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Streszczenie

Wzrastajaca liczba dowodow wskazuje, ze otylos¢ - poza powiklaniami w postaci choroby sercowo-naczy-
niowej, nadcisnienia tetniczego, cukrzycy typu 2, zespotu bezdechu w czasie snu, zaburzen gospodarki lipidowej,
zwyrodnieniowych choréb uktadu ruchu i innych - przyczynia si¢ takze do powstawaniu groznego w skutkach
powiklania, jakim jest przewlekta choroba nerek. Zaréwno otylos¢ wraz z zespotem metabolicznym, jak i prze-
wlekta choroba nerek stanowig istotny problem z punktu widzenia medycznego i ze wzgledéw ekonomicznych.
(Farm Wspé6t 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 Wspot 2011; 4: 179-184)
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Wstep W Polsce pacjenci z otyloscig lub nadwagg, wg badania
NATPOL PLUS, stanowia okolo polowe populacji.
Wzrastajgca liczba dowodow wskazuje, ze otylo§é Wryniki badania wskazuja, Ze nadwaga lub otyto$¢ -
sercowo-naczyniowa, nadci$nienie tetnicze, cukrzyca BMI powyzej 25 kg/m” - dotyczy 53% badanych os6b:
typu 2, zesp6t bezdechu w czasie snu, zaburzenia 48% - kobiet, 58% - mezczyzn [1].
gospodarki lipidowej, zwyrodnieniowe choroby uktadu
ruchu, prowadzi¢ moga do rozwoju przewlektlej cho- Przewlekta choroba nerek — definicja
roby nerek (PChN). Zaréwno otylo$¢ wraz z zespotem i epidemiologia
metabolicznym, jak i przewlekta choroba nerek stano-
wig istotny problem z punktu widzenia medycznego Rozpowszechnienie przewleklej choroby, a takze
i wzgledéw ekonomicznych. jej konsekwencje kliniczne, spoleczne i ekonomiczne
spowodowaly, ze zostata ona uznana za chorobe cywili-
Otytos¢ — definicja i epidemiologia zacyjng. Warto zwroci¢ uwage, ze inne uznane choroby
cywilizacyjne, tj. nadci$nienie tetnicze czy otylos¢,
Otyloé¢ rozpoznajemy, gdy wskaznik masy ciata $cidle wiazg sie ze sobg, mogac stawac si¢ powiktaniem
Body Mass Index (BMI) obliczany ze wzoru waga lub nastepstwem dla siebie nawzajem. Wyrézniamy
(kg)/wzrost (m®) jest wiekszy badz rowny 30 kg/m’. 5 stopni zaawansowania PChN w zaleznosci od stopnia
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filtracji klebuszkowej. Ocene stopnia filtracji klebusz-
kowej (GFR), przeprowadzamy na podstawie wzoru
Cockrofta i Gaulta, gdzie GFR (ml/min) = (140 - wiek) x
masa ciala (kg)/P kreat x 72 x [0,85 dla pici zenskiej] lub
skréconego wzoru MDRD, gdzie GRF (ml/min/1,73 m?)
= 186 x [P kreat] ~""* x [wiek] ~*** x [0,742 dla pici
zenskiej] x [1,21 dla rasy czarnej]. Stadium I przewleklej
choroby nerek rozpoznajemy, kiedy szacowany sto-
pien przesaczania kiebuszkowego obliczany ze wzoru
MDRD wynosi > 90 ml/min/1,73m’ przy obecnych
wykladnikach uszkodzenia nerek na podstawie badan
laboratoryjnych (zwykle albuminuria) lub obrazowych,
w stopniu II GFR wynosi 60-89 ml/min/1/73 m?, III -
30-59 ml/min/1,73 m?, IV - 15-29 ml/min/1,73m?, za$
stadium V - ponizej 15 ml/min/1,73 m®. Precyzyjne
okreslenie czesto$ci wystepowania PChN w populacji
ogodlnej jest utrudnione ze wzgledu na problem matej
rozpoznawalnoéci schorzenia, zwlaszcza w stadium
I i II, gdzie uszkodzenie nerek ma zazwyczaj utajony
przebieg. Najdokladniejsze dane epidemiologiczne
dostepne sa dla pacjentéw w stadium V przewleklej
choroby nerek (GRF ponizejl5 ml/min/1,73m?), ponie-
waz wiekszo$¢ z nich wymaga dializoterapii. W Polsce
programem dializoterapii objetych jest okoto 58000
chorych, a wsrod najczestszych przyczyn schytkowej
(mocznicowej) niewydolnoéci nerek wymienia si¢ nefro-
patie cukrzycowa, kfebuszkowe zapalenie nerek i nefro-
patie nadcis$nieniowa - tylko te 3 jednostki chorobowe
odpowiedzialne s3 w sumie za ponad 60% przypadkéow
schylkowej niewydolnosci nerek - odpowiednio stano-
wig 27,16%, 18,57% i 14,83% przypadkéw [2].

Szacuje sig, ze w Stanach Zjednoczonych, IIT stopien
przewleklej choroby nerek (eGFR < 60 ml/min/1,73 m?)
dotyczy 8 miliondéw oséb. U kolejnych 12 milionéw roz-
poznanie I stopnia zawansowania tej powaznej choroby
mozna postawi¢ na podstawie obecno$ci mikroalbu-
minurii. Ilo$¢ zachorowan na schytkows niewydolnos¢
nerek (ESRD) w Stanach Zjednoczonych (wg réznych
danych od 328 do 338 na milion mieszkancéw), wska-
zuje jak powaznym problemem medycznym i ekono-
micznym jest przewlekta niewydolnos¢ nerek [3,4].

Miejsce glomerulopatii zwigzanej

z otyloscia — obesity related
glomerulopathy (ORG) w klasyfikacji
glomerulopatii oraz jej obraz histologiczny

Jednym z pierwszych doniesien o istnieniu zjawi-
ska glomerulopatii zwigzanej z otyloscia byta publika-
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cja Wieisingera i wsp., z 1974 roku. Analizie poddano
czterech bardzo otytych pacjentow ( BMI > 50 kg/m?),
u ktérych klinicznie rozpoznano zesp6l nerczycowy.
U zadnego nie stwierdzono cukrzycy, dwoch pacjen-
tow miato nadcisnienie tetnicze. W wykonanej biopsji
nerek u dwdch pacjentéw obserwowano ogniskowe
i segmentowe stwardnienie kiebuszkéw nerkowych.
We wszystkich czterech przypadkach biatkomocz ulegt
zmniejszeniu po utracie kilogramoéw [5].

Pojecie ORG (Obesity Related Glomerulopathy
- glomerulopatii zwigzanej z otyloécia) powstalo dla
okreslenia jednej z wtérnych postaci ogniskowego
i segmentowego stwardnienia klebuszkéw nerkowych
(FSGS). FSGS wystepuje jako choroba idiopatyczna
a takze wtdrna do zakazenia wirusem HIV, parwowi-
rusem B19, toksycznoscig dziatania heroiny, interfe-
ronu alfa, litu, pamidronatu oraz jako forma zalezna od
zmian adaptacyjnych i strukturalnych, wéréd ktorych
rozréznia sie postaé przebiegajaca ze spadkiem masy
nerek (dysplazja, martwica) i z poczatkowo prawidlowa
masg nerek.

Do tej ostatniej grupy, obok FSGS wystepujacego
w przebiegu nadci$nienia tetniczego, zatoréw czy
wrodzonych siniczych wad serca zalicza si¢ takze glo-
merulopatie zwiazang z otyloscia [6,7].

Ta niejednolita grupa zmian w obrazie histolo-
gicznym nerek zwigzana jest przede wszystkim z pier-
wotnym uszkodzeniem komorek nablonka trzewnego
kiebuszka nerkowego, zwanych takze podocytami.
W badaniu mikroskopowym w komérkach tych obser-
wuje sie splaszczenie ich wyrostkéw stopowatych oraz
ich odwarstwienie od klebuszka btony podstawnej.
W obrazie histologicznym, obok sklerotyzacji ogni-
kowej i segmentalnej, obserwujemy takze szkliwienie
mezangium z obliteracjg wlosniczek klebuszkowych,
obecnos¢ komorek piankowatych (powstajacych z prze-
ksztalcenia makrofagéw, produkujacych cytokiny
i czynniki wzrostu), a takze zrosty miedzy torebka
Bowmana a petlami wlo$niczkowymi [8].

Epidemiologia glomerulopatii zwigzanej
z otyloscia

Kambham i wsp. dokonali interesujacej analizy epi-
demiologicznej, ktorej celem byla ocena zmian czestoéci
wystepowania ORG na przestrzeni lat. Przeanalizowali
blisko 7 tysiecy preparatéw biopsji nerek otrzymanych
wlatach 1986 do 2000. Analiza ta wykazala stopniowy
wzrost czestosci wystepowania ORG od 0,2% w latach
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1986-1990 do 2,0% w latach 1996-2000. Pacjenciz ORG
charakteryzowali si¢ $rednim wskaznikiem BMI
41,7 kg/m”* (w zakresie od 30,9 do 62,7) i kierowani byli
do biopsji nerki z powodu bialkomoczu (n = 40) lub
biatkomoczu iniewydolnosci nerek (n = 31). Pacjentow
z potwierdzonym ORG pordéwnano z chorymi z idio-
patyczng FSGS (I-FSGS). Pacjenci z ORG byli starsi
(42,9 vs. 32,6 lat, p < 0,001) i czedciej rasy kaukaskiej
(75% vs. 52%; p = 0,003). Pacjentéw z ORG cechowala
mniejsza czesto$¢ wystepowania biatkomoczu (48%
vs. 66%; p = 0,007) i zespotu nerczycowego (5,6% vs.
54%; p < 0,001), wyzsze stezenie albuminy w osoczu
(3,9 vs. 2,9 g/d]; p < 0,001), nizsze stezenie cholesterolu
w surowicy krwi (229 vs. 335 mg/dl; p < 0,001) oraz
mniejsze obrzeki (35% vs. 68%; p = 0,003). W badaniu
biopsyjnym u pacjentéw z ORG rzadziej stwierdzono
stwardnienie segmentalne (10% vs. 39%, p < 0,001),
czedciej glomerulomegalie (100% vs. 10%, p < 0,001)
irzadziej wystepowalo splaszczenie wyrostkow stopo-
watych podocytéw (40% vs. 75%, p < 0,001). Srednica
klebuszka nerkowego w ORG 226 pum, byla istotnie
wieksza niz norma dla okreslonej plci i wieku grupy
kontrolnej (168 pm, p < 0,001). Dostepne dane pozwo-
lity na analize kliniczna pacjentéw z ORG (w ciagu
27 miesiecy) oraz z FSGS (w ciagu 38 miesiecy) od
wykonania biopsji. 75% pacjentéw z ORG otrzymato
ACE - inhibitor (inhibitor konwertazy angiotensyny)
lub bloker AT2 (antagonista receptora AT angiotensyny
IT), podczas gdy 78% pacjentéw z FSGS otrzymywato
terapi¢ immunosupresyjng. U pacjentéw z ORG rza-
dziej dochodzito do podwojenia stezenia kreatyniny
w surowicy (14,3% vs. 50%, p < 0,001) oraz progresji,
do schytkowej niewydolnosci nerek (3,6% vs. 42%,
p < 0,001). Autorzy badania zwrdcili uwage na niepo-
kojacy fakt dziesieciokrotnego wzrostu zachorowan
na przestrzeni 15 lat, co prognozuje epidemiczng skale
zjawiska [9].

Kurella i wsp. przedstawili z kolei dowody jed-
noznacznie wskazujace, ze zespdt metaboliczny jest
niezaleznie zwigzany ze wzrostem ryzyka powstania
przewleklej choroby nerek u pacjentéw bez wspol-
istniejacej cukrzycy. Badano grupe ponad 10 tysiecy
chorych z zespolem metabolicznym bez cukrzycy;
czas trwania obserwacji wynosit 9 lat. U 7% chorych
z zespolem metabolicznym rozwinela sie przewlekta
choroba nerek. Wieloczynnikowa regresja logistyczna
wykazata ryzyko wystapienia przewleklej choroby
nerek u pacjentéw z zespolem metabolicznym na
poziomie 1,43 (95% CI 1,18 do 1,73) [10].
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Zaburzenia funkcji nerek w otylosci
i zespole metabolicznym

Wplyw zespotu metabolicznego i poszczegdlnych
jego elementéw na powstawanie przewleklej choroby
nerek badat Chen i wsp. Badanie zostato przeprowa-
dzone na reprezentatywnej grupie ponad 15 tysiecy
0s6b dorostych narodowosci chinskiej w wieku od
35 do 74 lat. Do badania wigczono pacjentdw, u kto-
rych rozpoznano zespdt metaboliczny, zdefiniowany
jako obecnos¢ trzech lub wiecej sktadowych spo-
$réd nastepujacych: nadci$nienie tetnicze, obnizone
stezenie frakcji HDL cholesterolu w surowicy krwi,
podwyzszone stezenie trojglicerydéw w surowicy
krwi, podwyzszone stezenie glukozy w osoczu oraz
otyloéci brzusznej. Przewlekla choroba nerek zde-
finiowana zostata jako eGRF - szacowany wskaznik
filtracji klebuszkowej < 60 ml/min/1,73 m* oraz pod-
wyzszone stezenie kreatyniny w surowicy - okreslono
jako poziom kreatyniny w surowicy > 1,14 mg/dl
umezczyzn i = 0,97 mg/dl u kobiet albo stezenie kre-
atyniny powyzej 95 percentyla dla mezczyzn i kobiet
w wieku od 35 do 44 lat bez wspolistniejacej cukrzycy
i nadci$nienia. Ryzyko przewlektej choroby nerek
w badanej grupie w poréwnaniu do oséb bez zespotu
metabolicznego wynosito odpowiednio 1,64 (1,16; 2,32)
11,36 (1,07; 1,73). W odniesieniu do 0s6b, u ktérych nie
stwierdza sie zadnych sktadowych zespotu metabo-
licznego ryzyko przewleklej choroby nerek wzrastato
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 dlaoséb z 1, 2, 3, 4
lub 5 elementami zespotu metabolicznego. Wyniki te
sugeruja, ze zespot metaboliczny jest waznym czynni-
kiem ryzyka wystepowania przewleklej choroby [11].

Celem badania przeprowadzonego przez
Leoncini’ego i wsp. bylo wykazanie zwigzku pomie-
dzy zespotem metabolicznym lub jego poszczegél-
nymi skladowymi oraz chorobg sercowo-naczyniowa
z nadci$nieniem tetniczym z prawidlowa czynnoscig
lub umiarkowang niewydolno$cia nerek, w populacji
mieszkancéw Wtoszech pozostajacych pod opieka
lekarza specjalisty. Analizie poddano 2916 pacjen-
tow w wieku 62 £11 lat, zarejestrowanych w badaniu
I-DEMAND (Italy-Developing Education and aware-
ness on MicroAlbuminuria in patients with hyper-
teNsive Disease). Zesp6l metaboliczny definiowany
byt wedltug kryteriéw NCEP-ATP III, za$ przewlekla
choroba nerek jako szacowany wskaznik filtracji
ktebuszkowej < 60ml/min/1,73m? lub jako obecnosé
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mikroalbuminurii (wskaznik albumina/kreatynina =
2,5 mg/mmol dla me¢zczyzn i 3,5 mg/mmol dla kobiet).
Wrykazano, ze zesp6t metaboliczny wystepowal u 59%
badanych oséb. Czestos¢ wystepowania mikroalbumi-
nurii w badanej populacji, zmniejszonego GFR i choréb
sercowo-naczyniowych wynosita odpowiednio 26%,
25% i 41%. U pacjentéw z zespolem metabolicznym
obserwowano wigksze wydalanie albumin z moczem
(p < 0,0001), nizszy GFR (p = 0,0077) oraz czestsze
wystepowanie choréb ukladu sercowo-naczyniowego
(p < 0,0001), nawet po uwzglednieniu wieku i plci.
Warto podkresli¢, ze zwigzek pomiedzy zespotem
metabolicznym a przewlekly chorobg nerek byt silniej-
szy u chorych bez cukrzycy [12].

Burton i wsp. badali z kolei zwigzek pomiedzy BMI,
obwodem pasa i WHR (waist - hip ratio) a wystepo-
waniem zwiekszonego ryzyka sercowo-naczyniowego
w populacji zagrozonej ryzykiem wystapienia cukrzycy
typu 2. W badaniu uczestniczylo 6475 ochotnikéw bez
rozpoznane]j cukrzycy bioracych udzial w programie
badan przesiewowych. Podzielono ich na 2 grupy - tych
o GFR > 60 ml/min/1,73m? i < 60 ml/min/ 1,73 m?.
Sklasyfikowano ich takze na podstawie parametréw
antropometrycznych (BMI, obwdd pasa, WHR) jako
pacjentéw z malym, érednim badZz duzym ryzykiem
sercowo-naczyniowym. Wykazano, ze przewlekta
choroba nerek byla niezaleznie zwigzana z wyzszym
obwodem pasa i wskaznikiem BMI (p < 0,01), ale nie
WHR (p = 0,47). Zwigkszenie BMI i obwodu pasa wig-
zalo sie ze zmniejszeniem eGFR zaréwno u mezczyzn,
jak i kobiet (p < 0,001) [13].

Rola otylosci w patogenezie ORG

Zwigzek pomiedzy otyloécig a przewlekla chorobg
nerek nie zostal w pelni wyjasniony, ale zalezno$¢ ta
wydaje sie by¢ wieloczynnikowa. Wg niektérych auto-
réw rozwazy¢ nalezy udzial czynnikéw genetycznych.
Wykazano mianowicie, ze u niektérych oséb z zespo-
fem metabolicznym istniejg specyficzne mutacje genéw
zaangazowanych w proces lipolizy, produkcji insuliny
i metabolizmu tkanki ttuszczowej, ktére w powigzaniu
z czynnikami $rodowiskowymi przyczyniajg sie do
regulacji masy ciata i insulinowrazliwosci [14,15].

W zlozonej patogenezie ORG wazne miejsce zaj-
muje zjawisko hiperfiltracji zwigzane ze wzrostem
objetosci krwi krazacej, co skutkuje wystepowaniem
zmian czynno$ciowych i strukturalnych w obrebie
nefronéw [16]. W modelach eksperymentalnych

182

z uzyciem genetycznie otylych szczuréw i otylych
z powodu przekarmienia psow, stwierdzono wczesne
wystepowanie zmian hemodynamicznych w postaci
wzrostu wskaznika filtracji kiebuszkowej, przeptywu
krwi przez nerki oraz zwigkszenia wydalania albumin
z moczem [17,18]. Do zjawiska hiperfiltracji dochodzi
najprawdopodobniej na skutek rozszerzenia tetniczki
doprowadzajacej do kiebuszka nerkowego, ktére
z kolei zwigzane jest ze zwickszeniem resorpcji sodu
w petli Henlego. Wéréd czynnikéw prowadzacych do
omawianego zjawiska nalezy takze hiperinsulinemia,
wzrost ekspresji uktadu RAA w nerkach oraz wzrost
aktywnos$ci wspoélczulnej obserwowane w zespole
metabolicznym [19]. Spadek wydalania jonu sodu
przez nerki moze by¢ réwniez powodowany przez
mechaniczny ucisk wywierany przez otaczajaca nerki
tkanke tluszczows.

Wryniki badan ostatnich lat wskazuja, ze tkanka
tluszczowa wisceralna nie jest tylko biernym maga-
zynem tluszczu, lecz réwniez stanowi niezwykle
czynny organ endokrynny, w ktérym produkowane
sg m.in. cytokiny prozapalne IL-1, IL-6, TNF - alfa,
a takze rezystyna, leptyna, ktére przyczyniajg si¢
do powstawiania insulinowrazliwosci. Znaczenie
hiperinsulinemii w rozwoju strukturalnych zmian
w kitebuszkach nerkowych, ktdre przedstawiaty sie jako
sklerotyzacja klebuszkéw nerkowych i pogrubienie ich
blony podstawnej, udowodniono w badaniach ekspery-
mentalnych. Nalezy zaznaczy¢, ze zmiany te pojawiaty
sie przy nieobecnosci takich klasycznych czynnikéw
uszkadzajacych nerki, jak nadci$nienie tetnicze, czy
cukrzyca typu 2 [20].

Udzial hiperinsulinemii w patogenezie powstawa-
nia ORG stal sie przedmiotem licznych badan. Cohen
i wsp. w warunkach eksperymentalnych udowodnili,
ze przewlekta hiperinsulinemia prowadzi do zwigk-
szenia GFR [21]. Catalano i wsp. obserwowali z kolei,
ze zwiekszona retencja sodu w warunkach hiperin-
sulinemii przyczynia sie do hiperfiltracji i wzrostu
wydalania albumin u pacjentéw z cukrzyca typu 2 [22].
Wiadomo takze, ze oporno$¢ na insuline i hiperinsuli-
nemia prowadzg do aktywacji uktadu wspétczulnego,
co potwierdzono wzrostem stezenia katecholamin
i przyczynia sie do wystgpienia skurczu naczyn [23].
W warunkach insulinoopornosci i zwigkszonej ekspre-
sji angiotensyny IT obserwowano réwniez zmniejszong
produkcje NO (tlenku azotu), sygnatowych odpowiedzi
na stymulacje szlakow sygnalowych kinazy biatkowej B
i 3-kinazy fofatydyloinozytolu, przez insuline i IGF-1.
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W efekcie powyzszych zmian dochodzi do zmniejsze-
nia dostgpnosci tlenku azotu oraz dysfunkcji pompy
sodowo-potasowej zaleznej od insuliny, a takze docho-
dzi do wzrostu stezenia jonéw wapnia [24]. Koricowym
niekorzystnym zjawiskiem sg zwezenia naczyn i rozwdj
nadci$nienia tetniczego, a takze hiperfiltracja klebusz-
kowa i wzrost mikroalbuminurii.

Wplyw niefarmakologicznego leczenia
na przebieg ORG

Wplyw leczenia dietetycznego na funkcje nerek
byto przedmiotem wielu badan. Jedno z nich majacych
na celu okreslenie nefroprotekcyjnego wplywu redukeji
masy ciala u pacjentéw z ORG, przeprowadzili Wen-
Wen i wsp. 63 pacjentéw z ORG rozpoznana na podsta-
wie biopsji nerek podzielono na 3 grupy w zaleznosci
od zmiany masy ciata. W grupie 1 obserwowano ponad
3% spadek wartosci wskaznika BMI w poréwnaniu do
wartosci wyjsciowej; w grupie 2 masa ciala nie zmie-
nilta sie; w grupie 3 obserwowano ponad 3% wzrost
wskaznika BMI. Parametry funkgji nerek i wykladniki
metaboliczne oceniane bylty regularnie przez 2 lata. Po
6 miesigcach u 27 pacjentéw odnotowano spadek masy
ciata $rednio o 8,3 + 4,0% - w grupie tej biatkomocz
zmniejszyt sie $rednio o 35,3%. Po 24 miesigcach,
obserwowano spadek BMI 0 9,2 + 3,8% - biatkomocz
zmniejszyl si¢ $rednio o 51,3%, obnizeniu ulegly réw-
niez nastepujace parametry - stezenie trojglicerydow,
kwasu moczowego i ci$nienie tetnicze. U pacjentéw ze
wzrostem BMI, wydalanie biatka z moczem zwiekszyto
sie 0 28,8%. Analiza korelacji liniowej wykazala, ze
biatkomocz byt zwigzany z BMI, stezeniem trdjglice-
rydéw i kwasu moczowego, za$ w analizie wieloczyn-
nikowej regresji wykazano korelacje jedynie pomiedzy
BMI a biatkomoczem. Wniosek ptynacy z badania jest
nastepujacy - redukcja masy ciata u pacjentéw z ORG
jest niezwykle waznym elementem terapii, ktére nie
moze by¢ zastgpione przez konwencjonalne leczenie
farmakologiczne [25].

Do podobnych wnioskéw doszli takze Morales
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iwsp. Analizowali oni populacje pacjentéw z nefropatiag
réznego pochodzenia, ktorzy otrzymywali diete nisko-
kaloryczng, normobialkowa i diete bez istotnych zmian
w poréwnaniu do diety aktualnie stosowanej. W ciagu
5-miesiecznej obserwacji okazalo sie, ze u pacjentow
stosujacych diete o obnizonej kaloryczno$ci spadek
biatkomoczu wynosit 31,2% (wyjsciowo - 2,8 g/24h
+1,4, po 5 miesigcach - 1,9 g/24h +1,4, p < 0,005) [26].

Wyniki powyzszych badan wskazujg na istotny
wplyw zmiany stylu Zycia - odpowiedniego odzywia-
nia - na funkcj¢ nerek i zapobieganie powstawaniu
glomerulopatii zwigzanej z otylo$cia.

Podsumowanie

Wzrasta liczba dowodéw wskazujacych na wyste-
powanie specyficznych zmian strukturalnych, hemo-
dynamicznych i funkcjonalnych w nerkach otytych
pacjentéw. Ocena funkcji nerek powinna by¢, podobnie
jak pomiar ci$nienia tetniczego, stezenia glukozy czy
parametréw gospodarki lipidowej przeprowadzona
ukazdego otylego pacjenta. Redukcja i utrzymanie pra-
widlowej masy ciata wydaje sie by¢ najprostsza metoda
dziatania nefroprotekcyjnego, zwlaszcza w obliczu
przewidywanej epidemii przewleklej choroby nerek.

Konieczne sg dalsze badania zmierzajace do iden-
tyfikacji mechanizméw patofizjologicznych uczest-
niczacych rozwoju ORG, co pozwoli na opracowanie
skutecznych metod prewencji i leczenia.
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