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osfor jest niezbednym skfadni-

kiem mineralnym bioragcym

udzial w wigkszosci, jesli nie we

wszystkich, procesach metabo-

licznych zachodzacych w orga-
nizmie: metabolizmie energetycznym
(hydroliza ATP do ADP stanowi podsta-
we proceséw energetycznych), prawidto-
wym tworzeniu i utrzymaniu funkcji ko-
$ci i z¢bow, réwnowadze osmotycznej
i kwasowo-zasadowej wszystkich ptynéw
ustrojowych, transporcie elektrolitéw i ak-
tywnosci wielu enzyméw a bedac sktad-
nikiem kwaséw nukleinowych wplywa
na wszystkie funkcje zyciowe. Organizm
kontroluje zewnatrzkomérkowe stezenie
fosforu (w réznych postaciach) gtéwnie
poprzez regulacje wydalania wraz z mo-
czem, ale takze poprzez regulacje wchta-
niania w przewodzie pokarmowym i wbu-
dowywania/zabierania ze zZrédel takich
jak kosci i inne tkanki. Pula fosforu
w ludzkim ustroju wynosi okoto 1 % ma-
sy ciala, a okolo 85 % tego pierwiastka
zlokalizowana jest w z¢bach i szkielecie
— jako fosforan wapnia, 6 % fosforu znaj-
duje sie¢ w mie$niach, natomiast okoto
9 % —w pozostatych tkankach lub narza-
dach. Szacunkowo, 14 % fosforu zawar-
te jest w ptynach wewngtrzkomérkowych
a zaledwie 1 % w plynie pozakomérko-
wym. I to wlasnie st¢zenie fosforu
w plynie zewnatrzkomérkowym oprécz
tego, ze stanowi rezerwe w homeostazie
organizmu to jest podstawowym czyn-
nikiem, ktérego zaburzenie jest szcze-
gélnie istotne w stanach patologicznych
zwigzanych m.in. z funkcjonowaniem
nerek. Dochodzi wtedy do zwickszenia
stezenie fosforu w osoczu i towarzysza-
cemu temu niedoboru fosforu w pozo-

Tabela 1. Mechanizm i przyczyny rozwoju

hiperfosfatemii.

Przyczyna

Mechanizm powstania hiperfosfatemii

Niewydolno$é nerek (ostra, przewlekta)

Niezdolno$¢ nerek do wydalenia takiej ilosci
fosforanéw, jaka jest wchtaniania w jelicie

Niedoczynnos¢ przytarczyc/
rzekoma niedoczynnos¢ przytarczyc

Zniesienie efektu obnizajgcego wchtanianie
zwrotne fosforanéw przez parathormon

Kwasica (mleczanowa,
cukrzycowa, oddechowo)

Wzrost hydrolizy fosforanéw organicznych
wewngqtrz komorek — przesuniecie jondw
fosforanowych do ptynu pozakomérkowego

Akromegalia

Zwigkszenie transportu fosforanéw
przez insulinopodobny czynnik wzrostu (IGF-1)

Rabdomioliza, hemoliza
wewngtrznaczyniowa, leczenie
cytostatykami, biataczki, chtoniaki

Uwalnianie fosforanéw
z rozpadajgceych sig komorek

Zespot ponownego odzywienia

Gwattowne uwolnienie fosforandw
do przestrzeni pozakomaérkowych

Hiperwitaminoza witaminy D3

Wzmozone wchtanianie fosforanow
z przewodu pokarmowego

Fosforany nieorganiczne
w surowcach spozywczych

statych przestrzeniach organizmu wply-
wajac na dysfunkcje poszczegélnych or-
ganow.

Metabolizm fosforu oraz wpt
réznych czynnikéw

Fosfor wchlaniany jest w jelicie cienkim
poprzez dwa mechanizmy — aktywne
wchianianie zalezne od jonéw sodu oraz
zalezng od réznic stezenia dyfuzje mie-
dzykomérkowsa. Aktywna absorpcja fos-
foru jest regulowana w zaleznosci od po-

Wysoka strawnosé
i preferencyjne wchtanianie

trzeb zwierzecia i roznych czynnikéw re-
gulujacych, podczas gdy dyfuzja miedzy-
komdérkowa jest w wigkszym stopniu za-
lezna od ilo$ci fosforu pobranego wraz
z dietg. Czynnikami, ktére moga bezpo-
$rednio lub posrednio modyfikowac
wchlanianie fosforu w przewodzie pokar-
mowym sg parathormon, 1-25-dihydrok-
sycholekalcyferol (witamina D3), czyn-
nik wzrostu fibroblastéw, hormony
tarczycy, glikokortykosteroidy, estrogeny
oraz kwasica metaboliczna. Wraz ze
spadkiem wspélczynnika filtracji kle-



buszkowej wzrasta poziom fosforu w su-
rowicy (przy jednoczesnym spadku ste-
zenia jonéw wapnia), co stymuluje uwal-
nianie parathormonu z przytarczyc.
Parathormon zmniejsza wchlanianie
zwrotne fosforanéw przez nerki poprzez
zmniejszenie ilosci transporteréw fosfo-
ru w blonie rabka szczoteczkowego ka-
nalika proksymalnego nerki —w zalezno-
$ci od rodzaju transportera dzieje si¢ to
w przeciggu minut albo godzin. Odpo-
wiedz kotransportera fosforanéw na pa-
rathormon obejmuje aktywacje kilku ki-
naz, w tym kinazy biatkowe A i C oraz
kinaze biatkowg aktywowang mitogena-
mi. Dzieki tym mechanizmom dochodzi
do zwigkszenia wydalania fosforu przez
nerki i obnizZenia jego stezenia w osoczu.
W nerkach kanalik proksymalny jest
gléwnym miejscem syntezy 1-25-dihy-
droksycholekalcyferolu (witamina D3),
a takze gléwnym miejscem wchianiania
fosforanéw, szczegélnie tych nieorganicz-
nych. W warunkach fizjologicznych wi-
tamina D3 stymuluje wchlanianie fosfo-
ranéw m.in. poprzez obnizanie poziomu
parathormonu. Dodatkowo, poniewaz

hydroksylacja 25-dihydroksycholekalcy-

o
4

ferolu do 1-25-dihydroksycholekalcyfe-
rolu (metabolicznie aktywnej formy wi-
taminy D) zachodzi gtéwnie w kanaliku
proksymalnym, to wlasnie w nerce naste-
puje maksymalne dzialanie tej witaminy
obnizajace koncowe stezenie fosforu
w osoczu, a w procesie tym konieczna jest
aktywacja szeregu czynnikéw genetycz-
nych eksprymujacych geny enzymow za-
angazowanych w syntez¢ witaminy D
w kanalikach proksymalnych nefronu (1).
Z kolei niedobér witaminy D bedacy
konsekwencja hipokalcemii spowodowa-
nej zmniejszeniem efektywnosci wchta-
niania wapnia z diety powoduje zwick-
szone wydzielanie parathormonu przez
przytarczyce, co w konsekwencji prowa-
dzi do zmniejszenia efektywnosci wchia-
nianie zwrotnego fosforanéw w nerkach
i zmniejsza wydalanie fosforu z organi-
zmu. Waznym czynnikiem regulujacym
stezenie fosforu w osoczu jest czynnik
wzrostu fibroblastéw (EGF), ktéry m.in.
wytwarzany jest w osteoblastach w odpo-
wiedzi na wzrost poziomu fosforanéw
w surowicy. Czynnik wzrostu zmniejsza
ekspresje i aktywnos¢ transporteréw fos-
foranéw w kanaliku proksymalnym

-

Phosphorus metabolism
in dogs and cats

Phosphorus is an essential

mineral whose concentration

in physiological fluids and dietary
intake determine a number

of important metabolic functions
and directly influence the efficiency
of renal glomerular filtration.

Both an excessive level

of phosphorus in the diet,

its chemical form—organic

or inorganic—and the dietary
calcium-to-phosphorus ratio
appear to be key factors involved
in the development of chronic
kidney disease. In healthy animals,
nutritional management should
focus on selecting raw materials
that ensure appropriate phosphorus
balance in relation to other mineral
components. In contrast, in animals
suffering from chronic kidney
disease, dietary management
should be based on diets or feeds
containing predominantly organic
sources of phosphorus while
maintaining a relatively high
calcium: phosphorus ratio.

Keywords: phosphorus, phosphates,
chronic kidney disease.

AO0LSYILINHS




Ivwienie

Tabela 2. Zawartosé fosforu,

biatka oraz stosunek

fosfor:biatko w wybranych grupach surowcow

spozywczych.
produkt fosfor biatko stosunek
(mg/100g) (g/oog) fosfor:biatko

biatko jaja kurzego 7 10,9 16

parowki 55 10,5 52

zotqdki kurczaka 135 18,2 74

wieprzowina topatka 159 20,6 77

dorsz Swiezy 145 16,5 8,8

pstrqg Swiezy 190 19,2 9,9

cielecina fopatka 199 10 10,0

wotowina poledwica 212 20, 10,5

makaron dwujajeczny 127 12 10,6

ser twarogowy 140 12,3 N4

makrela swieza 240 20,7 1,6

ser twarogowy chudy 240 19,8 12]

indyk piers 238 19,2 12,4

tosos swiezy 266 19,9 13,4

groszek zielony konserwowy 73 49 14,9

jaja kurze 204 12,5 16,3

wagtroba wotowa 358 20 17,9

fasola szparagowa swieza 44 2,4 18,3

ryz biaty 135 6,7 20,1

magka kukurydziana 127 5,9 21,5

kasza jaglana 240 10,5 22,9

Smietana 18 % 71 25 28,4

ryz brqzowy 250 71 35,2

z6ttko jaja kurzego 587 155 37,9

dynia pestki 170 24,5 478

iuwaza si¢ réwniez, ze zmniejsza aktyw-
nos$¢ jelitowego transportera fosforanéw.
Obniza takze stezenie 1-25-dihydroksy-
cholekalcyferolu w surowicy poprzez
zmniejszenie aktywnosci jednej z hydrok-
sylaz, ktéra jest wymagana do jego synte-
zy. Wykazano takze, ze w stanach fizjo-
logicznych czynnik wzrostu fibroblastéw
hamuje syntez¢ parathormonu, a w sta-
nach chorobowych przytarczyce staja si¢
oporne na dziatanie tego czynnika, a syn-
teza parathormonu przestaje by¢ efek-
tywnie regulowana (2).

Waznymi czynnikami regulujgcymi
wchlanianie fosforu u wigkszosci gatun-
kéw sa: pH tresci pokarmowej oraz inte-
rakcje z innymi czynnikami zywieniowy-
mi, takimi jak ilo§¢ jonéw wapnia,
magnezu i zawartosci fitynianéw. Kwa-
sica metaboliczna zwigksza zalezny

od sodu wychwyt fosforu w przewodzie
pokarmowym jednocze$nie zwickszajac
wydalanie fosforanéw wraz z moczem.
Stosunek Ca i Ca:P w diecie wplywa
na dostepnos¢ fosforu, przy czym wchta-
nianie w przewodzie pokarmowym jest
odwrotnie zalezne od stosunku Ca
i Ca:P w diecie, co zwigksza si¢, gdy Ca:P
jest niski. Taka zaleznos¢ zostata wyka-
zana zaréwno u pséw, jak i kotéw (3, 4).
Podobnie zawartos¢ magnezu w diecie
wplywa na wchlanianie jelitowe wapnia
i fosforu, przy czym wyzsza zawartos¢
magnezu zmniejsza wchianianie wapnia
i fosforu (3).

W ostatnich latach szczegélng uwage
zwrécono na rolg czynnika wzrostu fibro-
blastéw 23 (FGF-23) oraz biatka Klotho
jako gtéwnych regulatoréw gospodarki
fosforanowej. FGF-23 syntetyzowany jest

w osteocytach w odpowiedzi na wzrost
stezenia fosforanéw w osoczu i prowadzi
do zmniejszenia ekspresji transporteréw
NaPi-IIa i NaPi-IIc w kanalikach prok-
symalnych nerek, zwickszajac wydalanie
fosforu z moczem. Jednoczesnie hormon
ten hamuje syntez¢ aktywnej formy wita-
miny D poprzez ograniczenie aktywno-
$ci 1-0-hydroksylazy (5,6). W badaniach
klinicznych prowadzonych na kotach wy-
kazano, ze wzrost stezenia FGF-23 mo-
Ze pojawiac si¢ jeszcze przed rozwojem
hiperfosfatemii, co sugeruje jego poten-
cjalng role jako wezesnego biomarkera za-
burzeni gospodarki mineralnej (7).

Zwigkszona zawartoéé biatka w diecie
wydaje si¢ zwigkszac wydalanie fosfora-
néw przez nerki i zmniejszac retencje
fosforanéw zaréwno u dorostych, jak
i rosngcych pséw i kotéw, wiec zapotrze-
bowanie na fosfor moze by¢ skorelowa-
ne z zawartos$cig biatka w diecie.

Co prawda istnieja dobrze opisane
dowody na brak efektu krétkotrwatego
stosowania diet wysokobialkowych
na wzrost stezenie fosforu w osoczu oraz
omdéwionych wyzej czynnikéw modulu-
jacych, jednak warto temu zagadnieniu
przyjrzeé si¢ dokladniej. U zdrowych
osobnikéw diety wysokobiatkowe, ktére
zwigkszajg poziom fosforu w diecie $red-
nio o 33 %, nie powoduja duzej zmiany
stezenia w osoczu czynnika wzrostu fi-
broblastéw, nie wplywaja na zwigkszenie
stezenia parathormonu oraz §redniego
stezenia witaminy D. Istnieje takze zalo-
Zenie, ze istotniejszym czynnikiem regu-
lujacym efektywno$¢ usuwania fosforu
w postaci fosforanéw z osocza jest zalez-
no$¢ miedzy stezeniem biatka w osoczu
a pH krwi. Poniewaz fosforany sg kluczo-
wym sktadnikiem buforujacym pH to ni-
ska wartos¢ pH moczu moze zwigkszy¢
wydalanie fosforu wraz z moczem. A ni-
skie pH moczu jest m.in. konsekwencja
wysokiej zawartosci bialka w diecie.
U kotéw stwierdzono istotng, ujemng ko-
relacje migdzy pH moczu a st¢zeniem
fosforanéw w moczu. Podobnie u kotéw,
ktérym podawano kwas fosforowy w ce-
lu zwigkszenia zakwaszenia moczu, $red-
nie 24-godzinne wydalanie fosforanéw
bylo znacznie wyzsze niz u kotéw, u kté-
rych pH moczu bylo wyzsze, pomimo
identycznych zawartosci fosforu w diecie
(8). Tak wigc, gdy pH moczu staje si¢
wyzsze, stezenie fosforanéw w moczu
zmniejsza si¢ a wzrasta stezenie fosfora-
néw w osoczu.

Fosfor w diecie pséw i kotéw pochodzi
przede wszystkim z takich surowcéw jak:
migso i produkty pochodzenia zwierze-
cego, maczka kostna i zboza lub moze by¢



Tabela 3. Zawartos¢ fosforu w wybranych grupach

surowcéw spozywczych.

Grupa Surowce Surowce
produktéow o najmniejszej zawartosci fosforu o najwyzszej zawartosci fosforu
ziarnisty,
sery twarogowe homogenizowany, 120-140 typu feta 360
typu fromage
kasze, ryz, . ptatki kukurydziane, 30-100 ptatki owsiane, 430-1280
makarony, ptatki kasza manna kasza gryczana
ryby morszczuk, dorsz 140-150 sardynki, mintaj, ledz 270-340
mieso podgardle, flaki, boczek 50-100 nerki, wgtroba, mozg 250-360
jaja kurze biatko jaja 17 z6ttko jaja 590
mqki skrobia kukurydziana 14 maqki petnoziarniste 220-330
warzywa burak 15 suche strgczkowe 150-740

dodawany jako zrédta nieorganiczne, ta-
kie jak fosforyt, kwas fosforowy lub réz-
ne sole fosforanowe. Fosfor ze Zrédel
zwierzecych wystepuje gléwnie w posta-
ci fosforanéw wapnia (takich jak hydrok-
syapatyt) i estréw fosforanowych. Pozor-
na strawno$¢ fosforu waha sie od 0 %
do 80 % w zaleznosci od zrédta i innych
czynnikéw zwigzanych z obecnoscig in-
nych surowcéw, przede wszystkim po-
chodzenia roslinnego. Fosfor pochodza-
cy ze zb6z 1 nasion oleistych jest stabo
wchlaniany, poniewaz wystepuje gtéwnie
jako fitynian (s6l kwasu fitynowego)
o strawnosci od 0 % do 40 %. Dodatki
fosforanéw do karm suchych i mokrych
wchlaniaja si¢ na poziomie 80 % lub wie-
cej. Badanie poréwnujace stezenie fosfo-
ruw osoczu kotéw, w karmie ktérych zr6-
dtem fosforu byly produkty pochodzenia
zwierzecego z dodatkiem nieorganicz-
nych form fosforanéw (mono- i dwufos-
foran sodu), potwierdzito wigksze wchta-
nianie jelitowe fosforu w poréwnaniu
z karmami bazujacymi tylko na surow-
cach pochodzenia zwierzecego bez do-
datkéw nieorganicznych fosforu. Réw-
nocze$nie zaobserwowano wzrost
stezenia fosforanéw zaréwno w osoczu,
jak iw moczu kotéw karmionych karma
zawierajaca dodatki fosforanéw (9). Do-
datkowy problem stanowi fakt, ze zwigk-
szona podaz fosforanéw nieorganicznych
w diecie zwigksza stezenie parathormo-
nu w osoczu zwierzat wplywajac na ho-
meostaze fosforu w organizmie. Dlate-
go tez tak wazne jest bilansowanie
zawartosci fosforu w oparciu tylko i wy-
tacznie o surowce pochodzenia zwierze-

cego z zachowaniem wiasciwych propor-
cji, szczegdlnie wapnia i magnezu.
Wspdlezesnie obowigzujace producen-
téw karm dla zwierzat towarzyszacych
wytyczne zywieniowe (FEDIAF) s3 mo-
dyfikowane przede wszystkim w kierun-
ku ograniczenia dodatkéw fosforanéw
nieorganicznych w celu zmniejszenia ry-
zyka powstawania przewlektych choréb
nerek.

Badania dotyczace wchlaniania fosfo-
ru u pséw i kotéw oszacowaly $rednia
rzeczywistg strawno$¢ fosforu na 17 %
u pséw i 31 % u kotéw (3). Zaréwno
u ps6éw, jak i kotéw, podobnie jak u innych
gatunkow, na trawienie fosforu istotny
wplyw ma stosunek wapni:fosfor: wyzszy
wigze si¢ z nizszg strawnoscig fosforu.
U dorostych kotéw karmionych dietami,
w ktérych stosunek wapni:fosfor wyno-
sit 1:1 stwierdzono strawnos¢ fosforu
érednio na poziomie 50 %, podczas gdy
zwigkszenie iloci wapnia w diecie do sto-
sunku 2:1 lub 4:1 zmniejszylo absorpcje
fosforu (10).

Zaburzenia metabolizmu fosforu
i wptyw na funkcje nerel(

Wspdlezesne badania wskazujg réwniez
na znaczenie popositkowych zmian ste-
zenia fosforu w osoczu. Fosforany nie-
organiczne stosowane jako dodatki tech-
nologiczne w karmach charakteryzujg sie
bardzo wysoka biodostepnoscia i moga
powodowa¢ gwaltowny wzrost poposil-
kowego stezenia fosforanéw w osoczu.
Towarzyszy temu wzrost stezenia para-
thormonu oraz FGF-23, ktére zwigksza-

ja wydalanie fosforu przez nerki. W ba-
daniach eksperymentalnych wykazano,
ze dlugotrwale stosowanie diet zawiera-
jacych rozpuszczalne fosforany sodu mo-
ze prowadzi¢ do zmian wskaznikéw
funkeji nerek u zdrowych kotéw, w tym
zwigkszenia st¢zenia kreatyniny oraz ob-
nizenia wspéiczynnika filtracji klgbusz-
kowej (11).

Wiarto$¢ referencyjna st¢zenia fosforu
wosoczu dla pséw wynosi 2,5-5,5 mg/100 ml
(0,8 mmol/LL— 1,8 mmol/L), a dla kotéw
2,5-6,0 mg/100 ml (0,8 mmol/L —
1,9 mmol/L) (12). Wszelkie zaburzenia
réwnowagi gospodarki fosforanowej
skutkuja zaburzeniem funkcji poszczegél-
nych organéw oraz wplywaja na zmiany
w przemianach metabolicznych. Hiper-
fosfatemia jest zaburzeniem gospodarki
mineralnej, ktére pojawia si¢ najczesciej
w przewleklej chorobie nerek i nasila si¢
wraz z jej postepem. Hiperfosfatemia jest
jednym z kluczowych ogniw w patogene-
zie calego spektrum towarzyszacych
przewleklej chorobie nerek zaburzen go-
spodarki wapniowo-fosforanowej, zabu-
rzefi metabolizmu kostnego i zwapnieni
w ukladzie naczyniowym. Wzrost steze-
nia parathormonu i czynnika wzrostu fi-
broblastéw (FGF) w surowicy, ktére sa
stymulowane u zdrowych osobnikéw
przez zwigkszone spozycie wraz z dietg
fosforu i ktére s3 zwigkszone u pacjentéw
z rozpoznang przewlekla chorobg nerek,
sa zwigzane ze zwickszonym ryzykiem
progresji choroby oraz zwigkszaja ryzyko
$mierci. Dodatkowo, wysokie stezenie
fosforanéw w surowicy jest dodatnio sko-
relowane z nasileniem zwléknienia sréd-
migzszowego nerek, zaréwno kotéw, jak
i pséw z przewlekta choroba nerek (13).
Istnieja takze dowody na to, ze podwyz-
szenie stezenia fosforu w osoczu nawet
u pacjentéw z pozornie prawidlows
czynnoscig nerek moze by¢ czynnikiem
ryzyka rozwoju choroby nerek, choroby
sercowo-naczyniowej i zwickszonej
$miertelnosci (14). W tych badaniach
korelowano stezenia fosforu w osoczu,
a nie poziom spozycia fosforu wraz
z dieta, a biorac pod uwagg fakt, ze zwia-
zek migdzy tymi parametrami w najlep-
szym razie jest staby, obserwacje te wy-
magajg dalszej analizy. Rozbieznosci
miedzy zawartoscig fosforu w diecie
a stezeniem fosforu w osoczu u zdro-
wych osobnikéw sg spowodowane kil-
koma czynnikami, w tym dobowg
zmiennoscig stezenia fosforu w osoczu
i skutecznym wydalaniem nadmiaru fos-
foru. Potwierdza to fakt, ze st¢zenie fos-
foru w osoczu na czczo nie zmienia si¢
wraz ze zmianami w spozyciu fosforu.
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Fosforany znajdujace si¢ w osoczu sta-
nowig tylko okolo 1 % catkowitej puli
fosforu w organizmie, ktérych stezenie
w osoczu podlega takze regulacji resorp-
¢ji z i do enterocytéw, uktadu kostnego
i przestrzeni wewnatrzkomérkowych
(15). Co wigcej, nieliczne badania wyko-
rzystujace metode kwestionariusza zy-
wieniowego prowadzone na psach i ko-
tach sugeruja pozytywng korelacje
miedzy wysokim spozyciem fosforu
a powstaniem przewleklej niewydolno-

sci nerek tylko w przypadku kotéw, ale
nie pséw. Srednia warto$¢ spozycia fos-
foru w momencie rozpoznania choroby
wyniosta 239 % zalecanego spozycia
u kot6éw z przewlektej niewydolnosci ne-
rek i 147 % zalecanego spozycia w gru-
pie zwierzat zdrowych. W badaniu tym
najczedciej spozywanym rodzajem diety
byly diety domowe, ale w badaniu nie
zostaly zbadane zaréwno Zrédla fosfo-
ru, jak i stosunek wapn:fosfor (16).
W innym badaniu prowadzonym na ko-

tach w wieku 10 lat lub starszych bez kli-
nicznych objawéw przewleklej niewy-
dolnosci nerek dieta o wyzszym pozio-
mie fosforu (2,6 g/1000 kcal) przez
okres 18 miesi¢cy nie miala wplywu
na rozwdj choroby w poréwnaniu z ko-
tami karmionymi dieta o nizszym po-
ziomie fosforu (1,6 g/1000 kcal) (17).
O ile przyczyn hiperfosfatemii moze by¢
kilka i z pewnoscia nie jest to stan, kt6-
ry powinien pozosta bez interwencji
dietetycznej, to skutki wysokiego steze-
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nia fosforu w osoczu dotyczg nie tylko
bezposredniej funkciji filtracyjnej nerek,
ale wskazujg na ogélnoustrojowe zabu-
rzenia m.in. funkeji naczyn krwiono-
$nych. W chorobach nerek wysokie ste-
zenia fosforanéw zmieniajg funkcje
naczyn i §rédblonka przede wszystkim
poprzez wplyw na szlak metaboliczny za-
lezny od tlenku azotu. Zmiany te przy-
czyniajg sie do zwiekszenia bialkomoczu,
co moze przyczyni¢ sie do dalszego
uszkodzenia nerek (18).

Zawartosc fosforu w karmach i wptyw
na funkcje nerelk|

W ostatnich latach coraz wigcej badan
koncentruje si¢ na réznicach miedzy fos-
forem organicznym pochodzacym z na-
turalnych surowcéw zwierzecych a fosfo-
ranami nieorganicznymi dodawanymi
technologicznie do karm. Biodostgpnos¢
fosforanéw nieorganicznych moze prze-
kracza¢ 90 %, co prowadzi do znacznie
wigkszego obcigzenia nerek fosforanami

niz w przypadku fosforu pochodzacego
z naturalnych skladnikéw diety (7). Ba-
dania zywieniowe wykazaly réwniez, ze
utrzymanie odpowiedniego stosunku
wapn:fosfor moze ograniczaé popositko-
wy wzrost stezenia fosforu w osoczu oraz
zmniejsza¢ odpowiedz hormonalng regu-
lujacg gospodarke mineralnag.

Ze wzgledu na to, ze problem zalezno-
$ci migdzy podazg fosforu a ryzykiem
zwigkszonej zapadalnos$ci na przewlekte
choroby nerek jest niejednoznaczny, a pa-
tofizjologia moze by¢ zwigzana z zabu-
rzeniami szeregu proceséw fizjologicz-
nych: stres oksydacyjny, zaburzenia
metabolizmu tlenku azotu, hormonal-
na regulacja gospodarki mineralnej, na-
lezy wykluczy¢ jeden z podstawowych
czynnikéw na ktéry opiekunowie pséw
i kotéw maja najwigkszy wplyw, czyli die-
te swoich podopiecznych.

W wielu badaniach oraz praktyce die-
tetycznej stwierdza si¢ utrzymujacy
w dietach domowych trend nieprawidlo-
wych wartoéci stosunku wapn:fosfor
przy jednoczesnym wykorzystaniu su-
rowcéw bogatych w fosfor. Diugotrwate
stosowanie tak niezbilansowanej diety
moze by¢ czynnikiem predysponujacym
do zaburzen gospodarki mineralnej.
W produktach spozywczych fosfor wy-
stepuje w postaci organicznej i nieorga-
nicznej. Fosforany wystepuja naturalnie
w postaci estréw organicznych w wielu
grupach produkt spozywczych. Podsta-
wowymi Zrédlami fosforu organicznego
w diecie s produkty pochodzenia zwie-
rzecego, ktére stanowia podstawe diety
psa i kota i dobér ktérych jest kierowany
ilo$cig gléwnie biatka. Mozna zalozy¢
z duzg pewnoscia, ze surowce wysoko-
biatkowe s3 jednoczesnie surowcami wy-
sokofosforowymi. Nalezg do nich: migso,
ryby i produkty mleczne oraz surowce po-
chodzenia roslinnego: orzechy, nasio-
na suchych roslin strgczkowych, pozosta-
fe nasiona, ziemniaki i produkty maczne.
Fosforany znajdujace si¢ w ziarnach zbéz,
orzechach i rodlinach straczkowych wy-
stepuja gtéwnie w postaci kwasu fityno-
wego,a wlasciwie w postaci szesciofosfo-
ranu inozytolu. Jest on niedost¢pny
biologicznie dla pséw i kotéw, poniewaz
ich organizmy nie wytwarzajg fitazy, en-
zymu potrzebnego do odlgczenia fosfo-
ru od czgsteczki kwasu fitynowego. Mi-
mo ze ziarna zbdz, orzechy i nasiona sg
dobrym zrédtem fosforu (procentowa za-
warto$¢ kwasu fitynowego w suchej ma-
sie ziarna zb6z to okoto 1-2 %, co stano-
wi okolo 65-80 % catkowitej puli fosforu
w ziarnie), wplyw na stezenie tego sktad-
nika mineralnego we krwi jest znacznie
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mniejszy niz mozna byloby zakladac.
Brak fitaz w organizmie psa i kota spra-
wia, ze biodostepnos¢ fosforu z tych grup
surowcow spozywezych jest wzglednie
niska i oscyluje na poziome 10-30 %.
O wiele wigkszym problemem w Zywie-
niu domowym pséw i kotéw staje si¢
wykorzystanie surowcéw spozywczych,
w sktad ktérych wechodzg fosforany pet-
nigce funkcje dodatkéw technologicz-
nych. Sg to przede wszystkim sole
nieorganiczne, ktére nie wymagaja enzy-
matycznego trawienia i szybko dysocju-
ja w kwasnym $rodowisku zoladka.
W odréznieniu od zrédet naturalnych
nieorganiczne fosforany wchlaniajg sig
szybko z przewodu pokarmowego, a ich
absorpcja wynosi 80-100 % (19). Do naj-
wazniejszych wlasciwosci technologicz-
nych fosforanéw w produkeji zywnosci
nalezg: stabilizacja $rodowiska pH oraz
zdolno$¢ buforowania, dzialanie bakte-
riobdjcze, teksturotwéreze, dysperguja-
ce, emulgujace czy przeciwzbrylajace.
Zwiekszaja one réwniez wodochfonnosé,
czyli zdolnos¢ wigzania wody przez mig-
so. Ograniczaja utlenianie kwaséw tlusz-
czowych oraz innych sktadnikéw, tworzac
stabilne kompleksy z jonami metali przej-
$ciowych, ktére moglyby wykazywac
dziatanie proutleniajace. Nieswiadome
wykorzystanie przetworzonych surow-
cé6w w diecie domowej psa lub kota
w spos6b znaczacy wplywa na wysoka
podaz fosforu wraz z dieta.
Najwazniejszym czynnikiem na ktéry
maja wplyw opiekunowie wykorzystuja-
cy model zywienia zwierzat dieta domo-
w3, jest utrzymywanie prawidlowego sto-
sunku wapri: fosfor, w odniesieniu
zaréwno do zwierzat zdrowych, jak i cho-
rych. W przypadku tych ostatnich umie-
jetne operowanie stosunkiem wapn:fosfor
w kierunku zwigkszenia zawartosci wap-
nia moze stanowi¢ metod¢ znoszacym hi-
perfosfatemig i realnie wplywaé na obni-
zenie skutkéw przewleklej choroby nerek.
Badania na zdrowych kotach pokazu-
ja wplyw zawartosci fosforu w diecie oraz
tzw. odwrotnego stosunku wapri:fosfor
na wskazniki funkeji nerek. Zdrowe ko-
ty przez 28 dni otrzymywaly cztery réz-
ne diety charakteryzujace si¢ wzrostem
zawarto$ci fosforu: 0,28, 0,56, 1,12
oraz 1,71 % suchej masy). W badanych
dietach utrzymywano na staltym pozio-
mie wapn tak, aby zmniejszal si¢ stosu-
nek wapri:fosfor (w zakresie od 1,8:1
do 0,3:1,87). Przy najwyzszym badanym
poziomie fosforu (przy najnizszym sto-
sunku wapri:fosfor) spozycie pokarmu
zmniejszylo sie, zmniejszylo si¢ stezenie
fosforu w osoczu, natomiast wzrosta ak-

tywnos¢ fosfatazy alkalicznej. Stwierdzo-
no réwniez zmniejszenie klirensu kreaty-
niny wskaznika szybkosci przesaczania
ktebuszkowego. Wszystkie powyzsze wy-
niki jednoznacznie wskazuja na nieko-
rzystny wplyw badanych czynnikéw
na funkcje nerek u zdrowych kotéw (20).
W innym badaniu poréwnano diete wzbo-
gacong fosforanem monosodowym w ce-
lu dostarczenia 4,78 g fosforu/1000 kcal
energii metabolicznej (1,93 % fosforu
w suchej masie) przy stosunku wapri:fos-
for 0,6 do diety kontrolnej dostarczaja-
cej 1,23 g fosforu/1000kcal energii me-
tabolicznej (0,52 % fosforu w suchej
masie) i stosunku wapri:fosfor 1:1. W cig-
gu 4 tygodni po rozpoczgciu stosowania
diety o wyzszej zawartosci fosforu i niz-
szym stosunku wapri:fosfor u kotéw po-
jawily si¢ zmiany charakterystyczne dla
uszkodzenia nerek: zwigckszone stezenie
kreatyniny i azotu mocznikowego w oso-
czu, zwickszona mikroalbuminuria
w moczu, zmniejszony wspolezynnik
szybkosci przesaczania kiebuszkowego
oraz zmiany echogenicznosci ultradzwie-
kowej nerek (7,9, 21). Mimo ze wyniki
ww. badaii wskazuja na niekorzystny
wplyw wysokiej zawartosci fosforu w die-
cie (form nieorganicznych fosforu)
przy jednoczesnym niskim stosunku
wapri:fosfor na funkcje nerek, to jednak
nie wiadomo czy powyzsze obserwacje
mozna interpolowac na diety o wysokiej
zawartosci fosforu, ale pochodzacego ze
zrédel organicznych. Pewne jest jednak,
ze czynnikiem zmniejszajacym nieko-
rzystne dziatanie fosforu jest utrzymanie
statego stosunku wapni:fosfor na pozio-
mie w nie mniejszym niz 1:1.

W przypadku karm komercyjnych pro-
blemem dos¢ istotnym staje si¢ jakos¢ su-
rowcéw, ktore stanowig zrédto fosfora-
néw i ktore wplywaja przede wszystkim
na wysokga zawarto$¢ popiotu w analizie
chemicznej gotowej karmy. Popié! to po-
zostalo$¢ po calkowitym spaleniu i zmi-
neralizowaniu substancji organicznych
w produktach spozywczych w takich wa-
runkach w jakich nie nastepuje rozktad
i utlenianie chlorkéw. Popidt stanowig
zwiazki mineralne wyst¢pujace w pro-
duktach zywnosciowych zaréwno w po-
staci nieorganicznej jako tlenki, weglany,
siarczany, krzemiany i chlorki, jak i te wy-
stepujace w réznych polaczeniach orga-
nicznych z biatkami, lipidami i weglowo-
danami. W sklad popiolu wchodzg
réwniez ewentualne zanieczyszczenia
mineralne w postaci piasku lub pozosta-
tosci po stosowanych srodkach chemicz-
nych. Zawarto$¢ popiolu w analizowa-
nym produkcie wyrazana jest w g/100 g

suchej masy, bez wzgledu w jakiej posta-
ci dany produkt wystepuje: suchej, wil-
gotnej, ptynnej itp. Mimo Ze obecnie nie
ma jednoznacznych dowodéw na to, ze
tosfor zawarty w komercyjnych karmach
dla kotéw wywoluje choroby nerek
u zdrowych kotéw, to wysoka zawartosé
popiotu bedaca konsekwencjg zawartosci
maczek migsno-kostnych wysokopopio-
towych moze juz by¢ czynnikiem ryzyka
rozwoju przewlektych choréb nerek u ko-
téw. W maczkach wysokopopiotlowych
oprécz fosforu wystepuje szereg innych
skladnikéw mineralnych, ktére zakléca-
ja gospodarke mineralng organizmu (7).
Osobnym zagadnieniem, o ktérym war-
to wspomnie¢, a powigzanym z omawia-
nym tematem, jest préba powigzania
wplywu wysokiej zawartosci popiotu su-
rowego w karmach dla kotéw a zwigkszo-
nym ryzykiem wystepowania u nich np.
zapalenia dolnych drég moczowych
(FLUTD,). Schorzenie to opisywane jest
jako ,idiopatyczne”, czyli takie, ktérego
przyczyny nie zostaly do korica poznane
i wyjasnione. Wiemy, jak je rozpoznad,
mniej wigcej jak z nim walczyé¢, ale nie
do korica wiemy, co je wywoluje. Obec-
nie przyczyn szuka si¢ w infekcjach wi-
rusowych i bakteryjnych pecherza mo-
czowego, kamicy moczowej, niedoborze
glikozaminoglikanéw, ktére oslaniaja
$Sluzéwke pecherza. Efektem jest powsta-
wanie czopu mineralno-$§luzowo-biatko-
wego, ktéry czopuje catkowicie lub cze-
$ciowo drogi wyprowadzajace mocz.
Jednakze jednej z przyczyn istotnych
upatruje sie w ryzyku powstawania kami-
cy wynikajacej z pobierania malej ilosci
wody oraz zbyt zasadowego odczynu mo-
czu. Stad tez przypuszczenie, ze wysoka
zawarto$¢ bogatej w wapri maczki mie-
sno-kostnej oraz niska wilgotnos¢ karmy
przy dlugotrwalym pobieraniu przez ko-
ta moga by¢ posrednig przyczyna wysta-
pienia FLUTD. Temat ciekawy i wyma-
gajacy dalszych badan, ale juz teraz
mozna jednoznacznie stwierdzié, ze
czynnikiem obnizajacym ryzyko powsta-
nia FLUTD u kotéw jest stosowanie
karm mokrych, w ktérych gléwnym
skfadnikiem sg migso i produkty pocho-
dzenia zwierzgcego.

Podsumowanie|

Zapoczatkowana dyskusja zwigzana z za-
wartoscig fosforu w dietach dla zwierzat
towarzyszacych powinna mie¢ na uwa-
dze przede wszystkim uwzglednienie roli
zrédla fosforu — nieorganiczne zrédla fos-
foru zdecydowanie silniej oddzialuja
na gospodarke mineralng organizmu.



W przypadku karm komercyjnych zwré-
cenie uwagi na jako$¢ surowcéw,
aw przypadku diet domowych zadbanie
o prawidlowe wartosci wapn:fosfor po-
winny stanowi¢ podstawowe dzialania
majgce na celu ograniczenie odsetka
zwierzat, u ktérych diagnozowane sg
choroby nerek. ®
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