M

VIA MEDICA

ISSN 1640-8497

Stanowisko American Diabetes Association

Nefropatia cukrzycowa

Nephropathy in diabetes

Przedrukowano za zgodg z: Diabetes Care 2004; 27, supl. 1: S79-S83

Cukrzyca w Stanach Zjednoczonych i w Euro-
pie stata sie najpowszechniejszg przyczyng schytko-
wej niewydolnosci nerek (ESRD, end-stage renal di-
sease). Spowodowaty to nastepujace czynniki:

1) wzrost zachorowalnosci na cukrzyce, szczegdl-
nie typu 2;

2) wydtuzenie zycia chorych na cukrzyce;

3) wiaczanie chorych z cukrzycowq ESRD do lecze-
nia nerkozastepczego, do ktérego uprzednio nie
byli kwalifikowani.

W Stanach Zjednoczonych cukrzyca stanowi
okoto 40% nowych przypadkdéw ESRD, a koszty le-
czenia chorych na cukrzyce i ESRD wyniosty w 1997 ro-
ku ponad 15,6 biliona dolaréw. U okoto 20-30%
chorych na cukrzyce typu 1 lub typu 2 wystepuja
objawy nefropatii, ktora w cukrzycy typu 2 znacznie
rzadziej prowadzi do ESRD. Jednak z powodu wigk-
szej zachorowalnosci na cukrzyce typu 2 pacjenci ci
stanowia ponad 50% chorych aktualnie rozpoczy-
najacych dializoterapie. Istnieje znaczna zmiennos¢
etniczna pod wzgledem progresji do ESRD — u rdzen-
nych Amerykanéw, Amerykanéw pochodzenia laty-
noskiego (zwtaszcza Amerykandw pochodzenia mek-
sykanskiego) i Afroamerykanoéw istnieje o wiele wiek-
sze ryzyko rozwiniecia sie ESRD niz u biatych nie-
-Latynoséw chorych na cukrzyce typu 2. Ostatnie ba-
dania wykazaty, ze odpowiednie postepowanie moze
W znacznym stopniu opo6zni¢ poczatek i ztagodzié
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przebieg nefropatii cukrzycowej, szczegolnie we
wczesnej fazie rozwoju powiktania. Powyzsze wytycz-
ne oparto na ostatnich artykutach przegladowych,
w ktérych omawiano opublikowane badania nauko-
we i nierozwigzane dotad problemy. Zawierajg one
réwniez zalecenia dotyczace wykrywania, prewencji
i leczenia wczesnej nefropatii.

Historia naturalna
nefropatii cukrzycowej

Najwczesniejszym klinicznym objawem nefro-
patii cukrzycowej jest pojawienie sie niskich, ale juz
nieprawidfowych stezen (= 30 mg/d. lub 20 ug/min)
albumin w moczu, co okresla sie mianem mikroal-
buminurii i odpowiada poczgtkowej nefropatii. Bez
wdrozenia odpowiedniego leczenia u okofo 80%
chorych na cukrzyce typu 1 z utrwalona mikroalbu-
minurig, w ciggu 10-15 lat wydalanie albumin
z moczem wzrasta w tempie okoto 10-20% rocznie,
az do stadium jawnej nefropatii lub albuminurii kli-
nicznej (= 300 mg/24 h lub = 200 pg/min). Réwno-
legle pojawia sie nadcisnienie tetnicze. Jezeli doj-
dzie do rozwoju jawnej nefropatii i nadal nie po-
dejmuje sie leczenia, w ciggu kilku lat stopniowo
obniza sie filtracja ktebuszkowa (GFR, glomerular
filtration rate) ze zmienng szybkoscia, zaleznie od
pacjenta (2-20 ml/min/rok). U 50% chorych na cu-
krzyce typu 1 z jawng nefropatig ESRD rozwija sie
w ciggu 10 lat, a u ponad 75% w ciggu 20 lat.

U wiekszosci chorych na cukrzyce typu 2
W momencie rozpoznania stwierdza sie mikroalbu-
minurie i jawng nefropatie, poniewaz cukrzyca zwy-
kle rozwija sie kilka lat, zanim zostanie rozpozna-
na. Ponadto — jak wykazaty wyniki badan biopsyj-
nych — obecnos¢ albuminurii moze by¢ mniej spe-
cyficzna dla nefropatii cukrzycowej. Bez wdrozenia
leczenia u 20-40% chorych na cukrzyce typu 2
z mikroalbuminurig rozwija sie jawna nefropatia,
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ale w ciggu kolejnych 20 lat tylko u okoto 20% roz-
wija sie ESRD. Szybkos¢ obnizenia sie GFR jest réw-
niez osobniczo zmienna, lecz ogdlnie jest podobna
zarowno w cukrzycy typu 1, jak i cukrzycy typu 2.
Nalezy wzig¢ pod uwage, ze wsréd chorych na cu-
krzyce typu 2 w podesztym wieku istnieje wieksze ry-
zyko zgonu z powodu wspétistniejgcej choroby ser-
ca, w zwiagzku z tym u wielu oséb nie dochodzi do
rozwoju wczesniejszych stadiow nefropatii w ESRD.
Z drugiej strony, z uwagi na ciggty postep w zakre-
sie metod leczenia choroby wiencowej i wydtuzanie
sie okresu zycia, u wiekszej liczby chorych na cukrzy-
ce typu 2 moze sie rozwing¢ niewydolnos¢ nerek.
Niezaleznie od tego, ze albuminuria jest naj-
wczeshiejszym objawem nefropatii, jest tez wskaz-
nikiem istotnie zwiekszonej chorobowosci i umieral-
nosci z powodu choréb uktadu sercowo-naczynio-
wego, zaréwno wsrdd chorych na cukrzyce typu 1,
jak i typu 2. Z tego tez powodu stwierdzenie mikro-
albuminurii jest wskazaniem do dalszej diagnostyki
w kierunku ewentualnej choroby naczyniowej oraz
do energicznych dziatan eliminujacych sercowo-
-naczyniowe czynniki ryzyka (np. obnizenie stezenia
cholesterolu frakcji LDL, leczenie nadcisnienia tetni-
czego, zaprzestanie palenia tytoniu, zwiekszenie ak-
tywnosci fizycznej itp.). Istnieje kilka wstepnych do-
niesien sugerujacych, ze obnizenie stezenia chole-
sterolu moze réwniez zmniejszy¢ proteinurie.

Badania przesiewowe
w kierunku albuminurii

W momencie rozpoznania cukrzycy typu 2 do
rutynowo wykonywanych badan powinno naleze¢
badanie okreslajgce wystepowanie mikroalbuminu-
rii. Rzadko wystepuje ona w krotko trwajacej cu-
krzycy typu 1, dlatego badania w tym kierunku na-
lezy wykonywac¢ po 5 latach trwania choroby. Wy-
niki kilku badan sugeruja, ze przedpokwitaniowy
czas trwania cukrzycy moze by¢ istotny dla rozwo-
ju mikroangiopatii. Dlatego tez zalecenia te nalezy

weryfikowac z oceng kliniczna. Poniewaz trudno do-
ktadnie ustali¢ poczatek cukrzycy typu 2, badania
przesiewowe w kierunku nefropatii powinno sie wy-
konywac¢ w momencie wykrycia choroby. Po wstep-
nych badaniach przesiewowych lub przy braku
stwierdzonej wczesniej mikroalbuminurii, kolejne
badania w kierunku mikroalbuminurii nalezy powta-
rzac raz w roku.
Badania przesiewowe w kierunku mikroalbu-
minurii mozna wykonywa¢, uzywajac trzech metod:
1. Pomiaru stosunku albumin do kreatyniny w przy-
godnej porcji moczu.

2. 24-godzinnej zbiérki moczu z oceng klirensu kre-
atyniny.

3. Czasowej (np. 4-godzinnej lub nocnej) zbidrki
moczu.

Pierwszg metode czesto uznaje sie za naj-
prostsza do wykonania w gabinetach lekarskich
i zwykle jest ona najczesciej wykorzystywana. Prefe-
ruje sie pierwsza lub kolejng poranng porcje mo-
czu, poniewaz znana jest dobowa zmiennos¢ wy-
dalania albumin. Jezeli nie mozna pobrac probki
porannej, kolejne oznaczenia powinno sie wykony-
wac z porcji moczu pobranych o tej samej porze dnia.
Do wykrywania mikroalbuminurii stosuje sie swoiste
testy, poniewaz standardowe badania laboratoryj-
ne w kierunku obecnosci biatka w moczu nie sg wy-
starczajgco czute. Mikroalbuminurig okresla sie wy-
dalanie albumin z moczem = 30 mg/24 h (co odpo-
wiada 20 ug/min lub 30 mg/g kreatyniny dla przy-
godnej porcji moczu) (tab. 1). Krétkotrwata hiper-
glikemia, wysitek fizyczny, infekcje uktadu moczo-
wego, znaczne nadcisnienie tetnicze, niewydolnos¢
serca i ostra choroba przebiegajgca z goragczka
moggy powodowad przemijajacy wzrost wydalania
albumin z moczem. Jesli laboratoryjne oznaczenie
mikroalbuminurii nie jest dostepne, mozna uzy¢ ta-
bletek lub paskéw odczynnikowych, poniewaz jezeli
badanie wykonuje wykwalifikowany personel, maja
one odpowiednig czutos¢ (95%) i swoistos¢ (93%).

Tabela 1. Definicje nieprawidtowych wartosci wydalania albumin z moczem

Kategoria Przygodna porcja moczu 24-godzinna zbidrka Zbiérka moczu
[ug/mg kreatyniny] moczu (mg/24 h) w jednostce czasu
[ug/min]
Wartos¢ prawidtowa <30 <30 <20
Mikroalbuminuria 30-299 30-299 20-199
Kliniczna albuminuria = 300 = 300 = 200

Ze wzgledu na zmiennos$¢ wydalania albumin z moczem przekroczenie jednego z tych progéw diagnostycznych przez chorego wymaga potwierdzenia
nieprawidtowego wyniku w 2 z 3 zbiérek moczu w ciggu 3-6 miesiecy. Wysitek fizyczny w okresie 24 godzin poprzedzajacych zbiérke moczu, go-
raczka, zastoinowa niewydolnos¢ serca, wysoka hiperglikemia, znaczne nadcisnienie tetnicze, ropomocz i krwiomocz moga podwyzszy¢ wydalanie
albumin z moczem powyzej wartosci granicznych
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Oznaczenie mikroalbuminurii

Y

Nie

P Nie
Wynik dodatni
Tak
\
Okolicznosci dodatkowo zwigkszajace
wydalanie aloumin?
Tak
Y
< Nie Leczenie i/lub wyjasnienie
przyczyn. Powtdrzyc test.
Nadal wynik dodatni?
Tak
Y {V
Powtdrzyé oznaczenie mikroalbuminurii
2-krotnie w ciggu 3—6 miesiecy
A4
Powtorzy¢ ) L/
badanie - Nie
w ciagu roku - 2 z 3 oznaczen nieprawidtowe?

y

4

Tak

Mikroalbuminuria, rozpocza¢ leczenie

Rycina 1. Badanie przesiewowe w kierunku mikroalbuminurii

Poniewaz odczynniki paskowe wskazujg tylko ste-
zenie albumin bez korekcji wzgledem kreatyniny,
co uwzglednia wskaznik albuminy/kreatynina
w przygodnej prébce moczu, pomiar jest narazony
na btad, ktéry moze wynikna¢ ze zmian w zagesz-
czeniu moczu. Wszystkie dodatnie wyniki testow
przeprowadzonych za pomocg odczynnikéw pasko-
wych lub tabletek powinno sie potwierdzi¢ meto-
dami bardziej swoistymi. Z uwagi na znaczng zmien-
nos¢ wydalania albumin kazdego dnia, przed osta-
tecznym zdefiniowaniem mikroalbuminurii u chorego
nalezy wykazac ich podwyzszone stezenie przynajmniej
w 2 z 3 badan wykonanych w ciggu 3-6 miesiecy.
Rycina 1 przedstawia algorytm badan przesiewo-
wych w kierunku mikroalbuminurii.

Po rozpoznaniu mikroalbuminurii, wtgczeniu
terapii inhibitorami konwertazy angiotensyny (ACE,
angiotensin-converting enzyme) lub blokerami recep-
tora angiotensyny (ARB, angiotensin receptor bloc-
ker) i obnizeniu cisnienia tetniczego, rola badania
moczu, wykonywanego co roku przy uzyciu paskéw

www.dp.viamedica.pl

Wptyw obnizenia glikemii

Wyniki badan Diabetes Control and Complica-
tions Trial (DCCT) i United Kingdom Prospective Dia-
betes Study (UKPDS) udowodnity, ze intensywne le-
czenie cukrzycy moze znaczaco zredukowac ryzyko
rozwoju mikroalbuminurii i jawnej nefropatii. Nale-
zy sie zatem stosowacd do zalecen American Diabe-
tes Association — Standards of Medical Care for Pa-
tients with Diabetes Mellitus — dotyczacych wyréw-
nania glikemii u wszystkich chorych na cukrzyce.

Kontrola nadcisnienia tetniczego
U chorych na cukrzyce typu 1 nadcisnienie tet-
nicze zazwyczaj wynika z nefropatii i najczesciej ob-

lub laboratoryjnej oceny mikroalbuminurii jest mniej
jasna. Wielu ekspertéw zaleca ciagty nadzér, aby jed-
noczesnie oceni¢ zaréwno reakcje na leczenie, jak
i postep choroby. U 0séb z cukrzycowga choroba ne-
rek, oprécz oceny wydalania albumin z moczem,
wazna jest rowniez ocena funkcji kiebuszkdéw.
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jawia sie mniej wiecej w tym samym czasie, gdy roz-
wija sie mikroalbuminuria. U 1/3 chorych na cukrzyce
typu 2 nadcisnienie tetnicze jest obecne w momencie
wykrycia cukrzycy. Powszechne wspétistnienie upo-
sledzonej tolerancji glukozy, nadcisnienia tetniczego,
podwyzszonego stezenia cholesterolu frakgji LDL i tri-
glicerydéw oraz obnizonego stezenia cholesterolu
frakcji HDL, otytosci i podatnosci na choroby ukfadu
sercowo-naczyniowego sugeruje, ze zaburzenia te
moga by¢ wynikiem wspdlnego mechanizmu, ktérym
jest insulinoopornos¢. Wspétistnienie tych zaburzen
okresla sie czesto mianem zespotu X i/lub zespotu me-
tabolicznego. Nadcisnienie tetnicze u chorych na cu-
krzyce typu 2 moze wynikac z nefropatii cukrzycowej
lub by¢ ,,samoistnym” nadcisnieniem tetniczym, lub
efektem wielu innych schorzen, na przyktad choroby
naczyn nerkowych. Izolowane nadcisnienie skurczo-
we przypisywano utracie podatnosci elastycznej du-
zych naczyn zajetych miazdzyca. Nadcisnienie tetni-
cze u chorych na cukrzyce, niezaleznie od typu, wigze
sie zwykle ze zwigkszeniem objetosci osocza, zwiek-
szonym oporem naczyn obwodowych i niskg aktyw-
noscig reninowg osocza.

Zaréwno skurczowe, jak i rozkurczowe nadci-
snienie tetnicze znacznie przyspieszajg rozwoéj ne-
fropatii cukrzycowej, a intensywne postepowanie
obnizajace cisnienie tetnicze moze istotnie zmniej-
szy¢ spadek GFR. Wdrozenie odpowiedniego lecze-
nia hipotensyjnego pozwala znaczaco zwiekszy¢
srednig przewidywang dtugos¢ zycia u chorych na
cukrzyce typu 1 i zredukowac smiertelnos¢ z 94%
do 45%, potrzebe dializy i przeszczepu z 73% do
31% 16 lat po rozwinieciu sie 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 cukrzyce (z wyfaczeniem kobiet ciezarnych)
= 18. roku zycia jest obnizenie i utrzymanie cisnienia
tetniczego skurczowego < 130 mm Hg i rozkurczo-
wego < 80 mm Hg. U chorych z izolowanym nadci-
$nieniem skurczowym = 180 mm Hg, poczatkowym
celem leczenia jest stopniowe obnizanie cisnienia
skurczowego. Jezeli udato sie osiggnac wstepne cele
przy dobrej tolerancji, mozna wprowadzi¢ dalsze ob-
nizanie cisnienia.

Gtéwnym aspektem postepowania wstepnego
(wg wytycznych Standards of Medical Care for Pa-
tients with Diabetes Mellitus i Treatment of Hyper-
tension in Adults with Diabetes) powinna by¢ zmia-
na stylu zycia, czyli zmniejszenie masy ciata, spozy-
cia soli i alkoholu oraz zwigkszenie aktywnosci fi-
zycznej. U chorych z nefropatig wskazane jest wia-
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czenie leczenia inhibitorami ACE lub ARB, bedace cze-
scig terapii wstepnej (patrz nizej). Jesli po 4-6 tygo-
dniach cisnienie tetnicze krwi nie obnizy sie wystar-
czajaco, nalezy zastosowac¢ dodatkowe leczenie far-
makologiczne (wiecej informacji — patrz: aktualne
wytyczne ADA w Treatment of Hypertension in Adults
with Diabetes). Na ogot leki wtacza sie stopniowo,
a indywidualny wybor leku zalezy od innych czynnikéw
(np. nadmiernej podazy ptynéw czy choroby naczyn).

Zastosowanie lekow
przeciwnadcisnieniowych

Korzystna reakcja na leczenie hipotensyjne oraz
tendencja do stopniowego pogorszenia funkgcji nerek
niezaleznie od przyczyny, lezg u podtoza hipotezy, ze
czynniki hemodynamiczne majg krytyczne znaczenie
w postepujacym spadku GFR. Wedtug tej hipotezy
uszkodzenie ktebuszkéw powoduje zaburzenia mikro-
krgzenia, prowadzace do hiperfiltracji pozostatych
ktebuszkéw oraz do wzrostu cisnienia wewnatrzkte-
buszkowego i wrazliwosci na angiotensyne Il. Hiper-
filtracja pojedynczego nefronu z nadcisnieniem we-
wnatrzktebuszkowym powoduje samouszkodzenie
ktebuszkéw. Wiele badan wykazato, ze u chorych na
cukrzyce typu 1 z nadcisnieniem tetniczym inhibitory
ACE moga zredukowac zaréwno wielkos¢ albuminu-
rii, jak i szybkos¢ progresji choroby nerek w wiekszym
stopniu niz inne leki hipotensyjne, obnizajace cisnie-
nie tetnicze o te same wartosci. Inne badania wyka-
zaty korzystny wptyw zahamowania postepu mikro-
albuminurii u chorych na cukrzyce typu 1 z prawi-
dtowym cisnieniem tetniczym oraz u chorych na cu-
krzyce typu 2 zaréwno z prawidtowym cisnieniem,
jak i z nadcisnieniem tetniczym.

Zastosowanie inhibitorow ACE i ARB u chorych
z zaawansowang niewydolnoscig nerek i/lub hipoal-
dosteronizmem hiporeninowym moze zaostrzy¢ hi-
perkaliemie. U starszych oséb z obustronnym zwe-
zeniem tetnic nerkowych oraz w przypadku zaawan-
sowanej choroby nerek nawet bez zwezenia tetnic
nerkowych inhibitory ACE mogg spowodowac na-
gte pogorszenie funkcji nerek. Nie wiadomo, czy tak
samo wplywajg ARB. Przy stosowaniu inhibitoréw
ACE moze sie takze pojawic kaszel. Istniejg przeciw-
wskazania do stosowania tej grupy lekéw w czasie
cigzy i w zwigzku z tym nalezy je stosowac z ostroz-
noscia u kobiet w wieku rozrodczym. Nie ma danych
dotyczacych stosowania ARB w czasie cigzy, ale za-
klasyfikowano je do grupy C/D.

Poniewaz u duzej czesci chorych z mikroalbumi-
nurig rozwija sie jawna nefropatia, a nastepnie ESRD,
inhibitory ACE lub ARB zaleca sie u wszystkich pacjen-
téw z mikroalbuminurig lub zaawansowanymi stadia-
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mi nefropatii. Skutek dziatania inhibitoréw ACE wyda-
je sie efektem charakteryzujacym cata grupe, wiec wy-
bér leku moze zaleze¢ od ceny i decyzji pacjenta.
Niedawno zakonczone badanie UKPDS porow-
nywato leczenie obnizajgce cisnienie tetnicze z uzy-
ciem inhibitoréw ACE i 8-blokerdw. Leki byty réwnie
skuteczne w obnizaniu cisnienia tetniczego i nie byto
zadnych istotnych réznic w czestosci mikroalbumi-
nurii lub proteinurii. Jednak z powodu niewielkiej
czestosci nefropatii w badanej populacji nie wiado-
mo, czy liczba przypadkow byta wystarczajaca, aby
zaobserwowac protekcyjny wptyw obu grup lekéw
na rozwoj nefropatii. Wyniki kilku badan wykazaty,
ze niedihydropirydynowe blokery kanatu wapniowe-
go (NDCCB, non-dihydropyridine calcium channel
blocker), klasyfikowane jako blokery kanatu wapnio-
wego, moga zmniejsza¢ mikroalbuminurig, ale do-
tychczas zadne badania nie wykazaty, ze stosowa-
nie tych lekéw zmniejsza szybkos¢ obnizenia sie GFR.

Ograniczenie podazy biatka

Badania przeprowadzone u zwierzat wykazaty,
Ze ograniczenie podazy biatka w diecie réwniez zmniej-
sza hiperfiltracje i nadcisnienie wewnatrzkiebuszkowe
oraz opdznia progresje zmian w réznych modelach
nefropatii, z glomerulopatia cukrzycowa wtacznie.
Wyniki kilku niewielkich badan dotyczacych chorych
z nefropatiag cukrzycowa wykazaty, ze zalecane ogra-
niczenie ilosci biatka w diecie, wynoszace 0,6 g/kg/d.
(w rzeczywistosci badani zdotali ograniczy¢ biatko
w diecie do jedynie 0,8 g/kg/d.) umiarkowanie opéz-
nia tempo obnizania sie GFR. Z kolei badanie Modlified
Diet In Renal Disease Study, w ktérym tylko 3% cho-
rych miato cukrzyce typu 2 i nie byto zadnego bada-
nego z cukrzycg typu 1, nie wykazato istotnych korzy-
sci wynikajacych z ograniczenia podazy biatka.

Aktualnie chorym z jawna nefropatia zaleca
sie srednig podaz biatka zgodnie z Recommended
Dietary Allowance (RDA) dla dorostych wynoszaca
0,8 g/kg/d. (ok. 10% dziennej dawki kalorii). Suge-
ruje sie rowniez, ze gdy GFR zaczyna sie obnizac,
dalsze ograniczenie do 0,6 g/kg/d. moze by¢ ko-
rzystne w celu zahamowania obnizenia sie GFR u wy-
branych chorych. Jednak u niektorych pacjentéw
mog3 sie pojawiac niedobory zywieniowe, powo-
dujgce ostabienie miesni. Positki zawierajgce ogra-
niczong ilos¢ biatka powinni opracowywac doswiad-
czeni dietetycy, znajacy problem leczenia dietetycz-
nego chorych na cukrzyce.

Inne aspekty leczenia
W leczeniu zaawansowanej niewydolnosci ne-
rek i jej powiktan (np. osteodystrofii) nalezy uwzgled-
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ni¢, stosownie do wskazan, inne standardy poste-
powania, takie jak ograniczenie podazy sodu i fos-
foru czy stosowanie zwigzkéw wigzacych fosforany
w przewodzie pokarmowym. Gdy GFR zaczyna istot-
nie sie obnizac, nalezy skierowa¢ chorego do nefro-
loga. Radiologiczne srodki kontrastowe sg szczegél-
nie nefrotoksyczne w przypadku nefropatii cukrzy-
cowej, a chorych z azotemig nalezy ostroznie nawad-
nia¢ przed koniecznymi zabiegami wymagajacymi
uzycia kontrastu.

Zalecenia ogodlne

* Aby zmniejszy¢ ryzyko i/lub zwolni¢ progresje nefro-
patii, nalezy zoptymalizowac¢ kontrole glikemii (A).

* Aby zmniejszyc ryzyko i/lub zwolni¢ progresje ne-
fropatii, nalezy zoptymalizowa¢ kontrole cisnie-
nia tetniczego (A).

Badania przesiewowe
Nalezy oznacza¢ mikroalbuminurie raz do roku:
1) u chorych na cukrzyce typu 1 trwajacag > 5 lat;
2) u wszystkich chorych na cukrzyce typu 2 od mo-
mentu rozpoznania (E).

Leczenie

* W leczeniu albuminurii/nefropatii mozna stoso-
wac zaréwno inhibitory ACE, jak i ARB:

— u chorych na cukrzyce typu 1 iz mikroalbumi-
nurig lub kliniczng albuminuria, inhibitory ACE
zwalniajg progresje nefropatii (A);

— u chorych na cukrzyce typu 2, z nadcisnieniem
tetniczym, mikroalbuminurig inhibitory ACE i ARB
zwalniajg progresje do makroalbuminurii (A);

— u chorych na cukrzyce typu 2, z nadcisnieniem
tetniczym, makroalbuminurig i niewydolnoscig
nerek (stezenie kreatyniny w osoczu > 1,5 mg/dl)
ARB zwalniajg proces nefropatii (A).

¢ Jesli wystgpita nietolerancja jednej grupy lekéw,
nalezy zastosowac inng (E).

* Stosowanie niedihydropirydynowych blokeréw
kanatu wapniowego w poczatkowym okresie le-
czenia nie jest skuteczniejsze niz placebo. Leki
z tej grupy powinno sie stosowac jedynie u cho-
rych, ktérzy otrzymuja inhibitory ACE lub ARB
w celu dalszego obnizenia cisnienia tetniczego (B).

* U chorych z albuminurig lub nefropatia oraz
u o0séb, ktére nie tolerujg inhibitorow ACE i/lub
ARB, w leczeniu nadcisnienia tetniczego nalezy
rozwazy¢ stosowanie niedihydropirydynowych
blokeréw kanatu wapniowego, lekéw S-adreno-
litycznych lub diuretykéw (E).

* Po stwierdzeniu jawnej nefropatii nalezy wprowa-
dzi¢ ograniczenie podazy biatka < 0,8 g/kg/m.c./d.
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(ok. 10% dziennej porcji kalorii), co odpowiada
zalecanej dziennej dozwolonej ilosci biatka dla do-
rostych. Dalsze ograniczenia moga by¢ wskazane
w celu zwolnienia obnizenia sie¢ GFR u wybranych
chorych (B).

¢ Jesli stosuje sie inhibitory ACE lub ARB, nalezy
kontrolowac stezenia potasu surowicy ze wzgle-
du na ryzyko rozwoju hiperkaliemii (B).

* Nalezy rozwazy¢ skierowanie chorego do spe-
cjalisty nefrologa, jesli GFR obnizyto sie ponizej
60 ml//min/173m? lub gdy pojawiajg sie trudno-
sci w leczeniu nadcisnienia tetniczego lub hiper-
kaliemii (B).

Podsumowanie

Badanie przesiewowe w kierunku mikroalbumi-
nurii, wykonywane co roku, umozliwi identyfikacje
chorych z nefropatig w bardzo wczesnym etapie jej
rozwoju. Poprawa kontroli glikemii, intensywna te-
rapia hipotensyjna, stosowanie inhibitoréw ACE lub
ARB op6zni rozwdj nefropatii. Dodatkowe efekty
moga przynies¢ ograniczenie podazy biatka w diecie
i leczenie wspomagajace, takie jak obnizenie steze-
nia fosforu u wybranych chorych.

PISMIENNICTWO

1. American Diabetes Association. Diabetes 2001. Vital Statistics.
Alexandria, VA, ADA, 2001.

2. American Diabetes Association: Standards of medical care in
diabetes management (Position Statement). Diabetes Care
2004; 27: (supl. 1): S15-S35.

3. American Diabetes Association: Hypertension in adults with
diabetes (Position Statement). Diabetes Care 2002; 25 (supl. 1):
S71-S73.

A126

10.

12.

13.

14.

15.

. Bakris G.L., Williams M., Dworkin L. i wsp.: Preserving renal

function in adults with hypertension and diabetes: a consen-
sus approach. Am. J. Kid. Dis. 2000; 36: 646-661.

. Brenner B.M., Cooper M.E., de Zeeuw D. i wsp.: Effects of

losartan on renal and cardiovascular out-comes in patients
with type 2 diabetes and nephropathy. N. Engl. J. Med. 2001;
345: 861-869.

. DeFronzo R.A.: Diabetic nephropathy: etiologic and therapeu-

tic considerations. Diabetes Rev. 1995; 3: 510-564.

. Diabetes Control and Complications Trial Research Group: The

effect of intensive treatment of diabetes on the development
and progression of long-term complications in insulin-depen-
dent diabetes mellitus. N. Engl. J. Med. 1993; 329: 977-986.

. Lewis E.J., Hunsicker L.G., Clarke W.R. i wsp.: Renoprotective

effect of the angiotensin-receptor antagonist irbesartan in pa-
tients with nephropathy due to type 2 diabetes. N. Eng.
J. Med. 2001; 345: 851-860.

. Lewis E.J., Hunsicker L.G., Bain R.P., Rohde R.D.: The effect of

angiotensin-converting-enzyme inhibition on diabetic neph-
ropathy. The Collaborative Study Group. N. Engl. J. Med. 1993;
329: 1456-1462.

Mogensen C.E., Keane W.F., Bennett P.H. i wsp.: Prevention of
diabetic renal disease with special reference to microalbumi-
nuria. Lancet 1995; 346: 1080-1084.

. Mogensen C.E., Neldam S., Tikkanen I. i wsp.: Randomised

controlled trial of dual blockade ofrenin-angiotensin system
in patients with hypertension, microalbuminuria, and non-
-insulin dependent diabetes: the candesartan and lisinopril
microalbuminuria (CALM) study. BMJ 2000; 1440-1444.
Parving H.H., Lehnert H., Brochner-Mortensen J., Gomis R.,
Andersen S., Arner P.: The effect of irbesartan on the develop-
ment of diabetic nephropathy in patients with type 2 diabe-
tes. N. Engl. J. Med. 2001; 345: 870-878.

UK Prospective Diabetes Study Group: Efficacy of atenolol and
captopril in reducing the risk of macrovascular complications
in type 2 diabetes (UKPDS 39). BMJ 1998; 317: 713-720.

UK Prospective Diabetes Study Group: Intensive blood gluco-
se control with sulphonylureas or insulin compared with co-
nventional treatment and risk of complications in patients with
type 2 diabetes (UKPDS 33). Lancet 1998; 352: 837-853.

UK Prospective Diabetes Study Group: Tight blood pressure
control and risk of macrovascular and microvascular com-
plications in type 2 diabetes (UKPDS 38). BMJ 1998; 317:
703-713.

www.dp.viamedica.pl



