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Munuaisten vajaatoiminta ja anemia

Kroonista munuaistautia sairastavan potilaan anemia on yleinen [0ydds. Tarkeimmat syyt ovat
erytropoietiinin ja raudanpuute. Raudanpuute voi olla joko absoluuttista tai toiminnallista. Abso-
luuttisessa raudanpuutteessa elimiston rautavarastot ovat vahdiset, toiminnallisessa rautaa taas
on varastoituneena, mutta sitd ei riittdvasti pystytda hydédyntdamdan punasolumuodostuksen
tarpeisiin. Tarkedna syynd tahdn on munuaisten vajaatoimintaan usein liittyva krooninen tulehdus.
Munuaisanemian hoito aloitetaan yleensa rautavalmisteella. Laskimoon annettava rauta suurentaa
tehokkaammin seka dialyysi- etta predialyysivaiheen potilaiden hemoglobiinipitoisuutta kuin suun
kautta otettava rauta. Erytropoieesia stimuloiva lddkehoito (erythropoiesis stimulating agent, ESA)
aloitetaan yleensd, kun hemoglobiinipitoisuus pienenee alle arvon 100 g/l ja rautavarastot on téytetty.
Hoidon térkein tavoite on anemiasta johtuvien oireiden lievittdminen.

eski-ikdisistd suomalaisista noin § %:1la

on krooninen munuaistauti eli heididn

glomerulustensa laskennallinen suoda-
tusnopeus (estimated glomerular filtration
rate, eGFR) on alle 60 ml/min/1,73 m? (1).
Munuaistautia sairastavilla anemia on yleinen
16ydos. Anemia aiheuttaa visymystd, paansar-
kya, palelua ja suorituskyvyn heikkenemisti, ja
sithen liittyy suurentunut sydin- ja verisuoni-
tautien ja sairaalahoitoon joutumisen riski seka
kuolleisuuden lisiantymista (2,3). Lisiksi on
todettu, ettd anemia nopeuttaa munuaistaudin
etenemisti vaikeaksi (4).

Anemia on kroonisen
munuaistaudin tavallinen
komplikaatio

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

Duodecim 2023;139:352-8

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

Munuaisanemian syyt

Krooniseen munuaistautiin liittyvén anemian
syyt ovat moninaiset (2,3,8). Térkeimpid
syitd ovat erytropoietiinin (EPO) heikentynyt
tuotanto ja raudanpuute (8). Munuaispotilaan
tavallisimmat anemian syyt esitetdédn TAULU-
KOSSA 1.

Hypoksiassa indusoituvien tekijéiden me-
kanismi. Munuaisten interstitiumin peritubu-
laariset solut valmistavat punasolujen tuotantoa
luuytimessa kiithdyttivad EPO:a. Sitd syntyy pie-

TAULUKKO 1. Tavallisimmat anemian syyt kroonisen mu-
nuaistaudin yhteydessa.

Erytropoietiinin puute (suhteessa anemiaan)
Raudanpuute

Veren menetykset

Lyhentynyt punasolujen elinika

Tulehdus

Infektiot

Vaikea hyperparatyreoosi

Ravitsemukselliset syyt

Hematologinen perussairaus (esimerkiksi myelooma)
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KUVA 1. Hypoksiassa indusoituva tekija alfa (HIF-a) normaaleissa happiolosuhteissa ja hypoksiassa. A. Jos ha-
penpuutetta ei ole, prolyylihydroksylaasi (PH) -entsyymit hydroksyloivat HIF-a:n. Sen jalkeen HIF-a:aan sitoutuu
von Hippel-Lindaun (VHL) proteiini ja tapahtuu ubikitinaatio, minka jalkeen HIF-a hajotetaan. B. Hypoksemiassa
HIF-a ei hajoa, vaan siirtyy tumaan, jossa se sitoutuu HIF-B:aan. Talléin muodostuu hypoksiassa aktivoituva ha-
pentunnistusmekanismi, joka edelleen kdynnistaa usean happivajeen korjaamiseen tahtaavan geenin luennan

(9).
OH = hydroksyyliryhma

nid miirid myds maksassa (8). Hypoksiassa in-
dusoituvat tekijit (hypoxia inducible factor, HIF)
muodostavat tirkeimmin EPO:n tuotantoa sdi-
televin mekanismin (KUVA 1) (9). Mekanismin
16ytimisestd myonnettiin vuonna 2019 fysiolo-
gian tai lidketieteen Nobelin palkinto (10). Myds
suomalaisia tutkijoita oli mukana palkintoon joh-
taneissa tutkimuksissa.

HIF koostuu kahdesta alayksikostd, HIF-a:sta
ja HIF-B:sta (9). Hapenpuutteen eli hypoksian
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vallitessa HIF-qa siirtyy tumaan ja sitoutuu HIF-
B:aan, jolloin muodostuu HIF-a-B-heterodimeeri,
miki edelleen kiynnistdd usean happivajeen kor-
jaamiseen tihtiddvin geenin luennan (9,11,12).
Mekanismin tavoitteena on suojella soluja vau-
rioilta parantamalla hapen jakelua ja vihenta-
milld hapen kulutusta. HIF aktivoi EPO- ja
EPO-reseptorigeenien toiminnan kiynnistien
EPO:n tuotannon. Mekanismin aktivoitumisen
seurauksena aktivoituu myds satoja muita gee-
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KUVA 2. Hepsidiinin, raudan ja erytropoietiinin rooli erytropoieesissa. Rautaa (Fe) siirtyy verenkiertoon retiku-
loendoteliaalijarjestelmdsta (RES) ja ohutsuolen enterosyyteista. Rauta sitoutuu plasmassa transferriiniin (TF).
Sen jalkeen se joko varastoituu ferritiinind maksaan ja pernaan tai kulkeutuu luuytimeen erytropoieesin hyédyn-
nettavaksi. Maksan syntetisoima hepsidiini estda raudan imeytymista suolesta ja vapautumista RES:sta veren-
kiertoon. Vaikutus kohdistuu raudan virtauskanavassa ferroportiiniin (FPN), jonka hajoamista hepsidiini indusoi.
FPN:n tehtdvana on raudan kuljettaminen ulos soluista. Hepsidiinin tuotantoa estavat raudanpuute ja kiihtynyt
punasolumuodostus, ja sen tuotantoa taas lisdavat raudan kertyminen ja tulehdus. Erytropoieesin kiihtyessa
erytropoietiini (EPO) indusoi punasolujen esiasteita tuottamaan erytroferronia, joka estda hepsidiinin synteesia
maksassa. Hypoksiassa indusoituvat tekijat (HIF) vaikuttavat sadtelemalld EPO:n tuotantoa munuaisissa (13,36).

HIF-PHI = hypoksiassa indusoituvan tekijan prolyylihydroksylaasin estéja; HO = hemioksigenaasi; HRG = hemin-

kuljettajaproteiini

neji, kuten transferriinia, transferriinireseptoria
ja verisuonten endoteelin kasvutekijii (vascular
endothelial growth factor, VEGF) koodaavat gee-
nit (3,11,12).

Jos hapenpuutetta ei ole, HIF-a hajotetaan no-
peasti eikd HIF-a-p-dimeerid pddse syntymiin
(9). Hajottamista varten prolyylihydroksylaasi
(PH) -entsyymit ensin hydroksyloivat HIF-a:n.
Hypoksiassa PH-entsyymien toiminta estyy, jol-
loin HIF-a stabiloituu ja siirtyy tumaan, ja HIF-
a-B-dimeeri syntyy (KUVA 1) (9). Munuaistaudin
edetessd hapen jakelu munuaisiin héiriintyy ja mu-
nuaiset sopeutuvat kuluttamaan vihemman hap-
pea. Vihentyneen hapentarjonnan ja -kulutuksen
seurauksena munuaisissa sdilyy “pseudonormaali”
happiosapaine ja PH-entsyymien toiminta jatkuu
aktiivisena. T4ll6in HIF-a hajoaa eikd EPO-geeni
piise aktivoitumaan (12). HIF-PH:n estdjit ovat
uusia anemian hoitoon kehitettyja lidkkeits, jot-
ka hyodyntavit kuvattua mekanismia. Ne estavit
PH-entsyymin toiminnan kdynnistimalld endo-
geenisen EPO:n tuotannon (11,12).

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

S. Mékela

verta vuotaa maha-suolikanavaan tai muualle tai
kun hemodialyysipotilaat menettivit verta let-
kustoihin ja dialysaattoriin tai rauta imeytyy huo-
nosti (13,14). Munuaispotilailla on usein my®s
krooniseen tulehdukseen liittyvda toiminnallista
raudanpuutetta (13). Tilldin rautaa on varastoi-
tuneena retikuloendoteliaalijirjestelmain, mutta
sitd ei riittavasti pystytd hyodyntimain punasolu-
muodostuksessa.

Keskeisessd osassa toiminnallisessa raudan-
puutteessa on maksan tuottama hepsidiinihor-
moni (13). Hepsidiini estid raudan kuljetusta
pohjukaissuolen enterosyyteistd ja makrofageis-
ta verenkiertoon (KUVA 2). Vaikutus kohdistuu
raudan kuljetuskanavan ferroportiiniin, jonka
hajoamista hepsidiini indusoi (15). Télléin rau-
dan miiri verenkierrossa vihenee. Infektioiden
ja tulehduksen yhteydess interleukiini 6 ja muut
sytokiinit suurentavat hepsidiinipitoisuutta (13).
Krooninen tulehdus on yleinen ilmié munuais-
potilailla, joiden hepsidiinipitoisuuksien onkin
osoitettu suurentuneen (13). Munuaispotilaiden
hepsidiinipitoisuus suurenee myds heikentyneen
munuaispuhdistuman vuoksi.
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Toiminnallinen raudanpuute voi johtua myos
erytropoieesia stimuloivan lidkevalmisteen (ESA)
aiheuttamasta kiihtyneestd erytropoieesista. Sil-
loin rautaa ei saada varastoista riittdvin nopeasti
vilkkaan punasolumuodostuksen kiytt66n. ESA-
hoidon aikana tarvitaankin kidytinnossd aina
myos rautaa.

Munuaisanemian diagnoosi
perustuu muiden anemian syiden
poissulkuun

Munuaispotilaan anemia syntyy yleensi vi-
hitellen, samaa tahtia eGFR:n hidastumisen
kanssa (2,3). Nopea anemisoituminen eGFR-
arvon pysyessd vakaana viittaa muuhun kuin
munuaisperdiseen syyhyn. Anemiatutkimukset
kaynnistetddn, kun miehen Hb-pitoisuus pie-
nenee alle arvon 130 g/1 ja naisen alle arvon
120 g/1 (16-18). Tutkimuksilla pyritiin sulke-
maan pois muut kuin munuaisperiiset anemian
syyt (TAULUKKO 2). Seerumin EPO-pitoisuuden
madrittimisestd ei ole munuaisanemian diag-
nosoinnissa erityistd hy6tyd. Munuaispotilailla
on puutetta EPO:sta suhteessa anemian syvyy-
teen, mutta sen pitoisuudet seerumissa yleensa
pienenevit vasta munuaisten vaikean vajaatoi-
minnan yhteydessi (2).

Jatkotutkimusten tarpeen ja hoidon suunnit-
telun kannalta on tarkead pyrkid arvioimaan,
onko potilaalla absoluuttista tai toiminnallista
raudanpuutetta. Absoluuttinen raudanpuu-
tos viittaa veren menetykseen, ja sen syy tulee
selvittid tavalliseen tapaan (19). Rautahoito
yleensd suurentaa tehokkaasti Hb-pitoisuutta
tissi tilanteessa. Predialyysivaiheessa (eGFR
alle 30 ml/min/1,73m?) absoluuttista raudan-
puutetta voidaan pitdd todenndkdisend, jos
plasman transferriinin rautakyllisteisyys (Tt-
FeSat) on alle 20 % ja ferritiinipitoisuus alle
100 pg/1 (13). Vastaavasti hemodialyysipoti-
laan ferritiinipitoisuus alle 200 pg/l kuvastaa
absoluuttista raudanpuutetta. Munuaispoti-
lailla, joilla on raudanpuute, on siten suurem-
pi plasman ferritiinipitoisuus kuin henkil6illa,
joiden munuaiset toimivat normaalisti. Ilmi6
liittyy munuaispotilailla yleiseen tulehdukseen.

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

TAULUKKO 2. Tavallisimmat tutkimukset kroonista mu-
nuaistautia sairastavan potilaan anemian syiden selvittami-
seksi.

Anamneesi ja status

Taydellinen verenkuva

Veren retikulosyyttimaara

Plasman ferritiinipitoisuus

Plasman transferriinin rautakyllasteisyys

Seerumin B, ,-vitamiinin tai transkobalamiiniin sitoutu-
neen B,,-vitamiinin pitoisuus

Seerumin folaattipitoisuus

100 pg/l. Myos tissa tilanteessa rautaldakitys
saattaa suurentaa Hb-pitoisuutta. Koska hep-
sidiinilld on keskeinen osa munuaisanemi-
an synnyssd, on pyritty selvittimain, voisiko
seerumin hepsidiinipitoisuuden maérittami-
nen auttaa munuaispotilaan rautavarastojen
arvioinnissa tai toiminnallisen raudanpuutteen
diagnosoinnissa. Tutkimustiedon perusteella
hepsidiinipitoisuuden méairittimisestd ei kui-
tenkaan ndyti olevan erityistd hyotyi (13). Mi-
kaidn laboratoriotutkimus tai niiden yhdistelma
ei siten varmuudella vahvista raudanpuutetta,
joten kdytinnossi yleensd paddytddn rautahoi-
tokokeiluun (19).

Kansainvilisistd munuaispotilaille ohjeita
antavista suosituksista brittiliinen NICE suo-
sittelee hypokromisten punasolujen osuuden
selvittdmistd tai retikulosyyttien Hb-pitoisuu-
den (RetHe) miirittimistd (17). Rautahoito
suurentanee Hb-arvoa, jos hypokromisten pu-
nasolujen osuus ylittdd 6 % tai RetHe-arvo on
alle 29 pg (17). Retikulosyyttien Hb:n mairii
voidaan kdyttdd myos hoitovasteen varhaiseen
arviointiin: onnistuneen hoidon seurauksena
RetHe-arvo suurenee nopeasti normaaliksi.
Nidmai testit eivit ole yleisessd kdytossd Suo-
messa.

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

Munuaisanemian hoito

Hoidon tirkein tavoite on anemiasta aiheutu-
vien oireiden vihentiminen (2,3). Hoidon kul-
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TAULUKKO 3. Hemoglobiini- ja rauta-arvojen seuranta, kun anemia on todettu.

Hemoglobiiniarvon seurantatiheys’

Plasman ferritiini- ja TrFeSat-arvojen seurantatiheys

Ei ESA-valmistetta | ESA-valmiste kdy- | Ei ESA-valmistetta ESA-valmiste kdytossa?
tossa?
Krooninen munuais- | 3 kk:n valein 3 kk:n vélein 3-6 kk:n vdlein 3 kk:n vélein
tauti, ei dialyysihoi-
dossa
Hemodialyysihoidossa | 1 kk:n valein 1 kk:n vélein 1-3 kk:n valein 1-3 kk:n valein

ESA = erytropoieesia stimuloiva ldakehoito (erythropoiesis stimulating agent)
'Hemoglobiinipitoisuus tarkistetaan aina myds kliinisen tarpeen mukaan.
2ESA-hoidon aloituksen tai annosmuutoksen jélkeen hemoglobiinipitoisuus tarkistetaan 2—4 viikon kuluttua.

makivid ovat rauta- ja ESA-hoito (3). Hoidon
valinta riippuu anemian vaikeudesta ja siit4,
onko raudanpuutetta vai ei. Munuaispotilaiden
anemian hoitoon on hiljattain tullut my6s tay-
sin uudenlaisella mekanismilla vaikuttava l3a-
keaineryhmi, HIF-PH:n estijit (11,12). Esit-
telen tdssd katsauksessa vain aikuispotilaiden
hoitolinjauksia.

Rautahoito. Anemian hoito aloitetaan
yleensi rautavalmisteella (13). Tutkimuksissa
on osoitettu, ettd laskimoon annettava rauta
suurentaa sekd hemodialyysi- ettd predialyysi-
vaiheen potilaiden Hb- ja ferritiiniarvoa tehok-
kaammin kuin suun kautta otettava rauta (20).
Jos potilas ei ole dialyysihoidossa ja anemia
on lievd, voidaan suun kautta annettavaa rau-
tavalmistetta kokeilla (16-18). Jos Hb-arvo ei
suurene 1-3 kuukauden hoitokokeilun aika-
na, kannattaa siirtyd laskimoon annettavaan
valmisteeseen. ESA-valmistetta saaville rauta
kannattaa aina antaa laskimoon (17). Hemo-
dialyysipotilaille rauta annetaan yleensd hoi-
don yhteydessi dialyysikoneeseen esimerkiksi
rautasakkaraattina S0 mg kerran viikossa. Pre-
dialyysivaiheessa rauta kannattaa antaa laski-
moon isompina kerta-annoksina, esimerkiksi
1000 mg:n annoksena ferrikarboksimaltoosia
tai rauta(I1I)isomaltosidikompleksia. Munuais-
potilaan anemiaa hoidettaessa raudan laski-
moon antamiseen ei tutkimuksissa ole liittynyt
suurentunutta infektioiden tai vakavien haitta-
tapahtumien riskid verrattuna suun kautta otet-
tavaan rautahoitoon (21,22).

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

S. Mékela

jos plasman TrFeSat-arvo on alle 30 % ja ferri-
tiinipitoisuus alle 500 pg/1 (16). Timén “iron
first” -lihestymistavan ilmeisend hy6tyni on,
ettd sen avulla voidaan viivastia ESA-valmis-
teen aloitusta.
Tutkimusndyttd rautahoidon hyddyis-
td niin sanottujen kovien pditetapahtumien
osalta on vihdisti. Sellaista kuitenkin saatiin
PIVOTAL-tutkimuksesta (21). Tutkimukseen
osallistui yli 2000 hemodialyysipotilasta. Po-
tilaat satunnaistettiin saamaan joko proaktiivi-
sesti 400 mg rautasakkaraattia kerran kuukau-
dessa (jos ferritiinipitoisuus oli alle 700 pg/1 ja
TrFeSat-arvo enintiin 40 %) tai reaktiivisesti
pienempdi annosta rautasakkaraattia, kun fer-
ritiinipitoisuus pieneni alle arvon 200 pg/l
tai TrFeSat-arvo alle 20 %:iin. Proaktiivisesti
annettu suurempiannoksinen rauta vihensi
ESA:n tarvetta ja pienensi ensisijaisen yhdistel-
mipaitetapahtuman (kuolema, kuolemaan joh-
tamaton sydininfarkti tai aivohalvaus ja sairaa-
lahoitoon joutuminen sydimen vajaatoiminnan
vuoksi) riskid verrattuna pieniannoksiseen, vain
tarpeen mukaan annettuun rautahoitoon (21).
ESA-hoito. ESA-valmiste aloitetaan erikois-
sairaanhoidossa munuaispotilaalle yleensd,
kun Hb-pitoisuus pienenee alle arvon 100 g/I
ja rautavarastot on ensin tiytetty (TrFeSat-
arvo yli 20 % ja ferritiinipitoisuus yli 200 pg/ 1)
(16,18). Jos potilaan toimintakyky on muiden
sairauksien vuoksi vaatimaton, ei ESA-hoidolla
valttimatta ole saavutettavissa eliméinlaatuun
merkittdvad parannusta, vaikka Hb-arvo olisi
90-100 g/1. Hoitoa voidaan kuitenkin harkita,
jos sen avulla voidaan vilttdd toistuvia sairaa-
lahoitojaksoja ja verensiirtoja eikd suoneen
annettava rautahoito yksindin riitd. Lyhytvai-
kutteiset ESA-valmisteet, epoetiinit alfa, beeta
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ja zeeta, annetaan hoidon ylldpitovaiheessa
noin viikon vilein, kun taas pitkdvaikutteisem-
pi darbepoetiini annetaan 1-4 viikon vilein ja
metoksipolyetyleeniglykoliepoetiini beeta noin
neljan viikon vilein.

Vuosina 1998-2009 tehtiin laajoja kliinisid
laaketutkimuksia, joissa pyrittiin selvittiméaan,
voidaanko kroonista munuaistautia sairastavi-
en potilaiden sydin- ja verisuonitapahtumien
tai kuolemanriskia pienentid, kun Hb-pitoisuus
suurennetaan ESA-valmisteita kdyttamalld nor-
maaliksi (yli 130 g/1) (25-28). Tutkimuksissa
kuitenkin havaittiin, ettd vakavien haittatapah-
tumien riski lisidntyi normaaleja Hb-arvoja
tavoiteltaessa. Ei ole kuitenkaan osoitettu, ettd
suurentunut vaaratapahtumien riski liittyi ni-
menomaan suureen Hb-arvoon, vaan on mah-
dollista, ettd riskin suureneminen johtui suuris-
ta ESA-annoksista, joita jouduttiin kidyttimaan
tavoitteeseen paasemiseksi.

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

HIF-PH:n estdjit ovat uusia anemian hoi-
toon kehitettyjd valmisteita. Valmisteet estavit
PH-entsyymien toimintaa, miki johtaa endo-
geenisen EPO-tuotannon kiynnistymiseen
(11,12). Roksadustaatin, daprodustaatin, va-
dadustaatin, molidustaatin, enarodustaatin ja
desidustaatin tehoa ja turvallisuutta on tutkittu
useissa kliinisissa ladketutkimuksissa (11,29).
Suomessakin jo myynnissi olevan roksadustaa-
tin on osoitettu suurentavan ja pitavén ylld seka
dialyysi- ettd predialyysivaiheen potilaiden Hb-
pitoisuutta samanarvoisesti ESA-valmisteiden
kanssa (30,31). Myds muiden HIF-PH:n esti-
jien teho on osoitettu vastaavaksi (29,32,33).

Roksadustaatin ja daprodustaatin turval-
lisuutta on arvioitu sydin- ja verisuonitauti-
tapahtumien yhdistelmdmuuttuja MACE:n
(major adverse cardiovascular event; mistd
tahansa syystd johtuva kuolema, sydaninfarkti

Ydinasiat

»» Krooniseen munuaistautiin liittyva ane-
mia yleistyy ja syvenee glomerulusten
suodatusnopeuden hidastuessa.

»» Tarkeimmat munuaisanemian syyt ovat
erytropoietiinin ja raudanpuute.

»» Munuaisanemiaa hoidetaan raudalla ja
luuytimen punasolumuodostusta lisaavil-
Ia valmisteilla.

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

»» Hoidon tavoitteina ovat anemiasta aiheu-
tuvien oireiden vahentdminen ja puna-
solusiirtojen valttaminen.

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

Valmisteet annetaan suun kautta, miti voi-
daan pitdd etuna ihon alle annettaviin ESA-
valmisteisiin verrattuna. HIF-PH:n estdjat ak-
tivoivat useita raudankuljetukseen liittyvia gee-
nejd, ja valmisteiden onkin todettu suurentavan
transferriinipitoisuutta (35). Lisiksi ne pienen-
tavit hepsidiinipitoisuutta. On saatu viitteitd
siitd, ettd laskimoon annettavan raudan tarve
saattaa vihentyd HIF-PH:n estdjid kiytetties-
si (29,31). Mielenkiintoista on, ettd valmisteet
saattavat suurentaa Hb-pitoisuutta myds, kun
potilaan ESA-hoitovaste on tulehduksen takia
huono (11).

HIF-PH:n estdjit aktivoivat EPO-geenin li-
siksi satoja muita geenejd. Onkin esitetty huol-
ta, liittyyko ladkkeiden pitkdaikaiskdyttoon
suurentunutta riskid esimerkiksi diabeettisen
retinopatian vaikeutumiseen, angiogeneesin
lisddntymiseen (vaikutus VEGF-geenin akti-
vaation kautta) ja infektioiden tai sydpitautien
ilmaantumiseen (29,36).

Munuaisten vajaatoiminta ja anemia
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Lopuksi

Vieston ikddntyessa kroonisen munuaistaudin
ja samalla munuaisanemian esiintyvyys Suo-
messa lisddntyy. Munuaisanemian diagnosointi
on "poissulkudiagnostiikkaa” ja tapahtuu yleen-
sd perusterveydenhuollossa. Hoito kannattaa
aloittaa, jos anemia aiheuttaa potilaalle oireita.
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