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U osób z przewlekłą chorobą nerek dochodzi do rozwoju niekorzystnych zmian 
w tkance kostnej i zwapnień naczyniowych, które niosą ze sobą zwiększone 
ryzyko śmiertelności. W leczeniu tych zaburzeń poza farmakoterapią istotną 
rolę odgrywa terapia dietetyczna ukierunkowana na znaczne ograniczenie 
zawartości fosforu w diecie. W ostatnich latach pojawiły się wyniki badań, w 
których przedstawiono wpływ różnych źródeł fosforu na jego stężenie we krwi. 
Celem pracy jest analiza danych literaturowych dotyczących źródeł fosforu w 
diecie i ich potencjalnego wpływu na stężenie fosforu we krwi. 
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W przewlekłej chorobie nerek (PChN) postępujące zmniejszenie ilości czynnych 
nefronów prowadzi do retencji w organizmie różnych składników i metabolitów, a 
w tym również fosforu. Hiperfosfatemia może prowadzić do wystąpienia powikłań 
mineralnych i kostnych (PMK), (1,2). Powikłania te rozpoczynają się już w 3. 
stadium PChN i wraz z postępem choroby zwiększa się częstość ich występowania 
i nasilenie. PMK mogą prowadzić do rozwoju nadczynności przytarczyc, 
osteodystrofii nerkowej, hamowania 1-hydroksylacji 25-hydroxykalcyferolu przez 
czynnik wzrostu fibroblastów-23, powstawania zwapnień w tkankach miękkich, 
jak również do wapnienia blaszki miażdżycowej w naczyniach krwionośnych i do 
tworzenia się złogów przypominających tkankę kostną (1-3). Oprócz kalcyfikacji 
ścian tętnic obserwuje się również wapnienie zastawek. Wyniki badań wielu autorów 
dowodzą, że nasilenie kalcyfikacji naczyń i zastawek u chorych dializowanych 
koreluje z częstością występowania incydentów sercowo-naczyniowych oraz 
jest czynnikiem rokowniczym umieralności na skutek tych chorób, a w okresie 
leczenia zachowawczego przyśpiesza tempo progresji PChN (4-6). Stąd też korekta 
i zapobieganie hiperfosfatemii są ważnym elementem terapii pacjentów z PChN. 
Najnowsze dane wskazują, że u ponad połowy pacjentów z PChN stężenie fosforu we 
krwi przekracza wartości docelowe. Podejmowane strategie leczenia hiperfosfatemii 
obejmujące ograniczenie zawartości fosforu ogółem w diecie, zmniejszenie 
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wchłaniania fosforu z przewodu pokarmowego poprzez stosowanie leków wiążących 
fosfor, czy też leczenie dializami, nadal nie przynoszą oczekiwanych efektów (1).

Fosfor występuje we wszystkich produktach spożywczych. Jego zawartość 
w produktach mlecznych waha się od 100 do 900 mg na 100 g produktu, 
w mięsie i rybach ok. 200 mg/100 g produktu, a w produktach zbożowych 
100 – 300 mg/100 g produktu (7). Zawartość fosforu w diecie osób dorosłych jest 
wysoka i np. w Niemczech jest to 1500 – 2500 mg/d, a w Szwecji od 1600 do 
2500 mg/d (średnia i 95 percentyl), (8). W produktach spożywczych pierwiastek 
ten występuje pod postacią fosforu nieorganicznego stosowanego jako dodatki 
do żywności oraz pod postacią fosforu organicznego obecnego w produktach 
pochodzenia zwierzęcego takich jak produkty mleczne, mięso, ryby, a także 
pochodzenia roślinnego: nasiona roślin suchych strączkowych, orzechy, nasiona, 
wyroby czekoladowe i grzyby. Główne źródła fosforu organicznego w diecie to 
produkty roślinne i zwierzęce bogate w białko, gdzie pierwiastek ten jest dużej 
mierze związany z białkami oraz innymi cząsteczkami wchodzącymi w skład 
struktur wewnątrzkomórkowych zawierających atomy węgla (9). W przewodzie 
pokarmowym fosfor organiczny ulega hydrolizie do fosforu nieorganicznego i 
głównie pod tą postacią jest wchłaniany z przewodu pokarmowego (10). Wchłanianie 
fosforu zachodzi w dwunastnicy (35%), jelicie czczym (25%) oraz w jelicie krętym 
(40%), (11, 12). Zwykle tylko 30% do 60% fosforu organicznego jest wchłaniane 
z przewodu pokarmowego, a jego przyswajalność zależy od jego biodostępności, 
stopnia aktywacji receptorów witaminy D w przewodzie pokarmowym oraz 
obecności w związków, które mogą wiązać fosfor jak np. aluminium, wapń lub kwas 
nikotynowy. W badaniach na szczurach z niewydolnością nerek, kwas nikotynowy 
regulował ekspresję transportera (Na/Pi IIb) odpowiedzialnego za wchłanianie 
fosforu w jelicie czczym przez co wpływał na obniżenie wchłaniania fosforu (13). 
Stwierdzono również, że kwas nikotynowy podany pacjentom dializowanym 
prowadzi do znacznego zmniejszenia stężenia fosforanów we krwi (14).

U osób stosujących dietę zwyczajową fosfor z produktów pochodzenia 
zwierzęcego jest wchłaniany w ok. 40 – 60%. Przyswajalność fosforu z pokarmów 
zwierzęcych jest wyższa niż z roślinnych (15). Około 30 g chudych produktów 
pochodzenia zwierzęcego takich jak np.: filety rybne, ser twarogowy, drób, 
dziczyzna czy wołowina zawierają ok. 6 g białka i 50 – 65 mg fosforu. Znacznie 
większe ilości fosforu znajdują się w produktach takich jak podroby, drobne ryby 
zjadane z ośćmi, sery podpuszczkowe i topione – od 100 do 170 mg/30 g produktu 
(7). Do przetworów mięsnych i produktów mlecznych są często dodawane fosforany 
nieorganiczne, które mogą znacznie zwiększyć całkowita zawartość fosforu w tych 
produktach (16). 

Wiele owoców i warzyw zawiera jedynie niewielkie ilości fosforu organicznego, 
od 10 do 30 mg/100 g produktu. Znaczne ilości fosforu występują natomiast w 
nasionach roślin strączkowych, nasionach i orzechach, od 160 do ponad 1000 mg 
w 100 g produktu. Również wyroby czekoladowe zawierają znaczne ilości fosforu 
od 100 do 250 mg na 100 g produktu. Największa zawartość fosforu występuje 
w wyrobach o wysokiej zawartości kakao (7). W przeciwieństwie do fosforu 
związanego z białkami zwierzęcymi, który jest dość łatwo hydrolizowany i 
wchłaniany z przewodu pokarmowego, fosfor w produktach roślinnych  jest obecny 
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głównie w formie kwasu fitynowego i fitynianów (17). Fosfor z tych produktów 
może być przyswojony tylko wtedy, kiedy fityna zostanie rozłożona przez fitazy 
(enzymy obecne w produktach roślinnych). Aktywacja fitaz następuje np. podczas 
kiełkowania i procesów zachodzących w zakwasie, stąd też przyswajalność fosforu 
z tego rodzaju produktów będzie o wiele większa. Ze względu na to, że w organizmie 
człowieka nie zachodzi synteza fitaz, biodostępność fosforu z żywności pochodzenia 
roślinnego jest stosunkowo niska i waha się w granicach od 10 do 30%. Stąd też, 
chociaż  w pełnych ziarnach zbóż, nasionach i orzechach występują znaczne ilości 
tego składnika mineralnego, to mają one znacznie mniejszy wpływ na jego stężenie 
we krwi (18). Potwierdziły to badania, w których cztery grupy osób stosowały dietę 
o równej zawartości fosforu lecz pochodził on z różnych źródeł: w G1 głównie z 
mięsa, w G2 z produktów mlecznych, w G3 z niefermentowanych produktów z 
pełnego ziarna i w G4 z fosforanów nieorganicznych. Stwierdzono istotnie wyższe 
stężenie fosforu we krwi u osób w G1 i G4 w porównaniu z osobami w G2 i G3 (19). 

Wraz z rozwojem przemysłu spożywczego w codziennej diecie mamy coraz więcej 
fosforu nieorganicznego, który spełnia wiele ważnych funkcji technologicznych 
jak np.: przedłużenie trwałości produktów, poprawa barwy, wzmocnienie smaku, 
utrzymanie odpowiedniej wilgotności, struktury i konsystencji. Istotnym źródłem 
fosforu nieorganicznego są napoje gazowane, przetwory mięsne, dania mrożone, 
przekąski, sery topione, produkty typu instant, półprodukty piekarnicze (20). 
Uważa się, że od 80 do 100% fosforu nieorganicznego jest wchłaniane z przewodu 
pokarmowego (21). Już w 1990 roku w USA ilości dodatków do żywości były na 
tyle wysokie, że zawartość fosforu nieorganicznego w codziennej diecie wynosiła 
ok. 500 mg/d, a obecnie szacuje się, że jego zawartość może sięgać nawet do 
1000 mg/d (21). W badaniach, w których pacjentom podawano dietę opartą głównie 
na produktach bez dodatku fosforanów nieorganicznych o wartości energetycznej na 
poziomie 2200 kcal/d, z podażą białka ok. 95 g/d białka zawartość fosforu była na 
poziomie 979 mg/d. Po wprowadzeniu do diety produktów wysoko przetworzonych 
i zachowaniu podobnej wartości energetycznej i zawartości białka, ilość fosforu 
ogółem wzrosła do  2124 mg/d (22). Badania innych autorów również potwierdziły, 
że w zależności od wyboru produktów, dodatki do żywności mogą zwiększyć 
zawartość fosforu w diecie aż o 1000 mg/d (23). Z badań przeprowadzonych w 
naszym kraju, dotyczących zawartości fosforanów w produktach mięsnych 
stwierdzono, że zawartość dodanych wielofosforanów średnio w 20% badanych 
produktów przekraczała dopuszczalne ilości. Wśród badanych przetworów najwięcej 
fosforu nieorganicznego stwierdzono w parówkach tj. 850 mg/100 g produktu (20). 
Świadczy to dużej dowolności w stosowaniu fosforanów nieorganicznych jako 
dodatków do żywności. 

WNIOSKI

1. Ze względu na znaczne ilości fosforanów nieorganicznych w produktach wyso-
ko przetworzonych i ich bardzo wysoką przyswajalność w terapii hiperfosfatemii u 
pacjentów z PChN, należy zwrócić szczególną uwagę na maksymalne ograniczenie 
tego rodzaju żywności w diecie. 
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2. Największy wpływ na stężenie fosforu we krwi u osób z PChN ma zawartość 
w diecie fosforanów nieorganicznych i produktów pochodzenia zwierzęcego, a 
najmniejszy - zawartość produktów pochodzenia roślinnego.

L .  K o z ł o w s k a

SOURCE OF PHOSPHORUS IN THE DIET AND RISK OF BONE AND MINERAL 
COMPLICATIONS IN PATIENTS WITH CHRONIC KIDNEY DISEASE

S u m m a r y

Dietary control of phosphate intake is a very important element in treatment of patients with chronic kid-
ney disease. Aim of this study was to analyze the literature concerning of phosphorus sources in the diet 
and their potential impact on the concentration of phosphorus in the blood. Recent studies have shown 
that phosphate additives can dramatically increase the amount of phosphorus consumed in the daily diet, 
because inorganic phosphate is more readily absorbed from the gastrointestinal tract. While plant foods, 
including seeds and legumes high in phosphorus, are usually associated with the least intestinal phospho-
rus absorption because of the phytate contained in these foods.
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