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Cukrzycowa choroha nerek w stadium 3 i 4
nrzewlekiej choroby nerek

STRESZCZENIE

Cukrzycowa choroba nerek jest przewlekiym powi-
ktaniem cukrzycy zaliczanym do mikroangiopatii.
Wystepuje u 30-40% chorych na cukrzyce typu 1
i 2. Oprocz niemodyfikowalnych czynnikow gene-
tycznych ogromng role w jej rozwoju odgrywaja
czynniki modyfikowalne — hiperglikemia, nadcis-
nienie tetnicze, dyslipidemia, otytoSc i palenie tyto-
niu. Ograniczenie lub eliminacja wymienionych nie-
korzystnych czynnikow (nefroprotekcja) moze
znacznie opdznia¢ wystapienie cukrzycowej choroby
nerek, zmniejszy¢ progresje, a nawet jej zapobiec.

Rownie wazne jak skuteczne zapobieganie rozwo-
jowi cukrzycowej choroby nerek, jest jej wczesne
rozpoznawanie i leczenie. Badania przesiewowe
w celu wczesnego wykrycia nefropatii cukrzycowe;
(albuminuria, eGFR) powinny by¢ wykonywane

WSTEP

Cukrzycowa choroba nerek ujawnia si¢
klinicznie u okoto 30-35% chorych na cukrzy-
ce¢ typu 11 typu 2 na podlozu nieokreslonej
dotychczas wielogenowej predyspozycji przy
wspotdziataniu niezadowalajacej kontroli me-
tabolicznej cukrzycy [1]. W populacji cukrzyca
typu 2 wystepuje co najmniej 9-krotnie czeSciej
niz cukrzyca typu 1, a ponadto ujawnienie si¢
kliniczne cukrzycy typu 2 jest poprzedzone wie-
loletnim subklinicznym rozwojem choroby
przebiegajacej pod postacia otytosci, zespotu
insulinoopornosci czy zespotu metabolicznego.
Mimo réznych definicji zespotu metaboliczne-
g0, a takze krytyki samego pojecia zespotu [2],

corocznie u pacjentéw z cukrzyca typu 2 od chwili
rozpoznania cukrzycy i corocznie po 5 latach od
rozpoznania cukrzycy typu 1.

Wczesne wigczenie leczenia nefroprotekcyjnego
i odpowiednia edukacja chorego umozliwiajg nie
tylko zmniejszenie progresji lub nawet zahamowa-
nie procesu uszkodzenia nerek, ale rowniez
zmniejszenie ryzyka Sercowo-naczyniowego i ry-
zyka zgonu, przyczyniajac sie do poprawy roko-
wania u pacjentow z cukrzycowg chorobg nerek.
Wczesne kierowanie pacjentow z przewlektg cho-
robg nerek do nefrologa (eGFR < 60 ml/min/
/1,73 m?) pozwala na wiasciwe leczenie i kontrole
przebiegu choroby, a w razie konieczno$ci — wy-
bor optymalnej metody leczenia nerkozastepczego.
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Stowa kluczowe: cukrzycowa choroba nerek,
nefroprotekcja, profilaktyka nefropatii cukrzycowej

wspotistnienie jego skladowych (otyto$¢ cen-
tralna, dyslipidemia, podwyzszone ciS$nienie
tetnicze, podwyzszona glikemia na czczo) jest
czynnikiem ryzyka rozwoju cukrzycy, uszkodze-
nia uktadu sercowo-naczyniowego i przewle-
ktej choroby nerek. Wieloletnie wspotdziatanie
tych czynnikéw ryzyka powoduje, ze u okoto
20-30% chorych juz w chwili rozpoznania cu-
krzycy typu 2 stwierdza si¢ wskazniki uszkodze-
nia nerek i spelnione kryteria rozpoznania cu-
krzycowej choroby nerek nawet w stadium 3
(szacowany stopien przesaczania klebuszkowe-
go [eGFR, estimated glomerular filtration rate]
< 60 ml/min/1,73 m*). Uzasadnione sg wiec co-
roczne badania przesiewowe w kierunku cu-
krzycowej choroby nerek u wszystkich chorych
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» POzne kierowanie
pacjentow

z cukrzycowg chorobg
nerek do nefrologa, jak
rowniez lekcewazenie
takiego skierowania
przez pacjentow stajg
sie przyczynami
czestego rozpoczynania
leczenia
nerkozastepczego ze
wskazan nagtych«4

» U wielu pacjentek
konieczne jest takze
stosowanie lekow
hipotensyjnych.
Najwieksze i najdiuzsze
doSwiadczenie
obejmuje stosowanie
metyldopy — uwaza
sie, ze lek ten jest
bezpieczny«4

na cukrzyce typu 2 od chwili rozpoznania cu-
krzycy. Zagadnienie to ilustruje przypadek 1.

Wczesne rozpoznawanie cukrzycowej
choroby nerek umozliwia skuteczne hamowa-
nie progresji choroby, z reguly wymagajac
wspoldziatania specjalistow w wielu dziedzi-
nach medycyny, w tym nefrologéw [3]. P6zne
kierowanie pacjentéw z cukrzycowa choroba
nerek do nefrologa, jak réwniez lekcewaze-
nie takiego skierowania przez pacjentow staja
si¢ przyczynami czestego rozpoczynania lecze-
nia nerkozastepczego ze wskazan nagtych [4],
ktére uniemozliwia wybor optymalnej opcji
terapeutycznej [1] i pogarsza rokowanie. Pro-
blem ten przedstawia przypadek 2.

PRZYPADEK 1

Pacjent M.M., lat 57, zostal skierowany
przez lekarza rodzinnego do konsultanta nefro-
loga z rozpoznaniem nadci$nienia tetniczego
1 podejrzenia niewydolnoSci nerek. Zataczono
wyniki badan: badanie ogélne moczu: ci¢zar wla-
Sciwy — 1,021 g/ml, biatko — 0,4 g/l, glukoza —
ujemna, erytrocyty — 2-5, leukocyty — 0-2, licz-
ne nabtonki ptaskie, morfologia — wynik w nor-
mie, kreatynina — 1,6 mg/dl, OB — 4 mm/godz.

Nadcis$nienie tetnicze rozpoznano przed
dziesiecioma laty. Zalecono brinerdin 2 x 1 tabl.
Po kilku dniach chory odstawil lek z powodu
ostabienia i pogorszenia samopoczucia. Przed
piecioma laty skierowano go do sanatorium
z powodu dusznoSci wysitkowej, nadciSnienia
tetniczego (169/95 mm Hg), otytosci (wskaznik
masy ciata [BMI, body mass index] = 32,7 kg/
/m*). Uzyskano redukcje masy ciata o 5 kilogra-
mow, stosowano atenolol 50 mg i hydrochloro-
tiazyd 25 mg. Uzyskano ci$nienie tetnicze 140/
/95 mm Hg. Chory kontynuowat leczenie z prze-
rwami. Od roku pogorszenie tolerancji wysitku,
boéle glowy, bdle w okolicy ledzwiowej ustgpu-
jace po niesteroidowych lekach przeciwzapal-
nych lub paracetamolu. Od kilku miesigcy chro-
manie przestankowe (po przejsciu 300 m),
zwigkszona objeto$¢ moczu, wzmozone pragnie-
nie. Aktualne leczenie: atenolol 2 x 50 mg, hy-
drochlorotiazyd 2 x 25 mg, urosept.

Choroby towarzyszace: zmiany zwyrodnie-
niowe kregostupa, stan po ztamaniu podudzia
prawego uniemozliwiajacy wicksza aktywno$¢é
fizyczna. Pali 20 papieroséw dziennie od 30 lat,
alkohol pije okazjonalnie. Zaw6d — ekonomista.

Wywiad rodzinny: ojciec zmart w wieku
59 lat z powodu zawalu serca, matka choro-
watla na cukrzyce typu 2, nadci$nienie tetni-
cze, otyto$¢. Zmarta ,,na serce” w wieku 69 lat.
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Badanie przedmiotowe (odchylenia):
masa ciata — 140 kg, wzrost — 175 cm, BMI
— 33 kg/m’, ci$nienie tetnicze — 165/100 mm Heg,
niewielkie obrzeki wokot kostek, zylaki pod-
udzi, brak t¢tna na tetnicy grzbietowej prawej
stopy, stabo wyczuwalne na tetnicy grzbieto-
wej lewej stopy.

Badania laboratoryjne i obrazowe wykona-
ne w klinice: glikemia na czczo — 128 mg/dl,
w doustnym teScie obcigzenia glukoza po 2 go-
dzinach glikemia — 240 mg/dl, badanie ogdlne
moczu: biatko — 0,4 g/l (w badaniu kolejnym
0,5 g/), leukocyty — 2-3, erytrocyty — 1-2, bak-
terie nieliczne, mocznik — 78 mg/dl, kreatyni-
na — 1,6 mg/dl, eGFR (wzér MDRD, modifi-
cation of diet in renal disease study) — 54 ml/min/
/1,73 m’, Na* — 138 mmol/l, K* — 4,6 mmol/l,
biatko caltkowite — 5,7 mg/dl, albuminy —
2,9 mg/dl, cholesterol catkowity — 253 mg/dl,
cholesterol frakcji LDL — 40 mg/dl, triglicerydy
(TG, triglyceride) — 168 mg/dl, biatko C-reak-
tywne (CRP, C-reactive protein) oraz gospodar-
ka wapniowo-fosforanowa w normie. Badanie
USG jamy brzusznej — nerki prawidlowego
ksztattu i wymiaréw, bez zastoju i ech ztogdw.
Aorta poszerzona, sklerotyczna. Pozostale na-
rzady bez zmian. Badania EKG i ECHO — ce-
chy koncentrycznego przerostu lewej komory,
frakcja wyrzutowa — 54%. Badanie dna oka —
retinopatia cukrzycowa prosta.

PRZYPADEK 2

Pacjent N.N., lat 64, zostat przyjety do
kliniki nefrologii z powodu wystepujacej od
miesiaca stalej dusznoSci spoczynkowej, ma-
sywnych obrzekéw konczyn dolnych, znaczne-
go ostabienia oraz suchego kaszlu od kilku
dni. Rozpoznanie wstepne lekarza poradni
kardiologicznej — cukrzyca typu 2. Nadcis-
nienie tetnicze. Choroba niedokrwienna serca.
Stan po zawale serca i zabiegu pomostowa-
nia aortalno-wienicowego (CABG, coronary
artery bypass grafting). Podejrzenie zespotu
nerczycowego.

Cukrzyce typu 2 rozpoznano 13 lat temu.
Poczatkowo leczona dieta, pézniej doustnymi
lekami przeciwcukrzycowymi, a od roku insu-
ling. NadciS$nienie tetnicze od 10 lat leczone
przez kilku lekarzy. Podczas leczenia czeste
zmiany preparatéw i dawek lekow. Retinopa-
tia proliferacyjna w trakcie laseroterapii. Sie-
dem lat temu zawal serca i CABG. Pig¢ lat
temu operacja wszczepienia pomostu zylne-
go udowo-podkolanowego z powodu t¢tnia-
ka tetnicy podkolanowej prawe;j.



Podwyzszone stezenie kreatyniny od oko-
fo péttora roku. Wynik ostatniego badania
(sprzed miesigca) — 3 mg/dl. Biatkomocz
3 g/d. stwierdzony podczas pobytu w klinice
diabetologii rok temu. Obrzgki koficzyn dol-
nych od 2 lat.

Pacjent byt pod opieka trzech poradni —
kardiologicznej, diabetologicznej i okulistycz-
nej. Mimo zalecen nie zgtosit si¢ do poradni
nefrologiczne;j.

Wywiad rodzinny: matka — cukrzyca
typu 2, zmarta z powodu $piaczki hipermolal-
nej, ojciec — choroba niedokrwienna serca
(ChNS), zmart z powodu zawatu serca, brat —
cukrzyca typu 2, siostra — ChNS, stan po
CABG.

Aktualne leczenie: insulina NovoMix 30
—12j. przed $niadaniem, insulina Insulatard
— 6j. 0 godzinie 22, insulina NovoRapid —
od 3 do 6j. przed obiadem i kolacja, furose-
mid 40 mg — rano, nitrendypina 20 mg —
2 x 1 tabl., doksazosyna 2 mg — 1 x 1 tabl,,
vivacor 12,5 mg — 1 x 1 tabl., polocard 75 mg
— 1 x 1 tabl., areplex 75 mg — 1 x 1 tabl,,
xartan 50 mg — 1 x 1 tabl., calcium dobesi-
late —2x 1 g.

Badanie przedmiotowe (odchylenia):
masa ciala — 85 kg, wzrost — 173 cm, BMI =
26,4 kg/m,’” ci$nienie tetnicze — 180/85 mm
Hg, sttumienie odgtosu opukowego i ostabie-
nie szmeru pecherzykowego do wysokoSci
7. zebra po stronie lewej, obustronnie nad po-
lami plucnymi rozlane rzgzenie drobnobanko-
we, masywne obrzeki koficzyn dolnych bar-
dziej nasilone po stronie prawej, brak tetna
na tetnicach grzbietowych obu stop.

Badania laboratoryjne i obrazowe wyko-
nane w klinice: zbiérka moczu z 2 godzin —
100 ml, glikemia — 222 mg/dl, badanie ogol-
ne moczu: cigzar wlasciwy — 1,010 g/ml, pH
— 5, biatko — 2,79 g/l, glukoza — ujemna,
leukocyty — 15-20 + zlepy, erytrocyty — 5-7
wylugowane, bakterie nieliczne, stgzenie
w surowicy: mocznika — 154 mg/dl, kreatyniny
—4,3 mg/dl, eGFR (MDRD) — 20,6 ml/min/
/1,75 m*, Na*— 142 mmol/l, K* — 5,0 mmol/l,
gazometria wtosniczkowa: pH — 7,39, HCOy
— 19,5 mmol/l, BE — (-4,2) mmol/l, biatko
catkowite — 5,9 g/dl, albuminy — 2,7 g/dl,
CRP — 11,9 mg/l, gospodarka wapniowo-fos-
foranowa i cholesterol w normie. Badanie
USG jamy brzusznej — aorta brzuszna na
odcinku 6,5 cm przed podzialem poszerzona
do 3 cm z pojedyncza skrzeplina przyScienna
wielkosci 5 cm. Nerki prawidtowej budowy
i ksztaltu, bez zastoju i ech ztogéw. Badanie

RTG klatki piersiowej — wzmozony rysunek
zrebu obu ptuc, cechy zastoju. Plyn w lewej
jamie oplucnowe;j.

KOMENTARZ

Przypadek 1 ilustruje powszechne zjawi-
sko niedostrzegania przez wielu lekarzy czyn-
nikéw ryzyka cukrzycy typu 2 u pacjentéw
pozostajacych pod ich opieka. Zaleca si¢, aby
badanie przynajmniej przygodnej glikemii lub
glikemii na czczo (jako badanie przesiewowe
w kierunku cukrzycy) bylo wykonywane co
roku u oséb z nadwaga (BMI > 25 kg/m’,
z cukrzyca wystepujaca u rodzicow badz ro-
dzefistwa, z mata aktywnoscia fizyczna, z nad-
ci$nieniem tetniczym (> 140/90 mm Hg),
z choroba uktadu sercowo-naczyniowego [5].
Wszystkie wymienione czynniki ryzyka wyste-
powaly w opisanym przypadku, niektore od
wielu lat, ale nie zostaty uwzglednione. Moz-
na przypuszczacé, ze postepowanie wedtug za-
lecen [5] u pacjenta pozwolityby znacznie
wczesniej rozpoznad cukrzyce i wdrozy¢ po-
stepowanie nefroprotekcyjne. Nalezy pamie-
taé, ze u kobiet dodatkowymi czynnikami ry-
zyka cukrzycy sa przebyta cukrzyca cigzar-
nych, urodzenie dziecka o masie ciata > 4 kg,
zespot policystycznych jajnikow, a u obu pflci
— dyslipidemia [5].

U opisanego pacjenta poSrednim dowo-
dem, Ze cukrzyca zostata p6Zno rozpoznana,
bylo stwierdzenie retinopatii cukrzycowej,
a takze makroangiopatii (chromanie przestan-
kowe). W momencie rozpoznania cukrzycy
stwierdzono réwniez utrzymujaca si¢ mikro-
albuminurie i wartosé eGFR < 60 ml/min/1,75 m’.
Byly wigc podstawy do rozpoznania cukrzyco-
wej choroby nerek w stadium 3 [6]. W stoso-
wanej tradycyjnej polskiej terminologii odpo-
wiada to jawnej wyréwnanej niewydolnosci
nerek [7]. W tym kontekscie rozpoznanie po-
dejrzenia niewydolnosci nerek przez leka-
rza rodzinnego byto zasadne.

Rozwojowi cukrzycy przy wspoétistnieniu
objawow zespotu metabolicznego sprzyjalo
prawdopodobnie wieloletnie stosowanie nie-
wlasciwej terapii obnizajacej ciSnienie t¢tnicze.
Istnieja kliniczne dowody, ze ryzyko rozwoju
cukrzycy typu 2 jest wigksze przy przewleklym
stosowaniu -adrenolitykdw (zwlaszcza niekar-
dioselektywnych) w potaczeniu z tiazydowymi
lekami moczopednymi [1]. U chorego z zespo-
lem metabolicznym i z wywiadem rodzinnym
w kierunku cukrzycy nalezato zastosowac inhi-
bitory konwertazy angiotensyny lub leki bloku-
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» Przy podejmowaniu
decyzji 0 rozpoczeciu
terapii nerkozastepczej
najwazniejsze
znaczenie ma dokfadna
ocena kliniczna
chorego, a badania
dodatkowe majg
jedynie znaczenie
pomocnicze4d

jace receptory AT, angiotensyny (ARB, angio-
tensin receptor blockers), ktore sa pozbawione
niekorzystnych efektéw metabolicznych. Po-
nadto przy wspotistnieniu choroby tetnic obwo-
dowych nalezy unikaé -adrenolitykéw oraz
diuretykéw tiazydowych [5]. U opisanego cho-
rego ci$nienie tetnicze nie byto whasciwie kon-
trolowane w znacznej mierze w skutek ztej
wspolpracy chorego z lekarzem.

Ustalenie przez nefrologa rozpoznania
cukrzycy nie jest zjawiskiem wyjatkowym, lecz
Swiadczacym o niedostatecznej wiedzy lekarzy
pierwszego kontaktu. Koniecznoscia jest kon-
tynuowanie edukacji zarowno lekarzy rodzin-
nych, jak i pacjentéw w zakresie celowosci ba-
dan przesiewowych w kierunku cukrzycy u cho-
rych z grup ryzyka. Nalezy réwniez pamigtac, ze
u 20-30% chorych na cukrzyce typu 2 juz
w chwili rozpoznania moze wystepowac cukrzy-
cowa choroba nerek lub wspdtistniec inna prze-
wlekta choroba nerek [1]. Zobowiazuje to do co-
rocznych badan przesiewowych dla wykrycia
uszkodzenia nerek (ocena albuminurii i eGFR).

Wdrozenie leczenia cukrzycy u opisane-
go pacjenta zgodnie z aktualnymi wytyczny-
mi [5], zastapienie dotychczasowego leczenia
nadci$nienia te¢tniczego przez stopniowo
zwigkszang dawke ARB o dtugim czasie dzia-
fania z dolaczeniem indapamidu SR, a nastep-
nie niedyhydropirydynowego antagonisty
wapnia pozwolito na zadowalajace wyréwna-
nie glikemii, uzyskanie ciSnienia tetniczego
< 130/80 mm Hg, zmniejszenie albuminurii
0 30% i poprawe parametréw gospodarki li-
pidowej. Skierowano chorego do specjalistow
angiologia i diabetologa (opieka taczona, de-
cyzja o zabiegu na naczyniach koficzyn dol-
nych i stosowaniu aspiryny).

Przypadek 2 ilustruje czeste zjawisko
zbyt péznego kierowania pacjentow z cukrzy-
cowg choroba nerek do nefrologa [4]. Oce-
na przebiegu choroby wskazuje, ze nie podej-

mowano wlasciwego postepowania nefropro-
tekcyjnego, zwracajac uwage na kontrole gli-
kemii, leczenie retinopatii i powiktan serco-
wo-naczyniowych. Tymczasem wiadomo, ze
postepowanie nefroprotekcyjne jest réwno-
wazne ze skuteczna kardioprotekcja [1, 3].
Z dokumentacji przypadku wynika, ze pierwsza
wzmianka o zaleceniu konsultacji nefrolo-
gicznej pojawita si¢ przy znacznym upoSle-
dzeniu czynnoSci nerek, a pacjenta nie poin-
formowano o konsekwencjach postepujace-
go upoSledzenia czynnoSci nerek oraz
o mozliwoSciach terapii nerkozastgpczej.
W tak zaawansowanym stadium 4 cukrzycowe;j
choroby nerek (eGFR 20,6 ml/min/1,73 m?)
i przy rozwinietych powiklaniach ze strony
uktadu sercowo-naczyniowego, mozliwosci
leczenia nefroprotekcyjnego byly juz prak-
tycznie zadne. Nie mozna byto réwniez wy-
bra¢ optymalnej metody leczenia nerkoza-
stgpczego ani odpowiednio przygotowaé do
niej chorego [1]. Niewtasciwe bylo rowniez
leczenie nadci$nienia tetniczego (leki
z 5 grup, kazdy stosowany w malej dawce).
Zlekcewazenie wskazan do konsultacji ne-
frologicznej i statej opieki nefrologicznej,
ktore sa bezwzglednie zalecane u chorych na
cukrzyce z eGFR < 60 ml/min/1,73 m’ [7],
spowodowalo zdecydowane pogorszenie ro-
kowania w opisanym przypadku. Nalezy
zwrécié uwage, ze przy podejmowaniu decy-
zji 0 rozpoczeciu terapii nerkozastgpczej naj-
wazniejsze znaczenie ma doktadna ocena kli-
niczna chorego, a badania dodatkowe maja
jedynie znaczenie pomocnicze.

Opisany przypadek stanowi réwniez
dobra ilustracj¢ licznych, zaawansowanych
powiklan narzadowych cukrzycy wspotistnie-
jacych z reguty u chorych w 4 i 5 stadium cu-
krzycowej choroby nerek. Zdarzenia sercowo-
naczyniowe u takich chorych stanowia naj-
czestsza przyczyne zgonow.
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