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ABSTRACT

Interpreting acid base disturbances according to the physicochemical Stewart approach allows the cause of such
abnormalities to be discovered. This method is based on three independent variables: SID (strong ion difference),
mainly sodium and chloride; weak acids concentration — Atot, mainly albumins and phosphate; and carbon dioxide
tension — pCO,,. These three independent variables are responsible for the change of water dissociation and for the
change in H+ concentration and, consequently, the change in serum pH value.

The SID value of the fluids administered to a patient is responsible for the change of serum SID value and therefore
causes a change in the patient’s acid base status. During the infusion of a given fluid, the SID value of the serum be-
comes closer to the SID value of that fluid; on the other hand, the infusion causes a decrease in Atot concentration. In
order to avoid acid base disturbances connected with fluid administration, the SID value of fluids being administered
should be greater than 0 and lower then the serum SID. It has been suggested that fluids should be given of which the
SID value is as close as possible to the actual serum HCO, concentration. Knowing the SID value of the fluid adminis-
tered, and the serum HCO, concentration, one can expect a change of serum pH after a fluid infusion. Administering
afluid with a SID greater than the HCO, concentration causes a pH increase towards alkalosis. Likewise, administering
a a fluid with a SID lower than the HCO, concentration causes a pH decrease towards acidosis.

It seems that knowledge of the electrolyte concentration and the SID value of an administered fluid is an important
factor regarding acid base disturbances.
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Wsrod lekarzy, w tym takze wsréd pracujacych na od-
dziatach intensywnej terapii (OIT), istnieje powszechne
przekonanie, ze wartos¢ pH ptynéw infuzyjnych wptywa
na 0gdlna réwnowage kwasowo-zasadowgq (RKZ) ustroju.
Niektérzy zalecaja nawet, aby przetaczac ptyny infuzyjne
»zbilansowane wartoscig pH’, czyli ptyny posiadajace fizjo-
logiczne lub zblizone do fizjologicznego pH (pH-balanced

fluids). Nalezy jednak podkresli¢, ze ptyny infuzyjne o réz-
nych wartosciach pH wywieraja ten sam wptyw na RKZ.

Kanadyjski fizjolog, prof. Peter Stewart, opracowat meto-
de fizykochemiczng, ktéra w sposdb odmienny od klasycz-
nego podejscia Hendersona-Hasselbalcha (H-H) ttumaczy
zmiany zachodzace w ustroju w odniesieniu do rownowagi
kwasowo-zasadowe;j.

103



Anestezjologia Intensywna Terapia 2013; tom 45, nr 2, 103-110

Omodwienie zasad ptynoterapii na podstawie metody
Stewarta wymaga krétkiego przypomnienia podstawowych
zatozen tej metody.

PODSTAWY METODY STEWARTA

Wedtug Stewarta [1], kluczowg czasteczka zwigzang
z zaburzeniami réwnowagi kwasowo-zasadowej jest woda.
Czysta wode nalezy traktowac jako najprostszy uktad kwaso-
wo-zasadowy. Woda jest niewyczerpalnym zrédtem jonow
wodorowych H* (wtasciwie jonéw hydroniowych, H,0%),
ktore powstajg w procesie jej dysocjacji:

2H,0 =H,0* + OH-

Dla uproszczenia, w dalszej czeéci artykuty, jony H,0*
beda przedstawiane jako H*.

Istotnym elementem jest stata dysocjacji wody — K'w,
ktéra zalezy miedzy innymi od sity jonowej roztworu oraz
temperatury i wynosi 1074 Eq L.

H*x OH-=K'w=10"Eq L’

W warunkach fizjologicznych czysta woda jest w sensie
kwasowo-zasadowym obojetna, tzn:

H* = OH =107 Eq L’

Roztwér kwasny zawiera wiecej jonédw H*, a zasadowy
wiecej jonéw OH™:

— roztwér kwasny [H*] > VK'w > [OH],
— roztwér zasadowy [OH] > VK'w > [H*].

Istote modelu Stewarta mozna wyjasni¢ na podstawie
uproszczonego schematu. Na rycinie 1 przedstawiono
schematycznie roztwér chlorku sodowego (NaCl), zwiaz-
ku obojetnego w sensie kwasowo-zasadowym, ponie-
waz liczba jonéw H* i OH™ jest réwna i wynosi 1077 Eq
L (ryc. 1A). Gdy dodamy wiecej jonéw Na* (ryc. 1B) roz-
twor staje sie zasadowy, gdyz zgodnie z prawem elektro-
obojetnosci musi pojawic sie wiecej jonéw OH™. Dodajac
kation Na*, zwiekszamy pule fadunkéw dodatnich, tak
wiec dla réwnowagi musi powstac wiecej tadunkéw ujem-
nych — anionéw, w tym przypadku OH~. Jednak, gdy Na*
jest podawany z anionem, na przykfad jako NaOH, wéw-
czas w roztworze wodnym jony OH- podawane razem
z Na* reaguja z H*, co zmniejsza stezenie H* i powoduje
przewage ilosciowg jonéw OH™. W warunkach klinicznych
spotykamy taka sytuacje, gdy podajemy choremu roztwér
wodoroweglanéw — NaHCO,, chcac korygowac kwasice
metaboliczng. Musimy mie¢ na uwadze, ze alkalizacja
0socza po podaniu NaHCO, jest wywotana podaza jonow
Na*, a nie HCO,™. Wodoroweglany s jonami towarzy-
szacymi. Jony HCO,™ reaguja z H* — w efekcie powstaje
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H* =107 H =10 H* =103
OH =107 OH = 1073 OH =101
H*  OH H*

A B C

A — roztwdr obojetny: H' = OH’;

B — po dodaniu Na* z dysocjacji wody powstaje wiecej
jonéw OH" i roztwor zasadowy;

C — po dodaniu CI', z dysocjacji wody powstanie wiecej
jondw H" i roztwor kwasny; wartosci H' i OH™ podane sa
wEq L’

Rycina 1. Wptyw dodania 1 mEq Na* (B) oraz 1 mEq CI~ (C) na
dysocjacje wody

H,0 + CO,,. Powstaty CO, powinien zosta¢ szybko wydalo-
ny, w przeciwnym razie dojdzie do jego kumulacji i dyfuzji
do komérek. Podobny efekt alkalizujgcy mozna uzyskag,
podajac octan sodu lub cytrynian sodu. NaHCO, to jest
de facto NaOH, tyle ze nasycony CO,.

Gdy doda¢ wiecej jonédw CI~ (ryc. 1C) roztwdr staje sie
kwasny, gdyz zgodnie z prawem elektroobojetnosci musi
pojawi¢ sie wiecej jondw H* . Podobny stan wywotuje sie,
podajac na przyktad HCl, a zachodzace zmiany sg analogicz-
ne do tych opisanych na ryc. 1B [2].

Stewart opisat trzy matematycznie niezalezne zmienne,
ktére reguluja catg RKZ:

1) pCO, — podobnie jak w metodzie H-H, dwutlenek
wegla jest odpowiedzialny za zaburzenia o etiologii
oddechowej;

2) réznice silnych jonow (SID, strong ion difference), za ktorg
odpowiadajg gtéwnie jony Na i Cl, ale takze K, Mg, Ca,
mleczany;

3) stabe kwasy — Atot, gtéwnie albuminy i fosforany, za-
réowno w formie zdysocjowanej A~ jak i niezdysocjo-
wanej AH.

Przez okreslenie ,silne jony” okresla sie te, ktére s cal-
kowicie zdysocjowane.

Zmiany w zakresie osoczowego pH nie sg wywotywane
przez dodanie czy tez usuniecie wolnych jonéw H*, lecz
powodowane zmianami w zakresie wyzej wymienionych
trzech zmiennych niezaleznych. Tylko modyfikacja w za-
kresie jednej lub kilku zmiennych niezaleznych powoduje
zmiane dysocjacji wody, a wiec stezenia H* i w konsekwencji
— wartosci pH [1].
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H*  OH-

SIDa = SIDe SIDa
A
SIDa = Na - C1 (N38 — 42 mEq/l)
SIDe = HCO, + Alb + P
SIG = SIDa - SIDe = XA~
SIDa = Na—-CI (N 38 —42 mEq L")
SIDe = HCO, + Alb + P
SIG = SIDa - SIDe = Xa
Na, Cl — silne jony
HCO, — jako sktadowa catkowitej zawartosci CO, (CO, tot)

Alb — albuminy

P — fosforany

XA — aniony nieokreslone pochodzace z kwaséow
organicznych i nieorganicznych

A — stan prawidtowy, gdzie SIDa = SIDe;
B — obecnos¢ aniondw nieokreslonych — XA
(,SIG acidosis” wyjasnione w tekscie)

Rycina 2. Zmienne niezalezne wedtug podejsicia Stewarta

W osoczu (ryc. 2) silne kationy, gtéwnie Na*, przewazaja
nad silnymi anionami, gtéwnie Cl~. R6znica miedzy nimi
nazywa sie SID. Bedac przestrzenia obdarzona tadunkiem
elektrycznym, SID wyrazona jest w mEq L', za$ wyliczona
z réznicy stezen silnych jondw nazywana jest ,rzeczywista
SID” (SIDa, apparent SID). W warunkach fizjologicznych jej
warto$¢ wynosi okoto 40 mEq L. Skoro SIDa jest dodatnia,
musi by¢ zrbwnowazona tadunkiem ujemnym. tadunek
ujemny, wypetniajacy te przestrzen, tworza stabe kwasy
— Atot oraz aniony HCO,~. Tak wyliczong SID, czyli pocho-
dzaca z Atot i HCO, nazywamy efektywna SID (SIDe, effec-
tive SID). W warunkach fizjologicznych SIDa = SIDe, jednak
z zastrzezeniem, ze Atot i HCO;™ s3 jedynymi dodatkowymi
anionami oprécz Cl~. Gdy SIDa # SIDe, a konkretnie, gdy
SIDa > SIDe, wskazuje to na obecnos¢ tak zwanych anio-
néw niezidentyfikowanych — XA~. Wéwczas wypetniaja
one przestrzen kosztem SIDe i stan ten jest okreslony jako
luka silnych jonéw (SIG, strong ion gap) [3, 4]. XA~ to aniony
pochodzace z kwaséw organicznych i nieorganicznych, po-
wstajace w przebiegu zaburzen metabolicznych wtérnych
do obserwowanych, chociazby w ciezkiej sepsie, zaburzen
hemodynamicznych i zmniejszenia perfuzji tkankowej na
poziomie mikrokrazenia. Sa to miedzy innymi powstajace
we wstrzasie mleczany, w kwasicy ketonowej — ciata ke-
tonowe, takie jak acetooctan, betahydroksymaslan czy tez

posrednie pochodne cyklu Krebsa — siarczany, jabtczany,
octany, cytryniany, hipurany pojawiajace sie w uszkodzeniu
nerek. Kwasice wywotang ich obecnoscig okreslamy jako
»SIG-acidosis” [3, 4]. Musimy pamieta¢, ze w roztworach
wodnych, do ktérych naleza osocze i ptyn pozakomérkowy,
zawsze obecne sa jony H* i OH-, jednak ich stezenie jest tak
niskie, ze w diagramach s niewidoczne.

Zgodnie z opisanymi powyzej zasadami regulacja RKZ
odbywa sie poprzez wzajemne oddziatywanie trzech zmien-
nych niezaleznych (SID, Atot, pCO,) oraz ich wptyw na dyso-
cjacje wody. Zgodnie z zasada elektroobojetnosci, wedtug
ktérej suma kationéw i aniondw musi by¢ zawsze réwna:

[Na*] + [K*] + [Mg? *] + [Ca?*] + [H*] =
= [CI7] + [mleczany] + [HCO, 7] + [biatko] + [PO42‘] + [OH]

Podstawiajac do réwnania nastepujace wzory:
SID = [Na*] + [K*] + [Mg?*] + [Ca?*] - [CI"] - [mleczany]
Atot = [biatko] + [PO,*]
réwnanie to po przeksztatceniu przyjmuje postac:

SID + H* - Atot - HCO, =~ OH~= 0.

ZABURZENIA KWASOWO-ZASADOWE WEDtUG

STEWARTA
Z punktu widzenia elektrochemicznego SID wywiera

znaczny wptyw na dysocjacje wody (ryc. 3):

1) zmniejszenie SID, czyli wzrost stezenia Cl~ (wystepujacy
najczesciej) lub spadek stezenia Na* (anion jest wowczas
w wiekszym stezeniu) powoduje wzrost dysocjacji wody;
zgodnie z prawem elektroobojetnosci powstaje wiecej
H* w stosunku do OH~ i w efekcie rozwija sie kwasica
metaboliczna;

Kwasica Zasadowica
SID l
Atot
(alb, fosf)

Rycina 3. Wptyw zmian SID i Atot na RKZ; objasnienia skrotow
w tekscie
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2) wzrost SID, na przyktad w hipernatremii po podazy
NaHCO, lub hipochloremii u chorego obficie wymio-
tujacego, z zaleganiem i utratg duzej objetosci tresci
zofadkowej czy tez leczonego diuretykami petlowy-
mi, powoduje pojawienie sie wiekszej liczby jonéw
OH~ i rozwdj zasadowicy metabolicznej.

Przeciwne efekty wywotuja stabe kwasy — Atot:

1) podwyzszone stezenie Atot powoduje kwasice; mozemy
zaobserwowac to na przyktad w uszkodzeniu nerek,
kiedy to w 30% kwasica wywotana jest hiperfosfatemia;

2) odwrotny efekt wywotuje obnizenie stezenia Atot
— sytuacje taka obserwujemy u chorych na OIT. Po-
nad 90% z nich ma hipoalbuminemie i zasadowice
metaboliczng. Czesto spotykane u tych chorych do-
datnie wartosci SBE (nadmiar zasad [SBE standard base
excess]) wywofane sa miedzy innymi wspomnianym
niedoborem albumin [5].

DLACZEGO ZMIANY W ZAKRESIE SID OSOCZA
WYWOLUJA ZMIANY PH?

Warto rozwazy¢ to na przyktadzie roztworu NaCl [6]
— SID w tym przypadku bedzie réwna réznicy stezen Na*
i CI~. Pozostate jony w roztworze to H* i OH". Aby pod-
kresli¢ istotno$¢ zagadnienia, na rycinie 4 zignorowano
i usunieto Atot i HCO;~, a stezenia H* i OH~ zostaty wyol-
brzymione. W normalnych warunkach stezenia te sg tak
niskie, ze ich nie ,widac¢”. Wedtug prawa elektroobojetnosci:
Na* + H*=ClI~ + OH~.W warunkach fizjologicznych wartos¢
pH osocza =7,4 a wiec jest ono lekko zasadowe, co oznacza,
ze stezenie OH™ jest nieco wyzsze niz H*.

Po przeksztatceniu wzoru otrzymujemy go w postaci:
H* = OH™ - SID, a to oznacza, ze gdy zmniejszy sie SID (hi-
perchloremia, hiponatremia), réznica pomiedzy OH™ i SID
wzrosnie i pojawi sie wiecej jondw H*, a co za tym idzie

41 %108 1.1x10°

OH~

Na* + H* = CI- + OH~
Nat —Cl- = OH™ + H*
SID = OH™ = H*

& W —on-sd

Rycina 4. Zaleznos$¢ pomiedzy SID a stezeniem jonéw H*
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— kwasica. Odwrotnie, gdy SID ulegnie zwiekszeniu (hi-
pochloremia, hipernatremia) — powstate jony OH™ beda
w przewadze, co prowadzi do rozwoju zasadowicy.

Wykluczajac problematyke oddechowa, w ktérej zabu-
rzenia sa podobne jak w podejsciu H-H (duza i mata pCO,)
okreslaja, odpowiednio, kwasice i zasadowice oddechowa,
wszystkie metaboliczne zaburzenia réwnowagi kwasowo-
-zasadowej (ZRKZ) mozna sklasyfikowac nastepujaco [7]:
1) kwasice:

a) ,SIG acidosis”: kwasica wywotana anionami nie-

okreslonymi — kwasica ketonowa, mleczanowa;
w uszkodzeniu nerek, cukrzycy, we wstrzasie, w za-
truciach;

b) kwasica z niskim SID — na przykfad hiperchlore-

miczna; po przetoczeniach ptyndw;

c) kwasica z podwyzszonym poziomem Atot; z hiper-

fosfatemii w uszkodzeniu nerek.
2) zasadowice:

a) zasadowica z wysokim SID:

B hipochloremiczna, na przyktad utrata tresci zo-
fadkowej, leczenie diuretykami petlowymi,

B hipernatremiczna, na przykfad nadmierna po-
daz Na w zywieniu, infuzja NaHCO,;

b) zasadowica z niskimi wartosciami Atot, na przyktad

hipoalbuminemia.

Nalezy zawsze pamietac, ze chory moze mie¢ réwnocze-
$nie kilka rodzajéw metabolicznych ZRKZ, na przyktad kwa-
sice: mleczanowg i hiperchloremiczng badz réwnoczesnie
kwasice i zasadowice, co jest trudne do zdiagnozowania za
pomoca tradycyjnej metody H-H. Analizujac wynik gazome-
trii krwi tetniczej, nie stwierdzi sie przyczyny obserwowa-
nych zaburzen; nie wiadomo, co kryje sie za wartoscia SBE,
gdy przykfadowo jest ona + 6, przy rbwnoczesnym stezeniu
mleczanéw 7 mmol L.

PLYNOTERAPIA OPARTA NA MODELU STEWARTA

Duze objetosci przetoczonych ptynéw moga indukowac
kwasice metaboliczna. Podanie choremu ptynu w postaci
wody, roztworu glukozy, mannitolu, 0,9% roztworu chlorku
sodu czy tez hipotonicznego roztworu chlorku sodu wy-
wotuje kwasice metaboliczna, poniewaz sa to ptyny, w kté-
rych SID = 0, czyli liczba silnych jondw jest réwna (roztwor
NaCl) lub ich brak (woda, glukoza). Po infuzji tych ptynéw
SID osocza ulega zmniejszeniu. Podajac na przyktad 0,9%
roztwor NaCl, ktéry zawiera réwna liczbe jonéw Na* i CI-,
po 154 mEq L™, uzyskuje sie w osoczu relatywnie wyzsze
stezenie ClI" niz Na*. Ustala sie nowa — nizsza, wartos¢ SID
osocza. Zmienia to stopien dysocjacji wody i powoduje
rozwdj kwasicy metabolicznej.

Ale wedtug jakich regut dokonuja sie zmiany pH osocza
po przetoczeniu ptynéw?
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Aby odpowiedzie¢ na to pytanie, nalezy wspomniec

o wczesniejszych koncepcjach ttumaczacych wystepowanie

kwasicy indukowanej przetoczeniami ptynéw [1]:

1) pHplynéw — nierzadko uwaza sie, ze ZRKZ po przeto-
czeniach ptynéw wywotane sa nadmiernga aktywnoscia
protonéw, czylijonéw H* w podawanym ptynie. Jednak
jest to niezgodne z regutami opisywanymi w metodzie
Stewarta. Jony H* bowiem w wolnym stanie nie moga
by¢ ani dodane, ani usunigte z roztworu wodnego. Jony
H* pojawiaja sie woéwczas, gdy warunki ku temu sa od-
powiednie, czyli gdy nasileniu ulega dysocjacja wody,
spowodowana opisanymi wczesniej zmiennymi nieza-
leznymi (pCO,, SID, Atot).

Innymi stowy, pH ptynéw infuzyjnych nie ma wiekszego
wptywu na zmiany pH osocza, a tym samym nie ma
znaczenia w odniesieniu do wywotywania ZRKZ.

2) rozcienczenie jonéw HCO,™: czgsto jako przyczyne
rozwoju kwasicy po przetoczeniach ptynéw wskazuje
sie rozcienczenie wodoroweglanéw. Prawo elektroobo-
jetnosci nakazuje, ze HCO,™ razem z Atot (albuminy,
fosforany) wypetnia ujemnie natadowanga przestrzen
utworzong przez silne jony (ryc. 2). Wyrazenie charak-
teryzujace elektryczna obojetnos¢ dla ptynéw ustro-
jowych przedstawia juz wczesniej przytaczany wzor:

SID + H* - Atot - HCO,"-OH =0

Po wyeliminowaniu ilosciowo nieistotnych H*, OH~ mo-
zemy wzor uproscic do:

SID - Atot = HCO,™.

Jakie jest znaczenie powyzszego wyrazenia? Jeli SID
sie zmniejszy, gdyz wzrosnie stezenie Cl (po przetoczeniu
0,9% NaCl) lub/i wzrosnie Atot (np. wskutek zwiekszonego
stezenia fosforanow w uszkodzeniu nerek), wowczas roz-
nica miedzy SID i Atot sie zmniejszy, co spowoduje spadek
stezenia HCO,™.

Przeciwnie, jesli SID sie zwiekszy, na przyktad w hiperna-
tremii po leczeniu NaHCO, lub hipochloremii w przebiegu
wymiotéw i/lub spadnie stezenie Atot (w hipoalbuminemii),
HCO,™ pojawi sie w wigkszym stezeniu. Innymi stowy, steze-
nie HCO;™ zmienia sig zaleznie od pierwotnych zmian w za-
kresie zmiennych niezaleznych, czyli SID i Atot. Tak wiec
koncepcja wskazujgca na obnizenie stezenia (rozciericzenie)
HCO,~w osoczu jako przyczyne kwasicy poprzetoczeniowej
jest btedna; HCO,~ stanowi zmienng zalezna od SID i Atot.

WPLYW PODAZY PLYNOW NA ROWNOWAGE
KWASOWO-ZASADOWA

Kazdy ptyn infuzyjny ma swoj wiasny skfad elektrolitowy
i przez to wtasng wartos¢ SID. Przed przetoczeniem ptynu

powinno sie zna¢ jego wartos¢ SID oraz Atot. W krystalo-
idach Atot jest rdwne zero, ale nie dotyczy to niektérych
preparatéw koloidowych. Podajac choremu ptyny, wywotuje
sie zjawisko mieszania sie dwoch réznych ptynéw: ptynu
przetaczanego oraz osocza (ptynu pozakomérkowego)
o réznych wartosciach SID i Atot.

Podajac ptyn powoduje sie zjednej strony kwasice, gdyz
rozcienczone zostajg silne jony i zmniejszony SID osocza,
z drugiej strony — zasadowice poprzez rozciericzenie Atot
i obnizenie stezenia albumin. W trakcie przetaczania oso-
czowy SID ewoluuje w kierunku wartosci SID przetaczanego
ptynu, a koncowy rezultat — SID osocza jest wypadkowa
tego procesu (ryc. 5).

Co nalezatoby zrobi¢, aby unikna¢ wywotanych ptyno-
terapia ZRKZ?

Warto rozwazy¢ hipotetyczng sytuacje, niemozliwg
w rzeczywistosci, gdy stosuje sie nieograniczong (nieskon-
czona) infuzje ptynu zwartoscig SID=0 (np. 0,9% NaCl) [1, 6].
Przez nieograniczona infuzje rozumiane jest catkowite zastg-
pienie ptynu pozakomdérkowego roztworem 0,9% NacCl. Dla
przypomnienia, fizjologiczny SID ptynu pozakomérkowego
wynosi okoto 40 mEq L, a wartos¢ A~ (zdysocjowana forma
Atot) to okoto 16 mEq L przy zatozeniu, ze stezenie albumin
waha sie w granicach 42 g L' [8]. Gdy catkowicie zastapi
sie (wyeliminuje) SID osocza, zostaje wywotana olbrzymia
kwasica metaboliczna z SBE -40 mEq L' (mozna uzy¢ sfor-
mutowania: nadmiar/niedobér SID [SIDex, SID excess] —40).
Réwnoczesnie, rozcienczajac i eliminujac A~ (albuminy),
mozna wywotac zasadowice metaboliczng z SBE +16 mEq
L' (SIDex +16). Kombinacja tych dwoch zjawisk pozostawia
nadal kwasice, lecz o0 mniejszym natezeniu, z SBE (SIDex)
-24 mEq L. Aby przywrécié prawidtowy stan RKZ i uzyskaé
neutralnos$¢ elektryczng (SBE = 0), powinno sie podnies¢

Przetaczany ptyn infuzyjny (SID)

l ,,

1 Atot — zasadowica

1 SID osocza — kwasica

A4

SID osocza ewouluuje
w kierunku SID przetaczanego ptynu

v v

Ostateczna wartos¢ SID osocza = wypadkowa 2 proceséw

Rycina 5. Wptyw przetaczanych ptynéw na RKZ
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Aniony
organiczne

Rycina 6. W infuzji nieskoriczonej, Atot znika i catq przestrzen wypetniaja HCO,

warto$¢ SBE (SID) o 24 mEq L. Tak wiec, opierajac sie na
prawie elektroobojetnosci, gdy w trakcie nieograniczonej in-
fuzji wyeliminuje sie A-, wéwczas calg przestrzen wypetniaja
HCO; (ryc. 6). Chcac unikng¢ ZRKZ po przetoczeniu ptynow,
wartos$c¢ ich SID powinna wynosi¢ okoto 24 mEq L™, a wiec
powinna by¢ réwna fizjologicznemu stezeniu HCO;~ we
krwi chorego. Roztwory, ktére posiadaja taka wartos¢ SID,
okresla sie mianem zbilansowanych (balanced solutions).

W codziennych warunkach, przetaczajac chorym pty-
ny, wywotuje sie infuzje ograniczona, w ktérej A~ sg wcigz
obecne, ale w trakcie podawania ptynu ich stezenie we
krwi zmniejsza sie. Aby zapobiec rozwojowi ZRKZ, w trak-
cie infuzji powinno sie osiagna¢ rownowage pomiedzy
redukcja SID i spadkiem A~ osocza. W licznych badaniach
potwierdzono, ze gdy stosuje sie ptyny z SID = 24 mEq L,
wartosci SBE utrzymywane sg na prawidtowym poziomie.
Podajac ptyny z SID < 24 mEq L™, a wiec z nizszym niz ste-
zenie HCO,™w osoczu, wywotuje sig kwasice metaboliczng,
podczas gdy przetaczajac ptyny z SID > 24, wyzszym niz
stezenie HCO,~ w osoczu — powoduje powstanie zasado-
wicy metabolicznej. Powyzsze zasady wykorzystuje sie do
tworzenia sktadu ptynéw infuzyjnych [9-11].

Pojawia sie jednak kolejny problem: jak nalezy utworzy¢
SID ptynu tak, aby wynosit 24 mEq L'? Najprosciej bytoby
zastapi¢ 24 mEq anionéw CI- z roztworu 0,9% NaCl inny-
mi anionami. W tabeli 1 przedstawiono roztwory, ktére sg
zbilansowane — maja warto$¢ SID = 24 mEq L. Aniony
Cl~zostaly zastgpione odpowiednio anionami OH~ (roztwér
1) iHCO,™ (roztwor 3). Jednak jesli roztwory te beda znajdo-
waty sie w plastikowych butelkach, co nalezy do codzien-
nosci, stang sie roztworem nr 2 z powodu permanentnego
wyréwnywania sie stezen z atmosferycznym CO,. Warto
zwréci¢ uwage na wartosci pH. Roztwor nr 1 ma bardzo
wysokie pH > 12, ktére jest nie do zaakceptowania, gdy
zamierzeniem jest podanie ptynu w wiekszej objetosci
i z duzym przeptywem. Natomiast gdy roztwér nr 3 staje
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sie roztworem nr 2, jego pH wzrasta do wartosci > 9. Jak
wspominano, wartosci pH roztworéw nie majg wptywu na
RKZ, ale moga by¢ niebezpieczne dla srédbtonka naczynio-
wego i powodowad martwice tkanek. Przetoczenie kazdego
zwyzej wymienionych trzech roztworéw, pomimo réznych
wartosci pH, wywota ten sam efekt w aspekcie rownowagi
kwasowo-zasadowej, poniewaz wszystkie maja te sama
wartosc¢ SID, czyli jednej ze zmiennych niezaleznych [5].
Aby wyeliminowa¢ szkodliwy wptyw na naczynia
krwionosne oraz kwestie rbwnowazenia zatmosferycznym
CO, i utrate CO,, jony CI~ zastepuje sie anionami organicz-
nymi, takimi jak mleczany, jabtczany, glukoniany, cytryniany
iin. (ryc. 6). Roztwor 4 (tab. 1) jest przyktadem takiego po-
dejécia, gdzie aniony CI' zostaty zastgpione mleczanami;
SID tego roztworu w warunkach in vitro nadal wynosi 0;
wartosc¢ SID = 24 (tzw. efektywny SID) pojawi sie wowczas,
gdy po przetoczeniu ptynu mleczan zostanie szybko zme-
tabolizowany. W warunkach fizjologicznych mleczan jest
metabolizowany w ilo$ci 100 mmol h™, co rownowazy sie
przetoczeniem analizowanego ptynu w ilosci okoto 4000 mL
h-1. W przypadku, gdy chory ma niewydolnos¢ watroby
i mleczan nie ulegnie eliminacji, ptyn nadal bedzie miat

Tabela 1. Roztwory zbilansowane [wg 5]

Roztwory nri nr2 nr3 nr4
Na 140 140 140 140
cl 116 116 116 114
HCO, 19,2 24

o, 4.8

OH 24

Mleczan 26

pCO, 0 03 760 03

pH 124 9,35 6,04 6,49
SID 24 24 24 24




Piotr Smuszkiewicz, Jakub Szrama, Plynoterapia wedtug Stewarta

wartos¢ SID zblizong do zera i jego infuzja bedzie prowadzita
do rozwoju kwasicy mleczanowej [12].

Na podstawie wyjsciowego, sprzed infuzji, stezenia
HCO,~ w osoczu chorego oraz warto$¢ SID ptynu (krystalo-
idu, koloidu), mozna przewidzie¢, w jakim kierunku bedzie
sie zmieniac wartos¢ pH krwi w trakcie przetaczania ptynéw:
— w kierunku bardziej nasilonej kwasicy, gdy SID przetacza-

nego plynu bedzie mniejsze niz osoczowe stezenie HCO,;
— w kierunku zasadowym, gdy SID ptynu bedzie wigksze

niz stezenie HCO,~ w osoczu.

Ten sam plyn infuzyjny, z okreslong wartoscia SID, na
przyktad SID = 24, bedzie dziata¢ ,alkalizujgco” u chorego
z kwasica i niskim stezeniem HCO,~, rzedu 20 mEq L lub
~zakwaszajaco’, gdy pierwotnie istnieje zasadowica z wyzszg
wartoscig HCO,™ okoto 30 mEq L' [13].

W codziennych warunkach klinicznych chorym poda-
je sie rézne preparaty krystaloidéw i koloidéw z réznymi
wartosciami SID. Zwykle wartos$¢ SID nie jest podawana
przez producenta. Aby mie¢ swiadomos¢ konsekwencji
w zakresie RKZ, powinno sie zna¢ stezenia silnych jonéw
w ptynach infuzyjnych, chociazby w odniesieniu do Na,
K, Cl oraz anionéw organicznych, i wyliczy¢ warto$¢ SID
podawanych ptynéw.

Przed infuzja ptynéw istotny jest stan RKZ chorego. Jezeli
jest prawidtowy, powinno sie stosowac ptyny z warto$ciami
SID oscylujacymi wokét 24 mEq L', a przynajmniej wiek-
szymi od 0 i mniejszymi niz SID osocza. Jedli u pacjenta
stwierdza sie kwasice metaboliczng, wéwczas zastosowanie
ptynu z SID wyzszym od stezenia HCO,™ osocza wywiera
efekt terapeutyczny, zmieniajac RKZ w kierunku zasadowym.
Odwrotna zalezno$¢ mozna zaobserwowac w przypadku
zasadowicy. W niektérych sytuacjach, na przyktad w kwa-
sicy ketonowej (SIG acidosis), podaz ptynu z SID = 0 (0,9%

Tabela 2. Sktad najczesciej stosowanych ptynéw infuzyjnych

NaCl) nasila kwasice poprzez dodanie komponentu hiper-
chloremicznego, natomiast podanie ptynu z wysokim SID,
wyzszym od HCO,~ osocza, moze prowadzi¢ do zbyt szyb-
kiego wyréwnania kwasicy zrozwojem wtérnej, zasadowicy
z przetamania’, szczegdlnie w czasie leczenia przyczynowe-
go insuling [10].

Tak jak w przypadku krystaloidéw, réwniez wartos¢ SID
koloiddw jest cecha fundamentalna dla stosowania racjonalnej
ptynoterapii. Przed infuzjg trzeba posiadac wiedze, ktére z nich
s zbilansowane. Ponadto, ptynoterapia przy uzyciu koloidéw
wigze sie z podwyzszeniem cisnienia onkotycznego osocza, co
sprzyja redystrybucji wody do przedziatu srédnaczyniowego.
Konsekwencja jest obnizenie SID osocza i mozliwie nieznaczny
wptyw zakwaszajacy. Poza tym, niektdre preparaty koloidéw
posiadajg wiasng aktywnosc stabych kwaséw (Atot). Dotyczy
to gtéwnie albumin oraz roztworéw zelatyny, ale nie HES czy
dekstranu [8]. Wobec tego, przetaczajac wieksze ilosci albumin
czy zelatyny, mozna spodziewac sie rozwoju kwasicy spowo-
dowanej wzrostem Atot (ryc. 3) [14].

Wobec powyzszych twierdzen niezmiernie istotna wy-
daje sie by¢ wiedza na temat sktadu elektrolitowego oraz
wartosci SID ptynéw infuzyjnych stosowanych w codziennej
praktyce.

W tabeli 2 przedstawiono parametry najczesciej stoso-
wanych ptynéw infuzyjnych.

WNIOSKI:

1. Istota modelu Stewarta jest zrozumienie, ze tylko
3 zmienne niezalezne pCO,, SID i Atot, s wazne w okre-
$laniu stezenia H* i wartosci pH.

2. Obserwuje sie liniowg zaleznos¢ pomiedzy warto-
$cig SID ptyndéw infuzyjnych a kierunkiem i wielkoscig
zmian osoczowego SID.

Ringer Mleczan Sterofundin Sterofundin Plyn Tetraspan 0,9 % Nacl
Ringera Braun wieloelektrolitowy
Na 1472 130 140 140 141 140 152
K 4 4 4 4 5 4
cl 155,7 109 127 106 109 118 152
Ca 2,2 15 25 25 2 2,5
Mg 1 1 1 1
pH 5-7,5 6-7,5 4,6-54 4,5-7,5 5,6-6,4
Mleczan 28 45
Octan 24 34 24
Jabtczan 5 5
Cytrynian 3
SID uj? 28 29 43 37 29 0
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W czasie podazy ptynéw infuzyjnych redukgji ulega SID
osocza, ktéra rdwnowazy spadek stezenia Atot.

Aby unikna¢ ZRKZ, wartos¢ SID ptynu infuzyjnego po-
winna by¢ > 0 i mniejsza od SID osocza, a najbardziej
optymalnie, gdy jest rowna wyjsciowemu stezeniu anio-
néw HCO,™ osocza.

Rezultaty badan podtrzymujg hipoteze, ze na podstawie
znajomosci wartosci SID ptynu infuzyjnego i stezenia
HCO,™ mozna przewidzie< zmiany pH osocza po jego
przetoczeniu:

— SID ptynu > HCO,~ osocza — pH osocza wzrasta;
— SID ptynu < HCO,~ osocza — pH osocza spada.
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