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Munuaispotilaiden diabeteksen 
glukoositasapainon hoito

Kroonista munuaistautia sairastava diabeetikko tarvitsee usein diabeteslääkityksen muokkausta. 
Loppuvaiheen kroonisessa munuaistaudissa insuliinin tarve pienenee eikä HbA1c-pitoisuus ole 
anemian vuoksi luotettava hoitotasapainon arvioinnissa. Glukoosipitoiset peritoneaalidialyysinesteet 
(PD-nesteet) lisäävät verenglukoosipitoisuutta. Aiemmasta käytännöstä lisätä PD-pusseihin 
lyhytvaikutteista insuliinia on luovuttu. Suosittelemme tyypin 1 diabetesta sairastaville PD-potilaille 
ylipitkävaikutteisen insuliinin aloittamista perusinsuliinitarpeen kattamiseksi ja sen rinnalle detemir-
insuliinia PD-nesteiden glukoosikuorman vastapainoksi. Hemodialyysipotilaiden glukoosin poistuminen 
ja hypoglykemiariski dialyysin aikana pitää huomioida. Diabeteksen hoito munuaissiirron jälkeen on 
vaativaa, sillä hyljinnänestolääkkeet yleensä heikentävät insuliinineritystä ja glukokortikoidi heikentää 
insuliiniherkkyyttäkin. Tyypin 2 diabeetikot hyötyvät sekoiteinsuliinista ja insuliinihoitoiset potilaat 
oman perusinsuliininsa lisäksi NPH-insuliinista. Elinsiirron jälkeisen diabeteksen tunnistamiseksi 
suositellaan kahden tunnin glukoosirasituskoetta.

D iabetes on loppuvaiheen kroonisen 
munuaistaudin yleisin syy (1). Diabe-
teslääkkeiden annoksia tulee yleensä 

muuttaa munuaistaudin edetessä, jolloin osa 
diabeteslääkkeistä myös muuttuu vasta-aihei-
siksi (2). Insuliinihoitoa voidaan käyttää mu-
nuaisten vajaatoiminnan yhteydessä sen vai-
keudesta riippumatta, mutta hypoglykemia- ja 
lihomisriskin vuoksi tyypin 2 diabeetikoiden 
hoidossa pyritään pääsemään hoitotavoittee-
seen ensisijaisesti muilla lääkityksillä. On muis-
tettava, ettei HbA1c-pitoisuus ole luotettava 
keskimääräisen verenglukoosipitoisuuden ar-
viointimittari, jos munuaisten vajaatoiminta on 
edennyt – tähän vaikuttavat anemisoituminen 
ja erytropoietiinihoito. Tällöin verenglukoo-
sitasapainon arvioinnin tulee perustua ensisi-
jaisesti potilaan verenglukoosimittausten tu-
loksiin ja mahdollisuuksien mukaan kudosglu-
koosipitoisuuden seuraamiseen (sensorointi). 
Yleensä kroonista munuaistautia sairastavilla 
on muitakin lisäsairauksia ja usein heikentynyt 

kyky aistia hypo glykemiaa, joten hypoglyke-
mian välttäminen on erityisen tärkeää.

Muut diabeteslääkkeet  
kuin insuliinit

Metformiiniannosta tulee vähentää, kun glome-
rulusten laskennallinen suodatusnopeus (eGFR) 
pienenee alle lukeman 60 ml/min/1,73 m2. Sen 
käyttö tulee lopettaa viimeistään, kun eGFR pie-
nenee alle lukeman 30 ml/min/1,73 m2, jolloin 
kyseessä on vaikea mu nuaisten vajaatoiminta 
(2). On kuitenkin huomattava, että metformii-
ni ei sovellu potilaille, joilla on diabeettisen 
nefropatian lisäksi tila tai sairaus, joka altistaa 
yleisvoinnin nopealle huonontumiselle tai ku-
dosperfuusion heikkenemiselle, esimerkiksi 
runsasta alkoholinkäyttöä taikka vaikea sydän- 
tai keuhkosairaus (2,3). Myös sairaalahoidossa 
metformiini tulee yleensä tauottaa.

Inkretiinitehosteita eli dipeptidyylipepti-
daasi 4:n (DPP4) estäjiä (”gliptiinit”) voidaan 
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käyttää turvallisesti myös loppuvaiheen kroo-
nista munuaistautia sairastavien potilaiden 
hoidossa, kunhan annoksissa huomioidaan 
vajaatoiminnan vaikeus (2,4). Merkittävän 
hypoglykemiariskin vuoksi sulfonyyliureaval-
misteita ei yleensä käytetä. Insuliiniherkisteitä 
(”glitatsonit”) voidaan käyttää harkiten valikoi-
tujen potilaiden hoidossa, mutta niiden haitta-
vaikutuksista munuaispotilaille on huomioitava 
erityisesti nesteretentiotaipumus.

Natriumin- ja glukoosinkuljettajaproteii-
ni 2:n (SGLT2) estäjistä empagliflotsiinia voi-
daan käyttää lievän munuaisten vajaatoiminnan 
aikana eli siihen asti, kunnes eGFR pienenee 
pysyvästi alle lukeman 45 ml/min/1,73 m2. 
Nykysuositusten mukaan sitä ei kuitenkaan tule 
aloittaa, jos eGFR on jo ennen hoidon aloitusta 
alle 60 ml/min/1,73 m2 (2,5). Dapagliflotsiini 
tulee lopettaa, kun eGFR on pienentynyt alle 
arvon 60 ml/min/1,73 m2 (2). 

Nämä suositukset johtuvat siitä, että 
SGLT2:n estäjien verenglukoosipitoisuutta pie-
nentävä teho menetetään vaikeassa kroonisessa 
munuaistaudissa. SGLT2:n estäjät eivät kuiten-
kaan ole munuaistoksisia, ja on mahdollista, 
että niiden muut hyödylliset vaikutukset päte-
vät munuaispotilaisiinkin, joskaan tutkimus-
näyttöä tästä ei ole. SGLT2:n estäjät vähentävät 
diabeettisen nefropatian etenemisriskiä ja em-
pagliflotsiini myös sydäntapahtumariskiä (6,7). 
Lisäksi niihin ei liity painon lisääntymistä, vaan 
ne hieman vähentävät painoa, mikä on edullista 
sydän- ja verisuonitautiriskin kannalta. 

SGLT2:n estäjien haittavaikutuksena on virt-
satieinfektioiden ja genitaalialueen infektioiden 
lisääntyminen, mikä pitää ottaa huomioon tois-
tuvien virtsatieinfektioiden sekä immuunipuu-
tosta aiheuttavan lääkityksen tai sairauden yh-
teydessä. SGLT2:n estäjien käyttöön voi lisäksi 
liittyä ketoasidoosi, vaikka verenglukoosipitoi-
suus olisi vain lievästi suurentunut. Siksi ne tu-
lee tauottaa akuutin kuumetaudin, ripulitaudin 
ja varsinkin hankalampien sairausjaksojen ja 
vuodeosastohoidon aikana, mikä heikentää nii-
den käytettävyyttä munuaispotilaiden hoidossa 
(2,5).

Muiden inkretiinimimeettien eli glukagonin-
kaltaisen peptidin 1 (GLP-1) analogien käyttö 
tulee lopettaa vaikean munuaisten vajaatoimin-

nan yhteydessä, mutta liraglutidia voidaan käyt-
tää vielä, kun eGFR on 15–29 ml/min/1,73 m2 
(2). Tällöin on kiinnitettävä erityishuomiota 
potilasohjaukseen, sillä hankalamman ripulin 
yhteydessä lääkkeen käyttö pitää ehdottomasti 
lopettaa ja potilaan hakeutua nesteytykseen, 
ettei kuivuminen pahenna munuaisten vajaa-
toimintaa. Liraglutidi ei poistu munuaisten 
kautta, joten teoreettista estettä sen käytölle 
vaikeankaan vajaatoiminnan yhteydessä ei ole, 
mutta hoitotutkimukset puuttuvat. Olemme-
kin antaneet liraglutidia dialyysipotilaille myös 
ilman virallista käyttöaihetta, jotta laihtuminen 
mahdollistaisi munuaissiirtolistalle pääsyn. 
Tällainen poikkeuskäyttö (off-label use) tulee 
kuitenkin rajata diabetologin arvion perusteella 
erikoistapauksiin, ja potilasta tulee informoida 
virallisen käyttöaiheen puutteesta. Liraglutidin 
painoa vähentävä vaikutus on yksilöllistä. Jo 
muutaman kilon painon vähenemisellä on kui-
tenkin merkittäviä vaikutuksia muun muassa 
insuliiniresistenssin lievittymisen kautta.

Inkretiinimimeeteistä liraglutidin on todettu 
vähentävän munuaispotilaidenkin sydäntapah-
tuma- ja kuolemanriskiä (8). Lisäksi liraglutidi 
estää tai hidastaa diabeettisen nefropatian ke-
hittymistä ja etenemistä (9,10). Tutkimusnäyt-
tö loppuvaiheen kroonisesta munuaistaudista 
kuitenkin puuttuu vielä.

Insuliinihoito

Insuliinintarve vähenee munuaisten toiminnan 
huonontuessa muun muassa munuais ten glu-
koosintuotannon vähenemisen vuoksi (11). 
Viimeistään kun eGFR pienentyy alle lukeman 
20 ml/min/1,73 m2, täytyy insuliiniannok-
sia yleensä vähentää. Usein vähennystarve on 
merkittävä, koska tavallisesti potilaiden insulii-
nihoito on jo alun perin liian perusinsuliinipai-
notteinen. Vastaavasti ateria insuliinin annosta 
tulee säätää ja käyttöä harjoitella. Erityisesti 
gastropareesipotilaiden ja muiden pahoinvoin-
tiin taipuvaisten potilaiden hoidossa ultra-
nopea aspartinsuliini voi auttaa insuliinivaiku-
tuksen kohdistamisessa aterian yhteyteen, kun 
insuliini voidaan pistää vasta aterian aikana tai 
sen jälkeen, kun potilas tietää, mitä on pystynyt 
syömään.
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Painon vähentäminen on yleensä tyypin 2 
diabeetikoille tarpeen – lisämotivaatiota tuo 
mahdollisuus päästä sen avulla munuaissiirto-
listalle. Potilaan tulee saada etukäteen ohjeet 
insuliiniannosten vähentämisestä. Usein insu-
liinintarve vähenee, vaikka paino ei olisi juu-
rikaan vähentynyt, ja hyvin käyntiin lähtenyt 
painon vähentäminen saattaa tyssätä liian suu-
riin insuliiniannoksiin ja hypoglykemian kor-
jaamiseen syömällä. Monet potilaat tarvitsevat 
insuliinihoidon periaatteiden kertaamista, kun 
saadut diabetesopit voivat olla vanhentuneita 
tai eivät sovellu uuteen tilanteeseen. Muuttu-
vassa tilanteessa auttaa usein potilaan tukemi-
nen diabeteksen hoidon ongelmissa ja jatkuva 
kudosglukoosin sensorointi.

PD-potilaat

PD-nesteissä käytetään glukoosia osmoot-
tisena aineena poistamaan vettä elimistöstä. 

PD-nesteen glukoosipitoisuutta muutetaan 
nesteenpoistotarpeen mukaan. Nesteen sisäl-
tämän glukoosin imeytyminen vatsakalvon 
kautta verenkiertoon riippuu muun muassa 
verenglukoosipitoisuudesta (aterian jälkeen 
PD-nesteestä imeytyy vähemmän glukoosia, 
kun verenglukoosipitoisuus on suurempi) ja 
vatsakalvon toimintakyvystä, joka voi vaihdella 
samallakin potilaalla. Aiemmin tämän PD-nes-
teestä imeytyvän glukoosin aiheuttama veren-
glukoosipitoisuuden suureneminen hoidettiin 
PD-pusseihin pistettävällä lyhytvaikutteisella 
ihmisinsuliinilla. Insuliinin lisääminen dialyysi-
nesteisiin on kuitenkin lopetettu muun muassa 
infektioriskin vuoksi.

Husissa on viime vuodesta lähtien kokeil-
tu endokrinologien ja nefrologien yhteistyönä 
muokattua, tyypin 1 diabetesta sairastaville PD-
potilaille räätälöityä insuliinihoitomallia. Ennen 
PD:n aloittamista potilaalle vaihdetaan perusin-
suliiniksi ylipitkävaikutteinen insuliini (glargin-

Munuaispotilaiden diabeteksen glukoositasapainon hoito

KUVA. Peritoneaalidialyysihoidossa olevien tyypin 1 diabeetikoiden insuliiniannostus. Detemirinsuliini (sininen 
nuoli), ylipitkävaikutteinen insuliini (punainen nuoli) ja glukoosipitoinen peritoneaalidialyysineste (lieriö).
APD = automaattinen peritoneaalidialyysi eli peritoneaalidialyysin konehoito, CAPD = jatkuva peritoneaalidia-
lyysi eli PD-nesteiden käsinvaihto

APD

CAPD

Ylipitkävaikutteinen insuliini ja lisäksi
detemirinsuliini kerran päivässä

Detemirinsuliini kahdesti päivässä
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insuliini 300 U/ml tai degludekinsuliini) (12). 
Annosta säädetään vuorokauden pienimmän pe-
rusinsuliinitarpeen mukaan. Rinnalle aloitetaan 
12–20 tuntia vaikuttava detemirinsuliini glukoo-
sipitoisten PD-nesteiden glukoosikuorman vas-
tapainoksi (KUVA). Se pistetään, kun glukoosipi-
toinen neste infusoidaan potilaan vatsaonteloon. 

Jatkuvassa PD:ssä  (continuous ambulatory 
peritoneal dialysis, CAPD; PD-nesteen käsin-
vaihto) glukoosipitoinen dialyysineste on po-
tilaan vatsaontelossa yleensä päiväsaikaan, ja 
automaattisessa PD:ssä (automated  peritoneal 
dialysis, APD; PD-nesteen konevaihto) yö-
aikaan. Tämän vuoksi CAPD:n yhteydessä 
detemirinsuliini pistetään aamulla ja APD:n 
yhteydessä illalla. On huomattava, että potilaat 
voivat tilapäisesti siirtyä APD:stä CAPD:hen, 
jolloin detemirinsuliinin antaminen siirretään 
aamuun. Lääkelistaan ja tarvittaessa riskitietoi-
hinkin kirjataan, että detemiiri-insuliinia käy-
tetään PD:n takia ja että se tulee ajoittaa PD:n 
mukaan ja tauottaa, mikäli PD-hoito loppuu 
(esimerkiksi munuaissiirron vuoksi). 

Syynä ylipitkävaikutteisen insuliinin ensi-
sijaiskäytölle on detemirinsuliinin pitkähkö 
12–20 tunnin vaikutusaika, joten niin sanottu 
häntävaikutus voi yltää myös sille vuorokauden 
puoliskolle, jonka aikana vatsaontelossa ei ole 
glukoosipitoista nestettä. Jos muu perusinsu-
liinipitoisuus on tällöin vähänkään liian suuri, 
 hypoglykemiariski lisääntyy. Ylipitkävaikut-
teisilla valmisteilla pystytään turvallisimmin 
ilman ketoasidoosiriskiä pitämään peruspitoi-
suus mahdollisimman pienenä vaikutuksen 
täysin hiipumatta. Potilas voi myös jatkaa aiem-
man perusinsuliininsa käyttöä. Jos käytössä on 
ollut glargininsuliini, liitetään sen rinnalle de-
temirinsuliini glukoosipitoisten PD-nesteiden 
käytön ajaksi, kuten edellä kuvasimme. Jos taas 
käytössä on ollut detemirinsuliini kahtena pis-
toksena, suurennetaan sitä detemirinsuliinian-
nosta, joka kattaa ajan, jolloin glukoosipitoiset 
nesteet ovat vatsaontelossa. Lääkelistaan ja tar-
vittaessa riskitietoihinkin kirjataan, miten hoi-
toa muutetaan, jos PD lopetetaan esimerkiksi 
munuaissiirron jälkeen. Insuliinipumppuhoitoa 
käyttävien potilaiden perusinsuliinin syöttöä 
lisätään siksi aikaa, kun glukoosipitoinen neste 
on vatsaontelossa.

Kaikille tyypin 1 diabeetikoille kannattaa 
aloittaa jatkuva kudosglukoosin sensorointi 
joko jaksoittaisesti purettavalla laitteella (flash-
seurantalaite) tai jatkuvanäyttöisellä laitteella. 
Tällöin potilas voi helpommin säätää insulii-
niannostaan PD:n annoksen tai imeytymisen 
muuttuessa. Diabeteshoitajan ohjaus on alku-
vaiheen lisäksi erityisen tärkeää dialyysihoidon 
muuttamisen yhteydessä.

Tyypin 2 diabeetikkojen hoidossa edetään 
tapauskohtaisesti. Jos tablettihoitoinen potilas 
tarvitsee insuliinihoitoa vain nimenomaan glu-
koosinesteiden ollessa vatsaontelossa, voidaan 
aloittaa esimerkiksi yksipistoshoito detemirin-
suliinilla.

Hemodialyysipotilaat

Sairaalassa tapahtuva hemodialyysi toteutetaan 
yleensä kolmena päivänä viikossa. Glukoosi dia-
lysoituu, joten verenglukoosipitoisuus pienenee 
herkästi dialyysin aikana varsinkin, jos ennen 
hemodialyysiä on pistetty pikainsuliinia. He-
modialyysilaitteen ulkonesteessä oleva glukoosi 
puskuroi jonkin verran verenglukoosipitoisuu-
den pienenemistä dialyysin aikana. Yleensä 
potilaat tarvitsevat vähemmän insuliinia dialyy-
sipäivinä kuin dialyysin välipäivinä, joiksi heille 
ohjelmoidaan erilainen insuliiniannos. 

Monelle potilaalle detemirinsuliini on hyvä 
vaihtoehto, sillä detemirinsuliiniannosta voi-
daan tarvittaessa pienentää dialyysipäivän aa-
muina ja pitää ilta-annos samana. Myös pikain-
suliinia tarvitaan ennen dialyysiä tai dialyysin 
aikana syötävien aterioiden yhteydessä yleensä 
vähemmän, eikä suurentunutta verenglukoo-
sipitoisuutta yleensä kannata korjata dialyysin 
aikana. Osalla potilaista verenglukoosipitoisuus 
suurenee hemodialyysin jälkeen. Tällöin he pis-
tävät dialyysin loppuvaiheessa detemirinsuliini-
täydennysannoksen tai enemmän pikainsuliinia 
hemodialyysin jälkeiselle aterialle.

Kotihemodialyysiä tehdään yleensä 5–6 
kertaa viikossa eli lähes päivittäin, joten sen 
yhteydessä kaikki perusinsuliinit voivat toimia 
hyvin. Myös kotihemodialyysipotilaiden osalta 
on hyvä varmistua siitä, ettei hypoglykemialle 
altistavaa perusinsuliinia ole liikaa.
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Munuaissiirtopotilaat

Ennen munuaissiirtoa todettu diabetes. In-
suliinintarve lisääntyy munuaissiirron jälkeen 
munuaisten toiminnan paranemisen, suuren 
glukokortikoidiannoksen sekä itse leikkauk-
seen liittyvän stressireaktion myötä. Lisäksi 
hyljinnänestolääkkeinä käytettävät kalsineurii-
nin estäjät ja glukokortikoidi vähentävät mah-
dollista insuliinintuotantoa, ja glukokortikoidi 
lisää insuliiniresistenssiäkin. Hyljinnänestolää-
ke sirolimuusi aiheuttaa hyperglykemiaa toden-
näköisesti molemmilla mekanismeilla (13). 

Ennen munuaissiirtoa insuliinihoitoa käyt-
täneiden potilaiden perusinsuliiniannosta kan-
nattaa suoraan lisätä 20 % ja aloittaa rinnalle 
aamuun isofaani (NPH) -insuliini glukokorti-
koidihoitoa saaville potilaille. NPH-insuliinin 
annos säädetään niin, että glukokortikoidin 
suurimman vaikutuksen aikaan iltapäivällä 
verenglukoosipitoisuus olisi enintään noin 
10 mmol/l. Glukokortikoidiannoksen pienen-
tyessä NPH-insuliiniannosta pienennetään 
samassa suhteessa. Jos potilas on ollut PD:ssä 
ennen munuaissiirtoa, dialyysinesteen glukoo-
sikuorman vuoksi aloitettua ylimääräistä dete-
mirinsuliiniannosta pienennetään tai se lopete-
taan kokonaan (KUVA).

Aamuiseen metyyliprednisolonihoitoon 
liittyvä aamuyön suhteellinen kortisolinpuute 
altistaa insuliinipuutteiset potilaat hypoglyke-
mialle. Yleensä tyypin 1 diabeetikoiden glu-
kokortikoidihoito jaetaan kahteen annokseen, 
mikä voi kuitenkin heikentää hoidon toteu-
tumista. Elinsiirtopotilaille on luonnollisesti 
tärkeää, ettei glukokortikoidiannos jää vajaaksi 
illan glukokortikoidiannoksen unohtumisen 
vuoksi. Husissa munuaissiirtopotilaille anne-
taan hyljinnänestoon tarkoitetun metyylipred-
nisolonin aamuannoksen lisäksi 2 mg:n lisäan-
nos iltapäivisin tai iltaisin klo 16:n ja 20:n välil-
lä, ja tätä annosta suurennetaan tai myöhäiste-
tään tarvittaessa, jos yöhypoglyke miaa ilmenee.

Diabeteksen tablettihoito tauotetaan mu-
nuaissiirron yhteydessä, mutta inkretiinitehos-
teet voidaan aloittaa uudelleen varsin nopeasti. 
Sitagliptiinia on tutkittu myös elinsiirtopo-
tilailla (14). Glukokortikoidihoitoa saaville 
potilaille kannattaa aloittaa sekoiteinsuliini aa-

mulla ja lounaan yhteydessä otettavaksi, kun 
aiempaa insuliinihoitoa ei ole ollut käytössä. 
Tarvittaessa verenglukoosipitoisuutta korjataan 
pikainsuliinilla, jonka tarpeen mukaan sekoi-
teinsuliiniannoksia suurennetaan jatkossa. Glu-
kokortikoidiannoksen pienentymisen myötä 
sekoiteinsuliiniannosta pienennetään samassa 
suhteessa.

Kun munuaissiirteen toiminta ja potilaan 
muukin tilanne ovat vakaat, voidaan harkita 
muita diabeteksen tablettilääkityksiä. Metfor-
miinia voidaan käyttää, jos munuaisten toimin-
ta on vakaata ja eGFR-arvo on yli  60 ml/min. 
Pienempienkin eGFR-arvojen yhteydessä voi-
daan mahdollisesti käyttää pientä metformii-
niannosta elinsiirtopotilaiden hoitoon pereh-
tyneen lääkärin aloittamana. Muita lääkkeitä 
voidaan käyttää samoin kuin muidenkin tyy-
pin 2 diabeetikoiden hoidossa, mutta SGLT2:n 
estäjiä kannattaa infektioriskin vuoksi välttää, 
kunnes niiden turvallisuudesta munuaissiirto-
potilaiden hoidossa on näyttöä. Inkretiinimi-
meettien yleinen haittavaikutus, pahoinvointi 
ja jopa oksentelu, pitää ottaa huomioon, jotta 
hyljinnänestolääkityksen katkeamattomuus 
voidaan turvata.

Elinsiirron jälkeinen diabetes. Suurella 
osalla potilaista esiintyy ohimenevää diabetes-
ta välittömästi elinsiirron jälkeen, muun muas-
sa suurten glukokortikoidiannosten vuoksi. 
Elinsiirron jälkeinen diabetes (post-transplant 

Munuaispotilaiden diabeteksen glukoositasapainon hoito

Ydinasiat
 8 Loppuvaiheen kroonista munuaistautia 

sairastavien insuliinintarve vähenee.

 8 Insuliinin lisäämistä peritoneaalidialyysi-
nesteisiin ei enää suositella.

 8 Peritoneaalidialyysipotilaiden insuliini-
hoidosta on laadittu uudet ohjeet.

 8 Munuaissiirtopotilaan diabeteksen hoito 
vaatii erityistä panostamista.

 8 Munuaissiirron jälkeen todettava diabe-
tes on yleinen ja lisää potilaiden kuollei-
suutta.
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diabetes mellitus, PTDM) voidaan diagnosoi-
da, jos diabetes ei väisty akuuttivaiheen men-
tyä ohi – käytännössä siis vasta, kun potilas on 
kotiutunut osastolta, hyljinnänestolääkitys on 
vakiintunut ja potilaan tilanne on muutoinkin 
vakaa (13,15). Elinsiirron jälkeistä diabetesta 
hoidetaan kuten tyypin 2 diabetesta elinsiirron 
jälkeen. 

Koska tyypin 2 diabeteksen riski lisääntyy 
iän myötä ja hyljinnänestolääkkeiden insulii-
nineritystä heikentävä vaikutus lisää riskiä en-
tisestään, tulee elinsiirtopotilaiden seurantaan 
liittää pysyvästi verenglukoosin paastoarvon ja 
HbA1c-arvon seuranta. Näiden lisäksi suositel-
laan glukoosirasituskoetta kertaalleen siirron 
jälkeen kaikille potilaille, joilla ei ole todettua 
diabetesta (16). Elinsiirron jälkeinen diabe-
tes lisää kuolleisuutta ja sydäntapahtumaris-
kiä merkittävästi (17). Myös glukoosinsiedon 
heikentyminen ja verenglukoosin paastoar-
von suureneminen lisäävät kuolemanriskiä 
munuais siirron jälkeen.

Lopuksi

Hyvä verenglukoosin hoito parantaa myös 
loppuvaiheen kroonista munuaistautia sairas-
tavien potilaiden ennustetta. Potilasta syyllis-
tämättä pitää pohtia omahoidon toteutumista 
ja etsiä keinoja, joilla hoitoon sitoutumista 
voitaisiin parantaa. Potilasta voimaannuttavia 
tekijöitä voivat olla muun muassa insuliinien 
vaihto sopivampiin, insuliinipumppuhoidon 
aloitus tai glukoosisensoroinnin tuoma turva 
ja hallinnan tunne. Munuaissiirto on potilaan 
elämässä merkittävä käännekohta, joka tulisi 
hyödyntää panostamalla samalla diabeteksen 
hoitoon. Tämä saattaa myös ehkäistä munuais-
siirteeseen kehittyvää diabeettista nefropatiaa. 
On mielenkiintoista seurata, saadaanko uusis-
ta, valtimotautitapahtumia ja painoa vähentä-
vistä diabeteslääkkeistä tutkimusnäyttöä myös 
munuaissiirtopotilaiden osalta. Juuri painon 
lisääntyminen on merkittävä ongelma mu-
nuaissiirron jälkeen, ja olisi hyvä, että siihen 
voitaisiin nykyistä paremmin vaikuttaa. ■

SUMMARY
Treatment of diabetes in patients with chronic kidney disease
Glucose lowering medication needs re-evaluation in patients with diabetes and severe chronic kidney disease (CKD). For 
example insulin doses usually need to be reduced. Since anemia is common in CKD patients, glycated haemoglobin is not a 
reliable means to estimate the average blood glucose level. Moreover, peritoneal dialysis fluids usually contain glucose. We 
recommend treating peritoneal dialysis patients with type 1 diabetes with ultra-long acting insulin combined with detemir 
insulin to cover increase in blood glucose from glucose-containing peritoneal dialysate. Treatment of diabetes after kidney 
transplantation can be a challenge as calcineurin inhibitors decrease insulin secretion and corticosteroids decrease also 
insulin sensitivity. Post-transplant diabetes mellitus is common after kidney transplantation and the two-hour oral glucose 
tolerance test is recommended to detect it.
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