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Słowo od Redakcji

Czwarty	tegoroczny	numer	„Forum	Nefrologicznego”,	który	właśnie	oddajemy	w	ręce	Czytel-
ników	ma	zdecydowanie	nietypową	zawartość.	Stało	się	tak	dlatego,	iż	postanowiliśmy	w	całości	
wydrukować	materiały	opracowane	przez	Grupę	Roboczą	powołaną	do	życia	przez	Zarząd	Główny	
Polskiego	Towarzystwa	Nefrologicznego	dotyczące	zasad	żywienia	w	przewlekłej	chorobie	nerek.	
Na	 czele	 tej	 grupy	 stała	 prof.	 Sylwia	Małgorzewicz	—	kierownik	 Zakładu	 Żywienia	Klinicznego	
w	 Gdańskim	 Uniwersytecie	Medycznym.	 Poza	 czterema	 osobami	 reprezentującymi	 ten	 Zespół	  
w	przygotowaniu	wspomnianego	materiału	brały	udział	 trzy	osoby	z	Katedry	 i	Kliniki	Nefrologii,	
Transplantologii	i	Chorób	Wewnętrznych	GUMed,	a	także	reprezentanci	szczecińskiego	(prof.	Kazi-
mierz	Ciechanowski)	oraz	krakowskiego	ośrodka	nefrologicznego	(dr	hab.	Katarzyna	Krzanowska	
oraz	dr	hab.	Marcin	Krzanowski).	Wspomniany	Zespół	 został	 znakomicie	wzmocniony	poprzez	
udział	w	Grupie	Roboczej	dr	hab.	Lucyny	Kozłowskiej	z	Katedry	Dietetyki	Szkoły	Głównej	Gospodar-
stwa	Wiejskiego.	Warto	w	tym	miejscu	wspomnieć,	że	dr	hab.	L.	Kozłowska	już	wcześniej	wspierała	
swoją	wiedzą	i	doświadczeniem	zespoły	opracowujące	podobne	zalecenia	i	rekomendacje.	

Aby	zachęcić	szeroką	rzeszę	Czytelników	do	sięgania	po	omawiane	zalecenia,	pozwolę	sobie	
zacytować	kilka	stwierdzeń,	które	znalazły	się	w	opracowanym	przez	piszącego	te	słowa	wprowa-
dzeniu	do	całości	materiału.	

„Zasady	 dotyczące	 oceny	 stanu	 odżywienia	 oraz	 rozpoznawania	 i	 leczenia	 jego	 zaburzeń	
zostały	zaadaptowane	do	warunków	polskich.	Po	przedstawieniu	podstawowych	zaburzeń	meta-
bolicznych	występujących	u	chorych	z	przewlekłą	chorobą	nerek	szczegółowo	zaprezentowano	
zasady	żywienia	w	okresie	 leczenia	zachowawczego	oraz	 rolę	diety	z	ograniczoną	zawartością	
białka	w	 prewencji	 postępu	 utraty	 funkcji	 nerek.	Wprawdzie	 przy	 ogólnej	 dostępności	 leczenia	
nerkozastępczego	w	naszym	kraju	można	się	zastanawiać,	czy	taka	terapia	ma	rację	bytu,	trzeba	
jednak	pamiętać,	 że	w	Polsce	—	 tak	 jak	w	wielu	 rozwiniętych	krajach	świata	—	 rośnie	 liczba	
chorych	z	przewlekłą	chorobą	nerek	w	wieku	podeszłym.	Część	z	nich	może	się	z	różnych	powo-
dów	nie	kwalifikować	do	terapii	nerkozastępczej	lub	po	prostu	nie	chcieć	się	jej	poddać.	U	takich	
chorych	terapia	zachowawcza,	obejmująca	odpowiednie	zalecenia	dietetyczne,	jest	niewątpliwie	
rodzajem	leczenia	z	wyboru.	W	kolejnych	rozdziałach	omówiono	zasady	żywienia	osób	leczonych	
przy	zastosowaniu	dwóch	podstawowych	form	dializy,	to	znaczy	dializy	otrzewnowej	oraz	powta-
rzanej	hemodializy.	Osobne	rozważania	poświęcono	hiperfosfatemii	oraz	sposobom	jej	zapobiega-
nia	oraz	leczenia	za	pomocą	odpowiedniej	diety.	Cele	postępowania	dietetycznego	u	pacjentów	po	
przeszczepieniu	nerki	ukazują,	że	dieta	u	tych	pozornie	zdrowych	osób	powinna	być	zróżnicowana	
i	dobrana	adekwatnie	nie	 tylko	do	 ich	stanu	odżywienia,	ale	 także	do	stopnia	wydolności	prze-
szczepionej	nerki.	Na	koniec	przedstawiono	dane	dotyczące	zapotrzebowania	na	witaminy	oraz	
mikroelementy	u	chorych	znajdujących	się	w	różnych	stadiach	PChN”.

Aby	wskazać	wszystkie	grupy	zawodowe,	które	w	zaleceniach	powinny	znaleźć	wskazówki	
do	wykorzystania	w	swojej	codziennej	praktyce,	raz	jeszcze	pozwolę	sobie	na	powtórkę	stwier-
dzenia	zawartego	we	Wprowadzeniu:	

„Oddawany	w	ręce	Czytelników	materiał	zawiera	zarówno	przegląd	aktualnej	wiedzy	na	temat	
żywienia,	jak	i	praktyczne	wskazówki	w	tym	zakresie.	Opracowanie	jest	przeznaczone	dla	szero-
kiego	kręgu	odbiorców,	w	skład	którego	wchodzą	nefrolodzy,	transplantolodzy,	dietetycy,	a	także	
pielęgniarki	nefrologiczne.	Oznacza	to,	że	powinien	się	z	nim	zapoznać	i	je	wykorzystać	cały	zespól	
sprawujący	holistyczną	opiekę	nad	pacjentami	z	przewlekłą	chorobą	nerek”.

Poza	omówionymi	zaleceniami	w	obecnym	numerze	znalazło	się	miejsce	na	 jeden	artykuł	
edukacyjno-poglądowy	dotyczący	podłoża	genetycznego	oraz	diagnostyki	nefropatii	 IgA.	Warto	
przypomnieć,	że	rzecz	dotyczy	najczęściej	spotykanej	glomerulopatii	w	populacji	osób	dorosłych.	
Natomiast	swoistą	rekomendacją	jest	fakt,	iż	artykuł	został	opracowany	przez	ośrodek	zabrzań-
ski,	kierowany	przez	znakomitego	znawcę	zagadnień	genetycznych	w	szeroko	pojętej	nefrologii	
—	profesora	Władysława	Grzeszczaka.	Zamieszczamy	także	ogromnie	ciekawy	opis	przypadku	
klinicznego,	w	którym	znawcy	zagadnienia	z	warszawskiego	ośrodka	nefrologiczno-transplantolo-
gicznego	przedstawili	losy	chorego	po	przeszczepie	wątroby,	u	którego	stwierdzono	nasilenie	się	
białkomoczu,	zależne	od	istniejącej	już	przed	przeszczepieniem	nefropatii	IgA.	Autorzy	tej	publika-



cji	wskazują,	iż	biopsja	nerki	jest	bezpieczną	procedurą	diagnostyczną	u	osoby	po	przeszczepieniu	
wątroby.	Jednocześnie	podkreślają	dużą	skuteczność	farmakologicznej	nefroprotekcji	u	prezento-
wanego	pacjenta.	

Na	zakończenie	numeru	jak	zwykle	prezentujemy	sylwetkę	Członka	Honorowego	PTN.	Tym	
razem	rzecz	dotyczy	jednego	z	pionierów	polskiej	nefrologii	—	prof.	Franciszka	Kokota.	Jak	wia-
domo,	prof.	Kokot	jest	nie	tylko	twórcą	katowickiej	szkoły	nefrologii	i	nadciśnienia	tętniczego,	ale	
także	osobą,	która	odegrała	ogromną	rolę	w	rozwoju	polskiej	i	europejskiej	nefrologii.	Wystarczy	
także	wspomnieć,	że	jest	on	inicjatorem	i	jednym	z	twórców	Polskiego	Towarzystwa	Nefrologicz-
nego.	Dodatkowo	okazją	do	poświecenia	 tego	numeru	prof.	Franciszkowi	Kokotowi	 jest	 fakt,	 iż	  
w	listopadzie	2019	roku	Profesor	ukończył	90	lat.	Plurimos annos,	Drogi	Franciszku.	

Kończąc,	 pragnę	w	 imieniu	 całego	 Zespołu	Redakcyjnego	 złożyć	naszym	Czytelnikom	 jak	
najlepsze	życzenia	z	okazji	Świąt	Bożego	Narodzenia	oraz	Nowego	Roku	2020.

 Prof. dr hab. n. med. Bolesław Rutkowski 
 Redaktor Naczelny
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ABSTRACT

IgA	nephropathy	(IgAN)	is	one	of	the	most	common	
primary	diseases	of	the	glomeruli.	In	Europe,	it	ac-
counts	 for	 up	 to	 30%	 of	 all	 primary	 glomerulopa-
thies.	Berger’s	disease	is	characterized	by	different	
rates	of	progression,	in	some	cases	leading	to	end-
stage	renal	failure.	 IgAN	has	a	multifactorial	patho-

genesis	and	a	different	role	is	also	attributed	to	vari-
ous	genes.	At	present,	histopathological	examination	
of	the	kidney	biopsy	specimen	is	necessary	to	make	
a	diagnosis.	This	publication	will	discuss	the	genetic	
basis	and	diagnostics	of	IgA	nephropathy.

Forum Nefrol 2019, vol 12, no 4, 229–236
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Podłoże genetyczne i diagnostyka  
nefropatii IgA
The genetic basis and diagnosis of IgA nephropathy

WSTĘP

Nefropatia IgA (IgAN, choroba Bergera) 
jest jedną z najpowszechniej występujących 
pierwotnych glomerulopatii na świecie. Po 
raz pierwszy została ona opisana w 1968 roku 
przez Bergera i Hinglais. Charakterystyczną 
cechę choroby stanowi osadzanie się w kłę-
buszkach nerkowych złogów tworzonych przez 
kompleksy IgA.

Nefropatia IgA ma z reguły łagodny prze-
bieg, chociaż może prowadzić do zmniejszania 
współczynnika przesączania kłębuszkowego 
(GFR, glomerular filtration ratio) wskutek 
uszkadzania czynnych nefronów, a co za tym 
idzie — do rozwoju przewlekłej niewydolności 
nerek. Do jej rozpoznania dochodzi najczę-
ściej podczas przypadkowego badania moczu, 
w którym stwierdza się niewielki białkomocz 
oraz krwinkomocz. Postawienie diagnozy wy-
maga przeprowadzenia badania histopatolo-
gicznego nerki.

Warto tu wspomnieć o plamicy Schönle-
ina–Henocha (HSP, Henoch–Schönlein purpu-

ra), czyli zapaleniu naczyń związanym z IgA, 
które podobnie jak choroba Bergera jest zwią-
zane z przeciwciałami IgA. Charakterystycz-
ną cechą tego schorzenia jest osadzanie się 
złogów immunoglobuliny A w małych naczy-
niach. Kompleksy takie można zaobserwować 
m.in. w naczyniach skóry, płuc, jak również 
nerek. W postaci nerkowej nie różni się ona od 
IgAN. Wiele dowodów naukowych wskazuje 
na istnienie związku pomiędzy HSP a chorobą 
Bergera. Bardzo prawdopodobna jest wspólna 
etiologia obu schorzeń, co wymaga jednak dal-
szych badań.

ETIOLOGIA I PATOGENEZA

Mechanizm rozwoju IgAN zaczyna się 
od produkcji kompleksów immunologicznych 
ubogiej w galaktozę immunoglobuliny A (GD-
-IgA, galactose-deficient IgA), które wykazują 
znaczne powinowactwo do mezangium. Pro-
cesy te prowadzą do ograniczenia oczyszczania 
osocza w nerkach (zmniejszenie klirensu) oraz 
nieprawidłowej odpowiedzi tkanek nerkowych. 
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Kompleksy GD-IgA1 w mezangium mogą się 
wiązać z fibronektyną, CD71, kolagenem typu 
IV i integrynami. Powoduje to intensyfikację 
działania komórek i sprawia, że rozpoczynają 
one wydzielanie macierzy zewnątrzkomór-
kowej. Dodatkowo aktywowany zostaje szlak 
transdukcji sygnałów NF-kB (nuclear factor 
kappa-light-chain-enhancer of activated B cells) 
i zwiększa się ekspresja syntazy tlenku azotu 
(NOS). Angiotensyna II, czynniki profibryno-
lityczne oraz cytokiny [interleukina 6 (IL-6), 
transformujący czynnik wzrostu b (TGF-b, 
transforming growth factor b), czynnik martwicy 
guza a (TNF-a, tumor necrosis factor a) oraz 
białko chemotaktyczne monocytów 1 (MCP-1, 
monocyte chemoattractant protein-1)] są uwal-
niane przez aktywowane komórki mezangium, 
co prowadzi do uszkodzenia nerek [1].

Zwłóknienie kłębuszkowe jest ściśle sko-
relowane z progresją i rokowaniem IgAN. 
Jak wskazują badacze, wynika to ze spadku 
stężenia gelsoliny osoczowej i jej osadzania 
w kłębuszkach nerkowych. Dodatkowym czyn-
nikiem przyczynowym jest wysokie stężenie cy-
tokiny TGF-b1 w kłębuszkach, silnie związanej 
ze zwłóknieniem kłębuszkowym. Jak wykazali 
Zhang i wsp., gelsolina osoczowa wywołuje to 
zwłóknienie poprzez szlak transdukcji TGF-
-b1–białko SMAD [2].

Nefropatia IgA jest chorobą o podłożu 
wieloczynnikowym, jednak na podstawie licz-
nych dowodów naukowych stwierdzono, że 
jej rozwojowi istotnie sprzyjają predyspozycje 
genetyczne. Od wielu lat badacze poszukują 
korelacji pomiędzy określonymi antygenami 
układu HLA (human leukocyte antigens) a wy-
stępowaniem IgAN. Związek taki stwierdzono 
między innymi dla: HLA-Bw-35, HLA-B12, 
HLA-DR4, HLA-DQB1 [3], HLA-DRB1 [3].

EPIDEMIOLOGIA

Nefropatia IgA występuje częściej u męż-
czyzn i charakteryzuje się zmiennym tempem 
rozwoju. Częstość tej choroby w poszczegól-
nych rejonach geograficznych przedstawia 
się następująco:

 — Japonia — około 50% wszystkich pierwot-
nych glomerulopatii [4];

 — Europa — 10–30% wszystkich pierwot-
nych glomerulopatii [4], częściej występuje 
w Europie Północnej [3];

 — Polska — brak dużych badań epidemiolo-
gicznych, prawdopodobnie częstość wystę-
powania jest zbliżona do średniej europej-
skiej;

 — Afryka — występuje rzadko [4].
Zmienność występowania choroby Ber-

gera w poszczególnych rejonach geograficz-
nych jest związana z czynnikami zarówno 
środowiskowymi, jak i genetycznymi. Na 
podstawie badań Kiryluka i wsp. stwierdzono, 
że na występowanie IgAN mają wpływ loci na 
chromosomach 1, 6 i 22. Loci predysponujące 
do wystąpienia IgAN pojawiają się częściej 
w regionach zlokalizowanych w kierunku pół-
nocno-wschodnim od Afryki, czym prawdo-
podobnie można tłumaczyć większe ryzyko 
wystąpienia choroby Bergera w Japonii oraz 
Europie Północnej [3].

Niniejsze opracowanie stanowi zatem 
próbę zebrania informacji na temat tej cho-
roby, ze szczególnym uwzględnieniem aspek-
tów genetycznych.

PODŁOŻE GENETYCZNE

IgA1 I ŚCIEŻKA JEJ GLIKOZYLACJI
Nefropatia IgA pozostaje chorobą nie 

do końca poznaną. Na przestrzeni lat udo-
wodniono jednak, że choroba ta wiąże się ze 
złogami surowiczej immunoglobuliny A1 zlo-
kalizowanymi w mezangium. Immunoglobuli-
na IgA1 różni się od IgA2 przede wszystkim 
budową regionu zawiasowego. Cząsteczka 
IgA1 zawiera pomiędzy łańcuchami ciężkimi 
domeny oligosacharydowe.

W syntezie powyższych domen bierze 
udział enzym beta-1,3-galaktozylotranferaza 
kodowana przez gen C1GALT1, która trans-
portuje galaktozę z cząsteczek UDP-Gal.

W chorobie Bergera dochodzi do niepra-
widłowej glikozylacji regionu zawiasowego, 
co prowadzi do zmniejszenia ilości galaktozy 
przyłączanej do tego regionu. Przeciwciała 
te określa się jako ubogie w galaktozę (GD-
-IgA1). Ich stężenie w surowicy osób chorych 
na nefropatię IgA jest istotnie wyższe niż 
u osób zdrowych.

U osób z chorobą Bergera odnotowano 
także wyższe stężenia przeciwciał IgG przeciw-
ko regionowi oligosacharydowemu [5, 6].

Wyższe stężenie przeciwciał GdIgA1 wią-
że się z ryzykiem progresji choroby. Zhao i wsp. 
włączyli do swojego badania 275 chorych 
z IgAN i kontrolowali ich stan przez 47 mie-
sięcy. Pacjenci zostali podzieleni na grupy pod 
względem wzrastającego stężenia przeciwciał 
w surowicy krwi (grupa 1: < 236,5 j./ml; grupa 2:  
236,5–312,5 j./ml; grupa 3: 312,5–407,8 j./ml;  
grupa 4: > 407,8 j./ml). Grupy te znacznie się 
różniły pod względem utrzymania czynności 
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własnej nerki, określonej modelem hazardu 
Coxa (test log rank, p < 0,005) [7]. Również 
w badaniach, które przeprowadzili Suzuki 
i wsp., wyższe stężenie tych przeciwciał oraz 
kompleksów immunologicznych IgA/IgG wią-
zało się z nasileniem krwiomoczu (p < 0,05) 
oraz białkomoczu (p < 0,005) [8]. Przepro-
wadzone w Polsce badania z udziałem dzie-
ci z nefropatią IgA oraz nefropatią Schön-
leina–Henocha nie dowiodły powyższego 
związku, potwierdziły natomiast pozytywną 
korelację stężenia przeciwciał GdIgA1 z nara-
stającym stężeniem kreatyniny (r = 0,5) oraz 
spadek GFR w odpowiedzi na jego wzrost 
(r = –0,37) [9]. Stężenie GDIgA1 może zatem 
być brane pod uwagę jako potencjalny marker 
progresji choroby zarówno u dzieci, jak i u do-
rosłych. Potrzeba jednakże większej liczby ba-
dań naukowych w tym zakresie, ulepszenia 
metod pomiarowych, a także obniżenia kosz-
tów związanych z przeprowadzeniem takiej 
diagnostyki. 

MEGSIN
W 1998 roku zostały opublikowane wyni-

ki badania Miyaty i wsp., którzy odkryli nowy 
gen, megsin, dominujący w mezangium [10]. 
Rok później Suzuki i wsp. wskazali, że mRNA 
megsin występuje w mezangium kłębuszków 
nerkowych zarówno nerek osób zdrowych, jak 
i nerek osób z chorobą Bergera, submikro-
skopowym kłębuszkowym zapaleniem nerek 
(SKZN), nefropatią cukrzycową, a także bło-
niastym kłębuszkowym zapaleniem nerek, jed-
nak u osób z nefropatią IgA oraz nefropatią 
cukrzycową dochodziło do jego zwiększonej 
ekspresji [11].

W badaniu, którym Xia i wsp. objęli gru-
pę 302 chińskich pacjentów z chorobą Bergera, 
wykazano związek między haplotypem 2093C–
–2180T w genie megsin a nefropatią IgA. Oso-
by z chorobą Bergera, u których nefropatia 
rozwijała się szybciej, częściej cechowały się 
obecnością wyżej wymienionego haplotypu, 
który wiąże się również z wyższymi wartościa-
mi białka wydalanego z moczem, nadciśnie-
niem tętniczym i cięższymi zmianami histolo-
gicznymi w bioptatach nerek [12].

Do odmiennych wniosków doszli Maixne-
rová i wsp., którzy w 2008 roku przeprowadzili 
badanie w czeskiej populacji 258 osób. Nega-
tywny wpływ haplotypu 2093C–2180T został 
przez nich wykluczony. Ponadto stwierdzono, 
że może on chronić przed postępem choro-
by, gdyż występuje istotnie częściej u chorych 
z IgAN i prawidłową funkcją nerek [13].

Odrębne wnioski zaprezentowali z kolei 
naukowcy badający inną populację etniczną. 
W 2016 roku Wei i wsp. opublikowali wyniki 
badania obejmującego północno-zachodnią 
populację chińskich pacjentów (351 osób 
z chorobą Bergera oraz 310 osób w grupie 
kontrolnej), w którym dowiedli, że nie ist-
nieje związek pomiędzy skłonnością do za-
chorowania na chorobę Bergera a polimorfi-
zmem megsin w pozycjach 2093 (rs1055901) 
i 2180 (rs1055902), jednak wspomniany wcześ-
niej polimorfizm ma wpływ na pewne para-
metry kliniczne u osób, które już chorują na 
nefropatię IgA. U pacjentów z chorobą Ber-
gera rs1055902 oraz rs1055901 są powiązane 
ze stopniem klasyfikacji histopatologicznej 
według Lee, a także z dobowym wydalaniem 
białka z moczem, natomiast rs1055901 również 
z podwyższonym ciśnieniem tętniczym [14]. 
Autorzy ci zasugerowali także związek różnic 
etnicznych z rozbieżnościami dotyczącymi pro-
fili genetycznych, które tym samym mogą wa-
runkować przebieg nefropatii IgA.

Wyniki badań sugerują zasadność dal-
szych poszukiwań efektywnych metod pozwa-
lających na prognozowanie przebiegu klinicz-
nego nefropatii IgA.

TNF-a
Czynnik martwicy guza a jest cytokiną 

prozapalną uczestniczącą w patogenezie licz-
nych schorzeń nerek, w tym także nefropatii 
IgA. Może być syntezowany bezpośrednio 
w nerkach lub wydzielany przez monocyty krwi 
obwodowej [15].

W odniesieniu do TNF-a w całej populacji 
można wyróżnić trzy genotypy: TNFA1/TNFA1, 
TNFA1/TNFA2, TNFA2/TNFA2. Lee i wsp. 
określili częstość występowania poszczegól-
nych genotypów odpowiednio na 59,2%, 34,2% 
oraz 6,6%. Nie wykazali oni jednak znaczącej 
różnicy w dystrybucji poszczególnych genoty-
pów w populacji osób zdrowych oraz chorych 
na nefropatię IgA. W kontekście choroby Ber-
gera istotny jest polimorfizm TNF2, w którym 
w pozycji 308 w regionie promotorowym do-
chodzi do tranzycji guanidyna–adenozyna. 
Badacze nie potwierdzili faktu, że homozygoty 
TNFA2 są bardziej narażone na wystąpienie 
nefropatii IgA, nazwali jednak tę grupę „pro-
gresorami”. „Progresorzy” wykazywali gorsze 
wyniki w zakresie stężenia kreatyniny w suro-
wicy krwi, skurczowego i rozkurczowego ciś-
nienia tętniczego oraz obrazu histopatologicz-
nego w biopsji nerek (częściej występowały 
zmiany stopnia IV lub V) [16].



Forum Nefrologiczne 2019, tom 12, nr 4232

Powyższe badanie wydaje się bardzo 
obiecujące, niestety jest obarczone kilkoma 
wadami, co podkreślają sami autorzy tej pra-
cy. Przede wszystkim zostało ono przeprowa-
dzone w zbyt małej grupie osób (76 pacjentów: 
38 kobiet, 38 mężczyzn), by móc przekładać 
jego wyniki na ogół populacji ludzkiej. Kolej-
nym czynnikiem, który zmusza nas do bardziej 
zachowawczego podejścia do powyższego do-
niesienia, jest fakt, że wszystkie osoby wybrane 
do badania były pochodzenia koreańskiego. 
Nie wiadomo zatem, jak wyniki otrzymane 
przez zespół koreańskich badaczy odnoszą 
się do innych populacji lub ras. W pracy nie 
uwzględniono również tego, że chorzy byli le-
czeni różnymi metodami [16].

Badania nad polimorfizmem genetycz-
nym TNF-a poszerzają wiedzę naukowców 
na temat udziału wspomnianego mediatora 
w patogenezie nefropatii IgA. Warto podkre-
ślić, że istnieją publikacje naukowe opisujące 
wpływ leków działających na TNF-a (stosowa-
nych głównie w leczeniu schorzeń o etiologii 
autoimmunologicznej) u pacjentów z IgAN 
[17–19]. Wspomniane prace kazuistyczne su-
gerują nasilanie choroby Bergera poprzez sto-
sowanie przeciwciała skierowanego przeciwko 
TNF-a — adalimumabu [17, 18]. Ponadto opis 
przypadku autorstwa Bhagat Singh i wsp. suge-
ruje, że wspomniane przeciwciało może nawet 
indukować IgAN [18]. U opisywanej pacjentki 
chorującej na chorobę Leśniowskiego–Crohna 
IgAN rozwinęła się po rozpoczęciu leczenia 
adalimumabem, jednak po zmianie leku na 
inny inhibitor TNF-a — infliksimab — doszło 
do remisji choroby Bergera. Autorzy nie mają 
pewności, co może być przyczyną takiego zja-
wiska, prawdopodobne jest to bezpośrednie 
działanie niepożądane leku [18]. Warto jed-
nak wspomnieć, że opisano również przypadek 
mogący sugerować korelację między leczeniem 
infliksimabem a IgAN [19]. Nie można zatem 
wykluczyć związku pomiędzy polimorfizmem 
genetycznym TNF-a a reakcją na wspomnia-
ne leki.

PDGF I TGF-b1
Celem prac, które Niemir i wsp. prowa-

dzili w grupie 30 pacjentów w ośrodku nie-
mieckim, było określenie ekspresji mRNA 
oraz stężenia ich produktów dla płytkopochod-
nego czynnika wzrostu (PDGF, platelet derived 
growth factor) oraz TGF-b1 [20]. Wzięto w nich 
pod uwagę: 

 — dla TGF-b:
• TGF-b1,

• TGF-b1 LAP (latency associated peptide; 
peptyd związany z latencją);

 — dla PDGF:
• PDGF-AB/BB (izoformy PDGF AB 

i BB),
• PDGF-bR (receptor dla PDGF-b).

W przeciwieństwie do pracy dotyczącej 
TNF, w tym badaniu chorzy zostali dobrani 
pod kątem otrzymywanego wcześniej leczenia 
[20]. 

Naukowcy podzielili poddanych badaniu 
pacjentów na cztery grupy ze względu na wy-
stępujące u nich zmiany w obrazie histopato-
logicznym nerek. Wśród powyższych przypad-
ków nefropatii IgA wyróżniono chorych:

 — z minimalnymi zmianami w kłębuszkach  
nerkowych;

 — z rozlaną proliferacją mezangium (łagodną 
lub umiarkowaną);

 — z proliferacją mezangium z segmentowymi 
zrostami lub półksiężycami;

 — — ze znacznym, całościowym lub odcin-
kowym, stwardnieniem kłębuszków nerko-
wych [20].

W odniesieniu do PDGF zauważono jego 
związek ze stopniem zaawansowania procesów 
proliferacyjnych oraz zwłóknienia w zajętych 
kłębuszkach nerkowych [20]. Dla TGF-b1 do-
wiedziono korelacji ze stopniem uszkodzenia 
cewek nerkowych oraz zaawansowaniem zmian 
śródmiąższowych [20].

U osób z niewielkimi zmianami w kłę-
buszkach ekspresja TGF-b1 była zbliżona do 
ekspresji w zdrowych nerkach, natomiast 
wzrastała ona wraz ze stopniem zmian pro-
liferacyjnych [20]. Interesującym odkryciem 
było znaczne zmniejszenie lub całkowity brak 
ekspresji TGF-b1 w kłębuszkach nerkowych 
w zaniku lub w zmianach stwardniających. 
W kłębuszkach, w których oznaczono wysoką 
ekspresję TGF-b1 LAP, występowała zmniej-
szona ekspresja TGF-b1 i odwrotnie [20].

W nerkach osób chorych PDGF-AB/BB 
oraz PDGF-bR występowały w obszarach pro-
liferacji mezangialnej, natomiast najsilniej wy-
rażone były w kłębuszkach ze zmianami o cha-
rakterze zrostów [20].

Biorąc pod uwagę rozkład ekspresji 
mRNA dla powyższych cytokin, autorzy po-
stawili tezę, że PDGF jest odpowiedzialny 
za postęp choroby, szczególnie w kontekście 
zmian proliferacyjnych i zwłókniających, na-
tomiast TGF-b odgrywa przeciwstawną rolę 
— jest czynnikiem ograniczającym szerzenie 
się zmian degeneracyjnych [20]. Uzasadnio-
ne są dalsze badania sprawdzające możliwość 
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wykorzystania tych związków jako potencjalnych 
markerów stopnia progresji choroby w ujęciu hi-
stologicznym.

IL-1
Interleukina 1 odgrywa istotną rolę w pro-

cesach immunologicznych, wpływając na wydzie-
lanie licznych mediatorów prozapalnych. W or-
ganizmie człowieka jest syntezowana w dwóch 
formach — jako interleukina 1a oraz interleuki-
na 1b. We krwi obwodowej IL-1 (w szczególności 
IL-1a) w największym stopniu wytwarzana jest 
przez monocyty. Monocyty i makrofagi wydzie-
lające Il-1a, naciekając kłębuszki nerkowe, przy-
czyniają się do zwiększonej proliferacji komórek 
mezangium [15].

Interesującym odkryciem, dodatkowo 
tłumaczącym destrukcyjne działanie IL-1, jest 
fakt, że u chorych z nefropatią IgA dochodzi 
do zwiększenia ekspresji mRNA kodującego 
IL-1 w kłębuszkach nerkowych. Potwierdze-
niem negatywnego wpływu obu powyższych 
zjawisk na stan nerek u osób z chorobą Ber-
gera jest odkrycie, jakiego dokonali Yoshioka 
i wsp., wykazując istotny związek między eks-
presją IL-1a (także IL-6 i TNF-a) a nasileniem 
proliferacji komórek mezangium [15].

Inna grupa badawcza z występowaniem 
nefropatii IgA powiązała natomiast drugą izo-
formę interleukiny 1 — IL-1b, a dokładniej 
— specyficzne polimorfizmy IL-1b. W bada-
niach w grupie koreańskich dzieci polimor-
fizmami, dla których wykazano dodatnią ko-
relację z nefropatią IgA, były polimorfizmy 
rs1143627, rs3917356 oraz rs1143633 [21].

IL-1RA
Antagonista receptora IL-1 jest glikopro-

teiną syntezowaną przez monocyty, makrofagi 
oraz granulocyty obojętnochłonne. Hamuje 
on aktywność IL-1, zajmując jej miejsce na 
receptorze i uniemożliwiając jej przyłączenie 
się do niego. Badania nad genem kodującym 
IL-1Ra wykazały, że w intronie 2 występują 
polimorfizmy o charakterze zmiennych liczb  
powtórzeń tandemowych. Noszą one nazwy 
kolejno (w zależności od liczby występujących 
w nich powtórzeń tandemowych) IL1RN*1 
(4 powtórzenia), IL1RN*2 (2 powtórzenia), 
IL1RN*3 (5 powtórzeń), IL1RN*4 (3 powtó-
rzenia) oraz IL1RN*5 (6 powtórzeń) [21].

W populacji dzieci koreańskich wykazano 
związek pomiędzy obecnością polimorfizmów 
genu antagonisty receptora IL-1 (rs928940, 
rs439154 oraz rs315951) a zwiększoną podatno-
ścią na wystąpienie nefropatii IgA [21]. Bada-

nia obejmujące populację japońską wykluczyły 
z kolei korelację polimorfizmu IL1RN*2 ze 
zwiększonym ryzykiem wystąpienia choroby 
Bergera. Autorzy pracy zauważyli natomiast 
bardziej zaawansowane cechy destrukcji nerek 
(proliferacja mezangium, zwłóknienie śród-
miąższowe) w badaniach biopsyjnych u nosi-
cieli powyższego polimorfizmu [22].

W związku ze zwiększonym udziałem 
Il-1 w patogenezie IgAN należy rozważyć 
prawdopodobne pozytywne efekty hamowania 
jej działania. Aktualnie leczenie IgAN opiera 
się na stosowaniu leków immunosupresyjnych 
i przeciwnadciśnieniowych. Anakinra — an-
tagonista receptora dla Il-1, będący w istocie 
rekombinowanym analogiem IL-1Ra — jest 
względnie nowym lekiem immunosupresyj-
nym, stosowanym obecnie głównie w leczeniu 
reumatoidalnego zapalenia stawów w skoja-
rzeniu z metotreksatem [23]. Badania z wy-
korzystaniem anakinry, które przeprowadzili 
Ling i wsp. na myszach z nerkopochodnym 
nadciśnieniem tętniczym, wykazały redukcję 
włóknienia nerkowego oraz obniżenie ciśnie-
nia tętniczego [24]. W kontekście choroby 
Bergera szczególnie interesujące wydaje się 
działanie redukujące włóknienie, gdyż proces 
ten przyczynia się do ciężkich powikłań w po-
staci schyłkowej niewydolności nerek. Celem 
niniejszej części artykułu jest zwrócenie uwagi 
na pewną możliwość terapeutyczną, jednak ze 
względu na brak wystarczającej liczby danych 
trudno jest oszacować skutki zastosowania 
anakinry w terapii IgAN. Istniejące przesłanki 
mogą jednak wskazywać na pozytywne efekty 
takiego leczenia choroby Bergera o nasileniu 
lekkim bądź umiarkowanym.

IL-10
Interleukina 10 jest plejotropową cyto-

kiną produkowaną przez limfocyty Th2, lim-
focyty B, monocyty i makrofagi. Pełni funkcję 
inhibitora reakcji immunologicznych, do któ-
rych należą produkcja cytokin przez limfocy-
ty Th1, prezentacja antygenu oraz zależna od 
antygenu proliferacja limfocytów T. Wykazuje 
działanie przeciwzapalne. Ze względu na rolę 
regulacyjną w komórkowej oraz humoralnej 
odpowiedzi immunologicznej IL-10 jest czyn-
nikiem ograniczającym procesy zapalne w ner-
kach [25].

Kitching i wsp. opublikowali wyniki ba-
dania, w którym szczurom ze sztucznie wytwo-
rzoną proliferacją komórek mezangium oraz 
zapaleniem kłębuszków nerkowych podawa-
no IL-10. Wyniki dowiodły, że IL-10 nie tylko 
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znacznie zmniejsza proliferację kłębuszków, 
ale także zmniejsza napływ makrofagów do 
miejsca toczącego się stanu zapalnego. Uszko-
dzenia tkanki w tym miejscu są istotnie mniej-
sze w porównaniu z grupą kontrolną. Działa-
nie antyproliferacyjne oraz przeciwzapalne 
IL-10 zostało więc potwierdzone w przebiegu 
badania [26].

Udowodniono, że u chorych na nefropa-
tię IgA stężenie IL-10 w surowicy przyjmuje 
wartość powyżej normy (p < 0,05) oraz ulega 
podwyższeniu w kolejnych, postępujących sta-
diach choroby.

Analizą objęto 74 pacjentów z chorobą 
Bergera i 34 zdrowych pacjentów grupy kon-
trolnej, odpowiadających im wiekiem oraz 
płcią. Po zmierzeniu w surowicy stężeń licz-
nych cytokin, między innymi IL-33 i IL-10, pa-
cjenci zostali poddani leczeniu prednizolonem 
w dawce 1 mg/kg/d. wraz z lekiem immunosu-
presyjnym. Rezultaty badań kontrolnych prze-
prowadzonych 8–12 tygodni później mogłyby 
się okazać interesujące, jednak jedynie 9 pa-
cjentów zgłosiło się ponownie z kompletnymi 
wynikami badań laboratoryjnych [27]. 

Interleukina 10 jest kodowana na chro-
mosomie 1, zawiera 5 eksonów i 4 introny. 
Opisywano trzy polimorfizmy pojedynczego 
nukleotydu (SNP, single nucleotide polymor-
phism) sekwencji promotorowych. Na tym 
podłożu Gao i wsp. przebadali w 2017 roku 
351 pacjentów z chorobą Bergera oraz 310 pa-
cjentów z grupy kontrolnej z populacji chiń-
skiej, odpowiadających im wiekiem, płcią i po-
chodzeniem etnicznym. Z badań tych wynika, 
że występowanie dwóch spośród trzech SNP, 
a także dziedziczenie trzech sprzężonych alleli 
CAA koreluje ze zwiększonym ryzykiem roz-
woju IgAN [28].

DIAGNOSTYKA

Podstawowym celem wykonania biopsji 
nerki, będącej obecnie metodą referencyjną 
w diagnostyce nefropatii IgA, jest rozpozna-
nie choroby, umożliwiające następnie dobór 
celowanej terapii oraz określenie odwracalno-
ści potencjalnego procesu patologicznego na 
podstawie oceny jego aktywności i charakteru 
zmian przewlekłych [29].

Wskazaniami do wykonania biopsji są: 
bezobjawowy białkomocz, krwinkomocz lub 
krwiomocz trwały bądź epizodyczny o nieja-
snej etiologii [30].

Obraz bioptatu w mikroskopie świetlnym 
przedstawia najczęściej rozplem mezangium, 

ogniskowe, segmentalne twardnienie kłębusz-
ków, rozplem i zapalenie endokapilarne, mar-
twicę pętli naczyniowej, obecność półksiężyców 
oraz błoniasto-rozplemowe uszkodzenie w obrę-
bie kłębuszków. W obrębie śródmiąższu i cewek 
stwierdza się ogniskowe zapalenie oraz ognisko-
we włóknienie zrębu i zanik cewek. Podane ce-
chy mogą współistnieć lub występować osobno 
i wykazywać zróżnicowane nasilenie [31].

Wobec braku jednolitej klasyfikacji zmian 
mikroskopowych w przebiegu choroby Berge-
ra w 2009 roku międzynarodowe konsylium 
badaczy zaproponowało tzw. klasyfikację oks-
fordzką, w której wyróżniono cztery zmiany 
w obrazie bioptatu o największym znaczeniu 
predykcyjnym dla postępu choroby prowadzą-
cego do niewydolności nerek. Kryteria te są 
niezależne od pozostałych danych klinicznych, 
dlatego stanowią ich dopełnienie:

 — rozplem mezangium;
 — segmentowe stwardnienie kłębuszka;
 — rozplem endokapilarny;
 — zanik cewek/zwłóknienie śródmiąższowe [32].

Zastosowanie metod immunofluorescen-
cyjnych pozwala na wykrycie charakterystycz-
nych złogów IgA, wraz z którymi mogą się rów-
nież pojawić złogi składowej C3 dopełniacza 
[31]. W obrazie mogą także występować złogi 
IgG i IgM [31].

Nowe możliwości diagnostyczne związa-
ne z wczesnym wykrywaniem nefropatii IgA 
niesie rozwój technik proteomicznych. Bada-
nie ilościowe i jakościowe wszystkich białek 
obecnych w moczu wnosi pełniejszą informa-
cję diagnostyczną niż badanie pojedynczych 
markerów białkowych. Proteomika oparta na 
spektrofotometrii mas zapewnia dużą prze-
pustowość, co przy podjęciu dalszych badań 
może kwalifikować ją jako efektywną metodę 
diagnostyki przesiewowej [29].

Prowadzone są badania nad markerami, 
które po odpowiednim zweryfikowaniu mogły-
by mieć w przyszłości znaczenie diagnostyczne. 
Jakkolwiek obecnie ich oznaczenie i pozytywny 
wynik nie stanowią jednego z kryteriów roz-
poznania tej postaci glomerulopatii, jaką jest 
nefropatia IgA, dostarczają jednak informacji 
pozwalających dokładniej określić profil enzy-
matyczny osób z tą chorobą. Jednym z para-
metrów analizowanych w obserwacjach Zhao 
i wsp. była uboga w galaktozę IgA1 (GD-IgA1), 
oznaczana pod względem ilościowym w suro-
wicy pacjentów. Przypisano jej negatywną rolę 
pod względem określania rokowania w przebie-
gu choroby, a także wykazano jej niezależność 
od pozostałych czynników rokowniczych [7].
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Trwają poszukiwania metod diagnostycz-
nych, których stosowanie wymagałoby jak naj-
mniejszej inwazyjności w odniesieniu do ciała 
pacjenta. Wiąże się to z coraz większą świado-
mością możliwych powikłań okołozabiegowych 
związanych z przeprowadzeniem biopsji nerki, 
która jest obecnie niezbędna do ustalenia roz-
poznania. W badaniach, które przeprowadzili 
Neprasova i wsp., określono zestaw siedmiu 
biomarkerów, których stężenia oznaczane 
w moczu pochodzącym od chorego z nefropa-
tią IgA różniły się istotnie od tych oznaczanych 
u pacjentów z innymi postaciami chorób ne-
rek [33]. Oprócz wspomnianej wcześniej GD-
-IgA1 skupiono się również na należącym do 
określonych siedmiu potencjalnych markerów 
siarczanie heparanu. Korelacji z podwyższo-
nymi stężeniami u osób z chorobą Bergera 
upatruje się w roli tego związku w patogene-
zie IgAN, ponieważ zaobserwowano zależność 
między modyfikacjami siarczanu heparanu 
a zmianami w reakcji zapalnej w przebiegu za-
równo IgAN, jak i innych chorób nerek [34].

Ze względu na podobny patomechanizm 
powstawania nefropatia IgA oraz zapalenie 
naczyń związane z IgA (dawniej określane jako 
plamica Schönleina–Henocha) stanowią wy-
zwanie dla współczesnych diagnostów. Bada-
nie przeprowadzone przez Moresco i wsp. do-
starcza informacji na temat stężeń CD89 oraz 
TG2 oznaczanych w moczu u pacjentów, u któ-
rych występują obie choroby, wskazując na 
niższe stężenia obu wskaźników w przypadku 
aktywnej postaci choroby Bergera oraz zapa-
lenia naczyń związanego z IgA niż notowane 
u chorych w remisji [35]. Innym markerem po-
wierzchniowym, którego ponad dziesięciokrot-
nie niższe stężenie w moczu chorych na nefro-
patię IgA zaobserwowali w swoich badaniach 
Samavat i wsp., jest CD44 [36]. Takie wyniki 

wraz z informacjami, że stężenia te mogą być 
pomocne przy określaniu aktywności choroby 
[35], stanowią podstawę do dalszych analiz 
markerów powierzchniowych w kontekście 
diagnostyki nefropatii.

Liczne doniesienia dotyczące zmian stę-
żeń różnych substancji biologicznych w mate-
riale pochodzącym od chorego wymagają ko-
lejnych weryfikacji w celu wprowadzenia ich 
na stałe do panelu diagnostycznego u osób, 
u których podejrzewa się rozwój nefropatii 
IgA. Obecnie w dalszym ciągu rozpoznanie 
opiera się głównie na metodach inwazyjnych, 
a marker prognostyczny rozwoju choroby, ja-
kim jest proteinuria, stanowi główny wskaźnik 
rozstrzygający w zakresie decyzji dotyczącej 
rodzaju podjętego leczenia. Łatwe i szybkie 
oznaczenie białkomoczu oraz określenie GFR 
jest przyjętym w praktyce klinicznej parame-
trem, na podstawie którego obecnie prowadzi 
się pacjentów z chorobą Bergera.

PODSUMOWANIE

Na wystąpienie nefropatii IgA wpływa 
wiele różnych czynników, także genetycz-
nych. Liczne badania donoszą, że obecność 
pewnych polimorfizmów może mieć znacze-
nie w zachorowalności na IgAN, natomiast 
u osób ze zdiagnozowaną nefropatią IgA 
może wykazywać działanie protekcyjne albo 
— wręcz przeciwnie — przyspieszać progresję 
choroby. Metodą referencyjną w diagnostyce 
choroby Bergera jest obecnie badanie histo-
patologiczne wycinka nerki, które wiąże się 
z ryzykiem licznych powikłań. Potrzebne są 
dodatkowe badania nad biomarkerami ozna-
czanymi w innym materiale biologicznym, 
które umożliwiłyby ustalenie rozpoznania 
przy zastosowaniu mniej inwazyjnych metod.

STRESZCZENIE

Nefropatia	 IgA	 należy	 do	 najczęściej	 występujących	
pierwotnych	chorób	kłębuszków	nerkowych.	W	Euro-
pie	stanowi	do	30%	wszystkich	pierwotnych	glomeru-
lopatii.	Chorobę	Bergera	cechuje	różne	tempo	rozwoju;	
w	niektórych	przypadkach	doprowadza	ona	do	skrajnej	
niewydolności	nerek.	Nefropatia	IgA	ma	podłoże	wielo-

czynnikowe,	pewną	rolę	w	jej	powstawaniu	przypisuje	
się	różnym	genom.	Obecnie	do	ustalenia	rozpoznania	
konieczne	jest	wykonanie	badania	histopatologicznego	
bioptatu	nerki.	W	niniejszym	artykule	omówiono	podło-
że	genetyczne	oraz	diagnostykę	nefropatii	IgA.

Forum Nefrol 2019, tom 12, nr 4, 229–236
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ABSTRACT

We	present	history	of	liver	transplant	recipient	with	
glomerulonephritis	diagnosed	by	kidney	biopsy	ear-
ly	after	 transplantation.	Management	of	kidney	and	

liver	diseases	were	discussed,	five	years	follow-up	
was	presented.	
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Kłębuszkowe zapalenie nerek u biorcy  
przeszczepu wątroby — opis przypadku
Glomerulonephritis in liver transplant recipient — case report

U chorego w wieku 48 lat (urodzony 
w 1971 r.) z marskością wątroby o etiologii 
wirusowego zapalenia wątroby typu C [HCV 
(hepatitis C virus) genotyp 1b] oraz toksycz-
nej [alkoholowa choroba wątroby (ALD, al-
coholic liver disease)] wykonano zabieg trans-
plantacji wątroby od dawcy zmarłego w dniu 
10.06.2014 roku. Pacjent otrzymał leczenie 
immunosupresyjne w schemacie trzylekowym 
(steroidy, takrolimus, mykofenolan mofe-
tylu). Już przed przeszczepieniem u chore-
go stwierdzono niewielki białkomocz (ok. 
0,5 g/d.) i okresową erytrocyturię, czynność 
nerek była prawidłowa, w przeddzień zabiegu 
przeszczepienia stężenie kreatyniny w surowi-
cy wynosiło 0,9 mg/dl, szacowany współczynnik 
filtracji kłębuszkowej (eGFR, estimated glome-
rular filtration rate) 92,3 ml/min, stężenie białka 
w moczu porannym 50 mg/dl, w osadzie moczu 
erytrocyty 4–10 wpw. Miesiąc po przeszczepie-
niu wątroby stwierdzono wzrost białkomoczu, 
maksymalnie do 7,5 g/d., z cechami pełnoobja-
wowego zespołu nerczycowego (hipoproteine-
mia, hipoalbuminemia, obrzęki, przesięki do 
jam ciała, zaburzenia lipidowe). W badaniach 
ogólnych moczu poza białkomoczem 100– 
–300 mg/dl występowała erytrocyturia. W lip-

cu 2014 roku pacjent został hospitalizowany 
w celu przeprowadzenia diagnostyki przyczyny 
białkomoczu. Wykonano następujące badania: 
C3, C4 dopełniacza — w normie; oznaczenie 
przeciwciał anty-PLA2R (przeciwciała skiero-
wane przeciwko receptorowi fosfolipazy A2) 
— ujemne; łańcuchy lekkie k/l — w normie 
(0,49; N: 0,26–1,65); proteinogram — obniżo-
ne stężenie białka całkowitego i albumin, bez 
obecności białka monoklonalnego; oznaczenie 
autoprzeciwciał: przeciwciała przeciwjądrowe 
(ANA, anti-nuclear antibodies) — 1:80, prze-
ciwciała przeciw cytoplazmie granulocytów 
obojętnochłonnych (ANCA, anti-neutrophil 
cytoplasmic antibodies) — ujemne; badanie 
ultrasonograficzne (USG) nerek + badanie 
dopplerowskie żył nerkowych — znacznie pod-
wyższona echogeniczność miąższu obu nerek, 
żyły nerkowe obustronnie drożne. W dniu 
28.08.2014 roku wykonano biopsję nerki. Na 
30 kłębuszków 6 było stwardniałych w całości, 
a w 6 kolejnych kłębuszkach opisano odcinko-
we twardnienie pętli naczyniowej. Stwierdzo-
no rozlane, znacznego stopnia poszerzenie 
mezangium, związane z przybytkiem komórek 
i macierzy, zdwojenie okonturowania części ka-
pilar i włókniste pogrubienie torebek Bowma-
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na części kłębuszków. Badanie immunofluore-
scencyjne (IFL) wykazało obecność obfitych 
(+3), ziarnistych złogów IgA, fibrynogenu, 
lekkich łańcuchów l, k zlokalizowanych w me-
zangium kłębuszków i wzdłuż okonturowania 
kapilar, umiarkowanie (+2) obfitych złogów 
IgM w tej samej lokalizacji, miernie (+1) ob-
fitych złogów C3 w tej samej lokalizacji, nie 
wykazało zaś obecności złogów IgG ani C1q, 
ani fibrynogenu w badanej nerce. Ostatecznie 
rozpoznano nefropatię IgA, typ morfologicz-
ny: zapalenie błoniasto-rozplemowe, wtórne 
ogniskowe segmentalne stwardnienie kłębusz-
ków nerkowych (FSGS, focal segmental glome-
rulosclerosis) (klasa IV według Haasa), a we-
dług klasyfikacji oksfordzkiej: M1, E0, S1, T1. 

W 2014 roku nie były jeszcze dostępne te-
rapie bezinterferonowe przy użyciu leków o bez-
pośrednim działaniu przeciwwirusowym (DAA, 
direct acting antivirals), dlatego nie zdecydowano 
się na leczenie zespołu nerczycowego pulsami 
metyloprednizolonu, gdyż glikokortykosteroidy 
są znanym czynnikiem nasilającym replikację 
HCV. Zmodyfikowano leczenie immunosupre-
syjne, dokonując konwersji z takrolimusu na 
cyklosporynę. Według ówczesnych poglądów 
uznano, że cyklosporyna nasila replikację HCV 
w mniejszym stopniu niż takrolimus i jest bardziej 
skuteczna w ograniczaniu FSGS i białkomoczu. 
Do leczenia dołączono leki nefroprotekcyjne 
(inhibitor konwertazy angiotensyny — ramipryl). 
Obserwowano powolne obniżenie białkomoczu 
do 2,6 g/d. po upływie roku po transplantacji oraz 
ustąpienie erytrocyturii. Po 5 latach od transplan-
tacji białkomocz dobowy nie przekracza 1 g/d., 
nie stwierdza się krwinkomoczu, obserwuje się 
niewielki wzrost stężenia kreatyniny w surowicy 
do 1,27 mg/dl, eGFR 60,8 ml/min.

We wrześniu 2015 roku z powodu nieprawi-
dłowej czynności wątroby wykonano biopsję tego 
narządu, stwierdzając miernie nasilone cechy 
zapalenia spowodowane nawrotem zakażenia 
HCV. W 2016 roku pacjent otrzymał leczenie 
przeciwwirusowe w schemacie bezinterferono-
wym [Exviera (dazabuwir), Viekirax (ombita-
swir/parytaprewir/rytonawir), Copegus (rybawi-
ryna)]; uzyskano trwałą eradykację wirusa HCV. 
Czynność przeszczepionej wątroby pozostaje sta-
bilna, okresowo obserwuje się niewielki wzrost 
aktywności aminotransferaz (nieprzekraczający 
dwukrotności normy laboratoryjnej).

DYSKUSJA

Dane literaturowe wskazują, że u około 
30% biorców wątroby obecne są cechy uszko-

dzenia nerek przed transplantacją. Wśród 
przyczyn tego stanu rzeczy wymienia się zespół 
wątrobowo-nerkowy, polekowe uszkodzenia 
nerek, kłębuszkowe zapalenie nerek, przewle-
kłą chorobę nerek związaną z cukrzycą, nadciś-
nieniem tętniczym i miażdżycą [1]. U chorych 
z zaawansowaną marskością wątroby bardzo 
rzadko wykonuje się biopsję nerek ze wzglę-
du na stan pacjenta (wodobrzusze, zaburze-
nia krzepnięcia, małopłytkowość) i związane 
z tym zbyt duże ryzyko powikłań. Pichler i wsp. 
opublikowali wyniki biopsji nerek wykonanych 
u 59 pacjentów kwalifikowanych do transplan-
tacji wątroby; w dużym odsetku stwierdzano 
kłębuszkowe zapalenia nerek: nefropatia IgA 
u 19% chorych, błoniasto-rozplemowe kłę-
buszkowe zapalenie nerek u 23%, a FSGS 
u 9% chorych [2]. Nefropatia IgA jest najczęst-
szą glomerulopatią u chorych z marskością 
wątroby, a złogi IgA obecne są w kłębuszkach 
u 35–90% chorych. U chorych z marskością 
wątroby obserwuje się podwyższone stężenie 
IgA w surowicy, zwłaszcza w ALD. Przyczyny 
nefropatii IgA upatruje się w zmniejszonej 
zdolności wątroby do eliminacji krążących 
kompleksów immunologicznych z powodu 
upośledzenia funkcji fagocytarnych komórek 
Browicza–Kupffera [3]. W opisanym przypad-
ku nefropatia IgA bez wątpienia występowała 
u pacjenta przed transplantacją, kiedy to opi-
sywano białkomocz i krwinkomocz przy pra-
widłowej funkcji nerek. W biopsji nerki wyko-
nanej 2 miesiące po przeszczepieniu wątroby 
stwierdzono już wtórne FSGS i zaawansowa-
ne zmiany nefropatii IgA według klasyfikacji 
Haasa i oksfordzkiej. W biopsji nerki opisano 
rzadki typ morfologiczny nefropatii IgA w po-
staci uszkodzenia błoniasto-rozplemowego ze 
zdwojeniem okonturowania części kapilar. 
Stosunkowo rzadko opisywany jest związek 
zakażenia HCV z nefropatią IgA; tej etiologii 
nie można wykluczyć u opisywanego biorcy, 
chociaż częściej HCV jest przyczyną krioglo-
bulinowego kłębuszkowego zapalenia nerek, 
nefropatii błoniastej lub mezangio-kapilarnej 
[4]. Przyczyna wzrostu białkomoczu bezpo-
średnio po transplantacji mimo włączenia le-
czenia immunosupresyjnego jest niejasna. Na-
silenie replikacji HCV po przeszczepieniu jest 
typowym zjawiskiem i mogłoby prowadzić do 
zaostrzenia przebiegu nefropatii, ale w opisa-
nym przypadku redukcja białkomoczu przy za-
chowaniu prawidłowej czynności nerek miała 
miejsce przed włączeniem DAA. Nie można 
wykluczyć wpływu innych, niezidentyfikowa-
nych czynników uszkadzających, związanych 
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z przebiegiem pooperacyjnym. Konwersja do 
cyklosporyny A i włączenie blokady układu 
renina–angiotensyna–aldosteron (RAA) przy-
czyniły się do stopniowej poprawy i zmniejsze-
nia białkomoczu. Progresja przewlekłej cho-
roby nerek w nefropatii IgA jest powolna i po 
5 latach po transplantacji wątroby obserwuje 
się niewielki wzrost stężenia kreatyniny, który 
ma prawdopodobnie złożony charakter. Może 
wynikać z przewlekłej glomerulopatii (nefro-

patia IgA) oraz stosowania cyklosporyny A, 
która jest lekiem nefrotoksycznym. Ponadto 
u chorego rozwinęła się cukrzyca potransplan-
tacyjna; obecnie jest leczony wyłącznie dietą. 
Przedstawiony przypadek stanowi potwier-
dzenie występowania kłębuszkowego zapale-
nia nerek jako przyczyny uszkodzenia nerek 
u biorców wątroby. Wykazano, że biopsja nerki 
jest bezpieczna, a jej wynik pozwala wdrożyć 
właściwe postępowanie terapeutyczne. 

STRESZCZENIE

W	pracy	 przedstawiono	 przypadek	 biorcy	wątroby	
z	kłębuszkowym	zapaleniem	nerek	rozpoznanym	na	
podstawie	 biopsji	 nerki	 we	 wczesnym	 okresie	 po	
transplantacji.	 Omówiono	 postępowanie	 terapeu-

tyczne	 w	 przypadku	 jednoczesnego	 uszkodzenia	
nerek	oraz	wątroby	i	przedstawiono	losy	pacjenta	po	
pięciu	latach	po	transplantacji.	
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Słowa kluczowe: przeszczepienie wątroby, 
kłębuszkowe zapalenie nerek
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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-
tritional	 recommendations	at	specific	stages	of	 the	
disease,	including	patients	after	kidney	transplanta-
tion,	has	been	collected	and	organized	in	individual	

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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1. WPROWADZENIE

Bolesław Rutkowski

być jednym z istotnych czynników prowadzą-
cych do przyśpieszonego rozwoju miażdżycy. 
Stąd też niełatwe wyzwanie stało się udzia-
łem Grupy Roboczej powołanej przez Zarząd 
Główny Polskiego Towarzystwa Nefrologicz-
nego, której zadaniem było opracowanie zasad 
żywienia u osób z PChN. W skład dziesięcio-
osobowej grupy ekspertów wchodzą tym ra-
zem cztery reprezentantki ośrodków żywienia 
klinicznego z Gdańska i Warszawy oraz sześć 
osób reprezentujących ośrodki zajmujące się 
nefrologią i transplantologią kliniczną z Gdań-
ska, Krakowa i Szczecina. Opracowując zalece-
nia, oparto się na aktualnych rekomendacjach 
europejskich, amerykańskich i australijskich. 
Zasady dotyczące oceny stanu odżywienia oraz 
rozpoznawania i leczenia jego zaburzeń zosta-
ły zaadaptowane do warunków polskich. Po 
przedstawieniu podstawowych zaburzeń me-
tabolicznych występujących u chorych z PChN 
szczegółowo zaprezentowano zasady żywienia 
w okresie leczenia zachowawczego oraz rolę 
diety z ograniczoną zawartością białka w pre-
wencji postępu utraty funkcji nerek. Wprawdzie 
przy ogólnej dostępności leczenia nerkozastęp-
czego w naszym kraju można się zastanawiać, 
czy taka terapia ma rację bytu, trzeba jednak 
pamiętać, że w Polsce — tak jak w wielu rozwi-
niętych krajach świata — rośnie liczba chorych 
z PChN w wieku podeszłym. Część z nich może 
się z różnych powodów nie kwalifikować do te-
rapii nerkozastępczej lub po prostu nie chcieć 
się jej poddać. U takich chorych terapia zacho-
wawcza, obejmująca odpowiednie zalecenia 
dietetyczne, jest niewątpliwie rodzajem lecze-
nia z wyboru. W kolejnych rozdziałach omó-
wiono zasady żywienia osób leczonych przy za-

6. Hiperfosfatemia, czynniki wpływające na homeostazę fosforu  
— dr hab. Katarzyna Krzanowska, dr hab. Marcin Krzanowski .............................................. 260

7. Zasady żywienia w okresie leczenia za pomocą hemodializy — dr Małgorzata Kaczkan ............. 265
8. Zasady żywienia w okresie leczenia za pomocą dializy otrzewnowej — dr Paulina Borek ... 268
9. Podsumowanie zaleceń dietetycznych w przewlekłej chorobie nerek  

— prof. Sylwia Małgorzewicz ...................................................................................................... 270
10. Cele postępowania dietetycznego po przeszczepieniu nerki  

— prof. Alicja Dębska-Ślizień ..................................................................................................... 271
11. Zapotrzebowanie na witaminy i mikroelementy w przewlekłej chorobie nerek  

— dr hab. Magdalena Jankowska ............................................................................................... 275

Niespełna dekadę temu Zespół Eksper-
tów działający pod egidą ówczesnego Zarządu 
Głównego Polskiego Towarzystwa Nefrolo-
gicznego (PTN) oraz Konsultanta Krajowego 
w dziedzinie Nefrologii opracował i opubli-
kował zasady rozpoznawania i postępowania 
w przypadku niedożywienia u chorych z prze-
wlekłą chorobą nerek (PChN). Był to nie-
wątpliwie ważny krok w celu uświadomienia 
środowisku nefrologicznego, jak ważną rolę 
odgrywają zaburzenia odżywiania u pacjen-
tów z tym zespołem chorobowym. Brak jed-
nak było ciągle ogólnych zasad dotyczących 
żywienia na różnych etapach rozwoju PChN. 
Warto bowiem przypomnieć, że niedożywie-
nie jest jednym ze stanów, który wpływa na 
długość oraz jakość życia osób z chorobami 
nerek. Nie mniej ważny problem stanowi oty-
łość, będąca wyznacznikiem ryzyka progresji 
przewlekłej choroby nerek własnych, a także 
nerki przeszczepionej. Wiadomo, że jest ona 
także ważnym elementem w rozwoju zaburzeń 
układu sercowo-naczyniowego, które są główną 
przyczyną zgonu wśród chorych z tym zespołem 
chorobowym. Poza ilościowymi zaburzeniami 
odżywiania w różnych stadiach rozwoju PChN 
rozwijają się także zmiany jakościowe, doty-
czące chociażby niedoboru witamin lub innych 
substancji czynnych, będące następstwem ta-
kich nieprawidłowości, jak np. niedokrwistość 
czy zaburzenia gospodarki wapniowo-fosfora-
nowej oraz zmiany w układzie kostno-stawo-
wym. Warto też przypomnieć, że u chorych 
w różnych fazach zaawansowania niewydolno-
ści nerek, a w szczególności u osób dializowa-
nych oraz po przeszczepieniu nerki, dochodzi 
do zaburzeń gospodarki lipidowej, które mogą 
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stosowaniu dwóch podstawowych form dializy, 
to znaczy dializy otrzewnowej oraz powtarzanej 
hemodializy. Osobne rozważania poświęcono 
hiperfosfatemii oraz sposobom jej zapobiega-
nia i leczenia przy pomocy odpowiedniej diety. 
Cele postępowania dietetycznego u pacjentów 
po przeszczepieniu nerki ukazują, że dieta 
u tych pozornie zdrowych osób powinna być 
zróżnicowana i dobrana adekwatnie nie tylko 
do ich stanu odżywienia, ale także do stopnia 
wydolności przeszczepionej nerki. Na koniec 
przedstawiono dane dotyczące zapotrzebowa-
nia na witaminy oraz mikroelementy u chorych 
znajdujących się w różnych stadiach PChN. 

Oddawany w ręce Czytelników materiał 
zawiera zarówno przegląd aktualnej wiedzy 
na temat żywienia, jak i praktyczne wskazówki 
w tym zakresie. Opracowanie jest przeznaczo-
ne dla szerokiego kręgu odbiorców, w skład 
którego wchodzą nefrolodzy, transplantolodzy, 
dietetycy, a także pielęgniarki nefrologiczne. 

Oznacza to, że powinien się z nim zapoznać i je 
wykorzystać cały zespół sprawujący holistyczną 
opiekę nad pacjentami z PChN. Od odpo-
wiedniej współpracy członków tego zespołu 
będzie bowiem zależało, czy opracowane za-
lecenia dotyczące żywienia będą wprowadzane 
w życie. Na koniec warto wskazać, że w Polsce 
— zgodnie z przeprowadzonymi przez auto-
rów pilotażami epidemiologicznymi — liczbę 
osób z PChN należy szacować na blisko cztery 
miliony. Natomiast według danych z rejestrów 
w naszym kraju ponad dwadzieścia tysięcy osób 
jest leczonych dializami, a dalszych kilkanaście 
tysięcy (z danych „Poltransplantu”: 11 703 na 
koniec 2018 roku) żyje z przeszczepioną nerką. 
Oznacza to, że zespoły sprawujące holistyczną 
opiekę nad osobami z PChN mają przed sobą 
wiele pracy, aby móc przedstawić każdemu pa-
cjentowi z PChN odpowiednią propozycję do-
tyczącą żywienia w zależności od tego, w któ-
rym stadium choroby się on znajduje. 

Metabolizm ma dwie składowe: anabo-
liczną i kataboliczną. Od ich proporcji zależy 
stan odżywienia. Procesy anaboliczne (two-
rzenie) są regulowane przez insulinę, steroidy 
anaboliczne (hormony płciowe) oraz hormon 
wzrostu. Z kolei katabolizm jest regulowany 
(nasilany) przez glukagon, glikokortykoidy, 
aminy katecholowe i cytokiny prozapalne. 
Dwa najważniejsze procesy — gromadzenie 
energii i jej zużytkowanie — zależą od równo-
wagi działania insuliny i jej metabolicznych an-
tagonistów, przede wszystkim glukagonu. 

W organizmie ludzkim tkanki o najwięk-
szej masie całkowitej — mięśnie szkieletowe 
oraz tkanka tłuszczowa — są tkankami insu-
linozależnymi — obecność insuliny istotnie 
zwiększa dokomórkowy transport glukozy. 

Mięśnie szkieletowe stanowią tkankę 
o najżywszym metabolizmie — w czasie in-
tensywnego długotrwałego wysiłku fizycznego 
są w stanie zużywać substraty energetyczne 
w ilości przekraczającej 8–9-krotność pod-
stawowego zapotrzebowania energetycznego 
(nawet powyżej 10 000 kcal/d.!) [1]. Tkanka 
tłuszczowa jest w stanie gromadzić triglicerydy 
w ilości pokrywającej podstawowe zapotrzebo-

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

Intensywnie pracujące mięśnie pobiera-
ją odpowiednią ilość glukozy nawet przy sub-
fizjologicznych stężeniach insuliny, stąd też 
zapotrzebowanie na egzogenną insulinę (lek) 
u aktywnych sportowców z cukrzycą typu 1  
jest z reguły 3 razy mniejsze, niż wynikałoby 
to z masy ich ciała. Mięśnie mają ograniczone 
możliwości gromadzenia substratów energe-
tycznych w postaci glikogenu oraz triglicery-
dów. Natomiast tkanka tłuszczowa jest w stanie 
przekształcić każdy nadmiar glukozy i kwasów 
tłuszczowych w deponowane triglicerydy. Nad-
mierne gromadzenie triglicerydów (tycie) wią-
że się nie tylko z obciążeniem fizycznym, ale 
również ze zwiększonym ryzykiem generowa-
nia procesów zapalnych — tkanka tłuszczowa 
jest największym źródłem cytokin prozapal-
nych. Im więcej tkanki tłuszczowej [większy 
wskaźnik masy ciała (BMI, body mass index)], 
tym większe ryzyko schyłkowej niewydolności 
nerek (ESRD, end-stage renal disease). Przy 
BMI 25,0–29,9 jest ono 1,87 (1,64–2,14) razy 
większe niż przy BMI prawidłowym, przy war-
tości 30,0–39,9 — już 3,57 (3,05–4,18) razy 

2. ZABURZENIA METABOLICZNE W PRZEBIEGU PRZEWLEKŁEJ CHOROBY NEREK

Kazimierz Ciechanowski
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vvOdwrócona	
epidemiologia	chorych	
dializowanych	—	dłużej	
i	lepiej	żyją	chorzy	
z	większym	BMI	
—	wynika	z	tego,	
że	dopiero	przy	BMI	
rzędu	30	chorzy	
dializowani	mają	
odpowiednią	masę	
mięśniową.	Jednak	
bardziej	niż	masa	
liczy	się	jakość	mięśni	
—	mała	masa	mięśni	
nie	niesie	ze	sobą	tak	
dużego	ryzyka	zgonu	
[HR	=	1,23	(0,56– 
–2,67)]	jak	ich	słabość	
[HR	=	1,98	(1,01–
–3,87)],	niezależnie,	
czy	towarzyszy	jej	
prawidłowa	czy	niska	
masa	[HR	=	1,93	 
(1,01–3,71)]cc

większe, a przy BMI ≥ 40 — większe ponad 
7-krotnie [2].

Skuteczne operacje bariatryczne (przy 
wyjściowym BMI > 34) zmniejszają ryzyko 
ESRD niemal 4-krotnie [hazard względny 
(HR, hazard ratio) = 0,27 (0,12–0,60)] [3]. 
Jednak skuteczność operacji bariatrycznych 
jest tym mniejsza, im bardziej zaawansowana 
[niższa wartość szacowanego wskaźnika prze-
sączania kłębuszkowego (eGFR, estimated 
glomerular filtration rate)] jest PChN — przy 
eGFR < 30 ml/min/1,73 m2 redukcja masy cia-
ła po 6 miesiącach od zabiegu sięga zaledwie 
15% [4].  

Chorzy z PChN zwykle cechują się zmie-
nionym składem ciała — otyłością z zanikiem 
mięśni [5]. Nadmiar tkanki tłuszczowej jest 
znanym czynnikiem „utrudniającym życie” pa-
cjentom z PChN. Stan ten pogarsza dodatkowo 
zanik mięśni, ze zmniejszającą się ich siłą, po-
wodującą problemy w codziennej egzystencji 
oraz istotnie skracającą życie. Odwrócona epi-
demiologia chorych dializowanych — dłużej 
i lepiej żyją chorzy z większym BMI — wynika 
z tego, że dopiero przy BMI rzędu 30 chorzy 
dializowani mają odpowiednią masę mięśnio-
wą [6]. Jednak bardziej niż masa liczy się jakość 
mięśni — mała masa mięśni nie niesie ze sobą 
tak dużego ryzyka zgonu [HR = 1,23 (0,56– 
–2,67)] jak ich słabość [HR = 1,98 (1,01–3,87)], 
niezależnie, czy towarzyszy jej prawidłowa czy 
niska masa [HR = 1,93 (1,01–3,71)] [7].

U chorych z PChN dochodzi do zabu-
rzenia równowagi metabolicznej tkanek in-
sulinozależnych — nasilenie katabolizmu 
w mięśniach ze wzrostem anabolizmu (gro-
madzeniem) tkanki tłuszczowej. Ma to zwią-
zek z małą aktywnością fizyczną, postępującą 
kwasicą metaboliczną oraz z insulinooporno-
ścią. Glukoza jest transportowana do tkanek 
zgodnie z gradientem stężeń — insulina nasi-
la ten transport w tkankach insulinozależnych 
(mięśnie, tkanka tłuszczowa). Niepracujące 
mięśnie zużywają bardzo mało glukozy, zarów-
no tej dopływającej z krwi, jak i mobilizowanej 
z własnego glikogenu (stabilne — nieurucho-
miane zasoby glikogenu). W związku z tym 
występuje nieduża różnica stężeń (mały gra-
dient przezbłonowy) glukozy między osoczem 
a cytoplazmą, co nie sprzyja jej transportowi 
do miocytów. Natomiast tkanka tłuszczowa ma 
prawie nieograniczone możliwości przekształ-
cania glukozy do kwasów tłuszczowych i ak-
tywnego glicerolu oraz syntezy i odkładania 
triglicerydów. Dzięki tym procesom zmniejsza 

się stężenie glukozy w cytoplazmie adipocy-
tów, rośnie jej gradient przezbłonowy i zwięk-
sza się transport dokomórkowy. Spontaniczne 
(wskutek pogarszającego się samopoczucia) 
zmniejszenie aktywności fizycznej prowadzi 
do zmniejszania masy mięśniowej. Ponadto 
rozwijająca się kwasica metaboliczna nasila 
degradację mięśni, gdyż naturalnym mechani-
zmem regulacyjnym (również u pacjentów bez 
nerek) chroniącym przed kwasicą a służącym 
wydalaniu nadmiaru jonów wodorowych jest 
zwiększone uwalnianie glutaminy z mięśni. 
Glutamina jest substratem nerkowej amonio-
genezy — pierwszego etapu wydalania jonów 
wodorowych w postaci jonów amonowych  
[8]. Odbywa się to ze szkodą dla struktury 
i masy mięśniowej (proteoliza). Postępująca 
dysproporcja między masą mięśniową (ubytek) 
a masą tkanki tłuszczowej (przyrost) nasila już 
istniejącą insulinooporność. Dowodem tego 
mogą być proste badania laboratoryjne: 

 — pomiar glikemii i insulinemii na czczo z ob-
liczeniem wskaźnika HOMA-IR (Homeo-
static Model Assesment) (wskaźnik insuli-
nooporności);

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

 — analiza składu ciała np. z pomocą bioimpe-
dancji: zawartość i rozmieszczenie tkanki 
tłuszczowej oraz mięśni.

Wskaźnik HOMA-IR > 4 oraz profil li-
pidowy z podwyższonymi stężeniami triglice-
rydów, cholesterolu całkowitego (niekoniecz-
nie), cholesterolu frakcji LDL oraz niskimi 
stężeniami cholesterolu frakcji HDL wskazują 
na insulinooporność, a ponadto są charaktery-
styczne dla PChN [9]. Poza tym mechanizmem 
istotna dla zaburzeń lipidowych wydaje się 
„uremiczna” modyfikacja lipoprotein, skutku-
jąca ich retencją w krążeniu [9]. 

Nasze działania powinny się skupić na po-
stępowaniu niefarmakologicznym:

 — aktywizacja układu mięśniowego: ćwiczenia 
aerobowe (najlepiej 5 razy w tygodniu po co 
najmniej 30 minut) oraz ćwiczenia oporo-
we (2 razy w tygodniu, nie dzień po dniu). 
Przynajmniej 3 razy w tygodniu ćwiczenia 
aerobowe (np. intensywny spacer) powinny 
być dłuższe — powyżej 45 minut, gdyż tylko 
w taki sposób można istotnie „zmobilizo-
wać” tkankę tłuszczową — nasilając lipolizę 
i tym sam zmniejszając jej masę;
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3. OCENA STANU ODŻYWIENIA I ZASADY LECZENIA NIEDOŻYWIENIA  
W PRZEWLEKŁEJ CHOROBIE NEREK

Sylwia Małgorzewicz 

OCENA STANU ODŻYWIENIA

Ocena stanu odżywienia jest częścią oce-
ny klinicznej osób przewlekle chorych. Stan 
odżywienia można zdefiniować jako stan zdro-
wia wynikający ze spożywania żywności, wchła-
niania i wykorzystywania wchodzących w jej 
skład składników odżywczych oraz oddziaływa-
nia czynników patologicznych wpływających na 
te procesy. Niedożywienie (PEW, protein-ener-
gy wasting) występuje u około 20% pacjentów 
z PChN i koreluje z zaawansowaniem choroby; 
największy odsetek osób z cechami niedoży-
wienia stwierdza się w grupie osób leczonych 
za pomocą przewlekłej dializy. W licznych 
badaniach potwierdzono związek pomiędzy 
stanem odżywienia chorych z PChN a wystę-
powaniem powikłań, częstością hospitalizacji 
oraz śmiertelnością [1, 2]. Do najczęściej wy-
mienianych przyczyn niedożywienia w tej gru-
pie pacjentów należą [3, 4]: 

 — brak apetytu;
 — ograniczenia dotyczące diety;
 — zatrucie mocznicowe;
 — kwasica metaboliczna;
 — przewlekły stan zapalny;
 — zaburzenia hormonalne;
 — zaburzenia gastroenterologiczne;
 — powikłania leczenia nerkozastępczego;
 — depresja i stany depresyjne.

Cele oceny stanu odżywienia obejmują:
 — określenie stopnia i rodzaju niedożywienia;
 — identyfikację chorych zagrożonych powi-
kłaniami;

 — monitorowanie skuteczności leczenia ży-
wieniowego. 

Ponadto ocena stanu odżywienia pozwala 
na ocenę celowości i efektywności wdrożonej 
terapii żywieniowej (żywienia dojelitowego, 
pozajelitowego, interwencji dietetycznej).

Zalecenia [5] dotyczące oceny stanu od-
żywienia w okresie leczenia zachowawczego 

 — właściwa dieta — właściwy skład oraz 
właściwy indeks glikemiczny.

Można ewentualnie stosować metfor-
minę — do eGFR > 30 ml/min/1,73 m2. Met-
formina jest aktywatorem kinazy AMP, 
„zwrotnicy” metabolicznej, więc jej stoso-
wanie naśladuje wysiłek fizyczny (exerci-

se mimetic). Metformina prowadzi jednak 
do obniżenia stężenia testosteronu, co nie 
jest korzystne dla mięśni. Podobny wpływ 
na testosteron wywierają statyny. Poza tym 
oddziaływaniem statyny mogą w innym me-
chanizmie uszkadzać mięśnie — zwłaszcza 
u chorych z ESRD [10].
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według NKF K/DOQI (Kidney Disease Outco-
mes Quality Initiative: Guideline 23. Panels of 
Nutritional Measures for Nondialyzed Patients 
— GFR 20 mL/min) obejmują: 

 — regularne wykonywanie pomiaru stężenia 
albuminy w surowicy;

 — regularne wykonywanie pomiaru masy ciała;
 — subiektywną ocenę stanu odżywienia 
(SGA, Subjective Global Assessment);

 — obliczenie znormalizowanego wskaźnika 
katabolizmu białek (nPNA, normalized 
Protein Nitrogen Appearance) lub

 — zebranie wywiadu żywieniowego.
Z kolei rekomendacje dotyczące dokony-

wania oceny stanu odżywienia w grupie osób he-
modializowanych (HD) i dializowanych otrzew-
nowo (DO) obejmują według NKF K/DOQI:

 — oznaczenie stężenia albuminy przed dia-
lizą — co miesiąc (stężenie powinno wy-
nosić ≥ 40 g/l, jeśli stosuje się metodę zieleni  
bromokrezolowej);

 — pomiar masy ciała: procent zwykłej masy 
ciała po dializie (HD) lub bez płynu dia-
lizacyjnego (DO) — co miesiąc, procent 
utraty masy ciała w stosunku do standardo-
wej masy ciała — co 4 miesiące;

 — SGA — co 6 miesięcy;
 — wywiad żywieniowy i/lub dzienniczek spożycia;
 — nPNA — co 6 miesięcy.

Wartość nPNA, która odpowiada ilości 
spożytego białka, można obliczyć na podstawie 
24-godzinnej zbiórki moczu (przyjmując, że 
bilans azotowy jest u danego pacjenta neutral-
ny), przy zastosowaniu następującego wzoru:

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

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

PRZYKŁAD
Dane: masa ciała chorego: 80 kg
Wydalanie azotu mocznika = 5,2 g/d.
Podaż azotu = 5,2 g/d. + 0,031 × 80 kg =  
= 5,2 + 2,48 = 7,68 g N/d.
Podaż białka = 7,68 × 6,25 = 48 g,  
czyli 0,6 g/kg mc./d.

Natomiast według EBPG (European Best 
Practice Guidelines) [6] ocena stanu odżywie-
nia powinna się opierać na:

 — oznaczeniu stężenia albuminy — po mie-
siącu od rozpoczęcia HD, a następnie co 
3 miesiące;

 — oznaczeniu stężenia transtyretyny (prealbu-
miny), które powinno wynosić > 30 mg/dl, 
oraz stężenia cholesterolu całkowitego, 
które powinno być wyższe niż najniższe 
wartości referencyjne dla danego labora-
torium;

 — określeniu średniej podializacyjnej masy 
ciała oraz procentowej zmiany średniej 
masy ciała — co miesiąc [wskaźnik masy 
ciała (BMI, body mass index) powinien 
być > 23,0];

 — zebraniu wywiadu żywieniowego — co 
6–12 miesięcy lub co 3 miesiące u pacjen-
tów > 50. rż. lub dializowanych > 5 lat;

 — obliczeniu nPNA — po miesiącu od rozpo-
częcia HD, a następnie co 3 miesiące (nPNA 
powinno wynosić ≥ 1,0 g/kg/d.).

W 2007 roku ISRNM (International So-
ciety on Renal Nutrition and Metabolism), bio-
rąc pod uwagę wieloczynnikową naturę, liczne 
zaburzenia metaboliczne oraz konsekwencje 
mocznicy, zaproponowało nową nomenkla-
turę oraz kryteria rozpoznania niedożywienia 
u osób z PChN [7]. Według ISRNM niedoży-
wienie (PEW) rozpoznaje się, gdy pacjent speł-
nia po 1 punkcie w trzech kategoriach z pięciu:
A. Parametry biochemiczne:

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

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

3. cholesterol całkowity < 100 mg/dl.
B. Masa ciała

1. BMI < 23;
2. niezamierzona utrata masa ciała > 5% 

w ciągu 3 miesięcy lub > 10% w ciągu 
6 miesięcy;

3. zawartość procentowa tkanki tłuszczo-
wej < 10%.

C. Tkanka mięśniowa
1. utrata masy mięśni > 5% w ciągu 3 mie-

sięcy lub > 10% w ciągu 6 miesięcy;
2. spadek obwodu ramienia > 10% w po-

równaniu z 50. percentylem dla danej po-
pulacji;

3. stężenie kreatyniny (niskie stężenie kre-
atyniny u osób dializowanych sugeruje 
niedobór masy mięśniowej lub niską po-
daż białka w diecie).

D. Dieta
1. niezamierzone spożycie białka < 0,8 g/ 

/kg/d. przez ostatnie 2 miesiące dla pa-
cjentów dializowanych lub < 0,6 g/kg/d. 
dla chorych w stadiach 2, 3, 4; 
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2. niezamierzone niskie spożycie kalo-
rii < 25 kcal/kg/d. przez ostatnie 2 mie-
siące.

LECZENIE NIEDOŻYWIENIA

Wskazania do interwencji żywieniowej 
obejmują rozpoznane niedożywienie lub stop-
niowe pogarszanie się wskaźników żywienio-
wych w czasie. Schemat postępowania zawiera 
następujące elementy [8–10]:

 — modyfikacja diety;
 — zastosowanie suplementów diety 
— w pierwszej kolejności przeznaczonych 
dla pacjentów z chorobami nerek;

 — żywienie dojelitowe lub pozajelitowe.
Pierwszym krokiem w przypadku podej-

rzenia zaburzeń odżywiania lub rozpoznania 
niedożywienia powinna być konsultacja die-
tetyczna, ponieważ błędy dotyczące diety są 
częstym problemem pacjentów z PChN. Bada-
nia wskazują na zbyt wysokie spożycie białka 
w okresie leczenia zachowawczego oraz zbyt 
niskie w grupie osób dializowanych. Również 
spożycie kalorii i skład diety są często niepra-
widłowe. Ponadto oszacowanie ilości białka 
i kalorii spożywanych przez chorego warunku-
je dalsze zalecenia dotyczące ilości i rodzaju 
interwencji [11].

Suplementacja doustna — w praktyce 
najważniejszą rolę odgrywają doustne prepa-
raty żywieniowe (ONS, oral nutritional supple-
ments), których skuteczność w leczeniu nie-
dożywionych chorych z niewydolnością nerek 
wykazały badania naukowe. Dzięki zastosowa-
niu 2 opakowań preparatu można zwiększyć 
podaż o około 500 kalorii i 18 g białka w ciągu 
doby. Należy jednak zwrócić uwagę, że w Polsce 
nie ma refundacji w zakresie doustnych prepa-
ratów żywieniowych i koszty ponosi pacjent, co 
często jest przeszkodą w realizacji zaleceń.

Istnieją specjalistyczne preparaty prze-
znaczone dla osób z PChN oraz dializowanych. 
Te zalecane w okresie leczenia zachowawcze-
go zawierają obniżoną ilość białka, potasu, fos-
foru, wapnia, sodu (np. w 100 ml znajduje się 
5 g białka, 22 mg potasu, 4 mg fosforu, 3 mg 
wapnia i 37 mg sodu, natomiast w 100 ml stan-
dardowego preparatu zawiera się 236 mg po-
tasu, 174 mg fosforu, 174 mg wapnia i 96 mg 
sodu) i w ich skład nie wchodzi witamina A. 
Dla osób dializowanych natomiast są przezna-
czone preparaty wysokobiałkowe (np. 9 g biał-
ka w 1 opakowaniu), ale również cechujące się 
niską zawartością fosforu, wapnia, sodu, pota-
su i witaminy A.

Preparaty ONS występują w postaci 
płynnej lub w proszku. W zależności od sy-
tuacji klinicznej chorego można zastosować 
standardowe preparaty ONS, w trakcie ich 
przyjmowania należy jednak zwrócić uwagę 
na stężenia potasu, wapnia i fosforu w suro-
wicy pacjenta.

Celem modyfikacji diety i suplemen-
tacji doustnej jest osiągnięcie dobowej po-
daży białka > 0,8 g/kg/d. w PChN stadium 
3.–4. lub > 1,2 g/kg/d. w przypadku PChN sta-
dium 5D oraz podaży kalorii 30–35 kcal/kg/d. 
Ponadto celem jest utrzymanie stężenia albu-
miny > 4,0 g/dl, a prealbuminy > 30 mg/dl 
[12–15].

Żywienie dojelitowe — za pomocą zgłęb-
nika nosowo-żołądkowego lub przezskórnej 
gastrostomii endoskopowej (PEG, percutane-
ous endoscopic gastrostomy) — jest stosowane 
na ogół, gdy obecne są dodatkowe wskazania, 
np. zaburzenia połykania, choroba nowotwo-
rowa, w przebiegu hospitalizacji z powodu 
ostrej choroby. Mimo że w badaniach istnieją 
przesłanki, że dodatkowe, np. nocne, żywienie 
dojelitowe jest pomocne w leczeniu niedoży-
wienia u chorych dializowanych, ze względów 
organizacyjnych oraz z racji braku zgody pa-
cjenta takie postępowanie jest bardzo rzadko 
stosowane [15, 16].

U chorych hemodializowanych w przy- 
padku niedożywienia można rozważyć śród-
dializacyjne żywienie pozajelitowe (IDPN, 
intradialysis parenteral nutrition). Zastosowa-
nie tego rodzaju żywienia w czasie sesji HD 
dostarcza około 50 g białka i 1000 kalorii; po-
daż odbywa się do linii żylnej w trakcie dializy, 
w związku z czym nie ma konieczności zakła-
dania dodatkowego dostępu naczyniowego do 
żywienia. Badania naukowe wykazały skutecz-
ność takiego postępowania w zakresie popra-
wy stanu odżywienia. W praktyce IDPN w Pol-
sce jest rzadko stosowane, głównie ze względu 
na koszty i brak doświadczenia ośrodków dia-
lizacyjnych w zakresie żywienia pozajelitowego 
[17]. 

Aminokwasy dootrzewnowe — w przy-
padku rozpoznania niedożywienia u pacjenta 
poddawanego DO można rozważyć zastosowa-
nie wymiany z płynu dializacyjnego zawierają-
cego aminokwasy zamiast glukozy. Przy takim 
postępowaniu dostarcza się pacjentowi około 
20 g aminokwasów w jednym worku dializacyj-
nym [18, 19].

Żywienie pozajelitowe — prowadzenie 
całkowitego żywienia pozajelitowego odbywa 
się w trakcie hospitalizacji chorego na bazie 
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typowych wskazań lub jeśli pacjent wymaga 
tego typu żywienia na stałe, konieczne jest 
zakwalifikowanie go do domowego żywienia 
pozajelitowego (HPN, home parenteral nutri-
tion). Wówczas konieczny jest stały dostęp do 
żywienia (cewnik permanentny, tunelizowa-
ny). Wskazania do HPN obejmują między in-
nymi stwardniające zapalenie otrzewnej (EPS, 
encapsilating peritoneal sclerosis) zespół jelita 
krótkiego, niedrożność przewodu pokarmowe-
go z różnych przyczyn. Prowadzenie żywienia 
pozajelitowego pacjenta dializowanego w wa-
runkach domowych wymaga dobrej współpra-
cy pomiędzy chorym, rodziną, nefrologiem 
i ośrodkiem żywienia domowego [18, 20].

Farmakoterapia — należy zaznaczyć, że 
pewną rolę w leczeniu niedożywienia odgry-
wają leki, np. leki prokinetyczne stosowane 
w przypadku zaburzeń opróżniania żołądka 
u osób poddawanych DO.

Octan megestrolu — lek poprawiający 
apetyt — może być zastosowany w przypad-
ku jego braku. Dawka leku w przypadku osób 
z PChN powinna być zmniejszona, należy rów-
nież wziąć pod uwagę skutki uboczne leczenia.

Wiele badań naukowych wskazuje na 
potencjalne korzyści z zastosowania agoni-
stów greliny czy testosteronu w leczeniu braku 
apetytu i niedożywienia u osób dializowanych. 
Jednak w codziennej praktyce te metody nie są 
na razie stosowane.

W przypadku PEW konieczne jest zwró-
cenie uwagi na dodatkowe czynniki, które 
mogą się przyczyniać do wystąpienia braku 
apetytu, niedożywienia oraz nieskuteczności 
prowadzonego postępowania dietetycznego. 
Należą do nich: 

 — współchorobowość, z uwzględnieniem te-
rapii przewlekłego bólu i stosowanych le-

ków przeciwbólowych, depresji i obniżone-
go nastroju;

 — adekwatność leczenia prowadzonego za po-
mocą dializy;

 — obecność powikłań przewlekłej dializoterapii 
[18, 21–23].

PODSUMOWANIE

Niedożywienie (PEW) jest relatyw-
nie częstym problemem wśród pacjentów 
z PChN. Występowanie niedożywienia ko-
reluje z gorszą jakością życia, zwiększonym 
ryzykiem współchorobowości, hospitalizacji 
i śmiertelności. Diagnoza powinna się opierać 
na odpowiedniej interpretacji uzupełniających 
się metod i wyników badań dotyczących stanu 
odżywienia. Interwencja żywieniowa powinna 
zostać włączona wcześnie, aby nie dopuścić 
do wyniszczenia (kacheksji). W przypadku ka-
cheksji skuteczność interwencji żywieniowych 
jest niezadowalająca. 

Podsumowując, można stwierdzić, że za-
lecenia Grupy Roboczej PTN wskazują na 
przydatność dokonywania oceny stanu odży-
wienia u chorych w okresie leczenia zacho-
wawczego, będących w stadium 4. i 5. PChN, 
w schemacie: ocena niezamierzonej utraty 
masy ciała, obliczenie BMI, oznaczenie stę-
żenia albuminy w surowicy, obliczenie nPNA 
lub ocena spożycia białka i kalorii przez 
dietetyka jednokrotnie w ciągu 12 miesię-
cy, natomiast u osób przewlekle leczonych 
za pomocą dializy w schemacie: ocena nie-
zamierzonej utraty masy ciała, obliczenie 
BMI, SGA, oznaczenie stężenia albuminy 
w surowicy, obliczenie nPNA lub ocena spo-
życia białka i kalorii przez dietetyka 1–2 razy 
w ciągu 12 miesięcy.
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4. PRZEGLĄD ZALECEŃ DIETETYCZNYCH DLA PACJENTÓW Z PRZEWLEKŁĄ 
CHOROBĄ NEREK W OKRESIE LECZENIA ZACHOWAWCZEGO 

Lucyna Kozłowska

W piśmiennictwie są dostępne zalecenia 
dietetyczne dla osób dorosłych z przewlekłą 
chorobą nerek niewymagających leczenia ner-
kozastępczego (PChN-Z), które zostały opra-
cowane przez zespoły specjalistów z różnych 
regionów świata. Część tych rekomendacji 
jest bardzo szczegółowa i obejmuje wskazówki 
dotyczące spożycia wielu składników pokar-
mowych w zależności od wartości wskaźnika 
przesączania kłębuszkowego (eGFR) oraz na-
silenia współistniejących zaburzeń i schorzeń, 
inne natomiast są niezwykle ogólnikowe. Moż-
na ponadto zaobserwować różnice dotyczące 
stopnia ograniczeń spożycia tych składników 
pokarmowych, które mają kluczowe znacze-
nie w dietoterapii PChN-Z. Rozbieżności te są 
w dużym stopniu determinowane poziomem 
opieki nad chorym. Nie wszystkie kraje świata 
mają systemy zdrowotne, w których wykwali-
fikowani dietetycy mogą przygotować indywi-
dualne zalecenia dietetyczne oraz ustalić plan 
edukacji dostosowany do percepcji danego 
pacjenta i występujących u niego zaburzeń 

i schorzeń. W różnych regionach świata wystę-
puje też duża różnorodność w zakresie zarówno 
asortymentu spożywanych produktów, jak i pro-
filu spożywanej żywności (np. profil, w którym 
dominują produkty pochodzenia roślinnego). 
Kolejnym ważnym czynnikiem różnicującym 
jest dostępność żywności specjalnej, stosowanej 
w kontrolowanych programach badawczych, jak 
np. produkty węglowodanowe z obniżoną zawar-
tością białka roślinnego. Wszystkie wyżej wymie-
nione czynniki oraz zakres finansowania usług 
zdrowotnych są istotnymi barierami w realizacji 
zaleceń dietetycznych oraz determinują zakres 
modyfikacji składu diety dla pacjentów z PChN-
-Z. Niniejsze opracowanie stanowi przegląd 
dostępnych zaleceń dietetycznych dla chorych 
z PChN-Z. 

Przedstawiono zalecenia dotyczące war-
tości energetycznej diety, spożycia makroskład-
ników oraz witamin i składników mineralnych 
ujęte w stanowiskach: Zespołu 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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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 DOTYCZĄCE WARTOŚCI 
ENERGETYCZNEJ DIETY

Ze względu fakt, że niedożywienie wy-
stępuje u znacznego odsetka osób z PChN-Z, 
niezwykle ważne jest monitorowanie warto-
ści energetycznej diety tych chorych. U wielu 
pacjentów obserwuje się zmniejszone spoży-
cie pokarmu, u podłoża którego leży głównie 
jadłowstręt rozwijający się na skutek wzrostu 
stężenia w organizmie toksyn mocznicowych. 
Zmniejszone pobieranie pokarmu stanowi 
również skutek występowania współistnieją-
cych schorzeń, stanu zapalnego, zaburzeń go-
spodarki kwasowo-zasadowej, depresji oraz 
słabej sytuacji społeczno-ekonomicznej cho-
rych [4]. W zaleceniach towarzystw naukowych 
podkreśla się też, że podstawowym warunkiem 
wprowadzenia modyfikacji diety ukierunko-
wanej na ograniczenie spożycia białka poniżej 
0,8 g/kg/d. jest odpowiednia wartość energe-
tyczna diety, tak aby nie występował deficyt 
energetyczny [2, 3]. W większości stanowisk 
zalecana wartość energetyczna diety jest na 
poziomie 30–35 kcal/kg/d. Podkreśla się, że 

wytyczne te odnoszą się do masy ciała należ-
nej, czyli takiej, przy której wartość wskaźnika 
BMI mieści się w granicach 20–25 kg/m2 [5]. 
Szacowanie zapotrzebowania energetycznego 
oparte na przeliczeniach liczby kcal na kilogram 
masy ciała jest zwykle obarczone dużym błę-
dem, w związku z tym zaleca się stosowanie do-
kładniejszych metod, uwzględniających różnice 
płciowe oraz wiek i wzrost pacjenta, opartych na 
spoczynkowej przemianie materii i wskaźniku 
aktywności fizycznej [5]. Szczegółowe zalecenia 
dotyczące wartości energetycznej diety dla cho-
rych z PChN-Z przedstawiono w tabeli 1.

ZALECENIA DOTYCZĄCE SPOŻYCIA BIAŁKA

W przedstawionych stanowiskach to-
warzystw naukowych i zespołów ekspertów 
największe zróżnicowanie występuje w podej-
ściu do stopnia ograniczenia podaży białka 
w diecie. Charakterystyczne jest to, że w zale-
ceniach europejskich i amerykańskich [2–7], 
w których standard opieki nad pacjentem jest 
wysoki, zaleca się diety z podażą białka na po-
ziomie 0,6 g/kg/d. już np. przy eGFR poniżej 
50 ml/min/1,73 m2 [2]. Niezbędne warunki 
wprowadzenia terapii dietetycznej z poda-
żą białka poniżej 0,8 g/kg/d to między innymi 
regularne monitorowanie sposobu żywienia 
i stanu odżywienia chorego, zabezpieczenie 
odpowiedniej wartości energetycznej die-
ty, wyrównanie kwasicy metabolicznej oraz 
zabezpieczenie podaży odpowiedniej ilości 
aminokwasów egzogennych w diecie [2–5]. 
Ten ostatni warunek wiąże się z tym, że biał-
ko zwierzęce musi stanowić co najmniej 50% 

Tabela 1. Stanowiska	towarzystw	naukowych	i	zespołów	ekspertów	dotyczące	wartości	energetycznej	diety	zalecanej	dla	
osób	dorosłych	z	przewlekłą	chorobą	nerek	niewymagających	leczenia	nerkozastępczego	(PChN-Z)

Źródło Okres leczenia,  
kategorie eGFR

Zalecenia

ZKKM	[1] PChN-Z 35	kcal/kg/d. 
Dla	osób	po	60.	rż.	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	osób	w	starszym	wieku	o	siedzącym	trybie	życia	30 kcal/kg/d.

EDTNA/ERCA	[5] PChN-Z 35	kcal/kg/d. 
Dla	osób	w	starszym	wieku	o	siedzącym	trybie	życia	30 kcal/kg/d.

ESPEN	[6] PChN-Z 35	kcal/kg/d.

DELPHI	[7] 1.–5. 30–35	kcal/kg/d.	w	zależności	od	aktywności	fizycznej

CARI	[8] PChN-Z Odpowiednia	wartość	energetyczna	diety

*Przy	uwzględnieniu	aktualnej	masy	ciała	i	celów	dotyczących	zmian	masy	ciała;	**przy	uwzględnieniu	aktywności	fizycznej,	wieku,	płci.	U	osób	w	star-
szym	wieku	prowadzących	siedzący	tryb	życia	zaleca	się	30	kcal/kg/d.
eGFR	(estimated glomerular filtration rate)	—	szacunkowy	współczynnik	przesączania	kłębuszkowego

vvW	większości	
stanowisk	
zalecana	wartość	
energetyczna	diety	
jest	na	poziomie	
30–35	kcal/kg/d.cc

vvW	zaleceniach	
europejskich	
i	amerykańskich,	
w	których	standard	
opieki	nad	pacjentem	
jest	wysoki,	zaleca	
się	diety	z	podażą	
białka	na	poziomie	
0,6	g/kg/d.	już	
np.	przy	eGFR	poniżej	
50	ml/min/1,73	m2cc
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ogólnej ilości białka w diecie. W dietach z po-
dażą białka na poziomie 0,6 g/kg/d. w porów-
naniu z dietami, w których zawartość białka 
jest na poziomie 0,8 g/kg/d., zmniejsza się ilość 
niepełnowartościowego białka roślinnego, 
a ilość pełnowartościowego białka zwierzęcego 
zostaje na takim samym poziomie. Aby białko 
zwierzęce stanowiło co najmniej 50% ogólnej 
ilości białka przy podaży ogólnej 0,6 g/kg/d., 
część produktów będących dobrym źródłem 
białka roślinnego (produkty zbożowe, ziem-
niaki) należy zamienić na specjalne produkty 
niskobiałkowe (pieczywo i inne niskobiałkowe 
przetwory zbożowe), co wiąże się z konieczno-
ścią kupowania tego rodzaju produktów przez 
pacjentów [7]. Tak więc w krajach, w których te 
produkty są dostępne i chorzy mają zapewnio-
ną opiekę wykwalifikowanych dietetyków, po-
wszechnie stosowana jest podaż białka w gra-
nicach 0,6 g/kg/d., natomiast w innych krajach, 
gdzie poziom opieki nad pacjentem jest znacz-
nie niższy, stosowane są diety z wyższą zawar-
tością białka. Przegląd zaleceń dietetycznych 
dotyczących spożycia białka w PChN-Z za-
mieszczono w tabeli 2.

ZALECENIA DOTYCZĄCE SPOŻYCIA FOSFORU

W stanowiskach towarzystw naukowych 
i zespołów ekspertów, podobnie jak w przypad-
ku spożycia białka, występują znaczne różnice 
dotyczące spożycia fosforu (tab. 3). Zaznacza-
ją się dwa skrajne podejścia — pierwsze to sta-

nowisko CARI [8], w którym przy kategoriach 
eGFR 1.–3. nie zaleca się ograniczenia spoży-
cia fosforu, a drugie to stanowisko DELPHI 
[7], w którym kontrolowanie spożycia fosforu 
zaleca się już od wczesnych stadiów PChN. 
W pozostałych stanowiskach zalecane spożycie 
fosforu mieści się w granicach 600–1000 mg/d., 
z tym że wyższe wartości są dopuszczane 
w przypadku osób, które mają wysokie zapo-
trzebowanie energetyczne, tak aby koniecz-
ność wprowadzenia ograniczeń w spożyciu 
fosforu nie skutkowała brakiem możliwości 
pokrycia zapotrzebowania energetycznego. 

Również w stanowisku Kidney Disease: 
Improving Global Outcomes (KDIGO) doty-
czącym leczenia zaburzeń mineralnych i kost-
nych u pacjentów z PChN G3A–G5D pod-
kreśla się konieczność ograniczenia spożycia 
fosforu w leczeniu hiperfosfatemii [9]. Zwraca 
się uwagę, że przy przygotowywaniu zaleceń 
dietetycznych dla chorego należy wziąć pod 
uwagę różne źródła fosforu w diecie i ich bio-
dostępność (np. produkty zwierzęce, roślinne, 
dodatki do żywności). Podkreśla się, że w pro-
duktach spożywczych wysoko przetworzonych 
mogą występować znaczne ilości fosforanów 
nieorganicznych, które w 100% wchłaniają się 
z przewodu pokarmowego. Informacje doty-
czące zawartości różnych dodatków do żyw-
ności, w tym również związków zawierających 
fosfor, które mogą być stosowane w przemyśle 
spożywczym, są zamieszczone w unijnym wyka-
zie dodatków do żywności [10]. 

Tabela 2. Stanowiska	towarzystw	naukowych	i	zespołów	ekspertów	dotyczące	spożycia	białka	u	osób	dorosłych	z	przewlekłą	
chorobą	nerek	niewymagających	leczenia	nerkozastępczego	(PChN-Z)

Źródło Okres leczenia,  
kategorie eGFR

Zalecenia

ZKKM	[1] PChN-Z 0,8–1,0	g/kg/d. 
Jeśli	eGFR	<	25,	można	zalecić	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. 
3. 
4.–5.

0,8–0,9	g/kg/d. 
Przy	niewyrównaniu	kliniczno-metabolicznym	<	0,8	g/kg/d. 
0,6–0,7	g/kg/d.

CARI	[8] PChN-Z 0,75–1,0	g/kg/d.

*Przy	zalecaniu	niższego	spożycia	białka	powinno	się	dokonywać	oceny	klinicznej	uwzględniającej:	poziom	motywacji	pacjenta,	gotowość	do	częstych	
wizyt	kontrolnych,	ryzyko	rozwoju	niedożywienia	białkowo-energetycznego
eGFR	(estimated glomerular filtration rate)	—	szacunkowy	współczynnik	przesączania	kłębuszkowego;	HBV	—	białko	o	wysokiej	wartości	odżywczej

vvW	stanowisku	Kidney 
Disease: Improving 

Global Outcomes 
(KDIGO)	dotyczącym	
leczenia	zaburzeń	

mineralnych	i	kostnych	 
u	pacjentów	z	PChN	

G3A–G5D	podkreśla	się	 
konieczność	

ograniczenia	spożycia	
fosforu	w	leczeniu	
hiperfosfatemiicc



Sylwia Małgorzewicz i wsp., Zasady żywienia w przewlekłej chorobie nerek 251

ZALECENIA DOTYCZĄCE SPOŻYCIA POTASU  
I SODU 

Wraz ze zmniejszaniem ilości czynnego 
miąższu nerek rośnie ryzyko rozwoju hipo- lub 
hiperkaliemii. Głównym objawem hipokalie-
mii są zaburzenia rytmu serca, natomiast obja-
wy kliniczne hiperkaliemii obejmują zaburze-
nia funkcji mięśni poprzecznie prążkowanych 
i miocytów gładkich. Kontrola spożycia potasu 
jest ważnym czynnikiem zmniejszającym ryzy-
ko wystąpienia zaburzeń gospodarki potaso-
wej. Wystąpieniu hiperkaliemii mogą sprzyjać 
również inne czynniki poza spożyciem potasu, 
takie jak: postępujące zmniejszanie się ilości 
czynnego miąższu nerek, skąpomocz, stoso-
wanie inhibitorów konwertazy angiotensyny 
(ACE, angiotensin converting enzyme), zapar-
cia, kwasica metaboliczna i nasilony katabo-
lizm [11]. Hipokaliemia może się rozwinąć 
u pacjentów przyjmujących niektóre leki (diu-
retyki tiazydowe, tiazydopodobne lub pętlowe, 
glikokortykosteroidy), przy nasilonych bie-
gunkach oraz w przypadku niedostatecznego 
spożycia potasu z dietą. W PChN-Z obserwuje 
się wzrost ilości potasu w kale, który staje się 
ważnym źródłem usuwania tego pierwiastka 
z organizmu. Dlatego też należy zapobiegać 
występowaniu zaparć, co może wspomagać 
kontrolowanie stężenia potasu w surowicy 
[12]. W przypadku pacjentów z hiperkalie-
mią zaleca się, aby dietetyk rozważył wspólnie 
z lekarzem jej przyczyny pozażywieniowe, 
a jeśli takie występują, to w miarę możliwości 
powinno się je eliminować w pierwszej kolej-
ności. Przed wprowadzeniem dodatkowych 

ograniczeń podaży potasu należy się upewnić, 
czy wartość odżywcza diety będzie adekwatna 
do zapotrzebowania chorego. Konsekwencją 
wprowadzania drastycznych ograniczeń doty-
czących spożycia potasu jest pogłębianie nie-
doborów witamin i pierwiastków śladowych. 
Stanowiska towarzystw naukowych i zespołów 
ekspertów dotyczące spożycia potasu przedsta-
wiono w tabeli 4. 

Przy wysokim spożyciu sodu wydalanie 
tego składnika z organizmu w PChN-Z może 
być upośledzone i prowadzić do zaburzeń go-
spodarki elektrolitowej i wodnej organizmu. 
Wysokie spożycie sodu ogranicza również 
skuteczność leków hipotensyjnych. Dlatego 
też w ramach kontroli objętości płynów ustro-
jowych oraz ciśnienia tętniczego zalecane jest 
postępowanie skojarzone, obejmujące zarów-
no farmakoterapię, jak i ograniczenie spo-
życia sodu. U niektórych pacjentów retencja 
płynów może stanowić bardzo poważny pro-
blem i wymagać poza ograniczeniem spożycia 
sodu również zindywidualizowanego podej-
ścia w zakresie ilości przyjmowanych płynów. 
Natomiast u części osób pewnych warunkach 
może wystąpić nadmierna utrata sodu i może 
być konieczne uzupełnienie jego stężenia [5]. 
Stanowiska dotyczące zawartości sodu w diecie 
chorych z PChN-Z przedstawiono w tabeli 5.  
Są one zgodne co do tego, że spożycie sodu po-
winno być ograniczane do ok. 2 g/d. Wiąże się 
to z koniecznością stosowania tak zwanej diety 
no added salt, wymagającej zaprzestania do-
salania potraw w czasie ich przygotowywania. 
Warto zaznaczyć, że zwyczajowe spożycie sodu 
w populacji ogólnej to około 5–6 g/d. 

Tabela 3. Stanowiska	towarzystw	naukowych	i	zespołów	ekspertów	dotyczące	spożycia	fosforu	u	osób	dorosłych	z	przewle-
kłą	chorobą	nerek	niewymagających	leczenia	nerkozastępczego	(PChN-Z)

Źródło Okres leczenia,  
kategorie eGFR

Zalecenia

ZKKM	[1] – –

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

ADA	[3] 3.–5. Bez	ograniczeń	przy	braku	hiperfosfatemii 
Ograniczenie	spożycia	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	spożycia	już	od	wczesnych	stadiów

CARI	[8] 1.–3. Bez	ograniczeń

*W	zależności	od	aktywności	fizycznej,	beztłuszczowej	masy	ciała,	wieku,	stopnia	niedożywienia
eGFR	(estimated glomerular filtration rate)	—	szacunkowy	współczynnik	przesączania	kłębuszkowego
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ZALECENIA DOTYCZĄCE SPOŻYCIA 
POZOSTAŁYCH SKŁADNIKÓW POKARMOWYCH

U osób z PChN-Z mogą występować nie-
dobory niektórych witamin i pierwiastków 
śladowych, jednak ich rutynowa suplemen-
tacja nie jest zalecana. Występowaniu tych 
niedoborów sprzyjają spontaniczne zmniej-
szenie spożycia pokarmu, zaburzone wchła-
nianie, przyjmowanie niektórych leków 
oraz ograniczenia dietetyczne wynikające 
z konieczności obniżenia spożycia białka, 
fosforu czy też innych składników pokarmo-
wych [5]. 

W stanowisku NKF [2], które jest kiero-
wane do zarejestrowanych dietetyków (regi-
stered dietitian) sprawujących opiekę nad pa-
cjentami z PChN-Z w Stanach Zjednoczonych, 
znajdują się również zalecenia dotyczące po-
daży innych składników pokarmowych, takich 

jak: wapń, witamina D, żelazo, witamina B12, 
kwas foliowy, witamina C oraz L-karnityna. 

W przypadku osób dorosłych z PChN-Z za-
rejestrowany dietetyk powinien zalecać:

 — spożycie wapnia w ilości nieprzekraczającej 
2000 mg/d. (w tym wapń z produktów spo-
żywczych, z suplementów oraz leków wią-
żących fosforany);

 — suplementację witaminy D (jeśli stężenie 
25-hydroksywitaminy w surowicy jest niż-
sze niż 30 ng/ml) w celu utrzymania jej od-
powiedniego stężenia w surowicy;

 — suplementację żelaza, jeśli stężenie ferry-
tyny w surowicy jest niższe niż 100 ng/ml 
i wysycenie transferyny (TSAT, transferrin 
saturation) wynosi poniżej 20%;

 — suplementację witaminy B12 i kwasu folio-
wego, jeśli MCV wynosi ponad 100 fl, a stę-
żenia tych witamin w surowicy są poniżej 
wartości prawidłowych;

Tabela 4. Stanowiska	towarzystw	naukowych	i	zespołów	ekspertów	dotyczące	spożycia	potasu	u	osób	dorosłych	z	przewlekłą	
chorobą	nerek	niewymagających	leczenia	nerkozastępczego	(PChN-Z)

Źródło Okres leczenia,  
kategorie eGFR

Zalecenia

ZKKM	[1] – –

NKF	[2] 3.–5. W	przypadku	hiperkaliemii	<	2,4	g/d.*

ADA	[3] 3.–5. W	przypadku	hiperkaliemii	indywidualizowane	ograniczenie	spożycia	

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. Spożycie	powinno	być	modulowane	w	zależności	od	stężenia	we	krwi	
i	nasilenia	kwasicy	metabolicznej

CARI	[8] PChN-Z W	przypadku	hiperkaliemii	ograniczenie	spożycia	pod	opieką	dietetyka

*Dostosowanie	ilości	w	zależności	od:	stężenia	potasu	w	surowicy,	ciśnienia	tętniczego,	przyjmowanych	leków,	funkcji	nerek,	stanu	nawodnienia,	nasilenia	
zaburzeń	gospodarki	kwasowo-zasadowej,	wyrównania	glikemii,	nasilenia	katabolizmu,	występowania	zaburzeń	żołądkowo-jelitowych,	w	tym	wymiotów,	
biegunek,	zaparć	i	krwawień	z	przewodu	pokarmowego
eGFR	(estimated glomerular filtration rate)	—	szacunkowy	współczynnik	przesączania	kłębuszkowego

Tabela 5. Stanowiska	towarzystw	naukowych	i	zespołów	ekspertów	dotyczące	spożycia	sodu	u	osób	dorosłych	z	przewlekłą	
chorobą	nerek	niewymagających	leczenia	nerkozastępczego	(PChN-Z)

Źródło Okres leczenia,  
kategorie eGFR

Zalecenia

ZKKM	[1] – –

NKF	[2] 1.–5. <	2,4	g/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	 ilości	w	zależności	od:	ciśnienia	 tętniczego,	przyjmowanych	 leków,	 funkcji	nerek,	stanu	nawodnienia,	nasilenia	kwasicy	metabolicznej,	
kontroli	glikemii,	nasilenia	katabolizmu,	występowania	zaburzeń	żołądkowo-jelitowych,	w	tym	wymiotów,	biegunek,	zaparć
eGFR	(estimated glomerular filtration rate)	—	szacunkowy	współczynnik	przesączania	kłębuszkowego
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 — spożycie witaminy C na poziomie zaleca-
nego spożycia dla populacji ogólnej (RDA, 
recommended dietary allowance), co jest to 
szczególnie ważne u chorych z niedokrwi-
stością (witamina C poprawia przyswajal-
ność żelaza);

 — preparaty wielowitaminow dla pacjen-
tów, u których mogą wystąpić niedobory 
składników odżywczych jako skutek nie- 
dostatecznego spożycia pokarmów 
i zmniejszenia ilości czynnego miąższu nerek.

W przypadku dorosłych chorych 
z PChN-Z i niedokrwistością zarejestrowany 
dietetyk nie powinien zalecać suplementacji 
L-karnityną, gdyż nie ma wystarczających do-
wodów skuteczności stosowania tego związku 
w leczeniu niedokrwistości. Ponadto zareje-
strowany dietetyk powinien poinformować 
pacjenta o dowodach naukowych dotyczących 
skuteczności suplementacji kwasów tłuszczo-
wych szeregu omega-3. W przypadku dorosłych 
chorych z cukrzycą i PChN-Z zarejestrowany 

dietetyk powinien wdrożyć terapię żywieniową 
w celu obniżenia stężenia glukozy we krwi, tak 
aby osiągnąć docelowy odsetek HbA1c na po-
ziomie około 7% [2].

PODSUMOWANIE

W przedstawionych stanowiskach to-
warzystw naukowych i zespołów ekspertów 
z różnych krajów występuje wiele różnic w za-
leceniach dotyczących spożycia składników po-
karmowych u pacjentów z PChN-Z. Dlatego 
konieczne jest wypracowanie w naszym kraju 
jednolitego stanowiska dotyczącego żywienia 
osób z PChN-Z, gdyż dietetycy przy opraco-
wywaniu indywidualnych rekomendacji dla 
chorych stosują się wybiórczo do różnych wy-
tycznych, a ponadto często kierują się niere-
cenzowanymi informacjami zaczerpniętymi 
z Internetu lub korzystają z przestarzałych 
podręczników i nieaktualnych zaleceń eksper-
tów sprzed wielu lat. 
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5. ROLA ŻYWIENIA W ZWALCZANIU CZYNNIKÓW RYZYKA PRZYŚPIESZONEGO 
POSTĘPU USZKODZENIA NEREK

Lucyna Kozłowska

WSTĘP

Do czynników mających kluczowe znacze-
nie w hamowaniu postępu uszkodzenia nerek 
zalicza się kontrolę ciśnienia tętniczego i gospo-
darki lipidowej, zmniejszenie generacji toksyn 
mocznicowych, leczenie otyłości oraz zwalcza-
nie białkomoczu, zaburzeń gospodarki wapnio-
wo-fosforanowej, kwasowo-zasadowej, prze-
wlekłego stanu zapalnego, czynników ryzyka 
miażdżycy, a u chorych z nefropatią i cukrzycą 
dodatkowo wyrównanie glikemii [1]. Podstawo-
wym warunkiem osiągnięcia optymalnego wyni-
ku leczenia PChN jest wdrożenie terapii wielo-
kierunkowej, skierowanej przeciwko wszystkim 
czynnikom wpływającym na uszkodzenie ne-
rek. Oprócz farmakoterapii niebagatelną rolę 
w zwalczaniu czynników ryzyka przyśpieszone-
go postępu PChN odgrywa również odpowied-
ni sposób żywienia, ukierunkowany głównie 
na zmniejszenie spożycia białka oraz regulację 
spożycia tych składników, które wspomagają le-
czenie współwystępujących zaburzeń i schorzeń.

OGRANICZENIE SPOŻYCIA BIAŁKA

Korzyści z ograniczenia spożycia białka 
stwierdzono już w 1869 roku, kiedy to Beale 
i wsp. zalecili badanym chorym zmniejsze-
nie spożycia produktów obfitujących w biał-
ko i uzyskali znaczące złagodzenie objawów 
mocznicy. Przy danym poziomie przesączania 
kłębuszkowego ograniczenie spożycia białka 
zmniejsza akumulację toksyn mocznicowych, 
przez co opóźnia wystąpienie symptomów 
i pełnych objawów mocznicy oraz poprawia 
jakość życia osób z PChN [2, 3], a ponadto 
zmniejsza nasilenie kwasicy metabolicznej [4], 
nadczynności przytarczyc [5], oporności na 
działanie hormonów anabolicznych [6] oraz 
obniża stężenia we krwi wskaźników stanu za-
palnego i hormonów hamujących pobieranie 
pokarmu [7]. Zakrojone na dużą skalę ran-
domizowane badanie Modification of Diet in 
Renal Disease (MDRD) miało ostatecznie dać 
odpowiedź na pytanie, czy ograniczenie spoży-
cia białka spowalnia postęp PChN. W badaniu 
wzięło udział 1585 osób z eGFR w zakresie 
25–55 ml/min/1,73 m2 (grupa 1) oraz 2255 osób 
z eGFR 13–24 ml/min/1,73 m2 (grupa 2). Oso-

bom z obu grup przez okres około 2 lat zaleco-
no stosowanie zwyczajowego sposobu żywienia 
(białko 1,3 g/kg/d.) lub ograniczenie spożycia 
białka (grupa 1 — białko 0,58 g/kg/d.; grupa 2  
— białko 0,28 g/kg/d. i suplementacja mieszan-
ką analogów aminokwasów). Wstępne wyniki 
nie przyniosły jednoznacznej odpowiedzi na 
postawione pytanie [8]. W późniejszym okresie 
[9] przeprowadzono bardziej dogłębne analizy. 
Badane osoby podzielono na dwie grupy, a kry-
terium podziału stanowiło rzeczywiste spoży-
cie białka. Stwierdzono, że u osób z mniejszym 
spożyciem białka występowało wolniejsze ob-
niżenie eGFR (o 1,15 ml/min/1,73 m2/rok), co 
oznacza, że w grupie tej o 41% wydłużył się 
okres leczenia zachowawczego i terapia ner-
kozastępcza została wprowadzona znacznie 
później w porównaniu z osobami spożywają-
cymi większą ilość białka. Metaanaliza badań 
obejmująca 1524 dorosłych osób z PChN po-
twierdziła, że w porównaniu z osobami spoży-
wającymi większą ilość białka u osób z niższym 
jego spożyciem czas rozwoju schyłkowej niewy-
dolności nerek wydłużył się o 31% [10]. Poza 
aspektem ilościowym dotyczącym spożycia 
białka istotną rolę odgrywa również aspekt ja-
kościowy. W badaniach na myszach z nefropa-
tią cukrzycową stwierdzono, że dieta wysoko-
białkowa z 20-procentową zawartością białka 
zwierzęcego (kazeina) zwiększa wydalanie al-
bumin z moczem do wartości wskazujących na 
makroalbuminurię, z kolei dieta z taką samą 
zawartością białka roślinnego (białko sojowe) 
nie zmienia wydalania albumin z moczem [11].

WYRÓWNANIE ZABURZEŃ GOSPODARKI 
WĘGLOWODANOWEJ

Bardzo ważnym czynnikiem prowadzą-
cym do uszkodzenia nerek w cukrzycy jest hi-
perglikemia. Transport glukozy do komórek 
nerkowych jest niezależny od insuliny, dlatego 
też w stanie hiperglikemii występuje zwięk-
szony napływ glukozy do wnętrza komórek, 
a to ma swoje konsekwencje metaboliczne. 
Wewnątrzkomórkowa hiperglikemia nasila 
proces glikolizy i cykl kwasów trikarboksylo-
wych, co prowadzi do intensyfikacji syntezy 
zredukowanej formy dinukleotydu nikotyno-
amidoadeninowego i flawinoadeninowego, 
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a w konsekwencji — do zwiększonego wy-
twarzania anionorodnika ponadtlenkowego 
i wzrostu stresu oksydacyjnego w komórkach 
nerkowych. Anionorodniki ponadtlenkowe 
uruchamiają szlak reakcji związanych kolej-
no z syntezą diacyloglicerolu, aktywacją kinaz 
białkowych C i serynowych, transkrypcją wielu 
czynników jądrowych oraz ekspresją licznych 
białek macierzy pozakomórkowej [12]. Hi-
perglikemia prowadzi również do aktywacji 
szlaku poliolowego. Występująca w nadmiarze 
glukoza zostaje przekształcona przez reduk-
tazy aldozowe w sorbitol, który jest utleniany 
do fruktozy, co ostatecznie prowadzi również 
do aktywacji szlaku kinazy białkowej C. Skut-
ki kumulacji sorbitolu w komórkach obejmują 
wzrost osmolarności i ryzyko uszkodzenia ko-
mórek [13]. Hiperglikemia skutkuje też nie-
enzymatycznym łączeniem cząsteczek glukozy 
z grupą aminową białek i powstawaniem koń-
cowych produktów glikacji. Akumulacja tych 
produktów w nerkach może się przyczynić do 
stopniowej zmiany ich struktury i utraty funkcji 
na drodze różnych mechanizmów, np. poprzez 
zmianę właściwości białek macierzy zewnątrz-
komórkowej i aktywację dalszych sygnałów 
niekorzystnych przemian prowadzących do 
uszkodzenia miąższu nerek [14].

U osób z cukrzycą typu 2 i z mikroalbu-
minurią wykazano, że lepsza kontrola glike-
mii hamuje rozwój makroalbuminurii [15]. 
W odniesieniu do kontroli glikemii wykaza-
no również korzystny wpływ zarówno reduk-
cji masy ciała, spożycia węglowodanów, jak 
i obniżenia spożycia białka. U otyłych myszy 
karmionych dietą niskobiałkową stwierdzo-
no niższy odsetek hemoglobiny glikowanej 
(HbA1c) oraz niższe stężenie glukozy w moczu 
niż u zwierząt przebywających na diecie wyso-
kobiałkowej [16]. U osób dorosłych z PChN  
po zastosowaniu przez okres 3 miesięcy ni-
skobiałkowych racji pokarmowych suplemen-
towanych analogami aminokwasów przy uży-
ciu hiperinsulinowej klamry euglikemicznej 
stwierdzono istotną poprawę wrażliwości na 
insulinę oraz obniżenie stężenia glukozy w su-
rowicy [17]. Podobną tendencję obniżenia in-
sulinooporności w odpowiedzi na ograniczenie 
spożycia białka dostarczanego z dziennymi 
racjami pokarmowymi odnotowano również 
u dzieci z PChN, a osiągnięty efekt był skut-
kiem obniżenia stężenia w organizmie tok-
syn mocznicowych [18]. W innych badaniach 
prowadzonych z udziałem chorych z cukrzy-
cą zarówno typu 1, jak i typu 2 oraz jawnym  
białkomoczem wprowadzenie deficytu  

energetycznego i zmniejszenie spożycia białka 
poza redukcją masy ciała skutkowało też obni-
żeniem stężenia glukozy w surowicy w pomia-
rach wykonywanych na czczo [19]. Korzystny 
wpływ modyfikacji zawartości składników po-
karmowych na wskaźniki opisujące funkcję 
nerek i wyrównanie glikemii wykazano także 
w badaniach na myszach z brakiem receptorów 
leptyny. U zwierząt karmionych dietą nisko-
białkową stwierdzono niższy odsetek HbA1c 
w surowicy krwi aniżeli u myszy karmionych 
izokaloryczną dietą z wysoką zawartością biał-
ka [16].

KONTROLA CIŚNIENIA TĘTNICZEGO 

Obecność nadciśnienia tętniczego wiąże 
się z szybszym postępem uszkodzenia nerek 
[20], a obniżenie ciśnienia tętniczego zwalnia 
tempo degradacji miąższu nerek [21]. W kłę-
buszkach nerkowych u chorych na cukrzycę 
dochodzi do zaburzeń autoregulacji, co spra-
wia, że są one wyjątkowo podatne na zmiany 
ciśnienia. Do efektów tych zmian należą wy-
stępowanie i nasilanie się białkomoczu. Za-
burzenia hemodynamiki kłębuszków u osób 
z cukrzycą są istotnym czynnikiem uszkodze-
nia nerek [22]. Już w latach 80. XX w. uka-
zały się pierwsze prace wykazujące pośredni 
korzystny wpływ ograniczenia spożycia biał-
ka, wynikający z oddziaływania na niezależne 
czynniki ryzyka postępującej utraty funkcji 
nerek, takie jak nadciśnienie tętnicze i biał-
komocz. U chorych w 4. i 5. stadium PChN 
z masywną albuminurią ograniczenie spożycia 
białka z dziennymi racjami pokarmowymi do 
0,3 g/kg/d. i suplementacja analogami amino-
kwasów przez okres 6 miesięcy powodowały 
znaczące obniżenie wydalania albumin z mo-
czem oraz wzrost stężenia albumin w surowicy 
[23]. Również u osób z zespołem nerczyco-
wym obniżenie spożycia białka z 1,6 g/kg/d. 
do 0,8 g/kg/d. skutkowało zmniejszeniem wy-
dalania albumin z moczem [24]. W badaniach 
na szczurach zaobserwowano, że zmniejszenie 
puli białka w diecie prowadzi do obniżenia ciś-
nienia w kapilarach kłębuszków nerkowych 
[25]. Korzystny wpływ niskobiałkowych racji 
pokarmowych w redukcji ciśnienia tętniczego 
potwierdziły także późniejsze badania prowa-
dzone u osób w 4. i 5. stadium PChN, u któ-
rych po wprowadzeniu niskobiałkowych racji 
pokarmowych uzyskano istotne obniżenie ciś-
nienia tętniczego [26].

W terapii nadciśnienia tętniczego nieba-
gatelną rolę odgrywa też unikanie nadmier-
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nego spożycia sodu, w szczególności w przy-
padku chorych na cukrzycę typu 2 leczonych 
antagonistami receptora angiotensyny (ARB, 
angiotensin receptor blockers). Wykazano, że 
ograniczenie spożycia sodu z dziennymi ra-
cjami pokarmowymi wywiera krótkotrwały 
efekt poprawy efektywności ARB w zakresie 
redukcji ciśnienia tętniczego i białkomoczu 
[27, 28]. Analizy post-hoc dwóch dużych badań 
Reduction of Endpoints in NIDDM with the An-
giotensin II Antagonist Losartan (RENAAL) 
i Irbesartan Diabetic Nephropathy Trial (IDNT) 
wykazały również niezwykle korzystne działa-
nie długotrwałe. U osób z nefropatią w prze-
biegu cukrzycy typu 2 stwierdzono największe 
nefroprotekcyjne i kardioprotekcyjne dzia-
łanie ARB przy najniższym tercylu spożycia 
sodu z dziennymi racjami pokarmowymi [29]. 
Potwierdziły to wyniki innych badań, w których 
w przypadku niskiego spożycia sodu stwier-
dzono istotnie większą efektywność działania 
ARB u osób z nefropatią cukrzycową oraz cho-
robami serca i układu sercowo-naczyniowego. 
Autorzy sugerują, że wysokie spożycie sodu 
może być wręcz bardzo szkodliwe [30].

WYRÓWNANIE ZABURZEŃ GOSPODARKI 
KWASOWO-ZASADOWEJ

Kolejnym zaburzeniem mającym wpływ 
na tempo obniżania wartości eGFR jest kwasi-
ca metaboliczna [31]. W badaniach na modelu 
zwierzęcym z umiarkowaną nefrektomią na 
poziomie 66% zaobserwowano, że w obniżeniu 
eGFR pośredniczy kumulacja H+, związana 
ze zwiększoną aktywnością w nerkach endo-
teliny i aldosteronu, a doustne podanie środ-
ków alkalizujących zmniejsza nasilenie tych 
zaburzeń [32]. W dużym badaniu epidemio-
logicznym obejmującym 5422 osoby z PChN 
wykazano, że niskie stężenie wodorowęgla-
nów w surowicy krwi (≤ 22 mEq/l) prowadzi 
do szybszego postępu choroby [33]. Wyniki 
kolejnej obserwacji przeprowadzonej w grupie 
839 osób w stadiach 2.–4. PChN także potwier-
dzają, że niskie stężenie wodorowęglanów 
w surowicy krwi jest związane z gorszym roko-
waniem [34]. Nasilenie zaburzeń gospodarki 
kwasowo-zasadowej w dużym stopniu zależy 
od składu racji pokarmowych, a w tym od źró-
deł białka oraz spożycia warzyw i owoców [35]. 
W badaniach na szczurach z częściową nefrek-
tomią stwierdzono, że u zwierząt karmionych 
kazeiną rozwija się kwasica metaboliczna, 

a podanie wodorowęglanu sodu zmniejsza na-
silenie kwasicy metabolicznej i zwalnia tempo 
obniżenia wartości wskaźnika eGFR. Z kolei 
u zwierząt na diecie opartej na białku sojowym 
nie stwierdzono rozwoju kwasicy metabolicz-
nej oraz obniżenia wartości wskaźnika eGFR 
[36]. Białko roślinne, w przeciwieństwie do 
białka zwierzęcego, może wykazywać bardziej 
korzystne działanie w PChN ze względu na 
niższą biodostępność fosforu i słabsze działa-
nie zakwaszające. W badaniach obejmujących 
populację 2938 osób z PChN stwierdzono, że 
wraz ze wzrostem procentowej zawartości biał-
ka roślinnego w racjach pokarmowych zwięk-
sza się stężenie wodorowęglanów w surowicy 
krwi [37]. Osobom z nefropatią nadciśnienio-
wą w 2. stadium PChN w celu wyrównania 
gospodarki kwasowo-zasadowej przez okres 
30 dni podawano doustnie wodorowęglan 
sodu lub zalecono stosowanie racji pokarmo-
wych z dużą ilością warzyw i owoców. W obu 
przypadkach stwierdzono korzystny efekt ne-
froprotekcyjny związany ze zwiększeniem stę-
żenia wodorowęglanów w surowicy krwi oraz 
obniżeniem wydalania albumin z moczem. 
Wpływ zwiększenia spożycia owoców i warzyw 
był porównywalny z działaniem wodorowęgla-
nu sodu [38]. Kwasica metaboliczna jest też 
częstym zaburzeniem u osób po przeszczepie 
nerki (PN). Większe nasilenie kwasicy meta-
bolicznej stwierdzono u osób po PN cechują-
cych się wysokim spożyciem białka zwierzę-
cego wraz z dziennymi racjami pokarmowymi 
(mięso, drób, ryby) i niskim spożyciem warzyw 
i owoców [35]. W badaniach epidemiologicz-
nych odnotowano, że wielonienasycone kwasy 
tłuszczowe omega 3 (WNKT n-3) zwalniają 
postęp PChN [39]. Korzystne działanie WNKT 
n-3 wykazano również w leczeniu chorób serca 
i układu sercowo-naczyniowego [40] oraz ne-
fropatii IgA [41]. Ponadto, WNKT n-3 osła-
biają nefrotoksyczne działanie cyklosporyny 
[42], wykazują działanie przeciwzapalne oraz 
nefroprotekcyjne [43]. WNKT n-3 mogą także 
zwalniać postęp uszkodzenia nerek w cukrzy-
cy poprzez zmniejszenie odkładania lipidów 
w miąższu nerek. U szczurów z cukrzycą typu 
1 karmionych dietą bogatą w nasycone kwasy 
tłuszczowe stwierdzono istotnie wyższe stęże-
nie w surowicy krwi cholesterolu całkowitego 
i triglicerydów oraz większe wydalanie albumin 
z moczem, a ponadto większe nagromadzenie 
tłuszczu w komórkach kłębuszków i kanalików 
nerkowych [44]. 
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WYRÓWNANIE ZABURZEŃ GOSPODARKI 
LIPIDOWEJ

Również u szczurów z indukowaną cu-
krzycą typu 1 dieta z wysoką zawartością 
cholesterolu, poza wzrostem stężenia w suro-
wicy krwi cholesterolu całkowitego oraz ob-
niżeniem stężenia cholesterolu frakcji HDL, 
prowadziła do pogrubienia błony podstawnej 
kłębuszków nerkowych oraz do powiększenia 
kłębuszków nerkowych [45]. U osób z PChN 
w okresie leczenia zachowawczego obniżenie 
spożycia białka oraz zwiększenie spożycia jed-
no- i wielonienasyconych kwasów tłuszczowych 
(JNKT, WNKT) wiązały się z obniżeniem stę-
żeń w surowicy krwi cholesterolu całkowitego 
i frakcji LDL oraz z korzystnymi zmianami 
stężenia białka C-reaktywnego (CRP, C-re-
active protein). Stwierdzono dodatnią zależ-
ność między stężeniem CRP w surowicy krwi 
a poziomem spożycia białka zwierzęcego oraz 
między zmianami stężenia białka CRP i zmia-
nami spożycia białka zwierzęcego. Zmiany 
stężeń cholesterolu całkowitego i frakcji LDL 
były ujemnie skorelowane ze zmianami od-
setka energii z WNKT, co wskazuje na anty-
aterogenny wpływ WNKT [46]. W badaniach 
na myszach z cukrzycą i brakiem receptora 
LDL (LDLR (–/–)) stwierdzono odwracal-
ność zmian wywołanych hiperlipidemią. Myszy 
otrzymywały dietę niezawierającą cholesterolu 
(0%) i dietę z wysoką zawartością cholestero-
lu (0,12%) przez okres 36 tygodni. U myszy 
na diecie z wysoką zawartością cholesterolu 
stwierdzono rozwój nefropatii cukrzycowej ze 
zwiększonym wydalaniem albumin z moczem, 
przerostem kłębuszków, mezangium i miąższu 
nerek. Ponadto, zaobserwowano u nich więk-
szą akumulację lipidów i apolipoproteiny B 
w kłębuszkach nerkowych w porównaniu z my-
szami na diecie bez cholesterolu. Inna grupa 
myszy otrzymywała przez okres 26 tygodni 
dietę z wysoką zawartością cholesterolu, a na-
stępnie przez 10 tygodni dietę bez cholesterolu 
(0%). U myszy, którym dietę bogatą w cho-
lesterol (26 tygodni) zmieniono na dietę bez 
cholesterolu (10 tygodni), stwierdzono mniej 
nasilone zmiany patologiczne w nerkach oraz 
niższą zawartość albumin w moczu w porówna-
niu z myszami, które spożywały dietę obfitują-
cą w cholesterol przez 36 tygodni. Wyniki tego 
badania sugerują, że hiperlipidemia powoduje 
ciągłe uszkodzenie nerek oraz że obniżenie 
spożycia cholesterolu z dziennymi racjami 
pokarmowymi może poprawić funkcję nerek 
w cukrzycy [47].

PREWENCJA POWIKŁAŃ MINERALNYCH  
I KOSTNYCH 

Postępujące zmniejszenie ilości czyn-
nych nefronów w PChN prowadzi do retencji 
w organizmie różnych składników i metabo-
litów, w tym także fosforu. Upośledzone wy-
dalanie fosforu z organizmu jest kluczowym 
elementem w rozwoju powikłań mineralnych 
i kostnych (PMK) w PChN. Powikłania te roz-
poczynają się już w 3. stadium PChN i wraz 
z postępem choroby zwiększają się częstość 
ich występowania i nasilenie. Powikłania mi-
neralne i kostne mogą prowadzić do rozwoju 
nadczynności przytarczyc, osteodystrofii ner-
kowej, hamowania 1-hydroksylacji 25-hydro-
ksykalcyferolu przez czynnik wzrostu fibrobla-
stów-23, powstawania zwapnień w tkankach 
miękkich, jak również do wapnienia blaszki 
miażdżycowej w naczyniach krwionośnych i do 
tworzenia się złogów przypominających tkan-
kę kostną [48]. Hiperfosfatemia powiązana 
jest ze zwiększoną chorobowością, śmiertel-
nością i przyśpieszonym postępem uszkodze-
nia funkcji nerek [49]. Nasilenie kalcyfikacji 
naczyń krwionośnych i zastawek w okresie le-
czenia zachowawczego PChN przyśpiesza po-
stęp uszkodzenia nerek [50]. Stąd też korekta 
i zapobieganie hiperfosfatemii są ważnym ele-
mentem terapii osób z PChN. Podejmowane 
strategie leczenia hiperfosfatemii, obejmujące 
ograniczenie spożycia fosforu oraz zmniejsze-
nie wchłaniania fosforu z przewodu pokarmo-
wego poprzez stosowanie leków wiążących fos-
for, niestety nie zawsze przynoszą oczekiwane 
efekty. Wyniki badań z ostatnich lat podkreśla-
ją ogromny wpływ fosforanów nieorganicznych 
na rozwój PMK w PChN. Uważa się, że 80– 
–100% fosforu nieorganicznego jest wchłania-
ne z przewodu pokarmowego. Już w 1990 roku 
w Stanach Zjednoczonych ilości dodatków do 
żywności były na tyle wysokie, że spożycie fos-
foru nieorganicznego z dziennymi racjami po-
karmowymi wynosiło ok. 500 mg/d., a obecnie 
szacuje się, że jego spożycie może sięgać na-
wet 1000 mg/d. [51]. W racjach pokarmowych 
opartych głównie na produktach bez dodatku 
fosforanów nieorganicznych spożycie fosforu 
było na poziomie 979 mg/d. Po wprowadze-
niu do racji pokarmowych produktów wysoko 
przetworzonych i zachowaniu podobnej struk-
tury racji pokarmowych ilość fosforu ogółem 
wzrosła do 2124 mg/d. [52]. W zależności od 
wyboru produktów dodatki do żywności mogą 
zwiększyć spożycie fosforu z dziennymi racja-
mi pokarmowymi aż o 1000 mg/d. [53].
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REDUKCJA MASY TKANKI TŁUSZCZOWEJ 

Metaanaliza badań dotyczących powiązań 
między otyłością a uszkodzeniem nerek wyka-
zała, że w Stanach Zjednoczonych u około 24% 
mężczyzn i u prawie 40% kobiet choroba nerek 
może wykazywać związek z występowaniem 
nadwagi lub otyłości. W porównaniu z oso-
bami o prawidłowych wartościach BMI osoby 
z nadwagą cechowały się ryzykiem względ-
nym uszkodzenia funkcji nerek zwiększonym 
o 40%, a osoby z otyłością aż o 83%. Wyka-
zano również, że otyłość wpływa niekorzyst-
nie na postęp uszkodzenia nerek w kierunku 
schyłkowej niewydolności [54]. Mechanizmy 
uszkodzenia nerek u osób z otyłością obejmują 
efekty bezpośrednio związane z hiperfiltracją 
kłębuszkową, zwiększonym ciśnieniem we-
wnątrzkłębuszkowym, albuminurią, stwardnie-
niem kłębuszków nerkowych i w konsekwencji 
postępującym niszczeniem struktur nerek [55] 
oraz pośrednio sprzyjające występowaniu cu-
krzycy i nadciśnienia tętniczego [54]. Zmniej-
szenie masy ciała wywiera wielokierunkowy 
korzystny wpływ na redukcję czynników ryzyka 
przyśpieszonego postępu uszkodzenia nerek. 
U osób z PChN po zastosowaniu normobiałko-
wej racji pokarmowej z deficytem energetycz-
nym przez okres 5 miesięcy wraz z ubytkiem 
masy ciała uzyskano obniżenie wydalania biał-
ka z moczem, stężenia cholesterolu całkowite-
go w surowicy krwi i skurczowego ciśnienia tęt-
niczego oraz stabilizację stężenia triglicerydów 
w surowicy krwi i wskaźników funkcji nerek. 
Z kolei w grupie osób cechujących się zwycza-
jowym sposobem żywienia stwierdzono wzrost 
masy ciała i w konsekwencji zwiększenie stę-
żenia triglicerydów w surowicy krwi, wydala-
nia białka z moczem oraz pogorszenie funkcji 
nerek [56]. W innym badaniu u otyłych osób 
z PChN i białkomoczem po zastosowaniu nisko-
kalorycznych racji pokarmowych przez okres 
12 miesięcy stwierdzono dodatnią zależność 
między ubytkiem masy ciała a wydalaniem biał-
ka z moczem [57]. Stosowanie przez 12 miesięcy 
niskokalorycznych racji pokarmowych u otyłych 
osób z cukrzycą i jawną nefropatią poza ubyt-
kiem masy ciała skutkowało obniżeniem stężeń 
w surowicy krwi cholesterolu całkowitego, trigli-
cerydów i glukozy na czczo, obwodowego skur-
czowego ciśnienia tętniczego, albuminurii oraz 
wzrostem wartości eGFR [19]. 

REGULACJA WIELKOŚCI SPOŻYCIA INNYCH 
SKŁADNIKÓW POKARMOWYCH

Poza makroskładnikami i składnikami 
mineralnymi istotną rolę w hamowaniu po-
stępu uszkodzenia nerek odgrywa również 
wielkość spożycia witamin wraz z dziennymi 
racjami pokarmowymi. W badaniach na my-
szach we wczesnym stadium nefropatii, któ-
re były karmione dietą z dodatkiem owoców 
derenia (bogate źródło witaminy C), wyka-
zano mniejsze w porównaniu ze zwierzętami 
z grupy kontrolnej nasilenie zmian morfolo-
gicznych w nerkach [58]. Ważną rolę odgrywa 
też odpowiednie spożycie witamin z grupy B, 
a w szczególności tiaminy. Na modelu zwie-
rzęcym oraz u osób z cukrzycą stwierdzono 
w przypadku nefropatii cukrzycowej obniżone 
stężenie tiaminy w surowicy krwi oraz w róż-
nych tkankach, w tym również w kłębuszkach 
nerkowych [59]. Niedobór tiaminy w cukrzycy 
może zwiększać wrażliwość komórek naczy-
niowych na negatywne skutki hiperglikemii, co 
zwiększa ryzyko rozwoju powikłań.

U chorych na cukrzycę obserwuje się 
podwyższone stężenie w surowicy krwi roz-
puszczalnych cząsteczek adhezji komórkowej 
naczyń (sVCAM-1, soluble vascular cell adhe-
sion molecule-1), które są markerem dysfunk-
cji komórek śródbłonka i zwiększonego ryzyka 
miażdżycy. Przypuszcza się, że niskie stężenie 
tiaminy w osoczu może mieć związek z pod-
wyższonym stężeniem sVCAM-1 w cukrzy-
cy, a korekta niskiego stężenia tiaminy może 
zmniejszać ryzyko wystąpienia powikłań mi-
kronaczyniowych [60].

PODSUMOWANIE

Z przytoczonych badań wynika, że 
w zwalczaniu czynników ryzyka przyśpieszo-
nego postępu uszkodzenia nerek niezwykle 
ważną rolę odgrywa nie tylko obniżenie spo-
życia białka, ale również wielkość spożycia 
pozostałych składników pokarmowych, jak 
np. tłuszcze, węglowodany, antyoksydanty. 
Sugeruje to, że największy sukces terapeu-
tyczny może przynieść podejście komplek-
sowe, obejmujące zbilansowanie dziennych 
racji pokarmowych pod względem zawarto-
ści zarówno makroskładników, witamin, jak 
i składników mineralnych.
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6. HIPERFOSFATEMIA, CZYNNIKI WPŁYWAJĄCE NA HOMEOSTAZĘ FOSFORU

Katarzyna Krzanowska, Marcin Krzanowski

Według definicji hiperfosfatemia to stę-
żenie fosforu w surowicy powyżej górnej gra-
nicy normy [> 4,5 mg/dl (> 1,5 mmol/l)]. Pula 
fosforu w organizmie stanowi 1% masy ciała, 

z czego około 85% znajduje się w kościach, 
14% w tkankach miękkich, a 1% w przestrze-
ni wodnej pozakomórkowej [1]. Jest to pier-
wiastek występujący praktycznie we wszyst-
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kich rodzajach pożywienia — średnia ilość 
fosforu spożywanego przez osoby dorosłe (> 
18. rż.) w krajach Unii Europejskiej wynosi 
około1000–1767 mg/d. W Polsce zawartość 
fosforu w diecie wynosi średnio 1208 mg/d. 
(u kobiet — 1008 mg, u mężczyzn — 1441 mg) 
[2]. Pierwiastek ten jest niezbędny do życia 
i funkcjonowania komórki, przez co konieczne 
jest optymalne wchłanianie jelitowe, aby moż-
liwe było utrzymanie optymalnej równowagi, 
szczególnie w sytuacjach, w których dostęp-
ność fosforanów jest niska. Prawidłowa fosfa-
temia stanowi wynik balansu pomiędzy wchła-
nianiem fosforanów w jelicie a ich wydalaniem 
przez nerki.

Główną rolę w regulacji homeostazy fos-
foru odgrywają: witamina D, parathormon 
(PTH) i fosfatoniny. Wychwyt fosforanów na-
stępuje dwiema drogami: bierną pozakomór-
kową, przez szczeliny międzykomórkowe, i na 
drodze aktywnego transportu transkomórko-
wego, głównie za pośrednictwem kotranspor-
tera fosforanowo-sodowego NaPi-2b. Pobu-
dzenie tego kanału w odpowiedzi na aktywną 
postać witaminy D (1,25-dihydroksywitaminy 
D) powoduje zwiększenie absorpcji fosfora-
nów w jelicie. Wchłanianie fosforanów w jeli-
cie, głównie w jelicie czczym, zależne jest od 
diety, kalcytriolu (1,25-dihydroksycholekalcy-
ferol), który powstaje w nerkach wskutek  1-a- 
-hydroksylacji 25-OH-D3. Hydroksylacja jest 

zwiększana poprzez aktywność PTH, hamo-
wana natomiast przez czynnik fosfaturyczny 
— czynnik wzrostu fibroblastów 23 (FGF-23, 
fibroblast growth factor 23), który zmniejsza 
reabsorpcję fosforanów poprzez wpływ ha-
mujący na kotransporter fosforanowo-sodo-
wy-2a (NaPi-2a) w cewkach proksymalnych, 
powodując zwiększenie ich wydalania [2, 3].  
Rycina 1 przedstawia homeostazę fosforu 
w organizmie [2, 3]. 

Nieprawidłowy metabolizm fosforanów 
jest jednym z kluczowych powikłań PChN. Za-
burzenia przemian fosforanów rozpoczynają 
się na przełomie 2. i 3. stadium PChN, niemniej 
jednak mechanizmy adaptacyjne, zwłaszcza 
wysokie stężenie parathormonu (PTH) w od-
powiedzi na zwiększone stężenie fosforu, hi-
pokalcemię i niedobór aktywnej witaminy D3, 
a także działanie FGF23, zapobiegają jawnej 
hiperfosfatemii, która daje objawy dość późno, 
zwykle w 4. i 5. stadium PChN. Częstość wystę-
powania hiperfosfatemii wzrasta wraz ze spad-
kiem eGFR i wynosi około 5% u osób z eGFR 
w zakresie 30–39 ml/min/1,73 m2, 5–15% przy 
eGFR 20–29 ml/min/1,73 m2 i aż u około 40% 
u chorych z eGFR < 20 ml/min/1,73 m2 [4]. 
Hiperfosfatemia jest ciężkim powikłaniem 
PChN i niezależnym, udowodnionym czynni-
kiem ryzyka chorób układu sercowo-naczy-
niowego w tej populacji chorych. Dodatkowo, 
tradycyjne czynniki ryzyka (w tym palenie ty-

Wydalanie 
z moczem 
800 mg/d.

Ok. 700–1200 g

P
P

PTH
FGF-23

FGF-23

Metabolity
witaminy D

1200 mg/d.

Kotransporter 
NaPi-2b

1350 mg/d.

Wydalanie z kałem 
400 mg/d.

Absorpcja 
960 mg/d.

Sekrecja 
150 mg/d.

Absorpcja 
300 mg/d.

Reabsorpcja 
300 mg/d.

Krążące 
fosforany 
we krwi 
< 1%

Kotransporter 
NaPi-2a, NaPi-2c

Rycina 1. Mechanizm	homeostazy	fosforu	w	organizmie	człowieka
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toniu, współistniejąca dyslipidemia, cukrzyca 
i przerost lewej komory) przyczyniają się do 
zwiększonej śmiertelności z przyczyn sercowo-
-naczyniowych [5]. Przyczyny hiperfosfatemii 
przedstawiono w tabeli 6. 

Metaanaliza obejmująca 327 644 pacjen-
tów dializowanych wykazała zależność pomię-
dzy wyższymi stężeniami fosforanów w surowi-
cy a zwiększoną śmiertelnością [6]. Fosfor za 
pośrednictwem transporterów fosforanowych 
zależnych od sodu PiT1 i PiT2 indukuje apop-
tozę komórek mięśni gładkich naczyń (VSMC, 
vascular smooth muscle cells) i komórek śród-
błonka, zwiększa produkcję reaktywnych form 
tlenu (ROS, reactive oxygen species), zmniej-
sza biodostępność tlenku azotu (NO), obniża 
stężenie aneksyny II, upośledza relaksację za-
leżną od śródbłonka, powoduje zmianę feno-
typu komórek na osteochondrocyty i hamuje 
osteoklastogenezę [7, 8]. W populacji chorych 
leczonych nerkozastępczo wysokie stężenie 
fosforanów uważa się za „cichego zabójcę”. 
Analiza danych ad hoc z badania CARE 
(n = 4127) wykazała, że stężenie fosforanów 
w surowicy > 3,5 mg/dl (> 1,13 mmol/l) było 
niezależnie związane ze zwiększonym ryzy-
kiem śmiertelności z przyczyn zarówno ogól-
nych, jak i sercowo-naczyniowych [9]. W bada-
niu NHANES III (n = 15 833) wykazano, że 
wspólny wpływ nadciśnienia tętniczego i pod-
wyższonego stężenia fosforanów w surowicy 
na ryzyko zgonu z przyczyn sercowo-naczy-
niowych był większy niż suma ich niezależnych 
efektów [10]. W badaniu ARIC (n = 15 732) 
odnotowano również zwiększone ryzyko wy-
stąpienia incydentów sercowo-naczyniowych 
i śmiertelności w związku z „wysokimi prawi-
dłowymi” stężeniami fosforanów [> 3,4 mg/dl 
(> 1,1 mmol/l)] [11]. 

ZALECENIA DIETETYCZNE U PACJENTÓW  
Z PCHN DOTYCZĄCE SPOŻYCIA FOSFORANÓW 

U chorych w zaawansowanych stadiach 
PChN nadmierne spożycie pokarmów bo-
gatych w fosforany może prowadzić do na-
silenia wtórnej nadczynności przytarczyc 
i osteodystrofii nerkowej. Zalecane spoży-
cie fosforanów u chorych z eGFR w zakresie  
25–70 ml/min/1,73 m2 wynosi 8–10 mg/kg 
mc./d. Dieta z niską zawartością fosforanów 
opiera się na wykluczeniu produktów bogatych 
w fosfor (tab. 6) oraz na warzywach i owocach, 
których spożycie u chorych z tendencją do hi-
perkalemii musi być jednak ograniczone z po-
wodu wysokiej zawartości potasu. Zalecenia 
The Recent Kidney Disease: Improving Global 
Outcomes (KDIGO) Chronic Kidney Disease 
— Mineral and Bone Disorder (CKD-MBD) 
sugerują u chorych z hiperfosfatemią w sta-
diach G3–G5 PChN obniżenie stężenia fos-
foranów do prawidłowego zakresu (zalecenie 
4.1.2 KDIGO). Brak jest jednak twardych da-
nych dotyczących wczesnego włączania lecze-
nia obniżającego stężenie fosforanów. Według 
zalecenia 4.1.5 decyzja, jaką należy podjąć, 
aby obniżać fosfatemię u pacjentów z PChN 
G3a–G5, powinna się opierać na analizie 
przebiegu „progresywnej” lub „uporczywej” 
hiperfosfatemii. Szersze pojęcie obniżania fos-
fatemii obejmuje wszystkie możliwe podejścia 
terapeutyczne (tj. dieta, dializa, leki wiążące 
fosforany w przewodzie pokarmowym), które 
mogą się okazać skuteczne [12].

U części chorych ograniczenia dietetyczne 
nie są w stanie zapobiec hiperfosfatemii i ko-
nieczne jest stosowanie leków wiążących fosfor 
w przewodzie pokarmowym. Chorym z eGFR 
poniżej 25 ml/min/1,73 m2 niewymagającym 

Tabela 6. Przyczyny	hiperfosfatemii	(wg	[1])

Przyczyny hiperfosfatemii

Zwiększona podaż fosforanów w diecie Produkty szczególnie bogate w fosforany
Żółtka	jaj,	grzyby,	wędliny	(kabanosy,	szynka	mielona,	szynka	konserwowa),	
podroby	(wątroba,	móżdżek,	nerki),	pasztety,	pieczywo	i	produkty	zbożowe	
(kasza	gryczana,	soczewica,	kasza	jęczmienna,	makarony,	otręby	pszenne),	sery	
dojrzewające,	topione,	bryndza,	rośliny	strączkowe	(fasola	biała,	groch,	soja),	
ryby	(świeże,	wędzone,	konserwy	rybne),	napoje	zawierające	kwas	fosforowy

Zmniejszenie wydalania nerkowego PChN	z	eGFR	<	60	ml/min/1,73	m2,	zaostrzenie	przewlekłego	uszkodzenia	nerek,	
niedoczynność	przytarczyc,	stosowanie	bisfosfonianów

Zwiększenie wchłaniania jelitowego Przedawkowanie	preparatów	witaminy	D,	stosowanie	środków	przeczyszczają-
cych	zawierających	fosforany

Uwalnianie z komórek Rabdomioliza,	zespół	lizy	guza,	np.	po	chemioterapii,	ostry	przełom	hemolityczny
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w	fosforany	może	
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nadczynności	
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i	osteodystrofii	
nerkowej.	Zalecane	
spożycie	fosforanów	
u	chorych	z	eGFR	

w	zakresie	 
25–70	ml/min/ 
/1,73	m2	wynosi	

8–10	mg/kg	mc./d.cc
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leczenia nerkozastępczego zaleca się spożywa-
nie 5–10 mg/kg mc./d. fosforu, a leczonym ner-
kozastępczo 10–17 mg/kg mc./d. U większości 
chorych konieczne jest również zastosowanie 
leków wiążących fosforany w przewodzie po-
karmowym (węglan wapnia, chlorowodorek 
sewelameru, węglan lantanu). Należy zazna-
czyć, że leki te nie mogą zastąpić ograniczeń 
dietetycznych. Stosowanie maksymalnej zale-
canej dawki węglanu wapnia pozwala na utrzy-
manie zrównoważonego bilansu fosforanowe-
go przy spożyciu fosforu nieprzekraczającym 
800 mg/d. u chorych hemodializowanych [13]. 
Zalecenia KDIGO z 2017 roku [12] (zalecenie 
4.1.8) u pacjentów z PChN G3a–G5 sugerują 
w przypadku hiperfosfatemii ograniczenie spo-
życia fosforanów w diecie w połączeniu z inny-
mi metodami leczenia, jeśli ograniczenia diete-
tyczne są nieskuteczne (2D). Rozsądne jest też 
rozważenie źródła fosforanów (np. zwierzęce, 
roślinne, dodatki do żywności) w zaleceniach 
żywieniowych. Po raz pierwszy w rekomenda-
cjach wskazano jako istotne nowe dane doty-
czące źródła pochodzenia fosforanów, ważne 
jako dodatkowy wskaźnik do poprzednich za-
leceń. Istnieją trzy główne źródła fosforanów 
w diecie: naturalne fosforany zawarte w surowej 
lub nieprzetworzonej żywności, fosforany doda-
wane do żywności podczas przetwarzania oraz 
fosforany zawarte w suplementach diety i le-
kach. Fosforany organiczne występują głównie 
w żywności o wysokiej zawartości białka, takiej 
jak mięso, ryby i produkty mleczne (absorbowa-
ne jest 35–86% fosforanów). Natomiast więk-
szość fosforanów organicznych pochodzących 
z pokarmów roślinnych (zboża, orzechy, rośli-
ny oleiste i rośliny strączkowe) przechowuje 
się w postaci fitynianów i z tego absorpcji ule-
ga mniej niż 50%. Ta różnica absorpcji wynika 
z braku enzymu fitazy, który jest potrzebny do 
uwolnienia fosforanu w jelicie cienkim. Kilka 
technik przetwarzania ziarna (np. fermenta-
cja, mielenie, moczenie, kiełkowanie, obróbka 
enzymatyczna i stosowanie drożdży w produk-
tach takich jak piwo i chleb) prowadzi jednak 
do uwalniania fosforanów z fitynianów. Die-
ty oparte na białku roślinnym przyczyniają się 
do lepszego bilansu fosforanów w porównaniu 
z dietą bazującą na białku zwierzęcym. Dlatego 
dieta chorych na PChN powinna się cechować 
znacznym ograniczeniem spożywania pokar-
mów wzbogaconych w nieorganiczne fosforany 
[7, 14]. 

Wykorzystywane przez przemysł spożyw-
czy dodatki w postaci nieorganicznych fosfo-

ranów, które wydłużają okres przydatności 
produktów do spożycia, dodają im koloru, 
stabilizują i wzmacniają ich smak, są coraz 
częściej uznawane za istotną przyczynę zwięk-
szenia zawartości fosforanów w żywności, a ich 
dostępność biologiczna sięga niemal 100%. Są 
one pasywnie absorbowane drogą pozakomór-
kową, zgodnie z gradientem stężeń. Dodat-
kami tymi są przede wszystkim polifosforany, 
pirofosforany i lecytyna, które dodaje się do 
szerokiej gamy produktów spożywczych, w tym 
paczkowanych mięs, przetworzonych serów, 
puddingów, zup i sosów, produktów mrożo-
nych, jogurtów, wyrobów piekarniczych, her-
batników i napojów [7].

Napoje bezalkoholowe z dodatkiem kwa-
su fosforowego (E338) zawierają 3–5 mmol/l 
fosforanów, natomiast niektóre piwa i wina 
— około 3–10 mmol/l. Wykazano, że dieta za-
wierająca powyższe dodatki zapewniała dzien-
nie średnio o 606–736 mg więcej fosforanów 
niż dieta oparta na porównywalnej żywności 
pozbawiona tych dodatków [15]. 

Kontrola spożycia fosforanów w diecie 
chorych z PChN jest ukierunkowana głównie 
na ograniczenie ilości spożywanych fosfora-
nów w postaci białek zwierzęcych i nieorga-
nicznych fosforanów dodawanych do żywności. 
Co istotne, nie można uzyskać kontroli fosfo-
ranów jedynie poprzez zmniejszenie spożycia 
białka. Pacjenci poddawani dializoterapii wy-
magają optymalnego spożycia białka wyno-
szącego 1,1 g/kg mc./d., co odpowiada około 
1000–1300 mg fosforanów w przypadku osoby 
dorosłej o wadze 70–80 kg. Jeśli spożycie biał-
ka spadnie poniżej tego zakresu, stężenie fos-
foranów w surowicy nieznacznie się obniży, ale 
przeżycie pacjenta z czasem się pogorszy wsku-
tek niedożywienia białkowo-energetycznego 
[16]. Białka uzyskane ze spożycia takich pro-
duktów, jak dziczyzna lub sardynki, są bogate 
w fosforany i te źródła pożywienia powinny 
zostać ograniczone. Ser również jest ważnym 
źródłem fosforanów, ale ich stężenie może 
się różnić w zależności od pory roku, w której 
zbierane jest mleko, i zastosowanych procesów 
produkcyjnych. Przykładowo, sery Emmental 
lub Beaufort są bardzo bogate w fosforany 
(700 mg/100 g), podczas gdy sery miękkie, ta-
kie jak camembert, zawierają ich stosunkowo 
mało (300 mg/100 g). Podobne uwagi odnoszą 
się do napojów; na przykład zawartość fosfora-
nów w winie zmienia się o 200% w zależności 
od nawozu glebowego, rodzaju użytych wino-
gron i procesu fermentacji [7, 17].
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ZALECENIA DOTYCZĄCE WŁĄCZANIA  
LEKÓW WIĄŻĄCYCH FOSFOR  
W PRZEWODZIE POKARMOWYM

W przypadku leków najczęściej przepi-
sywanych pacjentom w trakcie dializoterapii 
należy zwrócić uwagę na zawartość substancji 
pomocniczych, w tym fosforanów — około 
11,5% leków zawiera 1,4–111,5 mg fosforanu 
na tabletkę. Należy podkreślić, że ten sam lek 
w postaci preparatów od różnych producen-
tów może zawierać różne ilości fosforanów 
(np. najczęściej stosowana w leczeniu nadciś-
nienia tętniczego u chorych z PChN 10-mi-
ligramowa tabletka amlodypiny w składzie 
substancji pomocniczych zawiera 8,6–40,1 µg 
fosforanów w postaci wodorofosforanu wap-
nia). Ponadto niektóre leki, takie jak kalcytriol 
(czyli 1,25-dihydroksywitamina D3) lub oparte 
na fosforanach środki przeczyszczające, mogą 
silnie zwiększać wchłanianie fosforanów [7, 18].

U pacjentów z zaawansowaną niewydol-
nością nerek strategie dietetyczne często nie 
są wystarczające do utrzymania stężenia fos-
foranów w surowicy w prawidłowym zakresie 
i w tych przypadkach należy włączyć leki wiążą-
ce fosforany w przewodzie pokarmowym. 

Wszystkie obecnie dostępne substan-
cje tego rodzaju, w tym sole glinu, magnezu 
i wapnia, sewelamer, lantan i związki wiążące 
na bazie żelaza, cechują się udowodnionym 
potencjałem obniżania stężenia fosforanów. 
Hamowanie zależne od kotransportera Na-P 
w kanaliku proksymalnym nerki i w jelicie za 
pomocą leków takich jak nikotynamid jest 
alternatywną lub wspomagającą opcją tera-
peutyczną dla klasycznych środków wiążących 
fosforany w PChN. Niestety działania niepożą-
dane (nudności, biegunka i małopłytkowość) 
nikotynamidu i jego głównego metabolitu  
(N-methyl-2-pyridone-5-carboxamid) [19] ogra-
niczyły stosowanie tego związku. 

Przy uwzględnieniu wielu opcji farma-
kologicznych wybór leczenia hiperfosfatemii 
opiera się na stosowaniu leków o różnej zawar-
tości wapnia. Jednak zwiększony indeks wap-
niowo-fosforanowy przyczynia się do nasilonej 
kalcyfikacji i może wpływać na obrót kostny. 

Rekomendacje KDIGO (zalecenie 4.1.6) 
u dorosłych pacjentów z PChN G3a–G5D su-
gerują restrykcyjne ograniczenie dawkowania 

preparatów wapnia wiążących fosforany (2B). 
Na wybór leczenia wpływa kilka dodatkowych 
czynników, w tym: starszy wiek, płeć męska, 
menopauza, cukrzyca, niski obrót kostny, 
zwapnienie naczyń i/lub zastawek serca oraz 
stan zapalny [20]. W przeciwieństwie do środ-
ków wiążących fosforany na bazie wapnia oka-
zało się, że leki wiążące fosforany, takie jak 
węglan lantanu, zmniejszają progresję do ady-
namicznej choroby kości u pacjentów z PChN. 
Podawanie preparatów niewapniowych wią-
żących fosforany — sewelameru lub lantanu 
— spowalnia kalcyfikację błony wewnętrznej 
i środkowej naczyń. W modelu mysim okazało 
się, że leczenie sewelamerem zmniejsza wyso-
kie stężenia fosforanów i FGF23, co zapobie-
ga dysfunkcji komórek śródbłonka, prowa-
dząc w konsekwencji do mniejszej sztywności 
aorty i dysfunkcji rozkurczowej lewej komory 
[7, 20, 21]. 

PODSUMOWANIE

1. Według KDIGO (zalecenie 4.1.5) decyzja, 
w jaki sposób należy obniżać fosfatemię 
u pacjentów z PChN G3a–G5, powinna 
się opierać na podstawie analizy „progre-
sywnej” lub „uporczywej” hiperfosfatemii. 
Szerszy termin „obniżenie fosfatemii” obej-
muje wszystkie możliwe podejścia terapeu-
tyczne (tj. dieta, dializa, leki wiążące fos-
forany w przewodzie pokarmowym), które 
mogą się okazać skuteczne (KDIGO 2017).

2. Rekomendacje KDIGO (zalecenie 4.1.8) 
u pacjentów z PChN G3a–G5 sugerują 
w przypadku hiperfosfatemii ograniczenie 
spożycia fosforanów w diecie w połączeniu 
z innymi metodami leczenia, jeśli ograni-
czenia dietetyczne są nieskuteczne (2D). 
Rozsądne jest też rozważenie źródła fosfo-
ranów (np. zwierzęce, roślinne, dodatki do 
żywności) w zaleceniach żywieniowych.

3. Poradnictwo dietetyczne może być po-
mocne w utrzymaniu stężenia fosforanów 
na zalecanym poziomie i zostać włączone 
w zakres strategii leczenia PChN.

4. Tabele składu i wartości odżywczej zwykle 
nie biorą pod uwagę dodatków do żywności 
— konsultacje dietetyczne powinny szcze-
gólnie uwzględnić zawartość dodatków fos-
foranów w spożywanych produktach.
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Piśmiennictwo

7. ZASADY ŻYWIENIA W OKRESIE LECZENIA ZA POMOCĄ HEMODIALIZY 

Małgorzata Kaczkan

Pacjenci zakwalifikowani do przewle-
kłego leczenia za pomocą hemodializy (HD) 
powinni zostać poddani edukacji dietetycznej 
w momencie rozpoczęcia terapii nerkozastęp-
czej. Wcześnie wprowadzona edukacja pozwa-
la na wyjaśnienie odrębności zasad żywienia na 
tym etapie leczenia PChN. Pozwala również na 
zapobieganie najczęstszym błędom — takim 
jak nadmiar spożywanych płynów oraz zbyt 
duża podaż fosforanów i potasu w diecie. Po-
nadto rola dietetyka polega na zabezpieczeniu 
odpowiedniej podaży białka i kalorii w diecie 
w celu zapobiegania niedożywieniu.

BIAŁKO

W tabeli 7 przedstawiono zalecenia do-
tyczące podaży kalorii i białka dla osób HD. 
Wytyczne poszczególnych towarzystw są zgod-
ne, że podaż białka w diecie pacjentów dializo-
wanych powinna się kształtować na poziomie 
powyżej 1 g/kg należnej mc./d. Rekomendacje 
KDOQI (Kidney Disease Outcomes Quality In-
itiative) zalecają spożycie białka w diecie w ilo-
ści 1,2 g/kg/d. Ze względu na konieczność do-
starczenia odpowiedniej ilości aminokwasów 
egzogennych wskazane jest, aby białko o wyso-
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kiej wartości biologicznej (pełnowartościowe, 
pochodzenia zwierzęcego — mleko i przetwo-
ry mleczne, mięso, drób, ryby, jaja) stanowiło 
przynajmniej 50% spożywanej ogółem ilości 
białka. Białko pochodzenia roślinnego powin-
no być uzupełnieniem diety [1–5].

Wskazuje się, że spożycie 1,0 g/kg/d. 
może być wystarczające dla części pacjentów 
HD i może zapewnić wystarczającą ilość biał-
ka przy jednoczesnym zmniejszeniu dziennego 
spożycia fosforu, sodu i potasu. Niektórzy au-
torzy sugerują wykorzystywanie białek pocho-
dzenia roślinnego, takich jak fasola, orzechy, 
nasiona, groch i produkty sojowe, zamiast (lub 
oprócz) tych pochodzenia zwierzęcego [6, 7]. 

TŁUSZCZE, WĘGLOWODANY,  
BŁONNIK, ENERGIA

Podaż tłuszczów w diecie pacjentów HD 
powinna pokrywać 25–35% energii ogółem. 
W tej grupie chorych często występują zabu-
rzenia gospodarki lipidowej, dlatego zaleca się 
spożycie tłuszczów roślinnych. W przypadku 
pacjentów HD z dyslipidemią korzystne jest, 
aby kwasy tłuszczowe nasycone dostarczały nie 
więcej niż 7% wartości energetycznej diety, 
kwasy tłuszczowe wielonienasycone nie więcej 
niż 10%, a jednonienasycone nie więcej niż 
20%. Podaż cholesterolu pokarmowego nie 
powinna przekraczać 200 mg/d. Zawartość sta-
noli/steroli roślinnych może wynosić 2 g/d.

Węglowodany powinny stanowić 50–60% 
wartości energetycznej. W diecie powinny do-
minować węglowodany złożone, a cukry ra-
finowane nie powinny dostarczać więcej niż 
10% energii ogółem.

Należy też zapewnić odpowiednią ilość 
błonnika pokarmowego, aby zapobiec zapar-
ciom. Optymalna ilość błonnika u pacjentów 
HD to 20–30 g/d., z uwzględnieniem błonnika 
rozpuszczalnego w wodzie w ilości 5–10 g/d.

Wytyczne KDOQI dla pacjentów diali-
zowanych zalecają dzienne spożycie energii 
na poziomie 35 kcal/kg/d. u chorych poniżej 
60. rż. i 30–35 kcal/kg/d. u chorych powyżej 
60. rż. Ważne jest, aby do obliczeń wykorzysty-

wano należną masę ciała [1]. Jeśli nie można 
zapewnić rekomendowanej podaży energii, za-
lecane jest stosowanie doustnych preparatów 
żywieniowych. 

FOSFORANY

Rekomendacje KDOQI zalecają co-
dzienne przyjmowanie fosforu w ilości 800– 
–1000 mg/d. u pacjentów HD, u których stęże-
nie fosforu w surowicy jest wyższe niż 5,5 mg/dl 
[8]. Zalecane zbilansowanie i różnorodność 
w diecie chorych HD mają na celu ogranicze-
nie podaży fosforu i potasu przy jednoczesnym 
zachowaniu odpowiedniej podaży białka.

Pomocne w ustaleniu diety może być za-
stosowanie współczynnika zawartości fosforu 
w stosunku do zawartości białka w produktach 
spożywczych — w celu redukcji spożycia fosfo-
ranów przy jednoczesnym utrzymaniu właści-
wego spożycia białka [9–11].

Ostatnie wytyczne KDIGO wskazują, że 
w opracowywaniu zaleceń dietetycznych nie-
zwykle ważne jest uwzględnienie źródła fosfo-
ru (fosfor pochodzący z produktów roślinnych 
zwierzęcych czy z dodatków do żywności), gdyż 
absorpcja fosforanów z przewodu pokarmowe-
go zależy od ich biodostępności. Wchłanianie 
fosforu z diety bogatej w białko roślinne jest 
mniejsze (52%) niż z diety bogatej w białko 
zwierzęce (70%) [12–16]. 

Należy zaznaczyć, że tabele składu i warto-
ści odżywczej żywności nie wskazują dokładnych 
poziomów zawartości fosforu. Ich oszacowania 
w dużej mierze odzwierciedlają „naturalną” 
zawartość tego pierwiastka w żywności i nie 
uwzględniają fosforu dodawanego podczas jej 
przetwarzania. Zawartość dodatków do żywności 
może się przyczyniać do spożywania wraz z dietą 
od 300 mg aż do 1 g fosforu na dobę.

WAPŃ

Wytyczne KDOQI zalecają, aby całkowi-
te dzienne spożycie wapnia nie przekraczało 
2000 mg wapnia z diety i suplementów łącznie 
[8]. Należy zwracać uwagę na żywność fortyfi-

Tabela 7. Zapotrzebowanie	na	kalorie	i	białko	w	grupie	osób	hemodializowanych

EBPG ESPEN DAA

Energia	[kcal/kg	należnej	mc./d.] 30–40 >	35	 30–35

Białko	[g/kg	należnej	mc./d.] min.	1,1 1,2–1,4 1,2–1,4

EBPG	— European Best Practice Guidelines;	ESPEN	— European Society of Clinical Nutrition and Metabolism; DAA	— Dietitians 
Association of Australia
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kowaną fosforanem wapnia (co zwiększa podaż 
fosforu), jak również na wzbogacanie żywności 
węglanem wapnia i cytrynianem wapnia [8].

POTAS 

Dane pochodzące z badania Dialysis Out-
comes and Practice Patterns Study (DOPPS) 
sugerują, że u około 8% pacjentów HD stę-
żenie potasu w surowicy przekracza 6 mEq/l 
[9]. Zalecane spożycie potasu w ogólnej popu-
lacji zdrowych osób wynosi obecnie 4700 mg 
(120 mEq) na dobę [10]. Wytyczne KDOQI 
sugerują ograniczenie spożycia potasu u osób 
HD do 2000–3000 mg (51–77 mEq) [11]. We-
dług ESPEN zawartość tego makroelementu 
w całodziennych racjach pokarmowych pa-
cjentów HD powinna wynosić 2000–2500 mg. 
U chorych z zachowaną resztkową funkcją 
nerek wymagane jest jedynie umiarkowane 
ograniczenie zawartości potasu w diecie. Je-
żeli występuje kwasica metaboliczna, hiper-
katabolizm czy też stosowane są inhibitory 
konwertazy angiotensyny i stężenie potasu 
przekracza 6 mmol/l, wówczas (wg EBPG) za-
leca się ograniczenie spożycia tego pierwiast-
ka do 1950–2730 mg/d. lub 40 mg/kg mc./d. 
Ilość ta powinna być ustalana indywidualnie 
po przeprowadzonych badaniach laboratoryj-
nych. Dieta niskopotasowa wiąże się z ogra-
niczeniem spożycia produktów szczególnie 
bogatych w ten składnik — warzyw, owoców 
oraz soków.

Należy zwrócić uwagę na związki potasu 
stosowane jako dodatki do żywności; dostępne na 
rynku produkty niskosodowe są zwykle produko-
wane z użyciem soli potasowych. Ten dodatkowy 
udział potasu nie jest uwzględniany w tabelach 
składu i wartości odżywczej żywności [12].

SÓD

Podaż sodu w diecie pacjentów HD po-
winna być dobierana indywidualnie w zależ-
ności od obecności obrzęków i nadciśnienia 
tętniczego. Zaleca się podaż 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 podaż magnezu w popu-
lacji ogólnej wynosi 420 mg dla mężczyzn i 320 mg 
dla kobiet. Magnez występuje głównie w zielo-
nych warzywach liściastych (szpinak), pełnych 
ziarnach, roślinach strączkowych i orzechach 
[13]. Nie ma konieczności modyfikacji podaży 
tego pierwiastka w diecie chorych HD.

PODAŻ PŁYNÓW  

Podaż płynów u pacjentów HD powinna 
być kontrolowana. Przyrost masy ciała pomię-
dzy dializami nie powinien przekraczać 4–4,5%. 
Zalecana dobowa podaż płynów powinna wy-
nosić 1000 ml/d. plus objętość płynów równa 
diurezie w dniu poprzednim. Podaż płynów 
może ulec zwiększeniu w przypadku występo-
wania podwyższonej temperatury ciała, bie-
gunki, wymiotów czy nadmiernej potliwości. 
Płynami zalecanymi dla chorych HD są: wody 
mineralne (niskozmineralizowane), słaba her-
bata (czarna lub zielona), herbaty owocowe, 
kompoty niskosłodzone, soki owocowe i wa-
rzywne (niewskazane przy podwyższonym stę-
żeniu potasu w surowicy krwi), mleko i napoje 
mleczne (w ograniczonych ilościach ze względu 
na znaczną zawartość fosforu) [1, 17, 18].

PODSUMOWANIE

Ze względu na odmienne zalecenia die-
tetyczne dla osób przewlekle dializowanych, 
występujące u nich zaburzenia, takie jak hi-
perfosfotemia, hiperkaliemia oraz zaburzenia 
odżywienia w postaci zarówno nadmiaru masy 
ciała, jak i niedożywienia, w tej grupie pacjen-
tów wskazane są konsultacje dietetyczne i edu-
kacja dietetyczna. Rola dietetyka polega na 
zapewnieniu edukacji, przekazaniu choremu 
informacji umożliwiających mu samodzielne 
zarządzanie zalecaną dietą.
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8. ZASADY ŻYWIENIA W OKRESIE LECZENIA ZA POMOCĄ  
DIALIZY OTRZEWNOWEJ 

Paulina Borek 

DIETA I OCENA STANU ODŻYWIENIA

Modyfikacja diety jest niezbędnym postę-
powaniem terapeutycznym w grupie pacjentów 
dializowanych otrzewnowo (DO). Odpowiedni 
sposób żywienia ma za zadanie zmniejszyć ry-
zyko rozwoju niedożywienia białkowo-energe-
tycznego (PEW), zapobiec wystąpieniu nadwagi 
czy otyłości oraz pomóc w kontroli parametrów 
laboratoryjnych. Niedożywienie w tej grupie cho-
rych koreluje z pogorszeniem jakości życia oraz 
rokowania [1, 2]. W ramach zapobiegania niedo-
żywieniu pacjenci co 6 miesięcy powinni być pod-
dawani ocenie stanu odżywienia, obejmującej: 
analizę diety, SGA, stężenia albuminy, prealbu-
miny, kreatyniny oraz dodatkowo analizę składu 
ciała za pomocą metody bioimpedancji [3–5].

ZAPOTRZEBOWANIE ENERGETYCZNE
Zapotrzebowanie na energię dla sta-

bilnego dorosłego pacjenta DO szacuje się 
na 35 kcal/kg/d., przy czym ważne jest, aby 
w wyliczeniu całkowitego zapotrzebowania 
na energię uwzględnić należną, a nie aktu-
alną masę ciała chorego [1]. W przypadku 
pacjentów po 60.–65. rż. zapotrzebowanie 
energetyczne spada do 30 kcal/kg/d. W przy-

padku chorych DO w całkowitej puli kalorii 
należy uwzględnić energię wchłoniętą z glu-
kozy w trakcie dializy. Pacjentom poddawa-
nym ciągłej ambulatoryjnej dializie otrzew-
nowej (CADO) dostarczane jest średnio 
w ciągu doby 100–200 g glukozy, co stanowi 
400–800 kcal [6]. 

BIAŁKO
Wytyczne KDOQI zalecają dla pacjen-

tów DO optymalne spożycie białka w ilości 
1,3 g na kg mc. [1, 7, 8]. Badania potwierdzają 
minimalne bezpieczne spożycie na poziomie 
1,0–1,2 g/kg mc., przy którym zachowany jest 
zerowy bilans azotowy [7–9]. Zaleca się, aby 
50% spożywanego białka stanowiło białko 
pełnowartościowe (mięso, ryby, jaja, produkty 
mleczne). 

Wysoka podaż białka w diecie chorego 
DO wynika ze znacznej utraty białka w trakcie 
dializy, którą szacuje się średnio na 5–15 g/d.; 
w przypadku zapalenia otrzewnej pacjent  
traci dodatkowo około 3 g białka na dobę [10, 
11]. U niektórych chorych problem z realiza-
cją zaleceń dotyczących podaży odpowiedniej 
ilości białka może wynikać z pogorszenia ape-
tytu spowodowanego wchłanianiem glukozy, 
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obecnością płynu w jamie brzusznej czy też 
przewlekłym stanem zapalnym otrzewnej [6]. 
W przypadku pacjentów, u których stwierdzono 
zbyt niską podaż białka lub rozwijające się 
niedożywienie, zaleca się wprowadzenie re-
edukacji żywieniowej w zakresie diety wyso-
kobiałkowej lub/i wprowadzenie doustnych 
suplementów pokarmowych ONS (oral nutri-
tional supplements). W niektórych przypadkach 
niedożywienia można rozważyć zastosowanie 
płynu dializacyjnego zawierającego aminokwa-
sy w celu uzupełnienia/wyrównania strat białka 
(np. Nutrineal, Baxter Healthcare) [12, 13].

PŁYNY I SÓD
Za istotne zagadnienie należy uznać od-

powiedni reżim płynowy. U dorosłych pacjen-
tów dozwoloną ilość wypijanych płynów można 
obliczyć następująco: ilość wydalanego mo-
czu na dobę + 500 ml. U stabilnych chorych 
DO do wymienionych wyżej objętości należy 
doliczyć wielkość dobowej ultrafiltracji. Przy 
ustalaniu dozwolonej ilości wypijanych płynów 
trzeba pamiętać, że tzw. sucha dieta zawiera 
około 400–500 ml płynu. Płynami zalecanymi 
są wody mineralne (niskozmineralizowane), 
herbaty, herbatki owocowe, kompoty niskosło-
dzone, rozcieńczone soki owocowe. 

Ze względu na prewencję nadciśnienia 
tętniczego należy wprowadzić ograniczenie 
soli. Badania wykazują korelację między spo-
życiem sodu z dietą a ciśnieniem tętniczym 
w tej grupie chorych. Podaż sodu powinna zo-

stać ograniczona do 2,5 g/d., co w przeliczeniu 
na sól kuchenną wynosi 6 g. Bardziej restryk-
cyjne ograniczenia mogą być nierealne do speł-
nienia przez chorych z powodu obecności sodu 
w wielu powszechnie używanych produktach.

WITAMINY I MINERAŁY 
Zapotrzebowanie na składniki mineral-

ne i witaminy dla pacjentów DO ustalane jest 
zawsze indywidualnie, w zależności od aktual-
nej dawki dializy, stanu zdrowia i wyników ba-
dań laboratoryjnych.

Fosfor	
U chorych DO dzienna podaż fosfora-

nów w diecie powinna wynosić 1000–1200 mg. 
W wytycznych KDIGO [14] podkreślono, że 
należy uwzględnić źródła pochodzenia fosforu. 
Pierwiastek ten różni się biodostępnością w za-
leżności od formy chemicznej i pochodzenia. 
Problem w układaniu diety stanowi fosfor nie-
organiczny zawarty w dodatkach do żywności, 
nie jest on bowiem uwzględniany w tabelach 
składu i wartości odżywczych, a jego biodo-
stępność jest bardzo wysoka. Natomiast fosfor 
organiczny, zwłaszcza pochodzenia roślinnego, 
wchłania się w 30–40%. 

Potas
Zapotrzebowanie na potas dla pacjentów 

DO zawiera się w granicach 2500–3000 mg/d. 
U niektórych chorych występuje nawet potrze-
ba dodatkowej suplementacji potasu.
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9. PODSUMOWANIE ZALECEŃ DIETETYCZNYCH W PRZEWLEKŁEJ  
CHOROBIE NEREK

Sylwia Małgorzewicz 

Na podstawie wytycznych towarzystw 
naukowych zaprezentowanych w rozdziałach: 
Przegląd zaleceń dietetycznych dla pacjentów 
z przewlekłą chorobą nerek w okresie leczenia 
zachowawczego, Zasady żywienia w okresie le-
czenia za pomocą hemodializy oraz Zasady 
żywienia w okresie leczenia za pomocą dializy 
otrzewnowej można zaproponować podsu-
mowanie zaleceń dotyczących żywienia osób 
z przewlekłą chorobą nerek (tab. 8). 

Podaż pozostałych składników pokarmo-
wych powinna być zalecana na podstawie Norm 
żywienia dla populacji Polski pod redakcją Mi-
rosława Jarosza (https://ncez.pl/upload/nor-
my-net-1.pdf) oraz modyfikowana w przypad-
ku wystąpienia niedoborów.

Zalecenia europejskie z roku 2012 [1] 
wskazują na liczne korzyści stosowania diet ni-
skobiałkowych w grupie pacjentów w zaawan-
sowanych stadiach PChN. Istnieją dowody, 
że u pacjentów z PChN zastosowanie diety 
z ograniczeniem białka poniżej 0,6 g/kg na-
leżnej masy ciała/dobę wraz z suplementacją 
ketoanalogami aminokwasów (sVLPD, supple-
mented very low-protein diet) pozwala na zwol-
nienie postępu choroby i opóźnienie leczenia 
nerkozastępczego o kilka do kilkunastu 
miesięcy [2–5].

Badania ostatnich lat wskazują również, że 
u osób stosujących dietę sVLPD ryzyko zgonu 
po rozpoczęciu dializoterapii jest istotnie niższe 
w porównaniu z pozostałymi pacjentami [6, 7].

Tabela 8. Podsumowanie	zaleceń	dotyczących	żywienia	osób	z	przewlekłą	chorobą	nerek

Składniki pokarmowe Leczenie  
zachowawcze

Hemodializa Dializa  
otrzewnowa

Stan po przeszcze- 
pieniu nerki*

Kalorie	[kcal/kg/d.] 25–35	w	zależności	od	wieku	i	aktywności	fizycznej
Węglowodany	(%)** 50–60
Tłuszcze	(%)** 25–35
Białko	(%)** 15–25
Białko	[g/kg	mc/d.] 0,8–1,0 

Jeśli	eGFR	<	60,	
można	zalecić	 
0,6–0,7***

1,0–1,4 1,0–1,3 0,8–1,0

Potas	[g/d.] W	hiperkaliemii:	<	2,5****
Fosforany	[mg/d.] 800–1000 

lub	10–12	mg	na	1	g	
białka

800–1000 800–1200 800–1200

Sód	[mg/d.] 2000–2500
Wapń	[mg/d.] 1200–2000

*Po	4	tygodniach	od	przeszczepienia,	dla	osób	z	prawidłową	funkcją	nerki	przeszczepionej;	**%	kalorii	spożywanych	w	ciągu	doby;	***indywidualnie,	
w	zależności	od	stanu	klinicznego,	stanu	odżywienia,	dostępu	do	opieki	dietetycznej;	****indywidualnie,	w	zależności	od	stężenia	potasu	w	surowicy,	
przyjmowanych	leków,	funkcji	nerek,	stanu	nawodnienia,	zaburzeń	gospodarki	kwasowo-zasadowej,	nasilenia	katabolizmu,	występowania	zaburzeń	żołąd-
kowo-jelitowych;	eGFR	(estimated glomerular filtration rate)	—	szacunkowy	współczynnik	przesączania	kłębuszkowego

Piśmiennictwo 1.	 Aparicio	M.,	Bellizzi	V.,	Chauveau	P.	i	wsp.	Keto	acid	therapy	
in	predialysis	chronic	kidney	disease	patients:	final	consen-
sus.	J.	Ren.	Nutr.	2012;	22	(supl.	2):	2–4.	doi:	10.1053/j.
jrn.2011.09.006.

2.	 Gellert	R.	Leczenie	postępującej	niewydolności	nerek	ke-
todietą.	Wytyczne	do	programu	zapobiegania	mocznicy.	
Grupa	Focus,	Kraków,	Warszawa	2002:	6–67.

3.	 Teschan	P.E.,	Beck	G.J.,	Dwyer	J.T.	i	wsp.	Effect	of	a	keto-
acid-	supplemented	very	low	protein	diet	on	the	progres-
sion	of	advanced	renal	disease:	a	reanalysis	of	the	MDRD	
feasibility	study.	Clin.	Nephrol.	1998;	50:	273–283.
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tyczne	w	chorobach	nerek	—	dlaczego,	komu,	kiedy,	 jak?	
W:	Rutkowski	B.,	Czekalski	S.,	Myśliwiec	M.	(red.)	Nefropro-

tekcja.	Podstawy	patofizjologiczne	i	standardy	postępowania	
terapeutycznego.	Wydawnictwo	Czelej,	Lublin	2006:	35–56.

5.	 Garneata	L.,	Stancu	A.,	Dragomir	D.	i	wsp.	Ketoanalogue-
-supplemented	 vegetarian	 very	 low-protein	 diet	 and	 CKD	
progression.	 J.	 Am.	 Soc.	 Nephrol.	 2016;	 27	 (7):	 2164– 
–2176.	doi:	10.1681/ASN.2015040369.	

6.	 Bellizzi	V.,	Calella	P.,	Hernández	J.N.	i	wsp.	Safety	and	effec-
tiveness	of	low-protein	diet	supplemented	with	ketoacids	in	
diabetic	patients	with	chronic	kidney	disease.	BMC	Nephrol.	
2018;	19	(1):	110.	doi:	10.1186/s12882-018-0914-5.

7.	 Fouque	D.,	Chen	J.,	Chen	W.	i	wsp.	Adherence	to	ketoacids/es-
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10. CELE POSTĘPOWANIA DIETETYCZNEGO PO PRZESZCZEPIENIU NERKI

Alicja Dębska-Ślizień 

Przeszczepienie nerki wpływa korzyst-
nie na jakość i długość życia chorych wyma-
gających leczenia nerkozastępczego. Jednak 
pacjenci z PChN, w tym po przeszczepie, 
charakteryzują się znaczną chorobowością. 
Obciążeni są zazwyczaj nadciśnieniem tęt-
niczym, często cukrzycą, większość ma nad-
wagę lub otyłość, wielu spośród nich cierpi 
na choroby układu sercowo-naczyniowego. 
Leczenie immunosupresyjne nasila obecne 
przed transplantacją zaburzenia metabolicz-
ne (np. lipidowe i węglowodanowe) i powo-
duje nowe (np. hipofosfatemia, hipomagne-
zemia), zwiększa się ryzyko otyłości, infekcji, 
niedokrwistości i chorób kości. Konieczność 
stosowania antybiotyków w leczeniu zaka-
żeń lub w ich profilaktyce powoduje dys-
biozę a często obserwowane — zwłaszcza 
w zawansowanych stadiach PChN — znacz-
ne przewodnienie upośledza wchłanianie 
mikroskładników odżywczych (witaminy, 
mikroelementy). Należy podkreślić, że więk-
szość pacjentów po transplantacji nerki znaj-
duje się w 3.–4. stadium PChN, co wiąże się 
z występowaniem zaburzeń typowych dla 
tego okresu choroby.

W niniejszej części przedstawiono cele 
postępowania dietetycznego u chorych po 
przeszczepieniu nerki oparte na dostępnych 
zaleceniach żywieniowych Caring for Au-
stralasians with Renal Impairment (CARI) 
i Dietitians Association of Australia (DAA) 
[1–3]. Większość tych rekomendacji cechuje 
się poziomem dowodów III–IV lub żadnym, 
i w związku z tym stanowi zasadniczo opinię 
ekspertów i ich sugestię dotyczącą prakty-
ki klinicznej.

NIEDOKRWISTOŚĆ

U chorych po transplantacji nerki nie-
dokrwistość występuje we wcześniejszych sta-
diach PChN niż w przypadku niewydolności 
nerek własnych. Do jej powstania przyczyniają 
się leki immunosupresyjne (mykofenolan mo-
fetylu/Na, takrolimus, azatiopryna, inhibitory 
mTOR), blokery układu renina–angiotensy-
na–aldosteron (RAA) (inhibitory konwertazy 
angiotensyny i antagoniści receptora angioten-
syny), allopurinol, trimetoprim. 

SUGESTIE DOTYCZĄCE PRAKTYKI KLINICZNEJ
Chorzy powinni być monitorowani pod 

kątem występowania niedokrwistości oraz nie-
doboru żelaza, witaminy B12 i kwasu foliowego. 
W schyłkowych stadiach PChN po przeszczepie 
niskie stężenia hemoglobiny obok niedoboru ery-
tropoetyny wynikają z przewodnienia chorych. 

CHOROBY KOŚCI

Chorzy w schyłkowych stadiach PChN 
i dializowani zazwyczaj cierpią z powodu wtór-
nej nadczynności przytarczyc. Po przeszcze-
pieniu może dojść do obniżenia stężenia PTH, 
jednak u części pacjentów obserwuje się nadal 
wtórną, a niekiedy trzeciorzędową nadczyn-
ność przytarczyc. Dodatkowo osłabienie struk-
tury kości skutkuje stosowaniem leków stero-
idowych i zmniejszonym wchłanianiem wapnia.

SUGESTIE DOTYCZĄCE PRAKTYKI KLINICZNEJ
Zalecenia wskazują, że podawanie 0,25– 

–0,5 µg 1,25-dihydroksywitaminy D wywiera po- 
zytywny wpływ na gęstość kości (poziom dowo-
dów I); dodanie wapnia potęguje ten korzystny 
efekt (poziom dowodów II). Dawkowanie po-
winno być dostosowywane do potrzeb chorego 
(stężenie witaminy D, ocena gęstości kości).

Wskazane jest leczenie trzeciorzędowej 
nadczynności przytarczyc. Wśród metod nale-
ży uwzględnić usunięcie przerośniętej przytar-
czycy/gruczolaka. 

CUKRZYCA POTRANSPLANTACYJNA 

Rozwija się u około 20% chorych w pierw-
szym roku po transplantacji. W niewielkim od-
setku przypadków może się cofnąć po zmianie 
leczenia immunosupresyjnego (zmniejszenie 
dawek leków steroidowych, zamiana takroli-
musu na cyklosporynę), po zastosowaniu odpo-
wiedniej diety i utrzymaniu należnej masy ciała. 

Zalecenia jednoznacznie wskazują na 
zależność między przyborem masy ciała i roz-
wojem cukrzycy, dlatego działania mające na 
celu utrzymanie odpowiedniej masy ciała mają 
najwyższy priorytet. 

Nie ma zaleceń specyficznych dla transplan-
tacji, dlatego chorzy powinni przestrzegać reko-
mendacji dla cukrzycy typu 2 w populacji ogólnej.
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ciała	mają	najwyższy	
priorytetcc
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SUGESTIE DOTYCZĄCE PRAKTYKI KLINICZNEJ
W przypadku rozpoznania hiperglikemii 

(nieprawidłowa glikemia na czczo lub nietole-
rancja glukozy) bądź cukrzycy pacjent wymaga 
edukacji dotyczącej kontroli glikemii oraz włą-
czenia odpowiedniej diety i — w razie koniecz-
ności — leków obniżających stężenie glukozy. 
Powinno się również zalecić odpowiedni do 
stanu chorego wysiłek fizyczny.

Rekomenduje się dietę o ograniczo-
nej zawartości węglowodanów (130–180 g/d. 
w przypadku kaloryczności diety w granicach 
2000 kcal), ze szczególnym naciskiem na ogra-
niczenie spożycia cukrów prostych (słodyczy).

ZABURZENIA LIPIDOWE

U około 60% chorych po przeszczepie-
niu rozwijają się zaburzenia lipidowe. Ich 
obecność sprzyja chorobom układu sercowo-
-naczyniowego. Czynnikiem sprzyjającym ich 
powstawaniu są stosowane leki immunosupre-
syjne (leki steroidowe, inhibitory kalcyneuryny 
— bardziej cyklosporyna niż takrolimus, inhi-
bitory mTOR: sirolimus, ewerolimus).

SUGESTIE DOTYCZĄCE PRAKTYKI KLINICZNEJ
U chorych po transplantacji, u których 

stwierdza się podwyższone stężenia choleste-
rolu całkowitego, cholesterolu frakcji LDL 
i triglicerydów, wskazane jest leczenie hiper-
lipidemii za pomocą modyfikacji stylu życia, 
diety oraz farmakoterapii. 
1. Zaleca się dietę bogatą w produkty pełno-

ziarniste o niskim indeksie glikemicznym, 
produkty z dużą zawartością błonnika, pro-
dukty bogate w witaminę E, jedno- i wielo-
nienasycone kwasy tłuszczowe (tj. dieta bo-
gata w oliwę z oliwek, warzywa oraz białka 
pochodzenia roślinnego zamiast zwierzęce-
go). Proponowana dieta jest zgodna z wy-
tycznymi ustalonymi dla populacji ogólnej 
w tym zaburzeniu.

2. Zalecane jest stosowanie terapii statyna-
mi, jednak należy zachować ostrożność 
z powodu interakcji lekowych z terapią 
immunosupresyjną. Bezwzględnie prze-
ciwwskazane jest jednoczasowe podawanie 
simwastatyny z inhibitorami kalcyneuryny 
(wzrost stężenia statyny, ryzyko miotok-
syczności), małe ryzyko interakcji występu-
je w przypadku stosowania rosuwastatyny; 
takrolimus nie wchodzi w niekorzystne in-
terakcje z atorwastatyną. 

3. Docelowe stężenie cholesterolu frakcji 
LDL u chorych po transplantacji nie jest 

jednoznacznie określone; zalecenia KDO-
QI podają wartość < 100 mg/dl. 

4. Pierwsze oznaczenie profilu lipidowego po-
winno być wykonane 2–3 miesiące po prze-
szczepieniu, 2–3 miesiące po zmianie terapii 
immunosupresyjnej, a następnie raz w roku. 

NADCIŚNIENIE TĘTNICZE

Nadciśnienie tętnicze występuje bardzo 
często u chorych po transplantacji nerki i jest 
czynnikiem ryzyka rozwoju chorób układu ser-
cowo-naczyniowego. 

SUGESTIE DOTYCZĄCE PRAKTYKI KLINICZNEJ
Stabilni klinicznie pacjenci z nadciśnie-

niem tętniczym powinni ograniczyć podaż 
sodu do 80–100 mmol/d. (4,7–5,8 g chlorku 
sodu). Chorzy z nadwagą i otyli powinni być 
zachęcani do redukcji masy ciała. 

NADWAGA I OTYŁOŚĆ

W ciągu pierwszego roku po udanym prze-
szczepieniu nerki pacjenci zwiększają swoją 
masę ciała o 8–10%. Przyrost masy ciała wystę-
puje u większości chorych i skutkuje rozwojem 
nadwagi i otyłości. W wielu przypadkach są to 
nadwaga i otyłość połączone z sarkopenią [4]. 
Termin sarkopenia charakteryzuje utratę funk-
cji związaną z utratą masy mięśni szkieletowych. 
Stan ten jest określany jako presarkopenia, gdy 
wykryta zostaje tylko utrata masy mięśniowej. 
Jego etiologia jest wieloczynnikowa, ale zwykle 
sarkopenia stanowi skutek chorób przewlekłych, 
leczenia immunosupresyjnego, niedożywienia 
lub braku ruchu, co prowadzi do zaniku mięśni.

Do przyczyn zwiększania tłuszczowej 
masy ciała u chorych po transplantacji należą: 
poprawa apetytu, poprawa w odczuwaniu sma-
ku, brak konieczności przestrzegania restryk-
cyjnej diety, leki steroidowe, brak aktywności 
fizycznej. Do zmniejszenia wskaźnika beztłusz-
czowej masy ciała (LTI, lean tissue index) przy-
czyniają się leki steroidowe, brak aktywności 
fizycznej i niewłaściwa dieta. U chorych z nad-
wagą i otyłością rośnie ryzyko cukrzycy i cho-
rób układu sercowo-naczyniowego. Obserwuje 
się również gorszą funkcję nerki i co za tym 
idzie — gorszą przeżywalność przeszczepu, co 
przekłada się na przeżywalność chorych [5]. 

SUGESTIE DOTYCZĄCE PRAKTYKI KLINICZNEJ
Kontrola diety we wczesnym okresie po 

przeszczepieniu i konsultacja dietetyczna mogą 
w znacznym stopniu ograniczyć niekorzystny 
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przybór masy ciała. Biorcy nerki powinni zo-
stać skierowani do dietetyka jak najszybciej 
po transplantacji. Powinni otrzymać pisemne 
i ustne porady dietetyczne w celu uniknięcia 
przyrostu masy ciała. Pacjenci z nadwagą po-
winni odbywać regularne wizyty u dietetyka 
do momentu osiągnięcia należnej masy ciała. 
Dietetyk powinien indywidualnie zaplanować 
dietę z umiarkowaną restrykcją kalorii (około 
30%) i co miesiąc oceniać postępy leczenia. 

Pacjenci po transplantacji z otyłością po-
winni być leczeni podobnie jak osoby z popula-
cji ogólnej, czyli za pomocą diety o ograniczonej 
kaloryczności, odpowiedniego wysiłku fizyczne-
go czy farmakoterapii. Leczenie chirurgiczne 
otyłości u osób po przeszczepieniu jest bardzo 
ryzykowne i stosowane wyjątkowo rzadko. 

Masa ciała pacjenta powinna być ocenia-
na podczas każdej wizyty w poradni transplan-
tacyjnej.

HIPOFOSFATEMIA

Hipofosfatemia jest częsta zarówno we 
wczesnym, jak i późnym okresie po transplanta-
cji. Wiąże się z występowaniem powikłań kost-
nych (takich jak osteomelacja, osteodystrofia).

SUGESTIE DOTYCZĄCE PRAKTYKI KLINICZNEJ
Suplementacja fosforu może zostać roz-

ważona, jeśli hipofosfatemia utrzymuje się 
pomimo adekwatnej podaży fosforu w diecie. 
Zarówno stężenie fosforu w surowicy, jak i dawki 
uzupełniające jego niedobór nie są określone, co 
wymaga indywidualnego podejścia klinicznego.

Wystąpieniu hipofosfatemii może zapo-
biec włączenie niewielkich dawek witaminy D 
(0,25–0,5 µg 1,25-dihydroksywitaminy D).

HIPOMAGNEZEMIA 

Hipomagnezemia jest obserwowana 
u większości chorych po transplantacji nerki, 
zwłaszcza w pierwszym okresie. Jej występowa-
niu sprzyja stosowanie inhibitorów kalcyneu-
ryny, szczególnie takrolimusu. Konieczne jest 
monitorowanie stężeń magnezu i w przypadku 
niedoboru — w zależności od jego nasilenia 
— suplementacja tego pierwiastka za pomocą 
wlewów dożylnych (we wczesnym okresie po 
przeszczepieniu) lub w postaci tabletek.

ZABURZENIA STĘŻENIA POTASU

U pacjentów po transplantacji nerki 
stwierdzane są zaburzenia dotyczące stężeń 

potasu w surowicy w postaci zarówno niskich, 
jak i wysokich jego wartości. Zalecenia diete-
tyczne muszą być uzależnione od uzyskanych 
wyników badań laboratoryjnych.

ZAPOTRZEBOWANIE NA WITAMINY  
I MIKROELEMENTY

Ponieważ chorzy po transplantacji pre-
zentują w większości 3.–4., a czasami nawet 
5. stadium PChN, obserwowane niedobory 
mogą przypominać występujące w 3.–5. stadium 
PChN u chorych z niewydolnością nerek włas-
nych [6]. Cechami różnicującymi są stosowanie 
leków immunosupresyjnych, leków mogących 
wpływać na wchłanianie mikroskładników od-
żywczych oraz bardziej nasilone niż w przypad-
ku niewydolności nerek własnych zaburzenia 
wynikające z uszkodzenia tkanki śródmiąższo-
wej, co może się przełożyć na większą utratę 
elektrolitów, witamin i mikroskładników.

W odniesieniu do suplementacji można 
się oprzeć na wytycznych zaprezentowanych 
w odpowiednim rozdziale niniejszego opraco-
wania (Zapotrzebowanie na witaminy i mikro-
elementy w przewlekłej chorobie nerek).

ZAPOTRZEBOWANIE NA BIAŁKO

Zapotrzebowanie na białko zmienia się 
w zależności od okresu po transplantacji. We 
wczesnym okresie zapotrzebowanie na biał-
ko jest większe. W późniejszych etapach, ze 
względu na niewydolność nerki, nadmierne 
spożycie białka może być niepożądane. 

We wczesnym okresie po przeszczepieniu 
nerki obserwuje się u chorych ujemny bilans 
azotowy, wynikający ze stresu metabolicznego 
towarzyszącego zabiegowi operacyjnemu i sto-
sowania dużych dawek leków steroidowych. 
Z tego powodu zapotrzebowanie na białko 
wynosi w tym okresie przynajmniej 1,4 g/kg/d. 
(zazwyczaj około 1,3–1,5 g/kg/d.).

Podaż kalorii powinna być zawsze ade-
kwatna do podaży białka, wobec czego liczba 
spożywanych kalorii powinna wynosić około 
35 kcal/kg należnej masy ciała/d.

W późniejszym okresie długofalowo za-
leca się spożycie białka odpowiadające nor-
mom dla osób zdrowych, czyli 0,8–1,0 g/kg/d. 
W przypadku pogarszania się funkcji prze-
szczepu zalecenia dotyczące spożycia białka 
powinny być zbieżne z zaleceniami dla chorych 
z PChN w poszczególnych jej stadiach (1.–5.).

Wprowadzanie restrykcji białkowych 
w zaawansowanych stadiach PChN nerki prze-
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szczepionej powinno być prowadzone pod ści-
słym nadzorem dietetyka i w połączeniu z su-
plementacją ketoanalogów aminokwasów. 

OCENA STANU ODŻYWIENIA 

U chorych po transplantacji nerki, podob-
nie jak w innych grupach chorych nefrologicz-
nych, wskazane jest wykonanie oceny stanu 
odżywienia (patrz rozdział Ocena stanu odży-
wienia i zasady leczenia niedożywienia w prze-
wlekłej chorobie nerek). 

Zaleca się: pomiar stężenia albuminy 
w surowicy, pomiar masy ciała, ocenę SGA 
oraz analizę diety. We wczesnym okresie po 
przeszczepieniu nerki pacjent powinien zostać 
poddany edukacji żywieniowej, a całościowa 
ocena stanu odżywienia wraz z zebraniem wy-
wiadu żywieniowego przez dietetyka powinna 
być wykonywana raz w roku.

Podczas wizyt w poradni transplantacyjnej 
co 6–12 miesięcy powinno się dokonywać oce-
ny BMI; w przypadku gdy BMI > 25 lub < 20, 
zalecana jest konsultacja dietetyka.

BEZPIECZEŃSTWO PRODUKTÓW  
SPOŻYWCZYCH

Bakterie przenoszone przez żywność, ta-
kie jak Listeria, mogą być niebezpieczne dla 
osób z upośledzoną odpornością. Jest jednak 
mało danych wskazujących na tego rodzaju za-
grożenie u osób po transplantacji nerki. Cho-
rzy po przeszczepieniu powinni przestrzegać 

ogólnych zasad bezpieczeństwa dotyczącego 
spożywania żywności. 

W tabeli 9 podano zalecenia dietetyczne 
oraz dotyczące aktywności fizycznej dla pa-
cjentów po przeszczepieniu nerki.

PODSUMOWANIE

Przytoczone zalecenia są w większości 
opiniami ekspertów oraz opierają się na do-
stępnych rekomendacjach dla chorych z PChN 
i dla populacji ogólnej. 

Największe znaczenie mają: edukacja cho-
rych, regularna kontrola transplantologa pod 
kątem zmieniającego się stanu chorego i postę-
pu PChN nerki przeszczepionej oraz systema-
tyczna kontrola dietetyka, zwłaszcza u chorych 
z nadwagą/otyłością, wyniszczeniem, zaburze-
niami lipidowymi i hiperglikemią/cukrzycą.

Wielu chorych po transplantacji prze-
szczepieniu nerki mimo otyłości może mieć 
cechy niedożywienia. Ocena stanu odżywie-
nia u chorych po transplantacji ma duże zna-
czenie ze względu na sarkopeniczny charak-
ter otyłości.

Wprowadzanie restrykcji białkowych 
w zaawansowanych stadiach PChN nerki prze-
szczepionej powinno być prowadzone pod ści-
słym nadzorem dietetyka. 

Zdrowy styl życia, na który składają się 
aktywność fizyczna i odpowiednia dieta, ma 
korzystny wpływ na wiele stanów chorobo-
wych, z jakimi zmagają się chorzy po prze-
szczepieniu nerki.

Tabela 9. Zalecenia	dla	chorych	po	przeszczepieniu	nerki

Pierwszy miesiąc po przeszczepieniu

Białko 1,3–1,5	g/kg	należnej	mc./d.

Kalorie 30–35	kcal/kg	należnej	mc./d.

Powyżej miesiąca po przeszczepieniu

Białko 0,8–1,0	g/kg	należnej	mc./d.

Kalorie Indywidualnie,	aby	utrzymać	optymalną	masę	ciała

Węglowodany 50%	kalorii

Tłuszcze 30%	kalorii

Cholesterol <	300	mg/d.

Wapń 1200	mg/d.

Fosfor 1200	mg/d.

Sód 2000	mg/d.

Wysiłek	fizyczny >	30	min/d.
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11. ZAPOTRZEBOWANIE NA WITAMINY I MIKROELEMENTY W PRZEWLEKŁEJ 
CHOROBIE NEREK

Magdalena Jankowska

Jawne klinicznie niedobory witamin i mi-
kroelementów są niezwykle rzadkie w krajach 
wysoko uprzemysłowionych. Powszechnie 
uznaje się jednak, że chorzy z PChN należą do 
grupy ryzyka rozwoju tego powikłania, obok 
alkoholików oraz pacjentów z przewlekłą pa-
tologią przewodu pokarmowego, osób w wie-
ku podeszłym i pensjonariuszy domów opieki. 
Wystąpienie kilku spośród wyżej wymienio-
nych czynników ryzyka istotnie zwiększa praw-
dopodobieństwo rozpoznania niedoborów po-
karmowych, także w zakresie mikroskładników 
odżywczych. Nie zmienia to faktu, że z wyłą-
czeniem witaminy D i żelaza, które nie będą 
przedmiotem niniejszego opracowania, gdyż 
wskazania do ich suplementacji nie należą do 
zaleceń związanych z leczeniem żywieniowym, 
większość danych dotyczących mikroskładni-
ków odżywczych pochodzi z badań o niskiej 
jakości dowodów, których wyniki są w wielu 
punktach sprzeczne i trudne do weryfikacji.

PRZYCZYNY NIEDOBORU WITAMIN  
I MIKROELEMENTÓW W PCHN

Czynniki odpowiedzialne za wzrost ryzy-
ka niedoboru mikroskładników odżywczych 
przedstawiono w tabeli 10 [1–4].

ROZPOZNANIE I KONSEKWENCJE 
NIEDOBORU WITAMIN I MIKROELEMENTÓW

Niedobór witamin rozpuszczalnych w wo-
dzie jest procesem przewlekłym, który rozpo-
czyna się na długo przed wystąpieniem pierw-

szych objawów klinicznych. Czas konieczny do 
wyczerpania zapasów tkankowych poszczegól-
nych witamin różni się znacząco (od kilku dni 
w przypadku witaminy B1 do kilku lat w przy-
padku witaminy B12). Do konsekwencji niedo-
boru mikroskładników odżywczych zalicza się: 
wzrost śmiertelności, miażdżycę, przewlekły 
stan zapalny, wzmożony stres oksydacyjny, ob-
niżenie odporności, polineuropatię, encefalo-
patię, niedokrwistość, osłabienie siły mięśnio-
wej, kurcze mięśniowe, depresję i bezsenność.

Wymienione objawy są niecharaktery-
styczne i często trudne do odróżnienia od 
objawów PChN, co utrudnia rozpoznanie kli-
niczne. Z kolei oznaczanie mikroskładników 
odżywczych w płynach ustrojowych u chorych 
z PChN napotyka liczne trudności metodo-
logiczne i interpretacyjne, a ponadto jest za-
zwyczaj niedostępne. Wobec tego brak jest 
możliwości indywidualizowania suplementacji. 
W tabeli 11 zebrano dostępną wiedzę na temat 
zmian w stężeniach osoczowych wybranych wi-
tamin i mikroelementów u pacjentów z PChN.

BEZPIECZEŃSTWO STOSOWANIA 
SUPLEMENTÓW WITAMIN  
I MIKROELEMENTÓW

Zmniejszona filtracja kłębuszkowa, retencja 
produktów przemiany materii i zmiana flory jeli-
towej stanowią potencjalne przyczyny powikłań 
stosowania suprafizjologicznych dawek mikro-
składników odżywczych. Zwiększa się liczba do-
wodów na to, że niekontrolowane przyjmowanie 
suplementów diety jest obarczone ryzykiem u cho-

vvPowszechnie	
uznaje	się	jednak,	
że	chorzy	z	PChN	
należą	do	grupy	
ryzyka	rozwoju	
tego	powikłania,	
obok	alkoholików	
oraz	pacjentów	
z	przewlekłą	
patologią	przewodu	
pokarmowego,	osób	
w	wieku	podeszłym	
i	pensjonariuszy	
domów	opieki.	
Wystąpienie	kilku	
spośród	wyżej	
wymienionych	
czynników	ryzyka	
istotnie	zwiększa	
prawdopodobieństwo	
rozpoznania	
niedoborów	
pokarmowych,	
także	w	zakresie	
mikroskładników	
odżywczychcc
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rych z PChN [5]. Dotyczy to m.in. tryptofanu, cho-
liny i L-karnityny. Wskazuje to na konieczność 
weryfikacji suplementów diety przyjmowanych 
przez pacjentów bez zlecenia lekarskiego.

ZALECENIA TOWARZYSTW NAUKOWYCH 
DOTYCZĄCE SUPLEMENTACJI

Niewielka liczba publikacji w tej dziedzi-
nie stwarza trudności w formułowaniu zaleceń 
dotyczących stosowania suplementacji witami-

nami oraz mikroelementami, jej dawkowania 
oraz bezpieczeństwa u chorych z PChN. Zal-
ecenia CARI (Caring for Australasians with 
Renal Impairment) [6] oraz National Kidney 
Foundation (NKF/KDOQI) [7] dotyczą je-
dynie populacji pacjentów pediatrycznych. 
Uznano, że w przypadku chorych leczonych 
dializami suplementy witamin rozpuszczalnych 
w wodzie są wskazane, o ile pacjenci ci nie 
otrzymują innych suplementów żywieniowych. 
Zgodnie z rekomendacjami nie ma wskazań do 

Tabela 11. Zmiany	stężeń	wybranych	mikroskładników	odżywczych	w	osoczu	lub	surowicy	chorych	z	przewlekłą	chorobą	
nerek	w	porównaniu	z	osobami	zdrowymi	[1]

Mikroskładnik Stadium 3.–5. PChN Hemodializa Dializa otrzewnowa

Cynk Ø Ø ´

Selen Ø Ø Ø

Mangan Ø Ø Ø/´

Miedź ≠ ≠ ´

Witamina	B1 Ø ´/≠ ´

Witamina	B2 ? ´/Ø ´/Ø

Witamina	B3 ´ ´ ≠/´

Witamina	B6 ≠ Ø Ø

Witamina	B12 ´ ´ ´

Kwas	foliowy ≠ ´/Ø ´/≠

Witamina	C Ø Ø Ø

vvUznano,	że	
w	przypadku	chorych	
leczonych	dializami	
suplementy	witamin	
rozpuszczalnych	
w	wodzie	są	
wskazane,	

o	ile	pacjenci	ci	nie	
otrzymują	innych	
suplementów	
żywieniowych.	

Zgodnie	
z	rekomendacjami	
nie	ma	wskazań	
do	stosowania	
suplementów	

witamin	A,	B12	oraz	E,	 
gdyż	uznaje	się,	
że	ich	źródła	

pokarmowe	są	
wystarczające	do	
pokrycia	dobowego	
zapotrzebowania	
na	te	witaminy	

u	chorych	z	PChNcc

Tabela 10. Czynniki	ryzyka	zaburzeń	gospodarki	mikroskładnikami	odżywczymi

Zmniejszona	podaż Jadłowstręt
Zaburzenia	odczuwania	smaku
Restrykcje	dietetyczne	w	związku	z	PChN
Czynniki	społeczne	(samotność,	niedołężność,	ubóstwo)
Depresja

Zaburzenia	wchłaniania Zmniejszona	ekspresja	transporterów
Dysbioza
Przewodnienie

Zaburzenia	metabolizmu Wzrost	stężenia	metabolitów	o	działaniu	antagonistycznym
Upośledzone	tworzenie	postaci	aktywnie	czynnych

Straty	z	moczem Poliuria
Przyjmowanie	diuretyków

Straty	związane	z	leczeniem	nerkozastępczym Hemodializa
Hemodiafiltracja
Dializa	otrzewnowa
Techniki	ciągłe

Współchorobowość Cukrzyca
Przewlekłe	choroby	zapalne

Leki Leki	stymulujące	erytropoezę
Związki	wiążące	wapń
Metotreksat
Trimetoprim
Leki	immunosupresyjne

Zwiększone	zapotrzebowanie Stres	oksydacyjny
Przewlekły	stan	zapalny
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stosowania suplementów witamin A, B12 oraz 
E, gdyż uznaje się, że ich źródła pokarmowe 
są wystarczające 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] 
zalecają dawki suplementów, które odpowia-
dają rekomendowanemu spożyciu dziennemu 
dla osób dorosłych. Jest to kompromis, który 
umożliwia zapobieganie ewentualnym niedo-
borom (prawdopodobnym z uwagi na przyczy-
ny wymienione w tabeli 10), ale także pozwala 
na zapewnienie bezpieczeństwa do czasu uzy-
skania dowodów na brak działań niepożąda-
nych przewlekłej megadawkowej suplemen-
tacji (szczególnie w warunkach całkowitego 
braku resztkowej funkcji nerek). W tabeli 12  
zebrano obowiązujące rekomendacje towa-
rzystw naukowych w odniesieniu do suplemen-
tacji witamin. Jak dotąd nie wydano zaleceń 
dotyczących suplementacji mikroelementów 
(poza żelazem). 

Analiza danych z 308 ośrodków biorą-
cych udział w badaniu Dialysis Outcomes and 
Practice Patterns Study (DOPPS) wykazała, 

że śmiertelność ogólna w poszczególnych 
ośrodkach dializ korelowała ujemnie z odset-
kiem chorych otrzymujących suplementy wi-
tamin rozpuszczalnych w wodzie [10]. Także 
analiza danych 16 345 pacjentów indywidual-
nych wykazała statystycznie znamienny spadek 
śmiertelności (ryzyko względne 0,84, p = 0,01) 
wśród chorych stosujących suplementy witamin 
rozpuszczalnych w wodzie [10]. Wyniki te, opu-
blikowane w 2004 roku, nie zostały dotychczas 
potwierdzone w badaniach prospektywnych.

PODSUMOWANIE

Przesłanki patofizjologiczne oraz dostępna 
wiedza wskazują, że zasoby witamin i mikroele-
mentów u pacjentów z PChN są suboptymalne. 
Chociaż brak jest wysokiej klasy dowodów, że 
stosowanie suplementacji mikroskładników 
odżywczych ma bezpośredni wpływ na 
zmniejszenie śmiertelności w tej grupie cho-
rych, zgodnie z obowiązującym konsensusem 
zaleca się doustne podawanie im suplementów 
witamin (z wyłączeniem witaminy A) w daw-
kach zbliżonych do rekomendowanego zapo-
trzebowania dobowego u osób dorosłych.
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Tabela 12. Zalecana	dzienna	suplementacja	witamin	dla	osób	z	przewlekłą	chorobą	nerek	oraz	leczonych	za	pomocą	hemo-
dializy	i	dializy	otrzewnowej

Witamina Stadium 3.–5. PChN
(pacjenci leczeni zachowawczo)

Hemodializa Dializa otrzewnowa

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	HCl	[mg/d.]* 5 10 10

Witamina	B12	[µg/d.] 2,4 2,4 2,4

Witamina	C	[mg/d.] 90 90 90

Kwas	foliowy	[mg/d.] 1 1 1

Witamina	A Bez	suplementacji Bez	suplementacji Bez	suplementacji

Witamina	D Indywidualnie Indywidualnie Indywidualnie

Witamina	E	[mg/d.] 15 15 15

Witamina	K Bez	suplementacji Bez	suplementacji Bez	suplementacji

*10	mg	pirydoksyny	HCl	odpowiada	8,21	mg	wolnej	pirydoksyny
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STRESZCZENIE

Zasady	 żywienia	w	przewlekłej	 chorobie	 nerek	po-
wstały	jako	wynik	pracy	Grupy	Roboczej	Polskiego	
Towarzystwa	 Nefrologicznego.	 W	 poszczególnych	
rozdziałach	zebrano	i	uporządkowano	informacje	na	
temat	roli	diety,	oceny	stanu	odżywienia	oraz	zaleceń	
żywieniowych	w	poszczególnych	etapach	choroby,	
w	tym	po	przeszczepieniu	nerki.	Szczególną	uwagę	

zwrócono	 na	 takie	 problemy,	 jak	 hiperfosfatemia	
oraz	 zaburzenia	dotyczące	witamin	 i	mikroelemen-
tów	w	 omawianej	 grupie	 chorych.	 Celem	 autorów	
było	podkreślenie	praktycznych	aspektów	żywienia	
w	przewlekłej	chorobie	nerek.

Forum Nefrol 2019, tom 12, nr 4, 240–278
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ABSTRACT

The	 current	 paper	 completes	 the	 seventh	 year	 of	
publications	 on	 honorary	 members	 of	 the	 Polish	
Society	of	Nephrology.	As	 it	 is,	Polish	and	 foreign	
scholars	awarded	by	 the	Society	with	 this	highest	
distinction	 are	 usually	 presented	 here	 alternately.	
As	readers	of	“Forum	Nefrologiczne” will	probably	
remember,	seven	years	ago	our	series	began	with	
the	presentation	of	the	first	President	of	 the	Polish	
Society	of	Nephrology,	Professor	Tadeusz	Orłowski.	
The	 previous	 issue	 of	 “Forum”	 presented	 the	 fig-
ure	 of	 the	 outstanding	 American	 nephrologist	 and	
scientist,	 John	 Francis	 Maher.	 Professor	 Maher	
received	the	diploma	of	an	honorary	member	from	
Professor	Franciszek	Kokot,	the	former	President	of	
our	Society.	As	a	natural	 follow-up,	 in	 the	current	
issue	of	“Forum	Nefrologiczne”,	the	authors	face	an	

extremely	daunting	task	of	presenting	the	scientific,	
didactic,	 organisational	 and	 clinical	 achievements	
of	 the	 legend	 of	 the	 Polish	 internal	medicine,	 en-
docrinology,	 and	 above	 all	 nephrology,	 Professor	
Franciszek	Kokot.	In	his	unusually	eventful	and	suc-
cessful	 life	professor	Kokot	has	been	 the	Head	of	
a	clinic,	Rector	of	a	university,	and	is	the	only	Pole	to	
have	received	the	title	of	an	honorary	member	of	the	
European	Renal	Association	—	European	Dialysis	
and	Transplant	Association.	He	is	a	well-known	and	
extremely	valued	doctor	and	scholar	with	a	world-
wide	reputation.	The	Professor	has	been	the	teacher	
and	mentor	for	an	extremely	long	list	of	specialists	
who	 have	 occupied	 prestigious	 positions	 both	 in	
and	overseas.
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Poczet Członków Honorowych  
Polskiego Towarzystwa Nefrologicznego.  
Część XXVIII — Profesor Franciszek Kokot
Honorary Members of the Polish Society of Nephrology.  
Part XXVIII — Professor Franciszek Kokot 

Przed siedmiu laty autorzy — członkowie 
Sekcji Historycznej Polskiego Towarzystwa 
Nefrologicznego (PTN) — zainicjowali serię 
publikacji, w ramach której co kwartał, w kolej-
nych numerach czasopisma „Forum Nefrolo-
giczne”, przedstawiają wybitne postacie ze 
świata nefrologii, które zostały wyróżnione 
najwyższym uznaniem w postaci przyznania 

tytułu członka honorowego przez PTN. Do tej 
pory na łamach czasopisma zaprezentowano 
27 postaci, zarówno z Polski, jak i z zagranicy. 
W ostatnim numerze opisaliśmy postać Profe-
sora Johna Francisa Mahera, wybitnego ame-
rykańskiego nefrologa, któremu dyplom człon-
ka honorowego wręczył w 1992 roku Profesor 
Franciszek Kokot, ówczesny Prezes PTN. Tym 
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razem zamierzamy przypomnieć jeszcze raz 
niezwykłe dokonania naukowe wspomniane-
go już Profesora Franciszka Kokota. Profesor 
Kokot jest wybitnym polskim internistą, endo-
krynologiem i przede wszystkim nefrologiem. 
Przez trzy kadencje był Prezesem Towarzystwa, 
zasiadał w znaczących gremiach nefrologicz-
nych na świecie, pełnił wysokie funkcje w mię-
dzynarodowych towarzystwach naukowych. 
Wykształcił i wychował ogromną liczbę spe-
cjalistów w dziedzinie chorób wewnętrznych 
i nefrologii, był promotorem blisko 80 dokto-
ratów i opiekunem kilkudziesięciu habilitacji. 
Do wybrania Profesora Franciszka Kokota 
na bohatera niniejszej publikacji skłoniła nas 
jeszcze dodatkowa okoliczność. W listopadzie 
br. Profesor obchodził 90. rocznicę urodzin. 
Z tego też powodu w gronie współautorów 
znajdują się także uczniowie Pana Profesora. 
O wyjątkowości Jego dokonań może świadczyć 
również liczba pozycji piśmiennictwa (niepeł-
na), które zostały wykorzystane podczas przy-
gotowywania artykułu. 

Profesor Franciszek Kokot urodził się 
24 listopada 1929 roku w Oleśnie Śląskim 
na Opolszczyźnie, w wielodzietnej rodzinie 
Franciszka i Franciszki z domu Kostka. Tam 
rozpoczął naukę w szkole powszechnej, któ-
ra została jednak przerwana przez wybuch II 
wojny światowej. Już jako dziecko był świad-
kiem okropności wojny. W 1947 roku ukończył 
Państwowe Gimnazjum Męskie w Oleśnie, 
a rok później zdał eksternistycznie egzamin 
dojrzałości w Państwowym Gimnazjum im. 
Adama Mickiewicza w Lublińcu. Ze względu 
na trudne warunki materialne już w tym czasie 
pracował, udzielając korepetycji, pomagając 
w żniwach czy zbierając owoce leśne. Począt-
kowo myślał o podjęciu studiów na Politechni-
ce Śląskiej, ponieważ najlepsze rezultaty osią-
gał w matematyce, fizyce i chemii. Jednak za 
namową dyrektora gimnazjum w tym samym 
roku rozpoczął studia na Wydziale Lekarskim 
Akademii Lekarskiej w Rokitnicy Bytomskiej 
(taką nazwę nosił początkowo, po utworzeniu 
w 1948 roku, obecny Śląski Uniwersytet Me-
dyczny w Katowicach) w grupie 110 studentów 
pierwszego roku. Już jako student rozpoczął 
pracę na uczelni. Początkowo była to praca na 
pół etatu na stanowisku laboranta w Katedrze 
Chemii Ogólnej, kierowanej przez prof. Sta-
nisława Prebendowskiego. Za syntezę kwasu 
krokonowego otrzymał stypendium naukowe, 
które umożliwiło mu lepszy komfort studio-
wania. Następnie przeniósł się do Katedry 
Farmakologii, gdzie pracował pod kierunkiem 

prof. Józefa Jeske. W grudniu 1953 roku ukoń-
czył studia medyczne z wyróżnieniem i otrzy-
mał tytuł lekarza (ryc. 1) [1, 2].  

Ze swoją macierzystą uczelnią związał się 
na całe swoje zawodowe życie. Bezpośrednio 
po studiach pracował jako wolontariusz w III 
Klinice Chorób Wewnętrznych Śląskiej Aka-
demii Medycznej (ŚAM), kierowanej wówczas 
przez wybitnego polskiego internistę prof. 
Kornela Gibińskiego. W 1957 roku został ad-
iunktem, w 1963 roku, po uzyskaniu stopnia 
doktora habilitowanego, zatrudniono go jako 
docenta etatowego. W 1965 roku objął kie-
rownictwo nad Oddziałem Nefrologicznym 
Kliniki, a w 1972 roku został zastępcą dyrek-
tora Instytutu Chorób Wewnętrznych na Wy-
dziale Lekarskim ŚAM. Od sierpnia 1974 roku 
był p.o. Kierownika III Kliniki Chorób We-
wnętrznych. Po restrukturyzacji Akademii, 
od 1975 roku kierował Kliniką Nefrologii, 
w 1981 roku przekształconą w Katedrę i Kli-
nikę Nefrologii, następnie zaś przemianowaną 
w 1997 roku na Klinikę Nefrologii, Endokry-
nologii i Chorób Przemiany Materii (od roku 
2015 Katedra i Klinika Nefrologii, Transplan-
tologii i Chorób Wewnętrznych). Funkcję tę 
pełnił do 2000 roku, kiedy to przeszedł na eme-
ryturę, pracując jednak nadal w Klinice w nie-

Rycina 1. Profesor	Franciszek	Kokot	(fot.	Czesław	Czapliński	
©2003)
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pełnym wymiarze godzin. W latach 60. minio-
nego wieku stworzył stację dializ przy Klinice, 
był także twórcą pierwszej sanatoryjnej stacji 
dializ w Wysowej. Definitywnie zakończył pra-
cę na Uczelni oraz w Samodzielnym Publicz-
nym Szpitalu Klinicznym im. A. Mielęckiego 
Śląskiego Uniwersytetu Medycznego w Kato-
wicach w 2016 roku. 

Zawodowa edukacja doktora Franciszka 
Kokota w zakresie medycyny rozwijała się bar-
dzo szybko. Już w 1955 roku uzyskał I stopień 
specjalizacji w dziedzinie chorób wewnętrz-
nych, a w 1958 roku II stopień specjalizacji. 
W 1987 roku uzyskał specjalizację w zakresie 
nefrologii, a w 1998 w zakresie endokryno-
logii. W 1957 roku obronił pracę doktorską 
Czynność nerek w sztucznej hibernacji i otrzy-
mał stopień kandydata nauk medycznych. 
Po pięciu latach, w 1962 roku, na podstawie 
dorobku naukowego, rozprawy habilitacyj-
nej Studia nad działaniem rtęciowych środków 
moczopędnych i po kolokwium habilitacyjnym 
Rada Wydziału Lekarskiego nadała mu sto-
pień naukowy doktora habilitowanego nauk 
medycznych, w następnym roku zatwierdzony 
przez Ministra Zdrowia. W 1969 roku Rada 
Państwa nadała Profesorowi tytuł naukowy 
profesora nadzwyczajnego, a w 1982 roku tytuł 
naukowy profesora zwyczajnego nauk medycz-
nych. Profesor Kokot zajmował się nie tylko 
własnym kształceniem, ale także przyczynił się 
w istotnym stopniu do uzyskania specjalizacji 
II stopnia w dziedzinie chorób wewnętrznych 
i nefrologii przez około 100 osób. Wypromo-
wał również blisko 80 doktorantów i 24 dokto-
rów habilitowanych, spośród których 14 osób 
uzyskało tytuł naukowy profesora nauk me-
dycznych. Obejmował opieką także habilitacje 
zagraniczne, które uzyskało sześciu lekarzy 
z Halle, Rostoku, Jeny i Berlina (ryc. 2). 

W czasie swojej pracy w Akademii od-
był również wiele staży naukowych w znanych 
ośrodkach zagranicznych. W latach 1959– 
–1960 odbył półroczny staż w Klinice Terapeu-
tycznej na Uniwersytecie w Genewie w Szwaj-
carii, w 1970 roku przez dwa miesiące szkolił 
się w St. Mary’s Hospital i Middlesex Hospital 
w Londynie, a także dwukrotnie — w latach 
1978 i 1986 — przebywał w Stanach Zjedno-
czonych w charakterze visiting professor. 

Profesor Kokot piastował także najwyż-
sze funkcje w ŚAM. W latach 1980–1982 był 
prorektorem ds. szkolenia podyplomowego, 
a w latach 1982–1984 pełnił najwyższą uczel-
nianą funkcję rektora. Był członkiem Komi-
tetu Badań Naukowych, Centralnej Komisji 

Kwalifikacyjnej ds. Kadr Naukowych czy Cen-
tralnej Komisji ds. Stopni i Tytułu Naukowego. 
Profesor Franciszek Kokot jest też członkiem 
rzeczywistym Polskiej Akademii Nauk oraz 
członkiem czynnym Polskiej Akademii Umie-
jętności.

Profesor Franciszek Kokot cechuje się 
niezwykle szeroko zakrojonymi zainteresowa-
niami badawczymi i klinicznymi, takimi jak: 
gospodarka wodno-elektrolitowa i kwasowo-
-zasadowa, enzymologia kliniczna, patofizjolo-
gia nadciśnienia tętniczego i kamicy nerkowej, 
zaburzenia czynności układu wydzielniczego 
w ostrej i przewlekłej niewydolności nerek. 
Warto zwrócić w tym miejscu uwagę na bada-
nia nad układem renina–angiotensyna–aldo-
steron (RAA), które wyróżniają się w całym 
dorobku Profesora i jego Kliniki. Wyniki ba-
dań nad układem RAA zostały opublikowa-
ne w ponad 200 pracach zamieszczonych na 
łamach krajowych i zagranicznych czasopism 
medycznych [3–7]. 

Na podstawie badań naukowych prowa-
dzonych przez Profesora Kokota oraz jego 
współpracowników powstała imponująca 
liczba publikacji. Na bazie analizy bibliome-
trycznej z września 2016 roku odnotowano, że 
Franciszek Kokot był autorem i współautorem 
przeszło 1400 prac naukowych, spośród któ-
rych ponad 800 stanowiło publikacje pełnotek-
stowe. Jego ostatnia publikacja dotycząca po-
stępów w nefrologii ukazała się w 2019 roku. 
Ponad 200 opracowań zostało opublikowanych 
w czasopismach medycznych o zasięgu mię-
dzynarodowym. Za najważniejszą publikację 
napisaną przez innego autora, mającą najwięk-
szy wpływ na własne badania, Profesor Kokot 

Rycina 2. Profesor	Franciszek	Kokot	(fot.	Czesław	Czapliński©2003)
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uważał pracę Klausa Thuraua The sodium con-
centration in the macula dense cells as a regula-
ting factor for glomerular filtration. Nie tylko pu-
blikował, ale należał także do wielu komitetów 
redakcyjnych znaczących czasopism między-
narodowych, takich jak m.in. „Kidney Inter-
national”, „Nephron”, „Clinical Nephrology”, 
„Nephrology”, „Dialysis & Transplantation”, 
„Nieren und Hochdruckkrankheiten”, a także 
słowackie „Aktuality v nefrologii”. Nie sposób 
wyliczyć wszystkich licznych publikacji książ-
kowych Profesora. Według autorów niniejsze-
go opracowania najważniejsze spośród około 
100, w których był autorem, współautorem lub 
redaktorem, to przede wszystkim: podręcznik 
dla studentów i lekarzy Choroby wewnętrzne, 
wielokrotnie wydawany i uznawany za najlep-
szy podręcznik akademicki, Gospodarka wod-
no-elektrolitowa i kwasowo-zasadowa w stanach 
fizjologii i patologii oraz Diagnostyka różnicowa 
objawów chorobowych. Z tłumaczeń warto tak-
że wymienić powszechnie znaną Biochemię 
Harpera. Wszystkie wymienione publikacje 
świadczą niewątpliwie o ogromnej wiedzy teo-
retycznej, klinicznej, praktycznej i dydaktycz-
nej Pana Profesora [8–13].   

Profesor Kokot był i jest członkiem bar-
dzo wielu towarzystw naukowych w kraju i na 
świecie. Najważniejsze z nich to: International 
Society of Nephrology (ISN), gdzie w latach 
1987–1990 był członkiem Nominating Commit-
tee, European Renal Association — European 
Dialysis and Transplant Association (ERA-
-EDTA), gdzie przez trzy kadencje (w latach 
1978–1981, 1987–1990 i 1993–1996) był człon-
kiem Zarządu i Międzynarodowego Towa-
rzystwa Internistycznego, oraz polskie Towa-
rzystwo Internistów Polskich, a także Polskie 
Towarzystwo Nadciśnienia Tętniczego. Z na-
szego punktu widzenia najbardziej istotny jest 
— niewątpliwie ogromny — wpływ Profesora 
na powstanie i rozwój PTN. Profesor był osobą 
niezwykle zainteresowaną i przekonaną o ko-
nieczności powołania do życia naszego Towa-
rzystwa, co nastąpiło we wrześniu 1983 roku 
podczas założycielskiego Zjazdu PTN w Byd-
goszczy. W tym też roku został członkiem Za-
rządu, w roku 1986 został wiceprezesem, a od 
1989 roku przez trzy kadencje pełnił funkcję 
Prezesa. W tym czasie PTN zyskało niewąt-
pliwie znaczącą pozycję na arenie międzyna-
rodowej. W tym okresie Profesor był także 
zwolennikiem organizowania konferencji PTN 
poza ośrodkami akademickimi (ryc. 3). Pro-
fesor Franciszek Kokot aktywnie uczestniczył 
również w organizowaniu zapoczątkowanych 

przez prof. Andrzeja Więcka w 2001 roku Ka-
towickich Seminariach „Postępy w Nefrologii 
i Nadciśnieniu Tętniczym” (ryc. 4). Był m.in. 
wraz z prof. Więckim współredaktorem 18 to-
mów „Postępów w Nefrologii i Nadciśnieniu 
Tętniczym” wydawanych corocznie przez wy-
dawnictwo Medycyna Praktyczna w Krakowie. 

Za swoje niebywałe osiągnięcia zawo-
dowe, naukowe, dydaktyczne i organizacyjne 
Profesor otrzymał ogromną liczbę tytułów, 
nagród i odznaczeń. Należą do nich niewąt-
pliwie: medal Ludwika Pasteura (przyznany 
przez Uniwersytet w Strasburgu), medal Jana 
Ewangelisty Purkyniego (Czechosłowacka 
Akademia Nauk), złoty medal Franza Volhar-
da (Gesellschaft für Nephrologie), Interna-
tional Distinguished Medal (National Kidney 
Foundation), medal 900-lecia Uniwersytetu 
w Bolonii, Międzynarodowa Gwiazda „Merit 
for Medicine”, Fellow of the Royal College of 
Physicians, „Medal Gloria Medicinae” i wiele 
innych wyróżnień uczelnianych i resortowych. 
Wielką wagę przywiązuje Profesor do otrzyma-
nej z rąk Jana Pawła II godności Eques Ordi-
nis Sancti Silvestrii Papae (członka Rycerskie-
go Zakonu Świętego Papieża Sylwestra). Jest 
także doktorem honoris causa wielu uczelni 

Rycina 3. Profesor	 Franciszek	 Kokot	 podczas	 uroczystości	
otwarcia	IX	Konferencji	Naukowo-Szkoleniowej	PTN	we	Wło-
cławku	w	1996	roku	(fot.	Jan	Sieraczkiewicz)
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w kraju i za granicą: Akademii Medycznej we 
Wrocławiu, Śląskiej Akademii Medycznej, Po-
morskiej Akademii Medycznej, Akademii Me-
dycznej w Lublinie, Uniwersytetu Pavla Jozefa 
Šafárika w Koszycach, Akademii Medycznej 
w Warszawie, Uniwersytetu Jagiellońskiego 
w Krakowie i Akademii Medycznej w Białym-
stoku. Został uhonorowany również wieloma 
znaczącymi odznaczeniami państwowymi, 
m.in. Krzyżami Wielkim, Komandorskim i Ka-
walerskim Orderu Odrodzenia Polski [14–16]. 

Profesor Kokot otrzymał także członko-
stwo honorowe następujących nefrologicznych 
towarzystw naukowych: Niemiec, Czechosło-
wacji, Bułgarii, Węgier, Jugosławii, Włoch, 
Macedonii oraz Polski, a także Polskiego 
Towarzystwa Położnictwa i Ginekologii, Pol-
skiego Towarzystwa Nadciśnienia Tętniczego, 
Towarzystwa Internistów Polskich i Polskiego 
Towarzystwa Transplantacyjnego oraz — jako 
pierwszy Polak — ERA-EDTA w Monachium 
podczas 47. Kongresu Towarzystwa. Podczas 
49. Kongresu ERA-EDTA w Paryżu jego wi-
zerunek opublikowano w specjalnym albumie 
wśród innych wybitnych osobistości (ryc. 5) 
[17–20]. 

Profesor był żonaty z dr Małgorzatą Ko-
kot (z domu Skrzypczyk), okulistką, i jest oj-
cem czterech synów — dwóch jest lekarzami 
(Stefan i Klaudiusz), dwóch — lekarzami sto-
matologami (Jan i Tomasz). 

Profesor Franciszek Kokot to postać, któ-
rej całe życie, nie tylko to naukowe, wywarło 
olbrzymie wrażenie i miało ogromny pozytyw-
ny wpływ na nas wszystkich. Bez wątpienia jest 
osobą wybitną i wyjątkową, znaną ze swoich 
osiągnięć naukowych na niemal całym świecie. 
Jego znaczący wpływ na rozwój interny, endo-
krynologii, a zwłaszcza nefrologii zaznaczył się 
wyraźnie w całej medycynie. W tym miejscu 
warto przytoczyć znane powiedzenie Pana Pro-
fesora: „Nefrologia jest kołem zamachowym 
medycyny…”. Ostatnie podsumowanie jego 
działalności zawodowej miało miejsce dziesięć 
lat temu, w 2009 roku, podczas Katowickiego 
Seminarium. Prezentujemy te momenty na po-
niższych zdjęciach (ryc. 6, 7) [21]. 

Z okazji 90. rocznicy urodzin Pana 
Profesora Franciszka Kokota autorzy tego 
— z konieczności skrótowego — opracowa-
nia dotyczącego życia Profesora — zwłaszcza 
zawodowego — w imieniu całej polskiej spo-
łeczności nefrologicznej życzą Panu Profesoro-

Rycina 4. Profesor	Franciszek	Kokot	podczas	Katowickiego	Seminarium	„Postępy	w	Nefrologii	i	Nad-
ciśnieniu	Tętniczym”	w	2014	roku	(fot.	Janusz	Ostrowski)

Rycina 5. Zdjęcie	Profesora	Franciszka	Kokota	zamieszczone	w	albumie	Portraits of Pioneers	wyda-
nym	podczas	49.	Kongresu	ERA-EDTA	w	2012	roku	w	Paryżu

wi jeszcze wielu lat życia w zdrowiu, poczucia 
spełniania swojej misji jako Lekarza, Uczone-
go, Nauczyciela i Wychowawcy, a także świado-
mości, że to, czego dokonał, budzi powszechny 
podziw wielu pokoleń lekarzy, zwłaszcza tych, 
którzy mieli to szczęście, że mogli spotkać 
Pana Profesora na swej drodze życiowej.   
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Rycina 6. Profesor	 Andrzej	 Więcek	 prezentujący	 dokonania	 Profesora	 Franciszka	 Kokota	 z	 okazji	 jego	 80.	 urodzin	 (fot.	 Ja-
nusz	Ostrowski)

Rycina 7. Profesor	Franciszek	Kokot	podczas	urodzinowej	gali	(fot.	Janusz	Ostrowski)
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STRESZCZENIE

Obecne	opracowanie	kończy	 już	siódmy	rok	publi-
kacji	dotyczących	członków	honorowych	Polskiego	
Towarzystwa	 Nefrologicznego.	 Zazwyczaj	 autorzy	
prezentują	w	 nich	 naprzemiennie	 polskich	 i	 zagra-
nicznych	 uczonych,	 którzy	 zostali	 uhonorowani	
przez	Towarzystwo	 tym	najwyższym	wyróżnieniem	
pozostającym	 w	 jego	 dyspozycji.	 Jak	 czytelnicy	
„Forum	Nefrologicznego”	zapewne	pamiętają,	przed	
siedmiu	 laty	 naszą	 serię	 rozpoczęliśmy	 od	 przed-
stawienia	 sylwetki	 pierwszego	 Prezesa	 Polskiego	
Towarzystwa	 Nefrologicznego,	 Profesora	 Tadeusza	
Orłowskiego.	W	ostatnim	numerze	 „Forum”	 zapre-
zentowano	postać	wybitnego	amerykańskiego	leka-
rza	 nefrologa	 i	 uczonego,	 Johna	 Francisa	Mahera.	
Profesor	Maher	otrzymał	dyplom	członka	honorowe-
go	 z	 rąk	Profesora	 Franciszka	Kokota,	 byłego	Pre-
zesa	naszego	Towarzystwa.	Kontynuując	ten	wątek,	

w	obecnym	numerze	„Forum	Nefrologicznego”	au-
torzy	stają	przed	niezwykle	trudnym	zadaniem	zapre-
zentowania	dorobku	naukowego,	dydaktycznego,	or-
ganizatorskiego	i	klinicznego	legendy	polskiej	interny,	
endokrynologii,	a	przede	wszystkim	nefrologii	—	Pro-
fesora	 Franciszka	 Kokota.	 Profesor	 Kokot	w	 swoim	
niezwykle	 bogatym	 życiu	 pełnił	 funkcje	 kierownika	
kliniki	i	rektora	uczelni,	jako	jedyny	z	Polski	otrzymał	
tytuł	 członka	 honorowego	 Europejskiego	 Towarzy-
stwa	Nefrologicznego	—	Europejskiego	Towarzystwa	
Dializy	 i	Transplantacji.	Jest	znanym	 i	niezwykle	ce-
nionym	na	całym	świecie	 lekarzem	i	uczonym.	Pro-
fesor	wychował	niezwykle	liczną	grupę	specjalistów,	
którzy	zajmowali	bądź	zajmują	prestiżowe	stanowiska	
w	kraju	i	na	arenie	międzynarodowej.
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