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Jävsdeklaration

• Tidigare erhållit föreläsararvode från Astra Zeneka, Bayer, Bristol-Myers 
Squibb, Pfizer och Ingelheim-Boehringer för föreläsningar relaterade till CKD, 
kardiorenal prevention, MRA-behandling vid CKD samt antitrombotisk 
behandling vid FF och CKD.



Disposition 

• Bakgrund kronisk 
njursjukdom

• Samspelet hjärta-njurar 
• Kardiorenal prevention vid 

CKD
• Behandling hjärtsvikt vid 

CKD 
• Patientfall 



Definition och epidemiologi 

• 10-12% jordens befolkning 

Kronisk njursjukdom: 
Skada på njuren > 3 månader
• Kvarstående hematuri och/eller proteinuri

eller
• Strukturell skada enligt röntgenfynd 

eller
• GFR (= glomerulär filtrationshastighet) 

<60ml/min 

KDIGO 2024 CKD guidelines; 
Global, regional, and national burden of chronic 
kidney disease, 1990-2017. Lancet Feb 2020.



Kardiovaskulär 
sjukdom

11 %

CKD 3-5
6 %

Hypertoni
28 %

Diabetes 
mellitus

7 %

> 68 000  
personer med 
eGFR <60 
ml/min/1,73m2

Clin Kidney J. 2015;9(1):119-127

En folksjukdom



Ökande orsak till global ohälsa och död 

Burden of Disease Scenarios 2022-2050: 
Lancet 2024; 403: 2204–56 



Vilka sjukdomar leder till terminal njursvikt?

SNR Årsrapport 2022



GFR vs albuminuri

GFR = Glomerulär filtrationshastighet

• I glomeruli filtreras blodet och bildar primärurin.

• GFR är den volym blod som renas per minut = ”njurfunktionen”

• används för stadieindelning (relativt eGFR)

Albuminuri 

• friska glomeruli släpper ej igenom större proteiner (albumin)

• albuminuri = förekomst av onormalt höga nivåer albumin i 
urinen 

• tecken på glomerulär (d.v.s. kärl) skada 

• oberoende markör för ökad kardiovaskulär risk oavsett 
njurfunktion!

U-alb/krea-
kvot

Normalvärde (A1)
<3

Mikroalbuminuri (A2) 3-30

Makroalbuminuri (A3) >30

Nefrotiskt albuminuri >300



3a: 46-59 
3b: 30-45

”njursvikt”

Njurförbundet

Njursjukdom – en tyst sjukdom



Underdiagnostiserad sjukdommed CKD som får en 
diagnos

Gasparini A et al. Nephrol Dial Transplant (2016) 31; 2086–2094

• I en amerikansk enkätstudie på 
> 4000 patienter med CKD 3-5 
som ännu ej startat 
njurersättande behandling 
kände < 22% till att de hade 
CKD. Andel patienter i Stockholm 2006-

2011 med kroniskt nedsatt 

njurfunktion (GFR<60) som fick en 

korrekt ICD-diagnos (SCREAM-

data)

Andel (%)

Totalt 12

Diabetes 19

Hypertoni 13

CVD 16

Hödlmoser, W.C. et al. PLoS One (2020) 15 (12): Pages e0243431. 



Nationellt vårdprogram för kronisk njursjukdom, uppdaterat juni 2024

Riktad screening för CKD 



CKD “heat-map”

KDIGO riktlinjer CKD 2024;
Nationellt vårdprogram för kronisk njursjukdom 2024

OBS att många ffa äldre 
multisjuka CKD 
patienter har betydligt högre risk 
att avlida 
i hjärt-kärl sjukdom än att 
progrediera till 
uremi och behöva starta 
njurersättande 
behandling!  



Joachim Jankowski. Circulation. Cardiovascular Disease in Chronic 

Kidney Disease, Volume: 143, Issue: 11, Pages: 1157-1172, DOI: 

(10.1161/CIRCULATIONAHA.120.050686) 

Kronisk njursjukdom – att åldras i förtid. 

• Hos 25-34-åriga patienter 
med terminal njursvikt är den 
årliga mortaliteten ökad x 
500-1000 – motsvarar den 
hos en 85-åring i den 
allmänna befolkningen! 

• 40-50% av CKD patienter dör 
i kardiovaskulär sjukdom

Khan et al. J Card Fail 2023 Jan; 29(1):87-107



Sambandet mellan CKD och 
hjärt-kärl sjukdom

Traditionella riskfaktorer 

• Hög ålder
• Hypertoni
• Rökning
• Övervikt
• Hyperlipidemi
• Diabetes mellitus

Njursviktsrelaterade riskfaktorer:

• Anemi
• Vänsterkammarhypertrofi & klaffförkalkningar
• Albuminuri
• Uremiska toxiner, ökad oxidativ stress/inflammation
• Atheroskleros
• Pro-aterogena lipidrubbningar ( ↑↑ApoB, oxLDL)
• Malnutrition 
• Koagulationsrubbningar 
• RAAS- och sympatikusaktivering, Na/volymsbelastning



Sambandet hjärtsvikt-kronisk njursjukdom

• Data från SwedeHF på alla 
hjärtsviktspatienter 2000-
2012 visade att 45% av HFrEF
pat och 55% av HFpEF
patienterna hade eGFR < 60 

• CKD ökade risken för död hos 
HFrEF patienter med 65% och 
risken för död hos HFpEF
patienter med 44% 

´

Ergatoudes C et al. Clinical Research in Cardiology (2019) 108:1025-1033



Hur påverkar CKD 
prognosen vid 
hjärtsvikt?

Successivt ökad 
mortalitet destu mer 
njurfunktionen sjunker! 

Löfman I. et al. OpenHeart 2016;3:e000324



Kardiorenala syndromet

Minskad 
hjärtminutvolym 

(CO)

Nedsatt 
vänsterkammar-

funktion

Högerkammar-
dysfunktion

Minskat renalt
blodflöde

Förhöjt CVP/intra-
abdominellt tryck 

Minskat eGFR

Neurohormonell 
aktivering  

Vasokonstriktion, salt/vattenretention, ökat afterload



Klassificering kardiorenalt syndrom

• Akut kardiorenalt syndrom (typ 1)
• T.ex. nydebuterad hjärtsvikt ger akut försämrad njurfunktion. 

• Kroniskt kardiorenalt syndrom (typ 2)
• T.ex. Kronisk hjärtsvikt ger successivt försämrad njurfunktion 

• Akut renokardiellt syndrom (typ 3)
• T.ex. Akut njurskada leder till övervätskning, lungödem och hjärtpåverkan.

• Kroniskt renokardiellt syndrom (typ 4)
• T.ex. Kronisk njursjukdom ger kronisk hjärtsvikt.

• Sekundära kardiorenala syndrom (typ 5)
• T.ex. Inlagring av amyloid skadar både kronisk hjärtsvikt och njursjukdom.



Cardiovascular-Kidney-Metabolic Syndrome

Ndumele CE et al. Circulation Nov 2023; 148 (20)



Kardiorenal prevention vid CKD 

KDIGO CKD guidelines 2024



Albuminuri

Grundsjukdom
ex P –glukos, 

hjärtsvikt

ÖverviktRökning

Blodtryck

Behandlingsbara riskfaktorer vid CKD 



Hjärtsviktsdiagnostik vid CKD 

● NTproBNP ofta förhöjt vid CKD 4-5 men 
saknas validerade referensvärden 
beroende på njurfunktion

● Kan vara 10-100 gånger högre jämfört med 
en njurfrisk befolkning 

● Påverkas även av övervätskning, tidpunkt i 
förhållande till dialys hos CKD 5 patienter 
m.m. 

● Eko ofta att föredra men även HFpEF 
diagnostik kan försvåras 



Behandling av hjärtsvikt vid CKD 

• Patienter med eGFR < 30 exkluderade från alla äldre stora RCT på ACE-
hämmare, ARB, MRA.  

• Enligt ESC 2021 guidelines finns det studier som talar för nytta av RAAS-
blockad och beta-blockad även vid mer avancerad CKD.

• Effekt och säkerhet av MRA vid CKD mer omdiskuterat och är kontraindicerat 
vid eGFR < 30 enligt FASS men förskrivs ofta off-label med noggrann 
uppföljning av elstatus inom 1-2v.



Uppdatering 2023

• SGLT2i rekommenderas som behandling vid hjärtsvikt ner till eGFR 
20-25



Kan vi förebygga hjärtsvikt vid CKD och typ 2 diabetes?



Hur funkar SGLT2i i njurarna?

Hämmar upptag av glukos och Na i 
proximala tubuli
→

ökad Na-leverans till distala delar av 
njurtubuli
→

vasokonstriktion afferenta arteriolen
→

minskad hyperfiltration 
→

eGFR dippar initialt, för att på sikt 
skyddas.

Fioretto et al. 2016 Diabetes Care



Heerspink et al.  NEJM 2020;383:1436-1446

DAPA-CKD studien 

N = 4304 patienter med 
CKD ner till eGFR 25. 

Randomiserade till 
Dapagliflozin eller placebo.

67,6% diabetes
37% CVD



Lo et al. NDT 2023;38:845-854

Vad gör Finerenon?



nsMRA 
vs 
MRA 

Epstein et al. AJKD 2022; 80(5):658-666

• Mer potent
• Mer selektiv
• Mindre biverkningar
• Sannolikt mindre hyperkalemi
• Mindre effekt BT



FIDELITY



Agarwal et al. 
European Heart Journal (2022) 
43, 474–484 



Agarwal et al. 
European Heart Journal (2022) 
43, 474–484 



nsMRA – nya data 2024

• nsMRA effektivt för att förhindra 
hospitalisering vid HFpEF och 
HFmrEF ned till eGFR 25. 

• Generellt sett låg risk för negativ 
njurpåverkan

• Studier på HFrEF pågår



Hyperkalemi vid CKD
(kalium >5.5 mmol/l)

KDIGO CKD guidelines 2024



När sätta ut medicinerna?
➢ SGLT2i - fram tills dialysstart

• Pausa vid risk för svält / dehydrering ex. fasta, op, allvarlig 
sjukdom.

➢ ACEi / ARB - Om krea stiger över 30% → halvera dos i första 
hand, sätt ej ut.

➢ nsMRA - sätt ut vid eGFR <15 ml/min/1,73m2 

• Risker med utsättning
- Försämring av hjärtsvikt
- Ökad mortalitet 
- Försämrad blodtryckskontroll
- Risk att ej återsätts adekvat 

- Stämpling som nefrotoxiska→ följsamhetsproblem
Nationella vårdprogrammet CKD



Hemodynamiskt betingad kreastegring förväntat vid insättning eller 
upptitrering av RAAS-block eller MRA. 

Vanligt med variabilitet mellan provtagningar. 

Bedöm vätskebalans (vikt, blodtryck, ödem, GI-symptom, vätskeintag)

Uteslut dehydrering (diuretika?) och andra vanliga orsaker till akut 
njurskada (infektion, LUTS-symptom, andra nya läkemedel?)

Bedöm ifall omkontroll av lab är tillräckligt eller om dossänkning eller 
tillfällig utsättning av läkemedel behövs. 

Planera för uppföljande lab. 

Varför har patientens kreatinin stigit?



Glomerulär hemodynamik

Bild: NEJM. 2007 Aug 23;357(8):797-805.

Njurartärstenos

NSAID
 Prostaglandin→
Hämmad dilatation 
av afferent arteriol

Reninpåslag,
ATII-effekt

ACEI /ARB-effekt
 Ang2 → hämning 
av  konstriktion i 
efferent arteriol

RAAS-blockad är INTE njurtoxiskt - men kan minska filtrationen ogynnsamt i vissa lägen!



Staffan 59 år 

Söker för trötthet, eventuellt mer andfådd senaste tiden men 
osäker på ifall han bara har dålig kondis. 



Staffan 59 år 
Hereditet: pappa och bror med högt blodtryck. Pappan gick i dialys sista 
åren i livet, oklar grundsjukdom.

Socialt: Jobbar som ekonomichef på privat företag, ganska stressigt jobb. 
Kör bil till- och från jobbet, inte så mycket vardagsmotion. Försöker 
promenera på helgerna, gympass ibland. Gift, två tonårsbarn. 

Tobak: F.d. rökare 1/2 paket/dag i 20 år, nu endast till fest. Snusar.
Alkohol: Dricker någon flaska vin till helgen, ibland vardagar ffa om det är 
jobbmiddagar. 

Tidigare/nuvarande sjukdomar: Hypertoni sedan 15 år tillbaka, utredning 
för sekundärhypertoni utan tydlig orsak. Hyperlipidemi. Gikt.  



Staffan 59 år 
Status: opåverkad i vila, ingen halsvenstas eller dyspné. 
Bukadipositas. Cor: RR normofrekvent, inga hörbara blåsljud. 
Lungor: diskreta krepitationer basalt höger. Lokalstatus 
underben: lätta pittingödem pretibialt. BT 139/88, puls 82. BMI 
29.

Lab: krea 119.  eGFR 55 ml/min/1.73m2. (Tidigare eGFR 65 1 år 
sedan, känner inte till att han har något konstigt med njurarna). 
Na 137. K 4,6. CRP, blodstatus ua. NT-proBNP 910.

Läkemedel: Amlodipin 10mg x 1. Simvastatin 20mg x1.  

Uppföljning? Vidare handläggning?



Staffan 59 år 

• Du går vidare med ett hjärteko som visar dilaterade förmak, 
tecken på diastolisk dysfunction. EF 55. Ingen pulmonell 
hypertension. 

• Vilka diagnoser har Staffan? 

• Vad ska vi göra nu?



Staffan 59 år 

Utredning: omkontroll av elstatus och cystatin C visar väsentligen 
oförändrad njurfunktion efter 1 vecka. 
Basal njurutredning utförs: bladderscan visar ingen resurin, ultraljud 
njurar visar normalstora njurar med enstaka cysta , ingen hydronefros. 
U-sticka visar 1+ albumin, 0 på övrigt. U-alb/krea kvot 20. 
S-proteinfraktioner, FLC, P-Ca och albumin ua. 
HbA1C 43, f-glukos 6,2. LDL 2,1.

Diagnos: Staffan får diagnoserna prediabetes, HFpEF och  CKD 3 
sannolikt på basis av hypertensiv njursjukdom (nefroskleros), ev. 
inslag av kardiorenalt syndrom.

Hur ska vi behandla Staffan?



Staffan 59 år 

Behandling: 
• Samtal om livsstilsförändringar (motion, tobak, alcohol, salt på 

maten). Information om hjärtsvikt och kronisk njursjukdom. 
• Candesartan 8mg för blodtrycket/mikroalbuminuri 
• SGLT2-hämmare (Jardiance/Forxiga) för hans HFpEF och njurar  

Amlodipin sänks från 10 till 5mg. 
• Furix 40 mg 1 v.b. några dagar med instruktioner kring flexibel 

diuretikaregim. 



Staffan 59 år 

• Vid klinisk kontroll efter 1 1/2 vecka mår Staffan bra. Cor/pulm 
ausk ua, slanka fina underben. BT 129/80

• Elstatus med krea 150 eGFR 40, K 5,4 (tidigare krea 119)  

• Vad gör du nu med Staffans läkemedel? 



Takehome message 
• Kronisk njursjukdom en underdiagnostiserad 

och underskattad riskfaktor vid hjärtsvikt
• Finns enkla metoder för att identifiera och 

bedöma patienter med CKD
➢Kommer långt med krea/cystatin C och u-alb/krea 

• Finns effektiv behandling vid hjärtsvikt även hos 
patienter med avancerad CKD 

• Ring gärna njurkonsulten för att diskutera vid 
osäkerhet. 


	Bild 1
	Bild 2: Jävsdeklaration
	Bild 3: Disposition 
	Bild 4: Definition och epidemiologi 
	Bild 5
	Bild 6: Ökande orsak till global ohälsa och död 
	Bild 7: Vilka sjukdomar leder till terminal njursvikt?
	Bild 8: GFR vs albuminuri
	Bild 9
	Bild 10: Underdiagnostiserad sjukdommed CKD som får en diagnos
	Bild 11: Riktad screening för CKD 
	Bild 12: CKD “heat-map”
	Bild 13: Kronisk njursjukdom – att åldras i förtid. 
	Bild 14: Sambandet mellan CKD och  hjärt-kärl sjukdom
	Bild 15: Sambandet hjärtsvikt-kronisk njursjukdom
	Bild 16: Hur påverkar CKD prognosen vid hjärtsvikt?
	Bild 17: Kardiorenala syndromet
	Bild 18: Klassificering kardiorenalt syndrom
	Bild 19: Cardiovascular-Kidney-Metabolic Syndrome
	Bild 20: Kardiorenal prevention vid CKD 
	Bild 21
	Bild 22: Hjärtsviktsdiagnostik vid CKD 
	Bild 23: Behandling av hjärtsvikt vid CKD 
	Bild 24: Uppdatering 2023
	Bild 25: Kan vi förebygga hjärtsvikt vid CKD och typ 2 diabetes?
	Bild 26: Hur funkar SGLT2i i njurarna?
	Bild 27
	Bild 28: Vad gör Finerenon?
	Bild 29: nsMRA  vs  MRA 
	Bild 30: FIDELITY
	Bild 31
	Bild 32
	Bild 33: nsMRA – nya data 2024
	Bild 34
	Bild 35: När sätta ut medicinerna?
	Bild 36: Hemodynamiskt betingad kreastegring förväntat vid insättning eller upptitrering av RAAS-block eller MRA.   Vanligt med variabilitet mellan provtagningar.   Bedöm vätskebalans (vikt, blodtryck, ödem, GI-symptom, vätskeintag)  Uteslut dehydrering (
	Bild 37: Glomerulär hemodynamik
	Bild 38: Staffan 59 år 
	Bild 39: Staffan 59 år 
	Bild 40: Staffan 59 år 
	Bild 41: Staffan 59 år 
	Bild 42: Staffan 59 år 
	Bild 43: Staffan 59 år 
	Bild 44: Staffan 59 år 
	Bild 45: Takehome message 

