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Detta kompendium behandlar njurens funktion, akut njurskada och dess behandling med dialys under 
intensivvård. Innehållet bygger på vetenskaplig litteratur, internationella och nationella rekommendationer 

samt samlad erfarenhet vid Sahlgrenska Universitetssjukhuset. Det senare medför av naturliga skäl att de praktiska 
anvisningarna hänförs till dialysmaskiner och antikoagulation av den sort som används där. Beskrivningen av 
kunskapsområdet gör heller inga anspråk på att vara heltäckande men kan vara till hjälp för de läkare och sjukskö-
terskor som har dagligt ansvar för patienter med dialysbehov på IVA. 
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F Ö R K O R T N I N G A R

AKI	 Akut njurskada

CI	 Cardiac index

CIN	 Kontrastinducerad nefropati

CKD	 Kronisk njursjukdom

CRRT	 Continuous renal replacement therapy

CVP	 Centralt ventryck

CVVH	 Continuous venovenous hemofiltration

CVVHD	 Continuous venovenous hemodialysis

CVVHDF	 Continuous venovenous hemodiafiltration

DAP	 Diastoliskt artärtryck

ESICM	 European Society of Intensive Care Medicine

ESRD	 Terminal njursjukdom

FF	 Filtrationsfraktion

FST	 Furosemid stress test

GFR	 Glomerular filtration rate

HIT	 Heparininducerad trombocytopeni

IBW	 Ideal body weight

IHD	 Intermittent hemodialys

KDIGO	 Kidney Disease: Improving Global Outcomes

LMWH	 Low molecular weight heparin

MAKE 30	 Major adverse kidney event inom 30 dagar

MAP	 Medelartärtryck

QB	 Blodflöde

QPL	 Plasmaflöde

QUF	 Ultrafiltrat

RBF	 Renalt blodflöde

RRT	 Renal replacement therapy

SC	 Sieving coefficient

SCUF	 Slow continuous ultrafiltration

VD	 Distributionsvolym
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N O M E N K L A T U R  P Å  P R I S M A F L E X

BLOD 	  	 Qb (blodflöde).

PRE- BLODPUMP 	 Predilution = Predilutionsflöde.  
På Prismaflex ordinerar man flödet på predilution under rubriken pre-blodpump.

DIALYSAT	 Dialysatet är den mättade dialysvätskan och del av avflödet.  
På Prismaflex ordinerar man flödet på dialysvätska under rubriken dialysat.

ERSÄTTNING 	 Postdilution = Postdilutionsflöde. 
På Prismaflex ordinerar man flödet på postdilution under rubriken ersättning.

PAT VÄTSKEBORTTAG 	 Vätskedragning/tim.

AVFLÖDE 	  	 Pre- blodpump + Dialysat + Ersättning + Pat vätskeborttag. Kan kallas effluent i litteraturen.

AVFLÖDESDOS 	 Avflöde/Inställd kroppsvikt. Kan kallas dialysdos i litteraturen.

UFR-DOS 	 	 Ultrafiltrationsrate = (Pre- blodpump + Ersättning+ Vätskeborttag)/Inställd kroppsvikt.
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I N DI K AT ION FÖR OM EDEL BA R DI A LYS

»» Livshotande förändringar i vätske-, elektrolyt- eller syrabasbalans som inte kan hanteras på annat sätt.
»» Livshotande intoxikationer med dialyserbara substanser.

Vid icke livshotande tillstånd rekommenderas att man gör en individuell bedömning och skapar sig en 
helhetsbild med hänsyn till patientbakgrund, det akuta tillståndets prognos och allvarlighetsgrad samt 
värderar trender hellre än enstaka urea- och kreatininnivåer eller stadie av AKI när man tar beslut att starta 
eller inte starta dialys. Man bör väga in att hos majoriteten patienter som överlever sin kritiska sjukdom 
återhämtas delar av njurfunktion. Risken för kroniskt dialysbehov är liten och drabbar främst patienter med 
redan nedsatt njurfunktion.

DI A LYSK AT ET ER

En dialyskateter med största möjliga diameter ska läggas in med ultraljusledd teknik. I första hand läggs 
katetern via vena jugularis höger (kateterlängd 20 cm), därefter vena femoralis (kateterlängd 25 cm), vena 
jugularis vänster och i sista hand vena subclavia. Röntgenkontroll bör utföras innan dialysstart.

DI A LYSSÄT T - MODA L IT ET

Vid CRRT sker elimination av substanser och vätska enligt två fysikaliska principer:

DIFFUSION En koncentrationsgradient driver molekyler över filtret (enligt princip tepåse i vatten). Diffusion 
är effektiv för eliminering av små molekyler. Clearance korrelerar med flödet på dialysvätskeflödet. Diffusion 
är aktivt vid intermittent hemodialys (IHD), CVVHD och CVVHDF.

KONVEKTION En tryckgradient driver både molekyler och vätska över filtret (enligt princip för kaffefilter). 
Konvektion är effektiv för eliminering av små, medelstora och stora molekyler, dock begränsas effekten för 
de stora partiklarna av porerna i filtret. Konvektion ger en vätskeförlust som vid CRRT ersätts med ersätt-
ningslösning före och/eller efter filtret. Clearance korrelerar med ersättningsvätskans flöde. Konvektion är 
aktivt vid ultrafiltration och IHD, SCUF, CVVH och CVVHDF.

I normalfallet används CRRT för den kritiskt sjuka patienten med sviktande cirkulation men IHD kan tillgripas 
vid specifika tillstånd såsom intoxikationer. CVVHDF är den vanligaste modaliteten, och den som bör 
användas. Den kombinerar de två principerna som kan justeras var för sig. Vid dysnatremi och extrema 
osmolalitetsförändringar ska kontakt tas med bakjour före ordination av dialysinställningar.

I NSTÄ L L N I NGA R

Avflöde är summan av dialysat och ultrafiltrat. Ultrafiltrat (UFR-dos) är summan av alla ersättningsvätskor 
(pre- och postdilution) och vätskeborttag. Teoretiskt elimineras mindre molekyler via diffusion och större 
via konvektion. Ingen studie har ännu visat att val av modalitet påverkar kliniskt utfall och många applicerar 
samma modalitet oavsett molekylstorlek på partikeln man önskar eliminera. Vid större andel dialysvätska 
och lägre andel ersättningsvätska ökar filterlivslängd och filtrationsfraktion (FF, som innebär grad av hemo-
koncentration i filtret, se sid 27) kan hållas låg. Ersättningsvätskorna fördelas före (predilution) respektive 
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efter filter (postdilution). Vid ett och samma avflöde ger större andel predilution lägre FF och minskar risken för 
filterstopp men samtidigt minskar clearance på grund av blodets spädning före filtret. På motsvarande sätt ger 
en större andel postdilution vid samma avflöde en ökad FF med risk för filterstopp på grund av hemokoncen-
tration i filtret (högre hematokrit, Hct, i slutet av filtret). Prismaflex kräver minst 200 ml/tim postdilution.

Med avflödesdos menas summan av dialysvätska, ersättningsvätska och vätskeborttag i ml/kg/tim. En ordine-
rad avflödesdos på 25-30 ml/kg/tim (beräknas på ideal kroppsvikt, IBW) rekommenderas för att med hänsyn 
till pauser och avbrott (”downtime”) säkerställa den effektiva dygnsdos på 20-25 ml/kg/tim som förordas. 
Efter avdrag för planerat vätskeborttag fördelas resterande del av avflödesdosen på cirka ½-⅔ dialysvätska och 
⅓-½ ersättningsvätska (fördelning av pre- och postdilution enligt ovan). I vissa specifika fall som akut leversvikt 
och extrem hyperkatabolism kan man överväga högre avflödesdos. Vid vissa intoxikationer med dialyserbara 
substanser ska högre avflödesdos ordineras i väntan på IHD. Behandlingseffekten vid CRRT bör värderas 
dagligen med kreatinin och urea men evidens saknas för vilka målvärden man ska sträva efter. Genom en 
sammanvägd bedömning av tid över dygnet utan dialys (”downtime”), hur patientens tillstånd utvecklas samt 
hur njurfunktion återhämtar sig, ska flöden och avflödesdos omvärderas och justeras löpande, minst en gång 
per dygn.

Blodflödet (Qb) bör vara 200 - 250 ml/min. Clearance vid CRRT påverkas i princip inte av Qb. Vid allt för lågt 
Qb kan koncentrationsgradienten för diffusion bli för låg längs filtret varpå dialysvätskan inte mättas. Vid lägre 
Qb med oförändrad ultrafiltration ökar också FF (se sid 27).

A N T I KOAGU L AT ION

Koagulationsaktivering i slangar och filter kan leda till filterstopp som reducerar den effektiva behandlingstiden 
med sämre clearance som följd. Ett plötsligt filterstopp innebär dessutom en blodförlust samt ökad kostnad 
och arbetsbelastning. Farmakologisk antikoagulation rekommenderas om inte kontraindicerat på grund av 
ökad blödningsrisk (se sid 28). En ökad andel predilution kan också minska risken för koagulationsaktivering i 
dialyskretsen.
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FI LT ER STOPP

Strategi vid problem med upprepade filterstopp;

»» Kontrollera dialyskateterns läge och funktion. Man bör kunna aspirera 20 ml på 5 sek = Qb 240 ml/min.
»» Kontrollera att FF är under 20 %. För att uppnå det:

›› Öka predilution (och sänk samtidigt postdilution med bibehållen avflödesdos).
›› Minska ultrafiltration (och öka dialysvätska för bibehållen avflödesdos).
›› Öka Qb.
›› Intensifiera antikoagulatia med hänsyn tagen till blödningsrisker.
›› Kontrollera antitrombin och tänk vid användning av heparin på eventuell underliggande heparin- 

inducerad trombocytopeni (HIT).

OR DI NAT ION AV CR RT (A N VÄ N DN I NG AV H EPA R I N):

Exempel vid ordination av CRRT (standardinställning · kroppsvikt 80 kg):
Qb: 250 ml/min 
Dos i flöde per kg utgår alltid från IBW (vid BMI > 27 kg/m2 adderas 20 % av övervikt till IBW). 
Avflödesdos 30 ml/kg/tim ger ett avflöde på 80 kg × 30 ml/kg/tim = 2400 ml/tim 

Efter avdrag för planerat vätskeborttag fördelas resten på ⅔ dialysvätska och ⅓ ersättningsvätska: 
Vätskeborttag = 100 ml/tim 
2400 ml/tim - 100 ml/tim = 2300 ml/tim 
Dialysvätska ⅔ av 2300 ml/tim ≈ 1500 ml/tim 
Pre- och postdilution ⅓ av 2300 ml/tim = 800 ml/tim, förslagsvis fördelning med 300 ml/tim pre- och 500 ml/tim 
postdilution. (Prismaflex kräver minst 200 ml/tim postdilution) 
Totalt avflöde = 100 + 1500 + 800 = 2400 ml/tim = 30 ml/kg/tim i avflödesdos 
Tag ställning till antikoagulation (se sid 28).
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FÖR SL AG PÅ I NSTÄ L L N I NGA R V I D OL I K A T I L LSTÅ N D

Indikation Blodflöde
(Qb)a

Avflödesdos 
(IBW)

Hemofiltrations- och hemodialysvätska samt 
Fördelning dialysvätska/ersättningsvätska

Vanlig, ej urakut 
Ex uremi, hyperkalemi,  
anuri, vätskeöverskott

250 ml/min 25-30 ml/kg/timb

Standardvätskor 
½-⅔ dialysvätska 
⅓-½ ersättningsvätska (varav minst 200 ml/tim postdilution)

Svår hyperkalemi 
(med EKG förändringar)

 ≥ 250 ml/min
≥ 40 ml/kg/tim 
(dos efter svårhetsgrad, 
se livshotande intox)

Kaliumfria vätskor till EKG förändringar försvinner 
½-⅔ dialysvätska 
⅓-½ ersättningsvätska (varav minst 200 ml/tim postdilution)

Livshotande intoxikation  
(av dialyserbar substans)  

CRRT startas i väntan på IHDe

 ≥ 250 ml/min Högsta möjliga (10 000 ml/tim)
Standardvätskor 
Maximerad dialysvätska (8000 ml/tim) 
Ersättningsvätska, använd bara postdilution och öka tills FF är < 20%d

Akut leversvikt 
med hög S-NH

4
+  ≥ 250 ml/min

60–80 ml/kg/tim under 12–24 timc 
(tills S-NH

4
+ sjunker)

Standardvätskor 
½-⅔ dialysvätska 
⅓-½ ersättningsvätskaa

Hyperkatabolism; 
Tumörlyssyndrom, brännskada, 

heat shock syndrome
250 ml/min 35–45 ml/kg/tim?c

Standardvätskor 
½-⅔ dialysvätska 
⅓-½ ersättningsvätska (varav minst 200 ml/tim postdilution)

a Qb kan ökas för att hålla nere en hög FF. Filtrationsfraktionen bör hållas < 20% (vätskefördelning kan också omfördelas till större andel dialysvätska som inte 
belastar FF). Qb kan också ökas vid högt dialysvätskeflöde för att upprätthålla hög koncentrationsgradient längs hela filtret. Vid användning av citrat gäller andra 
inställningar.

b Vid mycket högt S-urea (> 60 mmol/l) beakta risk för dialysekvilibriumsyndrom och starta med lägre avflödesdos.

c Högre avflödesdos innebär högre clearance av antibiotika/virala/mykotika.

d Ersättningsvätska före filtret (predilution) späder blodet och minskar clearance vilket framför allt är att beakta vid intoxikationer.

e  IHD har högre kapacitet och är förstahandsmetod tills den livshotande situationen avvärjts, därefter risk för rebound varför man kan behöva fortsätta med CRRT.
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N J U R F Y S I O L O G I  O C H 
R I S K F A K T O R E R  F Ö R  A K I

Njurarna reglerar syra-bas, salt- och vätskebalans samt eliminerar slaggprodukter, toxiska substanser och 
läkemedel. Vidare har njurarna en viktig funktion för renin-angiotensinsystemet, reglering av blodtryck samt 

glukos- och erytrocytpoduktion.

Akut njurskada (AKI), tidigare kallad akut njursvikt (ARF), drabbar cirka 5-10 % av sjukhusvårdadade patienter. På 
IVA är det betydligt vanligare; studier visar att nästan 60 % drabbas av AKI och > 30 % av KDIGO stadie 2 och 3 (defi-
nieras nedan). Över 10 % av alla intensivvårdspatienter behöver dialys. Sepsis och hypovolemi följt av nefrotoxiska 
droger anses vara de vanligaste orsakerna till AKI på IVA men etiologin är ofta multifaktoriell.1 Riskfaktorer för AKI 
inkluderar bland annat diabetes, hjärtsvikt, leversvikt, underliggande kronisk njursjukdom (CKD), anemi, mekanisk 
ventilation, sepsis, pH < 7.3 samt exponering för nefrotoxiska substanser. Man har utvecklat ett antal riskscore för 
att prediktera AKI hos exempelvis medicinska patienter och inom intensivvården, där olika riskfaktorer samman-
vägs, de flesta med lågt positivt men högt negativt prediktions värde.2 I samband med kirurgi har riskfaktorer som 
intraperitoneal- och akut kirurgi, ascites, mild och måttligt njurinsufficiens, diabetes, hjärtsvikt, ålder > 56 år och 
manligt kön identifierats.3

AKI är associerat till kardiovaskulär sjukdom och ökad risk för stroke.4 Att drabbas av AKI leder till en förlängd 
vårdtid både på IVA och sjukhus samt ökad risk för utveckling av CKD och terminal njursjukdom (ESRD).1 Uppgif-
terna om hur många som utvecklar CKD/ESRD efter AKI varierar mellan 2.1 och 11.5 %.5 AKI är förenat med ökad kort- 
och långtidsmortalitet och det finns ett tydligt samband mellan grad av AKI och ökad mortalitet. Cirka hälften av 
patienter med dialyskrävande AKI dör under sjukhusvistelsen.6 I en större randomiserad kontrollerad studie (RCT) 
med IVA-patienter och KDIGO stadie 3, var 60 dagars mortalitet cirka 50 %.7 Hos en liknande IVA-kohort med sam-
tidig sepsis var mortalitet vid 90 dagar 58 %.8 Hos patienter med akut-på-kronisk njursvikt är prognos för att ut-
veckla ESRD med dialysbehov samt mortalitet betydligt högre jämfört vid nydebuterad njurfunktionsnedsättning. 
Den AKI som uppstår under sjukhusvistelse är förenad med sämre prognos jämfört med ”samhällsförvärvad”AKI.9
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I D E N T I F I E R I N G  O C H 
K L A S S I F I C E R I N G  A V  A K I

För att identifiera och diagnosticera samt klassifiera grad av AKI används idag KDIGO (global konsensus), en vi-
dareutveckling av RIFLE och AKIN klassifikationen. AKI innefattar ett brett spektrum av njurskada och delas enligt 

KDIGO in i tre stadier efter svårighetsgrad. KDIGO baseras på två faktorer som båda reflekterar sänkning av GFR: akut 
stegring av kreatininnivån och/eller minskning av urinproduktion över viss tid. Det bör poängteras att en ökning 
av S-kreatinin på 26 µmol/l inom 48 timmar räcker för att uppfylla diagnoskriterier för AKI vilket därmed ökar 
morbiditet och mortalitet. Om urinproduktion och kreatininstegring inte faller inom samma klass enligt KDIGO bör 
man använda det allvarligaste stadiet. Flera studier har visat på bättre utfall hos patienter med icke oligurisk AKI 
jämfört med oligurisk AKI. Mortaliteten är ungefär den samma vid uppfyllande av kreatininstegring eller nedsatt 
urinproduktion, men när båda kriterierna uppfylls är mortaliteten betydligt högre.10

Stadium Kreatinin Diures

1
1.5–1.9 × baseline inom 7 dagar
eller
≥26.5 µmol/l ökning inom 48 tim

<0.5 ml/kg/tim i 6–12 tim

2 2.0–2.9 × baseline <0.5 ml/kg/tim i ≥12 tim

3

3.0 × baseline
eller
Kreatininstegring till ≥353.6 µmol/l
eller
RRT påbörjad
eller
Hos patienter <18 år,
minskning av eGFR till <35 ml/min/1.73 m2

<0.3 ml/kg/tim i ≥24 tim
eller
anuri i ≥12 tim

KDIGO är förutom en klassifikation också en internationell grupp av experter bestående av bland annat nefrologer 
och intensivister som sedan 2003 regelbundet värderar vetenskapliga publikationer och evidens vid njursjukdom 
och sammanfattar detta i kliniska guidelines. (https://www.kdigo.org/clinical_practice_guidelines/pdf/KDIGO%20
AKI%20Guideline.pdf).

S-kreatinin och urinproduktion är inte rent njurspecifika utan påverkas av flera andra faktorer vilket i många fall kan 
försvåra och fördröja tid till diagnos. En kreatininstegring kommer som en konsekvens av att njurfunktionen redan 
är påverkad med sänkt GFR, det vill säga efter stadiet med ökad risk för AKI och efter det att njurskadan redan är 
etablerad. Kreatinin kan också vara svårtolkat hos IVA patienten. Vid en positiv vätskebalans sjunker S-kreatinin på 
grund av spädningseffekt vilket resulterar i låga värden som inte speglar njurfunktionen. Kreatininproduktionen 
står i relation till muskelmassan vilket komplicerar tolkning av nivåer hos den katabola eller den muskulösa IVA 
patienten.
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O P T I M E R I N G  A V  P A T I E N T  M E D  R I S K 
F Ö R  E L L E R  R E D A N  U T V E C K L A D  A K I

D et saknas specifik behandling mot AKI, men man har visat att en tidigare identifiering av riskpatienter kan 
minska risken för utveckling av AKI samt behov av CRRT.11 12

»» Identifiera patienter med etablerad AKI (se tabell KDIGO). Leta strukturellt efter och behandla orsak om 
möjligt. Tidig antibiotika vid sepsis etc. Ultraljud njurar? CT buk? Avlastning? Buktryck?

»» Optimera hemodynamik för renal perfusion. Åtgärda hypovolemi men bara till adekvat cardiac index (CI). 
CAVE övervätskning, om CI är adekvat utan inotropi föreligger inte hypovolemi. Flera studier har påvisat ett 
starkt samband mellan en positiv vätskebalans och ökad mortalitet.13

»» Använd balanserade kristalloider i första hand och eventuellt albumin, men undvik syntetiska kolloider och 
NaCl.14

»» Sätt blodtrycksmål efter patientens habituella blodtrycksnivå, ålder och komorbiditet, och fundera enligt 
resonemang nedan. Det finns dock inte något enkelt samband mellan MAP och njurens perfusion. Enligt 
ESICM arbetsgrupp för AKI rekommenderas att vasopressor titreras till MAP 65–70 mmHg hos patienter med 
septisk chock, men hos patienter med kronisk hypertoni rekommenderas högre MAP mål, 80-85 mmHg, 
för njurprotektion.15 Surviving sepsis campaign rekommenderar initialt MAP > 65 mmHg. En studie har visat 
att MAP > 75 mmHg ökar GFR och njurens syresättning efter levertransplantation.16 Studier har visat att högt 
CVP, lågt diastoliskt perfusionstryck (DAP-CVP) och lågt medelperfusionstryck (MAP-CVP) är starkt associerat 
med utveckling av AKI.17, 18 Ett högt CVP och/eller lågt DAP verkar vara viktiga riskfaktorer för AKI. En studie 
visade att vid högt CVP bör perfusionstrycket (MAP-CVP) hållas > 65 mmHg.19 Vid patologiskt högt buktryck 
bör blodtrycksmålet också höjas för perfusionstryck > 60-65 mmHg.

»» Diuretika kan användas för att justera vätskebalans men inte i syfte att minska risk för eller behandla AKI.20
»» Dopamin har ingen positiv effekt på AKI och bör inte användas i preventivt- eller behandlingssyfte.13
»» Lungprotektiv ventilation (tidalvolym 6-8 ml/kg IBW, platåtryck < 28 cm H

2
O, drivtryck < 15 cm H

2
O vid 

kontrollerad mekanisk ventilation) rekommenderas.21
»» Seponera och undvik om möjligt nefrotoxiska läkemedel och dosjustera läkemedel med renal elimination. 

Enligt europeiska guidelines för prevention av AKI föreslås att man inte ska fördröja en akut undersökning 
eller intervention med kontrast i AKI preventivt syfte.13

»» Undvik hyperglykemi och tillämpa glykemisk kontroll, P-glukos 6-10 mmol/l.
»» Tillför näring 20-30 kcal/kg IBW/dygn när det är indicerat, om möjligt enteralt och överväg att starta enteral 

nutrition inom 24-48 tim. Nutrition ska inte begränsas i syfte att minska ureabelastning för att undvika eller 
fördröja dialys.22

»» Vid rhabdomyolys drabbas 15-50 % av patienterna av AKI. Initiera tidigt forcerad diures och aggressiv 
rehydrering med balanserade kristalloider. Eliminering av myoglobin via dialys är begränsad och förhindrar 
inte uppkomst eller förlopp av AKI.23

»» Hepatorenalt syndrom behandlas ofta med albumin 1 g/kg och terlipressin 0.5-2 mg × 6 iv på vårdav-
delning. Vid inläggning på IVA och speciellt vid CRRT föreligger ofta en relativ hypovolemi med behov av 
noradrenalin. Terlipressin måste i dessa fall sättas ut på grund av risk för allvarliga komplikationer.
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»» Vid spontan bakteriell peritonit får 30 - 40 % AKI. Tillförsel av albumin rekommenderas om S-kreatinin 
> 88 µmol/l, S-urea >10.7 mmol/l eller S-bilirubin > 68 µmol/l. Risk för AKI minskar och överlevnad ökar 
med dosen 1.5 g/kg inom 6 tim från diagnos och 1 g/kg på dag 3.

»» Vid buktryck > 15-20 mmHg; försök att få igång tarmen, tappa eventuell ascites, applicera negativ vätske-
balans, överväg att lämna en explorerad buk öppen och överväg i svåra fall att relaxera patienten.

Observera att ovanstående generella riktlinjer och rekommendationer för att optimera och förhindra ytterligare 
njurskada gäller både för patienter med AKI och för patienter med AKI och CRRT, vilket bland annat innebär att man 
bör minimera hypotension och begränsa exponering för nefrotoxiska medel även vid manifest AKI som kräver CRRT.

VOLY M SM Å L OCH VA L AV VÄTSK A V I D A K I

Hypotoni och oliguri är de enskilt vanligaste orsakerna till ordination av vätska på IVA. Historiskt har man före-
språkat att behandla AKI med aggressiv vätsketillförsel på grund av rädsla för hypovolemi. Tillförsel av vätska kan 
dock förvärra njurskadan ytterligare och öka risk för behov av dialys. Vid AKI korrelerar inte alltid renalt blodflöde 
(RBF) och GFR, och den volym som tillförs i syfte att öka CI och RBF påverkar därmed inte GFR. En eventuellt ökad 
filtration av bland annat natrium är kopplad till ökad reabsorbtion och därmed större syrgaskonsumption vilket 
inte är positivt för njurskadan. Vidare kan en positiv vätskebalans och interstitiellt ödem underhålla AKI. Njuren 
är ett kapslat organ där ödem ökar risk för både ischemi och stas. Ett ökat centralt ventryck minskar transrenala 
tryckgradienten och därmed RBF, och ökat tryck i tubuli kan minska glomerulära filtrationstrycket.24

I en prospektiv multicenterstudie såg man att en positiv vätskebalans både hos patienter vid dialysstart och hos 
patienter utan dialysbehov var förenat med ökad 90 dagars mortalitet.25 I en randomiserad kontrollerad pilot- 
studie kunde man visa att ett volym-restriktivt protokoll vid sepsis var förenat med lägre incidens av AKI.26

I SMART, en stor randomiserad studie, jämfördes balanserad kristalloid med NaCl hos IVA patienter avseende 
”major adverse kidney event” inom 30 dagar (MAKE 30). MAKE 30 bestod av död, dialys eller kvarstående 
njursvikt vid utskrivning från sjukhus alternativt efter 30 dagar. I studien resulterade användning av balanserad 
kristalloid i lägre incidens av MAKE 30.12 Samma resultat kunde noteras i en motsvarande studie hos icke-kritiskt 
sjuka patienter.27 Enligt ESICM arbetsgrupp för AKI avråds från användning av syntetiska kolloider vid AKI eller risk 
för AKI då man framför allt med hydroxy-etylstärkelse (HES) sett ökad risk för AKI, CRRT och även död. Kliniska data 
på gelatin är sparsamma men metaanalyser har talat för ökad risk för AKI. Risk föreligger även för osmotisk nefros 
vid bruk av dextran varför inte heller dessa bör användas. Albumin har visat sig säkert till patientgruppen.13
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B I O M A R K Ö R E R  F Ö R  A K I

I bilden visas olika patofysiologiska mekanismer bakom celldöd och utveckling av AKI. Ofta handlar det om en 
multifaktoriell patogenes:

En nyligen föreslagen subklassificering av AKI bygger på skillnad mellan inflammation och endotelcellsskada, där 
den sistnämnda var förenad med ökad förekomst av AKI och ökad mortalitet.28

Nedan beskrivs utveckling av njurskada till njurfunktionsnedsättning med fokus på olika biomarkörer. Det stora 
intresset för nya biomarkörer är kopplat till deras eventuella förmåga att kunna diagnosticera AKI tidigare och 
därmed möjliggöra åtgärder mot ytterligare försämring. Markörerna har också en plats som patofysiologiska kom-
plement till funktionella test. Med dagens kunskapsläge och nya biomarkörer kan vi detektera tecken på cellulär 
stress i njuren, innan njurfunktionen försämras, men man kan ännu inte förklara bakomliggande patofysiologi.
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komplikationer
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normal 
njurfunktion
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s-cystatin c
s-proenkefalin
u-igfbp7/timp-2
u-ngal

diagnostiska 
biomarkörer:
s-cystatin c
s-proenkefalin
u-ngal

diagnostiska 
biomarkörer:
s-kreatinin
s-cystatin c
s-proenkefalin
urea

prognostiska 
biomarkörer:
s-kreatinin
urea
crp
s-cystatin c
s-proenkefalin
u-ngal

ischemisk skada

renal cell-regenerering

systemisk inflammation
-lipopolysackarid
 /endotoxin

sepsis

hemodynamisk skada
-lägre filtrationstryck
  sämre perfusionstryck
  ökad renal vaskulär resistens
-ischemi/reperfusion
-aktiverat raas
-nekros
-mikrotromboser
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-apoptos
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-adhesion av vita blodkrp.
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I figuren nedan visas var i nefronet biomarkörerna utsöndras:

samlingsrör
ngal

distala tubuli
ngal
timp-2

proximala tubuli
cystatin c
albumin
ngal
igfbp7

glomerulär filtration
cystatin c
proenkephalin
albumin
ngal
kreatinin
urea
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KREATININ (0.113 kDa) är en nedbrytningsprodukt från kreatin och bildas i muskler. Det filtreras i glomeruli men 
10-40 % utsöndras också via tubuli vilket innebär att en sänkning av GFR kan föreligga trots normalt kreatinin. En 
kreatininstegring kommer sent i förloppet när cirka 50 % av nefronen redan är skadade. Kreatinin är alltså inte 
en njurskademarkör utan mer ett relativt grovt mått på njurfunktion. Utöver försämrad njurfunktion finns en 
rad andra faktorer som påverkar S-kreatinin; såsom muskelmassa, ålder, kön, etnicitet, köttintag och graviditet. 
S-kreatinin påverkas också av aktuell vätskebalans, som är en mycket dynamisk parameter hos IVA patienter och 
medför att vätskeöverskott späder och ger låga, icke representativa värden. Muskelmassan påverkas också under 
intensivvård, med förlust på upp till ett par procent dagligen, vilket också försvårar tolkning av kreatinin. Trots 
begränsningar är kreatinin den markör som idag används för diagnos och klassificering av AKI enligt KDIGO.

CYSTATIN C (13 kDa) produceras av alla kärnförsedda celler och filtreras fritt i glomeruli. Vid AKI stiger det 1-2 
dagar tidigare än kreatinin. Cystatin C förekommer normalt inte i urin då det reabsorberas av njurtubuliceller men 
kan uppmätas i urin vid cellskada i tubuli, eller som förhöjda värden i serum vid minskad glomerulär filtration. 
Behandling med kortikosteroider, graviditet och obehandlad hyperthyreos kan ge höga värden utan att njurskada 
föreligger medan hypothyreos kan ge låg plasmakoncentration.

Varken cystatin C eller kreatinin är representativa för njurfunktion utanför en situation i steady state. De formler som 
används för skattning av eGFR är validerade vid steady state, och därmed inte applicerbara i dynamiska IVA förlopp.

NGAL (Neutrophil Gelatinase-Associated Lipocalcin, 25 kDa) finns i neutrofilernas granulae och i tubuliceller. Det 
mäts i urin och uppregleras snabbt vid AKI men även vid UVI, infektion och inflammation.

TIMP-2/IGFBP7 (Tissue Inhibitor of MetalloProteinases-2/Insulin-like Growth, Factor-Binding Protein 7) är två pro-
teiner och markörer på cellulär stress i njuren. Cellcykelarrest kan vara skyddande när celler utsätts för en stressor 
och proteinerna frisätts från tubuliceller i syfte att blockera att potentiellt skadade celler delar sig. Proteinerna 
uppmäts i urin.

PROENKEFALIN (4.5 kDa) är ett protein och produkt när enkefalin och preproenkefalin A klyvs. Enkefaliner, 
endogena opioider, bildas förutom i CNS också i perifer vävnad som njure, hjärta, tarm, lunga och skelettmuskel. 
Proenkefalin filtreras fritt i glomeruli och är oberoende av muskelmassa, kön och pågående sepsis. Det har visat 
sig vara en tidig biomarkör vid nedsatt njurfunktion som korrelerar med GFR vid sepsis och efter hjärtkirurgi och att 
det i dessa fall också kan användas för att prediktera AKI, fortsatt renal försämring och behov av RRT.29 Proenkefalin 
mäts i plasma.

Det finns flera nya kommersiella bedsidekit för detektion av AKI. ”Nephrocheck” kombinerar TIMP-2 and IGFBP7 för 
att ge en indikation på risken för AKI (KDIGO stadie 2 och 3) inom 12-24 timmar. ”Penkid” analyserar proenkephalin 
som mått på AKI. Kiten har ännu inte validerats i större sammanhang. Tillsammans med den höga kostnaden är 
det i dagsläget svårt att motivera deras plats i kliniken.
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I N D I K A T I O N  F Ö R  C R R T ,  
S T A R T  O C H  S T O P P

KDIGO rekommenderar omedelbar dialys vid livshotande intoxikationer eller livshotande förändringar i 
vätske-, elektrolyt- eller syrabasbalans, som inte kan hanteras på annat sätt. Vid icke livshotande tillstånd 

rekommenderas att man gör en individuell bedömning och skapar sig en helhetsbild med hänsyn till patient-
bakgrund, det akuta tillståndets prognos och allvarlighetsgrad samt värderar trender hellre än enstaka urea- och 
kreatininnivåer eller stadie av AKI när man tar beslut att starta eller inte starta CRRT. Det är ibland svåra beslut som 
bör diskuteras mellan tjänstgörande läkare på IVA och med ansvarig läkare på bakavdelning. Man bör väga in att 
njurarna återfår sin kapacitet hos de flesta patienter med AKI som överlever sin kritiska sjukdom. Risken för kroniskt 
dialysbehov är liten och drabbar främst patienter med redan nedsatt njurfunktion.5

PR EDI KT ION AV DI A LYSBEHOV

En eventuell hypovolemi och/eller hypotoni måste åtgärdas innan man tar beslut om CRRT. Postoperativ oliguri är 
vanlig men föranleder i regel inte behov av CRRT. Oliguri som understiger 6 tim är inte heller prediktiv för AKI med 
dialysbehov.

Furosemid stress test (FST) kan användas hos en oligurisk patient för att bedöma risken för att njurskadan förvärras 
till KDIGO stadie 3. Euvolema patienter som får en engångsdos av Furosemid 1 mg/kg iv (diuretika naiva) - 1.5 mg/
kg (icke diuretika naiva) och producerar < 200 ml urin på 2 tim har hög risk för att progrediera till stadie 3 (sen-
sitivitet och specificitet 87.1% respektive 84.1%).30 Patienter som svarar med ökad urinproduktionen efter loop 
diuretika tros ha en bättre prognos och kortare återhämtning från AKI. För att patienten ska svara på furosemid 
krävs att flera komponenter i nefronet fungerar; att blod passerar glomeruli och försörjer resten av nefronet, 
att glomeruli filtrerar vätska till tubuli, en intakt proximal tubuli och Henles slynga (där läkemedlet utövar sin 
effekt) samt avsaknad av obstruktion mellan glomeruli och urinkateter. En studie har visat att FST idag har bättre 
prediktionsvärde än flera av dagens tillgängliga biomarkörer.31 Vid uteblivet svar på FST kan inte urinproduktion 
användas för att bedöma organperfusion och fortsatta aggressiva åtgärder (mer volym eller diuretika) i syfte att få 
igång diures hos denna patientgrupp kan vara skadliga (se ovan om volymsmål).

T I DPU N KT FÖR STA RT

Det har under lång tid saknats vetenskapligt underlag för när man bör starta CRRT hos patienter som saknar indi-
kation för omedelbar dilays. De studier som tidigare gjorts har utgått från heterogena patientgrupper med olika 
definition på ”tidig” respektive ”sen” start och dialysinställningar har varierat avseende modalitet, avflödesdos, 
antikoagulation etc. Detta har komplicerat möjligheten att jämföra resultat och dra slutsatser. Under de sista åren 
har dock frågeställningen behandlats i flera större studier. År 2016 publicerades AKIKI, en multicenter RCT på IVA 
patienter med AKI stadie 3 utan skillnad avseende 60 dagars mortalitet vid tidig start (inom 6 tim efter inklusion) 
jämfört med sen start (vid oliguri > 72 tim alternativt vid akut dialysindikation inklusive S-urea > 40 mmol/l). Man 
visade också att cirka 50 % av patienterna i den sena gruppen återhämtade sig före insättning av dialys.7 I nära 
anslutning publicerades ELAIN, en singelcenter RCT, som istället visade på sänkt 90 dagars mortalitet och bättre 
återhämtning av njurfunktion hos patienter som fick CRRT tidigt (inom 8 tim från diagnos AKI stadie 2 och förhöjt 
NGAL) jämför med sent (inom 12 tim AKI stadie 3 eller inte alls).32 Studien har utsatts för kritik då närmare 75% av 
patienterna i både tidiga och sena gruppen var diagnostiserade med vätskeöverskott eller försämring i lungödem. 
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Därmed hade patienterna indikation för akut dialysstart innan randomisering och det har argumenterats att stu-
dien utvärderade effekten av att försena dialys till de som verkligen behövde det. I IDEAL-ICU från 2018 studerades 
septiska patienters skillnad i outcome avseende mortalitet vid start inom 12 tim jämfört med inom 48 tim utan 
påvisad skillnad. Också här noterades att 38 % av patienter i sena gruppen klarade sig utan dialys.8

Dagens studier är inte helt konklusiva.33 Hos patienter med sepsis utan hotande elektrolyt- eller vätskerubbning 
kan man sannolikt vänta i 48 tim innan start av CRRT. Förhoppningsvis kan man komma till konsensus efter 
sammanställning av STAART-AKI, en stor pågående studie med samma frågeställning.

T I DPU N KT FÖR STOPP

Det saknas vetenskapligt stöd för när man bör avsluta CRRT. I klinisk praxis övergår man ofta från CRRT till IHD när 
patienten lämnar IVA men vid osäkerhet kring reaktion på IHD kan första behandlingarna utföras under övervakning 
på IVA. Vid minskat dialysbehov men kvarstående behov av intensivvård och mobilisering kan CRRT tillämpas in-
termittent exempelvis nattetid. En observationsstudie visade att den bästa prediktorn för framgångsrik utsättning 
av CRRT är urinproduktion på 400 ml/dygn utan diuretika.34 Diuretika kan öka urinproduktion men minskar inte 
dialysbehovet och förkortar inte tiden till tillfrisknande från AKI.18 Vid avslutad CRRT är det också viktigt att ta ställ-
ning till om dialyskatetern kan avlägsnas. Det finns ett nära samband mellan infektionsrisk och tid som katetern 
varit placerad. Trombosprofylax ordineras utifrån behov och njurfunktion och innan patienten skrivs ut från IVA ska 
kontakt med nefrolog etableras för fortsatt uppföljning.
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D I A L Y S K A T E T E R

STOR L EK OCH PL ACER I NG

Eventuella AV-fistlar ska i princip aldrig användas vid CRRT. En tunnelerad dialyskateter för kroniskt bruk får inte, 
i annat fall än undantagsfall, användas för annat än dialys. Venovenös blodaccess för CRRT anläggs i form av 
en intravenös dialyskateter med två lumen, en som leder blod från patienten (röd) och en som leder blodet 
tillbaka (blå). Välj en kateter med så stor innerdiameter som möjligt med hänsyn till anatomiska förhållanden. 
En större tvärsnittsarea ger långsammare blodhastighet genom katetern och mindre turbulens vid spetsen som 
kan ge koagulationsaktivering och tromboser utgående från kärlväggen. Dessutom blir motståndet (1/r4) mindre 
och utflödestrycket lägre med större marginal för begynnande klotting inne i katetern. Trelumenkatetrar har en 
mindre innerdiameter och bör undvikas. Önskat spetsläge är höger förmak (vid inläggning via vena cava superior). 
Detta ger mindre risk för recirkulation samt väggkontakt med åtföljande flödesstopp och minskad filterlivslängd. 
Rekommenderad kateterlängd för olika accesspunkter är thorax/hals höger sida 20 cm, thorax/hals vänster sida 
24 cm och ljumske 24 cm.

I första hand rekommenderas inläggning av dialyskateter i vena juguaris interna dexter och i andra hand i vena 
femoralis. I ett stort material har man visat att infektionsrisken är lika hög vid katetrar i vena jugularis och vena 
femoralis hos normalviktiga (BMI < 28 kg/m2) patienter på IVA.35 Kateterläge i vena femoralis försvårar ofta 
mobilisering och bör bytas till vena cava superior när patienten flyttas till vårdavdelning. Katetrar via vena jugularis 
sinister är i högre grad associerade med kateterdysfunktion (på grund av att längre kateter används samt två 
anatomiska vinklar innan kateterspetsen når hjärtat) och rekommenderas därför i tredje hand. På grund av hög 
risk för trombos och kärlstenos väljs vena subclavia i sista hand, och först om annat kärl inte är tillgängligt. Vid 
subclaviakatetrar använd helst dominant sida (för att undvika påverkan på eventuell framtida av-fistel samt i syfte 
att spara icke dominanta sida för permanent access). Katetrar i vena subclavia har också visat på högst incidens av 
blodflödesproblem och kortast filterlivslängd. Röntgenkontroll krävs för att verifiera läget och bör göras före CRRT 
start. I en urakut situation och okomplicerad kateterinläggning med ultraljudsledd teknik kan man överväga att 
starta före röntgen.

K AT ET ER I N L ÄGGN I NG OCH BORT TAG

Dialyskatetern läggs in med steril teknik. Nationella och internationella riktlinjer rekommenderar ultraljudsledd 
teknik för att undvika komplikationer samt för att upptäcka eventuell trombos eller kärlstenos.

Överväg att korrigera eventuell koagulationsrubbning före punktion. SFAIs riktlinjer rekommenderas TPK  ≥ 50 x 
109/l, PK ≤1.8 eller APTT ≤1.3 gånger övre referensintervallsgräns inför rutinmässig CVK-inläggning vid avsaknad av 
kliniskt misstänkt blödningsbenägenhet. Vid misstanke om bristande koagulationsförmåga kan trombelastogram 
användas för värdering. Vid leversvikt är ett förhöjt PK inte alltid associerat med ökad blödningsrisk då det ofta 
föreligger en balans mellan pro- och antitrombotiska förändringar. Korrektion av PK behövs inte om patienten inte 
uppenbart blöder, och i dessa fall ges plasma. Vid förhöjt PK till följd av Waranbehandling bör detta reverseras 
med faktorkoncentrat enligt dosering i FASS. Punktion av vena femoralis rekommenderas i första hand vid svårmäs-
trad blödningsrisk.

Vid accidentell inläggning i artär ska katetern ligga kvar medan venös access ordnas. Därefter tas utan dröjsmål 
kontakt med kärlkirurg för bedömning och i första hand extraktion av den arteriella katetern och pluggning av 
kärlväggen på röntgen.
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M O D A L I T E T E R

CR RT EL L ER I H D

Vid hemodynamisk instabilitet eller vid tillstånd som inte tillåter snabba skiften i osmolalitet (såsom vid akut 
leversvikt eller ökat intrakraniellt tryck) rekommenderas CRRT framför IHD. Instabil hemodynamik vid IHD är en 
konsekvens av snabba och stora vätske- och elektrolytskiften då man på ett par timmar avlägsnar vätska och 
slaggprodukter som ansamlats sedan senaste dialystillfället. Vid CRRT sker behandlingen istället kontinuerligt, och 
timme för timme kan vätskeborttag justeras efter patientens tillstånd och tillförsel av vätska. Studier designade för 
jämförelse IHD mot CRRT samt metaanalyser inklusive Cochrane har inte heller kunnat påvisa skillnad i mortalitet.36 
Däremot har ett flertal stora observation- och retrospektiva studier visat att CRRT ökar chansen för återhämtning 
av njuren med lägre risk för dialysbehov.37 CRRT är den vanligaste formen av njurersättningsterapi på IVA. Vid allvar-
liga intoxikationer med dialyserbara substanser ska dock IHD användas, även hos IVA patienten, då denna metod 
har betydligt högre kapacitet med högre clearance som följd.

MODA L IT ET ER

CRRT kan ställas in på olika arbetssätt, så kallade modaliteter som skiljer sig åt avseende fysikaliska principer för 
elimination av olika ämnen i blodet. Principiellt används diffusion och/eller konvektion. Vid diffusion driver en 
koncentrationsgradient mellan blod och dialysvätska elimination av partiklar från blodet. Diffusion är den primära 
principen vid IHD. Vid konvektion driver en tryckgradient vätska med dess lösta partiklar över filtret. Filtration är 
principen för elimination som sker i glomeruli. Rent teoretiskt avlägsnar konvektion större partiklar mer effektivt 
jämfört med diffusion. Det finns inget vetenskapligt underlag för att en viss modalitet minskar mortalitet eller 
förkortar tid för renal återhämtning, ventilatortid, tid på sjukhus etc. Generellt använder många kliniker standard-
mässigt en och samma modalitet utan anpassning till molekylstorlek på partikeln man önskar eliminera.38
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Slow continuous ultrafiltration (SCUF)
Vid SCUF används konvektion, det vill säga ultrafiltration utan att ersättningsvätska tillförs. Syftet är främst att 
eliminera vatten och vilka partiklar som avlägsnas beror på porstorleken i filtret. Modaliteten används sällan men 
principen kan appliceras vid diuretikaresistent hjärtsvikt med ödem. Plasmaclearance motsvarar avflödet och blir 
vid vätskedragning på 200 ml/tim, 3.3 ml/min. Clearance vid SCUF är alltså väldigt låg och är inte aktuellt som 
njurersättningsterapi vid uremi eller hyperkalemi. För att uppnå SCUF med Prismaflex startar man i CVVHDF men 
sätter ersättnings- och dialysvätska på 0 ml/tim.

till patienten

från patienten

antikoagulantia

avflöde
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Continuous venovenous hemofiltration (CV VH)
Vid CVVH elimineras vätska med dess lösta partiklar över filtret med konvektion. För att erhålla en hög clearance 
behöver man ha ett högt flöde över filtret, det vill säga hög ultrafiltration. För att bibehålla hemodynamisk stabilitet 
måste ultrafiltratet minus önskat vätskeborttag ersättas via ersättningsvätska. Den kan tillföras före (predilution) 
och/eller efter filtret (postdilution). Vid predilution sänks clearance då blodet som ska renas späds före filtret. Vid 
postdilution medför ökningen av hematokriten över filtret risk för filterstopp, framför allt vid hög FF. Prismaflex 
kräver att man alltid har  ≥ 200 ml/tim postdilution. Clearance avgörs av ultrafiltrationen som vid CVVH är samma 
som avflödet och motsvarar summan av predilution, postdilution och eventuellt vätskeborttag. Maximalt avflöde 
med Prismaflex i CVVH är 10 000 ml/tim = 166.7 ml/min. Skattning av clearance utifrån avflödet är dock en 
förenkling av verkligheten. Predilutionen sänker clearance genom spädning före filtret. Spädningsfaktorn beräknas 
som Qb/(Qb + predilution). Man bör egentligen också ta hänsyn till att sieving coefficienten (SC) för de partiklar 
man vill eliminera förändras när filtret ”mättas” över tid (se sid 31). För att uppnå CVVH med Prismaflex startar man 
i CVVHDF men sätter dialysvätska på 0 ml/tim.
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Continuous venovenous hemodialysis (CV VHD)
Vid CVVHD driver en koncentrationsgradient mellan blod och dialysvätska eliminationen av partiklar (men inte 
vätska) över filtret. Dialysvätskan är en balanserad saltlösning som leds genom filtret i motsatt riktning jämfört 
blodets riktning vilket gör att koncentrationsgradienten upprätthålls genom större delen av (oftast hela) filtret 
enligt motströmsprincipen. Vid CVVHD går dialysvätskan långsamt relativt Qb. När kvoten dialysvätskeflöde/Qb 
överskrider 0.3 satureras inte dialysvätskan helt och man kan inte räkna med att ökat dialysvätskeflöde motsvarar 
ökad clearance.39 Vid lägre Qb eller högre dialysvätskeflöde finns risk att dialysvätskan mättas före slutet av filtret 
och koncentrationsgradienten mellan blod och dialysvätska försvinner. CVVHD eliminerar framför allt mindre par-
tiklar. Clearance vid CVVHD motsvarar i princip avflödet som utgörs av dialysvätska plus eventuellt vätskeborttag 
(ultrafiltration). Maximalt avflöde med Prismaflex i CVVHD är 8000 ml/tim = 133.3 ml/min. Skattning av clearance 
utifrån avflödet är dock en förenkling av verkligheten då man inte tar hänsyn till SC och förändring av filterfunktion 
över tid (se sid 31). För att uppnå CVVHD med Prismaflex startar man i CVVHDF men sätter ersättningslösningarna 
på 0 ml/tim (dock kräver Prismaflex minst 200 ml/tim i postdilution).

till patienten
från patienten

antikoagulantia

avflöde

dialysat



-24-

Continuous venovenous hemodiafiltration (CV VHDF)
CVVHDF är den vanligaste modaliteten på intensivvårdsavdelningar världen över. Vid CVVHDF kombineras diffu-
sion och konvektion med både en tryck -och en koncentrationsgradient över filtret för elimination av molekyler, 
partiklar och vätska. Studier talar för att filtret håller längre vid CVVHD jämfört med CVVH och att CVVH orsakar 
högre transmembrantryck.40 Clearance motsvarar avflödet vilket är summan av dialysvätskeflöde, predilution, 
postdilution och eventuellt vätskeborttag. Man kan, efter avdrag för vätskeborttag, lämpligen fördela cirka ½-⅔ av 
avflödesdosen som dialysvätska och resterande ⅓-½ som ersättningsvätska. Maximalt avflöde med Prismaflex i 
CVVHDF är 10 000 ml/tim = 166.7 ml/min. Att skatta clearance utifrån avflödet är dock en förenkling av verklig- 
heten då man inte tar hänsyn till spädningsfaktorn, SC och förändring av filterfunktion och SC över tid (se sid 31)

Rekommenderad modalitet är CVVHDF eftersom den ger utrymme att modifiera graden av diffusion och konvek-
tion under pågående behandling och med samma filter. Genom att ”nolla” ersättningsvätska och vätskeborttag 
får man ren diffusion och genom att ”nolla” dialysvätskeflödet erhålls ren konvektion.
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I N S T Ä L L N I N G A R

AV FLÖDE SDOS

Nomenklaturen vid CRRT är komplex, där man med behandlingseffekt ofta pratar om avflödesdos = dialysdos i 
ml/kg/tim. Några av de största RCT inom AKI och CRRT är RENAL och ATN som bägge studerade skillnad i mortalitet 
vid olika avflödesdoser.41, 42 De två multicenterstudierna jämförde 25 och 40 ml/kg/tim respektive 20 och 35 ml/
kg/tim där ingen kunde påvisa skillnad i varken mortalitet eller återhämtning av njurfunktion vid högre dos. Samma 
slutsats presenterades i en Cochrane analys från 2016 (hög dos definierat som > 35 ml/kg/tim).43 Konsensus 
råder idag om vikten av att en effektiv, det vill säga levererad avflödesdos, på minst 20–25 ml/kg/tim över dygnet 
ska upprätthållas. Studier har visat att given dos ligger kring 73-89% av ordinerad dos.44 Diskrepansen kan delvis 
förklaras av att behandlingen pausas flera gånger per dygn, så kallad ”down-time”, på grund av påsbyte, larm, 
undersökningar osv. KDIGO rekommenderar att man ordinerar en avflödesdos på ca 25–30 ml/kg/tim för att 
säkerställa lägsta dos på 20-25 ml/kg/tim över dygnet. Kroppsvikten för ordination av avflödesdos baseras på IBW. 
Vid BMI > 27 kg/m2 adderas 20 % av övervikten.45

Vid enstaka livshotande tillstånd som måste korrigeras akut, såsom intoxikationer och hyperkalemi ska man 
använda högre avflödesdos och hellre IHD framför CRRT då denna behandling kan generera ett betydligt högre 
dialysatvätskeflöde (500-800 ml/min). Flera kliniker väljer också utifrån klinisk erfarenhet men utan vetenskapligt 
stöd, att initialt använda högre avflödesdoser vid hyperkatabola tillstånd som tumör lys syndrom och brännskada, 
kanske då det är teoretiskt tilltalande att eliminera toxiska substanser snabbare. Vid leversvikt med akut förhöjning 
av S-ammoniumjon kan man överväga högre doser (60–80 ml/kg/tim) första 12-24 tim i syfte att snabbt sänka 
S-ammoniumjon och minska risk för utveckling av hjärnödem. Samtidigt innebär en högre avflödesdos ökad risk 
för biverkningar (se sid 33).

BLODFLÖDE

Det extrakorporeala blodflödet (Qb) vid CRRT påverkar inte patientens hemodynamik i större utsträckning. Inte 
heller clearance påverkas rutinmässigt av Qb eftersom Qb är så mycket högre än den avgörande avflödesdosen. 
Däremot ökar FF och risk för filterstopp vid alltför låga Qb, varför standardinställning är 200-300 ml/min. Högre 
Qb > 300 ml/min kan också förkorta filterlivslängd. Vid citratanvändning ökar citratbehovet vid höga Qb (ger 
ökad risk för komplikationer och ökad kostnad) varför man i dessa fall rekommenderar Qb kring 100-200 ml/min.

H E MOFI LT R AT IONS - OCH H E MODI A LYS VÄTSKOR

Hemofiltrations- och hemodilaysvätskor är buffrade, isotona saltlösningar med olika elektrolytinnehåll som 
används både som dialys- och ersättningsvätska. I de flesta vätskor ingår både fosfat och magnesium men serum-
värden bör mätas varannan dag och ersättas vid behov. Vissa vätskor kan innehålla laktat vilket bör observeras 
exempelvis vid högt serumlaktat. Dialysvätskorna innehåller Na+ 140 mmol/l men i många fall uppmäts lägre 
nivåer hos patienter med CRRT trots att behandlingen pågått längre tid. Det är ännu oklart varför men det kan 
delvis förklaras av att Na+ inte bara beror på natriuminnehåll via CRRT utan också natriuminnehåll i övriga infusio-
ner, nutrition (ofta hypoton) samt patientens kroppsvatten tillsammans med renala och gastrointestinala förluster. 
Vid viss kvarstående njurfunktion ser man ofta tubulär dysfunktion och därmed högt natriuminnehåll i urin. Äldre 
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studier har visat att konvektion kan leda till större natriumförluster. Dessutom är SC för Na+ 0.94 vilket innebär att 
det inte blir en perfekt balans. För att korrigera ett alltför lågt S-Na+ är det mest effektivt att tillsätta extra natrium i 
hemofiltrations- och dialysvätskorna. Vid svår hyperkalemi kan kaliumfri vätska användas.

SEPSIS OCH CR RT

Cirka 50 % av alla IVA patienter med AKI har sepsis och tvärtom finns beskrivet att cirka 50 % av alla IVA patienter 
med sepsis har AKI. Oddsen att avlida har visat sig vara 50 % högre hos sepsispatienter med AKI jämfört med sepsis- 
patienter utan AKI.46 Den optimala tidpunkten för start av CRRT vid sepsis och AKI är oklar. I IDEAL-ICU från 2018, 
en multicenter RCT, studerades skillnaden vid tidig jämfört sen start av CRRT hos IVA patienter med sepsis och AKI 
(motsvarande KDIGO stadie 3). Studien avbröts i förtid efter den andra interimsanalysen då man inte kunde påvisa 
skillnad avseende 90 dagars mortalitet vid start inom 12 tim jämfört med inom 48 tim. Liksom i andra studier 
som undersökt huruvida man bör applicera tidig eller sen start fann man att i gruppen med sen start behövde en 
betydande andel (35 %) ingen dialys. Med dagens kunskapsläge kan man inte rekommendera dialysstart tidigare än 
efter 48 tim hos patienter med sepsis och utan livshotande dialysindikationer.8 Det har diskuterats mycket huruvida 
patienter med sepsis bör ordineras en högre avflödesdos. Hypotesen bygger på att man med CRRT kan eliminera 
toxiska cytokiner som driver det systeminflammatoriska svaret och att CRRT kan begränsa en positiv vätskebalans. 
Studier har dock inte entydigt kunnat visa på förbättrat utfall och det saknas evidens för att högre avflödesdos 
ökar överlevnad eller återhämtning av njurfunktion varför man inte rekommenderar att använda en högre dos än 
20-25 ml/kg/tim över dygnet.42 Det finns inte heller tydliga evidens att modalitet påverkar utfallet för sepsis- 
patienter med behov av CRRT och man har inte kunnat visa på överlevnadseffekt vid bruk av polymyxin B hemofiltra-
tion (direkt absorbtion av endotoxin).47 Vid sepsis kan man labmässigt notera en kraftigt påverkad koagulation och 
DIC bild men trots detta är filterlivslängden ofta kortare än för andra patientgrupper. Det beror sannolikt delvis på att 
monocyter ökar sitt uttryck av tissue factor vilket aktiverar FVIIa och initierar koagulationsprocessen.

Exempel vid ordination av CRRT (standardinställning · kroppsvikt 60 kg): 
Utgå från IBW (vid BMI > 27 kg/m2 adderas 20 % av övervikt till IBW). 
Qb: 250 ml/min 
För en avflödesdos på 30 ml/kg/tim ger avflöde 60 kg × 30 ml/kg/tim = 1800 ml/tim 

Efter avdrag för planerat vätskeborttag fördelas resten på ⅔ dialysvätska och ⅓ ersättningsvätska: 
Vätskeborttag = 100 ml/tim 
1800 ml/tim - 100 ml/tim = 1700 ml/tim 
Dialysvätska ⅔ av 1700 ml/tim ≈ 1100 ml/tim 
Pre- och postdilution ⅓ av 1700 ml/tim ≈ 600 ml/tim, förslagsvis fördelning med 300 ml/tim pre- och 300 ml/tim 
postdilution (Prismaflex kräver minst 200 ml/tim postdilution) 
Totalt avflöde = 100 + 1100 + 600 = 1800 ml/tim = avflödesdos 30 ml/kg/tim 

Kontrollera på maskin efter inställning att avflödesdosen blir cirka 30 ml/kg/tim och att FF blir < 20 %.
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F I L T R A T I O N S F R A K T I O N

Ultrafiltration ökar hct på blodet under dess passage genom filtret. Filtrationsfraktionen är ett mått på 
hur stor andel av plasmaflödet (som passerar genom filtrets kapillärer) som filtreras (ut över filtrets mem-

bran). Kvoten beräknas av Prismaflex och anges på displayen. Målet är att FF ska hållas < 20 % för att minska risk 
för filterstopp. Vid en FF > 30 % ökar risken markant för att filtret klottar. Prismaflex beräkning av FF tar inte hänsyn 
till patientens hct och en högre FF kan accepteras hos patienter med låg hct (< 0.3) och tvärtom kan en hög hct 
(> 0.4) leda till att filtret klottar trots FF i underkant.

»» FF = Quf / (Qpl + predilution).
»» Quf = Ultrafiltrat (ml/tim) = ersättningsvätska (pre- och postdilution) + vätskeborttag.
»» Qpl = Plasmaflöde (ml/tim) = (Qb (ml/min) × 60 min × (1 - hct).

Räkneexempel ff (avflödesdos 30 ml/kg/tim · hct 0.3 · kroppsvikt 70 kg): 

Ex 1 cvvh, endast postdilution: 
Quf = 70kg, 30 ml/kg/tim → 70 × 30 = 2100 ml/tim, Qb 100 ml/min 
FF = 2100 / (100 × 60 × (1 - 0.30)) = 0.5 = 50 %

Ex 2 cvvh, endast postdilution, Qb ökat till 250 ml/min 
FF = 2100 / (250 × 60) × (1 - 0.30)) = 0.20 = 20 %
Om man istället tillför ersättningsvätskan före filtret späds blodet och FF minskar ytterligare. 

Ex 3 cvvh, endast predilution 2100 ml, Qb 250 ml/min 
Predilution 2100 l/tim 
FF= 2100 / (2100 + 250 × 60 × (1 - 0.30)) = 0.167 = 16.7 %

Ex 4 cvvh, fördelat på predilution 1600 ml/tim och postdilution 500 ml/tim, Qb 250 ml/min 
FF = 2100 / (1600 + 250 × 60 × (1 - 0.3)) = 0.174 = 17.4 %

Ex 5 cvvhdf, fördelat på dialysvätska 1400 ml/tim, predilution 200 ml/tim och postdilution 500 ml/tim, Qb 250 ml/min 
FF = 700 / (200 + 250 × 60 × (1 - 0.3)) = 0.065 = 6.5 %

Filtrationsfraktionen ökar vid högre andel ersättningsvätska och vid lägre Qb. För att sänka FF kan man minska 
ultrafiltratet, och samtidigt öka dialysvätskeflödet för bibehållen avflödesdos. Ett annat alternativ är att öka predil-
ution och sänka postdilution. När predilution ökas sänks clearance på grund av spädningseffekt. Man kan också 
öka Qb men det är mindre effektivt. När ett filter börjar larma för tryckfall över filter eller höga transmembrantryck, 
kan man sänka Qb för att sänka trycken, men vid FF nära 20 % kan detta istället förvärra situationen genom att 
filterlivslängden minskar.
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A N T I K O A G U L A T I O N

Antikoagulation syftar till att förhindra extrakorporeal klotting då blodet kommer i kontakt med plast-
slangar och filter. Ett filterstopp innebär avbrott i behandling med en påtagligt försämrad behandlingseffekt, 

ökad blodförlust (om blodet inte kan ges tillbaka) samt ökad kostnad. KDIGO rekommenderar användning av 
antikoagulation vid CRRT, i första hand genom citrat som ger regional antikoagulation i filterkretsen. Vid systemisk 
antikoagulation är heparin vanligast där effekten enkelt kan monitoreras. Andra alternativ är LMWH, trombi-
nantagonister, trombocythämmande läkemedel samt lokal heparinbehandling över filtret och reversering med 
protamin.

H EPA R I N

Heparin är effektivt och billigt men måste vägas mot aktuellt koagulationsstatus och risk för blödning. Genom 
att utgå från patientens status och lab väljs lämplig behandlingsstrategi för heparindosering enligt separat lokal 
rutin. Vid stor risk för blödning kan man köra CRRT utan antikoagulation. Vid start ges en bolusdos (om inte 
kontraindicerad) som ska binda in till heparinbindande ytor i kroppen och medge att antikoagulationen snabbt 
når steady-state. Målet är att hålla APTT cirka 50 % över övre referensvärdet och därför ska inte annan trombos-
profylax ordineras. Heparin har en komplex och i vissa fall oförutsägbar farmakokinetik som kan försvåra dosering. 
Extra försiktighet bör iakttas vid leversvikt. Heparin binder även till akutfasproteiner vilka ökar vid sepsis varför man 
ibland behöver öka heparindosen för att nå önskad effekt av antikoagulantia. Heparin verkar också bland annat 
genom att potentiera effekten av endogent antitrombin som har en viktig roll i kroppens försvar mot trombos- 
bildning. Antitrombin inaktiverar trombin och hämmar därmed fibrinformation men även den trombin-induce-
rade trombocytaktiveringen. Det inaktiverar också bland annat koagulationsfaktor IXa, Xa, XIa, XIIa. Monitorering 
av heparinets antikoagulerande effekt vid CRRT mäts med APTT. Antitrombin är inte sällan lågt hos kritiskt sjuka och 
bör kontrolleras vid kort filterlivslängd och vid heparintillförsel utan effekt på APTT.

PR I M I NG M ED H EPA R I N

Före tillkoppling till patient primas/mättas filter och slangset i två omgångar med 10 000 IE heparin i 2.5l NaCl 
vid varje tillfälle. Vid dialysstart når cirka 1000 IE heparin ut i patientens cirkulation. Vid svåra blödningsproblem 
eller HIT kan man reducera heparinläckaget genom att använda ren NaCl utan heparin i andra primingomgången. 
Vid dialysstart kommer då endast cirka 170 IE heparin ut till patienten vilket anses acceptabelt vid HIT. Därefter 
används heparinfri dialys med predilution för att hålla filterlivslängden så hög som möjligt (se ovan).

H EPA R I N I N DUCER A D T ROM BOC Y TOPE N I - H IT

Efter stor kirurgi sjunker ofta trombocytnivån under de första tre till fyra dagarna postoperativt och förloppet där-
efter visar om de normala kompensationsmekanismerna fungerar så att värdet stiger igen. Långsamt sjunkande 
trombocytnivåer under fem till sju dagar beror sannolikt på benmärgssvikt eller konsumtion av trombocyter på 
grund av blödning och/eller koagulation. Trombocytnivåer som varit relativt stabila under en till två veckor och 
därefter snabbt faller inom en till två dagar påverkas sannolikt immunologisk och kan bero på posttransfusion 
trombocytopeni, läkemedel eller heparin-inducerad trombocytopeni (HIT). HIT förekommer hos cirka 0.3-0.5 % 
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av IVA-patienter och uppträder en till två veckor efter heparinstart (inom 48 tim vid tidigare exponering). TPK 
sjunker snabbt till < 50 × 109/l men oftast inte lägre. HIT orsakas av antikroppar riktade mot heparin/trombocyt-
faktor-4 komplex. Antikroppkomplexet binder till trombocyter som aktiveras och leder till trombocytopeni och 
trombosbildning (framför allt venösa). Vid CRRT kan detta visa sig som kort filterlivslängd. Vid misstanke om HIT 
avslutas heparin och efter kontakt med koagulationslab tas HIT-prover.48 Vid fortsatt behov av antikoagulation 
används något av följande alternativ till heparin:

»» ARGATROBAN (Novastan®, icke reversibel trombinhämmare), bolus 100 µg/kg följt av infusion 0.1-0.5 µg/
kg/min. T

½
 = 24-50 min, effekt mäts med APTT. Stor individuell dosvariation. Kan ackumuleras vid leversvikt.

»» FONDAPARINUX (Arixtra®, syntetisk anti-Xa binder inte trombocytfaktor 4) ges i infusion 2.5-5-10 mg/dygn 
sc. T

½ 
= 17 tim. Påverkas inte av leversvikt.

»» PROSTACYKLIN (Epoprostenol®, trombocythämmare), ges i infusion med start 2-4 pg/kg/min. Kort 
halveringstid.49

»» CITRAT där möjlighet finns.
»» WARAN kan användas som antikoagulantia vid HIT men insätts först när TPK > 150×109/l, eftersom Waran 

även hämmar syntes av protein C med risk för trombosrelaterad nekros av mjukdelsvävnad. Vid avslut av 
CRRT och innan Waranbehandling kan påbörjas kan man använda trombosprofylax såsom fondaparinux, 
danaparoid (syntetisk anti-Xa) eller bilvalirudin (trombinhämmare).

CIT R AT

Citrat hämmar trombosbildning via flera mekanismer i koagulationskaskaden. En central effekt är att citrat binder 
S-Ca2+ som i sin tur är avgörande för aktivering av samtliga koagulationsfaktorer. Vid citratanvändning infunderas 
en citratlösning på 3 mmol/l före filtret som komplexbinder Ca2+ och på så vis hämmar koagulationsprocessen i 
filtret. Citratinfusionen justeras till att hålla extrakorporalt S-Ca2+ till < 0.35 mmol/l postfilter. För att bibehålla nor-
malt S-Ca2+ behövs en centralvenös calciuminfusion som justeras kontinuerligt utifrån regelbunden mätning av 
S-Ca2+. Den antikoagulerande effekten styrs med ersättnings-/citratvätska före filtret, dialysvätska och Qb för att 
kontrollera S-Ca2+. Vid citrat används ofta lägre Qb (100-200 ml/min, justerat efter kroppsvikt) då högre flöden 
inte motverkar klotting utan bara leder till ökat citratbehov. Flertalet RCT och metaanalyser har visat att citrat 
jämfört med heparin leder till längre filterlivslängd och mindre blödningskomplikationer.50 Studier har också visat 
på ett minskat transfusionsbehov av erytocyter och trombocyter samt tillförsel av antitrombin vid användning av 
citrat.51 Den största mängden citrat komplex förloras över filtret men en del metaboliseras till bikarbonat i lever, 
muskler och njure. Vid hög citratinfusion föreligger risk för metabol alkalos och hypernatremi. Citrat bör undvikas 
vid uttalad cirkulatorisk chock med högt laktat då dessa patienter inte förväntas kunna metabolisera citrat vilket 
resulterar i grav metabol acidos och hypocalcemi. Akut leversvikt anses idag vara en relativ kontraindikation. 
Defekt citratmetabolism med citrat ackumulering ska misstänkas vid ökad anjon gap acidos, ökat calciumbehov 
och ökad kvot total-Ca/Ca2+. Vid total-Ca/Ca2+ > 2.5 bör man överväga att sluta med citrat.
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F I L T E R S T O P P  O C H  K O R T 
F I L T E R L I V S L Ä N G D

Vid plösligt filterstopp förloras cirka 200 ml blod som finns kvar i filtret. Därför ska man planera filterbyten 
så att blodet kan ges tillbaka till patienten genom en speciell procedur innan filtret byts. Vid planerade 

dialysavbrott som är kortare än 2 tim (exempelvis vid transport till röntgen eller kortare ingrepp på operation) kan 
man välja att sätta maskinen på recirkulation. Det innebär att blodet cirkulerar i en sluten krets, hindras från att ko-
agulera och dialysen kan startas igen när patienten kommer tillbaka utan att man behöver kassera filter och blod.

Vid problem med kort filterlivslängd, < 48 tim, och upprepade larm, felsök enligt nedan.

1.	 Den vanligaste orsaken till upprepade filterstopp är täta flödesavbrott på grund av en dåligt fungerande  
dialyskateter. Kontrollera därför alltid katetern först (man ska kunna dra 20 ml blod på 5 sek). När man 
skiftar skänklar försämras clearance på grund av recirkulation, varför detta endast bör göras temporärt i 
väntan på byte av katetern.

2.	 Kontrollera inställningar på dialysapparaten. Om FF > 20 % öka predilution (minska samtidigt postdilution) 
och/eller öka dialysvätska och sänk ersättningsvätska.

3.	 Kontrollera och värdera antikoagulation. Vid lågt APTT trots rimlig heparindos, överväg brist på antitrombin 
eller eventuell HIT.
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E F F E K T  A V  D I A L Y S

DAGL IG DI A LYSRON D

Effekt och behov av dialys ska värderas dagligen. Avflödesdos ska bedömas och justeras efter kreatinin- och 
ureanivå samt patientens tillstånd. Idag saknas evidens för optimala målnivåer. Levererad avflödesdos bör dock 
inte understiga 20 ml/kg/tim över dygnet eftersom njuren och CRRT renar blodet på ett antal, till viss del okända, 
substanser som vi inte mäter. Kinetik och distributionsvolym (Vd) skiljer sig för de olika substanserna som också 
elimineras olika under CRRT. Filterlivslängd ska dagligen kontrolleras och vid täta byten, < 48 tim, ska kateterfunk-
tion värderas och eventuell antikoagulation justeras.

GLOM ERU L Ä R FI LT R AT IONS R AT E (GFR) V I D CR RT

GFR mäts i ml/min och relateras till en kroppsyta på 1,73 m2. GFR sjunker med åldern, från ca 40–50 år, från 
normala nivåer på 100–130 ml/min/1,73 m2 med ca 1 ml/min/m2 per år. Det finns olika metoder för att mäta GFR 
där inulinclearance räknas som bästa tillgängliga referensmetod. GFR mäts i princip aldrig i akutskedet. Istället 
appliceras eGFR som bygger på formler med kreatinin eller cystatin C. Dessa beräkningar är dock inte validerade 
för den instabila situationen och innan steady-state uppnåtts varför de ofta inte är applicerbara på IVA. Det 
innebär att GFR är mycket svårt att skatta hos IVA patienten och vi saknar enkla metoder. Grovt sett innebär oliguri/
anuri GFR < 10 ml/min.

Vid AKI och CRRT kan avflödesdosen användas för att mycket grovt skatta plasmaclearance, ”GFR” i maskinen 
enligt nedan.

»» Ex: 50 kg × 30 ml/kg/tim → avflöde 1500 ml/tim = 25 ml/min som motsvarar ”GFR” 25 ml/min.
»» Ex: 70 kg × 30 ml/kg/tim → avflöde 2100 ml/tim = 35 ml/min som motsvarar ”GFR” 35 ml/min.

Ordinerad avflödesdos är en överskattning av den faktiska dosen, till följd av ”down-time” och spädningseffekt vid 
predilution. Dessutom minskar SC kontinuerligt över tid på grund av förändringar i filtret delvis på grund av att en 
biofilm kontinuerligt byggs upp på blodflödets sida. Vissa kliniker byter rutinmässigt filter efter 24 tim på grund av 
avtagande effekt. Sieving coefficienten (SC) är ett mått på hur lätt en substans passerar över filtrets membran. Den 
anger hur stor andel av ett ämne som filtreras över filtret: 
SC = (koncentration substans i ultrafiltrat) ∕ (koncentration substans i plasma) och har ett värde från 0 (passerar 
inte alls) till 1 (passerar fullständigt).

En beräkning av GFR som bygger på avflödesdos, SC, spädningsfaktor och down-time ligger närmare det sanna 
clearance men det är i dagsläget inte klinisk möjlig. Problemet att inte känna till det sanna clearance bör beaktas 
vid läkemedelsordination där många droger enligt FASS dosjusteras efter GFR. Därför rekommenderas att vid 
CRRT och läkemedelsdosering om möjligt mäta serumkoncentrationen regelbundet istället för att förlita sig på 
skattningar enligt ovan.
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DI A LYSEFFEKT V I D I H D

Dialyseffekt vid IHD beror både på intensitet vid varje behandlingstillfälle och på hur ofta patienten dialyseras. För 
att mäta behandlingseffekt används ofta urea och begreppet Kt/V.

»» K= ureaclearance/”renad” plasmavolym (l/tim).
»» t = tid (tim).
»» V= dialyserad volym, ofta patientens kroppsvatten (l).

Till patienter som inte har någon eller mycket lite kvarvarande njurfunktion rekommenderas IHD tre gånger per 
vecka och Kt/V 1.2-1.4 per behandling eller > 3.9 per vecka. Kt/V < 0.8 korrelerar till ökad dödlighet.

Urea har i en 70 kg kropp en Vd på 42 l (fördelar sig i total vattenvolym = 60 % av kroppsvikt).

Vid CRRT och avflödesdos 25 ml/kg/tim motsvarar det 25 × 70 kg × 24 tim= 42 l/dygn = (Kt) → Kt/V = 1 (en 
ureavolym). Om behandlingen pågår under en vecka blir Kt/V = 7, det vill säga högre effekt än ihD × 3/vecka. 
Vid minskat dialysbehov under mobiliseringsfas körs CRRT ibland bara nettetid, cirka 12 tim/dygn. Kt/V kan då 
skattas till 7/2 = 3.5. Vid övergång till nattlig dialys får man värdera huruvida avflödesdosen bör ökas under den tid 
maskinen är igång.

Idag saknas kunskap kring huruvida en IVA patient med AKI har ett annat dialysbehov jämfört med patienter med 
ESRD som behandlas med IHD. Vid CRRT och AKI rekommenderas inte begreppet Kt/V utan istället avflödesdos.
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R I S K E R  O C H  B I V E R K N I N G A R  M E D  C R R T

All form av dialys är förenad med risker och biverkningar och dess positiva effekt måste vägas mot den 
potentiella skada behandlingen kan innebära. CRRT är endast en understödjande terapi utan kurativ effekt 

mot AKI eller dess bakomliggande orsak.

K AT ET ER R EL AT ER A DE R ISK ER

VID KATETERISERING: Hematom, artärpunktion, pneumo- hemothorax, luftemboli, arytmier, tamponad
KVARLIGGANDE KATETER: Infektion/sepsis (se nedan), blödning, luftemboli, centralvens- stenos eller trombos, 
aneurysm

Insticksstället för dialyskatetern ska kontrolleras dagligen för att tidigt upptäcka en eventuell uppseglande infek-
tion. Vid misstänkt infektion tas blododling från kateterblod och från perifer ven. Om samma bakterie växer minst 
120 min före (omslagstid) i odling från kateterblod är detta ett tecken på blodburen kateterrelaterad infektion och 
katetern bör avlägsnas och odlas på. Generellt behövs inte antibiotika sättas in vid positiv växt på kateterspets eller 
positiva blododlingar från kateterblod om samtidigt tagna odlingar från perifert venblod är negativa. Strepto-
kocker och stafylokocker från hudfloran står för majoriteten av kateterrelaterade infektioner.

Kateterrelaterad infektion bör dock misstänkas vid positiva blododlingar hos patient med central venkateter som 
inte uppvisar annan uppenbar infektionskälla. Speciellt bör positiva blododlingar med staphylococcus aureus, 
koagulasnegativa stafylokocker eller candida utan tecken på annan uppenbar infektionskälla alltid föranleda miss-
tanke om kateterrelaterad infektion. Feber är ett ospecifikt tecken på kateterrelaterad infektion. Inflammation vid 
insticksstället har hög specificitet men lägre sensitivitet och kräver inte, i frånvaro av positiv blododling, sepsis eller 
hemodynamisk instabilitet, att katetern direkt avlägsnas. Vid misstanke om kateterrelaterad infektion bör man 
punktera sterilt på nytt ställe men i vissa fall saknar patienten alternativt kärl för ny punktion och då kan man byta 
kateter över ledare. Det finns ett tydligt samband mellan tiden som katetern suttit och risk för kateter kolonisation/
infektion varför katetern ska avvecklas så fort den inte längre behövs. Katetern avlägsnas med patienten i liggande 
eller i lätt trendelenburgläge för att undvika luftemboli. Risken för infektion minskar påtagligt med tunnelering och 
framför allt om katetern har kuff som fungerar som en barriär mot migration av hudbakterier in i blodbanan. Enl 
SFAI rekommenderas att ha icke tunnelerade katetrar i vena jugualris i max fyra veckor, i vena femoralis en vecka 
och därefter byta till en tunnelerad kateter om fortsatt behov föreligger.

BEH A N DL I NG SR EL AT ER A DE R ISK ER

»» Hypotension och cirkulatorisk påverkan.
»» Elektrolytrubbningar (framför allt  Mg2+, fosfat, Ca2+, Na+ se nedan).
»» Syra-bas rubbningar (olika dialyslösningar har specifika risker; såsom laktatemi och acidos för laktatbuffrade, 

hyperfosfatemi för fosfatförstärkta samt hypokalemi för kaliumfria).
»» Dialys dysekvilibriumsyndrom (se nedan).
»» Förlust av vitaminer, spårämnen, aminosyror och protein.
»» Svårstyrd läkemedelsdosering, risk för underdosering.
»» Hög exponering för antikoagulantia.
»» Hypotermi (se nedan).
»» Bioinkompabilitet och immunologisk aktivering.
»» Immobilisering, i vissa fall ökat behov av sedering.
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Dysnatremi
Vid uttalad kronisk hypo- eller hypernatremi ska S-Na+ justeras långsamt, max 8 mmol/l och dygn. Serumnatrium 
hamnar vid CRRT nära hemofiltrations-/hemodialysvätskornas natriumkoncentration vilket måste beaktas vid 
CRRT och dysnatremi. För att undvika för snabba skiften måste natriuminnehållet i dialysvätskorna anpassas efter 
patientens serumkoncentration och/eller avflödesdosen reduceras. Hos neuropatienter där man ofta önskar ett 
högre Na+ i syfte att minska/förhindra hjärnödem bör natriuminnehållet i påsarna kontinuerligt justeras.

Vid kronisk hyponatremi späds dialys och ersättningsvätskorna med 5 % glukos eller sterilt vatten.

Räkneexempel (S-Na+ 116 mmol/l) 
Dialyspåsen innehåller 5l med Na+ 140 mmol/l → 5 × 140 = 700 mmol. 
På grund av hyponatremin önskar man istället 5 × 116 mmol/l = 580 mmol 
700 mmol - 580 mmol = 120 mmol Na+ som ska tas bort. 
120 mmol/140 mmol/l = 0.86 l per påse dialys- eller ersättningsvätska som ersätts med glukos eller sterilt vatten.

Kom ihåg att de andra elektrolyterna i påsen också späds och bör därför mätas oftare. Med extra glukostillförsel i 
vätskorna kan också insulinbehovet tillfälligt ökas.

Vid kronisk hypernatremi gäller enligt samma princip att S-Na+ sänks försiktigt genom extra tillsatt Na+ i dialys- och 
ersättningsvätskor.

Räkneexempel (S-Na+ 165 mmol/l) 
Dialyspåsen innehåller 5 l med Na+ 140 mmol/l → 5 × 140 = 700 mmol. 
Differensen 165 mmol - 140 mmol = 25 mmol Na+ som ska tillsättas per liter dialys- eller ersättningsvätska. 
25 mmol/l × 5 l = tillsätt 125 mmol Na+ per påse.

Dialys dysekvilibriumsyndrom
Dialys dysekvilibrium syndrom (DDS) ger neurologiska symptom i form av huvudvärk, illamående, konfusion, 
kramper och i värsta fall medvetslöshet och död. Symptomen är relaterade till hjärnödem där patogenesen 
inte är helt definierad. Man tror att en snabb sänkning av S-urea och S-osmolaliteten leder till en övergående 
osmotisk gradient mellan extra- och intracerebrala rummet med utveckling av hjärnödem och att vatten dras in i 
hjärnans celler. Även om urea fritt diffunderar över cellmembran går denna process långsammare än den snabba 
sänkningen av S-urea vid dialys. Vid kronisk njursvikt och azotemi har antalet aquaporiner (i hjärnan) ökat och 
ureatransportörer minskat vilket bidrar till långsammare utsöndring av urea från celler. Dessutom finns andra orga-
niska osmolyter (inositol, glutamin, glutamat) som förstärker den osmotiska gradienten och bidrar till uppkomst 
av hjärnödem vid snabb dialys. Vid AKI har dessa förutsättningar för DDS inte hunnit utvecklas varför tillståndet 
är mycket ovanligt vid CRRT och AKI. Dialys dysekvilibrium ska misstänkas vid nytillkomna neurologiska symptom 
under dialys, men det saknas diagnostiska test och DDS är en uteslutningsdiagnos där andra tillstånd såsom cere-
brovaskulära insult, CNS infektioner, metabol derangering samt läkemedel/intox också måste övervägas. Risken 
för DDS är störst vid dialysstart och vid högt urea > 60 mmol/l. Andra riskfaktorer är allvarlig metabol acidos, hög 
ålder, barn, neurologisk sjukdom (TBI, status ep, stroke, intracerebral blödning) och cerebralt ödem (hyponatremi, 
hepatisk encefalopati, malign hypertension) samt skadad blodhjärnbarriär. Den viktigaste preventiva åtgärden för 
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att förhindra uppkomst av DDS är att sänka urea långsamt. Vid S-urea > 60 mmol/l och vid flera riskfaktorer bör 
lägre Qb och avflödesdos (< 20 ml/kg/tim) väljas. S-urea bör inte sjunka mer än 24 mmol/dygn. Vid hyperna-
tremi och högt S-urea bör inte totala S-osmolalitet minskas mer än 24 mOsm/kg/dygn.52

Hypotermi
Kroppstemperaturen sjunker med upp till ett par grader Celsius vid CRRT. Vissa patienter behöver värmetäcke och 
värme på slangar för att inte bli alltför hypoterma. I vissa fall kan kyleffekten dock utnyttjas och temperaturen kan 
reduceras ytterligare genom att använda kallare vätskor. Värmeförlusten kan maskera feber och fördröja misstanke 
om uppseglande infektion och insättning av antibiotika. Om hypotermi inducerar termogenes leder det till ökat 
energibehov vilket måste beaktas.
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L Ä K E M E D E L

De flesta, men inte alla, läkemedel elimineras i större eller mindre utsträckning vid CRRT. Faktorer som styr 
elimination kan delas upp i två delar, läkemedelsberoende och terapiberoende;

LÄKEMEDELSBEROENDE FAKTORER som bestämmer elimination vid CRRT:

»» Proteinbindning
»» Vd
»» Molekylvikt
»» SC

TERAPIBEROENDE FAKTORER som bestämmer elimination vid CRRT:

»» Modalitet
»» Avflödesdos
»» Ersättningsvätska (pre- och postdilution)
»» Filter (typ och hur lång tid det har använts)
»» Qb

PROT EI N BI N DN I NG

Läkemedel med hög proteinbindning (> 90 %) kommer i mindre utsträckning att elimineras vid CRRT då bara 
den fria fraktionen avlägsnas. Proteinbindning är den enskilt viktigaste faktorn som bestämmer elimination av 
läkemedel vid CRRT. Vid AKI sjunker proteinbindning, delvis på grund av en försämrad albuminsyntes samt att 
endogena substanser som ansamlas vid AKI fäster till bindningsställen på albumin. Vid högre andel fritt läkemedel 
riskerar man underskatta eliminering av läkemedel med CRRT. Det försvåras ytterligare av att IVA patienten kan ha 
ökad produktion av akutfasprotein (exempelvis 1-glykoprotein), som binder andra läkemedel, vilket gör det svårt 
att uppskatta den fria fraktionen läkemedel för ett specifikt läkemedel.

DIST R I BU T IONS VOLY M

Läkemedel med låg Vd (< 0.3-0.7 l/kg), oftast vattenlösliga läkemedel såsom vissa antibiotika (betalaktamer, 
glykopeptider och aminoglykosider) befinner sig framför allt intravasalt och elimineras i hög utsträckning vid 
CRRT jämfört med läkemedel med hög (Vd > 1 l/kg), oftast mer fettlösliga läkemedel, som redistribueras till andra 
vävnader. Vd kan fås ur tabeller men baseras på friska individer. Hos IVA patienter är det vanligt med en ökad Vd, 
vilket delvis förklaras av ett generellt endotelläckage och mer vatten i vävnaderna. Detta leder till att läkemedel 
med låg Vd får en lägre serumkoncentration och riskerar för underdoseras. Det är vanligt att serumkoncentra-
tion av vattenlösliga antibiotika hamnar under terapeutiskt intervall. För många antibiotika rekommenderas att 
behandlingen inleds med en extra stor laddningsdos eller kortare dosintervall. Dessa rekommendationer gäller 
oavsett njurfunktion och eventuell njurersättningsterapi.

MOL EK Y LV I KT

De flesta läkemedel har en molekylvikt < 1.5 kDa och passerar filtret fritt, oberoende av modalitet. För större läke-
medel > 2-15 kDa (exempelvis insulin, men i övrigt mycket begränsat antal läkemedel) är det filtrets porstorlek som 
begränsar eliminationen och modaliteten får en större betydelse eftersom konvektion är mer effektiv än diffusion.
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EL I M I NAT ION

Att beräkna total clearance för ett läkemedel vid AKI med CRRT är en utmaning, och varierar dessutom dagligen 
efter CRRT inställningar och njurfunktion. Vid högre avflödesdos ökar clearance av läkemedel. Ett sätt att grovt 
skatta clearance med hjälp av avflödesdos anges på sid 31. Denna beräkning speglar dock inte effektiv clearance 
i praktiken då den varken tar hänsyn till down-time, predilution med spädningseffekt eller SC som dessutom 
sjunker över tid. Endogen clearance vid AKI är också svårbedömt men bör summeras med avflödesdosen. 
Clearance av vankomycin vid CRRT korrelerar väl till sammanlagd effektiv kreatininclearance och hos patienter som 
får vankomycin kan detta underlag användas för att skatta clearance av andra läkemedel som patienten också får. 
Endast enstaka läkemedel (exempel kolistin) binder till membranet och behöver därför dosjusteras uppåt. Vissa 
läkemedel såsom flukonazol reabsorberas normalt i tubuli varför dosen måste ökas när reabsorbtionen minskar vid AKI.

I FASS anges huruvida ett läkemedel ska dosreduceras vid sjunkande GFR. Man bör beakta att majoriteten av 
rekommendationer kring dosjustering vid sänkt GFR är baserade på farmakokinetiska studier på patienter med 
CKD/ESRD och inte vid AKI. Exempelvis skiljer sig tubulär sekretion och reabsorbtion samt hepatiska metabolism åt 
mellan tillstånden. Om man strikt följer dessa guidelines riskerar man underdosera läkemedel vid AKI.

De läkemedelsstudier som har utförts vid CRRT är ofta singelcenterstudier med olika modalitet, dos, patienturval 
etc. De flesta rekommendationer för dosering av läkemedel vid CRRT har extrapolerats från studier gjorda på 
patienter med IHD och CKD/ESRD. Referensgruppen för antibiotikafrågor publicerar regelbundet dosrekommen-
dationer för antimikrobiella läkemedel vid RRT och bör användas som en hjälp (https://www.sls.se/globalassets/raf/
kunskapsunderlag/dosrekommendationer-antimikrobiella-lakemedel-dialys.pdf).

Det vetenskapliga underlaget för läkemedelsdosering vid AKI och CRRT är således mycket begränsat och den bästa 
metoden för att monitorera läkemedelsdos hos IVA patienter är att koncentrationsbestämma läkemedlet. Gene-
rellt behöver man inte dosjustera läkemedel som primärt elimineras via hepatisk eller gastrointestinal metabolism 
och som saknar farmakologiskt aktiva metaboliter som utsöndras renalt. Läkemedel som titreras efter kliniskt svar/
effekt (exempelvis vasopressor/inotropi, smärtstillande, sedativa, insulin) behöver inte heller dosjusteras.

E X E M PEL PÅ N EFROTOX ISK A L Ä K E M EDEL I NOM I N T E NSI V VÅ R DE N

»» Antibiotika; framför allt aminoglykocider, vancomycin, kolistin, trim-sulfa. Tillägg av piperacillin/tazocin till 
vankomycin är associerad med ökad risk för AKI jämfört med att använda enbart vankomycin eller vankomy-
cin i kombination med annat betalaktamantibiotika.53

»» Aciklovir
»» Amfotericin B
»» Syntetiska kolloider
»» NSAID
»» ACE-hämmare, ARB
»» Röntgenkontrast?
»» Kalcineurinhämmare (Ciklosporin, Takrolimus)
»» Protonpumpshämmare?54
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KON T R A ST OCH A K I

Incidens av AKI efter kontrastexponering varierar (1–30%) i studier på IVA-patienter. Kontrastinducerad nefropati 
(CIN) definieras som uppkomst av AKI enligt KDIGO inom 48 tim efter kontrastexponering. CIN brukar vara över-
gående med maximal kreatininstegring efter ett par dygn och normalisering inom två veckor. Risken anses vara 
högre vid arteriell kontrastinjektion (proximalt om njurartär), vid högre doser, vid högosmolära preparat och vid 
långvarig intervention. Då specifik behandling för CIN saknas riktas uppmärksamheten mot prevention, där man 
framför allt bör undvika hypovolemi. Den GFR försämring man ofta ser efter en undersökning kan dock, speciellt 
hos en IVA patient, vara kopplad till andra faktorer.

Vikten och förekomst av CIN har på senare tid ifrågasatts då det idag saknas stark evidens för samband mellan 
kontrast och utveckling av AKI. En stor del av vetenskaplig evidens bygger på observationsstudier utförda utan 
kontrollgrupp och det saknas RCT. Trots detta finns det ett djupt förankrat antagande om kausalsamband mellan 
kontrastexponering och AKI, farmför allt hos kritiskt sjuka patienter med adderad risk för AKI av andra skäl. I en me-
taanalys från 2017 med matchade kohortstudier fann man inget samband mellan kontrastexponering och AKI hos 
IVA patienter.55 Sannolikt är, med dagens kunskapsläge, risken för CIN betydligt lägre än vad man tidigare befarat. 
ESICMs arbetsgrupp för prevention av AKI föreslår att man inte ska fördröja kontrastbelastande undersökning eller 
intervention på grund av rädsla för utveckling av AKI. Internationella terminologin har därför också ändrats från CIN 
till kontrastassocierad AKI (CA-AKI) eller postkontrast AKI (PC-AKI) då kausalitet mellan kontrast och AKI idag saknas. 
Man bör dock komma ihåg att avsaknad av evidens inte är det samma som att det finns evidens för avsaknad av 
samband.

Parallellt med att CIN ifrågasatts som diagnos har studier som undersökt profylax mot CIN genomförts. I studien 
PRESERVE fann man ingen fördel avseende risk för AKI, dialysbehov eller död med att ge natriumbikarbonat eller 
acetylcystein till patienter med nedsatt njurfunktion inför angiografi.56I AMACING, en prospektiv randomiserad 
non-inferiority studie visades att risken för AKI efter kontrast inte var ökad hos patienter utan profylaktisk behand-
ling med vätska jämfört med uppvätskning med NaCl.57 Det bör poängteras att i båda studierna uteslöts akuta 
undersökningar, i AMACING även IVA patienter och i PRESERVE patienter med instabil kreatininnivå. Det saknas dock 
evidens för preventiv tillförsel av natriumbikarbonat och acetylcystein varför detta inte längre rekommenderas. 
Enligt ESICMs expertgrupp för prevention mot AKI kan man utifrån dagens vetenskapliga underlag inte heller 
rekommendera volymexpansion till euvolema patienter inför kontrastbelastning. En stark rekommendation men 
med svag evidens är kontrollerad vätsketillförsel vid hypovolemi för att undvika AKI.13
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I N T O X I K A T I O N

Elimination av vissa toxiska substanser kan påskyndas med dialys beroende på deras tillgänglighet i plasma, 
molekylstorlek, laddning, dialysapparatens flödesinställningar etc. Randomiserade studier saknas för de 

flesta intoxikationer och rekommendationer och riktlinjer baseras på fallserier, fysikaliska principer, experimentella 
data och ”expert opinion”, bland annat från ”EXTRIP workgroup”.58 Eliminering genom diffusion och konvention 
är effektivast för vattenlösliga substanser med låg Vd (< 1l/kg), låg proteinbindningsgrad och låg molekylvikt. 
Exempel på substanser där dialys är lämpligt för elimination är: isopropanol, metanol, etylenglykol, salicylater, 
barbiturater, theophyllamin, valproat, karbamazepin, litium, metformin, metotrexate, prokainamid. Kontakta 
också alltid giftinformationscentralen som kan vara till stor hjälp. På www.extrip-workgroup.org finns rekommenda-
tioner för flera toxiska substanser avseende indikation för dialysstart, när man bör stoppa, risk för reboundeffekt 
samt om val av CRRT eller IHD (i dessa fall kontinuerligt applicerad dialys med reguljär dialysmaskin). I princip alltid 
ska IHD startas snarast möjligt vid intoxikation, även på jourtid. CRRT bör startas i väntan på IHD.
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N U T R I T I O N

Intensivvårdspatienter med AKI är hyperkatabola och har ett ökat energibehov. Enteral tillförsel rekom-
menderas i första hand. Ökad nutrition ger en ökad ureaproduktion och därmed ett ökat dialysbehov men 

proteinrestriktion i syfte att undvika eller försena dialys bör inte appliceras. Vid CRRT föreligger en signifikant förlust 
av aminosyror (cirka 10 %, 10-20 g/dygn) vilket vid TPN bör korrigeras genom att öka tillförsel för att garantera en 
positiv kvävebalans. Society Society of Critical Care Medicine, European samt American Society for Clinical Nut-
rition and Metabolism (ESPEN respektive ASPEN) rekommenderar att patienter med AKI och samtidig CRRT tillförs:

»» Energi 25-30 kcal/kg/dygn.
»» Kolhydrater 3-5 (max 7) g/kg/dygn.
»» Fett 0.8-1.2 (max 1.5) g/kg/dygn.
»» Protein 1.5-2.5 g/kg/dygn.

Det saknas stark evidens och generella rekommendationer för nutrition av intensivvårdspatienter med 
CRRT. Vid CRRT elimineras också vattenlösliga vitaminer och spårämnen. Den kliniska signifikansen är 
oklar och klara riktlinjer saknas där extra tillsatser vid CRRT är kontroversiellt. Ett förslag är att tillsätta extra 
vitaminer och spårämnen samt efter cirka två veckor extra zink. Vid CRRT över två veckor bör man också 
konsultera dietist för bedömning och rekommendation av nutritionsplan. Vid AKI föreligger en försäm-
rad lipidmetabolism och ökat innehåll av triglycerider och LDL. Överskott av triglycerider korrigeras inte 
med CRRT och bör därför mätas vid AKI och CRRT framför allt hos patienter med TPN. Lipider kan orsaka 
klotting av filter vid CRRT och samtidig användning med heparin, men mindre sällan vid bruk av citrat. 
Citrat är en energikälla som i förekommande fall bör beaktas vid nutritionsberäkning.
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T E K N I S K A  D E T A L J E R

PU M PA R

I Prismaflex finns fem rullpumpar som verkar på slangarna. De samlas i en kassett och monteras som en enhet på 
maskinen. En större pump reglerar blodflödet och fyra mindre pumpar driver vätskeflöden; ersättningsvätska före 
filtret (predilution), ersättningsvätska efter filtret (postdilution), dialysvätska och det samlade avflödet bestående 
av dialysat och ultrafiltrat. De olika vätskeflödena styrs genom att pumparnas hastighet ändras och därmed 
förändras också de olika tryckgradienterna genom filtrets kapillärer och över filtrets membran. På displayen anges 
både inställda värden och uppkomna tryck i kretsen. Detektorer för luft i blod och blod i vätska finns i kretsen av 
säkerhetsskäl. För att minimera risk för blod-luft kontakt och koagulationsaktivering i avluftningskammaren efter 
filtret behöver Prismaflex minst 200 ml i postdilution. Vid händelser eller tryck utanför säkerhetsmarginalerna 
larmar maskinen.

FI LT ER

Det finns flera olika filter tillgängliga som skiljer sig avseende bland annat porstorlek, membranyta, filtervolym 
samt adsorberande egenskaper. Övre strorleksgränsen för passage över filtermembranet ligger ofta kring 30 kDa, 
och definieras som SC på 0.1. På tillverkarens rekommendation kan M150 (rymmer 189 ml blod) användas vid 
kroppsvikt > 30 kg. Filter med mindre volym finns för barn. Idag är i princip alla filter belagda med en biofilm som 
adsoberar proteiner från blodbanan. Det finns också specifika filter utvecklade för att adsorbera cytokiner och/
eller endotoxin vid sepsis, men data avseende dess effekt är än så länge begränsad.

FLÖDE N

Blodflödet styrs av blodpumpens hastighet. Vätskeflöden beräknas från viktändringar i vätskepåsarna som hänger 
i vågar under maskinen och styrs genom variationer i pumparnas hastighet.

T RYCK

Systemet mäter kontinuerligt utflödestryck, återflödestryck, avflödestryck och filtertryck, och beräknar kontinu-
erligt tryckfall över filtrets kapillärer (filter pressure drop) samt över filtrets membran (transmembrane pressure; 
TMP).

UTFLÖDESTRYCKET mäts mellan blodpump och dialyskateterns skänkel för blod från patient till maskinen. Det 
utgörs av det negativa tryck som krävs för att dra blod från patienten (-50 — -150 mmHg). Ett kraftigt negativt 
utflödestryck (> -150 mmHg) är tecken på utflödesmotstånd i katetern om övriga tryck i kretsen är normala. I den 
situationen ska kateterläge och kateterfunktion undersökas; finns knick eller avstängning på slang, suger katetern 
fast mot kärlväggen, finns tillfälligt koagel i lumen eller har kateterns helt trombotiserat? Vid hypovolemi kan kate-
tern ”suga fast” på grund av intermittenta kontakter med kärlväggen som leder till kraftigt negativa utflödestryck. 
Man kan pröva att sänka Qb under problemsökning för att sänka det negativa trycket.
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ÅTERFLÖDESTRYCK är det positiva tryck som mäts mellan pump och dialyskateterns skänkel för blod tillbaka in i 
patienten (+50 — +150 mmHg). Felsökning vid abnormt höga återflödestryck följer samma principer som vid 
negativt utflödestryck.

FILTERTRYCKET (+100 — +250 mmHg) mäts i blodkretsen mellan blodpump och filter. Det speglar motståndet 
för blodflödet genom filtrets kapillärer. Det stiger över tid när kapillärernas tvärsnittsarea minskar på grund av 
avsättning av proteiner i filtret. Vid ett givet tvärsnittslumen i kapillärerna ökar filtertrycket med ökande blodflöde 
och predilution men minskar med ökande postdilution.

TRYCKFALL ÖVER FILTRET beräknas som filtertrycket minus återflödestrycket (förenklat trycket i kretsen innan filtret 
minus trycket i kretsen efter filtret). Om tryckfallet är stort är det ett tecken på att filtret snart kommer koagulera 
och sluta fungera. Detta tjänar till varning för att man ska hinna planera ett filterbyte med blodretur istället för att 
kassera blodet i filtret.

AVFLÖDESTRYCK mäts på filtrets utsida i dialysat/ultrafiltratflödet före avflödespumpen. Det kan vara såväl positivt 
som negativt (-150 — +50 mmHg) beroende på ultrafiltrationsgraden, vätskedragningen och dialysflödet.

TRANSMEMBRANTRYCKET (TMP) speglar tryckgradienten över filtrets membran och beräknas som skillnad mellan 
”medeltrycket” på insidan och trycket på utsidan av filtermembranet. 
TMP = (filtertryck + återflödestryck)/2 – avflödestryck.

Under behandling bildas en proteinfilm på filtrets blodsida som leder till minskad filterpermeabiliteten varpå TMP 
stiger. Vid kraftig inflammatorisk aktivitet kan TMP oundvikligt också stiga mycket snabbt. TMP kan också vara högt 
vid hög ultrafiltration. Vid alltför högt TMP kan det minskas genom att sänka Qb och/eller sänka ersättningsvätskan 
(minskat avflöde bör kompenseras med ökat dialysvätskeflöde).
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