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Glomerulopatia związana z otyłością
Obesity related glomerulopathy
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Streszczenie

Wzrastająca liczba dowodów wskazuje, że otyłość - poza powikłaniami w postaci choroby sercowo-naczy-
niowej, nadciśnienia tętniczego, cukrzycy typu 2, zespołu bezdechu w czasie snu, zaburzeń gospodarki lipidowej, 
zwyrodnieniowych chorób układu ruchu i innych - przyczynia się także do powstawaniu groźnego w skutkach 
powikłania, jakim jest przewlekła choroba nerek. Zarówno otyłość wraz z zespołem metabolicznym, jak i prze-
wlekła choroba nerek stanowią istotny problem z punktu widzenia medycznego i ze względów ekonomicznych. 
(Farm Współ 2011; 4: 179-184)
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Summary

In recent decades steady increase in obesity and metabolic syndrome has been observed. Growing number of 
evidence suggests a link between obesity and the metabolic syndrome and the prevalence of chronic kidney disease. 
This work indicates the potential mechanism of obesity-related glomerulopathy, describes renal structural and 
functional disorders and shows an influence of non-pharmacological treatment of obesity. (Farm Współ 2011; 4: 179-184)
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Wstęp

Wzrastająca liczba dowodów wskazuje, że otyłość 
sercowo-naczyniowa, nadciśnienie tętnicze, cukrzyca 
typu 2, zespół bezdechu w czasie snu, zaburzenia 
gospodarki lipidowej, zwyrodnieniowe choroby układu 
ruchu, prowadzić mogą do rozwoju przewlekłej cho-
roby nerek (PChN). Zarówno otyłość wraz z zespołem 
metabolicznym, jak i przewlekła choroba nerek stano-
wią istotny problem z punktu widzenia medycznego 
i względów ekonomicznych.

Otyłość – definicja i epidemiologia

Otyłość rozpoznajemy, gdy wskaźnik masy ciała 
Body Mass Index (BMI) obliczany ze wzoru waga 
(kg)/wzrost (m2) jest większy bądź równy 30 kg/m2. 

W Polsce pacjenci z otyłością lub nadwagą, wg badania 
NATPOL PLUS, stanowią około połowę populacji. 
Wyniki badania wskazują, że nadwaga lub otyłość – 
BMI powyżej 25 kg/m2 - dotyczy 53% badanych osób: 
48% - kobiet, 58% - mężczyzn [1].

Przewlekła choroba nerek – definicja 
i epidemiologia

Rozpowszechnienie przewlekłej choroby, a także 
jej konsekwencje kliniczne, społeczne i ekonomiczne 
spowodowały, że została ona uznana za chorobę cywili-
zacyjną. Warto zwrócić uwagę, że inne uznane choroby 
cywilizacyjne, tj. nadciśnienie tętnicze czy otyłość, 
ściśle wiążą się ze sobą, mogąc stawać się powikłaniem 
lub następstwem dla siebie nawzajem. Wyróżniamy 
5 stopni zaawansowania PChN w zależności od stopnia 
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cja Wieisingera i wsp., z 1974 roku. Analizie poddano 
czterech bardzo otyłych pacjentów ( BMI > 50 kg/m2), 
u których klinicznie rozpoznano zespół nerczycowy. 
U żadnego nie stwierdzono cukrzycy, dwóch pacjen-
tów miało nadciśnienie tętnicze. W wykonanej biopsji 
nerek u dwóch pacjentów obserwowano ogniskowe 
i segmentowe stwardnienie kłębuszków nerkowych. 
We wszystkich czterech przypadkach białkomocz uległ 
zmniejszeniu po utracie kilogramów [5].

Pojęcie ORG (Obesity Related Glomerulopathy 
- glomerulopatii związanej z otyłością) powstało dla 
określenia jednej z wtórnych postaci ogniskowego 
i segmentowego stwardnienia kłębuszków nerkowych 
(FSGS). FSGS występuje jako choroba idiopatyczna 
a także wtórna do zakażenia wirusem HIV, parwowi-
rusem B19, toksycznością działania heroiny, interfe-
ronu alfa, litu, pamidronatu oraz jako forma zależna od 
zmian adaptacyjnych i strukturalnych, wśród których 
rozróżnia się postać przebiegającą ze spadkiem masy 
nerek (dysplazja, martwica) i z początkowo prawidłową 
masą nerek. 

Do tej ostatniej grupy, obok FSGS występującego 
w przebiegu nadciśnienia tętniczego, zatorów czy 
wrodzonych siniczych wad serca zalicza się także glo-
merulopatię związaną z otyłością [6,7].

Ta niejednolita grupa zmian w obrazie histolo-
gicznym nerek związana jest przede wszystkim z pier-
wotnym uszkodzeniem komórek nabłonka trzewnego 
kłębuszka nerkowego, zwanych także podocytami. 
W badaniu mikroskopowym w komórkach tych obser-
wuje się spłaszczenie ich wyrostków stopowatych oraz 
ich odwarstwienie od kłębuszka błony podstawnej. 
W obrazie histologicznym, obok sklerotyzacji ogni-
kowej i segmentalnej, obserwujemy także szkliwienie 
mezangium z obliteracją włośniczek kłębuszkowych, 
obecność komórek piankowatych (powstających z prze-
kształcenia makrofagów, produkujących cytokiny 
i czynniki wzrostu), a także zrosty między torebką 
Bowmana a pętlami włośniczkowymi [8].

Epidemiologia glomerulopatii związanej 
z otyłością

Kambham i wsp. dokonali interesującej analizy epi-
demiologicznej, której celem była ocena zmian częstości 
występowania ORG na przestrzeni lat. Przeanalizowali 
blisko 7 tysięcy preparatów biopsji nerek otrzymanych 
w latach 1986 do 2000. Analiza ta wykazała stopniowy 
wzrost częstości występowania ORG od 0,2% w latach 

filtracji kłębuszkowej. Ocenę stopnia filtracji kłębusz-
kowej (GFR), przeprowadzamy na podstawie wzoru 
Cockrofta i Gaulta, gdzie GFR (ml/min) = (140 – wiek) x 
masa ciała (kg)/P kreat x 72 x [0,85 dla płci żeńskiej] lub 
skróconego wzoru MDRD, gdzie GRF (ml/min/1,73 m2) 
= 186 x [P kreat] – 1,154 x [wiek] – 0,203 x [0,742 dla płci 
żeńskiej] x [1,21 dla rasy czarnej]. Stadium I przewlekłej 
choroby nerek rozpoznajemy, kiedy szacowany sto-
pień przesączania kłębuszkowego obliczany ze wzoru 
MDRD wynosi > 90 ml/min/1,73m2 przy obecnych 
wykładnikach uszkodzenia nerek na podstawie badań 
laboratoryjnych (zwykle albuminuria) lub obrazowych, 
w stopniu II GFR wynosi 60-89 ml/min/1/73 m2, III - 
30-59 ml/min/1,73 m2, IV - 15-29 ml/min/1,73m2, zaś 
stadium V - poniżej 15 ml/min/1,73 m2. Precyzyjne 
określenie częstości występowania PChN w populacji 
ogólnej jest utrudnione ze względu na problem małej 
rozpoznawalności schorzenia, zwłaszcza w stadium 
I i II, gdzie uszkodzenie nerek ma zazwyczaj utajony 
przebieg. Najdokładniejsze dane epidemiologiczne 
dostępne są dla pacjentów w stadium V przewlekłej 
choroby nerek (GRF poniżej15 ml/min/1,73m2), ponie-
waż większość z nich wymaga dializoterapii. W Polsce 
programem dializoterapii objętych jest około  58000 
chorych, a wśród najczęstszych przyczyn schyłkowej 
(mocznicowej) niewydolności nerek wymienia się nefro-
patię cukrzycową, kłębuszkowe zapalenie nerek i nefro-
patię nadciśnieniową - tylko te 3 jednostki chorobowe 
odpowiedzialne są w sumie za ponad 60% przypadków 
schyłkowej niewydolności nerek – odpowiednio stano-
wią 27,16%, 18,57% i 14,83% przypadków [2]. 

Szacuje się, że w Stanach Zjednoczonych, III stopień 
przewlekłej choroby nerek (eGFR < 60 ml/min/1,73 m2) 
dotyczy 8 milionów osób. U kolejnych 12 milionów roz-
poznanie I stopnia zawansowania tej poważnej choroby 
można postawić na podstawie obecności mikroalbu-
minurii. Ilość zachorowań na schyłkową niewydolność 
nerek (ESRD) w Stanach Zjednoczonych (wg różnych 
danych od 328 do 338 na milion mieszkańców), wska-
zuje jak poważnym problemem medycznym i ekono-
micznym jest przewlekła niewydolność nerek [3,4].

Miejsce glomerulopatii związanej 
z otyłością – obesity related 
glomerulopathy (ORG) w klasyfikacji 
glomerulopatii oraz jej obraz histologiczny 

Jednym z pierwszych doniesień o istnieniu zjawi-
ska glomerulopatii związanej z otyłością była publika-
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1986-1990 do 2,0% w latach 1996-2000. Pacjenci z ORG 
charakteryzowali się średnim wskaźnikiem BMI 
41,7 kg/m2 (w zakresie od 30,9 do 62,7) i kierowani byli 
do biopsji nerki z powodu białkomoczu (n = 40) lub 
białkomoczu  i niewydolności nerek (n = 31). Pacjentów 
z potwierdzonym ORG porównano z chorymi z idio-
patyczną FSGS (I-FSGS). Pacjenci z ORG byli starsi 
(42,9 vs. 32,6 lat, p < 0,001) i częściej rasy kaukaskiej 
(75% vs. 52%; p = 0,003). Pacjentów z ORG cechowała 
mniejsza częstość występowania białkomoczu (48% 
vs. 66%; p = 0,007) i zespołu nerczycowego (5,6% vs. 
54%; p < 0,001), wyższe stężenie albuminy w osoczu 
(3,9 vs. 2,9 g/dl; p < 0,001), niższe stężenie cholesterolu 
w surowicy krwi (229 vs. 335 mg/dl; p < 0,001) oraz 
mniejsze obrzęki (35% vs. 68%; p = 0,003). W badaniu 
biopsyjnym u pacjentów z ORG rzadziej stwierdzono 
stwardnienie segmentalne (10% vs. 39%, p < 0,001), 
częściej glomerulomegalię (100% vs. 10%, p < 0,001) 
i rzadziej występowało spłaszczenie wyrostków stopo-
watych podocytów (40% vs. 75%, p < 0,001). Średnica 
kłębuszka nerkowego w ORG 226 µm, była istotnie 
większa niż norma dla określonej płci i wieku grupy 
kontrolnej (168 µm, p < 0,001). Dostępne dane pozwo-
liły na analizę kliniczną pacjentów z ORG (w ciągu 
27 miesięcy) oraz z FSGS (w ciągu 38 miesięcy) od 
wykonania biopsji. 75% pacjentów z ORG otrzymało 
ACE – inhibitor (inhibitor konwertazy angiotensyny) 
lub bloker AT2 (antagonista receptora AT angiotensyny 
II), podczas gdy 78% pacjentów z FSGS otrzymywało 
terapię immunosupresyjną. U pacjentów z ORG rza-
dziej dochodziło do podwojenia stężenia kreatyniny 
w surowicy (14,3% vs. 50%, p < 0,001) oraz progresji, 
do schyłkowej niewydolności nerek (3,6% vs. 42%, 
p < 0,001). Autorzy badania zwrócili uwagę na niepo-
kojący fakt dziesięciokrotnego wzrostu zachorowań 
na przestrzeni 15 lat, co prognozuje epidemiczną skalę 
zjawiska [9].

Kurella i wsp. przedstawili z kolei dowody jed-
noznacznie wskazujące, że zespół metaboliczny jest 
niezależnie związany ze wzrostem ryzyka powstania 
przewlekłej choroby nerek u pacjentów bez współ-
istniejącej cukrzycy. Badano grupę ponad 10 tysięcy 
chorych z zespołem metabolicznym bez cukrzycy; 
czas trwania obserwacji wynosił 9 lat. U 7% chorych 
z zespołem metabolicznym rozwinęła się przewlekła 
choroba nerek. Wieloczynnikowa regresja logistyczną 
wykazała ryzyko wystąpienia przewlekłej choroby 
nerek u pacjentów z zespołem metabolicznym na 
poziomie 1,43 (95% CI 1,18 do 1,73) [10].

Zaburzenia funkcji nerek w otyłości 
i zespole metabolicznym

Wpływ zespołu metabolicznego i poszczególnych 
jego elementów na powstawanie przewlekłej choroby 
nerek badał Chen i wsp. Badanie zostało przeprowa-
dzone na reprezentatywnej grupie ponad 15 tysięcy 
osób dorosłych narodowości chińskiej w wieku od 
35 do 74 lat.  Do badania włączono pacjentów, u któ-
rych rozpoznano zespół metaboliczny, zdefiniowany 
jako obecność trzech lub więcej składowych spo-
śród następujących: nadciśnienie tętnicze, obniżone 
stężenie frakcji HDL cholesterolu w surowicy krwi, 
podwyższone stężenie trójglicerydów w surowicy 
krwi, podwyższone stężenie glukozy w osoczu oraz 
otyłości brzusznej.  Przewlekła choroba nerek zde-
finiowana została jako eGRF - szacowany wskaźnik 
filtracji kłębuszkowej < 60 ml/min/1,73 m2 oraz pod-
wyższone stężenie kreatyniny w surowicy - określono 
jako poziom kreatyniny w surowicy ≥ 1,14 mg/dl 
u mężczyzn i ≥ 0,97 mg/dl u kobiet albo stężenie kre-
atyniny powyżej 95 percentyla dla mężczyzn i kobiet 
w wieku od 35 do 44 lat bez współistniejącej cukrzycy 
i nadciśnienia. Ryzyko przewlekłej choroby nerek 
w badanej grupie w porównaniu do osób bez zespołu 
metabolicznego wynosiło odpowiednio 1,64 (1,16; 2,32) 
i 1,36 (1,07; 1,73). W odniesieniu do osób, u których nie 
stwierdza się żadnych składowych zespołu metabo-
licznego ryzyko przewlekłej choroby nerek wzrastało 
o 1,51 (1,02; 2,23), 1,50 (0,97; 2,32), 2,13 (1,30; 3,50) 
oraz 2,72 (1,50; 4,93), odpowiednio dla osób z 1, 2, 3, 4 
lub 5 elementami zespołu metabolicznego. Wyniki te 
sugerują, że zespół metaboliczny jest ważnym czynni-
kiem ryzyka występowania przewlekłej choroby [11].

Celem badania przeprowadzonego przez 
Leoncini’ego i wsp. było wykazanie związku pomię-
dzy zespołem metabolicznym lub jego poszczegól-
nymi składowymi oraz chorobą sercowo-naczyniową 
z nadciśnieniem tętniczym z prawidłową czynnością 
lub umiarkowaną niewydolnością nerek, w populacji 
mieszkańców Włoszech pozostających pod opieką 
lekarza specjalisty. Analizie poddano 2916 pacjen-
tów w wieku 62 ±11 lat, zarejestrowanych w badaniu 
I-DEMAND (Italy-Developing Education and aware-
ness on MicroAlbuminuria in patients with hyper-
teNsive Disease). Zespół metaboliczny definiowany 
był według kryteriów NCEP-ATP III, zaś przewlekła 
choroba nerek jako szacowany wskaźnik filtracji 
kłębuszkowej < 60ml/min/1,73m2 lub jako obecność 
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mikroalbuminurii (wskaźnik albumina/kreatynina = 
2,5 mg/mmol dla mężczyzn i 3,5 mg/mmol dla kobiet). 
Wykazano, że zespół metaboliczny występował u 59% 
badanych osób. Częstość występowania mikroalbumi-
nurii w badanej populacji, zmniejszonego GFR i chorób 
sercowo-naczyniowych wynosiła odpowiednio 26%, 
25% i 41%. U pacjentów z zespołem metabolicznym 
obserwowano większe wydalanie albumin z moczem 
(p < 0,0001), niższy GFR (p = 0,0077) oraz częstsze 
występowanie chorób układu sercowo-naczyniowego 
(p < 0,0001), nawet po uwzględnieniu wieku i płci. 
Warto podkreślić, że związek pomiędzy zespołem 
metabolicznym a przewlekłą chorobą nerek był silniej-
szy u chorych bez cukrzycy [12].

Burton i wsp. badali z kolei związek pomiędzy BMI, 
obwodem pasa i WHR (waist - hip ratio) a występo-
waniem zwiększonego ryzyka sercowo-naczyniowego 
w populacji zagrożonej ryzykiem wystąpienia cukrzycy 
typu 2.  W badaniu uczestniczyło 6475 ochotników bez 
rozpoznanej cukrzycy biorących udział w programie 
badań przesiewowych. Podzielono ich na 2 grupy – tych 
o GFR ≥ 60 ml/min/1,73m2 i < 60 ml/min/ 1,73 m2. 
Sklasyfikowano ich także na podstawie parametrów 
antropometrycznych (BMI, obwód pasa, WHR) jako 
pacjentów z małym, średnim bądź dużym ryzykiem 
sercowo-naczyniowym. Wykazano, że przewlekła 
choroba nerek była niezależnie związana z wyższym 
obwodem pasa i wskaźnikiem BMI (p < 0,01), ale nie 
WHR (p = 0,47). Zwiększenie BMI i obwodu pasa wią-
zało się ze zmniejszeniem eGFR zarówno u mężczyzn, 
jak i kobiet (p < 0,001) [13].

Rola otyłości w patogenezie ORG

Związek pomiędzy otyłością a przewlekłą chorobą 
nerek nie został w pełni wyjaśniony, ale zależność ta 
wydaje się być wieloczynnikowa. Wg niektórych auto-
rów rozważyć należy udział czynników genetycznych. 
Wykazano mianowicie, że u niektórych osób z zespo-
łem metabolicznym istnieją specyficzne mutacje genów 
zaangażowanych w proces lipolizy, produkcji insuliny 
i metabolizmu tkanki tłuszczowej, które w powiązaniu 
z czynnikami środowiskowymi przyczyniają się do 
regulacji masy ciała i insulinowrażliwości [14,15].

W złożonej patogenezie ORG ważne miejsce zaj-
muje zjawisko hiperfiltracji związane ze   wzrostem 
objętości krwi krążącej, co skutkuje występowaniem 
zmian czynnościowych i strukturalnych w obrębie 
nefronów [16]. W modelach eksperymentalnych 

z użyciem genetycznie otyłych szczurów i otyłych 
z powodu przekarmienia psów, stwierdzono wczesne 
występowanie zmian hemodynamicznych w postaci 
wzrostu wskaźnika filtracji kłębuszkowej, przepływu 
krwi przez nerki oraz zwiększenia wydalania albumin 
z moczem [17,18]. Do zjawiska hiperfiltracji dochodzi 
najprawdopodobniej na skutek rozszerzenia tętniczki 
doprowadzającej do kłębuszka nerkowego, które 
z kolei związane jest ze zwiększeniem resorpcji sodu 
w pętli Henlego. Wśród czynników prowadzących do 
omawianego zjawiska należy także hiperinsulinemia, 
wzrost ekspresji układu RAA w nerkach oraz wzrost 
aktywności współczulnej obserwowane w zespole 
metabolicznym [19]. Spadek wydalania jonu sodu 
przez nerki może być również powodowany przez 
mechaniczny ucisk wywierany przez otaczającą nerki 
tkankę tłuszczową.

Wyniki badań ostatnich lat wskazują, że tkanka 
tłuszczowa wisceralna nie jest tylko biernym maga-
zynem tłuszczu, lecz również stanowi niezwykle 
czynny organ endokrynny, w którym produkowane 
są m.in. cytokiny prozapalne IL-1, IL-6, TNF - alfa, 
a także rezystyna, leptyna, które przyczyniają się 
do powstawiania insulinowrażliwości. Znaczenie 
hiperinsulinemii w rozwoju strukturalnych zmian 
w kłębuszkach nerkowych, które przedstawiały się jako 
sklerotyzacja kłębuszków nerkowych i pogrubienie ich 
błony podstawnej, udowodniono w badaniach ekspery-
mentalnych. Należy zaznaczyć, że zmiany te pojawiały 
się przy nieobecności takich klasycznych czynników 
uszkadzających  nerki, jak nadciśnienie tętnicze, czy 
cukrzyca typu 2 [20].

Udział hiperinsulinemii w patogenezie powstawa-
nia ORG stał się przedmiotem licznych badań. Cohen 
i wsp. w warunkach eksperymentalnych udowodnili, 
że przewlekła hiperinsulinemia prowadzi do zwięk-
szenia GFR [21]. Catalano i wsp. obserwowali z kolei, 
że zwiększona retencja sodu w warunkach hiperin-
sulinemii przyczynia się do hiperfiltracji i wzrostu 
wydalania albumin u pacjentów z cukrzycą typu 2 [22]. 
Wiadomo także, że oporność na insulinę i hiperinsuli-
nemia prowadzą do aktywacji układu współczulnego, 
co potwierdzono wzrostem stężenia katecholamin 
i przyczynia się do wystąpienia skurczu naczyń [23]. 
W warunkach insulinooporności i zwiększonej ekspre-
sji angiotensyny II obserwowano również zmniejszoną 
produkcję NO (tlenku azotu), sygnałowych odpowiedzi 
na stymulację szlaków sygnałowych kinazy białkowej B 
i 3-kinazy fofatydyloinozytolu, przez insulinę i IGF-1. 
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W efekcie powyższych zmian dochodzi do zmniejsze-
nia dostępności tlenku azotu oraz dysfunkcji pompy 
sodowo-potasowej zależnej od insuliny, a także docho-
dzi do wzrostu stężenia jonów wapnia [24]. Końcowym 
niekorzystnym zjawiskiem są zwężenia naczyń i rozwój 
nadciśnienia tętniczego, a także hiperfiltracja kłębusz-
kowa i wzrost mikroalbuminurii.

Wpływ niefarmakologicznego leczenia 
na przebieg ORG

Wpływ leczenia dietetycznego na funkcję nerek 
było przedmiotem wielu badań. Jedno z nich mających 
na celu określenie nefroprotekcyjnego wpływu redukcji 
masy ciała u pacjentów z ORG, przeprowadzili Wen-
Wen i wsp. 63 pacjentów z ORG rozpoznaną na podsta-
wie biopsji nerek podzielono na 3 grupy w zależności 
od zmiany masy ciała. W grupie 1 obserwowano ponad 
3% spadek wartości wskaźnika BMI w porównaniu do 
wartości wyjściowej; w grupie 2 masa ciała nie zmie-
niła się; w grupie 3 obserwowano ponad 3% wzrost 
wskaźnika BMI. Parametry funkcji nerek i wykładniki 
metaboliczne oceniane były regularnie przez 2 lata. Po 
6 miesiącach u 27 pacjentów odnotowano spadek masy 
ciała średnio o 8,3 ± 4,0% - w grupie tej białkomocz 
zmniejszył się średnio o 35,3%. Po 24 miesiącach, 
obserwowano spadek BMI o 9,2 ± 3,8% - białkomocz 
zmniejszył się średnio o 51,3%, obniżeniu uległy rów-
nież następujące parametry - stężenie trójglicerydów, 
kwasu moczowego i ciśnienie tętnicze.  U pacjentów ze 
wzrostem BMI, wydalanie białka z moczem zwiększyło 
się o 28,8%. Analiza   korelacji liniowej wykazała, że 
białkomocz był związany z BMI, stężeniem trójglice-
rydów i kwasu moczowego, zaś w analizie wieloczyn-
nikowej regresji wykazano korelacje jedynie pomiędzy  
BMI a białkomoczem. Wniosek płynący z badania jest 
następujący -  redukcja masy ciała u pacjentów z ORG 
jest niezwykle ważnym elementem terapii, które nie 
może być zastąpione przez konwencjonalne leczenie 
farmakologiczne [25].

Do podobnych wniosków doszli także Morales 

i wsp. Analizowali oni populację pacjentów z nefropatią 
różnego pochodzenia, którzy otrzymywali dietę nisko-
kaloryczną, normobiałkową i dietę bez istotnych zmian 
w porównaniu do diety aktualnie stosowanej. W ciągu 
5-miesięcznej obserwacji okazało się, że u pacjentów 
stosujących dietę o obniżonej kaloryczności spadek 
białkomoczu wynosił 31,2% (wyjściowo – 2,8 g/24h 
±1,4, po 5 miesiącach – 1,9 g/24h ±1,4, p < 0,005) [26].

Wyniki powyższych badań wskazują na istotny 
wpływ zmiany stylu życia – odpowiedniego odżywia-
nia - na funkcję nerek i zapobieganie powstawaniu 
glomerulopatii związanej z otyłością.

Podsumowanie

Wzrasta liczba dowodów wskazujących na wystę-
powanie specyficznych zmian strukturalnych, hemo-
dynamicznych i funkcjonalnych w nerkach otyłych 
pacjentów. Ocena funkcji nerek powinna być, podobnie 
jak pomiar ciśnienia tętniczego, stężenia glukozy czy 
parametrów gospodarki lipidowej przeprowadzona 
u każdego otyłego pacjenta. Redukcja i utrzymanie pra-
widłowej masy ciała wydaje się być najprostszą metodą 
działania nefroprotekcyjnego, zwłaszcza w obliczu 
przewidywanej epidemii przewlekłej choroby nerek.

Konieczne są dalsze badania zmierzające do iden-
tyfikacji mechanizmów patofizjologicznych uczest-
niczących rozwoju ORG, co pozwoli na opracowanie 
skutecznych metod prewencji i leczenia.
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