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Elintapa- ja lääke-
hoidon yhdistelmä 
on kroonisen 
munuaistaudin 
kokonaisvaltaisen 
hoidon perusta

Daniel Gordin

Vihdoin uusia lääkkeitä kroonisen 
munuaistaudin hoitoon

K roonista munuaistautia sairastaa noin 700 
miljoonaa ihmistä (1). Taudin kriteerei-
nä ovat glomerulusten suodatusnopeus 

(GFR) alle 60 ml/min/1,73 m2 tai albuminu-
ria. Tauti lisää voimakkaasti sydän- ja verisuo-
nisairastavuutta ja ‑kuolleisuutta.

Lähes kaksikymmentä vuotta sitten julkais-
tussa rekisteritutkimuksessa vaikeaa kroonista 
munuaistautia sairastavan (luokka 4, laskennal-
linen GFR eli eGFR 15–29 ml/min/1,73 m2) 
henkilön ennenaikaisen kuoleman riski oli 
peräti yksitoistakertainen ja sai-
raalahoitoon joutumisen riski 
87-kertainen verrattuna sellai-
seen henkilöön, jonka munuaiset 
toimivat normaalisti (2). Krooni-
sen munuaistaudin yleisin syy on 
tyypin 2 diabetes. Vaikka reniini-
angiotensiinijärjestelmän (RAA-
järjestelmä) estäjät (ACE:n es-
täjät tai ATR:n salpaajat) paransivatkin tämän 
potilasryhmän ennustetta käänteentekevissä 
tutkimuksissa kaksi vuosikymmentä sitten, se 
oli edelleen erittäin huono, ja jäännösriskiin on 
kipeästi kaivattu uusia hoitomahdollisuuksia 
(3,4).

Elintapa- ja lääkehoidon yhdistelmä on kroo-
nisen munuaistaudin kokonaisvaltaisen hoidon 
perusta. Vaikka liiallisen suolan välttäminen, 
ravinnon laadun parantaminen, painon maltilli-
nen vähentäminen, liikunnan lisääminen ja tu-
pakoinnin lopettaminen ovat kokonaistervey-
den kannalta oleellisia, on munuaissairauksien 
ehkäisystä elintapahoidon avulla varsin niukasti 
tutkittua tietoa (5,6). Suolan käytön vähentä-
minen tavoitteeseen (alle 5 g/vrk) laskee ve-
renpainetta, vähentää albuminuriaa ja tehostaa 
verenpainelääkkeiden, etenkin RAA-järjestel-

män estäjien tehoa (7). Fosforinsaantia vähen-
tävästä proteiinin rajoittamisesta on keskustel-
tu pitkään. Näyttö sen rajaamisen hyödystä on 
heikkoa, mutta munuaissairauden yhteydessä 
suositellaan maltillista proteiininsaantia (0,8 g 
proteiinia/kg/vrk). 

Ylipaino on yleistä diabeteksen kroonista 
munuaistautia sairastavilla. Yhdysvaltalainen 
Look AHEAD ‑tutkimus osoitti, että diabe-
tespotilaiden monitekijäinen elintapahoito 
hidastaa taudin etenemistä, vaikka näyttöä 

kuolleisuuden vähentymisestä ei 
tullutkaan esiin (8). Painon vähen-
tämisen suotuisaa vaikutusta tukee 
tutkimusnäyttö lihavuusleikkauk-
sen krooniselta munuaistaudilta 
suojaavasta vaikutuksesta niin 
diabetesta sairastavien kuin ter-
veidenkin henkilöiden osalta (9).

Diabetespotilaiden kroonisen 
munuaistaudin lääkehoito on mullistunut vii-
me vuosien aikana. Mainittujen RAA-järjes-
telmän estäjien jälkeen valikoimaan ei vuosiin 
tullut ainuttakaan uutta lääkettä, mutta nyt nii-
tä on useita. Verenpaineen hoidon tavoitteena 
on saavuttaa taso alle 130/80 mmHg (koti-
mittauksien taso alle 125/80 mmHg). Tämän 
saavuttamiseksi RAA-järjestelmän estäjiin, kal-
siumkanavan salpaajiin ja diureetteihin perus-
tuvaa yhdistelmähoitoa tulee lisätä (10).

Moni yllättyi tutkimuksista, jotka osoittivat 
glukosuriaa aiheuttavien natriumin- ja glu-
koosinkuljettajaproteiinin 2 (SGLT2) estäjien 
olevan tehokkaita suojaamaan diabeteksen 
munuaistaudilta, kun potilaille oli jo kehittynyt 
sydän- ja verisuonitauteja (11). Löydös toistet-
tiin useilla saman lääkeryhmän molekyyleillä, 
kyseessä oli siis luokkavaikutus. 
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Seuraava yllätys koettiin, kun diabeteslääke 
hidasti diabetesta sairastamattomien potilai-
den, joille oli kehittynyt albuminuria, munuais-
ten vajaatoiminnan etenemistä tai myöhästytti 
heidän kuolemaansa yli 40 %:lla tai seitsemäl-
lä vuodella (12,13). Viimeisimmässä EMPA-
KIDNEY-tutkimuksessa tästä hyötyivät myös 
munuaisten kroonista vajaatoimintaa sairasta-
vat potilaat, joilla ei ollut albuminuriaa (14). 
Lääkkeiden mekanismeja tutkitaan vilkkaasti, 
mutta on ilmeistä, että niillä on edullisia hemo-
dynaamisia ja metabolisia vaikutuksia.

Inkretiinimimeeteillä on erittäin suotuisa 
vaikutus verenglukoosiin ja painoon. Näiden 
tiedetään vähentävän diabeteksen munuaistau-
din pahenemista. Varsinaista munuaistutkimus-
ta lääkeryhmän osalta ei ole, mutta tutkimusten 
ennalta määritetyissä analyyseissa munuais-
hyöty on näytetty (15). Inkretiinimimeettien 
tarkkaa vaikutusmekanismia munuaisissa ei 
tiedetä, mutta todennäköisesti painon vähentä-
minen sekä tulehduksen ja insuliiniresistenssin 
väheneminen parantavat taudin ennustetta. Uu-
simpana markkinoille on tulossa kahteen inkre-
tiiniin (GIP/GLP1-analogi tai ”twincretin”) 
vaikuttava lääke, jonka on alustavissa tutkimuk-
sissa todettu vähentävän kroonisen munuais-
taudin etenemistä (16).

Kolmatta käytössä olevaa RAA-järjestelmän 
estäjää, spironolaktonia, käytetään sydämen 
vajaatoiminnan ja hoitoresistentin kohonneen 
verenpaineen hoidossa. Sen käyttöä ovat rajoit-
taneet lähinnä hormonaaliset haittavaikutuk-
set, erityisesti miesten osalta. Pitkällisen tut-
kimuksen tuloksena markkinoille ovat tulleet 
ei-steroidaaliset mineralokortikoidireseptorin 
antagonistit (MRA). Lähes 6 000 tyypin 2 dia-
beetikkoa käsittävässä tutkimuksessa todettiin 

tähän lääkeryhmään kuuluvan finerenonin mer-
kittävä munuaishyöty ilman mainittuja haittoja, 
kun potilailla oli diabeteksen munuaistaudin 
lisäksi albuminuria (17).

Statiinit kuuluvat diabeteksen munuaistau-
din hoitoon, vaikka yksiselitteinen näyttö hyö-
dyistä puuttuu (18). Tyypin 9 proproteiinikon-
vertaasi-subtilisiini-keksiinin (PCSK9) estäjät 
pienentävät statiinia käyttävien valtimotautipo-
tilaiden sydän- ja verisuonitautiriskiä. Ne ovat 
lupaavia myös munaispotilaiden hoidossa, sillä 
ne vähentävät vaikeaa vajaatoimintaa sairasta
vien sydän- ja verisuonitapahtumia (19).

Mitä tulevaisuus tuo tullessaan? Suuret ai-
neistot, kuten kotimaiset tutkimukset FinnDia-
ne (www.finndiane.fi) ja FinnGen (www.finngen.
fi), voivat mahdollistaa diabeteksen munuais
tautiin liittyvien harvinaisten tekijöiden löy-
tämisen. Toiset ovat kääntäneet katseensa ris-
kitekijöistä suojaaviin tekijöihin löytääkseen 
mahdollisia molekyylejä lääkekehitykseen 
(20). Maailmalla on perustettu kudospank-
keja, joiden avulla munuaiskudosta tutkitaan 
jatkuvasti kehittyvin nykyaikaisin menetelmin. 
Menetelmät ovat hyvin todennäköisesti avain-
asemassa uusien lääkemolekyylien etsinnässä. 
Toisaalta SGLT2:n estäjät löydettiin alkujaan 
omenapuun kaarnasta. Nykyaikaisten mene-
telmien avulla ymmärrys munuaistautien pato-
fysiologiasta paranee ja on omiaan edistämään 
uusien lääkkeiden kehittämistä.

Mikäli edellä mainittu rekisteritutkimus tois-
tettaisiin, olisivat riskikertoimet kovin erilaisia. 
Vielä on kuitenkin parantamisen varaa hoitojen 
toteuttamisessa. Munuaispotilaiden elinajan 
odote pitenee uusien hoitojen myötä toden-
näköisesti entisestään. Vihdoin käsissämme on 
uusia munuaislääkkeitä. ■
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