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Pooperacyjne zmiany endokrynologiczne u psow i kotow.
Czesc¢ . Stres chirurgiczny i1 zaburzenia metaboliczne
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Post-operative endocrine changes in dogs and cats. Part I. Surgical stress
and metabolic disorders
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Surgery in animals, like in humans, leads to endocrine changes in postoperative
period. They result from both, massive surgical stress and drugs used in
anaesthesiology. In the first part of this review, the authors described metabolic
disorders in patients caused by surgical stress. The second part will present
changes in hormones' secretion related to the use of anaesthetic and analgetic
drugs, which are common in veterinary practice however, surgical stress may
also contribute to these endocrine phenomena.
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Przeprowadzane u psow i kotéw zabiegi chirur-
giczne, podobnie jak u ludzi, w zaleznos$ci od ro-
dzaju operacji prowadza do wystapienia przejscio-
wych lub trwatych zmian endokrynologicznych,
ktére maja wpltyw na pooperacyjny stan zwierze-
ciaidalsze postepowanie, a czasem wrecz dozywot-
nie stosowanie terapii farmakologicznej w przypad-
ku usuniecia niektérych narzadéw. Na wystapienie
zmian hormonalnych, oprdcz przeprowadzanej in-
terwencji chirurgicznej, wptywa réwniez typ zasto-
sowanego znieczulenia oraz wybér lekéw anestezjo-
logicznych (2).

Zabiegi chirurgiczne prowadzace do wystapienia
zmian endokrynologicznych mozna podzieli¢ na dwie
grupy, takie jak operacje usuniecia gruczotéw wy-
dzielania wewnetrznego oraz operacje niedotycza-
ce bezposrednio tych gruczotéw. W pierwszej czesci
artykutu zostang opisane zmiany metaboliczne spo-
wodowane operacja.

Metabolizm weglowodanow

Interwencja chirurgiczna z zaloZenia jest metoda in-
wazyjng prowadzaca do wystapienia stresu, nazywa-
nego w tym przypadku stresem chirurgicznym lub
stresem operacyjnym, ktéry przektada si¢ na zmiany
metaboliczne, zwlaszcza w zakresie weglowodanéw
ibiatek (ryc. 1). Gléwne zmiany hormonalne dotycza
dziatania osi podwzgérze — przysadka — nadnercza (1,
2, 3). Zabieg chirurgiczny powoduje wzrost wydziela-
nia ACTH (kortykotropina), czego efektem jest zwiek-
szone wydzielanie kortyzolu. Jednak podczas zabie-
gu chirurgicznego o$ podwzgérze — przysadka jest
stale aktywowana przez nerwy wstepujace z obszaru

postepowania operacyjnego. W zwigzku z tym zabu-
rzony jest mechanizm sprzezenia zwrotnego ujem-
nego, ktérego efektem powinno by¢ hamowanie wy-
dzielania kortyzolu (4). Zwiekszone wydzielanie tego
hormonu prowadzi do rozwoju hiperglikemii, ktéra
w okresie pooperacyjnym jest istotnym czynnikiem
ryzyka rozwoju zakazen w obrebie ran pooperacyj-
nych oraz innych powiktan (5). Nalezy jednak za-
znaczy¢, ze u ludzi, jak i psow czy kotdw, po zabiegu
chirurgicznym moze wystapi¢ zaréwno hiper-, jak
ihipoglikemia, co uwarunkowane jest miedzy inny-
mi réznymi chorobami (6, 7, 8, 9, 10, 11).

Ata i wsp. (12) zbadali poziom glukozy we krwi
u15610s6b w okresie pooperacyjnym, z czego u ponad
potowy pacjentéw w ciggu 12 godzin od przeprowa-
dzenia zabiegu chirurgicznego. Autorzy tych badan
wykazali, ze ryzyko rozwoju zakazenia w obszarze
postepowania chirurgicznego przy poziomie glike-
mii w przedziale 111-140 mg/dl wzrasta 3,6-krot-
nie wzgledem oséb z glukoza mniejszg lub réwna
110 mg/dl, natomiast u 0séb ze stezeniem glukozy
powyzej 220 mg/dl ryzyko rozwoju zakazen poope-
racyjnych wzrastato juz ponad 12-krotnie (12).

Hiperglikemia pooperacyjna jest zjawiskiem wy-
stepujacym bardzo czesto. Przykladowo Preissig
i wsp. (13) stwierdzili poziom glukozy we krwi po-
wyzej 140 mg/dl u 84% dzieci po operacjach kardio-
logicznych. Natomiast Fiorillo i wsp. (14) podwyz-
szone stezenie glukozy we krwi rozpoznali u ponad
55% operowanych dorostych. W przypadku zwierzat
hiperglikemie pooperacyjna rozpoznano u 44% ko-
ciat po gonadektomii (9). Zjawisko powszechne jest
réwniez u pséw. U szczenigt w wieku od 2 do 6 mie-
siecy po operacji usuniecia gonad mediana dla steze-
nia glukozy we krwi wynosita 164 mg/dl, natomiast
srodkowy przedziat 50% populacji wynosit od 97 do
227 mg/dl (10).

Pooperacyjna hiperglikemia zwigzana jest nie tyl-
ko ze wspomnianymi zakazeniami w obszarze rany
chirurgicznej i wydtuzeniem jej gojenia, ale réw-
niez z innymi powiktaniami, takimi jak zakazenia
w innych niz operowanych miejscach (np. zakazenia
uktadu moczowego), rozwojem posocznicy i wstrzasu
septycznego, zapaleniem ptuc i niewydolno$cig odde-
chowa, zawatem mie$nia sercowego oraz ostra nie-
wydolnoscia nerek. Te powiktania powoduja wzrost
kosztow leczenia oraz wydtuzenie hospitalizacji (15,
16). Réwniez u ps6w poddanych operacji kraniotomii
wykazano, Ze pooperacyjny wzrost stezenia gluko-
zy zwigzany byt z dtuzsza hospitalizacja (17). Wyka-
zano rowniez, ze rozwijajgca sie po operacji hiper-
glikemia zwigzana jest ze zwiekszonym ryzykiem
zgonu (18, 19, 20, 21).

Zycie Weterynaryjne « 2023 « 98(1)



PRACE KLINICZNE | KAZUISTYCZNE

Stres chirurgiczny

e

M GH 4 CRH
el |

Anabolizm A ACTH
biatek l

0
MIGF-1 M Kortyzolu

!

Katabolizm

4 Katecholamin

Katabolizm | <— /" Glukagonu
biatek

P

lipidéw

l

N FFA

!

Receptory B Receptora,

J Insuliny Hamowanie
lipolizy

Insulinoopornosc

Hiperglikemia

Ryc. 1. Zmiany hormonalne spowodowane stresem chirurgicznym (GH - hormon wzrostu, IGF-1 - insulinopodobny czynnik wzrostowy 1, CRH - kortykoliberyna,

ACTH - kortykotropina, FFA — wolne kwasy ttuszczowe)

Rownoczesnie ze zwiekszonym wydzielaniem
kortyzolu przez kore nadnerczy po interwencjach
chirurgicznych z rdzenia tych gruczotéw uwal-
niane sg katecholaminy, ktére poprzez recepto-
ry o,-adrenergiczne hamujg wydzielanie insuli-
ny przez komorki B trzustki (ryc. 2). W tym samym
czasie na skutek dziatania katecholamin na recep-
tory p-adrenergiczne oraz o,-adrenergiczne komé-
rek a trzustki dochodzi do zwigkszonego wydzielania
glukagonu stymulujacego glukoneogeneze i gliko-
genolize. Zmiany te, a zwtaszcza obniZenie stezenia
insuliny, rowniez przyczyniaja si¢ do rozwoju hiper-
glikemii (4, 22, 23). Hirose i wsp. (24) wykazali jednak,
ze rowniez aktywacja receptora o,-adrenergicznego
ma pewien wptyw na wzrost wydzielania glukago-
nu, najprawdopodobniej za poSrednictwem podty-
pu receptoraa,,.

W utrzymywaniu sie hiperglikemii na skutek za-
biegu chirurgicznego bierze réwniez udziat rozwi-
jajaca sie po operacji insulinoopornos$¢, ktéra moze
trwac nawet przez kilka tygodni, natomiast jej nasi-
lenie zwigzane jest z inwazyjnoscia samego zabiegu
(25, 26, 27). Wystapienie zjawiska pooperacyjnej in-
sulinoopornosci zwigzane jest z wewngtrzkomorko-
wym blokowaniem aktywacji regulowanego insuling
transportera glukozy typu 4 (GLUT-4) w mig$niach
poprzecznie prazkowanych i tkance ttuszczowej, na
co ma wplyw zmniejszone wydzielanie insuliny (27,
28). Uludzi wykazano, ze stosowanie przed operacjg
infuzji dozylnej z glukoza, a nawet doustne podawa-
nie ptynéw bogatych w weglowodany obniza nasile-
nie insulinooporno$ci w poréwnaniu do pacjentéw
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operowanych tradycyjnie na czczo. Podanie przed
operacja glukozy lub weglowodandw powoduje wy-
dzielanie insuliny, a w konsekwencji aktywacje i prze-
mieszczenie do btony komérkowej GLUT-4 (29, 30, 31).
Z kolei glodzenie przed operacja prowadzi do supre-
sji GLUT-4 i zatrzymywania go wewnatrzkomoérko-
wo, co wynika z obniZonego stezenia insuliny, pro-
wadzac w ten sposdb do wystgpienia pooperacyjnej
insulinoopornosci, a ta z kolei ma swéj udziat w roz-
woju pooperacyjnej hiperglikemii (28, 30, 32). Warto
dodad, ze rowniez aktywno$¢ fizyczna poprzez skur-
cze mies$ni aktywuje przemieszczanie GLUT-4 z wne-
trza komorki do btony komdrkowej (28).

Weledji i wsp. (33) wykazali, Ze doustne podawa-
nie klarownych ptynéw zawierajgcych weglowoda-
ny na trzy godziny przed znieczuleniem do zabiegu
jest bezpieczne i efektywne w redukcji pooperacyj-
nej hiperglikemii oraz zakazen. Z badan wykluczo-
no jednak osoby z cukrzycga. Gustafsson i wsp. (34)
wykazali natomiast juz wcze$niej, ze doustne sto-
sowanie ptynéw weglowodanowych trzy godziny
przed znieczuleniem ogélnym u chorych z cukrzyca
typu 2 jest bezpieczne i obniza ryzyko hiperglike-
mii. Nalezy jednak zaznaczy¢, ze opisano przypadek
57-letniej kobiety z nieprawidtowo kontrolowa-
ng cukrzyca typu 2, u ktérej doustne podanie pty-
nu weglowodanowego przed onkologiczng opera-
cja usuniecia macicy spowodowato rozwéj znacznej
hiperglikemii wynoszacej 359 mg/dl (35). Ponadto
u tej chorej po operacji wystapity wymioty. Zdia-
gnozowano u niej gastropareze (opdznione oproz-
nianie zotadka), najprawdopodobniej gastropareze
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Ryc. 2. Zmiany w metabolizmie weglowodandw na skutek gtodzenia przedoperacyjnego i stresu chirurgicznego (GH — hormon wzrostu, GLUT-4 - regulowany
insuling transporter glukozy typu 4, IRS-1 - insulin receptor substrate-1, FFA — wolne kwasy tluszczowe, PI3K - kinaza 3-fosfatydyloinozytolu)
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cukrzycowa rozwijajaca sie na skutek niekontrolo-
wanego poziomu glikemii prowadzacego do neu-
ropatii w obrebie nerwu btednego, gtéwnie widkien
przywspotczulnych odpowiedzialnych za aktywa-
cje motoryki zotadka (35, 36).

Wedtug niektérych autoréw przed zabiegami chi-
rurgicznymi lub nawet podczas ich trwania nalezy
rozwazy¢ stosowanie infuzji ptynéw podnoszacych
poziom glukozy, co ma zwiekszy¢ wydzielanie insu-
liny prowadzace do aktywacji GLUT-4 i ograniczy¢
w ten sposob pooperacyjny rozwdj insulinooporno-
$ci (26, 27, 29, 37). Cze$¢ autoréw uwaza roéwniez, ze
u niektérych ciezko chorych pacjentéw nawet nie-
chorujacych na cukrzyce w przypadku rozwoju hi-
perglikemii nalezy stosowa¢ insuline po zabiegach
chirurgicznych (38, 39). Capuano i wsp. (40) wykaza-
li, Ze intensywna dozylna terapia insuling po opera-
cjach kardiochirurgicznych redukuje zakazenia po-
operacyjne. Pichardo-Lowden i Gabbay (41) podaja, ze
wedtug uzgodnien z 2009 r. Amerykanskiego Stowa-
rzyszenia Endokrynologéw Klinicznych u pacjentow
chirurgicznych stezenie glukozy we krwi powinno
by¢ utrzymywane w przedziale 140-180 mg/dl, na-
tomiast stezenie glukozy przed positkiem powinno
wynosi¢ ponizej 140 mg/dl. Sami autorzy rekomen-
duja utrzymywanie stezenia glukozy we krwiw prze-
dziale 100-180 mg/dl (41).

Wedtug wiedzy autorek niniejszego opracowania
dotychczas nie ustalono protokotéw zywienia przed-
operacyjnego u psoéw i kotéw, a postepowanie chi-
rurgiczne w znieczuleniu ogélnym przeprowadzane

jest na czczo. Warto jednak zwréci¢ uwage na wyni-
ki badan przeprowadzonych przez greckich lekarzy
weterynarii, ktorzy wykazali, Ze podawanie psom
lekkiego positku na trzy godziny przed operacja po-
wodowato istotnie statystycznie rzadsze wystepowa-
nie refluksu Zotadkowo-jelitowego podczas znieczu-
lenia niz w grupie pséw, ktére otrzymywaty positek
nal0 godzin przed planowanym zabiegiem (42). Po-
nadto wykazano, ze podawanie lekkiego positku psom
na trzy godziny przed znieczuleniem nie powodu-
je czestszych reflukséw zotadkowo-jelitowych niz
u pséw otrzymujacych positek 12 godzin przed znie-
czuleniem (43). Biorgc pod uwage fakt, ze gtodzenie
przed operacja wptywa na rozwdj insulinoopornosci
pooperacyjnej, warto rozwazyc skrocenie czasu, jaki
uptywa od positku do zabiegu w znieczuleniu ogol-
nym. Zaznaczy¢ jednak nalezy, ze inne wyniki uzy-
skali szwedzcy lekarze weterynarii, ktérzy obser-
wowali wieksze ryzyko refluksu u pséw karmionych
3 godziny przed operacjg ortopedyczng w poréwna-
niu do pséw karmionych 18 godzin przed zabiegiem
(44). Uwzgledniajac zatem sprzeczne wyniki réznych
badan i majgc réwnoczesnie na celu zmniejszenie ry-
zyka rozwoju pooperacyjnej insulinoopornosci, wy-
daje sie rozsadne zastosowanie przed operacjq infuzji
ptynéw podnoszacych poziom glukozy, co stosowa-
no rowniez u ludzi.

Réwnoczes$nie ze wzrostem wydzielania przez
przysadke ACTH operacje chirurgiczne prowadza do
zwiekszonego uwalniania hormonu wzrostu (GH),
awzrost tej sekrecji skorelowany jest z inwazyjnoscia

Zycie Weterynaryjne « 2023 « 98(1)



irozmiarami procedury chirurgicznej. Hormon wzro-
stu stymuluje watrobe do produkcji insulinopodob-
nych czynnikéw wzrostowych (insulin-like growth
factors, IGFs), a zwtaszcza IGF-1, nazywanego row-
niez somatomedyng C, ktéry jest jednym z czynni-
kow odgrywajacych role w gojeniu ran (1, 4, 45, 46).
Opro6cz watroby rowniez komoérki mie$niowe, chon-
drocyty czy osteoblasty produkujq i uwalniajg IGF-1.
Hormon ten krazy we krwi w postaci kompleksu zto-
zonego z IGF-1, biatka wigzacego czynnik wzrosto-
wy oraz labilnej kwasowo podjednostki, dzieki cze-
mu IGF-1 jest stabilny, a okres jego p6ttrwania we
krwi jest wydtuzony. Uwalnianie GH hamowane jest
z kolei przez IGF-1. W regulacji wydzielania GH bie-
rze réwniez udziat produkowany gtéwnie przez en-
dokrynne komoérki X/A-podobne btony $luzowej
zotadka hormon grelina, ktéra oprécz pobudzania
apetytu oraz regulacji dziatania Zotadka i trzustki,
faczac sie z receptorami GHS-R1A komorek soma-
totropowych przysadki, stymuluje uwalnianie hor-
monu wzrostu (47, 48, 49). Oprdcz anabolicznej roli
w gojeniu rany GH wykazuje rdwniez dziatanie kata-
boliczne poprzez stymulowanie glikogenolizy i lipo-
lizy, natomiast wychwyt glukozy przez komarki jest
hamowany, wykazujac w ten sposob rowniez dziata-
nie antyinsulinowe (1).

Lipoliza spowodowana zwigkszonym uwalnia-
niem GH ma miejsce gtéwnie w ttuszczu trzewnym
pod wptywem lipaz aktywowanych przez ten hormon
i prowadzi do uwalniania do krazenia wolnych kwa-
sow ttuszczowych, ktérych zwiekszone stezenie we
krwi prowadzi¢ moze do insulinoopornosci poprzez
blokowanie biatka IRS-1 (insulin receptor substra-
te-1) przekazujacego sygnatl z receptora insulino-
wego do wnetrza komarki. Wzrost stezenia wolnych
kwaso6w ttuszczowych prowadzi rowniez do ich wy-
chwytu przez hepatocyty i stymulacji glukoneoge-
nezy, a ponadto wptywa na hamowanie uwalniania
GH z przysadki (50, 51, 52).

Z kolei wychwyt glukozy przez komorki hamo-
wany jest poprzez blokowanie GLUT-4, do ktérego
aktywacji potrzebne jest uruchomienie wewnatrz-
komoérkowego szlaku sygnatowego kinazy 3-fosfa-
tydyloinozytolu (PI3K). Ta $ciezka sygnatowa z kolei
hamowana jest przez podjednostke p85a. PI3K. Pod-
jednostka ta natomiast aktywowana jest w wyniku
dziatania GH. W zwigzku z tym zwigkszone wydzie-
lanie GH, podobnie jak glodzenie przed operacja, ha-
muje GLUT-4, a co za tym idzie, przyczynia sie, wraz
ze wspomniang wczesniej stymulacja glikogenolizy,
do hiperglikemii i rozwoju insulinoopornosci, choé¢
w przypadku pooperacyjnego wzrostu wydzielania GH
jego znaczenie w rozwoju opornosci na insuline jest
mniejsze niz glodzenie przedoperacyjne i aktywacja
osi podwzgdrze — przysadka — nanercza (4, 50, 53, 54).

Hiperglikemia pooperacyjna jest zatem giéwna
cecha zmienionego chirurgicznie metabolizmu we-
glowodanéw, a jej nasilenie jest skorelowane z inwa-
zyjnoScia i rozlegtoscig przeprowadzanego zabiegu.
Wysokie stezenie glukozy (u ludzi > 216 mg/dl) nie
tylko uposledza gojenie rany pooperacyjnej, ale réw-
niez zwieksza ryzyko zakazen i wystgpienia innych
powiktan pooperacyjnych (4).
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Metabolizm lipidow

Jak wcze$niej wspomniano, zwiekszone wydzielanie
GH prowadzi do lipolizy i uwalniania wolnych kwaséw
ttuszczowych. Wykazano, ze hormon wzrostu, dziata-
jacnaadipocyty, prowadzi do zmniejszenia ekspresji
biatka FSP27 (fat specific protein 27). Biatko to z ko-
lei blokuje lipolityczng funkcje enzymu ATGL (adi-
pose triglyceride lipase). Zatem obnizenie ekspresji
FSP27 na skutek dziatania hormonu wzrostu zwiek-
sza z kolei lipolityczng aktywno$¢ ATGL, prowadzac
w ten sposdb do hydrolizy tréjglicerydéw, z ktérych
uwalniane sg wolne kwasy ttuszczowe i diacylogli-
cerole (ryc. 3). Z nich z kolei uwalniane sg na skutek
dziatania enzymu HSL (hormone sensitive lipase; li-
paza hormonozalezna) wolne kwasy ttuszczowe i mo-
noacyloglicerole, az wreszcie w wyniku dziatania li-
pazy monoacyloglicerolu (MGL) uwalniane sg wolne
kwasy ttuszczowe i glicerol, ktdry jest substratem
w procesie watrobowej glukoneogenezy (55, 56, 57, 58).

Niezaleznie od dziatania hormonu wzrostu lipoli-
za pooperacyjna spowodowana jest rOwniez zwiek-
szonym wydzielanie kortyzolu i katecholamin (4,
58). Katecholaminy, dziatajac na tkanke ttuszczo-
w3, moga zaréwno powodowac lipolize, jak rowniez
ja hamowac. Te przeciwstawne mechanizmy dzia-
tania wynikaja z rodzaju receptoré6w adrenergicz-
nych, na ktdre dziatajg katecholaminy, przekazujac
dalej sygnat stymulujacy lub hamujacy za posrednic-
twem biatek G, ktdre naleza do grupy biatek bedacych
molekularnymi przetgcznikami przekazujacymi sy-
gnat wewnatrzkomorkowo stymulujac (G,) lub hamu-
jac (G,) dalszy proces (58, 59).

Dziatanie adrenaliny i noradrenaliny na receptory
B-adrenergiczne aktywuje lipolize, dziatajac poprzez
biatko G, ktére reaguje z enzymem cyklaza adenylo-
wa przeksztatcajagcag ATP do cAMP aktywujacego en-
zym biatkowa kinaze A (PKA, protein kinase A). PKA
z kolei prowadzi do fosforylacji perylipiny-1 (biatka
pokrywajacego kropelki ttuszczu w adipocytach) oraz
lipazy HSL. Fosforylacja HSL powoduje przemieszcze-
nie tego enzymu z cytozolu do powierzchni kropelek
ttuszczuihydrolizy diacylogliceroli, natomiast fos-
forylacja perylipiny-1prowadzi do uwolnienia biatka
ABHDS5 (o/p-hydrolase domain-containing 5) beda-
cego ko-aktywatorem lipazy ATGL. W ten sposdb za-
poczatkowana zostaje kaskada przeksztatcania tr6j-
glicerydéw do diglicerydow i dalej monoglicerydow
z uwalnianiem przy kazdym przeksztatceniu wol-
nych kwasow ttuszczowych (58, 60). Jak juz wczes-
niej wspomniano, monoacyloglicerole hydrolizowane
sg przy udziale lipazy MGL, ktéra najprawdopodob-
niej nie wykazuje aktywnosci wzgledem tri- i dia-
cylogliceroli. Nie jest réwniez aktywowana hormo-
nalnie, a jej dziatanie jest konsekwencja kaskady
hydrolizy lipidow (58).

Dziatanie katecholamin na receptor o,-adrener-
giczny adipocytéw hamuje lipolize poprzez biatko G,
blokujac cyklaze adenylowa, czego skutkiem jest za-
hamowanie wewnatrzkomoérkowej §ciezki sygnato-
wej prowadzacej do rozktadu triacylogliceroli i uwal-
niania wolnych kwaséw ttuszczowych (58). Podobnie
hamowanie lipolizy spowodowane jest przez insuling,
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Ryc. 3. Zmiany w metabolizmie lipidow na skutek stresu chirurgicznego (GH — hormon wzrostu, FSP27 - Fat Specific Protein 27, ANGPTL4 - biatko
angiopoetynopodobne 4, ATGL - adipose triglyceride lipase, ATP — adenozynotrifosforan, cAMP - cykliczny adenozynomonofosforan, IP3 - trifosforan inozytolu,
CaMKIl - zalezna od kalmoduliny kinaza Il, PKA - biatkowa kinaza A, ABHD5 - a/B-hydrolase domain-containing 5, HSL lipaza hormonozalezna, MGL - lipaza
monoacyloglicerolu, TAG - triacyloglicerole, DAG - diacyloglicerole, MAG — monoacyloglicerole, FFA — wolne kwasy tluszczowe)

ktora blokuje powstawanie cAMP i dalszg fosforyla-
cje lipazy HSL. Insulina obniza réwniez aktywno$¢
lipazy ATGL, natomiast zwieksza aktywnos¢ enzy-
mu adiponutryny (PNPLA3), ktéra z jednej strony
wykazuje aktywno$¢ hydrolityczng wzgledem tri-,
di- i monoacylogliceroli, z drugiej natomiast ogra-
nicz aktywno$¢ lipazy ATGL (55, 61). Jak jednak juz
wczesniej wspomniano, pooperacyjne wydziela-
nie insuliny jest obniZone (4). A zatem niskie steze-
nie insuliny zwieksza aktywno$¢ ATGL oraz obniza
aktywno$c¢ adiponutryny. Ponadto gtodzenie przed
operacja, podobnie jak niskie wydzielanie insuliny,
wplywa na wzrost aktywnos$ci ATGL i obnizenie ak-
tywnosci adiponutryny (55).

U ludzi receptory a,-adrenergiczne przewazaja
liczbowo receptory p-adrenergiczne w adipocytach
tkanki podskornej brzucha i ud, natomiast w trzewnej
tkance ttuszczowej liczba jednych i drugich recepto-
row jest taka sama (62). Zhang i wsp. (63) wykazali, ze
przewlekte podwyzszone stezenie insuliny (typowe
dla insulinoopornosci i cukrzycy typu 2) blokuje ak-
tywowang B-adrenergicznie biatkowg kinaze A ha-
mujac w ten sposob lipolize, pomimo Ze zwiekszona
jest produkcja cAMP. A zatem w zwigzku z pojawiaja-
ca sie na skutek zabiegu chirurgicznego trwajaca kil-
ka tygodni insulinoopornosciag mozna podejrzewac,
ze mozliwe jest hamowanie lipolizy na skutek zablo-
kowania dziatania f-adrenergicznego wadipocytach
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w dalszym okresie poopercyjnym, gdy nastapi zwiek-
szenie wydzielania insuliny.

Wykazano réwniez, ze wzrost wydzielania kor-
tyzolu oraz hormonu wzrostu prowadza do zwiek-
szenia we krwi poziomu biatka angiopoetynopodob-
nego 4 (ANGPTL4), hormonu, ktéry w adipocytach
za posrednictwem receptora dla ANGPTL4 rowniez
prowadzi do aktywacji cyklazy adenylowej, prze-
ksztatcajacej ATP do cAMP, co w konsekwencji po-
woduje lipolize (58).

Uwalniane wolne kwasy ttuszczowe przy podwyz-
szonym stezeniu glukagonu, z réwnoczesnym obni-
zonym stezeniu insuliny, ulegajq utlenianiu, w wyniku
czego w watrobie powstajg ciata ketonowe stano-
wigce substrat energetyczny dla mie$nia sercowe-
go i mdzgu (4, 64). Warto réwniez zaznaczy¢, ze sam
glukagon przy obnizonym stezeniu insuliny oprécz
stymulacji ketogenezy réwniez sprzyja lipolizie (65).
W hepatocytach glukagon poprzez receptor dla glu-
kagonu prowadzi do aktywacji cyklazy adenylowej
i dalej powstawania cAMP, a zatem réwniez fosfo-
rylacji lipazy HSL. Ponadto, glukagon w komédrkach
watroby, aktywujac réwniez enzym fosfolipaze C,
prowadzi do powstawania wewnatrzkomoérkowego
przekaznika sygnatu, jakim jest trifosforan inozyto-
lu (IP3). IP3 z kolei stymuluje uwalnianie z siateczki
$rédplazmatycznej jonéw Ca*, ktoérych zwigkszone
stezenie w cytozolu aktywuje zalezng od kalmoduliny
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kinaze II (CaMKII) prowadzacg do aktywacji ATGL
ilipolizy w hepatocytach (66, 67).

Jak juz wcze$niej wspomniano, uwalniane w nad-
miarze wolne kwasy ttuszczowe, prowadzac do fos-
forylacji IRS-1w okres$lonych pozycjach aminokwa-
s6w, powoduja jego blokowanie, co z kolei prowadzi
do rozwoju insulinoopornosci (53, 68).

Metabolizm biatek

Na pooperacyjne przemiany biatek wptywa przede
wszystkim zwiekszone wydzielanie kortyzolu, kto-
ry prowadzi do zmian katabolicznych (ryc. 4). Po-
nadto, na rozktad biatek moga mie¢ wptyw cytoki-
ny, a zwlaszcza interleukina 6 (IL-6) odgrywajaca
réwniez role w reakcji ostrej fazy (4). Bezposredni
wpltyw IL-6 na przemiany biatkowe nie jest znacza-
cy, jednakze posrednio moze wptywac na zmniej-
szenie migsniowej wymiany biatek poprzez wptyw
na zuzycie aminokwaséw w innych tkankach i ogra-
niczenie ich dostepnosci, natomiast catkowita masa
mies$niowa zalezy od stosunku syntezy biatek do ich
degradaciji (69, 70).

Kortyzol, jako hormon lipofilny, taczy sie z we-
wnatrzkomdrkowym receptorem glikokortykostero-
idowym, ktéry po odtaczeniu biatkowego kompleksu
przemieszcza sie do jadra komérkowego. Srodko-
wa cze$¢ receptora nazywana domeng wigzgca DNA
(DBD, DNA binding domain) wigZe si¢ w miejscu nici
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kwasu deoksyrybonukleinowego okreslanej jako GRE
(glucocorticoid response element) bedaca okreslona
sekwencja nukleotydowa. W ten sposéb dochodzi do
aktywacji transkrypcji DNA na RNA. Glikokortyko-
steroidowy receptor moze wigzac sie rowniez z ne-
gatywnym GRE, blokujac powstawanie RNA, a za-
tem blokujac ekspresje okreslonego genu (71, 72, 73,
74). Wykazano, ze kortyzol obniza ekspresje genéw
dla miogenicznych czynnikéw regulatorowych ta-
kich jak miogenina, MyoD (myoblast determination
protein 1) i Myf5 (myogenic factor 5) oraz czynnikow
transkrypcyjnych takich jak PAX3 i PAX7 (paired box
gene 3, paired box gene 7), natomiast zwieksza eks-
presje genu dla kalpainy bedacej wapniowo-zalezng
nielizosomalng proteaza cysteinowgq biorgcg udziat
w degradacji biatek migsniowych (70, 75). Obnizajac
ekspresje genéw odpowiedzialnych za miogeneze
oraz przyspieszajac degradacje biatek miesniowych,
kortyzol wykazuje dziatanie kataboliczne, zwiek-
sza stezenie aminokwasow w osoczu krwi (pocho-
dzacych z biatek migsniowych), synteze niektérych
aminokwas6w i mocznika oraz zwieksza jego wy-
dalanie (76, 77, 78).

Hormon wzrostu, w przeciwienstwie do katabolicz-
nego wptywu kortyzolu na biatka, wykazuje dziatanie
anaboliczne, zwigkszajac synteze biatek, obnizajac
ich degradacje oraz ograniczajac synteze mocznika
(53). W efekcie dziatania GH oraz produkowanego pod
jego wptywem IGF-1 stymulowane jest gojenie ran,

Zabieg chirurgiczny

//

\\

NIL-6 1 Kortyzolu M GH N Katecholamin
M IGF-1
Synteza biatek
v
Indukcja \{/ Ekspresjigenéw dla: 1 Ekspresjigenu dla
syntezybiatek  *miogeniny kalpainy T Glukagonu
ostrej fazy sMyoD l
M
'Pavxgs 4 produkgji
o ika
\ Pax7 : | moczni
J’ Vv
Ograniczona Ograniczenie Udziatw degradacji Zuzycieaminokwaséww
dostepnoéé miogenezy biatek migéniowych procesie glukoneogenezy
i aminokwaséw
Y
Katabolizm biatek

Ryc. 4. Zmiany w metabolizmie biatek na skutek stresu chirurgicznego (IL-6 - interleukina 6, GH — hormon wzrostu, IGF-1 - insulinopodobny czynnik
wzrostowy 1, MyoD — myoblast determination protein 1, Myf5 — Myogenic factor 5, PAX3 - czynnik transkrypcyjny paired box gene 3, PAX7 - czynnik

transkrypcyjny paired box gene 7)
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co ma znaczenie w okresie pooperacyjnym (79, 80).
Ponadto IGF-1, podobnie jak sama insulina, stymu-
luje synteze biatek miesni szkieletowych, wykazujac
dzialanie odwrotne wzgledem kortyzolu. W syntezie
biatek mie$ni szczegdlne znaczenie ma autokrynne
i parakrynne dziatanie IGF-1 w pordwnaniu do jego
dziatania endokrynnego. Wynika to z faktu wielo-
krotnego wzrostu ekspresji genu dla IGF-1w samych
mieéniach szkieletowych pod wptywem dziatania
hormonu wzrostu. A zatem w efekcie zwiekszone-
go wydzielania GH same mie$nie wytwarzaja IGF-1,
ktory dziata na nie, stymulujac synteze biatek (48).

Jak wezesniej wspomniano, stres chirurgiczny po-
woduje zwigkszenie wydzielania glukagonu, ktéry
stymuluje glukoneogeneze. Kraft i wsp. (81) wyka-
zali, Ze podwyzZszone stezenie glukagonu przy pod-
wyzszonym stezeniu aminokwaséw we krwi prowadzi
do obnizenia ich stezenia z rGwnoczesnym obnize-
niem syntezy biatek w watrobie. Zwigkszona jest na-
tomiast produkcja mocznika, a aminokwasy wyko-
rzystywane sg w procesie glukoneogenezy. Zatem
glukagon w przemianach biatek wykazuje dziatanie
kataboliczne. Ponadto zmniejszeniu ulega réwniez
wychwyt glukozy przez watrobe oraz obnizona jest
synteza glikogenu w wyniku obnizenia aktywnosci
enzymu syntazy glikogenu (81).

Omawiajac pooperacyjne przemiany biatek, war-
to réwniez wspomnie¢, ze pomimo przewazajacych
zmian katabolicznych, w watrobie, oprocz zuzycia
aminokwaséw do produkcji glukozy, syntetyzowane
sa réwniez biatka ostrej fazy odgrywajace role w pro-
cesie zapalnym oraz gojeniu ran, co ma znaczenie po
zabiegu chirurgicznym (1, 82).

Rownowaga wodno-elektrolitowa

Mimo Ze bezposSrednio przed znieczuleniem réwno-
waga ptynéw powinna by¢ jak najbardziej zblizona do
normy, w okresie okotooperacyjnym czesto wyste-
puje odwodnienie spowodowane doustnym nieprzyj-
mowaniem zaréwno pokarmoéw, jak i ptynéw przed
operacjg, utrata ptynéw z przestrzeni wewnatrz-
naczyniowej spowodowanej krwawieniem podczas
operacji oraz ucieczka ptynéw do tzw. trzeciej prze-
strzeni (83, 84, 85).

W tym miejscu warto wyjasni¢ koncepcje ,trze-
ciej przestrzeni”, okreslanej jako nieaktywna lub nie-
funkcjonujgca przestrzen ptynowa (klasyczna trze-
cia przestrzen), z ktorej po infuzji dozylnej czesé
ptynu nie moze zosta¢ wydalona przez pewien czas
(86). Wedtug Chappell i wsp. (87) przestrzen ta dzie-
li sie na dwie czesci: anatomiczna i nieanatomiczna.
Cze$¢ anatomiczng stanowi¢ ma przestrzen $rod-
migzszowa, w ktorej gromadzi sie ptyn, natomiast
cze$¢nieanatomiczna (klasyczna trzecia przestrzen
lub niefunkcjonujacy ptyn zewnatrzkomérkowy) to
ta przestrzen, ktéra ma by¢ oddzielona anatomicznie
od czesci $rodmigzszowej, w obrebie ktérej w warun-
kach fizjologicznych jest jedynie niewielka ilo$¢ pty-
nu lub tez praktycznie go nie ma (np. jama otrzewnej
czy jelita). Wyjasnienie tej koncepcji wydaje sie waz-
ne, poniewaz, jak podaje Hahn (88), anestezjolodzy
dzielg sie na tych, ktérzy w nig wierzg i tych, ktorzy

W nig nie wierza. Koncepcja ta narodzita sie na poczat-
ku lat 60. ubiegtego wieku. Shires i wsp. (89) zwrdcili
uwage, ze u pacjentéw, zwlaszcza po powazniejszych
operacjach, objeto$¢ ptynéw wewnatrznaczyniowych
obniza sig bardziej niz wynikatoby to z utraty krwina
skutek dziatan chirurgicznych, a stopien redystrybu-
cji tych ptynéw ma zwiazek z inwazyjnoscia operacji
i stopniem urazu na skutek tych dziatan. Uznano, ze
ucieczka ptynu z przestrzeni wewnagtrznaczyniowej
do przestrzeni zewnatrznaczyniowej wymaga inten-
sywnej ptynoterapii w okresie okotooperacyjnym, by
utrzymac prawidtowa objetos¢ krwi krazacej. Kon-
cepcje te zakwestionowata jednak czes¢ naukowcow,
uwazajac, ze metodologia przeprowadzanych badan
byta nieprawidtowa, a sama ,,trzecia przestrzen”
uznana zostata przez nich za fikcje, cho¢ te analizy
réwniez spotkaty sie z krytyka. Pojawilo sie pytanie,
czy ptynoterpapia okotooperacyjna powinna by¢ in-
tensywna, czy tez bardziej restrykcyjna (90, 91, 92).
Myles i wsp. (93) poréwnali grupe niemal 1500 pa-
cjentéw, u ktérych w okresie pooperacyjnym stoso-
wano intensywna terapie ptynami z podobna licz-
bowo grupa, w ktérej podaz ptynéw dozylnych byta
mniejsza. Wyniki, jakie uzyskali, wskazywaty, Ze te
dwa podejscia do stosowania ptynéw dozylnych po
operacji nie wptywajg na rozwaj posocznicy oraz nie
ma réznicy w odsetku pacjentéw z obu grup, ktérzy
przezyli rok po interwencji chirurgicznej. Stwierdzo-
no natomiast, Ze u pacjentoéw ze zmniejszong poda-
73 ptyndéw wystepowat wyzszy odsetek przypadkow
ostrej niewydolnosci nerek (93).

Niezaleznie od tego, czy koncepcja ucieczki pty-
noéw do trzeciej przestrzeni jest prawdziwa badz nie,
faktem jest, ze po operacji moze nastapi¢ wzrost
masy ciala utrzymujacy sie przez kilka dni (88, 94).
Wedtug Hahn (88) ok. 1/3 objetosci krystaloidéw po-
danych dozylnie podczas operacji przejSciowo nie
jest wydalana i ma swoj udziat w rozwoju obrzekow
pooperacyjnych oraz wzro$cie masy ciata. Innym
czynnikiem przyczyniajagcym sie do zatrzymywa-
nia ptynéw jest gromadzenie wysieku na skutek sta-
nu zapalnego (88). To wlasnie zapalenie najprawdo-
podobniej wptywa na gromadzenie ptynu w jamie
otrzewnej po operacjach na terenie jamy brzusz-
nej (95, 96, 97, 98). Tsukada i wsp. (95) wykryli cy-
tokiny prozapalne w ptynie zgromadzonym w jamie
otrzewnej po operacjach u 49 pacjentow. Stezenie
cytokin takich jak TNF-a, IL-6, IL-1, IL-1f korelo-
wato z czasem trwania operacji. Ponadto stezenia
TNF-a i IL-1p korelowaty réwniez z zakazeniami
bakteryjnymi (95).

Pomijajac spory anestezjologdéw dotyczace ucieczki
ptynéw do ,trzeciej przestrzeni”, wiadomo, ze pacjen-
ciw okresie okotooperacyjnym moga by¢ odwodnieni,
wwyniku czego obniza sie objeto$¢ ptynow w tozysku
naczyniowym, a hipowolemia prowadzi do wzrostu
wydzielania wazopresyny oraz aktywacji uktadu re-
nina — angiotensyna — aldosteron (85). Efekty dziata-
nia wazopresyny szczegbtowo przedstawiono nata-
mach ,,Zycia Weterynaryjnego” w pazdziernikowym
ilistopadowym wydaniu z 2019 r. w 2-czeSciowej pu-
blikacji pierwszej autorki niniejszego opracowania
(99, 100). Wzrost wydzielania wazopresyny moze by¢
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nawet 50-100-krotny. Efektem dziatania tego hor-
monu jest zatrzymywanie wody i sodu w organizmie.
Na zatrzymywanie wody w organizmie wptywaja:
zmniejszony przeptyw krwi przez nerki na skutek
obnizonego ci$nienia krwi i hipowolemii, zwezenie
naczyn nerkowych wwyniku dziatania wazoaktyw-
nych hormonéw zwezajacych naczynia krwiono$ne
celem utrzymania ci$nienia krwi (katecholaminy, re-
nina, angiotensyna II, aldosteron oraz sama wazo-
presyna), a takze niektore leki anestetyczne obniza-
jace przeptyw krwi przez nerki na skutek obnizenia
ci$nienia krwi (84, 101, 102, 103).

Aldosteron z kolei zwigksza ci$nienie krwi poprzez
zatrzymywanie sodu, a wraz z nim wody w zamian za
wydalanie potasu i wodoru (104). Mechanizm dziata-
nia uktadu renina — angiotensyna — aldosteron réw-
niez zostat szczegdtowo omdéwiony przez pierwsza
autorke niniejszego opracowania na famach lutowe-
gowydania ,,Zycia Weterynaryjnego” w 2019 r. (105).

Ponadto, jak podaje Velloso (48), rowniez hormon
wzrostu, ktéry uwalniany jest w wyniku stresu chi-
rurgicznego, podobnie jak aldosteron i wazopresy-
na, zwieksza zatrzymywanie wody oraz sodu w or-
ganizmie, przyczyniajac si¢ do pozakomérkowego
gromadzenia ptynéw. Herlitz i wsp. (106) wykaza-
li, Ze stosowanie u ludzi z niedoborem GH rekombi-
nowanego ludzkiego hormonu wzrostu powodowato
unich zmniejszenie wydalania sodu wraz z moczem
oraz wzrost objetosci wody w organizmie.

Pomimo retencji sodu i wody na skutek dziata-
nia wazopresyny, aldosteronu i hormonu wzrostu,
u ludzi w okresie pooperacyjnym powszechna jest
hiponatremia, na co w znacznym stopniu wptywa
zespot Schwartza-Barttera (nieadekwatne wydzie-
lanie hormonu antydiuretycznego), przyczyniajacy
sie do zwiekszonego zatrzymywania wody wzgle-
dem sodu, oraz mézgowy zespot utraty soli, w kt6-
rym role wedtug Cerda-Esteve i wsp. (107) odgrywa-
ja peptydy natriuretyczne. Ich zwigkszone stezenie
réwniez wystepuje w okresie pooperacyjnym, wpty-
wajac nawzrost wydalania sodu wraz z moczem (108,
109, 110). Peptydy natriuretyczne, dziatajac endokryn-
nie i parakrynnie, przeciwdziataja efektom aktywacji
uktadu renina — angiotensyna — aldosteron poprzez
hamowanie wydzielania reniny i syntezy aldostero-
nu (111, 112, 113, 114). Ponadto, wedtug Fu i wsp. (111),
przedsionkowy peptyd natriuretyczny hamuje réw-
niez wydzielanie wazopresyny, blokuje w kanalikach
nerkowych receptory V2 dla wazopresyny (ogranicza-
jac w ten sposdb zatrzymywanie wody) oraz obniza
wydzielanie katecholamin w zakonczeniach uktadu
wspdtczulnego w naczyniach obwodowych. Aktywa-
cjauwalniania peptyddw natriuretycznych nastepuje
wwyniku rozciggania Sciany przedsionkdw serca na
skutek zwiekszonej objetosci ptynéw krazgacych. Po-
nadto, wydzielanie peptydéw natriuretycznych sty-
mulowane jest przez podnoszace ci$nienie krwi hor-
mony, takie jak angiotensyna II, wazopresyna oraz
wydzielana przez Sr6dbtonek naczyn endotelina (114).

Specyficzne operacje, zwtaszcza dotyczace bezpo-
Srednio gruczotu wydzielania wewnetrznego, moga
prowadzic jednak do rozwoju hipernatremii. Przykta-
dem jest tu operacja usuniecia przysadki z aktywnym
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hormonalnie guzem u pséw, gdzie wptyw na wzrost
stezenia jon6w sodu we krwi miaty czynniki, takie jak:
rozwdj moczdéwki prostej po usunieciu przysadki, po-
czatkowa oporno$¢ nerek na stosowang desmopresyne
oraz stosowanie kortykosteroidow po operacji (115).

W okresie pooperacyjnym dziataja zatem zaréw-
no mechanizmy zwiekszajace zatrzymywanie wody
i sodu, jak i mechanizmy zwiekszajace ich wydala-
nie. Wypadkowa tych dziatan oraz innych czynnikow
(takich jak gtodzenie przed operacjg, utrata ptynéw
w trakcie jej przebiegu oraz stosowane leki) jest z jed-
nej strony odwodnienie, z drugiej zas wzrost masy
ciala. W zwigzku z odwodnieniem wystepujacym jesz-
cze przed operacja, jak rowniez w okresie poopera-
cyjnym, uzasadnione jest stosowanie ptynoterapii.
Jak wyzej wspomniano, w medycynie stosowane sg
dwa typy nawadniania okotooperacyjnego: ograni-
czona ilo$¢ ptyndéw oraz zwiekszona podaz ptynéw
(93). Uludzi z jednej strony zwigkszona ilo$¢ ptynéw
obniza ryzyko pooperacyjnej niewydolnosci nerek,
obniza stezenie adlosteronu, reniny, angiotensy-
ny IIi hormonu antydiuretycznego. Z drugiej jednak
zwiekszona podaz ptynéw powoduje rozwoj obrzekow
tkanek, a rozcienczenie krwi sprzyja rowniez niedo-
tlenieniu tkanek oraz uszkodzeniu srédbtonkowego
glikokaliksu, co z kolei zwieksza przepuszczalno$c¢
naczyn krwionos$nych i wptywato na dalszy rozwoj
obrzekdow (93, 116, 117). Ponadto, Voldby i Brandstrup
(118) wskazuja réwniez na wptyw zwiekszonej poda-
zy ptynéw na rozwoéj stanu zapalnego.

Zmiany w stezeniu jonéw potasu w okresie po-
operacyjnym zaleza w znacznym stopniu od sa-
mej choroby bedacej przyczyna operacji lub choroby
wspotistniejacej. Wedtug réznych Zrddet po operacji
wystepowaé moze zaréwno hipo-, jak i hiperkalie-
mia (119, 120, 121). ObnizZenie stezenia potasu w suro-
wicy obserwowano u czesci pacjentéw po usunieciu
aktywnych hormonalnie guzéw przysadki, co we-
dtug You i wsp. (119) spowodowane byto uwolnieniem
znacznych ilo$ci ACTH z uszkodzonego guza. Z ko-
lei wedtug Lu i wsp. (120) hipokaliemia jest czesta po
zabiegach chirurgicznych na terenie jamy brzusznej.
Ponadto, na obnizenie stezenia potasu moga wply-
wac wspomniane wczes$niej mechanizmy zwigeksza-
jace wydalanie potasu przez nerki, takie jak: state
pobudzanie interwencjg chirurgiczna osi przysadka
— nadnercza oraz aktywacja na skutek hipowolemii
ukladu renina — angiotensyna — aldosteron (4, 104).
Rowniez wazopresyna ma swoj udziat w zwiekszeniu
wydalania potasu przez nerki pomimo swojego dzia-
tania antydiuretycznego lub tez obniza jego stezenie
przez rozcieniczenie zatrzymywang wodg (122). U $win
wykazano, ze ciezki krwotok prowadzit do szybkie-
go wzrostu stezenia potasu oraz nieadekwatnie ni-
skiego uwalniania wzaopresyny w grupie zwierzat,
ktore nie przezyty gwattownej utraty krwi. Z kolei
w grupie zwierzat, ktore przezyty krwotok, wydzie-
lanie wazopresyny byto wyzsze, a steZenie potasu po-
zostawato w zakresie wartoSci referencyjnych (122).
A zatem udzial wazopresyny w regulacji stezenia po-
tasu we krwi wydaje sie uzasadnione. Hipokaliemia
moze by¢ réwniez spowodowana przeniesieniem po-
tasu do przestrzeni wewnatrzkomérkowej na skutek

41



PRACE KLINICZNE | KAZUISTYCZNE

42

zwiekszonego wydzielania katecholamin w wyniku
stresu chirurgicznego, ktére poczatkowo powoduja
przejSciowq hiperkaliemie za posrednictwem recep-
tor6w o, a nastepnie za posrednictwem receptoréw p
stymulujg przeniesienie jonéw potasu do wnetrza ko-
morek (123, 124). Podobny adrenergiczny mechanizm
rozwoju hipokaliemii opisano u psa zatrutego albu-
terolem dla koni (B, agonista stosowany w leczeniu
astmy) oraz u cztowieka zatrutego kokaing. W obu
cytowanych przypadkach rozwineta sie ciezka hipo-
kaliemia prowadzaca do porazenia miesni (125, 126).

Podobnie jak hipokaliemia, wzrost stezenia jo-
noéw potasu we krwi jest rowniez czestym powikta-
niem pooperacyjnym (121). Do jej rozwoju moze do-
prowadzi¢ przynajmniej kilka mechanizméw, m.in.
zwigzanych z rozpadem guza nowotworowego, prze-
toczeniem krwibadz podaniem innych ptynéw boga-
tych w potas, stopniem inwazyjnosci procedury chi-
rurgicznej, czy tez charakterystyka samej operacji
(121). Przyktadowo, rozwdj hiperkaliemii moze na-
stapi¢ po usunieciu jednego z nadnerczy, prowadzac
na ogot przejsciowo do hipoaldosteronizmu i obni-
zenia wydalania potasu przez nerki (127). Nie zawsze
jednak hiperkaliemia musi wystapi¢ po jednostron-
nej adrenalektomii. Wtasciwe postepowanie okoto-
operacyjne moze j3 ograniczy¢ lub tez jej zapobiec.
W 2012 r. pierwsza autorka niniejszego opracowania
po rozpoznaniu nietypowego zespotu Conna u psa
zlecita jednostronne usuniecie gruczotu nadnerczo-
wego. Zastosowanie w okresie pooperacyjnym kor-
tykosteroidéw, tagodna suplementacja potasu oraz
monitoring jego stezenia w surowicy pozwolity na
bezpieczny powrdt psa do stanu normokaliemii (128).

Nalezy rowniez wspomnie(, Ze na rozwoj hiperka-
liemii pooperacyjnej moze mie¢ wptyw wrazliwos¢
tkanek na insuline, ktéra ma swéj udziat w prze-
niesieniu potasu do wnetrza komérek miesniowych
i watrobowych (124). Po operacji jednak, o czym juz
wczesniej wspomniano, czesto rozwija sie insulino-
opornos¢, a ta z kolei zwigzana jest ze wzrostem ste-
zenia jonéw potasu w surowicy (129).

W okresie pooperacyjnym obserwowane moga
by¢ réwniez zmiany w stezeniu jonéw chlorkowych,
stanowigcych gléwny anion zewnatrzkomérkowy,
a same zmiany w jego stezeniu odzwierciedlaja stan
réwnowagi kwasowo-zasadowej. W okresie poopera-
cyjnym u ludzi obserwowano zaréwno hiperchlore-
mie, jak i hipochloremie (130, 131, 132). W przypadku
obydwu komplikacji stwierdzano zwiekszone ryzy-
ko zgonu po operacji (131, 133, 134).

Sposrdéd hormondéw wptywajacych na stezenie
chlorkéw wymienié nalezy przede wszystkim angio-
tensyne II, aldosteron, wazopresyne i kortyzol (135).

Jak wczes$niej wspomniano, zwiekszone wydzie-
lanie wazopresyny, powstawanie angiotensyny II
oraz uwalnianie aldosteronu zwigzane sg z rozwo-
jem okotooperacyjnej hipowolemii. Ponadto, stres
chirurgiczny prowadzi do zwiekszonego wydzielania
kortyzolu. W efekcie dziatania angiotensyny II i wa-
zopresyny dochodzi do zwiekszonego zatrzymywa-
nia chlorkéw przez nerki. Nalezy jednak zaznaczyc, ze
wydzielana w okresie pooperacyjnym wazopresyna
zatrzymuje wiecej wody wzgledem jonéw, w efekcie

czego anion chlorkowy, podobnie jak kation sodowy,
ulega rozcienczeniu. Ponadto kortyzol, dziatajac na
receptor mineralokortykosteroidowy, réwniez pro-
wadzi do kaskady zmian, w efekcie ktérych dochodzi
do zwigkszenia wydalania chlorkéw, a zatrzymywa-
nia anionu wodoroweglanowego. Szczegéty dotycza-
ce zmian w stezeniu jonéw chlorkowych na skutek
dziatania wymienionych hormonéw przedstawio-
no w publikacji na tamach ,,Zycia Weterynaryjne-
g0” w wydaniu listopadowym z 2021 r. (135). Nalezy
jednak podkresli¢, ze stezenie anionu chlorkowego
w okresie pooperacyjnym jest wypadkowgq dziatania
nie tylko wymienionych hormondw, ale réwniez wo-
lemii i stopnia perfuzji tkanek. Kimura i wsp. (131) jako
potencjalne przyczyny hipochloremii pooperacyjnej
wskazuja utrate tego anionu wraz z sokiem Zotadko-
wym (zwtaszcza w przypadku operacji zotadkowo-
-jelitowych) i nadmiar wody w organizmie powodu-
jacy rozcienczenie. Ponadto sugerujg, ze przyczyna
hipochloremii moze by¢ niewydolnos¢ nadnerczy, co
jest w sprzecznosci z podanymi powyzej informacja-
mi (131). Nalezy tutaj wyjasni¢, ze oceniajac stezenie
chlorkow w surowicy pacjenta, nalezy obliczy¢ sko-
rygowane stezenie tego anionu wobec stezenia sodu
zgodnie ze wzorami dla pséw i kotéw podanymi we
wspomnianym artykule z listopada 2021 r. (135). Brak
tego obliczenia skutkowac moze rozpoznaniem arte-
faktowej hipochloremii, ktéra faktycznie czesto to-
warzyszy niewydolnoS$ci kory nadnerczy i wystepu-
je rownoczesnie z hiponatremia (135).

Z kolei w rozwoju hiperchloremii pooperacyjnej
wg Miller i Myles (136) szczegdlna role odgrywa sto-
sowanie do nawadniania 0,9% roztworu NaCl, kt6-
ry zwiekszajac stezenie chlorkéw we krwi, zwiek-
sza rowniez ryzyko rozwoju kwasicy metabolicznej
oraz ostrego uszkodzenia nerek. Wzrost ryzyka roz-
woju zaleznej od dawki hiperchloremii pooperacyj-
nej w wyniku stosowania w ptynoterapii roztworu
chlorku sodu zauwazyli juz wczesniej réwniez inni
badacze (134, 137). McCluskey i wsp. (134) zwracaja
réwniez uwage, ze wptyw na rozwdj tego powikta-
nia moga miec takze inne czynniki, takie jak choroby
nerek czy hiperchloremia przedoperacyjna. Rassam
i Counsell (84) podkreslajg, ze zastosowanie soli fi-
zjologicznej w leczeniu kwasicy metabolicznej spo-
wodowanej hipoperfuzja tkanek moze jedynie po-
glebi¢ kwasice, zamiast ja skorygowac. Scheingraber
i wsp. (138) wskazuja, ze znacznie bezpieczniejsze
w tym wzgledzie jest zastosowanie roztworu Rin-
gera z mleczanami.

Podsumowanie

Lekarze weterynarii w swojej praktyce klinicznej
powinni uwzgledni¢ mozliwo$¢ wystapienia zmian
metabolicznych u zwierzat w okresie pooperacyj-
nym. Szczegodlnie istotne wydaje sie monitorowanie
stezenia glukozy, ktére wskazywaé moze na ryzyko
wystapienia powiktan po zabiegu chirurgicznym.
Warto przy tym pamietac, ze rozwijajaca sie na sku-
tek operacji, towarzyszaca hiperglikemii, insulino-
oporno$¢ moze utrzymywac sie nawet przez kilka
tygodni, a sprzyja¢ jej moze nadmierne uwalnianie
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wolnych kwasow ttuszczowych na skutek pooperacy-
jejlipolizy. Nalezy réwnieZ pamietac¢ o wptywie insu-
liny na stezenie potasu we krwi. Nie mniej istotne sg
ocena stopnia nawodnienia organizmu oraz monito-
rowanie we krwi poziomu elektrolitéw jednowarto-
Sciowych, ktorych stezenia réwniez ulegaja zmianie
i moga wigza¢ sig z powiktaniami pooperacyjnymi.
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