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Akut njurskada ar en plétslig férsamring av njurfunktio-
nen. Akut njurskada ar relaterad till 6kad risk for dod
och en rad andra komplikationer oavsett hos vilken
patient eller i vilket sammanhang den uppkommer
[1]. Den senaste klassificeringen av akut njurskada,
KDIGO-kriterierna (Kidney disease: improving global
outcomes), beskrivs i foregaende artikel i detta num-
mer av Lakartidningen och i de riktlinjer som publi-
cerades 2013 [2]. Klassificeringen innefattar inte etio-
logi; njurskadan definieras pa samma sitt oavsett ge-
nes. Det ar dock viktigt att ta reda pa orsaken till ska-
dan for att om mojligt atgdrda bakomliggande orsaker.
Historiskt sett har man delat in orsakerna till akut
njurskada i tre kategorier:
® prerenala
® renala
@ postrenala.

Prerenala orsaker anges vara vanligast och postrenala
orsaker ovanligast [3].En kombination av prerenal och
renal orsak ar vanlig och férekommer vid exempelvis
sepsis och hjartkirurgi.

I manga fall identifieras skadan sent eller inte alls,
vilket leder till att bakomliggande orsaker behandlas
bristfalligt eller inte alls. Likasa bor njurmedicinsk
specialist kopplas in tidigt i férloppet vid mer uttalad
skada (stadium 2 och 3) for att i tid kunna planera dels
akuta atgédrder som dialys, dels senare uppfoljning for
aterinsattande av lakemedel och forebyggande atgér-
der for att forhindra ytterligare forlust av njurfunk-
tion.

Malet med denna 6versikt ar att ge en overblick av
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o Klassifikationen av akut njurskada innefattar inte etio-
logi; njurskadan definieras pa samma satt oavsett genes.

o Det ar viktigt att ta reda pa vad som orsakar akut
njurskada for att om majligt atgarda bakomliggande
orsaker och begransa skadan.

o I klinisk praxis delas orsaker till akut njurskada in
i prerenala, renala och postrenala, dar prerenala ar
vanligast.

@ Hos patienter med akut njurskada ska man alltid efter-
strava normovolemi, optimera hemodynamik, behandla
elektrolytrubbningar och seponera nefrotoxiska lake-
medel samt dosjustera Iakemedel med renal elimination.

»I manga fall identifieras skadan sent
eller inte alls, vilket leder till att bak-
omliggande orsaker behandlas brist-
falligt eller inte alls.«

diagnostik och behandling samt forebyggande atgar-
der som ar aktuella ur ett akutmedicinskt perspektiv.

Diagnostik

Akut njurskada ger sillan upphov till symtom; den
kliniska bilden é&r relaterad till den bakomliggande or-
saken. Uremisymtom framtriader ndstan enbart hos
patienter som utvecklar dialyskravande njurskada.
Utredning och behandling dr beroende av det kliniska
sammanhanget. Anamnes bor innefatta intag av lake-
medel, svamp och nefrotoxiska substanser samt tidi-
gare prostatabesvar, cancersjukdom i lilla backenet el-
ler buken och huruvida patienten haft krakningar el-
ler diarré eller nyligen genomgatt rontgenundersok-
ning med kontrastmedel.

Om de bakomliggande orsakerna till akut njurska-
da inte ar uppenbara, bor ultraljudsundersékning av
njurar goras frikostigt. Ultraljudsundersokningen ger
information om hydronefros som tecken pa postre-
nalt avflodeshinder, genomblédning och storlek. Om
tidpunkten for en nyupptackt kreatininstegring ar
okédnd indikerar fyndet av sma njurar att det kan rora
sig om kronisk njursjukdom i stillet for akut njurska-
da,déar en storlek pa >10 cm i ldngdaxel anses vara nor-
mal och <8 cm talar f6r kronisk njursjukdom [4]. Fynd
av sma njurar utesluter dock inte akut njurskada.

Residualvolymsmaétning av urin efter miktion bor
alltid utforas hos patienter med akut njurskada. Ut-
6ver blodprov som blodstatus, P-natrium, P-kalium,
P-kalcium, P-fosfat och P-magnesium, kreatinin,albu-
min och standardbikarbonat alternativt P-koldioxid
som kan ersitta standardbikarbonat bor prov med
urinsticka tas och albumin/kreatininkvot i urin un-
dersokas. Analys av urinsediment kan vara en végled-
ning for att bestimma njurskadans etiologi. Normalt
urinsediment och normalt fynd med urinsticka talar
starkt emot glomerulonefrit och vaskulit.

Urinproduktion maste alltid monitoreras, eftersom
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oliguri (<0,5 ml/kg/timme urin i >6 timmar) och anuri
(<100 ml urin/24 timmar) ar vanligt forekommande.

Vid misstanke om renal njurskada, t ex glomerulo-
nefrit, bor man i samrad med njurmedicinare gora en
vidare utredning med utvidgad provtagning. Nefriter
och vaskuliter ar ovanliga orsaker till akut njurskada
och behandlingen oftast specifik, varfér denna 6ver-
sikt inte berdr dessa sjukdomar och inte heller akut
njurskada hos barn och gravida eller hepatorenalt
syndrom.

Prerenal akut njurskada. Prerenal njurskada &r resul-
tatet av inadekvat plasmafléde och intraglomerulart
tryck for att upprétthalla filtrationsformégan [3]. Den
vanligaste orsaken ar hypovolemi. Andra orsaker ar
sankt hjartminutvolym eller stérd autoregulation or-
sakad av tex NSAID eller ACE-hdmmare. Den prere-
nala njurskadan ar néstan alltid reversibel men kan
ibland orsaka akut tubuldr nekros sekundart till sy-
rebrist i njuren. Njurens reglering av pre- och post-
glomeruldra arterioler sékerstéiller adekvat njurblod-
flode och hydrostatiskt tryck i glomeruli ner till ett
systoliskt blodtryck pa ca 80 mm Hg, dir de kompen-
satoriska mekanismerna inte langre racker till [3, 5].
Patienter med komplicerande faktorer sisom kro-
nisk njursjukdom och hypertoni kan vara kénsligare
for minskat plasmafléde och lagt blodtryck, dar nju-
rens autoregulation kan upphora vid hogre systoliska
blodtrycksnivaer dn 80 mm Hg.

Postrenal akut njurskada. Postrenal akut njurskada or-
sakas av ett avflodeshinder av urin fran njuren alter-
nativt skada med lickage fran urinvigarna. Orsaker
till avflodeshinder kan vara prostatahyperplasi, uret-
rastriktur, stopp i urinkateter, cancer i lilla biackenet/
buken, neurogen blasrubbning, blodkoagel och stopp i
uretér [3].Skada pa uretérer eller urinblisa kan uppsta
vid kirurgi eller trauma. Normal urinproduktion ute-
sluter inte att partiell obstruktion och forhojt tryck
kan finnas proximalt om hindret [3].

Forsta atgard vid misstanke om postrenalt avflodes-
hinder ar att méta residualvolymen i blasan. Darefter
bor ultraljudsundersékning av njurar utforas for att
utesluta hydronefros. Datortomografi av buken an-
vands for vidare utredning vid misstanke om hdgt
hinder eller traumatisk skada pa urinblasa eller ure-
tar.

Renal akut njurskada. Renal akut njurskada kan bero
pa nefrotoxiska lakemedel (Figur 1), andra nefrotoxi-
ner, infektion, sepsis, ischemi, malign hypertoni och
inflammatoriska orsaker (glomerulonefrit, vaskulit,
allergisk reaktion). Vid avsaknad av sannolik orsak
sasom postrenal akut njurskada, prerenal akut njur-
skada, nefrotoxiner och ischemi bor nefrolog konsul-
teras.I dessa fall kan det réra sig om inflammatoriska
orsaker i njurparenkymet sdsom glomerulonefrit och
vaskulitsjukdom.

Kombination av prerenal och renal akut njurskada. I fle-
ra sammanhang forekommer kombinerad etiolo-
gi med bade prerenal och renal akut njurskada. Akut
njurskada kan forekomma vid sepsis trots franvaro
av hypotension [3]. Orsaken till sepsisorsakad akut
njurskada ar multifaktoriell, diar bla vasokonstrik-
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FIGUR 1. Orsaker till akut njurskada [4]
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Minskad hjart- ~ Primér Nefrotoxiner: Allergisk Ateroembolisk  Hinder fér
minutvolym glomerulonefrit - Kontrastmedel reaktion: sjukdom témning av
Hjartsvikt Inflammatoriska + Lakemedel - NSAID Njurven- urinblasa
Leversvikt systemsjukdomar + Svamp/toxiner - Antibiotika  trombos Bilateralt
Bukkompart-  med njurengage- + Hemolys + Proton- Trombotisk hdgt urinvgs-
ment mang (systemisk - Rabdomyolys  pumps- mikroangiopati hinder eller
Karlkatastrof  lupuserythemato- ~ *Myelom hammare Antifosfolipid- _ Unilateraltom
Stérd auto- sus [SLE], Tumérlys- + 5-ASA syndrom denandra
reglering systemisk vaskulit)  syndrom Ischemi njuren ar ur
+ NSAID Infektioner med Sepsis funktion
+ ACE- sekundar Infektion
hémmare/ glomerulonefrit injuren
angiotensin-  (hepatit C-virus,
receptor- hepatit B-virus,
blockerare HIV, postinfektios
- Cyklosporiner  glomerulonefrit)
FAKTA 1.
GENERELLA ATGARDER patienter utan dialys e Metotrexat
VID AKUT NJURSKADA | [2,3] o NSAID/COX-2-hémma-
e Sakerhetsstall normo- POTENTIELLT NEFRO- re
volemi TOXISKA LAKEMEDEL | e Rontgenkontrast-
e Sattut nefrotoxiska m medel
lakemedel e Aciklovir ° Sulfon?mider
e Optimera hemodyna- e Aminoglykosider e Takrolimus .
miken e Amfotericin LAKEMEDEL SOM BOR
e Dosjustera lakemedel e Angiotensinkonverte- DOSJUSTERAS [10]
med renal elimination rande enzymhamma- e Metformin
e Behandla rubbningar re e Fragmin
av P-natrium, P-kalium, e Angiotensinreceptor- e Morfin
P-kalcium, P-fosfat och blockerare e Vissa antibiotika
P-magnesium e Betalaktamantibioti- e Sulfonylurea
e Undvik katabolism: ka e Aciklovir
20-30 kecal/kg/dygnoch | e Cyklosporiner e Warfarin
0,8-1,0 g protein/kghos | e Cisplatin

tion, inflammation, aktivering av reaktiva syreradi-
kaler, mikrovaskular paverkan, leukocytaggregation
och -adhesion bidrar [6]. Andra tillstand dar det fore-
kommer en kombination av prerenala och renala or-
saker till akut njurskada ar t ex rabdomyolys och ut-
talad hyperkalcemi, déar ofta svar hypovolemi kom-
bineras med toxiska effekter i njuren av myoglobin
och kalcium [7]. Akut njurskada efter hjartkirurgi ar
likasa multifaktoriell och tros bero pa bl a ischemi, in-
flammation, hypotoni och emboli samt &ven fritt he-
moglobin efter blodtransfusion.

Generella principer for behandling och dtgarder
Behandlingen syftar till att atgdrda bakomliggande
orsaker for att begriansa skadan och forhindra pro-
gress. Det finns flera generella principer (Fakta 1):

o vitskebehandling for att efterstrava normovolemi
@ optimering av hemodynamik >
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@ behandling av elektrolytrubbning

o utsittande eller dosjustering av nefrotoxiska lake-
medel

® dosjustering av lakemedel med renal elimination.

Warfarinbehandling och koncentration av aminogly-
kosid bor monitoreras noggrant [8]. Kaliumsparande
diuretika och ACE-hdammare bor sittas ut pa grund
av risk for hyperkalemi och progress av njurskadan.
Syra-basrubbning, fraimst i form av metabol acidos,
ar vanlig vid mer uttalad akut njurskada (stadium 2
och 3). Rutinmissig korrigering av metabol acidos re-
kommenderas inte, utan behandlingen ar beroende av
bakomliggande orsaker till acidos och njurskada.

Vid diabetesketoacidos, diar akut njurskada nastan
alltid foreligger, avrader man fran korrigering av aci-
dosen, eftersom detta riskerar att forlinga ketonemin.
Likasa vid svar sepsis, dir patienter ofta har acidos
och néstan alltid akut njurskada samtidigt, syftar be-
handlingen primart till att behandla bakomliggande
orsaker; nagon generell rekommendation om att kor-
rigera acidos finns inte.

En hornsten vid all vard av patienter med akut
njurskada ar att folja urinproduktionen. Vid akut
njurskada i stadium 2 eller 3 dr det lampligt att initialt
folja timdiures (eftersom dessa patienter ofta &r oligu-
riska och ibland anuriska) och serumkreatinin mer &n
en gang dagligen for att uppticka eventuell progress.
Vid etablerad akut njurskada kan man senare glesa ut
urinmétningen till 6,12 eller 24 timmars urinvolym.

Njuren har god formaga att aterhdamta sig, men
progress av kronisk njursjukdom forekommer. Efter
att man har drabbats av akut njurskada blir njuren
mer sarbar, och risken for att drabbas pa nytt av akut
njurskada &dr 6kad. Likasa finns det ett samband mel-
lan akut njurskada och 6kad risk for att utveckla hy-
pertoni pa sikt [9].

Behandling av postrenalt avflodeshinder

Behandling av postrenalt avflodeshinder beror pa
niva dir hindret ligger. Tomningsbesvar av urinblasan
vid exempelvis prostatahyperplasi, uretrastriktur el-
ler neurogen blasrubbning behandlas med urinvags-
kateter. Kombinationen avlastad urinstimma och
skada pa njurtubuli kan leda till massiv urinproduk-
tion (polyurisk fas) med risk for svar hypovolemi med
behov av intravends vatsketillforsel [3].

Om avflodeshindret ar ovanfér blasan kan det bli
nodvandigt att antingen drianera njuren med nefro-
stomi, dir man ultraljudslett ldgger in en kateter i
njurbackenet, eller avlagsna uretérsten cystoskopiskt.
Vid avstdngd pyelit ska nefrostomi anldggas snarast
mojligt, eftersom infektionshidrdens néra kontakt
med blodomloppet snabbt kan utveckla sig till myck-
et allvarlig sepsis [11].

Vitsketerapi

Vatska ges initialt vid akut njurskada till alla patien-
ter som inte ar uppenbart overvitskade. Vid misstan-
ke om hypovolemi som skadeorsak ar forstahands-
behandlingen att aterstilla vitskebalansen. Bedom-
ning av vatskestatus ar dock svar, och ett flertal nya
metoder, t ex att mata induktans i huden, har borjat
anvindas. Ultraljudsundersékning fér bedomning av
dimension av vena cava och andningsvariation som

tecken pa hypovolemi har bérjat anvindas i klinisk
praxis.

Vid tecken pd dehydrering sasom torra slemhin-
nor, torst, nedsatt hudturgor, takykardi, oliguri eller
anuri eller vid vatskeforluster i anamnesen ar effek-
tiv vatsketerapi viktig. Sankt puls, 6kat blodtryck eller
urinproduktion som svar pa vitskebolus om 200-300
ml talar for vitskebehov. Intensiv monitorering av vi-
talparametrar, hjartminutvolym och syretillforsel till
vavnader kallas i vissa sammanhang »malstyrd be-
handling« och har visat sig skydda mot akut njurska-
da under bl a kirurgi.

Serumkreatinin kan hos patienter med hypovolemi
anvandas som markor for hur effektiv rehydreringen
varit. Dock tar clearance av kreatinin tid, och fullt ut
kan detta bedémas forst efter ca 2 dygn. A andra si-
dan ser man vid adekvat rehydrering redan efter 12-24
timmar i regel en partiell atergang av kreatininvarde-
na mot de tidigare.

Malet med vatsketerapin ar att 6ka hjartminutvo-
lym och renalt blodflode [12]. Patienter med uttalad
dehydrering (>10 procent av kroppsvikten) ar ofta
anuriska initialt. Ofta krivs d4 mycket stora volymer
vatska under kort tid for att uppna normovolemi. Re-

»Vatska ges initialt vid akut njurskada till alla
patienter som inte ar uppenbart overvatskade.«

hydreringstakten bedoms efter situation och patient
[13]. Ofta kravs volymer pa 3000-4 000 ml under de
forsta timmarna efter inldggning pa sjukhus innan
urinproduktionen kommer i gang. Om serumkreati-
nin ar oférdndrat eller fortsatt stigande efter det att
normovolemi uppnatts, maste annan genes till njur-
skadan efterskas.All rehydrering av patienter ska ske
under 6vervakning av urinproduktion.

Kristalloida 16sningar med hoga kloridhalter (tex
natriumklorid 9 mg/ml) har i flera studier visat sig
vara skadliga, och administration har lett till forsam-
rad njurfunktion [13-16). Okade kloridhalter i macula
densa tros 6ka tubuloglomerular aterkoppling, som i
sin tur leder till vasokonstriktion i den afferenta arte-
riolen, vilket dirmed forsiamrar njurens genombldd-
ning [14]. I en nyligen publicerad randomiserad mul-
ticenterstudie pa intensivvardade patienter fann man
dock ingen skillnad i risk for akut njurskada eller dia-
lys hos patienter som behandlats med natriumklorid-
16sning eller med kristalloid 16sning [17].

Syntetiska kolloider. Syntetiska kolloider sasom hyd-
roxietylstiarkelse (HES, tex Voluven), gelatiner (tex
Gelofusine) och dextraner (tex Plasmodex) har an-
vants for att expandera intravasal volym. Losning-
ar med HES har i flera studier visat sig oka risken for
akut njurskada och ska undvikas [12]. En stor skan-
dinavisk randomiserad multicenterstudie visade pa
okad risk for dialys och dod hos dem som behandla-
des med HES jamfért med Ringer-acetat [18]. Gelati-
ner utvinns fran nétkreatur och elimineras liksom
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HES mestadels via glomerular filtration [14]. Rando-
miserade studier pa gelatiner saknas, men djurstu-
dier har visat att dessa produkter har liknande pa-
verkan pa njurfunktionen som HES [19]. Dextraner ar
polysackarider med hog molekylvikt och elimineras
genom glomeruli och delvis tarmen. Sambandet mel-
lan akut njurskada och dextranbehandling &r oklart,
men osmotisk nefros efter resuscitering med dextra-
ner har rapporterats [20].

Albumin. Albumin anses i dagsldget som ofarligt ur
njurperspektiv, men dess fordel jamfort med kristal-
loida 16sningar har d&nnu inte kunnat pavisas [14]. En
stor randomiserad studie pa intensivvardade patien-
ter med sepsis (SAFE-studien) fann ingen skillnad i
urinproduktion, dialystid eller organsvikt vid jamfo-
relse mellan administration av 4-procentig albumin-
16sning och 0,9-procentig natriumkloridlésning [21].

Overvitskning. Overbehandling med vitska kan or-
saka eller forvarra akut njurskada och ar forknippad
med okad risk for dod [15]. Sdsom hjdrnan omsluts
av ett icke-eftergivligt kranium omsluts njuren av
en inte helt elastisk njurkapsel. Overvatskning leder
till 6dem och 6kat tryck innanfér njurkapseln, som i
sin tur leder till minskat perfusionstryck i njuren. I
en djurmodell av ischemi fann man god korrelation
mellan subkapsulart tryck och grad av akut njurskada
[22]. Dekapsulering av njuren forbattrade funktionen.
I extrema fall av 6vervitskning ses d&ven abdominellt
kompartmentsyndrom, vilket ocksé &r associerat med
akut njurskada [23]. Det hoga buktrycket 6kar den
venodsa stasen i njuren [24]. Klinikern behover saledes
balansera mellan att 4 ena sidan ge vatska for att upp-
na normovolemi och adekvat hjartminutvolym och a
andra sidan inte 6verbehandla. Monitorering av urin-
produktion och vikt dr en grundsten for att undvika
overvatskning.

Sammantaget bor man utifran dagens kunskaps-
lige primért behandla patienter med akut njurska-
da med en balanserad kristalloid 16sning som Ring-
er-acetat. Man bor undvika syntetiska kolloida 16s-
ningar, eftersom de potentiellt ar skadliga och de inte
visats ha nigra férdelar jamf6rt med kristalloider. Kol-
loider ska inte anvdndas utan en genomtédnkt indika-
tion; i férsta hand bor albumin anvandas.

Lakemedelshehandling

Ett flertal lakemedelsbehandlingar mot akut njurska-
da har provats men ingen har blivit etablerad i klinisk
praxis. Manga studier har haft for liten statistisk styr-
ka for att bidra med nagon tydlig slutsats. Resultaten
fran studierna har ofta visat pa liten effekt eller s har
de inte varit samstdmmiga.Nedan presenteras de van-
ligast studerade behandlingarna mot akut njurskada.

Vasoaktiva lakemedel. Effekterna av vasoaktiva like-
medel som leder till systemisk vasokonstriktion, hog-
re blodtryck och darmed 6kad renal perfusion tros i
dag vara till 6verviagande delen positiva [25]. Flertalet
studier som undersokt noradrenalin talar for att en
mattlig dos har skyddande effekt mot akut njurska-
da hos patienter med vasodilaterad chock [25-29]. Okat
njurblodfléde och glomeruldr filtration har pavisats
vid behandling med noradrenalin i djurstudier [25].En
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svensk studie visade att 6kat medelartartryck fran 60
till 75 mm Hg gav 6kad glomerular filtrationshastig-
het och renal syreleverans hos patienter med vasodi-
laterad chock efter hjartkirurgi [5]. Hogre medelartar-
tryck har dven visat sig minska risken for dialys hos
sepsispatienter [28].

Dopamin har i dag ingen plats i behandlingen mot
akut njurskada [8, 26, 29-31]. Det inotropa lakemed-
let levosimendan 6kar hjartminutvolymen och ar en
mojlig behandling till formén for mer strikt véitskete-
rapi [32, 33]. Till skillnad fran flera vasopressorer for-
battrar levosimendan dven hégerkammarens funk-
tion, vilket minskar det centralvendsa trycket, vilket
dven leder till minskad vends stas i njuren. Dessut-
om dilaterar levosimendan preglomeruldra arterioler,
vilket forbattrar njurens cirkulation [5]. En nyligen
publicerad metaanalys visade minskad risk for akut
njurskada och halverad risk for dialys hos kritiskt sju-
ka patienter som behandlats med levosimendan [30].

Furosemid. Furosemid har flera teoretiska renopro-
tektiva egenskaper som skulle kunna vara anvind-
bara vid akut njurskada. Loopdiuretika blockerar sy-
rekonsumerande natriumkanaler och okar diuresen,
vilket leder till minskat syrebehov i njuren och 6kad
filtration av njurtoxiska molekyler [34]. Kliniska stu-
dier har dock inte visat att 6kad diures med hjilp av
furosemid forbattrar prognosen vid akut njurskada,
med undantag for patienter som &r 6vervitskade [35].

»Ett flertal likemedelsbehandlingar mot akut
njurskada har provats men ingen har blivit etablerad

i klinisk praxis.«

Behandlingen kan i stéillet orsaka hypovolemi, vilket
kan forvarra njurskadan. Furosemid har dven visat sig
6ka risken for akut njurskada vid forsok att anvdanda
ldkemedlet som profylax i samband med hjartkirur-
gioch vid kontrastexponering [33,36]. Forsiktighet bor
aven iakttas vid hemolys eftersom furosemid surgor
urinen, vilket kan 6ka aggregationen av Tamm-Hors-
fall-proteiner i njurtubuli till obstruerande methemo-
globincylindrar [35].

Furosemids potentiella kliniska vdarde hos tex pa-
tienter med postoperativ oliguri kan vara att se om
det gar att fa i gang urinproduktionen genom att ge en
bolusdos. Denna diagnostiska metod kan potentiellt
identifiera patienter med akut njurskada i stadium 1
och 2 som kommer att progrediera till stadium 3, vil-
ken &r forenad med kraftigt 6kad mortalitet och risk
for dialysbehov. En strukturerad variant av detta test
ar under utredning och validering och kallas »furo-
semide stresstest« [37].

Dialyshehandling

Dialys bor overvagas vid anuri >6 timmar, oliguri >12
timmar, snabbt stigande S-kaliumvarde, alternativt
S-kaliumvirde >6,5 mmol/l och svar metabol acidos
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(PH <7,1) samt vid tecken till grav 6verviatskning som
vid begynnande lungédem med samtidig oliguri eller
anuri eller uremiska symtom som encefalopati och
perikardit [15].

Det finns en kontrovers kring virdet av att initiera
dialysbehandling tidigt eller av att avvakta for att se
om njurfunktionen dterhdmtar sig [38]. Vid sen start
av dialys finns risk for onédig volymbelastning, elekt-
rolytrubbningar och metabola stérningar. Tidig dia-
lysstart kan i stallet utséitta patienten for 6kad risk for
komplikationer i form av infektioner, blddningar och
hypotension [3]. Flera randomiserade kontrollerade
studier pagar for att jaimfora tidig och sen dialysstart.

Kontinuerlig dialys &r teoretiskt mer fordelaktig vid
akut njurskada dn intermittent dialys och rekommen-
deras hos hemodynamiskt instabila patienter [15,39].

Prevention

Acetylcystein. Acetylcysteinets skyddande effekt anses
vara relaterad till framf6r allt dess antioxidativa egen-
skaper. Acetylcystein har dven vasodilaterande egen-
skaper i bla renala medulla, dir den kan stabilisera
kviveoxid och himma angiotensinkonverterande en-
zym [40]. Acetylcystein har inte visat sig skydda mot
akut njurskada i samband med hjartkirurgi [41-43] el-
ler hos patienter med sepsis [44].

Inom omradet kontrastorsakad akut njurskada har
en stor méingd studier genomforts men med motsa-
gelsefulla resultat. Flera metaanalyser pekar dock pa
att acetylcystein kan ge visst skydd mot kontrastorsa-
kad njurskada, framfor allt hos patienter med hog risk
[33,40,45,46].Varldens i dag ledande arbetsgrupp inom
akut njurskada, KDIGO, foreslar att man kan anvanda
peroral behandling med acetylcystein tillsammans
med intravenos isoton kristalloid 16sning hos patien-
ter med 6kad risk for kontrastorsakad akut njurskada
men att evidensen for skyddseffekt &r lag [29].

Sammantaget ir de flesta riktlinjer 6verens om att
hydrering med isoton kristalloid 16sning har en skyd-
dande effekt mot kontrastorsakad akut njurskada och
att behandling med acetylcystein inte ska ske utan
vitsketillforsel [47, 48]. De flesta riktlinjer anser dven
att acetylcystein ar ofarligt och att behandlingen ar
okontroversiell. Utifran den patagliga heterogenite-
ten i studieresultaten ar det dock svart att etablera
nagon enhetlig konsensus [49].

Natriumbikarbonat. Natriumbikarbonat har sedan
lange anvants som behandling och prevention av akut
njurskada i samband med hem-pigment-nefropatier
(myoglobin, hemoglobin och bilirubin). Huvudme-
kanismen vid dessa nefropatier tros vara renal vaso-
konstriktion, cytokinproduktion och direkta cytotox-
iska effekter frin hemproteiner samt formation av ob-
struerande methemoglobincylindrar i njurtubuli [50].
Alkalisering av urinen leder teoretiskt till att dessa
produkter l6ser sig battre i tubulivitskan och att ox-
idativ stress minskar. Dessa slutsatser bygger enbart
pa djurstudier [50, 51].

Tva nyligen publicerade metaanalyser fann ingen
skyddande effekt av natriumbikarbonat hos patien-
ter som genomgick hjartkirugi [52, 53]. I stéllet fann
man Okad ventilator- och intensivvardstid i behand-
lingsgruppen. En senare randomiserad kontrollerad
studie pa hjartkirurgipatienter visade ingen effekt

pa akut njurskada, men vil 6kad mortalitet i behand-
lingsgruppen [54]. Behandling med natriumbikarbo-
nat kan dven leda till hypernatremi och hypokalcemi.
Behandling med natriumbikarbonat som prevention
eller behandling vid akut njurskada &ar inte rekom-
menderad for narvarande [50, 51, 55].

Statiner. Liksom acetylcystein tros statiner bla bin-
da fria syreradikaler i njurtubuli. En metaanalys fran
2014 presenterade 11 studier pa statinnaiva patienter,
vilka visade att statinbehandling fére kontrastexpo-
nering kan ha skyddande effekt mot akut njurskada
[39]. Resultaten bekraftades av ytterligare tre senare
publicerade metaanalyser [56-58].

Statinbehandling fore hjartkirurgi ar ocksa relate-
rad till minskad risk for akut njurskada och postope-
rativt behov av dialys [59].Saledes finns det skél att tro
att statiner forebygger akut njurskada, men dnnu ar
det inte rekommenderat i riktlinjer [29]. O
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SUMMARY

An acute worsening of renal function, so called

acute kidney injury, is common in patients admitted

to hospital. Acute kidney injury is associated with an
increased long-term risk for chronic kidney disease,
myocardial infarction, heart failure, and death. In
order to prevent further deterioration of kidney
function early identification of causes for acute kindey
injury is of utmost importance. In most cases, there

is no specific treatment of acute kidney injury, but
several general principles should be followed: to strive
for normovolemia, optimize hemodynamics, treat
electrolyte disturbances, discontinue nephrotoxic
agents, and to adjust dosages of medications which
are renally eliminated. The aim with this review was
to provide an overview of the current knowledge for
the initial management of acute kidney injury and to
summarize the most important measures to take.
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