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STRESZCZENIE

Staty wzrost zapadalno$ci na cukrzyce typu 2, bedaca gtowna przyczyna schytkowej niewydolnosci nerek u chorych
hemodializowanych, stat si¢ przedmiotem wielokierunkowych badan. Wiele uwagi poswigcono wpltywowi hemodializy
na wahania glikemii w trakcie zabiegu hemodializy oraz w okresach mig¢dzy zabiegami, jak réwniez na réznice migdzy
zmiennoscig glikemii u chorych z rozpoznang cukrzycg oraz bez tego schorzenia.

Duza grup¢ stanowia badania dotyczace metod monitorowania poziomu glikemii oraz przydatno$ci poszczegdlnych
biomarkeréw. Wyniki badan jednoznacznie wykazujg istotny oraz odmienny wplyw hemodializy na zmiennos¢ glikemii
u 0s6b z cukrzyca oraz bez tego schorzenia. Wykazano réwniez, ze z uwagi na liczne czynniki interferujace przydatnosé
HbA 1c do monitorowania poziomu glikemii u chorych hemodializowanych jest mniejsza niz u 0séb nichemodializowa-
nych, nadal jednak pozostaje ona gtéwnym biomarkerem stuzacym do monitorowania poziomu glikemii.

Przedmiotem badan staty si¢ rowniez metody leczenia cukrzycy u chorych hemodializowanych, zalecenia dietetyczne oraz pro-
ba opracowania standardow opieki nad tymi chorymi. Wyniki pojedynczych badan nad otyloscia i zaleceniami dietetycznymi
roznia si¢ od pozostatych, sugerujac korzystny wpltyw na jakos¢ zycia chorych, przebieg niewydolnosci nerek oraz sam zabieg
hemodializy. Wyniki te nie zostaly 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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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 HbAlc
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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WSTEP

Notowany istotny wzrost zachorowalnosci i chorobo-
wosci z powodu przewleklej niewydolnosci nerek oraz
cukrzycy typu 2 sprawit, ze choroby te staty si¢ przed-
miotem wielu badan [1,2,3,4,5,6,7,8].

Nie bez znaczenia dla planowania kolejnych badan jest
fakt, ze charakterystyczne dla przewlektej niewydolno-
$ci nerek zmiany, takie jak wzrost stezenia parathormo-
nu, aktywacja uktadu renina—angiotensyna—aldosteron,
anemia, niedobor witaminy Ds, przewlekly stan zapal-
ny i zmniejszenie obwodowej wrazliwosci na insuling,
a takze zmniejszenie wydzielania insuliny oraz zmiany
poziomu leptyny czy cytokin moga prowadzi¢ u cho-
rych hemodializowanych zaréwno do hiperglikemii,
jak 1 hipoglikemii [9,10,11,12,13].

Wedtug Kinga i wsp. [14] wskaznik chorobowosci z po-
wodu cukrzycy typu 2 wzro$nie w 2025 r. do 5,4%, co
daje 300 min chorych. Odnotowano réowniez, ze wiek-
szo$¢ nowych zachorowan wystepuje w krajach rozwija-
jacych sie i dotyczy 0sob miedzy 45 a 65 rokiem zycia.
Badania wykazaly, ze cukrzyca typu 2 dotyczy glownie
kobiet. Wazny dla rokowania jest fakt, ze tylko 50-60%
0s0b jest swiadomych swojej choroby.

Sposrod przyczyn wzrastajacej liczby zachorowan na
przewlekla niewydolnos¢ nerek nalezy wymieni¢ cuk-
rzyce¢ typu 2, ktéra od 2000 r. na swiecie i od 2002 r.
w Polsce jest gtéwna przyczyna przewleklej niewydol-
nosci nerek i tylko w 2005 r. byta odpowiedzialna za
27,16% nowych kwalifikacji do leczenia nerkozastep-
czego w Polsce [15,16,17,18]. Pozostate przyczyny to
w kolejnosci: nadcisnienie tetnicze, kigbuszkowe zapa-
lenie nerek, srodmigzszowe zapalenie nerek, choroby
uktadowe, wielotorbielowato$¢ nerek oraz nowotwory
nerek.

Wazny pozostaje rowniez fakt, ze pacjenci w trakcie
hemodializoterapii stanowia grupe chorych o zwigkszo-
nym w poréwnaniu z reszta populacji ryzyku rozwoju
i przedwczesnego zgonu z powodu choréb uktadu ser-
cowo-naczyniowego [19].

Gwattowny wzrost zapadalno$ci na cukrzyce typu 2,
powiktang schytkowa niewydolno$cia nerek wymaga-
jaca leczenia nerkozastepczego, odnotowany w Europie
na przetomie lat 80. i 90. ubieglego wieku poprzedzo-
ny byl podobnym wzrostem zapadalnosci na cukrzyce
w USA w latach 70. 1 80. [20]. W USA w 1995 r. chorzy
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hemodializowani z powodu schytkowej niewydolno-

Sci nerek na tle cukrzycy stanowili 34,7%; odsetek ten

wzrdst do 50% w 2000 r. [21]. W krajach Unii Europe;j-

skiej odsetek ten stanowi okoto 30%, a w Japonii jest na

poziomie 40% [22,23].

Za staty wzrost liczby chorych wiaczanych do programu

przewlektych hemodializ z powodu nefropatii cukrzy-

cowej odpowiedzialne s3:

1) staty wzrost zachorowan na cukrzyce typu 2;

2) rozpoznawanie cukrzycy typu 2 dopiero w chwili roz-
winigtych powiktan péznych;

3) wspotistnienie chorob pogarszajacych wydolnos¢ ne-
rek;

4) niedostateczne wyréwnanie glikemii (w Niemczech
$rednia warto$¢ HbA 1c u chorych rozpoczynajacych
hemodializy z powodu nefropatii cukrzycowej wy-
nosi 8,5%, w Polsce 7,7%);

5) lepsza przezywalnos$¢ chorych leczonych z powodu
cukrzycy typu 2, nefropatii cukrzycowej i niewydol-
nosci nerek;

6) lepsze mozliwos$ci diagnostyczne i terapeutyczne za-
réwno chorob podstawowych, jak 1 wspotistniejacych,
w tym powiktan sercowo-naczyniowych, skutkujace
spadkiem 5-letniej $miertelnosci u chorych z cukrzyca
typu 2 i biatkomoczu z 65% do 25%, co sprawia, ze
wzrasta liczba chorych hemodializowanych z powodu
nefropatii cukrzycowej [14,24,25,26].

Pomimo lepszych mozliwo$ci diagnostycznych i tera-

peutycznych przezywalno$¢ chorych na cukrzyce le-

czonych nerkozastepczo jest gorsza niz u chorych bez
cukrzycy. W grupie chorych leczonych nerkozastgpczo

z powodu nefropatii cukrzycowej przezywalno$¢ waha

si¢ od 28,1% do 42%, a w grupie bez cukrzycy od 44,6%

do 70% w skali roku [23]. Oprocz nizszej przezywalno-

$ci zdecydowanie gorsza jest jako$¢ zycia tych chorych,
niewielkie mozliwosci kwalifikacji do transplantacji
nerek, wigksza liczba powiklan, a tym samym wyzsza
$miertelno$¢, wynoszaca 25,6% w pordwnaniu z osoba-

mi leczonymi nerkozastgpczo z innego powodu, u kto-

rych $miertelno$¢ wynosi 22,16% [27,28].

Gltoéwna przyczyng sSmiertelnosci w populacji chorych

z niewydolnoscig nerek w trakcie hemodializoterapii

pozostaja choroby uktadu sercowo-naczyniowego [19].

Sposréd metod leczenia nerkozastgpczego nalezy wy-

mieni¢ hemodialize, dialize otrzewnowa i transplantacje

nerek, ktdra uznawana jest za najlepsza metode dajaca
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mozliwo$¢ powrotu do pelnej sprawnosci. Niestety za-
réwno na $wiecie, jak i w Polsce odsetek transplantacji
jest stosunkowo niski, dlatego tez gldwna metoda le-
czenia pozostaje hemodializa [29,30].
Pomimo wielu zalet hemodializy metoda ta nie jest za-
biegiem obojetnym dla organizmu przewlekle chorych
osob. W trakcie zabiegu dochodzi do istotnych dla zy-
cia zaburzen pod postacig: obnizenia ci$nienia te¢tnicze-
go $réd- i podializacyjnego, zaburzen rytmu serca oraz
zaburzen repolaryzacji komor, dializacyjnego zespotu
niewyréwnania spowodowanego obrzekiem mozgu,
objawiajacego si¢ bolami glowy, nudno$ciami, wymio-
tami, zaburzeniami §wiadomosci do utraty przytomno-
$ci i $piaczki wiacznie [31,32,33,34,35].
Oprécz wymienionych zaburzen w tracie hemodializy
wystepuja rowniez grozne dla zycia wahania poziomu
glikemii. Wiadomo, ze u chorych z niewydolnoscia ne-
rek zmniejsza si¢ wrazliwosé tkanek na dziatanie insu-
liny, maleje katabolizm i wydtuza si¢ dziatanie insuliny.
U ponad 30% chorych obserwuje si¢ hiperglikemi¢ na
czczo 1 podwyzszone stezenie insuliny. Zaburzenia te
moga doprowadzi¢ do rozpoznania pseudodiabetes ure-
mica, ktorej objawy czesciowo ulegaja normalizacji po
zakonczeniu hemodializy.
Wystepujaca czgsto w trakcie hemodializy hipoglikemia
prowadzi do ostabienia, niepokoju, zaburzen koordyna-
cji, uposledzenia funkcji poznawczych, utraty przytom-
nosci i $pigczki, a nawet trwatego uszkodzenia mozgu
i $mierci. Istotny jest fakt, ze znaczny odsetek hipoglike-
mii moze przebiega¢ bezobjawowo, dlatego tak bardzo
wazne pozostaje zbadanie profilu zmiennosci glikemii
w trakcie hemodializy, jej mechanizmow, jak rowniez za-
leznosci migdzy zmiennoscig glikemii w czasie zabiegu
a przyczyna niewydolnosci nerek [36,37,38,39,40,41].
Biorac pod uwagg opisane tu zmiany zachodzace w orga-
nizmie podczas hemodializy, pewna pozostaje koniecz-
nos¢ interdyscyplinarnej opieki nad chorym z przewlekla
niewydolnoscig nerek. Opieke te powinni sprawowac nie
tylko specjalisci nefrologii, diabetolodzy oraz lekarze
podstawowej opieki zdrowotnej, lecz takze wyspecjali-
zowane pielegniarki diabetologiczne, nefrologiczni fizy-
koterapeuci i dietetycy [42].
Wiasnie dlatego w ciggu ostatnich lat wyréwnanie pozio-
mu glikemii u chorych hemodializowanych oraz wptyw
hemodializy na zmiennos$¢ glikemii staty si¢ przedmio-
tem wielu badan.
Sposrod badan dotyczacych glikemii u chorych w trak-
cie hemodializy duza grup¢ stanowia badania oceniaja-
ce zmiany st¢zenia HbAlc u hemodializowanych cho-
rych z cukrzyca. W populacji 0so6b chorych na cukrzyce
bez niewydolnosci nerek poziom HbAlc pozwala re-
trospektywnie oceni¢ $rednie stezenie glukozy w ciggu
ostatnich trzech miesigcy. Niestety u os6b hemodializo-
wanych korelacja miedzy HbAlc a glikemia moze by¢
zaklécona m.in. przez:
1) obecno$¢ pre-HbA lc;
2) skrocenie zycia erytrocytow spowodowane niedokrwi-
stoscig hemolityczng badz samg mocznica;
3) hemoglobinopatie;
4) inne warianty Hb powstate pod wptywem lekow;

5) zaburzenia metaboliczne wystepujace w trakcie he-
modializy;
6) transfuzje preparatdéw krwiopochodnych;
7) leczenie erytropoetyna [43,44,45,46,47,48,49].
Mimo wielu czynnikow zaktocajacych liniowa korela-
cj¢ miedzy wartoscig HbAlc i poziomem glikemii po-
zostaje ona nadal gléwnym biomarkerem oznaczanym
u chorych hemodializowanych [50]. Sposréd innych
znacznikow, ktore moglyby postuzy¢é do monitorowa-
nia poziomu glikemii, mozna wymieni¢ fruktozamine
i glikowane albuminy, ale ich rola pozostaje marginalna
z uwagi na jeszcze wigksza niz w przypadku HbAlc
liczbe czynnikéw zaktdcajacych, do ktorych nalezy do-
da¢ hipoalbuminemig [50].
Nalezy pamigtac, ze zwiazek HbAlc 1 ryzyka zgonu
u chorych z nefropatia cukrzycowa pozostaje watpliwy,
a kontrol¢ HbA1c w odniesieniu do zmniejszenia ryzyka
zgonu powinno si¢ ograniczy¢ do momentu, gdy spadek
wartosci HbAlc koreluje ze spadkiem poziomu glike-
mii, a nie jest efektem niedozywienia. Jednak u osob
poddawanych hemodializie HbAlc podlega wielu czyn-
nikom modyfikujacym i niekoniecznie jej spadek musi
korelowac z obnizeniem glikemii.
W badaniu Riveline i wsp. [51] z udzialem chorych na
cukrzyce, z ktorych czes¢ byta hemodializowana, wy-
kazano, ze w grupie 0sob nieleczonych nerkozastgpczo
HbAlc w istotny sposob koreluje ze srednig wartoScig
glikemii, natomiast w grupie leczonej hemodializami
zwigzek ten nie wykazuje tak silnej korelacji.
Z uwagi na fakt, ze hemodializa jest procesem dyna-
micznym, istotnie zakldcajacym hemostazg ustroju,
przeprowadzono liczne badania nad zmiennos$cig glike-
mii w trakcie hemodializoterapii. Dzigki metodzie Con-
tinuous Glucose Monitoring System (CGMS) umozli-
wiajacej stale monitorowanie glikemii mozliwe stato
si¢ badanie jej zmienno$ci w trakcie zabiegu.
W badaniu Sobngwi i wsp. [52], w ktorym glikemig ba-
dano 24 godziny, przed, w trakcie i po hemodializie,
nie wykazano istotnych réznic migdzy pomiarem z uzy-
ciem CGMS a oznaczeniami glukometrem, natomiast
wykazano tendencj¢ 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
réznic dotyczacych glikemii zwigzanych z wykony-
waniem hemodializy, natomiast odnotowali obnizenie
poziomu glikemii podczas zabiegu w poréwnaniu ze
zmianami glikemii w tym samym przedziale czasowym
w dniach bez hemodializy. Pozwala to wysnu¢ przy-
puszczenie, ze zabieg hemodializy oprocz zmian go-
spodarki wodno-elektrolitowej 1 kwasowo-zasadowe;j
istotnie wptywa na gospodarke weglowodanowa.
Badanie wlasne objeto 60 chorych ze schylkowa niewy-
dolnosciag nerek hemodializowanych z powodu nefro-
patii cukrzycowej (grupa badana) oraz hemodializowa-
nych z innego powodu (grupa kontrolna). U wszystkich
badano zmienno$¢ glikemii w ptynie pozakomorko-
wym przez 72 godziny — korzystajac z urzadzenia do
ciggtego pomiaru glikemii w ptynie pozakomoérkowym
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(CGMS) — ktore obejmowaly dwa dni z zabiegiem he-

modializy oraz dzien bez zabiegu [54].

Analiza wynikow cigglego monitorowania poziomu

glikemii w ptynie pozakomérkowym wykazata:

—wyzszy poziom glikemii u badanych z nefropatig cuk-
rzycowa niz u badanych bez nefropatii cukrzycowej
zar6wno na poczatku, jak i na koncu hemodializy;

— wigksze obnizenie poziomu glikemii w grupie cho-
rych z nefropatia cukrzycowa niz u chorych bez ne-
fropatii cukrzycowej;

— koniecznos$¢ redukcji dawek lekéw hipoglikemizuja-
cych w dni hemodializ u chorych z nefropatig cukrzy-
cowa z powodu wystepowania istotnych klinicznie
okreséw hipoglikemii w trakcie zabiegu;

— konieczno$¢ intensywnego monitorowania glikemii
u chorych podczas hemodializy [54].

Wyniki badania wlasnego oraz innych cytowanych prac

pozwalaja sadzi¢, ze hemodializa istotnie wptywa na

poziom glikemii zaréwno u chorych hemodializowa-
nych z powodu nefropatii, jak i u chorych hemodializo-
wanych z innego powodu. Co wazne, wykazano, ze na
istotne klinicznie spadki glikemii narazone sg bardziej
osoby z cukrzyca, okresy hipoglikemii byly czgstsze

i zwykle bezobjawowe w dni hemodializ, a najnizsza

warto$¢ glikemii odnotowana w badaniu wlasnym to

26 mg%. Analizujac zmienno$¢ glikemii w poszcze-

golnych okresach hemodializy, mozna zauwazy¢, ze

najbardziej dynamiczna, wymagajaca intensywnego
monitorowania pacjenta i parametréw zyciowych, jest
pierwsza godzina hemodializy.

W opublikowanych badaniach jednoznacznie podkresla

si¢ konieczno$¢ wilasciwego monitorowania poziomu

glikemii zarowno w trakcie, jak i w okresie migdzy he-
modializami, dzigki ktéoremu tatwiejsze jest wykrywa-
nie okresow hipoglikemii oraz uzyskanie lepszej jako-

Sci zycia [55,56,57].

Przedmiotem badan, oprocz juz wymienionych, stat si¢

réwniez sposob leczenia cukrzycy typu 2. Wykazano,

ze stosowanie pochodnych sulfonylomocznika oraz
metforminy powoduje wzrost ryzyka wystgpienia hipo-
glikemii, a preparaty nowszej generacji w $cisle okres-
lonych przypadkach moga by¢ stosowane, ale dane
kliniczne sg jeszcze niewystarczajace, aby uznac je za
preferowane w tej grupie chorych [58,59]. Rekomen-
dowanym sposobem leczenia pozostaje insulinoterapia,
ajej schemat powinien by¢ indywidualnie dostosowany

do profilu glikemii chorego [60,61].

Waznym, cho¢ niedocenianym elementem opieki nad

chorym z niewydolno$cig nerek zaréwno w okresie

przeddializacyjnym, jak i w trakcie leczenia nerkoza-
stepczego jest leczenie dietetyczne. W badaniach wy-
kazano korzysci ptynace z szerokiej dostepnosci porad
dietetycznych oraz indywidualnie dobranego jadtospi-
su na jakos¢ zycia, zmniejszenie liczby powiklan oraz
wydhuzenie zycia chorych z przewlekta niewydolno$cia

nerek [62].

Wisrdod badan oceniajacych wplyw otytosci na jako$é

zycia i rokowanie u chorych z przewlekta niewydolnos-
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cig nerek pojawily si¢ doniesienia mowiace o korzyst-
nym wplywie otytosci na jakos¢ zycia chorych [63,64].
Omoéwione badania, cho¢ analizujgce rozne parametry
w odniesieniu do zmiennosci glikemii, jak rowniez wy-
korzystujace r6zne metody badawcze, sposrod odreb-
nych wnioskow wykazuja jeden wspolny, potwierdza-
jac, ze zabieg hemodializy w sposob istotny wplywa na
zmienno$¢ gospodarki wodno-elektrolitowej, kwaso-
wo-zasadowej i weglowodanowej ustroju.

Nie do konca poznane s3a przyczyny obnizenia glike-
mii w trakcie hemodializy. Za potencjalne przyczyny
uznaje sie:

1) dyfuzje glukozy z krwi do ptynu dializacyjnego,

2) zmiany insulinowrazliwosci tkanek,

3) zmiany napigcia uktadu wspotczulnego,

4) zmiany ste¢zenia insuliny.

Dyfuzja glukozy z krwi do plynu dializacyjnego

Sposréd przyczyn nadmiernej ,ucieczki” glukozy do
plynu dializacyjnego nalezy wymieni¢ zbyt niskie ste-
zenie glukozy w plynie dializacyjnym oraz niewystar-
czajacg biozgodnos¢ blony dializacyjnej w stosunku do
glukozy. Poniewaz w trakcie hemodializy z uzyciem
ptynu bezglukozowego podczas zabiegu chory traci
okoto 25 g glukozy, u chorych z nefropatia cukrzycowsa
zaleca si¢ stosowanie ptynu dializacyjnego z zawarto$-
cia glukozy na poziomie co najmniej 100-120 mg%
[65]. Nalezy rowniez pami¢tac, ze ze wzgledu na wigk-
sza roznicg poziomow glikemii w surowicy i ptynie
dializacyjnym u chorych z nefropatia cukrzycowa do-
chodzi do wigkszych spadkow glikemii niz u chorych
bez nefropatii cukrzycowe;j.

Wazne dla zmniejszenia ilosci glukozy przenikajacej
do plynu dializacyjnego jest stworzenie blony o wyso-
kiej biozgodnosci w stosunku do czasteczki glukozy.
Obecnie uzywane btony syntetyczne, niecelulozowe
btony polisulfonowe, wykazuja wysoka biozgodnos¢
oraz niski stopien aktywacji uktadu dopetniacza, kto-
ry dodatkowo powoduje obnizenie poziomu glikemii.
Blony te powodujg rowniez wigksze obnizenie pozio-
mu insuliny, co dodatkowo podnosi glikemi¢ w trakcie
hemodializy [66,67].

Zmiany insulinowrazliwo$ci

U chorych z niewydolnoscia nerek dochodzi do zmniej-
szenia wrazliwosci tkanek na dziatanie insuliny, a doty-
czy to szczegodlnie migsni szkieletowych. Do niedawna
przyczyn tego zjawiska dopatrywano si¢ w zmniejszonej
liczbie receptorow dla insuliny [68]. Ostatnie badania
wykazaly, ze liczba receptorow dla insuliny pozostaje
taka sama jak u 0sob zdrowych, inna jest natomiast od-
powiedz na insuling i wychwyt glukozy, co prowadzi do
hiperglikemii [69]. Do przyczyn mozna zaliczy¢ m.in.:
obnizong aktywnos¢ kinazy receptorowej, hiperlipide-
mig, przewlekly stan zapalny, kwasice metaboliczna,
stres oksydacyjny, obnizong aktywnos¢ fizyczna oraz
wzrost ste¢zenia toksyn mocznicowych [70].
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Zmiany napiecia ukladu wspolczulnego

W stadium przeddializacyjnym przewlektej choroby ne-
rek dochodzi do kumulacji neuroprzekaznikéw o dziata-
niu podobnym do adrenaliny [71]. Podwyzszone steze-
nie adrenaliny powoduje zwigkszenie poziomu glukozy.
Jak wiadomo, zabieg hemodializy wywotuje znaczny
stres, a tym samym pobudzenie uktadu wspotczulnego
oraz wyrzut adrenaliny. Najwicksze zmiany zachodza
przed zabiegiem i na poczatku, a podczas dializy do-
chodzi do stabilizacji poziomu. Jak wykazaty badania,
najwicksze zmiany glikemii wystepuja w pierwszej
godzinie hemodializy, dlatego wymaga ona wieloptasz-
czyznowego monitorowania [72].

Zmiany stezenia insuliny

Wraz z rozwojem przewlektej niewydolnosci nerek
u chorych rozwijaja si¢ hiperglikemia i hiperinsuline-
mia. Inaczej niz w przypadku oséb zdrowych, u oséb
z niewydolno$cia nerek metabolizm insuliny w row-
nym stopniu zachodzi w watrobie i nerkach, co powo-
duje istotne (4,4-krotne) wydluzenie metabolizmu in-
suliny. Nie bez znaczenia dla zmiany poziomu insuliny
pozostaje jej nieprzenikalnos$¢ przez btony dializacyjne
oraz brak konwersji obwodowej proinsuliny. Przyczy-
nami takich zjawisk sa czynniki interferujace z dzia-
faniem insuliny, toksyny mocznicowe oraz obwodowa
opornos¢ na insuling. Wystepujaca u wszystkich cho-
rych dializowanych nietolerancja glukozy normalizuje
si¢ po okoto 10 tygodniach hemodializoterapii. Wedlug
ostatnich badan zabieg hemodializy poprawia wrazli-
wos¢ tkanek na dzialanie insuliny, wychwyt glukozy
oraz sekrecje endogennej insuliny [73].

Wystepujaca u chorych hemodializowanych pseudodia-
betes uremica, charakteryzujaca si¢ uposledzong tole-
rancja glukozy, moze by¢ przyczyna trudnosci diagno-
stycznych. Nalezy pamigtac, ze zaburzenia gospodarki
weglowodanowej wystepuja zar6wno u chorych z ne-
fropatig cukrzyca, jak i u chorych hemodializowanych
z innego powodu. U chorych z nefropatig cukrzycowsa
w trakcie hemodializoterapii dochodzi do stopniowego
zmniejszenia zapotrzebowania na insuling, poczatkowo
wskutek uposledzonej eliminacji insuliny, a nast¢pnie
w wyniku niedozywienia, poprawy metabolizmu glu-
kozy czy poprawy wrazliwosci tkanek na insuling.

U chorych leczonych z innych niz nefropatia cukrzy-
cowa przyczyn w trakcie hemodializy moze dochodzié¢
do hipoglikemii, bedacej nastgpstwem niedozywienia,
glukoneogenezy, uposledzonej glikogenolizy, zaburzo-
nego metabolizmu insuliny badz niedoboru hormonéw
przeciwdziatajacego hipoglikemii [74].

Jak wykazato badanie wlasne, jak rowniez przedsta-
wione przez innych autorow, w trakcie hemodializo-
terapii dochodzi w znacznym stopniu do normalizacji
zaburzen wystepujacych w okresie przeddializacyjnym
przewlektej niewydolnos$ci nerek.

Odmienne zmiany glikemii zachodzace w trakcie hemo-
dializy u chorych z nefropatia cukrzycowa oraz u cho-

rych z niewydolnoscig nerek na innym tle sg nie do konca
poznane. Przyczyn upatruje si¢ w:

1) r6znych wyjsciowych stezeniach glukozy,

2) zmianach insulinowrazliwosci,

3) wplywie egzogennej insuliny,

4) neuropatii cukrzycowej [75,76].

Wyjsciowe stezenia glukozy

U chorych z nefropatig cukrzycowa poziom glikemii
jest wyzszy, dlatego glukoza tatwiej przechodzi przez
blong dializacyjna, czego skutkiem s3g obserwowane
wieksze spadki poziomu glikemii w poréwnaniu z cho-
rymi hemodializowanymi z innego powodu niz cukrzy-
ca [77].

Zmiany insulinowrazliwoS$ci

Po rozpoczgciu leczenia nerkozastepczego u wszyst-
kich chorych bez wzgledu na przyczyne niewydolno$ci
nerek dochodzi do zmiany insulinowrazliwosci, jednak
u chorych z niewydolno$cig nerek z powodu nefropatii
cukrzycowej dochodzi rowniez do normalizacji pierw-
szej fazy wydzielania insuliny, bez zmian w fazie poz-
nej [78,79].

Wplyw egzogennej insuliny

U chorych z nefropatig cukrzycowa oprocz dziatania in-
suliny endogennej na poziom glikemii wptywa rowniez
insulina egzogenna, ktora nie ulega usunigciu w trakcie
hemodializy [37].

Neuropatia cukrzycowa

Hiperglikemia uszkadza komorki insulinoniezalezne,
do ktorych glukoza wnika na drodze dyfuzji. Prowadzi
to do powstawania duzej ilo§ci wolnych rodnikow i me-
tabolitow, dodatkowo uszkadzajacych struktury nerwo-
we [75,76].

Wszystkie wymienione czynniki wptywaja na zaburze-
nia gospodarki weglowodanowej u chorych w trakcie
hemodializoterapii, prowadzac do pogorszenia jakosci
zycia i nizszej przezywalnosci tych chorych.

PODSUMOWANIE

Omoéwione w pracy wyniki badan dowodza jedno-
znacznie, ze zabieg hemodializy istotnie wplywa na
organizm, powodujac wiele zaburzen nie tylko gospo-
darki wodno-elektrolitowej i kwasowo-zasadowej, lecz
takze weglowodanowej. Wazne jest, aby maksymalnie
zmniejszy¢ czestotliwos$¢ i nasilenie tych zaburzen.
Prawidlowe intensywne monitorowanie poszczegol-
nych parametréw przed zabiegiem, w trakcie i po za-
biegu pozwala w istotny sposob poprawic jakos¢ zycia
pacjentéow przewlekle hemodializowanych oraz wydtu-
zy¢ im zycie.

57



ANN. ACAD. MED. SILES. (online) 2019; 73: 53-59

Zyskujacy na popularnosci CGMS umozliwia monito-
rowanie poziomu glikemii przez trzy doby, dajac do-
ktadny obraz wahan glikemii. Niestety istotng wadg
metody jest mozliwos$¢ uzyskania wyniku dopiero po
zakonczeniu badania, inaczej niz w przypadku pomia-
ru chwilowej warto$ci glikemii. Metod tych nie nalezy
stosowa¢ zamiennie, ale powinny si¢ uzupetnia¢. Bio-
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