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Nerki ogrywaja kluczowg role w utrzymywaniu stato$ci sktadu $rodowiska wewnetrznego organizmu
cztowieka. W warunkach fizjologicznych okoto 20% osocza przeptywajacego przez nerki ulega filtracji
kiebuszkowej przez wielowarstwowy filtr kiebuszkowy utworzony z komoérek srédbtonka naczyn kapilarnych
kiebuszka nerkowego, btony podstawnej i podocytdw razem wspottworzacych tzw. klebuszkowg barierg
filtracyjng (KBF). Jest ona przepuszczalna dla wody oraz elektrolitbw (np. jonéw sodu, potasu,
wodoroweglanow) oraz zwigzkow drobnoczasteczkowych osocza (np. mocznik, kreatynina) natomiast jest
praktycznie nieprzepuszczalna dla biatek 0socza 0 masie czasteczkowej wigkszej od 70 kDa, migdzy innymi
albuminy. Wtasciwosci fizykochemiczne KBF modyfikowane sg za posrednictwem receptorow btonowych
zlokalizowanych na podocytach i/lub komorkach sroédbtonka (np. angiotensyna I1) lub poza receptorowo (np.
wolne rodniki tlenowe). Wrodzone jak i nabyte zburzenia strukturalno-funkcjonalne poszczego6lnych warstw
bariery filtracyjnej prowadza do wzrostu przepuszczalnosci KBF dla albuminy, czego wyrazem jest
zwigkszone jej wydalanie z moczem tzw. albuminuria. Ze wzgledu na fakt, iz warstwa KBF utworzona przez
podocyty cechuje si¢ najnizszg przepuszczalnoscig dla albuminy, a nadto podocyty wykazuja znikoma
zdolnos$¢ do regeneracji, uszkodzenie tych komérek w istotnym stopniu warunkuje zaburzenia czynnosci KBF.
Obecnos¢ albuminurii jest objawem laboratoryjnym, a zarazem kluczowym czynnikiem prowadzacym do
rozwoju przewleklej choroby nerek (PChN) a wielko$¢ albuminurii, podlegajaca do pewnego stopnia
modyfikacji farmakologicznej, wptywa na tempo progresji PChN, ktora jak si¢ szacuje dotyczy 6-15%
populacji (w Polsce ponad 4 min o0sdb). Kolejnym, modyfikowalnym, czynnikiem wptywajacym na przebieg
PChN oraz na rozwo6j chorob sercowo-naczyniowych jest zwickszone st¢zenie cholesterolu we krwi.
Stwierdzono, ze hipercholesterolemia prowadzaca do rozwoju zmian miazdzycowych w $cianach tetnic
wystepuje W Polsce u 61% 0s6b (ok. 18 min.) w wieku 18-79 lat. Hipercholesterolemii towarzyszg zaburzenia
rownowagi pomigdzy tworzeniem, a degradacja wolnych rodnikéw prowadzace do rozwoju stresu
oksydacyjnego, w wyniku ktorego modyfikacji ulegajg biatka i lipidy. Posrod lipidow modyfikacji podlegaja,
migdzy innymi, lipoproteiny o niskiej gestosci LDL, ktore po utlenieniu tworza reaktywne czastki tzw.
utlenione LDL (oxLDL). Czastki te za posrednictwem receptorow zlokalizowanych, miedzy innymi, na
podocytach i komodrkach srddbtonka, zaburzaja funkcje komoérek oraz inicjuja procesy immunologiczne.
Ponadto, oxL DL na drodze niereceptorowej zaburzaja sktad bton komérkowych. Zatem oddziatywanie oxLDL
z komérkami filtru kiebuszkowymi prowadzace do zwigkszenia jego przepuszczalnosci jest kluczowe dla
zrozumienia mechanizmu rozwoju PChN. Ze wzgledu na fakt, iz progresja PChN prowadzi do schytkowe;j
niewydolnosci nerek wymagajacej leczenia nerkozastepczego pochtaniajgcego znaczne wydatki z budzetu
przeznaczonego na ochrong zdrowia, niezmiernie istotne jest poznaje mechanizméw oddziatywania na
przepuszczalno$¢ filtru kigbuszkowego i jej modyfikacji w stanach przebiegajacych ze zwigkszonym
stezeniem cholesterolu we krwi, prowadzacych do uszkodzenie nerek.



