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Satu Mäkelä

Munuaisten vajaatoiminta ja anemia

Kroonista munuaistautia sairastavan potilaan anemia on yleinen löydös. Tärkeimmät syyt ovat 
erytropoietiinin ja raudanpuute. Raudanpuute voi olla joko absoluuttista tai toiminnallista. Abso­
luuttisessa raudanpuutteessa elimistön rautavarastot ovat vähäiset, toiminnallisessa rautaa taas 
on varastoituneena, mutta sitä ei riittävästi pystytä hyödyntämään punasolumuodostuksen 
tarpeisiin. Tärkeänä syynä tähän on munuaisten vajaatoimintaan usein liittyvä krooninen tulehdus. 
Munuaisanemian hoito aloitetaan yleensä rautavalmisteella. Laskimoon annettava rauta suurentaa 
tehokkaammin sekä dialyysi- että predialyysivaiheen potilaiden hemoglobiinipitoisuutta kuin suun 
kautta otettava rauta. Erytropoieesia stimuloiva lääkehoito (erythropoiesis stimulating agent, ESA) 
aloitetaan yleensä, kun hemoglobiinipitoisuus pienenee alle arvon 100 g/l ja rautavarastot on täytetty. 
Hoidon tärkein tavoite on anemiasta johtuvien oireiden lievittäminen.

K eski-ikäisistä suomalaisista noin 5 %:lla 
on krooninen munuaistauti eli heidän 
glomerulustensa laskennallinen suoda-

tusnopeus (estimated glomerular filtration 
rate, eGFR) on alle 60 ml/min/1,73 m2 (1). 
Munuaistautia sairastavilla anemia on yleinen 
löydös. Anemia aiheuttaa väsymystä, päänsär-
kyä, palelua ja suorituskyvyn heikkenemistä, ja 
siihen liittyy suurentunut sydän- ja verisuoni-
tautien ja sairaalahoitoon joutumisen riski sekä 
kuolleisuuden lisääntymistä (2,3). Lisäksi on 
todettu, että anemia nopeuttaa munuaistaudin 
etenemistä vaikeaksi (4).

Anemia on kroonisen 
munuaistaudin tavallinen 
komplikaatio

Anemia yleistyy ja syvenee munuaistaudin 
edetessä (2,3). Ruotsin munuaistautirekisterin 
perusteella anemian esiintyvyys oli 43 %, kun 
eGFR oli 30–44 ml/min/1,73 m2, ja 84 %, kun 
eGFR pieneni alle arvon 15 ml/min/1,73m2 
(5). Dialyysipotilaista 93 %:lla oli anemiaa (5). 
Suomen munuaistautirekisteriraportin mukaan 
vuoden 2020 lopussa suomalaisista dialyysipo-
tilaista 80 %:lla hemoglobiini (Hb) ‑pitoisuus 
oli alle 120 g/l ja 19 %:lla alle 100 g/l (6). Dia-

betesta sairastaville anemia ilmaantuu varhai-
semmassa vaiheessa, ja se on heillä tavallisem-
paa kuin muita munuaistauteja sairastavilla (7).

Munuaisanemian syyt

Krooniseen munuaistautiin liittyvän anemian 
syyt ovat moninaiset (2,3,8). Tärkeimpiä 
syitä ovat erytropoietiinin (EPO) heikentynyt 
tuotanto ja raudanpuute (8). Munuaispotilaan 
tavallisimmat anemian syyt esitetään TAULU­

KOSSA 1.
Hypoksiassa indusoituvien tekijöiden me-

kanismi. Munuaisten interstitiumin peritubu-
laariset solut valmistavat punasolujen tuotantoa 
luuytimessä kiihdyttävää EPO:a. Sitä syntyy pie-

TAULUKKO 1.  Tavallisimmat anemian syyt kroonisen mu­
nuaistaudin yhteydessä.
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niä määriä myös maksassa (8). Hypoksiassa in-
dusoituvat tekijät (hypoxia inducible factor, HIF) 
muodostavat tärkeimmän EPO:n tuotantoa sää-
televän mekanismin (KUVA 1) (9). Mekanismin 
löytämisestä myönnettiin vuonna 2019 fysiolo-
gian tai lääketieteen Nobelin palkinto (10). Myös 
suomalaisia tutkijoita oli mukana palkintoon joh-
taneissa tutkimuksissa.

HIF koostuu kahdesta alayksiköstä, HIF-α:sta 
ja HIF-β:sta (9). Hapenpuutteen eli hypoksian 

vallitessa HIF-α siirtyy tumaan ja sitoutuu HIF-
β:aan, jolloin muodostuu HIF-α-β-heterodimeeri, 
mikä edelleen käynnistää usean happivajeen kor-
jaamiseen tähtäävän geenin luennan (9,11,12). 
Mekanismin tavoitteena on suojella soluja vau
rioilta parantamalla hapen jakelua ja vähentä-
mällä hapen kulutusta. HIF aktivoi EPO- ja 
EPO-reseptorigeenien toiminnan käynnistäen 
EPO:n tuotannon. Mekanismin aktivoitumisen 
seurauksena aktivoituu myös satoja muita gee-

KUVA 1.  Hypoksiassa indusoituva tekijä alfa (HIF-α) normaaleissa happiolosuhteissa ja hypoksiassa. A. Jos ha-
penpuutetta ei ole, prolyylihydroksylaasi (PH) -entsyymit hydroksyloivat HIF-α:n. Sen jälkeen HIF-α:aan sitoutuu 
von Hippel–Lindaun (VHL) proteiini ja tapahtuu ubikitinaatio, minkä jälkeen HIF-α hajotetaan. B. Hypoksemiassa 
HIF-α ei hajoa, vaan siirtyy tumaan, jossa se sitoutuu HIF-β:aan. Tällöin muodostuu hypoksiassa aktivoituva ha-
pentunnistusmekanismi, joka edelleen käynnistää usean happivajeen korjaamiseen tähtäävän geenin luennan 
(9).
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nejä, kuten transferriinia, transferriinireseptoria 
ja verisuonten endoteelin kasvutekijää (vascular 
endothelial growth factor, VEGF) koodaavat gee-
nit (3,11,12).

Jos hapenpuutetta ei ole, HIF-α hajotetaan no-
peasti eikä HIF-α-β-dimeeriä pääse syntymään 
(9). Hajottamista varten prolyylihydroksylaasi 
(PH) ‑entsyymit ensin hydroksyloivat HIF-α:n. 
Hypoksiassa PH-entsyymien toiminta estyy, jol-
loin HIF-α stabiloituu ja siirtyy tumaan, ja HIF-
α-β-dimeeri syntyy (KUVA 1) (9). Munuaistaudin 
edetessä hapen jakelu munuaisiin häiriintyy ja mu-
nuaiset sopeutuvat kuluttamaan vähemmän hap-
pea. Vähentyneen hapentarjonnan ja ‑kulutuksen 
seurauksena munuaisissa säilyy ”pseudonormaali” 
happiosapaine ja PH-entsyymien toiminta jatkuu 
aktiivisena. Tällöin HIF-α hajoaa eikä EPO-geeni 
pääse aktivoitumaan (12). HIF-PH:n estäjät ovat 
uusia anemian hoitoon kehitettyjä lääkkeitä, jot-
ka hyödyntävät kuvattua mekanismia. Ne estävät 
PH-entsyymin toiminnan käynnistämällä endo-
geenisen EPO:n tuotannon (11,12).

Raudanpuute, krooninen tulehdus ja hep-
sidiini. Raudanpuute voi olla absoluuttista, kun 

verta vuotaa maha-suolikanavaan tai muualle tai 
kun hemodialyysipotilaat menettävät verta let-
kustoihin ja dialysaattoriin tai rauta imeytyy huo-
nosti (13,14). Munuaispotilailla on usein myös 
krooniseen tulehdukseen liittyvää toiminnallista 
raudanpuutetta (13). Tällöin rautaa on varastoi-
tuneena retikuloendoteliaalijärjestelmään, mutta 
sitä ei riittävästi pystytä hyödyntämään punasolu-
muodostuksessa. 

Keskeisessä osassa toiminnallisessa raudan-
puutteessa on maksan tuottama hepsidiinihor-
moni (13). Hepsidiini estää raudan kuljetusta 
pohjukaissuolen enterosyyteistä ja makrofageis-
ta verenkiertoon (KUVA 2). Vaikutus kohdistuu 
raudan kuljetuskanavan ferroportiiniin, jonka 
hajoamista hepsidiini indusoi (15). Tällöin rau-
dan määrä verenkierrossa vähenee. Infektioiden 
ja tulehduksen yhteydessä interleukiini 6 ja muut 
sytokiinit suurentavat hepsidiinipitoisuutta (13). 
Krooninen tulehdus on yleinen ilmiö munuais-
potilailla, joiden hepsidiinipitoisuuksien onkin 
osoitettu suurentuneen (13). Munuaispotilaiden 
hepsidiinipitoisuus suurenee myös heikentyneen 
munuaispuhdistuman vuoksi.

KUVA 2.  Hepsidiinin, raudan ja erytropoietiinin rooli erytropoieesissa. Rautaa (Fe) siirtyy verenkiertoon retiku-
loendoteliaalijärjestelmästä (RES) ja ohutsuolen enterosyyteistä. Rauta sitoutuu plasmassa transferriiniin (TF). 
Sen jälkeen se joko varastoituu ferritiininä maksaan ja pernaan tai kulkeutuu luuytimeen erytropoieesin hyödyn-
nettäväksi. Maksan syntetisoima hepsidiini estää raudan imeytymistä suolesta ja vapautumista RES:stä veren-
kiertoon. Vaikutus kohdistuu raudan virtauskanavassa ferroportiiniin (FPN), jonka hajoamista hepsidiini indusoi. 
FPN:n tehtävänä on raudan kuljettaminen ulos soluista. Hepsidiinin tuotantoa estävät raudanpuute ja kiihtynyt 
punasolumuodostus, ja sen tuotantoa taas lisäävät raudan kertyminen ja tulehdus. Erytropoieesin kiihtyessä 
erytropoietiini (EPO) indusoi punasolujen esiasteita tuottamaan erytroferronia, joka estää hepsidiinin synteesiä 
maksassa. Hypoksiassa indusoituvat tekijät (HIF) vaikuttavat säätelemällä EPO:n tuotantoa munuaisissa (13,36).
HIF-PHI = hypoksiassa indusoituvan tekijän prolyylihydroksylaasin estäjä; HO = hemioksigenaasi; HRG = hemin-
kuljettajaproteiini
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Toiminnallinen raudanpuute voi johtua myös 
erytropoieesia stimuloivan lääkevalmisteen (ESA) 
aiheuttamasta kiihtyneestä erytropoieesista. Sil-
loin rautaa ei saada varastoista riittävän nopeasti 
vilkkaan punasolumuodostuksen käyttöön. ESA-
hoidon aikana tarvitaankin käytännössä aina 
myös rautaa.

Munuaisanemian diagnoosi 
perustuu muiden anemian syiden 
poissulkuun

Munuaispotilaan anemia syntyy yleensä vä-
hitellen, samaa tahtia eGFR:n hidastumisen 
kanssa (2,3). Nopea anemisoituminen eGFR-
arvon pysyessä vakaana viittaa muuhun kuin 
munuaisperäiseen syyhyn. Anemiatutkimukset 
käynnistetään, kun miehen Hb-pitoisuus pie-
nenee alle arvon 130 g/l ja naisen alle arvon 
120 g/l (16–18). Tutkimuksilla pyritään sulke-
maan pois muut kuin munuaisperäiset anemian 
syyt (TAULUKKO 2). Seerumin EPO-pitoisuuden 
määrittämisestä ei ole munuaisanemian diag-
nosoinnissa erityistä hyötyä. Munuaispotilailla 
on puutetta EPO:sta suhteessa anemian syvyy-
teen, mutta sen pitoisuudet seerumissa yleensä 
pienenevät vasta munuaisten vaikean vajaatoi-
minnan yhteydessä (2).

Jatkotutkimusten tarpeen ja hoidon suunnit-
telun kannalta on tärkeää pyrkiä arvioimaan, 
onko potilaalla absoluuttista tai toiminnallista 
raudanpuutetta. Absoluuttinen raudanpuu-
tos viittaa veren menetykseen, ja sen syy tulee 
selvittää tavalliseen tapaan (19). Rautahoito 
yleensä suurentaa tehokkaasti Hb-pitoisuutta 
tässä tilanteessa. Predialyysivaiheessa (eGFR 
alle 30 ml/min/1,73m2) absoluuttista raudan-
puutetta voidaan pitää todennäköisenä, jos 
plasman transferriinin rautakyllästeisyys (Tr-
FeSat) on alle 20 % ja ferritiinipitoisuus alle 
100 µg/l (13). Vastaavasti hemodialyysipoti-
laan ferritiinipitoisuus alle 200 µg/l kuvastaa 
absoluuttista raudanpuutetta. Munuaispoti-
lailla, joilla on raudanpuute, on siten suurem-
pi plasman ferritiinipitoisuus kuin henkilöillä, 
joiden munuaiset toimivat normaalisti. Ilmiö 
liittyy munuaispotilailla yleiseen tulehdukseen. 

Toiminnallisessa raudanpuutteessa TrFeSat-
arvo on alle 20 % mutta ferritiinipitoisuus yli 

100 µg/l. Myös tässä tilanteessa rautalääkitys 
saattaa suurentaa Hb-pitoisuutta. Koska hep-
sidiinillä on keskeinen osa munuaisanemi-
an synnyssä, on pyritty selvittämään, voisiko 
seerumin hepsidiinipitoisuuden määrittämi-
nen auttaa munuaispotilaan rautavarastojen 
arvioinnissa tai toiminnallisen raudanpuutteen 
diagnosoinnissa. Tutkimustiedon perusteella 
hepsidiinipitoisuuden määrittämisestä ei kui-
tenkaan näytä olevan erityistä hyötyä (13). Mi-
kään laboratoriotutkimus tai niiden yhdistelmä 
ei siten varmuudella vahvista raudanpuutetta, 
joten käytännössä yleensä päädytään rautahoi-
tokokeiluun (19).

Kansainvälisistä munuaispotilaille ohjeita 
antavista suosituksista brittiläinen NICE suo-
sittelee hypokromisten punasolujen osuuden 
selvittämistä tai retikulosyyttien Hb-pitoisuu-
den (RetHe) määrittämistä (17). Rautahoito 
suurentanee Hb-arvoa, jos hypokromisten pu-
nasolujen osuus ylittää 6 % tai RetHe-arvo on 
alle 29 pg (17). Retikulosyyttien Hb:n määrää 
voidaan käyttää myös hoitovasteen varhaiseen 
arviointiin: onnistuneen hoidon seurauksena 
RetHe-arvo suurenee nopeasti normaaliksi. 
Nämä testit eivät ole yleisessä käytössä Suo-
messa.

Anemian diagnosointivaiheen jälkeen Hb-, 
ferritiini- ja TrFeSat-arvoja seurataan säännölli-
sesti. Seurannan tiheys riippuu anemian syvyy-
destä, annetuista hoidoista ja munuaistaudin 
vaikeudesta (TAULUKKO 3) (16).

Munuaisanemian hoito

Hoidon tärkein tavoite on anemiasta aiheutu-
vien oireiden vähentäminen (2,3). Hoidon kul-

TAULUKKO 2.  Tavallisimmat tutkimukset kroonista mu­
nuaistautia sairastavan potilaan anemian syiden selvittämi­
seksi. 
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makiviä ovat rauta- ja ESA-hoito (3). Hoidon 
valinta riippuu anemian vaikeudesta ja siitä, 
onko raudanpuutetta vai ei. Munuaispotilaiden 
anemian hoitoon on hiljattain tullut myös täy-
sin uudenlaisella mekanismilla vaikuttava lää-
keaineryhmä, HIF-PH:n estäjät (11,12). Esit-
telen tässä katsauksessa vain aikuispotilaiden 
hoitolinjauksia.

Rautahoito. Anemian hoito aloitetaan 
yleensä rautavalmisteella (13). Tutkimuksissa 
on osoitettu, että laskimoon annettava rauta 
suurentaa sekä hemodialyysi- että predialyysi-
vaiheen potilaiden Hb- ja ferritiiniarvoa tehok-
kaammin kuin suun kautta otettava rauta (20). 
Jos potilas ei ole dialyysihoidossa ja anemia 
on lievä, voidaan suun kautta annettavaa rau-
tavalmistetta kokeilla (16–18). Jos Hb-arvo ei 
suurene 1–3 kuukauden hoitokokeilun aika-
na, kannattaa siirtyä laskimoon annettavaan 
valmisteeseen. ESA-valmistetta saaville rauta 
kannattaa aina antaa laskimoon (17). Hemo-
dialyysipotilaille rauta annetaan yleensä hoi-
don yhteydessä dialyysikoneeseen esimerkiksi 
rautasakkaraattina 50 mg kerran viikossa. Pre-
dialyysivaiheessa rauta kannattaa antaa laski-
moon isompina kerta-annoksina, esimerkiksi 
1 000 mg:n annoksena ferrikarboksimaltoosia 
tai rauta(III)isomaltosidikompleksia. Munuais
potilaan anemiaa hoidettaessa raudan laski-
moon antamiseen ei tutkimuksissa ole liittynyt 
suurentunutta infektioiden tai vakavien haitta-
tapahtumien riskiä verrattuna suun kautta otet-
tavaan rautahoitoon (21,22).

Rautahoidon on osoitettu suurentavan mu-
nuaispotilaan Hb-arvoa myös silloin, kun labo-
ratoriotutkimusten perusteella ei todeta merk-
kejä raudanpuutteesta (13,23,24). KDIGO-
suosituksen mukaisesti rautaa voidaan antaa, 

jos plasman TrFeSat-arvo on alle 30 % ja ferri-
tiinipitoisuus alle 500 µg/l (16). Tämän ”iron 
first” ‑lähestymistavan ilmeisenä hyötynä on, 
että sen avulla voidaan viivästää ESA-valmis-
teen aloitusta.

Tutkimusnäyttö rautahoidon hyödyis-
tä niin sanottujen kovien päätetapahtumien 
osalta on vähäistä. Sellaista kuitenkin saatiin 
PIVOTAL-tutkimuksesta (21). Tutkimukseen 
osallistui yli 2 000 hemodialyysipotilasta. Po-
tilaat satunnaistettiin saamaan joko proaktiivi-
sesti 400 mg rautasakkaraattia kerran kuukau-
dessa (jos ferritiinipitoisuus oli alle 700 μg/l ja 
TrFeSat-arvo enintään 40 %) tai reaktiivisesti 
pienempää annosta rautasakkaraattia, kun fer-
ritiinipitoisuus pieneni alle arvon 200 μg/l 
tai TrFeSat-arvo alle 20 %:iin. Proaktiivisesti 
annettu suurempiannoksinen rauta vähensi 
ESA:n tarvetta ja pienensi ensisijaisen yhdistel-
mäpäätetapahtuman (kuolema, kuolemaan joh-
tamaton sydäninfarkti tai aivohalvaus ja sairaa-
lahoitoon joutuminen sydämen vajaatoiminnan 
vuoksi) riskiä verrattuna pieniannoksiseen, vain 
tarpeen mukaan annettuun rautahoitoon (21). 

ESA-hoito. ESA-valmiste aloitetaan erikois-
sairaanhoidossa munuaispotilaalle yleensä, 
kun Hb-pitoisuus pienenee alle arvon 100 g/l 
ja rautavarastot on ensin täytetty (TrFeSat-
arvo yli 20 % ja ferritiinipitoisuus yli 200 µg/l) 
(16,18). Jos potilaan toimintakyky on muiden 
sairauksien vuoksi vaatimaton, ei ESA-hoidolla 
välttämättä ole saavutettavissa elämänlaatuun 
merkittävää parannusta, vaikka Hb-arvo olisi 
90–100 g/l. Hoitoa voidaan kuitenkin harkita, 
jos sen avulla voidaan välttää toistuvia sairaa-
lahoitojaksoja ja verensiirtoja eikä suoneen 
annettava rautahoito yksinään riitä. Lyhytvai-
kutteiset ESA-valmisteet, epoetiinit alfa, beeta 

TAULUKKO 3.  Hemoglobiini- ja rauta-arvojen seuranta, kun anemia on todettu.

Hemoglobiiniarvon seurantatiheys1 Plasman ferritiini- ja TrFeSat-arvojen seurantatiheys

Ei ESA-valmistetta ESA-valmiste käy­
tössä2

Ei ESA-valmistetta ESA-valmiste käytössä2

Krooninen munuais­
tauti, ei dialyysihoi­
dossa

3 kk:n välein 3 kk:n välein 3–6 kk:n välein 3 kk:n välein

Hemodialyysihoidossa 1 kk:n välein 1 kk:n välein 1–3 kk:n välein 1–3 kk:n välein

ESA = erytropoieesia stimuloiva lääkehoito (erythropoiesis stimulating agent)
1Hemoglobiinipitoisuus tarkistetaan aina myös kliinisen tarpeen mukaan.
2ESA-hoidon aloituksen tai annosmuutoksen jälkeen hemoglobiinipitoisuus tarkistetaan 2–4 viikon kuluttua.
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ja zeeta, annetaan hoidon ylläpitovaiheessa 
noin viikon välein, kun taas pitkävaikutteisem-
pi darbepoetiini annetaan 1–4 viikon välein ja 
metoksipolyetyleeniglykoliepoetiini beeta noin 
neljän viikon välein.

Vuosina 1998–2009 tehtiin laajoja kliinisiä 
lääketutkimuksia, joissa pyrittiin selvittämään, 
voidaanko kroonista munuaistautia sairastavi-
en potilaiden sydän- ja verisuonitapahtumien 
tai kuolemanriskiä pienentää, kun Hb-pitoisuus 
suurennetaan ESA-valmisteita käyttämällä nor-
maaliksi (yli 130 g/l) (25–28). Tutkimuksissa 
kuitenkin havaittiin, että vakavien haittatapah-
tumien riski lisääntyi normaaleja Hb-arvoja 
tavoiteltaessa. Ei ole kuitenkaan osoitettu, että 
suurentunut vaaratapahtumien riski liittyi ni-
menomaan suureen Hb-arvoon, vaan on mah-
dollista, että riskin suureneminen johtui suuris-
ta ESA-annoksista, joita jouduttiin käyttämään 
tavoitteeseen pääsemiseksi. 

Eurooppalaisten suositusten mukainen Hb-
tavoite ESA-hoidon aikana on 100–120 g/l 
(17,18). Tavoitealue on kapea, joten Hb-pi-
toisuutta joudutaan seuraamaan melko tiheäs-
ti (TAULUKKO 3). ESA-hoidon aikana seurataan 
myös rauta-arvoja säännöllisesti, ja annetaan 
rautaa, kun TrFeSat-arvo pienenee alle 20 %:iin 
tai ferritiinipitoisuus pienenee alle arvon 
200 µg/l. ESA-hoidon aikana rauta annetaan 
yleensä aina suoneen (17).

HIF-PH:n estäjät ovat uusia anemian hoi-
toon kehitettyjä valmisteita. Valmisteet estävät 
PH-entsyymien toimintaa, mikä johtaa endo-
geenisen EPO-tuotannon käynnistymiseen 
(11,12). Roksadustaatin, daprodustaatin, va-
dadustaatin, molidustaatin, enarodustaatin ja 
desidustaatin tehoa ja turvallisuutta on tutkittu 
useissa kliinisissä lääketutkimuksissa (11,29). 
Suomessakin jo myynnissä olevan roksadustaa-
tin on osoitettu suurentavan ja pitävän yllä sekä 
dialyysi- että predialyysivaiheen potilaiden Hb-
pitoisuutta samanarvoisesti ESA-valmisteiden 
kanssa (30,31). Myös muiden HIF-PH:n estä-
jien teho on osoitettu vastaavaksi (29,32,33). 

Roksadustaatin ja daprodustaatin turval-
lisuutta on arvioitu sydän- ja verisuonitauti-
tapahtumien yhdistelmämuuttuja MACE:n 
(major adverse cardiovascular event; mistä 
tahansa syystä johtuva kuolema, sydäninfarkti 

tai aivohaveri) ilmaantumisella, jolloin odo-
tusarvona on ollut HIF-PH:n estäjien vertai-
lukelpoisuus ESA-valmisteiden kanssa (”non
inferiority”) (30,32–34). Roksadustaatin ja 
daprodustaatin sydän- ja verisuoniturvallisuus 
osoittautui ESA-valmisteiden kaltaiseksi.

Valmisteet annetaan suun kautta, mitä voi-
daan pitää etuna ihon alle annettaviin ESA-
valmisteisiin verrattuna. HIF-PH:n estäjät ak-
tivoivat useita raudankuljetukseen liittyviä gee-
nejä, ja valmisteiden onkin todettu suurentavan 
transferriinipitoisuutta (35). Lisäksi ne pienen-
tävät hepsidiinipitoisuutta. On saatu viitteitä 
siitä, että laskimoon annettavan raudan tarve 
saattaa vähentyä HIF-PH:n estäjiä käytettäes-
sä (29,31). Mielenkiintoista on, että valmisteet 
saattavat suurentaa Hb-pitoisuutta myös, kun 
potilaan ESA-hoitovaste on tulehduksen takia 
huono (11).

HIF-PH:n estäjät aktivoivat EPO-geenin li-
säksi satoja muita geenejä. Onkin esitetty huol-
ta, liittyykö lääkkeiden pitkäaikaiskäyttöön 
suurentunutta riskiä esimerkiksi diabeettisen 
retinopatian vaikeutumiseen, angiogeneesin 
lisääntymiseen (vaikutus VEGF-geenin akti-
vaation kautta) ja infektioiden tai syöpätautien 
ilmaantumiseen (29,36).

Ydinasiat
	8 Krooniseen munuaistautiin liittyvä ane­

mia yleistyy ja syvenee glomerulusten 
suodatusnopeuden hidastuessa.

	8 Tärkeimmät munuaisanemian syyt ovat 
erytropoietiinin ja raudanpuute.

	8 Munuaisanemiaa hoidetaan raudalla ja 
luuytimen punasolumuodostusta lisäävil­
lä valmisteilla.

	8 Laskimonsisäinen rauta suurentaa mu­
nuaispotilaan hemoglobiini- ja ferritiini­
pitoisuuksia tehokkaammin kuin suun 
kautta annettava rautavalmiste. 

	8 Hoidon tavoitteina ovat anemiasta aiheu­
tuvien oireiden vähentäminen ja puna­
solusiirtojen välttäminen.
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Lopuksi

Väestön ikääntyessä kroonisen munuaistaudin 
ja samalla munuaisanemian esiintyvyys Suo-
messa lisääntyy. Munuaisanemian diagnosointi 
on ”poissulkudiagnostiikkaa” ja tapahtuu yleen-
sä perusterveydenhuollossa. Hoito kannattaa 
aloittaa, jos anemia aiheuttaa potilaalle oireita. 

Ensisijainen lääke on rauta. ESA-valmisteiden 
aloitus harkitaan erikoissairaanhoidossa, kun 
Hb-pitoisuus pienenee alle arvon 100 g/l ja 
rautavarastot on ensin täytetty. Uusien HIF-
PH:n estäjien asema munuaisanemian hoidos-
sa on vielä vakiintumaton, ja tutkimusnäyttöä 
valmisteiden pitkäaikaiskäytön hyödyistä ja 
turvallisuudesta odotetaan lisää. ■
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