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Zywienie w przewleklej chorobie nerek

Nutrition in chronic kidney disease

STRESZCZENIE

Czestos¢ wystepowania przewlektej choroby nerek (CKD) narasta
wraz ze starzeniem sie spoteczenstw na catym $wiecie. Przewle-
kta choroba nerek zwigksza obcigzenie budzetéw ochrony zdro-
wia nie tylko z powodu kosztow leczenia nerkozastgpczego, ale
rowniez kosztow inwazyjnych procedur kardiologicznych. Dlate-
go duze znaczenie ma wczesne rozpoznawanie tej choroby i wdro-
zenie dziatan nefro- i kardioprotekcyjnych. Sposroéd dziatan nie-
farmakologicznych istotng rolg odgrywa dostosowanie diety do
potrzeb chorego organizmu. Odpowiednio dobrana dieta pozwa-
la utrzymac dobry stan odzywienia organizmu, spowalnia progre-
sje CKD i zapobiega zaburzeniom metabolicznym sprzyjajacym
uszkodzeniu uktadu krazenia. W niniejszej pracy dokonano prze-
gladu aktualnych zalecen zywieniowych u os6b z CKD w zalezno-
$ci od stadium zaawansowania choroby.

Stowa kluczowe: przewlekia choroba nerek, leczenie dietetyczne
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ABSTRACT

The prevalence of chronic kidney disease (CKD) is increasing world-
wide along with aging of populations. Chronic kidney disease ris-
es the burden of health providers budgets both by rising the cost
of renal replacement therapy, and of cardiologic invasive proce-
dures. Thus early detection of CKD and implementation of neph-
roprotection and cardioprotection therapy is crucial. Among non-
pharmacological interventions nutritional management, appropri-
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ate for the sick organism, plays the important role. Proper diet sus-
tains good nutritional status, slows renal damage and prevents
metabolic disturbances that increase the cardiovascular system
injury. This review describes recommended dietary nutrient intake
for CKD patients in various stages of the disease.
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Wstep

Czestos¢ wystepowania przewlektej choroby nerek
(CKD, chronic kidney disease) w populacji ogolne;j
w Polsce szacuije sie na okoto 16% [1], a w Stanach Zjed-
noczonych — na okoto 11% [2]. Do najczestszych przy-
czyn CKD nalezg cukrzyca i nadci$nienie tetnicze [3].
Starzenie sie populacji oraz zwiekszajgca sie liczba
0s6b otytych z cukrzycg typu 2 i nadcisnieniem po-
zwalajg sadzi¢, ze w najblizszych latach czegsto$¢ wy-
stepowania CKD sig zwigkszy. Dzigki wczesnemu roz-
poznaniu i leczeniu (w tym postepowaniu niefarmako-
logicznemu) choréb przyczyniajgcych sie do rozwoju
CKD mozna spowolni¢ i opoznic jej postep, a w czesci
przypadkéw — unikng¢ kosztownego leczenia nerko-
zastepczego.

Istotnym elementem zapobiegania i leczenia CKD
jest odpowiednio dobrana dieta. Zasadniczym celem
leczenia dietetycznego jest uzyskanie i utrzymanie pra-
widfowego stanu odzywienia, spowolnienie/zahamowa-
nie rozwoju uszkodzenia nerek i zapobieganie zabu-
rzeniom metabolicznym wystepujgcym w przebiegu
CKD (hiperkaliemii, hiperfosfatemii, hipokalcemii). Po-
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nadto prawidtowo skomponowana dieta powinna uta-
twia¢ kontrole cisnienia tetniczego, hiperglikemii oraz
zaburzen lipidowych, ktére moga przyspiesza¢ postep
CKD. Celem niniejszej pracy jest przyblizenie zasad le-
czenia dietetycznego, jakie powinno by¢ wdrazane
u 0soéb z CKD, w zaleznosci od stopnia jej zaawanso-
wania i wspoétwystepowania innych chorob.

Zapotrzebowanie energetyczne u oséb
z przewlekia chorobg nerek

Kalorycznosc¢ spozywanych positkbw powinna by¢
dostosowywana indywidualnie do aktualnej sytuacji
chorego w zaleznosci od stopnia uszkodzenia nerek,
masy ciata oraz obecnosci choréb wspatistniejgcych.

W 1. i 2. stadium CKD u os6b otylych wskazana
jest redukcja masy ciata, co ufatwia kontrole glikemii
i profilu lipidowego oraz poprawia insulinowrazliwos¢ [4].
Lepsza kontrola zaburzeh metabolicznych, a takze
zmniejszenie masy ciata per se mogg istotnie spowol-
ni¢ postep uszkodzenia nerek. Wyniki wigkszosci ak-
tualnych badan wykazaty, ze u chorych z CKD spo-
czynkowe zapotrzebowanie energetyczne oraz spo-
czynkowy i wysitkowy wydatek energetyczny sg zbli-
zone do tych parametréw u oséb zdrowych [5-8]. Dla-
tego osobom z prawidtowg masg ciata, w celu jej utrzy-
mania, zaleca sie spozywanie 35 kcal/kg mc./dobe [9].
Natomiast u 0séb z nadwagg i otytych, w celu uzyska-
nia umiarkowanego obnizenia masy ciafa, nalezy obli-
czy¢ indywidualne zapotrzebowanie energetyczne na
podstawie wzoru: podstawowy wydatek energetyczny
(BMR, basal metabolic rate) x wspoiczynnik aktywno-
ci fizycznej, gdzie BMR dla mezczyzn = 11,6 X masa
ciata (kg) + 879 kcal, dla kobiet = 8,7 X masa ciata
(kg) + 826 kcal, a wspotczynnik aktywnosci fizycznej
dla oséb prowadzacych siedzacy tryb zycia wynosi 1,3,
dla srednio aktywnych — 1,5, a przy regularnej aktyw-
nosci fizycznej — 1,7 [10]. Nastepnie od tak obliczo-
nego wydatku energetycznego odejmuije sig 1000 kcal,
otrzymujagc diete z umiarkowanym deficytem kalorycz-
nym, ktéry pozwoli na redukcje masy ciata o okofo 1 kg
na tydzien.

W miare postepu choroby nalezy zwréci¢ uwage
na ustalenie takiej kaloryczno$ci diety, ktéra zapobie-
gnie niedozywieniu. W wielu badaniach w 3. i 4. sta-
dium CKD czegsto obserwowano mniejszg od zapotrze-
bowania energetycznego dobowg podaz energii, kto-
ra wynosi $rednio 24-27 kcal/kg mc./dobe, z tendencjg
do narastania deficytu kalorycznego w 5. stadium cho-
roby [11-13]. Jezeli chory nadal ma nadwage lub jest
otyly, nalezy utrzymywac umiarkowany deficyt kalorycz-
ny w stadium 3. i 4. CKD. Nalezy jednak kontrolowac¢

ubytek bezttuszczowej masy ciata i stara¢ si¢ mu za-
pobiegac poprzez zalecanie regularnej aktywnosci fi-
zycznej. Zgodnie z zaleceniami National Kidney Foun-
dation (NKF) osoby z prawidtowg masg ciata ponizej
60. roku zycia powinny nadal spozywac okoto 35 kcal/
/kg mc./dobe. Natomiast u 0oséb powyzej 60. roku zycia,
ze wzgledu na sktonnos$¢ do obnizania sie masy bez-
ttuszczowej (i rozwoju sarkopenii) oraz zmniejszonej ak-
tywnosci fizycznej, akceptowalna podaz energii wynosi
30-35 kcal’kg mc./dobe [14]. Taka podaz energii jest
wystarczajgca do zapewnienia neutralnego lub dodat-
niego bilansu azotowego, co stwarza szanse na zacho-
wanie prawidtowych parametrow antropometrycznych
[9]. Zapobieganie rozwojowi niedozywienia biatkowo-
energetycznego (PEM, protein-energy malnutrition)
w tych stadiach choroby jest bardzo wazne, poniewaz
wigze sie ono ze zwigkszong $miertelnoscig [15-17].

Nalezy podkresli¢, ze dotychczas nie ustalono opty-
malnej masy ciata dla pacjentow w 5. stadium CKD.
Sugeruje sie, ze nadwaga i niewielka otyto$¢ u pacjen-
téw dializowanych paradoksalnie mogg wydtuzac prze-
zycie [18, 19]. Dlatego wydaje sig, ze w 5. stadium CKD
redukcje masy ciata powinno sig zalecac tylko u osob
z Il Il stopniem otytosci, ktore chcg i mogg by¢ kwali-
fikowane do transplantacji nerki. Jednak obecnie bra-
kuje metaanaliz, ktére dostarczatyby dowodéw wska-
zujgcych na korzystny wptyw otytosci na rokowanie
u chorych dializowanych. Udowodniono natomiast, ze
niedozywienie w tej grupie chorych wigze sie ze zwiek-
szong $miertelnoscig, dlatego NFK zaleca utrzymanie
prawidtowej masy ciata odpowiedniej dla wieku, wzrostu
i ptci [14]. Zaleca sie spozywanie 30-35 kcal/kg mc./dobe
oraz modyfikacje zywienia w zaleznosci od aktualnych
potrzeb, jak rowniez regularng kontrole stanu odzywie-
nia. U chorych dializowanych otrzewnowo w bilansie
energetycznym nalezy uwzgledni¢ kalorycznosc¢ gluko-
zy wchianianej z ptynu dializacyjnego [20].

Podaz makroskiadnikéw pokarmowych
w przewlekiej chorobie nerek

Biatko

Dieta niskobiatkowa jest jedng z podstawowych
metod niefarmakologicznego hamowania progres;ji
CKD. Ponadto w 5. stadium choroby dieta ta zapo-
biega nadmiernemu powstawaniu toksyn mocznico-
wych [21, 22]. Dodatkowg korzyscig ptyngca ze sto-
sowania diety niskobiatkowej jest jednoczesne
zmniejszenie spozycia fosforu i sodu, zawartych w
pokarmach wysokobiatkowych. Zgodnie z zalecenia-
mi NKF podaz biatka w diecie nalezy modyfikowaé
w zaleznosci od stopnia uszkodzenia nerek okres$lo-
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nego na podstawie wskaznika przesgczania kitebusz-
kowego (GFR, glomerular filtration rate). Obecnie
brakuje konsensusu odnosnie do podazy biatka
u chorych z niewielkim uszkodzeniem nerek (GFR >
> 60 ml/min/1,73 m?). Wydaje sie jednak, ze nawet
u tych chorych, zwtaszcza przy postepujgcym zmniej-
szaniu si¢ GFR, nalezy rozwazy¢ obnizenie podazy
biatka do 0,6-0,75 g/kg mc./dobe [14].

U chorych z GFR w zakresie 30-60 ml/min/1,73 m2,
mimo braku jednoznacznych dowodow (EBM, evi-
dence-based medicine) wskazujgcych na korzysci
ptyngce ze stosowania diety niskobiatkowej, wydaje
sie zasadne ograniczenie podazy biatka do 0,6-
-0,75 g/kg mc./dobe, poniewaz w wielu badaniach
wykazano, ze takie postepowanie spowalnia progre-
sje CKD oraz op6znia koniecznos$¢ rozpoczecia le-
czenia nerkozastepczego [23-25]. Jednak wyniki

3-letniej obserwacji prospektywnej nie potwierdzity
jednoznacznie korzysci ze stosowania diety nisko-
biatkowej u chorych z CKD o etiologii innej niz cu-
krzycowa [26]. Dlatego w tej grupie chorych decyzja
0 ograniczeniu spozycia biatka powinna by¢ podej-
mowana indywidualnie przez lekarza po przeanali-
zowaniu potencjalnych korzysci oraz po zaakcepto-
waniu tych zalecen przez chorego. Jesli chory wyra-
za chec¢ podjecia leczenia dietetycznego, spozycie
biatka powinno wynosi¢ 0,6 g/kg mc./dobe, z czego
minimum 50% powinny stanowi¢ biatka petnowarto-
sciowe, zawierajgce wszystkie niezbedne aminokwa-
sy (przede wszystkim biatko pochodzenia zwierze-
cego). W przypadku gdy pacjent nie jest w stanie
stosowac sie do takich zalecen lub jezeli wystepujg
cechy niedozywienia, podaz biatka powinna zostac
zwiekszona do 0,75 g/kg mc./dobe (tab. 1) [3].

Tabela 1. Zalecenia zywieniowe u pacjentow z przewlekig chorobg nerek (CKD, chronic kidney disease)

Stadium CKD Chorzy Otrzewnowo
hemodializowani dializowani
1.-2. 3. 4 5
Zapotrzebowanie Brak rekomendaciji < 60rz.: 352 < 60rz.:35° 35¢
energetyczne [kcal/d.] > 60 rz.: 30-352 > 60 rz.: 30-35°
Biatko [g/kg mc./d.] 0,6-0,75 (= 50% biatek petnowarto$ciowych) 1,2d
Tluszcze (% catkowitego
zapotrzebowania energetycznego) 25-35
— nasycone <7
— jednonienasycone <20
— wielonienasycone <10
Cholesterol [mg/d.] < 200
Weglowodany (% catkowitego
zapotrzebowania energetycznego) 50-60
Séd [mg/d.] 1000-3000 750-2000¢
Potas [mmol/d.] Brak rekomendacji 50-75
Wapn [mg/d.] Brak rekomendacji 1200-1600°
Fosfor [mg/kg mc./d.] Brak rekomendacji  8-10 5-10 10-17
Magnez [mg/d.] Brak rekomendacji 200-300
Zelazo [mg/d.] Brak rekomendacji 8 dla mezczyzn W zaleznosci

Cynk [mg/d.] Brak rekomendacji

8-12 dla kobiet od zapotrzebowania
i dawki stosowanego
preparatu
pobudzajacego
erytropoeze

10-159

ay pacjentow z nadwaga lub otytych wskazane jest ograniczenie catkowitej kalorycznosci w celu redukciji masy ciata; Predukcje masy ciata nalezy zale-
cac tylko u oséb z BMI > 35 kg/m?, ktére chcag i moga by¢ kwalifikowane do transplantaciji nerki; uwzgledniajac kaloryczno$é glukozy wchianianej z pty-
nu dializacyjnego; 9podaz nalezy dostosowaé do aktualnej diurezy oraz wystepowania objawdw przewodnienia; ¢jesli stosowane sg leki wigzace fosfor
zawierajgce wapn, jego spozycie nie powinno przekracza¢ 1000 mg/d.; ‘dawke nalezy zwigkszy¢ w przypadku zdiagnozowanego niedoboru zelaza;
9dodatkowa suplementacja 50 mg/d. przez 3-6 miesigcy jedynie w przypadku objawéw niedoboru cynku; BMI (body mass index) — wskaznik masy ciata
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U chorych z GFR ponizej 30 ml/min/1,73 m? niewy-
magajgcych leczenia nerkozastepczego podaz biatka
powinna wynosi¢ 0,6 g/kg mc./dobe. Jesli pacjent nie
jest w stanie stosowac takiej diety lub wystepuje defi-
cyt kaloryczny, ktéry moze prowadzi¢ do niedozywie-
nia, podaz biatka nalezy zwiekszy¢ do 0,75 g/kg mc./
/dobe. Trzeba podkresli¢, ze przynajmniej 50% spozy-
wanego biatka powinno stanowi¢ biatko petnowarto-
sciowe, zawierajgce wszystkie niezbedne aminokwa-
sy [14].

U chorych w 5. stadium CKD (GFR < 15 ml/min/
/1,73 m?), w tym leczonych nerkozastgpczo, istotnym
problemem klinicznym jest niedozywienie biatkowo-
-energetyczne. Szacuje sie, ze wystepuje ono u 26-76%
chorych hemodializowanych i 18-50% dializowanych
otrzewnowo [16]. Srednie spozycie biatka w tej grupie
chorych wynosi 0,94-1,0 g/kg mc./dobe, ale blisko
pofowa badanych przyjmuje mniejsze ilosci [27-30].
Natomiast niezbedne spozycie biatka zapewniajgce
neutralny lub dodatni bilans azotowy, zapobiegajgcy
wystgpieniu niedozywienia biatkowo-energetycznego
u chorych dializowanych, wynosi okoto 1,2 g/kg mc./
/dobe [27, 29, 31]. Zaobserwowano takze, ze nizsze
spozycie biatka przez tych chorych wigze sie z obnize-
niem stezenia w surowicy albumin oraz zwigkszonymi
zachorowalnoscig i $miertelnoscig [30, 32]. Z tego
wzgledu podaz biatka u 0s6b dializowanych powinna
wynosi¢ okoto 1,2 g/kg mc./dobe, z czego przynajmniej
50% powinny stanowi¢ biatka zwierzece zawierajgce
wszystkie niezbgedne aminokwasy. U niektérych cho-
rych uzyskanie wtasciwej podazy biatka i energii moze
by¢ trudne ze wzgledu na ograniczenia dietetyczne
stosowane przez samych chorych z powodu zaburzeh
smaku, zmniejszenia apetytu i czgstych nudnosci. Dla-
tego odpowiednia edukacja chorego oraz poradnic-
two dietetyczne odgrywajg kluczowa role w zapewnie-
niu wiasciwego planu zywieniowego. Jezeli sama die-
ta nie moze dostarczy¢ odpowiedniej ilosci biatka, na-
lezy rozwazy¢ suplementacje aminokwasow lub keto-
analogéw, a w czesci przypadkow — zastosowac
zywienie dojelitowe lub dozylne [14].

W przypadku chorych z biatkomoczem nerczyco-
wym zaleca sie ograniczenie podazy biatka do 0,8-1,0 g/
/kg mc./dobe, przy czym przynajmniej 50% powinny
stanowi¢ petnowartosciowe biatka pochodzenia zwie-
rzecego [3].

Ttuszcze

U chorych z CKD czgsto obserwuije sig zaburzenia
gospodarki lipidowej (podwyzszone stgzenie choleste-
rolu catkowitego, cholesterolu frakcji LDL, triglicerydéw,
Lp(a) oraz obnizone stezenie cholesterolu frakcji HDL)

sprzyjajgce przyspieszonemu rozwojowi miazdzycy
[33, 34]. Podobnie jak w populacji ogélnej, gtéwna przy-
czyng zgonow w tej grupie chorych sg schorzenia ukta-
du sercowo-naczyniowego [35, 36]. Dlatego spozycie
ttuszczow przez pacjentow w 3., 4. i 5. stadium CKD
oraz chorych z zespotem nerczycowym powinno by¢
zgodne z zaleceniami National Cholesterol Education
Program Therapeutic Lifestyle Changes (NCEP TLC)
[37]. Ze wzgledu na konieczno$¢ ograniczenia spozy-
cia biatka, tluszcze sg drugim obok weglowodanow
gtobwnym zrédtem energii, pokrywajgc 25-35% zapo-
trzebowania energetycznego. Ttuszcze nasycone po-
winny stanowi¢ ponizej 7% wartosci energetycznej die-
ty, a dobowe spozycie cholesterolu nie powinno prze-
kracza¢ 200 mg. Gtownym zrodtem zaréwno nasyco-
nych kwasoéw ttuszczowych, jak i cholesterolu sg: ttu-
ste migsa i wedliny, podroby (watrobka, serca, nerki),
boczek, smalec, ttuste mleko, masto, sery zotte i topio-
ne oraz zottko. Stad tez spozycie tych produktow po-
winno by¢ ograniczone do minimum. Do 20% dobo-
wej wartosci energetycznej diety powinny stanowic jed-
nonienasycone kwasy ttuszczowe (oliwa z oliwek, olej
sezamowy oraz olej rzepakowy), a do 10% — wielo-
nienasycone kwasy ttuszczowe (omega-3, omega-6).
Zrodiem kwasow omega-3 sa ttuste ryby morskie: ma-
krela, sledz, toso$ atlantycki, halibut, a takze oleje so-
jowy, Iniany i rzepakowy. Z kolei kwasy omega-6 wyste-
puja w olejach stonecznikowym i kukurydzianym. Do-
brym zrédtem wielonienasyconych kwasow ttuszczo-
wych sg réwniez margaryny kubkowe wysokiej jakosci
[38]. Wyniki ostatnio opublikowanych badan ekspery-
mentalnych wykazaty, ze olej rybi zmniejsza nasilenie
stanu zapalnego u chorych hemodializowanych [39].

Weglowodany

Weglowodany powinny pokrywa¢ 50-60% catko-
witego zapotrzebowania energetycznego. Chorego
nalezy zachecac do spozywania produktéw bogatych
w weglowodany ztozone oraz do ograniczenia kon-
sumpcji weglowodandw prostych i skrobi rafinowanej
w celu ograniczenia watrobowej syntezy triglicerydow
oraz poprawy tolerancji glukozy [14]. Z tego powodu
pacjent powinien przede wszystkim spozywac pieczy-
wo petnoziarniste, brgzowy ryz, makarony razowe,
ziemniaki, kasze i ptatki owsiane oraz warzywa [38].
Zalecane spozycie bfonnika pokarmowego powinno
wynosi¢ 20-30 g/dobe [37]. Nalezy jednak zauwazyc,
ze u chorych w 5. stadium CKD konieczne jest ograni-
czenie spozycia niektorych warzyw ze wzgledu na za-
warto$¢ w nich potasu, co zostanie oméwione w dal-
szej czedci pracy. Wyniki ostatnio opublikowanych
badan sugerujg rowniez, ze w diecie chorych z CKD
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uzasadnione jest ograniczenie spozycia fruktozy, a za-
tem, podobnie jak u chorych na cukrzyce, réwniez
w CKD spozycie owocow powinno by¢ ograniczone [40].

Mikrosktadniki pokarmowe

Witaminy
Ryzyko rozwoju niedoborow witaminowych u cho-
rych z CKD zwieksza sig wraz z postgpem choroby.
Jest to wynikiem zaréwno ograniczen dietetycznych,
jak i zmniejszonego poboru pokarmu zwigzanego z za-
burzeniami smaku, nudnosciami i brakiem apetytu [41,
42]. Ponadto u tych chorych obserwuje sie zaburzenia
wchtaniania z przewodu pokarmowego wielu witamin,
miedzy innymi ryboflawiny, kwasu foliowego i witami-
ny D, [43-45]. Rowniez leki, takie jak: metotreksat, pe-
nicylamina, rifampicyna, izoniazyd, teofilina, leki prze-
ciwpadaczkowe, glikokortykosteroidy i doustne srodki
antykoncepcyjne oraz niektore antybiotyki, moga upo-
Sledza¢ wchtanianie, metabolizm i dziatanie witamin
u chorych z CKD [39]. Do utraty witamin rozpuszczal-
nych w wodzie dochodzi réwniez w czasie dializy [46].
Najczesciej wystepujgcym niedoborem witamino-
wym u chorych z CKD jest niedobér witaminy D,. Jego
gldbwng przyczyng jest zaburzenie syntezy aktywnych
postaci tej witaminy, co uposledza wchtanianie wap-
nia i powoduje rozwoj wtdrnej nadczynnosci przytar-
czyc, aw konsekwencji — osteodystrofii nerkowej [47].
Suplementacja witaminy D powinna by¢ zgodna ze
standardami leczenia wtérnej nadczynnosci przytar-
czyc. U chorych w 3. i 4. stadium CKD podawanie wi-
taminy D jest wskazane tylko wowczas, gdy stezenie
parathormonu (PTH, parathyroid hormone) przekracza
70 pg/ml w stadium 3. i 150 pg/ml w stadium 4. Po-
czatkowa dawka aktywnej witaminy D powinna wyno-
si¢ 0,25 ug/dobe. U pacjentéw dializowanych podaz
aktywnej witaminy D jest wskazana, gdy stezenie PTH
w surowicy przekracza 300 pg/ml. Dawka rowniez jest
uzalezniona od stezenia PTH. Przy jego stezeniu
w zakresie 300-600 pg/ml dawka wynosi 0,5-1,5 ug/
/dobe, a przy stezeniu PTH powyzej 600 pg/ml — 1,0
—7,0 ug/dobe [48, 49]. Zalecajgc podaz aktywnych me-
tabolitow witaminy D, nie mozna zapomina¢ o zwigk-
szonym jelitowym wchtanianiu wapnia i fosforanow.
Stezenie witaminy A w osoczu chorych z CKD naj-
czesciej jest podwyzszone, dlatego nie zaleca sie su-
plementaciji tg witaming [50]. Podobnie u oséb z CKD
nie zaleca sie rutynowego podawania witaminy E, po-
niewaz nie wykazano jednoznacznie jej niedoboréw
u tych chorych [3, 42]. Biorgc pod uwage wtasciwosci
antyoksydacyjne witaminy E, jej dobrg tolerancje, na-
silony stres oksydacyjny oraz przyspieszony rozwoj

Tabela 2. Zalecane dawki suplementacyjne witamin u oséb
z przewlekig chorobg nerek (niezaleznie od stadium zaawan-
sowania) (zrodto: [48])

Witamina Zalecana dzienna

dawka suplementacyjna

Witamina B, (tiamina) 1,1-1,2 mg
Witamina B, (ryboflawina) 1,1-1,3 mg
Witamina B; (kwas pantotenowy) 5 mg
Witamina By (pirydoksyna) 10 mg
Witamina B,, (kobalamina) 2,4 ug
Witamina C (kwas askorbinowy) 75-90 mg
Witamina PP (niacyna) 14-16 mg
Witamina H (biotyna) 30 ug
Kwas foliowy 1mg
Witamina A (retinol) Nie suplementowac
Witamina E (a-tokoferol) 400-800 jm.2
Witamina D w postaci aktywnej 0,25-1 ugP

Witamina K Nie suplementowac®

aMozna rozwazyc; Pprzy stezeniu parathormonu przekraczajgcym zale-
cane wartosci; Cistniejg watpliwosci co do zasadnosci

miazdzycy w CKD, mozna rozwazy¢ jej podawanie
w dawce 400-800 jm./dobe.

Niedobory witaminy K nawet w 5. stadium CKD nie
wystepujg czesto i dlatego nie zaleca sig jej rutynowej
suplementaciji [48, 51]. Podawanie witaminy K mozna
rozwazy¢ u pacjentow poddanych dtugotrwatej anty-
biotykoterapii i niedozywionych [52]. Trwajg badania
oceniajgce wptyw suplementaciji witaming K, na pro-
gresje zwapnien naczyniowych u chorych dializowa-
nych, ktére mogg doprowadzi¢ do zmiany obowigzu-
jacych obecnie zalecen.

Sposrod witamin rozpuszczalnych w wodzie naj-
czesciej obserwowano niedobory witaminy B, witami-
ny C i kwasu foliowego [53-55]. Jednak, ze wzgledu
na zmniejszony poboér pokarmoéw u oséb z CKD, re-
strykcje dietetyczne i niewielkie ryzyko przedawkowa-
nia zaleca sie suplementacje wszystkich witamin z tej
grupy [48]. Wyniki niektorych badan sugeruja, ze nie-
dobory witamin rozpuszczalnych w wodzie u chorych
z CKD mogg by¢ zwigzane ze wzrostem $miertelnosci
[56]. Zalecenia dotyczgce suplementacyjnych dawek
witamin u chorych z CKD przedstawiono w tabeli 2.

Skiadniki mineralne

Sod

W CKD zmniejsza si¢ zdolno$¢ do wydalania sodu
z organizmu [46, 57]. Zwiekszona retencja sodu po-
woduje nadmierne pragnienie, zatrzymanie wody
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w organizmie, nadcisnienie tetnicze oraz wystepowa-
nie obrzekow [47, 58]. Dlatego u chorych z CKD rekomen-
duje sie ograniczenie spozycia sodu do 1000-3000 mg/
/dobe, natomiast u osdb hemodializowanych — do 750-
—2000 mg/dobe [59]. W tym celu nalezy wyeliminowac¢
z diety potrawy bogate w sod, takie jak: konserwy (mie-
sne i warzywne), marynaty, wedliny, przetwory migsne,
produkty wedzone, sery zotte, pfatki kukurydziane, ki-
szonki, chipsy, krakersy, solone orzeszki i paluszki,
koncentraty spozywcze z dodatkiem glutaminianu sodu
(kostki rosofowe, zupy i sosy z proszku, ,gorgce kub-
ki”, jarzynka, wegeta). Niezalecane jest rowniez doda-
wanie soli kuchennej do przyrzgdzanych potraw. Ich
smak mozna poprawi¢ przez zakwaszenie sokiem
z cytryny lub zastosowanie przypraw, takich jak: kope-
rek, zielona pietruszka, seler naciowy, kminek, maje-
ranek, pieprz ziotfowy, kolendra, tymianek, melisa, mie-
ta. Nie nalezy natomiast zaleca¢ zastepowania soli
kuchennej tak zwanymi solami ubogosodowymi, po-
niewaz zawierajg one duzo potasu, CO moze spowo-
dowac rozwoj hiperkaliemii.

Potas

Wraz z postgpem CKD maleje zdolno$¢ do wyda-
lania potasu przez nerki. Retencja potasu moze do-
prowadzi¢ do rozwoju hiperkaliemii i wystgpienia po-
wiktan — zaburzen rytmu serca (bradykardia), ktére
mogag by¢ przyczyna nagtej Smierci sercowe;.

W poczagtkowych stadiach choroby prawidtowe ste-
zenie potasu w surowicy jest utrzymywane dzieki
sprawnemu dziataniu mechanizmow wyrownawczych,
takich jak zwigkszenie cewkowej sekrecji potasu i jego
wydalania z katem. Dopiero w zaawansowanym sta-
dium CKD (GFR < 30 ml/min/1,73 m?) dochodzi do
istotnej retencji potasu, poniewaz mechanizmy kom-
pensacyjne sg niewystarczajgce [48, 49, 60, 61].

Ograniczenie podazy potasu do 50-75 mmol/dobe
(ok. 2-3 g/d.) zaleca si¢ w 4. i 5. stadium CKD, zarow-
no u 0sob niewymagajgcych leczenia nerkozastepcze-
go, jak i dializowanych [48, 60]. Diete nalezy kompo-
nowac tak, aby minimalizowa¢ spozycie produktow bo-
gatych w potas, takich jak: konserwy, przetwory mie-
sne i rybne, migso, ryby (halibut, dorsz, makrela, pstrag,
szprot), czekolada i wyroby czekoladowe, kakao, orze-
chy, suche nasiona roslin strgczkowych, kasza (szcze-
golnie gryczana), pfatki zbozowe, suszone sliwki, figi,
banany, kiwi, nektarynki, morele, owoce cytrusowe,
awokado, grzyby, ziemniaki, marchew, pomidory
(szczegodlnie ketchup i koncentrat pomidorowy), dynia,
warzywa lisciaste, gotowane brokuty i brukselka oraz
niektore przyprawy, na przyktad: suszona pietruszka,
bazylia, estragon, papryka w proszku. Do pokarméw

o niskiej zawartosci potasu zalicza sie: ryz, jajka, cebule,
z06tte sery, jagody, zurawine, grejpfruty, melony, man-
go, gruszki, brzoskwinie, ananasy, mandarynki, arbu-
zy, marchewke, kalafior, seler i ogorki [38, 62]. Przy
zmniejszaniu spozycia potasu wazny jest rowniez spo-
s6b przygotowywania potraw warzywnych. Zmniejsze-
nie jego zawartosci w tych produktach mozna uzyskac,
stosujgc tak zwane podwojne gotowanie bez dodatku
soli — warzywa trzeba drobno pokroi¢, zala¢ wrzat-
kiem, moczy¢ przez kilkadziesigt minut, kilkakrotnie
przeptukac i nastgpnie gotowac¢ do miekkosci.

Nalezy rowniez zaznaczy¢, ze u chorych dializowa-
nych otrzewnowo nie tylko nie zaleca sie ograniczenia
spozywania potasu, ale nawet u czesci chorych moze
by¢ konieczna jego suplementacja [48].

Fosfor

Nerki sg odpowiedzialne za wydalanie z organizmu
okoto 70% fosforu. W CKD dochodzi do retenciji fosfo-
ru oraz kontrregulacyjnej nadmiernej sekrecji PTH
i czynnika wzrostu fibroblastow 23 (FGF-23, fibroblast
growth factor 23). Wzrost wydzielania PTH w odpowie-
dzi na zwiekszone stezenie fosforu, hipokalcemig i nie-
dobor aktywnej witaminy D, oraz wzrost wydzielania
FGF-23, zalezny od spozycia i stezenia fosforu, sg
w stanie zapewni¢ prawidtowg fosfatemig az do obni-
zenia sie GFR do 20-25 ml/min [63, 64].

U chorych z zaawansowang CKD nadmierne spo-
zycie pokarmow bogatych w fosfor moze prowadzic¢
do rozwoju wtdrnej nadczynnosci przytarczyc i osteo-
dystrofii nerkowej (w tym powstawania zwapnien
w tkankach miekkich, scianach naczyn, zastawkach ser-
ca). Wyniki badan przeprowadzonych zaréwno na mo-
delach zwierzecych, jak i u ludzi sugerujag, ze dieta
z niskg zawartoscig fosforu moze spowalnia¢ rozwoj CKD
[65-68], chociaz ostatnia analiza badania NHANES IlI
wykazata, ze dieta bogatofosforanowa nie powoduje
zwiekszenia $miertelnosci u chorych z umiarkowang
CKD [69]. U chorych hemodializowanych zaburzenia
gospodarki fosforanowej (zaréwno hiper-, jak i hipo-
fosfatemia) wigzg sie z gorszym rokowaniem [70, 71].

Zalecane spozycie fosforu u chorych z GFR w za-
kresie 25-70 ml/min/1,73 m2 wynosi 8-10 mg/kg mc./
/dobe. Dieta z niskg zawartoscig fosforu opiera sie na
warzywach i owocach (ktorych spozycie musi by¢ ogra-
niczone z powodu zawartosci potasu) oraz ogranicze-
niu i eliminacji takich produktéw, jak: mleko, ser, bu-
dyn, jogurt, lody, podroby (mo6zdzek, watroba, nerki),
cielecina, ryby i konserwy rybne, pfatki zbozowe, pie-
czywo razowe, suche nasiona roslin strgczkowych, su-
szone owoce, jaja kurze, fasola zwyczajna, groch tuska-
ny, soczewica, orzechy, piwo, napoje gazowane, go-
rgca czekolada [48]. U czesci chorych ograniczenia
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dietetyczne nie sg w stanie zapobiec hiperfosfatemii
i konieczne jest stosowanie lekéw wigzacych fosfor
w przewodzie pokarmowym.

Chorym z GFR ponizej 25 ml/min/1,73 m? niewy-
magajgcym leczenia nerkozastepczego zaleca sie spo-
zywanie 5-10 mg/kg mc./dobe fosforu, a hemodializo-
wanym — 10-17 mg/kg mc./dobe [72-74]. U wigkszo-
Sci chorych konieczne jest rowniez zastosowanie le-
kow wigzacych fosforany w przewodzie pokarmowym
(weglan wapnia maks. do 3,75 g/d., chlorowodorek se-
welameru maks. do 12 g/d.). Nalezy zaznaczyc¢, ze leki
te nie mogg zastgpi¢ ograniczen dietetycznych. Sto-
sowanie maksymalnej zalecanej dawki weglanu wap-
nia pozwala na utrzymanie zrbwnowazonego bilansu
fosforanowego przy spozyciu fosforu nieprzekraczajg-
cym 800 mg/dobe u chorych hemodializowanych [75].

Wapn

Hipokalcemia jest czgstym zaburzeniem u chorych
z CKD. Gtéwna przyczyng niedoboru wapnia jest zmniej-
szenie jego wchtaniania w przewodzie pokarmowym
z powodu niedoboru aktywnej formy witaminy D i opor-
nosci na jej dziatanie [76, 77]. Dodatkowym czynnikiem
wplywajgcym na rozwoj hipokalcemii sg restrykcje die-
tetyczne, poniewaz dieta z niskg zawartoscig biatka
i fosforanow jest rowniez uboga w wapn [72]. Hipokalce-
mia jest jednym z czynnikow indukujgcych rozwoj wiér-
nej nadczynnosci przytarczyc i osteodystrofii nerkowe;.

Zaleca sieg, aby dieta chorych w 4. i 5. stadium CKD
zawierata 1200-1600 mg wapnia/dobe, dlatego wska-
zane jest spozywanie seréw twarogowych i ple$niowych
[3]. Natomiast u chorych, u ktorych stosowane sg leki
wigzgce fosfor zawierajgce wapn, jego spozycie nie
powinno przekracza¢ 1000 mg/dobe [77-79].

Inne

Czesto obserwowanym deficytem pokarmowym
u chorych ze schytkowg niewydolnoscig nerek jest nie-
dobdr zelaza. Moze to by¢ wynikiem jego utraty w czasie
dializoterapii (utrata krwi), utajonych krwawien z przewo-
du pokarmowego oraz zwiekszonego zapotrzebowania
w czasie nasilonej erytropoezy [80, 81]. Z tego wzgledu
u 0séb dializowanych podawanie preparatow zelaza jest
niezbedne, aby zapobiec rozwojowi niedokrwistosci.
Dawke nalezy dobiera¢ indywidualnie w zaleznosci od
stopnia niedoboru, nasilenia niedokrwistosci i dawki pre-
paratu stymulujgcego erytropoeze [3]. Z kolei u 0s6b nie-
wymagajacych leczenia nerkozastgpczego dobowe spo-
zycie zelaza powinno wynosi¢ 8 mg dla mezczyzn i 8-
—12 mg dla kobiet. Dodatkowg suplementacje doustng
lub dozylng nalezy zastosowac u pacjentow, u ktérych
zostanie zdiagnozowany niedobor zelaza [48].

Ze wzgledu na obnizone nerkowe wydalanie ma-
gnezu przez nerki w przebiegu CKD moze dochodzi¢
do rozwoju hipermagnezemii. Dlatego zaleca sig ogra-
niczenie spozycia tego pierwiastka do 200-300 mg/
/dobe, co powinno zapewni¢ prawidtowe lub nieznacz-
nie podwyzszone stezenie magnezu w surowicy krwi
[48]. Chory w 5. stadium CKD powinien unika¢ produk-
tow bogatych w ten pierwiastek, takich jak: kukurydza,
mak, buraki, siemie Iniane, owies, kakao, orzechy, soja,
fasola, groch, czekolada, pomidory i koncentrat pomi-
dorowy, pietruszka (korzen i natka) [38], zwtaszcza jesli
planowane jest stosowanie preparatéw magnezu wig-
zacych fosforany w przewodzie pokarmowym [82].

U chorych z CKD obserwowano réwniez obnizone
stezenia cynku w surowicy, ktére mogg by¢ wynikiem
zmniejszonego poboru w diecie oraz utraty w czasie
dializy [83, 84]. Zalecane spozycie cynku wynosi 10—
—15 mg/dobe dla mezczyzn i 12 mg/dobe dla kobiet.
Suplementacje nalezy rozwazy¢ jedynie w przypadku
jawnych klinicznie objawéw niedoboru cynku, takich
jak: zaburzenia wzrostu, obnizenie libido, brak apety-
tu, uposledzenie smaku i wechu czy utrudnione goje-
nie sie ran [85]. Wtedy cynk nalezy podawac¢ przez 3—
—6 miesigcy w dawce 50 mg/dobe [43, 48].

Podsumowanie

Leczenie dietetyczne stanowi istotny element kom-
pleksowej terapii u pacjentow z CKD i powinno by¢
dostosowane do stopnia zaawansowania choroby.
Jednak ustalenie wtasciwej diety, akceptowanej przez
chorego i zapewniajgcej mu wtasciwy dla stopnia za-
awansowania choroby pobor sktadnikéw pokarmo-
wych, jest trudne. Analizujgc produkty, kiore nalezy
eliminowac i ktore sg zalecane, w aspekcie ograniczen
dietetycznych dotyczgcych poszczegolnych sktadni-
kéw pokarmowych, mozna zauwazy¢, ze niejednokrot-
nie produkty wskazane z powodu zawartosci jednego
skfadnika sg przeciwwskazane z powodu zawartosci
innego. Dlatego poradnictwo dietetyczne dla chorych
z CKD powinno by¢ zindywidualizowane, a przy usta-
laniu zaleceh konieczne jest uwzglednienie stadium
choroby, szybkosci jej progresji, wystepowania cho-
réb towarzyszacych oraz preferencji zywieniowych
chorego. Przekaz informacji dotyczacych restrykciji die-
tetycznych powinien by¢ jasny. Wskazane wydaje sie
réwniez opracowanie indywidualnego jadtospisu oraz
szkolenie w zakresie sposobow przygotowywania po-
traw. Z tego wzgledu w zespotach zaangazowanych
w leczenie chorych z CKD powinno znalez¢ sig¢ miej-
sce dla wykwalifikowanego dietetyka.

www.endokrynologia.viamedica.pl

235



Endokrynologia, Otyto$¢ i Zaburzenia Przemiany Materii 2011, tom 7, nr 4

Pismiennictwo

1.

Krol E., Rutkowski B., Czerniak P.
i wsp.: Early detection of chronic kid-
ney disease: results of the PolNef stu-
dy. Am. J. Nephrol. 2009; 29: 264-273.
Garg A., Kilberd B., Clark W. i wsp.:
Albuminuria and renal insufficiency
prevalence guides population scre-
ening: Results from NHANES lIl. Kid-
ney Int. 2002; 61: 2165-2175.
www.kidney.org

Poobalan A., Aucott L., Smith W.C.
i wsp.: Effects of weight loss in over-
weight/obese individuals and long-
-term lipid outcomes — a systematic
review. Obes. Rev. 2004; 5: 43-50.
Rocco M.V., Paranandi L., Burrowes J.D.
i wsp.: Nutritional study in the HEMO
Study cohort at baseline. Hemodialy-
sis. Am. J. Kidney Dis. 2002; 39: 245-
—256.

Monteon F.J., Laidlaw S.A., Shaib J.K,,
Kopple J.D.: Energy expenditure in
patients with chronic renal failure. Kid-
ney Int. 1986; 30: 741-747.
Schneeweiss B., Graninger W., Stoc-
kenhuber F. i wsp.: Energy metabolism
in acute and chronic renal failure. Am.
J. Clin. Nutr. 1990; 52: 596-601.
Sutton D., Higgins B., Stevens J.M.:
Continuous ambulatory peritoneal dia-
lysis patients are unable to increase
dietary intake to recommended levels.
J. Ren. Nutr. 2007; 17: 329-335.
Tom K., Young V.R., Chapman T.,
Masud T., Akpele L., Maroni B.J.: Long-
-term adaptive responses to dietary
protein restriction in chronic renal fa-
ilure. Am. J. Physiol. 1995; 268: E668—
-E677.

. FAO/WHO/UNU Expert Consultation.

Energy and protein requirements.
WHO Technical Report Series 724: 1-
—206. World Health Organization, Ge-
neva 1985.

. Kopple J.D., Greene T., Chumlea W.C.

i wsp.: Relationship between nutritional
status and GFR: Results from the MDRD
study. Kidney Int. 2000; 57: 1688-1703.

. Kopple J.D., Levey A.S., Greene T.

i wsp.: Effect of dietary protein restric-
tion on nutritional status in the Modifi-
cation of Diet in Renal Disease Study.
Kidney Int. 1997; 52: 778-791.

. Chauveau P., Barthe N., Rigalleau V.

i wsp.: Outcome of nutritional status
and body composition of uremic pa-
tients on a very low protein diet. Am.
J. Kidney Dis. 1999; 34: 500-507.

. Kopple J.D.: National Kidney Founda-

tion K/DOQI clinical practice guidelines
for nutrition in chronic renal failure.
Am. J. Kidney Dis. 2000; 37 (supl. 1):
S66-S70.

. Afshar R., Sanavi S., Izadi-Khah A.:

Patients undergoing maintenance he-
modialysis: a single-center study from
Iran. Saudi J. Kidney Dis. Transpl.
2007; 18: 397-404.

. Cianciaruso B., Brunori G., Kopple J.D.

i wsp.: Cross-sectional comparison of
malnutrition in continuous ambulatory
peritoneal dialysis and hemodialysis
patients. Am. J. Kidney Dis. 1995; 26:
475-486.

. Marckmann P.: Nutritional status of

patients on hemodialysis and perito-

20.

21.

22.

283.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

neal dialysis. Clin. Nephrol. 1988; 29:
75-78.

. KoppleJ.D.,ZhuX.,LewN.L., Lowrie E.G.:

Body weight-for-height relationships
predict mortality in maintenance hemo-
dialysis patients. Kidney Int. 1999; 56:
1136-1148.

. Kalantar-Zadeh K., Block G., Horwich T.,

Fonarow G.C.: Reverse epidemiology
of conventional cardiovascular risk fac-
tors in patients with chronic heart fa-
ilure. J. Am. Coll. Cardiol. 2004; 43:
1439-1444.

de Luis D., Bustamante J.: Nutritional
aspects in renal failure. Nefrologia
2008; 28: 333-342.

Klahr S., Levey A.S., Beck G.J. i wsp.:
The effects of dietary protein restric-
tion and blood-pressure control on the
progression of chronic renal disease.
Modification of Diet in Renal Disease
Study Group. N. Engl. J. Med. 1994;
330: 877-884.

Levey A.S., Adler S., Caggiula A.W.
i wsp.: Effects of dietary protein restric-
tion on the progression of advanced
renal disease in the Modification of Diet
in Renal Disease Study. Am. J. Kidney
Dis. 1996; 27: 652-663.

Pedrini M.T., Levey A.S., Lau J., Chal-
mers T.C., Wang P.H.: The effect of
dietary protein restriction on the pro-
gression of diabetic and nondiabetic
renal diseases: a meta-analysis. Ann.
Intern. Med. 1996; 124: 627-632.
Kasiske B.L., Lakatua J.D., Ma J.Z.,
Louis T.A.: A meta-analysis of the ef-
fects of dietary protein restriction on
the rate of decline in renal function. Am.
J. Kidney Dis. 1998; 31: 954-961.
Fouque D., Wang P., Laville M., Bois-
sel J.P.: Low protein diets delay end-
-stage renal disease in non-diabetic
adults with chronic renal failure. Neph-
rol. Dial. Transplant. 2000; 15: 1986-
-1992.

Levey A.S., Greene T., Sarnak M.J.
i wsp.: Effect of dietary protein restric-
tion on the progression of kidney di-
sease: long-term follow-up of the Mo-
dification of Diet in Renal Disease
(MDRD) Study. Am. J. Kidney Dis.
2006; 48: 879-888.

Gamba G., Mejia J.L., Saldivar S., Pe-
na J.C., Correa-Rotter R.: Death risk in
CAPD patients. The predictive value of
the initial clinical and laboratory varia-
bles. Nephron 1993; 65: 23-27.
LimV.S., Kopple J.D.: Protein metabo-
lism in patients with chronic renal fa-
ilure: role of uremia and dialysis. Kid-
ney Int. 2000; 58: 1-10.

Bellizzi V., Di lorio B.R., Zamboli P.
i wsp.: Dietary nutrient intake in hemo-
dialysis. G. Ital. Nefrol. 2003; 20: 592—
-601.

Johnson D.W.: Dietary protein restric-
tion as a treatment for slowing chronic
kidney disease progression: the case
against. Neprology (Carlton) 2006; 11:
58-62.

Kaplan A.A., Halley S.E., Lapkin R.A.,
Graeber C.W.: Dialysate protein losses
with bleach processed polysulphone
dialyzers. Kidney Int. 1995; 47: 573-
-578.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

Acchiardo S.R., Moore L.W., Burk L.:
Morbidity and mortality in hemodialy-
sis patients. ASAIO Trans. 1990; 36:
M148-M151.

Kovesdy C.P., Astor B.C., Longenec-
ker J.C., Coresh J.: Association of kid-
ney function with serum lipoprotein(a)
level: the third National Health and Nu-
trition Examination Survey (1991-
—-1994). Am. J. Kidney Dis. 2002; 40:
899-908.

Tsimihodimos V., Dounousi E., Siamo-
poulos K.C.: Dyslipidemia in chronic
kidney disease: an approach to patho-
genesis and treatment. Am. J. Neph-
rol. 2008; 28: 958-973.

US Renal Data System, USRDS. An-
nual Data Report. Bethesda, Md, USA:
National Institutes of Health, National
Institute of Diabetes and Digestive and
Kidney Diseases; 2009. Atlas of end-
stage renal disease in the United Sta-
tes.

Manjunath G., Tighiouart H., Coresh J.
i wsp.: Level of kidney function as
a risk factor for cardiovascular outco-
mes in the elderly. Kidney Int. 2003;
63: 1121-1129.

Expert Panel on Detection, Evaluation,
and Treatment of High Blood Chole-
sterol in Adults. Executive Summary of
The Third Report of The National Cho-
lesterol Education Program (NCEP)
Expert Panel on Detection, Evaluation,
And Treatment of High Blood Chole-
sterol In Adults (Adult Treatment Pa-
nel lll). JAMA 2001; 285: 2486-2497.
Kunachowicz H., Nadolna I., Przygo-
da B., Iwanow K.: Tabele sktadu i war-
tosci odzywczej zywnosci. PZWL, War-
szawa 2005.

Shing C.M., Adams M.J., FassettR.G.,
Coombes J.S.: Nutritional compounds
influence tissue factor expression and
inflammation of chronic kidney dise-
ase patients in vitro. Nutrition 2011; 27:
967-972.

Brymora A., Flisinska M., Johnson R.J.,
Goszka G., Stefanska A., Manitius J.:
Low-fructose diet lowers blood pres-
sure and inflammation in patients with
chronic kidney disease. Nephrol. Dial.
Transplant. 2011; May 25 [artykut do-
stepny on-line].

Kalantar-Zadeh K., Kopple J.D.: Trace
elements and vitamins in maintenan-
ce dialysis patients. Adv. Ren. Repla-
ce. Ther. 2003; 10: 170-182.

Stein G., Sperschneider H., Koppe S.:
Vitamin levels in chronic renal failure
and need for supplementation. Blood
Purif. 1985; 3: 52-62.

Vaziri N.D., Said H.M., Hollander D.
i wsp.: Impaired intestinal absorption
of riboflavin in experimental uremia.
Nephron 1985; 41: 26-29.

Said H.M., Vaziri N.D., Kariger R.K,,
Hollander D.: Intestinal absorption of
5-methyltetrahydrofolate in experimen-
tal uremia. Acta Vitaminol. Enzymol.
1984; 6: 339-346.

Vaziri N.D., Hollander D., Hung E.K,,
Vo M., Dadufalza L.: Impaired intesti-
nal absorption of vitamin D3 in azote-
mic rats. Am. J. Clin. Nutr. 1983; 37:
403-406.

236

www.endokrynologia.viamedica.pl



Piotr Dgbrowski i wsp., Zywienie w przewlektej chorobie nerek

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

57.

58.

59.

Descombes E., Hanck A.B., Fellay G.:
Water soluble vitamins in chronic he-
modialysis patients and need for su-
plementation. Kidney Int. 1993; 43:
1319-1328.

Gray R.W., Weber H.P., Dominguez J.H.,
Lemann J. Jr.: The metabolism of vita-
min D, and 25-hydroxyvitamin D, in
normal and anephric humans. J. Clin.
Endocrinol. Metab.1974; 39: 1045-
-1056.

Rutkowski B., Matgorzewicz S., tysiak-
-Szydiowska W., Grupa Ekspertow:
Stanowisko dotyczace rozpoznawania
oraz postepowania w przypadku nie-
dozywienia dorostych chorych z prze-
wlekig chorobg nerek. Forum Nefrol.
2010; 3: 138-142.

Murlikiewicz K., Zawias A., Nowicki M.:
Witamina D — uniwersalny lek w ne-
frologii i poza nig. Pol. Merk. Lek. 2009;
161: 437-441.

Farrington K., Miller P., Amaty L.F.
i wsp.: Vitamin A toxicity and hyper-
calcaemia in chronic renal failure. Br.
Med. J. 1981; 282: 1999-2002.
Pietrzak |.: Vitamin disturbances in chro-
nic renal insufficiency. Il. Fat soluble
vitamins. Przegl. Lek. 1996; 53: 29-32.
Holden R.M., Morton A.R., Garland J.S.,
Pavlov A., Day A.G., Booth S.L.: Vita-
min K and D status in stage 3-5 chro-
nic kidney disease. Clin. J. Am. Soc.
Nephrol. 2010; 5: 590-597.

Milman N.: Serum vitamin B12 and ery-
throcyte foliate in chronic uremia and
after renal transplantation. Scand.
J. Haematol. 1980; 25: 151-157.
Porrini M., Simonetti P., Ciappellano S.
i wsp.: Thiamin, riboflavin and pyridoxin
status in chronic renal insufficiency. Int.
J. Vitam. Nutr. Res. 1989; 59: 304-308.
Marumo F., Kamata K., Okubo M.:
Deranged concentrations of water-so-
luble vitamins in the blond of undialy-
zed and dialyzed patients with chro-
nic renal failure. Int. J. Artif. Organs.
1986; 9: 17-24.

Handelman G.J., Levin N.W.: Guideli-
nes for vitamin supplements in chronic
kidney disease patients: what is the evi-
dence? J. Ren. Nutr. 2011; 21: 117-119.
Gonick H.C., Maxwell M.H., Rubini M.E.,
Kleeman C.R.: Functional impairment
in chronic renal disease. |. Studies of
sodium-conserving ability. Nephron
1966; 3: 137-152.

Maduell F., Navarro V.: Dietary salt in-
take and blood pressure control in
haemodialysis patients. Nephrol. Dial.
Transplant. 2000; 15: 2063.

Tomson C.R.: Advising dialysis pa-
tients to restrict fluid intake without re-
stricting sodium intake is not based
on evidence and is a waste of time.
Nephrol. Dial. Transplant. 2001; 16:
1538-1542.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

Kopple J.D., Coburn J.W.: Metabolic
studies of low protein diets in uremia.
I. Nitrogen and potassium. Medicine
1973; 52: 583-595.

Blumenkrantz M.J., Kopple J.D., Mo-
ran J.K., Coburn J.W.: Metabolic ba-
lance studies and dietary protein re-
quirements in patients undergoing
continuous ambulatory peritoneal dia-
lysis. Kidney Int. 1982; 21: 849-861.
Mitch W.E., Kalhr S.: Composition of
common foods. W: Mitch W.E., Kalhr S.
(red.). Nutrition and the kidney. Little,
Brown, Boston 1988: 331.
Slatopolsky E., Bricker N.S.: The role
of phosphorus restriction in the preven-
tion of secondary hyperparathyroidism
in chronic renal disease. Kidney Int.
1974; 4: 141-145.

Slatopolsky E., Robson A.M., Elkan I,
Bricker N.S.: Control of phosphate
excretion in uremic man. Clin. Invest.
1968; 47: 1865-1874.

Tomford R.C., Karlinsky M.L., Budding-
ton B., Alfrey A.C. Effect of thyropara-
thyroidectomy and parathyroidectomy
on renal function and the nephritic syn-
drome in rat nephrotoxic serum neph-
ritis. J. Clin. Invest. 1981; 68: 655-664.
Ibels L.S., Alfrey A.C., Huffer W.E., Cra-
swell P.W., Weil R. 3: Calcification in
end-stage kidneys. Am. J. Med. 1981;
71:33-37.

Barsotti G., Giannoni A., Morelli E.
iwsp.: The decline of renal function slo-
wed by very low phosphorus intake in
chronic renal patients following a low
nitrogen diet. Clin. Nephrol. 1984; 21:
54-59.

Lumlertgul D., Burke T.J., Gillum D.M.
i wsp.: Phosphate depletion arrests
progression of chronic renal failure in-
dependent of protein intake. Kidney
Int. 1986; 29: 658-666.

Martaugh M.A,, Filipowicz R., Baird B.C.,
Wei G., Greene T., Beddhu S.: Dieta-
ry phosphorus intake and mortality
in moderate chronic kidney disease:
NHANES IlI. Nephrol. Dial. Trans-
plant. 2011; Aug 2 [artykut dostepny
on-line].

Lowrie E.G., Lew N.L.: Deathrisk in he-
modialysis patients: the predictive va-
lue of commonly measured variables
and an evaluation of death rate diffe-
rences between facilities. Am. J. Kid-
ney Dis. 1990; 15: 458-482.

Block G.A., Port F.K.: Re-evaluation of
risks associated with hyperphospha-
temia and hyperparathyroidism in dia-
lysis patients: recommendations for
a change in management. Am. J. Kid-
ney Dis. 2000; 35: 1226-1237.
Kopple J.D., Coburn J.W.: Metabolic
studies of low protein diets in uremia.
IIl. Calcium, phosphorus and magne-
sium. Medicine 1973; 52: 597-607.

73.

74.

75.

76.

77.

78.

79.

80.

81.

82.

83.

84.

85.

Barsotti G., Morelli E., Giannoni A.,
Guiducci A., Lupetti S., Giovannetti S.:
Restricted phosphorus and nitrogen
intake to slow the progression of chro-
nic renal failure: a controlled trial. Kid-
ney Int. 1983; 16 (supl.): S278-S284.
Lorenzo V., Martin M., Rufino M. iwsp.:
Protein intake, control of serum pho-
sphorus, and relatively low levels of
parathyroid hormone in elderly hemo-
dialysis patients. Am. J. Kidney Dis.
2001; 37: 1260-1266.

Slatopolsky E., Weerts C., Norwood K.
i wsp. Long-term effects of calcium
carbonate and 2.5 mEq/liter calcium
dialysate on mineral metabolism. Kid-
ney Int. 1989; 36: 897-903.

Coburn J.W., Hertenbower D.L., Brick-
man A.S. i wsp.: Intestinal absorption
of calcium, magnesium and phospho-
rus in chronic renal insufficiency.
W: Davis D.S. (red.). Perspectives in
hypertension and nephrology-calcium
metabolism in renal disease. Wiley,
New York 1977; 77-109.

Coburn J.W., Hartenbower D.L., Mas-
sry S.G.: Intestinal absorption of cal-
cium and the effect of renal insufficien-
cy. Kidney Int. 1973; 4: 96-104.
Brickman A.S., Coburn J.W., Friedman
G.R. i wsp.: Comparison of effects of
1 alpha-hydroxy-vitamin D, and 1,25-
-dihydroxy-vitamin D, in man. Clin. In-
vest. 1976; 57: 1540-1547.

Addison J.F., Foulks C.J.: Calcium
carbonate: an effective phosphorus
binder in patients with chronic renal
failure. Curr. Ther. Res. 1985; 38: 241.
Moore L.W., Acchiardo S., Sargent J.A.
i wsp.: Incidence, causes and treat-
ment of iron deficiency anemia in ha-
emodialysis patients. J. Ren. Nutr.
1992; 3: 105-112.

Van Wyck D.B., Bailie G., Aronoff G.:
Just the FAQs: frequently asked qu-
estions about iron and anemia in pa-
tients with chronic kidney disease. Am.
J. Kidney Dis. 2002; 39: 426-432.
Wyskida K., Witkowicz J., Chudek J.,
Wiecek A.: Daily magnesium intake
and hypermagnesemia in hemodialy-
sis patients with chronic kidney dise-
ase. J. Ren. Nutr. 2012; 22: 19-26.
Erten Y., Kayatase M., Sezer S. i wsp.:
Zinc deficiency: prevalence and cau-
ses in hemodialysis patients and effect
on cellular immune response. Trans-
plant. Proc. 1998; 30: 850-851.

Van Renterghem D., Cornelis R., Van-
holder R.: Behavior of 12 trace ele-
ments in serum of uremic patients on
hemodiafiltration. J. Trace. Elem.
Electrolytes Health Dis. 1992; 6: 169—
-174.

Walravens P.A.: Zinc metabolism and
its implications in clinical medicine.
West. J. Med. 1979; 130: 133-142.

www.endokrynologia.viamedica.pl

237



