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c ukrzycowa choroba nerek to powiklanie ze strony drob-
nych naczyn, powszechnie wystepujace wsrod chorych na
cukrzyce typu 2 i bedace glowng przyczyng uposledzenia czyn-
noSci nerek. Cechuje si¢ albuminurig (>300 mg/24 h) i zmniej-
szeniem wartosci wskaznika przesgczania kigbuszkowego (GFR
— glomerular filtration rate). Czesto wystepuje juz w chwili rozpo-
znania cukrzycy, poniewaz nerki mogg by¢ wczesniej narazone
na przewleklg hiperglikemie.

Obnizenie wartoSci GFR (<60 ml/min/1,73 m?) jest niezalez-
nym czynnikiem ryzyka wystgpienia powiklan ze strony ukta-
du krazenia oraz zgonu. Rozpoznanie cukrzycowej choroby ne-
rek we wczesnym stadium zaawansowania umozliwia podjecie
dziatan terapeutycznych zapobiegajacych powikianiom lub
opdzniajacych ich wystgpienie, a takze pozwalajacych uzyskaé
lepsze wyniki leczenia. Wymaga to intensywnego i ztozonego po-
stgpowania, skierowanego jednoczeSnie przeciw wszystkim
czynnikom ryzyka. Postgpowanie powinno polega¢ na zmianie
stylu zycia (zaprzestaniu palenia tytoniu, zmniejszeniu masy cia-
1a, zwigkszeniu aktywnosci fizycznej oraz zmianie diety) w po-
aczeniu z terapig majaca na celu uzyskanie zalecanych na pod-
stawie dowodow stezen glukozy i lipidéw we krwi oraz wartosci
cisnienia tgtniczego. Podczas podejmowania decyzji o sposobie
leczenia trzeba uwzgledni¢ czynniki demograficzne, stopien
uszkodzenia nerek, dzialania niepozgdane lekow, ryzyko wysta-
pienia hipoglikemii, tolerancj¢ oraz wspoétistnienie innych czyn-
nikow ryzyka i choréb. Zasadniczg rolg odgrywajg regularne
i wszechstronne badania kontrolne oraz korygowanie schema-
tu leczenia w sposob zapewniajacy kontrole czynnikéw ryzyka,
a takze kierowanie chorych do specjalisty, gdy to konieczne.

Szacuje sig, ze na cukrzyce choruje 23,5 mln (10,7%) Amery-
kanéw w wieku >20 lat.! Jest ona gléwng przyczyng przewlekiej
choroby nerek (PChN), uwaza si¢ jg tez za najczestszg przyczy-
n¢ schytkowej niewydolnosci nerek (ESRD - end-stage renal
disease) w Stanach Zjednoczonych.>* Wedtug analizy National
Health and Nutrition Examination Survey, przeprowadzonej
w Stanach Zjednoczonych w latach 1999-2006, PChN w réznych
stadiach zaawansowania wystepowata u ok. 40% dorostych z roz-

poznang lub nierozpoznang cukrzyca.*® Czesto$¢ wystepowania
uszkodzenia nerek lub uposledzenia ich czynnosci byta znacza-
ca (17,7%), nawet wsrod dorostych, u ktérych nie rozpoznawa-
no cukrzycy lub stwierdzono stan przedcukrzycowy.® Wspotist-
nienie PChN zwieksza koszt leczenia chorych na cukrzyce.*’
Przeprowadzona niedawno w Stanach Zjednoczonych analiza
bezposrednich kosztow leczenia wykazata, ze ogdlny koszt opie-
ki zdrowotnej nad chorymi na cukrzyce i PChN byl znamien-
nie wiekszy od ponoszonego na opieke nad chorymi wylgcznie
na cukrzyce (nieskorygowany przez uwzglednienie innych czyn-
nikéw Sredni roczny koszt leczenia jednego pacjenta wynidst
18 444 v. 6631 dol. , p <0,001).

Na patogeneze cukrzycowej choroby nerek sktadajg si¢ licz-
ne i zlozone mechanizmy. Po wczesnych zmianach hemodyna-
micznych, polegajacych na nadmiernym przeptywie w kigbusz-
kach i nadmiernym przesaczaniu kigbuszkowym, nastepuje
ucieczka albumin z naczyn wlosowatych kigbuszkow nerko-
wych oraz zmiany strukturalne, takie jak pogrubienie blony
podstawnej kiebuszkow, przerost kiebuszkow, stwardnienie kie-
buszkow, rozrost komorek mezangium oraz uszkodzenie i utra-
ta podocytow.® Klinicznymi objawami cukrzycowej choroby
nerek sg zmniejszenie wartosci GFR i nasilenie albuminurii
(choc u znacznego odsetka chorych na cukrzyce typu 2 zmniej-
szeniu warto$ci GFR nie towarzyszy albuminuria).’ Patomorfo-
logiczne zmiany w bioptatach nerek pobranych od chorych na
cukrzyce typu 2 sg zlozone i réznorodne.!’ Cukrzycowa choro-
ba nerek rozwija si¢ jednak zaledwie u jednej trzeciej pacjentow
z cukrzycg. U pacjentéw z predyspozycja genetyczng czynniki ta-
kie jak Zle kontrolowana glikemia, wysokie wartosci ci$nienia
tetniczego oraz wysokie st¢zenia cholesterolu aktywujg media-
tory reakeji zapalnej, co prowadzi do bardziej zaawansowanych
stadiow PChN.5!!

U pacjentéw z cukrzycg albuminuria zapowiada poczatek
pogarszania si¢ czynnosci nerek. Jest tez niezaleznym wskaZzni-
kiem ryzyka zgonu niezaleznie od przyczyny oraz wystgpienia
powiktlan ze strony ukiadu krazenia, w tym zawalu migs$nia ser-
cowego, udaru moézgu, koniecznosci hospitalizacji z powodu
przewleklej niewydolnosci serca, a takze choroby tetnic obwo-
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Tabela 1. Definicje zaburzen w wydalaniu albumin

Kategoria Badanie pojedynczej p.rébki Dobowa zbidrka moczu ;biérka moczu )
moczu (mg/g kreatyniny) (mg/24 h) w okreslonym czasie (ug/min)
Wydalanie prawidtowe <30 <30 <20
Mikroalbuminuria 30-299 30-299 20-199
Albuminuria >300 >300 >200

Dane z: ,Diabetes Care”,? za zgoda American Diabetes Associaton.

dowych.>'#1* U chorych na cukrzyce typu 2 ryzyko sercowo-na-
czyniowe zwieksza si¢ tez proporcjonalnie i niezaleznie w mia-
re obnizania wartosci GFR.!516

Nie wyjasniono w pelni patofizjologicznych podstaw zalezno-
$ci migdzy uszkodzeniem czynnosci nerek a chorobami uktadu
krazenia, cho¢ proponowano wiele hipotez. U wielu os6b choru-
jacych od dawna na cukrzyce wystepuje uogdlniona miazdzyca
(objawowa lub subkliniczna). Objawia si¢ ona na wiele sposo-
bow, m.in. zwigkszeniem sztywnosci naczyn z szerokim zakre-
sem tetna oraz zwigkszeniem stezenia kreatyniny w surowicy po
podaniu antagonistéw ukiadu renina-angiotensyna-aldosteron.
Objawy te przemawiajg za zwezeniem tetnicy nerkowej, ktorego
jednak nie stwierdza si¢ w badaniach dodatkowych. Zmniejsze-
nie przeptywu wewnatrznerkowego powoduje nieznaczne niedo-
krwienie nerek, ktore, jesli utrzymuje si¢ dtugo, moze spowodo-
wac ich uszkodzenie.'” Nasilenie albuminurii jest ponadto
wynikiem uktadowego zaburzenia czynnosci Srddblonka i uszko-
dzenia podocytow.!%2

Uszkodzenie glikokaliksu naczyn przez hiperglikemig!®%
moze zaburzy¢ czynno$¢ bariery miedzy krwig a Srodblonkiem,
regulujacej przepuszczalno$¢ Sciany naczyn dla makroczaste-
czek, przyleganie krazacych komoérek oraz poszerzenie przez
przeplyw. Zmniejsza si¢ ponadto st¢zenie witaminy D, co moze
by¢ zwigzane z nasileniem wapnienia $cian naczyh.?

Cukrzyca jest uznawana za ekwiwalent choroby wienicowe;j
pod wzgledem oceny ryzyka sercowo-naczyniowego (tj. zwigza-
ne z nig ryzyko wystapienia powaznych zdarzen wienicowych jest
poréwnywalne z ryzykiem towarzyszacym istniejacej chorobie
wieficowej),” a jak juz wspomniano, PChN réwniez zwigksza ry-
zyko rozwoju choréb uktadu krazenia.»** Osoby, u ktérych
wspolistniejg cukrzyca i PChN, sg zatem obcigzone wyjatkowo
duzym ryzykiem zdarzen sercowo-naczyniowych. Zaleca si¢
przyjecie zlozonej strategii w celu uzyskania kontroli nad czyn-
nikami ryzyka zwigzanymi z PChN (wiele z nich stanowi rowniez
czynniki ryzyka wystapienia zdarzen sercowo-naczynio-
wych),>?>% co poprawia wyniki leczenia zaréwno chordb nerek,
jak i uktadu krgzenia.””* Celem takiego postepowania powinno
by¢ uzyskanie kontroli hiperglikemii, nadci$nienia t¢tniczego,
zaburzen gospodarki lipidowej, aktywnosci krwinek ptytkowych,
a takze zmniejszenie masy ciala i zaprzestanie palenia tytoniu,
zgodnie z opartymi na dowodach zaleceniami i z zastosowaniem
odpowiednich lekéw i wprowadzeniem zmian stylu zycia.

Medycyna
poDyplomie VoL 20/ 11/L1STOPAD 2011

Profilaktyka pierwotna PChN, jej wczesne rozpoznawanie
oraz podejmowanie wlasciwego leczenia opartego na dowodach
naukowych moze op6znic¢ wystgpienie PChN lub jej progresije,
poprawié wyniki leczenia choréb nerek i uktadu krazenia oraz
zmniejszy¢ naklady finansowe.** Mimo korzysci wynikajgcych
z takiego postepowania PChN jest nadal zbyt rzadko rozpozna-
wana i niedostatecznie leczona,’* a wiedza na temat tej choro-
by jest zbyt mala zaréwno wsrdd chorych, jak i wsréd pracow-
nikéw ochrony zdrowia.’ Udoskonalenie metod przesiewowego
wykrywania PChN u chorych na cukrzyce (populacja zwigkszo-
nego ryzyka) oraz wczesne wiaczenie intensywnej i wieloczyn-
nikowej strategii postgpowania sg niezbedne, by zmniejszy¢
konsekwencje PChN w tej populacji.?*

Badania przesiewowe i rozpoznawanie

Instytucje zajmujace si¢ pacjentami z cukrzycg zalecajg wykony-
wanie co roku badan przesiewowych w kierunku PChN
u wszystkich chorych na cukrzyce typu 2, od czasu jej rozpozna-
nia.»»? Nasilenie albuminurii nalezy ocenia¢ na podstawie
oznaczenia wskaznika stosunku albumin do kreatyniny w do-
wolnej probce moczu (tab. 1). Z uwagi na zmienno$¢ wydalania
albumin z moczem aby okresli¢ nasilenie albuminurii i nie uzy-
skaé przy tym wynikow falszywie dodatnich, nalezy zbadac co
najmniej dwie sposrod trzech probek moczu pobranych w cig-
gu 3-6 miesi¢cy. Czgstymi przyczynami przemijajacego zwieksze-
nia wydalania albumin z moczem, zwanego mikroalbuminuria,
a obecnie albuminurig malego stopnia (30-299 mg/24 h), s3: go-
raczka, dieta obfitujaca w sol, intensywny wysilek fizyczny w cig-
gu 24 h przed badaniem, infekcje, odwodnienie, hematuria,
znaczna hiperglikemia, bardzo wysokie ci$nienie t¢tnicze oraz
przewleklia niewydolnos¢ serca.>%

Ocena wylgcznie wydalania albumin z moczem nie wystarcza,
by rozpoznac¢ PChN i okresli¢ stadium jej zaawansowania, ponie-
waz u niektorych chorych na cukrzyce typu 2 zaawansowanej cu-
krzycowej chorobie nerek nie towarzyszy albuminuria.’®¥’
U wszystkich pacjentow nalezy raz w roku oznaczy¢ stgzenie
kreatyniny w surowicy. Uzyskana warto$¢ stuzy oszacowaniu
GFR, na ktérego podstawie ocenia si¢ stopiefi zaawansowania
PChN.>»% Laboratoria wraz ze st¢zeniem kreatyniny podaja
oszacowang warto§¢ GFR (eGFR - estimated GFR). Wartosé
eGFR na podstawie stezenia kreatyniny mozna takze wyliczyc,
korzystajac ze wzoru Modification of Diet in Renal Disease
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Tabela 2. Réwnanie Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration stuzagce wyliczeniu eGFR

Rasa i pte¢ Stezenie kreatyniny w surowicy (mg/dl) Réwnanie
Rasa czarna
<0,7 GFR=166 x (Scr/0,7)°3%2° x (0,993)wiek
Kobiety -
>0,7 GFR=166 x (Scr/0,7)129 x (0,993)wiek
<0,9 GFR=163 x (Scr/0,9)04! x (0,993)wiek
Mezczyzni -
>0,9 GFR=163 x (Scr/0,9)12% x (0,993)wiek
Rasa biata i inne
<0,7 GFR=144 x (Scr/0,7)°32° x (0,993)wiek
Kobiety -
>0,7 GFR=144 x (Scr/0,7)12% x (0,993)wiek
) <0,9 GFR=141 x (Scr/0,9)°41 x (0,993)wiek
Mezczyzni -
>0,9 GFR=141 x (Scr/0,9)129 x (,993)wiek

Wartosci wyrazone dla swoistych cech, takich jak rasa, pte¢ i stezenie kreatyniny w surowicy (Scr — serum creatinine). W celu przeliczenia wartosci wskaznika
przesaczania kiebuszkowego (GFR) z ml/min/1,73 m? nalezy pomnozy¢ przez 0,0167.

Dane z ,Ann Intern Med”,*® po uzyskaniu zgody.

(MDRD).?* Uwzglednia on takie zmienne wplywajace na st¢ze-
nie kreatyniny w surowicy, jak wiek, pte¢ i przynaleznos¢ etnicz-
na. Na przyktad u osob starszych zwigzane z wiekiem zmniejsze-
nie warto$ci GFR nie jest rownoznaczne ze zwigkszeniem
stezenia kreatyniny w surowicy z uwagi na postepujgce z wiekiem
zmiany w przemianie kreatyniny.** Kalkulator utatwiajacy obli-
czenie eGFR na podstawie wzoru MDRD jest dostepny na stro-
nie internetowej National Kidney Disease Education Program:
http://nkdep.nih.gov/professionals/gfr calculators/orig_con.htm.
Ostatnio zaproponowano rownanie Chronic Kidney Disease
Epidemiology Collaboration (CKD-EPI).* Wydaje si¢, ze pozwa-
la ono oszacowa¢ GFR na podstawie stezenia kreatyniny w su-
rowicy dokladniej niz réwnanie MDRD, zwlaszcza gdy warto-
$ci GFR sg wieksze.*! Rownanie to ogranicza mozliwo$¢ popelnienia
biedu, przez co dokiadniej odzwierciedla aktualng wartos¢ GFR,
zwlaszcza jesli jest ona wigksza niz 60 ml/min/1,73 m?. Pomiary
GFR na podstawie rownania MDRD, stosowanego obecnie
w wiekszosci laboratoriéw, poréwnano z wartosciami GFR ob-
liczonymi na podstawie rownania CKD-EPL* Dla pacjentéw
z wartoSciami eGFR wynoszacymi 30-59 ml/min/1,73 m? btad
zmniejszyt si¢ z 4,9 do 2,1 ml/min/1,73 m? (poprawa o 57%), dla
warto$ci eGFR 60-89 ml/min/1,73 m? z 11,9 do 4,2 ml/min/1,73 m?
(poprawa o 61%), a dla wartosci eGFR 90-119 ml/min/1,73 m?
z 10,0 do 1,9 ml/min/1,73 m? (poprawa o 75%). Ograniczeniem
tego porownania byfo wigczenie do badania niewielu os6b w po-
desztym wieku i os6b nalezacych do mniejszosci rasowych lub
etnicznych. W tabeli 2 przedstawiono sposob obliczania GFR na
podstawie réwnania CKD-EPI po uwzglednieniu wieku, pici, ra-
sy oraz stezenia kreatyniny w surowicy.*

Organizacja Kidney Disease: Improving Global Outcomes
(KDIGO) zaproponowata nowy system klasyfikacji PChN. Okre-
§la on rozne wartosci GFR i kategorie albuminurii (tab. 3).* Sta-
dium 1. lub 2. PChN rozpoznaje si¢ na podstawie wartosci GFR

oraz cech uszkodzenia nerek w badaniu moczu, badaniach obra-
zowych i badaniu wycinka migzszu nerki pobranego metodg biop-
sji, a stadia od 3. do 5. rozpoznaje si¢ na podstawie samego GFR.
Nieprawidlowosci te powinny sie utrzymywaé co najmniej trzy
miesigce, by wylaczy¢ przypadki ostrego uszkodzenia nerek. Praw-
dopodobienstwo rozpoznania pewnych chordb, w tym cukrzyco-
wej choroby nerek, mozna oceni¢ zarowno na podstawie GFR, jak
i nasilenia albuminurii.* Cechami wskazujacymi na inng niz
PChN przyczyng zmian s3: niewystgpowanie retinopatii cukrzy-
cowej, niewielkie lub gwaltownie zmniejszajace si¢ wartosci GFR,
szybkie narastanie biatkomoczu lub objawow zespolu nerczycowe-
g0, obfity osad moczu, wystepowanie objawow innej choroby ukta-
dowej oraz zmniejszenie si¢ wartosci GFR o ponad 30% w ciagu 2-
-3 miesigcy po rozpoczeciu leczenia inhibitorem ACE lub sartanem
u chorych, u ktorych nie stwierdzono odwodnienia, obustronne-
go zwezenia tetnicy nerkowej ani niewydolnosci serca.?

Fakt rozpoznania cukrzycowej choroby nerek niesie ze sobg
warto$¢ kliniczng, pod warunkiem ze wigze si¢ z wdrozeniem
skutecznej strategii postepowania, nad ktorg stale czuwa lekarz
podstawowej opieki zdrowotnej. Skierowanie pacjenta do nefro-
loga staje si¢ konieczne, gdy wartos¢ GFR gwaltownie si¢
zmniejsza lub dodatkowe okolicznosci utrudniajg postgpowanie.

Zmiany stylu zycia

W leczeniu cukrzycy, niezaleznie od wspotistnienia PChN, pod-
stawg postepowania sg zmiany stylu zycia.”»* Nalezy zachecaé
pacjentow do zaprzestania palenia tytoniu, zmniejszenia masy
ciala, zwigkszenia aktywnoSci fizycznej oraz wprowadzenia
zmian w diecie (tab. 4).

Palenie tytoniu
Palenie tytoniu sprzyja wystgpieniu i progresji cukrzycowej
choroby nerek.## W kilku badaniach opisano czestsze wystepo-
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Tabela 3. Stadia zaawansowania PChN na podstawie wartosci GFR i nasilenie albuminurii wg definicji KDGO

(Kidney Disease: Improving Global Outcomes)

Stadium wg GFR Opis Zakres GFR (ml/min/1,73 m?)

1 Optymalna czynno$¢ nerek >90

2 tagodnie uposledzona czynno$¢ nerek 60-89
3a tagodnie lub umiarkowanie upo$ledzona czynnos¢ nerek 45-59
3b Umiarkowanie lub powaznie upo$ledzona czynnos$¢ nerek 30-44
4 Powaznie uposledzona czynno$¢ nerek 15-29
5 Niewydolnos$¢ nerek <15

Stopien albuminurii Opis Zakres albuminurii (mg/g)

1 Prawidfowa i w gérnym zakresie wartosci prawidfowych <30

2 Wysoka 30-299
3 Bardzo wysoka >300

GFR - wskaznik przesaczania ktebuszkowego.

Opracowano na podstawie: ,Kidney Int”,*? po uzyskaniu zgody Macmillan Publishers Ltd.

wanie mikroalbuminurii i makroalbuminurii oraz zmniejszo-
nych warto$ci GFR (<60 ml/min/1,73 m?) u pacjentow z cukrzy-
c3 typu 2 palacych tytofi w pordwnaniu z niepalgcymi.® U chorych
na cukrzyce palacych tyton stwierdzono wiele strukturalnych
i czynno$ciowych zmian w nerkach, ale okreslenie dokladnego
mechanizmu, za ktorego poSrednictwem dochodzi do uszkodze-
nia nerek u osob palgcych tyton, wymaga wyjasnienia. Zgodnie
z jedng z hipotez aktywacja wielu komérkowych szlakow prze-
mian u chorych na cukrzyce palaczy tytoniu powoduje nagroma-
dzenie si¢ czynnych zwigzkow tlenu i utrat¢ oksydacyjno-reduk-
cyjnej homeostazy w nerce.* Wydaje sie, Ze zaprzestanie palenia
tytoniu skutecznie zapobiega postepowi choroby nerek w przebie-
gu cukrzycy typu 2.4+ Pomoc pacjentowi w porzuceniu tego na-
Togu polega na edukacji i poradnictwie, wdrazaniu programow
wsparcia oraz zalecaniu stosowania terapii ulatwiajacych rzucanie
palenia (np. nikotynowe;j terapii zastepczej).*#” Zaprzestanie pa-
lenia zmniejsza tez ryzyko wystapienia chorob ukladu krazenia.

Zmniejszenie masy ciata

Wielu chorych na cukrzycg typu 2 ma nadwagg (wskaznik masy
ciata [BMI - body mass index], obliczany jako iloraz masy ciala wy-
razonej w kilogramach przez wzrost w metrach podniesiony do
kwadratu, wynosi 25,0-29,9) lub jest otytych (BMI >30,0). Nadwa-
ga 1 otylos¢ zwigkszajg czgstos¢ wystepowania PChN i tempo jej
progresji, a takze ryzyko rozwoju raka nerkowokomorkowego i ka-
micy nerkowej.®> Zwlaszcza otytos¢ wydaje si¢ niezaleznym czyn-
nikiem ryzyka zwigkszajacym zagrozenie wystgpieniem i progre-
sja PChN u chorych na cukrzyce.® W nerkach oséb otytych
obserwowano niekorzystne zmiany hemodynamiczne, struktural-
ne i czynnoS$ciowe.”® Podobnie jak w przypadku palenia tytoniu,
mechanizm uszkodzenia nerek u osob otylych, zwlaszcza cho-
rych na cukrzyce, jest ztoZony i nie zostal w petni wyjasniony.*
Wykazano, ze zmniejszenie masy ciala, zar6wno metodami za-
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chowawczymi, jak i chirurgicznymi, ogranicza bialkomocz
1 mikroalbuminurig oraz stabilizuje czynnos¢ nerek w réznych po-
pulacjach, w tym u chorych na cukrzyce typu 2.°! Prawdopodob-
nie wigze si¢ to czgSciowo z obnizeniem ciSnienia tetniczego krwi.
Konieczne jest przeprowadzenie dalszych diugoterminowych ba-
dan oceniajacych, czy korzystny wptyw zmniejszenia masy ciata na
nerki jest trwaly, a takze czy przeklada si¢ na poprawe wynikow le-
czenia, np. na spowolnienie rozwoju schytkowej niewydolnosci ne-
rek. Niezaleznie od tego wszystkim chorym na cukrzyce, ktorzy
maja nadwage lub sg otyli, zaleca si¢ zmniejszenie masy ciata.’ Po-
zwala to nie tylko na opanowanie hiperglikemii, lecz prowadzi row-
niez do zmniejszenia ryzyka wystgpienia chorob ukladu krazenia
dzigki obnizeniu ci$nienia tetniczego krwi, wyréwnaniu zabu-
rzen gospodarki lipidowej oraz wplywowi na wskazniki zapalenia
w surowicy.*? Stopief zmniejszenia masy ciata nalezy dla kazdego
pacjenta ustalic tak, by by} osiggalny i by pacjent mogl utrzymac
uzyskang wage. National Kidney Foundation (NKF) zaleca, by do-
celowa warto$¢ BMI u chorych na cukrzyce ze wspdlistniejaca
PChN mieScita sie¢ w zakresie 18,5-24,9 (tj. w granicach wartosci
prawidtowych).? Cel ten jest jednak nieosiggalny dla wiekszosci
chorych na cukrzycg typu 2 z nadwaga lub otytych. Programy pro-
wadzace do zmniejszenia masy ciala powinny uwzgledniac wpro-
wadzenie zmian w stylu zycia (ograniczenia dietetyczne i zwigksze-
nie aktywnosci fizycznej), stosowanie lekow przeciwdziatajacych
otylosci, gdy to konieczne, a takze odpowiednie wsparcie i porad-
nictwo.?%> Przeprowadzenie operacji bariatrycznej nalezy rozwa-
za¢ tylko u chorych na cukrzyce typu 2 z BMI >35.%

Zmiany w diecie

Ograniczenie spozycia bialka przez pacjentow z cukrzycows
chorobg nerek jest korzystne, poniewaz spowalnia progresj¢ al-
buminurii, zmniejszanie si¢ wartosci GFR i rozwdj schytkowej
niewydolnosci nerek.>*? Limit spozycia biatka przez pacjentéw
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Tabela 4. Skojarzone leczenie pacjentéw z cukrzycowg chorobg nerek?

Zmiany stylu zycia
Unikanie lub zaprzestanie palenia tytoniu
Zmniejszenie masy ciata (utrzymywanie prawidfowej masy ciata [BMI 18,5-24,9])
Aktywnos¢ fizyczna (regularne ¢wiczenia aerobowe, np. spacer energicznym krokiem trwajacy co najmniej pdt godziny,
przez wiekszo$¢ dni w tygodniu)
Stosowanie diety niskobiatkowej (ograniczenie spozycia biatka do 0,8-1,0 g/kg/24 h w PChN we wczesnym stadium
zaawansowania oraz <0,8 g/kg/24 h w CKD w p6znym stadium zaawansowania)
Stosowanie planu odzywiania sie DASH (spozywanie duzej ilosci warzyw, owocow oraz produktéw mlecznych o obnizonej
zawartosci tfuszczu, ograniczenie spozycia ttuszczéw nasyconych i ogdtu ttuszczéw)
Ograniczenie spozycia sodu (zmniejszenie spozycia sodu do <100 mmol/24 h [2,4 g sodu lub 6 g chlorku sodul)
Spozycie alkoholu jedynie w umiarkowanych ilosciach (<2 standardowych jednostek alkoholu/24 h u wigkszo$ci mezczyzn
i 1 jednostki/24 h u mezczyzn o drobnej budowie ciata i kobiet [1 jednostka alkoholu odpowiada 10 g alkoholu etylowegol)
Osiagniecie kontroli glikemii (<7% HbA )
Osiagniecie wartosci cisnienia tetniczego <130/80 mmHg dzieki zastosowaniu inhibitora ACE lub sartanu w leczeniu | rzutu
Osiagniecie stezen cholesterolu LDL <100 mg/dl (<70 mg/dl jest alternatywng opcja terapeutyczng dla chorych obcigzonych
bardzo duzym ryzykiem) dzieki zastosowaniu statyn w leczeniu | rzutu
Zapobieganie niedokrwistosci z powodu niedoboru erytropoetyny
Leczenie antyagregacyjne: podawanie kwasu acetylosalicylowego w matych dawkach (75-162 mg/24 h) wybranym pacjentom,

zgodnie z wynikiem oceny klinicznej

@ BMI — wskaznik masy ciata (body mass index); DASH — Dietary Approaches to Stop Hypertension; HbA, -~ hemoglobina A, ; PChN — przewlekta choroba nerek.
5 American Association of Clinical Endocrinologists zaleca osiggniecie docelowej wartosci glikemii wynoszacej <6,5%.

Dane z: ,Endocr Pract"?®

z PChN we wczesnym stadium zaawansowania wynosi
0,8 g/kg/24 h, a u pacjentéw z PChN w péznym stadium moze
by¢ jeszcze mniejszy.>>% Przestrzeganie zasad diety DASH (Die-
tary Approaches to Stop Hypertension), polegajacej na ograni-
czeniu spozycia sodu (<2,4 g/24 h sodu lub <6 g/24 h soli kuchen-
nej) i alkoholu (<2 jednostek alkoholu/24 h dla wiekszoSci
mezczyzn lub 1 jednostka alkoholu/24 h dla kobiet i mezczyzn
o malej masie ciata), korzystnie wplywa na ci$nienie tetnicze.’>**
Zmiany w diecie majgce na celu wyrdwnanie zaburzen gospodar-
ki lipidowej w przebiegu cukrzycy polegaja na ograniczeniu
spozycia tluszcz6w nasyconych, tluszczéw trans i cholesterolu,
natomiast zwigkszeniu spozycia kwasow ttuszczowych omega-3
(np. 1 g/24 h oleju rybiego), blonnika oraz stanoli i steroli roslin-
nych.?% Zmniejszenie masy ciata i zwigkszenie aktywnosci fi-
zycznej rowniez korzystnie wplywa na gospodarke lipidows.

Ochrona czynnosci nerek dzigki kontroli glikemii

Hiperglikemia jest jednym z czynnikow odpowiadajacych za
wystepowanie powiklan cukrzycy, w tym cukrzycowej choroby
nerek. Kontrola glikemii u chorych na cukrzyce typu 2 ulatwia

zapobieganie rozwojowi choroby nerek i moze zwolnic progre-
sj¢ PChN (tab. 4).

Dowody na korzystny wptyw kontroli glikemii

na czynno$¢ nerek

W badaniu UKPDS 33 (UK Prospective Diabetes Study) uczest-
niczyli pacjenci ze $wiezo rozpoznang cukrzycg typu 2. Przydzie-

1le?

lano ich losowo do grupy leczonej intensywnie w celu uzyskania
kontroli glikemii lub do grupy leczonej standardowo.’> Przez
10 lat obserwacji w grupie leczonej intensywnie warto$ci hemo-
globiny glikowanej (HbA, ) byty znamiennie mniejsze niz w gru-
pie leczonej standardowo (7,0 v. 7,9%). W grupie leczonej inten-
sywnie obserwowano zmniejszenie albuminurii (ryzyko
wzgledne [RR - relative risk] po 9 latach leczenia intensywnego
w poréwnaniu ze standardowym wyniosto 0,76; 99% przedziat
ufnosci [CI - confidence interval], 0,62-0,91; p <0,001), biatkomo-
czu (RR 0,67; 99% CI, 0,42-1,07; p=0,026) oraz podwojenie
wartosci stezenia kreatyniny w surowicy (RR 0,40; 99% CI, 0,14-
-1,20; p=0,027). Ponadto wczesne rozpoczecie intensywnego
leczenia na dlugo zmniejszato ryzyko wystapienia ztoZzonego
punktu konicowego, na ktéry skiadatly si¢ powikiania mikro-
angiopatyczne, w tym niewydolnos$¢ nerek (24% wzglednej re-
dukcji po 10 latach, p=0,001).

Podczas badania ADVANCE (Action in Diabetes and Vascu-
lar Disease: Preterax and Diamicron Modified Release Con-
trolled Evaluation) intensywne obnizanie hiperglikemii (HbA,
6,5% v. 7,3% w grupie kontrolnej leczonej standardowo) znacz-
nie zmniejszylto czestosC wystgpowania powikian ze strony ne-
rek u chorych na cukrzycg typu 2. Powiklania te obejmowaly:
$wiezo rozpoznang lub poglebiajacg si¢ cukrzycows chorobe ne-
rek (4,1% v. 5,2%, iloraz ryzyka [HR - hazard ratio], 0,79; 95% CI,
0,66-0,93; p=0,006), a zwlaszcza pojawienie si¢ makroalbuminu-
rii (2,9% v. 4,1%; HR, 0,70; 95% CI, 0,57-0,85; p <0,001), a tak-
ze $wiezo wykrytej mikroalbuminurii (23,7 v. 25,7%; HR, 0,91;
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95% CI, 0,85-0,98; p=0,02). Rzadziej wystgpowaly koniecznosé
stosowania leczenia nerkozast¢pczego lub zgon z przyczyn ner-
kowych (0,4% v. 0,6%; HR, 0,64; 95% CI, 0,38-1,08; p=0,09), nie
stwierdzono natomiast wplywu na podwojenie wartosci stezenia
kreatyniny w surowicy (1,2% v. 1,1%; HR, 1,15; 95% CI, 0,82-
1,63; p=0,42). W badaniu VADT (Veterans Affairs Diabetes
Trial) w grupie pacjentéw z cukrzycg typu 2 przypisanych do
grupy leczonej intensywnie (HbA_6,9% v. 8,4% w grupie kon-
trolnej) réwniez rzadziej obserwowano poglebienie albuminurii
(9,1 v. 13,8%; p=0,01) oraz progresj¢ od normoalbuminurii do
mikro- lub makroalbuminurii (2,9% v. 5,1%; p=0,4).>® Zastoso-
wanie intensywnego schematu leczenia w bardzo niewielkim
stopniu (nieznamiennie) wplywalo na czgstos¢ wystgpowania po-
waznych powiklan ze strony nerek (podwojenie wartoSci steze-
nia kreatyniny w surowicy, wzrost st¢zenia kreatyniny >3 mg/dl
lub spadek GFR do warto$ci <15 ml/min), a takze na szybkos¢
zmniejszania si¢ warto$ci GFR.

W badaniu DCCT (Diabetes Control and Complications
Trial) u pacjentéw chorych na cukrzyce typu 1 intensywnie le-
czonych insuling uzyskano znamiennie mniejsze st¢zenia HbA _
niz u chorych leczonych insuling standardowo.*® Lepsza kontro-
la glikemii uzyskana dzigki intensywnemu leczeniu wigzala sie
Ze Znaczgcym zmniejszeniem czestosci wystepowania mikroal-
buminurii (0 39%; 95% CI, 21-52%) i albuminurii (o 54%; 95%
CI, 19-74%). W okresie obserwacyjnym wykazano utrzymywa-
nie si¢ korzysci osiagnig¢tych dzigki wczesniejszemu intensyw-
nemu leczeniu, nawet jesli p6Zniej stosowano u tych pacjentow
leczenie standardowe.*

Wyniki przedstawionych badan klinicznych wskazuja, ze
kontrola glikemii wplywa korzystnie na wydalanie albumin
Z moczem u pacjentow z cukrzyca typu 1 lub 2. Odgrywa row-
niez duzg rol¢ w zapobieganiu rozwojowi wczesnych powikian
mikroangiopatycznych, mniejszg za§ w prewencji wtornej u pa-
cjentdw z bardziej zaawansowanymi powiklaniami. Mozna za-
tem spodziewac sie¢, ze wczesne uzyskanie kontroli glikemii
ograniczy zakres zmian powodowanych przez przewlekls
hiperglikemi¢ i zmniejszy ryzyko wystapienia powiklan, takich
jak cukrzycowa choroba nerek.

Docelowe wartosci glikemii

Gléwnym elementem zwalczania hiperglikemii jest osiggniecie
wtaSciwych wartosci HbA, bez wywotania hipoglikemii maja-
cej znaczenie w praktyce klinicznej.? American Diabetes Asso-
ciation (ADA) i National Kidney Foundation (NKF) zalecajg
uzyskanie st¢zenia HbA | wynoszacego 7,0% u wigkszosci cho-
rych na cukrzyce, niezaleznie od wspdlistnienia PChN.3266!
W wytycznych American Association of Clinical Endocrinolo-
gists (AACE) przyjeto nieco surowsze kryteria, zalecono bo-
wiem osiagniecie wartosci HbA | <6,5%.” Przedwczesne zakon-
czenie badania ACCORD (Action to Control Cardiovascular
Risk in Diabetes) stalo si¢ przedmiotem dyskusji o tym, czy za-
wsze dazenie do osiggniecia jak najmniejszych wartosci HbA
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jest korzystne. W badaniu tym obserwowano wigkszg Smiertel-
no$§¢ wsréd pacjentéw leczonych intensywnie (docelowo HbA
<6,0%) niz wsrod pacjentéw leczonych standardowo (docelowo
HbA, 7,0-7,9%).* Analiza post hoc danych zgromadzonych w ba-
daniu ACCORD, przeprowadzona w celu wyjasnienia tego zja-
wiska, wykazala, ze silnym czynnikiem pozwalajagcym przewi-
dzie¢ zgon byla wigksza Srednia wartos¢ HbA| w trakcie
leczenia.®® W grupie intensywnego leczenia ryzyko zgonu zwigk-
szalo si¢ niemal liniowo wraz ze Srednig wartoScig HbA, w za-
kresie od 6,0% do 9,0%. Przekroczenie ryzyka w poréwnaniu
z obserwowanym w grupie leczenia standardowego stwierdzono
jedynie wsrdd pacjentow, u ktorych Srednia warto§¢ HbA, pod-
czas leczenia byta wigksza niz 7,0% (docelowa wartos¢ HbA we-
diug ADA). Wsrdd pacjentow leczonych intensywnie czeSciej
wystepowala cigzka hipoglikemia,* ale w obu grupach jej poja-
wienie sie zwiekszato ryzyko zgonu.® Wydaje sie jednak, ze nie
tlumaczy ona wigkszej Smiertelnosci wsrod chorych leczonych
intensywnie.%® Retrospektywna analiza danych pacjentéw cho-
rych na cukrzyceg typu 2 wykazata wprawdzie zaleznos¢ w ksztal-
cie litery U migdzy warto$ciag HbA, a $miertelno$cia,* ale w ba-
daniach prospektywnych nie potwierdzono jej wystepowania.

Docelowe warto$ci HbA | zaproponowane przez ADA, NKF
1 ACCE sg zaleceniami og6lnymi, natomiast w praktyce klinicz-
nej nalezy okresli¢ takg warto$¢ dla kazdego z chorych.?26.6167
Trzeba zachowac rownowage miedzy zmniejszaniem wartosci
HbA, i przewidywanymi dtugotrwalymi korzySciami a swoisty-
mi zagadnieniami zwigzanymi z bezpieczenstwem, takimi jak
czas trwania cukrzycy, wiek i spodziewane przezycie pacjenta,
schorzenia wspolistniejace, powiklania makro- lub mikroan-
giopatyczne (w tym cukrzycowa choroba nerek) oraz $wiado-
mos$¢ hipoglikemii u pacjenta.

Leki przeciwcukrzycowe
Z badan klinicznych wynika, ze $cisa kontrola glikemii odgry-
wa wiekszg role w zmniejszeniu ryzyka powiktan mikroangiopa-
tycznych niz zastosowanie swoistego leku przeciwcukrzycowe-
g0.% Indywidualne dostosowanie schematu leczenia do pacjenta
maksymalizuje prawdopodobienstwo osiagnigcia i utrzymania
kontroli glikemii, zmniejsza tez zagrozenie wystgpieniem dzia-
tan niepozadanych. Wybierajac leczenie przeciwcukrzycowe,
nalezy uwzglednic¢ dzialania niepozadane, ryzyko wystgpienia hi-
poglikemii, tolerancje, tatwos¢ podawania, mozliwos¢ dlugo-
trwalego stosowania sie do zalecen, koszt, wptyw leku na scho-
rzenia wspolistniejgce lub czynniki ryzyka (np. mase ciala,
ci$nienie tetnicze i gospodarke lipidowg), a takze inne uwarun-
kowania swoiste dla pacjenta.

Wespotistnienie choroby nerek sprawia, ze postgpowanie
z chorymi na cukrzyce typu 2 staje si¢ bardziej zlozone. Przed
rozpoczgciem leczenia przeciwcukrzycowego nalezy ocenic czyn-
nos¢ nerek, poniewaz stadium zaawansowania PChN wptywa na
wybor leku.*® Poza samym obnizeniem glikemii konieczne jest
réwniez uwzglednienie innych czynnikéw potencjalnie wplywa-
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jacych korzystnie lub szkodliwie na nerki. Chorzy z uposledzo-
ng czynnoscig nerek (PChN w 3.-5. stadium zawansowania) sg
szczegblnie podatni na hipoglikemie.>®* Wystepujace u pacjen-
tow z PChN zaburzenia klirensu insuliny (wydalanej przez ner-
ki) i ograniczenie rozkladu insuliny w tkankach obwodowych
sprzyjaja hipoglikemii.®”° Ryzyko hipoglikemii jest tez zwiek-
szone u chorych z uposledzong czynnoscig nerek, zwlaszcza
z warto$cig GFR <30 ml/min/1,73 m,? przyjmujacych doustne
leki przeciwcukrzycowe, wydalane gtéwnie przez nerki.>* Do-
datkowo w przebiegu PChN dochodzi do uposledzenia gluko-
neogenezy w nerkach z powodu zmniejszenia ich masy tkanko-
wej.> U pacjentéw z PChN nalezy wiec starannie monitorowac
stezenia glukozy i, jesli to konieczne, zmniejsza¢ dawki lekow
przeciwcukrzycowych, by zapobiec wystgpieniu hipoglikemii.

Metformina. Pacjenci z tagodng lub umiarkowang postacig
PChN mogg stosowa¢ metforming. Przeciwwskazaniem jest
stezenie kreatyniny >1,5 mg/dl u m¢zezyzn i >1,4 mg/dl u ko-
biet, z uwagi na zwigkszone ryzyko wystgpienia kwasicy mle-
czanowej.>»’17?

Ostatnio opisano jednak badanie, w ktérym metformine sto-
sowano u pacjentéw z wartoscig eGFR wynoszacg zaledwie
45 ml/min/1,73 m? i nie obserwowano przy tym zadnych proble-
moéw.”? Stosowanie metforminy jest zatem uzasadnione u miodej
osoby ze stezeniem kreatyniny w surowicy 1,5 mg/dl, natomiast
u pacjentow w podesztym wieku i stezeniem kreatyniny 1,3 mg/dl
warto$¢ eGFR moze by¢ mniejsza niz 50 mg/min/1,73 m?
i w zwiazku z tym klirens metforminy jest tez istotnie zmniej-
szony. Wskazanym post¢powaniem jest wigc ocena eGFR i niesto-
sowanie metforminy u pacjentow z eGFR <45 ml/min/1,73 m?.
Monoterapia metforming nie wywoluje hipoglikemii.

Pochodne sulfonylomocznika. W miar¢ pogarszania si¢
czynnoSci nerki zmniejsza sie klirens pochodnych sulfonylo-
mocznika i ich aktywnych metabolitéw, zwicksza sie zatem ry-
zyko wystgpienia hipoglikemii.? U wszystkich chorych z jakimi-
kolwiek zaburzeniami czynnosci nerek trzeba wiec zachowac
ostroznos$¢ podczas podawania pierwszej dawki, stopniowego
zwigkszania dawek i stosowania leczenia podtrzymujacego. U pa-
cjentéw z PChN w 3.-5. stadium zaawansowania powinno si¢
unikaé stosowania pochodnych sulfonylomocznika pierwszej
generacji (acetoheksamidu, tolazamidu i tolbutamidu). Gdy
GFR wynosi 50-70 ml/min/1,73 m?, nalezy zmniejszy¢ dawke
chloropropamidu, natomiast wartosci <50 ml/min/1,73 m? sg
przeciwwskazaniem do jego stosowania.? U pacjentow z PChN
w 3.-5. stadium zaawansowania zalecang pochodng sulfonylo-
mocznika drugiej generacji jest glipizyd, ale mozna tez podawac
glimepiryd, rozpoczynajac od matej dawki.? Glibenklamid jest
stopniowo wydalany przez nerki, dlatego nie nalezy go stosowac
u pacjentéw z PChN w 3.-5. stadium zaawansowania, by unik-
na¢ wystgpienia hipoglikemii.3

Pochodne meglitynidu (glinidy). Zaréwno nateglinid, jak
i repaglinid mogg by¢ stosowane u chorych na cukrzyce typu 2
ze wspotistniejacg PChN. W przypadku nateglinidu dostosowa-

nie dawki leku nie jest konieczne, niezaleznie od stopnia uposle-
dzenia czynno$ci nerek,’* natomiast w przypadku repaglinidu
nie ma potrzeby dostosowywania dawek u chorych z niewielkim
lub umiarkowanym upo$ledzeniem czynnosci nerek,” a u cho-
rych z powaznymi zaburzeniami czynnosci nerek nalezy rozpo-
czynac leczenie od zmniejszonych dawek.”

Inhibitory a-glukozydazy. Akarbozg i miglitol mozna stoso-
wac u pacjentow z tagodng lub umiarkowang PChN, nie zaleca
si¢ ich natomiast u chorych z ci¢zkim uposledzeniem czynnosci
nerek (st¢zenie kreatyniny <2 mg/dl).>7677

Tiazolidynediony. U pacjentéw z uposledzong czynnoscia
nerek dawkowanie pioglitazonu ani rozyglitazonu nie wymaga
dostosowania.”®”® Wykazano, ze leki te znaczgco zmniejszajg
wydalanie albumin i biatka z moczem u chorych na cukrzyce.®
Trwaja badania oceniajgce, czy przeklada si¢ to na osiaganie
lepszych wynikow leczenia cukrzycowej choroby nerek.

Glukagonopodobny peptyd typu 1. Eksenatyd nie wymaga
dostosowywania dawki u chorych z tfagodnym uposledzeniem
czynnosci nerek (klirens kreatyniny [Cl, ] 50-80 ml/min).*!
U chorych z umiarkowanym zaburzeniem czynnosci nerek (Cl,
30-50 ml/min) nalezy zachowac ostroznos$¢, rozpoczynajac lecze-
nie lub zwiekszajac dawke leku. Nie zaleca si¢ stosowania u cho-
rych z powaznym uszkodzeniem nerek (Cl, . <30 ml/min) lub
schylkowg niewydolnoscig nerek. Doswiadczenie w stosowaniu
liraglutydu u chorych z uposledzong czynnoscia nerek jest jak
dotad niewielkie; nalezy go podawac ostroznie w tej populacji,
nie jest jednak konieczne dostosowywanie dawkowania.®

Inhibitory dipeptydylopeptydazy 4 (DPP-4). Zmniejszenie
dawki sytagliptyny nie jest konieczne u chorych z tagodnym upo-
sledzeniem czynnosci nerek (Cl,  >50 ml/min). Zaleca sig je nato-
miast u chorych z umiarkowanym (Cl, od 230 do <50 ml/min)
lub cigzkim (CI,, <30 ml/min) upo$ledzeniem czynnosci nerek
albo ze schylkowg niewydolno$cig nerek.>®® U pacjentéw
z umiarkowanym lub ciezkim upoS$ledzeniem czynnoSci nerek
(z Cl,, <50 ml/min) powinno si¢ rowniez zmniejszy¢ dawke sak-
sagliptyny.* Chorzy z fagodnym zaburzeniem czynnosci nerek
nie wymagajg zmniejszenia dawkowania wildagliptyny (zareje-
strowanej w Europie, niezarejestrowanej w Stanach Zjednoczo-
nych), jej stosowania nie zaleca si¢ jednak u pacjentéw z umiar-
kowanym lub ci¢zkim uszkodzeniem nerek ani u chorych
hemodializowanych ze schytkowg niewydolnoscig nerek. Trwa-
ja badania kliniczne majace na celu ocen¢ innych inhibitoréow
DPP-4: linagliptyny, alogliptyny i dutogliptyny. Wydaje sie, ze
nowym lekiem przeciwcukrzycowym odpowiednim dla cho-
rych z zaburzeniami czynnosci nerek moze by¢ linagliptyna, kt6-
ra tylko w niewielkim stopniu jest wydalana przez nerki.®

Insulina. Dawek insuliny nie ustala si¢ na podstawie stanu
czynnosci nerek, lecz dobiera w taki sposob, aby uzyska¢ kon-
trole glikemii, nie doprowadzajac przy tym do hipoglikemii.?
Niezaleznie od tego, ktory lek zmniejszajacy glikemie wybrano,
nalezy regularnie $ledzi¢ poziom HbA i czynno$¢ nerek, po
czym dostosowywac leczenie przeciwcukrzycowe. Z uwagi na po-
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stepujacy przebieg cukrzycy typu 2% u wiekszosci chorych za-
pewnienie dtugotrwatej kontroli glikemii wymaga zastosowania
leczenia skojarzonego. U pacjentéw z PChN trzeba starannie do-
bra¢ leki wchodzace w skiad takiego schematu.

Nefroprotekcja przez kontrole wartosci

ciSnienia tetniczego

Nadci$nienie tetnicze i cukrzyca czgsto wspolistniejg — u wiek-
szoci chorych na cukrzyce wystepuje rowniez nadci$nienie.>?6>3
Wysokie wartosci ci$nienia tgtniczego sa gtéwnym czynnikiem
odpowiedzialnym za uszkodzenie nerek, a leczenie nadcisnienia
tetniczego jest prawdopodobnie najwazniejszym elementem te-
rapii pacjentéw z PChN. W wielu duzych badaniach klinicznych
z randomizacjg udowodniono bezspornie, ze utrzymywanie pra-
widlowych wartoSci ci$nienia t¢tniczego opdZnia rozwodj i pro-
gresje cukrzycowej choroby nerek.! Wczesniej przeprowadzo-
ne badania, np. UKPDS 38, dostarczyly pewnych dowodow
przemawiajacych za tym, ze intensywne dziatania zmierzajace do
opanowania ci$nienia t¢tniczego u chorych na cukrzyce typu 2
i nadci$nienie tetnicze korzystnie wplywajg na czynnos¢ ne-
rek.’” Pacjentéw (n=1148) przydzielono losowo do jednej
z dwoch grup z r6znym poziomem kontroli ciSnienia tetnicze-
go; Srednie wartosci ciSnienia tetniczego obserwowane w ciggu
9 lat wynosity 144/82 lub 154/87 mmHg (p<0,0001). W grupie
o nizszych docelowych warto$ciach ci$nienia t¢tniczego nie
stwierdzono dodatkowych korzysci w odniesieniu do ryzyka
wystapienia biatkomoczu, niewydolnosci nerek prowadzacej do
zgonu lub nie, a takze podwojenia st¢zenia kreatyniny w suro-
wicy. Warto zwrocic uwagg, ze osiggni¢te w tym badaniu warto-
Sci ci$nienia tetniczego byly wyraznie wieksze od zalecanych
obecnie wartosci docelowych, tj. 130/80 mmHg. Nadal uwaza sie,
Ze utrzymywanie wartosci ci$nienia tetniczego <140/90 mmHg
zmniejsza ryzyko wystgpienia chor6b ukiadu krazenia.”

Docelowe wartosci cisnienia tetniczego
Zgodnie z aktualnymi wytycznymi docelowe wartoSci ciSnienia
tetniczego u chorych na cukrzyce typu 2 (i na cukrzyce typu 1)
wynoszg 130/80 mmHg, niezaleznie od wspoélistnienia PChN
(tab. 4).3252633 Takie warto$ci przyjeto na podstawie wynikow ba-
dan klinicznych z randomizacjg, w tym badan UKPDS?#"#8 i Hy-
pertension Optimal Treatment.”* Wykazano w nich korzystny
wplyw obnizenia wartosci ciSnienia tetniczego na wystepowanie
powiklan mikro- i makroangiopatycznych u chorych na cu-
krzyce. Ponadto we wczesnych badaniach wydalanie niewielkich
ilosci albumin z moczem (mikroalbuminuri¢) uznawano za ob-
jaw choroby nerek, a zmniejszanie wartosci ciSnienia tetnicze-
go ograniczalo albuminurie.®*'** Obecnie wiadomo, ze mikro-
albuminuria nie $wiadczy o chorobie nerek, lecz o zmianach
zapalnych w naczyniach i ryzyku sercowo-naczyniowym.®>>%
Ostatnie badania kliniczne wskazuja na wyst¢powanie zalezno-
sci w ksztalcie litery ] miedzy ci$nieniem t¢tniczym a powiktania-
mi ze strony ukiadu krazenia.”** Wsréd chorych na cukrzyce,
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uczestniczacych w badaniu International Verapamil SR-Trandola-
pril,”” ryzyko wystgpienia gléwnego punktu koncowego (za ktory
uznano zgon z jakiejkolwiek przyczyny, niezakonczone zgonem: za-
wal migSnia sercowego lub udar mézgu) bylo wigksze w podgrupie
pacjentdw z wartoSciami rozkurczowego ciSnienia tetniczego
<70 mmHg. Podczas badania ACCORD (Action to Control Car-
diovascular Risk in Diabetes) w podgrupie, w ktdrej oceniano
wplyw intensywnej i standardowej kontroli ci$nienia tg¢tniczego, nie
zaobserwowano korzysci z obnizenia skurczowego ci$nienia tgtni-
czego <120 mmHg w odniesieniu do wystgpowania zlozonego
gléwnego punktu koncowego (zawat migsnia sercowego lub udar
mozgu niezakonczone zgonem albo zgon z przyczyn sercowo-naczy-
niowych).”® Intensywnemu leczeniu nadci$nienia tetniczego
u uczestnikow badania ACCORD towarzyszyla ponadto zwigk-
szona czesto$¢ wystepowania powaznych zdarzen niepozadanych.*®
Dane z badan prospektywnych nie potwierdzajg zatem stusznosci
obnizania ci$nienia t¢tniczego <130/80 mmHg. Wyjatkiem sg pa-
cjenci z nasilonym biatkomoczem w przebiegu choroby nerek
—zeGFR <50 ml/min/1,73 m? i biatkomoczem >500 mg/24 h. Wy-
niki diugotrwatej obserwacji uczestnikow dwoch badan prospek-
tywnych potwierdzajg, ze w tej grupie chorych utrzymywanie war-
tosci ciSnienia tetniczego <130/80 mmHg zwalnia progresje
uposledzenia czynnoSci nerek.!%%10!

Istnieje obawa, ze obnizanie rozkurczowego ciSnienia tetni-
czego moze uposledzaé¢ przeplyw krwi w mie$niu sercowym.!%
W zwiazku z tym w przyszlych wytycznych opartych na dowo-
dach naukowych nie bedzie prawdopodobnie zalecane obniza-
nie ci$nienia t¢tniczego u 0sob z biatkomoczem w przebiegu cho-
roby nerek.

Wyhor lekéw hipotensyjnych
Obnizanie ci$nienia tetniczego do wartosci docelowych u cho-
rych na cukrzyce typu 2 wymaga zwykle, poza zmiang stylu zy-
cia, stosowania co najmniej dwoch lekéw hipotensyjnych w mak-
symalnych dawkach. Na rycinie przedstawiono algorytm
zaproponowany przez American Society of Hypertension, okre-
§lajacy zasady obnizania ci$nienia tetniczego u pacjentow z cu-
krzyca, z wartosciami eGFR >50 ml/min/1,73 m?2.54103

Zgodnie z wytycznymi u chorych na cukrzyce i nadci$nienie
tetnicze jako leczenie I rzutu nalezy stosowac leki dziatajace na
uklad renina-angiotensyna-aldosteron (tj. inhibitory ACE lub
sartany) niezaleznie od wspdtistnienia PChN.>?* Wyniki du-
zych badan klinicznych z udziatem pacjentow z biatkomoczem
spowodowanym zaawansowanym uposledzeniem czynnosci ne-
rek wykazaty, ze zahamowanie ukladu renina-angiotensyna-al-
dosteron spowalnia pogarszanie si¢ czynnoSci nerek niezaleznie
od obnizenia ci$nienia tetniczego.!'% Kunz i wsp.'” przepro-
wadzili analizg, ktora potwierdzila, ze skojarzone leczenie inhi-
bitorem ACE i sartanem skuteczniej zmniejsza biatkomocz niz
leczenie kazdym z tych lekow osobno, zaré6wno u pacjentow
z cukrzycs, jak 1 bez niej. Korzystniejsze dzialanie tych lekow
w poréwnaniu z innymi lekami hipotensyjnymi umozliwiajacy-
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Pacjent z cukrzyca (eGFR =50 ml/min/1,73 m?) i ci$nieniem tetniczym >130/80 mmHg

' '

Gdy cisnienie skurczowe jest wieksze od doce- Gdy cisnienie skurczowe jest wieksze od docelo-
wego 0 >20 mmHg, rozpoczaé od leczenia inhi-

lowego 0 <20 mmHg, rozpocza¢ od leczenia
inhibitorem ACE lub sartanem i stopniowo bitorem ACE lub sartanem + diuretykiem tiazy-
zwieksza¢ dawke dowym lub antagonistg wapnia

Ponowna ocena po 2-3 tygodniach |

Gdy cisnienie tetnicze nadal nie osiggnefo wartosci docelowych, czyli utrzymuje sie >130/80 mmHg

¢ i

Doda¢ diuretyk tiazydowy o przedfuzonym i . . i .
dziataniu lub antagoniste wapnia Doda¢ antagoniste wapnia lub B-adrenolityk

Ponowna ocena po 2-3 tygodniach

Gdy cisnienie tetnicze nadal nie osiggneto wartosci docelowych, czyli utrzymuje sie >130/80 mmHg

'

Rozwazy¢ podanie antagonisty aldosteronu
Jesli zastosowano antagoniste wapnia, doda¢ inny lek z tej grupy (np. lek o dziataniu zblizonym
do amlodypiny, jesli wcze$niej stosowano werapamil lub diltiazem, i odwrotnie)
lub ewentualnie dodac antagoniste receptora a-adrenergicznego, chyba ze stosowano juz wczesniej lek
rozszerzajgcy naczynia o dziataniu B- i a-adrenolitycznym)

'

Ponowna ocena po 4 tygodniach

'

Gdy cis$nienie tetnicze nadal nie osiggnetfo wartosci docelowych, czyli utrzymuje sie >130/80 mmHg

'

Skierowanie pacjenta na konsultacje do hipertensjologa

[ Rycina. Sugerowane postepowanie zmierzajace do osiagnigcia docelowego ci$nienia tetniczego u chorych na cukrzyce. Pacjenci z eGFR
250 ml/min/1,73 m? zwykle dobrze reaguja na leczenie diuretykami tiazydowymi. Sugeruje si¢ stosowanie chlortalidonu - diuretyku tiazydo-

podobnego, poniewaz wykorzystywano go w badaniach klinicznych, na ktérych podstawie sformutowano dane dotyczace leczenia choréb

uktadu krazenia. Rozszerzajace naczynia leki B-adrenolityczne s3 lepiej tolerowane i w mniejszym stopniu wptywaja na metabolizm w poréow
naniu ze starszymi lekami z tej grupy, np. atenololem. Dane z: ,,J Am Soc Hypertens”,>* uzyskane za zgoda Elsevier.
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mi jedynie obnizenie ciSnienia t¢tniczego do wartosci docelo-
wych udowodniono jednak tylko w przypadku zaawansowanej
nefropatii i biatlkomoczu oraz w przypadku niewydolnosci ser-
ca, nie obserwowano go natomiast przy wczesnej nefropatii.'1%°
American Diabetes Association zaleca tez stosowanie inhibito-
ra ACE lub sartanu u chorych na cukrzycg z prawidlowym ci-
$nieniem tetniczym, ale ze wspotistnieniem schytkowej cukrzy-
cowej choroby nerek.? Trzeba jednak dodaé, ze stosowanie
inhibitora uktadu renina-angiotensyna u pacjentow z niewielkg
albuminurig i prawidlowym ci$nieniem tg¢tniczym nie znajdu-
je uzasadnienia, poniewaz w przeprowadzonym niedawno bada-
niu z podwojnie §lepg proba, z grupg kontrolng przyjmujacg pla-
cebo, nie stwierdzono korzystnego wplywu takiego postgpowania
na hamowanie postepu nefropatii.''

Rozpoczecie terapii od leczenia skojarzonego zaleca si¢ u pa-
cjentow z ciSnieniem t¢tniczym przekraczajagcym wartosci doce-
lowe o ponad 20/10 mmHg (czyli w przypadku chorych na cu-
krzyce z ci$nieniem tetniczym >150/90 mmHg).>***!!! Schemat
skojarzonego leczenia powinien zawiera¢ inhibitor ACE lub
sartan i drugi lek, np. diuretyk tiazydowy, antagonist¢ wapnia
lub B-adrenolityk.? Skojarzenie lekéw moze by¢ stale lub zmien-
ne. U pacjentdow z ciezszym upoSledzeniem czynnosci nerek
(eGFR <50 ml/min/1,73 m?) lepiej wybra¢ moczopedne leki
petlowe niz tiazydowe. ™

Jesli za pomocg dwoch lekow nie udaje sie osiggnagc lub
utrzymac odpowiedniego ci$nienia t¢tniczego, do schematu
mozna dolgczy¢ lek hipotensyjny z innej grupy. Na podstawie
badania ONTARGET (Ongoing Telmisartan and in Combina-
tion with Ramipril Global Endpoint Trial)!'>!* nie zaleca si¢ ko-
jarzenia inhibitora ACE z sartanem. W badaniu tym uczestniczy-
li pacjenci obcigzeni zwigkszonym ryzykiem powiklan
naczyniowych, wsrod ktorych 38% chorowalo na cukrzyce. Sko-
jarzone leczenie telmisartanem i ramiprylem spowalnialo pro-
gresje albuminurii w porownaniu z terapig samym ramipry-
lem,' wigzalo si¢ jednak z zwigkszym ryzykiem wystepowania
hiperkaliemii, omdlen i zaburzen czynno$ci nerek.!? Ostatecz-
ne wyjasnienie tego zagadnienia powinny przynies¢ wyniki pro-
wadzonego obecnie badania VA NEPHRON-D.!#

Ogdlne uwarunkowania

Wytyczne leczenia nadciS$nienia tetniczego majg charakter ogol-
nych stwierdzen i nie powinny zast¢gpowac starannej oceny kli-
nicznej. Leki hipotensyjne nalezy dobiera¢ indywidualnie dla
kazdego pacjenta, uwzgledniajgc w razie potrzeby wspoélistnie-
nie innych schorzen. Nalezy regularnie monitorowa¢ ciSnienie
tetnicze i dostosowywaé leczenie do jego wartoSci, stopniowo
zwiegkszajac dawki lub dofgczajac inne leki, by zachowac kontro-
l¢ nad ci$nieniem. W trakcie stosowania inhibitoréw ACE, sar-
tanow lub lekow moczopednych nalezy $ledzic stezenia kreaty-
niny i potasu, by dostrzec pojawienie si¢ ostrej choroby nerek
i hiperkaliemii.?
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Nefroprotekcja przez kontrole gospodarki lipidowej
Kolejnym zaburzeniem czesto wspotistniejacym z cukrzyca ty-
pu 2 jest dyslipidemia, ktéra w przebiegu cukrzycy charaktery-
zuje sie zwiekszonym stezeniem triglicerydow, obnizonym ste-
zeniem cholesterolu HDL oraz wzrostem stezenia cholesterolu
LDL wysoce sprzyjajacym rozwojowi miazdzycy (tab. 4).>%
W badaniach przeprowadzonych na modelach zwierzgcych wy-
kazano, ze zaburzenia gospodarki lipidowej moga przyczyniac si¢
do zapoczatkowania i progresji PChN niezaleznie od jej pierwot-
nej przyczyny. Odbywa si¢ to drogg réznych mechanizmow
patofizjologicznych.!'>!¢ Wyniki kilku badafi klinicznych réw-
niez sugerujg wspotudzial dyslipidemii w progresji PChN. Na
uszkodzenie czynnosci nerek wplywaja zwlaszcza: wysokie ste-
zenie triglicerydow i niskie stezenie cholesterolu HDL (sg to
charakterystyczne cechy dyslipidemii cukrzycowej).!'’1% Przed-
stawione ostatnio wyniki badania SHARP (Study of Heart and
Renal Protection)'?! wskazuja, ze zmniejszenie stezenia choleste-
rolu LDL zwalnia progresje nefropatii i zmniejsza czesto$¢ wy-
stegpowania zdarzen ze strony ukladu krazenia.

U chorych na cukrzyce glownym celem skutecznego leczenia
zaburzen gospodarki lipidowej jest zmniejszenie bardzo duzego ry-
zyka sercowo-naczyniowego. Wykazano, ze intensywne zmniejsza-
nie stezenia cholesterolu LDL za pomocs statyn stabilizuje czyn-

122-125 a takie

nos¢ nerek u pacjentoéw z chorobami uktadu krazenia,
zmniejsza ryzyko sercowo-naczyniowe u 0sob z chorobg wienco-
wa 1 PChN.!? Pojawiajg sie dowody, ze u chorych na cukrzyce ty-
pu 2 leczenie statynami znaczaco poprawia warto$¢ eGFR i op6z-
nia jej zmniejszanie sie.’””'?® U chorych na cukrzyce ze
wspolistniejacym zaawansowanym uposledzeniem czynnosci ne-
rek efekt dziatania statyn w postaci redukeji ryzyka sercowo-naczy-
niowego moze by¢ jednak znacznie mniejszy, dlatego leki te powin-
no sie stosowaé, zanim funkcja nerek znaczgco sie pogorszy.'?

Docelowe parametry gospodarki lipidowej
W wytycznych AACE i ADA jako docelowe stgzenia lipidow
przyjeto wartosci okreslone przez National Cholesterol Educa-
tion Program Adult Treatment Panel II1.225:%

Cholesterol LDL. Giéwnym celem leczenia zaburzen gospo-
darki lipidowej jest obnizenie st¢zenia cholesterolu LDL
<100 mg/dl (<2,6 mmol/l). U pacjentow obcigzonych bardzo du-
zym ryzykiem, np. z uwagi na wystgpowanie cukrzycy i jawnej
choroby uktadu krazenia, zaleca si¢ docelowe stezenia choleste-
rolu LDL <70 mg/dl (<1,8 mmol/l). Jesli pomimo stosowania
maksymalnej tolerowanej dawki statyny nie udaje si¢ osiggnaé
takich wartosci, alternatyws jest zmniejszenie st¢zenia choleste-
rolu LDL o 30-40% w stosunku do wartosci wyjsciowych.

Cholesterol HDL. Nie ustalono wprawdzie docelowych stezen
cholesterolu HDL, uwaza si¢ jednak, ze nalezy dazy¢ do osiag-
nigcia stezen wynoszacych >40 mg/dl (1,0 mmol/l) u me¢zczyzn
i >50 mg/dl (1,3 mmol/l) u kobiet.

Triglicerydy. Nie okreSlono odgornie docelowych stezen tri-
glicerydow. Przyjmuje sig, ze optymalne jest stezenie <150 mg/dl
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(1,7 mmol/l). Jesli stezenie triglicerydéow wynosi >200 mg/dl
(2,2 mmol/l), drugorzedowym celem terapeutycznym powinno
by¢ stezenie cholesterolu nie-HDL — ma ono docelowo przewyz-
sza¢ stezenie cholesterolu LDL nie wigcej niz o 30 mg/dl.

Wyhor terapii hipolipemizujacej

Leczenie I rzutu. Je$li zmiana stylu zycia nie wystarcza, by
osiggnaé docelowe stezenia lipidow, leczeniem z wyboru u pa-
cjentéw z PChN w 1.-4. stadium zaawansowania sg statyny.>>%
U chorych na cukrzycg obciazonych bardzo duzym ryzykiem po-
wiklan sercowo-naczyniowych leczenie statynami nalezy rozpo-
cza¢ wraz z wprowadzeniem zmian stylu zycia niezaleznie od
wyjsciowych stezen lipidow. Dotyczy to pacjentéw z udoku-
mentowang chorobg ukladu krgzenia, a takze pacjentéw
>40. r.z., u ktorych wystepuje co najmniej jeden czynnik ryzy-
ka sercowo-naczyniowego. U pacjentéw poddawanych hemodia-
lizom nie nalezy stosowac statyn, z wyjatkiem sytuacji gdy ist-
niejg swoiste wskazania sercowo-naczyniowe do takiego
postepowania.? U chorych, ktorzy nie tolerujg statyn, alternatyw-
nym lekiem I rzutu jest ezetymib.? Fibraty powinny by¢ gtow-
ng metoda leczenia pacjentow, u ktorych stezenia triglicerydow
przekraczajg 400 mg/dl.»

Leczenie dodatkowe. Jesli nie udaje si¢ osiggnaé docelowych
rowanych dawkach, nalezy rozwazy¢ dotaczenie innych lekow
hipolipemizujacych. W przypadku obnizania st¢zenia choleste-
rolu LDL mozna zastosowac ezetymib, kwas nikotynowy
(zwlaszcza u pacjentdéw z obnizonymi stezeniami cholesterolu
HDL), fibraty lub zywice jonowymienne (np. kolesewelam).?>%
Stosujac statyne i fibrat w skojarzeniu, nalezy zachowac ostroz-
noS$¢ z uwagi na zwigkszone ryzyko rabdomiolizy. Ryzyko to wy-
daje sie najwigksze u chorych z uposledzeniem czynnosci nerek
i mniejsze w przypadku fenofibratu niz gemfibrozylu.2>%

Chorzy wymagajg starannego monitorowania profilu lipi-
déw i takiego dostosowania schematow terapeutycznych, by
utrzymac kontrole nad st¢zeniem lipidéw i zmniejszy¢ ryzyko
powiklan ze strony uktadu krazenia, a jesli to mozliwe, rowniez
ze strony nerek.

Inne dziatania terapeutyczne

U chorych na cukrzyce typu 2 nalezy réwniez rozwazy¢ inne me-
tody postepowania terapeutycznego, cho¢ nie wyjasniono dotad
ich wplywu na postep cukrzycowej choroby nerek.

Zapobieganie niedokrwistosci

W pogtebiajacej si¢ cukrzycowej chorobie nerek moze dojs¢ do
niedoboru erytropoetyny, a w konsekwencji — do niedokrwisto-
sci. Pacjenci wymagaja wykonywania regularnych badan przesie-
wowych w kierunku niedokrwistosci i uzupetnienia erytropoety-
ny, gdy stezenie hemoglobiny zmniejszy si¢ do 11 g/dl (tab. 4).%
Badanie z randomizacjg wykazalo, ze wczesne rozpoczecie poda-
wania erytropoetyny pacjentom niechorujgcym na cukrzyce,

w stadium przeddializacyjnym, z nieznaczng niedokrwistoscia,
spowalnia postep choroby nerek i opéZnia konieczno$¢ wigcze-
nia leczenia nerkozastepczego.'”” Nie wiadomo jednak, czy takie
postepowanie spowalnia postep cukrzycowej choroby nerek.

Leczenie przeciwzakrzepowe

Z przegladu badan klinicznych wynika, ze stosowanie kwasu
acetylosalicylowego moze nieznacznie zmniejszy¢ ryzyko wysta-
pienia powiklan sercowo-naczyniowych u chorych na cukrzyce,
cho¢ uzyskane dowody nie przemawiajg za tym jednoznacz-
nie.!® Aktualne wytyczne leczenia chorych na cukrzyce, opraco-
wane przez ADA? i zatwierdzone przez American Heart Asso-
ciation i American College of Cardiology,'*’ zalecajg podawanie
kwasu acetylosalicylowego w matych dawkach (75-162 mg/24 h).
Postepowanie to ma na celu zapobieganie powiklaniom sercowo-
-naczyniowym u chorych obcigzonych takim ryzykiem (w przy-

Kluczowe zagadnienia artykutu

* Woczesne rozpoznanie cukrzycowej choroby nerek bedacej
w poczatkowym stadium umozliwia podjecie dzialan zapo-
biegajacych wystapieniu powikian lub opdzniajacych je
i pozwala uzyskac lepsze wyniki leczenia.

* Cukrzycowa choroba nerek cechuje si¢ albuminurig
(>300 mg/24 h) oraz zmniejszeniem wartosci wskaznika
przesaczania kigbuszkowego (GFR) i czgsto wystepuje juz
w chwili ustalenia rozpoznania cukrzycy.

* Przewlekla choroba nerek w trzecim lub wyzszym sta-
dium (eGFR <60 ml/min/1,73 m?) wiaze si¢ ze zwigkszo-
nym ryzykiem powiklan sercowo-naczyniowych.

* Konieczne jest podjecie intensywnych i skojarzonych dzia-
fan, by jednocze$nie uzyska¢ kontrole nad wszystkimi
czynnikami ryzyka. Strategia powinna polega¢ na wprowa-
dzeniu zmian w stylu zycia (zaprzestaniu palenia tytoniu,
zmniejszeniu masy ciala, zwigkszeniu aktywnosci fizycznej
oraz zmianie sposobu odzywiania) w polaczeniu z lecze-
niem majacym na celu uzyskanie docelowych wartosci gli-
kemii, ciSnienia tetniczego i gospodarki lipidowej, ustalo-
nych na podstawie dowodéw naukowych.

* Stosowanie dwoch roznych lekow w matych dawkach w ce-
lu normalizacji gospodarki lipidowej u pacjentéw z za-
awansowang chorobg nerek zmniejsza $miertelnos¢ z po-
wodu zdarzen ze strony ukladu krazenia.

* Zwiekszenie o 30% stezenia kreatyniny w surowicy utrzy-
mujgce si¢ mimo leczenia inhibitorem ACE lub sartanem
mozna tolerowac, poniewaz gdy ciSnienie tetnicze pozosta-
je pod kontrolg, wolniej pogarsza si¢ czynnos¢ nerek.

* Rozpoznanie mikroalbuminurii lub albuminurii niewiel-
kiego stopnia (30-299 mg/24 h) NIE swiadczy o cukrzycowej
chorobie nerek, ale wigze si¢ z uposledzeniem czynnosci
srodblonka i zwiekszonym ryzykiem sercowo-naczyniowym.
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padku gdy ryzyko wystapienia powiktan w ciggu 10 lat przekra-
cza 10%), a takze u pacjentéw z cukrzycg i wspolistniejaca
chorobg ukiadu krazenia (tab. 4). Profilaktyczne stosowanie
kwasu acetylosalicylowego u innych pacjentéw powinno zaleze¢
od wyniku oceny klinicznej, uwzgledniajacej stopien ryzyka
sercowo-naczyniowego. Trzeba tez wziaé pod uwage wszelkie
przeciwwskazania do leczenia kwasem acetylosalicylowym oraz
prawdopodobienstwo wystapienia krwawienia. W przypadku
nietolerancji kwasu acetylosalicylowego alternatywa jest klopi-
dogrel. Natomiast u pacjentow z ostrym zespolem wiencowym
zaleca si¢ stosowanie przez rok dwoch lekow antyagregacyjnych
— kwasu acetylosalicylowego i klopidogrelu.

Podsumowanie
Cukrzycowa choroba nerek jest czestym powikltaniem cukrzycy ty-
pu 2. Wyniki badan ankietowych wskazuja, ze PChN rozpoczyna
si¢ zwykle przed wystapieniem cukrzycy w nastepstwie dziatania
nadci$nienia tetniczego i innych czynnikow. Jest obecna u jednej
trzeciej doroslych pacjentéw w momencie ustalenia rozpoznania
cukrzycy. Badania przesiewowe w kierunku PChN nalezy wyko-
nywac co roku od chwili rozpoznania cukrzycy (oznaczenie wyda-
lania albumin z moczem i obliczenie eGFR). Staranne prowadze-
nie badan przesiewowych ulatwia wczesne wykrycie uposledzenia
czynnosci nerek, co zwigksza skuteczno$¢ dzialan podejmowa-
nych w celu zapobiegania progresji choroby lub spowolnienia jej.
Optymalne leczenie pacjenta z cukrzycows chorobg nerek
wymaga dzialan skojarzonych, obejmujacych zmiany stylu zycia
oraz kontrole glikemii, ciSnienia tetniczego i stezenia choleste-
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rolu. Lekarz powinien dazy¢ do uzyskania docelowych parame-
tréw wszystkich czynnikow ryzyka jednoczesnie, starannie dobie-
rajac leki przeciwcukrzycowe, hipotensyjne i hipolipemizujgce.
Musi przy tym uwzglednic stopien uszkodzenia czynnosci nerek,
cechy pacjenta oraz choroby wspdtistniejace.

Ze wzgledu na postepujacy charakter cukrzycy konieczne jest
ciggle monitorowanie stanu pacjenta oraz korygowanie schema-
tu leczenia w celu utrzymania kontroli nad czynnikami ryzyka.
Takie zlozone postepowanie opiera si¢ na coraz lepszym rozumie-
niu zlozonych interakeji miedzy czynnikami ryzyka a pojawie-
niem si¢ powikian cukrzycy, zwlaszcza choréb ukiadu krazenia
i cukrzycowej choroby nerek. Rozczarowuje zatem to, ze u znacz-
nego odsetka chorych na cukrzyce typu 2 nie udaje sie osiggnaé
docelowych wartosSci glikemii, ciSnienia tetniczego ani chole-
sterolu LDL, a czesto$¢ wystgpowania otytoSci wzrasta.
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ostatnich dekadach na catym S$wiecie zwiekszyta sie
WZnaczaco liczba chorych na cukrzyce typu 2. Spowodo-
wafo to takze istotny wzrost zachorowan na cukrzycowg cho-
robe nerek, ktdra stata sie najczestszg przyczyna schytkowej
choroby nerek wymagajacej leczenia nerkozastepczego. Jed-
nak dzieki postepowi w leczeniu cukrzycy, jaki dokonat sie
w ostatnich latach, ryzyko wystapienia cukrzycowej choroby
nerek sie zmniejsza.!

Leczenie cukrzycowej choroby nerek jest stosunkowo pro-
ste w poczatkowych stadiach, natomiast wraz z postepem
choroby staje sie coraz mniej skuteczne. W kazdym kolejnym
stadium choroby zwieksza sie znaczaco ryzyko zgonu. Gdy
dojdzie do schytkowej choroby nerek i konieczne jest lecze-
nie dializami, pofowa chorych na cukrzyce typu 2 umiera
w ciggu pierwszych trzech lat. Wszystkie te fakty wyraznie po-
kazuja, ze nalezy dotozy¢ staran, aby zapobiega¢ cukrzyco-
wej chorobie nerek, a nie czekac na jej rozwdj.

Najskuteczniejsza metoda zapobiegania cukrzycowej cho-
robie nerek jest optymalne wyréwnanie glikemii, dlatego
wazne jest, aby jak najwczes$niej rozpoznaé cukrzyce typu 2.
W Polsce nie prowadzi sie powszechnych badan przesiewo-
wych w kierunku cukrzycy i op6znienie w jej rozpoznaniu wy-
nosi $rednio 5-7 lat. Powoduje to, ze u czesci pacjentéw cu-
krzycowa choroba nerek obecna jest juz w chwili rozpoznania
cukrzycy typu 2. W leczeniu cukrzycy typu 2 niedostateczne
wyréwnanie glikemii wynika czesto z opdznienia w intensy-
fikacji leczenia. Przetomowym momentem jest rozpoczecie le-
czenia insuling, co z réznych przyczyn opdznia sig czasem la-

tami. Podejmujac starania, aby jak najwczesniej rozpoznawac
cukrzyce typu 2 i wdraza¢ w odpowiednim momencie lecze-
nie insuling, mozna w wielu przypadkach zapobiec rozwojo-
wi cukrzycowej choroby nerek.

Innym waznym sposobem zapobiegania cukrzycowej cho-
robie nerek jest leczenie nadci$nienia tetniczego u pacjentéw
chorych na cukrzyce typu 2; z niektérych obserwacji wynika
nawet, ze jest to skuteczniejsza metoda niz optymalne wyréw-
nanie glikemii. U wiekszo$ci chorych na cukrzyce typu 2 nie
osigga sie jednak optymalnego wyréwnania cisnienia tetnicze-
go. Wynika to gtéwnie z nieregularnego przyjmowania lekow
hipotensyjnych. Podwyzszone ci$nienie tetnicze zwykle nie da-
je zadnych objawéw, co powoduje, ze pacjent czuje sie dobrze
i nie stosuje sie w dostateczny sposéb do zalecen lekarza.

U kazdego chorego na cukrzyce typu 2 przynajmniej raz
w roku od chwili rozpoznania tej choroby nalezy oceni¢ wy-
dalanie albumin w moczu oraz obliczy¢ szacunkowy wskaz-
nik przesaczania ktebuszkowego (eGFR), korzystajac z ozna-
czenia stezenia kreatyniny w surowicy. Na podstawie tych
badan ustala sig rozpoznanie cukrzycowej choroby nerek. Ba-
dania nie sg swoiste dla tej choroby, rozpoznanie polega
wiec na domniemaniu, ze mamy do czynienia z chorobg ne-
rek, ktorej przyczyng jest cukrzyca. U pacjentéw z cukrzyca
typu 2 rzadko wykonuje sie biopsje nerek. Zwiekszone wyda-
lanie albumin z moczem moze towarzyszy¢ réwniez innym,
niecukrzycowym chorobom nerek. Z kolei obnizenie wskaz-
nika przesaczania ktebuszkowego moze tez by¢ objawem
starzenia sie nerek. U chorych na cukrzyce typu 2 objawy cu-
krzycowej choroby nerek mogg naktadac sie na objawy na-
turalnego procesu starzenia sie nerek. Trudno wéwczas wy-
raznie rozréznic te dwie choroby. Cukrzycowej chorobie nerek
towarzyszy zwykle retinopatia cukrzycowa, w przeciwnym ra-
zie powinno sie rozwazy¢, czy nie mamy do czynienia z nie-
cukrzycowa chorobg nerek.

Podsumowujac, w celu wydfuzenia zycia pacjentéw z cu-
krzyca typu 2 nalezy zapobiegaé wystgpieniu cukrzycowej
choroby nerek przez optymalne wyréwnanie glikemii i lecze-
nie nadcis$nienia tetniczego.
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