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Diagnostyka i leczenie kwasicy metabolicznej 
u chorych z przewlekłą chorobą nerek – opinia 
ekspertów 

Kwasica metaboliczna często występuje u chorych z przewlekłą chorobą 
nerek (PChN), a jej przyczyną jest niedostateczne wytwarzanie wodorowęgla-
nów przez nerki w stosunku do ilości powstających w ustroju i pobieranych 
z pożywieniem kwasów. Skutkiem kwasicy metabolicznej są zaburzenia licz-
nych procesów metabolicznych prowadzących do nieprawidłowej czynno-
ści wielu narządów. W badaniach obserwacyjnych wykazano, że u chorych 
z kwasicą metaboliczną stwierdza się szybszy przebieg PChN oraz większą 
śmiertelność. Wyniki badań interwencyjnych wskazują, że leczenie alkalizują-
ce hamuje postęp PChN. Biorąc pod uwagę powyższe fakty, członkowie „Gru-
py Roboczej Polskiego Towarzystwa Nefrologicznego Zaburzenia Metabo-
liczne i Hormonalne w Chorobach Nerek” przygotowali poniższe stanowisko 
i zalecenia dotyczące diagnostyki i leczenia kwasicy metabolicznej u chorych 
z PChN.

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

Diagnosis and treatment of metabolic acidosis 
in patients with chronic kidney disease- experts 
statement 

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 równowagi 
kwasowo - zasadowej przebiegającym ze 
zmniejszeniem stężenia wodorowęglanów 
we krwi i ze zmniejszeniem pH krwi. U cho-
rych z  przewlekłą chorobą nerek (PChN) 
główną przyczyną kwasicy metabolicznej 
jest niedostateczne wytwarzanie wodoro-
węglanów w  stosunku do ilości kwasów 
powstających w ustroju i pobieranych z po-
żywieniem. Utrata ponad 80% czynnych 
nefronów upośledza regenerację zasad 
w  procesie amoniogenezy [1]. Mimo, że 
amoniogeneza w  pozostałych nefronach 
ulega kompensacyjnemu (ponad dwukrot-
nemu) zwiększeniu, to we krwi stwierdza 
się zmniejszenie stężenia HCO3

- [2]. Stę-
żenie jonów wodorowęglanowych we krwi, 
jak i  całkowite stężenie dwutlenku węgla 
w  surowicy może ulec zmniejszeniu już 
u  chorych z  umiarkowanym upośledze-
niem czynności nerek. To wczesne zmniej-
szenie całkowitego stężenia dwutlenku wę-
gla w surowicy jest kompensowane przez 

zwiększenie stężenia anionów chlorko-
wych i nie powoduje zmiany luki anionowej 
[3]. U  chorych z  bardziej zaawansowaną 
PChN całkowite stężenie dwutlenku węgla 
w  surowicy ulega zmniejszeniu w  szyb-
szym tempie i  u  tych chorych stwierdza 
się  zwiększenie luki anionowej w surowicy 
[3,4].

Stężenie jonów wodorowęglanowych 
we krwi u  chorych na PChN zależy od 
przesączania kłębuszkowego, podaży po-
karmów zakwaszających (głównie białek 
pochodzenia zwierzęcego, w  skład któ-
rych wchodzą w większej ilości metionina 
i  cysteina), podaży pokarmów alkalizują-
cych (głównie warzyw i owoców) oraz wy-
dolności pozanerkowych mechanizmów 
kompensacji kwasicy metabolicznej (zwią-
zanych z przewodem pokarmowym i z ko-
śćmi) [5-7].

U  chorych z  PChN o  różnej etiologii, 
w  stadiach 1 - 5, nie wymagających dia-
lizoterapii i  nie leczonych wodorowęgla-
nem sodu, stężenie jonów wodorowęglano-
wych we krwi wykazuje dodatnią korelację 
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z przesączaniem kłębuszkowym [8]. Kwa-
sica nieoddechowa występuje zwykle, gdy 
przesączanie kłębuszkowe ulega obni-
żeniu do 20 - 30 ml/min [9]. Większe na-
silenie kwasicy metabolicznej towarzyszy 
schorzeniom nerek w  których dominuje 
uszkodzenie tkanki śródmiąższowej [10]. 
Kwasica metaboliczna może wystąpić rów-
nież we wczesnym stadium PChN, gdy 
współistnieją zaburzenia czynności cewek 
nerkowych jak np. w  hipoaldosteronizmie 
hiporeninowym towarzyszącym długotrwa-
łej cukrzycy [11-13].

Skutkiem kwasicy metabolicznej jest 
zaburzenie licznych procesów metabo-
licznych prowadzących do nieprawidłowej 
czynności wielu narządów. 

Przewlekła kwasica metaboliczna 
zwiększa katabolizm białek. Może ona 
uczestniczyć w  patogenezie zespołu nie-
dożywienie - zapalenie - miażdżyca (ang. 
malnutrition-inflammation atherosclerosis 
- MIA) [14,15]. Kwasica metaboliczna przy-
czynia się do rozwoju procesu zapalnego 
u  chorych na przewlekłą chorobę nerek. 
W  środowisku kwaśnym zwiększeniu ule-
ga wytwarzanie czynnika martwicy nowo-
tworów alfa (TNF-α) przez makrofagi [16]. 
U  dzieci z  PChN kwasica metaboliczna 
prowadzi do upośledzenia wzrostu przez 
hamowanie wydzielania hormonu wzrostu 
(GH) i zmniejszenie jego działania w tkan-
kach obwodowych, zaburzając działanie 
osi GH - insulinopodobny czynnik wzro-
stu 1 (IGF-1) (obniżenie stężenia wolnego 
IGF - 1, wzrost stężenia białek wiążących 
IGF - 1, zmniejszenie stężenia GH) [17,18]. 
U  osób dorosłych powyższe zaburzenia 
mogą uczestniczyć w  patogenezie niedo-
żywienia. Kwasica metaboliczna wpływa 
niekorzystnie na gospodarkę wapniowo 
- fosforanową u  chorych z  PChN zmniej-
szając wrażliwość receptora wapniowego 
przez obniżenie wewnątrzkomórkowego 
pH i pobudzając przytarczyce do wydziela-
nia parathormonu [19]. Przyczynia się ona 
również do mobilizacji zasad z kości, sty-
muluje osteoblasty do uwalniania prosta-
glandyn, pobudza osteoklasty i hamuje ak-
tywność osteoblastów [20]. Nasila ponadto 
osteodystrofię z wysokim obrotem kostnym 
i  zwiększa ryzyko osteoporozy. Kwasica 
metaboliczna może zwiększać stężenie β2 
- mikroglobuliny w  surowicy i  przyczyniać 
się do rozwoju amyloidozy β2 - mikroglo-
bulinowej [21]. U  chorych z  PChN i  bez 
cukrzycy małe stężenie jonów wodorowę-
glanowych we krwi i  wystąpienie kwasicy 
metabolicznej są czynnikami wpływającymi 
na nasilenie insulinooporności, a  leczenie 
alkalizujące wodorowęglanem sodu zwięk-
sza insulinowrażliwość [23,24]. U chorych 
z PChN, u których występuje hipertriglice-
rydemia, podawanie wodorowęglanu sodu 
powoduje zmniejszenie stężenia trójglice-
rydów w surowicy [25]. U chorych z PChN 
kwasica metaboliczna upośledza obwodo-
wą przemianę tyroksyny do trijodotyroniny, 
czego konsekwencją jest zmniejszenie 
stężenia trijodotyroniny w  surowicy [26]. 
Ponadto wyniki doświadczeń na zwierzę-
tach wskazują, że kwasica metaboliczna 
u chorych z PChN zwiększa stężenie hep-
cydyny w surowicy i w ten sposób uczestni-

czy w patogenezie niedokrwistości chorób 
przewlekłych [27,28]. Wykazano, że u cho-
rych na PChN leczonych hemodializami 
kwasica metaboliczna zwiększa zapotrze-
bowanie na czynniki stymulujące erytropo-
ezę [29].

Biorąc pod uwagę niekorzystny wpływ 
kwasicy metabolicznej na rokowanie u tych 
chorych, członkowie „Grupy Roboczej 
Polskiego Towarzystwa Nefrologicznego 
Zaburzenia Metaboliczne i  Hormonalne 
w  Chorobach Nerek” przygotowali poniż-
sze stanowisko i zalecenia, dotyczące dia-
gnostyki i  leczenia kwasicy metabolicznej 
u  chorych z  PChN. Powyższe zalecenia 
zostały zebrane w tabeli I.

Zalecenie 1
U  wszystkich chorych z  przewlekłą 

chorobą nerek należy przeprowadzić dia-
gnostykę w  kierunku kwasicy metabolicz-
nej oznaczając stężenie wodorowęglanów 
w surowicy lub krwi żylnej (opinia eksper-
tów).

Zalecenie 2
U  chorych z  PChN w  stadiach 4 lub 

5 oznaczenie stężenia wodorowęglanów 
w surowicy lub krwi żylnej należy przepro-
wadzać, co najmniej raz na rok (opinia eks-
pertów). 

Komentarz do zaleceń 1 i 2 
Ponieważ kwasica metaboliczna czę-

sto występuje u chorych z PChN zaleca się 
przeprowadzenie diagnostyki w  kierunku 
kwasicy metabolicznej u  wszystkich cho-
rych z PChN. 

Analiza wyników badania The Third 
National Health and Nutrition Examination 
Survey (NHANES III) wykazała, że kwa-
sica metaboliczna (stężenie HCO3

- w  su-
rowicy mniejsze niż 22 mmol/l) występuje 
u 19% chorych z PChN w stadium 4 [30]. 
Raphael i  wsp. stwierdzili kwasicę meta-
boliczną (stężenie HCO3

- we krwi żylnej 
mniejsze od 22 mmol/l) u  17,3% chorych 
na PChN w stadiach 2 - 4 uczestniczących 
w  badaniu Chronic Renal Insufficiency 
Cohort (CRIC) [31], a w badaniu wykona-
nym w  Klinice Nefrologii, Transplantologii 
i Chorób Wewnętrznych Śląskiego Uniwer-

sytetu Medycznego w Katowicach kwasica 
metaboliczna (stężenie HCO3

- we krwi żyl-
nej mniejsze od 22 mmol/l) występowała 
u  19,6% chorych na PChN w  stadiach 1 
– 5 [8]. 

Częstość występowania kwasicy 
metabolicznej ulega zwiększeniu wraz 
z  upośledzeniem czynności nerek. Clase 
i  wsp. stwierdzili występowanie stężenia 
HCO3

- we krwi poniżej 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 częstość kwasicy metabolicznej 
u chorych z PChN w stadiach 2, 3 i 4 wy-
nosiła odpowiednio 7%, 13% i  37% [31]. 
Podobnie, jak to przedstawiono w tabeli II, 
w  badaniu wykonanym w  Klinice Nefrolo-
gii, Transplantologii i  Chorób Wewnętrz-
nych Śląskiego Uniwersytetu Medycznego 
w Katowicach istotne zwiększenie często-
ści występowania kwasicy metabolicznej 
obserwowano u  chorych z  PChN w  sta-
dium 4 (44% chorych) i w stadium 5 PChN 
(63% chorych) w  porównaniu do chorych 
w  stadium 1 (10% chorych). [8]. Dlatego 
zaleca się, aby u chorych w stadiach 4 lub 
5 PChN powtarzać oznaczenia stężenia 
wodorowęglanów w surowicy lub krwi żyl-
nej przeprowadzając je, co najmniej raz na 
rok.

Tabela II
Częstość występowania kwasicy metabolicznej 
w poszczególnych stadiach przewlekłej choroby 
nerek (PChN) [8].
Metabolic acidosis prevalence in different chronic 

kidney disease stages.

Stadium PChN Częstość występowania 
kwasicy metabolicznej [%]

1 10,3

2   6,3

3A 12,6

3B 22,9

4 44,3*

5 62,5**
*  p<0,01 vs stadium 1 PChN
** p<0,001 vs stadium 1 PChN

Tabela I
Zalecenia dotyczące diagnostyki i leczenia kwasicy u chorych z przewlekłą chorobą nerek.
Guidelines on the diagnosis and treatment of metabolic acidosis in patients with chronic kidney disease. 

1.	 U wszystkich chorych z przewlekłą chorobą nerek należy przeprowadzić diagnosty-
kę w kierunku kwasicy metabolicznej oznaczając stężenie wodorowęglanów w su-
rowicy lub krwi żylnej (opinia ekspertów).

2.	 U  chorych z  przewlekłą chorobą nerek w  stadiach 4 lub 5 oznaczenie stężenia 
wodorowęglanów w surowicy lub krwi żylnej należy przeprowadzać, co najmniej raz 
na rok (opinia ekspertów). 

3.	 Kwasicę metaboliczną u  chorych z przewlekłą chorobą nerek należy rozpoznać, 
gdy stężenie wodorowęglanów w krwi żylnej lub surowicy wynosi poniżej 22 mmol/l 
(zalecenie na podstawie wyników badań obserwacyjnych).

4.	 U chorych z kwasicą metaboliczną i przewlekłą chorobą nerek zaleca się stosowa-
nie doustne wodorowęglanu sodu (zalecenie na podstawie wyników badań inter-
wencyjnych).

5.	 Celem leczenia kwasicy metabolicznej u chorych z przewlekłą chorobą nerek jest 
uzyskanie stężenie wodorowęglanów w krwi żylnej lub surowicy równego lub więk-
szego od 22 mmol/l (zalecenie na podstawie wyników badań interwencyjnych). 
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W  celu stwierdzenia kwasicy metabo-
licznej u chorych z PChN zaleca się ozna-
czenie stężenie wodorowęglanów w  su-
rowicy lub krwi żylnej. Z  uwagi na ryzyko 
krwawienia i powikłań miejscowych związa-
nych z nakłuciem tętnicy u chorych nie zale-
ca się w celu wykonania powyższego ozna-
czenia pobierania próbek krwi tętniczej. 
Uważa się, że oznaczenie stężenie wodo-
rowęglanów w surowicy lub krwi żylnej jest 
wystarczające do klinicznego rozpoznania 
kwasicy metabolicznej u chorych z PChN. 

  
Zalecenie 3
Kwasicę metaboliczną u  chorych 

z  przewlekłą chorobą nerek należy roz-
poznać, gdy stężenie wodorowęglanów 
w krwi żylnej lub surowicy wynosi mniej niż 
22 mmol/l (zalecenie na podstawie wyni-
ków badań obserwacyjnych).

Komentarz do zalecenia 3
Wyniki badań obserwacyjnych wskazu-

ją, że u chorych ze stężeniem wodorowę-
glanów w krwi lub surowicy mniejszym od 
21-23 mmol/l stwierdza się bardziej nasilo-
ny postęp PChN. 

W  badaniu obserwacyjnym The Multi 
- Ethnic Study of Atherosclerosis (MESA), 
którym objęto chorych z  eGFR większym 
niż 60 ml/min, stwierdzono u  chorych ze 
stężeniem wodorowęglanów w  krwi lub 
surowicy poniżej 21 mmol/l, zwiększone 
o  35% ryzyko nasilonego postępu PChN 
(utraty eGFR o  więcej niż 5% wartości 
wyjściowej w  ciągu roku) w  porównaniu 
do chorych ze stężeniem wodorowęgla-
nów w surowicy pomiędzy 23 a 24 mmol/l 
[32]. W  retrospektywnym badaniu obser-
wacyjnym przeprowadzonym przez Shah 
i  wsp. wykazano, że u  chorych ze stęże-
niem wodorowęglanów w  surowicy poni-
żej 22 mmol/l ryzyko nasilonego postępu 
PChN (osiągnięcie eGFR 15 ml/min lub 
zmniejszenie eGFR o  co najmniej 50%) 
jest o  54% zwiększone w  porównaniu do 
chorych ze stężeniem HCO3

- w  surowicy 
pomiędzy 25 a 26 mmol/l [33]. W badaniu 
Chronic Renal Insufficiency Cohort (CRIC), 
obejmującym chorych na PChN w stadiach 
2-4, stwierdzono u  chorych ze stężeniem 
wodorowęglanów w  surowicy poniżej 22 
mmol/l zwiększenie o 97% ryzyka bardziej 
nasilonego postępu PChN (konieczność 
leczenia nerkozastępczego lub zmniejsze-
nie eGFR o co najmniej 50%) w porówna-
niu do chorych ze stężeniem HCO3

- w suro-
wicy pomiędzy 22 a 26 mmol/l [34]. 

Wyniki badań obserwacyjnych wska-
zują, że u  chorych z PChN ze stężeniem 
wodorowęglanów we krwi lub surowicy po-
niżej 22-23 mmol/l stwierdza się zwiększo-
ną śmiertelność.   

W  badaniu przeprowadzonym przez 
Navaneethan i  wsp. obejmującym cho-
rych z PChN w stadiach 3 i  4 wykazano, 
że u chorych ze stężeniem wodorowęgla-
nów w surowicy poniżej 23 mmol/l śmier-
telność była o 23% wyższa w porównaniu 
z  chorymi ze stężeniem HCO3

- w  surowi-
cy pomiędzy 23 a  32 mmol/l [35]. Wśród 
uczestników badania NHANES III, u  któ-
rych występowała PChN, stężenie wodo-
rowęglanów w surowicy poniżej 22 mmol/l 

było związane z ponad dwukrotnym zwięk-
szeniem śmiertelności w  porównaniu do 
chorych ze stężeniem HCO3

- w  surowicy 
pomiędzy 26 a  30 mmol/l [36]. Kovesdy 
i  wsp. w  badaniu prospektywnym u  cho-
rych na PChN niewymagających leczenia 
nerkozastępczego (57% chorych z  PChN 
w stadium 3) wykazali, że stężenie jonów 
wodorowęglanowych w  surowicy poniżej 
22 mmol/l jest z wiązane z większą o 43% 
śmiertelnością w  porównaniu do chorych 
ze stężeniem HCO3

- w surowicy pomiędzy 
26 mmol/l a 29 mmol/l [37]. 

Podsumowując, wyniki badań obser-
wacyjnych wskazują, że u  chorych ze 
stężeniem wodorowęglanów w  krwi lub 
surowicy poniżej 21-23 mmol/l stwierdza 
się bardziej nasilony postęp PChN oraz 
większą śmiertelność. Dlatego w obecnych 
zaleceniach za kryterium rozpoznania kwa-
sicy metabolicznej u chorych z PChN przy-
jęto stężenie HCO3

- we krwi lub w surowi-
cy znajdujące się w zakresie powyższych 
wartości tj. poniżej 22 mmol/l. 

Zalecenie 4
U  chorych z  kwasicą metaboliczną 

i przewlekłą chorobą nerek zaleca się sto-
sowanie doustne wodorowęglanu sodu 
(zalecenie na podstawie wyników badań 
interwencyjnych).

Zalecenie 5
Celem leczenia kwasicy metabolicz-

nej u chorych z przewlekłą chorobą nerek 
jest uzyskanie stężenie wodorowęglanów 
w  krwi żylnej lub surowicy równego lub 
większego od 22 mmol/l (zalecenie na pod-
stawie wyników badań interwencyjnych).

Komentarz do zaleceń 4 i 5
Już w  latach trzydziestych ubiegłego 

stulecia zostało opublikowane pierwsze 
doniesienie o  korzystnym wpływie skoja-
rzenia diety niskobiałkowej z doustnym po-
dawaniem wodorowęglanu sodu u chorych 
z PChN [38].

W  ostatnich latach opublikowano wy-
niki trzech badań klinicznych dotyczących 
wpływu leczenia alkalizującego na postęp 
PChN. De Brito-Ashurst i  wsp. przepro-
wadzili badanie z randomizacją, w którym 
uczestniczyło 134 chorych z PChN w sta-
dium 4 i stężeniem HCO3

- w surowicy po-
między 16 mmol/l a 20 mmol/l, którzy byli 
leczeni standardowo lub dodatkowo otrzy-
mywali wodorowęglan sodu w  średniej 
dawce 1,82 g/dobę. Autorzy badania wy-
kazali, że podawanie wodorowęglanu sodu 
chorym z PChN zwalnia postęp PChN mie-
rzony zmniejszaniem GFR, zmniejsza licz-
bę chorych wymagających leczenia nerko-
zastępczego i  poprawia stan odżywienia 
[39]. Mahajan i wsp. u chorych z nefropatią 
nadciśnieniową (eGFR około 75 ml/mi-
n/1,73m2) podczas pięcioletniego leczenia 
NaHCO3 obserwowali znacznie mniejszy 
spadek filtracji kłębuszkowej, niż u chorych 
otrzymujących podobną ilość sodu w  po-
staci chlorku sodu [40].

Autorzy zaleceń sugerują, aby w  le-
czeniu alkalizującym stosować początko-
wo dawkę dobową 1 - 2 g wodorowęgla-
nu sodu. Należy następnie pod kontrolą 

oznaczania stężenia wodorowęglanów 
w  osoczu lub we krwi zwiększać dawkę 
wodorowęglanu sodu, aż do osiągnięcia 
docelowego stężenia HCO3 w osoczu lub 
we krwi tj. równego lub większego od  22 
mmol/l. Ze względu na brak danych do-
tyczących bezpieczeństwa stosowania 
wodorowęglanu sodu w  bardzo dużych 
dawkach, w opinii autorów nie należy prze-
kraczać dobowej dawki NaHCO3 wynoszą-
cej 6 g.  

Uważa się, że leczenie kwasicy me-
tabolicznej wodorowęglanem sodu u  cho-
rych z PChN jest dobrze tolerowane i bez-
pieczne. 

Leczenie kwasicy metabolicznej przy 
pomocy wodorowęglanu sodu w  najczę-
ściej stosowanych dawkach tj. 2 - 3 gramy 
na dobę sporadycznie może prowadzić do 
rozwoju zasadowicy metabolicznej. Tym 
niemniej, w trakcie leczenia alkalizującego 
należy okresowo kontrolować stężenie wo-
dorowęglanów we krwi, aby nie dopuścić 
do nadmiernej alkalizacji ustroju. Wyniki 
badań obserwacyjnych wskazują, że nad-
mierna alkalizacja może być potencjalnie 
niebezpieczna. W badaniu CRIC u chorych 
z PChN w stadiach 2 - 4 i stężeniem jonów 
wodorowęglanowych w  osoczu większym 
od 26 mmol/l zaobserwowano zwiększe-
nie śmiertelności oraz zachorowalności na 
niewydolność krążenia [41] w porównaniu 
do chorych ze stężeniem wodorowęgla-
nów w osoczu pomiędzy 22 a 26 mmol/l. 
Navaneethan i  wsp. stwierdzili u  chorych 
z PChN w stadiach 3 i 4 i stężeniem jonów 
wodorowęglanowych w  osoczu większym 
od 32 mmol/l zwiększenie śmiertelności 
w  porównaniu do chorych ze stężeniem 
wodorowęglanów w  osoczu pomiędzy 23 
a  32 mmol/l. W  badaniu tym u  chorych 
ze stężeniem jonów wodorowęglanowych 
w  osoczu większym od 32 mmol/l ponad 
dwa razy częściej obserwowano niewy-
dolność serca i  przewlekłą obturacyjną 
chorobę płuc w porównaniu do chorych ze 
stężeniem wodorowęglanów w osoczu po-
między 23 a 32 mmol/l [35]. Biorąc to pod 
uwagę można przypuszczać, że stwier-
dzana w powyższych badaniach obserwa-
cyjnych większa śmiertelność u  chorych 
ze stężeniem jonów wodorowęglanowych 
w osoczu większym odpowiednio od 26 lub 
32 mmol/l może wynikać ze współistnienia 
niewydolności krążenia (podawanie leków 
moczopędnych może powodować hipoka-
liemię i wtórnie prowadzić do zwiększenia 
stężenia HCO3

- w osoczu) lub współistnie-
nia przewlekłej obturacyjnej choroby płuc 
(w  przebiegu której zwiększonemu pCO2 
towarzyszy kompensacyjne zwiększenie 
stężenia HCO3

- w osoczu). Tym niemniej, 
biorąc pod uwagę powyższe wyniki badań 
obserwacyjnych, należy rozważyć czaso-
we zaprzestanie podawania wodorowę-
glanu sodu w sytuacjach klinicznych, które 
mogą sprzyjać rozwojowi zasadowicy me-
tabolicznej (np. wymioty, hipokaliemia). 

Biorąc pod uwagę, że NaHCO3 zawie-
ra sód można przypuszczać, że podawanie 
NaHCO3 może prowadzić do zwiększenia 
ciśnienia tętniczego krwi. W badaniu prze-
prowadzonym przez De Bristo - Ashurst 
i wsp. nie obserwowano jednak zwiększe-
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nia ciśnienia tętniczego. Dawka wodoro-
węglanu sodu 1,82 g (zawierająca 499 mg 
sodu) stosowana w  tym badaniu dostar-
czała ilość sodu odpowiadającego jedynie 
10-14% dobowego spożycia [39]. Ponadto 
metaanaliza badań interwencyjnych prze-
prowadzona przez Susantitaphong i  wsp. 
wykazała, że suplementacja wodorowęgla-
nu sodu u chorych z PChN nie wiąże się 
z koniecznością rozpoczęcia leczenia nad-
ciśnienia tętniczego lub zwiększenia liczby 
stosowanych leków przeciwnadciśnienio-
wych [42]. Już w latach siedemdziesiątych 
ubiegłego stulecia Husted i wsp. wykaza-
li, że u chorych z PChN doustne leczenie 
wodorowęglanem sodu w przeciwieństwie 
do podawania NaCl nie prowadzi do zwięk-
szenia skurczowego ciśnienia tętniczego 
krwi [43]. Autorzy ci stwierdzili, że pod-
czas podawania sodu w  postaci wodoro-
węglanu sodu zwiększa się natriureza, co 
pozwala zachować prawidłową zawartość 
sodu w ustroju. Natomiast wzrost natriure-
zy w efekcie ekspozycji na sód w postaci 
NaCl jest mniejszy i  niewystarczający dla 
kompensacji zwiększonej podaży sodu 
[43]. Wodorowęglan sodu w  odróżnieniu 
od NaCl nie zwiększa ciśnienia tętniczego 
zarówno u osób zdrowych jak  i u chorych 
na nadciśnienie tętnicze [44]. 

Stosowanie NaHCO3 w  dużych daw-
kach, niezmiernie rzadko może prowadzić 
do zwiększenia objętości żołądka (poprzez 
uwalnianie CO2) i pęknięcie ściany żołąd-
ka. Aby zapobiec temu powikłaniu zaleca 
się stosowanie wodorowęglanu sodu po-
między posiłkami [45].

Wyniki badania interwencyjnego wska-
zują, że alternatywną metodą leczeniem 
alkalizującego dla NaHCO3 może być po-
dawanie doustne cytrynianu sodu. Phisitkul 
i wsp. w dwuletniej obserwacji u 59 chorych 
z nefropatią nadciśnieniową (eGFR od 20 
ml/min do 60 ml/min) i kwasicą metabolicz-
ną 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 wchłanianie glinu 
z przewodu pokarmowego. Dlatego też nie 
należy go stosować u chorych ze znacznie 
upośledzoną czynnością nerek (szczegól-
nie podczas stosowania preparatów glinu). 
Ponadto, stosowanie cytrynianu sodu nie 
prowadzi do zwiększenia stężenia wodo-
rowęglanów u  chorych z  uszkodzeniem 
czynności wątroby, ponieważ przemiana 
cytrynianów do wodorowęglanów zachodzi 
głównie w  wątrobie. Autorzy zaleceń nie 
mają własnych doświadczeń w stosowaniu 
cytrynianu sodu w leczeniu alkalizującym.   

Poza wymienionym powyżej leczeniem 
farmakologicznym korzystny wpływ na 
kwasicę nieoddechową u chorych z PChN 
może mieć dieta bogata w warzywa i owo-
ce (tzw. dieta alkalizująca) [47-49]. Wy-
kazano nerkoochronne działanie tej diety 
u chorych z PChN w stadium 1 w przebie-
gu nefropatii nadciśnieniowej [50]. Goraya 
i wsp. w badaniu, w którym uczestniczyło 
71 chorych z  nefropatią nadciśnieniową 
(eGFR > 90 ml/min) i  albuminurią stwier-
dzili, że u  chorych stosujących przez rok 
dietę ze zwiększoną zawartością warzyw 
i  owoców w  przeciwieństwie do chorych 

niestosujących leczenia alkalizującego 
białkomocz nie uległ nasileniu [50]. U cho-
rych z PChN w stadium 3 i stężeniem tCO2 
w osoczu w granicach od 22 mmol/l do 24 
mmol/l leczonych wodorowęglanem sodu 
lub przy pomocy diety ze zwiększoną za-
wartością warzyw i  owoców zmniejszenie 
GFR, określonego przy pomocy pomiaru 
klirensu kreatyniny i cystatyny C w obser-
wacji trzyletniej było niższe niż u  chorych 
nieotrzymujących wodorowęglanu sodu 
lub powyższych pokarmów [51]. Goraya 
i wsp. w  rocznej obserwacji u 76 chorych 
z  nefropatią nadciśnieniową i  przesącza-
niem kłębuszkowym od 15 ml/min do 29 
ml/min, leczonych inhibitorem enzymu kon-
wertującego, bez cukrzycy i ze stężeniem 
jonów potasowych w surowicy poniżej 4,6 
mmol/l oraz z kwasicą metaboliczną wyka-
zali podobny stopień wyrównania kwasicy 
metabolicznej, zmniejszenia albuminurii 
i  przesączania kłębuszkowego u  chorych 
leczonych wodorowęglanem sodu jak i  le-
czonych dietą ze zwiększoną zawartością 
warzyw i  owoców, stosowaną pod ścisłą 
kontrolą dietetyka. Odpowiedni dobór 
chorych uczestniczących w  badaniu (nie-
wykazujących tendencji do hiperkaliemii) 
oraz ścisłe monitorowanie stężenia potasu 
w surowicy zmniejsza ryzyko hiperkaliemii 
u chorych z upośledzoną czynnością nerek 
[52]. Scialla i wsp. wykazali, że u chorych 
w  różnych stadiach PChN dieta bogata 
w  białko roślinne powoduje zwiększenie 
stężenia jonów wodorowęglanowych we 
krwi [53]. 

Stosowanie tzw. diety alkalizują-
cej tj. diety bogatej w  warzywa i  owoce, 
u  chorych z  PChN może prowadzić do 
hiperkaliemii. Należy podkreślić, że nie 
przeprowadzono do tej pory badań nad 
bezpieczeństwem stosowania diety ze 
zwiększoną zawartością warzyw i owoców 
w warunkach codziennej praktyki klinicznej 
(nie w  warunkach badania klinicznego). 
W praktyce klinicznej u chorych na PChN 
tylko w stadiach 1 i  2, u  których stężenie 
jonów wodorowęglanowych we krwi jest 
mniejsze niż 22 mmol/l, w celu wyrównania 
kwasicy metabolicznej można rozważyć 
stosowanie diety ze zwiększoną zawarto-
ścią warzyw i owoców.  

Ograniczenia zaleceń
Przeprowadzone do tej pory bada-

nia dotyczące wpływu leczenia kwasicy 
metabolicznej na zahamowanie postępu 
PChN były badaniami jednoośrodkowymi, 
bez randomizacji oraz obejmowały jedynie 
niewielkie grupy chorych [54,55]. Obecnie 
trwają trzy badania interwencyjne, w  któ-
rych uczestniczą większe liczby chorych: 
badanie UBI (prospektywne, wieloośrodko-
we, randomizowane, obejmujące 600 cho-
rych na PChN w stadiach 3b - 4 i z kwasicą 
metaboliczną leczonych wodorowęglanem 
sodu vs cytrynian sodu vs placebo), So 
- Bic - study (badanie prospektywne, jed-
noośrodkowe, randomizowane, z  udzia-
łem 200 chorych z PChN w stadiach 3 - 4 
i z kwasicą metaboliczną leczonych wodo-
rowęglanem sodu vs placebo) oraz bada-
nie NCT01452412 (prospektywne, wielo-
ośrodkowe, randomizowane, z  udziałem 

728 chorych na PChN w  stadiach 3b - 4 
i z kwasicą metaboliczną leczoną wodoro-
węglanem sodu vs placebo) [56-58]. 

Powyższe zalecenia nie obejmują 
chorych leczonych nerkozastępczo. Istot-
nym źródłem wodorowęglanów w osoczu 
u  chorych z  PChN leczonych hemodiali-
zami jest ich podaż w trakcie zabiegu he-
modializy [59,60]. U  tych chorych bezpo-
średnio po zabiegu hemodializy stwierdza 
się prawidłowe lub zwiększone stężenie 
wodorowęglanów w osoczu lub krwi (naj-
częściej pomiędzy 27 mmol/l a  30 mmo-
l/l) [59,60]. Stężenie to ulega istotnemu 
zmniejszeniu w  okresie międzydializacyj-
nym [59,60]. U chorych z PChN leczonych 
dializami otrzewnowymi kwasica metabo-
liczna występuje rzadko [61,62]. U  cho-
rych po przeszczepieniu nerki wyniki nie-
licznych badań obserwacyjnych wskazują, 
że kwasica metaboliczna jest niekorzyst-
nym czynnikiem rokowniczym zarówno, 
co do czynności nerki przeszczepionej, 
jak i  przeżycia chorego po przeszcze-
pieniu nerki [63,64]. Jak dotąd nie prze-
prowadzono badań interwencyjnych nad 
leczeniem kwasicy metabolicznej obej-
mujących wystarczająco liczne grupy cho-
rych leczonych nerkozastępczo. Dlatego 
obecnie nie zaleca się rutynowego sto-
sowania wodorowęglanu sodu u  chorych 
leczonych nerkozastępczo.
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