
Posocznica (sepsa, sepsis, septicaemia) 
jest złożonym zespołem klinicznym, 

który definiuje się jako całokształt zja-
wisk patofizjologicznych wywołanych za-
każeniem, określanych mianem ogólno-
ustrojowej reakcji zapalnej (systemic in-
flammatory response syndrome – SIRS), 
z towarzyszącymi uszkodzeniami tkanek 
i narządów. Czynnikiem etiologicznym po-
socznicy mogą być bakterie, wirusy, grzy-
by lub pasożyty, a źródłem zakażenia naj-
częściej są układy pokarmowy, oddecho-
wy, moczowo-płciowy lub powłokowy (1, 
2), Posocznica jest zespołem chorobowym 
będącym wynikiem wzajemnego oddzia-
ływania patogenów, mediatorów chemicz-
nych oraz kaskady czynników zapalnych. 
Obraz kliniczny bywa różny w zależności 
od: czynnika etiologicznego, podatności 
genetycznej oraz wieku pacjenta, współ-
istniejących chorób oraz czasu, jaki upły-
nął od rozpoznania do podjęcia lecze-
nia. Umieralność z powodu sepsy u ludzi, 
a szczególnie u dzieci jest bardzo wysoka 
i sięga od 30 do 50%; podobnie jest u nowo 
narodzonych źrebiąt (30–60%; 1, 3, 4). Le-
czenie posocznicy jest bardzo kosztowne 

pod względem materialnym i emocjonal-
nym, dlatego szybkie rozpoznanie choro-
by ma duży wpływ na powodzenie terapii 
oraz przeżywalność źrebiąt – noworod-
ków. Częstość występowania sepsy w po-
pulacji koni nie jest dokładnie znana, na-
tomiast szacuje się, że około 50% źrebiąt 
w wieku <12 dni (5, 6, 7) kierowanych do 
specjalistycznych klinik w USA cierpi na 
posocznicę zdiagnozowaną na podstawie 
pozytywnego posiewu z krwi lub tkanek, 
oraz wysokiego wyniku skali punktowej 
sepsy (sepsis score; 8)

Definicje

Określanie ciężkości sepsy wyrażane jest 
poprzez wyodrębnianie jej poszczególnych 
etapów (4). Ogólnoustrojowa reakcja zapal-
na u koni jest rozpoznawana wówczas, gdy 
stwierdzi się przynajmniej dwa z poniższych 
objawów klinicznych i  laboratoryjnych: 
1)	� podwyższoną temperaturę ciała do 

39,2°C lub spadek poniżej 37,2°C;
2)	� tętno ponad 120/min;
3)	� częstość oddechów ponad 30/min;
4)	� leukocytoza ponad 12 tys./mm3;
5)	� leukopenia poniżej 4 tys./mm3 lub obec-

ność ponad 10% niedojrzałych postaci 
granulocytów obojętnochłonnych (1).
Sepsa charakteryzuje się ogólnoustrojową 

reakcją zapalną z dodatnim posiewem krwi 
lub ewidentnym zakażeniem narządowym, 
któremu oprócz objawów ogólnoustrojowej 
reakcji zapalnej towarzyszą dodatkowe obja-
wy, takie jak: zaburzenia ośrodkowego ukła-
du nerwowego, azotemia, hipoglikemia albo 
hiperglikemia, obrzęki oraz wybroczyny na 
błonach śluzowych (1, 4).

Mianem ciężkiej sepsy określa się po-
socznicę z objawami niewydolności ukła-
dów krążenia, oddechowego i moczowe-
go oraz zaburzeniami metabolicznymi, 
zaburzeniami hemostazy i czynności wą-
troby oraz ośrodkowego układu nerwo-
wego. Wstrząs septyczny (septic shock) 
obejmuje objawy sepsy wraz z hipotensją 
i hipoperfuzją tkanek, pomimo odpowied-
niego wypełnienia łożyska naczyniowego 
oraz stosowania leków inotropowych lub 
obkurczających naczynia. Zespół niewy-
dolności wielonarządowej (multiple organ 
dysfunction syndrome – MODS) cechu-
je się poważnym zaburzeniem czynności 
narządów, wskutek czego niemożliwe jest 
utrzymanie homeostazy ustrojowej bez in-
terwencji leczniczej (1, 4).

Do zakażeń źrebiąt może dojść w okre-
sie życia płodowego albo tuż po narodzi-
nach. Najczęstszym źródłem zakażenia 
u nowo narodzonych źrebiąt są układy: 
pokarmowy, oddechowy i moczopłcio-
wy oraz pępek i układ powłokowy (2, 7). 
Bakterie Gram-ujemne, a w szczególności 
Escherichia coli, należą do najczęstszych 
czynników etiologicznych wywołujących 
posocznicę u źrebiąt. Uogólnione zakaże-
nia wywołują również Klebsiella spp., En-
terobacter spp., Salmonella spp, Proteus 
spp, Actinobacillus spp, Pseudomonas spp, 
natomiast w grupie bakterii Gram‑dodat-
nich dominują Streptococcus spp, Entero-
cocus spp. oraz Staphylococcus (2, 7, 9, 10).

Zaburzenia transportu biernego 
immunoglobulin klasy G u źrebiąt

Czynniki ryzyka rozwoju sepsy mogą leżeć 
po stronie noworodka, jak i po stronie kla-
czy. Do czynników matczynych, które są 
odpowiedzialne za 24% zakażeń ogólno-
ustrojowych noworodków, zalicza się: dys-
tocje, zapalenie łożyska, przedwczesne od-
klejenie łożyska oraz inne choroby klaczy, 
takie jak np. morzyska (7, 11). Zaburzenia 
transportu biernego immunoglobulin klasy 
G (IgG) z siary (failure of transfer of passive 
immunity – FPT) są ważnymi czynnikami 
postnatalnymi sprzyjającymi zakażeniom. 
Wytwarzanie siary zaczyna się około 2 ty-
godnie przed porodem, a stężenie immuno-
globulin IgG powinno wynosić około 70g/l. 
Klacz wydziela 3–7 l siary w ciągu pierw-
szych 6–12 godzin po porodzie, następnie 
siara jest zastępowana mlekiem o niskim stę-
żeniu immunoglobulin, 5g/l IgG w 24 godz. 
po porodzie (11). Wchłanianie immunoglo-
bulin z przewodu pokarmowego noworod-
ka przebiega najintensywniej w ciągu pierw-
szych 2–6 godz. życia i zanika zupełnie po 
24 godz. Wynika z tego, że źrebię powinno 
spożyć po raz pierwszy siarę do 3–4 godzin 
po porodzie. Zdrowe źrebię pobiera siarę 
średnio 4 razy na godzinę (7, 11). Niskie stę-
żenie immunoglobulin we krwi noworodka 
(4–8 g/l) świadczy o częściowym zaburzeniu 
transportu biernego, a stężenie <4 g/l o cał-
kowitym zaburzeniu transportu biernego. 
Immunoglobuliny siarowe są transporto-
wane z przewodu pokarmowego do krwi 
za pomocą komórek nabłonka jelit cienkich 
na drodze pinocytozy (2, 7). Jednocześnie 
z jelit mogą przedostawać się drobnoustro-
je chorobotwórcze, co stanowi dodatkowy 
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czynnik sprzyjający posocznicy. Oprócz za-
burzeń transportu biernego immunoglobu-
lin siarowych ważnymi czynnikami ryzyka 
są również wiek noworodka oraz warunki 
sanitarne, w których się rodzi. Przeżywal-
ność u noworodków – wcześniaków (uro-
dzonych między 300 a 320 dniem ciąży) 
wynosi 70–75%, natomiast u wcześniaków 
z ciąż patologicznych tylko 20% (2, 7, 11).

Objawy sepsy

Obraz kliniczny sepsy zależy od stopnia 
zaawansowania procesu. W początkowym 
okresie są to objawy nieswoiste, takie jak de-
presja oraz zaburzenia przyjmowania sia-
ry, które mogą prowadzić do hipowolemii 
oraz hipoglikemii, jak również osłabienia 

i zalegania. Do częstych objawów posocz-
nicy, choć nie zawsze występujących, nale-
żą: tachykardia, tachypnoe, wysoka tempera-
tura ciała lub hipotermia oraz przekrwienie 
i wybroczyny na błonach śluzowych (2, 5, 12, 
13). Różnorodność objawów uzależniona jest 
od ciężkości i rozległości zakażenia oraz od 
liczby zakażonych narządów i rodzaju drob-
noustrojów. W przypadku braku natychmia-
stowego leczenia sepsa prowadzi do wstrzą-
su septycznego w następstwie uszkodzenia 
oraz niewydolności układu krążenia oraz in-
nych narządów, co objawia się przyspiesze-
niem tętna i oddechu, sinicą oraz tętnem nit-
kowatym (2, 7). Główną przyczyną zaburzeń 
krążenia jest zmniejszanie efektywnej obję-
tości krwi w naczyniach krwionośnych spo-
wodowane zwiększeniem przepuszczalności 

naczyń i utraty wody oraz zmniejszeniem 
przyjmowania płynów (2, 4). W przebiegu 
posocznicy obserwuje się również obuko-
morową niewydolność skurczową oraz roz-
kurczową serca. Dodatkowym czynnikiem 
wpływającym na zaburzenia gospodarki 
wodno-elektrolitowej jest przemieszczanie 
płynów do przestrzeni wewnątrzkomórko-
wej, w wyniku zwiększonej przepuszczal-
ności błon komórkowych dla jonów sodu 
oraz zaburzenia hormonalne regulujące go-
spodarkę wodno-elektrolitową (2, 3, 4, 14).

Oprócz zakażenia i objawów ogólnych 
często dochodzi do zakażeń miejscowych, 
takich jak: zapalenie jelit z towarzyszącą 
biegunka (ryc. 1), zapalenie błony naczy-
niowej oka (ryc. 2), zapalenie stawów (ryc. 3), 
zapalenie płuc (ryc. 4), zapalenie opon 

Ryc. 1. Obraz ultrasonograficzny zapalenia jelit cienkich u źrebięcia z posocznicą

Ryc. 3. Obraz radiologiczny stawu stępu, ropne 
zapalenie stawu u źrebięcia z posocznicą (projekcja 
przednio‑tylna)

Ryc. 2. Zapalenie błony naczyniowej oka u źrebięcia z posocznicą, ropostek 
(hypopyon) oraz włóknik w przedniej komorze oka

Ryc. 4. Obraz radiologiczny klatki piersiowej źrebięcia z zapaleniem płuc i posocznicą (projekcja boczna)

Prace poglądowe

485Życie Weterynaryjne • 2014 • 89(6)



mózgowych, zapalenie pępka oraz rop-
nie (ryc. 5). Warto dodać, że u 50% źrebiąt 
z biegunką stwierdza się również bakterie-
mię, na podstawie pozytywnego posiewu 
z krwi obwodowej (5). Badanie ultrasono-
graficzne jamy brzusznej, ze szczególnym 
uwzględnieniem pozostałości żyły i tętnic 
pępkowych wraz z moczownikiem, jest za-
lecane w celu wykluczenia zakażeń, nawet 
jeśli w badaniu klinicznym nie stwierdzo-
no zmian w tej okolicy (ryc. 6).

Badania laboratoryjne

Dla rozpoznania posocznicy, poza szcze-
gółowym badaniem klinicznym, istotne 
znaczenie mają również badania labora-
toryjne. Do najczęściej spotykanych zmian 
hematologicznych w ostrej fazie sepsy za-
licza się leukopenię z neutropenią (7, 11). 
U źrebiąt wcześniaków i niedorozwinię-
tych noworodków często obserwuje się 
leukopenię, natomiast u źrebiąt z  sepsą 

leukopenia charakteryzuje się ziarnisto-
ściami toksycznymi w neutrofilach oraz 
przesunięciem obrazu białokrwinkowe-
go w  lewo (2, 7). W wielu przypadkach 
dochodzi do zaburzenia regulacji pozio-
mu glukozy we krwi. Hipoglikemia rozwi-
ja się w następstwie obniżonego spożycia 
mleka, ograniczonych zapasów glikoge-
nu u noworodków, jak również endotok-
semii, która powoduje zmniejszenie glu-
koneogenezy w wątrobie oraz przyczy-
nia się do zwiększonego zużycia glukozy 
w tkankach (2, 7). Badania kliniczne wy-
kazały, iż hiperglikemia pojawiająca się 
w drugiej dobie hospitalizacji (>180mg/dl) 
jest związana ze zwiększoną śmiertelno-
ścią u źrebiąt (2, 15). Do głównych przy-
czyn hiperglikemii zalicza się nieprawi-
dłowe leczenie roztworami glukozy, jak 
również oporność tkanek na insulinę oraz 
zwiększenie procesu glukoneogenezy spo-
wodowane wysokim stężeniem kortyzo-
lu. Poziom glukozy, jak również stężenie 
IgG we krwi źrebiąt może być mierzona 
za pomocą przenośnych urządzeń i  te-
stów diagnostycznych, takich jak gluko-
metry oraz testy immunoenzymatyczne 
typu SNAP-test (ryc. 7; 7, 15, 16).

Badanie gazometryczne z uwzględnie-
niem obrazu klinicznego pozwala na pełną 
diagnostykę zaburzeń równowagi kwaso-
wo-zasadowej w organizmie chorego źre-
bięcia. Obniżenie ciśnienia parcjalnego 
tlenu we krwi oraz kwasica metaboliczna 
z podwyższonym stężeniem kwasu mle-
kowego w następstwie hipoksemii świad-
czą o postępującej sepsie wymagającej na-
tychmiastowego leczenia. Do mierzenia 
stężenia kwasu mlekowego we krwi, po-
dobnie jak glukozy służą przenośne apa-
raty, dzięki którym wynik można otrzy-
mać w ciągu 5 min. Prawidłowe stężenie 

kwasu mlekowego we krwi żylnej u źre-
biąt wynosi <2,2 mmol/l (1, 2, 17, 18). Ba-
dania kliniczne wykazały, że utrzymują-
ce się wysokie stężenie kwasu mlekowego 
w ciągu pierwszych 24 godzin hospitaliza-
cji związane jest ze zwiększoną śmiertel-
nością u źrebiąt (18).

Fibrynogen zaliczany jest do białek 
ostrej fazy wytwarzanych w  wątrobie. 
W  procesie krzepnięcia przekształcany 
jest w  fibrynę (włóknik). Jego stężenie 
wzrasta w czasie reakcji ostrej fazy i po-
zwala określić długość trwania stanu za-
palnego. Zwiększone stężenie fibrynoge-
nu świadczy o 24–48 godzinnej reakcji 
zapalnej. Podwyższone stężenie fibry
nogenu u  źrebięcia w  pierwszej dobie 
życia wskazuje na zakażenie wewnątrz-
maciczne (7).

Procesy krzepnięcia i  fibrynolizy 
w przebiegu sepsy charakteryzują się zabu-
rzeniem równowagi pomiędzy wewnątrz-
naczyniowym wytwarzaniem i degradacją 
włóknika. Upośledzona zdolność prze-
ciwzakrzepowa i  zahamowana fibryno-
liza oraz zwiększona aktywacja układu 
krzepnięcia doprowadza do nadmierne-
go wytwarzania włóknika i zużycia czyn-
ników krzepnięcia, a także ich inhibito-
rów (19). Doprowadza to do powstania 
zakrzepów w mikrokrążeniu, niedokrwie-
nia oraz martwicy narządów, co objawia 
się klinicznie w postaci zespołu niewydol-
ności wielonarządowej. Rozsiane krzep-
nięcie wewnątrznaczyniowe (DIC) na-
leży do obrazu klinicznego sepsy, który 
stwierdza się u 50% chorych źrebiąt (7, 20). 
DIC znacznie pogarsza przebieg klinicz-
ny oraz rokowanie, a tym samym zwięk-
sza śmiertelność.

Do postawienia rozpoznania posocz-
nicy konieczny jest dodatni posiew krwi, 

Ryc. 6. Obraz ultrasonograficzny jamy brzusznej; 
ropień w okolicy pępka u źrebięcia z posocznicą

Ryc. 7. SNAP test

Ryc. 5. Ropne zapalenie pępka u źrebięcia z posocznicą
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który można uzyskać najszybciej w ciągu 
24–48 godzin od pobrania próbki. Nie-
stety, dodatnie posiewy krwi na obecność 
bakterii udaje się uzyskać tylko u około 
40–50% zakażonych źrebiąt (6, 7).. U lu-
dzi w poszukiwaniu czynników etiologicz-
nych wykorzystuje się także szybkie testy 
na obecność antygenów i  toksyn bakte-
ryjnych lub testy PCR wykrywające swo-
iste DNA drobnoustrojów. Podobne ba-
dania nie są jeszcze komercyjnie dostępne 
w neonatologii koni. Gdy czynnik etiolo-
giczny nie jest jeszcze znany, należy nie-
zwłocznie zastosować antybiotykoterapię 
o jak najszerszym zakresie działania prze-
ciwbakteryjnego, a jednocześnie wykonać 
posiew krwi w celu ustalenia czynników 
etiologicznych i określenia ich lekowraż-
liwości (7, 19).

Technika posiewu krwi

Wczesna, poprawna identyfikacja czynni-
ków etiologicznych wywołujących zakaże-
nie może dostarczyć istotnych klinicznie 
informacji, koniecznych przy diagnozo-
waniu i leczeniu posocznicy. Próbkę krwi 
należy pobrać jak najszybciej od pojawie-
nia się objawów sepsy i przed podaniem 
antybiotyków (2, 7). Jeżeli pacjent jest już 
w  trakcie leczenia antybiotykami, krew 
powinna zostać pobrana bezpośrednio 
przed podaniem kolejnej dawki (7, 19). 
W niektórych ciężkich przypadkach za-
leca się pobranie nawet 3  zestawów na 

posiew krwi. Próbkę krwi źrebiąt najła-
twiej jest pobrać z żyły szyjnej zewnętrz-
nej, można również wykorzystać żyły od-
promieniowe. W tym celu zalecane jest 
ogolenie miejsca wkłucia oraz dokładna 
dezynfekcja skóry. Konieczne jest uży-
wanie jałowych rękawic chirurgicznych 
w celu zmniejszenia ryzyka kontamina-
cji. Należy pobrać od 12–20 ml krwi i roz-
dzielić ją pomiędzy butelki z podłożem 
do hodowli tlenowej i beztlenowej, uży-
wając do tego nowej igły (7). Przy użyciu 
igły ze strzykawką najpierw należy na-
nieść próbkę na podłoże do hodowli bez-
tlenowej, w celu uniknięcia przedostania 
się tam powietrza.

Punktowa skala posocznicy

W celu ułatwienia rozpoznania źrebiąt, 
u  których podejrzewa się sepsę, w  la-
tach 80. ubiegłego wieku wprowadzono 
punktową skalę sepsy (sepsis score), któ-
ra opiera się na wynikach badań krwi, ba-
daniu ogólnym oraz informacjach doty-
czących przebiegu porodu, długości ciąży 
oraz zdrowia klaczy (tab. 1). Na podstawie 
badań klinicznych stwierdzono, że u źre-
biąt, u  których całkowita liczba punk-
tów wynosi >12, ryzyko wystąpienia sep-
sy jest wysokie (93%), natomiast suma 
punktów ≤11 świadczy o wysokim praw-
dopodobieństwie niewystąpienia sepsy 
(88%). Należy podkreślić, że skala punk-
towa sepsy nie może zastąpić badania 

klinicznego ani posiewu krwi w celu po-
stawienia końcowego rozpoznania, nato-
miast jest to łatwa i szybka metoda okre-
ślająca ryzyko wystąpienia choroby u źre-
biąt noworodków.

Leczenie posocznicy

Leczenie rozpoczyna się od podania an-
tybiotyków obejmujących swym spek-
trum zarówno bakterie Gram-dodatnie, 
jak i  Gram-ujemne. Najczęściej zaleca-
na jest kombinacja penicyliny krysta-
licznej (22  000–40  000  IU/kg m.c., i.v., 
co 6  godzin) lub ampicyliny (20  mg/kg 
m.c., i.v., co 6–8  godzin), z  amikacyną 
(21–25 mg/kg m.c., i.v., raz dziennie; 2, 
7, 21). W przypadku podejrzenia zakaże-
nia bakteriami beztlenowymi należy po-
dać metronidazol. Terapię należy skory-
gować natychmiast po uzyskaniu anty-
biogramu. Zalecana jest dożylna droga 
podawania leków. Antybiotyki należy po-
dać jak najszybciej, gdyż czas rozpoczęcia 
antybiotykoterapii decyduje o przeżywal-
ności chorych źrebiąt (7, 19).

Poza leczeniem przyczynowym istotne 
znaczenie ma leczenie objawowe (ryc. 8). 
Szczególnie ważne jest utrzymanie pra-
widłowej równowagi wodno-elektrolito-
wej. Do wyrównania hipowolemii zaleca 
się wlewy krystaloidów oraz roztworów 
koloidowych. W przypadku gwałtownie 
postępującej choroby zaleca się podawa-
nie płynów w dawce 50 do 80 ml/kg m.c. 

Parametry
Punktacja

Punkty
4 3 2 1 0

Badanie krwi liczba neutrofili (tys./mm 3) <2 2–4
lub

>12 

8–12 4–8 

liczba neutrofili pałeczkowatych (/mm 3) >200 50–200 0

ziarnistości toksyczne w granulocytach bardzo liczne liczne nieliczne 0

fibrynogen (mg/dl) >600 410–600 <400

glukoza we krwi (mg/dl) <50 50–80 >80

IgG (mg/dl) <200 200–400 400–800 >800

ciśnienie parcjalne tlenu we krwi tętniczej (Tor) <40 40–50 51–70 >70

kwasica metaboliczna tak nie

Badanie ogólne wybroczyny, nastrzykanie naczyń twardówki bardzo liczne liczne nieliczne –

temperatura (°C) >38,8 <37,8 –

hipotonia, śpiączka, depresja, napady padaczkowe znaczna łagodna

biegunka, powiększone i bolesne stawy, zapalenie błony naczy‑
niowej oka, niewydolność oddechowa

tak

Wywiad zapalenie łożyska, upławy, dystocja, choroby klaczy, ciąża 
>365 dni

tak

poród przedwczesny (dzień ciąży) <300 300–310 311–330 >330

Suma

U źrebiąt, u których całkowita liczba punktów wynosi >12, ryzyko wystąpienia sepsy jest wysokie (93%), natomiast suma punktów ≤11 świadczy o wysokim 
prawdopodobieństwie niewystąpienia sepsy (88%).

Tabela 1. Skala punktowa posocznicy u źrebiąt noworodków w wieku <7 dni (8)
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(dawka uderzeniowa) w ciągu pierwszej go-
dziny, a następnie w zależności od stopnia 
hipowolemii należy dostosować dawkę do 
prawidłowego dziennego zapotrzebowania 
(80–100 ml/kg m.c./24 godz.), biorąc rów-
nież pod uwagę postępującą utratę płynów 
(np. biegunka; 2, 7). W przypadku gdy po 
podaniu płynów hipotensja oraz hipoper-
fuzja nie ustępują, należy rozpocząć tera-
pię lekami inotropowymi (np. dobutami-
na) lub wazopresyjnymi (np. noradrenali-
na, wazopresyna; 7, 19).

Podczas intensywnego leczenia nale-
ży monitorować ciśnienie tętnicze meto-
dą inwazyjną lub za pomocą oscylometru, 
kontrolować wskaźniki równowagi kwaso-
wo-zasadowej oraz stężenie kwasu mle-
kowego, które nie powinno przekraczać 
4 mmol/l (2, 18).

Względna niewydolność kory nadner-
czy (relative adrenal insufficiency – RAI 
lub critical illness related corticosteroid 
insufficiency – CIRCI), definiowana jako 
obniżenie wydzielania kortyzolu w odpo-
wiedzi na stres i zwiększone stężenie ad-
renokortykotropiny, jest częstym powi-
kłaniem posocznicy i występuje u ok 50% 
chorych źrebiąt (ryc. 9; 22). Rozpoznanie 
oparte jest na testach stymulacji ACTH 
i różnicy stężenia kortyzolu przed i po po-
daniu ACTH. Obecnie prowadzone są ba-
dania kliniczne, które mają na celu okre-
ślenie wartości delta kortyzolu oraz in-
nych hormonów steroidowych u źrebiąt 
w stanach krytycznych. Z uwagi na to, iż 
postępowanie diagnostyczne w przypad-
ku RAI obecnie jest na etapie badań, za-
leca się stosowanie terapii zastępczej (hy-
drokortyzon) tylko u źrebiąt, które mają 
objawy RAI, takie jak nieustępująca hipo-
tensja, pomimo zastosowania terapii pły-
nami i wazopresorami, hipoglikemia oraz 
postepująca, uogólniona reakcja zapalna, 
pomimo terapii przeciwzapalnej (7). Zale-
ca się stosowanie hydrokortyzonu w daw-
ce 1,3 mg/kg m.c./dzień, i.v., podawanej co 

4 godziny, przez 2–3 dni, w zależności od 
poprawy stanu pacjenta (23). Należy pa-
miętać o stopniowym zmniejszaniu daw-
ki hydrokortyzonu aż do całkowitego za-
kończenia terapii.

Posocznica jest nie tylko częstą, ale 
również śmiertelną kaskadą reakcji za-
chodzących w organizmie w odpowiedzi 
na zakażenie. Szybkie rozpoznanie sep-
sy połączone z natychmiastowym rozpo-
częciem antybiotykoterapii ma kluczo-
we znaczenie dla powodzenia leczenia 
oraz przeżywalności pacjentów. Roko-
wanie długoterminowe dla źrebiąt kry-
tycznie chorych jest oceniane jako dobre. 
Badania retrospektywne przeprowadzo-
ne na populacji folblutów nie wykazały 
istotnej różnicy w  liczbie startów oraz 
procencie wygranych gonitw pomiędzy 
końmi zdrowymi oraz tymi, które prze-
żyły sepsę jako źrebięta (13). Natomiast 
ogólna liczba wygranych pieniędzy w go-
nitwach była niższa u koni chorujących 
w wieku źrebięcym.
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