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Wpływ codziennej doustnej
suplementacji wodorowęglanu sodu
na szybkość obniżania się GFR
we wczesnej nefropatii nadciśnieniowej

Opracowano na podstawie: Mahajan A, Simoni J, Sheather SJ, et al. Daily oral
sodium bicarbonate preserves glomerular filtration rate by slowing its decline in
early hypertensive nephropathy. Kidney Int 2010;78:303-9.

U większości pacjentów z nefropatią nadciśnieniową czynność
nerek pogarsza się mimo prawidłowej kontroli ciśnienia prowa-
dzonej za pomocą inhibitorów ACE.

Mahajan i wsp. oceniali wpływ codziennej doustnej suplemen-
tacji wodorowęglanu sodu (NaHCO3) w dawce 0,5 mEq/kg m.c.
na postęp przewlekłej choroby nerek. Do 5-letniego prospektyw-
nego badania z randomizacją włączono 120 pacjentów z wczesną
nefropatią nadciśnieniową (średnia wielkość współczynnika
przesączania kłębuszkowego [GFR – glomerular filtration rate]
75 ml/min i prawidłowe stężenie wodorowęglanów w osoczu).
Podzielono ich na 3 grupy po 40 osób, którym podawano doust-
nie NaHCO3, NaCl lub placebo. Po 5 latach zanalizowano wyni-
ki uzyskane w poszczególnych grupach i ustalono, że do istotnej
redukcji szybkości obniżania się GFR doszło jedynie w grupie
stosującej NaHCO3 (dla NaHCO3 roczny spadek GFR [ocenio-
nego z użyciem cystatyny C] wyniósł 1,34±0,20 ml/min, dla pla-
cebo 2,37±0,20 ml/min, p=0,0003; dla NaCl 2,19±0,20 ml/min,
p=0,003). Stosowanie NaHCO3, w porównaniu z grupą kontro-
lną i przyjmującą NaCl, istotnie zmniejszało też mikroalbumi-
nurię, a także redukowało wydalanie endoteliny-1 i N-acetylo-
-β-D-glukozaminidazy (NAG – N-acetyl-β-D-glucosaminidase,
marker uszkodzenia cewek nerkowych) z moczem. Nie obserwo-
wano istotnych działań niepożądanych NaHCO3.

Dane te wskazują na możliwość spowolnienia postępu prze-
wlekłej choroby nerek za pomocą prostej interwencji, jaką jest
podaż NaHCO3, który można stosować stosunkowo wcześnie,
jeszcze zanim dojdzie do rozwoju kwasicy metabolicznej.

Komentarz:

Omówione powyżej badanie1 jest prawdopodobnie pierwszym,
w którym wykazano wpływ suplementacji NaHCO3 na spo-

wolnienie progresji przewlekłej choroby nerek u pacjentów bez
ewidentnej kwasicy metabolicznej (średnie stężenie HCO3 wy-
nosiło 26 mmol/l).

Kwasica metaboliczna w przewlekłej chorobie nerek poja-
wia się wraz z obniżeniem współczynnika przesączania kłę-
buszkowego (GFR). Pośredniczy w rozwoju wielu powikłań
charakterystycznych dla schyłkowej niewydolności nerek, ta-
kich jak: zaburzenia mineralizacji tkanki kostnej, niedoży-
wienie białkowo-energetyczne, upośledzenie czynności mięśnia
sercowego, zaburzenia glikemii, akumulacja β2-mikroglobuli-
ny, przewlekły stan zapalny oraz zaburzenia wydzielania hor-
monu wzrostu i hormonów tarczycy. Z niedawnych badań ob-
serwacyjnych wynika, że zarówno niskie (≤17 mmol/l), jak
i wysokie (≥27 mmol/l) stężenie wodorowęglanów wiąże się ze
wzrostem umieralności w populacji chorych hemodializowa-
nych (podobne dane uzyskano z międzynarodowego badania
DOPPS [Dialysis Outcomes and Practice Patterns Study] obej-
mującego ponad 7000 pacjentów z 7 krajów oraz z amerykań-
skiego badania obejmującego 50 000 pacjentów).2,3 Prawdopo-
dobnie wysokie stężenie wodorowęglanów spowodowane jest
niedożywieniem i innymi współistniejącymi chorobami prze-
wlekłymi, szczególnie wątroby i płuc. Niskie stężenie wodoro-
węglanów wywołane jest zaawansowaną kwasicą powstałą
wskutek przewlekłej choroby nerek. Z tego powodu w wytycz-
nych KDOQI (Kidney Disease Outcomes Quality Initiative)4

zaleca się okresową ocenę całkowitego CO2 w osoczu i utrzymy-
wanie stężenia HCO3 ≥22 mmol/l.

We wczesnych stadiach przewlekłej choroby nerek sytuacja
przedstawia się nieco inaczej. U ponad 85% osób z eGFR
30-49 ml/min/1,73m2 i >75% osób z eGFR w granicach
20-29 ml/min/1,73m2 stężenie wodorowęglanów wynosi
>22 mmol/l. Istnieją badania wskazujące na związek między ni-
skim stężeniem wodorowęglanów a umieralnością także w okre-
sie predializacyjnym,5,6 a w przeprowadzonej w 2010 r. analizie
badania AASK (African American Study of Kidney Disease
and Hypertension) obejmującego 1094 Afroamerykanów z nefro-
patią nadciśnieniową wykazano, że wyższe (nadal w zakresie
normy) stężenie wodorowęglanów (28-30 mmol/l) wiązało się za-
równo z niższą umieralnością, jak i lepszą czynnością nerek
(oceniano czas do rozpoczęcia dializ i obniżenie eGFR o 50% lub
o 25 ml/min/1,73m2).7
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W pojedynczych badaniach prowadzonych z udziałem pa-
cjentów z zaawansowaną niewydolnością nerek udowodniono, że
suplementacja wodorowęglanów (w postaci cytrynianu sodu,
przetwarzanego w wątrobie do wodorowęglanu, lub NaHCO3)
spowalnia postęp przewlekłej choroby nerek w zaawansowanej
nefropatii,8,9 a także poprawia parametry stanu odżywienia.8

Do niedawna pytanie, czy suplementacja wodorowęglanów
u pacjentów z prawidłowym ich stężeniem również poprawia ro-
kowanie, pozostawało bez odpowiedzi. O istnieniu takiej moż-
liwości świadczy to, że kwasica metaboliczna nasila nerkową
amoniogenezę, co prowadzi do aktywacji alternatywnej drogi do-
pełniacza i powoduje uszkodzenie cewek i śródmiąższu w ner-
kach.10 Utrzymywanie stężenia wodorowęglanów w górnych
granicach normy obniża amoniogenezę i prawdopodobnie
zmniejsza postęp włóknienia nerek. W przebiegu kwasicy docho-
dzi ponadto do nagromadzenia endoteliny-1, która nasila uszko-
dzenie cewkowo-śródmiąższowe. Wpływ suplementacji NaHCO3

na obniżenie stężenia endoteliny w moczu potwierdzono w ko-
mentowanym badaniu.

Z powyższego wynika, że suplementacja NaHCO3 może być ta-
nią i skuteczną metodą spowalniania postępu przewlekłej choro-
by nerek. Nasuwa się jednak pytanie, czy jest to terapia bezpiecz-
na? Mahajan i wsp. w swoim badaniu nie obserwowali istotnych
powikłań związanych ze stosowaniem dość dużej dawki sodu
(u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym), wartości ciśnienia skur-
czowego były podobne we wszystkich grupach. Należy pamiętać,
że już w latach 20. ubiegłego wieku opisywano odmienny wpływ
NaCl i NaHCO3 na ciśnienie tętnicze. Wydaje się, że rodzaj anio-
nu przyjmowanego wraz z sodem wpływa na rozmieszczenie so-
du w przestrzeni wewnątrz- i pozakomórkowej, ponadto stosowa-
nie NaCl może zwiększać objętość osocza (a przez to ciśnienie),
a także aktywność układu współczulnego. Co ciekawe, odnosi się
to także do preparatów potasu – obniżenie ciśnienia jest większe
przy stosowaniu cytrynianu potasu niż przy suplementacji KCl.
Kolejnym dowodem na negatywny wpływ jonu chlorkowego jest
dziedziczny zespół Gordona, objawiający się nadciśnieniem tęt-
niczym spowodowanym zwiększoną reabsorpcją chlorków w cew-
ce dystalnej. Prawdopodobnie stosowanie preparatów NaHCO3

(przy utrzymywaniu diety niskosodowej!) nie powinno mieć ne-
gatywnego wpływu na kontrolę ciśnienia.
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Zapobieganie chorobom układu
krążenia u kobiet

Opracowano na podstawie: Mosca L, Benjamin EJ, Berra K, et al. Effectiveness-
-Based Guidelines for the Prevention of Cardiovascular Disease in Women–2011
Update: A Guideline From the American Heart Association. Circulation
2011;123:1243-1262.

Omawiana publikacja stanowi tegoroczną aktualizację wy-
tycznych prewencji chorób układu krążenia u kobiet, wyda-

nych w 2007 r. Powstała w związku z ukazaniem się nowych da-
nych i wzrostem zachorowalności na choroby układu krążenia,
związanym zwłaszcza z rosnącym problemem otyłości w USA.
Autorzy wytycznych zwrócili szczególną uwagę na zagadnienie
stosunku kosztów prewencji pierwotnej do przewidywanych zy-
sków oraz skuteczności wprowadzania poszczególnych działań
prewencyjnych.

Zasadnicze kwestie, które zmieniły się w porównaniu z wcze-
śniej publikowanymi dokumentami, dotyczą kilku niżej wy-
mienionych problemów.

1. Schemat klasyfikacji ryzyka sercowo-naczyniowego obej-
muje trzy kategorie: wysokie ryzyko sercowo-naczyniowe (high
risk), zagrożenie rozwojem chorób układu krążenia (at risk),
optymalny stan układu krążenia (optimal cardiovascular health).

2. Wysokie ryzyko sercowo-naczyniowe jest definiowane ja-
ko przewidywane 10-letnie ryzyko wystąpienia jakiegokolwiek
powikłania sercowo-naczyniowego wynoszące >10% (uprzed-
nio: wysokie ryzyko to 10-letnie ryzyko >20%).

3. Za czynniki ryzyka rozwoju jawnej choroby układu krąże-
nia uznano: nadciśnienie tętnicze, hipercholesterolemię, wy-
kładniki subklinicznej miażdżycy, jak pogrubienie kompleksu
intima-media lub blaszki miażdżycowe w badaniu USG tętnic
szyjnych, oraz kalcyfikacje w tętnicach wieńcowych w badaniu
tomografii komputerowej. Warto zwrócić uwagę, że za czynni-
ki zwiększające ryzyko chorób układu krążenia uznano także
– po raz pierwszy – choroby układowe tkanki łącznej oraz stan

prof. dr hab. med.
Danuta Czarnecka,
dr n. med. Agnieszka Olszanecka
I Klinika Kardiologii
i Nadciśnienia Tętniczego CM,
Uniwersytet Jagielloński,
Kraków

014-028_nowosci_new1:MpD 2011-04-27 12:37 Page 18

www.podyplomie.pl/medycynapodyplomie

http://www.podyplomie.pl/medycynapodyplomie

