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Przewlekta niewydolnos¢ nerek
to choroba rozwijajgca sie powoli,
co daje pewng mozliwos¢ dostoso-
wania sie organizmu do pogarsza-
jacej sie funkcji narzadu. Niemniej
jednak, jak kazda choroba chro-
niczna i postepujaca, ,adaptacja”
ta jest czasowa. W jej przebiegu
obserwuje sie czesto zaburzenia
regulacji gospodarki wapniowo-
-fosforanowej. U zdrowego zwie-
rzecia funkcje ,gtébwnego” regu-
latora petni parathormon (PTH),
a W samym procesie uczestniczg:
przytarczyce, przewéd pokarmo-
wy, nerki i kosci. Obnizenie ste-
zenia Ca w surowicy krwi i wzrost
stezenia P jest bodzcem do pro-
dukcji PTH, ktéry nasila resorpcje
CaiPzkosci, zwiekszareabsorpcje
Ca w nerkach, a zmniejsza P i ak-
tywuje 1-alfa hydroksylaze, ktéra
nasila produkcje aktywnej formy
witaminy D3. Witamina ta popra-
wia wchtanianie Ca i P z przewodu
pokarmowego oraz ich uwalnianie
z kosci. Uzyskana stabilizacja ste-
zen Ca i P na zasadzie hamowania
zwrotnego stopuje produkcje PTH.

W przewleklej niewydolno$ci nerek za-
burzenia gospodarki Ca-P tlumaczy si¢
réwniez dzialaniem czynnika FGF-23 (Fi-
broblast Growth Factor - 23). Jest on pro-

dukowany przez osteoklasty w odpowiedzi
na zwiekszenie stezenia fosforu w surowicv

krwi. Jego funkcja polega na stymulacji wy-
dalania fosforu przez nerki oraz obnizanie
aktywnos$ci 1-alfa-hydroksylazy. Powsta-
jaca w wyniku przewleklej niewydolnosci
nerek hipokalcemia, uwazana za gléwna
przyczyne wtornej nerkowej nadczynnosci
przytarczyc, stymuluje produkeje parathor-
monu (PTH). Hormon ten powoduje wzrost
FGF-23 i hamowanie 1-alfa-hydroksylazy,
co prowadzi do spadku poziomu witami-
ny D3, a to z kolei bezposérednio stymuluje
wydzielanie PTH przez przytarczyce. Kon-
sekwencja jest zmniejszone wchlanianie
Ca i P z przewodu pokarmowego, zwigk-
szone uwalnianie z kosci oraz zwigkszona
resorpcja Ca i zmniejszona P w nerkach.
Wytworzenie réwnowagi Ca-P zwigzane
ze zwigkszeniem aktywnosci PTH i FGF-23
jest czasowe. Progresja choroby i stala sty-
mulacja wydzielania PTH i FGF-23 nie
wywoluja dalszego pozadanego efektu
utrzymania réwnowagi Ca-P. Obserwuje sie
wowczas wzrost stezenia fosforu, nadpro-
dukcje PTH oraz spadek stezenia Ca zjo-
nizowanego. Dodatkowo czynnik FGF-23
poprzez hamowanie 1-alfa hydroksylazy
zmniejsza nerkowg produkcje aktywnej
witaminy D3 oraz zwigksza aktywnos¢
24-hydroksylazy, co moze prowadzi¢ do
niedoboru wit. D3 (7). W efekcie w terapii
przewleklej niewydolnosci nerek u zwierzat
ogromne znaczenie ma monitoring gospo-
darki Ca-P organizmu, co wiaze si¢ przede
wszystkim ze skutecznym obnizaniem ste-
zenia fosforu we krwi. Moze to by¢ reali-
zowane poprzez wprowadzenie diety zu-
bozonej w fosfor i/lub stosowanie srodkéw
wiazacych ten pierwiastek.

Najprostsza forma diety jest wprowa-
dzenie produktu komercyjnego, zubozone-
go w fosfor (dla pséw - ponizei 0.4% s.m.:

Tabela 1. Zalecane stezenie fosforu w surowicy krwi wg International Renal Inte-

rest Society (IRIS)

Zakres stezenia fosforu do osiggniecia
w zaleznoSci od fazy przewlektej niewydolnosci

nerek
mg/dL mmol/L
IRIS CKD faza 2 3,5-4,5 113-1,45
IRIS CKD faza 3 3,5-50 11316
IRIS CKD faza 4 3,5-6,0 1,13-19

\-I-

< 0,08 g/100 kcal; dla kotéw — ponizej 0,5%
s.m., < 0,12 g/100 kcal). Daje on gwarancje
odpowiedniego bilansu, stabilnoéci para-
metréw i bezpieczenstwa stosowania oraz
jest najwygodniejsza dla wiadciciela forma
zywienia chorych zwierzat. Inng mozli-
woscig jest przygotowanie diety sposobem
domowym. Niemniej jednak warto pod-
kresli¢, ze duzo trudniej w tym przypad-
ku utrzymaé odpowiedni bilans substancji
odzywczych. W duzej mierze zalezy on
bowiem od aktualnej zawartosci substancji
odzywczych w produkcie i moze sie¢ wahaé
w zaleznosci od sposobu produkeji surow-
cow (w przypadku migsa - sposobu karmie-
nia zwierzat, w przypadku uprawy roélin
- np. nawozenia itp.), przechowywania oraz
technologii przetwarzania. Kolejnym punk-
tem ryzyka jest dodawanie suplementow wi-
taminowo-mineralnych, ktére w wigkszosci
przypadkéw pogarszaja smakowitos¢ posil-
kéw, co przy zwierzeciu ze zmiennym lub
stabym apetytem jest duzym problemem.
W zwiazku z czym bardzo czesto w przy-
padku diet domowych suplementacja wita-
minowo-mineralna jest pomijana, co samo
w sobie zaburza stosunek Ca-P, na korzys¢
fosforu. Wazne jest rowniez bezpieczenstwo
stosowania, a to moze by¢ duzym proble-
mem, szczegélnie przy dietach surowych,
gdzie opisywane sg przypadki zatru¢ bakte-
ryjnych i pasozytniczych.

Fosfor w pokarmie moze znajdowac sie
w postaci organicznej (produkty pocho-
dzenia zwierzecego i roélinnego), zwia-
zanej glownie z bialkami, jak i nieorga-
nicznej (dodatki do zywnoéci). Gléwnymi
jego zrodlami sa produkty mleczne (100-
900 mg/100 g), migso i ryby (200 mg/100 g),
watroba, jaja, zOlte sery, groch, pestki, faso-
la, ziemniaki, pelnoziarniste produkty zbo-
zowe (100-300 mg/100 g) i marchew. Fosfor
organiczny w przewodzie pokarmowym
przed wchlonieciem ulega hydrolizie do po-
staci nieorganicznej. Jego wchlanianie za-
chodzi w dwunastnicy (35%), jelicie czczym
(25%) i kretym (40%) i sigga od 30 do 60%,
w zaleznosci od jego biodostepnosci, stop-
nia aktywacji wit. D3 i obecnoéci innych
zwiagzkow, takich jak: wapn, aluminium,
kwas nikotynowy. Okazalo si¢ bowiem,
ze kwas nikotynowy podawany szczurom
z niewydolnoscia nerek regulowat ekspresje
transportera (Na/Pi IIb), odpowiedzialne-
go za wchlanianie fosforu w jelicie czczym,
w wyniku czego obserwowano zmniejsze-
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nie jego wchlaniania (4). Podobne wyniki
uzyskano u dializowanych ludzi, u ktérych
doszlo do znaczacego zmniejszenia stezenia
fosforanéw we krwi (11).

Oceniajac  przyswajalno$¢ tego pier-
wiastka, nalezy zauwazy¢, iz jest ona wigk-
sza z produktow pochodzenia zwierzecego.
Wynika to z jego polaczenia z biatkami,
tatwoscig hydrolizy i dobrego wchlaniania.
W produktach roélinnych fosfor jest zwia-
zany w formie kwasu fitynowego i fitynia-
ndéw, a jego dostepnos¢ zalezy od aktywno-
$ci fitaz (enzymoéw obecnych w produktach
roélinnych) (12). Ich aktywacja nastepuje
np. podczas kietkowania ziaren lub proce-
séw zachodzacych podczas zakwaszania,
dlatego przyswajalno$¢ fosforu z réznych
produktéw pochodzenia roélinnego jest
rézna. Brak obecnodci fitaz w organizmach
zwierzecych ogranicza biodostgpnosé¢ fos-
foru z tego zrodla do ok. 10-30%. Dlatego
mimo duzej zawartosci fosforu w pelnych
ziarnach zb6z, nasionach i owocach ich
wplyw na stezenie tego pierwiastka we krwi
jest ograniczony. Potwierdzily to badania
Karp'a i wsp., ktérzy oceniali stezenie fos-
foru w surowicy krwi oséb, bedacych na
diecie zlozonej gtéwnie z migsa, produktow
mlecznych, niefermentowalnych produktéw
z pelnych ziaren i z dodatkiem fosforanéw
nieorganicznych.  Statystycznie istotnie
wyzsze stezenie fosforu stwierdzono u oséb,
bedacych na diecie miesnej i z dodatkiem
fosforanéw nieorganicznych, w stosunku
do pozostalych dwéch grup (8). Bardzo
powaznym Zrédlem fosforu nieorganicz-
nego sg produkty przemystu spozywczego,
gdzie pierwiastek ten petni funkcje techno-
logiczne (konserwant, wzmacniacz smaku
i barwy, stabilizator wilgotnosci, struktury
i konsystencji). I w tym przypadku dla czlo-
wieka zrédlem fosforu nieorganicznego sa:
napoje gazowane, przetwory miesne, dania
mrozone, sery topione, produkty typu in-
stant i pétprodukty piekarnicze (10). Nie-
ktére z nich znajdujg si¢ réwniez w jadlo-
spisie psa lub kota, co nalezy uwzglednié
przy wyborze/bilansowaniu diety dla cho-
rego zwierzgcia. W badaniach Michalskiego
i wsp. okazalo sie¢, ze najwiecej fosforu nie-
organicznego (850 mg/100 g) jest w pardw-
kach, ktore czesto stuzg wlascicielom psow
i kotéw jako przekaska, nagroda lub sposob
podania tabletki (10).

Poza obnizeniem zawartosci fosforu
w samej diecie, przy zwiekszonym jego
stezeniu w surowicy krwi u zwierzat wpro-
wadza sie do terapii zwiazki chelatujace.
Najstarszymi i najbardziej skutecznymi sa
sole glinu, ktére jednocze$nie obarczone sg
ryzykiem kumulacji i duza toksycznodcig
(13). Standardowa dawka poczatkowa wy-
nosi od 30 do 100 mg/kg m.c./dz., a po obni-
zeniu stezenia fosforu we krwi do warto$ci
pozadanej zaleca si¢ redukcje dawki do naj-
nizszej dzialajacej. Czeéciej jednak, niz sole
aluminium, wprowadza si¢ do leczenia sole
wapnia i/lub ich kompozycje z innymi sub-
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stancjami, np. weglan wapnia, weglan wap-
nia + chitosan itp. Zalecana dawka weglanu
wapnia wynosi od 90 do 150 mg/kg m.c. dz.,
ale nalezy wspomnie¢, iz zwiazek ten do$§¢
stabo wigze fosfor, a dodatkowo musi ulec
rozpuszczeniu w kwasnym $rodowisku zo-
tadka, aby dziala¢. Dlatego nalezy liczy¢ sie
ze slabszym efektem stosowania tego chela-
tora przy réwnoczesnym podawaniu inhibi-
toréw pompy protonowej czy antagonistow
receptora H2.

Innym, zwigzkiem wigzacym fosfor jest
zywica jonowymienna (sevelamer), nieza-
wierajgca wapnia, aluminium, czy magnezu
oraz niewchlanialna z przewodu pokarmo-
wego. Po przylaczeniu fosforu uwalnia do
$wiatla jelita chlor (hydrochlorek sevela-
meru) lub weglanu (weglan sevelameru).
Lek ten zapewnia lepsza kontrole, kalcemii,
nerkowej osetodystrofii i wapnienia naczyn
krwiono$nych, co oceniano u dializowa-
nych pacjentéw (5).

Jeszcze bardziej efektywnym $rodkiem
obnizajacym stezenie fosforu jest weglan
lantanu. Jest to pierwiastek nalezacy do
3-ciej grupy skandowcéw w uktadzie okre-
sowym. W przyrodzie wystepuje rzadko,
gtéwnie w piasku monacytowym. Zwigzki
lantanu sg bardzo skuteczne w wigzaniu
fosforandéw zaréwno in vitro, jak i in vivo.
Ich sila dzialania jest poréwnywalna z sitg
wigzania fosforu przez zwiazki glinu (1).
W badaniach na pacjentach z przewlekta
niewydolnoscia nerek jego zastosowanie
zredukowalo o ponad 50% ilo$¢ wchlania-
nych fosforanéw. Poza tym wykazano, ze te-
stowany preparat jest bezpieczny. W bada-
niach eksperymentalnych na zwierzetach
zaobserwowano, ze bardzo wysokie dawki
weglanu lantanu rzedu: 2000 mg/kg, nie
wywolywaly istotnego efektu toksycznego,
jednoczesnie skutecznie obnizajac stgze-
nie fosforu we krwi (2,3). Bierze si¢ jednak
pod uwagge, ze dlugotrwale stosowanie tak
duzych dawek stwarza mozliwo$¢ kumula-
¢ji zwigzkow lantanu w watrobie, kosciach,
mozgu i innych narzadach (9). Do chwili
obecnej w wielu o$rodkach w USA i Europie
przeprowadzono liczne badania kliniczne
z zastosowaniem weglanu lantanu podawa-
nego w dawkach terapeutycznych u pacjen-
tow, bedacych w I, III i IV fazie niewydol-
noéci nerek. I poza skuteczno$cig dziatania
przy nizszej liczbie epizodéw hiperkalcemii
i bardziej znaczacej redukeji stezenia PTH
nie obserwowano efektu toksycznosci tego
zwigzku (1,6). W weterynarii réwniez stosu-
je sie weglan lantanu w dawce poczatkowej
30 mg/kg m.c./dz., a jej zmiang uzaleznia sie
od uzyskanego docelowego ste¢zenia fosforu
(tabela nr 1).

Generalnie problem hiperfosfatemii jest
jednym z elementéw terapii w przewleklej
niewydolnosci nerek, na ktéry zwraca sie
uwage od samego poczatku wdrozonego
leczenia. Odpowiednie przedziwialanie hi-
perfosfoatemii i jej skutkom zdecydowanie
poprawia jako$¢ zycia hodowanych zwierzat.
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