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Streszczenie

W patogenezie nefropatii cukrzycowej oprécz niemodyfikowalnych czynnikéw genetycznych odgrywa role wiele czynnikéw,

ktérych modyfikacja jest mozliwa. Jednym z nich jest opisane takze w innym artykule wchodzacym w skfad niniejszego numeru
nadmierne spozycie biatka w diecie. Jednak modyfikacje dietetyczne moga réwniez obejmowac inne sktadniki, przede wszyst-
kim séd. Niniejszy artykut podaje wskazéwki dotyczace leczenia dietetycznego chorych z cukrzycowa choroba nerek. Omé-
wiono ogdlne zapotrzebowanie kaloryczne oraz przedstawiono szczegétowe wskazowki dotyczace zywienia. Rozgraniczono
modyfikacje dietetyczne u chorych na cukrzyce typu 1 i typu 2. Przedstawiono réznice w diecie u chorych z biatkomoczem i
prawidtowg czynnoscig nerek, u chorych z przewlektg chorobg nerek w okresie przeddializacyjnym oraz u chorych hemodiali-
zowanych i dializowanych otrzewnowo. Szczegdling uwage zwrdcono na ograniczenie zawartosci sodu i potasu w diecie.

Stowa kluczowe: cukrzyca, nefropatia cukrzycowa, dieta, séd, potas, biatko

Summary

In the pathogenesis of diabetic nephropathy non-modifiable genetic factors, but also many other factors that can be modified,
play a role. One of them is described also in another paper in this issue excess of dietary protein. However, dietary interven-
tions may also cover other changes, like for example dietary sodium modifications. The paper below summarizes possibilities
of dietary treatment in patients with diabetic kidney disease. Differences between patients with type 1 and type 2 diabetes are
discussed. Diet modifications are specified that are necessary in patients with proteinuria and normal renal function, in patients
with chronic kidney disease in pre-dialysis period and finally in hemodialysis and peritoneal-dialysis patients. Specioal attention
was paid to limitations regarding dietary sodium and potassium.

Key words: diabetes, diabetic nephropathy, diet, sodium, potassium, protein

Leczenie zywieniowe jest jednym z najwazniejszych
elementéw postepowania z chorym na cukrzyce.
Bardzo trudno jest uzyska¢ prawidtowe wyréwnanie
cukrzycy u chorych nieprzestrzegajacych zalecen zy-
wieniowych, a z drugiej strony wdrozenie wiasciwej
diety skutkuje znaczng i szybkg poprawg wyréwnania,
szczegOlnie glikemii. Autorzy tego rozdziatu niejedno-
krotnie widzieli, jak u chorych kierowanych do Klinik z
powodu niewyréwnania cukrzycy, w pierwszych dniach
hospitalizacji na skutek wdrozenia wtasciwej diety do-
chodzito do zmniejszenia glikemii niosagcego za sobg
koniecznos$¢ redukcji dawki insuliny, mimo ogranicze-
nia ruchu i wysitku fizycznego.
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Wdrozenie wiasciwego postepowania dietetyczne-
go musi by¢ jednak procesem. Chorzy zapominajg o
zaleceniach, kieruje nimi apetyt, smak, uwarunkowa-
nia socjalne, majg ograniczenia finansowe i czasowe.
To wszystko powoduje, ze utrzymanie wiasciwej diety
w warunkach domowych jest bardzo trudne. Koniecz-
ne sg powtarzane szkolenia uwzgledniajace finansowe,
osobiste i kulturowe preferencje chorego. Wazne jest,
aby ustalona dla danego chorego dieta uwzglednia-
ta przyjemnos$¢, jaka chory czerpie z jedzenia, ograni-
czajac jego wybdr tylko tam, gdzie jest to rzeczywiscie
umotywowane i niezbedne. Niezwykle wazne jest tak-
ze witgczenie w proces terapeutyczny rodziny chorego
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i edukacja wszystkich domownikéw, nie tylko samego
chorego.

Taki sposéb postepowania wymaga poswiecenia
przez zespot leczacy (diabetolog, dietetyk, psycholog)
czasu, a takze duzej systematycznosci. Poszczegdiny-
mi etapami postepowania moga by¢:

- analiza nawykow zywieniowych, preferenciji pokar-

mowych, stylu zycia, mozliwoéci finansowych itp.,
a takze ocena gotowos$ci chorego i jego rodziny do
wprowadzenia w zycie wtasciwej diety oraz identy-
fikacja ewentualnych przeszkéd (np. konieczno$¢
jedzenia poza domem, warunki pracy itd.);

— ustalenie planu leczenia (sformutowanie celéw te-
rapeutycznych i sposobéw ich osiggniecia — mo-
dyfikacja sposobu odzywiania, stylu zycia, aktyw-
nosci fizycznej);

— edukacja chorego i jego rodziny;

- modyfikacja planu leczniczego w zaleznosci od
nastawienia chorego i domownikéw do wdra-
zanych zmian, okresowa kontrola, powtarzanie
szkolen, kolejne modyfikacje o czestosci i nasile-
niu zaleznych od ocenianych efektéw leczenia.

Cukrzycowa choroba nerek wystepuje zwykle w pdz-
nym etapie choroby, a niewyréwnanie cukrzycy, beda-
ce jednym z czynnikdw ryzyka jej rozwoju, wystepuje
u wielu chorych przez wiele lat. Tacy chorzy zwykle sa
szczegolnie trudni w prowadzeniu pod kazdym wzgle-
dem, a leczenie zywieniowe nie nalezy do wyjatkéw. Po-
nizej opisano zasady postepowania w tym zakresie.

USTALENIE ZAPOTRZEBOWANIA KALORYCZNEGO

U chorych z CChN dzienne zapotrzebowanie kalo-
ryczne powinno by¢ ustalane w zaleznosci od zaawan-
sowania choroby nerek i typu cukrzycy. U chorych z
cukrzycag typu 2 i otyto$cig/nadwaga we wczesnych
etapach CChN nalezy dazy¢ do redukcji masy ciata,
pamietajac ze jej zmniejszenie przynosi chorym ko-
rzyéci metaboliczne, takie jak zmniejszenie glikemii,
insulinemii, cholesterolemii i ci$nienia tetniczego (1), a
zatem dziata rowniez nefroprotekcyjnie. Pamietaé na-
lezy, ze otyto$¢ ma niekorzystny wptyw na nerki (2),
powodujac hiperfiltracje i biatkomocz.

Jednak BMI ponizej 18-20 kg/m? moze by¢ zwigza-
ne ze zwiekszong $miertelnoscia ogéinag (3). Nalezy
o tym pamietaé, szczegdlnie u z reguly szczuptych
chorych na cukrzyce typu 1 (patrz nizej), a takze u
chorych dializowanych, u ktérych niedozywienie i
stan zapalny prowadza do zwiekszonej $miertelnosci
(zespot MIA - malnutrition, inflammmation, athero-
sclerosis, czyli niedozywienie, zapalenie, miazdzyca
(4). U takich chorych redukcja masy ciata jest oczywi-
$cie niewskazana. U chorych z zaawansowang CChN
zaréwno dializowanych, jak i w okresie przed leczeniem
nerkozastepczym, zaleca sie zatem raczej diete boga-
toenergetyczng (30-35 kcal/kg m.c./dzien), szczegdlnie
jesli stosuije sie u nich diete niskobiatkowg (5).

Do okreslenia zapotrzebowania energetycznego na
podstawowe funkcje metaboliczne (PFM) potrzebna
jest znajomos$¢ tzw. naleznej masy ciata (NMC), ktérg

mozna uzyskac z dostepnych tabel. PFM w kcal okre-
$la sie wedtug prostego wzoru: PFM = NMC x 20.

Pamieta¢ nalezy jednak, ze zapotrzebowanie ener-
getyczne moze wykazywaé duze réznice indywidual-
ne, zatem jego ustalenie wg ww. wzoru obarczone by¢
moze sporym btedem. Ustalenie realnego zapotrzebo-
wania wymaga takze uwzglednienia wydatku energe-
tycznego przy wysitku fizycznym.

Séd, potas, wapn i fosfor: U chorych z nefropatia
cukrzycowa, u ktorych z reguty wspoélistnieje nad-
ci$nienie tetnicze, powinno sie ogranicza¢ podaz
sodu (soli kuchennej) w diecie do 1,4-2,3 g/dobe
(okoto 50-100 mmol/dobe). Dieta 0 mniejszej zawar-
tosci sodu jest trudna do osiggniecia, z uwagi na po-
wszechne stosowanie soli w przemysle spozywczym.
Ograniczenie soli jest szczegdlnie wskazane u cho-
rych, ktoérzy otrzymujg leki hamujace enzym konwer-
tujacy angiotensyne. Dziatanie nefroprotekcyjne tych
lekéw wydaje sie bowiem zaleze¢ od matej zawartos$ci
soli w diecie (6). Zalecana zawarto$¢ potasu w diecie
chorych na cukrzyce zalezy od stopnia wydolnosci ne-
rek. Problem ten zostanie omdwiony ponizej, podobnie
jak problem zawarto$ci wapnia i fosforu w diecie.

Roéznice w odzywianiu chorych w réznych typach
cukrzycy

Chorzy z cukrzyca typu 1 majg najczesciej prawidto-
wa mase ciata. Celem leczenia dietetycznego nie jest u
nich zatem redukcja, ale utrzymanie masy ciata na ist-
niejgcym poziomie. Intensywna insulinoterapia prowa-
dzona zwykle u tych chorych wymaga duzej systema-
tycznosci i spozywania positkbw o mniej wiecej statych
porach. Chorzy powinni w ustalaniu diety postugiwac
sie wymiennikami weglowodanowymi.

U chorych z cukrzyca typu 2 i CChN nalezy dgzy¢ do
jak najlepszego wyréwnania cukrzycy. Jezeli nie uda-
je sie osiagnac tego celu, konieczna jest modyfikacja
leczenia zaréwno dietetycznego, jak i farmakologicz-
nego. W szczegodlnosci nalezy zwréci¢ uwage na to, ze
wiele doustnych lekéw przeciwcukrzycowych jest prze-
ciwwskazanych w bardziej zaawansowanych stadiach
PChN i czesto konieczne jest wdrozenie insulinoterapii.
Dazenie do redukcji masy ciata u takich chorych stwa-
rza jednak istotne problemy, wymaga bowiem wdroze-
nia diety o ujemnym bilansie energetycznym, do ktorej
zastosowanie sie u chorych leczonych insuling moze
by¢ trudne. Insulina wzmaga apetyt, poza tym — cze-
sta przy intensywnym leczeniu — hipoglikemia opano-
wywana jest przez samych chorych przyjmowaniem
dodatkowych pokarméw. Zmniejszenie masy ciata wy-
maga odpowiedniego dostosowania insulinoterapii do
planu positkéw, a takze odpowiedniej reakcji chorego
na hipoglikemie i hiperglikemie, co moze by¢ zwigza-
ne z ciggta, lub okresowa niemoznoscig dostosowania
sie do diety redukcyjnej. U otytych chorych leczonych
insuling stwierdza sie czesto w praktyce klinicznej
przyrost masy ciata, wiekszy niz u chorych leczonych
doustnymi lekami przeciwcukrzycowymi, mimo odpo-
wiednich porad w tym zakresie (7).
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Zatem diety o ujemnym bilansie energetycznym le-
piej wdraza¢ u chorych leczonych innymi niz insulina
lekami. [dealnymi do tego celu wydaja sie by¢ inhibitory
DPP-4 (u chorych z bardziej zaawansowanymi posta-
ciami CChN mozna bezpiecznie stosowac linagliptyne,
cho¢ mozliwe jest tez podawanie innych lekéw z tej
grupy, np. saksagliptyny lub sitagliptyny, przy redukciji
ich dawki). Analogi GLP-1 obnizajg mase ciata nawet
bez interwencji behawioralnych (8), ale ich stosowanie
u chorych z uposledzeniem filtracji ktebuszkowej musi
by¢ ostrozne. U chorych z bardzo wysokim wskaz-
nikiem masy ciata (> 35 kg/m?), wysokim ryzykiem
sercowo-naczyniowym i w niezbyt zaawansowanym
wieku rozwazyé nalezy leczenie zabiegowe (przede
wszystkim bypass zotgdkowy).

ODR,EZ_BNOSCI W ZAKRESIE SPOSOBU ODZYWIANIA
U ROZNYCH CHORYCH

Ponizej oméwione zostang problemy zwigzane z le-
czeniem za pomocg modyfikacji sposobu odzywiania
wystepujace w réznych grupach chorych z nefropatig
cukrzycowa.

Chory z mikroalbuminurig lub jawnym
biatkomoczem

Mikroalbuminuria i biatkomocz moga by¢ pierwszy-
mi objawami nefropatii cukrzycowej. Wykazano, ze
iloé¢ przyjmowanego w diecie biatka koreluje z nasile-
niem mikroalbuminurii (9). Wiekszo$¢ przeprowadzo-
nych badan wykazuje, ze stosowanie diety z ogra-
niczeniem biatka (zwykle do 0,6-0,8 g/kg m.c./dobe)
u chorych z cukrzyca typu 1 ma korzystne efekty,
zmniejszajgc mikroalbuminurie i progresje nefropa-
tii (10). Nie udato sie wykaza¢ wptywu ograniczenia
biatka w diecie na zmniejszenie albuminurii u chorych
na cukrzyce typu 2 (11). Trzeba jednak powiedzie¢, ze
w niedawno opublikowanych badaniach wykazano, ze
regresja mikroalbuminurii jest zjawiskiem czestym i za-
lezacym od wielu czynnikéw, m.in. od dobrej kontroli
cukrzycy, cholesterolemii, stezenia triglicerydéw, wie-
ku, oraz od iloéci albumin wydalanych z moczem (12).
Dotyczy to zapewne takze progresji albuminurii. Wyniki
wczesniejszych badan, ktére nie uwzgledniaty wszyst-
kich wymienionych czynnikéw, musza zatem by¢ po-
dane w watpliwosé.

O ile zastosowanie diety z ograniczeniem biatka do
0,6 g/kg m.c./dobe nie przynosi wiekszych korzysci
u chorych na cukrzyce typu 2 z mikroalbuminurig lub
biatkomoczem, o tyle nie nalezy u tych chorych réw-
niez zaleca¢ diety z zawarto$cig biatka wiekszg niz
0,8-1,0 g/kg m.c./dobe. U chorych z zespotem ner-
czycowym zaleca sie diete zawierajacg 0,8 g biatka na
kg m.c./dobe, uzupetniong o ilo$¢ biatka traconego z
moczem, tak aby zachowa¢ dodatni bilans azotowy i
unikng¢ wyniszczenia (patrz nizej).

U wszystkich chorych na cukrzyce nalezy pamietac
0 ograniczeniu sodu w diecie. Dotyczy to szczegdlnie
chorych z nadci$nieniem tetniczym i/lub niewydolno-
$cig nerek (patrz nizej). Jednak u chorych z biatkomo-
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czem, u ktérych w ramach nefroprotekcji praktycznie
zawsze stosuje sie leki hamujace uktad RAA, duza
zawarto$¢ sodu w diecie moze niwelowac efekty tego
leczenia.

Chory z uposledzeniem filtracji kiebuszkowej
w okresie przeddializacyjnym

Najwazniejszym celem terapeutycznym jest u tych
chorych zwolnienie progresji choroby nerek, tak aby
odsunaé jak najbardziej w czasie moment rozpocze-
cia leczenia nerkozastepczego. W tym aspekcie naj-
wazniejsze wydaja sie by¢ trzy elementy leczenia
dietetycznego. Pierwszym z nich jest obnizenie ste-
zenia cholesterolu, ktére osigga sie przede wszyst-
kim leczeniem statynami, a w $wietle opublikowanego
niedawno badania SHARP bardzo korzystne moze by¢
dla chorych ich tgczenie z ezetymibem (13).

Drugim elementem jest zastosowanie diety z
ograniczeniem biatka. Mimo, ze nie ma pewnych do-
woddw na to, ze ograniczenie biatka w diecie chorych z
niewydolno$cig nerek w przebiegu nefropatii cukrzyco-
wej hamuje postep choroby nerek, to jednak wiele ba-
dan (14, 15), przemawia za stosowaniem u nich takie-
go postepowania. Zawarto$¢ biatka w diecie chorych
w zaawansowanych stadiach CChN nie powinna by¢
nizsza niz 0,6 g/kg m.c./dobe. Chorzy ci cierpig cze-
sto na zaburzenia apetytu, a dodatkowe ograniczenie
biatka w pozywieniu moze spowodowaé ujemny bilans
azotowy i wyniszczenie. Wyniszczenie i wspotistnieja-
cy stan zapalny uczestnicza w patogenezie miazdzycy,
sktadajac sie na zespdt MIA (patrz wyzej). Ogranicze-
nie biatka w diecie nie powinno zatem by¢ nadmierne i
powinno by¢ dostosowane do kazdego chorego.

U chorych wyniszczonych, u ktérych stezenie
albumin w surowicy jest niskie, nie powinno sie
ograniczaé biatka ponizej 1,2 g/kg m.c./dobe. Cho-
rzy z zespotem nerczycowym powinni otrzymywac
0,8 g biatka/kg m.c./dobe, dodatkowo nalezy u nich
uzupetni¢ diete o ilos¢ biatka utracong z moczem. Je-
zeli stosuje sie ograniczenie biatka w diecie do warto-
$ci ponizej 0,6 g/kg m.c./dz, mozna pomysle¢ o suple-
mentacji niezbednych aminokwaséw, np. w dostepnej
na rynku postaci ich ketoanalogéw.

Trzecim elementem postepowania dietetyczne-
go spowalniajagcym progresje przewlektej choroby
nerek jest ograniczenie podazy sodu. Pozwala to
przynajmniej u czes$ci oséb na obnizenie ci$nienia tet-
niczego (nadcisnienie tetnicze jest jednym z najwaz-
niejszych czynnikdow zwiekszajacych szybkos$¢ pro-
gresji), dodatkowa korzys$cig jest zmniejszenie czesto
wystepujacej u tych chorych hiperwolemii.

llo$¢ sodu w diecie powinna by¢ ograniczona do
50-100 mmol/dobe (okoto 1,4-2,3 g/dobe). Dtugotrwate
ograniczenie sodu w diecie do iloéci ponizej 50 mmol/
/dobe jest nierealne z uwagi na jego powszechng obec-
no$¢ w przetworzonych produktach spozywczych. Za-
stosowanie tylko niedosalania potraw powoduje zwy-
kle redukcje sodu do 3-4 g/dobe, aby te liczbe jeszcze
zmniejszy¢, moze by¢ konieczne ograniczenie w diecie
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produktéw przetworzonych i wypiek wiasny bezsolne-
go chleba. Ograniczenie sodu w diecie wydaje sie by¢
niewskazane u chorych z niewydolnos$cig serca (16).
Pamieta¢ nalezy, ze chorym z CChN nie mozna zaleca¢
dostepnych w handlu soli ,niskosodowych”, bowiem
s6d zastgpiony jest w nich przez przeciwwskazany u
tych chorych potas. Szczegdlnie wazne moze to byé
w okresie przeddializacyjnym, kiedy to nie ma jeszcze
statej korekty zaburzen wodno-elektrolitowych hemo-
dializami lub dializami otrzewnowymi. U chorych tych
nalezy oczywiscie zaleci¢ jak najwieksze ogranicze-
nie potasu w pozywieniu. Hiperkaliemia jest bowiem
najniebezpieczniejszym dla zycia tych chorych zabu-
rzeniem gospodarki wodno-elektrolitowej. Podobnie
ograniczy¢ nalezy spozywanie pokarméw bogatych w
fosfor. Istniejg dowody na to, ze hiperfosfatemia jest
jednym z czynnikéw wptywajacych na przyspieszenie
progresji niewydolnosci nerek (17).

U chorych z przewlekta niewydolnos$cia nerek
juz we wczesnych jej stadiach dochodzi¢ moze
do zmniejszenia wchtaniania wapnia i hipokalce-
mii o r6znym nasileniu. Suplementacja wapnia w
diecie, moze jednak by¢ u tych chorych utrudniona.
Nie mozna zbytnio zwiekszac ilosci mleka i przetwo-
réw mlecznych w diecie, poniewaz produkty te sg
réwniez bogate w fosforany, ktérych podaz w niewy-
dolnosci nerek musi by¢ ograniczona. U wiekszosci
chorych waph musi zatem by¢ podawany w postaci
preparatow farmakologicznych (najlepiej weglanu
wapnia).

Hemodializowani chorzy z nefropatia cukrzycowg

U chorych hemodializowanych konieczne jest
ograniczenie ptynéw, przez co zapobiega sie prze-
wodnieniu i wzrostowi ci$nienia tetniczego. Zaleca
sie takie ograniczenie ilo$ci przyjmowanych ptyndw,
aby przyrost masy ciata miedzy dializami byt jak naj-
mniejszy i nie przekraczat 2-2,5 kg. Ograniczenie ilosci
przyjmowanego w pozywieniu sodu moze by¢ réwniez
tym (i nie tylko tym) uzasadnione. Wieksze ilo$ci przyj-
mowanych ptynéw i sodu usuwane sg, co prawda w
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trakcie hemodializy, ale zwiekszona ultrafiltracja z duzg
$rdddializacyjng utratg wagi moze by¢ szkodliwa dla
chorego. Ograniczenie potasu w diecie jest réwnie
wazne, jak u chorych z mniej zaawansowang chorobg
nerek, hiperkaliemia moze by¢ jednak tatwiej wyrdw-
nywana w trakcie hemodializy. Temu celowi stuzg pty-
ny dializacyjne z niskim lub nawet zerowym stezeniem
potasu. Modyfikacje sktadu ptynu dializacyjnego po-
zwalajg réwniez tatwiej wyréwnywac inne zaburzenia
gospodarki wodno-elektrolitowej, kwasowo-zasadowej
i wapniowo-fosforanowe;.

Ograniczenie zawartos$ci biatka w diecie u cho-
rych hemodializowanych nie powinno by¢ zbyt
duze, jako ze moze ono powodowaé ujemny bilans
azotowy i niedozywienie. Optymalna u tych chorych
wydaje sie podaz 1,0-1,2 g biatka na kg m.c/dobe. Je-
zeli stezenie fosforu w surowicy jest wysokie, zaleca sie
raczej opanowanie hiperfosfatemii srodkami farmako-
logicznymi (weglan lub octan wapnia, sevelamer, sole
zelaza lub lantanu), ew. zmniejszenie podazy biatka
do 0,8-1,1 g/kg m.c./dobe. W przypadkach wystgpie-
nia zespotu MIA leczenie dietetyczne najczesciej nie
jest wystarczajgce. Zaleca sie wtedy przede wszystkim
zwiekszenie czestosci i wydtuzenie czasu trwania he-
modializ (np. codzienne dializy).

Istotnym problemem, wystepujacym u chorych
dializowanych, jest konieczno$¢ modyfikacji zywie-
niowych i/lub farmakologicznych w dniach, w kt6-
rych chory poddawany jest zabiegowi hemodializy.
Dotyczy to np. dawkowania insuliny.

Chorzy z nefropatia cukrzycowa dializowani
otrzewnowo

U chorych dializowanych otrzewnowo leczenie za
pomocg odzywiania jest podobne jak u chorych hemo-
dializowanych. Uwaza sie, ze zawarto$¢ biatka w pozy-
wieniu powinna by¢ wieksza (1,2-1,5 g/kg m.c./dobe).
Pamieta¢ nalezy o tym, ze ptyn do dializ otrzewnowych
zawiera glukoze, co moze negatywnie wptywaé na wy-
rownanie cukrzycy i powinno byé wyréwnane mniejszg
podazg glukozy i innych cukréow w diecie.
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