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Streszczenie. Przewlekta choroba nerek (PChN) to zespét chorobowy rozwijajacy sie na podtozu strukturalnego

lub czynnos$ciowego uszkodzenia nerek trwajgcego przynajmniej 3 miesigce. W Polsce aktualnie choruje okoto 11,9%
dorostych, a najczestsza przyczyng jest cukrzycowa choroba nerek. Leczenie zachowawcze PChN obejmuje oprécz
leczenia choroby podstawowej rowniez leczenie dietetyczne i ocene stanu odzywienia. W PChN stosuije sig diete
ubogobiatkowa (LPD) oraz bardzo ubogobiatkowa (vLPD) suplementowang ketoanalogami aminokwaséw egzogennych.
Istotnymi elementami diety, oprécz zawartosci biatka, sa: odpowiednia podaz energii, ilo$¢ i jako$¢ ttuszczéw, zawarto$é
sktadnikéw mineralnych, takich jak séd, potas, fosforany, czy witamin rozpuszczalnych w wodzie. W ostatnich latach
zwraca sie uwage na spozycie fruktozy, ktéra nasila insulinooporno$é. Przestrzeganie odpowiednich zalecen dietetycznych
pozwala spowolni¢ przebieg choroby, opdzniajac konieczno$¢ wdrozenia leczenia nerkozastepczego, wptywa korzystnie
na stan odzywienia, towarzyszace zaburzenia metaboliczne i jako$¢ zycia pacjentéw. Tym samym przyczyni¢ sig moze
do zmniejszenia kosztéw bezposrednich i posrednich leczenia PChN.

Stowa kluczowe: dieta ubogobiatkowa, przewlekta choroba/niewydolno$¢ nerek

Abstract. Chronic kidney disease (CKD) is a structural or functional kidney dysfunction lasting at least 3 months. It affects
approximately 11.9% of adults in Poland and diabetic kidney disease is the most frequent cause of CKD. A special diet

and nutrition assessment should accompany pharmacological treatment in patients with this disease. Low protein diets
(LPDs) or very low protein diets (vLPDs) with ketoanalogs supplementation are desirable. A significant component

of the diet, apart from protein content, shall be proper supply of energy, quantity and quality of fats, content of mineral
components, like sodium, potassium, phosphates and water-soluble vitamins. In the recent years, attention is paid to

the fructose intake, which enhances insulin resistance. Implementation of dietary recommendations may delay the disease
progression and the renal replacement therapy. The proper diet influences favourably the nutritional status, metabolic
disorders and quality of patients’ life. Thus may contribute to a reduction in direct and indirect costs of CKD's treatment.
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w postaci zmniejszenia przesaczania ktebuszkowego

Wprowadzenie (glomerular filtration rate — GFR). Wedtug wytycznych
Przewlekta choroba nerek (PChN) to zesp6t choro-  Kidney Diseases Outcome Quality Initiative (K/DOQI)
bowy rozwijajagcy sie w nastepstwie postepujgce- to stan, w ktérym spetnione sg kryteria, takie jaki

go i nieodwracalnego upos$ledzenia czynnosci nerek  uszkodzenie nerek trwajgce ponad 3 miesigce i/lub
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zmniejszenie GFR <60 ml/min/1,73 m2 trwajgce po-
nad 3 miesigce [1].

Roczna zachorowalno$é¢ na PChN wynosi okofo 150
osob/min. W Polsce na PChN choruje okoto 11,9% osé6b
dorostych i dramatycznie zwieksza sie odsetek osdb
w stadium schytkowej niewydolnosci nerek; zwigksze-
nie to jest w duzej mierze wynikiem epidemii cukrzycy,
nadwagi i otytosci [2].

Przewlekta niewydolnosé nerek jest wynikiem zmniej-
szenia liczby czynnych nefronéw w nastepstwie stward-
nienia ktebuszkéw nerkowych, zaniku cewek nerkowych
i widknienia tkanki srodmiagzszowej nerek. W epidemio-
logii najistotniejsze przyczyny to: nefropatia cukrzyco-
wa, nefropatia nadcisnieniowa, kiebuszkowe zapalenia
nerek oraz inne choroby [1].

W wyniku toczacych sie w nerkach proceséw cho-
robowych dochodzi do zmniejszenia liczby nefronéw.
Skutkiem tego jest spowolnienie wydalania azotowych
produktéw przemiany materii i ich kumulacja w surowi-
cy. Reakcjg adaptacyjng nerek na zaistniatg sytuacje jest
hiperfiltracja w nieuszkodzonych nefronach. Dlatego tez
przez wiele miesiecy lub lat PChN pozostaje wyréwna-
na (skompensowana), a stezenie kreatyniny miesci sie
w granicach normy lub nieznacznie jg przekracza. W celu
ustalenia stadium PChN nalezy kierowa¢ sie GFR, wyli-
czanym na podstawie wzoréw uwzgledniajgcych oprécz
stezenia kreatyniny réwniez wiek, pte¢ i rase pacjenta
(wzor Cockrofta-Gaulta lub skrécony MDRD, czyli wzor
stworzony w programie Modification of Diet in Renal Di-
sease [modyfikacje diety u pacjentéw z chorobami ne-
rek]). Hiperfiltracja kiebuszkowa, bedgca reakcjg nerek
na uszkodzenie, jest zjawiskiem niekorzystnym, w per-
spektywie dtugofalowej powoduje stwardnienie kte-
buszkéw nerkowych, a przez to przyspiesza progresje
PChN, co udowodnit Brenner [3]. Wéréd czynnikow na-
silajgcych hiperfiltracje ktebuszkowg wymienia sie diete
bogatobiatkowa oraz hiperglikemie. Dlatego tez zastoso-
wanie diety z ograniczeniem biatka to gtéwne zalecenie
dietetyczne dla pacjentéw z PChN.

Zasady diety ubogobiatkowej
u pacjentow z PChN

Zastosowanie diety ubogobiatkowej (low protein diet -
LPD) wigze sie z mniejszg kumulacjg produktéw kata-
bolizmu biatek, takich jak fosforany, kwasy organiczne,
siarczany oraz mocznik, bedacych toksynami wywotu-
jacymi objawy mocznicy. Potrzeba zmniejszenia obja-
woOw mocznicy byta powodem wprowadzenia w pierw-
szej potowie XX wieku diety ubogobiatkowej. Zaleca-
no wéwczas dosé restrykcyjng tzw. diete ziemniacza-
na, zawierajgcg jedynie 20-25 g biatka/d [4,5]. W latach
70. ubiegtego wieku zaobserwowano, iz jej zastoso-
wanie wigze sig z ryzykiem rozwoju niedozywienia.
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Ponowne zainteresowanie dietg ubogobiatkowg przypa-
da na lata 80. XX wieku. Wtedy to udowodniono na mo-
delach zwierzecych, iz dtugotrwata redukcja spozycia
biatka zmniejszata uszkodzenie nerek w badaniach hi-
stologicznych i opdzniata postep PChN. Dziatanie nefro-
protekcyjne diety ubogobiatkowej wynika z jej wptywu
na zmniejszenie hiperfiltracji ktebuszkowej, a przez to
na spowolnienie progresji PChN. Wiele badan wykazato
wptyw diety ubogobiatkowej na spowolnienie progresiji
PChN, sg rowniez jednak takie, w ktérych nie obserwowa-
no takiego dziatania [6,7]. Najwieksza trudnoscig w prze-
prowadzeniu wiarygodnych badan jest w tym przypad-
ku wspodtpraca chorego. Duza cze$é populacji chorych
z PChN to ludzie starsi, o r6znym stopniu wyksztatcenia,
co sprawia, iz potrzebuja zindywidualizowanych metod
edukacji dietetycznej [8,9].

Dieta w PChN ma znaczenie wspomagajgce lecze-
nie farmakologiczne. Wtasciwie prowadzona i nadzoro-
wana dietoterapia pozwala hamowa¢ postep uszkodze-
nia nerek, opdzniajac koniecznos$¢ rozpoczecia leczenia
nerkozastepczego, zapobiega niedozywieniu i zmniej-
sza zaburzenia metaboliczne towarzyszace chorobom
nerek. U pacjentéw z PChN obserwuje sig zwigkszone
ryzyko rozwoju niedozywienia biatkowo-kalorycznego,
ktére jest niezaleznym czynnikiem ryzyka zwiekszonej
$miertelnosci w tej grupie chorych. Dieta w PChN, opie-
rajgca sie na zmniejszonej podazy biatka, musi by¢ pro-
wadzona pod $cistg opiekg lekarza nefrologa i dietetyka.

Wartosé energetyczna diety

Wartos¢ energetyczna diety oséb z PChN jest taka sama
jak 0s6b zdrowych. Zapotrzebowanie energetyczne jest
uzaleznione od wieku, pfci, masy ciata i aktywnosci fi-
zycznej. Najczesciej zalecano okoto 35 kcal/kg nmc./d.
U oséb w wieku podesztym, tj. po 60. roku zycia, pro-
wadzgcych mato aktywny tryb zycia, zapotrzebowanie
energetyczne zmniejsza sie do 30 kcal/kg nmc. [10-12]

W prewencji niedozywienia biatkowo-energetyczne-
go (protein energy wasting — PEW) bardzo istotna, przy
planowanym ograniczeniu biatka, jest warto$é energe-
tyczna diety, ktéra powinna by¢ kontrolowana na pod-
stawie dzienniczkéw biezacego spozycia oraz rekomen-
dowanych metod oceny stanu odzywienia. Istotnym ele-
mentem wtasciwego procesu zywieniowego jest $wia-
domos$é¢ wystepowania zaburzen taknienia wtérnych
do narastajgcej mocznicy (jadtowstret mocznicowy),
skutkujgcych niejednokrotnie znacznym ograniczeniem
przyjmowania pokarmu. Metody zapobiegania temu zja-
wisku to edukacja pacjentdw, monitorowanie spozycia
oraz wtasciwy dobor potraw uwzgledniajacy preferen-
cje smakowe pacjenta (np. wyrazna cheé spozywania
produktéow kwasnych, wyraznych w smaku, deklarowa-
na czesto przez pacjentéw z PChN).
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Najdoktadniejsza metoda okres$lania zapotrzebowa-
nia energetycznego opiera sig na obliczeniu podstawo-
wej przemiany materii (resting metabolic rate — RMR)
oraz uwzglednieniu wspotczynnika aktywnosci fizycznej
dla danej osoby.

Biatko

W dietoterapii pacjentow z PChN najwazniejsze znacze-
nie ma jakos$¢ i wielko$¢ podazy biatka w diecie. Zawar-
tos$¢ biatka w diecie wylicza sie na podstawie naleznej
masy ciata. Dieta normobiatkowa zawiera 0,8-1,0 g biat-
ka/kg nmc. Wedtug ESPEN (The European Society for
Clinical Nutrition and Metabolism — Europejskie Towa-
rzystwo Zywienia) u pacjentéw z PChN leczonych zacho-
wawczo, ktérych GFR wynosi <70 ml/min/1,73 m?, zale-
ca sig ograniczenie zawarto$ci biatka do 0,55-0,60 g/kg
nmec./d. Zapewnia to utrzymanie zrownowazonego bilan-
su azotowego [10]. Zalecenia Zespotu Krajowego Kon-
sultanta Medycznego w Dziedzinie Nefrologii z roku 2010
rekomendujg u chorych zPChN w trakcie leczenia zacho-
wawczego zawartosé biatka w diecie 0,8-1,0 g/kg nmc.,
a u pacjentéw z GFR <25 ml/min 0,6-0,8 g/kg nmc. [11]
Towarzystwa nefrologiczne réwniez przedstawiajg reko-
mendacje dotyczagce zawartos$ci biatka w diecie — NKF
(National Kidney Foundation) zaleca diete z zawarto-
$cig biatka na poziomie 0,6-0,75 g/kg nmc. u pacjentéw
z GFR <25 ml/min, podczas gdy ADA (American Die-
tetics Association) zaleca takg zawarto$¢ biatka w szer-
szej grupie chorych, tj. u chorych z GFR 15-90 ml/min
[9,12,13].

Biatko petnowartos$ciowe (tj. pochodzenia zwierzece-
go) powinno stanowi¢ 50% catkowitej puli biatka w die-
cie. Zmniejszenie ilosci biatka w diecie mozliwe jest u pa-
cjentow w stanie stabilnym, ktérzy pozostajg pod opieka
dietetyka.

U pacjentéw z GFR >70 ml/min/1,73 m? zaleca sig
takg samg podaz biatka w diecie, jak u os6b zdrowych,
tj. do 1,0 g/kg nmc. Wazna jest jednak okresowa kontro-
la spozycia biatka, tak aby zawarto$é¢ w diecie nie prze-
kraczata 1,0 g/kg nmc.

Przy ustalaniu zalecen nalezy uwzglednia¢ aktual-
ne parametry metaboliczne chorego, gdyz PChN sprzy-
jaja: kwasica metaboliczna, przewlekte stany zapalne,
oporno$é na dziatanie hormondéw anabolicznych, nie-
dokrwisto$¢ i utrata apetytu. Wszystkie te niekorzyst-
ne metabolicznie elementy mogag prowadzi¢ do utra-
ty bezttuszczowej masy ciata i rozwoju niedozywienia
biatkowo-kalorycznego. Ze wzgledéw bezpieczenstwa
nie powinno sig zaleca¢ ograniczenia biatka <0,8 g/kg
nmc./d u pacjentéw ze zmniejszonym stezeniem wodo-
rowgglanow we krwi (HCO,), ze stanem zapalnym oraz
u pacjentéw, u ktérych wieksze ograniczenie jest trud-
ne do zaakceptowania.
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U pacjentéw z ciezkg niewydolnoscig nerek (GFR 20—
—-25 ml/min/1,73 m2) mozna stosowa¢ diete bardzo ubo-

gobiatkowg (very low protein diet — vLPD), tj. zawierajg-
cq 0,3-0,4 g biatka/kg nmc./d. Realizacja takiej diety jest
mozliwa jedynie przy suplementacji niezbednych ami-
nokwaséw egzogennych lub mieszankg analogéw ami-
nokwasow. Od 2006 roku zastosowanie suplementa-
cji powinno by¢ zgodne z zaleceniami migdzynarodo-
wych ekspertéow (International Advisory Board Meet-
ing 2006) — u pacjentéw z GFR <60 ml/min stosuje sie
1 tabletke ketoanalogéw na 5 kg mc. przy zastosowa-
niu vLPD [9,14,15]. Bardzo istotnymi elementami terapii
sg: Scisty nadzér dietetyka i doktadana analiza warto-
Sci energetycznych diet realizowanych przez pacjentow.

Praktyczna realizacja diet z ograniczeniem biatka
u pacjentéw z PChN mozliwa jest dzigki zastosowaniu
specjalnych skrobiowych produktéw ubogobiatkowych
dostepnych na rynku, takich jak pieczywo skrobiowe
(ubogobiatkowe), maka ubogobiatkowa i makarony. Za-
warto$¢ biatka w 100 g produktéw ubogobiatkowych
jest kilkunastokrotnie mniejsza niz w tradycyjnych pro-
duktach (np. 100 g chleba baltonowskiego zawiera 5,9 g
biatka, podczas gdy taka ilos¢ pieczywa skrobiowego
dostarcza zaledwie 1,6 g biatka). Kolejnym waznym ele-
mentem przy zastosowaniu produktéw ubogobiatko-
wych jest zmniejszenie zawartos$ci w diecie biatka niepet-
nowartos$ciowego (roslinnego). Asortyment produktéw
ubogobiatkowych na rynku systematycznie sig zwigksza,
obecnie mozna kupi¢ w Polsce kilkadziesigt produktéw,
w tym réwniez pétprodukty i dania gotowe.

W literaturze spotyka sie réwniez liczne badania z za-
stosowaniem diet wegetariafnskich i weganskich w PChN.
W czesci z nich uzyskano zadowalajgce efekty, jednak nie
we wszystkich. Zastosowanie diety weganskiej wydaje
sig wigza¢ z wigkszym ryzykiem rozwoju niedozywienia.
Wydaje sig, ze stosowanie diet wegetarianskich u cho-
rych z PChN jest dobrg alternatywa zwfaszcza u pacjen-
téw, ktorzy zwyczajowo stosowali takg diete, pod warun-
kiem wsparcia dietetyka oraz suplementacji niektérych
witamin, m.in. witaminy B,, [9].

Weglowodany

Udziat energii z weglowodandéw powinien wyno-
si¢ 55-60% wartosci energetycznej diety. Weglowoda-
ny sg elementem uzupetfniajgcym warto$¢ energetycz-
ng diet pacjentow z PChN [10-13]. Bez watpienia nale-
2y z duzg ostroznoscig zwiekszac ich procentowy udziat
u pacjentéw z nefropatig cukrzycows. Istotnym elemen-
tem jest ograniczenie spozycia weglowodandw prostych
na rzecz weglowodanow ztozonych. W ostatnim czasie
zwraca sie szczeg6lng uwage na zawartosé fruktozy
w diecie pacjentéw z PChN.
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Fruktoza jest cukrem prostym wystepujgcym po-
wszechnie w produktach pochodzenia naturalnego,
w tym w miodzie, cukrze stofowym, owocach i niekté-
rych warzywach korzeniowych. Syropy bogatofrukto-
zowe dodawane do réznych produktéw spozywczych,
gtéwnie wysoko przetworzonych, jako substancja sto-
dzaca wystepujg w sokach, stodkich napojach, galaret-
kach, dzemach, przetworach i alkoholach. W ostatnich
latach obserwuje sie systematyczne zwigkszenie spozy-
cia syropoéw bogatofruktozowych, ktére wynika gtownie
z czynnikéw ekonomicznych i technologicznych [16,17].

Poczatkowo uwazano, ze fruktoza jest cukrem bez-
piecznym, poniewaz nie zwigksza stezenia insuliny sty-
mulujgcej lipogenezg, w zwigzku z czym nie powinna przy-
czyniac sie do odktadania tkanki tfuszczowej, a w konse-
kwencji sprzyja¢ chorobom metabolicznym. Badania po-
kazuja jednak, ze spozywanie nadmiernej ilosci fruktozy
prowadzi do hiperurykemii, a ta do zaburzeh metabo-
licznych, ktére zwigkszajg ryzyko rozwoju PChN [18-23].
Kwas moczowy uszkadza nerki miedzy innymi poprzez
stres oksydacyjny, zwezenie naczyn nerkowych, a tak-
ze rozwaj nadcis$nienia tetniczego [18,20]. PChN sprzy-
jaja ponadto: insulinoopornosé, cukrzyca typu 2, ze-
spo6f metaboliczny i choroby uktadu sercowo-naczy-
niowego. Dieta bogata we fruktoze moze sprzyjaé réw-
niez nadmiernemu transportowi fruktozy do wnetrza
nerek, wywotujac ich stan zapalny [23]. W badaniach
wykazano, iz dieta taka nasilata biatkomocz, pogarsza-
ta ogodlng czynnos$é nerek, przyspieszata stwardnienie
ktebuszkéw nerkowych, a takze sprzyjata nadcisnieniu
ktebuszkowemu, zmniejszeniu przeptywu krwi przez ner-
kii chorobom naczyn nerkowych [23]. Nadmierna podaz
tzw. cukréw dodanych nasila konwersjg glukozy do fruk-
tozy (fruktogeneza) w kanaliku proksymalnym poprzez
indukowanie stresu oksydacyjnego, insulinoopornosci,
hiperglikemii i hiperurykemii. Wszystkie te zaburzenia
aktywuja tzw. szlak polioli. U pacjentéw z normoglike-
mig zaledwie 3% glukozy jest metabolizowane na szlaku
polioli, podczas gdy u pacjentéw z hiperglikemig jest to
30%. Szlak ten przyczynia sie do wystepowania i progre-
sji uszkodzenia nerek, co wskazuje, ze nie tylko fruktoza,
ale takze glukoza, na drodze endogennej transformac;ji
do fruktozy, moze by¢ toksyczna dla nerek [19].

Do oceny ryzyka metabolicznego wynikajgcego
ze spozywania nadmiernych ilosci fruktozy zapropono-
wano koncepcje tzw. indeksu fruktozowego (IF), definio-
wanego jako procent energii w pozywieniu pochodzacy
z fruktozy. Nalezy jednak podkresli¢, ze wydaje sie, iz —
w przeciwienstwie do syropow bogatofrukotozowych -
spozywanie owocoéw bogatych we fruktoze nie stanowi
zagrozenia dla zdrowia. Wynika to z faktu, iz owoce za-
wierajg antyoksydanty, polifenole, potas i btonnik pokar-
mowy, ktére wykazujg przeciwne do fruktozy dziatanie,
zwtaszcza w odniesieniu do nadci$nienia tetniczego i za-
burzen metabolicznych. Ponadto nalezy zaznaczyé¢, ze
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okazjonalne spozywanie produktéw zawierajacych sy-
rop bogatofruktozowy jest bezpieczne dla zdrowia. Nie-
korzystne efekty metaboliczne obserwowane sg, gdy
podaz fruktozy przekracza 35% wartosci energetycznej
diety [17]. Ograniczanie spozycia fruktozy pochodzgcej
zwtaszcza z zywnosci wysoko przetworzonej moze za-
tem zmniejsza¢ ryzyko rozwoju choréb metabolicznych
sprzyjajacych PChN.

Ttuszcze

Udziat energii z tluszczéw w realizacji dziennego zapo-
trzebowania energetycznego powinien wynosi¢ 30%.
U pacjentow z towarzyszacymi zaburzeniami lipidowy-
mi nalezy wprowadzi¢ indywidualne modyfikacje ilosci
i jakosci ttuszczéw w diecie. U pacjentéw z hiperchole-
sterolemig, przy zwiekszonym stezeniu cholesterolu LDL,
zaleca sig ograniczenie spozycia ttuszczow do 25-35%
zapotrzebowania energetycznego, zawarto$é¢ kwasow
ttuszczowych nasyconych do 7%, a jedno- i wieloniena-
syconych odpowiednio do 20% i 10% wartos$ci energe-
tycznej diety. W przypadku leczenia hipercholesterole-
mii znaczenie majg rowniez takie czynniki, jak zawarto$¢
w diecie btonnika pokarmowego 20-30 g/d, cholestero-
lu <200 mg/dl oraz obecno$¢ stanoli i steroli roslinnych
w iloéci okoto 2 g/d.

Czestym objawem towarzyszgcym PChN jest hiper-
triglicerydemia zwigzana ze zwiekszeniem stezenia frak-
cji VLDL cholesterolu i zmniejszeniem stezenia frak-
cji HDL cholesterolu. Poza ograniczeniem zawartosci
ttuszczu w diecie (przy bardzo duzych stezeniach trigli-
cerydow, tj. >1000 mg/dl, ograniczenie energii z ttusz-
czu <15%) w terapii hipertriglicerydemii nalezy zalecaé
redukcje masy ciata, zwiekszenie aktywnosci fizycznej,
wyréwnanie zaburzen weglowodanowych, ograniczenie
spozycia alkoholu czy suplementacje kwaséw omega-3.

Sktadniki mineralne

Postepujgce zmniejszenie filtracji ktebuszkowej powo-
duje zaburzenia gospodarki wodno-elektrolitowej. Przy
zmniejszeniu diurezy obserwuje sie hiperkaliemie. U pa-
cjentéw ze zwiekszonym stezeniem potasu w surowi-
cy po modyfikacji farmakoterapii nadci$nienia tetnicze-
go (inhibitory ACE, glikokortykosteroidy, preparaty po-
tasu, multiwitaminy) nalezy uwzglednié¢ czynniki zywie-
niowe. Najlepszym zrodtem potasu w diecie sg surowe
warzywa i owoce oraz soki owocowe i warzywne. U pa-
cjentéw z hiperkaliemig zaleca sie ograniczenie spozy-
cia tych produktéw w postaci surowej (zawarto$é pota-
su w diecie ok. 1500-2000 mg/d) - mozna stosowac ta-
kie techniki kulinarne, jak metoda podwdjnego gotowa-
nia warzyw z wymiang wody, ktéra pozwala zmniejszy¢
zawartos$¢ potasu.
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Zaburzenia gospodarki wapniowo-fosforanowej
skutkujg u pacjentéw zmniejszonym stezeniem wap-
nia i zwiekszonym stezeniem fosforanéw w surowicy
krwi oraz rozwojem wtérnej nadczynnosci przytarczyc.
Ograniczenie spozycia fosforu odgrywa istotng role
w przeciwdziataniu tym zaburzeniom. Pacjentom z GFR
<25 ml/min rekomenduje sie 600-1000 mg fosforu/d.
Ograniczenie fosforu w diecie efektywnie zmniejsza
stezenie parathormonu we krwi. Nie nalezy zwiekszaé
udziatu wapnia pochodzacego z produktéw spozyw-
czych, gdyz wigkszos¢ tych produktéw bedzie réwniez
zrédtem fosforu. Zaleca sie suplementacje wapnia w po-
staci preparatéw weglanu wapnia (1,5-2,0 g/d). U pa-
cjentéw z PChN obserwuje sie uposledzenie wchtania-
nia wapnia w przewodzie pokarmowym jako konsekwen-
cje niedoboru 1,25(0H),D.

U pacjentéw z PChN i wspoétwystepujacym nadcis-
nieniem tetniczym zaleca sig rowniez ograniczenie spo-
zycia sodu do 1800-2500 mg/d.

Rekomenduje sie suplementacje witamin rozpusz-
czalnych w wodzie (kwas askorbinowy, foliany, rybofla-
wina, tiamina, pirydoksyna) oraz selenu, magnezu i cyn-
ku, gdyz u pacjentéw z PChN obserwuje sig niedobory
tych sktadnikow. U pacjentéw stosujgcych vLDL z supel-
mentacjg ketonanalogéw aminokwaséw lub diete we-
getarianska zaleca sig réwniez suplementacje zelazem,
zwtaszcza przy wspoétistnieniu niedokrwistosci. Zalece-
nia dotyczgce suplementacji witamin rekomendujg po-
dawanie witaminy B, >1 mg/d, witaminy B, 1-2 mg/d,
a witaminy Bg 1,5-2,0 mg/d. Duzg ostroznos¢ nalezy jed-
nak zachowaé w przypadku witamin rozpuszczalnych
w ttuszczach (karoteonidy, witaminy E i K), gdyz u pa-
cjentdw z mocznicag opisano wiele groznych kumulacji
tych sktadnikéw. Podaje sie analogi witaminy D - ich
dawka dostosowana jest do pozostatych elementéw go-
spodarki wapniowo-fosforanowej [10-13].

Podsumowanie

Stosowanie odpowiedniej diety w przebiegu PChN moze
istotnie wspierac leczenie farmakologiczne i zapobiega¢
niedozywieniu. Wspomaga takze leczenie towarzyszg-
cych jej czesto zaburzen metabolicznych. Zasadniczg
role odgrywa wtasciwa podaz biatka, ktérg nalezy usta-
li¢ indywidualnie, w zaleznosci od wartosci GFR. Stosu-
je sie diete ubogobiatkowa (low-protein diet — LPD) i bar-
dzo ubogobiatkowg (very low-protein diet — vLPD) suple-
mentowang ketoanalogami aminokwaséw egzogennych.
W przypadku pacjentédw z zaburzeniami gospodarki li-
pidowej i weglowodanowej niezbedna jest odpowied-
nia modyfikacja ilosci i sktadu kwaséw ttuszczowych
oraz ograniczenie spozycia weglowodanow prostych,
zwtaszcza fruktozy. Zaburzenia gospodarki wodno-elek-
trolitowej wymagaja czesto ograniczenia podazy potasu
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w diecie, a zaburzenia gospodarki wapniowo-fosfora-
nowej — fosforanow. U pacjentow z PChN i wspodfistnie-
jacym nadcisnieniem tetniczym wskazane jest ograni-
czenie spozycia sodu. Zaleca sie suplementacje wita-
min rozpuszczalnych w wodzie oraz selenu, magnezu
i cynku. Nalezy zachowa¢ ostroznos$é w przypadku wi-
tamin rozpuszczalnych w ttuszczach. Przestrzeganie od-
powiednich zaleceh dietetycznych pozwala spowolnié
przebieg choroby, opdzniajgc konieczno$¢ wdrozenia
leczenia nerkozastepczego, wptywa korzystnie na stan
odzywienia, towarzyszgce zaburzenia metaboliczne i ja-
kos¢ zycia pacjentdw. Tym samym przyczynié sig moze
do zmniejszenia kosztéw bezposrednich i posrednich le-
czenia PChN.
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