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Jävsdeklaration

• ÖL medicinkliniken Alingsås
• Ordf Terapigrupp diabetes, Läkemedelskommitén i VGR
• Arvoderade föreläsningar (2021-2023):

oOffentliga och privata vårdgivare
oVårdhögskolor (VGR, Uppsala, Skåne, Mälardalen m fl) 
oDistriktsläkarnätverket
oAstra Zeneca
oBoehringer Ingelheim
o Lilly

• Inga andra uppdrag eller ekonomiska relationer med industrin.



Bosse 53 år

Diabetes typ 2 i 12 år. 

Snusar

Simplexretinopati + maculaödem. 
Neuropati med nedsatt känsel i fötterna 
och tidigare sår. Ingen känd hjärt-
kärlsjukdom.

T Metformin 500 mg 2x2
T Simvastatin 20 mg 1 tn
T Enalapril/comp 20/12,5 m 1x1

Bltr 150/85
BMI 30

HbA1c 80      (mP-Glu 12,5)
S-Kol 5,5
TG 3,2
HDL 0,93
LDL 3,2

S-Na 132
S-K 5,4
S-Krea 145
eGFR 45
U-alb/krea 43
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29 Njuren, nefropati 
 

Njuren	
 
Förutom att utsöndra ämnen kroppen vill bli av med är njuren central för vätske- 
elektrolyt- och syrabas- balansen. Därutöver regleras även bl a blodtrycket (renin och 
vätske balans) blodvärdet (erytropoetin) och kalk/fosfatbalansen (aktivering av 
vitamin D). 
 
Varje njure innehåller ca 1 miljon glomeruli. Här produceras varje dygn ca 180 liter 
”primärurin”. 
 
I Henleys slynga och i uppsamlingssystemen återresorberas sedan nästan all vätska 
och utsöndras eller återresorberas elektrolyter, bikarbonat, H-joner, urea, glukos mm. 
 

 



Njurskador vid diabetes
•Diabetesnefropati (glomerulär sjd)
•Nefroskleros (hyperton?)
•Njurartärstenos (sekundär hypertoni)
•Alla andra orsaker till njursvikt



Klassisk Diabetesnefropati (glomeruli)
”Kliniska” stadier
1. Glomerulär hypertension. Aktivering av RAS men 

även av ökad aktivitet i SGLT-2. Hyperglykemi. 
Inflammation. Oxidativ stress ???

2. Måttlig albuminuri (mikroalbuminuri): (U-Alb/krea
3-30). Normalt S-Krea.

3. Klinisk nefropati: (U-Alb/krea > 30). eGFR  sjunker. 
Krea börjar stiga vid GFR 40-60.

4. Njursvikt: Stigande S-Krea, sjunkande GFR (3-10 
ml/min/år). Sekundära effekter





Klassisk Diabetesnefropati (glomeruli)
”Kliniska” stadier
1. Glomerulär hypertension. Aktivering av RAS men 

även av ökad aktivitet i SGLT-2. Hyperglykemi. 
Inflammation. Oxidativ stress ???

2. Måttlig albuminuri (mikroalbuminuri): (U-Alb/krea
3-30). Normalt S-Krea.

3. Klinisk nefropati: (U-Alb/krea > 30). eGFR  sjunker. 
Krea börjar stiga vid GFR 40-60.

4. Njursvikt: Stigande S-Krea, sjunkande GFR (3-10 
ml/min/år). Sekundära effekter



Klassisk Diabetesnefropati (glomeruli)
”Kliniska” stadier
1. Glomerulär hypertension. Aktivering av RAS men 

även av ökad aktivitet i SGLT-2. Hyperglykemi. 
Inflammation. Oxidativ stress ???

2. Måttlig albuminuri (mikroalbuminuri): (U-Alb/krea
3-30). Normalt S-Krea.

3. Klinisk nefropati: (U-Alb/krea > 30). eGFR  sjunker. 
Krea börjar stiga vid GFR 50-60 (halverad 
njurfunktion).

4. Njursvikt: Stigande S-Krea, sjunkande GFR (3-10 
ml/min/år). Sekundära effekter



Klassisk Diabetesnefropati (glomeruli)
”Kliniska” stadier
1. Glomerulär hypertension. Aktivering av RAS men 

även av ökad aktivitet i SGLT-2. Hyperglykemi. 
Inflammation. Oxidativ stress ???

2. Måttlig albuminuri (mikroalbuminuri): (U-Alb/krea
3-30). Normalt S-Krea.

3. Klinisk nefropati: (U-Alb/krea > 30). eGFR  sjunker. 
Krea börjar stiga vid GFR 40-60.

4. Njursvikt: Stigande S-Krea, sjunkande GFR (3-10 
ml/min/år). Sekundära effekter vid eGFR < 30



Kliniska stadier 



Prognos vid 
Måttlig albuminuri (mikroalbuminuri)

• 70-talet: 10 ml/min/år = utan intervention 
utvecklar 50% terminal uremi inom 10 år.

• Idag: Med dagens behandling 3-5 ml/min/år. 
(Bosse har 5-10 år på sig)



Njursvikt (N18.1-5)
Stadieindelning



Diagnos Diabetisk njursjukdom

1. Albuminuri = albumin-kreatininkvot > 3
och / eller

2. CKD III = Nedsatt njurfunktion (GFR < 60ml/min/1,73m2)



Albuminuri
tU-Alb/U-Krea-kvot
(natturin)

Motsvarar ung
tU-Proterin (g)

Normalvärde < 3

Måttlig albuminuri 
(mikroalbuminuri) 

3 - 30

Kraftig albuminuri
(makroalbuminuri)

> 30 > 0,3 g/dygn

Misstänkt nefrotiskt 
syndrom.

> 300 > 3 g/dygn



Albuminuri

• Diagnosen albuminuri får INTE STÄLLAS PÅ ETT 
PATOLOGISKT VÄRDE.

• Provet måste kontrolleras om.



Albuminuri
Falskt höga värden

• Postural albuminuri. 
• Prov taget dagen efter en kraftig fysisk 
ansträngning

• Pågående infektion
• Menstruation
• Hög proteinhalt i kosten.



Mikroalbuminuri
är den starkaste riskfaktorn för 
utveckling av kardiovaskulär morbiditet 
och mortalitet (HOPE-studien).



5-ÅRSRISK	för	hjärtinfarkt	- NDRs	riskmotor	- Bosse

U-alb Ingen 
U-alb



Bosse 53 år

Diabetes typ 2 i 12 år. 

Snusar, motionerar inte.

Simplexretinopati + maculaödem. 
Neuropati med nedsatt känsel i fötterna 
och tidigare sår. Ingen känd hjärt-
kärlsjukdom.

T Metformin 500 mg 2x2
T Simvastatin 20 mg 1 tn
T Enalapril/comp 20/12,5 m 1x1

Bltr 150/85
BMI 30

Hb 145
HbA1c 80      (mP-Glu 12,5)
S-Kol 5,5
TG 3,2
HDL 0,93
LDL 3,2

S-Na 132
S-K 5,4
S-Krea 145
eGFR 45
U-alb/krea 43



Intervention sparar år



Tidig Intervention sparar flera år!!!



Tidig intervention vid måttlig 
albuminuri (mikroalbuminuri) som 
första tecknet till njursvikt

•Rökslut
•HbA1c 52
•Blodtryck 130/80
•ACE-/ARB i fulldos om möjligt
• Lipidbehandling
• SGLT-2 hämmare



DAPA-CKD (Forxiga vs ”placebo”)

60% diabetes
U-Alb/Krea 20-500
eGFR >25

Ref. Heerspink, HJL et al. N Engl J Med 2020; 383:1436-1446

Dubblering av Krea, terminal njursvikt, död av njursjd

NNT 19





DAPA-CKD eGFR

Ref. Heerspink, HJL et al. N Engl J Med 2020; 383:1436-1446



SGLT-2

Macula densa
”Juxtaglomerulära apparaten”



Tidig intervention vid måttlig 
albuminuri (mikroalbuminuri) som 
första tecknet till njursvikt

•Rökslut
•HbA1c 52
•Blodtryck 130/80
•ACE-/ARB i fulldos om möjligt
• Lipidbehandling
• SGLT-2 hämmare
•Kerendia (finerenon)



Diabetesläkemedel vid tilltagande njursvikt
• Vid albuminuri och/eller eGFR 25-60 bör man sätta in eller byta till en SGLT-2-

hämmare i tillägg till metformin. Detta oberoende av blodsockerläget.
• Om man inte kan ta en SGLT-2-hämmare. Kerendia (finerenon 10 mg)
• Vid sjunkande eGFR bör man behålla metformin så länge som möjligt (ner till eGFR 

30) men dosreducera enligt rekommendation (se ovan). Detta istället för att byta till 
en DPP4-hämmare som ofta görs.

• DPP4-hämmare kan användas vid terminal njursvikt (även under dialys) men är inte så 
effektiva så oftast är insulin att föredra. 

• GLP-1-RA kan användas ner till eGFR 15 ml/min om patienten inte är katabol och man 
önskar uppnå viktnedgång.

• Glitazoner kan användas vid njursvikt men bör undvikas vid vätskeretention.
• SU-preparat bör undvikas hos äldre patienter med njursvikt och eller leversvikt pga 

risken för hypoglykemier.
• Ofta blir det INSULIN



Diabetesläkemedel vid njursvikt

https://www.diabeteshandboken.se/innehåll/typ-2-algoritmer-blodsockerbehandling-28937347

https://www.diabeteshandboken.se/inneh%C3%A5ll/typ-2-algoritmer-blodsockerbehandling-28937347


Andra problem vid CKD 
stadium IV-V

(= GFR <30 och <15 ml/min)



Andra problem vid CKD stadium IV-V (GFR <30 och <15)

• Diabetes och diabetes med njursjukdom i grunden samma behandling
• …men med tilltagande njursvikt behov av att 
• Justera läkemedelsdoser 
• Behandla rubbningar som njursvikten orsakar
• Ha en behandlingsplan för njursvikt i slutstadium

• Aktuell för njurersättande behandling (dialys/transplantation)?
• Fortsatt medicinskt stödjande behandling?



Behandla rubbningar som njursvikten orsakar
• Anemi

• Överväg andra orsaker
• Ge järn (om ferritin < 500)
• Epo om anemi trots järnbehandling (mål Hb 100-115)

• Acidos och hyperkalemi
• Kolla venöst bikarbonat, om sänkt så substituera med tabl Natriumbikarbonat
• Furosemid (vid övervätskning, hypertoni) sänker kalium
• Kaliumsänkande läkemedel om ändå hyperkalemi
• Undvika sätta ut angiotensinblockad – reglera kalium på andra sätt

• Övervätskning
• Högre doser furosemid behövs vid njursvikt, tiazider bristande effekt vid GFR < 30

• Nedsatt aptit / malnutrition / illamående
• Dietist

• Högt fosfat
• Dietist
• Fosfatsänkande läkemedel (fosfatbindande till måltid, tex kalciumkarbonat, sevelamer)

Se även Nationellt vårdprogram för kronisk njursjukdom Nationellt vårdprogram för kronisk njursjukdom (d2flujgsl7escs.cloudfront.net)

https://d2flujgsl7escs.cloudfront.net/external/Nationellt_vardprogram_for_kronisk_njursjukdom.pdf


När remittera till 
njurmedicin?



Remiss till njurmedicin?

• Misstanke om annan njursjukdom (glomerulonefrit, vaskulit)
• Snabbt tilltagande njursvikt
• GFR < 30, åtminstone yngre eller tilltagande njursvikt eller aktuell för 

dialys / transplantation framöver
• Behov av råd om behandling

Se även Nationellt vårdprogram för kronisk njursjukdom

Nationellt vårdprogram för kronisk njursjukdom (d2flujgsl7escs.cloudfront.net)

https://d2flujgsl7escs.cloudfront.net/external/Nationellt_vardprogram_for_kronisk_njursjukdom.pdf


Huvudbudskap
1. Intervenera direkt redan vid måttlig albuminuri(U-alb/krea >3) 

och/eller  begynnande njursvikt (CKD III = eGFR < 60 ml/min).
2. Eftersträva: 

• Rökslut
• HbA1c 52
• Blodtryck 130/80
• ACE-/ARB i fulldos om möjligt
• Lipidbehandling (pga kraftigt ökad kardiovaskulär risk)
• SGLT-2 hämmare (oavsett blodsocker till eGFR > 25 ml/min). 

NNT 19 (14.- kr/dag
• Om man inte tolererar SGLT-2-hämmare. Kerendia (finerenon). 

NNT 29 (20 kr/dag)


