Diagnostyka i leczenie kwasicy metabolicznej
u chorych z przewlekta choroba nerek — opinia
ekspertow

Kwasica metaboliczna czesto wystepuje u chorych z przewlekta chorobg
nerek (PChN), a jej przyczyna jest niedostateczne wytwarzanie wodorowegla-
now przez nerki w stosunku do ilosci powstajacych w ustroju i pobieranych
z pozywieniem kwasoéw. Skutkiem kwasicy metabolicznej sg zaburzenia licz-
nych proceséw metabolicznych prowadzacych do nieprawidiowej czynno-
sci wielu narzadéw. W badaniach obserwacyjnych wykazano, ze u chorych
z kwasica metaboliczng stwierdza sie szybszy przebieg PChN oraz wieksza
Smiertelnosé. Wyniki badan interwencyjnych wskazuja, ze leczenie alkalizuja-
ce hamuje postep PChN. Biorac pod uwage powyzsze fakty, cztonkowie ,,Gru-
py Roboczej Polskiego Towarzystwa Nefrologicznego Zaburzenia Metabo-
liczne i Hormonalne w Chorobach Nerek” przygotowali ponizsze stanowisko
i zalecenia dotyczace diagnostyki i leczenia kwasicy metabolicznej u chorych
z PChN.

(NEFROL. DIAL. POL. 2017, 21, 105-109)

Metabolic acidosis is common findings in patients with chronic kidney
disease (CKD), and its cause is insufficient synthesis of bicarbonates in
kidneys in relation to the synthetized in the body and ingested with the food
acids. The consequences of the metabolic acidosis are several metabolic
abnormalities leading to dysfunction of the multiple organs. In observa-
tional studies, it was found that CKD patients with metabolic acidosis are
characterized by faster CKD progression and increased mortality. Results
of interventional studies suggest that alkali therapy in CKD patients slow
the CKD progression. Taking into account above mentioned facts, members
of “Working Group of Polish Society of Nephrology on Metabolic and Endo-
crine Abnormalities in Kidney Diseases” prepared below the statement and
guidelines for the diagnosis and treatment of metabolic acidosis in CKD
patients.

(NEPROL. DIAL. POL. 2017, 21, 105-109)

Wprowadzenie

Kwasica metaboliczna (kwasica nie-
oddechowa) jest zaburzeniem réwnowagi
kwasowo - zasadowej przebiegajgcym ze
zmniejszeniem stezenia wodoroweglanéw
we krwi i ze zmniejszeniem pH krwi. U cho-
rych z przewlektg chorobg nerek (PChN)
gtébwng przyczyng kwasicy metabolicznej
jest niedostateczne wytwarzanie wodoro-
weglandéw w stosunku do ilosci kwasow
powstajgcych w ustroju i pobieranych z po-
zywieniem. Utrata ponad 80% czynnych
nefronéw upos$ledza regeneracje zasad
w procesie amoniogenezy [1]. Mimo, ze
amoniogeneza w pozostatych nefronach
ulega kompensacyjnemu (ponad dwukrot-
nemu) zwiekszeniu, to we krwi stwierdza
sie zmniejszenie stgzenia HCO, [2]. Ste-
zenie jonow wodoroweglanowych we krwi,
jak i catkowite stezenie dwutlenku wegla
W surowicy moze ulec zmniejszeniu juz
u chorych z umiarkowanym upo$ledze-
niem czynnos$ci nerek. To wczesne zmniej-
szenie catkowitego stezenia dwutlenku we-
gla w surowicy jest kompensowane przez

zwigkszenie stezenia anionéw chlorko-
wych i nie powoduje zmiany luki anionowej
[3]. U chorych z bardziej zaawansowang
PChN catkowite stezenie dwutlenku wegla
w surowicy ulega zmniejszeniu w szyb-
szym tempie i u tych chorych stwierdza
sie zwiekszenie luki anionowej w surowicy
[3,4].

Stezenie jondéw wodoroweglanowych
we krwi u chorych na PChN zalezy od
przesgczania ktebuszkowego, podazy po-
karmoéw zakwaszajgcych (gtéwnie biatek
pochodzenia zwierzecego, w skitad kto-
rych wchodzg w wiekszej ilosci metionina
i cysteina), podazy pokarmoéw alkalizujg-
cych (gtéwnie warzyw i owocow) oraz wy-
dolnosci pozanerkowych mechanizmoéow
kompensacji kwasicy metabolicznej (zwig-
zanych z przewodem pokarmowym i z ko-
$émi) [5-71].

U chorych z PChN o réznej etiologii,
w stadiach 1 - 5, nie wymagajgcych dia-
lizoterapii i nie leczonych wodorowegla-
nem sodu, stezenie jonow wodoroweglano-
wych we krwi wykazuje dodatnig korelacje
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z przesaczaniem kiebuszkowym [8]. Kwa-
sica nieoddechowa wystepuje zwykle, gdy
przesgczanie ktebuszkowe ulega obni-
zeniu do 20 - 30 ml/min [9]. Wieksze na-
silenie kwasicy metabolicznej towarzyszy
schorzeniom nerek w ktorych dominuje
uszkodzenie tkanki $rodmigzszowej [10].
Kwasica metaboliczna moze wystgpi¢ row-
niez we wczesnym stadium PChN, gdy
wspotistniejg zaburzenia czynnosci cewek
nerkowych jak np. w hipoaldosteronizmie
hiporeninowym towarzyszgcym dtugotrwa-
tej cukrzycy [11-13].

Skutkiem kwasicy metabolicznej jest
zaburzenie licznych proceséw metabo-
licznych prowadzgcych do nieprawidtowej
czynnosci wielu narzadéw.

Przewlekta kwasica metaboliczna
zwieksza katabolizm biatek. Moze ona
uczestniczy¢ w patogenezie zespotu nie-
dozywienie - zapalenie - miazdzyca (ang.
malnutrition-inflammation  atherosclerosis
- MIA) [14,15]. Kwasica metaboliczna przy-
czynia sie do rozwoju procesu zapalnego
u chorych na przewlekia chorobe nerek.
W Srodowisku kwasnym zwiekszeniu ule-
ga wytwarzanie czynnika martwicy nowo-
tworow alfa (TNF-a) przez makrofagi [16].
U dzieci z PChN kwasica metaboliczna
prowadzi do upos$ledzenia wzrostu przez
hamowanie wydzielania hormonu wzrostu
(GH) i zmniejszenie jego dziatania w tkan-
kach obwodowych, zaburzajgc dziatanie
osi GH - insulinopodobny czynnik wzro-
stu 1 (IGF-1) (obnizenie stezenia wolnego
IGF - 1, wzrost stezenia biatek wigzgcych
IGF - 1, zmniejszenie stezenia GH) [17,18].
U oséb dorostych powyzsze zaburzenia
mogg uczestniczy¢ w patogenezie niedo-
zywienia. Kwasica metaboliczna wptywa
niekorzystnie na gospodarke wapniowo
- fosforanowg u chorych z PChN zmniej-
szajgc wrazliwos¢ receptora wapniowego
przez obnizenie wewngtrzkomoérkowego
pH i pobudzajgc przytarczyce do wydziela-
nia parathormonu [19]. Przyczynia sie ona
réwniez do mobilizacji zasad z kosci, sty-
muluje osteoblasty do uwalniania prosta-
glandyn, pobudza osteoklasty i hamuje ak-
tywnos¢ osteoblastow [20]. Nasila ponadto
osteodystrofie z wysokim obrotem kostnym
i zwigksza ryzyko osteoporozy. Kwasica
metaboliczna moze zwigkszac stezenie £,
- mikroglobuliny w surowicy i przyczynia¢
sig do rozwoju amyloidozy B, - mikroglo-
bulinowej [21]. U chorych z PChN i bez
cukrzycy mate stezenie jondw wodorowe-
glanowych we krwi i wystgpienie kwasicy
metabolicznej sg czynnikami wptywajgcymi
na nasilenie insulinoopornosci, a leczenie
alkalizujgce wodoroweglanem sodu zwigk-
sza insulinowrazliwos¢ [23,24]. U chorych
z PChN, u ktérych wystepuje hipertriglice-
rydemia, podawanie wodoroweglanu sodu
powoduje zmniejszenie stezenia trojglice-
rydéw w surowicy [25]. U chorych z PChN
kwasica metaboliczna uposledza obwodo-
wa przemiane tyroksyny do trijodotyroniny,
czego konsekwencjg jest zmniejszenie
stezenia trijodotyroniny w surowicy [26].
Ponadto wyniki doswiadczen na zwierze-
tach wskazujg, ze kwasica metaboliczna
u chorych z PChN zwigksza stezenie hep-
cydyny w surowicy i w ten sposob uczestni-
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Tabelal

Zalecenia dotyczace diagnostyki i leczenia kwasicy u chorych z przewlekta choroba nerek.
Guidelines on the diagnosis and treatment of metabolic acidosis in patients with chronic kidney disease.

na rok (opinia ekspertow).

wencyjnych).

1. U wszystkich chorych z przewlektg chorobg nerek nalezy przeprowadzi¢ diagnosty-
ke w kierunku kwasicy metabolicznej oznaczajac stezenie wodoroweglanéw w su-
rowicy lub krwi zylnej (opinia ekspertow).

2. U chorych z przewlektg chorobg nerek w stadiach 4 lub 5 oznaczenie stgzenia
wodoroweglanéw w surowicy lub krwi zylnej nalezy przeprowadza¢, co najmniej raz

3. Kwasice metaboliczng u chorych z przewlektg chorobg nerek nalezy rozpoznac,
gdy stezenie wodoroweglanéw w krwi zylnej lub surowicy wynosi ponizej 22 mmol/l
(zalecenie na podstawie wynikéw badan obserwacyjnych).

4. U chorych z kwasicg metaboliczng i przewleklg chorobg nerek zaleca sie stosowa-
nie doustne wodoroweglanu sodu (zalecenie na podstawie wynikéw badan inter-

5. Celem leczenia kwasicy metabolicznej u chorych z przewlekig chorobg nerek jest
uzyskanie stezenie wodoroweglandéw w krwi zylnej lub surowicy réwnego lub wigk-
szego od 22 mmol/l (zalecenie na podstawie wynikow badan interwencyjnych).

czy w patogenezie niedokrwistosci choréb
przewlektych [27,28]. Wykazano, ze u cho-
rych na PChN leczonych hemodializami
kwasica metaboliczna zwieksza zapotrze-
bowanie na czynniki stymulujgce erytropo-
eze [29].

Biorgc pod uwage niekorzystny wptyw
kwasicy metabolicznej na rokowanie u tych
chorych, cztonkowie ,Grupy Roboczej
Polskiego Towarzystwa Nefrologicznego
Zaburzenia Metaboliczne i Hormonalne
w Chorobach Nerek” przygotowali poniz-
sze stanowisko i zalecenia, dotyczace dia-
gnostyki i leczenia kwasicy metabolicznej
u chorych z PChN. Powyzsze zalecenia
zostaty zebrane w tabeli I.

Zalecenie 1

U wszystkich chorych z przewlektg
chorobg nerek nalezy przeprowadzi¢ dia-
gnostyke w kierunku kwasicy metabolicz-
nej oznaczajgc stezenie wodoroweglanéw
w surowicy lub krwi zylnej (opinia eksper-
tow).

Zalecenie 2

U chorych z PChN w stadiach 4 lub
5 oznaczenie stezenia wodoroweglanéw
w surowicy lub krwi zylnej nalezy przepro-
wadzaé, co najmniej raz na rok (opinia eks-
pertow).

Komentarz do zalecen 1i 2

Poniewaz kwasica metaboliczna cze-
sto wystepuje u chorych z PChN zaleca sie
przeprowadzenie diagnostyki w kierunku
kwasicy metabolicznej u wszystkich cho-
rych z PChN.

Analiza wynikéw badania The Third
National Health and Nutrition Examination
Survey (NHANES Ill) wykazata, ze kwa-
sica metaboliczna (stezenie HCO,” w su-
rowicy mniejsze niz 22 mmol/l) wystepuje
u 19% chorych z PChN w stadium 4 [30].
Raphael i wsp. stwierdzili kwasice meta-
boliczng (stezenie HCO, we krwi zylnej
mniejsze od 22 mmol/l) u 17,3% chorych
na PChN w stadiach 2 - 4 uczestniczacych
w badaniu Chronic Renal Insufficiency
Cohort (CRIC) [31], a w badaniu wykona-
nym w Kilinice Nefrologii, Transplantologii
i Choréb Wewnetrznych Slgskiego Uniwer-

Tabela ll

Czestos¢ wystepowania kwasicy metabolicznej
w poszczegolnych stadiach przewlekiej choroby
nerek (PChN) [8].

Metabolic acidosis prevalence in different chronic

kidney disease stages.

Stadum PO | e aboleane)
1 103
2 63
3A 126
3B 229
4 443"
5 62,5

* p<0,01 vs stadium 1 PChN
**p<0,001 vs stadium 1 PChN

sytetu Medycznego w Katowicach kwasica
metaboliczna (stezenie HCO, we krwi zyl-
nej mniejsze od 22 mmol/l) wystepowata
u 19,6% chorych na PChN w stadiach 1
-518].

Czestos¢  wystepowania  kwasicy
metabolicznej ulega zwiekszeniu wraz
z uposledzeniem czynnosci nerek. Clase
i wsp. stwierdzili wystepowanie stezenia
HCO, we krwi ponizej 23 mmol/l u 6% cho-
rych w stadium 3 PChN i u 33% chorych
z PChN w stadiach 4 i 5 [30]. W badaniu
CRIC czesto$¢ kwasicy metabolicznej
u chorych z PChN w stadiach 2, 3 i 4 wy-
nosita odpowiednio 7%, 13% i 37% [31].
Podobnie, jak to przedstawiono w tabeli Il,
w badaniu wykonanym w Kilinice Nefrolo-
gii, Transplantologii i Choréb Wewnetrz-
nych Slgskiego Uniwersytetu Medycznego
w Katowicach istotne zwiekszenie czesto-
Sci wystepowania kwasicy metabolicznej
obserwowano u chorych z PChN w sta-
dium 4 (44% chorych) i w stadium 5 PChN
(63% chorych) w poréwnaniu do chorych
w stadium 1 (10% chorych). [8]. Dlatego
zaleca sie, aby u chorych w stadiach 4 lub
5 PChN powtarza¢ oznaczenia stezenia
wodoroweglandéw w surowicy lub krwi zyl-
nej przeprowadzajgc je, co najmniej raz na
rok.

M. Adamczak i wsp.



W celu stwierdzenia kwasicy metabo-
licznej u chorych z PChN zaleca sie ozna-
czenie stezenie wodoroweglandéw w su-
rowicy lub krwi zylnej. Z uwagi na ryzyko
krwawienia i powiktan miejscowych zwigza-
nych z nakfuciem tetnicy u chorych nie zale-
ca sie w celu wykonania powyzszego ozna-
czenia pobierania probek krwi tetniczej.
Uwaza sie, ze oznaczenie stezenie wodo-
roweglanéw w surowicy lub krwi zylnej jest
wystarczajgce do klinicznego rozpoznania
kwasicy metabolicznej u chorych z PChN.

Zalecenie 3

Kwasice metaboliczng u chorych
z przewlektg chorobg nerek nalezy roz-
pozna¢, gdy stezenie wodoroweglanow
w krwi zylnej lub surowicy wynosi mniej niz
22 mmol/l (zalecenie na podstawie wyni-
koéw badan obserwacyjnych).

Komentarz do zalecenia 3

Wyniki badan obserwacyjnych wskazu-
ja, ze u chorych ze stezeniem wodorowe-
glanoéw w krwi lub surowicy mniejszym od
21-23 mmol/| stwierdza sie bardziej nasilo-
ny postep PChN.

W badaniu obserwacyjnym The Multi
- Ethnic Study of Atherosclerosis (MESA),
ktorym objeto chorych z eGFR wigkszym
niz 60 ml/min, stwierdzono u chorych ze
stezeniem wodoroweglanéw w krwi lub
surowicy ponizej 21 mmol/l, zwiekszone
0 35% ryzyko nasilonego postepu PChN
(utraty eGFR o wiecej niz 5% wartosci
wyjsciowej w ciggu roku) w poréwnaniu
do chorych ze stezeniem wodorowegla-
noéw w surowicy pomiedzy 23 a 24 mmol/l
[32]. W retrospektywnym badaniu obser-
wacyjnym przeprowadzonym przez Shah
i wsp. wykazano, ze u chorych ze steze-
niem wodoroweglanéw w surowicy poni-
zej 22 mmol/l ryzyko nasilonego postepu
PChN (osiggniecie eGFR 15 ml/min lub
zmniejszenie eGFR o co najmniej 50%)
jest 0 54% zwiekszone w poréwnaniu do
chorych ze stgzeniem HCO, w surowicy
pomiedzy 25 a 26 mmol/I [33]. W badaniu
Chronic Renal Insufficiency Cohort (CRIC),
obejmujacym chorych na PChN w stadiach
2-4, stwierdzono u chorych ze stezeniem
wodoroweglandw w surowicy ponizej 22
mmol/l zwiekszenie o 97% ryzyka bardziej
nasilonego postepu PChN (koniecznos¢
leczenia nerkozastepczego lub zmniejsze-
nie eGFR o co najmniej 50%) w poréwna-
niu do chorych ze stezeniem HCO, w suro-
wicy pomiedzy 22 a 26 mmol/l [34].

Wyniki badan obserwacyjnych wska-
zujag, ze u chorych z PChN ze stezeniem
wodoroweglandw we krwi lub surowicy po-
nizej 22-23 mmol/l stwierdza sie zwiekszo-
ng $miertelnose.

W badaniu przeprowadzonym przez
Navaneethan i wsp. obejmujgcym cho-
rych z PChN w stadiach 3 i 4 wykazano,
ze u chorych ze stezeniem wodorowegla-
néw w surowicy ponizej 23 mmol/l $mier-
telnos¢ byta o0 23% wyzsza w poréwnaniu
z chorymi ze stgzeniem HCO, w surowi-
cy pomiedzy 23 a 32 mmol/l [35]. Wéréd
uczestnikdow badania NHANES IIl, u kto-
rych wystepowata PChN, stezenie wodo-
roweglanéw w surowicy ponizej 22 mmol/l

byto zwigzane z ponad dwukrotnym zwiek-
szeniem $miertelno$ci w poréwnaniu do
chorych ze stezeniem HCO, w surowicy
pomiedzy 26 a 30 mmol/l [36]. Kovesdy
i wsp. w badaniu prospektywnym u cho-
rych na PChN niewymagajgcych leczenia
nerkozastgepczego (57% chorych z PChN
w stadium 3) wykazali, ze stezenie jonow
wodoroweglanowych w surowicy ponizej
22 mmol/l jest z wigzane z wigkszg 0 43%
Smiertelnosciag w poréwnaniu do chorych
ze stezeniem HCO, w surowicy pomiedzy
26 mmol/l a 29 mmol/l [37].

Podsumowujgc, wyniki badan obser-
wacyjnych wskazuja, ze u chorych ze
stezeniem wodoroweglanéw w krwi lub
surowicy ponizej 21-23 mmol/l stwierdza
sie bardziej nasilony postep PChN oraz
wiekszg $miertelnos¢. Dlatego w obecnych
zaleceniach za kryterium rozpoznania kwa-
sicy metabolicznej u chorych z PChN przy-
jeto stgzenie HCO,” we krwi lub w surowi-
cy znajdujgce sie w zakresie powyzszych
wartosci tj. ponizej 22 mmol/l.

Zalecenie 4

U chorych z kwasicg metaboliczng
i przewlekig chorobg nerek zaleca sie sto-
sowanie doustne wodoroweglanu sodu
(zalecenie na podstawie wynikow badan
interwencyjnych).

Zalecenie 5

Celem leczenia kwasicy metabolicz-
nej u chorych z przewlektg chorobg nerek
jest uzyskanie stezenie wodoroweglanéw
w krwi zylnej lub surowicy réwnego lub
wigkszego od 22 mmol/l (zalecenie na pod-
stawie wynikéw badan interwencyjnych).

Komentarz do zalecen 4i 5

Juz w latach trzydziestych ubiegtego
stulecia zostato opublikowane pierwsze
doniesienie o korzystnym wptywie skoja-
rzenia diety niskobiatkowej z doustnym po-
dawaniem wodoroweglanu sodu u chorych
z PChN [38].

W ostatnich latach opublikowano wy-
niki trzech badan klinicznych dotyczacych
wplywu leczenia alkalizujgcego na postep
PChN. De Brito-Ashurst i wsp. przepro-
wadzili badanie z randomizacjg, w ktérym
uczestniczyto 134 chorych z PChN w sta-
dium 4 i stezeniem HCO," w surowicy po-
miedzy 16 mmol/l a 20 mmol/l, ktérzy byli
leczeni standardowo lub dodatkowo otrzy-
mywali wodoroweglan sodu w $redniej
dawce 1,82 g/dobe. Autorzy badania wy-
kazali, ze podawanie wodoroweglanu sodu
chorym z PChN zwalnia postep PChN mie-
rzony zmniejszaniem GFR, zmniejsza licz-
be chorych wymagajacych leczenia nerko-
zastepczego i poprawia stan odzywienia
[39]. Mahajan i wsp. u chorych z nefropatig
nadcisnieniowg (eGFR okoto 75 ml/mi-
n/1,73m?) podczas piecioletniego leczenia
NaHCO, obserwowali znacznie mniejszy
spadek filtracji ktebuszkowej, niz u chorych
otrzymujgcych podobng ilo$¢ sodu w po-
staci chlorku sodu [40].

Autorzy zalecen sugerujg, aby w le-
czeniu alkalizujgcym stosowac poczagtko-
wo dawke dobowg 1 - 2 g wodorowegla-
nu sodu. Nalezy nastepnie pod kontrolg
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oznaczania stezenia wodoroweglanow
w osoczu lub we krwi zwieksza¢ dawke
wodoroweglanu sodu, az do osiggniecia
docelowego stezenia HCO, w osoczu lub
we krwi tj. rownego lub wiekszego od 22
mmol/l. Ze wzgledu na brak danych do-
tyczacych bezpieczenstwa stosowania
wodoroweglanu sodu w bardzo duzych
dawkach, w opinii autoréw nie nalezy prze-
kracza¢ dobowej dawki NaHCO, wynoszg-
cej 6 g.

Uwaza sie, ze leczenie kwasicy me-
tabolicznej wodoroweglanem sodu u cho-
rych z PChN jest dobrze tolerowane i bez-
pieczne.

Leczenie kwasicy metabolicznej przy
pomocy wodoroweglanu sodu w najcze-
Sciej stosowanych dawkach tj. 2 - 3 gramy
na dobe sporadycznie moze prowadzi¢ do
rozwoju zasadowicy metabolicznej. Tym
niemniej, w trakcie leczenia alkalizujgcego
nalezy okresowo kontrolowac stezenie wo-
doroweglanow we krwi, aby nie dopuscic
do nadmiernej alkalizacji ustroju. Wyniki
badan obserwacyjnych wskazujg, ze nad-
mierna alkalizacja moze by¢ potencjalnie
niebezpieczna. W badaniu CRIC u chorych
z PChN w stadiach 2 - 4 i stezeniem jonéw
wodoroweglanowych w osoczu wiekszym
od 26 mmol/l zaobserwowano zwieksze-
nie Smiertelnosci oraz zachorowalnosci na
niewydolno$¢ krazenia [41] w porodwnaniu
do chorych ze stezeniem wodorowegla-
néw w osoczu pomiedzy 22 a 26 mmol/l.
Navaneethan i wsp. stwierdzili u chorych
z PChN w stadiach 3 i 4 i stezeniem jonéw
wodoroweglanowych w osoczu wiekszym
od 32 mmol/l zwigkszenie $miertelnosci
w poréwnaniu do chorych ze stezeniem
wodoroweglanéw w osoczu pomiedzy 23
a 32 mmol/l. W badaniu tym u chorych
ze stezeniem jonéw wodoroweglanowych
w osoczu wiekszym od 32 mmol/l ponad
dwa razy czesciej obserwowano niewy-
dolnos¢ serca i przewlektg obturacyjng
chorobe ptuc w poréwnaniu do chorych ze
stezeniem wodoroweglanéw w osoczu po-
miedzy 23 a 32 mmol/l [35]. Biorgc to pod
uwage mozna przypuszczac, ze stwier-
dzana w powyzszych badaniach obserwa-
cyjnych wieksza $miertelno$¢ u chorych
ze stezeniem jonoéw wodoroweglanowych
w osoczu wiekszym odpowiednio od 26 lub
32 mmol/l moze wynikac ze wspotistnienia
niewydolnosci krgzenia (podawanie lekow
moczopednych moze powodowaé hipoka-
liemie i wtdérnie prowadzi¢ do zwigkszenia
stgzenia HCO,” w osoczu) lub wspdtistnie-
nia przewlektej obturacyjnej choroby ptuc
(w przebiegu ktorej zwigkszonemu pCO,
towarzyszy kompensacyjne zwiekszenie
stezenia HCO,” w osoczu). Tym niemniej,
biorgc pod uwage powyzsze wyniki badan
obserwacyjnych, nalezy rozwazy¢ czaso-
we zaprzestanie podawania wodorowe-
glanu sodu w sytuacjach klinicznych, ktére
moga sprzyja¢ rozwojowi zasadowicy me-
tabolicznej (np. wymioty, hipokaliemia).

Biorgc pod uwage, ze NaHCO, zawie-
ra sdbd mozna przypuszczac, ze podawanie
NaHCO, moze prowadzi¢ do zwigkszenia
cisnienia tetniczego krwi. W badaniu prze-
prowadzonym przez De Bristo - Ashurst
i wsp. nie obserwowano jednak zwieksze-
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nia cisnienia tetniczego. Dawka wodoro-
weglanu sodu 1,82 g (zawierajgca 499 mg
sodu) stosowana w tym badaniu dostar-
czata ilo$¢ sodu odpowiadajgcego jedynie
10-14% dobowego spozycia [39]. Ponadto
metaanaliza badan interwencyjnych prze-
prowadzona przez Susantitaphong i wsp.
wykazata, ze suplementacja wodorowegla-
nu sodu u chorych z PChN nie wigze sig
z koniecznoscig rozpoczecia leczenia nad-
cisnienia tetniczego lub zwigkszenia liczby
stosowanych lekéw przeciwnadcisnienio-
wych [42]. Juz w latach siedemdziesigtych
ubiegtego stulecia Husted i wsp. wykaza-
li, ze u chorych z PChN doustne leczenie
wodoroweglanem sodu w przeciwienstwie
do podawania NaCl nie prowadzi do zwiek-
szenia skurczowego cisnienia tetniczego
krwi [43]. Autorzy ci stwierdzili, ze pod-
czas podawania sodu w postaci wodoro-
weglanu sodu zwieksza sie natriureza, co
pozwala zachowaé prawidtowg zawarto$c
sodu w ustroju. Natomiast wzrost natriure-
zy w efekcie ekspozycji na s6d w postaci
NaCl jest mniejszy i niewystarczajgcy dla
kompensacji zwiekszonej podazy sodu
[43]. Wodoroweglan sodu w odréznieniu
od NaCl nie zwieksza ci$nienia tetniczego
zarowno u 0sob zdrowych jak i u chorych
na nadcisnienie tetnicze [44].

Stosowanie NaHCO, w duzych daw-
kach, niezmiernie rzadko moze prowadzic¢
do zwiekszenia objetosci zotgdka (poprzez
uwalnianie CQO,) i peknigcie sciany zotad-
ka. Aby zapobiec temu powikfaniu zaleca
sie stosowanie wodoroweglanu sodu po-
miedzy positkami [45].

Wyniki badania interwencyjnego wska-
zuja, ze alternatywng metodg leczeniem
alkalizujgcego dla NaHCO, moze byc¢ po-
dawanie doustne cytrynianu sodu. Phisitkul
i wsp. w dwuletniej obserwacji u 59 chorych
z nefropatig nadcisnieniowg (eGFR od 20
ml/min do 60 ml/min) i kwasicg metabolicz-
ng leczonych cytrynianem sodu wykazali
zwolnienie tempa zmniejszania eGFR z 3,8
ml/min/rok do 1,9 ml/min/rok [46]. Cytry-
nian sodu nasila jednak wchtanianie glinu
z przewodu pokarmowego. Dlatego tez nie
nalezy go stosowac u chorych ze znacznie
uposledzong czynnoscig nerek (szczegol-
nie podczas stosowania preparatéw glinu).
Ponadto, stosowanie cytrynianu sodu nie
prowadzi do zwiekszenia stezenia wodo-
roweglanéw u chorych z uszkodzeniem
czynnosci watroby, poniewaz przemiana
cytrynianéw do wodoroweglanéw zachodzi
gtéwnie w watrobie. Autorzy zalecen nie
majg wiasnych doswiadczen w stosowaniu
cytrynianu sodu w leczeniu alkalizujgcym.

Poza wymienionym powyzej leczeniem
farmakologicznym korzystny wplyw na
kwasice nieoddechowg u chorych z PChN
moze mie¢ dieta bogata w warzywa i owo-
ce (tzw. dieta alkalizujgca) [47-49]. Wy-
kazano nerkoochronne dziatanie tej diety
u chorych z PChN w stadium 1 w przebie-
gu nefropatii nadcisnieniowej [50]. Goraya
i wsp. w badaniu, w ktérym uczestniczyto
71 chorych z nefropatia nadcisnieniowg
(eGFR > 90 ml/min) i albuminurig stwier-
dzili, ze u chorych stosujgcych przez rok
diete ze zwiekszong zawarto$cig warzyw
i owocéw w przeciwienstwie do chorych
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niestosujgcych leczenia alkalizujgcego
biatkomocz nie ulegt nasileniu [50]. U cho-
rych z PChN w stadium 3 i stezeniem tCO,
w osoczu w granicach od 22 mmol/l do 24
mmol/l leczonych wodoroweglanem sodu
lub przy pomocy diety ze zwiekszong za-
warto$cig warzyw i owocow zmniejszenie
GFR, okreslonego przy pomocy pomiaru
klirensu kreatyniny i cystatyny C w obser-
wacji trzyletniej byto nizsze niz u chorych
nieotrzymujgcych wodoroweglanu sodu
lub powyzszych pokarméw [51]. Goraya
i wsp. w rocznej obserwacji u 76 chorych
z nefropatig nadcisnieniowg i przesgcza-
niem kigbuszkowym od 15 ml/min do 29
ml/min, leczonych inhibitorem enzymu kon-
wertujgcego, bez cukrzycy i ze stezeniem
jonéw potasowych w surowicy ponizej 4,6
mmol/l oraz z kwasicg metaboliczng wyka-
zali podobny stopien wyréwnania kwasicy
metabolicznej, zmniejszenia albuminurii
i przesgczania kiebuszkowego u chorych
leczonych wodoroweglanem sodu jak i le-
czonych dietg ze zwiekszong zawartoscig
warzyw i owocow, stosowang pod Scistg
kontrolg dietetyka. Odpowiedni dobor
chorych uczestniczacych w badaniu (nie-
wykazujgcych tendencji do hiperkaliemii)
oraz sciste monitorowanie stezenia potasu
w surowicy zmniejsza ryzyko hiperkaliemii
u chorych z uposledzong czynnoscig nerek
[52]. Scialla i wsp. wykazali, ze u chorych
w roznych stadiach PChN dieta bogata
w biatko roslinne powoduje zwiekszenie
stezenia jonéw wodoroweglanowych we
krwi [53].

Stosowanie tzw. diety alkalizujg-
cej tj. diety bogatej w warzywa i owoce,
u chorych z PChN moze prowadzi¢ do
hiperkaliemii. Nalezy podkresli¢, ze nie
przeprowadzono do tej pory badan nad
bezpieczenstwem stosowania diety ze
zwiekszong zawartoscig warzyw i owocoéw
w warunkach codziennej praktyki klinicznej
(nie w warunkach badania klinicznego).
W praktyce klinicznej u chorych na PChN
tylko w stadiach 1 i 2, u ktérych stezenie
jonow wodoroweglanowych we krwi jest
mniejsze niz 22 mmol/l, w celu wyréwnania
kwasicy metabolicznej mozna rozwazy¢
stosowanie diety ze zwiekszong zawarto-
Scig warzyw i owocow.

Ograniczenia zalecen

Przeprowadzone do tej pory bada-
nia dotyczgce wptywu leczenia kwasicy
metabolicznej na zahamowanie postepu
PChN byly badaniami jednoosrodkowymi,
bez randomizacji oraz obejmowaty jedynie
niewielkie grupy chorych [54,55]. Obecnie
trwajg trzy badania interwencyjne, w kto-
rych uczestnicza wieksze liczby chorych:
badanie UBI (prospektywne, wieloosrodko-
we, randomizowane, obejmujace 600 cho-
rych na PChN w stadiach 3b - 4 i z kwasicg
metaboliczng leczonych wodoroweglanem
sodu vs cytrynian sodu vs placebo), So
- Bic - study (badanie prospektywne, jed-
noosrodkowe, randomizowane, z udzia-
tem 200 chorych z PChN w stadiach 3 - 4
i z kwasicg metaboliczng leczonych wodo-
roweglanem sodu vs placebo) oraz bada-
nie NCT01452412 (prospektywne, wielo-
osrodkowe, randomizowane, z udziatem

728 chorych na PChN w stadiach 3b - 4
i z kwasicg metaboliczng leczong wodoro-
weglanem sodu vs placebo) [56-58].

Powyzsze zalecenia nie obejmujg
chorych leczonych nerkozastepczo. Istot-
nym zrodtem wodoroweglanéw w osoczu
u chorych z PChN leczonych hemodiali-
zami jest ich podaz w trakcie zabiegu he-
modializy [59,60]. U tych chorych bezpo-
Srednio po zabiegu hemodializy stwierdza
sie prawidtowe lub zwiekszone stezenie
wodoroweglandéw w osoczu lub krwi (naj-
czesciej pomiedzy 27 mmol/l a 30 mmo-
IN1) [59,60]. Stezenie to ulega istotnemu
zmniejszeniu w okresie miedzydializacyj-
nym [59,60]. U chorych z PChN leczonych
dializami otrzewnowymi kwasica metabo-
liczna wystepuje rzadko [61,62]. U cho-
rych po przeszczepieniu nerki wyniki nie-
licznych badan obserwacyjnych wskazuja,
ze kwasica metaboliczna jest niekorzyst-
nym czynnikiem rokowniczym zaréwno,
co do czynnosci nerki przeszczepionej,
jak i przezycia chorego po przeszcze-
pieniu nerki [63,64]. Jak dotad nie prze-
prowadzono badan interwencyjnych nad
leczeniem kwasicy metabolicznej obej-
mujgcych wystarczajaco liczne grupy cho-
rych leczonych nerkozastepczo. Dlatego
obecnie nie zaleca sie rutynowego sto-
sowania wodoroweglanu sodu u chorych
leczonych nerkozastepczo.
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