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Pretilost je bolest 21. stoljeća. Pande-
mija debljine se alarmantno širi. Svako 
treće dijete i adolescent je preteško (BMI 
85-95% za dob i spol) ili debelo (>95% 
za dob i spol) (1). Sve mlađa djeca po-
staju preuhranjena i debela (2). Problem 
debljine nije samo osobni problem po-
jedinca. Pretilost postaje ozbiljni zdrav-
stveni, socijalni i nacionalni ekonomski 
problem. Pretilost je rizični faktor za di-
jabetes tip 2 i koronarnu bolest srca. Po-
višeni BMI u djetinjstvu povećava rizik 
koronarne bolesti u odraslih, hiperten-
ziju, aterosklerozu i oštećenje funkcije 
bubrega (3). Pretilost je rizičan faktor za 
karcinom bubrega u odraslih, dodatni je 
rizičan faktor za bolesnike koji već imaju 
neku bolest bubrega. Pretilost je glavni 
generator metaboličnog sindroma, koga 
karakterizira: pretilost (abdominalna 
pretilost), abnormalna homeostaza glu-
koze, rezistencija na inzulin, dislipide-
mija (niski HDL kolesterol i hipertrigli-
ceridemija), hipertenzija, kronična upala 
i protrombotično stanje. Metabolički sin-
drom povećava rizik nastanka dijabetesa 
i kardiovaskularnog mortaliteta (4). Oko 
10% pretile djece od 12-19 godina ima 
metabolički sindrom (5).

Najčešći uzrok pretjerane mase i 
pretilosti (95%) su neadekvatna prehra-
na (kult žderanja) i unos prevelike ko-
ličine kalorija. Jedan od važnih faktora 
je fizička inaktivnost. Smetnje u rastu i
razvitku ploda, intrauterina asimetrična 
restrikcija rasta gdje je rast bubrega, 
pankreasa, jetre i mišića nesrazmjerno 
manji od rasta srca i mozga, su također 
važan rizični faktor nastanka debljine. 
Taj se zaostatak postnatalno uz nor-
malnu prehranu spontano kompenzira 
(catch up) uz ubrzano povećanje težine 
(6). Ta djeca kad odrastu češće boluju od 
dijabetesa, debljine i koronarnih bolesti 
srca. Fetalna malnutricija uzrokuje traj-
no smanjeni broj nefrona, trajno smanje-
nje β sekretornih stanica pankreasa koje 
izlučuju inzulin i trajno smanjenje miši-
ćnih fibrila (7-9).

Endokrini, genski emocionalni pore-
mećaji i oštećenja diencefalona su uzrok 
5% pretilosti. Vrlo jaka pretilost (BMI 
>40) ukazuje na endokrine i metaboličke 
poremećaje. Pretilost u djece uzrokuje 
endokrine, kardiovaskularne, plućne, 
gastrointestinalne, lokomotorne, neuro-
loške, psihosocijalne i renalne poreme-
ćaje (1). Adipozno tkivo je najveći endo-
krini organ (10). Građeno je od različitih 
tipova stanica: adipocita, preadipocita, 
vaskularnih stanica, stanica strome i 
makrofaga (10). U pretilosti se poveća-

va broj i veličina adipocita i povećava se 
infiltracija makrofaga u adipozno tkivo
(11). Adipocitno tkivo je izvor mnogih 
adipokina (adipocitokina) proupalni ci-
tokini, kemokini, faktori rasta, proteina 
komplementa (12).

PRETILOST I BUBREG

Pretilost povećava rizik nastanka 
kronične bolesti bubrega. Porastom bro-
ja debelih osoba porastao je naglo i broj 
bolesnika sa metaboličkim sindromom i 
sa kroničnom renalnom insuficijencijom.
U pretilosti postoji intolerancija glukoze, 
inzulin rezistencija, kompenzatorna hi-
perinzulinemija. Preteška djeca imaju, 
uspoređujući sa djecom normale težine, 
40% veći rizik oštećenja bubrega, a u de-
belih osoba taj postotak je još veći (13).

Pretilost može oštetiti bubreg pri-
marno (direktno) hemodinamskim i hor-
monalnim djelovanjem ili sekundarno 
(indirektno) (14). Sekundarno oštećenje 
nastaje zbog hipertenzije i dijabetesa tipa 
2 koji se nalaze često uz debljinu. Preti-
lost je usko povezana sa hipertenzijom, 
hiperlipidemijom i mikroalbuminurijom. 
60% bolesnika koji idu na transplantaci-
ju bubrega su debeli (15). Pretilost može 
primarno oštetiti bubrege i bez prisutno-
sti hipertenzije i dijabetesa, te uzrokovati 
strukturalne i funkcionalne promjene.
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Pretilost je rizični faktor za nastanak kroničnog oštećenja bubrega. Pretilost uzrokuje i ubrzava oštećenje bubrega. Oštećenje 
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svakog preteškog i debelog djeteta i adolescenta treba tražiti proteinuriju.
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U pretilosti postoji hiper-hemodi-
namsko stanje (16). U pretilosti je sma-
njena renalna vaskularna rezistencija i 
izražena je preglomerularna vasodilata-
cija. Snižen je tonus aferentne arteriole. 
Zbog dilatacije aferentne arteriole povi-
šen je intraglomerularni tlak i povišeno 
je renalno proticanje krvi. Povišen je 
hidrostatski tlak u kapilarama glomeru-
la. Postoji glomerularna hiperfiltracija
(GFR) i hiperperfuzija (povišen ERPF) 
te je povišena frakcija filtracije (17). Zbog
relativno povećanog tonusa eferentne ar-
teriole više je povećana filtracija nego
perfuzija (16). Povišena frakcija filtracije
podiže postglomerulni onkotski tlak u 
peritubularnim arteriolama što uzrokuje 
povećanu reabsorpciju NaCl i smanjen 
dovod NaCl u maculu densu. To pokre-
će tubuloglomerularni feedback meha-
nizam (vaskularnu dilataciju aferentnih 
kapilara što povisuje glomerularni fil-
tracioni tlak i povišenje GFR). Time se 
ponovo povećava NaCl u maculi densi. 
Poremećena je presorna natriureza (18). 
Povećani volumen ekstracelularne teku-
ćine zbog povećane reabsorpcije natrija 
doprinosi hiperperfuziji i hiperfiltraciji
u bubregu. Povećana retencija natrija na-
staje i zbog povišenog djelovanja renin-
angiotenzin-aldosteron sistema, poviše-
nog inzulina i leptina, te povećane akti-
vnosti simpatikusa kao i kompresijom 
povećanog retroperitonealnog masnog 
tkiva (19). Povećana tubularna reabsor-
pcija soli povisuje krvni tlak, povisuje i 
glomerularni tlak i mikro-albuminuriju 
što uzrokuje oštećenje bubrega (17).

Pretilost uzrokuje strukturalne pro-
mjene glomerula i gubitak nefrona što 
dalje remeti presornu diurezu. Broj nefro-
na se ne povećava. Svaki nefron postaje 
preopterećen, hipertrofira (povećano je
izlučivanje), zbog povećane mase tijela 
i povećanog unosa kalorija. Proširuje se 
Bowmanov prostor, bazalna membrana 
postaje deblja, povisuje se mesangialni 
matriks. Uz stalno povišen intraglome-
rularni tlak dolazi do glomerulomega-
lije. Trajna hiperfiltracija će uzrokovati
proteinuriju i konačno se razvije fokalno 
segmentalna glomeruloskleroza. Hemo-
dinamske promjene vezane uz debljinu 
oštećuju visceralne epitelne stanice ili 
podocite. Broj podocita se ne povećava, 
oni mogu isto hipertrofirati ali ne mogu

pokrivati sve veću površinu povećanog 
glomerula. Dolazi do smanjena i kidanja 
nožica podocita i njihovo odvajanje od 
bazalne membrane i zbog toga dolazi do 
proteinurije. Proteinurija je prvi klinički 
znak glomerulopatije ovisne o pretilosti 
(20).

Taj oblik glomerulopatije je histopa-
tološki karakteriziran sa glomerulome-
glijom i fokalnom segmentalnom glome-
rulosklerozom (21). Taj se oblik glome-
ruloptije razlikuje od idiopatske fokalne 
segmentalne glomeruloskleroze (FSGS) 
povećanjem skoro svih glomerula, sla-
bijom proteinurijom, manjim promjena-
ma na podocitima, višim vrijednostima 
albumina u serumu, rjeđom pojavom 
edema i nižim kolesterolom (20). Klini-
čki se razlikuju blažim tokom, manjkom 
ostalih nefrotskih simptoma i sporijom 
progresijom renalne insuficijencije.

MEHANIČKO DJELOVANJE DEBLJINE 
NA BUBREG

Masno tkivo potpuno okružuje i 
komprimira bubrege. Prodire u medular-
ne sinuse što uzrokuje povišeni intrare-
nalni tlak i kompresiju stanica i krvnih 
kapilara (19). U debelih je povišen i in-
traabdominalni tlak (do 35-40 mmHg). 
Povišen intraabdominalni tlak kompri-
mira venu cavu inferior, što povisuje 
venski tlak u renalnim venama. Povišen 
intrarenalni i abdominalni tlak utiču 
na presornu natriurezu i pridonose na-
stanku hipertenzije u debelih. Povećan 
izvanstanični matriks povisuje renalni 
intersticijski tlak i uzrokuje kompresiju 
tankog kraka Henlejeve petlje, snižava 
protok krvi u vasa recta što uzrokuje po-
većanu tubularnu reabsorpciju NaCl.

Značajni odnos između debljine i 
oštećenja bubrega ovisi o obliku debljine 
(anatomskoj distribuciji debljine). Posto-
ji centralna (abdominalna ili visceralna) 
podjela i periferna podjela masti. Određi-
vanje raspodjele masti se vrši mjerenjem 
odnosa opsega struka i opsega kukova, 
odnos veličine struka i kukova (>0,81 za 
žene a >0,92 za muškarce) ukazuje na 
postojanje centralne debljine, ili određi-
vanja samo opsega struka (za muškarce 
>102 cm a za žene >88 cm). Postoji zna-
tno veća mikroalbuminurija u osoba sa 
centralnom debljinom usprkos jednakom 
BMI (22).

MASNO TKIVO I ADIPOCITI

Masno tkivo je nehomogeni organ 
koji se sastoji od različitih stanica (23). 
Preadipociti (koji se mogu transformirati 
u makrofage), adipociti, stanice strome i 
vaskularne stanice. Masno tkivo je en-
dokrini i imunološki organ (10). Odrasla 
osoba ima u svom tijelu oko 30 milijar-
di masnih stanica. Pretile osobe mogu 
imati 100-200 milijardi masnih stanica. 
U pretilosti je povećan broj i volumen 
adipocita. Masno tkivo sadrži 62% ma-
sti, staničnu masu 24% i intrastaničnu 
tekućinu 14%. Adipocit se može poveća-
ti i do 5 puta. Organizam odraslog može 
stvarati nove adipocite tek kada se stare 
stanice ne mogu više povećavati i uskla-
dištiti nove količine masti. Adipociti vi-
sceralnog masnog tkiva razlikuju se od 
adipocita subkutane masti. Oni su veći, 
sadrže više triglicerida, luče više adipo-
nektina i IL-6, angiotenzina II, visfatina 
(10). Više su rezistentni na lipogeni efekt 
inzulina i zbog toga je povišena lipoliza 
i povećano otpuštanje slobodnih masnih 
kiselina u cirkulaciju. Visceralno masno 
tkivo je bitno za nastanak metaboličnog 
sindroma, adipociti luče citokine koji 
imaju endokrinu, parakrinu i autokrinu 
funkciju.

Na broj i volumen adipocita utječe 
inzulin. U debelih je povišena bazalna 
sekrecija inzulina. Usprkos normoglike-
mije inzulin je 2 × viši na tašte i iza obro-
ka nego u osoba sa normalnom težinom. 
Povišena je rezistencija na inzulin (24). 
Inzulin povisuje aktivnost lipoprotein-
ske lipaze i povećava reabsorpciju Na+ 
u bubregu. Hiperinzulinemija povisuje 
permeabilitet kapilara glomerula, uzro-
kuje preglomerularnu vazodilataciju i 
glomerularnu hipertenziju i hipertrofiju
glomerula. Hiperinzulinemija pojačava 
djelovanje angiotenzina II na mesangial-
ne stanice. Na inzulin su naročito osje-
tljive abdominalne masne stanice. Zbog 
povišenog inzulina mesangialne stanice 
sintetiziraju više kolagena tipa I i II što 
uvjetuje povećanu produkciju izvan-
staničnog matriksa i ubrzava oštećenje 
glomerula (25). Masno tkivo je u uskoj 
povezanosti sa imunim sistemom. Ma-
sno tkivo je imuni organ koji luči mno-
gobrojne imunomodulatore-citokine koji 
sudjeluje u nastanku i podržavanju kro-
ničnog upalnog stanja organizma koje se 
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nalazi kod kroničnog renalnog oštećenja. 
Za održanje imune funkcije organizma 
potrebno je dnevno 15% ukupnog bazal-
nog metabolizma (26).

Mnogi citokini sudjeluju u progresiji 
oštećenja bubrega: leptin, adiponektin, 
resistin, faktor inhibicije migracije ma-
krofaga (27, 28). Migracioni inhibitor 
faPDGF, TGF-β Ang II, bazični FGF, 
peroksizom proliferator-aktivirani rece-
ptor -y(PPAR-Y) PAI-1, endotelin (29). I 
makrofagi u masnom tkivu luče citokine 
i hormone koji mogu dovesti do kroni-
čno upalnog stanja. To su proupalni ci-
tokini. Tumor nekrotizirajući faktor -alfa 
(TNF-α) IL-β, IL-6. IL-6 i leptin mogu 
direktno ošteti endotel stanica. Adipociti 
luče hormon leptin. Leptin regulira ape-
tit, tjelesnu težinu i metabolizam. Leptin 
je modulator upalnih i imunih odgovora. 
Leptin je proinflamatorni citokin (27).
Leptin djeluje i centralno (hipotalamus) 
i periferno (bubreg, pankreas, ovarij, 
hemopoezu). Bubreg je ciljni organ za 
leptin. Leptin stimulira proliferaciju ko-
lagena tipa 1 i 4 u mesangiumu i proli-
feraciju endotelnih stanica glomerula i 
hipertrofiju mesangialnih stanica (29).

Leptin utiče na elastičnost arterija 
(rigiditet i disfunkciju endotela). Leptin 
štiti stanice tijela od toksičnog djelovanja 
lipida (antisteatozni efekt leptina). Leptin 
kontrolira i homeostazu energije. Kon-
centracija leptina je proporcionalna preti-
losti. Sniženi leptin u cirkulaciji je signal 
manjka unosa hrane (starvacioni signal). 
Leptin pojačava djelovanje simpatičnog 
nervnog sustava preko receptora u možda-
nom deblu, stimulira aktivnost renin-an-
giotensin sustava i tako utiče na povišenje 
arterijskog tlaka. Leptin stimulira sintezu 
"transforming growth faktora" (TGF-β1) 
u endotelnim stanicama, koji pokreće 
taloženje ekstracelularnog matriksa i na-
stanka glomeruloskleroze i proteinurije 
(30). Povišeni leptin u uremiji je značajan 
faktor u patogenezi kaheksije (31). Leptin 
djeluje i na imuno sistem. Leptin inhibira 
migraciju neutrofilnih leukocita (32).

Adiponektin je hormon kojeg luče 
adipociti. U debelih je koncentracija adi-
ponektina smanjena. Jedan je od rizičnih 
faktora u nastanku hipertenzije (poreme-
ćena vasorelaksacija) i kardiovaskular-
nih (ateroskleroze) oštećenja u debljini 

(33). Stimulira utilizaciju glukoze i oksi-
daciju masnih kiselina u mišićima i jetri. 
Rizični je faktor u nastanku resistencije 
na inzulin i razvoja dijabetesa mellitusa 
tipa 2 (34). Suprimira produkciju cito-
kina koje luče makrofagi. Inhibira tran-
sformaciju makrofaga u pjenaste stanice. 
Smanjuje ekspresiju adhesivnih moleku-
la VCAM-1, ICAM-1 na endotelne stani-
ce i tako koči nastanak aterosklerotičnih 
lezija (33).

Adipociti luče i enzim 11βhidroksi-
steroid dehidrogenazu koji konvertira 
inaktiva cortison u aktivni cortisol. Ekces 
kortisola utiče na raspored masnog tkiva 
u tijelu. Smanjuje perifernu mast a povi-
suje centralnu mast (25). Adipociti i ma-
krofagi u masnom tkivu luče IL-6 (upal-
ni biomarker). Visceralno masno tkivo 
izlučuje 2-3 × više IL-6 od subkutanog 
masnog tkiva. 30% cirkulirajućeg IL-6 
producira masno tkivo ovisno o veličini 
masnog tkiva. IL-6 je najvažniji faktor 
u kontroli sinteze CRP u jetri, (reaktant 
akutne faze) (35). Povišeni CRP ukazuje 
na djelovanje IL-6. Utiče na sintezu fi-
brinogena, djeluje na endotelne stanice i 
stanice glatkih mišića krvnih žila, akti-
vira lokalni renin-angiotenzinski put, 
povećava ekspresiju adhesivnih moleku-
la. Povišen IL-6 je znak kardiovaskular-
nog oštećenja. Makrofagi masnog tkiva 
produciraju tumor nekrozni faktor alfa 
(TNF-α) ovisno o veličini debljine (36). 
Doprinosi nastanku resistencije masnog 
tkiva na inzulin jer smanjuje sekreciju 
adiponektina u adipocitima a adipone-
ktin je glavni mediator osjetljivosti na 
inzulin. Adipociti sintetiziraju i plasmi-
nogen aktivator inhibitor-1 (PAI -1) koji 
je inhibitor fibrinolize i prokoagulacioni
agens i rizični faktor za nastanak trom-
boza i koronarnu bolest, IL-6 inducira 
sintezu PAI-1 (37).

U pretilosti je povišeno djelovanje 
renin-angiotensin-aldosteron sustava 
(RAAS) što utiče na hemodinamske pro-
mjene u bubregu održavanjem glomeru-
larne hiperfiltracije (povezanost bubrega
i hipertenzije) (38). Adipociti produ-
ciraju angiotensinogen koji je substrat 
za renin. Angitensin II utiče na tubu-
larnu reabsorpciju natrija. Angiotensin 
I "converting" enzim blokator snižava 
glomerularni kapilarni tlak dilatacijom 
eferentnih glomerularnih arteriola, in-

hibicijom angiotenzina II i povišenje 
bradikinina, kojeg razara angiotenzin 
I (39). Angiotenzin I receptor blokatori 
ne povisuju bradikinin. Kombiniranom 
terapijom oba blokatora snižava se pro-
teinurija (40). Angiotenzin II uzrokuje 
hipertrofiju i hiperplaziju stanica glatke
muskulature, inducira fibroblast faktor
rasta, trombocitni faktor rasta (PDGF) 
TGF-beta faktor, plasminogen aktivator 
inhibitor -(PAI-1). Svi ovi faktori utječu 
na nastanak fibroze, i aldosteron poveća-
va fibrozu preko PAI-1 (41).

LIPOTOKSIČNO OŠTEĆENJE BUBREGA

U pretilosti postoji preveliki unos 
masti u stanice. Masne kiseline oštećuju 
stanicu zbog povećane absorpcije masti 
u stanice. U pretilih postoji povišena 
cirkulacija slobodnih masnih kiselina iz 
abdominalne masti. Smanjena je oksida-
cija masnih kiselina. Stvara se više inter-
medijarnih spojeva. Masna acyl CoA, di-
glicerol i keramid koji su toksični i mogu 
dovesti do apopoptoze stanice (42). Jedan 
dio povišenih masnih kiselina se veže na 
albumine i u proksimalnom tubulu djelu-
ju lipotoksično i uzrokuju tubulointersti-
cijalnu upalu i fibrozu (43). Naročito su
mesangialne stanice izložene djelovanju 
cirkulirajućih slobodnih masnih kiselina 
vezanih na albumine.

Glomerulopatija uzrokovana preti-
lošću se može očitovati kao mikroalbu-
minurija ili makroalbuminurija sve do 
teške, nefrotske proteinurije. Mikroal-
buminurija je prvi klinički znak ošteće-
nja bubrega u pretile djece, ali je u isto 
vrijeme znak generalizirane endotelne 
disfunkcije. Mikroalbuminurija je i dio 
metaboličnog sindroma. Smanjenjem 
težine smanjuje se mikroalbuminurija 
(44). Proteinurija uzrokuje daljnje ošte-
ćenje bubrežnih funkcija. U djece koja su 
samo pretila (bez dijabetesa i hipertenzi-
je) proteinurija nije praćena sa hipoalbu-
minemiom, i nema edema.

PREVENCIJA

Djeca postaju svake godine sve de-
blja. Prevencija debljine je bitna. To je 
borba za budućnost. Treba ju započeti 
što ranije, i prije rođenja. Nedonoščad i 
nedostaščad se rode sa manjim brojem 
nefrona. Gladovanje ploda i smanjen rast 
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ploda sprječava rast i razvoj bubrega. 
Nakon poroda nema stvaranja novih ne-
frona. Gubitak na tjelesnoj masi snižava 
krvni tlak i nivo inzulina, smanjuje sim-
patičnu aktivnost. Snižava renin i aldo-
steron, koncentraciju hormona (leptina) 
i citokina u serumu. Gubitak na tjelesnoj 
masi povoljno utiče na srce, smanjuje se 
debljina interventrikularnog septuma i 
ukupna masa lijevog ventikula (14). Gu-
bitak na tjelesnoj masi (hipokalorijska 
prehrana) smanjuje proteinuriju (44). 
Smanjenim unosom hrane bogate prote-
inima smanjuje se hiperfiltracija (visoka
proteinska hrana povisuje i glomerul-
ski kapilarni tlak). Smanjenim unosom 
previše masne hrane smanjuje se unos 
suvišnih kalorija i smanjuje opterećenje 
bubrega.

Mršavljenjem se postiže i blokada 
aktivnosti renin-angiotensin-aldosteron 
sustava. Debljina povećava sintezu reni-
na i angiotensina i aldosterona preko adi-
pocita (Erhard-Bornstein M) (44). Potre-
bno je zaustaviti progresiju i nastanak 
metaboličnog sindroma (5). Metabolički 
sindrom je isto tako opasan za koronarnu 
bolest srca kao pušenje. Uz metabolički 
sindrom javlja se više infarkta miokarda 
i moždanog udara (45). Farmakološka 
intervencija može usporiti i prevenirati 
oštećenje bubrega. Angiotensin I "con-
verting" enzim inhibitori (ACE-I) i angi-
otenzin receptor blokatori (ARB) su an-
tihipertenzivni i renoprotektivni lijekovi 
(anti-proteinurični efekt) koji dovode 
do promjena u hemodinamskim i meta-
boličkim zbivanjima u bubregu. Popra-
vljaju mikroalbuminuriju i preveniraju 
nastanak dijabetesa. Thizolidinedioni 
(rosiglitason, troglitason, pioglitazon) 
su PPAR-Y agonisti. Imaju važu ulogu 
u patogenezi debljine, ateroskleroze, 
mikroalbunurije i povišenog tlaka (46). 
PPAR su aktivirani receptori nuklear-
nih hormona i transkripcionih faktora 
(agonisti aktiviranih receptora peroko-
ksizomskih proliferatora (PPAR). Oni 
se upotrebljavaju u liječenju dijabetesa 
tipa 2. Smanjuju glomerulosklerozu, tu-
bulointersticijsku fibrozu i albuminuriju.
Djeluju anti-proliferativno, anti-fibrozno
i anti-upalno. I lijekovi koji smanjuju li-
pide, mogu spriječiti nastanak dijabetesa 
i popraviti mikroalbuminuriju. Intenzi-
vna fizička aktivnost može popraviti me-

tabolički sindrom i smanjiti proteinuriju 
(47). Sprječavanjem i liječenjem debljine 
možemo spriječiti i utjecati na tok i pro-
gresiju oštećenja bubrega. U svakog se 
pretilog djeteta mora tražiti proteinurija.
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Summary

OBESITY AND KIDNEY

V. Oberiter

Obesity is an important risk factor for development and progression of Chronic Kidney Disease (CKD). Obesity promotes 
kidney damage through both hemodynamic and hormonal effects. Renal hemodynmics are altered in obesity (hyper filtration and
hyper perfusion, increased filtration fraction). Glomerulomegaly and focal segmental glomerulosclerosis (obesity related glome-
rulopathy) and proteinuria are found in obese subjects. Leptin and cytokines in obesity play an important role in chronic kidney 
damage. There is a significant correlation between obesity and urinary albumen excretion. Weight loss has an important anti-pro-
teinuric effect in all overweight and obese children, microalbuminuria must be detected.

Descriptors: OBESITY, LEPTIN, CYTOKINES, GLOMERULOSCLEROSIS, MICROALBUMINURIA


