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Munuaisten vajaatoimintaan liittyvä 
mineraaliaineenvaihdunnan häiriö 
(chronic kidney disease-mineral and 

bone disorder, CKD-MBD) ilmenee veren 
biokemiallisina poikkeavuuksina, luustomuu-
toksina sekä verisuonten, sydänläppien ja peh-
mytkudosten kalkkiutumisena. Munuaispoti-
laan luustosairaus (renaalinen osteodystrofia) 
kehittyy lähes kaikille vähintään keskivaikeaa 
(GFR < 60 ml/min) (KUVA 1) munuaisten va-
jaatoimintaa sairastaville potilaille. Muutoksia 
tapahtuu luuston hajoamisen ja muodostumi-
sen lisäksi luun mineralisaatiossa ja määräs-
sä. Luustomuutokset lisäävät murtumariskiä, 
jonka on arvioitu olevan munuaisten vajaatoi-
minnan vaikeuden mukaan 2–14-kertainen 
muuhun väestöön verrattuna (1). Murtumat 
ilmaantuvat normaaliväestöön verrattuna var-
haisemmalla iällä, altistavat sairaalahoidolle ja 
lisäävät kuolleisuutta (1–4). Onnistuneenkaan 
munuaissiirron jälkeen mineraaliaineenvaih-
dunnan häiriö ei kaikilla potilailla korjaudu, 
vaan muuttaa fenotyyppiään. Yli kolmasosalla 
tuoreista munuaissiirtopotilaista on havaitta-
vissa luun epänormaali aineenvaihdunta. On 
ar vioi tu, että ensimmäisten viiden siirron jäl-
keisten vuosien aikana liki neljännes munuais-
siirtopotilaista kokee murtuman (5). Munuais-

siirtopotilaiden lonkka- ja nikamamurtumaris-
ki on 4–23-kertainen verrattuna normaaliväes-
töön (6) ja ensimmäiset kolme vuotta siirrosta 
kolmanneksen suurempi kuin dialyysipotilailla 
(7). Murtumien lisäksi munuaissiirtopoti-
laille voi kehittyä luukipuja aiheuttava osteo-
nekroosi. 

Krooniseen munuaistautiin liittyy muuhun 
väestöön verrattuna moninkertainen kuole-
manriski, joka liittyy ennen kaikkea varhain il-
maantuvaan sekä nopeasti etenevään sydän- ja 
verisuonisairastavuuteen. Munuaispotilaiden 
luusto- ja mineraaliaineenvaihdunnan poikkea-
vuuksien onkin todettu kytkeytyvän verisuon-
ten ja pehmytkudosten kalkkiutumiseen.
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Munuaispotilaan luustosairauden  
uudet hoitosuositukset

Lähes kaikille keskivaikeaa hankalampaa munuaisten kroonista vajaatoimintaa sairastaville potilaille 
 kehittyy mineraaliaineenvaihdunnan muutoksia, jotka johtavat luun muodostumisen ja mineralisaation 
häiriöihin sekä luun määrän muutoksiin. Munuaispotilaiden mineraaliaineenvaihdunnan häiriöt lisää-
vät murtumariskiä ja kytkeytyvät pehmytkudosten sekä verisuonten kalkkiutumiseen, mikä johtaa nor-
maaliväestöä varhaisemmin ilmaantuviin sydän- ja verisuonisairauksiin ja suurentuneeseen kuoleman 
riskiin. Hyperfosfatemian ja lisäkilpirauhasten liikatoiminnan ennaltaehkäisevän hoidon ei ole osoitettu 
vaikuttavan valtimokovettumistaudin kehittymiseen tai eliniän ennusteeseen. Luustotaudin hoito suosi-
tellaan aloitettavaksi vasta todettaessa hyperfosfatemia tai etenevä sekundaarinen hyperparatyreoosi. 
Hyperpara tyreoosin ensisijainen hoito on aktiivinen D-vitamiini.

KUVA 1. Munuaisten vajaatoiminnan vaiheet.

CKD–3

CKD–4

CKD–5

CKD–5D

GFR 30–59 ml/min/1,73 m2

GFR 15–29 ml/min/1,73 m2

GFR < 15 ml/min/1,73 m2

Dialyysi

CKD  = Krooninen munuaistauti
D  =  Dialyysi
GFR  =  Glomerulusten suodatusnopeus
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Etiologia ja patofysiologia

CKD-MBD alkaa kehittyä jo glomerulusten 
suodatusnopeuden (GFR) pienentyessä alle 
arvon 90 ml/min. Nykykäsitys lisäkilpirauhas-
ten liikatoiminnan (sekundaarinen hyperpara-
tyreoosi) kehittymisen patofysiologiasta esite-
tään KUVASSA 2. 

Lisäkilpirauhasten liikatoiminta korjaa hy-
pokalsemiaa vapauttamalla kalsiumia luustosta 
ja lisäämällä kalsiumin takaisinimeytymistä 
munuaistubuluksissa. Fosforin eritys munuais-
ten kautta lisääntyy PTH:n vaikutuksesta. 
Näillä keinoin elimistö pyrkii ylläpitämään ve-
ren normaaleja kalsium- ja fosforitasoja. Vaik-
ka kal sitrio lin puute ja lisääntynyt FGF23:n 
(fibro blastikasvutekijä-23) tuotanto ilmenevät 
varhain, näiden korjaavien mekanismien vuok-
si plasman PTH alkaa suurentua vasta GFR:n 
alittaessa 35 ml/min. Plasman kalsium- ja fos-
foritason muutokset ilmenevät useimmiten 
vasta, kun GFR on selvästi alle 30 ml/min 
(KUVA 3). Korjaavien mekanis mien hiipuessa 
pitkäaikainen PTH:n liikaeritys johtaa lopulta 
lisäkilpirauhaskudoksen ainakin osittain palau-
tuvaan liikakasvuun eli hyperplasiaan ja myö-
hemmin myös korjautumattomiin kudosmuu-
toksiin eli adenoomaan (8,9).

FGF23-pitoisuuden suureneminen veressä 
on ensimmäinen merkki kehittyvästä sekun-
daarisesta hyperparatyreoosista. FGF23 on 
osteoblastien ja -syyttien erittämä fosfatoniini-
hormoni, jonka vapautuminen luustosta kiih-
tyy hyperfosfatemian lisääntyessä. FGF23 
vähentää munuaisissa fosforin takaisinimey-
tymistä ja D-vitamiinin aktivoitumista. Lisä-
kilpirauhasvaikutusten lisäksi suurten FGF23-
pitoisuuksien on todettu olevan yhteydessä 
myös sydänlihaksen liikakasvuun ja sen aiheut-
tamaan kongestiiviseen sydämen vajaatoimin-
taan. FGF23 on liitetty myös neutrofiililamaan 
sekä hepatosyyttivaikutukseen, jotka johtavat 
infektioherkkyyteen sekä IL-6- ja CRP-erityk-
sen vähenemiseen (10,11).

Onnistuneen munuaissiirron jälkeen PTH 
korjautuu yleensä nopeasti luuston PTH-re-
sistenssin väistyessä. Munuaisten vajaatoimin-
nassa kehittynyt lisäkilpirauhasten liikakasvu 
saattaa kuitenkin ylläpitää hyperparatyreoosia. 
Tämä ilmenee hyperkalsemiana ja runsaasta 
fosforin erityksestä johtuvana hypofosfate mia-
na. Hypofosfatemia selittynee osin munuais-
ten pitkäaikaisen vajaatoiminnan ylläpitämillä 
suurilla FGF23-pitoisuuksilla, jotka normaa-
listuvat noin vuoden kuluessa onnistuneesta 
munuaissiirrosta (12). Jatkuva hyperkalsemia 
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Hidastunut GFR

Vähentynyt 1,25 (OH)2D
tuotanto

Lisääntynyt
FGF23 tuotanto

Fosforin kertyminen
Hyperfosfatemia

Hypokalsemia

Sekundaarinen HPT

Luuston resistenssi
PTH:n vaikutukselle

Vähentynyt VDR:n määrä
Vähentynyt CaSR:n määrä

KUVA 2. Munuaisten vajaatoimintaan liittyvä lisäkilpirauhasten liikatoiminnan patofysiologia.
CaSR = kalsiumia aistiva reseptori; FGF23 = fibroblastikasvutekijä-23; GFR = glomerulusten suodatus  nopeus;  
HPT = hyper paratyreoosi; PTH = lisäkilpirauhashormoni; VDR = D-vitamiinia aistiva reseptori;  
1,25 (OH)2D = 1,25-dihydroksikolekalsiferoli (kalsitrioli)
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ja suurentunut PTH-pitoisuus voivat vaaran-
taa munuaissiirteen toiminnan ja altistaa luus-
to-ongelmille sekä verisuonten kalkkiutumi-
selle. Munuaisen siirron jälkeen potilaiden 
luusto-ongelmien riskiä lisäävät paitsi jatkuva 
(sekundaarinen tai tertiaarinen) hyperpara-
tyreoosi, myös siirron jälkeen käytetyt immu-
nosuppressiiviset lääkkeet (glukokortikoidit ja 
kalsineuriinin estäjät). Muita transplantaatioon 
liittymättömiä luuston kuntoa heikentäviä ris-
kitekijöitä ovat iäkkyys, naissukupuoli, pitkä 
dialyysin kesto, tupakointi, aliravitsemus, vä-
häinen fyysinen aktiviteetti sekä hypogonadis-
mi (13,14).

Luuston aineenvaihdunnan tut ki mi
nen munuaisten vajaatoiminnassa

Laboratoriokokeet. Munuaisten vajaatoimin-
tapotilaan perustutkimuksiin kuuluvat plas-
man kalsiumin, fosforin, intaktin PTH:n sekä 
(luustoperäisen) alkalisen fosfataasin (AFOS) 
pitoisuuden määrittäminen. Myös D-vitamii-
ni-25-OH-pitoisuuden (kalsidioli) määritystä 
suositellaan. Merkkiaineita kannattaa tarkas-
tella kokonaisuutena useammalla mittausker-
ralla. PTH-diagnostiikan ongelmana on sen 
kyvyttömyys ennustaa dialyysipotilaan luusto-
taudin tyyppiä lukuun ottamatta erittäin suuria 
(> 800 ng/l) tai pieniä (< 150 ng/l) PTH-pitoi-
suuksia. Pienet pitoisuudet ennustavat luuston 
hidastunutta aineenvaihduntaa, ja vasta erittäin 
suuria PTH-pitoisuuksia voidaan pitää ennus-
teellisena kiihtyneelle luuaineenvaihdunnalle 
(15,16). AFOS kuvaa luun aineenvaihduntaa. 
Suuri luustoperäinen pitoisuus voi viitata kiih-
tyneeseen luun muodostumiseen ja hajoami-
seen (17,18). Myös osteomalasiassa ja osteo-
poroosissa todetaan suuria AFOS-pitoisuuksia. 
Pieni AFOS-pitoisuus puolestaan viittaa luun 
hidastuneeseen aineenvaihduntaan. Uusien 
tutkimusten mukaan sekä dialyysipotilailla että 
munuaisten vaikeassa vajaatoiminnassa pieni 
luustoperäinen AFOS pystyy tunnistamaan 
kohtalaisella tarkkuudella luun hidasta aineen-
vaihduntaa (17,19). 

Luun muodostumisen muita merkkiainei ta 
ovat osteokalsiini ja prokollageeni I:n aminoter-
minaalinen propeptidi (P1NP) sekä ha joamisen 

merkkiaineita puolestaan seerumin tartraatti-
resistentti hapan fosfataasi 5b (S-TRAP-5b) ja 
kollageeni I:n beetakarboksiterminaalinen te-
lopeptidi (CTX). TRAP-5b-määritystä lukuun 
ottamatta näiden merkki aineiden pitoisuuksiin 
vaikuttaa kuitenkin munuaisten vajaatoimin-
nan vaikeus. Pienen TRAP-5b-pitoisuuden on 
osoitettu ennustavan luun hidasta aineenvaih-
duntaa munuaisten vaikeassa vajaatoiminnassa 
ja dialyysipotilailla (19). Munuaisten vajaa-
toimintapotilailla näiden merkkiaineiden tai 
FGF23-pitoisuuden mittausta ei juuri käytetä 
kliinisessä työssä. Edellä mainittujen merkki-
aineiden yhdistel mien on kuitenkin yhdistetty-
nä PTH-analyysiin osoitettu ennustavan mur-
tumia ja pientä luuntiheyttä sekä munuaisten 
kroonisessa vajaatoiminnassa että munuaissiir-
ron jälkeen (20–22). 

Ravitsemuksellisen D-vitamiinin puutok-
sen merkitys munuaispotilaan luustotaudissa 
on kiistanalaista. Tutkimuksissa isojen D-vita-
miini annosten on havaittu pienentävän PTH-
pitoisuuksia, mutta ei ole havaittu, että ne estäi-
sivät luumuutoksia tai vaikuttaisivat  sydän- ja 

Munuaispotilaan luustosairauden uudet hoitosuositukset

KUVA 3. Luun aineenvaihdunnan merkkiaineiden 
muutokset munuaisten vajaatoiminnan etenemises-
sä. Muokattu viitteestä (34).
FGF23 = fibroblastikasvutekijä-23; PTH = lisäkilpirau-
hashormoni; 1,25 (OH)2D = D-1,25-dihydroksikole-
kalsiferoli (kalsitrioli)
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verisuonitautien ilmaantuvuuteen (23). Toi-
saalta lievästi suurentunut PTH-pitoisuus voi 
johtua D-vitamiinivajeesta, joten näkemyk-
semme on, että suurentunutta PTH-pitoisuutta 
selviteltäessä on tarpeen määrittää D-vitamiini-
25-OH-pitoisuus ja hoitaa mahdollisesti havait-
tu puute muun väestön tapaan.

Luuston radiologiset tutkimukset. Mu-
nuaisten vajaatoimintapotilailla murtumaris-
kin arviointi tavanomaisin menetelmin on 
on gelmallista. Munuaispotilailla usein todetut 
verisuonikalkkiumat eritoten vatsa-aortassa 
vää ristävät tuloksia lannerangan luuntiheys-
mittauksen osalta, eikä luuntiheysmittauksella 
voi myöskään arvioida luun aineenvaihdunnan 
nopeutta tai luun mikroarkkitehtuuria. Näitten 
syitten takia luuntiheysmittauksia ei pitkään 
aikaan käytetty kliinisessä työssä kroonista mu-
nuaisten vajaatoimintaa sairastavilla potilailla. 
Viimeaikaisissa etenevissä tutkimuksissa (24–
27) on kuitenkin osoitettu, että luun tiheys-
mittausta voidaan käyttää myös munuaisten 
kroonista vajaatoimintaa sairastavan potilaan 
murtumariskin arviointiin. Kansainvälisen hoi-
tosuosituksen mukaan luuntiheysmittaus kan-
nattaa tehdä, mikäli sen arvioidaan vaikuttavan 
hoitoon (28). 

Myös toistaiseksi Suomessa vähän käytetyil-
lä kvantitatiivisella ja suuren resoluution tieto-

konetomografialla voidaan tutkia luun massaa 
ja mikroarkkitehtuuria (1,29).

Luubiopsia. Biopsian ottoa luustosta tar-
vitaan, jos laboratoriotutkimukset ja kliininen 
tilanne edellyttävät hoidon arviointia uudel-
leen. Luubiopsian aiheita ovat muun muassa 
toistuvat tai epäselvät murtumat, osteomalasian 
epäily, luustokivut ja epäselvä hyperkalsemia. 
Paratyreoidektomiaa harkittaessa kannattaa 
luubiopsialla varmistua luun kiihtyneestä ai-
neenvaihdunnasta. 

Luubiopsianäyte otetaan paikallispuudutuk-
sessa suoliluun etuharjanteesta. Ennen näyt-
teenottoa potilas käyttää fluorokromileimauk-
sena luuston kertyvää tetrasykliiniä tietyn oh-
jelman mukaisesti (30).

Luukoepalan histomorfometrisessa analyy-
sissa tarkastellaan luun muodostumis- ja ha-
joamisnopeutta, mineraalistumista sekä luun 
määrää. Mineraalistuminen voi olla normaalia 
tai epänormaalia, luun määrä puolestaan voi 
olla suuri, normaali tai pieni. Luun muodostu-
minen ja hajoaminen voi olla kiihtynyttä, nor-
maalia tai hidastunutta. Näytteessä voi esiintyä 
myös sekamuotoja edellä kuvatuista tiloista, 
esimerkiksi luun hidastunut aineenvaihdunta ja 
epänormaali mineralisaatio (osteomalasia).

Hoito

Hyperfosfatemialla on keskeinen rooli sekun-
daarisen hyperparatyreoosin kehittymisessä, 
ja sen tiedetään epidemiologisesti korreloivan 
munuaisten vajaatoimintapotilaiden sairasta-
vuuteen ja kuolleisuuteen (28). Hyperfosfate-
mian hallintaa onkin vuosikymmeniä pidetty 
munuaispotilaan luustotaudin hoidon kulma-
kivenä, ja fosforin vähentämiseen tähtäävä 
hoito on aloitettu usein ehkäisevästi. Viime ai-
koina tehdyt tutkimukset eivät kuitenkaan ole 
pystyneet osoittamaan fosforia sitovien hoito-
jen hyötyä luusto- tai valtimokovettumistaudin 
ehkäisyssä etenkään munuaistaudin varhai-
semmissa, dialyysihoitoa edeltävissä vaiheissa. 
Tästä syystä viimeisin hoitosuositus suosittelee 
aloittamaan ruokavalion fosforirajoituksen sekä 
fosforia sitovien lääkkeiden käytön vasta hyper-
fosfatemian ilmaantuessa (28). Tavoitteena on 
pyrkiä kohti normaaleja viitearvoja. 

KATSAUS

S. Keronen ym.

Ydinasiat
 8 Munuaisten vajaatoimintaan liittyvä luus-

tosairaus lisää luunmurtumien riskiä sekä 
yhdistyy pehmytkudosten ja verisuonten 
kalkkiutumiseen.

 8 Luun tavanomaiset aineenvaihdunnan tut-
kimukset ja biokemialliset merkki aineet 
ovat munuaisten vajaatoiminta potilailla 
ainoastaan suuntaa-antavia.

 8 Biokemiallisia merkkiaineita tarkastellaan 
samanaikaisesti kokonaisuutena ja useam-
malla mittauskerralla.

 8 Mahdollinen luun muodostumisen tai ha-
joamisen häiriön hoito on ensisijainen hoi-
don kohde.
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Ruokavaliorajoitukset kohdistuvat pääasias-
sa maitotalous- ja täysjyväviljatuotteisiin sekä 
elintarvikkeiden lisäaineisiin. Kasviperäiset 
fosforinlähteet ovat nykytiedon mukaan haitat-
tomampia kuin eläin- tai lisäaineperäiset fosfo-
rinlähteet. Ravinnon fosforirajoitus johtaa väis-
tämättä myös proteiinirajoitukseen, joten ruo-
kavaliomuutosten tulisi tapahtua ravitsemuste-
rapeutin ohjaamina riittävän pro teii nin saannin 
turvaamiseksi. Kun otetaan myös huomioon 
luusto- ja verisuonimuutosten kehittymiseen 
vievä aika, kannattaa etenkin vanhimpien mu-
nuaisten vajaatoimintaa sairastavien potilaiden 
fosforirajoituksen toteuttamisessa käyttää yksi-
löllistä harkintaa, sillä aliravitsemus lisää myös 
osteoporoosiriskiä. 

Fosforia sitovat lääkeaineet vähentävät fos-
forin imeytymistä suolistosta, joten ne otetaan 
fosforipitoisten aterioiden yhteydessä. Suomes-
sa käytettävissä on kalsiumkarbonaattipohjaisia 
fosforinsitojia, kalsiumia sisältämättömät seve-
lameeri- ja lantaanikarbonaatti sekä uusi rauta-
pohjainen fosforinsitoja sukroferrinen oksihyd-
roksidi. Lääkekorvaussyistä hoito aloitetaan 
useimmiten kalsiumpohjaisilla fosforinsitojilla, 
jotka ovat erityiskorvattavia munuaistautiin 
liittyvässä sekundaarisessa hyperparatyreoosis-
sa. Viimeisimmässä hoitosuosituksessa (28) 
suositellaan kalsiumpohjaisen fosforinsitojan 
päivittäisannoksen rajoittamista. Näkemyk-
semme on, että kalsiumpohjaisten fosforinsito-
jien enimmäisvuorokausiannos on 1,5 g. Niitä 
tulisi käyttää varoen tai välttää jopa kokonaan 
potilailla, joilla on jo runsaasti kalkkiutumia ve-
risuonissa tai sydänläpissä. 

Sevelameeri- tai lantaanikarbonaattia on 
mahdollista käyttää joko monoterapiana tai 
kalsiumkarbonaattiin yhdistettynä. Monote-
rapiaa kannattaa harkita potilaille, joilla on 
hyperkalsemia ja pieni PTH-pitoisuus, sillä 
nämä saattavat viitata luun hidastuneeseen 
aineenvaihduntaan, jota kalsiumkarbonaatin 
käyttö voi lisätä. Sevelameeri ja lantaanikar-
bonaatti ovat erityiskorvattavia dialyysipoti-
lailla rajoituksetta ja kroonista munuaistautia 
sairastavilla potilailla, mikäli hyperfosfatemian 
(P-Pi > 1,78 mmol/l) hoito ei onnistu tyydyt-
tävästi kalsiumsuoloilla aiheuttamatta saman-
aikaista hyperkalsemiaa. 

Fosforikuormaa voidaan vähentää myös dia-
lyysihoidolla, mutta tavanomainen, 4–5 tuntia 
kerrallaan kestävä dialyysi kolmasti viikossa ei 
yleensä yksinään riitä hyperfosfatemian hoi-
doksi. 

Hypokalsemia. Oireettoman lieväasteisen 
hypokalsemian hoito ei ole yleensä tarpeellista, 
sillä munuaisten vajaatoimintapotilailla plas-
man kalsium ei välttämättä korreloi elimistön 
kokonaiskalsiumkuormaan (31). Hypokalse-
mia kuitenkin stimuloi PTH:n eritystä, joten 
plasman ionisoituneen kalsiumin pitoisuus 
kannattaa kokemuksemme mukaan pitää ta-
sossa yli 1,0 mmol/l. Vakavaa tai oireista hy-
pokalsemiaa voidaan hoitaa kalsiumpohjaisilla 
fosforinsitojilla antamalla ne aterioiden välil-
lä tai yöksi. Dialyysipotilailla on mahdollista 
lisätä hemodialyysin ulkonesteen tai perito-
neaalidialyysiliuoksen kalsiumpitoisuutta. 
Myös D-vitamiinianalogit suurentavat plasman 
kalsiumpitoisuuksia.

Hyperparatyreoosi. PTH:n suurentuminen 
on useimmiten ensimmäinen merkki munuais-
ten vajaatoimintapotilaan luustotaudista. Dia-
lyysia edeltävässä munuaisten vajaatoiminnassa 
optimaalinen PTH-pitoisuus ei ole tiedossa, 
mutta hoitoa suositellaan aloitettavaksi, jos 
PTH-pitoisuus ylittää toistuvasti viitealueen 
ylärajan tai arvo suurenee toistuvasti (28). Dia-
lyysipotilaiden PTH:n tavoitetaso on selkeästi 
suurempi (2–9 x viitealueen yläraja) luuston 
hidastuneen aineenvaihdunnan välttämiseksi. 
PTH:n lisäksi tarkistetaan kalsium- ja fosfori-
pitoisuudet sekä D-vitamiini-25-OH-pitoisuus. 
Mikäli näissä ei ole poikkeavaa, viimeisimmän 
hoitosuosituksen (28) mukaan ensisijainen 
aloituslääke on aktiivinen D-vitamiini, joista 
Suomessa ovat käytettävissä alfakalsidoli ja pa-
rikalsitoli. Molemmat D-vitamiinianalogit ovat 
erityiskorvattavia munuaisten vajaatoimintaan 
liittyvässä sekundaarisessa hyperparatyreoosis-
sa. D-vitamiinianalogi otetaan joko päivittäin 
tai isompina annoksina 2–3 kertaa viikossa. 
D-vitamiinianalogihoidon aikana suositellaan 
seurattavaksi plasman kalsium-, fosfori- sekä 
PTH-pitoisuuksia 3–4 kertaa vuodessa. Hoi-
don merkittävimmät haittavaikutukset ovat hy-
perkalsemia ja -fosfatemia, joiden ilmaantuessa 
annosta on syytä vähentää tai lääkitys tauottaa. 

Munuaispotilaan luustosairauden uudet hoitosuositukset
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Mikäli D-vitamiinianalogien ja fosforin-
sitojien käytöstä huolimatta hyperparatyreoo-
si ei ole hallittavissa tai hyperparatyreoosiin 
liittyy hyperkalsemiaa, on mahdollista käyttää 
kalsimimeettia, joka on dialyysipotilailla eri-
tyiskorvattavaa. Kalsimimeetit herkistävät lisä-
kilpirauhasten kalsiumia aistivia reseptoreja 
kalsiumille. Ne vähentävät plasman PTH-pitoi-
suutta nopeasti aiheuttamatta hyperkalsemiaa 
tai -fosfatemiaa. Useimmiten kalsimimeetit 
aiheuttavat kalsiumpitoisuuden pienentymis-
tä, mikä mahdollistaa niiden käytön yhdessä 
D-vitamiinianalogien kanssa. Sinakalseetin 
on dialyysipotilailla osoitettu hidastavan luun 
aineenvaihduntaa (32). Etelkalsetidi on kalsi-
mimeettien uusin, laskimoon annosteltava tu-
lokas. Kalsimimeettejä voi harkita käytettäväksi 
paratyreoidektomian sijasta iäkkäille ja suuren 
leikkausriskin potilaille sekä paratyreoidekto-
mian jälkeisissä relapseissa. CKD-MBD:n kes-
keiset hoitotavoitteet ja lääkevaihtoehdot on 
esitetty TAULUKOISSA 1 ja 2.

Paratyreoidektomia tulee kyseeseen, jos 
potilaalla on lääkehoidosta huolimatta han-
kaloituva hyperparatyreoosi etenkin yhdistet-
tynä hyperkalsemiaan ja -fosfatemiaan. Myös 
potilaan vaikea kutina, luustokipu, murtuma 
tai pehmytkudosten kalsiumkertymät puolta-
vat leikkausta. Tarkkaa leikkausta edellyttävää 
raja-arvoa PTH-pitoisuudelle ei voida mää-
ritellä, mutta hyvin suuret PTH-pitoisuudet 
(> 1 000 ng/l) sekä kaulan kaikukuvauksessa 
todettu yli 1 cm:n kokoinen lisäkilpirauhas-
adenooma ovat viitteellisiä lääkehoitoon rea-
goimattomaan hyperparatyreoosiin. Munuai-
sensiirtolistalla olevalle potilaalle leikkaushoi-
toa suositellaan siirtoa edeltävästi, mikäli sina-
kalseetin tarve on yli 60 mg/vrk. Sinakalseettia 
on mahdollista jatkaa myös munuaissiirron 
jälkeen, mutta erityiskorvattavuuden puuttumi-
nen tässä potilasryhmässä puoltaa operatiivista 
hoitoa. Luun kiihtyneen aineenvaihdunnan 
varmistamiseksi luubiopsiaa suositellaan eten-
kin munuaissiirtopotilaille ennen leikkauspää-
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TAULUKKO 2. Laboratorioarvojen tavoitteet munuaisten kroonisessa vajaatoiminnassa.

Munuaisten vajaa-
toiminnan vaihe

GFR  
ml/min/1,73 m2

Ion-Ca 
mmol/l

Fosfori 
mmol/l

PTH 
ng/l

P-D-25 
nmol/l

  

CKD-3 – CKD-5 < 60 ml/min
Normaali  
viitealue

Pyritään kohti nor-
maalia viitealuetta

Optimaalinen pitoi-
suus ei tiedossa

Normaali 
viitealue

CKD-5D Dialyysi Normaalin viite-
alueen alaraja 
(> 1,0 mmol/l)

Pyritään kohti  
normaalia  

viitealuetta

2–9 x yli viite- 
alueen ylärajan

Normaali 
viitealue

CKD = krooninen munuaistauti, CKD-5D = dialyysihoito, GFR =glomerulusten suodatusnopeus, Ion-Ca = ionisoitu kalsium, 
PTH = lisäkilpirauhashormoni, P-D-25 = D-vitamiini -25-OH (kalsidioli)

TAULUKKO 1. Sekundaarisen hyperparatyreoosin hoito munuaisten kroonisessa vajaatoiminnassa.

Munuaisten vajaa-
toiminnan vaihe

GFR  
ml/min/1,73 m2

Sekundaarinen hyper-
paratyreoosi (1. valinta)

Fosforinsitoja (jos Pi suurentunut) D-vitamiini

CKD-3 – CKD-5 < 60 ml/min
Alfakalsidoli

Parikalsitoli

Kalsiumkarbonaatti

Jos Pi > 1,78 mmol/ tai vaikeat veri-
suonikalkkiumat: sevelameerikarbo-

naatti, lantaanikarbonaatti

D3 tai D2 jos 
P-D-25 alle 
viitealueen

CKD-5D Dialyysi Alfakalsidoli

Parikalsitoli

Sinakalseetti

Etelkalsetidi (iv.)

Kalsiumkarbonaatti

Sevelameerikarbonaatti

Lantaanikarbonaatti

Sukroferrinen oksihydroksidi

D3 tai D2

jos P-D-25 alle 
viite alueen

CKD = krooninen munuaistauti, CKD-5D = dialyysihoito, GFR = glomerulusten suodatusnopeus, Pi = fosfori,  
P-D-25 = D-vitamiini-25-OH (kalsidioli)
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töstä, sillä hyperkalseemistenkaan munuaissiir-
topotilaiden luun aineenvaihdunta ei aina ole 
merkittävästi lisääntynyt (33).

Yleensä leikkauksen jälkeisen vaikean hypo-
kalsemian ja -paratyreoosin välttämiseksi suori-
tetaan subtotaalinen paratyreoidektomia, jossa 
yhdestä neljästä lisäkilpirauhasesta pieni osa jä-
tetään paikoilleen. Kokeneen kirurgin tekemä-
nä leikkauksen jälkeiset komplikaatiot (esimer-
kiksi n. recurrensin vaurio) ovat harvinaisia.

Osteoporoosi. Munuaispotilaan luustosai-
raus on yksi osteoporoosin ilmenemismuoto, 
mutta munuaispotilaan murtumien taustalla 
on lähes aina osteoporoosin lisäksi muitakin 
tekijöitä. Osteoporoosilääkkeiden (esimerkik-
si bisfosfonaatit ja denosumabi) käyttö lienee 
turvallista munuaisten vajaatoimintapotilailla 
munuaisten vajaatoiminnan vaikeus huomioi-
den. Mahdollinen luun muodostumisen tai ha-
joamisen häiriön hoito on kuitenkin ensisijais-
ta, joten ainakin munuaisten vaikeassa (CKD 
4–5) vajaatoiminnassa, jossa on jo todettavissa 

biokemiallinen hyperparatyreoosi, kannattaa 
harkita luubiopsian ottoa ennen osteoporoosin 
lääkehoidon aloitusta.

Lopuksi

Menneellä vuosikymmenellä oivallettiin mu-
nuaispotilaan luustotaudin ja verisuoniston 
kalkkiutumisen välinen yhteys. Uusia tarkkoja 
diagnostisia menetelmiä ja luun merkkiaineita 
on kehitteillä luun aineenvaihdunnan arvioi-
miseksi luubiopsian sijasta. Viime vuosina on  
ymmärretty, että verisuonten kalkkiutumisen 
taustalla on monimutkaisempia mekanisme-
ja, sillä nykyisin käytettävissä olevilla munu-
aisten mineraaliaineenvaihdunnan häiriöön 
suunnatuilla lääkityksillä ei ole saatu näyttöä 
verisuonisairastavuuden vähenemisestä. Tutki-
musvoimavaroja onkin lisääntyvästi suunnattu 
verisuoniston kalkkiutumista estävien mekanis-
mien tunnistamiseen ja uusien lääkeaineiden 
löytämiseen. ■
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SUMMARY
New recommendations for treatment of bone disease in chronic kidney disease
Nearly all patients with chronic renal failure present with disturbances of bone formation, resorption and mineralization as 
well as changes in bone volume. Mineral and bone disorder in patients with kidney failure markedly increases the risk of 
fracture. Bone disorder is also associated with soft-tissue and blood vessel calcification contributing to early cardiovascular 
morbidity and mortality. In contrast with previous perception neither early preventive phosphate-lowering treatment nor 
medical treatment of stable, mildly raised PTH level is supported by current data. Instead, the current guidelines suggest 
that treatment should be focused on patients with hyperphosphatemia or severe, progressive hyperparathyroidism.
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