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This paper aims at the presentation of serious, life
threatening, generalized bacterial infection in foals.
Sepsis, defined as a systemic inflammatory response
to pathogenic microorganisms or their toxins present
in blood is the number one cause of foal mortality.
The prognosis of affected foals survival ranges from
30 to 60%. Animal’s response to septicemia is vari-
able, depending on the duration and intensity of the
septic insult. Therefore, knowledge of normal foal be-
havior and dlinical/laboratory parameters are essential
for early recognition of the sepsis. Based on its def-
inition, a positive blood culture is often considered
the “gold standard” and diagnostic proof of septice-
mia, but it needs at least 24 hours to get results. This
means the delay, which precludes a timely diagnosis -
crucial for successful treatment. Thus, sepsis score has
been developed to facilitate accurate and rapid diag-
nosis of sepsis. The most common complications of
septicemia include: septic shock, multiple organ dys-
function syndrome and hormonal dysfunctions such
as relative adrenal insufficiency (RAI) also known as
critical illness related corticosteroids insufficiency (CIR-
Cl). Here the possible treatments with broad-spectrum
antimicrobials, plasma transfusion, fluid therapies, an-
ti-inflammatory drugs and, in some cases, hydrocorti-
sone are recommended for septic foals.

Keywords: foal septicemia, diagnosis, sepsis score,
treatment.
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Posocznica (sepsa, sepsis, septicaemia)
jest ztozonym zespotem klinicznym,
ktory definiuje sie jako caloksztalt zja-
wisk patofizjologicznych wywotanych za-
kazeniem, okreslanych mianem ogélno-
ustrojowej reakcji zapalnej (systemic in-
flammatory response syndrome — SIRS),
z towarzyszacymi uszkodzeniami tkanek
i narzadéw. Czynnikiem etiologicznym po-
socznicy moga by¢ bakterie, wirusy, grzy-
by lub pasozyty, a zrédlem zakazenia naj-
czesciej sa uktady pokarmowy, oddecho-
wy, moczowo-plciowy lub powlokowy (1,
2), Posocznica jest zespotem chorobowym
bedacym wynikiem wzajemnego oddzia-
tywania patogen6w, mediatoréw chemicz-
nych oraz kaskady czynnikéw zapalnych.
Obraz kliniczny bywa rézny w zaleznosci
od: czynnika etiologicznego, podatnosci
genetycznej oraz wieku pacjenta, wspol-
istniejacych choréb oraz czasu, jaki uply-
nat od rozpoznania do podjecia lecze-
nia. Umieralno$¢ z powodu sepsy u ludzi,
a szczegodlnie u dzieci jest bardzo wysoka
i siega od 30 do 50%; podobnie jest u nowo
narodzonych Zrebiat (30-60%; 1, 3, 4). Le-
czenie posocznicy jest bardzo kosztowne
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pod wzgledem materialnym i emocjonal-
nym, dlatego szybkie rozpoznanie choro-
by ma duzy wplyw na powodzenie terapii
oraz przezywalno$¢ Zrebiat — noworod-
kow. Czesto$¢ wystepowania sepsy w po-
pulacji koni nie jest doktadnie znana, na-
tomiast szacuje sig, ze okoto 50% Zrebiat
w wieku <12 dni (5, 6, 7) kierowanych do
specjalistycznych klinik w USA cierpi na
posocznice zdiagnozowana na podstawie
pozytywnego posiewu z krwi lub tkanek,
oraz wysokiego wyniku skali punktowej
sepsy (sepsis score; 8)

Definicje

Okreslanie ciezkosci sepsy wyrazane jest
poprzez wyodrebnianie jej poszczegdlnych
etapéw (4). Ogdlnoustrojowa reakcja zapal-
na u koni jest rozpoznawana wéwczas, gdy
stwierdzi sie przynajmniej dwa z ponizszych
objawo6w klinicznych i laboratoryjnych:

1) podwyzszong temperature ciata do
39,2°C lub spadek ponizej 37,2°C;

2) tetno ponad 120/min;

3) czesto$¢ oddechéw ponad 30/min;

4) leukocytoza ponad 12 tys./mm?;

5) leukopenia ponizej 4 tys./mm? lub obec-
nos$¢ ponad 10% niedojrzatych postaci
granulocytéw obojetnochtonnych (1).
Sepsa charakteryzuje si¢ ogélnoustrojowa

reakcja zapalna z dodatnim posiewem krwi

lub ewidentnym zakazeniem narzadowym,
ktéremu oprécz objawdw ogdlnoustrojowej
reakgji zapalnej towarzysza dodatkowe obja-
wy, takie jak: zaburzenia osrodkowego ukla-
du nerwowego, azotemia, hipoglikemia albo
hiperglikemia, obrzeki oraz wybroczyny na

blonach sluzowych (1, 4).

Mianem ciezkiej sepsy okresla sie po-
socznice z objawami niewydolnosci ukta-
déw krazenia, oddechowego i moczowe-
go oraz zaburzeniami metabolicznymi,
zaburzeniami hemostazy i czynnosci wa-
troby oraz osrodkowego ukladu nerwo-
wego. Wstrzas septyczny (septic shock)
obejmuje objawy sepsy wraz z hipotensja
i hipoperfuzja tkanek, pomimo odpowied-
niego wypelnienia fozyska naczyniowego
oraz stosowania lekéw inotropowych lub
obkurczajacych naczynia. Zespél niewy-
dolnosci wielonarzadowej (multiple organ
dysfunction syndrome — MODS) cechu-
je sie powaznym zaburzeniem czynno$ci
narzadow, wskutek czego niemozliwe jest
utrzymanie homeostazy ustrojowej bez in-
terwencji leczniczej (1, 4).

Do zakazen Zrebigt moze dojs¢ w okre-
sie zycia ptodowego albo tuz po narodzi-
nach. Najczestszym zrédlem zakazenia
u nowo narodzonych Zrebiat sa uklady:
pokarmowy, oddechowy i moczoplcio-
wy oraz pepek i uklad powlokowy (2, 7).
Bakterie Gram-ujemne, a w szczegdlnosci
Escherichia coli, naleza do najczestszych
czynnikéw etiologicznych wywolujacych
posocznice u Zrebiat. Uogélnione zakaze-
nia wywoluja réwniez Klebsiella spp., En-
terobacter spp., Salmonella spp, Proteus
spp, Actinobacillus spp, Pseudomonas spp,
natomiast w grupie bakterii Gram-dodat-
nich dominuja Streptococcus spp, Entero-
cocus spp. oraz Staphylococcus (2,7, 9, 10).

Zaburzenia transportu biernego
immunoglobulin klasy G u Zrebiat

Czynniki ryzyka rozwoju sepsy moga leze¢
po stronie noworodka, jak i po stronie kla-
czy. Do czynnikéw matczynych, ktére sa
odpowiedzialne za 24% zakazen ogélno-
ustrojowych noworodkéw, zalicza sie: dys-
tocje, zapalenie fozyska, przedwczesne od-
klejenie fozyska oraz inne choroby klaczy,
takie jak np. morzyska (7, 11). Zaburzenia
transportu biernego immunoglobulin klasy
G (IgQG) z siary (failure of transfer of passive
immunity — FPT) sa waznymi czynnikami
postnatalnymi sprzyjajacymi zakazeniom.
Wytwarzanie siary zaczyna si¢ okolo 2 ty-
godnie przed porodem, a stezenie immuno-
globulin IgG powinno wynosi¢ okolo 70g/1.
Klacz wydziela 3-7 | siary w ciagu pierw-
szych 6-12 godzin po porodzie, nastepnie
siara jest zastepowana mlekiem o niskim ste-
zeniu immunoglobulin, 5g/1 IgG w 24 godz.
po porodzie (11). Wchianianie immunoglo-
bulin z przewodu pokarmowego noworod-
ka przebiega najintensywniej w ciagu pierw-
szych 2—6 godz. zycia i zanika zupelnie po
24 godz. Wynika z tego, ze Zrebie powinno
spozy¢ po raz pierwszy siare do 3—4 godzin
po porodzie. Zdrowe Zrebie pobiera siare
$rednio 4 razy na godzine (7, 11). Niskie ste-
zenie immunoglobulin we krwi noworodka
(48 g/1) swiadczy o cze$ciowym zaburzeniu
transportu biernego, a stezenie <4 g/l o cal-
kowitym zaburzeniu transportu biernego.
Immunoglobuliny siarowe sa transporto-
wane z przewodu pokarmowego do krwi
za pomoca komorek nabtonka jelit cienkich
na drodze pinocytozy (2, 7). Jednocze$nie
z jelit moga przedostawac si¢ drobnoustro-
je chorobotwoércze, co stanowi dodatkowy
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czynnik sprzyjajacy posocznicy. Oprécz za-
burzen transportu biernego immunoglobu-
lin siarowych waznymi czynnikami ryzyka
sa rowniez wiek noworodka oraz warunki
sanitarne, w ktérych sie rodzi. Przezywal-
nos$¢ u noworodkéw — weze$niakéw (uro-
dzonych miedzy 300 a 320 dniem cigzy)
wynosi 70-75%, natomiast u wcze$niakéw
z cigz patologicznych tylko 20% (2, 7, 11).

Objawy sepsy

Obraz kliniczny sepsy zalezy od stopnia
zaawansowania procesu. W poczatkowym
okresie sa to objawy nieswoiste, takie jak de-
presja oraz zaburzenia przyjmowania sia-
ry, ktére mogg prowadzi¢ do hipowolemii
oraz hipoglikemii, jak réwniez ostabienia

©Toribio/OSU

Ryc. 1. Obraz ultrasonograficzny zapalenia jelit cienkich u Zrebiecia z posocznicg

©Dembek/OSU

Ryc. 3. Obraz radiologiczny stawu stepu, ropne
zapalenie stawu u Zrebiecia z posocznica (projekcja
przednio-tylna)
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i zalegania. Do czestych objawéw posocz-
nicy, cho¢ nie zawsze wystepujacych, nale-
za: tachykardia, tachypnoe, wysoka tempera-
tura ciala lub hipotermia oraz przekrwienie
iwybroczyny na blonach §luzowych (2,5, 12,
13). Réznorodnos¢ objawdéw uzalezniona jest
od ciezkosci i rozleglosci zakazenia oraz od
liczby zakazonych narzadéw i rodzaju drob-
noustrojéw. W przypadku braku natychmia-
stowego leczenia sepsa prowadzi do wstrza-
su septycznego w nastepstwie uszkodzenia
oraz niewydolnosci uktadu krazenia oraz in-
nych narzadéw, co objawia sie przyspiesze-
niem tetna i oddechuy, sinica oraz tetnem nit-
kowatym (2, 7). Gléwna przyczyna zaburzen
krazenia jest zmniejszanie efektywnej obje-
tosci krwi w naczyniach krwionosnych spo-
wodowane zwiekszeniem przepuszczalno$ci
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Ryc. 2. Zapalenie btony naczyniowej oka u Zrebiecia z posocznica, ropostek
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naczyn i utraty wody oraz zmniejszeniem
przyjmowania plynéw (2, 4). W przebiegu
posocznicy obserwuje sie réwniez obuko-
morowa niewydolnos¢ skurczows oraz roz-
kurczowa serca. Dodatkowym czynnikiem
wplywajacym na zaburzenia gospodarki
wodno-elektrolitowej jest przemieszczanie
plynéw do przestrzeni wewnatrzkomérko-
wej, w wyniku zwiekszonej przepuszczal-
nosci blon komérkowych dla jonéw sodu
oraz zaburzenia hormonalne regulujace go-
spodarke wodno-elektrolitowa (2, 3, 4, 14).

Oprécz zakazenia i objawéw ogélnych
czesto dochodzi do zakazen miejscowych,
takich jak: zapalenie jelit z towarzyszaca
biegunka (ryc. 1), zapalenie blony naczy-
niowej oka (ryc. 2), zapalenie staw6w (ryc. 3),
zapalenie pluc (ryc. 4), zapalenie opon

(hypopyon) oraz widknik w przedniej komorze oka

Ryc. 4. Obraz radiologiczny klatki piersiowej Zrebiecia z zapaleniem ptuc i posocznica (projekcja boczna)
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Ryc. 5. Ropne zapalenie pepka u Zrebigcia z posocznica

mozgowych, zapalenie pepka oraz rop-
nie (ryc. 5). Warto dodaé, ze u 50% zrebiat
z biegunka stwierdza sie réwniez bakterie-
mie, na podstawie pozytywnego posiewu
z krwi obwodowej (5). Badanie ultrasono-
graficzne jamy brzusznej, ze szczegdlnym
uwzglednieniem pozostatosci zyly i tetnic
pepkowych wraz z moczownikiem, jest za-
lecane w celu wykluczenia zakazen, nawet
jesli w badaniu klinicznym nie stwierdzo-
no zmian w tej okolicy (ryc. 6).

Badania laboratoryjne

Dla rozpoznania posocznicy, poza szcze-
gétowym badaniem klinicznym, istotne
znaczenie maja réwniez badania labora-
toryjne. Do najczesciej spotykanych zmian
hematologicznych w ostrej fazie sepsy za-
licza sie leukopenie z neutropenia (7, 11).
U zrebiat wcze$niakéw i niedorozwinie-
tych noworodkéw czesto obserwuje sie
leukopenig, natomiast u Zrebiat z sepsa

Ryc. 7. SNAP test

leukopenia charakteryzuje sie ziarnisto-
$ciami toksycznymi w neutrofilach oraz
przesunieciem obrazu biatokrwinkowe-
go w lewo (2, 7). W wielu przypadkach
dochodzi do zaburzenia regulacji pozio-
mu glukozy we krwi. Hipoglikemia rozwi-
ja sie w nastepstwie obnizonego spozycia
mleka, ograniczonych zapaséw glikoge-
nu u noworodkéw, jak réwniez endotok-
semii, ktéra powoduje zmniejszenie glu-
koneogenezy w watrobie oraz przyczy-
nia sie do zwigkszonego zuzycia glukozy
w tkankach (2, 7). Badania kliniczne wy-
kazaly, iz hiperglikemia pojawiajaca sie¢
w drugiej dobie hospitalizacji (>180mg/dl)
jest zwiazana ze zwigkszong $miertelno-
$cig u zrebiat (2, 15). Do gltéwnych przy-
czyn hiperglikemii zalicza si¢ nieprawi-
dlowe leczenie roztworami glukozy, jak
réwniez oporno$¢ tkanek na insuline oraz
zwiekszenie procesu glukoneogenezy spo-
wodowane wysokim stezeniem kortyzo-
lu. Poziom glukozy, jak réwniez stezenie
IgG we krwi Zrebiat moze by¢ mierzona
za pomoca przenos$nych urzadzen i te-
stéw diagnostycznych, takich jak gluko-
metry oraz testy immunoenzymatyczne
typu SNAP-test (rye. 7; 7, 15, 16).
Badanie gazometryczne z uwzglednie-
niem obrazu klinicznego pozwala na pelna
diagnostyke zaburzen réwnowagi kwaso-
wo-zasadowej w organizmie chorego Zre-
biecia. Obnizenie ci$nienia parcjalnego
tlenu we krwi oraz kwasica metaboliczna
z podwyzszonym stezeniem kwasu mle-
kowego w nastepstwie hipoksemii $wiad-
cz3 0 postepujacej sepsie wymagajacej na-
tychmiastowego leczenia. Do mierzenia
stezenia kwasu mlekowego we krwi, po-
dobnie jak glukozy stuza przenoéne apa-
raty, dzigki ktérym wynik mozna otrzy-
maé w ciggu 5 min. Prawidlowe stezenie

Ryc. 6. Obraz ultrasonograficzny jamy brzusznej;
ropief w okolicy pepka u Zrebiecia z posocznicg

kwasu mlekowego we krwi zylnej u Zre-
biat wynosi <2,2 mmol/l (1, 2, 17, 18). Ba-
dania kliniczne wykazaly, ze utrzymuja-
ce si¢ wysokie stezenie kwasu mlekowego
w ciagu pierwszych 24 godzin hospitaliza-
¢ji zwigzane jest ze zwiekszona $miertel-
noscia u zrebiat (18).

Fibrynogen zaliczany jest do bialek
ostrej fazy wytwarzanych w watrobie.
W procesie krzepniecia przeksztalcany
jest w fibryne (widknik). Jego stezenie
wzrasta w czasie reakcji ostrej fazy i po-
zwala okresli¢ dlugos¢ trwania stanu za-
palnego. Zwiekszone stezenie fibrynoge-
nu $wiadczy o 24—48 godzinnej reakcji
zapalnej. Podwyzszone stezenie fibry-
nogenu u Zrebiecia w pierwszej dobie
zycia wskazuje na zakazenie wewnatrz-
maciczne (7).

Procesy krzepnigcia i fibrynolizy
w przebiegu sepsy charakteryzuja sie zabu-
rzeniem réwnowagi pomiedzy wewnatrz-
naczyniowym wytwarzaniem i degradacja
wléknika. Uposledzona zdolno$¢ prze-
ciwzakrzepowa i zahamowana fibryno-
liza oraz zwigkszona aktywacja uktadu
krzepniecia doprowadza do nadmierne-
go wytwarzania widknika i zuzycia czyn-
nikéw krzepniecia, a takze ich inhibito-
réw (19). Doprowadza to do powstania
zakrzep6ow w mikrokrazeniu, niedokrwie-
nia oraz martwicy narzadéw, co objawia
sie klinicznie w postaci zespolu niewydol-
nosci wielonarzadowej. Rozsiane krzep-
niecie wewnatrznaczyniowe (DIC) na-
lezy do obrazu klinicznego sepsy, ktéry
stwierdza si¢ u 50% chorych zrebiat (7, 20).
DIC znacznie pogarsza przebieg klinicz-
ny oraz rokowanie, a tym samym zwiek-
sza $miertelnosc.

Do postawienia rozpoznania posocz-
nicy konieczny jest dodatni posiew krwi,
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ktéry mozna uzyskac najszybciej w ciagu
24—48 godzin od pobrania prébki. Nie-
stety, dodatnie posiewy krwi na obecno$¢
bakterii udaje sie uzyska¢ tylko u okoto
40-50% zakazonych Zrebiat (6, 7). U lu-
dzi w poszukiwaniu czynnikéw etiologicz-
nych wykorzystuje sie takze szybkie testy
na obecno$¢ antygenéw i toksyn bakte-
ryjnych lub testy PCR wykrywajace swo-
iste DNA drobnoustrojéw. Podobne ba-
dania nie s3 jeszcze komercyjnie dostepne
w neonatologii koni. Gdy czynnik etiolo-
giczny nie jest jeszcze znany, nalezy nie-
zwlocznie zastosowac antybiotykoterapie
o jak najszerszym zakresie dziatania prze-
ciwbakteryjnego, a jednoczesnie wykona¢
posiew krwi w celu ustalenia czynnikéw
etiologicznych i okreslenia ich lekowraz-
liwosci (7, 19).

Technika posiewu krwi

Weczesna, poprawna identyfikacja czynni-
kow etiologicznych wywolujacych zakaze-
nie moze dostarczy¢ istotnych klinicznie
informacji, koniecznych przy diagnozo-
waniu i leczeniu posocznicy. Probke krwi
nalezy pobrac jak najszybciej od pojawie-
nia si¢ objawdw sepsy i przed podaniem
antybiotykéw (2, 7). Jezeli pacjent jest juz
w trakcie leczenia antybiotykami, krew
powinna zosta¢ pobrana bezposrednio
przed podaniem kolejnej dawki (7, 19).
W niektérych ciezkich przypadkach za-
leca si¢ pobranie nawet 3 zestawéw na

posiew krwi. Prébke krwi Zrebiat najta-
twiej jest pobrac z zyly szyjnej zewnetrz-
nej, mozna réwniez wykorzystac zyly od-
promieniowe. W tym celu zalecane jest
ogolenie miejsca wklucia oraz doktadna
dezynfekcja skory. Konieczne jest uzy-
wanie jalowych rekawic chirurgicznych
w celu zmniejszenia ryzyka kontamina-
¢ji. Nalezy pobra¢ od 12-20 ml krwi i roz-
dzieli¢ ja pomiedzy butelki z podlozem
do hodowli tlenowej i beztlenowej, uzy-
wajac do tego nowej igly (7). Przy uzyciu
igly ze strzykawka najpierw nalezy na-
nie$¢ probke na podioze do hodowli bez-
tlenowej, w celu unikniecia przedostania
sie tam powietrza.

Punktowa skala posocznicy

W celu ulatwienia rozpoznania Zrebiat,
u ktérych podejrzewa sie sepse, w la-
tach 80. ubiegtego wieku wprowadzono
punktowa skale sepsy (sepsis score), kt6-
ra opiera sie na wynikach badan krwi, ba-
daniu ogdlnym oraz informacjach doty-
czacych przebiegu porodu, dlugosci ciazy
oraz zdrowia klaczy (tab. 1). Na podstawie
badan klinicznych stwierdzono, ze u Zre-
biat, u ktérych catkowita liczba punk-
téw wynosi >12, ryzyko wystapienia sep-
sy jest wysokie (93%), natomiast suma
punktéw <11 §wiadczy o wysokim praw-
dopodobienstwie niewystapienia sepsy
(88%). Nalezy podkresli¢, ze skala punk-
towa sepsy nie moze zastgpi¢ badania

Tabela 1. Skala punktowa posocznicy u Zrebigt noworodkéw w wieku <7 dni (8)
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klinicznego ani posiewu krwi w celu po-
stawienia koficowego rozpoznania, nato-
miast jest to tatwa i szybka metoda okre-
$lajaca ryzyko wystapienia choroby u Zre-
biat noworodkdw.

Leczenie posocznicy

Leczenie rozpoczyna sie od podania an-
tybiotykéw obejmujacych swym spek-
trum zaréwno bakterie Gram-dodatnie,
jak i Gram-ujemne. Najczesciej 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 amikacyna
(21-25 mg/kg m.c., i.v., raz dziennie; 2,
7,21). W przypadku podejrzenia zakaze-
nia bakteriami beztlenowymi nalezy po-
da¢ metronidazol. Terapie nalezy skory-
gowac natychmiast po uzyskaniu anty-
biogramu. Zalecana jest dozylna droga
podawania lekéw. Antybiotyki nalezy po-
dac jak najszybciej, gdyz czas rozpoczecia
antybiotykoterapii decyduje o przezywal-
nosci chorych Zrebiat (7, 19).

Poza leczeniem przyczynowym istotne
znaczenie ma leczenie objawowe (ryc. 8).
Szczegdlnie wazne jest utrzymanie pra-
widlowej réwnowagi wodno-elektrolito-
wej. Do wyréwnania hipowolemii zaleca
sie¢ wlewy krystaloidéw oraz roztworéw
koloidowych. W przypadku gwaltownie
postepujacej choroby zaleca sie¢ podawa-
nie plynéw w dawce 50 do 80 ml/kg m.c.

Punktacja
Parametry Punkty
4 2 1 0
Badanie krwi liczba neutrofili (tys./mm 3) 2-4 8-12 4-8
lub
>12

liczba neutrofili pateczkowatych (/mm %) >200 50-200 0

ziarnistosci toksyczne w granulocytach bardzo liczne liczne nieliczne 0

fibrynogen (mg/dl) >600 410-600 <400

glukoza we krwi (mg/dl) <50 50-80 >80

18G (mg/dI) <200 200-400 400-800 >800

ciénienie parcjalne tlenu we krwi tetniczej (Tor) <40 40-50 51-70 >70

kwasica metaboliczna tak nie
Badanie ogdlne  wybroczyny, nastrzykanie naczyn twardowki bardzo liczne liczne nieliczne -

temperatura (°C) >38,8 <37,8 -

hipotonia, $piaczka, depresja, napady padaczkowe znaczna fagodna

biegunka, powiekszone i bolesne stawy, zapalenie btony naczy-

niowej oka, niewydolno$¢ oddechowa
Wywiad zapalenie tozyska, uptawy, dystocja, choroby klaczy, cigza

>365 dni

pordd przedwczesny (dzief ciazy) <300 300-310 311-330 >330
Suma

U Zrebiat, u ktérych catkowita liczba punktow wynosi >12, ryzyko wystapienia sepsy jest wysokie (93%), natomiast suma punktéw <11 $wiadczy o wysokim

prawdopodobienstwie niewystapienia sepsy (88%).
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Ryc. 8. Intensywna terapia Zrebiecia

(dawka uderzeniowa) w ciagu pierwszej go-
dziny, a nastepnie w zaleznosci od stopnia
hipowolemii nalezy dostosowa¢ dawke do
prawidlowego dziennego zapotrzebowania
(80-100 ml/kg m.c./24 godz.), biorac réw-
niez pod uwage postepujaca utrate ptynéw
(np. biegunka; 2, 7). W przypadku gdy po
podaniu ptynéw hipotensja oraz hipoper-
fuzja nie ustepuja, nalezy rozpoczac tera-
pie lekami inotropowymi (np. dobutami-
na) lub wazopresyjnymi (np. noradrenali-
na, wazopresyna; 7, 19).

Podczas intensywnego leczenia nale-
zy monitorowacd ci$nienie tetnicze meto-
dg inwazyjna lub za pomoca oscylometru,
kontrolowa¢ wskazniki réwnowagi kwaso-
wo-zasadowej oraz stezenie kwasu mle-
kowego, ktdére nie powinno przekraczaé
4 mmol/l (2, 18).

Wzgledna niewydolnos¢ kory nadner-
czy (relative adrenal insufficiency — RAI
lub critical illness related corticosteroid
insufficiency — CIRCI), definiowana jako
obnizenie wydzielania kortyzolu w odpo-
wiedzi na stres i zwiekszone stezenie ad-
renokortykotropiny, jest czestym powi-
klaniem posocznicy i wystepuje u ok 50%
chorych Zrebiat (ryc. 9; 22). Rozpoznanie
oparte jest na testach stymulacji ACTH
i réznicy stezenia kortyzolu przed i po po-
daniu ACTH. Obecnie prowadzone sg ba-
dania kliniczne, ktére maja na celu okre-
$lenie wartosci delta kortyzolu oraz in-
nych hormonéw steroidowych u Zrebiat
w stanach krytycznych. Z uwagi na to, iz
postepowanie diagnostyczne w przypad-
ku RAI obecnie jest na etapie badan, za-
leca si¢ stosowanie terapii zastepczej (hy-
drokortyzon) tylko u Zrebiat, ktére maja
objawy RAL takie jak nieustepujaca hipo-
tensja, pomimo zastosowania terapii ply-
nami i wazopresorami, hipoglikemia oraz
postepujaca, uogélniona reakcja zapalna,
pomimo terapii przeciwzapalnej (7). Zale-
ca sie stosowanie hydrokortyzonu w daw-
ce 1,3 mg/kg m.c./dzien, i.v., podawanej co

4 godziny, przez 2—3 dni, w zaleznosci od
poprawy stanu pacjenta (23). Nalezy pa-
mieta¢ o stopniowym zmniejszaniu daw-
ki hydrokortyzonu az do calkowitego za-
koriczenia terapii.

Posocznica jest nie tylko czesta, ale
réwniez $miertelng kaskada reakcji za-
chodzacych w organizmie w odpowiedzi
na zakazenie. Szybkie rozpoznanie sep-
sy polaczone z natychmiastowym rozpo-
czeciem antybiotykoterapii ma kluczo-
we znaczenie dla powodzenia leczenia
oraz przezywalnosci pacjentéw. Roko-
wanie dlugoterminowe dla Zrebiat kry-
tycznie chorych jest oceniane jako dobre.
Badania retrospektywne przeprowadzo-
ne na populacji folblutéw nie wykazaly
istotnej réznicy w liczbie startéw oraz
procencie wygranych gonitw pomiedzy
konmi zdrowymi oraz tymi, ktére prze-
zyly sepse jako Zrebieta (13). Natomiast
ogdlna liczba wygranych pieniedzy w go-
nitwach byla nizsza u koni chorujacych
w wieku Zrebiecym.
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