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Vision og formal

Erneering spiller en central rolle i behandlingen og det samlede sygdomsforlgb, herunder livskvalitet,
for personer med Kronisk Nyresygdom (CKD). Pa tveers af CKD-grader og behandlingsformer kan
kosten have betydning for sygdomsprogression, symptombyrde og forebyggelse af komplikationer. |
klinisk praksis er tilgangen til ernaeringsproblematikker hos patienter med CKD ofte preeget af
variation, begraenset systematik og manglende tilpasning til patientens individuelle behov og
sygdomsgrad.

Pa denne baggrund fandt Dansk Nefrologisk Selskab (DNS) behov for en gennemgang af nuveerende
viden om erneeringsvejledning til patienter med CKD med henblik pa udarbejdelse af forslag til faelles
retningslinje. DNS har pa den baggrund nedsat en arbejdsgruppe med fokus pa tveerfagligt samarbejde
mellem leeger, sygeplejersker ogkliniske dieetister inden for det nyremedicinske speciale. Formalet er
at styrke det faglige grundlag for erneeringsindsatsentil patienter med CKD i Danmark og bidrage til en
mere ensartet og evidensbaseret kostvejledning pa tveers af faggrupper.

Dokumentet indeholder bade teoretiske overvejelser og praktiske retningslinjer, som kan anvendes i
den kliniske hverdag. Der tages udgangspunkt i den nyeste viden og geeldende internationale
anbefalinger, herunder KDIGO-guidelines, tilpasset danske forhold. Vores hab er, at materialet kan
fungere som et feelles referencepunkt for klinikere og understgtte en mere integreret og
personcentreret tilgang til ernaering ved CKD.

Patientinvolvering og stgtte til ernaeringsaendringer

Ernaering spiller en central rolle i behandlingen af CKD. Valg af ernzeringsstrategi bar derfor ske i et
samarbejde mellem patient, pargrende og sundhedsprofessionelle. Anbefalinger bgr tilpasses den
enkelte patients sygdomsgrad, kliniske situation, livsstil, ressourcer og preeferencer. Adherence kan i
denne sammenhaeng forstas som i hvilket omfang en persons ernaeringsindtag stemmer overens med
de anbefalinger, som patienten og en sundhedsprofessionel har aftalt i faellesskab[1]. Ernseringsrad
bar derfor ikke alene formidles til patienten, men udvikles gennem feelles beslutningstagning[2-4],
hvor patienten og nar det er relevant ogsa pargrende aktivtinvolveres aktivti at finde lgsninger, der kan
fungere i hverdagen.

Studier viser, at en betydelig andel af patienter med CKD har vanskeligt ved at efterleve
kostanbefalinger. | en metaanalyse estimeres manglende adherence til kostanbefalingertil 47-72%[5],
og i en stor international undersggelse blandt haemodialysepatienter fulgte kun en mindre andel alle



erneeringsanbefalinger samtidigt[6]. Disse resultater understreger, at kostomlaegning er en kompleks
adfeerdsaendring, som kreever mere end information alene.

Samtidigviserinterventionsstudier, at erneeringsvejledning kan have en malbar effekt pa bade adfeerd,
livskvalitet og biokemiske parametre[7, 8]. Systematiske reviews af uddannelses- og adfeerdsbaserede
interventioner hos dialysepatienter har vist, at sddanne indsatser kan reducere serumfosfat i
gennemsnit omkring 0,2-0,4 mmol/L[9]. Implementering af strukturerede ernaeringsretningslinjer med
regelmeaessige disetistsamtaler har desuden veeret associeret med forbedret erneeringsstatus, gget
energi- og proteinindtag samt forbedret kontrol af fosfatniveauer[10]. Disse resultater indikerer, at
ernaeringsvejledning kan bidrage til klinisk relevante forbedringer, men ogsé at effekten ofte er moderat
og afhaenger af kontinuerlig stotte og opfalgning.

For at kunne treeffe informerede valg er det vigtigt, at patienter og pargrende har en forstaelse af
sygdommens udvikling, betydningen af relevante blodprgver samt de ernaeringsmaessige muligheder,
der findes i den aktuelle situation. Information bar formidles i et klart og forstaeligt sprog, sa der
skabes et faelles grundlag for dialog mellem patienter, pargrende og sundhedsprofessionelle[11].
Formalet er at understgtte patientens ejerskab over egen sundhed og give redskaber til hjzelp til
selvhjeelp.

Zndringer i kostvaner kan veaere vanskelige at gennemfgre og fastholde over tid. Kost er teet knyttet til
daglige rutiner, sociale relationer, kultur og identitet, og anbefalinger kan derfor opleves som
indgribende i hverdagen[12, 13]. Nyresygdom kan samtidig veere forbundet med en livskrise, hvor
patienter og pargrende kan opleve bekymring, sorg eller usikkerhed om fremtiden. | sddanne
situationer kan mad ogsa fa en psykologisk betydning og fungere som en made at handtere svaere
folelser pa[14]. Ernaeringsvejledning bgr derfor gives uden stigmatisering eller skyldfglelse, ogsa i
perioder hvor anbefalingerne ikke fglges fuldt ud. Ernaeringssamtaler bgr betragtes som en lgbende
proces frem for en enkeltstdende samtale, hvor anbefalinger kan justeres over tid[15].

Livskvalitet ogmadglaede er centrale elementerierneeringsvejledningved CKD. For mange patienterer
det afggrende, at kostaendringer fortsat giver mulighed for nydelse, sociale maltider og kulturelt
genkendelige[16] retter. Et dansk studie, har vist at kosteendringer med den rette stotte, kan gge
livskvaliteten. Hvis madgleeden reduceres, bar arsagerne afdeekkes og indga i dialogen om, hvordan
kosten kan tilpasses, sa den bade understgtter behandlingsmal og patientens livskvalitet.

Pargrende spiller ofte en central rolle i patientens hverdag, blandt andet i forbindelse med indkab,
madlavning og statte til nye rutiner. Involvering af pargrende kan derfor vaere en vigtig faktor for at
understgtte vedvarende kosteendringer. Samtidig kan feellesskaber mellem patienter og pargrende,
eksempelvis gennem gruppetilbud eller erfaringsudveksling, bidrage til stgtte i arbejdet med
livsstilseendringer.

Effektiv statte til erneeringsaendringer kreever desuden et tveerprofessionelt samarbejde. Nefrologer,
nefrologiske sygeplejersker og nefrologiske dieetister bidrager med forskellige kompetencer, som
tilsammen kan understatte patientens forstdelse, motivation og mulighed for at gennemfare
kosteendringer. Konsistente budskaber og kontinuerlig opfalgning er afggrende for at styrke patientens
egenomsorg og evne til at integrere kostrad i hverdagen.

Det anbefales derfor, at alle patienter med CKD, som har behov for at e&endre deres erneering, tilbydes
vejledning af en nefrologisk diesetist som en integreret del af behandlingen[10].

Overordnede principper for ernzeringsvejledning ved kronisk nyresygdom



1. Faelles beslutningstagning

Det anbefales, at erneeringsanbefalinger fastleegges gennem faelles beslutningstagning mellem patient
og sundhedsprofessionelle og tilpasses sygdomsgrad, klinisk situation, livsstil og patientens
preeferencer.

2. Adherence

Det anbefales, at ernseringsvejledning tilretteleegges med henblik pa at understgtte adherence,
forstdet som i hvilket omfang patientens ernaeringsindtag stemmer overens med de anbefalinger, der
er aftalt mellem patient og sundhedsprofessionel.

3. Information og egenomsorg

Det anbefales, at patienter og pargrende modtager klar og forstaelig information om sygdommens
udvikling, betydningen af relevante blodprever samt mulige ernaeringsstrategier for at understotte
informeret beslutningstagning og egenomsorg.

4. Livskvalitet og ikke-stigmatiserende tilgang
Det foreslas, at ernaeringsvejledning tager hensyn til patientens livskvalitet, madkultur og sociale
forhold og formidles pa en ikke-stigmatiserende made, der understgtter motivation og madgleede.

5. Kontinuerlig opfalgning og involvering af pargrende
Det anbefales, at ernaeringsvejledning betragtes som en lgbende proces med regelmaessig opfalgning
og tilpasning. Involvering af pargrende bgr overvejes, nar det er relevant.

6. Tveerprofessionelindsats og diaetvejledning

Det anbefales, at ernaeringsvejledningindgar som enintegreret del af behandlingen og understgttes af
et tveerprofessionelt samarbejde mellem nefrologer, nefrologiske sygeplejersker og nefrologiske
dieetister. Patienter med behov for kostomlaegning bar tilbydes vejledning af en nefrologisk diaetist.



Opsummering af ernaeringsvejledning ved kronisk nyresvigt

Ernaeringsomrade

Patientgruppe

Anbefaling

Kliniske noter

Protein CKD G3-5 0,6-0,8 g/kg/dag Reducerer intraglomeruleert tryk
og nyrebelastning
CKD G5D 1,0-1,2 g/kg/dag @dget behov pga. dialysetab
>80 ar ca. 1,0 g/kg/dag Prioritér ernzeringsstatus frem
for restriktion
Natrium (salt) Alle grader <5 g/dag Reducerer BT og proteinuri;
individuel vejledning ngdvendig
Kalium CKD G1-3a ca. 4700 mg/dag Ofte kardiovaskuleert gavnligt
CKD G3b-5 ca. 3000 mg/dag Undgé bade hypo- og
hyperkalizemi
Hyperkalizemi | Individuel tilpasning Reducér kaffe/juice/meelk far
frugt/grent; overvej kaliumbinder
Fosfor Alle grader 800-1000 mg/dag Begraens tilseetningsstoffer; ofte
fosfatbindere ved dialyse
Calcium (kalk) Alle grader 800-1000 mg/dag Medregn medicinsk calcium;
(maks. 1500 mg) ofte som fosfatbinder
D-vitamin Alle grader 25(0OH)D >75 nmol/L Tilskud ofte ngdvendigt; vigtig for
PTH-kontrol
Metabolisk acidose | Alle grader Bikarbonat 23-25 Plantekost reducerer
mEq/L syrebelastning; medicinved <18
Fiber Alle grader 25-30 g/dag Prioritér plantebaserede kilder
Fedtsyrer Alle grader Fokus pa umeettet fedt | Raps-/olivenolie og fed fisk
anbefales
Generelle Alle grader Plantebaseret, Undga ultraforarbejdede

kostprincipper

minimalt forarbejdet
kost

fadevarer og tilseetningsstoffer




Lommekort til klinikken

Overordnede principper

e Prioriterhjemmelavet mad ogundga ultraforarbejdede fgdevarer dvs. fadevarer med hgj andel af
E-numre (> 5 stk.), feerdiglavet mad med hgjt indhold af sukker, fedt og salt

e G4§ efter det granne ngglehulsmeerke®

e Spis mere fra planteriget og mindre fra dyreriget

e Spis 300 g frugt og 300 g grent om dagen

e Spis 350 g fisk om ugen

e Spar pa saltet og brug smagsfremmere som friske eller terrede krydderurter og anvend sad,
sur, bitter eller steerk smag i stedet for salt

Kliniske fokuspunkter
KLINISKE FOKUSPUNKTER VED DI ETVEJLEDNING

PROTEIN

KALK OG FOSFAT

NATRIUM

KALIUM

SYRE/BASE (ACIDOSE)

FEDTSYRER

Prioritér planteprotein over animalsk protein.

Afpas indtag af protein efter nyrefunktion og behandling med dialyse.

Begrans fpdevarer med tilsat fosfat (cola/faxe kondi, forarbejdet kad,
smelteost).
Tillad naturlige fosfatkilder som baelgfrugter, mejeri og fuldkorn.

Anbefalet kalkindtag opnas ved 1 glas malk/portion A38 + 1 skive ost dagligt.

Begraens til maks. 5 g/dag.

Undga feerdigretter, forarbejdet paleeg (med mange E-numre), salte snacks.

Vurder individuelt. Ved hyperkalizemi —reducer indtag af kaffe, juice og maelk

for der justeres i frugt og gront.
Overvej mere planterig kost for at fremme alkalisk balance.

Veelg umattede fedtstoffer (oliven-, raps- og ngddeolier).
Veaelg fed fisk (sild og makrel) eller halvfed fisk (laks og grred).
Begrans maettet fedtstof (chips, smer, flede, fedt kgd)



Hvordan pavirker ultraforarbejdede fodevarer vores

metabolisme, herunder nyrerne?

Evidenspunkter

e Ultraforarbejdede fadevarer indeholder mere energi, meettet fedt, sukker og salt samt feerre
kostfibre, vitaminer og mineraler end g@vrige uforarbejdede, minimalt forarbejdede, og
forarbejdede fadevarer.

e Indtag af ultraforarbejdede fgdevarer er associeret med negative metaboliske sendringer,
herunder gget kropsveegt, nedsat glukosekontrol, gget risiko for kardiovaskuleer sygdomme,
samt udvikling og progression af CKD.

Praktiske anbefalinger

e Tilbered sa vidt muligt maltider fra bunden.

e Veelgfadevarer som frugt, grentsager, beelgfrugter, nadder og kornprodukter.
o Veelgfadevarer med fa og genkendelige ingredienser.

e Veelgfadevarer med feerrest muligt e-numre (<5)

e Deekveeskebehovet medvand, danskvand, eller te.

Rationale

Ultraforarbejdede fgdevarer er defineret som industrielt fremstillede produkter bestaende af fem eller
flere ingredienser, herunder tilsat sukker, fedt og/eller salt i en kombination med stoffer, der ikke
anvendes i traditionel madlavning, sasom smagsforsteerkere, farvestoffer, emulgatorer og
sgdestoffer[17]. Det samlede energiindtagfra ultraforarbejdede fadevarer udger 43,5 % blandt danske
voksne[18], og bidrager med mere energi, fedt, sukker og salt samt feerre kostfibre, vitaminer og
mineraler[19]. Dette fgrer oftest til et stgrre energiindtag og bidrager til vaegtggning sammenlignet med
enkost medflere uforarbejdede fadevarer [20, 21]. Et starre energiindtag fra ultraforarbejdede fadevarer
er ogsa associeret med gget risiko for metaboliske sendringer, herunder nedsat glukosekontrol,
kardiovaskuleer sygdom samt udvikling og progression af nyresvigt ved tidlig CKD [22-24]. Store
maengder ultraforarbejdede fadevarer ervist at fgre til progression af nyresygdom ved CKDG1-2[25, 26],
mens det pa tveers af CKD-grader er forbundet med hypertension, insulinresistens, dyslipideemi samt,
fra CKDGS3, hgjere niveauer af glukose, kalium og fosfat i blodet [27, 28]. Koncentrationen af kalium og
fosfat gges, da biotilgeengelighed af kalium og fosfat er hgjere i ultra-forarbejdede fadevarer end
uforarbejdede fgdevarer [29, 30].

NOVA-klassifikationen inddeler fgdevarer efter graden af forarbejdning, fra uforarbejdede til
ultraforarbejdede produkter, oginkluderer tilseetningsstoffersasom fosfor og kalium, som mange andre
fedevareklassificeringer ikke eksplicit tager hgjde for[31]. Dette gar NOVA klassifikationen seerligt
relevant for patienter med CKD[32]. Samtidig anerkendes, at klassifikationen diskuteres metodisk, men
dens anvendelse her giver et praktisk mal for eksponering mod potentielt skadelige industrielle
ingredienser[33, 34].

NOVA skelner mellem fire forskellige fedevaregrupper.



Gruppe 1 er uforarbejdede eller minimalt forarbejdede fadevarer som frugt, grentsager, beelgfrugter,
fersk kad og fisk, maelk, ngdder, kornprodukter og krydderier. Minimal forarbejdning er fx tgrring,
knusning, formaling, filtrering, ristning, kogning, pasteurisering, nedkgling, frysning mv.

Gruppe 2 erkulinariske fadevarer udvundet fra gruppe 1 eller naturlige kilder sd som salt, eddike, olier,
smgr, sukker og honning. Kendetegnet ved de kulinariske fgdevarer, er at de som oftest anvendes i
madtilberedning af gruppe 1.

Gruppe 3 er forarbejdede fodevarer med en kombination af fadevarer fra gruppe 1 og 2. Disse varer
indeholder typiskfem eller feerre ingredienser med henblik pa tilberedning eller at forlaenge holdbarhed.
Typiske forarbejdede foadevarer er konserverede, syltede, saltede eller sukkerristede fadevarer eller ost
og friskbagt brgd. Gruppen indeholder fa tilseetningsstoffer (antioxidanter eller konserveringsmidler).

Gruppe 4 er de ultraforarbejdede fade- og drikkevarer som er kendetegnetved at have en minimaleller
ingenandel af ingredienserfra gruppe 1 og med starre andel af tilsaetningsstoffer herunder leeskedrikke,
sgde sager, morgenmadsprodukter, light produkter, feerdigretter, rekonstituerede kadprodukter mv.
Ultraforarbejdede fadevarer kan indeholde tilszetningsstoffer bestdende af kalium, natrium og/eller
fosfat som har en hgj biotilgeengelighed.

Figur 1 NOVA klassifikation, inddeling af fadevarer efter graf af forarbejdning[35]

Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 Group 4
Ikke- eller minimalt Forarbejdede kulinariske Forarbejdede fgdevarer Ultra-forarbejdede
forarbejdede fedevarer ingredienser fedevarer

Friske tamrede eller frosne grant
sager eller frugter, Kom, Bzlg
frugter, Kad, Fisk, £ ngdder 09

Forarbejdning inlip flemelse af
uspiselige/ugnskede dele, Ingen
tilsztning til den oprindelige
fodevare,

Planteolier (teks, olivenoliq
kokosolie) anunaiske  fedtstofler
{teks, fode sinor  svinefedt)
allomsirup, sukket llonning 0g sait

Udvundet fra lodevarer 1 gruppe |
eller fra naturen ved processer,
herunder presning raffinenng,
fonnaling, 0g tamng

Hennetiserede/syltede grontsager,
Kod, Fisk, eller fugt, Handvaerks
brod, Ost, Saitkgd, Vin gl 0g cider

59 €1

Forarbejdning af tidevarer fa
gruppe | eller 2 ined tilszetning af
olig salt eller sukker ved
konservenng, syitning, rygning,
saitming eller feninentenng

Sukkerioldige dnkke varer, sode 0g
salte snacks, rekonstit uerede
kodprodukter, ferdigretter o vnbagte/
nstant supper, kyllingenuggets is

A

Fonnulennger feinstillet af en
reekke processer, ierunder

ekstraktion 0g keinisk inodifikation,
Indehiolder ineget & intakte Gruppe
i1cesfode varer,

Tiltagende grad af forarbejdning

Kostvejledning

Det anbefales saledes at veaelge primeert fra gruppe 1 som frugt, grantsager, beelgfrugter, kad, fisk,
ngdder og kornprodukter og tilberede stgrstedelen af sine maltider fra bunden. Veelg drikkevarer uden
tilsat sukker eller tilseetningsstoffer. Introducér eendringerne gradvist, for eksempelved at starte med ét
maltid ad gangen om dagen.
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Protein: Hvad er et hensigtsmaessigt proteinindtag for
patienter med nyresygdom?

Evidenspunkter

e Et hgjt proteinindtag (> 1,3 g/kg kropsvaegt/dag) kan gge risikoen for at udvikle nyresygdom og
CKD

e En meget proteinfattig dieet (0,3-0,4 g/kg kropsvaegt/dag) kan forbedre nyrefunktionen og
reducere risikoen for nyre-relevante endepunkter. Denne diaet kreever samtidig tilskud af
ketoanaloge aminosyrer, for at f& daekket basalt aminosyrebehov.

e Proteinfattig dieet er associeret med gget forekomst af depression og lavere livskvalitet hos
patienter med nyresygdom pa tveers af alle CKD grader.

e Derforeligger begraenset evidensfor,om plantebaseret proteini sig selv har en anden effekt pa
sygdomsprogression end animalsk protein

Praktiske anbefalinger

e Proteinindtag >1,3 g/kg/dag kropsvaegt/dag bar undgas

e Hos patienter med CKDG3-5 <80 ar anbefales et protein indtag pa 0,6-0,8 g/kg/dag

¢ Hos patienter med CKDG3-4 >80 ar anbefales et protein indtag svarende til 1.0 g/kg/dag.
Tilstreekkeligt energiindtag prioriteres over proteinrestriktion, fraset hvor nyresvigt er den
prominente faktor og patienten gnsker at undga dialyse

e Hos patienter med CKDG5D anbefales et proteinindtag pa 1,0-1,2 g/kg/dag

Rationale

Proteinindtagesvia kosten og bestar af aminosyrer, hvoraf nogle er essentielle. Aminosyrerne fungerer
som byggesten for proteiner og spiller en central rolle i reguleringen af stofskiftet. Proteinindtag
pavirker desuden nyrernes heemodynamik[36]. | den danske normalbefolkning er det gennemsnitlige
proteinindtag cirka 1,0-1,2 g protein pr. kg legemsveaegt/dag[37]. Et dansk studie har vist, at patienter
med CKD har et gennemsnitligt proteinindtag pa 1g/kg/dag[8].

Det harikke vaeret muligt at finde steerk evidens for, at en proteinrig diset kan gge risikoen for CKD[36],
men i internationale guidelines er det en anbefaling at undgé proteinrig diset[38]. Den teoretiske og
herved formodede effekt af at begreense proteinindtag er at beskytte nefronet ved at reducere det
intraglomeruleere tryk dvs. den samme renoprotektive mekanisme som formodes at forklare effekten
af renin-angiotensin-aldosteron heemmere samt delvise effekt af sodium-glucose cotransporter 2
(SGLT2) inhibitors[39].

Der findes bade proteinfattige (0,6-0,8 g/kg/dag) og meget proteinfattige disster (0,3-0,4 g/kg/dag),
hvor evidensen peger pa, at meget proteinfattige dieseter har den starste effekt i forhold til at bevare
eGFR og reducere proteinuri, seerligt ved samtidig anvendelse af ketoanaloge kosttilskud[40-42].
Anvendelsen af meget proteinfattige diaeter forudsaetter imidlertid adgang til ketoanaloge tilskud,
betydelig ernaeringsmeessig viden hos patienten samt teet og specialiseret vejledning fra
sundhedsprofessionelle for at undga fejl- og underernaering[41]. Disse forudsaeetningervurderes ikke at
veere opfyldt i en dansk kontekst, hverken i forhold til adgang til tilskud eller de nadvendige faglige



kompetencer. Pa trods af den steerkere evidens for meget proteinfattige diseter anbefales derfor en
proteinfattig dieet (0,6-0,8 g/kg/dag). Effekten hos patienter med diabetisk nyresygdom er dog
usikker[42, 43], og et proteinindtag under 0,8 g/kg/dag er desuden associeret med gget forekomst af
depression samt lavere livskvalitet [44].

Et hgjere indtag af plantebaseret protein er associeret med lavere risiko for udvikling af
nyresygdom[45], men kausaliteten er usikker. En metaanalyse [46] har vist, at langt de fleste
interventionsstudier (27/32) har aendret proteinkilden sekundaert til en proteinreduceret diset. Kun f4
studier har set isoleret pa effekten af planteprotein, og resultaterne er inkonsistente [46]. Studier af
plantebaserede kostmgnstre viser, at det samlede proteinindtag i gennemsnit ofte er lavere end i
kostmgnstre med et hgjt indhold af animalsk protein, medmindre kosten planleegges specifikt med
fokus pa proteinrige plantekilder[47].

Hos seldre patienter (>80 ar) ses begraenset effekt af proteinrestriktion pa nyrefunktionen[48], mens et
hgjereindtager associeret med lavere dgdelighed [49]. Hvis aldervurderes som en mere dominerende
faktor end nyresygdommens progression, bar fokus derfor veere pa tilstreekkeligt energiindtag frem for
proteinrestriktion, medmindre patienten udtrykker et klart gnske om at udsaette tidspunktet for behov
for dialysebehandling[50].

Hos patienteri dialyse anbefalerinternationale retningslinjer (KDOQI 2020) et proteinindtag pa 1,0-1,2
g/kg kropsvaegt/dag, trods begraenset evidens [38]. Dette ligger over hvad der er anbefalet af WHO for
den generelle befolkning (<0.8 g/kg/dag)[51]. Proteintilskud kan gge serum-albumin hos patienter i
heemodialyse med utilstraekkeligt proteinindtag[52]. Peroralt proteintilskud til patienteri haemodialyse
givet en time far en dialysesession har vist forbedring i serum-albumin uden negativ pavirkning af
heemodynamik eller dialysebehandling[53].

Kostanbefalinger

Ved CKD er det hensigtsmaessigt at reducere maengden af animalsk protein og gge andelen af
plantebaseret protein. En plantebaseret kost er rig pa anti-inflammatoriske naeringsstoffer, kostfibre
og fytokemikalier og har vist sig at reducere proteinuri og reducere metabolisk acidose. Den
preebiotiske karakter af plantebaserede fgdevarer kan ogsa understgtte tarmens mikrobiom og
reducere inflammation og produktion af ureemiske toksiner. Eksempler pa plantebaserede
proteinkilder er linser, kikeerter, benner og mindre meengder beelgfrugter, som kan indga naturligt i
maltiderne og bidrager med kostfibre.

Plantebaserede drikke og yoghurtlignende produkter, fx baseret pa havre, soja, ris eller mandler,
anvendes ofte som erstatning for mejeriprodukter. Disse produkter adskiller sig imidlertid
erneeringsmaessigt fra meelk og yoghurt. Seerligt er proteinindholdet i mange produkter (fx ris- og
mandeldrik) lavere end i maelk, og nogle produkter kan have et relativt hgjt indhold af tilsat sukker.
Sojadrikke har generelt et hgjere proteinindhold og minder i den henseende mest om meelk. Ved valg
af plantebaserede drikke og yoghurtlignende produkter kan det derfor veere hensigtsmaessigt at veelge
varianter uden tilsat sukker, fx sojabaserede produkter. Desuden kan man veere opmaerksom péa
tilsaetningsstoffer, herunder fosfatholdige tilsaetninger; ved valg af gkologiske produkter undgés typisk
tilsat fosfat.

Ved reduceret proteinindtag, er det afggrende at sikre et tilstraekkeligt energiindtag for at forebygge
utilsigtet vaegttab og tab af muskelmasse. Kulhydrat- og fiberrige fadevarer sasom fuldkornsbrad, ris,



pasta, kartofler og grentsager kan derfor udgare en starre del af kosten. Derudover kan energitaette
fadevarer bidrage til at gge energiindtaget, seerligt kilder til umeettet fedt som planteolier, ngdder og
fra. Disse fadevare kan hjzelpe med at sikre et tilstraekkeligt energiindtag, nar proteinindtaget
reduceres.

Da behovet for protein, energi og veeske varierer betydeligt mellem patienter, bgr kosteendringer altid
aftales i teet samarbejde med en klinisk diaetist. Diaetisten kan tilpasse kosten ud fra sygdomsgrad,
biokemi, appetit og individuelle preeferencer med henblik pa at understatte nyrefunktionen og bevare
livskvaliteten.

Metabolisk acidose: Konsekvenser og forebyggende tiltag

Evidenspunkter

e Metabolisk acidose gger risiko for progression af nyresygdom, knogledemineralisering og
katabolisme af skeletmuskulaturen

o Kosten kan medvirke til at reducere den endogene syreproduktion.

e Medicinsk behandling med natriumbicarbonat kan korrigere metabolisk acidose, men
evidensen for effekt pd sygdomsprogression er usikker.

Praktiske anbefalinger

e Der anbefales farmakologisk behandling til patienter med serumbicarbonat <18 mEq/L

e Behandlingsmal er serumbikarbonat i normalomradet, ideelt mellem 23-25 mEqg/L

e Enmere planterig kost med et gget frugt- og grontindtag kan reducere graden af metabolisk
acidose ved let til moderat CKD (CKDG1-4).

Rationale

Metabolisk acidose defineres ved nedsat koncentration af bikarbonat i blodet og vurderes biokemisk
ved maling af standardbikarbonat eller total-CO, samt syre-base-status, herunder vengs pH og pCO.,,.
Det er er en velkendt komplikation til CKD og opstar som falge af nedsat renal udskillelse af ikke-
flygtige syrer samt reduceret ammonium udskillelse i takt med faldende glomeruleerfiltrationsrate[54].
Den kroniske syrebelastning medfarer en raekke systemiske tilpasningsmekanismer, som pa leengere
sigt bliver maladaptive (Figur 2). Intracelluleer acidose i tubuleere og interstitielle celler gger
ammoniumproduktionen og aktiverer bade komplement og inflammatoriske signalveje i
tubulointerstitiet, hvilketbidragertil fibroseudvikling og dermed et accelereret tab af nyrefunktion[55].
Samtidig fgrer acidose til en opregulering af proteinnedbrydende systemer i skeletmuskulaturen,
blandt andet ubiquitin—-proteasom-systemet, hvilket resulterer i gget protein nedbrydning og tab af
muskelmasse. Lave bikarbonatniveauer er tillige associeret med gget produktion af pro-
inflammatoriske cytokiner og en mere udtalt systemisk inflammatorisk respons. Derudover pavirker
acidose glukosemetabolismen via reduceret insulinfglsomhed[56]. | knoglerne ses en gget
mobilisering af calcium og fosfat fra matrix som led i kroppens forsag pa at neutralisere
syrebelastningen, hvilket pa sigt kan bidrage til demineralisering og eget risiko for osteoporose[57, 58].
Samlet farer disse processer til en katabol og inflammatorisk tilstand.



| takt med at eGFR falder, stiger forekomsten af acidose betydeligt. Det amerikanske CRIC-studiet
beskrev en stigningfra 7% i CKDG2 til 37% i CKDG4-5[59]. | de senere ar er der beskrevet et feenomen
betegnet eubikarbonateemisk metabolisk acidose eller subklinisk acidose som udtryk for tidligt tegn
pa acidose i nyrerne, som kan males i urinen men uden systemisk pavirkning[60]. Der er udviklet en
urinbaseret acid/base-score (AP-score) til at vurdere nyrernes tubuleere kapacitet for syreudskillelse
og derved detektere den subkliniske acidose ved CKD. Scoren kombinerer bade behovet for, og evnen
til, syreudskillelse og kan dermed give et mere preecist billede end NH,* alene. En lav AP-score er
forbundet med gget risiko for progression af CKD, selv fgr plasma-markearer afslgrer acidose[61], men
der mangler stadig studier der afklarer, om brug af AP-scoren giver en klinisk gevinst.

KDIGO’s seneste retningslinje for CKD[62] har seenket teersklen for behandling af metabolisk acidose
til et bikarbonatniveau under <18 mmol/L. Denne aendring afspejler det nuveerende evidensgrundlag,
hvor associationsstudier primaert viser klinisk betydningsfulde konsekvenser ved tilsvarende lave
bikarbonatveerdier. Ved mild acidose, standard bikarbonat i blodet 18 til 22 mmol/L, er evidensen for
skadelige effekter langt mere heterogen, og data er ikke staerke nok til at understgtte en universel
greense i dette omrade. Interventionsstudier har ikke kunnet vise en overbevisende effekt pa
endepunkter som nyrefunktion[63-65], fysisk formaen[66], knoglemarkgrer eller knogleteethed[66, 67].
Greensen pa 18 mmol/L er derfor primzert et resultat af en mere stringent evidensvurdering og ikke
udtryk for, at mild acidose anses for fysiologisk uproblematisk, men snarere at dokumentationen for
entydige negative konsekvenser er mest robust ved lavere vaerdier. Retningslinjerne laegger fortsat op
tilindividuel klinisk vurdering.

Figur 2 Konsekvenser af metabolisk acidose for nyrerne og de adaptive mekanismer[68]
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Kostvejledning

Proteinrige fadevarer af animalsk oprindelse sa som kad, fjerkrae, fisk, seg og mejeriprodukter er
overvejende syreinducerende fgdevarer, mens frugt og grgnt overvejende er baseinducerende
fadevarer. Pro-inflammatoriske markarer stimuleres blandt andet af raffineret sukker og mel samt
ultraforarbejdede fadevarer[69].1 KDIGO 2024 er der konsensus om en plantebaseret diset rig pa anti-
inflammatoriske naeringsstoffer og phytokemikalier i relation til reduktion af metabolisk acidose [62].

14



En sadan kost er rig pa frugt, grant, fuldkornsprodukter, baelgfrugter og umaettede fedtsyrer f.eks.
olivenolie, avocado og ngdder. Maengden af planter foreslas at udggre sterstedelen af kosten (op mod
80%), meengden af hhv. grgnt, frugt og beelgfrugter forslas at vaere min. 2 portioner grentsager/dag, 2-3
portioner/300 g frugt/dag, min. 2-4 portioner beelgfrugter/ugen [8]. Ved mere plantebaseret kost og
svaer nyresygdom kan det veere vigtigt at monitorere plasma kalium. Dog bgr der tages hgjde for
biotilgeengelighed og optagelse af de planterige fedevare samt at der kun bar laves fa kosteendringer
ad gangen (ift. at mindske kalium- og/eller fosfat i blodet), hvorefter der monitoreres via en ny
blodprave[38, 70, 71].

Medicinsk behandling

Natriumbicarbonat er bredt tilgaengelig og billigt. Kaliumcitrat bruges aktuelt til behandling af renal
tubuleer acidose med calcium-nefrolithiasis samt til behandling af nyresten. Natriumcitrat kan
anvendes til patienter som ikke taler natriumbikarbonat eller ikke vil have gelatine.

Natrium: Hvordan sikres et hensigtsmaessigt indtag af salt
ved kronisk nyresygdom?

Evidenspunkter

e Hgijt saltindtag gger risikoen for hypertension, kardiovaskuleer sygdom, stroke og mortalitet.

e Danskernesindtag af salt overstiger langt behovet, idet 90 % af danskerne indtager > 7 g/dag.

e Saltrestriktion saenker blodtryk bade hos raske, ved hypertension og ved CKD.

e Ved CKD haeemmes natriumudskillelsen med ledsagende risiko for veeskeretention og
hypertension.

e Saltrestriktionved CKD medfarer reduktion af blodtryk og proteinuri, meningen effekt pa harde
endepunkter som CKD-progression, kardiovaskuleere endepunkter og mortalitet

e Natriumudskillelsei24-timersurin er den mest praecise metode til vurdering af indtag, men er
praktisk udfordrende.

Praktiske anbefalinger

e Hav fokus pa saltindtag hos patienter med CKD og hypertension

e Hold saltindtag <5 g/dag, sv.t. <2 g Na/dag, pa tveers af CKD-grader.

e Undga kaliumholdige saltsubstitutioner ved CKD G4-5 pga. risiko for hyperkalisemi; specielt
ved samtidig RAS blokade.

¢ Alle patienter bar modtage individuel radgivning samt hjeelptil at opna og opretholde_anbefalet
saltindtag.

e Seerlige forhold geelder for patienter med salttabende nefropatier, hvor saltrestriktion bgr
undgas.
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Rationale

Tabel 1: Omregningsnggle natrium og salt
Natrium, mmol Natrium, mg (x 23) Salt, mg (x2,5) teskeer
25 600 1500 Ya-Y2

Hgjt saltindtag @ger risikoen for hjertekarsygdomme, stroke, forhgjet blodtryk og kreeftsygdomme hos
baggrundsbefolkningen[72-76]. Man estimerer, at hgjt saltindtag er arsag til mellem 1,9 og 3 mio.
dedsfald arligt pa verdensplan[77-79]. Hos patienter med CKD ses hgjt saltindtag at ege risikoen for
hjertekarsygdom[80]. Den primeere evidens for saltrestriktion bygger pa associationen med
hypertension, som er den starste risikofaktor for kardiovaskuleer sygdom og CKD[81]. Denne
sammenhaeng er veldokumenteret i store populationsbaserede analyser og metaanalyser af
randomiserede studier, hvor selv moderate reduktioner pa 2-3 g salt per dag reducerer systolisk
blodtryk med 4-5 mmHg i gennemsnit og genetablerer normal dggnvariation i blodtrykket med
blodtryksfald om natten[82, 83]. P& den baggrund har der i mange ar veeret anbefalinger om
saltreduktion. De seneste ar er der kommet tiltagende evidens for ikke-blodtryksafhsengige skadelige
effekter af et hgjt saltindtag. Et hgjt saltindtag gger graden af inflammation og oxidativt stress og
modulererimmunceller ligesom salt lagres i hud og muskler. Dette medvirker til udvikling/forveerring
af hypertension og anden organskade[84-86].

Det anbefalede saltindtag varierer i forskellige retningslinjer (Tabel 2). Fadevarestyrelsens officielle
anbefaling for maksimalt saltindtagi Danmark er 5-6 g/dag[87]. WHO[77], Dansk Kardiologisk
Selskab[88], samt European Society of Cardiology[89] anbefaler alle maksimalt 5 g /dag, medens
American Heart Association angiver et lavere ideelt indtag ved hypertension, 3,75 g/dag[90]. Der
foreliggerikke aktuelle danske anbefalinger ved CKD. KDIGO anbefaler, at patienter med nyresygdom
bade med og uden diabetes begraenser indtaget af salt til <5 g/dag begrundet i en blodtryksseenkende
effekt[91, 92]. KDOQI anbefaler <120 mmol Na/dag, hvilket svarer til <6,9 g salt/dag for at reducere
blodtryk og bedre volumenkontrol ved CKD G3-5 og efter transplantation[38].

Tabel 2 Anbefalet saltindtag i forskellige retningslinjer

Natrium Salt Husholdningsmal

Basisbehov [87] 600 mg 1,25 ¢ Ya - V2 tsk.
Fogdevarestyrelsen [87] 2000-2400 mg 56 ¢ 1 tsk.
American Heart Association [90] 1600 - 2000 mg 4-5¢g % -1 tsk.

ved hypertension (1500 mg) 3,75g
WHO, Dansk C':ardiologisk. Selskab + 2000 mg 5g 1 tsk.
European Society of Cardiology [77, 88, 89]
KDIGO 2021 [91] 2000 mg <5¢g <1 tsk.
KDOQI 2022 [38] 2750 mg 6,9¢g 1% tsk.

Ved progression af CKD ses tiltagende natrium- ogvaeskeretention samt saltsensitivitet, der resulterer
i udfordringer med overhydrering og hypertension. Saltrestriktion ved CKD har dokumenteret effekt pa
blodtryk og grad af proteinuri. Et nylig Cochrane-review, medtagende 21 randomiserede studier (CKD:
12, dialyse: 7, transplantation: 2) med i alt 1197 deltagere fandt at saltrestriktion reducerede bade
systolisk og diastolisk blodtryk samt resulterede i 36% reduktion i graden af proteinuri. Effekten sas pa
tveers af alle CKD-grader inklusive patienteri dialyse og efter nyretransplantation. En metaanalyse fra
2022 genfandt blodtryksreduktion ved natriumrestriktion samt en reduktion af nyre-relevante
endepunkter (halvering af nyrefunktion eller start af dialyse), men ingen reduktion i proteinuri eller i
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risiko for kardiovaskuleere outcomes[93]. Data for effekt af saltrestriktion pd CKD-progression er

modstridende[94-96], men positive effekter pa blodtryk og proteinuri, bade ved saltrestriktion alene
men ogsd sammen med RAS blokade[97, 98], taler for en gavnlig effekt. Flere undersggelser viser, at
hgjt saltindtag ved polycystisk nyresygdom accelererer nyreveekst og sygdomsprogression[99-101].

Evidensen for bedring af hydreringsstatus, veegt og behov for blodtryksmedicin er lav. Hos patienter i
haemodialyse ses hgjere ultrafiltrationsbehov og gget mortalitet ved hgjt saltindtag[102]. Ved meget
lavt saltindtag ses @get risiko for kardiovaskuleer sygdom og mortalitet[103]. Om dette fund skyldes
darlig erneering og deraf gget risiko for sygdom og dagd ved lavt saltindtag er uvist. Pa denne baggrund
ligger anbefalinger for sufficient indtag pa 3,75 g salt/dag. For patienter med salttabende nefropatier
kan lavt saltindtag fagre til hyponatrieemi, hypotension og forveerring af nyrefunktionen. Derfor
anbefales saltrestriktion ikke til disse patienter.

Hosi avrigt raske kan natrium substitueres med kaliumsalte med positiv effekt pa blodtrykket. Dette er
undersagt ved CKD3 uden forveerring af kaliumniveau. Der ligger ikke studier pa CKD 4 og 5, og det
anbefales derfor ikke ved fremskreden CKD grundet risiko for hyperkalizemi specielt i kombination
med RAS blokade[104, 105]. P& sigt kan kaliumcitrat veere en mulighed grundet dens effekt pa
metabolisk acidose.

Samlet set er den eksisterende evidens begraenset af sma studier, kortvarig intervention, varierende
adherence og stor variation i intervention og rapporterede data. Trods dette ses en konsistent positiv
effekt pa blodtryk og proteinuri — ogsa ved RAS-blokade og hos patienter i dialyse. Da blodtrykskontrol
og antiproteinurisk behandling er centrale i renoprotektion, anbefales saltrestriktion. Maksimalt
saltindtagbgr veere under 5 g/dag, uanset CKD-grad og ved ledsagende hypertensionsproblematik bar
man forsgge at reducere indtag yderligere. Individuel dizetvejledning er afggrende, da saltrestriktion i
praksis kan veere sveer og adherence falder hurtigt uden stgtte.

Danskernes hovedkilder til salt er de ultraforarbejdede fadevarer, hvor salt er tilsat som
konserveringsmiddel, smagsforsteerker eller for at pavirke tekstur. Det omfatter blandt andet brgd,
morgenmadsprodukter, kad- og fiskeprodukter, kadpéaleeg, feerdigretter, fastfood og lakrids, mens
produkter som ost og rgget eller saltet kad ogsa har et hgjt natriumindhold (Tabel 3). Cirka 80-90 % af
danskernes natriumindtag stammer fra ultraforarbejdede fadevarer, mens de resterende 10-20 %
kommer fra salt, de selv tilseetter under madlavning eller tilsmagning.

Tabel 3 Eksempel pa saltindhold i forskellige maltider

Eksempel pa saltholdigt maltid Gennemsnit
Pizza fra frost 6,6¢g
Pizza fra take away 40¢g
Pizza, hjemmelavet 20¢g
Feerdigret 3,0g
Feerdigret med Ngglehulsmeerket® 28¢g
Hjemmelavet aftensmaltid tilsmagt med lidt salt | 1.0 g
Bagerrugbrad m/2 skiver kadpaleeg 1,48
Rugbrad m/2 skiver kedpaleeg 12¢g
Hjemmebagt rugbrad med 2 skiver kadpalaeg 1.0g




Kostvejledning

| dagligdagen anbefales at fokusere pa reducere indtaget af ultraforarbejdede fgdevarer, eksempelvis
ved at lave s& meget mad som muligt fra bunden. Derudover kan produkter med Ngglehulsmaerket®
veelges, da maerket stiller krav tilmaksimalt saltindhold, hvilket gar det lettere at vaelge fadevarer med
lavere natrium. Frem for at tilseette salt under madlavning kan andre krydderier eller friske krydderurter
anvendes, hvilket kraever tilveenning, da smagen af mindre salt kan opleves som mindre intensi starten.

Natrium-indhold i forskellige typer salt varierer meget (Tabel 4). Groft salt indeholder ofte mindre
natrium end fint salt. Der kan dog veere store forskelle fra maerke til maerke [106]. Hos patienter med
CKD og/eller hypertension kan bestemmelse af dggn-urin udskillelsen af natrium veere nyttig med
henblik pa at optimere saltindtag og dermed blodtrykskontrol, samt at visualisere for patienten at
indtaget er for hgjt.

Tabel 4 Natriumindhold i forskellige typer salt

Type Natriumindhold pr teske
Fint salt 2,30 mg

Havsalt fin 2,12 mg

Havsalt grov 1,56 mg

Himalaya salt 2,20 mg

Sort salt 1,15-2,20 mg

Kaliumsalt (saltsubstitut) 0mg(2,76-3,18 mg kalium)

Kalium: Er en kaliumrig kost gavnlig eller skadelig for
patienter med CKD?

Evidenspunkter
e Nyrerne er hovedansvarlige for at opretholde kaliumhomeostasen.
e | den brede befolkning har et hgjt kaliumindtag en antihypertensiv effekt og er associeret med
lavere risiko for kardiovaskuleer sygdom.
o Ved CKDG1-2 er der et signal for, at et hgjt kaliumindtag er nyrebeskyttende.

e Ved CKDGS3-5 er det uklart om et hgjt kaliumindtag er gavnligt eller skadeligt.

Praktiske anbefalinger
e Ved CKDG1-2 anbefales det at undga en kaliumrestriktiv diset, da kalium fremstar gavnligt for
denne gruppe.
e Ved CKDG3-5 anbefales at tilpasse kostindtaget sa serum kalium holdes i normalt niveau, da

bade hypo- og hyperkalizemi synes skadeligt.
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e Hos patienter i dialyse anbefales fortsat forsigtighed med kaliumrig kost

¢ Tilbered sd mange maltider fra bunden som muligt for at undga kaliumholdige
tilsaetningsstoffer, der kan veere sveaere at handtere.

e Ved hyperkalizemi anbefales det, at vegetabilske fgdevarer fortsat prioriteres —man bar i stedet

reducere andre kaliumholdige fadevarer (fx kaffe, juice og meelk).

Rationale

Halvfems procent af det kalium vi spiser, udskilles via nyrerne [107]. Pa den baggrund har man
traditionelt anbefalet en kaliumrestriktiv diget til nyresyge for at undga hyperkalizemi. | den brede
befolkning ved vi, bl.a. fra store epidemiologiske arbejder, at et hgjt kaliumindtag har en
antihypertensiv effekt [108] og er associeret med lavere risiko for kardiovaskuleaer sygdom [109]. Den
fysiologiske arsag til kaliums positive effekter tilskrives isser at et hgjt kaliumniveau haemmer Na/Cl-
cotransporteren i nyrens distale konvolute tubuli, hvilket medfgrer en gget natriumtransport til
samlergrene, hvor natrium via ENaC driver kaliumsekretionen. Dette resulterer i en gget og gavnlig

natriurese [110].

Med kaliums kardiovaskulaere beskyttende og natriuretiske effekter in mente har det veeret
naerliggende at afklare om kalium ogsa har renoprotektive effekter. P4 nuvaerende tidspunkt er der ikke
identificeret interventionsstudier, der direkte har undersggt sammenhaengen mellem kostindtag af
kalium og kliniske endepunkter hos nyresyge[38, 111]. Der er dog publiceret en raekke
observationsstudier, hvor man seerligt har undersggt sammenhaengen mellem urinudskillelse af
kalium og klinisk relevante nyrerelaterede endepunkter. En reekke af disse observationsstudier er
gennemgaet i en metanalyse fra 2020[111] og herunder gennemgas flere af disse studier opdelt efter

CKD stadium.

| de mildere grader af nyresygdom (CKDG1-2) synes der at veere et klart signal for, at hgjt kaliumindtag
er nyrebeskyttende[111]. | et japansk observationsstudie fra 2015, hvor 623 patienter med type 2
diabetes med eGFR=60mU/min per 1,73m2ved baseline blev fulgt i median 11 ar, var en hgj udskillelse
af kalium i urinen (som proxy for hgjt indtag) associeret med langsommere progression af
nyresygdom[112]. | et lignende studie pa 1230 patienter med diabetes (€GFR 78 ml/min per 1,73m2)
var der ligeledestegntil at hgj kaliumudskillelse i urinenvar associeret med lavere risikoforfald i eGFR
eller dad[113]. En stor post hoc analyse pa 28879 individer med hgj kardiovaskuleer risiko (mean

baseline eGFR pa 68 ml/min per 1,73m2) som blev fulgt i 4,5 ar, fandt, at en hgj kaliumudskillelse i



urinenvar associeret med nedsat risiko for progression af nyresygdom[114]. Slutteligt er der i data fra
det amerikanske NHANES omfattende 13917 voksne individer (mean eGFR 88 ml/min per 1,73m2),
vist, at et hgjt kaliumindtag, estimeret ud fra kostregistreringer, er associeret med lavere risiko for

forekomst af CKD[115].

Ved moderat CKD (CKDG3) er data modstridende. | et koreansk observationsstudie (N=1821, median
eGFR 47 mU/min per 1,73m2) var lav kaliumudskillelse i urinen associeret med gget risiko for
progression af CKD[116] . Omvendt fandt et lignende amerikansk studie (N=3757, mean eGFR ~45
ml/min per 1,73m2), at en hgj udskillelse af kalium i urinen var associeret med gget risiko for CKD
progression[117]. Yderligere viste en post hoc analyse pa 812 deltagere fra MDRD-studiet (mean eGFR
33 mU/minper1,73m2), at engget udskillelse af kaliumi urinenvar associeret med en reduceret risiko
for ded men ikke med udvikling af nyresvigt[118]. Derudover har et nylig Japansk studie (N=4314,
median eGFR 40 ml/min per 1,73m2) med follow-up pa 5 ar vist, at et lavt estimeret kalium indtag
(baseret pa spot urin) var associeret med gget risiko for CKD-progression[119]. Samlet set er der for

patienter med CKDG3 ikke et entydigt signal for effekt af kaliumindtag pa progression af nyresvigt.

Ved fremskreden nyresygdom (CKDG4-5) er kaliumstudier sparsomme. Dog viste et stgrre europaeisk
arbejde pa aeldre patienter (N=1714, mean alder 76 ar) med sveer nyresygdom (mean eGFR 17ml/min
per 1,73m2) og 8 ars follow-up en U-formet sammenhaeng mellem serum kalium og risikoen for ded
eller start af dialyse eller transplantation, hvor bade hypo - og hyperkalisemi var associeret med gget

risiko[120].

For dialysepopulationen viser et amerikansk observationsstudie inkluderende 224 patienter i
heemodialyse, hvor man estimerede deltagernes kaliumindtag ud fra spergeskemaer, at et hgjt indtag
af kalium er associeret med gget dgdelighed i en follow-up periode pa 5 ar[121]. Omvendt
demonstrerede et nyligt review at en reekke studier ikke kunne pavise gget forekomst af hyperkalizemi

ved gget kaliumindtag, seerligt nar der primeert var tale om gget indtag af plantebaseret kost[122].

Samlet ser det ud til, at et gget kaliumindtag ved CKDG1-2 har gavnlige effekter. Ved CKDG3-5, er der
modstridende data, og det er sveert at drage konklusioner. Generelt preeges billedet af mangel pa
interventionsstudier og aktuelt afventes resultaterne af et stgrre hollandsk RCT-studie pa patienter
med betydelig nyresygdom (eGFR 15-44 ml/min per 1,73m2), hvor man tester effekten af kaliumtilskud
péa udvikling i eGFR over 2 ar overfor placebo (ClinicalTrials.gov study number: NCT03253172).



Kostvejledning

Vegetabilske fgdevarer sa som frugt, grentsager, nadder, fuldkornsprodukter og beelgfrugter har et
naturligt hgjt indhold af kalium. @vrige fedevarer sdsom kaffe, maelkeprodukter, kad, chips, lakrids og
chokolade har ligeledes et hgjt indhold af kalium[123]. Optagelse af kalium afhaenger af
fadevarekilden. Kalium fra vegetabilske fadevarer optages 50-60% i mave-tarmsystemet, hvor kalium
fratilseetningsstoffer og animalske fadevarer optages naesten 100%([124]. Da animalske fgdevarer med
kalium som tilseetningsstof indeholder 140-177% mere kalium end tilsvarende produkter uden
tilseetning[125, 126], anbefales det i farste omgang at reducere indtagelse af fadevarer med
kaliumtilseetningsstoffer. Der findes 34 kaliumholdige e-numre (EU godkendte) som bar undgas. De
findes i bade forarbejdede og ultraforarbejdede fadevarer. | stedet for at liste e-numrene for patienten,
kan anbefales at lave s& meget mad fra bunden som muligt. ~

For patienter med vedvarende kaliumproblemer bgr vegetabilske fgdevarer fortsat prioriteres, da
kaliumoptaget er mindre og disse fadevarer bidrager med potentielt gavnlige naeringsstoffer. Man kan i

stedet nedjustere indtag af fx kaffe, juice og meaelk.

Medicinsk behandling

Kan man ikke opna kaliumkontrol gennem kostvejledning kan farmakologisk behandling med
kaliumbindere overvejes. Der findes den traditionelle kaliumbinder polystyren (Resonium), men ogsa
de nyere kaliumbindere patiromer (Veltassa) og zirconiumcyclosilicat (Lokelma) kan anvendes. Det er i

alle 3 tilfeelde tale om et pulver som opblandes i veeske og indtages.

Hvordan sikres et hensigtsmaessigt indtag af kalk?

Evidenspunkter
e Tilstreekkeligt kalkindtag er essentielt for at opretholde normal knoglemineralisering.
o Tilstraekkeligt kalkindtag bedrer kontrol af hyperparathyreoidisme ved CKD
e Et hgjt kalkindtag kan medvirke til vaskuleer forkalkning.
e Medicinsktilskud eller kalkholdige fosfatbindere kan gge det daglige kalkindtag betydeligt.
e De primeaere kilder til kalk i kosten er mejeriprodukter, herunder meelk og ost, granne

grontsager, kalkberigede fadevarer s& som plantedrikke og postevand. Optagelsesgraden af

kalk afheenger af fadevaren.
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Praktiske anbefalinger
e Patienter med CKD anbefales et kalkindtag pa 800 — 1000 mg/dag, og det bar ikke overstige
1500 mg/dag.
o Kalkholdig medicin skal medtages ved beregning af dagligt kalk-indtag.

e Ved behov for kalktilskud anbefales Unikalk (med eller uden D-vitamin) 1-2 stk. daglig, hvilket
giver 400-800 mg kalk.

e Til patienter med hyperfosfateemi kan kalktilskud gives som kalkholdig fosfatbinder, i form af

Unikalk 1 stk., Calciumcarbonat 450 mg 1-2 stk. eller OsvaRen 1-2 stk. til hvert maltid.

¢ Vedoptimering igennem kosten kan anbefales et dagligt indtag af 150-200 ml mejeriprodukt
eller 1-2 skiver ost samt sikre optimalt vaeskeindtag igennem postevand. Ved gnske om at
undga animalske produkter eller ved fosfatproblematik anbefales kalkkilder sa som gryn,

fuldkornsprodukter, grove- og mgrkegranne grgntsager, nadder og beelgfrugter.

Rationale

Kalkbehov varierer igennem livet. For barn og unge anbefales en positiv kalkbalance af hensyn til det
voksende skelet, mens der i voksenlivet og hos eeldre stiles imod en neutral kalkbalance. Det
anbefalede daglige indtag af kalk i den nordiske, voksne, raske baggrundsbefolkning er 750 — 950
mg[127]. Anbefalingen er baseret pa kalkbalance-studier, hvor indtag og udskillelse balanceres
omkring 750-1000 mg kalk dagligt[128] samt kliniske studier, hvor fraktur-forebyggelse er vist, hvis der
sikres tilstraekkeligt kalkindtag, iseer hos eeldre og skrgbelige[129, 130].

Kalkindtag beregnes bedst ved kostdagbog, hvor alle maltider registreres, f.eks. over en 3-dages
periode. En hurtigere metode er at vurdere kostvaner, f.eks. ved at spgrge ind til det typiske indtag af
forskellige fadevarer over en almindelig dag eller uge. Flere spgrgeskemaer findes online, f.eks. fra
International Osteoporosis Foundations hjemmeside[131]. Det er vigtigt at veere opmaerksom p4, at

medicinsk tilskud af kalk, isaer kalkholdige fosfatbindere, kan oge det daglige kalkindtag betragteligt.

Ved CKD ses ligeledes en neutral kalk-balance ved indtag omkring 800 — 1000 mg/dag[132, 133]. Til
gengeeld kan kalkbalancen hurtigt blive positiv ved CKD, hvilket formentlig bidrager til den i forvejen
problematiske tendenstil karforkalkning. Kliniske studier, primaert sammenligninger af kalkholdige og
ikke-kalkholdige fosfatbindere, indikerer en gget kardiovaskuleerrisikoved (medicinsk) kalktilskud, der
overstiger 1200 - 1500 mg/dag[134]. Til gengeeld er kalkholdige fosfatbindere mere effektive end ikke-
kalkholdige til kontrol af hyperparathyroidisme[135]og er vist at gge knogletaethed[136]. Patienter med



nyresygdom anbefales det samme daglige indtag af kalk som baggrundsbefolkningen[134]. Det er
vigtigt at veere opmaerksom pa, at yngre patienter kan have behov for et hgjere kalkindtag, da peak-

bone mass farst opnas i midt til slut 20’erne[137].

Kostvejledning

De fleste madvarer indeholder kalk i sm& maengder. Der er forskel pa biotilgeengeligheden i de
forskellige fadevarer, hvilket betyder, at en fadevare med en hgijt kalkindhold ikke nadvendigvis er en
”god” kalkkilde. Biotilgeengeligheden af kalk er lavere i vegetabilske kilder grundet tilstedeveerelsen af
oxalsyre og/eller fytat. Mejeriprodukter, herunder maelk og ost, star for godt 60% af det samlede
kalkindhold i gennemsnitskosten i Danmark. Danskerne far i gennemsnit 1091 mg kalk per dag og
opnar derved det anbefalede kalkindtag. For nyresyge er det vigtigt at vaere opmaerksom pa, at gode
kostkilder til kalk ogsa kan indeholde en del fosfat. Der bar kun tages stilling til dette, safremt
patienten har hyperfosfateemi. Vegetabilske kalkkilder, s& som mgrkegrgnne, korsblomstrede kalsorter
som broccoli og grankal, samt beelgfrugter, havregryn, fuldkornsrugbred og n@dder, kan med fordel
anvendes til at optimere kalkindtaget hos nyresyge med hyperfosfateemi. Derudover bgr patienten

vejledes i at drikke sufficient med postevand udfra et individuelt behov.

Medicinsk behandling

Medicinsk kalktilskud gives som calcium-salte. Det faktiske kalkindtag varierer afhaengig af
formuleringen hvor calciumcarbonatindeholder 40%ren kalk, medens calcuimacetatindeholder 25%
ren kalk. Hos patienter, hvor der ikke er et fosfatproblem, anbefales primaert kostvejledning (se
ovenstaende). Ved agnske om tilskud kan gives handkabspraeparatet Unikalk (Calciumcarbonat), som
findes enten som Basic (uden D-vitamin) eller med forskellige maengder af tilsat vitamin D (Silver,
Forte). Afheengig af kostens indhold af kalk kan gives 1-2 stk Unikalk dagligt, sv.t. 400-800 mg ren kalk.
Det gastrointestinale optag af calciumcarbonat er afheengig af aciditet, hvorfor Unikalk helst skal gives
til maltider. Samtidig behandling med protonpumpe-haemmere (PPI; f.eks. pantoprazol, lansoprazol)

nedseetter optaget af kalk fra tarmen.

Hos patienter med hyperfosfateemi, iseer patienteri dialyse, vil et eventuelt kalk-tilskud primeert gives
som kalkholdig fosfatbinder. De fleste dialyseafdelinger udleverer Unikalk (1000 mg, sv.t. 400 mgren
kalk), eller anden formulering af calciumcarbonat, pa denne indikation. OsvaRen er en anden kalk-
holdig fosfatbinder, der indeholder bade magnesium og calciumacetat (435+235 mg, sv.t. 110 mgren
kalk). Den samlede maengde kalk fra kalkholdige fosfatbinder bar ikke overstige 1000 — 1200 mg ren

kalk dagligt[134]. Da aktivt D-vitamin er ngdvendig for effektivt optag af kalk i tarmen skal man veere



opmeerksom pa, at behandlingsmal for D-vitamin opnas (se separat afsnit). Ved CKDG5 og iseer ved

behov for dialyse, kan det endvidere veere ngdvendig at give aktivt D-vitamin ved hypocalceemi.

Hvordan kan kosten understatte behandlingsmal for fosfat?

Evidenspunkter

Forhgjet plasmafosfat er forbundet med gget risiko for kardiovaskuleere sygdomme.
Fosforindtag fra kosten pavirker plasmafosfat.

De primeere kilder til fosfor i kosten er proteinrige fedevarer sa som kad, fjerkrae, fisk, seg og
mejeriprodukter samt fosfatholdige tilsaetningsstoffer. Fosfat findes ogsa i sterre maengder i
baelgfrugter, fuldkornsprodukter, ngdder og frg, men herfra er optagelsen mindre end ved

animalske kilder.

Praktiske anbefalinger

Der anbefales et maksimalt dagligt fosfor indtag pa 800-1000 mg/dag til alle patienter med

CKD inklusive patienter, der modtager dialyse.

Plasmafosfat anbefales at ligge mellem 0.8-1.5 mmol/L ved CKD 1-5, for patienteri dialyse

stiles imod fosfat<1.60 og fosfat<1.80 kan accepteres.

Ved hyperfosfateemi anbefales disetetisk vejledning mhp. at reducere fosforholdige fedevarer

og samtidig sikre sufficient protein indtag.
Fosfatbindere benyttes ved hyperfosfateemi, men anbefales primaert til patienter i dialyse.
Patientvejledning er vigtigt for at sikre korrekt indtag af fosfatbindere.

Veer opmeerksom pa, at obstipation kan gge fosfatoptaget fra tarmen.

Rationale

Fosfat spiller en central rolle i mineral- og knoglemetabolisme[138, 139]. Efterhanden som CKD

forveerres, opretholdes normale fosfatniveauer i blodet gennem en gget fosfatsekretion pr. nefron,

stimuleret af en stigningi fibroblast growth factor (FGF23) og parathyreoideahormon (PTH)[140]. Dette

medfgrer gradvist stigende plasmaveaerdier af FGF23 og PTH, hvilket blandt andet farer til sekundaer

hyperparathyroidisme[141]. Klinisk er hyperfosfataemi forbundet med hgj dadelighed, vaskulaer

forkalkning, endothel dysfunktion og progression af venstre ventrikulaer hypertrofi (Figur 3), som gger
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bade morbiditet og mortalitet[142, 143] og medfarer knoglemineraliserings-defekter. Der anbefales
derfor at indtaget af fosfor i kosten holdes indenfor 800 — 1000 mg/dag[144], hvor der samtidigt stiles

imod normale niveauer af fosfat i blodet.
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Figur 3: Hyperosfataemi og risiko for hjerte-karsygdom.[145]

Hyperfosfataemi kan behandles pd 3 mader (i prioriteret raekkefalge): 1) reduceret fosfatindtag, 2)
farmakologisk behandling (fosfat-bindere) og 3) fosfatfjernelse gennem dialyse. Det er vigtigt at vaere
opmeerksom pa tilstraekkelig PTH kontrol, da sveer hyperparathyreoidisme kan medfgre hgj

knogleomsaetning med fosfat-udslip fra skelettet.

Tabel 5 Fosfor eller fosfat

Fosfor er et grundstof og anvendes i ernaeringssammenhaeng til at angive maengden af fosfor i
fadevarer (mg). Fosfat er den form fosfor forekommer i i kroppen (som fosfationer) og det er derfor
fosfat, der males i plasma.

e 1 mgfosfor= 3,1 mg fosfat

¢ 1 mmolfosfat indeholder 31 mg fosfor
| klinisk praksis rapporterer laboratorier typiskmmol/Lfosfat, mens erneering ofte angiver mg fosfor i
kosten.
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Kostvejledning

Optagelsen af fosfor afhaenger af fadevarekilden, og biotilgaengeligheden varierer betydeligt. Fosfor fra
tilsatte fosfater optages naesten 100%i mave-tarmsystemet, mens fosfor fra animalske kilder optages
ca. 60-80%. Fosfor i vegetabilske fadevarer, isser dem med hgjt indhold af fytinsyre, har en lavere
biotilgeengelighed og her optages kun omkring 20-50%. | farste omgang anbefales det at reducere
indtaget af tilsatte fosfater, inden man fratager patienterne mere neeringsrige fadevarekilder s som
proteinrige fadevarer samt vegetabilier med bl.a. kostfibre, umaettede fedtsyre og vitaminer og
mineraler. Der findes 8 fosforholdige e-numre, som bgr undgas: E338, E339, E340, E341, E343, E450,
E451 og E452. Disse findes hovedsageligt i ikke gkologiske, ultraforarbejdede fgdevarer. For patienter
med et vedvarende fosfatproblem kan vegetabilske fadevarer i hgjere grad prioriteres, idet
fosforoptaget er mindre. Hvis patienten ved udgangspunktet har et hgjt indtag af mejeriprodukter, kan
dette ogsa seges nedjusteret. Det er vigtigt ikke at lave mange eendringer pa én gang og monitorere

fosfat i blodet med jeevne mellemrum.

Medicinsk behandling

For patienter med CKDGS3-5 uden dialysebehov med hyperfosfataeemi bgr den primeere
behandlingsstrategi veere kostomleegning. Fosfatbinder bgr kun benyttes ved vedvarende forhgjet
niveau af fosfat (>1.8 mmol/L) trods kostomlaegning. For patienter i dialysebehandling ses normalt
fosfatniveau stort set kun ved intensiverede dialyseprogrammer (hjemmehamodialyse) eller hos
patienter, der formar at overholde en meget stram diset. Ved normalisering af fosfat skal man derfor
veaere opmeerksom pa, om dette skyldes manglende fgdeindtag eller akut sygdom. Alle patienter i
dialyse bgr modtage kostvejledning af en disetist med speciale i nefrologi. Derudover vil de fleste
patienter i dialyse have behov for behandling med fosfatbindere. Alle fosfatbindere kan medfgre
gastro-intestinale bivirkninger (Tabel 6). Vedholdenhed er ofte et problem. Valg af fosfatbinder beror
derfor i hgj grad pa patientens praeference (tablet, pulver, tyggetablet) samt tolerans (stgrrelse af

tablet, bivirkninger).

Tabel 6: Oversigt over farmakologiske fosfatbindere

Kalkholdige Ikke-kalkholdige
Indholds-stof Calcium-carbonat  Magnesium/ Sevelamer Lanthanum Jern
calcium-acetat
Handelsnavn Unikalk OsvaRen Renvela, Fosrenol, Velphoro
Sevelamer Lanthanum
Tabletstorrelse 1000 mg 235/435 mg 800 mg 500mg, 500 mg
[Kalkindhold] [400 mg] [110 mg] 750 mg,

1000 mg




Formulering Tablet, synkes Tablet, synkes Tablet, synkes Tyggetablet, Tyggetablet
pulver

Bindingskapacitet 45 mg (per 1000 33 mg 27 mg 90 mg 130 mg

fosfor per tablet mg) (per1000 mg)

Seaerlig P-Calcium P-Calcium®, P- Mavesmerter Diarre, Diarre (>10%);

opmarksomhed Max kalkdosis Mg (>10%); kvalme, Mavesmerter,

800-1000 mg/dag Max kalk dosis Forstoppelse, nedsat appetit  kvalme,
800-1000 mg/d kvalme, diarre, (1-10%) flatulens,
Diarre flatulens, dyspepsi dyspepsi (1-
(1-10%) 10%)

Hvordan sikres optimal D-vitamin status?

Evide

nspunkter

D-vitamintilskud bedrer PTH-kontrol ved CKD.

D-vitamintilskud bedrer PTH-kontrol samt reducerer knogletab efter nyretransplantation.
D-vitamin syntetiseres i huden, nar denne udsaettes for sollysets ultraviolette bestraling.
Kostmaessigt er fede fisk den primeere kilde til D-vitamin, men vitaminet findes ogsa i

seggeblomme og evt. berigede produkter.

Praktiske anbefalinger

Behandlingsmalet for D-vitamin tilskud er 25-hydroxyvitamin D>75 nmol/L, uanset CKD grad.
D-vitamin tilskud bgr gives som standard til alle der modtager binyrebarkhormon.

D-vitamin niveau kan kontrolleres arligt, optimalt i vinterhalvaret.

Ved behov for D-vitamin tilskud anbefales cholecalciferol 25-35 mikrogram/dag (1000-1500

IU/dag). Hos patienter i dialyse kan overvejes ugentlig eller manedlig dosis for at reducere

tabletbyrde.
Meget hgje doser af D-vitamin bgr undgas (>100 000 IU eller 2.5 mg som enkeltdosis).

Til optimering gennem kosten anbefales at gge indtaget af fisk, iseer fede fisk, og aeg.

Rationale

D-vitamin er et vigtigt hormon til regulering af kalk-stofskiftet. D-vitamin dannes i huden ved

soleksponering, mens bidrag fra kosten typisk er meget begraenset. | de nordiske lande er sol-

eksponering store dele af aret ikke tilstraekkelig til effektiv D-vitamin-produktion i huden[146]. Det

native D-vitamnin skal aktiveres ved hydroxylering farst i leveren til 25-hydroxyvitamin D (25(OH)D) og

dernaest i nyrerne til den aktive form, 1,25-dihydroxyvitamin D (1,25(0OH),D). Det aktive D-vitamin er

ngdvendigt for effektivt optag af kalk fra tarmen[147]. D-vitamin mangel medfgrer sekundeer
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hyperparathyroidisme[148] samtrisiko for knoglemineraliserings-defekter[149]. Det anbefales at sikre

tilstreekkeligt D-vitamin for at undga knogleskgrhed [127, 146].

Niveauerne af bade nativt og aktivt D-vitamin aftager med tiltagende grad af nyresvigt og bidrager til
udvikling af hypocalceemi samt sekundeer hyperparathyroidisme[150]. Ved tiltagende nyresvigt
reduceres nyrernes evne tilat omdanne D-vitamintil aktivt D-vitamin—doger detvist, at selv patienter
uden nyrer (efter nefrektomi) kan danne aktivt D-vitamin[151]. Der méa saledes forega en vis grad af
aktivering af D-vitamin udenfor nyrerne. D-vitamintilskud bedrer PTH-kontrol ved CKD - inklusive hos
patienter i dialyse[152]. D-vitamin-tilskud er endvidere vist at reducere knogletab[153] og
frakturrisiko[154] hos patienter efter nyretransplantation. P4 den baggrund anbefales at undgéa D-
vitamin mangel hos patienter med CKD og efter nyretransplantation. Der er studier der tyder p3, at et
hgjere behandlingsniveau for 25(0OH)D kan veere ngdvendigt ved kronisk nyresvigt[155], men indtil
videre anbefales det niveau der er valgt for andre hgijrisiko grupper (osteoporose), hvor niveauet

leegges i den hgjere ende af normalomradet (>75 nmol/L)[156].

Kostvejledning

Danskernes indtag af fisk bidrager til godt 57% af indtaget af D-vitamin. Dette skyldes formentlig, at
fisk er den veesentligste kilde til D-vitamin i den danske kost. Der findes ogsa nogen meaengde D-
vitaminiindmad og eeg (eeggeblommen). Det kan derfor anbefales at gge indtaget af fisk til 300-450
g/ugen, hvor min. 200 g/ugen bar veere fede fisk s& som makrel, laks og sild. £g og indmad kan ogsa

anvendes i hgjere grad, dog indeholder disse ogsa endel fosfor.

Medicinsk behandling

Medicinsktilskud med D-vitaminvil ofte veere ngdvendig for at opna behandlingsmal. D-vitamintilskud
kan doseres dagligt, ugentligt eller manedligt. Ved behov for tilskud foreslas Cholecalciferol (D3) 1000-
15001U eller 25-35 mikrogram daglig. Cholecalciferol er mere effektivt end ergocalciferol (D2) i forhold
til PTH-kontrol[157] formentlig grundet forskellige effekter pa D-vitamin katabolismen[158]. Ved
betydelig D-vitaminmangel kan overvejes en loading-dose (f.eks. 5000-7000 IU/dag, sv.t. 125-175
mikrogram) med kontrol af D-vitamin status og dosiseendring efter 3 maneder. Hgjere doser af D-
vitamin tilskud kan veere ngdvendige for at opna behandlingsmalet hos patienter i dialyse (Figur 4).
Dog er sakaldte ’'mega-doser’vist at gge faldrisiko hos eeldre i baggrunds-befolkningen[159]. Ud i fra et
forsigtighedsprincip kan det derfor vaere fornuftigt at undgad meget hgje doser (>100 000 IU eller 2.5

mg) som enkeltdosis.
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Figur 4 Forventet stigning i 25(OH)D ved forskellige doser af D-vitamin. 1 mikrogram =40 1U[152]

Fedtsyrer

Evidenspunkter

e Patienteri heemodialysebehandling har lavere indhold af marine n-3 fedtsyrer sammenlignet
med baggrundsbefolkningen

e FEtlavtindhold af marine n-3 fedtsyrer er forbundet med en gget kardiovaskuleer risiko

e Randomiserede studier med patienter i haemodialyse viser en reduktion af kardiovaskulaere
events og dad ved tilskud af 2,4 gram eicosapentanoensyre (EPA) og docosahexanoensyre
(DHA)

o Et hgjtindtag af marine n-3 fedtsyrer i kosten er forbundet med lavere risiko for incident CKD

Praktiske anbefalinger

e Spis 350 gram fisk pr. uge, og heraf gerne 200 gram fed fisk.

e Veelg kgd med max. 10 gram fedt pr. 100 gram og skeer fedtkant fra.

o Veelg umaettet fedti form af rapsolie, olivenolie, oliemargarine, mayonnaise og remoulade
fremfor smgr og smarblandinger.

e Spis gerne fuldkorn og kornprodukter med hele fr@ og korn.

e Veelg ngdder, mandler, marcipan og mgrk chokolade som snacks i moderate meengder.

e Patienteri heemodialysepatienter anbefales tilskud af EPA og DHA svarende til 2,4 gram i form
af kapsler
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Rationale

Der er hovedsagelig evidens indenfor omradet n-3 polyumaettede fedtsyrer, og mere specifikt EPA og
DHA. Disse polyumaettede fedtsyrer fasvia kosten ved indtag af fed fisk. Flere epidemiologiske studier
har vist at patienter i heemodialyse har lavere indhold af EPA og DHA sammenlignet med andre
patientgrupper og raske[160], og epidemiologiske data harvist at der er en sammenhaeng mellem lavt
indhold af EPA og DHA og en hgjere forekomst af kardiovaskulaere events og dgd hos patienter i
haemodialyse[161, 162].

Der er lavet flere mindre randomiserede kontrollerede studier for haemodialysepatienter med
EPA+DHAversusplacebo.| en metaanalyse af 60 studier medtotalt 4129 deltagere var der overordnet
seten reduktion i antallet af kardiovaskulaer events med tilskud af EPA og DHA (RR 0.45 CI 0.23-0.89),
men der var ingen forskel i total mortalitet (RR 1.05 CI 0.84-1.33)[163]. | et nylig publiceret RCT
(PISCES) randomiserede man 1228 patienter i haemodialyse til enten 4 g fiskeolie (total indhold
EPA+DHA 2.4 g) eller 4 g rapsolie. Patienterne blev fulgt i 3.5 ar. Studiet viste at tilskud med EPA+DHA
reducerede antallet af kardiovaskuleere events med 43% (HR 0.57 C1 0.47-0.70). Der var i tilleeg en
reduktion i total mortalitet pd 27% (HR 0.73 Cl 0.61-0.87). Der var ikke flere adverse eventsi den
gruppe som fik fiskeolie, specielt ikke flere blgdninger[164].

Der findes ligeledes epidemiologiske data pa nyretransplanterede som viser at et lavt indhold af EPA
og DHA er forbundet med en gget risiko for kardiovaskuleere events og dgd[165], men indtil nu ingen
randomiserede stgrre studier med harde endepunkter.

Hvor man tidligere har vist en gget kardiovaskuleer risiko med indtag af transfedtsyrer, synes dette
problem veere lgst i Danmark efter at man i 1996 indfgrte et generelt forbud mod fadevarer
indeholdende transfedtsyrer. Der er sparsomme data fra patienter med CKD, men for alle praktiske
formal er der ikke behov for mere specifikke anbefalinger mht transfedt.

| en metaanalyse med data fra den generelle befolkning (19 studier fra 12 forskellige lande) med
>25.000 deltagere fandt man at et hgjt indhold af marine n-3 fedtsyrer var associeret med en lavere
risiko for incident CKD. Plantederiveret n-3 (a- linolensyre) var ikke beskyttende mht udvikling af
CKDI[166]. Et epidemiologisk studie pa nyretransplanterede viste at hos patienter med et hgjt indhold
af EPA og DHA var beskyttende mht tab af graftfunktion[167]. Tidligere mindre interventionsstudier har
vist divergerende resultater[168]. To nylige randomiserede studier har ikke vist effekt af substitution
med EPA+DHA vs placebo pa eGFR efter nyretransplantation[169, 170].

Der er ikke evidens for at tilskud af marine n-3 fedtsyrer pavirker livskvaliteten negativt, tvaertimod
viser enkelte sma studier en positiv effekt hos heemodialysepatienter[171-173].

Kostvejledning

Fedtsyrer indtages via kosten, det stgrste indtag er via fedtstoffer, kad, brad og korn, ost og
meelkeprodukter[174]. Fedt er vigtig som energikilde, i form af de essentielle fedtsyrer ogi forbindelse
med optagelse af fedtoplaselige vitaminer[127]. Det samlede indhold af fedt i danskernes kost er 36
E% (15). | et dansk kontrolleret studie med personer med nedsat nyrefunktion, var indtaget af fedt i
kontrolgruppen 37+6 E%[175].

Som befolkningsgruppe, indtager den danske befolkning for mange maettede fedtsyrer (14-15% mod
anbefaling pa <10%) og for lidt polyumaettede fedtsyrer, herunder de essentielle fedtsyrer linolsyre (n-
6) og alfalinolensyre (n-3) (en fjerde indtager mindre end 5% mod anbefaling pa 5-10%) [127].



Anbefalingen for fisk er 350 g pr. uge. Medianen for danskernes indtag af fisk er ca. halvdelen af det
anbefalede[174]. | en heemodialysepopulation pa tveers af flere lande var medianindtaget0,2-3,1 gram
n-3 fedt pr. dag, hvilket viser store forskelle, men ogsa et utilstraekkeligt indtagi flere lande[163]. Indtag
af meaettet fedt stammer primeaert fra mejeriprodukter, kad og animalske fedtstoffer (fx smgar), mens
polyumeettet fedt hovedsageligt kommer fra plantebaserede fedtstoffer (fx vegetabilske olier), fisk,
ngdder samt i mindre grad brgd og kornprodukter. [174]. Derfor kan en protein- og fosfatbegraenset
dieet med feerre maelkeprodukter og mere bragd og korn potentielt give en bedre
fedtsyresammenseetning.

Vitaminer: Hvornar anbefales hvad?

Evidenspunkter

e Patientermed CKDG5-5D har gget risiko for vitaminmangel pa grund af nedsat/sendret appetit
og kostindtag, samt tab af vitaminer under dialyse.

e Derforeligger ingen evidens for, at vitamintilskud har en gavnlig effekt pa nyre-,
kardiovaskulaere eller patient-relevante outcomes

Praktiske anbefalinger

e Ordiner folat, vitamin B12 og/eller B-komplekstilskud for at korrigere folat- eller vitamin B12-
mangel/insufficiens baseret pa kliniske tegn og symptomer ved CKDG1-5

e Deterrimeligtatoverveje tilskud med multivitaminer, herunder alle vandoplgselige vitaminer
og essentielle sporstoffer for at forebygge eller behandle mikroneeringsstofmangel ved CKDG5-
5D, iseer utilstraekkeligt eller ensidigt kostindtag over leengere tid

e Tilskud af vandoplgselige vitaminer (fx B12 og folinsyre) bar tilpasses individuelt ud fra kost,
CKD-grad og evt. tab ved dialysebehandling.

e Vitamin A og E frarddes som rutinemaessigt behandling pga. risiko for toksicitet.

e Ved risiko for vitamin C-mangel er det rimeligt at overveje tilskud for at opna det anbefalede
indtag pa mindst 90 mg/dag for maend og 75 mg/dag for kvinder.

Rationale

Anbefalingerne i dette afsnit tager primaert udgangspunkt i KDOQI’s retningslinjer (Tabel 7). Der er
gennemfart en opdateret litteratursggning med henblik pa atidentificere studier publiceret efter 2020.
Denne sggning har identificeret tre narrative reviews, som ikke adskiller sig veesentligt fra de
eksisterende KDOQI-anbefalinger. Samlet set peger litteraturen pa, at der generelt foreligger et lavt
evidensniveau for mange af anbefalingerne vedrgrende vitamintilskud hos patienter med CKD.

Patienter med CKD - seerligt patienter i dialyse — har en gget risiko for vitaminmangel som fglge af
nedsat appetit og kostindtag, protein-energi-underneeringsamt tab af vandoplgselige vitaminer under
dialyse. Symptomer pa vitaminmangel er ofte uspecifikke eller overses hos denne patientgruppe.

Mangel pa vitamin B12, folinsyre og vitamin D er de hyppigst forekommende og vurderes
rutinemeessigt i klinisk praksis. For gvrige vitaminer foretages sjeeldent malinger, dels pa grund af
begreenset tilgeengelighed af laboratorietests, dels pa grund af gkonomiske hensyn. Kliniske tegn pa



B12 vitamin-mangel kan veere neurologiske symptomer med paraestesierogkognitive forstyrrelser eller
gastrointestinale symptomer med kvalme og vaegttab. Medikamenter som gger risiko for B12 mangel
er protonpumpehammer og metformin.

C-vitaminmangel er mest sandsynlig hos patienter der har fremskreden CKd eller er i kronisk
dialysebehandling, der spiser mindre frugt og grant, har lavt energiindtag, eller spiser meget ensidigt.

KDIGO anbefaler ikke tilskud af vitamin A og E rutinemeessigt, da der er gget risiko for ophobning og
toksicitet, iseer ved moderat til sveer CKD og dialyse.

Tabel 7: Forskellige retningslinjers anbefalinger af dagligt indtag af vitaminer ved dialyse

Vitamin Hollandsk European Best National Kidney
retningslinje 2000 Practice Guidelines Foundation
(NfN richtlijn 2000) (EBPG)2007 KDOQI
Thiamin (vitamin B1) 1.5-3mg 1.1-1.2mg 1.5-2mg
Riboflavin (vitamin B2) 2.5mg 1.1-1.3mg 1.5-2mg
Niacin (vitamin B3) 20 mg 14-16 mg 10-20 mg
pantothensyre (vitamin B5) 3-10 mg 5mg 5-10 mg
Pyridoxine (vitamin B6) 2-2.5mg 10 mg 10-20 mg
Biotin (vitamin B7) Ingen anbefaling 30 ug 150-300 pg
Folsyre (Folat, vitamin B9) 1mg 1mg 400-800 ug
Cobalamin (vitamin B12) Ingen anbefaling 2.4 ug 2-6 ug
Ascorbinsyre (vitamin C) 100 mg 75-90 mg 75-90 mg

Ernaering til patienter med CKD under indleeggelse

Sundhedsstyrelsen (SST) anbefaler, at alle voksne patienter, som forventes at veere indlagt i >48 timer,
skal screenes for ernaeringsmaessig risiko. Ernaeringsrisiko vurderes ud fra en kombination af
patientens ernaeringstilstand, svaerhedsgrad af sygdom og alder.

Kronisk nyresygdom (CKD) er forbundet med en gradvist tiltagende metabolisk belastning,
karakteriseret ved subklinisk inflammation, hormonel dysregulation og gget proteinnedbrydning. Med
stigende CKD-grad reduceres patientens metaboliske reserve, og teersklen for udvikling af
stressmetabolisme saenkes. Patienter med langkommen CKD (G4-5D) betragtes derfor som havende
forhgjet stressmetabolisme, ogsa i fraveer af akut sygdom. Ved akut sygdom, opblussen i kronisk
sygdom, infektion, kirurgi eller intensiv behandling vil stressmetabolismen typisk svare til moderat



eller sveer stress uanset CKD-grad. Denne sammenhaeng har betydning for vurderingen af
ernaeringsbehov under indlaeggelse.

Arbejdsgruppens anbefalinger
Svaerhedsgrad af sygdom:

CKD bidrager i sig selv til gget stressmetabolisme. Patienter med CKD G4-5D vurderes derfor som
minimum at have let forhgjet stressmetabolisme (score 1). Ved akut sygdom, opblussen i kronisk
sygdom eller behov for intensiv behandlingvil stressmetabolismen ofte svare tilmoderat (score 2) eller
sveer (score 3) uanset CKD-grad.[176]

Energi:

Sundhedsstyrelsen har fravalgt at give anbefalinger til patienter med CKD[176]. ESPEN anbefaler 30-
35 kcal/kg/dag til indlagte patienter med CKD, uden specifikation af CKD-grad[177]. Arbejdsgruppen
falger ESPEN’s sygdomsspecifikke anbefaling. Pa trods af gget stressmetabolisme ved avanceret CKD
og akut sygdom anbefales generelt en forsigtigtilgangtilenergitilfarsel, idet overernaering kan forveerre
metaboliske komplikationer. Energitilfgrslen bgr derfor individualiseres ud fra stressmetabolisme,
klinisk tilstand og metabolisk tolerance, med gradvis optrapning ved moderat til sveer stress.

Protein:

Sundhedsstyrelsen har fravalgt at give anbefalinger til patienter med CKD[176]. Proteinbehovet hos
indlagte patienter med CKD afheenger i hgj grad af graden af stressmetabolisme. Ifalge ESPEN bgr
ernaeringstruede, multisyge CKD-patienter med eGFR <30 (uden dialyse) indtage 0,8 g protein/kg/dag,
individuelt justeret efter gvrige sygdoms- og ernaeringsforhold[178, 179].

Ved moderat stressmetabolisme, fx ved akut sygdom eller AKI hos patienter med CKD G3-5, anbefaler
en anden ESPEN-guideline et proteinindtag pa 1-1,3 g protein/kg/dag En anden ESBEN-guideline
anbefaler 1-1,3 g protein/kg/dag ved AKI og CKDG3-5[177].

Indlagte patienter med dialysekraevende CKD har gget proteinbehov som falge af bade
stressmetabolisme og dialysetab og anbefales mindst 1,2 g protein/kg/dag, stigende tilopmod 1,7 g
protein/kg/dag ved sveer stressmetabolisme, kritisk sygdom og behandling med kontinuerlig renal
erstatningsterapi pa intensivafdeling [177].

Tvaersektorielle overgange:

Ved udskrivelse fra hospitalet kan patienten fortsat veere i ernaeringsrisiko som fglge af vedvarende
stressmetabolisme og reduceret metabolisk reserve. | overensstemmelse med SST’s anbefalinger
opfordrer arbejdsgruppen derfor til, at der udarbejdes en konkret ernaeringsplan, som formidles til
bade patienten og den ansvarlige opfalgende aktar i primaer sektor [176].



Metoder til vurdering af kostindtag

En preecis vurdering af patienters kostindtag er central i bade ernaeringsscreening, planleegning og
evaluering af ernaeringsbehandling. Der findes flere metoder til vurdering af indtag af makro - og
mikronaeringsstoffer; hver med styrker og begraensninger.

Kostregistrering og kostinterview

Prospektive kostregistreringer, hvor patienten lebende noterer alt indtaget mad og drikke, giver
detaljerede data og er uafhaengige af hukommelsen. Det kraever dog grundig instruktion og hgj
motivation, da metoden kan veere tidskreevende. Oftest anvendes 2-5 dages registrering, da laengere
perioder kan gge risikoen for fejl. Andre almindelige metoder inkluderer 24 -timers kostinterview og
fedevarefrekvensskemaer. Feelles for alle metoder baseret pa selvrapportering er risikoen for
underrapportering og ungjagtigheder, seerligt ved komplekse kostmgnstre eller sygdomsrelaterede
spisevaner.

Brug af kostberegningsprogrammer og fgdevaredatabaser

Software baseret pa nationale fgdevaretabeldata som f. eks VITAKOST ApS[180], and the Danish food
database. Ngjagtigheden afhaenger af, om databasen deekker de anvendte fgdevarer og opskrifter
korrekt. Visse tilsatte naeringsstoffer og forarbejdede produkter kan vaere darligt repraesenteret og
dermed give et fejlagtigt estimat af det samlede naeringsindtag.

Biomarkgarer

Blodprgver kan understatte eller supplere selvrapporterede kostdata — eller anvendes alene, nar
kostregistrering ikke er mulig. Biomarkerer anvendes dog typisk til specifikke naeringsstoffer og kan
ikke give et samlet billede af kostindtaget.

Urin

24-timers urinopsamling anvendes til at vurdere udskillelse og dermed estimere indtag. Metoden
kreever korrekt opsamling og kan vaere administrativt og praktisk kreevende. Kreatininudskillelse
anvendes ofte som kontrol for opsamlingens fuldsteendighed.

Spot-urinprgver kombineret med persondata (alder, vaegt, kan), som kan bruges til at estimere
dognudskillelse af udvalgte naeringsstoffer. Disse metoder er dog falsomme overfor fx medicin og
daggnvariation og anvendes derfor med forbehold.

Metode

Kostvejledningen tager primaert udgangspunkt i geeldende globale retningslinjer [38, 62, 1771].
Derudover er der gennemfgrt systematiske litteratursggninger i internationale databaser, herunder
PubMed, med anvendelse af relevante sggetermer relateret til CKD, erneering, makro - og
mikroneeringsstoffer samt kliniske endepunkter. Litteratursggningerne har primeert haft karakter af
strukturerede, narrative gennemgange med fokus péa systematiske reviews, metaanalyser,
randomiserede kontrollerede studier samt stgrre observationsstudier. Litteratursggningen har
overordnetveeret struktureret efter PICO-princippet (Population, Intervention, Comparator, Outcome):



- Patientgrupper: Kronisk nyresvigt CKDG1-5, i dialyse, og efter nyretransplantation

- Intervention: Kostintervention, medicinsk intervention for det relevante neeringsstof,
retningslinjer for anbefalet indtag

- Comparator: Baggrundsbefolkning

- Outcomes: Overlevelse, tab af nyrefunktion, hjertekarsygdom, fraktur, symptomer, livskvalitet

De enkelte afsnit er udarbejdet af medlemmer af arbejdsgruppen og efterfalgende fremlagt og draftet i
plenum. Dokumentet er herefter gennemgaet, kommenteret og revideret i feellesskab med henblik pa
at opna faglig konsensus. Den endelige version er godkendt af hele arbejdsgruppen.

Der er ikke gennemfgrt en fuld systematisk evidensvurdering efter metodologi fra fx GRADE Working
Group, da dette ville have kreevet yderligere metodologisk og administrativ stgtte. Anbefalingerne er
derfor ikke gradueret efter formelle GRADE-kriterier.

Det anerkendes, at evidensgrundlaget for erneeringsinterventioner ved CKD i mange tilfeelde er
begreenset, og at der kun i begreenset omfang foreligger store randomiserede studier med harde
kliniske endepunkter. Flere anbefalinger baserer sig derfor pa en samlet faglig vurdering af den
tilgeengelige litteratur, eksisterende internationale retningslinjer samt klinisk erfaring. Denne
begreensning bgr tages i betragtning ved anvendelse af vejledningen i klinisk praksis.

Offentlig haring

Efter udarbejdelse blev vejledningen sendt til eksternt review hos to eksperter, og efterfalgende i
offentlig haring, ved at invitere de nefrologiske afdelinger (lLaeger og sygeplejersker) samt nefrologiske
dieetister og repreesentanter fra Nyreforeningen til, at gennemlaese dokumentet og indikere deres
enighed ved de foreslaede kliniske anbefalinger. Overordnet var der stor opbakning til de foreslaede
anbefalinger, idet 47 af 49 af de praktiske anbefalinger opnaede en preedefineret >70% enighed. Af de
to anbefalinger hvor der var <70% enighed blev den ene fjernet og den anden omskrevet. Yderligere tre
anbefalinger opnaede >10% uenighed, og disse blev omskrevet mhp. tydelighed. Indkomne
kommentarer blev efterfglgende gennemgaet og indarbejdet i dokumentet efter bedste faglige
vurdering.
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