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Хроничното бъбречно заболяване (ХБЗ) е 
неинфекциозно заболяване, което засяга все-
ки 1 от 10 души. Тежестта му може да варира, 
но ако се установи в напреднал стадий, то е 
нелечимо и за пациента трябва се полагат гри-
жи до края на живота му. Данните за ХБЗ по 
света посочват, че честотата на ХБЗ в различни-
те страни е обикновено от 9-10% до над 15%. 
Подобно е и разпространението му у нас. При 
проспективен скрийнинг сред 2500 пациенти 
е установено ХБЗ при 15,52% (2011). Затлъстя-
ването се дефинира като ненормално или пре-
комерно натрупване на мазнини, които могат 
да влошат здравето и имат сериозни здрав-
ни последици за човешкия организъм. Най-ва-
жното е, че затлъстяването е заболяване, а не 
само козметичен дефект. То започва от ранно 
детство и с възрастта придобива пандемични 
размери, но е предотвратимо!

СВЕТОВНИ ТЕНДЕНЦИИ

Данни за пациентите с терминална бъбреч-
на недостатъчност в световен мащаб сочат, че 
над 2,6 милиона болни са на хемодиализно 
лечение (2010), като до 2030 г. техният брой ще 
се удвои и достигне около 5,5 млн. болни.

Според СЗО (2014) в последните 35 години 
броят на хората със затлъстяване се е утроил 
и има повече от 1,9 милиарда възрастни над 
18 г. с наднормено тегло, а над 600 милиона от 
тях са и със затлъстяване. Проучвания сочат, че 
39% от възрастните над 18 г. са с наднормено 
тегло, а 13% са затлъстели. Днес има 41 мили-
она деца под 5-годишна възраст с наднорме-
но тегло или затлъстяване, a 220 милиона са в 
училищна възраст. Повечето от населението в 
света живее в страни, където от наднормено 
тегло и затлъстяване умират повече хора, от-
колкото от недохранване. 

ЗАТЛЪСТЯВАНЕТО КАТО ЧАСТ  
ОТ МЕТАБОЛИТЕН СИНДРОМ

Честотата на затлъстяването се увеличава 
непрекъснато в света и варира между 10% за 
мъжете в Европа до 70-80% сред местните жи-
телите на острови в Тихия Океан и Австралия. 
Според повечето автори при болни със затлъс-
тяване като част от т.нар. метаболитен синд-
ром (МС) рискът за ХБЗ е много повишен. Ос-
новна компонента при него е абдоминалното 
затлъстяване, съпътствано от високи триглице-
риди (ТГ), ниски липопротеини с висока плът-
ност (ЛПВП), хипертония и повишена кръвна 
захар. 

Проучвания доказват, че има връзка между 
хроничното бъбречно увреждане и затлъстя-
ването. Тази връзка е двупосочна.

ВРЪЗКА МЕЖДУ ХБЗ  
И ЗАТЛЪСТЯВАНЕТО

Данните за дела на пациентите с ХБЗ и 
затлъстяване варират. Според различни про-
учвания между 1/3 до 2/3 от болните с хронич-
но бъбречно увреждане са с наднормено те-
гло. Според Johnson и съавт. сред болните със 
ХБЗ в 4-5 стадий, метаболитен синдром се сре-
ща в 30,5%. Затлъстяването се среща по-чес-
то при пациенти в по-напреднала възраст. При 
болните със свръхтегло има повишен оксида-
тивен стрес, по-ниски серумни нива на ади-
понектин и значително повишен риск от сър-
дечно-съдови инциденти. Все още е трудно е 
да се отговори на въпроса: дали бъбречната 
дисфункция се дължи на затлъстяването или 
на придружаващи заболявания на пациентите 
с наднормено тегло.  

Връзка между затлъстяване и ХБЗ
Затлъстяването е рисков фактор за бъбреч-

но увреждане – новопоявило се или като ус-
ложнение на съществуващо по-рано хронично 
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вена повишена гломерулна филтрация и фил-
трационна фракция, вследствие действието 
на адипокините, медиирано от вазодилата-
цията на аферентните артериоли. Гломерул-
ната хиперфилтрация води по-късно до про-
теинурия и гломерулосклероза. При хора със 
затлъстяване има активиране на ренин-ангио-
тензин-алдостероновата система (РААС) и това 
също допринася за гломерулно увреждане и 
тубулоинтерстициално ремоделиране. Лепти-
нът е основен хормон на адипоцитите с важна 
роля в контрола на анемията, енергийния раз-
ход и основно въздействие върху центъра на 
ситостта, с което намалява приема на храна. 
Той стимулира продукцията на колаген (тип I и 
IV) и екстрацелуларното мезангеално отлагане 
на матрикс, респ. води до гломерулосклероза 
и протеинурия и по-късно ХБЗ. При болните с 
ХБЗ е установено повишение на лептина, а при 
тези на хемодиализа той е увеличен до 4 пъти 
в сравнение със здрави индивиди. 

При затлъстели индивиди с влошена бъ-
бречна функция е установено намаление на 
адипонектина и сигнификантна корелация с 
оксидативния стрес, повишения риск от съдо-
ви инциденти. От своя страна, увредената бъб-
речна функция е самостоятелен рисков фактор 
за съдови инциденти. При затлъстели индиви-
ди дислипидемията се характеризира с увели-
чени на гладно и постпрандиално ТГ (TG), на-
малени ЛПВП (HDL) и повишени ЛПНП (LDL) и 
е важна причина за развитие на ХБЗ. При ре-
абсорбция на мастни киселини и холестерол 
от тубулните епителни клетки се активира ту-
булоинтерстициално възпаление с поява на 
вакуолни клетки и увреждане на бъбречна-
та тъкан. Нарушенията в липидния статус при 
затлъстяване водят да увреждане на всички 
бъбречни структури – гломерулни капилярни, 
ендотелни и мезангиални клетки и подоцити. 
При засягане на подоцитите от повишените хо-
лестерол и ТГ се образува мезангеална скле-
роза. При натрупване на липиди в мезангиу-
ма се стимулира образуване на матрикс, уве-
личава се гломеруло-склерозата, индуцира се 
клетъчната пролиферация, повишават се IL-6, 
тромбоцитният (PDGF) и трансформиращ рас-
тежен фактор β (TGF-β) и TNF-α и се образува 
фибронектин.

Счита се, че затлъстяването е причина за 65-
75% от риска за развитие на есенциална хи-

бъбречно заболяване. Бъбречното уврежда-
не, свързано със затлъстяване, се характери-
зира с албуминурия, гломеруломегалия и вто-
рична фокална гломерулосклероза. При хора 
със затлъстяване се установява промяна в бъ-
бречната хемодинамика към хиперфилтрация 
и активиране на ренин-ангиотензиновата сис-
тема. В патофизиологията на бъбречните ув-
реждания при затлъстяване важно място зае-
мат циркулиращите фактори, продуцирани от 
мастните депа – адипонектин, лептин и възпа-
лителни маркери. Те засягат пряко клетките в 
бъбречните гломерули и причиняват патоло-
гични промени. При хора със загуба на тегло 
са наблюдавани обратни процеси в посока на 
блокада на ренин-ангиотензиновата система 
и възстановяване на нивата на адипокините, 
което е важно за подобряване на бъбречното 
засягане, свързано със затлъстяването. Устано-
вено е, че ХБЗ се развива по-често у хора със 
затлъстяване, особено при съчетание с диабет 
и хипертония. Според проучвания, затлъстели-
те индивиди имат до 80% по-висок риск за раз-
витие на ХБЗ и обратно – почти 1/8 от мъжете 
и ¼ от жените с ХБЗ са затлъстели. По данни 
на проспективен скрийнинг сред 2500 амбула-
торни пациенти у нас, сред мъжете с ХБЗ 9,43% 
са диабетици, 22,64% са хипертоници и 10,37% 
са с подагра. Подобни са данните и сред жени-
те с ХБЗ – 9,52% са със ЗД, 21,42% с хипертония 
и 7,14% с подагра.

Затлъстяването при деца с бъбречно забо-
ляване е свързано с по-бърза прогресия към 
хронифицирането му. Ефектът на затлъстява-
нето самостоятелно или като елемент на МС за 
развитието на ХБЗ зависи от възрастта и пола. 
Счита се, че затлъстяването е рисков фактор 
за ХБЗ при жени в менопауза и при мъже под 
60 години. Затова диетата и повишената фи-
зическа активност, насочени към редукция на 
свръхтеглото действат и за предотвратяване 
развитието на ЗД, АХ и ССЗ и косвено водят до 
намаляване на риска от бъбречно увреждане.

ПАТОГЕНЕЗА НА ХБЗ  
ПРИ ЗАТЛЪСТЯВАНЕ

Редица проучвания сочат за връзка на въз-
палителни цитокини – лептин, интерлевкин-6 
(IL-6), тумор некротичен фактор-α (TNF-α) и 
адипонектин с развитието на бъбречно ув-
реждане. При затлъстели индивиди е устано-
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пертония поради активиране на РААС и симпа-
тиковата нервна система чрез секретираните 
от мастната тъкан хормони, както и отделя-
нето на мощни минералкортикоид-освобож-
даващи фактори, независими от АТ-II. Обра-
тно, според проучване при загуба на 5% от те-
лесното тегло у затлъстели се намаляват анги-
отензин, ренин и алдостерон, активността на 
АКЕ и експресията на ангиотензиноген в маст-
ната тъкан.

При много от болните със затлъстяване се 
установява инсулинова резистентност, която 
влошава бъбречната хемодинамика чрез ак-
тивиране на симпатиковата нервна система 
и РААС и задръжката на натрий. Тя корелира 
със степента на наднорменото тегло и е важен 
фактор в патогенезата на бъбречните увреж-
дания при затлъстяване.

При деца с ХБЗ се счита, че инсулиновата 
резистентност е широко разпространена и ве-
роятно се причинява от продуктите на проте-
иновия катаболизъм. 

ПАТОАНАТОМИЧНИ ПРОМЕНИ В 
БЪБРЕЦИТЕ ПРИ ЗАТЛЪСТЯВАНЕ

Продължителното затлъстяване води до 
структурни промени в бъбреците и загуба на 
функциите на нефрона. При наличие и на хи-
пертония се стига до тежко бъбречно уврежда-
не. Патоанатомично в бъбреците при затлъс-
тели се установяват промени основно в гломе-
рулите: гломеруломегалията е най-характер-
на и се среща при всички болни. Установяват 
се подоцитна хипертрофия, мезангиална, ма-
триксна и клетъчна пролиферация. Хистопато-
логично се срещат и промени в тубулите – ди-
латация и атрофия, фиброза в интерстициума, 
склероза на артериите и артериолите и фокал-
на мезангеална склероза. 

КЛИНИЧНА КАРТИНА НА ХРОНИЧНОТО 
БЪБРЕЧНО ЗАБОЛЯВАНЕ  

ПРИ ЗАТЛЪСТЯВАНЕ

Клинично бъбречното увреждане при па-
циенти със затлъстяване започва скрито (ла-
тентно) със следните симптоми: изолирана 
МАУ (без нефрозен синдром, дори при изразе-
на и продължителна протеинурия), никтурия, 
лека до умерена АХ или влошаване на по-ра-
но появилата се хипертония, бавно прогреси-

раща бъбречна недостатъчност (над 10-15 го-
дини) и хиперурикемия. Проучвания показват, 
че пациенти със затлъстяване имат повишен 
риск от нефролитиаза, по-често уратна. При 
мъже с наднормено тегло рискът от бъбреч-
нокаменна болест (БКБ) се увеличава с почти 
50% в сравнение с мъжете с нормално тегло. 
При жените със затлъстяване се среща по-чес-
то нефролитиаза в сравнение с мъжете поради 
множество фактори: прием на храни с високо 
съдържание на оксалати, протеин и натрий и 
наличие на инсулинова резистентност.

ДИАГНОСТИКА НА ХРОНИЧНОТО 
БЪБРЕЧНО ЗАБОЛЯВАНЕ ПРИ 

ЗАТЛЪСТЯВАНЕ 

При изследване на урина се установява из-
олирана МАУ, възможни са урати в седимента.

Ехографските промени при затлъстели с 
ХБЗ се изразяват в намаляване на бъбречните 
размери (бъбречна склероза), увеличена ехо-
генност на бъбреците и поява на микролити. 
При доплерово изследване на бъбречните съ-
дове може да се установят: повишаване на де-
белината на интима-медия (IMT) на каротид-
ните съдове, по-високи PI и RI индекси в интра-
реналните и интерлобарни артерии.

ЛЕЧЕНИЕ 

При пациенти със затлъстяване и ХБЗ тряб-
ва да се спазват няколко основни принципа: 
1.	 Повишена двигателна активност;
2.	 Диета за редуциране на теглото, която на-

малява и протеинурията;
3.	 Ограничаване приема на натрий и алкохол;
4.	 Спиране на тютюнопушенето;
5.	 При хипертония – лечение с АКЕИ, АРБ и 

Са-антагонисти за намаляване на протеину-
рията и забавяне на прогресията на ХБЗ;

6.	 При лечение на дислипидемия с хиполи-
пемични агенти или статини се индуци-
рат полезни (плейотропни) ефекти при бо-
лните с гломерулопатии, свързани със 
затлъстяване.

КАКВО ТРЯБВА ДА ЗНАЯТ ПАЦИЕНТИТЕ?

У нас се наблюдава тревожна тенденция за 
нарастване на болните с ХБЗ, което е непро-
порционално високо спрямо пациентите, кои-
то се лекуват с хемодиализа или с бъбречна 
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трансплантация. Това означава, че диагноза-
та за бъбречното увреждане се поставя късно. 
Затова решаваща роля има обучението на па-
циента, цялото население, медицинската об-
щественост и здравните институции за пре-
венция и ранно откриване на ХБЗ и борба със 
затлъстяването.

Затова всеки човек с наднормено тегло, 
ако има или е фамилно обременен с диабет, 
хипертония, БКБ и подагра, е необходимо да 
провежда ежегодно изследване на бъбречна-
та функция. Правилното хранене и упражне-
ние са ключът към редукция на теглото и пре-
венция на ХБЗ, защото:

�� намаляването на теглото намалява ри-
ска от развитие на ХБЗ;

�� извършване на дейности с повече физи-
ческа активност;

�� прилагане на здравословни диети;
�� избиране на здравословен прием на теч-

ности: вода пред леките напитки.
Ранният скрининг за бъбречно заболяване 

при болни със затлъстяване е задължителен! 
Посланието към всеки пациент е, че здраво-
словният начин на живот може да го предпа-
зи от затлъстяване и бъбречно увреждане, за-
щото затлъстяването и ХБЗ се срещат често за-
едно, но те са предотвратими и лечими, ако се 
установят навреме. 

Необходима е промяна към здравословно 
хранене и повече движение, защото за здра-
ви бъбреци е необходим здравословен начин 
на живот.
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