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Nutrition recommendations in chronic kitney tisease
— the position of the working group of the Polish
Nephrological Society

chapters. Particular attention was paid to such prob-
lems as hyperphosphataemia and vitamins and mi-
croelements disturbances in this group of patients.
The authors’ goal was to highlight practical aspects
of nutrition in chronic kidney disease.
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ABSTRACT

Nutrition recommendation for chronic kidney disease
arose as a result of the efforts of the Working Group
of the Polish Nephrological Society. Information on
the role of diet, nutrition status assessment and nu-
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tritional recommendations at specific stages of the
disease, including patients after kidney transplanta-
tion, has been collected and organized in individual

Key words: nutrition, nutritional status assessment,
chronic kidney disease, hyperphosphataemia,
vitamins, microelements
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1. WPROWADZENIE

Bolestaw Rutkowski

Niespelna dekade temu Zespdt Eksper-
téw dziatajacy pod egida dwczesnego Zarzadu
Gtéwnego Polskiego Towarzystwa Nefrolo-
gicznego (PTN) oraz Konsultanta Krajowego
w dziedzinie Nefrologii opracowal i opubli-
kowat zasady rozpoznawania i postgpowania
w przypadku niedozywienia u chorych z prze-
wlekta choroba nerek (PChN). Byl to nie-
watpliwie wazny krok w celu uswiadomienia
srodowisku nefrologicznego, jak wazna role
odgrywaja zaburzenia odzywiania u pacjen-
téw z tym zespotem chorobowym. Brak jed-
nak bylo ciagle ogdlnych zasad dotyczacych
zywienia na roznych etapach rozwoju PChN.
Warto bowiem przypomnieé, ze niedozywie-
nie jest jednym ze stanéw, ktéry wplywa na
dlugos$¢ oraz jako$¢ zycia oséb z chorobami
nerek. Nie mniej wazny problem stanowi oty-
1oé¢, bedaca wyznacznikiem ryzyka progres;ji
przewlektej choroby nerek wiasnych, a takze
nerki przeszczepionej. Wiadomo, ze jest ona
takze waznym elementem w rozwoju zaburzen
uktadu sercowo-naczyniowego, ktore sa gldwna
przyczyna zgonu wsrdd chorych z tym zespotem
chorobowym. Poza iloSciowymi zaburzeniami
odzywiania w r6znych stadiach rozwoju PChN
rozwijaja si¢ takze zmiany jakoSciowe, doty-
czace chociazby niedoboru witamin lub innych
substancji czynnych, bedace nastepstwem ta-
kich nieprawidlowosci, jak np. niedokrwisto$¢
czy zaburzenia gospodarki wapniowo-fosfora-
nowej oraz zmiany w uktadzie kostno-stawo-
wym. Warto tez przypomnie¢, ze u chorych
w roznych fazach zaawansowania niewydolno-
Sci nerek, a w szczegllnosci u oséb dializowa-
nych oraz po przeszczepieniu nerki, dochodzi
do zaburzen gospodarki lipidowej, ktére moga

by¢ jednym z istotnych czynnikéw prowadza-
cych do przyspieszonego rozwoju miazdzycy.
Stad tez nietatwe wyzwanie stalo si¢ udzia-
tem Grupy Roboczej powotanej przez Zarzad
Gtéwny Polskiego Towarzystwa Nefrologicz-
nego, ktdérej zadaniem byto opracowanie zasad
zywienia u os6b z PChN. W sklad dziesiecio-
osobowej grupy ekspertéw wchodza tym ra-
zem cztery reprezentantki oS§rodkéw Zywienia
klinicznego z Gdafiska i Warszawy oraz sze$§¢
0sob reprezentujacych osrodki zajmujace si¢
nefrologia i transplantologia kliniczna z Gdan-
ska, Krakowa i Szczecina. Opracowujac zalece-
nia, oparto si¢ na aktualnych rekomendacjach
europejskich, amerykanskich i australijskich.
Zasady dotyczace oceny stanu odzywienia oraz
rozpoznawania i leczenia jego zaburzen zosta-
ly zaadaptowane do warunkéw polskich. Po
przedstawieniu podstawowych zaburzen me-
tabolicznych wystepujacych u chorych z PChN
szczegdtowo zaprezentowano zasady zywienia
w okresie leczenia zachowawczego oraz role
diety z ograniczong zawartoscia biatka w pre-
wencji postepu utraty funkcji nerek. Wprawdzie
przy ogdlnej dostepnosci leczenia nerkozastep-
czego w naszym kraju mozna si¢ zastanawiac,
czy taka terapia ma racj¢ bytu, trzeba jednak
pamigtac, ze w Polsce — tak jak w wielu rozwi-
nietych krajach Swiata — roSnie liczba chorych
z PChN w wieku podesztym. Cze$¢ z nich moze
sie z r6znych powoddéw nie kwalifikowaé do te-
rapii nerkozastgpczej lub po prostu nie chcie¢
si¢ jej poddad. U takich chorych terapia zacho-
wawcza, obejmujaca odpowiednie zalecenia
dietetyczne, jest niewatpliwie rodzajem lecze-
nia z wyboru. W kolejnych rozdziatach omo-
wiono zasady zywienia os6b leczonych przy za-
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stosowaniu dwoch podstawowych form dializy,
to znaczy dializy otrzewnowej oraz powtarzanej
hemodializy. Osobne rozwazania po$wigcono
hiperfosfatemii oraz sposobom jej zapobiega-
nia i leczenia przy pomocy odpowiedniej diety.
Cele postepowania dietetycznego u pacjentow
po przeszczepieniu nerki ukazuja, ze dieta
u tych pozornie zdrowych oséb powinna by¢
zrdznicowana i dobrana adekwatnie nie tylko
do ich stanu odzywienia, ale takze do stopnia
wydolnosci przeszczepionej nerki. Na koniec
przedstawiono dane dotyczace zapotrzebowa-
nia na witaminy oraz mikroelementy u chorych
znajdujacych sie¢ w r6znych stadiach PChN.
Oddawany w rece Czytelnikéw materiat
zawiera zaréwno przeglad aktualnej wiedzy
na temat zywienia, jak i praktyczne wskazowki
w tym zakresie. Opracowanie jest przeznaczo-
ne dla szerokiego kregu odbiorcéw, w sktad
ktérego wchodza nefrolodzy, transplantolodzy,
dietetycy, a takze pielegniarki nefrologiczne.

Oznacza to, ze powinien si¢ z nim zapoznacije
wykorzystac caly zesp6t sprawujacy holistyczna
opiek¢ nad pacjentami z PChN. Od odpo-
wiedniej wspotpracy czlonkéw tego zespolu
bedzie bowiem zalezalo, czy opracowane za-
lecenia dotyczace zZywienia beda wprowadzane
w zycie. Na koniec warto wskazac, ze w Polsce
— zgodnie z przeprowadzonymi przez auto-
réow pilotazami epidemiologicznymi — liczbe
0s6b z PChN nalezy szacowaé na blisko cztery
miliony. Natomiast wedlug danych z rejestréw
w naszym kraju ponad dwadzieScia tysigcy os6b
jest leczonych dializami, a dalszych kilkanaScie
tysiecy (z danych ,,Poltransplantu”: 11 703 na
koniec 2018 roku) zyje z przeszczepiona nerka.
Oznacza to, ze zespoly sprawujace holistyczna
opieke nad osobami z PChN maja przed soba
wiele pracy, aby moc przedstawi¢ kazdemu pa-
cjentowi z PChN odpowiednia propozycje do-
tyczaca zywienia w zaleznoSci od tego, w kto-
rym stadium choroby si¢ on znajduje.

2. ZABURZENIA METABOLICZNE W PRZEBIEGU PRZEWLEKLEJ CHOROBY NEREK

Kazimierz Ciechanowski

Metabolizm ma dwie sktadowe: anabo-
liczng i kataboliczna. Od ich proporcji zalezy
stan odzywienia. Procesy anaboliczne (two-
rzenie) sa regulowane przez insuling, steroidy
anaboliczne (hormony piciowe) oraz hormon
wzrostu. Z kolei katabolizm jest regulowany
(nasilany) przez glukagon, glikokortykoidy,
aminy katecholowe i cytokiny prozapalne.
Dwa najwazniejsze procesy — gromadzenie
energii i jej zuzytkowanie — zaleza od réwno-
wagi dziatania insuliny i jej metabolicznych an-
tagonistow, przede wszystkim glukagonu.

W organizmie ludzkim tkanki o najwigk-
szej masie catkowite] — migSnie szkicletowe
oraz tkanka thuszczowa — sg tkankami insu-
linozaleznymi — obecno$¢ insuliny istotnie
zwicksza dokomoérkowy transport glukozy.

Migsnie szkieletowe stanowig tkanke
0 najzywszym metabolizmie — w czasie in-
tensywnego dlugotrwatego wysitku fizycznego
sa w stanie zuzywaé substraty energetyczne
w iloSci przekraczajacej 8-9-krotno$¢ pod-
stawowego zapotrzebowania energetycznego
(nawet powyzej 10 000 kcal/d.!) [1]. Tkanka
thuszczowa jest w stanie gromadzic triglicerydy
w iloSci pokrywajacej podstawowe zapotrzebo-

Forum Nefrologiczne 2019, tom 12, nr 4

wanie energetyczne nawet na kilka miesigcy
(np. 50 kg tkanki thuszczowej to 350 000 kcal).

Intensywnie pracujace migSnie pobiera-
ja odpowiednia ilo§¢ glukozy nawet przy sub-
fizjologicznych st¢zeniach insuliny, stad tez
zapotrzebowanie na egzogenna insuling (lek)
u aktywnych sportowcow z cukrzyca typu 1
jest z reguly 3 razy mniejsze, niz wynikaloby
to z masy ich ciala. Migénie maja ograniczone
mozliwoSci gromadzenia substratéw energe-
tycznych w postaci glikogenu oraz triglicery-
déw. Natomiast tkanka tluszczowa jest w stanie
przeksztatci¢ kazdy nadmiar glukozy i kwaséw
thuszczowych w deponowane triglicerydy. Nad-
mierne gromadzenie triglicerydow (tycie) wia-
ze si¢ nie tylko z obciazeniem fizycznym, ale
réwniez ze zwigkszonym ryzykiem generowa-
nia proces6w zapalnych — tkanka tluszczowa
jest najwickszym Zzrédlem cytokin prozapal-
nych. Im wigcej tkanki thuszczowej [wigkszy
wskaznik masy ciata (BMI, body mass index)],
tym wigksze ryzyko schytkowej niewydolnoSci
nerek (ESRD, end-stage renal disease). Przy
BMI 25,0-29,9 jest ono 1,87 (1,64-2,14) razy
wigksze niz przy BMI prawidtowym, przy war-
tosci 30,0-39,9 — juz 3,57 (3,05-4,18) razy



wicksze, a przy BMI > 40 — wigksze ponad
7-krotnie [2].

Skuteczne operacje bariatryczne (przy
wyjSciowym BMI > 34) zmniejszaja ryzyko
ESRD niemal 4-krotnie [hazard wzgledny
(HR, hazard ratio) = 0,27 (0,12-0,60)] [3].
Jednak skuteczno$¢ operacji bariatrycznych
jest tym mniejsza, im bardziej zaawansowana
[nizsza warto$¢ szacowanego wskaZnika prze-
saczania klebuszkowego (eGFR, estimated
glomerular filtration rate)] jest PChN — przy
e¢GFR < 30 ml/min/1,73 m? redukcja masy cia-
fa po 6 miesiacach od zabiegu sigga zaledwie
15% [4].

Chorzy z PChN zwykle cechuja si¢ zmie-
nionym sktadem ciata — otyloScia z zanikiem
mies$ni [S]. Nadmiar tkanki thuszczowej jest
znanym czynnikiem ,,utrudniajacym zycie” pa-
cjentom z PChN. Stan ten pogarsza dodatkowo
zanik mig$ni, ze zmniejszajacy si¢ ich sila, po-
wodujaca problemy w codziennej egzystencji
oraz istotnie skracajaca zycie. Odwrdcona epi-
demiologia chorych dializowanych — dtuzej
i lepiej zyja chorzy z wickszym BMI — wynika
z tego, ze dopiero przy BMI rzedu 30 chorzy
dializowani maja odpowiednia mas¢ mig¢Snio-
wa [6]. Jednak bardziej niz masa liczy si¢ jakos§¢
mie$ni — mala masa mig$ni nie niesie ze soba
tak duzego ryzyka zgonu [HR = 1,23 (0,56—
-2,67)] jak ich stabos¢ [HR = 1,98 (1,01-3,87)],
niezaleznie, czy towarzyszy jej prawidtowa czy
niska masa [HR = 1,93 (1,01-3,71)] [7].

U chorych z PChN dochodzi do zabu-
rzenia réwnowagi metabolicznej tkanek in-
sulinozaleznych — nasilenie katabolizmu
w migSniach ze wzrostem anabolizmu (gro-
madzeniem) tkanki tluszczowej. Ma to zwia-
zek z mata aktywnoscia fizyczna, postepujaca
kwasica metaboliczng oraz z insulinooporno-
Scia. Glukoza jest transportowana do tkanek
zgodnie z gradientem st¢zefi — insulina nasi-
la ten transport w tkankach insulinozaleznych
(migénie, tkanka tluszczowa). Niepracujace
miesnie zuzywaja bardzo malo glukozy, zaréw-
no tej doptywajacej z krwi, jak i mobilizowane;j
z whasnego glikogenu (stabilne — nieurucho-
miane zasoby glikogenu). W zwiazku z tym
wystepuje nieduza réznica stgzefi (maly gra-
dient przezbtonowy) glukozy miedzy osoczem
a cytoplazma, co nie sprzyja jej transportowi
do miocytéw. Natomiast tkanka ttuszczowa ma
prawie nieograniczone mozliwosci przeksztat-
cania glukozy do kwaséw ttuszczowych i ak-
tywnego glicerolu oraz syntezy i odktadania
triglicerydéw. Dzigki tym procesom zmniejsza

si¢ stezenie glukozy w cytoplazmie adipocy-

téw, rosnie jej gradient przezblonowy i zwick-

sza si¢ transport dokomodrkowy. Spontaniczne

(wskutek pogarszajacego si¢ samopoczucia)

zmniejszenie aktywnoSci fizycznej prowadzi

do zmniejszania masy mig¢S§niowej. Ponadto
rozwijajaca si¢ kwasica metaboliczna nasila
degradacj¢ migéni, gdyz naturalnym mechani-
zmem regulacyjnym (réwniez u pacjentow bez
nerek) chronigcym przed kwasica a stuzacym
wydalaniu nadmiaru jonéw wodorowych jest
zwickszone uwalnianie glutaminy z miesni.

Glutamina jest substratem nerkowej amonio-

genezy — pierwszego etapu wydalania jonéw

wodorowych w postaci jondw amonowych

[8]. Odbywa si¢ to ze szkoda dla struktury

i masy mig$niowej (proteoliza). Postgpujaca

dysproporcja miedzy masa mig§niowa (ubytek)

a masa tkanki thuszczowej (przyrost) nasila juz

istniejaca insulinoopornoé¢. Dowodem tego

moga by¢ proste badania laboratoryjne:

— pomiar glikemii i insulinemii na czczo z ob-
liczeniem wskaZznika HOMA-IR (Homeo-
static Model Assesment) (wskaznik insuli-
noopornosci);

— profil lipidowy: triglicerydy, cholesterol
calkowity, cholesterol frakcji lipoprotein
o niskiej gestosci (LDL, low density lipopro-
tein), cholesterol frakcji lipoprotein o wyso-
kiej gestoSci (HDL, high density lipoprotein);

— analiza sktadu ciata np. z pomoca bioimpe-
dancji: zawarto$¢ i rozmieszczenie tkanki
tluszczowej oraz migsni.

Wskaznik HOMA-IR > 4 oraz profil li-
pidowy z podwyzZszonymi stezeniami triglice-
rydéw, cholesterolu catkowitego (niekoniecz-
nie), cholesterolu frakcji LDL oraz niskimi
stezeniami cholesterolu frakcji HDL wskazuja
na insulinoopornoé¢, a ponadto sa charaktery-
styczne dla PChN [9]. Poza tym mechanizmem
istotna dla zaburzen lipidowych wydaje si¢
,2uremiczna” modyfikacja lipoprotein, skutku-
jaca ich retencja w krazeniu [9].

Nasze dziatania powinny si¢ skupi¢ na po-
stepowaniu niefarmakologicznym:

— aktywizacja uktadu migsniowego: ¢wiczenia
aerobowe (najlepiej 5 razy w tygodniu po co
najmniej 30 minut) oraz ¢wiczenia oporo-
we (2 razy w tygodniu, nie dzien po dniu).
Przynajmniej 3 razy w tygodniu ¢wiczenia
aerobowe (np. intensywny spacer) powinny
by¢ dluzsze — powyzej 45 minut, gdyz tylko
w taki sposd6b mozna istotnie ,.zmobilizo-
wac” tkanke thuszczowa — nasilajac lipolize
i tym sam zmniejszajac jej masg;
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— wiladciwa dieta — wlasciwy sklad oraz
wiasciwy indeks glikemiczny.

Mozna ewentualnie stosowaé metfor-
ming — do eGFR > 30 ml/min/1,73 m?. Met-
formina jest aktywatorem kinazy AMP,
»Zwrotnicy” metabolicznej, wiec jej stoso-
wanie naSladuje wysitek fizyczny (exerci-

se mimetic). Metformina prowadzi jednak
do obnizenia st¢zenia testosteronu, co nie
jest korzystne dla mig$ni. Podobny wplyw
na testosteron wywieraja statyny. Poza tym
oddziatywaniem statyny moga w innym me-
chanizmie uszkadza¢ mig§nie — zwlaszcza
u chorych z ESRD [10].
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3. OCENA STANU ODZYWIENIA | ZASADY LECZENIA NIEDOZYWIENIA

W PRZEWLEKLEJ CHOROBIE NEREK

Sylwia Matgorzewicz

OCENA STANU ODZYWIENIA

Ocena stanu odzywienia jest czescig oce-
ny klinicznej oséb przewlekle chorych. Stan
odzywienia mozna zdefiniowac jako stan zdro-
wia wynikajacy ze spozywania zywnosci, wchta-
niania i wykorzystywania wchodzacych w jej
sktad sktadnikéw odzywczych oraz oddziatywa-
nia czynnikéw patologicznych wplywajacych na
te procesy. Niedozywienie (PEW, protein-ener-
gy wasting) wystepuje u okoto 20% pacjentow
z PChN i koreluje z zaawansowaniem choroby;
najwiekszy odsetek oséb z cechami niedozy-
wienia stwierdza si¢ w grupie osdb leczonych
za pomoca przewlektej dializy. W licznych
badaniach potwierdzono zwiazek pomigdzy
stanem odzywienia chorych z PChN a wystg-
powaniem powiktan, czgstoScia hospitalizacji
oraz $miertelnodcia [1, 2]. Do najczesciej wy-
mienianych przyczyn niedozywienia w tej gru-
pie pacjentéw nalezg [3, 4]:
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— brak apetytu;

— ograniczenia dotyczace diety;

— zatrucie mocznicowe;

— kwasica metaboliczna;

— przewlekly stan zapalny;

— zaburzenia hormonalne;

— zaburzenia gastroenterologiczne;

— powiktania leczenia nerkozastepczego;
— depresja i stany depresyjne.

Cele oceny stanu odzywienia obejmuja:
— okreSdlenie stopnia i rodzaju niedozywienia;
— identyfikacj¢ chorych zagrozonych powi-

ktaniami;
— monitorowanie skuteczno$ci leczenia zy-
wieniowego.

Ponadto ocena stanu odzywienia pozwala
na ocen¢ celowosci i efektywnosci wdrozonej
terapii zywieniowej (zywienia dojelitowego,
pozajelitowego, interwencji dietetycznej).

Zalecenia [5] dotyczace oceny stanu od-
zywienia w okresie leczenia zachowawczego



wedtug NKF K/DOQI (Kidney Disease Outco-

mes Quality Initiative: Guideline 23. Panels of

Nutritional Measures for Nondialyzed Patients

— GFR 20 mL/min) obejmuja:

— regularne wykonywanie pomiaru stezenia
albuminy w surowicy;

— regularne wykonywanie pomiaru masy ciata;

— subiektywna ocen¢ stanu odzywienia
(SGA, Subjective Global Assessment);

— obliczenie znormalizowanego wskaZnika
katabolizmu bialek (nPNA, normalized
Protein Nitrogen Appearance) lub

— zebranie wywiadu zywieniowego.

Z kolei rekomendacje dotyczace dokony-
wania oceny stanu odzywienia w grupie osob he-
modializowanych (HD) i dializowanych otrzew-
nowo (DO) obejmuja wedlug NKF K/DOQI:
— oznaczenie stg¢zenia albuminy przed dia-

liza — co miesigc (st¢zenie powinno wy-
nosié¢ > 40 g/, jesli stosuje si¢ metode zieleni
bromokrezolowej);

— pomiar masy ciata: procent zwyklej masy
ciala po dializie (HD) lub bez plynu dia-
lizacyjnego (DO) — co miesiac, procent
utraty masy ciata w stosunku do standardo-
wej masy ciala — co 4 miesiace;

— SGA — co 6 miesigcy;

— wywiadzywieniowyi/lubdzienniczek spozycia;

— nPNA — co 6 miesigcy.

Warto§¢ nPNA, ktéra odpowiada iloSci
spozytego biatka, mozna obliczy¢ na podstawie
24-godzinnej zbidrki moczu (przyjmujac, ze
bilans azotowy jest u danego pacjenta neutral-
ny), przy zastosowaniu nastepujacego wzoru:

nPNA [g/kg/d.] = (BUN* + 0,031 X masa
ciata [kg]) X 6,25/masa ciata [kg]

*BUN (blood area nitrogen) — azot mocznika — w moczu dobowym
[gN/d.].

PRZYKLAD

Dane: masa ciata chorego: 80 kg
Wydalanie azotu mocznika = 5,2 g/d.
Podaz azotu = 5,2 g/d. + 0,031 x 80 kg =
=52+ 2,48 = 7,68 g N/d.

Podaz biatka = 7,68 X 6,25=48 g,

czyli 0,6 g/kg me./d.

Natomiast wedtug EBPG (European Best
Practice Guidelines) [6] ocena stanu odzywie-
nia powinna si¢ opiera¢ na:

— oznaczeniu stezenia albuminy — po mie-
sigcu od rozpoczecia HD, a nastepnie co
3 miesigce;

— oznaczeniu stezenia transtyretyny (prealbu-
miny), ktére powinno wynosi¢ > 30 mg/dl,
oraz stezenia cholesterolu caltkowitego,
ktére powinno byé wyzsze niz najnizsze
wartoSci referencyjne dla danego labora-
torium,;

— okreSleniu $redniej podializacyjnej masy
ciala oraz procentowej zmiany Sredniej
masy ciala — co miesigc [wskaZnik masy
ciata (BMI, body mass index) powinien
by¢ > 23,0];

— zebraniu wywiadu Zywieniowego — co
6—12 miesi¢cy lub co 3 miesigce u pacjen-
tow > 50. rz. lub dializowanych > 5 lat;

— obliczeniu nPNA — po miesigcu od rozpo-
czecia HD, a nastgpnie co 3 miesigce (nPNA
powinno wynosi¢ > 1,0 g/kg/d.).

W 2007 roku ISRNM (International So-
ciety on Renal Nutrition and Metabolism), bio-
rac pod uwage wieloczynnikowa nature, liczne
zaburzenia metaboliczne oraz konsekwencje
mocznicy, zaproponowatlo nowa nomenkla-
turg oraz kryteria rozpoznania niedozywienia
u os6b z PChN [7]. Wedlug ISRNM niedozy-
wienie (PEW) rozpoznaje si¢, gdy pacjent spet-
nia po 1 punkcie w trzech kategoriach z pigciu:
A. Parametry biochemiczne:

1. albumina < 3,8 g/dl (oznaczona metoda
zieleni bromokrezolowej);

2.prealbumina < 30 mg/dl (dla cho-
rych dializowanych);

3. cholesterol catkowity < 100 mg/dl.

B. Masa ciala
1.BMI < 23;
2.niezamierzona utrata masa ciala > 5%

w ciagu 3 miesiecy lub > 10% w ciagu

6 miesigcy;

3.zawarto$¢ procentowa tkanki thuszczo-

wej < 10%.

C. Tkanka mig§niowa
1. utrata masy migs$ni > 5% w ciagu 3 mie-

sigcy lub > 10% w ciagu 6 miesigcy;

2.spadek obwodu ramienia > 10% w po-
réwnaniu z 50. percentylem dla danej po-
pulacji;

3.stezenie kreatyniny (niskie st¢zenie kre-
atyniny u oséb dializowanych sugeruje
niedob6r masy migsniowej lub niska po-
daz biatka w diecie).

D. Dieta
1. niezamierzone spozycie biatka < 0,8 g/

/kg/d. przez ostatnie 2 miesiace dla pa-

cjentéw dializowanych lub < 0,6 g/kg/d.

dla chorych w stadiach 2, 3, 4;
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2.niezamierzone niskie spozycie kalo-
rii < 25 kcal/kg/d. przez ostatnie 2 mie-
siace.

LECZENIE NIEDOZYWIENIA

Wskazania do interwencji zywieniowej
obejmuja rozpoznane niedozywienie lub stop-
niowe pogarszanie si¢ wskaZznikoéw zywienio-
wych w czasie. Schemat postgpowania zawiera
nastepujace elementy [8-10]:

— modyfikacja diety;

— zastosowanie suplementow diety
— w pierwszej kolejnosci przeznaczonych
dla pacjentéw z chorobami nerek;

— zywienie dojelitowe lub pozajelitowe.

Pierwszym krokiem w przypadku pode;j-
rzenia zaburzef odzywiania lub rozpoznania
niedozywienia powinna by¢ konsultacja die-
tetyczna, poniewaz bledy dotyczace diety sa
czestym problemem pacjentéw z PChN. Bada-
nia wskazuja na zbyt wysokie spozycie biatka
w okresie leczenia zachowawczego oraz zbyt
niskie w grupie oséb dializowanych. Réwniez
spozycie kalorii i sktad diety sa czesto niepra-
widlowe. Ponadto oszacowanie iloSci biatka
i kalorii spozywanych przez chorego warunku-
je dalsze zalecenia dotyczace ilosci i rodzaju
interwencji [11].

Suplementacja doustna — w praktyce
najwazniejszg role odgrywaja doustne prepa-
raty zywieniowe (ONS, oral nutritional supple-
ments), ktorych skuteczno$¢ w leczeniu nie-
dozywionych chorych z niewydolnoScia nerek
wykazaly badania naukowe. Dzigki zastosowa-
niu 2 opakowan preparatu mozna zwigkszyc¢
podaz o okoto 500 kalorii i 18 g biatka w ciagu
doby. Nalezy jednak zwréci¢ uwage, ze w Polsce
nie ma refundacji w zakresie doustnych prepa-
ratéw zywieniowych i koszty ponosi pacjent, co
czgsto jest przeszkoda w realizacji zalecen.

Istnieja specjalistyczne preparaty prze-
znaczone dla 0os6b z PChN oraz dializowanych.
Te zalecane w okresie leczenia zachowawcze-
go zawieraja obnizona ilos¢ biatka, potasu, fos-
foru, wapnia, sodu (np. w 100 ml znajduje si¢
5 g biatka, 22 mg potasu, 4 mg fosforu, 3 mg
wapnia i 37 mg sodu, natomiast w 100 ml stan-
dardowego preparatu zawiera si¢ 236 mg po-
tasu, 174 mg fosforu, 174 mg wapnia i 96 mg
sodu) i w ich sktad nie wchodzi witamina A.
Dla os6b dializowanych natomiast sa przezna-
czone preparaty wysokobiatkowe (np. 9 g biat-
ka w 1 opakowaniu), ale réwniez cechujace si¢
niska zawartoScia fosforu, wapnia, sodu, pota-
su i witaminy A.
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Preparaty ONS wyst¢puja w postaci
plynnej lub w proszku. W zaleznoSci od sy-
tuacji klinicznej chorego mozna zastosowad
standardowe preparaty ONS, w trakcie ich
przyjmowania nalezy jednak zwrdci¢ uwage
na stezenia potasu, wapnia i fosforu w suro-
wicy pacjenta.

Celem modyfikacji diety i suplemen-
tacji doustnej jest osiagniecie dobowej po-
dazy biatka > 0,8 g/kg/d. w PChN stadium
3.—4.1ub > 1,2 g/kg/d. w przypadku PChN sta-
dium 5D oraz podazy kalorii 30-35 kcal/kg/d.
Ponadto celem jest utrzymanie st¢zenia albu-
miny > 4,0 g/dl, a prealbuminy > 30 mg/dl
[12-15].

Zywienie dojelitowe — za pomoca zgleb-
nika nosowo-zotadkowego lub przezskérnej
gastrostomii endoskopowej (PEG, percutane-
ous endoscopic gastrostomy) — jest stosowane
na ogo6l, gdy obecne s3 dodatkowe wskazania,
np. zaburzenia polykania, choroba nowotwo-
rowa, w przebiegu hospitalizacji z powodu
ostrej choroby. Mimo ze w badaniach istnieja
przestanki, ze dodatkowe, np. nocne, zywienie
dojelitowe jest pomocne w leczeniu niedozy-
wienia u chorych dializowanych, ze wzgledéw
organizacyjnych oraz z racji braku zgody pa-
cjenta takie postgpowanie jest bardzo rzadko
stosowane [15, 16].

U chorych hemodializowanych w przy-
padku niedozywienia mozna rozwazy¢ $rod-
dializacyjne Zzywienie pozajelitowe (IDPN,
intradialysis parenteral nutrition). Zastosowa-
nie tego rodzaju zywienia w czasie sesji HD
dostarcza okoto 50 g biatka i 1000 kalorii; po-
daz odbywa si¢ do linii zZylnej w trakcie dializy,
w zwiagzku z czym nie ma koniecznoSci zakla-
dania dodatkowego dostepu naczyniowego do
zywienia. Badania naukowe wykazaly skutecz-
no$¢ takiego postepowania w zakresie popra-
wy stanu odzywienia. W praktyce IDPN w Pol-
sce jest rzadko stosowane, gléwnie ze wzglgedu
na koszty i brak do$wiadczenia o§rodkéw dia-
lizacyjnych w zakresie zywienia pozajelitowego
[17].

Aminokwasy dootrzewnowe — w przy-
padku rozpoznania niedozywienia u pacjenta
poddawanego DO mozna rozwazy¢ zastosowa-
nie wymiany z plynu dializacyjnego zawieraja-
cego aminokwasy zamiast glukozy. Przy takim
postgpowaniu dostarcza si¢ pacjentowi okoto
20 g aminokwaséw w jednym worku dializacyj-
nym [18, 19].

Zywienie pozajelitowe — prowadzenie
catkowitego zywienia pozajelitowego odbywa
si¢ w trakcie hospitalizacji chorego na bazie



typowych wskazan lub jesli pacjent wymaga
tego typu zywienia na state, konieczne jest
zakwalifikowanie go do domowego zywienia
pozajelitowego (HPN, home parenteral nutri-
tion). Wowczas konieczny jest staty dostep do
zywienia (cewnik permanentny, tunelizowa-
ny). Wskazania do HPN obejmuja mi¢dzy in-
nymi stwardniajace zapalenie otrzewnej (EPS,
encapsilating peritoneal sclerosis) zespot jelita
krétkiego, niedroznos$¢ przewodu pokarmowe-
go z réznych przyczyn. Prowadzenie zywienia
pozajelitowego pacjenta dializowanego w wa-
runkach domowych wymaga dobrej wspélpra-
cy pomiedzy chorym, rodzina, nefrologiem
i osrodkiem zywienia domowego [18, 20].

Farmakoterapia — nalezy zaznaczy¢, ze
pewna role w leczeniu niedozywienia odgry-
waja leki, np. leki prokinetyczne stosowane
w przypadku zaburzefi oprdzniania Zotadka
u 0s6b poddawanych DO.

Octan megestrolu — lek poprawiajacy
apetyt — moze by¢ zastosowany w przypad-
ku jego braku. Dawka leku w przypadku oséb
z PChN powinna by¢ zmniejszona, nalezy réw-
niez wzia¢ pod uwage skutki uboczne leczenia.

Wiele badan naukowych wskazuje na
potencjalne korzysci z zastosowania agoni-
stoéw greliny czy testosteronu w leczeniu braku
apetytu i niedoZywienia u os6b dializowanych.
Jednak w codziennej praktyce te metody nie sa
na razie stosowane.

W przypadku PEW konieczne jest zwro-
cenie uwagi na dodatkowe czynniki, ktoére
moga si¢ przyczynia¢ do wystapienia braku
apetytu, niedozywienia oraz nieskutecznosci
prowadzonego postgpowania dietetycznego.
Naleza do nich:

— wspotchorobowos¢, z uwzglednieniem te-
rapii przewlektego bdlu i stosowanych le-

kéw przeciwbolowych, depresji i obnizone-
g0 nastroju;

— adekwatno$¢ leczenia prowadzonego za po-
mocy dializy;

— obecnos$¢ powiktan przewleklej dializoterapii
[18,21-23].

PODSUMOWANIE

Niedozywienie (PEW) jest relatyw-
nie czestym problemem wSréd pacjentéw
z PChN. Wystepowanie niedozywienia ko-
reluje z gorsza jakoScia zycia, zwigkszonym
ryzykiem wspodlchorobowosci, hospitalizacji
i $miertelno$ci. Diagnoza powinna si¢ opierad
na odpowiedniej interpretacji uzupetniajacych
si¢ metod i wynikéw badan dotyczacych stanu
odzywienia. Interwencja zywieniowa powinna
zosta¢ wlaczona wczeénie, aby nie dopusci¢
do wyniszczenia (kacheksji). W przypadku ka-
cheksji skuteczno$¢ interwencji zywieniowych
jest niezadowalajaca.

Podsumowujac, mozna stwierdzi¢, ze za-
lecenia Grupy Roboczej PTN wskazuja na
przydatno$¢ dokonywania oceny stanu odzy-
wienia u chorych w okresie leczenia zacho-
wawczego, bedacych w stadium 4. i 5. PChN,
w schemacie: ocena niezamierzonej utraty
masy ciata, obliczenie BMI, oznaczenie ste-
zenia albuminy w surowicy, obliczenie nPNA
lub ocena spozycia biatka i kalorii przez
dietetyka jednokrotnie w ciaggu 12 miesie-
cy, natomiast u oséb przewlekle leczonych
za pomocy dializy w schemacie: ocena nie-
zamierzonej utraty masy ciala, obliczenie
BMI, SGA, oznaczenie st¢zenia albuminy
w surowicy, obliczenie nPNA lub ocena spo-
zycia bialka i kalorii przez dietetyka 1-2 razy
w ciggu 12 miesiecy.
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4. PRZEGLAD ZALECEN DIETETYCZNYCH DLA PACJENTOW Z PRZEWLEKEA
CHOROBA NEREK W OKRESIE LECZENIA ZACHOWAWCZEGO

Lucyna Koztowska

W piSmiennictwie sa dost¢pne zalecenia
dietetyczne dla oséb dorostych z przewlekta
choroba nerek niewymagajacych leczenia ner-
kozastgpczego (PChN-Z), ktére zostaly opra-
cowane przez zespoly specjalistéw z réznych
regionéw Swiata. Cze$¢ tych rekomendacji
jest bardzo szczegdtowa i obejmuje wskazdwki
dotyczace spozycia wielu sktadnikéw pokar-
mowych w zaleznoSci od wartoSci wskaZnika
przesaczania klgbuszkowego (eGFR) oraz na-
silenia wspdtistniejacych zaburzen i schorzen,
inne natomiast sg niezwykle ogélnikowe. Moz-
na ponadto zaobserwowa¢ réznice dotyczace
stopnia ograniczen spozycia tych sktadnikéw
pokarmowych, ktére maja kluczowe znacze-
nie w dietoterapii PChN-Z. Rozbieznosci te sa
w duzym stopniu determinowane poziomem
opieki nad chorym. Nie wszystkie kraje Swiata
maja systemy zdrowotne, w ktérych wykwali-
fikowani dietetycy moga przygotowaé indywi-
dualne zalecenia dietetyczne oraz ustali¢ plan
edukacji dostosowany do percepcji danego
pacjenta i wystepujacych u niego zaburzen
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i schorzefi. W réznych regionach $§wiata wyste-
puje tez duza réznorodnos$¢ w zakresie zaréwno
asortymentu spozywanych produktéw, jak i pro-
filu spozywanej zywnosci (np. profil, w ktérym
dominuja produkty pochodzenia roslinnego).
Kolejnym waznym czynnikiem rdéznicujacym
jest dostepno§¢ zywnosci specjalnej, stosowanej
w kontrolowanych programach badawczych, jak
np. produkty weglowodanowe z obnizong zawar-
toscig bialka roslinnego. Wszystkie wyzej wymie-
nione czynniki oraz zakres finansowania ustug
zdrowotnych sg istotnymi barierami w realizacji
zalecen dietetycznych oraz determinuja zakres
modyfikacji sktadu diety dla pacjentéw z PChN-
-Z. Niniejsze opracowanie stanowi przeglad
dostepnych zalecen dietetycznych dla chorych
z PChN-Z.

Przedstawiono zalecenia dotyczace war-
toSci energetycznej diety, spozycia makrosktad-
nikéw oraz witamin i sktadnikéw mineralnych
ujete w stanowiskach: Zespotu Krajowego
Konsultanta Medycznego w dziedzinie Nefro-
logii (ZKKM) [1], National Kidney Founda-


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kang%20SS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28420212
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Tabela 1. Stanowiska towarzystw naukowych i zespotow ekspertow dotyczace wartosci energetycznej diety zalecanej dla
0s06b dorostych z przewlekia chorobg nerek niewymagajacych leczenia nerkozastepczego (PChN-Z)

Zrodio Okres leczenia, Zalecenia
kategorie eGFR
ZKKM [1] PChN-Z 35 keal/kg/d.
Dla 0sdb po 60. rz. 30-35 kcal/kg/d.
NKF [2] PChN-Z 23-35 kcal/kg/d.*
ADA [3] 3.-5. 25-35 kcal/kg/d.
ISRNM [4] 3.-5. 30-35kcal/kg/d. **
Dla 0s6b w starszym wieku o siedzacym trybie zycia 30 kcal/kg/d.
EDTNA/ERCA [5] PChN-Z 35 keal/kg/d.
Dla osdb w starszym wieku o siedzacym trybie zycia 30 kcal/kg/d.
ESPEN [6] PChN-Z 35 keal/kg/d.
DELPHI [7] 1.-5. 30-35 keal/kg/d. w zalezno$ci od aktywnosci fizycznej
CARI [8] PChN-Z Odpowiednia warto$¢ energetyczna diety

*Przy uwzglednieniu aktualnej masy ciata i celow dotyczacych zmian masy ciata; **przy uwzglednieniu aktywnosci fizycznej, wieku, pici. U 0sob w star-

szym wieku prowadzacych siedzacy tryb zycia zaleca sig 30 kcal/kg/d.

eGFR (estimated glomerular filtration rate) — szacunkowy wspétczynnik przesaczania kigbuszkowego

tion (NKF) [2], American Dietetic Association,
Academy of Nutrition and Dietetics (ADA) [3],
International Society of Renal Nutrition and Me-
tabolism (ISRNM) [4], European Dialysis and
Transplant Nurses Association/European Renal
Care Association (EDTNA/ERCA) [5], Euro-
pean Society of Parenteral and Enteral Nutrition
(ESPEN) [6], Italian Society of Nephrology,
DELPHI consensus (DELPHI) [7], Caring for
Australasians with Renal Impairment (CARI) [8].

ZALECENIA DOTYCZACE WARTOSCI
ENERGETYCZNEJ DIETY

Ze wzgledu fakt, ze niedozywienie wy-
stepuje u znacznego odsetka oséb z PChN-Z,
niezwykle wazne jest monitorowanie warto-
Sci energetycznej diety tych chorych. U wielu
pacjentéw obserwuje si¢ zmniejszone SpoOzZy-
cie pokarmu, u podtoza ktorego lezy gléwnie
jadlowstret rozwijajacy si¢ na skutek wzrostu
stezenia w organizmie toksyn mocznicowych.
Zmniejszone pobieranie pokarmu stanowi
rowniez skutek wystepowania wspoélistnieja-
cych schorzen, stanu zapalnego, zaburzen go-
spodarki kwasowo-zasadowej, depresji oraz
stabej sytuacji spoleczno-ekonomicznej cho-
rych [4]. W zaleceniach towarzystw naukowych
podkresla sie tez, ze podstawowym warunkiem
wprowadzenia modyfikacji diety ukierunko-
wanej na ograniczenie spozycia bialka ponizej
0,8 g/kg/d. jest odpowiednia warto$¢ energe-
tyczna diety, tak aby nie wystgpowat deficyt
energetyczny [2, 3]. W wigkszosci stanowisk
zalecana warto§¢ energetyczna diety jest na
poziomie 30-35 kcal/kg/d. Podkresla si¢, ze

wytyczne te odnosza si¢ do masy ciata nalez-
nej, czyli takiej, przy ktorej warto$¢ wskaznika
BMI miesci sie w granicach 20-25 kg/m? [5].
Szacowanie zapotrzebowania energetycznego
oparte na przeliczeniach liczby kcal na kilogram
masy ciala jest zwykle obarczone duzym ble-
dem, w zwiazku z tym zaleca si¢ stosowanie do-
kladniejszych metod, uwzgledniajacych réznice
plciowe oraz wiek i wzrost pacjenta, opartych na
spoczynkowe] przemianie materii i wskazZniku
aktywnosci fizycznej [5]. Szczegblowe zalecenia
dotyczace wartosci energetycznej diety dla cho-
rych z PChN-Z przedstawiono w tabeli 1.

ZALECENIA DOTYCZACE SPOZYCIA BIALKA

W  przedstawionych stanowiskach to-
warzystw naukowych i zespotéw ekspertow
najwicksze zréznicowanie wystepuje w podej-
§ciu do stopnia ograniczenia podazy biatka
w diecie. Charakterystyczne jest to, ze w zale-
ceniach europejskich i amerykanskich [2-7],
w ktorych standard opieki nad pacjentem jest
wysoki, zaleca si¢ diety z podaza biatka na po-
ziomie 0,6 g/kg/d. juz np. przy eGFR ponizej
50 ml/min/1,73 m? [2]. Niezbg¢dne warunki
wprowadzenia terapii dietetycznej z poda-
73 bialka ponizej 0,8 g/kg/d to migdzy innymi
regularne monitorowanie sposobu Zzywienia
i stanu odzywienia chorego, zabezpieczenie
odpowiedniej wartosci energetycznej die-
ty, wyréwnanie kwasicy metabolicznej oraz
zabezpieczenie podazy odpowiedniej iloSci
aminokwasow egzogennych w diecie [2-5].
Ten ostatni warunek wiaze si¢ z tym, ze bial-
ko zwierzgce musi stanowi¢ co najmniej 50%

Sylwia Matgorzewicz i wsp., Zasady zywienia w przewlekiej chorobie nerek

»PW zaleceniach
europejskich

I amerykanskich,

w ktorych standard
opieki nad pacjentem
jest wysoki, zaleca
sie diety z podaza
biatka na poziomie
0,6 g/kg/d. juz

np. przy eGFR ponizej
50 ml/min/1,73 m244

»PW wigkszosci
stanowisk

zalecana wartosc
energetyczna diety
jest na poziomie
30-35 kcal/kg/d.44
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»PW stanowisku Kidney
Disease: Improving
Global Outcomes
(KDIGO) dotyczacym
leczenia zaburzen
mineralnych i kostnych
u pacjentéw z PChN
G3A-G5D podkresla sig
koniecznosc
ograniczenia spozycia
fosforu w leczeniu
hiperfosfatemii44
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Tabela 2. Stanowiska towarzystw naukowych i zespotow ekspertow dotyczace spozycia biatka u 0sdb dorostych z przewlekig
chorobg nerek niewymagajacych leczenia nerkozastepczego (PChN-Z)

Zrodto Okres leczenia, Zalecenia
kategorie eGFR
ZKKM [1] PChN-Z 0,8-1,0 g/kg/d.
Jesli eGFR < 25, mozna zaleci¢ 0,6-0,75 g/kg/d.
NKF [2] eGFR < 50 0,6-0,8 g/kg/d.*
ADA [3] 3.-5. 0,6-0,8 g/kg/d. (50% HBV)
ISRNM [4] 3-5 0,6-0,8 g/kg/d.
Hiperkatabolizm — 1,0 g/kg/d.
EDTNA/ERCA [5] PChN-Z 0,6-1,0 g/kg/d.
ESPEN [6] eGFR < 70 0,55-0,6 g/kg/d. (2/3 HBV)
DELPHI [7] 1.-2. 0,8-0,9 g/kg/d.
3. Przy niewyréwnaniu kliniczno-metabolicznym < 0,8 g/kg/d.
4-5. 0,6-0,7 g/kg/d.
CARI [8] PChN-Z 0,75-1,0 g/kg/d.

*Przy zalecaniu nizszego spozycia biatka powinno sig dokonywac oceny klinicznej uwzgledniajacej: poziom motywacji pacjenta, gotowos¢ do czestych

wizyt kontrolnych, ryzyko rozwoju niedozywienia biatkowo-energetycznego

eGFR (estimated glomerular filtration rate) — szacunkowy wspotczynnik przesaczania kigbuszkowego; HBV — biatko o wysokiej wartosci odzywczej

ogolnej ilodci biatka w diecie. W dietach z po-
daza biatka na poziomie 0,6 g/kg/d. w poréw-
naniu z dietami, w ktérych zawarto$¢ biatka
jest na poziomie 0,8 g/kg/d., zmniejsza si¢ ilo§¢
niepelnowartoSciowego biatka roSlinnego,
a ilos¢ pelnowartoSciowego biatka zwierzecego
zostaje na takim samym poziomie. Aby biatko
zwierzgce stanowito co najmniej 50% ogodlne;j
iloSci bialka przy podazy ogdlnej 0,6 g/kg/d.,
cze§¢ produktéw bedacych dobrym Zrédtem
biatka roSlinnego (produkty zbozowe, ziem-
niaki) nalezy zamieni¢ na specjalne produkty
niskobiatkowe (pieczywo i inne niskobiatkowe
przetwory zbozowe), co wiaze si¢ z konieczno-
$cia kupowania tego rodzaju produktéw przez
pacjentéw [7]. Tak wigec w krajach, w ktorych te
produkty sa dostepne i chorzy maja zapewnio-
na opieke wykwalifikowanych dietetykéw, po-
wszechnie stosowana jest podaz biatka w gra-
nicach 0,6 g/kg/d., natomiast w innych krajach,
gdzie poziom opieki nad pacjentem jest znacz-
nie nizszy, stosowane sa diety z wyzsza zawar-
toScia biatka. Przeglad zalecefi dietetycznych
dotyczacych spozycia biatka w PChN-Z za-
mieszczono w tabeli 2.

ZALECENIA DOTYCZACE SPOZYCIA FOSFORU

W stanowiskach towarzystw naukowych
izespotéw ekspertéw, podobnie jak w przypad-
ku spozycia biatka, wystepuja znaczne réznice
dotyczace spozycia fosforu (tab. 3). Zaznacza-
ja si¢ dwa skrajne podejScia — pierwsze to sta-
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nowisko CARI [8], w ktérym przy kategoriach
eGFR 1.-3. nie zaleca si¢ ograniczenia spozy-
cia fosforu, a drugie to stanowisko DELPHI
[7], w ktérym kontrolowanie spozycia fosforu
zaleca si¢ juz od wczesnych stadiéw PChN.
W pozostalych stanowiskach zalecane spozycie
fosforu miesci si¢ w granicach 600-1000 mg/d.,
z tym ze wyzsze wartoSci sa dopuszczane
w przypadku osob, ktére maja wysokie zapo-
trzebowanie energetyczne, tak aby koniecz-
no$§¢ wprowadzenia ograniczein w spozyciu
fosforu nie skutkowata brakiem mozliwosci
pokrycia zapotrzebowania energetycznego.

Roéwniez w stanowisku Kidney Disease:
Improving Global Outcomes (KDIGO) doty-
czacym leczenia zaburzefi mineralnych i kost-
nych u pacjentéw z PChN G3A-G5D pod-
kresla si¢ konieczno$¢ ograniczenia spozycia
fosforu w leczeniu hiperfosfatemii [9]. Zwraca
si¢ uwage, ze przy przygotowywaniu zalecef
dietetycznych dla chorego nalezy wziag¢ pod
uwage rézne zrodla fosforu w diecie i ich bio-
dostepnosé¢ (np. produkty zwierzece, roslinne,
dodatki do zywnosci). Podkresla sig, ze w pro-
duktach spozywczych wysoko przetworzonych
moga wystepowaé znaczne iloSci fosforanéw
nieorganicznych, ktére w 100% wchtaniajg si¢
z przewodu pokarmowego. Informacje doty-
czace zawartoSci roznych dodatkéw do zyw-
nosci, w tym réwniez zwigzkéw zawierajacych
fosfor, ktére moga by¢ stosowane w przemysle
spozywczym, S3 zamieszczone w unijnym wyka-
zie dodatkéw do zywnosci [10].



Tabela 3. Stanowiska towarzystw naukowych i zespotow ekspertdw dotyczace spozycia fosforu u 0sob dorostych z przewle-
kia chorobg nerek niewymagajacych leczenia nerkozastepczego (PChN-Z)

Zrodio Okres leczenia, Zalecenia
kategorie eGFR

ZKKM [1] - -

NKF [2] 3.-5. 800-1000 mg/d.
lub 10-12 mg na 1 g biatka

ADA [3] 3.-5. Bez ograniczen przy braku hiperfosfatemii
Ograniczenie spozycia przy hiperfosfatemii

ISRNM [4] 3.-5. 800-1000 mg/d.

EDTNA/ERCA [5] PChN-Z 600-1000 mg/d.

ESPEN [6] PChN-Z 600-1000 mg/d.*

DELPHI [7] 1.-2. Kontrolowanie spozycia juz od wczesnych stadiow

CARI [8] 1.-3. Bez ograniczen

*W zalezno$ci od aktywnosci fizycznej, bezttuszczowej masy ciata, wieku, stopnia niedozywienia
eGFR (estimated glomerular filtration rate) — szacunkowy wspotczynnik przesaczania kigbuszkowego

ZALECENIA DOTYCZACE SPOZYCIA POTASU
1 SODU

Wraz ze zmniejszaniem iloSci czynnego
migzszu nerek ro$nie ryzyko rozwoju hipo- lub
hiperkaliemii. Gléwnym objawem hipokalie-
mii s3 zaburzenia rytmu serca, natomiast obja-
wy kliniczne hiperkaliemii obejmuja zaburze-
nia funkcji mig$ni poprzecznie prazkowanych
i miocytéw gladkich. Kontrola spozycia potasu
jest waznym czynnikiem zmniejszajacym ryzy-
ko wystapienia zaburzen gospodarki potaso-
wej. Wystapieniu hiperkaliemii moga sprzyjacé
rowniez inne czynniki poza spozyciem potasu,
takie jak: postepujace zmniejszanie si¢ iloSci
czynnego miazszu nerek, skapomocz, stoso-
wanie inhibitoréw konwertazy angiotensyny
(ACE, angiotensin converting enzyme), zapar-
cia, kwasica metaboliczna i nasilony katabo-
lizm [11]. Hipokaliemia moze si¢ rozwinac¢
u pacjentdéw przyjmujacych niektore leki (diu-
retyki tiazydowe, tiazydopodobne lub petlowe,
glikokortykosteroidy), przy nasilonych bie-
gunkach oraz w przypadku niedostatecznego
spozycia potasu z dieta. W PChN-Z obserwuje
si¢ wzrost ilo§ci potasu w kale, ktory staje si¢
waznym Zrodtem usuwania tego pierwiastka
z organizmu. Dlatego tez nalezy zapobiegaé
wystepowaniu zaparé, co moze wspomagaé
kontrolowanie stezenia potasu w surowicy
[12]. W przypadku pacjentéw z hiperkalie-
mig zaleca si¢, aby dietetyk rozwazyt wspdlnie
z lekarzem jej przyczyny pozazywieniowe,
a jesli takie wystepuja, to w miar¢ mozliwoSci
powinno si¢ je eliminowaé w pierwszej kolej-
nosci. Przed wprowadzeniem dodatkowych

ograniczen podazy potasu nalezy si¢ upewnic,
czy warto$§¢ odzywcza diety bedzie adekwatna
do zapotrzebowania chorego. Konsekwencja
wprowadzania drastycznych ograniczen doty-
czacych spozycia potasu jest poglebianie nie-
doboréw witamin i pierwiastkéw Sladowych.
Stanowiska towarzystw naukowych i zespotow
ekspertéw dotyczace spozycia potasu przedsta-
wiono w tabeli 4.

Przy wysokim spozyciu sodu wydalanie
tego sktadnika z organizmu w PChN-Z moze
by¢ uposledzone i prowadzi¢ do zaburzen go-
spodarki elektrolitowej i wodnej organizmu.
Wysokie spozycie sodu ogranicza réwniez
skuteczno$¢ lekéw hipotensyjnych. Dlatego
tez w ramach kontroli objetosci ptynéw ustro-
jowych oraz ciSnienia tetniczego zalecane jest
postepowanie skojarzone, obejmujace zardw-
no farmakoterapie, jak i ograniczenie spo-
zycia sodu. U niektorych pacjentéw retencja
plynéw moze stanowi¢ bardzo powazny pro-
blem i wymaga¢ poza ograniczeniem spozycia
sodu réwniez zindywidualizowanego podej-
Scia w zakresie ilosci przyjmowanych pltynow.
Natomiast u czeéci 0oséb pewnych warunkach
moze wystapi¢ nadmierna utrata sodu i moze
by¢ konieczne uzupetnienie jego st¢zenia [5].
Stanowiska dotyczace zawarto$ci sodu w diecie
chorych z PChN-Z przedstawiono w tabeli 5.
Sa one zgodne co do tego, ze spozycie sodu po-
winno by¢ ograniczane do ok. 2 g/d. Wiaze si¢
to z konieczno$cia stosowania tak zwanej diety
no added salt, wymagajacej zaprzestania do-
salania potraw w czasie ich przygotowywania.
Warto zaznaczy¢, ze zwyczajowe spozycie sodu
w populacji ogdlnej to okoto 5-6 g/d.
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Tabela 4. Stanowiska towarzystw naukowych i zespotow ekspertow dotyczace spozycia potasu u 0sb dorostych z przewlekig
chorobg nerek niewymagajacych leczenia nerkozastepczego (PChN-Z)

Zrodto Okres leczenia, Zalecenia
kategorie eGFR
ZKKM [1] - -
NKF [2] 3.-5. W przypadku hiperkaliemii < 2,4 g/d.*
ADA [3] 3.-5. W przypadku hiperkaliemii indywidualizowane ograniczenie spozycia
ISRNM [4] 3.-5. W przypadku hiperkaliemii ograniczenie < 40 mg/kg
EDTNA/ERCA [5] PCHN-Z 2,0-2,5 g/d.
ESPEN [6] PCHN-Z 1,5-2,0 g/d. (indywidualizacja)
DELPHI [7] 4.-5. Spozycie powinno by¢ modulowane w zaleznosci od stezenia we krwi
i nasilenia kwasicy metabolicznej
CARI [8] PChN-Z W przypadku hiperkaliemii ograniczenie spozycia pod opieka dietetyka

*Dostosowanie iloci w zalezno$ci od: stezenia potasu w surowicy, ci$nienia tetniczego, przyjmowanych lekow, funkcji nerek, stanu nawodnienia, nasilenia
zaburzen gospodarki kwasowo-zasadowej, wyréwnania glikemii, nasilenia katabolizmu, wystepowania zaburzen zotadkowo-jelitowych, w tym wymiotdw,

biegunek, zapar¢ i krwawien z przewodu pokarmowego

eGFR (estimated glomerular filtration rate) — szacunkowy wspotczynnik przesaczania kigbuszkowego

Tabela 5. Stanowiska towarzystw naukowych i zespotow ekspertow dotyczace spozycia sodu u 0séb dorostych z przewlekig
chorobg nerek niewymagajacych leczenia nerkozastepczego (PChN-Z)

Zrodio Okres leczenia, Zalecenia
kategorie eGFR

ZKKM [1] - -

NKF [2] 1.-5. <24g/d*
ADA [3] 3.-5. < 2,4 g/d.
ISRNM [4] 3.-5. 1,8-2,3 g/d.
EDTNA/ERCA [5] PChN-Z 1,8-2,5 g/d.
ESPEN [6] PChN-Z 1,8-2,5 g/d.
DELPHI [7] 1.-2. Do 2,3 g/d.
CARI [8] PChN-Z Do 2,3 g/d.

*Dostosowanie ilosci w zaleznosci od: ci$nienia tetniczego, przyjmowanych lekow, funkcji nerek, stanu nawodnienia, nasilenia kwasicy metabolicznej,

kontroli glikemii, nasilenia katabolizmu, wystgpowania zaburzen zotadkowo-jelitowych, w tym wymiotéw, biegunek, zapar¢
eGFR (estimated glomerular filtration rate) — szacunkowy wspofczynnik przesaczania kigbuszkowego

ZALECENIA DOTYCZACE SPOZYCIA
POZOSTALYCH SKLADNIKOW POKARMOWYCH

U 0s6b z PChN-Z moga wystepowac nie-
dobory niektérych witamin i pierwiastkow
Sladowych, jednak ich rutynowa suplemen-
tacja nie jest zalecana. Wystepowaniu tych
niedoboréw sprzyjaja spontaniczne zmniej-
szenie spozycia pokarmu, zaburzone wchia-
nianie, przyjmowanie niektoérych lekéw
oraz ograniczenia dietetyczne wynikajace
z konieczno$ci obnizenia spozycia bialka,
fosforu czy tez innych sktadnikéw pokarmo-
wych [5].

W stanowisku NKF [2], ktore jest kiero-
wane do zarejestrowanych dietetykow (regi-
stered dietitian) sprawujacych opieke nad pa-
cjentami z PChN-Z w Stanach Zjednoczonych,
znajduja sie¢ réwniez zalecenia dotyczace po-
dazy innych sktadnikéw pokarmowych, takich
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jak: wapn, witamina D, zelazo, witamina B ,,

kwas foliowy, witamina C oraz L-karnityna.

W przypadku oséb dorostychzPChN-Z za-
rejestrowany dietetyk powinien zalecac:

— spozycie wapnia w iloci nieprzekraczajacej
2000 mg/d. (w tym wapn z produktéw spo-
zywezych, z suplementéw oraz lekéw wia-
zacych fosforany);

— suplementacj¢ witaminy D (jesli st¢zenie
25-hydroksywitaminy w surowicy jest niz-
sze niz 30 ng/ml) w celu utrzymania jej od-
powiedniego stezenia w surowicy;

— suplementacj¢ Zelaza, jesli stezenie ferry-
tyny w surowicy jest nizsze niz 100 ng/ml
i wysycenie transferyny (TSAT, transferrin
saturation) wynosi ponizej 20%;

— suplementacj¢ witaminy B,, i kwasu folio-
wego, jesli MCV wynosi ponad 100 fl, a ste-
Zenia tych witamin w surowicy sa ponizej
wartosci prawidlowych;



— spozycie witaminy C na poziomie zaleca-
nego spozycia dla populacji ogélnej (RDA,
recommended dietary allowance), co jest to
szczegblnie wazne u chorych z niedokrwi-
stoécig (witamina C poprawia przyswajal-
nos¢ zelaza);

— preparaty wielowitaminow dla pacjen-
téw, u ktérych moga wystapi¢ niedobory
skladnikéw odzywczych jako skutek nie-
dostatecznego spozycia pokarméw
izmniejszenia iloSci czynnego miazszu nerek.

W  przypadku  dorostych  chorych

z PChN-Z i niedokrwistoscia zarejestrowany

dietetyk nie powinien zaleca¢ suplementacji

L-karnityna, gdyz nie ma wystarczajacych do-

wodoéw skutecznoSci stosowania tego zwiazku

w leczeniu niedokrwisto$ci. Ponadto zareje-

strowany dietetyk powinien poinformowac

pacjenta o dowodach naukowych dotyczacych
skutecznoSci suplementacji kwaséw thuszczo-
wych szeregu omega-3. W przypadku dorostych
chorych z cukrzyca i PChN-Z zarejestrowany

dietetyk powinien wdrozy¢ terapie zywieniowa
w celu obnizenia stgzenia glukozy we krwi, tak
aby osiggna¢ docelowy odsetek HbA, na po-
ziomie okoto 7% [2].

PODSUMOWANIE

W  przedstawionych stanowiskach to-
warzystw naukowych i zespoléw ekspertow
z r6znych krajow wystepuje wiele réznic w za-
leceniach dotyczacych spozycia sktadnikéw po-
karmowych u pacjentéw z PChN-Z. Dlatego
konieczne jest wypracowanie w naszym kraju
jednolitego stanowiska dotyczacego zywienia
osob z PChN-Z, gdyz dietetycy przy opraco-
wywaniu indywidualnych rekomendacji dla
chorych stosuja si¢ wybiérczo do réznych wy-
tycznych, a ponadto czesto kieruja si¢ niere-
cenzowanymi informacjami zaczerpnigtymi
z Internetu lub korzystaja z przestarzatych
podrecznikéw i nieaktualnych zalecen eksper-
tow sprzed wielu lat.
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5. ROLA ZYWIENIA W ZWALCZANIU CZYNNIKOW RYZYKA PRZYSPIESZONEGO
POSTEPU USZKODZENIA NEREK

Lucyna Koztowska

WSTEP

Do czynnikéw majacych kluczowe znacze-
nie w hamowaniu postepu uszkodzenia nerek
zalicza si¢ kontrole ci$nienia tgtniczego i gospo-
darki lipidowej, zmniejszenie generacji toksyn
mocznicowych, leczenie otytosci oraz zwalcza-
nie bialkomoczu, zaburzen gospodarki wapnio-
wo-fosforanowej, kwasowo-zasadowej, prze-
wleklego stanu zapalnego, czynnikdéw ryzyka
miazdzycy, a u chorych z nefropatia i cukrzyca
dodatkowo wyréwnanie glikemii [1]. Podstawo-
wym warunkiem osiagni¢cia optymalnego wyni-
ku leczenia PChN jest wdrozenie terapii wielo-
kierunkowej, skierowanej przeciwko wszystkim
czynnikom wplywajacym na uszkodzenie ne-
rek. Oprocz farmakoterapii niebagatelng role
w zwalczaniu czynnikéw ryzyka przyspieszone-
go postepu PChN odgrywa réwniez odpowied-
ni sposéb zywienia, ukierunkowany gléwnie
na zmniejszenie spozycia bialka oraz regulacje
spozycia tych sktadnikéw, ktére wspomagaja le-
czenie wspotwystepujacych zaburzen i schorzen.

OGRANICZENIE SPOZYCIA BIALKA

Korzysci z ograniczenia spozycia biatka
stwierdzono juz w 1869 roku, kiedy to Beale
i wsp. zalecili badanym chorym zmniejsze-
nie spozycia produktéw obfitujacych w biat-
ko i uzyskali znaczace zlagodzenie objawéw
mocznicy. Przy danym poziomie przesaczania
klebuszkowego ograniczenie spozycia biatka
zmniejsza akumulacje toksyn mocznicowych,
przez co opdznia wystapienie symptomow
i pelnych objawéw mocznicy oraz poprawia
jako$¢ zycia os6b z PChN [2, 3], a ponadto
zmniejsza nasilenie kwasicy metabolicznej [4],
nadczynnosci przytarczyc [S], opornoSci na
dziatanie hormonéw anabolicznych [6] oraz
obniza stezenia we krwi wskaznikéw stanu za-
palnego i hormonéw hamujacych pobieranie
pokarmu [7]. Zakrojone na duza skal¢ ran-
domizowane badanie Modification of Diet in
Renal Disease (MDRD) mialo ostatecznie dad
odpowiedzZ na pytanie, czy ograniczenie spozy-
cia biatka spowalnia postep PChN. W badaniu
wzigto udziat 1585 oséb z eGFR w zakresie
25-55 ml/min/1,73 m? (grupa 1) oraz 2255 0s6b
z eGFR 13-24 ml/min/1,73 m? (grupa 2). Oso-
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bom z obu grup przez okres okolo 2 lat zaleco-
no stosowanie zwyczajowego sposobu zywienia
(biatko 1,3 g/kg/d.) lub ograniczenie spozycia
biatka (grupa 1 — biatko 0,58 g/kg/d.; grupa 2
— biatko 0,28 g/kg/d. i suplementacja mieszan-
ka analogéw aminokwasow). Wstepne wyniki
nie przyniosly jednoznacznej odpowiedzi na
postawione pytanie [8]. W p6Zniejszym okresie
[9] przeprowadzono bardziej dogi¢gbne analizy.
Badane osoby podzielono na dwie grupy, a kry-
terium podziatu stanowito rzeczywiste spozy-
cie biatka. Stwierdzono, Ze u 0s6b z mniejszym
spozyciem biatka wystgpowato wolniejsze ob-
nizenie eGFR (o 1,15 ml/min/1,73 m*rok), co
oznacza, ze w grupie tej o 41% wydluzyt si¢
okres leczenia zachowawczego i terapia ner-
kozastepcza zostata wprowadzona znacznie
pOzniej w poréwnaniu z osobami spozywaja-
cymi wigksza ilo$¢ biatka. Metaanaliza badan
obejmujaca 1524 dorostych oséb z PChN po-
twierdzita, ze w poréwnaniu z osobami spozy-
wajacymi wigksza ilo$¢ biatka u 0s6b z nizszym
jego spozyciem czas rozwoju schytkowej niewy-
dolnosci nerek wydhuzyt si¢ o 31% [10]. Poza
aspektem iloSciowym dotyczacym spozycia
biatka istotng role odgrywa rowniez aspekt ja-
koSciowy. W badaniach na myszach z nefropa-
tig cukrzycowa stwierdzono, ze dieta wysoko-
biatkowa z 20-procentowa zawartoscia biatka
zwierzecego (kazeina) zwicksza wydalanie al-
bumin z moczem do wartoSci wskazujacych na
makroalbuminuri¢, z kolei dieta z taka sama
zawartoscia biatka roslinnego (biatko sojowe)
nie zmienia wydalania albumin z moczem [11].

WYROWNANIE ZABURZEN GOSPODARKI
WEGLOWODANOWEJ

Bardzo waznym czynnikiem prowadza-
cym do uszkodzenia nerek w cukrzycy jest hi-
perglikemia. Transport glukozy do komoérek
nerkowych jest niezalezny od insuliny, dlatego
tez w stanie hiperglikemii wystepuje zwick-
szony naplyw glukozy do wnetrza komorek,
a to ma swoje konsekwencje metaboliczne.
Wewnatrzkomoérkowa hiperglikemia nasila
proces glikolizy i cykl kwasow trikarboksylo-
wych, co prowadzi do intensyfikacji syntezy
zredukowanej formy dinukleotydu nikotyno-
amidoadeninowego i flawinoadeninowego,



a w konsekwencji — do zwickszonego wy-
twarzania anionorodnika ponadtlenkowego
i wzrostu stresu oksydacyjnego w komodrkach

nerkowych. Anionorodniki ponadtlenkowe
uruchamiaja szlak reakcji zwiazanych kolej-
no z synteza diacyloglicerolu, aktywacja kinaz
biatkowych C i serynowych, transkrypcja wielu
czynnikéw jadrowych oraz ekspresja licznych
bialek macierzy pozakomorkowej [12]. Hi-
perglikemia prowadzi réwniez do aktywacji
szlaku poliolowego. Wystepujaca w nadmiarze
glukoza zostaje przeksztalcona przez reduk-
tazy aldozowe w sorbitol, ktory jest utleniany
do fruktozy, co ostatecznie prowadzi réwniez
do aktywacji szlaku kinazy biatkowej C. Skut-
ki kumulacji sorbitolu w komdérkach obejmuja
wzrost osmolarnoSci i ryzyko uszkodzenia ko-
morek [13]. Hiperglikemia skutkuje tez nie-
enzymatycznym laczeniem czasteczek glukozy
z grupa aminowa biatek i powstawaniem kon-
cowych produktéw glikacji. Akumulacja tych
produktéw w nerkach moze si¢ przyczyni¢ do
stopniowej zmiany ich struktury i utraty funkcji
na drodze réznych mechanizmoéw, np. poprzez
zmian¢ wla$ciwosci biatek macierzy zewnatrz-
komérkowej i aktywacje dalszych sygnatéw
niekorzystnych przemian prowadzacych do
uszkodzenia migzszu nerek [14].

U o0s6b z cukrzyca typu 2 i z mikroalbu-
minurig wykazano, ze lepsza kontrola glike-
mii hamuje rozwdj makroalbuminurii [15].
W odniesieniu do kontroli glikemii wykaza-
no réwniez korzystny wplyw zaréwno reduk-
cji masy ciata, spozycia weglowodandw, jak
i obnizenia spozycia biatka. U otylych myszy
karmionych dieta niskobiatkowa stwierdzo-
no nizszy odsetek hemoglobiny glikowane;j
(HbA, ) oraz nizsze stezenie glukozy w moczu
niz u zwierzat przebywajacych na diecie wyso-
kobiatkowej [16]. U oséb dorostych z PChN
po zastosowaniu przez okres 3 miesigcy ni-
skobiatkowych racji pokarmowych suplemen-
towanych analogami aminokwaséw przy uzy-
ciu hiperinsulinowej klamry euglikemicznej
stwierdzono istotng poprawe¢ wrazliwoSci na
insuline oraz obnizenie st¢zenia glukozy w su-
rowicy [17]. Podobna tendencje obnizenia in-
sulinoopornoéci w odpowiedzi na ograniczenie
spozycia biatka dostarczanego z dziennymi
racjami pokarmowymi odnotowano réwniez
u dzieci z PChN, a osiagniety efekt byt skut-
kiem obnizenia st¢zenia w organizmie tok-
syn mocznicowych [18]. W innych badaniach
prowadzonych z udzialem chorych z cukrzy-
ca zaréwno typu 1, jak i typu 2 oraz jawnym
biatkomoczem wprowadzenie deficytu

energetycznego i zmniejszenie spozycia biatka
poza redukcja masy ciata skutkowato tez obni-
zeniem stezenia glukozy w surowicy w pomia-
rach wykonywanych na czczo [19]. Korzystny
wplyw modyfikacji zawartoSci sktadnikéw po-
karmowych na wskaZniki opisujace funkcje
nerek i wyréwnanie glikemii wykazano takze
w badaniach na myszach z brakiem receptoréw
leptyny. U zwierzat karmionych dieta nisko-
biatkowg stwierdzono nizszy odsetek HbA
w surowicy krwi anizeli u myszy karmionych
izokaloryczna dieta z wysoka zawartoscia biat-
ka [16].

KONTROLA CISNIENIA TETNICZEGO

Obecnosé¢ nadci$nienia tetniczego wigze
si¢ z szybszym postgpem uszkodzenia nerek
[20], a obnizenie ci$nienia tetniczego zwalnia
tempo degradacji migzszu nerek [21]. W kie-
buszkach nerkowych u chorych na cukrzyce
dochodzi do zaburzefi autoregulacji, co spra-
wia, ze sa one wyjatkowo podatne na zmiany
ciSnienia. Do efektéw tych zmian naleza wy-
stepowanie i nasilanie si¢ biatkomoczu. Za-
burzenia hemodynamiki kiebuszkéw u oséb
z cukrzyca sa istotnym czynnikiem uszkodze-
nia nerek [22]. Juz w latach 80. XX w. uka-
zaly si¢ pierwsze prace wykazujace posredni
korzystny wplyw ograniczenia spozycia bial-
ka, wynikajacy z oddzialywania na niezalezne
czynniki ryzyka postepujacej utraty funkcji
nerek, takie jak nadciSnienie tetnicze i bial-
komocz. U chorych w 4. i 5. stadium PChN
z masywna albuminurig ograniczenie spozycia
biatka z dziennymi racjami pokarmowymi do
0,3 g/kg/d. i suplementacja analogami amino-
kwaséw przez okres 6 miesigcy powodowaly
znaczace obnizenie wydalania albumin z mo-
czem oraz wzrost st¢zenia albumin w surowicy
[23]. Réwniez u os6b z zespolem nerczyco-
wym obnizenie spozycia biatka z 1,6 g/kg/d.
do 0,8 g/kg/d. skutkowato zmniejszeniem wy-
dalania albumin z moczem [24]. W badaniach
na szczurach zaobserwowano, ze zmniejszenie
puli biatka w diecie prowadzi do obnizenia ci§-
nienia w kapilarach klgbuszkéw nerkowych
[25]. Korzystny wplyw niskobiatkowych racji
pokarmowych w redukcji ci$nienia tetniczego
potwierdzily takze pdzniejsze badania prowa-
dzone u os6b w 4. i 5. stadium PChN, u kt6-
rych po wprowadzeniu niskobiatkowych racji
pokarmowych uzyskano istotne obnizenie cis-
nienia tetniczego [26].

W terapii nadci$nienia tetniczego nieba-
gatelna role¢ odgrywa tez unikanie nadmier-
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nego spozycia sodu, w szczegdlnosci w przy-
padku chorych na cukrzyce typu 2 leczonych
antagonistami receptora angiotensyny (ARB,
angiotensin receptor blockers). Wykazano, ze
ograniczenie spozycia sodu z dziennymi ra-
cjami pokarmowymi wywiera krétkotrwaty
efekt poprawy efektywnoSci ARB w zakresie
redukcji ciSnienia tetniczego i biatkomoczu
[27, 28]. Analizy post-hoc dwoch duzych badan
Reduction of Endpoints in NIDDM with the An-
giotensin Il Antagonist Losartan (RENAAL)
i Irbesartan Diabetic Nephropathy Trial (IDNT)
wykazaly réwniez niezwykle korzystne dziata-
nie dlugotrwate. U os6b z nefropatia w prze-
biegu cukrzycy typu 2 stwierdzono najwigksze
nefroprotekcyjne i kardioprotekcyjne dzia-
tanie ARB przy najnizszym tercylu spozycia
sodu z dziennymi racjami pokarmowymi [29].
Potwierdzily to wyniki innych badan, w ktérych
w przypadku niskiego spozycia sodu stwier-
dzono istotnie wigksza efektywno$¢ dziatania
ARB u 0s6b z nefropatia cukrzycowa oraz cho-
robami serca i uktadu sercowo-naczyniowego.
Autorzy sugeruja, ze wysokie spozycie sodu
moze by¢ wrecz bardzo szkodliwe [30].

WYROWNANIE ZABURZEN GOSPODARKI
KWASOWO-ZASADOWEJ

Kolejnym zaburzeniem majacym wplyw
na tempo obnizania wartosci eGFR jest kwasi-
ca metaboliczna [31]. W badaniach na modelu
zwierzgcym z umiarkowana nefrektomig na
poziomie 66% zaobserwowano, ze w obnizeniu
eGFR posredniczy kumulacja H+, zwigzana
ze zwigkszona aktywnoScia w nerkach endo-
teliny i aldosteronu, a doustne podanie Srod-
kéw alkalizujacych zmniejsza nasilenie tych
zaburzeni [32]. W duzym badaniu epidemio-
logicznym obejmujacym 5422 osoby z PChN
wykazano, ze niskie st¢zenie wodorowegla-
néw w surowicy krwi (< 22 mEq/l) prowadzi
do szybszego postepu choroby [33]. Wyniki
kolejnej obserwacji przeprowadzonej w grupie
839 os6b w stadiach 2.—4. PChN takze potwier-
dzaja, ze niskie stezenie wodorowegglandw
w surowicy krwi jest zwigzane z gorszym roko-
waniem [34]. Nasilenie zaburzefi gospodarki
kwasowo-zasadowej w duzym stopniu zalezy
od sktadu racji pokarmowych, a w tym od Zré-
det bialka oraz spozycia warzyw i owocéw [35].
W badaniach na szczurach z czgSciowa nefrek-
tomig stwierdzono, ze u zwierzat karmionych
kazeina rozwija si¢ kwasica metaboliczna,
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a podanie wodoroweglanu sodu zmniejsza na-
silenie kwasicy metabolicznej i zwalnia tempo
obnizenia wartosci wskaznika eGFR. Z kolei
u zwierzat na diecie opartej na biatku sojowym
nie stwierdzono rozwoju kwasicy metabolicz-
nej oraz obnizenia warto§ci wskaZnika eGFR
[36]. Biatko roSlinne, w przeciwienstwie do
biatka zwierzecego, moze wykazywaé bardziej
korzystne dzialanie w PChN ze wzgledu na
nizsza biodostgpno$¢ fosforu i stabsze dziata-
nie zakwaszajace. W badaniach obejmujacych
populacje 2938 os6b z PChN stwierdzono, ze
wraz ze wzrostem procentowej zawartosci biat-
ka roSlinnego w racjach pokarmowych zwigk-
sza sie stezenie wodoroweglanéw w surowicy
krwi [37]. Osobom z nefropatia nadci$nienio-
wa w 2. stadium PChN w celu wyréwnania
gospodarki kwasowo-zasadowej przez okres
30 dni podawano doustnie wodoroweglan
sodu lub zalecono stosowanie racji pokarmo-
wych z duza iloécig warzyw i owocéw. W obu
przypadkach stwierdzono korzystny efekt ne-
froprotekcyjny zwiazany ze zwigkszeniem ste-
zenia wodoroweglanéw w surowicy krwi oraz
obnizeniem wydalania albumin z moczem.
Wplyw zwickszenia spozycia owocow i warzyw
byl poréwnywalny z dzialaniem wodorowegla-
nu sodu [38]. Kwasica metaboliczna jest tez
czgstym zaburzeniem u 0s6b po przeszczepie
nerki (PN). Wigksze nasilenie kwasicy meta-
bolicznej stwierdzono u oséb po PN cechuja-
cych sie wysokim spozyciem bialka zwierze-
cego wraz z dziennymi racjami pokarmowymi
(migso, dréb, ryby) i niskim spozyciem warzyw
i owocow [35]. W badaniach epidemiologicz-
nych odnotowano, ze wielonienasycone kwasy
thuszczowe omega 3 (WNKT n-3) zwalniaja
postep PChN [39]. Korzystne dziatanie WNKT
n-3 wykazano réwniez w leczeniu chordb serca
i uktadu sercowo-naczyniowego [40] oraz ne-
fropatii IgA [41]. Ponadto, WNKT n-3 osta-
biaja nefrotoksyczne dziatanie cyklosporyny
[42], wykazuja dzialanie przeciwzapalne oraz
nefroprotekcyjne [43]. WNKT n-3 moga takze
zwalniaé postep uszkodzenia nerek w cukrzy-
cy poprzez zmniejszenie odkladania lipidéw
w miazszu nerek. U szczuréw z cukrzyca typu
1 karmionych dieta bogata w nasycone kwasy
thuszczowe stwierdzono istotnie wyzsze steze-
nie w surowicy krwi cholesterolu catkowitego
i trigliceryd6éw oraz wigksze wydalanie albumin
z moczem, a ponadto wigksze nagromadzenie
thuszczu w komérkach kiebuszkow i kanalikow
nerkowych [44].



WYROWNANIE ZABURZEN GOSPODARKI
LIPIDOWEJ

Roéwniez u szczuréw z indukowana cu-
krzyca typu 1 dieta z wysoka zawartoScia
cholesterolu, poza wzrostem stgzenia w suro-
wicy krwi cholesterolu catkowitego oraz ob-
nizeniem stezenia cholesterolu frakcji HDL,
prowadzita do pogrubienia blony podstawne;j
kiebuszkéw nerkowych oraz do powigkszenia
kigbuszkéw nerkowych [45]. U oséb z PChN
w okresie leczenia zachowawczego obnizenie
spozycia biatka oraz zwigkszenie spozycia jed-
no- i wielonienasyconych kwaséw ttuszczowych
(JNKT, WNKT) wigzaly si¢ z obnizeniem ste-
zefi w surowicy krwi cholesterolu catkowitego
i frakcji LDL oraz z korzystnymi zmianami
stezenia biatka C-reaktywnego (CRP, C-re-
active protein). Stwierdzono dodatnia zalez-
no$¢ migdzy stezeniem CRP w surowicy krwi
a poziomem spozycia biatka zwierzecego oraz
miedzy zmianami st¢zenia biatka CRP i zmia-
nami spozycia bialka zwierzecego. Zmiany
stezefi cholesterolu catkowitego i frakcji LDL
byly ujemnie skorelowane ze zmianami od-
setka energii z WNKT, co wskazuje na anty-
aterogenny wptyw WNKT [46]. W badaniach
na myszach z cukrzyca i brakiem receptora
LDL (LDLR (-/~)) stwierdzono odwracal-
no$¢ zmian wywotanych hiperlipidemia. Myszy
otrzymywaly diete niezawierajaca cholesterolu
(0%) i diete z wysoka zawartoScia cholestero-
lu (0,12%) przez okres 36 tygodni. U myszy
na diecie z wysoka zawartoScia cholesterolu
stwierdzono rozw6j nefropatii cukrzycowej ze
zwigkszonym wydalaniem albumin z moczem,
przerostem kigbuszkdw, mezangium i migzszu
nerek. Ponadto, zaobserwowano u nich wigk-
szg akumulacje lipidéw i apolipoproteiny B
w klebuszkach nerkowych w poréwnaniu z my-
szami na diecie bez cholesterolu. Inna grupa
myszy otrzymywata przez okres 26 tygodni
diete z wysoka zawartoScia cholesterolu, a na-
stepnie przez 10 tygodni diete bez cholesterolu
(0%). U myszy, ktérym diete bogata w cho-
lesterol (26 tygodni) zmieniono na diete¢ bez
cholesterolu (10 tygodni), stwierdzono mniej
nasilone zmiany patologiczne w nerkach oraz
nizsza zawarto$¢ albumin w moczu w poréwna-
niu z myszami, ktére spozywaly diete obfituja-
ca w cholesterol przez 36 tygodni. Wyniki tego
badania sugeruja, ze hiperlipidemia powoduje
ciagle uszkodzenie nerek oraz ze obnizenie
spozycia cholesterolu z dziennymi racjami
pokarmowymi moze poprawi¢ funkcj¢ nerek
w cukrzycy [47].

PREWENCJA POWIKLAN MINERALNYCH
| KOSTNYCH

Postepujace zmniejszenie iloSci czyn-
nych nefronéw w PChN prowadzi do retencji
w organizmie réznych sktadnikéw i metabo-
litow, w tym takze fosforu. UpoSledzone wy-
dalanie fosforu z organizmu jest kluczowym
elementem w rozwoju powiklan mineralnych
i kostnych (PMK) w PChN. Powiktania te roz-
poczynaja si¢ juz w 3. stadium PChN i wraz
z postepem choroby zwigkszaja sie czgstos$é
ich wystepowania i nasilenie. Powiktania mi-
neralne i kostne moga prowadzi¢ do rozwoju
nadczynnoSci przytarczyc, osteodystrofii ner-
kowej, hamowania 1-hydroksylacji 25-hydro-
ksykalcyferolu przez czynnik wzrostu fibrobla-
stow-23, powstawania zwapnieii w tkankach
miekkich, jak réwniez do wapnienia blaszki
miazdzycowej w naczyniach krwiono$nych i do
tworzenia si¢ zlogdw przypominajacych tkan-
ke kostna [48]. Hiperfosfatemia powigzana
jest ze zwigkszona chorobowoscia, $miertel-
noscia i przySpieszonym postepem uszkodze-
nia funkcji nerek [49]. Nasilenie kalcyfikacji
naczyn krwiono$nych i zastawek w okresie le-
czenia zachowawczego PChN przy$piesza po-
step uszkodzenia nerek [50]. Stad tez korekta
i zapobieganie hiperfosfatemii sa waznym ele-
mentem terapii 0séb z PChN. Podejmowane
strategie leczenia hiperfosfatemii, obejmujace
ograniczenie spozycia fosforu oraz zmniejsze-
nie wchtaniania fosforu z przewodu pokarmo-
wego poprzez stosowanie lekéw wiazacych fos-
for, niestety nie zawsze przynosza oczekiwane
efekty. Wyniki badaf z ostatnich lat podkre§la-
ja ogromny wplyw fosforandw nieorganicznych
na rozwdj PMK w PChN. Uwaza si¢, ze 80—
—100% fosforu nieorganicznego jest wchtania-
ne z przewodu pokarmowego. Juz w 1990 roku
w Stanach Zjednoczonych ilosci dodatkéw do
zywnoSci byly na tyle wysokie, ze spozycie fos-
foru nieorganicznego z dziennymi racjami po-
karmowymi wynosito ok. 500 mg/d., a obecnie
szacuje si¢, ze jego spozycie moze siegac na-
wet 1000 mg/d. [51]. W racjach pokarmowych
opartych gtéwnie na produktach bez dodatku
fosforanéw nieorganicznych spozycie fosforu
bylo na poziomie 979 mg/d. Po wprowadze-
niu do racji pokarmowych produktéw wysoko
przetworzonych i zachowaniu podobnej struk-
tury racji pokarmowych ilo§¢ fosforu ogétem
wzrosta do 2124 mg/d. [52]. W zaleznosci od
wyboru produktéw dodatki do zywnoSci moga
zwiekszy¢ spozycie fosforu z dziennymi racja-
mi pokarmowymi az o 1000 mg/d. [53].
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REDUKCJA MASY TKANKI TLUSZGZOWEJ

Metaanaliza badan dotyczacych powigzan
miedzy otytoscia a uszkodzeniem nerek wyka-
zala, ze w Stanach Zjednoczonych u okoto 24%
mezczyzn i u prawie 40% kobiet choroba nerek
moze wykazywaé zwiazek z wystgpowaniem
nadwagi lub otyloSci. W poréwnaniu z oso-
bami o prawidlowych wartosciach BMI osoby
z nadwaga cechowaly si¢ ryzykiem wzgled-
nym uszkodzenia funkcji nerek zwigkszonym
0 40%, a osoby z otyloscia az o 83%. Wyka-
zano réwniez, ze otylo§¢ wplywa niekorzyst-
nie na postep uszkodzenia nerek w kierunku
schytkowej niewydolnoSci [54]. Mechanizmy
uszkodzenia nerek u 0s6b z otyloscia obejmuja
efekty bezposrednio zwiazane z hiperfiltracja
klebuszkowa, zwigkszonym ciSnieniem we-
wnatrzklebuszkowym, albuminuria, stwardnie-
niem klebuszkéw nerkowych i w konsekwencji
postepujacym niszczeniem struktur nerek [55]
oraz poSrednio sprzyjajace wystgpowaniu cu-
krzycy i nadciSnienia tetniczego [54]. Zmniej-
szenie masy ciala wywiera wielokierunkowy
korzystny wptyw na redukcje czynnikéw ryzyka
przySpieszonego postepu uszkodzenia nerek.
U o0séb z PChN po zastosowaniu normobiatko-
wej racji pokarmowej z deficytem energetycz-
nym przez okres 5 miesiecy wraz z ubytkiem
masy ciala uzyskano obnizenie wydalania biat-
ka z moczem, stezenia cholesterolu catkowite-
go w surowicy krwi i skurczowego ciSnienia tet-
niczego oraz stabilizacje¢ stezenia triglicerydow
w surowicy krwi i wskaznikéw funkcji nerek.
Z kolei w grupie oséb cechujacych si¢ zwycza-
jowym sposobem Zywienia stwierdzono wzrost
masy ciata i w konsekwencji zwigkszenie ste-
zenia triglicerydéw w surowicy krwi, wydala-
nia bialka z moczem oraz pogorszenie funkcji
nerek [56]. W innym badaniu u otylych oséb
z PChN i biatkomoczem po zastosowaniu nisko-
kalorycznych racji pokarmowych przez okres
12 miesiecy stwierdzono dodatnig zalezno$¢
miedzy ubytkiem masy ciala a wydalaniem bial-
ka z moczem [57]. Stosowanie przez 12 miesiecy
niskokalorycznych racji pokarmowych u otytych
0s0b z cukrzyca i jawna nefropatia poza ubyt-
kiem masy ciata skutkowato obnizeniem stezen
w surowicy krwi cholesterolu catkowitego, trigli-
cerydéw i glukozy na czczo, obwodowego skur-
czowego ci$nienia tetniczego, albuminurii oraz
wzrostem wartosci eGFR [19].
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REGULACJA WIELKOSCI SPOZYCIA INNYCH
SKtADNIKOW POKARMOWYCH

Poza makrosktadnikami i sktadnikami
mineralnymi istotna role¢ w hamowaniu po-
stepu uszkodzenia nerek odgrywa rowniez
wielko§¢ spozycia witamin wraz z dziennymi
racjami pokarmowymi. W badaniach na my-
szach we wczesnym stadium nefropatii, kto-
re byly karmione dieta z dodatkiem owocow
derenia (bogate zrédto witaminy C), wyka-
zano mniejsze w poréwnaniu ze zwierzetami
z grupy kontrolnej nasilenie zmian morfolo-
gicznych w nerkach [58]. Wazng role odgrywa
tez odpowiednie spozycie witamin z grupy B,
a w szczegblnodci tiaminy. Na modelu zwie-
rzecym oraz u oséb z cukrzyca stwierdzono
w przypadku nefropatii cukrzycowej obnizone
stezenie tiaminy w surowicy krwi oraz w roz-
nych tkankach, w tym réwniez w klgbuszkach
nerkowych [59]. Niedob6r tiaminy w cukrzycy
moze zwigksza¢ wrazliwo§¢ komorek naczy-
niowych na negatywne skutki hiperglikemii, co
zwigksza ryzyko rozwoju powiktlan.

U chorych na cukrzyce obserwuje si¢
podwyzszone stgzenie w surowicy krwi roz-
puszczalnych czasteczek adhezji komdrkowej
naczyn (sVCAM-1, soluble vascular cell adhe-
sion molecule-1), ktére sa markerem dysfunk-
cji komorek Srodbtonka i zwickszonego ryzyka
miazdzycy. Przypuszcza sie, ze niskie stgzenie
tiaminy w osoczu moze mie¢ zwigzek z pod-
wyzszonym stezeniem sVCAM-1 w cukrzy-
cy, a korekta niskiego stezenia tiaminy moze
zmniejsza¢ ryzyko wystapienia powiklan mi-
kronaczyniowych [60].

PODSUMOWANIE

Z przytoczonych badafi wynika, ze
w zwalczaniu czynnikéw ryzyka przySpieszo-
nego postepu uszkodzenia nerek niezwykle
wazng role odgrywa nie tylko obnizenie spo-
zycia bialka, ale réwniez wielko$¢ spozycia
pozostatych sktadnikéw pokarmowych, jak
np. tluszcze, weglowodany, antyoksydanty.
Sugeruje to, ze najwigkszy sukces terapeu-
tyczny moze przynie$¢ podejScie komplek-
sowe, obejmujace zbilansowanie dziennych
racji pokarmowych pod wzgledem zawarto-
Sci zaréwno makrosktadnikéw, witamin, jak
i sktadnikéw mineralnych.
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6. HIPERFOSFATEMIA, GZYNNIKI WPLYWAJACE NA HOMEOSTAZE FOSFORU

Katarzyna Krzanowska, Marcin Krzanowski

Wedtug definicji hiperfosfatemia to ste-

zenie fosforu w surowicy powyzej goérnej gra-
nicy normy [> 4,5 mg/dl (> 1,5 mmol/l)]. Pula
fosforu w organizmie stanowi 1% masy ciata,
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z czego okolo 85% znajduje si¢ w koSciach,
14% w tkankach migkkich, a 1% w przestrze-
ni wodnej pozakomdrkowej [1]. Jest to pier-
wiastek wystepujacy praktycznie we wszyst-



Absorpcja Reabsorpcja
300 mg/d. 300 mg/d.

1350 mgy/d.

Wydalanie z katem
400 mg/d.

Absorpcja Krazace
960 mg/d. fosforapy
we Krwi
Kotransporter - <1%
NaPi-2b Sekrecja
150 mg/d.

Kotransporter
\ NaPi-2a, NaPi-2¢

t FGF-23

Wydalanie
Zmoczem
800 mg/d.

Rycina 1. Mechanizm homeostazy fosforu w organizmie cztowieka

kich rodzajach pozywienia — $rednia ilo$¢
fosforu spozywanego przez osoby doroste (>
18. rz.) w krajach Unii Europejskiej wynosi
0kot01000-1767 mg/d. W Polsce zawarto$¢
fosforu w diecie wynosi Srednio 1208 mg/d.
(u kobiet — 1008 mg, u me¢zczyzn — 1441 mg)
[2]. Pierwiastek ten jest niezbedny do zycia
i funkcjonowania komorki, przez co konieczne
jest optymalne wchtanianie jelitowe, aby moz-
liwe bylo utrzymanie optymalnej rownowagi,
szczegblnie w sytuacjach, w ktoérych dostep-
no$¢ fosforanéw jest niska. Prawidlowa fosfa-
temia stanowi wynik balansu pomigdzy wchta-
nianiem fosforanéw w jelicie a ich wydalaniem
przez nerki.

Gtoéwna role w regulacji homeostazy fos-
foru odgrywaja: witamina D, parathormon
(PTH) i fosfatoniny. Wychwyt fosforanéw na-
stepuje dwiema drogami: bierng pozakomor-
kowa, przez szczeliny miedzykomoérkowe, i na
drodze aktywnego transportu transkomoérko-
wego, gtéwnie za poSrednictwem kotranspor-
tera fosforanowo-sodowego NaPi-2b. Pobu-
dzenie tego kanalu w odpowiedzi na aktywna
posta¢ witaminy D (1,25-dihydroksywitaminy
D) powoduje zwigkszenie absorpcji fosfora-
néw w jelicie. Wchtanianie fosforanéw w jeli-
cie, gléwnie w jelicie czczym, zalezne jest od
diety, kalcytriolu (1,25-dihydroksycholekalcy-
ferol), ktéry powstaje w nerkach wskutek 1-a-
-hydroksylacji 25-OH-D3. Hydroksylacja jest

zwickszana poprzez aktywno$¢ PTH, hamo-
wana natomiast przez czynnik fosfaturyczny
— czynnik wzrostu fibroblastéw 23 (FGF-23,
fibroblast growth factor 23), ktéry zmniejsza
reabsorpcje fosforanéw poprzez wplyw ha-
mujacy na kotransporter fosforanowo-sodo-
wy-2a (NaPi-2a) w cewkach proksymalnych,
powodujac zwigkszenie ich wydalania [2, 3].
Rycina 1 przedstawia homeostaze fosforu
w organizmie [2, 3].

Nieprawidtowy metabolizm fosforanéw
jest jednym z kluczowych powiktan PChN. Za-
burzenia przemian fosforanéw rozpoczynaja
si¢ na przetomie 2. i 3. stadium PChN, niemnie;j
jednak mechanizmy adaptacyjne, zwlaszcza
wysokie stezenie parathormonu (PTH) w od-
powiedzi na zwigkszone stezenie fosforu, hi-
pokalcemig i niedobér aktywnej witaminy D3,
a takze dziatanie FGF23, zapobiegaja jawnej
hiperfosfatemii, ktéra daje objawy do$¢ pdzno,
zwykle w 4. 1 5. stadium PChN. Czesto$¢ wyste-
powania hiperfosfatemii wzrasta wraz ze spad-
kiem eGFR iwynosi okoto 5% u os6b z eGFR
w zakresie 30-39 ml/min/1,73 m?, 5-15% przy
eGFR 20-29 ml/min/1,73 m? i az u okoto 40%
u chorych z eGFR < 20 ml/min/1,73 m? [4].
Hiperfosfatemia jest ciezkim powiklaniem
PChN i niezaleznym, udowodnionym czynni-
kiem ryzyka choréb uktadu sercowo-naczy-
niowego w tej populacji chorych. Dodatkowo,
tradycyjne czynniki ryzyka (w tym palenie ty-
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Tabela 6. Przyczyny hiperfosfatemii (wg [1])

Przyczyny hiperfosfatemii

Zwiekszona podaz fosforanéw w diecie

Produkty szczegélnie bogate w fosforany

Z6ttka jaj, grzyby, wedliny (kabanosy, szynka mielona, szynka konserwowa),
podroby (watroba, mozdzek, nerki), pasztety, pieczywo i produkty zbozowe
(kasza gryczana, soczewica, kasza jgczmienna, makarony, otreby pszenne), sery
dojrzewajace, topione, bryndza, rosliny straczkowe (fasola biata, groch, soja),
ryby (Swieze, wedzone, konserwy rybne), napoje zawierajgce kwas fosforowy

Zmniejszenie wydalania nerkowego

PChN z eGFR < 60 ml/min/1,73 m?, zaostrzenie przewlekiego uszkodzenia nerek,
niedoczynnos¢ przytarczyc, stosowanie bisfosfonianow

Zwigkszenie wchtaniania jelitowego

Przedawkowanie preparatow witaminy D, stosowanie Srodkdw przeczyszczaja-
cych zawierajacych fosforany

Uwalnianie z komérek

Rabdomioliza, zespot lizy guza, np. po chemioterapii, ostry przetom hemolityczny

toniu, wspétistniejaca dyslipidemia, cukrzyca
i przerost lewej komory) przyczyniaja si¢ do
zwiekszonej SmiertelnoSci z przyczyn sercowo-
-naczyniowych [5]. Przyczyny hiperfosfatemii
przedstawiono w tabeli 6.

Metaanaliza obejmujaca 327 644 pacjen-
téw dializowanych wykazata zalezno$¢ pomig-
dzy wyzszymi stezeniami fosforanéw w surowi-
cy a zwickszona $miertelnoscia [6]. Fosfor za
posrednictwem transporteréw fosforanowych
zaleznych od sodu PiT1 i PiT2 indukuje apop-
toze komoérek migsni gladkich naczyn (VSMC,
vascular smooth muscle cells) i komorek §réd-
btonka, zwigksza produkcje reaktywnych form
tlenu (ROS, reactive oxygen species), zmniej-
sza biodostepnos¢ tlenku azotu (NO), obniza
stezenie aneksyny II, upoSledza relaksacj¢ za-
lezng od $§rédbtonka, powoduje zmiane feno-
typu komoérek na osteochondrocyty i hamuje
osteoklastogeneze [7, 8]. W populacji chorych
leczonych nerkozastepczo wysokie stezenie
fosforanéw uwaza si¢ za ,cichego zabdjce”.
Analiza danych ad hoc z badania CARE
(n = 4127) wykazala, ze stezenie fosforanow
w surowicy > 3,5 mg/dl (> 1,13 mmol/l) byto
niezaleznie zwigzane ze zwigkszonym ryzy-
kiem $miertelnoSci z przyczyn zaréwno ogol-
nych, jak i sercowo-naczyniowych [9]. W bada-
niu NHANES III (n = 15 833) wykazano, ze
wspdlny wplyw nadciS$nienia tetniczego i pod-
wyzszonego stezenia fosforandw w surowicy
na ryzyko zgonu z przyczyn sercowo-naczy-
niowych byt wigkszy niz suma ich niezaleznych
efektéow [10]. W badaniu ARIC (n = 15 732)
odnotowano réwniez zwigkszone ryzyko wy-
stapienia incydentéw sercowo-naczyniowych
i SmiertelnoSci w zwiazku z ,,wysokimi prawi-
dlowymi” stezeniami fosforanéw [> 3,4 mg/dl
(> 1,1 mmol/1)] [11].
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ZALECENIA DIETETYCZNE U PACJENTOW
Z PCHN DOTYCZACE SPOZYCIA FOSFORANOW

U chorych w zaawansowanych stadiach
PChN nadmierne spozycie pokarméw bo-
gatych w fosforany moze prowadzi¢ do na-
silenia wtdérnej nadczynnoSci przytarczyc
i osteodystrofii nerkowej. Zalecane spozy-
cie fosforanéw u chorych z eGFR w zakresie
25-70 ml/min/1,73 m? wynosi 8-10 mg/kg
mc./d. Dieta z niskg zawartoScia fosforanéw
opiera si¢ na wykluczeniu produktéw bogatych
w fosfor (tab. 6) oraz na warzywach i owocach,
ktorych spozycie u chorych z tendencja do hi-
perkalemii musi by¢ jednak ograniczone z po-
wodu wysokiej zawarto$ci potasu. Zalecenia
The Recent Kidney Disease: Improving Global
Outcomes (KDIGO) Chronic Kidney Disease
— Mineral and Bone Disorder (CKD-MBD)
sugeruja u chorych z hiperfosfatemia w sta-
diach G3-G5 PChN obnizenie st¢zenia fos-
foranéw do prawidtowego zakresu (zalecenie
4.1.2 KDIGO). Brak jest jednak twardych da-
nych dotyczacych wczesnego wilaczania lecze-
nia obnizajacego stezenie fosforanéw. Wedtug
zalecenia 4.1.5 decyzja, jaka nalezy podjac,
aby obniza¢ fosfatemi¢ u pacjentéw z PChN
G3a-G5, powinna si¢ opiera¢ na analizie
przebiegu ,,progresywnej” lub ,uporczywe;j”
hiperfosfatemii. Szersze pojecie obnizania fos-
fatemii obejmuje wszystkie mozliwe podejscia
terapeutyczne (tj. dieta, dializa, leki wigzace
fosforany w przewodzie pokarmowym), ktére
moga si¢ okazac¢ skuteczne [12].

U cze¢éci chorych ograniczenia dietetyczne
nie sa w stanie zapobiec hiperfosfatemii i ko-
nieczne jest stosowanie lekéw wiazacych fosfor
w przewodzie pokarmowym. Chorym z eGFR
ponizej 25 ml/min/1,73 m? niewymagajacym



leczenia nerkozastepczego zaleca si¢ spozywa-
nie 5-10 mg/kg mc./d. fosforu, a leczonym ner-
kozastepczo 10-17 mg/kg mc./d. U wigkszoSci
chorych konieczne jest réwniez zastosowanie
lekéw wiazacych fosforany w przewodzie po-
karmowym (weglan wapnia, chlorowodorek
sewelameru, weglan lantanu). Nalezy zazna-
czy¢, ze leki te nie moga zastapi¢ ograniczef
dietetycznych. Stosowanie maksymalnej zale-
canej dawki weglanu wapnia pozwala na utrzy-
manie zréwnowazonego bilansu fosforanowe-
go przy spozyciu fosforu nieprzekraczajacym
800 mg/d. u chorych hemodializowanych [13].
Zalecenia KDIGO z 2017 roku [12] (zalecenie
4.1.8) u pacjentéw z PChN G3a-GS5 sugeruja
w przypadku hiperfosfatemii ograniczenie spo-
zycia fosforanéw w diecie w potaczeniu z inny-
mi metodami leczenia, jeSli ograniczenia diete-
tyczne sg nieskuteczne (2D). Rozsadne jest tez
rozwazenie zrodta fosforanow (np. zwierzece,
roslinne, dodatki do zywnosci) w zaleceniach
zywieniowych. Po raz pierwszy w rekomenda-
cjach wskazano jako istotne nowe dane doty-
czace zrédla pochodzenia fosforanéw, wazne
jako dodatkowy wskaznik do poprzednich za-
lecen. Istnieja trzy gtéwne Zrodta fosforanéw
w diecie: naturalne fosforany zawarte w surowej
lub nieprzetworzonej zywnosci, fosforany doda-
wane do zywnoSci podczas przetwarzania oraz
fosforany zawarte w suplementach diety i le-
kach. Fosforany organiczne wystepuja gtéwnie
w zywnoSci o wysokiej zawartoSci biatka, takiej
jak migso, ryby i produkty mleczne (absorbowa-
ne jest 35-86% fosforanéw). Natomiast wigk-
szo$¢ fosforanéw organicznych pochodzacych
z pokarméw roSlinnych (zboza, orzechy, rosli-
ny oleiste i roSliny straczkowe) przechowuje
si¢c w postaci fitynianéw i z tego absorpcji ule-
ga mniej niz 50%. Ta rdznica absorpcji wynika
z braku enzymu fitazy, ktory jest potrzebny do
uwolnienia fosforanu w jelicie cienkim. Kilka
technik przetwarzania ziarna (np. fermenta-
cja, mielenie, moczenie, kielkowanie, obrébka
enzymatyczna i stosowanie drozdzy w produk-
tach takich jak piwo i chleb) prowadzi jednak
do uwalniania fosforanéw z fitynianéw. Die-
ty oparte na biatku ro§linnym przyczyniaja si¢
do lepszego bilansu fosforanéw w poréwnaniu
z dieta bazujaca na biatku zwierzecym. Dlatego
dieta chorych na PChN powinna si¢ cechowad
Znacznym ograniczeniem spozywania pokar-
méw wzbogaconych w nieorganiczne fosforany
[7,14].

Wykorzystywane przez przemyst spozyw-
czy dodatki w postaci nieorganicznych fosfo-

ranéw, ktore wydluzaja okres przydatnosci
produktéw do spozycia, dodaja im koloru,
stabilizuja i wzmacniaja ich smak, sa coraz
czeSciej uznawane za istotng przyczyne zwiek-
szenia zawartoSci fosforanéw w zywnosci, a ich
dostepnos¢ biologiczna sigga niemal 100%. Sa
one pasywnie absorbowane droga pozakomor-
kowa, zgodnie z gradientem stezefi. Dodat-
kami tymi sa przede wszystkim polifosforany,
pirofosforany i lecytyna, ktére dodaje si¢ do
szerokiej gamy produktéw spozywczych, w tym
paczkowanych migs, przetworzonych seréw,
puddingéw, zup i soséw, produktéw mrozo-
nych, jogurtéw, wyrobéw piekarniczych, her-
batnikéw i napojéw [7].

Napoje bezalkoholowe z dodatkiem kwa-
su fosforowego (E338) zawieraja 3-5 mmol/l
fosforanéw, natomiast niektére piwa i wina
— okoto 3-10 mmol/l. Wykazano, ze dieta za-
wierajaca powyzsze dodatki zapewniata dzien-
nie §rednio o 606-736 mg wiecej fosforanéw
niz dieta oparta na poréwnywalnej zywnoSci
pozbawiona tych dodatkéw [15].

Kontrola spozycia fosforanéw w diecie
chorych z PChN jest ukierunkowana gléwnie
na ograniczenie iloSci spozywanych fosfora-
néw w postaci biatek zwierzecych i nieorga-
nicznych fosforanéw dodawanych do zywno&ci.
Co istotne, nie mozna uzyskaé¢ kontroli fosfo-
ranéw jedynie poprzez zmniejszenie spozycia
biatka. Pacjenci poddawani dializoterapii wy-
magaja optymalnego spozycia biatka wyno-
szacego 1,1 g/kg mc./d., co odpowiada okoto
1000-1300 mg fosforanéw w przypadku osoby
dorostej o wadze 70-80 kg. Jesli spozycie bial-
ka spadnie ponizej tego zakresu, stezenie fos-
foranéw w surowicy nieznacznie si¢ obnizy, ale
przezycie pacjenta z czasem si¢ pogorszy wsku-
tek niedozywienia bialkowo-energetycznego
[16]. Biatka uzyskane ze spozycia takich pro-
duktéw, jak dziczyzna lub sardynki, sa bogate
w fosforany i te Zrodta pozywienia powinny
zosta¢ ograniczone. Ser réwniez jest waznym
Zrédtem fosforanéw, ale ich stezenie moze
si¢ r6zni¢ w zaleznosci od pory roku, w ktorej
zbierane jest mleko, i zastosowanych proceséw
produkcyjnych. Przykladowo, sery Emmental
lub Beaufort sa bardzo bogate w fosforany
(700 mg/100 g), podczas gdy sery migkkie, ta-
kie jak camembert, zawieraja ich stosunkowo
mato (300 mg/100 g). Podobne uwagi odnosza
si¢ do napojéw; na przyktad zawartos¢ fosfora-
néw w winie zmienia si¢ o 200% w zaleznosci
od nawozu glebowego, rodzaju uzytych wino-
gron i procesu fermentacji [7, 17].
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ZALECENIA DOTYCZAGE WEACZANIA
LEKOW WIAZACYCH FOSFOR
W PRZEWODZIE POKARMOWYM

W przypadku lekéw najczesciej przepi-
sywanych pacjentom w trakcie dializoterapii
nalezy zwroci¢ uwage na zawarto$¢ substancji
pomocniczych, w tym fosforanéw — okoto
11,5% lekow zawiera 1,4-111,5 mg fosforanu
na tabletke. Nalezy podkreSli¢, ze ten sam lek
w postaci preparatéw od réznych producen-
téw moze zawiera¢ rézne iloSci fosforanéw
(np. najczedciej stosowana w leczeniu nadcis-
nienia te¢tniczego u chorych z PChN 10-mi-
ligramowa tabletka amlodypiny w skladzie
substancji pomocniczych zawiera 8,6-40,1 ug
fosforanéw w postaci wodorofosforanu wap-
nia). Ponadto niektore leki, takie jak kalcytriol
(czyli 1,25-dihydroksywitamina D,) lub oparte
na fosforanach §rodki przeczyszczajace, moga
silnie zwigksza¢ wchianianie fosforanow [7, 18].

U pacjentéw z zaawansowang niewydol-
noscia nerek strategie dietetyczne czesto nie
sa wystarczajace do utrzymania st¢zenia fos-
foranéw w surowicy w prawidtowym zakresie
iw tych przypadkach nalezy wlaczy¢ leki wigza-
ce fosforany w przewodzie pokarmowym.

Wszystkie obecnie dostgpne substan-
cje tego rodzaju, w tym sole glinu, magnezu
i wapnia, sewelamer, lantan i zwiazki wiazace
na bazie zelaza, cechuja si¢ udowodnionym
potencjatem obnizania stezenia fosforandw.
Hamowanie zalezne od kotransportera Na-P
w kanaliku proksymalnym nerki i w jelicie za
pomoca lekéw takich jak nikotynamid jest
alternatywna lub wspomagajaca opcja tera-
peutyczng dla klasycznych §rodkéw wiagzacych
fosforany w PChN. Niestety dziatania niepoza-
dane (nudnodci, biegunka i maloplytkowosc)
nikotynamidu i jego gléwnego metabolitu
(N-methyl-2-pyridone-5-carboxamid) [19] ogra-
niczyly stosowanie tego zwigzku.

Przy uwzglednieniu wielu opcji farma-
kologicznych wybor leczenia hiperfosfatemii
opiera si¢ na stosowaniu lekow o réznej zawar-
toSci wapnia. Jednak zwiekszony indeks wap-
niowo-fosforanowy przyczynia si¢ do nasilone;j
kalcyfikacji i moze wplywac na obrét kostny.

Rekomendacje KDIGO (zalecenie 4.1.6)
u dorostych pacjentéw z PChN G3a-G5D su-
geruja restrykcyjne ograniczenie dawkowania
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preparatéw wapnia wiazacych fosforany (2B).
Na wybor leczenia wptywa kilka dodatkowych
czynnikdw, w tym: starszy wiek, pte¢ meska,
menopauza, cukrzyca, niski obrét kostny,
zwapnienie naczyn i/lub zastawek serca oraz
stan zapalny [20]. W przeciwiefistwie do Srod-
kéw wiazacych fosforany na bazie wapnia oka-
zalo si¢, ze leki wigzace fosforany, takie jak
weglan lantanu, zmniejszaja progresj¢ do ady-
namicznej choroby kosci u pacjentéw z PChN.
Podawanie preparatéw niewapniowych wia-
zacych fosforany — sewelameru lub lantanu
— spowalnia kalcyfikacj¢ blony wewnetrznej
i Srodkowej naczyn. W modelu mysim okazato
si¢, ze leczenie sewelamerem zmniejsza wyso-
kie stezenia fosforanéw i FGF23, co zapobie-
ga dysfunkcji komérek Srédblonka, prowa-
dzac w konsekwencji do mniejszej sztywnosci
aorty i dysfunkcji rozkurczowej lewej komory
[7, 20, 21].

PODSUMOWANIE

1. Wedtug KDIGO (zalecenie 4.1.5) decyzja,
w jaki sposob nalezy obniza¢ fosfatemie
u pacjentéw z PChN G3a-GS5, powinna
si¢ opiera¢ na podstawie analizy ,,progre-
sywnej” lub ,uporczywej” hiperfosfatemii.
Szerszy termin ,,obnizenie fosfatemii” obej-
muje wszystkie mozliwe podejscia terapeu-
tyczne (tj. dieta, dializa, leki wiazace fos-
forany w przewodzie pokarmowym), ktére
moga si¢ okazac skuteczne (KDIGO 2017).

2. Rekomendacje KDIGO (zalecenie 4.1.8)
u pacjentéow z PChN G3a-G5 sugeruja
w przypadku hiperfosfatemii ograniczenie
spozycia fosforanéw w diecie w potaczeniu
z innymi metodami leczenia, jesli ograni-
czenia dietetyczne sa nieskuteczne (2D).
Rozsadne jest tez rozwazenie Zrodta fosfo-
ranéw (np. zwierzece, roslinne, dodatki do
zywnosci) w zaleceniach zywieniowych.

3. Poradnictwo dietetyczne moze by¢ po-
mocne w utrzymaniu stezenia fosforandw
na zalecanym poziomie i zosta¢ wlaczone
w zakres strategii leczenia PChN.

4. Tabele sktadu i wartoSci odzywczej zwykle
nie biora pod uwage dodatkéw do zywnoSci
— konsultacje dietetyczne powinny szcze-
golnie uwzgledni¢ zawarto$¢ dodatkéw fos-
foranéw w spozywanych produktach.
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7. ZASADY ZYWIENIA W OKRESIE LECZENIA ZA POMOCA HEMODIALIZY

Matgorzata Kaczkan

Pacjenci zakwalifikowani do przewle-
ktego leczenia za pomoca hemodializy (HD)
powinni zosta¢ poddani edukacji dietetyczne;j
W momencie rozpoczecia terapii nerkozastgp-
czej. Wezesnie wprowadzona edukacja pozwa-
la na wyja$nienie odrgbnoSci zasad zywienia na
tym etapie leczenia PChN. Pozwala rowniez na
zapobieganie najczestszym bledom — takim
jak nadmiar spozywanych plynéw oraz zbyt
duza podaz fosforanéw i potasu w diecie. Po-
nadto rola dietetyka polega na zabezpieczeniu
odpowiedniej podazy biatka i kalorii w diecie
w celu zapobiegania niedozywieniu.

BIALKO

W tabeli 7 przedstawiono zalecenia do-
tyczace podazy kalorii i bialka dla os6b HD.
Wytyczne poszczegdlnych towarzystw sg zgod-
ne, ze podaz biatka w diecie pacjentéw dializo-
wanych powinna si¢ ksztaltowaé na poziomie
powyzej 1 g/kg naleznej mc./d. Rekomendacje
KDOQI (Kidney Disease Outcomes Quality In-
itiative) zalecaja spozycie biatka w diecie w ilo-
Sci 1,2 g/kg/d. Ze wzgledu na konieczno$¢ do-
starczenia odpowiedniej iloSci aminokwasow
egzogennych wskazane jest, aby biatko o wyso-
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Tabela 7. Zapotrzebowanie na kalorie i biatko w grupie 0s6b hemodializowanych

EBPG ESPEN DAA
Energia [kcal/kg naleznej mc./d.] 30-40 > 35 30-35
Biatko [g/kg naleznej mc./d.] min. 1,1 1,2-14 1,2-1,4

EBPG — European Best Practice Guidelines; ESPEN — European Society of Clinical Nutrition and Metabolism; DAA — Dietitians

Assaciation of Australia

kiej wartosci biologicznej (petnowartosciowe,
pochodzenia zwierzgcego — mleko i przetwo-
ry mleczne, migso, drdb, ryby, jaja) stanowito
przynajmniej 50% spozywanej ogdtem ilosci
biatka. Biatko pochodzenia roSlinnego powin-
no by¢ uzupetnieniem diety [1-5].

Wskazuje sie, ze spozycie 1,0 g/kg/d.
moze by¢ wystarczajace dla czesci pacjentéw
HD i moze zapewni¢ wystarczajaca ilo$¢ biat-
ka przy jednoczesnym zmniejszeniu dziennego
spozycia fosforu, sodu i potasu. Niektérzy au-
torzy sugeruja wykorzystywanie biatek pocho-
dzenia roslinnego, takich jak fasola, orzechy,
nasiona, groch i produkty sojowe, zamiast (lub
oprocz) tych pochodzenia zwierzecego [6, 7].

TLUSZCZE, WEGLOWODANY,
BLONNIK, ENERGIA

Podaz thuszczow w diecie pacjentéw HD
powinna pokrywaé 25-35% energii ogdtem.
W tej grupie chorych czesto wystepuja zabu-
rzenia gospodarki lipidowej, dlatego zaleca si¢
spozycie ttuszczOw roSlinnych. W przypadku
pacjentéw HD z dyslipidemia korzystne jest,
aby kwasy tluszczowe nasycone dostarczaly nie
wigcej niz 7% wartoSci energetycznej diety,
kwasy tluszczowe wielonienasycone nie wigcej
niz 10%, a jednonienasycone nie wigcej niz
20%. Podaz cholesterolu pokarmowego nie
powinna przekracza¢ 200 mg/d. Zawartos¢ sta-
noli/steroli ro§linnych moze wynosi¢ 2 g/d.

Weglowodany powinny stanowi¢ 50-60%
wartoSci energetycznej. W diecie powinny do-
minowa¢ weglowodany zlozone, a cukry ra-
finowane nie powinny dostarcza¢ wigcej niz
10% energii ogétem.

Nalezy tez zapewni¢ odpowiednia ilos¢
btonnika pokarmowego, aby zapobiec zapar-
ciom. Optymalna ilo§¢ blonnika u pacjentéw
HD to 20-30 g/d., z uwzglednieniem btonnika
rozpuszczalnego w wodzie w ilosci 5-10 g/d.

Wytyczne KDOQI dla pacjentéw diali-
zowanych zalecaja dzienne spozycie energii
na poziomie 35 kcal/kg/d. u chorych ponizej
60. rz. 1 30-35 kcal/kg/d. u chorych powyzej
60. rz. Wazne jest, aby do obliczefi wykorzysty-
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wano nalezng mase¢ ciata [1]. JeSli nie mozna
zapewni¢ rekomendowanej podazy energii, za-
lecane jest stosowanie doustnych preparatéw

zywieniowych.

FOSFORANY

Rekomendacje KDOQI zalecaja co-
dzienne przyjmowanie fosforu w ilosci 800—
—-1000 mg/d. u pacjentéw HD, u ktérych steze-
nie fosforu w surowicy jest wyzsze niz 5,5 mg/dl
[8]. Zalecane zbilansowanie i réznorodno$¢
w diecie chorych HD maja na celu ogranicze-
nie podazy fosforu i potasu przy jednoczesnym
zachowaniu odpowiedniej podazy biatka.

Pomocne w ustaleniu diety moze by¢ za-
stosowanie wspotczynnika zawartosci fosforu
w stosunku do zawarto$ci biatka w produktach
spozywczych — w celu redukcji spozycia fosfo-
ranéw przy jednoczesnym utrzymaniu wiasci-
wego spozycia biatka [9-11].

Ostatnie wytyczne KDIGO wskazuja, ze
w opracowywaniu zalecefi dietetycznych nie-
zwykle wazne jest uwzglednienie Zrddta fosfo-
ru (fosfor pochodzacy z produktéw roslinnych
zwierzgcych czy z dodatkéw do zywnosci), gdyz
absorpcja fosforanéw z przewodu pokarmowe-
go zalezy od ich biodostepnosci. Wchianianie
fosforu z diety bogatej w biatko roslinne jest
mniejsze (52%) niz z diety bogatej w bialtko
zwierzece (70%) [12-16].

Nalezy zaznaczy¢, ze tabele sktadu i warto-
Sci odzywczej zywnoSci nie wskazuja doktadnych
pozioméw zawartosci fosforu. Ich oszacowania
w duzej mierze odzwierciedlajg ,naturalna”
zawarto$¢ tego pierwiastka w zywnoSci i nie
uwzgledniaja fosforu dodawanego podczas jej
przetwarzania. Zawarto$¢ dodatkéw do zywnosci
moze si¢ przyczynia¢ do spozywania wraz z dieta
od 300 mg az do 1 g fosforu na dobg.

WAPN

Wytyczne KDOQI zalecaja, aby catkowi-
te dzienne spozycie wapnia nie przekraczato
2000 mg wapnia z diety i suplementéw lacznie
[8]. Nalezy zwraca¢ uwage na zywnoS$¢ fortyfi-



kowang fosforanem wapnia (co zwigksza podaz
fosforu), jak réwniez na wzbogacanie zywnosci
weglanem wapnia i cytrynianem wapnia [8].

POTAS

Dane pochodzace z badania Dialysis Out-
comes and Practice Patterns Study (DOPPS)
sugeruja, ze u okoto 8% pacjentow HD ste-
zenie potasu w surowicy przekracza 6 mEq/l
[9]. Zalecane spozycie potasu w ogdlnej popu-
lacji zdrowych os6b wynosi obecnie 4700 mg
(120 mEq) na dobeg [10]. Wytyczne KDOQI
sugeruja ograniczenie spozycia potasu u oséb
HD do 2000-3000 mg (51-77 mEq) [11]. We-
dlug ESPEN zawarto$¢ tego makroelementu
w calodziennych racjach pokarmowych pa-
cjentéw HD powinna wynosi¢ 2000-2500 mg.
U chorych z zachowana resztkowa funkcja
nerek wymagane jest jedynie umiarkowane
ograniczenie zawartosci potasu w diecie. Je-
zeli wystepuje kwasica metaboliczna, hiper-
katabolizm czy tez stosowane sa inhibitory
konwertazy angiotensyny i stezenie potasu
przekracza 6 mmol/l, wéwczas (wg EBPG) za-
leca si¢ ograniczenie spozycia tego pierwiast-
ka do 1950-2730 mg/d. Iub 40 mg/kg mc./d.
Iloé¢ ta powinna by¢ ustalana indywidualnie
po przeprowadzonych badaniach laboratoryj-
nych. Dieta niskopotasowa wiaze si¢ z ogra-
niczeniem spozycia produktéw szczegdllnie
bogatych w ten sktadnik — warzyw, owocow
oraz sokow.

Nalezy zwrdci€¢ uwage na zwigzki potasu
stosowane jako dodatki do zywnoSci; dostepne na
rynku produkty niskosodowe sa zwykle produko-
wane z uzyciem soli potasowych. Ten dodatkowy
udzial potasu nie jest uwzgledniany w tabelach
sktadu i wartosci odzywczej zywnosci [12].

S0D
Podaz sodu w diecie pacjentéw HD po-
winna by¢ dobierana indywidualnie w zalez-

noéci od obecnosSci obrzgkéw i nadci$nienia
tetniczego. Zaleca si¢ podaz sodu w granicach

1,8-2,5 g/d. (wg ESPEN) oraz 2,0-2,3 g/d. (wg
EBPG) [11, 12].

MAGNEZ

Zalecana dzienna podaz magnezu w popu-
lacji ogblnej wynosi 420 mg dla me¢zczyzn i 320 mg
dla kobiet. Magnez wystepuje gléwnie w zielo-
nych warzywach liciastych (szpinak), pelnych
ziarnach, roflinach straczkowych i orzechach
[13]. Nie ma koniecznoSci modyfikacji podazy
tego pierwiastka w diecie chorych HD.

PODAZ PLYNOW

Podaz plynéw u pacjentéw HD powinna
by¢ kontrolowana. Przyrost masy ciala pomig-
dzy dializami nie powinien przekracza¢ 4-4,5%.
Zalecana dobowa podaz plynéw powinna wy-
nosi¢ 1000 ml/d. plus objetos¢ ptynéw réwna
diurezie w dniu poprzednim. Podaz plynéw
moze ulec zwickszeniu w przypadku wystgpo-
wania podwyzszonej temperatury ciala, bie-
gunki, wymiotéw czy nadmiernej potliwoSci.
Plynami zalecanymi dla chorych HD sg: wody
mineralne (niskozmineralizowane), staba her-
bata (czarna lub zielona), herbaty owocowe,
kompoty niskostodzone, soki owocowe i wa-
rzywne (niewskazane przy podwyzszonym ste-
zeniu potasu w surowicy krwi), mleko i napoje
mleczne (w ograniczonych iloSciach ze wzgledu
na znaczng zawarto$¢ fosforu) [1, 17, 18].

PODSUMOWANIE

Ze wzgledu na odmienne zalecenia die-
tetyczne dla osob przewlekle dializowanych,
wystepujace u nich zaburzenia, takie jak hi-
perfosfotemia, hiperkaliemia oraz zaburzenia
odzywienia w postaci zarowno nadmiaru masy
ciala, jak i niedozywienia, w tej grupie pacjen-
tow wskazane sa konsultacje dietetyczne i edu-
kacja dietetyczna. Rola dietetyka polega na
zapewnieniu edukacji, przekazaniu choremu
informacji umozliwiajacych mu samodzielne
zarzadzanie zalecang dieta.
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8. ZASADY ZYWIENIA W OKRESIE LECZENIA ZA POMOCA

DIALIZY OTRZEWNOWEJ

Paulina Borek

DIETA | OCENA STANU ODZYWIENIA

Modyfikacja diety jest niezbednym poste-
powaniem terapeutycznym w grupie pacjentow
dializowanych otrzewnowo (DO). Odpowiedni
sposéb zywienia ma za zadanie zmniejszy¢ ry-
zyko rozwoju niedozywienia biatkowo-energe-
tycznego (PEW), zapobiec wystapieniu nadwagi
czy otylosci oraz pomdc w kontroli parametrow
laboratoryjnych. Niedozywienie w tej grupie cho-
rych koreluje z pogorszeniem jakosci zycia oraz
rokowania [1, 2]. W ramach zapobiegania niedo-
Zywieniu pacjenci co 6 miesiecy powinni by¢ pod-
dawani ocenie stanu odzywienia, obejmujace;:
analize diety, SGA, st¢zenia albuminy, prealbu-
miny, kreatyniny oraz dodatkowo analiz¢ sktadu
ciata za pomocg metody bioimpedancji [3-5].

ZAPOTRZEBOWANIE ENERGETYCZNE
Zapotrzebowanie na energi¢ dla sta-
bilnego dorostego pacjenta DO szacuje si¢
na 35 kcal/kg/d., przy czym wazne jest, aby
w wyliczeniu catkowitego zapotrzebowania
na energi¢ uwzgledni¢ nalezna, a nie aktu-
alng mas¢ ciata chorego [1]. W przypadku
pacjentdw po 60.-65. rz. zapotrzebowanie
energetyczne spada do 30 kcal/kg/d. W przy-
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padku chorych DO w catkowitej puli kalorii
nalezy uwzgledni¢ energic wchtonigta z glu-
kozy w trakcie dializy. Pacjentom poddawa-
nym ciaglej ambulatoryjnej dializie otrzew-
nowej (CADO) dostarczane jest $rednio
w ciagu doby 100-200 g glukozy, co stanowi
400-800 kcal [6].

BIALKO

Wytyczne KDOQI zalecaja dla pacjen-
téow DO optymalne spozycie biatka w iloSci
1,3 g na kg mc. [1, 7, 8]. Badania potwierdzaja
minimalne bezpieczne spozycie na poziomie
1,0-1,2 g/kg mc., przy ktérym zachowany jest
zerowy bilans azotowy [7-9]. Zaleca si¢, aby
50% spozywanego biatka stanowito bialtko
pelnowartosciowe (migso, ryby, jaja, produkty
mleczne).

Wysoka podaz biatka w diecie chorego
DO wynika ze znacznej utraty biatka w trakcie
dializy, ktora szacuje si¢ Srednio na 5-15 g/d.;
w przypadku zapalenia otrzewnej pacjent
traci dodatkowo okoto 3 g biatka na dobe [10,
11]. U niekt6rych chorych problem z realiza-
cja zaleceni dotyczacych podazy odpowiedniej
iloSci biatka moze wynika¢ z pogorszenia ape-
tytu spowodowanego wchtanianiem glukozy,



obecnoscig plynu w jamie brzusznej czy tez
przewleklym stanem zapalnym otrzewnej [6].
W przypadku pacjentéw, u ktérych stwierdzono
zbyt niska podaz biatka Iub rozwijajace sie
niedozywienie, zaleca si¢ wprowadzenie re-
edukacji zywieniowej w zakresie diety wyso-
kobiatkowej lub/i wprowadzenie doustnych
suplementéw pokarmowych ONS (oral nutri-
tional supplements). W niektorych przypadkach
niedozywienia mozna rozwazy¢ zastosowanie
plynu dializacyjnego zawierajacego aminokwa-
sy w celu uzupehnienia/wyréwnania strat biatka
(np. Nutrineal, Baxter Healthcare) [12, 13].

PLYNY | SOD

Za istotne zagadnienie nalezy uzna¢ od-
powiedni rezim plynowy. U dorostych pacjen-
téw dozwolona ilo§¢ wypijanych ptyndw mozna
obliczy¢ nastgpujaco: ilo§¢ wydalanego mo-
czu na dobe + 500 ml. U stabilnych chorych
DO do wymienionych wyzej objetoSci nalezy
doliczy¢ wielko$¢ dobowej ultrafiltracji. Przy
ustalaniu dozwolonej iloSci wypijanych ptynéw
trzeba pamigtaé, ze tzw. sucha dieta zawiera
okoto 400-500 ml ptynu. Plynami zalecanymi
sa wody mineralne (niskozmineralizowane),
herbaty, herbatki owocowe, kompoty niskosto-
dzone, rozcienczone soki owocowe.

Ze wzgledu na prewencj¢ nadci$nienia
tetniczego nalezy wprowadzi¢ ograniczenie
soli. Badania wykazuja korelacj¢ miedzy spo-
zyciem sodu z dieta a ciSnieniem tetniczym
w tej grupie chorych. Podaz sodu powinna zo-

sta¢ ograniczona do 2,5 g/d., co w przeliczeniu
na sél kuchenna wynosi 6 g. Bardziej restryk-
cyjne ograniczenia moga by¢ nierealne do spet-
nienia przez chorych z powodu obecnosci sodu
w wielu powszechnie uzywanych produktach.

WITAMINY | MINERALY

Zapotrzebowanie na skladniki mineral-
ne i witaminy dla pacjentéw DO ustalane jest
zawsze indywidualnie, w zaleznoSci od aktual-
nej dawki dializy, stanu zdrowia i wynikéw ba-
dan laboratoryjnych.

Fosfor

U chorych DO dzienna podaz fosfora-
néw w diecie powinna wynosi¢ 1000-1200 mg.
W wytycznych KDIGO [14] podkreS§lono, ze
nalezy uwzglednic Zrédta pochodzenia fosforu.
Pierwiastek ten rézni si¢ biodostepnoscia w za-
leznosci od formy chemicznej i pochodzenia.
Problem w ukladaniu diety stanowi fosfor nie-
organiczny zawarty w dodatkach do zywnosci,
nie jest on bowiem uwzgledniany w tabelach
skfadu i wartoSci odzywczych, a jego biodo-
stepnos¢ jest bardzo wysoka. Natomiast fosfor
organiczny, zwlaszcza pochodzenia ro§linnego,
wchtania si¢ w 30-40%.

Potas

Zapotrzebowanie na potas dla pacjentéw
DO zawiera si¢ w granicach 2500-3000 mg/d.
U niektérych chorych wystepuje nawet potrze-
ba dodatkowej suplementacji potasu.
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9. PODSUMOWANIE ZALECEN DIETETYCZNYCH W PRZEWLEKLEJ
CHOROBIE NEREK

Sylwia Matgorzewicz

Na podstawie wytycznych towarzystw
naukowych zaprezentowanych w rozdziatach:
Przeglgd zalecen dietetycznych dla pacjentow
z przewleklq chorobg nerek w okresie leczenia
zachowawczego, Zasady zywienia w okresie le-
czenia za pomocq hemodializy oraz Zasady
zywienia w okresie leczenia za pomocq dializy
otrzewnowej mozna zaproponowaé podsu-
mowanie zalecen dotyczacych zywienia oséb
z przewlekla choroba nerek (tab. 8).

Podaz pozostatych sktadnikéw pokarmo-
wych powinna byc zalecana na podstawie Norm
zywienia dla populacji Polski pod redakcja Mi-
rostawa Jarosza (https://ncez.pl/upload/nor-
my-net-1.pdf) oraz modyfikowana w przypad-
ku wystapienia niedoboréw.

Zalecenia europejskie z roku 2012 [1]
wskazuja na liczne korzySci stosowania diet ni-
skobiatkowych w grupie pacjentéw w zaawan-
sowanych stadiach PChN. Istnieja dowody,
ze u pacjentéw z PChN zastosowanie diety
z ograniczeniem biatka ponizej 0,6 g/kg na-
leznej masy ciala/dobe¢ wraz z suplementacja
ketoanalogami aminokwasow (sVLPD, supple-
mented very low-protein diet) pozwala na zwol-
nienie postepu choroby i opdZnienie leczenia
nerkozastepczego o kilka do kilkunastu
miesigcy [2-5].

Badania ostatnich lat wskazuja rowniez, ze
u 0s6b stosujacych diete sVLPD ryzyko zgonu
po rozpoczeciu dializoterapii jest istotnie nizsze
w poréwnaniu z pozostatymi pacjentami [6, 7].

Tabela 8. Podsumowanie zalecen dotyczacych zywienia 0sob z przewlektg chorobg nerek

Sktadniki pokarmowe Leczenie Hemodializa Dializa Stan po przeszcze-

zachowawcze otrzewnowa pieniu nerki*
Kalorie [kcal/kg/d.] 25-35 w zaleznosci od wieku i aktywnosci fizycznej
Weglowodany (%)** 50-60
Tiuszcze (%)** 25-35
Biatko (%)** 15-25
Biatko [g/kg mc/d.] 0,8-1,0 1,0-1,4 1,0-1,3 0,8-1,0

Jesli eGFR < 60,

mozna zaleci¢

0,6-0,7***
Potas [g/d.] W hiperkaliemii: < 2,5****
Fosforany [mg/d.] 800-1000 800-1000 800-1200 800-1200

lub10-12mgnaig
biatka

Sod [mg/d.] 2000-2500
Wapn [mg/d.] 1200-2000

*Po 4 tygodniach od przeszczepienia, dla 0sob z prawidtowg funkcja nerki przeszczepionej; **% kalorii spozywanych w ciggu doby; ***indywidualnie,
w zalezno$ci od stanu klinicznego, stanu odzywienia, dostepu do opieki dietetycznej; ****indywidualnie, w zalezno$ci od stezenia potasu w surowicy,
przyjmowanych lekow, funkcji nerek, stanu nawodnienia, zaburzen gospodarki kwasowo-zasadowej, nasilenia katabolizmu, wystgpowania zaburzen zotad-
kowo-jelitowych; eGFR (estimated glomerular filtration rate) — szacunkowy wspétczynnik przesaczania kigbuszkowego
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10. CELE POSTEPOWANIA DIETETYCZNEGO PO PRZESZCZEPIENIU NERKI

Alicja Debska-Slizien

Przeszczepienie nerki wplywa korzyst-
nie na jako§¢ i dlugos¢ zycia chorych wyma-
gajacych leczenia nerkozastgpczego. Jednak
pacjenci z PChN, w tym po przeszczepie,
charakteryzuja si¢ znaczna chorobowosScia.
Obciazeni sa zazwyczaj nadci$nieniem tet-
niczym, czg¢sto cukrzyca, wigkszo$¢ ma nad-
wage lub otylos¢, wielu sposrdd nich cierpi
na choroby uktadu sercowo-naczyniowego.
Leczenie immunosupresyjne nasila obecne
przed transplantacja zaburzenia metabolicz-
ne (np. lipidowe i weglowodanowe) i powo-
duje nowe (np. hipofosfatemia, hipomagne-
zemia), zwigksza si¢ ryzyko otytosci, infekcji,
niedokrwistosci i choréb kosci. Koniecznos¢
stosowania antybiotykéw w leczeniu zaka-
zen lub w ich profilaktyce powoduje dys-
bioze¢ a czesto obserwowane — zwlaszcza
w zawansowanych stadiach PChN — znacz-
ne przewodnienie uposledza wchianianie
mikrosktadnikéw odzywczych (witaminy,
mikroelementy). Nalezy podkresli¢, ze wigk-
szo&¢ pacjentow po transplantacji nerki znaj-
duje si¢ w 3.—4. stadium PChN, co wiaze si¢
z wystgpowaniem zaburzen typowych dla
tego okresu choroby.

W niniejszej czesci przedstawiono cele
postepowania dietetycznego u chorych po
przeszczepieniu nerki oparte na dostgpnych
zaleceniach zywieniowych Caring for Au-
stralasians with Renal Impairment (CARI)
i Dietitians Association of Australia (DAA)
[1-3]. Wigkszos¢ tych rekomendacji cechuje
si¢ poziomem dowodéw III-IV lub Zadnym,
i w zwiazku z tym stanowi zasadniczo opini¢
ekspertéw i ich sugestie dotyczaca prakty-
ki kliniczne;j.

NIEDOKRWISTOSC

U chorych po transplantacji nerki nie-
dokrwisto§¢ wystepuje we wczeSniejszych sta-
diach PChN niz w przypadku niewydolnoSci
nerek wlasnych. Do jej powstania przyczyniaja
sie leki immunosupresyjne (mykofenolan mo-
fetylu/Na, takrolimus, azatiopryna, inhibitory
mTOR), blokery uktadu renina—angiotensy-
na-aldosteron (RAA) (inhibitory konwertazy
angiotensyny i antagoniSci receptora angioten-
syny), allopurinol, trimetoprim.

SUGESTIE DOTYCZACE PRAKTYKI KLINICZNEJ
Chorzy powinni by¢ monitorowani pod
katem wystepowania niedokrwistoéci oraz nie-
doboru zelaza, witaminy B , i kwasu foliowego.
W schylkowych stadiach PChN po przeszczepie
niskie stezenia hemoglobiny obok niedoboru ery-
tropoetyny wynikaja z przewodnienia chorych.

CHOROBY KOSCI

Chorzy w schytkowych stadiach PChN
i dializowani zazwyczaj cierpia z powodu wtor-
nej nadczynnoSci przytarczyc. Po przeszcze-
pieniu moze doj$¢ do obnizenia stezenia PTH,
jednak u czeSci pacjentéw obserwuje si¢ nadal
wtorna, a niekiedy trzeciorzedowa nadczyn-
no$¢ przytarczyc. Dodatkowo ostabienie struk-
tury koSci skutkuje stosowaniem lekéw stero-
idowych i zmniejszonym wchtanianiem wapnia.

SUGESTIE DOTYCZACE PRAKTYKI KLINICZNEJ

Zalecenia wskazuja, ze podawanie 0,25-
—0,5ug 1,25-dihydroksywitaminy D wywiera po-
zytywny wplyw na gesto$¢ kosci (poziom dowo-
doéw I); dodanie wapnia potgguje ten korzystny
efekt (poziom dowodéw II). Dawkowanie po-
winno by¢ dostosowywane do potrzeb chorego
(stezenie witaminy D, ocena gestosci kosci).

Wskazane jest leczenie trzeciorzedowej
nadczynnosci przytarczyc. Wsréd metod nale-
zy uwzgledni¢ usunigcie przero$nigtej przytar-
czycy/gruczolaka.

CUKRZYCA POTRANSPLANTACYJNA

Rozwija si¢ u okolo 20% chorych w pierw-
szym roku po transplantacji. W niewielkim od-
setku przypadkéw moze si¢ cofnaé po zmianie
leczenia immunosupresyjnego (zmniejszenie
dawek lekéw steroidowych, zamiana takroli-
musu na cyklosporyng), po zastosowaniu odpo-
wiedniej diety i utrzymaniu naleznej masy ciala.

Zalecenia jednoznacznie wskazuja na
zalezno$¢ miedzy przyborem masy ciata i roz-
wojem cukrzycy, dlatego dzialania majace na
celu utrzymanie odpowiedniej masy ciata maja
najwyzszy priorytet.

Nie ma zalecen specyficznych dla transplan-
tacji, dlatego chorzy powinni przestrzegac reko-
mendagji dla cukrzycy typu 2 w populacji ogdlne;.
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SUGESTIE DOTYCZACE PRAKTYKI KLINICZNEJ

W przypadku rozpoznania hiperglikemii
(nieprawidlowa glikemia na czczo lub nietole-
rancja glukozy) badz cukrzycy pacjent wymaga
edukacji dotyczacej kontroli glikemii oraz wia-
czenia odpowiedniej diety i — w razie koniecz-
nosci — lekéw obnizajacych stezenie glukozy.
Powinno si¢ réwniez zaleci¢ odpowiedni do
stanu chorego wysitek fizyczny.

Rekomenduje si¢ diet¢ o ograniczo-
nej zawartosci weglowodanéw (130-180 g/d.
w przypadku kaloryczno$ci diety w granicach
2000 kcal), ze szczegdlnym naciskiem na ogra-
niczenie spozycia cukréw prostych (stodyczy).

ZABURZENIA LIPIDOWE

U okoto 60% chorych po przeszczepie-
niu rozwijaja si¢ zaburzenia lipidowe. Ich
obecno$¢ sprzyja chorobom uktadu sercowo-
-naczyniowego. Czynnikiem sprzyjajacym ich
powstawaniu sa stosowane leki immunosupre-
syjne (leki steroidowe, inhibitory kalcyneuryny
— bardziej cyklosporyna niz takrolimus, inhi-
bitory mTOR: sirolimus, ewerolimus).

SUGESTIE DOTYCZACE PRAKTYKI KLINICZNEJ
U chorych po transplantacji, u ktérych
stwierdza si¢ podwyzszone stezenia choleste-

rolu catkowitego, cholesterolu frakcji LDL

i triglicerydéw, wskazane jest leczenie hiper-

lipidemii za pomoca modyfikacji stylu zycia,

diety oraz farmakoterapii.

1. Zaleca si¢ diet¢ bogata w produkty petno-
ziarniste o niskim indeksie glikemicznym,
produkty z duza zawartoScia blonnika, pro-
dukty bogate w witamine¢ E, jedno- i wielo-
nienasycone kwasy thuszczowe (tj. dieta bo-
gata w oliwe z oliwek, warzywa oraz biatka
pochodzenia ro§linnego zamiast zwierzece-
go). Proponowana dieta jest zgodna z wy-
tycznymi ustalonymi dla populacji ogélnej
W tym zaburzeniu.

2. Zalecane jest stosowanie terapii statyna-
mi, jednak nalezy zachowal ostrozno§¢
z powodu interakcji lekowych z terapia
immunosupresyjna. Bezwzglednie prze-
ciwwskazane jest jednoczasowe podawanie
simwastatyny z inhibitorami kalcyneuryny
(wzrost stezenia statyny, ryzyko miotok-
sycznosci), mate ryzyko interakcji wystepu-
je w przypadku stosowania rosuwastatyny;
takrolimus nie wchodzi w niekorzystne in-
terakcje z atorwastatyna.

3. Docelowe stezenie cholesterolu frakeji
LDL u chorych po transplantacji nie jest
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jednoznacznie okreslone; zalecenia KDO-
QI podaja wartos¢ < 100 mg/dl.

4. Pierwsze oznaczenie profilu lipidowego po-
winno by¢ wykonane 2-3 miesigce po prze-
szczepieniu, 2-3 miesigce po zmianie terapii
immunosupresyjnej, a nastepnie raz w roku.

NADCISNIENIE TETNICZE

NadciS$nienie tetnicze wystepuje bardzo
czesto u chorych po transplantacji nerki i jest
czynnikiem ryzyka rozwoju choréb ukladu ser-
COWO0-Naczyniowego.

SUGESTIE DOTYCZACE PRAKTYKI KLINIGZNEJ

Stabilni klinicznie pacjenci z nadcisnie-
niem tetniczym powinni ograniczy¢ podaz
sodu do 80-100 mmol/d. (4,7-5,8 g chlorku
sodu). Chorzy z nadwaga i otyli powinni by¢
zachecani do redukcji masy ciala.

NADWAGA | 0TYLOSC

W ciagu pierwszego roku po udanym prze-
szczepieniu nerki pacjenci zwickszaja swoja
masg ciata 0 8-10%. Przyrost masy ciata wyste-
puje u wiekszosci chorych i skutkuje rozwojem
nadwagi i1 otylosci. W wielu przypadkach sa to
nadwaga i otylo§¢ polaczone z sarkopenia [4].
Termin sarkopenia charakteryzuje utrate funk-
cji zwigzang z utrata masy migsni szkieletowych.
Stan ten jest okreslany jako presarkopenia, gdy
wykryta zostaje tylko utrata masy migSniowe;j.
Jego etiologia jest wieloczynnikowa, ale zwykle
sarkopenia stanowi skutek choréb przewlektych,
leczenia immunosupresyjnego, niedozywienia
lub braku ruchu, co prowadzi do zaniku mi¢sni.

Do przyczyn zwigkszania tluszczowej
masy ciata u chorych po transplantacji naleza:
poprawa apetytu, poprawa w odczuwaniu sma-
ku, brak koniecznoSci przestrzegania restryk-
cyjnej diety, leki steroidowe, brak aktywnosci
fizycznej. Do zmniejszenia wskaZnika bezthusz-
czowej masy ciata (LTI, lean tissue index) przy-
czyniaja si¢ leki steroidowe, brak aktywnoSci
fizycznej i niewlasciwa dieta. U chorych z nad-
waga i otyloscia roSnie ryzyko cukrzycy i cho-
rob uktadu sercowo-naczyniowego. Obserwuje
si¢ réwniez gorsza funkcj¢ nerki i co za tym
idzie — gorsza przezywalnoS¢ przeszczepu, co
przektada si¢ na przezywalnos¢ chorych [5].

SUGESTIE DOTYCZACE PRAKTYKI KLINIGZNEJ

Kontrola diety we wczesnym okresie po
przeszczepieniu i konsultacja dietetyczna moga
w znacznym stopniu ograniczy¢ niekorzystny



przybor masy ciata. Biorcy nerki powinni zo-
sta¢ skierowani do dietetyka jak najszybciej
po transplantacji. Powinni otrzymaé pisemne
i ustne porady dietetyczne w celu uniknigcia
przyrostu masy ciala. Pacjenci z nadwaga po-
winni odbywac regularne wizyty u dietetyka
do momentu osiagniecia naleznej masy ciata.
Dietetyk powinien indywidualnie zaplanowad
diete z umiarkowana restrykcja kalorii (okoto
30%) i co miesigc oceniaC postepy leczenia.

Pacjenci po transplantacji z otyloscia po-
winni by¢ leczeni podobnie jak osoby z popula-
cji ogodlnej, czyli za pomoca diety o ograniczone;j
kalorycznosci, odpowiedniego wysitku fizyczne-
go czy farmakoterapii. Leczenie chirurgiczne
otylosci u 0séb po przeszczepieniu jest bardzo
ryzykowne i stosowane wyjatkowo rzadko.

Masa ciata pacjenta powinna by¢ ocenia-
na podczas kazdej wizyty w poradni transplan-
tacyjnej.

HIPOFOSFATEMIA

Hipofosfatemia jest czesta zar6wno we
wczesnym, jak i péZznym okresie po transplanta-
cji. Wiaze si¢ z wystgpowaniem powiklan kost-
nych (takich jak osteomelacja, osteodystrofia).

SUGESTIE DOTYCZACE PRAKTYKI KLINICZNEJ
Suplementacja fosforu moze zosta¢ roz-
wazona, jeSli hipofosfatemia utrzymuje si¢
pomimo adekwatnej podazy fosforu w diecie.
Zaréwno stezenie fosforu w surowicy, jak i dawki
uzupetniajace jego niedobdr nie sa okreslone, co
wymaga indywidualnego podejscia klinicznego.
Wystapieniu hipofosfatemii moze zapo-
biec wiaczenie niewielkich dawek witaminy D
(0,25-0,5 ug 1,25-dihydroksywitaminy D).

HIPOMAGNEZEMIA

Hipomagnezemia jest obserwowana
u wigkszosci chorych po transplantacji nerki,
zwlaszcza w pierwszym okresie. Jej wystepowa-
niu sprzyja stosowanie inhibitoréw kalcyneu-
ryny, szczeg6lnie takrolimusu. Konieczne jest
monitorowanie st¢zefi magnezu i w przypadku
niedoboru — w zaleznoSci od jego nasilenia
— suplementacja tego pierwiastka za pomoca
wlewow dozylnych (we wczesnym okresie po
przeszczepieniu) lub w postaci tabletek.

ZABURZENIA STEZENIA POTASU

U pacjentéw po transplantacji nerki
stwierdzane sa zaburzenia dotyczace stgzef

potasu w surowicy w postaci zaréwno niskich,
jak 1 wysokich jego warto$ci. Zalecenia diete-
tyczne musza by¢ uzaleznione od uzyskanych
wynikow badan laboratoryjnych.

ZAPOTRZEBOWANIE NA WITAMINY
| MIKROELEMENTY

Poniewaz chorzy po transplantacji pre-
zentuja w wigkszoSci 3.—4., a czasami nawet
5. stadium PChN, obserwowane niedobory
moga przypominaé wystepujace w 3.-5. stadium
PChN u chorych z niewydolnoscia nerek wias-
nych [6]. Cechami réznicujacymi sa stosowanie
lekéw immunosupresyjnych, lekéw mogacych
wplywaé na wchtanianie mikrosktadnikéw od-
zywczych oraz bardziej nasilone niz w przypad-
ku niewydolno$ci nerek wilasnych zaburzenia
wynikajace z uszkodzenia tkanki §rédmiazszo-
wej, co moze si¢ przetozy¢ na wigksza utrate
elektrolitow, witamin i mikrosktadnikow.

W odniesieniu do suplementacji mozna
si¢ oprze¢ na wytycznych zaprezentowanych
w odpowiednim rozdziale niniejszego opraco-
wania (Zapotrzebowanie na witaminy i mikro-
elementy w przewlektej chorobie nerek).

ZAPOTRZEBOWANIE NA BIALKO

Zapotrzebowanie na biatko zmienia si¢
w zalezno$ci od okresu po transplantacji. We
wczesnym okresie zapotrzebowanie na bial-
ko jest wicksze. W pdzniejszych etapach, ze
wzgledu na niewydolno$¢ nerki, nadmierne
spozycie biatka moze by¢ niepozadane.

We wczesnym okresie po przeszczepieniu
nerki obserwuje si¢ u chorych ujemny bilans
azotowy, wynikajacy ze stresu metabolicznego
towarzyszacego zabiegowi operacyjnemu i sto-
sowania duzych dawek lekéw steroidowych.
Z tego powodu zapotrzebowanie na biatko
wynosi w tym okresie przynajmniej 1,4 g/kg/d.
(zazwyczaj okoto 1,3-1,5 g/kg/d.).

Podaz kalorii powinna by¢ zawsze ade-
kwatna do podazy biatka, wobec czego liczba
spozywanych kalorii powinna wynosi¢ okoto
35 kcal/kg naleznej masy ciata/d.

W poéiniejszym okresie dlugofalowo za-
leca si¢ spozycie bialka odpowiadajace nor-
mom dla oséb zdrowych, czyli 0,8-1,0 g/kg/d.
W przypadku pogarszania si¢ funkcji prze-
szczepu zalecenia dotyczace spozycia biatka
powinny by¢ zbiezne z zaleceniami dla chorych
z PChN w poszczegdlnych jej stadiach (1.-5.).

Wprowadzanie restrykcji  biatkowych
w zaawansowanych stadiach PChN nerki prze-

Sylwia Matgorzewicz i wsp., Zasady zywienia w przewlekiej chorobie nerek
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Tabela 9. Zalecenia dla chorych po przeszczepieniu nerki

Pierwszy miesiac po przeszczepieniu

Biatko 1,3-1,5 g/kg naleznej mc./d.
Kalorie 30-35 kcal/kg naleznej mc./d.
Powyzej miesiaca po przeszczepieniu

Biatko 0,8-1,0 g/kg naleznej mc./d.
Kalorie Indywidualnie, aby utrzymaé optymalng mase ciafa
Weglowodany 50% kalorii

Ttuszcze 30% kalorii

Cholesterol < 300 mg/d.

Wapn 1200 mg/d.

Fosfor 1200 mg/d.

Sod 2000 mg/d.

Wysitek fizyczny > 30 min/d.

szczepionej powinno by¢ prowadzone pod $ci-
stym nadzorem dietetyka i w potaczeniu z su-
plementacja ketoanalogéw aminokwasow.

OCENA STANU ODZYWIENIA

U chorych po transplantacji nerki, podob-
nie jak w innych grupach chorych nefrologicz-
nych, wskazane jest wykonanie oceny stanu
odzywienia (patrz rozdzial Ocena stanu odzy-
wienia i zasady leczenia niedoZywienia w prze-
wlektej chorobie nerek).

Zaleca si¢: pomiar st¢zenia albuminy
W surowicy, pomiar masy ciata, ocen¢ SGA
oraz analiz¢ diety. We wczesnym okresie po
przeszczepieniu nerki pacjent powinien zostac
poddany edukacji zywieniowej, a catoSciowa
ocena stanu odzywienia wraz z zebraniem wy-
wiadu zywieniowego przez dietetyka powinna
by¢ wykonywana raz w roku.

Podczas wizyt w poradni transplantacyjne;j
co 6—12 miesigcy powinno si¢ dokonywaé oce-
ny BMI; w przypadku gdy BMI > 25 Iub < 20,
zalecana jest konsultacja dietetyka.

BEZPIECZENSTWO PRODUKTOW
SPOZYWGZYCH

Bakterie przenoszone przez zywnos¢, ta-
kie jak Listeria, moga by¢ niebezpieczne dla
0s6b z uposledzona odpornoscia. Jest jednak
mato danych wskazujacych na tego rodzaju za-
grozenie u os6b po transplantacji nerki. Cho-
IZy po przeszczepieniu powinni przestrzegad

ogblnych zasad bezpieczefistwa dotyczacego
spozywania Zywnosci.

W tabeli 9 podano zalecenia dietetyczne
oraz dotyczace aktywnoSci fizycznej dla pa-
cjentdw po przeszczepieniu nerki.

PODSUMOWANIE

Przytoczone zalecenia sa w wigkszoSci
opiniami ekspertéw oraz opieraja si¢ na do-
stepnych rekomendacjach dla chorych z PChN
i dla populacji ogdlne;.

Najwieksze znaczenie maja: edukacja cho-
rych, regularna kontrola transplantologa pod
katem zmieniajacego si¢ stanu chorego i poste-
pu PChN nerki przeszczepionej oraz systema-
tyczna kontrola dietetyka, zwlaszcza u chorych
z nadwaga/otyloScia, wyniszczeniem, zaburze-
niami lipidowymi i hiperglikemia/cukrzyca.

Wielu chorych po transplantacji prze-
szczepieniu nerki mimo otyloSci moze miec
cechy niedozywienia. Ocena stanu odzywie-
nia u chorych po transplantacji ma duze zna-
czenie ze wzgledu na sarkopeniczny charak-
ter otyloSci.

Wprowadzanie restrykcji  bialkowych
w zaawansowanych stadiach PChN nerki prze-
szczepionej powinno by¢ prowadzone pod $ci-
stym nadzorem dietetyka.

Zdrowy styl zycia, na ktory sktadaja sie
aktywnoS§¢ fizyczna i odpowiednia dieta, ma
korzystny wplyw na wiele stanéw chorobo-
wych, z jakimi zmagaja si¢ chorzy po prze-
szczepieniu nerki.

Pismiennictwo

21

1. Chan M., Patwardhan A., Ryan C. i wsp.; Caring for Australa-
sians with Renal Impairment; Dietitians Association of Australia.

Forum Nefrologiczne 2019, tom 12, nr 4

Evidence-based guidelines for the nutritional management of
adult kidney transplant recipients. J. Ren. Nutr. 2011; 21: 47-51.



2. Chadban S.J., Barraclough K.A., Campbell S.B. i wsp.; Kidney
Health Australia Caring for Australians with Renal Impairment
(KHA-CARI). KHA-CARI guideline: KHA-CARI adaptation of the
KDIGO Clinical Practice Guideline for the Care of Kidney Trans-
plant Recipients. Nephrology 2012; 17: 204-214.

3. Evidence based practice guidelines for the nutritional mana-
gement of adult kidney transplant recipients, developed by
the New South Wales Renal Services Network, Transplant
Working Group, Greater Metropolitan Clinical Taskforce
(GMCT). Dietitians Association of Australia; http://www.

daa.asn.au/files/DINER/TransplantNutrition_Guidelines.

4. Malgorzewicz S., Wotoszyk P, Chamienia A. i wsp. Obesity
risk factors in patients after kidney transplantation. Trans-
plant. Proc. 2018; 50: 1786-1789.

5. Maigorzewicz S., Dgbska-Slizien A., Czajka B. i wsp. Influen-
ce of body mass on kidney graft function in patients after kid-
ney transplantation. Transplant. Proc. 2016; 48: 1472-1476.

6. Jankowska M., Rutkowski B., Debska-Slizier A. Vitamins
and microelement bioavailability in different stages of chro-
nic kidney disease. Nutrients 2017; 9: E282.

11. ZAPOTRZEBOWANIE NA WITAMINY | MIKROELEMENTY W PRZEWLEKLEJ

CHOROBIE NEREK

Magdalena Jankowska

Jawne klinicznie niedobory witamin i mi-
kroelementéw sa niezwykle rzadkie w krajach
wysoko uprzemystowionych. Powszechnie
uznaje si¢ jednak, ze chorzy z PChN naleza do
grupy ryzyka rozwoju tego powiklania, obok
alkoholikéw oraz pacjentéw z przewlekla pa-
tologia przewodu pokarmowego, oséb w wie-
ku podeszlym i pensjonariuszy doméw opieki.
Wystapienie kilku spoSréd wyzej wymienio-
nych czynnik6éw ryzyka istotnie zwicksza praw-
dopodobiefistwo rozpoznania niedoboréw po-
karmowych, takze w zakresie mikrosktadnikéw
odzywczych. Nie zmienia to faktu, ze z wyla-
czeniem witaminy D i zelaza, ktére nie beda
przedmiotem niniejszego opracowania, gdyz
wskazania do ich suplementacji nie naleza do
zalecefi zwiazanych z leczeniem zywieniowym,
wickszo§¢ danych dotyczacych mikrosktadni-
kéw odzywcezych pochodzi z badan o niskiej
jakoSci dowodoéw, ktorych wyniki sa w wielu
punktach sprzeczne i trudne do weryfikacji.

PRZYCZYNY NIEDOBORU WITAMIN
| MIKROELEMENTOW W PCHN

Czynniki odpowiedzialne za wzrost ryzy-
ka niedoboru mikrosktadnikéw odzywczych
przedstawiono w tabeli 10 [1-4].

ROZPOZNANIE | KONSEKWENCJE )
NIEDOBORU WITAMIN | MIKROELEMENTOW

Niedob6r witamin rozpuszczalnych w wo-
dzie jest procesem przewleklym, ktory rozpo-
czyna si¢ na dlugo przed wystapieniem pierw-

szych objawéw klinicznych. Czas konieczny do
wyczerpania zapasow tkankowych poszczegdl-
nych witamin rézni si¢ znaczaco (od kilku dni
w przypadku witaminy B, do kilku lat w przy-
padku witaminy B ,). Do konsekwencji niedo-
boru mikrosktadnikéw odzywczych zalicza sig:
wzrost $miertelnosci, miazdzycg, przewlekly
stan zapalny, wzmozony stres oksydacyjny, ob-
nizenie odpornosci, polineuropati¢, encefalo-
pati¢, niedokrwistoS¢, oslabienie sity mig$nio-
wej, kurcze migsniowe, depresj¢ i bezsennos¢.

Wymienione objawy sa niecharaktery-
styczne i czgsto trudne do odrdznienia od
objawéw PChN, co utrudnia rozpoznanie kli-
niczne. Z kolei oznaczanie mikrosktadnikéw
odzywczych w plynach ustrojowych u chorych
z PChN napotyka liczne trudnosci metodo-
logiczne i interpretacyjne, a ponadto jest za-
zwyczaj niedostepne. Wobec tego brak jest
mozliwosci indywidualizowania suplementacji.
W tabeli 11 zebrano dost¢pna wiedze na temat
zmian w stezeniach osoczowych wybranych wi-
tamin i mikroelementéw u pacjentéw z PChN.

BEZPIECZENSTWO STOSOWANIA
SUPLEMENTOW WITAMIN
| MIKROELEMENTOW

Zmniejszona filtracja klebuszkowa, retencja
produktéw przemiany materii i zmiana flory jeli-
towej stanowig potencjalne przyczyny powikian
stosowania suprafizjologicznych dawek mikro-
sktadnikéw odzywczych. Zwigksza sie liczba do-
wodow na to, ze niekontrolowane przyjmowanie
suplement6w diety jest obarczone ryzykiem u cho-

Sylwia Matgorzewicz i wsp., Zasady zywienia w przewlekiej chorobie nerek
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Tabela 10. Czynniki ryzyka zaburzen gospodarki mikrosktadnikami odzywczymi

Zmnigjszona podaz

Jadfowstret

Zaburzenia odczuwania smaku

Restrykcje dietetyczne w zwigzku z PChN

Czynniki spofeczne (samotno$¢, niedoteznosé, ubdstwo)
Depresja

Zaburzenia wchtaniania

Zmnigjszona ekspresja transporterow
Dysbioza
Przewodnienie

Zaburzenia metabolizmu

Wzrost stezenia metabolitow o dziataniu antagonistycznym
Upo$ledzone tworzenie postaci aktywnie czynnych

Straty z moczem

Poliuria
Przyjmowanie diuretykow

Straty zwigzane z leczeniem nerkozastepczym

Hemodializa
Hemodiafiltracja
Dializa otrzewnowa
Techniki ciagte

Wspotchorobowosé Cukrzyca
Przewlekte choroby zapalne
Leki Leki stymulujace erytropoeze

Zwigzki wigzace wapn
Metotreksat
Trimetoprim

Leki immunosupresyjne

Zwigkszone zapotrzebowanie

Stres oksydacyjny
Przewlekly stan zapalny

Tabela 11. Zmiany stezen wybranych mikrosktadnikow odzywczych w osoczu lub surowicy chorych z przewlektg chorobg

nerek w poréwnaniu z osobami zdrowymi [1]

Mikrosktadnik Stadium 3.-5. PChN Hemodializa Dializa otrzewnowa
Cynk J A <
Selen | | |
Mangan ! | Ve
Miedz 1 1 <
Witamina B, } /1 g
Witamina B, ? </ </
Witamina B, - < e
Witamina B, 1 V !
Witamina B,, < < -
Kwas foliowy 1 /| /1
Witamina C ! ) 4

rych z PChN [5]. Dotyczy to m.in. tryptofanu, cho-
liny i L-karnityny. Wskazuje to na konieczno§¢
weryfikacji suplementéw diety przyjmowanych
przez pacjentow bez zlecenia lekarskiego.

ZALECENIA TOWARZYSTW NAUKOWYCH
DOTYCZACE SUPLEMENTACJI

Niewielka liczba publikacji w tej dziedzi-
nie stwarza trudnosci w formutowaniu zalecen
dotyczacych stosowania suplementacji witami-

Forum Nefrologiczne 2019, tom 12, nr 4

nami oraz mikroelementami, jej dawkowania
oraz bezpieczefistwa u chorych z PChN. Zal-
ecenia CARI (Caring for Australasians with
Renal Impairment) [6] oraz National Kidney
Foundation (NKF/KDOQI) [7] dotycza je-
dynie populacji pacjentéw pediatrycznych.
Uznano, ze w przypadku chorych leczonych
dializami suplementy witamin rozpuszczalnych
w wodzie sa wskazane, o ile pacjenci ci nie
otrzymuja innych suplementéw zywieniowych.
Zgodnie z rekomendacjami nie ma wskazan do



Tabela 12. Zalecana dzienna suplementacja witamin dla 0sob z przewlektg chorobg nerek oraz leczonych za pomocg hemo-

dializy i dializy otrzewnowej

Witamina Stadium 3.-5. PChN Hemodializa Dializa otrzewnowa
(pacjenci leczeni zachowawczo)
Tiamina [mg/d.] 1,2 1,2 1,2
Ryboflawina [mg/d.] 1,3 1,3 1,3
Kwas pantotenowy [mg/d.] 5 5 5
Niacyna [mg/d.] 16 16 16
Pirydoksyna HCI [mg/d.]* 5 10 10
Witamina B, [ug/d.] 2,4 2,4 2,4
Witamina C [mg/d.] 90 90 90
Kwas foliowy [mg/d.] 1 1 1
Witamina A Bez suplementaciji Bez suplementaciji Bez suplementaciji
Witamina D Indywidualnie Indywidualnie Indywidualnie
Witamina E [mg/d.] 15 15 15
Witamina K Bez suplementaciji Bez suplementaciji Bez suplementaciji

*10 mg pirydoksyny HCI odpowiada 8,21 mg wolnej pirydoksyny

stosowania suplementéw witamin A, B,, oraz
E, gdyz uznaje sie, ze ich Zrédla pokarmowe
sa wystarczajace do pokrycia dobowego
zapotrzebowania na te witaminy u chorych
z PChN. European Best Practice Guidelines
(EBPG) [8] oraz wytyczne European Society for
Clinical Nutrition and Metabolism (ESPEN) [9]
zalecaja dawki suplementéw, ktére odpowia-
daja rekomendowanemu spozyciu dziennemu
dla os6b dorostych. Jest to kompromis, ktory
umozliwia zapobieganie ewentualnym niedo-
borom (prawdopodobnym z uwagi na przyczy-
ny wymienione w tabeli 10), ale takze pozwala
na zapewnienie bezpieczefistwa do czasu uzy-
skania dowod6éw na brak dziatah niepozada-
nych przewleklej megadawkowe] suplemen-
tacji (szczeg6lnie w warunkach catkowitego
braku resztkowej funkcji nerek). W tabeli 12
zebrano obowigzujace rekomendacje towa-
rzystw naukowych w odniesieniu do suplemen-
tacji witamin. Jak dotad nie wydano zalecen
dotyczacych suplementacji mikroelementéw
(poza zelazem).

Analiza danych z 308 oSrodkéw biora-
cych udziat w badaniu Dialysis Outcomes and
Practice Patterns Study (DOPPS) wykazata,

ze S$miertelno$¢ ogdélna w poszczegdlnych
osrodkach dializ korelowala ujemnie z odset-
kiem chorych otrzymujacych suplementy wi-
tamin rozpuszczalnych w wodzie [10]. Takze
analiza danych 16 345 pacjentéw indywidual-
nych wykazata statystycznie znamienny spadek
$miertelnoSci (ryzyko wzgledne 0,84, p = 0,01)
wsrdd chorych stosujacych suplementy witamin
rozpuszczalnych w wodzie [10]. Wyniki te, opu-
blikowane w 2004 roku, nie zostaly dotychczas
potwierdzone w badaniach prospektywnych.

PODSUMOWANIE

Przestanki patofizjologiczne oraz dostgpna
wiedza wskazuja, ze zasoby witamin i mikroele-
mentéw u pacjentéw z PChN sa suboptymalne.
Chociaz brak jest wysokiej klasy dowodow, ze
stosowanie suplementacji mikrosktadnikéw
odzywczych ma bezposredni wplyw na
zmniejszenie SmiertelnoSci w tej grupie cho-
rych, zgodnie z obowigzujacym konsensusem
zaleca si¢ doustne podawanie im suplementéw
witamin (z wylaczeniem witaminy A) w daw-
kach zblizonych do rekomendowanego zapo-
trzebowania dobowego u 0s6b dorostych.
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STRESZCZENIE

Zasady zywienia w przewlekiej chorobie nerek po-
wstaty jako wynik pracy Grupy Roboczej Polskiego
Towarzystwa Nefrologicznego. W poszczegolnych
rozdziatach zebrano i uporzadkowano informacje na
temat roli diety, oceny stanu odzywienia oraz zalecen
zywieniowych w poszczegolnych etapach choroby,
w tym po przeszczepieniu nerki. Szczegdlng uwage

Forum Nefrologiczne 2019, tom 12, nr 4

8. Fouque D., Vennegoor M., ter Wee P i wsp. EBPG guideline on

nutrition. Nephrol. Dial. Transplant. 2007; 22 (supl. 2): ii45-ii87.

9. Toigo G., Aparicio M., Afttman PO. i wsp. Expert

working group report on nutrition in adult patients with

renal insufficiency (cz. 2z 2). Clin. Nutr. 2000; 19: 281-291.

10. Fissell R.B., Bragg-Gresham J.L., Gillespie B.W. i wsp.

International variation in vitamin prescription and associa-

tion with mortality in the Dialysis Outcomes and Practice

Patterns Study (DOPPS). Am. J. Kidney Dis. 2004; 44:
293-299.

zwrocono na takie problemy, jak hiperfosfatemia
oraz zaburzenia dotyczace witamin i mikroelemen-
tow w omawianej grupie chorych. Celem autorow
byto podkreslenie praktycznych aspekiow zywienia
w przewlekiej chorobie nerek.

Forum Nefrol 2019, tom 12, nr 4, 240-278

Stowakluczowe: Zzywienie, ocena stanu odzywienia,
przewlekta choroba nerek, hiperfosfatemia,
witaminy, mikroelementy
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