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Souhrn: Metabolickd acidéza nevyhnutelné doprovdzi poruchu funkce ledvin. Denné dochazi u dospélého ¢lovéka k produkei kyselin
v mnozstvi ptiblizné T mmol/kg télesné hmotnosti (u déti az 3 mmol/kg), jejich hlavnim zdrojem je pak metabolizace proteint pfijatych
potravou. Rozvoj metabolické acidézy u poruchy funkce ledvin je podminén kumulaci kyselin a nedostate¢nou tvorbou hydrogenuhlici-
tand; problém ztrat alkalif predstavuje v této oblasti spiSe margindlni zdleZitost omezenou prakticky pouze na pacienty s rendlni tubularnf
acidézou Il. typu. Prevalence této poruchy stoupa s klesajici glomeruldrni filtraci (GFR), z 2 % p#i GFR 1,0-1,5 ml/s/1,73 m? na 39 % pti
GFR < 0,3 ml/s/1,73 m?, event. na 19 % pfi GFR 0,25-0,3 ml/s/1,73 m?. Bez ohledu na primarni pfi¢inu onemocnéni ledvin dochdzi s kle-
sajici GFR ke kompenzaénimu zvyseni produkce amoniaku v rezidudlnich nefronech. Jde o adaptacni mechanizmus smétujici k zachovanf(
dostatec¢né eliminace kyselin i p¥es klesajici objem funkéni tkdné. ZvySend produkce amoniaku se v3ak zérover stava stimulem pro aktivaci
komplementu alternativni cestou, a je tedy jednim z faktor( podilejicich se prostfednictvim takto provokované inflamace na progresi
tubulointersticidlni fibrézy, kterd nasledné vede k daldimu poklesu GFR. Metabolickd acidéza ma pro organizmus Fadu zdvaznych neza-
doucich tcinkd, napt. zhorSenfi rendlni kostni nemoci stimulaci kostni resorpce a inhibici tvorby kosti, inhibici tvorby vitaminu D, zvySeni
svalového katabolizmu, sniZzeni tvorby albuminu, poruchu metabolizmu glukdzy, zvyseni inzulinové rezistence, snizeni sekrece hormont
stitné zlazy, vy3si kumulaci B,-mikroglobulinu a dalsi. Z praktického hlediska je dalezité zjisténi intervencnich studif, Ze suplementace
alkélii mhze vést ke zpomaleni progrese chronickych nefropatif. Tento postup, bezpecny a finan¢né nendrocny, se v klinické praxi zatim
vice neuplatnil. Pokud jde o dialyzované pacienty, jsou abnormalni hladiny hydrogenuhlicitan( i u nich asociovany se zvySenim mortality.
Negativni vliv na prezivani pacientd ma jak metabolickd aciddza, tak i alkaldza, kterd se celkem pravidelné vyskytuje u nezanedbatelného
procenta nemocnych. Hlavnim pilitem korekce metabolické acidézy u hemodialyzovanych i peritonedlné dialyzovanych je substituce alka-
lif z dialyza¢niho roztoku. Lécbu je tfeba individualizovat a soucasné technologie to umoziuji.

Kli¢ova slova: metabolickd acidéza - chronické onemocnéni ledvin - hemodialyza - peritonealni dialyza - hydrogenuhli¢itan sodny -
amoniak

End stage of chronic kidney disease and metabolic acidosis

Summary: Renal function disorder is inevitably associated with metabolic acidosis. An adult produces approximately T mmol of acids/kg
of body weight every day (3 mmol/kg in children), derived from metabolization of proteins from food. Development of metabolic acidosis
in patients with kidney disease is based on accumulation of acids and insufficient production of bicarbonates; alkaline loss represents
a marginal issue here limited to patients with type Il renal tubular acidosis only. The prevalence of this disorder increases with declining
glomerular filtration (GFR) from 2% in patients with GFR 1.0-1.5 ml/s/1.73 m? to 39% in patients with GFR < 0.3 ml/s/1.73 m? or, alter-
natively, to 19% in patients with GFR 0.25-0.3 ml/s/1.73 m”. Notwithstanding the primary cause of the renal disease, declining GFR is as-
sociated with compensatory increase in ammoniac production in residual nephrons. This is an adaptive mechanism aimed at maintaining
sufficient elimination of acids despite reduced volume of functional tissue. However, an increased ammoniac production simultaneously
becomes a stimulus for activation of the complement via an alternative route and is thus one of the factors contributing, through this
induced inflammation, to progression of tubular interstitial fibrosis that subsequently leads to further GFR reduction. Metabolic acidosis
has a number of severe adverse effects on the organism, e.g. deterioration of kidney bone disease through stimulation of bone resorption
and inhibition of bone formation, inhibition of vitamin D formation, increased muscle catabolism, reduced albumin production, glucose
metabolism disorder, increased insulin resistance, reduced production of thyroid hormones, increased accumulation of §-microglobulin
etc. Non-interventional studies suggest that alkali supplementation may slow down progression of chronic nephropathies. However, this
approach, safe and inexpensive, has not been widely implemented in clinical practice yet. With respect to dialyzed patients, abnormal lev-
els of bicarbonates are associated with increased mortality. Both metabolic acidosis and alkalosis, rather regularly seen in a considerable
number of patients, have a negative effect on patient survival. Alkali substitution from a dialysis solution is the main pillar of metabolic
acidosis management in patients on hemo- as well as peritoneal dialysis. Available technologies allow individualization of the treatment
and this should be observed.
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Uvod

Celosvétové roste prevalence chro-
nického onemocnénim ledvin (CKD).
V letech 1988-1994 byla ve Spoje-
nych statech americkych prevalence
CKD stadii 1-4 dle KDOQI (tedy sta-
dif nevyzadujicich ndhradu funkce
ledvin) 10,0 %, v letech 1999-2004
doslo k narlstu na 13,1 % [1]. Roste
i pocet pacientl s kone¢nym stadiem
chronického onemocnénim ledvin
(ESRD) vyZadujicim ndhradu jejich
funkce. V roce 2001 byl jejich pocet
stanoven na téméF 1,5 milionu celo-
svétové [2]. V témze roce bylo ve Spo-
jenych statech americkych v dialy-
zaénim a transplantaénim programu
406 000 pacientl, v roce 2008 jich
bylo jiz bezméla 548 000, coz predsta-
vuje nartist 0 35 % [3,4]. V Ceské re-
publice je prevalence ESRD vyzadujicf
nahradu funkce ledvin 961 pfipadd
na jeden milion obyvatel - 602 pa-
cientll na jeden milion je dialyzovadno
a 359 pacientl na jeden milion Zije
s funkénim transplantdtem [5].

Na narlstu poctu pacientd s CKD
se podili fada faktort. Prodluzujici
se pramérnd doba Zivota spolu s na-
rstem incidence/prevalence dia-
betes mellitus a prodlouzené prezi-
vanf pacient( s touto diagnézou jsou
nepochybné hlavnimi p¥i¢inami. Ne
nepodstatnym faktorem vedoucim
k ndrGstu poctu dialyzovanych pa-
cientll je i vSeobecnd dostupnost dia-
lyza¢ni |é¢by dand bohatou siti dia-
lyza¢nich stfedisek (HDS), jejichz
pocet rovnéz ddle zvolna nardstd
(z86 vroce 2000 na 97 v roce 2009).
Pres veskery pokrok v [é¢bé pacientd
s ESRD ziistava jejich mortalita i na-
déle vysoka. V roce 2003 dosaho-
vala jednoro¢ni mortalita 31 % ve
skupiné hemodialyzovanych diabe-
tikd a 16 % ve skupiné hemodialyzo-
vanych nediabetik(, ve skupiné peri-
tonedlné dialyzovanych pacientt pak
byla mortalita 31 % u diabetikd a 6 %
u nediabetikd, v roce 2009 jsou vy-
sledky na hemodialyze 24 %, resp.
14 % a na peritonedln( dialyze 28 %,
resp. 8 % [6].
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Rozvoj metabolické acidézy

u pacientti s CKD

Metabolickd acidéza je jednou z hlav-
nich zmén, kterd se u nemocného
s chronickym onemocnénim ledvin
vyskytuje.

Denné dochdzi u dospélého ¢lovéka
k produkei kyselin v mnozstvi p¥iblizné
1 mmol/kg télesné hmotnosti (u déti
az 3 mmol/kg), jejich hlavnim zdro-
jem je pak metabolizace protein(i p¥i-
jatych potravou [7]. Neschopnost led-
vin kompenzovat p#i CKD tuto ndloz
kyselin vede k rozvoji metabolické aci-
ddzy [8,9].

Rozvoj metabolické acidézy u CKD
je tedy podminén nedostate¢nou tvor-
bou hydrogenuhli¢itand a kumulacf
kyselin. Problém ztrat alkalii pFedsta-
vuje v oblasti CKD spiSe marginalnf za-
leZitost, omezenou prakticky pouze na
pacienty s rendlnf tubuldrni acidézou
. typu.

Niz$i hodnoty sérovych bikarbo-
natd byly popsdny u pacientl léce-
nych peritonedlni dialyzou, kteti méli
relativné vyznamné zachovalou rezi-
dudlni renalni funkci. Zde se spekuluje
o vyssich ztrdtach hydrogenuhlicitand
mo&i [10,11].

Zajimavym zjisténim je pokles pro-
dukce kyselin u pacientl s kone¢nym
stadiem chronického onemocnéni led-
vin vyzadujicich dialyzu, u nichz je re-
dukovano mnoZzstvi vznikajicich sulfatd
i organickych kyselin [12,13]. Mecha-
nizmus tohoto poklesu neni znam.
Spekuluje se o zvyseni ztrat sulfatd sto-
lici a ztratach ve formé taurinu [14].

Obvykle se tedy rozviji metabolickd
aciddza se zvySenou aniontovou meze-
rou - anion gapem (AG).

Prevalence této poruchy stoupa s kle-
sajici glomerularnf filtraci (GFR), z 2 %
pfi GFR 1,0-1,5 ml/s/1,73 m? na 39 % p¥i
GFR < 0,3 ml/s/1,73 m? [15], event. na
199% p¥i GFR0,25-0,3 ml/s/1,73 m? [ 16].
Je tedy patrné, Zze v pocdate¢nich sta-
diich CKD nenf jeji prevalence nikterak
vysoka.

Bez ohledu na primarnf pF¥ic¢inu one-
mocnéni ledvin dochdzi s klesajici GFR
ke kompenzatornimu zvySeni pro-
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dukce amoniaku v rezidudlnich nef-
ronech [17-20]. Jde o adaptaéni me-
chanizmus sméfujici k zachovanf
dostatecné eliminace kyselin, i pres
klesajici objem funkéni tkdné. Zvy-
Send produkce amoniaku se viak zaro-
verl stdva stimulem pro aktivaci kom-
plementu alternativni cestou. A je tedy
jednim z faktord podilejicich se pro-
strednictvim takto provokované infla-
mace na progresi tubulointersticidlni
fibrézy, kterd nasledné vede k dalsimu
poklesu GFR [21,22].

Pravé maximalni dtlum produkce
amoniaku muZe byt klicem k vysvétle-
nim prospésnosti vyssich koncentraci
hydrogenuhli¢itant u pacientt s CKD.

Vétsina soucasnych praci uziva
k hodnocenfi stavu ABR u CKD tradi¢n{
na koncentraci hydrogenuhlic¢itan( za-
loZeny pFistup. Analyza je vSak mozna
i s pouzitim pfistupu alternativniho -
vyuzivajictho principu zachovani elek-
troneutrality plazmy [11,23].

Byl formulovdn Stewartem, pro
pouziti v klinické praxi byl dale roz-
veden jeho pokracovateli Fenclem
a Figgem [24-26].

Hodnoceni nezdvislych parametrd,
kterymi jsou napt. diference silnych iontd
(SID), natriochloridova diference a kon-
centrace albuminu a fosfatd, poskytuji
novy pohled na patofyziologii rozvoje
metabolické acidézy u CKD pacientd.
Timto pristupem je mozno vysvét-
lit, event. i kvantifikovat klinicky znamé
zmény ABR, kterymi jsou kontrakéni al-
kaléza, dilu¢ni aciddza, acidifikaéni efekt
fyziologického roztoku a dalsi.

Byl napt. prokdzan vyznamny vztah
mezi SID, resp. natriochloridovou di-
ferenci a hodnotou sérovych hydroge-
nuhli¢itant v PD pacientd [11]. Zatim
v8ak bohuzel nejsou k dispozici stu-
die, které by u pacientd s CKD valido-
valy data ziskana timto p¥istupem ve
vztahu ke klinickym vystuptm.

Nepf¥iznivé ticinky metabolické
acid6zy na organizmus
Metabolické acidéza md na orga-
nizmus Fadu zdvaznych nezddoucich
Gcinka.
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PrestoZe je renaln{ kostni nemoc pri-
tologii produkce parathormonu a vi-
taminu D, hladin vapniku a fosforu
atd.) [27,28], je tato porucha metabo-
lickou acidézou vyznamné zhorSovéna.
Acidéza primo stimuluje kostni re-
sorpci a inhibuje tvorbu kosti [29-31],
inhibuje tvorbu vitaminu D [32] a alte-
ruje odpovéd cilovych organti na stimu-
laci parathormonem [29,30,33-35].

Metabolickd acidéza vede ke zvy3eni
svalového katabolizmu [36]. Klinicky
vyznamné je, Ze tento nepfiznivy efekt
je patrny jiz pfi relativné mirném po-
klesu sérovych hydrogenuhli¢itanti pod
hodnotu 20 mmol/l [36-38]. Mecha-
nizmem, ktery je za zvySenou degra-
daci svalovych protein(i ptimo odpo-
védny, je vy8si transkripce gent pro na
ATP zavislého systému ubiquitin-pro-
tein ligas [39,40].

Vedle zrychlené degradace svalovych
protein(i vede metabolickd acidéza i ke
snizeni produkce albuminu. Tento jev
je patrny jak u populace s normalnf re-
nélni funkei [41], tak i u nemocnych
s CKD. Hranici pro narst prevalence
hypoalbuminemie byl opét pomérné
maly pokles sérovych hydrogenuhlici-
tant pod 22 mmol/I [42].

U détskych pacienti s CKD je aci-
déza jednim z faktor( spoluodpovéd-
nych za retardaci rlistu [43]. Podkla-
dem pro to se zda byt pokles sekrece
rastového hormonu v kombinaci se
snizenim odpovédi tkdnf na jim navo-
zenou stimulaci [44-47].

V terénu metabolické acidézy je na-
rusen metabolizmus glukdzy, zvySuje
se inzulinova rezistence. Podle dostup-
nych praci je vysvétlenim pokles afi-
nity receptordl pro inzulin na adipo-
cytech [48,49], event. i pokles poctu
téchto receptort [48].

Aciddza se rovnéz muize podilet na
vy33i kumulaci B,-mikroglobulinu, pro-
toze vede k jeho vy33i produkci a vys-
$imu uvolriovani, kdyz se spekuluje
o jeho rychlejsi disociaci z HLA kom-
plexu I. tfidy na povrchu bunék [50].

V terénu CKD a metabolické acidézy
byla popsana snizend sekrece hor-
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mond Stitné Zlazy - tyroxinu a trijodty-
roninu, roste hladina tyroideu stimu-
lujictho hormonu (TSH) [51]. Korekce
acidézy naopak vede k nartstu hladiny
trijodtyroninu [52].

Vedle vyse uvedenych neptiznivych
tc¢inkd metabolické acidézy je v po-
slednich letech pozornost nefrologt
obrécena k vyzkumu vztahu mezi me-
tabolickou acidézou a rychlosti pro-
grese CKD.

Na pocatku rozkryvdni tohoto
vztahu stoji pozorovani, Ze podavani{
alkélii (hydrogenuhlicitand, event. cit-
ratu) vede u zviteciho modelu ke zpo-
maleni poklesu GFR [21,53].

Ndsledné byl pFiznivy vliv suplemen-
tace alkdlii demonstrovan v nékolika
klinickych studiich.

Jiz z retrospektivnich dat se uka-
zalo, Ze pacienti s hydrogenuhli¢itany
pod 22 mmol/l byli ve srovnani( s pa-
cienty se sérovymi hydrogenuhlicitany
25-26 mmol/l vystaveni vy$simu riziku
progrese onemocnén/ ledvin [54].

V prospektivni randomizované stu-
dii, do niz bylo celkem zaFazeno
134 pacientll s GFR odpovidajicim
stadiu 4 CKD (clearance kreatininu
0,25-0,5 ml/s). Vstupni hodnota
sérovych hydrogenuhli¢itant byla
16-20 mmol/l. Intervence spocivala
v perordlni suplementaci hydrogen-
uhli¢itanem sodnym s cilem dosah-
nout sérové hodnoty 2 23 mmol/l. Po
2letém sledovanf( bylo v intervenované
skupiné pozorovano vyznamné zpoma-
leni poklesu GFR. Niz8i byl i pocet pa-
cientdl, ktefi dospéli do ESRD, 6,5 %
oproti 33 % ve skupiné kontrolni [55].

V daldi prospektivni randomizo-
vané, placebem kontrolované, zasle-
pené studii provedené na 120 pacien-
tech s CKD 2. stadia p¥i hypertenzni
nefropatii bylo ve skupiné peroralné
suplementované hydrogenuhli¢itany
(0,5 mmol/kg) po Sletém sledovani
dosazeno zpomaleni poklesu GFR.
Zéroven bylo proti kontrolnim skupi-
ndm (placebo, chlorid sodny) pozo-
rovano i snizeni moc¢ové koncentrace
endotelinu a nepfimého markeru tu-
bulointersticidlniho poskozeni N-ace-

tyl-p-D-glukosamidézy. V suplemento-
vané skupiné nedochdzelo k nédrastu
odpadu albuminu do mo¢i. Za pozor-
nost pak jisté stoji, Ze v této praci slo
o pacienty, kteff méli vstupné normalnf
sérové hydrogenuhli¢itany (pramérna
hodnota byla 26 mmol/I) [56].

Podobné tomu bylo i dal3i rando-
mizované studii, s 59 pacienty trpi-
cimi hypertenzni nefropatii (stadia
2-5 CKD, primérna GFR 0,55 ml/s)
s metabolickou acidézou se sérovymi
hydrogenuhli¢itany pod 22 mmol/I. Ve
skupiné lécené citratem sodnym bylo
pozorovano snizeni nepfimych ukaza-
telll poskozenf ledvin. Doslo ke snizeni
mocové exkrece endotelinu-1, trans-
forming growth faktoru-f1 a albu-
minu. Na konci sledovani byla v inter-
venované skupiné vyznamné vyssi GFR
ve srovnani se skupinou kontrolni [57].

Korekce metabolické acidézy méla
ptiznivy efekt na zpomaleni progrese
CKD i u populace Afroameri¢and tr-
picich CKD pti hypertenzni nefropatii.
Zde bylo navic pozorovédno, Ze vzestup
sérovych hydrogenuhli¢itant o kazdy
1 mmol/l byl spojen i s poklesem mor-
tality. Nejlepsich vysledkd, pokud jde
o zpomaleni poklesu GFR, bylo dosa-
Zeno pti koncentraci sérovych hydroge-
nuhli¢itant 28-30 mmol/I [58].

Vztah mezi mortalitou a acidézou byl
popsan jiz d¥ive ve studii na 1 240 pa-
cientech s na dialyze nezdvislym CKD.
Tam bylo z pohledu snizeni mortality
optimalni rozmezi sérovych hydroge-
nuhli¢itan 24-29 mmol/l. Vztah mezi
sérovymi hydrogenuhli¢itany a morta-
litou vyjadiovala k¥ivka tvaru U [59].

V préci vychazejici z registru pacientd
s CKD ve stadiich 3 a 4 byly nizké sérové
hydrogenuhli¢itany (pod 23 mmol/l)
asociovdny s narfistem mortality ve
stadiu 3 a vysoké hydrogenuhli¢itany
(nad 32 mmol/l) pak s nardistem mor-
tality v obou stadiich. Vztah mezi hyd-
rogenuhli¢itany a mortalitou zde vyja-
droval tvar ] [60].

Pokud jde o dialyzované pacienty,
jsou abnormdlni hladiny hydrogenuh-
licitandi i u nich asociovéany se zvySenim
mortality. Negativni vliv na preZivan(
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pacientd ma jak metabolicka aciddza,
tak i alkaléza [61-63].

S nejniz8i mortalitou je u téchto pa-
cientti spojena koncentrace sérovych hyd-
rogenuhli¢itani 20,1-21 mmol/l [61],
obdobné zdvéry méla i dalsi stu-
die [62]. V jiné praci, zkoumajici data
z registru zahrnujiciho vice nez 56 000
chronicky hemodialyzovanych pa-
cientdl, vdak byla s nejlepsim preziva-
nim spojena hodnota hydrogenuhlici-
tan® vy33i nez 22 mmol/I [63].

Naproti tomu se mirnd acidéza,
s pramérnymi sérovymi hydrogen-
uhli¢itany 19,5 mmol/l, zda byt spo-
jena s lepSimi nutri¢énimi parametry
pti lé¢bé PD pacientd, jak bylo demon-
strovano na 198 PD pacientech [64]
i v dal$i mensi studii [65].

Na druhou stranu v3ak bylo pozoro-
vano, Ze zvyseni koncentrace sérovych
hydrogenuhli¢itant na 27,8 mmol/| je
u PD pacient(l asociovano se snizenim
poctu hospitalizaci [66].

Terapie metabolické acidézy

Jak je patrné z vySe uvedeného, existuje
fada dobrych divodd, pro¢ je korekce
metabolické acidézy nedilnou soudastf
komplexni [é¢by pacient(l ve viech sta-
diich CKD.

V ptipadé pacientli s CKD, ktefi ne-
jsou dependentni na ndhradé funkce
ledvin, je korekce dosahovédno pero-
ralnim podavdnim hydrogenuhliéi-
tanu sodného, event. citratu sodného.
To muZe byt i dopliikova lé¢ba pro pa-
cienty v hemo-/peritonedlné dialyzac-
nim programu.

Jako zajimava alternativa k suplemen-
taci hydrogenuhli¢itand, resp. citratu
byla testovdna i dieta s vysokym podi-
lem ovoce a zeleniny, ktera vede, ve srov-
nani s béznou stravou pramyslovych
zemi, ke snizeni produkce kyselin. | zde
se u pacienttl s CKD stadia 2 ukazal p¥i-
znivy efekt spocivajici ve sniZzeni nep¥i-
mych markerd rendlniho poskozeni.
Doslo ke snizeni mocovych odpadi al-
buminu, N-acetyl-p-D-glukosamidézy
a transforming growth faktoru f§ [67].

U hemodialyzovanych pacientd
jsou hydrogenuhli¢itany soucasti dia-
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lyza¢niho roztoku obvykle v kon-
centraci 35-40 mmol/l. Korekce je
v souladu s charakterem metody
intermitentni [68].

V ptipadé peritonedlni dialyzy je ko-
rekce metabolické acidézy zajisténa
pridanim alkalii do peritonedlné dialy-
za¢niho roztoku. Touto bazi mohou byt
hydrogenuhli¢itany, event. jejich meta-
bolicky prekurzor laktat. V minulosti
byl jako baze do PD roztoku pfidavan,
obdobné jako u hemodialyzy, acetdt.
Od jeho uziti bylo jiz ustoupeno, pro-
toze jeho uziti bylo spojeno s vazodila-
taci a alteraci peritonedlni membrany
ve smyslu hyperpermeability spojené
s ultrafiltra¢nim selhdnim a mozna
i vy88im rizikem rozvoje potencialné fa-
talni komplikace - sklerozujici peritoni-
tidy [69,70]. V soucasnosti se pouZzitf
PD roztokd obsahujicich hydrogen-
uhli¢itany nebo kombinaci hydrogen-
uhli¢itand s laktdtem v klinické praxi
rozsitilo, pri¢emz hlavni divod je pravé
vy$8i biokompatibilita téchto roztokd
prokazand v preklinickych a nékterych
klinickych studiich [71-76].

Peroralni suplementace je dal$i do-
poruc¢ovanou moznosti, jak zvysit
u HD i PD pacientd pFjem hydrogen-
uhli¢itant, coz muaze vést k lepsi ko-
rekci ABR.

Na sérové koncentrace hydrogen-
uhli¢itand md nezanedbatelny vliv
i [é¢ba vazadi fosfath, tedy lé¢ba pre-
depisovana velkému procentu CKD
a dialyzované populace. Zatimco kal-
cium a lanthan-karbonat majf vliv al-
kalizaéni [77], sevelamer hydrochlorid
ma vliv acidifikujici [77-79].

Otdzkou tedy dnes nenf, jak ¢i zda
acidézu korigovat, ale jak intenzivné
ji korigovat a zda ji korigovat stejné
u vech pacientd.

Metaanalyza studif tykajicich se ko-
rekce acidézy u CKD v roce 2007 ne-
pfinesla na tuto otdzku jasnou odpo-
véd [80].

Podle v soucasnosti asi celosvétové
nejvice pouzivanych doporudeni vy-
pracovanych National Kidney Founda-
tion-Kidney Disease Outcomes Quiality
Initiative (NKF-K/DOQI) je indikovana
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l[é¢ba metabolické acidézy v terénu
CKD sméfujici ke zvy3eni sérovych hyd-
rogenuhli¢itant na hodnotu rovnou
nebo vy8si nez 22 mmol/l. Toto dopo-
ruen{ se vztahuje na pacienty v dialy-
za¢nim programu i pacienty, kteff jsou
[é¢eni konzervativné [81,82]. Podle ev-
ropskych doporuceni pro |écbu me-
tabolické acidézy European Best
Practical Guidelines (EBPG) je opti-
malni hodnota hydrogenuhli¢itand
pro PD vy33i nez 25 mmol/l, na dru-
hou stranu pro HD pacienty jsou hod-
noty nizsi nezli podle KDOQI tedy
20-22 mmol/| [83,84].

Podle vyse uvedenych praci z posled-
nich let se viak zd4, Ze dosaZeni vy3sich
hodnot mlze byt, alespor pro nékteré
skupiny pacientd, spojeno s dal$im
benefitem.

Z pohledu zpomaleni progrese po-
klesu GFR a mortality se u nedialyzo-
vanych pacient(i s CKD jako optimaln{
hodnoty jevi koncentrace hydrogen-
uhli¢itan nepochybné vyssi, priblizné
v rozmezi 24-30 mmol/l [54-60].

Pokud jde o dialyzované pacienty,
bylo zjisténo, Ze normalizace parame-
tri acidobazické rovnovahy, ke které
u pacientd s CKD dochazi po zaha-
jeni pravidelné dialyzaé¢ni 1é¢by, vede
ke zvySeni hodnot albuminu a poklesu
protein katabolic rate [85-86]. Pokud
viak neni metabolickd acidéza korigo-
vana plné, miZe jeji neptiznivy efekt na
syntézu albuminu trvat [87]. Cestou
k zabranénfi katabolizmu je tedy pouze
plnd korekce acidézy [88].

U PD pacient( je situace z hlediska
doporuéeni konkrétni hodnoty hydro-
genuhlic¢itan( jesté komplikovanéjsi.

Hodnoty hydrogenuhli¢itan( spo-
jené s lepsimi vysledky stran nut-
ricnich parametr(l, event. sniZenf{
poctu hospitalizaci se pohybuji nad
27 mmol/l [66,89].

Nelze v3ak prehlizet ani prace doku-
mentujici jisty pFiznivy vliv mirné meta-
bolické acidézy (19,5 mmol/l) v PD pa-
cientl [64,65]. Stanovit tedy optimaln{
hladinu hydrogenuhli¢itand v této sku-
piné pacient(l neni zatim mozné. Vzhle-
dem k ddlezitosti, jakou ma pro PD
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pacienty zachovani rezidudlni rendlnf
funkce, nenf vylouceno, Ze vy$si hod-
noty by pro né mohly v tomto sméru
predstavovat vyhodu analogicky s dia-
lyz nevyzadujicimi stadii CKD.

Zavér

Metabolickd acidéza ma charakter
jednoho z vyznamnych uremickych to-
xind. Jeji neptiznivé Gcinky jsou u viech
stadif CKD dobfe dokumentovany.

Nutnost korekce metabolické aci-
dézy v rdmci |é¢by téchto pacientl je
nezpochybnitelna.

Lécbou je mozno metabolickou aci-
dézu dobfe korigovat.

Soucasnad doporuceni nejsou jed-
notnd, pokud jde o intenzitu korekce
metabolické acidézy.

Raciondlnim postupem je dosazenf
raznych cilovych hodnot sérovych hyd-
rogenuhli¢itand v zavislosti na stadiu
CKD, event. zplisobu nahrady funkce
ledvin.

Obecné vy$si hodnoty mohou byt
prospésné pro pacienty lé¢ené konzer-
vativné, kde predstavuje lé¢ba acidézy
efektivni a zdroven levnou cestu, jak
oddalit nutnost nahrady funkce ledvin.

Vy$3i hodnoty mohou byt prospésné
i pro peritonealné dialyzované, kde je
suplementace kontinudlni a nedochazf
k jejich velkym oscilacim.

U hemodialyzovanych je nutno pre-
dialyzaéni hodnoty smérovat nize
vzhledem k intermitentnimu charak-
teru metody.

Dal$i randomizované studie budou
nepochybné nutné, dokud se nepo-
dafi nalézt optimélni cilové hodnoty,
k nimz bude mozno lé¢bu acidézy
smérovat.

Pri hodnoceni stavu ABR je tfeba mit
na zieteli nejen hodnotu sérovych hyd-
rogenuhli¢itant, ale i dal$i parame-
try ABR ovliviiujici. Z tradi¢nich napt.
koncentraci albuminu a stav hydra-
tace. Z alternativnich pak diferenci sil-
nych iontd, event. natriochloridou di-
ferenci, hodnotu fosfatd, apod.

Tato studie byla podpofena Hlavnim vy-
zkumnym zdmérem MSM 0021620819.
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