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OKIEM EKSPERTA

Przewlekła niewydolność nerek 
to choroba rozwijająca się powoli, 
co daje pewną możliwość dostoso-
wania się organizmu do pogarsza-
jącej się funkcji narządu. Niemniej 
jednak, jak każda choroba chro-
niczna i postępująca, „adaptacja” 
ta jest czasowa. W jej przebiegu 
obserwuje się często zaburzenia 
regulacji gospodarki wapniowo-
-fosforanowej. U  zdrowego zwie-
rzęcia funkcję „głównego” regu-
latora pełni parathormon (PTH),
a  w samym procesie uczestniczą:
przytarczyce, przewód pokarmo-
wy, nerki i kości. Obniżenie stę-
żenia Ca w surowicy krwi i wzrost
stężenia P jest bodźcem do pro-
dukcji PTH, który nasila resorpcję
Ca i P z kości, zwiększa reabsorpcję
Ca w nerkach, a zmniejsza P i ak-
tywuje 1-alfa hydroksylazę, która
nasila produkcję aktywnej formy
witaminy D3. Witamina ta popra-
wia wchłanianie Ca i P z przewodu
pokarmowego oraz ich uwalnianie
z kości. Uzyskana stabilizacja stę-
żeń Ca i P na zasadzie hamowania
zwrotnego stopuje produkcję PTH.

W przewlekłej niewydolności nerek za-
burzenia gospodarki Ca-P tłumaczy się 
również działaniem czynnika FGF-23 (Fi-
broblast Growth Factor – 23). Jest on pro-
dukowany przez osteoklasty w odpowiedzi 
na zwiększenie stężenia fosforu w surowicy 

krwi. Jego funkcja polega na stymulacji wy-
dalania fosforu przez nerki oraz obniżanie 
aktywności 1-alfa-hydroksylazy. Powsta-
jąca w wyniku przewlekłej niewydolności 
nerek hipokalcemia, uważana za główną 
przyczynę wtórnej nerkowej nadczynności 
przytarczyc, stymuluje produkcję 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 bezpośrednio stymuluje 
wydzielanie PTH przez przytarczyce. Kon-
sekwencją jest zmniejszone wchłanianie 
Ca  i  P z przewodu pokarmowego, zwięk-
szone uwalnianie z kości oraz zwiększona 
resorpcja Ca i zmniejszona P w nerkach. 
Wytworzenie równowagi Ca-P związane 
ze zwiększeniem aktywności PTH i FGF-23 
jest czasowe. Progresja choroby i  stała sty-
mulacja wydzielania PTH i  FGF-23 nie 
wywołują dalszego pożądanego efektu 
utrzymania równowagi Ca-P. Obserwuje się 
wówczas wzrost stężenia fosforu, nadpro-
dukcję PTH oraz spadek stężenia Ca zjo-
nizowanego. Dodatkowo czynnik FGF-23 
poprzez hamowanie 1-alfa hydroksylazy 
zmniejsza nerkową produkcję aktywnej 
witaminy D3 oraz zwiększa aktywność 
24-hydroksylazy, co może prowadzić do
niedoboru wit. D3 (7). W efekcie w terapii
przewlekłej niewydolności nerek u zwierząt
ogromne znaczenie ma monitoring gospo-
darki Ca-P organizmu, co wiąże się przede
wszystkim ze skutecznym obniżaniem stę-
żenia fosforu we krwi. Może to być reali-
zowane poprzez wprowadzenie diety zu-
bożonej w fosfor i/lub stosowanie środków
wiążących ten pierwiastek.

Najprostszą formą diety jest wprowa-
dzenie produktu komercyjnego, zubożone-
go w  fosfor (dla psów – poniżej 0,4% s.m.; 

< 0,08 g/100 kcal; dla kotów – poniżej 0,5% 
s.m., < 0,12 g/100 kcal). Daje on gwarancję
odpowiedniego bilansu, stabilności para-
metrów i bezpieczeństwa stosowania oraz
jest najwygodniejszą dla właściciela formą
żywienia chorych zwierząt. Inną możli-
wością jest przygotowanie diety sposobem
domowym. Niemniej jednak warto pod-
kreślić, że dużo trudniej w tym przypad-
ku utrzymać odpowiedni bilans substancji
odżywczych. W dużej mierze zależy on
bowiem od aktualnej zawartości substancji
odżywczych w produkcie i może się wahać
w zależności od sposobu produkcji surow-
ców (w przypadku mięsa – sposobu karmie-
nia zwierząt, w przypadku uprawy roślin
– np. nawożenia itp.), przechowywania oraz
technologii przetwarzania. Kolejnym punk-
tem ryzyka jest dodawanie suplementów wi-
taminowo-mineralnych, które w większości
przypadków pogarszają smakowitość posił-
ków, co przy zwierzęciu ze zmiennym lub
słabym apetytem jest dużym problemem.
W związku z czym bardzo często w przy-
padku diet domowych suplementacja wita-
minowo-mineralna jest pomijana, co samo
w sobie zaburza stosunek Ca-P, na korzyść
fosforu. Ważne jest również bezpieczeństwo 
stosowania, a to może być dużym proble-
mem, szczególnie przy dietach surowych,
gdzie opisywane są przypadki zatruć bakte-
ryjnych i pasożytniczych.

Fosfor w pokarmie może znajdować się 
w  postaci organicznej (produkty pocho-
dzenia zwierzęcego i roślinnego), zwią-
zanej głównie z białkami, jak i nieorga-
nicznej (dodatki do żywności). Głównymi 
jego źródłami są produkty mleczne (100-
900 mg/100 g), mięso i ryby (200 mg/100 g), 
wątroba, jaja, żółte sery, groch, pestki, faso-
la, ziemniaki, pełnoziarniste produkty zbo-
żowe (100-300 mg/100 g) i marchew. Fosfor 
organiczny w przewodzie pokarmowym 
przed wchłonięciem ulega hydrolizie do po-
staci nieorganicznej. Jego wchłanianie za-
chodzi w dwunastnicy (35%), jelicie czczym 
(25%) i krętym (40%) i sięga od 30 do 60%, 
w zależności od jego biodostępności, stop-
nia aktywacji wit. D3 i obecności innych 
związków, takich jak: wapń, aluminium, 
kwas nikotynowy. Okazało się bowiem, 
że  kwas nikotynowy podawany szczurom 
z niewydolnością nerek regulował ekspresję 
transportera (Na/Pi IIb), odpowiedzialne-
go za wchłanianie fosforu w jelicie czczym, 
w  wyniku czego obserwowano zmniejsze-
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Tabela 1.	 Zalecane stężenie fosforu w surowicy krwi wg International Renal Inte-
rest Society (IRIS)

Zakres stężenia fosforu do osiągnięcia 
w zależności od fazy przewlekłej niewydolności 

nerek

mg/dL mmol/L

IRIS CKD faza 2 3,5-4,5 1,13-1,45

IRIS CKD faza 3 3,5-5,0 1,13-1,6

IRIS CKD faza 4 3,5-6,0 1,13-1,9
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nie jego wchłaniania (4). Podobne wyniki 
uzyskano u dializowanych ludzi, u których 
doszło do znaczącego zmniejszenia stężenia 
fosforanów we krwi (11).

Oceniając przyswajalność tego pier-
wiastka, należy zauważyć, iż jest ona więk-
sza z produktów pochodzenia zwierzęcego. 
Wynika to z jego połączenia z białkami, 
łatwością hydrolizy i dobrego wchłaniania. 
W produktach roślinnych fosfor jest zwią-
zany w formie kwasu fitynowego i fitynia-
nów, a jego dostępność zależy od aktywno-
ści fitaz (enzymów obecnych w produktach 
roślinnych) (12). Ich aktywacja następuje 
np. podczas kiełkowania ziaren lub proce-
sów zachodzących podczas zakwaszania, 
dlatego przyswajalność fosforu z różnych 
produktów pochodzenia roślinnego jest 
różna. Brak obecności fitaz w organizmach 
zwierzęcych ogranicza biodostępność fos-
foru z tego źródła do ok. 10-30%. Dlatego 
mimo dużej zawartości fosforu w pełnych 
ziarnach zbóż, nasionach i owocach ich 
wpływ na stężenie tego pierwiastka we krwi 
jest ograniczony. Potwierdziły to badania 
Karp̀ a i wsp., którzy oceniali stężenie fos-
foru w surowicy krwi osób, będących na 
diecie złożonej głównie z mięsa, produktów 
mlecznych, niefermentowalnych produktów 
z pełnych ziaren i z dodatkiem fosforanów 
nieorganicznych. Statystycznie istotnie 
wyższe stężenie fosforu stwierdzono u osób, 
będących na diecie mięsnej i z dodatkiem 
fosforanów nieorganicznych, w stosunku 
do pozostałych dwóch grup (8). Bardzo 
poważnym źródłem fosforu nieorganicz-
nego są produkty przemysłu spożywczego, 
gdzie pierwiastek ten pełni funkcje techno-
logiczne (konserwant, wzmacniacz smaku 
i barwy, stabilizator wilgotności, struktury 
i konsystencji). I w tym przypadku dla czło-
wieka źródłem fosforu nieorganicznego są: 
napoje gazowane, przetwory mięsne, dania 
mrożone, sery topione, produkty typu in-
stant i półprodukty piekarnicze (10). Nie-
które z nich znajdują się również w jadło-
spisie psa lub kota, co należy uwzględnić 
przy wyborze/bilansowaniu diety dla cho-
rego zwierzęcia. W badaniach Michalskiego 
i wsp. okazało się, że najwięcej fosforu nie-
organicznego (850 mg/100 g) jest w parów-
kach, które często służą właścicielom psów 
i kotów jako przekąska, nagroda lub sposób 
podania tabletki (10). 

Poza obniżeniem zawartości fosforu 
w  samej diecie, przy zwiększonym jego 
stężeniu w surowicy krwi u zwierząt wpro-
wadza się do terapii związki chelatujące. 
Najstarszymi i najbardziej skutecznymi są 
sole glinu, które jednocześnie obarczone są 
ryzykiem kumulacji i dużą toksycznością 
(13). Standardowa dawka początkowa wy-
nosi od 30 do 100 mg/kg m.c./dz., a po obni-
żeniu stężenia fosforu we krwi do wartości 
pożądanej zaleca się redukcję dawki do naj-
niższej działającej. Częściej jednak, niż sole 
aluminium, wprowadza się do leczenia sole 
wapnia i/lub ich kompozycje z innymi sub-

stancjami, np. węglan wapnia, węglan wap-
nia + chitosan itp. Zalecana dawka węglanu 
wapnia wynosi od 90 do 150 mg/kg m.c. dz., 
ale należy wspomnieć, iż związek ten dość 
słabo wiąże fosfor, a dodatkowo musi ulec 
rozpuszczeniu w kwaśnym środowisku żo-
łądka, aby działać. Dlatego należy liczyć się 
ze słabszym efektem stosowania tego chela-
tora przy równoczesnym podawaniu inhibi-
torów pompy protonowej czy antagonistów 
receptora H2. 

Innym, związkiem wiążącym fosfor jest 
żywica jonowymienna (sevelamer), nieza-
wierająca wapnia, aluminium, czy magnezu 
oraz niewchłanialna z przewodu pokarmo-
wego. Po przyłączeniu fosforu uwalnia do 
światła jelita chlor (hydrochlorek sevela-
meru) lub węglanu (węglan sevelameru). 
Lek ten zapewnia lepszą kontrolę, kalcemii,  
nerkowej osetodystrofii i wapnienia naczyń 
krwionośnych, co oceniano u dializowa-
nych pacjentów (5).

Jeszcze bardziej efektywnym środkiem 
obniżającym stężenie fosforu jest węglan 
lantanu. Jest to pierwiastek należący do 
3-ciej grupy skandowców w układzie okre-
sowym. W przyrodzie występuje rzadko, 
głównie w piasku monacytowym. Związki 
lantanu są bardzo skuteczne w wiązaniu 
fosforanów zarówno in vitro, jak i in vivo. 
Ich siła działania jest porównywalna z siłą 
wiązania fosforu przez związki glinu (1). 
W badaniach na pacjentach z przewlekłą 
niewydolnością nerek jego zastosowanie 
zredukowało o  ponad 50% ilość wchłania-
nych fosforanów. Poza tym wykazano, że te-
stowany preparat jest bezpieczny. W bada-
niach eksperymentalnych na zwierzętach 
zaobserwowano, że  bardzo wysokie dawki 
węglanu lantanu rzędu: 2000 mg/kg, nie 
wywoływały istotnego efektu toksycznego, 
jednocześnie skutecznie obniżając stęże-
nie fosforu we krwi (2,3). Bierze się jednak 
pod uwagę, że długotrwałe stosowanie tak 
dużych dawek stwarza możliwość kumula-
cji związków lantanu w wątrobie, kościach, 
mózgu i innych narządach (9). Do chwili 
obecnej w wielu ośrodkach w USA i Europie 
przeprowadzono liczne badania kliniczne 
z zastosowaniem węglanu lantanu podawa-
nego w dawkach terapeutycznych u pacjen-
tów, będących w II, III i IV fazie niewydol-
ności nerek. I poza skutecznością działania 
przy niższej liczbie epizodów hiperkalcemii 
i bardziej znaczącej redukcji stężenia PTH 
nie obserwowano efektu toksyczności tego 
związku (1,6). W weterynarii również stosu-
je się węglan lantanu w dawce początkowej 
30 mg/kg m.c./dz., a jej zmianę uzależnia się 
od uzyskanego docelowego stężenia fosforu 
(tabela nr 1). 

Generalnie problem hiperfosfatemii jest 
jednym z elementów terapii w przewlekłej 
niewydolności nerek, na który zwraca się 
uwagę od samego początku wdrożonego 
leczenia. Odpowiednie przedziwiałanie hi-
perfosfoatemii i jej skutkom zdecydowanie 
poprawia jakość życia hodowanych zwierząt. 
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