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Përmbledhje

Sëmundja kronike e veshkave (SKV) është një gjendje e pakthyeshme dhe progresive, me incidence dhe 
prevalence të konsiderueshme, e cila prek rreth 10% të popullatës adulte në mbarë. Ecuria e SKV është 
progresive drej stadit përfundimtar dhe nevojës për terapi renale zëvendësuese. Ulja e progresit SKV, 
vazhdon të jetë një prej sfidave më të mëdha të nefrologjisë, megjithë zhvillimet shumë pozitive të viteve 
të fundit. 

Ndërhyrjet dietike dhe terapeutike mbeten një strategji e preferuar dhe e këshillueshme në trajtimin kon-
servativ të SKV në adultë, me qëllim shtyrjen dhe mundësisht shmangien e trajtimit renal zëvendesues 
me dializë. 

Në këtë rishikim të shkurtër te literatures dhe të udhëzuesve klinikë të përditësuar, trajtohet roli i suple-
menteve në uljen e progresit të SKV. Më specifikisht trajtohet roli i ketoanalogeve dhe aminoacideve 
esenciale si shoqërues të dietave hipoproteinike, rekomandimet e marrjeve energjitike, roli i suplemen-
teve të kalçiumit dhe Vit D, hekurit, Vit B12 dhe folateve në SKV, me fokus uljen e progresit. Gjithashtu 
trajtohen suplementet e acideve yndyrore të pasaturuara. 

THE ROLE OF SUPPLEMENTS AND VITAMINS IN REDUCING 

THE PROGRESSION OF CHRONIC KIDNEY DISEASE
Abstrakt 

 Chronic kidney disease (CKD) is an irreversible and progressive condition, with considerable incidence 
and prevalence, which affects about 10% of the adult population. The progress of CKD is progressive to 
the final stage and the need for renal replacement therapy. The reduction of CKD progress continues to be 
one of the biggest challenges of nephrology, despite the very positive developments of the last few years. 
Dietary and therapeutic interventions remain a preferred and advisable strategy in conservative treatment 
of CKD in adults, with the aim of delaying and possibly avoiding renal replacement treatment with dialysis. 
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In this brief review of the literature and the updated clinical guidelines, the role of supplements in re-
ducing CKD progression is addressed. More specifically, the role of ketoanalogists and essential amino 
acids as companions of hypoproteinic diets, recommendations of energy intake, the role of calcium sup-
plements and Vit D, iron, Vit B12 and folate in CKD, with focus on reducing progress. Supplements of 
unsaturated fatty acids are also treated. 

KETOANALOGËT DHE AMINOACIDET ESENCIALE 

Megjithëse urea nuk është konsideruar një toksinë uremike madhore, gjatë viteve të fundit ka të dhëna se 
nivelet e larta të uresë shkaktojnë ndryshime në mikrobiotën e zorrëve dhe shoqërohen me insulino-rezis-
tencë [1,2]. Kështu prezenca e niveleve të larta të uresë në serum, proliferimi i shtuar në zorrë i baktereve 
që përmbajnë ureazë, dhe prishja e barrierës epiteliale çon në zhvendosje (translokim) të baktereve dhe 
endotoksemi. Alterimi i mikrobiotës dhe barrierës intestinale çon në gjendje inflamatore kronike, që është 
një faktor madhor risku për sëmundje kardiovaskulare dhe progresion të sëmundjes kronike të veshkave 
(SKV) [2].

Ketoacidet (KA) janë aminoacide të cilëve u mungon një amino grup në karbonin alfa, dhe mund të kon-
vertohen në aminoacidin përkates duke marrë një nitrogjen qarkullues, duke parandaluar kështu inkor-
porimin e tij në ure. Ky reaksion ndodh në kushtet e përqëndrimit të lartë të ketoacideve dhe/ose të ulët 
të aminoacideve, përndryshe ketoacidet mund ti nënshtrohen degradimit [3,4]. Në pacientët uremikë ni-
trogjeni i uresë mund të ripërdoret për sintezën e proteinave. Gjithashtu njëlloj si në subjektet pa SKV, 
në pacientet uremikë mund të prodhohet fenilalaninë dhe valinë nga ketoanalogët përkatës. Ketoanaloget 
e lizinës dhe threoninës nuk mund të transaminohen në trupin e njeriut, ndërsa ketoanaloget e triptofanit 
dhe histidinës nuk janë prodhuar nga industria farmaceutike, prandaj ata janë të disponueshme si amino-
acide esenciale (AAE) dhe jo si ketoanalogë të tyre. Një efekt tjetër i vlefshëm i ketoanalogëve është që, 
përmes shmangies të marrjes së nitrogjenit ekstra (realizuar me marrje të kufizuar të proteinave në dietë), 
reduktohet më tej prodhimi i uresë. Ketoacidet në doza të mëdha mund të shërbejnë edhe si lidhës fosfori, 
pasi ata janë të formuluara si kripra të kalçiumit, ku çdo tablet permban 50 mg kalçium [5]. Disa autorë 
raportojnë efekte pozitive, direkte per se të suplementimit të AAE dhe KA të tilla si efekte antioksidante, 
lidhëse të fosforit apo reduktim të katabolizmit të proteinave [6,7]. Në një studim eksperimental në kavje 
nën regjim me dietë me proteina të ulëta (DPU) të suplementuar me KA raportohen ndryshime të fa-
vorshme në masën muskulare, përmes veprimit direkt të KA në qelizën muskulare [8]. KA dhe AAE janë 
suplementet më të perdorura në pacientet me SKV të cilët konsumojnë dietë me proteina të kufizuara. 
Në kushtet e implementimit të një diete me proteina shumë të uleta (DPShU) (për efektet mbi fosforin, 
proteinurinë, acidozën metabolike, progresin e SKV, etj që diskutohen në kapitujt e tjerë) suplementimi 
me AAE/KA është i detyrueshëm, me qëllim që të sigurohet një marrje e aminoacideve esenciale dhe të 
parandalohet malnutricioni [9-11]. Përbërja e dy formulimeve të disponueshme të perzierjeve të AAE 
plus KA të njohur si Ketosteril dhe Alfa-kappa janë paraqitur në tabelën 1. Doza e rekomanduar gjatë për-
shkrimit të dietave me proteina shumë të ulëta është 1tb/5-7 kg peshë trupore. Në një studim prospektiv 
krahasues në pacientë me kreatininë > 6 mg/dl, Chen et al. gjeti që trajtimi me doza të ulëta Ketosteril 
(1tb/10 kg peshë) nuk ishte inferior ndaj dozës standarde (1tb/5 kg peshë) në parandalimin e progresit të 
SKV pas 6 muajsh trajtim [12]. Në një tjetër studim, që përfshinte 1483 subjekte me SKV stadi 4 dhe 5 
nën DPU, të suplementuar me Ketosteril, u vu re që efekti i uljes së progresit të SKV ishte prezent vetëm 
me dozimin e përshtatshem dhe u rekomandua përshkrimi i dozave > 5.5 tb/ditë.  Konkluzioni i autorëve 
ishte që KA sigurojnë një mjet shtesë për uljen e progresit të SKV [13]. 

Rekomandimet e përdorimit të KA dhe AAE mbështeten në rezultatet e shumë studimeve. Përdorimi i 
tyre, të marra së bashku me të ashtuquajturën” dietë Suedeze” është sugjeruar nga Bergstrom në vitet 
60 të shekullit të kaluar [14]. Ky regjim dietik u tolerua mirë nga pacientët dhe u arrit balancë neutrale 
nitrogjenike në trajtim afatgjatë [15]. Walser et al në 1973 raportoi efekte të mira edhe në SKV të avanc-
uar. Një meta-analizë nga Jiang Z. [16] konfirmoi se DPU dhe DPShU e supplementuar me KA parand-

Nereida Spahia, Merita Rroji , Alma Idrizi , Myftar Barbullushi



“OPTIME”32

alon progresin e SKV dhe ka efekte të dobishme mbi hiperparatiroidizmin, hipertensionin dhe hiperfos-
foreminë (krahasuar me dietën e pakufizuar) dhe nga ana tjetër nuk shkakton malnutricion. Gjithashtu një 
numër studimesh konfirmojne se, ky rregjim nuk shoqërohet me rritje të mortalitetit afatgjatë (pas fillimit 
të dializës apo transplantit renal) [17,18]. Efektet pozitive dhe mbajtja e një statusi të mirë nutricional 
janë venë re në pacientë me dhe pa diabet [13,19] si dhe në pacientë me proteinuri nefrotike [20, 21]. Tek 
këta të fundit efekti mund të lidhet pjesërisht me uljen e proteinurisë (efekt i dietës DPU dhe DPShU). Një 
efekt pozitiv i AAE dhe KA është vënë re në subjekte me marrje të papërshtatshme qoftë sasiore apo edhe 
cilësore të proteinave. Në këtë rast qëllimi primar është korrigjimi i malnutricionit dhe rikthimi i statusit 
normal nutritional [3]. Në kushtet e mosplotësimit të nevojave minimale energjitike, mund të mos ndo-
dhë transaminimi efektiv i KA, por përkundrazi të ndodhë degradimi. Formulimi i quajtur Aminotrofic, 
megjithëse i provuar efikas ne sarkopeni dhe insuficiencë kardiake kronike është përdorur vetëm në një 
studim pilot në pacientë në HD [22]. Sasia dhe cilësia e proteinave të konsumuara është thelbësore për 
ruajtjen e një gjendje të mirë nutricionale.

Sipas linjave udhëzuese të nutricionit nga Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO), 
të përditësuara në 2020, në adultë jo diabetikë, metabolikisht stabël, me SKV stadi 3-5, kur (për të 
reduktuar riskun për progres të SKV drejt stadit terminal/vdekje (1A) dhe për të përmirësuar cilesinë 
e jetes (2C)) rekomandohet nën mbikqyrje strikte DPShU; kjo dietë duhet shoqëruar me shtesë të 
KA/AAE për të përmbushur nevojat për proteina [11].  

Ketoacidi/ aminoacidi Ketosteril Alfa-kappa
α-keto-isoleucine

67 mg 67 mg

α-keto-leucine
101 mg 101 mg

α-keto-valine
86 mg 86 mg

α-keto-phenyl-alanine
68 mg 68 mg

α-OH-methionine
59 mg 59 mg

L-lysine 105 mg 105 mg 
L- threonine 53 mg 53 mg
L-histidine 38 mg 38 mg
L-tyrosine 30 mg 30 mg
L-tryptophane 23 mg

Figura 1. Formulimet e përzierjeve të aminoacideve esenciale dhe ketoacideve

SUPLEMENTET E ENERGJISË NË SKV

Për tu pershtatur me dietën me kufizim të proteinave është e domosdoshme të korrigjohet acidoza me-
tabolike dhe marrjet energji/kalori të jenë ato të rekomanduara. Marrjet kalorike, përfshirë suplementet 
energjike luajnë rol vendimtar në trajtimin dietik të pacientëve me SKV. Sa më të mëdha të jenë marrjet 
kalorike, aq më të ulëta janë nevojat për nitrogjen. 

Linjat udhëzuese të KDIGO 2020 rekomandojnë për të mbajtur një gjendje nutricionale stabël në 
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adultë me SKV stadi 1-5 në gjendje metabolike stabël, marrjen e 25-35 kkal/kg peshë/ditë bazuar 
ne moshën, gjininë, nivelin e aktivitetit fizik, konstruktin trupor, peshën ideale, stadin e SKV, ko-
morbiditetet apo prezencën e malnutricionit (1C) [11]. 

Produktet ideale për pacientët renalë janë ato pa proteina (free-proteine), që përmbajnë pothuaj zero ni-
trogjen, kanë sasi të neglizhueshme fosfori, kaliumi dhe natriumi si dhe janë burim energjie nga yndyrnat 
dhe karbohidratet. Këto produkte janë thelbësore për implementimin e DPU apo DPShU, pasi lejojnë 
reduktimin e proteinave në dietë, duke ruajtur marrjen e lartë/e nevojshme energjitike. Ushqimet pa pro-
teina janë të disponueshme dhe shija e tyre ka ardhur duke u përmirësuar [23]. Buka dhe makaronat pa 
proteina përmbajnë një përqindje të lartë fibrash, me synimin për të ulur indeksin glicemik, sa kohë që një 
pjesë e konsiderueshme e pacientëve me SKV janë diabetikë. Përdorimi i këtyre ushqimeve është rapor-
tuar në një studim në pacientë në HD të nënushqyer dhe me risk për malnutricion të tipit të ashtuquajtur 
“humbje proteinë-energji”[24]. 

SUPLEMENTET E KALÇIUMIT DHE TË VIT D NË SKV

Suplementet e kalçiumit në formën e karbonatit të kalçiumit rekomandohen si lidhës të fosforit (të marrë 
me ushqim), për të reduktuar retensionin e fosforit dhe për të parandaluar balancën negative të kalçiumit 
në pacientët me SKV, duke kontribuar në uljen e niveleve të parathormonit (PTH). Dozimi i këtyre su-
plementeve duhet të jetë i kujdesshëm, veçanërisht në pacientët me të dhëna për kalçifikime vaskulare, 
të ashtuquajturën “semundje adinamike kockore” dhe turnoverin e ulët kockor. Risku për bilanc pozitiv 
të kalçiumit është real në pacientët që trajtohen me suplemente të tij. Është raportuar që, pacientët me 
SKV me një marrje ditore 800 mg kalçium në dietë, janë në kushtet e një bilanci neutral, madje ndoshta 
negativ. Marrja e 2000 mg rezulton në bilanc pozitiv të kalçiumit në subjektet normale dhe akoma më të 
theksuar në pacientët me SKV [25]. Risku i një bilanci pozitiv është më i theksuar në pacientët që nuk 
konsumojnë dietë me kufizim të proteinave/fosforit dhe në ata që janë nën suplemente me Vit D aktive. 
Dieta me proteina/fosfor të ulët shoqërohet me rreth 500-600 mg kalçium dhe në këto kushte, një dozë e 
ulët karbonat kalçiumi është e dobishme. 

Sipas linjave më të fundit udhëzuese të KDIGO 2020 sugjerohet (2B), që në adultët me SKV stadi 
3-4, të cilët nuk marrin analogë të Vit D aktive, për të mbajtur një bilanc neutral të kalçiumit, të
pershkruhet 800-1000 mg/ditë kalçium elemental (perfshin kalçiumin e marrë përmes ushqimit,
suplementet e kalciumit dhe lidhësit e fosforit me bazë kalçiumi) [11].

Kombinimi i kalçiumit me Vit D3 ka rezultuar me efekt pozitiv mbi ritmin e uljes së densitetit kockor 
në gra me SKV të moderuar [26]. Hipovitaminoza D është shumë e shpeshtë në popullatën me SKV. 
Ndërhyrja e parë, për të shmangur deficitin e Vit D dhe për të parandaluar apo trajtuar hiperparatiroidiz-
min sekondar në SKV pa trajtim dialitik, është suplementimi i Vit D, deri sa të arrihen nivele të 25(OH)
Vit D > 30 ng/ml. Të dhënat e studimeve të ndryshme observuese vënë në dukje që suplementimi i Vit 
D native (ergocalciferol ose cholecalciferol) është i sigurtë dhe efikas në pacientët me SKV pa trajtim 
dialitik, ndërkohë që këshillohet të maten nivelet serike të 25(OH) Vit D, kalçiumit dhe fosforit [27,28]. 
Meta-analiza e studimeve observuese sugjeron që suplementimi i vitaminës D, përmirëson të dhënat 
biokimike, por nuk dihet nëse kjo përkthehet më tej në përfitime domethënëse klinike [27].

Lidhur me efektin mbi progresin e SKV, studimi VITAL-DKD [29], si nën- studim i VITAL [30] nuk 
evidentoi ndonjë efekt domethënës të suplementimit ditor të 2000 IU Vit D mbi filtracionin glomerular të 
matur (mFG) në pacientë diabetikë me SKV. Pas 5 vitesh nuk u gjet ndonjë diferencë e shkallës së rënies 
të mFG mes grupit me suplemente të vitamines D3 kundrejt grupit me placebo (respektivisht −12.3 vs 
−13.1 mL/min/1.73 m2). Këto gjetje nuk mbështesin përdorimin e Vit. D për ruajtjen e funksionit renal 
rezidual dhe uljen e progresit të SKV. 

Sipas linjave udhëzuese të KDIGO 2020 në adultët me SKV stadi 1-5, sugjerohet përshkrimi i 
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suplementeve te Vit D në formën e cholecalciferol ose ergocalciferol, për të korrigjuar mungesën/
pamjaftueshmërinë e 25-hydroxyvitamin D (25(OH)D) (2C). Në adultët me SRK stadi 1-5 me pro-
teinuri të rangut nefrotik është e arsyeshme të konsiderohet suplementimi i cholecalciferol, ergocal-
ciferol apo prekursorëve të tjerë të 25(OH)D (opinion) [11]. 

ROLI I ACIDEVE YNDYRORE TË PASATURUARA NË SKV

Marrja e acideve yndyrore të pasaturuara të ashtuquajtura PUFA (poly unsaturated fatty acids) paraqet 
interes në SKV, për shkak të efekteve kardioprotektive, [31]. Kështu omega -3 PUFA mund të reduktojë 
stresin oksidativ, aktivitetin e trombociteve, inflamacionin dhe mund të ketë efekt antiaritmik dhe të re-
duktojë trigliceridet edhe në pacientët me SKV [32], ne ngjashmëri me popullatën e përgjithshme. Disa 
studime kanë evidentuar përfitimet potenciale të acideve yndyrore n-3 në reduktimin e riskut kardio-
vaskular. Redukimi i presionit arterial është një efekt i konfirmuar i acideve yndyrore omega-3 në SKV 
dhe i atribuohet probabilisht reduktimit të niveleve plazmatike të acidit 20-hydroxyeicosatetraenoic [33]. 
Në nefropatinë IgA marrja e omega-3 mund të reduktojë proteinurinë dhe të rezultojë në një prognozë më 
të favorshme. Në një studim në pacientë me SKV u re që suplementimi i omega-3 u shoqërua me ulje të 
stresit oksidativ (gjykuar nga rritja e gjatësisë të telomerit në leukocite) [34]. Në pacientë me SKV, gjatë 
suplementimit afatshkurtër të omega-3 u vu re rritje e të ashtuquajturave Pro Resolving lipid Mediators 
(PRM’s) [32], që përmes një mekanizmi unik veprojnë si anti-inflamatore aktive. Efektet anti-inflamato-
re dhe reduktimi i stresit oksidativ mund të jenë faktore kyç në uljen e riskut kardioaskular në pacientët 
me SKV. Konsumi i vajit të peshkut ka të ngjarë të ketë efekte të dobishme në SKV. Kjo i atribuohet 
përmbajtjes së ulët në acide yndyrore të ngopura dhe përmbajtjes së lartë në acid linoleic, i cili është acidi 
yndyror omega-6 më i njohur dhe me efekte të dobishme kardiovaskulare [31]. Lidhur me efektin mbi 
progresin e SKV, studimi VITAL-DKD [29], si nën-studim i studimit VITAL [30] në pacientë diabetike 
me SKV, nuk evidentoi ndonjë efekt domethënës të suplementimit ditor të 1g acide yndyrore omega-3 
(acid eicosapentaenoic dhe acid docosahexaenoic) mbi FG në vitin e 5-të krahasuar me FG në fillim të 
studimit. Ndryshimi mesatar i mFG ishte −12.2 (95% CI, −13.3 deri −11.1) mL/min/1.73 m2 me acide 
yndyrore omega-3 kundrejt −13.1 (95% CI, −14.2 deri −12.0) mL/min/1.73 m2 me placebo (diferenca 
0.9 [95% CI, −0.7 deri 2.6] mL/min/1.73 m2). Këto gjetje nuk mbështesin përdorimin e acideve yndyrore 
omega-3 për të ruajtur funksionin renal rezidual dhe për të ulur progresin e SKV.  

Aktualisht, sipas linjave udhëzuese të përditësuara në 2020 nga KDIGO, në adultë me SKV stadi 
3-5 sugjerohet (2C) përshkrimi i 2 g/ditë LC n-3 PUFA (me zinxhir të gjatë) për të ulur trigliceridet
[11].

SUPLEMENTET E HEKURIT, VITAMINËS B12 DHE FOLATEVE NË SKV

Në rastet e dietave vegane apo vegjetariane, si dhe në rastet e defiçitit të hekurit rekomandohet suple-
mentimi i tij [35]. Deficiti i hekurit në SKV mund të jetë funksional, i lidhur me inflamacionin ose mund 
ti atribuohet dietës së varfër, malabsorbimit të hekurit ose humbjeve okulte të tij. Në SKV ishemike në 
subjekte me insuficiencë kardiake kongjestive, e njohur si sindromi kardio-renal dhënia e hekurit tek 
pacientët me deficit të tij, shoqërohet me përmirësim të funksionit renal [36]. Një numër studimesh kanë 
evidentuar se administrimi i hekurit në pacientë me insuficience kardiake kronike shoqërohet me efekte 
pozitive mbi funksionin e miokardit dhe ngjarjet kardiake [37,38]. Administrimi intravenoz (iv) i hekurit, 
krahasuar me atë oral, është më efikas përsa i përket korrigjimit të deficitit, reduktimit të kërkesës për 
ASE dhe ka një profil sigurie të mirë [39,40]. Një studim me interes është REVOKE, i cili shtroi pyetjen 
nëse suplementet e hekurit iv përshpejtonin rënien e FG krahasuar me suplementet orale. Në këtë studim u 
krahasuan ferrous sulfate 325 mg 3 herë/ditë për 8 javë, me iron sukroze 200 mg iv çdo 2 javë (totali 1 g). 
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Gjasat e uljes me 50% të mFG pas 2 vitesh ishin të ulëta dhe rezultatet e këtij studimi ishin jo-konkluzive. 
Sidoqoftë përdorimi afatgjatë i hekurit iv (mgjthse nuk shoqërohej me ulje më të shprehur të mFG), në 
pacientët me anemi ferrodeficitare me SKV stad i moderuar deri në të avancuar, shoqërohej me risk më të 
lartë për infeksione dhe komplikacione kardiovaskulare. Suplementimi i hekurit me rrugë orale rezultoi 
mënyra e preferuar e administrimit, në pacientë me SKV stadi 3 & 4 dhe anemi ferrodeficitare [41]. Re-
zultatet e një analize 1-vjeçare në studimin FIND-CKD, mbështesin konkluzionin që korrigjimi i anemisë 
ferrodeficitare me ferric carboxymaltose iv është i sigurtë në pacientët me SKV pa trajtim dialitik [42]. 

Nga konferenca më e fundit e KDIGO (qershor 2021) cilësohet që ferritina e ulët serike është një markues 
i vlefshëm për diagnozën e deficitit absolut të hekurit. Sidoqoftë nivelet normale apo të larta të ferritinës 
(≥100 microgram/L), nuk përjashtojnë defiçitin e hekurit, i cili mund të jetë i lidhur me shkaqe të tjera si 
infeksioni apo inflamacioni. Të kuptuarit e efektit klinik të mungesës të hekurit dhe korrigjimit të tij, të 
pavaruar nga anemia rekomandohet nga kjo konferencë si një fushë me interes parësor për kërkim shken-
cor [43]. Megjithëse të dhënat për defiçit të hekurit pa anemi në SKV janë të limituara, ato mund të kenë 
vlerë klinike në disa rrethana [44,45].

Vit B6, Vit B12 dhe folatet kanë marrë një vëmendje të veçantë lidhur me sëmundjen kardiovaskulare në 
SKV, pasi reduktojnë nivelet serike të homocisteinës (duke marrë pjesë në konvertimin e saj në metio-
ninë). Gjithashtu dietat vegjetariane apo vegane nuk përmbajnë Vit B12, prandaj suplementimi i saj është 
i nevojshëm në rastet e deficitit. Lidhur me efektin e acidit folik, një studim i kontrolluar i randomizuar 
testoi (si nën-studim i një studimi më të madh) efektet e suplementimit të acidit folik mbi progresin e 
SKV [46]. 15,104 nga pjesëmarrësit (nën-studimi) me SKV stadi 3, të diagnostikuar me HTA dhe nën 
frenues të ACE (enalapril) u ndanë në mënyrë të rastësishme në dy grupe, njëri nga të cilët mori 0,8 mg/
ditë acid folik shtesë mbi terapinë me 10 mg Enalapril për një periudhe mesatare 4.4 vite. Marrja e acidit 
folik rezultoi në një reduktim domethënës të riskut (të adjustuar) për progres të SKV (HR, 0.45 [95% 
CI, 0.27-0.76]; P = 0.003 [46]. Në këtë studim nuk u përfshi një grup kontrolli me placebo dhe kjo është 
konsideruar një nga të metat e tij. Ndërkohë dy studime të tjera të randomizuara, të kontrolluara nuk kanë 
gjetur ndonjë efekt pozitiv të suplementimit të acidit folik, Vit B6 dhe Vit B12 mbi riskun për të filluar 
trajtimin dialitik (arritjen e stadit përfundimtar të SKV) [47,48]. 

Në linjat udhëzuese të KDOQI 2020 sugjerohet (2B) që, në pacientet me SKV stadi 1-5, të përs-
hkruhen folate, Vit B12 dhe/ose Vit B-complex, për të korrigjuar mungesën/pamjaftueshmërinë e 
folateve apo vit B12 bazuar në shenjat dhe simptomat klinike [11]. 

Nuk rekomandohet suplementimi rutinë i folateve apo Vit B-complex. Në lidhje me suplementet e zinkut 
dhe të seleniumit, në adultë me SKV stadi 1-5, nga linjat udhëzuese të KDOQI, nuk sugjerohet suplemen-
timi rutinë i tyre, pasi ka shumë pak evidencë që kjo ndërhyrje, do të përmirësonte gjendjen nutricionale, 
inflamatore apo atë të mikronutrientëve (2C) [11]. 
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