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Kardiorenaalinen ja renokardiaalinen

oireyhtyma

Tyyppi 1 2

Nimitys Akuutti kardio Krooninen kardio-

renaalinen renaalinen oire-
oireyhtyma yhtyma
Hairion  Akillisesti sairgs-  Kroonisen sydan-
luonne tunut sydan taudin aiheuttama
aiheuttaa muku-  munuaisten toi-
aisten toiminna minnan heikkene
nopeaa huono- minen
nemista
Kliininen Kreatiniinipitoi-  Hitaammin (kuu-
kuva suuden kasvu, kausia—vuosia) ke-

diureesin vahe-
neminen

Haapio SLL 2009

hittyva munuais-
ten vajaatociminta

Akuutti renokr-

diaalinen oife-

vaurion aihdutta-
ma sydamen toi-
mintahairio

Nestekuormi-
tus, sydamen
vajaatoiminta,
elektrolyyttihairio,
arytmia

Krooninen reno-
kardiaalinen
oireyhtyma

Munuaisten kroo-
niseen vajaatoi-
mintaan liithyva
sydantauti

Kammichypertro-
fia ja ureeminen
kardiomyopatia,
hyvin suuri sy-
dan- ja verisuo-
nitapahtumien
N

5

Sekundaarinen
kardiorenaalinen
oireyhtyma

hysteemitaudin
(esim. sepsiksan tai
amyloidoosin) ai-
heuttama sydamen
ja munuaisten
vajaatoiminta

Sydamen vajaatoi-
minta, johtumis-
hairitt, arytmiat,
munuaisten vajaa-
toiminta, protein-
uria



Munuaisvaurion synty sydantaudissa

Myocardial dysfunction
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Francois ym. Blood Purif 2011
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PD sydamen vajaatoiminnassa

Tarkein tavoite on Na:n poisto ja ultrafiltraatio

Ultrafiltaatio vahentaa diureettiresistenssia

Oikean puolen vajaatoimintaan on huonosti laakkeita

Diureetti aiheuttaa hypotonisen diureesin (60 -70 mmol/ 1) vs PD (126-132 mmol/I)
Mahdollista sydanlaakityksen (ACEl, ATRB, spironolaktoni ym.) jatkamisen

PD vs HD

- hemodynamiikka sailyy stabiilina

- vahemman hypoksiaa, ei stunningia

- vahemman neurohumoraalista aktivaatiota

- ei verisuonireitin vaaroja, ei fistelin suuren virtauksen sydankuormitusta
- munuaisfunktio sailyy paremmin, diureesi voi lisaantya

- asciteksen hoidossa erityisen hyva

- glukoosikalorit voivat parantaa ravitsemustilaa

- mahdollistaa kotihoidon



PD CRS:ssa

Oireet vahenevat
NYHA-luokka paranee (nousu k.m. 1-luokka)
HEIMERIEEIREIC TG

Sairaalapaivat vahenevat km. 83 %

Vaikutus kuolleisuuteen huonommin osoitettu

Hoidon komplikaatiot eivat muodostuneet jatkamisen esteeksi

Bertoli ym. PDI 2014,
Viglino ym. J Nephrol 2015

Lu ym. Cardiorenal Med 2015



Keinot lisata natriumin poistoa PD:ssa

[codextrin use rather than glucose-based solutions
Continuous ambulatory peritoneal dialysis rather than automated peritoneal dialysis
Addition of mid-day exchange

Increase in dialysate volume

Optimization of dwell time (sodium sieving vs. back diffusion)

Increase in ultrafiltrate volume (e.g., use of higher concentrations of glucose)

Supine position

Consideration of tidal volume
Low-sodium dialysate

Bimodal dialysate

Consideration of twice-daily icodextrin
Adapted automated peritoneal dialysis

Jos RRF, 1 ikodekstriini usein riittaa

Kazory ym. Cardiorenal Med 2019



Causes of Ascites

TUBERCULOUS
PERITONITIS

PD asciteksen hoidossa

METASTASIS HEPATITIS

Nefrogeeninen ascites
Refraktaarinen ascites ilman ESRD: sydamen

vajaatoiminta, portahypertensio (maksakirroosi, B [ s
tromboosi), maligniteetti \‘

HEPATICVEIN HEART AND
THROMBOSIS PERICARDIAL
DISEASES

DISEASES OF THE
KIDNEYS AND
GASTROINTESTINAL TRACT

Insertiossa varottava laajentuneita venoja

Suotava antaa haavan parantua ja katetrin lokalisoitua
ennen aloitusta

Albimiinikorjaus alussa

Kaikkea ascitesta ei dreneerata kerralla






PD pankreatiitin hoidossa

Pankreatiitissa haimaentsyymeja vapautuu vatsaonteloon,

josta niita voidaan huuhtelulla poistaa ja pankreattiin liittyy

usein AKI

Tutkimustulokset PD-hoidosta olleet ristiriitaisia

PD-hoidossa olevilla ESRD-potilailla on enemman akuutteja

pankreatiitteja kuin HD-hoidossa olevilla

Akuutti pankreatiitti voi olla ikodekstriinin harvinainen komplikaatio

-> PD-hoitoa ei suositella pankreatiitin hoitoon

Chen H ym. NDT 2017
Rubinstein ym. Clin Nephrol 2016



PD hypotermian hoidossa e |
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Lampo < 30 °C, spontaani verenkierto -> aktiivinen lammitys

*Runsas nesteytys lammitetyilla nesteilla (37-40 °C). Potilaat ovat usein
hypovoleemisia (kylmadiureesi)

*Toistuvat lampimilla nesteilla
eKeinomunuaishoito laitteella, jossa ulkonestekierto lammitetaan

*Terapeuttisen hypotermian induktioon kaytettavat lammaonsaatelya mahdollistavat
laitteet

*Sisaanhengitysilman lammittaminen intuboidulla potilaalla

Sydanpysahdyksen saaneen hypotermisen potilaan hoito on ensisijaisesti
lammittaminen sydankeuhkokoneella



PD ja korkea ammoniakki

Syyt: akuutti maksan vajaatoiminta ja tai synnynnainen metabolinen hairio

Nh4 |apaisee veriaivoesteen ja voi aiheuttaa ja vakavia neurologisia oireita ad
aivoodeema

Kun todetaan vakavia enkefalopatian oireita tai Nh, ylittaa 300 umol/I (3
kertaa norm. ylaraja) , suositellaan dialyysin aloitusta

HD/CVVHD poistaa Nh, tehokkaammin kuin PD, rebound HD:ssa mahdollinen

PD on kayttokelponen jos HD ei saatavilla ja maksakirroosin akuutissa
pahenemisvaiheessa

Liposome-supported PD tulossa -> poistaa
Nh, jopa 130-kertaisesti vs ikodekstriini

Pratsinis A ym. J Contr Rel 2018
Cupta S ym. JASN 2016
Popili ym. PDI 2013 extraction




PD myrkytysten hoidossa

 Huonompi puhdistuma HD:n verrattuna, esim etanoli ja teofylliini ad 10 x
pienempi

* |ndisoitu vain jo PD-hoidossa olevilla, lievissa myrkytyksissa ja jos
tehokkaampaa hoitoa ei ole saatavilla

* Dialyysinesteeseen lisatyt liposomit voivat lisata tehon jopa 130-kertaiseksi

ikodekstriiniin verrattuna



PD ja stroke

* Glutamaatti on tarkea neurotransmitteri, jonka i”’-‘““"‘"
pitoisuutta solunulkoisessa tilassa saadelldan o
tarkasti

e Stroken aiheuttamassa energiavajeessa
glutamaattihomeostaasi jarkkyy ja sita vapautuu
solunulkoiseen tilaan ja verenkiertoon
->apoptoosi ja nekroosi

g Gin transportor

Davies NDT 2014
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PD ja stroke

Infarktia ympardivan penumbran pelastaminen on Vapmas®

tarkeaa

Korkea glutamaattipitoisuus lisaa penumbran

vaurioitumisriskia
PD poistaa glutamaattia
Rotilla PD esti aivoinfarktin laajenemista

PD:n etuina ovat myds stabiili hemodynamiikka ja se, etta

ei tarvita antikoagulanttia Godino'ym. | Clin Invest 2013



Munuaisten monirakkulatauti ja PD

© 2003, Elsevier Limuted. All nights reserved.

Kuolleisuus APKD < non-APKD

Peritoniittiriski APKD = non APKD

Kystainfektioita vahan, ei yhteytta peritoniittiin

Tekninen survival APKD = non-APKD

Tyrat APKD > non-APKD

Kertavolyymin nosto voi olla vaikeata, jos suuri munuais-ja maksavolyymi

Dupont ym. PLOS One 2018



Potilastapaus

36-v nainen
Bulimia 17-vuotiaasta, edeltavasti oli laihduttanut 67 kg

Toistuvaa diureettien, laksatiivien ja laihduttavien

luontaistuotteiden tayttoa

Jatkuvaa oksentelua, vaikeita dehydraatiovaiheita, alkaloosia
ja elektrolyyttihairioita (K ad 1.8), joiden yhteydessa Krean
nousua

Nefrologin seurannassa 2012 ->
Serologia neg., ua:ssa pienentyneet munuaiset, ei biopsiaa
Dg: tod.nak. prerenaalinen CKD ja TIN



Kidney diseases and manifestations in eating disorders

Acute Kidney Injury
Reduced kidney parfusion
® Hypovolemia
® Low salt intake
* Purging
& Low cardiac outflow

Acute tubular necrosis

® Reduced kidney perfusion
# Rhabdomyolysis

ESRD 0.8/1 000 000

Chronic Kidney Disease

Chranic bulointerstitial nephritis 15%-20%
ncartain {(hypokalamia nephropathy)
& Chronic hypokalemia
& Chronic reduced kidnay perfusion
® Repeated urinary tract infection
® Laxative abuse

MNaphrocalcinosis Uncartain
® Diuretic abuse
® Binge eating with a high calcium
and phosphate diel

Uncartain

Mephrolithiasis

Ammonium urate stones
® Low Urine output
# Paradoxical aciduria

® Repaated urinary tract infection

Oxalate stonas
# Chronic diarhea

Bouquegneau Kidney Int 2012



Potilas..

* 7/2015 yleistila heikko, dehydroitunut, kutiseva,
jatkuvaa oksentelua, RR 105/70 mmHg

* Krea 613, Urea 38.2, Ca-ion 1.04, Pi1 2.13, Uraat
847, Hb 9o, CRP 13, K 2.7, Na 122, Cl 90, pH 7.56,
HCO3 56,3

e 8/2015 elektiivinen CAPD:n aloitus



Potilasraportti

Potilaan nimi:
[} numero:

(el 1)

epoistume (Vpvlk
Viikkopubdistummi:

Ulosw maird (ml):

44t PET testi:

(ol 1)

tin wr ol Th:

tin krzatinini {umol'T:

Kogatte
Ghelooost Er=a

(Lmol Ty (ol 1) {umol1)

415,00

Nettomi i

APD 12/2015 ->



Paivittainen oksentelu jatkui

Hypofosfatemiaa ad 0.29, jatkuvaa alkaloosia, lievaa
hypokalemiaa, -natremiaa ja -kalsemiaa

Haluton tapaamaan ravitsemusterapeuttia ja psykiatria
Ei mahdollisuuksia munuaisensiirtoon

Kertaalleen PD-katetrin vaihto S. aureus ESI:n ja tunneli-
infektion vuoksi



Potilasraportti

Potilaan nimi:

Lasketut arvot:
Arvioitu GFF. (ml'min )

Ureapuhdistuma (Uvlo)
KtV pervko:
Kreatmimpuhdiztuma {1/ vie]
Krea puhdizuma (Uvko/'1,73

PET tuloks.:
Yiwvaihto:

(mmol'Ty

Muut par ametrit:
Kalvon Bpit

Jainnds

Todellinen UF 1000 ml/y6
Extranealilla ei UF

Lisatty kertataytto

2000 ml:aan, Physioneal
22,7 mg/mlja 13.6 mg/ml
2:1

Extraneal edelleen 500 ml

Ei muutosta, Extranealista
jaa jopa 200 ml sisaan
Voiko jatkaa PD:ssa?
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Potilas...

17.2. 2020 siirto HD:iin riittamattdman hoitotehon vuoksi
Fistelin rakentaminen epdaonnistui x 4 (protrombiinin pistemutaatio)->
tunneloitu kanyyli

Paino laskenut 9.3. mennessa 6-7 kg -> UF 200 -400 ml/kerta, silti
jatkuvasti hypotensiivinen ad 66/47 mmHg

Diureesi 400 ml/vrk, pieni furosemidi



Syémishairio ja dialyysi

Yllapitodialyysia tarvitsevista syomishairiopotilaista on vahan julkaisuja, koska

useimmat vaikeaa hairiota sairastavat potilaat menehtyvat ennen sita
Potilaat salaavat kaytostaan, oksentelu voi peittya munuaisoireiden alle
Hypokloremia ilman diureettia on merkki itseaiheutetusta oksentelusta

Dialyysi voi pahentaa syomishairiota (glukoosikalorit PD:ssd, tihed plga™

HD:ssa) ja elektrolyyttihairioita

Riski siirtomunuaisen tuhoutumiseen on suuri

Bouquegneau Kidney Int 2012



Am J Kidney Dis. 2012 Aug;60(2)-299-307. doi- 10.1053/).ajkd 2012.03.019. Epub 2012 May 19.

Anorexia nervosa and the kidney.

Bouguegneau ﬁﬂ, Dubois BE, Krzesinski JM, Delanaye P

+ Author information

Abstract

Anorexia nervosa Is a common psychiatric disorder that disproportionately affects adolescents and young adults and is associated with high
rates of morbidity and mortality. Anorexia nervosa can affect the kidney in numerous ways, including increased rates of acute kidney injury
and chronic kidney disease, electrolyte abnormalities, and nephrolithiasis. Additionally, the diagnosis and treatment of anorexia nervosa-
assoclated kidney diseases are challenging, reflecting complications such as refeeding syndrome, as well as the limitations of serum
creatinine level in this population to estimate kidney function and the psychosocial challenges inherent with treating systemic manifestations
of psychiatric conditions. In this review we discuss kidney diseases and kidney-associated conditions that occur in individuals with anorexia
nervosa, summarizing many of the challenges in treating patients with this disease.




Anorexia nervosa

Lifetime prevalence of 0.9 % in women

50 % recover

20 % relapsing cource

10-15 % chronic course




Restricting Type

Characleristics Diating or excessive exercise and absence of regular
binge eating or purging during current episode of
anorexia nervosa

Complications Secondary to caloric restriction and weight loss:

e myocardial atrophy

e functional

# hypothalamic amanorrhea
® OSl80pOrosEs

e hypotharmia

Outcomes Lass impaiment of kidney function

Batter long-term outcomes

Binge-Eating/Purging Type

Episodes of binge eating or purging at least 1:x/wk

Secondary to persistent purging:
® volume depletion, acute kidney injury
® hypokalemia, electrolyte abnomalities
® Mallory-Weiss syndrome and other
gastrointestinal complications from induced
vomiting
® arosion of dental anamel
Quite severa kidney failure, with many patients
progressing to end-stage renal disease

Less frequent racovery




