrekt plassert i
v. jugularis interna. Pasienten fikk standard
immunsuppressiv behandling for anti-GBM-
glomerulonefritt med høydose steroider
(metylprednisolon intravenøst 1 g daglig i tre
dager, deretter prednisolon peroralt 60 mg
daglig) og cytostatika (cyklofosfamid 100 mg
peroralt daglig). Det ble også startet med
trimetoprim-sulfa én tablett daglig som pro-
fylakse mot pneumocystis jirovecii-infek-
sjon. Påbegynt antibiotikabehandling med
cefotaksim ved innkomst ble videreført
ettersom alvorlig infeksjon ikke kunne ute-
lukkes og pasienten var betydelig immun-
svekket (immunsuppressiver og plasma-
utskiftning). CRP ble nærmest normal i løpet
av fem dager. Etter ti dagers behandling
med cefotaksim tilkom clostridiumkolitt,
denne ble behandlet med metronidazol, og
cefotaksim ble seponert. 12 dager etter inn-
leggelsen var pasienten fremdeles anurisk
og det ble tatt nyrebiopsi.

Cefotaksimbehandlingen disponerte for
clostridiuminfeksjon, og antibiotika kunne

trolig vært seponert noe tidligere. Ettersom
pasienten fremdeles var anurisk etter 12
dager, ble det besluttet å utføre nyrebiopsi
for å vurdere grad av reversibilitet av nyre-
skaden. På grunn av blødningsrisiko etter
nyrebiopsi ble behandlingsserien med plas-
mautskiftning avbrutt midlertidig.

Nyrebiopsi viste nekrotiserende glomerulo-
nefritt med halvmåner i fem av åtte glo-
meruli (fig 1). I tillegg var det uttalte akutte
tubulointerstitielle forandringer med ødem,
betennelsesceller og tubulær nekrose. Im-
munhistokjemisk undersøkelse viste sann-
synlig lineært nedslag av IgG langs glomeru-
lære kapillarvegger. Kroniske forandringer
(glomerulær sklerose, tubulær atrofi og
interstitiell fibrose), ble ikke påvist. Funnene
var forenlige med anti-GBM-glomerulone-
fritt. Anti-GBM-antistoff-titre var fremdeles
høye på dette tidspunktet, og behandlingen
hadde ennå ikke fungert med tanke på å
fjerne antistoffene.

Ettersom biopsien viste uttalte akutte for-
andringer var det håp om at nyrefunksjonen
ville kunne bedres og at pasienten kunne bli
dialysefri med fortsatt aktiv immundem-
pende behandling.

Pasienten fortsatte behandlingen med plas-
mautskiftning seks dager per uke i tillegg til
uendrede doser peroralt cyklofosfamid og

Figur 1  Nyrebiopsi fra pasienten. a) Halvmåne (piler), b) Normal glomerulus, c) Lineært nedslag av IgG (pil), 
d) Dilatert tubulus med avflatet epitel (pilhode) og breddeforøket interstitium med betennelseceller (pil)
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prednisolon. Tre uker etter oppstart av im-
munsuppressiv behandling utviklet pasien-
ten behandlingskomplikasjoner som ofte ses
ved denne type tilstander. Først tilkom bein-
margsvikt, senere cytomegalovirus (CMV)-
infeksjon. Beinmargssvikt ble behandlet med
forbigående seponering av cyklofosfamid, og
CMV-infeksjonen ble behandlet med gancik-
lovir og valganciklovir. Etter sju dagers be-
handlingspause ble det igjen startet opp med
plasmautskiftning og cyklofosfamid i redu-
sert dose (50 mg daglig). Etter fire ukers
anuri fikk pasienten urinproduksjon som
gradvis økte til normale volum i løpet av én
uke. Dialysebehandling kunne avsluttes sju
uker etter oppstart.

Pasienten fikk til sammen 29 behandlinger
med plasmautskiftning. Anti-GBM-anti-
stoff-konsentrasjonen ble målt to ganger per
uke og behandlingen avsluttet først etter at
det forelå to negative antistofftiter. Pasien-
ten ble utskrevet fra sykehuset åtte uker etter
innleggelsen.

Imidlertid ble pasienten reinnlagt etter seks
dager på grunn av vanntynn diaré, leukopeni
(leukocytter 0,4 · 109/l) og nøytropeni (nøytro-
file leukocytter 0,3 · 109/l). Trombocyttkon-
sentrasjonen var normal og Hb-verdien sta-
bil. Cyklofosfamid, valganciklovir og trimeto-
prim-sulfa kan alle gi leukopeni. Disse ble
seponert, pasienten ble rehydrert og ble
raskt bedre med normalisering av hematolo-
giske verdier etter en uke. Han hadde da fått
totalt to måneders behandling med cyklofos-
famid, og vi valgte å endre immunsuppressiv
behandling til azatioprin 50 mg daglig som
vanligvis tåles bedre enn cyklofosfamid. Ved
utreise var nyrefunksjonen ytterligere bedret
med serum-kreatininverdi 136 μmol/l, og
prednisolondosen var gradvis redusert til
30 mg daglig. Pasienten ble kontrollert hyp-
pig på poliklinikken. Det tilkom igjen forbi-
gående problemer med leukopeni som ble
normalisert etter seponering av azatioprin,
valganciklovir og trimetoprim-sulfa.

På dette tidspunkt oppsto det nye kompli-
kasjoner med hevelse i hele høyre arm, høyre
side av halsen samt økte venetegninger på
høyre arm og høyre del av truncus. Ultralyd-
undersøkelse viste trombemasser i v. jugula-
ris interna, v. subclavia og v. aksillaris.

Pasienten hadde fjernet dialysekateteret på
halsen tre uker tidligere og venetrombosene
antok vi oppsto sekundært til dialysekate-
teret. Lokal trombolytisk behandling var kon-
traindisert pga. økt blødningsrisiko som følge
av nyresvikt, og han fikk antikoagulasjons-
behandling med fragmin 7 500 enheter sub-
kutant daglig (redusert dose pga. nyresvikt)
inntil han var innstilt på warfarin. Det var nå
gått litt over tre måneder siden pasienten
første gang ble innlagt med akutt nyresvikt.

Etter innleggelsen for dyp venetrombose har
han ikke vært hospitalisert. Nyrefunksjonen

er stabil med kreatininverdier 130 – 140
μmol/l og eGFR 45 – 50 ml/min/1.73m², til-
svarende kronisk nyresvikt stadium 3. Pred-
nisolon ble gradvis trappet ned og seponert
etter til sammen 11 måneders behandlings-
tid. Anti-GBM- antistoff har vært negativ ved
alle kontroller. Det tilkom lett stigende blod-
trykksverdier tre uker etter utskrivning, og
optimal blodtrykkskontroll (mål-blodtrykk
120/80 mm Hg) og antiproteinurisk behand-
ling har vært et hovedfokus i den videre opp-
følgingen. Blodtrykket er nå godt regulert
med kombinasjonen angiotensinreseptor-
blokker og kalsiumblokker. På denne be-
handlingen har proteinurien avtatt fra mani-
fest proteinuri til minimal mikroalbuminuiri
(avtagende urin-albumin/kreatinin- ratio fra
138 mg/mmol til 4,4 mg/mmol (0 – 2,5 mg/
mmol). Pasienten er nå friskmeldt og fullt
arbeidsfør etter et års sykmelding.

Diskusjon
Anti-GBM-glomerulonefritt er en sjelden,
men alvorlig, årsak til akutt nyresvikt. Ved
affeksjon av både nyrer og lunger kalles til-
standen Goodpastures syndrom. Sykdom-
men medfører oftest en raskt progredierende
nekrotiserende glomerulonefritt med halv-
månedannelse og fare for irreversibel dia-
lysekrevende nyresvikt. Noen ganger kan
sykdommen ha et mer snikende og mindre
dramatisk forløp initialt. Ved lungeblødning
kan det tilkomme alvorlig respirasjonssvikt.
Insidensen av anti-GBM-glomerulonefritt
angis å være mindre enn en per 1 000 000
per år (8), og sykdommen utgjør mindre enn
20  % av alle med raskt progredierende glo-
merulonefritt (9). Anti-GBM-sykdom kan
forekomme i alle aldre (8), yngre pasienter
har oftere enn eldre lungeaffeksjon med lun-
geblødninger i tillegg til glomerulonefritt,
mens eldre oftere har isolert glomerulone-
fritt (10). Vår pasient hadde hostet i lengre
tid før innleggelsen, men hadde ingen episo-
der med hemoptyse. I forløpet ble det tatt
flere røntgenbilder (inklusive computerto-
mografi) av lungene som viste litt pleura-
væske bilateralt, dette ble tolket som stuving
sekundært til væskeoverskudd og nyresvikt.

Patogenesen ved Goodpastures syndrom er
sirkulerende antistoffer (oftest IgG) mot ba-
salmembranen i kapillarer i glomeruli og lun-
gealveolene. Det er ikke påvist noen sikker
utløsende årsak til hvorfor antistoffene dan-
nes. Ettersom en del pasienter ikke har lunge-
affeksjon, er det antatt at epitopene i lunge-
basalmembranen ligger mindre tilgjengelig
for antistoffene og at det ofte er en underlig-
gende lungeskade som gjør at epitopene
eksponeres. Eksempler på slik lungeskade
kan være røyking og lungeinfeksjon (11).
Alfa-3-kjeden i type 4-kollagen er til stede
hovedsakelig i basalmembranen i nyrer og
lunger og forklarer hvorfor det er disse
organene som affiseres (12). Inntil 40  % av
pasientene har samtidig positiv ANCA (oftest
anti-myeloperoksidase (MPO)-ANCA) i se-
rum. Pasienten kan da ha symptomer på sys-

temisk vaskulitt i tillegg. Det er usikkert om
pasienter med både positiv anti-MPO og posi-
tiv ANCA har bedre prognose (13).

Rask diagnose og behandling er viktig for
et godt behandlingsresultat ved Goodpastures
syndrom. En retrospektiv studie av 71 pasien-
ter behandlet med steroider, plasmaferese og
cyklofosfamid viste at pasient- og nyreover-
levelse var henholdsvis 100  % og 95  % etter et
år og 84  % og 74  % ved siste registrering
(median 90 måneder) hos pasienter med initi-
al kreatininverdi < 500 μmol/l. Hvis pasien-
ten derimot var dialysetrengende ved inn-
komst, var pasient- og nyreoverlevelse bety-
delig lavere (henholdsvis 65  % og 8  % etter et
år og 36  % og 5  % ved langtidsoppfølging)
(14). Således vil pasienter med kort sykehis-
torie og rask diagnose uten behov for dialyse
initialt ha gode behandlingsutsikter med god
langtidsprognose. Motsatt vil pasienter som
har dialysetrengende nyresvikt initialt, ha
liten sjanse for å bedre nyrefunksjonen og
klare seg uten kronisk dialyse. Hvis initial
behandling er vellykket, ses residiv av Good-
pastures syndrom og anti-GBM- nefritt svært
sjelden. Behandling av anti-GBM-sykdom
baserer seg på plasmautskiftning for å fjerne
sirkulerende antistoffer og inflammasjonsme-
diatorer, og immunsuppresjon med steroider
og cyklofosfamid for å hindre produksjon av
anti-GBM. Slik behandling skal gis til alle pa-
sienter med lungeblødning samt til alle med
akutt nyresvikt uten initialt dialysebehov. Hos
pasienter uten lungeaffeksjon og med dialyse-
trengende nyresvikt ved innkomst må faren
for behandlingskomplikasjoner vurderes opp
mot muligheten for at pasienten skal gjen-
vinne nyrefunksjonen. Det anbefales vanlig-
vis et behandlingsforsøk over 2 – 3 uker for å
vurdere respons (15). Vår pasient var anurisk
og dialysetrengende ved innkomst og hadde i
utgangspunktet dårlig prognose (14). Vi
valgte å gjøre et lengre behandlingsforsøk
basert på kort sykehistorie, relativt ung alder,
funn av tubulær nekrose og moderat mengde
halvmåner (60  %) i nyrebiopsi. Den gode, dog
noe sene responsen hos vår pasient, bekreftet
i etterkant at dette var en korrekt avgjørelse.
Plasmautskiftning gis inntil anti-GBM-anti-
stoff-titer er betydelig redusert/negativ og
opphør av eventuell hemoptyse, vanligvis
etter 2 – 3 ukers behandling. Cyklofosfamid
gis vanligvis i tre måneder og kortikosteroider
i 6 – 9 måneder (14, 15).

Vår pasient illustrerer viktige differen-
sialdiagnostiske problemstillinger ved akutt
nyresvikt. Forløpet illustrerer også godt be-
tydningen av tidlig diagnostikk med immu-
nologiske prøver hvor påvisning av anti-
GBM ga grunnlag for rask oppstart med
målrettet behandling. Tidlig nyrebiopsi hos
pasienter med akutt anurisk nyresvikt er ofte
viktig når årsaken til nyreskaden og/eller
behandlingsnivået ikke er tilstrekkelig av-
klart. Biopsien av vår pasient ble imidlertid
tatt først etter knappe to uker for å unngå
avbrudd i den initiale behandlingen hvor
plasmautskiftning hadde en sentral rolle.
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Biopsien hos vår pasient påviste et betydelig
rehabiliteringspotensial (aktiv glomerulone-
fritt og ingen sklerose eller fibrose) som
foranlediget fortsatt plasmautskiftning og
intensiv immunsuppresjon, selv om nyre-
prognosen initialt syntes dårlig basert på lit-
teratur alene (14). Videre illustrerer kasui-
stikken også hvordan avveining av intensiv
immunsuppresjon og risiko for bivirkninger
av slik behandling således må ha en rasjonell
begrunnelse som avveier risiko mot antatt
nytte. Pasienten er i dag frisk og fullt
arbeidsfør. Med normalt blodtrykk og per-
sisterende kronisk nyresvikt stadium 3 med
mikroalbuminuri er langtidsprognosen god,
og faren for progredierende nyresykdom er
liten (16, 17).

Pasienten har gitt samtykke til at artikkelen blir
publisert.
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Kommentar

Alvorlig sykdom – barsk behandling 1624 – 5

Kombinasjonen av lungeblødning og raskt
progredierende glomerulonefritt kalles ofte
for pulmorenalt syndrom og kan skyldes anti-
GBM-sykdom (Goodpastures syndrom),
ANCA-positive vaskulitter og andre autoim-
mune tilstander. Siden pulmorenalt syndrom
er potensielt livstruende, er det viktig med
rask diagnose for å redde nyrer og pasient (1).
Immunologiske prøver (anti-GBM (antistoff
mot glomerulusbasalmembran), ANCA (anti-
nøytrofile cytoplasmatiske antistoffer) og
ENA (extractable nuclear antigens)) bør der-
for alltid rekvireres som øyeblikkelig hjelp
ved utredning av akutt nyreskade med og uten
lungesymptomer.

Siden den aktuelle pasienten var hypoten-

siv og hadde anuri ved innkomst, var dia-
gnosen prerenal nyresvikt eller akutt tubu-
lær nekrose nærliggende. Begge disse årsa-
kene til nyreskade er mye vanligere enn
glomerulonefritt, og ses ofte sammen med
alvorlige infeksjoner. Dersom pasienten har
diurese, vil urinmikroskopi være nyttig for
diagnosen. Typiske funn ved en akutt glo-
merulonefritt er proteinuri, hematuri, leuko-
cytturi samt rikelig med kornede sylindre.
De røde blodcellene varierer ofte i størrelse
og form. Røde blodcellesylindre regnes som
patognomonisk for akutt glomerulonefritt.
Ved prerenal nyresvikt eller akutt tubulær
nekrose vil det ikke være proteinuri eller
nefrittsediment.

Ved raskt progredierende glomerulonefritt
bør man vurdere om pasienten kan ha lunge-
blødninger, selv om pasienten ikke har
hemoptyse. Anemi kan være et tegn på lunge-
blødning, likeledes fortetninger i lunge-
parenkymet på røntgen thorax. Her kunne
anemien like gjerne vært sekundær til infek-
sjon eller overhydrering. Langvarig tørrhoste
er typisk for pasienter med pulmorenalt syn-
drom, og ofte har pasientene hatt øvre luft-
veissymptomer over flere uker, slik som her.
CT thorax og karbonmonoksiddiffusjons-
kapasitetsundersøkelse (DLCO) som er en
test på om oksygentransport fra lungevev til
blod er økt, kan være til hjelp for å påvise
alveolær blødning. >>>


