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1. Forord

Helt siden undervisningen i fysiologi har jeg hatt lyst til & fordype meg mer i
nyrefysiologien. Da jeg leste til eksamen i fysiologi ble det aldri tid til a leere
dette ordentlig og med denne oppgaven kunne jeg forandre pa det. Nyrene
har en stor og viktig rolle i organismen og det ble selvfglgelig umulig a ta med
alt. Jeg valgte & se litt naermere pa sammenhengen mellom kronisk nyresvikt
og anemi.

Denne «artikkelen» ble altsa min fordypningsoppgave ved veterinzerstudiet.

Takk til Lars Moe, for god hjelp og absolutt ngdvendig veiledning. Takk for

god datahjelp til min sgster, Ona Kirsten Rgn og til Ellen Christensen.

Oslo 6 juni, 1997



2. Innledning

Nyrepasienten utgjgr en viktig del av smadyrpraksisen, men kan ofte veere en
utfordring med diffuse symptomer. Kronisk nyresvikt verifiseres vanligvis ved
at blodverdiene av urea og kreatinin er forhgyet, men disse verdiene stiger
ikke far ca. 75 % av den funksjonelle kapasitet av nyrevevet er gdelagt.
Undersgkelse av nyrevev (histologi) er derfor ngdvendig for & stille en
nyresviktdiagnose, far en markert stigning av kreatinin kan pavises og for a
klarlegge arsaken. Ved mange nyrelidelser vil nyrene i langtkomne tilfeller se
like ut makroskopisk. Nyrene er mindre enn normalt, faste og med
inntrekninger pa overflaten. Dette kalles endestadiumsnyrer (1,9).
Nyreparenchymet utgjeres av fire funksjonelle komponenter - Bowmanske
kapsel, glomerulus, tubuli og interstitiet. Det er et néert anatomisk og
funksjonelt avhengighetsforhold mellom de ulike deler av nyreparenchymet.
Skade pa en komponent vil nesten alitid sekundeert affisere de andre delene.
Uavhengig av primeerarsaken er det en tendens til at alle former for
nyreskade til slutt resulterer i skade pa alle fire komponenter i parenchymet.
‘Hunder med kronisk nyresvikt blir ofte anemiske. Anemien gir mange
symptomer som man tidligere trodde kom av nyresvikten alene. Ved a
behandle anemien, kan disse hundene fa en forbedret almentilstand og ogsa
en forlenget livslengde. Hvordan en kronisk nyresvikt manifesterer seg og
hvorfor mange av disse blir anemiske, vil jeg prove a svare paidenne

artikkelen.



3. Definisjoner

‘Siden nefrologien er «full» av spesialuttrykk, har jeg her forklart noen av dem.
| denne artikkelen defineres nyresvikt som en svikt i nyrenes filtrasjonsevne.
Med azotemi menes en unormalt hgy konsentrasjon av urea, kreatinin eller
andre ikke-protein nitrogenmetabolitter i blodplasma eller serum.

.Akutt nyresvikt (ANS) benyttes nar nyresvikten progredierer hurtig, i lzpet av
timer, dager og opp til en uke.

Kronisk nyresvikt (KNS) kiennetegnes av stabil azotemi og en glomerulaer
filtrasjonsrate (GFR) som holder seg stabilt nedsatt i minst en maned.

Uremi er definert som et primeert polysystemisk toksisk syndrom som er

et resultat av nedsatt nyrefunksjon, hvor det foreligger azotemi. Ved uremi
sees mange patofysiologiske forandringer som er en konsekvens av
nyresvikten. En av nyrenes funksjoner er a konsentrere primaerurinen.
Primeerfiltratets konsentrasjon og osmolalitet er lik osmolalitet i blodplasma.
Nar urinens osmolalitet er lik blodets osmolalitet brukes uttrykket isosthenuri.
Produksjon og eliminasjon av store mengder urin kalles polyuri. Avhengig av
kroppens behov for & holde pa eller skille ut vann og elektrolytter, kan
polyurien veere normal eller unormal. For a avgjore om polyurien er
patologisk, trenger man en anamnese, en fysisk undersgkelse og

laboratorievurderinger/malinger.



4. Nyresykdom

Nyrene har mange funksjoner:

e Sekretoriske og ekskretoriske funksjoner : Nyrene sgrger for utskillelse av
medikamenter og avfallsstoffer fra metabolismen.

e Regulering av vaeske og elektrolyttbalansen og syre / basebalansen.

e Biosyntese av hormoner som erytropoietin og renin og omdannelsen av
den inaktive formen av vitamin D3 til den aktive formen.

Nyresykdom kan altsa fere til dysfunksjoner i en eller flere av disse
funksjonene. Anomalier, infeksjoner, endogene eller eksogene toksiner,
obstruksjon i de nedre urinveier, svulster eller andre tilstander i en eller begge
nyrer. Sykdommen kan hele, persistere eller progrediere.

Avhengig av mengden nyreparenchym som er affisert og skadenes grad og
varighet, kan nyresykdommer gi nyresvikt og / eller uremi, men pa grunn av

nyrenes store reservekapasitet, ikke alltid (3, Figur 1).



4.1 Prognose

Prognose er et begrep som benyttes for & gi en kortfattert vurdering av
utsiktene til bedring/helbredelse fra en sykdom, basert p4 sykdommens art og
symptomer. Med hensyn til nyresvikt kan det veere hensiktsmessig & operere
med kort-tids - og lang-tids prognose. Kort-tids prognosen sier noe om
mulighetene til bedring av symptomene og overlevelse de farste dager eller
uker av sykdommen. Lang-tids prognosen sier noe om sannsynligheten for
progressive gdeleggelser i nyrenes struktur og funksjon, som kan gi uremi og
dad i de kommende méaneder og ar (20). Mange faktorer innvirker pa
prognosen til pasienter med nyresvikt.

Blant de viktigste er :

e patogenesen

e graden av nyresvikt

e mulighetene for heling

e nyresykdommens eventuelle progressive natur.

Ingen enkelt faktor kan gi nok informasjon til & kunne gi en sikker prognose;
en noyaktig prognose krever en samlet vurdering av faktorene (20).

En progressiv reduksjon i nyrefunksjonen synes & oppsta hos noen av
pasientene med KNS, uansett hva primaerarsaken var opprinnelig (20).
Langtidsprognosen hos pasienter med KNS er derfor for det meste bestemt av
sykdommens progressive natur. KNS er karakterisert av polyuri, polydipsi,
sma nyrer og eventuelt av uremiske symptomer (defineres senere) i mer enn
en maned. KNS hos hund kan ha mange primeere arsaker. Progresjonen er

pavirket av komplikasjoner til nyresvikten, kompensatoriske renale



tilpasninger og behandlingen. A bedemme prognose og sykdomsforlgp ved
KNS hos hund er komplisert, fordi arsaken er ukjent og kjennskap til lidelsens
forlap mangler. At nyrefunksjonen er stabil i flere maneder, utelukker ikke
muligheten for en videre reduksjon i GFR. | motsetning til KNS kan

ANS vaere en reversibel tilstand. Gjenvinningen av den tapte nyrefunksjonen
kan veere et resultat av heling av de primaere nyreskader og av
kompensatoriske tilpasninger i nyrenes struktur og funksjon som kan skje
etter en akutt nyreskade. Kompensatoriske tilpasninger er oftest fullfgrt 2 - 3
maneder etter en akutt nyreskade. Ved ANS kan bedringen av nyrefunksjonen
folges ved kontinuerlige laboratorieundersgkelser av blod og urin. Ved KNS
kan nyrefunksjonen bli bedre og de kliniske symptomer kan bli mildere ved
behandling av prerenale eller postrenale faktorer som for eksempel
urinveisinfeksjon. Ved KNS har de kompensatoriske tilpasninger allerede

skjedd (20).



5. Kliniske symptomer ved kronisk nyresvikt

Hunder som lider av KNS har ofte uspesifikke symptomer, og vil bli presentert

for veteringer med noen av fglgende symptomer (8, 9, 10) :

nedsatt apetitt og avmagring

e redusert tilvekst hos unge hunder

e endring av urineringsadferd

e polyuri og polydipsi

e oppkast og/eller diare

e dehydrering

e bleke slimhinner og eventuelt anemi

e uremiske sar i munnslimhinnen og pa tungen og uremisk ande
e terminal uremisk encephalopati

e redusert stgrrelse av nyrene

Varigheten av de kliniske symptomer kan variere fra noen uker til flere

maneder. Disse symptomene sees ved alle typer framskreden nyresvikt.
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6. Patologi

Post mortem undersgkelse av hunder fra 39 forskjellige raser som var dgde
eller avlivet pa grunn av KNS viste fglgende forandringer :

e Kadavrene var bleke og magre

e Nyrene var lyse, sma, knudrete og harde.

e Nyrebarken hadde forgket tekstur pa grunn av fibrose. Noen steder var
barken smalere enn vanlig.

e Uremiske séar pa tungen, andre steder i munnen og i magesekken forekom.

e Paratyroideakjertlene var bleke og forstarrede i tre tilfeller (2).
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7. Anemi - Generelt

Definisjon - hva er anemi?

Anemi er definert som en tilstand med redusert antall rade blodlegemer,
unormalt lav hemoglobinkonsentrasjon og / eller hematokrit (HK). Klinisk vil et
anemisk dyr ha bleke slimhinner, veere slapt og ha nedsatt yteevne. Disse
symptomene er ikke alltid tilstede. En hund med en mild anemi kan vise
symptomer bare ved anstrengelse. Nar reduksjonen av antallet erytrocytter
har kommet raskt, kan dyspnoe ogsa veere tilstede (9). Symptomer som kan
tilskrives anemien, er et resultat av blodets reduserte kapasitet til 4
transportere oksygen, og av fysiologiske mekanismer som er satt i gang for a
oke effektiviteten til den reduserte mengden sirkulerende rade blodlegemer.
Hvordan de ulike symptomene utvikles og deres alvorlighetsgrad avhenger
av:

e hvor hurtig anemien inntrer

e arsaken til anemien

e dyrets fysiske aktivitetsniva
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7.1 Den normale erytropoiese.

Hos unge hunder produseres rgde blodlegemer i beinmargen i de fleste av
kroppens knokler (18). Hos utvokste dyr blir mesteparten av beinmargen i
rarknoklene erstattet av fettvev. Hos fullt voksne pattedyr er det derfor bare i
beinmargen i ryggvirvlene, brystbeinet, ribbeina og bekkenbeinet at det skjer
aktiv erytropoiese. | beinmargen finnes celler som kalles pluripotente
hemopoietiske stamceller. Disse cellene er forlapere for alle celletyper som
finnes i sirkulerende blod (Figur 2).Stamcellene reproduseres gjennom hele
livet. Noen av cellene bevarer sin opprinnelige form. De holder seg i
beinmargen og serger for stadig forsyning av nye blodceller av alle slag.
Antallet av stamceller reduseres med alderen.De farste cellene som kan
identifiseres som erytrocyttforstadier er proerytroblastene (Figur 3).

Ved adekvat stimulering vil store mengder proerytroblaster dannes av KDE-E
(Kolonidannende enhet - erytroblast) stamcellene.

Nar proerytroblastene er blitt dannet, deler de seg flere ganger og til

slutt danner de modne rade blodlegemer (18). Cellene i farste generasjon
kalles basofile erytroblaster. Det er i lgpet av dette stadiet at cellene ved hjelp
av diapedese, vandrer inn i blodkapillaerene. | lgpet av en til to dager er det
basofile materialet borte og cellen har blitt til en moden erytrocytt. Mengden
av basofile erytroblaster i blod overstiger normalt ikke 1 % (12).

Det totale antall erytrocytter i sirkulasjonen, reguleres innen snevre grenser.
Vevsoksygeneringen er den viktigste regulator av erytropoiesen.

Forhold som gjar at vevsoksygeneringen synker, vil vanligvis stimulere

erytropoiesen.Nar et dyr blir anemisk, for eksempel etter en stor blgdning, vil
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beinmargen umiddelbart begynne a produsere store mengder rgde
blodlegemer. @deleggelse av store mengder beinmarg, for eksempel etter
stralebehandling, vil fare til hyperplasi av den resterende beinmargen. Det er
ikke antallet rade blodlegemer som regulerer erytropoiesen, men
blodlegemenes funksjonelle evne til & transportere oksygen til vevene.
Redusert vevsoksygenering medfarer gkt frigjaring av et sirkulerende hormon
som kalles erytropoietin (EPO). Det er EPO som stimulerer produksjon av
erytrocytter. | fraveer av EPO har hypoksi ingen, eller sveert liten effekt (18).
Hos menneske produseres 10 - 20 % av alt EPO i leveren og over 80 % i
nyrene. Hos hund er nyrene alene om & produsere EPO (12, 13). Hunden er
derfor helt avhengig av nyrenes produksjon av EPO for & unngé anemi.
Nyresvikt inntrer ikke far enn 2/3 av nyrekapasiteten er gdelagt (1, 13). I en
japansk studie ble henholdsvis halvparten og tre fierdedeler av det
funksjonelle nyrevevet fiernet hos 12 hunder (13). Hunder som hadde 50 % av
nyrevevet intakt hadde normalt erytrocyttantall, selv om EPO - produksjonen
var redusert til halvparten. Hvis kun % av nyrevevet var intakt var EPO
konsentrasjonen i blod 25 % av det normale nivé og disse hundene ble
anemiske (13). Produksjonen av EPO antas & forega i mesangiecellene i
nyrene (1,9). Mesangiecellene er lokalisert tett inntil glomeruluskapilleerene.
Her har de naer kontakt med arterielt blod og kan kontrollere
oksygenmetningen i blodet (11, 23). Andre hevder at dannelsesstedet for
EPO er endotelceller i de peritubulzere kapilleerene (15). EPO-molekylet er
sveert likt hos de ulike pattedyrene, og humant rekombinant EPO kan

stimulere erytropoiesen in vivo hos bl.a hund og katt. EPO-verdiene i blod hos
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friske hunder angis 4 vaere 5 - 15 mU/ml. Hos tolv hunder med KNS og
normocyttaer, normokrom anemi, var det en direkte korrelasjon mellom graden
av anemi og graden av KNS.EPO-produksjonen gker allerede minutter etter at
hypoksien har inntradt. Den nar et maksimum etter 24 timer. Det gar fem
dager far det kommer nye erytrocytter i blodet. Det er produksjonen og
modningen av proeytroblaster som stimuleres av EPO.

Etter at proerytroblastene er dannet, vil EPO ogsa sgrge for at cellene
passerer hurtigere gjennom de ulike erytroblaststadiene. Denne hurtigere
produksjonen vil holde seg sa lenge oksygenkonsentrasjonen i blodet er lav

og EPO konsentrasjonen er hay (12). (Tabell 1 og Tabell 2)
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7.2 Klassifikasjon av anemier

Vi skiller mellom relative og absolutte anemier.

Relativ anemi oppstar ved en ekspansjon av plasmavolumet. For eksempel
skjer dette under drektighet og etter veesketerapi (18). Overhydrering er ikke
noen logisk forklaring pa en lav hematokrit (17).

Absolutt anemi kan klassifiseres pa flere mater:

e erytrocyttmorfologi

e bakenforliggende arsak

e beinmargens erytroide respons.

Her har jeg valgt a ga litt neermere inn pa den morfologiske
klassifiseringsmetoden.En vanlig mate & finne den underliggende arsaken til
anemien p4, er forst & evaluere et hemogram for & kunne klassifisere

anemien morfologisk (18).

Morfologisk klassifisering

Den morfologiske klassifiseringen av anemi gjares ved hjelp av
‘mikroskopering av erytrocyttpopulasjoner. Denne klassifiseringen er
uspesifikk nar det gjelder arsak, men til hjelp ndr man leter etter hvor og nar i
erytrocyttenes dannelse og modning at defekten forekommer.

Ved den selektive depresjon av erytropoiesen man ser ved kroniske
sykdommer for eksempel ved kronisk nyresvikt, arter seg normocytteer og
normochrom anemi. Anemier klassifiseres morfologisk ved & bruke to kriterier
(Tabell 3).

Om beinmargen har respondert pa anemien vurderes ved & telle antall
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umodne og nye erytrocytter i blodet. Dette benevnes som grad av
retikulocytose eller polychromasi.Retikulocytter kan skilles fra modne

erytrocytter ved at de inneholder
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sma fragmenter av basofilt kiernemateriale. | modne erytrocytter er dette
materialet fullstendig forsvunnet. Hvis antallet retikulocytter i blodet er hayere
enn normalt, er det et tegn pa at beinmargen har respondert p4 anemien. Hvis
dyret er anemisk uten at det foreligger noen retikulocytose, sakalt non

responsiv anemi, er beinmargens funksjon forstyrret. Se Tabell 5.

7.3 Symptomer ved anemi

Symptomer som er vanlige ved ulike typer anemi er:

e svakhet, utmattelse

e nedsatt apetitt

e kuldeintoleranse

e redusert fysisk utholdenhet

e bleike slimhinner

e gkt hjertefrekvens - noen ganger med bilyder, vanligvis systoliske

e gkt respirasjonsfrekvens

e depresjon, apatisk og asosial oppfarsel

e demens

e gkt behov for sgvn

Hvis det er snakk om blodtap som har skjedd i lgpet av kort tid, for eksempel
kraftig blgdning ved traume, kan det, etter at 1/3 av blodvolumet er tapt,
oppsta sjokk. Ved kroniske anemier, som ved kroniske blgdninger,
hemolytiske anemier eller ved depresjon av erytropoiesen, kan blodvolumet
synke til halvparten av det normale uten at dyret viser kliniske symptomer pa

hypoxemi, med mindre dyret utsettes for fysiske belastninger.
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Kompensatoriske mekanismer vil inntre. Hjertefrekvensen gker

og seinere far man ogsa kompensatorisk hypertrofi av hjertet (15).
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8. Anemi hos hunder med kronisk nyresvikt

Hvorfor blir KNS - hunder anemiske ?
Anemi er et vanlig klinisk symptom ved kronisk nyresvikt (21). Anemien er
progressiv og skyldes farst og fremst svikt i erytropoiesen pga. manglende
EPO produksjon. Anemi oppstar hos alle pasienter hvor nyreinsuffisiensen
.progredierer til et endestadium (15). Bade kliniske og eksperimentelle
observasjoner dokumenterer at falgende forhold pé ulik mate, fremmer og
opprettholder anemien (15, 21).
e Redusert levetid for erytrocyttene

Tilstedevaerelsen av uremiske toksiner gjor erytrocyttene skjare, slik at

levetiden reduseres.

Hemmet erytropoiese - de samme stoffene som reduserer erytrocyttenes

levetid, kan ogsa hemme erytropoiesen.

Blgdninger i gastro-intestinal traktus.

Fibrose av beinmargen

Mangel pa naeringsstoffer som pa forskjellig méate fremmer og opprettholder
anemien. Eksempler pa dette er vitamin B6 og B12 som er helt ngdvendige

for & holde i gang erytropoiesen.

Til tross for at anemi er et uunngaelig resultat ved nyresvikt, har betydningen
for det kliniske symptombildet ved uremi, tidligere veert undervurdert og ikke i
tilstrekkelig grad sett i sammenheng med andre polysystemiske konsekvenser

av nyresvikt. Begrensede terapeutiske muligheter og svak interesse for a
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skille anemisymptomene fra de symptomene som oppstar som fglge av
azotemien har bidratt til manglende forstaelse (15).

Mange uremiske toksiner har blitt undersgkt som mulige arsaker til anemi.
Parathyroideahormon kan blant annet spille en viktig rolle bAde som hemmer
av hematopoiesen og ved a forarsake hemolyse. Dkt serum fosfat og
erytrocytt 2,3 - difosfoglyserat -konsentrasjon, kan til en viss grad kompensere
for anemien ved at vevene forsynes med sterre mengder oksygen, selv ved

lave hematokritverdier (21).

8.1 Behandling av anemi ved kronisk nyresvikt

Det er flere ulike behandlingsmetoder som kan benyttes ved anemi (21) :
1. Blodoverfaring

2. Utbedring av ernaeringsmessige forstyrrelser og ubalanser

3. Behandling med androgene hormoner

4. Behandling med humant rekombinant erytropoietin

1. Blodoverfaring

Overfaring av fullblod har veert den mest effektive terapi ved anemi hos KNS
hunder. Men blodoverfgringer har mange ulemper som begrenser bruken
(23):

e Begrensede muligheter for & fa tak i og oppbevare blod

e Erytrocyttene har begrenset levetid hos uremiske pasienter

e Behandlingen blir ofte kostbar

e Utvikling av uforlikelighetsreaksjoner etter noen behandlinger

Blodoverfgring anbefales na bare til pasienter som trenger umiddelbar
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overfagring pa grunn av blgdning o.l.

2. Utbedring av ernzeringsmessige forstyrrelser og ubalanser.

Vitamin B12 og vitamin B6 er ngdvendige for en normal erytropoiese, syntese
av hemoglobin og for jernmetabolismen. Mangel av disse stoffene er ikke
beskrevet hos anemiske KNS-pasienter, men med deres darlige
ernaeringsstatus kan de lett vaere disponert for slike mangler.

Langvarig mangel av protein og utilstrekkelig kaloriinntak kan ogsa forstyrre
erytropoiesen. Disse forholdene burde behandles for at pasientens
erytropoiese skal fungere optimalt (5, 15). Intensiv vaesketerapi og lav-protein
diett med hgyverdig protein kan forbedre azotemien, fremme et sterre
naeringsopptak og redusere konsentrasjonen av erytropoiesehemmende
stoffer (15).

Gastrointestinal bladning er en viktig arsak til blodtap hos uremiske pasienter.
Potensialet for bladning gker med graden av azotemi. Behandlingen mot
dette rettes mot & redusere graden av azotemi ved hjelp av en diett som er lav
pa protein. Sucralfat er et medikament som virker ved a danne en
beskyttende barriere mot den forokede magesyreproduksjonen. Virkningen

hos dyr med uremisk gastritt er ikke utpravd (6).

3. Androgene hormoner

Androgene hormoner har en positiv effekt pa erytropoiesen hos dyr og
mennesker. Androgener har derfor blitt brukt til & behandle ulike typer anemi,
ogsa anemien ved endestadiums - nyresykdom. Det har ikke blitt rapportert

om noen systematiske undersgkelser av androgenterapi ved anemi hos hund,
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men klinisk erfaring med anabole steroider hos hund og katt har generelt veert
skuffende. For at denne typen terapi i det hele tatt skal kunne ha noen effekt,

ma androgenene trolig brukes over lang tid.

4. Humant rekombinant erytropoietin.

En relativ eller absolutt mangel av EPO er hovedarsaken til anemi ved KNS
(15). Humant rekombinant erytropoietin kan né produseres ved hjelp av
moderne bioteknologi. Flere studier har vist at humant EPO stimulerer en
initial retikulocytose og en hurtig , progressiv og signifikant gkning av
hematokrit og hemoglobinkonsentrasjon i blodet, opp til normale
referansenivaer etter to til tre ukers behandling (7). Behandlingen med EPO
reverserer anemien og ngdvendigheten av blodoverfgring hos nesten alle
pasienter med KNS (15).Den erytropoietiske effekten er dose-avhengig og gir
en hurtig retikulocytose, gkt hematokritverdi, gkt antall rede blodlegemer og
okt hemoglobinkonsentrasjon. Apetitt, sovnbehov, adferd, pelsvekst,
pelskvalitet, fysisk utholdenhet og hjertets funksjon forbedres ogsa hos
behandlede pasienter. Disse funnene bekrefter at anemien og den
resulterende vevshypoksi bidrar mye til symptombildet ved nyresvikt, og

‘dokumenterer ogsa behovet for denne behandlingen (15).
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8.2 Bivirkninger ved behandling med rekombinant, humant erytropoietin
Det faktum at humant erytropoietin blir oppfattet som et fremmed protein i
hundeorganismen, kan fare til lokale eller generaliserte allergiske reaksjoner.
Noen ugnskede effekter er forventede konsekvenser av den gkte mengden
erytrocytter hos pasienter som er blitt vant til kronisk anemi og hypoksemi.
Utvikling av antistoffer mot det humane erytropoietinet er den hyppigste og
vktigste bivirkning ved EPO terapi.

Polycytemi kan oppsta ved for hgye doser med EPO, eller ved manglende
pravetaking for a kartlegge responsen av behandlingen.

Krampeanfall ble sett hos tre av sytten hunder. Ingen av dem hadde tidligere
hatt krampetendenser. Anfallene ble satt i forbindelse med alvorlig azotemi og
/ eller systemisk hypertensjon (7, 17).

Jernmangel er en potensiell bivirkning hos alle dyr som behandles med EPO.
Mange uremiske dyr har lave jernnivaer og lav transferrinmetning i serum for
oppstart av behandlingen. Erytropoiesens respons pa EPO behandlingen
krever en massiv mobilisering av jern fra vevslagrene. Hos pasienter som ikke
far stort nok jerntilskudd vil kravene til jern overskride tilgjengelige vevslagre

og fare til jernmangel. Mangelen vil stanse erytropoiesen (23).
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Tabell 1. Blodverdier hos friske hunder, hunder med ANS og KNS

Par Heferanse- Ved akuit Ved kronisk nyresvikt
am verdier nyresvikt
eter
Kals (2.2-29 normal Ofte normale verdier.
ium mmol/L) Forhgyet eller redusert
v/ terminal uremi
Fosf (1.3-2.9 normal til Forhgyet : over 2.9
or mmol/L) hoy mmol/l
Kali (3.7-5.8 Hyperkale Vanligvis normale, men
um mmol/L) mi er kan
karakteristi variere
sk og
potensielt
livstruende
Tot (60 -80g/L) normal normal
al
prot
ein
Alb (30-37g/L) Hypoalbum Hypoalbuminemi sees
umi inemi hos KNS
n pasienter som fores med
proteinfattig
foring.
Kre (75-100 Hoy / Vanligvis normalt hos
atini mikromol/L) kraftig hunder med
n forhoyet stabil nyresvikt.Forhgyet.
> 130
mikromol/l, men seerlig
signifikant
> 250 mikromol/I.
Kol Hoye Hoye verdier
este verdier
rol
Ure (3.5-7.2 Forhgyet. > 7 mmol/L
a mmol/L)
RB normal redusert
C
HG normal redusert
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B
HK normal redusert
MC normal redusert

HC
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Tabell 2. Urinverdier hos normale hunder og hos hunder med kronisk eller

akutt nyresvikt.

Parameter Referanseve Kronisk Akutt Kron
rdier nyresvikt nyresvikt nyre:
Spesifikk vekt 1.001 - 1008 - < 1.029,
1.065 1012 hvis 2/3
1,015 - av
1.045 nefronen
e er
gdelagt.
<1.012,
hvis 34 av
nefronen
e er
gdelagt.
Volum (ml/kg. +/- 20 til 40 Polyuri Redusert
kroppsvekt)
Osmolalitet 50 - 2400 300 Varierer
- normalnivaer 500 -1200
Protein Sveert sma Normal til (Normal)
mengder forhgyet forhgyet
Sylindre Ingen Oftest nei Ja

Tabell 3 Erytrocyttmorfologi

MCV MCHC
Storrelse Hemoglobininnhold
Mindre enn Mikrocytteer Lavt innhold Hypochro
normalt (lys farge) m
Normal Normocytteer Normalt innhold Normochro
storrelse m
Starre enn Makrocyttaer Hayt innhold Hyperchro
normalt (mark farge) m

MCV = Mean Corpuscular Volume - erytrocyttenes starrelse.

MCHC =Mean Corpuscular Hemoglobin Concentration - hemoglobininnhold.



27

Tabell 4. Noen kliniske eksempler.

Morfologisk klassifisering av erytrocyttpopulasjoner eller anemier

- MCV - MCHC Klinisk Tolkning
basert basert
Normoc Normoch Normal erytrocyttmorfologi.
ytteer rom Depresjonsanemier.

Kronisk nyresvikt hos hund.

(unntak er visse ernzeringsmangler og noen
tilfeller av myeloproliferative tilstander hos
katt).

Normoc Hypochr Tidlig jernmangel

ytteer om

Makrocy Normoch Pernisigs anemi hos mennesker og
tteer rom primater; Vitamin B12 og folat mangel.

Erythemisk myelose og erythroleukemi hos
katt, defekt erythrogenese, som ved puddel
makrocytose.

Makrocy Hypochr Anemi som gradvis blir bedre, blodtap eller
tteer om hemolyse.

Mikrocyt Normoch Karakteristisk for Akita Inu hunder.

teer rom Progredierende jernmangel.

Mikrocyt Hypochr Jern- og koppermangel, og kronisk blodtap;
teer om pyridoxin-mangel.
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