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

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

2) wydtuzenie zycia chorych na cukrzyce;

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

W Stanach Zjednoczonych cukrzyca stanowi
okoto 40% nowych przypadkéw ESRD, a koszty le-
czenia chorych na cukrzyce i ESRD wyniosty w 1997
roku ponad 15,6 biliona dolaréw. U okoto 20-30%
chorych na cukrzyce typu 1 lub typu 2 wystepuja
objawy nefropatii, ktéra w cukrzycy typu 2 znacznie
rzadziej prowadzi do ESRD. Jednak z powodu wiek-
szej zachorowalnosci na cukrzyce typu 2 pacjenci ci
stanowig ponad 50% chorych aktualnie rozpoczy-
najacych dializoterapie. Istnieje znaczna zmiennos¢
etniczna pod wzgledem progresji do ESRD — u rdzen-
nych Amerykanéw, Amerykandéw pochodzenia laty-
noskiego (zwtaszcza Amerykanow pochodzenia mek-
sykanskiego) i Afroamerykanow istnieje o wiele wiek-
sze ryzyko rozwiniecia si¢ ESRD niz u biatych nie-La-
tynoséw chorych na cukrzyce typu 2. Ostatnie bada-
nia wykazaty, ze odpowiednie postepowanie moze
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przebieg nefropatii cukrzycowej, szczegdlnie we
wczesnej fazie rozwoju powiktania. Powyzsze wytycz-
ne oparto na ostatnich artykutach przeglagdowych,
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
nieprawidtowych stezen (= 30 mg/d. lub 20 ug/min)
albumin w moczu, co okresla sie¢ mianem mikroal-
buminurii i odpowiada poczatkowej nefropatii. Bez
wdrozenia odpowiedniego leczenia u okofo 80%
chorych na cukrzyce typu 1 z utrwalong 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 ug/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 kiebuszkowa (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
ciagu 10 lat, a u ponad 75% w ciagu 20 lat.

U wiegkszosci chorych na cukrzyce typu 2
W momencie rozpoznania stwierdza sie mikroalbu-
minurie i jawnga 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 row-
niez osobniczo zmienna, lecz ogélnie jest podobna
zaréwno 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 wigksze ry-
zyko zgonu z powodu wspétistniejacej choroby ser-
ca, w zwigzku 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-
wczesniejszym objawem nefropatii, jest tez wskaz-
nikiem istotnie zwiekszonej chorobowosci i umieral-
nosci z powodu choréb ukfadu sercowo-naczynio-
wego, zarébwno 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 frakgji 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 moczu. Jesli stwierdza sie obecnos¢ biat-
ka, w opracowywaniu planu leczenia nalezy takze
uwzglednic ocene ilosciowa. Jezeli nie stwierdza sie
obecnosci biatka w moczu, konieczne jest oznacze-
nie mikroalbuminurii. Mikroalbuminuria rzadko wy-
stepuje w krotko trwajacej cukrzycy typu 1, dlate-
go badania w tym kierunku nalezy wykonywac po

5 latach trwania choroby. Wyniki kilku badan suge-
ruja, ze przedpokwitaniowy czas trwania cukrzycy
moze by¢ istotny dla rozwoju mikroangiopatii. Dla-
tego tez zalecenia te nalezy weryfikowaé z oceng
kliniczng. Poniewaz trudno dokfadnie ustali¢ pocza-
tek cukrzycy typu 2, badania przesiewowe w kie-
runku nefropatii powinno sie wykonywac¢ w momen-
cie wykrycia choroby. Po wstepnych badaniach prze-
siewowych lub przy braku stwierdzonej wczesniej
mikroalbuminurii, kolejne badania w kierunku mi-
kroalbuminurii nalezy powtarza¢ raz w roku.
Badania przesiewowe w kierunku mikroalbu-
minurii mozna wykonywac, uzywajac trzech metod:
1) pomiaru stosunku albumin do kreatyniny w przy-
godnej porcji moczu;

2) 24-godzinnej zbidrki moczu z oceng klirensu kre-
atyniny;

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

Pierwszg metode czesto uznaje sie za naj-
prostszg do wykonania w gabinetach lekarskich
i zwykle dostarcza ona doktadnych informacji. Pre-
feruje sie pierwszg lub kolejng poranna porcje mo-
czu, poniewaz znana jest dobowa zmiennos¢ wy-
dalania albumin. Jezeli nie mozna pobrac prébki
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 la-
boratoryjne w kierunku obecnosci biatka w moczu
nie sg wystarczajgco czute. Mikroalbuminurig okre-
$la sie wydalanie albumin z moczem = 30 mg/24 h
(co odpowiada 20 ug/min lub 30 mg/g kreatyniny
dla przygodnej porcji moczu) (tab. 1). Krétkotrwa-
ta hiperglikemia, wysitek fizyczny, infekcje uktadu
moczowego, znaczne nadcisnienie tetnicze, niewy-
dolnos¢ serca i ostra choroba przebiegajaca z go-
raczkg mogg powodowad przemijajgcy wzrost wy-
dalania albumin z moczem. Jesli laboratoryjne ozna-
czenie mikroalbuminurii nie jest dostepne, mozna

Tablica 1. Definicje nieprawidtowych wartosci wydalania albumin z moczem

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

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 mogq podwyzszy¢ wydalanie

albumin z moczem powyzej wartosci granicznych
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Rutynowe badanie moczu w momencie rozpoznania

cukrzycy typu 2*
Biatko — Biatko +
Okoliczno$ci dodatkowo
zwiekszajace wydalanie albumin?
i Tak
Oznaczenie mikroalbuminurii Nie Leczenie i/lub wyjasnienie
< innych przyczyn, powtérzy¢ Nie
test dla potwierdzenia
Nie ¢
<
Wynik dodatni Tak +
i Tak Pomiar iloSciowy
Okoliczno$ci dodatkowo zwigkszajace
wydalanie albumin?
i Tak Nie
Nie Leczenie i/lub wyjasnieni
<« eczenie i/lub wyjasnienie
przyczyn. Powtdrzyc¢ test.
Nadal wynik dodatni?
i Tak #
Powtdrzy¢ oznaczenie mikroalbuminurii
2-krotnie w ciggu 3—6 miesiecy
A 4
Powtorzy¢ )
badanie < Nie . .
W ciagu roku 2z 3 oznaczen nieprawidtowe?
Tak
l A 4 \ 4

Mikroalbuminuria, rozpoczaé leczenie

Jawna nefropatia, rozpoczac leczenie

* W cukrzycy typu 1 oznaczenie mikroalbuminurii wykonuje sie po 5 latach trwania choroby

Rycina 1. Badanie przesiewowe w kierunku mikroalbuminurii

uzy¢ tabletek lub paskéw odczynnikowych, ponie-
waz jezeli badanie wykonuje wykwalifikowany per-
sonel, majg one odpowiednig czutos¢ (95%) i swo-
istos¢ (93%). Poniewaz odczynniki paskowe wska-
zujg tylko stezenie albumin bez korekcji wzgledem
kreatyniny, co uwzglednia wskaznik albuminy/kre-
atynina w przygodnej prébce moczu, pomiar jest
narazony na btad, ktéry moze wynikna¢ ze zmian
w zageszczeniu moczu. Wszystkie dodatnie wyniki

www.dp.viamedica.pl

testow przeprowadzonych za pomocg odczynnikdéw
paskowych lub tabletek powinno sie potwierdzi¢
metodami bardziej swoistymi. Z uwagi na znaczng
zmiennos¢ wydalania albumin kazdego dnia, przed
ostatecznym zdefiniowaniem mikroalbuminurii u cho-
rego nalezy wykazac ich podwyzszone stezenie przy-
najmniej w 2 z 3 badan wykonanych w ciggu 3-6 mie-
siecy. Rycina 1 przedstawia algorytm badan prze-
siewowych w kierunku mikroalbuminurii.
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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
lub laboratoryjnej oceny mikroalbuminurii jest mniej
jasna. Wielu ekspertow zaleca ciggty nadzér, aby jed-
noczesnie oceni¢ zaréwno reakcje na leczenie, jak
i postep choroby. U 0séb z cukrzycowa chorobg ne-
rek, oprécz oceny wydalania albumin z moczem,
wazna jest réwniez ocena funkgji ktebuszkow.

Wpiyw 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 zredukowad ryzyko
rozwoju mikroalbuminurii i jawnej nefropatii. Nale-
zy sie zatem stosowad 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-
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-
s$ledzonej tolerancji glukozy, nadcisnienia tetniczego,
podwyzszonego stezenia cholesterolu frakgji LDL i tri-
glicerydéw oraz obnizonego stezenia cholesterolu
frakcji HDL, otytosci i podatnosci na choroby uktadu
sercowo-naczyniowego sugeruje, ze zaburzenia te
moga by¢ wynikiem wspoélnego 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 przykfad choroby
naczyn nerkowych. Izolowane nadcisnienie skurczo-
we przypisywano utracie podatnosci elastycznej du-
zych naczyn zajetych miazdzycg. Nadcisnienie tetni-
cze u chorych na cukrzyce, niezaleznie od typu, wigze
sie zwykle ze zwiekszeniem objetosci osocza, zwiek-
szonym oporem naczyn obwodowych i niska aktyw-
noscig reninowa osocza.

Zaréwno skurczowe, jak i rozkurczowe nadci-
$nienie tetnicze znacznie przyspieszajg rozwoj ne-
fropatii cukrzycowej, a intensywne postepowanie
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obnizajace cisnienie tetnicze moze istotnie zmniej-
szy¢ spadek GFR. Wdrozenie odpowiedniego lecze-
nia hipotensyjnego pozwala znaczgco zwiekszy¢
$rednig 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 for Patients with Diabe-
tes Mellitus, Treatment of Hypertension in Adults with
Diabetes i innymi zaleceniami, podstawowym celem
terapii chorych na cukrzyce (z wytaczeniem kobiet cie-
zarnych) = 18 roku zycia jest obnizenie i utrzymanie
cisnienia tetniczego skurczowego < 130 mm Hg i roz-
kurczowego < 80 mm Hg. U chorych z izolowanym
nadcisnieniem skurczowym = 180 mm Hg, poczatko-
wym celem leczenia jest stopniowe obnizanie cisnie-
nia skurczowego. Jezeli udato sie osiggnag¢ wstepne
cele przy dobrej tolerancji, mozna wprowadzi¢ dal-
sze obnizanie cisnienia.

Gtoéwnym 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 zwiekszenie aktywnosci fi-
zycznej. U chorych z nefropatig wskazane jest wia-
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 wtgcza sie stopniowo,
a indywidualny wybor leku zalezy od innych czynnikéw
(np. nadmiernej podazy ptynéw czy choroby naczyn).

Zastosowanie lekéw
przeciwnadcisnieniowych

Korzystna reakcja na leczenie hipotensyjne oraz
tendencja do stopniowego pogorszenia funkgji nerek
niezaleznie od przyczyny, lezg u podtoza hipotezy, ze
czynniki hemodynamiczne majq krytyczne znaczenie
w postepujacym spadku GFR. Wedtug tej hipotezy
uszkodzenie ktebuszkéw powoduje zaburzenia mikro-
krazenia, prowadzace do hiperfiltracji pozostatych
ktebuszkéw oraz do wzrostu cisnienia wewnatrzkte-
buszkowego i wrazliwosci na angiotensyne Il. Hiper-
filtracja pojedynczego nefronu z nadcisnieniem we-
whnatrzktebuszkowym powoduje samouszkodzenie
ktebuszkéw. Wiele badan wykazato, ze u chorych na
cukrzyce typu 1 z nadcisnieniem tetniczym inhibitory
ACE moga zredukowac zaréwno wielkos¢ albuminu-
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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 prawidfowym cisnieniem,
jak i z nadcisnieniem tetniczym.

Zastosowanie inhibitoréw 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 funkgcji nerek. Nie wiadomo, czy tak
samo wptywaja 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-
noscig u kobiet w wieku rozrodczym. Nie ma danych
dotyczacych stosowania ARB w czasie ciagzy, 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-
tow z mikroalbuminurig lub zaawansowanymi stadia-
mi nefropatii. Skutek dziatania inhibitoréw ACE wyda-
je sie efektem charakteryzujagcym 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-blokeréw. Leki byty rownie
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 rozwdj nefropatii. Wyniki kilku badan wykazaty,
ze niedihydropirydynowe blokery kanatu wapniowe-
go (NDCCB, non-dihydropyridine calcium channel
blocker), klasyfikowane jako blokery kanatu wapnio-
wego, mogq zmniejsza¢ mikroalbuminurie, 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 wewnatrzktebuszkowe
oraz opdznia progresje zmian w réznych modelach
nefropatii, z glomerulopatig cukrzycowg wtacznie.
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Wyniki kilku niewielkich badan dotyczacych chorych
z nefropatig 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 opdz-
nia tempo obnizania si¢ 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 cukrzyca typu 1, nie wykazato istotnych korzy-
$ci wynikajacych z ograniczenia podazy biatka.

Aktualnie chorym z jawna nefropatia zaleca
sie srednig podaz biatka zgodnie z Recommended
Dietary Allowance (RDA) dla dorostych wynoszacg
0,8 g/kg/d. (ok. 10% dziennej dawki kalorii). Suge-
ruje sie rowniez, ze gdy GFR zaczyna sie obniza¢,
dalsze ograniczenie do 0,6 g/kg/d. moze by¢ ko-
rzystne w celu zahamowania obnizenia sie GFR u wy-
branych chorych. Jednak u niektérych pacjentéow
mogq 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-
ni¢, stosownie do wskazan, inne standardy postepo-
wania, takie jak ograniczenie podazy sodu i fosforu
czy stosowanie zwigzkdw wigzgcych fosforany w prze-
wodzie pokarmowym. Gdy GFR zaczyna istotnie sie
obniza¢, nalezy skierowac chorego do nefrologa. Ra-
diologiczne srodki kontrastowe sg szczegdlnie nefro-
toksyczne w przypadku nefropatii cukrzycowej, a cho-
rych z azotemig nalezy ostroznie nawadnia¢ przed ko-
niecznymi zabiegami wymagajacymi uzycia kontrastu.

Zalecenia ogolne

Zalecenia klasy A

e Abyzmniejszy¢ ryzyko i/lub zwolni¢ progresje ne-
fropatii, nalezy zoptymalizowac kontrole glikemii;

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

Badania przesiewowe

Stanowisko ekspertow
Nalezy oznacza¢ mikroalbuminurie raz do roku:
1) u chorych na cukrzyce typu 1 trwajgcg > 5 lat;
2) u wszystkich chorych na cukrzyce typu 2 od mo-
mentu rozpoznania.
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Leczenie

Zalecenia klasy A
e W leczeniu albuminurii/nefropatii mozna stoso-
wac zaréwno inhibitory ACE, jak i ARB
e U chorych na cukrzyce typu 1 i z mikroalbu-
minurig lub kliniczng albuminurig, zaréwno
z nadcisnieniem tetniczym, jak i z prawidto-
wymi wartosciami cisnienia, inhibitory ACE
sq lekami pierwszego rzutu;
¢ U chorych na cukrzyce typu 2 i z nadcisnieniem
tetniczym oraz mikroalbuminurig lub kliniczng
albuminurig ARB sg lekami pierwszego rzutu;
« Jedli wystapita nietolerancja jednej grupy lekow,
nalezy zastosowac inna.

Zalecenia klasy B

¢ Po stwierdzeniu jawnej nefropatii nalezy wpro-
wadzi¢ ograniczenie podazy biatka < 0,8 g/kg/
/m.c./d. (ok. 10% dziennej porgji kalorii), co od-
powiada zalecanej dziennej dozwolonej ilosci biat-
ka dla dorostych. Dalsze ograniczenia moga by¢
wskazane w celu zwolnienia obnizenia sie GFR
u wybranych chorych;

e taczenie inhibitorow ACE i ARB zmniejsza albu-
minurie w wiekszym stopniu niz zastosowanie
kazdego innego leku w monoterapii.

Stanowisko ekspertéw

e Jedli stosuje sie inhibitory ACE lub ARB, nalezy
kontrolowac stezenia potasu surowicy ze wzgle-
du na ryzyko rozwoju hiperkaliemii;

* Nalezy rozwazy¢ skierowanie chorego do specjali-
sty nefrologa, jesli GFR obnizyto sie < 70 ml/min/
173m?2, stezenie kreatyniny wzrosto > 2,0 mg/dl
(> 180 umol/l) lub gdy pojawiaja sie trudnosci
w leczeniu nadcisnienia tetniczego lub hiperkaliemii;

e Rozwazy¢ uzycie niedihydropirydynowych bloke-
réw kanatu wapniowego u chorych nietoleruja-
cych inhibitoréw ACE lub ARB.

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 opdzni rozwdj nefropatii. Dodatkowe efekty
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moga przynies¢ ograniczenie podazy biatka w diecie
i leczenie wspomagajace, takie jak obnizenie steze-
nia fosforu u wybranych chorych.
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