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Mitä meidän tulisi tietää  
akuutista munuaisvauriosta?
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A
kuutti munuaisvaurio (acute kidney 
injury; AKI) on syndrooma, joka 
kattaa laajan kirjon munuaisten 
suodatusnopeuden laskuun johtavia 
tiloja. AKI on yleisyydessään verrat-

tavissa akuuttiin sydäninfarktiin (1). Toisin kuin 
klassinen sydäninfarkti, AKI on pitkään potilaal-
le oireeton, ja lievän AKI:n varhainen diagnoosi 
vaatii kliinikoltakin tarkkaavaisuutta. Uusista 
herkistä munuaisvaurion merkkiaineista on odo-
tettu työkaluja AKI:n varhaisempaan tunnistuk-
seen – ja kuten sydäninfarktirintamalla - uuden 
herkemmän ja tarkemman merkkiaineen myötä 
saattaa löytyä kokonaan uusi, nykyisten diagnoo-
sikriteerien perusteella tunnistamaton potilasryh-
mä (2). AKI:n nykyistä parempi tunnistaminen 
olisi erityisen tärkeää, koska lieväkin AKI on it-
senäinen riskitekijä lisääntyneelle kuolleisuudelle 
(3). Arviolta noin viidesosa yleistehopotilaiden 
kuolemista voisi olla vältettävissä, jos AKI:a ei 
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Mitä meidän tulisi tietää akuutista munuaisvauriosta (AKI)?

�� AKI on syndrooma, jonka 
määritelmä perustuu kreati-
niini- ja diureesikriteereihin:

�� Tärkeimmät AKI:lle altistavat tekijät ovat ikä, 
krooniset sairaudet, sepsis, munuaistoksiset 
aineet, laaja kirurgia, sekä erilaiset hypovolemi-
aan tai hypotensioon johtavat tilat.

�� 1,5–1,9 -kertainen kreati-
niinin nousu perustasosta 
viikon sisällä tai ≥26,5 µmol/l 
nousu 48 tunnin sisällä ja/tai

�� AKI on itsenäinen riskitekijä kuolleisuudelle, ja 
vaikeinta AKI:a sairastavien 90-päivän kuollei-
suus on noin 40 %. AKI:in liittyy myös merkittävä 
munuaisvaurion kroonistuminen riski.

�� Diureesi <0,5 ml/kg/h 6–12 
tunnin ajan

�� AKI:n ehkäisyn ja hoidon kulmakivinä ovat riski-
potilaiden tunnistaminen ja lisäriskien välttämi-
nen, AKI:n taustasyyn tunnistaminen ja hoito, 
sekä hyvästä homeostaasista huolehtiminen 
optimoimalla verenkierto ja nestetasapaino. 

�� AKI on yleinen: noin 40 %:lla 
yleistehopotilaista ja 20 %:lla 
sairaalapotilaista diagnosoi-
daan AKI

�� Munuaiskorvaushoidolla voidaan hoitaa AKI:n 
komplikaatioita, ja hoidon etupainotteinen 
aloitus saattaa olla hyödyllistä.

>>
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kehittyisi (4). Suomalaisten AKI-potilaiden pa-
rempaan tunnistamiseen ja hoitoon tähtäävään 
Käypä hoito –suositukseen on julkaistu vastikään 
päivitys (5) (www.kaypahoito.fi). 

Mitä ja kuinka paljon?
AKI:n määritelmän pohjana ovat plasman kreati
niinin nousuun ja tuntidiureesiin perustuvat kri
teerit. Kansainvälinen konsensuskokous julkaisi 
aiemmin laajoissa aineistoissa validoituihin RIF
LE- ja AKIN-kriteereihin perustuvan päivityksen 
AKI:n määritelmään ja vaikeusasteen luokitteluun 
vuonna 2012 (6). Tämä KDIGO-määritelmä ja 
luokittelu on esitetty taulukossa 1. KDIGO-
luokituksen mukainen AKI:n esiintyvyys teho- 

osastoilla oli suomalaisessa 
FINNAKI-monikeskus
tutkimuksessa 39 % (7). 
Lievintä luokan 1 AKI:a 
sairasti 17 %, keskivaikeaa 
luokan 2 AKI:a 8 % ja 
vaikeinta luokan 3 AKI:a 
14 % kaikista potilaista. 

Munuaiskorvaushoitoa saaneita AKI-potilaita 
oli 10 %. FINNAKI-tutkimuksen tulokset ovat 
linjassa aiempien monikeskustutkimusten kanssa 
(8–9). AKI:n esiintyvyydeksi kaikkien aikuisten 
sairaalapotilaiden keskuudessa on arvioitu 22 % 
(10). 

Miksi?
Jokaisen potilaan riskin saada AKI voidaan aja-
tella koostuvan potilaskohtaisista tekijöistä kuten 
ikä, krooniset sairaudet, lääkitykset sekä akuuteis-
ta tapahtumista kuten sepsis, laaja kirurgia, mer-
kittävä verenvuoto, trauma, jne. Mitä enemmän 
potilaalla on perussairauksia ja mitä vakavampi 
akuutti sairaus, sitä suurempi AKI-riski on. Tau-
lukossa 2 on listattu AKI:lle altistavia tekijöitä, 
tiloja ja munuaistoksisia aineita. Teho-osastolla 
AKI:n yleisin taustatekijä on sepsis (11).

AKI:n patofysiologiset mekanismit ovat mo-
nimutkaisia ja laajalti vielä selvittämättä, mutta 
usein edellä mainitut AKI:lle altistavat tilat joh-
tavat munuaisten hypoperfuusioon ja iskeemiseen 
vaurioon (12). Septisessä AKI:ssa mekanismit 
munuaisten suodatusnopeuden laskulle lienevät 
kuitenkin varsin erilaiset. Sepsikseen liittyy hy-
perdynaaminen verenkierto, ja eläintöissä on saatu 
viitteitä munuaisen mikroverenkierron häiriinty-
misestä ja mahdollisesta intrarenaalisesta suntista 
(13). Lisäksi sytokiinimyrsky ja bakteeritoksiinit 
aiheuttanevat häiriöitä neurohumoraalisessa 
säätelyssä ja suoraa toksista vauriota (11). Mu-
nuaistoksiset aineet (Taulukko 2) vaurioittavat 
useimmiten jotain tiettyä nefronin osaa, esim. 
vankomysiini, varjoaine ja HES proksimaalista 
tubulusta (14). 

Toisin kuin esim. klassinen 
sydäninfarkti, munuaisvaurio 

on pitkään potilaalle oireeton. 

Taulukko 1. Akuutin munuaisvaurion määritelmä ja  
vaikeusasteen luokittelu KDIGO-kriteerien mukaan (6). 

Luokka S-kreatiniini (tai p-kreatiniini) Diureesi

1 1,5-1,9 -kertainen nousu perustasosta viikon sisällä 
tai ≥26,5 µmol/l nousu 48 tunnissa

<0,5 ml/kg/h 6-12 tunnin ajan

2 2,0-2.9 -kertainen nousu perustasosta <0,5 ml/kg/h  ≥ 12 tunnin ajan

3 3,0 -kertainen nousu perustasosta 
tai s-Krea ≥ 354 umol/l 
tai munuaiskorvaushoidon aloitus

<0,3 ml/kg/h  ≥24 tunnin ajan tai anuria ≥12 
tunnin ajan

Lopullinen vaikeusaste (luokka) määritellään korkeimman luokan mukaan joko kreatiniini- tai diureesikriteerin 
perusteella

www.kaypahoito.fi
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Tarvitaanko uusia biomarkkereita?
Plasman kreatiniini ja diureesi ovat molemmat 
huonoja munuaistoiminnan mittareita. P-kreati-
niini nousee vasta kun jo merkittävä osa munu-
aisten toiminnasta on menetetty, ja tämä nousu 
ilmenee pitkällä, noin 24–48 tunnin viiveellä mu-
nuaisvaurion alusta. P-kreatiniinin normaaliarvot 
vaihtelevat mm. iän, sukupuolen, lihasmassan, 
nestetasapainon ja ravitsemustilan mukaan, mikä 
entisestään hankaloittaa tulkintaa. Myös diuree-
sin mittaaminen on epävarma tapa arvioida mu-
nuaisten toimintaa, koska esim. nestetasapaino ja 
mahdollinen diureettilääkitys vaikuttavat virtsan 
tuotantoon. Lisäksi tuntidiureesin mittaaminen 
on epäkäytännöllistä ja resursseja vaativaa ja to-
teutettavissa lähinnä teho- ja valvontaosastoilla.

AKI:n nykyistä varhaisempaan ja tarkempaan 
diagnoosiin tarvittaisiin siis parempia munuais-
vaurion merkkiaineita. Aihetta onkin tutkittu 
erittäin laajasti viime vuosina, ja on tunnistettu 
uusi potilasryhmä, jolla tietyt vauriomarkkerit on 
positiivisia mutta AKI:n tämänhetkiset, toimin-
nalliset diagnoosikriterit eivät täyty (2). Näillä 
ns. subkliinisilla AKI-potilailla näyttäisi olevan 
suurentunut riski kehittää vaikea AKI tai meneh-
tyä (15). Virtsan NGAL (neutrophil gelatinase-
associated lipocalin) on pitkään vaikuttanut lupaa-
valta merkkiaineelta, mutta nykyisten kaupallisten 
määritysmetodien kyvyttömyys tunnistaa tämän 
molekyylin eri muotoja (munuaisperäistä ja 

muualta elimistöstä vapautuvaa) on osoittautunut 
menetelmän herkkyyttä ja tarkkuutta rajoittavaksi 
tekijäksi (16). Tuoreessa yli 300 kandidaattimark-
kerin seulontatutkimuksessa IGFBP7:n (insulin-
like growth factor-binding protein 7) ja TIMP-2:n 
(tissue inhibitor of metalloproteinases-2) yhdis-
telmä vaikutti NGAL:a lupaavammalta AKI:n 
aikaisessa tunnistamisessa (17). Merkkiaineiden 
yhdistelmän toimivuuden selvittämiseksi eri po-
tilasjoukoissa tarvitaan vielä runsaasti jatkotut-
kimuksia. Toistaiseksi mikään biomarkkeri ei ole 
Suomessa rutiinikäytössä tehopotilailla. 

Mihin AKI johtaa?
Jo lievään (KDIGO luokka 1) munuaisvaurioon 
liittyy merkittävästi lisääntynyt kuolemanriski 
(3). Vaikeaa luokan 3 AKI:a 
sairastaneiden, mutta ilman 
munuaiskorvaushoitoa hoi-
dettujen potilaiden 90 päivän 
kuolleisuus oli FINNAKI-
tutkimuksessa 39 % (7). Munu-
aiskorvaushoitoa saaneiden po-
tilaiden 90 päivän kuolleisuus oli niinikään 39 %, 
mutta selvästi matalampi kuin kansainvälisissä 
tutkimuksissa raportoitu 60 % (18). FINNAKI-
aineistoon perustuvan analyysin perusteella yleis-
tehopotilaskohortin kuolemista n. 20 % voisi olla 
vältettävissä, jos AKI:a ei kehittyisi (4). 

Teho-osastolla AKI:n yleisin 
taustatekijä on sepsis.

Taulukko 2. Akuutille munuaisvauriolle altistavia potilaskohtaisia tekijöitä, sairauteen liittyviä tiloja ja 
munuaistoksisia aineita (6). 

Potilaskohtaiset tekijät Tilat Munuaistoksiset aineet

�� Korkea ikä
�� Krooninen munuaisten vajaatoi-

minta (GFR <60 ml/min/1,73m2)
�� Sydämen vajaatoiminta
�� Maksan vajaatoiminta
�� COPD
�� Diabetes
�� Naissukupuoli
�� Vaikea liikalihavuus
�� Kakeksia

�� Vaikea sepsis
�� Verenvuoto
�� Verenkiertosokki
�� Trauma
�� Palovammat
�� Radbomyolyysi
�� Kuivuma
�� Kohonnut vatsaontelon sisäinen 

paine
�� Laaja kirurgia (erityisesti sydän-

kirurgia)
�� Tehohoito muun elinhäiriön takia

�� Varjoaineet
�� Aminoglykosidit
�� Vankomysiini
�� Sulfonamidit
�� Amfoterisiini
�� Tulehduskipulääkkeet
�� Asikloviiri
�� Metotreksaatti
�� Sisplatina
�� Takrolimuusi
�� ACE-estäjät 
�� Angiotensiinireseptorin salpaajat
�� HES-molekyylit

>>



46    Finnanest

Noin 75–95 % henkiin jääneistä munuaiskor-
vaushoitoa saaneista potilaista toipuu ilman dia-
lyysihoitoa selviäviksi (19–20). Näillä potilailla on 
kuitenkin lisääntynyt riski kehittää loppuvaiheen 
munuaisten vajaatoiminta ja tarve krooniselle 
dialyysihoidolle vuosien kuluessa (21). Myös 
lievempää AKI:a (luokat 1–2) sairastaneiden ja 
alustavasti toipuneiden potilaiden riski krooniselle 

munuaisten vajaatoiminnalle (chronic kidney di-
sease; CKD) on suurentunut (22). Huomioiden 
aiemmat arviot CKD:n kehittymisestä AKI:n 
pohjalta (23–24) ja Suomen AKI-esiintyvyysluvut 
(7), voidaan arvioida Suomessa ilmenevän 430-
860 AKI-episodin jälkeistä uutta CKD-tapausta 
vuosittain. Toistaiseksi edes munuaiskorvaushoi-
toa tehohoidon aikana saaneita potilaita ei ole 
järjestelmällisesti seurattu, mutta koska CKD:n 
aiheuttama tautitaakka, elämänlaadun heikenty-
minen ja lisäkustannukset ovat ilmeisiä, seurantaa 
on suositeltu (6). 

AKI pidentää teho- ja sairaalahoidon kestoa 
(3). Ei-tehohoitoisen AKI:n on arvioitu pidentä-
vän sairaalahoitoa noin 5 päivällä ja aiheuttavan 
suurempia lisäkustannuksia kuin keuhkokuume 
tai mahasuolikanavan vuoto (25). Munuaiskor-
vaushoitoa saaneiden potilaiden laatupainotteisen 
elinvuoden keskimääräiseksi hinnaksi sairaala- 
ja yhteiskunnalliset kustannukset huomioiden 
on arvioitu 270 000 euroa, ja 34 000 euroa, jos 
huomioidaan ainoastaan sairaalasta selviytyneet 
(26). Nuorilla ja potilailla, jotka toipuivat ilman 
dialyysihoitoa selviäviksi kustannukset olivat huo-
mattavasti alemmat (26). 

Voiko AKI:a ehkäistä?
AKI:n kehittymisen ehkäisyssä on tärkeää tunnis-
taa potilaat, joilla on alttius saada AKI. Näiden 
potilaiden hoidossa tulisi mahdollisuuksien mu-
kaan huomioida kaikki munuaisia kuormittavat 
tekijät kuten nestevaje ja munuaistoksiset aineet, 
sekä toisaalta ylläpitää homeostaasia huolehtimalla 
verenkierron ja nestetasapainon hyvästä hoidosta 
(11). Minkään farmakologisen intervention tehok-
kuutta ei ole pystytty osoittamaan (6). Varjoaineen 
antoon liittyvän AKI:n ehkäisyssä riittävä nes-
teytys kristalloidilla on osoitettu tehokkaaksi (6). 

Miten AKI:a hoidetaan?
AKI:n hoidon kulmakivinä ovat taustalla ole
van mahdollisesti hoidettavan tilan tai taudin 
tunnistaminen ja hoito ja homeostaasin ylläpito 
kunnes munuaiset toipuvat (11). Spesifiset mu-
nuaisia affisioivat taudit kuten glomerulonefriitit 
ja vaskuliitit sekä munuaisten ulkopuoliset syyt 
kuten vauriot tai tukokset virtsateissä ovat huo-
mattavasti harvinaisempia tehohoitoisen AKI:n 
taustasyitä, mutta niiden epäily ja poissulku on 
muistettava, sillä tarjolla on syynmukaista hoitoa. 
Myös hepatorenaaliseen oireyhtymään ja rabdo-
myolyysiin liittyvän AKI:n hoito eroaa yleisestä 
monitekijäisen AKI:n hoitostategiasta.

Kaikilla AKI-potilailla on lisävaurion ehkäise-
miseksi tärkeää välttää munuaistoksisia aineita (6). 
Munuaisten kautta eliminoituvien lääkeaineiden 
annostelu tulee tarkistaa oletetun GFR:n tai mu-
nuaiskorvaushoidossa olevilla potilailla hoitomuo-
don ja –annoksen mukaiseksi. Septisillä potilailla 
varhainen asianmukainen mikrobilääkehoito on 
kuitenkin ensiarvoisen tärkeää, ja ensimmäinen 
antibioottiannos voidaan antaa ilman annoslaskua 
(27). 

Balansoidut iso-osmolaaliset liuokset (Ringer) 
vaikuttavat tällä hetkellä turvallisimmalta vaihto-
ehdolta AKI-potilaan nestehoitoon. HES-liuos-
ten käytön on todettu lisäävän AKI:a (28–29) ja 
septisillä potilailla kuolleisuutta (28). Runsasklo-
ridisiin nesteisiin (isotoninen keittosuola) saattaa 
liittyä lisääntynyt AKI-riski (30). Nestelasti saat-
taa lisätä AKI:n esiintymistä ja myös kuolleisuut-
ta (31). Alkuvaiheen nesteresuskitaation jälkeen 

Balansoidut iso-osmolaaliset liuokset (Ringer) 
vaikuttavat tällä hetkellä turvallisimmalta 
vaihtoehdolta AKI-potilaan nestehoitoon.
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tulisikin pyrkiä neutraaliin nestetasapainoon ja 
taudin paranemisvaiheessa tasaiseen nestelastin 
purkuun (11). Neutraalin balanssin saavutta-
miseksi voidaan tarvita munuaiskorvaushoitoa. 
Furosemidilla ei ole osoitettu olevan ennustetta 
parantavaa vaikutusta, mutta nestelastin purkuun 
sitä voi käyttää mikäli sille saadaan vaste (6). 

Milloin munuaiskorvaushoitoa?
Munuaiskorvaushoito on perinteisesti aloitettu, 
jos potilaalle kehittyy muulle hoidolle vastaamat-
tomia AKI:n komplikaatioita. Näitä ovat vaikea 
metabolinen asidoosi (pH<7,15), hyperkalemia 
(K>6,0), vaikea nestelasti ja keuhkopöhö tai kor-
kea vatsaontelonsisäinen paine (32). Myös mikäli 
oliguria tai anuria hoidosta huolimatta pitkittyvät 
(diureesi alle 200 ml/12h) tai kertyy kuona-aineita 
(urea >30–36) tai kehittyy ureemisia komplikaa-
tioita (perikardiitti, enkefalopatia), tulee munu-
aiskorvaushoito aloittaa (32). Vaikeasti sairailla 
ja erityisesti septisillä potilailla tulee munuais-
korvaushoito aloittaa herkästi, vaikkei mikään 
näistä perinteisistä indikaatioista täyttyisikään, 
jollei AKI:n lievittymisestä ole viitteitä. Havain-
noivissa tutkimuksissa on saatu viitteitä varhai-
semman munuaiskorvaushoidon mahdollisesta 
hyödyllisyydestä ennusteen kannalta (33), mutta 
asian selvittämiseksi tarvittaisiin riittävän suuri 
satunnaistettu kontrolloitu tutkimus. FINNAKI-
aineistossa munuaiskorvaushoito aloitettiin keski-
määrin 14 tunnin sisällä teho-osastolle tulosta, ja 
40 %:lla potilaista mikään yllämainituista perin-
teisistä indikaatioista ei ehtinyt täyttyä. 

Miten munuaiskorvaushoitoa 
tulisi toteuttaa?
Verenkierroltaan epävakaille potilaille munuais-
korvaushoito tulisi aloittaa jatkuvana (6). Paikal-
linen sitraatti-kalkki-antikoagulaatio on kansain-
välisen suosituksen mukaisesti ensisijainen tapa 
toteuttaa antikoagulaatio jatkuvan hoidon aikana, 
mikäli antikoagulaatio on tarpeen (6). Suurempi 
kuin 22 ml/kg/h jatkuvan munuaiskorvaushoidon 
hoitoannos ei paranna selviytymistä, mutta jotta 
hoitoannos 22 ml/kg/h toteutuisi vuorokauden 

ympäri, on syytä määrätä hieman suurempi an-
nos (25–30 ml/kg/h) hoitoa usein häiritsevien 
keskeytysten takia (6). FINNAKI-tutkimuksessa 
vuorokauden keskimääräinen hoitoaika oli 19 tun-
tia. Munuaiskorvaushoito voidaan useimmiten 
lopettaa tai tauottaa, kun potilaan diureesi ylittää 
500 ml/vrk (34). Intermittoivaan munuaiskorva-
ushoitoon saattaa liittyä lisääntynyt riski jäädä 
dialyysiriippuvaiseksi (35). 

Kirjoittajilla ei ole sidonnaisuuksia.
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