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A 1 Generell del

Kapittelredaktør:  Overlege Håvard Aksnes
Sykehuset innlandet, Lillehammer. 
Formann i kvalitetsutvalget som ellers består av
Trond Eide, Lasse Gøransson, Markus Rumpsfeld  
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A 1.3 Eierforhold
A 1.4 Finansiering
A 1.5 Juridiske forhold
A 1.6 Organisering og dokumentstyring
A 1.7 Format og maler
A 1.1 Redaksjon 
I møte 27.9.2000 utnevnte styret i NNF følgende utvalg som skulle arbeide videre med kvalitetshåndboka (fra 2003 kalt Veileder i nefrologi):
Overlege Håvard Aksnes (leder). Sykehuset innlandet , Lillehammer.
Overlege Markus Rumpsfeld, Universitetssykehuset Nord-Norge.
Overlege Lasse Gøransson. Sentralsykehuset i Rogaland.
Overlege Trond Eide. Sykehuset Østfold, Fredrikstad.
Avdelingsoverlege, dr. med. Ingrid Os. Ullevål Universitetssykehus. 

Under årsmøtet i NNF 9.11.2001 gikk Ingrid Os ut av kvalitetsutvalget, og de øvrige ble valgt for en periode på 2 år.

A 1.2 Mandat og målgruppe.

Første utgave av kvalitetshåndboken ble utgitt høsten 1996. Initiativet kom fra Norsk nyremedisinsk forening, og håndboken var ment å  bidra til økt kvalitetssikring innen fagområdet. Det er ikke nedfelt et formelt mandat i form av styrevedtak. I det første forordet står det at kvalitetshåndboken er ment som en prosedyrebok for arbeid som gjøres ved nefrologiske avdelinger/seksjoner, og at retningslinjer og prosedyrer er ment å være veiledende. Kvalitetshåndboka er ikke en lærebok i faget, og alle sider av faget blir heller ikke dekket. Målgruppen har vært NNFs medlemmer inkludert utdanningskandidater i nefrologi. Kvalitetshåndboka med oppdateringer ble distribuert i papirutgave til foreningens medlemmer inntil 2002. Den har også vært tilgjengelig via foreningens nettside med en kode som har vært publisert i Nefrologisk Forum. I styremøte den 12.9.2002 ble det vedtatt å legge kvalitetshåndboka åpent ut på nettet, og at man fra og med neste utgave skulle gå over til distribusjon via internett og evt. CD-rom.

 A1.3 Eierforhold.

Arbeidet med Kvalitetshåndboken for nefrologisk virksomhet, senere kalt Veileder i nefrologi, er gjort i regi av Norsk nyremedisinsk forening som derved eier dataene og har full råderett over disse.

 A 1.4 Finansiering.

Arbeidet med Kvalitetshåndboken/Veilederen er gjort som ubetalt tillitsmannsarbeid av medlemmer i NNF. Styret i NNF har siden 2001 mottatt et årlig beløp fra DNLF til kvalitetsarbeid. Denne støtten gis etter søknad og tilbys alle spesialforeningene.

Før det nye kvalitetsutvalget ble utnevnt ble arbeidet med kvalitetshåndboka drevet av styret i NNF under ledelse av Ingrid Os de siste 4 årene.

A 1.5 Juridiske forhold 
 Verken Norsk nyremedisinsk forening eller komiteer under denne har myndighet til å gi direktiver for utøvelse av faget. Alle leger har plikt til å utøve sin virksomhet forsvarlig og til å være faglig oppdatert. Den enkelte avdelingsoverlege har ansvar for å sikre forsvarlige rutiner ved egen avdeling.

Kvalitetsforbedringsutvalget i DNLF sier i "Sjekkliste for veiledere i fagområdene" at "spesialforeningenes veiledere vil være råd til den enkelte utøver, som imidlertid selv plikter å utøve skjønn. Det er klarlagt at veilederne vil kunne bli brukt sammen med andre skriftlige og muntlige kilder i en eventuell rettssak, men de råd som gis vil bli oppfattet som veiledende." Veilederen vil ikke være oppdatert til enhver tid, og må ikke være til hinder for at nyvunnet kunnskap i faget blir tatt i bruk.

Hver enkelt br uker må selv sørge for at han benytter den siste versjonen. Denne finnes på NNF`s hjemmeside under Den norske legeforening, eller ved å søke direkte på www.nephro.no. De som bruker papirversjon må selv sørge for å holde denne oppdatert i forhold til nettversjonen. Revisjonsnummeret står i tekstrammen under hvert underkapittel.

 

A 1.6 Organisering, dokumentstyring 
Kvalitetsutvalgets hovedoppgave er å videreutvikle og oppdatere "Veileder i nefrologi". Komiteen har først og fremst en koordinerende og redaksjonell funksjon, og er ansvarlig for å ta initiativ til utarbeidelse av nye bidrag og sørge for at oppdateringer blir gjennomført. Alle foreningens medlemmer er selvfølgelig velkomne til å bidra i dette arbeidet.

  Nettversjonen som utgis i 2003 har ny inndeling med et begrenset antall hovedkapitler som i sum dekker bredden i faget. Kvalitetsutvalget vil utnevne kapittelredaktører som det mener har spesielle forutsetninger for å redigere fagstoff innen hvert hovedkapittel. Redaktørene velger selv sine medarbeidere, og bestemmer hvilke bidrag som skal utarbeides, eventuelt i samråd med kvalitetsutvalget. Kapittelredaktørene utnevnes for en periode på 4 år, og skal i løpet av denne perioden også revidere hvert delelement under sitt hovedkapittel. Revisjonene skal ikke være eldre enn 2 år. Redaktøren bør utforme nye bidrag i samsvar med sjekkpunktene som er angitt i heftet "Sjekkliste for veiledere i fagområdene" utgitt av kvalitetsforbedringsutvalget i Dnlf (2002).

  Kvalitetsutvalget vil søke å oppnevne minst en kapittelredaktører fra hver universitetsavdeling. Det tilligger også kvalitetsutvalget å sørge for nødvendig samsvar mellom de enkelte deler av veilederen, og at veilederen har enhetlige fagtermer og enhetlig layout.

  Dokumentstyring
  Under hvert hovedkapittel skal det i innledningen oppgis navn på kapittelredaktøren, dennes arbeidssted, og perioden vedkommende er utnevnt for.

Nye bidrag og oppdateringer forelegges kvalitetsutvalget for gjennomgang før publisering. Kvalitetsutvalget kan forelegge nye bidrag for styret eller be om gjennomgang ved et annet fagmiljø i spesielle tilfeller.

Høringsprosessen skal dokumenteres i undertekst hvor det framgår hvem som har skrevet det aktuelle underkapittelet med angivelse av dato og versjon, når kvalitetsutvalget aksepterte bidraget, og eventuelt om det har vært styrebehandlet eller til gjennomgang ved et annet fagmiljø. Revisjonsnummer og dato skal også angis.

Alle elementer i veilederen skal revideres av kapittelredaktøren minst hvert 2. år.

A 1.7 Format
Word eller html-dokument. Times new roman. Skriftstørrelse 12. Originaldokumenter (skjema etc.) lagres som .pdf-filer ved hjelp av Acrobate-verktøy. Bilder eller illustrasjoner lagres som vedlagte .jpg- eller .gif-filer.
Tekstbokser eller tabulator må unngås.

Versjon 1 . Godkjent av NNF`s styre 16.01.03. Revidert etter gjennomgang av kvalitetsforbedringsutvalget i DNLF mai -03.   

Forord nettversjonen, mai 2003

Kvalitetsutvalget presenterer "Veileder i nefrologi". 

Kvalitetsutvalget ønsker alle brukere velkommen til "Veileder i nefrologi" som legges ut på internett fra 1. juni 2003. Dette er en videreføring av kvalitetshåndboka som kom ut første gang i oktober 1996. Veilederen finnes kun i nettversjon. Prosessen fra perm til nettversjon er beskrevet i innledningskapitlet. 

Veilederen er delt opp i 10 hovedkapitler som i sum dekker bredden i faget. På vårmøtet i Tønsberg i mai 2003 ble kapittelredaktørene presentert, og de starter nå sitt arbeid med utgangspunkt i veilederen slik den er presentert her. Oppdateringer vil etterhvert skje 2 ganger årlig; medio oktober og april. Fram til oktober -03 vil revisjoner og nyheter bli satt inn fortløpende, og det er derfor vi har anført at alle kapitlene er under revisjon. 

Denne utgaven inneholder få nyheter utover ny peritonittprosedyre og oppdateringer under kapittel F; transplantasjonskapitlet. Ut fra entusiasmen vi har møtt, regner vi med at veilederen vil vokse raskt i innhold og kvalitet i løpet av de nærmeste månedene.

Vi håper at den nye organiseringen vil virke etter sin hensikt slik at "Veileder i nefrologi" vil framstå som et nyttig verktøy i hverdagen, lett tilgjengelig og oppdatert. Vi ønsker spesielt våre kapittelredaktører lykke til med arbeidet !

Følgende personer fortjener en spesiell takk: 
Einar Svarstad for sin evne til å spre optimisme. Tor-Erik Widerøe for hjelp til ny inndeling. Frode Finne som i tillegg til å være IT-sjef ved Sykehuset innlandet har gitt Håvard nødvendig datahjelp på kveldstid. Her har også Terje Apeland som foreningens nettansvarlige vært en god støttespiller.

Vi skylder DNLF takk for økonomisk støtte i form av årlige bidrag til kvalitetsarbeid. Vi har fått nyttige innspill i prosessen fra DNLF`s kvalitetsforbedringsutvalg. Publiseringsverktøyet Gloria er stilt gratis til disposisjon av DNLF som også dekker serverleie. Nettredaktøren Hans Petter Fosseng har bidratt med opplæring og fin støtte underveis.

Lillehammer 29. mai 2003
Håvard Aksnes (leder), Trond Eide, Lasse Gøransson, Markus Rumpsfeld.

Tidligere forord

Forord fra Kvalitetshåndbokas første utgivelse i oktober 1996 til siste utgave i 2001 og første åpne nettutgave 1/6-03. 

Kjære kollega

Kvalitetshåndboken for nefrologisk virksomhet er tilkommet ved arbeid og initiativ fra Norsk forening for nyresykdommer.  De siste år har det blitt økt krav til dokumentasjon og kvalitetssikring, og det er som ledd i dette at denne håndboken lages.
Arbeidet med kvalitetshåndboken har gjennomgått ulike faser over flere år, og den endelige utformingen bærer preg av det. Det tidligere kvalitetssikringsutvalget som bestod av Hans Petter Aarseth, Per Fauchald og Knut Nordal hadde gjort en betydelig innsats i mange år, og de ønsket at nye krefter skulle overta. Et nytt hurtigarbeidende utvalg ble derfor oppnevnt av styret etter vårmøtet 1996, og vi satte som mål å få distribuert det første utkastet i løpet av høsten 1996.
Kvalitetshåndboken er ment som en prosedyrebok for arbeid som gjøres ved nefrologiske avdelinger/seksjoner. Det er beskrevet prosedyrer for diagnostikk og behandling, og i en del forbindelser er det gitt uttrykk for hvilke mål våre tiltak skal ta sikte på å nå.
Retningslinjene som er angitt er veiledende, og betyr ikke at all virksomhet skal være ensrettet. Fortsatt skal legenes arbeid baseres på individuell vurdering i hvert enkelt tilfelle. Retningslinjene bygger dels på de utkast som var laget til det forrige kvalitetssikringsutvalget, dels på innsendte bidrag fra ulike nefrologiske miljøer, samt på direkte forespørsel til enkelte utvalgte nefrologer. Dette arbeidet er derfor resultat av manges innsats.
Vi har valgt å trekke fram noen få emner i første omgang, og kvalitetshåndboken vil derfor stadig bli utvidet. Vi er også avhengige av tilbakemeldinger, og det er viktig for at boken skal kunne bli oppgradert og oppdatert. Vi vil derfor fortsatt være avhengig av ditt bidrag. Vi håper på et nært samarbeid med ildsjelene i Nefrokyst og med andre interesserte.
Vi takker Per Fauchald og Eivind Bjørbæk for gode kommentarer og kritisk vurdering av manuskriptet.  Siden utvalget har vært hurtigarbeidende, har vi vært avhengige av at knappe tidsfrister ble holdt. Takk alle sammen.

Oslo, okt 96
Ingrid Os Trond Jenssen Anders Hartmann
 
2. utgave

På årsmøtet i november 96 besluttet vi å utvide medlemmene i kvalitetssikringsutvalget. Dette ble gjort for å fordele arbeidsoppgavene på flere, men også fordi dette ville styrke utvalget på andre måter. Utvalget består nå av hele styret i Norsk nyremedisinsk forening.
Du mottar nå en serie med ark på nye temaer. Disse må du selv plassere riktig i permen din. En del av arkene fra første utgave skal skiftes ut. Vi vil datere arkene slik at du ser når endringene er foretatt, og disse skal erstatte tidligere udaterte ark. To sider skal fjernes under E1 og E2, vedr. CellCept som nå er registrert som legemiddel.
Vi har krydret boken med litt innslag fra nyrepatologien, og selv om de ikke har noen naturlig plass i håndboken er de ment som snadder som smaker godt, men også gir mersmak på en større fordypning.
Vi vil minne om at behandling fortsatt skal individualiseres, og at denne kvalitetshåndboken ikke er ment som en lærebok. 
Lykke til med den siste utgaven
 
Oslo, september 1997
Ingrid Os,  Anders Hartmann, Trond Jenssen , Per Tore Lyngdal &  Einar Svarstad
 3.utgave
Til tross for at vi har oppfordret til sterk deltagelse fra øvrige medlemmer i foreningen, har responsen vært beskjeden. Tilføyelsene og endringene som er gjort, skjer med få unntak av utvalgets medlemmer. Vi er sikre på at flere av medlemmene har forslag til innlegg i håndboken, men at et eller annet hindrer dem i å sende forslag inn.  Likevel håper vi at foreningens medlemmer bruker håndboken aktivt.
Vi har diskutert om håndboken skal legges ut på foreningens web-side, og om den skal være fritt tilgjengelig. Foreløpig har vi valgt å “gå langsomt frem", slik at håndboken nå blir tilgjengelig, men tilgangen vil være passordbeskyttet.
Vi ønsker alle medlemmene fortsatt lykke til med boken, og gjør oppmerksom på at flere av sidene i håndboken nå må skiftes ut, og at det også er kommet nye sider til. Sidene om tacrolimus går ut (under E).
 Oslo, nov. 98
Ingrid Os, Anders Hartmann, Trond Jenssen, Gerd Berentsen og Einar Svarstad
 
 4.utgave
Et nytt år er gått, ja faktisk mer enn det, men vi fortsetter med Kvalitetshåndboken med ytterligere nye innslag. I tillegg til  nye innslag, er noen  gamle justert. denne gangen har vi valgt å skifte ut hele boken, men i innholdslisten vil det gå frem år for siste revisjon.
Nye innslag i år er:
Behandling av renal anemi
Behandling av urinsyregikt hos nyretransplanterte
Nye immunosuppressive protokoller
Indikasjon for plasmaferese
Behandling av hyperlipidemi
Interstitielle nefritter
Lupusnefritt
HUS/TTP
Glukoseregulering
Foreningssiden kan du finne ved å gå inn på www.legeforeningen.no
 I forbindelse med endret styresammensetning, gikk Anders Hartmann ut av Kvalitetsutvalget og  ble erstattet av Karsten Midtvedt i november 99. 
Høsten 2000 valgte Kvalitetsutvalgets medlemmer å bli skiftet ut, og NNFs styre har oppnevnt følgende nye styre fra år 2001. Håvard Aksnes overtar som leder, og har med seg Lasse Göransson, Markus Rumpsfeld og Trond Eide. Den tidligere lederen (I.Os) vil fortsette i en overgangsfase som et bindeledd til det gamle utvalget og til NNFs styre. Vi takker for oss, og ønsker det nye styret lykke til. 
Oslo, november 1999 /februar 2000/februar 2001 
Ingrid Os (leder), Karsten Midtvedt, Trond Jenssen, Gerd Berentsen og Einar Svarstad
Forord til første åpne nettutgave av Veileder i nefrologi : 1. juni 2003
	Kvalitetsutvalget presenterer "Veileder i nefrologi".

	Håvard Aksnes
 - Norsk nyremedisinsk forening 

	Kvalitetsutvalget ønsker alle brukere velkommen til "Veileder i nefrologi" som legges ut på internett fra 1. juni 2003. Dette er en videreføring av kvalitetshåndboka som kom ut første gang i oktober 1996. Veilederen finnes kun i nettversjon. Prosessen fra perm til nettversjon er beskrevet i innledningskapitlet. 

Veilederen er delt opp i 10 hovedkapitler som i sum dekker bredden i faget. På vårmøtet i Tønsberg i mai 2003 ble kapittelredaktørene presentert, og de starter nå sitt arbeid med utgangspunkt i veilederen slik den er presentert her. Oppdateringer vil etterhvert skje 2 ganger årlig; medio oktober og april. Fram til oktober -03 vil revisjoner og nyheter bli satt inn fortløpende, og det er derfor vi har anført at alle kapitlene er under revisjon. 

Denne utgaven inneholder få nyheter utover ny peritonittprosedyre og oppdateringer under kapittel F; transplantasjonskapitlet. Ut fra entusiasmen vi har møtt, regner vi med at veilederen vil vokse raskt i innhold og kvalitet i løpet av de nærmeste månedene.

Vi håper at den nye organiseringen vil virke etter sin hensikt slik at "Veileder i nefrologi" vil framstå som et nyttig verktøy i hverdagen, lett tilgjengelig og oppdatert. Vi ønsker spesielt våre kapittelredaktører lykke til med arbeidet !

Følgende personer fortjener en spesiell takk: 
Einar Svarstad for sin evne til å spre optimisme. Tor-Erik Widerøe for hjelp til ny inndeling. Frode Finne som i tillegg til å være IT-sjef ved Sykehuset innlandet har gitt Håvard nødvendig datahjelp på kveldstid. Her har også Terje Apeland som foreningens nettansvarlige vært en god støttespiller.

Vi skylder DNLF takk for økonomisk støtte i form av årlige bidrag til kvalitetsarbeid. Vi har fått nyttige innspill i prosessen fra DNLF´s kvalitetsforbedringsutvalg. Publiseringsverktøyet Gloria er stilt gratis til disposisjon av DNLF som også dekker serverleie. Nettredaktøren Hans Petter Fosseng har bidratt med opplæring og fin støtte underveis.

Lillehammer 29. mai 2003
Håvard Aksnes (leder), Trond Eide, Lasse Gøransson, Markus Rumpsfeld.


Fra Kvalitetshåndboka i papirversjon

Kap B Behandling og oppfølging ved kronisk nyresykdom

Kapittelredaktør : Overlege Ingrid Toft
                            Universitetssykehuset Nord-Norge 


B 1 Nyrenes ekskretoriske funksjon
B 2 Nyrenes endokrine funksjon
B 3 Oppfølging av pasienter med kronisk nyreerstattende behandling 
Det er vanskelig å gi en presis definisjon av "Kronisk Nyresykdom". Diagnosen baseres på sykehistorie, lab.verdier og supplerende us som billedframstilling, funksjons us og evt biopsi.

 

De vanligste tegn på kronisk nyresykdom er

-         nedsatt nyrefunksjon

-         patologisk urinfunn spesielt proteinuri og/eller hematuri

-         påvist strukturell patologi ved radiologisk eller nukleærmedisinsk metode

 

Sentralt er vurdering av Glomerulær Filtrasjonsghastighet. (GFR). Nøyaktig vurdering av GFR gjøres ved inulinclearance eller ved bruk av annen tracer som CrEDTA eller TeDTPA. Disse metodene er ressurskrevende og gjøres ved sykehus. 

GFR kan estimeres ved kreatinin-clearance eller ved formel  - se kap C2.

 

Vanlige problemer som dukker opp ved redusert nyrefunksjon er fosfatretensjon, metabolsk acidose, Na-retensjon og K-retensjon. Det kan ikke angis presist ved hvilken grad av nyresvikt disse problemene dukker opp. Tilleggsfaktorer er type nyresykdom og kostvaner.

Ernæringsfysiolog er viktig støttespiller.

B 1.1 Fosfatretensjon

	Versjon 1 09.06.04
	Utarbeidet av:      

	 
	Kapittelredaktør:    Ingrid Toft

	 
	Godkjent kvalitetsutvalget
	 



Fosfat inngår i vanlig mat og drikke og resorberes i tarm. 

Resorpsjonen stimuleres av Vit D. PTH øker renal ekskresjon av fosfat.

I steady state må nyrenes fosfat-ekskresjon tilsvare netto GI-resorpsjon.

Normal fraksjonell ekskresjon av fosfat (FeP) er 10 – 20 %. Ved nedsatt GFR øker SN-ekskresjon og FeP kan øke til 70 – 80 %.  

Fosfatretensjon kan minkes ved redusert inntak. Ved terminal uremi tilrås inntak < 0,8 – 1 g/dag. Det betyr i praksis redusert protein-inntak. 

Fosfat fra animalsk føde resorberes i større grad enn fosfat fra planteriket.

Fosfat-resorpsjonen kan reduseres ved hjelp av fosfat-bindere.

Vanligst brukte fosfatbindere er Ca-karbonat, Ca-acetat og Sevelamer-hydroklorid. Aluminium- og Mg-holdige fosfatbindere frarådes.

Fosfatbindere må tas til måltid.

Fosfat.bindere kan kombineres.

Dosen er individuell og dose per måltid avhenger av måltidets fosfatinnhold.

Om totalt Ca-inntak bør reduseres er kontroversielt.

I HD kan noe mer fosfat fjernes ved å bruke stort membran og HDF er noe mer effektiv enn HD. Størst effekt har økt dialysetid og økt dialysehyppighet.

Behandlingsmål: 

Predialytisk tilstrebes normal p-fosfat 0,8 – 1,5 mmol/l. I dialyse tilstrebes p-fosfat < 1,7 – 1,8 mmol/l og Ca x P < 5 mmol2/l 2. 

B 1.2 Renal acidose
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En av nyrenes oppgaver er regulering av syre-base-homeostase. Ved vanlig kost produserer metabolismen pr døgn ca 1 mmol/kg metabolske syrer. Stor individuell variasjon avh av kosthold.

[H+] i urinen er alltid lav, og urinen må inneholde buffer som kan binde H+. HPO4--og NH3 er de viktigste urinbuffere.

Renal tubulær acidose (RTA) betegner metabolsk acidose forårsaket av tubulær funksjons-forstyrrelse. 

Ved kronisk nyresvikt opptrer regelmessig metabolsk acidose. Graden bestemmes av produksjonshastighet og ekskresjonshastighet. 

Metabolsk acidose ved kronisk nyresvikt er initialt hyperkloremisk. Ettersom GFR avtar, tilkommer opphopning av syre-anioner og acidosen blir en kombinert acidose med hyperkloremi og økt anion-gap.

Protein-redusert kost gir mindre grad av metabolsk acidose.

Ved p-bikarbonat < 18-(20) mmol/l (kapillær/arteriell prøve) vil det være indisert med tilskudd av buffer. 

I veneblod er p-bikarbonat ca +2 mmol/l sammenliknet med arterielt/kapillær-blod.

Som po behandling gis vanligvis NaHCO3 tbl (Natrontbl á 0,5 g) i delte doser. 1 g gir 12 mmol buffer.

Dosen er individuell.

Behandlingsmål er normalisering av p-HCO3-.

Hos hemodialysepasienter kan behandlingen individualiserses ved å tilpasse bikarbonat i dialysevæsken.

B 1.3 Natriumretensjon
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Na-tapende nefropatier er sjeldne. Ved kronisk nyresykdom er Na-retensjon vanligere.

Na-retensjon gir opphoping av ekstracellullær væske, eventuelt med ødem og lungestuvning, og er en vesentlig faktor for hypertensjon ved nyresykdom.

Na-restriksjon er basis i behandlingen både predialytisk og ved dialyse.

Na-ekskresjon kan økes ved bruk av saluretika.

I dialyse fjernes Na og vann ved ultrafiltrering. Na-diffusjon avhenger av forholdet mellom p-Na og Na-konsentrasjonen i dilaysevæsken.

I hemodialyse kan Na-konsentrasjonen i dialysevæsken individualiseres. Høy Na-konsentrasjon i dialysevæsken bidrar til tørste, Na- og vann-retensjon og hypertensjon.

B 1.4 Kaliumretensjon
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K-tapende nefropatier er sjeldne.

Ved kronisk nyresvikt er K-retensjon vanlig. 

Ved nyresvikt er intestinal K-ekskresjon økt.

Metabolsk acidose kan bidra til hyperkalemi, og korreksjon av metabolsk acidose minker hyperkalemi.

Ved kronisk hyperkalemi reduseres inntak av Kalium. 

K-ekskresjonen kan økes ved bruk av saluretika. Forutsetter bevart urinproduksjon.0

Fekal eliminasjon av kalium øker ved bruk av po K-bindende resin – Resonium-Calcium pulver. 

Resonium-Ca binder ca 1,6 mmol K+ pr 1g. Individuell dosering.

Ved hemodialyse tilpasses K-konsentrasjonen i dialyse-væsken til pasientens p-K.

Pre-dialytisk p-K bør være < 6,5 mmol/l.

 

Referanser: UpToDate
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Normocytær, normokrom anemi sees ofte hos pasienter med kronisk nyresvikt med GFR < 70

ml/min for menn og < 50 ml/min for kvinner (kreatinin > 170 - 200 mol/L hos personer med normal muskelmasse). Dette fører til redusert oksygentransport og kompensatorisk økning i hjertets minuttvolum. Ubehandlet anemi ved kronisk nyresvikt er assosiert med ventrikkel hypertrofi, atherosclerotisk koronarsykdom, hjertesvikt, redusert mental kapasitet, redusert fysisk funksjonskapasitet, redusert livskvalitet og økt mortalitet. 

 

Årsak til renal anemi er redusert renal produksjon av erytropoetin. Tilleggsfaktorer kan være kronisk gastrointestinal blodtap (uremisk gastritt/uremisk tarmaffeksjon) og jernmangel (blodtap/kronisk inflammasjon).   

 

Indikasjon for anemiutredning hos pasienter med kronisk nyresvikt: 

 

Når  Hb-verdier                       < 12.0 g/dL  for menn,   Hb < 11.0 g/dL for kvinner

        Hematokrit (Hct) verdier <  37%  for menn,         Hct < 33% for kvinner 

(dvs lavere enn 80% av normalverdierne i en frisk befolkning; ref.; K/DOQI 2000)

 

Anemiutredning:

 

Hb, Hv , Trc, Hct, (MCV, MCH, MCHC) reticulocytter, serum jern, TIBC, Ferritin, Hemofec

(ved forhøyet MCV måles også vitamin B12, folinsyre)

 

Jernsubstitusjon startes dersom jernmetning er < 20% og/eller ferritin < 100 ng/mL

Jernmetning: (serum jern x 100)/TIBC

 

Anbefalt jerntilskudd for voksne, predialytiske nyresviktpasienter: 200 mg/d. 

Barn: 2-3 mg/kg/d

Peroralt jerntilskudd absorberes best dersom det gies som 2 doser (100 mg x 2), og tablettene  inntaes med appelsinjuice enten 1 time før, eller 2 timer etter måltid.

Hb og jernstatus bør kontrolleres hver 3.-6. mnd

 

Ved positiv hemofec vurderes indikasjon for gastrointestinal utredning og evt behandling med protonpumpehemmer

 

Indikasjon for oppstart med erytropoetin (EPO) behandling:

 

Hb verdier hos nyresviktpasienter skal ligge mellom  11.0 - 12.0 g/dL:

Hct   verdier hos nyresviktpasienter skal ligge mellom 33 - 36%

(ref.; K/DOQI 2000)

 

Behandlingstrengende renal anemi: 

Ved vedvarende Hb < 11.0 g/dL etter normalisering av jernstatus, og når andre årsaker til anemi er utelukket.

 

Behandlingsindikasjon og behandlingsmål for Hb og Hct ved EPO-behandling har vært gjenstand for mye diskusjon de senere år. Etter gjennomgang av alle større studier som omfatter både predialytiske pasienter og dialysepasienter, konkluderes det i K/DOQI 2000 med følgende:

 

1. Pasienter med Hb < 11g/dL, Hct < 33%, har økt mortalitet og morbiditet sammenlignet med sammenlignet med pasientgrupper med alle grader av høyere Hb/Hct-verdier. Derfor settes indikasjon for oppstart med EPO til Hb < 11 g/dL, Hct < 33%

 

2. Det har vært vist at EPO-indusert heving av Hct til verdier rundt 42% har gitt signifikant økning av non-fatalt hjerteinfarkt og cardiovasculær død hos dialysepasienter med kjent coronar hjertesykdom, sammenlignet med kontrollgrupper med Hct-verdier rundt 30%. Man skal være varsom med å ekstrapolere disse funn til predialytiske pasienter uten coronar hjertesykdom. Etter en del diskusjon har man likevel satt øvre grense for Hb/Hct-verdier under EPO-behandling til 12.0 g/dL (Hct; 36%), selv om pasienter med høyere verdier kommer bedre ut i studier som måler livskvalitet. Hos yngre, friskere pasienter kan man heve Hb-nivået opp mot normalområdet ( i følge European best Guidelines: Hb- mål  12 - 12.5 g/dL). Spørsmålet om hvor mye Hb/Hct skal heves ved EPO-behandlinghar har også et cost-benefit aspekt. 

 

EPO-behandling:

 

EPO settes subcutant på predialytisk pasienter. For å unngå subcutant infiltrat med dårlig absorpsjon, må injeksjonsstedet varieres på samme måte som er vanlig for insulinkrevende diabetespasienter. Eprex (rekombinant human erythropoetin (rHuEPO) er ikke lenger  registrert for subcutant bruk grunnet assosiasjon til "Pure red cell aplasia" (PRCA). I praksis er det således NeoRecormon (rHuEPO) og Aranesp (novel erythropoietic stimulating protein, NESP) som er aktuelt for behandling av renal anemi ved predialytisk nyresvikt. 

 

For rHuEPO vil startsdose være 80-120 enheter/ uke (Barn; initialt 50-75 enheter/kg/uke, om barnet er i dialyse, er vedlikeholdsdose 150-200 enheter/kg/uke). Ukedosen fordeles ofte på 2 doser/uke, da dette gir mindre ubehag ved injeksjon. Produsenten angir imidlertid at dosen også kan gies som 1 injeksjon i uka hvis dette av praktiske årsaker er gunstig.

 

NESP har lengre halveringstid. Startsdose vil være rundt 0.5 g/kg/uke gitt 1 gang i uka (barn: også 0.5 g/kg/uke) inntil behandlingsmål oppnåes, deretter økning av doserings-intervall til hver 2.uke.  

 

Ønsket effekt: Ukentlig Hb-økning på  0.2-0.5 g/dL.  Hb-mål forventes oppnådd etter 2-4 mnd. Dosejustering må gjøres i henhold til behandlingsrespons. 

 

Hb/Hct kontroll hver 14. dag i oppstartsfasen

I stabil fase etter oppstart med EPO bør Hb og jernstatus kontrolleres hver 3. mnd

 

 

Referanser:

 

National Kidney Foundation. K/DOQI Clinical Practice Guidelines for Anemia of Chronic Kidney Disease, 2000. Am J Kidney Dis 37:S182-S238, 2001 (suppl)

 

Hakim RM, et al. Biochemical parameters in chronic renal failure. Am J Kidney Dis 11:238-247, 1988

 

Mocks J, et al. Analysis of safety database for long-term epoetin-beta treatment. A meta-analysis covering 3697 patients.  In Koch KM, Stein G (eds): Pathogenetic and therapeutic aspects of cronic renal failure. 12. New York, Marcel Dekker 1997, pp 163-179
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Sekundær hyperparathyreoidisme er en vesentlig komplikasjon til kronisk nyresvikt

Følgende faktorer utløser sekundær hyperparathyreoidisme

-Aktivt D-vitamin mangel
-Hypokalsemi
-Hyperfosfatemi

Opprettholde 

-normokalsemi
-normofosfatemi
-normal konsentrasjon av 1,25 (OH)2 vit D3

Behandling

Aktivt D-vitamin.(Calcitriol/ Rocaltrol eller alfacalcidol/Etalpha)

Behandling bør startes allerede ved GFR < 30-40 ml/min, tilsvarer s-kreat 150-200 mol/l da calcitriol-syntesen faller parallelt med reduksjonen i GFR 

Fosfatbindere (gis til hovedmåltidet)

-Ca-karbonat
-Ca-acetat
-ikke Ca- holdige fosfatbindende polymerer
-Al-holdige fosfatbindere (bare unntaksvis under regelmessig kontroll av s-Al.).

Obs. hyperkalsemi bør unngås

Kostråd

Restriksjon på matvarer med høyt fosfatinnhold er ofte nødvendig og formålstjenlig ved hyperfosfatemi

Behandlingsmålsetting:

Ionisert Ca 1,3-1,5 mmol/l (total Ca >2,4 og < 2,7 mmol/l )
PTH < 3 ganger øvre referanseverdi 
Ca/P-produktet < 5-6 grunnet faren for metastaserende kalsifisering.

Dosering/administrasjonsform

Behandling med D-vitamin kan gis som daglig per oral dose fra 0,25 -1 mikrogram alternativt pulsbehandling (p.o eller i.v.) tre ganger ukentlig maksimalt 7-8 mikrogram/uke.

Parathyreoidektomi.

Høy PTH samtidig med:
-betydelig hyperkalsemi
-radiologiske og/eller histologiske forandringer
-kløe,skjelettsmerter, høy alkalisk fosfatase
-metastatiske forkalkninger og/eller calciphylaxis
-betydelig myopati

Ved hyperparathyreoidisme etter nyretransplantasjon, noe mer tilbakeholden med operativ behandling.

Versjon 1 Kvalitetshåndboka 1998.
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Under forutsetning av at der ikke foreligger kompliserende comorbiditet  som i seg selv krever hyppige kontroller, bør kontrollhyppigheten ved en nefrologisk poliklinikk for ferdigutredede pasienter med kjent kronisk nyresykdom, være omtrent slik:

 

 

Ved GFR  mellom 90-60 ml/min: 1 gang årlig (evt annet hvert år)

 

Ved GFR  mellom 60 – 30 ml/min: 1-2 ganger årlig

 

Ved GFR 30-15 ml/min: 3-4 ganger årlig

 

Ved GFR < 15ml/min:    4-6 ganger årlig

 

 

Monitorering:

 

Nyrefunksjon: Kreatinin, Urea, (evt 24 timers urinsamling)

                        Vekt (for beregning av restfunksjon)

 

Renal anemi:   Hb (Hct), Jern, TIBC, Ferritin, reticulocytter, Plot (med trc leukocytter, MCV, 

                        MVH ), evt hemofec avføring

 

Elektrolytter:   Na, Kalium, Fosfat, Kalsium, (ionisert Kalsium)
 
Sekundær Hyperparathyroidisme:  PTH, kalsium, fosfat
 
Renal acidose: kapillær blodgass
 
Overhydrering: Vekt, blodtrykk, ødemer, halsvenestase

 

Ernæringsstatus: albumin, prealbumin, (evt protein catabolic rate PCR og vitaminstatus)

 

Medikamenttoleranse: leverenzymer

 

Risiko for karsykdom:

Hypertensjon?

Hyperlipidemi?   (Kolesterol, Triglycerider, LDL-kolesterol, HDL-kolesterol)

Diabetes/glukoseintoleranse?  ( Glukosebelastning, HbA1c)

Mikroalbuminuri ? (mikroalbumin/kreatinin ratio angitt som mg/mmol: verdier > 3?)

Hyperurikemi ?       ( urinsyre)

Venstre ventrikkel hypertrofi i EKG ?   (EKG)
 
Proteinuri ?  protein/kreatinin ratioi  morgen urin
Aktiv urinsediment ?  Urin stix, urin mikro
UVI ?  urin stix, urin mikro, evt urin dyrkning
B 3.2 Indikasjon for oppstart med nyreerstattende behandling
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Når GFR < 10-8 ml/min eller:

 

Uremiske symptomer: kvalme, underernæring, vekttap, katabolisme

 

Hyperkalemi, K>6.5 tross kostråd og behandling med Resonium-Ca

 

Overhydrering: økende blodtrykk og ødemer tross adekvat diureticabehandling

 

Renal acidose som ikke lar seg korrigere av Natron i høye doser (bikarbonat < 14)

C Generell nefrologi og undersøkelsesmetoder
C 1.1 Alvorlig behandlingstrengende hyperkalemi
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DEFINISJON

Serum-K+ > 6,5 mmol/l. Ved forestående operative inngrep/narkose bør s-K+ ikke overstige 5,7 mmol/l. Pasienter med hjertesykdom er spesielt utsatt.

ÅRSAK

Nyresvikt, acidose, katabole tilstander, hemolyse, gastrointestinale blødninger, store bløtdelsskader, forbrenninger, binyrebarksvikt,tumorlyse syndrom, medikamenter (ACE-hemmere, betablokkere, spironolakton, amilorid, trimetoprim). Feilkilder: stase, hemolyse osv

SYMPTOMER

Asteni, muskelsmerter, bradykardi, EKG-forandringer med høye, spisse T-takker, brede QRS-kompleks, evt. AV-blokk, asystoli.

TILLEGGSUNDERSØKELSER

Kontroll s-K+, venøs (kapillær) syre/base-status, kreatinin, urinstoff, blodglucose, s-Ca, Ca++. 

BEHANDLING

Ved svært høye s-K+ med (> 7.0 mmol/l) med breddeforøket QRS-kompleks og høye, spisse T-takker gis 10 ml Ca-glukonat (Calcium Sandoz iv.) for å stabilisere myokard. Virkningen varer i ca. 30 min.

Bricanyl-infusjon 0.5-1.0 mg i 100 ml glucose/30-60 min. Kan gjentas etter 6-8 timer

Bolus med 25g glucose (f.eks. 100 ml 25%; 200 ml 12%) med 10 E Insulin Actrapid, senere f.eks. 1000 ml 5 % glukose tilsatt 10-20 E Insulin Actrapid m/infusjonshastighet 50 ml/time.

Na-bikarbonat hvis det foreligger samtidig acidose med BE på mer enn - 8 - 10 mmol/l, NaHCO3 4.2 % 250 ml over 2 timer. 

Hemodialyse vurderes som ø.hj. behandling hvis s-K+> 7 mmol/l, eller når behandlingsmålet ikke nåes med ovenfornevnte tiltak

For å øke den ekstrarenale utskillelse av kalium gis Resonium - Calcium, 15 g x 3-4.

Ved bevart diurese vil ekstra væsketilskudd og sløyfe-diuretika øke den renale K+-utskillelse.

Seponere evt. medikament som kan ha gitt hyperkalemi hos disponert individ.

Disse tiltakene har effekt uavhengig av hverandre og gir additiv effekt.
Versjon 1. Kvalitetshåndboka 1998
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DEFINISJON

Serum Ca      > 3,2 mmol/l
Ionisert Ca ++ > 1.7 mmol/l 

ÅRSAK

Hyperkalsemi sees ved en rekke forskjellige grunnlidelser, oftest v/primær hyperparathyroidisme og tumorassosiert hyperkalsemi. I tillegg sees tilstanden ved sarcoidose, thyreotoxicose, Mb. Addison, medikamentelt (thiazider) og overdose av vit. D. 

KLINIKK

Hyperkalsemi er en potensielt livstruende tilstand som medfører diffuse og tildels betydelige symptomer. 

Polyuri, tørste, kløe, kvalme og brekninger  dehydrering og medtatthet. Cerebral påvirkning, forvirring inntil koma.

TILLEGGSUNDERSØKELSER

Blodprøver (tas som ø.hj., evt. svar i dag): S-Ca, albumin, ionisert calsium, venøs syre/base, kreatinin

Na+, K+ , SR, Hvite, diff.,CRP

BEHANDLING

Årsaksrettet behandling hvis mulig (se over)

Rehydrering (1-2 l isoton NaCl uten tilsetning over kort tid, mindre enn 8 timer). OBS hjertesvikt.

Forsert kalsiurese (3 l saltvann over 24 timer med Diural 20 -80 mg/l + evt. elektrolytter f.eks. 20-40 mmol/l KCl).

Væskeinntak sikres, > 2 l/døgn inntil normokalsemi

Prednisolon 40-60 mg/døgn ved vit. D-mediert hyperkalsemi (vit. D intox, sarcoidose, lymfomer).

Calciton (Miacalcic) 5-10 IE/kg (500 IE/500 ml 0,9 % NaCl over 6 timer). Har en sikker men kortvarig effekt, og bør derfor kun brukes som et supplement til øvrig behandling ved uttalte eller livstruende symptomer.

Bifosfonat etter rehydrering Klodronat (Bonefos/Ostac) (iv. 300 mg i 500 ml NaCl over 4-6 timer, eller p.o. 800 mg x 2-4. Effekt først etter 2-5 dager. Dosereduksjon ved nedsatt nyrefunksjon. Panidronat (Aredia) iv. (dosering, se Felleskatalogen).

Mithracin (plicamycin) kan vurderes hvis annen behandling ikke fører frem

Hemodialyse ved oliguri/anuri eller hvis mål ikke oppnåes.

Versjon 1. Kvalitetshåndboka 1998.
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C 1.3 Hyponatremi
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Hyponatremi (definisjon < 136 mmol/l)


Symptomer hovedsakelig fra CNS, sjeldent symptomer ved s-Na > 125 mmol/l.

S-osm, u-osm og u-Na nyttige tilleggsprøver.

 

Årsaker:

Hypoton hyponatremi:  

            Hypovolemi                 Salttap (renalt eller ekstrarenalt)

                                               Binyrebarksvikt

                                               Væskeansamling i 3.rom (ileus)

            Normovolemi               SIADH

                                               Vannintoksikasjon 

                                               Hypothyreose

                                               Binyrebarksvikt

                                               Redusert inntak av osmolytter (alkoholisme,underernæring)

            Hypervolemi                Nefrotisk syndrom

                                               Hjertesvikt

Cirrose                        

 

Hyperton hyponatremi:            Hyperglykemi

                                               Infusjon av hypertone løsninger (glukose,mannitol,glycin)

 

Behandling
Avhenger av årsak og symptomer. Korrigeringshastighet bør ikke overskride 8 mmol/l/døgn, fare for pontin demyelinisering. Ved alvorlige symptomer bør s-Na korrigeres raskt initialt, 1-2 mmol/l/time. 

Hypovolemi og konsentrert urin (u-osm > 200 mosm/l): de fleste kan behandles med isotont NaCl.

Norm./hypervolemi og konsentrert urin; vannrestriksjon, evnt. hyperton NaCl infusjon ved symptomer. 
BEHANDLINGSTABELL
Litteratur

Adroguè HJ, Madias NE. Hyponatremia. N Engl J Med 2000;1581-1589.

Up to date
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FormuLa* CunicaL Use
1. Ch " Nat infusate Na+ —serum Na+ Estimate the effect of 1 liter of
& Lo I serum. = T ok waterh 1 any infusate on serum Na*
2. Ch : Nat+ (infusate Na*+infusate K*) —serum Na*  Estimate the effect of 1 liter of
2. Change in serum Nat= St e e
g total body water + 1 any infusate containing Na*

and K* on serum Na*

ExTRACELLULAR-FLUID

InFusaTe InFusaTe Na+ DisTrIBUTION
mmol per liter %

5% Sodium chloride in water 855 1001

3% Sodium chloride in water 513 1001

0.9% Sodium chloride in water 154 100

Ringer’s lactate solution 130 97

0.45% Sodium chloride in water 77 73

0.2% Sodium chloride in 5% dextrose in water 34 55

5% Dextrose in water 0 40

*The numerator in formula 1 is a simplification of the expression (infusare Na*—serum Nat)X
1 liter, with the value yielded by the equation in millimoles per liter.3 The estimated total body water
(in liters) is calulated as a fraction of body weight. The fraction is 0.6 in children; 0.6 and 0.5 in
nonelderly men and women, respectively; and 0.5 and 0.45 in elderly men and women,, re spectively.®
Normally, extracellular and intracellular fluids account for 40 and 60 percent of total body water,
respectively.

11In addition to its complete distribution in the extracellular compartment, this infusate induces
osmotic removal of water from the intracellular compartment.

nonelderly men and women , respectively; and 0.5 and 0.45 in elderly men and women , respectively. 7
Normally, extracellular and intracellular fluids account for 40 and 60 percent of total body water,
respectively. 2
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Hypernatremi (Definisjon > 145 mmol/l)

Symptomer hovedsakelig fra CNS, sjeldent symptomer ved s-Na < 160 mmol/l. Sjeldent hos våken pasient som har tilgang til vann og har intakt tørstemekanisme.

 

Årsaker

1) Netto vanntap:

    Gastrointestinalt tap

    Renalt tap

       - Loop diuretika

     - Osmotisk diurese (glukose,urea,  mannitol)

     - Diabetes insipidus

    Kutant tap

           Perspiratio

           Brannskade

2) Tilførsel hyperton væske

3) Primær hyperaldosteronisme

4) Cushing syndrom

 

Behandling

Behandle utløsende årsak. Korrigering av s-Na bør ikke skje raskere enn 0.5 mmol/time og maks. 10 mmol/døgn. Unntak ved akutt oppstått hypernatremi hvor korrigering kan skje raskere. Husk pågående tap av vann ved korrigering.

Peroral korrigering bør foretrekkes (evnt. sonde). Ved intravenøs behandling skal det gis hypoton væske (glukose, 0,45% NaCl). Høyt volum gir økt risiko for hjerneødem.

 Behandlingstabell 
Litteratur

Adroguè HJ, Madias NE. Hypernatremia. N Engl J Med 2000;1493-1499.

Up to date

Versjon 1. Utarbeidet av Lasse Gøransson (26.11.03)

[image: image2.jpg]TABLE 2. FORMULAS FOR USE IN MANAGING HYPERNATREMIA
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FormuLa® Cunicat Use

infisate Na* — serum Na* Estimate the effect of 1 liter of

1. Change in serum Nat= :
= total body warer + 1 any infusate on serum Nat

(infissate Na* +infusate K¥)— serum Nat Estimate the effect of liter of
T wmlbodywaerdl  anyinfusate containing Nat
and K+ on serum Nat

2. Change in serum Nat
5 total body water+1

ExrraceLLutar-FLu
InFusare InFusare Na* DistrBUTON

mmol per liter %

5% Dextrose in vater 0 40
0.2% Sodium chloride in 5% dextrose in water 34 55
0.45% Sodium chloride in water 77 73
Ringer's lactate 130 97
0.9% Sodium chloride in water 154 100

*The numerator in formula 1 is a smplification of the expression (infusate Na‘— serum Na*) X
Lliter, with the value yielded by the equation in millimoles per liter.$ The estimated total body water
(in liters) is cakeulated as a fraction of body weight. The fraction is 0.6 in children; 0.6 and 0.5 in
nonelderly men and women, respectively; and 0.5 and 0.45 in elderly men and women, respectively. 7
Normally, extracellular and intracellular fluids account for 40 and 60 percent of total body water,
respectively.?”
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Retningslinjene gjelder nyrepasienter og kan skille seg fra generelle retninglinjer

FORBEREDELSER 

Forberedende prøver: Det skal foreligge INR målt samme dag. I tillegg skal det foreligge svar på "vanlige innkomstprøver" med ABO-typing og blodtypeantistoff. INR skal være  2. Hvis pasienten ikke er avhengig av streng antikoagulasjon, foretrekkes INR- verdier mellom 1,5 og 2,0. 

Barbering: Begge lysker barberes.
Kroppsvask: Pasienten dusjer(s).
Diett/faste: Pasienten skal faste fra kl. 24 kvelden før, ingen spesiell diett.
Tømningsregime: Toilax 2 tabletter kl 10oo og kl 14oo. 

Dette er ikke nødvendig med Tx-angiografi.

Diabetikere som bruker Glucophage skal seponere medikamentet minst 2 dager før kontrastinjeksjon (nyreskade er rapportert)

PROSEDYRE FOR UNDERSØKELSESDAGEN ( ved ø.hj. forberedelse samme dag)

Før angiografi. 

Beroligende: Ved behov kan f.eks. 5 mg Vival gis som tablett 1/2 times tid før u.s 

Tømning: Engangsklyster (f.eks Toilax tube) om morgenen hvis ikke avføringstablettene har hatt effekt (unødig ved tx.angio).

Morgenmedisiner: Vanlige morgenmedisiner, også blodtrykksmedisiner skal gis, om nødvendig sammen med litt vann eller klar væske.

Faste: Fra dagen før (se over). 

Blodtilgang/væskebehandling: 

1. Alle skal ha innlagt venflon, fortrinnsvis på venstre arm.

2. Pasienter som ikke er tatt i dialysebehandling og ikke har insulintrengende diabetes gis 1000 ml 0.9% natriumklorid intravenøst.

3. Diabetikere som bruker insulin får halvparten av vanlig morgendose med langtidsvirkende insulin etter måling av blodsukker. Det gis dessuten 1000 ml 5% glucose med hurtigvirkende insulin (Actrapid).

4. Dialysepasienter skal ha maksimum 500 ml infusjon ( 500ml infusjonspose). 

Papirer som skal sendes med pasienten til røntgenavdelingen:

1. Journal
2. Andre papirer etter lokal avtale

Etter angiografien.

Klemme/sandsekk: På røntgenavdelingen får pasienten en klemme over lysken og/eller sandpose som skal ligge over innstikkstedet i lysken i minst 4 timer.

Observasjoner i sengeavdelingen :

1. Lysken: se etter blødning/hæmatom
2. Føtter: Kjenn etter varme på foten, eventuelt også fotpuls (perifer sirkulasjon)
3. Blodtrykk/puls: Ved ankomst til sengeposten og senere minst 2 ggr. pr. sykepleiervakt.
4. Urinproduksjonen: Vurderes i løpet av ettermiddag/kveld. 

Sengeleie: Pasienten skal som rutine ligge i sengen til dagen etter. Pasienten må vurderes av lege dersom han/hun skal stå opp før dette.

Medikamenter: Gis på vanlig måte som forordnet på pasientens kurveark. 

Tilkalling av lege: Lege ved sengeposten, primærvakt eller nefrolog kontaktes ved mistanke om blødning/hematom, eller hvis det er tvil om tilstanden og ansvarshavende sykepleier finner behov for dette. 

 

DAGEN ETTER UNDERSØKELSEN

Blodprøver: Hos pasienter med nedsatt nyrefunksjon eller ved mistanke om påvirket nyrefunksjon tas rutinemessig: Hgb, hvite, trombocytter, kreatinin, urinstoff, natrium, kalium. Det tas INR hvis pasienten bruker Marevan. 
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Indikasjon

Det er ulike grunner til å utføre perkutan nyrebiopsi. Ofte vil der foreligge et behov for å stille en eksakt diagnose, bli veiledet i valg av terapi eller fastslå det relative innslaget av akutte (reversible) og kroniske (irreversible) endinger i nyrevevet.

Kontraindikasjoner (relative og absolutte)

Nyrestørrelse < 9cm (lengdeakse)

Infeksjon i nyre eller overliggende hud

Tumor eller multiple cyster

Hydronefrose

Ukontrollert hypertensjon

Solitær, nativ nyre

Blødningstendens

o       Således bør der foreligge: Trombocytter > 60 x 109/L. Cephotest og INR i normalområdet.

o       Marevan, salicylat og NSAIDs bør være seponert noen dager på forhånd.

Metode

Pasienten bør være skriftlig informert om risiko og må gi informert samtykke. Pasienten må kunne samarbeide under prosedyren.

Pasienten må faste i 6 timer før biopsien. Der må foreligge blodtype og «screening».

Biopsien utføres fortrinnsvis ultralydveiledet med pistol og nål (16 – 18 G) mot nedre nyrepol. Dersom man forventer fokal nyresykdom, kan det være lurt å ta to vevs-sylindre. 

Biopsisylinderen(e) bør undersøkes under mikroskopet for å verifisere at materialet er representativt og bør sendes til et laboratorium med elektronmikroskopisk kompetanse for undersøkelse.

Etter biopsien

Pasienten må faste de to første timer og må ligge på ryggen i fire timer etter biopsien. Sengeleie til neste morgen. Pasienten følges med hensyn på blodtrykk, puls, hemoglobin, makroskopisk hematuri og smerter.

Dersom forløpet er ukomplisert, kan pasienten utskrives neste dag. Pasienten må instrueres om å unngå fysiske anstrengelser i en uke og om å ta kontakt med avdelingen dersom det opptrer makroskopisk hematuri, smerter eller annet ubehag den første uka etter utskrivingen. 

Sykemelding kan være nødvendig.

 

      Versjon 2. Utarbeidet av Terje Apeland (26.11.03)
Versjon 1. Kvalitetshåndboka (1998)
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MÅLT RENAL CLEARANCE

Clearance av endogent kreatinin er det beste kliniske mål for GFR. Kreatinin filtreres fritt over glomerulus, men det er også gjenstand for en viss tubulær sekresjon. Dette resulterer i en viss overestimering av GFR. 

For å bedre nøyaktigheten bør døgnsamling av urin benyttes fremfor urinsamling over kortere tid.

Kreat clearance (ml/min)=(Uvol x Ukreat(mmol/l) x 1000
                                        s-kreatinin (umol/l) x 1440

KALKULERT CLEARANCE

Det finnes ulike formler for å estimere GFR på grunnlag av s-kreatinin. Det bør taes hensyn til vekt, kjønn og alder. I noen av formlene er det også tatt hensyn til overvekt, og spesielle formler er laget for barn.

Cockroft og Gault (Nephron 1976, Nephron 1992; 62 (3): 249-56) har foreslått 
den mest anvendte formel:

Kreat clearance = (140 - alder (år) x vekt (kg) x 1,23)/ s-kreat

For kvinner korrigeres svaret med en faktor på 0.85

Transformasjon av s-kreatinin til det resiproke tall (det samme gjelder for logaritmen) er også benyttet for å følge endringer i GFR. Fordelen med dette er at fallet ved en slik transformasjon fremstår som lineær. Unøyaktigheten blir selvsagt den samme som for måling av s-kreatinin.
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Definisjon: 
 

Akutt reduksjon av nyrefunksjonen etter infusjon av røntgenkontrast. Nefropatien er definert som en absolutt økning i s-kreatinin > 44,2 µmol/l (0,5 mg/dl), eller > 25% av utgangsverdi.

S-kreatinin bør være kjent før kontrastinfusjon, og alle pasienter bør være godt hydrerte før undersøkelsen. (Polikliniske pasienter bør drikke godt på forhånd).

 
Risikopasienter:
· Nyresvikt med kreatinin > 150 umol/l eller GFR estimert til < 60 ml /min/1.73 m2.

· Diabetisk nefropati.

· Tilstander med redusert nyreperfusjon
            Hypovolemi
            Hjertesvikt

· Myelomnyrer

· Høy dose med kontrast og/eller gjentatte kontrastundersøkelser innen 72 timer.

· Bruk av antiflogistika

 

Profylakse:
Normal kreatinin:         Ingen profylakse nødvendig

Risikopasienter:            Bør få profylakse

· Vurder alternative undersøkelsesmetoder uten kontrast (UL, MR)

· Unngå gjentatte kontrastundersøkelser med korte intervall

· Seponer antiflogistika hvis mulig

· 1000 ml 0.9% NaCl som langsom infusjon før og 1000 ml 0.9% NaCl som langsom infusjon etter undersøkelsen (Evnt. væskeunderskudd korrigeres først).

· Acetylcystein 600 mg x 2 po dagen før og samme dag som kontrastundersøkelse.

· Bruk iso-osmolær, ikke-ionisk kontrastmiddel til høyrisikopasienter, spesielt diabetisk nefropati med nyresvikt

 

Referanser:

1)Up to date online 11.3

 

2) Kay J, Chow WH, Chan TM et al.  Acetylcysteine for prevention of acute deterioration of renal function following elective coronary angiography and intervention. JAMA.2003;289: 553-558.

 

3) Aspelin P, Aubry P, Fransson SG et al. Nephrotoxic effects in high-risk patients undergoing angiography. N Engl J Med 2003;348:491-499.

4) Pannu N, Manns B, Lee H, Tonelli M. Systematic review of the impact of N-acetylcysteine on contrast nephropathy. Kidney Int 
2004;65:1366-1374.
5) Aspelin P, Aubry P, Fransson SG, Strasser R, Willenbroch R, Berg KJ. Nephrotoxic effects in high-risk patients undergoing angiography. N Engl J Med 2003;348:491-499.
D 1 Kvalitetsmål (veiledende) ved kronisk hemodialysebehandling

	Versjon 1 Kvalitetshåndboka -98
	Utarbeidet av: 

	Revidert: 
	Kapittelredaktør:    Tor Erik Widerøe

	 
	Godkjent :
	 



Klinisk vurdering av pasientens totale helsetilstand er selvsagt av vesentlig betydning, spesielt kardiovaskulær funksjon og ernæringstilstand. Dette må vurderes sammen med spesifikke behandlingsmål som skissert nedenfor, viktige faktorer med tanke på morbiditet og mortalitet for dialysepasienten. 

1. Dialysemengde og tid
  KT/V>1.2 (Ved 3 sesjoner/uke, evalueres månedlig) 
  Dialyselengde 4 timer eller mer.
  Tre dialysesesjoner/ uke (hvis ikke signifikant egenfunksjon) 

2. Dialysat
  Bikarbonatdialysat fremfor acetat
  Adekvat vannrensing

3. Dialysator
  Ikke cellulosemembran 
  Engangsbruk

4. Ernæring
  PCR>1g kg/døgn (Evalueres måndelig)
  Serumalbumin innen normalområdet

5. Hemoglobin 
  over 10 g%.

6. Calcium/fosfor (Før dialyse)
  Serumcalcium <2.7 mmol/l
  Serumfosfat <2 mmol/l
  Calciumfosforprodukt under 5, i all fall <6.

7. Kalium (Før dialyse)
  4-6 mmol/l.

8. Blodtrykksmål
  140-160/90-avhengig av alder

Versjon 1 . Kvalitetshåndboka 1998.
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DEFINISJON:

 

2 av 3 følgende kriterier:

1. Magesmerter / peritoneal irritasjon 

2. Blakket dialysevæske # leukocytter > 100 x 106 /L, > 50% neutrofile, 

3. Positiv dyrkning eller påvisning av mikrober i grampreparat

 

MIKROBIOLOGISK UNDERSØKELSE:
Følgende er ment å være retningsgivende og må tilpasses de lokale muligheter. Viktig å ta nok prøver slik at sannsynligheten for oppvekst øker.

A. Pasienten medbringer pose med blakket dialysevæske til diagnostikk. Hvis ikke brukes første porsjon uttappet i avdelingen 

B. Dialysevæske fra posen fordeles på 3 blodkulturglass (aerob+anaerob dyrkning + sopp). Dette gjøres av sykepleier ved hjelp av vacutainerutstyr 

C. Dialysevæske på EDTA-glass leveres Klinisk kjemisk avd for telling av leukocytter inklusiv maskinell differensialtelling. 

D. 100ml av resterende dialysevæske sendes i eget glass til mikrobiologisk laboratorium. Væsken sentrifugeres ved 5000 omdr./min i 15 min. Presipitatet gramfarges og mikroskoperes. Videre skal presipitatet resuspenderes i saltvann og dyrkes på blodkulturflasker (aerob, anaerob, sopp) og på skåler (aerobt og anaerobt). Isolater bør fryses ned med tanke på evt senere residiv. 

E. Blodkulturer (aerob + anaerob dyrkning) tas alltid. 

F. Dyrkningsprøve fra kateterets exit-site tas ved sekresjon, alltid fra vestibulum nasi. 

G. Ved manglende behandlingsrespons (dvs. vedvarende symptomer og blakket dialysevæske) etter 48 –72 timer, bør det sendes inn dialysevæske til ny mikrobiologisk diagnostikk. 

 

 

BEHANDLING VED AKUTT PERITONITT
A) To hurtige skift uten tilsetting av antibiotika. Dette for å lindre smerter og fjerne inflammatoriske substanser. Ved APD (automatisert PD/maskin) skiftes til CAPD de første døgn.

 

B) Initial antibiotisk behandling med ukjent mikrobe. 

Standardbehandling: Keflin pluss Fortum x 1 daglig i samme dialysepose. 

Kan også gies i hver pose etter eget skjema dersom dette ønskes.

Aminoglycocid kan erstatte Fortum ved manglende restdiurese. 

 

DOSEFORSLAG (CAPD):

Antibiotikum                              diurese  <100 ml/d                                diurese    > 100 ml/d

	Cefalotin (Keflin  ) ip.
	15mg/kg i en pose en gang dgl.

1. dose minimum 1g

eller 

500mg/l i første pose, deretter 125 mg/l
	20 mg/kg i en pose en gang dgl.

 

eller

500mg/l i første pose, deretter 125 mg/l i hver pose

	OG
	 
	 

	Ceftazidim (Fortum ) ip.
	15mg/kg i en pose en gang dgl. 

1. dose minimum 1g 

ell er

250 mg/l i første pose, deretter 125 mg/l i hver pose 
	20 mg/kg i en pose en gang dgl.

 

eller

250 mg/l i første pose, deretter 125 mg/l i hver pose


 

Innleggelsesdagen settes Keflin. + Fortum ip. i ett dagskift (dveletid minst 3 timer) samt i nattposen (dveletid minst 8 timer). Deretter kun antibiotika i nattposen.

 

Heparin 1000 IE tilsettes hver pose ved synlig fibrin.

C) Kjent bakterie:

Når bakteriologisk svar med resistensbestemmelse foreligger, skiftes det til mest mulig smalspektret regime med ett medikament. Medikamenter med lavest mulig toksisitet bør velges. Pseudomonasinfeksjoner skal behandles med to medikamenter. Ved gram negativ blandingsflora må en mistenke intraabdominal patologi.

Alternative medikamenter: se vedlegg. 

D) Sopp-peritonitt.

Amfotericin B (Fungizone ) 1,5 mg/l dialysevæske. Hvis pas. er kritisk syk, fjernes kateteret umiddelbart. Hvis dårlig klinisk effekt etter 4-5 dager bør også kateteret fjernes, og iv. behandling kontinueres i 10 dager (Amfotericin B 0,25 – 1 mg/kg x 1 dgl. Se felleskatalogen).

 

E) Medikamentallergi for penicilliner eller cefalosporiner.

Velg clindamycin, aminoglycocid eller vancomycin.

F) Behandlingsvarighet

Gram positiv mikrobe 14 dager

Staph. aureus eller Pseudomonas 21 dager

Singel Gram negativ mikrobe 14 dager

Sopp 4-6 uker

G) Utmelding av Scandiatransplant

Gi telefonbeskjed til RH om midlertidig utmelding. Skriftlig reinnmelding tidligst 2 uker etter avsluttet antibiotisk behandling, og først etter at dialysevæsken har normalt leukocyttall og det kan dokumenteres 2 negative dyrkninger. 

H. Fjerne kateter

Kateteret bør fjernes ved:

· Pseudomonas-peritonitt uten klinisk respons innen 48-72 timer 

· Sopp-peritonitt med manglende klinisk respons innen få dager 

· Peritonitt assosiert til intraabdominal patologi 

· Residiverende peritonitter uten åpenbar årsak

 

 

A. Vedlegg 

Tabell for antibiotikadosering ved CAPD for pasienter med og uten restdiurese er basert på: 

Ref.: 1) Keane et al. ISPD guidelines; Peritoneal Dialysis Int. Vol 20, 2000, s. 396-411

        2) Daugirdas JT. Handbook of Dialysis . Lippincott Williams & Wilkins 2001.

Intraperitoneal administrasjon (ip.), hvis annen ikke er angitt.

	MEDIKAMENT
	CAPD 1 x daglig
	CAPD kontinuerlig dosering (mg/l)

	
	Diurese < 100 ml
	Diurese > 100 ml
	Diurese < 100 ml
	Diurese > 100 ml

	Aminoglycosider
	 
	 
	Dose angitt i mg/l 
dialysevæske
	Samme l. gangs dose. 25 % økt vedlikeholdsdose

	Gentamycin 
	0,6 mg/kg
	Øke dosen med 25%
	1.dose 8, senere 4
	Se over

	Netilmycin
	0,6 mg/kg
	Øke dosen med 25%
	1. dose 8, senere 4 
	Se over

	Cefalosporiner
	 
	 
	 
	 

	Cefalotin
	15 mg/kg
	20 mg/kg
	1. dose 500 mg/l, senere 125 mg/l
	Samme

	Cefuroxim
	 
	 
	1.dose 500 mg/l, 
senere 125 mg/l
	Samme

	Ceftazidim
	1 –1,5 g 1.dose,
senere 15 mg/kg
	20 mg/kg
	1.dose 250 mg/l, senere 125 mg/l
	Samme

	Penicilliner
	 
	 
	 
	 

	Ampicillin
	1 g x 2 daglig
	1 g x 2 daglig
	1 g 1. dose, senere 125 mg/l
	Samme

	Dicloxacillin
	1 g x 2 daglig
	1 g x 2 daglig
	1 g 1.dose,
senere 125 mg/l
	Samme

	Azlocillin
	 
	 
	250 mg/l
	Samme

	Andre antibiotika
	 
	 
	 
	 

	Clindamycin
	 
	 
	1.dose 300, 
senere 150 mg/l
	Samme

	Vancomycin
	15-30 mg/kg hver 5. til 7. dag
	Doseøkning 25%
	30-50 mg/l
	Doseøkning 25%

	Aztreonam
	 
	 
	1000 mg/l 1. dose, 
senere 250 mg/l
	Samme

	Ciprofloxacin
	500 mg po. x 2 dagl.
	Samme
	1.dose 50 mg,
senere 25 mg/l
	Samme

	Perorale antibiotika
	 
	 
	 
	 

	Metronidazol
	 
	 
	250 mg x 2 po.
	 

	Trim.sulfa
	 
	 
	2 tbl x 2 i 1-2 dager, 
deretter 1 x 1
	Vedlikehold
2 tbl x 1

	Fucidin
	 
	 
	500 mg x 3 po.
	 


Utarbeidet av Kristian Heldal, Telemark Sentralsykehus.
Erstatter versjon 1 fra Kvalitetshåndboka 1998.
Godkjent etter gjennomgang både ved Rikshospitalet og St. Olavs hospital i 2002.
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Exit site / kateterutgang

 

 
Fullt epitelialisert etter 4-6 uker.
 
Koloniseres innen 4 uker og bakteriene representerer de som fører til exit site infeksjoner; Staph. Aureus 85%; Staph. Epidermidis 7-14%; Gram. Negative bakterier 15%; Pseudomonas 10%; Sopp 1-3%.
 
 
 
Stell av kateter / exit site 

 
Meget viktig at kateteret er godt fixert.
 
De første 2-3 ukene etter operasjon, stelles exit site 1 gang i uken (oftere ved gjennomblødning).
 
Etter det, steller pasienten exit site 3 ganger i uken med saltvann og tupfer, viktig å tørke godt. 

EXIT SITE INFEKSJON

 
Ca. 0,3 episoder / pasient per år.

Samme hyppighet hos 40-60 åringer som hos de over 70 år.

Vellykket resultat med kun medisinsk behandling: 75% ved infeksjon med gram. pos. bakterier og 50% med gram. neg.
 
 
            Diagnose
1.  Markert rubor og fuktighet eller sekresjon
2.  Blødning / kruster / rubor alene er ikke diagnostisk for infeksjon
3.  Pos. dyrkning uten infeksjonstegn – kolonisering
 
 
 

TUNNEL INFEKSJON

 

            Diagnose:
Rubor, ødem og / eller ømhet over det subcutane forløpet av kateteret med eller uten sekresjon eller positiv dyrkning.

Subklinisk infeksjon kan påvises ved UL / CT
 
 
 
Exit site infeksjon – behandling
 
1.  Daglig kateterstell
2.  Lokal antibiotika behandling – Fucidin salve
3.  Fjerning av granulasjonsvev – sølvnitrat (lapis)
                 Kan bli nødvendig med :
4.      Systemisk antibiotikabehandling – etter baktsvar / resistensmønster
 
 

FJERNING AV PD-KATETERET

 

Indikasjoner:
 
1.      Ved behandlingssvikt / residiverende exit site eller tunnelinfeksjoner
2.      Tunnelinfeksjon med peritonitt
3.      Abscess
4.      Soppinfeksjon
5.      Pseudomonasinfeksjon
 
 
 
Dersom dialysatet er klart og pasienten er symptomfri kan kateteret fjernes og nytt legges i samme seanse.
 
Dersom infeksjonen skyldes pseudomonas / sopp; væsken er blakket eller pasienten har tunnelinfeksjon bør kateteret fjernes, pasienten overføres til HD og behandles med antibiotika i 3-4 uker før man legger et nytt kateter.
E 1.3 Forurensing av PD-kateteret

  

	Versjon 1   07.06.04
	Utarbeidet av:       Helga Gudmundsdottir

	Revidert: 
	Kapittelredaktør:   Helga Gudmundsdottir

	 
	Godkjent :      
	 



Ved mulig forurensning av pose/minicap og lignende:
Ta nytt utstyr
 
 
Ved mulig forurensning av minisett:

1.  Sett på ny jodhette. Den skal sitte på i 15 minutter.
2.  Drener abdomen.
3.  Ta leukocytter i dialysatet.
4.  Antibiotika tilsettes ikke rutinemessig.
5.  Leukocytter i dialysatet kontrolleres dagen etter.
6.  Observere symptomer på peritonitt.
 
 
Ved sikker forurensning av minisettet  (eks. mister minisettet ned på klær, seng):
 
1.  Sett på ny jodhette. Den skal sitte på i 15 minutter.
2.  Drener abdomen
3.  Ta leukocytter og bakt. av dialysatet.
4.  Antibiotika settes rutinemessig - se peritonittbehandling.
5.  Ved leukocytter over 0,0 x 109 : fortsett peritonittbehandling inntil bakt.svar foreligger.
6.  Leukocytter i dialysatet kontrolleres dagen etterpå.
7.  Observere symptomer på peritonitt.
E 2.1 Smerter ved dialyseskift
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En del pasienter får smerter i buken når væske går inn eller ved tømming. Dette er mest vanlig like etter dialysestart og går som regel over av seg selv uten spesiell behandling. 
 
 
Årsak. 
1. Høy hastighet
2.  Ufysiologiske væsker
3.  Kateter "suger" seg fast til bukhinnen ved slutten av tømming
4.  Peritonitt
 
 
Tiltak:
1. Redusere hastigheten på væskestrømmen (senke høyden på posen)
2. Bruk av mer fysiologiske væsker
3. Når kateteret "suger" seg til bukhinnen kan det hjelpe at pasienten
    har dialysevæske i magen hele tiden
4. Se egen protokoll for behandling av peritonitt
 
Tilsett evt. Xylocain 10mg/ml; 1 - 2,5 ml per 1 L dialysevæske
 
 
Smerter opp mot skulderregionen (referred pain) er mest vanlig postoperativt. Spontan tilbakegang i løpet av få dager kan forventes.
E 2.2 Langsom gjennomstrømming eller stopp i kateteret
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Årsak:           
1.  Mekaniske; klemmer, bøyd slange/kateter
2.  Fibrin
3.  Obstipasjon
4.  PD-kateteret ligger ikke optimalt
 
 
Tiltak:            
1. Sjekk skruklemmen, rett ut aktuell slange/kateter, sjekk adapter.
2. Ved mye fibrin, tilsett Heparin 5000 IE/ml, 0,1 ml per 1 L dialysevæske til væsken er fri for fibrin, minimum 1 døgn (pasienten læres opp til dette).
Hvis nødvendig kan det tilsettes Aktilyse i kateteret.  Aktilyse 10 mg tørrsubstans blandes med 10 ml sterilt vann. Standard dosering er 4 ml (= 4 mg) av denne blandingen gitt direkte i kateteret. Behandlingen kan gjentas 2 – 4 ganger daglig og bør være instillert i minst 1 – 2 timer før gjennomskylling forsøkes. Behandlingen kan foretas i 2 dager. Hvis aktilyse-behandlingen er vellykket bør man fortsette behandling med Heparin (se over) i minimum 1 døgn.
Obs: Aldri aspirasjon ut av kateteret fordi man ikke vet hvor kateterspissen ligger og vev kan dras inn i kateteret.
3. Ved obstipasjon, tøm pasienten. Alle pasienter bør settes på Laktulose ved innleggelse av PD-kateter for å forebygge obstipasjon.
4. Kateteret ligger ikke optimalt; prøv å forandre stilling; sitte/stå. 
Ta røntgen oversikt abdomen med innskutt bilde for å kartlegge leie av kateteret. Kan bli nødvendig å fjerne kateteret kirurgisk og få lagt inn nytt
E 2.3 Blodig PD-væske
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Vanligvis ikke noe å uroe seg for.
Årsak: 

1. Postoperativt 

2. Gnagsår av kateteret 

3. Menstruasjon (blod i PD-væsken forekommer hos opptil halvparten av menstruerende kvinner) 

4. Eggløsning 

5. Cysteblødning 

6. Heparinbruk 

7. Infeksjon (sjelden)

 

Tiltak:   

1. Seponere Heparin® hvis pasienten bruker det. 

2. Observere til neste skift. 

3. Ved fortsatt rikelig blodtilblandet væske skylles magen med dialysevæske et par ganger før man setter inn "kald" dialysevæske (romtemperatur) som ikke tømmes før neste skift. Hvis det da fortsatt blør bør det vurderes å tilsette Heparin i væsken for å unngå blodkoagler i kateteret.

E 2.4 Lekkasje
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Lekkasje fra kateterutgang kan forekomme 

 

 

Årsak:  

1.  Kateteret blir tatt i bruk kort tid etter innleggelse 

2.  Stort volum intraperitonealt for tidlig. 

3.  Svak abdominalvegg

 

 

Tiltak:   

Ved lekkasje dreneres abdomen, og hvis pasienten tåler det bør kateteret ligge brakk så lenge som mulig.
Hvis dialyse bør fortsette, reduseres volum og pasienten anbefales å holde sengen når han har væske i magen.

Kan bli nødvendig å bytte kateter ved vedvarende lekkasje til tross for ovennevnte tiltak.        

 

Diagnose:         

Skulle det herske tvil om væsken ved kateterutgang skyldes lekkasje og ikke sekresjon, kan væsken undersøkes med glukostix.  PD-væsken gir kraftig utslag på glukose på stix.

Hvis nødvendig kan PD-væsken tilsettes røntgenkontrast med påfølgende CT-undersøkelse (eller MR) for å se om det er lekkasje. 

F - Transplantasjon

F 1 Immunosuppressiv protokoll
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IMMUNOSUPPRESSIVE   PROTOKOLLER   NYRETX

(gjeldende fra  01.01.2002)

 

I.    Pasienter m/fungerende transplantat fra før 010102 fortsetter den innstilte protokoll.    

 

II.    "STANDARDPROTOKOLL"  for voksne

 

                        CellCept            Sandimmun Neoral (p.o.)         Steroider

 

Dag -1 (LD)                                10 mg/kg  p.o.                     Pred.    30 mg 

Dag 0              1 g x 2 p.o.          5 mg/kg 2t preop                SM      40 mg  i.v. v/ an.start.

                                                     5 mg/kg postop.                 SM      500 mg i.v. v/revask.

                                                                                                   SM      40 mg i.v. postop.

Dag 1               - " -                   [C2] 1700 (1500- 2000)          SM      80 mg i.v. 

Dag 2–7           - " -                   [C2] 1700 (1500- 2000)          Pred.   80 mg (10 mg red./d)

Dag 8–28         - " -                   [C2] 1700 (1500- 2000)          Pred.   20 mg p.o. 

Dag 29–60       - " -                   [C2] 1500 (1400-1600)           Pred.   15 mg p.o.

Dag 61–90       - " -                   [C2] 1100 (1000-1200)           Pred.   10 mg p.o.
                                            (før avreise fra RH [C0] 100-200)

Dag 91–180      - " -                   [C0] 100-200                           Pred     10 mg p.o.

Etter dag 180    - "-                    [C0] 75-125                             Pred     10 mg p.o.

         Ved gastrointestinale bivirkninger fordeles CellCept dosen på tre til fire doser i døgnet. 

         Ved hvite bl.l. < 4000 reduseres CellCept dosen. Seponering om hvite bl.l. < 2000.

         Pasienter som har hatt stabil nyrefunksjon uten rejeksjon siste 6 mndr bør gradvis redusere Prednisolon-

             dosen til 5 mg (men ikke seponering).

 

III.  HLA identitet 

             Sandimmun Neoral som i "Standardprotokollen" 

             Simulect 20 mg innen 2 timer før Tx + 20 mg dag 4.

 

IV.  Pasienter med HUS

             CellCept            1 g  x  2  p.o. fra og med  Dag 0

             Steroider           som "Standardprotokoll"

             Rapamune         Dag 0 og 1:               12 mg x 1 p.o.                                                       

                                         Fra dag 2:                   6 mg x 1               Ønsket T 0:  12-20

                                         Etter dag 60 ……………                           - " -   T 0:    7-12

 

V.   Barn (under 15 år)   

                           Simulect (i.v.)   Sandimmun Neoral (p.o.)  Steroider

Dag -1  (LD)                                  12 mg/kg                              Pred.     0.5 mg/kg 

Dag 0                 10 mg preop       6 mg/kg 2t preop                SM        0.5 mg/kg i.v. v/an.start

                                                        6 mg/kg postop                  SM        10 mg/kg i.v. v/revask.

                                                                                                      SM        0.5 mg/kg i.v.postop.

Dag 1                                               [C2] 1700 (1500- 2000)       SM       1.5 mg/kg i.v.

Dag 2-3                                            [C2] 1700 (1500- 2000)       Pred.    1.5 mg/kg 

Dag 4                 10 mg.                   [C2] 1700 (1500- 2000)       Pred.    1.0 mg/kg

Dag 5-7                                            [C2] 1700 (1500- 2000)       Pred.    1.0 mg/kg

Dag 8-28                                          [C2] 1700 (1500- 2000)       Pred.    0.8 mg/kg

Dag 29-60                                        [C2] 1500 (1400-1600)        Pred.    0.5 mg/kg

Dag 61-90                                        [C2] 1100 (1000- 1200)       Pred.    0,3 mg/kg
                   ( før avreise fra RH [C0] 100-200)

 

             Dag 91–180                        [C0] 100-200                                Pred           ?

             Etter dag 180                      [C0] 75-125                                  Pred           ?

 

 

PROTOKOLL  FOR   REJEKSJONSBEHANDLING  VED  NYRETX

(gjeldende fra 01.01.02)

A.  Startbehandling ved alle rejeksjoner (også re-rejeksjon):

 

         SoluMedrol            0,5 + 0,25 +  0,25  + 0,25g i.v.  dag 1, 2, 3 og 4.  Ved effekt: Videre behandling i doser à 0,125g i.v.  hver 2. dag til maks 3 g  pr  tx, 

 

         Prednisolon doseøkning   til 30mg p.o. (hvis behandling etter dag 7) i 14 dager, deretter nedtrapping  5 mg hver 14. dag , om mulig til standardprotokoll.

 

B. Behandling av steroidresistent rejeksjon  (=manglende steroidbehandlings-effekt dag 5):

 

         Thymoglobulin      2  mg/kg i.v.  dag 5.  Etter dag 5, t.o.m. dag 14 gis ny dose bare ved  T celle-tall > 50. 

 

         Behandling av steroidresistent rejeksjon hos tidligere Thymoglobulin beh. pasient (eller sviktende Thymoglobulin-effekt) : Orthoclone OKT3:   5 mg  i.v.  første behandlingsdag. Senere 2,5 mg i.v. daglig i 7-14 dager hvis T-celler < 50; 5 mg i.v. ved T-celler >50.

 

 

 

Ved sviktende graftfunksjon forårsaket  av  "terapiresistent" akutt rejeksjon bør følgende alternativer overveies etter transplantatbiopsi:

 

A.      Pas som ikke får CellCept:  Legg til CellCept 

B.       Pas som får calcineurin-hemmer: Halver dosen og legg til Rapamune (start Rapamune-protokollen). 

C.       Ikke over-immunsupprimer !   Kanskje er det lurt å gi opp graftet?

 

 

Ved sviktende graftfunksjon forårsaket av calcineurin-hemmer nefrotoksisitet/kronisk rejeksjon bør følgende alternativer overveies etter transplantatbiopsi:

 

A.      Pas som ikke får CellCept:  Halver calcineurin-hemmer dosen og  legg til CellCept.

B.       Andre pas:  Seponer calcineurin-hemmer og gi Rapamune (start Rapamune-protokollen).

 

 

 

 

 

RH, Mars 2004

F 2 Intravenøs administrering av immunosuppressiva
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Ciclosporin i.v. 
Gi 1/3 (33%) av den per orale dosen. Hele døgndosen anbefales gitt i 1 (en) infusjon.

Må ikke gis ufortynnet. Anbefales gitt langsomt som i.v. infusjon over 2-6 timer i 50 mg/ml glukose eller 9 mg/ml NaCl. Maks kons. i den ferdige brukerløsningen skal være 2 mg/ml. 

Plastinfusjonssett kan benyttes hvis de innfrir kravene til "Plastic containers for blood" (dvs fri for PCV, silikon og fettstoffer).

Blod-konsentrasjonen skal være i samme nivå som ved per oral administrasjon. 

Konsentrasjonen bør kontrolleres minst 3 ganger/uke (måles rett før neste dose ).

Tacrolimus i.v.

Gi 1/5 (20%) av den per orale dosen. 

Må ikke gis ufortynnet og skal ikke gies som en bolusinjeksjon. 

Anbefales gitt i en kontinuerlig infusjon (24 timer) løst i 50mg/ml glukose eller 9mg/ml NaCl løsning. Pasienten skal overvåkes kontinuerlig de første 30 minuttene av infusjonen og deretter hyppig i tilfelle bivirkninger. 

Konsentrasjonen i den ferdige brukeroppløsningen skal være 0.004-0.100 mg/ml. 

Blod-konsentrasjonen skal være i samme nivå som ved per oral administrasjon.

Konsentrasjonen bør kontrolleres minst 3 ganger/uke.

Vurder alltid om det er mulig å gi tabletter i sonde i istedenfor i.v. da den gastrointestinale absorpsjonen er meget god.

Azathioprin i.v.

Finnes registrert som Imuran .

Gi 1/3 (33%) til 1/2 (50%) av den per orale dosen.

Fortynnes i 5-10 ml sterilt vann.

Kan gis som i.v. injeksjon over 1-2 minutter. 

Mycofenolatmofetil i.v.

Vanlig dose er 1 gram 2 ganger daglig. I.v. dosering er lik peroral.

Skal ikke administreres samtidig med andre legemidler/intravenøse tilsetninger. Infusjonen bør starte innen 3 timer etter at pulveret er løst opp. Oppløsningen oppbevares i romtemperatur: 15-30 grader.

Tilberedning:

-  14 ml Glucose 5% injiseres i hvert hetteglass a 500 mg pulver.

-  Rist hetteglasset forsiktig så innholdet løses opp til en svak gul oppløsning.

-  Kast hetteglasset dersom innholdet er misfarget eller inneholder synlige    partikler.

-  Tilsett innholdet i de to hetteglassene videre i minimum 140 ml 5% Glucose. Inspiser infusjonsvæsken med hensyn til evnt. partikler eller misfarging. Kast infusjonsvæsken hvis den inneholder synlige partikler eller er misfarget.

-  Oppløsningen infunderes som sakte intravenøs infusjon over 2 timer, i en sentral eller perifer vene.

 

Versjon 2. Revidert av Karsten Midtvedt 05.11.03 

Versjon 1. Utarbeidet av Karsten Midtvedt. Kvalitetshåndboka 2000.

F 3 Immunosuppressiva og graviditet
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Ciclosporin og tacrolimus til gravide.

Risikoen ved bruk under graviditet er ikke klarlagt og preparatene må bare brukes av gravide i de tilfeller der behandlingen er viktigere enn hensyn til fosteret.

Selv om kvinner advares mot graviditet er det en rekke tilfeller med vellykket svangerskap under pågående ciclosporin behandling og tacrolimus behandling (også i Norge). Ciclosporin og tacrolimus gir vekstretardasjon og lav fødselsvekt. 

Det anbefales ingen dose-reduksjon under graviditet men en meget nøye monitorering av trough verdier og oppfølging er påkrevet.

Ciclosporin går over i morsmelk. Mødre bør derfor ikke amme sine barn under behandlingen. Tacrolimus skilles ut i morsmelk. Siden skadelige effekter på barnet ikke kan utelukkes bør ikke mødre amme mens de behandles med preparatet.

Mycofenolatmofetil til gravide

Graviditet er kontraindikasjon.

Finnes ikke humane data. 

Versjon 2. Revidert 05.11.03 av Karsten Midtvedt.                                             Versjon 1. Utarbeidet av Karsten Midtvedt. Kvalitetshåndboka 2000.

PRA-protokoll

Ventelistevurdering av PRA-positiv kandidat for nekronyre:

Pasienter på ventelisten som ved gjentatt undersøkelse er bekreftet PRA-positive gis prioritet for HLA-DR forlikelig nyre med negativ crossmatch (uansett antall HLA-A/B uforlik, men gjentatt uforlik aksepteres ikke). Etter lang ventetid uten tilbud (1 år) vil man eventuelt gi pasienten prioritet for crossmatch negativ nyre med ett DR uforlik. Beslutning om slik utvidet prioritet tas på nyremøtet. Denne venteliste-håndtering gjøres automatisk og pasientene aksepteres til transplantasjon uten spesiell forbehandling. 

Etter transplantasjon gis pasienten trippelbehandling med CellCept sammen med Sandimmun Neoral og Prednisolon.

 I. Forbehandling før nekrotransplantasjon
For å øke en pasients sjanse til crossmatch-negativ nyre kan medikamentell forbehandling og eventuelt plasmautskifting komme på tale.

Forutsetning: PRA > 20% ved gjentatte prøver i > 6 måneder. Ønske om forbehandling meldes Nyreseksjonen, RH, og spørsmålet avgjøres på nyremøtet. 

Klarsignal for å starte forbehandling må foreligge fra Nyremøtet!

 

1. Protokoll for medikamentell forbehandling:

Det gis CellCept (mycofenolsyremoffetil) i dose 0.5 g x 2 med eventuell økning til 1 g x 2 avhengig av bivirkninger og evt. mycofenolatkonsentrasjon, kombinert ved Prednisolon 15 mg x 1 redusert til 10 mg x 1 etter 4 uker. 

Dato for behandlingsstart meldes til Immunologisk Institutt (IMMI) v overlege T.Leivestad. 

Blodprøver: Før behandlingsstart tas 1 glass fullblod uten tilsetting, senere ett glass fullblod hver 14. dag så lenge behandlingen varer, sendes IMMI i vanlig post. 

Etter transplantasjon fortsetter pasienten med CellCept i trippelbehandling sammen med Sandimmun Neoral og Prednisolon.

Etter 3 måneders CellCept/Prednisolon uten tilbud vurderes effekten på antistoff og nyremøtet tar stilling til enten fortsatt medikamentell behandling eller plasmautskifting.

 

2 a: Fortsatt medikamentell behandling:

Pasienter med PRA < 80% fortsetter med CellCept/Prednisolon i ytterligere 3 måneder (totalt 6 måneder) med fortsatt prøver hver 14. dag til IMMI. Pasienten vil i denne periode også blitt gitt prioritet for crossmatch-negativ nyre med ett DR antigen uforlik.

Etter transplantasjon fortsetter pasienten med CellCept i trippelbehandling sammen med Sandimmun Neoral og Prednisolon.

 

2 b:Plasmautskifting (etter initial medikamentell behandling):

Dersom PRA er vedvarende > 80% etter 3 måneders medikamentbehandling, kan det suppleres (etter nyremøtets beslutning!) med plasmautskifting (50 ml/kg 3 ganger ukentlig i 4 uker, deretter plasmautskifting en gang ukentlig, substitusjon med albumin). IMMI må varsles om startdato!

Fortsatt sendes blodprøve til IMMI hver 14.dag (prøve tas før start av ukens første utskifting). Etter 2 ukers plasmautskifting meldes pasienten automatisk som "urgent" og skal da prioriteres til crossmatch-negativ nyre uten hensyn til HLA match (gjentatt mismatch er likevel ikke tillatt). 

Dersom pasienten ikke er transplantert etter 6 måneders forbehandling, vurderes videre opplegg individuelt (på nyremøtet). 

Etter transplantasjon fortsetter pasienten med CellCept i trippelbehandling sammen med Sandimmun Neoral og Prednisolon.

 

 

II. Forbehandling før familietransplantasjon
 

1.  PRA-positiv pasient med negativ crossmatch mot donor:

To uker før transplantasjon startes behandling med Sendoxan (1 mg/kg legemsvekt, justeres etter levkocyttall) og Prednisolon 15 mg x 1. Ved transplantasjon settes disse pasienter på trippelbehandling med CellCept sammen med Sandimmun Neoral og Prednisolon.

 

2.  Pasient med positiv crossmatch mot donor:

Det følges ‘gammel protokoll’ med start av Prednisolon (60 mg daglig, ukentlig reduseres dagsdosen med 15 mg til vedlikeholdsdose 15 mg), og Sendoxan (1 mg/kg legemsvekt, dosen justeres etter levkocyttall), sammen med plasmautskifting 50 ml/kg (substitusjonsvæske 4% Albumin i Ringer) 3 ganger ukentlig. 

Behandlingen startes 4 uker før planlagt innleggelse i Rikshospitalet. Blodprøver fra pasienten (1 gl. fullblod) til tas ukentlig og det gjøres særskilt avtale om crossmatch for hvert enkelt par. Crossmatch gjøres etter ca. 3 ukers behandling, da må IMMI få fullblod + 2 glass ACD-blod fra pasienten og 2 glass ACD-blod fra donor. Da avgjøres om timeplanen skal følges, om utskiftingen skal forlenges til ny tx-dato, eller om behandlingen avbrytes og tx kanselleres.

Ved transplantasjon settes disse pasienter på trippelbehandling med CellCept sammen med Sandimmun Neoral og Prednisolon.

Per Fauchald
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Forslag til enkel trinnvis behandling av type 2 diabetes og posttransplantasjonsdiabetes etter nyretransplantasjon

 

Type 2 diabetes og posttransplantasjonsdiabetes har liknende patogenese (kombinasjon av relativ insulinmangel og inulinresistens). Behandlingsprinsippene er derfor de samme (se nedenfor). Klinisk skjønn er naturligvis viktig, og hver pasient bør vurderes individuelt. Samtidig behandling med immundempende medikamenter og redusert nyrefunksjon reduserer våre valgmuligheter blant eksisterende blodsukkersenkende medikamenter.

 

Det er ingenting i veien for å "hoppe over" et eller flere trinn. Likevel anbefales trinn 1 for de aller fleste.

Trinn 1. Livsstilsendring
Reduksjon av eventuell overvekt og økt fysisk aktivitet bedrer insulinfølsomheten og har i tillegg til senkning av blodsukkeret gunstig effekt på flere risikofaktorer.

Trinn 2. Dosereduksjon av prednisolon
Risiko for avstøtning må vurderes nøye mot evt gunstig effekt på blodsukkeret av dosereduksjon av prednisolon. Langsom og forsiktig dosereduksjon anbefales med samtidig nøye oppfølging av nyrefunksjonen. Gunstige effekter på insulinfølsomhet og blodsukker kan sees ved dosereduksjon av prednisolon ned til 5 mg/daglig. Seponering av prednisolon 5 mg /dag gir ingen sikker blodsukkersenkende effekt, men øker risikoen for avstøtning. 

Trinn 3. Orale antidiabetika
Pasienter med persisterende forhøyet fastende blodsukker > 7 mmol/l eller postprandiale verdier > 10 mmol/l og/eller symptomer på hyperglykemi, bør vurderes for medikamentell blodsukkersenkende behandling. De første 10-12 ukene etter transplantasjon, spesielt ved høydose steroidbehandling, kan man heve terskelen for iverksettelse av behandling med orale antidiabetika.

a. Monoterapi

Glipizid (Mindiab®) anbefales som førstevalg hos nyretransplanterte pasienter med type 2 diabetes eller posttransplantasjonsdiabetes. Mye taler for at også rosiglitazon (Avandia®) kan være et trygt og effektivt valg, selv om erfaringen er begrenset hos nyretransplanterte. Metformin anses som kontraindisert hos personer med nedsatt nyrefunksjon (de fleste nyretransplanterte).

            b. Kombinasjonsbehandling

Kombinasjonsbehandling med glipizid og rosiglitazon virker fornuftig, men vi mangler klinisk erfaring og dokumentasjon. Velger man slik behandling, anbefales nøye oppfølging av blodsukker, nyrefunksjon samt konsentrasjonsmålinger av calcineurinhemmere i blod (ciklosporin A / tacrolimus).

Trinn 4. Orale antidiabetika og  insulin                                                       
Vår egen erfaring med kombinasjonsbehandling med glipizid og NPH insulin tyder på at slik behandling er sikker og effektiv. 

Trinn 5. Insulin monoterapi
Pasienter som har symptomer på absolutt insulinmangel (eks. ketoacidose), bør behandles med insulin alene.

Cytomegalovirus (CMV)-infeksjon etter nyre-tx
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CMV forårsaker den hyppigste infeksjons-komplikasjonen etter nyre-tx.  I de tre første måneder etter tx er infeksjonsraten over 60% og sykdomsraten 24% under forutsetning av at det ikke blir gitt profylakse eller preemptiv terapi, dvs. behandling ved påvist infeksjon (1). 
                                    
                                            Definisjoner: 

CMV infeksjon: positiv CMV pp65 antigenemi (1 pos. leukocytt per 100 000 leukocytter) eller positiv plasma CMV PCR (400 kopier pr. ml plasma). 

CMV sykdom: påvisning av CMV i et biologisk materiale (oftest pos CMV pp65 i leukocytter eller pos CMV PCR i plasma) pluss enten: 
 a) "CMV syndrom" med feber, muskelsmerter eller lave hvite (< 4 x 109 celler/l) og/eller lave trombocytter (< 100 x 109 celler/l) eller:
b) en organmanifestasjon som hepatitt (fordobling av transaminaser uten annen årsak), gastrointestinal affeksjon (CMV må påvises i biopsi fra mucosa ved vevs PCR eller immunhistokjemi), pneumoni, retinitt eller nyreaffeksjon (stigning i s-kreatinin som ikke skyldes akutt rejeksjon).  

CMV sykdom kan i <1 % av tilfellene være forbundet med negativ CMV pp65 antigenemi. 

 

CMV er en risikofaktor for akutt rejeksjon (2). I noen tilfeller kan CMV behandling uten rejeksjonsbehandling normalisere en forhøyet s-kreatinin ved biopsiverifisert akutt rejeksjon (3). 

 

 

Behandlingsregime første 3 mnd etter tx:

 

Profylakse: Valcyte 450 mg x 2 ved kreatinin clearance ca. 50 ml/min (redusert dose ved avtakende nyrefunksjon) ved rejeksjon, selv om CMV pp65/PCR er negativ. Gjelder bare D+R-

Preemptiv terapi: Valcyte fra første pos. CMV pp65/PCR og frem til 12 uker etter tx (samme dosering som over). Hvis pas. blir CMV pp65/PCR pos i uke 9-12 etter tx skal behandlingen vare i 4 uker selv om varigheten strekker seg utover uke 12. Gjelder alle tx nyre pas unntatt D-R-. Ved mistanke om CMV sykdom hos D-R- tas serologi og EDTA-blod til CMV kvantitering. Bekreftet CMV sykdom behandles som angitt i neste punkt.

Terapi ved sykdom: i.v. ganciclovir (Cymevene) 2,5 mg/kg x 2 ved kreatinin clearance ca. 50 ml/min (redusert dose ved avtakende nyrefunksjon) startes ved symptomer på CMV sykdom og gis i ca. 14 dager og etterfølges av Valcyte frem til 12 uker etter tx.

 

 

Behandlingsregime etter de første 3 mnd:

Som hovedregel skal bare pas. med CMV sykdom ha behandling med Cymevene i.v. i 14 dager, evt. fortsette med Valcyte til CMV pp65/PCR er negativ.

Dersom pas. har fått påvist akutt rejeksjon samtidig med pos CMV pp65/PCR, kan preemptiv terapi med Valcyte anbefales. 

Inntil man har svar på Victor-studien skal CMV sykdom primært behandles med Cymevene i.v., og ikke med Valcyte. Valcyte brukes preemptivt og profylaktisk. 
Acyclovir/valacyclovir er svært lite effektivt i behandling av CMV sykdom, men særlig valacyclovir (Valtrex) kan ha effekt gitt profylaktisk (4).


Prøvetaking

Ved overvåking av CMV infeksjon i blod i de tre første måneder etter tx og ved mistanke om CMV sykdom etter 3 mnd tas 5 ml EDTA blod til analyse av CMV PCR eller CMV pp65. CMV pp65 analyseres ikke når blodprøven blir over ett døgn gammel da testens sensitivitet avtar ved transporttid over 24 timer.

 

Mistanke om ganciclovir resistens hvis vedvarende høye virustall etter flere ukers behandling, eller hvis virus ikke er eradikert fra blodet etter 3 mnd med preemptiv/profylaktisk behandling. Ved slik mistanke sendes EDTA blod til mikrobiologisk institutt ved Rikshospitalet for evt. å bekrefte resistens. I samme blodprøve gjøres først CMV PCR.

 

Foscarnet er vanligvis effektivt ved ganciclovir-resistent CMV sykdom, men det er nyretoxisk og øker s-kreatinin hos over 50% av pasientene. 
Cidofovir er effektivt mot CMV men er svært lite brukt ved CMV. Det er et alternativ når de andre medikamentene svikter. Det er også nyretoxisk. Pga. lang intracellulær halveringstid kan det doseres en gang per uke/annenhver uke.
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Viral nefropati med polyomavirus etter nyretransplantasjon er et økende og alvorlig problem. Polyomavirus tillhører papovirus familien (40-55 nm i diameter). Det er spesielt BK virus som skaper problemer for nyretransplanterte. Sykdommen ble først beskrevet for over 25 år siden men det er først de siste 5-8 årene det har vært fokus på BK nefropati (BKN) som et problem hos nyretransplanterte. 

 

Risikopasienter

Pasienter som bruker Prograf (tacrolimus) i kombinasjon med CellCept (mykofenolatmofetil) er spesielt utsatt for å utvikle BKN. Pasienter med mange rejeksjoner (stor immunosuppressiv byrde) er også "at risk".

 

Årsak

Det er ikke sikkert hvorfor noen nyretransplanterte utvikler BKN og andre ikke. 

Det har vært hevdet at det kreves en "two-hit reactivation" ; 

Hit one: Store doser immunosuppressiva over lang tid stimulerer til polyomavirusreplikasjon. Høye doser tacrolimus (trough over 8 ng/ml) eller mykofenolatmofetil øker odds ratioen betraktelig for utvikling av BKN. 

Hit two: Da det bare er 2-7 % som utvikler BKN ser det ut til at det må være en tilleggsfaktor. Tubulær skade (f.eks. ved rejeksjon/oppadstigende infeksjon) ser ut til å være en viktig tilleggsfaktor.

 

Diagnose

En sikker diagnose av BK nefropati kan bare stilles med en nyretransplantatbiopsi. Patologen kan få mistanke om polyomavirusinfeksjon ved lysmikroskopisk undersøkelse, men positiv immunhistokjemisk (evnt in-situ hybridisering/EM) undersøkelse er nødvendig for å stille diagnosen BKN. Alle andre tester (decoy celler i urin/urin PCR eller plasma PCR) er bare diagnostiske hjelpemidler men gir alene ingen sikker diagnose.

 

Når skal man tenke på polyomavirus

Nyretransplanterte som bruker tacrolimus i kombinasjon med mykofenolat er spesielt utsatt for å utvikle BKN. Hvis pasienten i tillegg har hatt en eller flere rejeksjoner vil dette øke risikoen for utvikling av BKN. Det er beskrevet at BKN utvikling oftest skjer ca 10-12 mnd etter nyretransplantasjon (range 2-60 mnd).

Man kan tenke seg følgende tilnærming til risikopasienter;

 - Urin mikroskopi for å se etter decoy celler (infiserte tubulus-epitelceller med typiske intranukleære inklusjoner) og kvantitativ polyoma PCR undersøkelse av urin (morgenurin uten tilsetning). 

- Blodprøve (5 ml EDTA) for å få utført kvantitativ polyoma PCR 

 

Ved negative svar eller lave titer (under 1 000 000 virus DNA kopier/ml i urin og 10 000 kopier/ml i blod) har man oftest tid til å avvente og prøvene bør kontrolleres i løpet av 1-2 mnd. Positiv urin PCR alene har neppe klinisk betydning. 

Ved høye titre (over 1 000 000 kopier/ml i urin og/eller over 10 000 kopier/ml i plasma) har man diagnosen sannsynlig BKN (selv med normal s-kreat) og man bør absolutt vurdere indikasjon for nyrebiopsi. 

Ved økende antall kopier/ml (urin /blod) eller samtidig hematuri (ny- oppstått) og samtidig stigende s-kreat bør pasienten raskt henvises til Rikshospitalet for transplantatbiopsi med klinisk mistanke om BKN.

 

Behandling av påvist BKN

Reduksjon av immunsuppresjon. Oftest prøver man primært å seponere/redusere mycofenolat i tillegg til at takrolimuskonsentrasjonen legges lavt. Det kan også vurderes om pasienten skal behandles med Cidofovir i.v. Den viktigste behandling er sannsynligvis tidlig deteksjon med mulighet for å redusere basis immunsuppresjon før pasienten utvikler BKN. Har man først utviklet BKN er det over 50 % av pasientene som mister nyren. 
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ÅRSAK

Muskeltraume, kirurgisk eller ved store anstrengelser. Muskelskade i forbindelse med medikamentoverdosering (ischemi) - spesielt heroin, kokain og alkohol. Trykkskade i forbindelse med koma. Generelle kramper.

DIAGNOSE

CK betydelig forhøyet, myoglobin i urin og serum forhøyet. Urin skittenbrun, sterkt positiv på stix for blod, men manglende funn av tilsvarende RBC ved mikroskopi av sediment. Tallrike pigmentsylindre. Hyppig årsak til akutt nyresvikt. Affisert muskulatur oftest øm, svært ødem, hard konsistens, obs compartmentsyndrom.

TILLEGGSUNDERSØKELSER

Kreatinin (ofte rask stigning), urinstoff, syre/base-status, urinsyre, elektrolytter inkludert Ca og fosfat.

BEHANDLING
Hindre akutt tubulær nekrose:

Rehydrering med isotont saltvann, intialt sikre diurese på > 250 ml/time. 

Alkalisere urin for å hindre toksisk effekt av myoglobin og utfelling ( se forsert alkalisk diurese)

Korrigere eventuell elektrolyttforstyrrelser, hypokalsemi korrigeres hvis symptomatisk

Ved oliguri/anuri:

Rehydrering og furosemid i.v. forsøkes

Etter få timer er nyreskaden skjedd, og temporær dialysebehandling kan bli nødvendig. 

I polyurifase får ca 1/3 av pasientene hyperkalsemi som kan bli behandlingskrevende- skyldes mobilisering av kalsium fra skadet muskulatur eller PTH-overshoot.
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Forsert alkalisk diurese brukes for å hindre nyreskade p.g.a. myoglobinuri/hemoglobinuri og ved enkelte forgiftninger (langtsomvirkende barbiturater,ASA)

Det bør tilstrebes en timediurese på over 250 ml

PRAKTISK GJENNOMFØRING

1. Natriumhydrogenkarbonat 500 mmol/l - 300 ml over 20 min 

2. Isoton NaCl (evt. Ringer) 1000 ml over 1-2 timer 

3. Glukose (50mg/ml) 1000 ml over 1-2 timer

  -pH i urin måles hver time, ved sur urin (pH < 7) gis på nytt   natriumhydrogenkarbonat

-nøye væskeregnskap

-vurder behov for sløyfediuretika

-vurder behov for kaliumtilskudd og kalsiumtilskudd

-elektrolytter, syre/base-status, kreatinin og urinstoff følges jevnlig
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Viktig informasjon kan fås fra Giftinformasjonssentralen tlf. 22591300, fax 22608575. Åpningstid hele døgnet og alle dager

Ekstrakorporeal behandling med hemodialyse eller hemoperfusjon kan være et supplement til generell og annen mer spesifikk behandling av intoksikasjonen. Serum-nivå av substanser bør alltid vurderes i lys av klinikk, og hemodialyse/hemoperfusjon kan være aktuelt også ved lavere verdier enn det som er angitt under

Hemodialyse
kan være aktuelt ved følgende forgiftninger:
  metanol
  etylenglykol
  ASA
  lithium

Metanol

Metanolverdier i blod > 30 mmol/l, inntak over > 40ml metanol og uttalt acidose (anion gap > 35 mmol/l eller base deficit > 20 mmol/l) er også indikasjon for hemodialyse. Grad av acidose er viktigere enn s-metanol. Forgiftninger uten uttalt acidose eller synsforstyrrelser kan antagelig behandles med fomepizol (Antizol) alene. Fomepizol er en mer potent hemmer av alkoholdehydrogenase enn etanol. Hemodialysen avsluttes ikke før s-metanol < 10 mmol/l, og acidosen er korrigert. Uten tilgang på bestemmelse av metanol dialyseres i minst 8 timer, evt. lengre hvis acidose fortsatt er tilstede

Etylenglykol

I praksis vil hemodialyse oftest være indisert. Unntaket er hvis man kommer tidlig til med behandling med fomepizol (Antizol) eller etanol før pasienten får acidose og nyresvikt. Kalsiumoxalatkrystaller i urinen er karakteristiske, enten som nålformede monohydrat krystaller, eller som konvulutt-utseende dihydrat krystaller. Ved utfelling av kalsiumoxalatkrystaller i nyrene, kan nyrene få et karakteristisk hvit utseende ved ultralydundersøkelse. Fomepizol er en potent hemmer av alkoholdehydrogenase. Hemodialyse er ofte langvarig, og bør fortsette ved vedvarende acidose. Fortsatt dialysebehandling kan evt. bli nødvendig i en tidsbegrenset periode p.g.a. akutt oligurisk nyresvikt.

 

Acetylsalicylsyreforgiftning

Ved serum konsentrasjon > 7-8 mmol/l kort tid etter inntak er hemodialyse aktuelt. Sent i forløpet kan hemodialyse også være aktuelt ved lavere konsentrasjoner

Lithiumforgiftning

Hemodialyse er mest effektivt ved akutte forgiftninger. Ved akutte forgiftninger hos ikke-brukere tolereres opp til 5 mmol/l. Ved subakutte forgiftninger som utvikles over dager, er pasienten mer påvirket og dialyse bør vurderes ved s-Li > 3 mmol/l. Rehydrering er viktig. Dialyse bør vurderes ved lavere verdier (2-3 mmol/l) ved uttalte cerebrale eller kardiale fenomener.

Soppforgiftninger

Hemodialyse har ingen plass i akuttbehandling av soppforgiftninger, men kan være aktuelt ved utvikling av nyresvikt

Etanol

Hemodialyse er effektivt, men vil sjelden være aktuelt

Isopropranol (vindusspylervæske)

Hemodialyse er effektivt. Klinikken avgjør. Koma og hypotensjon taler for dialyse.

Hemoperfusjon

kan være aktuelt ved følgende forgiftninger:

  fenobarbital
  mebropamat
  teofyllin
  primidion

Teofyllin

Hemoperfusjon vurderes i alvorlige tilfelle (kramper og arytmier) og ved serum konsentrasjon > 350 mmol/l.

Fenobarbital

Klinikken avgjør, koma alene uten komplikasjoner er ikke indikasjon. Dårlige pasienter har serumnivå over 500-600 mikromol/l

Meprobamat

Klinikken avgjør. Dårlige pasienter har serum-nivå over 500-600 mmol/l.

Primidon

Klinikken avgjør

Dersom hemoperfusjon ikke er mulig å gjennomgjøre, kan hemodialyse utføres i stedet - er noe mindre effektivt enn hemoperfusjon.

Peritoneal dialyse
Det vil ikke være aktuelt på grunn av for liten effektivitet i forhold til hemodialyse/hemoperfusjon

Anion gap
Beregning av anion gap (AG) er til hjelp i differensialdiagnostikk av metabolsk acidose. Det beregnes på følgende måte:

AG = Na + K - (HCO3 + Cl), normalt mellom 12 + 8 (+ 2 SD) mmol/l. En økning i AG skyldes som regel akkumulering av organisk anion, og den diagnostiske verdien er stor ved AG > 25 mmol/l.

Ved høye verdier må inntak av metanol med dannelse av format, etylenglykol med glykolat og oxalat, eller ASA med ketoner og laktat, alltid mistenkes. AG kan være normalt ved såvel metanol og etylenglykolinntak dersom det samtidig er inntatt alkohol.

Høy AG ses også ved diabetisk ketoacidose, laktacidose og nyresvikt

Osmolal gap
Beregnet osm = (1.86 x s-Na + bl.s. + urinstoff)/0.93

Osmolal gap (OG) = Målt osm - Beregnet osm

Dersom det samtidig foreligger høy OG > 25, med en uforklarlig høy AG, skal metanol eller etylenglykolforgiftning mistenkes.

Høy osmolal gap kan også forekomme ved diabetisk eller alkoholisk ketoacidose, laktacidose og ved kronisk (men ikke akutt) nyresvikt. 
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Glomerulonefritt er hyppigste årsak til uremi i Norden

Klinisk uttrykk

1 Akutt glomerulonefritt:  plutselig innsettende hematuri, albuminuri, HT,red. GFR og væske- og saltretensjon

2 Raskt progredierende glomerulonefritt: utvikles over mnd og år

3 Kronisk glomerulonefritt: kronisk albuminuri, hematuri og og ofte redusert nyrefunksjon

4 Nefrotisk syndrom 

Morfologi og klinikk ved glomerulonefritt 

	Morfologisk type
	Karakteristikk
	Immun-histokjemi
	Klinisk bilde

	Glomerulonefritter uten eller minimal proliferasjon
	 
	 
	 

	Minimale glomerulære forandringer (5%)
	LM:normalt; EM: podocyttreaksjon
	Negativ
	Nefrotisk syndrom, steroideffekt. Sjelden hematuri

	Fokal segmental sklerose (5%)
	Deler av glomeruli har sklerose + celle-økning
	Ofte lite, mest i mesangiet
	Nefrotisk syndrom, steroidresistent, ofte mikroskopisk hematuri

	Membranøs glomerulonefritt (10%)
	Fortykket BM pga innleiringer
	IgG og C i BM, ikke i mesangiet
	Nefrotisk syndrom, middels proteinuri

	Glomerulonefritter med proliferasjon
	 
	 
	 

	Fokal segmental proliferasjon (20%) 
	Deler av glomeruli viser proliferasjon
	Oftest IgA i mesangiet
	Intermitterende hematuri, ofte makroskopisk

	Mesangial diffus GN (10%)
	Mesangiell proliferasjon, matrix-økn.
	Ig, C3 i mesangiet
	Albuminuri og/eller hematuri

	Endokapillær proliferativ GN 

(1-3%)
	Prolif. av mesangie- og endotelc.
	C3 og properdin, i BM og i mesangiet
	Akutt nefritt. Postinfeksiøs nefritt, spes. poststreptokokknefritt

	Membranoproliferativ type 1 (1-3%)
	Dobbeltkonturert BM, mesangiell proliferasjon og ekspansjon
	C3, properdin, litt IgG i BM og i mesangiet
	Nefrotisk syndrom med hematuri. Akutt eller kronisk nefrittisk syndrom

	Type 2, dense deposit (<1%)
	Nedslag i BM
	C3, properdin i mesangiet, av og til i BM, sjelden IgG
	Nefrotisk syndrom

	Halvmånenefritt, lineær IF (1%)
	Minst 50% halvmåner
	Lineær IF IgG, C3. Fibrin 
	Raskt progredierende nefrittisk syndrom

	Halvmånenefritt, granulært IF (<1%)
	Minst 50% halvmåner
	Granulært IgG og C3
	Postinf. raaskt nefrittisk syndrom, ofte reversibelt

	Halvmånenefritt pauciimmun (systemsykdom) (5-10%)
	Minst 50% halvmåner
	Ikke nedslag, men ofte fibrin
	Mikroskopisk vaskulitt, Wegener


 

 

1 - Minimale glomerulære forandringer med nefrotisk syndrom (MCGN)

Hos voksne ca 15% av de med nefrotisk syndrom, hos riktig gamle u.s. på KLL/lymfom. Ofta spontan remisjon (hos ca 2/3 i løpet av et par år), vurderes før igangsetting av behandling. Remisjonfrekvensen avtar med alderen

Nefrotisk syndrom, behandling, se H2.

Prednisolon 60 mg dgl. i 6-8 uker, med avtrapping.

Cyklofosfamid kan evt. vurderes hos de som har hyppige residiv, p.o. 2 mg/kg BW i 8-12 veker (lengre tid øker bivirkningsfare)

Cyklosporin (doseres etter s-kons. 100-150 ng/ml, evt. lavere etter hvert, dose ca 3 mg/kg) kan ofte gi remisjon

2 - Fokal segmental glomerulosklerose (FSGS)

Utgjør om lag 10-20% av tilfellene med nefrotisk syndrom, men sees også ved lavgradig hematuri og proteinuri. Prognosen usikker, men enkelte tilfelle spontan remisjon

Prednisolon 60 mg dgl. i 3 mnd

Cyklofosfamid kan evt. forsøkes, enkelte rapporter om remisjon, gies i 8-12 uker

Cyklosporin - usikre resultat, bør reserveres for de som ikke har interstitielle forandringer i nyrebiopsi

God blodtrykkskontroll er viktig

3 - Membranøs glomerulonefritt

Utgjør ca. 20% av alle nefrotiske syndrom

Som regel idiopatisk, men kan ses som komplikasjon til legenmiddelbruk, ved maligne sykdommer og SLE

Uten nefrotisk syndrom, god prognose. Av og til spontane remisjoner

Nefrotisk syndrom. Steroider alene liten effekt

Cyklosporin kan redusere albuminuri, men behandlingen bør reserveres til de pasienter som ikke har interstitielle forandringer eller påfallende fall i nyrefunksjonen

ACE hemmere reduserer albuminuri med opp til 30-50%

4 - Fokal segmentell proliferativ glomerulonefritt (FSPGN), spesielt IgA nefritt

Som MCGN dersom det foreligger nefrotisk syndrom og behandling kreves.God blodtrykkskontroll

5 - Mesangial diffus proliferativ glomerulonefritt (MPGN)

Varierende klinikk. Behandling med prednisolon og azatioprin kan forsøkes, usikre resultat

6 - Endokapillær proliferativ glomerulonefritt 

Akutt poststreptokokknefritt (ASPGN)

Beta-hemolytiske streptokokker type A, enkelte serotyper

Baktus fra hals, evt. a steder; halsutstryk tas av familiemedlemmer

Symptomatisk behandling

God blodtrykksbehandling

Akutt postinfeksiøs glomerulonefritt

Virus, toxoplasmose, Yersinia

7 - Membranoproliferativ GN, MPGN (mesangiokapillær glomerulonefritt type 1)

Blitt sjeldnere i Norden, ses i sammenheng med redusert antall hepatitt B. 

Hepatitt C assosiasjon
Ofte et akutt GN -bilde
C3 lav pga autoantistoff C3 nephritic factor.
Ved nefrotisk syndrom, dårlig renal prognose over år.

Få behandlingsalternativ:
ASA og dipyridamol?
Prednisolon?
Cytostatika?
Interferon-alfa ved samtidig hepatittinfeksjon?

8 - Mesangiokapillær glomerulonefritt type 2
(dense deposit disease)

Sjelden tilstand
Ofte C3 nephritic factor.

9 - Ekstrakapillær proliferativ glomerulonefritt ("halvmånenefritt")

Immunhistokjemisk inndeling

a. lineær immunofluorescens (antibasalmembrannefritt) 

b. kornet immunofluorescens, nedslag av C3 på BM og i mesangiet. Oftest SLE 

c. pauciimmun, få nedslag av immunglobuliner eller C3, men rikelig med fibrin , ses ved mikroskopiske vaskulitter og Wegener.
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Ved raskt progredierende glomerulonefritt, såkalt RPGN (uker til mnd) eller raskt progredierende nyresvikt som klinisk likner på RPGN (pseudo-RPGN) som for eksempel kan være betinget  av akutt virusindisert interstitiell nefritt, vil serologiske prøver ofte gi et betydelig diagnostisk bidrag til det kliniske bildet og være medbestemmende for behandlingen. 

 

Bortsett fra “epidemisk nefropati antistoff" og antistreptolysin-titer/ADNase, er prøvene også aktuelle ved utredning av mer langsomt utviklende nyresykdom med ukjent årsak eller glomerulonefritt.

 

Nødvendige prøver, helst “øyeblikkelig hjelp"     

· 1.    ANCA ( antinøytrofil cytoplasma-antistoffer, C = PR3 (proteinase 3) og P = MPO (myeloperoxidase)

· 2.    Anti-GBM

· 3.    Epidemisk nefropati - antistoff  (SIFF) 

· 4.    ANA (kjerneantistoff)

 

Andre prøver tas (ikke ø.hj.): 

· 5.    RF (reumatoid faktor)-test (Waaler, RA-latex o.a.) 

· 6.    C3, C4 (komplement-forbruk ved GN), evt. CH50, CH alternativ vei. Nyere u.s. tilgjengelig ved enkelte lab: komplementreceptor (CR1) og u.s. av komplementaktiveringsprodukter. 

Andre prøver med særlig relevans til ulike glomerulonefritter
· 7.     Hepatitt C- antistoff  (Membranoproliferativ GN)

· 8.     Hepatitt-B antigen/antistoff (Membranøs GN)

· 9.     HIV-antistoff  (HIV- assosiert nefropati)

· 10. Cryoglobuliner (Vaskulitt-GN)

· 11. Antistreptolysintiter/ADNase (post-streptokokkGN)

· 12. Sirkulerende  immunkomplekser (immunkompleks GN),ikke spesifikkog begrenset tilgjengelighet (bl.a. IMMI)

· 13. Kvantitering av serum IgA (IgA nefritt) 
· 14.  “Nephritic factor" (Evt.  ved membranoproliferativ GN etter særskilt avtale med IMMI)

H 1.3 Raskt progredierende glomerulonefritt (RPGN)
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Klinikk

Ofte snikende sykdomsbilde med tretthet, ødemutvikling, etterhvert hematuri og oliguri. Utvikles over uker og mnd.

Alvorlighetsgrad vurderes etter progresjonshastighet og etter andel glomeruli med “halvmåner" påvist i nyrebiopsi

 

Patogenese
             anti-GBM+

             ANCA+

             ANA+

             Antistoff-

 

Diagnostikk

 

AntiGBM, ANA og ANCA rekvireres som ø. hj. Nyrebiopsi så snart som mulig.

 

Behandling

Avhengig av forløpsform, antatt patogenese, underliggende systemsykdom, serologi, ekstrarenale manifestasjoner, histologiske forandringer (% halvmåner, inetrstitiell  fibrose, celleinfiltrasjon, andel skleroserte glomeruli), alder, klinikk, andre sykdommer. Behandlingsforslagene må derfor kun oppfattes som veiledende.

 

Anti GBM positiv
uten dialysebehov (god diurese og kreatinin < 500-600 umol/l)

 

Regime: Steroider + cyklofosfamid + plasmaferese
 

Metylprednisolon pulsbehandling 0,5 - 1 g/dag i 3(-5) dager (alternativt Prednisolon p.o. 60 mg/dag i 7 dager). Deretter prednisolon 45 mg, med ukentlig redukjsjon til 30 og 20 mg. Deretter langsom nedtrapping til vedlikeholdsdose/seponering.  

 

Cyklofosfamid per oralt, 2 mg/kg i 4-12 mnd avhengig av stabilt negativ anti-GBM.  Evt som pulsbehandling i.v. 0, 8-1,5 g (70 kg) hver 3.-6.uke (ikke godt dokumentert). Overgang til azathiprin etter 3-4 mnd  kan vurderes ved negativ anti-GBM.

 

Plasmautskiftning 40-50 ml/kg BW i 3-4 dager, deretter 3-4 ganger pr uke, ialt 6-14 utskiftninger evt. til negativ anti-GBM
 

med dialysebehov (oliguri/anuri og kreatinin > 5-600 umol/l)

              Ingen behandlingsregimer har sikker dokumentert effekt.  Rutinemesssig immunosuppressiv/cytotoksisk behandling ikke indisert,men bør vurderes ved særdeles hyperakutt forløp, eller samtidid ANCA-positivitet (behandles som ANCA positiv RPGN).

              Grad av kronisistet vurdert ved biopsi kan være til hjelp ved vurdering av evt. terapi

 

med lungeaffeksjon (Goodpasture)

              Behandles som antiGBM pos RPGN uten dialysebehov. Ved ukontrollerbar lungeblødning kan bilateral nefrektomi vurderes  

 

 

ANCA-positiv RPGN
uten dialysebehov

 

              Prednisolon  p.o. 1 mg/kg/dag inntil 4 uker. Alternativt metylprednisolon pulsbehandling 0,5 - 1 g/dag i 3(-5) dager, deretter  prednisolon i 3-4 uker, med avtrapping med 10 mg pr. uke ned til 30 mg, deretter ytterligere avtrapping til vedlikeholdsdose.

 

              Cyklofosfamid p.o. 2 mg/kg/dag, alternativt pulsbehandling i.v. 0, 8-1,5 g (70 kg) hver 3.-6.uke.

              

              Ved lungeaffeksjon suppleres med plasmautskiftning.

 

              Behandling fortsettes vanligvis i 6-24 mnd avhengig av forløp

              

 

 

med dialysebehov

              Prednisolon og Cyklofosfamid  (se over)

              Plasmautskiftning 

 

Vedlikehold

              Cyklofosfamid som anført initalt. Evt. overgang yil azathioprin ksn vurderes etter 6 mnd.

              Forsøksvis langtidsterapi med Trimetoprim Sulfa, 1 tabl x 2, ved luftveisaffeksjon

 

ANA-positiv glomerulonefritt/vaskulitt 
              Behandling som for ANCA positiv glomerulonefritt  og anti-GBM positive glomerulonefritt , men cytotoksisk behandling bør vare 2 år eller mer ved SLE med halvmånenefritt

 

 

 

Antistoff-negative glomerulonefritter          

              Behandling som for ANCA positiv glomerulonefritt  og anti-GBM positive glomerulonefritt.

H 1.4 Lupusnefritt
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1. Diagnose

Diagnostiske kriterier for SLE

Minst 4 av de ff. kriterier må være oppfylt for diagnosen SLE:

 

1. Sommerfuglutslett                        

2. Diskoid LE                                                    

3. Lysoverfølsomhet                                    

4. Slimhinneulcera                                        

5. Polyarthritt 

6. Serositt pleuritt og/el. perikarditt 

7. Nefropati   proteinuri > 0,5 g/dg el. kornede cylindre 

8. CNS epilepsi og/el. psykose 

9. Hematologi hemolyse og/el. trombopeni (<100.000) og/el. lymfopeni <1000 

10. Anti-DNA og/el. anti-sm og/el. non-luetisk WR 

11. Positiv ANA                                                                 

              
 

Nyreaffeksjon av SLE

 

            Immunkompleksnefritt er den mest vanlige form for nyreaffeksjon (se nedenfor).

            Tubulointerstitiell nefritt og/eller vaskulær affeksjon (immunkompleksnedslag i  karveggen, trombotisk mikroangiopati, evt. nyrevenetrombose) er ofte samtidig tilstede, av og til eneste manifestasjon.

 

WHO - klassifisering av  lupus-nefritt

Prognose og behandlingsvalg varierer sterkt med histologisk subtype. Tidlig nyrebiopsi bør tilstrebes, også ved beskjedne kliniske funn (hvor det allikevel kan foreligge alvorlig affeksjon). Prognosen er jo bedre jo tidligere behandlingen starter.
 

 

	 
	II. Mesangial
	III. Fokal 
proliferativ     
	IV. Diffus
proliferativ
	V. Membranøs

	Subtyper
	A. bare elektron-
mikr. funn

B. mild mesang.
proliferasjon
	A. aktive nekrot.
forandringer
B. aktive og skleros. forandr.
C. skleroserende
forandringer
	A. uten segm.
forandringer
B. aktive nekrot.
forandringer
C. aktive og skler. forandr.
D. skleroserende forandringer
	A. ren membra-nøs
B. + type II
forandringer
C. + type III*
D. + type IV*

*bør helst klassifi-seres som type IV

	Forekomst
	10 - 20 %
	10 - 20 %
	40 - 60 %
	10 - 20 %

	Klinikk
	Ofte ingen sympt. el. funn, evt. mild prot./hematuri
	Prot./hematuri hos nesten alle; nefrot. syndr. og HT uvanlig
	Prot./hematuri hos alle; nyre-svikt,HT og nefr. syndr. vanlig 
	Prot. hos alle; nefr.syndr.>50%
mild hemat., HT og nyresv. mulig


 

BEHANDLING

Mesangial lupusnefritt (klasse II)

God prognose ubehandlet. Lav sannsynlighet for progresjon.
Spesifikk behandling ikke nødvendig, men regelmessig klinisk oppfølging og ny biopsi ved tegn til økt aktivitet.

 

Fokal proliferativ lupusnefritt (klasse III)

Pr. def. er < 50% av glomeruli affisert, men en relativt stor andel progredierer fra klasse III til klasse IV.
De fleste pasienter bør behandles som klasse IV (se nedenfor), ihvertfall ved høy histologisk og klinisk aktivitet og ved affeksjon av relativt mange glomeruli (40-50%).
Ved rolig histologisk og klinisk bilde: evt. bare steroider ?

 

Diffus proliferativ lupusnefritt (klasse IV)

Ubehandlet meget dårlig prognose.
Steroidbehandling alene gir vesentlig dårligere 

 

Membranøs lupusnefritt (klasseV)

Klinisk hovedmanifestasjon: nefrotisk syndrom
Få kontrollerte studier, derfor noe usikkerhet mhp terapiforslag.
God prognose (men også ubehandlet ??)
Ingen behandling for symptomfrie (ikke nefrotiske) pasienter ??
Steroider: mindre god effekt på proteinuri/nefrot. syndrom (<50% remisjon) og bevaring av nyrefunksjon
Cytostatika (Cyclofosfamid, Klorambucil): god effekt på proteinuri/nefrot. syndrom (>80 % remisjon) og bevaring av nyrefunksjon
Cyklosporin: god effekt på proteinuri/nefrot. syndrom (ca. 80 % remisjon), men stor recidivfare etter avsluttet behandling

H 2 Nefrotisk syndrom
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Definisjon:
· Proteinuri (>3,0 g/døgn) 

· Hypoalbuminemi (<30 g/l) 

· Ødem
(hyperlipidemi)

Årsaker:
· Primær glomerulonefritter 

· Sekundære glomerulopati

Årsakene varierer med alder

Utredning:
Urin

· Protein, albumin i døgnurin 

· Mikroskopi og kjemisk analyse

Blod
Serologisk diagnostikk; se H 1.2
Kreatininclearance

Ultralyd u.s. av nyre og v.cava (fylning for å bedømme hydrering)
Nyrebiopsi

Behandling

1.   Behandle grunnliggende sykdom   

2.   Symptomatisk behandling: 

· Proteinuri
ACEI
Angiotensin II receptor antagonist når ACEI ikke kan gis (effekt e. 4-8 uker)
Ved hypertensjon tilstrebe BT < 120/80 mm Hg

· Ødem (vurder hydrering f.eks med UL v. cava)

          Saltrestriksjon
          Sløyfediuretikum (bumetanid) + evt. tiazid

Ingen holdepunkter for effekt av albumininfusjon
Ultrafiltrasjon ved intraktabel hypervolemi

· Hyperlipidemi

          Statin

· Vurder tromboseprofylakse

Marevan/lavmolekylært heparin ved s-alb < 25 g/l, spesielt ved samtidig dehydrerende behandling.

Veilederen 2001
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DEFINISJON 

Amyloidose påvist i nyrebiopsi ved amyloidfarging (Kongorødt) eller elektronmikroskopi (amyloidfibriller) 

Ved nyresvikt og/eller proteinuri uten annen kjent årsak og samtidig kronisk sykdom (leddgikt, Mb Bechterew eller Mb Crohn) er postiv biopsi fra rectum, ventrikkel eller underhudsfett vanligvis tilstrekkelig. Imunhistokjemi kan skille mellom AA og AL formene.

ÅRSAK 

AA-amyloidose (tidligere kalt sekundær) har sammenheng med en kronisk aktiv prosess med langvarig forhøyelse av akutt faseprotein inkludert serum amyloid A protein (SAA) som er precurser for AA-amyloidfibrilleproteinet. AL-amyloidose (tidligere kalt primær) kan oppstå ved overproduksjon av lette kjeder immunglobulin (lambda eller kappa) som er precurser for AL amyloidfibrilleproteinet. Plasmacelleproliferasjonen kan være malign (myelomatose), benign (benign monoklonal gammopati) eller uten målbar overproduksjon av lette kjeder i serum eller urin.

KLINIKK

Ved AA-amyloidose rammes nyrene oftest mer enn 10 år etter debut av grunnsykdommen. Første tegn er oftest proteinuri, nyresvikt følger i løpet av noen år.

Lever- og miltaffeksjon er regelmessig til stede, leverfunksjonsutfall er vanlig, særlig GT og alkaliske fosfataser. 

Nyreaffeksjonen Ved AL-amyloidose arter seg som ved AA amyloidose, men sykdommen rammer oftere hjertet (sjelden ved AA) og dette medfører dårlig prognose. EKKO- og hjertebiopsi kan gi diagnosen.

BEHANDLING

Antiproteinurisk behandling med ACE-hemmere og eventuelt statiner ved nefrotisk syndrom.

AA amyloidose

Det finnes ingen spesifikk behandling. Holde akutt faseprotein nede ved god behandling av grunnsykdommen forhindrer utviklingen, målet er normalisering av CRP og SAA. 

AL amyloidose

De fleste mener at dette bør behandles som malign proliferasjon av plasmaceller- dvs som myelomatosebehandling. Alkeran/prednison bør forsøkes i minst 12 måneder. Behandling oppgis hvis den ikke gir reduksjon av lette kjeder i serum/urin eller av proteinurien. Benmargstransplantasjon er forsøkt ved AL amyloidose men anses fortsatt som eksperimentelt.
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Malign hypertensjon: alvorlig forhøyet blodtrykk, som regel DBT > 130 mmHg, med fundus hypertonikus grad 4.

Hypertensiv encephalopati (hypertensiv krise): tegn og symptomer på hjerneødem forårsaket av rask blodtrykkstigning

Raskt aksellererende hypertensjon med symptomer fra vitale organer (hjertesvikt, nyresvikt, TIA e.l.).

Tilleggsundersøkelse

PRA, aldosteron før igangsetting av behandling, VMA og katekolaminer i urin i løpet av første døgn (behandling kan igansettes). Elektrolytter og kreatinin kontrolleres. Urinsedimentundersøkelse. Pas må senere utredes med henblikk på sekundær hypertensjon.

Behandling

Pas. bør overvåkes nøye

Blodtrykk senkes langsomt ned mot 110-115 mmHg, og helst ikke lavere de første par døgn, senere til 150/100 mmHg i løpet av 1 uke. Rask blodtrykksreduksjon skal unngås pga fare for ischemi.

Intialt gies behandlingen intravenøst

Labetalol gitt som bolus eller infusjon. Bolus 20 mg initialt, etterhvert 30-80 mg hvert 10.min inntil maksimaldose 300 mg. Infusjon 0,5-2,0 mg/min. 
eller 
Nitroprussid (20 -200 mikrog/min), lav startdose . Obs cyanid/thiocyanat-toksisitet ved infusjon > 48 timer
eller
Glyceroltrinitratinfusjon (20-200mcg/min) ved samtidig angina eller truende lungeødem. Lav startdose

Sløyfediuretikum intravenøst (furosemid 20 mg eller mer hos nyrefriske, opp til 1000 mg ved nyresvikt, eller bumetanid 0,5-5mg) ved væskeretensjon eller hjertesvikt

 

NB.Individuelt tilpasset peroralt antihypertensivt regime startes samtidig med intravenøs behandling, som gradvis nedtrappes i takt med økende virkning av det perorale regimet.
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Generelt

Vanligvis legges pasientene inn om morgenen intervensjonsdagen. Ferske prøvesvar må foreligge på: trombocytter, kreatinin, Hb, Cephotest, INR 

Ved Marevanbehandling bør INR ligge mellom (obs ved mekanisk ventil – INR bør måles samme dag) Dersom pasientene bruker Glucophage, må medikamentet seponeres 2-3 dager etter prosedyre og kan startes på nytt dersom kreatinin er stabil

BT >180/110-5 økt risiko for blødning, blodtrykket bør reduseres hvis mulig.

Ved SBT < 120 mm Hg, må vanlig BT-medikasjon seponeres. Obs på risiko for hypotensjon ved høygradig stenose og umiddelbart godt angiografisk resultat etter PTRA

Foreberedelser
a. Venflon 

b. Væskebehandling: 1000 ml 0,9% NaCl –evt. sløyfediuretika i tillegg. 

Diabetikere som bruker insulin: 1000 ml 5% glukose tilsatt hurtigvirkende insulin 10-25 E avhengig av blodsukker

c. ASA 300 mg pr os (også til pasienter på Marevan)

Oppfølging
1. observasjon i sengeavdeling til neste dag

-kompresjonsbandasje på innstikksted i min 4 timer

-palper puls distalt

-BT hver time etter PTRA, min 4 x, mer ved behov

-vurder diurese

2) BT-medikasjon vurderes før utreise – ktr. avtales etter få dager for å vurdere BT

3) kreatinin bør kontrolleres før utreise, etter 2-3 dager hos diabetikere som bruker Glucophage før medikament gjeninnsettes

4) ASA 160 mg (Ticlid 250 mg x 2 i 14 dager etter stent. 

Langtidsoppfølging
3 mnd etter PTRA: Captopril renografi; UL doppler nyrearterie; 

ved klinisk mistanke om residiv: renal angiografi med beredskap til ny PTRA

6 mnd etter PTRA: Captopril renografi; MR angiografi (ikke etter Palmaz-stent!); spiral CT av nyrearterie avhengig av tilgjengelighet.
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Planlagt renovaskulær stenting

Albyl E 160 mg x 1 i minst 2 dager i forveien
+
Ticlid 250 mg x 1 minst 2 dager i forveien

Heparin bolus 100 IE/kg

Ikke planlagt stenting

ASA 300 mg x 1
+
Ticlid 250 mg umiddelbart, samt senere samme dag

Heparin bolus 100 IE/kg

Etter stenting

Albyl E 160 mg x 1
+ 
Ticlid 250 mg x 1 i 3 uker

 

Pas som bruker Marevan p.g.a. mekanisk ventil skal etter stenting ha INR mellom X og X, ikke lavere, ikke høyere. Andre grunner til Marevan-behandling, bør vurderes nøye, og INR legges høyere.

Ticlid brukes ikke ved senere blokking av stenter.
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Epidemiologiske data viser en sterk sammenheng mellom blodtrykk, kronisk nyresykdom og proteinuri. Hypertensjon er både en årsak til og et resultat av kronisk nyresykdom. Om lag 85 % av de med kronisk nyresykdom har hypertensjon. Mens terminal nyresvikt er sjelden, er prevalensen av kronisk nyresykdom sannsynligvis 100-talls ganger høyere og i alle fall når lett grad av nyreaffeksjon som økt albuminutskilling og lett forhøyet serum kreatinin eller lett nedsatt kreatininclearance, er inkludert. Hos pasienter med kronisk proteinurisk nyresykdom er blodtrykket høyere enn ved non-proteinurisk nyresykdom.  Hypertensjon er kanskje den faktoren som i størst grad påvirker utviklingen av kronisk nyresvikt, uavhengig av årsaken til den kroniske nyresykdommen.  Nedsatt nyrefunksjon mangedobler risikoen for kardiovaskulær sykdom. Økt albumin/protein-utskilling i urin, både makroalbuminuri, mikroalbuminuri og høynormal normoalbuminuri, er forbundet med økt kardiovaskulær sykelighet og død.

 

Holdepunketer for at blodtrykksreduksjon påvirker progresjon av nyresykdom er vist ved

a)      type 1 diabetes mellitus

b)      type 2 diabetes mellitus

c)      ikke-diabetisk nyresykdom

 

Blodtrykksbehandling tar derfor sikte på å 

1)      hindre progresjon av nyresykdom

2)      redusere kardiovaskulær sykelighet og død

3)      redusere blodtrykket og det intraglomerulære trykket

4)      redusere albumin/protein-utskilling i urin hvis relevant

 

Dersom nyrefunksjonen bare er påvirket i liten grad, vil effekten av adekvat blodtrykkskontroll med BT < 130/80 mmHg eller lavere, i stor grad kunne hindre ytterligere funksjonsreduksjon, mens ved mer alvorlig nyresvikt vil blodtrykksbehandling i stor grad bare redusere tapet til en viss grad og utsette funksjonsnedsettelsen. Det foreligger sterke holdepunkter for at medikamenter som påvirker renin-angiotensin-systemet er særlig nyttige, og slike medikamenter bør alltid vurderes som initialbehandling både ved diabetisk og ikke-diabetisk nyresykdom.  Det ses av og til initialt et fall i glomerulær filtrasjonshastighet (fall i kreatininclearance, økt serum kreatinin) etter oppstart av denne typen medikamenter  fordi blodtrykket eller det intraglomerulære trykket går ned. Dosen bør vurderes redusert eller medikamentet seponert ved en økning i kreatinin > 30% eller ved utvikling av hyperkalemi

 

 

Behandlingsstrategi 
BT > 130/80 mmHg

Start behandling med ACE-hemmer eller AII reseptor blokker, titrer doser

Hvis BT fortsatt > 130/80 mmHg

Gi tillegg av diuretikum eller kalsiumblokkere, titrer doser

Hvis BT fortsatt > 130/80 mmHg 

Gi betablokker eller alfablokker eller kombinasjon

Bruk av ACE-hemmere og AII reseptor-blokkere hos pasienter med kronisk nyresykdom. Bruk av diuretikum

 

1.      ACE-hemmere er avhengig av renal eliminasjon, dosereduksjon skal vurderes ved nedsatt nyrefunksjon p.g.a. risiko for akkumulering og for kraftig effekt

2.      ACE-hemmere eller AII reseptor-blokkere kan brukes om hverandre dersom den ene medikamenttypen ikke tåles.

3.      Pasienter som behandles med ACE-hemmere eller AII reseptor-blokkere bør monitoreres med tanke på
     Hypotensjon
    Ortostatisk hypotensjon
     Hyperkalemi
      Nedsatt nyrefunksjon
      Ved dosejusteringer, rask kontroll
       Ved akutt intermitterende sykdom, rask kontroll

4.      Diuretikum bør alltid inngå i behandlingen av høyt blodtrykk ved proteinurisk kronisk nyresykdom

  Tiazid-diuretikum kan bare brukes ved serum kreatinin < 150mol/L

  Sløyfediuretikum kan brukes uavhengig av serum kreatinin nivå, men dosejustering nødvendig

   Kaliumsparende diuretikum bør unngås hos pasienter
¤ med  kreatinin clearance  < 30 ml/min 
¤ ved samtidig bruk av ACE-hemmere eller AII reseptor blokker

5.      Pasienter som behandles med diuretikum bør monitoreres med tanke på

     Volumdeplesjon

     Kaliumnivå

  Nyrefunksjon
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I de nye europeiske retninglinjene fra 2003 vektlegges risikostratifisering. Hos enkelte pasienter (ved diabetes, organskade, sykdomtilstander) vil selv høynormale blodtrykk være forbundet med økning i kardiovaskulær risiko. Identifisering av organskade er derfor viktig. Ved mistanke om sekundær hypertensjon (inkludert renal eller renovaskulær årsak) må adekvat utredning foretas. For alle hypertensjonspasienter anbefales at urin undersøkes med teststrimmel med tanke på proteinuri, og med urinmikroskopi.  Videre anbefales det undersøkelse på mikroalbuminuri (anbefalt albumin/kreatinin ratio) dersom vanlig urinteststrimmel er negativ siden det foreligger økende dokumentasjon på at mikroalbuminuri (20-300 mg/dag, albumin/kreatinin ratio 3-30 mg/mmol) er tegn på nyreskade (glomerulær filtrasjonsbarrierer) også ved essensiell hypertensjon, og er forbundet med økt kardiovaskulær sykelighet og død. Redusert kreatinin clearance kan også være tegn på hypertensjonsrelatert nyreskade. Estimert eller målt kreatininclearance er et bedre mål for nyrefunksjon enn serum kreatinin, og anbefales brukt i utredningen av pasienter med hypertensjon.   

 

Alvorlig blodtrykksforhøyelse, rask økning i blodtrykk eller resistent hypertensjon bør lede til utredning med tanke på sekundær hypertensjon.  Mistanke om sekundær hypertensjon kan også fås på basis av kliniske funn eller enkle laboratorieundersøkelser. 

 

Utredning av alle blodtrykkspasienter bør inkludere: 

Urin teststrimmel, se etter økt albuminutskilling, evt. undersøke på mikroalbuminuri (albumin/kreatinin ratio anbefales)

Urin mikroskopi (hematuri, leukocyturi, sylindere)

Serum kreatinin med estimering av kreatininclearance

Serum kalium

Kroppsmasseindeks (KMI)

Lipidprofil

 

Blodtrykksbehandling

            Livstilsendring inkludert redusert saltinntak til < 6 g/dag

            Farmakologisk behandling

Blodtrykksreduksjon er det viktigere enn valg av blodtrykksenkende medikament

Kombinasjonsbehandling er ofte nødvendig

Alle eldre pasienter bør undersøkes på ortostatisk hypotensjon

Ved tegn til nedsatt nyrefunksjon eller ved albuminuri

ACE-hemmer eller angiotensin II reseptor blokker førstevalg med tillegg av annen medikasjon dersom nødvendig

            

Blodtrykksmål < 140/90 mmHg, ved nedsatt nyrefunksjon eller < 1g albuminuri  < 130/80 mmHg.

 

Referanser

 

Guidelines committee. 2003 European Society of Hypertension-European Society of Cardiology guidelines for the management of arterial hypertension. J Hypertens 2003; 21:1011-53

 

World Health Organization, International Society of Hypertension writing group. 2003 World Health Organizatin (WHO)/International Society of Hypertension (ISH) statement on management of hypertension. J Hypertens 2003; 21: 1983-92
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BAKGRUNN

Mikroalbuminuri vil uten spesifikk intervensjon utvikle seg til manifest proteinuri i 80-100%. Epidemiologiske data har vist at 30-40% av alle type I diabetikere med mikroalbuminuri utvikler ubehandlet manifest proteinuri (nefropati) i løpet av 8 år. Spesifikk intervensjon vil redusere risikoen.

Forløpet hos type II diabetikere er trolig tilsvarende, men forekomsten av ikke-diabetisk nyresykdom er høyere.

 

DEFINISJONER/DIAGNOSTIKK

Mikroalbuminuri defineres som albuminutskillelse i urinen tilsvarende:

  - 20-200 ug/min, eller
  - 30-300 mg/døgn, eller
  - albumin/kreatinin-ratio 2.5-25 mg/mmol i spoturin (morgenurin)

Diagnosen krever tilstedeværelse av positive funn i minst 2 av 3 urinprøver.

Bakteriuri kan gi falsk positiv prøve.

Mikroalbuminuristix (f.eks MicraltestR) er egnet for screening. Positive funn bør verifiseres med våtkjemisk analyse.

 

BEHANDLING

Dokumentasjonen omfatter fortrinnsvis type I diabetikere, men gjelder trolig også ved type II diabetes.

God metabolsk kontroll (HbA1C = øvre normalgrense + inntil 1.5%) forebygger utviklingen av mikroalbuminuri (primærprevensjon), og forsinker utviklingen fra mikroalbuminuri til manifest proteinuri (sekundærprevensjon).

ACE-hemmere bør foreskrives til alle diabetikere med mikroalbuminuri, såfremt ikke kontraindikasjoner foreligger. Dette gjelder også pasienter som har tilsynelatende normotensive blodtrykksverdier.

Albuminutskillelsen bør kontrolleres minst en gang årlig hos diabetikere med normal albuminutskillelse. Hos pasienter med mikroalbuminuri hver 3.-6. mnd

Redusert proteininntak har ingen plass i behandlingen av diabetespasienter med mikroalbuminuri.

Versjon 1. Nov. 1998.
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BAKGRUNN

Tredve-førti prosent av alle type 1 diabetikere utvikler manifest proteinuri (diabetisk nefropati) dersom ikke tiltak settes inn på et tidligere tidspunkt.

De fleste er på dette tidspunkt hypertensive.

DEFINISJONER/DIAGNOSTIKK

Manifest proteinuri indikerer at pasienten har utviklet signifikant nefropati og sannsynliggjøres ved:

Albuminutskillelse > 300 mg/døgn, eller               Proteinutskillelse > 500 mg/døgn, eller   Albumin/kreatinin-ratio > 25 mg/mmol (/morgenurin)

Nyrefunksjonen er på dette tidspunkt gjerne avtagende.

To tredjedeler av pasienten er hypertensive.

Uten tilstedeværende retinopati bør man mistenke annen nyresykdom.

Graden av proteinuri er en prognostisk faktor for utviklingen i nyrefunksjonen, og bør kontrolleres minst en gang årlig. Kreatinin følges ved ordinære kontroller.

BEHANDLING

Blodsukkeret bør reguleres slik at HbA1C ligger < 1.5% over øvre normalgrense.

Blodtrykket skal reduseres til verdier < 135/80 mm Hg. Dersom ikke kontraindisert bør ACE-hemmer anvendes. Ofte nødvendig med tillegg av sløyfediuretika

Nedsatt proteininntak ( < 0.7 g/døgn) kan hos enkelte diabetikere forsinke utviklingen av nyresvikt.

Versjon 1. Kvalitetshåndboka 1998
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BAKGRUNN

Hypertensjon hos type I diabetikere har som regel renal patogenese og opptrer sammen med forøket albumin-/ proteinutskillelse i urinen.

Hypertensjon hos type II diabetikere er som regel av essensiell type såfremt ikke nyreaffeksjon foreligger. Mer enn halvparten har hypertensjon når diabetesdiagnosen stilles.

DEFINISJON/DIAGNOSTIKK

Blodtrykk > 140/90 mmHg regnes som behandlingstrengende hos diabetikere. Dette gjelder særlig når organskade foreligger.

Albuminutskillelse /proteinuri og kreatinin skal følges ved regelmessige kontroller hver 3.-6.mnd. 

 

BEHANDLING

Målblodtrykk: < 135/80 mm Hg

Antihypertensive medikamenter hos diabetikere bør fortrinnsvis ha en gunstig metabolsk profil. Dette omfatter ACE-hemmere, angiotensin II antagonister, calcium-blokkere, alfa-blokkere og eventuelt carvedilol. ACE-hemmere kan kombineres med en liten dose (12.5 mg) hydrochlorotiazid eller sløyfediuretika. Ved proteinuri/økt albuminutskillelse bør ACE-hemmere foretrekkes. Beta-blokkere har også en sentral plass som postinfarktprofylakse. Det er ofte nødvendig med flere medikamenter for å oppnå blodtrykksmål.

I 3.4 Diabetisk ketoacidose og non-ketotisk hyperosmolært koma
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DIAGNOSTIKK

Undersøk på utløsende årsak (rtg, bakteriologisk undersøkelse) særlig infeksjon.

Blodprøver: Glukose, urinstoff, kreatinin, syre/basestatus, K, Na, Cl, Hb, hvite, CRP. Andre aktuelle prøver: Ca, fosfat, Mg,Cl, blodkultur, DIC-status (trombocytter, fibrinogen, etanoltest, FDP, NT). 

BEHANDLING

VÆSKE OG SALTSUBSTITUSJON

NaCl 154 mmol/l (0.9%): 

1 liter gis hurtig, første 30 min.
1 liter neste time
1 liter neste 2 timer.
Deretter 500 ml/4 timer.

Kontroller sentralt venetrykk ved kardiovaskulær sykdom, nyresykdom og høy alder. Eldre med non-ketotisk koma er spesielt utsatt for overhydrering

Noen anbefaler 75 mmol/l NaCl infusjon ved serum-Na over 150 mmol/l - man må da være særlig på vakt mot utvikling av hjerneødem. En gir vanligvis ikke mer enn 1 liter 75 mol/l NaCl (gitt over 8 timer).

Kaliumtilskudd:

Ved serum-K under 6 mmol/l og opprettholdt diurese.

Kaliumbehovet er anslagsvis 150-250 mmol første døgn. Infusjonshastigheten bør vanligvis ikke overstige 20 mmol KCl/time. 

Hyperkalemi kan opptre før diuresen kommer igang og insulineffekten setter inn. Initialt kontrolleres Na, K, Cl, blodsukker og syre/base hver time.


INSULINBEHANDLING (KUN HURTIGVIRKENDE INSULIN)

Innledes med insulinstøt (8 - 16 IE) intravenøst. 

Deretter gis infusjon av 5 IE insulin/time i 0.9% NaCl-løsning. Eldre med non-ketotisk koma trenger ofte lavere insulindoser. 

Dersom blodsukkeret ikke faller innen 1 time, bør nytt insulin-støt gis (se over) og dråpetakten forbigående dobles.


BIKARBONAT/TRIBONAT

Ved pH < 7.0 gis 100 mmol buffer NaHCO3 /Tribonat (500 mmol/l) i.v. i løpet av 45 min. Vær oppmerksom på fall i serum-K, vurder ekstra kaliumtilskudd. 

Syre/ base kontrolleres etter 30-45 min. Bufferdosen gjentas til pH > 7.0, men < 7.1.Obs: Acidosen skal aldri fullkorrigeres..

Om pasienten ikke blir bedre som forventet, bør man tenke på hjerneødem: Ophtalmoskopi. Behandles med redusert væsketilførsel og Mannitol, evt. Decadron.

 

HYPOFOSFATEMI

Dersom s-fosfat er under nedre normalverdi, tilfør 40-60 mmol KH2PO4.

 

VIDERE KONTROLL OG BEHANDLING (FØRSTE 12-14 TIMER)

Kontroller blodsukker, Na, K, syre/basestatus hver time til å begynne med, senere ved behov.

Blodsukker kontrolleres med stix hver time.

Kontroller puls og blodtrykk hver 1/2 - 1 time og temperatur hver 2. - 3. time. Mål timediurese.

Når blodsukkeret er < 14 mmol/l forandres NaCl-infusjonen til 5% glukose,1000 ml tilsatt 16 IE insulin. Vær oppmerksom på kaliumtilskudd (kfr. tidligere).

Ikke tilstreb blodsukker < 10 mmol/l første døgn.

Glukose-insulin-infusjonen fortsetter til acidosen er opphevet.

Versjon 1. Kvalitetshåndboka 1998.
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Hepatitt C assosiert med :
· systemisk vaskulitt betinget i blandet kryoglobulinemi 

· membranoproliferativ GN (mesangiokapillær type 1) 

· membranøs GN

Behandling med interferon alfa bør vurderes; ofte vil HCV RNA bli redusert, og proteinuri . Effekt av interferon beta er usikker ved HCV-assosiert nyresykdom

Hepatitt C -antistoff positive i dialyseavdeling:

Hepatitt C smitter ikke ved kontakt, men kun parenteral smitte. Betydelig mindre smittefarlig enn hepatitt B

Forholdsregler
· god hygiene (håndvask, skifte av hansker) 

· ikke felles bruk av engangsutstyr 

· egne dialysemaskiner (i USA er ikke det nødvendig) 

· isolasjon anses ikke nødvendig

 

Hepatitt C -antistoff positive
Leverenzymer følges – ved stigning i transaminaser, bør behandling med interferon alfa vurderes
RNA titer bestemmes ved PCR-teknikk, følges ved endring i leverenzymer
Ved HCV-konvertering i avdelingen, serotyping foretas for å oppspore smittekilde
Hepatitt C og transplantasjon

HCV positive kan ikke benyttes som nyredonor

HCV positive som er nyretransplantert, bør følges med leverenzymer. UL lever utføres som ledd i cancerscreening.
Versjon 1. Kvalitetshåndboka 1998.

K - Pasientinformasjon

K 2.1 Prosedyre for samling av døgnurin

	Versjon 1 Kvalitetshåndboka -98
	Utarbeidet av: 

	Revidert: 
	Kapittelredaktør:    Kvalitetsutvalget

	 
	Godkjent :
	 



Navn:

Fødsels- og personnummer:

Adresse: 

Samling av døgnurin inngår som et viktig ledd når det gjelder bedømmelse av nyrefunksjonen og for påvisning av nyresykdom eller skade på nyrene.

Døgnurin skal samles på følgende måte:

Samlingen starter etter at du har tømt blæren så fullstendig som mulig på toilettet om morgenen. Noter dette klokkeslettet i tabellen nedenfor (Start dato, klokkeslett). 

Deretter samler du all urinen som kommer i løpet av dagen på en plastflaske, det trengs ofte en 2 liters "dunk", en renvasket plastflaske eller kanne med skrukork fungerer bra i de fleste tilfelle. Du må merke flaskene med dato for samlingen i tillegg til navn og fødselsdato- og år. Den urinen du eventuelt later om natten og den første du later påfølgende morgen, skal med i plastflasken. Prøv å tømme blæren så fullstendig ved siste vannlating. Noter dette klokkeslettet ved avslutningen om morgenen i skjemaet nedenfor. 

Oppbevar kannen så kjølig som mulig, (kjøleskap er bra, men ikke avgjørende).

Dersom du skal samle i to døgn, kan du gå direkte fra samling 1 til samling 2. Du må da ha to plastflasker og du må merke begge flaskene med dato for samlingen og navn og fødselsdato/år. 

Hvis du glemmer å samle en urinporsjon, er det like bra å kaste det du har samlet dette døgnet og starte på nytt neste morgen! 

Lever dette arket med urinsamlingen(e)!

Navn:

Fødsels- og personnummer:

Adresse: 

 

Døgnurin 1
Start dato: kl.
Slutt dato: kl.

Døgnurin 2
start dato: kl.
Slutt dato: kl.

K 2.2 Informasjon til deg som skal til nyrebiopsi
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Nyrebiopsi er en nødvendig rutinemetode for å kunne stille riktig diagnose og tilby riktig behandling for nyresykdom. Biopsisvaret vil dessuten ofte gi bedre holdepunkt for å kunne vurdere fremtidsutsiktene med tanke på videre forløp av sykdommen.

Legene ved nyreseksjonen/avdelingen har i ditt tilfelle vurdert at det vil være riktig å utføre en nyrebiopsi. Det er på forhånd tatt blodprøver og gjort vanlig klinisk undersøkelse som har bekreftet at det ikke er spesiell risiko forbundet med å ta biopsi i ditt tilfelle.

Biopsien vil bli tatt mens du ligger på magen på en undersøkelsesbenk (eventuelt i sengen). Legen som tar biopsien undersøker deg med en ultralydsonde, og nyren fremkommer på en skjerm. Legen setter lokalbedøvelse, og deretter settes nålen gjennom huden og inn til nyren. Både nålen og nyren er synlig på skjermen mens dette foregår slik at man kan se at nålen kommer på riktig sted. Deretter høres et skarpt klikk idet nålen går inn i nyrens ytre deler og tar med seg en millimetertykk vevsbit fra nyren i løpet av en brøkdel av et sekund. Selve biopsitakingen kjenner man vanligvis ikke, bedøvelsen forbindes derimot ofte med et visst ubehag. Du må som regel holde sengen til dagen etter biopsitaking .

Vi anser risikoen for å ta en biopsi som så liten i forhold til gevinsten av denne at vi i ditt tilfelle finner det riktig å gjøre dette. Risikoen ved biopsi er at man kan få en blødning, oftest til urinveiene. Dette arter seg ved at man kan få synlig blod i urinen. Det er erfaringsmessig 5-10% som opplever dette. Oftest vil dette stoppe av seg selv. Det hender at man må legge inn kateter gjennom urinrøret og skylle blæren med saltvann for å rense opp etter slik blødning. Det har også i meget sjeldne tilfelle oppstått kraftigere blødning som krever blodoverføring eller i verste fall operativt inngrep, nyren kan da gå tapt. Vår erfaring med den moderne ultralydmetoden til biopsitaking, er at større blødninger forekommer meget sjelden.

Vi har laget dette informasjonsskrivet for å sikre at du får den nødvendige informasjon om nyrebiopsi og hvorfor legene vil utføre dette i ditt tilfelle.

Dersom du har flere spørsmål før du skal til biopsi, kontakt sykepleier som igjen vil formidle kontakt til nyrelegen ved behov.

Versjon 1 Kvalitetshåndboka 1998.
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Velkommen til kirurgisk avdeling A II, Rikshospitalet!
Informasjon til nyredonor
For å forvisse oss om at alt er i orden med deg vil vi ta en siste sjekk. Dette innebærer nye blodprøver og undersøkelser du er kjent med fra før. Nedenfor får du hele "programmet" for oppholdet på Rikshospitalet.

Ankomstdagen

·  Du tas i mot av lege (innkomstjournal) 

·  Du tas i mot av sykepleier. 

·  Røntgen av lungene (røntgen thorax) for de over 40 år. 

·  EKG (for å sjekke hjertefunksjonen). 

·  Blodprøver

Dagen før operasjonen

· Urinprøver, 3 stk. Personalet informerer deg om hvordan og når. 

· Medisinsk undersøkelse av nefrolog (nyrelege) på medisinsk avdeling. Du blir fulgt dit av en portør. 

· Samtale med en av transplantasjonskirurgene hvor du blant annet blir bedt om å underskrive et skjema om at du er villig til å gi nyre. 

· For å få tømt tarmen før operasjonen får du ca. kl. 12.00 to avføringstabletter, i tillegg får du et lite klyster om kvelden. Avdelingens personale hjelper deg med dette. 

· Fra kl. 24.00 må du faste, d.v.s. ikke spise, drikke eller røyke, men du kan pusse tenner og skylle munnen. 

· Dersom du har hår i operasjonsområdet blir dette barbert vekk. 

· I løpet av ettermiddagen/kvelden kommer det en anestesilege for å informere deg om narkosen. 

· Fysioterapeut lærer deg hoste- og pusteteknikk som er viktig å bruke etter operasjonen for å redusere smerter i operasjonssåret

Operasjonsdagen

· Temperaturmåling 

· Dusj med desinfiserende såpe. Hårvask med vanlig shampo. 

· Du får ren, nyredd seng. 

· Vi kan ta vare på verdisakene dine - du får en kvittering. 

· Du får medikamenter for å slappe av (tabletter eller sprøyte). 

· Ca. kl. 08.00 kjøres du inn til operasjon.

Selve operasjonen tar totalt ca. fire timer (fra du sovner til du våkner igjen)

Etter operasjonen (operasjonsdagen)

· Du våkner opp på overvåkningsavdelingen. Når du våkner har du en eller flere plastkanyler (venflon) i blodårer i armen for at du skal kunne få væske rett i blodbanen og for at du skal kunne få smertestillende medisiner som virker raskt. 

· Du har et tynt kateter (myk plastslange) i nesen hvor du får surstoff (oksygen), dette fjernes dagen etter. 

· Du har også et kateter inn i blæren slik at urinen renner av seg selv og du trenger ikke stå opp for å late vannet. Dette kateteret fjernes også dagen etter. 

· Nærmeste pårørende kan besøke deg allerede operasjonsdagen. De fleste ønsker at andre besøkende skal vente et par dager, men dagen etter operasjonen synes de fleste det er hyggelig med korte telefonsamtaler.

Dagene etter operasjonen

· Det blir tatt nytt røntgenbilde av lungene dagen etter operasjonen 

· De første dagene trenger du antagelig en del smertestillende, dette kan du styre selv ved hjelp av en såkalt "smertepumpe". Du får hjelp hvis du trenger det. 

· Det er viktig å komme raskt opp og igang etter en operasjon. Vi hjelper deg opp av sengen allerede dagen etter operasjonen, to-tre ganger i løpet av dagen. 

· Du får væske inn i blodårene (intravenøst) de 2-3 første dagene. 

· Du begynner å drikke og spise forsiktig andre eller tredje dag etter operasjonen. 

· For å få tarmfunksjonen i gang igjen får du et klyster tredje dagen etter operasjonen. 

Oppholdet på Rikshospitalet er totalt ca. ti dager.

En av transplantasjonskoordinatorene kommer for å snakke med deg om oppfølging etter at du er kommet hjem.

Etter utskrivelsen fra Rikshospitalet

· Du har fått sykemelding for inntil seks uker. Dersom du trenger lengre sykemelding må du få denne av den legen du senere skal til kontroll hos. 

· Du kan gradvis øke aktivitetsnivået til du har gjenopptatt samme fysiske aktivitet som før operasjonen. Tunge løft bør unngås til bukveggen har fått tilbake vanlig styrke. 

· Stingene i operasjonsarret skal fjernes 10 dager etter operasjonen, du må selv ta kontakt med lege/sykepleier på hjemstedet for å få dette utført. 

· Dersom du har noe ubehag med såret etter noen uker, ta kontakt med legen du skal gå til kontroll hos. 

· Treg mage kan være en plage etter operasjonen. For å få tarmfunksjonen i gang er det viktig at du drikker rikelig, 2-3 liter per dag og at du er i fysisk aktivitet. Inntil tarmfunksjonen er som den var før operasjonen, kan det være lurt å benytte et mildt avføringsmiddel. Spør personalet på avdelingen før du reiser, eller spør på apoteket 

· For å få penest mulig arr anbefaler vi at du ikke soler arret det første året etter operasjonen. Når du er i solen kan det være lurt å dekke arret med tape eller bruke "sol-blokk.krem". 

· Vær observant på tegn på urinveisinfeksjon som svie, hyppig vannlating eller vond lukt av urin. Kontakt lege dersom noe av dette skulle oppstå.

Vi ber om at du selv bestiller time til kontroll 3. 6 og 12 måneder etter operasjonen hos den legen (nefrologen) som utredet deg.

Dersom du ønsker det, vil du tre-fire uker etter operasjonen bli kontaktet per telefon av en av transplantasjonskoordinatorene som vil spørre om hvordan du har det, og om du har noen spørsmål.

Har du spørsmål etter utskrivelsen kontakt din lege eller en av Rikshospitalets fire transplantasjonskoordinatorer. Nås via Rikshospitalets sentralbord, 22 86 70 10,

kl. 07.30 - 15.00.
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INFORMASJON TIL PASIENTER SOM SKAL FÅ  DIALYSE- KATETER

 

 

 

Navn: .......................................................................................................

 

Innlagt Nyremedisinsk avdeling: ..........................   

 

Diagnose:...................................................................................................

 

 

BEHANDLING:   Fordi du trenger dialysebehandling, må du ha et dialysekateter som  legges inn i en stor vene (samleåre). Via dette kateteret, som har en skillevegg på midten og derved 2 kanaler, føres blod til og fra dialysemaskinen. Dialysemaskinen renser blodet ditt for avfallstoffer som normalt skulle utskilles i urinen. Dialysekateteret må legges i store vener, enten på halsen eller i lysken. Dersom dialysebehovet antaes å være kortvarig (1-2 uker), legges kateteret i lysken. Men lyskekateter er upraktisk, og mest egnet for sengeliggende pasienter.  Hos oppegående pasienter som trenger dialyse over en lengre periode, må man legge dialysekateteret på halsen ( i jugularis- eller subclavia venen som munner ut i hoved-venen som fører veneblod til hjertet). Kateterinnleggelsen tar 1-2 timer og gjøres i lokalbedøvelse på operasjonsstua. Som regel får pasientene noe å sove på. For å forebygge kateterinfeksjon, føres kateterslangen under huden fra halsen og ned til ca 5 cm under kravebeinet, og kommer ut av huden der.

 

 

 

KOMPLIKASJONER SOM KAN OPPSTÅ:  Nyresviktpasienter har ofte lav blodprosent i utgangspunktet, og økt blødningstendens. Det er ikke uvanlig at man får såpass stor blødning under, -og etter, kateter-innleggelse at blodoverføring kan bli nødvendig. Sjeldne komplikasjoner til kateterinnleggelse i halsvene, er at det oppstår hjerterytmefortyrrelse. Man kan  komme til å stikke hull på lungesekken. Pulsåren, som ligger tett inntil venen, kan også skades. Derfor gjøres inngrepet under røntgen-gjennomlysning og med hjerterytmeovervåking. Infeksjon er en fryktet komplikasjon etter alle typer operative inngrep, også ved kateterinnleggelse. Da kateterspissen ligger ved hjertet, er det svært viktig å unngå infeksjon. Kateteret blir derfor dekket av en plastbandasje, og sykepleiere på nyreavdelingen eller dialysen tar seg av skifting av bandasjen samt kateterstell. Stingene fjernes av dialysesykepleier etter ca 10 dager. 
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INFORMASJON TIL PASIENTER SOM SKAL FÅ  PD- KATETER

 

Navn: ........................................................................................................

Innlagt nyremedisinsk avdeling: ..........................   

Diagnose:....................................................................................................

 

                                             

BEHANDLING:    Du er innlagt for å få innlagt et peritoneal dialysekateter (PD-kateter), dvs et kateter som plasseres i bukhulen via et lite snitt i nærheten av navlen. For å unngå infeksjon, legges kateteret under huden et lite stykke før det kommer ut på siden av magen. Kateteret skal brukes til å tappe inn og ut dialysevæske når du starter med posedialyse (peritonealdialyse). Inngrepet gjøres i lokalbedøvelse.

 

 

 

 

KOMPLIKASJONER SOM KAN OPPSTÅ:  Det er sjelden at vi ser komplikasjoner til PD-kateter innleggelse, men det kan forekomme at buk-organer som tarm og urinblære blir skadet. Som regel starter man med dialyse ca 3 uker etter at kateteret er innlagt. Drenasjeproblemer i starten er ikke uvanlig. Utvikling av brokk forekommer, men meget sjelden. Forstoppelse forekommer hyppig, og det anbefales å bruke Laktulose for å holde avføringen løs. En vanlig komplikasjon er bukhinnebetennelse. Tegn på begynnende bukhinnebetennelse er at det kommer ut blakket dialysevæske ved tømming. Hvis så er tilfelle, må du straks ringe vakthavende nyrelege (----------), eller til nyremedisinsk sengepost (-------------). På dagtid kan PD sykepleier kontaktes. Det er viktig å komme tidlig i gang med antibiotika. Antibiotika settes i dialyseposene. Betennelse i hudområdet der kateteret kommer ut, kan lett føre til buk-hinnebetennelse. Så dette er også noe du må melde fra om.

 

 

 

 OBSERVASJONER ETTER HJEMKOMST:  
Ved utskrivelse får du avtale med PD-sykepleier om å komme innom ukentlig for skylling av kateteret og kontroll av operasjonsår. Stingene  fjernes etter ca 10 dager. Du innlegges til PD-opplæring 2-6 uker etter kateterinnleggelse. Da vil du lære om hvor enormt viktig det er å gjøre poseskift med steril teknikk. Du vil også lære mer om hvor viktig det er at du melder ifra dersom det er tegn til infeksjon rundt kateterinngangen, eller om du observerer blakket dialysevæske ved tømning.
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Nyrene har mange oppgaver. De skiller ut kroppens avfallsstoffer, og de skiller ut vann, salter og syrer. Nyrene omdanner også D-vitamin til et stoff som gjør vitaminet virksomt. Og nyrene produserer et stoff (erytropoetin eller EPO) som er viktig for dannelsen av røde blodlegemer, dvs for å opprettholde en bra blodprosent.

 

Når nyrene svikter, er det nødvendig å bruke en rekke medisiner for å "lure" kroppen til å fungere selv om nyrene ikke gjør jobben sin.  Som nyresviktpasient vil du oppleve at du vil bli anbefalt å bruke mange forskjellige typer medisiner, og du undrer deg kanskje på hvorfor alt dette kan være nødvendig.

 

Her er en liste over de medikamentene som nyresvikt pasienter ofte må ta, og årsaken til at man bør ta dem.

 

Vanndrivende medikamenter ( Lasix Retard, Diural, Furix, Burinex, Centyl)

Fordi nyren skiller ut litt for lite vann hver dag, utvikler nyresviktpasienter ofte høyt blodtrykk, og kanskje også hevelse i kroppen. Vanndrivende medikamenter sørger for at kroppen får kvittet seg med nok vann.

 

Blodtrykksmedisiner

En rekke studier har visst at dersom man klarer å holde blodtrykket på verdier lavere enn 140-130 (overtrykk) / 80 (undertrykk) mmHg, så tar det lengere tid før nyrefunksjonen avtar så mye at en må vurdere dialysebehandling. Derfor bruker mange nyresviktpasienter opptil 3-4 blodtrykkssenkende medikamenter. Det finnes veldig mange ulike blodtrykksmedikamenter, så mange at de ikke kan listes opp her. Studier viser at det ikke er så stor forskjell på de ulike medikamentene når det gjelder effekt. Det viktigste er at de ikke gir bivirkninger for den enkelte pasient, og har tilfredsstillende virkning på blodtrykket.    

 

Fosfatbinder

Fosfat er et stoff som tilføres kroppen ved at vi spiser melkeprodukter (ost, melk, is, yoghurt osv).  Ved nyresvikt hoper fosfat seg opp i blodet og binder seg til kalk og fører til forkalkning av blodkar, muskel/senefester med mer. For å unngå høye fosfatverdier i blodet, anbefales det å unngå for mye melkeprodukter. Mange må ta fosfatbinder i tilllegg. Dette er medikamenter som binder seg til fosfaten (fra maten) inni tarmen, og fører til at ikke så mye fosfat suges opp av tarmen og derved havner i blodbanen. Fosfatbindere skal derfor taes ved måltid. Vanlig brukte fosfatbindere er Titralac, Renagel, eller Novaluzid mikstur. Det å holde avføringen litt løs, fører også til at fosfat ikke hoper seg opp i blodet. Mange har god nytte av Laktulose 15 ml morgen og kveld (avføringsmiddel som ikke er på resept)   

 

 D-vitamin

Siden nyrene omdanner D-vitamin til aktivt, dvs virksomt D-viamin, vil nyresviktpasienter lett kunne få vitamin-D mangel. Dette fører til avkalking av skjelettet og beinskjørhet. Derfor er det veldig mange nyresviktpasienter som tar aktivt D-vitamin, som fåes på blå resept. (Vanlige D-vitaminer hjelper ikke). Ethalpha og Rocaltrol er de vanligste D-viaminer som brukes. 

 

Natron

Er et stoff som binder seg til syrer i blodet og nøytraliserer disse. Dersom blodprøver viser at syreoverskuddet i blodet ditt er svært høyt, vil du måtte bruke Natron. Ofte må man opp i 6-10 tabletter i døgnet for å få nøytralisert blodet. Dersom man har for mye syrer i blodet, vil man få muskelsvakhet, muskel stivhet og også øke nedbrytningen av muskulatur.

 

Kalium-binder

Kalium er et salt som finnes i blodet, og som nyrene kan ha problemer med å skille ut i tilstrekkelig grad. Dersom du får for høye kaliumverdier i blodet, må du forsøke å redusere inntak av bananer, appelsinjuice, appelsin, og også spise litt mindre frukt og grønnsaker. Hvis dette ikke hjelper, brukes  et pulver som heter Resonium-Ca som taes morgen og kveld. Dette forhindrer at Kalium går fra tarmen og inn i blodbanen. Blir Kaliumnivået for høyt, kan man få langsom puls, og i værste fall alvorlige hjerterytmeproblemer. 

EPO

Dersom blodprosenten til en nyresviktpasient faller, og dette ikke skyldes jernmangel eller blødning fra tarm, er det ofte erytropoetinmangel som er problemet. Når nyrefunksjonen faller under  ca 40% av normalfunksjon, er det ofte på tide å starte med EPO-tilskudd. Dette medikamentet finnes ikke i tabelettform, da magesyren ødelegger det (på samme måte som insulin). EPO settes under huden med en tynn penn, på samme som diabetespasienter setter insulin. Men i motsetning til insulin, må EPO kun settes 1-2 ganger i uka, og ofte også så sjeldent som en gang hver 14. dag. Hjemmesykepleier kan være behjelpelig med å sette dette dersom man ikke lærer seg å gjøre dette selv. Det vil som regel være nødvendig å bruke jerntilskudd (Duroferon Duretter morgen og kveld) sammen med  EPO-injeksjoner for å holde blodprosenten høy og fin.  Vanlig brukte EPO-preparater er NeoRecormon og Aranesp.
