
Do pierwszej z  tych faktur przychodnia weterynaryj-
na nie może zastosować podzielonej płatności, a do 
drugiej tak.

Zachętą do opłacania otrzymanych faktur w mecha-
nizmie podzielonej płatności ma być niestosowanie na 
zasadach określonych w przepisach art. 108c ustawy 
o VAT dodatkowego zobowiązania VAT (art. 112b ust. 1 
pkt 1 i ust. 2 pkt 1 oraz art. 112c ustawy o VAT), solidar-
nej odpowiedzialności nabywców tzw. towarów wraż-
liwych (zob. art. 105a ust. 1 ustawy o VAT) oraz pod-
wyższonych odsetek od zaległości w podatku VAT (zob. 
art. 56b Ordynacji podatkowej). Niestety, zachęty tej, 
stosownie do art. 108c st. 3 ustawy o VAT, nie stosuje 
się do podatnika, który wiedział, że faktura zapłacona 
z zastosowaniem mechanizmu podzielonej płatności:
1)	� została wystawiona przez podmiot nieistniejący;
2)	� stwierdza czynności, które nie zostały dokonane;
3)	� podaje kwoty niezgodne z rzeczywistością;
4)	�potwierdza czynności, do których mają zastosowa-

nie przepisy art. 58 i art. 83 Kodeksu cywilnego.
Zachętą do stosowania podzielonej płatności jest 

także możliwość zapłaty mniejszego zobowiązania 

podatku VAT do urzędu skarbowego w przypadku jego 
zapłaty przed upływem terminu płatności w syste-
mie podzielonej płatności oraz możliwość otrzyma-
nia wcześniejszego zwrotu podatku VAT w przypadku, 
gdy podatnik zadeklaruje ten zwrot na rachunek VAT. 
Zostanie to omówione w kolejnych częściach artykułu.
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Infuzja płynów krystaloidowych (czyli wodnych roz-
tworów elektrolitów lub glukozy) jest kluczowym ele-

mentem terapii w przypadku odwodnienia i niewydol-
ności nerek. Powszechnie panuje przekonanie, że jeśli 
objętość przetaczanego płynu jest właściwa, to wybór 
krystaloidu praktycznie nie ma konsekwencji dla zdro-
wia pacjenta. Tymczasem niewłaściwie dobrany płyn 
może powodować bardzo groźne następstwa w postaci: 
obrzęku płuc, obrzęku mózgu i hiperchloremii (1). Ce-
lem prezentowanego opracowania jest przedstawienie 
zjawiska hiperchloremii i jej powikłań oraz przybliże-
nie pewnych praktycznych aspektów terapii płynami.

W praktyce klinicznej hiperchloremia jest najczęst-
szym powikłaniem płynoterapii, a więc ma charak-
ter jatrogenny. Przyczyną tego zjawiska jest fakt, że 
spośród roztworów krystaloidowych lekarze, nie zda-
jąc sobie sprawy z konsekwencji, często wybierają do 
przetoczenia 0,9% NaCl, czyli tzw. płyn fizjologicz-
ny (2). Ten roztwór chlorku sodu uważany jest za filar 
płynoterapii od 1832 r., kiedy Thomas Latta stwierdził, 
że płyn ten podany dożylnie zwiększa przeżywalność 
chorych na cholerę (3). Reid i wsp. (4) w tytule swo-
jej pracy zwyczajową angielską nazwę tego krystalo-
idu: „normal saline” zmienili na: „(ab)normal saline”, 

ponieważ stężenie chloru zawartego w tym krystalo-
idzie wynosi aż 154 mmol/l, podczas gdy prawidło-
we stężenie tego jonu we krwi wynosi 95–105 mmol/l. 
Przetoczony 0,9% NaCl powoduje zatem hiperchlore-
mię, w następstwie której powstaje kwasica hiperchlo-
remicza, zwana często, choć w pewnym uproszczeniu, 
kwasicą z rozcieńczenia (5). Przyjmuje się, że u ludzi 
infuzja 0,9% NaCl jest główną przyczyną kwasicy hi-
perchloremicznej (6), która ma typowe cechy kwasi-
cy metabolicznej.

To, dlaczego podwyższenie stężenia Cl+ we krwi pro-
wadzi do kwasicy, wyjaśnia opracowany przez Petera 
Stewarta (7) matematyczny model regulacji równowa-
gi kwasowo-zasadowej (RKZ). Przy opisie równowagi 
kwasowo‑zasadowej korzysta się z  teorii Brönsteda, 
w myśl której kwasem jest substancja, która oddaje 
jony H+, czyli jest dawcą protonów, natomiast zasa-
da przyłącza jony H+, czyli jest ich biorcą (8). Według 
modelu Stewarta, nazywanego „strong ion approach”, 
najważniejszym i niewyczerpalnym źródłem jonów wo-
dorowych jest obecna w organizmie woda, a jony H+ 
powstają w ciągłym procesie jej dysocjacji. W związ-
ku z  tym zmiany osoczowego pH wynikają wyłącz-
nie ze zmiany stopnia dysocjacji wody. Opisano trzy 
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niezależne zmienne, które wpływając na stopień dy-
socjacji wody regulują równowagę kwasowo‑zasado-
wą w organizmie:
1)	� ciśnienie parcjalne CO2 (pCO2), bezwodnika kwasu 

węglowego, który jest odpowiedzialny za zaburze-
nia równowagi kwasowo-zasadowej o charakterze 
oddechowym (9);

2)	� różnica stężeń silnych kationów i anionów w suro-
wicy (strong ion difference – SID). Do najważniej-
szych silnych jonów, kompletnie zdysocjowanych, 
zalicza się kationy: Na+, K+ oraz aniony: Cl- i mle-
czany (10). Wartość SID determinują głównie stęże-
nia Na+ i Cl-, stąd w praktyce klinicznej SID oblicza 
się z wzoru: Na (mmol/l) – Cl (mmol/l), zakładając 
że stężenia innych jonów, tak dodatnich, jak ujem-
nych, w  tym mleczanów, są na tyle małe, że nie 
wpływają znacząco na wartość SID;

3)	� całkowite stężenie nielotnych słabych kwasów – 
Atot (acid total). Na wielkość Atot składają się głów-
nie białka i fosforany (10, 11).
Jak już wspomniano, zmiany SID pojawiają się głów-

nie w związku ze zmianą stężeń Na+ i Cl-. Spadek SID, 
najczęściej w wyniku zmniejszenia stężenia Na+ lub 
wzrostu Cl-, powoduje powstanie kwasicy hiperchlo-
remicznej (12). Zwiększenie stężenia jonów Cl- zgod-
nie z prawem elektroobojętności powoduje wzrost dy-
socjacji wody i pojawienie się większej ilości jonów H+ 

w celu wyrównania powstałego „minusa” (ryc. 1). 
Powstałe protony (H+) ulegają związaniu z buforem 
osocza HCO3

-, co widoczne jest jako spadek stężenia 
HCO3

- we krwi (13), stąd zwyczajowa nazwa „kwasica 
z rozcieńczenia” (ryc. 2). Zjawisko zmniejszenia stęże-
nia HCO3

- powodowanego hiperchloremią potwierdza 
sugestie, że model Stewarta i model klasyczny, który 
opisuje równowagę kwasowo-zasadową na podstawie 
zmian pCO2 i stężenia HCO3

- we krwi, uzupełniają się 
wzajemnie (14).

Badania kliniczne prowadzone u ludzi potwierdzają 
i szczegółowo opisują zaburzenia wywołane przez hi-
perchloremię, powstałą w wyniku wlewu 0,9% NaCl. 
Z badań tych wynika, że u dorosłego człowieka po do-
żylnym podaniu 0,9% NaCl w dawce 25 ml/kg m.c. po-
wstaje hiperchloremia, która utrzymuje się ponad 6 go-
dzin od infuzji płynu (15). Podane przez autorów dane 
dotyczące spadku stężenia HCO3

- po infuzji płynu po-
zwalają sądzić, że obserwowanej hiperchloremii towa-
rzyszy kwasica metaboliczna. Występowanie kwasicy 
metabolicznej potwierdzają również inne badania, któ-
re wykazały utrzymywanie się niskiego pH krwi (16) 
godzinę po przetoczeniu 0,9% NaCl (17).

Oczywiście krystaloid idealny, czyli taki, który od-
powiadałby dokładnie składowi osocza, nie istnieje (18). 
U ludzi w celu uniknięcia zaburzeń równowagi kwa-
sowo-zasadowej zaleca się stosowanie płynów, któ-
rych wartość SID wynosi około 24 mmol/l, czyli od-
powiada prawidłowemu stężeniu HCO3

- we krwi (19). 
Podanie płynu, którego SID jest niższa niż 24 mmol/l, 
wywołuje kwasicę metaboliczną, a płyn z SID powyżej 
24 mmol/l powoduje zasadowicę (20). Zwykle produ-
cent płynu nie podaje wartości SID, więc w codziennej 
praktyce lekarz powinien sam obliczyć SID w płynie, 
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A – roztwór obojętny: H+ = OH-
B – roztwór kwaśny: po podaniu Cl- z dysocjacji wody powstaje więcej jonów H+

Cl-

Cl-

BA

H+H+ OH-

Na+Na+

Ryc. 1. Wpływ wzrostu stężenia Cl– na dysocjację wody (14) 
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który ma zamiar przetoczyć, na podstawie podawanego 
zawsze stężenia Na, K i Cl i zawartych w płynie anio-
nów (21). Znając powyższe zależności, można również 
korygować zaburzenia równowagi kwasowo‑zasado-
wej u pacjentów (tab. 1).

Z obserwacji własnych autorów wynika, że wiedza 
o skutkach przetaczania 0,9% NaCl nie jest wśród le-
karzy weterynarii powszechna, przez co częste jest 
występowanie jatrogennych zaburzeń równowagi 
kwasowo-zasadowej wynikających z hiperchloremii, 
zwłaszcza u zwierząt takich jak psy i koty. Z uwagi 
na to, że prawa rządzące równowagą kwasowo-za-
sadową są takie same u wszystkich ssaków, oraz to, 
że skład osocza jest praktyczne taki sam, zaburzenia 
opisywane u ludzi i zasady płynoterapii zapobiegające 

zaburzeniom równowagi kwasowo-zasadowej moż-
na odnosić również do psów i kotów. W piśmiennic-
twie weterynaryjnym brak jest szczegółowych badań 
tego problemu. Nawet w najnowszych wytycznych 
dotyczących płynoterapii u psów i kotów opracowa-
nych przez Amerykańskie Stowarzyszenie Szpitali dla 
Zwierząt (AAHA) i Amerykańskie Stowarzyszenie Le-
karzy Kotów (AAFP) opisane są wszelkie możliwe po-
wikłania terapii płynami, z wyjątkiem hiperchloremii 
i jej następstw (22).

Z praktycznego punktu widzenia aby przetocze-
nie płynu nie wywołało zaburzeń równowagi kwaso-
wo‑zasadowej, najwygodniej przyjąć opisaną wyżej 
zasadę, że SID płynu obliczone przez lekarza powin-
na być możliwie najbardziej zbliżona do fizjologiczne-
go stężenia HCO3

- we krwi pacjenta. Oczywiście gdy 
HCO3

- oznaczony będzie we krwi tętniczej, jego war-
tość będzie niższa (23), ale nie będzie to miało zna-
czenia klinicznego (tab. 2). W celu szybkiej diagnosty-
ki zaburzeń równowagi kwasowo‑zasadowej ocenia się 
stosunek Cl/Na we krwi, którego norma u ludzi wynosi 
0,75–0,79. Wartości poniżej normy świadczą o zasado-
wicy, zaś powyżej o kwasicy (24). W przypadku gdyby 
lekarz weterynarii chciał szybko stwierdzić, czy jego 
pacjent ma zaburzenia równowagi kwasowo‑zasado-
wej i czy przetoczenie płynu pogłębi ten stan, może 
obliczyć stosunek Cl/Na oznaczonych we krwi i przy-
jąć taką samą zasadę przekroczenia zakresu normy. 
W tabeli 2 podano zakres normy stosunku Cl/Na obli-
czonego na podstawie wartości referencyjnych stęże-
nia Na i Cl we krwi psów i kotów.

Zdaniem autorów tego artykułu nieznajomość za-
burzeń wywołanych przetoczeniem 0,9% NaCl jest 
szczególnie groźna u kotów w przebiegu przewlekłej 
niewydolności nerek. Intensywna płynoterapia jest 
bardzo ważnym elementem terapii zarówno w ostrej, 
jak i przewlekłej niewydolności nerek. Jak wiadomo, 

Ryc. 2. Schemat 
powstawania kwasicy  
z „rozcieńczenia” 
HCO3

-, aby poprawić 
czytelność schematu, 
pominięto obecność  
niezidentyfikowanych 
anionów XA- (14)

BA
Stan prawidłowy Kwasica hiperchloremiczna

Cl-

HCO3

K+

Na+

Alb, Pi

Cl-

HCO3

K+

Na+

Alb, Pi

Tabela 1. Wpływ SID przetaczanego płynu na pH osocza krwi (19)

SID płynu = HCO3
- — pH osocza bez zmian

SID płynu > HCO3
- — pH osocza wzrasta

SID płynu < HCO3
- — pH osocza spada

Tabela 2. Zakres normy stężenia HCO3

– 
(w nawiasach podano stężenie we krwi tętniczej), 

jonów Na i Cl, oraz stosunku Cl/Na we krwi psów i kotów

Pies Kot

HCO3
- mmol/l 20,0 1 (19,88 2) 20,0 1 (19,70 3)

Na mmol/l 139,1–156,5 1 143,6–156,5 1

Cl mmol/l 98,7–115,6 1 101,5–118,4 1

Cl/Na 0,70–0,73 0,70–0,75
1 �Winnicka A.: Wartości referencyjne podstawowych badań laboratoryjnych w weterynarii. 

Wydawnictwo SGGW, Warszawa, 1997, s. 44, 65, 69.
2 �Pomianowski A., Kuleta Z., Stopyra A., Sobiech P.: Parametry równowagi kwasowo‑zasadowej 

i składu jonowego krwi tętniczej, żylnej i włośniczkowej. Med. Weter. 2004, 60, 519–522.
3 �Według badań własnych.
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jej celem jest zwiększenie diurezy, która redukuje ist-
niejącą azotemię. Przetaczany płyn zwiększa filtrację 
kłębuszkową (GRF), przepływ w kanalikach nerko-
wych i ukrwienie nerek, co powoduje spadek stężenia 
mocznika, kreatyniny oraz fosforanów we krwi (25). 
W przypadku przewlekłej niewydolności nerek zada-
niem płynoterapii oprócz zmniejszenia azotemii po-
winno być wyrównanie zaburzeń elektrolitowych i ko-
rekcja zaburzeń równowagi kwasowo-zasadowej (26), 
które muszą wystąpić z uwagi na to, że w nerkach na-
stępuje resorpcja zwrotna HCO3

-, regeneracja HCO3
- 

w procesie amoniogenezy i wytwarzanie tego związ-
ku z kwasu cytrynowego wchłanianego w kanalikach 
proksymalnych. Niewydolność nerek praktycznie unie-
możliwia te procesy (27), zatem w jej przebiegu zawsze 
pojawia się kwasica metaboliczna. W przypadku infu-
zji płynu fizjologicznego stan ten ulegnie pogłębieniu 
na skutek „dołożenia” kwasicy z rozcieńczenia. Nale-
ży pamiętać również o tym, że kwasica hiperchlore-
miczna powoduje bardzo silny skurcz naczyń nerko-
wych, którego klinicznymi następstwami są obniżenie 
przepływu nerkowego, filtracji kłębuszkowej i dal-
sze uszkodzenie miąższu nerki. Wpływ hiperchlore-
mii na krążenie nerkowe tłumaczy się wpływem chlo-
ru na zwiększenie wrażliwości naczyń nerkowych na 
angiotensynę II oraz prawdopodobnie na wazopresy-
nę i fenylefrynę (28).

W świetle dostępnych badań (1, 7, 28) można stwier-
dzić, że w terapii przewlekłej niewydolności nerek po-
winien być stosowany płyn Ringera z mleczanami, 
który nie powoduje zaburzeń równowagi kwasowo-
-zasadowej ze względu na niemal fizjologiczne stę-
żenie Cl- i zawartość mleczanów ulegających meta-
bolizmowi do HCO3

- (28). Wykazano ponadto, że po 
przetoczeniu płynu Ringera z mleczanami mikcja na-
stępuje szybciej niż po infuzji 0,9% NaCl, większa jest 
również objętość wydalanego moczu, można więc za-
łożyć, że płyn Ringera z mleczanami jest również bar-
dziej bezpieczny przy ewentualnym przedawkowaniu 
płynu, czyli przewodnieniu. Warto dodać, że w  lite-
raturze anglojęzycznej płyn ten jest często określa-
ny jako płyn Hartmanna, ponieważ w 1934 r. Alexis 
Hartmann zmodyfikował klasyczny płyn Ringera, do-
dając do niego mleczany, i dokładnie opisał jego dzia-
łanie lecznicze (1).

Autorzy mają nadzieję, że prezentowany artykuł 
zwróci uwagę na problematykę związaną, terapią pły-
nami, a zawarte w nim wskazówki zostaną wykorzy-
stane w codziennej praktyce klinicznej.
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