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N efropatia cukrzycowa, powszechna przyczyna przewleklej
choroby nerek, stala si¢ rowniez najczgstszg przyczyng schyl-
kowej choroby nerek wymagajacej prowadzenia terapii nerkoza-
stepczej lub przeszczepienia nerki.? Leczenie pacjenta z nefropa-
tig cukrzycows jest kosztowne, a sama obecnos¢ tego powiklania
cukrzycy wiaze si¢ ze znacznie zwigkszonym ryzykiem wystapie-
nia chor6b uktadu krazenia i przedwczesnego zgonu. W Wielkiej
Brytanii nefropatia cukrzycowa jest przyczyng 24% przypadkow
schytkowej choroby nerek.? Ryzyko rozwoju nefropatii cukrzyco-
wej jest podobne u pacjentéw z cukrzyca typu 1 i typu 2, jednak
wiekszos§¢ pacjentéw ze schytkows chorobg nerek ma rozpozna-
ng cukrzyce typu 2, co wigze sie z jej czestszym wystepowaniem
w populacji.

Rozpoznanie

Nefropati¢ cukrzycowg nalezy podejrzewac u pacjentow z kazda
postacia cukrzycy i albuminurig. Wydalanie albumin z moczem
moze przybiera¢ posta¢ mikroalbuminurii (30-300 mg/24h), po-
przez biatkomocz potwierdzony testem paskowym (>300 mg/24h),
az do bialkomoczu nerczycowego (>3,5 g/24h). Albuminurii zwy-
kle towarzyszy nadci$nienie tgtnicze, czasem za§ dochodzi do
pogorszenia funkeji nerek. Z nefropatig czgsto wspélistnieja tez
inne powikiania mikroangiopatyczne cukrzycy — u 90% pacjentow
z cukrzycg typu 11 u 70% pacjentéw z cukrzycg typu 2 z nefropa-
tig stwierdza si¢ takze retinopatie.

Zaplanowane zbidrki moczu sg nieefektywne i niedokladne, dla-
tego tez rozpoznanie albuminurii u pacjenta z cukrzyca moze opierac
si¢ na przynajmniej dwukrotnym stwierdzeniu w odstepie trzech
miesigcy podwyzszonego ilorazu stezenia albumin do kreatyniny
w moczu (tab. 1). Nefropatia cukrzycowa jest uznawana za przy-
czyne albuminurii u pacjentow z cukrzyca w przypadku
braku danych o innej chorobie nerek w wywiadzie, braku cech
uszkodzenia nerek w badaniu przedmiotowym czy ultrasonograficz-
nym. Biopsja nerki nie jest konieczna dla potwierdzenia rozpoznania.

Etiologia

Nefropatia cukrzycowa jest ztozonym wieloczynnikowym zaburze-
niem uwarunkowanym genetycznie, rozwijajacym si¢ pod wply-
wem czynnikow srodowiskowych. Zidentyfikowano kliniczne
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czynniki ryzyka zwigzane z poczatkiem i progresjg nefropatii cu-
krzycowej, a wiele z nich podlega modyfikacji (tab. 2).

Skuteczne leczenie nadci$nienia tetniczego jest sposobem wply-
wania na najwazniejszy, podlegajacy modyfikacji czynnik ryzyka
w zapobieganiu progresji nefropatii cukrzycowej. W badaniu
UKPDS (UK Prospective Diabetes Study) kontrola ci$nienia t¢tni-
czego (144/82 mmHg v. 154/87 mmHg) miata wigkszy wplyw na wy-
niki badan pacjenta z cukrzycg niz Scisia kontrola glikemii (poziom
hemoglobiny glikowanej HbA, 7% v. 7,9%) w kontekscie powikla
mikroangiopatycznych i umieralno$ci.> Nawet brak nocnego spad-
ku ci$nienia tetniczego zwieksza ryzyko rozwoju mikroalbuminurii.*

Patogeneza
Patogeneza nefropatii cukrzycowej nie jest w pelni poznana, wia-
domo jednak, ze przewlekla hiperglikemia wigze si¢ z dtugotrwa-

Kluczowe zagadnienia
* Coroczne badanie przesiewowe w kierunku mikroalbumi-
nurii jest zalecane u wszystkich pacjentow z cukrzyca.

* Skuteczne leczenie nadciSnienia t¢tniczego jest sposobem
wplywania na najwazniejszy, podlegajacy modyfikacji czynnik
ryzyka w zapobieganiu progresji nefropatii cukrzycowej.

* Badania kliniczne wykazaly, ze mozliwa jest zmiana natural-
nego przebiegu nefropatii cukrzycowej poprzez skupienie si¢ na
czynnikach ryzyka (np. zaprzestanie palenia tytoniu, osiggnie-
cie dobrej kontroli glikemii i obnizenie ciSnienia tetniczego).

* Inhibitory ACE i sartany sg wskazane u pacjentow z nadci-
$nieniem t¢tniczym i/lub albuminurig i moga byc¢ stosowane
we wszystkich stadiach nefropatii cukrzycowej przy odpo-
wiedniej kontroli.

* Pacjentow, ktorzy osiagneli schytkowe stadium choroby

nerek, nalezy w odpowiednim czasie skierowa¢ do specjalisty,
zeby zapewni¢ im indywidualny plan terapii nerkozastepczej.
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Tabela 1. Réwnowazne zakresy utraty biatka z moczem. Nefropatie cukrzycowa rozpoznajemy, jesli w powtérnych

badaniach utrzymuje sie albuminuria.

Badanie mo- Wskaznik wydala- Wskaznik wydala- Biatko (mg)/kre- Biatkomocz
czu paskowe nia albumin nia albumin do atynina (mmol) (mg/24h)
(ug/min; mg/24h) kreatyniny z mo-
czem (mg/mmol)
<2,5 (mezczyzni)
N -20; 10- 1 1
orma 0 6-20; 10-30 <3.5 (obiety) <156 <150
>2,5do <30
. _ >20-200; (mezczyzni)
Mikroalbuminuria 0 30-300 3.5 do <30 <15 <150
(kobiety)
Sladowy biatkomocz Sladowy >200; >300 >30 15-29 150-299
Biatkomocz +,++ N/A N/A 30-350 300-3500
Biatkomocz nerczycowy +++,++++ N/A N/A >350 >3b5¢g

Tabela 2. Czynniki ryzyka rozwoju i progresji nefropatii cukrzycowej

Czynniki ryzyka

Podlegajace modyfikacji

Niepodlegajace modyfikacji

Nadcisnienie tetnicze

Czas trwania cukrzycy

Zfa kontrola glikemii

Genetyczna podatno$¢ (rodzinne wystepowanie)

Stopien biatkomoczu

Pte¢ meska

Palenie tytoniu

Pochodzenie (wyzsze ryzyko u pacjentéw rasy czarnej, Azjatéw, Latynosow)

Aktywacja uktadu RAA

Hipercholesterolemia

RAA — renina-angiotensyna-aldosteron

Tymi zmianami hemodynamicznymi w obrebie kigbuszkéw nerko-
wych i zaburzeniami regulacji wielu szlakéw metabolicznych.
Podwyzszone stezenie glukozy w surowicy powoduje przerost ne-
fronéw, rozplem macierzy zewnatrzkomérkowej, podwyzszenie
stezenia prozakrzepowego i transformujgcego czynnika wzrostu.
Uszkodzenie nefronéw wynika takze z interakcji pomiedzy za-
awansowanymi konicowymi produktami glikacji powstajacymi na
drodze nieenzymatycznej glikacji aminokwasow i bialek. Mogg one
wigzac si¢ ze §ciang naczynia i blong podstawna, prowadzac do
uwalniania wolnych rodnikéw, zaburzenia mikrokrazenia, aktywa-
cji komorek srodblonka oraz nasilania zmian miazdzycowych.
Zaburzeniom metabolicznym towarzyszg dtugo utrzymujace si¢
zmiany w mikrokrazeniu nerkowym, ktére prowadza do wzrostu ci-
$nienia w kapilarach ktgbuszkéw. Te hemodynamiczne zmiany po-
wodujg rozw6j kiebuszkowego nadcisnienia kapilarnego. Posredni-
czy w tym czesciowo angiotensyna II indukujaca skurcz tetniczek
odprowadzajacych (ryc. 2). Poczatkowo moze to prowadzi¢ do wzro-
stu wskaznika filtracji klebuszkowej (GFR — glomerular filtration
rate) powyzej normy (stan okreslany dalej jako hiperfiltracja).
Ostatnio przeprowadzona metaanaliza potwierdza, ze hiperfil-
tracja zwigzana jest z ryzykiem rozwoju nefropatii cukrzycowej.’
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Patogenetyczng role nadci$nienia kigbuszkowego i hiperfiltracji
potwierdza skutecznos¢ lekow blokujacych ukiad renina-angioten-
syna-aldosteron (RAA), takich jak inhibitory ACE (angiotensin-co-
noerting enzyme) czy sartany. Ostabienie prozakrzepowego dziata-
nia angiotensyny II moze rowniez by¢ korzystnym efektem
stosowania tych lekow.

Przebieg naturalny nefropatii cukrzycowej
Naturalny przebieg nefropatii cukrzycowej to stopniowa progre-
sja od stanu hiperfiltracji poprzez poczatkowe stadium nefropatii
z mikroalbuminurig do jawnej nefropatii z przetrwatym biatkomo-
czem (potwierdzonym testem paskowym) powodujacej przewlekla
chorobg nerek, a nastgpnie stadium schytkowej niewydolnosci ne-
rek. Typowe zmiany histopatologiczne obejmuja rozwoj guzkow
Kimmelstiela-Wilsona i pogrubienie szkliwiejacych tetniczek.
Nalezy wzia¢ pod uwage kilka klinicznych zastrzezen:
* Opis przebiegu naturalnego nefropatii cukrzycowej jest oparty
w gléwnej mierze na obserwacji pacjentow z cukrzycg typu 1.
* Badania kliniczne potwierdzajg, Ze mozliwe jest zmodyfikowa-
nie naturalnego przebiegu nefropatii cukrzycowej poprzez
wplyw na rdézne czynniki ryzyka (np. wyrownanie glikemii,
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[ Rycina 1. Uproszczony schemat patogenezy nefropatii cukrzycowej

PDGF (platelet-derived growth factor) — ptytkopochodny czynnik wzrostu; RAA — renina-angiotensyna-aldosteron; TGF (transforming growth factor)
- transformujacy czynnik wzrostu; VEGF (vascular endothelial growth factor) — naczyniowo-$rédbtonkowy czynnik wzrostu

intensywne leczenie nadci$nienia tetniczego oraz zastosowanie

inhibitoréw ACE i sartanow).

* U okolo 30% pacjentéw z uposledzeniem czynnosci nerek i cu-
krzyca typu 2 nie stwierdza si¢ nefropatii cukrzycowej, ale
zwykle obecna jest inna przyczyna pogorszenia czynno$ci ne-
rek (np. nadciS$nienie tetnicze czy niedokrwienna choroba na-
czyniowa nerek).

Przebieg naturalny nefropatii cukrzycowej u pacjentow z cu-
krzycg typu 2 najlepiej przesledzic, wykorzystujgc dane z bada-
nia UKPDS-64.° Badacze okreslali roczne prawdopodobien-
stwo przejScia z kazdego stadium uszkodzenia nerek do
kolejnego oraz ryzyko zgonu ze wszystkich przyczyn i z powo-
du chorob uktadu krazenia (ryc. 3). Stwierdzono, ze liczba pa-
cjentow z cukrzyca typu 2, u ktorych dojdzie do rozwoju mikro-
albuminurii, jest znaczgca, a u 1/4 z nich mikroalbuminuria
wystapi w ciggu 10 lat od rozpoznania cukrzycy. Makroalbumi-
nuria rozwinie si¢ u mniejszej liczby pacjentow, ale wskaznik
$miertelnosci u tych, u ktérych rozwinie si¢ to powiklanie,
przewyzsza wskaznik progresji do bardziej zaawansowanego
stadium nefropatii.

Wigksza umieralnos$¢ wsréd chorych z nefropatig cukrzycows
jest w znacznym stopniu przypisana zwigkszonemu ryzyku cho-
rob uktadu krazenia. Cukrzyca, przewlekla choroba nerek i mikro-

POSTEPOWANIE W PRZYPADKU NEFROPATII CUKRZYCOWE)
Dyplomie VoL 20/\R 4KWECIER 2011

albuminuria sg niezaleznie zwigzane ze zwigkszonym ryzykiem
choréb ukiadu krazenia. Wszystkie trzy Iacznie znaczaco zwigk-
szajg ryzyko zgonu. W badaniu HUNT-2 (Nord-Trgndelag Health
Study-2) wykazano, ze nizszy szacowany wskaznik filtracji kie-
buszkowej (eGFR - estimated glomerular filtration rate) zwiazany byt
ze zwiekszonym wzglednym ryzykiem zgonu z przyczyn sercowo-
-naczyniowych.’

Leczenie

U pacjentéw z cukrzycg typu 2 zaleca si¢ badanie przesiewowe
w kierunku mikroalbuminurii raz w roku od momentu rozpozna-
nia choroby, poniewaz zwykle nie jest znany czas jej trwania.
U pacjentéw z cukrzycg typu 1 badanie to jest natomiast zalecane
po 5 latach od rozpoznania choroby. Cele leczenia nadcis$nienia tet-
niczego sg rozne w zaleznosci od wytycznych, ale my zalecamy do-
celowe wartosci <125/75 mmHg dla pacjentoéw z bialkomoczem
>1 g/24h i <130/80 mmHg dla pacjentéw z biatkomoczem <1 g/24h.
Zaleca si¢ redukcje biatkomoczu do 0,5-1 g/24h, cho¢ moze to by¢
trudne do osiggniecia. W wytycznych dotyczacych leczenia cu-
krzycy typu 2 sformutowanych przez NICE (National Institute for
Health and Clinical Excellence)® podkresla sie, ze sprawg prioryte-
towg w leczeniu cukrzycy jest zmiana stylu zycia, kontrola glikemii,
ci$nienia t¢tniczego, albuminurii i gospodarki lipidowe;.
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[ Rycina 2. Hemodynamiczne zmiany w obrebie ktgbuszkéw nerkowych w nefropatii cukrzycowej: (a) prawidtowe cisnienie w kapilarach kte-
buszkéw i prawidtowa filtracja ktebuszkowa; (b) kiebuszkowe nadci$nienie kapilarne, przerost kiebuszkéw i hiperfiltracja zwigzane z zaleznym
od angiotensyny Il skurczem tetniczki odprowadzajacej; (c) rozwdj mikroalbuminurii zwigzany z pogrubiata, ale nieszczelng btong podstawnag
Ang - angiotensyna; GFR — wskaznik filtracji ktebuszkowe;]
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Kontrola glikemii

Scista kontrola glikemii moze zapobiec wystapieniu mikroalbumi-
nurii, cofng¢ przerost klebuszkow i hiperfiltracje oraz ustabilizo-
wac lub obnizy¢ biatkomocz u pacjentéw z rozpoznang nefropatig
cukrzycows. Intensywna terapia zapewniajgca prawie normoglike-
mie moze op6zni¢ poczatek lub progresje nefropatii cukrzycowej
nawet u pacjentow z wczesniej zle kontrolowang glikemig.’

Pomiary hemoglobiny glikowanej (HbA, ) s3 zaburzone w nie-
wydolnosci nerek — wynik jest zawyzony. U pacjentéw w zaawan-
sowanym stadium przewleklej choroby nerek inne czynniki przy-
czyniajg si¢ z kolei do zanizania pomiaréw HbA , prowadzac do
nieodpowiedniej kontroli glikemii, na przykiad: skrdcenie czasu
przezycia erytrocytow, niedawne przetoczenie krwi, niedobor ze-
laza, nasilona erytropoeza spowodowana przyjmowaniem erytro-
poetyny czy kwasica metaboliczna.

Przewlekla choroba nerek zwigzana jest z insulinoopornoscig,
poniewaz okres péttrwania insuliny wzrasta w przypadku progre-
sji niewydolnoSci nerek i moze okazac si¢ konieczne zmniejszenie
catkowitej dawki insuliny, szczegélnie u pacjentéw z obnizonym
apetytem i mocznica.

Terapia doustnymi lekami hipoglikemizujacymi moze takze
stanowi¢ wyzwanie u pacjentéw z zaawansowang przewlekig cho-
robg nerek, u ktérych nalezy zachowac ostroznos¢ przy stosowa-
niu metforminy z powodu ryzyka rozwoju kwasicy mleczanowe;.
Redukcja dawki leku o polowe jest zalecana u pacjentéw z eGFR
<45 ml/min/1,73m?. Nalezy zaleca¢ odstawienie metforminy, gdy
eGFR wynosi <15 ml/min/1,73m? oraz w przypadku wystapienia
infekcji, odwodnienia czy w razie koniecznosci podania srodkow
kontrastowych w czasie badania radiologicznego.

W zawansowanej niewydolnosci nerek (gdy eGFR
<30 ml/min/1,73m?) powinno si¢ unikaé¢ podawania pochod-
nych sulfonylomocznika pierwszej generacji, meglitynidow, inhi-
bitorow a.-glukozydazy i tiazolidynedionéw, chyba ze pacjent jest
pod opieka specjalisty. Pochodne sulfonylomocznika drugiej ge-
neracji sg lekiem z wyboru, ale moze by¢ takze konieczna reduk-
cja dawki wynikajaca z przedtuzonego czasu péitrwania leku.

Postepowanie w nadcisnieniu tetniczym i mikroalbuminurii
Niefarmakologiczne sposoby obnizenia ci$nienia tetniczego, takie jak
ograniczenie spozycia soli kuchennej i redukcja masy ciata, odgrywa-
ja duzg role, ale jesli ciSnienie tetnicze przekracza 140/90 mmHg,
wskazana jest terapia lekami przeciwnadci$nieniowymi.
U pacjentow z cukrzyca typu 1 lekami pierwszego rzutu sg inhi-
bitory ACE albo (w przypadku ich zlej tolerancji, ktéra przejawia
si¢ kaszlem lub obrzekiem naczynioruchowym) sartany. Jest wie-
le danych przemawiajacych za stosowaniem sartanow u pacjentow
z cukrzycg typu 2, ale w praktyce klinicznej inhibitory ACE wy-
dajg sie mie¢ podobne dzialanie. Korzysci wynikajace z zabloko-
wania ukladu renina-angiotensyna-aldosteron (RAA) obejmujg
redukcje ciSnienia wewngtrzkiebuszkowego i zmniejszenie hiper-
filtracji, zapobieganie widknieniu oraz stabilizacje §rédbtonka.
U pacjentéw z mikroalbuminurig czy nadci$nieniem t¢tni-
czym we wszystkich stadiach nefropatii nalezy rozwazy¢ zastoso-
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wanie inhibitoréw ACE czy sartanow, zwiekszajac ich dawke az do
uzyskania docelowych wartosci ci$nienia tetniczego i obnizenia
biatkomoczu. Kontrola czynnosci nerek jest zalecana po tygodniu
od wiaczenia lub zwigkszenia dawki tych lekéw. Dopuszczalny jest
wzrost stezenia kreatyniny, ale mniejszy niz 30% wartoSci wyjscio-
wej, 1 stezenie potasu do warto$ci <6 mmol/l. Pacjentéw nalezy po-
informowad, ze leki trzeba odstawi¢ w przypadku epizodu odwod-
nienia, zakazenia czy podania srodkow kontrastowych podczas
badania radiologicznego.

Stosowanie podwojnej blokady uktadu RAA (zaréwno inhibito-
ry ACE, jak i sartany) pozostaje kontrowersyjne. W poréwnaniu
z monoterapig terapia polgczona moze powodowaé wigksza reduk-
cje bialkomoczu. Niemniej jednak w ostatnio przeprowadzonym ba-
daniu ONTARGET (ONgoing Telmisartan Alone and in Combi-
nation with Ramipril Global Endpoint Trial) stwierdzono, ze
skojarzenie inhibitora ACE i sartanu u pacjentow z chorobg serco-
wo-naczyniows czy duzym ryzykiem cukrzycy, ale bez niewydolno-
Sci serca, nie zmniejsza ryzyka pierwszorzedowego parametru oce-
ny koncowej (zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych, zawalu
mies$nia sercowego, udaru mézgu czy hospitalizacji z powodu nie-
wydolnosci serca), natomiast zwigksza ryzyko wystgpienia objawow
wynikajacych ze spadku ci$nienia, utraty przytomnosci (omdlen),
hiperkaliemii i niewydolnosci nerek wymagajacej dializ.!®

Aliskiren jest bezposrednim inhibitorem reniny o podobnej
skutecznosci w obnizaniu ci$nienia tetniczego jak inhibitory ACE
czy sartany. Zastosowany w polgczeniu z sartanem redukuje biat-
komocz o 20% bardziej, niezaleznie od wplywu na ci$nienie t¢tni-
cze.!! Zanim lek ten wejdzie do powszechnego uzytku, konieczne
s dalsze badania dotyczace jego dlugoterminowego bezpieczen-
stwa 1 skutecznosci.

U wigkszosci pacjentéw z nefropatig cukrzycowsa osiggnigcie
celow leczenia nadcis$nienia t¢tniczego wymaga stosowania wielu
lekéw. U pacjentéw z przecigzeniem objetosciowym serca diure-
tyki nasilg blokade uktadu RRA, zmniejszajac biatkomocz.
Dodanie antagonisty wapnia moze pomoéc osiggnaé docelowe
warto§ci ciSnienia tgtniczego. W przypadku utrzymywania si¢
bialkomoczu na niezmiennym poziomie pochodne niedihydropi-
rydynowe, takie jak diltiazem, mogg obnizy¢ ci$nienie wewngtrz-
kigbuszkowe i zmniejszy¢ biatkomocz. Analiza zbiorcza 9 gtow-
nych badan klinicznych dotyczacych nefropatii cukrzycowej'?
potwierdzita, ze nizsze Srednie wartoSci ciSnienia tgtniczego sg
bezposrednio skorelowane z redukejg rocznej utraty GFR.

Jednoczesna poprawa w zakresie wielu podlegajacych modyfika-
cji czynnikow ryzyka wystapienia nefropatii cukrzycowej okazata
si¢ by¢ skuteczng strategig zapobiegawcza. W badaniu STENO-2
wykazano, ze intensywne interwencje z zastosowaniem roznych
kombinacji lekow i modyfikacji zachowan u pacjentow z cukrzyca
typu 2 z grupy ryzyka daja dtugotrwate korzystne efekty odnosnie
rozwoju nefropatii cukrzycowej, powiklan sercowo-naczyniowych
i umieralnosci z przyczyn sercowo-naczyniowych, i ze wszystkich
innych przyczyn.!* Cele intensywnej terapii obejmujg osiggniecie
wartosci ci$nienia tetniczego <140/85 mmHg, HbA = <6,5%, zasto-
sowanie inhibitora ACE niezaleznie od wartoSci ciSnienia t¢tni-
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Bez cech nefropatii
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Mikroalbuminuria
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>
Makroalbuminuria 4.6%
2,3%
Podwyzszone stezenie kreatyniny 19,2%

lub terapia nerkozastepcza

] Rycina 3. Roczne odsetki przejscia z jednego stadium nefropatii do innego lub do stadium zgonu z jakiejkolwiek przyczyny wedtug badania

UK Prospective Diabetes Study

Opracowano na podst. pozycji 6. pi$miennictwa za zgodg Macmillan Publishers Ltd: Kidney International © 2003.

czego i kwasu acetylosalicylowego u pacjentow ze zwiekszonym ry-
zykiem sercowo-naczyniowym.

Nowe zwiazki stosowane w nefropatii cukrzycowej
Aktualnie badane sg rézne leki i zwigzki, ktore mogg okazac si¢
pomocne w leczeniu nefropatii cukrzycowej i redukcji biatkomo-
czu. Nalezy wymienic tu fibraty, oleje pochodzenia rybiego, ana-
logi witaminy D i agonistow receptoréw aktywowanych prolife-
ratorami peroksysomow gamma PPAR-y.

Skierowanie do specjalisty

Skierowanie do nefrologa nalezy rozwazy¢, uwzgledniajgc lokal-

ne i krajowe wytyczne NICE CKD." Wskazaniem do konsultacji

jest:

* warto$¢ eGFR <30 ml/min/1,73m?

* nagle pogorszenie funkcji nerek

* utrzymujacy sie wzrost st¢zenia kreatyniny w surowicy >30%
po zastosowaniu inhibitora ACE lub sartanu

* niekontrolowane nadciS$nienie t¢tnicze mimo stosowania
trzech lekow

* biatkomocz nerczycowy lub

* podejrzenie innej niecukrzycowej choroby nerek.

Pismiennictwo!
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Jesli w przebiegu cukrzycy typu 1 nie stwierdza si¢ retinopa-
tii albo jesli poczatek biatkomoczu nerczycowego, krwiomoczu czy
szybkiego pogorszenia funkcji nerek jest nagly, nalezy rozwazyc
inng przyczyng choroby nerek.

Skierowanie pacjenta do specjalisty z powodu wyzej wymienio-
nych przyczyn zapowiadajacych rozwdj schytkowej niewydolnosci
nerek w odpowiednim czasie jest konieczne, zeby odpowiednio za-
planowac terapi¢ nerkozast¢pcza (dializy albo przeszczepienie sa-
mej nerki badZ potaczone przeszczepienie nerki i trzustki).

Podsumowanie

Najwczesniejszym objawem nefropatii cukrzycowej jest rozwoj
mikroalbuminurii, co wigze sie ze znaczacym ryzykiem zaréwno
postepujacej niewydolnosci nerek, jak i przedwczesnego zgonu
z powodu choroby uktadu krazenia. Optymalna kontrola glikemii
i ci$nienia t¢tniczego z zastosowaniem lekow blokujacych uktad
renina-angiotensyna-aldosteron moze zapobiec, zwolnié, a nawet
odwrdci¢ procesy wywolujgce nefropatie cukrzycows.

Adres do korespondencji: Professor AP Maxwell, 11 South Office, Regional Nephro-
logy Unit, Belfast City, Hospital, Belfast BT9 7AB, UK. E-mail: a.p.maxwell@qub.ac.uk
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Klinika Chorob Wewnetrznych

i Nefrodiabetologii, Uniwersytet
Medyczny, todz

Zajmuje sie diagnostyka i leczeniem cukrzycowej choroby ne-
rek od 18 lat. Wczesniej pracowatem w Klinice Choréb We-
wnetrznych, Diabetologii i Nefrologii w Zabrzu, a obecnie kie-
ruje Klinikg Choréb Wewnetrznych i Nefrodiabetologii w todzi.
Odbytem trzyletni staz naukowy w Sekcji Genetyki i Epidemio-
logii Cukrzycy w Joslin Diabetes Center w Bostonie, najwigk-
szym i najbardziej renomowanym instytucie badawczym na
Swiecie zajmujacym sie badaniami nad problemami zwigzany-
mi z cukrzyca i jej powiktaniami.

Nefropatia cukrzycowa zwana coraz czesciej, szczegdlnie
przez nefrologdw, cukrzycowg chorobg nerek jest najczestsza
przyczyng schytkowej choroby nerek. Pierwszym objawem te-
go powiktania jest zwiekszone wydalanie albumin w moczu. Ba-
danie wydalania albumin w moczu pozwala na wskazanie cho-
rych z wysokim ryzykiem postepu przewlektej choroby nerek
oraz z wysokim ryzykiem zgonu z przyczyn sercowo-naczynio-
wych, jednak w Polsce z powodéw ekonomicznych w wielu przy-
padkach nie zleca sie go. Zazwyczaj opiera sie na tanszym i bar-
dziej dostepnym badaniu ogdlnym moczu z uwzglednieniem
biatkomoczu, ktére ma mniejszg czuto$¢. Wraz z uposledzeniem
czynnos$ci wydalniczej nerek wzrasta ryzyko zgonu, przy czym
jest ono wyzsze u pacjenta z cukrzyca niz bez niej.

Poprawa wyréwnania glikemii oraz leczenie nadciénienia tet-
niczego skutecznie zmniejszajg ryzyko wystapienia i postepu cu-
krzycowej choroby nerek. Prewencja i wczesne leczenie tego po-
wikfania sg stosunkowo fatwe i skuteczne w przeciwienstwie
do kosztownego leczenia w stadiach zaawansowanych. Sred-
nie przezycie dializowanego chorego z cukrzycg typu 2 wyno-
si tylko ok. 3 lat. Wiekszos$¢ chorych z cukrzycowa chorobg ne-
rek umiera, zanim rozpocznie sie leczenie dializami.

Niektére badania sugeruja, ze leczenie nadcisnienia tetni-
czego jest skuteczniejsza metodg zapobiegania pojawieniu sie

i rozwojowi cukrzycowej choroby nerek niz obnizanie glikemii.
W farmakoterapii nadcisnienia tetniczego leki blokujace ukfad
renina-angiotensyna-aldosteron (takie jak inhibitory ACE i sar-
tany) wydaja sie mie¢ przewage nad pozostatymi lekami obni-
zajacymi cisnienie tetnicze. U pacjentdéw z cukrzyca nalezy sto-
sowac lek z jednej z tych dwdch grup w pierwszej kolejnosci.t
Nie powinno sie zaleca¢ lekdw z dwéch tych grup jednoczesnie,
poniewaz nie ma dowoddw na korzysci ze stosowania terapii
kombinowanej, a nawet sg pewne sygnaty o czestszych dzia-
faniach niepozadanych.2

Obserwowano pewne korzysci ze stosowania aliskirenu, in-
hibitora reniny, lecz lek ten nie zastgpit do tej pory lekow
z grupy inhibitoréw ACE i sartanéw w leczeniu nadcis$nienia
u chorych na cukrzyce. Moze to wynikac z braku rzetelnych do-
wodow na jego przewage nad dotychczas stosowanymi leka-
mi blokujgcymi ukfad renina-angiotensyna-aldosteron.

Poniewaz pacjent z cukrzycowg chorobg nerek obcigzony
jest zwiekszonym ryzykiem zgonu z powoddéw sercowo-naczy-
niowych, w leczeniu powinno sie uwzglednia¢ wszystkie mo-
dyfikowalne czynniki ryzyka choréb ukfadu krazenia.

Chorego z cukrzycowg chorobg nerek nalezy odpowiednio
wczesnie skierowac do nefrologa, najlepiej gdy wskaznik przesa-
czania ktebuszkowego (GFR) zmniejszyt sie <30 ml/min/1,73 m?.
Opieka nefrologiczna jeszcze przed okresem koniecznosci wig-
czenia dializ istotnie zwieksza przezycie chorych. Zbyt p6zne
skierowanie chorego do nefrologa (gdy pacjent wymaga juz pil-
nego rozpoczecia dializ) wigze sie z licznymi powikfaniami oraz
ze zwigkszong umieralnoscia.

Cukrzyca jest choroba wystepujaca dos¢ czesto i moga jej
wspottowarzyszy¢ inne niecukrzycowe choroby nerek. Jezeli ist-
nieje podejrzenie, ze obserwowane zwiekszenie wydalania al-
bumin w moczu lub upos$ledzenie czynno$ci wydalniczej nerek
ma zwigzek z cukrzyca, pacjenta nalezy skierowac¢ do nefrolo-
ga. Diagnozujac niektére niecukrzycowe choroby nerek u cho-
rego na cukrzyce, mozemy skutecznie zapobiega¢ postepowi
przewlektej choroby nerek.

Zapobieganie cukrzycowej chorobie nerek nalezy do najistot-
niejszych zadan w opiece nad chorym na cukrzyce. Powinno
ono polegac na jak najlepszym wyréwnaniu glikemii oraz sku-
tecznym leczeniu nadcisnienia tetniczego.

Pi$miennictwo:
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2. Mann JF, Schmieder RE, McQueen M, et al. Renal outcomes with telmisartan, rami-
pril, or both, in people at high vascular risk (the ONTARGET study): a multicentre,
randomised, double-blind, controlled trial. Lancet 2008;372:547-553.
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