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GENERELT

Sårtilhelning

· Typer

· Primær sårtilhelning

· Sekundær sårtilhelning ( substanstap ( granulasjonsvev ( arrdannelse

· Komplikasjoner ved sårtilhelning(infeksjon, arrdannelse

· Makrofager v/sårtilhelning( fagocyterer + cytokiner (stimulerer andre celler)

Bakterier G+ vs G-

· G+: Eksotoksiner, PEP, Cellevegg—Sender ut toksiner hele tiden.

· G-: Endotoksiner, Ytterlipidlag, PEP, Cellemambran( Sender ut toksiner når bakterien dør.
Symptom & Syndrom

· Symptom(avgrenset,subjektivt følt plage, som ikke alltid gir seg til kjenne som objektivt registrerbart sykdomstegn/funn.

· Syndrom(Sistnevnte er en samling av symptomer og tegn, som ”løper sammen”.
· Fordel v/syndromdiagnostikk ( tenke på flere aktuelle tilstander enn én.

Respirasjonsregulering

Kjemoreseptorer:

A) Sentrale( Hjerne( følsom for CO2 (80% av reg.ansvaret)

B) Perifere( Carotidene & aorta( Følsom for oksygen mangel, H+ og pCO2.

NB! Anligvis er det pCO2 nivået som  er drivkraften bak respirasjonen. Ved kronisk lungesykdom der pCO2 er konstant forhøyet endres dette setpointet. Kroppen aksepterer med andre ord et vedvarende høyt CO2nivå. Derfor er det O2 som tar over kontrollen av respirasjonen. Det er derfor KONTRAINDISERT å gi en en slik pasient O2 fordi pasienten kan slutte å puste.

Etiske og praktiske dilemmaer ved nyredonasjon fra beslektet giver

· Hvor sikre opplysninger en har om kort og langsiktig risiko for giver

· Prinsippet om frivillighet(sterke bånd mellom donator og pasient

· Bindinger som senere kan oppstå mellom giver og mottaker

· Emosjonelle komplikasjoner dersom giver avstøter organet

· Bruken av organ frå slektninger minker det behovet for et illegalt organmarked?

Samfunnsmedisin

Uførepensjon ( kriterier som må være oppfylt

· Alder mellom 18 og 67 år

· Gjennomgått medisinsk behandling

· Gjennomgått hensiktsmessig attføring

· Arbeidsevnen er varig nedsatt (minst 2.3 år fremover i tid)

· Arbeidsevnen (inntektsevnen) er nedsatt med minst 50% pga sykdom/skade/lyte

· Anerkjent sykdom etter vanlige klassifikasjonssystemer(hovedårsaken til nedsatt funksjonsevne slik at inntektsevnen er halvert eller mer enn det

Grunnstønad ( kriterier som må være oppfylt

· Kontantytelse til de som har betydelige ekstrautgifter pga sykdom/skade/lyte

· Det må foreligge anerkjent sykdom etter vanlige klasifikasjonssystemer 

· Tilstanden må være varig, (minst 2-3 år fremover i tid)

· Ekstrautgifter av betydning= 6000kr/år (minste stønadssats fra Folketrygden) 

Modell for medisinsk forsøk

Hovedtanke

· Den beste modell er et randomisert, dobbelt-blindt placebokontrollert klinisk forsøk der langtidsoverlevelse (f eks etter 1 år) er endepunkt.

Randomisering

· Pasientene og ev pårørende må informeres om at pas inviteres til å delta i det nærmere beskrevne forsøk.

· De som samtykker, fordeles ved loddtrekking til en av to "behandlingsarmer". 

· Etikken krever at deltakelse er frivillig og at pasienten kan trekke seg underveis og at studien er godkjent av regionalt forskningsetisk råd.

Dobbelt-blind

· Verken pasient eller det kliniske personale må vite om pasienten får aktiv eller inaktiv behandling.

· Etikken krever at behandlingskoden kan åpnes ved klinisk behov, slik at man kan sikre seg at pasienten får aktiv behandling om det synes indisert.

Placebo-kontroll

· Kan f.eks være romluft i trykkluftbeholder ved f.eks forsøk med O2-behandling

Klinisk endepunkt

· Overlevelse er beste parameter

· Surrogatmål som behov for smertestillende medisin, akutt komplikasjonsforekomst eller myokardskade osv kan også være nyttige parametre

Etiske betenkeligheter

· Det er alltid vanskelig å gjøre kliniske forsøk med pasienter som er i en akuttfase med angst og smerter

· De kan ha vanskelig for å forstå informasjon fullt ut

· Det forhold at det er tvil om behandlingen gjør skade eller nytte, styrker etikken ved forsøket

· Det kan sies å være faglig umoralsk å ikke finne ut om vi påfører pasienter skade ved vår tradisjonelle behandling.

Informasjon eller ei til pasient om bivirkninger

· Argument som taler for å gi informasjon  er pasientens rett til informasjon juridisk (etter pasientrettighetsloven) og etisk. 

· Reflektere litt rundt om all kunnskap er nyttig kunnskap (de ekstremt sjeldne bivirkningene) og om noe informasjon kan skade (skremme pasienten fra å ta medikamentet?)

· Empirisk er det lite hittill som tyder på at informasjon skader. 

· informasjon best formidles som en dialog der informasjonen tar utgangspunkt i hva pasienten spør om og hva han allerede vet.

· Informasjon v/ langtidsbehandling ikke er gitt en gang for alle(må følges opp.

Diabetisk Nefropati

· Skade på nyrenes små blodårer pga diabetis.

· Symptom: Mikroalbuminuri og proteinuri.

· Vikitg å ta 3stk urinprøver der minst 2 stk må være positive.

Addisonsykdom

· Binyrbarksvikt( opphør av dannelse av kortikoider

· Grunn: Tuberkulose, kreft

Clubbing: 

· Tegn på hypoksi pga anatomisk shunt. Kan også sees uten hypoksi.

Serologisk prøve:

· Antistoff påvisning for å avdekke bakerier og virus

MCV:

· Gj.cellevolum. Avdekker om det er mangel på røde blodceler eller metning.

Pasient eksempler

36♀,tidlig frisk,arbeidstress,anfall m/brystmerter+tungpust+angst+svimmel+hjertebank

· Differensial diagnoser

· Psykiske lidelser: panikklidelse, somatiseringslidelse, depresjon, hyperventilasjonsanfall

· Hjertesykdommer: koronar angina, mikrovaskulær angina, spasmeangina, paroksysmal arrytmi

· G-I sykdommer: gastro-esofageal refluks, øsofagus spasmer, ulcus, gallesten

· Muskel-skjelett smerter (brystveggsyndrom)

· Lungesykdom: astma

· Endokrine sykdommer: hyper/hypo-thyreoidisme, hypoglykemi, pheochromocytome

57♀,økende tretthet pga økende søvnløshet

· Differensial diagnoser

· Det viktigste er at  kandidaten skisserer opp at dette er uspesifikke symptomer som krever nærmere sykehistorie og klinisk undersøkelse.
· Undersøkelser

· Anamnese:

· Arv

· Tidligere somatisk og psykiatrisk sykdom (spes. systemsykdommer inkl. kreft, hormonelle sykdommer, generalisert angstlidelse og depresjon, somatiseringslidelse) 

· Aktuell  legemiddelbruk. 

· Somatisk undersøkelse

· anemi, cyanose, subcutane blødninger, skjoldbruskkjertel, BT, puls, respirasjon/lunge, abdomen

· Blodprøver

· Hematologiske prøver (SR, Hgb, Hct, hvite; serum-FE, TIBC)

· Lever/nyre (kreatinin eller urea, ASAT, ALAT, alk.fosfatase)

· Thyreoidea /para-thyreoidea (fritt T4,TSH,Ca++ og P). 

ANESTESI

Kontrastmiddel bruk

· Bivirkninger ( varme,kvalme,utslett( pusteprob,hevelser,cardivask.kollaps

· Kontraindikasjoner ( allergi mot jodholdig kontrast eller nedsatt nyrefunksjon

Spinal- og Epidural anestesi

Spinal anestesi

· Spinal hodepine(perforet dura ved epid.anestesi( lekk. av cerebrospinalvæske

· Behandling ( sengeleie,væske,analgetika, evt blood patch

· Spinal anestesi ( under L2-3, perforere dura, inn til cerebrospinalvsken

Epidural anestesi

· Epidural anestesi ( epiduralrommet, kateter for påfyll, legges høyere enn spinal.

Fordel

· Spinal bedøvelse

· teknisk enkel, liten lokalanestesi-dose, rask effekt, sikker effekt

· Epidural bedøvelse
· bruk av kateter muligjør
· bedre titrering av dose
· forlengelse av bedøvelse
· postoperativ smertebehandling
· innebærer ikke punksjon av dura (ikke fare for spinal hodepine

Farer/komplikasjoner ved begge metoder:

· Blodtrykksfall pga av sympaticus-blokkade

· For høyt nivå for bedøvelse kan gi bradycardi og subjektivt ubehag

· Nål i ryggen kan rive opp blodkar og gi epiduralt hematom 

· Stikksted kan en sjelden gang infiseres og gi meningitt

Lokalanestesi

Komplikasjoner v/lokalanestesi ( anestesimiddel i venesystem eller overdose

· CNS-toksisitet ( nummen,synsforstyrrelse,øresus,kramper,bevisstløs

· Cardio-toksisitet ( perifer vasodilatasjon, myokarddepresjon, arytmi

· Adrenalin-reaksjon ( takycardi, hypertoni, hodepine

· Vasovagal-reaksjon ( blek,kaldsvette,bradycardi

· Allergi ( kløe,utslett,slimhinne-hevelse,ekspiratorisk stridor

Anestesi ved hjertekirurgi

· Lokal anestesi kan ikke gjøres omfattende nok til å gi full smertefrihet.

· Epidural anestesi er teknisk mulig for å sikre full smertefrihet, men pasienten kan ikke ligge våken eller puste selv under en slik operasjon

· Generell anestesi (narkose) må benyttes.

Respirator behandling

· Vurderes hvis ett eller flere av følgende kriterier er oppfylt:

1. Pasienten har en arteriell oksygen tensjon på <8 kPa, selv med optimalt oksygen leveringsregime på 0,6 i FiO2 (se ovenfor)

2. Pasienten har en arteriell karbondioksyd tensjon på mer enn 8 kPa

3. Pasienten virker utslitt av respirasjonsarbeid og/eller har en respirasjonsfrekvens på mer enn 40/min (voksen).

· Risikomomenter/Ulemper

· Inntubering  krever generell anestesi med de faremomentene det innebærer (aspirasjon, blodtrykksfall, apnoe, bruk av potente medikamenter)

· Ressursbruk(tilkalling av anestesipersonell, spesialisert overvåking.

· Fordeler/taler for intubering

· Hvis pasienten ikke er i en tydelig forbedringsfase så er sjansen stor for at han blir dårligere og likevel må inntuberes senere i en mer risikabel fase

Intubasjon

Gode sider ved  intubasjon( fri luftvei og tett system.

· Opprettholder fri luftvei 

· Beskytter pasienten mot aspirasjon av ventrikkel innhold eller slim( m/cuff

· Ventilasjonen kan gjøres maskinelt ved hjelp av en respirator. 

· Systemet er tett, gjør at man kan måle gasser som går inn og ut av pasienten

· se på opptak (anestesigass, oksygen)

· forbruk (anestesigass)

· utskillelse (CO2)

· Utifra dette beregne(oksygenforbruk, anestesidybde, metabolisme osv

· Overtrykksventilasjon(gunstig for å behandle/hindre lungeødemutvikling, og for å ”blåse” ut atelektatiske partier.

Ulemper ved intubasjon:

· Overtrykksventilering er ufysiologisk(Gir dårligere samsvar mellom ventilasjon og sirkulasjon i de forskjellige delene av lungen ( V/Q mismatch).

· Krever relativt dyp anestesi(Bivirkninger fra medikamenter kan oppstå

· En tube tar bort den normale ekspiratoriske motstand som er nødvendig for å holde lungen utspilt. Dette kan kompenseres ved å legge på et positivt ende-ekspiratorisk trykk, PEEP, på respiratoren.

· En tube kan irritere trachea og gi ødem og spasme i luftveiene når den fjernes.

· Det kan oppstå skader i trachea, stemmebåndene ved selve intubasjonen.

· Naturlig hosterefleks hemmet, ciliefunksjonen i luftvegene nedsatt så den naturlige mekanismen for å fjerne slim, bakterier er hindret og faren for atelektaser, infeksjoner er økt.

Hypertonikere og narkose

Tre typer problemer

· BT kan svinge mer før-under-etter en operasjon( både ekstremt ↓ / ↑ verdier.

· Hypertonikere har ofte høyere basal kartonus( v/anestesi (symp. blokk) (vasodilatasjon(resultere i farlig lavt blodtrykk

· Hypertonikere mer sensitive for adrenerge pressorsubstanser(bruk av disse v/anestesi ( resultere i farlig høyt blodtrykk.

· Hypertonikere er adaptert til et høyere blodtrykk for adekvat organperfusjon. Vanlige blodtrykksfall ved anestesi-start kan være for lav for en hypertoniker!

· Har ofte ledsagende sykdommer som nyresykdom, hormonforstyrrelser eller atherosclerose(tilstander som medfører økt risiko under kirurgi og anestesi

Viktigste tiltak

· Stabilisere blodtrykk før anestesi(unngå for store svingninger v/anestesipåvirk.

· Kjenne til pasientens normale blodtrykk. Dette for å vite hvilke verdier man skal styre etter som trygge under inngrepet.

KREFT

Malign tumor

· Blør (større nekroser i svulstvevet med sårdannelse mot overflaten( blødning

· Hamartom ( består i lungen av brusk som er medfødt lokal overvekst av brusk.

Inoperabilitetskriterier i TNM klassifiaksjon

· T ( karakteristikk av tumor ( størrelse, lokalisasjon i forhold andre strukturer

· N ( lokal spredning ( til lymfeknuter i mediastinum og hals

· M ( fjernmetastaser ( til lever, binyrer og hjerne

· Man opererer sjelden småcellet, lite differensiert carcinom

Uroteliale svulster

· Risikofaktorer (Røking.

· Lokalisasjon(i urinblæren,i ureter og i nyrebekken. Papillært vekstmønster.

Lunge tumor

Tilleggsundersøkelse ved funn
· Lungefunksjonsprøver

· Bronkoskopi m/cytologi + biopsi + pøver til mikrobiologisk diagnostikk 

· Evt. perkutan lungepunksjon hvis bronkoskopiprøvene ikke er konklusive

· CT thorax m/lever og binyrer

· Blodkjemi (leverensymer) for metastase-tegn

· Spirometri ( hvis ikke KOLS i tillegg så vil ingen avvik forventes. Infiltrater og atelaktasen som regel for liten til å påvirke vitalkapasitet.

Typer cancer

· Bronchialcancer

· Plateepitelcarcinom,

· Adenocarcinom

· Småcellet lite differensiert carcinom

· Storcellet carcinom.

Risiko faktorer

· Røking, asbest, andre miljøfaktorer.

Behandling

· Medikamentell

· Strålebehandling
· Cytostatika
· Kirurgisk

· Faktorer å ta hensyn til før operasjon

· Lungefunksjon og allmenntilstand

· Se også TNM klassfikasjonen over

Forstørret Prostata

Årsaker

· Prostatahyperplasi – benigne celler. Økt antall celler

· Prostatacarcinom – maligne celler

· Androgener stimulerer til cellevekst i begge tilstander

Symptomer

· Hyppig vannlatning (pollakisuri),nokturi, vente på urinen v/vannlatningen, svak stråle. Total urinretensjon kan oppstå.

Kliniske funn ( forstørret kjertel med utslettet midtfure og evt faste knuter
· ( Klinisk undersøkelse ( rektal)

· ( PSA + S-Kreatinin

· ( Sykehistorie

· ( Lab.analyse

· Tilleggsundersøkelser

· PSA: ↑verdi gir mistanke om malignitet i prostata. Prostata spesifikk (membran) antigen. Ved å påvise dette antistoffet kan man stille diagnosen kreft.

· Preoperativt

· EKG ( Pasienten skal ta et preoperativt 12-avledningers EKG (gjelder alle menn over 60 år uansett, og også alle som har hjerte/karsykdommer; vurdere PQ tid, ischemi tegn, arytmier/ekstrasystoler, gjennomgåtte infarkter)

· Blodprøver( Hb (utgangsverdi for evt. transfusjon), blodtype+blod til forlik (transfusjonsberedskap), elektrolytt/nyre status (Na, K, Cl, Urinstoff, Kreatinin)

· Evt andre us med tanke på andre sykdommer pasienten har som trengs å utredes før en opreasjon (infeksjon,hjerte-kar sykdom,lungesykdom osv)

Komplikasjoner/følgetilstander

· Hypertensjon – ikke vanlig

· Forstørret prostatakjertel(redusert ekskresjon av urinpliktige substanser inklusive vann (volum) + stimulerer reninsekresjonen ved økt trykk i øvre urinveier og tubuli(  Begge disse mekanismer øker blodtrykket.

· Residiverende UVI

· Metastaser

· Først og fremst til skjelettet

· osteolytisk metastase destruerer bein

· osteosklerotisk stimulerer beinnydannelse og destruerer ikke

· patologisk fraktur( pga svulstvev i knoklene.

Behandling

· Medikamentell

· Alfa-1-blokkere(adrenerge alfa-1-reseptorer på de glatte muskelceller i den interne sfinkter og i prostatas kapsel(  adrenerg alfa-1-reseptor-antagonist hemmer(gir derved dilatasjon i blærehalsen og bedret avløp.

· Alfareduktasehemmer(Reduserer omdannelsen av testosteron til dihydrotestosteron som særlig stimulerer hyperplasi i prostatavevet.

· Kirurgisk

· TURP (transurethral reseksjon av prostata)(Et resektoskop blir ført gjennom urinrøret til prostata("høvles" bort bit for bit, inntil god åpning er oppnådd.

· Konvensjonell operasjon(blæren åpnes(adenomet enukleres fra blæresiden med fingeren.

· Miniinvasive metoder(laser/radiobølger/fokusert-ultralyd/mikrobølger ( oppvarming av prostata over 50Cº(nekrose(prostata skrumper

· Prostata stenter, midlertidige eller permanente. Sjelden brukt.
Feokromocytom

· Sjeldent forekommende tumor utgått fra de kromofile cellene i det Symp.ns

· Lokalisert oftest i binyremargen (adren.+NA), men kan også utgi fra vevet rundt retroperitonale ganglier. Kan også være arvelig.

· Problematikk: Hypertensjon

· Diagnostikk: CT, Scintiografi og labundersøkelse.

Cyste

Definisjon

· Et væskefylt hulrom som er epitelkledt

Nyrecyste

· Finnes i øket antall i patologiske nyrer

· Nyrecyster bidrar ikke til sykdomsutvikling, i motsetning til de cyster man ser ved cystenyresykdom.

HJERTE & KAR

Kar-kirurgi

Undersøkelser for vene insuffiens

· Perthes( stase under kne(overflatiske vener stengt av) + tåhev(kompresjon)

· Om varicene ikke tømmes ( perforantene insuffiens

· Trendelenburg ( elevere + klemme lysk ( stå opp

· Holde klem: Overflatiske vener fylles ( perforant insuffiens

· Slippe trykk: Overflatisk vener fylles raskt ( overflatisk vener insuffiens

Undersøkelse ved vurdering av perifer sirk.

· Inspisere ( sår, trofiske forandringer

· Palpasjon  ( temp, kap.fylning , puls

· Ankelarm-index

· Elevere ben ( avblekning

Forskjeller i pulsfylde mellom lyskene

· Der puls er svakest ( stenose i a. iliaca mot den siden

· Der puls er sterkest ( okklusjon/stenose av a.femoralis på den siden

Behandling av nedsatt perifer sirk.

· Ikke-medikamentell ( stop smoking and start walking

· Medikamentell ( ASA, antikuagulasjon etter evt operasjon, kolestrolsenkende.

· Ikke effekt av vasodilaterende.

· Bedre reologiske forhold (ischemisk område ( økt hemokonsentrasjon+viskositet+trombocyttaggresjon)

Billed diagnostisk vurdering av perifer sirk.

· MR Angiografi ( ikke invasiv

· Konvesjonell angiografi ( invasiv, kan gi komplikasjoner

· IKKE aktuelt med Duplex Doppler eller CT angiografi

Hjerteinfarkt

Patologiske faktorer som utløser hjerteinfarkt

· Ustabile ateromatøse plakk (statiner reduserer LDL og øker HDL ( gunstig)

Funn

· Kliniske us

· Hjertesviktsymptomer (lungestuvning eller lavt systolisk blodtrykk)

· EKG

· Patologisk Q-takk (diagnostiske
· Infarkt (celledød(ingen elektrisk aktivitet( elektrode registrere aktivitet som har retning vekk fra seg(negativ bølge på EKG (f.eks Q-takk (0,04s + 1/3 QRS)

· ST- og T-takk forandringer ( ikke diagnostiske

· Uspesifikke

· Ingen forandringer

· 30% av hjerteinfarktene ledsages ikke av diagnostisk EKG endring

· Hjerteinfarkt markører (sees pga celleskade( lekkasje)

· Spesifikke (I og T, CK-MB) Tar prøve hver dg i 3 dg v/innleggelse
· Troponinene ( kan være forhøyet i 2-3 uker
· Kan også skyldes operativ kir-skade på myocard celler

· Kan også skyldes post-operativ infarkt( nivå faller tregt

· CKMB

· Kan også skyldes det operative inngrepet( komplisert

· Et negativt svar på troponin -T, -I, eller CKMB (CK) vil tale imot en akutt myokardskade dersom symptomstart var 8-24t før prøvetakingen

· Ved tidligere prøvetaking enn < 8t etter symptomstart kan svaret være falskt negativt (tar litt tid før markørene ”viser seg”)

· Uspesifikke (ALAT /ASAT/myoglobin/ kreatin kinase (CK)
Alternativ undersøkelse

· Ekko-dopplerundersøkelse av hjertet viser nyoppstått manglende kontraksjon i deler av myokard, og det tyder sterkt på infarkt

· Kan være ”stunning”(myocytter slås i ”svime” av svekket oksygen tilførsel, men våkner til live når oksygen nivået bedrer seg
Medikamenter som kan forbygge hjerteinfarkt (se også under Angina Pectoris)
· Trombocytter ( ASA hemmer trombocytt aktivering

· Koagulasjonen ( Heparin (antitrombinIII+faktor 10a), Warfarin og Marevan (K-vitamin antagonister)

Angina Pectoris

Symptomer

· Brystsmerter som utløses ved fysisk eller psykisk påkjenning, oftest betinget i reversibel myokard-iskemi.
Pato-fysiologien

· Myocytter og myocard får midlertidig for lite oksygen

· lekkasje i ionekanalene pga acidose og energikrevende ionepumper svikter

· ↑ ekstracellulært kalium( ↓ membranpotensiale( ↓ impulsledning.

· Dette disponerer for arytmier.

· Diastolisk dysfunskjon

· Diastolen er den mest energikrevende fasen

· Denne fasen svikter derfor først og vises som stivt ikke relakserende myocard ( kan se det på EKG

· Systolisk dysfunskjon

· Følger etter. Gir redusert kontraktilitet

Undersøkelser

· Koronar angiografi
· Fremgangsmåte
· Perifer arteriepunksjon av arteria femoralis eller arteria radialis
· Kateter føres opp til ostiet av henholdsvis h. og v. koronararterie
· Kontrastmidlet sprøytes dermed direkte inn i koronararterien. 
· Bruk av røntgenfilming og gjennomlysning
· Komplikasjoner /Farer
· Kontrastmiddelreaksjon
· allergisk reaksjon (utslett, snue,anafylaktisk sjokk)
· nyresvikt. 
· Hjertekomplikasjoner med VF og hjerteinfarkt. 
· Cerebrale komplikasjoner med TIA anfall eller slag. 
· Punksjonskomplikasjoner med blødning og arterieskade.
Behandling

· Medikamentell

· Glyserylnitrat som infusjon( lindre smerter og begrense infarktstørrelsen

· Morfin iv for å lindre smerter

· Metoclopramid for å dempe morfinutløst kvalme

· O2 på nesekateter/maske(redusere smerte og minske infarktstørrelsen

· Mulige ulemper er at ↑ O2 i det blod som når ischemiske vev kan tenkes å øke peroksid-skaden

· mindre nytte av O2 behandling her enn f eks ved lungelidelser

· Acetylsalicylsyre for å minske infarktstørrelsen

· Trombolytisk behandling(streptokinase / vevsplasminogen aktivator

· Betablokker(lindre smerte,forebygge arytmier og begrense infarktstørrelsen

· Lavmolekylært heparin for å forebygge tromboembolisme

· ACE-hemmer(minske veggtensjon og begrense remodellering

· Utblokking av koronararterie

· Kliniske indikasjoner for slik behandling

· Angina pectoris grad 2 eller større

· Arytmier som kan relateres til en stenose (VF/VT)

· Anstrengelsesrelatert dyspne

· Stum iskemi

· Akutt hjerteinfarkt.

· Angiografi indikasjoner for slik behandling

· Foreligge en stenose >50%, og denne må finnes helst sentralt. 

· Arteriegrenen bør være >1,5 mm

· Bypass / Kirurgisk revaskulering

· Fremgangsmåte

· Forbinder aorta og koronararterien distalt for stenosen.
· Venegraft (som må vendes) eller arteriegraft.

· På stanset, nedkjølt hjerte og krever derfor hjerte-lungemaskin

· Indikasjon for bypass fremfor utblokking

· 3-karsykdom

· Venstre hovedstammestenose

· Dårlig venstre ventrikkel

· Diabetes

· Stenosene egner seg ikke teknisk for angioplastikk.

Fremgangsmåte for us v/ akutte brystsmerter (i felt)

· Rask klinisk us:
· kjenne puls

· er den sidelik (evt forskjellig ved dissekerende aortaaneusysme)

· har den normal fylde (lav ved hypotensjon)

· er det uttalt brady- eller takykardi?

· Auskultere etter bilyd

· Se etter stuvningsfysikalia

· Kort anamnese(smertelokalisering, karakter og om han har hatt slikt før.

· Gi nitroglyserin sublingualt, helst som spray 

· Ringe etter ambulanse

· Gi vannløselig ASA, 300 mg per os

· Legge venflon

· Gi morfin og kvalmestillende (metoklopramid) iv

· Følge med ambulansen til sykehuset

Hjerte kirurgi

· Dødelighet v/planlagt koronarkirurgi selv v/lavrisiko pasienter ( 1/200

· Hjerte-lunge maskin

· maskinen gjør hjertets pumpearbeid og lungenes gassutvekslings arbeid.

· En cardiopulmonal bypass legges med kanyle inn i høyre atrium (v.cava sup/inf) som ”suger” opp blodet (ved hjelp av gravitasjonskraften) og fører den gjennom en oksygenator for så å føre det tilbake i aorta rett ovenfor aortaklaffen.

· Pasienten er full heparinisert i forkant av inngrepet. 

· Etter 2-3 timer i slik heparinisert tilstand vil det fallende trombocytt nivået føre til blødninger under operasjonen/postoperativt (monitorerer dette m/ dren som fører overflødig blod ut av thoraxhulen(”normal” blødning=200ml/t 

· Kardioplegi

· Plegi = lamme. Kardioplegi er dermed en tilstand der hjertet står helt stille

· Tang på aorta rett ovenfor aortaklaffen og rett under stedet blodet fra hjerte-lunge maskinen føres inn igjen. Dette gjør at hjertet blir helt tomt for blod.

· Sprøyter så en stor dose K+ inn i hjertet( fører til at hjertet stanser i diastolen. I tillegg kjøles hjertet ned(Hjertets O2 behov reduseres drastisk

· Kan ha hjertet i en slik tilstand 1-2 timer før hjerte cellene starter å dø.

Tilstander som gir ST-elevasjon

· Infarkt,hyperkalemi, hyperkalsemi, lungeemboli og perikarditt.
Hyperkalemi

· Tilstander som gir hyperkalemi

· Nyresvikt, medikamenter, Addisons sykdom (binyrebark svikt – aldosteron), en del næringsmidler.
· Medikamenter som kan gi hyperkalemi

· ACE-hemmere,ATII-reseptorantagonister og Aldosteronantagonister ( ↓aldosteroneffekter

· Kaliumsparende diuretikum (amilorid, hemmer Na+-kanal og dermed reabsorpsjon i samlerørene og derved utskillelsen av K+).

· ↑Digitalis(hemning av Na/K-pumpen(forbigående hyperkalemi.

Hypertensjon

Essensiell / Primær Hypertensjon

· Definisjon

· Med essensiell hypertensjon menes høyt blodtrykk uten kjent årsak.

· Diagnose stilling

· BT måling v/ tre forskjellige konsultasjoner. Evt bruke 24t BT-måling

· Undersøkelser før evt behandling

· Endokrinologiske lab.prøver (forstyrres av saltfattig kost og medisiner)

· Plasmarenin

· Serumaldosteron

· Kortisol

· Før medikamentvalget

· Undersøke om pas. har diabetes, hjertesykdom med eller uten svikt, astma, arteriosklerose eller nyresykdom. 

· Solid dokumentasjon(langtidseffekter på mortalitet og morbiditet.

· Hensyn til bivirkninger,og komplikasjoner 

· Kostnad: Thazider(beta-blokkere(Kalsium-ant(ACE-hemmere

· Målsetning for behandling å senke BT til

· under 140/90 hos komplikasjonsfrie pasienter

· under 130/85 både ved diabetes og ved nyrelidelse.

· Behandling

· Non-medikamentell

· Viser til Framingham studien som hevder at slik behandling virker og bør være første valg.

· Ingen dokumentasjon på slik behandling forbedrer morbiditet/mortalitet 

· Medikamentell (se mer under ”farmakologi”)

· Thiazider (evt tillegg av kalium/magnesium-sparende)

· Adrenerge betareseptorantagonister (”beta-blokkere”)

· Kalsiumantagonister

· ACE-Hemmere

· Angiotensin II-reseptor-antagonister (AT1-reseptor-antagonister)

· Alfa-reseptor-antagonister
· Sympatikushemmere
· Andre vasodilaterende substanser
· Forebyggende tiltak

· Mosjonere, holde lav kroppsvekt, unngå høyt salt- og alkoholinntak og ikke røyke. Stressfaktoren er vanskelig å påvirke, men må has in mente.

· Poiseuilles lov

· Blodtrykket er 
· proporsjonalt med hjertets minuttvolum (↑ blodstrømmen

· omvendt proporsjonalt med arterioldiameter i 4.potens(↑motstand   

· Arteriolediameter er dermes særdeles viktig for hypertensjonsutvikling

Sekundær hypertensjon

· Årsaker

· Nyresykdom, nyrearteriestenose

· Pheochromocytom(andrenalin/NA produserende svulst i bynyremarg

· Hyperaldosteronisme( aldosteronproduserende svulst i binyrebark

· Mistenke når

· Høyt blodtrykk hos personer under 40 år. Kjent nyre/urinveissykdom.

· Undersøkelser

· K, Na, Ca, S-kreatitin,/kreatinin clearance, S-urinstoff,U-protein, U-nitritt, U-leucocytter, U-spesifikk-vekt/osmolalitet, evt. U-mikroskopi. 

· Billedfremstilling av nyrer & nyrekar

· Hormonmålinger

· U-katekolaminer (feokromocytom)

· S-K og S-Na (Cushings syndrom)

· U-/S-kortisol

· P-ACTH

Malign hypertensjon

· Blodtrykk som er så høyt at kroppen skades i løpet av få dager.

· Hjertet, nyrer, arterier/arterioler og hjerne blir lettest skadet

· Diagnostiseres lettest ved å se etter blødning og "cotton wool spots" (skade på retina) i øyenbunnen.

· Akutt behandling ( Gi en arterioledilatator m/ kort halveringstid, og som kan gis intravenøst. F.eks nitroprussid eller nitroglycerin

Moderat hypertensjon

· Disponerer for ( Arteriolosklerose og økt grad av aterosklerose

Hjerterytme forstyrrelse / Arytmier

Reentry-arytmi (“sirkelstrøm”)

· Normal fysiologi

· Myokardceller er i én av 3 faser: 

· depolariserte kontraherende og refraktære mot ny kontraksjon

· delvis repolariserte,i stand til å aktiveres/lede impulser,men trege

· repolariserte, klare til ny aktivering.

· I homogent vev vil impulsene bre seg ut i alle retninger og gi en jevn kontraksjonsbølge.

· Pato-fysiologi

· Ikke homogent vev (flekkvis ischemi,anatomiske barrierer (arr) eller snarveier (aksessoriske bunter))(kan myocyttene aktiveres i ring rundt et dårlig eller ikke-ledende område og komme tilbake til utgangspunktet. 

· Hvis cellene her er delvis eller helt restituerte, kan det oppstå en reentrykrets som gir takykardi.

· Eksempler på reentry-takykardier

· Aksessorisk atrioventrikulær ledningsbunt (WPW-syndrom) 

· Atrioventrikulær nodaltakykardi
· Atrieflutter
· Post infarkt ventrikkeltakykardi
· Behandling

· Medikamentell

· Et klasse I antiarytmisk medikament( blokkerer Na kanaler.

· Åpning av disse kanaler gir den raske depolarisering av myocyttene(bestemmer ledningshastigheten.

· Hvis kanal blokkeres, kan ledningshastigheten bli så langsom 

· at impulsene ikke når rundt kretsen før neste normale hjerteslag kommer(ikke takykardi.

· At takykardien bremses ( gir mindre symptomer.

· Faren er at langsommere ledning kan føre til at nye reentrykretser kan oppstå(proarytmi)(aktuelt i syke hjerter

· Akutt alternativ til medikamenter

· Karotistrykk eller annen vagusstimulering, som kan bryte reentry-arytmier der AV-knuten inngår i kretsen.

· Pacing med midlertidig elektrode/permanent pacemaker

· Defibrillering med utvendig likestrømsjokk
· Kurativt alternativ

· Destruksjon av arytmifokus eller mekanismen med radiofrekvens energi (ablasjon)

· Elektrokonvertering / Defibrillering

· Likestrømstøt depolariserer samtidig alle cellene som deltar i arytmien.  Da slukkes alle reentrykretser og den raskeste pacemakeren (normalt sinusknuten) vil overta rytmestyringen.

· Denne behandling er indisert når

· Arytmien ikke kan behandles (hurtig nok) med medikamenter

· Aktuell medikamentell behandling er kontraindisert

· Pasienten har et dårlig hjerte som ikke tåler et negativt inotropt medikament som er indisert for arytmien sin del

· Pasienten har et sykt ledningssystem, og må forventes å få hjerteblokk eller uttalt bradykardi hvis bremsende medisiner konverterer takykardien/arytmien

Atrieflimmer

· Behandling

· Varighet > 2 døgn(fare for tromboemboli fra atrier og aurikler ved elkonvertering/medikamentelt fremkalt omslag til sinusrytme

1. Antikoagulasjon( heparin i.v( fortsette med warfarin med tanke på elkonvertering etter 2-3 uker med terapeutisk INR (2-3)

2. Frekvensreduksjon(verapamil eller amiodaron.

· Betablokker(ikke ideelt pga lavt blodtrykk.

· Evt hypotensjon pga verapamil reverseres m/væske

3. Utføre transøsofagus-ekkoundersøkelse(utelukke tromber i atrier og aurikler(heparinisere(elkonvertere. 

Sepsis

Symptomer

Diagnostisering
· Temp enten over 38 eller under 36.

· HF, 90 + pr min.

· RF, 20+ pr min, med lavt pCO2

· Leukocytt veriden er enten høye eller lave

· Anlegge 2 sett blodkulturer (aerob + anaerob evt sopp hver gang) med forskjellig innstikk før antibiotikabehandling startes.

· I tillegg prøver fra mulige infeksjonsfokus.

Årsak

· G+, G- og Anarobe bakterier. Eksempel( Staf.eurens/epidermis, Streptokokker, E.Coli, Pneumokker

Vanlige utgangsfokus

· Urinveier 25%, luftveier 20%, abscesser /kir sår 15%, galleveier/GIT 10% ukjent 25%

Pato-fysiologien

· Endotoksin ( SIRS og septisk kaskade(stimulering av spesifikt og usepsifikt immunsystem

· cytokinaktivering (TNF, IL-1, -6, -8,plateaktiverende faktor, histamin)

· komplementfaktorer

· kininer, andre molekylære mediatorer

· perifer lekkasje: endring /svikt i mikrosirkulasjon utover hjertets kompensasjonsmuligheter (multiorgansvikt

Behandling

· Penicillin/cefalosporin + aminoglykosid (f.eks. ampicilling og gentamicin) 

· Høydose iv inntil 10-14 dagers varighet

· Antibiotikabehandling justeres med hensyn på positive funn av bakterielt agens
· Hurtig korreksjon av el.forstyrresler og acidose

Komplikasjoner

· Septisk sjokk

· Varmtsjokk pga vasodilatasjon ( Høyt BT

· Kaldtsjokk pga vasokonstriksjon( Lavt BT

· DIC

· Overforbruk av blodplater pga økt koagulasjon ( mer forbruk en nydannelse)

· Grunn: Defekt homeostase( Generell blødningstendens

· ( organsvikt pga lav sirkulasjon

· ( trombosering av store kar

· Tegn: Hudblødninger, ekstreitetsnekrose

Bakteriell Endocarditt

· Typisk innleggelsesnotat

· Høyfebril, slapp kvinne uten tidligere kjent hjertesykdom. Bilyd over cor. Normale lungefunn. Negativ urostix.

· Differensial diagnoser

· Mitral stenose, mitral insufficiens, klaffevegetasjon

· Komplikasjoner man må frykte ved akutt bakteriell endocarditt

· Septiske embolier (– kan gi abscesser)

· chordaruptur,

· arytmier ( pga volum- og tensjonsøkning i atrium

· Sannsynlige agenser/mikrober

· Streptococcus viridans, sjeldnere enterokokker, stafylokokker (aureus og epidermidis), gramnegative aerobe bakterier (HACEK-gruppen) og sopp (Candida).

· Behandling

· Parenteral antibiotika.

· Penicillin intravenøst i fire uker når man vet det er streptokokker.

· Klaffekirurgi hvis ikke tilfredsstillende respons 

Giktfeber

· Pato-anatomiske prosess

· Immunmediert bindevevsdegenerasjon.
· Aschows-knuter i affisert bindevev(degenerasjon,T-lymfocytter, multinucleære Aschowceller og senere fibroblast-aktivering

· Sekveler/følgetilstander pga

· Fibrose(fibroblastproliferasjon med etterfølgende nedlegging av kollagen etter bindevevsdegenerasjon( gir deformerte klaffer og deforme, forkortede chordae tendineae( stenose og/eller insuffisiens.

· Fibrin (på endotel og hinner over affiserte områder(virker som lim på overflater og gir mulighet for adheranser, for eksempel mellom klaffer

· Forebyggende råd/tiltak

· Peroral penicillin i alle situasjoner hvor bakteriemi kan forventes: omfattende tannbehandling, tonsillitter, kirurgiske inngrep, endoskopier, især hvis biopsier skal tas eller organet er infisert.

Aortastenose

Symptomer

· Dyspnoe ved anstrengelse fordi minuttvolumet ikke kan økes godt nok.

· Svimmelhet/besvimelse v/anstrengelse fordi muskelarbeid utløser vasodilatasjon og når minuttvolumet ikke kan økes tilsvarende, faller trykket.

Kliniske funn

· Kraftig systolisk bilyd (måkeskrik) pga turbulens i det forsnevrede ostium, evt. utstråling langs aorta til halskarene.

· Svekket eller oppphevet 2 hjertetone (A2 i 2.h interkostalrom) fordi klaffenes bevegelse er liten. (evt gallopprytme pga stiv fortykket v ventrikkel (S3, S4)).

EKG Funn ved betydelig aortastenose

· V. ventrikkel myokard vil få økt masse, og noe fibrose.

· Økt masse vises ved økt amplityde på QRS (hypertrofitegn)

· Fibrosen gir langsommere ledning, dvs litt lengrevarende QRS 

Pato-anatomien

· Hyppigst forkalkning i klaffeapparatet, særlig i bicuspide klaffer.

· Hvis giktfeber; fortykkede sammenvokste klaffer.

Undersøkelser

· Ultralyd

· Når blodet beveges mot proben, øker frekvensen, motsatt når vekk

· Dopplerskiftet er bølgelengdeforandringen som følge av at gjenstanden som gir bølgerefleksjon, beveges(Størrelsen på dopplerskiftet avspeiler strømningshastigheten i blodet(det avspeiler trykkgradienten over en klaff.

· Over en trang klaff øker blodets strømningshastighet. En del av energien omdannes derfor til kinetisk energi. Lenger perifert synker hastigheten, og noe av trykket kan da regenereres.

Sekveler/Komplikasjoner

· Angina pectoris pga økt muskelmasse som trenger mer blod, og vevsperfusjon som er kompromittert pga høyt vevtrykk i myokard (tensjon øker med veggtykkelsen)

· Atrieflimmer fordi stiv v.ventrikkel gir økt atriearbeid og veggstrekk leder til arytmi med flimmer.

Kontraindikasjon av Glycerolnitrat 

· Glycerolnitrat dilaterer fortrinnsvis venøse kapasitanskar og "store" (diameter > 1-2 mm) koronararterier og dilaterer arterioler først ved høyere doser. 

· Venedilatasjonen reduserer den diastoliske fylning(redusere både slagvolum og minuttvolum betydelig ved uttalt aortastenose.

Operasjon v/ eldre pasient

· Ingen aldersgrense (men risikoen øker med årene. 

· Dødelighet u/operasjon(50% døde innen ett år etter symptomdebut 

· Alltid en fare for komplikasjoner. 

Mitral stenose

Symptomer

· Mitralstenose skyldes ofte gjennomgått giktfeber.Har pasientet noen gang hatt feber og smertefulle ledd?

· Klaffefeil kan gi symptomer på foroversvikt(følelse av tretthet, slitenhet

· Klaffefeil kan gi symptomer på bakoversvikt(hoste, tung pust, verst liggende 

· Mitralfeil disponerer for atrieflimmer. Har pasienten merket urolig eller rask puls?

Kliniske undersøkelser og funn

· Auskultasjon, også i venstre sideleie

· Diastolisk bilyd vil gi mistanke om mitral stenose, likeså presystolisk gallopp og smellende 1. tone.

· Klinisk atrieflimmer vil styrke mistanken fordi det er uvanlig hos unge med normale hjerter.

· Blodprøver

· Hb (lav verdi generelt sykdomstegn)

· SR (høy verdi generelt sykdomstegn)

· AST (forhøyet ved antistoffer mot streptokokker(giktfeber)

· Urin stix (rutine)

· EKG 

· V. atrie forstørret(forsinket elektrisk aktivering(en bredere P-bølge

· Atrieflimmer kan også sees

Behandling

· Mekanisk klaff

· Krever antikoagulasjonsbehandling og infeksjonsprofylakse. 

· INR må holdes stramt mellom 2,5-4

· krever god compliance

· blødningsfare

· Warfarin er teratogent(ikke brukes ved planlagt graviditet.

· Ventilendokarditt kan være fatal
· Antibiotika må derfor gis v/bakterielle infeksjoner

· Profylaktisk antibiotika v/fare for bakteremi (tannbehandling, endoskopier mv).

· Mitral plastikk (blokking med kateter eller kirurgisk)

· Vanskelig ved uttalte stenoser, og effekten varer ikke så mange år. 

· Kirurgisk mitralplastikk krever thoracotomi(kan kreves reoperasjon.

· Gir rom for graviditet. 

· Biologisk ventil.

· ”Slites ned” og kan forkalkes(varer 10-15 år før den må skiftes

· Fritar for antikoagulasjonsbehandling.

· Gir rom for graviditet. 

Atrieseptumdefekt (ASD)

Undersøkelser

· Kliniske funn (auskultasjon)

· Bilyd i systolen

· Defekten tillater som regel blodtransport fra v til h atrium

· Patologisk splitting av 2. hjertetone

· Økt volum i h hjertehalvdel gir forsinket tømning av h ventrikkel. 2.hjertetone fra h side (P2) blir forsinket, og det vises ved at den blir konstant spaltet (også under ekspiriet)

· Hjertekateterisering for O2-metnings måling

· Kan vise at h. atrium får O2 mettet blod fra v. atrium

· Hvis særlig høy metning så kan det tyde på at betydelige mengder blod fra v. atrium finner sin vei over til h. hjertehalvdel 

· EKG funn (kan være normalt)

· Større muskelmasse pga belastet h atrium(høy P (særlig V1-avledningen)

· Økt volum- og trykkbelastning av h ventrikkel( mer markert R i (V1-V2)

· Misdannelse i septum området kan gi h grenblokk ( bred QRS osv

Sekveler/Komplikasjoner

· Hvis stor ”lekkasje” av blod over den defekte septum kan pasienten over tid få overbelastet lungekretsløp(pulmonal hypertensjon(hjertesvikt (cor pulmonale)

LUNGE & LUFTVEIER

KOLS

KOLS diagnose stilling

· Anamnese funn

· Røykevaner, dyspnoe, evt hoste m/eksp, faktorer som forverrer kulde/tåke/lukt/infeksjoner

· Ikke alle har anamnestiske holdepunkter for kronisk bronkitt (hoste m/slimproduksjon i > 3 måneder i to påfølgende år).

· Kliniske funn

· Tønneform, svak resp.lyd & hjertetoner , ÷ hjertedemp, ÷ ichtus,

· Forlenget ekspirium (+/- pipelyder)

· Bruk av aksessorisk respirasjonsmuskulatur & respirasjonsfrekvens > 20/min

· Spirometri funn

· «Hengekøye/sadelform» på flow-volumkurven

· ↓FEV1

· ↓FEV1 i prosent av vitalkapasitet

· ↓PEF     < 200 L/min ♂ eller < 150 L/min ♀.

· Luftveisobstruksjonen( liten grad reverseres ved hjelp av medikamenter (beta2-agonister / kortikostereoider / antikolinergika)

· Tilleggs us ( TLCO – transfer faktor for CO ( ↓ TLCO ( emfysem?
· Røntgen funn

· Hyperinflaterte, store lunger. Lite lungekar.. Øket anterioposteriør diameter og evt. øket luftholdighet retrosternalt.
· Evt. emfysembullae(Tynnveggede blærer i lungevevet pga emfysem. Blærene kan sprekke og føre til pneumothorax.
· Hvis pneumoni i tillegg(infiltrat(er)

· Patologisk-anatomiske funn

· Makroskopisk

· Hvis emfysem(forstørrede lunger. Evt. subpleurale emfysembullae. Evt. bronkiektasier.

· Hvis pnemoni(infiltrat(er)

· Mikroskopisk

· Hvis emfysem(svinn av alveolevegger(større hulrom sentrilobulært. Evt. kronisk betennelse (lymfocytter+makrofager) i bronkialslimhinnen

· Hvis bronchopneumoni(granulocyttinfiltrater i lungeparenchymet bronchienært, spesielt i underlappen(e).

· Pato-fysiologien

· Økt luftveismotstand ved KOLS fordi

1. Slimhinneforandringer i bronkier/bronkioler(skyldes betennelsen med slimhinneødem og evt slim samt glatt muskelkontraksjon             

2. Dynamisk kollaps av små luftveger (uten bruskavstiving) skjer under ekspirasjon, når det interstitielle trykket i lungene blir høyere enn trykket inne i luftvegene.

· Komponent av infeksjon i KOLS bildet?

· Anamnese ( økende hoste, eksp, farge/kons på eksp, feber/frysninger

· Blodprøver ( CRP,hvite m/diff, SR

· Rtg thorax ( infiltrater

KOLS eksaserbasjon

Definisjon

· KOLS komplisert med en akutt bakterieinfeksjon eller akutt bronkitt.

Differensial diagnoser

· Hjertesvikt (venstre ventrikkelsvikt), lungeemboli, akutt astma.

Undersøkelser

· Vanlig klinisk us

· Rektal temperatur

· Arteriell blodgass (helst i romluft, dersom det lar seg gjøre),

· Ekspektorat til bakteriologisk undersøkelse

· PEF etter adekvat forstøverbehandling med bronkodilatator. 

Supplerende undersøkelser:

· Rtg.thorax  (  se spesielt etter tegn på pneumoni eller pneumothorax

· Blodprøve (  CRP, leukocytter, kreatinin, elektrolytter.

· Blodkultur ( dersom temp >39ºC eller frostanfall. 

· CT-thorax angio (  dersom mistanke om lungeemboli er sterk

Behandling 

· Oksygen (fare for CO2 retensjon)

1. Nesekateter

2. Maske med sideinntak

3. Maske med tube (pelikan)

4. Lærdalsmaske 

5. CPAP / Bi-PAP”bilevel positive airways pressure”

6. Respirator ( etiske dilemmaer
· Bronkodilator

1. forstøverbehandling ( beta2-agonist + antikolinergikum

2. Teofyllin

3. Beta2-agonist i.v

· Væske

· Kortikosteroider

· Tromboseprofylakse

· Vurdere nødvendighet av evt bruk respirasjonshemmende medikamenter

· Diazepam

· Morfin

Behandling av habitualtilstanden
· Ingen medikamenter som har dokumentert effekt på sykdomsforløpet ved moderat KOLS i habitualtilstanden. 

· Broncholytika ( symptomatisk lindring hos de fleste ved å redusere residualvolumet (mindre respirasjonsarbeid). 

· Inhalasjonssteroider( kan redusere antallet eksaserbasjoner for pasienter med alvorlig KOLS, dvs. med FEV1 omkring 30% av normalt eller lavere.

· Ved kronisk respirasjonssvikt er det god indikasjon for langtids oksygenterapi( det reduserer letaliteten og bedrer livskvalitet.

Forebyggende behandling

· Røykekutt(Det bedrer prognosen, og hosten blir som regel borte.

· Sunn livsstil med rimelig fysisk aktivitet og næringsrik kost. 
Emfysem

Patologisk-anatomien

· Makro ( Forstørrede lunger, ½-1cm store emfysem blærer i overlappen

· Mikro ( svinn av alveole vegger, inklusivt elastisk vev.

Pato-fysioloi

· Redusert gassutveklsings overflate

· Dannelse av store hulrom

· Obstruktiv ventilasjons innskrenkning (dynamisk kollaps)

· de små bronkiene (bronkiolene) faller sammen under ekspirasjonen 

· Langsom luftstrømmen(forsiktig utpust m/lukkede lepper)(equal pressure point forskyves mot større luftvegsgrener(oppnår mindre kollaps!

Undersøkelser

· Blodgasser

· Respiratorisk acidose evt nyre-kompensert (se BE)

Lunge emboli

Symptomer

· Akutt vondt i brystet, tung i pusten, hoste smertefullt, blodig ekspektorat

Undersøkelser

· Blodgass, scintigrafi og/eller spiral-CT, pulmonal angiografi.
· Gjerne også ultralyd av dype vener.
Astma

Behandling

· Beta2-reseptor stimulator, og evt. muskarin-reseptor antagonist som inhalasjon

· Stimulerer beta2-reseptorene i bronkienes glatte muskulatur og fremkaller derved dilatasjon av bronkiene.

· Stimulerer beta2-reseptorer på mastcellene og hindrer histaminfrigjøring.

· Blokkerer dessuten muskarine reseptorer i bronkienes glattemuskulatur og hindrer at acetylkolin utløser bronkial-konstriksjon. 

Tuberkulose

Typer

· ”Galopperende tuberkulose”(Infekjsonen starter ikke i en liten avgrenset del av lungen,men i store deler av lungen( m/spredning til andre organer.

· ”Militær tuberkulose”(hematogen spredning. Ubehandlet=død

Pato-fysiologien

· Infeksjonsykdom forårsaket av bakterie( Dråpesmitte( Inkubasjonstid 6-8uker.

· De første 2-3 ukene etter smitte kan være helt eller delvis (litt feber/knutrosen) uten plager/symtomer.

· Tilhelgingen skjer med forkalning av infisert vev.
· Primærinfeksjonen kan etter mange år reaktiveres( Kronisk Progressiv Lungetuberkulose (KPLT)( Sitter i lungetoppene og skaper pussfylte hulrom( Caverner.
· Røntgen( Arr (se mer under billeddiagnostikk kapittel)
Diagnostikk:

( Farging av ekspektorat (utstryk)

( Tre prøver( Dyrkning

( Res.bestemmelse

Pirquets prøve

· Lages to risp i huden på underarmens volarside(applisere en dråpe tuberkulin

· Tuberkulinreagneset består av et renset proteinderivat av et filtrat av Mycobacterium Tuberculisis vekstbuljong, kalt PPD

· Induserer en lokal cellulær immunreaksjon+antistoffdannelse( viser klassiske betennelsestegn

· Røde sonen rundt rispene måles etter 2 dager; > 0.5 cm er positiv positiv reaksjon

· Påviser cellemediert immunitet mot Mycobacterium tuberculosis.

· Tidligere eksponering for TBC eller BCG gir en kraftig reaksjon.

· Hos en person som ikke er BCG-vaksinert er en sikker positiv tuberkulinreaksjon tegn på at vedkommende er smittet med tuberkulose.

· Omslager( Tidligere negativ  prøve som blir positiv uten at pasient i mellomtiden er vaksinert(er blitt smittet med mycobacterium tuberculosis!

· Negativ prøve ikke diagnostisk (ved svekket almentilstand, dårlig immunforsvar kan tuberkulinprøven bli negativ

Undersøkelser

· Røntgen Thorax

· Ekspektorat

· Mikroskopi på syrefaste baketrier

· Bakteriologisk us( dyrkning på syrefaste bakterie( tar 6-8uker!!!

· Dyrkes på Løwenstein-Jensens medium med tidlig deteksjon av vekst i form av CO2 økning eller O2 reduksjon.

· Kravfulle bakterier + lange generasjonstiden gjør direkte påvisning svært viktig

Behandling

· Ikke vente på svar av dyrkning( starte behandling( kan bli kritisk syk raskt

· Medikamenter(bruke flere ulike medikamenter samtidig for å unngå resistens(?)
· INH
· Rifampicin
· Pyrazinamid, evt-+Ethambutol.
Risikogrupper I samfunnet

· Svekkede pasienter, eldre, alkoholikere, barn

· Nyoppdaget tuberkulose i Norge forekommer i hovedsak hos

· Innvandrere fra utviklingsland
· Det er her snakk om både reaktivering av lungetuberkulose, glandeltuberkulose og tuberkulose i andre organsystemer. 

· Reaktivering av tuberkulose hos nordmenn som er smittet i ungdommen. 

· Økt hyppighet hos pasienter med HIV-infeksjon/ immunosuppressiv terapi

· Ved tuberkulose hos innvandrere(tenke på muligheten av primær resistens for vanlige tuberkulosemidler(derfor alltid primært behandles med 4-5 medikamenter inntil svar på resistensundersøkelse foreligger
Pneumothorax

Diagnostisering

· V/klinisk undersøkelse

· Verifisieres med rtg. throax 

Differensial diagnoser

· Muskelplager,lungeemboli, pneumoni, plevritt.

Behandling

· Stor pneumothorax

· Drensbehandling perkutant (sug og væskelås) i noen dager.

· Liten pneumothorax

· Ingen behandling, luftlommen absorberes fordi totaltrykket i lommen er større enn gasstrykket i vevene

Pneumoni / Lungebetennelse

Typer

· Pneumokokk pneumoni 

· Pneumolysin, adheransefaktorer, Kapsel (mot opsonisering og fagocytose), IgA protease, teikoinsyre(induksjon av inflammatorisk respons

Symptomer

· Tett nese, hoste m/ ekspektorat, smerter i brystet, febrill, slapp, tungpustet

· Årsak til symptomer

· Replikasjon av bakterier gir luftveisirritasjon,immunreaksjoner og ekspektoratdannelse

· Bakterier i blodbanen gir frostanfall (påvirkning av termoreg.senter i hypotalamus)

Pato-fysiologi

· En massiv inflammatorisk respons(dannelse av lungefortetninger(evt pleuritt

· Først fylles lungealveolene med serøs væske med mange bakterier og få betennelsesceller.

· Deretter blir alveolene ved hjelp av kjemotaksi pakket med massive mengder nøytrofile og røde blodlegemer (infiltratdannelse) og få pneumokokker.

· Får først fast konsolidering og senere resolusjon der de nøytrofile erstattes av lokale komplikasjoner: pleuravæske, evt. pleuritt. 

· Lungeinfiltrater kan stå lenge.

· Humorale faktorer som antistoffer, komplement og CRP hjelper makrofagene i milt, lever og lymfeknuter i "filtreringsfunksjon"

· Ventilasjon/perfusjons forhold

· Området m/pneumoni blir rimeligvis dårlig ventilert, da vil gjennomblødningen også reduseres gjennom hypoksisk vasokonstriksjon.

· Arterielle blodgasser

· Uendrede forhold evt et fall i pO2 og lett reduksjon i pCO2 fordi det vil bli en viss funksjonell shunt og en viss stim. av ventil. fra de perifere kjemoreseptorer. Dermed blåses ekstra CO2 av fra de "gode" lungeområder.

Behandling

· Nosokomiale infeksjoner (sykehus ervervede)( f.eks gule stafylokokker( kombinasjon

· Aminoglykosid (f.eks tobramycin)

· Interfererer med proteinsyntesen hos bakterier.Bindes til 30 S ribosomal subenhet, forandrer kodon/antikodon gjenkjenningen slik at det produseres defekte bakterieproteiner.

· Penicillinase resistent penicillin (feks kloxacillin) 

· Interfererer med bakterienes celleveggsyntese. Bindes til penicillinbindende seter, hemmer transpeptidasjonsenzym som kryssbinder peptidkjedene som er festet til peptidoglycaner i celleveggen. Inaktiverer inhibitor av autolyttiske enzymer i celleveggen, noe som fører til lysis av cellen

· Vanlige infeksjoner, f.eks pneumokokk pneumoni

· Penicillin G, 5 mill x 3-4 i 10-14 dager, evt. sepsisregime

Komlikasjoner

· Ikke bedring ( resistens utvikling , behandlings-/terapisvikt

· Forverring ( sepsis, meningitt

Fjerning av en lunge

Hjerte affeksjon

· V/hvile(Lite forandringer fordi lungene tillater flerdobling av minuttvolumet. 

· V/anstrengelse(økt minuttvolum(trykkøkning (fordi karene i lungen ikke kan dilateres nok)( belaste høyre hjertehalvdel som får trykkstigning og (kortvarig) stuvning

· Symptomer som tretthet og dyspnoe kan begrense fysisk aktivitet.

· EKG( vil gi lave utslag

· I prekordialavledninger pga væske og fibrose i thorax etter operasjonen

· En ekspansjon av gjenværende lunge vil kunne isolere hjertet elektrisk

· Blodgass

· V/hvile(uendret(lungen klarer å oksygenere hele hjertets minuttvolum.

Lungefunksjons affeksjon

· Spirometri

· VK, FEV 1 (i liter) og PEF redusert.

· Alveolært dødrom redusert.

· Alveolært dødrom= totalt dødrom minus anatomisk dvs alveoleområder som er ventilert, men ikke gjennomblødd. 

· Shunting: blod som strømmer gjennom lungen uten at gassveksling skjer evt med reduert gassveksling. 

· Maksimalt oksygen opptak

· Redusert fordi gassvekslende flate er redusert. Lungen blir begrensende faktor.
· Fremgangsmåte ( Hvor mange ml O2 som kan forbrukes per minutt.

· Hjertefrekvens øker lineært med arbeidsbelastn.

· Maks puls bestemmes av alder. Bestemme hvilepuls.

· Gjøre arbeidsbelastning. ved f.eks. 75 W, måle O2-opptak evt beregne ut fra 20% nytte-effekt, måle puls. Beregne maks O2-opptak ut fra lineær ekstrapol til maks hjertefrekvens. 

Hyperventilasjon

· Gir en respiratorisk alkalose

· ↓ pCO2 fører til konstriksjon av hjernearterioler, med oksygenmangel som følge

· ↓ ekstracellulært ionisert calcium (fordi calciumioner i større grad enn normalt bindes til albumin som er blitt mer negativt ladet som følge av bufringen av alkalosen) (parestesier+kramper

NYRE & URINVEIER

Kalsiumregulering

· Reabsorbsjon ( proksimalt og distalt ( via Ca++ kanaler og 3Na/Ca-kotransport

· PTH ( øker CA++reabsorp +  redusere kalsiumfosfat-reabsorp + frigjør Ca++ fra beinvev + øke nyre prod av aktivt vitamin D3 – calcitriol

K-deficit

· Ved lav pH i blodet øker lekkasjen av K+ ut av cellen, samtidig som K-Na-pumpen svikter. Vi for derfor et kunstig ”normalt” K-nivå i serum. Samtidig som cellene intracellulært har kalium mangel ( K-deficit). Ofte sett hos diabetikere (ketogenese).

· En slik diabetisk pasient må følges nøye ved insulin infusjon for å unngå at Kalium blir tatt opp for raskt og i for store mengder tilbake intracellulært.

Nyrestein

Patofysiologien

· Partikler tilstede som fungerer som krystallisasjonskjerner for ”overløste” salter! Basisk urin + lav diurese fremmer steindannelse

Steintyper (rangert etter hyppighet)

· Kalsiumsoksalat (m/ufosfat) 

· Magnesium, ammonium, trippelfosfat (forekommer hyppigst v/ kronisk UVI)

· Urinsyre
· Cystin-stener ( kan skyldes arvelig sykdom

Undersøkelser

· Blodprøver for utredning v/ residiverende nyrestein

· Ihvertfall

· S-calsium

· S-fosfat

· S-alkalisk fosfatase

· Eventuelt:

· S-parathyreoid-hormon (PTH)

· S-urinsyre

· S-totalprotein (ved mistanke om myelomer)?

· S-CRP (ved mistanke om urinveisinfeksjon)

· S-kreatinin

Billed diagnostikk for utreding av nyrestein

· Første gang ( en av de under

· Urografi(røntgen m/kontrastmiddel ( viser

· Ca 80-90% av steinene/konkrementene 

· Graden av avløpshinder i form av utvidelse av samlesystemet

· Grad av funksjonspåvirkning via forsinket/nedsatt utskillelse av kontrast

· Ulemper

· Bruk av jodholdig kontrastmiddel intravenøst

· Tidkrevende, kan  ta flere timer

· Kombinasjon( røntgen oversikt urinveier + ultralyd nyrer

· Oversiktbildene viser konkrementene

· Ultralyd viser grad av dilatasjon proksimalt for konkrement

· Billig og lett tilgjengelig us uten bivirkninger

· Ulempe ( sier ikke noe om nyrefunskjonen

· Spiral-CT(u/kontrastmiddel(tar alt og har blitt mer vanlig

· Større sensitivitet enn vanlig røntgen for påvisning av stein

· Rask undersøkelse (i løpet av sekunder)

· Ingen bruk av kontrastmiddel

· Sikker påvisning av ledsagende hydronefrose og hydroureter

· Påvisning av evt andre årsaker enn nyrestein til pasientens plager  

· Ulemper
· Ingen undersøkelse av funksjon

· Relativt høy stråledose (ikke høyere enn urografi)

· Pyelografi( kontrastinnsprøyting via innlagt kateter

· Retrograd via blæren

· Antegrad via calyx/nyrebekkenpunksjon (ultralydveiledet)

· MR-teknologi

· Ingen bruk av røntgenstråler eller kontrastmiddel

· Ulemper
· Ingen undersøkelse av funksjon

· Vanskelig å se kalk (gir vanligvis ikke signal på MR)

· Kontroll/oppfølgning

· Oversiktsbilde av urinveier + evt ultralyd(slipper kontrastmiddel

· MR Urografi(viser samlesystemet u/kontrast(men viser ikke stein

Behandling

· Anfallsbehandling (betennelsesdempende(NSAIDS)+opiat(rektalt

· V/Hydronefrose

· Avlastningsnefrostomi i forbindelse med pyelografien (se under)

· Evt anleggelse av drenasje med J-stent som legges via cystoskop

· Intensiv observeres med tanke på evt urosepsis
· Kirurgisk

· Sjokkbølger

· Perk.endoskopisk teknikk

· Ureteroronskopi

· Åpenoperasjon

· Profylaktisk behandling:
· Holde sur pH (juice etc)
· Drikke mye/høy diurese
· Unngå oksalacetat (rabarbra, spinat etc)
Pyonefrose

Årsaker

· Blokkerende uretersten( proksimal UVI ( pyonefrose (puss)

Symptomer

· Akutte,kolikk liknende flanke smerter( etter hvert jevn verk

· Bankeøm 

· Generelt( Febrill/frysninger, slapp, ↓ BT, ↑ puls

Undersøkelser

· Anamnese og klinikk gir sterk mistanke

· Urin prøve til dyrkning på bakterier

· Blodkulturer ( sepsis?

· Blodprøver ( S- kreatinin 

· Kombinasjon( Røntgen oversikt urinveier og Ultralyd nyrer

Behandling

· Alvorlige hastesituasjoner i urologi( må behandles akutt, selv på natten

· Betydelig nyreskade oppstå i løpet av timer

· Faren for utvikling av urosepsis er også stor.

· Antibiotikabehandling i sepsis doser (aminoglykosider og bredspektret penicillin).

Nyresykdommer og syndromer

· Nefrotisk syndrom( Stort proteintap, med generelle ødemer. 

· Årsak(Membranøs glomerulonefritt eller fokal glomerulonefritt

· Nefritt syndrom(Klinisk manifestasjon av Glomerulenefritt og Hemtaruri, men uten proteinuri
· Isostenuri ( Nyrene klarer ikke å regulere osmolariteten ( konsentrerer urinen). Urinen har derfor samme osmolaritet som plasma

· Tegn på skade av tubulus delen av nefronet.

· Uremisk syndrom(Alle organer kan være involvert, unntak av milten

· Affeksjon av hjertet ved nyresykdom

· Nyresykdom(gi høyt blodtrykk( hypertrofi( økt risiko for arhytmier og aksellerert arteriosklerose

· Dessuten kan en se uremisk pericarditis med pericardvæske.

· Affeksjon av lunger ved nyresykdom

· Perihilære fortetninger, de perifere avsnitt i mindre grad affisert.

· Ofte sees ikke pleuravæske.
· Hjertestørrelsen kan være normal i motsetning til lungestuvning forårsaket av kronisk hjertesvikt, der hjertet i regelen er forstørret. 

· Ved nyrevikt (sees lekkasje på grunn av kapillærskade i alveolene pga

· overhydrering pga nyresvikt økt intrakardialt eller intrapulmonalt trykk 

Uremisk syndrom / Uremi

· Hvilke organer er affisert

· Alle organer kan være involvert, unntak av milten

· Symptomer (fra alle organer som er involvert)

· Væske- og elektrolyttforstyrrelser

· volum-ekspansjon/kontraksjon, hyper/hyponatremi, hyper/hypokalemi,matabolsk acidose, hyperfosfatemi, hypokalsemi

· Endokrine og metabolske forstyrrelser

· sekundær hyperparathyreoidisme,vitamin D-mangel/osteomalaci, protein/kalori malnutrisjon

· Nevromuskulære forstyrrelser

· tretthet, hodepine, ”slow cerebration”,muskelkramper, coma

· Kardiovaskulære- og lungeforstyrrelser

· hypertensjon, hjertesvikt, lungeødem og perikarditt

· Dermatologiske affeksjoner

· blant annet kløe og blekhet (anemi)

· GI-forstyrrelser

· anorexi, kvalme og brekninger, uremisk foetor ex ore

· Hematologiske og immunologiske avvik

· anemi, hemorrhagisk diatese – nedsatt trombocyttfunksjon

· Behandling

· Konservativ behandling til clearance faller under ca 10ml/min eller S-urea stiger over ca 40mM ( etter det nødvendig med forberedelse til transplantasjon, gjerne med en innskutt periode på dialyse. 

· Den konservative behandlingen består i symptomatisk behandling av eventuelle funksjonsforstyrrelser (se over).
Generelt UVI

· Bakterier

· E. coli, Klebsiella, proteus, Enterokokker, staph saprophyticus

· Symtomfri UVI

· Behandles v/spedbarn,gravide, kompliserende urinveislidelser

· Steril pyuri

· pyuri u/oppvekst av bakterier( sees ved  pågående antibiotikabehandling, viral urethritt/prostatitt, nyretuberkulose, konkrementer, akutt glomerulonefritt

· Når sende prøve til bakteriologisk us?

· UVI hos piker under 3 år

· UVI hos gutter og menn

· UVI hos gravide.

· Komplisert UVI inklusive nyrestein

· Stadige residiver

· Terapisvikt

· Gjennombrudssinfeksjon ved profylaktisk behandling

· Mistanke om øvre UVI

· kontroll etter gjennomgått behandling (og fortsatt symp/funn)

· Screening på albumin i 14 -16. svangerskapsuke

· Dyrkning på almennlege kontoret

· "Dipslide" eller uricult brukes da for dyrkning av bakterier i urin.

· Forsendelse prosedyrer ( midtstrømsprøve

· Den positive »dipslide» kan sendes uten videre. Urin kan sendes med tilsats av borsyre (hemme men ikke drepe bakteriene)

· Over korte avstander kan urin uten tilsetning sendes nedkjølt f.eks i kjølebag.  Ved 40C holder bakterietallet seg konstant i 1 døgn. 

· Behandling

· Generelt må medikamentet kunne skilles ut i urinen(oppnå konsentrasjon i nyrevev for å være virksomt

· Pos. stix kan være tilstrekkelig for behandlings start(men da må den være sikkert og overbevisende positiv. Se uansett på bakt.prøven!

· Negativ stix-prøve sier ingenting (dårlig test/sensitivitet)( Må ikke erstatte mikroskopi!

· Starte m/ trimethoprim eller pivmecillinam(justeres etter evt.oppvekst

· Komplikasjoner ved residiverende UVI 

· Utvikling til kron pyelonefritt, strikturer og fibroser, divertikler, stendannelse (infeksjonsstener), hypertensjon,urosepsis
· Forebygging

· Rikelig væsketilførsel (te er ikke bedre enn noe annet).

· Normal perineal hygiene. Ikke ødelegge normal periurethral flora

· Samleiestilling(unngå at penis presser mye mot fremre skjedevegg pga "melkeeffekt)

· Urinlating innen ca. 15 min etter samleie

· Unngå bruk av pessar

· Ikke undertrykke urinlatingstrang

· Dusj bør foretrekkes framfor karbad

· Avkjøling av ben og sete bør unngås

· Antibiotika

· Profylaktisk ½-1 år hvis mer enn 3 residiver årlig og pasienten ønsker slik behandling

· Engangsdose trimetroprim 100 mg eller pirmecillinam 500 mg ved begynnende symptomer.

Nedre UVI

· Symptomer

· Dysuri, pollakisuri og smerter i blæreområde

· Tester v/ ikke graviditet, ikke komplisert UVI og ikke mange residiver

· Strimmeltest ( blod, albumin, levkosytter, nitritt

· mikroskopi undersøkelse

· Tester v/ førstegangs UVI

· Anamnese

· dyuri,pollakisuri, flanke/nyre/magesmerter, tidligere urinveislidelse, tegn til obstruksjon, prevensjon, seksualanamnese, viten om forebyggende tiltak, feber, diabetes, allmenntisstand, antibiotikabruk, lukt og utseende av urin. 

· Undersøkelser

· Palpasjon av abdomen, bankeømhet, nyreregion, ev, GU/rectal eksplorassjon, ev. blodtrykk, inspisere urin, strimmeltest, mikroskopisk undersøkelse.

Renovaskulær hypertensjon

Årsaker

· Nyrearteriestenose(lokal trykkfall bak en nyrearteriestenose( redusert na+ tilbud til macula densa( Renin dannes i nyrenes afferente tubuli:

· angiotensinproduksjon(vasokonstriksjon og hypertensjon.

· aldosteron( gir natrium- og volumretensjon 

· Hvis forhøyet S-Kreatinin v/renovaskulær hypertensjon

· begge nyrer er skadet (bilateral stenose)

· må bedømmes opp mot pasientens muskelmasse/vekt,alder & diett

· Stenosen forårsaket av

· Arteriosklerotisk stenose

· Fibromuskulær dysplasi (aktuelt hos ung person)

· Arteritter en meget sjelden årsak (Takayashu)

Pato-anatomien

· I nyrene

· Redusert parenkymbredde og inndragninger i nyrekonturene ved langtkomne infeksjoner.

· Små nyrer med jevn overflate ved langtkomne glomerulonefritter.

· I nyrearteriene

· V/arteriosklerose( lokaliserte stenoser

· V/fibromuskulær hyperplasi( kaliberveksling (perlekjede-utseende)

Komplikasjoner

· Hypertensjon skade på nyre(Arteriolosklerose og arrdannelse i glomeruli

Undersøkelser/Utredning

· Kaptopril-renografi
· Ultralyd med Doppler av nyrene (tynne pasienter, ingen kontrastmiddel),

· CT angiografi av nyrearteriene (brukes kontrastmiddel

· MR angiografi
· Konvensjonell renal angiografi (ved forsterket mistanke)

Behandling

· Medikamentell BT behandling (hvis arteriosklerotisk lesjon) 

· Nyrearterie angioplastikk (hvis arteriosklerose, fibromuskulær dysplasi).

· PTRA uføres ved

· Et kateter føres via en femoralarterie opp til nyrearterien.

· En tynn wire føres gjennom stenosen

· En ballong føres utenpå wiren til stenosen og inflateres

· Sprenger opp det tange området

· En stent (armering) kan plasseres etterpå

· Få pasienter blir helt bra , sannsynligvis <25%.

· Effekten er langt bedre v/ fibromuskulær hyperplasi enn atherosklerose.

· Kirurgisk behandling (hvis aneurismer/stenoser)

· Forsiktighet med ACE-hemmer v/nyrearterie stenose(forstyrrer autoreguleringen (redusere filtrasjonstrykket i glomeruli(redusere nyrefunksjonen ytterligere.

Amyloidose

· En avleiringssykdom som kan remme nyrene amyloid avleires i nyreparenkymet og fører først til proteinuri, og eventuelt til nyresvikt.

Nyre embriologi

· Nyreparenchymet utvikles fra mesoderm og ligger på hver side av ryggstrengen.

· Det første nyreanlegget: pronephros (danner nyreanlegg hos fisk)

· Det andre nyreanlegget: mesonephros (danner nyreanlegget hos amfibie)

· Det tredje, permanente nyreanlegget kalles metanephros (danner nyreanlegget hos pattedyr) og dannes i sacralregionen.

· Både samlerørene og tubulusapparatet dannes separat.

· Ved 5. embryonaluke dannes en "ureterknopp" fra nedre ende av Wolffs kanal som vokser inn i metanephros-nyren og her dannes ureter og nyrebekken. Den spalter seg og danner samlerør inn i nyreparenchymet. Omkring enden av hvert samlerør dannes det en klump med metanephfros-celler som utvikler seg til et nephron (Bowman’s kapsel, den proximale tubulus, henles sløyfe og den distale tubulus) og forener seg med samlerøret.

· I 6. uke begynner nyrene å få et mer lumbalt leie på grunn av skjelettets vekst.

· I 8. uke forenes de med binyrene

· Et nefron er definert som et glomerulusnøste med tilhørende tubulus system. Hvert nefron har sitt individuelle karsystem.

Blodåre systemet i nyrene

Blodårene i nyrevevet ( Anatomiske forløp

· Arteria renalis deler seg som regel i 5 segmentarterier 

1. Interlobær arterier (mellom pyramidene) 

2. Arteriae arcuatae (på grensemellom bark og marg) 

3. Interlobulær arterier ut i barken 

4. Afferente arterioler til hvert glomerulum 

5. Efferent arteriole 

· De efferente arteriolene fra de margnære glomeruli sender sine efferente arterioler til vasae rectae i løkke ned i margen (vasae rectae)for så å gå over i vener i barken og deretter tilbake til nyrebekkenet langs de tilsvarende arteriene.

· De efferente arteriolene fra de margfjerne glomeruli gir opphav til peritubulære kapillærer i barken for så å gå over i vener i barken og deretter tilbake til nyrebekkenet langs de tilsvarende arteriene).

· Arteriene på alle nivåer er endearterier (infarkt o.s.v.).

Blodårene i nyrevevet ( Histologiske oppbygning og funksjon

· Afferente og efferente arterioler( mye glatt muskulatur i veggen ( effektiv motstands regulering både foran og etter glomerulum

· Kapillærene i glomeruli(fenestrert endotel, tykk basalmembran, podocytter( tillater stort trykkfall og stor værketransport 

· Peritubulære kapillærene(fenestrert endotel, tynn basalmembran(tillater stor væsketransport inn i kapillærene under lite trykkfall.

· Vasae rectae(lite glatt muskulatur(fungerer som en motstrømsutveksler for vann og salt og urea slik at den høye salt-og ureakonsentrasjonen som er bygget opp av Henles sløyfe, ikke vaskes ut. 

· Interlobulær arteriene ( pga anatomiske og hemodynamiske forhold i interlobulærarteriene( samler erytrocyttene seg i midten av årene slik at de små afferente arteriolene som går ut fra interlobulære arteriene får nesten rent plasma fra et lag nær veggen - "skimming"(gjør at de margnære glomeruli og dermed vasae rectae perfunderes med blod som nesten er fritt for erytrocytter.

·  funksjonelt fordi erytrocyttene tåler dårlig å utsettes for de store osmotiske trykkene som de kan utsettes for i vasae rectae.

· Samtidig begrenser dette sterkt oksygentransporten til nyremargen slik at dette området av nyren lett får skader ved generell oksygenmangel (på tross av at nyrene som organ mottar 1/5 av hjertets minuttvolum i hvile). 

Glomerulonefritt

Akutt glomerulonefritt

· Årsaker

· Postinfektiøs sykdom og mest kjent som reaksjon på streptolysin fra betahemolytiske streptokokker (også andre bakterier, virus, og parasitter)
· Systemsykdommer kan også gi et sykdomsbilde som ligner.
· Pato-anatomien

· Makroskopiske funn

· Noe store og ødematøse nyrer med glatt overflate

· Mikroskopiske funn

· Kardinalfunn( Intraglomerulære granulocytter 

· Glomerulære nedslag av immunkomplekser som stimulerer heftige intraglomulære betennelsesreaksjoner med proliferasjon av mesangieceller og innvandring av leukocytter.

· Undersøkelser

· Urinmikroskopi

· Kardinalfunnet ved urinmikroskopi er erytrocyttcylindre,

· Men også rikelig med både hyaline og kornede cylindre

· Ikke vokscylindre. (finner dette ved kronisk glomerulonefritt)

· Muligheten for innhold av pussceller, av og til i en grad som kan gjøre pyelonefritt til en aktuell diff.diagnose.

· Behandling

· I akutt fasen

· behandling av utløsende årsak. F.eks infeksjon(antibiotika

· Være på vakt mot akutt ↑BT og medfølgende akutt hjertesvikt pga. væskeretensjon. Dessuten følge(nyrefunksjon, elektrolytter og syre/base

· Dialyse indisert hvis

· S-kreatinin ( 6-800 uM

· Ikke reparerbar (intraktabel) l S-kalium over 6-6,5 mM 

· Ikke reparerbar (intraktabel) hypertensjon

· Ikke reparerbar (intraktabel) lungeødem.

Kronisk glomerulonefritt

· Urinmikroskopi
· Forekomst av cylindre, da både hyaline, kornede og vokscylindre.

· Radiologiske funn

· Sparsomme ved normal funksjon

· V/svikt ( størrelsesreduksjon (skrumpnyrer)

· Pato-anatomien

· Makroskopisk funn

· Små, atrofiske nyrer/skrumpnyrer m/ kornet overflate

· Noe utvisket grense mellom bark/marg og normale nyrebekken.

· Mikroskopisk funn

· Glomerulusnøster(varierende grad av fibrose/endringer i strukturen. 

· Proliferativ glomerulonefrit(proliferasjon av glomerulære mesangie- og endotelceller

· Membranøs glomerulonefrit(proliferasjon av basalmembraner

· Mesangioproliferstiv glomerulonefrit(kombinasjon av de over

· Interstitiet( med utvikling av svikt kommer økende grad av

· Nefrondød m/ fibrosering både intra- og ekstraglomerulært

· Nyren skrumper (skrumpnyre)

Kronisk pyelonefritt 

Urinmikroskopi

· Finne større eller mindre forekomst av pussceller og sjelden cylindre

Radiologiske funn

· Kardinalfunn( inndragninger i overflaten (arr) & klubbeformede calyces

· M/økende svikt( skrumpnyre pga interstitiell bindevevsproliferasjon og fibrose.

Kronisk cystitt

· Endret blæreform/redusert størrelse( skrumpning(sekundær reflux ascenderende UVI
Motstrømsmultiplikator prinsippet

Hovedprinsippene

· Motstrømsprinsippet

· Blodstrømmen går i peritubulære kapillærer og tubulusvæsken (preurinen) i motsatt retning.

· Den høyeste konsentrasjonen intratubulært vil møte den høyeste konsentrasjonen peritubulært og omvendt( får utveksling langs hele forløpet av tubulus.

· Multiplikatorprinsippet (kommer i tillegg)

· Innebærer at tubuluscellene transporterer aktivt og energiforbrukende, gjerne mot en konsentrasjonsgradient. Dette i motsetning til utvekslingsprinsippet, motstrøms utveksling i stedet for motstrøms multiplikasjon.

Tilleggs momenter

· Væske løper i motsatt retning i nærliggende tilførende og fraførende løp av Henles sløyfe. 

· NaCl kan (ATP-drevet Na/K-pumpe på abluminalsiden) pumpes ut av fraførende løp til interstitiet uten at vann følger med, dvs. en osmotisk gradient kan etableres over veggen (Studentene kan gjerne ha med at Na-flux inn i cellen over luminale membran skjer ved en Na+,K+,2Cl- symport). 

· Osmotisk forskjell mellom interstitiet og tilførende løp kan utjevnes ved at vann diffunderer ut (og evt. salt diffunderer inn) av tubulus, som får en lett hyperton preurin. 

· Dypere i medulla får vi (for den tykke oppadstigende tubulus’ del) samme osmotiske gradient over veggen, men med høyere osmolaritet både inne i tubulus og utenfor, slik at vi dypt i medulla kan komme opp i osmolariteter ca. 4 ganger normal osmolaritet ellers i organismen. (Omtrent halve osmolariteten dypt i medulla skyldes urea, som er konsentrert opp i tubuli når vann er reabsorbert, og som kan diffundere inntil osmotisk likevekt over i interstitiet, fra samlerørene, når samlerørsveggen er påvirket av antidiuretisk hormon (ADH)) 

· En liten osmotisk gradient over tubulusveggen kan altså bli til en stor osmotisk gradient aksialt langs Henle-sløyfen, og den blir større

· jo lengre Henle-sløyfen er

· jo større gradient som kan etableres over veggen i tykke oppadstigende Henle-løp

· over en viss strømningshastighet - jo lavere hastigheten av væskestrømmen gjennom Henle-sløyfen er (fordi det tar tid å innstille likevekt mellom osmolariteten i interstitiet og tilførende Henle-løp; det er her det svikter ved isostenuri, der væskestrømmen er høy i det reduserte antall nefroner).

Syre-Base forstyrrelser

· Vi tåler mer at pH faller enn at pH stiger.

· Blodets pH bufres av:

· Erytrocyttene (vikitgste buffer( bytter oksygen mot H+ og CO2)

· Nyrene

· Det er også mekanismer inne i cellen som er viktig for bufringen av blodets pH.

· Liten regel

· CO2- problematikk er ofte knyttet til lungene og betegnes som en respiratorisk forstyrrelse.

· Bikarbonat-problemetikk er ofte knyttet til en metabolsk forstyrrelse.

Respiratorisk acidose 

Akutt

· Lav pH, høy pCO2( BE forandres kun ved metabolske syre-base forstyrrelser,ikke ved akutte respiratoriske forstyrrelser.

· Type 1 respirasjonsvikt( ↓ pO2og normal pCO2(skyldes mismatch mellom perfusjon og ventilasjon. 

· Type 2 respirasjonsvikt( normal/↓ pO2 og ↑ pCO2( skyldes hypoventilasjon (har ofte mismatch i tillegg)

· Ved f.eks KOLS eksaserbasjon

      Kronisk

· Som akutt respiratorisk acidose men nyrekompensert (BE forandret)

      Behandling

· Akutt (”ALDRI” infusjon av base ved acidose

· Den lave pH-en er et nødvendig stimulus for de sentrale kjemoreseptorene til å opprettholde den ventilasjonen pasienten må ha. Infusjon av f.eks NaHCO3 vil kunne ta livet av pasienten
· Kronisk 

· Viktig å huske på at en slik pasient har en lav pH på tross av at baseproduksjonen i nyrene går for fult. Hvis en slik pasient blir satt på lungemaskin vil han kunne ventilere ut CO2, men står da i fare for å få det motsatte (høy pH), pga nyrenes høye bikarbonat produksjon.

       Nyre-fysiologi v/acidose

· HCO3- vil filtreres i glomerulus, men reabsorberes fullstendig i tubulus (proksimale tubulus) slik at konsentrasjonen i urinen er null.

· H+ vil filteres og dessuten sekreres i distale tubulus, for en stor del sammen med NH3. Urinen vil være sur, men bufret av ammonium- og fosfatbuffersystemene.

Respiratorisk Alkalose

· ”Shunt-flow”( ↓ pO2 ( hyperventialsjon av friske deler av lungene( kan overkompensere ↑ pCO2 i shunt-blodet( arterieblodet får da ↓ pCO2

· Hvis akutt respiratorisk alkalose( normal BE.

· Årsaker (Lav pH i blodet ( HYPERVENTILERING

· Som kompensasjon for en metabolsk acidose

· Nervøst betinget

· Anemi

· Hjertesykdom

Metabolsk alkalose

· Høy pH/basisk blod dvs lavt H+ nivå i blodet fører til at nyrene skiller ut K+ istedenfor H+. Dette fører til et K+tap som må behandles.

· Viktig å huske på at de fleste diuretike ikker er kaliumsparende. Og når Na+ opptaket hemmes, tapes også K+. Bytt til Kaliumsparende diuretika!

· Oppkast/brekninger gir syretap, og kan gi lav pH i blodet. 

Anion Gap (v/ f.eks Metabolsk Acidose

· Vikitg kation (Na+ 

· Vikitge anioner( Cl- og HCO3 

· I tilleg til disse tre finnes et også en rekke andre elekotrolytter i blodet

· Anion Gap forteller oss differansen mellom Na- og (Cl- og HCO3-). Som dermed gir uttrykk for mengden av de ”ikke” målte ionene.

· Ved metabolsk acidose:

· Normalt Anion gap fordi tapet av bikarbonat som går til å bufre pH i blodet kompanseres med økt Cl- nivå.

· Tilstander: Diare, Fistel, Nyresvikt (tidlig fase)

· Økt Anion gap; nivået av både bikarbonat og Cl- er lavt, mens andre ”ikke målte” elektrolytter har økt.

· Tilstander: Diabetis, Uremi, Hypoksi, Hunger

Urinretensjon

Årsaker

· Vanligst pga prostatahypertrofi eller prostatacarcinom

Symptomer

· Akutte, sterke smerter over symfysen

· Høyere blodtrykk ( 

· Sympatisk aktivitet via smertereaksjon + reninsekresjon via økt ureter- og tubulustrykk.

· Samtidig akutt og generell volumretensjon

· Økning av S-Kreatinin (
· Pga volumretensjon( redusert  urinvolum(redusert ekskresjon av urinpliktige substanser

· På  lengre sikt ( dilatasjon av øvre urinveier og hydronefrose. 

Undersøkelser

· Serum kreatinin

· Gir informasjon om det har oppstått nyreskade. Ved blæredrenasje skal en ev. økt kreatinin følges over tid for å se om nyrefunksjonen bedrer seg. 

· Infeksjonsparametre

· Patologi styrker mistanke om behandlingstrengende urinveisinfeksjon.

· PSA: ↑verdi gir mistanke om malignitet i prostata

Behandling

· Rask innleggelse av blærekateter(faren for skade på blæremuskelen (detrusor) og de øvre urinveier (nyreskade) øker med retensjonstiden.

· Suprapubisk punksjon og kateter(når blæren kan palperes med sikkerhet.
· Kateter per urethram
Målinger

Kreatinin-Clearance
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· Enhet for kreatinin-clearance blir følgelig ml/min.

· Et mål for glomerulusfiltrasjonen ( Mål på nyrefunksjonen

Urinens spesifikke vekt 

· Bilde tubulusfunksjonen(sier noe om nyrens evne til å konsentrere urin.

· Til målingen brukes et urometer og kan gjøres ved sykesengen om ønskelig. 

· Se mer på Isostenuri !

Serum-Kreatinin

· Kreatinin er et muskelprotein som kun utskilles renalt ved filtrasjon og ikke reabsorberes. Kreatininkonsentrasjonen i blod vil derfor variere inverst relatert til filtrasjonen. 

· Det er en kurvilineær relasjon mellom filtrasjon (=kreatinin clearance) og s-kreatinin.En økning av s-kreatinin til 150 (hos menn referanseverdie 71-124 mikromol/l) motsvarer ca 50% reduksjon av nyrefunksjonen.

· Feilkilder( mye kjøttmat, stor/liten muskelmasse

· Alternativ til kreatinin( S-cystatin C( nivå i blodet ikke relatert til muskelmass

Kvalitativ urinundersøkelse (Urinstix?)

· Albumin

· Leukocytter

· Nitritt

· Erytrocytter

· Glukose

· Spesifikk vekt 

Hydronefrose

Årsaker

· Striktur i ureter.

Påvisning

· Ultralyd( uavhengig av nyrefunksjonen. Dårlig på strikturen.

· Urografi( v/ god nyrefunksjon(påviser hydronefrosen og strikturen

Påvisning av strikturen

· Pyelografi( kontrastinnsprøyting via innlagt kateter

· retrograd via blæren

· antegrad via calyx/nyrebekkenpunksjon (ultralydveiledet)

Behandling

· I forbindelse med pyelografien kan det anlegges drenasje

· eksternt for midlertidig avlastning

· internt for mer permanent drenasje (fra nyrebekken til blære ved hjelp av et kateter med pigtail i begge ender)

Nyresvikt  (Hovedsakelig kronisk)

Årsaker

· Akutt nyresvikt

· Rtg-kontrast

· Operasjon ( blodtrykksfall, blødning,septisk infeksjon

· Hypoksisk og stuvningsindusert leveraffeksjon med hyperbilirubinemi

· Medikamenter

( Analgentika  (toksisk skade)

( ACE-hemmere (fall i GFR)

( NSAIDS (fall i GFR)

( Diuretika (fall i GFR)

· Kronisk nyresvikt ( Irreversibelt nefrontap og hyperfiltrasjon pga
· Kronisk glomerulonefritt

· Kroniske betennelsesforandringer hvor immunologiske prosesser er av betydning.

· Kronisk pyelonefritt

· Langvarig betennelsestilstand som skyldes oppadstigende infeksjon fra en cystitt.

· Diabetes mellitus

· Amyloidose

· Høy BT

Symptomer ( behandling består også av å ta seg av hvert enkelt symptom
· Slapphet (renal anemi), vekttap, kvalme, oppkast og høyt serum-urea-

· Anurisk/oligurisk og polyurisk fase(Over- og dehydrering( ↓/↑ BT

· Elektrolyttforstyrrelser

· Uremisk perikarditt

Typiske blodprøver

· ↑Kreatinin(grav/livstruende nyresvikt med GFR på <5-10 ml/min. 

· ↑Urinstoff 

· ↑Kalium(skyldes nedsatt utskillelseskapasitet, hyperaldosteronisme(?) 

· Anemien( skyldes sannsynligvis nedsatt erytropoietin (normal MCV?, ferritin?)

· ↓Natrium( skyldes tap via urinen i forhold til inntak pga

· osmotisk diurese gjennom de gjenværene nefronene

· redusert konsertreringsevne

· evnt også hyperaldosteronisme

· Metabolsk acidose partielt kompensert pga

· redusert protonutskillelse

· evnt tap av bikarbonat i urinen. 

Urinprøver

· Urinstix ( utslag på protein

· Urinsediment viser
· plateepitel celler
· sylindre(avstøpninger av tubulussystemet pga stagnasjon av proteinrik urin.

Pato-anatomien

· Makroskopisk

· "End Stage" nyre( skrumpnyre er en atrofisk nyre, med markant redusert mengde nyreparenchym. Overflaten er buklet med uregelmessige arr.

· Behøver ikke være hydronefrose

· Ofte en kronisk pyelonefritt pga sekundær drenasjehindring

· Mikroskopisk

· Fibrose, atrofi av nefroner, cystelignende tubuli samt vekslende betennelsesinfiltrasjon i stroma.

Pato-fysiologien

· Innskrenket kons./fortynningsevne(stor del av nefronene satt ut av funksjon.

· Stor væskestrømshastighet i gjenværende nefroner gjør at transportsystemene i disse ikke klarer å holde tritt og urinen går mot å bli isoton.

· Høy ureakons. i ultrafiltrat og dermed i preurin inn i nedadstigende Henle bidrar ved å ha en osmotisk effekt - osmotisk diurese. 

Akutt Nyresvikt

· Urinproduksjon: > 5dl og høy seriumkreatinin.

· Sees ofte i forbindlese med postoperativ-og intensvipasienter.

· Tre lokalisasjoner

· Prerenal(lavt blodtrykk( lavt GFR( Nyresvikt

· Intrarenal(ischemi, sepsis, leversvikt, gallesvikt( Nyresvikt

· Postrenal( Obstruksjon (anatomisk eller stendannelse)( Nyresvikt

· DIFF DIAGNOSE: Aorta-aneurisme

· Behandling

· NB! Væskerestriksjon på faren for overhydrering( Lungeødem

· Hyperkalemifare, som kan forverres av

( ACE-hemmere

( Angiotensin2-resp-antagonister

( Kaliumsparende diuretika

( NSAIDS

( B-resp-antagonist

· Behandlingen av hyperkalemi_

( Insulin

( Adrenerg stimuli

(Acidosekorreksjon ( f.eks ved å gi ringeracetat)

· Behandling av acidose

· Uremiske komplikasjoner:

· Eks( Perikarditt, polynevropati

· Behandling( Hemodialyse og Hemofiltrasjon

Blærefunksjonsforstyrrelser 

a) reservoarfunksjon

b) miksjonsfunksjon (tøming) ( retensjon eller inkontinens.

Retensjon

( Blæremuskeldefekt

( Avløpshinder (prostata etc)

Inkontinens

( defekt lukkemuskel

( anatomisk feilstilling

( stress
Vurdering av væske- og elektrolyttbalanse

Anamnestiske

· Væskebalansen vurderes ut fra væskeinntak og tap 

· Evt bruk av diuretika (som disponerer for tap av K+ og Mg++).

· Evt økte væsketap pga oppkast, diare (obs K+-tap) eller feber.

· Diuresen: overvæsking gir høy diurese, undervæsking gir lav

· Vekt i forhold til den normale er viktig. 

Kliniske

· Hudens turgor og temperatur
· Slimhinners fuktighet
· Perifer kapillær fylning etter anemisering
· Lytte på lungene etter stuvningstegn
· Vurdere venefylde på halsen (avspeiler sentralt venetrykk) evt måle m/ CVK

· Lave verdier (<2-3 mm Hg) tyder nesten alltid på undervæsking

· Høye verdier >15-20 mm Hg) tyder på overvæsking eller hjertesvikt (for å skille disse må man gjøre lungearteriekateterisering og måle innkilt trykk som viser preload i v hjertehalvdel)

· Hjertefrekvens
· Stige ved dehydrering (mange andre årsaker er mulige her)

· Blodtrykksfall er et veldig sent tegn på undervæsking 

· Urin spesifikk vekt er økt ved dehydrering når nyrefunksjonen er god.

Kjemiske

· S-Na+, S-K+ og S-kreatinin.

· Mg++ status er vanskelig å vurdere da vevsmengdene i mindre grad avspeiles i s-konsentrasjonen. Sjelden Mg++ mangel uten samtidig hypokalemi.

Langvarig blærekateter disponerer for

· Kronisk UVI. Kliniske infeksjoner skal behandles med antibiotika.

· Blæretenesmer. Kan forsøkes behandles med i.m. anticholinergica.

· Lekkasje av urin rundt kateteret, ofte p.g.a. blæretenesmer

· Kateteret kan gå tett.

· Urethrastriktur. Bruk av silikonert kateter kan minske faren.

· Mentalt reduserte pasienter kan dra ut kateteret

· Smerte i meatus urethrae

PSYKIATRI & ETIKK

Faser i krisereaksjoner

· Sjokkfasen ( angst, irritabilitet, søvnproblemer, benektelse, symp. aktiv.

· Reaksjonsfasen ( uker –mnd ( angst, søvn prob, depresjon mer uttalt.

· Nyorienteringsfasen ( interesse for verden rundt seg

Klinisk depresjon

· Selv ved vellykket operasjon og somatiske parametre er forbedret

· Diff. Diagnose v/operasjon ( cerebrovaskulær komplikasjon som påvirker kognitiv funksjonsnivå.

· Tilleggs undersøkelse ( MADRS ( Stemningsleie, angst, panikkanfall, søvn mønster, matlyst, vekt, konsentrasjonsevne, suicidal, initiativløshet.

Postoperativt delir

· Desorientering og uro

· Samtalen skal 
· Kartelegge graden av desorientering
· Gi faktaorientering om tid, sted, situasjon( gjenta informasjonen.

· Begrense ytre stimuli. La pasienten ha færrest mulig, men faste personer å forholde seg til

· Ofte nødvendig med medikamentell behandling.

Klinisk engstelse

Legge vekt på v/samtale med pasient

· Sette seg ned og snakke med pasienten.

· La pasienten få beskrive sin situasjon og sine bekymringer.

· Svare på de spørsmål pasienten kommer med

· Bekrefte at du forstår at pasienten kan føle seg engstelig.

· Saklig og spesifikk info om sykdomstilstanden og om den videre behandling

· Si ifra når du vil komme tilbake neste gang. 

Legge vekt på v/samtale med pårørende

· La de pårørende komme med sine bekymringer og spørsmål og svare på disse

· Gi saklig informasjon.

· Sørge for at de pårørende vet hvem som er hovedansvarlig for behandlingen.

· Avklare hvordan besøkene skal legges opp m/ tanke på pasientens behov 

Legge vekt på v/samtale med pleiepersonell

· Understreke betydningen av at en av pleierne har hovedkontakten på hver vakt. 

· Oppmuntre til å sette seg ned hos pasient med visse mellomrom og snakke

Depresjon

Symptomer

· Typisk biologisk (endogen) depresjon(Melankolske (somatiske) symptomer.

· Dette er reaktivitetstap
· Tap av interesse
· Tidlig morgenoppvåkning
· Døgnvariasjon (bedre kveld)
· Psykomotorisk retardasjon samt appetitt og vekttap

· Se etter: vekttap, søvløshet, sexlyst, em.reaksjon.

Etiologi

· Multifaktoriell( Genetikk, stress, sykdom

Diagnostikk

· Del 1: Depresjon ja/nei

· Del 2: Hvis Ja( Grad og hvorfor kan defineres på bakgrunn av( MADRS, MINI, SPIFA
Skille mellom sorgreaksjon og depresjon

· Faktorer som taler for sorg:

· Tanker om og savn av den som er borte

· Evne til å gråte ved behov

· Symptomutvikling kort tid etter tap.

· Faktorer som taler for depresjon:

· Tanker om seg selv

· Skyldfølelse

· Følelse av utilstrekkelighet

· Tanker om døden

· Selvmordsimpulser

· Tidligere depresjon

· Behov for å gråte uten å få det til 

· Tidligere depresjon.

· Ikke nærhet mellom tap og utvikling av symptomer (depresjon kan imidlertid ofte utløses av tap)

· Biologiske faktorer
· redusert konsentrasjon
· redusert psykomotorisk tempo
· søvnproblemer
· redusert eller økt matlyst
MADRS       (Montgomery Aasberg Depression Rating Scale)

· En undersøkelse som karakteriserer og graderer depresjon.

· Symptomene som etterspørres i MADRS er: 

1. Synlig tristhet. 

2. Observert tristhet. 

3. Indre spenning. 

4. Redusert nattesøvn. 

5. Svekket appetitt. 

6. Konsentrasjonsvansker. 

7. Initiativløshet. 

8. Svekkede følelsesmessige reaksjoner. 

9. Depressivt tankeinnhold. 

10. Suicidaltanker.

· Hvert av symptomene graderes etter en skala på 0-6. Poengscore gir:

·   0-12(Ikke behandlingstrengende. 

· 13-19(Mild depresjon. Trenger samtalebehandling.

· 20-34(Moderat depresjon. Trenger samtalebehandling, vanligvis også medikamentell behandling i tillegg.

·  > 34 ( Alvorlig depresjon. Vil ofte trenge innleggelse.

Panikklidelse

Diagnostisering

· Anamnese ( Følgende kriterier skal være oppfylt:

· Kriterie A

· I løpet av siste mnd: gjentatte, uventede panikkanfall 

· Minst 1 av anfallene ledsaget av ett av følgende i minst 1 mnd: 

· vedvarende bekymring for nytt anfall 

· bekymring for hva anfallet kan føre til 

· atferdsendring knyttet til anfallene

· Kriterie B

· Fravær av agorafobi (evt. kan foreligge med agorafobi)

· Kriterie C

· Skyldes ikke bruk av medikamenter, somatisk sykdom eller annen psykisk lidelse

· Dette innebærer: 

· Negativ utredning av organisk sykdom

· Negativ klinisk undersøkelse

· Negativt EKG

· Negative blodprøver inkl. Hb, thyroideastatus, 

· Negativ medikamentanamnese og alkoholanamnese.

Behandling

· Informasjon til pasienten

· Om at anfallene skyldes en kjent lidelse som det finnes effektiv behandling for.

· Gi en forklaring til pasientens brystsmerter annen enn hjertesykdom, f. eks stress kan gi spenning i muskulatur som kan gi brystsmerter.

· Kognitiv terapi

· Bygger på at symptomene (brystsmerter, hjertebank) skyldes pasientens feil/katastrofetolkning av normale, kroppslige sensasjoner (f. eks. hjertebank ved stress). Behandlingen er rettet mot pasientens feiltolkning av symptomene.
· Teknikker
· Hyperventilasjons-provokasjonstest

· Pusteteknikker

· Avspenningsteknikker

· Gradvis eksponering for situasjoner som evt. unngås pga angst.

· Identifisere og mestre evt. vedlikeholdende faktorer (f. eks. stress)

· Medikamentell behandling

· Dersom pasientens symptomer er sterkt invalidiserende og generelle/kognitive behandlingstiltak ikke er tilstrekkelige med hensyn på å redusere pasientens symptomer.

· Aktuelle medikamenter:
· Antidepressiva:
· Serotoninreopptakshemmere (SSRI): (Citalopram (Cipramil), fluvoxamin (Fevarin), paroxetin (Seroxat) eller sertralin (Zoloft)

· Serotonin og noradrenalinreopptakshemmer: venlafaxin (Efexor)

· Reverisbel MAO-A hemmer: moclobemid (Aurorix)
· 2. hånds preparater:
· Høydose benzodiazepiner: alprazolam (Xanor), clonazepam

Angst

· Lidelse med usepsifikk symptom(smerte 

· Kan også være som delsymptom ved somatikse lidelser.

Behandling:

· Ikke medikamentell( Ped.gjennomgang av kroppens reaksjoner, adferdsterapi, fysisk trening.

· Medikamentell( Antideresiva. Målet er å øke nivået av monaminene eks serotenin.NB! Det tar 2-3 uker før medisinen begynner å virke, i mellomtiden kan pasienten oppleve uro, søvnvansker og økt angst.

Angstlidelser:

( Fobier, realtert til spesielle situasjoner (agorafobi, sosial fobi etc)

( Panikklidelser

( Gen angslidelse( uro, rastløshet, diare, muskelsmerter

(Tvangslidelse( Smittefrykt, vsasking av hender

( PTSD

NB! Vikig å huske på at 50% av mennesker med en påvist somatiks lidelse utvikler også en psykisk lidelse knyttet til deres sykdom.
BILLED DIAGNOSTIKK

KOLS
KOLS med emfysem, komplisert med pneumoni

· Røntgen viser

· Hyperinflaterte lunger

· Lite lungekar.

· Hjertestørrelsen er liten.

· Pneumonien ( en fortetning

CT-Thorax

· Røntgenundersøkelse med multiple axiale snittbilder gjennom thorax.

· Det gis kontrastmiddel intravenøst mens scanningen foregår.

· Kontrastmidlet er jodholdig, ikke-ionisk & lavosmolalt(ikke peroralt) 

· Pasienten ligger med armene over hodet og holder pusten i ca. 20 sekunder.

· Bildene fremstilles både med

· lungevindu for å studerer detaljer i lungeparenchymet

· mediastinumvindu for å studere karstrukturer og mediastinum forøvrig. 

Lunge Tumor

Røntgen viser 

Typisk primær lungetumor.

· En rundfortetning(angi lokalisasjon i frontalplan og sideplan (f.eks i høyre midtfelt og fortil i sideplan.Dermed basalt i overlappen og helt ned mot lappespalten i midtlappen.)

· Størrelse ca. 2 cm i diameter.

· Ingen kalk. Ingen fortegninger for øvrig.

· Sinus er fri uten tegn til pleuravæske.

· Normal mediastinum. Normal hjertestørrelse. 

Differensialdiagnoser

· Lungemetastase som ofte har flere lesjoner

· Benigne tumores

· Rheumatoide knuter

· Granulom (f. eks. Wegeners, tuberculose)

Kronisk glomerulonefritt

· Sparsomme ved normal funksjon

· V/svikt ( størrelsesreduksjon (skrumpnyrer)

Kronisk pyelonefritt 

· Kardinalfunn( inndragninger i overflaten (arr) & klubbeformede calyces

· M/økende svikt( skrumpnyre pga interstitiell bindevevsproliferasjon og fibrose.

Tuberkulose

Røntgen viser

· Ved primærsmitte av lungetuberkulose

· Lungenes apikale avsnitt

· Sees som en segmental eller lobær fortetning med konsoliditert lungevev. 

· Forstørrede lymfeknuter i hilus samtidig.

· Noen ganger finnes pleuravæske.

· Ved tidligere gjennomgått lungetuberkulose

· Fibrose og knutelignende fortetning.

· Typiske med forkalkning både apikalt og i hilus.

· Primær kompleks

· Tuberkelbakterier forårsaker et mindre område med lungebetennelse ( deretter spres bakteriene med lymfen til lymfeknuter i lungehilus.

· Ofte kommer det til en forkalkning ett eller begge steder( Dette kalles et primærkompleks (sees på røntgen?)

· Man kan nå se at pas. tidligere var blitt smittet med tuberkelbakterier

· Caverne

· En caverne kommer stand ved at det i en tuberkuløs betennelse opptrer nekrose i sentrale deler av prosessen. Det nekrotiske vevet får avløp i bronkier og det oppstår et hulrom(en carverne.
· Se også side 22 Caverner v/ Tuberkulose
· Behandler ved at man 

· Anlegger pneumotoraks(lungen og dermed caverne "klapper sammen"(øker mulighetene arrvevsdannelse og innkapsling av bakteriene

· Operativ reduserer torakshulen (toracoplastikk)( fører til at caverne klappet sammen(økt mulighet for arrdannelse (som over)

· Miliærtuberkulose

· Er hematogen spredning av tuberkelbakterier til kroppens organer

· Mikroskopisk ville vi se granulomer, som består av kjempeceller og epiteloide celler. Sentralt i granulomene ser vi ofte nekrose.
Scintiografi

· En metode for undersøkelse av form og funksjon av organer ved hjelp av radioaktiveisotoper tatt opp via blodbanen. (Hjerne, Lunge, Nyre

· Et gammakamera benyttes til å ”lese” bilde.

Ekko Doppler

Fysisk lovmessighet sier at frekvensen (eks lyden) på et objekt som beveger seg vil være forskjellig utifra hvor mottager står i forhold til objektet. Akkurat som motorlyden på en bil som endrer seg etter hvert som den kommer mot deg og passerer deg.

Røde blodceller (erytrocytter) som ferdes i langs blodbanen vil reflektere lydsignalene Dopplerapparetet sender ut. Basert på dette ekkoet kan man regne ut hastigheten til erytrocyttene. Hvis man ved et gitt snitt av blodåren vet diameteren på blodåren kan man også regne ut blodvolumet pr.tidsenhet som passerer.

FARMAKOLOGI

Digitoksin / Digitalis-preperater

Brukes ved

· V/Atrieflimmer pga dilatert v.atrie (f.eks v/mitral stenose)

· vil redusere AV-overledningen og dermed ventrikkelfrekvens 

· vil også bedre hjertets pumpefunksjon ved å gi en moderat inotrop effekt 

· god effekt ved hjertesvikt og raskt overledet atrieflimmer.

Adminstrering

· ”Metningsdose” gis for raskt å komme opp i terapeutisk plasmakonsentrasjon

· vedlikeholdes ved en lavere dose(vedlikeholdsdosen)

· Digitoksin har en plasmahalveringstid for eliminasjon på ca 6 døgn. Dersom man starter behandlingen med vedlikeholdsdose, vil det derfor ta ca 4 uker før man oppnår stabil terapeutisk plasmakonsentrasjon. 

Virkningsmåte

· Hemmer Na/K-ATPasen (-pumpen) i cellenes plasmamembran.

· I myokardcellene fører dette til(↑intracellulært natrium som igjen ved Na/Ca-byttemekanismen(↑intracellulært kalsium( ↑kontraksjonskraft. 

· Vagus-stimulering og sympatikus-hemning(hemme aktiviteten i SAknuten og redusere ledningshastigheten i AV-knuten(↓frekvens

Kardiale bivirkninger

· Ventrikulære arytmier pga ( Hypokalemi, hypomagnesemi og hyperkalsemi

· AV-blokk pga( Hyperkalemi og Hypokalsemi

· SA-blokk pga ( Hypokalsemi

Salbutamol (beta-2-reseptor stimulator): 

· Relakserer luftveienes glatte muskelceller (bronkodilatasjon) ved å øke cAMP som nedsetter de kalsium-avhengige kontraktile prosesser

· Hemmer frigjøring av histamin fra mastceller ved å øke cAMP(nedsetter effekter som utløses av histamin (vasodilatasjon, slimhinneødem, bronkiekonstriksjon)

Ipratropium (atropin-derivat):

· blokkerer muskarine reseptorer på slimproduserende celler(↓slimproduksjonen , 

· blokkerer muskarine reseptorer på bronkienes glatte muskelceller(motvirker bronkiekontriksjon.

· Når ( KOLS

Teofyllin:

· Forsterker effekt av beta-2-reseptor-stimulator ved å hemmer nedbrytningen av cAMP.

· Hemning av nedbrytningen av cGMP vil også gi relaksasjon av glatt muskulatur. 

· Er en adenosin-reseptor-antgonist(motvirker adenosins bronkokonstriktive effekt. 

· I tillegg stimulerer teofyllin respirasjonssenteret (muligens p.g.a. blokade av sentrale adenosinreseptorer).

· Når ( KOLS

Flutikasol (glukokortikoid til lokalt bruk):

· Glukokortikoiderne virker antiinflammatorisk ved flere mekanismer.

· Det reduserer syntesen av en rekke betennelsesmedierende cytokiner. 

· Virker via intracellulære reseptorer.

· Senker nivået av betennelsesaktive prostaglandiner og leukotriener ved å hemme indirekte fosfolipase A2 og å hemme induksjon av cox-2. 

· Dessuten oppregulerer de beta-2-reseptorer i bronkiene. 

· Når ( KOLS

Diuretika

· Blodvolumet reduseres forbigående og det ekstracellulære væskevolum. 

· Forårsaker arterioldilatajon (åpning av kaliumkanaler i årenes glatte muskelceller, eller reduksjon av intracellulært natrium)

Thiazider (diuretika)

· Virkemåte

· ( blodvolum (forbigående)

· ( ekstracellulære væskevolum. 

· ( arterioldilatajon 

· Åpning av kaliumkanaler 

· (intracellulært natrium og dermed kalsium? 

· Bivirkninger

· Hypokalemi, magnesiumtap, redusert glukosetoleranse (økt blodsukker, demaskering av latent diabetes), urinsyreøkning, obstipasjon.

Adrenerge betareseptorantagonister (”beta-blokkere”)

· Virkemåte

· ( pumpeaktivitet i hjertet (( frekvens, ( kontraksjonskraft)

· ( noradrenalinfrigjøring fra nerve-ender.

· ( renin-frigjøring etc.

· CNS-effekter(?):

· Sympatikushemning, vagusstimulering

· Sekundær (perifer karmotstand (etter initial ( ved ikke-selektive beta-reseptor-antagonister).

· Bivirkninger

· Nedsatt perifer sirkulasjon, tretthet, depresjon, impotens, bradykardi, AV-blokk, forlenget hypoglykemi (ikke-selektive), astmatisk besvær (særlig ikke-selektive).

Kalsiumantagonister

Virkemåte

· Hemmer innstrømning av kalsium i glatte muskel-celler og gir derved arterioldilatasjon

· svak diuretisk effekt

· Noen kalsium-antagonister (verapamil og diltiazem) nedsetter også hjertets minuttvolum (redusert frekvens og redusert kontraksjonskraft).

Bivirkninger

· Hypotensjon, flushing, hodepine, ankelødem. AV-blokk og bradykardi (verapamil og diltiazem).

ACE-Hemmere

Virkemåte

· ACE-hemmere reduserer omdannelsen fra angiotensin I til angiotensin II (AngII)

· Arterioldilatasjon

· v/ at Ang IIs effekter på arteriolenes glatte muskel-celler reduseres

· v/at angiotensin IIs sympatikus-aktivering reduseres.

· v/ reduksjon av aldosteron og vasopressin.

· De hemmer også nedbrytningen av bradykinin.

· Økningen av bradykinin gir vasodilatasjon (via økt prostaglandin-produksjon).

· ( diurese (NaCl, H2O) p.g.a

· ( vasopressin (ADH)
· ( aldosteron
· ( pumpeaktivitet av hjertet p.g.a.

· ( sympatikusaktivitet

Bivirkninger

· Hoste, hypotensjon, hodepine, tretthet, eksantem, kløe, økt serumkreatinin.

Et klasse I antiarytmisk medikament

· Blokkerer Na kanaler.

· Åpning av disse kanaler gir den raske depolarisering av myocyttene(bestemmer ledningshastigheten.

· Hvis kanal blokkeres, kan ledningshastigheten bli så langsom 

· at impulsene ikke når rundt kretsen før neste normale hjerteslag kommer(ikke takykardi.

· At takykardien bremses ( gir mindre symptomer.

· Faren er at langsommere ledning kan føre til at nye reentrykretser kan oppstå(proarytmi)(aktuelt i syke hjerter

· Når ( arytmier, reentry-arytmier

Aminoglykosid (f.eks tobramycin)

· Interfererer med proteinsyntesen hos bakterier.Bindes til 30 S ribosomal subenhet, forandrer kodon/antikodon gjenkjenningen slik at det produseres defekte bakterieproteiner.

Penicillinase resistent penicillin (feks kloxacillin) 

· Interfererer med bakterienes celleveggsyntese. Bindes til penicillinbindende seter, hemmer transpeptidasjonsenzym som kryssbinder peptidkjedene som er festet til peptidoglycaner i celleveggen. Inaktiverer inhibitor av autolyttiske enzymer i celleveggen, noe som fører til lysis av cellen. 

Pivmecillinam

· En "prodrug" som omdannes til mecillinam etter opptak og at mecillinam hemmer celleveggsyntesen hos bakterier.

· Mecillinam er et betalactamantibioticum

· Virker ved å hemme dannelsen av peptoglykanlaget i bakterienes celleveg 

· Det skjer ved hemning av de transpeptidaser som kryssbinder elementene i peptoglykanlaget slik at det oppstår en stabil cellevegg

· Hvis celleveggen ikke er stabil vil bakterien lysere pga. det høye intracellulære trykket i bakteriene

· De enzymene i celleveggen som peniclliner binder seg til kalles ofte penicillinbindende proteiner

· Mecillinam er først og fremst virksomt mot Gram negative tarmbakterier.

Trimetoprim

· Trimetoprim har bakteriostatisk effekt

· Midlet hemmer dannelsen av DNA/RNA ved å hemme folsyrestoffskiftet.

· Tetrahydrofolsyre er en substans som videre omdannes til basene adenin thymin og guanin som er byggestener i RNA og DNA. 

Angiotensin II-reseptor-antagonister (AT1-reseptor-antagonister)

· Blokkerer AT1-reseptorene som er medierer en rekke blodtrykksøkende effekter av angiotensin II. Derved skjer en arterioldilatasjon, reduksjon av sympatikus-aktivitet, av aldosteron og vasopressin. (men det skjer ingen økning av bradykinin).

Alfa-reseptor-antagonister (Egentlig alfa-1-reseptor-antagonister)

· Gir først og fremst en vasodilatasjon (blokade av alfa-1-reseptorer på blodårenes glatte muskelceller)

· Gir svak reduksjon av hjertets kontraksjonskraft (blokade av hjertets alfa-1-reseptorer)

NYRE FYSIOLOGI
Vann, Na, Cl, K, H+ dvs syre/base reg., urinstoffutskillelse, medisin utskillelse, BT-reg, EPO, Vit-D og Ca.

Litt generelt:

Ved hvile( 20-25% av hjertevolumet passerer nyren.

Filtrasjon skjer via trykkfiltrasjon over glomerilu.

Blodgjennomstrømningen reguleres;

( Nervøst (sympatisk)

( Hormonelt

( Lokalt (autoreg.)

Nervøst: sympatisk 

( katekolaminer

( renin

NB! Høyt sympatiks aktivitet ( lavt nyregjennomblødning( Ischemi( Nyreskade

Autoregulering:

Vikitg for å holde GFR-trykket ved like

Endotelin + Ang 2 ( Striktorer

Prostasyklin + NO ( Dilaterende

NB! NSAIDS hemmer prostasyklin og fører til økt BT.

Starlings-lov i forbindelse med GFR:

Hydrostatiske og kolliosmotiske parametrer avgjør netto filtrasjonen.

Hypodynamisk pasient( lav filtrasjon pga to faktorer

a) høy sympatisk aktivitet

b) pga osmotiske effekten

Nefrontap: redusert filtrasjon som gir fall i urin-kreatinin nivået.

Tubulær reabsorbsjon:

1/3 av blodet so går gjennom nyren filtreres. Av disse 1/3 reabsorberes 99%. Vi taper med andre ord kun 0,33% av plasmavolumet vårt.

Høy blodglukose ( diabeis) og/eller nefrontap ( økt Diurese

NaCl og vann reabsorbsjon i Proksimale Tubulus

( 80% av NaClet

a) H+ skilles ut av tubuluscellene og ut i lumen. Ute i lumen fester/titreres HCO3- og H+, og danner H2CO3. I neste omgang omdannes H2CO3 til H2O og CO2. CO2 diffunderer lett tilbake inn i tubuluscellene, dvs over den luminale membranen. Da følger vann og NaCl med pga de osmotiske kreftene. 

 H+ skilles ut i lumen fordi det skjer en Na+-H ionebytte (dvs Na+ pumpes inn i tubuluscellene, men H+ pumpes ut av cellen, ut i lumen.) Drivkraften bak denne pumpen er at tubuluscellene har et lavt intracellulært nivå av Na+, og at Na+ fra lumen derfor trekker (osmotisk) inn i cellen og altså ”kaster” ut en K+ ut i lumen.

Den lave intracellulære Na+ konesntrasjonen  opprettholdes av en Na+K+AtPase på den basolaterale siden ( Na+ut, og K+inn på basalaterale siden).

b) Na+ opptaket er avhengig av HCO3-. Det er karbonsyre anhydrase som har ansvaret for å feste Na+ til HCO3-. Hvis karbohydrananhydrase magler/defekt vil ikke Na+ (og dermed NaCl og vann) bli tatt opp( høy diurese( høty elektrontap og basetap (basetap fordi HCO3- tapes jo også) dette kan føre til Acidose.

Kort sagt så fester H+ eller Na+ til bikarbonat og blir tatt opp. Når detet komplekset blir tatt opp følger NaCl og vann med.

Glukose og Aminosyre reabsorbsjon i proksimale tubulus

( dette skjer via dedikerte membranproteiner. Pumpesystemet har en maksgrense, og overskrides den (diabetis) vil pasienten få glukosuri.

NaCl-reabsorbsjon i Henles Sløyfe

( 20% 

Descerende del: ikke av betydning

Ascerende del:

Tynn del( varmepermiabel

Tykk del( vanntett

I den tykke delen (vanntette)

Intracellulært holdes Na-konsentrasjonen lavt gjennom Na-K-Atpasen på den basolaterale siden. Dette gjør at Na+ trekker inn i cellen fra den luminale siden.

Na+ tar med seg K+ og Cl- (kotransport) dermed tapes mindre NaCl, K og vann. 

Loop-Diuretika hemmer denne pumpen. Faren ved slik diuretika er kaliumtapet.

NaCl re.abs i distale nefronet/samlerøret

Her skjer finreguleringen av Na+Cl nivået i preurinen. Denne delen av reguleringen er styrt av Aldosteron. Høyt Aldosteron nivå fører til høyt opptak og lavt urinvolum.

Det er vikitg at den basolaterale Na-K-ATPasen er aktiv og holder Na+konsentrasjonen nede, slik at Na+ fra lumen trekker inn i cellen (og tar med seg vann og Cl). Et eventuelt høyt pumpenivå kan føre til at K+nivået blir høyt intracellulært, noe som i neste omgan fører til lekkasje av K+ ut i lumen/urin.

Med andre ord; høyt nivå av K+ (som vanligvis er lavere enn Cl) i urinen avspeiler et høyt aldosteron nivå.

Konsentering og fortynning av urinen

Urinen som distale nefron/tubuli (oppadstigende del av H.S) er hypoton fprdi saltene stort sett er tatt opp.

Samlerørene er variabel vanntette( ADH-regulert.

ADH fører til av vannkanalene åpnes, og at vann tas opp av samlerørene og urinvolumet reduseres (ADH, Antidihydrerisk hormen).

Motsrømsreplikasjonsprinsippet

Ved å tilføre litt energi i begynnelsen av sløyfen (descerende del) som skaper en forskjell i gradient mellom tilførende og fraførende del av nefronet skapes det en osmotisk gradient (Na+ og Urea). Det er høyere konsentrasjon på utsiden av lumen enn inne i lumen. Jo lenger sløyfen er, jo større mengde vann vil følge den osmotiske gradienten ut av lumen.

Når preurinen vandrer videre inn i den ascerende/oppadstigende delen som er vannpermialbel, pumpes enda mer Na+ut av lumen, som styrker den osmotiske gradienten enda mer.

En kort oversikt over noen viktige eloktrolytter/stoffer. 

( hvordan de taes opp fra lumen og inn i interstitsie.

Kalium:

Diuretika( Hypokalemi

Nyresvikt( Hyperkalemi

1. Proksimaletubuli

Ascenderende del tas k+ opp sammen med Na+ og Cl- (kotransport) som opprettholdes av Na-K-ATPasen.

2. Distaletubuli + samlerøret

Aldosteron fører til utskillelse av K i bytte mot opptak av Na+ og vann.

Alkalose: Ved en slik tilstand er bikarbonat (HCO3-) nivået i lumen/preurinen høy. Anionen (HCO3-) trekker på K+ (kationet) slik at K+ ikke blir tatt opp, men tapes via urinen.

Calcium:

Proksimale tubuli( knyttet til Na-opptaket

Ascenderende del av H.S ( to måter; paracellulært (mellom via tight juction) og transcellulært (PTH og Calitrol regulert ( ATPase)

Loopdiuretike (virker proksimalt)( økt Ca tap

Tiazider/Amilord (virker distalt) ( reduserer Ca tapet

Fosfat:

Kun i proksimaletubuli( (Na-P-kotransport)

pH sensitiv( surt/økt tap   / basisk/redusert tap

Magnesium:

Ascenderende/tykke del av HS paracellulært

pga

a) Selektive Tight Junction

Renal H-sekresjon

Normalt er urinen sur

( Proksimale tubulus: H-sekresjonen ut i lumen mot at Na følger sin osmotiske gradient inn i cellen (som opprettholdes av Na-K-ATPasen på den basolaterale siden).

( Distale tubulus

a) ren H-sekresjon ut i lumen

b) H-K-ATPase

Utskillelse av organiske kationer og anioner

Medisiner: Skilles ut via Proksimale tubulus

Kontrasmidler: Både over glumerilus og ut via proksimaletubulus.

Dvs at urografi med kontrastmidler er nytteløst ved moderat nyresvikt fordi kontrastmiddelet blir fortynnet og ikke kan sees.

EPO-produksjon

Lavt pO2( økt EPO-produksjon( stamcellene( økt erytrocyttdannelse

Nyresviktpasienter( Anemi

Kalcitriol

Nyrene omdanner inaktivt vitD til aktivt. Ca opptaket er avhengig av aktivt vitD.

Ved nyresvikt: økt PTH og lavt serium-Ca.

ANP / atrialt natriuretisk peptid og nyrene

( Peptid som frigjøres i atriene når de spiles, f.eks ved hypovolemi eller økt HF

( reduserer BT ved å øke Na+-utskillelsen i samlerørene og redusere Reninutskillelsen

Forstyrrelser i Na og K husholdningen
Hyponatremi: Na+ < 120mmol/L

· Årsaker
(Patologisk høy ADH

( Lav GFR + lavt inntak av Na+ (mat).

( Lav Na+ reabsorbsjon (f.eks loopdiuretika)

( høyt inntak av vann

· Symptomer: slapphet, konfusjon, rykninger, kramper

Hypernatremi

· Årsaker ( høyt inntak
Hypokalemi: K< 3,5 mmol/L

· Årsaker

( Lavt inntak (anoreksi, alkoholisme)

( ↑tap via urin & GI-traktus (Stor diurese, loopdiuretika, hypertensjon, oppkast)

( Redistrubisjon (alkalose, insulin)

· K+ er viktig/knyttet til membranpotensialet.
· Behandling(KCL pr os eller intravenøst + kaliumsparende diuretika (amilord)
· Oppsummering av hypokalemi

A) Kardiovaskulære

( arytmier

( vasodilatasjon

( rabdomyolyse

B) Nevromuskulære

( muskelsvakhet

( dårlig form

( restlesslegs

C) Renale

( Lav konsentrering pga Na+-K-ATPase svikt.

Hyperkalemi: K> 5mmol/L

· Årsaker
(Økt inntak

( Redusert utskillelse pga 

· nyresvikt eller addison

· Antihypertensiva( B-blokkere og ACE-hemmere

· Kaliumsparende diuretika
· Problemer:

( Ledningsforstyrrelser

( Ventrikkelflimmer

( Nedsatt muskelkraft, pareser

· Behandling
( red. K-inntak

( økt utskillelse pga diuretika

( redistrubisjon med insulin og glukose

( Dialyse
-----------------------------------------------------------------------------------------------------------
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