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Der findes et antal artikler i litteraturen, som beskriver forbin-
delsen mellem bilaterale binyrebledninger, systemisk lupus
erythematosus (SLE) og antifosfolipidsyndromet (APS) [1-5].
Der ses stort set ingen forbindelse mellem bilaterale binyre-
bledninger og SLE-diagnosen alene, hvorfor denne kompli-
kation formodes hovedsageligt at have relation til APS, savel
det primare som det sekundzre [4].

De diagnostiske kriterier for APS er baseret pa kliniske og
laboratoriemassige data. Klinisk skal patienten have haft va-
skulzere tromboser eller graviditetskomplikationer, og labora-
toriemeessigt skal patienten have antikardiolipin immunglo-
bulin G (IgG)- eller immunglobulin M (IgM)- antistoffer eller
lupus antikoagulansantistoffer af IgG- eller [gM- type malt i
blodet ved mere end to lejligheder og med mindst seks ugers
mellemrum [3]. En forlenget aktiveret partiel tromboplastin-
tid er en god koagulationsscreening ved mistanke om APS,
idet den ofte forekommer forleenget [3].

Vi omtaler her en patient med SLE og sekundzrt APS,
som fik en akut Addisonkrise pa grund af bledninger i begge
binyrer. Denne komplikation i forbindelse med APS blev i
dette tilfzlde visualiseret ved en computertomografi (CT) og
er ifolge Espinosa et al [4] ikke en sjzlden komplikation hos

patienter med APS, idet den kan ses med en frekvens pa helt
op til 26% ved sakaldt cazastrophic APS og tilmed kan vere
syndromets forste kliniske manifestation. Catastrophic APS
defineres som APS, hvor multiple okklusioner af de sma kar
til organerne optraeder over en kort tidsperiode [5]. I andre
nyere og storre materialer har man dog fundet en vasentlig
lavere hyppighed (< 1%), maske p grund af den mere ud-
bredte brug af antikoagulansbehandling [3, 5].

Sygehistorie
En 57-érig kvinde, der havde SLE og sekundzert APS, blev
indlagt pa kirurgisk afdeling med diagnosen abdominalia.
Patienten havde forud for indleeggelsen haft diffuse mave-
smerter i tre uger med temperaturforhejelse og kvalme. Ved
indleggelsen havde hun smerter i venstre fossa iliaca, et blod-
tryk pa 141/93 mmHg og en temperatur pa 37,7 °C. Patientens
tilstand blev opfattet som fordrsaget af en diverticulitis og
antibiotisk behandling med metronidazol, gentamicin og
penicillin blev ivaerksat. Patienten blev undersegt med CT
(Figur 1), men man fandt normale forhold, herunder ogsa
normale binyrer. Efter en initial bedring, forverredes almen-
tilstanden pa ottendedagen, og en ny CT dagen efter viste en
affektion af venstre binyre, som i ferste omgang tolkedes som
en absces. Pa tiendedagen fik patienten hypotension, og en
tredje CT blev foretaget. Den viste let isodense omrader i
begge binyrer, hvilket tyder pa bledninger. P4 dette tidspunkt
havde patienten et blodtryk pa 88/59 mmHg og blev tilta-
gende treet, mat og konfus.

Det kliniske billede i form af abdominalia, treethed og
kvalme sammenholdt med patientens hypotension og hypo-

Figur 1. Patientens tre computertomografier af binyrerne. A. Normale binyrer. B. Syv dage senere ses venstresidig forandring, forenelig med blagdning i binyren (pil).
C. Yderligere tre dage senere ses forandringer i begge binyrer, forenelig med bilateral binyreblgdning (pile).
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natrizemi pegede staerkt pa en akut binyrebarkinsufficiens,
hvorfor hun blev sat i intravenes hydrokortisonbehandling
med hurtig og markant bedring til folge.

Patienten var forud for indleeggelsen i behandling med
prednison 2,5 mg dagligt for sin SLE. Hun havde tidligere vee-
ret i antikoagulansbehandling pa grund af alvorlige, recidive-
rende tromboemboliske tilfzelde, men havde ikke ensket at
fortszette behandlingen grundet en tidligere overdosering af
medicinen. Af denne arsag havde hun ikke veret i antikoagu-
lansbehandling i fem ar op til indleeggelsen. Patienten havde
desuden tidligere faet konstateret en faktor Vieiden- koagula-
tionsdefekt.

Blodpreverne viste faldende haemoglobin, serum-Na* og
albumin samt stigning i leukocytter, aspartataminotransfe-
raser, C-reaktivt protein og en forleenget aktiveret partiel
tromboplastintid (112 s). Trombocytter var i normalomradet.
Kalium 14 stationzert lavt pa 3,1-3,3.

Forinden var der blevet taget blodprever, som viste uméle-
lige lave kortisolveerdier. I efterforlebet blev patienten under-
sogt for binyrebarkantistoffer i blodet, men de kunne ikke pa-
vises. Desuden fandtes S-aldosteron lav, hvorfor patienten
blev sat i behandling med flurocortison. Antikardiolipinanti-
stoffer (IgM) og lupus antikoagulansantistoffer var som ved
tidligere lejligheder positive.

Diskussion
Det menes, at binyreinsufficiensen ved APS skyldes trombo-
sering med efterfolgende infarcering og bledning [2]. Binyrer-
nes blodforsyning er meget sarbar over for tromboser pa
grund af den anatomiske arkitektur [1, 2]. Binyrerne har en ar-
teriel gennembledning, som danner et subkapsulzrt pleksus.
Dette pleksus dreneres til de medullzere sinusoider via nogle
fa venoler, og dreenagen er yderst folsom over for bl.a. hypo-
tension, sepsis, tromboembolisk sygdom og koagulopatier [1].
I dette tilfzelde kan patientens divertikulitis meget vel have
veret den precipiterende faktor for de tromboemboliske
komplikationer. Ligeledes havde patienten en faktor Vieiden-
defekt, som kan have oget trombosetendensen. Det er nerlig-
gende at tolke den forste forverring som forarsaget af blod-
ning i den venstre binyre, mens den yderligere forverring
med hypotension er forenelig med svigt af ogsa den hejre bi-
nyre. Den lille prednisondosis pa 2,5 mg dagligt, hvilket er
mindre end den sadvanlige substitutionsdosis ved binyrebar-
kinsufficiens, var ikke nok til at forhindre en Addisonkrise.
Serumkalium ses typisk forhgjet ved Addisonkrise. Dette
var ikke tilfzeldet hos denne patient, formentlig pa grund af
den vesketerapi, der var givet under indleggelsen.
Mistanken om bledning i binyrerne ber vaere hoj hos
patienter med APS og abdominalia, feber, faldende hemo-
globin, elektrolytforstyrrelser og hypovolemi, da disse pa-
tienter har en hoj dedelighed, specielt hvis den er led i cazta-
strophic APS [4]. Akut binyreinsufficiens er en sver diagnose
at stille hos patienter med APS, da de kliniske fund slores af
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deres underliggende sygdom. Vi har ensket at gore opmaerk-
som pa denne alvorlige komplikation ved en relativt sjeelden
sygdom som APS, da korrekt diagnostik og behandling ofte
vil veere livsreddende.
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