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ABSTRACT
In diabetes may appear not only diabetic nephro-
pathy but non-diabetic kidney diseases as well.
Symptoms like: leucocyturia, quick loss of GFR, re-
nal insufficiency with minimal proteinuria, renal in-
sufficiency or proteinuria quickly appearing after
diabetes recognition, appearance of proteinuria
with no signs of diabetic retinopathy indicate wide
diagnostic in order to exclude non-diabetic renal
diseases.
In many cases the nephrological treatment (e.x. im-
munosupression) can significantly improve renal
function. Appearance of glomerulonephritis may be
the revelator of neoplasmatic disease particularly of
elders so that appearance of non-typical for diabe-
tic nephropathy disorders in urine investigation in-
dicates to diagnostic of most frequent neoplasms.
Strict co-operation between nephrologist and dia-
betologist may bring suitable advantages for the
patients.
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erythrocyturia

Wstęp
Już w XVIII wieku zauważono, że w cukrzycy

typu 2 może dojść do  uszkodzenia nerek. Domeni-
co Cotugno [1] w 1770 roku opisał występowanie
białka w moczu chorych na cukrzycę. W 1839 roku
Rayer zauważył powiększanie się nerek u chorych na
cukrzycę [2], a w 1895 roku Greisinger stwierdził, że
zniknięcie cukromoczu, przy współistniejącym biał-
komoczu, poprzedza pojawienie się choroby Brigta
(schyłkowej niewydolności nerek) [3].
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STRESZCZENIE
U chorych na cukrzycę obok nefropatii cukrzycowej
mogą występować niecukrzycowe schorzenia nerek.
Erytrocyturia, leukocyturia, szybki ubytek filtracji, po-
jawienie się niewydolności nerek przy znikomym
białkomoczu, wystąpienie niewydolności nerek lub
białkomoczu w krótkim czasie od rozpoznania cu-
krzycy, pojawienie się białkomoczu przy braku zmian
o typie retinopatii cukrzycowej na dnie oka stano-
wią wskazanie do pogłębienia diagnostyki w celu
wykluczenia niecukrzycowych schorzeń nerek. W
wielu przypadkach włączenie leczenia „nefrologicz-
nego” (np. immunosupresji) może w istotny sposób
wpłynąć na funkcję nerek. Pojawienie się kłębusz-
kowego zapalenia nerek może być rewelatorem cho-
roby nowotworowej, zwłaszcza u osób w starszym
wieku — dlatego wystąpienie nietypowych dla ne-
fropatii cukrzycowej zmian w moczu stanowi wska-
zanie do przeprowadzenia badań w kierunku naj-
częstszych nowotworów. Ścisła współpraca nefro-
loga i diabetologa może w wielu wypadkach przy-
nieść istotne korzyści choremu.

Słowa kluczowe: cukrzyca, kłębuszkowe zapalenie
nerek, krwinkomocz
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Podczas gdy w 1985 roku schyłkowa niewydol-
ność nerek u chorych na cukrzycę rozwijała się zaled-
wie 2-krotnie częściej niż w populacji ogólnej [4], obec-
nie występuje ona około 10 razy częściej. Zjawisko to
zostało nazwane przez Ritza katastrofą o światowym
zasięgu. Przyczyny „eksplozji” niewydolności nerek
w populacji chorych na cukrzycę nie wyjaśniono.
Według Ritza wiąże się to z jednej strony z wydłuża-
niem się czasu przeżycia pacjentów dzięki postępo-
wi medycyny, a w szczególności ze skuteczniejszym
leczeniem nadciśnienia tętniczego i choroby wień-
cowej. Odsetek 5-letniego przeżycia chorych z ne-
fropatią cukrzycową i białkomoczem w klinice w He-
idelbergu wzrósł z 35% w 1975 roku do 75% w 1985
roku. Długość życia chorego jest więc wystarczają-
ca, aby rozwinęła się przewlekła niewydolność ne-
rek. Z drugiej strony, opieka diabetologiczna jeszcze
nie jest na tyle skuteczna, aby zabezpieczyć chorego
przed rozwojem nefropatii cukrzycowej. Podobna sy-
tuacja dotyczyła wprowadzenia insuliny: chorzy prze-
stali umierać na ostre powikłania cukrzycy, a zaczęły
dominować zgony z powodu schorzeń układu serco-
wo-naczyniowego. Dodatkowym czynnikiem wzrostu
liczby chorych na cukrzycę z niewydolnością nerek jest
coraz szersze rozpowszechnienie badań radiologicz-
nych z użyciem środków kontrastowych. Pełny do-
stęp do dializ stanowi kolejną przyczynę wzrostu licz-
by osób z nefropatią cukrzycową [5, 6].

Zakładając, że sama cukrzyca nie chroni przed
rozwojem niewydolności nerek z innych przyczyn,
można szacunkowo ocenić, że u około 10% chorych
na cukrzycę po 60 roku życia dochodzi do niewydol-
ności nerek z innych przyczyn, a u 15–25% wystę-
pują inne niecukrzycowe schorzenia, które mogą
przyspieszać uszkodzenie nerek.

Kliniczne cechy przebiegu nefropatii
cukrzycowej

Jawna nefropatia cukrzycowa — stopień IV i V
według klasyfikacji Mogensena (albuminuria powy-
żej 300 mg/d., GFR prawidłowa lub obniżona) — po-
jawia się nie wcześniej niż po kilku lub kilkunastu
latach trwania cukrzycy. Wystąpienie jawnego biał-
komoczu poprzedzają wcześniejsze stadia nefropa-
tii cukrzycowej (w stopniu I i II występuje izolowana
hiperfiltracja — GFR może sięgać 250 ml/min, w stop-
niu III pojawia się mikroalbuminuria, która współist-
nieje z hiperfiltracją). W związku z poprawą opieki
diabetologicznej (wprowadzenie do powszechnego
użytku iniektorów piórowych, glukometrów, coraz
szersze upowszechnianie intensywnej insulinotera-
pii, wprowadzenie inhibitorów konwertazy i bloke-
rów receptora angiotensyny, zalecenia dotyczące ko-

nieczności kontroli ciśnienia, wcześniejsze rozpozna-
wanie cukrzycy) czas od rozpoznania cukrzycy do po-
jawienia się białkomoczu najprawdopodobniej bę-
dzie się wydłużał. Nasilenie białkomoczu w nefro-
patii cukrzycowej waha się od znikomego do biał-
komoczu nerczycowego, rzadko jednak przekracza
5 g/d. Białkomocz nerczycowy (powyżej 3,5 g/d.) u cho-
rego z nefropatią cukrzycową zwykle współistnieje
z niewydolnością nerek [7].

Osad moczu ma charakter łagodny — erytro-
cyturia, leukocyturia, obecność wałeczków ziarni-
stych i leukocytarnych nie należą do obrazu nefro-
patii cukrzycowej. Pojawienie się takich zmian może
być związane z kłębuszkowym zapaleniem nerek,
infekcją w drogach moczowych, chorobą cienkich
błon podstawnych lub schorzeniami urologicznymi
(najczęściej kamicą). Są jednak prace, które wska-
zują na możliwość występowania erytrocyturii w ne-
fropatii cukrzycowej [8].

Do niewydolności nerek dochodzi po kilku lub
kilkunastu latach od momentu pojawienia się biał-
komoczu. Odwrotna sekwencja, to znaczy wystą-
pienie niewydolności nerek bez białkomoczu lub
zmian w osadzie moczu wskazuje na nefropatię nad-
ciśnieniową lub nefropatię niedokrwienną (praw-
dopodobnie częstą przyczynę niewydolności nerek
w populacji osób w podeszłym wieku, a zwłaszcza
z czynnikami ryzyka miażdżycy).

Średni ubytek filtracji u chorych z nefropa-
tią cukrzycową wynosi od około 2 ml/min/rok do
20 ml/min/rok [9–13], średnio 12 ml/min/rok [14]
(w populacji osób bez cukrzycy — ok. 1 ml/min/rok).
Obok niewyrównania cukrzycy czy złej kontroli nadciś-
nienia tętniczego [15, 16] do czynników przyspiesza-
jących rozwój niewydolności nerek należy zaliczyć na-
łóg palenia tytoniu i zaburzenia gospodarki lipido-
wej. Z obserwacji Parvinga wynika, że średni ubytek
filtracji u osób z nieleczonym nadciśnieniem wynosił
około 11,3 ml/min/rok. Skuteczne leczenie nadciśnie-
nia spowodowało spadek do 3,5 ml/min/rok w pierw-
szych miesiącach obserwacji i dalszy spadek ubytku
filtracji do 1,2 ml/min/rok w następnych latach. W pi-
śmiennictwie nie ma danych, przy jakim ubytku filtra-
cji należy przeprowadzić diagnostykę nefrologiczną,
ale racjonalne wydaje się przyjęcie wartości powyżej
10 ml/min/rok, zwłaszcza jeżeli nadciśnienie i cukrzy-
ca są prawidłowo kontrolowane [17]. Oczywiście
umiarkowany ubytek filtracji (zwłaszcza hiperfiltra-
cji), który nastąpi po poprawie wyrównania cukrzy-
cy, intensyfikacji leczenia hipotensyjnego czy włą-
czeniu inhibitora enzymu konwertazy nie powinien
budzić niepokoju. Zauważono również, że niewy-
dolność nerek w przebiegu nefropatii cukrzycowej
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pojawia się znamiennie częściej u chorych, u któ-
rych w początkowym okresie występowała hiperfil-
tracja powyżej 125 ml/min/1,73 m2 [18]. Szybka
progresja niewydolności nerek sugeruje współist-
nienie innej nefropatii lub innego czynnika powo-
dującego uszkodzenie nerek.

Zmiany w nerkach o typie nefropatii cukrzy-
cowej dość ściśle wiążą się ze zmianami na dnie
oka. Zauważono, że chorzy z retinopatią cukrzycową
mają zwykle w bioptacie nerki guzki Kimmelstiela-
Wilsona, podczas gdy u chorych bez retinopatii cu-
krzycowej zmiany dotyczą wyłącznie mezangium
[19]. Prawdopodobieństwo wystąpienia zaawanso-
wanej nefropatii cukrzycowej bez zmian na dnie oka
ocenia się na około 4% [20]. Zależność odwrotna
jest słabiej wyrażona: nierzadko obserwuje się za-
awansowane zmiany na dnie oka przy normalnym
wydalaniu albumin [21].

Nefropatii cukrzycowej towarzyszą zwykle nad-
ciśnienie tętnicze, tendencja do zatrzymywania pły-
nów i do hipoalbuminemii (nawet jeżeli utrata biał-
ka z moczem jest znikoma). Brak tych objawów prze-
mawia przeciw obecności nefropatii cukrzycowej.

Kłębuszkowe zapalenia nerek
W 1996 roku Olsen i wsp. [22] przeprowadzili

metaanalizę 8 prac (tab. 1) obejmującą 533 biopsje
u chorych na cukrzycę z białkomoczem w okresie
niewymagającym dializ. Aż u 134 chorych (25%)
stwierdzili przewlekłe kłębuszkowe zapalenie nerek.
U kolejnych 25 osób stwierdzili inne zmiany, w tym
u 5 osób przewlekłe śródmiąższowe zapalenie nerek.

Przeprowadzona metaanaliza nie pozwala od-
powiedzieć na pytanie, w jakim stopniu każdy z czyn-
ników (kłębuszkowe zapalenie nerek, cukrzyca) za-
decydował o rozwoju niewydolności nerek.

Obok pierwotnych glomerulopatii u chorych na
cukrzycę mogą występować wtórne glomerulopatie.
W populacji osób starszych najczęstszą postacią glo-
merulopatii, przebiegającej podobnie jak nefropatia
cukrzycowa z izolowanym białkomoczem, jest błonia-
ste kłębuszkowe zapalenie nerek. Często wiąże się ono
z przewlekłą stymulacją na obcy antygen. Tymi anty-
genami mogą być między innymi: nowotwór (ocenia
się, że u ok. 10% osób po 60 rż. u podłoża glomeru-
lopatii błoniastej leży choroba nowotworowa [23]),
zakażenia wirusami hepatotropowymi, leki, a także
insulina zwierzęca. Furuta [24] u 8 chorych na cukrzy-
cę, ze współistniejącym zespołem nerczycowym z bło-
niastym kłębuszkowym zapaleniem nerek, leczonych
insuliną wieprzową, oznaczył metodą immunoperok-
sydazową antygeny przeciw insulinie w obrębie kłęb-
ka. U 3 chorych stwierdził obecność przeciwciał prze-
ciwinsulinowych klasy Ig G i składową C3 dopełnia-
cza. Zmiana leczenia polegająca na zastąpieniu insu-
liny zwierzęcej ludzką spowodowała cofnięcie się ze-
społu nerczycowego. Innym przykładem wtórnej glo-
merulopatii może być przypadek 61-letniego chore-
go na cukrzycę typu 2, u którego rozwinął się zespół
nerczycowy w przebiegu glomerulopatii z minimal-
nymi zmianami w przebiegu choroby  Haschimoto.
Przebieg choroby był tak ciężki, że chory  wymagał
leczenia dializami. Zastosowano immunosupresję,
uzyskując powrót do prawidłowej funkcji nerek [25].
Wtórna nefropatia u chorego na cukrzycę może rów-
nież występować w postaci kłębuszkowego zapale-
nia nerek w przebiegu aktywnego wirusowego zapa-
lenia typu C. Philips opisał przypadek chorego na cu-
krzycę, u którego wystąpiło gwałtowne pogorszenie
funkcji nerek — wymagał on leczenia dializami. W su-
rowicy stwierdzono przeciwciała anty-HCV, a w biop-
sji nerki — złogi kompleksów immunologicznych. Za-
stosowano interferon, uzyskując poprawę funkcji ne-
rek umożliwiającą zaprzestanie dializ [26]. Opisano
również gammmapatie u chorych z nefropatią cukrzy-
cową [27]. Inny przykład może stanowić przebieg
choroby u 68-letniej kobiety z retinopatią, neuro-
patią i nefropatią cukrzycową (potwierdzoną biop-
syjnie), u której wystąpiło gwałtowne pogorszenie
funkcji nerek. Ze względu na jednoczesne pojawie-
nie się erytrocyturii wykonano biopsję nerki, stwier-
dzając gwałtownie postępujące kłębkowe zapale-
nie nerek z półksiężycami. Zastosowanie immuno-
supresji przyniosło poprawę funkcji nerek, jednak
kobieta zmarła z powodu zakażenia gronkowcem
MRSA [28]. Opisano również współistnienie zmian
cukrzycowych w nerkach o typie guzków Kimmel-
stiela-Wilsona z półksiężycami komórkowymi w prze-
biegu pełnobjawowego zespołu Churga-Straussa.

Tabela 1. Częstość kłębuszkowego zapalenia nerek

u chorych na cukrzycę (na podstawie [22])

Rodzaj Częstość (%)

Błoniaste 26

IgA nefropatia/Henoch Schoenlein 26

Wewnątrzwłośniczkowe rozplemowe 25

Ze zmianami minimalnymi 20

Ogniskowe rozplemowe 26

Gwałtownie postępujące 13

Rozplemowe 12

Mezangialno-rozplemowe 8

Inne 20

Razem 25
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Zastosowanie cyklofosfamidu i enkortonu umożli-
wiło stabilizację funkcji nerek i ustąpienie zmian
neurologicznych [29].

Wraz z wiekiem prawdopodobieństwo wystą-
pienia pierwotnych kłębuszkowych zapaleń nerek
maleje na rzecz wtórnych glomerulopatii, zwłaszcza
glomerulopatii błoniastej, która — podobnie jak ne-
fropatia cukrzycowa — przebiega z izolowanym biał-
komoczem. Do najczęstszych przyczyn wtórnych glo-
merulopatii u osób po 60 roku życia należą gamma-
patie, amyloidoza pierwotna [30] i wtórna, nowo-
twory i zakażenia (zwłaszcza wirusowe zapalenia wą-
troby), leki. W tej sytuacji u chorego na cukrzycę
powyżej 60 roku życia, u którego pojawi się białko-
mocz, niezależnie od celowości diagnostyki nefrolo-
gicznej, należy rozważyć przeprowadzenie badań
w kierunku gammapatii, najczęstszych nowotwo-
rów i wirusowych zapaleń wątroby.

Przyjmuje się, że prawdopodobieństwo wystą-
pienia nefropatii innej niż cukrzycowa jest większe
u chorych bez zmian cukrzycowych na dnie oka.
Per wykonał biopsję nerki u 58 chorych na cukrzy-
cę, z białkomoczem powyżej 1 g, bez zmian cukrzy-
cowych na dnie oka, stwierdzając u 12% chorych
kłębuszkowe zapalenie nerek, u 18% prawidłowy
obraz, a u 60% zmiany cukrzycowe. Najczęstszą po-
stacią była nefropatia Ig A. Do podobnych wnio-
sków doszedł Lee [31].

Nefropatia niedokrwienna
Wydłużanie życia populacji oraz znaczne roz-

powszechnienie miażdżycy pozwala przypuszczać, że
u podłoża przewlekłej niewydolności nerek może
leżeć niedokrwienie nerek w przebiegu zmian
miażdżycowych w tętnicach nerkowych. W 1991 roku
Sawicki [32] na podstawie badań pośmiertnych
stwierdził, że zwężenie tętnic nerkowych występo-
wało u około 8% chorych na cukrzycę i u 4% osób
bez cukrzycy. Ritz [5] zaobserwował, że 12 na 79
chorych na cukrzycę włączonych do programu prze-
wlekłych dializ ma małe nerki (mniejsze niż 9 cm),
co może wskazywać na nefropatię niedokrwienną.

Inne schorzenia niecukrzycowe
U chorych na cukrzycę mogą oczywiście wy-

stępować inne schorzenia powodujące pojawienie
się zmian w moczu lub ubytek filtracji. Do najczęst-
szych należy zaliczyć nefropatię nadciśnieniową,
przewlekłą cewkową śródmiąższową bakteryjną ne-
fropatię, kamicę układu moczowego, zwyrodnienie
wielotorbielowate nerek, zaburzenia w odpływie mo-
czu (np. wywołane przerostem gruczołu krokowe-
go) i inne. Ze względu na stosunkowo łatwą dia-

gnostykę i dobrą znajomość metod leczenia nie zo-
staną one omówione w niniejszej pracy.

Opisano również ostrą szczawianicę w przebie-
gu uporczywych biegunek u chorej z zespołem upo-
śledzonego wchłaniania [33].

Ostra niewydolność nerek u chorych
z nefropatią cukrzycową

U chorych z nefropatią cukrzycową ostra nie-
wydolność nerek występuje częściej niż w popula-
cji ogólnej. Zjawisko to jest polietiologiczne. Po
pierwsze cukrzyca, zwłaszcza typu 2, wiąże się z ry-
zykiem zmian miażdżycowych w obrębie tętnic ner-
kowych. W tej sytuacji mechanizmy kompensacyj-
ne odpowiedzialne za utrzymanie perfuzji są
upośledzone, stąd większe ryzyko wystąpienia
ostrej niewydolności nerek w przebiegu nadmier-
nego odwodnienia, spadku rzutu serca, stosowa-
nia ACE czy niesteroidowych leków przeciwzapal-
nych. Drugą przyczyną częstego występowania
ostrej niewydolności nerek u chorych na cukrzycę
jest ich większa ekspozycja na środki kontrastowe
i leki nefrotoksyczne, wynikająca z większej cho-
robowości w tej grupie. Ze względu na wzrost licz-
by badań inwazyjnych, na szczególną uwagę za-
sługuje zatorowość cholesterolowa [34, 35] —
— ostra lub podostra niewydolność nerek w wyni-
ku zaczopowania drobnych naczyń kłębka krysz-
tałami cholesterolu, uwolnionymi ze ściany naczyń
pod wpływem leczenia przeciwzakrzepowego,
trombolitycznego lub na skutek mechanicznego
uszkodzenia blaszek miażdżycowych w trakcie
badań naczyniowych.

Współistnienie innych schorzeń nerek
i nefropatii cukrzycowej u chorych
dializowanych

Osobnym źródłem wiedzy o chorobach współ-
istniejących z cukrzycą jest analiza rozkładu często-
ści innych schorzeń nerek u chorych na cukrzycę
objętych programem przewlekłych dializ. W tabeli 2
przedstawiono wyniki analizy Kocha [36] i Lipperta
[37]. Podobnie jak w populacji chorych niedializo-
wanych, u 25% dializowanych chorych na cukrzycę
występują schorzenia nerek inne niż nefropatia cu-
krzycowa.

Wskazania do konsultacji nefrologicznej
u chorego na cukrzycę

Na podstawie przedstawionych powyżej roz-
ważań wydaje się, że wśród chorych na cukrzycę
można wyodrębnić grupę osób, u których praw-
dopodobieństwo wystąpienie niecukrzycowych
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schorzeń nerek jest wysokie. W tabeli 3 zestawio-
no wskazania do pogłębionej diagnostyki nefrolo-
gicznej — (na podstawie [35, 38]) w modyfikacji
własnej. Rozpoznanie kłębuszkowego zapalenia
nerek jest wskazaniem do wykluczenia wtórnego
charakteru (w przebiegu nowotworów, gamma-
patii, infekcji wirusami hepatotropowymi), jak rów-
nież  może stanowić wskazanie do leczenia immu-
nosupresyjnego.
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