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primeert lymfodem (1). Arsagen til defekten, variationen i
debuttidspunktet og progressionen er endnu ikke klarlagt
3).

Den typiske debut (70%) af LP er den spontane, usmme,
blode, sdemagtige haevelse af fod eller ankel hos en teen-
agepige. Enkelte gange ses samtidig haevelse af arm og
hand (3).

Lymfedem er en klinisk diagnose, der er baseret pa an-
amnese, objektiv undersogelse og udelukkelse af andre mu-
ligheder, samt evt. pavisning af kompromitteret lymfedree-
nage (4).

Komplikationerne til lymfedem er gentagne episoder af
cellulitis og lymfangitis, kronisk fibrest lymfedem og sjeel-
dent lymfangiosarkom (2, 3).

Behandlingen er understattende i form af elevation af
ekstremiteten, fysisk aktivitet og stottebandager samt fore-
byggelse af infektioner og traumer (4). Der er usikkerhed
om effekten af medikamentel behandling (1, 3, 4). I sveere
tilfeelde kan kirurgi komme pa tale (5).

Hos vores patient var der udelukkende symptomer fra
overekstremiteterne og pa undersegelsestidspunktet kun
fra den ene hénd. De foretagne undersegelser synes at ude-
lukke, at det drejede sig om andet end lymfedem, og der var
ikke holdepunkter for, at det skulle vaere af sekundaer type.
Resultaterne af UL-undersegelsen og lymfescintigrafien var
forenelige med lymfaedem.

Vi mener saledes at kunne preesentere det andet be-
skrevne tilfelde af LP, der udelukkende er lokaliseret til
overekstremiteterne.

LP ber siledes indga i de differentialdiagnostiske overve-
jelser hos pubertetspiger med haevede hander.

Summary

Mette Madsen & Mogens Fjord Christensen:
Lymphedema praecox with an unusual localisation.

Ugeskr Lager 2003;165:1367-8.

We report the case of a 13-year-old girl with swelling of her
left hand. Primary lymphedema was the conclusion of the ex-
amination. The case is published because this localisation of
lymphedema praecox is extremely rare and it should there-
fore be considered as a possible differential diagnosis, when
finding swelling of hand in adolescent girls.

Reprints: Mette Madsen, Drosselvej 84, DK-9310 Vodskov.

Antaget den 8. januar 2003.
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Angiotensin II-antagonist-behandling
som medvirkende arsag til preerenal uraemi

KASUISTIK

Lene Ringholm Nielsen

Det er kendt, at angiotensin converting enzyme (ACE)-haem-
mere kan forarsage pracrenal ureemi i forbindelse med dehy-
drering (1-4). Selv om der ikke findes dokumentation for, at
ogsa angiotensin [I-antagonister kan udlese praerenal ureemi
ved dehydrering, er det anfert i produktbeskrivelserne for
disse preeparater, idet oplysningen er overfort fra ACE-haem-
mere. | det folgende beskrives et tilfzelde, der underbygger
denne antagelse.

Sygehistorie
En 48-drig mand havde i to ar vaeret i antihypertensiv be-
handling med candesartan (16 mg), bendroflumethiazid

(2,5 mg) og carvedilol (12,5 mg). Otte maneder inden ind-
leeggelsen var hans blodtryk 145/95 mmHg, og kreatinin
blev malt til 96 umol/1. Efter indtagelse af pizza fik patienten
og hans hustru gastroenteritis. Ni dage senere blev patien-
ten indlagt akut medtaget, dehydreret og oligurisk. Blod-
trykket var 100/60 mmHg, pulsen 80, temperaturen 37,6°C.
Paraklinisk fandtes B-haamoglobin at veere 9,3 mmol/1 (8,0-
11,0 mmol/I), P-albumin 600 umol/1 (550-830 wmol/1), P-
kreatinin 792 umol/1 (60-130 umol/1), P-carbamid 67,5
mmol/1 (2,5-7,5 mmol/1) og P-phosphat 3,2 mmol/1 (0,8-1,5
mmol/1). Der var ingen acidosis eller kaliumderangement.
Faeces- og bloddyrkning var negative. Ekg var normalt. Ef-
ter fire dages parenteral rehydrering og seponering af den
antihypertensive behandling var patienten velbefindende,
diureserne genetableret og B-haemoglobin 7,3 mmol/1, P-al-
bumin 578 pumol/l, P-kreatinin 107 pmol/l, P-carbamid 4,5



mmol/l og P-phosphat 1,1 mmol/l. Blodtrykket var 120/80
mmHg.

Diskussion

I den skitserede sygehistorie er der ikke tvivl om, at patien-
ten havde preerenal uremi, og at dehydrering var medvir-
kende drsag, men naeppe den eneste. Dels er det usandsyn-
ligt, at dehydrering i denne aldersgruppe forarsager sa ud-
talt nyrepavirkning, og dels klarede hustruen samme syg-
dom uden at blive indlagt. Behandling med angiotensin II-
antagonist ma derfor formodes at vere en medvirkende
arag.

Ved dehydrering aktiveres renin-angiotensin-systemet
pga. renal hypoperfusion (1, 5). Renin frigives og spalter an-
giotensinogen til angiotensin I, som herefter omdannes til
angiotensin II af enzymet ACE (5). Binding af angiotensin II
til angiotensin Il-receptorer forarsager kontraktion af de glo-
merulare efferente arterioler og af de perifere arterioler,
hvorved henholdsvis filtrationstryk og dermed filtrations-
hastighed og det systemiske blodtryk opretholdes (1, 6).
Under disse omstandigheder kan stoffer, der hindrer kon-
traktion af de glomerulare efferente arterioler, reducere det
intraglomerulere tryk og dermed den glomerulere filtra-
tionsrate. Ved samtidig manglende perifer arteriolekontrak-
tion reduceres det systemiske blodtryk, hvilket medferer
yderligere hypoperfusion af glomeruli (1-5).

Mekanismen bag det i sygehistorien skitserede tilfaelde
af preerenal ureemi ma veere den samme. Angiotensin Il-anta-
gonister haemmer virkningen af angiotensin II ved specifikt
at blokere angiotensin II-AT1-receptorerne (5, 6). Dehydre-
ring sammen med mangelfuld kontraktion af de glomeru-
leere efferente arterioler og perifere arterioler ma have vee-
ret arsag til preerenal uraemi hos denne patient.

Nar virkningen af et aktiveret renin-angiotensin-system
hos salt- og vaeskedepleterede blokeres af angiotensin II-an-
tagonister, kan det forarsage en reduktion af kreatinin-clear-
ance og et markant blodtryksfald (7), men praerenal ureemi
ved kombinationen af angiotensin Il-antagonister og dehy-
drering er ikke tidligere beskrevet. Dette er pifaldende, da
bade ACE-heemmere og angiotensin II-antagonister interfe-
rerer med renin-angiotensin-systemet (5, 6), og praerenal ur-
emi forarsaget af dehydrering og ACE-heemmere er en
kendt bivirkning (1-4).

Denne forskel i dokumenteret forekomst af preerenal ur-
@&mi kan maske forklares ved, at ACE-haemmere har vaeret
anvendt i laengere tid end angiotensin II-antagonister, og bi-
virkninger er derfor bedre beskrevet for ACE-heemmere.

En anden forklaring kan veere forskelle i virkningsmeka-
nismerne for de to praeparatgrupper. ACE-haammere bloke-
rer omdannelsen af angiotensin I til angiotensin I og haeam-
mer ogsa nedbrydningen af det vasodilaterende bradykinin.
Ophobning af bradykinin sammen med den reducerede
mengde af angiotensin II dilaterer de glomerulere effe-
rente arterioler (5, 6). Ved behandling med angiotensin II-
antagonister skyldes dilatationen af de glomerulere effe-
rente arterioler udelukkende, at angiotensin II-ATi-recepto-
rerne bliver blokeret og dermed ikke stimuleret med angio-
tensin II (6).
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Summary

Lene Ringholm Nielsen:
Angiotensin II antagonist treatment
as a contributory cause of acute renal failure.

Ugeskr Lager 2003;165:1368-9.

A 48-year-old man presented with acute renal failure follow-
ing dehydration during treatment with an angiotensin II an-
tagonist. The mechanisms of pharmacologic blockade of the
renin-angiotensin system are discussed.

Reprints: Lene Ringholm Nielsen, Medicinsk Afdeling, Amtssygehuset Ros-
kilde, Kegevej 7-13, DK-4000 Roskilde.

Antaget den 13. januar 2003.
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Finn Molgaard Hansen, Medicinsk Afdeling, Amtssygehuset Roskilde, takkes
for hjaelp til udformning af manuskriptet.
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