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Nefropatia cukrzycowa
Nephropathy in diabetes

Przedrukowano za zgodą z: Diabetes Care 2004; 27, supl. 1: S79–S83

Cukrzyca w Stanach Zjednoczonych i w Euro-
pie stała się najpowszechniejszą przyczyną schyłko-
wej niewydolności nerek (ESRD, end-stage renal di-
sease). Spowodowały to następujące czynniki:
1) wzrost zachorowalności na cukrzycę, szczegól-

nie typu 2;
2) wydłużenie życia chorych na cukrzycę;
3) włączanie chorych z cukrzycową ESRD do lecze-

nia nerkozastępczego, do którego uprzednio nie
byli kwalifikowani.

W Stanach Zjednoczonych cukrzyca stanowi
około 40% nowych przypadków ESRD, a koszty le-
czenia chorych na cukrzycę i ESRD wyniosły w 1997 ro-
ku ponad 15,6 biliona dolarów. U około 20–30%
chorych na cukrzycę typu 1 lub typu 2 występują
objawy nefropatii, która w cukrzycy typu 2 znacznie
rzadziej prowadzi do ESRD. Jednak z powodu więk-
szej zachorowalności na cukrzycę typu 2 pacjenci ci
stanowią ponad 50% chorych aktualnie rozpoczy-
nających dializoterapię. Istnieje znaczna zmienność
etniczna pod względem progresji do ESRD — u rdzen-
nych Amerykanów, Amerykanów pochodzenia laty-
noskiego (zwłaszcza Amerykanów pochodzenia mek-
sykańskiego) i Afroamerykanów istnieje o wiele więk-
sze ryzyko rozwinięcia się ESRD niż u białych nie-
-Latynosów chorych na cukrzycę typu 2. Ostatnie ba-
dania wykazały, że odpowiednie postępowanie może
w znacznym stopniu opóźnić początek i złagodzić

przebieg nefropatii cukrzycowej, szczególnie we
wczesnej fazie rozwoju powikłania. Powyższe wytycz-
ne oparto na ostatnich artykułach przeglądowych,
w których omawiano opublikowane badania nauko-
we i nierozwiązane dotąd problemy. Zawierają one
również zalecenia dotyczące wykrywania, prewencji
i leczenia wczesnej nefropatii.

Historia naturalna
nefropatii cukrzycowej

Najwcześniejszym klinicznym objawem nefro-
patii cukrzycowej jest pojawienie się niskich, ale już
nieprawidłowych stężeń (≥ 30 mg/d. lub 20 µg/min)
albumin w moczu, co określa się mianem mikroal-
buminurii i odpowiada początkowej nefropatii. Bez
wdrożenia odpowiedniego leczenia u około 80%
chorych na cukrzycę typu 1 z utrwaloną mikroalbu-
minurią, w ciągu 10–15 lat wydalanie albumin
z moczem wzrasta w tempie około 10–20% rocznie,
aż do stadium jawnej nefropatii lub albuminurii kli-
nicznej (≥ 300 mg/24 h lub ≥ 200 µg/min). Równo-
legle pojawia się nadciśnienie tętnicze. Jeżeli doj-
dzie do rozwoju jawnej nefropatii i nadal nie po-
dejmuje się leczenia, w ciągu kilku lat stopniowo
obniża się filtracja kłębuszkowa (GFR, glomerular
filtration rate) ze zmienną szybkością, zależnie od
pacjenta (2–20 ml/min/rok). U 50% chorych na cu-
krzycę typu 1 z jawną nefropatią ESRD rozwija się
w ciągu 10 lat, a u ponad 75% w ciągu 20 lat.

U większości chorych na cukrzycę typu 2
w momencie rozpoznania stwierdza się mikroalbu-
minurię i jawną nefropatię, ponieważ cukrzyca zwy-
kle rozwija się kilka lat, zanim zostanie rozpozna-
na. Ponadto — jak wykazały wyniki badań biopsyj-
nych — obecność albuminurii może być mniej spe-
cyficzna dla nefropatii cukrzycowej. Bez wdrożenia
leczenia u 20–40% chorych na cukrzycę typu 2
z mikroalbuminurią rozwija się jawna nefropatia,
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ale w ciągu kolejnych 20 lat tylko u około 20% roz-
wija się ESRD. Szybkość obniżenia się GFR jest rów-
nież osobniczo zmienna, lecz ogólnie jest podobna
zarówno w cukrzycy typu 1, jak i cukrzycy typu 2.
Należy wziąć pod uwagę, że wśród chorych na cu-
krzycę typu 2 w podeszłym wieku istnieje większe ry-
zyko zgonu z powodu współistniejącej choroby ser-
ca, w związku z tym u wielu osób nie dochodzi do
rozwoju wcześniejszych stadiów nefropatii w  ESRD.
Z drugiej strony, z uwagi na ciągły postęp w zakre-
sie metod leczenia choroby wieńcowej i wydłużanie
się okresu życia, u większej liczby chorych na cukrzy-
cę typu 2 może się rozwinąć niewydolność nerek.

Niezależnie od tego, że albuminuria jest naj-
wcześniejszym objawem nefropatii, jest też wskaź-
nikiem istotnie zwiększonej chorobowości i umieral-
ności z powodu chorób układu sercowo-naczynio-
wego, zarówno wśród chorych na cukrzycę typu 1,
jak i typu 2. Z tego też powodu stwierdzenie mikro-
albuminurii jest wskazaniem do dalszej diagnostyki
w kierunku ewentualnej choroby naczyniowej oraz
do energicznych działań eliminujących sercowo-
-naczyniowe czynniki ryzyka (np. obniżenie stężenia
cholesterolu frakcji LDL, leczenie nadciśnienia tętni-
czego, zaprzestanie palenia tytoniu, zwiększenie ak-
tywności fizycznej itp.). Istnieje kilka wstępnych do-
niesień sugerujących, że obniżenie stężenia chole-
sterolu może również zmniejszyć proteinurię.

Badania przesiewowe
w kierunku albuminurii

W momencie rozpoznania cukrzycy typu 2 do
rutynowo wykonywanych badań powinno należeć
badanie określające występowanie mikroalbuminu-
rii. Rzadko występuje ona w krótko trwającej cu-
krzycy typu 1, dlatego badania w tym kierunku na-
leży wykonywać po 5 latach trwania choroby. Wy-
niki kilku badań sugerują, że przedpokwitaniowy
czas trwania cukrzycy może być istotny dla rozwo-
ju mikroangiopatii. Dlatego też zalecenia te należy

weryfikować z oceną kliniczną. Ponieważ trudno do-
kładnie ustalić początek cukrzycy typu 2, badania
przesiewowe w kierunku nefropatii powinno się wy-
konywać w momencie wykrycia choroby. Po wstęp-
nych badaniach przesiewowych lub przy braku
stwierdzonej wcześniej mikroalbuminurii, kolejne
badania w kierunku mikroalbuminurii należy powta-
rzać raz w roku.

Badania przesiewowe w kierunku mikroalbu-
minurii można wykonywać, używając trzech metod:
1. Pomiaru stosunku albumin do kreatyniny w przy-

godnej porcji moczu.
2. 24-godzinnej zbiórki moczu z oceną klirensu kre-

atyniny.
3. Czasowej (np. 4-godzinnej lub nocnej) zbiórki

moczu.
Pierwszą metodę często uznaje się za naj-

prostszą do wykonania w gabinetach lekarskich
i zwykle jest ona najczęściej wykorzystywana. Prefe-
ruje się pierwszą lub kolejną poranną porcję mo-
czu, ponieważ znana jest dobowa zmienność wy-
dalania albumin. Jeżeli nie można pobrać próbki
porannej, kolejne oznaczenia powinno się wykony-
wać z porcji moczu pobranych o tej samej porze dnia.
Do wykrywania mikroalbuminurii stosuje się swoiste
testy, ponieważ standardowe badania laboratoryj-
ne w kierunku obecności białka w moczu nie są wy-
starczająco czułe. Mikroalbuminurią określa się wy-
dalanie albumin z moczem ≥ 30 mg/24 h (co odpo-
wiada 20 µg/min lub 30 mg/g kreatyniny dla przy-
godnej porcji moczu) (tab. 1). Krótkotrwała hiper-
glikemia, wysiłek fizyczny, infekcje układu moczo-
wego, znaczne nadciśnienie tętnicze, niewydolność
serca i ostra choroba przebiegająca z gorączką
mogą powodować przemijający wzrost wydalania
albumin z moczem. Jeśli laboratoryjne oznaczenie
mikroalbuminurii nie jest dostępne, można użyć ta-
bletek lub pasków odczynnikowych, ponieważ jeżeli
badanie wykonuje wykwalifikowany personel, mają
one odpowiednią czułość (95%) i swoistość (93%).

Tabela 1. Definicje nieprawidłowych wartości wydalania albumin z moczem

Kategoria Przygodna porcja moczu 24-godzinna zbiórka Zbiórka moczu

[µg/mg kreatyniny] moczu (mg/24 h) w jednostce czasu

[µg/min]

Wartość prawidłowa < 30 < 30 < 20

Mikroalbuminuria 30–299 30–299 20–199

Kliniczna albuminuria ≥ 300 ≥ 300 ≥ 200

Ze względu na zmienność wydalania albumin z moczem przekroczenie jednego z tych progów diagnostycznych przez chorego wymaga potwierdzenia
nieprawidłowego wyniku w 2 z 3 zbiórek moczu w ciągu 3–6 miesięcy. Wysiłek fizyczny w okresie 24 godzin poprzedzających zbiórkę moczu, go-
rączka, zastoinowa niewydolność serca, wysoka hiperglikemia, znaczne nadciśnienie tętnicze, ropomocz i krwiomocz mogą podwyższyć wydalanie
albumin z moczem powyżej wartości granicznych
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Ponieważ odczynniki paskowe wskazują tylko stę-
żenie albumin bez korekcji względem kreatyniny,
co uwzględnia wskaźnik albuminy/kreatynina
w przygodnej próbce moczu, pomiar jest narażony
na błąd, który może wyniknąć ze zmian w zagęsz-
czeniu moczu. Wszystkie dodatnie wyniki testów
przeprowadzonych za pomocą odczynników pasko-
wych lub tabletek powinno się potwierdzić meto-
dami bardziej swoistymi. Z uwagi na znaczną zmien-
ność wydalania albumin każdego dnia, przed osta-
tecznym zdefiniowaniem mikroalbuminurii u chorego
należy wykazać ich podwyższone stężenie przynajmniej
w 2 z 3 badań wykonanych w ciągu 3–6 miesięcy.
Rycina 1 przedstawia algorytm badań przesiewo-
wych w kierunku mikroalbuminurii.

Po rozpoznaniu mikroalbuminurii, włączeniu
terapii inhibitorami konwertazy angiotensyny (ACE,
angiotensin-converting enzyme) lub blokerami recep-
tora angiotensyny (ARB, angiotensin receptor bloc-
ker) i obniżeniu ciśnienia tętniczego, rola badania
moczu, wykonywanego co roku przy użyciu pasków

lub laboratoryjnej oceny mikroalbuminurii jest mniej
jasna. Wielu ekspertów zaleca ciągły nadzór, aby jed-
nocześnie ocenić zarówno reakcję na leczenie, jak
i postęp choroby. U osób z cukrzycową chorobą ne-
rek, oprócz oceny wydalania albumin z moczem,
ważna jest również ocena funkcji kłębuszków.

Wpływ obniżenia glikemii
Wyniki badań Diabetes Control and Complica-

tions Trial (DCCT) i United Kingdom Prospective Dia-
betes Study (UKPDS) udowodniły, że intensywne le-
czenie cukrzycy może znacząco zredukować ryzyko
rozwoju mikroalbuminurii i jawnej nefropatii. Nale-
ży się zatem stosować do zaleceń American Diabe-
tes Association — Standards of Medical Care for Pa-
tients with Diabetes Mellitus — dotyczących wyrów-
nania glikemii u wszystkich chorych na cukrzycę.

Kontrola nadciśnienia tętniczego
U chorych na cukrzycę typu 1 nadciśnienie tęt-

nicze zazwyczaj wynika z nefropatii i najczęściej ob-

Oznaczenie mikroalbuminurii

Wynik dodatni

Okolicznoœci dodatkowo zwiêkszaj¹ce

wydalanie albumin?

Leczenie i/lub wyjaœnienie

przyczyn. Powtórzyæ test.

Nadal wynik dodatni?

Powtórzyæ oznaczenie mikroalbuminurii

2-krotnie w ci¹gu 3–6 miesiêcy

2 z 3 oznaczeñ nieprawid³owe?

Powtórzyæ

badanie

w ci¹gu roku

Mikroalbuminuria, rozpocz¹æ leczenie

Nie

Nie

Nie

Nie

Tak

Tak

Tak

Tak

Rycina 1. Badanie przesiewowe w kierunku mikroalbuminurii
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jawia się mniej więcej w tym samym czasie, gdy roz-
wija się mikroalbuminuria. U 1/3 chorych na cukrzycę
typu 2 nadciśnienie tętnicze jest obecne w momencie
wykrycia cukrzycy. Powszechne współistnienie upo-
śledzonej tolerancji glukozy, nadciśnienia tętniczego,
podwyższonego stężenia cholesterolu frakcji LDL i tri-
glicerydów oraz obniżonego stężenia cholesterolu
frakcji HDL, otyłości i podatności na choroby układu
sercowo-naczyniowego sugeruje, że zaburzenia te
mogą być wynikiem wspólnego mechanizmu, którym
jest insulinooporność. Współistnienie tych zaburzeń
określa się często mianem zespołu X i/lub zespołu me-
tabolicznego. Nadciśnienie tętnicze u chorych na cu-
krzycę typu 2 może wynikać z nefropatii cukrzycowej
lub być „samoistnym” nadciśnieniem tętniczym, lub
efektem wielu innych schorzeń, na przykład choroby
naczyń nerkowych. Izolowane nadciśnienie skurczo-
we przypisywano utracie podatności elastycznej du-
żych naczyń zajętych miażdżycą. Nadciśnienie tętni-
cze u chorych na cukrzycę, niezależnie od typu, wiąże
się zwykle ze zwiększeniem objętości osocza, zwięk-
szonym oporem naczyń obwodowych i niską aktyw-
nością reninową osocza.

Zarówno skurczowe, jak i rozkurczowe nadci-
śnienie tętnicze znacznie przyspieszają rozwój ne-
fropatii cukrzycowej, a intensywne postępowanie
obniżające ciśnienie tętnicze może istotnie zmniej-
szyć spadek GFR. Wdrożenie odpowiedniego lecze-
nia hipotensyjnego pozwala znacząco zwiększyć
średnią przewidywaną długość życia u chorych na
cukrzycę typu 1 i zredukować śmiertelność z 94%
do 45%, potrzebę dializy i przeszczepu z 73% do
31% 16 lat po rozwinięciu się jawnej nefropatii.

Zgodnie z aktualnymi wytycznym zawartymi
w Standards of Medical Care in Diabetes Mellitus, Hy-
pertension Management in Adults with Diabetes i in-
nymi zaleceniami, podstawowym celem terapii cho-
rych na cukrzycę (z wyłączeniem kobiet ciężarnych)
≥ 18. roku życia jest obniżenie i utrzymanie ciśnienia
tętniczego skurczowego < 130 mm Hg i rozkurczo-
wego < 80 mm Hg. U chorych z izolowanym nadci-
śnieniem skurczowym ≥ 180 mm Hg, początkowym
celem leczenia jest stopniowe obniżanie ciśnienia
skurczowego. Jeżeli udało się osiągnąć wstępne cele
przy dobrej tolerancji, można wprowadzić dalsze ob-
niżanie ciśnienia.

Głównym aspektem postępowania wstępnego
(wg wytycznych Standards of Medical Care for Pa-
tients with Diabetes Mellitus i Treatment of Hyper-
tension in Adults with Diabetes) powinna być zmia-
na stylu życia, czyli zmniejszenie masy ciała, spoży-
cia soli i alkoholu oraz zwiększenie aktywności fi-
zycznej. U chorych z nefropatią wskazane jest włą-

czenie leczenia inhibitorami ACE lub ARB, będące czę-
ścią terapii wstępnej (patrz niżej). Jeśli po 4–6 tygo-
dniach ciśnienie tętnicze krwi nie obniży się wystar-
czająco, należy zastosować dodatkowe leczenie far-
makologiczne (więcej informacji — patrz: aktualne
wytyczne ADA w Treatment of Hypertension in Adults
with Diabetes). Na ogół leki włącza się stopniowo,
a indywidualny wybór leku zależy od innych czynników
(np. nadmiernej podaży płynów czy choroby naczyń).

Zastosowanie leków
przeciwnadciśnieniowych

Korzystna reakcja na leczenie hipotensyjne oraz
tendencja do stopniowego pogorszenia funkcji nerek
niezależnie od przyczyny, leżą u podłoża hipotezy, że
czynniki hemodynamiczne mają krytyczne znaczenie
w postępującym spadku GFR. Według tej hipotezy
uszkodzenie kłębuszków powoduje zaburzenia mikro-
krążenia, prowadzące do hiperfiltracji pozostałych
kłębuszków oraz do wzrostu ciśnienia wewnątrzkłę-
buszkowego i wrażliwości na angiotensynę II. Hiper-
filtracja pojedynczego nefronu z nadciśnieniem we-
wnątrzkłębuszkowym powoduje samouszkodzenie
kłębuszków. Wiele badań wykazało, że u chorych na
cukrzycę typu 1 z nadciśnieniem tętniczym inhibitory
ACE mogą zredukować zarówno wielkość albuminu-
rii, jak i szybkość progresji choroby nerek w większym
stopniu niż inne leki hipotensyjne, obniżające ciśnie-
nie tętnicze o te same wartości. Inne badania wyka-
zały korzystny wpływ zahamowania postępu mikro-
albuminurii u chorych na cukrzycę typu 1 z prawi-
dłowym ciśnieniem tętniczym oraz u chorych na cu-
krzycę typu 2 zarówno z prawidłowym ciśnieniem,
jak i z nadciśnieniem tętniczym.

Zastosowanie inhibitorów ACE i ARB u chorych
z zaawansowaną niewydolnością nerek i/lub hipoal-
dosteronizmem hiporeninowym może zaostrzyć hi-
perkaliemię. U starszych osób z obustronnym zwę-
żeniem tętnic nerkowych oraz w przypadku zaawan-
sowanej choroby nerek nawet bez zwężenia tętnic
nerkowych inhibitory ACE mogą spowodować na-
głe pogorszenie funkcji nerek. Nie wiadomo, czy tak
samo wpływają ARB. Przy stosowaniu inhibitorów
ACE może się także pojawić kaszel. Istnieją przeciw-
wskazania do stosowania tej grupy leków w czasie
ciąży i w związku z tym należy je stosować z ostroż-
nością u kobiet w wieku rozrodczym. Nie ma danych
dotyczących stosowania ARB w czasie ciąży, ale za-
klasyfikowano je do grupy C/D.

Ponieważ u dużej części chorych z mikroalbumi-
nurią rozwija się jawna nefropatia, a następnie ESRD,
inhibitory ACE lub ARB zaleca się u wszystkich pacjen-
tów z mikroalbuminurią lub zaawansowanymi stadia-
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mi nefropatii. Skutek działania inhibitorów ACE wyda-
je się efektem charakteryzującym całą grupę, więc wy-
bór leku może zależeć od ceny i decyzji pacjenta.

Niedawno zakończone badanie UKPDS porów-
nywało leczenie obniżające ciśnienie tętnicze z uży-
ciem inhibitorów ACE i b-blokerów. Leki były równie
skuteczne w obniżaniu ciśnienia tętniczego i nie było
żadnych istotnych różnic w częstości mikroalbumi-
nurii lub proteinurii. Jednak z powodu niewielkiej
częstości nefropatii w badanej populacji nie wiado-
mo, czy liczba przypadków była wystarczająca, aby
zaobserwować protekcyjny wpływ obu grup leków
na rozwój nefropatii. Wyniki kilku badań wykazały,
że niedihydropirydynowe blokery kanału wapniowe-
go (NDCCB, non-dihydropyridine calcium channel
blocker), klasyfikowane jako blokery kanału wapnio-
wego, mogą zmniejszać mikroalbuminurię, ale do-
tychczas żadne badania nie wykazały, że stosowa-
nie tych leków zmniejsza szybkość obniżenia się GFR.

Ograniczenie podaży białka
Badania przeprowadzone u zwierząt wykazały,

że ograniczenie podaży białka w diecie również zmniej-
sza hiperfiltrację i nadciśnienie wewnątrzkłębuszkowe
oraz opóźnia progresję zmian w różnych modelach
nefropatii, z glomerulopatią cukrzycową włącznie.
Wyniki kilku niewielkich badań dotyczących chorych
z nefropatią cukrzycową wykazały, że zalecane ogra-
niczenie ilości białka w diecie, wynoszące 0,6 g/kg/d.
(w rzeczywistości badani zdołali ograniczyć białko
w diecie do jedynie 0,8 g/kg/d.) umiarkowanie opóź-
nia tempo obniżania się GFR. Z kolei badanie Modified
Diet In Renal Disease Study, w którym tylko 3% cho-
rych miało cukrzycę typu 2 i nie było żadnego bada-
nego z cukrzycą typu 1, nie wykazało istotnych korzy-
ści wynikających z ograniczenia podaży białka.

Aktualnie chorym z jawną nefropatią zaleca
się średnią podaż białka zgodnie z Recommended
Dietary Allowance (RDA) dla dorosłych wynoszącą
0,8 g/kg/d. (ok. 10% dziennej dawki kalorii). Suge-
ruje się również, że gdy GFR zaczyna się obniżać,
dalsze ograniczenie do 0,6 g/kg/d. może być ko-
rzystne w celu zahamowania obniżenia się GFR u wy-
branych chorych. Jednak u niektórych pacjentów
mogą się pojawiać niedobory żywieniowe, powo-
dujące osłabienie mięśni. Posiłki zawierające ogra-
niczoną ilość białka powinni opracowywać doświad-
czeni dietetycy, znający problem leczenia dietetycz-
nego chorych na cukrzycę.

Inne aspekty leczenia
W leczeniu zaawansowanej niewydolności ne-

rek i jej powikłań (np. osteodystrofii) należy uwzględ-

nić, stosownie do wskazań, inne standardy postę-
powania, takie jak ograniczenie podaży sodu i fos-
foru czy stosowanie związków  wiążących fosforany
w przewodzie pokarmowym. Gdy GFR zaczyna istot-
nie się obniżać, należy skierować chorego do nefro-
loga. Radiologiczne środki kontrastowe są szczegól-
nie nefrotoksyczne w przypadku nefropatii cukrzy-
cowej, a chorych z azotemią należy ostrożnie nawad-
niać przed koniecznymi zabiegami wymagającymi
użycia kontrastu.

Zalecenia ogólne
• Aby zmniejszyć ryzyko i/lub zwolnić progresję nefro-

patii, należy zoptymalizować kontrolę glikemii (A).
• Aby zmniejszyć ryzyko i/lub zwolnić progresję ne-

fropatii, należy zoptymalizować kontrolę ciśnie-
nia tętniczego (A).

Badania przesiewowe
Należy oznaczać mikroalbuminurię raz do roku:

1) u chorych na cukrzycę typu 1 trwającą > 5 lat;
2) u wszystkich chorych na cukrzycę typu 2 od mo-

mentu rozpoznania (E).

Leczenie
• W leczeniu albuminurii/nefropatii można stoso-

wać zarówno inhibitory ACE, jak i ARB:
—  u chorych na cukrzycę typu 1 i z mikroalbumi-

nurią lub kliniczną albuminurią, inhibitory ACE
zwalniają progresję nefropatii (A);

—  u chorych na cukrzycę typu 2, z nadciśnieniem
tętniczym, mikroalbuminurią inhibitory ACE i ARB
zwalniają progresję do makroalbuminurii (A);

—  u chorych na cukrzycę typu 2, z nadciśnieniem
tętniczym, makroalbuminurią i niewydolnością
nerek (stężenie kreatyniny w osoczu > 1,5 mg/dl)
ARB zwalniają proces nefropatii (A).

• Jeśli wystąpiła nietolerancja jednej grupy leków,
należy zastosować inną (E).

• Stosowanie niedihydropirydynowych blokerów
kanału wapniowego w początkowym okresie le-
czenia nie jest skuteczniejsze niż placebo. Leki
z tej grupy powinno się stosować jedynie u cho-
rych, którzy otrzymują inhibitory ACE lub ARB
w celu dalszego obniżenia ciśnienia tętniczego (B).

∑ U chorych z albuminurią lub nefropatią oraz
u osób, które nie tolerują inhibitorów ACE i/lub
ARB, w leczeniu nadciśnienia tętniczego należy
rozważyć stosowanie niedihydropirydynowych
blokerów kanału wapniowego, leków b-adreno-
litycznych lub diuretyków (E).

∑ Po stwierdzeniu jawnej nefropatii należy wprowa-
dzić ograniczenie podaży białka £ 0,8 g/kg/m.c./d.
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(ok. 10% dziennej porcji kalorii), co odpowiada
zalecanej dziennej dozwolonej ilości białka dla do-
rosłych. Dalsze ograniczenia mogą być wskazane
w celu zwolnienia obniżenia się GFR u wybranych
chorych (B).

• Jeśli stosuje się inhibitory ACE lub ARB, należy
kontrolować stężenia potasu surowicy ze wzglę-
du na ryzyko rozwoju hiperkaliemii (B).

• Należy rozważyć skierowanie chorego do spe-
cjalisty nefrologa, jeśli GFR obniżyło się poniżej
60 ml//min/173m2 lub gdy pojawiają się trudno-
ści w leczeniu nadciśnienia tętniczego lub hiper-
kaliemii (B).

Podsumowanie
Badanie przesiewowe w kierunku mikroalbumi-

nurii, wykonywane co roku, umożliwi identyfikację
chorych z nefropatią w bardzo wczesnym etapie jej
rozwoju. Poprawa kontroli glikemii, intensywna te-
rapia hipotensyjna, stosowanie inhibitorów ACE lub
ARB opóźni rozwój nefropatii. Dodatkowe efekty
mogą przynieść ograniczenie podaży białka w diecie
i leczenie wspomagające, takie jak obniżenie stęże-
nia fosforu u wybranych chorych.
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