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Czestos¢ wystepowania hiperfiltrag;i
u chorych na cukrzyce typu 2

Prevalence of hyperfiltration in type 2 diabetes patients

STRESZCZENIE

Wstep. Nie wiadomo, jaka doktadnie role odgrywa
hiperfiltracja w rozwoju cukrzycowej choroby nerek.
Celem niniejszej pracy byto okreslenie czestosci wy-
stepowania hiperfiltracji u chorych na cukrzyce typu
2 i jej korelacja z parametrami klinicznymi.

Materiat i metody. Do badania wigczono 150 cho-
rych na cukrzyce typu 2 ze wskaznikiem przesacza-
nia ktebuszkowego (eGFR) > 60 ml/min/1,73 m?2.
U kazdego chorego oznaczono stezenie cystatyny C
w surowicy krwi i na tej podstawie oszacowano eGFR.
Hiperfiltracje zdefiniowano jako eGFR powyzej 134
ml/min/1,73 m? dla mezczyzn oraz powyzej 149 ml/
/min/1,73 m2 dla kobiet.

Wyniki. Hiperfiltracja wystepowata u 20 (13,3%) ze
150 analizowanych chorych. Hiperfiltracje stwierdzo-
no u 9 kobiet oraz 11 mezczyzn. Zaobserwowano,
ze osoby z hiperfiltracja nie réznity sie od oséb bez
hiperfiltracji pod wzgledem stezenia potasu, trigli-
cerydow, cholesterolu catkowitego oraz CRP. Row-
niez wydalanie albumin z moczem w obu grupach
chorych nie réznito sie od siebie. Osoby z hiperfil-
tracja miaty krétszy czas trwania cukrzycy od mo-
mentu rozpoznania oraz byty mtodsze. Dodatkowo
badani z hiperfiltracjg mieli wyzsze wartosci HbA,
i nizszg wartos¢ BMI niz chorzy bez hiperfiltracji. Rza-
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dziej stwierdzano hiperfiltracje u chorych przyjmu-
jacych leki z grupy inhibitoréw konwertazy angio-
tensyny (ACEI) i antagonistow receptora dla angio-
tensyny Il (ARB).

Whnioski. U chorych na cukrzyce typu 2 rzadko wy-
stepuje hiperfiltracja. Zte wyréwnanie glikemii zwiek-
sza ryzyko wystgpienia hiperfiltracji, natomiast star-
szy wiek i wzrost wartosci BMI zmniejszajg ryzyko
wystgpienia hiperfiltracji. Hiperfiltracja byta réwniez
rzadziej obserwowana u chorych przyjmujacych ACEI
oraz leki z grupy antagonistow receptora dla angio-
tensyny Il. (Diabet. Klin. 2012; 1, 2: 49-54)

Stowa kluczowe: cukrzyca typu 2, hiperfiltracja,
wskaznik masy ciata, HbA, _, nadci$nienie tetnicze,
ACEI, ARB
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ABSTRACT

Background. The role of hyperfiltration in the
pathomechanism of diabetic kidney disease has not
been well explained. The aim of this study was to
determine the prevalence of hyperfiltration in patients
with type 2 diabetes. The association between
hyperfiltration and clinical parameters were analyzed.
Material and methods. 150 patients with type 2
diabetes and eGFR > 60 ml/min/1.73 m2 were
examined. Serum cystatin C concentration was
assessed in each patients and glomerular filtration
rate (eGFR) was estimated. Hyperfiltration was define
as eGFR > 134 ml/min/1.73 m? in men and eGFR
> 149 ml/min/1.73 m? in women.

Results. Hyperfiltration was present in 20 (13.3%) of
150 analyzed patients. Hyperfiltration was found in
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9 women and 11 men. There was no difference
between patient with and without hyperfiltration
according to concentration of potassium,
triglycerides, total cholesterol and CRP. Also, urinary
albumin excretion in both groups did not differ from
each other. People with hyperfiltration had a shorter
duration of diabetes from diagnosis and were
younger. Patients with hyperfiltration had higher
HbA, and lower BMI than subjects without
hyperfiltration. Hyperfiltration was less frequent in
patients taking inhibitors of angiotensin converting
enzyme (ACEI) and angiotensin Il receptor blockers
(ARB).

Conclusions. Hyperfiltration is rare in patients with
type 2 diabetes. Poor glycemic control increases risk
of hyperfiltration, but age and BMI dicrease the risk.
Hyperfiltration is less frequently in patients taking
ACEIl and ARB. (Diabet. Klin. 2012; 1, 2: 49-54)

Key words: type 2 diabetes, hyperfiltration,
body mass index, HBA, , hypertension, ACEIl, ARB
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Wstep

Jak dotad znaczenie pojawienia sie hiperfitra-
¢ji ktebuszkowej w przebiegu cukrzycowej choroby
nerek u pacjentéw z cukrzyca typu 2 jest przedmio-
tem dyskusji [1]. W odréznieniu od pacjentéw z cu-
krzyca typu 1, gdzie choroba jest zazwyczaj rozpo-
znawana w chwili pojawienia sie jej pierwszych
objawéw, u chorych na cukrzyce typu 2 schorzenie
rozpoznaje sie zwykle z powodu braku objawoéw,
z opdznieniem wynoszacym srednio 5-7 lat. U cho-
rych na cukrzyce typu 2 dochodzi do uposledzenia
czynnosci nerek, ktére wynika z wieku. Biorgc wigc
pod uwage fizjologiczny spadek wartosci przesacza-
nia ktebuszkowego, wynoszacy po 30. roku zycia
$rednio 0,87 ml/min/1,73 m2/rok, u wiekszosci cho-
rych na cukrzyce typu 2 nie rozpoznaje sie hiperfil-
tracji . Dotychczasowe doniesienia na temat wyste-
powania hiperfiltracji u chorych na cukrzyce typu 2
sq bardzo rozbiezne. Szacuje sie w nich, ze wyste-
powanie hiperfiltracji ktebuszkowej u chorych na
cukrzyce typu 2 moze wynosi¢ 0-40% [2].

Levin i wsp. w swoich badaniach na myszach
z cukrzycg przedstawili mechanizm rozwoju hiper-
filtracji, wykazujac, ze wzrost wskaznik przesacza-
nia ktebuszkowego (GFR, glomerular filtration rate)
jest potaczony ze wzrostem objetosci pojedynczych
nefronéw oraz ze zwiekszeniem resorpcji ptynéw
w cewkach proksymalnych, w potgczeniu ze zmniej-
szeniem czufosci na dziatanie transformujacego
czynnika wzrostu beta (TGF-beta, transforming

growth factor). Uwaza sie, ze spadek czufosci na
dziatanie TGF-beta wystepuje zazwyczaj wtasnie we
wczesnej fazie cukrzycowej choroby nerek [3]. Po-
nadto niektdrzy autorzy sugerujg takze, iz wzrost
stezenia tlenku azotu jest bezposrednim czynnikiem
rozwoju hiperfiltracji [3,4]. Inna teoria gtosi, ze ner-
wy nerkowe znaczgco wptywaja na rozwdj hiperfil-
tracji ktebuszkowej i jezeli s one chronione przez
stymulacje uktadu sympatycznego, nie wystepuja
zmiany strukturalne charakterystyczne dla wczesnej
fazy nefropatii cukrzycowej [5]. Réwniez stymulacja
ko-transportera cewkowego sodowo-glukozowego
moze wplywac na rozwdj hiperfiltracji [6]. Z kolei
W innej pracy przedstawiono, ze redukcja stezenia
peptydu C oraz wzrost stezenia cyklooksygenazy 2
moze pobudzac¢ rozwéj hiperfiltracji, przypuszczalnie
poprzez efekt napiecia miesniéwki tetniczek dopro-
wadzajacych. Dodatkowo zwigkszony wptyw katio-
néw potasu na funkcje tetniczek doprowadzajgcych,
prawdopodobnie wspotdziatajacy z uposledzonym
naptywem jonéw wapnia, powoduje zmiany poten-
cjatu w btonach komérkowych i rozszerza naczynia
nerkowe [7]. Jak przedstawiono ponizej, teorie
prezentujgce rozwdj hiperfiltracji sg rézne, podob-
nie jak roznorodny jest jej wptyw na niektére para-
metry kliniczne u chorych na cukrzyce typu 2.

Celem niniejszej pracy byto oszacowanie cze-
stosci wystepowania hiperfiltracji u chorych na cu-
krzyce typu 2 oraz jej korelacja z innymi parametra-
mi klinicznymi.

Materiat i metody

Do badania wtaczono 577 chorych na cukrzy-
ce typu 2, hospitalizowanych w latach 2009-2011
w Klinice Choréb Wewnetrznych i Nefrodiabetolo-
gii UM w todzi. Po oszacowaniu eGFR na podsta-
wie stezenia cystatyny C w surowicy krwi do analizy
wybrano tylko 150 oséb z eGFR powyzej 60 ml/min/
/1,73 m2. Wsréd tych chorych byto 73 kobiet i 77
mezczyzn. Hiperfiltracje zdefiniowano jako eGFR
powyzej 134 ml/min/1,73 m? dla mezczyzn oraz
powyzej 149 ml/min/1,73 m? dla kobiet wedtug Fi-
cocello [8]. U wszystkich badanych oznaczano ste-
zenie kreatyniny, albumin, elektrolitéw, HbA, , glu-
kozy, CRP oraz lipidogramu. Ponadto pacjenci mieli
wykonane badanie ogélne moczu z oceng wydala-
nia albumin w moczu. U wszystkich chorych wyli-
czono takze wskaznik masy ciata (BMI, body mass
index) i przeprowadzono okulistyczne badanie dna
oka w kierunku wystepowania retinopatii. Dodat-
kowo od wszystkich chorych zebrano wywiad doty-
czacy palenia tytoniu, dtugosci czasu trwania cukrzy-
cy oraz przyjmowania lekéw z grupy inhibitoréw
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Tabela 1. Charakterystyka kliniczna chorych na cukrzyce typu 2 w zaleznosci od obecnosci hiperfiltracji. Wyniki przed-

stawiono jako mediana (zakres)

Parametr Osoby bez hiperfiltracji Osoby z hiperfiltracja p
(n =130) (n = 20)

Pte¢ (kobiety/mezczyzni) 64/66 9/11 NS
Albuminy [g/1] 41,5 (25,9-56,0) 43,1 (32,4-48,8) NS
Potas [mmol/I] 4,34 (3,18-5,47) 4,31 (3,52-5,05) NS
Triglicerydy [mg/dl] 1,65 (0,52-5,30) 1,98 (0,54-5,90) NS
Cholesterol catkowity [mg/dl] 4,81 (1,75-8,07) 5,18 (3,25-8,92) NS
CRP [mg/l] 6,4 (0,4-46,5) 4,35 (0,2-294) NS
ACR [mg/g] 9 (0-525) 8 (0-299) NS
Wiek (lata) 70 (36-100) 57,5 (40-90) < 0,05
Czas trwania cukrzycy od rozpoznania (lata) 6,5 (0-34) 5,0 (0-20) < 0,05
HbA, (%) 7.5 (4,7-12,0) 9,35 (6,2-12,0) < 0,05
BMI [kg/m?] 29,95 (18,8-42,3) 26,10 (21,5-42,6) < 0,05
Retinopatia cukrzycowa (tak/nie) 41/85 3/17 NS
Tyton (tak/nie) 47/83 10/10 NS
Nadcisnienie tetnicze 112 (86%) 14 (70%) NS
Tylko dieta/tylko leki doustne/insulina + leki

doustne/tylko insulina 12/42/24/52 2/4/2/12 NS

konwertazy angiotensyny (ACEl, angiotensin conver-
ting enzyme inhibitors) i antagonistow receptora dla
angiotensyny Il (ARB, angiotensin receptor blocker).
W dalszej analizie wykluczono 40 osoéb, u ktérych
wartosci CRP wynosity powyzej 10 mg/dl. W bada-
niu pozostaty 52 kobiety oraz 58 mezczyzn — wyni-
ki nie zostaty zaprezentowane.

Analize statystyczng wykonano za pomocg pro-
gramu R wersja 2.13.1 (The R Foundation for Stati-
stical Computing).

Wyniki

W powyzszej analizie stwierdzono, ze hiperfil-
tracja wystepowata u 20 (13,3%) na 150 analizo-
wanych chorych. Hiperfiltracje stwierdzono u 9 ko-
biet oraz 11 mezczyzn. Zaobserwowano, ze osoby
z hiperfiltracja nie réznity sie od badanych bez hi-
perfiltracji pod wzgledem stezenia albumin, pota-
su, trigliceryddw, cholesterolu catkowitego oraz CRP.
Réwniez wydalanie albumin z moczem w obu gru-
pach chorych nie réznito sie od siebie. Osoby z hi-
perfiltracja miaty krétszy czas trwania cukrzycy od
momentu rozpoznania oraz byty mtodsze. Dodat-
kowo osoby z hiperfiltracjg miaty wyzsze wartosci
HbA, . od chorych bez hiperfiltracji srednio o 1%,
ale z kolei nizszg warto$¢ BMI — srednio 2 kg/m?.
Stwierdzono takze, iz pacjenci z hiperfiltracjg rza-
dziej mieli retinopatie, cho¢ bez znamiennosci sta-

Tabela 2. Model wieloczynnikowej regresji logistycznej
oceniajacy ryzyko wystapienia hiperfiltracji u badanych
z typem 2 cukrzycy

Parametr Wspotczynnik regresji p

BMI [kg/m?] -0,013 0,032
Wiek (lata) -0,006 0,010
ACEI lub ARB (tak/nie) -0,169 0,009
HbA, . [%] 0,031 0,042

tystycznej. Wsrdd oséb z hiperfiltracjg 10 oséb pali-
to tyton, a 10 byto niepalacych. Czesciej pality oso-
by z hiperfiltracjg, cho¢ réznica nie byta znamienna
statystycznie. Zauwazono takze, ze chorzy z hiper-
filtracjg rzadziej stosowali leki z grupy ACEI lub ARB
— réznica ta byta znamienna statystycznie. Wsréd
0s0b z hiperfiltracjg 11 przyjmowato leki z tych grup,
natomiast 9 osoéb ich nie stosowato. Z kolei wsréd
0s6b bez hiperfiltracji az 107 oséb przyjmowato leki
z tych grup, a tylko 23 ich nie zazywaty.

W wykonanej wieloczynnikowej analizie regre-
sji logistycznej stwierdzono, ze ryzyko wystapienia
hiperfiltracji maleje wraz z wiekiem, przy stosowa-
niu lekéw z grup ACEI lub ARB oraz wraz ze wzro-
stem BMI. Ryzyko hiperfiltracji zwieksza sie nato-
miast wraz ze wzrostem HbA, _(tab. 1 2).
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Dyskusja

Celem przeprowadzonego badania obserwa-
cyjnego byta ocena wystepowania hiperfiltracji
u chorych na cukrzyce typu 2 oraz analiza zaleznosci
miedzy pojawieniem sie hiperfiltracji a innymi para-
metrami klinicznymi. Do analizy wigczono chorych
na cukrzyce typu 2 z eGFR > 60 ml/min/1,73 m2
tacznie przeanalizowano 150 takich oséb. Wskaz-
nik eGFR byt szacowany na podstawie stezenia cy-
statyny C w surowicy krwi. Nie stwierdzono réznic
w wystepowaniu hiperfiltracji w zaleznosci od ptci.
W podobnym badaniu, opublikowanym przez inny
zespot badaweczy, hiperfiltracja wystepowata u 24%
chorych na cukrzyce typu 2 i byta ona czesciej obec-
na u kobiet [8]. W przeprowadzonej w powyzszej
pracy analizie stwierdzono, ze hiperfiltracja wyste-
powata u 13,3% chorych na cukrzyce typu 2. Inne
dane wskazuja, ze u chorych z cukrzycy typu 2
z prawidtowymi wartosciami cisnienia tetniczego hi-
perfiltracja wystepowata az u 45% pacjentéw [9].
Natomiast w pracy, w ktoérej przebadano 92 cho-
rych z cukrzyca typu 2, hiperfiltracja wystepowata
u 17% osob [10].

Obecna analiza wykazata takze, iz osoby z hi-
perfiltracjg miaty krotszy czas trwania cukrzycy. Po-
dobne wnioski wysnuto w badaniu przeprowadzo-
nym przez Agaba EL i wsp. na Uniwersytecie w Jas,
w Nigerii, gdzie u 90 chorych na cukrzyce typu 2
wystepowanie hiperfiltracji byto charakterystyczne
dla poczatku trwania choroby, gdyz u oséb obje-
tych badaniem cukrzyca trwata krocej niz 5 lat [11].
Z kolei w artykule, w ktérym przedstawiono grupe
154 chorych na cukrzyce typu 2, gdzie takze wyklu-
czono pacjentéw z eGFR < 60 ml/min/1,73 m?2, czas
trwania cukrzycy ponizej 5 lat predysponowat do
pojawiania sie hiperfiltracji bez tendencji do znacz-
nego postepu biatkomoczu [12]. Réwniez w bada-
niu Indian Pima oznaczony eGFR byt o 15% wyzszy
u chorych z niedawno rozpoznang cukrzycg [13].
Podobne dane przedstawiono w pracy Chaikena
i wsp. z 1998 roku, opublikowanej w czasopismie
Diabetes Care, w ktorej sposréd 194 Afroameryka-
noéw ze zdiagnozowang cukrzycg typu 2 o czasie
trwania choroby od miesigca do 36 lat, 34 miato
hiperfiltracje szacowana jako e GFR > 140 ml/min/
/1,73 m2. Trzydziesci sze$¢ procent chorych z dtugo-
$cig trwania cukrzycy ponizej 1 roku oraz 14-20%
badanych z cukrzycg ponizej 10 lat miato hiperfil-
tracje. Ponadto zauwazono, ze osoby z hiperfiltra-
cja byty mtodsze [14].

Cho¢ wynik nie okazat sie by¢ znamienny sta-
tystycznie, to w analizowanej pracy takze uwi-
doczniono fakt, ze osoby z hiperfiltracja byty mtod-

sze. Podobnie mtodsi chorzy na cukrzyce typu 2 mieli
hiperfiltracje w badaniu 622 chorych, w ktérym
eGFR byt oznaczony za pomocg Te??, a 9% oséb byto
ponizej 40. roku zycia, 40% osbb — ponizej 60. roku
zycia, natomiast 5% — powyzej 60. roku zycia [15].
Na podstawie przeanalizowanych wynikow
stwierdzono ponadto, ze pacjenci z hiperfiltracjg mieli
wyzsze wartosci HbA,  od oséb bez hiperfiltracji, sred-
nio o 1%. Potwierdzity sie wiec fakty opisane juz
w innych pracach. Wiadomo, ze juz u zwierzat dos-
wiadczalnych hiperglikemia prowadzi do zwigkszo-
nego nerkowego przeptywu krwi, podwyzszonego
cisnienia wewnatrzktebuszkowego i zwiekszenia fil-
tracji ktebuszkowej w pojedynczych nefronach [16].
Ponadto w artykule Dahl-Jorgensena i wsp.
przedstawiono takze, iz dtugotrwate, dobre wyréw-
nanie glikemii moze zapobiec progresji nefropatii
we wczesnych i péznych etapach cukrzycowej cho-
roby nerek [17]. W badaniu z 2009 roku przepro-
wadzonym w Uniwersytecie w Macerere, w Ugan-
dzie udowodniono, ze terapia obnizajgce stezenie
glukozy i wyréwnujgca HbA, korelowata z zahamo-
waniem obnizenia GFR u 40 chorych na cukrzyce
typu 2 ze srednim obnizeniem glikemii od 332 do
119 mg/dl, nawet w krétkim czasie leczenia [18].
Z kolei w badaniu przeprowadzonym u 622 chorych
na cukrzyce, gdzie hiperfiltracja byfa definiowana
jako GFR 90-130 ml/min, nie obserwowano wpty-
wu HbA,  na jej wystepowanie [15]. Silng korelacje
miedzy GFR a HbA,. wykazano jednak w artykule
Cotroneo i wsp., w ktérym opisano badanie prze-
prowadzone u 177 chorych na cukrzyce typu 2 [19].
W niniejszej pracy wykazano takze, ze osoby
z hiperfiltracjg miaty nizszq wartos¢ BMI niz badani
bez hiperfiltracji, srednio o 2 kg/m?2. Zaleznos¢ mie-
dzy BMI a wystepowaniem hiperfiltracji byta odmien-
nie opisywana w dotychczasowych doniesieniach.
W artykule opisujgcym 301 otytych pacjentéw
— wprawdzie bez cukrzycy, ale z dodatnim wywia-
dem rodzinnym w kierunku tej choroby — stwier-
dzono, ze otytos¢ oraz pochodzenie z grupy etnicz-
nej Afroamerykanoéw s3 niezaleznymi czynnikami
ryzyka rozwoju przewlektej choroby nerek. W pracy
tej wyzsza wartos¢ BMI byta potgczona ze zwiek-
szonym srednim eGFR oraz podwyzszong frakcja fil-
tracyjng [20]. W innej pracy uznano, ze oprocz kon-
troli metabolicznej cukrzycy, ptci, dtugosci trwania
cukrzycy, dojrzewania ptciowego wtasnie podwyz-
szona wartos¢ wskaznika BMI jest jednym z gtow-
nych czynnikéw biologicznych wptywajacych na roz-
woéj hiperfiltracji [21]. Takze w pracy Kutyrina i wsp.
wsrod 154 chorych na cukrzyce typu 2, badani z BMI
> 30 kg/m? czesciej mieli hiperfiltracje niz osoby
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z BMI < 30 kg/m? [12]. Ponadto otytos¢ okazata sie
czynnikiem ryzyka rozwoju hiperfiltracji oraz poste-
pujacego uszkodzenia czynnosci nerek nawet w ner-
ce przeszczepionej [22]. Z kolei w innym artykule
wykazano takze, ze otytos¢ jest potgczona z nadcis-
nieniem tetniczym i hiperfiltracjg ktebuszkowa,
a gtéwnym mechanizmem odpowiedzialnym za ten
stan rzeczy jest nerkowa retencja sodu. Udowodnio-
no w tej pracy silng korelacje miedzy BMI a eGFR [23].

Jak wspomniano na wstepie, u pacjentéw pod-
danych badaniu zbierano wywiad dotyczacy pale-
nia tytoniu. Sposréd osob z hiperfiltracjag 10 oséb
palito tyton, a 10 byto niepalacych. Czesciej pality
osoby z hiperfiltracjg, cho¢ réznica nie okazata sie
znamiennie statystycznie. Wiadomo, ze do czynni-
kow ryzyka postepu cukrzycowej choroby nerek
i rozwoju hiperfiltracji nalezy takze palenie tytoniu,
cho¢ nie potwierdzono tego we wszystkich bada-
niach. Palenie tytoniu uszkadza nerki przez zwiek-
szenie hiperfiltracji poprzez nadmierng aktywacje
uktadu sympatycznego oraz wzrost cisnienia tetni-
czego uktadowego i wewnatrzktebuszkowego
w wyniku aktywacji cyklicznego-GMP [24, 25]. Jed-
noczesnie w pracy Hovinda i wsp. nie potwierdzono
negatywnego wptywu nikotynizmu na przebieg cho-
roby nerek i rozwdj hiperfiltracji [26].

Na podstawie przeanalizowanych danych za-
uwazono takze, iz chorzy z hiperfiltracja rzadziej
przyjmowali leki z grupy ACEI oraz ARB, a rdéznica
byta znamienna statystycznie. Wsréd oséb z hiper-
filtracja 11 pacjentéw stosowato leki z tych grup,
a 9 osob nie przyjmowato wspomnianych lekéw.
Sposrod oséb bez hiperfiltracji az 107 oséb stoso-
wato leki z tych grup, a tylko 23 ich nie przyjmowato.

Stanowisko Polskiego Towarzystwa Diabeto-
logicznego (PTD) precyzuje koniecznosc leczenia tymi
grupami lekéw chorych na cukrzyce i nadcisnienie
tetnicze lub z albuminurig w celu dziatania nefro-
protekcyjnego [27]. Wiadomo takze, ze wiaczenie
ACEI do leczenia pacjentow z cukrzyca i albuminu-
rig powoduje raczej ograniczenie zmniejszania sie
GFR do $rednio 1,2 ml/min/1,73 m?%/rok [28]. Z kolei
w badaniach IDNT oraz RENAAL udowodniono, ze
leki z grupy ARB wykazujg najlepsza skutecznos¢
w hamowaniu postepu cukrzycowej choroby nerek
[29]. Wydaje sig, ze ustalenie wptywu leczenia ne-
froprotekcyjnego u chorych na cukrzyce i z hiperfil-
tracjg bedzie mozliwe dopiero po dtuzszej obserwacji
klinicznej. Leki z grupy ACEI i ARB moga natomiast
zapobiegac hiperfiltracji.

Podsumowujac, nalezy stwierdzi¢ dos¢ rzad-
kie wystepowanie hiperfiltracji w przebiegu cukrzy-
cowej choroby nerek u oséb z cukrzyca typu 2. Zte

wyréwnanie glikemii zwieksza ryzyko wystgpienia
hiperfiltracji, natomiast wraz z wiekiem i wzrostem
BMI zmniejsza sie ryzyko wystgpienia hiperfiltracji.
Hiperfiltracja rzadziej wystepuje u chorych przyjmu-
jacych ACEI oraz leki z grupy ARB.

Na podstawie uzyskanych wynikéw mozna
whnioskowac, ze zjawisko hiperfiltracji w cukrzycy
typu 2 jest trudne do uchwycenia i udokumentowa-
nia. Przyczyng moze by¢ opdznienie postawienia
samej diagnozy cukrzycy typu 2. Srednio choroba roz-
poznawana jest nawet kilka lat po wystapieniu pierw-
szych zaburzen gospodarki weglowodanowej, co po-
woduje, ze prawdopodobna faza hiperfiltracji zostaje
przeoczona. Nie mozna takze wykluczy¢, ze ewentu-
alna hiperfiltracja u chorych poddanych obecnej ob-
serwacji jest maskowana przez efekt dziatania lekow
z grupy ACEI i ARB, w mechanizm dziatania ktérych
wpisany jest efekt obnizenia filtracji ktebuszkowe;.
Z kolei wspotwystepowanie z cukrzycg typu 2 takich
schorzen, jak nadcisnienie tetnicze oraz niewydolnos¢
serca, bedacych wskazaniem do przyjmowania lekéw
z tych grup, takze jest dodatkowym czynnikiem
sprzyjajagcym obnizeniu GFR. Wymienione powyzej
przyczyny moga zatem ttumaczy¢ istotny zwigzek
hiperfiltracji z krotszym czasem trwania choroby oraz
rzadsze wystepowanie hiperfiltracji u chorych leczo-
nych lekami wptywajgcymi na ukfad RAA.

Zwiazek hiperfiltracji z wartoscig HbA,_ moz-
na wigzac z wptywem hiperglikemii na ewentualng
glukozurie, sprzyjajaca wystapieniu hiperfiltracji.
Srednia wartos¢ HbA,_ u chorych z hiperfiltracja
wynosita ponad 9%, co odpowiada sredniej glike-
mii powyzej 200 mg/dl, przy ktérym zazwyczaj zo-
staje przekroczony maksymalny cewkowy transport
zwrotny glukozy.

Uzyskane w niniejszej obserwacji wyniki wska-
zujg, ze ujawnienie sie fazy hiperfiltracji u chorych
na cukrzyce typu 2 jest uzaleznione od wielu czyn-
nikéw i choréb wspdtistniejacych, a nie stanowi je-
dynie pochodnej uszkodzenia nerek w przebiegu
cukrzycowej choroby nerek. Ocena znaczenia klinicz-
nego wystepowania hiperfiltracji w cukrzycy typu 2
wymaga zatem prospektywnej obserwacji czynno-
$ci wydalniczej nerek u chorych z udokumentowana
faza hiperfiltracji, z uwzglednieniem choroéb i innych
czynnikdéw wspotistniejacych.
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