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Zapotrzehowanie na witaminy rozpuszczalne
W wodzie u pacjentow z przewlekia choroba
nerek w okresie leczenia zachowawczeqo

The requirement for water-soluble vitamins in patients with
chronic kidney disease in the period of conservative treatment

ABSTRACT

Vitamin deficiency is one of the forms of malnutrition.
Chronic kidney disease (CKD) predisposes to this
complication due to the specific diet, malabsorption,
abnormal metabolism and loss of urine. Resource
assessment of vitamins is difficult in chronic kidney
disease due to the uncertain amount of losses asso-
ciated with progressively worsening renal function. In
addition, the determination of concentrations of indi-
vidual water-soluble vitamins (except for vitamin B12,
folic acid) is not possible under routine laboratory

WSTEP

Niedobdr mikrosktadnikéw odzywczych
jest jedna z form niedozywienia i wiaze si¢ m.in.
ze wzrostem ryzyka rozwoju powiklan serco-
wo-naczyniowych oraz pogorszeniem jakoSci
zycia. Niedozywienie w momencie rozpoczecia
leczenia nerkozastepczego ma znaczny wplyw
na jego przebieg, wystapienie powiklan oraz
dalsze losy chorego [1]. Wiadomo, ze chorzy
z przewlekta choroba nerek (PChN) sg szcze-
goélnie narazeni na niedozywienie, jednak wie-
dza o funkgcji i zasobach mikrosktadnikéw od-
zywcezych u tych pacjentéw jest fragmentaryczna
i nieusystematyzowana [2, 3]. Ponowne zainte-
resowanie tym zagadnieniem obserwowane

practice. Knowledge of the functions and resources
of vitamins in patients with low GFR is fragmented
and unstructured. The problem of water soluble vi-
tamins deficiency and their supplementation in differ-
ent stages of CKD require further extensive research.
However, the available recommendations on intake
and supplementation of water soluble vitamins should
be taken into account in daily practice.
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w ostatnich latach zbieglo si¢ z rozwojem wie-
dzy na temat wzajemnych powigzan pomig¢dzy
niedozywieniem, miazdzyca, stanem zapalnym
oraz stresem oksydacyjnym [4]. Zalecenia i opi-
nie ekspertéw, a takze prace badawcze w dzie-
dzinie leczenia zywieniowego w PChN dotycza
przede wszystkim zapotrzebowania na ener-
gi¢, biatka, weglowodany, thuszcze, elektrolity,
a spos§rod witamin — na witaming D. Pozostate
witaminy, szczegélnie rozpuszczalne w wodzie,
sa czesto pomijane lub traktowane marginalnie
w zaleceniach, co wynika z bardzo ograniczonej
iloSci danych dostepnych na ten temat w litera-
turze [5-8]. Co wigcej, wigkszo$¢ prac dotyczy
gospodarki witaminami w okresie leczenia dia-
lizami, duzo mniej wiadomo o tym problemie
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u pacjentéw leczonych zachowawczo [9-13].
Tymczasem to wlasnie w tym okresie mozliwe
jest wprowadzenie najbardziej efektywnej profi-
laktyki w postaci suplementacji niedoborowych
mikrosktadnikéw odzywczych. Mimo udoku-
mentowanych wskazan do takiej suplementacji,
doswiadczenia poszczegdlnych oSrodkéw ne-
frologicznych nie sa w tej dziedzinie zgodne [14,
15]. Wiaze si¢ to m.in. z trudnoscia w ocenie kli-
nicznej niedoboréw witamin, ktore przebiegaja
czgsto pod maska objawdw charakterystycznych
dla niewydolnosci nerek, jak niedokrwisto$¢ czy
polineuropatia [16, 17].

NIEDOBOR WITAMIN ROZPUSZCZALNYCH
W WODZIE

Wiadomo, ze narazenie na niedobory
witamin u chorych z PChN leczonych zacho-
wawczo jest znaczne. Jest wiele czynnikow ry-
zyka tego powiklania. Niedostateczna podaz
w diecie jest najczedciej wymieniang przyczy-
na niedoboru witamin, a tym samym odpo-
wiednia podaz jest potencjalnie najlepszym
sposobem profilaktyki awitaminoz jeszcze
przez rozpoczgciem leczenia nerkozastgpcze-
go. Niedobory dietetyczne wynikaja nie tylko
ze specyfiki diety ubogobiatkowej czy nisko-
potasowej, ale tez z predyspozycji do roz-
woju PChN u pacjentéw w wieku podesztym
i zwiazanych z nim trudnoS$ci w samodzielnym
przygotowywaniu i spozywaniu positkéw czy
choréb wspdtistniejacych, takich jak cukrzyca
albo depresja [18].

Dieta niskobiatkowa i niskofosforanowa
ma udokumentowany wplyw na zawartoS§¢ wi-
tamin rozpuszczalnych w wodzie [19]. Ograni-
czenie podazy biatka z 60 g/dobe do 40 g/dobe
prowadzi do zmniejszenia zawarto$ci tiaminy
w diecie z 1 mg do 0,6 mg, kwasu foliowego
7290 ug do 260 ug, a witaminy B6 i ryboflawiny
z 1,2 mg do odpowiednio 1,0 mg oraz 0,8 mg
[14, 16]. W kazdym przypadku jest to ilo§¢ wi-
taminy ponizej dobowej wartoS$ci rekomendo-
wanej dla os6b zdrowych [20]. Nawet przy za-
wartosci biatka w diecie na poziomie 80 g/dobg
zaspokojone jest zapotrzebowanie jedynie na
witaming¢ C i B12. Pozostaje to w zgodzie z ob-
serwacja, ze zmniejszenie przyjmowania sktad-
nikéw odzywczych rozpoczyna si¢ na wezesnym
etapie PChN, nawet juz w stadium 3. [21, 22].

Dodatkowym problemem pozostaje takze
nadmierna utrata witamin z moczem. Aktywna
reabsorpcja cewkowa ma udowodnione zna-
czenie w zachowaniu odpowiednich zasobow
kwasu askorbinowego, tiaminy, ryboflawiny,
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niacyny i kobalaminy [2]. Szacuje si¢, ze w cza-
sie jednej doby okoto 2 g witaminy C podlega
filtracji kigbuszkowej u osoby dorostej. Jezeli
ta ilo$¢ nie zostanie wchlonieta zwrotnie, dzig-
ki nienaruszonym mechanizmom cewkowym,
ulega utracie w iloSci znacznie przekraczajacej
jej dobowa podaz w diecie [23]. Zaangazowa-
nie nerek w homeostaz¢ witamin rozpuszczal-
nych w wodzie ma tez takg konsekwencje, ze
w zaawansowanym stadium PChN wydalanie
witamin, a takze ich aktywnych i nieaktyw-
nych metabolitéw znacznie si¢ zmniejsza. Pro-
wadzi to do bardzo wysokich stezen witamin
obserwowanych w surowicy i tkankach, przy
ich jednoczesnym funkcjonalnym niedoborze.
Zjawisko to zostalo dobrze poznane w przy-
padku witaminy B6 [24]. Aktywna biologicznie
pochodna tej witaminy, fosforan pirydoksalu
(PLP), tworzona jest przy udziale oksydazy,
obecnej wybidrczo w nerce, watrobie i mozgu.
Stezenie PLP w osoczu jest uzaleznione od
aktywnoSci fosfatazy alkalicznej oraz stezenia
fosforanéw [25]. Tlumaczy to niedobér PLP
u chorych z PChN. W warunkach fizjologicz-
nych PLP ulega przeksztalceniu do nieaktyw-
nego metabolitu: kwasu 4-pirydoksynowego
(4-PA). Stezenie tego zwiazku wzrasta propor-
cjonalnie do stopnia niewydolnoSci nerek i jest
wysokie mimo bezwzglednego niedoboru wita-
miny B6 w omawianej grupie pacjentéw [24].
W warunkach fizjologicznych klirens 4-PA jest
dwukrotnie wyzszy od klirensu kreatyniny, na-
tomiast w PChN staje si¢ wiarygodnym marke-
rem stopnia uposledzenia filtracji klebuszko-
wej [24, 26].

Kolejnym czynnikiem ryzyka niedobo-
ru witamin jest polipragmazja. Wiele stoso-
wanych lekéw prowadzi do upoSledzonego
wchlaniania witamin z przewodu pokarmowe-
go, ale sa tez leki interferujace bezpoSrednio
z dziataniem okre§lonych witamin. Dzieje si¢
tak w przypadku witaminy B6 przy przyjmo-
waniu: izoniazydu, tyroksyny, teofiliny, hy-
dralazyny, penicylaminy czy doustnych lekéw
antykoncepcyjnych oraz w przypadku kwasu
foliowego, z ktérego metabolizmem interfe-
ruja: barbiturany, cykloseryna, pirymetamina,
difenylohydantoina, triamteren, metotreksat,
trimetoprim, pentamidyna i salicylazosulfapi-
rydyna [3]. W przypadku wigkszoSci witamin
czynnikiem zwigkszajacym ryzyko niedoboru
jest takze alkohol.

Wymienionym wyzej czynnikom ryzyka
niedoboru witamin towarzysza wystepujace
w PChN upoSledzone wchtanianie, zaburze-
nia metaboliczne, stan zapalny oraz zwigkszo-



ny katabolizm. Mimo tak licznych przyczyn
ewentualnych awitaminoz klinicznie jawne
formy tego powiklania opisywane s3a niemal
wylacznie w okresie leczenia dializami i sa to
formy o dramatycznym, czgsto $miertelnym
przebiegu [27-31]. Tymczasem istnieja prze-
stanki teoretyczne (tab. 1) pozwalajace przy-
puszczaé, ze do rozwoju niedoboru witamin
dochodzi dtugo przed rozpoczeciem leczenia
nerkozastepczego. Swiadomosé tego faktu po-
winna sktoni¢ do poSwigcenia wickszej uwagi
mikrosktadnikom odzywczym podczas oceny
stanu odzywienia pacjentéw z PChN w sta-
diach 3.-5., szczeg6lnie jezeli stosuja oni diety
niedoborowe (niskobiatkowe, niskopotasowe
czy niskofosforanowe). Niestety dostgpna wie-

Tabela 1. Wyczerpywanie zapasoéw tkankowych witamin
rozpuszczalnych w wodzie po wycofaniu ich z diety [16]

Witamina Czas wyczerpania zasohow
B1 4-10 dni

B2 3-4 miesigce

B6 3-4 miesigce

B9 1-1,5 roku

B12 3-5 lat

C 3-4 miesigce

dza na temat ryzyka niedoboréw poszczegodl-
nych witamin oraz wskazan do ich suplemen-
tacji jest bardzo fragmentaryczna (tab. 2), co
wskazuje na potrzebg badan w tym zakresie.

Tabela 2. Dostgpne dane dotyczace ryzyka niedoboru witamin rozpuszczalnych w wodzie i zalecenia ich suplementacji u pa-
cjentow z przewlekta choroba nerek (PChN) w stadiach 3.-5. leczonych zachowawczo

*$rednie zalecane : :
S e X Ryzyko niedoboru w stadiach . .
Witamina spozycie u 0sob Wskazania do suplementacji
3.-5. PChN
zdrowych [20]
B1 1,1-1,3 mg/d. Niedostateczna podaz w diecie [32] Brak danych
tiamina Nadmierne stgzenia w osoczu i erytrocy- | Wobec ryzyka rozwoju cigzkiej ence-
tach [32, 33] falopatii w okresie dializoterapii chorzy
Nieadekwatne zasoby w testach czynno- | moga odnies$¢ potencjalne korzysci
§ciowych z transketolazg [32, 34] z profilaktyki w niewielkich dawkach
w okresie leczenia zachowawczego
B2 1,1-1,3 mg/d. Niedobdr czynnosciowy w erytrocytach | Brak danych
ryboflawina w teScie z reduktaz glutationu: Sq teoretyczne podstawy do suplemen-
— u 8% chorych na diecie bez tacji przy dietach ubogobiatkowych
ograniczen
— U 25% chorych przy podazy
biatka 1 g/kg/d.
— u41% przy podazy biatka
0,6 g/kg/d. [35]
B3 14-16 mg rowno- | Brak danych Brak danych
niacyna waznika niacyny/d.
B6 1,3-1,7 mg/d. Zmniejszone spozycie z dietg wraz ze 5 mg/d. wedtug rekomendacji ESPEN
pirydoksyna wzrostem stadium zaawansowania i CARI [5, 38]
choroby [36]
Obnizone stezenia w osoczu [37]
Nieprawidfowe testy czynno$ciowe z trans-
aminaza aparginianowg we krwi [36]
B7 30 ug/d.** Spozycie w zakresie rekomendowanego | Brak danych
biotyna dla zdrowych oséb dorostych [39]
B9 400 ug rownowaz- | Wysokie stezenia metabolitow kwasu fo- | Brak danych
kwas foliowy | nika fiolianow/d. liowego (22-30 razy wyzsze niz u 0s6b
zdrowych) [40]
B12 2,4 ug/d. Brak danych Brak danych
kobalamina Diugi okres wyczerpywania zapasow
ustrojowych moze zapobiega¢ niedoborom
C 75-90 mg/d. Brak danych CARI 60 mg/d. [38]
kwas askorbi- ESPEN 30-60 mg/d. [5]
nowy

*Srednie zalecane spozycie u 0s6b zdrowych przedstawiono w tabeli na poziomie RDA (recommended dietary allowance — zalecana porcja zywieniowa);
**$rednie zalecane spozycie dla biotyny u 0séb zdrowych przedstawiono na poziomie Al (adequate intake — adekwatne spozycie); ESPEN — European
Society for Clinical Nutrition and Metabolism; CARI — Kidney Health Australia-Caring for Australasian with Renal Impairment Guidelines
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Analiza danych zebranych prospek-
tywnie w populacji pacjentéw hemodializo-
wanych uczestniczacych w badaniu Dialysis
Outcome Practice Patterns Study (DOPPS),
obejmujacym 16 345 pacjentéw wykaza-
la statystycznie znamienne zmniejszenie
$miertelnosci o 16% [ryzyko wzgledne (RR,
relative risk) 0,84, p = 0,01] u chorych otrzy-
mujacych suplementacj¢ witaminami roz-
puszczalnymi w wodzie [15]. Co wigcej, za-
obserwowano takze, ze Smiertelno$¢ ogdlna
w poszczegdlnych osrodkach dializ korelo-
wata z odsetkiem chorych otrzymujacych
suplementacje (RR 0,98 na kazde 10% su-
plementowanych pacjentéw). Dotychczas
brakuje danych pozwalajacych przewidzied,
czy podobna zalezno§¢ moze wystepowal
takze w grupie pacjentéw z PChN w stadiach
3.-5. Nie mozna jednak wykluczy¢, ze cze$¢
chorych z tej grupy przyjmuje niekontrolo-
wane iloSci suplementéw dostepnych bez
recepty, w ktérych pewne witaminy moga

STRESZCZENIE

Niedobor witamin jest jedng z form niedozywienia.
Przewlekta choroba nerek (PChN) predysponuje do
tego powiktania ze wzgledu na specyfike diety, upo-
Sledzone wchtanianie, nieprawidtowy metabolizm
oraz straty z moczem. Ocena zasobow witamin jest
trudna w PChN ze wzgledu na niepewng wielko$¢
strat zwigzanych ze stopniowo pogarszajacq sie
funkcjg nerek. Dodatkowo, oznaczenie stgzen po-
szczegolnych witamin rozpuszczalnych w wodzie
(z wyjatkiem witaminy B12, kwasu foliowego) nie
jest mozliwe w ramach rutynowych badan labo-
ratoryjnych. Wiedza o funkcji i zasobach witamin

wystepowaé w potencjalnie szkodliwych daw-
kach, przy nadal niedostatecznej podazy po-
zostatych. Z racji istotnej redukcji filtracji
kigbuszkowej przedawkowanie witamin roz-
puszczalnych w wodzie stanowi realne zagro-
zenie, jednak nie zostato ono dotychczas opi-
sane. Moze to wynikac¢ z faktu, ze nieznane sa
objawy i skutki takiego powiklania.

PODSUMOWANIE

Wiedza na temat zapotrzebowania na
witaminy rozpuszczalne w wodzie u chorych
z PChN w okresie leczenia zachowawczego
jest niedostateczna. Zebrane dotychczasowe
dane sugeruja jednak, ze ryzyko niedoboru jest
znaczne. Nalezy zwrdci¢ uwage na ryzyko tok-
sycznego dziatania witamin rozpuszczalnych
w wodzie suplementowanych w nadmiarze
u chorych z uposledzeniem filtracji klebusz-
kowej. Konsekwencje takiego powiklania sa

nieznane.

u pacjentow z niskimi wartosciami wspotczynnika
przesaczania kiebuszkowego (GFR) jest fragmenta-
ryczna i nieusystematyzowana. Zagadnienie niedo-
borow witamin rozpuszczalnych w wodzie oraz ich
suplementacji w poszczegdlnych stadiach PChN
wymaga dalszych zakrojonych na duzg skale badan.
Jednak dostepne zalecania dotyczace rekomen-
dowanego spozycia i suplementacji witamin roz-
puszczalnych w wodzie powinny by¢ uwzgledniane
w codziennej praktyce.
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Stowa kluczowe: suplementacja witamin
rozpuszczalnych w wodzie, niedobér witamin,
przewlekta choroba nerek
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