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Luustotauti ja murtumat munuaisten 
vajaatoiminnassa

Munuaisten kroonista vajaatoimintaa sairastavien murtumariski on normaaliväestöön verrattuna monin-
kertainen. Murtumien erityispiirteitä tässä potilasryhmässä ovat niiden normaalia varhaisempi ilmaan-
tuminen ja sukupuolieron puuttuminen. Lähes kaikille vähintään munuaisten keskivaikeaa kroonista va-
jaatoimintaa sairastaville potilaille kehittyy mineraaliaineenvaihdunnan muutoksia, jotka johtavat sekä 
luun laadun että lujuuden heikentymiseen (renaalinen osteodystrofia). Munuaisten vajaatoimintaa sai-
rastavilla yleisesti esiintyvät osteoporoosin tavanomaiset riskitekijät, liitännäissairaudet ja monilääkitys 
lisäävät myös murtumariskiä. Renaalisen osteodystrofian hoito on ensisijaista, mutta murtumariskiä voi-
daan ehkäistä myös lääkkeettömin keinoin. Osteoporoosilääkkeiden soveltuvuus harkitaan yksilöllisesti 
luun aineenvaihdunnan häiriön ja murtumariskin perusteella.

Tavanomaiset osteoporoosin riskitekijät, 
kuten iäkkyys, hypogonadismi, vähäi-
nen fyysinen aktiivisuus, aliravitsemus ja 

tupakointi ovat yleisiä munuaisten kroonista 
vajaatoimintaa sairastavilla potilailla. Normaa-
liväestöstä poiketen munuaisten vajaatoiminta 
lisää myös alle 65-vuotiaiden murtumariskiä, 
eikä murtumien esiintyvyydessä ole sukupuo-
lieroa (1). Myös uremiaan liittyvät riskitekijät, 
lisäsairaudet ja monilääkitys heikentävät luus-
toa (2). Murtumariski suurenee munuaisten 
vajaatoiminnan vaikeutuessa: 4–5D-vaiheen 
krooninen munuaistauti (CKD, chronic kid-
ney disease) (TAULUKKO 1) lisää murtumariskiä 
4–6-kertaiseksi ja lonkkamurtumien määrän 
jopa kahdeksankertaiseksi normaaliväestöön 

verrattuna (1,3–6). Murtumat johtavat sairaala-
hoidon tarpeeseen ja lisäävät kuolleisuutta noin 
kaksinkertaisesti normaaliväestöön verrattuna 
(7). Munuaispotilaan murtumariskiin vaikutta-
via tekijöitä esitetään KUVASSA 1.

Munuaispotilaan murtumariskiin 
vaikuttavat tekijät

Mineraali- ja luuaineenvaihdunnan häiriö 
ja renaalinen osteodystrofia. Liki kaikille 
munuaisten etenevää vajaatoimintaa sairasta-
ville alkaa kehittyä CKD 3 ‑vaiheesta alkaen 
mineraali- ja luuaineenvaihdunnan muutok-
sia (chronic kidney disease-mineral and bone 
disorder, CKD-MBD), jotka ilmenevät veren 

TAULUKKO 1. Laboratorioarvotavoitteet munuaisten kroonisessa vajaatoiminnassa.

Munuaisten vajaatoi-
minnan vaihe

eGFR (ml/
min/1,73 m2)

P-Ca-Ion 
(mmol/l)

P-Pi (mmol/l) P-PTH (ng/l) S-D3-25-OH 
(nmol/l)

CKD-3 (keskivaikea)

CKD-4 (vaikea)

CKD-5 (erittäin vaikea)

30–59

15–29

< 15

Normaali viite-
alue

Pyritään kohti 
viitealuetta

Optimaalinen 
pitoisuus ei tie-
dossa

> 50

CKD-5D (dialyysi) Dialyysi Normaali viite-
alue

Pyritään kohti 
viitealuetta

2–9 x viitearvon 
yläraja

> 50

CKD = krooninen munuaistauti; eGFR = glomerulusten laskennallinen suodatusnopeus; P-Ca-Ion = plasman io-
nisoituneen kalsiumin pitoisuus; P-Pi = plasman fosfaattipitoisuus; P-PTH = plasman lisäkilpirauhashormonipi-
toisuus; S-D3-25-OH = seerumin 25-OH-D3-vitamiinipitoisuus
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biokemiallisina poikkeavuuksina, luustomuu-
toksina sekä verisuonten, sydänläppien ja peh-
mytkudosten kalkkiutumisena. Luun muodos-
tumisen, sen määrän ja mineralisaation häiriöt 
sekä mikroarkkitehtuurin muutokset lisäävät 
näiden potilaiden murtumariskiä ja kytkeyty-
vät normaaliväestöön verrattuna varhaisemmin 
ilmaantuviin sydän- ja verisuonitauteihin sekä 
lisääntyneeseen kuolleisuuteen (1,7,8).

Nykykäsitys CKD-MBD:n tautimekanismis-
ta esitetään KUVASSA 2 (9). Erilaisten kompen-
saatiomekanismien vuoksi hyperparatyreoosi, 
hyperfosfatemia ja hypokalsemia ilmenevät 
yleensä vasta CKD 4 ‑vaiheen munuaisten va-
jaatoiminnassa. Hyperparatyreoosi johtaa hoi-
tamattomana lisäkilpirauhasten liikakasvuun 
ja myöhemmin palautumattomaan lisäkilpi-
rauhaskyhmyyn. Näiden vaikutusten lisäksi 
fibroblastikasvutekijä 23 (FGF23) ‑hormonin 
tiedetään lisäävän sydänlihaksen liikakasvua, 
joka altistaa sydämen kongestiiviselle vajaatoi-
minnalle (8,10). FGF23-koreseptori klothon 
puutos on yhdistetty munuaispotilaiden veri-
suonten kalkkiutumiseen (10).

Lisäkilpirauhashormoni (PTH) säätelee 
luun muodostumista ja hajoamista (resorptio), 
jotka normaalisti ovat tasapainossa. Jatkuvassa 
hyperparatyreoosissa resorptio on kiihtynyt 
(high turnover), mikä johtaa eritoten kortikaa-
lisen luuntiheyden pienenemiseen. Useimmi-

ten lääkityksiin kytkeytyvä hidastunut PTH:n 
eritys puolestaan vähentää luun muodostumis-
ta (low turnover) (KUVA 3). PTH:n erityksen 
ja mineraaliaineenvaihdunnan muutokset joh-
tavat luun laadun ja lujuuden heikentymiseen, 
jota kutsutaan renaaliseksi osteodystrofiaksi. 
Hyperparatyreoosin asteen yhteys murtuma-
riskiin on munuaisten lievässä ja keskivaikeassa 
vajaatoiminnassa lineaarinen, eli murtumariski 
korreloi plasman suurenevaan PTH-pitoisuu-
teen, kun taas loppuvaiheen munuaisten va-
jaatoiminnassa se on U:n muotoinen eli mur-
tumariski korreloi sekä pieneen että suureen 
PTH-pitoisuuteen (11,12).

Uremiaan liittyvät riskitekijät. Uremiaan 
liittyvä metabolinen asidoosi yhdistyy sarko
peniaan ja luun haurauteen, mutta tutkimus-
näyttö sen yhteydestä munuaispotilaiden mur-
tumiin puuttuu (13). Myös munuaisten vajaa-
toimintapotilailla yleinen lievä tulehdus lisää 
luun haurautta (14).

Krooniset sairaudet ja lääkitys. Diabetesta 
sairastavien riski saada mineraaliaineenvaih-
dunnan häiriö ja murtumia on suurempi kuin 
diabetesta sairastamattomien (15). Lisäksi 
moniin tulehduksellisiin tauteihin, kuten ni-
velreumaan, liittyy suurentunut murtumariski. 
Tutkimusten mukaan tulehduksellisten tautien 
hyvä hoitotasapaino saattaa ylläpitää myös luun 
terveyttä (16).

Ennenaikainen
ikääntyminen

Primaarinen osteoporoosi
(ikään liittyvä)

Tavanomaiset
riskitekijät

Muut lääkkeetMunuaistauti

Yleissairaudet Immunosuppressiiviset
lääkkeet

Elintavat ja ruokavalio

Lihasvoima

Hypogonadismi
Osteoporoosi
munuaisten

vajaatoiminnassa

Sairaudet ja lääkkeet

Ureemiset
riskitekijät

Mineraaliaineen-
vaihdunnan häiriöt

Metabolinen asidoosi

Tulehdus

KUVA 1. Munuaispotilaan murtumariskiin vaikuttavat tekijät (2).

L. Aaltonen ym.
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Glukokortikoidihoito vähentää luun muo-
dostumista estämällä luuta muodostavien so-
lujen aktiivisuutta. Jo prednisoloniannoksen 
ylittäessä 5 mg vuorokaudessa murtumariski 
lisääntyy (17). Protonipumpun estäjien käyt-
töön liittyy osteoporoosi. Niiden sekä hepa-
riinin ja K-vitamiiniantagonistien käyttöön on 
yhdistetty suurentunut, joskin taustamekanis-
miltaan epäselvä murtumariski (18).

Osteoporoosi. Munuaisten kroonista vajaa-
toimintaa sairastavilla osteoporoosi esiintyy ta-
vallisimmin yhdessä renaalisen osteodystrofian 
kanssa. Osteoporoosin sijasta munuaisten va-
jaatoiminnan yhteydessä on syytä puhua mur-
tumariskistä, sillä munuaisten vajaatoimintaan 
liittyvä luukato on etiologialtaan moninainen 
ja eroaa sekä hoidollisesti että diagnostisesti 
normaaliväestön osteoporoosista. Muutoksia 
esiintyy sekä luun lujuudessa (luuntiheydes-
sä) että laadussa (luuston mikroarkkitehtuuri 
on häiriintynyt). Munuaispotilaille tyypillinen 
ennenaikainen ikääntyminen ja hypogonadis-
mi ovat itsenäisiä osteoporoosin riskitekijöitä. 
Vähäinen liikunta, pieni painoindeksi ja alira-

vitsemus vaativat myös erityishuomiota tässä 
potilasryhmässä (19).

Luuston aineenvaihdunnan 
tutkiminen

Merkkiaineet. Munuaisten vajaatoimintaa 
sairastavien perustutkimuksiin kuuluvat plas-
man kalsiumin, fosfaatin, intaktin PTH:n sekä 
(luustoperäisen) alkalisen fosfataasin (AFOS) 
pitoisuuden määrittäminen. Myös seerumin 
25-OH-D-vitamiinipitoisuuden määritys on 
tarpeen. Tutkimustuloksia kannattaa tarkas-
tella yhtenä kokonaisuutena ja aloittaa hoito 
vasta useamman poikkeavan mittaustuloksen 
jälkeen.

Parhaiten luun aineenvaihdunnan nopeudes-
ta kertovat plasman PTH- ja AFOS-pitoisuu-
det. Vaikka näiden tutkimusten etuja ovat hyvä 
saatavuus ja toistettavuus, niiden kyky kuvastaa 
luun aineenvaihdunnan nopeutta on parhaim-
millaankin vain kohtalainen. Vaikka tutkimuk-
sissa on osoitettu, että dialyysipotilaalle pie-
nehköt (alle 150 ng/l) PTH-pitoisuudet ovat 

    Kalsiumin
takaisinimeytyminen

Kalsitrioli Fosforin eritys

Glomerulusfiltraatio

Klotho

Luun määrä

    Luun uudelleen
muotoutuminen

FGF-23

Klotho

PTH

Vähenee
Lisääntyy

KUVA 2. Munuaisten kroonisessa vajaatoiminnassa munuaisen kyky erittää ravinnon fosfaattia virtsaan heik-
kenee (9). Myös aktiivisen D-vitamiinin (kalsitriolin) tuotanto vähenee, mikä vähentää kalsiumin takaisinimey-
tymistä suolistosta. Elimistön fosforikuorman lisääntyminen aktivoi luusolujen erittämän fosfatuurisen fibro
blastikasvutekijä 23:n (FGF23) eritystä ja vähentää sen koreseptorin klothon määrää. FGF23:n liikaeritys ylläpitää 
normaalia plasman fosfaattipitoisuutta mutta vähentää kalsitriolin tuotantoa entisestään. Normokalsemian yl-
läpitämiseksi kaikki edellä mainitut muutokset ja CKD 4 -vaiheessa ilmenevä hyperfosfatemia lisäävät lisäkilpi-
rauhashormonin (PTH) eritystä, mikä korjaa hypokalsemiaa vapauttamalla kalsiumia luustosta ja lisäämällä kal-
siumin takaisinimeytymistä munuaistiehyissä. Munuaisten vaikean vajaatoiminnan yhteydessä luusolujen vaste 
PTH:n eritykseen on vähentynyt, mikä osaltaan kiihdyttää PTH:n eritystä. Jatkuva hyperparatyreoosi johtaa kiih-
tyneeseen osteoklastien toimintaan, joka aiheuttaa luun resorptiota (9).

Luustotauti ja murtumat munuaisten vajaatoiminnassa
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KUVA 3. Luubiopsian histomorfometrisessa analyysissa näkyy vasemmalla nopean uusiutumisen (high turnover) 
ja oikealla hitaan uusiutumisen (low turnover) luutauti. Nopean uusiutumisen taudissa näkyy vahvat kaksoislei-
mat (ylin kuva) ja runsaasti osteoblasteja sekä osteoklasteja. Myös osteoidin tilavuus ja pinta-ala ovat suurentu-
neet. Hitaan uusiutumisen taudissa leimautuminen on niukkaa eikä kaksoisleimoja näy (ylin kuva). Näytteessä 
osteoblasteja ja osteoklasteja on niukasti.

Nopean uusiutumisen (high turnover) luutauti	 Hitaan uusiutumisen (low turnover) luutauti

viitteellisiä hitaalle, ja suuret PTH-pitoisuudet 
(yli 800 ng/l) kiihtyneelle luun aineenvaihdun-
nalle, ongelmana on näiden arvojen väliin jää-
vä harmaa alue, jossa luun aineenvaihdunnan 
nopeutta ei voida PTH-arvoon nojautuen en-
nustaa (20,21). AFOS-pitoisuuden perusteella 

pystytään tunnistamaan luun aineenvaihduntaa 
eriasteisessa munuaisten vajaatoiminnassa sa-
maan tapaan kuin PTH-pitoisuuden. Tulkintaa 
tosin vaikeuttaa se, että myös mineraalistumis-
ongelmat ja osteoporoosi suurentavat AFOS-
pitoisuuksia (22–24).

L. Aaltonen ym.
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Ydinasiat
	8 Munuaisten krooninen vajaatoiminta mo-

ninkertaistaa murtumariskin.

	8 Murtumien ehkäisyssä ensisijaista on re-
naalisen osteodystrofian lääkehoidon op-
timointi.

	8 CKD 1–3 vaiheen munuaisten vajaatoimin-
taa sairastavien potilaiden murtumia voi-
daan hoitaa samaan tapaan kuin muunkin 
väestön, mikäli heillä ei ole viitettä sekun-
daarisesta hyperparatyreoosista.

	8 CKD 4–5 -potilaan murtumien hoidosta 
on hyvä konsultoida nefrologia.

Munuaisten vajaatoiminta ei vaikuta luun 
muodostumista mittaavan intaktin prokol-
lageeni I:n aminoterminaalisen propeptidin 
(PINP) ja luun hajoamista heijastavan tar
traattiresistentin happaman fosfataasin 5b 
(TRAP5b eli S-HFOSTr) pitoisuuksiin see-
rumissa. Pienissä tutkimuksissa TRAP-5b ja 
intakti PINP yhdistettyinä AFOS- ja PTH-pi-
toisuuksiin ennustivat kohtalaisen luotettavasti 
luun aineenvaihduntaa eriasteisen munuaisten 
vajaatoiminnan yhteydessä ja munuaissiirtopo-
tilailla (23–25).

Luubiopsia on tarkin luun aineenvaihdun-
nan tutkimusmenetelmä. Munuaisten vaikeaa 
vajaatoimintaa sairastavilta potilailta luubiop-
sia otetaan tavanomaisimmin paratyreoidekto-
miaa harkittaessa, toistuvien murtumien syytä 
selvitettäessä tai osteoporoosilääkitystä suunni-
teltaessa. Näyte otetaan paikallispuudutuksessa 
suoliluun etuharjusta. Ennen näytteenottoa tie-
tyn ohjelman mukaan otettava luustoon kerty-
vä tetrasykliini toimii fluorosomileimana, jonka 
avulla voidaan mitata luun muodostumista ja 
mineralisaatiota. Luunäytteen histomorfomet-
risessa analyysissa (Itä-Suomen yliopisto, tuki- 
ja liikuntaelinsairauksien tutkimusyksikkö) tar-
kastellaan luun muodostumista ja hajoamista, 
mineraalistumista sekä luun määrää. Kliinisesti 
tärkein parametri on luun muodostuminen ja 
hajoaminen, joka voidaan tulkita kiihtyneeksi, 
normaaliksi tai hidastuneeksi. Mineraalistumi-
nen voi olla normaalia tai hidastunutta, lisäksi 
arvioidaan trabekulaarisen luun määrää. Edellä 
mainitut tautitilat voivat esiintyä myös saman-
aikaisesti (mixed bone disease) (26).

18F-NaF-PET-kuvantaminen. Positronie-
missiotomografia (PET) on lupaava mutta 
toistaiseksi vielä tutkimuskäytössä oleva, iso-
tooppilääketieteeseen kuuluva kajoamaton 
leikekuvausmenetelmä, joka mahdollistaa ku-
dosten ja elinten molekyylitasoisen toiminnan 
mittaamisen. Luukuvantamisessa merkkiainee-
na käytetään fluoridia, joka on erittäin herkkä 
hakeutumaan luun uudelleenmuodostumis- ja 
hajoamisalueille. 18F-NaF-PET:n tarkkuus (ei 
vääriä positiivisia) dialyysipotilaiden nopean 
uusiutumisen taudin ja herkkyys (ei vääriä ne-
gatiivisia) hitaan uusiutumisen taudin yhtey-
dessä on hyvä (27).

Murtumariskin arviointi

Kaksienergiainen röntgenabsorptiometria 
(DXA) mittaa luun mineraalitiheyttä, joka on 
yhdistelmä luun kortikaalista ja trabekulaa-
rista komponenttia. DXA on käyttökelpoinen 
murtumariskin arvioon kaikissa munuaisten 
vajaatoiminnan vaiheissa (28). DXA ei kuiten-
kaan ota huomioon luun aineenvaihdunnan 
nopeutta tai mineraalistumista, joten se ei so-
vellu lääkehoitopäätösten perustaksi vaikeassa 
(CKD 4–5D) munuaisten vajaatoiminnassa. 
Trabecular bone score (TBS) kuvaa lanneran-
gan luuston mikrorakennetta ja saattaa auttaa 
tunnistamaan potilaat, joiden murtumariski on 
suuri (29).

FRAX on laajasti validoitu murtumien ris-
kitekijäanalyysi, jolla lasketaan todennäköisyys 
saada lonkkamurtuma tai muu osteoporoot-
tinen murtuma kymmenen vuoden kuluessa. 
FRAX ei huomioi muutoksia mineraaliaineen-
vaihdunnassa. FRAX-laskuria ei ole validoitu 
munuaisten vajaatoimintaa sairastavilla poti-
lailla, mutta tutkimusten mukaan se ennustaa 
hyvin murtumia CKD 1–3 ‑vaiheen munuais-
ten vajaatoiminnassa (30). Tutkimuksia lasku-
rin käyttökelpoisuudesta CKD 4–5D ‑vaiheen 
vajaatoiminnassa on niukasti. FRAX kuitenkin 
pikemminkin aliarvioi murtumariskiä tässä po-
tilasryhmässä, joten mikäli FRAX-laskurin pe-
rusteella murtumariski on suuri, on interventi-
ota tarpeen harkita.

Luustotauti ja murtumat munuaisten vajaatoiminnassa
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Munuaispotilaan luustotaudin ja 
murtumariskin hoito

Yleiset periaatteet munuaispotilaan luustotau-
din ja murtumariskin hoitovaihtoehdoista esi-
tetään KUVASSA 4.

Lääkkeettömän hoidon ensisijainen tavoi-
te on ehkäistä kaatumista, jonka riskiä voidaan 
vähentää puuttumalla ulkoisiin tekijöihin kuten 
valaistukseen ja kävelypintoihin, mahdolli-
suuksien mukaan yhteistyössä fysioterapeut-
tien kanssa. Tupakoinnin ja alkoholin käytön 
välttäminen sekä monipuolinen ruokavalio vä-
hentävät murtumariskiä. Lihasvoimaharjoittelu 
vähentää kaatumisriskiä ja saattaa myös vaikut-
taa positiivisesti luuntiheyteen. Kaatumis- ja 
murtumariskiä lisääviä lääkityksiä (esimerkiksi 
keskushermostoon vaikuttavia lääkkeitä) oli-
si hyvä välttää, kun potilaan murtumariski on 
suuri. Pitkäaikaisen glukokortikoidihoidon 
aloittaminen edellyttää murtumariskin arvi-
ointia ja luustoa suojaavan lääkityksen aloitusta 
kuurin ajaksi (2,31).

Renaalisen osteodystrofian lääkehoidon 
tavoitteena on hyperparatyreoosin hillintä. 
Hyperfosfatemiaa hoidetaan ruokavalion fos-
forirajoituksella sekä fosforia sitovilla lääke-
aineilla. Oireeton lieväasteinen hypokalsemia 
(plasman ionisoituneen kalsiumin pitoisuus 
yli 1,10 mmol/l) ei vaadi hoitoa, oireista hy-

pokalsemiaa hoidetaan D-vitamiinianalogeilla 
(alfakalsidoli, parikalsitoli) tai kalsiumtable-
teilla (32). Verisuonten kalkkiutumisriskin 
vuoksi kalsiumpohjaisten fosfaatinsitojien 
käytön rajoittamista annokseen 1 000 mg/vrk 
suositellaan eritoten valtimotautia sairastaville 
potilaille (33). Tutkimukset ravitsemuksellisen 
D-vitamiinilisän vaikutuksesta murtumariskiin 
tässä potilasryhmässä ovat jääneet negatiivisik-
si, mutta D-vitamiinivaje kiihdyttää hyperpara-
tyreoosin kehittymistä, joten sen korjaaminen 
on perusteltua samaan tapaan kuin normaali
väestössä (34).

Suurin kliininen haaste munuaisten vajaatoi-
mintaa sairastavien hyperparatyreoosin hoidos-
sa on se, ettei luuston ja murtumariskin kannal-
ta optimaalista PTH-pitoisuutta tiedetä. Lää-
kehoidon aloittamista kuitenkin suositellaan, 
jos PTH-pitoisuus suurenee jatkuvasti seuran-
nassa (33). Lääkityksenä voidaan käyttää kal-
simimeettejä (sinakalseetti ja dialyysipotilaille 
etelkalsetidi), D-vitamiinianalogeja tai niiden 
yhdistelmää. Lääkekorvattavuussyistä D-vita-
miinianalogit ovat yleensä ensisijainen valinta. 

Lääkehoidon aikana suositellaan seuratta-
vaksi plasman kalsium-, fosfaatti- ja PTH-pitoi-
suuksia 3–4 kertaa vuodessa. D-vitamiinianalo-
git voivat aiheuttaa hyperkalsemiaa ja ‑fosfate-
miaa, joiden ilmaantuessa annosta on tarpeen 
vähentää tai lääkitys tauottaa. Kalsimimeetit 

Lääkkeetön
hoito

Lääkehoito

Kirurginen
hoito

Ruokavalio Tupakoimat-
tomuus

Alkoholin
kohtuukäyttö

Lihasvoima-
harjoittelu

Kaatumisen
ehkäisy

Glukokortikoidi-
altistuksen
minimointi

Kaikki
potilaat

Antiresorptiiviset lääkkeet
• Bisfosfonaatit
• Denosumabi

Anaboliset lääkkeet
• Teriparatidi

Renaalisen osteodystrofian hoito
• Kalsium
• Kalkittomat fosforinsitojat
• D-vitamiini ja aktiivinen D-vitamiini
• Kalsimimeetit

Paratyreoidektomia

Enemmistö
potilaista

Tarkkaan valitut
potilaat

Hoitoresistentti
hyperparatyreoosi

KUVA 4. Munuaispotilaan luustotaudin ja osteoporoosin hoito CKD 4–5D -vaiheessa. Lääkkeettömät hoidot ja 
glukokortikoidilääkityksen minimointi ovat suuren murtumariskin potilaiden hoidon kulmakivi. Valtaosalle mu-
nuaisten vaikeaa vajaatoimintaa sairastavista kehittyy sekundaarinen hyperparatyreoosi ja siihen liittyviä lääke-
hoitoa vaativia luustomuutoksia (renaalinen osteodystrofia). Murtuman yhteydessä on tarpeen yksilöllisesti har-
kita osteoporoosilääkitystä, mieluiten moniammatillisesti. Paratyreoidektomiaa tarvitaan, mikäli sekundaarisen 
hyperparatyreoosin lääkehoidolla ei saada riittävää vastetta luustotaudin hoitoon.

L. Aaltonen ym.
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puolestaan pienentävät plasman kalsiumpitoi-
suutta. Sekä kalsimimeetit että D-vitamiiniana-
logit hidastavat luun aineenvaihduntaa hillitse-
mällä hyperparatyreoosia. Sinakalseetin käyttö 
saattaa vähentää dialyysipotilaiden murtuma-
riskiä (31).

Lisäkilpirauhasten operatiivinen (osa)
poisto on tarpeen, mikäli hyperparatyreoosi 
hankaloituu ja siihen liittyy hyperkalsemia ja 
‑fosfatemia sekä viitealueen ylärajan ylittävä 
AFOS-pitoisuus lääkehoidosta huolimatta. 
Myös murtumat ovat leikkaushoidon aiheita. 
Leikkausta edellyttävää tarkkaa PTH-arvoa 
ei voida määritellä, mutta hyvin suuret PTH-
pitoisuudet (800–1 000 ng/l) sekä kaulan 
kaikukuvauksessa todettu yli 1 cm:n kokoinen 
lisäkilpirauhasadenooma tai sinakalseetin tar-
ve yli 60 mg/vrk viittaavat luun kiihtyneeseen 
hajoamiseen. Epäselvissä tilanteissa suositel-
laan luubiopsian tutkimista diagnoosin var-
mistamiseksi (26,35). Paratyreoidektomian on 
osoitettu lisäävän luuntiheyttä sekundaarisen 
hyperparatyreoosin yhteydessä ja vähentävän 
munuaisten vaikeaa vajaatoimintaa sairastavien 
murtumariskiä (36). 

CKD-MBD:n keskeiset hoitotavoitteet ja 
lääkevaihtoehdot esitetään TAULUKOISSA 1 ja 2.

Osteoporoosin farmakologinen hoito. 
Renaalisen osteodystrofian hoito on ensisi-
jaista, mutta murtumapotilaat saattavat tarvita 
myös osteoporoosilääkitystä. Mikäli potilaan 
vajaatoiminta on vaiheessa CKD 1–3 eikä ole 

todettavissa biokemiallista hyperparatyreoosia, 
tavanomainen osteoporoosin lääkehoito on täs-
sä potilasryhmässä yhtä tehokasta ja turvallista 
kuin normaaliväestössä. CKD 4–5D ‑vaiheen 
vajaatoiminnan yhteydessä murtumien taustal-
la on lähes aina osteoporoosin lisäksi muitakin 
hoidettavia tekijöitä. Näiden potilaiden luun 
aineenvaihdunnan nopeus on arvioitava opti-
maalisen lääkehoidon suunnittelemiseksi, mikä 
edellyttää nefrologin konsultaatiota (37,38).

Antiresorptiiviset lääkeaineet. Bisfosfo-
naatit parantavat luuntiheyttä estämällä luuta 
hajottavien solujen toimintaa ja hidastamalla 
luun hajoamista. Bisfosfonaateista 27–62 % 
sitoutuu luumatriksiin, ja loppu erittyy munu-
aisten kautta. CKD 3b ‑vaiheesta alkaen suo-
sitellaan arvioimaan mahdollinen mineraaliai-
neenvaihdunnan häiriö ennen hoidon aloitusta. 
CKD 4–5D ‑vaiheessa lääkkeen kumuloitumi-
sen riski suurenee, mikä voi vaikuttaa luuhun ja 
verenkiertoon epäedullisesti. Bisfosfonaattien 
käytön yhteydessä on raportoitu munuaisten 
akuuttia vajaatoimintaa, ja ne voivat vaikuttaa 
epäedullisesti dialyysipotilaiden jäännösvirtsan 
määrään. Pienissä tutkimuksissa bisfosfonaat-
tien on osoitettu parantavan dialyysipotilaiden 
luuntiheyttä (39), mutta näyttöä murtumien 
estosta CKD 4–5 ‑vaiheen vajaatoiminnan 
yhteydessä ei ole. Bifosfonaattihoidon jatkoa 
tulee arvioida 2–3 vuoden kuluttua lääkkeen 
aloituksesta, ja jos vaste on suotuisa, lääke on 
tauotettava.

TAULUKKO 2. Munuaisten vajaatoimintaan liittyvien mineraali- ja luuaineenvaihdunnan muutosten (CKD-MBD) 
lääkehoito.

Munuaisten vajaatoi-
minnan vaihe

eGFR (ml/
min/1,73 m2)

Sekundaarinen hy-
perparatyreoosi

Fosfaatinsitoja (jos hyperfos-
fatemia)

D-vitamiini (jos S-D-
25-OH alle viitealueen)

CKD-3

CKD-4

CKD-5

30–59

15–29

< 15

Aktiivinen D-vita-
miini1

Kalsimimeetti2 (suun 
kautta)

Kalsiumkarbonaatti1

Kalsiumia sisältämätön fosfaa-
tinsitoja (sevelameerikarbo-
naatti1, lantaanikarbonaatti1, 
sukroferrinen oksihydroksidi2)

D3 (kalsidioli)

CKD-5D (dialyysi) Dialyysi Aktiivinen D-vitamiini1

Kalsimimeetti1 (suun 
kautta tai suonensi-
säisesti)

Kalsiumkarbonaatti1

Kalsiumia sisältämätön fos-
faatinsitoja1 (sevelameerikar-
bonaatti, lantaanikarbonaatti, 
sukroferrinen oksihydroksidi)

D3 (kalsidioli)

CKD = krooninen munuaistauti; eGFR = glomerulusten laskennallinen suodatusnopeus; S-D-25-OH = seerumin 
25-OH-D-vitamiinipitoisuus
1Erityiskorvaus
2Peruskorvaus

Luustotauti ja murtumat munuaisten vajaatoiminnassa
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Denosumabi on monoklonaalinen vasta-
aine, joka sitoutuu RANK-ligandin reseptoriin 
ja estää osteoklastien muodostumista ja toi-
mintaa. Denosumabi ei kumuloidu, joten sitä 
voidaan käyttää kaikissa munuaistaudin vai-
heissa. Denosumabin on tutkimuksissa osoi-
tettu estävän murtumia CKD 1–3 ‑vaiheissa 
ja lisäävän luuntiheyttä myös sitä vaikeamman 
munuaisten vajaatoiminnan yhteydessä. Lääk-
keen lopetuksen myötä luun aineenvaihdunta 
kiihtyy nopeasti ja murtumariski suurenee, jo-
ten hoitoa on jatkettava joko bisfosfonaatilla tai 
osteoanabolisella lääkkeellä. Iäkkäiden CKD 
4–5 ‑vaiheen potilaiden osalta hoito on käytän-
nössä elinikäinen. Denosumabin vakavin hait-
tavaikutus on vaikea hypokalsemia, jonka riski 
on lisääntynyt erityisesti CKD 4–5D ‑vaiheen 
potilailla. Hypokalsemiaa voidaan ehkäistä sää-
tämällä dialyysiulkonesteen kalsiumpitoisuutta, 
kalsiumlisällä ja aktiivisella D-vitamiinilla, mut-
ta ajoittain tarvitaan suonensisäistä kalsium-
korjausta (40).

Antiresorptiivisten lääkkeiden harvinaisia 
haittavaikutuksia ovat atyyppinen murtuma ja 
leuan osteonekroosi. Hammaslääkärin tarkis-

tusta suositellaan lääkkeiden aloituksen yhtey-
dessä.

Osteoanaboliset lääkeaineet. Teriparatidi 
on lisäkilpirauhashormonin biologisesti aktiivi-
nen aminoterminaalinen osa. Teriparatidi lisää 
osteoblastien määrää ja aktiivisuutta, mikä lisää 
luun määrää ja korjaa luun mikroarkkitehtuu-
ria. CKD 1–3 ‑vaiheen munuaisten vajaatoi-
mintaa sairastavien potilaiden on osoitettu hyö-
tyvän teriparatidista, mutta CKD 4–5 ‑vaiheen 
osalta tutkimusnäyttö on vähäistä. Teriparati-
din on osoitettu lisäävän hitaan uusiutumisen 
tautia sairastavien dialyysipotilaiden luuntihe-
yttä, mutta lääkkeen käyttö ei ole toistaiseksi 
vakiintunutta. Pitkäaikaiskäytössä osteosarkoo-
man riski on suurentunut, joten hoitoaika on 
rajoitettu kahteen vuoteen (30).

Romosotsumabi on sklerostiinin monoklo-
naalinen vasta-aine, joka lisää uuden luukudok-
sen muodostumista ja vähentää luun hajoamis-
ta. Romosotsumabitutkimuksissa munuaispoti-
lailla on esiintynyt enemmän sydän- ja verisuo-
nitautitapahtumia kuin verrokkiryhmässä, joten 
lääkkeen käyttöä munuaisten vajaatoimintaa sai-
rastavien hoidossa ei toistaiseksi suositella (41).

TAULUKKO 3. Osteoporoosilääkkeiden käyttöön liittyviä erityispiirteitä munuaisten vajaatoimintapotilailla. 

Lääke Suositeltu GFR-raja Hyödyt Ongelmat (CKD 4-5D)

Bisfosfo-
naatit

> 30–35 ml/
min/1,73 m2

Luuntiheys paranee kaikissa 
CKD-vaiheissa

Pitkävaikutteinen

Ei näyttöä sydän- ja verisuoni-
riskin lisääntymisestä

Kumuloituu elimistöön

Voi aiheuttaa CKD:n etenemistä tai vähentää dialyysi-
potilaan munuaisten residuaalitoimintaa

Satunnaisia AKI-tapauksia raportoitu

Vaatii arvion luun aineenvaihdunnasta ennen aloitusta

Denosu-
mabi

Ei GFR-rajaa Luuntiheys paranee kaikissa 
CKD-vaiheissa

Voidaan käyttää myös munu-
aisten vaikean vajaatoiminnan 
yhteydessä ja dialyysipotilai-
den hoidossa

Ei näyttöä sydän- ja verisuoni-
riskin lisääntymisestä

Hypokalsemian riski!

Luuntiheys heikkenee ja murtumariski suurenee lope-
tuksen jälkeen

Vaatii arvion luun aineenvaihdunnasta ennen aloitusta

Teripara-
tidi

> 30 ml/
min/1,73 m2

Luuntiheys voi parantua kaikis-
sa CKD-vaiheissa

Saattaa parantaa luun muo-
dostumista, kun potilaalla on 
hitaan uusiutumisen luustotauti

Turvallisuusprofiili epäselvä

Annostus epäselvä

Vaatii arvion luun aineenvaihdunnasta ennen aloitusta

Romoso
tsumabi

Ei GFR-rajaa Luuntiheys voi parantua kaikis-
sa CKD-vaiheissa

Vaikuttaa sekä luun muodostu-
miseen että hajoamiseen

Voi aiheuttaa hypokalsemiaa

Sydän- ja verisuoniriskin osalta ei varmaa tietoa tur-
vallisuudesta

Ei toistaiseksi suositella
AKI = akuutti munuaisvaurio; CKD = krooninen munuaistauti; GFR = glomerulusten suodatusnopeus

KATSAUS
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Munuaisten vajaatoimintaa sairastavien os-
teoporoosilääkitykseen liittyviä erityispiirteitä 
esitetään TAULUKOSSA 3.

Lopuksi

Murtumariskin arviointi ja murtumien hoito 
munuaisten vaikean vajaatoiminnan yhtey-
dessä on vaativaa ja edellyttää usein monia-
mmatillista lähestymistapaa. Lääkkeettömät 
interventiot ja renaalisen osteodystrofian 
hoidon optimointi ovat ensisijaisia, mutta os-
teoporoosilääkityksen tarvetta on arvioitava 
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viimeistään murtuman yhteydessä. Kliinikolle 
on ollut niukasti työkaluja luun aineenvaih-
dunnan arvioimiseksi, mutta diagnostiikka 
voi tulevaisuudessa tarkentua luun aineen-
vaihduntaa mittaavien merkkiaineiden ja 
PET-kuvantamisen avulla. Vaikka murtumat 
kytkeytyvät munuaisten vaikeaa vajaatoimin-
taa sairastavien lisääntyneeseen sairastavuu-
teen ja kuolleisuuteen, tämä potilasryhmä on 
jätetty pitkälti tutkimusten ulkopuolelle. Näi-
den potilaiden osalta kaivataankin kipeästi li-
sää tutkimusnäyttöä eri hoitojen vaikutuksesta 
murtumien ehkäisyyn. ■

LOUISE AALTONEN, LT, sisätautien ja nefrologian 
erikoislääkäri
Tyks Munuaiskeskus ja Turun yliopisto

KAJ METSÄRINNE, LKT, dosentti, sisätautien ja 
nefrologian erikoislääkäri
Turun yliopisto

SATU KERONEN, LT, sisätautien ja nefrologian 
erikoislääkäri
HUS Vatsakeskus, nefrologian klinikka ja Helsingin yliopisto

VASTUUTOIMITTAJA
Niina Matikainen

KIRJALLISUUTTA
1.	 Vilaca T, Salam S, Schini M, ym. Risks of 

hip and nonvertebral fractures in patients 
with CKD G3a-G5D: a systematic review 
and meta-analysis. Am J Kidney Dis 
2020;76:521–32. 

2.	 Jørgensen HS, David K, Salam S, ym. Tra-
ditional and non-traditional risk factors 
for osteoporosis in CKD. Calcif Tissue Int 
2021;108:496–511.

3.	 Kim SM, Long J, Montez-Rath M, ym. Hip 
fracture in patients with non-dialysis-
requiring chronic kidney disease. J Bone 
Miner Res 2016;31:1803–9. 

4.	 Elliott MJ, James MT, Quinn RR, ym. 
Estimated GFR and fracture risk: a popu-
lation-based study. Clin J Am Soc Nephrol 
2013;8:1367–76. 

5.	 Goto NA, Weststrate ACG, Oosterlaan FM, 
ym. The association between chronic 
kidney disease, falls, and fractures: a 
systematic review and meta-analysis. 
Osteoporos Int 2020;31:13–29. 

6.	 Jadoul M, Albert JM, Akiba T ym. Inciden-
ce and risk factors for hip or other bone 
fractures among hemodialysis patients in 
the Dialysis Outcomes and Practice Pat-
terns Study. Kidney Int 2006;70:1358–66. 

7.	 Tentori F, McCullough K, Kilpatrick RD, ym. 
High rates of death and hospitalization 
follow bone fracture among hemodialysis 
patients. Kidney Int 2014;85:166–73. 

8.	 Cannata-Andía JB, Martín-Carro B, 
Martín-Vírgala J, ym. Chronic kidney 

disease-mineral and bone disorders: pat-
hogenesis and management. Calcif Tissue 
Int 2021;108:410–22. 

9.	 Elias RM, Dalboni MA, Coelho ACE, ym. 
CKD-MBD: from the pathogenesis to 
the identification and development of 
potential novel therapeutic targets. Curr 
Osteoporos Rep 2018;16:693–702. 

10.	 Kuro-O M. Klotho and endocrine fibrob-
last growth factors: markers of chronic 
kidney disease progression and cardio-
vascular complications? Nephrol Dial 
Transplant 2019;34:15–21. 

11.	 Geng S, Kuang Z, Peissig PL, ym. Parat-
hyroid hormone independently predicts 
fracture, vascular events, and death in pa-
tients with stage 3 and 4 chronic kidney 
disease. Osteoporos Int 2019;30:2019–
2025. 

12.	 Iimori S, Mori Y, Akita W, ym. Diagnostic 
usefulness of bone mineral density and 
biochemical markers of bone turnover 
in predicting fracture in CKD stage 5D 
patients–a single-center cohort study. 
Nephrol Dial Transplant 2012;27:345–51. 

13.	 Chen W, Melamed ML, Abramowitz MK. 
Serum bicarbonate and bone mineral 
density in US adults. Am J Kidney Dis 
2015;65:240–8. 

14.	 Stenvinkel P, Alvestrand A. Inflammation 
in end-stage renal disease: sources, 
consequences, and therapy. Semin Dial 
2002;15:329–37. 

15.	 Vestergaard P, Rejnmark L, Mosekilde 
L. Diabetes and its complications and 
their relationship with risk of fractures 
in type 1 and 2 diabetes. Calcif Tissue Int 
2009;84:45–55. 

16.	 Peterkin-McCalman R, Waller JL, Le B,ym. 
Fractures in patients with rheumatoid 
arthritis and end-stage renal disease. Arch 
Osteoporos 2020;15:146.

17.	 Van Staa TP, Leufkens HGM, Cooper C. The 
epidemiology of corticosteroid-induced 
osteoporosis: a meta-analysis. Osteoporos 
Int 2002;13:777–87. 

18.	 Fusaro M, Tripepi G, Noale M, ym. 
Prevalence of vertebral fractures, vascular 
calcifcations, and mortality in warfarin 
treated hemodialysis patients. Curr Vasc 
Pharmacol 2015;13:248–58.

19.	 Abdalbary M, Sobh M, Elnagar S, ym. 
Management of osteoporosis in patients 
with chronic kidney disease. Osteoporos 
Int 2022;33:2259–74. 

20.	 Lehmann G, Stein G, Hüller M, ym. Spe-
cific measurement of PTH (1-84) in vari-
ous forms of renal osteodystrophy (ROD) 
as assessed by bone histomorphometry. 
Kidney Int 2005;68:1206–14.

21.	 Herberth J, Branscum AJ, Mawad H, ym. 
Intact PTH combined with the PTH ratio 
for diagnosis of bone turnover in dialysis 
patients: a diagnostic test study. Am J 
Kidney Dis 2010;5:897–906.

22.	 Sprague SM, Bellorin-Font E, Jorgetti V. 

Luustotauti ja murtumat munuaisten vajaatoiminnassa



Diagnostic accuracy of bone turnover 
markers and bone histology in patients 
with CKD treated by dialysis. Am J Kidney 
Dis 2016;67:559–66.

23.	 Salam S, Gallagher O, Gossiel F, ym. 
Diagnostic accuracy of biomarkers and 
imaging for bone turnover in renal 
osteodystrophy. J Am Soc Nephrol 
2018;29:1557–65.

24.	 Jørgensen HS, Behets G, Bammens B, ym. 
Patterns of renal osteodystrophy 1 year 
after kidney transplantation. Nephrol Dial 
Transplant 2021;36:2130–9. 

25.	 Jørgensen HS, Behets G, Viaene L, ym. 
Diagnostic accuracy of noninvasive bone 
turnover markers in renal osteodystrophy. 
Am J Kidney Dis 2022;79:667–76.

26.	 Tamminen I, Kantola H, Kröger H. Luu-
biopsian histomorfometrinen tutkimus 
metabolisten luusairauksien diagnostii-
kassa. Duodecim 2007;123:2561–9.

27.	 Aaltonen L, Koivuviita N, Seppänen M, 
ym. Correlation between 18F-Sodium 
Fluoride positron emission tomography 
and bone histomorphometry in dialysis 
patients. Bone 2020;134:115267. 

28.	 Gómez-Islas VE, García-Fong KR, Aguilar-
Fuentes RE, ym. Evaluation of bone den-
sitometry by dual-energy x-ray absorp-
tiometry as a fracture prediction tool in 
women with chronic kidney disease. Bone 
Rep 2020;13:100298. 

29.	 Bioletto F, Barale M, Maiorino F, ym. Tra-

becular bone score as a marker of skeletal 
fragility across the spectrum of chronic 
kidney disease: a systematic review and 
meta-analysis. J Clin Endocrinol Metab 
2024;17:e1534–43. 

30.	 Rashid A, Chaudhary Hauge S, Suetta C, 
ym. Sarcopenia and risk of osteoporosis, 
falls and bone fractures in patients with 
chronic kidney disease: a systematic re-
view. PLoS One 2022;17:e0262572. 

31.	 Haarhaus M, Aaltonen L, Cejka D, ym. 
Management of fracture risk in CKD-tradi-
tional and novel approaches. Clin Kidney J 
2022;16:456–72.

32.	 Evenepoel P, Jørgensen HS, Bover J, ym. 
Recommended calcium intake in adults 
and children with chronic kidney disease-
a European consensus statement. Neph-
rol Dial Transplant 2024;39:341–66. 

33.	 KDIGO 2017 clinical practice guideline 
update for the diagnosis, evaluation, 
prevention, and treatment of chronic kid-
ney disease: mineral and bone disorder 
(CKD-MBD). Kidney Disease: Improving 
Global Outcomes (KDIGO) CKD-MBD 
Update Work Group. Kidney Int Suppl 
2017;7:1–59. 

34.	 Vervloet MG, Hsu S, de Boer IH. Vitamin D 
supplementation in people with chronic 
kidney disease. Kidney Int 2023;104:698–
706. 

35.	 Jørgensen HS, Evenepoel P. Persistent 
hyperparathyroidism: a reality calling 

for additional evidence. Am J Kidney Dis 
2023;81:256–8. 

36.	 Apetrii M, Goldsmith D, Nistor I, ym. 
Impact of surgical parathyroidectomy 
on chronic kidney disease-mineral and 
bone disorder (CKD-MBD) – a system-
atic review and meta-analysis. PLoS One 
2017;12:e0187025. 

37.	 Evenepoel P, Cunningham J, Ferrari S, ym. 
European Consensus Statement on the di-
agnosis and management of osteoporosis 
in chronic kidney disease stages G4-G5D. 
Nephrol Dial Transplant 2021;36:42–59. 

38.	 Pimentel A, Ureña-Torres P, Zillikens 
MC, ym. Fractures in patients with CKD-
diagnosis, treatment, and prevention: 
a review by members of the European 
Calcified Tissue Society and the Euro-
pean Renal Association of Nephrology 
Dialysis and Transplantation. Kidney Int 
2017;92:1343–55. 

39.	 Haarhaus M, Evenepoel P, ym. Differen-
tiating the causes of adynamic bone in 
advanced chronic kidney disease informs 
osteoporosis treatment. Kidney Int 
2021;100:546–58.

40.	 Bird ST, Smith ER, Gelperin K, ym. Severe 
hypocalcemia with denosumab among 
older female dialysis-dependent patients. 
JAMA 2024;331:491–9. 

41.	 Maria Fusaro, Giovanni Tripepi. Romo-
sozumab use and cardiovascular events. J 
Bone Miner Res 2023;38:452–3.

KATSAUS


