
M
unuaiset painavat alle prosentin 
kehon painosta, mutta kulutta-
vat noin seitsemän prosenttia 
hapentarjonnasta. Sydämen 
minuuttitilavuudesta virtaa 
munuaisiin 20–30  %, josta 

suurin osa glomeruluksiin ja kuorikerrokseen. 
Ytimeen kulkeutuu vain murto-osa munuaisten 
verenkierrosta, joten pienimmän happiosamää-
rän takia ydin on herkin iskeemisille ja toksisille 
vaurioille.

Munuaiset ovat elimistön pääasiallinen 
vesi- ja natriumtasapainon säätelijä. Nefronit 
vastaavat veden, elektrolyyttien ja orgaanisten 
aineiden säätelystä sekä poistumisesta. Munuai-
set osallistuvat happoemästasapainon säätelyyn 
bikarbonaatin talteenotolla ja haihtumattomien 
happojen erityksellä.

Endokrinologisena elimenä munuaiset tuot-
tavat erytropoietiinia, kalsitriolia eli D-vitamii-
nia ja reniiniä, joka edelleen johtaa RAA-jär-
jestelmän aktivoitumiseen (kuva 1). Reniinin 
eritystä säätelee pääasiassa distaalisen tubuluksen 
natriumpitoisuus, munuaisten perfuusiopaine ja 
sympaattisen hermoston aktiivisuus. Angio-
tensiini II aiheuttaa vasokonstriktiota ja lisää 
natriumin reabsorptiota, ja näin negatiivisen 
palautesäätelyn kautta vähentää reniinin eritystä. 
Sekä angiotensiini II:n että aldosteronin vaiku-
tuksesta kaliumin eritys lisääntyy.

Kun munuaisten toiminta heikkenee, erytro-
poietiinin tuotanto ja sitä myötä hematopoieesi 

vähenee ja syntyy anemia. Vastaavasti muodostuu 
aktiivisen D-vitamiinin puutos, jolloin kalsiumin 
imeytyminen suolistosta estyy, ja kehittyy hyper-
fosfatemia sekä sekundaarinen hyperparatyreoo-
si. Potilaat ovat alttiita murtumille kiihtyneen 
luun resorption vuoksi. Reniinin tuotanto sen 
sijaan vajaatoimintaisissa munuaisissa lisääntyy, 
koska RAA-järjestelmä aktivoituu ylläpitääkseen >>

Leikkaussalissa hoidetaan eriasteista munuaisten vajaatoimintaa sairastavia potilaita päivittäin, 
ja etenkin päivystyspotilailla akuutin munuaisvaurion riski on koholla. Tämä alun perin 
meetingesitykseksi valmisteltu katsaus kertaa lyhyesti taudin patofysiologian, jonka jälkeen 
anestesian hoitoa perioperatiivisesta näkökulmasta.
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Kuva 1. Hormonaalinen säätely munuaisissa. Mukailtu osoitteesta:  
https://basicmedicalkey.com/investigation-of-renal-function-1
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glomerulusfiltraatiota jonka seurauksena kehittyy 
hypertensio ja nesteretentio.

Suurin osa lääkeaineista erittyy munuaisten 
kautta virtsaan. Pääasiallinen vierasainemetabo-
lia tapahtuu maksassa, eli useimmat lääkeaineet 
erittyvät metaboliitteina. Sen sijaan muuttumat-
tomina erittyviin lääkeaineisiin munuaistoimin-
nan heikkenemisellä on voimakkain vaikutus, 
esimerkiksi digoksiini kumuloituu herkästi. 
Mitä rasvaliukoisempi lääke on, sitä helpommin 
se reabsorboituu tubuluksissa, mutta metabolian 
myötä se muuttuu vesiliukoisemmaksi erittyen 
sitten tehokkaammin virtsaan. Munuaiserityk-
seen vaikuttaa lisäksi joillain lääkeaineilla virtsan 
pH sekä virtsamäärä, mutta näihin puuttuminen 
osana hoitoa tulee kyseeseen lähinnä myrkytys
tapauksissa. Hypoproteinemia johtaa vapaan 
lääkeaineen pitoisuuden nousuun.

Krooninen munuaisten vajaatoiminta
Kroonisessa munuaisten vajaatoiminnassa on 
yleensä aina kyse molemminpuolisesta munuais-

ten vaurioitumisesta. Nefronit itsessään eivät ole 
vajaatoimintaisia, vaan ongelmana on toimivien 
nefronien absoluuttisen määrän väheneminen. 
Yleensä krooninen munuaisten vajaatoiminta on 
kehittynyt kuukausissa tai vuosissa, minkä vuok-
si elimistö on ehtinyt sopeutua sen aiheuttamiin 
häiriöihin ja subjektiiviset oireet saattava olla 
hyvinkin vähäisiä.

Taudin määritelmänä käytetään glomerulus-
filtraatiota (GFR) sekä lisäksi on oltava vähin-
tään yksi munuaisvaurion merkki (taulukko 1). 
Näitä merkkejä ovat albuminuria, poikkeavuus 
virtsan sedimentissä, histologinen poikkeavuus, 
elektrolyyttipoikkeavuus tubulaarisissa sairauk-
sissa, rakennepoikkeavuus kuvantamisessa tai jo 
olemassa oleva munuaissiirre.

Kreatiniini on helposti määritettävissä ve-
restä, ja sen perusteella voidaan määrittää GFR, 
joka kuvastaa munuaisten vajaatoiminnan vai-
keusastetta. Kystatiini C on herkempi mittari, 
ja sopii siksi erityisesti lievän vajaatoiminnan 
toteamiseen. Plasman ureapitoisuutta mitataan, 
koska se heijastaa kertyvien pienimolekyylisten 
ureemisten toksiinien pitoisuutta.

Kroonisen munuaisten vajaatoiminnan esiin-
tyvyydestä ei juuri löydy kotimaista tietoa, mutta 
yhdysvaltalaisissa väestötutkimuksissa vaihetta 
1–3 sairastavia on vajaa 6 % kussakin ryhmässä 
ja vaiheissa 4–5 noin 0,2 % kummassakin. Pri-
maareista munuaistaudeista glomerulonefriitit 
ovat yleisin kroonisen vajaatoiminnan syy aiheut-
taen noin 15 % dialyysitarpeesta. Sekundaarisista 
syistä diabeettinen nefropatia on tavallisin, ja siitä 
kärsii noin kolmannes dialyysipotilaista (tauluk
ko 2). (1)

Kroonisessa munuaisten vajaatoiminnassa 
elimistössä tapahtuu useita aineenvaihduntamuu-
toksia. Aminohappojen hyväksikäyttö proteiini-
synteesiin estyy, ja kudosproteiinien hajoaminen 
eli katabolia kiihtyy. Tällöin proteiinimetabolian 
typpipitoisia lopputuotteita, kuten ureaa ja krea-
tiniinia, kertyy elimistöön eli kehittyy uremia. 
Hiilihydraattiaineenvaihdunnan osalta mer-
kittävin häiriö on insuliiniresistenssi, joka on 
monitekijäinen, ja se myös lisää maksan triglyse-
ridisynteesiä. Hypertriglyseridemia onkin yleisin 
lipidiaineenvaihdunnan häiriö, mutta myös LDL/
HDL-suhde kasvaa lipaasien toiminnan estyes-
sä ja lipoproteiini a:n pitoisuus on suurentunut. 
Tämä jouduttaa osaltaan ateroskleroosia ja myö-
tävaikuttaa sepelvaltimotaudin kehittymiseen.

Toimivat nefronit riittävät yleensä estämään 
asidoosin kehittymisen lievässä sekä kohtalai-

Vaihe Munuaisten vajaatoiminnan aste eGFR ml/min/1,73 m2

1 Normaali GFR, mutta munuaistaudin löydöksiä > 90

2 Lievä 60–89

3 Kohtalainen 30–59

4 Vaikea 15–29

5 Loppuvaihe < 15 tai dialyysi

Taulukko 1. Munuaisten vajaatoiminnan luokittelu. (1)

Primaariset 
munuaistaudit

Sekundaariset 
munuaistaudit Virtsatie-esteet Virtsatieinfektiot

	§ Glomerulonefriitit

	§ Interstitiaali
nefriitit

	§ Periytyvät 
munuaistaudit

	§ Diabeettinen 
nefropatia

	§ Vaskuliitit

	§ Ateroskleroosi

	§ Nefroskleroosi

	§ Autoimmuunit 
sidekudostaudit

	§ Amyloidoosi

	§ Multippeli 
myelooma

	§ Lääkkeet ja 
toksiinit

	§ Eturauhasen 
liikakasvu ja 
syöpä

	§ Virtsakivitauti

	§ Krooninen 
pyelonefriitti

	§ Tuberkuloosi

Taulukko 2. Munuaisten kroonisen vajaatoiminnan syyt. (1)

Valtimot jäykistyvät, 
pulssipaine 
suurenee ja 
sepelvaltimoiden 
virtaus vähenee.
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sessa munuaisten vajaatoiminnassa. Vaikeassa 
vajaatoiminnassa vety- ja ammoniumionien 
eritys vähenee, mistä seuraa hyperkloreemi-
nen metabolinen asidoosi. Loppuvaiheen va-
jaatoiminnassa tubulusten ammoniumsynteesi 
muodostuu rajoittavaksi tekijäksi, ja kehittyy 
anionivajeasidoosi orgaanisten happojen reten-
toituessa. Asidoosi nopeuttaa munuaistaudin 
etenemistä ja siihen liittyvää kroonista inflam-
maatiota, sekä aiheuttaa hyperkalemiaa. Jos jo 
lievempiasteisessa munuaisten vajaatoiminnassa 
esiintyy hyperkalemiaa, syynä on yleensä tu-
bulaarisen erityksen häiriö tai lääkitys. Hypo-
natremia ja hyperfosfatemia ovat kroonisessa 
munuaisten vajaatoiminnassa tavallisia. Potilaat 
voivat olla hypokalseemisia huonosti imeytyvän 
kalsiumin vuoksi, mutta mikäli sekundaarinen 
hyperparatyreoosi on voimakasasteinen, seuraa 
hyperkalsemia.

Hyperfosfatemia ja hyperkalsemia altistavat 
verisuoniston kalsifikaatiolle, joka kohdistuu 
erityisesti suurimpiin valtimoihin sekä sepelval-
timoihin. Valtimot jäykistyvät, pulssipaine suu-
renee ja sepelvaltimoiden virtaus vähenee. Myös 
läpät voivat kalkkeutua. Vasemman kammion 
hypertrofia kehittyy hieman eri tavalla riippuen 
siitä, johtuuko venytys paine- vai volyymikuor-
masta. Kudosten happeutumisen turvaamisek-
si sydämen minuuttitilavuus kasvaa anemian 
myötä. Hypervolemia ja hypertensio kehittyvät 
noidankehämäisesti RAA-aktivaation, huonosti 
toimivan painenatriureesin ja kiertävien vasoak-
tiivisten aineiden vaikutuksesta. Pitkäaikainen 
hypertensio aiheuttaa seinämän paksuuntumista 
afferentissa arteriolissa eli se kapenee, verenvir-
taus vähenee ja GFR laskee.

Kroonista munuaisten vajaatoimintaa sai-
rastavat ovat aina kohonneessa riskissä akuutin 
munuaisvaurion (AKI) suhteen. Jo lievänkin 
AKIn on todettu nopeuttavan perustaudin 
etenemistä pelkästään vuoden seurannassa (2). 
Acute-on-chronic –tilanteen yleisimmät laukai-
sevat tekijät ovat verenkiertovajaus, lääkkeet ja 
toksiinit, virtsatieobstruktio ja infektiot. Ure-
mia häiritsee immuunivastetta eli potilaat ovat 
alttiita vaikeillekin infektioille. Kroonisen mu-
nuaistaudin etenemisen lisäksi toinen merkittä-
vä päätetapahtuma on kardiovaskulaaritapahtu-
mien lisääntyminen. Kohtalaisessa munuaisten 
vajaatoiminnassa kardiovaskulaarikuolleisuus 
muuhun väestöön nähden on kaksinkertainen 
ja vaikeassa vajaatoiminnassa kolminkertainen. 
Puolet dialyysipotilaiden kuolemista johtuu kar-

diovaskulaarisairauksista, ja systolinen sydämen 
vajaatoiminta on tärkein kuoleman ennustetekijä. 
(1)

Akuutti munuaisvaurio
Akuutin munuaisvaurion ilmaantuvuus sairaa-
lapotilailla on 10–15 %. Tehohoitoa tarvitsevista 
potilaista noin 30–40 %:lla on AKI ja 6–10 % 
tarvitsee akuuttia munuaisten korvaushoitoa. 
Määritelmä perustuu seerumin kreatiniinin 
mittaukseen, vaihtoehtona on diureesikriteeri, 
ja vaikeusaste määräytyy korkeamman luokituk-
sen mukaan (taulukko 3). Jopa kolmanneksella 
AKI-potilaista diureesi pysyy normaalina. (3)

Kreatiniini suurenee viiveellä, ja etenkin no-
peasti kehittyvässä tilanteessa GFR kannattaa 
olettaa laskennallista arvoa matalammaksi klii-
nisessä työssä. Valtaosa munuaisia ja anestesiaa 
käsittelevistä tutkimuksista viime vuosilta kos-
kee uusia biomarkkereita AKIn varhaisempaa 
diagnostiikkaa varten. Eniten tutkittuja lienevät 
NGAL (neutrofiilin gelatinaasiin assosioitu lipo-
kaliini), IGFBP7 (insuliinin kaltaista kasvuteki-
jää sitova proteiini 7) ja kystatiini C, mutta näyttö 
ei toistaiseksi ole vielä riittänyt puoltamaan klii-
nistä käyttöä. (3,5,6)

AKI voidaan jakaa prerenaaliseen, renaali-
seen ja postrenaaliseen häiriöön. Raja on kui-
tenkin häilyvä, koska pre- ja postrenaalisesta 
kehittyy renaalinen AKI, jos ongelmaa ei saada 
korjattua. Prerenaalisessa syy on hypovolemia tai 
verenkiertovajaus, esimerkiksi kardiorenaalisessa 
syndroomassa matala sydämen minuuttitilavuus 
ja hepatorenaalisessa syndroomassa relatiivinen 
keskeisen verenkierron hypovolemia. Postrenaali-
sessa syynä on virtauseste virtsateissä. Renaalisen 
AKI:n syitä ovat esimerkiksi glomerulonefriitit, 
interstitiellinefriitti ja akuutti tubulusnekroosi. >>

Luokka S-Krea Diureesi

1 1,5–1,9 x perustaso 7 vrk aikana tai ≥ 26,5 µmol/l 
lisäys 48 h aikana

< 0,5 ml/kg/h 6–12 h ajan

2 2,0–2,9 x perustaso < 0,5 ml/kg/h ≥ 12 h

3 3,0 x perustaso tai ≥ 354 µmol/l tai munuaisten 
korvaushoito

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

Taulukko 3. Akuutin munuaisvaurion vaikeusasteen KDIGO-luokittelukriteerit. (3)

Hypoproteinemia 
johtaa vapaan 
lääkeaineen 
pitoisuuden 
nousuun.
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Runsaat pitkäaikaissairaudet sekä ikäänty-
minen lisäävät AKIn riskiä, ja altistavia tekijöitä 
on kokonaisuudessaan paljon. Vaikeat infektiot, 
erityisesti sepsis, ovat yksi merkittävimmistä 
syistä. Hypovolemiasta on haittaa, ja erityisen 
haitallista se on yhdistettynä hypotensioon. Toi-
saalta hypervolemiakin on riskitekijä. Mitä laa-
jempaa kirurgiaa tehdään, sitä todennäköisem-
min kehittyy AKI: esimerkiksi sydänkirurgiassa 
tämä on tavallista iskemia-reperfuusiovaurion 
seurauksena (7). Korkea vatsaontelon paine on 
niin ikään riskitekijä, joka kannattaa huomioida 
myös pitkittyvän pneumoperitoneumin aikana. 
Jodivarjoaineen kanssa suositellaan nesteytys-
profylaksiaa tai vähintäänkin kuivuman korja-
usta ennen varjoaineen antoa. Rabdomyolyysissa 
myoglobiini suodattuu glomeruluksissa, mutta 
saostuu sitten aiheuttaen tulppia tubuluksiin. 
Voimakkaassa hemolyysissä hemi saostuu vas-
taavasti. Synnytykseen liittyvä runsas verenvuoto 
tai eklampsia voi aiheuttaa AKIn, jonka syntyyn 
vaikuttaa vasokonstriktiomekanismien lisäksi 
intravaskulaarinen hyytymishäiriö, joka muodos-
taa fibriinitrombeja glomerulusten kapillaareihin. 
Hypoalbuminemia on itsenäinen AKIn riski
tekijä sairaalapotilailla. (3,6,8)

Tulehduskipulääkkeet voivat aiheuttaa  in-
terstitiaalinefriitin tai prerenaalisen AKI:n he-
modynaamisen vaikutuksen vuoksi vastaavasti 
kuin ACE- ja ATR-salpaajat. Normaalisti angio-
tensiini II supistaa afferenttia arteriolia vähentäen 
glomerulusfiltraatiota, mutta hypotensiossa mu-
nuaisten autoregulaation myötä sen vaikutus effe-
rentteihin arterioleihin korostuu ja GFR nousee, 
mistä syystä ACE ja ATR-salpaajat ovat erityisen 
haitallisia hypovolemiassa, ja lisäksi ne voivat ai-
heuttaa hyperkalemiaa. Nefrotoksiset antibiootit, 
sytostaatit ja luontaistuotteet on mahdollisuuk-
sien mukaan lopetettava. Metformiini aiheuttaa 
laktaattiasidoosin riskin. (9,10)

Anestesian osalta keskeistä AKIn ennalta
ehkäisyssä on hypoksemian, hypotension ja 
hypoperfuusion esto. Kirurgia aiheuttaa sym-
paattista aktivaatiota, inflammaatiota ja kirurgi-
sen trauman seurauksena vapautuu nefrotoksisia 
aineita, kuten proinflammatorisia sytokiineja 
ja vapaita happiradikaaleja aiheuttaen erilaisia 
sirkulatorisia ja neuroendokriinisia vasteita, ku-
ten ADH:n lisääntynyttä eritystä sekä renaalista 
vasokonstriktiota. AKI on yleisin postoperatiivi-
nen elinhäiriö, mutta sen myötä kasvaa myös riski 
infektioihin, verenvuotoon, deliriumiin ja muihin 
elinhäiriöihin sekä kuolemaan. (11)

Preoperatiivinen hoito
Elektiivistä toimenpidettä varten keskeistä on 
kroonisten sairauksien optimointi. Munuaisten 
vajaatoimintaa sairastavilla anemian tärkeimpiä 
syitä EPOn puutteen ohella on raudanpuute, 
joka voi olla absoluuttista tai toiminnallista eli 
elimistö on kyvytön hyödyntämään varastorautaa 
punasolumuodostukseen. EPO-hoitokin aloite-
taan vasta, mikäli rautavarastojen täyttämisestä 
huolimatta Hb jää alle 100:n. Suun kautta otet-
tavia valmisteita tehokkaampaa on iv-rauta, ja sitä 
tulisikin antaa, kun transferriinisaturaatio on alle 
20 % ja ferritiini alle 200. Rajat ovat tavallista 
korkeammat, koska munuaispotilaiden krooni-
nen inflammaatio nostaa arvoja. (12)

Päivystystilanteessa korostuu vastaavas-
ti akuuttien sairauksien optimointi. Nestelasti 
puretaan ja hypovolemia korjataan. Punasoluja 
annetaan tarvittaessa tavanomaisin siirtorajoin. 
Turhia siirtoja kannattaa välttää vasta-ainemuo-
dostuksen riskin vuoksi, jos potilas päätyykin 
vielä tulevaisuudessa munuaisensiirtojonoon. 
Hyperkalemia hoidetaan kuten yleensä, muistaen 
myös dialyysin mahdollisuus. Kardioprotektioon 
kannattaa antaa kalsiumia, ellei potilas ole jo val-
miiksi hyperkalseeminen. Haitalliset lääkkeet 
tauotetaan. Mikäli mahdollista, dialyysipotilaan 
leikkaus kannattaa ajoittaa tehtäväksi dialyysin 
välipäivänä. (13)

Esilääkityksen osalta bentsodiatsepiineista 
oksatsepaami ja diatsepaami eivät vaadi annos-
muutoksia GFR:n mukaan, mutta midatsolaamin 
kanssa annoksen puolitusta suositellaan vaikeassa 
munuaisten vajaatoiminnassa ja 75 % vähennys-
tä loppuvaiheen taudissa. PPI-lääkitykset eivät 
lähtökohtaisesti vaadi annosmuutoksia, mutta 
kipulääkkeet sen sijaan kyllä. (14)

Varfariinin vapaan fraktion osuus kasvaa 
hypoalbuminemiassa ja tutkimusnäyttö puoltaa 
munuaispotilailla suorien oraalisten antikoagu-
lanttien käyttöä kuolleisuuden ja verenvuotoris-
kin vähenemisen vuoksi, mikäli GFR on riittävä 
(15,16). Sopivan tauon pituus määräytyy lääke-
kohtaisesti, ja normaalia pidempiä taukoja suo-
sitellaan kohtalaisesta vaikeaan vajaatoimintaan. 
Pienimolekyyliset hepariinit kumuloituvat her-
kästi munuaispotilailla. Tintsapariini on vähiten 
ongelmallinen, mutta senkin osalta suositellaan 
anti-FXa-seurantaa vaikeassa munuaisten vajaa-
toiminnassa. Dialyysipotilailla jäännösheparii-
nin vaikutus on huomioitava, mikäli sellaista on 
käytetty antikoagulanttina dialyysin yhteydessä. 
Tromboosiprofylaksian toteutus dialyysipotilaal-

Erityisen haitallista 
hypovolemia on 
yhdistettynä 
hypotensioon.
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la voi olla haasteellista, koska sekä tukos- että 
vuotoriski on koholla.

Munuaissiirrepotilailla immunosuppression 
katkeamattomuus on ehdottoman tärkeää. Usein 
kortisoni puretaan pois lääkityksistä 1–2 vuoden 
kuluessa elinsiirrosta, mutta jollei näin ole, tulee 
kortisonikorvauksesta huolehtia.

Intraoperatiivinen hoito
Puudutuksista etenkin perifeeriset ovat hyvä ja 
suhteellisen haitaton vaihtoehto munuaispotilail-
la. Puudutetoksisuus saattaa lisääntyä asidoosin 
ja hypoproteinemian vuoksi. Toisaalta matalan 
bikarbonaattitason vuoksi vaikutuksen alku 
voi olla hidastunut, ja vähentynyt proteiiniin 
sitoutuminen voi lyhentää vaikutuksen kestoa. 
Ropivakaiinin farmakokinetiikka ei muutu mu-
nuaisten vajaatoiminnassa. Lidokaiinista alle 
10 % erittyy muuttumattomana virtsaan, mutta 
vaikeassa vajaatoiminnassa sen puhdistuma puo-
littuu eli annoksen pienentäminen voi olla tar-
peen (17). Bupivakaiinistakin ainoastaan pieni 
osa erittyy virtsaan muuttumattomana, ja vaik-
ka dialyysipotilailla on mitattu kolminkertaisia 
pitoisuuksia kontrolliryhmään verrattuna, niin 
EKG-muutoksia ei todettu (18). Ennen kaikkea 
siis sentraalisissa puudutuksissa varottava asia on 
hypotensio.

Terveillä ja stabiilia munuaisten vajaatoi-
mintaa sairastavilla sevofluraani on munuaisten 
kannalta yhtä turvallinen kuin muut inhalaatio
anesteetit tai propofoli (19–22). Muutokset mu-
nuaisfunktiossa ovat tavallisia anestesian jälkeen, 
mutta muut syyt kuin anesteetin valinta lienevät 
merkityksellisempiä (20). Dialyysipotilaillakin 
sevofluraanin käyttö on vaihtoehto huolimat-
ta aiemmista huolista epäorgaanisen fluoridin 
ja Compound A:n muodostumisen suhteen 
(23). Inhalaatioanesteetit saattavat jopa supres-
soida proinflammatorisia sytokiineja alkavas-
sa AKIssa (24,25). Propofoli saattaa ehkäistä 
iskemia-reperfuusiovauriota estämällä munuaisia 
kuormittavien happiradikaalien vaikutusta (26). 
Inhalaatio- ja laskimoanestesian kombinoiminen 
voi tulla kyseeseen molempien tarjoamien etu-
jen saavuttamiseksi ja haittojen minimoimiseksi 
(27). Fentanyyli, alfentaniili ja remifentaniili ovat 
kaikki sopivia opiaatteja, eivätkä kumuloidu.

Sisatrakuuri on munuaisten suhteen turval-
lisin relaksantti, koska se poistuu Hofmannin 
eliminaatiolla. Rokuronia voi käyttää, mutta 
etenkin isoilla annoksilla vaikutusaika voi pi-

dentyä. Sen voi kumota sugammadeksilla, mut-
ta vaikeassa munuaisten vajaatoiminnassa, ellei 
dialysoida, kompleksi voi teoriassa dissosioitua 
aiheuttaen jälkirelaksaation. Loppuvaiheen 
munuaisten vajaatoimintaa sairastavilla tehdys-
sä tutkimuksessa neostigmiinin annostelu johti 
vajaalla viidenneksellä relaksaation epätäydelli-
seen kumoutumiseen, kun taas sugammadeksilla 
vastaavaa ei käynyt yhdessäkään tapauksessa (28). 
Plasman koliiniesteraasipitoisuudet ovat pienen-
tyneet vaikeassa munuaisten vajaatoiminnassa eli 
suksametonin vaikutusaika voi pidentyä, eikä se 
hyperkaleemisilla tule muutenkaan kyseeseen.

Jos potilas on tuleva dialyysikandidaatti, 
kannattaa kanyloinnit tehdä dominanttiin kä-
teen mahdollisimman distaalisesti ja välttäen 
vena subclaviaa, jotta suojellaan mahdollisia tu-
levia dialyysireittejä. Dialyysikatetria saa käyttää 
iv-reittinä vain pakottavassa tilanteessa, jolloin 
on huolehdittava steriliteetistä sekä katetrin 
huuhtelusta ja heparinisoinnista käytön jälkeen. 
Mikäli dialyysireitti on kädessä, on käytettävä 
toista kättä monitorointiin sekä kanylointeihin. 
(4,23)

Ilmatien osalta kannattaa harkita nopean 
tekniikan intubaatiota (RSI), mikäli on epäily 
gastropareesista. Autonomisen neuropatian ta-
vallisimmat syyt ovat diabetes ja uremia. Tar-
vittaessa annetaan aspiraatioprofylaksia. Vaikean 
hypervolemian myötä myös keuhkoissa voi olla 
nestettä. PEEP-tasoa ei kannata kuitenkaan 
nostaa tarpeettoman korkeaksi, koska positiivi-
sen paineventilaation aiheuttamat hemodynaa-
miset muutokset aktivoivat RAA-järjestelmää, 
ja keski-ilmatiepaineen nousu vähentää sydämen 
minuuttitilavuutta ja sitä kautta munuaisten ve-
renkiertoa. Uremia kasvattaa sentraalisen uni
apnean riskiä.

Nestehoidossa kristalloidit ovat ensisijaisia 
albumiinin nähden. Tavoitteena on kiertävän 
verivolyymin ylläpito eli normovolemia. Albu
miinin makroaggregaatit voivat heikentävät 
glomerulusfiltraatiota, ja kolloidiosmoottisen 
paineen noustessa peritubulaarisissa suonissa 
natriumin ja veden eritys heikkenee. Keittosuola 
aiheuttaa hyperkloreemista metabolista asidoosia 
ja kloridikuorma supistaa munuaisten verenkier-
toa, joten balansoidut kristalloidit saattavat olla 
turvallisempi valinta, eivätkä ne myöskään lisää 
hyperkalemian esiintyvyyttä (29). Mannitolin 
eliminaatiopuoliintumisaika pitenee puolesta-
toista tunnista puoleentoista vuorokauteen mu-
nuaisten vajaatoiminnassa eli sen sijaan kannattaa >>

Muut syyt kuin 
anesteetin 
valinta lienevät 
munuaisfunktion 
muutoksessa 
merkityksellisempiä.
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ennemmin käyttää hypertonista keittosuolaa. 
Hypertonisuudella on vasodilatoiva vaikutus, 
joka kohdistuu myös munuaisvaltimoihin, joten 
kloridikuormasta huolimatta nettovaikutus on 
GFR:n paraneminen.

Vasoaktiiveilla ylläpidetään riittävää perfuu-
siopainetta, mutta tarpeettoman korkeita paineita 
ei kannata tavoitella, koska silloin noradrena-
liinin haitat korostuvat. MAP < 65 mmHg yli 
10–15 minuutin ajan on yhdistetty AKIn kehit-
tymiseen (30,31). Korkeammasta MAP-tavoit-
teesta ei ole näyttöä päätetapahtumien estossa 
(32,33). Jos sydämen minuuttitilavuus jää ma-
talaksi hyvästä intravaskulaarisesta volyymista 
huolimatta, niin inotrooppi voi tulla kyseeseen. 

Kroonista munuaisten vajaatoimintaa sairastavil-
la sydänlihaksen rakenteelliset ja toiminnalliset 
muutokset sekä elektrolyyttihäiriöt voivat altistaa 
rytmihäiriöille.

Vuotoriskiä lisääviä tekijöitä munuaispoti-
lailla ovat anemia, trombosyyttien toimintahäi-
riö, kardiovaskulaarisairauksien vuoksi yleinen 
ASAn käyttö, hyperparatyreoosi sekä puutteel-
linen dialyysi. Uremia vähentää trombosyyttien 
aggregaatiota, ja hoitona voidaan käyttää des-
mopressiiniä, joka lyhentää APTT-arvoa.

Sokeritasapainon säätely on heikentynyt 
ureemisilla potilailla ilman diabetestakin. Sekä 
hyper- että hypoglykemia ovat haitallisia (11), 
ja hyperglykemian on todettu suurentavan peri
operatiivisen sydäninfarktin riskiä ei-sydän
kirurgisilla potilailla (34). Deksametasoni nostaa 
sokereita ja osa siitä erittyy muuttumattomana 
virtsaan eli annosvähennystä kannattaa harkita 
vaikeammassa munuaisten vajaatoiminnassa. 
Ondansetroni sekä aprepitantti ovat munuais-
potilaille sopivia pahoinvointilääkkeitä. Drope-
ridolilla on lievä antikolinerginen vaikutus, mikä 
saattaa lisätä virtsaretentioriskiä. Metokloprami-
di kumuloituu munuaisten vajaatoiminnassa.

Leikkausasennon suhteen on huomioitava, 
että pneumoperitoneum sekä tietyt asennot voivat 
heikentää diureesia tilapäisesti. Munuaissiirre
potilailla siirre sijaitsee yleensä suoliluukuopassa 
ja saumat on tehty arteria ja vena iliaca externaan, 
mikä on muistettava leikkausasentoa laittaessa 
sekä erityisesti aortan pihditystä vaativissa leik-
kauksissa.

Postoperatiivinen hoito
Kipulääkkeistä suurimmalle osalle suositellaan 
erilaisia annosvähennyksiä munuaisten vajaatoi-
minnan asteen mukaan. Parasetamolia voi käyt-
tää loppuvaiheen vajaatoiminnassa vielä annok-
sella 500 mg x 3. Tulehduskipulääkkeet eivät ole 
sopiva valinta munuaispotilaalle. NSAID:t estä-
vät prostaglandiinisynteesiä, jolloin munuaisissa 
afferentti arterioli supistuu ja GFR laskee.

Vahvoista opioideista turvallisin on oksiko-
doni. Ongelmallisimpia ovat morfiini sekä ko-
deiini, jonka tärkein aktiivinen metaboliitti mor-
fiini-6-glukuronidi on voimakas hengityslaman 
aiheuttaja. Näiden annoksia kannattaa pienentää 
jo lievässä munuaisten vajaatoiminnassa, ja käyt-
töä välttää kokonaan vaikeassa vajaatoiminnassa. 
Vaikeaa munuaisten vajaatoimintaa sairastavilla 
tramadolista kannattaa käyttää vain lyhytvaikut-

Kuva 2. Perioperatiivinen AKI. Mukailtu osoitteesta:  
https://www.creative-biolabs.com/drug-discovery/diagnostics/biomarkers-and-antibodies-
development-for-acute-kidney-injury.htm
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teista valmistetta varoen, ja petidiiniä ei lainkaan 
hengityslaman ja kouristusriskin vuoksi.

Gabapentinoideja voi käyttää annospienen-
nyksin, mutta niiden haitat, erityisesti sedaatio 
ja hengityslama, korostuvat munuaisten vajaatoi-
minnassa. Ketamiini ja deksmedetomidiini ovat 
munuaispotilaille sopivia lääkkeitä.

Mikäli diureesi on niukkaa, arvioidaan ja 
korjataan volyymistatus. Diureettia kannattaa 
antaa vain nestelastissa olevalle potilaalle. Hypo-
voleemisella potilaalla diureetti saattaa entises-
tään heikentää munuaisfunktiota (35). Kipu lisää 
sympaattisen aktivaation myötä ADH:n eritystä 
ja pahoinvointi aiheuttaa SIADHia, eli näiden 
tehokas hoito kannattaa, sillä ne voivat olla osa-
syynä vähäiseen diureesiin.

Lopuksi
Tärkeintä munuaisten suojaamiseksi on välttää 
hypotensiota ja pyrkiä palauttamaan elimistön 
homeostaasi (kuva 2). Kohonnut riski niin vuo-
don kuin kardiovaskulaaritapahtumien suhteen 
tulee huomioida. 
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