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ARYTMIER

Symptom: Trötthet, blodtrycksfall, syncope, lungstas med andfåddhet, angina.

Vilo-EKG för diagnos. Bandspelar-EKG el telemetri för längre tids registrering. 

Esofagus-EKG vid oklarhet ( identifierar P-vågor. 

Takyarytmi >100/min resp bradyarytmi < 50/min.

Antiarytmika:

Klass I: 
Hämmar den snabba depolariseringen. T ex Disopyramid, Kinidin, Lidokain.

Klass II:
Hämmar sympatikusberoende depolarisering. Betablockare.

Klass III:
Förlängd repolarisation. Sotalol, Amiodaron.

Klass IV:
Ca2+-hämmare, t ex Verapamil, som ffa hämmar depolarisationen i AV-knutan

Digitalis:
Lätt minskning av repolarisationstid och refraktärtid i förmak. Lätt vagusstim.

FÖRMAKSFLIMMER

FF uppfattas ofta som hjärtklappning. Kliniskt vanligaste arytmin. Kroniskt el intermittent.

Oregelbunden rytm utan P, med flimmervågor.

Paroxysmalt flimmer brukar vara mindre än 3 dygn (alkoholanamnes).

Ger i längden hjärtsvikt (digitalis extra lämpligt).

Åtgärder:

TSH, Hb, vita, Na, K, CRP, Krea, Troponin-T, CK-MB, PK, APTT.

Rtg pulm.

Behandling om nydebuterat (<48h):

1. Sotacor alt. Durbis.

2. Elkonvertering (Fasta, prover, dropp + Kolla K+ ).

3. ASA och profylax om ej 1:a gången.

Om >48h → Waran (terapeutiskt PK 3v före elkonvertering), alt TEE + direkt elkonvertering.

Inläggning med frekvensreglering vid snabbt FF (Lanacrist el betablockad). Hjärtsviktspatienter kan slå om på loopdiuretika iv.

FÖRMAKSFLADDER

”Sågtandsmönstrade”, regelbundna fladdervågor ses bäst inferio-anteriort. 

Behandling som vid flimmer

AV-BLOCK

Relativt vanligt vid inferior infarkt. Ofta övergående till skillnad från den som ibland uppkommer vid anterior infarkt.

AV-block I:


Förlängd PQ-tid (0,20-0,22). Exspektans.

AV-block II:
( Wenckebackblock
PQ-tiden förlängs och QRS hoppas över. 

    (Mobitz typ I)
Behandlas endast vid cirkulatorisk påverkan.

( Mobitz typ II
Regelbunden blockering, t ex 2:1, 3:1, etc.              Ge Atropin. Isoprenalininfusion vid utebliven effekt. Ställningstagande till pacemaker.

AV-block III:
Förmak och kammare slår oberoende av varandra.

(Totalblock)
Oftast pga fibros el HI. Isoprenalindropp+pacemaker. 

SICK SINUS SYNDROME

Även bradytakysyndromet om både brady- och takyarytmi. Omväxlande supraventrikulära takyarytmier och bradyarytmier av olika typer. Ger minskad cerebral genomblödning och därmed yrsel, svimningar och ökad tromboembolirisk.

Behandling:

Vid cirkulatorisk påverkan ges Atropin och om ej fungerar Isoprenalin

Inläggning för ställningstagande till pacemakerbehandling.

PSVT (PAROXYSMAL SUPRAVENTRIKULÄR TAKYKARDI)

Ofta unga och hjärtfriska. Abrupt insättande och slut. Utlöses oftast av SVES. 

Innefattar AV-nodal återkopplingstakykardi (re-entry), som ger regelbunden rytm med smala (=normalbreda) QRS-komplex. Typiskt ca 180/min. 

Även Wolff-Parkinson-White-syndromet (breda komplex + deltavåg).

Utlösande faktorer: toxiska substanser, elekrolytrubbning, nervositet, ( ämnesomsättning.

1. Vagusstimulering
(Caroticusmassage, Valsalva)

2. Adenosin iv
till omslag. (Ger AV-block)

3. Ev Sotalol

4. Elkonvertera
(direkt vid svår hemodynamisk påverkan)

Profylax: Verapamil, skall dock aldrig ges vid bred QRS-tachykardi!

GRENBLOCK

Finns i flertal varianter. Benämns komplett el inkomplett beroende på QRS-komplexets bredd. Högergrenblock (RBBB) ofta icke patologiskt. Kan tyda på lungemboli. Ger M i V1 + högerställd elaxel. Vänstergrenblock (LBBB) och fascikelblock tecken på sjd i vä kammare. Ger V i V1 + vänsterställd elaxel.

VES

Normalt och ofarligt med enstaka, kan dock vara besvärande. Kaffe, nikotin, myokardit mm

Breddökat QRS (pos el neg beroende på skänkel), oftast utan P-våg.

Komplett kompensatorisk paus (VES + nästa= 2 normala) eftersom sinusknutan ej berörs.

Diskordanta T-vågor i de flesta avledningar. 

Ffa hjärtsjuka kan få multifokala VES, dvs med olika ursprung.

VES i bigemini/ trigemini= varannat /var tredje slag är ett VES. 2 VES i rad = kopplade VES.

Kan vara prekursor till VT el VF.

Är en prognostisk faktor vid genomgången infarkt. Betablockad!

VENTRIKELTAKYKARDI

Tre eller fler kammarutlösta extraslag i följd med en frekvens över 100/min. PQ>0.12sek.

Ffa vid myokardskador, som vid infarkt, intox, myokardit.

Behandling: Lidokaininfusion alt. Sotalol eller elkonvertering vid hemodynamisk påverkan.

Ställningstagande till ICD och profylax med betablock före hemgång.

Torsade-de-Pointes ses vid långt QT-syndrom (ofta pga läkemedel, t ex antiarytmika klass I, el kaliumbrist [hereditärt & hypokalcemi ger ej TdP]) och ger varierande QRS-konfiguration. Behandla utlösande faktor, ev. overdrivestimulering via temporär pacemaker, hereditärt

( Betablock.

VENTRIKELFLIMMER

Kaotisk elektrisk EKG-aktivitet. Ofta kammartakykardi som degenererar till ventrikelflimmer. Vanligaste orsaken till död efter HI. Avsvimmad pga cirkulationsstillestånd. Hjärnan får irreversibla skador efter 4 min. Njurarna klarar sig ca 20 min. Genes: 75% ischemi, men även hypoxi, WPW, elektrolytrubbingar mm.

Reaktion, Andning, Puls (RAP). Larma (narkos, ssk/ uska med defibrillator från akuten).

Börja HLR (Korrekt utfört ( 25-30% av blodcirkulation). Diagnos via defibrillatorn. 

1. Defibrillera 2 x 200 joule och sedan 360J (på <30 sek)

2. Sätt nål, intubera 

3. Adrenalin 1mg (10ml) iv var tredje minut (och flusha med 20ml NaCl).

(Ger perifer vasokonstriktion med central pooling.)

4. Hjärtkompression/ ventilation 2:15 (ca 100/min)

5. Upprepa från punkt 1. med 360J x 3 varje minut.

Vid fortsatt VF efter 3 x 3 min med HLR och deff:

1. Inj Cordarone 50mg/ml, 6ml (2 amp)= 300mg i 10-20ml 5% Glukos.

2. Inf Tribonat 100ml på 5-10 min.

Fortsatt VF:

Inj Xylocard endosspruta 20mg/ml, 5ml under ca 3min. Samtidigt inf Xylocard 2mg/min.

Att avsluta HLR är bakjoursbeslut. 

Efter omslag tas blodgas, EKG, rutinprover inkl hjärtenz. Rtg pulm på HIA/IVA (Pnx?).

Därefter ev. Betablock + ICD.

ASYSTOLI

Kontrollera att defibrillatorn är inställd på spatlarna om ej uppkopplad.

1. Sätt nål, intubera

2. Adrenalin 1mg iv

3. Hjärtkompression/ventilation 15:2

4. Ge Atropin 3mg iv i engångsdos

5. Upprepa från punkt 2. vid utebliven elektrisk aktivitet.

6. Överväg pacing vid elektrisk aktivitet.

Överväg acidosbehandling och adrenalin 5mg iv efter tre behandlingsomgångar.

I praktiken brukar man defibrillera. Svårt att skilja från finvågigt VF.

PULSLÖS ELEKTRISK AKTIVITET (PEA)

Förr elektromekanisk dissociation (EMD). Ingen effektiv cirkulation. Ger QRS-komplex, men ingen puls. 

Överväg specifik behandling.

Orsaker: Hypovolemi, acidos, hjärttamponad (nål 45(x 45(), övertryckspneumothorax, lungemboli, intox, elektrolytrubbning.

Åtgärd:

1. Sätt nål, intubera

2. Adrenalin 1mg iv.

3. HLR

4. Upprepa från 2.

Defibrillera ej. Överväg acidosbehandling, adrenalin 5mg iv, Atropin 3mg efter tre behandlingsomgångar. Prognosen pessima om man ej finner utlösande orsak.

ANGINA PECTORIS

A. Effortangina 

B. Spasmangina (Printzmetal)

C. Blandangina

Utredning stabil angina:

EKG vila


Labprover (blodfetter, B-Gl, Hb)

Ekokardiografi (UKG)

Kranskärlsröntgen (angio)

Arbets-EKG, ofta i samband med myokardscintigrafi (Hur försörjs muskeln?)

Instabil angina:

Definieras som nydebuterad/ förvärrad angina, icke Q-vågsinfarkt/ postinfarktangina. (Tecken på pågående process, t ex plack som ulcererar eller partiell mural tromb.) Skall läggas in!

Handläggning:

1.   Inläggning med arytmiövervakning och ev syrgas.

1. ASA vid misstanke (75mg x 4 dag 1, därefter 1x1.)

2. Lågmolekylärt heparin (Fragmin 120E/kg sc x 2 i 5 dygn alt Klexane).

3. Betablockad 
sänker syrebehovet gm sänkning av BT & puls.

4. Nitro (Imdur)
sänker preload och förbättrar myokardgenomblödning.

Arbetsprov efter 2d smärtfrihet. 

Diffdiagnoser: 

Perikardit, reflux, gallvägssjd, Tietzes syndrom (inflammation med ömhet och svullnad i brosket mellan revben [andra, tredje och fjärde] och bröstben.)

HJÄRTINFARKT

Smärtduration vanligtvis mer än 15 minuter och svarar ej på nitro.

Leder ibland till akut vänstersvikt med lungödem och/ eller chock.

Ett initialt ST-lyft (>2mm V1-V4, >1mm övriga) övergår efter något dygn/ någon vecka till en T-invertering.

Vid transmural infarkt uppstår Q-vågor inom 24h. 

Trombolys ger rekanalisering och är mest effektiv inom de första 6h, men meningsfull upp till 12h. (Reperfusion ger regress av ST-höjningar, smärtfrihet, ev ventrikulära s.k. reperfusionsarytmier och inga Q-vågor.) 

För diagnostik två av följande: Brsm, biokemiska markörer, EKG-förändringar.

Prover:

CK-MB + Troponin-T serie (t ex 0,10,20h), PK, APT-t, Trc , Blodgrupp/ bastest, Hb, V, CRP

Behandling:

(MONA HB)

1. O2
3L på grimma

2. Hjärtläge

3. Morfin   
(doser om 5-10mg)

4. ASA
(Trombyl 320mg alt Magnecyl 500mg)

5. Nitro
(Perlinganit-dropp) minskar preload

6. Betablockad (Seloken 5mg x3 iv); Om puls>60, BT>100, rassel <10cm (inferior infarkt).

7. Till HIA (<12h) för trombolys vid ST-höjningar. Rytmövervakning med ST-guard, BT-kontroll och vila tills enzymer vänt. Smärtstillning vb. 

SK mer långverkande än Actilyse – måste ej koppla Heparin (48h APT-t 1,5-2,5x startvärdet).

Actilyse (tPA) ges till anteriora infarkter, <75år, alt. tidigare erhållit SK (<2 år). 

Kontraindikationer: Blödning, tidigare intracerebral blödning, <2mån CVI, hjärntumör.

Svikt behandlas med diuretika, ACE-hämmare för att förebygga remodeling vid ant. infarkt.

Komplikationer: Chock, arytmier, svikt, ruptur, perikardit, trombos och emboli.

Ev. rescue-PTCA vid kvarstående ST-lyft trots trombolys.

En papillarmuskelruptur med sekundär mitralklaffprolaps ger akut lungödem/ hjärtsvikt.

Vid kardiogen chock (BT<85, oliguri, perifera kärl, grumlat sensorium) görs PTCA/ CABG så fort som möjligt. 

Waran ges vid utbredd anterior Q-vågsinfarkt.

Före hemgång: UKG för att bedöma vä-kammarfunktion, submaximalt arbetsprov efter ca 4d för bedömning av ev restischemi och arbetsförmåga.

Uppföljning PIM: Antirök, lipidstatus (S-kolesterol<5.0 och LDL<3 mha statin), normotension och diabetesreglering. Kvarstår på Trombyl 75mg, Seloken ZOC 50mg, nitropreparat vb och ev Imdur 30mg (långverkande nitro). ACE-hämmare om EF <40% (Triatec 5mg x2). Hjärtrehabilitering.

Om maximalt arbetsprov (4-6v) visar EKG-förändringar ( coronarangio.

PERIKARDIT

Är en fibrinös inflammation av perikardbladen, ofta samtidig myokardit (perimyokardit). Etiologi oftast postinfektiös, ischemisk eller uremisk. 

Ger svåra andningskorrelerade smärtor, ofta substernalt. Gnidningsljud kan höras initialt (framåtlutad). Generella, uppåt konkava ST-höjningar (hängmattor). ( CK-MB.

Behandling:

1. Inläggning

2. Smärtlindring (antiflogistika, t ex Voltaren)

3. Utredning med UKG. (Påvisar perikardvätska)

Ev. antibiotika (feber), steroider (om exsudation) och diuretika.

Akut UKG och perikardiocentes vid hotande hjärttamponad ((Bltr & halsvenstas).

Cave antikoagulantia!

Motionsförbud fram till återbesök, ca 1 mån.

AORTADISSEKTION

Ger urakut skärande smärta som ofta sitter mitt i bröstet och går ut i ryggen.

Pat dör pga ruptur med blödningschock eller hjärttamponad.

Etiologi: Hypertoni, Marfans syndrom, ateroskleros.

Typ A: Engagerar a. ascendens. 1% dödlighet i timmen. 

Typ B: Engagerande a. descendens.

Diagnos: TEE. Även UKG & MR.

Behandling:

1. Morfin

2. BT-sänkning
Betablockad (Trandate), diuretika, Perlinganitinfusion (Bltr 100.

3. Typ A

Akut operation

MALIGN HYPERTONI

Huvudvärk, synrubbningar, illamående, trötthet, hjärtsvikt

Sänk ej Bltr mer än 30% av MAP (diast+1/3[syst – diast]). Kan ge cerebral ischemi.

Undersökning: 

Ögonbottenstatus (fundus hypertonicus), Krea, Trc, Hb, vita, Na, K

Rtg cor pulm

Handläggning:

1. Inläggning

2. Labetalol (Trandate) = alfa- och betablockare.

3. Loopdiuretikum (+ev kalciumblockare. Ej ACE-hämmare innan njurartärstenos uteslutits)

Diuretika ökar utsöndringen av Na och Cl i distala tubuli. Effekter på kärlmotståndet gm ( Na i glatt muskulatur.

Betablockerare sänker bltr genom minskning av hjärtminutvolymen, samt påverkar troligen reninfrisättningen. 

HJÄRTSVIKT

Hjärtat oförmögen att med normalt fyllnadstryck tillfredsställa vvn:s behov av syre. 

Oftast myokardskada till följd av ischemisk hjärtsjukdom (80% inkl hypertoni), men även, klaff-fel (mitralisinsuff/ aortastenos), arytmier, kardiomyopatier (hypertrof [ökat motstånd], dilaterad [infarkt, alkohol], restriktiv [fibros]) mm.

Extrakardiella orsaker kan vara anemi, hypertyreos och maligna sjukdomar.

Minskad njurgenomblödning och aktiverat RAAS (Renin-Angiotensin-Aldosteronsystemet) ger salt och vätskeretention. 

RAAS: Renin från njure omvandlar angiotensinogen till angiotensin 1 (A1). A1 omvandlas till A2 mha ACE. A2 ger postglomerulär vasokonstriktion och stimulerar sympaticus, samt frisätter aldosteron, vilket leder till bl a vätskeretention.

Generellt gäller ett höjt ventryck framför den sviktande kammaren (backward failure).

Vänstersvikt:

Lungstas ger dyspné, (nattlig) hosta och astma cardiale med lungödem. Även kammarförstoring, takykardi ((sympatikus) och SV arytmier. Obehandlad vänstersvikt ger med tiden högersvikt pga ökat afterload i höger kammare.

Högersvikt: 

Till följd av lungsjukdom (cor pulmonale) el. vänstersvikt.

Ökat ventryck ger halsvenstas, leversvullnad (illamående) och perifera ödem.

NYHA I: 
Utan symptom vid uttalad ansträngning. Upptäckes vid UKG. 

NYHA II: 
Symptom endast vid mer än måttlig ansträngning

NYHA III:
Symptom vid lättare ansträngning som promenad (a) och av-och påklädning (b).    

NYHA IV: 
Symptom redan i vila. Upp till 45% årlig mortalitet.

Utredning: 

Labprover (Hb, CRP, Na, K, ASAT/ALAT, TSH, B-glukos, U-sticka). Rtg cor/ pulm, EKG, UKG, ev arbetsprov, bandspelar-EKG.

Behandling (alltid 1 + 2, ev tillägg av övriga):

1. ACE-hämmare
(AT II-receptorblockerare om ej tål ACE-hämmare)

2. Diuretika 
Oftast loopdiuretika, vid vätskeretention.

3. Karvedilol
Ökar EF. Kredex har både ( och (-effekt. Ev Seloken. Smygs in

om torra och stabila, ff a postinfarktpatienter.  

4. Digitalis

(Pos.inotrop + ökar vagotonus) Ssk om KFF. 

5. Spironolakton
25 mg till NYHA III/ IV som är inställda, ssk om lågt kalium.

6. Långverkande nitrater
Minskar preload och i högre doser afterload (ASA motverkar)

Vid akut svikt börja med Impugan, vid svårt påverkad patient ge nitro och morfin. 

Simdax (levosimendan) under 24h i speciella fall vid akut försämring el akut svikt efter HI. 

Ökar kontraktilitetsförmågan utan ökat syrebehov. Dyrt!

Prognos beroende på vänsterkammarfunktion (EF) och NYHA-klass.

Allmäna råd och åtgärder, ev kirurgisk åtgärd (klaffop, heartmate, transplantation etc).

HJÄRTFEL

( Aortastenos: Systoliskt blåsljud med PM I:2 dx och upp i carotiderna ( ev. klaffoperation.

( Mitralisinsufficiens: Pansystoliskt blåsljud över apex och axill. Orsakas t ex  av bakteriell endokardit, ischemi, vänsterkammardilatation.

( Tricuspidalisinsufficiens: Systoliskt blåsljud över I:4 sin, som ökar vid inandning. Oftast vid högerkammardilatation, men även endokardit och reumatisk feber.

( Pulmonalisstenos: Systoliskt blåsljud med PM I:2 sin. Medfött. Ger högerkammarhypertrofi, poststenotisk dilatation av lungartären.

( Aortainsufficiens: Diastoliskt blåsljud med PM I:2 eller apex. Skada i klaffen (reumatisk feber, bakteriell endokardit, förkalkning) eller vidgning av aortaringen (aortit, Marfans, HLA-B27-ass.sjd.). 

( Mitralisstenos: Diastoliskt blåsljud över apex. Numera ovanligt – reumatisk feber.

Fallots tetrad: kammarseptumdefekt (pansystoliskt blåsljud I:4), pulmonalisstenos, ”överridande aorta” och högerkammarhypertrofi. Attackvis cyanos och andfåddhet. Korrigeras kirurgiskt.

AKUT LUNGÖDEM

T ex vänstersidig hjärtsvikt som gett ökat tryck i lungvenerna.

Symptom: andfåddhet, hosta med skummig vätska. Basala rassel

Behandla symptomatiskt enligt nedan:

1. Syrgas

>5L på mask

2. Hjärtläge

3. Loopdiuretika iv
(Impugan 40/ 80mg beroende på tryck.)

4. Nitroglycerin
(Om > 100 syst. Minskar preload.)

5. Morfin

5-10mg långsamt iv. Mot ångest + dilaterar.

4. Digitalis

(Lanacrist 0,5mg iv vid takykard vänstersvikt.)

6. Teofyllin    
(Kärlvidgande, bronkdilaterande och diuretisk effekt.)

7. KAD

Överväg C-PAP. 

Betablockad och ACE-hämmare bör undvikas.

PNEUMOTHORAX

Spontanpneumothorax drabbar oftast unga långsmala människor (gärna rökare). 

Ger akut insättande smärta i ena bröstkorgshalvan förenat med dyspné. 

Diagnos: 

Auskultation (nedsatt andningsljud), Rtg pulm (även nattetid). Ev remiss till kirurg för drän.

Övertryckspneumothorax (ventilmekanism förskjuter mediastinum och försvårar venösa återflödet) misstänkes vid snabb försämring med kraftigt ökande andfåddhet och smärtor, pulsstegring samt sjunkande bltr. Punktera thorax och pleurahålan!

ASTMA

En variabel obstruktion orsakad av slemhinneödem, slemsekretion och muskel-sammandragningar. Symptom även i vila, rikliga ronki. 

Kan orsakas av viroser, men även ASA, betablock. Eventuellt färgat slem är eosinofiler.

Undersökningar:  

PEF, Blodgaser, CRP

Reversibilitetstest (ger utslag under pågående anfall), kontinuerlig PEF-mätning och ev remiss för mätning av bronkiell hyperreaktivitet med metakolintest.

Akut behandling:

1. Inhalation: 
Ventoline (beta-2-stimulerare)
2 mg/ml; 2.5 ml

                  

Atrovent (antikolinergika)

0.25 mg/ml; 2 ml

2. Steroider p.o el i.v.
16 st Betapred 0,5mg alt Solu-Cortef.

3. Syrgas vid hypoxi

4. Teofyllin iv vid svårt anfall (överdos ger risk för hjärtarytmi och krampanfall.)

Ev antibiotika (sällan)

Långtidsbehandling ”Astmatrappan”:

1. Beta-2-stimulerare vb, t ex Bricanyl (Ventoline, Inspiryl).

2. Lågdos inhalationssteroid, Pulmicort 400 g/ dag

3. Ev. långverkande beta-2-stimulerare, t ex Oxis el. Serevent.

4. Högdos inhalationssteroider, upp till 800 g/ dag (om mer än 400 - morgon + kväll)

5. P.o. steroider

Vid samtidig hypertoni är oselektiva beta-blockerare mindre lämpligt (minskar effekten av beta-2-stimulerare), liksom ACE-hämmare som ger ökad risk för symptom från luftvägarna.

Allergiutredning: Pricktest, RAST, ev med hyposensibilisering (=specifik immunterapi).

KOL

Kronisk obstruktiv lungsjukdom uppkommer successivt, ssk hos rökare. Drabbas av upprepade luftvägsinfektioner. Kan ge respiratorisk insuff. till följd av gasutbytesstörning.

Sjukdomsbilden domineras av syrebrist och dess verkningar på CNS. 

Lab: PEF, blodgas, CRP, lungröntgen, ev. odling.

Behandling:

1. Inhalation 

2. Steroider

3. Syrgas vid PO2 under 7.5kPa, alt syremättnad under 90%. (Patienter med KOL som ges för mycket syre kan drabbas av kolsyrenarkos. Kontrollera blodgaser!)

4. Inläggning

Ev. Teofyllamin

Antibiotika efter odling 

Långtidsbehandling:

1. Rökstopp

2. Atrovent

3. Bricanyl

4. Inhalationssteroider (i praktiken)

5. Ev Acetylcystein.

KOL-exacerbation:

Oftast virus, men om ökad V, CRP >70 och feber antibiotikabehandla med Doxyferm och Amimox i cykler. 50/50 Pneumokock/ H. infl. Ge även inhalationsbehandling.

För varje grads feber ökar syrgasbehovet med 13%. Sänk tempen hos pat med hjärtsvikt, lungsjd, samt med krampbenägenhet.

Respiratorisk insufficiens

Normal arteriell syresättning och/eller koldioxideliminering kan ej upprätthållas.

PaO2 < 8 kPa och /eller PaCO2 > 6,5 kPa. 

Orsakerna kan vara många, KOL dock vanligast. Två ”typer”:

”Pink puffer” : 
Mager, takypnoisk pat., med endast måttlig hypoxi.

”Blue bloater”: 
Välnärd, ej dyspnoisk i vila, tydlig central cyanos, Grav hypoxi och kraftig hyperkapné, cor pulmonale.

Ge syretillförsel 0,5L/min (grimma), som successivt ökas (blodgaskontroller). 

Kolsyreretention? Vätskeretention? Ofta behövs antibiotika och ibland diuretika.

Spirometri

Ska utföras vid alla tillstånd då lungfunktionspåverkan kan förväntas.

Lungvolymen indelas i fyra delvolymer; tidalvolym, inspiratorisk- och exspiratorisk reservvolym, samt residualvolym.

IRV + TV + ERV = Vitalkapacitet

VC + RV = Total lungkapacitet

FEV1 = Forcerad ensekundersvolym av en utandning.

PEF =  Peak expiratory flow, dvs det maximala flödet under en utandning.

Obstruktiv ventilationsnedsättning, som t ex vid KOL och astma, ger sänkta utandningsflöden (FEV1  minskar) och RV ökar (minskar VC). Om FEV1 under 1 liter = problem.

Restriktiv ventilationsnedsättning, t ex vid fibros och pleuravätska. TLC sänks pga proportionell sänkning av alla delvolymer. 

FEV% (FEV1/ VC x 100) är sänkt vid obstruktivitet, men ej restriktivitet.

SÖMNAPNÉ

Ett antal andningsuppehåll (apnéer), el nedsatt luftflöde (hypopnéer), under sömnen.

Orsaken till sömnapné är vanligtvis obstruktion, men även centrala sömnapnéer, till följd av cerebral skada och blandformer finnes. Polysomnografi (registrering av andning för detektion av sömnapnéer).

Predisponerande faktorer: 

Man, övervikt, alkohol, tonsill-hyperplasi, retrognati. (OSAS)

Symptom: 

Snarkning, orolig sömn och dagsömnighet.

CPAP kan hjälpa…

LUNGCANCER

Bronkialcancer

A. Småcellig cancer: 

Utgår från endokrina celler i bronkslemhinnan.

Snabb tillväxt, tidig metastasering (90% har redan metastaserat vid upptäckt). Rökrelaterad.

Beh: Op ej. Lungcancern med bästa svaret på cytostatika. Tillägg med strålning, även mot CNS.

B. Icke-småcellig cancer:


- Skivepitelcancer:
Utgår från bronkslemhinna, ffa i centrala bronker.

Vanligaste primära cancern i lunga. Nästan endast hos rökare. Samband med KOL


-Adenokarcinom:
Långsamt växande, perifer rund härd i lungan.


-Storcellig cancer:
Minst vanlig. Lågt differentierad. Svårbehandlad.

Beh: Primärt kirurgisk behandling, om ej spridd – isåfall strålbehandling. Adenokarcinom cytostatikabehandlas med blygsam effekt om ej operation.

Symptomen uppkommer först då tumören är avancerad och spridd. Lägg märke till hosta som ändrar karaktär, blod i upphostningar (hemoptys) och ensidigt ”pip i bröstet”. Debuterar ofta som recidiverande pneumonier (behandla med t ex Vibramycin). (Viroser kan ge CRP upp till 100. Däröver bör pneumoni el malignitet misstänkas.)

Generellt 10-15% 5-årsöverlevnad. Efter 15års rökstopp basnivå för hjärtkärlsjd, gäller dock ej lungcancer (kumulativ risk). Bara mening med rökstopp om chans till bot.

Växt i lungans apex, pancoast-tumör, kan via nervpåverkan (plexus brachialis) ge smärtor och bortfallssymptom i armarna. Kan även trycka mot sympatiska nervsträngen och ge Horners syndrom, dvs enophtalmus, mios, ptos.

Metastaser i mediastinum kan via n. recurrens ge heshet (stämbandspares). Påverkan på n. phrenicus ger oftast unilateral diafragmapares. Metastaser kan även ge upphov till vena cava superior-syndrom, med svullnad av hals, ansikte och armar (Stokes krage). Ge steroider och gör snarast cavografi.

Utredning: 

Rtg pulm, sputumprov, bronkoskopi och CT.

Thoracocentes vid pleuravätska (cytologi och ev specifik odling). Tappa maximalt 1L.

Mesoteliom

Tumör på parietala sidan av pleura, alt. peritoneum. Vätska innehåller ofta hyaluronsyra. Styrkt samband med asbest, dock ej med rökning.

Bronkialkarcinoid

Malign, men långsamt växande  hormonproducerande tumör. Sitter ofta centralt i bronkträdet. Hemoptys är ett vanligt debutsymptom.

Bronkoskopi

Huvudindikationen är diagnostik av lungtumörer.

Borstbiopsi för cytologi används när slemhinnebiopsi med tång ej kan utföras.

ALLERGISK ALVEOLIT

Tröskdammslunga. Fibrotiserande lungparenchymsjd på immunologisk bas. Inandning av organiskt damm med t ex svampsporer, kan leda till en lymfocytär, interstitiell inflammation. 

PNEUMOKONIOSER

Silikos: inhalation av kiselhaltigt damm ger inflammation, därefter granulom och lungfibros.

Asbest:
- Pleuraplack

förtjockningar i pleura parietale


- Lungcancer

särskilt i kombination med rökning.

- Asbestos

lungfibros, som ger restriktiv ventilationsnedsättning.


- Pleurit

oftast symptomlös pleurit


- Mesoteliom


PLEURIT

Lungsäcksinflammation. Pleurit likställs ofta med pleurautgjutning, vilket i och för sig är felaktigt. Infektiös pleurit är den vanligaste anledningen till pleuraexsudat. Vid virusutlöst pleurit saknas exsudat och andningskorrelerad smärta uppstår, när de inflammerade och fibrintäckta pleurabladen gnids mot varandra utan mellanliggande vätska.

Pleuraexsudat består av en mer proteinrik vätska, svagt gul till kraftigt rödbrun. Vid pleurit i egentlig mening, men också vid retning av pleura, t ex vid malignitet (pleurocentes).

Pleuratransudat (hydrothorax): består av vätska med låg proteinhalt, till följd av hjärtsvikt eller hypoproteinemi.

PNEUMONI

Per definition en infektiös process i lungparenkymet. Bakterier är den vanligaste orsaken.

Hög ålder, KOL, hjärsvikt, tumör och diabetes ökar risken.

Bronkopneumoni - oftast bakteriell komplikation till bronkit. Lobär pneumoni, oftast pneumokockorsakad. Pneumokocker, Haemophilus influenzae och mycoplasma är de vanligaste primära pneumonierna, dvs de drabbar tidigare friska individer. Exempel på sekundära är Legionella, Klebsiella och Pneumocystis carinii.

Viruspneumonier uppkommer i samband med epidemier, ssk vid influensa och adenovirus.

Diagnos: Auskultation (rassel), Rtg pulm. Hb, V, CRP (kan vara normalt vid mycoplasma), sputumodling, blododling (1/3 av de som inlägges har pneumokocker i blodet). 

Behandling:

( Pneumokock: 
Debuterar med frossa och hög feber. Purulent hosta. Andningskorrelerad smärta. Rtg pulm visar homogena infiltrat.


Behandling: Bensyl-PC 3g x 3 iv. Hem med T. Kåvepenin 1g x3 i 7-10 dgr.

( Mycoplasma:
Uppstår i små epidemier och drabbar vanligtvis individer <30 år.


Ger tilltagande feber och torrhosta. Ofta rethosta i flera veckor. Ofta svår huvudvärk. Behandla vuxna med Doxyferm 7-10dgr.

( H. Influenzae
Behandling: Cephalosporiner (Zinacef).

Beroende på allvarlighetsgrad syrgas på grimma, smärtlindring (pleurit), antipyretika.

Sjukskrivning 2 v. Åb med lungröntgen efter 6-8v om gammal el rökare. 

Atypisk pneumoni:

Diagnos: Rtg, serologi för Legionella, Mycoplasma, C. pneumoniae (TWAR)/ psittaci.

Terapisvikt på initial antibiotikaterapi. Antibiotikabyte till Ery-Max 1g x 3 i.v.

CYSTISK FIBROS

Den vanligaste ärftliga (autosomalt recessiv), potentiellt letala sjd i Sverige. Defekt protein som reglerar kloridjonstransport, varvid epitelet i luftvägarna får ökad natriumabsorption och minskad kloridgenomsläpplighet.

Upptäcks vanligen tidigt pga tarmsymptom och infektionskänslighet. Exokrina körtlars funktion är störd och utsöndrar ett segt sekret. Detta sega sekret leder till upprepade lunginfektioner med bronkiektasier (vidgade bronker; kan ge hemoptys), fibros och i slutstadiet cor pulmonale och andningssvikt. Pankreasenzymsutsöndring ger steatorré och malabsorption

Diagnos: Svett-test (förhöjda elektrolythalter).

SARKOIDOS

En granulomatös sjukdom med okänd etiologi, som drabbar flera organsystem.

Är särskilt vanligt i norden. Drabbar personer 25-50 år. God prognos.

( Akut sarkoidos (Löfgrens syndrom):
Debuterar med feber, artrit, erythema nodosum och ibland uveit. Ger en förstoring av lymfkörtlar i hilus.

( Icke akut sarkoidos:
En vanligare, ofta symptomlös form. Kan ge hosta och trötthet.

Hos ca: 10% går sjukdomen vidare med lungfibros. CNS-engagemang är ej så vanligt i väst  

(Asien). Gör MR för att diagnosticera sarkoidos i hjärnan. Ibland uppstår hyperkalcemi (trötthet, muskelsvaghet, opstipation). Detta pga en ökad syntes av aktivt D-vitamin, vilket i sin tur leder till ökad intestinal absorption av kalcium. Hyperkalcemin kan i sin tur leda till nefrokalcinos. Man kan hos dessa patienter ofta iaktta förhöjd serumkoncentration av ACE.

Diagnos: 

Biopsi visar epiteloidcellig granulomatos, restriktiv ventilationsnedsättning, 

S-Ca, ACE, PPD. 

Oftast är ingen behandling nödvändig, i övriga fall ges steroider.

BAL, Bronkioalveolärt lavage = bronksköljning med större mängd vätska används för att få levande celler från perifera luftvägar, t ex vid sarkoidos.

TUBERKULOS

Mycobacterium tuberculosis fagocyteras av makrofager i lungorna och inducerar en kraftig inflammatorisk reaktion. Därefter (4-7 v. efter smitta) utvecklas den typiska granulomatösa vävnadsreaktionen med epiteloidceller, flerkärniga jätteceller och central ostig nekros. 

Detta sker både i primärhärden och i de dränerande regionala lymfkörtlarna. Detta är primärtuberkulos (Ghonkomplex) och förlöper oftast utan symptom (90%), men efterlämnar ett förkalkat primärkomplex. Ofta uppkommer inga postprimära former. 

Tuberkulom, en välavgränsad rund härd, kan lätt förväxlas med lungcancer. 

Tuberkulos kan även vara svår att skilja från pneumonier, sarkoidos, silikos, lungmykoser och andra mykobakterieinfektioner.

Symptom: 

Hematogen spridning inom lungan kan ge miliartuberkulos, med hög feber, trötthet, avmagring, nattliga svettningar och hosta. Många andra organ kan drabbas ( spondylit, meningit, men det är endast lungformen som smittar 
Diagnos: 

Tuberkulintest med PPD (Purified Protein Derivative = Mantoux) intrakutant för påvisning av infektion el immunsvar efter BCG (Bacille Calmette-Guérin)- vaccinering. 

<6 mm neg, >20 mm misstänk aktiv TBC. Därefter lungröntgen (apikala lungförändringar). 

Sputumanalys med odling (bronskoskopi), direktmikroskopi (visar syrafasta stavar) och PCR. 

Behandling: Behandlas via infektionskliniken med kvadruppelbehandling (4 antibiotika) i 6 mån. Endast vaccination av person i riskyrke, el som vistas mkt i högriskområden.

ANAFYLAXI

Överkänslighetsreaktion, oftast med snabb debut. Dessa IgE-förmedlade akuta allergier kan ge anafylaktisk chock och astma bronchiale, urtikaria och Quincke-ödem (angioödem).

Definieras som akut allergisk reaktion om endast urtikaria och angioödem.

Anafylaktisk reaktion om astma, takykardi, blodtrycksfall, illamående, kallsvett. 

Chock om systoliskt blodtryck under 90mm Hg.

1. Adrenalin 0.5mg sc, vid chocktecken iv.

2. Antihistamin iv el. im. Exempelvis T. Tavegyl.

3. Steroider, 12-16 Betapred po el vid svårare symptom Solu-Cortef 200mg iv.

Vid chock - dessutom:

O2, Vätska iv, anestesiologlarm, respirator och IVA-beredskap

Teofyllin iv vid astma (föregås av beta-2-agonist inhalation el. parenteralt)

Ge läkemedel för ett par dagar. Eventuellt Epi-Pen. Överväg remiss till allergimottagning.

LUNGEMBOLI

Misstänk vid plötslig dyspné, vid smärta i bröstet, torrhosta (blodtingerat?), cyanos.

Särskilt hos sängliggande eller nyopererade pat.

Venstas som tecken på högersvikt, rassel, ibland blåsljud. 

Kan ge EKG-förändringar som vid högerbelastning, högergrenblock eller bakväggsinfarkt.

Diagnostik:

Blodgas (PO2 och PCO2 oftast sänkt), PK, APT-t, Trc, Blodgruppering, Hb, vita, P-D-dimer.

Lungscintigrafi med både regional perfusion och ventilation kan ge diagnos, alt Spiral-CT.

Behandling:

1. Inläggning

2. Syrgas

3. Morfin

4. Lågmolekylärt heparin (Innohep sc) tills terapeutiskt PK uppnåtts.

5. Waran

Trombolys om grav cirkulationspåverkan (>50% utslaget), bakjoursbeslut.

Digitalis om högersvikt

DJUP VENTROMBOS (DVT)

Mycket svårt att utesluta DVT kliniskt, röntga vid misstanke.

Trombosbildning-Virchows triad: 1) kärlvägg, 2) flöde och 3) cirkulerande blod.

DVT startar vanligen i vaden och byggs på i riktning mot bäckenet. 

I början ofta subkliniskt och lungembolier kan vara första symptomet.

Lokal ömhet, rodnad, svullnad och konsistensökning. Pulsökning, subfebril. 

Diff.diagnos ffa erysipelas (rosfeber = hudinfektion förorsakad av betahemolyserande streptokocker).

Diagnos:

Status i vaden. Homans tecken. Tidigare DVT, hereditet, malignitet, immobilisering?

Flebografi är golden standard. (Om Krea >150 beställes ultraljud).

Hb, V, CRP, Na, K, PK, APTT, Trc, Krea, Amylas, Leverstatus. Ev P-D-Dimer.

Behandling:

1. Lågmolekylärt heparin subkutant (Innohep 175E/ kg sc). Vid njurinsuff ges Heparin iv.

2. Warfarin p.o. (6v till 6mån beroende på lokalisation och riskprofil).

3. Stödstrumpa

4. Fibrinolys: Streptokinas vid höga ventromboser (ovanför poplitea).

Eventuellt Innohep och hem i väntan på undersökning dagen efter.

Poliklinisk behandling vid okomplicerad DVT, med Innohepinjektioner tills terapeutisk PK-nivå erhållits. Inläggning vid hög trombos, blödningsrisk, nedsatt AT, el graviditet.

DIABETES

Ca: 3% av Sveriges befolkning.

Den hormonella styrningen av kolhydrat – och fettmetabolism sker via insulineffekt å ena sidan och antiinsulinär effekt å andra (glukagon, kortisol, katekolaminer, GH). En överproduktion av de sistnämnda är diabetogent.

Typ1: Snabbt insjuknande med klassiska diabetessymptom. Är en autoimmun sjd riktad mot (-cellen. Samband med virusinf., t ex coxsackievirus (enterovirus). Positiva autoantikroppar (GADA, ICA, IAA-ak). Utan insulin går ej sockret in i cellerna och depåerna (fettsyror + glykogen) töms. Behov av insulin för att ej utveckla ketoacidos (fettsyrorna blir ketonkroppar).

Symptom: polyuri, polydipsi, avmagring, trötthet, infektion.

Typ2: ”Åldersdiabetes”. Ca 90%. Relativ insulinbrist och insulinresistens. Långsammare insjuknande. Betacellerna ökar sin insulinproduktion för att hålla blodsockret normalt. Så småningom blir insulinsekretionen otillräcklig och blodsockret stiger efter måltid. 

Räcker ej för att hämma leverns glukosproduktion (från glykogen) och fasteblodsockret stiger. Alltså hyperglykemi till följd av (glukosupptag i muskler + (glukosproduktion från levern. Ofta förekommer övervikt, ibland som del i det metabola syndromet (bukfetma, typ2-diabetes, hypertoni, hyperlipidemi). Kost & motion viktigt (25% får normalisering av B-Gl vid viktreduktion). 

De flesta behöver insulin efter några år pga sviktande (-cellsfunktion, ”utbränd pankreas”. 

10% av de pat som uppfattas ha typ2-diabetes har positiva ö-cellsak och blir insulinkrävande inom tre år.

Associerad risk för kardiovaskulär komplikation: LDL, Bltr (>140/85), rökning, HbA1c

Anamnes: Hereditet, kost, motion, rökning, alkohol (pankreatogen diabetes)

Diagnos: B-glukos, U-glukos, U-albumin, U-ketoner, CRP

Fysikalisk us: AT, grad av intorkning, hjärta, cirkulation (inkl perif pulsar), BT, reflexer, vibrationssinne och sens, oftalmoskopi.

fB>6.1mmol/l vid två tillfällen alt. >11.1 B-Gl + symptom (alt x2>11.1).

Glukosbelastning om fB>5,6 (oral glukostoleranstest [OGTT]. Följ B-Gl efter 75g glukos.)

U-sticka ger utslag först vid 9-10mmol/l. 

Renal glukosuri beror på en tubulär återresorptionsdefekt.

C-peptid (frisätts i samma mängd som insulin); mäter (-cellens funktion.

HbA1c – glykerat Hb, är ett bra mått på medelblodglukosnivån de senaste 4-8v (<6.0-6.5%).

Nefropati?: S-Krea, U-Alb, CRP, Hb

Ögonbottenfotografering.

Tablettbehandling:

BMI 
20-25

Sulfonureider, alt SU+Biguanider. (Ev. insulin.)

25-30

Biguanid alt BG + SU.

>30 (Metab.s.)
BG + SU

Normal BMI (vikten/längden2) är för män 20-25kg/m2 och för kvinnor 19-24kg/m2.

Midjemått vägledande (<94 cm OK, 94-102 cm övervikt, >102cm grav övervikt).
BG (Glucophage) 

Vid perifer insulinresistens, insulinkänsligheten i muskler och lever ökas + (tarmabsorption. 

Biverkningar: Mag-tarmproblem, ffa diarréer. Cave laktacidos!
SU (Daonil, Mindiab) påverkar bl a (-cellen att avge insulin och förbättrar perifer känslighet.

Biverkningar: hypoglykemi.

(-glukosidashämmare (Akarbos = Glucobay) hämmar upptag av sackarider i tarmen.

Insulinbehandling: Var liberal om ej optimal metabolisk kontroll, el vid komplikationer.

Insulinbehandling

Latens
maxeffekt

Duration

Kortverkande (Actrapid)

½h
1.5-4h

5-7h

Medellångverkande (NPH*, Zn)
ca:2h
4-15h

24h

Långverkande (Ultratard)

4h
8-24h

28h

* NPH=Insulatard, Zn =Monotard, Humatard (Kan ej ges i penna.).

Humalog & Novorapid har nästan omedelbar effekt( lämpligt måltidsinsulin. 

Mixtard är en blandning kortverkande + NPH (30/70). Blanda ej med Zn!

Informera om inverkan av fysisk aktivitet & alkohol!

Olika dosering för olika patienttyper, t ex:

Ung pat: Actrapid till måltider, Insulatard tn.

Äldre pat: Mixtard till frukost och kväll, ev dela upp kvällsdosen i Actrapid till måltid och Insulatard till natten. 

Dessutom malnutritionsrelaterad diabetes (MRDM), sekundär diabetes (ofta annan antiinsulinär endokrin sjd, pankreassjd, läkemedel [kortison, tiazider, litium]), graviditetsdiabetes (kost och ev. insulin).

Komplikationer:

Mikroangiopati till följd av glykering och anoxi leder till retinopati (farligt att sänka högt HbA1c [>10%] hos dessa pat för snabbt!), nefropati och neuropati.

Makroangiopati ger hjärtkärlsjukdom till följd av ateroskleros.

Nedsatt känsel till följd av neuropati och cirkulationsinsufficiens pga aterosklerosen orsakar diabetesfoten, med gangrän som slutstadie. Utför distal tryckmätning vid fotsår. (Lägg in, antibiotikabehandla och immobilisera om risk för gangrän och sepsis).

(Gör ögonbottenfoto, U-albumin, Krea, BT, fotundersökning med pulsar och vibrationssinne, EKG och ortostatiskt prov.)

Diabetesartropati drabbar ffa fotleder och fötter. Relativt symtomfri. Är den vanligaste orsaken till charcot-artropati (neuroartropati), dvs ensidig svullnad, ibland åtföljd av ulceration. Senare tillkommer destruerande ledförändringar. Immobilisera i gips.

HYPERGLYKEMI 

KETOACIDOS

Patogenes: Ofta infektion i kombination med för litet insulin. Även debut av typ 1.

Detta ger kraftigt ökat blodsocker med osmotisk diures, intorkning och hyperosmolaritet.

Mobilisering av fria fettsyror ger ökning av ketonkroppar med metabolisk acidos. Leder om uttalad  till respiratorisk kompensation (Kussmaulandning). Acetondoft.

Acidos, uttorkning och elektrolytrubbning är de mest akuta problemen.

Till följd av acidosen sker ett utträde av intracellulärt kalium och kaliumförlusterna i urinen ökar samtidigt. Utvecklar sig långsamt till koma/ prekoma.

HYPEROSMOLÄRT DIABETESKOMA

Hyperglykemiska icke-ketotiska syndromet. Variant av ketotiskt koma med salt-vattenbalansrubbningar, men utan ketoacidos och med större vätskebehov.

Kan utlösas bl a i samband med infektion el. kardiovaskulär skada.

Ofta äldre patient med lindrig åldersdiabetes. Mycket högt B-glukos.

Har tillräckligt mkt insulin för att hämma hormonsensitivt lipas, som annars startat lipolys med frisättning av fettsyror och ketonbildning i levern. Kräver ofta enbart peroral behandling.

Symptom: 

Polyuri, trötthet. Buksmärtor, illamående, ytlig snabb andning, takykardi, perifer kyla, hypotension, kramper, tremor, nystagmus, medvetandenedsättning (ca 10% koma). 

Prover: 

B-Glukos, Ketostix, blodgaser med B-BE, Hb, elektrolyter, Krea, vita, CRP.

Behandling:

1. Inläggning 

2. Vätsketillförsel -NaCl infusion

3. Snabbverkande insulin iv el im (till <15mmol/L), därefter 5% glukosinfusion.

4. Kaliumsubstitution när man kontrollerat urinproduktion (Addex Kalium).

Ev. korrektion av acidos med Tribonat om pH <7.1.

Försiktighet med att sänka B-glukos mer än till 10-15mmol/l. (Byt Insulin/ NaCl mot Insulin/glukos.) Följ B-glukos, blodgas med B-BE och S-K!

Ev bredspektrumsantibiotika efter odlingsprov.

Utskrivning och åb efter dagar-veckor för kontroll. Därefter åb varje halvår hos ssk, samt varje halvår hos läkare med kontroll av B-glukos, Hb-A1c och kliniskt status med bltr och mikroalbuminuri. Ögonbottenkontroll.

INSULINKOMA

Även hypoglykemiskt koma. Kan utlösas p.g.a. för lite mat (el malabs), insulinöverdos, fysisk aktivitet, alkohol (minskar leverns glukosprod.). Perorala antidiabetika kan ge allvarlig hypoglykemi vid njurinsuff.

Symptom fås vid <3mmol/l:

1. Hög katekolamininsöndring (adrenerg): hjärtklappning, blek, kallsvettig, hunger, irritabilitet.

2. Neuroglukopeni: koncentrationssvårigheter, dimsyn, stickningar runt munnen, trötthet, kramper, pos. Babinski, illamående, koma, ångest

Prover:

Tag alltid snabbtest på B-glukos på medvetslösa diabetiker.

Blodgaser

Behandling:

Säkra venöst socker och ge 30% Glukos (50ml) iv. (Tiamin till malnutrierad/alkoholist!)

Vid svårare fall ges glukagon im 

Efter uppvaknandet ges t ex smörgås och mjölk.

Fullt vakna patienter kan få 4 Dextrosol.

ENDOKRINA SJUKDOMAR

Adenohypofysens hormoner (framloben)
Hypofysreglerande peptider  

Insöndringen regleras från hypotalamus via hypofysens portakretslopp.

1. Growth Hormone (Somatotropin)

GHRH, Somatostatin hämmar

2. Prolaktin 



TRH, VIP, PHI. Dopamin hämmar

3. ACTH stimulerar kortisolsyntesen i binjurebarken
Corticotropin releasing hormone (CRH)

4. TSH - T3 och T4


TSH releasing hormone (TRH) 

5. FSH - sertolicellerna /follikelmognad

GnRH

6. LH – Leydigcellerna (testosteronprod)/ ovulation



Neurohypofysens hormoner (bakloben)

Syntetiseras i supraoculära och paraventrikulära delen av hypothalamus. Transporteras längs axonerna och lagras i nervändarna i bakloben.

1. Oxytocin


livmoderssammandragningar, mjölkutdrivning

2. ADH


Antidiuretiskt hormon (vasopressin).

HYPOFYSTUMÖRER

Hypofysadenom är vanliga och kan vara hormonproducerande eller inaktiva (vanligast, t ex kraniofaryngiom). Kan vara del i MEN 1-syndromet.

Hormonellt inaktiva kan t ex ge synrubbningar (chiasmapåverkan ger bitemp. hemianopsi) och hypofysinsufficiens (t ex diabetes insipidus). 

Prolaktinom hämmar GnRH-insöndring och ger bl a hypogonadism. GH-producerande ger akromegali och ACTH-bildande ger Cushings.

Andra orsaker till prolaktinstegring är förutom graviditet och amning hypothyreos och njursvikt.

Vid plötsligt insättande symptom med hypofysär svikt, misstänk blödning i tumör. Behandla symptomatisk, substituera inledningsvis med kortison vid (S-Kortisol.

Utredning: MR, CT

Behandling: Alla opereras förutom prolaktinom, där dopaminagonisten bromokriptin används.

DIABETES INSIPIDUS

Urinen kan ej koncentreras pga bristande ADH-produktion. 

Sällan medfött. Sekundär orsakas av tumörer, metastaser, granulomatösa- och infektiösa processer. 

Diagnos: 
Urinosmolaritet < Serum-osm. Svar på desmopressin. MR.

Behandling: 
Vasopressinanalog (Desmopressin [Minirin]).

TYREOIDEASJUKDOMAR

Uppbyggd av två lober, som kaudalt förenas av isthmus. Sköldkörtelns folliklar innehåller tyreoglobulin (Tg). Mellan folliklarna finns kalcitoninproducerande C-celler.

Vid jodering av Tg (enzymet tyreoperoxidas [TPO]) bildas monojodtyrosin och dijodtyrosin från vilka tyroxin (T4) och trijodtyronin (T3) bildas. Det är främst T3 som är aktivt. Det bildas mer T4 än T3, men T4 omvandlas till T3 i perifer vävnad. Syntes och lagring regleras av TSH, vars bildning hämmas av T3. Tyreotoxikos leder alltså till lägre nivå TSH och hypotyreos till en högre.

Mkt av T4 och T3  binds i blodet till tyroxinbindande globulin (TBG) och mängden i serum kan mätas som totalt T4, T3 eller fritt T4, T3 (påverkas ej av förändringar i TBG-mängd).

Struma anger bara en förstoring. Kan vara eutyreoid, dvs med normal hormonproduktion.

HYPERTYREOS-THYREOTOXIKOS

Graves´ sjukdom –diffus toxisk struma

Även Basedows sjd. Vanligaste orsaken till hyperthyreos (giftstruma) i Sverige. 

Autoimmun sjukdom med genetisk disposition. 95% har TRAk, som stimulerar TSH-rec.

Ger diffust förstorad sköldkörtel med ökad mängd T3 och T4, vilket ökar ämnesomsättningens känslighet för katekolaminer.

Symptom: Värmekänsla, svettning, tremor, viktnedgång, muskelsvaghet, hjärtklappning.

Diagnos: Lågt TSH, förhöjt T3, T4. Scintigrafi visar diffust, jämnt upptag. TRAk.

Komplikationer: 

Tyreotoxisk kris kan utlösas av dehydrerande inf. och ge cirkulationskollaps och koma.

Endokrin oftalmopati i form av diplopi, nedsatt koordination, exoftalmus.

Behandling: 

1. Tyreostatika 
(Thacapzol hämmar hormonsyntesen, bl a oxideringen av jodid.)

2. Tyreoidektomi 
(Bilateral subtotal. Måste vara eutyroid innan op. 

Levaxinsubstitution behövs oftast efteråt.)

3. Radiojodbehandling 
(131I)

Ev. oselektiv betablock mot katekolamineffekt.

Multinodös toxisk struma

Knölstruma. Börjar oftast som multinodös atoxisk struma. Särskilt vanligt hos äldre kvinnor. Autonoma områden (autonoma noduli) tar över hormonproduktionen. Lindrigare symptom än Graves. Ofta förmaksflimmer.

Diagnos: Tyreoideascintigram visar lokaliserat upptag, övriga delar supprimerade.

Behandling: Oftast radiojodbehandling, annars kirurgi.

HYPOTHYREOS = MYXÖDEM

Oftast autoimmun genes, primär hypothyreos. Även t ex jodbrist, läkemedel (t ex litium) och operation. Ger ofta ( kolesterol.

Autoimmun tyreoidit

20-25% av de svenska kvinnorna har TPO-Ak. Ärftliga och associerade till andra autoimmuna sjd, som t ex diabetes, Addisons m fl.

Hashimoto-tyreoidit (kronisk lymfocytär t.) eller kronisk atrofisk tyreoidit.

Symptom: trötthet, frusenhet, depressivitet, förstoppning, torr hud och hår, bradykardi.

Diagnos: TSH förhöjt, TPO-Ak, ev finnålspunktion, tyreoideascintigrafi ((isotopupptag)

Behandling: Levaxin (initialt 0.05x1, därefter upptrappning efter åb med TSH/T4 var 4-6:e v)

Återställd fysiskt och psykiskt efter halvt till ett år. Kontroll av TSH en gång/ år.

De Quervain-tyreoidit 

Subakut thyreoidit/ jättecellsthyreoidit. Virusetiologi. Pat söker i den hypertyreoida fasen med en smärtande, palpationsöm och förstorad thyreoidea samt jätteceller, feber och hög SR. Hypertyreos i dryg månad, därefter hypothyreos i några månader och därefter läkning. Cytologiskt ses epiteloidcellsgranulom och flerkärniga jätteceller.

Behandling: Steroider och betablockad.

THYREOIDEACANCER

Delas histologiskt (vid PAD) upp i:

1. Papillär:

Vanligast. Växer mkt långsamt. God prognos även vid metastaser.

2. Follikulär:
Ej lika god prognos som ovan.

3. Anaplastisk:
Snabbt progredierande och aggressiv.

4. Medullär:
Utgår från C-cellerna. MEN 2A

I hela gruppen god prognos med 90% 5-årsöverlevnad. Kan ge heshet (n.recurrens) och trakeakompression.

Finnålspunktionscytologi på alla knölar efter scint, särskilt om tumören ej tar upp jod (”kall”). Endast i sällsynta fall hormonproducerande (”varm”). 

Behandling: Kirurgi. (Anaplastisk behandlas med strålning + cytostatika först.)

Komplikationer: Nervskada (heshet, röstsvaghet), hypoparathyreoidism, infektion.

HYPERKALCEMI

PTH höjer S-Ca, genom inverkan på njure och skelett. 

Vitamin D hydroxyleras först i levern och sedan i njuren till 1,25dihydroxykolekalciferol, som direkt hämmar PTH-sekretionen, dels indirekt via S-Ca. 

Kalcitonin hämmar osteoklasternas receptorer. Bisfosfonater hämmar benresorption via minskad osteoklastbildning och ökad motståndskraft mot osteolys.

PTH-relaterat protein utsöndras vid många tumörsjukdomar.

Hyperkalcemin försvårar njurens koncentrationsförmåga.

Hyperkalcemisk kris (>4mmol/l) ger svår allmänpåverkan och kräver intensivvård i form av mkt vätska, forcerad diures (loopdiuretika) och kalcitonin iv. Beror oftast på malignitet.

En lång rad sjd kan ge hyperkalcemi, vanligast är dock malignitet och primär HPT. Betänk även myelom, sarkoidos, metastaser, thyreotoxikos.

Primär hyperparatyreoidism ger ökad insöndring av PTH, oftast från adenom eller malignitet.

Sekundär HPT pga permanent hypokalcemi, till följd av njurinsuff. eller malabsorption. Ger svårare skelettpåverkan (nedsatt vitD) i form av osteitis fibrosis cystica (aktivt D-vit+CaCO3).

Hyperkalcemi: Trötthet, muskelsvaghet, förstoppning, nedstämdhet, polyuri. Kort QT-tid.

Hypokalcemi: Exempelvis pga hypoparathyreoidism eller njurinsufficiens.


Ger ökad neuromuskulär retbarhet, (vilket kan yttra sig i domningar och

 stickningar i läppar, händer och fötter. Även kramper och epileptiska anfall.)

Även oro och förlängt Q-T intervall.

Vanlig osteoporos (rökning, kortison, tidig menopaus) ger ej hyperkalcemi.

Undersökningsmetoder: Densitometri (DXA), benbiopsi.

BINJUREBARKENS SJUKDOMAR

ACTH stimulerar binjurens zona reticularis och zona fasciculata att bilda kortisol och androgener. 

Aldosteron bildas i zona glomerulosa och styrs av RAAS (Även ACTH och S-K).

Kortisol (liksom kortison) hämmar proteinsyntes och ökar proteinkatabolismen. Detta ger tillväxthämning, muskelatrofi, osteoporos (minskad cellaktivitet + ökad utsöndring och minska abs. av Ca2+). Dessutom diabetogent och antiinflammatoriskt och immunsuppressivt.

Angiotensin-aldosteronsystemet upprätthåller blodtryck och cirkulation vid saltbrist. Aldosteron stimulerar reabsorption av Na+ och sekretion av K+.

CUSHINGS SYNDROM  

Orsakas av ökad mängd kortisol.

1. ACTH-beroende: Hypofysär ACTH-källa (vanligast = Cushings sjukdom), 

men kan även bero på ektopisk ACTH/ CRH-produktion från maligna tumörer (t ex småcellig lungcancer). Kan ge hyperpigmentering.

2. ACTH-oberoende: Kortisolproducerande binjurebarkadenom/ cancer (CT binjurar), eller kortikosteroidbehandling.

Symptom: Ändrad fettfördelning, hud- och muskelatrofi, osteoporos, hudbristningar (striae), hirsutism (hypertrikos), känsla av svaghet och trötthet, psykisk sjukdom.

Diagnos: 
24 tim U-kortisol (utsöndringen ökar mer än prod.)    

P-ACTH (Oftast högre vid ektopisk än hypofysär)

Utslätad dygnsvariation av S-Kortisol.

Dexametasonhämningstest (1mg) för att bestämma om hypofysär el ej. (Tillförsel av glukokortikoid ger ingen/ låg hämning av kortisolprod. vid ektopisk [förhöjt P-ACTH] produktion eller ACTH-oberoende [lågt P-ACTH].  Hämning om hypofystumör.) 

Behandling: 
Cushings sjukdom behandlas kirurgiskt alt. gammalesion. 

Ev. Fungoral (hämmar kortisolsyntesen) i väntan på op.

VIRILISM

En ökning av androgener hos kvinnor kan medföra ökad kroppsbehåring (hirsutism, hypertrikos), akne, ökad muskelmassa, amenorré och klitorishypertrofi. 

Kan t ex orsakas av polycystiska ovarier, tumör i binjure/ ovarier, kongenitalt adrenogenitalt syndrom (enzymdefekt i kortisolsyntesen).

PRIMÄR HYPERALDOSTERONISM

Oftast orsakad av aldosteronproducerande binjurebarkadenom, även kallat Conns sjukdom. Även hyperplasi av zona glomerulosa (idiopatiskt). 

Överproduktionen av aldosteron ger ökad återresorption av natrium samtidigt med förlust av K+ (”Conn & Cushing kissar kalium”) och H+. Detta ger hypokalemisk alkalos. 

Allvarlig kaliumbrist medför förändringar i njurar, hjärta och muskulatur.

Symptom: Hypertoni, sällan hypokalemisymptom (polyuri, muskelsvaghet, hjärtarytmi).

Diagnos: Aldosteronism ska misstänkas hos alla med hypertoni och hypokalemi. 

(K+, U-aldosteron. Kvoten mellan aldosteron och renin är hög vid primär form.

Behandling: Justera hypokalemin (Spironolakton hämmar mineralkortikoidrec.) och operera.

ACE-hämmare för hypertensionen.

MB ADDISON

Primär binjurebarkinsufficiens, som ger brist på både mineral- och glukokortikoider, samt androgener. Vanligaste orsaken är autoimmun sjd. Även tbc, amyloidos mm

Symptom: Hyperpigmentering (MSH är biprodukt vid spjälkning av POMC till ACTH), salthunger (hyponatremi), trötthet, aptitlöshet, illamående och hypotoni med ortostatism.

Diagnos: 

P-ACTH, S-kortisol, Synacthentest – svarar ej på ACTH med ökat kortisol. S-Na, S-K.

Behandling: Mineralkortikoid (Florinef) och Cortal.

Addisonkris: Feber, illamående, kräkningar och förluster av salt och vatten ger hypovolemisk chock. Hyponatremi och hyperkalemi. Ge hydrokortison (Solu-Cortef) och vätska.

(Den sekundära formen beror på minskad ACTH-insöndring och har fortsatt aldosteronprod. Exempelvis pga hypofysinsufficiens [ge hydrokortison-SoluCortef!] och kortisonbehandling.)

FEOKROMOCYTOM

Katekolaminproducerande tumör i binjuremärgens kromaffina celler (oftast). Stimulering av alfa-adrenerga receptorer i kärlväggen ger perifer kärlkontraktion och BT-stegring. Beta-adrenerga rec. ökar slagfrekvens och slagvolym.

Kan vara del av MEN IIA (liksom medullär tyreoideacancer och hyperparatyreoidism).

Symptom: Hypertoni. Attackvis hjärtklappning, flush, huvudvärk, svettningar och ångest.

Diagnos: dU-Katekolaminer (Förhöjd utsöndring i dygnsmängd urin av adrenalin och noradrenalin. Förr VMA vanillylmandelsyra [metabolit])

Behandling: Kirurgi efter alfa-receptorblock och postoperativ beta-block.

HYPOGONADISM

Brist på testosteron ger förlust av sekundära könskarakteristika.

Kliniskt ses trötthet, muskelsvaghet, depression, minskat libido mm

Barn får påverkad pubertet och ingen slutning av de långa rörbenen.

Primär: Testikulär skada ger en ökad insöndring av LH och FSH som kan mätas. Oftast avsaknad av spermier. Vanligaste orsaken är Klinefelters syndrom (kromosomanalys=XXY), som ger små testiklar och ökad kroppslängd. 

Sekundär: Skada i hypotalamus-hypofysregionen, t ex pga tumör ger låga LH-värden. Spermatogenes kan uppnås gm pulsatil tillförsel av GnRH alt. Gonadotropiner. 

Substitutionsbehandling med testosteron

DYSPEPSI

Symptom som kan hänföras till övre mag-tarmkanalen. Innefattar därmed ulcus, ventrikelcancer, refluxesofagit och gastrit.

ULCUS

Kan vara allt från asymptomatisk till livshotande. Gastrinproducerande tumörer ger svår ulcussjukdom.

Komplikationer (ofta de med få symptom): Blödning, perforation och penetration (t ex till pankreas). 

Ulcus duodeni är nu vanligast och är nästan alla relaterade till H. Pylori.

Symptom: 

Svidande smärta i epigastriet 1-3 timmar efter måltider. Nattliga smärtor, hungerkänslor, lindras av föda. Palpationsömhet till höger om mittlinjen.

Ulcus ventriculi är ett godartat, ofta recidiverande sår, ffa hos äldre. NSAID-preparat är av större betydelse för denna typ av sår. (Hämmar via prostaglandin E-syntesen slemhinnans försvar.) Uteslut malignitet.

Symptom: 

Ofta svår kontinuerlig smärta i mittlinjen, försämring vid födointag, illamående och viktminskning. 

Diagnos: 

Blödande magsår ger melena, hematemes (kaffesumpskräkning), anemi.

Prover: B-Hb, f-Hb och S-Fe för att utesluta större blödning.

Oesofagogastroduodenoskopi (OGD-skopi) med px för PAD och CLO-test. (ureasnabbtest),  på biopsi taget vid gastroskopi, alt odling (med möjlighet att resistensbestämma). 

Behandling:

Eradikering om Helicobactertest är pos med trippelbehandling. (Clarithromycin [Klacid 500mgx2] plus amoxicillin [Amimox 1gx2] i 7dgr, plus PPI 2v vid duodenalsår, resp 8v vid ventrikelsår.)

Därefter eradikeringskontroll med urea-utandningstest. Åb för reskopi efter ca 6v.

Om neg Helicobacter-test ges PPI 4v + uppföljande skopi efter 6-8v; malignitet måste uteslutas (adenokarcinom, lymfom). Ventrikelsår finns oftast på minorsidan (angulus ventriculi), annorstädes inger malignitetsmisstanke. 

Antacida (Al3+ och Mg2+-salter) kan ge smärtlindring via syraneutralisering.

H2-receptorantagonister hämmar HCl-sekretion gm H2-block på parietalcellerna

Protonpumpshämmare (PPI) binds irreversibelt till parietalcellernas H+/K+-ATP:as.

GASTROESOFAGEAL REFLUX
Halsbränna framkallas av reflux genom otillräckligt sluten nedre esofagussfinkter. 

Ihållande reflux kan framkalla peptisk esofagit. Särskilt vid framåtlutande och liggande ställning. Hiatushernia ökar risken för uppkomst av refluxesofagit.

Komplikationer är förutom esofagit, även striktur, blödning och Barrets esofagus. Refluxdiagnosen ställs med 24h pH-mätning och tyckmätning i esophagus. Även endoskopi.

Behandling: Livslång behandling med protonpumpshämmare (PPI), alt antirefluxkirurgi. 

Diagnosen funktionell halsbränna ställs om pat. inte har några tecken på esofagit. 

Prokinetiska medel alternativt syrahämmare har då ofta effekt.

MALABSORPTIONSSJUKDOMAR

Bristande näringsupptag från tarmen till följd av minskad transport av näringsämnen över tarmslemhinnan el. minskad nedbrytning (eg maldigestion, t ex exokrin pankreasinsufficiens).

Kardinalsymptomen är diarré, viktminskning och bristsymptom. Även gasbesvär och smärtor förekommer.

Malabsorption betingas ffa av sjukdomar i tunntarmen och kan även förorsakas av IBD, tunntarmsresektioner och strålskador.

Generell tunntarmsmalabsorption: S-folat, S-Zn, S-B12.

Fettmalabsorption ger steatorré och ett trioleinandningstest, alt dF-fett kan göras.

CELIAKI

Generell malabsorption pga villusatrofi i tunntarmen till följd av glutenintolerans (ffa gliadin).

Mycket talar för genetisk mottaglighet (HLA B8) och en immunmedierad intestinal skada. Viss ökad risk för malignitet, ssk T-cellslymfom och karcinom.

Gliadin finns i vete, råg och korn. Havre tolereras av de flesta.

Diagnostik: 
Förhöjd titer av antikroppar mot gliadin och endomysium.

Gastroskopi med tunntarmsbiopsi är nödvändig för slutgiltig diagnos (flack slemhinna). Glutenfri kost skall ej sättas in dessförinnan!

LAKTOSINTOLERANS

Kan vara betingat av en primär, genetisk brist på enzymet laktas på enterocytens mikrovilli, alt. sekundärt till följd av skada på tunntarmsslemhinnan.

Skandinaver hör till de som har lägst förekomst av primär laktosintolerans (2%).

Symptomen betingas av att sockerarten för det första verkar osmotiskt  och därmed ger vattnig diarre, samt för det andra metaboliseras av kolons bakteriflora med gasproblem till följd.

Diagnostik: Vid laktosbelastning dricker den fastande pat. en laktoslösning med B-glukos vart 15:e min. Utebliven signifikant ökning indikerar laktasbrist.

KRONISK INFLAMMATORISK TARMSJUKDOM (IBD)

”Inflammatory Bowel Disease” är en kronisk, skovvis aktiv inflammation, som drabbar tarmväggen. 

Hereditära faktorer är av betydelse och immunologisk patogenes misstänkes. Ökar risken för cancer. 

Kan ge extraintestinala symptom, som t ex ledvärk och uveit.

En minskning i B12 kan förutom tunntarmsengagemang bero på vanlig perniciös anemi (antikroppar mot parietalceller el. IF).

MB CROHNS

Granulomatös sjukdom som kan drabba hela mag-tarmkanalen, men företrädesvis distala ileum, ileocekalt och colon ascendens. Rökning och Crohns sjukdom är positivt relaterat.

Mer smygande debut än UC. På sikt är sjukdomen progredierande. Mer än 70% genomgår kirurgiska ingrepp. (Ffa ileocekal resektion pga striktur).

En segmentell, transmural inflammation med ödem i tarmväggen, aftösa sår, större ulcerationer, ”kullerstensfenomen” och senare fibros med strikturer.

Symptom: De vanligaste är diarré, buksmärta, feber och viktnedgång.

Smärtorna är ofta lokaliserade till nedre högra kvadranten, ssk i samband med måltider.

Fistlar kan uppstå (hos ca 10-15%) proximalt om ett stenoserat tarmsegment eller ovan en sfinkter, t ex analfistlar. Komplikationer såsom tarmstrikturer och akut obstruktionsileus är ej ovanliga. 

Malabsorption av vit B12 och gallsyror förekommer ofta vid engagemang av distala ileum. 

Ej återupptagna gallsyror stimulerar sekretion och propulsiv motorik i kolon och förvärrar därmed diarrétillståndet.

Diagnostik: Bukpalpation, rektoskopi, coloskopi, tunntarmsröntgen, histopatologi.

Labprover vid aktiv sjukdom:

( CRP, S-orosomukoid, Trc.

( Hb, S-albumin och S-Fe.

Behandling:

1. Glukokortikoider:

60-80% får remission med prednisolon.

2. 5-ASA

3. Antibiotika

Metronidazol (Flagyl)

ULCERÖS KOLIT

Kronisk ulcerativ sjukdom, som ytligt drabbar tarmväggen. Ökad risk för ulcerös kolit vid rökstopp. Till skillnad från Mb Crohn börjar UC alltid i rectum och sprider sig kontinuerligt i proximal riktning inom colon. 10% får äv. backwash ileitis.

Kardinalsymptomet är blodblandad diarré.

Toxisk megakolon till följd av transmural inflammation och tarmparalys kan ge tarmperforation. Buköversiktsröntgen (BÖS) för att utesluta detta.

Risk för cancerutveckling, ssk vid pancolit. Associerat till PSC.

Ett medelsvårt eller svårt skov av UC kan vara livshotande pga stora förluster av blod, albumin, vatten och elektrolyter. Ett fulminant förlopp kännetecknas av febrilitet, takykardi och ökad allmänpåverkan.

Diagnos: 

Rektoskopi och biopsi från ändtarmsslemhinnan. 

Undvik coloskopi vid svårt skov. Uteslut infektiösa enterokoliter!

Labprover vid aktiv UC: 

CRP, S-orosomukoid, Trc, Hb, albumin, Fe, Vita, S-transferrin, Krea och elektrolyter.

Behandling:

1. Prednisolon systemiskt eller lokalt (Pred-Clysma).

2. 5-ASA-preparat, t ex Sulfasalazin som består av 5-ASA kopplat till sulfa.

Vid svårt skov lägg in, TPN, högdos steroider iv, ev BÖS el UL buk.

INFEKTIÖSA ENTEROKOLITER

Koliksmärtor, kräkning och diarré, ev med svårlokaliserad ömhet i magen.

Differentialdiagnostik mellan inflammatorisk sjukdom och infektiös enterokolit är viktig och fecesodlingar, serologi- och toxinbestämning görs alltid vid skov. 

Skillnad: symptomen kommer samtidigt vid enterit.

Invasiva bakteriella agens som kan ge liknande bild är:

Shigella


Små mängder slemmiga och blodiga diarréer. 



Hög smittrisk. Behandla direkt med Lexinor.

Salmonella
Ger feber och allmänpåverkan. Serologi. Ab-beh förlänger bärarskapet. Ge Ciprofloxacin vid sepsis alt. typhii/ paratyphii.

Campylobacter jejuni
Huvudvärk, ledvärk och feber. Små frekventa vattniga, slemmiga och blodiga diarréer. Ofta intermittenta, kolikartade smärtor. Kan likna UC histologiskt. Behandlas ibland (med erytromycin).

Yersinia 

Mindre blodig. Serologi. Kan ge knölros (blåröda, 



ömmande infiltrat på underbenen). 

Entamoeba histolytica 

Amöbainfektion diagnostiseras både med serologi 



och påvisande av parasiter med direktmikroskopi. 



Flagyl 7dgr, därefter Furamid 10dgr (tar cystformen). 


Entamoeba coli anses apatogen, föranleder ej beh.

Clostridium difficile

Toxinet ger symptomen  och bestämning av toxin i

avföring göres. Antibiotikaassocierad. Kan ge pseudomembranös kolit, vilket förutom diarré och buksmärtor kan ge chock (vätske-/ elektrolyt-förlust). Ge Metronidazol (Flagyl).

Virusenteriter, t ex Adeno-, Coxsackie- och ECHO-virus, är mkt smittsamma. Rota- och Norwalk virus är också vanliga orsaker till infektiös enterokolit, ssk hos barn.

Turistdiarréer orsakas oftast av ETEC. Mjölksyrebakterier har viss effekt som profylax.

Utredning: Hb, Na, Cl, Krea, f-odling (ev toxintest) och mikroskopi, acetondoft (lägg in!).

Behandling: Loperamid (motilitetshämmare) och vätskebehandling är primärbehandling.

Inläggning: tarmvila med peroral dryck, vätsketerapi, DRUM (dryck och urinmätning), ev puls och Bltr-kontroll.

En normal fecesodling ger svar på Shigella, Salmonella, Campylobacter och Yersinia.

Pos odling tidigast efter 2d, sedan renodling och resistensbestämning.

”IRRITABLE BOWEL SYNDROME” (IBS)

Tidigare kallad colon irritabile. Den vanligaste mag-tarmrubbningen i väst, ssk hos kvinnor.

Buksmärtor, defekationsrubbningar med omväxlande förstoppning och diarré och buksvullnad är karakteristiska symptom tillsammans med slemmig avföring.

Smärtan är lokaliserad längs colons förlopp, oftast i nedre vänstra kvadranten och avtar karakteristiskt efter defekation eller gasavgång. Dyspeptiska besvär vanliga.

Pat har en ökad sensibilitet i tarmen med ökad smärtreaktion på t ex distension efter en måltid. Ofta samband med psykisk stress. 

Räknas liksom funktionell dyspepsi och halsbränna till funktionell tarmrubbning.

Tillägg av bulkmedel (t ex Inolaxol) kan vara av värde, liksom ökat fiberinnehåll i kosten.

PANKREATIT

Inflammation i exokrina pankreas.

Kronisk: Progressiv förstörelse av pancreas med fibros och kronisk inflammation. Huvudsakligen pga långvarigt alkoholmissbruk, som ger proteinpluggar i gångarna ( obstruktion. Vanligast är kroniskt kalcifierande pankreatit. Ungefär hälften med kronisk pankreatit får episoder med akut.

Behandling: alkoholabstinens, diet, Pankreon (substitution pankreasenzymer).

Akut: Obstruktion, gallreflux, etanol mm ger felaktig aktivering av enzymer ( autodigestion.

Etiologi: Gallsten, alkohol, virus, postoperativt, exacerbation av kronisk.

Symptom: Ger smärta och defénse i epigastriet, ofta utstrålande i ryggen, med illamående och kräkningar. Diarréer som förvärras av födointag (steatorré). 50% afebrila, ev tarmparalys, peritonit, vätskeförlust och chock ((blåmarmorerade).

Diagnos:

Meteoristisk buk med ömhet i epigastriet-vä arcus, feber, ev ikterus (choledokussten). 

LAB:  Hb, vita (10-12), CRP (tidig och snabb höjning), S-amylas (2-3x över referensvärdet. Om >48h S-lipas), B-Glc, (S-Ca, leverstatus. 

Osäker diagnos: UL lever/gallvägar/pankreas (sten? stas? pankreatit?)

KOLOREKTAL CANCER

Utvecklas från adenomatösa polyper. Ofta asymptomatisk under lång tid. Måste uteslutas hos varje pat över 40 år, som söker för ändrade tarmvanor, ffa förstoppningstendens. Viktigt att upptäcka då kirurgisk behandling ofta ger bot.

70% sitter vid sigmoideum el mer distalt. Ca ½ av de drabbade dör av sin sjd. 

Blödning från koloncancer ger anemisymptom, sänkt Hb eller järnbrist.

Diagnostik: 

Buk- och rektalpalpation, Klyx, rektoskopi (om möjligt) och proktoskopi.F-Hb x3. 

Om Hb normalt och inga tecken på pågående blödning, fortsatt laxering vid förstoppning och hem. Annars inläggning. Senare colonrtg (4v) alt coloskopi (med biopsi, el exstirpation).

Åb, besked och rektoskopi.

LEVERSJUKDOMAR

LABORATORIEDIAGNOSTIK

Referensvärdena varierar beroende på kön och ålder, varför de nedan angivna är ungefärliga.

Bilirubin (<24)

Det mest uppenbara tecknet på leverpåverkan är ikterus, orsakad av gallpigment. 

Sclerae gulfärgas redan vid S-bilirubin kring 35-40 mol/l. En isolerad, lätt bilirubinstegring (<50) (okonjugerat) tyder ej på leversjukdom, utan snarare Gilberts syndrom.

ALP (<4,1)

Vissa leversjukdomar leder till gallstas, vilket ger uttalad hyperbilirubinemi och stegring av alkaliska fosfataser. Kolestas kan även ge klåda (gallsaltretention), grå avföring och mörk urin. Om  förhöjd 5x så mkt som transaminaser, tyder detta på kolestas. Är högt även under tillväxt. Högt ALP kan även tyda på malign sjd, särskilt bentumörer.

GT (<1,3)

GT-stegring ses vid samma åkommor som gäller för ALP, men är dock känsligare för enzyminduktion orsakad av t ex alkoholkonsumption, läkemedel (ssk antiepileptika och bensodiazepiner) och hypertriglyceridemi. Även relaterat till BMI och ålder.

ASAT  & ALAT (<0,8)

Vid levercellskada föreligger vid sidan av hyperbilirubinemi en stegring av aminotransferaser. 

ALAT är relaterat till BMI. ASAT/ALAT-kvoten är >1 vid alkoholleverskada. Ökningen brukar ej överstiga 3kat/l.

Vid vänstersvikt  kan mkt höga aminotransferaser uppkomma till följd av hypoxi, som leder till levernekros med ASAT/ALAT-kvot>2. Högersvikt å andra sidan kan ge lätt stegring av bilirubin, aminotransferaser eller alkaliska fosfataser, eventuellt med hepatomegali med smärtor.

ÖVRIGT

Levervinkel (elfores):

Afa-1-antitrypsin
++

Orosomucoid
(+)

Haptoglobin

-

Alfa-1-antitrypsinbrist kan ge neonatal hepatit och även levercirros. 

Bestämning av serumalbumin användes som stöd för om ascites är följd av levercirros. 

PK och albumin är ett grovt mått på levercellsskada. Galaktosbelastning är säkrare.

En uttalad sänkning av  PK ses vid svår akut el kronisk leverskada, alt. långvarig akut extrahepatisk ocklusion.

Ultraljudsundersökning av lever och gallvägar är av stort värde vid oklar ikterus, tumörmisstanke eller Budd-Chiaris syndrom (trombos el. tumör ockluderar venae hepaticae och leder till ascites med eller utan buksymptom. Ger även polycytemi.).

ERCP (Endoskopisk Retrograd CholangioPankreatografi) innebär injektion av gallkontrast via ductus choledochus. MRC (MagnetResonans Cholangiografi).

PTC (Perkutan Transhepatisk Cholangiografi) istället för ERCP om stas föreligger.

LÄKEMEDELSINDUCERADE LEVERSKADOR

(     Hepatotoxiska reaktioner är dosberoende, t ex flukloxacillin (kolestatisk) och 

       paracetamol (hepatocellulär). Ge alltid acetylcystein till patient som kommer in med akut 

       leverskada, som kan tänkas vara paracetamolförorsakad!

(     Idiosynkrasier uppkommer vid rekommenderad dosering och betingas av en 

       överkänslighetsreaktion. Kan vara hepatitliknande (stegring av aminotransferas), eller 

       kolestatiska. Oftast olika former av antibiotika.

LEVERNEOPLASIER

Benigna:

Adenom

Neoplasi av hepatocyter. Eventuellt som följd av östrogenterapi.

Hemangiom

Kan om större än 5 cm ge smärtor el feber. Tillväxer nästan aldrig.

Maligna:

Hepatocellulär cancer
75% är associerade till cirros. Även hepatit predisponerar. Troligen vanligaste maligna tumören i världen, dock ej i väst. Metastaserar ffa till lunga och lymfkörtlar. 



Symptom: smärta, ascites, portaventrombos

Isolerad ALP-stegring är vanligt fynd.



Diagnos: ultraljud med biopsi (ej om op.), högt AFP.

Behandling: Leverresektion av små tumörer, antiöstrogen behandling i övriga fall. Dålig prognos.

Fibrolamellär cancer
Ovanlig, men god prognos.

Kolangiokarcinom
Gallgångscancer med dålig prognos. Hos 15% av pat. med PSC. Metastaserar tidigt. Perifert ger fibros, vid hilus obstruktion.

Levermetastaser
Ffa från colon, mammae och bronker. Lymfom och leukemi ger leverförstoring och ALP-stegring.

AKUT HEPATIT

Ödem inne i levercellerna, nekrotiska hepatocyter. Inflammatoriska celler.

Läker helt, eller blir kronisk. Fulminant hepatit (oftast B+D) ger akut levernekros.

Symptom: Ikterus, trötthet, huvudvärk, aptitlöshet, feber. Illamående och smärtor över levern kan förekomma. 

HAV
Enterovirus. Den beskedligaste typen och smittar fekalt-oralt. 2-6v inkubationstid. Aldrig kronisk. Skaldjur, ostron...
HBV
Blodsmitta. HbsAg är immunogen. 2-6mån inkubationstid. Kronisk form finnes.

HCV
Ger oftare kronisk hepatit än HBV

HDV
”Defekt” virus som kräver HBV som hjälparvirus.

Diagnos:

Lab: Hb, V, CRP, leverprover inkl Bil (ffa mkt förhöjt ASAT och ALAT + ALP). 

Specifik serologi:




Anti-Hav   IgM
pos
Pågående infektion. Smittsam.

Anti-Hav   IgG
pos
Genomgången eller pågående. Ensam ingen åtgärd.

Anti-HCV
Kompletteras med PCR för påvisande av virus och därmed smittsamhet.

Behandling:

Via infektionskliniken (kroniska formerna som behandlas). 

ALKOHOLHEPATIT

Utvecklingen från steatos till cirros kan ske smygande via centralvenskleros eller via alkoholhepatit. Vid alkoholhepatit finner man steatos, levercellnekroser och Mallory bodies.

Ev är det en autoimmun sjd med ak mot Mallory bodies.

Symptombilden kan variera från den asymptomatiska patienten till den gravt sjuke. Även lab.resulataten varierar. Vanligt med stegring av IgA och höga transaminaser.

Lab: Hb, V, trc, MCV, leverstatus, Krea, PK, CDT.

Vid mycket svår sjukdom ges högdos steroider. (Ev. laktulos [PSE?] och konakion [PK?])

KRONISK HEPATIT

Def. kronisk hepatit = inflammation och nekros > sex månader. 

Symptomen är mildare och labproven ej lika patologiska. Ger dock levervinkel, sänkt albumin och förhöjt Ig. Ökar risken för cirros och hepatocellulär cancer.

AUTOIMMUN HEPATIT

Kronisk aktiv hepatit. Utan virusgenes, men med markörer för autoimmunitet. Oftast kvinnor.

Diagnos: Högt IgG, förekomst av Glattmuskelantikroppar (SMA) eller kärnsubstans (ANA), leverbiopsi.

Behandling: Prednisolon i högdos normaliserar snabbt aminotransferaserna. (Ge alltid osteoporosprofylax med Calcichew vid längre kortisonkurer.) Ev tillägg med Imurel.

PRIMÄR BILIÄR CIRROS (PBC)

Autoimmun sjukdom. Destruktion av intrahepatiska gallgångarna. Tillståndet ger progressiv gallstas, cirros är en sen komplikation. Drabbar främst medelålders kvinnor. Drygt hälften utvecklar symptom inom 10 år och därefter är medelöverlevnaden 8 år.

Diagnos: 

Antimitokondrieantikroppar (AMA), leverbiopsi, högt IgM, högt ALP, hyperkolesterolemi och hög SR. 

PRIMÄR SKLEROSERANDE KOLANGIT (PSC)

Inflammatorisk och fibrotiserande sjukdom, som förtränger gallgångarna. Ger kolestas och ev. sekundär biliär cirros. I de flesta fall associerad med kronisk inflammatorisk tarmsjukdom, främst ulcerös kolit. Utveckling av kolangiokarcinom utgör största risken.

Diagnostik: förhöjda levervärden av kolestastyp, ERCP/ MRCP och leverbiopsi.

LEVERCIRROS

Destruktion av leverparenkymet med utveckling av fibros och regenererande noduli. Medför hinder för portaflödet med portal hypertension som följd.

15% av etylikerna utvecklar cirros. Pat dör av leverinsuff., hepatocellulär cancer eller komplikationer till portahypertension

Symptom: 

Trötthet, viktminskning, feber, spiders, palmarerytem, hepatosplenomegali mm.

Labprover: rutinleverproverna kan vara normala, IgA och IgG-ökning (75% av etylikerna), 

Cirrotiker har ofta hypoalbuminemi (<20 brukar sättas som ödemgräns).

Komplikationer:

1. Ascites: Ansamling av vätska i bukhålan (upp till 20 liter!). Ascites vid levercirros uppkommer till följd av ett ökat portatryck, ökat lymfflöde och lågt serumalbumin. Dessutom tros Na+ och vattenretention ha en roll, även om mekanismen är kontroversiell. (Kan t ex bero på perifer arteriell vasodilatation, som stimulerar njuren till retention via ökad insöndring av ADH och aldosteron). Notera att vattenretentionen leder till att S- Na+ är lågt. UL för att bekräfta diagnosen.

Orsakerna kan vara flera; leversjukdomar, tumörer i bukorganen, hjärtsvikt och pancreatit är de viktigaste. Det ökade inre trycket kan ge illamående, reflux, dyspné och läckage in till pleura.

Behandling: 

Buktappning, Spironolakton (aldosteronhämmare) och loopdiuretika, samt vätske- och saltrestriktion och sängläge. I vissa fall kan man operera in en shunt, som leder vätskan in i blodbanan. Upprepade laparocenteser (direkt buktappning) är sällan meningsfulla, eftersom vätskan tenderar återkomma snabbt. En diagnostisk punktion kan ge etiologin genom att bestämma totalprotein, leukocytinnehåll, cytologi och amylasaktivitet (högt = rupturerad pancreascysta).

2. Esofagusvaricer: Uppstår genom öppning av kollateraler, som svar på portahypertension 

(liksom hemorrojder och caput medusae). Patienter med känd cirros bör regelbundet genomgå esofagogastroskopi för att profylaktiskt kunna behandla (propranolol el. nitro).

I ett akut skede skleroseras kärlen via endoskop, alt. ges Glypressin eller användes Sengstaken-sond.

3.  Portasystemisk encefalopati (PSE): Cerebral påverkan av substanser som absorberas från

tarmen och som till följd av portasystemisk shuntning och nedsatt leverfunktion ej metaboliserats normalt. Särskilt ammoniak tros spela roll. Kan ge leverkoma (coma hepaticum), misstänk om etyliker börjar sjunka i medvetande!

Kan utlösas av uttorkning, elektrolytrubbning, infektion el. läkemedel. Åtgärda i första hand den utlösande faktorn!

Symptom: personlighetsförändringar, sömnsvårigheter, apati, asterixis (flapping tremor =fågelvingetremor) mm.

Diagnos: Galaktosbelastning, EEG, S-ammoniak, fetor hepaticus (leverdoft).

Behandling: Laktulos (tarmtömning + minskar slaggproduktsbildning och absorption), 

samt ev. Metronidazol (Flagyl), proteinreduktion mm.

4. Splenomegali: Mjälten förstoras successivt vid portahypertension och ger ofta hypersplenism, dvs mekanisk destruktion av erytrocyter, trombocyter och leukocyter.

Förhöjt S-Ferritin, S-Fe och aminotransferasstegring ses vid hemokromatos (bronsdiabetes), som kan ge cirros till följd av ökad järnupplagring i främst levern, men senare även myokard, pankreas m fl (Förutom S-Fe, TIBC och ferritin, även leverbiopsi el PCR för diagnos). 
NJUREN

Uppgifter: 


1. Clearance

Den volym plasma som befrias från ett ämne på en minut. Glomerulär filtration (GFR). 

GFR studeras med substanser som fritt filtreras, men ej återresorberas eller secerneras i tubuli. 

Förr Krea, nu används Iohexolclearance.

GFR= Utsöndringshastighet/ Plasmakonc.

Renalt clearance ersätts ofta av plasmaclearance, där koncentrationen av en injicerad indikator följs i plasma. Bra metod i början av sjukdom.

GFR= Injic.mängd/ ytan under kurvan.

2.  Aktiv homeostaskontroll

Vatten-, elektrolyt och syra/basbalans.

3. Endokrin funktion


Blodtrycksreglering. Erytropoetin.

UNDERSÖKNINGSMETODER OCH LABFYND
Ultraljud av njurar och urinvägar ger info om storleksförhållanden, genomblödning mm. 

Renografi är den vanligaste metoden för att undersöka vardera njurens funktion. Bedömning av avflödeshinder. T ex Uretärsten känd. Ger den stas? (En helt stasad njure tappar irreparabelt sin funktion redan efter några veckor.)

Injektion av radioaktiv indikator, som utsöndras via njurarna. Normala njurar tar snabbt upp indikatorn och utsöndrar den i urinen. Ett renogram är en kontinuerlig registrering av detta förlopp under 20 min.
Intravenös urografi är standardundersökning för fastställande av avflödeshinder. Iv kontrast med rtg. Måste dock göra ultraljud för att kunna utesluta njurcancer! 

Cave dehydrerad patient, pat med mkt nedsatt njurfunktion (ssk diabetesnefropati), hyperkalcemi och myelom. Kontrastmedlen är nefrotoxiska – hög hydreringsgrad!

Retrograd pyelografi kan ge detaljerad info om njurens avflödesvägar och används även när njurfunktionen är för dålig för urografi. Kontrast injiceras i njurbäckenet via kateter.

Datortomografi (CT) används ofta för att närmare klarlägga fynd. Ger info om njurstorlek, tumörer och cystor. Utmärkt för diagnos av  akut och kronisk pyelonefrit.

Renal angiografi utförs vid misstanke om vaskulära lesioner.

Njurbiopsi görs i de fall där korrekt diagnos är av betydelse för behandling, t ex nefrotiskt syndrom och systemjukdom (t ex SLE el. vaskulit). 

Kontraindikationer: Singelnjure, obehandlad hypertoni, blödningsbenägenhet, UVI.

Degeneration av glomeruli ger proteinuri (smygande). Albuminuri är tecken på glomerulär skada. Nekros och aktiv inflammation ger hematuri (akut).

Mkt av GFR kan tappas innan S-Krea påverkas nämnvärt. Krea är dåligt för att hitta njurskador, men en bra markör när det väl konstaterats.

För att mäta njurarnas koncentrationsförmåga kan man göra ett Desmopressintest. Ge ADH-analogen desmopressin (Minirin) och mät U-osmolalitet efter 3-4h (>700, 60år).

Hypokalemi och hyperkalcemi ger nedsatt känslighet för ADH (receptorerna reagerar ej).

NJURINSUFFICIENS

- Prerenal
Hypotensiva, eller hypovolemiska tillstånd. NSAID + ACE-hämmare minskar glomerulustrycket. (Preglomerulär konstriktion via prostaglandinsynteshämning och postglomerulär dilatation via ACE-hämning.) 

Vid långvariga hypotonitillstånd kan tubulusepitelet skadas och oligurin blir bestående även om cirkulationen återställs. Då går njurinsufficiensen över i renal.

- Renal
Tubulusskador pga toxisk el anoxisk påverkan. Glomerulonefriter.

- Postrenal
Avflödeshinder, t ex njursten, prostataförstoring och uretrastrikurer. (Förr var prostatahypertrofi vanligaste dödsorsaken hos äldre män…)

Använd ultraljud och ev. därefter retrograd pyelografi.

Diagnostik: Ultraljud, GFR, Njurbiopsi, Krea, sediment, renografi, U-sticka

Behandling:

1. Prerenala orsaker måste korrigeras omgående, renala orsaker behandlas och postrenala elimineras.

2. Försök alltid få igång diures (furosemid i ökande dos).

3. Förebygg anurins primära följdverkningar (övervätskning, elektrolytrubbning, anemi).

4. Behandla sekundära komplikationer (hjärtinsufficiens, epileptiforma anfall, met.acidos).

Dialysbehandling kan bli nödvändig. Behandling av acidosen avhjälper i regel hyperkalemin.

Hyperkalemi kan ge allvarliga arytmier såsom VT och VF. På EKG kan höga, spetsiga T-vågor, breddökade QRS, avflackade P-vågor och förlängd PQ-tid ses. 

Felkällor hyperkalemi: stas, hemolys, acidos, trombocytos. 

Hyperkalemi kan även orsakas av kaliumsparande diuretika, ACE-hämmare mm.

Åtgärd om ej dialys: jonbytare (Resonium), insulin-glukosinf., beta-2-stimulerare, acidoskorrigering. Sätt ut vissa läkemedel!

AKUT
Urinproduktionen försämras hastigt. Inom några dagar uppstår akut uremi med allvarlig risk för övervätskning, elektrolytrubbningar, acidos och hypertoni. Avflödeshinder måste snabbt uteslutas. Symptomatisk behandling.

KRONISK
Oftast pga glomerulonefriter, diabetesnefropati, pyelonefrit, hereditär nefropati och hypertoninefroskleros. Smygande förlopp.

Symptom och fynd:

Illamående, trötthet, klåda, uremisk frost och foeter, anemi (pga lågt erytropoetin), elektrolytrubbningar (hyperkalemi [hjärtarytmier], hypokalcemi [2nd hyperparathyreoidism med skeletturkalkning och sedan hypokalcemi]). 

Aktiv uremibehandling:

· Hemodialys: Renar blodet över semipermeabelt membran och via modulering av dialysvätskan kan t ex elektrolytbalans uppnås. Krävs riklig tillgång till blodbanan, vilket oftast fås genom inopererad arteriovenös fistel. Oftast kirurgisk anastomos mellan a.radialis och v.cephalica. Venen blir då grövre och lättare att sticka i. Endotelet kan dock reagera med stenos. 

Dialysrelaterad amyloidos (Beta-2-mikroglobulin inlagring) kan bla ge bencystor och  karpaltunnelsyndrom.

Indikationer akut hemodialys: 

Svåra uremiska symptom, livshotande hyperkalemi, acidos, övervätskning med hjärtsvikt och lungödem. Uremiska komplikationer som perikardit och meningit. Elimination av vissa toxiner.

· Peritonealdialys: Dialysvätska får rinna ner i bukhålan och bortför överskott av toxiska urinämnen, som under dialysen vandrar över bukhinnan. Därefter får vätskan via hävertverkan rinna ut. Påsdialys, CAPD (continous ambulatory peritoneal dialysis) är en specialform av peritonealdialys, där pat själv kan byta dialysvätska var 6:e-8:e timme. (Särskilt lämpligt för diabetiker, då insulin kan ges samtidigt.) Kan drabbas av komplikationer såsom peritonit, läckage, hydrothorax, herniering, dehydrering.

· Njurtransplantation: Den nya njuren sys till a. och v. iliaca nere i bäckenet och uretären tömmer direkt till blåsan. 

Donator måste vara AB0-förenlig. HLA-identiskt syskon(25%) ger 90% 5års-överlevnad.

Immunosupressiv terapi är framgångsrik vid akut cellulär rejektion (2v-12mån). 

Bl a kortison och Cyklosporin A. (CyA hämmar T-hjälparcellens produktion och 

T-mördarcellens receptor för IL-2. Är nefrotoxisk i hög dos)

· Plasmaferes: Släpper igenom större proteiner (inkl. immunoglobuliner). För att ta bort skadliga proteiner som t ex autoantikroppar och immunkomplex. Endast ca: 3L körs. Måste ersätta förlorat albumin och ev. koagulationsfaktorer. 

Proteinimmunabsorption (protein-A) tar endast Ig, t ex vid Good-pastures.

UVI

Bland de vanligaste bakteriella infektionerna, kan ge akut el. kronisk pyelonefrit. Prostatahypertrofi och diabetes (neurogen blåsa + glukos) disponerar för urinvägsinfektioner.

E.coli svarar för mer än 80%. Även Proteus och Klebsiella m fl.

Asymptomatisk bakteriuri

Bakteriuri >100 000 bakt/ml i två prov av mittstråleurin utan symptom.

Undersök om anemi, kreatininförhöjning eller CRP-stegring föreligger.

I regel snällare stammar. Behandlas oftast ej.

Uretrit och cystit

Ger ofta svåra symptom med täta trängningar (pollakisuri), sveda vid miktion och ibland även hematuri. Ibland grumlig, illaluktande. Ömhet över blåsan vid cystit, över urinrör vid uretrit. 

Uretrit oftast utan bakteriuri. Cystit är allvarligare, då det kan leda till pyelonefrit. 

Diagnos:

CRP, U-sticka (leukocytos och positiv nitur). Ev Sediment (bakterier och leukocyter).

Behandling:

Förstahandsmedel: Selexid (mecillinam) 200mg 1x3, 5dgr el Trimetoprim 160mg 1x2, 3dgr. 

Tag urinodling vid recidiv/ terapisvikt och välj annat preparat.  

UVI hos män behandlas med exempelvis Ciproxin i 10-14dgr (ofta samtidig prostatit).

(Trichomonas – Metronidazol, Chlamydia – Tetracyklin, Erytromycin)

Pyelonefrit  

Njurbäckeninflammation. 

Akut pyelonefrit ger flanksmärtor, feber och sjukdomskänsla. Äldre har mindre symptom.

Kan leda till fibros och ärrbildning (kronisk pyelonefrit).

Diagnos: dunkömhet över njurlogerna, U-sticka, pyuri (bakterier), vita, ev cellcylindrar

Hb, V, CRP, Krea, Urin- och blododling (bakteriemi hos ca 20 %. Urosepsis?) före ab.

Åtgärder: 

Överväg inläggning, bltr, vätska. Akut UL el urografi om mkt smärtor el hög feber efter förbättrad inom 2-3d (avstängd pyelit? Abscess?).

Behandling: Cefalosporin iv (Zinacef), därefter kinolon (längre tid för män).

Efterkontroll 2 v + 6v efter avslutad kur med U-odling.

Urografi och urologisk bedömning efter första pyelonefriten. Kan bero t ex på medfödda anomalier eller prostatahypertrofi. Refluxer kan ofta opereras med goda resultat.

GLOMERULÄRA SJUKDOMAR

Glomerulonefrit är i Norden den vanligaste orsaken till uremi (= end stage kidney). 

Majoriteten har inga symptom förutom urinfynd.

Kardinalfynd: albuminuri, mikroskopisk hematuri och nedsatt njurfunktion.

Diagnos: 

Klinisk och morfologisk diagnos (sediment: korniga cylindrar + erytrocyt-cylindrar) inklusive njurbiopsi (kontraindikationer: Skrumpnjure, singelnjure, pyelonefrit, blödningsbenägenhet, höggradig hypertoni, malignitet).

Den vanligaste formen av GN i väst är IgA-Nefrit.

Debuterar oftast i 10-30 årsåldern, vanligast hos män. Ger ofta makroskopisk hematuri i samband med ÖLI. Många har förhöjda IgA-konc. i serum. Mikroskopiskt ses immunkomplex och proliferation av mesangiet. IF visar IgA-depositioner + C3.

Behandla hypertonin och minska proteinurin, ff a med ACE-hämmare. 20% går till uremi.

Specialfall är Henoch-Schönlein purpura. (Vaskulit. Artrit, buksmärtor och petechier.)

Utifrån den kliniska bilden delas de glomerulära sjukdomarna upp i nefrotiskt syndrom, akut nefritiskt syndrom, snabbt progredierande nefritiskt syndrom och kroniskt nefritiskt syndrom (långsamt utvecklande njurfunktionsnedsättning).

NEFROTISKT SYNDROM

NS är karakteriserat av höggradig albuminuri (>3.5g/d), ödem och hyperlipidemi.

Om S-albumin<25, ge antikoagulantia pga trombosrisk ((antikoagulerande faktorer [kissar AT III ], (prokoagulerande faktorer [fibrinogensyntes], ökad trombocytaggregabilitet). 

Kan t ex ge njurvenstrombos.

Minimal change-nefropati

Insjuknar ofta efter ÖLI. Ofta hos små barn. Laddningsförändringar ger läckage. Elektronmikroskopiskt ses förändring av fotutskotten. Kan vara sekundär till malignitet. Svarar bra på högdossteroider (5mg/kg).

Membranös GN

Vanligaste hos vuxna. Immunkomplexkorn ses + ”spikes”. Associerat till Hepatit B och malignitet. 

Ger steroider och Imurel.

Fokal segmentell glomeruloskleros

Okänd etiologi och patogenes. Fokala glomeruli med skleroserade kapillärsegment.

Få pat svarar på steroider el. cytostatika. Långsam progress.

Diabetesnefropati

Hyalin inlagring i arterioli, papillspetsnekros, pyelonefrit.

Manifest njurskada ger hypertoni och mikroalbuminuri (>300mg/d).

Bromsa progress genom blodsocker- och blodtryckskontroll. Ge ACE-hämmare.

Även AA-amyloidos (njuramyloidos, samband med RA) och NSAID-nefropati.

AKUT NEFRITISKT SYNDROM

Plötsligt insättande hematuri (inflammation), albuminuri, hypertoni. T ex poststreptokocknefrit: rödfärgad urin och ödem 1-2v efter halsinfektion. 

Stora immunkomplexklumpar (humps). 

Lab: Krea, K, Alb, U-sticka, sediment, Strep-A

Diagnos: Urinelfores och komplementundersökning. Ev streptokockserologi och njurbiopsi.

Ge Pc-V.

SNABBT PROGREDIERANDE NS

(RPGN) Akut insättande aggressiv nekrotiserande GN, som fortskrider till njurinsuff med oliguri eller anuri inom ett fåtal månader. De flesta GN kan debutera som, eller övergå i ett förlopp som RPGN. Halvering av GFR på 3 mån och ger snabb kreatininökning. 

Debuterar med influensaliknande symptom (muskelvärk, feber och lunginfiltrat). Även hematuri och albuminuri. Lungblödningar kan uppstå, främst vid småkärlsvaskuliter och Goodpastures syndrom.

Nekroser i glomeruli leder till att kapillärväggar rupturerar med fibrinutfällning ut i urinrummet. Detta leder till bildning av halvmånar (njurbiopsi).

Crescentglomerulonefriter:

1. Granulär immunofluoroscense. Med immunkomplexdepositioner. Ffa SLE 

2. Lineär IF för IgG, C3: 
anti-GBM nefrit, ffa Good-pastures. 

3. 0 IF, pauciimmun GN: 
Vaskuliter, t ex Wegeners (C-ANCA) el. PAN (P-ANCA = anti 

MPO).

Behandling: 

Dämpa immunförsvaret med steroider och cyklofosfamid. 

Good-Pastures behandlas dessutom med plasmaferes el proteinimmunabsorption.

TUBULOINTERSTITIELL NEFRIT

Akut: Inflammation, oftast till följd av allergisk eller autoimmun process. Kan ge fibros.

Kan orsakas av läkemedel ( t ex ampicillin, cephalosporiner, diuretika) och infektioner (streptokocksepsis, toxoplasmos). Autoimmun genes vid t ex SLE eller Sjögrens syndrom.

Klinisk bild: Snabb nedgång i njurfunktion hos en asymptomatisk patient. Ofta hematuri

Nefropathia epidemica (Hantavirus), specialfall. Ger bl a feber och buksmärtor. Serologi.

Kronisk: Till följd av t ex obstruktion, reflux, recidiverande/ kronisk infektion, analgetika, litium och ischemi. Vid slutstadiet av alla njursjukdomar finns interstitiell fibros och alltså kronisk interstitiell nefrit.

Är kliniskt tyst med sparsamma urinfynd, ibland pyuri. Ofta nedsatt förmåga att koncentrera urinen.

HYPERTONI NEFROSKLEROS

Benign hypertoni: hyalin arterioloskleros. Diast<120. Mild proteinuri. Lätt njursvikt.

Malign hypertoni: Fibrinoid nekros leder till Lökringar i små artärer. Diast>120. Proteinuri och oftast hematuri. Ger snabbt uremi. Hjärtsvikt och hjärnblödning.

ÄRFTLIGA OCH MEDFÖDDA NJURSJUKDOMAR

· POLYCYSTISK NJURSJUKDOM
Adulta formen är vanlig och ärvs dominant i släkten. Den infantila formen recessiv och ger ofta uremi redan i barnaåren.

Ger bilaterala cystor av dilaterade tubuli och mkt stora njurar. 

Njursvikt i 40-årsåldern. Ofta även levercystor, dock utan leverinsuff.

Hypertoni är vanligt redan tidigt.

Symptom: flanksmärtor, pyelonefrit, hypertoni, uremi och hematuri (om cystorna brister).

Vid ett normalt ultraljud el CT vid 20-årsåldern kan sjukdomen anses osannolik.

Behandla hypertoni och ev. UVI.

· MEDULLÄR SVAMPNJURE
En cystisk utvidgning av samlingsrören. Oftast symptomfritt, dock större benägenhet till njursten och nefrokalcinos, vilket ökar risken för svåra infektioner.

NJUR OCH BLÅSCANCER

Kan vara relativt symptomlöst (hematuri).

Njurengagemang ger tresiffrig sänka (liksom myelom, polymyalgia reumatica, TBC). 

- Cancer in situ i urotelet (övergångsepitelet). I hälften av fallen samtidig cancer i njurbäcken, urinblåsa och uretärer. Dålig prognos om tumören invaderat utanför njurbäckenet.

10% av cancrarna i njurbäcken och uretär är skivepitel- (Bilharzia) eller adenocarcinom.

Klinik: Hematuri, koagler, njurkolik.

Terapi: Cytostatika- eller tuberkulinsköljning.

- Papillär urotelcancer (Blåspapillom) är vanligt, ssk hos äldre män. Arbetare i kemisk industri (gummi, lösningsmedel, rökning mm).

Klinik: hematuri, värk innanför symfysen.

Undersök med cytoskopi och px + PAD. Urincytologi.

Terapi: TURB, cystektomi, strålbehandling el. cytostatika.

Diagnos: Cytologi, cystoskopi, CT

RHABDOMYOLYS

Utbredda muskelnekroser ger utsläpp av myoglobin i plasma (trauma [alkoholister…], viros).

Ger myoglobinuri (rödaktig urin) med risk för njurskada. 

Diagnos: CK och myoglobin i serum. Även högt S-fosfat.

Behandling: Forcerad diures och alkanisering av urinen. 

EPILEPSI

Plötsliga repetetiva, synkrona urladdningar ur hjärncellerna, som kliniskt manifesterar sig som ngt form av anfall. Diagnosen kräver minst två anfall under normala livsbetingelser. Även en frisk person kan provoceras till epileptiskt anfall av sömnbrist, feber, alkohol, abstinens el lågt blodsocker.

Oftast idiopatiskt, men även missbildning, infektionssjd, ämnesomsättningsstörning i nervsystemet. Epilepsi som börjar sent i livet (epilepsia tarda) kan uppstå efter stroke (postapoplektisk ep), encefalit, meningit, trauma, tumör el missbruk. Vissa former ärftliga (missbildningar). Ej köra bil 2 år efter sista anfallet.

Akut behandling:

1. Fri luftväg (kan vara svårt) och syrgas. 

2. Venflon (1-2st). 

3. Kapillärt blodglukos (50ml 50% glukos vid hypoglykemi)

4. Stesolid (diazepam), 10 mg (5mg/ml, 2ml) långsamt iv. Om ej nål(klysma (rektalvätska). Risk för andningsuppehåll, ssk äldre kvinnor. Ha Lanexat (flumazenil) i beredskap.

5. Vid fortsatta kramper ytterligare 0.2mg/kg (max ca 30mg iv)

6. Samtidigt Pro-Epanutin (fosfenytoin) 250 mg iv – upprepa (max 20mg FE/kg). 

Hjärtarytmirisk – uppkopplad + Bltr. Tromboflebitrisk – långsamt! (max 150mg FE/min)

7. Vid fortsatta kramper tillkalla narkos för intubation och assisterad ventilation. 

Dormicum (midazolam) eller Diprivan (propofol) iv. Hjälper ej detta - Pentothalnarkos.

Hjärtarytmirisk – uppkopplad + Bltr. Tromboflebitrisk – långsamt! (max 150mg FE/min)

Lab: Antiepileptikakonc. Glukos, Vita, Hb, CRP, leverstatus, CK-MB, Troponin-T, elektrolyter. Ev intoxprover. 

Status epilepticus: >30 min, el serieanfall utan att komma till sans.

Förstagångsepilepsi:

Observera på akuten några timmar.

Poliklinisk utredning med neurortg (CT med kontrast alt MR). 

Ej bilkörning under utredning (3-6 mån). Får ej simma, bada, höga höjder. Åb 2-3 mån.

Behandling efter första anfallet om risken för återkommande anfall är stort

CVI

Stroke - Plötsligt påkommande neurologiska bortfallssymtom.

Neurologisk utredning görs:

Kranialnervspareser, pupillreflexer, Romberg, finger-näs, extremitetsreflexer osv

CT-skalle

( Trombotisk hjärninfarkt, föregås ofta av TIA-attacker (ASA vid förstagångsattack).

( Embolisk hjärninfarkt – vanligen komplikation till flimmer, fladder el hjärtinfarkt.

   Bedöm risken för blödning och ordinera heparin iv och warfarin per os vid hjärninfarkt.

( Hjärnblödning – bristning i mindre blodkärl, som blivit försvagat genom hypertoni, alt. till 

   följd av antikoagulantiabehandling. ”Överdos” av Warfarin kan reverseras med

   faktorkoncentrat, dvs  prothromplex alt färskfrusen plasma. 

   Blödningar vid heparin/LMW? - ge Protamin!

Hjärnvård: Rädda celler i penumbrazonen. 

B-Glukos <12mmol/L, temp <37.5, syresaturation >95%

Kontroller: Medvetande, pupiller, Bltr, puls, pareser, sat, temp var 3:e timme.

Ev kontakt med NK vid behov, t ex ökat intracerebralt tryck.

Inläggning vid kvarstående symptom/ förstagångsattack med strokekontroller varje timme.

Beställ CT vid misstänkt TIA-attack, ev duplex halskärl och UKG om misstanke embolikälla.

YRSEL

Utförlig anamnes där karaktär, tidsförlopp, påverkande faktorer och andra symptom tas upp.

Diffdiagnoser: CVI, otogen yrsel, arytmi, hypotoni, spänningsbetingat, ångest.

Oftast central orsak hos äldre, sällan central orsak hos yngre.

Utredning:

Noggrant neurologstatus med kranialnerver, reflexer, finger-näs, Romberg mm. 

Titta i öronen. Ortostatiskt blodtryck vid svimning, men misstänk även hjärtsjukdom med arytmi. Frikostig inläggning med arytmiövervakning (telemetri). Alltid EKG!

Lab: Hb, Na, K, leverstatus, B-glukos, ev. CK-MB och Troponin-T

Rotatorisk yrsel är förenad med nystagmus och hjärtfel kan då uteslutas. Om neurologiska tecken förutom nystagmus gör CT.

PERIFER (VESTIBULÄR) YRSEL

En funktionsstörning i innerörat el. hörselnerven. Ger rotatorisk yrsel.

Vestibularisneurit –
 inflammation i ena sidans nerv. Ger illamående och snabb

 nystagmus, som slår från den drabbade sidan. (Vid kräkning,

 ge symptomatisk behandling med vätska och antiemetikum.)

Benign paroxysmal lägesyrsel – attacker av yrsel som varar under en minut. Framkallas av 

lägesändringar. Beror ev. på fel i hinnsäckarna.

Ménières sjd – 
för mycket endolymfa ger triaden yrsel, tinnitus och hörselnedsätting. ((diuretika+sjösjuketabletter.)

Akustikusneurinom:
Långsam hörselnedsättning med lock och tinnitus. Ger oftast ingen genuin yrsel.

CENTRAL YRSEL

ROTATORISK

CVS:

Cerebellum ( ataxi

Hjärnstam  ( dysartri, heshet, dysfagi, känselbortfall i ansiktet.



Spontannystagmus: Snabba fasen från lesionen.

MS:

drabbande vestibulära områden i hjärnstam el. lillhjärnan.

TC:

Tumor cerebri i bakre skallgropen (hjärnstam, lillhjärna).

ICKE-ROTATORISK

Ortostatism

Anemi

Hyperventilation

Läkemedel

SVIMNING

Kortvarig svimning kan bero på kardiovaskulär, cerebral- eller metabol rubbning, som ger cerebral ischemi. 

Exempel på hypotension som kan leda till syncope:

Vasovagal syncope
Vanligast. Uppstår i stillastående ställning. Alternativt vid sinushämning utan ersättningsslag vid obehagliga situationer. Lättare utlöst vid varma miljöer, trötthet och på fastande mage.

Ortostatism

Vid ändring av kroppsställning från liggande till stående.

Kardiell hypotension
Utlöses av takyarytmi eller bradyarytmi. Exempelvis Adams Stokes syndrom, som uppstår vid AV-block.



Arytmiövervakning

INTOXIKATIONER

Principiell behandling:

Anamnes: Tidpunkt för intag? Preparat? Vilka risker finns? Antidot? Se FASS!

Intoxprover

1. Förhindra absorption:
Ventrikelsköljning meningsfull de första 2-3 timmarna. Genomför alltid vid Paracetamol, digitalis, salicylika, dextropropoxifen.


Aktivt kol skall tillföras (Ej om järn, litium, etanol el metanol). Intubationsberedskap.

2. Ge antidot.

3. Påskynda elimination
Exempelvis loopdiuretika eller dialys

4. Behandla symptomen
T ex kramp, hypoxi, illamående, hjärtrytmrubbning.

På avdelningen fortsatt övervakning, mätning av paracetamol, leverprover, BE, kreatinin. Psykkonsult före hemgång om suicidsyfte!

OPIATER

Narcanti, ventrikelskölj, aktivt kol, blodgaser (andningsdepression), övervakning.

BENSODIAZEPINER

Flumazenil (Lanexat), ventrikelskölj…

DIGITALIS

Illamående, huvudvärk, omtöckningar, synförändringar, alla arytmier (ssk vid hyperkalemi).

Uppstår lättare vid njursvikt. Mät digitalis i plasma (svår = digoxin>4nmol/L och digitoxin>50nmol/L) och lägg in med EKG-övervakning. 

Eventuellt behandling med betablock (ej vid AV-block), monoklonala ak.

PARACETAMOL

Toxiska symptom kan uppstå redan efter 5g.

Ger slöhet, illamående initialt. Leverencefalopati efter 4-12dgr.

Lab: S-paracetamol, leverstatus, Krea, trc, PK, APT-tid, BE, B-glukos.

Ventrikelskölj, aktivt kol, intoxprov inkl. mätning av paracetamol och ge acetylcystein iv (förebygger helt leverskada om det ges inom 10-12h. Ingen god effekt efter 20h.)

METANOL

Höggradigt toxiskt för näthinna och hjärna. Formaldehyd ackumuleras i vvn med hög metabolism, t ex retina. Metaboliten myrsyra ger kraftig metabol acidos. 

Symptom: CNS-deprimerande effekt, illamående, dimsyn, hyperventilation (acidosen).

Lab: B-metanol, blodgaser

Behandling: Ge etanol per os el iv (ADH föredrar etanol) + bikarbonat. Överväg hemodialys.

ETYLENGLYKOL

Kylarvätska. Onykter, men luktar ej alkohol. Medvetslös med metabolisk acidos.

Skadar ögon och njurar. Dialys! 

FENTIAZINER

Hämmar dopaminreceptor, vilket ger extrapyramidala symptom såsom kramper

Ventrikelskölj, aktivt kol, övervakning med EKG

DELIRIUM TREMENS

Efter abstinens i 2-4dgr. (Kan även utlösas av psykofarmaka.) Ger takykardi, feber, tremor, cirkulationspåverkan, agitation

Behandling (Böghat):

1. B1 (Tiamin)
Inj Neurobion (Glukos förbrukar tiamin (Wernicke-Korsakoff, dvs tiaminbrist som kan ge passivitet, inlärningsdefekter, hypotermi och mikroinfarkter.)

2. Glukos iv

3. Hemineurin
Anxiolytiskt och sederande preparat

4. Tegretol

 (Karbamazepin-kramplösande)

Vätska vid behov. Övervaka Bltr och puls. 

HEMATOLOGI

Blodbildningen regleras av cytokiner, ssk kolonistimulerande faktor (CSF).

Erytropoetin förhindrar apoptos och stimulerar cellutmognad och hemoglobinsyntes. 

Erytropoetinsyntesen stimuleras ffa av hypoxi i njurvvn. Verkar främst på pronormoblasterna och dess omedelbara förstadie.

Multipel stamcell-pronormoblast – normoblast – retikulocyt – erytrocyt

BM-undersökning: Aspiration via crista- eller sternalpunktion. Ger möjlighet till cytologisk bedömning av de olika mognadsstadierna och dessutom differentialräkning.

Erytrocytens cytoplasma har mkt hög konc av Hb, vilket består av fyra polypeptidkedjor, bundna till varsin hemgrupp. Hem-molekylen = porfyrinring med central Fe2+.

Vid erytrocytdestruktionen sker en nedbrytning av Hb i RES. Porfyrin-ringen blir till kolmonoxid och bilirubin. Bilirubinet konjugeras med glukoronsyra i levern och utsöndras som urubilin i urinen och sterkobilin i feces.

Hb:s syrgasdissociationskurva har en sigmoid form, vilket gör att O2 kan frigöras även i vvn med hög syrgastension. Minskat pH ger högerförskjutning till följd av Bohreffekten (Hb:s syrgasbindande förmåga avtar) och 2,3-DPG-effekten (konfigurationsändring av Hb när 

2,3-DPG-molekylen binder in –snabb kompensationsmekanism).

ANEMI

Tillstånd med sänkt total hemoglobinmängd.

Anemisymptom: trötthet, ortostatisk yrsel, huvudvärk, takykardi och benödem.

Förluster av erytrocyter ger >1/120 retikulocyter. 1 påse blod ökar Hb med ca 10g/L.

Anemibasprover: Hb, MCV, MCHC (hypokrom/ normokrom). 

MIKROCYTÄR ANEMI (MCV < 80)

1. Järnbristanemi:

Uppstår när blodförlusterna ej balanseras av tillförsel av järn (ger uppbromsning av erytropoesen). Den normala förlusten av järn hos män betingas ffa av avstött tarmepitel.

Bildade erytrocyter blir små och Hb-fattiga. Oftast till följd av blödning, men också malabsorption (t ex celiaki). Även vid ökat järnbehov (vid grav.) och dålig kost.

Symptom: 
Munvinkelragader, glossit, koilonyki (skednaglar) – sällsynta i Sv.


Pica, trötthet, yrsel.

Utredning:
Hb, MCV, (S-Fe, (S-TIBC (transferrin), ( S-Ferritin, f-Hb

Behandla med Fe2+ (Ca: 1g/L och dag om optimalt).

2. Talassemi:

Beta-talassemia minor vanligast i vårt land. 

Minskat MCV och Hb, men höjt S-Ferritin. Normala järndepåer, S-Fe och TIBC.

3. Uttalad sekundär anemi 

NORMOCYTÄR ANEMI (MCV 80-100)

(SNABH)

Uteblivet retikulocytsvar trots anemi:

1. Sekundär anemi: (anemi vid kronisk sjd) 

Reducerad erytrocytproduktion vid inflammatoriska tillstånd, t ex RA, malignitet, TBC.

Cellrik normalfördelad BM med ökade järndepåer. (S-Fe & S-TIBC.

2. Njurinsufficiens:

Hypoproliferativ anemi pga nedsatt erytropoetinsyntes och toxisk ansamling av uremitoxiner.

Ge erytropoetin.
3. Aplastisk anemi:

Primärt defekta stamceller, alt hämmad funktion.

Ger cellfattig BM, med tiden fettomvandlad, vilket leder till pancytopeni.

1. Hereditär-kongenital, t ex Fanconis anemi

2. Förvärvad
A. Idiopatisk 50%

B. Sekundär (t ex kemikalier/läkemedel, strålning, virus [ffa hepatit], PNH.

Symptom: Blödningar, petechier och ekkymoser, anemisymptom, infektioner (granulocytop.)

Diagnostik: Pancytopeni, Benmärgsundersökning (flera pga ”hotspots”)

Behandling: BMT, immunsuppression mm

Understödjande transfusions- och infektionsbehandling. (Frossa, klåda och tachykardi tyder på transfusionsreaktion - avbryt!)

BMT: HLA-kompatibilitet, förbehandlas (konditioneras) med cytostatika (cyklofosfamid). Efterbehandling med immunsuppression (MTX/ cyklosporin).

Ny BM ges intravenöst.

Yngre pat har 80% chans att bli botade.

Normalt retikulocytsvar på anemin:

4. Blödning (akut)
5. Hemolytisk anemi:

Intravasal- eller extravasal hemolys (i RES).

Hereditära

membrandefekter
hereditär sfärocytos



Enzymdefekter
ex G-6-fosfatdehydrogenas



Hemoglobinopatier
t ex HbS (sicklecellsanemi)

Förvärvade

Immunhemolytisk anemi
autoimmun hemolytisk anemi





Läkemedel



Övriga

PNH





Mekanisk





Mikroangiopatisk (DIC, TTP, TMA)

Lab: DAT (direkt antiglobulintest [ak mot erytrocyter] = Coombs test), ( S-LD, B-Retikulocyter, S-Bilirubin, och (  P-Haptoglobin, BM-undersökning.

MAKROCYTÄR ANEMI (MCV > 100)

Megaloblastisk anemi:

Orsakas av nedsatt DNA-syntes.

Cellrik megaloblastisk benmärg. 

B12-brist: 
IF-brist 

(perniciös anemi pga atrofisk gastrit med total brist

på IF, som vanligtvis utsöndras från parietalcellerna. Parietalcells-antikroppar el autoantikroppar mot IF), 

Malabsorption 
(Tunntarmssjd, t ex celiaki el Crohns, försvårar upptag av B12-IF-komplexet i distala ileum.)

Neurologiska komplikationer i form av ”kuddkänsla” och cerebrala symptom kan uppstå.

Diagnos: 
BM-undersökning ((hypercellulär, megaloblastiskt förändrad), S-Kobolamin, S-metylmalonat

Folat-brist: 
Kost (alkohol), malabsorption, ökad folatomsättning (graviditet, hemolys,

 malignitet).

Icke megaloblastisk anemi: 

Leversjukdom, alkoholism (toxisk BM-påverkan), retikulocytos, hypothyreos.

BM-undersökning: Cristaepunktion/ sternalpunktion (STP) med benmärgsaspiration. Myelofibros, hårcellsleukemi el annan lymfoproliferativ sjd försvårar aspiration(BM-biopsi.

TROMBOCYTOPENI 

Gränsen går vid 150 x109/L, men ökad blödningsbenägenhet uppkommer <50. Svåra blödningar kommer sällan >10-20. Blödningstiden är förlängd, men vanliga koagulationsanalyser påverkas ej. Läckage över endotelet ger petekier, blåmärken och slemhinneblödningar.

1. Bristande produktion: 
Medfödda eller förvärvade sjd (myelodysplastiskt s.), alkohol,

 läkemedel, strålning påverkar megakaryocyterna. BM-unders.

2. Ökad nedbrytning:
Klaffel, infektioner, brännskador, mikroangiopati (TTP) och DIC.

3. Immunmedierad nedbrytning: 
Läkemedel och ITP (virusgenes? BM-undersökning

 för diagnos och sedan kortikosteroidbehandling).

4. Redistribution (hypersplenism) eller blödning. (Obs! pneumokockvacc. om splenektomi.)

Pseudotrombocytopeni: falskt lågt värde orsakat av in vitro-agglutinerande ak.

VITA BLODKROPPAR

Granulocyter och monocyter bildas i BM från en gemensam stamcell (CFU-GM).

I BM finns de mognande cellerna samt en reservpool av mogna celler. Denna reserv kan snabbt mobiliseras till blodbanan. Där finns förutom de cirkulerande även en marginalpool adherenta till venolernas endotel (som mobiliseras vid fysisk ansträngning och stress).

Mobilisering av marginal- och reservpool leder till leukocytos och vänsterförskjutning. Även ökad mitoshastighet, men detta tar ca 7d innan effekt.

NEUTROPENI

1. Reducerad neutropoes (stamcellskada, t ex läkemedel, tumör, strålning)

2. Ineffektiv neutropoes. (B12-  folatbrist och läkemedel)

3. Ökad elimination (Infektioner, hypersplenism, immunreaktioner)

4. Reducerad neutropoes och förkortad överlevnad. (Vanligt. T ex SLE)

Pseudoneutropeni. (Förskjutning från cirkulerande- till marginalpool, minskad frisättning från BM. T ex viremi, endotoxinutsläpp, trauma)

Utredning:

Benmärgspunktion ger info om cellhalt och förmåga till utmognad. Hypocellulär märg med myeloid hypoplasi talar för stamcellsskada, normal eller ökad myelopoes talar för perifer destruktion.

Hereditet, infektioner, läkemedel, mjält- och lymfkörtelförstoring mm?

Terapi: Eliminera utlösande agens. Antibiotikabehandling och terapi av neutropenin (myeloiska tillväxtfaktorer [G- och GM-CSF]).

BLODMALIGNITETER
Lymfocyter bildas förutom i BM (B-lymfocyter) även i lymfatisk vvn (thymus(
T-lymfocyter). Lymfocytos kan bero på infektioner, allergi och autoimmuna sjd, men även neoplasier. 

Myeloproliferativa (granulocyter) eller lymfoproliferativa sjukdomar

Leukemi: 
Leukemisk stamcell med opåkallad proliferation. 

Ger defekt utmognad (Akut >30% blaster) och rubbad apoptos.

BM-insuff ger blödning, anemi och infektion (pancytopeni).

AKUT MYELOISK LEUKEMI

60%>65 år. Ansamling av omogna myeloiska celler (myeloblaster).

Blodutstryk visar ibland mikroskopiskt Auerstavar, granulerade celler och de är positiva vid färgning för myeloperoxidas. Immunfenotypning i luriga fall.

Behandling: Maximal cytostatikabehandling utplånar BM, därefter BMT.

AKUT LYMFATISK LEUKEMI

Oftast barn.

Symptom: anemisymtom, halsont med feber, petechier, hematom, lymfkörtel/mjältförstoring.

Remission= 0 symptom, normala blodvärden, 0 synlig leukemi

”Gömställen” i hjärnans hinnor, testiklar och kan ge relaps.

Behandling: 7 av 10 barn botas med cytostatika och 3 av 10 vuxna.

KRONISK MYELOISK LEUKEMI

Övergår alltid i akut fas (blastkris) varefter medianöverlevnad 8mån.

Symptom: anemi, splenomegali, metaboliska symptom (urat, hypermetab).

Diagnos:

Alla celler i BM och blod har Philadelphia-kromosom t(22;9). (Vilande normala stamceller.)

Hypercellulär BM utan blastökning och små runda megakaryocyter.

Trombocytos.

Behandling:
Hydroxyurea och (-interferon ger hematologisk remission.


BMT (allogen eller autolog med t(9;22)-neg stamceller)


Ev. STI571 alt tyrosinkinashämmare.

KRONISK LYMFATISK LEUKEMI

Vanligaste leukemiformen. Sällan under 50 år. Leukemisk stamcell ger upphov till nästan mogna B-lymfocyter med abnorm apoptos. 

Blodutstryk visar många små lymfocyter med moget utseende. 

Hårcellsleukemi ovanlig variant av KLL med minskande vita pga ”boxing”.

Symptom:

( Lymfkörtel-/ mjältförstoring (inlagring av lymfocyter)

( Anemi pga immunhemolytisk anemi (autoantikroppar), utrymmesbrist och mjältförstoring. 

   Ge glukokortikoider.

   Lab: DAT, Bilirubin, LD, Retikulocyter, haptoglobin

( Infektionsbenägenhet till följd av hypogammaglobulinemi, T-cellsdefekt och 

   granulocytopeni. 

( Hypermetabolism (viktminskning, svettning)

( Trombocytopeni (utrymmesbrist, mjältförstoring [upp till 90% av tot inlagrade], AITP).

En del behöver ej behandlas –”dör med, ej av KLL”. Sämre prognos vid lågt Hb och trc.

MYELODYSPLASTISKA SYNDROM (MDS)

Sällan under 50 år. BM visar blastökning. En till flera poeser drabbade (ssk erytropoes). Symptom och prognos liknar AML, men <30% blaster och inga Auerstavar. Dock hög övergång till AML. Medianöverlevnad 2 år.

Diagnos: Blodvärden och blodutstryk (pancytopeni), benmärg (hypercellulär), cytogenetik.

Ibland ringsideroblaster.

Behandling: 

Kan nästan aldrig botas (BMT), understödjande behandling (transfusion, infektionsbehandling och hematologiska tillväxtfaktorer.)

MYELOFIBROS

Ofta del av myeloproliferativ sjd. Megakaryocyter som inducerar reaktiv fibros, vilket leder till undanträngande av normal BM. 

Symptom: Splenomegali. Lätt anemi. Ibland avmagring, svettningar och låggradig feber.

Diagnos: BM-biopsi. I den röda blodbilden uttalad anisocytos med teardrops.

Behandling: transfusion

POLYCYTEMIA VERA

Förändrad stamcell som överlever och prolifererar utan erytropoetin. Ger ökad produktion av erytrocyter, trombocyter och granulocyter (ssk basofila).

Oftast över 40 år. Kan transformeras till AML.

Symptom: Huvudvärk, klåda, splenomegali, gikt, rödbrusig, trombos, blödning.

MULTIPELT MYELOM

Sällan <50 år. Klon av atypiska plasmaceller, som producerar monoklonalt immunglobulin (M-komponent i serum. Ofta överproduktion av monoklonal lätt kedja i urin (Bence-Jones). Komplikationer: 

1. Myelomcellerna aktiverar osteoklaster


A. Osteoporos/ osteolytiska destruktioner

B. Smärta/ fraktur

C. Hyperkalcemi (illamående, förstoppning, njurskada mm( Bisfosfonat)

2. Hypogammaglobulinemi (infektioner)

3. Infiltration av BM (BM-insuff)


Diagnos: Elfores plasma och urin (M-komponent och lätt kedja [( el (]), myelomskelett (lytiska destruktioner), BM-undersökning (plasmacellsökning).

För diagnosen myelom krävs A+C, A+D el B+C+D.

A. M-komponent av typ IgG> 30g/L, typ IgA >20g/L, typIgD och IgE oavsett konc och/ eller utsöndring av lätta kedjor i urin >1g/24h.

B. M-komponent i serum och/eller urin lägre än ovan.

C. 10% plasmaceller el mer i benmärg.

D. Osteolytiska skelettdestruktioner.

Lab: Hb, S-Ca2+, Krea.

Behandling: Kan ej botas, men cytostatika + strålbehandling kan ge smärtfrihet.

Isolerat fynd av M-komponent + förhöjd SR tyder på MGUS (monoklonal gammopati av oklar signifikans), vilket föranleder regelbundna kontroller, då övergång till myelom och Waldenströms sjd förekommer.

MALIGNA LYMFOM

Kan vara nodala (utgå från lymfkörtel) eller extranodala (organ med lymfoid vvn).

Hodgkins sjukdom, Non-Hodgkins lymfom och Histiocytärt lymfom (monocyt /histiocyt).

”Knöl i axill” kan vara infektion, lymfom, metastas, leukemi (generell adenopati).

HODKGKINS SJUKDOM (HD) 

Bifasisk åldersspecifik incidens (30 och efter 50 år). Den maligna cellen är den sk Reed-Sternberg-cellen (R-S cellen [pop-corn cellen = variant]) och den sk Hodgkin–cellen. Troligen B-lymfocyt från germinal centra i lymfkörtel. R-S cellerna är aktiva och producerar bl a IL5 (eosinofili) och TGF-beta (skleros). Immunfenotypisk bild ofta CD30+. 

Extranodal HD mkt sällsynt. Sprider sig till närliggande lymfkörtelregion.

Symptom: Feber, nattliga svettningar eller avmagring.

NON-HODGKIN LYMFOM (NHL) 

Ffa äldre drabbas. Mycket varierande klinik, histopatologisk och immunofenotypisk bild.

Neoplastiska cellen är lymfoid. Slumpmässig spridning. Extranodala NHL ej ovanliga (ssk retroperitoneala körtlar). Mer tumörmassa än HD.

Lågmalign (småcellig) eller högmalign (storcellig – 2/3. Bättre om ung…).

Beh:

Vätska, Högdos kortison (effekt på lymfomet) + ev lågdos cytostatika (Sendoxan), Zyloric.

BLÖDNINGSSJUKDOMAR

HEMOFILI

Karakteristiskt är en förlängd koagulationstid och förlängd APT-t, men ej PK och B.T.

Ärvs X-bundet recessivt. Hemofili A och B uppvisar samma symptombild. 

Ledblödningar är karakteristiska för svår hemofili. Blåmärken med central förhårdnad.

Hemofili A: Klassisk blödarsjuka med brist på faktorVIII:C. (80%)
Hemofili B: Brist på FIX. (20%)

Hemofili C: Brist på FXI, sällsynt.

Behandling: Tillförsel av saknade faktorn (hemofili A resp B-koncentrat).
VON WILLEBRANDS SJUKDOM

vWF syntetiseras i endotelcellerna och megakaryocyterna. Krävs för normal trombocytadhesion. Fungerar dessutom som bärarprotein till faktor VIII:C. Utvecklar hemofililiknande symptom vid mkt låg vWF.

Diagnos:

Koagulationsutredning. Förlängd blödningstid (enligt Ivy) och slemhinneblödningar.

Behandling: Octostim (desmopressin) ökar frisättandet av vWF ut i blodet. Fibronolyshämmare vid slemhinneblödningar.

MENINGIT

Både virus och bakterier. Mycket varierande anamnes. Kan från att ha verkat opåverkade utveckla chockbild inom loppet av en halvtimme. Därför måste meningit alltid ingå i differentialdiagnostiken. Vid misstanke krävs omedelbar handläggning, sök infektionsjour!

Bakteriell meningit kommer oftast från lungor el öron.

Etiologi: Pneumokocker, meningokocker (N. meningitidis), H influenza (i den ordningen).

Klassisk triad: nackstyvhet (ej alltid), feber och huvudvärk. 

Dessutom allmänpåverkade, ofta kräkningar. Meningokockmeningit ger petekier. 

Symptomen beror på ökad eller hämmad aktivitet i centrala nervsystemet.

Irritabilitet, oro, konvulsioner alt. depression, apati och somnolens.

Prover:

Hb, Vita, CRP, PK, APTT, Trc (minskat vid septikemi), glukos. Blododling.

Handläggning:

1. Ev kortikosteroider

2. Antibiotika (Claforan /Zinacef korsar blod-hjärnbarriären) inom 30 min.

3. CT-skalle om fokal neurologi (förhöjt intrakraniellt tryck?)

4. Likvorprov (Grumlig? Mono, poly [neutrofiler], glukoskvot, protein).

5. Smärtlindring

Bakteriell meningit ger ökat poly, sänkt glukoskvot (<0.5 jämfört med blodet-”äter” glukos).
Virusmeningit (serös meningit) ger ibland finprickigt exantem på bålen, ”seg” i nacken. Typiskt bifasiskt insjuknande, som går över på en vecka med symptomatisk behandling.

Vid virusmeningit är cellantalet lägre med monocytär (lymfocyter) övervikt. Normal glukoskvot, samt lätt förhöjt albumin. 

SEPSIS

Bakterier förökar sig i blodet, till skillnad från bakteriemi. Ger kraftig systemisk inflammation med I) Feber (>38) el hypotermi (<36), II) takykardi (>90/min), III) påverkad respiration, IV) leukocytos el leukopeni. Minst två krävs. Primärhärd, fokus, ofta pneumoni eller UVI.

Misstänk alltid urosepsis hos äldre män med oklar infektion och nedsatt AT.

Ofta feber, hematuri, förhöjt CRP, leukocytos, anemi. Kan ge diarréer. 

Misstänk alltid septisk chock vid feber med sviktande cirkulation.

Ofta hos patienter med minskat immunförsvar, t ex alkoholister, diabetes, malignitet. 

Diagnos:

Blododling, U-sticka/ odling.

Hb, V, CRP, koagulationsstatus (minst trc), elektrolyter, Krea, leverstatus, ev blodgaser. Kanske rtg pulm och EKG. 

Handläggning:

1. Rikligt med vätska iv vid (Bltr (Ringer-Acetat + volymexpanderare, Makrodex).

2. Blododling, 2 set (både aerob och anaerob flaska). 

3. Bredspektrumsantibiotika iv, t ex Zinacef.

REUMATOLOGI

A. Icke-inflammatorisk sjukdom (ARM)

● Artros


27%

● Ryggbesvär


16%

● Mjukdelsreumatism, t ex fibromyalgi
37%

Mår sämst i vila, ssk nattetid.

B. Inflammatorisk sjukdom 

20%

● Artriter

● Reumatisk systemsjukdom (kollagenoser)

Rörelse/ belastningssmärta.

KRONISK ARTRIT

● RA

● Bechterews

AKUT ARTRIT

● Mikrobiell artrit (Septisk artrit)

● Reaktiv artrit (infektion startar reaktion)

● Episodartrit (Kristallartrit)

Hand: 
CMC – MCP – PIP - DIP 

Fot: 
TMT - MTP - PIP – DIP

REUMATOID ARTRIT

RA är en vanlig sjd som leder till destruktion av rörelseapparaten med en prevalens på ca: 1%.

Kvinna:man, 3:1. Vanligast är att sjd förlöper i skov varande en till flera månader med ungefär lika långa avbrott, men alla varianter finns.

Inflammationen vid RA kan sägas bestå av tre komponenter:

1. Synovial inflammation: Startar i synovialhinnan (synovit), med risk för destruktion av brosk och skelett, men även senor och muskulatur. Synovitstatus är basen för aktivitetsbedömning.

2. Extra-artikulär inflammation: Ögon, hud, lungor och perifera nerver kan skadas till följd av vaskulit, amyloidos, serosit m fl.

3. Allmänna inflammationssymptom:
trötthet, viktnedgång, anemi, SR-stegring, trombocytos och leukocytos.

Följder av inflammation i leder och senskidor:

( Smärta till följd av inflammation och nervkompression

( Rörelsehämning och deformiteter, t ex ulnardeviation, skomakartumme, 

   knapphåls- och svanhalsdeformitet. Funktionsanalys: knytdiastas, pinchgrepp, ADL mm.
( Muskelproblem pga inaktivitet, smärthämning, myosit och kortikosteroider.

( Osteopeni till följd av grundsjukdomen, inaktivitet och kortikosteroider.

( Bakercysta är en med knäleden kommunicerande bursa som kan gå ned i vaden.

( Karpaltunnelsyndrom: Synovit kan ge kompression av n.medianus. Detta kan ge smärtor, 

   bortfallsymptom (3 ½ radiala fingrarna) och tenaratrofi. Tinels tecken och Phaléns test. 

   Definitiv diagnos med EMG. Kortisoninjektion alt klyvning av karpalligamentet. 

( Senruptur, ssk av sträcksenorna

( Septisk artrit där agens vanligen är stafylococchus aureus. Ger snabb brosk- och  

   bendestruktion. Blod- och ledexsudatsodling (+ vita och ev ledglukos).

Följder utanför ledapparaten:

( Vaskuliter, t ex reumatiska noduli (ofta över tryckbelastade ställen), Endarteritis obliterans 

   (intimaprol. i de små digitalartärerna ger bruna fläckar), Leukocytoklastisk vaskulit, 

   Nekrotiserande polyarterit (liknar PAN och kan ge mononeuritis multiplex (t ex droppfot).

( Hjärta och lungor: Perikardit, pleurit, Fibrotiserande alveolit, Reumatiska noduli i lungorna.

( Njurar: Nefrit, Iatrogen njurskada (guld och penicillamin ( membranös GN, NSAID ( 

(GFR), sekundär amyloidos. AA-Amyloid kan inlagras i de flesta parenkymatösa organ, men mest fruktat är njurengagemang. Gör biopsi med histologisk undersökning.

( Ögon: Keratoconjuncitivitis sicca (som delfenomen i sekundärt Sjögrens syndrom), 

   Episklerit, Sklerit (reumatisk nodulus i skleran)

( Perifera nerver: kompression (Obs! Dens-atlas-instabilitet misstanke: gör rtg halsrygg

   sidobild med nickning), neuropatier.

( Feltys syndrom: Triaden RA, neutropeni och splenomegali.

Diagnostik - Fyra av följande:

1. Morgonstelhet

2. Artrit i tre eller fler leder

3. Artrit i händernas leder

4. Symmetrisk artrit

5. Reumatoida noduli

6. Positivt reumatoidfaktortest (75%). 

7. Rtg-förändringar typiska för RA (periartikulär urkalkning, broskreduktion el usurer). 

Lab:
RF är en autoak som ”normalt” finns hos 5%.

ANA hos 10-30% (Tänk på SLE & Sjögrens vid oklar artrit).

Synovialvätskeanalys kan bedöma synovitintensitet (vita blodkroppar) och utesluta andra synovitorsaker.

Tidig och aggressiv behandling:

1. NSAID

2. Kortikosteroider systemiskt och lokalt, men ej före remiss till reumatolog.

3. LARM/ RID/SAARD: 


Långsamverkande antireumatiska medel. Påverkar prognosen.

Kinidin och sulfasalazin (Salazopurin) har tidigare varit förstahandsprep vid bra prognos. 

Parenteralt guld (Myocrisin) andrahandspreparat vid dålig prognos. 50% får hudbiverkningar, men ofta även njur- och blodpåverkan. Penicillamin och Auranofin (Ridaura) ej vanligt.

4. Cytotoxiska medel:


Methotrexate är ofta förstahandspreparatet (ev. + folsyra). Verkar relativt snabbt. Kan ge njurpåverkan, BM-depression, levercirros, lungfibros (Gör Iohexolclearance, rtg pulm, leverstatus), Cyklofosfamid (Sendoxan) användes vid organpåverkan (t ex vaskuliter och amyloidos), Även Azatioprin (Imurel).

5. Övriga, t ex plasmaferes, TNF-(-hämmare (Enbrel= lslg rec), cyklosporin A (Sandimmun) kan ge njurskada (nekros i proximala tubuli) och ökat BT mm.

SERONEGATIV SPONDYLOARTROPATI

HLA-B27-associerade, asymmetriska oligoartriter.

Behandlas med NSAID, prednisolon och ev MTX. Fysikalisk behandling.

MB BECHTEREW

Även Pelvospondylit och ankyloserande spondylit. Ger stelhet som börjar i ländryggen och går uppåt. Tidigt ses inflammatoriska förändringar i sacroileacalederna. Senare förändringar i columna – spondylit (”squaring”). Ger kyfotisk ryggrad och stelhet i ländrygg (?-utseende. 

Symptom: Lågsittande ryggsmärtor lateralt, sidoväxlande, ffa efternatten.

Även ont i bröstben, ffa pga de inflammatoriska förändringarna. Många får även entesopati (infl i senor och senfästen) och någon gång irit. Aortit förekommer även.

Sekundär pelvospondylit bl a vid psoriasisartropati, Mb Crohn och ulcerös colit.

REAKTIV ARTRIT

Artropati utlöst av infektion utanför rörelseapparaten.

( Postvenerisk (Chlamydia, Gonorré)

( Postenterisk (Salmonella, Campylobacter, Yersinia, Shigella [serologi+avföringsodling])

( Andra, t ex Borrelia och Hepatit B

Ger synovit och ev. entesopati (senfästen) i sacroiliacalederna, kring hälarna (hälsporre), knäled och i thorax. Ibland daktylit (”korvfingrar”) och erythema nodosum (Yersinia).

Diagnostik: Anamnes, ledpunktion med odling, serologi, B-odling, rtg pulm, CRP, SR, Vita.

PSORIASIS ARTRIT

5-10% med psoriasis har inflammatorisk artropati. Nagelpsoriasis (pittingnails) starkt associerat med artropati. Oftast asymmetrisk oligo- eller polyartikulär form. Händernas DIP-leder är eller blir nästan alltid angripna och tårnas PIP-leder är oftare engagerade än vid RA. Ungefär hälften får daktylit och entesopati.

Diagnos: Anamnes, hereditet, naglar, hud

Behandling: Lokala steroidinjektioner vid tenosynoviter.

KRISTALLARTRIT

När kristaller fälls ut i t ex en led kan en inflammatorisk reaktion initieras genom att kristallerna fagocyteras av granulocyter som disintegreras, varvid bl a lysozymer frisläpps.

Polyartikulär, asymmetrisk kronisk artrit med plötslig debut. 

Tänk på att utesluta septisk artrit!

ÄKTA GIKT

Hereditär sjd som ger stegrad (x20) urinsyrepool i kroppen, vilket leder till giktanfall, oftast i stortåns metatarsofalangealled. Podager = intensiv artrit i stortån (”portvinstå”).

Ofta kombination av ökad syntes och låg utsöndring. Tofi - utfällningar av urat i vvn (i hud, subkondralt ben, njurar, ssk på örat och över olecranon). Njurengagemang ger njursten och parenkymskada. Exsudatet är ogenomskinligt med tankrämsliknande färg innehållandes mkt vita. Rtg visar usurer och ankyloser (sammanväxningar). 

Diagnos:

1. Anamnes

(plötslig debut av inflammation i stortå, knä och fotled. Alkohol.)

2. Hyperurikemi
(>420)

3. Uratkristaller i tofus eller ledexsudat (tandkrämsliknande).

Akut beh:

Förstahandspreparat är Indometacin (Indomee). Dag 1: 150-300mg. Dag 2-14 50mgx3.

Pröva annars Colchicin (diarréer) eller annat NSAID.

Kronisk beh:

Allopurinol (Zyloric)=Xantinoxidashämmare. (Obs! ej akut. Smyges in vid 2:a anfallet)

Remiss till dietist (ej höga purininnehåll. Gärna laktovegetarisk kost).

Sekundär gikt vid ökat cell-turnover, t ex vid vissa blodsjukdomar (leukemi, myelom, lymfom). Även vid minskad renal utsöndring såsom vid njursvikt och behandling med diuretika, samt acidemier (diabetes, alkohol, svält). 

PYROFOSFATARTRIT

”Pseudogikt”, CPPDD. Utfällning huvudsakligen i menisker och ledbrosk (knäleder, handleder, MCP-leder, symfys).

Symptom: 
Smärtor, lätt feber, påverkat AT, (SR

Diagnos:

Trolig: 
Akut storledsartrit ffa hos äldre eller kronisk destruerande storledsartrit.

Sannolik:
Rtgförändringar av typiskt utseende (chondrokalcinos=lineär förkalkning) eller CPPDD-liknande kristaller vid polarisationsmikroskopi (efter punktion).

Säker: 
Kristallfynd och chondrokalcinosförkalkningar.

Sekundär vid diabetes, hypotyreos, hyperparatyreoidism, hemokromatos, Wilsons sjd (Cu2+).

Screening: Fasteblodsocker, S-Ca x3, TSH

Den akuta giktattacken behandlas i princip som den vid urinsyregikt. 

Kausalbehandling finnes ej.

ARTROS

Långsamt progredierande degenerativ ledsjukdom, som ffa drabbar äldres händer och stora viktbärande leder (knän och höftleder). 

Etiologi: Omtvistat, men samband med belastning och metabol- eller inflammatorisk sjd. 

Händer: Vanligast är att DIP-lederna drabbas (okänd orsak med heriditet= Heberden-artros) och CMC I. Artros i PIP-led (Bouchard ger erosioner, men bevarad trabekularisering).

Fötter: MTP med hallux rigidus eller deviation av stortån, hallux valgus.

Fynd: Smärta, stelhet och funktionshinder. Uppdrivning av lednära benstrukturer (osteofyter), palpationsömhet.

Diagnos: Ledvätskeanalys, Rtg, artroskopi.

SYSTEMISKA BINDVÄVSSJUKDOMAR

Tidigare kallade kollagenoser. Vid dessa sjd förekommer i de flesta fall reumatiska besvär. 

SYSTEMISK LUPUS ERYTHEMATOSUS (SLE)

Mer än hälften debuterar med ledsymtom i form av artralgi eller synovit (oftast symmetrisk). Mindre tendens till destruktion än RA. God prognos vid riktig behandling.

Hudsymptom ses ofta, bl a i form av fjärilsexanthem, alopeci och fotosensitivitet.

Kan även drabba CNS, njurar (nefrit), lungor (pleurit och alveolit), blodbildande organ (pancytopeni) m fl. Förutom ovanstående ofta subfebrilitet och trötthet.

Lab: ANA, anti-DNA, Trc, Krea, SR, vita, komplementpåverkan.

Rtg cor/ pulm, EKG, UKG.

Antinukleära antikroppar, ssk ANA, är i regel påvisbara redan vid debuten.

Antifosfolipidsyndromet (livedo reticularis, kardiolipinsyndromet) är en SLE-typ med anti-kardiolipinantikroppar, som karakteriseras av benägenhet att få tromboser, trombocytopeni och spontana aborter (förlängd APTT). 

Behandling:

Nyare NSAID, kortikosteroider, malariamedel och ev cytotoxisk behandling.

Undvik solljus och läkemedel. (Bl a Sulfa och Penicillamin.)

SJÖGRENS SYNDROM

Inflammatoriska förändringar i exokrina körtlar, där en lymfocytinfiltration förtränger körtelstrukturen. Drabbar ffa tårkörtlar (keratoconjunctivitis sicca(”gruskänsla”) och spottkörtlar (xerostomi med ökad risk för karies). Vanligt även i näsa, luftrör, svalg, oesofagus, vagina mm. 

Andra sjukdomsyttringar: artralgier, icke-erosiv synovit, Raynaudfenomen, njurengagemang, autoimmun tyreoidit mfl.

Lab: Anti-SSA+SSB

Sekundärt SS innebär att pat har KCS och/eller xerostomi jämte annan inflammatorisk bindvävssjukdom.

SYSTEMISK SKLEROS

Debuterar vanligen med Raynaudfenomen, artralgier eller polyartrit och hudförändringar.

Kliniska manifestationer:

( Sklerodermi: 
Stram, ödematös, vaxlik hud. Atrofi av muskulatur och stela händer. ”Karpmun”.

( Mikrocirkulation: 
I händer och fötter. Digitalartärer ockluderas bl a.

( Osteolys:

Ibland resorption av fingerändarna.

( Inre organ:

Ffa esofagus (esofagusmotilitetsunders.), lungor, hjärta och tarm.

Två kliniska former:

1. Diffus sklerodermi: Sämst prognos. Utbredd, symmetrisk sklerodermi med risk att tidigt utveckla organförändringar.

2. CREST-syndromet: Sklerodermin begränsad till distala extremiteterna och ansiktet. (Calcinos, Raynaudfenomen [Ca2+-blockare+?), Esofagusdysfunktion, Sklerodaktyli, Telangiektaser.)

Lab: Förhöjt SR, ANA, anti-centromerantikroppar (hos de med CREST-syndrom).

Behandling: Penicillamin och eventuellt något av följande - kortikosteroider, cyklofosfamid och plasmaferes.

SARKOIDOS

Granulomatös multiorgansjd med god prognos, som debuterar i 20-40årsåldern. 

Akut  sarkoidos, ovanligt, ger feber, trötthet, erythema nodosum (knölros – blåröda, upphöjda förändringar som även ses vid TBC, streptokock/ Yersinia, IBD, samt läkemedel) och ibland uveit (ljusskygghet) och torrhosta. Sarkoidos kan även förekomma i hjärta, lever, njurar, lymfkörtlar och mjälte. Sarkoidosförändringar i huden, ffa i ärr, där PAD visar epiteloidcellsgranulom utan nekros.

Löfgrens syndrom debuterar med feber, knölros och ledvärk (ffa fotledsartrit). 

Diagnos: Rtg pulm visar bilaterala hiluslymfom. Spirometri.

Lab: Förhöjt SR, S-Ca och ACE. Neg PPD.

Beh: Prednisolon och lokala steroider (fotledsinflammation). 

DERMATOMYOSIT OCH POLYMYOSIT

Polymyosit, eller dermatomyosit om även hudförändringar förekommer, engagerar ffa muskler och hud. Ger muskelsvaghet och smärta ffa proximalt i extremiteterna och hudengagemang i form av heliotropt erytem (lilafärgat ögonlocksödem) eller Gottrons papler (erytem över knogarna).

Även vanligt med kutana vaskuliter, artralgier, Raynaudfenomen och dysfunktion i svalg och matstrupe.

Associerat med maligna tumörer (screening) och även andra systemiska bindvävssjukdomar (Systemisk Skleros, SLE, SS).

Diagnos: Bilateral proximal muskelsvaghet, ( muskelenzymer (CK), EMG-förändringar (elektromyografi), muskelbiopsi (nekros, atrofi), ALAT, LD och hudförändringar.

Behandling: Kortikosteroider (ca:15mg) och ev cytostatika (MTX el Sendoxan).

JÄTTECELLSARTERIT

Ger temporalisarterit och polymyalgia rheumatica (PMR). Drabbar ffa äldre kvinnor. Varannan pat med temporalisarterit har även PMR. 20% med PMR har positiv temporalisbiopsi.

Kan leda till stenoser med ischemiska skador, t ex tungartärstenos.

PMR: Utvecklas snabbt. Proximala muskelsmärtor med biokemiska inflammationsmarkörer. Muskelstelhet och allmänsymptom. Ev lindriga artriter. Malignitet och RA är diffdiagnoser.

TA: Huvudvärk, svullnad och ömhet över temporalartärer, synnedsättning.

Diagnos: temporalisbiopsi. ( SR och akuta fasreaktanterna (fibrinogen, haptoglobin och CRP). Rtg pulm (bl a för att utesluta TBC inför kortisonbeh), elfores (utesluter myelom).

Behandling: Snabb effekt av steroider. Prednisolon 15-20mgx1 + Kalcium-Dvit som osteoporosprofylax. Vid TA ges högdos steroider (1mg Prednisolon/ kg/ dygn).

Åb med kontroll av symptom, status och SR inom en vecka. Därefter regelbunden symptom och SR-kontroll var månad med nedtrappning. Underhållsdos 5-7.5mg x 1.

SYSTEMISKA VASKULITER

POLYARTERITIS NODOSA

PAN är en nekrotiserande vaskulit, som drabbar medelstora och mindre artärer med mikroaneurysm, men utan granulombildning. Etiologin oftast okänd, men visst samband med HepB.

Multipelt organengagemang (nefropati, koronararterit, GI-Symptom, perifer neuropati, hudsymptom, ögonsymptom, leder och muskulatur). Kardiellt och renalt engagemang står för de flesta dödsfallen.

Lab: P-ANCA, SR, Ig, neutrofil leukocytos, trombocytos, ANA och RF (ibland), Hbsag.

Biopsi vid symptom. Angiografi av njurar och bukkärl om ej muskel-/nervsymptom alt negativ biopsi. 

Behandling: Prednisolon + cyklofosfamid (Sendoxan).

WEGENERS GRANULOMATOS

Sällsynt nekrotiserande granulomatös vaskulit främst drabbande luftvägar och njurar. 

Börjar ofta med nästäppa, sinuit och näsblödningar. Så småningom purulent hosta (rtg pulm - rundade förändringar) och nekrotiserande glomerulonefrit.

Diagnos: Biopsi av nässlemhinna eller njure. C-ANCA. Rtg pulm. Anemi

Behandling: Cyklofosfamid (med eller utan kortikosteroid och plasmaferes).

ALLERGISK GRANULOMATOS (CHURG-STRAUSS)

Sällsynt granulomatös nekrotiserande kärlinflammation med jätteceller, lokaliserad till små och medelstora kärl. Eosinofili, vaskulit, astma och allergisk rinit. Debuterar ofta som långdragen, svårbehandlad astma.

Diagnos: Pat får eosinofila lunginfiltrat, blodeosinofili och förhöjning av IgE. P-ANCA

Behandling: Kortikosteroider 

BEHCETS SYNDROM

Småkärlsvaskulit med triaden orala- och genitala ulcerationer och uveit. Drabbar ofta orientaler. Hudmanifestationer som erythema nodosum, follikuliter och tromboflebiter vanliga.

HEPATIT B


Fynd	Förklaring		               


Anti-HBs	Vaccinerad


Anti-HBs, Anti HBc 	Tidigare genomgången infektion. Immun.


HbsAg, Anti-HBc, Anti-HBc IgM, HBe-Ag 	Akut infektion, smittsam, anmäl.


HbsAg, Anti-HBc, Anti-HBe	Kronisk bärare av Hep B, låg smittrisk, anmäl.











