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Forord

Riktlinjerna for omhindertagande av patienter med kronisk njursvikt dr den andra
upplagan. De har bearbetats och uppdaterats av samma arbetsgrupp inom Svensk
Njurmedicinsk Forening som tog fram den forsta versionen ar 2000.

Malgruppen for dessa riktlinjer dr specialister 1 medicinska njursjukdomar samt
invirtesmedicinare med sirskilt intresse och ansvar for patienter med kronisk
njursjukdom.

Riktlinjer f6r njursjukvard for andra méilgrupper som patienter, anhdriga,
sjukvardens beslutsfattare samt paramedicinska professioner finns framtagna bl.a.
av Riksforbundet for Njursjuka (Riksforbundet for Njursjuka, Box 1386, 172 27
Sundbyberg), och av en nationell arbetsgrupp av sjukgymnaster (publicerade
under meny “’Kliniskt” pd www.njur.se).

Syftet med riktlinjerna &r att skapa ett gemensamt synsétt att bedoma och behandla
patienter med kronisk njursjukdom som bygger pd vetenskap och beprovad
erfarenhet. De skall ses som rekommendationer till stod for likaren avseende
utredning och behandling av patienter med kronisk njursjukdom. Avsikten &r inte
att definiera en enhetlig behandlingsstandard for alla patienter. Olikheter 1 enskilda
patienters behov och forutséttningar, och variationer 1 tillgéngliga resurser och
begriansningar, kommer ofrdnkomligen att medfora variationer 1 behandlingen 1

det enskilda fallet.

Svensk Njurmedicinsk Forening
Mars 2007
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Riktlinjer for omhandertagande av patienter med
kronisk njurinsufficiens

Anders Alvestrand och Per-Ola Attman

Karolinska Universitetssjukhuset, Huddinge, och Sahlgrenska Universitetssjukhuset,
Goteborg

Bakgrund

Dessa riktlinjer avser vuxna patienter med njurinsufficiens i olika stadier. De har
sin utgdngspunkt 1 klinisk erfarenhet och den begrinsade vetenskapliga
dokumentation som ligger till grund f6r motsvarande riktlinjer 1 andra lander. De
amerikanska riktlinjerna inom K-DOQI-arbetet utgdr tillsammans med de brittiska
riktlinjerna "Treatment of adults and children with renal failure" hittills de mest
detaljerade. Inom den europeiska nefrologin pigar ocksa ett fort-l1opande arbete
inom Best Practice Guidelines som publiceras 1 Nephrology Dialysis &
Transplantation.

Patienter med kronisk njurinsufficiens utgor en heterogen grupp av patienter med
stor variation i njurfunktionsnivd, klinisk bild och tempo 1 sjukdomsutvecklingen.
Nedanstdende riktlinjer maste darfor tillimpas med anpassning till den enskilde
patientens situation.

Definition av njurinsufficiens

Med njurinsufficiens forstds 1 detta avseende nedsatt njurfunktion. Den kliniska
sjukdomsbilden och behandlingsbehovet 4r beroende av njurinsufficiensens
svarighetsgrad. For det kliniska omhéndertagandet dr njurfunktion liktydigt med
den glomeruléra filtrationshastigheten (GFR).

I enlighet med nyligen antagna riktlinjer frdn K/DOQI kan njur-insufficiensen,
med utgangspunkt fran GFR-niv4, indelas 1 fem stadier, CKD (chronic kidney
disease) 1-5.



Stadium GFR

1. Njurskada utan paverkan pa njurfunktionen >90 ml/min
2. Njurskada med létt nedsittning av njurfunktionen 60-89 ml/min
3. MAattlig njurinsufficiens — asymptomatisk 30-59 ml/min
4. Avancerad njurinsufficiens — symtomgivande uremi 15-29 ml/min
5. Njursvikt — terminal njurinsufficiens <15 ml/min

Stadieindelningen bor baseras pd GFR-nivder och ej pa serumkreatininkoncentra-
tion. GFR bestdmmes genom

1. Clearanceméatning med extern markér (iohexol, *'Cr-EDTA e.d.). Clearance
bestimmes 1 kliniken vanligen som plasmaclearance.
Vid denna métning bor hdnsyn tagas till extrarenalt clearance av markoren vid
matning av GFR 1 laga nivder (GFR <15 ml/min). Fér Cr-EDTA och iohexol
kan extrarenalt clearance uppskattas till 2 ml/min. Plasmaclearance vid lag GFR
fordrar utstrackt tid for provtagning — upp till 24 tim.

2. Uppskattning av clearance fran s-kreatinin, alder, ldngd, vikt, kon, t.ex.
Cockcrofts & Gaults ekvation resp. berdkning enligt MDRD (Levey, Kidney Int
1995). Cockcroft & Gault tenderar att dverskatta ldga GFR medan MDRD-
ekvationen anpassats for patienter med tydligt nedsatt njurfunktion. Vid
avancerad njurinsufficiens kan en god uppskattning av clearance ockséa erhallas
genom medelvirdet av endogent 24-tim kreatinin- och ureaclearance.

Under senare ar har méitning av cystatin C i serum foreslagits som en anvdndbar

matvariabel for njurfunktion. Den kliniska rollen for cystatin C dr dock dnnu
inte klart definierad.

Cockcrofts & Gaults ekvation fér uppskattning av kreatininclearance

(140 —alder) x kroppsvikt (kg)

man Cor = 60 x S-kreatinin (umol/l) x 50
. (140 —alder) x kroppsvikt
kvinnor 52 x S-kreatinin x 50



MDRD-formeln (Ekvation 7)

GFR (ml/min/1,73 m?) =

170 x [s-kreatinin (umol/L) / 88.4] ™ x [alder (ar)] '°
[s-urea (mmol/L) x 2,8] " x [albumin (g/L) / 10] '
[0,762 om pat. dr kvinna]

Berdkning av GFR med anvindande MDRD-formeln kan goras pd internet
(www.hdcn.com/calcf/gfr.htm).

Det bor betonas att risken for progredierande forsdmring av njurfunktionen inte
kan avldsas ur stadieindelningen. Det stora flertalet patienter med CKD 1-2
progredierar inte till mer avancerade stadier. Patienter med tidig CKD har dock
okad risk att utveckla hjért-kérlsjukdom och vedertagen behandling inriktad mot
riskfaktorer for kardiovaskulér sjukdom medfor &ven minskad risk for progress till
senare stadier av CKD. Hos flera patienter med CKD 3-4 &r njurfunktionen stabilt
nedsatt eller forsdmras endast ldngsamt. Noggrann uppfoljning och behandling
bidrager till att progressen kan bromsas.

Foljande riktlinjer avser omhindertagande av patienter 1 stadium 3-5 enligt
definition ovan (GFR <60 ml/min).

Mal for utredning och behandling

Minska progress av njurfunktionsnedsittning.

Forebygga och behandla komplikationer till njurinsufficiens.

Forebygga eller lindra uremiska symtom.

Forbereda kommande dialys/transplantation.

Palliativ behandling vid njurinsufficiens — for patienter for vilka behandling
med dialys och transplantation ej dr indicerad.

O O0O0OO0O0

Minska progress av njurfunktionsnedsattning

I vil kontrollerade studier har hypertoni och proteinuri identifierats som viktiga
och interagerande riskfaktorer for progredierande forsdmring av njurfunktionen
hos patienter med CKD.

I. Kontroll av blodtryck

Det dr visat att god kontroll av blodtrycket dr av stor betydelse for att minska
progress av njurinsufficiens. Man har inte kunnat iaktta gransvirden 6ver vilka
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risken for progress okar utan det tycks finnas ett kontinuerligt samband mellan
blodtryck och risk for progredierande forsamring av njurfunktionen.

Behandlingsmal

Blodtrycket bor sidnkas till 1dg normal niva (< 130/80 mm Hg) med individuell
bedomning, sdrskilt med hinsyn till patientens élder och GFR. Vid behandling av
dldre patienter (> 75-80 ar) och patienter med CKD nédra dialysstart bor man
undvika saddan blodtrycksbehandling som leder till forsémrad njurgenomblédning

Vid diabetesnefropati finns data som talar for att malblodtrycket bor sittas lagre:
120/80 mm. Ortostatisk hypotoni kan sarskilt hos dessa patienter for
svara/forhindra att malblodtrycket uppnas.

Matvariabel

Blodtryck sittande med 5 min vila och vid behov staende. Hos svarbedomda/svar-
behandlade patienter kan registrering av 24 tim blodtryck och/eller blodtrycks-
maétning 1 hemmet med validerad blodtrycksmaétare ge vigledning.

1. Minska proteinuri

Proteinuri ar 1 sig en riskfaktor for progress. Proteinuri avspeglar 6kad glomerular
filtration av makromolekyler. Okad tubulir reabsorption av filtrerade makro-
molekyler leder till interstitiell inflammation, fibros och skleros. Graden av
interstitiella fordndringar korrelerar signifikant med progresshastigheten. Atgirder
som reducerar glomeruldr filtration av makromolekyler (avspeglad 1 minskad
proteinuri) kan darfor medfora en minskad progresstakt.

Behandlingsmal
Minsta mgjliga proteinuri.

Albuminutsondring < 0.5g/dygn eller albumin/kreatininkvot 1 morgonurin
< 50mg/mmol.

Matvariabel

24 tim utsondring av albumin/protein alt. koncentration av albumin/kreatinin i
morgonurin.

-10 -



Behandlingsstrategi

Hos alla patienter med njurinsufficiens paverkas blodtrycket av saltbalansen.
Darfor bor ett minskat saltintag och behandling med loopdiuretikum utgora
grundval for hypertonibehandlingen. Utover denna behandling méste ofta flera
blodtryckssankande likemedel kombineras for att nd malblodtrycket.

0 Blodtrycksbehandling till mélblodtryck

0 ACE-hammare och/eller angiotensin-II-receptorblockerare (ARB) och
diuretika.

0 Kiliniska studier pa patienter med CKD pé basen av DM typ-1, DM typ-2
(RENAAL) och icke-diabetisk njursjukdom (REIN) visar att behandling
med ACE-hdammare och ARB kan ha njurskyddande effekter utover
minskning av blodtryck hos patienter med markant proteinuri. Denna effekt
har pévisats dven hos patienter med avancerad njursvikt (CKD 3-4).
Kombinationsbehandling med ACE-hdmmare och ARB har i1 randomiserad
dubbelblindstudie (COOPERATE) resulterat 1 kraftigare minskning av
proteinuri och minskad progresstakt @&n monoterapi med ACE-hdmmare
eller ARB i maximal dosering.

0 Hos patienter med proteinuri >1 g/dygn eller albumin/kreatinin-kvot > 100
mg/mmol 1 urin inleds behandling med ACE-hdmmare 1 ld4g dos som v.b.
okas till maxdos. Om mal f6r blodtryck och proteinutséndring <0,5 g/dygn
(eller albumin/kreatinin-kvot i morgonurin < 50mg/mmol) ej uppnas kan
behandlingen kompletteras med ARB 1 ldg dos, som v.b. Okas stegvis.
Forhojning av s-kreatinin med <30% 1 anslutning till insdttande av ACE-
hdmmare och/eller ARB dr forenlig med langsiktigt bevarande av
njurfunktion och motiverar ej utsittande av behandlingen. Stérre 6kning av
s-kreatinin foranleder misstanke pa njurartérstenos.

I kliniska studier (REIN-2) har behandling med kalciumblockare av
dihydropyridintyp inte medfort minskad progresstakt eller reduktion av
proteinuri trots sidnkt systemblodtryck antydande kvarstdende glomeruldr
hypertoni. Dessa antihypertensiva likemdel bor déarféor anvéindas 1
kombination med ACE-hidmmare eller ARB hos patienter med
njurinsufficiens.

0 Vid excessivt proteinintag kan minskning av proteinintaget minska
proteinuri.

I11. Reducera proteinintaget

Betydelsen av proteinreduktion i1 tidigt asymptomatiskt skede for att minska
progresshastighet 4r omdiskuterad. I en omfattande meta-analys var det faktiska
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intaget av protein korrelerat till progresshastighet hos patienter med GFR
<25ml/min, oberoende a v blodtryck och proteinuri. Behandlingen kan sédlunda ha
en viss effekt hos patienter med CKD 3-5. Den kan 6vervigas for sidana patienter
som kan genomfora en kostidndring i asymptomatiskt skede.

Behandlingsstrategi

O Proteinintaget minskas till 0,8 g/kg kroppsvikt (normalvikt). Innan
behandling med proteinreducerad kost Overvdgs bor patientens aktuella
proteinintag uppskattas genom kostanamnes av dietist samt genom
bestimning av urea-utsondringen i1 dygnsurin. Hos patienter 1 metaboliskt
jamviktslige ar proteinintag lika med nettoprotein-nedbrytning: nPNA
(g/kg/24tim).

0 Njurinsufficienta patienter minskar ofta sitt proteinintag spontant. Detta ar
inte likvardigt med behandling med en kontrollerad proteinreducerad kost.
For att sdkert tillgodose adekvat sammansédttning av kosten ur protein- och
energisynpunkt fordras sirskild dietistrddgivning och noggrann uppfoljning.
For det praktiska genomforandet av behandling med proteinreducerad kost
hénvisas till sid. 19.

IV. Uppna god metabolisk kontroll vid diabetesnefropati

Progress av njurinsufficiens paverkas av glukoshomeostasen. Det dr darfor
angeldget att uppnd optimal metabolisk kontroll (HbA,C < 6,5%) hos patienter
med diabetesnefropati.

V. Behandla potentiellt reversibla orsaker till njurfunktionsnedséattning

Dehydrering.

Exacerbation av aktivitet i grundsjukdom (SLE, vaskulit, etc.)

Hinder for urinavflodet

Hinder for njurblodflodet — njurartirstenos

Lakemedel som paverkar njurhemodynamiken eller har njurtoxisk pdverkan

O O00OO0O0

ACE-hammare och ARB (se 1 b) samt NSAID kan paverka njurhemodynamiken
negativt. Nefrotoxiska likemedel bor anvédndas endast efter noggrant 6vervigande
och iakttagande av nodvindiga forsiktighetsatgirder.

Rontgen- och CT-undersokningar med anvindande av kontrastmedel bor endast
utforas pa strikta indikationer och med anvdndande minsta mojliga dos iso-
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osmolidra, icke-joniserade kontrastmedel. Hydrering med NaCl och bikarbonat
fore, under och efter kontrasttillforseln minskar risken for kontrastutlost
forsdmring av njurfunktionen.

Minska komplikationer till och konsekvenser av njurfunktions-
nedsattning

I. Acidos
Njurinsufficiens medfor efter hand minskad elimination av vitejoner vilket leder
till metabolisk acidos. Denna medfér 6kad proteinkatabolism, benmineralforlust

och kan vid avancerad njurinsufficiens bidra till uremiska symtom och
elektrolytrubbningar (f.f.a. hyperkalemi).

Behandlingsmal

Normalisering av syra-bas balans.

Matvariabel

Standardbikarbonat eller totalkolsyrehalt i plasma.

Behandlingsstrategi
0 Regelbunden kontroll av syra-bas status hos patienter med GFR <30
ml/min. Natriumbikarbonat ges peroralt i avpassad dos (1-6 g/dygn) for att

na maélet.
0 Reduktion av proteinintaget minskar bildning av vitejoner.

Il. Anemi

Se riktlinjer for behandling av anemi hos patienter med kronisk njursvikt.
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I11. Rubbningar i salt-vattenbalans

Storningar 1 salt-vatten balansen far som regel klinisk betydelse forst vid
avancerad njurinsufficiens (stadium 4-5). Njurinsufficiens leder ofta till natrium-
och vattenretention. Detta kan manifestera sig 1 hypertoni och/eller 6dem.
Patienter med avancerad njurinsufficiens har ocksd minskad tolerans for
variationer 1 saltintaget (NaCl). Vissa patienter kan dock vara natrium-forlorare,
t.ex. patienter med kronisk interstitiell nefrit vilket kan leda till hypotoni och
minskad GFR.

Behandlingsmal

Normal salt-vattenbalans, normalt blodtryck (se ovan), 6demfrihet.

Matvariabler

Fysikalisk undersokning (perifera 6dem, lungstatus), blodtrycksmétning. Na-
koncentration 1 plasma avspeglar ej kroppens natriuminnehdll. Bestimning av
natriumutséndring i dygnsurin (mmol/24 h) ger dock upplysning om patientens
natriumintag (mmol/24 h).

Behandlingsstrategi

0 Foreligger hypertoni och/eller 6dem minskas salt-vattenmangden 1 kroppen.
Saltintaget 1 kosten begransas om mdjligt till 3-5 g NaCl/dygn (motsvarande
urinutsondring av 50-90 mmol Na/dygn. Diuretisk behandling sker framst
med loopdiuretika — furosemid — i 6kande doser upp till 1000 mg/dag.

IV. Rubbningar i kaliumbalansen

I de flesta fall forblir serumkalium normalt trots pataglig sdnkning av GFR sa
lange patienten har bibehallen diures. Hyperkalemi upptrader i regel endast vid
excessivt intag av sdrskilt kaliumrika fododmnen, vid uttalad acidos, eller till f61jd
av 1atrogena faktorer — behandling med ACE-himmare, angiotensin-II-
antagonister, spironolakton. Hyperkalemin korrigeras genom reduktion eller
utséttande av sddan behandling samt insittning/6kning av loop-diuretika. Pat skall
undvika/minska kaliumrika fododmnen. Patienterna bor ocksd undvika s.k.
skonsalt som innehdller kalium. Korrektion av eventuell acidos minskar
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bendgenheten for hyperkalemi. I vissa fall 4r behandling med jonbytare
(Resonium) indicerad.

V. Rubbningar av kalk-fosfat—-D-vitamin-omsattningen

Fosfatretention, hypokalcemi och minskad renal syntes av kalcitriol (1,25 (OH),-
vitamin Ds), stimulerar till 6kad bildning av parathormon (PTH) vid GFR <40
ml/min s.k. sekundidr hyperparathyreoidism. Dessa rubbningar i kalk-fosfat-
omsittningen med forhojd kalcium-fosfatprodukt och PTH stegring kan medfora
dels kalkutféllningar 1 hjirta och karlviggar som bidrager till 6kad kardiovaskuldr
morbiditet och mortalitet vid njursjukdom dels s.k. renal osteodystrofi (osteitis
fibrosa och skelettskorhet). Utan adekvat behandling finns vidare risk for
utveckling av tertidr irreversibel (autonom) hyperparathyreoidism. Atgirder for att
forebygga rubbningar i kalk-fosfatbalansen skall darfor paborjas tidigt.

Behandlingsmal
0 Forhindra utveckling av sekundér hyperparathyreoidism.

0 Forhindra utveckling av forkalkningar 1 hjérta och kérl.
0 Forhindra utveckling av renal osteodystrofi.

Laboratoriemal

Normala kalcium-fosfatnivder 1 serum, kalcium-fosfatprodukt <4,5. (Joniserat
kalcium x fosfat <2,25)

PTH vid GFR 40-30 ml/min normalt — 2 ggr 6vre normalgréns
PTH vid GFR 30-15 ml/min 2-3 ggr 6vre normalgrins
PTH vid GFR <15 ml/min 3-5 ggr 6vre normalgrins

Vid alltfor kraftig suppression av PTH kan 14g benomséttning (“adynamic bone
disease”) uppkomma vilket medfor risk for okad karlforkalkning p.g.a. minskat
kalciumupptag 1 benvivnad.
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Matvariabler

Serumkalcium: joniserat kalcium alternativt albuminkorrigerat kalcium.

Serumfosfat.
Serum-PTH - intakt hormon. Mat PTH om GFR <40.

Behandlingsstrategi

0 Behandling pabodrjas vid GFR <40 ml/min och forh6jt PTH, serumfosfat
eller sdnkt serumkalcium.

Fosfatrestriktion
Hos patienter 1 stadium 4-5 bor fosfatintaget begriansas till 800-1000 mg/dag. For
att uppna detta mal krdavs noggranna kostrdd och ofta proteinrestriktion -
konsultera dietist.

Behandling med fosfatbindare

Anvindning av kalciumhaltiga fosfatbindare (kalciumacetat, kalciumkarbonat) ar
vil beprovad men medfor risk for karlforkalkningar vid l1angvarig anvéindning med
hoga doser. Doseringen dr individuell. Hyperkalcemi eller behov av hoga doser
kalciumhaltiga fosfatbindare (>1.5 g/dag) kan motivera behandling med icke-
kalciuminnehallande fosfatbindare som sevelamer (Renagel®™) resp. lantanum-
karbonat (Fosrenol®).

Erfarenheten av behandling med sevelamer och lantanumkarbonat hos patienter i
predialytiskt skede ar hittills begrinsad. I refraktira fall kan sukralfat (Andapsin®)
resp. aluminiumhydroxid (Novaluzid®) provas. Dessa preparat innehéller dock
aluminium. Fosfatbindare skall intas 1 direkt anslutning till méaltiderna.

D-vitaminbehandling

Indikation for D-vitaminbehandling ar primért for att motverka den PTH-stegring
som foljer vid begynnande njurinsufficiens (GFR< 40 ml/min) och bor dvervigas i
tidigt skede. Vid behandling anvinds alfacalcidiol (Etalpha) eller calcitriol
(Rochaltrol). Preparaten ar likvardiga vad géller effekt. Administrationssatt ar
utan viasentlig betydelse.. Behandlingen anpassas individuellt. Borja med sma
doser, 0,25 pg x 1, 2-3 ganger per vecka. Vid redan etablerad hyperparathyroidism
kan storre doser erfordras for att dimpa PTH-stegringen. D-vitaminbehandling
okar kalciumupptaget fran tarm och risken for hyperkalcemi maste beaktas.
Behandling med nyare D-vitaminanaloger t.ex. paricalcitol kan medféra minskad
kalctumabsorption och minskad risk for hyperkalcemi. Den kliniska nyttan av
detta dr dock ofullstindigt dokumenterad.
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Ovrigt

Acidoskorrektion bidrar till att minska risken for renal osteodystrofi och 6kad
proteinkatabolism. Nyligen har introducerats cinacalcet (Mimpara®™) som via 6kad
kinslighet for extracelluldrt kalctum minskar PTH frisdttningen frén
parathyroideakortlarna. Denna behandling har rapporterats ge signifikant sdnkning
av forhojda PTH-nivéer hos patienter 1 dialys.

V1. Malnutrition

Malnutrition dr en sen men allvarlig komplikation till avancerad njurinsufficiens.
Malnutrition orsakas av:

o0 Otillrackligt intag av energi och protein till f6ljd av uremisk anorexi

o Okad katabolism, bl.a. till foljd av interkurrent sjukdom, inflammation,
steroidbehandling och hjartsvikt

0 Acidos

0 Rubbad proteinmetabolism

For alla patienter med njurinsufficiens bor enklare nutritionsvariabler foljas:
anamnes med inriktning mot protein-energi intag och kroppsvikt, fysikalisk
undersokning (beddmning av muskulatur och kroppsfett) samt enkla
funktionsprov (handgrepp, uppresning fran sittande). Forlust av > 10 % av
kroppsvikt inom 6 mén ar ett tydligt tecken pa inadekvat nutrition. Energiintaget
kan uppskattas endast genom kostanamnes. Proteinintaget bér uppskattas genom
bestdmning av 24 tim urea-utsondring 1 urin.

nPNA (g/kg/24 tim) =

[(0,028 x urea 1 urin (mmol/24 tim)) + (0,031 x kroppsvikt (kg))] x 6.25

kroppsvikt (kg)

Behandlingsmal

Uppritthalla gott nutritionsstatus.

-17 -



Behandlingsstrategi

0 Forebygga eller eliminera faktorer som 0kar katabolism
0 Motverka metabolisk acidos.

0 Optimera patientens niringsintag.

0 Noggrann uppfoljning av nutritionsstatus.

Atgard

Ordination av adekvat protein och energiintag. Dietistradgivning 1 syfte att
sakerstilla detta. Behandla acidos och interkurrent sjukdom. Kostsupplementering
vid behov (aminosyror och/eller energitilligg). Kontrollerad behandling med
proteinreducerad kost kan 1 forekommande fall minska den uremiska anorexin och
diarigenom forbittra patientens néringsintag och nutritionsstatus. Betrdffande
utformning av proteinreducerad kost, se nedan.

VII. Blodfettsrubbningar

Vid njurinsufficiens utvecklas redan i tidiga skeden (stadium 3-4) en renal
dyslipidemi med ansamling av potentiellt aterogena triglyceridrika lipoproteiner
ibland utan overt hypertriglyceridemi. Hyperkolesterolemi &r ovanligt. Den
optimala behandlingen av den renala dyslipidemin &r &nnu inte klarlagd.
Behandling med den storsta gruppen lipidsdnkande farmaka statiner formér inte
normalisera den renala dyslipidemin.

Det finns studier som talar for att dyslipidemin &r en progressfaktor for
njurinsufficiens. Det dr dock inte visat att behandling med ndgon typ av
lipidsdnkande ldkemedel minskar progresshastigheten.

Njursvikt innebér 1 sig en 6kad risk for kardiovaskulidr sjukdom och det finns
anledning att anta att den renala dyslipidemin &r en av flera riskfaktorer. Det finns
dock inga studier som visar att behandling med tillgingliga lipidsdnkare paverkar
utvecklingen av kardiovaskulédr sjukdom hos patienter med avancerad njursvikt.
Behandling av hyperlipidemi hos patienter med njurinsufficiens far darfor
tillsvidare ske efter individuell bedémning. Vid dietdr behandling av
hyperlipidemi bor man dock beakta behovet av adekvat energitillforsel 1 samband
med behandling med proteinreducerad kost.

- 18 -



Minska uremiska symtom — konservativ uremibehandling

Malséattning

O Minimera uremiska symtom.
0 Uppritthélla gott nutritionsstatus — forbéttra nedsatt nutritionsstatus.
0 Ersitta - senareldgga behov av dialys

Behandlingsstrategi

Behandling med proteinreducerad kost; korrektion av rubbningar i vatten-,
mineral-, elektrolyt- och syra-bas-balans, behandling av renal anemi.

Genom att minska intaget av protein i fodan reduceras bildning och didrmed
ansamling av kvévehaltiga metaboliter hos den njurinsufficiente patienten.
Eftersom det finns ett samband mellan halten av dessa metaboliter — vilken
aterspeglas 1 bl.a. serum-ureanivder — kommer den uremiska intoxikationen och
symptomen att avta. Vid uremi leder proteinrestriktion till forbattrat utnyttjande av
dietirt protein for proteinsyntes.

Indikationen f6r behandling med proteinreducerad kost vid avancerad
njurinsufficiens ar uremiska symtom, dven lindriga sddana. Ofta fordras en riktad
anamnes for att upptdcka begynnande anorexi, trotthet, viktminskning etc.

Proteinreducerad kost

Som tidigare ndmnts minskar njurinsufficienta patienter ofta sitt proteinintag
spontant. Detta dr dock inte likvirdigt med kontrollerad behandling med
proteinreducerad kost. For att sékert tillgodose adekvat sammansédttning av kosten
ur protein- och energisynpunkt fordras sarskild dietistrddgivning och noggrann
uppfoljning. Behandling med proteinreducerad kost skall ske pa ldkarordination.
Behandling bor inte inledas hos patienter med pagdende katabola sjukdoms-
tillstdnd eller som befinner sig 1 terminal njursvikt med dialysbehov.

Proteinintaget minskas till 0,6 g/kg kroppsvikt (idealvikt). Proteinintaget bor vara
allsidigt med hog halt av biologiskt hogvérdigt protein. For att minska kravet pa
detta kan kosten supplementeras med essentiella aminosyror i anpassad dos (2-3
tabletter Aminess N till varje maltid).

For vissa patienter med ldngsamt progredierande njurinsufficiens kan
proteinintaget reduceras ytterligare till 0.4-0.5 g/kg/24 h utan att protein-
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malnutrition uppkommer. Detta kriver dock en storre supplementering med
essentiella aminosyror (12-15 tabletter/24 h) och en mer noggrann uppfoljning.

Innan behandling med proteinreducerad kost Overvdgs bor patientens aktuella
proteinintag uppskattas genom kostanamnes av dietist samt genom bestimning av
urea-utsondringen 1 dygnsurin. Hos patienter 1 metaboliskt jamviktslige éar
proteinintag lika med nettoproteinnedbrytning: nPNA (g/kg/24tim)(se sid 9).

Energiintaget maste vara adekvat (>35 kcal/kg kroppsvikt/24 tim vid normal
fysisk aktivitet) for att undvika 6kad proteinkatabolism. Betrdffande energiintaget
ar fordelningen mellan fett och kolhydrater av osdker betydelse. Som riktmarke
kan anviandas 35-40% av energiinnehallet fran fett och 50-55% frén kolhydrater.

Den proteinreducerade kosten behdver oftast supplementeras med vattenlosliga
vitaminer och jarn.

En rétt genomford kostbehandling medfor pataglig lindring eller upphdrande av ett
flertal symtom av njursvikten och stirker patientens motivation att genomfora
behandlingen. Viktigaste komplikation till proteinrestriktion dr malnutrition som
dock kan forebyggas genom kunskap och engagemang hos sdvél likare som
patient samt medverkan och kontroller av dietist. De individuella praktiska
kostraden bor ges av dietist.

Ovrig behandling

Behandling av vatten-elektrolytrubbningar, acidos, anemi och kalk-fosfat-
rubbningar enligt ovan.

Behandlingskontroller vid konservativ uremi-behandling

Aktuell kroppsvikt och viktutveckling S-fosfat Hb
Blodtryck S-kalcium S-PTH
S-totalkolsyra/standardbikarbonat S-albumin

S-kreatinin/GFR S-urea

Energi- och proteinintag skattat av dietist resp. berdknat fran urea-utsondring/24
tim (se ovan).

Med vil fungerande kostbehandling kan patienten héllas fri frdn uremiska symtom

med gott nutritionsstatus dven vid GFR <10 ml/min och behov av dialys kan
senareliggas utan negativ paverkan pa patientens situation under senare
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dialysbehandling.. Betrdffande indikation och tidpunkt f{or péborjande av
dialysbehandling se nedan sid.25.

Orsaker till utebliven eller forsamrad effekt av kostbehandling

Orsak Atgard

Svér malnutrition eller katabolism vid ~ Overvig dialys
avancerad uremi

Interkurrent sjukdom — reversibel Utred och behandla
forsamring av njurfunktion.

Acidos Korrigera acidos

Fortsatt forsdmring av njurfunktion till Overvig dialys
terminal uremi

Bristande energiintag Dietistradgivning, supplementering
Bristande compliance — forhojt Dietistradgivning
proteinintag

Observera att uremin snabbt kan bli inkompenserad med pétaglig klinisk
forsdmring och dialys kan behdva initieras med kort varsel. Patienten bor vara vél
informerad om tidiga tecken pé komplikationer med rdd att utan dr6jsmal kontakta
behandlande enhet.

Lakemedelsbehandling vid uremi

I L&kemedelsboken 2006/2007 ges en god oversikt av ldkemedelsbehandling vid
njursjukdom.

Nedsatt njurfunktion péverkar farmakokinetiken for manga likemedel. Férutom

att den renala utsondringen minskar kan dven biotillgdnglighet, proteinbindning
och distribution forandras.
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En generell regel ar att vid ldkemedelsbehandling av patienter med nedsatt
njurfunktion alltid ta del av information och f6lja doseringsforeskrifter 1 Fass.

Vid behandling av njursjuka dr malet att dessa patienter skall ha samma plasma-
koncentrationer av farmakologiskt aktivt ldkemedel som njurfriska. Man kan
paverka plasmakoncentrationen genom att dndra dos eller dosintervall.

Distributionsvolym (V) och proteinbindning

V kan oka for likemedel som ar hoggradigt albumininbundna, t.ex. fenytoin. Vid
progredierande njursvikt blockeras albuminets bindningsstidllen allt mer av
ansamlade endogena substanser och mer fenytoin forflyttas fran blodbanan ut i
vidvnaderna, V okar. I plasma minskar den proteinbundna koncentrationen av
fenytoin och dirmed den totala koncentrationen (bunden + fri). Dirmed Okar
behovet av fenytoin vid uremi for att bibehélla 6nskade plasmakoncentrationer av
lakemedlet.

Eliminationshastigheten fordndras ofta 1 hog grad vid njursvikt.

For lakemedel som utsondras oforandrade renalt minskar clearance med avtagande
njurfunktion. Likemedelsmetabolism (biotransformation) 1 levern (glukuroni-
dering och hydroxylering) dr i allménhet ofordandrad vid njursvikt.

Principer for anpassning av dos till njurfunktion

0 Likemedel som utsondras ofordndrat renalt: reducerad dygnsdos i relation
till njurfunktionen. Likemedel med stor terapeutisk bredd behover i
allménhet dosreduceras forst vid GFR <30 ml/min.

0 Lékemedel som bildar aktiva metaboliter dosreduceras pa grund av forhdjda
metabolithalter i plasma.

0 Likemedel som bade metaboliseras och utsondras ofordndrade renalt bor
dosreduceras dd GFR dr <30 ml/min.

Reduktion av de enskilda doserna ger en jdmn plasmakoncentration som &r
fordelaktig for lakemedel med liten terapeutisk bredd.

Vid GFR <30 ml/min bor foljande specifika atgirder Gvervégas:

Utséttning av kaliumsparande diuretika
och ev. kaliumsupplement

Byte frén tiazider till loopdiuretika
Dosreduktion av. ACE-hdmmare

Byte frén perorala antidiabetika till insulin

O O0O0OO0Oo
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Specifika lakemedelsgrupper

Diuretika
Tiazider saknar diuretisk effekt vid njursvikt (stadium 4-5). Kaliumsparande
medel bor inte anvéndas vid njursvikt.

Betareceptorblockerande medel

Sotalol har forlangd plasmahalveringstid vid njursvikt och lite terapeutisk bredd.
Noggrann dosreduktion av sotalol dr déarfor viktig vid njursvikt. Atenolol
utsondras renalt och doseringen bor darfor anpassas till njurfunktionsniva.

Medel som paverkar renin-angiotensinsystemet

ACE-hdammare och vissa A-II receptorblockerare utsondras huvudsakligen
ofordndrade via njurarna. Vid behandling med ACE-hdmmare ar det lampligt att
forlinga dosintervallet eller reducera dosen sa att plasmakoncentrationerna ligger
pa samma niva vid njursvikt som vid normal njurfunktion.

Medel mot infektioner

Aminoglykosider utsondras of6rdndrade via njurarna och har liten terapeutisk
bredd. Dosreduktion krivs redan njurinsufficiens stadium 3, d.v.s. en
njurfunktionsnedsittning som inte alltid &terspeglas 1 forhdjt S-kreatinin.
Aminoglykosiders nefrotoxicitet dr relaterad till plasmakoncentrationsnivaerna
och behandlingstidens ldngd.

Vid behandling av urinvégsinfektioner dr koncentrationen av antibiotika i
njurparenkym och urin avgoérande, och minskar vid njursvikt. For att uppna
adekvata koncentrationer i vdvnad och urin krivs ofta hogre doser som kan orsaka
toxiska biverkningar. Medel som ampicillin, norfloxacin och trimetoprim har
gynnsam relation mellan plasma- och urinkoncentration. Adekvata urin-
koncentrationer uppnas med normaldos ned till GFR 15 ml/min.

Diabetesmedel

Hos patienter med njurinsufficiens okar risken for ldngvarig svar hypoglykemi vid
behandling med perorala diabetesmedel. Vid GFR under 25 ml/min bor déarfor inte
perorala diabetesmedel anvindas utan ersidttas med insulin. Behandling med
metformin ar kontraindicerad redan vid mattligt nedsatt njurfunktion pga. risken
for livshotande lactacidos.

Nonsteroidal anti-inflammatory drugs (NSAID)

Vid sdnkt njurfunktion uppritthills GFR bl.a. genom dilatation av afferenta
arteriolen 1 glomerulus under inverkan av renala prostaglandiner. NSAID hammar
denna mekanism vilket kan medfora akut kraftig sankning av GFR. Denna éar dock
reversibel efter utsiattande av medlet men kan kvarsta 1 dtskilliga dygn.
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Forberedelser for dialys och/eller njurtransplantation

Flertalet patienter med CKD 4-5 progredierar till terminal njursvikt med behov av
dialys/transplantation. Forloppet under dialys vad avser prestationsformaga,
livskvalitet, komplikationsfrekvens och dven Overlevnad paverkas av status vid
paborjandet av dialysbehandling. Dérfér dr behandling och omhindertagande
under det predialytiska skedet av stor betydelse. Aven formégan att tolerera
njurtransplantation och komplikationer 1 transplantationsférloppet och den
fortsatta rehabiliteringen péverkas av patientens kondition vid transplantations-
tillféllet.

Ansvarig ldkare bor tidigt gora och dokumentera en bedomning av patientens
mojlighet till framgéngsrik dialysbehandling eller transplantation. Under njur-
insufficiensens forlopp bor beddmningen fortlopande omprovas med hansyn till
comorbiditet, komplikationer och psykosociala forhallanden.

Med hinsyn till att kardiovaskuldra komplikationer spelar en dominerande roll nér
det géiller morbiditet och mortalitet vid dialys och efter transplantation bér man
redan tidigt 1 forloppet inta en aktiv attityd gentemot behandling av riskfaktorer
sasom hypertoni, dyslipidemi, rokning, fysisk inaktivitet. Det uremiska syndromet
ar 1 sig en aterogen riskfaktor. Utredning och behandling av ischemisk hjért-
sjukdom eller perifer kirlsjukdom bor genomforas pd samma indikationer som hos
njurfriska patienter.

I forberedelser for dialys och transplantation ingér

Patientinformation — stéllningstagande till behandlingsform

Specifik transplantationsutredning

Utredning av donatorssituationen

Skapande av permanent blodaccess resp. peritonealaccess som kan tas 1
bruk vid dialysstart

Planering av dialysstart

OO0O0Oo
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Patientinformation

Det ar viktigt att uppmuntra och stddja patientens eget engagemang 1 behandlingen
av sin kroniska njursjukdom. Information om dialys och transplantation till patient
och anhoriga ges individuellt och 1 grupp (njurskola) med information om de olika
dialysformerna. Muntlig information kompletteras med informationsmaterial.
Informationen bor ges 1 god tid fore dialysstart. Patienterna bor ha mojlighet att ta
kontakt med dialysavdelningen och/eller transplantationsenheten for komplette-
rande information och fragor.
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Efter adekvat information bor ldkare 1 samrdd med patient besluta om val av form
for dialysbehandling och/eller transplantation. I patientinformationen kan inga
kontakt med kurator och patientférening om sa inte skett tidigare.

Forberedelse infor transplantation

Patienter som kan bli aktuella for njurtransplantation utreds i detta skede for
komplicerande sjukdomar, sérskilt hjart-kérlsjukdom och betrdffande nedre
urinvigar enligt transplantationsenhetens foreskrifter. Ovrig utredning genomfors
enligt transplantationsenhetens riktlinjer. Utredningen bor paborjas 1 sd god tid att
patienten har mojlighet att bli transplanterade 1 ett predialytiskt skede (framfor allt
vid levande givare) di bide patient och transplantatoverlevnad dr gynnsammare
vid tidig transplantation.

Utredning av donatorsituation

Patienter som dr aktuella for njurtransplantation bor informeras om mdjligheten
till transplantation med levande njurdonator . Utformningen av denna information
bor goras individuellt och ske péd patientens villkor. Tillgdngligt informations-
material bor erbjudas patient/anhorig. Ansvarig doktor bor dven ge anhoriga
mojlighet till muntlig information, alternativt erbjuda information av lédkare pa
transplantationsenhet. Detta &r sérskilt viktigt 1 de fall patienten kinner svarigheter
att ta upp fragan med anhoriga, respektive ge korrekt information om vad det
innebér att donera en njure.

Planering av access

Planering av access bor ske 1 god tid fore dialysstart. Betrdffande anldggning av
access for dialys hinvisas till riktlinjer fran HD- resp. PD-gruppen.

Start av dialys

Nér beslut om kommande dialysbehandling har fattas skall patienten kontrolleras
med en sddan frekvens att dialysbehovet inte uppkommer Overraskande.
Dialysstart skall kunna planeras. Tidpunkt for dialysstart kan variera beroende pa
om patienten skall trdnas for hemdialys med HD eller PD, vilket kan motivera en
tidigare start jimfort med patienter som skall fa HD pa dialysavdelning som forsta
behandlingsform.

Dialysbehandling inleds principiellt nir patientens symtom inte kan kontrolleras

med annan medicinsk behandling eller nidr en ytterligare fordrojning av
dialysstarten = befaras medfora komplikationer under det kommande
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