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STRESZCZENIE  

Przewlekła choroba nerek (PChN) w różnych stadiach zaawansowania dotyczy ponad 10% populacji. O jej społecz-

nym wymiarze świadczy fakt stałego zwiększania się grupy osób w 5 stadium rozwoju tego stanu chorobowego, 

a więc osób wymagających kosztownego leczenia nerkozastępczego. Powszechnym powikłaniem PChN jest kwasica 

metaboliczna. Powoduje liczne niekorzystne dla organizmu następstwa, w tym przyspieszenie tempa rozwoju prze-

wlekłych nefropatii. Wiele badań potwierdza, iż wśród korzystnych efektów ogólnoustrojowej alkalizacji niezwykle 

istotne jest zwalnianie tempa progresji choroby nerek. 

Celem pracy jest przedstawienie zagadnienia alkalizacji doustnej u pacjentów z kwasicą metaboliczną w przebiegu 

PChN, ze szczególnym uwzględnieniem wpływu na hamowanie progresji przewlekłych nefropatii. Badania, zarówno 

na zwierzętach, jak i na ludziach, są bardzo optymistyczne i mogą mieć implikacje zarówno kliniczne, jak i ekono-

miczne. Trzeba jednak podkreślić, iż podlegają pewnym ograniczeniom – prowadzone były na małej liczbie chorych 

i dotyczyły PChN w różnych stadiach zaawansowania. Różnice dotyczyły także czasu trwania obserwacji, leczenia 

pacjentów w grupach kontrolnych, a także samej terapii alkalizującej. Miejmy nadzieję, że wyniki toczących się badań 

klinicznych ostatecznie potwierdzą korzystne działanie długoterminowego leczenia alkalizującego u chorych na 

PChN, zwłaszcza w spowalnianiu postępu choroby. Stosowanie bowiem relatywnie taniej opcji terapeutycznej, jaką są 

preparaty wodorowęglanu sodu, przyczyniłoby się nie tylko do poprawy rokowania u poszczególnych chorych, lecz co 

nie mniej ważne, także do zmniejszenia kosztów opieki zdrowotnej w wymiarze ogólnospołecznym. 
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ABSTRACT  

Chronic kidney disease in different stages affects >10% of the general population. Its societal importance is under-

scored by the ever growing number of patients with end-stage kidney disease requiring renal replacement therapy. 

A common complication of chronic renal failure is metabolic acidosis which has a row of negative clinical sequelae 

including acceleration of the progression of chronic nephropathies. 

The aim of this work was to present the issue of oral alkalization in patients with chronic kidney disease, especially in 

the context of slowing down the course of chronic kidney disease. The studies in animals and human subjects are quite 

optimistic in this regard and may have clinical and economic implications. Nevertheless, their relevance is limited by 

the relatively small numbers of subjects and variable stages of chronic kidney disease studied. In addition, the study 

durations, types of alkalinizing agents and control group characteristics were inconsistent among the studies. 

Ongoing clinical trials should be able to provide conclusions in the matter of long-term alkalizing treatment and 

nephroprotection. Positive outcomes would translate not only into improved patient prognoses with the use of a rela-

tively inexpensive therapeutic option, but also into alleviation of the health care cost burden imposed on the society. 

KEY WO RDS  

metabolic acidosis, chronic renal failure, alkalinization, nephroprotection 

WSTĘP 

Przewlekła choroba nerek (PChN) to wieloobjawowy 

zespół chorobowy powstały w wyniku trwałego 

uszkodzenia lub zmniejszenia liczby czynnych nefro-

nów, na skutek działania różnorodnych procesów 

chorobowych toczących się w miąższu nerek [1]. 

Wspólną cechą wszystkich przewlekłych nefropatii 

jest progresja choroby nerek prowadząca wcześniej 

czy później do ich niewydolności wymagającej terapii 

nerkozastępczej [2]. Warto podkreślić, iż PChN w róż-

nym stadium rozwoju dotyczy ponad 10% populacji, 

a liczba pacjentów leczonych dializami stopniowo, ale 

nieprzerwanie wzrasta. Potwierdzają to również dane 

polskie [3,4,5]. Zatem niezwykle pożądane są wszel-

kie działania mające na celu spowalnianie tempa pro-

gresji przewlekłych nefropatii. Celem leczenia nefro-

protekcyjnego jest ochrona wydalniczej funkcji nerek, 

polegająca na zminimalizowaniu rocznego spadku 

przesączania kłębuszkowego do wartości bliskich na-

turalnemu obniżaniu się związanemu z wiekiem [3,6]. 

W ostatnim czasie ukazało się wiele prac sugerują-

cych, iż duże znaczenie nefroprotekcyjne u chorych na 

przewlekłą chorobę nerek może mieć leczenie alkali-

zujące [7,8,9,10]. Kwasica metaboliczna jest bowiem 

powszechnym powikłaniem PChN [11]. Może powo-

dować wiele niekorzystnych dla organizmu następstw, 

w tym przyspieszenie tempa rozwoju przewlekłej 

choroby nerek [12].  

 

 

 

 

 

CEL PRACY  

Celem pracy jest przedstawienie zagadnienia alkaliza-

cji u pacjentów z kwasicą metaboliczną w przebiegu 

PChN, ze szczególnym uwzględnieniem wpływu na 

hamowanie progresji przewlekłych nefropatii. Badania 

zarówno na zwierzętach, jak i na ludziach są bardzo 

optymistyczne, niemniej mają pewne ograniczenia – 

prowadzone były na małej liczbie chorych i dotyczyły 

PChN w różnych stadiach zaawansowania. Różnice 

dotyczyły także czasu trwania obserwacji, leczenia 

pacjentów w grupach kontrolnych, jak i samej terapii 

alkalizującej. Niewątpliwie, dla potwierdzenia ko-

rzystnego działania alkalizującego w hamowaniu po-

stępu nefropatii, konieczne jest przeprowadzenie ba-

dań opartych na twardych zasadach EBM, na dużych 

grupach pacjentów i z PChN o różnej etiologii. 

Kwasica metaboliczna 

Organizm człowieka dąży do zachowania stałego stę-

żenia jonów, w tym szczególnie jonów wodorowych 

(izohydria). W warunkach fizjologicznych stężenie 

jonów H
+
 we krwi wynosi 35–45 nmol/l (co odpowia-

da pH 7,35–7,45). Stałe stężenie jonów wodorowych 

w płynach ustrojowych zabezpiecza prawidłowy prze-

bieg procesów enzymatycznych, szczególnie tych 

związanych z wytwarzaniem związków wysokoener-

getycznych,  decydujących  o  prawidłowej  czynności 
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komórek i całych narządów. Jest to zatem niezwykle 

istotne ogniwo w homeostazie ogólnoustrojowej. Izo-

hydrię zapewniają głównie 2 narządy – płuca i nerki. 

Znajduje to swoje odzwierciedlenie w równaniu Hen-

dersona i Hasselbalcha [13], z którego wynika, że pH 

krwi jest uwarunkowane dwoma komponentami: me-

tabolicznym (reprezentowanym przez stężenie wodo-

rowęglanów w liczniku ułamka) oraz oddechowym 

(reprezentowanym przez wartość ciśnienia cząstkowe-

go dwutlenku węgla w mianowniku ułamka). Zmiany 

pH wywołane pierwotnym zmniejszeniem stężenia 

wodorowęglanów nazywamy kwasicami metabolicz-

nymi (nieoddechowymi). Mogą one być wyrównane 

(zmianie stężenia wodorowęglanów towarzyszy rów-

noczesna zmiana ciśnienia cząstkowego dwutlenku 

węgla, przez co pH krwi nie zmienia się) lub niewy-

równane (zmianie stężenia wodorowęglanów towarzy-

szy zmiana pH krwi). Kwasica metaboliczna może 

być wynikiem: nadmiernej podaży silnych donatorów 

jonów wodorowych, zwiększonego wytwarzania 

w ustroju silnych kwasów (np. kwasu mlekowego, 

beta-hydroksymasłowego), upośledzonej regeneracji 

zasad przez nerki (np. w przewlekłych stanach zapal-

nych nerek) lub utraty zasad przez przewód pokarmo-

wy badź nerki. Niezależnie od mechanizmu powsta-

wania w kwasicy metabolicznej dochodzi zawsze do 

zmniejszenia stężenia wodorowęglanów oraz obniże-

nia pH krwi poniżej 7,35. Powstającej acydemii prze-

ciwdziała sześć mechanizmów kompensacyjnych: 

1) układy buforowe krwi i tkanek (wodorowęglanowy, 

fosforanowy, białczanowy, hemoglobinianowy); 

2) kompensacja oddechowa (wzrost wentylacji); 

3) kompensacja nerkowa, jeśli nerki są sprawne 

(wzmożona regeneracja wodorowęglanów w procesie 

amoniogenezy i wytwarzania tzw. kwaśności mia-

reczkowej oraz utleniania kwasu cytrynowego); 

4) zwiększone wytwarzanie wodorowęglanów z pre-

kursorów organicznych zawartych w pokarmach; 

5) zmniejszenie ureogenezy w wątrobie (proces ten 

dostarcza amoniaku do amoniogenezy, a równocze-

śnie jest źródłem wodorowęglanów); 6) uruchomienie 

zasad zdeponowanych w kościach. Kompensacja od-

dechowa kwasicy nieoddechowej rozpoczyna się 

w ciągu 15–30 minut. Kompensacja nerkowa osiąga 

maksymalną wydajność po 3–7 dniach. Uruchomienie 

zasad w kościach oraz wytwarzanie wodorowęglanów 

w wątrobie i z prekursorów organicznych zawartych 

w pokarmach ma miejsce głównie w przewlekłej kwa-

sicy spowodowanej schyłkową niewydolnością nerek 

albo utratą zasad przez nerki (kwasice nerkowe kana-

likowe) lub przewód pokarmowy. Pierwszą linią obro-

ny są układy buforowe. W warunkach fizjologicznych 

dochodzi do „zakwaszania” organizmu na skutek nie-

ustannie zachodzącego wytwarzania jonów wodoro-

wych. Pomimo to, pH płynów ustrojowych zmienia 

się w wąskich granicach. Najważniejszą rolę odgrywa-

ją układy wodorowęglanowy, fosforanowy, białcza-

nowy oraz hemoglobinianowy. Pojemność buforująca 

ustroju musiałaby ulec bardzo szybko wyczerpaniu, 

gdyby nie mechanizmy regenerujące utracone zasady. 

Najważniejszą rolę w tym zakresie odgrywają nerki 

[12].  

Rola nerek w równowadze kwasowo-zasadowej 

Rola nerek w równowadze kwasowo-zasadowej jest 

następująca: 1. Dochodzi do resorpcji zwrotnej wodo-

rowęglanów przesączonych w ciągu doby w kłębusz-

kach nerkowych. Ilość ta wynosi 3600 mmol/d (150 l 

– dobowe przesączanie kłębuszkowe x 24 mmol/l – 

stężenie wodorowęglanów w osoczu krwi). 2. Wraz 

z moczem wydalane są jony wodorowe pochodzące 

z nielotnych kwasów pod postacią kwaśności mia-

reczkowej i jonu amonowego. Kwaśność miareczko-

wa moczu to ilość jonów wodorowych wydalonych 

z moczem w postaci anionu dwuwodorofosforanowe-

go lub innych słabych kwasów. W warunkach fizjolo-

gicznych człowiek wydala w postaci kwaśności mia-

reczkowej ok. 0,3 mmol H
+
/kg m.c./dobę. W przypad-

ku jonu amonowego jest to 0,7 mmol H
+
/kg m.c./do-

bę. Każdej cząsteczce powstałego jonu amonowego 

lub anionu dwuwodorofosforanowego towarzyszy re-

generacja jednej cząsteczki anionu wodorowęglano-

wego. 3. Następuje generacja wodorowęglanów z kwa- 

su cytrynowego lub innych prekursorów wodorowę-

glanów [13].  

Kwasica w przebiegu przewlekłej choroby nerek 

W warunkach fizjologicznych nerki są głównym na-

rządem regenerującym wodorowęglany zużyte w celu 

utrzymania stałego pH krwi. Niezależnie od przyczy-

ny nefropatii, w miarę zmniejszania się liczby czynnych 

nefronów, regeneracja zasad w nerkach jest niedosta-

teczna. Zaburzeniu ulega głównie regeneracja wodo-

rowęglanów w procesie amoniogenezy, w niewielkim 

zaś stopniu w procesie wytwarzania kwaśności mia-

reczkowej [12]. Przewlekła kwasica metaboliczna to-

warzyszy zmniejszeniu filtracji kłębuszkowej poniżej 

20–25% wartości prawidłowej. Kwasica ma zazwyczaj 

charakter łagodny bądź umiarkowany, ze stężeniem 

HCO3
- 

w przedziale 12–22 mmol/l. W przypadku fil-

tracji kłębuszkowej rzędu 20–50 ml/min/1,73 m
2
 

wstępuje hiperchloremiczna kwasica metaboliczna 

z prawidłową luką anionową [1]. Luka anionowa oso-

cza to różnica stężenia jonów sodu i sumy stężeń 

chlorków i wodorowęglanów. W warunkach fizjolo-

gicznych wynosi 12 mEq/l. Określenie luki anionowej 

znajduje zastosowanie m.in. w diagnostyce kwasic 

metabolicznych. W zależności od jej wielkości kwasi-

ce metaboliczne można podzielić na dwie grupy: kwa-
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sice przebiegające z normalną oraz zwiększoną luką 

anionową. Jak wspomniano, do grupy pierwszej zali-

czana jest m.in. kwasica wczesnego okresu przewle-

kłej choroby nerek [12]. Dalsza progresja niewydol-

ności nerek, kiedy filtracja kłębuszkowa obniża się 

poniżej 20 ml/min/1,73 m
2
, prowadzi zwykle do roz-

woju kwasicy metabolicznej ze zwiększoną luką anio-

nową. Rzadko jednak w kwasicy metabolicznej 

w przebiegu przewlekłej choroby nerek luka anionowa 

osocza przekracza 20 mmol/l [1]. Ogólnie rzecz bio-

rąc, stężenie wodorowęglanów w surowicy koreluje 

z wielkością przesączania kłębuszkowego. Im niższa 

wartość filtracji kłębuszkowej, tym niższe stężenie 

wodorowęglanów. Jakkolwiek, stężenie HCO3
- 

może 

być tylko nieznacznie zredukowane pomimo ciężkiej 

niewydolności nerek (GFR < 15 ml/min/1,73 m
2
) 

[14,15]. Ciężkość kwasicy metabolicznej i wartość 

filtracji kłębuszkowej, przy której ona wystąpi, w du-

żej mierze zależą również od etiologii niewydolności 

nerek. U pacjentów z hipoaldosteronizmem czy nefro-

patią cewkowo-śródmiąższową należy spodziewać się 

występowania kwasicy o cięższym przebiegu przy 

wyższych wartościach filtracji kłębuszkowej, w po-

równaniu z chorymi z przewlekłą chorobą nerek na 

innym tle [1]. Bez wątpienia wpływ na ciężkość kwa-

sicy, a także na moment jej ujawnienia się u poszcze-

gólnych chorych z PChN, będzie miała zarówno dieta 

(spożycie białka), jak i stan narządów mających istot-

ny wpływ na gospodarkę kwasowo-zasadową, a mia-

nowicie kości, wątroby i przewodu pokarmowego [2, 

14]. Aktualne wytyczne rekomendują rozpoczęcie te-

rapii alkalizującej, w tym wodorowęglanem sodu, gdy 

stężenie HCO3
- 
w surowicy wynosi poniżej 22 mEq/l, 

celem zapobiegania lub leczenia powikłań kwasicy 

metabolicznej [16]. 

Niekorzystne następstwa przewlekłej kwasicy me-

tabolicznej 

Zmiany stężenia jonów wodorowych w płynach ustro-

jowych, zwłaszcza w przestrzeni wodnej śródkomór-

kowej, wywierają ogromny wpływ na aktywność 

różnych enzymów, zmieniając tym samym szybkość 

i kierunek różnych torów metabolicznych [12]. Kon-

sekwencją przewlekłej kwasicy metabolicznej u cho-

rych na PChN jest wiele niekorzystnych dla organi-

zmu następstw. Należą do nich m.in.: rozwój lub nasi-

lenie mocznicowej choroby kości, zaburzenia wzrostu 

u dzieci, zwiększony rozpad mięśni prowadzący do 

utraty masy mięśniowej, zmniejszona synteza albu-

min, upośledzona homeostaza glukozy, stymulacja 

procesu zapalnego, zwiększona produkcja beta-2 mi-

kroglobuliny (w efekcie rozwój amyloidozy), zabu-

rzenia gospodarki hormonalnej tarczycy [14,17,18,19, 

20,21,22,23,24]. Powikłaniem przewlekłej kwasicy me- 

tabolicznej jest również rozwój chorób układu serco-

wo-naczyniowego i zwiększona śmiertelność. W ba-

daniu obejmującym ponad 7 tysięcy chorych leczo-

nych powtarzanymi dializami wykazano, iż  zwiększo- 

 

ne  ryzyko  zgonu i hospitalizacji  ma miejsce, gdy stę- 

żenie HCO3
- 

wynosi poniżej 17 mmol/l [25]. Z kolei 

badanie przeprowadzone w jednym z polskich ośrod-

ków dializacyjnych wykazało, iż stężenie wodorowę-

glanów przed hemodializą mniejsze lub równe 

22 mEq/l jest czynnikiem ryzyka zgonu z przyczyn 

sercowo-naczyniowych w populacji chorych hemodia-

lizowanych [26]. W przypadku pacjentów w okresie 

przeddializacyjnym zwiększone ryzyko zgonu wystę-

powało przy stężeniu HCO3
-
 < 22 mmol/l [27]. Należy 

jednak podkreślić, iż także wysokie stężenie wodoro-

węglanów wiązało się ze zwiększoną śmiertelnością 

[25,27]. Ponieważ choroby sercowo-naczyniowe są naj- 

częstszą przyczyną zgonów u chorych na PChN, uza-

sadnione wydaje się założenie, iż kwasica metabolicz-

na zwiększa częstość występowania lub nasilenie cho-

rób sercowo-naczyniowych. Hipotezę tę wspiera fakt, 

iż stan zapalny odgrywa dużą rolę zarówno w powsta-

waniu, jak i progresji miażdżycowej choroby serca.  

Wreszcie przewlekłej kwasicy metabolicznej przypi-

suje się ważną rolę w przyspieszaniu tempa rozwoju 

przewlekłych nefropatii [14]. Związek pomiędzy ni-

skim (poniżej 25 percentyla) stężeniem wodorowęgla-

nów w surowicy a progresją PChN wykazano w retro-

spektywnym badaniu kohortowym obejmującym pa-

cjentów powyżej 60 r.ż. z przesączaniem kłębuszko-

wym = < 60 ml/min/1,73 m
2 

[28]. Również badanie 

przeprowadzone przez Shah i wsp. wykazało, iż 

u chorych na PChN i ze stężeniem wodorowęglanów 

w surowicy poniżej 22 mEq/l istnieje 54-procentowy 

wzrost ryzyka progresji choroby nerek w porównaniu 

z pacjentami ze stężeniem HCO3
-
 rzędu 25–26 mEq/l 

[29]. Przyjmuje się, że za przyspieszenie progresji 

przewlekłej choroby nerek w odpowiedzi na kwasicę 

metaboliczną odpowiedzialne są różne mechanizmy. 

Po pierwsze dochodzi do nasilenia nerkowej produkcji 

endoteliny, co skutkuje zwiększeniem ciśnienia w kłę-

buszkach nerkowych, rozwojem białkomoczu i w kon-

sekwencji rozwojem zmian patologicznych w prze-

strzeni cewkowo-śródmiąższowej pod postacią odczy-

nu zapalnego i włóknienia. Po drugie przedłużająca 

się kwasica metaboliczna powoduje zwiększenie se-

krecji aldosteronu, co również prowadzi do włóknie-

nia i odczynu zapalnego w przestrzeni cewkowo-śród-

miąższowej nerek. Wreszcie na skutek kwasicy meta-

bolicznej dochodzi do nasilonej amoniogenezy w ner-

kach, co stanowi przyczynę aktywacji alternatywnej 

drogi układu dopełniacza i w efekcie również powo-

duje włóknienie śródmiąższowe. Konsekwencją tych 

procesów jest progresja przewlekłej choroby nerek 

i obniżenie przesączania kłębuszkowego [11].  

Biorąc pod uwagę przedstawione powyżej dane moż-

na założyć, iż stosowanie ogólnoustrojowej alkalizacji 

powinno niwelować niekorzystne zmiany indukowane 
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przewlekłą kwasicą metaboliczną u pacjentów cierpią-

cych na PChN. 

Efekty ogólnoustrojowej alkalizacji u pacjentów 

z kwasicą metaboliczną w przebiegu PChN 

Liczne badania potwierdzają, iż alkalizacja wywiera 

wielokierunkowe korzystne działanie u pacjentów 

z przewlekłą kwasicą metaboliczną w przebiegu prze-

wlekłej choroby nerek. Wykazano m.in., że w wyniku 

leczenia alkalizującego ma miejsce poprawa stanu 

odżywienia pacjentów z PChN w okresie przeddiali-

zacyjnym. U chorych tych następuje zwiększone spo-

życie białka w diecie, zmniejszenie katabolizmu bia-

łek oraz równolegle wzrost stężenia albuminy w su-

rowicy oraz przyrost beztłuszczowej masy ciała [9]. 

W wyniku takiej terapii następuje również przyrost 

masy mięśniowej (na skutek zmniejszenia rozpadu 

białek) i poprawa czynności mięśni szkieletowych 

[30]. Alkalizacja zmniejsza ponadto śmiertelność 

u chorych z przewlekłą nefropatią w okresie przeddia-

lizacyjnym (przy stężeniu wodorowęglanów w suro-

wicy w przedziale 26–29 mmol/l). Jednak mechani-

zmy leżące u podstaw korzystnego wpływu wyższego 

stężenia dwuwęglanów w surowicy na przeżywalność 

są niejasne [27].  

Do tej pory nie ma bezpośrednich dowodów, że tera-

pia alkalizująca wpływa korzystnie na gęstość kości 

u chorych na PChN w okresie przeddializacyjnym 

[31]. Patogeneza zmian kostnych jest złożona (m.in. 

niedobór aktywnych metabolitów witaminy D, wtórna 

nadczynność przytarczyc), niemniej sama konstelacja 

kwasicza u tych pacjentów jest czynnikiem hamującym 

osteogenezę, natomiast nasilającym procesy osteoli-

tyczne (w następstwie czego dochodzi do mobilizacji 

wapnia z kości, do utraty masy kostnej i wzrostu kal-

cjurii) [2,12]. Alkalizacja powinna zatem wywierać 

skutek odwrotny (pobudzenie osteogenezy, hamowa-

nie osteolizy). Leczenie alkalizujące u chorych na 

przewlekłą chorobę nerek jest ponadto przyczyną 

poprawy gospodarki wapniowo-fosforanowej i prze-

mian witaminy D [2,32,33]. W badaniu obejmującym 

pacjentów leczonych już hemodializami wykazano, że 

doustna suplementacja wodorowęglanu sodu (powo-

dująca wzrost stężenia HCO3
-
 w surowicy > 24 mEq/l 

między dializami) hamuje postęp wtórnej nadczynno-

ści przytarczyc u chorych z wysokim obrotem kost-

nym oraz stymuluje obrót kostny u tych z niskim 

obrotem kostnym [34].  

Jak wspomniano, jednym z powikłań przewlekłej 

kwasicy metabolicznej są zaburzenia gospodarki hor-

monalnej tarczycy. W badaniu przeprowadzonym na 

pacjentach z upośledzoną funkcją tarczycy oraz PChN 

w okresie przeddializacyjnym (z GFR < 35 ml/min/ 

1,73 m
2
) wykazano, iż doustna suplementacja dwuwę-

glanu sodu nie tylko wyrównuje zaburzenia gospodar-

ki kwasowo-zasadowej, ale także poprawia czynność 

tarczycy (wzrost stężenia trójjodotyroniny – T3 oraz 

tyroksyny – T4). Wynika to prawdopodobnie bezpo-

średnio z redukcji kwasicy metabolicznej, a nie 

z obserwowanej również poprawy czynności wydalni-

czej nerek. Stwierdzono bowiem dodatnią korelację 

pomiędzy zmianami stężenia T3 a całkowitą zawarto-

ścią CO2 w osoczu (tCO2), natomiast nie wykazano 

takiej zależności z GFR [35]. Bardzo ważne wydają 

się obserwacje badaczy, iż obniżone stężenie T3 wiąże 

się z zaburzeniami czynności lewej komory serca oraz 

ogólną umieralnością pacjentów z zaawansowaną 

przewlekłą chorobą nerek [36,37]. W świetle przed-

stawionych badań doustna alkalizacja u tych pacjen-

tów mogłaby przyczyniać się do poprawy rokowania. 

Przy wyrównywaniu, zwłaszcza agresywnym, zabu-

rzeń gospodarki hormonalnej tarczycy, nie należy 

jednak zapominać, iż spadek stężenia T3 i T4 u osób 

z upośledzoną czynnością nerek jest mechanizmem 

obronnym, mającym na celu oszczędność wydatku 

energetycznego [35]. 

Wreszcie wśród korzystnych efektów ogólnoustrojo-

wej alkalizacji niezwykle istotne jest zwalnianie tem-

pa progresji istniejącej nefropatii [2]. Dowodzą tego 

zarówno badania eksperymentalne na zwierzętach, 

jak i badania kliniczne. Nath i wsp. stwierdzili, że 

u szczurów poddanych częściowej nefrektomii suple-

mentacja wodorowęglanu sodu, prowadząca do wy-

równania kwasicy, zapobiega rozwojowi zmian 

w przestrzeni cewkowo-śródmiąższowej, działając 

w ten sposób nefroprotekcyjnie [7]. Podobnie Gadola 

i wsp. wykazali, że alkalizacja z użyciem cytrynianu 

wapnia, prowadzona u szczurów poddanych subtotal-

nej nefrektomii, wykazuje działanie nerkoochronne, 

hamując postęp przewlekłego uszkodzenia nerek [8]. 

W 2009 r. ukazały się wyniki dwuletniej obserwacji 

prowadzonej u 134 chorych w 4 stadium PChN. 

U pacjentów leczonych wodorowęglanem sodu, w po-

równaniu z grupą kontrolną, miało miejsce znacząco 

mniejsze obniżenie współczynnika przesączania kłę-

buszkowego (1,88 vs. 5,93 ml/min/1,73 m
2
) oraz rza-

dziej dochodziło do rozwoju schyłkowej niewydolno-

ści nerek (6,5% vs. 33%) [9]. Z kolei w badaniu 

obejmującym 59 osób z nefropatią nadciśnieniową 

i przesączaniem kłębuszkowym w ilości 20–60 ml/ 

/min/1,73 m
2
, wykazano, iż w grupie otrzymującej 

cytrynian sodu, w porównaniu z grupą kontrolną, 

szacowany wskaźnik filtracji kłębuszkowej (eGFR) po 

24 miesiącach był statystycznie wyższy. Ponadto 

w grupie poddawanej alkalizacji wyraźnie niższe było 

wydalanie z moczem endoteliny-1 (odzwierciedlające 

nerkową produkcję endoteliny) oraz biomarkera 

uszkodzenia cewkowo-śródmiąższowego NAG (N-ace- 

tylo-beta-D-glukozaminidazy) [10]. Jak wspomniano, 

nasilenie nerkowej produkcji endoteliny jest jednym 

z mechanizmów odpowiedzialnych za zmiany zapalne 

i włóknienie w przestrzeni cewkowo-śródmiąższowej, 

co skutkuje progresją PChN i obniżeniem przesącza-
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nia kłębuszkowego [11]. Kolejne badanie obejmowało 

pacjentów z nefropatią nadciśnieniową w 2 stadium 

PChN (GFR 60–90 ml/min). Co ważne, u chorych 

tych nie występowała jeszcze kwasica metaboliczna, 

a stężenie wodorowęglanów w surowicy wynosiło 

> = 24,6 mEq/l. Chorych przydzielono do 3 grup: 

otrzymującej wodorowęglan sodu, otrzymującej NaCl 

i otrzymującej placebo. Po 5 latach obserwacji, w gru-

pie leczonej wodorowęglanem sodu, w porównaniu 

z dwoma pozostałymi, stwierdzono znacząco mniejsze 

obniżenie filtracji kłębuszkowej, a także zmniejszone 

wydalanie z moczem endoteliny-1 oraz N-acetylo-

beta-D-glukozaminidazy [38]. Z kolei w metaanalizie 

przeprowadzonej przez Susantitaphong i wsp. wyka-

zano, iż w czasie trwania badań długoterminowych, 

u chorych na PChN poddawanych alkalizacji wystę-

powało 79-procentowe zmniejszenie ryzyka rozpoczę-

cia dializoterapii [39].  

Leczenie alkalizujące 

W leczeniu pacjentów z kwasicą metaboliczną, wystę-

pującą w przebiegu przewlekłej choroby nerek, stoso-

wany jest najczęściej wodorowęglan sodu (NaHCO3), 

zwykle w dawce 2–6 g/dobę. 1 g NaHCO3 zawiera 

11,9 mmol sodu i tyle samo wodorowęglanu [2]. Do-

stępne są również inne preparaty (m.in. cytrynian 

sodu, cytrynian potasu, cytrynian wapnia), niemniej 

tylko NaHCO3 i cytrynian sodu były przedmiotem 

badań klinicznych dotyczących hamowania progresji 

przewlekłych nefropatii. Lek jest zazwyczaj dobrze 

tolerowany przez pacjentów. Wśród objawów niepo-

żądanych najczęściej występują odbijanie i wzdęcia 

(spowodowane uwalnianiem dwutlenku węgla w trak-

cie reakcji zachodzących w żołądku) [40]. W bada-

niach długoterminowych wykazano, że w trakcie 

leczenia NaHCO3 może wystąpić obniżenie stężenia 

potasu w surowicy. Ten efekt może być jednak ko-

rzystny u pacjentów ze zwiększonym ryzykiem roz-

woju hiperkaliemii (chorzy w zaawansowanych sta-

diach PChN oraz leczeni inhibitorami konwertazy 

angiotensyny) [39]. Jednym z objawów niepożąda-

nych egzogennej podaży wodorowęglanu sodu może 

być zasadowica metaboliczna. Niemniej, w przypadku 

zwykle stosowanych dawek powikłanie to występuje 

rzadko. Należy jednak pamiętać o czasowym zaprze-

staniu przyjmowania leku w sytuacjach sprzyjających 

wystąpieniu zasadowicy metabolicznej: wymioty, 

biegunka i hipokaliemia. Szczególną sytuacją, w prze-

biegu której może rozwinąć się zasadowica metabo-

liczna, jest jednoczasowa podaż NaHCO3 i niewchła-

nialnych leków zobojętniających (węglan glinu, wę-

glan magnezu), w połączeniu z żywicami jonowy-

miennymi. Niezwykle rzadkim powikłaniem jest 

spontaniczne pęknięcie żołądka. Aby zapobiegać temu 

groźnemu powikłaniu, zaleca się przyjmowanie leku 

między posiłkami i nigdy po obfitym posiłku. Ze 

względu na zmianę pH w żołądku i drogach moczo-

wych, wodorowęglan sodu może wpływać zarówno na 

wchłanianie, jak i wydalanie innych leków. Zatem 

NaHCO3 nie powinien być przyjmowany jednocześnie 

z innymi lekami (zaleca się odstęp co najmniej go-

dzinny). Co ważne, wodorowęglan sodu nie wchodzi 

w interakcje z lekami przeciwnadciśnieniowymi [40]. 

W związku z dużym ładunkiem sodu dostarczanym 

wraz z NaHCO3, potencjalnym powikłaniem może 

być przewodnienie, zastoinowa niewydolność serca 

i zaostrzenie wcześniej istniejącego nadciśnienia tętni-

czego [14]. W kilku badaniach, zarówno w grupie 

leczonej NaHCO3, jak i kontrolnej, wartości ciśnienia 

tętniczego były podobne i nie obserwowano różnicy 

w dawkowaniu leków przeciwnadciśnieniowych [9, 

38,41]. Również w metaanalizie przeprowadzonej 

przez Susantitaphong i wsp. wykazano, że w bada-

niach długoterminowych podaż wodorowęglanu sodu 

nie miała negatywnego wpływu na ciśnienie tętnicze 

i czynność serca [39]. Toczą się dyskusje porównujące 

wpływ chlorku sodu i wodorowęglanu sodu na warto-

ści ciśnienia tętniczego. Badania na pacjentach z nad-

ciśnieniem sodowrażliwym wykazały, że sole sodu 

niezawierające chlorku, nie wywierają działania pre-

syjnego takiego, jak chlorek sodu. Innymi słowy nie 

powodują wzrostu ciśnienia tętniczego [42,43]. Sto-

sowanie NaHCO3 jest przeciwwskazane oczywiście 

u pacjentów z zasadowicą metaboliczną i oddechową 

oraz u chorych z hipokalcemią (możliwość wystąpie-

nia tężyczki) [2,40]. Przeciwwskazaniem jest też 

przewlekła obturacyjna choroba płuc, bowiem u tych 

pacjentów kwasica jest najważniejszym stymulatorem 

czynności oddechowej [2].  

Niezwykle ciekawe są spostrzeżenia, iż u chorych na 

przewlekłą chorobę nerek efekty nefroprotekcyjny 

oraz alkalizujący mogą być osiągnięte za pomocą 

diety bogatej w owoce i warzywa [41,44]. Typowa 

dieta w społeczeństwach uprzemysłowionych jest 

bogata w białka zwierzęce [31]. Jak wiadomo białka 

są głównym źródłem silnych donatorów jonów wodo-

rowych, zatem taka dieta sprzyja rozwojowi kwasicy 

[12,31]. Odwrotnie, dieta bogata w warzywa i owoce 

zawiera większe ilości prekursorów zasad [31]. Go-

raya i wsp. badali przez 30 dni grupę 199 pacjentów 

(79 w stadium 1. i 120 w stadium 2 PChN w przebie-

gu nefropatii nadciśnieniowej). U pacjentów nie wy-

stępowała kwasica metaboliczna. Chorych przydzielo-

no do 3 grup: otrzymującej NaHCO3, otrzymującej 

dietę bogatą w warzywa i owoce oraz grupy kontrol-

nej. Badanie wykazało, że u chorych w stadium 2 

PChN (ale nie w stadium 1.), zarówno leczonych 

NaHCO3, jak i dietą bogatą w warzywa i owoce, ma 

miejsce zmniejszenie albuminurii, zmniejszenie wyda-

lania endoteliny-1 i N-acetylo-beta-D-glukozaminida-

zy. Innymi słowy, takie postępowanie hamuje uszko-

dzenie nerek. Badanie wykazało również, że stosowa-

nie diety bogatej w warzywa i owoce (zarówno u cho-
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rych w stadium 1., jak i 2 PChN) związane było 

z istotną redukcją skurczowego ciśnienia tętniczego. 

Obniżenie ciśnienia tętniczego może zatem być do-

datkowym korzystnym działaniem nefroprotekcyj-

nym, wynikającym ze stosowania diety bogatej 

w warzywa i owoce [41]. Kolejne badanie obejmowa-

ło chorych w 4 stadium PChN w przebiegu nefropatii 

nadciśnieniowej, z towarzyszącą kwasicą metabolicz-

ną. Przez rok chorzy otrzymywali albo NaHCO3, albo 

dietę bogatą w warzywa i owoce. Po roku w obu gru-

pach nie obserwowano różnic w wielkości przesącza-

nia kłębuszkowego, stwierdzono wyższe niż wyjścio-

wo stężenie tCO2 w osoczu oraz niższe niż wyjściowo 

wydalanie z moczem wskaźników uszkodzenia nerek. 

Co ważne, w grupie leczonej dietą bogatą w owoce 

i warzywa stwierdzono dodatkowo obniżenie skur-

czowego ciśnienia tętniczego oraz nie zaobserwowano 

występowania hiperkaliemii [44]. Wydaje się zatem, 

iż stosowanie diety bogatej w warzywa i owoce może 

być efektywnym działaniem nefroprotekcyjnym 

u chorych na PChN w okresie przeddializacyjnym. Co 

więcej, dieta bogata w warzywa i owoce może poten-

cjalnie hamować postęp nefropatii, niezależnie od 

wpływu na kwasicę metaboliczną. Korzyści wynikać 

mogą mianowicie ze zwiększonego przyjmowania 

potasu, witamin, włóknika, antyoksydantów, a zmniej-

szonego przyjmowania sodu, fosforu i wolnych rodni-

ków [45]. Oczywiście niezbędne są dalsze badania, na 

większych grupach pacjentów i obejmujące chorych 

z nefropatią o różnej etiologii, celem ewentualnego 

potwierdzenia dobroczynnego wpływu diety bogatej 

w warzywa i owoce na spowalnianie uszkodzenia 

nerek.  

PODSUMOWANIE  

Kwasica metaboliczna jest powszechnym powikła-

niem PChN i może powodować wiele niekorzystnych 

dla organizmu następstw, w tym przyspieszanie tempa 

rozwoju przewlekłych nefropatii [11,12]. Jak potwier-

dzają liczne badania, stosując ogólnoustrojową alkali-

zację u chorych na przewlekłą chorobę nerek, można 

te niekorzystne zmiany niwelować [9,35,39]. Jednak 

pomimo obowiązujących wytycznych (wg KDOQI, 

gdy stężenie HCO3- w surowicy wynosi < 22 mEq/l), 

odpowiedź na pytanie, kiedy należy rozpocząć lecze-

nie kwasicy metabolicznej, wydaje się niejednoznacz-

na [16]. Biorąc pod uwagę przedstawione badania, 

słusznym postępowaniem wydaje się bowiem stoso-

wanie alkalizacji nie tylko przy stężeniu HCO3- 

w osoczu niższym od 22 mmol/l i przy obniżeniu GFR 

< 60 ml/min/1,73 m
2
, lecz także już we wcześniej-

szych stadiach choroby [2,38,46]. Przedstawione ba-

dania są bardzo optymistyczne i mogą mieć zarówno 

implikacje kliniczne, jak i ekonomiczne. Trzeba jed-

nak podkreślić, iż prowadzone były na małej liczbie 

pacjentów i dotyczyły PChN w różnych stadiach zaa-

wansowania. Różnice dotyczyły również czasu obser-

wacji, leczenia pacjentów w grupach kontrolnych, 

a także samej terapii alkalizującej [39]. Niewątpliwie, 

dla potwierdzenia korzystnego działania alkalizujące-

go w hamowaniu postępu nefropatii, konieczne jest 

przeprowadzenie badań na dużych grupach chorych na 

przewlekłą chorobę nerek o różnej etiologii, opierając 

się na twardych zasadach EBM. Konieczne jest rów-

nież przeprowadzenie badań w celu określenia doce-

lowego stężenia HCO3 w surowicy. Wydaje się, że 

wyniki toczących się badań klinicznych ostatecznie 

potwierdzą korzystne działanie długoterminowego 

doustnego leczenia alkalizującego u chorych na 

PChN, zwłaszcza w spowalnianiu postępu choroby. 

Stosowanie relatywnie taniej opcji terapeutycznej (ja-

ką są preparaty wodorowęglanu sodu), przyczyniłoby 

się bowiem nie tylko do poprawy rokowania u po-

szczególnych pacjentów, lecz także – co nie mniej 

ważne – do zmniejszenia kosztów opieki zdrowotnej 

w wymiarze ogólnospołecznym. 
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