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ie wiadomo, czy kiedy w I wieku n.e.

Celsus opisal zapalenie miejscowe
jako: rubor et tumor cum calore et dolore,
mial §wiadomo$¢, w jaki sposéb moze ono
rozprzestrzenic si¢ w organizmie, przyjmu-
jac postac tego, co dzi$ okreéla sie mianem
zespolu uogélnionej odpowiedzi zapalnej
— SIRS (systemic inflammatory respon-
se syndrome; tab. 1). Jesli SIRS wywolany
jest przez drobnoustroje, takie jak: wiru-
sy, bakterie, grzyby lub riketsje, méwi sie
o0 posocznicy, czyli sepsie. Nie jest ona jed-
nak synonimem bakteriemii, ktéra oznacza
jedynie obecnos¢ bakterii we krwi kraza-
cej, i moze, ale nie musi, doprowadzi¢ do

wystapienia SIRS i posocznicy. Bakterie-
mii towarzyszy czasem endotoksemia, czyli
obecnos¢ we krwi endotoksyny, lipopolisa-
charydu uwalnianego z blony zewnetrznej
$ciany bakterii Gram-ujemnych, gdy ule-
gna one lizie. Polski termin ,posocznica”
wywodzi sie od slowa ,posoka’; oznacza-
jacego pierwotnie krew rannego lub zabi-
tego zwierzecia. Uzywa si¢ go zamiennie
z nazwa ,sepsa’; wywodzaca sie od grec-
kiego stowa ,sepsis’, oznaczajacego ,gni-
cie” Hipokrates definiowat sepse jako ,go-
raczke wywolang przez gnijace substancje’,
za$ Awicenna jako ,psucie si¢” lub ,gnicie”
krwi (1, 2, 3, 4, 5).

Jedna z wielu postaci historycznych,
ktére zmarly z powodu posocznicy byla
Lukrecja Borgia, siostra Cezara Borgii, be-
dacego pierwowzorem tytutowego ,Ksie-
cia” Niccolo Machiavellego. Zmarla ona
w 1519 r. w wyniku posocznicy potogo-
wej. Kiedy ponad 300 lat pdzniej, Ignaz
Semmelweis (1818—1865), poloznik z wie-
denskiego szpitala probowat zwalcza¢ nie-
zwykle wysoka $miertelnos¢ (ok. 18%) po-
socznicy pologowej u pacjentek na swoim
oddziale, zostal wy$miany przez wspol-
pracujacych z nim lekarzy. Semmelwe-
is zauwazyl, ze powszechna praktyka
w szpitalu bylo badanie kobiet na oddzia-
le potozniczym przez lekarzy i studentéw
bezposrednio po zajeciach w prosektorium.
Po wprowadzeniu obowiazkowego mycia
dloni w roztworze wapna chlorowanego
przed kazdym badaniem ginekologicznym,
$miertelnos$¢ na skutek posocznicy poto-
gowej u pacjentek oddzialu potozniczego
wiedenskiego szpitala zmniejszyla sie do
2,5%. Pomimo tego, Semmelweis nigdy
nie zostal doceniony za zycia za swoje traf-
ne spostrzezenia i zmart w zapomnieniu
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w zakladzie dla obfakanych, prawdopo-
dobnie w wyniku posocznicy wywotanej
zanieczyszczona rana (4, 6, 7).

Po odkryciu Semmelweisa kolejnym
kamieniem milowym w poznaniu pato-
mechanizméw posocznicy bylo opisanie
przez Ludwika Pasteura obecno$ci drob-
noustrojéw we krwi pacjentéw z sepsa
(1879-1880). W 1882 r. Ilia Miecznikow
odkryl zjawisko fagocytozy jako odpo-
wiedzi gospodarza na obecno$¢ bakterii.
Roux i Yersin w 6 lat pézniej przedstawi-
li role toksyn bakteryjnych w rozwoju za-
palenia, a w 1894 r. Pfeiffer uznal, ze po-
tencjalna przyczyna $mierci moze by¢ wy-
stapienie wstrzasu wywolanego obecnoscig
endotoksyn. Hinshaw wyjasnit mechanizm
tego zjawiska w latach 60. ubieglego wieku
(6, 8). W nastepnych latach naukowcy od-
krywali coraz wiecej elementéw skladaja-
cych sie na skomplikowany obraz posocz-
nicy, opisujac m.in. role czynnika martwi-
cy nowotworéw alfa (TNF-alfa) w rozwoju
wstrzasu septycznego (9). W 1988 r. opu-
blikowano jedna z pierwszych powazniej-
szych prac na temat genetycznej predys-
pozycji do rozwoju zakazenia u ludzi (10).

W 1992 r. na wspélnej konferencji Ame-
rican College of Chest Physicians (ACCCP)
oraz Society of Critical Care Medicine
(SCCM) ujednolicono nazewnictwo do-
tyczace posocznicy oraz ostatecznie zde-
finiowano zesp6l uogélnionej odpowiedzi
zapalnej, a takze okreslono kryteria jego
rozpoznawania u ludzi (7, 11). W 2001 r.
uaktualniono obowiazujace definicje oraz
zaproponowano dodatkowe, wazne kryte-
ria diagnostyczne w rozpoznawaniu po-
socznicy, tzw. kryteria PIRO — Predisposi-
tion (predyspozycja), Infection (zakazenie),
Response (odpowiedz), Organ dysfunction
(zaburzenia funkcji narzadéw; 12, 13). Ko-
lejnym waznym krokiem w postrzeganiu
problemu posocznicy bylo ogloszenie wy-
tycznych postepowania w jej ciezkiej po-
staci i we wstrzasie septycznym (Surviving
Sepsis Campaign) w 2004 r. Wytyczne te
uaktualniane sg co cztery lata i przedsta-
wiaja najistotniejsze zalecenia odnos$nie
do postepowania z pacjentami, u ktérych
doszlo do rozwoju sepsy (14). Postepujacy
rozwdj wiedzy na temat etiologii, epide-
miologii, patofizjologii, mozliwosci wykry-
wania oraz leczenia posocznicy pozwolil
na przestrzeni ostatnich 35 lat zwiekszy¢
liczbe rozpoznanych przypadkéw sep-
sy u ludzi, a jednoczesnie ograniczy¢ jej
$miertelnos¢ (15).

Posocznica u ludzi

Wiedza na temat posocznicy, cho¢ co-
raz wigksza, nie wystarcza jednak, aby
w pelni kontrolowa¢ ten problem. Rocz-
nie w Stanach Zjednoczonych na 100 tys.
pacjentéw odnotowuje sie 240 przypadkéw
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posocznicy, za$ u okoto 51-95 z nich do-
chodzi do rozwoju jej ciezkiej postaci. Licz-
ba rozpoznawanych przypadkéw sepsy u lu-
dzi co roku zwieksza sie az 0 8,7% (16, 17).

Przyjmuje sie, ze w Europie w krajach
rozwinietych posocznica dotyczy $red-
nio 2% wszystkich hospitalizowanych pa-
cjentéw (4). Odsetek ten jest jednak o wie-
le wyzszy na oddzialach intensywnej tera-
pii (OIT), gdzie posocznica moze stanowic¢
problem nawet u 37,4% pacjentéw, z czego
u 24,7% rozpoznaje sie ja juz w chwili przy-
jecia na oddzial (18). Wedlug badan prze-
prowadzonych w Polsce, czesto$¢ wystepo-
wania sepsy wérdd pacjentéw OIT wyno-
si 34%, ciezkiej sepsy — 16%, zas wstrzasu
septycznego — 6% (3).

Liczne badania przeprowadzone w réz-
nych krajach i na wielu kontynentach do-
wodza istnienia $cislej zaleznosci pomie-
dzy wzrostem wykrywalnosci posocznicy
u ludzi a faktem, ze liczba os6b powyzej
60 roku zycia w populacji systematycznie
wzrasta (15, 16, 18, 19, 20, 21, 22, 23, 24).
Wedlug badan oceniajacych epidemiolo-
gie sepsy na europejskich oddziatach in-
tensywnej terapii, Srednia wieku pacjen-
téw z posocznica wynosita 64 lata (18).
Prawdopodobnie w grupie wiekowej oséb
>60 roku zycia liczba wspétwystepuja-
cych czynnikéw ryzyka sepsy jest wieksza
w poréwnaniu do ludzi mlodszych. Obec-
nie w medycynie czlowieka wéréd czynni-
kéw predysponujacych do rozwoju wstrza-
su septycznego, czyli ciezkiej posocznicy,
ktérej towarzyszy hipotensja niereagujaca
na leczenie, wymienia si¢ bowiem nie tyl-
ko czynniki genetyczne (w tym polimor-
fizm genéw regulujacych zjawiska odpor-
nosciowe), ale rowniez: procesy nowotwo-
rowe, cukrzyce, uposledzenie odpornosci,
przewlekla niewydolno$¢ narzadows, oraz
czynniki jatrogenne, takie jak: wentylacja
mechaniczna ptuc prowadzona przez co
najmniej 48 godz., stosowanie kaniul na-
czyniowych, drenéw i cewnikéw, zabieg
chirurgiczny na terenie jamy brzusznej,
wszczepianie protez i urzadzen, stosowa-
nie >3 antybiotykéw (3, 6, 15, 16, 25, 26).
U ludzi urodzonych w Ameryce Péinoc-
nej za grupe najbardziej narazona na wy-
stapienie posocznicy uznaje sie osoby pici
meskiej przynalezace do rasy innej niz kau-
kaska (biata; 6, 16).

Tabela 1. Najwazniejsze pojecia dotyczace klinicznych

SIRS
(systemic inflammatory
response syndrome)

POSOCZNICA

Zespot uogdlinionej
odpowiedzi zapalnej,
czyli aktywacja
wrodzonej odpowiedzi
immunologicznej
niezaleznie

od przyczyny

Zakazenie towarzyszace
zespotowi uogdlinionej
odpowiedzi zapalnej
(SIRS)
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also discusses severe sepsis, defined as sepsis ac-
companied by acute organ dysfunction and sep-
tic shock which is the combination of severe sep-
sis and hypotension that is not reversed with fluid
resuscitation. Sepsis is associated with substantial
morbidity and mortality in both humans and ani-
mals, especially in patients from the intensive care
units. Therefore, knowledge of the existing predis-
posing conditions, the most common etiological
factors and sources of infection is essential for its
early recognition and proper prevention. The pa-
per also underlines the species-related differenc-
es as numerous clinical and experimental studies
clearly show that the etiology, epidemiology and
also the response to sepsis is significantly differ-
ent in feline patients comparing to canine patients.
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W okoto 50-68% przypadkéw posocz-
nicy u ludzi zakazenie wywodzi si¢ z ukta-
du oddechowego, a chorobg pierwotna
jest zapalenie pluc. Do pozostalych naj-
cze$ciej notowanych zrédel zakazenia na-
leza: jama brzuszna (w szczegdlnosci za-
palenie otrzewnej, zapalenie drég zélcio-
wych, ostre zapalenie trzustki) oraz ukiad
moczowo-plciowy (gtéwnie odmiednicz-
kowe zapalenie nerek). Na przestrzeni lat
wzrasta liczba przypadkéw zakazen drég
oddechowych, liczba zakazen wywodza-
cych sie z jamy brzusznej utrzymuje si¢ na
stalym poziomie, za§ maleje liczba zaka-
zeti drég moczowo-plciowych (6, 15, 16,
18, 25). Wsréd innych waznych, potencjal-
nych ognisk zakazenia nalezy wymieni¢:
zapalenie wsierdzia, zapalenia kosci i sta-
wow, skory i tkanki podskdrnej (rany po-
urazowe, odlezynowe i pooperacyjne) oraz
zapalenia w obrebie uktadu rozrodczego

postaci posocznicy

CIEZKA POSOCZNICA WSTRZAS SEPTYCZNY

Posocznica przebiegajaca
z objawami niewydolnosci
narzadéw wewnetrznych
oraz niedocisnieniem lub
uposledzeniem perfuzji
narzadow

Ciezka posocznica,
ktorej towarzyszy
niedocisnienie
niereagujace

na leczenie




Prace pogladowe

(w tym zakazenia pecherza ptodowego
u ciezarnych). Warto jednak podkresli¢,
ze ognisko zakazenia jest nierzadko utajo-
ne i trudne do odnalezienia. Dzieje sie tak,
gdy zlokalizowane jest np. w zebie i tkan-
ce okolozebowej lub w zatokach przyno-
sowych; 3, 6, 7).

Za rozwoj ciezkiej posocznicy i wstrza-
su septycznego odpowiadaja najczesciej
patogeny klasyfikowane jako potencjalnie
chorobotwdrcze. Na oddzialach intensyw-
nej terapii w Polsce ciezka sepse wywoluja
najczesciej bakterie Gram-ujemne, w tym:
Acinetobacter baumani, Pseudomonas aeru-
ginosa, Escherichia coli i Klebsiella pneumo-
niae, rzadziej bakterie Gram-dodatnie, takie
jak: Staphylococcus spp. i Streptococcus spp..
W kilkunastu procentach przypadkéw ciez-
kiej posocznicy za jej przyczyne uznaje sie
zakazenia grzybicze. Czynnikiem etiologicz-
nym jest najczesciej Candida albicans (3).

Przez wiele lat uwazano, ze posoczni-
ca jest zespotem objawdw klinicznych $ci-
$le powiazanych z zakazeniem bakteriami
Gram-ujemnymi i wynika z odpowiedzi
organizmu na produkowane przez nie en-
dotoksyny (27). Obecnie wiadomo, Ze sep-
se moga wywola¢ réwniez inne patogeny,
a w mechanizmy patofizjologiczne zaanga-
zowany moze by¢ nie tylko lipopolisacharyd

uwalniany podczas rozpadu bakterii Gram-
-ujemnych, ale réwniez kwas lipotejchowy
— skladnik $ciany bakterii Gram-dodatnich,
strukturalne elementy bakteryjne, fragmen-
ty kwaséw nukleinowych bakterii i wiruséw,
egzotoksyny gronkowcéw i paciorkowcéw,
liczne cytokiny i chemokiny prozapalne,
a gléwna role w regulacji reakcji zapalnej
na zakazenie odgrywa $rédbtonek naczy-
niowy (1, 3, 4, 5, 6, 7). Kiedy przeglada sie
pi$miennictwo dotyczgce posocznicy czlo-
wieka, wida¢ wyraznie, jak na przestrzeni lat
zainteresowanie naukowcéw przenosito sie
z tematu udzialu bakterii Gram-ujemnych
w patofizjologii posocznicy na szersze uje-
cie etiologii tego zespolu. Wedlug danych
ze Stanéw Zjednoczonych, w ostatnich la-
tach liczba przypadkéw posocznicy u ludzi
wywolanych przez bakterie Gram-ujem-
ne zmniejszyla sie do 25-30%, z czego naj-
czesciej izolowane byly E. coli i Pseudomo-
nas aeruginosa. To bakterie Gram-dodatnie
stanowily najczestsza przyczyne posoczni-
cy, wérdéd nich w okoto 30-50% przypad-
kéw byly to: Staphylococcus aureus wrazli-
wy na metycyling, metycylinooporny Sta-
phylococcus aureus oraz Streptococcus spp.
i Enterococcus spp. Natomiast w okoto 25%
przypadkéw za rozwdj posocznicy odpowie-
dzialne byly bakteryjne zakazenia mieszane.

Tabela 2. NajczeSciej izolowane bakterie w przebiegu posocznicy i wstrzasu septycznego u ludzi, pséw i kotéw

Najczesciej izolowane patogeny z krwi
w przebiegu posocznicy

Czestosé wystepowania
u ludzi z posocznica

Czestosé wystepowania
u psow z posocznica

Z kolei w 2—-4% przypadkéw udalo sie wy-
kry¢ czynniki etiologiczne w postaci wiru-
s6w lub pasozytéw (4, 6, 16; tab. 2). Bada-
nie analizujace 3147 przypadki posocznicy
w 24 krajach europejskich podaje, ze naj-
czesciej izolowanymi mikroorganizmami
byly: Staphylococcus aureus (30%, z czego
14% stanowilo szczepy metycylinooporne),
Pseudomonas spp. (14%) oraz Escherichia
coli (13%). Pseudomonas spp. byl tez jedyna
bakterig, ktérej obecnos¢ we krwi zwigzana
byla z wyzsza $miertelno$cia pacjentéw (18).

Na przestrzeni czasu obserwuje sie
wzrost liczby opisywanych przypadkéw po-
socznicy wywolanych przez bakterie Gram-
-dodatnie, grzyby oraz bakterie cechujace
sie opornoscia wielolekowa. Co ciekawe, do-
tychczas najczesciej notowany czynnik eto-
logiczny posocznicy na tle grzybiczym, Can-
dida albicans, ustepuje pola bardziej opor-
nym przedstawicielom gatunkéw, takich jak:
C. torulopsis, C. glabrata i C. krusei (28, 29).
Od lat 80. ubiegtego wieku zauwaza sie tez
tendencje polegajaca na zwiekszeniu wy-
krywalnosci przypadkéw posocznicy u lu-
dzi z jednoczesnym zmniejszeniem $mier-
telnosci (6). Wedlug opracowania Annane
iwsp. (15), jesli poréwna sig ilo$¢ przypad-
kéw zgondéw z powodu wstrzasu septycz-
nego w poczatkach lat 90. XX wieku z ich

Czestosé wystepowania
u kotow z posocznica

Bakterie Gram-dodatnie 30-50% 53,5% 17,5%
Staphylococcus spp. 20-38% 26,4% 2,5%
Streptococcus spp. 15-23% 13,8% 7,5%
Enterococcus spp. 3-13% 5,7% 5,0%
Micrococcaceae - 0,6% -
Bakterie Gram-ujemne 25-30% 46,5% 82,5%
E. coli 9-27% 29,6% 30,0%
Psudomonas spp. 8-15% 2,5% 7,5%
Klebsiella spp. 2-7% 2,5% 2,5%
Enterobacter spp. 6-16% 3,8% 15%
Salmonella spp. 0% 7,5%
Pasteurella spp. 4,4% 5,0%
Serratia spp. 3-12% 1,3% 0%
Campylobacter jejuni 0,6% 0%
Yersinia spp. 0% 2,5%
Haemophilus influenzae 2-10% - -
Bakterie beztlenowe (Gram-dodatnie i Gram-ujemne) 4-9% 8,8% 15%
Grzyby 1-11%

Candida albicans 1-3%

Inne Candida spp. 1-2%

Drodiakl ™ brak wiarygodnych danych epidemiologicznych
Pasozyty 1-3%

Wirusy 2-4%

Na podstawie: Annane D., Bellissant E., Cavaillon J.M.: Septic shock. The Lancet 2005, 365, 63-78 oraz Greiner M., Wolf G., Hartmann K.: A retrospective study of the
clinical presentation of 140 dogs and 39 cats with bacteraemia. J. Small Anim. Pract. 2008, 49, 378-383.
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liczba w 2000 r., mozna zauwazy¢, ze ich po-
ziom zmniejszyl sie z 62 do 56%.

Jezeli chodzi o $miertelno$¢ w przypadku
posocznicy czlowieka, obserwuje si¢ ogrom-
na rozpieto$¢ danych. Wedtug danych epi-
demiologicznych z lat 1996-2004 na terenie
Anglii, Walii i Irlandii P6Inocnej, $miertel-
nos¢ pacjentéw hospitalizowanych z powo-
du posocznicy wynosita 48,3% w 1996 r.
iw 2004 r. obnizyla sie do 44,7% (23). Dane
amerykanskie, analizujace 10 319 418 przy-
padkéw posocznicy u pacjentéw hospi-
talizowanych podaja obnizenie $mier-
telnosci z 27,8% w latach 1979-1984 do
17,9% w latach 1995-2000. Autorzy ra-
portu zauwazaja jednoczesnie, ze $mier-
telno$¢ byta najwyzsza w grupie mezczyzn
pochodzenia afroamerykariskiego (16).

Wedlug polskich danych $miertelno$¢
chorych z ciezka sepsa na oddziatach inten-
sywnej terapii jest bardzo wysoka i wyno-
si 50%. Ttumaczy sie to faktem, iz u wiek-
szoéci (74%) pacjentéw przyjmowanych
na te oddzialy wystepuje niewydolno$é
co najmniej 3 narzadéw lub ukladéw na-
rzadoéw, co niewatpliwie stanowi czynnik
niesprzyjajacy prognostycznie (3). Nalezy
przyjaé, iz w ocenie przezywalnosci oséb
z posocznicg powinno si¢ uwzgledniac sze-
reg informacji indywidualnie charaktery-
zujacych pacjentdw, takich jak: wiek (gor-
sze rokowanie u pacjentéw w podeszlym
wieku), rodzaj zakazenia (gorsze rokowa-
nie w przypadku zakazen szpitalnych, bak-
teryjnych zakazen mieszanych oraz zaka-
zen grzybiczych) czy wspélwystepowanie
niewydolno$ci narzadowej (tab. 3).

Posocznica u psow i kotow

W poréwnaniu do medycyny czlowieka
liczba publikacji dotyczacych wystepowa-
nia posocznicy u pséw i kotow jest zdecy-
dowanie bardziej skromna, a tym samym
dane, ktérymi dysponuja lekarze wetery-
narii, sa wciaz niepetne. Co ciekawe, ist-
nieje pewna zgodno$¢ miedzygatunkowa,
bowiem zaréwno u pséw, jak i u kotéw naj-
powszechniejszg przyczyna sepsy jest bak-
teriemia, a najczesciej izolowana bakteria
u obydwu gatunkéw jest Escherichia coli
(30, 31, 32). W jednym z badan, analizu-
jacych 140 przypadki pséw i 39 przypadki
kotéw ze wstepnym rozpoznaniem posocz-
nicy, bakteria ta wystepowala odpowiednio
u 29,6 i 30,0% badanych zwierzat (tab. 2).

Ocenia sie, ze czesto$¢ wystepowania
posocznicy u pséw wynosi 6-10% wszyst-
kich przypadkéw klinicznych, za$ u kotéw
stanowi ona 1-5% przypadkéw.

Czynniki predysponujace
Z uwagi na role ukladu immunologiczne-
go w rozwoju posocznicy, wszystkie stany

uposledzajace jego prawidlowe dziatanie
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Tabela 3. Najistotniejsze czynniki wptywajace na rokowanie w przebiegu posocznicy u ludzi

Czynnik

Wiek pacjenta

Pteé pacjenta

Rasa

Wspotwystepowanie innych choréb

Rozwoj ostrego uszkodzenia ptuc (acute lung injury - ALI)
Rozwoj zespotu ostrej niewydolno$ci oddechowej (acute respiratory distress syndrome - ARDS)

Rozwoj niewydolno$ci nerek
Zakazenie szpitalne

Zakazenie bakteryjne mieszane
Zakazenie grzybicze

(choroby przebiegajace z immunosupre-
sja, np. zakazenia wirusowe, tj. wirusem
niedoboru immunologicznego kotéw (FIV)
czy wirusem biataczki kotéw (FeLV), przyj-
mowanie lekéw immunosupresyjnych (np.
glikokortykosteroidéw) oraz wiek pacjen-
ta (bardzo mlody lub w podesztym wieku)
zwiekszaja ryzyko jej wystapienia (31, 34,
36, 37). Obecnie przypuszcza sie, ze row-
niez rasa zwierzecia moze by¢ czynnikiem
predysponujacym do rozwoju sepsy (33).
Udowodniono bowiem, Ze u niektérych ras
pséw, takich jak: dobermany i rottweilery,
$rednia produkcja czynnika martwicy no-
wotwordw alfa (TNF-alfa) w odpowiedzi na
endotoksyne bakteryjna jest okoto dwukrot-
nie wieksza niz u pséw mieszancéw (38).
Cytokina prozapalna, jaka jest TNF-alfa,
nasila wydzielanie innych cytokin, takich
jak: interleukina-6, a w konsekwencji pro-
wadzi réwniez do zwigkszenia syntezy bia-
tek ostrej fazy i potencjalnie przyczynia sie
do rozwoju SIRS (39). Naukowcy, ktérzy
przeprowadzili omawiane badanie, przyj-
muja, ze jego wyniki moga wyjasnia¢, dla-
czego zaréwno rottweilery, jak i doberma-
ny uwazano dotychczas za rasy o wiekszym
ryzyku zachorowania na parwowiroze, kté-
ra charakteryzuje sie u nich ciezszym prze-
biegiem. Z uwagi na to, ze posocznica jest
stosunkowo czestym powiklaniem parwo-
wirozy, uznali oni, ze fakt zwiekszonej pro-
dukcji TNF-alfa u badanych ras pséw moze
sprzyjac jej rozwojowi. Zagadnienie gene-
tycznej predyspozycji do wystepowania sep-
sy u malych zwierzat wymaga jednak dal-
szych, szczeg6lowych badan.

Podobnie jak u ludzi, gdzie mezczyzni
sa bardziej narazeni na rozwdj posoczni-
cy, predyspozycja plciowa wystepuje row-
niez u pséw i kotéw, wsréd ktérych sam-
ce znajduja si¢ w grupie podwyzszonego
ryzyka (4, 5, 15, 16, 33, 34, 40, 41). Cieka-
wa proba wyjasnienia tej zaleznosci moga
by¢ wyniki badan przeprowadzonych na
modelu mysim. Udowodnily one bowiem,
ze hormony plciowe reguluja odpowiedz
zapalna u zwierzat, u ktérych w nastep-
stwie urazu doszlo do krwotoku i posocz-
nicy, przy czym najbardziej korzystne efek-
ty w ograniczeniu §miertelno$ci w powyz-
szych przypadkach miat estradiol (42, 43).

Srodowisko, w jakim zwierze przeby-
wa, moze réwniez predysponowac do wy-
stapienia u niego posocznicy. Bardziej na-
razone s zwierzeta hospitalizowane, nie
tylko z uwagi na stosowane u nich inwa-
zyjne techniki medyczne, takie jak zakta-
danie kaniul naczyniowych czy cewnikéw
do pecherza moczowego, ale réwniez z po-
wodu potencjalnego wystepowania w szpi-
talach weterynaryjnych szczepéw bakte-
rii wieloopornych na leki (multi-drug re-
sistant — MDR), czyli opornych na wiecej
niz dwa antybiotyki (37, 44). Czynnikami
ryzyka sa takze: kontakty z dziko zyjacymi
zwierzetami, przebywanie zwierzat w gru-
pie (np. koty zyjace w grupie kotéw), urazy,
oparzenia, przebyte zabiegi chirurgiczne,
perforacje tkanek przez ciala obce, choro-
ba nowotworowa, udar cieplny, rozsze-
rzenie zoladka lub skret jelita i przetacza-
nie krwi (1, 2, 34, 35, 45). Wspolistniejace
choroby, ktére przebiegaja z niewydolno-
$cia narzadowa lub predysponuja zwierze
do wtérnych zakazen (np. cukrzyca, ze-
spolenie wrotno-oboczne) réwniez moga
zwiekszac prawdopodobienistwo wystapie-
nia posocznicy (1, 2, 35).

Ogniska zakazenia

U pséw posocznica najczesciej wywodzi
sie z ukladu pokarmowego (np. perfora-
cja jelit w wyniku zjedzenia ciala obcego
lub procesu nowotworowego; zapalenie je-
lit w przebiegu parwowirozy) i moze prze-
biega¢ z septycznym zapaleniem otrzew-
nej. Do innych, potencjalnych ognisk za-
kazenia zalicza sie przede wszystkim: drogi
oddechowe (np. zapalenie pluc), zaawanso-
wana chorobe przyzebia, przewlekte zapa-
lenia drég moczowych, zakazenia ukladu
rozrodczego (ropomacicze u suk, zapale-
nie gruczotu krokowego u pséw), zapale-
nia gruczotu sutkowego u suk, zapalenia
skory, zakazone rany oraz zapalenie wsier-
dzia (1, 2, 5, 32, 35).

U kotéw, podobnie jak u ludzi, po-
socznica najczesciej jest wynikiem uogdl-
nienia procesu zapalnego z obszaru ptuc
i jamy optucnej (34, 36, 45). Wedtug bada-
nia przeprowadzonego przez Brady i wsp.
(46) na 29 kotach z cigzka posocznica,
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bezpos$rednig przyczyna sepsy byly: rop-
niak optucnej (24% przypadkéw), septyczne
zapalenie otrzewnej (14%), zapalenie wsier-
dzia (14%), odmiedniczkowe zapalenie ne-
rek (7%), zapalenie szpiku (3%), ropoma-
cicze (3%), i rany kasane (3%).

Najczesciej izolowane patogeny

Zaréwno u pséw, jak i u kotéw najczesciej
izolowanymi czynnikami etiologiczny-
mi posocznicy sa bakterie i w wiekszosci
przypadkéw identyfikuje sie u nich jeden
szczep bakterii (30, 31, 32, 47, 48). W pra-
cy Greinera i wsp. (30), analizujacej przy-
padki 140 pséw i 39 kotédw z bakteriemig,
zakazenia mieszane wystepowaty u 12,9%
pséw i 12,8% kotéw (30). Wedtug Dowa
i wsp. (47) dotycza one 10%, zas wedlug
Hirsha (48) 15% badanych pséw z bakte-
riemia (47, 48). Greiner i wsp. (30) poda-
ja, ze sposrod wszystkich bakterii wyizolo-
wanych od pacjentéw, bakterie Gram-do-
datnie stanowily 53,5% przypadkéw u pséw
i 17,5% przypadkéw u kotéw, za$ bakterie
Gram-ujemne wystepowaly u 46,5% psow,
w tym 29,6% stanowily zakazenia E. coli,
oraz u 82,5% kotéw, w tym 30% stanowily
zakazenia E. coli (tab. 2). Przewaga bakte-
rii Gram-dodatnich jako czynnikéw etio-
logicznych posocznicy pséw i dominacja
bakterii Gram-ujemnych w przypadku
kotéw z sepsa potwierdzaja réwniez inne
badania (31, 32, 47, 48, 49). Istnieje réw-
niez duza zalezno$¢ pomiedzy rodzajem
wyizolowanych bakterii u pacjenta z po-
socznica a lokalizacja ogniska zapalenia.
U pséw z posocznica wtérna do zapalenia
otrzewnej we krwi najczesciej identyfiku-
je sie E. coli, Enterococcus spp. i Staphy-
lococcus spp. i Streptococcus spp. (50, 51,
52, 53, 54). U kot6éw z ropniakiem optuc-
nej izoluje sie przede wszystkim Pasteurel-
la spp., E. coli i Clostridium spp. (31, 35,
36, 37, 46). Z kolei zapalenia skéry prowa-
dzace do posocznicy u pséw stosunkowo
czesto przebiegaja z bakteriemia Staphy-
lococcus spp. (30, 35). W przypadku gdy
ognisko zakazenia znajduje si¢ w uktadzie
rozrodczym, zaréwno u pséw, jak i kotéw
z posocznica we krwi najcze$ciej izolu-
je sie bakterie z rodziny Enterobacteria-
cae (gléwnie E. coli) oraz Staphylococcus
spp. (35, 36, 50). Gdy posocznica wynika
z zapalenia wsierdzia, wéwczas u pséw we
krwi stwierdza sie przede wszystkim obec-
no$¢ Streptococcus spp., rzadziej Staphylo-
coccus spp., E. coli i Bartonella spp., u ko-
téw zas$ izoluje sie gléwnie Bartonella spp.
i Streptococcus spp. (34, 35, 36, 55, 56, 57).

Smiertelnosé
U pséw z posocznicg przezywalnos¢ jest

zwykle duzo wyzsza (25-50%) niz u ko-
téw (10-25%; 31). By¢ moze wynika to

z odmiennego obrazu klinicznego sepsy
u psow, u ktérych dominuje, podobnie jak
u czlowieka, ewidentna w badaniu Klinicz-
nym postac hiperdynamiczna — z podwyz-
szeniem temperatury ciala, przekrwieniem
blon $luzowych, zwigkszeniem liczby od-
dechéw i uderzen serca, wzgledem kotéw,
u ktérych czesciej obserwuje sie trudniej-
szg do wczesnego zdiagnozowania posta¢
hipodynamiczng, przebiegajaca z hipoter-
mig, rzadkoskurczem i blados$cia blon $lu-
zowych (34, 35, 36, 37). Podobnie jak w me-
dycynie czlowieka, réwniez w literaturze
weterynaryjnej istnieje wiele rozbiezno-
$ci co do odsetka przypadkéw $miertel-
nych wéréd pséw i kotéw z posocznica. Na
przyktad wedlug badania Bentleya i wsp.
(53) $miertelnos¢ w przypadku posoczni-
cy pséw, u ktérych byla ona konsekwen-
cja zapalenia otrzewnej, wynosifa nawet
60% (53). Z kolei $redni odsetek zgonéw
u suk ze wstepnym rozpoznaniem posocz-
nicy w przebiegu ropomacicza i SIRS sta-
nowil jedynie 3% (58). Mozna wiec przy-
puszczal, ze podobnie jak w przypadku
sepsy u ludzi, réwniez u malych zwierzat
istnieje wiele czynnikéw majacych real-
ny wplyw na rokowanie w jej przebiegu.
W badaniu Hardie’go i wsp. (52), ktéry
analizowal przypadki ciezkiej posoczni-
cy u pséw poddanych zabiegom chirur-
gicznym, czynnikami zwiazanymi z wyz-
szg $miertelno$cia byly hipoalbuminemia
oraz zaburzenia stezenia glukozy we krwi.
King (59) wsréd czynnikéw niekorzystnych
prognostycznie dla pséw z sepsa wymie-
nia: niedoci$nienie niereagujace na plyno-
terapie, wystapienie zapasci sercowo-na-
czyniowej, rozw6j choroby drég oddecho-
wych lub zespotu rozsianego krzepniecia
wewngtrznaczyniowego (59). Z calg pew-
noscia rokowanie jest gorsze, jezeli u pa-
cjenta z posocznica wystapi zespol niewy-
dolnosci wielonarzadowej (multiple organ
dysfunction syndrome — MODS), bedacy
w wielu przypadkach przyczyna $mierci
(1). Bardzo wazny w rokowaniu jest réw-
niez czas, ktéry uplynat od momentu roz-
poznania posocznicy do wdrozenia lecze-
nia. Im dluzej zwleka si¢ z rozpoczeciem
terapii, tym gorsze jest rokowanie dla pa-
cjenta (60).
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