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anik rezidudlni rendlni funkce je nezavislym rizikovym pre-
diktorem horsich klinickych vysledki u nemocnych s chro-
nickymi nefropatiemi i poté, co bylo zahdjeno dialyzac¢ni léceni. Je
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spojen s prevodnénim, s anémii, se zanétem, s malnutrici a je sil-
nym prediktorem mortality téchto nemocnych. Udrzeni rezidual-
ni rendlni funkce je tudiz nyni povazovano za jeden z primarnich
cild u pacientt lécenych dialyzou.

Relativné nedavno se ukdzalo, Ze metabolicka acidéza (posu-
zovano podle nizké koncentrace bikarbonatu) je modifikovatel-
nym rizikovym faktorem tzce spojenym se zvySenou mortali-
tou u pacientd s chronickymi nefropatiemi (Kovesdy et al., 2009;
Vashistha et al., 2013; Chang et al., 2013). Korekce aciddzy je re-
noprotektivnim opatfenim a zpomaluje pokles glomerularni filt-
race u pacientti v predialyze (Phisitkul et al., 2010; Goraya et al.,
2013). Tyto skute¢nosti vedly k tvaham o tom, zda je metabolic-
ka aciddza spojena s rychlym poklesem nebo s kompletni ztratou
rezidudlni rendlni funkce také u peritonealné dialyzovanych pa-
cienttl, a prispiva tudiz ke zhorseni jejich prognézy. Na tuto otaz-
ku v8ak neni mozno odpovédét, protoze neexistuje dostatek rele-
vantnich studii zabyvajicich se touto problematikou. Proto byla
realizovana predklddana studie s cilem zjistit vztahy mezi nizky-
mi koncentracemi bikarbonatu v séru a ztratou rezidualni renal-
ni funkce v prospektivni kohorté incidentnich pacientti 1écenych
peritonealni dialyzou.

Soubor nemocnych a metodika

Do studie bylo zatazeno 549 pacientil, 144 z nich studii nedokon-
¢ilo, do zavére¢né analyzy tak bylo zatazeno 405 pacienti. K vylu-
¢ovacim kritériim patfily mimo jiné anamnéza lé¢eni hemodialy-
zou nebo transplantaci ledviny, reparace rezidualni renalni funkee,
zahajovani peritonedlni dialyzy (PD) pro akutni renalni dysfunkci
nebo srde¢ni selhdni. Protoze studie byla zaméfena na pokles re-
zidudlni rendlni funkce, byli vylouceni pacienti, ktefi byli pfi za-
héjeni PD primarné anuricti.

Data ohledné rezidudlni renalni funkce byla sbirana tfi mési-
ce po zahdjeni PD a nasledné sledovana v $estimési¢nich interva-
lech. Byla posuzoviana jako rezidualni glomeruldrni filtrace (GF)
a vypoctena jako aritmeticky pramér clearance urey a kreatini-
nu z 24hodinového sbéru moci. Rezidualni GF byla povazovana
za nulovou, kdyz diuréza poklesla na méné nez 200 ml. Pokud byla
takova hodnota doloZena ve dvou po sobé jdoucich méfenich, byl
pacient definovén jako anuricky od prvniho ¢asového intervalu,
kdy toto bylo zjisténo.

Vysledky

Pramérny vék pacienti zatazenych do studie byl 59,4 roku, 54 %
z nich byli muzi, 52 % pacientu trpélo diabetem. Medidn koncen-
trace bikarbonatu byl 26 mmol/l. Mezi vstupnimi zakladnimi cha-
rakteristikami pacientd s koncentraci bikarbonatu < 24 mmol/l,
v rozmezi 24-30 mmol/l a s koncentraci > 30 mmol/l nebyl zad-
ny statisticky vyznamny rozdil kromé typu uzivaného dialyza¢ni-
ho roztoku; zastoupeni pacientt lé¢enych laktatovym roztokem at
uz o koncentraci 35 mmol/l, nebo 40 mmol/l nebo obecné rozto-
kem s nizkym pH (< 5,5) bylo podstatné vétsi ve skupiné s kon-
centraci bikarbonatu v séru < 24 mmol/l. Soucasné byli pacienti
s vysokou koncentraci bikarbonatu v séru ¢astéji lé¢eni roztokem
na bazi bikarbonat/laktat a roztoky s pH > 5,5.

Primérna doba sledovani byla 25,8 mésice. V tomto obdobi
bylo pozorovano celkem 299 epizod peritonitidy u 171 pacien-
tl — incidence peritonitidy byla tedy 0,34/jeden paciento-rok (jed-
na epizoda za 35 paciento-meésicii) a nelisila se mezi jednotlivy-
mi kategoriemi sérové koncentrace bikarbonatu. Hodnoty sérové
koncentrace albuminu se také mezi skupinami pacientt rozdéle-
nych podle sérové koncentrace bikarbonatu nelisily.

Rezidudlni renalni funkce byla méfena alespon ¢tytikrat u 287
pacienttl, pétkrat u 242, Sestkrat u 209 a sedmkrat u 166 pacientt.
Béhem prvnich tfi let dialyzy dospélo 95 (23,5 %) pacientt k anurii.
Byl pozorovan trend k vys$imu riziku vzniku anurie u PD pacien-
t s nizkou koncentraci bikarbonatu v séru. Nejnizsi kvintil kon-
centrace bikarbonatu v séru byl spojen s nejvy$s$im rizikem anurie.

Celkova rychlost poklesu rezidudlni renalni funkce po zahajeni
PD byla signifikantné vys$si u nemocnych s koncentraci bikarbo-
ndtu v séru < 24 mmol/l. Mési¢ni pokles rezidudlni rendlni funk-
ce u pacientii s koncentraci bikarbonatu v séru < 24 mmol/l ¢inil
0,15 ml/min/1,73 m? za mésic ve srovnani s normélni koncentra-
ci bikarbonatu v séru (pokles o 0,11 ml/min/1,73 m? za mésic,
p < 0,001) a s koncentraci zvy$enou (pokles 0 0,09 ml/min/1,73 m?
za mésic, p < 0,001). Tyto vztahy nebyly ovlivnény hodnotou re-
zidualni rendlni funkce zji§ténou u pacientti pti vstupu do studie.

Autofi uzaviraji, ze v této studii prokazali jasny vztah mezi niz-
kou koncentraci bikarbonatu v séru a rychlosti poklesu rezidual-
ni rendlni funkce u PD pacientu. Tato observa¢ni studie nemohla
viak zjistit, zda eventualni iprava metabolické acidézy vede k del-
$imu udrzeni rezidudlni renalni funkce - bude nutné provést in-
terven¢ni randomizovanou kontrolovanou studii, kterd by pomoh-
la tuto otdzku zodpovédét.
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Metabolickd acidoza je nevyhnutelné spojena s poruchou funkce led-
vin. U dospélého clovéka je denné vyprodukovdno asi 1 mmol/kg té-
lesné hmotnosti kyselin, jejichZ hlavnim zdrojem je metabolismus
proteinii prijatych potravou (Halperin a Jungas, 1993). Neschopnost
nemocnych ledvin kompenzovat tuto ndloz kyselin vede k rozvoji
metabolické acidézy (Kalantar-Zadeh et al., 2004). Rozvoj meta-
bolické acidozy u poruchy funkce ledvin je podminén kumulaci ky-
selin a nedostatecnou tvorbou bikarbondtii; problém ztrdt alkdlii je
spise okrajovou zdleZitosti omezenou prakticky pouze na pacienty
s rendlni tubuldrni acidézou II. typu. Prevalence této poruchy stou-
pa s klesajici GF (Eustace et al., 2004).

Metabolickd acidéza md fadu zdvaznych nezddoucich ucinki
na organismus. Vyznamné zhorsuje rendlni kostni nemoc, nebot pti-
mo stimuluje kostni resorpci a inhibuje tvorbu kosti, inhibuje tvor-
bu vitaminu D a alteruje odpovéd cilovych orgdnii na stimulaci pa-
rathormonem. Ddle vede metabolickd acidoza ke zvyseni svalového
katabolismu. Klinicky vyznamné je, Ze tento nepfiznivy vliv je patr-
ny jiz pti relativné mirném poklesu sérové koncentrace bikarbondtii
(< 20 mmol/l). Soucasné nastiva snizeni produkce albuminu, zvy-
Suje se inzulinovd rezistence, kumulace f3,-mikroglobulinu a dochdzi
k dalsim nezddoucim metabolickym vi¢inkim (prehledné v: Klaboch
et al., 2012). Jak jiz bylo zminéno vyse, koreluje metabolickd acidéza
s mortalitou jak pacientii v predialyze, tak pacientii dialyzovanych.
Kromé toho byla pozorovina souvislost mezi metabolickou acido-
zou a rychlosti poklesu GF u nemocnych v predialyze (Raphael et al.,
2011). V intervencnich studiich se pak ukdzalo, Ze léceni metabolické
acidozy perordlnim poddnim alkalizaénich ldtek nebo zdsadotvorné
zeleniny a ovoce snizilo ukazatele poruchy funkce ledvin a zpomali-
lo progresi rendlni dysfunkce (Vashistha et al., 2013; Phisitkul et al.,
2010; Goraya et al., 2013). Z predklddané studie vyplyvd, Ze i u pe-
ritonedlné dialyzovanych pacientii dochdzi ke ztrdaté zbytkové funkce
ledvin rychleji, pokud je ptitomna metabolickd acidéza. Neni jasné,
jakymi mechanismy je to zpiisobeno. Pravdépodobné jde o zvysenou
amoniogenezi v proximdlnim tubulu a o zvysenou produkci medid-
torti zénétu (endotelinu, aldosteronu a dalsich) pod vlivem acidozy.
Otdzkou ziistavd, zda intervence - lepsi korekce metabolické acidé-
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zy - napomiiZe udrZeni zbytkové funkce vlastnich ledvin u pacientii
lé¢enych PD. Pozitivni vysledky u nemocnych lécenych bikarbondto-
vymi roztoky v této studii uvedenou predstavu podporuji. Lze dou-
fat, Ze intervencni studie zaméfend na tipravu metabolické acidézy
s cilem del$iho udrzeni rezidudlni rendlni funkce probéhne co nej-
drive a ptinese odpovéd na vyse formulované otdzky.
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