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STRESZCZENIE

Stały wzrost zapadalności na cukrzycę typu 2, będącą główną przyczyną schyłkowej niewydolności nerek u chorych 
hemodializowanych, stał się przedmiotem wielokierunkowych badań. Wiele uwagi poświęcono wpływowi hemodializy 
na wahania glikemii w trakcie zabiegu hemodializy oraz w okresach między zabiegami, jak również na różnice między 
zmiennością glikemii u chorych z rozpoznaną cukrzycą oraz bez tego schorzenia.
Dużą grupę stanowią badania dotyczące metod monitorowania poziomu glikemii oraz przydatności poszczególnych 
biomarkerów. Wyniki badań jednoznacznie wykazują istotny oraz odmienny wpływ hemodializy na zmienność glikemii 
u osób z cukrzycą oraz bez tego schorzenia. Wykazano również, że z uwagi na liczne czynniki interferujące przydatność 
HbA1c do monitorowania poziomu glikemii u chorych hemodializowanych jest mniejsza niż u osób niehemodializowa-
nych, nadal jednak pozostaje ona głównym biomarkerem służącym do monitorowania poziomu glikemii.
Przedmiotem badań stały się również metody leczenia cukrzycy u chorych hemodializowanych, zalecenia dietetyczne oraz pró-
ba opracowania standardów opieki nad tymi chorymi. Wyniki pojedynczych badań nad otyłością i zaleceniami dietetycznymi 
różnią się od pozostałych, sugerując korzystny wpływ na jakość życia chorych, przebieg niewydolności nerek oraz sam zabieg 
hemodializy. Wyniki te nie zostały dotychczas potwierdzone. 
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ABSTRACT

The steady increase in the incidence of type 2 diabetes, which is the leading cause of end-stage renal failure among he-
modialysis patients, has been the subject of multidisciplinary research. Much attention has been devoted to the effects of 
hemodialysis on blood glucose fluctuations during hemodialysis and intervals between treatments, as well as differences 
in glycemic variability in patients with and without diabetes mellitus.
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WSTĘP

Notowany istotny wzrost zachorowalności i chorobo-
wości z powodu przewlekłej niewydolności nerek oraz 
cukrzycy typu 2 sprawił, że choroby te stały się przed-
miotem wielu badań [1,2,3,4,5,6,7,8].
Nie bez znaczenia dla planowania kolejnych badań jest 
fakt, że charakterystyczne dla przewlekłej niewydolno-
ści nerek zmiany, takie jak wzrost stężenia parathormo-
nu, aktywacja układu renina–angiotensyna–aldosteron, 
anemia, niedobór witaminy D3, przewlekły stan zapal-
ny i zmniejszenie obwodowej wrażliwości na insulinę, 
a także zmniejszenie wydzielania insuliny oraz zmiany 
poziomu leptyny czy cytokin mogą prowadzić u cho-
rych hemodializowanych zarówno do hiperglikemii, 
jak i hipoglikemii [9,10,11,12,13].
Według Kinga i wsp. [14] wskaźnik chorobowości z po-
wodu cukrzycy typu 2 wzrośnie w 2025 r. do 5,4%, co 
daje 300 mln chorych. Odnotowano również, że więk-
szość nowych zachorowań występuje w krajach rozwija-
jących się i dotyczy osób między 45 a 65 rokiem życia. 
Badania wykazały, że cukrzyca typu 2 dotyczy głównie 
kobiet. Ważny dla rokowania jest fakt, że tylko 50–60% 
osób jest świadomych swojej choroby.
Spośród przyczyn wzrastającej liczby zachorowań na 
przewlekłą niewydolność nerek należy wymienić cuk-
rzycę typu 2, która od 2000 r. na świecie i od 2002 r. 
w Polsce jest główną przyczyną przewlekłej niewydol-
ności nerek i tylko w 2005 r. była odpowiedzialna za 
27,16% nowych kwalifikacji do leczenia nerkozastęp-
czego w Polsce [15,16,17,18]. Pozostałe przyczyny to 
w kolejności: nadciśnienie tętnicze, kłębuszkowe zapa-
lenie nerek, śródmiąższowe zapalenie nerek, choroby 
układowe, wielotorbielowatość nerek oraz nowotwory 
nerek.   
Ważny pozostaje również fakt, że pacjenci w trakcie 
hemodializoterapii stanowią grupę chorych o zwiększo-
nym w porównaniu z resztą populacji ryzyku rozwoju  
i przedwczesnego zgonu z powodu chorób układu ser-
cowo-naczyniowego [19].
Gwałtowny wzrost zapadalności na cukrzycę typu 2, 
powikłaną schyłkową niewydolnością nerek wymaga-
jącą leczenia nerkozastępczego, odnotowany w Europie 
na przełomie lat 80. i 90. ubiegłego wieku poprzedzo-
ny był podobnym wzrostem zapadalności na cukrzycę  
w USA w latach 70. i 80. [20]. W USA w 1995 r. chorzy 

hemodializowani z powodu schyłkowej niewydolno-
ści nerek na tle cukrzycy stanowili 34,7%; odsetek ten 
wzrósł do 50% w 2000 r. [21]. W krajach Unii Europej-
skiej odsetek ten stanowi około 30%, a w Japonii jest na 
poziomie 40% [22,23].
Za stały wzrost liczby chorych włączanych do programu 
przewlekłych hemodializ z powodu nefropatii cukrzy-
cowej odpowiedzialne są:
1) stały wzrost zachorowań na cukrzycę typu 2; 
2) rozpoznawanie cukrzycy typu 2 dopiero w chwili roz-

winiętych powikłań późnych; 
3) współistnienie chorób pogarszających wydolność  ne-

rek; 
4) niedostateczne wyrównanie glikemii (w Niemczech 

średnia wartość HbA1c u chorych rozpoczynających 
hemodializy z powodu nefropatii cukrzycowej wy-
nosi 8,5%, w Polsce 7,7%); 

5) lepsza przeżywalność chorych leczonych z powodu 
cukrzycy typu 2, nefropatii cukrzycowej i niewydol-
ności nerek; 

6) lepsze możliwości diagnostyczne i terapeutyczne za-
równo chorób podstawowych, jak i współistniejących, 
w tym powikłań sercowo-naczyniowych, skutkujące 
spadkiem 5-letniej śmiertelności u chorych z cukrzycą 
typu 2 i białkomoczu z 65% do 25%, co sprawia, że 
wzrasta liczba chorych hemodializowanych z powodu 
nefropatii cukrzycowej [14,24,25,26].

Pomimo lepszych możliwości diagnostycznych i tera-
peutycznych przeżywalność chorych na cukrzycę le-
czonych nerkozastępczo jest gorsza niż u chorych bez 
cukrzycy. W grupie chorych leczonych nerkozastępczo 
z powodu nefropatii cukrzycowej przeżywalność waha 
się od 28,1% do 42%, a w grupie bez cukrzycy od 44,6% 
do 70% w skali roku [23]. Oprócz niższej przeżywalno-
ści zdecydowanie gorsza jest jakość życia tych chorych, 
niewielkie możliwości kwalifikacji do transplantacji 
nerek, większa liczba powikłań, a tym samym wyższa 
śmiertelność, wynosząca 25,6% w porównaniu z osoba-
mi leczonymi nerkozastępczo z innego powodu, u któ-
rych śmiertelność wynosi 22,16% [27,28].
Główną przyczyną śmiertelności w populacji chorych 
z niewydolnością nerek w trakcie hemodializoterapii 
pozostają choroby układu sercowo-naczyniowego [19].
Spośród metod leczenia nerkozastępczego należy wy-
mienić hemodializę, dializę otrzewnową i transplantację 
nerek, która uznawana jest za najlepszą metodę dającą 
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A large group of studies is those related to methods of monitoring glucose levels and the usefulness of individual bio-
markers. The results clearly show the significant and different effects of hemodialysis on glycemic dysfunction in people 
with and without diabetes. It has also been shown that due to the numerous interfering factors, the usefulness of HbA1c 
to monitor glucose levels in hemodialysis patients is lower compared to non-demyelised individuals, but still remains the 
primary biomarker for glucose monitoring.
Research has also become a method of treating diabetes in hemodialysis patients, dietary recommendations and an attempt 
to develop standards for the care of hemodialysis patients. The results of individual studies on obesity and dietary recom-
mendation remain unchanged, suggesting a positive effect on the quality of life, renal failure, and hemodialysis itself. 
These results have not yet been confirmed by subsequent studies.
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5) zaburzenia metaboliczne występujące w trakcie he-
modializy; 

6) transfuzje preparatów krwiopochodnych;
7) leczenie erytropoetyną [43,44,45,46,47,48,49].
Mimo wielu czynników zakłócających liniową korela-
cję między wartością HbA1c i poziomem glikemii po-
zostaje ona nadal głównym biomarkerem oznaczanym 
u chorych hemodializowanych [50]. Spośród innych 
znaczników, które mogłyby posłużyć do monitorowa-
nia poziomu glikemii, można wymienić fruktozaminę  
i glikowane albuminy, ale ich rola pozostaje marginalna 
z uwagi na jeszcze większą niż w przypadku HbA1c 
liczbę czynników zakłócających, do których należy do-
dać hipoalbuminemię [50].
Należy pamiętać, że związek HbA1c i ryzyka zgonu  
u chorych z nefropatią cukrzycową pozostaje wątpliwy, 
a kontrolę HbA1c w odniesieniu do zmniejszenia ryzyka 
zgonu powinno się ograniczyć do momentu, gdy spadek 
wartości HbA1c koreluje ze spadkiem poziomu glike-
mii, a nie jest efektem niedożywienia. Jednak u osób 
poddawanych hemodializie HbA1c podlega wielu czyn-
nikom modyfikującym i niekoniecznie jej spadek musi 
korelować z obniżeniem glikemii.
W badaniu Riveline i wsp. [51] z udziałem chorych na 
cukrzycę, z których część była hemodializowana, wy-
kazano, że w grupie osób nieleczonych nerkozastępczo 
HbA1c w istotny sposób koreluje ze średnią wartością 
glikemii, natomiast w grupie leczonej hemodializami 
związek ten nie wykazuje tak silnej korelacji.
Z uwagi na fakt, że hemodializa jest procesem dyna-
micznym, istotnie zakłócającym hemostazę ustroju, 
przeprowadzono liczne badania nad zmiennością glike-
mii w trakcie hemodializoterapii. Dzięki metodzie Con-
tinuous Glucose Monitoring System (CGMS) umożli-
wiającej stałe monitorowanie glikemii możliwe stało 
się badanie jej zmienności w trakcie zabiegu.
W badaniu Sobngwi i wsp. [52], w którym glikemię ba-
dano 24 godziny, przed, w trakcie i po hemodializie, 
nie wykazano istotnych różnic między pomiarem z uży-
ciem CGMS a oznaczeniami glukometrem, natomiast 
wykazano tendencję do spadku glikemii w trzeciej go-
dzinie hemodializy.
Jung i wsp. [53] badali zmiany glikemii u chorych he-
modializowanych z powodu nefropatii cukrzycowej  
w dni hemodializy i w dni bez zabiegu. Nie wykazali 
różnic dotyczących glikemii związanych z wykony-
waniem hemodializy, natomiast odnotowali obniżenie 
poziomu glikemii podczas zabiegu w porównaniu ze 
zmianami glikemii w tym samym przedziale czasowym 
w dniach bez hemodializy. Pozwala to wysnuć przy-
puszczenie, że zabieg hemodializy oprócz zmian go-
spodarki wodno-elektrolitowej i kwasowo-zasadowej 
istotnie wpływa na gospodarkę węglowodanową.
Badanie własne objęło 60 chorych ze schyłkową niewy-
dolnością nerek hemodializowanych z powodu nefro-
patii cukrzycowej (grupa badana) oraz hemodializowa-
nych z innego powodu (grupa kontrolna). U wszystkich 
badano zmienność glikemii w płynie pozakomórko-
wym przez 72 godziny – korzystając z urządzenia do 
ciągłego pomiaru glikemii w płynie pozakomórkowym 

możliwość powrotu do pełnej sprawności. Niestety za-
równo na świecie, jak i w Polsce odsetek transplantacji 
jest stosunkowo niski, dlatego też główną metodą le-
czenia pozostaje hemodializa [29,30].
Pomimo wielu zalet hemodializy metoda ta nie jest za-
biegiem obojętnym dla organizmu przewlekle chorych 
osób. W trakcie zabiegu dochodzi do istotnych dla ży-
cia zaburzeń pod postacią: obniżenia ciśnienia tętnicze-
go śród- i podializacyjnego, zaburzeń rytmu serca oraz 
zaburzeń repolaryzacji komór, dializacyjnego zespołu 
niewyrównania spowodowanego obrzękiem mózgu, 
objawiającego się bólami głowy, nudnościami, wymio-
tami, zaburzeniami świadomości do utraty przytomno-
ści i śpiączki włącznie [31,32,33,34,35].
Oprócz wymienionych zaburzeń w tracie hemodializy 
występują również groźne dla życia wahania poziomu 
glikemii. Wiadomo, że u chorych z niewydolnością ne-
rek zmniejsza się wrażliwość tkanek na działanie insu-
liny, maleje katabolizm i wydłuża się działanie insuliny. 
U ponad 30% chorych obserwuje się hiperglikemię na 
czczo i podwyższone stężenie insuliny. Zaburzenia te 
mogą doprowadzić do rozpoznania pseudodiabetes ure-
mica, której objawy częściowo ulegają normalizacji po 
zakończeniu hemodializy.
Występująca często w trakcie hemodializy hipoglikemia 
prowadzi do osłabienia, niepokoju, zaburzeń koordyna-
cji, upośledzenia funkcji poznawczych, utraty przytom-
ności i śpiączki, a nawet trwałego uszkodzenia mózgu  
i śmierci. Istotny jest fakt, że znaczny odsetek hipoglike-
mii może przebiegać bezobjawowo, dlatego tak bardzo 
ważne pozostaje zbadanie profilu zmienności glikemii  
w trakcie hemodializy, jej mechanizmów, jak również za-
leżności między zmiennością glikemii w czasie zabiegu 
a przyczyną niewydolności nerek [36,37,38,39,40,41].
Biorąc pod uwagę opisane tu zmiany zachodzące w orga-
nizmie podczas hemodializy, pewna pozostaje koniecz-
ność interdyscyplinarnej opieki nad chorym z przewlekłą 
niewydolnością nerek. Opiekę tę powinni sprawować nie 
tylko specjaliści nefrologii, diabetolodzy oraz lekarze 
podstawowej opieki zdrowotnej, lecz także wyspecjali-
zowane pielęgniarki diabetologiczne, nefrologiczni fizy-
koterapeuci i dietetycy [42].
Właśnie dlatego w ciągu ostatnich lat wyrównanie pozio-
mu glikemii u chorych hemodializowanych oraz wpływ 
hemodializy na zmienność glikemii stały się przedmio-
tem wielu badań.  
Spośród badań dotyczących glikemii u chorych w trak-
cie hemodializy dużą grupę stanowią badania oceniają-
ce zmiany stężenia HbA1c u hemodializowanych cho-
rych z cukrzycą. W populacji osób chorych na cukrzycę 
bez niewydolności nerek poziom HbA1c pozwala re-
trospektywnie ocenić średnie stężenie glukozy w ciągu 
ostatnich trzech miesięcy. Niestety u osób hemodializo-
wanych korelacja między HbA1c a glikemią może być 
zakłócona m.in. przez: 
1) obecność pre-HbA1c;
2) skrócenie życia erytrocytów spowodowane niedokrwi-

stością hemolityczną bądź samą mocznicą; 
3) hemoglobinopatie; 
4) inne warianty Hb powstałe pod wpływem leków;
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(CGMS) – które obejmowały dwa dni z zabiegiem he-
modializy oraz dzień bez zabiegu [54].
Analiza wyników ciągłego monitorowania poziomu 
glikemii w płynie pozakomórkowym wykazała:
– wyższy poziom glikemii u badanych z nefropatią cuk-

rzycową niż u badanych bez nefropatii cukrzycowej 
zarówno na początku, jak i na końcu hemodializy;

– większe obniżenie poziomu glikemii w grupie cho-
rych z nefropatią cukrzycową niż u chorych bez ne-
fropatii cukrzycowej;

– konieczność redukcji dawek leków hipoglikemizują-
cych w dni hemodializ u chorych z nefropatią cukrzy-
cową z powodu występowania istotnych klinicznie 
okresów hipoglikemii w trakcie zabiegu;

– konieczność intensywnego monitorowania glikemii  
u chorych podczas hemodializy [54].

Wyniki badania własnego oraz innych cytowanych prac 
pozwalają sądzić, że hemodializa istotnie wpływa na 
poziom glikemii zarówno u chorych hemodializowa-
nych z powodu nefropatii, jak i u chorych hemodializo-
wanych z innego powodu. Co ważne, wykazano, że na 
istotne klinicznie spadki glikemii narażone są bardziej 
osoby z cukrzycą, okresy hipoglikemii były częstsze 
i zwykle bezobjawowe w dni hemodializ, a najniższa 
wartość glikemii odnotowana w badaniu własnym to 
26 mg%. Analizując zmienność glikemii w poszcze-
gólnych okresach hemodializy, można zauważyć, że 
najbardziej dynamiczna, wymagająca intensywnego 
monitorowania pacjenta i parametrów życiowych, jest 
pierwsza godzina hemodializy.
W opublikowanych badaniach jednoznacznie podkreśla 
się konieczność właściwego monitorowania poziomu 
glikemii zarówno w trakcie, jak i w okresie między he-
modializami, dzięki któremu łatwiejsze jest wykrywa-
nie okresów hipoglikemii oraz uzyskanie lepszej jako-
ści życia [55,56,57].
Przedmiotem badań, oprócz już wymienionych, stał się 
również sposób leczenia cukrzycy typu 2. Wykazano, 
że stosowanie pochodnych sulfonylomocznika oraz 
metforminy powoduje wzrost ryzyka wystąpienia hipo-
glikemii, a preparaty nowszej generacji w ściśle okreś- 
lonych przypadkach mogą być stosowane, ale dane 
kliniczne są jeszcze niewystarczające, aby uznać je za 
preferowane w tej grupie chorych [58,59]. Rekomen-
dowanym sposobem leczenia pozostaje insulinoterapia,  
a jej schemat powinien być indywidualnie dostosowany 
do profilu glikemii chorego [60,61].
Ważnym, choć niedocenianym elementem opieki nad 
chorym z niewydolnością nerek zarówno w okresie 
przeddializacyjnym, jak i w trakcie leczenia nerkoza-
stępczego jest leczenie dietetyczne. W badaniach wy-
kazano korzyści płynące z szerokiej dostępności porad 
dietetycznych oraz indywidualnie dobranego jadłospi-
su na jakość życia, zmniejszenie liczby powikłań oraz 
wydłużenie życia chorych z przewlekłą niewydolnością 
nerek [62].
Wśród badań oceniających wpływ otyłości na jakość 
życia i rokowanie u chorych z przewlekłą niewydolnoś-

cią nerek pojawiły się doniesienia mówiące o korzyst-
nym wpływie otyłości na jakość życia chorych [63,64]. 
Omówione badania, choć analizujące różne parametry 
w odniesieniu do zmienności glikemii, jak również wy-
korzystujące różne metody badawcze, spośród odręb-
nych wniosków wykazują jeden wspólny, potwierdza-
jąc, że zabieg hemodializy w sposób istotny wpływa na 
zmienność gospodarki wodno-elektrolitowej, kwaso-
wo-zasadowej i węglowodanowej ustroju.
Nie do końca poznane są przyczyny obniżenia glike-
mii w trakcie hemodializy. Za potencjalne przyczyny 
uznaje się:
1) dyfuzję glukozy z krwi do płynu dializacyjnego,
2) zmiany insulinowrażliwości tkanek,
3) zmiany napięcia układu współczulnego,
4) zmiany stężenia insuliny.

Dyfuzja glukozy z krwi do płynu dializacyjnego

Spośród przyczyn nadmiernej „ucieczki” glukozy do 
płynu dializacyjnego należy wymienić zbyt niskie stę-
żenie glukozy w płynie dializacyjnym oraz niewystar-
czającą biozgodność błony dializacyjnej w stosunku do 
glukozy. Ponieważ w trakcie hemodializy z użyciem 
płynu bezglukozowego podczas zabiegu chory traci 
około 25 g glukozy, u chorych z nefropatią cukrzycową 
zaleca się stosowanie płynu dializacyjnego z zawartoś-
cią glukozy na poziomie co najmniej 100–120 mg% 
[65]. Należy również pamiętać, że ze względu na więk-
szą różnicę poziomów glikemii w surowicy i płynie 
dializacyjnym u chorych z nefropatią cukrzycową do-
chodzi do większych spadków glikemii niż u chorych 
bez nefropatii cukrzycowej.
Ważne dla zmniejszenia ilości glukozy przenikającej 
do płynu dializacyjnego jest stworzenie błony o wyso-
kiej biozgodności w stosunku do cząsteczki glukozy. 
Obecnie używane błony syntetyczne, niecelulozowe 
błony polisulfonowe, wykazują wysoką biozgodność 
oraz niski stopień aktywacji układu dopełniacza, któ-
ry dodatkowo powoduje obniżenie poziomu glikemii. 
Błony te powodują również większe obniżenie pozio-
mu insuliny, co dodatkowo podnosi glikemię w trakcie 
hemodializy [66,67].

Zmiany insulinowrażliwości

U chorych z niewydolnością nerek dochodzi do zmniej-
szenia wrażliwości tkanek na działanie insuliny, a doty-
czy to szczególnie mięśni szkieletowych. Do niedawna 
przyczyn tego zjawiska dopatrywano się w zmniejszonej 
liczbie receptorów dla insuliny [68]. Ostatnie badania 
wykazały, że liczba receptorów dla insuliny pozostaje 
taka sama jak u osób zdrowych, inna jest natomiast od-
powiedź na insulinę i wychwyt glukozy, co prowadzi do 
hiperglikemii [69]. Do przyczyn można zaliczyć m.in.: 
obniżoną aktywność kinazy receptorowej, hiperlipide-
mię, przewlekły stan zapalny, kwasicę metaboliczną, 
stres oksydacyjny, obniżoną aktywność fizyczną oraz 
wzrost stężenia toksyn mocznicowych [70].
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Zmiany napięcia układu współczulnego

W stadium przeddializacyjnym przewlekłej choroby ne-
rek dochodzi do kumulacji neuroprzekaźników o działa-
niu podobnym do adrenaliny [71]. Podwyższone stęże-
nie adrenaliny powoduje zwiększenie poziomu glukozy. 
Jak wiadomo, zabieg hemodializy wywołuje znaczny 
stres, a tym samym pobudzenie układu współczulnego 
oraz wyrzut adrenaliny. Największe zmiany zachodzą 
przed zabiegiem i na początku, a podczas dializy do-
chodzi do stabilizacji poziomu. Jak wykazały badania, 
największe zmiany glikemii występują w pierwszej 
godzinie hemodializy, dlatego wymaga ona wielopłasz-
czyznowego monitorowania [72].

Zmiany stężenia insuliny

Wraz z rozwojem przewlekłej niewydolności nerek  
u chorych rozwijają się hiperglikemia i hiperinsuline-
mia. Inaczej niż w przypadku osób zdrowych, u osób  
z niewydolnością nerek metabolizm insuliny w rów-
nym stopniu zachodzi w wątrobie i nerkach, co powo-
duje istotne (4,4-krotne) wydłużenie metabolizmu in-
suliny. Nie bez znaczenia dla zmiany poziomu insuliny 
pozostaje jej nieprzenikalność przez błony dializacyjne 
oraz brak konwersji obwodowej proinsuliny. Przyczy-
nami takich zjawisk są czynniki interferujące z dzia-
łaniem insuliny, toksyny mocznicowe oraz obwodowa 
oporność na insulinę. Występująca u wszystkich cho-
rych dializowanych nietolerancja glukozy normalizuje 
się po około 10 tygodniach hemodializoterapii. Według 
ostatnich badań zabieg hemodializy poprawia wrażli-
wość tkanek na działanie insuliny, wychwyt glukozy 
oraz sekrecję endogennej insuliny [73].
Występująca u chorych hemodializowanych pseudodia-
betes uremica, charakteryzująca się upośledzoną tole-
rancją glukozy, może być przyczyną trudności diagno-
stycznych. Należy pamiętać, że zaburzenia gospodarki 
węglowodanowej występują zarówno u chorych z ne-
fropatią cukrzycą, jak i u chorych hemodializowanych 
z innego powodu. U chorych z nefropatią cukrzycową 
w trakcie hemodializoterapii dochodzi do stopniowego 
zmniejszenia zapotrzebowania na insulinę, początkowo 
wskutek upośledzonej eliminacji insuliny, a następnie 
w wyniku niedożywienia, poprawy metabolizmu glu-
kozy czy poprawy wrażliwości tkanek na insulinę.
U chorych leczonych z innych niż nefropatia cukrzy-
cowa przyczyn w trakcie hemodializy może dochodzić 
do hipoglikemii, będącej następstwem niedożywienia, 
glukoneogenezy, upośledzonej glikogenolizy, zaburzo-
nego metabolizmu insuliny bądź niedoboru hormonów 
przeciwdziałającego hipoglikemii [74].
Jak wykazało badanie własne, jak również przedsta-
wione przez innych autorów, w trakcie hemodializo-
terapii dochodzi w znacznym stopniu do normalizacji 
zaburzeń występujących w okresie przeddializacyjnym 
przewlekłej niewydolności nerek.
Odmienne zmiany glikemii zachodzące w trakcie hemo-
dializy u chorych z nefropatią cukrzycową oraz u cho-

rych z niewydolnością nerek na innym tle są nie do końca 
poznane. Przyczyn upatruje się w: 
1) różnych wyjściowych stężeniach glukozy, 
2) zmianach insulinowrażliwości, 
3) wpływie egzogennej insuliny, 
4) neuropatii cukrzycowej [75,76].

Wyjściowe stężenia glukozy

U chorych z nefropatią cukrzycową poziom glikemii 
jest wyższy, dlatego glukoza łatwiej przechodzi przez 
błonę dializacyjną, czego skutkiem są obserwowane 
większe spadki poziomu glikemii w porównaniu z cho-
rymi hemodializowanymi z innego powodu niż cukrzy-
ca [77].

Zmiany insulinowrażliwości

Po rozpoczęciu leczenia nerkozastępczego u wszyst-
kich chorych bez względu na przyczynę niewydolności 
nerek dochodzi do zmiany insulinowrażliwości, jednak 
u chorych z niewydolnością nerek z powodu nefropatii 
cukrzycowej dochodzi również do normalizacji pierw-
szej fazy wydzielania insuliny, bez zmian w fazie póź-
nej [78,79].

Wpływ egzogennej insuliny

U chorych z nefropatią cukrzycową oprócz działania in-
suliny endogennej na poziom glikemii wpływa również 
insulina egzogenna, która nie ulega usunięciu w trakcie 
hemodializy [37].

Neuropatia cukrzycowa

Hiperglikemia uszkadza komórki insulinoniezależne, 
do których glukoza wnika na drodze dyfuzji. Prowadzi 
to do powstawania dużej ilości wolnych rodników i me-
tabolitów, dodatkowo uszkadzających struktury nerwo-
we [75,76].
Wszystkie wymienione czynniki wpływają na zaburze-
nia gospodarki węglowodanowej u chorych w trakcie 
hemodializoterapii, prowadząc do pogorszenia jakości 
życia i niższej przeżywalności tych chorych.

PODSUMOWANIE

Omówione w pracy wyniki badań dowodzą jedno-
znacznie, że zabieg hemodializy istotnie wpływa na 
organizm, powodując wiele zaburzeń nie tylko gospo-
darki wodno-elektrolitowej i kwasowo-zasadowej, lecz 
także węglowodanowej. Ważne jest, aby maksymalnie 
zmniejszyć częstotliwość i nasilenie tych zaburzeń. 
Prawidłowe intensywne monitorowanie poszczegól-
nych parametrów przed zabiegiem, w trakcie i po za-
biegu pozwala w istotny sposób poprawić jakość życia 
pacjentów przewlekle hemodializowanych oraz wydłu-
żyć im życie.
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Zyskujący na popularności CGMS umożliwia monito-
rowanie poziomu glikemii przez trzy doby, dając do-
kładny obraz wahań glikemii. Niestety istotną wadą 
metody jest możliwość uzyskania wyniku dopiero po 
zakończeniu badania, inaczej niż w przypadku pomia-
ru chwilowej wartości glikemii. Metod tych nie należy 
stosować  zamiennie, ale  powinny  się  uzupełniać. Bio-

rąc pod uwagę rosnącą liczbę chorych na cukrzycę ty- 
pu 2, rozpoczynając leczenie metodą przewlekłych 
hemodializ, intensywne monitorowanie poziomu gli-
kemii, również za pomocą CGMS, powinno być ruty-
nowo wykonywane u tych chorych w celu zwolnienia 
progresji choroby, zmniejszenia liczby powikłań oraz 
poprawy jakości życia.
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