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Stilodeksyd — miejsce w leczeniu
cukrzycowej choroby nerek

The place of sulodexide in the management

of diabetic kidney disease

ABSTRACT

Diabetic kidney disease is currently the most com-
mon cause of chronic renal failure in the developed
countries. The current management of diabetic kid-
ney disease aimed to slow down the progression of
this condition to end-stage renal disease involves,
first of all, an optimal control of diabetes, dyslipi-
daemia and hypertension with the view to reducing
albuminuria and proteinuria with the use of antihy-
pertensives, statins and agents affecting the renin-
angiotensin-aldosterone (RAA) system, such as
angiotensin converting enzyme inhibitors and an-
giotensin Il receptor blockers. For years glycosami-
noglycans, such as sulodexide, have been used in
the treatment of renal complications of diabetes mel-
litus. The mechanisms of renal protection provided
by this agent remain unclear. It is believed to restore
the physiological negative charge in the glomerular

Cukrzyca jest przewlekta choroba meta-
boliczna, ktéra coraz czesciej wystepuje na
catlym Swiecie, a zwlaszcza w krajach rozwi-
nietych ekonomicznie. Cukrzycowa choroba
nerek nalezy do czestych powiklafn cukrzycy
i wystepuje u ponad 40% chorych na cukrzy-
c¢ typu 1 i okoto 20% chorych na cukrzyce
typu 2 [1]. Obecnie choroba ta jest najczgstsza
przyczyna schytkowej niewydolnosci nerek wy-
magajaca leczenia nerkozastgpczego w wigk-
szoSci krajow, w tym réwniez w Polsce. Pato-

basal membrane and to reduce the secretion of
growth factors and cytokines. Clinical trials have
shown that several months of treatment with sulo-
dexide in patients with diabetic kidney disease sig-
nificantly reduces albuminuria. Two recently pub-
lished large clinical trials have not, however, un-
equivocally proved the beneficial effects of
sulodexide, especially when given at low doses, on
urinary elimination of albumin in patients with dia-
betic kidney disease. Of particular interest for the
future uses of the drug will be the results of the
ongoing SUN-Macro trial because of the large num-
ber of patients to be included, long follow-up period
and the endpoints, such as the occurrence of end-
stage renal disease, serum creatinine doubling and
overall mortality.
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geneza cukrzycowej choroby nerek jest ztozo-
na i wiaze si¢ ze wspoétistnieniem predyspo-
zycji genetycznej, hiperglikemii, zaburzen go-
spodarki lipidowej oraz zmian hemodyna-
micznych w krazeniu nerkowym, bedacym
nastepstwem hiperglikemii [2]. W wyniku
hiperglikemii powstaje tak zwane ,,Srodowi-
sko cukrzycowe”, ktdre sprzyja powstawaniu
zmian czynno$ciowych i strukturalnych w kte-
buszkach nerkowych u wigkszos$ci chorych na
cukrzyce, a u niektérych chorych predyspo-
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»rLeczenie
cukrzycowej choroby
nerek obecnie polega
przede wszystkim na

optymalnym
wyrdéwnaniu cukrzycy,
zaburzen gospodarki
lipidowej oraz cisnienia
tetniczego««

nowanych genetycznie rozwija si¢ w peini
i postepuje nefropatia, ktora prowadzi stop-
niowo do schytkowej niewydolnoSci nerek.
Hiperglikemia aktywuje lokalny wewnatrz-
nerkowy uklad renina—angiotensyna—aldosteron
(RAA, renin-angiotensin—aldosterone) oraz
indukuje wydzielanie przez komorki klebusz-
kéw nerkowych licznych czynnikéw wzrosto-
wych, takich jak transformujacy czynnik wzro-
stowy  (TGF-B, transforming growth factor-
beta), czynnik wzrostowy fibroblastéw (bFGE,
basic fibroblast growth factor), czynnik wzro-
stowy pochodzenia ptytkowego (PDGEF, pla-
telet-derived growth factor) oraz cytokin [czyn-
nik martwicy guza (TNF-a, tumor necrosis
factor @), interleukina 1], co powoduje zwigk-
szone wytwarzanie macierzy pozakomorko-
wej i zmiany strukturalne w ktgbuszkach ner-
kowych [2]. Hiperglikemia prowadzi réwniez
do nieenzymatycznej glikacji biatek i powsta-
wania tak zwanych p6znych kofnicowych pro-
duktéw glikacji biatek (AGE-products), kto-
re wiaza si¢ z receptorami na powierzchni ko-
morek kiebuszkéw nerkowych i pobudzaja
synteze i wydzielanie wyzej wymienionych
cytokin. Przewlekta hiperglikemia powodu-
je zaburzenie syntezy kolagenu i glikozami-
noglikanéw w klebuszkach nerkowych. Sta-
fa ekspozycja na ,,Srodowisko cukrzycowe”
zmniejsza zawarto$¢ siarczanu heparanu
w blonie podstawnej klebuszkow nerkowych
na skutek zwigkszenia aktywnoSci heparyna-
zy — enzymu degradujacego siarczan hepa-
ryny w komorkach nabtonkowych ktebuszkéw
nerkowych [3]. Prowadzi to do zmniejszenia
ujemnego tadunku elektrycznego proteogli-
kanow bariery filtracyjnej ktebuszkow nerko-
wych i tym samym zwigkszenia jej przepusz-
czalnoSci dla biatek osocza. Proces nieenzy-
matycznej glikacji biatek przyczynia sie
réowniez do zaburzef hemodynamicznych
w mikrokrazeniu nerkowym, zwi¢kszenia
przepuszczalno$ci naczyn oraz dalszej akty-
wacji wewnatrznerkowego uktadu RAA inad-
ci$nienia wewnatrzktebuszkowego. Angioten-
syna II, wydzielana lokalnie, jest istotnym
czynnikiem mitogennym, stymuluje wytwarza-
nie wielu cytokin prozapalnych oraz nasila
rozwdj zmian czynnosciowych i strukturalnych
w kiebuszkach nerkowych i tkance §rédmiaz-
szowej nerek. Drugim, poSrednim mechani-
zmem rozwoju cukrzycowej choroby nerek, po-
budzanym przez hiperglikemig, jest aktywacja
szlaku poliolowego przemiany glukozy po-
wodujaca nagromadzenie sorbitolu i mioino-
zytolu w komorkach ktgbuszkéw nerkowych.
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Proces ten moze rowniez przyczyniac si¢ do
zwigkszenia ci$nienia wewnatrzktebuszkowe-
go i zaburzefh hemodynamicznych charakte-
rystycznych dla cukrzycowej choroby nerek.
Klinicznie cukrzycowa choroba nerek poczat-
kowo objawia si¢ albuminuria, a nast¢pnie
jawnym biatkomoczem i podwyzszonym ci-
$nieniem tetniczym. Na dalszym etapie tej
choroby dochodzi do postgpujacego uposle-
dzenia czynnoSci wydalniczej nerek.
Leczenie cukrzycowej choroby nerek
obecnie polega przede wszystkim na optymal-
nym wyrOwnaniu cukrzycy, zaburzen gospo-
darki lipidowej oraz ci$nienia tetniczego przy
zastosowaniu lekoéw przeciwnadci§nieniowych
i statyn oraz lekéw hamujacych uktad RAA,
takich jak inhibitory konwertzay angiotensyny
lub antagoniSci receptora angiotensyny II.
Wykazano jednak, ze takie leczenie uzupetnio-
ne modyfikacja stylu zycia, ktore stosowano juz
we wezesnym okresie cukrzycowej choroby
nerek w przebiegu cukrzycy typu 2, nie moze
zapobiec progresji przewlektej choroby nerek
u okoto 20% chorych [4]. Ostatnio wykazano,
ze podawanie juz we wczesnym okresie cukrzy-
cy typu 1 inhibitora konwertazy angiotensyny
— enalaprylu — nie wplywa na zwolnienie
progresji cukrzycowej choroby nerek u tych
chorych [5, 6]. Poszukuje si¢ zatem innych
metod leczenia cukrzycowej choroby nerek,
ktére pomoglyby zwolni¢ postep tej choroby.
Wyniki pierwszych préb klinicznych badania
Aliskiren in the eValuation of prOteinuria In
Diabetes (AVOID), oceniajacych leczenie pa-
cjentéw z cukrzycowa choroba nerek za po-
moca inhibitora reniny — aliskirenu — wyka-
zaly zmniejszenie albuminurii po pétrocznym
stosowaniu tego leku [7]. W badaniu tym nie
oceniano jednak czynnoS$ci wydalniczej nerek
[stezenie kreatyniny w surowicy lub wyliczone
przesaczanie kigbuszkowe (eGFR, estimated
glomerular filtration rate)]. Wyniki ostatnio
opublikowanego badania ONgoing Telmisartan
Alone and in combination with Ramipril Glo-
bal Endpoint Trial (ONTARGET) wskazuja, ze
zmniejszenie albuminurii nie jest jednoznacz-
ne ze zwolnieniem tempa progresji nefropatii
[8]- W 2012 roku zostana przedstawione wyni-
ki badania Aliskiren Trial in Type 2 Diabetes
Using Cardiovascular and Renal Disease End-
points (ALTITUDE), oceniajacego wplyw le-
czenia aliskirenem na przebieg cukrzycowej
choroby nerek w dluzszym okresie [9]. Stoso-
wanie tiazolidynodionéw moze réwniez by¢
pomocne w zapobieganiu cukrzycowej choro-
bie nerek. Wykazano, ze u chorych na cukrzy-



ce typu 2 stosowanie tych lekéw zmniejsza al-
buminurie [10]. Wéréd innych lekéw o poten-
cjalnym dziataniu zwalniajacym progresje cu-
krzycowej choroby nerek nalezy wymieni¢ py-
rydoksaming — inhibitor péZznych koncowych
produktéw glikacji i ruboksystauryng — bial-
kowy inhibitor kinazy C. Obydwa te leki sa
obecnie w fazie badan klinicznych [11]. Od
kilkunastu lat w leczeniu nerkowych powiktan
cukrzycy stosuje si¢ glikozaminoglikany, kto-
rych przedstawicielem jest sulodeksyd [11, 12].

Sulodeksyd uzyskiwany z btony §luzowej
jelit wieprzowych jest glikozaminoglikanem
zawierajacym 80% szybko wedrujacej frakceji
heparyny (o masie molekularnej 7000 + 2000 D)
oraz 20% siarczanu dermatanu [12, 13]. Lek
mozna podawaé pozajelitowo i doustnie. Su-
lodeksyd wykazuje dziatanie przeciwzakrze-
powe, ktére wiaze si¢ gtéwnie z hamowaniem
czynnika Xa i agregacji ptytek. Dziatanie to jest
silniejsze i dluzsze w poréwnaniu z niefrakcjo-
nowana heparyna. Sulodeksyd poprawia tak-
ze reologiczne wlasnosci krwi, zmniejszajac
stezenie fibrynogenu w osoczu. Ponadto wpty-
wa korzystnie na stezenie lipidow w surowicy
na skutek aktywacji lipazy lipoproteinowe;j
[12]. Stymuluje uwalniane ze §rédbtonka na-
czyf prostacykliny, tlenku azotu, zmniejsza
aktywnos¢ inhibitora aktywatora plazminoge-
nu typu 1 (PAI-1, plasminogen-activator inhi-
bitor-1) oraz nasila wydzielanie tkankowego
aktywatora plazminogenu. Ze wzgledu na swo-
je wlasnosci sulodeksyd znalazt liczne zastoso-
wania kliniczne, do ktérych naleza: leczenie
miazdzycy konczyn dolnych, zakrzepéw zyly
srodkowej siatkowki, przewleklej niewydolno-
Sci zylnej, zespotéw pozakrzepowych oraz po-
wiktan cukrzycy, w tym stopy cukrzycowej, re-
tinopatii cukrzycowej i cukrzycowej choroby
nerek [12]. Dotychczas nie wyjasniono doktad-
nego mechanizmu dziatania sulodeksydu pro-
wadzacego do zmniejszenia biatkomoczu i ha-
mowania przebiegu cukrzycowej choroby ne-
rek [14]. W badaniach in vitro wykazano, ze
sulodeksyd hamuje aktywno$§¢ heparynazy
w blonie podstawnej klebuszkéw nerkowych,
co powoduje zwigkszenie w niej zawartosci
siarczanu heparanu i przywrdcenie ujemnego
fadunku elektrycznego [15]. Wykazano row-
niez, ze sulodeksyd zmniejsza indukowane hi-
perglikemia wydzielanie transformujacego
czynnika wzrostu beta (TGF-g, transforming
growth factor-beta) przez komorki klebuszkow
nerkowych [16]. Potencjalne mechanizmy dzia-
lania nefroprotekcyjnego sulodeksydu przed-
stawiono na rycinie 1.

Dzialanie antagonistyczne
w stosunku do receptoréw
pdznych koncowych produktow
glikaciji (AGES)

Unieczynnianie
cytokin

Unieczynnianie
czynnikéw wzrostowych

Hamowanie aktywnosci
heparynazy

Poprawa czynno$ci
cewek nerkowych
zwigkszenie resorbcji biatka

Hamowanie apoptozy
komoérek kigbuszkéw nerkowych

Korzystne zmiany
w morfologii podocytéw

Przywrécenie prawidiowego
ujemnego fadunku
elekirycznego btony podstawnej
ktebuszkéw nerkowych

Rycina 1. Potencjalne mechanizmy dziatania nefroprotekcyjnego sulodeksydu [14]

W badaniach doswiadczalnych wykazano,  ppSulodeksyd
ze podawanie heparyny i innych glikozamino-  wykazuje dziatanie
glikanéw u zwierzat dos§wiadczalnych zapobie- przeciwzakrzepowe,
ga rozwojowi cukrzycowej choroby nerek [17]. ktore wigze sie gtownie
Bylo to podstawg do zastosowania glikozami- 5 hamowaniem
noglikanéw u chorych na cukrzyce ze wspot- czynnika Xa i agregacji
istniejaca albuminuria lub biatkomoczem. Wy- plytekeq

kazano réwniez, ze stosowanie kilkutygodnio-
wego leczenia sulodeksydem podawanym
domig$niowo lub doustnie u chorych na cu-
krzyce typu 1 z towarzyszaca albuminurig istot-
nie zmniejsza albuminurig [18, 19]. Stwierdzo-
no ponadto, ze leczenie pacjentéw z cukrzy-
cowa choroba nerek przez 4 miesiace za
pomoca sulodeksydu w dawce 100 mg/d. nie
tylko zmniejsza wydalanie albumin z moczem,
ale réwniez wplywa korzystnie na filtracje kle-
buszkowa (zwicksza filtracje ktgbuszkowa in-
dukowang dopaming) i poprawia czynnos¢
cewek nerkowych (zmniejsza wydalanie z mo-
czem N-acetylo-3-D-glukozaminidazy), naj-
prawdopodobniej poprzez poprawe czynnosci
Srodbtonka naczyfi okotocewkowych [20].
W innym badaniu potwierdzono réwniez zmniej-
szenie albuminurii u chorych na cukrzyce w wy-
niku dluzszego leczenia sulodeksydem. Lek
ten w dawce 50 mg/dobe doustnie stosowano
przez 12 miesigcy u 30 pacjentéw z cukrzycowa
choroba nerek (w przebiegu cukrzycy typu 1
i2), obserwujac istotne zmniejszenie wydala-
nia albumin z moczem w stosunku do grupy
placebo. W tym czasie nie obserwowano istot-
nych zmian czynno$ci wydalniczej nerek w obu
grupach, a na uwagg¢ zasluguje bardzo dobra
tolerancja leku [21]. Skuteczno$¢ sulodeksydu
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w leczeniu cukrzycowej choroby nerek ocenio-
no w badaniu Diabetic Nephropathy and Albu-
minuria Sulodexide Study (DINAS) [22]. W tym
randomizowanym badaniu z zastosowaniem
podwdjnie §lepej proby uczestniczyto 223 pa-
cjentéw z cukrzycowa choroba nerek w prze-
biegu cukrzycy typu 11i2. Chorych losowo przy-
dzielono do grupy oséb leczonych doustna po-
stacig sulodeksydu w dawkach 50, 100 i 200 mg
oraz do grupy placebo. Oceniano wydalanie
albumin z moczem przed 4 miesiagcami lecze-
nia oraz po 4 miesigcach leczenia, jak rowniez
w okresie 4 miesigcy po zaprzestaniu leczenia.
Po 4 miesigcach leczenia sulodeksydem stwier-
dzono zmniejszenie albuminurii we wszystkich
grupach chorych leczonych tym lekiem. Zmniej-
szenie albuminurii byto istotnie zalezne od
dawki leku, a znamienno$¢ statystyczna osia-
gnieto jedynie w grupie chorych stosujacych su-
lodeksyd w dawce 200 mg/d. Na podkreslenie
zastuguje bardzo dobra tolerancja leku. U cho-
rych w grupie placebo nie obserwowano istot-
nych zmian albuminurii. Po 4 miesiacach od za-
przestania leczenia stwierdzono, ze u chorych
leczonych wcze$niej sulodeksydem w dawce
200 mg/d. nadal utrzymywata si¢ nizsza albu-
minuria w poréwnaniu z wynikiem albuminu-
rii wyjSciowej. Podczas badania nie obserwo-
wano istotnych zmian w zakresie wyréwnania
metabolicznego cukrzycy oraz czynnoSci wy-
dalniczej nerek. Autorzy zwracaja uwage na
korzystny wplyw jednoczesnego stosowania su-
lodeksydu w dawce 200 mg/d. i inhibitoréw
konwertazy angiotensyny oraz sugeruja, Ze su-
ledeksyd wywiera trwaly wplyw na strukture
bariery filtracyjnej klebuszka nerkowego [22].
Z podsumowania 12 badan klinicznych II fazy
dotyczacych zastosowania sulodeksydu w le-
czeniu cukrzycowej choroby nerek wynika, ze
w trakcie leczenia dochodzi do istotnego
zmniejszenia albuminurii, zwlaszcza gdy jed-
noczesnie stosuje si¢ leki hamujace uktad RAA
[23, 24]. Na uwage zastuguje fakt, ze grupy
chorych uczestniczace w wigkszosci tych badan
nie byly zbyt liczne, a czas obserwacji nie byt
zbyt dtugi. Sposréd 12 badan 8§ trwato krdcej
niz 2 miesiace. Sposéb podawania leku i daw-
ka byly rowniez dos¢ zréznicowane. W niekto-
rych badaniach lek podawano domig$niowo,
w innych doustnie, a dawki sulodeksydu wahaly
sie¢ w zakresie 50-400 mg/d. Nalezy réwniez
podkreslié, ze ,,punktem koficowym” tych ba-
dan bylo wydalanie albumin z moczem, a zbyt
krotki czas obserwacji nie pozwolit na oceng
progresji przewlektej choroby nerek w tych
badaniach [23, 24]. Ostatnio opublikowano
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wyniki pilotowego badania, w ktérym uczest-
niczylo 149 chorych z cukrzycowa choroba
nerek i albuminurig [25]. Chorzy zostali loso-
wo przydzieleni do trzech grup: leczonej sulo-
deksydem w dawce 200 mg/d, leczonej sulodek-
sydem w dawce 400 mg/d. i do grupy placebo.
Wszyscy chorzy stosowali jednocze$nie leki
hamujace uktad RAA. Punktem koncowym
badania bylo zmniejszenie albuminurii 0 50%
lub catkowite ustapienie albuminurii po 6 mie-
sigcach leczenia. W grupie stosujacej sulodek-
syd w dawce 200 lub 400 mg przez 6 miesigcy
nie osiagnig¢to punktu koncowego znamiennie
czesciej niz w grupie placebo. Nalezy jednak
zaznaczy¢, ze w grupie placebo zmniejszyla si¢
takze czestoS§¢ wystepowania albuminurii. Au-
torzy sugeruja, Ze nalezy przeprowadzi¢ dhuz-
sze badania z zastosowaniem sulodeksydu
u pacjentdéw z cukrzycowg choroba nerek, za
pomoca ktérych mozna ocenic nie tylko albu-
minurie, ale réwniez progresje tego schorze-
nia. Jak wykazano w badaniu ONTARGET, u
chorych w starszym wieku, obcigzonych duzym
ryzykiem powiklan sercowo-naczyniowych jed-
noczesne stosowanie inhibitorow konwertazy
angiotensyny i antagonistow receptora angio-
tensyny zmniejszato albuminuri¢ w wigkszym
stopniu niz przyjmowanie kazdego leku osob-
no, lecz powodowalo jednocze$nie pogorsze-
nie czynno$ci wydalniczej nerek [8]. Celem ba-
dania SUN-Micro-Trial byta ocena nefropro-
tekcyjnego wpltywu 26-tygodniowego leczenia
sulodeksydem u 1000 chorych na cukrzycg typu 2
wspotistniejaca z albuminuria i nadci$nieniem
tetniczym. W badaniu tym oceniano nie tylko
albuminuri¢ pod wplywem leczenia sulodeksy-
dem, ale réwniez czynno$¢ wydalnicza nerek
na podstawie wartoS$ci przesaczania ktgbuszko-
wego (wyliczonego wg wzoru MDRD [Modifi-
cation of Diet in Renal Disease)), lecz nie osia-
gnieto zatozonych punktéw koficowych [11,
26]. Zaplanowano réwniez drugie badanie
SUN-Macro-Trial, w ktorym wezmie udziat
2240 chorych na cukrzyce typu 2, nadciSnienie
tetnicze z biatkomoczem wynoszacym powy-
zej 0,9 g/d. W badaniu tym zostanie oceniony
wplyw leczenia sulodeksydem przez 2 lata na
czynno$¢ wydalnicza nerek, §miertelnosc cat-
kowita i powiktania sercowo-naczyniowe [26].

W podsumowaniu nalezy stwierdzi¢, ze
mechanizm, w ktérym sulodeksyd powoduje
zmniejszenie biatkomoczu, jest ztozony i nie
do kofica wyjasniony. W badaniach doswiad-
czalnych i pierwszych badaniach klinicznych
wskazywano na korzystny wptyw sulodeksydu
na zmniejszanie bialkomoczu u pacjentéw



z cukrzycowa choroba nerek. Sposréd dwéch
opublikowanych niedawno najwiekszych ba-
dan w jednym nie potwierdzono korzystnego
wplywu matych dawek suledeksydu (501100 mg)
na wydalanie albumin z moczem [22]. W dru-
gim badaniu stwierdzono, ze zmniejszenie
albuminurii u os6b leczonych sulodeksydem
nie wystgpowalo istotnie czeSciej niz w gru-
pie placebo [25]. Stosowanie sulodeksydu od
wielu lat oraz wyniki dotychczasowych badan
klinicznych potwierdzaja, ze lek ten jest le-

STRESZCZENIE

Obecnie cukrzycowa choroba nerek jest naj-
czestszg przyczyng przewlekiej niewydolnosci ne-
rek w krajach rozwinigtych ekonomicznie. Aktual-
nie leczenie cukrzycowej choroby nerek, majace
na celu zwolnienie progresji tej choroby do sta-
dium krancowej niewydolno$ci nerek, polega
przede wszystkim na optymalnym wyroéwnaniu cu-
krzycy i zaburzen gospodarki lipidowej oraz cisnie-
nia tetniczego w celu zmniejszenia albuminurii lub
biatkomoczu przy zastosowaniu lekow przeciwnad-
cisnieniowych i statyn oraz lekow hamujgcych
uktad RAA, takich jak inhibitory konwertazy angio-
tensyny i antagonisci receptora angiotensyny Il. Od
kilkunastu lat w leczeniu nerkowych powiktan cu-
krzycy stosuje sie takze glikozaminoglikany, kto-
rych przedstawicielem jest sulodeksyd. Dotych-
czas nie wyjasniono ostatecznie dziaftania nefro-
protekcyjnego sulodeksydu. Uwaza sie, ze ten lek
przywraca prawidtowy, ujemny fadunek elekirycz-

kiem bezpiecznym, niepowodujacym istot-
nych dziatah niepozadanych. Miejsce sulo-
deksydu w leczeniu cukrzycowej choroby ne-
rek powinny wyjasni¢ przede wszystkim wy-
niki duzego badania SUN-Macro-Trial [26].
Wyniki tego badania sa szczegdlnie wazne dla
dalszych zastosowan tego leku ze wzglgedu na
duza liczbe chorych, dlugi czas obserwacji
oraz punkty koficowe, takie jak wystapienie
schytkowej niewydolno$ci nerek, podwojenie
kreatyninemii i Smiertelnos¢ catkowita.

ny w btonie podstawnej kiebuszkow nerkowych
oraz zmniejsza wydzielanie czynnikdw wzrosto-
wych i cytokin. W badaniach klinicznych wykaza-
no, ze kilkumiesieczne leczenie sulodeksydem
0s0b z cukrzycowg chorobg nerek powoduje istot-
ne zmniejszenie albuminurii. W dwoch opubliko-
wanych niedawno wigkszych badaniach klinicznych
nie potwierdzono jednak jednoznacznie korzystnego
wptywu zwfaszcza matych dawek suledeksydu na
wydalanie albumin z moczem u 0sob z cukrzy-
cowa chorobg nerek. Zatem szczegdlnie wazne dla
dalszych zastosowar tego leku beda uzyskane wy-
niki aktualnie trwajgcego badania SUN-Macro-Trial
ze wzgledu na duzg liczbe chorych, kidrzy zostang
wigczeni do tego badania, diugi czas obserwacii
oraz punkty koncowe, takie jak: wystgpienie schyt-
kowej niewydolnosci nerek, podwojenie kreatynine-
mii i Smiertelno$¢ catkowita.
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