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Kratak sadrZaj: Zbog smanjenog obima bubreznog rada u hroni¢noj bubreznoj insuficijenciji (HBI) ¢esto
dolazi do izrazene metabolicke acidoze i patoloskog katabolizma pra¢enog hipoksijom. Uzrok nastanka metabo-
licke acidoze je smanjena tubulska sekrecija amonijaka usled smanjene sinteze, uslovljene smanjenim brojem
bubreznih kanali¢a. U ovom radu ispitivan je acidobazni status 74 pacijenta obolelih od HBI koji su na programu
hemodijalize. Pacijentima su odredivani sledeéi parametri: pH, pCO,, pO,, HCO3 i TCO, pre i posle hemodija-
lize sa ciliem da se proceni stepen stabilizacije acidobaznog statusa posle hemodijalize kao i da se utvrdi da li pos-
toji povezanost izmedu etiologije nastanka HBI i stepena acidobaznog poremecaja. U zavisnosti od bolesti koja
je dovela do HBI pacijenti su podeljeni u 5 grupa: I-pacijenti sa tubulointersticijalnom nefrozom, Ill-pacijenti sa po-
licistichom boles¢u bubrega, Illl-glomerulonefritisom, [V-hipertenzijom i nefroangiosklerozom i V-nepoznatim uzro-
kom HBI. Vrednosti pH, HCO3 i TCO, u grupi muskaraca i Zena nakon hemodijalize (pH = 7,428 *= 0,060;
HCO3 = 25,41 + 3,44 mmol/L; TCO, = 26,57 = 3,56 mmol/L) bile su statisticki znacajano vise (P<0,001) u
odnosu na vrednosti pre hemodijalize (pH = 7,350 = 0,05; HCO3 = 20,88 + 2,92 mmol/L; TCO, = 22,03 =+
3,0 mmol/L). Utvrdeno je da ne postoji statisticka znacajna razlika u vrednostima odredivanih parametara

(p>0,05) u odnosu na osnovno oboljenje ni pre ni posle hemodijalize.
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Uvod

Metabolicka acidoza je veoma cest nalaz u
bolesnika sa hroni¢nom insuficijencijom bubrega
(HBI) a rezultat je pre svega smanjenog izlucivanja
kiselih proizvoda, usled smanjenog izlu¢ivanja amoni-
jaka mokracom (1). Amonijak izlu¢en urinom nastaje
iz glutamina pod dejstvom glutaminaze i glutamat de-
hidrogenaze a kao sporedni proizvod nastaje a-keto
glutarat koji kasnije sluzi kao izvor energije u bubregu
(2). Stepen preuzimanja glutamina iz arterijske krvi od
strane bubrega zavisi od koli¢ine kiselih proizvoda koji
treba da se izlu¢e urinom da bi se odrZala normalna
acidobazna ravnoteza krvi (3). Kako se izlucivanje
kiselih proizvoda prevashodno odvija u tubulima, bilo
koji defekt u izlucivanju istih, bubregom, ukazuje na
tubulsku disfunkciju. lzrazom, renalna tubulska aci-
doza oznacavaju se poremecaji koji se karakterisu
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specifi¢no tubulskim defektima; dok se acidoza nasta-
la tokom insuficijencije bubrega oznacava kao uremi-
jska acidoza (1). Kako hroni¢na bubrezna insuficijenci-
ja napreduje tako se broj funkcionalnih nefrona sman-
juje i bubreg postaje insuficijentan da odrzi balans sa
produkcijom kiselih produkata. Stoga se uremijska
acidoza karakteriSe smanjenom produkcijom amonija-
ka u urinu (4, 5). Metabolicka acidoza se razvija sporo
tokom pogresivne HBI i pracena je pojavom nespeci-
ficnih simptoma. U bolesnika lecenih redovnim he-
modijalizama, nepotpuno korigovana metabolicka aci-
doza moZe uzrokovati ili doprineti pojavi brojnih akut-
nih i hroni¢nih poremedaja kao $to su osteéenja respi-
ratornog i kardiovaskularnog sistema, bolesti kostiju,
dijalizne amiloidoze, malnutricije i usporenog rasta
(kod dece), zatim endokrinih poremecaja kao sto je
smanjena osetljivost tkiva na insulin (6—8), hipergluk-
agonemija, hiperparatireoidizam, rezistencija na hor-
mon rasta i insulinu-slican faktor rasta (9, 10). Pored
uticaja na povecan katabolizam proteina, acidoza neg-
ativno utice i na sintezu albumina (11) s$to sve vodi
negativnom bilansu azota. Dokazano je da postoji
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znacajna korelacija izmedu koncentracije bikarbonata
i albumina, a poznato je da je albumin veoma znacajan
pokazatelj pothranjenosti (12-14). Uprkos brojnim
podacima o uticaju acidoze na metabolizam proteina i
uhranjenost u terminalnoj insuficijenciji bubrega, ne-
ma dovoljno studija koje bi tacno ocenile koji stepen
acidoze se moze tolerisati u bolesnika lecenih dijaliza-
ma, i koje se to vrednosti pH i koncentracije bikarbo-
nata moraju posti¢i da bi se sprecio ili sveo na mi-
nimum uticaj acidoze na metabolizam proteina u ure-
miji.

Acidemija stimuli$e funkciju osteoklasta i pojaca-
nu reapsorpciju kostiju a suprimira funkciju osteoblas-
ta i sintezu kolagena (9, 10). Zbog toga se metabolicka
acidoza mora le¢iti bilo konzervativho hemodijalizom ili
peritonealnom dijalizom (12). Pacijenti sa terminal-
nom insuficijencijom bubrega bilo da se le¢e hemodi-
jalizom ili peritonealnom dijalizom veoma cesto pate
od proteinsko-kalorijske malnutricije pra¢ene gubit-
kom telesne mase (16, 17). Acidoza je klju¢ni uremij-
ski fakor koji stimuliSe katabolizam proteina i poveéava
stepen oksidacije esencijalnih aminokiselina razgrana-
tih lanaca (18), izaziva poremecaj rasta i promenu
strukture kostanog tkiva (19).

Cilj ovog rada je bio da se odredi acidobazni sta-
tus pacijenata sa hroni¢cnom bubreznom insuficijenci-
jom pre i posle hemodijalize kako bi se utvrdio stepen
stabilizacije acidobaznih parametara posle hemodijal-
ize i da se utvrdi postojanje korelacije izmedu etiologi-
je tj. osnovne bolesti koja je dovela do HBI i stepena
acidobaznog dibalansa.

Materijal i metode

Acidobazni status je odredivan kod 74 pacijenta
sa hroni¢nom bubreznom insuficijencijom koji su bili
na programu hemodijalize u Institutu za urologiju i ne-
frologiju Klinickog centra Srbije, od toga 36 muskara-
ca starosti od 21 do 85 godina i 38 Zena starosti od 30
do 78 godina. U cilju utvrdivanja postojanja korelacije
izmedu osnovne bolesti i stepena acidobaznog pore-

mecaja pacijenti su bili podeljeni u 5 grupa. Prvu gru-
pu cinilo je 18 pacijenata sa tubulointersticijalnom ne-
frozom (TIN), drugu grupu su cinili pacijenti sa poli-
cisticnom boles¢u bubrega (ADPKD) (13 pacijenata),
trecu grupu je Cinilo 22 pacijenta sa glomerulonefriti-
som (GN), Cetvrtu grupu pacijenti sa hipertenzijom i
nefroangiosklerozom (HTA-NaSCl) (9 pacijenata) i pe-
tu grupu od 12 pacijenata gde je uzrok HBI bio nepoz-
nat (ESRD). Za ispitivanje acidobaznih parametara
koris¢ena je heparinizirna krv uzeta od pacijenata pre i
posle hemodijalize u kojoj su odredivani sledeci para-
metri: pH, pCO,, pO,, HCO3 i TCO,. Sva ispitivanja
su vrsena na gasnom analizatoru IL 1312 Instrumen-
tation Laboratory, Milano, ltaly.

Za statisticku obradu podataka koris¢en je Stu-
dentov-t test i neparametarska analiza varijanse Kru-
skal-Wallisov test.

Rezultati i diskusija

Vrednosti odredivanih acidobaznih parametara
pre i posle hemodijalize prikazani su u tabeli I.

Dobijene vrednosti pH, HCO3 i TCO, nakon
hemodijalize bile su statisti¢i znacajno vise u odnosu
na vrednosti pre hemodijalize (p<0,001). U grupama
muskaraca i Zzena vrednosti pH, HCO3 i TCO, nakon
hemodijalize bile su takode statisticki znacajno vece
(p<0,001) u odnosu na vrednosti pre hemodijalize.
Ovim je pokazano da kod pacijenata sa HBI oba pola
postoji pozitivan uticaj hemodijalize na kompenzovan-
je nastale metabolicke acidoze. Ispitivanja su pokazala
da ne postoiji statisticki znacajna razlika u vrednostima
pO, i pCO, ni pre ni posle dijalize, ni kod muskaraca
ni kod Zena.

Rezultati ispitivanja su pokazali da ne postoji sta-
tisticki znacajna razlika u vrednostima odredivanih par-
ametara (P>0,05) u odnosu na osnovno oboljenje ni
pre ni posle dijalize, kako kod muskaraca tako i kod
Zena (Tabela II), sto se objasnjava tendencijom poje-
dinih bubreznih obolenja koje su svaka za sebe entitet,

Tabelal Vrednosti acidobaznih parametara pre i posle HD u grupi muskaraca i Zena izrazene kao x + SD

pH pCO, (kPa) pO, (kPa) HCO3 (mmol/L) TCO, (mmol/L)
MUSKARCI (n=36)
Pre HD 7,342 + 0,044 4,87 + 0,49 12,42 + 2,15 20,15 + 2,89* 21,28 + 2,98*
Posle HD 7,428 + 0,045* 4,88 + 0,77 12,14 + 2,38 24,49 + 3,70* 25,61 = 3,84*
ZENE (n = 38)
Pre HD 7,358 = 0,055* 5,05 + 0,67 11,93 = 2,54 21,58 + 2,80* 22,74 * 2,89*
Posle HD 7,429 + 0,072 524 + 0,88 12,13 + 2,91 26,27 + 2,08* 27,47 + 3,05%
SVI (n = 74)
Pre HD 7,350 = 0,050 4,96 = 0,59 12,17 = 2,36 20,88 + 2,92* 22,03 + 3,00%
Posle HD 7,248 + 0,060* 5,07 * 0,84 12,14 + 2,67 25,41 + 3,44* 26,57 + 3,56*

*p < 0,001
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Tabela Il Vrednosti acidobaznih parametara pre i posle hemodijalize po etioloskim grupama, izrazene kao x = SD

TIN (n = 18) HTA-Nascl (n = 9) ADPKD (n = 13) ESRD (n = 12) GN (n = 22)

pH

Pre HD 7,337 = 0,055% 7,320 + 0,043* 7,371 = 0,042% 7,347 = 0,064* 7.362 + 0,039*

Posle HD 7,419 = 0,052* 7,414 = 0,045% 7,450 + 0,050* 7,430 = 0.060* 7,429 + 0,080*

pCO, (kPa)

Pre HD 5,15 = 0,84 4,90 = 0,49 4,74 = 0,45 5,11 £ 0,63 4,88 = 0,39

Posle HD 5,40 = 0,94 5,15 = 0,79 4,81 = 0,47 5,00 = 0,79 5,25 + 0,99

pO, (kPa)

Pre HD 11,85 = 2,72 11,49 + 3,32 12,90 + 2,01 11,97 = 1,76 12,38 = 2,11

Posle HD 11,82 = 3,16 11,40 = 3,41 12,31 = 1,17 12,28 + 2,34 12,51 = 2,77

HCO3 (mmol/L)

Pre HD 20,93 = 3,00% 19,33 + 3,21* 21,02 + 3,03* 21,39 = 3,77* 21,11 = 2,10%

Posle HD 24,62 + 3,38* 25,17 + 4,37* 25,61 + 4,10* 25,12 + 3,51* 26,19 + 2,72%

TCO, (mmol/L)

Pre HD 2210 = 3,10* 20,49 + 3,30* 22,15 + 3,16* 22,56 + 3,86* 22,26 + 2,16*

Posle HD 25,76 + 3,56* 26,34 + 4,50* 26,71 + 4,20* 26.29 + 3,63* 27,39 *+ 2,75*
*p < 0,05

da se integriSu u jedan klini¢ki entitet (poslednja bu-
brezna faza), bez obzira na njihovu pocetnu etiologiju
ili anatomsko podrucje gde je lokalizovano ostecenje.
To se pre svega desava usled bliske veze izmedu ana-
tomske i funkcionalne strukture bubrega i njihove vas-
kularizacije (4).

Takode je utvrdena statisticki znacajna razlika
unutar svih pet grupa ispitanih bolesti u vrednostima
pH, HCO3 i TCO, kod pacijenata pre i posle hemodi-
jalize (p<0,05). Pokazano je da se vrednosti pH,
HCO3 i TCO, statisticki najviSe povecavaju nakon
hemodijalize u grupi pacijenata sa tubulointersticijal-
nom nefrozom (TIN) a zatim kod pacijenata sa
policistichom bole$¢u bubrega (ADPKD), a manje kod
pacijenata sa glomerulonefritisom (GN) i sa nefroan-
giosklerozom (HTA-NaSCL).

Lecenje pacijenata dijalizom obezbeduje boles-
niku relativnu sigurnost prezivljavanja izmedu dva
interdijaliticka perioda. Ma koliko dijalizni postupak bio
optimalan, on ne moZe u potpunosti nadomestiti sve
osteCene funkcije bubrega. Pri leCenju metabolicke
acidoze (tj. korekciji), potrebno je pratiti pacijenta da bi

se izbegla pojava metabolicke alkaloze koja smanjuje
koncentraciju jonizovanog kalcijuma i moze izazvati i
hipokalijemiju sa svim negativnim kardiovaskularnim
dejstvima (7).

Adekvatna hemodijaliza narocito bikarbonatna
smanjuje efekte metabolicke acidoze i otklanja elektro-
litski disbalans. Arteficijelna homeostaza obezbedena
tokom dijalize je znatno grublja od balansa koji se pos-
tie sopstvenim bubrezima. Stoga je pra¢ena visokim
varijacijama u nivou serumskog bikarbonata, od bole-
snika do bolesnika, znacajnije ve¢om nego izmedu
zdravih osoba. No i pored svih nedostataka arterijska
pH vrednost retko pada ispod 7,36 u stabilnih hemodi-
jaliziranih pacijenata $to ukazuje na to da su ovi paci-
jenti acidobazno uravnotezeni (15).

Dijaliza u najveéoj meri razreSava problem sman-
jene ili otsutne eliminatorne funkcije bubrega a znatno
manje se mogu kompenzovati slabost regulacione i
endokrine funkcije bubrega. Upravo zbog toga krug
sistemskih poremecaja u HBI ni¢im sem uspesne
transplantacije ne moze biti prekinut ve¢ samo manje
ili viSe usporen.
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THE ANALYSIS OF ACID-BASE BALANCE IN HAEMODIALYZED
PATIENTS AND THE EFFECT OF ETIOLOGY OF CHRONIC RENAL
FAILURE ON ACID-BASE PARAMETER VALUES
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Summary: Due to reduced scope of renal function in chronic renal failure (CRF) it is not rare that it comes
to marked metabolic acidosis and pathologic catabolism associated with hypoxia. The cause of metabolic aci-
dosis is deminished tubular secretion of ammonia, due to reduced synthesis, stipulated by lower number of renal
canaliculi. Acid-base balance was analyzed in 74 patients suffering from CRF who were on haemodialysis pro-
gram. Heparinised blood was taken from these patients before and after haemodialysis in which the following
parameters were measured: pH, pCO,, pO,, HCO3 , TCO,. The aim of this study was the monitoring of pa-
tients’ acid-base status before and after haemodilalysis in order to evaluate the degree of stabilization of acid-base
balance after haemodilalysis and also to define the correlation between the etiology of CRF and the degree of
acid-base balance disorder. In relation to underlying disease resulting in CRF, the patients were divided into five
groups: I-tubular interstitial nephrosis (TIN), lI-polycystic kidney disease (ADPKD), IlI-glomerulonephritis (GN), IV-
hypertension and nephroangio-sclerosis (HTA-Nascl) and V-consisting of patients whose underlying disease was
not diagnosed (ERSD). The obtained values of pH, HCO, and TCO, after haemodialysis (pH = 7.428 + 0.06;
HCO3 = 25.4 + 3.44 mmol/L; TCO, = 26.57 + 3.56 mmol/L), were significantly increased (p<0.001), in rela-
tion to values before haemodialysis (pH = 7.350 + 0.05; HCO3 = 20.88 + 2.92 mmol/L; TCO, = 22.03 = 3.00
mmol/L). There was no statistically significant difference in values of measured parameters (p>0.05) in relation

to underlying disease either before or after haemodialysis both in males and females.

Key words: chronical renal failure, acid-base balance, haemodialysis
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