36 Locati EH, Schwartz PJ. The idiopathic long QT syndrome: thera-
peutic management. Pacing Clin Electrophysiol 1992;15:1374-9.

37 Milne JR, Camm AJ, Ward DE, Spurrell RAJ. Effect of intravenous
propranolol on QT interval. A new method of assessment. Br Heart
J 1980;43:1-6.

38 Bhandari AK, Scheinman MM, Morady F, Svinarich J, Mason J,
Winkle R. Efficacy of left cardiac sympathectomy in the treatment
of patients with the long QT syndrome. Circulation 1984;70:1018-23.

39 Hammil SC, Stanton MS. Use of the implantable defibrillator. Br
Heart J 1995;73:6-7. :

40 Kawade M, Ohe T, Kamiya T. Provocative testing and drug re-
sponse in a patient with the long QT syndrome. Br Heart J 1995;

74:67-70.

41 Sato T, Hata Y, Yamamoto M, Morita H, Mizuo K, Yamanari H, et
al. Early afterdepolarization abolished by potassium channel opener
in a patient with idiopathic long QT syndrome. J Cardiovasc Electro-
physiol 1995;6:279-82.

4 Wilde AAM, Janse MJ. Electrophysiological effects of ATP sensi-
tive potassium channel modulation: implications for arrhythmogen-
esis. Cardiovasc Res 1994;28:16-24.

43 Compton SJ, Lux RL, Ramsey MR, Strelich KR, Sanguinetti MC,
Green LS, et al. Genetically defined therapy of inherited long-QT
syndrome. Correction of abnormal repolarization by potassium.
Circulation 1996;04:1018-22.

Aanvaard op 6 maart 1997

Voor de praktijk

Klinisch denken en beslissen in de praktijk. Een patiént met flankpijn en anurie

R.0.B.GANS EN C.D.A.STEHOUWER

Opzet van dit artikel. — De ziektegeschiedenis wordt be-
schreven zoals die zich in de praktijk heeft voorgedaan.
Ook het commentaar dat aan een ‘ervaren clinicus’ (die
niet bij de patiént was betrokken) werd gevraagd, is on-
veranderd weergegeven. Het gaat om de didactische
waarde van de praktijksituatie.

ZIEKTEGESCHIEDENIS
Patiént A, een man geboren in 1945, werd op 30 maart
1994 met spoed opgenomen op de afdeling Inwendige
Geneeskunde vanwege acute anurie. Sedert twee weken
had patiént pijn in de rechter nierloge, enkele dagen
later gevolgd door vergelijkbare klachten links. De pijn
straalde uit naar de liezen, maar leek niet op koliekpijn.
In 1987 zou patiént een niersteenkoliek hebben doorge-
maakt waarna hij mogelijk wat ‘gruis’ had uitgeplast. De
huidige pijn leek wel op de klachten van destijds, maar
was nu minder hevig. Ter bestrijding van de pijn ge-
bruikte patiént sinds 6 dagen diclofenacsuppositoria 3
dd (die had hij van destijds nog in de koelkast liggen).
Hij had tevoren geen afwijkingen aan de urine bemerkt
en de diurese zou tot de dag van opname niet zijn afge-
nomen. Wel was hij in korte tijd 3 kg in gewicht aange-
komen. Hij had geen koorts of mictieklachten. Evenmin
was sprake van huidafwijkingen of klachten van de ge-
wrichten en (of) ogen. Hij had geen last van frequente
rinitis en (of) sinusitis. Wel had hij zes weken voor op-
name een periode van hoofd- en keelpijn doorgemaakt,
die als ‘griep’ was geduid. Patiént rookte ruim 20 siga-
retten per dag en gebruikte in de weekeinden tot 6 een-
heden alcohol per dag.

Academisch Ziekenhuis Vrije Universiteit, Postbus 7057, 1007 MB Am-
sterdam. .
Afd. Inwendige Geneeskunde: dr.R.0.B.Gans en dr.C.D.A.Stehouwer,
internisten.

Correspondentie-adres: dr.R.O.B.Gans.

Bij lichamelijk onderzoek zagen wij een vitale, niet-
zieke man met een helder bewustzijn en een tempera-
tuur van 37,2°C. De bloeddruk was 160/90 mmHg, de
pols 8o/min (regulair en equaal). De centraal-veneuze
druk was niet verhoogd. Er waren geen vergrote lymf-
klieren palpabel. Het keelslijmvlies was licht geinji-
ceerd. Onderzoek van hart en longen bracht geen afwij-
kingen aan het licht. Er was sprake van een aanzienlijke
panniculus, maar bij het overige onderzoek van het ab-
domen werden geen afwijkingen gezien. De beide nier-
loges waren gevoelig bij palpatie. De prostaat had een
normale grootte bij rectaal toucher. Onderzoek van de
extremiteiten toonde intacte perifere pulsaties en enig
oedeem aan de onderbenen.

Laboratoriumonderzoek. De uitslagen staan in tabel
I. Vanwege anurie kon geen urine worden onderzocht
(ook bij katheterisatie werd geen urine verkregen).

Réntgenonderzoek van de thorax toonde geen afwij-
kingen aan hart en longen. Een buikoverzichtsopname
toonde geen voor concrementen verdachte afwijkingen.
Bij echografisch onderzoek bleken de nieren van nor-
male grootte. Beide pyela waren licht verwijd, links
meer dan rechts. De ureters waren niet zichtbaar. Bij
Doppler-onderzoek bleck de bloedstroom in beide nier-
aders en slagaders normaal te zijn. Omdat een postre-
nale nierinsufficiéntie bij een niersteenaandoening werd
vermoed, werd de volgende dag anterograde pyelogra-
fie (via een nefrostomiekatheter) links verricht, waarbij
echter geen afvloedbelemmering naar de blaas werd
vastgesteld.

Omdat een met het diclofenacgebruik samenhangen-
de interstitiéle nefritis werd vermoed, werd vervolgens
nierbiopsie verricht. In afwachting van de uitslag van het
biopt werd op 31 maart, de dag na opname, therapie in-
gesteld met prednison 30 mg per dag. Patiént onderging
éénmalig hemodialyse (op 1 april). Die avond plaste pa-
tiént spontaan 1000 ml. De urine had een pH van 5,5, een
osmolaliteit van 484 mosmol/kg en bevatte een spoor
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TABEL I. Uitslagen van laboratoriumonderzoek bij patiént A

waarde eenheid 30 maart* 1 april 5 april 14 april
BSE mm/le uur 38 922
hemoglobine mmol/l 7,6 73
leukocyten x 101 12,41
trombocyten  x 10%1 316
creatinine umol/l; nor-

maal: < 110 842 1211 153 482
ureum mmol/ 25,1 35 18,8
kalium mmol/l 5.2 6,4 5.1
natrium mmol/l 141 136
calcium mmol/l; nor-

maal: > 2,20 2,18 2,26
fosfaat mmol/}; nor-

maal: < 1,40 1,89
urinezuur umol/l; nor-

maal: < 450 664
albumine g/l; normaal: >35 29
LDH U/l); nor-

maal: < 250 240
ALAT U/l normaal: <35 9
AF U/l;normaal: < 90 66
LDH = lactaatdehydrogenase; ALAT = alanineaminotransferase; AF =

alkalische fosfatase.
*De dag van opname.
tTevens 2% eosinofiele leukocyten bij differentiatie.

albumlne De natriumconcentratie in de urine bedroeg
48 mmol/l en die van kalium 46 mmol/l. Het urinesedi-
ment toonde 0-5 leukocyten en meer dan 20 erytrocyten
per gezichtsveld. Op 5 april werd bekend dat het nier-
biopt niet afwijkend was. De serumcreatininewaarde
was inmiddels sterk gedaald (zie tabel 1) en de cortico-
steroidmedicatie werd gestaakt. Een door diclofenac uit-
gelokte (functionele) nierinsufficiéntie werd door de be-
handelend artsen waarschijnlijk geacht. De volgende
dag verliet patiént in goede conditie het ziekenhuis. Wel
werd nog een rontgenopname van de lumbale wervel-
kolom gemaakt omdat patiént al langer last had van
lumbago; de foto toonde geringe degeneratieve afwij-
kingen en vaatwandverkalkingen in het distale traject
van de aorta abdominalis.

Op 14 april werd patiént gecontroleerd op onze poli-
kliniek Nierziekten. Hij bleek sinds één dag weer pijn
rechts in de buik te hebben die een continu drukkend
karakter had en uitstraalde naar de blaasregio. Mictie-
bezwaren ontbraken. De diurese zou niet zijn afgeno-
men en evenmin was het aspect van de urine veranderd.
De tractusanamnese vermeldde nog dat zijn lage rug-
pijn, die tijdens de ziekenhuisopname sterk was afgeno-
men, weer opspeelde. Laboratoriumonderzoek liet op-
nieuw een aanzienlijke stijging van de serumcreatinine-
concentratie zien (zie tabel 1). Het urinesediment be-
vatte 5-10 leukocyten per gezichtsveld. Met een papier-
strip bleek geen eiwit aantoonbaar. Patiént werd op-
nieuw opgenomen.

VRAGEN )
1. Hoe luidt de differenti¢le diagnose bij eerste opna-
me? Kunnen de resultaten van het urineonderzoek u

hierbij helpen?
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2. Gegeven de uitslagen van het aanvullende diagnos-
tische onderzoek tljdens de eerste opname, hoe zou u de
episode van acute nierinsufficiéntie verklaren?

3. Kunt u zich met het gevolgde diagnostische traject
verenigen?

4. Hoe zou het verdere diagnostische beleid bij her-
opname moeten zijn?

COMMENTAAR VAN DE CLINICUS

(INTERNIST-NEFROLOOG)

Wij hebben te maken met een 49-jarige man met een
subacute ziektegeschiedenis, cumulerend in complete
anurie. Hij heeft pijnklachten in buik en rug die hem
doen denken aan eerder doorgemaakte nefrolithiasis,
maar waarbij het koliekkarakter opvallend genoeg ont-
breekt. De pijn is dermate hevig dat hij diclofenac nodig
heeft.

Bij de differentiéle diagnose van acute nierinsuffi-
ciéntie is het gebruikelijk als eerste stap te onderschei-
den of er sprake is van een prerenale, een renale of een
postrenale oorzaak. De ziektegeschiedenis biedt geen
aanknopingspunten voor een prerenale oorzaak van
acute nierinsufficiéntie. Ook de uitslagen van het aan-
vullende onderzoek van de later alsnog verkregen urine,
met name de urine-osmolaliteit en de urinenatriumcon-
centratie pleiten hiertegen. Van nierdoorbloedingstoor-
nissen blijkt gezien het Doppler-onderzoek van de nier-
vaten evenmin sprake.

Een renale oorzaak voor de acute nierinsufficiéntie
lijkt ook uitgesloten, al gebruikte patiént diclofenac. De
gouden standaard, pathologisch onderzoek van een nier-
biopt, geeft geen afwijkende bevindingen. Toch moet
hierbij een aantal kanttekeningen worden geplaatst.
Typisch voor acute interstiti€le nefritis door geneesmid-
delen is de ongelijke verdeling van de afwijkingen over
het nierweefsel. Ook wordt niet gespecificeerd welke
histologische kleuringen zijn toegepast. Cholesterolem-
bolieén, amyloidose, lichte- ketennefropathie of uraat-
nefropathie kunnen makkelijk in een biopt worden ge-
mist. De ziektegeschiedenis biedt voor deze aandoenin-
gen echter geen aanknopingspunten. Bovendien leiden
deze meestal niet tot anurische nierinsufficiéntie.

Uitzonderingen daargelaten, geldt in het algemsen
dat complete anurie een postrenale oorzaak heeft. Deze
gedachte wordt bij patiént ook gesteund door de bevin-
ding dat beide pyela licht verwijd zijn. Wel had ik hier-
bij in het nierbiopt verwijde tubuli en enige peritubulai-
re reactie verwacht. Ook lijkt de urine-osmolaliteit van
de later verkregen urine met een postrenale oorzaak in
tegenspraak; meestal is er dan isosthenurie. Mogelijk dat
de contraststof van de antegrade pyelografie de osmola-
liteit heeft beinvlioed. De bevindingen bij deze antegra-
de pyelografie lijken op het eerste gezicht niet te passen
bij een postrenale obstructie. Toch geven ze juist de
richting naar de waarschijnlijke diagnose bij patiént.
Ofschoon er vele oorzaken van postrenale obstructie be-
staan, wordt dit aantal aanzienlijk beperkt door de aan-
wezigheid van een anatomisch schijnbaar normale ure-
ter. Waarschijnlijk is bij patiént sprake van atonie van de
ureters. De bevindingen bij pyelografie spreken dit niet



tegen, omdat bij dergelijk onderzock de contrastvloei-
stof onder enige druk wordt ingebracht.

Wanneer wij deze gedachte volgen, lijkt de diagnose
‘retroperitoneale fibrose’ het waarschijnlijkst. De reac-
tie op prednison past hier goed bij. Van deze patiénten
meldt 10% zich met anurie. De complete anurie kan
daarbij een gevolg zijn geweest van bilaterale postrena-
le obstructie en het gebruik van diclofenac. Een door
ziekte aangetaste nier is namelijk gevoelig voor rem-
ming van de renale prostaglandinesynthese.

Retroperitoneale fibrose kent weer een eigen diffe-
renti€le diagnose. De rugpijn en de kalkafzettingen in de
aortawand doen mij chronische periaortitis overwegen.

Met het gekozen diagnostische traject kan ik mij niet
helemaal verenigen: mijn gedachtegang volgend, zou ik
bij deze acute anurie niet een nierbiopsie, maar een CT-
scan of MRI hebben verricht. Dit zou ook mijn keuze
van onderzoek zijn bij heropname.

BESCHOUWING
Bij de evaluatie van een patiént met een nierinsufficién-
tie moeten in een vroeg stadium 2 vragen worden be-
antwoord. Er moet allereerst een uitspraak worden ge-
daan over de duur van de nieraandoening; is er sprake
van acute nierinsufficiéntie of betreft het een eerste ui-
ting van een chronische nierziekte? Dit is van prognos-
tische betekenis met betrekking tot mogelijk herstel van
de nierfunctie. Tegelijkertijd zal in het diagnostisch tra-
ject op zoek naar een onderliggende ziekte een onder-
scheid moeten worden gemaakt in prerenale, renale en
postrenale oorzaken (tabel 2). Hierbij lijkt het van
belang binnen en buiten het ziekenhuis verworven nier-
insufficiéntie van elkaar te onderscheiden. Prerenale
oorzaken en acute tubulusnecrose (shock, nefrotoxische
geneesmiddelen) nemen een voorname plaats in als
oorzaak van acute nierinsufficiéntie of achteruitgang
van een reeds gestoorde nierfunctie in het ziekenhuis.!

Had patiént een al langer bestaande nierinsufficiéntie?
Een voorgeschiedenis van langer bestaande en onvol-
doende behandelde hypertensie en symptomen zoals
jeuk, neuropathie en anemie suggereren een chronische
nieraandoening. Dit geldt ook voor objectieve ver-
schijnselen zoals uremische huid- en oogafwijkingen en
hypertensieve retinopathie. Hiervan was bij patiént ech-
ter geen sprake. De met echografie vastgestelde norma-
le grootte van de nieren pleitte ook meer voor een acu-
te achteruitgang van de nierfunctie.

Was er sprake van prerenale, renale of postrenale oor-
zaak van nierinsufficiéntie? Vaak zullen anamnese en li-
chamelijk onderzoek aanknopingspunten bieden, waar-
uit de waarschijnlijke oorzaak van nierfunctieverlies valt
af te leiden. Wanneer dergelijke gegevens ontbreken,
maar ook wanneer wel een specificke oorzaak wordt
vermoed, zal men toch door analyse van de urine én
echografie van de nieren en urinewegen het onderscheid
tussen deze 3 oorzaakgroepen willen maken. Dit wordt
niet alleen ingegeven door de eenvoud van deze twee
onderzoeken, maar vooral ook vanwege de relatief lage
drempel om tot behandeling of verdere diagnostiek over
te gaan. Het tijdig geven van volumetherapie of herstel

TABEL 2. Qorzaken van acute nierinsufficiéntie

prerenale renale postrenale
hypovolemie glomerulaire , blaasafvloedobstfuctie
gastro-intestinaal verlies glomerulonefritis urethra-obstructie
brandwonden HUS/TTP blaashalsobstructie
bloeding anti-fosfolipiden- prostaathypqrtrofie
diureticagebruik syndroom prostaatcarcinoom
osmotische diurese neurogene blaas
diabetes mellitus interstitiéle
‘derde-ruimte- medicatie ureterobstiisctie
sekwestratie’* infectie nierstenen
pancreatitis sarcoidose stolsels
ileus lymfoom tumor
elektrolytstoornis  papilnecrose
afname effectief hypokaliémie iatrogene
circulerend volume hypercalciémie retroperitoneale
hartfalen vasculaire fibrose
levercirrose vasculitis
HUS/TTP
renovasculaire cholesterolembolie
aandoeningen trombo-embolie

A.-renalisstenose
trombo-embolie

acute tubulusnecrose

HUS/TTP ischemische

sclerodermie sepsis

maligne hypertensie shock

anti-fosfolipiden- nefrotoxische
syndroom medicatie

rontgencontrast

verstoring renale pigment (haem)

autoregulatie

ACE-remmers

NSAID’s

HUS = hemolytisch-uremisch syndroom; TTP = trombotische trombo-

cytopenische purpura; ACE-remmers = ‘angiotensine 1 converting en-

zyme’-remmers; NSAID’s = niet-steroide anti-inflammatoire genees-

middelen.

*Transcellulaire vochtophoping (niet intracellulair of extracellulair/in-
terstitieel), onder normale omstandigheden in knicholte, darm, pleu-
raholte et cetera.

van urineafvloed kan in geval van (bijkomende) respec-
tievelijk pre- en postrenale nierinsufficiéntie op vaak
eenvoudige wijze de noodzaak tot nierfunctievervan-
gende therapie afwenden en de kans op nierfunctieher-
stel vergroten. Bij een vermoeden van een renale oor-
zaak zal al snel tot nierbiopsie worden besloten tenein-
de therapeutische mogelijkheden en prognose te kun-
nen bepalen.

Welke waarde had het urineonderzoek? Onderzoek
van het urinesediment biedt snel en eenvoudig diagnos-
tische informatie over de aard van nierinsufficiéntie.2 De
aanwezigheid van erytrocytencilinders duidt op een glo-
merulaire oorzaak. Ook het aspect van de erytrocyten is
daarbij informatief: bij meer dan 40% dysmorfe erytro-
cyten is een nefrologische oorzaak waarschijnlijk.> De
erytrocyten uit het eerste urinemonster (voordat de uit-
slag van het nierbiopt bekend was) zijn niet op dit ken-
merk onderzocht en de erytrocyturie is als ‘traumatisch’
afgedaan. Na het nemen van een nierbiopt is het onder-

- scheidend vermogen van dit onderzoek inderdaad vrij-

wel tot nul gereduceerd.
Het vaststellen van leukocyturie is minder informa-
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tief, tenzij sprake is van eosinofilurie. Dit laatste is sug-
gestief voor door medicatie geinduceerde interstitiéle
nefritis. De sensitiviteit van de bevinding ‘eosinofiele
leukocyten in het sediment’ is overigens onvoldoende
onderzocht, maar lijkt niet hoog (30%). Ook is eosino-
filurie inmiddels bij sommige patiénten met glomerulo-
nefritis gemeld.

Proteinurie met > 2 g eiwit/24 h wijst met grote ma-

te van waarschijnlijkheid op een renale aandoening.
Minder ernstig eiwitverlies sluit een renale aandoening
niet uit, maar wordt incidenteel ook bij koorts, na licha-
melijke inspanning of bij hartfalen gezien.

Het bepalen van het soortelijk gewicht of de osmola-
liteit van de urine en de natriumuitscheiding heeft tot
doel na te gaan of de nieren in staat zijn tot een normale
fysiologische reactie op prerenale aandoeningen. Wan-
neer sprake is van hypovolemie of afgenomen effectief
circulerend volume (zie tabel 2), zullen homeostatische
systemen zoals het sympathisch zenuwstelsel en het
renine-angiotensine-aldosteronsysteem worden geacti-
veerd, die de nieren aanzetten tot natrium- en waterre-
tentie. Dit weerspiegelt zich in een lage natriumuit-
scheiding met de urine en een hoog soortelijk gewicht en
urine-osmolaliteit. Bij intrinsiek€ nieraandoeningen, zo-
als bij chronische nierinsufficiéntie, is dit vermogen vaak
gestoord. Ook wanneer sprake is van diureticagebruik,
osmotische diurese of de aanwezigheid van een niet-re-
sorbeerbaar anion, zoals sommige penicillinepreparaten
of bicarbonaat bij een metabole alkalose, zal dit com-
pensatiemechanisme verstoord zijn. :

Omgekeerd wordt acute nierinsufficiéntie door intra-
vasculaire hemolyse of rabdomyolyse, na rontgencon-
trasttoediening en als gevolg van acute urineafvloed-
obstructie ook gekenmerkt door excessieve renale vaso-
constrictie, hetgeen verklaart dat de urineanalyse bij
deze aandoeningen kenmerken van prerenale nierinsuf-
ficiéntie toont. Isosthenurie, dat wil zeggen een urine-os-
molaliteit die de osmolaliteit van het plasma (280-300
mosmol/kg) benadert, wordt pas bij langer bestaande
urineafvloedstoornissen gezien.

De hoeveelheid geproduceerde urine geeft slechts in-
formatie wanneer sprake is van complete anurie. Zoals
de geconsulteerde internist-nefroloog ook stelt, wijst dit
doorgaans op obstructie van de urineafvloed. Zelden
betreft het bilaterale nierschorsnecrose of nierarterie-
occlusie. Anurie is zeer ongewoon bij acute glomerulo-
nefritis, hemolytisch-uremisch syndroom (HUS) of acu-
te tubulusnecrose.

Welke waarde heeft echografisch onderzoek van nie-
ren en urineafvoerwegen? Echografie biedt snel en be-
trouwbaar informatie over het aantal en de grootte van
de nieren. In combinatie met Doppler-onderzoek biedt
ze ook informatie over de niervascularisatie. Echografie
van nieren en urinewegen heeft een hoge sensitiviteit
voor het aantonen van een verwijd afvloedsysteem.
Enige voorzichtigheid is hier wel op zijn plaats.* Acute
obstructie waardoor nog geen dilatatie kon ontstaan, de-
hydratie bij partiéle obstructie, of aanwezigheid van fi-
breus weefsel waarin de ureter gevangen wordt (retro-
peritoneale fibrose) zodat dilatatie niet manifest kan
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worden, kan er de oorzaak van zijn dat ondanks ob-
structie dilatatie minimaal is of ontbreekt. Het aantal
fout-positieve uitslagen wordt wisselend opgegeven,
maar kan oplopen tot 26%. Bovendien betekent verwij-
ding niet dat er ook altijd sprake is van obstructie.
Anatomische varianten zoals parapelviene cyste en ve-
sico-ureterale reflux kunnen leiden tot een wijd, maar
niet geobstrueerd verzamelsysteem. Hetzelfde geldt
voor zwangerschap. '

Had patiént een recidief van zijn niersteenaandoening?
De mogelijkheid dat patiént een niersteenaandoening
had, kleurde in hoge mate de analyse van zijn nierinsuf-
ficiéntie, temeer omdat zoals gesteld anurie vrijwel altijd
op een postrenale obstructie berust. Uit vervolgonder-
zoek is bekend dat 40-60% van de patiénten bij wie eens
niersteenziekte is gediagnosticeerd binnen 10 jaar op-
nieuw van deze aandoening klachten zal krijgen.’ Het al
dan niet hebben van kolieken hangt samen met de snel-
heid waarmee obstructie van urineafvloed ontstaat. De
licht verwijde pyela ondersteunden het vermoeden van
postrenale obstructie. Bovendien werden met Doppler-
onderzoek vascularisatiestoornissen van de nieren als
oorzaak van anurie uitgesloten. De aard van de obstruc-
tie is door echografie vaak niet te achterhalen. De keu-
ze voor antegrade pyelografie is dan rationeel omdat die
zowel diagnostisch als therapeutisch (de mogelijkheid
om in geval van urineafvloedobstructie een nefrosto-
miekatheter achter te laten) van waarde is. Bij dit on-
derzoek werd goede afvloed naar de blaas vastgesteld;
daarmee werd door de behandelende artsen de diagnose
‘postrenale obstructie’ verworpen. Ten onrechte, zoals
later zal blijken.

Kan de diclofenac tot het ontstaan van de nierinsuffi-
ciéntie hebben bijgedragen? Prostaglandinen zijn media-
toren die de nier in geval van hypovolemie of afgenomen
effectief circulerend volume beschermen tegen overma-
tige vasoconstrictie. Remming van het enzym cyclo-oxy-
genase door niet-steroide anti-inflammatoire genees-
middelen (NSAID’s) verhindert de vorming van de
vaatverwijdende prostaglandinen (PG) zoals prostacy-
cline en PGE,, waardoor in deze situaties acute nierin-
sufficiéntie kan ontstaan.® Klinisch leek geen sprake van
een prerenale oorzaak van nierinsufficiéntie. De nier
blijkt echter ook bij primaire nierziekten, chronische
nierinsufficiéntie en atherosclerotische vaatziekten ge-
voelig voor remming van de prostaglandinesynthese.
Chronische nierinsufficiéntie en renale vaatziekten wa-
ren om reeds genoemde redenen onwaarschijnlijk. De
mogelijkheid van een primaire nierziekte resteerde,
waarbij de anurie dan door NSAID-gebruik kon worden
verklaard.

Tabel 3 geeft een aantal begeleidende verschijnselen
die informatief zijn over de mogelijke onderliggende
renale aandoening. Gegevens over de diagnostische
waarde van deze combinaties zijn niet voorhanden of af-
komstig uit gespecialiscerde klinieken en daarom niet
vanzelfsprekend toepasbaar op patiénten die in de da-
gelijkse praktijk worden gezien. Een primaire glomeru-
lonefritis (met name IgA-nefropathie), necrotiserende
extracapillaire glomerulonefritis of postinfectieuze glo-



TABEL 3. Enkele anamnestische en fysisch-diagnostische vingerwijzingen naar renale oorzaken van acute nierinsufficiéntie

symptomen oorzaak
glomerulaire 7 tubulo-interstitiéle
huidafwijkingen Wegener-granulomatosis, microscopische PAN, HSP, SLE, sarcoidose, Rickettsia, streptokokken,

bovenste- en (of) onderste-

luchtwegsymptomen Goodpasture-syndroom, HSP, sclerodermie, Legionella

gewrichtsklachten SLE, reumatoide artritis, Wegener-granulomatosis,
cryoglobulinemie

spierklachten Legionella

serositis SLE, reumatoide artritis, Wegener-granulomatosis

oogaandoeningen SLE, ziekte van Behcet, Wegener-granulomatosis,

: HUS/TTP, cholesterolembolie

leveraandoeningen hepatitis B, hepatitis C, Legionella, EBV, brucellose,
SLE, cryoglobulinemie,vasculitis

buikpijn HSP, HUS/TTP, cholesterolembolie

faryngitis postinfectieus, SLE, IgA-nefropathie, HSP

neurologische symptomen

SLE, sclerodermie, cryoglobulinemie, cholesterolembolie,
post-infectieus, endocarditis, serumziekte, DIC, HUS/TTP

Wegener-granulomatosis, microscopische PAN,

vasculitis, HUS/TTP

nieuwvorming carcinoom, lymfoom
medicatie serumziekte, penicillamine
geen NCGN, primaire glomerulonefritis

hantavirus, HIV, EBV, CMV, ECHO-virus,
adenovirus, influenza, Coxsackie-virus, mazelen

Mycoplasma, Legionella
SLE, syndroom van Sj6gren, reumatoide artritis

leptospirose, hantavirus, Legionella
SLE, reumatoide artritis

TIN met uveitis, sarcoidose, leptospirose, hantavirus,
syndroom van Sjogren

SLE, toxoplasmose, EBV, leptospirose, brucellose

SLE

lymfoom

talrijke (bijv. B-lactam-antibiotica, NSAID’s), ront-
gencontrastvloeistof

idiopatische TIN

SLE = lupus eythematodes disseminatus; PAN = polyarteriitis nodosa; HSP = Henoch-Schénlein-purpura; EBV = Epstein-Barr-virus; CMV = cy-
tomegalovirus; ECHO = ‘enteric cytopathogenic human orphan’; DIC = diffuse intravasale stolling; HUS = hemolytisch-uremisch syndroom; TTP
= trombotische trombocytopenische purpura; TIN = tubulo-interstitiéle nefritis; NSAID’s = niet-steroide anti-inflammatoire geneesmiddelen;

NCGN = necrotiserende extracapillaire glomerulonefritis.

merulonefritis zijn op grond van de tabel reéle moge-
lijkheden. Het is opvallend dat deze aandoeningen noch
door de behandelende artsen, noch door de geconsul-
teerde clinicus werden overwogen. Deze diagnostische
overwegingen rechtvaardigen het nemen van een nier-
biopt, ware het niet dat andere gegevens van deze ziek-
tegeschiedenis, zoals later blijkt, een geheel andere diag-
nose suggereerden. De behandelende artsen achtten een
acute interstiti€le nefritis bij diclofenac wel waarschijn-
lijk en besloten tot een nierbiopsie. Meestal gaat deze
vorm van acute nierinsufficiéntie echter niet gepaard
met oligurie en toont meer dan 80% van deze patiénten
een nefrotisch syndroom. Tot verrassing van de behan-
delende artsen toonde het nierbiopt een normale struc-
tuur van glomeruli en interstitium. De stelling van de ge-
consulteerde internist-nefroloog dat sommige nieraan-
doeningen in het biopt makkelijk kunnen worden ge-
mist, zeker wanneer sommige specifieke histologische
kleuringen ontbreken, is juist. Het is echter onwaar-
schijnlijk dat bij een patiént met acute anurische nierin-
sufficiéntie door een renale oorzaak de gebruikelijke
lichtmicroscopie bij een adequaat biopt zonder afwij-

kingen zou zijn geweest. Dit geldt onzes inziens ook in
geval van interstitiéle nefritis. Bovendien gaat deze aan-
doening zoals eerder gesteld meestal niet met oligu-
rie/anurie gepaard.

Betrof de echografische uitslag dus een fout-positieve
waarneming van urineafvloedstoornis? Zoals de gecon-
sulteerde specialist stelt, is het onjuist om op grond van
passage van contrast naar de blaas te besluiten dat er
geen sprake van urineafvloedobstructie is. Men gaat dan
namelijk voorbij aan het gegeven dat afvloedbelemme-
ring van urine niet alleen een groot aantal mechanische
oorzaken kent, maar ook een functionele. Passage van
urine uit de nier naar de blaas vindt voornamelijk plaats
onder invioed van peristaltiek van pelvis en ureter en
door de zwaartekracht. Ofschoon het geen uitgemaakte
zaak is of de urineafvloedobstructie bij patiénten met
retroperitoneale fibrose op mechanische compressie dan
wel op aperistalsis berust, is het zeker zo dat bij een aan-
tal van hen vrije retrograde passage van contraststof
vanuit het distale deel van de ureter naar het nierbekken
is gedocumenteerd ondanks klinische en radiologische
bewijzen voor functionele urineafvloedobstructie.
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