Akut njurinsufficiens
- orsaker och behandling

Mikko HaAaprio

Akut njurinsufficiens, som man numera hellre kallar “akut njurskada” (acute kidney injury, AKI),
ar speciellt hos sjukhuspatienter ett vanligt fynd, som markbart férsamrar dessa patienters
prognos med avseende pa njurfunktion och pa 6verlevnad pa saval kort som lang sikt.Det finns
sedan lange erfarenhetsbaserad och klinisk kunskap om orsakerna till AKI, men kdinnedomen
om de patofysiologiska mekanismerna &r fortfarande bristfallig. Forskningen inom denna gren
av medicinen ar nu for tiden mycket aktiv, och som ett resultat av forskningen kommer bade
diagnostiken och behandlingsmetoderna sdkert att utvecklas snabbt inom de narmaste aren.
Denna artikel presenterar de vanligaste orsakerna till AKI, riktlinjerna for konservativ behand-
ling och indikationerna for bradskande dialysbehandling vid akut njurskada.

Inledning

Akut njurinsufficiens dr vanligt speciellt hos
sjukhuspatienter, och incidensen har redan
lange visat en jamnt och snabbt stigande
tendens bade internationellt (1) och i Finland
(2). Enligt sjukhusstatistiken fran Institutet
for hilsa och vilfiard har akut njurinsufficiens
Okat med 9-12 procent per éar, av sjukhusdi-
agnoserna att doma (2).

Termen akut njurinsufficiens har anvénts
inom den medicinska litteraturen i tiotals ar,
men utan gemensamt overenskomna krite-
rier. Darfor har man under 2000-talet borjat
anvidnda begreppet “akut njurskada” (acute
kidney injury, AKI), som béttre beskriver
situationen och darfér snabbt har vunnit
terrdng inom bade forskningen och kliniken
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(3, 4). Ocksa i denna artikel anvdands den
nyare termen akut njurskada (AKI) om akut
njurinsufficiens.

AKI definieras enligt de sa kallade RIFLE-
och AKIN-klassificeringarna (Figur 1). Dessa
klassificeringar har snabbt uppnatt omfat-
tande internationellt godkdnnande, baserat
pa forskningsron pé redan fler 4n en halv
miljon patienter till dags dato. Medan etiolo-
gin till akut njurinsufficiens tidigare indelades
i prerenala, renala eller postrenala orsaker
enligt det konstaterade eller misstédnkta ana-
tomiska laget, definieras (diagnostiseras) AKI
i de nya klassifikationerna RIFLE och AKIN
pa basis av forhojt kreatinin och minskad
urinutsondring. Dessa nya klassificeringssys-
tem betraktar alltsd AKI bara enligt skadans
svarighetsgrad, oberoende av hur skadan
har uppkommit. I stora patientpopulationer
har Kklassificeringen konstaterats ha en ut-
maérkt tréaffsdkerhet med avseende bade pa
overlevnad och pa njurfunktionsprognosen.
Ju svarare skada desto sdmre dr prognosen,
och risken Okar linedrt med skadans sva-
righetsgrad. Allmént taget konstateras AKI
hos 10-20 procent av alla sjukhuspatienter,
men klart oftare hos intensivvardspatienter
(30-65 procent) (6-8). AKI &r en sjdlvstiandig
faktor som markbart forsamrar prognosen,
och redan laggradig AKI korrelerar med for-
sdmrad overlevnadsprognos (9). I en av de
storsta undersdkningarna (n =~ 850 000), som
klargjorde Gverlevnaden hos éldre (66 = 12
ar) patienter pa vardavdelning som klarat sig
utan dialysbehandling, var efter fyra ar bara
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Figur 1.

Klassificering av akut njurskada enligt skadans svarighetsgrad (AKIN-klassificeringen, utvecklad pa basis av RIFLE-
klassificeringen). Ju mera kreatininhalten i plasma stiger eller urinutséndringen minskar, desto svarare &r skadan.
Graden av skada (klass) véljs enligt den svaraste klassen. Klass 1 ar den lindrigaste och klass 3 den svaraste (4).

R = Risk, | = Injury, F = Failure.

cirka 70 procent av dem som insjuknat i AKI
vid liv, jamfort med 84 procent av dem som
inte haft AKI. Patienter som redan innan de
insjuknande i akut njurskada hade kronisk
njurinsufficiens 16pte stor risk att behova
bestdende dialysbehandling (10) - i ett ma-
terial fick 30 procent av dessa patienter efter
tre ars uppfoljning sddan behandling (11). I
undersokningar som har gjorts pa intensiv-
vardspatienter har konstaterats att dodsrisken
under sjukhusvéarden dr synnerligen stor for
dem som rakat ut fér AKI; mer dn 50 procent
hos dem som behéovt dialysbehandling (12).

Orsaker till akut njurskada

I Tabell I uppriaknas orsaker till och riskfak-
torer for AKI. Har behandlas de viktigaste av
dem noggrannare.

Ischemisk njurskada

Den vanligaste orsaken till akut njurskada
dr forsdmrad njurperfusion pga dehydrering,
hypotension eller blodning, eller en kom-
bination av dessa. Skadan uppkommer da
genom ischemi i medulla (njurens inre skikt)
och orsakar akut tubulusnekros. Situationen
kompliceras dessutom ofta av likemedel
som paverkar njurens blodomlopp. Speciellt
stor risk for AKI I6per patienter som sedan

tidigare har ndgon form av kronisk njurinsuf-
ficiens, ocksa mycket lindrig. Ischemisk AKI
ar vanlig hos édldre multisjuka patienter, dar
tillstandet konstateras pa sjukhusets akutin-
tag, samt postoperativt hos riskpatienter (t.ex.
diabetiker).

Lakemedel

ACE-hdmmare och angiotensin II-receptor-
hdmmare kan i en akutsituation forsdmra
njurarnas blodomlopp genom att orsaka for
situationen inadekvat dilatation i den ef-
ferenta glomerulusarteriolen. Som en f6ljd
av detta, och speciellt om sjélvregleringen av
blodomloppet i glomeruli (och séaledes hela
njuren) &r anstrdngd till bristningsgransen
pga. dehydrering, kan anvindning av dessa
lakemedel fa glomerulusfiltrationen att kol-
lapsa. NSAID-ldkemedel kan i samma situa-
tion forsdmra glomerulusfiltrationen genom
sin kontraherande verkan pa den afferenta
arteriolen. Om dehydreringen ytterligare for-
védrras av samtidig anvdndning av diuretika,
ar risken for AKI stor. Med beaktande av hur
mycket dessa ldkemedel anvénds, dr dessa
mekanismer fér uppkomst av AKI allménna.

Kontrastmedel
Den vanligaste orsaken till AKI nést efter
hypoperfusion av njuren och nefrotoxiska

58

Finska Likareséllskapets Handlingar



lakemedel dr jodhaltiga kontrastmedel vid
rontgen- och CT-undersokningar (13). Denna
mekanism har bedomts std bakom 11 procent
av de AKI-fall som konstateras pa sjukhus.
Trots att forekomsten av kontrastmedelsne-
fropati sannolikt haller pa att minska sedan
man borjat forsta hur allvarlig den dr och hur
viktigt det dr att forebygga den, har antalet
kontrastmedelsundersékningar snabbt Okat
de senaste aren, samtidigt som de gors pa allt
idldre och sjukare patienter. Det gor att ocksa
risken for AKI 6kar. Kontrastmedelsnefropati
ar forknippad med betydligt 6kad mortalitet;
ocksa efter standardisering for komorbiditet
ar dodsrisken cirka 5,5 ganger sa stor som
hos patienter som far kontrastmedel utan att
utveckla AKI (13). Enligt vad man nu vet kan
ocksa gadoliniumbaserade magnetkontrast-
medel orsaka akut njurskada, och i séllsynta
fall s.k. nefrogen systemisk fibros hos patienter
med kronisk njurinsufficiens (14).

Infektioner

Hos kritiskt sjuka patienter i intensivvérd
dr den vanligaste orsaken till AKI septisk
infektion, som ligger bakom 15-20 procent
av intensivvardsfallen. Dodligheten bade
under sjukhusvarden och strax efter den &r
mycket stor, fran 20 upp till t.o.m. 70 procent,
speciellt beroende pa om AKI ér lindrig eller
om dialysbehandling maste tillgripas (15, 16).
Njurskada vid sepsis dr sannolikt en invecklad
kombination av hemodynamiska, immunolo-
giska, toxiska och inflammatoriska faktorer (7,
17). Behovet av atgérder for att man i framti-
den béttre ska kunna forebygga, diagnostisera
och behandla AKI hos intensivvardspatienter
ar stort och av central betydelse for denna
patientgrupps prognos.

Postoperativa tillstand

Stora hjart-kérloperationer dr férknippade
med betydande risk for AKI speciellt hos dia-
betiker, dldre och multisjuka patienter, samt
siddana som redan preoperativt har nedsatt
njurfunktion. I en finldndsk undersokning,
som dr en av de storsta pad omradet, ddir man
undersokte incidensen och det prediktiva
virdet av AKI hos hjéartopererade patienter,
utvecklades AKI hos 19 procent av patien-
terna. Dodligheten inom 90 dygn var 8-33
procent beroende pa RIFLE-klassificeringen
(18).

Kardiorenalt syndrom
Akut eller kronisk svar hjartsjukdom &r
forknippat med betydligt hojd risk for njur-

Tabell I. Riskfaktorer for och orsaker till akut njurskada

Riskfaktorer

diabetes

hég alder

kronisk njursvikt
hypertension
malignitet

obstruktiv lungsjukdom
leversjukdom

Vanliga orsaker

vatskebrist
svar diarré eller uppkastning, hog feber
speciellt: lderstigen patient, ldkemedel och otill-
rackligt vatskeintag och/eller alltfor stor forlust

Lakemedel
ACE-hdmmare och angiotensin ll-receptorhdammare
NSAID-ldkemedel
diuretika
vissa antibiotika (t.ex. aminoglykosider, vankomycin)

Kontrastmedel
jodhaltiga rontgen- och CT-kontrastmedel i stor
dos (ofta)
gadoliniumhaltiga magnetkontrastmedel (mera
sallan)

Infektioner, speciellt sepsis
speciellt hos kritiskt sjuka patienter (intensivvards-
avdelningar)

Postoperativ situation
speciellt efter stora hjart-karloperationer

Forsvarad, kronisk hjartsvikt
kardiorenalt syndrom

Rabdomyolys

Mer séllsynta orsaker

Postrenalt urinflodeshinder
farre an fem procent av fallen
t.ex. urinsten, prostatahyperplasi eller malignitet
forhojt intraabdominellt tryck (hos
intensivvardspatienter)

Akut tubulointerstitiell nefrit
lakemedel
sorkfeber
myelom

Akut, snabbt progredierande glomerulonefrit
vaskulit med njuraffektion (speciellt de s.k. ANCA-
vaskuliterna)

Goodpastures sjukdom

Trombotisk mikroangiopati
hemolytiskt uremiskt syndrom (HUS) eller trombo-
tisk trombocytopen purpura

Forgiftningar

etylenglykol
svampar (spindelskivling, murkla)
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dysfunktion och -skada. Om hjartsjukdomen
anses leda till njurskada, dr det frdgan om
kardiorenalt syndrom (19). Detta &dr ett vax-
ande problem nér befolkningen &ldras och
diabetes blir vanligare och nér allt sjukare
patienter far aktiv vard. Om AKI uppkommer
samtidigt med hjartsjukdom, betyder det klart
forsamrad prognos (21, 22).

Rabdomyolys

Ischemi i en skelettmuskel gor att det i
blodomloppet frigérs bl.a. myoglobin, som
har akut skadlig inverkan pa njurtubuli; det
orsakar ischemi i tubuluscellerna och direkt
endoteltoxisk skada. Samtidigt gor det att
myoglobin, kalcium och eventuellt vissa
proteiner falls ut i tubuli, vilket stor deras
funktion. Rabdomyolys &r ett vanligt fynd
hos sjukhuspatienter och kan ibland t.o.m.
leda till dialysbehandling, men om det &r den
enda orsaken till AKI har njurskadan till all
lycka god prognos.

Ovanligare orsaker till akut njurskada

Akut interstitiell nefrit, vanligen orsakad av
lakemedel eller virusinfektion (speciellt sork-
feber), dr ovanligare 4n de ovanndmnda orsa-
kerna till AKI, men det ar danda ett tillstand
som ritt ofta konstateras hos sjukhuspatienter.
AKT kan ibland vara svargradig, men vanligen
tillfrisknar njurarna helt och utan ndmnvérda
senare problem.

Graden av njurskada som orsakas av my-
elom beror i férsta hand pé typen av myelom,
pa nér behandlingarna sitts in och pa behand-
lingssvaret (22). Cirka héilften av myelompa-
tienterna utvecklar akut eller kronisk njur-
skada, och knappt 10 procent maste fa dialys.
De monoklonala ldtta kedjorna som hor till
myelom &r nefrotoxiska om de férekommer
rikligt; de ansamlas i det interstitiella rummet
i tubuli (s.k. myelomnjure) och dessutom fills
de ut i tubuli, varvid patienten snabbt kan
behova dialys (23).

Interstitiella njursjukdomar, t.ex. akuta
glomerulonefriter, kan orsaka AKI som &r
synnerligen svar och som snabbt far njur-
funktionen att kollapsa. Exempel pa detta ar
snabbt progredierande crescentglomerulo-
nefriter och ANCA-vaskuliter. Diagnostiken
av dessa grundar sig pa blod- och urinfynd
(snabbt stigande kreatininhalt i plasma och
s.k. nefritfynd i urin) samt pa njurbiopsi, som
maste tolkas snabbt och med god sakkunskap,
och behandlingen maste sittas in omedelbart.

Trombotisk mikroangiopati dr en sillsynt
grupp sjukdomar, ddr mikroskopiska trom-

ber bildas i olika organ, bl.a. njurarna, sé att
organfunktionen dventyras. AKI pd denna
grund kan vara synnerligen svargradig och
kréaver ndstan alltid dialysbehandling eller
plasmabyte.

Njurskada orsakad av forgiftningar har
blivit klart ovanligare under de senaste aren,
men AKI konstateras fortfarande ibland vid
vissa alkohol- och svampforgiftningar.

Behandling av akut njurskada

Behandlingen av akut njurskada kan indelas
i traditionell eller konservativ behandling
och akut dialysbehandling. Tabell II visar
de huvudsakliga riktlinjerna for konservativ
behandling av AKI. Tabell III visar indikatio-
nerna for dialysbehandling.

Konservativ
behandling av akut njurskada

Vatskebrist

Om den akuta njurskadan beror pa forsam-
rad njurperfusion (s.k. prerenal AKI) och
om perfusionsstérningen da behandlas i tid,
korrigeras njurarnas funktionsstorning. Detta
giller lyckligtvis vid de flesta fall av AKI
speciellt pa sjukhusens akutintag, och om
det &r fraga om de novo AKI, dvs. en farsk
skada utan tidigare kronisk njurinsufficiens.
Snabbt insatt korrigering av véitskebrist, i man
av mojlighet per os och pa latta indikationer
ocksd med intravends hypoton eller fysiolo-
gisk koksaltlosning, dar akutbehandlingens
hornsten. Viatskebristen kan ibland uppga
till flera liter, och man maéste d& ofta fortsitta
vitsketillforseln efter akutskedet (som racker
cirka 1-3 timmar) men i lugnare takt och
under noggrann uppféljning av behandling-
ens effekt. Urinméngden bor métas dnda fran
boérjan av vitsketillférseln, vid behov med
katetrisering. Om urinutsondringen inte kom-
mer igang tillrackligt vél (anuri/oliguri), och
det borjar synas tecken pa svar vitskeborda
pga. vitsketillforseln (t.ex. 6kad méngd vétska
i lungorna), och speciellt om patienten sam-
tidigt ar uremisk, bor man Overvéga att sétta
in dialys och konsultera nefrolog.

Hinder i urinflodet

Om patienten har anuri och man misstdnker
en postrenal orsak till AKI, dvs. akut njurska-
da som f6ljd av ett hinder i urinfl6det, méste
det goras en diagnostisk bildundersokning for
att klargora situationen. Den undersokning
som d&r lattast att ordna och som ocksé ar
tillréckligt noggrann é&r ultraljudsundersok-
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ning av urinvégarna. Om undersokningen
gors skickligt kan man oftast se betydande
hydronefros. Nar urinen ansamlas i njurarna
uppstar en ischemisk tryckskada, och darfor
borde man kunna utesluta hydronefros hos
en anurisk patient helst inom 12 timmar men
senast inom ett dygn. Vid behov bor patienten
skickas till en annan enhet inom hélso- och
sjukvarden for ultraljudsundersokning. Om
hydronefros konstateras, remitteras patienten
till en ingreppsradiolog eller urolog for vidare
behandling.

Hyperkalemi

Forhojd kaliumhalt i plasma ar ett vanligt fynd
hos uremipatienter, och om nivan dr mer &n
6,0-7,5 mmol/l méaste man vidta omedelbara
atgédrder for att sdnka kaliumnivan. Forsta
hjdlpen &r vatsketillforsel (se ovan, behandling
av vitskebrist), kaliumbindande katjonbytare
per os eller per rectum, furosemid som Gkar
kaliumutséndringen samt intravendst na-
triumbikarbonat om patienten &r acidotisk.
Vid svarare fall méste man Gvervéga att sétta
in glukos-insulininfusion, samt att ge kalci-
umglubionat om patienten har hjartsymtom
(EKG-forandringar).

Metabolisk acidos

Uremiska AKI-patienter har ofta metabo-
lisk acidos, eftersom njurarnas férmaga att
utsondra véitejoner dr nedsatt eller utsénd-
ringen av HCO, &r dkad. Acidosen forvérrar
hyperkalemin, och djup acidos dr ett livsfarligt
tillstdnd. Om acidosen &r mattlig (pH i syra-
basstatusen &r 7,2-7,3) ger man bikarbonat, och
denna atgédrd ar ofta tillracklig om diuresen
fungerar. Om acidosen ar svarare (pH < 71)
och urinutsondringen &r knapp, dr en ome-
delbar forsta atgiard att ge bikarbonat, men
med stor sannolikhet dr det nodvindigt att
sétta in dialys.

Symtomgivande vatskelast

Om en AKI-patient som f6ljd av minskad
diures och eventuell vitskebehandling far
symtomgivande vitskelast, t.ex. hotande
lungodem, ger man furosemid intravenost
(som bolus eller infusion). Detta kan ocksa
delvis korrigera hyperkalemin, under férut-
sdttning att diuresen fungerar. For att diure-
tikabehandling ska vara till nytta , maste man
fore administration av furosemid férsékra sig
om att det finns tillrackligt med vétska intra-
vaskuldrt (normalt/forhojt blodtryck, hogt
centralvenstryck). Om inte ens en stor dos
furosemid ger tillrdcklig diures inom 12-24

Tabell 1.
Riktlinjer for konservativ behandling av akut njurskada

Tecken pa vatskebrist

«  korrigera snabbt vdtskebalansen (i forsta
hand med 0,45-0,9-procentig koksaltlosning
intravendst)

+  mat urinutsondringen (pa latta indikationer med
urinkateter)

+ Overvdg dialysbehandling om urinutséndringen
dr mindre an 50 ml pa 12 timmar (anuri) el-
ler 400 ml pa 24 timmar (oliguri) och man har
forsakrat sig om att patienten har fatt tillrackligt
med vétska och/eller allvarliga tecken pa
vatskeretention bdrjar visa sig

Hinder i urinutflodet (postrenal orsak)

+ konsultera radiolog (ultraljudsundersékning av
urinvdgarna) och vid behov urolog

« atgédrda snabbt hindret i urinflodet

Hyperkalemi

Kaliumhalt i plasma 6,0-7,5 mmol/I

« ordna med EKG-monitorering (hég T-vag? breddat
QRS-komplex?)

+ minimera tillforseln av kalium och sétt ut lakeme-
del som orsakar eller forvarrar hyperkalemi

+ ge katjonbytare 15-50 g per rectum eller per os,
vid behov upprepade ganger

« Overvdg att ge furosemid intravendst for att oka
kaliumutséndringen om urin utséndras

« ge7,5-procentigt natriumbikarbonat intravendst
(transporterar kalium till det intracelluldra rum-
met vid acidos

+ Overvdg att satta in infusion av glukos och insulin
och var beredd att pabdrja dialysbehandling om
dessa atgarder inte racker till och speciellt om det
finns patologiska hjéartfynd (EKG!)

Metabolisk acidos

- gesom forsta atgard 7,5-procentigt bikarbonat
intravendst om pH i syra-basstatusen (“Astrup”) ar
mindre dn 7,2 och/eller HCO, ar under 15 mmol/I

« acidos forvarrar hyperkalemi

Symtomgivande vatskelast

«  prova furosemid som 10-20 mg bolusar intra-
venost eller 10-20(-40) mg/h som intravends
infusion om lungédem férekommer och/eller
forstorad volym cirkulerande blod konstaterats

-+ satt ut diuretikan och var beredd pa att inleda dia-
lys om diuretika inte ens i stora doser har tillrdck-
lig effekt inom 12-24 timmar eller om symtomen
arsvara

Rabdomyolys

.+ s0rj for effektiv vatskning och riklig diures
(och ge akt pa den!), racker vanligen vid lindrig
rabdomyolys

Tecken pa primér njursjukdom som orsak till AKI

» inled diagnostisk utredning

- fortsatt behandlingen enligt diagnosen (bl.a.
ANCA-vaskuliter, Goodpastures sjukdom o.s.v.)
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timmar, ska man inte ge mera utan overvéga
att sétta in dialys.

Misstanke om att AKI orsakats av njursjukdom
Om blod- och urinfynden ger orsak att miss-
tdnka att en svar sjukdom i glomeruli eller
njurparenkymet star bakom AKI, inleder
man en omedelbar diagnostisk utredning och
patienten remitteras till undersékning och
behandling hos nefrolog.

Dialysbehandling vid akut njurskada

Antalet akuta dialyser har hela tiden ¢kat i
antal. Detta beror pa aktivare diagnostik och
béttre behandlingsmdojligheter dn tidigare,
en bidragande orsak dr dven att den del av
befolkningen som stér i riskzonen for AKI
snabbt har ¢kat. I Finland ges storsta delen
av de akuta dialyserna pa intensivvardsav-
delningar, men de ges ockséa vid nefrologiska
dialysenheter. Det finns nu for tiden manga
slags dialys; fran kortvariga behandlingar for
att avldgsna vitska till vanlig hemodialys,
kontinuerlig hemofiltration och dialys av
latta kedjor for myelompatienter. Forutom
att dndra langden péa dialysen kan man indi-
vidualisera den, och den s.k. dialysdoseringen
kan justeras s& att den passar den enskilda
patienten, bl.a. genom att anvdanda olika filter
och blodpumps- och vitskeflodeshastigheter.
Antikoagulansbehandling bidrar visentligt
till att behandling med dialys lyckas tek-
niskt, och det &r ocksa en viktig faktor for att
behandlingen ska vara trygg for patienten.

I Tabell IIT upprdknas de vanligaste krite-
rierna for dialysbehandling. Huvudregeln &r
att man gar till akut dialysbehandling om AKI
dr svargradig och konservativ behandling inte
har tillriacklig effekt, eller om fynden och sym-
tomen pa AKI &r kritiska redan da tillstandet
konstateras. D& dr det skal att omedelbart
konsultera en nefrolog eller annan kollega
som svarar for akut dialysbehandling.

Till slut

Akut njurskada &r ett stindigt 6kande pro-
blem inom vér hilso- och sjukvard. Med
beaktande av hur délig prognosen for AKI
fortfarande ofta &r, ar aktiva och tillrackligt
tidiga diagnostiska och terapeutiska atgarder
av storsta betydelse. Trots att det under de
senaste aren har kommit fram nya, intressanta
ron om de patofysiologiska mekanismerna vid
AKI, s ar tillstandets exakta uppkomstmeka-
nismer fortfarande till stor del okdnda. Nér

Tabell IlI.

De vanligaste indikationerna for bradskande dialys-
behandling vid akut njurskada. Man gar till dialys
om konservativ behandling inte racker till, eller om
fynden och symtomen pa akut njurskada var svara
redan da skadan konstaterades.

Uremi

« snabb stegring av urea eller kreatinin i plasma
(P-urea > 35 mmol/I, P-krea > 500 pmol/l)
uremiska symtom (illamaende, stérningar i med-
vetandenivan, muskelryckningar, blédningsten-
dens)

Hyperkalemi
kalium i plasma 6ver 6,5 mmol/l och/eller hjart-
symtom (EKG-fynd, rytmstdrningar) och kalium-
halten sjunker inte med konservativa dtgarder

Metabolisk acidos

+  pH<72iblodets syra-basstatus och/eller HCO,
< 15 mmol/l, speciellt om patienten &dr anurisk och
natriumbikarbonat inte har tillracklig, omedelbar
effekt
diures, vétskedverskott med svara symtom
O0kad méangd vatska i lungorna som inte reagerar
pa behandling med diuretika eller behandling
med 6vertrycksmask eller svara hjartsymtom
anuri eller oliguri, dvs. urinméngd under 100-400
ml/dygn under 12-24 (se AKIN-klassificeringen)

Rabdomyolys
myoglobin i plasma mer dn 3 000-5 000 pg/I eller
kreatinkinas mer an 5 000 U/I samt ringa diures

Svar akut nefrologisk sjukdom
ANCA-vaskuliter
Goodpastures sjukdom
trombotisk mikroangiopati

Svar forgiftning
etylenglykol
svampar (spindelskivling, murkla)

det giller diagnostiken har tidiga markérer
for AKI, som har utvecklats under de senaste
aren, gett anledning till optimism. Med dem
kan man diagnostisera AKI redan 1-2 dygn
innan kreatininnivan i plasma stiger eller urin-
mingden minskar (24). Eftersom urvalet av
dialysmetoder har blivit allt storre, borde man
sannolikt inleda individuellt anpassad akut
dialysbehandling pé utvalda patientgrupper i
ett tidigare skede dn hittills for att fa storsta
moijliga nytta av behandlingen och for att
minska langtidskomplikationerna av AKI. For
att man ndrmare ska kunna undersoka dessa
faktorer pagar som bast det riksomfattande
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forskningsprojektet FINNAKI pa intensiv-
vardsavdelningar och nefrologiska akutenhe-
ter. Forskningsresultaten kommer sannolikt i
sinom tid att betydligt 6ka var forstaelse for
AKI och dess behandlingsmetoder och pa sa
sétt hjédlpa dessa vara svart sjuka patienter.
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Summary

Acute kidney injury — cause and treatment

Acute kidney injury (AKI) is common among hospitalized patients and portends a poor prognosis of
renal recovery and survival, especially among elderly and high-risk patients. Although research activity
in this medical field is high, our knowledge of the pathophysiological mechanisms behind AKI is still
far from adequate. An example of promising research results is the discovery of novel AKI biomarkers
which allow detection of AKI 1 to 2 days earlier than by plasma creatinine measurement. A deeper
understanding of factors related to AKI prevention and future progress in AKI diagnostics and treatment
are, however, eagerly awaited. This article reviews present understanding of AKI, its etiology, and its
clinical management, ranging from a conservative approach to acute renal replacement therapy.
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