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CADKID-tutkimus tuo lisatietoa kroonisen
munuaistaudin, sydan- ja verisuonitautien,
elamanlaadun seka kuolleisuuden
yhteyksista

Krooninen munuaistauti on monesti pitkdan oireeton, ja siksi diagnoosi tehddan usein myohaan.
Sydan- ja verisuonitaudit ilmenevat munuaispotilailla aiemmin ja etenevdt nopeammin kuin vaestolla
yleensd. Krooninen munuaistauti tunnetusti heikentdd eldmanlaatua. Monitahoisella hoidolla voidaan
hidastaa munuaistaudin etenemistd seka estaa sydan- ja verisuonitautitapahtumia, mutta silti munuais-
korvaushoitojen esiintyvyys lisddntyy tasaisesti. Munuaiskorvaushoidoista munuaisensiirto on dialyysia
parempi vaihtoehto, mutta se soveltuu vain osalle potilaista. Kroonisen munuaistaudin ennusteen
arviointi on tarkedd, kun yksilollista hoitoa maddritetaan. CADKID-tutkimusprojektissa selvitimme
kroonista munuaistautia sairastavien ennusteeseen ja elamdnlaatuun vaikuttavia tekijoita. Havaitsimme
uusia yhteyksia aortan kalkkiutumisen, suorituskyvyn, syddnmerkkiaineiden, elamdnlaadun ja kuollei-
suuden valilla. N&ita havaintoja voidaan jatkossa kdyttda munuaispotilaan ennusteen ja hoidon arvioin-

nin apuna.

rooninen munuaistauti (KMT) on ylei-
simpid merkittdvid pitkdaikaissairauksia
maailmassa. Viestotutkimusten perus-
teella esiintyvyys on suurinta Euroopassa,
Pohjois-Amerikassa ja Australiassa. KMT li-
sddntyy idn myotd, ja vieston ikddntyessd sen
esiintyvyys lisdantyy yha. Yli 10 %:n maailman
viestosti arvioidaan sairastavan KMT:ti (1).
Madritelmdn mukaan KMT on yli kolmen kuu-
kauden kestoinen poikkeavuus munuaisten
toiminnassa tai rakenteessa. Se jaetaan viiteen
eri vaiheeseen glomerulusten suodatusnopeu-
den (GFR) perusteella. KMT:n vaiheissa 1-2
GFR on vihintddn 60 ml/min ja diagnoosiin
tarvitaan albuminuria tai muu munuaissairau-
den merkki. Vaiheesta 3 (GFR alle 60 ml/min)
alkaen KMT-diagnoosiin riittid pelkka plasman
kreatiniinipitoisuudesta laskettava laskennalli-
nen GFR (eGFR) (2).
KMT:hen liittyy suurentunut sydén- ja ve-
risuonitautien sekd kuolleisuuden riski. Riskin

on todettu olevan suurentunut vasta GFR:n
pienennyttyd alle arvon 60 ml/min, kun puo-
lestaan jo vihiiseenkin albuminuriaan liittyy
suurentunut riski (2). Albuminuriaa pidetiin
varhaisena valtimotaudin merkkini, kun taas
lievisti pienentynyt GFR ilman muuta mu-
nuaissairauden merkkid puolestaan voi olla
fysiologinen idn myo6td kehittyvd muutos. Ete-
nevissi CADKID-seurantatutkimuksessa py-
rimme selvittiméin vaikeaa predialyysivaiheen
KMT:td sairastavien suomalaisten potilaiden
sydén- ja verisuonisairastavuutta, kuolleisuutta
ja elaménlaatua sekd niihin yhdistyvia tekijoita.

CADKID-tutkimuksen rakenne

Rekrytoimme CADXKID-tutkimusprojektiin
osallistujat Tyksin Munuaiskeskuksen mu-
nuaiskorvaushoidon aloitusta ldhestyvien
KMT-potilaiden hoitoon keskittyvistd predia-
lyysipoliklinikasta tavoitteena saada mukaan
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TAULUKKO 1. CADKID-tutkimuksen 210 osallistujan
taustatiedot. Muuttujien arvot on esitetty muodossa
n (%), keskiarvo + keskihajonta (normaalisti jakautu-
neet muuttujat) tai mediaani (kvartiilivali) (vinosti ja-

kautuneet muuttujat).

s ot |

1kd, v 65 (52-73)
Naissukupuoli 73 (35)
Tupakointi (n = 207) 24 (12)
Aiempi tupakointi (n = 207) 68 (33)
Verenpainetauti 205 (98)
Diabetes 94 (45)
Tyypin 1/ tyypin 2 diabetes 34/60 (16/29)
Sepelvaltimotauti 34 (16)
Sydd@men vajaatoiminta 48 (23)
Eteisvarina 41 (20)
Statiinihoito 134 (64)

Kehon painoindeksi, kg/m?

27,7 (24,1-30,7)

Systolinen verenpaine, mmHg

150 (136-165)

Diastolinen verenpaine, mmHg 81+14
Hemoglobiinipitoisuus, g/ 114 £12
CRP-pitoisuus, mg/I 2(1-5)

Kreatiniini', umol/I

396 (332-473)

Albumiini', g/I 34,7 (32,1-37,7)
Troponiini T', ng/I (n = 200) 36 (22-66)
proBNP', ng/l (n = 197) 1270 (487-2 990)
Kokonaiskolesteroli', (n = 190) 4,3 (3,5-5,0)
HDL-kolesteroli', (n = 190) 1,2 (1,0-1,5)
LDL-kolesteroli’, (n = 186) 2,2(1,6-2,9)
Triglyseridi' (n = 190) 1,5(1,1-2,1)
AAC-arvo (n = 199) 5,5 (1,0-10,5)
Wmax-arvo, W (n = 176) 83,5+36,5
Vasemman kammion ejektiofraktio, | 65 (61-69)

% (n =195)

E/A-suhde (n = 170)
"Pitoisuus plasmassa

0,90 (0,76-1,10)

AAC = vatsa-aortan kalkkiutuman aste, CRP = C-reaktiivinen
proteiini, E/A suhde = vasemman kammion aikaisen ja
my6hdisen tayttymisen suhde, proBNP = N-terminaalinen
B-tyypin natriureettisen peptidin esiaste, Wmax = maksi-

maalinen suorituskyky

vihintiin 200 vaikeaa KMT:ti (vaihe 4-5,
eGFR alle 30 ml/min) sairastavaa tdysi-ikiistd
tutkittavaa. Tutkimus kdynnistyi vuonna 2013,
ja vuoteen 2017 mennessi yhteensd 210 poti-
lasta lupautui mukaan. Osallistujien taustatie-
dot on koottu TAULUKKOON 1.

M. Hakamaki ym.

Osallistuneiden keskimairdinen iki oli 65
vuotta, heista noin kaksi kolmasosaa oli mie-
hid ja 4S5 % sairasti diabetesta. Osallistujista
151 (72 %) edusti vaikeinta, vaiheen S KMT:td
(eGFR alle 15 ml/min). Osallistujien sydin-
ja verisuonisairastavuutta, eliméinlaatua, suun
terveytta ja piilevdn ateroskleroosin merkkeji
tutkittiin monipuolisesti tutkimuksen alussa,
ja tutkimukset toistettiin 2-3 vuoden kuluttua
(TAULUKKO 2). Laboratoriotutkimuksia otettiin
laajasti tutkimuksen aluksi ja seurannan aikana
kliinisen tarpeen mukaan. Verindytteitd pakas-
tettiin tutkimuksen alussa ja kahden vuoden
seurannan jilkeen myohempid tutkimuksia
varten.

Kuolleisuus ja siihen liittyvat tekijat

Edennyttd KMT:ti sairastavien kuolleisuus on
jopa kuusinkertainen verrattuna keskimiarai-
seen viestddn (3). Sydin- ja verisuonitaudit
ovat yleisin kuolinsyy, ja niiden osuus on koros-
tunut tissi potilasryhmissi (4). Naiden yleiset
riskitekijdt, kuten verenpainetauti ja diabetes,
ovat KMT:t4 sairastavilla yleisempid kuin ver-
tailuviestossi. Lisaksi KMT:hen liittyy riskite-
kijoitd, kuten luusto-mineraaliaineenvaihdun-
nan hiirié ja anemia, jotka osaltaan selittdvit
niiden potilaiden sydén- ja verisuonitautikuor-
maa.

Omassa keskimaéarin
42 kuukauden seuranta-aikana 21 % potilaista
kuoli. Lihes puolet (47 %) kuolemista johtui
syddn- ja verisuonitaudeista, seuraavaksi ylei-
simpien kuolinsyiden eli sydpitautien (22 %)
ja infektioiden (14 %) osuudet olivat huomat-
tavasti pienemmit. Periti 84 % kuolleista oli
aloittanut munuaiskorvaushoidon (dialyysi tai
munuaisensiirto) ennen kuolemaansa (5).

Iin, sukupuolen ja sepelvaltimotautidiag-
noosin osalta vakioidussa monimuuttujamallis-
sa kuolleisuutta ennustivat tutkimuksen alussa
mitattu huonompi suorituskyky rasituskokees-
sa, sydimen diastolisen vajaatoiminnan mit-
tari (E/e’) sydimen kaikukuvauksessa, vatsa-
aortan kalkkiutuman aste (abdominal aortic
calcification, AAC) ja laboratoriotutkimuk-
sista troponiini T (TnT) -pitoisuus, B-tyypin
natriureettisen peptidin esiasteen (proBNP)

aineistossamme
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TAULUKKO 2. CADKID-tutkimuksen rakenne.
Tutkimus seurannan alussa

Kliininen rasituskoe 3 vuoden kuluttua

Seurantatutkimuksen ajankohta

Muuta

Suoritettiin yhdessa rasituskaikukar-

Sydamen kaikukuvaus 3 vuoden kuluttua

diografiana

Lanneselan réntgenkuvaus (sivukuva) | 3 vuoden kuluttua

AAC:n maaritys

Verisuonikaikukuvaus 3 vuoden kuluttua

Kaula- ja reisivaltimon IMT, FMD

Eldmanlaatukysely 2 vuoden kuluttua

KDQOL-SF-kysely

Ortopantomografia -

Suun terveyden arviointiin

Verikokeet 3 kk:n valein

Alussa laaja tutkimuspaketti, seuran-
nassa kliinisen tarpeen mukaan

AAC = vatsa-aortan kalkkiutuman aste, FMD = olkavaltimon laajentumiskyky (flow-mediated dilatation), IMT = sisdseindman
(intima-media) paksuus, KDQOL-SF = Kidney Disease Quality of Life Short Form

pitoisuus ja pienempi plasman albumiinipitoi-
suus (TAULUKKO 3). Verisuonikaikukuvauksen
tulokset eivit olleet yhteydessi kuolleisuuteen
(5). Predialyysivaiheen ergometrisen suoritus-
kyvyn, vatsa-aortan kalkkiutumisen ja sydan-
merkkiaineiden yhteys kokonaiskuolleisuuteen
olivat uusia 16ydoksid. Niitd helposti saatavilla
olevia mittareita voidaan mahdollisesti kayttaa
pitkille edennyttd KMT:ti sairastavien potilai-
den ennusteen arviointiin ja yksiléllisen hoi-
don mairittimiseen.

Eliménlaatu tutkimuksen alussa, erityisesti
pienempi KDQOL-SF-kyselyn fyysisen osan
yhteenvetopistemdird (PCS), oli yhteydessi
kuolleisuuteen seuranta-aikana, mikd vahvisti
aiemmin todetun yhteyden eliminlaadun ja
kuolleisuuden vililld myos tdssd pitkille eden-
nyttd KIMT:t4 sairastavien potilaiden ryhmissa
(6).

KMT on tunnetusti yhteydessi huonoon
suun terveyteen (7). Tutkimme suun tervey-
den yhteyttd kuolleisuuteen sekd vakaviin sy-
ddn- ja verisuoniperdisiin haittatapahtumiin
kolmen vuoden seuranta-aikana. Tutkimuksen
alussa otetusta ortopantomografiasta madritet-
tiin panoraamatomografiaindeksi (PTI), joka
kuvaa hampaiston tilaa ja tulehdusmuutoksia
monipuolisesti. Yleisimpid todettuja 16ydok-
sid olivat periapikaaliset muutokset ja karies-
muutokset. PTI oli monimuuttujamalleissa
itsendisesti yhteydessi kokonaiskuolleisuuteen,
syddn- ja verisuonitautikuolleisuuteen seki va-
kaviin syddn- ja verisuoniperiisiin haittatapah-
tumiin. Sen sijaan yhteyttd bakteremioihin tai
tulehdusarvoihin (CRP-pitoisuus, lasko) ei to-
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dettu (8). Radiologinen arvio suun terveydesti
tarjoaa siis lisitietoa pitkille edennyttda KMT:td
sairastavien ennusteesta.

Eldamanlaatu

Jo lievd KMT heikentii eliménlaatua, ja vaiku-
tus on selvempi vaikeaa tautia sairastavilla (9).
Dialyysipotilaista on eniten tutkimustietoa, ja
heidan eldméinlaatunsa on todettu heikommak-
si kuin lievempda KMT:td sairastavien potilai-
den. Omassa tutkimuksessamme lahtétilanteen
huonompi eliminlaatu (pienempi PCS-piste-
miiri) oli yhteydessd suurempiin sydinmerk-
kiaineiden (TnT ja proBNP) pitoisuuksiin ja
syddmen kaikukuvauksessa todettuun heikom-
paan pitkittiissupistuvuuteen (global longitu-
dinal strain, GLS), joka on herkki sydimen
systolisen toiminnan mittari (6) (TAULUKKO 3).
Sydamen toiminnan mittareiden yhteys predia-
lyysipotilaiden sydidntapahtumiin ja kuolemiin
on aiemmin osoitettu (10). Sen sijaan niiden
yhteys eliménlaatuun oli uusi 16ydés, joka va-
laisee yhteyttd munuaispotilaiden eliminlaa-
dun ja kuolleisuuden valilla.

KMT-potilaiden eldiminlaadusta on julkaistu
vain harvoja pitkittiisid seurantatutkimuksia, ja
niistdkin suurin osa dialyysipotilaiden eliman-
laadusta. Aiemmissa tutkimuksissa on kisitelty
dialyysin aloittamisen vaikutuksia eliménlaa-
tuun ja munuaisensiirron vaikutusta dialyysi-
potilaan eliminlaatuun (11-13). CADKID-
tutkimuksen alussa kaikki tutkittavat olivat vie-
14 predialyysivaiheessa. Noin kahden vuoden
kuluttua, kun eliminlaatumittaus toistettiin,

CADKID-tutkimus tuo lisatietoa
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TAULUKKO 3. CADKID-tutkimuksen tuloksia.

Tutkittu muuttuja Havaittu yhteys

Kokonaiskuolleisuus

Huonompi maksimaalinen suorituskyky, suurem-
pi AAC-arvo, suurempi TnT-pitoisuus, suurempi
proBNP-pitoisuus, syddmen diastolinen dysfunktio
(E/€’), huonompi suun terveys

Huonontunut eldménlaatu

Suurempi TnT-pitoisuus, suurempi proBNP-pitoisuus,
huonompi syddamen systolinen toiminta (GLS)

Eldamanlaadun muutos seuran-
nassa

Munuaisensiirto paras munuaiskorvaushoito

Huonompi maksimaalinen suori-
tuskyky

Suurempi TnT-pitoisuus, suurempi AAC-arvo

Maksimaalisen suorituskyvyn
muutos seurannassa

Merkitsevd huononeminen munuaisensiirto- ja
predialyysiryhmissa

Ei eroa dialyysiryhmdssa

Eteisvarina Suurentunut TnT-pitoisuus, suurentunut LAVI-arvo | Ei yhteyttd EKG-muutoksiin (frag-
mentoitunut QRS-kompleksi, va-
semman eteisen suureneminen)

AAC-arvo Diabetes, sydan- ja verisuonitautikuolleisuus -

AAC-arvon suureneminen seu-
rannassa

Kokonaiskuolleisuus
Suurempi plasman fosfaattipitoisuus

Ei eroa munuaiskorvaushoito-
muotojen valilla

Huonompi suun terveys

Kokonaiskuolleisuus, sydan- ja verisuonitautikuol-
leisuus, vakavat sydan- ja verisuoniperdiset haitta-

Ei yhteytta bakteremioihin

tapahtumat

AAC = vatsa-aortan kalkkiutuman aste, E/e’ = vasemman kammion téyttopaine, GLS = vasemman kammion pitkittaissu-
pistuvuus, LAVl = vasemman eteisen tilavuusindeksi, proBNP = N-terminaalinen B-tyypin natriureettisen peptidin esiaste,

TnT = troponiini T

suurin osa tutkittavista oli ajautunut dialyysi-
hoitoon tai saanut munuaisensiirron. Tama tut-
kimusasetelma toi uutta tietoa eliminlaadun
kehittymisestd munuaiskorvaushoitojen eri
muodoissa.
KDQOL-SF-eliménlaatumittarin
den munuaistautispesifisten osioiden muutos

usei-

seuranta-aikana oli merkitsevisti parempi mu-
nuaisensiirron saaneilla kuin dialyysihoidossa
olevilla. Muutos munuaistaudin aiheuttamaa
turhautumista ja haittaa mittaavan osion pis-
teméddrdssi oli merkitsevisti parempi myos
konservatiivisessa hoidossa jatkaneilla verrat-
tuna dialyysihoidon aloittaneisiin. Fyysisen tai
psyykkisen osion yhteenvetopistemaarit eivét
muuttuneet merkitsevisti seurannassa. Suu-
remmat plasman albumiini- ja lipidipitoisuudet
olivat yhteydessi parempaan eliminlaatuun
(14). Uudenlaisessa tutkimusasetelmassa saa-
dut tuloksemme tukevat kisitystd, ettd munu-
aisensiirto tarjoaa munuaiskorvaushoidoista
parhaimman eliménlaadun. Tutkimuksen poti-
lasmiari oli lilan pieni dialyysimuotojen keski-
niiseen vertailuun.

M. Hakamaki ym.

Eteisvarina

Eteisvirind on yleisin sydimen merkittavistd
rytmihdiridistd, ja sen esiintyvyydeksi koko
viestdssi on arvioitu 2 % (15). Eteisviriniin
liittyy munuaisten toimintakyvystd riippumat-
ta suurentunut aivohalvauksen, sydimen va-
jaatoiminnan ja kuolleisuuden riski. KMT:n ja
eteisvarinan vélilld on kaksisuuntainen yhteys:
eteisvirind on yleisempdd KMT:ti sairastavilla
kuin viestossd yleensd, ja eteisvdrinidn on ha-
vaittu olevan yhteydessi KMT:n etenemisno-
peuteen (16,17).

Omassa 210 tutkittavan aineistossamme ha-
vaitsimme eteisvarindn esiintyvyyden olevan
suuri jo tutkimuksen alussa (20 %). Keskimii-
rin 46 kuukauden seuranta-aikana eteisvirinid
ilmaantui vield 33 tutkittavalle (20 %, 70/1 000
henkilévuotta). Seurannan piittyessi periti
kolmanneksella tutkittavista oli todettu eteisva-
rind. Uutena 16ydokseni vaikeaa predialyysivai-
heen KMT:td sairastavien joukossa totesimme
suurentuneen TnT-pitoisuuden ja sydimen
kaikukuvauksessa mitattavan suurentuneen
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vasemman eteisen tilavuusindeksin (left atrial
volume index, LAVI yli 30 ml/ m?) olevan yh-
teydessd eteisvarindn ilmaantuvuuteen. LAVI
on vasemman eteisen poikittaiseen lipimittaan
verrattuna tarkempi, tutkittavan koon huo-
mioon ottava menetelmid vasemman eteisen
koon miirittimiseen (18). Kookkaaseen va-
sempaan eteiseen liittyvit EKG-muutokset ja
fragmentoitunut QRS-kompleksi olivat yleisid
(yli 80 %) aineistossamme, mutta emme ha-
vainneet yhteyttd ndiden muutosten ja eteisvi-
rinin ilmaantumisen vililld (19).

Aortan kalkkiutuminen ja
piilevan ateroskleroosin merkit
verisuonikaikukuvauksessa

Aortan kalkkiutumisen astetta mitattiin Leena
Kauppilan ja tutkimusryhman kehittiman me-
netelmidn pohjalta sivulta otetusta lannerangan
tason rontgenkuvasta. Lannenikamien I-IV ta-
solla rontgenkuvassa havaitut aortan etuseinin
ja takaseindn kalkit arvioidaan asteikolla 0-3
kunkin nikaman kohdalta, ja saadut tulokset
lasketaan yhteen, jolloin AAC-arvoksi saadaan
0-24 (20). KUVASSA esitetddn tutkimuspoti-
laan voimakkaasti kalkkiutunut aortta (AAC
18/24), AAC-arvon mediaani oli oman tutki-
muksemme alussa 4,8. Vertailun vuoksi aiem-
massa yli 70-vuotiaiden (keski-ikd 75 vuotta)
naisten osteoporoottisten murtumien ehkiisya
koskevassa tutkimuksessa, jossa osallistujien
munuaisten toiminnasta ei ollut tietoa, AAC:n
mediaani oli 2/24 eli selvisti pienempi kuin
keskimdirin kymmenen vuotta nuorempien
KMT-potilaidemme (21).

AAC:n on todettu ennustaneen tulevia sy-
ddn- ja verisuonitapahtumia populaatiossa,
jolla ei ollut tiedossa olevaa sydan- tai veri-
suonitautia (22). Dialyysipotilaiden ja omaa
tutkimusaineistoamme lievempad KMT:ti sai-
rastavien osalta on saatu samanlaisia tuloksia
(23,24).

CADKID-tutkimuksen vaikeaa predialyy-
sivaiheen KMT:td sairastavien potilaiden ai-
neistossa AAC:n mediaani oli alkutilanteessa
5/24 diabetesta sairastamattomilla ja 7/24
sitd sairastavilla. AAC oli yhteydessd sydin- ja
verisuonitautikuolleisuuteen. AAC oli merkit-

KUVA. Vaikeaa kroonista munuaistautia sairasta-
van potilaan voimakkaasti kalkkiutunut aortta.

sevasti suurempi diabetesta sairastavilla. Sen
sijaan diabeteksen yhteyttd kaulavaltimon si-
sdseindmin paksuuteen ja endoteelitoimintaa
kuvastavaan olkavaltimon laajentumiskykyyn
ei havaittu. Tassd tutkimuksessa kaulavaltimon
sisiseindmin paksuus oli myos yhteydessi sy-
din- ja verisuonitautikuolleisuuteen, joskin
AAC:td heikommin (25). Niistd piilevin ate-
roskleroosin tutkimuksista AAC osoittautui
siis toimivimmaksi, ja se on ollut kliinisessi
kiytossd predialyysipotilaiden arviossa Tyksin
Munuaiskeskuksessa jo pitkdan.

AAC mitattiin uudestaan kolmen vuoden
seurannan jilkeen. AAC:n mediaani suureni
seurannassa 4,8:sta 8,0:aan. Lihes neljd vii-
desosaa tutkittavista oli seuranta-aikana aloit-
tanut munuaiskorvaushoidon. AAC:n suure-
nemisvauhti ei eronnut merkitsevisti eri dia-
lyysimuodon aloittaneiden, munuaisensiirron
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Ydinasiat

» Krooninen munuaistauti on alidiagnosoi-
tu sairaus, joka koskettaa yli 10 %:a maail-
man vaestosta.

» Krooninen munuaistauti heikentda poti-
laiden eldmanlaatua ja lisda sydan- ja ve-
risuonitapahtumien seka ennenaikaisen
kuoleman riskia.

» Kliinisessa tyossa kdytettavissa olevilla la-
boratorio- ja kuvantamistutkimuksilla voi-
daan arvioida vaikeaa kroonista munuais-
tautia sairastavien ennustetta.

» Munuaisensiirto on siihen soveltuville po-
tilaille dialyysia parempi hoitomuoto.

saaneiden tai predialyysivaiheessa jatkaneiden
valilld, joskin siirron saaneiden AAC:n suu-
renemisvauhdin lukuarvo oli pienin. Aikavili
munuaisensiirrosta toiseen AAC-méiritykseen
oli vain 14 kuukautta. AAC:n suurenemis-
vauhti oli yhteydessd kuolleisuuteen. Lisiksi
seuranta-aikana todettiin 33 vakavaa syddn- ja
verisuoniperiistd haittatapahtumaa, ja molem-
mat madritetyt AAC-arvot olivat yhteydessd
nidihin tapahtumiin, mutta yhteytti AAC:n
suurenemisvauhtiin ei todettu. Biokemiallisista
arvoista seuranta-ajan keskimairdinen plasman
fosfaattipitoisuus liittyi AAC:n suurenemis-
vauhtiin (26).

Tutkimuksestamme selvisi, etti vaikeaa
KMT:ti sairastavien aortan kalkkiutuminen
etenee nopeasti munuaiskorvaushoidon me-
netelmisti riippumatta ja suurenemisvauhti on
yhteydessd ndiden potilaiden kuolleisuuteen.
Munuaistoiminnan parantuminen munuaisen-
siirron jilkeen ei ainakaan ensimmadisend siir-
ronjilkeisend vuotena niyttinyt hidastavan tai
vihentdvin aortan kalkkiutumista. Hyperfosfa-
temia on tunnistettu verisuonten nopeutuneen
kalkkiutumisen riskitekiji, joka on yhteydessi
munuaisperdiseen luusto- ja mineraaliaineen-
vaihdunnan hiirio6n. Plasman fosfaattipitoi-
suuden yhteys AAC:n suurenemisvauhtiin on
siis looginen 16ydos, joka vahvistaa aiempia
tutkimustuloksia. Fosfaattipitoisuus ei ollut yh-
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teydessd kuolleisuuteen aiemmassa julkaisus-
samme (5).

Suorituskyky rasituskokeessa

KMT:td sairastavien rasituskokeessa mitattava
maksimaalinen suorituskyky on heikentynyt,
ja toisaalta heikentynyt suorituskyky on yhtey-
dessi kuolleisuuteen (5,27). CADKID-tutki-
muksen kahdessa osatutkimuksessa selvitim-
me, mitkd tekijit ovat yhteydessd predialyysi-
vaiheen heikentyneeseen suorituskykyyn ja sen
kehittymiseen KMT:n edetessa.

Suorituskyvyn jadminen alle 50 %:iin idn, su-
kupuolen, pituuden ja painon mukaisesta odo-
tusarvosta (Wmax%) liittyi TnT-pitoisuuteen
ja AAC-arvoon. TnT:n ja AAC:n ennustear-
vo suorituskyvyn osalta oli kohtalainen, kun
ROC-kiyrin alle jddvi pinta-ala oli 0,75 (TnT)
ja 0,70 (AAC). Sydamen kaikukuvauksen sys-
tolisen (GLS) ja diastolisen (E/e’) dysfunktion
mittarit olivat merkitsevid yksimuuttujamallissa
mutta eivit endd monimuuttujamallissa (28).
Kliinisessd tyossd helposti saatavilla olevat pa-
rametrit TnT ja AAC ennustivat heikentynytti
suorituskykyd siis parhaiten. Riskipotilaiden
tunnistaminen on tirkedd, koska harjoitusoh-
jelmilla voidaan parantaa KMT:ta sairastavien
fyysistd suorituskykyd ja siten vaikuttaa heiddn
eliminlaatuunsa ja mahdollisesti my6s ennus-
teeseensa (29).

Rasituskoe toistettiin noin kolmen vuoden
kuluttua ensimmaisesti rasituskokeesta, kun
valtaosa potilaista oli aloittanut munuaiskor-
vaushoidon. Munuaisensiirtoon edenneiden
maksimaalinen suorituskyky oli alkutilantees-
sa parempi kuin dialyysihoitoa kontrollitutki-
muksen aikana saaneiden tai edelleen predia-
lyysivaiheessa olevien. Suorituskyvyn muutos
alkutilanteeseen ndhden ei ollut merkitseva
dialyysihoitoa saavien ryhmissi, mutta se heik-
keni merkitsevisti sekd predialyysivaiheessa
jatkaneiden ettd yllitykseksemme my6s mu-
nuaisensiirron saaneiden osalta (30).

Aiempaa tietoa pitkittdistutkimuksista on
vain vahin, ja niissd munuaisensiirto on paran-
tanut potilaiden suorituskykyi (31,32). Nykyi-
sin siirtoja tehddan yha idkkaimmille potilaille,
ja omassa aineistossamme munuaisensiirron
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saaneet olivatkin idkkddmpii ja heilld oli enem-
min liitinniissairauksia kuin aiemmissa tutki-
muksissa. Dialyysin aloittaneiden tasaisena py-
syvé suorituskyky seurannan aikana heijastanee
heidin heikkoa alkutilanteen suorituskykyiin,
josta merkitsevdd huononemista on vaikeampi
havaita.

Tutkimuksen vahvuudet ja
heikkoudet

Tutkimusaineistomme edusti yhden sairaalan
predialyysipotilaita, mutta uskomme sen ole-
van hyvin yleistettivissd suomalaiseen vaikeaa
KMT:té sairastavaan viestoon, josta aikaisem-
pia julkaisuja on vain vihin. Otoskoko oli joi-
hinkin kansainvalisiin kohortteihin verrattuna
pienehko, mutta potilaat tutkittiin kattavasti eri
menetelmilld. Seurantatutkimuksissa syysuh-
teita ei voida tdysin varmistaa, mutta vakioidut
analyysit ja laadukas tiedonkeruu tekevit mie-
lestimme tuloksistamme luotettavia.

Lopuksi

KMT koskettaa jopa yli puolta miljoonaa suo-
malaista ja satoja miljoonia ihmisia maailman-
laajuisesti, suurta osaa heiddn tietimittaan.
KMT-potilaiden eliminlaatu on huonompi,
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ja pddasiassa syddn- ja verisuonitautikompli-
kaatioiden takia potilaat menehtyvit usein jo
ennen munuaiskorvaushoidon alkua. Toisaal-
ta KMT:n hoitoon on saatu ja tulossa uusia
munuaisennustetta parantavia liakkeitd, kuten
SGLT2:n estdjit ja ei-steroidirakenteiset mine-
ralokortikoidireseptorin estdjit. Diagnostiikas-
sa riskipotilaiden, kuten verenpainetautia tai
diabetesta sairastavien, virtsan albumiini-krea-
tiniinisuhteen ja kreatiniiniarvon tutkiminen
ovat avainasemassa.

Vaikeaa KMT:td sairastavien ja jopa munu-
aisensiirron saaneiden suorituskyky vaikuttivat
tuloksiemme perusteella huolestuttavan hei-
koilta. Siksi Tyksin Munuaiskeskuksessa suun-
nitellaan uutta suomalaista etenevii, satunnais-
tettua ja kontrolloitua monikeskustutkimusta,
joka keskittyy nimenomaan predialyysivaiheen
KMT-potilaiden suoritus- ja toimintakyvyn ar-
viointiin sekd kuntoutuksen mahdollisuuksien
selvittimiseen. Edelleen jatkuvan CADKID-
tutkimusprojektin tulosten perusteella yksin-
kertaisilla ja kliinisessd ty0ssa saatavilla olevilla
laboratoriotutkimuksilla sekd rontgen- ja kaiku-
kuvauksella voidaan arvioida potilaiden ennus-
tetta paremmin ja tarjota heille yksilollistettya
hoitoa seki toivottavasti parempaa ja pidempai
elimii. m
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