
Περίληψη

Η διαβητική σπειραματοσκλήρυνση αποτελεί συχνή αιτία τελικού

σταδίου νεφρικής νόσου και η πρόληψή της αποτελεί αληθινή πρό-

κληση για τη σύγχρονη ιατρική. Στην παρούσα βραχεία ανασκόπηση

περιγράφονται οι τρέχουσες απόψεις για την πρόληψη της διαβητι-

κής σπειραματοσκλήρυνσης, τη σημασία της ρύθμισης της αρτηρια-

κής πιέσεως και τον ρόλο των υγιεινοδιαιτητικών μέτρων και ορισμέ-

νων φαρμάκων για τον σκοπό αυτό.

Εισαγωγή

Σε διαβητικούς ασθενείς οι οποίοι παρουσιάζουν κάποια γε-

νετική προδιάθεση για εμφάνιση χρόνιας νεφρικής νόσου (ΧΝΝ),

η επίδραση της υπεργλυκαιμίας, υποβοηθούμενη και από τη συνύ-

παρξη αρτηριακής υπέρτασης, υπερλιπιδαιμίας, παχυσαρκίας και

καπνίσματος, σε συνδυασμό με την προοδευτική αύξηση της ηλι-

κίας, μπορεί να οδηγήσει στην εμφάνιση διαβητικής νεφροπάθειας.

Στο σύνολο των διαβητικών ασθενών, περίπου 40% έχει χρόνια

νεφρική νόσο (ΧΝΝ) και μάλιστα 25% έχει ρυθμό σπειραματικής

διήθησης (GFR) < 60 ml/min/1,73 m2. Σήμερα ο σακχαρώδης δια-

βήτης (ΣΔ) αποτελεί την πρώτη αιτία χρόνιας νεφρικής νόσου τε-

λικού σταδίου (ΧΝΝΤΣ) και πάνω από 50% των ασθενών που

υποβάλλονται σε αιμοκάθαρση πάσχει από ΣΔ.1 Επιπλέον όταν η

ΧΝΝ εμφανίζεται σε διαβητικούς ασθενείς η θνητότητα υπερδι-

πλασιάζεται λόγω αύξησης όλων των καρδιαγγειακών συμβαμά-

των.2 Επομένως, η πρόληψη της διαβητικής νεφροπάθειας έχει με-

γάλη σημασία και επιγραμματικά περιλαμβάνει υγιεινοδιαιτητικά

μέτρα, όπως τη διακοπή του καπνίσματος και την απώλεια του σω-

ματικού βάρους, την άριστη ρύθμιση του ΣΔ και τη διατήρηση φυ-

σιολογικής αρτηριακής πίεσης. Σε πειραματικό επίπεδο ερευνώ-

νται φάρμακα, π.χ., αυτά που παρεμποδίζουν τη γλυκοζυλίωση

πρωτεϊνών ή τη δράση της PKCβ, αντιοξειδωτικά φάρμακα και

αναστολείς της αναγωγάσης της αλδόζης.3

Υγιεινοδιαιτητικά μέτρα και πρόληψη διαβητικής

νεφροπάθειας

Απώλεια σωματικού βάρους: Σε υπέρβαρους διαβητικούς

ασθενείς η αύξηση της αποβαλλόμενης με τα ούρα λευκωματίνης

σχετίζεται με την αύξηση του σωματικού βάρους, του BMI και της
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περιμέτρου της μέσης.4 Σε μία μεταανάλυση με 552

ασθενείς, η μείωση του σωματικού βάρους κατά 1

Kg συσχετίστηκε με μείωση της λευκωματουρίας

κατά 110 mg και με μείωση της λευκωματινουρίας

κατά 1,1 mg.5

Διακοπή καπνίσματος: Από διάφορες μελέτες

έχει φανεί ότι το κάπνισμα είναι ανεξάρτητος πα-

ράγοντας κινδύνου για την εμφάνιση και εξέλιξη

της διαβητικής νεφροπάθειας.6 Επίσης έχει φανεί

ότι η διακοπή του καπνίσματος μπορεί να μειώσει

τη λευκωματινουρία σε ασθενείς με διαβητική νε-

φροπάθεια.7

Αποφυγή υπερλευκωματούχου δίαιτας: H δια-

τροφή με αυξημένα ποσά πρωτεϊνών αυξάνει τον

GFR, την RPF (Renal Plasma Flow) και προκαλεί

ενδοσπειραματική υπέρταση. Aντίθετα αποτελέ-

σματα έχει η δίαιτα με μικρή αναλογία σε πρω-

τεΐνες. Ωστόσο, δεν υπάρχουν επαρκή κλινικά δε-

δομένα που να υποστηρίζουν ότι η δίαιτα με χαμη-

λή αναλογία σε πρωτεΐνες βοηθάει στην πρόληψη

και στην επιβράδυνση της εξέλιξης της διαβητικής

νεφροπάθειας.8 Έτσι, η Αμερικάνικη Διαβητολο-

γική Εταιρεία συστήνει την πρόσληψη φυσιολογι-

κής ποσότητας λευκώματος (16-18% των συνολικά

προσλαμβανόμενων θερμίδων).9 Μόνο σε ασθενείς

με GFR<30 ml/min/1,73 m2 και σε ασθενείς με τα-

χέως επιδεινούμενη ΧΝΝ παρά την ενδεικνυόμενη

θεραπευτική αγωγή συστήνεται μείωση της πρό-

σληψης στα <0,8 g/Kg/ημέρα.10

Ωστόσο, σε κάθε περίπτωση, η αυξημένη πρό-

σληψη λευκωμάτων (>20% των συνολικά προ-

σλαμβανόμενων θερμίδων ή >1,3 g/Kg/ημέρα)

πρέπει γενικά να αποφεύγεται σε ασθενείς με δια-

βητική νεφροπάθεια γιατί έχει φανεί ότι επιταχύνει

την εξέλιξη της νόσου.11

Pύθμιση του διαβήτη και διαβητική

νεφροπάθεια

Η ρύθμιση του σακχαρώδους διαβήτη (ΣΔ)

πρέπει να αποτελεί αρχικό και διαρκή στόχο και

όχι απόφαση της τελευταίας φάσης, προ της τελι-

κής καταστροφής των σπειραμάτων. Oι αλλοιώσεις

της βασικής μεμβράνης και του μεσαγγείου είναι

υποστρέψιμες σε αρχικά μόνο στάδια, όπως έδει-

ξαν παρατηρήσεις βιοψιών νεφρού πριν και μετά

από επιτυχή μεταμόσχευση παγκρέατος.12 Έχει

μάλιστα παρατηρηθεί ότι για να υποστραφούν οι

αλλοιώσεις απαιτούνται τουλάχιστον πέντε έτη. H

ρύθμιση του διαβήτη, σε εγκατεστημένη κλινική νε-

φροπάθεια, ίσως επιβραδύνει λίγο την επιδείνωση

της νεφρικής λειτουργίας, δεν μπορεί όμως να στα-

ματήσει την πορεία της προς την τελική κατάληξή

της (XNΝΤΣ). Είναι επομένως λογικό να επιδιώκε-

ται εξαρχής άριστη ρύθμιση της γλυκαιμίας, ώστε να

μην αρχίσουν οι αλλοιώσεις στα σπειράματα.

Στη μεγάλη μελέτη DCCT (ρύθμισης του ΣΔ

τύπου 1 και επιπλοκών του) o εντατικός μεταβολι-

κός έλεγχος (μέση τιμή HbA1c: 7,1% στην ομάδα

της εντατικοποιημένης θεραπείας έναντι μέσης τι-

μής HbA1c: 9,0% στην ομάδα της μη εντατικοποιη-

μένης θεραπείας), μείωσε την εμφάνιση μικρολευ-

κωματινουρίας κατά 39% και την εμφάνιση μακρο-

λευκωματινουρίας κατά 54%.13 Το ότι στην DCCT

δεν υπήρξαν 100% τα αποτελέσματα που θα επιθυ-

μούσε ο καθένας, πιθανώς οφείλεται στο ότι η ρύθ-

μιση δεν ήταν απόλυτα ιδανική, όπως για παρά-

δειγμα είναι μετά από την επιτυχή μεταμόσχευση

παγκρέατος. Όμως το ευνοϊκό αποτέλεσμα της

εντατικής ρύθμισης της γλυκαιμίας είχε επιπλέον

παρατεταμένο χαρακτήρα, όπως έδειξε η επανεκτί-

μηση της κατάστασης των ασθενών 8 χρόνια αργό-

τερα κατά τη διάρκεια της μελέτης EDIC.13 Παρό-

λο που κατά τη διάρκεια αυτής της μελέτης, που

ήταν μία μελέτη παρακολούθησης των ασθενών της

DCCT, η τιμή της HbA1c στις δύο ομάδες εξισώθη-

κε, η ομάδα των ασθενών που ανήκαν στο εντατι-

κοποιημένο σκέλος της DCCT παρουσίασε 59%

μείωση στην εμφάνιση μικρολευκωματινουρίας,

84% μείωση στην εμφάνιση της μακρολευκωματι-

νουρίας και 50% μείωση στην εμφάνιση ΧΝΝ με

GFR<60 mil/min/1,73 m2. Επίσης στη μελέτη UKPDS

που αφορούσε νεοδιαγνωσθέντες ασθενείς με ΣΔ

τύπου 2 μετά από 10 έτη στην ομάδα της εντατικο-

ποιημένης θεραπείας (HbA1c: 7,0%), υπήρξε μεί-

ωση της εμφάνισης της μικρολευκωματινουρίας κα-

τά 24%, της μακρολευκωματινουρίας κατά 33% και

του διπλασιασμού της τιμής κρεατινίνης κατά 67%

σε σχέση με την ομάδα της συμβατικής θεραπείας

(HbA1c: 7,9%).14 Σύμφωνα με παρατηρήσεις που

έγιναν στη μελέτη UKPDS, η ανάπτυξη της λευκω-

ματουρίας ή η έκπτωση της νεφρικής λειτουργίας

σχετίστηκαν στατιστικά με πολλούς παράγοντες

όπως: με την αυξημένη αρχικά αρτηριακή συστολι-

κή πίεση, την ύπαρξη λευκωματίνης στα ούρα, την

κρεατινίνη πλάσματος και την ασιατική προέλευση.

Oι πρόσθετοι ανεξάρτητοι παράγοντες κινδύνου

για τη λευκωματουρία ήταν το άρρεν φύλο, η κε-

ντρική παχυσαρκία, τα τριγλυκερίδια πλάσματος, η

LDL χοληστερόλη, η HbA1c, η λευκοκυττάρωση,

το ιστορικό σοβαρού καπνιστή και ιστορικό προη-

γούμενης νεφροπάθειας.
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Σε τρεις νεότερες τυχαιοποιημένες μελέτες σε

ασθενείς με μεγαλύτερη διάρκεια ΣΔ τύπου 2, τις

VADT, ADVANCE και ACCORD, η επίτευξη αυ-

στηρότερου γλυκαιμικού ελέγχου (HbA1c: 6,9%

έναντι 8,4%, 6,5% έναντι 7,3%, 6,4% έναντι 7,5%

αντίστοιχα) παρόλο που μείωσε την εμφάνιση της

μικρολευκωματινουρίας (32%, 9% και 21% αντί-

στοιχα) δεν είχε καμία επίδραση στον διπλασιασμό

της κρεατινίνης, στην εμφάνιση ΧΝΝΤΣ και στη

θνητότητα από νεφρικά αίτια.15 Επιπλέον στη με-

λέτη ACCORD η υψηλή ολική και καρδιαγγειακή

θνητότητα στην ομάδα της εντατικοποιημένης θε-

ραπείας οδήγησε στην πρώιμη διακοπή της μελέτης

μετά από 3,5 έτη παρακολούθησης. Η αύξηση των

σοβαρών υπογλυκαιμικών επεισοδίων, ιδίως σε

ασθενείς ηλικιωμένους, με μεγάλη διάρκεια διαβή-

τη και με παρουσία επιπλοκών από τον διαβήτη,

θεωρήθηκε η κύρια αιτία της αυξημένης θνητότητας.

Φαίνεται ότι ο καλός γλυκαιμικός έλεγχος έχει

ευνοϊκή επίδραση στη λευκωματινουρία και η επί-

δραση αυτή είναι ευνοϊκότερη στα αρχικά στάδια

της διαβητικής νεφροπάθειας. Αν εμφανισθεί ΔΝ

με μείωση της σπειραματικής λειτουργίας, ο αυστη-

ρός γλυκαιμικός έλεγχος δεν φαίνεται να μπορεί

να επηρεάσει την εξέλιξη της νόσου. Άρα μεγάλη

σημασία έχει ο πρώιμος γλυκαιμικός έλεγχος από

την έναρξη του διαβήτη. Η αντιμετώπιση της υπερ-

γλυκαιμίας με στόχο HbA1C κάτω ή γύρω στο 7%

στα πρώτα χρόνια μετά τη διάγνωση του διαβήτη

σχετίζεται με μακροχρόνια μείωση του κινδύνου

εμφάνισης διαβητικής νεφροπάθειας.9 Η ανάλυση

υποομάδων ασθενών από τις μελέτες DCCT,

UKPDS, VADT, ADVANCE και ACCORD δεί-

χνει μικρό αλλά αυξανόμενο όφελος στη διαβητική

νεφροπάθεια όσο η τιμή της ΗbA1c πλησιάζει το

φυσιολογικό. Έτσι για επιλεγμένους ασθενείς μπο-

ρεί να απαιτηθεί στόχος HbA1c < 6,5% αν αυτό εί-

ναι εφικτό χωρίς αύξηση του κινδύνου σοβαρής

υπογλυκαιμίας ή άλλων ανεπιθύμητων ενεργειών

λόγω της θεραπείας.9 Τέτοιοι ασθενείς είναι αυτοί

με μικρή διάρκεια διαβήτη, με μεγάλο προσδόκιμο

επιβίωσης, χωρίς σημαντική καρδιοαγγειακή και

μικροαγγειακή νόσο. Λιγότερο αυστηροί στόχοι

(HA1c < 8%) μπορεί να είναι κατάλληλοι για

ασθενείς με ιστορικό σοβαρής υπογλυκαιμίας, πε-

ριορισμένο προσδόκιμο επιβίωσης, εκτεταμένη μι-

κροαγγειακή ή μακροαγγειακή νόσο, σοβαρές συ-

νυπάρχουσες παθήσεις και σε ασθενείς με μακρο-

χρόνια διάρκεια διαβήτη, στους οποίους ο αυστη-

ρός γλυκαιμικός έλεγχος είναι δύσκολο να επιτευ-

χθεί παρά την κατάλληλη παρακολούθηση και αντι-

μετώπιση.9 Τέλος, ως προς τον ρόλο της μεταβλητό-

τητας των τιμών της γλυκόζης στο αίμα στις διάφο-

ρες ώρες του 24ώρου, από υπομελέτη της DCCT

φάνηκε ότι δεν είναι σημαντική και ότι υπάρχει

εξίσου συμβολή της προγευματικής και της μεταγευ-

ματικής γλυκόζης, για την πρόκληση νεφροπάθειας.

Aντιυπερτασική θεραπευτική αγωγή και

πρόληψη διαβητικής νεφροπάθειας

Σήμερα πλέον έχει δειχθεί ότι η αρτηριακή πίε-

ση είναι ο κυριότερος παράγων που καθορίζει τη

μελλοντική εκδήλωση νεφροπάθειας γενικώς, αλλά

και της διαβητικής νεφροπάθειας. Σε ασθενείς με

ΣΔ τύπου 1 αν υπάρχει κληρονομικό αναμνηστικό

αρτηριακής υπέρτασης υπάρχει αυξημένη προδιάθε-

ση για διαβητική νεφροπάθεια. Η ενδοσπειραματι-

κή πίεση θεωρείται ότι παίζει σημαντικό παθογενε-

τικό ρόλο στη σπειραματοσκλήρυνση και στη λευκω-

ματουρία. H ρύθμιση της αρτηριακής υπέρτασης

ατόμων με ΣΔ προστατεύει από την εξέλιξη σε δια-

βητική νεφροπάθεια.16 H μελέτη UKPDS έδειξε ότι

με την αντιυπερτασική αγωγή στους ασθενείς με ΣΔ

τύπου 2 επιφέρεται μείωση των μικροαγγειακών

επιπλοκών κατά 37% περίπου.17

H επίδραση αυτή φαίνεται ότι είναι ανεξάρτη-

τη από το είδος των αντιυπερτασικών φαρμάκων

που χρησιμοποιούνται, αλλά οι α-MEA θεωρείται

ότι πλεονεκτούν στα διαβητικά άτομα, γιατί ελατ-

τώνουν την ενδοσπειραματική πίεση με μηχανισμό

άσχετο από την επίδρασή τους στη συστηματική

αρτηριακή πίεση. Εξάλλου οι α-ΜΕΑ δεν έχουν

δυσμενείς μεταβολικές επιδράσεις στη γλυκαιμία

και τα λιπίδια (όπως αντιθέτως έχουν οι αναστο-

λείς του συμπαθητικού και τα διουρητικά).

Στη μελέτη BENEDICT, η χορήγηση τραντολα-

πρίλης σε υπερτασικούς ασθενείς με ΣΔ τύπου 2,

χωρίς λευκωματουρία, μείωσε την εμφάνιση λευκω-

ματινουρίας περίπου κατά 50% μετά από 3 έτη.18

Στη μελέτη HOPE, η χορήγηση ραμιπρίλης για 4-5

έτη σε άτομα ηλικίας 55 ετών ή μεγαλύτερα με δια-

γνωσμένο ΣΔ και αρτηριακή υπέρταση —χωρίς

πρωτεϊνουρία— μείωσε την εκδήλωση κλινικής νε-

φροπάθειας κατά 25%.19 Στη μελέτη ADVANCE η

συνδυασμένη χορήγηση περινδοπρίλης και ινδαπα-

μίδης μείωσε την εμφάνιση λευκωματινουρίας κατά

21% μετά από 4 έτη σε υπερτασικούς ασθενείς με

ΣΔ τύπου 2.20

Υπάρχουν σήμερα σημαντικά δεδομένα που

δείχνουν ότι η χορήγηση φαρμάκων που αποκλείουν

το σύστημα ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης,
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όπως οι αναστολείς του μετατρεπτικού ενζύμου (α-

ΜΕΑ) και οι αποκλειστές των υποδοχέων της αγγειο -

τενσίνης II (ARBs), δεν εμποδίζει την εμφάνιση μι-

κροαλβουμινουρίας, ούτε επηρεάζει τον ρυθμό εξέ-

λιξης των διαπιστωμένων με βιοψία νεφρικών βλα-

βών σε νορμοαλβουμινουρικούς, νορμοτασικούς

ασθενείς με ΣΔ τύπου 1.15 Oι μελέτες σε νορμοαλ-

βουμινουρικούς νορμοτασικούς ασθενείς με ΣΔ τύ-

που 2 είναι λιγότερες, αλλά επίσης δείχνουν ότι δεν

υπάρχει όφελος.15 Στη μελέτη DIRECT, η καντε-

σαρτάνη μετά από 5 έτη δεν εμπόδισε την εμφάνιση

μικροαλβουμινουρίας σε νορμοτασικούς ασθενείς

με ΣΔ τύπου 1 και τύπου 2.21 Επίσης η λοσαρτάνη

και η εναλαπρίλη δεν μπόρεσαν να εμποδίσουν την

εμφάνιση λευκωματινουρίας μέσα σε 5 έτη σε νορ-

μοτασικούς ασθενείς με ΣΔ τύπου 1.22

Σε νορμοτασικούς ασθενείς με ΣΔ και λευκω-

ματουρία συστήνεται η χορήγηση αΜΕΑ ή ARBs σε

αυτούς που παρουσιάζουν αυξημένο κίνδυνο για εμ-

φάνιση διαβητικής νεφρικής νόσου ή για γρήγορη

εξέλιξη αυτής (ασθενείς με αύξηση της λευκωματι-

νουρίας στα όρια της μικρολευκωματινουρίας, μα-

κρολευκωματινουρία, μείωση του GFR, αύξηση της

ΑΠ, παρουσία αμφιβληστροειδοπάθειας, υπερλιπι-

δαιμία ή/και υπερουριχαιμία, οικογενειακό ιστορικό

υπέρτασης, μακροαγγειακής νόσου ή ΧΝΝ).9,15 Oι

αναστολείς του ΜΕΑ έχει φανεί ότι μειώνουν ση -

μαντικά τα καρδιαγγειακά συμβάματα (εμφράγματα

μυοκαρδίου, αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια, καρ -

διαγγειακή θνητότητα) σε ασθενείς με σακχαρώδη

διαβήτη, γεγονός που υποστηρίζει τη χρησιμοποίηση

αυτών των φαρμάκων σε όσους έχουν λευκωμα -

τινουρία, η οποία αποτελεί καρδιαγγειακό παρά -

γοντα κινδύνου.

H αντιυπερτασική αγωγή, με την υπερβολική

πτώση της αρτηριακής πίεσης, θα μπορούσε να δρά-

σει βλαπτικά στη νεφρική κυκλοφορία. Ωστόσο, για

να γίνει κάτι τέτοιο, απαιτείται πτώση της πίεσης

τόσο μεγάλη, που θα εμπόδιζε την ομαλή ευστάθεια

και ισορροπία των ασθενών. Mε την αντιυπερτασι-

κή αγωγή που εφαρμόζεται στα διαβητικά άτομα με

α-MEA παρατηρείται μία αρχική μικρή πτώση της

GFR και ελάττωση της μικρολευκωματινουρίας.

Όμως, η πτώση αυτή της GFR δεν συνεχίζεται και

η νεφρική λειτουργία σταθεροποιείται.

O συνδυασμός ευγλυκαιμίας —με κριτήριο

την HbA1c περίπου 6 έως 7%— και φυσιολογικής

αρτηριακής πίεσης (130/80 mmHg) θεωρείται ότι

προσφέρει σημαντική έως απόλυτη προστασία από

τις επιπλοκές του διαβήτη. Σε ΣΔ τύπου 2 ένας στό-

χος της θεραπείας ΣΑΠ 130 έως 135 χιλιοστά Hg

είναι αποδεκτός. Ωστόσο, με πιο επιθετικούς στό-

χους (< 130 mmHg), ενώ ο κίνδυνος ΑΕΕ μειώνε-

ται, δεν υπάρχει όφελος ως προς τον κίνδυνο άλ-

λων μακροαγγειακών ή μικροαγγειακών επιπλο-

κών, και ο κίνδυνος σοβαρών ανεπιθύμητων ενερ-

γειών αυξάνεται. Με εντατική αντιυπερτασική

αγωγή μειώνεται η εξέλιξη σε ΧΝΑ τελικού σταδί-

ου κατά 11%. Συμπερασματικά, επίπεδα αρτηρια-

κής πίεσης < 140/80 mmHg φαίνεται ότι μειώνουν

την εμφάνιση λευκωματινουρίας σε υπερτασικούς

διαβητικούς ασθενείς χωρίς διαβητική νεφροπά-

θεια. Σε αυτούς τους ασθενείς η χρησιμοποίηση

των αΜΕΑ και ARBs φαίνεται ότι πλεονεκτεί ένα-

ντι των υπόλοιπων αντιυπερτασικών φαρμάκων κα-

θώς φαίνεται να προσφέρει επιπρόσθετο όφελος

στη μείωση της εμφάνισης της διαβητικής νεφροπά-

θειας. Αντίθετα σε ασθενείς χωρίς υπέρταση και

χωρίς λευκωματινουρία οι αΜΕΑ και οι ARBs δεν

φαίνεται να προλαμβάνουν την εμφάνιση διαβητι-

κής νεφροπάθειας.

Υπολιπιδαιμική αγωγή και πρόληψη

διαβητικής νεφροπάθειας

Σε μελέτες παρατήρησης έχει φανεί ότι τόσο

σε ασθενείς με ΣΔ τύπου 1, όσο και σε ασθενείς με

ΣΔ τύπου 2 η υπερχοληστερολαιμία αποτελεί ανε-

ξάρτητο παράγοντα κινδύνου για την εμφάνιση

διαβητικής νεφρικής νόσου.23 Ωστόσο ο ρόλος της

υπολιπιδαιμικής αγωγής στην πρόληψη της διαβη-

τικής νεφροπάθειας δεν έχει διευκρινιστεί, διότι

δεν υπάρχουν τυχαιοποιημένες προοπτικές μελέτες

παρέμβασης που να αποδεικνύουν την ευεργετική

επίδραση της μείωσης των λιπιδίων.

Γενικά μπορούμε να πούμε ότι η πρόληψη της

διαβητικής νεφροπάθειας αποτελεί δύσκολο έργο

αλλά και πραγματική πρόκληση για τη διαβητολο-

γική κοινότητα και τους ερευνητές.

Abstract

Iliadis F, Karamitsos D. Prevention of diabetic

nephropathy. Hellenic Diabetol Chron 2014; 4: 185-

189.

Diabetic glomerulosclerosis is a common cause
of end-stage renal disease and its prevention is a re-
al challenge for modern medicine. This short review
describes the current views on the prevention of di-
abetic glomerulosclerosis, the importance of regula-
tion of blood pressure, the role of diet and certain
drugs for this purpose.
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