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Munuais-
sairaudet

Munuaispotilaan sydan- ja

verisuonitautien riskit

* Munuaistauti on sydan- ja verisuonitautien itsendinen riskitekija, ja potilailla on runsaasti myés yleisia ja

erityisid munuaisvaurioon liittyvia riskitekijoita.

« Kroonista munuaistautia sairastavan riski sairastua sydan- ja verisuonitauteihin alkaa lisdantya, kun
glomerulusten suodatusnopeus pienenee tasolle 60 ml/min.
* Albuminuria lisda sydan- ja verisuonitautiriskia ja liittyy munuaistaudin etenemiseen.

Sydin- ja verisuonitaudit ovat munuaispotilai-
den yleisin kuolemansyy. Tunnettujen yleisten
riskitekijéiden esiintyvyys on munuaistautia
sairastavilla tavallisempaa kuin muussa viestos-
sd; diabetes ja verenpainetauti ovat yleisid mu-
nuaisten vajaatoiminnan aiheuttajinakin. Lisik-
si munuaispotilaita altistavat sydin- ja verisuo-
nitaudeille krooniseen munuaistautiin liittyvit
riskitekijit, kuten luusto-mineraaliaineenvaih-
dunnan hiiri6é ja anemia. Munuaistauti on
myds sydin- ja verisuonitautien itseniinen ris-
kitekija.

Akkikuolema on munuaispotilailla
yleinen syddnsairauden manifestaatio.
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Iikkailld munuaistautia sairastavilla riski
kuolla sydin- ja verisuonitautiin on moninker-
tainen verrattuna dialyysihoitoon piitymisen
todennikéisyyteen, varsinkin munuaistaudin
varhaisemmissa vaiheissa (1). Yleisten ja mu-
nuaistautiin liittyvien riskitekijéiden tehokas ja
varhainen hoito on tirkeiid munuaispotilaan
kardiovaskulaarisen sairaustaakan keventimi-
seksi.

Epidemiologia
Krooninen munuaistauti (CKD) on yleinen
kaikkialla. Esiintyvyyden viestossd on arvioitu
olevan yli 10 %, ja se suurenee iin myéti (2).
Munuaistaudin astetta arvioidaan viisiportai-
sella luokituksella, jonka kolmas luokka on jaet-
tu kahteen osaan. Glomerulusten suodatusno-
peuden (GFR) ollessa normaali (CKD 1) luokit-
teluun tarvitaan muu munuaissairauden merk-
ki, kuten proteinuria. Lisdksi luokitellaan albu-
minurian maird (taulukko 1). Alemmasta mik-

roalbuminuria-termisti suositellaan siirtymiin
termiin kohtalaisesti lisdidntynyt albuminuria
(moderately increased albuminuria) (3).

Sydin- ja verisuonitautikuolleisuuden riski li-
sdintyy, kun glomerulusten arvioitu suodatus-
nopeus (eGFR) pienenee tasolle 60 ml/min pin-
ta-alaan suhteutettuna (taulukko 2). Albumi-
nuriaan liittyvi riski on lineaarinen ja lisdintyy
jo viitealueen ylilaidassa olevilla albuminurian
tasoilla (4,5).

Jopa yli 50 % munuaispotilaiden kuolleisuu-
desta aiheutuu sydin- ja verisuonitaudeista (1).
Kuolleisuus sydin- ja verisuonitauteihin on
yleisempii kuin normaaliviestossa.

Englantilaisessa 382 potilaan CKD 3-5 -tasois-
ta munuaistautia sairastavan kohortin (keski-ikd
61,5 v) todennikaisyys piityi dialyysihoitoon oli
kuoleman todennikéisyyttd pienempi eGFR-ar-
vojen ollessa yli 25 ml/min. Vain pitkille eden-
nyttd munuaistautia sairastavalla dialyysin to-
dennikaisyys oli suurempi kuin kuoleman (6).
Yhdysvalloissa 27 998:n CKD 2—4 -tasoisen mu-
nuaispotilaan 5,5 vuoden seurannassa 3,1 %
aloitti dialyysihoidon ja 24,9 % kuoli (7).

Munuaispotilaan sepelvaltimotauti voi olla oi-
reeton. Oireettoman iskemian taustalla on
usein diabetekseen tai uremiaan liittyvd autono-
minen neuropatia. Erdissi tutkimuksessa dia-
lyysin aloittaville 30 oireettomalle potilaalle teh-
tiin sepelvaltimoiden angiografia ja merkittivi
kaventuma todettiin 16 potilaalla, joista 10 oli
diabeetikkoja (8). Akkikuolema on munuaispo-
tilailla yleinen sydinsairauden manifestaatio.

Yleiset riskitekijat
Kohonnut verenpaine
Useimmilla munuaispotilailla on kohonnut ve-
renpaine. Munuaissairaudet kohottavat verenpai-
netta mm. reniini-angiotensiini-aldosteronijirjes-
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=N TAULUKKO 1.

albumiinin ja kreatiniinin suhde.

Kroonisen munuaistaudin luokittelu

Luokittelu glomerulusten suodatusnopeuden (GFR) ja albuminurian mukaan. Virtsan kemiallinen seulonta
liuskatestilld tunnistaa vasta voimakkaasti lisadntyneen albuminurian (makroalbuminuria).
CKD = krooninen munuaistauti (chronic kidney disease), U-AlbKrea = kertavirtsandytteestd analysoitava

Luokka Munuaistoiminta GFR, ml/min
/1,73m?
CKD1 Normaali >90
CKD 2 Lieva munuaisten vajaatoiminta 60-89
CKD 3a Kohtalainen munuaisten vajaatoiminta 45-59
CKD 3b Kohtalainen munuaisten vajaatoiminta 30-44
CKD 4 Vaikea munuaisten vajaatoiminta 15-29
CKD 5 Loppuvaiheen vajaatoiminta <15

Albuminurian luokka  U-AlbKrea Albuminurian aste

1 <3 mg/mmol normaali tai lievasti lisaéntynyt

2 3-30 mg/mmol kohtalaisesti lisaantynyt (mikroalbuminuria)
3 > 30 mg/mmol voimakkaasti lisaantynyt (makroalbuminuria)
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telmin (RAA-jirjestelma) aktivaation ja nestere-
tention mekanismeilla. Toisaalta kohonnut veren-
paine kiihdyttdd munuaistaudin etenemista (9).

Munuaispotilaiden verenpaineldikityksen pe-
rustan muodostavat RAA-jirjestelmin estdjit,
ACE:n estijit tai ATR-salpaajat. Niiden mu-
nuaistaudin etenemisti hidastava vaikutus on
osoitettu, kun potilaalla on proteinuriaa
(10,11,12). Niytt6 hyodyllisestd vaikutuksesta
munuaispotilaiden kardiovaskulaarisiin piite-
muuttujiin perustuu ldhinna jalkikiteen tehtyi-
hin alaryhmianalyyseihin (13).

ACE:n estdjien ja ATR-salpaajien yhteiskiyt-
t64 ei suositella hyperkalemian ja akuutin mu-
nuaisvaurion riskin takia (14,15). Hyperkalemia
estdd usein niiden lidkkeiden maksimaalisen
hyodyllisen annostuksen. Markkinoille on tul-
lut ja tulossa uusia hyperkalemialiikkeiti, jotka
saattavat mahdollistaa isommat annokset ilman
hyperkalemian tuomia riskeji (16).

Diureetit kuuluvat munuaispotilaan hyper-
tension perusldakkeisiin. Tiatsididiureetit ja nii-
den sukuiset diureetit, kuten indapamidi, me-
nettavit tehoaan eGFR:n alittaessa 30 ml/min,
jolloin tehonsa sidilyttivit loop-diureetit, kiytin-
nossi furosemidi.

E=1 TAULUKKO 2.

Sydan- ja verisuonitautikuolleisuuden riski
GFR:n perusteella
Vakioitu idn, sukupuolen, etnisen taustan ja yleisten kardiovasku-

laaririskitekijéiden suhteen. eGFR 95 ml/min on viitetaso = 1.
Mukailtu CKD Prognosis Consortiumin artikkelista (2010) (5).

eGFR, ml/min Vakioitu
pinta-alaa kohti riskitiheyssuhde
120 1,04
105 09
90 11
1) 1,0
60 14
45 19
15 28

Munuaispotilaan hypertension hoidon perus-
ladkkeisiin kuuluvat myés kalsiumkanavan-
salpaajat, kuten amlodipiini tai felodipiini.

Lipidit

Hyperlipidemian statiinihoidon teho sydin- ja
verisuonitautisairastuvuuden ja kuolleisuuden
vihentdjini on hyvin osoitettu sekundaaripre-
ventiossa. Munuaispotilaiden lipiditasojen alen-
tamisen hyodyistd tietoa on vihemmin. Useim-
missa statiinien vaikutuksia tutkivissa tutki-
muksissa munuaistauti on ollut poissulkukri-
teeri. Statiinien vaikutuksesta munuaistaudin
etenemisen estossa ei ole vakuuttavaa niyttoa.

Cochrane-katsauksen mukaan statiinihoito
vihentii tilastollisesti merkitsevisti muiden
kuin dialyysihoidossa olevien munuaispotilai-
den kuolleisuutta ja sydin- ja verisuonitautita-
pahtumia. Kokonais- ja LDL-kolesteroli, kuten
myos proteinuria, vihenivat, mutta laskennalli-
nen GFR ei parantunut (17).

Statiinien vaikutuksia dialyysipotilailla on tut-
kittu kolmessa isossa tutkimuksessa. 4D-tutki-
muksessa 1 255 hemodialyysipotilasta, joilla oli
tyypin 2 diabetes ja suurentunut LDL-kolestero-
liarvo, sai lumeldikettd tai atorvastatiinia 20 mg
vuorokaudessa. Keskimiirin neljin vuoden
seurannassa ryhmien vilille ei tullut eroa yhdis-
telmatulostapahtumassa (kardiovaskulaarikuol-
leisuus, ei-fataali syddninfarkti ja aivohalvaus)
(18). AURORA-tutkimuksessa 2 776 hemodia-
lyysipotilasta sai lumeldikettd tai rosuvastatiinia
10 mg vuorokaudessa. 3,8 vuoden seurannan
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aikana ei ollut eroa yhdistelmitulostapahtumas-
sa (19). SHARP-tutkimuksessa tutkittiin sim-
vastatiinin ja etsetimibin yhdistelmai lumelaak-
keeseen verrattuna eriasteista munuaistautia
sairastavilla. Tédssd tutkimuksessa oli mukana
3 023 dialyysipotilasta. Yhdistelmitulostapahtu-
ma viheni liikehoitoryhmissd merkitsevisti,
kun kaikki potilaat huomioitiin (20). Kun dia-
lyysihoidossa olevat potilaat analysoitiin erik-
seen, merkitsevii hyotyi ei endi todettu. Niin
ollen laajoissakaan tutkimuksissa lipidilaikkeis-
td ei ole havaittu olevan merkitsevii hystyi dia-
lyysipotilaille.

Cochrane-katsauksessa munuaisensiirtopoti-
laiden statiinihoidon todettiin vihentdvin kar-
diovaskulaaritapahtumia, kardiovaskulaarikuol-
leisuutta ja sydininfarkteja (21). Statiinin valin-
taa komplisoivat lidkeaineinteraktiot erityisesti
hyljinninestoliike siklosporiinin kanssa. Vihi-
ten interaktiota sen kanssa on fluvastatiinilla.

Diabetes

Diabetes on Suomessa yleisin dialyysihoitoon
johtava sairausryhmi: tyypin 1 diabetes on ylei-
sin ja tyypin 2 diabetes toiseksi yleisin yksittii-
nen dialyysihoidon aloittamisen syy (22). Dia-
beettisen nefropatian etenemistd pyritian hi-
dastamaan hyvilld verenpaineen hoidolla, jonka
perusvalmisteina ovat joko ATR-salpaajat tai
ACE:n estdjit, yhdistettyni kalsiumkanavan sal-
paajaan ja diureettiin. Hyvillid diabeteksen hoi-
totasapainolla voidaan ehkiisti munuaistaudin
syntyi ja hidastaa sen etenemisti seki vihentis
sydin- ja verisuonitautisairastavuutta (23,24).
Paras hyoty hyperglykemian huolellisesta hoita-
misesta saadaan varhaisessa vaiheessa ennen
komplikaatioiden kehittymisti.

Uusista tyypin 2 diabeteksen liikeaineryh-
mistd SGLT2:n estdjilld ja GLP-1-analogeilla on
saatu hyvii tuloksia kardiovaskulaaritapahtu-
mien estossa. Ndiden liikkeiden tutkimuksissa
on luonnollisesti ollut mukana diabeettista nef-
ropatiaa sairastavia potilaita.

SGLT2:n estidjit estivit glukoosin takaisinot-
toa munuaistubuluksissa ja vihentivit hyper-
glykemiaa glukosurian mekanismilla. Niiden te-
ho hyperglykemian hoidossa vahenee GFR:n pie-
netessd. Nykyisten suositusten mukaan niiden
kaytt6d ei saisi aloittaa GFR:n ollessa alle 60 ml/
min ja niiden kiytt6 tulisi lopettaa, kun GFR alit-
taa 45 ml/min. On kuitenkin viitteiti, ettd niistd
ldakkeistd saadaan hyétya vaikeammassakin mu-

nuaisten vajaatoiminnassa glukoositasoa alenta-
vasta vaikutuksesta riippumatta.

Empagliflotsiini vihensi kuolleisuutta, kar-
diovaskulaarikuolleisuutta ja sydimen vajaatoi-
mintaan liittyvii sairaalahoitojaksoja suuren
kardiovaskulaaririskin diabeetikoilla (25). Sama
tulos saatiin, kun jilkikiteen analysoitiin yli
2 200 potilasta, joiden eGFR oli alle 60 ml/min
tutkimuksen alkaessa (26). Vastikdin julkais-
tussa tutkimuksessa kanagliflotsiini hidasti mu-
nuaissairauden etenemisti ja vihensi kardio-
vaskulaaritapahtumia proteinuurisilla diabeeti-
koilla, joiden eGFR oli 30-90 ml/min ja joilla
oli jo kidytossd ATR-salpaaja tai ACE:n estiji
(27). My6s aiemman meta-analyysin tulokset
viittasivat SGLT2:n estijien hyddylliseen vaiku-
tukseen diabeettisessa nefropatiassa (28).

GLP-1-analogi liraglutidin sydin- ja verisuo-
nivaikutuksia koskevassa tutkimuksessa oli
mukana yli 9 000 suuren riskin tyypin 2 diabee-
tikkoa. Liraglutidi vihensi kardiovaskulaarikuo-
lemia lumeldikkeeseen verrattuna ja kokonais-
kuolleisuus oli vihiisempi liraglutidiryhmissi
(29). Myos semaglutidilla on saatu vihenemisti
yhdistettyyn kardiovaskulaaritapahtumien tu-
losmuuttujaan, jonka komponenteista tilastolli-
sesti merkitsevisti viheni ei-fataalin aivohal-
vauksen riski (30). Alaryhmianalyyseissd niilld
ladkkeilld saatiin sama tulos my®6s potilailla,
joilla oli jo kohtalainen tai vaikea munuaisten
vajaatoiminta.

Sekundaarisina paitemuuttujina GLP-1-ana-
logitutkimuksissa on tutkittu munuaistaudin
etenemisti. Positiivisia tuloksia on saatu lira-
glutidin ja semaglutidin lisiksi dulaglutidilla
(31).

Tupakointi
My6s munuaistautia sairastavilla tupakointi on
yhteydessi lisddntyneeseen sepelvaltimotaudin
riskiin ja kardiovaskulaarikuolleisuuteen. Dia-
lyysipotilailla tupakointi nayttia lisddvin sepel-
valtimotaudin ja perifeerisen valtimotaudin ris-
kig ja kuolleisuutta (32). Suoran sydin- ja veri-
suonitautien riskin ohella tupakointi nayttda
liittyvin ainakin diabeetikoilla merkittivin al-
buminurian kehittymiseen ja munuaistaudin
etenemiseen.

Yli 10 % tyypin 2 diabetesta sairastavista tu-
pakoi (33) ja suomalaisista tyypin 1 diabetesta
sairastavista potilaista 25,5 % (34).
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Munuaistautiin liittyvat riskitekijat
Hyperfosfatemia ja sekundaarinen
hyperparatyreoosi

Munuaisten vajaatoiminta aiheuttaa edetessiin
muutoksia mineraaliaineenvaihduntaan. Nilla
muutoksilla on vaikutuksia sekd luustoon (re-
naalinen osteodystrofia) ettd verisuonten kalk-
kiutumiseen ja sitd kautta kardiovaskulaarisai-
rastavuuteen. Tdma3 luusto- ja mineraaliaineen-
vaihdunnan hiiriéiden kokonaisuus on nimel-
tddn CKD-MBD (chronic kidney disease-mine-
ral and bone disorder).

Fosfaatti poistuu elimistostd piiasiassa mu-
nuaisten kautta, ja munuaistaudin edetessa ke-
hittyy hyperfosfatemia. Jo GFR:n pienetessi ta-
solle noin 60 ml/min D-vitamiinin aktivoitumi-
nen munuaisissa heikkenee ja niin kalsiumin
imeytyminen vihentyy. Lisikilpirauhashormo-
nin (PTH) tuotanto lisdintyy ja timi pyrkii nor-
malisoimaan veren kalsiumtasoa. Myos fosfaa-
tin erittymistd virtsaan lisd4vin fosfatoniinin
FGF-23 mairi lisddntyy. Lisddntynyt lisikilpi-
rauhashormoni pyrkii lisidméin fosfaatin erit-
tymistd munuaistubuluksissa (35). Seerumin
fosfaattitaso alkaa merkittivisti nousta vasta
noin GFR-tasolla 30 ml/min (36).

Useat epidemiologiset tutkimukset ovat
osoittaneet fosfaattitason liittyvin seki koko-
naiskuolleisuuteen etti kardiovaskulaarikuollei-
suuteen viest6tasolla. Kuolleisuusriski alkaa li-
sdintyi jo fosfaattiarvojen ollessa viitealueella
(36). Meta-analyysin mukaan munuaistautia
sairastavilla fosfaattitason nousu 0,32 mmol/1
lisasi kuolleisuutta 18 %. Yhteys kuolleisuuteen
havaittiin sekd dialyysipotilailla ettd muilla (37).

Hyperfosfatemia ja sekundaarinen hyperpa-
ratyreoosi ovat yhteydessid munuaispotilaan ve-
risuonten kalkkiutumiseen, jossa luunmuodos-
tuksen kaltainen prosessi kohdistuu verisuon-
ten mediakerrokseen. Mediaskleroosi jaykistii
verisuonia eiki yleensi ahtauta niiti (38,39).

Hyperfosfatemiaa hoidetaan ruokavalion fos-
faattirajoituksen ohella fosfaattia sitovilla liike-
aineilla. Kalsiumkarbonaatti on syystikin menet-
tinyt suosiotaan viime aikoina. Se on tutkimuk-
sissa yhdistetty verisuonten kalkkiutumiseen.
Kalsiumia sisdltimittomid fosfaatinsitojia ovat
mm. sevelameeri ja lantaanikarbonaatti. Nim3i
laikkeet ovat yhteydessi verisuonien vihiisem-
piin kalkkiutumiseen, mutta prospektiivisissa
tutkimuksissa hy6dyllisti vaikutusta koviin tu-
lostapahtumiin ei ole kyetty osoittamaan (39,40).

Sekundaarista hyperparatyreoosia hoidetaan
fosfaatinsitojien ohella aktiivisen D-vitamiinin
analogeilla (alfakalsidoli, parikalsitoli) ja kalsi-
mimeeteilld (sinakalseetti, etelkalsetidi). Bioke-
miallisia muuttujia saadaan korjattua, mutta
vaikutusta koviin tulostapahtumiin ei nailla-
kain ladkkeilld ole osoitettu. Ladkehoitoon huo-
nosti reagoivaa hyperparatyreoosia voidaan hoi-
taa leikkauksella (39,40).

Anemia

Munuaispotilaan anemia kehittyy glomerulus-
ten suodatusnopeuden pienetessi, yleistyen vi-
hitellen eGFR:n laskiessa alle tason 60 ml/min.
Taustalla on seki raudan huonompaan imeyty-
miseen liittyvdd raudanpuutosta etti erytropoie-
tiinin erittymisen vihenemisti.

Anemia edistid vasemman kammion hyper-
trofian kehittymisti ja on sydimen vajaatoimin-
nan riskitekiji. Se on yhteydessi munuaispoti-
laiden kuolleisuuteen.

Munuaisperdisti anemiaa hoidetaan ESA-val-
misteilla (erythropoiesis-stimulating agents) ja
lisdksi usein tarvitaan rautahoitoa. Hemoglobii-
nin tavoitetaso on 100-115 g/1. Korkeammilla
hemoglobiinitasoilla tromboottisten komplikaa-
tioiden, kuten aivohalvauksen, on havaittu li-
sdintyvin ESA-hoitoa saaneilla potilailla. Ane-
mian hoidon ESA-valmisteilla on todettu paran-
tavan suorituskykyi ja eliminlaatua, mutta
hyodyllistd vaikutusta kuolleisuuteen tai sairas-
tavuuteen ei ole osoitettu (41).

Systolista sydimen vajaatoimintaa ja raudan-
puutetta sairastavilla suonensisiisen rautahoi-
don on todettu vihentivin sydinoireita seki pa-
rantavan suorituskykya ja eliméinlaatua. Meta-
analyysin perusteella my6s sairaalahoitojaksot
niyttivit vihenevin (42).

Munuaispotilaiden raudanpuutetta arvioi-
daan kiyttimilld laboratoriokokeina transferrii-
nisaturaation ja ferritiinin mittausta. Transfer-
riinisaturaatio kertoo funktionaalisen raudan
mairistd ja ferritiini rautavarastoista.

Raudanpuutteen korjaaminen nostaa hemo-
globiinitasoa ja vihentdd ESA-valmisteiden tar-
vetta. Se kannattaa tehdd ennen ESA-hoidon
aloittamista. Munuaistautia sairastaville suo-
nensisdinen rauta vaikuttaa tehokkaammalta
hemoglobiinitason nostajalta kuin peroraalinen
rauta. Parhaiten tim3 on osoitettu dialyysipoti-
lailla (43).
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=1 TAULUKKO 3.

Yleisten ja munuaistautiin liittyvien riskitekijoiden hoito

Hoito ja tavoite

Hypertensio

Verenpainetavoite alle 130/80 mmHg
Ensisijainen ladkehoito proteinuurisille ACE:n estaja tai
ATR-salpaaja

Hyperlipidemia

Statiinihoito mahdollisesti etsetimibiin yhdistettyma
LDL-tavoite alle 2,5 mmol/I tai erityisen suuren riskin potilailla
(eGFR < 30 ml/min) alle 1,8 mmol/I (Kéypa hoito -suosituksen
mukaan)

Diabetes HbA,_ alle 53 mmol/mol (7,0 %) ellei vakavia hypoglykemioita
Useat diabeteslaakkeet vasta-aiheisia, kun GFR alle 30-45 ml/min
Tupakointi Tupakoinnin lopettaminen

Ladkehoito mahdollinen, annoksen pienentaminen GFR:n mukaan
tarvittaessa

Ylipaino ja fyysinen inaktiivisuus

Pyrkimys normaalipainoon, liikkunta

Albuminuria

ACE:n estdja tai ATR-salpaaja, tavoitteena normotensio

Anemia

Raudanpuute hoidetaan ensisijaisesti, tarvittaessa ESA-valmiste
Hb-tavoitteena 100-115 g/I

Hyperfosfatemia

Pyrkimys kohti normofosfatemiaa ruokavalion ja fosfaatinsitojien
avulla
Yli 1-1,5 g /vrk kalsiumkarbonaattiannosten valttdminen

Sekundaarinen
hyperparatyreoosi

D-vitamiini, D-vitamiinianalogit, kalsimimeetit
Viltetaan liiallista lisakilpirauhashormonin suppressiota

Muuta

Suolarajoitus, infektioiden hoito, vajaaravitsemuksen hoito,
hyperurikemian hoito (?)

JKid Dis 2018;71:3423-35.

42 Anker SD ym. Effects of ferric
carboxymaltose on hospitalisa-
tions and mortality rates in
iron-deficient heart failure
patients: an individual patient
data meta-analysis. Eur J Heart
Fail 2018;20:125-33.

43Kidney Disease: Improving Global
Outcomes (KDIGO) Anemia Work
Group. KDIGO Clinical practice
guideline for anemia in chronic
kidney disease. Kidney Int Suppl
2012;2:279-335.

44 Akchurin OM, Kaskel F. Update on
inflammation in chronic kidney
disease. Blood Purif 2015;39:84-
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45Machowska A ym. Therapeutics
targeting persistent inflammation
in chronic kidney disease. Trans|
Res 2016;167:204-13.
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Inflammaatio

Krooninen inflammaatio on yleinen munuaispo-
tilailla, ja sitd pidetidin jopa krooniseen mu-
nuaistautiin kuuluvana piirteeni. Inflammato-
rista tilaa voivat edistid ja yllipitdi ureemiset
toksiinit, oksidatiivinen stressi, asidoosi ja infek-
tiot, joille munuaispotilaat ovat muita alttiimpia.
Inflammatoristen molekyylien (esim. CRP ja in-
terleukiini 6) tasot ovat munuaispotilailla kor-
keampia lisdantyneen tuotannon ja vihentyneen
munuaispoistuman takia. Ureemisten toksiinien
aiheuttama suolistomikrobien translokaatio on
viime aikoina ollut kiinnostuksen kohteena yhte-
ni inflammaatiota aiheuttavana tekijini (44).
Kohonneet IL-6- ja CRP-tasot ja matala albu-
miiniarvo ovat yhteydessi dialyysipotilaiden

kardiovaskulaarisairastavuuteen ja kuolleisuu-
teen. Inflammaatiolla epdilldin olevan yhteyttd
dialyysipotilaiden lisddntyneeseen luunmurtu-
maherkkyyteen TNF-a:n kautta. Inflammaatio
on myos yhteydessd proteiinivajaaravitsemuk-
seen. Etenkin i3kk3illd munuaispotilailla vajaa-
ravitsemus on yleinen ja vakava ennustetta huo-
nontava ongelma. Proinflammatoriset sytokii-
nit vihentivit ruokahalua ja suppressoivat ana-
bolisia hormoneja (44). Matala plasman albu-
miinitaso auttaa usein tunnistamaan vajaaravit-
semuksen, joskin mm. proteinuria voi toimia
sekoittavana tekijani.

Infektioiden hoito on tirkedd inflammaation
hillitsemisessi. Suun infektiot, kuten periodon-
tiitti, ovat yleisid dialyysipotilailla, samoin kuin
dialyysireittiin liittyvit infektiot. Inflammaatiota
on pyritty vihentimiin elimintapamuutoksin
ja ldgkehoidolla. Runsaskuituinen ruokavalio ja
sidnnéllinen litkunta ovat vihentineet inflam-
maation merkkiaineiden pitoisuuksia. Probioot-
teja tutkitaan tissikin tarkoituksessa. Liike-
aineista ACE:n estdjilld ja ATR-salpaajilla seki
statiineilla on positiivinen vaikutus inflammaati-
on merkkiaineisiin. E-vitamiinilla ja muilla anti-
oksidanteilla on saatu vaihtelevia tuloksia. Tihed
ja tehokas dialyysihoito puhtaalla dialysaatilla vi-
hentii inflammaatiota dialyysipotilailla (45).

Lopuksi

Munuaispotilaiden riskid sairastua sydin- ja ve-
risuonitauteihin lisddvit tavanomaisten riskite-
kijoiden lisdksi itse munuaistauti ja siihen liit-
tyvit erityiset riskitekijit. Hoidosta saatu tutki-
musniytté on monen yksittiisen riskitekijin
osalta puutteellista, osaksi koska munuaistautia
sairastavat on usein rajattu hoitotutkimusten
ulkopuolelle.

Yleisiin riskitekijoihin puuttuminen varhai-
sessa vaiheessa voi estdi tai hidastaa munuais-
taudin kehittymisti. Vaikea-asteista munuais-
tautia sairastavilla korostuu munuaistautiin liit-
tyvien riskitekijoéiden hoito yleisten riskitekijoi-
den ohella. Laaja-alaisella puuttumisella riskite-
kijoihin voidaan saavuttaa parhaat tulokset (tau-
lukko 3). @
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Cardiovascular risks in chronic kidney
disease patients

Chronic kidney disease (CKD) is a common condition. According to epidemiologic studies its prevalence is up

to 10% of population, increasing with age. Patients with CKD are at an increased risk of cardiovascular disease.
Common risk factors such as hypertension and hyperlipidaemia are more common in CKD patients than in the
general population but they only partially explain the increased cardiovascular risk. CKD per se is an independent
risk factor for cardiovascular disease. Cardiovascular risk becomes evident when estimated glomerular filtration
rate falls below 60 ml/min/1.73 m2. Increasing albuminuria is linearly associated with cardiovascular risk starting
from values considered normal. Risk factors linked directly to CKD include hyperphosphataemia, anaemia and
inflammation. Early in the course of CKD, treatment of common cardiovascular risk factors can benefit patients
by decreasing the risk of cardiovascular disease as well as slowing the progression of kidney disease. In more
advanced CKD multifactorial intervention, targeting both common risk factors and those linked to CKD is the
most effective way to decrease the cardiovascular risk of these high-risk patients.
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