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FAKTA



Snabba fakta

• Njursjukdom, även känd som ”kronisk njursjukdom (CKD)”, orsakar 
fler dödsfall varje år än bröstcancer eller prostatacancer. Det är en 
underkänd folkhälsorisk.

• Ungefär 9 av 10 vuxna med njursjukdom (≈90%) vet inte om att de 
har sjukdomen.

• Personer med njursjukdom kanske inte känner sig sjuka eller märker 
av symtom förrän sjukdomen är långt framskriden.

• Diabetes är den vanligaste orsaken till njursjukdom. Diabetes och högt 
blodtryck orsakar eller bidrar till 2 av 3 nya fall av njursvikt.





Årsrapport SNR 2024



Riskfaktorer för snabb progression:

• Makroalbuminuri (>= 30mg/mmol)

• Svårkontrolerat blodtryck

• Snabb minskning av GFR (>4-5ml/min/1.73m2)

• Diabetes med njurpåverkan (ff om hypertoni tillkommer)

• Misstanke om systemsjukdom (SLE, GPA mm= småkärlssjukdom) , 
alltid remiss!



Utveckling njursvikt beroende på grundsjukdom

Remuzzi G. et al, J Clin Invest 2006
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Ass. CKD och 10 vanliga komplikationer 
>65; >65





Albuminuri och cardiovaskular risk

Substudy of the Third Copenhagen City Heart Study 1992-1994
10 200 deltagare mellan 30-70 år gammal



Albuminuri och cardiovaskulär risk

Framingham Heart Study/offspring study
3536 individuer



”The Connected Four”
Fyra huvudsjukdomar som påverkar det 
kardiovaskulära systemet och metabolisk hälsan 

• Kardiovaskulära sjukdomar

• Diabetes

• Konisk njursjukdom (CKD)

• Non alkoholrelaterad leversjukdom (NAFLD)

Oftast möjligt att undvika!



Otäck kombination: CKM syndrome 
(cardiovascular-kidney-metabolic syndrome)
• Kronisk njursvikt

• Hjärtkärlsjukdom

• Diabetes

= stor kardiovaskulär risk men också risk för kronisk njursvikt



Vad bör vi tänka på 
med fokus på CKD?



Två enkla tester (blod/urin) kan upptäcka njursjukdom tidigt. Tidigast 
möjliga upptäckt är avgörande för att ytterligare skador ska kunna 
bromsas eller stoppas.

…och gärna ett blodtryck!



Screening algoritm:
Diagnos och stadium CKD



Diagnos: Hitta rätt orsak och identifiera risker





Läkemedelsanamnes samt allt som man kan köpa för att ”må bra”





CKD: Sakta ner takten av försämring och behandla sekundärkomplikationer





CKD påverkar människor i olika ålder/livssituationer/med olika konsekvenser-> personifierad/centrerad vård



När och varför 
behövs nefrologer?





Indikationer för njurbiopsi



Patientfall



Kvinna, 66 år gammal

• Nybesök, remiss från HC

• Tidigare sjukdomar: DIM Typ 2, St. efter stroke 2009, sedan dess 
sjukpensionär

• Anamnes: patienten sökte pga. nedsatt AT, tilltagande under de 
senaste veckorna, sover 16 timmar per dygn, nyupptäckt grav 
njursvikt.

   Dramatiskt viktnedgång sedan möjligen ett år tillbaka.



Status:

• Magerlagd kvinna, rör sig ostadigt, orienterad och adekvat

• BT: 140/80 mmHg

• Inga inkompensationstecken, inga ödem





Övriga fynd/provtagingar

• HB 110 g/l, MCV 91 fL

• Kalciumjon 1,29 mmol/l, PTH 5,6 pmol/l

• U-Alb/Krea: 8,2 g/mol =0,08g/d

• Urinsticka: 1+ Prot, neg blod

• ANA, ANCA, anti GBM-AK: negativa

• Ultraljud njurar: hö njure: 10,5cm, vä njure 11cm

• Ordinär parenkymtjocklek

• Högekogent cortex och lågekogen framträdande märgpyramider 



Ultraljud njurar:

Normal: 



Första bedömning

• Misstänkt subakut till kronisk njursvikt (>3 månader) med obetydligt 
albuminuri och utan tecken till aktiv sediment/vaskulit 

• Tubulointerstitiell nefrit?

• Patienten läggs in för njurbiopsi



Njurbiopsiresultat: HE



Njurbiopsiresultat: 
(birefringence/dubbelbrytning med filter)

Typisk bild för nefrokalzinosis
(antingen calciumoxalat eller-fosfat)



Fynd som talar för Oxalatnefropati

Typiska urinkristaller 24-timmar urinsammling med förhöjd oxalat
Förhöjd oxalat i serum
(kan vara försenad!)



Remissinnehåll

• (njur-) Anamnes och status, ev. familjeanamnes

• Njurfunktion och försämringstakt

• Kvantifiering av Albuminuri och en urinsticka (blod?)

• Aktuella läkemedel/ ffa läkemedelsförändringar i samband med 
njursvikt

• Ultraljud, ev. bladderscan



Patientfall 



• 28 årig kvinna tidigare kolecystektomerat 

• medicinfri

• Inga hereditet för njursjukdomar

• Fysiskt aktiv 

• Ta inte p-piller, brukar ej ta NSAID 



I slutet av maj sökte VC på grund av halsfluss

Pos för streptokock A 

Fått via husläkare antibiotika i 10 dagar

Sedan dess aldrig blivit bra

Fortsatt febertoppar samt kallsvettningar t o m midsommar veckan

Efter midsommar sökte VC på grund av bröstsmärtor och andfåddhet

I samband med besöket på VC upptäcktes en akut njursvikt med 
stigande kreatinin från 71 till 155



• Husläkare skickades till akuten för vidare utredning

• Anamnestiskt ej skummande urin, enl anteckning makroskopisk 
hematuri men enl. patienten aldrig haft blod i urinen

• Förnekar konsumtion av NSAID 

• Bra diures och bra aptit

• EKG var normal och TrT normal 

• Sedan insjuknande andfådd vid lätta ansträngningar



• U-sticka visade både erytrocyter och albumin

• Alb/krea kvot 0,25 g/mol och normal albumin 

• Normala lipider

• U-sediment visade ingen aktivitet (Ec cylindrar)

• Aldrig haft svullna ben. Enl anteckningar haft lite svullna ögonlock 
samt lätt i ansiktet

• Man tolkar detta som nefrotisk syndrom 

• Är detta nefrotisk syndrom?



Nej!

Nefrotisk syndrom har följande manifestation:

• Proteinuri med alb/krea över 3,5 g/mol

• Hyperlipidemi 

• Hypoalbuminemi 

• Generaliserat ödem

• Vad kan det vara istället?



• Patientens bild tolkas som ett nefritisk syndrom

• Nefritiskt syndrom=nefrit, är en samling av tecken – ett syndrom – 
som hör ihop med inflammerade glomeruli.

• Hematuri och proteinuri

• Högt Blodtryck (endotelskada!)

https://sv.wikipedia.org/wiki/Syndrom
https://sv.wikipedia.org/wiki/Glomerulus


• Inläggning på avd. 14 för fortsatt utredning. 

• Vasculitprover: u.a.

• PLA2ak: neg

• S- och U-elfores: u.a.

• Hepatit och HIV: u.a.

• C3 lågt och C4 normal

• Under vårdtiden utvecklade pat. hypertoni och man påbörjade 
antihypertensiv behandling 

• Diagnos? Hur går man vidare?



• akut njurbiopsi där svaret visade ett typisk bild på poststreptocock 
GN. Inga tecken till crescentbild.

(normal)



Remisskriterier/åtgärd i primärvården (egen 
rutin)
• remisskriterier-till-njurmott.pdf (regionkalmar.se)

•  Nationellt vårdprogram för kronisk njursjukdom 

https://navet.regionkalmar.se/globalassets/hemvist/halso-och-sjukvardsforvaltningen/ny-mapp3/ny-mapp7/ny-mapp8/lokala-vardrutiner/ny-mapp/remisskriterier-till-njurmott.pdf


Patientfall Sven



Sven, 70 år

Upplever sig allmänt välmående, socialt aktiv.

Har akut behövt söka för luftvägsinfektion. Vid 
rutinprovtagning upptäckt begynnande 
kreatininstegring. Remiss till primärvård för 
utredning.

Vad vill du undersöka?



Sven, 70 år

Blodtryck medel: 138/85 mmHg

Kreatinin: 130 µmol/L

eGFR relativ: 45 ml/min/1,73 m2

• Vad blir nästa steg?

• Behöver du mer information?

• Hur kommer eventuell behandling att hjälpa 
Sven att undvika symtomtisk njursvikt?

 



https://kidneyfailurerisk.com/



• Kön: Man

• Ålder: 70 år

• eGFR: 45 ml/min/1,73 m2

• U-Alb/krea: 1 mg/mmol

Risk för terminal njursvikt – ingen albuminuri



https://kidneyfailurerisk.com/

Kön: Man

Ålder: 70 år

eGFR: 45 ml/min/1,73 m2

U-Alb/krea: 10 mg/mmol

Risk för terminal njursvikt - mikroalbuminuri



https://kidneyfailurerisk.com/

Kön: Man

Ålder: 70 år

eGFR: 45 ml/min/1,73 m2

U-Alb/krea: 60 mg/mmol

Risk för terminal njursvikt - mikroalbuminuri



Kön: Man

Ålder: 70 år

eGFR: 45 ml/min/1,73 m2

U-Alb/krea: 300 mg/mmol

Risk för terminal njursvikt – makroalbuminuri

https://kidneyfailurerisk.com/



Bromsning/Behandling
av CKD



Livstilmodifikationer= basen
DCCT: Diabetes Control and Complications Trial (DCCT): results of feasibility study. The DCCT 
Research Group. Diabetes Care. 1987 Jan-Feb;10(1):1-19. doi: 10.2337/diacare.10.1.1. 
PMID: 2882967.

Steno-2: Gæde P, Oellgaard J, Carstensen B, Rossing P, Lund-Andersen H, Parving HH, 
Pedersen O. Years of life gained by multifactorial intervention in patients with type 2 
diabetes mellitus and microalbuminuria: 21 years follow-up on the Steno-2 randomised 
trial. Diabetologia. 2016 Nov;59(11):2298-2307. doi: 10.1007/s00125-016-4065-6. Epub 
2016 Aug 16. PMID: 27531506; PMCID: PMC5506099.

Multifaktoriell behandling!







RAAS-blockad eller inte?

• Lena, 83 år gammal. Inga tidigare krea-stegringar. 

• Hypertoni, njursvikt stadium 4. Amlodipin 10 mg, tiazid 25 mg, metoprolol 100 mg. 
Tidigare avstått insättning RAAS-blockad pga njurfunktion.

• Blodtryck 185/90 mmHg

• 24-timmarsmätning stadigt över 160   Hur skulle ni behandla? 

• Kreatinin: 138 µmol/L

• eGFR 28 ml/min/1,73 m2

• U-alb/krea: 16 g/mol



RAAS-blockad

glomerulus

Vas afferens Vas efferens

Vasodilatation

- BT minskning systemiskt 
- Mindre tryck i glomerulum (vasodilatation vas efferens)
- Myokardial remodelling
- Sympateteik aktivitet
- Ökat insulinkänslighet





När är RAAS-i lämpligt?

- Minskar albuminuri (ca 30 %)

- Långvarig effekt (> 4 år)

- Mål KDIGO: < 30 g/mol

- God effekt på att förlänga tid till ESRD även nere vid eGFR 20-30

- Efter bortfall diabetes / kreatininstegring > 30% / hyperkalemi

- Har ingen effekt på eGFR-minskning om patienten är normoalbuminurisk

- Kan lika gärna använda kalciumflödeshämmare för blodtryckssänkning

- Pressat blodtrycksmål (<130/80) enbart aktuellt vid albuminuri (U-Alb/krea > 70 g/mol)

- ACE/ARB ska inte kombineras, oavsett patient. Ger mer effekt, men risken är större än nyttan.

Inga cox-hämmare!



Insättning ACE/ARB

- De flesta ACE/ARB utsöndras helt/delvis via njurar

- Telmisartan ej påverkad av njurfunktion

- Börja på mycket låg dos (även halv tablett ibland aktuellt)

- Upptitrera efter 3-4 veckor – maximal tolererad dos (blodtryck) eller som reverserar albuminuri

- Losartan 12,5 mg, telmisartan 20 mg, irbesartan 75 mg

- Utvärdera efter 1-2 veckor, men var beredd på snabbare förlopp

- Var extra försiktig vid hypoalbuminemi (<25 mg/mmol)

- Börja med extra låg startdos

- Irbesartan alternativ pga något lägre proteinbindning (90-92, jmft med 99)

- Adekvat vätskeintag?

- Obs! Dosjustering nedåt kan behöva bli aktuellt vid progedierande njurfunktion



Är alla RAAS lika kraftfulla?

- Kandesartan har kraftigare hämmande effekt

- Fortsätter öka effekt vid dosstegring, även över 32 mg

- Losartan minst hämmande effekt, särskilt vid lägre dos

- Aktiv metabolit, dock lägre halveringstid



Saltets påverkan på njuren

Rekommendation: < 5 g NaCl (2 g Na+)

- Högt saltintag (> 14 mg NaCl) tar bort mest av den skyddande 
effekten av RAAS-i för albuminuri

- Sämre smakuppfattning av salt vid försämrad njursvikt

- Patienter med saltrestriktion får bättre smakuppfattning 
inom 1 vecka



SGLT-2 inhibitorer (sodium-glukos-tranporter-2)



Slutsats

• Hos vuxna med typ 2-diabetes och kronisk njursjukdom njursjukdom 
minskade semaglutid risken för kliniskt viktiga njurutfall och och 
dödsfall av kardiovaskulära orsaker.

• Oklart: 

• vad kommer kombinationen av SGLT2-I, ACE-I eller Angiotensin II 
hemmare, mineralokortikoidreceptorantagonister ha för effekt?

• Patienter som har en risk utan Diabetes Typ 2?



Insättning SGLT-2

- Ingen tydlig skillnad mellan dapagliflozin eller empagliflozin

- Insättning vid samtida RAAS-i samt otillräcklig effekt på albuminuri
- Gäller även icke-diabetiker

- Främst effektiv vid makroalbuminuri (> 30 g/mol)

- 10 mg dapagliflozin eller 10 mg empagliflozin

- Enbart 10 mg empagliflozin prövat för njursvikt



Insättning SGLT-2

- Ingen insättning vid eGFR < 20 ml/min/1,73 m2

- Kan behålla längre ned

- Inte för diabetes typ 1
- OBS! Tänk även typ 2 med nedsatt insulinproduktion

- Försiktighet till äldre

- Ökad risk genitala infektioner

- Paus vid anorexi, inför kirurgi, pågående infektion m.m. pga ketoacidosrisk
- Få fall beskrivna på icke-diabetiker, men enstaka fallrapporter har skickats in



Hur mycket får krea stiga med ARB/SGLT-2?

• Förväntat att kreatinin stegrar initialt.

• Ca 30-35% stegring acceptabelt, så länge 
som stabilt inom 2 mån och BT är 
acceptabelt
• Kontakta njurspecialist annars. Ibland 

räcker dosminskning eller annat preparat. 

• Ta ett GFR-sänkande läkemedel i taget.

• Observera ökad risk vid samtida 
diuretikum/hjärtsvikt (hypovolemi).

• Paus vid dehydrering



Renal hemodynamik vid nedsatt njurfunktion och effekterna av RAAS-blockad samt SGLT2-
hämmare

Ökar vid ökat saltintag eller 
hypertoni



aldosteronantagonister
FIDELITY: Agarwal R, Filippatos G, Pitt B, Anker SD, Rossing P, Joseph A, Kolkhof P, Nowack C, Gebel M, Ruilope LM, Bakris 

GL; FIDELIO-DKD and FIGARO-DKD investigators. Cardiovascular and kidney outcomes with finerenone in patients with type 2 

diabetes and chronic kidney disease: the FIDELITY pooled analysis. Eur Heart J. 2022 Feb 10;43(6):474-484. doi: 

10.1093/eurheartj/ehab777. Erratum in: Eur Heart J. 2022 May 21;43(20):1989. doi: 10.1093/eurheartj/ehab886. PMID: 35023547; 
PMCID: PMC8830527.



Aldosteronantagonist

- Mineralkortikosteroid-antagonist (motsvarande spironolakton/eplerenon)
- Steroidfri

- Indikation: Diabetes med RAAS-blockad och proteinuri >3 g/mol.

- Minskar eGFR-progress och ökar tid till ESRD
- 100 % stod på ARB/ACE

- 5 % stod på SGLT-2

- Genomsnittsålder 66 år (15 % > 75 år)

- 85 % hade makroalbuminuri (u-alb/krea > 30 g/mol)

- Insättning om GFR > 25 ml/min/1,73 m2, U-alb/krea > 3 g/mol och normalt P-kalium
- Sätts ut vid < 15 ml/min/1,73 m2 eller vid utebliven effekt

- Kan ge lägre risk för hyperkalemi än 25-50 mg spironolakton



Aldosteronantagonist

- Finerenon kan övervägas vid kronisk njursjukdom till patienter med DM typ 2 som tillägg till 
högsta tolererade dos RAAS-blockad om SGLT2-hämmare ger otillräcklig effekt eller inte 
tolereras. Finerenon kan sättas in om GFR >25 ml/min/1,73m2 , U-alb/krea >3 g/mol och 
normalt P-kalium. Noggrann monitorering av P-kalium och kreatinin krävs. Behandling ska 
sättas ut vid GFR < 15 ml/min/1,73m2 . Finerenon och SGLT2-hämmare kan kombineras.

        Beslut RSG läkemedel mar 2025

- Otillräcklig effekt av RAAS + SGLT-2:  När man inte når < 30 g/mol

- OBS! Finansieringen oklar. Beslut i slutet av maj.

- 7 600 kr/år. Tillsammans med SGLT-2 och RAAS: ca 13 100 kr/år.

- Dialys ca 600 000 kr/år.



Hyperkalemi

- Ökad risk vid: 

- Högre intervall på S-kalium (4,1-4,5)

- Högt intag av kalium

- Andra läkemedel som påverkar kalium

- Spironolakton/Eplerenon/Finerenon

- Kaliumtillskott

- RAAS-i: Låg risk vid eGFR 40 ml/min/1,73 m2 och kalium < 4,0 mmol.



Utsättning

RAAS + SGLT-2: Behåll så länge som möjligt och som är tolererat.
- Möjligen dosminskning RAAS

Finerenon – sätt ut vid eGFR < 15

Kan sättas ut direkt. 

Tiazid kan sättas ut vid eGFR < 30 (vid kombinationsbehandling)



”Sick Day Rule”



Sven, 70 år

Blodtryck medel: 152/93 mmHg

Kreatinin: 130 µmol/L

eGFR relativ: 45 ml/min/1,73 m2

• Vilket är blodtrycksmålet?

• Vilka läkemedel är bäst ur njuraspekt?

• Behöver du mer information?



Övriga blodtrycksbehandlingar 

Beta-blockad

• Endast liten påverkan på blodtryck

• Endast liten påverkan på albuminuri

• Ingen tydlig påverkan på GFR-minskning

Kalciumflödeshämmare

• Hyfsad påverkan på blodtryck

• Ökar renalt blodflöde

• Ingen tydlig påverkan på albuminuri

• Ingen tydlig påverkan på GFR-minskning på 
sikt

Tiazid

• Endast liten påverkan på blodtryck vid eGFR 
> 30 mL/min/1,73 m2

• Ingen tydlig påverkan på albuminuri



Furosemid

- Aktiverar RAAS-systemet

- Användbart vid:
- Behov av blodtryckssänkning vid njursvikt med påverkad eliminering av salter

- Njurorsakat ödem

- Måste komma in i njuren för effekt
- Vid halverad njurfunktion krävs dubbel dos. Doser upp emot 500 mg ej ovanligt.

- Risk ototoxicitet vid höga intravenösa doser (>450 mg/dag)



Sven, 70 år

Blodtryck medel: 135/86 mmHg

Kreatinin: 168 µmol/L

eGFR: 31 mL/min/1,73 m2

U-albumin/krea: 48 g/mol

HbA1c: 76 mmol/mol

Behandlas med metformin, jardiance, januvia. 



GLP-1 receptoragonister (glucagon-like 
peptide 1)

Muskiet, M. H. A. et al. (2017) GLP-1 and the kidney: from physiology to pharmacology and outcomes in diabetes

Nat. Rev. Nephrol. doi:10.1038/nrneph.2017.123

Effekter



FLOW-trialPerkovic V, Tuttle KR, Rossing P, Mahaffey KW, Mann JFE, Bakris G, Baeres FMM, Idorn T, Bosch-Traberg H, Lausvig NL, Pratley R; FLOW Trial Committees and Investigators. Effects of Semaglutide on 

Chronic Kidney Disease in Patients with Type 2 Diabetes. N Engl J Med. 2024 Jul 11;391(2):109-121. doi: 10.1056/NEJMoa2403347. Epub 2024 May 24. PMID: 38785209.



Glykemisk kontroll

- Instabilt blodglukos riskfaktor för proteinuri och ESRD.
- Ca 36 % av nya patienter i behov av njurersättande behandling har diabetes som orsak

- GLP-1 visat effekt på förbättring av proteinuri (- 30%) och eGFR-minskning 
(-2 jmft med -5/år) för patienter med diabetes och proteinuri.

- 95% på RAAS-blockad

- Oklart om det beror på GLP-1 eller på förbättrad glykemisk kontroll

- Ingen tydlig effektminskning om man jämför med insulin

- Kräver ingen dosjustering även vid nedsatt njurfunktion

- Kan patienten hantera viktnedgång/minskat kaloriintag?

- Saknar hälsoekonomisk värdering

- Metformin dosminskning <45 ml/min, utsättning <30 ml/min. 



Arne, 85 år

Blodtryck medel: 135/86 mmHg

Kreatinin: 168 µmol/L

eGFR: 27 mL/min/1,73 m2

U-albumin/krea: 3 g/mol

HbA1c: 48 mmol/mol

Nyligen utsatt metformin. Står i övrigt på 
ASA 75 mg, amlodipin 5 mg. 

Vad skulle ni vilja behandla Arne med?  





Äldre patienter

- Sällan lika stor grad av albuminuri

- Oklart vilken prognostisk nytta man får av behandling

- Få studier på äldre. 

- Förväntat högre grad av biverkningar

- Hyperkalemi

- Akut njursvikt

- Ketoacidos

- Dehydrering

- M.fl

- Förväntas kunna ha god effekt vid albuminuri, men oklart om behovet finns

- Hinner man ha nytta av behandlingen, eller utsätter man enbart för risker?



Rekommendationerna nedan bör anpassas för patienter med kort förväntad överlevnad och/eller 
skörhet då nyttan är lägre och risken för biverkningar större i dessa grupper. Även äldre patienter 
med lätt nedsatt och stabil njurfunktion kan ha svagare indikation för behandling som förebygger 
njurförsämring men observera att annan indikation kan föreligga, t ex för SGLT2-hämmare vid 
samtidig hjärtsvikt.

Vårdprogram kronisk njursvikt

• Alla läkemedel har risker/biverkningar – undvik onödig insättning

• Sätt in när det förväntas förhindra uremi-vård

• Individuell bedömning görs. Följ upp och mät krea/albumin/blodtryck/blodsocker.



Uremivård



Vanliga symtom, prevalens och grad hos 
patienter med CKD



Prävalenz von Komplikationen nach Stadium der Niereninsuffizienz
(not adjusted for Age)

National Kidney Foundation, K/DOQI guidelines Am J Kid Dis. 39(Supp2)246;2002





Survival Related to Planned and
Unplanned Presentations

Chadna et al, BMJ 1999



Njurersättande terapi

kron. progredierande NV 

terapi

grundsjukdom

terapi komplikationer(CNI)

konservativ

terapi

njuersättande-

terapi

HD

PD
njur-

transpl.

Levande donation

Avliden donator



Konservativ terapi 



CKD och OAK/DOAK



Uppehåll vid operativt ingrepp



Facit: husläkare och njurspecialister är båda viktiga i 
behandlingen av njurpatienter

HC Nefrolog

Ökat risk

Njurskada med
ökat risk och 
ingen eller
minimalt svikt
Stadium 1

Njurskada med
mild svikt
Stadium 2

Njurskada med
moderat svikt
Stadium 3

Njurskada med
grav svikt
Stadium 4

Njursvikt
(terminal)

Stadium 5

Andra specialister





Källor

• KDIGO guidelines CKD (gratis!)

• EDTA-congress 2024, Stockholm

• Det nya vårdprogrammet för kronisk njursjukdom 2024-05-15 
nationellt-vardprogram-for-kronisk-njursjukdom.pdf

https://vardpersonal.1177.se/globalassets/nkk/nationell/media/dokument/kunskapsstod/vardprogram/nationellt-vardprogram-for-kronisk-njursjukdom.pdf


Take home messages



Två enkla tester (blod/urin) kan upptäcka njursjukdom tidigt. Tidigast 
möjliga upptäckt är avgörande för att ytterligare skador ska kunna 
bromsas eller stoppas.

…och gärna ett blodtryck!



Indikationer för njurbiopsi/remiss njurmedicin



Njurskyddande behandling- de 4 pelarna 

SGLT-2-IRAAS-I
GLP-1 
analoga

Aldosteron-
antagonister



Behandling

• Främst effekt vid albuminuri

• Effektiva även vid avancerad njursvikt

• Reglera blodtryck och blodsocker

• Fundera om patienten hinner ha nytta av behandlingen

• Glöm inte saltet!



Tack!

Källa: Google
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