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Kidneys and Physical Effort

Nerki a wysilek fizyczny

Obserwowane w ostatnich latach zainteresowanie biegami dtugodystansowymi (ultramaratonami)
niesie w sobie ryzyko wystapienia zaburzef biochemicznych, ktérych nastgpstwem moze by¢ uposle-
dzenie funkcji wielu narzadéw, w tym nerek. Zaburzenia te moga manifestowac si¢ obecno$cia obja-
woéw klinicznych poczawszy od biatkomoczu, a na ostrej niezapalnej niewydolnosci nerek skonczyw-
szy (1-3,5,7, 8).

Wplyw wysitku fizycznego wyczerpujacego znany jest od dawna. Von Leube w 1878 obserwowat
biatkomocz w 11,7% z grupy 119 Zolnierzy po wyczerpujacych ¢wiczeniach fizycznych (1). Nato-
miast Barach w 1910 zauwazyt obecno$¢ krwinek czerwonych w moczu po dlugotrwatym biegu u 18 z
19 zawodnikéw bioracych udzial w maratonie (1). P6zniejsze badania Jonesa i Newhausa dotyczace
hematurii (makroskopowej i mikroskopowej) jej czgstos¢ wystgpowania okreslaja w szerokich grani-
cach 17 — 80% (1). Melamed i wsp. (3) badajac 20 rekrutéw, ktérzy przechodzili specjalny trening
wytrzymato§ciowy przed, w trakcie i po zajgciach, oznaczano wybrane markery mogace §wiadczace o
uszkodzeniu migsni i nerek (3). U oséb, u ktérych wystapita hematuria zaobserwowano istotne obni-
zenie klirensu kreatyniny. Uwazaja oni, iz mioglobinemia obserwowana w czasie zajg¢ moze stanowié¢
hazard dla czynnos$ci nerek.

Pojawienie si¢ hematurii wiaze si¢ ze zwigkszonym zapotrzebowaniem na tlen i zwykle dotyczy
sportéw wyczerpujacych — ekstremalnych. W sportach kontaktowych hematuria moze wiazaé si¢ z
mozliwoscia urazu i dlatego tu prawdopodobne przyczyny hematurii moga nie wigza¢ si¢ z nerkami

Cytowani wyzej autorzy widza dwa mechanizmy nerkowej hematurii. Pierwszy wiaze si¢ z redy-
strybucja krwi w nerkach i naczyniach trzewnych w wyniku ich zwgzenia, co moze by¢ przyczyna
uszkodzenia nefronu i wzmozonej przepuszczalnosci kigbka (2, 8). Drugi mechanizm to zwegzenie
naczyn odprowadzajacych kigbka, ktére moze przyczyni¢ si¢ do aktywacji uktadu renina — angioten-
syna — aldosteron i spowodowa¢ wzrost ci$nienia filtracji w klgbkach nerkowych. Mniejsze znaczenie
przypisuje si¢ hematurii, ktéra pojawia si¢ po wysitku fizycznym powiazanym z grami w stosunku do
hematurii wystgpujacej po wysitku ekstremalnym. Za nerkowym pochodzeniem hematurii przemawia
réwniez obecnos¢ dysmorficznych erytrocytéw w moczu.

Podobnie, jak hematuria réwnie czgsto po ¢wiczeniach fizycznych potaczonych z przeciazeniem, a
zwlaszcza po przedtuzonym wysitku spotykamy proteinurig. Czgsto$¢ wystgpowania powysitkowej
proteinurii u sportowcéw po wyczerpujacym wysitku moze dochodzi¢ do 80%. Wiaze si¢ ona z reduk-
cja przeptywu nerkowego i filtracji klgbowej do momentu, kiedy nastgpuje wzrost frakcji filtracyjne;j,
co powoduje utatwienie dyfuzji dla makromolekul w $wietle kanalikéw nerkowych.

Biatkomocz powysitkowy spotykany jest po wyczerpujacym wysitku i czgsto miewa charakter
kigbkowo — kanalikowy.

Proteinuria, ktéra utrzymuje si¢ przez 24 — 48 godzin moze mie¢ charakter odwracalny i jest la-
godnym prognostykiem. Pojawienie si¢ mikroalbuminurii u chorych na cukrzycg po wysitku fizycz-
nym jest charakterystyczne dla przedklinicznego stadium nefropatii cukrzycowe;j (10).

Aktualne poglady na temat zmian funkcjonalnych w strukturze nerek u sportowcow opieraja si¢
gléwnie na obserwacjach klinicznych dlugodystansowcéw, u ktérych pod wptywem wzmozonego
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wysitku fizycznego pojawily si¢ zaburzenia homeostazy, a pod ich wptywem zaburzenia czynno$ci
nerek. Rama i wsp. (8) badajac wybrane parametry hematologiczne, enzymatyczne i biochemiczne u
siedmiu dtugodystansowcow (bieg na 100 km) stwierdzili, iz po biegu zmianie ulegt obraz biato-
krwinkowy oraz znaczaco wzrosto st¢zenie w surowicy krwi sodu, potasu, mocznika, kreatyniny,
kinezy kreatyny i gamma glutamylotransferazy, spadlo st¢zenie mleczanéw. Autorzy konkludujac
stwierdzaja, iz w biegach na ultradtugich dystansach po biegu dochodzi do ostrej dysfunkcji nerek
bedacej efektem uszkodzenia mig$ni oraz obserwowanej hyponatremii i hyperkaliemii. W innych
badaniach na wigkszej grupie biegaczy réwniez na dystansie 100 km Gerth i wsp. w 6 godzin po biegu
obserwowali spadek stezenia sodu w surowicy i wzrost st¢zenia mioglobiny i kinazy kreatyny (ten
ostatni dramatyczny) oraz pod koniec biegu znaczny wzrost troponiny. St¢zenia kreatyniny i mocznika
W surowicy znaczaco nie zmieniaty sig.

W mikroskopie fazowo — kontrastowym nie obserwowano dysmorficznych erytrocytéw. Glikozu-
ria i hematuria w 6 godzin po biegu wystgpowaty 9,1% i odpowiednio 6,8%, a proteinuria typu kigbo-
wego po 6 godzinach od ukonczenia biegu wystgpowata u 11,4% zawodnikéw.

Innym waznym zaburzeniem funkcji nerek powiazanym z wysitkiem fizycznym jest ostra nieza-
palna niewydolno$¢ nerek, ktéra wiaze si¢ z nagltym zaburzeniem w ilosci oddawanego moczu i niedo-
statecznym wydalaniem produktéw przemiany materii (5). Moze ona przebiega¢ z oligurig o charakte-
rze przemijajacym, badz tez po zakonczonym biegu z anuria. Irving (2) przez okres 19 godzin obser-
wowal funkcj¢ nerek zawodnikéw bioracych udziat w biegu na 90 km. U jednego z ultramaratonczy-
kéw wystapita przemijajaca oliguria z dysfunkcja kanalikow nerkowych i transmisja w anuri¢ po
zakonczeniu biegu (2). Innymi cechami sugerujacymi uposledzenie funkcji nerek byt wzrost w moczu
beta 2 mikroglobuliny i biatek drobnoczasteczkowych. Klirens kreatyniny byt obnizony.

W powstaniu ostrej niewydolnoéci nerek pod wptywem wysitku fizycznego pewna rolg przypisuje
si¢ hypouricemii (5). Uwaza sig, ze hypouricemia u dorostych wystegpuje u 0,16% mezczyzn i 0,23%
kobiet. U Japonczykéw jest dwukrotnie wyzsza (5). Przypuszcza sig, ze nie nalezy ona do rzadkich
czynnikéw indukujacych powysitkowa ostra niewydolno$¢ nerek. W odréznieniu od proteinurii i
hematurii wysilek wywotujacy ostra niewydolno§¢ nerek w nerce hypouricemicznej nie musi by¢
wyczerpujacy i dlugotrwaty np. bieg na 100 lub 200m, udziat w mityngu atletycznym (5). Patomecha-
nizm powstawania ostrej niewydolnosci nerek w hypouricemii nie jest jasny. Istnieja dwie hipotezy.
W pierwszej istotna rol¢ odgrywa mechanizm naczynio-zw¢zajacy i wysiltek indukujacy wzrost w
surowicy krwi wolnych rodnikéw tlenowych. Uwaza si¢ takze, ze pacjenci z hypouricemia nosza w
sobie ryzyko uszkodzenia nerek przez wolne rodniki w czasie wysitku fizycznego. Mozliwe jest takze
zamknigcie cewek nerkowych przez nie zjonizowany kwas moczowy, a to moze by¢ przyczyna wzro-
stu stgzenia kwasu moczowego w moczu i zakwaszenia podczas wysitku fizycznego.

W duzej mierze prace do$wiadczalne na zwierz¢tach przyczyniaja si¢ do wyjasnienia wptywu wy-
sitku migdzy innymi na funkcjg i strukturg nerek (4, 6, 9).

Efektem tych prac sa publikacje, ktére wykazuja, iz dlugotrwaty wysitek wyczerpujacy u zwierzat
dos$wiadczalnych powoduje uszkodzenie struktur wewnatrzkomérkowych, a w wyniku tego procesu
dochodzi do uszkodzenia struktury nerki, co prowadzi réwniez do apoptozy kanalikéw nerkowych (6).
Jednym z mozliwych mechanizméw inicjujacych uszkodzenie strukturalne lub pogigbiajacych je sa
wolne rodniki tlenowe, ktére moga uszkadza¢ nerkg¢ w wyniku dtugotrwatego niedotlenienia pojawia-
jacego si¢ w czasie wysitku i reperfuzji powysitkowej. Nastgpstwem tych zmian moze by¢ $mier¢
komorki.

Badania doswiadczalne nad wptywem wysitku fizycznego na wielko$¢ uszkodzen struktur lipido-
wych w oparciu o markery peroksydacji lipidéw prowadzita Podhorska — Okotéw i wsp. (6) w oparciu
o uzyskane wyniki badan stwierdzita, ze po wysitku fizycznym dochodzi w nerce do zmian na pozio-
mie peroksydacji lipidéw, ktére moga by¢ réwniez wynikiem stresu oksydacyjnego. Prawdopodobna
przyczyna wiaze si¢ ze zmniejszeniem ukrwienia nerki. Analiza zmian strukturalnych wskazuje na
obecno$¢ komoérek apoptycznych w obszarze kanalikéw nerkowych.. Ten sam zesp6t autoréw badajac
wpltyw miedzi i wysitku fizycznego na zwierzgta do$wiadczalne stwierdzil, iz intoksykacja miedzia
nasila stres oksydacyjny we widknach o wysokim potencjale tlenowym, a w mniejszym stopniu we
wiéknach glikolitycznych. Natomiast trening fizyczny wzmacnia obrong antyoksydacyjna w mig-
$niach. W innych badaniach zespét Milnerowicz i Nowak (4) obserwowali wptyw intoksykacji kad-
mem i wysitku fizycznego na wybrane markery tkanek szczura oznaczajac metallotioneing (MT), N-
acetyl-beta-D-glucozaminidazg (NAG), Gamma — glutamylo-transferaz¢ — (GGT). Stwierdzili, iz
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wysitek fizyczny w sposéb istotny zmniejsza kumulacj¢ kadmu w zakresie badanych markeréw, jed-
nak tylko w nerce obserwowano istotnie statystyczna znamienno$¢ w zakresie obnizenia poziomu
NAG, MT, wzrost poziomu GGT po wysitku fizycznym.

Badania te pozwalaja na monitorowanie wysitku fizycznego w oparciu o procesy biochemiczne, a
takze w oparciu o poziom pewnych wskaznikéw fizjologicznych bedacych markerami wysitku fizycz-
nego, co pozwala na uzyskanie maksymalnej sprawnosci i wydolnosci organizmu u sportowcéw, a
takze przyczynia si¢ do propagowania wysitku fizycznego, jako jednego z podstawowych zachowan
prozdrowotnych.
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STRESZCZENIE

Obserwowane w ostatnich latach zainteresowanie biegami dlugodystansowymi (ultramaratonami)
niesie w sobie ryzyko wystapienia zaburzen biochemicznych, ktérych nastgpstwem moze by¢ uposle-
dzenie funkcji nerek manifestujace pojawieniem si¢ objawéw poczawszy od biatkomoczu, a na ostrej
niezapalnej niewydolnosci nerek skonczywszy. Aktualne poglady na temat zmian funkcjonalnych w
strukturze nerek u sportowcéw opieraja si¢ gtownie na obserwacjach klinicznych dlugodystansowcéw,
u ktérych pod wplywem wzmozonego wysitku pojawity si¢ zaburzenia homeostazy a pod ich wpty-
wem zaburzenia czynno$ci nerek. W pracach doswiadczalnych dominuja publikacje, ktére wykazuja,
iz dlugotrwaly wysitek wyczerpujacy u zwierzat do$wiadczalnych powoduje uszkodzenie struktur
bton komérkowych migséni szkieletowych, uszkodzenie struktur wewnatrzkomérkowych, a w wyniku
tego procesu dochodzi do uszkodzenia struktury nerki co prowadzi réwniez do apoptozy kanalikéw
nerkowych.

SUMMARY

Long distance runs (ultra marathons) have been arousing a great interest recently, although they
carry a risk of biochemical disorders, which can have serious consequences such as the impairment of
kidneys functions, beginning with albuminuria and finishing with non-inflammatory acute renal fail-
ure.Current opinions about functional changes in the structure of kidneys in sportsmen are based on
clinical observations of long distance runners. Due to intensive effort homeostasis disorders/ distur-
bances and as their effects dysfunction of kidneys appears.In the empirical works predominate aca-
demic publications, which reveal that a long-lasting exhausting effort in test animals causes a damage
of skeletal muscles cell membrane structure and intracellular structure. As a result of this process the
structure of kidneys is damaged what in consequence leads to apoptosis of renal tubule.
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