Tidig behandling kan forbattra
prognos vid diabetisk njursjukdom

vanligaste orsaken till dialyskrévandé¢
uremi[6]. Generellt sett 6kar istdllet be
hovet av dialysresurser, och diabetis
njursjukdom 6kar mer an évriga sjuk
domar som orsak till dialyskréavande
uremi.

| USA har andelen patienter med di
abetesnefropati, under tio ars tid, 6kg
fran 30 till 40 procent av nyupptaget
dialys [7]. Samma 6kning finns rappor
terad fran Tyskland dar man lokalt fin-

Trots battre behandling vid
diabetesnefropati de senaste tio
aren, som avsevart forlangsam-
mat forloppet mot dialyskra-
vande njursvikt, minskar inte
nyupptaget av diabetiker i dia-
lys. | manga lander ses istéllet
en 6kning. Diabetesnefropati
har blivit den vanligaste orsa-
ken till bade dialys och njur-

ner upp till 44 procent diabetesnefrope
ti i dialyspopulationen [8]. Skalet till
det &r en 6kning av typ 2-diabetes, de
vis beroende p& en aldre befolkning
Sannolikt spelar ocksd en o6kad till-
ganglighet av dialysresurser roll sam
att dialysbehandlingen forbattrats sa a

transplantation. Detta har lett
till rekommendationer som fo-
kuserar pa screening av sjukdo-
mens tidiga stadier samt fore-
byggande behandling.

Tidigare artiklar i serien &r publicerade i
nr 46/98.

Gastredaktor ar professor Ulf Smith,
Goteborg.

den kan tolereras av allt aldre och sjt
Diabetes ar forenat med betydandkare patienter. Det skulle ocksa kunn
overdodlighet [1]. Denna 6verdddlighevara sa att med béttre generellt omhanader for uremivard och vard av kom-
ar huvudsakligen foérknippad med utdertagande 6verlever fler patienter framplikationer associerade med diabetisk
vecklingen av diabetesnefropati [2]till dialysstart. njursjukdom.
Forutom den morbiditet och det resurs- | Sverige ser vi for narvarande inte
behov som &r forenat med sjélva njursamma totala 6kning av dialysbehovet Diagnos och férlopp
sjukdomen &r tillstandet forenat med esom i manga andra lander [6]. Efter en Diagnosen ar klinisk och stalls vid
kraftigt 6kad kardiovaskular mortalitet.tidigare kraftig 6kning har nyupptaget iuppkomst av proteinuri hos patienter
Redan det initiala stadiet, mikroalbuminaktiv uremivard totalt sett varit oférand-med diabetes. Kliniskt eller laboratorie-
uri, predicerar mortalitet [3]. Effektiv rat under perioden 1993-1996, och amaassigt far inte finnas misstanke om
behandling riktad mot njursjukdomendelen diabetiker har ocksa varit relativannan forklaring, sdsom hematuri, an-
har visat sig kunna minska denna mokonstant (cirka 23 procent).
talitet vasentligt (Figur 1) [4]. | ett langre perspektiv har vi emeller-
Det anges allmant att risken for erid konstaterat en pataglig demografis
diabetiker att utveckla njursjukdom unf6randring. Under 17 ars tid har inci-
der livstiden &r cirka 30—40 procentdensen av yngre patienter med diabet
men att risken varierar med etnisk tilllsom tagits i dialys i Goteborg varit rela
horighet. | en svensk tvarsnittsundertivt konstant. Antalet aldre diabetiker
sokning hade 39 procent av diabetikesom tagits i dialys har daremot 6kat p3
tecken pa njursjukdom varav 24 procentgligt med en 6kningstakt av 20 pro
hade mikroalbuminuri och 15 procentent per ar fran en mycket Iag niva [9]
manifest nefropati [5]. Det skulle darfor kunna vara pa sa s§
Trots betydande framsteg i behandatt vi kan forvéanta oss en 6kning av be
lingen av diabetesnefropati minskahovet av dialysresurser for aldre diabe
emellertid inte antalet diabetiker i diatiker.
lys, och diabetesnefropati ar idag den For narvarande torde dialys- ock
transplantationskostnader for diabet
ker uppga till cirka 200 miljoner kronor
per ar i Sverige. En sadan siffra inneb?
dock en kraftig under-skattning av kost
naderna forknippade med diabetis
njursjukdom. Den totala vardkostnade
. ; for diabetessjukdomen, multipla dia
GORAN BLOHME gnoser bortrdknade, var i Sverige 5,
docent, Diabetescentrum; béaggeniljarder kronor 1994 enligt prioriter-
Sahlgrenska  Universitetssjukhu-ingsutredningen [36]. En betydande de
set/Sahlgrenska, Géteborg. av denna summa torde utgdras av kos
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Figur 1. Kumulativ mortalitet efter debut
av diabetesnefropati 1983 och 1996 i tva
danska undersokningar. Modifierat frn
Parving och medarbetare [4].
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emi eller umvagsingktion. Farvaro
av samtidig etinopdi kan tyda pa annan
njursjukdom, ob saskilt vid typ 2-dia
betes ar mojlighetervaannan njusjuk-
dom ej fosumbar Utredning & renc
vaskular sjukdom eller med njurbiops
gors baa om féfoppet ar &piskt, med
till exempel snhbt fédopp, ot vid typ
1-disbetes om dauten sler kort efter
diabetessjukdomens starUltraljuds
undestkning & njurar od urinvagar
utfors ofta, pa gundav sin enlelhet, for
att utesluta eflodeshinder olikstora et
ler sma njuar tydande p& annan sjuk
dom samt for & bedéma tpd a rest
dualuin.

Vid saskilda skal, till @empel he
maturi, kan upografi eller ddortomo-
grafi goras, men sakilda fosiktighet
smatt brdras vid forhojt keainin pa
grund & risk for kontrastmedelsutlost
njursvikt.

Diabetisk njusjukdom bukar inde
las i fem stadier:

1. Initialt stadium med funktionella
férandingar, som 6kad glomeitar filt-
ration, och njurhypettrofi.

2. En tyst &s med nonal allumin-
utséndimg i urinen, men med mikr
skopiska forandngar.

3. Incipient dibetesnefopdi, ka
rakteiserad a mikroalbuminuri, men
med nomal njurfunktion.

4. Manifest didetesnefopai. Till
en borjan ar njurfunktionen roal,
men sedan sjuek den glomerlara
filtrationshastigheten (GFR).

5. Slutstadienjwavikt med annalkan
de eller manist diaysbeha.

En gupp som inte later sig klasisif
cers enligt detta aldrshiema borjar
bli allt mer makbar i kliniken. Det ar
pdienter som tidigre har uppfylit ki-
terierna for maniést nefopai, men dar
man gnom efektiv behandling mins
kat albuminurin till mikroalbuminuri
och till och med nomoalluminuri, och
dar njurfunktionen stliserats pata-
ligt (se nedan).

Incipient nefopai definieras som en
Okning & albuminutséndimgen i ui-
nen till 5ver det nomala men under ni
vaer som dignostiseats med tidigre
enkla teststikor. Tillstandet ar med hog
sannolikhet féend med senar mani
fest nefopdi och sjunkande njurfunk
tion. Gransen satts for né@rande till
20—-200pg/minut. Matningen gos bast
med samlingwanaturin for at undvika
effekt av fysisk aktvitet. Anvands en
batt stickprov pd mogonurin som en
forenklad metod &r inteallet for
mikroalluminuri 30-300 mg/I. Tva for
hojda pov av tre krévs for dignos samt
att annan foklaring inte foeligger (till
exempel umvagsinkktion). Psitivt
test skall erifieras med en lantitetiv
metod Aven allumin/kreaininkvoten
kan awandas pa stiprov av momgon-
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Figur 2. Kumulativ incidens av uremi
1985 och 1996, definierat som uremi
eller dod med kreatinin 6ver 221 pmol/l
hos typ 1-diabetiker med njursjukdom [4]

urin for et korrigera for varierande gad
av spadning wa urnen (2,5-25
mg/mmol) [10].

Manifest nefopdi foreligger om al
buminutsdndimgen i ndturin uppepat
Overstiger 200 pg/minut, eller i
morgonurin 300 mg/l. Njurfunktionen

nebar dt en tidig férhdjning aden gle
metuléra filtrationen leder till sena ska
dor. Enbat det faktum dt en paient
grupp som gneellt har férhéjd glome
rular filtrationshastighet uwdklar
njurskada i stor onaftning pekar pé ett
sadant sambandvan har i longudi-
nella undesdkningr funnit stéd for
dennatearql11].

Sannolikt fnns oksa en gnetisk
komponent eftesom detihins en &mil-
jar anhopning a fall. Man har oksa
funnit at hypettoni hos foraldar kan
predisponea for njuskada hos dlze
tiska ban [12].

Behandling genom

att minska riskfaktorer

Vid manifest nefopai syftar be
handlingen till &t minimema de iskfak-
torer som leder till fdust av njurfunk-
tion. Detta skr genom:

1. Forbattad metaol kontroll.

2. Blodtiycksbehandling

3. Poteinreducead lost.

4. Behandlingahypetipidemi.

5. Rokslut.

Metabol kontroll: Noggrann be
handling & hypeglykemi har visasig
kunna forhinda eller i \arje fall upp
skjuta nefopdidebuten. | en undebk
ning fran Linképing sag man en mar

ar initialt nomal, men kan sedan sjunkant skillnad i incidens \a nefropdi

ka successt till dialysbeh@. Nastan
alltid foreligger hypettoni. Om ingen
behandling gs uppstar digkkravande
uremi hos cika hélften & paientena
inom 10 ar

Multif aktoriell etiologi

Uppkomsten & diabetisk njusjuk-
dom &r en naltifaktotiell process som
ar ofullstandigt kand

Teoriemna kan delas upp igrhuvud
linjer: metdoliska, hemognamiska
och genetiska dktorer. Sannolikt har
alla betydelse i émplex samwerkan.
Den metholiska teoin innebar dt ke-
miska ot metdola forandingar sler
sekunddr till den hypeglykemiska
miljon. Dar kan ndmnadtdorhojt glu
kos i sig leder till en 6kad glomaér
marixproduktion o& minskad ppduk
tion av hepamnsulétproteaylykan, vik
ket &r en viktig basalmemdmkompo
nent. Pocessen kan tankas accelas
av tillvaxtfaktorer, framst »tansbr-
ming gowth factorf3». Hypeglykemi
leder &en till icke-enzymé#sk glyker-
ing, inte baa a hemalobin utan &
andea pooteiner vilket andar deas
funktion. Fost bildas eversibla pro-
dukter men sena ireversibla kom-
plex, AGE (adanced gfcaion end
products). En o6kad irdicellular po-
duktion & sorbitol har oksd angtts
som tankbar mekanism.

Den hemognamiska fpotesen in

mellan olika tidspd@oder mellan vilka
insulinregimen forandats [13]. | »The
diabetes contl and complicions
trial», inkludeande 1441 typ 1-dia
betiker, ledde intenst diabetesbehand
ling till reduktion & risken for pogress
av retinopdi och nefiopai [14]. Reduk

tionen & risken for utedling av

mikroalbuminuri var 39 pocent ob for

manifest nefopai 54 procent. Tots
stora anstrangnirgy i behandlings
gruppen utedklade mer &n 15 pcent
anda mikoalluminuri under nio s ob

sewation.

Vid etdblerad nefopdi har instal
ningen \ait kluven. Relganta inter
ventionsstudier har sakisa vilket
ibland har lett till en passinstélining
Aktuella studier visar emellgd att me
tabol kontroll &r en pediktor for po-
gnos &en i dennads. | en etrospekiv
anays av 158 typ 1-dihetiker med ne
fropai fann vi dt glukoskontroll matt
som HbA: var en stédt makor for
njurfunktionsfofust [15]. En forhoj
ning av HbA,c under lang tid med en
procentenhetar férenad med 1,7 gang
er store tisk at fa forsamad njurfunk
tion under en iyen tidsymd. | samma
anays ledde ett 5 mm Hg hire medel
artartryck till en fordukblad risk for
forsaming. Ett HbA - under 7,5-8,0
procent har angfts som lampligt mal
[10].

Intensiferad behandling vid typ 1-
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Figur 3. Proteinuri hos 94 normotensiva
patienter med typ 2-diabetes och
mikroalbuminuri som behandlats med
enalapril eller placebo [22].

diabetes innbér insulinpogram med
fler doserod vid typ 2-didoetes inne
bar det ofta dergang fran thletter till
insulin. Det maste obsezras dt met
formin (Glucophae) ar lontraindicest
vid neds# njurfunktion ot skall sattas
ut om kedinin ar forhojt. Fésiktighet
tillrads &en med subinureider pa
grund a adckumulation vid neds# njur-
funktion.

Blodtr yckskontroll: Effektiv blod-
trycksbehandling ar sannolikt den vikti
gaste foklaringen till den dastiska for
battingen & prognosen vid manést
nefropdi hos typ 1-diaetiker. Foutom
en makant minskning @ mortalitet ses
en fodrojd utedling av dialyskréavan
de njusvikt (Fgur 2). Denna forand
ring har lommit efter intevention med
traditionella medel sdsom bblacke-
rare, diuretika od ibland kalvidgare
samt pa senartid oksa ACE-hamma
re [16, 17].

Ovenatskning ar ett cerdlt feno
men vid lypettoni vid dicbetesnefopa
ti. I allmanhet &r loop-diwtika néd
vandiga for dt uppna tillfredsstallande
blodtryckskontroll och for &t behandla
0demtendensen. Bdlackerare har
ocksa visa sig efektiva o sake, oh
samtidig hjarsjukdom stéker indika
tionen.

Nyare medel som SE-hdmmae
har studeats intensit. Bakgunden &r
att ACE-hammae paerkar njuama pa
ett sddant sattttaden stoda enala he
modynamiken skulle kunna nanalise
ras. Undesdkninggma ar ACE-ham
mare i forhallande till andx peparat ar
emelletid ofta sma ok resultden
ibland motstidiga. ACE-hammae har
visd sig kunnaeducea poteiruri och
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bromsa njurfunktionsfdust batte an
annan behandling [18], altestivt s&
har ingen skillnad kunniadetekteas.
| den hittills stosta undestkningen 6
reldg en signikant skillnad till kaoto-
prils fordel mot en krventionellt be
handlad gqupp. Saval fasamingstakt
som isk for dod dialys odh transplan
tation forbattades, men det félag en
liten skillnad i hodtrycksefekt dar k-
topiilgruppen hade maginellt lAgre
tryck. Metaana}ser talar idg for at
ACE-hdmmae har en antimteirurisk
och njurskyddande dfekt utter den
som kan foklaras & sankt todtryck
[19, 20].

Salunda, AE-hdammana &r den
mest dokumentade pepartgruppen
vid diabetesnefopdi, och dess njur
skyddande dekt t\ertréffas ej & anda
medel. Fasiktighet maste ddctillra-
das vid maniést nefopai med pata-
ligt sankt njurfunktion. BRientena
maste kntrolleras tidigt efter insatt
ning pa gund & risk for kredininstey-
ring odh hypetkalemi. Rislen for detta

Okar i takt med sjunkande njurfunktior

och kraftigare diuetikabehandling
Samtidigt behovs ddc diuretikabe
handling nastan allticbfta i hd@ doser
for at behandla 6dem bchypetoni,
och balansgaren kan wara svar vid
avancead njusjukdom.
Kalciumantgonistenas plés i teia-
piarsenalen ar maroklar De ar effekti-
va Hodtryckssdnkande medel,
uppgfterna om deas langtidsdekter
pa njurfunktion diergerar. Sannolikt

finns det skillnad mellan olika kalcium

antgyonister Nifedipin har sane for
maga dt minska poteiruri an till exem
pel diltiazm [20, 21]. En amingssig
nal ar 4 tva aktuella pulikationer an
tyder en vasentligt hdg incidens &
hjartinfarkt hos pséienter med dibetes
som behandta med kalciumangonis
ter an hos dem som fat& hammae
[22, 23].

Blodtrycksbehandling kan land
vara svar saskilt vid reducead njur
funktion pa gund & intolerans for gv-
na medel oe p& gund & ortostaism
till foljd av autonom newpdi.

ACE-hammae har &en etts i syfte
att bevara njurfunktion vid nomoten
sion, det vill ség indikaionen har arit
proteiruri eller mikroalbuminuri vid
diabetes. Saddan behandling ar menk
troversiell da det galler langvig be
handling & nomotensva o asymte
matiska paienter Ravid och medarbe
tare fann i en dubellind randomisead
studie # enalgril kunde stailisera
njurfunktionen ob mikroalbuminurin
hos typ 2-diaetiker (Fgur 3) [24]. | be
handlingsguppen utedklade 12 po-
cent nefopdi efter fem ar jamfor med
42 piocent i lontrollgruppen. En senar
sjuasuppféljning bekraftade esulta
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Figur 4. Nattlig albuminutséndring i
urinen hos 177 patienter med diabetes
typ 1 och 2, och nedsatt njurfunktion
(serumkreatinin >130 pmol/l).
Mikroalbuminuriomradet skuggat.
Geometriskt medelvarde markerat med
linje [S Bjorck, opubl data, 1998].

ten. Liknande esulta finns &en visa
vid typ 1-didbetes [25].
| Socialstyelsens n@onella tiktlin-

jer for disdbetes fran 199@rfns ru odk-

sa stod for en saddan aktinje da& det
anges: »Blodtyckssankande behand
ling skall oOwwnégas vid miko-

meralbuminuri och tillfredsstéllande ghu

kosmetholisk kontroll trots nomalt
blodtryck» [26].

Proteinreducerad kost: Det finns
naga minde studier som visatttapro-
teinreducead lost kan féldngsamma
forlust av njurfunktion vid maniést nef
ropai och minska poteiruri vid incipi-
ent nefopai [27]. Behandlingns plés
har do& anru inte utkistalliseets. Be
handlingen kan ara svar & genomfor
och vara ett asevart ingrepp i paien
tens lvsféring. Utan 6ervakning & di-
etist inns iisk foér malrutrition. Oftast
arvands mmem endast ereduktion &
proteinintayet till 0,6 g/kg/g/gn. Pote-
inreducead lost har idg sin viktigaste
plats vid 1&g njurfunktion nar @miska
symtom fnns eller kan férantas inom
kort tid.

Lipider: Det finns val dokumentet
i djurexpeliment dt hypetipidemi ac
celeerar njusjukdom ob &t intervert
tion & gynnsam. Fartom okad isk for
ateroskleosutwedling hos manniska
kan hypetipidemi vara associet med
en snabare fodust av njurfunktion vid
diabetesnefopdi [28]. Det ar ano
oklart om intewention med modea
medel kan forbater prognosen betraf
fande njurfunktion, dt tillgangliga
korttidsstudier ar motdttiga, men for
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lAngsammad jpgress har setts efterbe
handling med &lesteplsynteshamma
re [29]. Obeoende a detta ar njusjuk-
domen i sig foenad med enterogen Ii-
pidprofil, och den stoa risken for hjat-
karsjukdom gor # lipidema inte far
férsummas hos denna tgtgupp.
Det synes idg motiverat, trots dt rele-
vanta inteventionsstudier vid dlzetes
och proteinuri saknas, tasamma tins
varden som géller for pignter med ma
nifest kanskalssjukdom tillampas for
stat av lipidsankande tepi. Detta pa
grund & dessa pientes extrema sk
for att utvedkla hjat—kadsjukdom [30].
Det vill sdaq, famalologisk behaned
ling bor inledas vid totalidesteol over
5,5 mmol/l. Aven om Kklinisk kans-
kanssjukdom inte foeligger ar asymto
matisk sddan mycket vanlig. Mellan 25
och 40 pocent & pdienter som under
soks infor njutransplantdon har signi
fikant kranskélsstenos [31].

Rokning: Rokning i sig ar féend
med en fodutblad motalitet i kadio-
vaskular sjukdom hos diatiker [32].
Rokning ar oksa foknippad med hog
re fisk at utvedla njursjukdom, ob
hdoge tobaksknsumtion kan leda till
snabbare njurfunktionsfolust [33].
Tillk omst & proteiruri ar ett incitament
for rokstopp som maste wtjas.

Sammantget kan intevention mot
ovanstaendeaktorer, sa @tt det gar i
klinisk praxis, leda till & forlusten &
glomewlér filtration begransas till i g
nomsnitt 3—4 ml/min/ar enligt var ef
renhet, villet inndar at man hos
mang namar sig en njurfunktionsfér
lust nda den namala [15]. Hos den
grupp pdienter som hade ettegom-
snitts-HbA <8 procent ot genom-
snittligt diastoliskt bodtryck <85 mm
Hg var férsamingen endast 1,7
ml/min/ar | detta sammanhang bor-pa
pekas # den HbAc-metod som an
vants ligger 6ver genomsnittet foriket,
och en anpasshning tilluvarande stan
dard skulle inndam ett HbA pa cika
7,5 pocent. Alluminuri, som deini-
tionsmassigt ar @r 200ug/minut vid
diabetesnefopai, minskar ofta till 1ag
nivaer vid efektivt omhandeilgande
(Figur 4).

Handlingsprogram for

njur sjukdom vid diabetes

Manifest njusjukdom med sénkt
njurfunktion kan ara ett svarbehandla
tillstdnd Dessa pigenter bor handlag
gas & eller i naa samarbete med njur
medicinsk eller dibetolayisk expettis.
Handlagning a incipient nefopai ar
daremot en anglagenhet for alla som
behandlar dibetiker. Tre till fyra pio-
cent & Sweriges beblkning har dibe-
tes ot av dessa har 85-90qmrent typ
2-didbetes. Det vida fodoppet ot
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prognosen egors dar péenten pimart
handlags, det vill sdg som egel i pii-
marvarden.

Med tanlke pa njusjukdomens all
varliga kaaktar maste ett akti sceen
ingprogram tillampas, syftande till ti-
dig uppta&t och intewvention. Social
styrelsen har utarbetanaionella rkt-

Figur 5. Flédesschema for handlaggning
av mikroalbuminuri vid diabetes [10].

dag-varnationen ot anda stoande ak-
torer. Om mikioalbuminuri kvarstar el
ler 6kar skall detta betktas som ett all
vailigt tecken od leda till forsOk dt for-
battra gluloskontrollen. Om detta ejey
forbatting skall behandling med@E-

linjer for dicbetes [26]. | detta ingar etthAmmae statas &en vid nomoten

handlingspogram fér omhandeagan

de & njursjukdom vid diketes som
Overensstammer medtkommendso-

ner frdn en intaraionell expertgrupp

(Figur 5) [10]. Dess &insensusppott

ar en sammas&gning & se< anda na

tionella ekommendé&oner pullicerade
1994-1995.

Expetgruppens knsensus inrfwgir
att scieening for mikoalbuminuri skall
goras \arje ar hos alla pinter med
diabetes. Forhojda véden skall lontrol-
leras med tank p& den ster day till

sion.

Blodtrycksbehandlingn maste an
passas till indiiden, och det ar svdrat
geneellt ange vilken niva som skall ef
terstrdwas. Md diabetesnefopai har
man inte lonstderat ndgon J-kuva med
Okad sk vid for laga tryck. Daemot
kan delydrering hos ACE-hammar
behandlade gienter som till ekempel
vid excessv diuretikebehandling ge
uppha till akut njursvikt. Hos ung in-
divider kan ett odtryck <130/80 mm
Hg vara ett mal. Malet skallara dt sta
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bilisera eller minska mden & albu-
minuri och besara njurfunktionen.
Andra riskfaktorer som [pedipidemi
och rokning skall identieras o be
handlas.

Att ha en Ove aldesgéans for ett
handlingspogram &r \anskligt. Man
skall ha i minnet t ngn aldesgans
for dialysbehandling inteifins ot att
en pdient som p& @ind & hog alder
inte beddéms ara kandidafor intensif-
erad behandling pargnd a risk for bi-
verkningar mycket val sena kan ara
kandida for dialysbehandlingsom &r
l&ngt mer iskabel.

| ett »position stéement» anegr
American Didetes Assoction at
ACE -hdmmeae rekommendeas till
allatyp 1-didetiker med mikoalbumi-
nuri. Betréafande typ 2-dibetiker an
ger man #& en klar indikéion forelig-
ger om en péent utedlar stigande
proteiruri [35]. Det &r en nagf forsik-
tigare instéllning an hos den tidige
namnda interaionella expertgruppen,
men inndar anda nastan samme r
kommendé&on. Mikroalbuminuri skall

foljas ot vid stigande tendens bor

ACE-h&dmmae sattas in &n vid nor
motension. Det har berakisatt scree
ning od tidigt insdt antihypetensv
behandling inte barradiar liv och for-
hindrar uemiutvedling utan o&sa in
nebar betydande samhallseiomiska
bespaingar [34].

De ndionella iiktlinjerna for dide-
tesvaden har kmpletteats med ett na
tionellt disbetesegister som fran dt
med kalenderar 1997 k& egistrerar
mikroalluminuri som ry kvalitetsindi
kator, vilket inndvar en bkuseing pa ett
av diabetolagins viktigaste pofilomra
den, namlign pevention & manifest
nefropdi. Hur stoa efekter ett lonse
kvent genomfot screening- ob be
handlingspogram kommer @& ha ar
svat att bedéma, men med gens kun
ska kan lonstderas dt en passi hall-
ning vid upptradandetvamikroallbu-
minuri vid saval typ 1- som typ 2-dia
betes i delésta &ll leder till nefopdi-
utvedling.
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