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This paper aimed at the significance of estima-
tion of serum ions concentration for diagnostic
purposes during the course of some parasitic dis-
eases. Sodium, potassium and chloride ions con-
centration changes are observed in many systemic
diseases in which electrolytic disorders may occur.
Canine babesiosis was used as an example of par-
asitic disease. Determining of the serum ions con-
centration is useful in the diagnostic approach of
complications such as hypoxia, acidosis and alka-
losis which are often observed during the course
of canine babesiosis. Also in many parasitic dis-
eases with diarrhea, vomiting, anemia and dehy-
dration biochemical values may be useful for plan-
ning further treatment.
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ony sodu, potasu oraz chlorki sa gléwnymi
]Silnie dysocjujacymi jednowartosciowymi
jonami surowicy. Stezenie tych jonéw oraz
ich wzajemne proporcje zalezne sa od stop-
nia nawodnienia zwierzecia oraz od réw-
nowagi kwasowo-zasadowej (1). Zmiany te
obserwowane sa w przebiegu wielu choréb
ogolnych, jak réwniez przebiegajacych z za-
burzonym bilansem ptynéw. W przypadku
choréb pasozytniczych dotyczy to choréb
przebiegajacych z biegunka badZ wymio-
tami oraz choréb ogélnych, w przebiegu
ktérych dochodzi do niedotlenienia tkanek
i narzadéw. Przykladem pasozytniczej cho-
roby systemowej prowadzacej do niedotle-
nienia moze by¢ babeszjoza u pséw (2, 3).

Babeszjoza u psow

Choroba ta powodowana jest przez inwa-
zje przenoszonych przez kleszcze pier-
wotniakéw z rodzaju Babesia. Sposrod
wielu gatunkéw z rodzaju Babesia inwa-
zje u pséw powoduja gatunki, takie jak:
B. canis, B. vogeli, B. rossi, B. gibsoni oraz
B. conradae (4, 5). Dotychczas w Polsce
stwierdzono jednak zarazenia powodo-
wane jedynie przez gatunek B. canis, nato-
miast inne wystepujace w Polsce pierwot-
niaki z rodzaju Babesia nie wywoluja in-
wazji u pséw (6, 7). W cyklu rozwojowym
pasozyta pies jest jego zywicielem posred-
nim. Po wprowadzeniu do jego organizmu
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wraz ze $ling kleszczy sporozoitéw rozpo-
czyna sie faza cyklu nazywana merogonia.
W fazie tej sporozoity zasiedlaja krwinki
czerwone, a nastepnie przeksztalcaja sie
w kolejne stadium rozwojowe nazywane
trofozoitami, ktére wewnatrz erytrocy-
téw zywiciela posredniego dziela sie na
komoérki potomne nazywane merozoita-
mi; stad nazwa fazy merogonia. Merozo-
ity, wydostajac sie z erytrocytéw doprowa-
dzaja do ich rozpadu, po czym wnikaja do
nastepnych krwinek czerwonych, ponow-
nie przeksztalcajac sie w trofozoity. CyKkli,
w ktérych naprzemiennie powstaja trofo-
zoity i merozoity jest wiele. Podczas kolej-
nej inwazji kleszczy, bedacych zywicielami
ostatecznymi pasozyta, dochodzi do ich za-
razenia. Stadium inwazyjnym dla zywicie-
la ostatecznego sa merozoity, ktére w je-
licie kleszcza przeksztalcaja sie w gamon-
ty, ktére po potaczeniu sie ze soba tworza
zygote. Dalsza cze$¢ cyklu rozwojowego
przebiega w organizmie kleszcza, w ktdre-
go $liniankach ostatecznie powstaja inwa-
zyjne dla zywiciela posredniego sporozo-
ity, natomiast w jajnikach samicy kleszcza
powstaja inwazyjne dla potomnego poko-
lenia kleszczy sporokinety (4, 8).
Merogonia jest jednym z czynnikéw
majacych swdj udzial w rozwoju niedo-
krwisto$ci. Ponadto na rozwdj niedokrwi-
sto$ci wplywa nadmierna reakcja ukladu
immunologicznego zywiciela posrednie-
go prowadzaca do nadprodukgji cytokin
prozapalnych, w tym odgrywajacej jedna
z gléwnych rdl cytokiny TNFa (8, 9, 10,
11). Oprécz immunologicznych mechaniz-
moéw zaangazowanych w zabijanie pasozyta
i réwnocze$nie niszczenie wlasnych krwi-
nek czerwonych dochodzi réwniez do roz-
woju zaburzen w krazeniu. W tym przy-
padku nadmierna produkcja TNFa pro-
wadzi do znacznej produkgcji tlenku azotu
powodujacego rozszerzenie naczyn krwio-
noénych, czego efektem jest obnizenie ci-
$nienia krwi (12, 13). Przypuszcza sie réw-
niez, iz réwnoczesnie, podobnie jak w przy-
padku babeszjozy u bydta czy tez malarii
u ludzi, w przebiegu babeszjozy u pséw
wystepuje zjawisko cytoadherencji zasie-
dlonych przez pierwotniaki krwinek czer-
wonych. Zjawisko to polega na przyleganiu
erytrocytéw do komorek srédblonka na-
czyn wlosowatych, co spowodowane jest
formowaniem na powierzchni bton ko-
morkowych krwinek czerwonych grzebie-
niastych struktur okreslanych terminem
VESAL1 (variant erythrocyte surface anti-
gen 1). W ten sposéb cze$¢ pasozytéw zo-
staje zatrzymanych w naczyniach wloso-
watych, dzieki czemu unikaja one pasazu
przez $ledzione, w ktdrej dochodzi do nisz-
czenia zasiedlonych przez pasozyta krwi-
nek oraz zabijania samego pierwotniaka.
Konsekwencja zjawiska cytoadherencji
jest jednak zast6j krwinek w naczyniach
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wlosowatych oraz zwiekszona przepusz-
czalno$c¢ tych naczyn (11, 14). Zatrzymy-
wanie pasozyta w naczyniach wlosowatych
obserwowano miedzy innymi u pséw za-
razonych B. rossi, u ktérych w badaniach
histopatologicznych mézgu stwierdzano
zastoj erytrocytéw masowo zasiedlonych
przez pasozyta, uszkodzenie srédblonka
naczyn, mikrowylewy oraz martwice (12).

Najprawdopodobniej wymienione wy-
zej mechanizmy prowadzace do rozwoju
niedokrwisto$ci oraz uposledzenia w kra-
zeniu przyczyniaja sie do rozwoju niedo-
tlenienia tkanek i narzadéw, czego z kolei
konsekwencja jest zwiekszona produkcja
kwasu mlekowego i rozwdéj kwasicy mle-
czanowej (3, 15).

Kwasica mleczanowa jest jednym z ty-
péw kwasicy metabolicznej, w ktérej roz-
poznaniu uzyteczne jest miedzy innymi
oznaczanie mocnych jednowartosciowych
jonéw w surowicy, takich jak séd, potas
oraz chlorki (2). Stezenie tych jonéw w su-
rowicy odzwierciedla ich stezenie w ply-
nach zewnatrzkomoérkowych i zalezne
jest od ich przyjmowania, wydalania oraz
przemieszczania pomiedzy plynami ze-
wnatrz- i wewnatrzkomérkowymi. Plyny
zewnatrzkomoérkowe bogate sa w jony so-
dowe i chlorkowe, podczas gdy plyny we-
wnatrzkomoérkowe zawieraja znaczne ilo-
$ci jonéw potasowych (16).

Zmiany w stezeniach jonow
w przebiegu babeszjozy

Stezenie jonéw sodowych determinuje cal-
kowita objeto$¢ plynu zewnatrzkomor-
kowego. Wydalanie badz zatrzymywanie
sodu w organizmie jest regulowane gléw-
nie przez nerki (16). W przebiegu babeszjo-
zy pséw obserwowano zaréwno wzrost,
jak i obnizenie stezenia jonéw sodowych
w surowicy (3). Wzrost stezenia jondw so-
dowych w przebiegu tej choroby spowo-
dowany moze by¢ odwodnieniem, z kolei
obnizenie stezenia jonéw sodowych obser-
wowano u pséw zarazonych B. rossi w prze-
biegu kwasicy metabolicznej (3, 16). Po-
nadto obnizenie filtracji nerkowej w wy-
niku obnizenia ci$nienia krwi skutkowa¢
moga retencjg zwrotna sodu oraz znacz-
nym zatrzymywaniem wody, prowadzac
w konsekwencji do obnizenia stezenia jo-
néw sodowych, pomimo ich zwigkszone-
go zatrzymywania przez nerki i wzrostu
calkowitej iloéci sodu w organizmie zwie-
rzecia (17). Warto réwniez wspomnie¢, iz
nieznaczna hipernatremie obserwuje sie
w przebiegu nadczynno$ci kory nadnerczy,
w przebiegu ktérej dochodzi do wzrostu
stezenia kortyzolu w surowicy (17, 18). Po-
nadto glikokortykosteroidy wykazuja nie-
wielka aktywno$¢ mineralokortykostero-
idow, wplywajac na zatrzymywanie sodu
w organizmie oraz podnoszac ci$nienie
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krwi (18). W przypadku pracy dotyczacej
babeszjozy pséw warto o tym wspomnie¢,
gdyz wykazano, iz w przebiegu tej choro-
by u pséw dochodzi do wzrostu stezenia
ACTH oraz kortyzolu. Wzrost stezenia
tych hormonéw skorelowany jest pozy-
tywnie ze wzrostem $miertelnosci u pséw
zarazonych B. rossi (19).

W przypadku jonéw chlorkowych
u ponad polowy pséw zarazonych B. ros-
si stwierdzano wzrost ich stezenia spo-
wodowany kwasica metaboliczna. Z kolei
u prawie 30% pséw wystepowalo obnize-
nie jonéw chlorkowych, co moze wskazy-
waé na rozwdj zasadowicy (3). Warto tu-
taj wspomnied, iz w przebiegu babeszjo-
zy pséw obserwowano réwniez mieszane
zaburzenia réwnowagi kwasowo-zasado-
wej, takie jak hiperchloremiczna kwasice
metaboliczng z réwnoczesnym wzrostem
wartosci luki anionowej oraz zasadowice
oddechowa (3, 20). Dla poréwnania przy-
kladem prostego zaburzenia réwnowa-
gi kwasowo-zasadowej moze by¢ obser-
wowana réwniez w przebiegu babeszjozy
psow kwasica mleczanowa, bedaca me-
taboliczna kwasica normochloremiczna
ze wzrostem wartos$ci luki anionowej (2).
Obserwowana w przebiegu babeszjozy
pséw hiperchloremia moze wynika¢ réw-
niez z odwodnienia. Towarzyszy jej wte-
dy réwnoczes$nie wzrost stezenia powyzej
normy jonéw sodowych (16). Z kolei hipo-
chloremia wystepowac¢ moze réwniez jako
konsekwencja utraty tych jonéw podczas
wymiotow, wystepujacych réwniez w prze-
biegu babeszjozy pséw (21). Nalezy réw-
niez pamietad, iz terapia z zastosowaniem
chlorku potasu powoduje pseudohiper-
chloremieg, natomiast lipemia moze powo-
dowac¢ pseudohiperchloremie w przypad-
ku oznaczania chlorkéw metoda kolory-
metryczng; lub tez pseudohipochloremie
w przypadku oznaczania stezenia chlorkéw
metoda miareczkowa (21). W przypadku
oznaczania chlorkéw za pomoca metody
miareczkowej falszywe obnizenie stezenia
jonéw chlorkowych mozna réwniez uzy-
ska¢ w hiperproteinemicznych prébkach
surowicy (21).

Nalezy réwniez doda¢, iz w przypadku
okreglania stezenia jonéw chlorkowych na-
lezy obliczy¢ warto$¢ skorygowana, ktéra
wskazuje, czy rzeczywiscie w danym przy-
padku wystepuje hipo-, normo- czy hiper-
chloremia. Stezenie chlorkéw, podobnie
jak stezenie jonow sodowych, jest zalezne
od stopnia nawodnienia zwierzecia. Przyj-
muje sie réwniez, iz zmiany w stezeniu jo-
néw chlorkowych i sodowych w wyniku
zmieniajacego sie stopnia nawodnienia
organizmu sg proporcjonalne. W zwiaz-
ku z tym obliczajac skorygowana warto$¢
stezenia jonéw chlorkowych wykorzy-
stuje si¢ oznaczone stezenia jonéw sodo-
wych i chlorkowych, a uzyskane warto$ci
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Ryc. 1. Wzdr obliczenia skorygowanego stezenia
jonéw chlorkowych [21]

Cl oreces ~ CNlOrek skorygowany, CI- - chlorek
oznaczony, Na* - Srednie stezenie normalne
sodu, Na* - s6d oznaczony, 146 - Srednie normalne
stezenie sodu u psow, warto$¢ majaca zastosowanie
miedzylaboratoryjne

podstawia sie do wzoru przedstawionego
na ryc. 1. W przedstawionym wzorze pod
$rednia warto$¢ normalna stezenia jonéw
sodowych podstawia si¢ w przypadku pséw
warto$c¢ 146, gdyz w réznych laboratoriach
stosowane sa rézne wartosci referencyjne.
Uwaza sie, iz warto$¢ 146 mEq/1 jest $red-
nig warto$cia normalna stezenia jonéw
sodowych u pséw. Wartosci referencyjne
dla skorygowanego stezenia jonéw chlor-
kowych u pséw mieszcza sie w granicach
107-113 mEq/1 (21).

Oznaczanie jonéw potasowych u psow
zarazonych pierwotniakami z rodzaju Ba-
besia jest réwniez przydatne. Leisewitz
i wsp. (3) stwierdzili obnizenie stezenia jo-
néw potasowych u 41% zarazonych pséw.
Z kolei hiperkalemig autorzy ci obserwo-
wali u 12% chorych pséw. Obnizenie ste-
zenia jondw potasowych w surowicy pséw
zarazonych pierwotniakami z rodzaju Ba-
besia moze by¢ spowodowane przemiesz-
czeniem tych jonéw z plynéw zewnatrzko-
moérkowych do wnetrza komérek, co ob-
serwowane jest w przypadku wzrostu pH
plynéw zewnatrzkomoérkowych (22). Zja-
wisko to okreslane jest terminem alkale-
mia, ktéra obserwowana jest w przebiegu
zasadowicy metabolicznej. Najczesciej za-
sadowica metaboliczna u pséw spowodo-
wana jest utratg jonéw chlorkowych w wy-
niku wymiotéw badZ w wyniku stosowania
diuretykéw (2). Jednym z powiklarn babe-
szjozy psow jest wlasnie zasadowica meta-
boliczna. Leisewitz i wsp. (3) obserwowali
zasadowice hipochloremiczna w przebie-
gu babeszjozy u 15% pséw.

Warto réwniez wspomnieé, iz stoso-
wane u psoéw diuretyki petlowe badz tia-
zydowe takze prowadza do strat potasu
(22). Wzrost stezenia jonéw potasowych
w przebiegu babeszjozy pséw zwiazany
moze by¢ z kolei z oligurig badZ anuria
wynikajaca z niewydolnosci nerek. War-
to réwniez wspomnie¢, iz hiperkaliemia
moze wynika¢ z przemieszczenia jonéw
potasowych z plynéw wewnatrzkomorko-
wych do plynéw zewnatrzkomérkowych
w zamian za jony wodorowe wprowadza-
ne do wnetrza komoérek, co obserwowane
jest w przebiegu nieorganicznej kwasicy
metabolicznej, nie towarzyszy natomiast
organicznej kwasicy metabolicznej, takiej

954

Ryc. 2. Wzdr obliczenia luki chlorkowej [20]
Cl- - luka chlorkowa, CI- - $rednie

gap normal
normalne stezenie chlorkéw, Cl'wmed - chlorek
skorygowany, 110 - $rednie normalne stezenie
chlorkdw u psow, warto$¢ majgca zastosowanie

miedzylaboratoryjne

jak kwasica mleczanowa (16, 22). Ponadto
wzrost stezenia jonéw potasowych w su-
rowicy wynika¢ moze z pseudohiperkalie-
mii towarzyszacej trombocytozie i hemo-
lizie. W przebiegu hemolizy, wystepujacej
réwniez w przebiegu babeszjozy pséw, do-
chodzi do uwolnienia jonéw K* z wnetrza
rozpadajacych sie bogatych w potas krwi-
nek czerwonych. Podobne zjawisko obser-
wuje sie rowniez w przypadku zbyt diu-
giego zwlekania z oddzieleniem surowicy
od skrzepu, co powoduje wyciek tych jo-
néw z wnetrza erytrocytéw do surowicy.
Jednakze stosunek stezenia jondéw K* we-
wnatrz erytrocytéw do stezenia jonéw K+
w surowicy, determinujacy wystapienie zja-
wiska pseudohiperkaliemii w wyniku he-
molizy, jest zalezny od gatunku zwierzecia
oraz w przypadku pséw od rasy. W przy-
padku kotéw oraz wiekszo$ci ras psow ste-
zenie tych jonéw w surowicy jest podobne
do ich stezenia wewnatrz krwinek czerwo-
nych, co powoduje, ze zjawisko pseudohi-
perkaliemii w wyniku hemolizy nie wyste-
puje (16). Zatem mozna przyjac, iz wzrost
stezenia jonéw K* w przebiegu babeszjozy
pséw nie wynika ze zjawiska pseudohiper-
kaliemii, gdyz nie powoduje jej hemoliza,
jak réwniez nie stwierdzano trombocyto-
zy u zarazonych pséw (23, 24). Wyjatkiem
sq tu jednak psy ras japonskich (akita) oraz
sporadycznie innych ras, u ktérych hemo-
liza moze powodowa¢ pseudohiperkalie-
mie (16).

Zmiany we wzajemnych proporcjach
stezen jonow

Oznaczanie mocnych jonéw jednowarto-
$ciowych jest przydatne nie tylko ze wzgle-
du na okreslenie ich stezenia i na tej pod-
stawie wnioskowanie o mozliwych przy-
czynach stwierdzanych nieprawidtowosci,
ale réwniez ze wzgledu na mozliwos¢ ob-
liczenia wzajemnych proporcji pomiedzy
poszczego6lnymi jonami. Obliczenia te po-
zwalaja miedzy innymi na wstepne oszaco-
wanie rozwoju metabolicznych zaburzen
réownowagi kwasowo-zasadowej czy tez
niewydolnosci nerek. Na podstawie ozna-
czonych stezenn mocnych jonéw jednowar-
to$ciowych, takich jak séd, potas i chlor-
ki, mozliwe jest miedzy innymi obliczenie

luki chlorkowej, stosunku stezen jondéw
chlorkowych do sodowych, réznicy ste-
zen jonéw sodowych i chlorkowych oraz
stosunku stezen jonéw sodowych do po-
tasowych (16, 20). Luke chlorkowa oblicza
sie z réznicy sredniego normalnego steze-
nia chlorkéw i skorygowanego stezenia jo-
néw chlorkowych (rye. 2).

Ze wzgledu na rézne zakresy warto$ci
referencyjnych stosowanych przez réz-
ne laboratoria warto$¢ 110 przyjmowa-
na jest jako warto$¢ normalna stezenia
jonéw chlorkowych u pséw (20). Obni-
zenie warto$ci luki chlorkowej ponizej —
4 mEq/l wskazuje na rozwéj hiperchlo-
remicznej kwasicy metabolicznej, z kolei
wzrost tej wartosci powyzej 4 mEq/l wska-
zuje na rozw6j hipochloremicznej zasado-
wicy metabolicznej (20). Jak juz wczesniej
wspomniano, w przebiegu babeszjozy pséw
obserwowano zaréwno hiperchloremicz-
na kwasicg, jak i hipochloremiczng zasa-
dowice metaboliczna (3). Innym parame-
trem pozwalajacym réwniez na wstepne
podejrzenie kwasicy badz zasadowicy me-
tabolicznej, w oparciu o oznaczone steze-
nia jonéw sodowych i chlorkowych, jest
okreslenie stosunku stezen chlorkéw do
sodu (Cl7/Na*). W tym przypadku war-
to$ci prawidlowe dla pséw mieszcza sie
w granicach od 0,72 do 0,78. Obnizenie
warto$ci tego stosunku ponizej normy
wskazuje na rozwdj kwasicy hiperchlore-
micznej, natomiast wzrost powyzej warto-
$ci normalnych wskazuje na rozwdj hipo-
chloremicznej zasadowicy metabolicznej
(20). Z kolei w przypadku okreslania réz-
nicy stezen pomiedzy oznaczonymi jona-
mi sodowymi i chlorkowymi (Na* — CI-)
warto$ci prawidlowe mieszcza sie w za-
kresie od 32 do 40 mEq/! i, podobnie jak
to mialo miejsce w przypadku obliczania
stosunku Cl-/Na*, spadek wartosci réznicy
ponizej normy wskazuje na kwasice, nato-
miast wzrost na zasadowice metaboliczna
(20). W przypadku pséw zarazonych pier-
wotniakami z rodzaju Babesia stwierdza-
no zaréwno wzrost, jak i spadek wartosci
réznicy Na* — CI, co réwniez wskazuje za-
réwno na rozwoj kwasicy, jak i zasadowicy
metabolicznej w przebiegu babeszjozy (3).

Oprécz okreslania wzajemnych pro-
porcji pomiedzy stezeniami jonéw sodo-
wych i chlorkowych w przebiegu babeszjo-
zy ps6w mozna réwniez obliczy¢ stosunek
stezent jonéw sodowych do potasowych
(Na*/K*). Tradycyjnie stosunek ten jest ob-
liczany najczesciej we wstepnej diagnosty-
ce niedoczynnosci kory nadnerczy, nazy-
wanej réwniez choroba Addisona, w prze-
biegu ktorej stosunek Na*/K* obniza sie. Na
rozwéj choroby Addisona wskazuje war-
tos¢ tego stosunku ponizej 27 (16). Obni-
zenie sie wartosci stosunku Na*/K* wyni-
ka najcze$ciej z rownocze$nie wystepuja-
cej hiponatremii i hiperkaliemii. Zmiany te
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rozwijaja sie na skutek zwigkszonego wy-
dalania sodu oraz zmniejszonego wydala-
nia potasu przez nerki na skutek obnizo-
nego stezenia aldosteronu. Warto jednak
doda¢, iz w przebiegu niewydolnosci ne-
rek obserwowanej w przebiegu babeszjo-
zy pséw moze doj$¢ do podobnej sytuacji
spowodowanej upo$ledzeniem zdolnosci
kanalikéw nerkowych do resorpcji zwrot-
nej sodu i wydalania potasu. Jak juz wcze-
$niej wspomniano, Leisewitz i wsp. (3) ob-
serwowali hiperkaliemie u 12% pséw zara-
zonych B. rossi. Warto réwniez wspomnie¢,
iz hiponatremia z réwnoczesna hiperka-
liemia prowadzaca do obnizenia stosun-
ku Na*/K* obserwowana jest w przebiegu
wlosogléwczycy u pséw, choroby powo-
dowanej przez inwazje nicieni Trichuris
vulpis. W przebiegu tej inwazji dochodzi
do biegunki powodujacej straty jonéw so-
dowych oraz rozwoju acidemii w wyniku
strat jonéw HCO,” powodujacej przemiesz-
czenie jondéw potasowych z przestrzeni
wewnatrzkomorkowej do przestrzeni ze-
wnatrzkomoérkowej. W przypadku wloso-
gléwcezycy pséw prowadzacej do obnizenia
stosunku Na*/K* chorobe czasami okresla
sie jako rzekoma chorobe Addisona (16).

Luka anionowa

Warto réowniez dodaé, iz oznaczanie jo-
néw jednowartos$ciowych przydatne jest
miedzy innymi w obliczaniu luki anio-
nowej. W tym przypadku niezbedne jest
jednak okreslenie stezenia jonéw HCO,~
(17). W osoczu heparynowym oznacza si¢
pH oraz pCO,, a na podstawie tych da-
nych analizator chemiczny oblicza steze-
nie HCO,™. Wada tych oznaczen jest bar-
dzo krétki czas, jaki moze uptynac od po-
brania krwi do wykonania oznaczen. Czas
ten nie moze by¢ dluzszy niz 15-30 minut.
W przypadku schiodzenia prébki do tem-
peratury 4°C, bezposrednio po pobraniu,
czas oczekiwania na badanie mozna wydtu-
zy¢ maksymalnie do 2 godzin. Ten krotki
czas od pobrania do oznaczenia znacznie
ogranicza zastosowanie praktyczne okre-
$lania we krwi stezenia HCO,". Zatem ba-
danie to moze zosta¢ wykonane jedynie
w lecznicy dysponujacej wltasnym labora-
torium przeprowadzajacym tego typu ba-
dania badz w lecznicach znajdujacych sie
w niewielkiej odleglosci od laboratorium.
Ponadto zbyt dlugo zaci$nigta na naczy-
niu staza moze znaczaco wplywac na wy-
nik badania. Warto réwniez wspomnie¢,
iz badanie gazometryczne powinno by¢
przeprowadzone we krwi tetniczej, jednak-
ze w praktyce weterynaryjnej do badania
pobiera sie krew zylna (25, 26).
Obliczone stezenie we krwi jonéw
HCO, oraz oznaczenie stezenia jonéw
sodowych, potasowych i chlorkowych
pozwala na obliczenie luki anionowej.
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Zrozumienie idei zastosowania luki anio-
nowej w diagnostyce klinicznej wyma-
ga przypomnienia prawa elektro-obojet-
nosci lub tez zasady zachowania tadunku
elektrycznego, zgodnie z ktérym w ukta-
dzie zamknietym cial, np. w plynach ustro-
jowych, suma fadunkéw wszystkich ka-
tionéw musi by¢ réwna sumie tadunkéw
wszystkich anionéw (ryc. 3a). Ze wzgledu
na fakt, iz nie jest rutynowo wykonywa-
ne oznaczenie wszystkich jonéw w suro-
wicy, a wrecz wydaje sie to niemozliwe,
wykorzystywane jest réwnanie z dwie-
ma niewiadomymi, ktére po przeksztal-
ceniu daje wzdr obliczania luki aniono-
wej (ryc. 3b). Obliczona w ten sposéb réz-
nica pomiedzy stezeniami kationéw (Na*
i K*) i anionéw (CI- i HCO,") jednowar-
to$ciowych daje odpowiedz, jaka jest roz-
nica fadunkdéw elektrycznych niemierzo-
nych rutynowo anionéw (UA) i kationéw
(UC). Obliczanie luki anionowej wykorzy-
stywane jest w rozpoznawaniu typu kwa-
sicy metabolicznej, dajac odpowiedZ czy
jest to kwasica metaboliczna ze zwigkszo-
na luka anionowa (kwasica normochlore-
micza) czy tez z normalna luka anionowa
(kwasica hiperchloremiczna). Zgodnie ze
wzorem (ryc. 3b) wzrost warto$ci luki anio-
nowej wskazuje na wzrost niemierzonych
rutynowo anionéw (16, 25). Z kolei ob-
nizenie wartosci luki anionowej wskazu-
je na obnizenie stezenia niemierzone ru-
tynowo anionéw lub wzrost stezenia nie-
mierzonych rutynowo kationéw, jednakze
w przypadku wzrostu stezenia tych katio-
néw zmiana fadunku elektrycznego zmie-
nia sie nieznacznie (16).

W przypadku babeszjozy pséw obser-
wowano zaréwno wzrost, jak i obnize-
nie wartos$ci luki anionowej (3). Wzrost
wartosci luki anionowej w przebiegu ba-
beszjozy pséw zwiazany jest gléwnie ze
wzrostem stezenia kwasu mlekowego. Le-
isewitz i wsp. (3) obserwowali wzrost war-
tosci luki anionowej u 45% pséw zarazo-
nych pierwotniakami z rodzaju Babesia.
W pézniejszych badaniach Neli wsp. (15)
stwierdzili wzrost stezenia kwasu mleko-
wego u 50% zarazonych pséw. Obnizenie
z kolei wartosci luki anionowej Leisewitz
iwsp. (3) obserwowali u 36,4% zarazonych
psow. Gléwna przyczyna obniZenia war-
tosci luki anionowej u pséw jest hipoalbu-
minemia (25), ktéra u pséw obserwowano
w przebiegu babeszjozy u 30 do70% zarazo-
nych pséw (3, 27, 28, 29). Leisewitz i wsp.
(3) zwracaja szczegdlna uwage na sytuacje,
w ktdrej u zarazonych pséw moze rozwi-
jac¢ sie kwasica mleczanowa z réwnocze-
sng hipoalbuminemia powodujaca u tych
pséw obnizenie wartos$ci luki anionowej.
Dlatego tez wskazane jest oznaczanie ste-
zenia albumin w przypadku obliczania luki
anionowej u pséw zarazonych pierwotnia-
kami z rodzaju Babesia.

Prace pogladowe

a) UC+Na"+K =UA+CF+HCO,

b) UA-UC=(Na"+K) - (CI+ HCO,)

Ryc. 3. Wzdr na obliczenie luki anionowej [25]

UC - niemierzone rutynowo kationy: Ca?", Mg, H*;
UA - niemierzone rutynowo aniony: biatka, kwasy
organiczne, fosforany, siarczany

Podsumowanie

Podsumowujac, babeszjoza pséw jest jed-
na z pasozytniczych choréb systemowych,
w przebiegu ktérej dochodzi do zmian
stezenia mocnych jonéw (silnie dysocju-
jacych) oraz ich wzajemnych proporcji.
Oznaczenie tych zmian jest przydatne
w diagnostyce niektérych powiktan w prze-
biegu babeszjozy. Oznaczenie jonéw Na*,
K* oraz CI- wraz z HCO," pozwala dodat-
kowo na obliczenie luki anionowej, dzie-
ki ktérej mozna okresli¢ typ kwasicy me-
tabolicznej. Warto réwniez wspomnie¢,
iz oznaczanie mocnych jonéw jednowar-
to$ciowych znajduje zastosowanie takze
w diagnostyce innych choréb ogélnych,
jak zatrucia (np. glikolem etylenowym) czy
tez chordb, w przebiegu ktérych wystepuja
biegunka, wymioty, wielomocz, zwigkszo-
ne pragnienie badZ niedotlenienie.
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