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Cukrzycowa choroba nerek jako
problem wyboru doustnego leczenia
przeciwhiperglikemicznego

Diabetic nephropathy as a problem of choice of oral hypoglycemic treatment

STRESZCZENIE

Jednym z p6znych powiktan cukrzycowych o charak-
terze mikroangiopatii jest cukrzycowa choroba ne-
rek, ktora stanowi najczestszg przyczyne schytkowej
niewydolnosci tych narzadéw. W dotychczas prze-
prowadzonych badaniach klinicznych udowodniono,
ze intensywne leczenie hiperglikemii wptywa na
zmniejszenie ryzyka tego powiktania. Istotng kwe-
stig pozostaje wybor leczenia przeciwhiperglikemicz-
nego u os6b z cukrzycowq choroba nerek. W niniej-
szej pracy dokonano przegladu mozliwosci doustne-
go leczenia przeciwhiperglikemicznego, w zalezno-
sci od stopnia wydolnosci nerek. (Diabet. Prakt. 2011;
12, 4: 121-127)

Stowa kluczowe: cukrzyca typu 2, nefropatia
cukrzycowa, doustne leki przeciwhiperglikemiczne

ABSTRACT

Nephropathy is one of late microvascular complica-
tions of diabetes being the major cause of end-sta-
ge renal disease. Clinical trials have demonstrated
that intensive treatment of hyperglycaemia is asso-
ciated with decreased risk of this complication. Ho-
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wever choice of hypoglycemic treatment in patients
with diabetic nephropathy remains an important is-
sue. The aim of this article was to review the possi-
bilities of oral hypoglycemic treatment in diabetic
patients regarding the stage of renal function. (Dia-
bet. Prakt. 2011; 12, 4: 121-127)

Key words: type 2 diabetes, diabetic nephropathy,
oral hypoglycaemic agents

Nadrzednym celem terapii cukrzycy, niezalez-
nie od jej etiologii, jest prewencja i zwolnienie pro-
gresji uszkodzenia tkanek, bedgcego konsekwencja
mikro- lub makroangiopatii. Wigkszos¢ tych powi-
ktan rozpoczyna sie z chwilg pojawienia sie hiper-
glikemii, a czesto wieloletni i bezobjawowy ich prze-
bieg uzasadnia koniecznos¢ przeprowadzania
cyklicznych badan przesiewowych w kierunku ich
wczesnego rozpoznawania.

O ile makroangiopatia cukrzycowa objawia sie
klinicznie w postaci powiktan sercowo-naczynio-
wych, mikroangiopatia moze przebiegac¢ jako neu-
ropatia, retinopatia lub cukrzycowa choroba nerek.
Ta ostatnia, obejmujgc zmiany czynnosciowe i mor-
fologiczne zachodzace w nerkach, moze dotyczy¢
nawet 20-40% chorych i stanowi najczestszg przy-
czyne schytkowej niewydolnosci nerek wymagajacej
leczenia nerkozastepczego [1, 2]. Ponadto stopien
zaawansowania schytkowej niewydolnosci nerek,
wyrazony wartoscig filtracji ktebuszkowej (GFR, glo-
merular filtration rate), istotnie wptywa na ryzyko
zgonu, incydentow sercowo-naczyniowych i hospi-
talizacji [3]. Udowodniono réwniez, ze juz niewielki
wzrost wydalania albumin z moczem — zaréwno
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u chorych na cukrzyce, jak i u 0s6b bez cukrzycy —
zwieksza ryzyko wystagpienia incydentéw sercowo-
-naczyniowych [4].

Zgodnie z definicjg, cukrzycowa choroba ne-
rek wynika z uszkodzenia tych narzagdéw w odpo-
wiedzi na podwyzszone stezenie glukozy w surowi-
cy krwi. Jeszcze do niedawna uzywano pojecia
.nefropatia cukrzycowa”, opisujac zmiany w nerkach
charakteryzujgce sie obecnoscig biatkomoczu, a wiec
wydalaniem albumin = 300 mg/dl. Jednak obecnie
wiadomo, ze proces uszkodzenia nerek rozpoczyna
sie na wiele lat przed pojawieniem sie jawnego biat-
komoczu, stad wprowadzono pojecie ,,cukrzycowe;j
choroby nerek”, ktorej pierwszym objawem klinicz-
nym jest juz obecnos¢ mikroalbuminurii. Ztozony
i wieloczynnikowy patomechanizm prowadzacy do
rozwoju cukrzycowej choroby nerek nie zostat do-
ktadnie poznany, wiadomo jednak, ze poza predys-
pozycja genetyczng istotne znaczenie maja czynniki
srodowiskowe, w tym przewlekta hiperglikemia,
zaburzenia lipidowe towarzyszace cukrzycy oraz pod-
wyzszone wartosci cisnienia tetniczego [5, 6]. Zatem
strategia postepowania ukierunkowana na zmniej-
szenie ryzyka rozwoju oraz zwolnienie progresji cu-
krzycowej choroby nerek powinna uwzglednia¢ wpro-
wadzenie zmian stylu zycia i stosowanie lekéw
niwelujacych istniejace nieprawidtowosci (tab. 1) [7].

Imperatywem, ktory ma kluczowe znaczenie
w prewencji péznych powiktan cukrzycowych, jest
prawidtowa kontrola glikemii. Udowodnity to wyni-
ki wielu przeprowadzonych badan klinicznych,
w tym réwniez tych préb klinicznych, ktére stano-

wig dla lekarzy sprawujacych opieke diabetologiczng
cenne wskazéwki postepowania u chorych na cu-
krzyce, jak The Diabetes Control and Complications
Trial (DCTT) czy United Kingdom Prospective Diabe-
tes Study (UKPDS) [8, 9]. W badaniu DCCT wykaza-
no, ze intensywne leczenie przeciwhiperglikemicz-
ne chorych na cukrzyce typu 1 (insulinoterapia
metodg wielokrotnych wstrzyknie¢ lub za pomoca
pompy insulinowej) zmniejsza ryzyko wystgpienia
mikroalbuminurii o 34% w pordwnaniu z grupg le-
czona konwencjonalnie (1 lub 2 wstrzykniecia insuli-
ny na dobe) [9]. W badaniu UKPDS, przeprowadzo-
nym u chorych z nowo rozpoznang cukrzyca typu 2,
dowiedziono, ze intensywna kontrola glikemii
(HbA,  7%) wiaze sig z istotniejszg poprawg para-
metréw nerkowych (zmniejszenie albuminurii, biat-
komoczu czy mniejszy przyrost stezenia kreatyni-
ny) w poréwnaniu z grupg leczong konwencjonalnie
(HbA,_7,9%). Ponadto intensywna kontrola glike-
mii wprowadzona we wczesnym etapie leczenia
cukrzycy pozwolita na 24-procentowe obnizenie ry-
zyka rozwoju schytkowej niewydolnosci nerek [8].
Z kolei w badaniu Action in diabetes and Vascular
disease: Preterax and Diamicron Modified Release
Controlled Evaluation (ADVANCE), przeprowadzonym
u chorych z 8-letnim przebiegiem cukrzycy typu 2,
wykazano, ze obnizenie HbA, do wartosci < 6,5%
wigze sie z 21-procentowym zmniejszeniem ryzyka
rozwoju nefropatii cukrzycowej [10]. Podobnie
w badaniu Veterans Affairs Diabetes Trial (VADT),
oceniajgcym efekty leczenia przeciwhiperglikemicz-
nego u chorych na wieloletnig cukrzyce typu 2, na-

Tabela 1. Strategia postepowania w cukrzycowej chorobie nerek wedtug Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego

(PTD) [7]

1. Modyfikacja stylu zycia
— zaprzestanie palenia tytoniu
— redukcja masy ciata (cel: BMI 18,5-24,9 kg/m?)

— zwiekszenie aktywnosci fizycznej (najbardziej odpowiedni jest szybki 30-minutowy spacer 3-5 razy w tygodniu)

— ograniczenie spozycia biatka w diecie (0,8-1,0 g/kg mc. u chorych w stadium I-Il przewlektej choroby nerek, < 0,8 g/kg mc.

w stadium Il1-V przewlektej choroby nerek oraz po wystapieniu biatkomoczu)

— zmniejszenie spozycia sodu w diecie = 100 mmol/d. (2,4 g Na lub 6 g NaCl)

— ograniczenie spozycia alkoholu (= 20 g/d. u kobiet i < 30 g/d. u mezczyzn)

2. Kontrola glikemii (cel ogolny: HbA, . = 7%; HbA, _ = 6,5% u chorych na cukrzyce typu 1 i krétkotrwata cukrzyce typu 2;

HbA, . < 8% u chorych > 70. rz., z cukrzycg > 20 lat i istotnymi powiktaniami sercowo-naczyniowymi (przebyty zawat i/lub udar)

3. Normalizacja ci$nienia tetniczego (cel ogélny: < 140/90 mm Hg, < 125/75 mm Hg w przypadku dobowej utraty biatka z moczem

> 19, < 130/80 mm Hg u chorych z nowo rozpoznanym nadcisnieniem tetniczym i bez powiktan narzagdowych nadcisnienia)

4. Kontrola parametréw lipidowych (cel: LDL < 100 mg/dl, < 70 mg/dl przy wspotistnieniu choréb uktadu sercowo-naczyniowego)

5. Terapia przeciwptytkowa (75-150 mg kwasu acetylosalicylowego/d. u chorych > 40. rz. obcigzonych zwiekszonym ryzykiem

Sercowo-naczyniowym)

BMI (body mass index) — wskaznik masy ciata; LDL (low density lipoprotein) — lipoproteiny o niskiej gestosci
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Tabela 2. Zmiany towarzyszace pogorszeniu czynnosci wydalniczej nerek wptywajace na gospodarke weglowoda-

nowa [14]

1. Pogorszenie insulinowrazliwosci prawdopodobnie wskutek zmniejszenia receptoréw insulinowych

— zwykle w IV stadium przewlektej choroby nerek

Zmniejszenie klirensu insuliny o 30-40%

Wigksze ryzyko kwasicy metabolicznej

o Uk wWwN

Hiperinsulinizm wynikajacy migdzy innymi z niepetnej konwersji obwodowej proinsuliny do insuliny i peptydu C

Zmniejszenie syntezy glukozy w procesie glukoneogenezy nerkowej

Wydtuzenie czasu trwania nerkowej degradacji insuliny (wydtuzenie okresu poftrwania insuliny)

Tabela 3. Klasyfikacja przewlektej choroby nerek wedtug National Kidney Foundation Disease Outcomes Quality

Initiative (NKF KDOQI)

Stadium Opis GFR [mI/min/1,73 m?]
| Uszkodzenie nerek z prawidtowym lub podwyzszonym GFR =90
I Uszkodzenie nerek z niewielkim zmniejszeniem GFR 60-89
1} Umiarkowane zmniejszenie GFR 30-59
\% Ciezkie zmniejszenie GFR 15-29
\" Schytkowa niewydolnos¢ nerek <15

GFR (glomerular filtration rate) — wskaznik filtracji ktebuszkowej

silenie albuminurii oraz progresja z normo- do mi-
kro- lub makroalbuminurii byty rzadsze w grupie,
w ktorej uzyskano obnizenie HbA, do wartosci
6,9%, w poréwnaniu z grupg leczong mniej inten-
sywnie (HbA,_ 8,4%) [11].

W ostatnich latach podkresla sie role indywidu-
alizacji terapii przeciwcukrzycowej na kazdym etapie
leczenia chorych. Poza wiekiem, czasem trwania cu-
krzycy czy przewidywana krzywa przezycia chorego
istotne znaczenie ma obecnos¢ wspotistniejgcych
schorzen, a zwfaszcza stopien zaawansowania poz-
nych powiktan cukrzycowych. Ponadto przy wyborze
leku przeciwhiperglikemicznego nalezy uwzgledniac:
dziatania niepozadane, ryzyko hipoglikemii, toleran-
cje, tatwos¢ stosowania, dodatkowe efekty dziatania
poza wptywem na gospodarke weglowodanowg,
ocene przestrzegania zalecen lekarskich i koszty te-
rapii. O ile jednak przeciwhiperglikemiczne leczenie
pacjentow, u ktdrych nie doszto jeszcze do rozwoju
poéznych powiktan, nie wigze sie z wigkszymi proble-
mami, to znaczna progresja istniejgcych powiktan,
zwtaszcza nerkowych, podaje w watpliwos¢ bezpie-
czenstwo stosowania innych lekéw niz insulina. Wy-
nika to ze zmian towarzyszacych uszkodzeniu nerek,
jak nasilenie insulinoopornosci, zmniejszenie kliren-
su insuliny, uposledzenie nerkowej glukoneogenezy
i wiele innych (tab. 2) [12, 13]. W poczatkowym okre-
sie przewlektej niewydolnosci nerek dominujgcym za-
burzeniem jest uposledzenie nerkowej eliminacji in-
suliny, stad — ze wzgledu na podwyzszone ryzyko

hipoglikemii — konieczne sg odpowiedni wybér pre-
paratu przeciwhiperglikemicznego, skrupulatne do-
pasowywanie dawek leku oraz wnikliwe monitoro-
wanie efektow leczenia. Z kolei u chorych z bardziej
zaawansowang niewydolnoscig nerek przewazaja
mechanizmy patogenetyczne, ktére prowadza do
nasilenia hiperglikemii; zasadne wiec na tym etapie
leczenia moze by¢ wprowadzanie i stosowanie
w wiekszosci przypadkoéw preparatow insuliny [14].

Jednymi z pierwszych wprowadzonych na ry-
nek lekéw byty pochodne sulfonylomocznika (SU),
ktére ze wzgledu na budowe rodnikowg podzielo-
no na dwie generacje. Do | generacji naleza: tolbu-
tamid, chlorpropamid, acetoheksamid i tolazamid,
sposréd ktorych jedynie tolbutamid jest lekiem za-
rejestrowanym i stosowanym w Polsce. Wsréd SU
nalezacych do Il generacji wymienia sie: glibenkla-
mid, glipizyd, gliklazyd, glikwidon i glimepiryd [15].
Miejscami przemiany tej grupy lekéw sg watroba
i nerki, co znacznie ogranicza ich stosowanie u cho-
rych z afektem nerkowym. Dodatkowo zmniejsze-
nie klirensu kreatyniny do 50-60 ml/min wywotuje
trudng do przewidzenia kumulacje leku w organi-
zmie, zwiekszajgc tym samym ryzyko ciezkiej neu-
roglikopenii [14]. Najwieksze ryzyko wystgpienia
hipoglikemii obserwowano po zastosowaniu: tola-
zamidu, acetoheksamidu, chlorpropramidu i gliben-
klamidu. Leki nalezace do | generacji SU mogg by¢
stosowane jedynie u chorych w | i Il stadium prze-
wlektej choroby nerek (tab. 3) [16]. Z kolei sposrod
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pochodnych SU Il generacji preferowane jest stoso-
wanie glipizydu i gliklazydu, ze wzgledu na brak ich
aktywnych metabolitéw, ktére moga nasilac ryzyko
hipoglikemii [17]. Ten pierwszy moze by¢ stosowa-
ny nawet w stadium Ill i IV przewlektej choroby ne-
rek [18]. Wyjatkiem sposrdd tej grupy lekdw jest
glikwidon, ktéry jako jedyny, wydalany wraz z me-
tabolitami niemal catkowicie z zétcig i katem, jest
uwazany za lek z wyboru u chorych w IV i V stadium
przewlektej choroby nerek.

Druga podobnie dziatajacg grupa lekow prze-
ciwcukrzycowych sa glinidy, charakteryzujace sie co
prawda szybkim i krétkotrwatym czasem dziatania,
ale stosunkowo niewielkim efektem przeciwhiper-
glikemicznym. Sposréd dostepnych preparatéow je-
dynie repaglinid jest w niewielkim stopniu elimino-
wany przez nerki, stanowigc lek z wyboru w tej klasie
preparatéw u chorych z afektem nerkowym. Jednak
dane w pismiennictwie dotyczace mozliwosci tera-
pii repaglinidem w tej grupie chorych nie s3 zgod-
ne. Co wiecej, badania oceniajace zaréwno skutecz-
nos¢, jak i bezpieczenstwo terapii repaglinidem
u chorych z cukrzycowa chorobg nerek byty krotko-
trwate [19]. Producenci leku dopuszczajg stosowa-
nie go u chorych z klirensem kreatyniny 20-40 ml/
/min, ale w dawce zredukowanej do 0,5 mg/d., z ko-
niecznoscia scistego monitorowania leczenia. Chociaz
nie przeprowadzono badan oceniajacych bezpieczen-
stwo jego stosowania u chorych dializowanych
i z klirensem kreatyniny < 20 ml/min, stanowisko Na-
tional Kidney Foundation Disease Outcomes Quality
Initiative (NKF KDOQI) dopuszcza jego stosowanie
bez zmian dawkowania, nawet u pacjentéw diali-
zowanych [17].

Uwzgledniajgc mechanizm i miejsce dziatania
inhibitorow alfa-glukozydazy, wydaje sig, ze sta-
nowig one bezpieczng opcje terapeutyczng w za-
awansowanych postaciach cukrzycowej choroby
nerek, cho¢ rowniez i w tym przypadku nie przepro-
wadzono dtugoterminowych badan u pacjentéw ze
schytkowq niewydolnoscig nerek. Z tego tez powo-
du zaréwno NKF KDOQI, jak i producent dostepnej
na polskim rynku akarbozy nie zalecajq jej stosowa-
nia u pacjentéw ze stezeniem kreatyniny > 2 mg/dl.

Leczenie metforming, bedacy obecnie lekiem
I rzutu w terapii cukrzycy typu 2, wigze sie z ryzykiem
wystgpienia kwasicy mleczanowej, zwtaszcza
u chorych z niewydolnoscig nerek, u ktérych zabu-
rzenia regulacji gospodarki kwasowo-zasadowej sg
sktadowa naturalnego przebiegu choroby. Z tego
tez powodu stosowanie pochodnych biguanidu jest
przeciwwskazane u mezczyzn ze stezeniem kreaty-

niny > 1,5 mg/dl, a u kobiet — > 1,4 mg/dl [17, 20].
Jednak na podstawie ostatnich obserwacji zasuge-
rowano zmiane dotychczasowych przeciwwskazan,
zwracajac uwage na celowosé oceny GFR, a nie ste-
zenia kreatyniny przed rozpoczeciem terapii metfor-
ming [21]. Chociaz w zaleceniach Polskiego Towa-
rzystwa Diabetologicznego (PTD) ograniczono
stosowanie metforminy do GFR < 60 ml/min/1,73 m2,
coraz wiecej danych wskazuje na bezpieczenstwo
jej stosowania juz powyzej wartosci 45 ml/min/
/1,73 m? [16].

W krétkoterminowych i niewielkich badaniach
klinicznych z zastosowaniem tiazolidinedionéw
obserwowano redukcje albuminurii, sugerujac reno-
protekcyjne wtasciwosci tej klasy lekéw. Brakuje
bezposrednich dowoddéw wskazujgcych na zwigzek
miedzy stosowaniem glitazonéw a mozliwoscia pre-
wencji cukrzycowej choroby nerek [22, 23]. Obaj
przedstawiciele tej grupy — pioglitazon i rosiglita-
zon — nie wymagaja redukcji dawki u chorych z nie-
wydolnoscig nerek i moga by¢ stosowani takze
u pacjentow dializowanych [17, 24]. Nalezy jednak
podkresli¢, ze najczestszym dziataniem niepozada-
nym obserwowanym podczas leczenia jest retencja
ptynéw, ktéra moze wywotywac zaostrzenie niewy-
dolnosci serca, czesto wspdtistniejacej z niewydol-
noscig nerek.

Nowa grupg lekéw przeciwcukrzycowych wpty-
wajacych na poprawe tak zwanego efektu inkrety-
nowego s3 inhibitory dipeptydylopeptydazy 4
(DPP 4, inhibitors of dipeptidyl peptidase 4) oraz
analogi glukagonopodobnego peptydu 1 (GLP-1,
glucagon like peptide-1). Wedtug aktualnych zale-
cen PTD obie grupy lekéw — ze wzgledu na profil
dziatania, skutecznos¢ przeciwhiperglikemiczng oraz
bezpieczenstwo terapii — stanowia alternatywe dla
metforminy i SU juz w poczatkowym etapie leczenia
cukrzycy. Przedstawiciel inhibitoréw DPP-4, linaglip-
tyna, zostat zarejestrowany zaréwno w monoterapii,
jakiw leczeniu skojarzonym z metforming i SU. Spo-
srod lekow nalezacych do pierwszej klasy jedynie
zarejestrowana niedawno linagliptyna moze by¢
stosowana we wszystkich stadiach przewlektej cho-
roby nerek, bez koniecznosci dostosowywania daw-
ki leku w trakcie terapii u chorych z pogarszajaca
sie czynnoscig tych narzadow. W przeciwienstwie
do pozostatych inhibitorow DPP-4, linagliptyna jest
niemal catkowicie wydalana z zétcig, a jedynie 5%
podlega eliminacji nerkowej [25]. Dzigki temu nie
zachodzi potrzeba monitorowania funkgji nerek za-
réwno przed terapig linagliptyng, jak i w jej czasie.
Wszystkie pozostate inhibitory DPP-4 — saksaglip-
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Tabela 4. Stosowanie inhibitoréw DPP-4 w leczeniu przewlektej choroby nerek [26]

Linagliptyna

Sitagliptyna

Saksagliptyna Wildagliptyna Alogliptyna

Klirens kreatyniny = 50 ml/min Bez zmian

dawkowania

Bez zmian

dawkowania

Bez zmian Bez zmian Bez zmian

dawkowania dawkowania dawkowania

Klirens kreatyniny 30-50 ml/min Bez zmian Niezalecana 1/2 dawki Niezalecana 1/2 dawki
dawkowania
Klirens kreatyniny < 30 ml/min Bez zmian Niezalecana Niezalecana Niezalecana 1/4 dawki

dawkowania

tyna, sitagliptyna, wildagliptyna oraz alogliptyna —
moga by¢ stosowane bez koniecznosci modyfikacji
dawek jedynie u chorych z klirensem kreatyniny = 50
ml/min (tab. 4) [26]. Klirens kreatyniny 30-50 ml/min
pozwala na zastosowanie jedynie saksagliptyny
i alogliptyny w dawce zredukowanej o potowe. Sto-
sowanie wymienionych lekéw u chorych z klirensem
kreatyniny < 30 ml/min nie jest zalecane.

Z kolei terapia eksenatydem, agonistg GLP-1,
jest mozliwa bez koniecznosci modyfikacji dawki
u chorych z klirensem kreatyniny > 50 ml/min. Dal-
sze obnizanie filtracji ktebuszkowej nasila dziatania
niepozadane terapii, dlatego w stadiach IV i V prze-
wlektej choroby nerek stosowanie eksenatydu nie jest
zalecane [27]. Nie ma réwniez wystarczajacych da-
nych dotyczacych bezpieczenstwa stosowania lira-
glutydu u chorych z umiarkowang lub ciezka niewy-
dolnoscig nerek, a wedtug sugestii producenta
mozna go stosowac jedynie u pacjentow w poczat-
kowym stadium przewlektej choroby nerek.

Podsumowujac, rozwdj mikroangiopatii w po-
staci cukrzycowej choroby nerek naraza chorego
na ryzyko wystapienia schytkowej niewydolnosci

tych narzaddéw i koniecznosci leczenia nerkoza-
stepczego. Normalizacja glikemii stanowi podsta-
we prewencji rozwoju i progresji powiktan mikro-
naczyniowych. U chorych na cukrzyce typu 2
w terapii przeciwhiperglikemicznej stosuje sie kil-
ka grup lekéw (tab. 5). Niezwykle istotne jest okre-
$lenie, ktére z nich moga by¢ bezpiecznie stosowa-
ne w przypadku rozwijajacej sie niewydolnosci
nerek. Dostepne dane z pismiennictwa oraz doku-
menty rejestracyjne pozwalaja na odpowiednig mo-
dyfikacje terapii w miare obnizania sie filtracji kte-
buszkowej. Niewatpliwe znaczenie w wyborze
leczenia ma wczesna ocena czynnikéw ryzyka cu-
krzycowej choroby nerek oraz bezpieczenstwo
i wygoda terapii. Sposrod lekéw nowej generacji
zwraca uwage inhibitor DPP-4, linagliptyna — lek
catkowicie metabolizowany w watrobie
i zarejestrowany do stosowania w kazdym stadium
niewydolnosci nerek. Nalezy przyja¢, ze stosowanie
tego leku powinno stanowi¢ postepowanie
z wyboru u pacjentéw, u ktorych rozwija sie cukrzy-
cowa choroba nerek, zwtaszcza woéwczas, gdy nie
decyduja sie oni na insulinoterapie.

Tabela 5. Stosowanie doustnych lekéw przeciwcukrzycowych w przewlekiej chorobie nerek

Lek Dane producenta Stanowisko NKF KDOQI Dane z pisSmiennictwa
Pochodne Nie stosowac w przewlekiej Unika¢ dla GFR < 60 ml/min

sulfonylomocznika niewydolnosci nerek

| generacji

Pochodne Glipizyd, gliklazyd, glimepiryd Glipizyd, gliklazyd Glikwidon — lek z wyboru

sulfonylomocznika
Il generacji

Metformina

Akarboza

— stosowac u chorych z fagodna
i umiarkowang niewydolnoscig nerek

Nie stosowac przy kreatyninie
> 1,5 mg/dl u mezczyzn
i > 1,4 mg/dl u kobiet

Nie stosowac, gdy
klirens kreatyniny < 25 ml/min

— bez zmian dawkowania
dla GFR > 15 ml/min
i w trakcie dializoterapii
Glimepiryd — dla GFR > 15 ml/min
w dawce 1mg/d., unikaé
w trakcie dializoterapii
Unikac przy kreatyninie
> 1,5 mg/dl u mezczyzn
i > 1,4 mg/dl u kobiet
i w trakcie dializoterapii
Przy kreatyninie
> 2 mg/dl (ostroznie)

www.dp.viamedica.pl

w stadium IV i V
przewlektej choroby
nerek

Bezpieczna dla
GFR > 45 ml/min

Brak danych z badan
dtugoterminowych
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Tabela 5. cd.
Lek Dane producenta Stanowisko NKF KDOQI Dane z piSmiennictwa
Repaglinid Stosowac ostroznie Bez zmian dawkowania Brak danych z badan
u chorych z zaburzeniami dla GFR > 15 ml/min dtugoterminowych
czynnosci nerek, ze wzgledu i w trakcie dializoterapii
na zmniejszony klirens leku
i ryzyko hipoglikemii
Linagliptyna Wszystkie stadia przewlektej Brak informacji Wszystkie stadia
choroby nerek bez zmian przewlektej choroby nerek
dawkowania bez zmian dawkowania
Sitagliptyna Bez zmian dawkowania 50% redukcja dawki Stosowana dla GFR
dla GFR = 50 ml/min; przy GFR 30-50 ml/min; < 30 ml/min w dawce
niezalecana u chorych 75% redukcja dawki przy 25 mg/d.
z umiarkowang i ciezkg GFR < 30 ml/min lub dializie
niewydolnoscig nerek
Wildagliptyna Jak wyzej Brak informacji Brak danych z badan

Saksagliptyna Bez zmian dawkowania

u chorych z tagodnym uposledzeniem

czynnosci nerek
Przewlekta choroba nerek
Dawka 2,5 mg/d. u chorych
z umiarkowang i ciezkg
niewydolnoscig nerek (ostroznie)

Niezalecana u chorych dializowanych

Rozyglitazon Bez zmian dawkowania u chorych
z tagodnym i umiarkowanym
uposledzeniem czynnosci nerek
U chorych z GFR < 30 ml/min
stosowac ostroznie

Eksenatyd Bez zmian dawkowania

u chorych z tagodnym uposledzeniem
czynnosci nerek (GFR 50-80 ml/min)

U chorych z GFR 30-50 ml/min
stosowac ostroznie

U chorych z GFR < 30 ml/min niezalecany

Liraglutyd Bez zmian dawkowania u chorych

z tagodnym uposledzeniem czynnosci

nerek (GFR 60-90 ml/min)
U chorych z GFR < 60 ml/min

niezalecany (brak lub ograniczone dane)

dtugoterminowych
Stosowana u chorych
dializowanych i dla GFR
< 50 ml/min w dawce
2,5 mg/d.

Brak informacji

Ograniczone dane
u chorych z GFR < 30 ml/min

Bez zmian dawkowania
dla GFR > 15 ml/min
i w trakcie dializoterapii

Jak wyzej

Niezalecany dla GFR < 30 ml/min

Brak informacji Dane niewystarczajgce

GFR (glomerular filtration rate) — wskaznik filtracji ktebuszkowej
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