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Infuzja ptynéw krystaloidowych (czyli wodnych roz-
tworéw elektrolitéw lub glukozy) jest kluczowym ele-
mentem terapii w przypadku odwodnienia i niewydol-
nosci nerek. Powszechnie panuje przekonanie, ze jesli
objetos¢ przetaczanego plynu jest wtasciwa, to wybor
krystaloidu praktycznie nie ma konsekwencji dla zdro-
wia pacjenta. Tymczasem niewlasciwie dobrany ptyn
moze powodowac bardzo grozne nastepstwa w postaci:
obrzeku ptuc, obrzeku mézgu i hiperchloremii (1). Ce-
lem prezentowanego opracowania jest przedstawienie
zjawiska hiperchloremii i jej powiktan oraz przyblize-
nie pewnych praktycznych aspektow terapii ptynami.

W praktyce klinicznej hiperchloremia jest najczest-
szym powiklaniem plynoterapii, a wiec ma charak-
ter jatrogenny. Przyczyna tego zjawiska jest fakt, ze
sposrod roztworéw krystaloidowych lekarze, nie zda-
jac sobie sprawy z konsekwencji, czesto wybierajg do
przetoczenia 0,9% NaCl, czyli tzw. ptyn fizjologicz-
ny (2). Ten roztwor chlorku sodu uwazany jest za filar
plynoterapii od 1832 r., kiedy Thomas Latta stwierdzil,
ze plyn ten podany dozylnie zwieksza przezywalnos¢
chorych na cholere (3). Reid i wsp. (4) w tytule swo-
jej pracy zwyczajowa angielska nazwe tego krystalo-
idu: ,,normal saline” zmienili na: ,,(@ab)normal saline”,

poniewaz stezenie chloru zawartego w tym krystalo-
idzie wynosi az 154 mmol/l, podczas gdy prawidlo-
we stezenie tego jonu we krwi wynosi 95-105 mmol/l.
Przetoczony 0,9% NaCl powoduje zatem hiperchlore-
mie, w nastepstwie ktérej powstaje kwasica hiperchlo-
remicza, zwana czesto, cho¢ w pewnym uproszczeniu,
kwasica z rozcienczenia (5). Przyjmuje sie, ze u ludzi
infuzja 0,9% NacCl jest gtéwna przyczyna kwasicy hi-
perchloremicznej (6), ktéra ma typowe cechy kwasi-
cy metabolicznej.

To, dlaczego podwyzszenie stezenia Cl* we krwi pro-
wadzi do kwasicy, wyjasnia opracowany przez Petera
Stewarta (7) matematyczny model regulacji rownowa-
gi kwasowo-zasadowej (RKZ). Przy opisie réwnowagi
kwasowo-zasadowej korzysta sie z teorii Bronsteda,
w mys$l ktérej kwasem jest substancja, ktéra oddaje
jony H*, czyli jest dawcg protondéw, natomiast zasa-
da przylacza jony H*, czyli jest ich biorca (8). Wedtug
modelu Stewarta, nazywanego ,,strong ion approach”,
najwazniejszym i niewyczerpalnym Zrédtem jonoéw wo-
dorowych jest obecna w organizmie woda, a jony H*
powstaja w ciaglym procesie jej dysocjacji. W zwiaz-
ku z tym zmiany osoczowego pH wynikaja wylacz-
nie ze zmiany stopnia dysocjacji wody. Opisano trzy
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niezalezne zmienne, ktére wptywajac na stopien dy-
socjacji wody reguluja rownowage kwasowo-zasado-
Wa W organizmie:

1) ci$nienie parcjalne CO, (pCO,) bezwodnika kwasu
weglowego, ktéry jest odpowiedzialny za zaburze-
nia rownowagi kwasowo-zasadowej o charakterze
oddechowym (9);

réznica stezen silnych kationéw i anionéw w suro-
wicy (strong ion difference — SID). Do najwazniej-
szych silnych jonéw, kompletnie zdysocjowanych,
zalicza sie kationy: Na*, K* oraz aniony: Cl- i mle-
czany (10). Wartos¢ SID determinuja gtéwnie steze-
nia Nat i Cl-, stad w praktyce klinicznej SID oblicza
sie z wzoru: Na (mmol/l) - Cl (mmol/1), zaktadajac
Ze stezenia innych jonow, tak dodatnich, jak ujem-
nych, w tym mleczanéw, sg na tyle male, ze nie
wplywaja znaczaco na wartosc SID;

calkowite stezenie nielotnych stabych kwaséw -
Atot (acid total). Na wielkos¢ Atot sktadaja sie gtow-
nie biatka i fosforany (10, 11).

Jak juz wspomniano, zmiany SID pojawiaja sie glow-
nie w zwiazku ze zmiang stezen Na* i C1~. Spadek SID,
najczesciej w wyniku zmniejszenia stezenia Na* lub
wzrostu Cl-, powoduje powstanie kwasicy hiperchlo-
remicznej (12). Zwiekszenie stezenia jonéw Cl- zgod-
nie z prawem elektroobojetnosci powoduje wzrost dy-
socjacji wody i pojawienie sie wigkszej ilosci jonow H+
w celu wyréwnania powstalego ,,minusa” (ryc. 1).
Powstale protony (H*) ulegaja zwigzaniu z buforem
osocza HCO,~, co widoczne jest jako spadek stezenia
HCO,~ we krwi (13), stad zwyczajowa nazwa , kwasica
z rozcienczenia” (ryc. 2). Zjawisko zmniejszenia steze-
nia HCO,~ powodowanego hiperchloremig potwierdza
sugestie, ze model Stewarta i model klasyczny, ktory
opisuje réwnowage kwasowo-zasadowa na podstawie
zmian pCO, i stezenia HCO,~ we krwi, uzupetniajg si¢
wzajemnie (14).

Badania kliniczne prowadzone u ludzi potwierdzaja
i szczegbtowo opisuja zaburzenia wywotane przez hi-
perchloremie, powstala w wyniku wlewu 0,9% NaCl.
Z badan tych wynika, ze u dorostego cztowieka po do-
zylnym podaniu 0,9% NaCl w dawce 25 ml/kg m.c. po-
wstaje hiperchloremia, ktéra utrzymuje sie ponad 6 go-
dzin od infuzji ptynu (15). Podane przez autoréw dane
dotyczace spadku stezenia HCO,~ po infuzji ptynu po-
zwalaja sadzi¢, ze obserwowanej hiperchloremii towa-
rzyszy kwasica metaboliczna. Wystepowanie kwasicy
metabolicznej potwierdzaja réwniez inne badania, kto-
re wykazaly utrzymywanie sie niskiego pH krwi (16)
godzine po przetoczeniu 0,9% NacCl (17).

Oczywiscie krystaloid idealny, czyli taki, ktéry od-
powiadalby dokladnie sktadowi osocza, nie istnieje (18).
U ludzi w celu unikniecia zaburzen réwnowagi kwa-
sowo-zasadowej zaleca sie stosowanie pltynéw, kté-
rych warto$¢ SID wynosi okoto 24 mmol/l, czyli od-
powiada prawidtowemu stgzeniu HCO,~ we krwi (19).
Podanie ptynu, ktérego SID jest nizsza niz 24 mmol/l,
wywotuje kwasice metaboliczng, a ptyn z SID powyzej
24 mmol/l powoduje zasadowice (20). Zwykle produ-
cent pltynu nie podaje wartosci SID, wiec w codziennej
praktyce lekarz powinien sam obliczy¢ SID w ptynie,
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The infusion of crystalloid fluids is a key element of a therapy in kidney dehydration
and failure. Improperly selected fluid may cause dangerous consequences in the
form of hyperchloremia and metabolic acidosis. The authors aim at presenting
the phenomenon of hyperchloremia, its complications and practical aspects of
fluid therapy. In clinical practice, the nature of hyperchloremia is iatrogenic and
is most often caused by the fact that doctors choose 0,9% NaCl for transfusion.
In this fluid, CI” concentration amounts to as much as 154 mmol/L, whereas the
correct concentration of Cl” in blood amounts to 95-105 mmol/L. Transfused fluid
causes hyperchloremia that leads to development of hyperchloremic acidosis -
often called dilutional acidosis. Increased concentration of Cl”in blood changes
the degree of dissociation of H,0. This results in more H" ions formation and
binding of the created protons (H') to plasma buffer -~ HCO, , which can be noticed
as decrease in its concentration in blood, i.e. dilution. The studies that have
been carried out on people, describe developed acidosis as a result of 0,9% NaCl
transfusion and as a typical metabolic acidosis. The authors own observations
have confirmed unawareness of veterinarians on the possible consequences
of 0,9% NaCl infusion. This may be particularly dangerous for cats with chronic
kidney failure. During the course of the disease, metabolic acidosis must occur
due to the fact that physiologically, kidneys regenerate bases, whereas kidney
failure makes this process practically impossible. In case of 0,9% NaCl infusion,
acidosis increases as a result of 'adding' another dilutional metabolic acidosis.
Hyperchloremic acidosis causes severe renal vessels contraction which promote
further damage to renal parenchyma. The authors believe, that this paper will
draw the attention of veterinary physicians to the issue of fluid therapy and some
indications included will be applied in everyday clinical practice.
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A - roztwér obojetny: H* = OH-
Ryc. 1. Wplyw wzrostu stezenia CI na dysocjacje wody (14) B — roztwdr kwasny: po podaniu Cl- z dysocjacji wody powstaje wiecej jonow H*
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Ryc. 2. Schemat
powstawania kwasicy
z ,fozciefczenia"
HCO,", aby poprawic¢
czytelnos¢ schematu,
pominieto obecnosé
niezidentyfikowanych
anionéw XA~ (14)

Alb, Pi

Alb, Pi

A
Stan prawidtowy

ktéry ma zamiar przetoczy¢, na podstawie podawanego
zawsze stezenia Na, K i Cl i zawartych w plynie anio-
now (21). Znajac powyzsze zaleznosci, mozna réwniez
korygowac zaburzenia réwnowagi kwasowo-zasado-
wej u pacjentéw (tab. 1).

Z obserwacji wlasnych autoréw wynika, ze wiedza
o skutkach przetaczania 0,9% NaCl nie jest wsrod le-
karzy weterynarii powszechna, przez co czeste jest
wystepowanie jatrogennych zaburzen réwnowagi
kwasowo-zasadowej wynikajacych z hiperchloremii,
zwlaszcza u zwierzat takich jak psy i koty. Z uwagi
na to, ze prawa rzadzace réwnowaga kwasowo-za-
sadowg s3 takie same u wszystkich ssakow, oraz to,
ze sklad osocza jest praktyczne taki sam, zaburzenia
opisywane u ludzi i zasady ptynoterapii zapobiegajace

Tabela 1. Wptyw SID przetaczanego ptynu na pH osocza krwi (19)

SID ptynu = HCO,™ — pH osocza bez zmian
SID ptynu > HCO,™ — pH osocza wzrasta

SID ptynu < HCO,™ — pH osocza spada

Tabela 2. Zakres normy stezenia HCO, (w nawiasach podano stezenie we krwi tetniczej),
jonéw Nai Cl, oraz stosunku Cl/Na we krwi psow i kotéw

HCO,” mmol/I
Na mmol/I

Cl mmol/I
Cl/Na

Pies Kot
20,0' (19,887 20,0'(19,70°%

139,1-156,5' 143,6-156,5'
98,7-1156' 101,5-118,4'
0,70-0,73 0,70-0,75

" Winnicka A.: Wartosci referencyjne podstawowych badari laboratoryjnych w weterynarii.
Wydawnictwo SGGW, Warszawa, 1997, s. 44, 65, 69.

? Pomianowski A., Kuleta Z., Stopyra A., Sobiech P: Parametry réwnowagi kwasowo-zasadowej
i sktadu jonowego krwi tetniczej, zylnej i wiosniczkowej. Med. Weter. 2004, 60, 519-522.

¥ Wedtug badari wtasnych.
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B
Kwasica hiperchloremiczna

zaburzeniom réwnowagi kwasowo-zasadowej moz-
na odnosi¢ réwniez do pséw i kotow. W pi$miennic-
twie weterynaryjnym brak jest szczegétowych badan
tego problemu. Nawet w najnowszych wytycznych
dotyczacych ptynoterapii u pséw i kotéw opracowa-
nych przez Amerykanskie Stowarzyszenie Szpitali dla
Zwierzat (AAHA) i Amerykanskie Stowarzyszenie Le-
karzy Kot6w (AAFP) opisane sg wszelkie mozliwe po-
wiklania terapii ptynami, z wyjatkiem hiperchloremii
ijej nastepstw (22).

Z praktycznego punktu widzenia aby przetocze-
nie ptynu nie wywotato zaburzen réwnowagi kwaso-
wo-zasadowej, najwygodniej przyjaé¢ opisang wyzej
zasade, ze SID ptynu obliczone przez lekarza powin-
na by¢ mozliwie najbardziej zblizona do fizjologiczne-
go stezenia HCO,~ we krwi pacjenta. Oczywiscie gdy
HCO,~ oznaczony bedzie we krwi tetniczej, jego war-
to$¢ bedzie nizsza (23), ale nie bedzie to miato zna-
czenia klinicznego (tab. 2). W celu szybkiej diagnosty-
ki zaburzen réwnowagi kwasowo-zasadowej ocenia sie
stosunek Cl/Na we krwi, ktérego norma u ludzi wynosi
0,75—0,79. Wartosci ponizej normy $wiadcza o zasado-
wicy, za$ powyzej o kwasicy (24). W przypadku gdyby
lekarz weterynarii chcial szybko stwierdzi¢, czy jego
pacjent ma zaburzenia réwnowagi kwasowo-zasado-
wej i czy przetoczenie pltynu poglebi ten stan, moze
obliczy¢ stosunek Cl/Na oznaczonych we krwi i przy-
ja¢ taka sama zasade przekroczenia zakresu normy.
W tabeli 2 podano zakres normy stosunku Cl/Na obli-
czonego na podstawie wartosci referencyjnych steze-
nia Na i Cl we krwi pséw i kotow.

Zdaniem autoréw tego artykulu nieznajomos¢ za-
burzen wywotanych przetoczeniem 0,9% NaCl jest
szczegolnie grozna u kotéw w przebiegu przewlektej
niewydolnos$ci nerek. Intensywna ptynoterapia jest
bardzo waznym elementem terapii zaréwno w ostrej,
jak i przewleklej niewydolnosci nerek. Jak wiadomo,
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jej celem jest zwiekszenie diurezy, ktora redukuje ist-
niejacg azotemie. Przetaczany plyn zwieksza filtracje
kiebuszkowa (GRF), przeplyw w kanalikach nerko-
wych i ukrwienie nerek, co powoduje spadek stezenia
mocznika, kreatyniny oraz fosforanéw we krwi (25).
W przypadku przewleklej niewydolnosci nerek zada-
niem plynoterapii oprdcz zmniejszenia azotemii po-
winno by¢ wyréwnanie zaburzen elektrolitowych i ko-
rekcja zaburzen réwnowagi kwasowo-zasadowej (26),
ktére musza wystapic z uwagi na to, ze w nerkach na-
stepuje resorpcja zwrotna HCO,~, regeneracja HCO,~
W procesie amoniogenezy i wytwarzanie tego zwigz-
ku z kwasu cytrynowego wchianianego w kanalikach
proksymalnych. Niewydolno$c¢ nerek praktycznie unie-
mozliwia te procesy (27), zatem w jej przebiegu zawsze
pojawia sie kwasica metaboliczna. W przypadku infu-
zji ptynu fizjologicznego stan ten ulegnie pogtebieniu
na skutek ,,dotozenia” kwasicy z rozcienczenia. Nale-
zy pamieta¢ rdwniez o tym, ze kwasica hiperchlore-
miczna powoduje bardzo silny skurcz naczyn nerko-
wych, ktérego klinicznymi nastepstwami sg obnizenie
przeplywu nerkowego, filtracji klebuszkowej i dal-
sze uszkodzenie migzszu nerki. Wptyw hiperchlore-
mii na krazenie nerkowe ttumaczy sie wptywem chlo-
ru na zwiekszenie wrazliwos$ci naczyn nerkowych na
angiotensyne II oraz prawdopodobnie na wazopresy-
ne i fenylefryne (28).

W $wietle dostepnych badari (1, 7, 28) mozna stwier-
dzi¢, ze w terapii przewlektej niewydolnosci nerek po-
winien by¢ stosowany ptyn Ringera z mleczanami,
ktory nie powoduje zaburzen rdwnowagi kwasowo-
-zasadowej ze wzgledu na niemal fizjologiczne ste-
zenie Cl- i zawarto$¢ mleczanéw ulegajacych meta-
bolizmowi do HCO,~ (28). Wykazano ponadto, ze po
przetoczeniu ptynu Ringera z mleczanami mikcja na-
stepuje szybciej niz po infuzji 0,9% NaCl, wigksza jest
réwniez objeto$¢ wydalanego moczu, mozna wiec za-
Yozy¢, ze ptyn Ringera z mleczanami jest réwniez bar-
dziej bezpieczny przy ewentualnym przedawkowaniu
plynu, czyli przewodnieniu. Warto doda¢, ze w lite-
raturze anglojezycznej ptyn ten jest czesto okresla-
ny jako plyn Hartmanna, poniewaz w 1934 r. Alexis
Hartmann zmodyfikowat klasyczny ptyn Ringera, do-
dajac do niego mleczany, i dokladnie opisat jego dzia-
lanie lecznicze (1).

Autorzy maja nadzieje, Ze prezentowany artykut
zwroci uwage na problematyke zwigzanag, terapig pty-
nami, a zawarte w nim wskazowki zostang wykorzy-
stane w codziennej praktyce kliniczne;j.
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