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Przedmowa

Zasada 20, czyli jak utrzymac przy zyciu
pacjentow oddziatéw intensywnej opieki
medycznej
Jest 4:00 rano. O tej godzinie konczg si¢ naprawde dtu-
gie dni. Przed wyjéciem do domu trzeba jeszcze tylko
zajrze¢ do Maggie — suczki rasy pudel toy z posocznica,
Juniora — psa z cukrzyca, zapaleniem trzustki i napada-
mi padaczkowymi, oraz do Shootera — doga niemieckie-
g0, ktéry wraca do sit po operacji skretu zotadka. Troska
o tych i innych pacjentdw w stanie zagrozenia zycia jest
zadaniem dla catego zespotu medycznego. Skad wiado-
mo, ze opieka jest wlasciwa, a wdrozone postgpowanie
minimalizuje wystapienie powiktan i komplikacji? Czy
szybka interwencja wystarczy, aby zapewni¢ pozytyw-
ny efekt leczenia? Powyzsze watpliwosci, pytania i oba-
wy przyczynity si¢ do opracowania Zasady 20, ktéra
jest, najprosciej mowiac, lista kontrolng. Jej zadaniem
jest uporzadkowanie postepowania lekarzy i personelu
OIOM-6w w oparciu o szereg parametrow klinicznych
i laboratoryjnych, ktore umozliwi pacjentom przezycie.
Cho¢ istnieje szereg roznych chordb zagrazajacych
zyciu matych zwierzat, maja one pewien wspolny mia-
nownik. Wigkszo$¢ patofizjologii rozpoczyna si¢ na po-
ziomie kapilarnym, co sprawia, ze uszkodzeniu moze

ulec kazdy narzad. Z kolei uszkodzenie jednego organu
moze szybko doprowadzi¢ do rozwoju niewydolnosci
wielonarzadowej. 1 wlasnie ze wzgledu na to ryzyko
w kazdym przypadku nalezy korzysta¢ z Zasady 20.

W kolejnych rozdziatach niniejszej ksiazki oméwiono
zagadnienia zwigzane z poszczeg6lnymi parametrami Za-
sady 20, a ostatni poswiecono znieczulaniu psow i kotow
w stanach zagrozenia zycia. Autorzy Monitorowania kli-
nicznego i postepowania z malymi zwierzetami w stanach
naglych sa wybitnymi specjalistami z imponujacym do-
$wiadczeniem praktycznym. Stworzona przez nich ksiaz-
ka jest pelna przydatnych rycin, tabel i algorytmow, ktore
utatwiaja przyswojenie zawartej w niej wiedzy. Z zatoze-
nia nie jest to ,,podrecznik awaryjny”, jednak przejrzysta
struktura ksiazki w razie konieczno$ci umozliwi szybkie
podjecie wlasciwych decyzji. Przedstawiono w niej poste-
powanie ratujace zycie, a takze wiele praktycznych i cen-
nych wskazowek utatwiajacych postgpowanie kliniczne.
Bez watpienia z informacji zawartych w tym podregczniku
skorzystaja praktykujacy lekarze weterynarii, personel
pomocniczy oraz studenci medycyny weterynaryjnej, po-
niewaz pozwala on na zrozumienie ztozonego charakteru
wielu procesow chorobowych.

xi






ROZDZIAL 1

Wprowadzenie do SIRS i Zasady 20

Rebecca Kirby

Animal Emergency Center, Gainesville, Florida (formerly)

Wprowadzenie do Zasady 20

i zespotow reakcji zapalnej

Udar cieplny, zapalenie otrzewnej, biegunka parwowi-
rusowa, chloniak uktadowy, leptospiroza, rozlegty uraz,
zespot rozszerzenia i skretu zotadka, zachtystowe za-
palenie ptuc, zapalenie trzustki, choroby tta immunolo-
gicznego 1 laparotomia pooperacyjna to tylko wycinek
bardzo zréznicowanej listy zaburzen mogacych poten-
cjalnie zagraza¢ zyciu zwierzat towarzyszacych beda-
cych pacjentami oddziatu intensywnej terapii (ICU). Te
i inne zaburzenia maja wspolna patofizjologi¢: pierwot-
ny bodziec wywotujacy chorobe pobudza wytwarzanie
i uwalnianie do krwi krazacej mediatorow, ktore wywo-
huja uogodlnione zmiany zapalne.

Zapalenie mozna zdefiniowa¢ jako miejscowa reak-
cje obronng, wywolang uszkodzeniem lub zniszczeniem
tkanek, majaca na celu zniszczenie, rozcienczenie lub
odgrodzenie zaréwno czynnikdw uszkadzajacych, jak
i uszkodzonych tkanek [1]. W reakcji na antygen inicju-
jacy chorob¢ dochodzi do uwolnienia mediatorow che-
micznych, ktére zapoczatkowuja wrodzona odpowiedz
immunologiczng prowadzaca do zapalenia. Do kla-
sycznych objawow zapalenia zalicza si¢ podwyzszenie
temperatury, zaczerwienienie, obrzek, bol i zaburzenia
czynno$ciowe. Sa one przejawami zmian fizjologicznych
zachodzacych w czasie rozwijania si¢ procesu zapalne-
go: 1) rozszerzenia naczyn krwionos$nych (podwyzsze-
nie temperatury ciata i zaczerwienienie), 2) zwiekszonej
przepuszczalnosci naczyn wlosowatych (obrzgk) i 3) wy-
sicku leukocytarnego (bol). Pierwotna reakcja zapalna na
ogniskowe uszkodzenie jest korzystnym zjawiskiem, kto-
re stuzy zlokalizowaniu problemu, zniszczeniu patogenu
chorobotworczego, uprzatnigciu uszkodzonych tkanek
i uruchomieniu procesu gojenia.

U wielu pacjentow w ICU dochodzi jednak do po-
wstania negatywnej trajektorii zdarzen na skutek uogol-
nionych konsekwencji uwalniania mediatoréw zapal-
nych i wywotanych przez nie reakcji. Gdy do takiego
zdarzenia dochodzi na skutek zakazenia, mowi si¢ o po-
socznicy, a gdy zjawisko si¢ poglebia, czesto prowadzi
do zespotu niewydolnosci wielonarzadowej (MODS —

multiple organ dysfunction syndrome, dawniej MOF —
multiple organ failure).

Fakt, ze czynnik zakazny przetamujacy bariery ochron-
ne organizmu moze wywota¢ uogdlniony proces zapalny,
wydaje si¢ do$¢ oczywisty. Tymczasem prawie identycz-
ng progresje kliniczng czgsto obserwuje si¢ w odpowiedzi
na zaburzenia, ktore nie sa efektem zakazenia (np. uraz,
zabieg chirurgiczny i pewne choroby metaboliczne). Ter-
min ,,zespol posocznicowy” stosowano pierwotnie do
okreslenia zjawiska obserwowanego u ludzi, u ktoérych
wystepowaly zmiany jak przy posocznicy, ale bez ewi-
dentnego zrodta zakazenia [2—4].

W potowie lat 90. XX wieku zmieniono nazwg¢ ze-
spotu posocznicowego na zespo6t uogdlnionej reakcji
zapalnej (SIRS — systemic inflammatory response syn-
drome). Odkryto, ze organizm moze reagowac na nie-
zakazne czynniki uszkadzajace i uraz tkanek w taki
sam, nadmiernie wyrazony, sposob, w jaki reaguje na
mikroorganizmy patogenne, z prawie identycznym
przebiegiem patofizjologicznym [5]. W czasie po-
socznicy pojawiaja si¢ wzorce molekularne zwigzane
z patogenami (PAMPs), ktére pobudzaja receptory
rozpoznajace wzorce (PRRs) u gospodarza. W przy-
padku choréb niezakaznych z uszkodzonych tkanek
takze uwalniaja si¢ endogenne mediatory, takie jak
alarminy, 1 zwiazki okreslane jako wzorce molekular-
ne zwigzane z uszkodzeniem (DAMP), takie jak biat-
ka szoku cieplnego, HMGB-1, ATP i DNA. Zwiaz-
ki te pobudzaja receptory toll-podobne, PRRs i inne
uktady receptorow, ktore zazwyczaj uaktywniaja sig
w reakcji na mikroorganizmy i aktywuja reakcje ko-
morek immunologicznych [6-8]. Liste cytokin proza-
palnych zwigzanych z SIRS przedstawiono w tab. 1.1,
natomiast na ryc. 1.1 zamieszczono schemat wielu
zmian prozapalnych zachodzacych przy omawianym
zespole patologicznym.

Po krétkim czasie rozpoznano w medycynie cztowie-
ka dwa modele MODS wywotanej przez SIRS (model
jednego uderzenia i model dwoch uderzen). MODS jed-
nego uderzenia wynika z pierwotnego, duzego uszko-
dzenia (urazowego, metabolicznego, zakaznego), ktore-
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Tabela 1.1. Mediatory zapalenia i chemotaksji przy silnej Cytokina/receptor
posocznicy i efekty ich dziatania. Zrédto: Balk R.A., Ely EW., Fagocytoza

Goyette R.E., Stages of infection in patients with severe sepsis ’

[w:] Sepsis Handbook, 2" ed., Thomson Advanced Therapeutics 7

Communication 2004, s. 24-31. O
—>»0

Mediatory prozapalne

Czynnik martwicy nowotworéw [ ) \
Indukcja IL-6, ekspresja czynnika tkankowego (TF), ostabienie ° % © \
ekspresji genu TM (trombomoduliny) i nasilenie katabolizmu, ) \ PG
aktywacja fibrynolizy, cytotoksyczno$é, pobudzenie ekspresji Degranmaqaz l \
czastek adhezyjnych na komdrkach srodbtonka naczyniowego,
pobudzenie syntetazy NO, aktywacja neutrofili, dziatanie przeciw- IFN L1 @ Skrzep krwi

wirusowe, goraczka i inne dziatania; receptor rozpuszczalny jest N ek Chemotaksja
antagqnlsta gregacja ptytek krwi przyleganie
Interleukina-1 \
Goraczka, synteza biatek ostrej fazy, pobudzenie syntezy IL-6,
nasilenie ekspresji czynnika tkankowego, ostabienie ekspresji
i iq fi i i i i Uszkodzenle srodbionka

trombomoduliny, aktywacja fibrynolizy oraz inne dziatania TTP-Vlla
Interleukina-6 i o
Indukcja reakcji ostrej fazy, pobudzenie wzrostu limfocytéw B Rycina 1.1. Schematyczne przedstawienie kilku podstawo-
i roznicowania limfocytéw T, nasila aktywnos$¢ komaorek NK, wych konsekwencji dziatania prozapalnych czynnikéw zespotu
sprzyja dojrzewaniu megakariocytéw, ma zdolno$é¢ hamowania uogolnionej reakcji zapalnej (SIRS). Wiele komorek wytwarza
aktywnosci IL-1 i TNF-alfa indukowanych endotoksyna; receptor mediatory prozapalne, w tym monocyty, makrofagi i komorki
rozpuszczalny jest agonisty $rodbtonka. Na skutek interakeji antygenu (mikroorganizmu lub
Interleukina-8 tkanek gospodarza) z receptorem dochodzi do pobudzenia kinazy
Uwalnianie pobudzane przez TNF, IL-1i IL-2, nasila chemotaksje, biatkowej C i wytwarzania cytokin. Cytokiny obecne we krwi
nasila czynnos¢ neutrofili, pobudza ekspresje czastek adhezyj- krazacej lacza si¢ ze swoistymi dla siebie receptorami na innych
nygh, miano koreluje ze stopniem nasilenia uogdélnionych przeja- komérkach i pobudzaja wytwarzanie kolejnych cytokin. Poza
WGW procesu patologicznego uwolnieniem cytokin (IFN, IL-1, TNF) dochodzi tez do pobudze-

Interferon gamma
Pobudza wytwarzanie 1gG, nasila aktywnos¢ IL-12, aktywuje
makrofagi

nia kaskady kwasu arachidonowego, prowadzacej do wytworzenia
PG, PAF i leukotrienéw. Powstaja takze reaktywne wolne rodniki
tlenowe. Wsrod niektorych konsekwencji tych mechanizmow
mozna wymieni¢ degranulacj¢ leukocytow, uszkodzenie $rod-
btonka, pobudzenie uktadu krzepniecia, chemotaksje leukocytow
iich przyleganie do $cian naczyn wlosowatych, a takze nasilenie
fagocytozy antygendw. Ag — antygen; IFN — interferon; IL —

Mediatory przeciwzapalne
Interleukina-4
Stymulacja i hamowanie réznych klas limfocytoéw T, hamowanie
wydzielania TNF i IL-1, pobudzanie wydzielania IgE i 1gG
Interleukina-10

Hamowanie wytwarzania interleukin prozapalnych przez komérki interleukina; O, —rodniki nadtlenkowe; PAF — czynnik aktywu-
jednojadrzaste, hamowanie prokoagulacyjnej aktywnosci mono- jacy plytki krwi; PG — prostaglandyny; TNF — czynnik martwicy
cytéw, ostabienie aktywnosci bojczej monocytdw, homologicz- nowotwordéw; TLR — receptor toll-podobny; TTP — tromboplastyna
nos$¢ receptoréw z interferonem tkankowa; VIla — aktywowany czynnik krzepnigcia VII

Transformujacy czynnik wzrostu
Rozwdj tkanek i ich gojenie, inne dziatania przeciwzapalne
Receptor rozpuszczalny i antagonisci receptorow

Rozpuszczalny receptor TNF-1 i IL-1 hamujg ich aktywnos¢ go punktem kulminacyjnym jest szybko rozwijajacy sig

SIRS i MODS. Model dwoéch uderzen rozwija si¢ wow-

Czynniki hemostatyczne

Czynnik tkankowy czas, gdy u pacjenta z powaznym uszkodzeniem uda si¢
Pobudza ekspresje na monocytach i subpopulacji komérek skutecznie przeprowadzié resuscytacje, a potem rozwija
$rodbtonka wywotang przez TNF i IL-1, co skutkuje pobudzeniem . . , . .
zewnatrzpochodnej drogi krzepniecia si¢ drugi uraz zapalny, ktory napedza SIRS i prowadzi

Trombina do MODS [9, 10]. Odkryto, Zze reakcja przeciwdziata-

S::Itzg jaca zapaleniu rdéwniez rozwija si¢ po pierwotnej reak-

Antytrombina cji zapalnej. Taki zespdt kompensacyjnej odpowiedzi

Inhibitor aktywatora plazminogenu typu 1 przeciwzapalnej (CARS) charakteryzuje si¢ zwigkszong

Inhibitor szlaku czynnika tkankowego liczb toki . 1 hi ist6 toki

Plazmina iczbg cytokin przeciwzapa nyc i agonistow cyro in we

Inhibitor fibrynolizy aktywowany trombing krwi krazacej [11]. Obecno$¢ takich mediatorow prze-

Inne mediatory ciwzapalnych u réznych pacjentow wykrywano po wie-

Tlenek azotu lu dniach lub tygodniach od momentu, w ktorym z ich

Bradykinina . . . .

Biatko wiazace lipopolisacharydy krwi zniknety mediatory prozapalne [12]. Zaburzenia

Dopetniacz czynnosci makrofagow stanowig istotny element CARS

Leukotrieny . . , . , . ,

Prostaglandyny i polegaja na uposledze’mu 'zdolnos.m .tych korporek do

Wolne rodniki nadtlenkowe prezentowania antygenow i uwalniania cytokin proza-

Czynnik aktywujacy ptytki krwi palnych [13]. Wykryto réwniez, ze w przebiegu CARS

Czynnik ostabiajacy czynnos¢ miesnia sercowego . , . ;e .. C .
dochodzi do uposledzenia czynnosci i zmniejszenia licz-
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Rycina 1.2. Schematyczne przedstawienie niektorych konse-
kwencji przeciwzapalnej sktadowej zespotu kompensacyjnej
reakcji przeciwzapalnej (CARS). Czerwonymi przerywanymi
liniami zaznaczono dziatania hamujace, niebieskimi ciagtymi
liniami dzialania pobudzajace. Efekty sa wywierane gtownie

na limfocyty T, monocyty i makrofagi. Te same antygeny (mi-
kroorganizmow lub wiasnych tkanek), ktore pobudzajg reakcje
prozapalna, sa jednoczes$nie zdolne do pobudzania kaskady
przeciwzapalnej. Mediatory przeciwzapalne blokujg wytwarza-
nie wielu cytokin prozapalnych (czerwony trdjkat i czerwone
przerywane linie). We krwi krazacej znajduja si¢ receptory dla
TNF i IL-1, ktore wiaza i inaktywuja mediatory prozapalne.

Ag — antygen; IFN — interferon; IL — interleukina; IL-1R —
receptor dla interleukiny 1; iNOS — indukowalna syntaza tlenku
azotu; O, — rodniki nadtlenkowe; PD-1 — zaprogramowana
$mier¢ 1; TGF-p — tkankowy czynnik wzrostu §; TLR — recep-
tor toll-podobny; TNF — czynnik martwicy nowotwordéw; TNFR
— receptor czynnika martwicy nowotwordw

by limfocytow T na skutek ich apoptozy i ograniczone;j
proliferacji [14]. Co wigcej, zwigksza si¢ populacja ko-
morek supresorowych [15]. Wigkszo$¢ cytokin uwalnia-
nych w czasie CARS wymieniono w tab. 1.1, a na ryc.
1.2 przedstawiono schemat wickszo$ci zmian przeciw-
zapalnych zachodzacych podczas tego zjawiska.

Ustalono, ze wytwarzanie cytokin prozapalnych i prze-
ciwzapalnych nast¢puje jednoczesnie, poniewaz ekspresja
genow przeciwzapalnych przebiega rownolegle do nasi-
lonej ekspresji genow prozapalnych [16]. Z tego powodu
przypuszcza si¢, ze SIRS i CARS zostaja zapoczatkowa-
ne w tym samym momencie [17]. Pojawienie si¢ komo-
rek supresorowych pochodzenia szpikowego (MDSCs)
prowadzi do ostabienia reakcji limfocytow T na skutek
nasilonego wytwarzania tlenku azotu i reaktywnych form
tlenu. Stopien zwigkszenia ilosci MDSCs jest proporcjo-
nalny do stopnia nasilenia reakcji zapalnej [17].

Cho¢ nie zdefiniowano doktadnie fenomenu reakcji
SIRS—-CARS, badaczom udato si¢ odkryé podstawo-
we konsekwencje hemodynamiczne tych zjawisk. Po
wniknigciu mediatoréow do krwiobiegu dochodzi do
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progresji zmian i powiktan, ktére sa podobne w przy-
padku wszystkich czynnikéw inicjujacych. Naleza do
nich rozszerzenie obwodowych naczyfn krwionosnych,
wzrost przepuszczalnosci naczyn wlosowatych i osta-
bienie czynnosci serca. U takich pacjentow rozwijaja
si¢ zatem trzy postaci wstrzgsu: hipowolemiczny, dys-
trybucyjny i kardiogenny (ryc. 1.3). Jesli nie podejmie
si¢ intensywnego leczenia wspomagajacego u pacjenta,
u ktérego rozwingl si¢ wstrzas, w krotkim czasie praw-
dopodobnie rozwinie si¢ u niego MODS.

Przeprowadzono wiele badan dos$wiadczalnych i kli-
nicznych na zwierzetach laboratoryjnych i ludziach,
w czasie ktorych naukowcy starali si¢ odnalez¢ jeden naj-
lepszy sposob leczenia, skuteczny u wickszosci pacjen-
tow z zespolem SIRS—CARS. Jednak efekty tych staran
s raczej mierne, poniewaz potwierdzono, ze zapalenie
i hamowanie czynnosci ukladu immunologicznego za-
chodzg jednocze$nie, u kazdego pacjenta moze rozwijac
si¢ indywidualna, unikatowa kombinacja zjawisk pobu-
dzajacych i hamujacych uktad immunologiczny. Sprawia
to, ze przygotowanie wystandaryzowanego schematu
postgpowania terapeutycznego jest niezwykle trudne do
czasu poszerzenia wiedzy na temat tych zagadnien. Obec-
nie lekarze nie skupiaja si¢ juz na sposobach zatrzymania
nadmiernie nasilonych reakcji prozapalnych, a zamiast
tego zgodnie podkreslaja znaczenie leczenia wspomaga-
jacego i poszukiwania nowych metod zapobiegania dtu-
gotrwatej immunosupres;ji lub przywracania prawidtowe-
go funkcjonowania uktadu immunologicznego [18].

Posocznica, zjawisko SIRS—CARS (ktore od tej pory
skrotowo bedzie okreslane jako SIRS) oraz MODS
stanowig bardzo powazne przeszkody w skutecznym
leczeniu zwierzat towarzyszacych znajdujacych sig
w stanie krytycznym. U kazdego pacjenta z potencjal-
nymi zmianami zapalnymi kluczowe znaczenie ma
przyjecie podejscia ,,powrotu do podstaw”. Istnieje kil-
ka podstawowych, ale kluczowych zasad, ktéore mozna
wykorzysta¢ w prowadzeniu postgpowania oceniajace-
go stan pacjenta. Przedstawiono je w ramce 1.1. Nalezy
tez z wyprzedzeniem spodziewac si¢ nieprawidtowosci
w funkcjonowaniu najwazniejszych narzadoéw i prowa-
dzi¢ odpowiednie dzialania diagnostyczne, lecznicze
i sluzace monitorowaniu pacjenta, zamiast czekac, az
problem si¢ pojawi i dopiero wowczas reagowac na jego
wystapienie. Zasade 20 opracowano jako narzedzie,
ktore ma wspomoéc zespoty oddzialdw intensywnej
opieki w §wiadomej i doktadnej ocenie stanu pacjentow.
W tab. 1.2 zebrano najczgstsze problemy, ktérych mozna
si¢ spodziewa¢ w odniesieniu do kazdego z parametrow
Zasady 20 u pacjentow z SIRS. Przyktadowe formularze,
z ktorych mozna korzysta¢ przy wprowadzaniu Zasady 20,
zamieszczono naryc. 1.41 1.5,
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Lekarze i personel pomocniczy pracujacy na oddzia-
le intensywnej opieki muszg by¢ otwarci na potencjalne
nowe rozpoznania i metody opieki nad pacjentem w przy-
padku, gdy jego stan si¢ zmienia. Musza oni takze pamig-
ta¢ o konieczno$ci ponownego rozwazenia choréb wyma-
gajacych réznicowania, gdy zmiany w stanie klinicznym
pacjenta nie przebiegaja zgodnie z ich wczes$niejszymi
przewidywaniami. Dla kazdego pacjenta nalezy opraco-
wac listg zaburzen, ktorg trzeba przesledzi¢ co najmniej
raz dziennie i wyszczegolnic oraz rewidowaé mozliwosci
diagnostyczne, lecznicze i plany monitorowania pacjen-
ta stosownie do znajdujacych si¢ na niej zaburzen (ryc.
1.6). Dla kazdego zaburzenia nalezy tworzy¢ liste chordb
wymagajacych roznicowania, ktorg trzeba czesto odswie-
za¢ w poszukiwaniu rozpoznania odpowiadajacego za
wszystkie zaburzenia wystgpujace u pacjenta.

Istnieje wiele aspektow opieki nad pacjentem w stanie
krytycznym, ktore sa unikalne dla kotow. Leczenie tych
zwierzat wigze si¢ z wieloma wyzwaniami wynikajacy-
mi z roznic miedzygatunkowych obejmujacych miedzy
innymi fizjologiczna reakcje kotow na wstrzas, specy-
ficzne metody niezbedne do resuscytacji tych zwierzat
w przypadku wstrzasu, a takze rozne reakcje na leki oraz
réznice w ich metabolizmie i dawkowaniu. Wiedza na
temat cech swoistych kotow jest niezbedna do optymal-
nego zwiekszenia szans tych zwierzat na przezycie i wy-
zdrowienie z choroby prowadzacej do stanu krytycz-
nego. Wspomniane roéznice zostang wyszczegolnione
w kazdym z rozdziatow niniejszej ksigzki dotyczacych
poszczegodlnych parametrow Zasady 20.

Wprowadzenie skutecznych metod leczenia SIRS
i MODS doprowadzito do pojawienia si¢ nowego zespo-
hu, wyréznianego w medycynie cztowieka, czyli zespolu

Zdarzenie inicjujace

Prozapalne Mediatory Przeciwzapalne

utrwalonego zapalenia, immunosupresji i1 katabolizmu
(PICS — persistent inflammation/immunosupression ca-
tabolism syndrome) [17]. Cechami charakterystycznymi
PICS sa zakazenia szpitalne oraz nasilony katabolizm
biatek. Zespot ten stanowi réwnolegte wyzwanie w pro-
cesie leczenia przewlektych standw zapalnych i immu-
nosupresji. Rozpoznaje si¢ go u pacjentow przebywa-
jacych na chirurgicznym oddziale intensywnej terapii
co najmniej 10 dni, u ktorych stwierdza si¢ utrwalone
zapalenie (rozpoznawane na podstawie zwickszonego
stezenia biatka C-reaktywnego, limfopenii [<800/mm?],
stezenia albumin w surowicy <3 g/dl i utraty masy ciata
przekraczajacej 10%).

W badaniu nad dorostymi ludzmi po ciezkich urazach
tepych wykazano, ze u pacjentow, u ktorych wystepo-
waly powiktania stanu klinicznego, po leczeniu rozwijat
si¢ zespot PICS [19]. Te¢ grupe pacjentdéw okreslono jako
osoby wyraznie starsze i bardziej chore, u ktorych utrzy-
mywala si¢ leukocytoza przy matej liczbie limfocytow
i zmniejszonym stgzeniu albumin w surowicy w po-
réwnaniu z osobami, u ktorych nie wystepowaty powi-
ktania. U tych pacjentéw stwierdzano znaczace ograni-
czenie procesu roznicowania komoérek macierzystych
szpiku kostnego, nasilone zapalenie, ostabiong chemo-
taksje 1 uposledzenie wrodzonej odpornosci w poréwna-
niu z pacjentami bez powiktan. W analizie genomicznej
wykazano zmiany $wiadczace o zaburzeniach w adapta-
cyjnych reakcjach immunologicznych i nasilone zmiany
zapalne. Dane kliniczne wykazaty utrzymujace si¢ zapa-
lenie, immunosupresj¢ i zmniejszenie puli biatek.

Niestety, w chwili obecnej po stwierdzeniu PICS trud-
no o zmiang przebiegu wydarzen. Mozliwe do podje-
cia interwencje terapeutyczne majg wspomoc pacjenta

Ramka 1.1. Podstawowe zasady w leczeniu zwierzat
towarzyszacych bedacych pacjentami ICU.

e W pierwszej kolejnosci nalezy leczy¢ zaburzenie stanowiace
najwieksze zagrozenie dla zycia pacjenta.
e Lecz pacjenta, a nie liczby.

Rozszerzenie obwodowych i rozszerzenie

Zwiekszona przepuszczalnos¢
naczyn krwionosnych | naczyn krwionoénych

Ostabienie kurczliwosci
miegsnia sercowego

» Spodziewaj sie najgorszego i badZ na nie przygotowany.
¢ Stosuj wtasciwe leczenie, w odpowiednim czasie i w odpo-
wiedniej ilosci.

v v v

Oceniaj przyczyne problemu oraz efekt wywierany na

Wstrzas
dystrybucyjny

Wstrzas
hipowolemiczny

Wstrzas
kardiogenny

Rycina 1.3. Schemat przedstawiajacy obecno$¢ mediatorow
prozapalnych (niebieski) i przeciwzapalnych (z6tty) uwalnianych
jednoczesnie (zielony) i powodujacych zmiany hemodynamiczne
prowadzace do wspotistnienia trzech postaci wstrzasu

pacjenta.

¢ Rozwazaj wszystkie zalety i wady kazdego leku i kazdego
zabiegu.

¢ Nie ma lekdw na kazdy problem —im mniej lekdw, tym
lepiej.

Jesli czegos nie zapisates, to tego nie zrobites.
Nigdy nie ignoruj swojego przeczucia.
Zawsze dziataj, zaczynajac od rzeczy najwazniejszych.
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Tabela 1.2. Najczestsze problemy, jakich mozna sie spodziewa¢ w odniesieniu do kazdego z parametrow Zasady 20 u pacjentéw

z SIRS.

Parametr Zasady 20

Spodziewane problemy

Réwnowaga wodna
Albuminy, COP
Cisnienie krwi
Glukoza

Elektrolity

Réwnowaga kwasowo-
-zasadowa

Oksygenacja/wentylacja

Krzepliwos¢

Erytrocyty

Czestotliwosc i rytm pra-
cy serca, kurczliwos¢

Stan neurologiczny
Stan drég moczowych

Leukocyty, stan uktadu
immunologicznego

Stan przewodu pokarmo-
wego

Odzywienie

Leki
Temperatura ciata

Kontrola bélu

Opieka nad ranami i opa-
trunkami

Czynnosci pielegnacyjne
i opieka nad pacjentem

Hipowolemia, rozszerzenie naczyn krwionosnych, zwiekszona przepuszczalnos¢ naczyn krwionosnych

Hipoalbuminemia, utrata przez naczynia wtosowate i wskutek stanu katabolicznego; zmniejszone COP i wydosta-
wanie sie ptynu z przestrzeni wewnatrznaczyniowej

Niedocisnienie, hipowolemia i uposledzona czynnos¢ serca, rozszerzenie obwodowych naczyn krwionosnych

Hipoglikemia, nasilone zuzycie, ograniczone spozycie; moze wptywac na napiecie naczyn krwionosnych i wydol-
nos¢ serca

Hipokaliemia; kazde z zaburzen elektrolitowych moze powstawac wskutek zaburzen rownowagi ptyndw, stanu
katabolicznego i ograniczonego spozycia substancji odzywczych

Czesto kwasica metaboliczna towarzyszgca stabej perfuzji wraz ze zwiekszonym stezeniem mleczanu

Potencjalna hipoksemia przy obrzeku ptuc wywotanym zmianami zapalnymi w naczyniach krwionosnych lub
ostabiong czynnoscia serca

Matoptytkowos¢ (tendencja spadkowa); niektore postaci DIC wywotane zapaleniem naczyn krwionosnych induko-
wanym przez mediatory, aktywacja proteaz serynowych i niedoborem antytrombiny

Niedokrwisto$¢ wskutek choroby lub czerwienica wskutek odwodnienia; czeste pobieranie probek krwi moze
wywotaé niedokrwistos¢

Czestoskurcz u pséw z niedostateczng perfuzjg, rzadkoskurcz u kotéw z niedostateczng perfuzja; niemiarowosci
przy niedostatecznej perfuzji; ostabienie kurczliwosci miesnia sercowego przy obecnosci mediatorow we krwi
krazacej

Zmniejszony stopien przytomnosci na skutek zmian w perfuzji, hipoksemii (jesli sie rozwineta), dziatania mediato-
réw we krwi krazacej, zmian metabolicznych lub choroby pierwotnej

Azotemia przy niedostatecznej perfuzji lub odwodnieniu; uposledzenie czynnosci nerek przy dtugotrwatym niedo-
cisnieniu lub stosowaniu lekdéw nefrotoksycznych

Uposledzenie czynnosci uktadu immunologicznego, potencjalnie limfopenia, podatnos¢ na zakazenia szpitalne

Ostabienie motoryki zotadka, czynnosciowa niedroznosc jelit; przemieszczanie ptyndw do trzeciej przestrzeni
(ucieczka do swiatta jelit); translokacja bakterii jelitowych przy braku odzywiania dojelitowego

Mozna sie spodziewad stanu katabolicznego lub niedozywienia na wczesnym etapie zaawansowania; translokacja
bakterii jelitowych przy braku odzywiania dojelitowego

Zmiany objetosci dystrybucji, metabolizmu i wydalania lekow

Zwiekszona przy aktywnym zapaleniu; zmniejszona u kotow z pogorszeniem perfuzji lub u pséw we wstrzasie
trudnym do resuscytacji

Przy wszystkich chorobach prowadzacych do standw krytycznych nalezy sie spodziewac bélu i prowadzi¢ leczenie
przeciwbdlowe; kluczowe znaczenie we wczesnej resuscytacji ze wstrzasu

Potencjalne zrodto patogendw wymagajgce uwaznego monitorowania i zmian opatrunkow

Pacjenci muszg otrzymac wtasciwe leczenie, we wtasciwym czasie i wtasciwej ilosci; nalezy przewidywaé problemy
i by¢ na nie przygotowanym; zapewnic pacjentom czutg i troskliwg opieke (TLC)

COP —koloidowe cisnienie onkotyczne; DIC — zesp6t rozsianego krzepniecia wewnatrznaczyniowego; TLC — czuta, troskliwa opieka (tender loving care).

i leczenie wtornych zakazen. Potrzeba dalszych badan,
ktére umozliwig ustalenie stosownego leczenia wielo-
sktadnikowego umozliwiajacego wyréwnanie wszyst-
kich sktadowych tego zespotu klinicznego [16]. Obecnie
Zasada 20 staje si¢ jeszcze wazniejszg metoda doktad-
nej oceny stanu pacjentdw i wspomagania ich w stanach
krytycznych.

Czynnosci diagnostyczne

i monitorowanie pacjentow

Medycyna praktyczna to sztuka polegajaca na zdolnosci
do wlasciwego pozyskiwania i zestawiania ze sobg in-
formacji zebranych w czasie wywiadu, badania klinicz-
nego oraz wynikow szybkich testow laboratoryjnych
i badan wykonywanych na oddziale. Pacjenci w sposob
ciagly wysytaja istotne informacje poprzez zachodzace
unich zmiany fizyczne, postep choroby i objawy klinicz-
ne. Dodatkowe testy diagnostyczne wykonuje si¢ w celu

Parametry Zasady 20

O Réwnowaga wodna

O Cisnienie krwi

O Albuminy, COP

O Glukoza

O Elektrolity

O Réwnowaga kwasowo-zasa-
dowa

O Oksygenacja/wentylacja

O Krzepliwosé

O Erytrocyty

O Temperatura

O Stan neurologiczny

O Stan drég moczowych

O Leukocyty, stan uktadu immu-
nologicznego

[ Stan przewodu pokarmowego

O Odzywienie

O Dawkowanie i metabolizm
lekow

O Temperatura ciata

O Kontrola bélu

O Opieka nad ranami i opatrun-
kami

O Czynnosci pielegnacyjne, TLC

Rycina 1.4. Zasada 20. Kazdy parametr z listy nalezy kontro-
lowa¢ w regularnych odstepach u kazdego psa i kota w stanie
krytycznym. Kolejnos¢ pod wzgledem waznosci moze si¢
r6zni¢ u poszczegodlnych pacjentow. COP — koloidowe ci$nienie
onkotyczne; TLC — czula i troskliwa opieka
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Parametr

Pacjent

Cel

Interwencja

Parametr Pacjent Cel Interwencja

Réwnowaga wodna

Czestotliwos¢ pracy ser-
ca, rytm, kurczliwosé

Ci$nienie krwi

Stan neurologiczny

Ci$nienie onkotyczne/

Stan drég moczowych

albuminy
Glukoza Leukocyty, stan immu-
nologiczny, antybio-
tyki
Elektrolity Stan przewodu pokar-
mowego

wo-zasadowa

Réwnowaga kwaso-

Stan odzywienia

Oksygenacja i wen-

Leki, dawki, metabolizm

tylacja
Krzepliwos¢ Bol
Erytrocyty Rany, opatrunki
Temperatura Pielegnacja

Rycina 1.5. Tabela Zasady 20 do zapisywania aktualnego stanu pacjenta, docelowych punktow konicowych i proponowanych inter-
wencji terapeutycznych

Lista D - plan L-plan M - plan
probleméw
Niedostatecz- | cisnienie krwi krystaloidy, cisnienie
na perfuzja metodg dople- | HES —wysokie | krwi metoda
Czestoskurcz, | rowska, OCZ po punkty doplerowska,
blade btony | ustabilizowaniu koricowe; 0CZ, tempo
sluzowe, CRT technika z duza | wytwarzania
3s objetoscig moczu, para-
ptynéw metry okresla-
jace perfuzje
w badaniu
klinicznym
Wymioty badania ptynoterapia, ptyn elek-
76ty ptyn laboratoryjne | nic doustnie, trolitowy dla
przy pacjencie, | leki przeciwwy- |  wtasciwego
morfologia miotne nawodnienia
krwi, badanie | +sonda noso- i perfuzji,
moczu, wo-zotgdkowa | czestotliwosé
badania wymiotow
biochemiczne,
zdjecia RTG po
stabilizacji

Rycina 1.6. Przyktadowy plan pracy, ktory pozwala przy-
gotowac plan postgpowania diagnostycznego, leczniczego

i monitorowania dla kazdego z problemoéw pacjenta. W tabeli
umieszczono przyktadowe problemy, aby pokaza¢ zalozenie
formularza. Kazdy z probleméw obecnych u pacjenta danego
dnia nalezy wypisa¢ w lewej kolumnie. Nowe i niereagujace
na dziatania lecznicze problemy wymagaja rozpisania planu
diagnostycznego, terapeutycznego i metod monitorowania.
Po ocenie wszystkich problemow i potencjalnego planu
nalezy wybra¢ najskuteczniejsze §rodki diagnostyczne i lecz-
nicze dla danego pacjenta. D — diagnostyka; M — monitoro-
wanie; L — leczenie

potwierdzenia, zaprzeczenia lub doktadniejszego opi-
sania wrazenia klinicznego, jakie uzyskuje si¢ na pod-
stawie oceny stanu pacjenta i jego chordb pierwotnych.
W przypadku choréb stanowiagcych zagrozenie dla zycia
czesto przed podjeciem czasochtonnych i inwazyjnych

czynnosci diagnostycznych oraz tych, ktorych celem
jest doktadne monitorowanie stanu pacjenta, w pierw-
szej kolejnosci nalezy ustabilizowac stan pacjenta.

Wywiad i badanie kliniczne

Kluczem do zebrania warto$ciowego wywiadu jest
wlasciwa organizacja. Przyktadowy schemat pomaga-
jacy w zebraniu wywiadu dotyczacy zwierzat towarzy-
szacych bedacych pacjentami na oddziale intensywnej
opieki przedstawiono w tab. 1.3. Kolejnos¢ porusza-
nia poszczegoélnych tematow zostala utozona tak, aby
umozliwi¢ lepsze zebranie bezposrednich informacji
i jednoczesnie umozliwi¢ wlascicielowi opisywanie ob-
serwacji, ktore jego zdaniem sg niepokojace.

W przypadku najczgstszych problemoéw zglaszanych
w czasie zbierania wywiadu (takich jak wymioty, nie-
zdolno$¢ do poruszania sig¢, biegunka) niezbedne jest
ich doktadniejsze scharakteryzowanie, umozliwiajace
zlokalizowanie ogniska choroby lub ustalenie stopnia
jej nasilenia. Informacje dotyczace istotnych danych
z wywiadu odnoszacych si¢ do poszczegdlnych punk-
tow Zasady 20 mozna znalez¢ w kazdym z rozdziatow
niniejszej ksigzki traktujacych o tych punktach.

Kazdy cztonek ekipy pracujacej w ICU wyksztat-
ca swdj wlasny styl i sposob przeprowadzania badania
klinicznego u poszczegdlnych pacjentow. Kluczem do
sukcesu jest utrzymywanie statego i doktadnego sche-
matu badania. Podstawowym narzgdziem pozostaje
szybka ocena ABC (A [ang. airway] = drogi oddecho-
we, B [ang. breathing, bleeding] = oddychanie, krwa-
wienie, C [ang. circulation, consciousness]| = krazenie,
przytomnos¢). Nastepnie nalezy podjaé interwencj¢ po
rozpoznaniu zaburzen mogacych potencjalnie stanowic



Tabela 1.3. Przyktadowy formularz do systematycznego zbiera-
nia wywiadu istotnego u matych zwierzat bedacych pacjentami
ICU. Przedstawiono zalecana kolejnos$¢ zadawania pytan, ktéra
ma na celu utrzymanie kontroli nad przebiegiem rozmowy i za-
pewnienie klientowi mozliwosci opowiedzenia swoimi stowami
historii pacjenta.

Element wywiadu Uwagi

Cechy charaktery-
styczne

Gtéwny problem —
przyczyna wizyty

Uwaga na zaburzenia zwigzane z wiekiem,
rasa lub brakiem sterylizacji

Zapisuje sie w chwili rozpoczecia wizyty.
Najlepiej nie zaczynac od tego pytania,
aby lepiej kontrolowaé wczesniejszy
przebieg problemu

Zapytac, kiedy pacjent po raz ostatni byt
catkowicie zdrowy, mogt mie¢ zabu-
rzenia przed wystgpieniem gtownego
problemu. Pozwala zréznicowaé pro-
blemy o przebiegu nadostrym, ostrym,
przewlektym lub zaostrzenie przewlekte-
go problemu

Nakresli¢ sekwencje zmian, ktdre nastg-
pity od momentu, kiedy pacjent byt ,po
raz ostatni normalny” do dnia obecnego

Rozpoznane problemy trzeba scharakte-
ryzowac (np. objetos¢, czestotliwosé,
konsystencja, kolor, odgtos, nasilenie,
czas trwania). Rdzne problemy dla
parametrow Zasady 20 omdwiono
w poszczegodlnych rozdziatach

Dotyczy problemoéw lub uktadéw na-
rzadow, ktére nie zostaty omoéwione
w odniesieniu do aktualnego problemu
i postepu objawdw. Przyktady: wymioty,
biegunka, kaszel, kichanie, wyptyw
z nosa lub oka, drgawki, omdlenia,
ostabienie, spozycie wody, czestotliwos¢
oddawania moczu i wysitek przy mikcji,
kolor moczu, konsystencja katu

WHtacznie ze szczepieniami i profilaktyka
dirofilariozy i przeciwpasozytnicza.
Odnotowuje sie wszystkie przetoczenia
krwi oraz problemy przy znieczuleniu
ogolnym lub sedacji, a takze wcze-
$niejsze choroby i istotne wyniki badan
laboratoryjnych

Leki Wymienia sie leki przepisane przez lekarza
weterynarii, leki bez recepty i suplemen-
ty podawane zwierzeciu. Leki wtasciciela
moga miec¢ znaczenie w przypadku po-
dejrzenia kontaktu z takimi preparatami

Pytanie o srodowisko zycia pacjenta,
wiacznie ze zwyczajami obecnymi
w czasie przebywania poza domem,
pytanie o kontakt z chorymi zwierzetami
lub ludZmi oraz nowe produkty badz
nowe osoby w otoczeniu zwierzecia i ich
nawyki

Zapytac o rodzaj, ilos¢ i marke pokarmu,
schemat karmien, apetyt, dostep do
wody, tycie lub chudniecie

Ostatni moment nor-
malnego zachowania

Postep objawéw

Opis probleméw

Przeglad uktadow
narzadow

Woczesniejsze choroby

Narazenie na kontakt
z toksynami i choro-
bami zakaznymi

Zywienie

zagrozenie zycia pacjenta. Warto opracowac system ba-
dania od glowy do ogona, ktory pomaga w utrzymaniu
rutyny w czasie badania i zachowaniu skupienia przez
caly czas. Odkladajac sprawdzenie tych czgéci ciata,
ktére prawdopodobnie odpowiadaja za objawy stano-
wigce przyczyng zgloszenia si¢ do lecznicy przez wia-
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Tabela 1.4. Istotne parametry badania krwi POC.

Parametr Wartos¢
Ht >60% lub <20%
Biatko catkowite >9,0 lub <5,0 g/dI
Glukoza <60 mg/dl (3,3 mmol/l)
>200 mg/dl (11,1 mmol/l)
BUN >40 mg/dl (14 mmol/l)
<5 mg/dl (1,8 mmol/I)
Mleczany >2,0 mmol/I
Elektrolity Na*>170 lub <135 mEq/I*

K*>6,0 lub <3,0 mEqg/I*

Cai™ >6,0 lub <3,0 mmol/I

Cl7>125 lub <110 mEqg/!

pH >7,5 lub <7,2

pCO, >50 lub <25 mmHg

Wateczki z kanalikow nerkowych

Wateczki leukocytarne lub ery-
trocytarne

Glikozuria przy prawidtowym
stezeniu glukozy we krwi

Ciezar wtasciwy <1,004

Biatko >3*

Réwnowaga kwasowo-zasadowa

Badanie moczu

BUN — azot mocznika we krwi; Ht —hematokryt; POC — badanie przy
pacjencie (point-of-care).
* (mEg/l = mmol/I).

Biatko catkowite

Kozuszek — leukocyty, ptytki krwi

I Hematokryt — krwinki czerwone

Zabarwienie osocza

JUg s

Prawidtowe Lipemia Zottaczka Hemoliza

Rycina 1.7. Schemat korzysci z zastosowania kapilar he-
matokrytowych do badan POC. Po odwirowaniu w gornej
czesci kapilary znajduje si¢ frakcja biatka catkowitego, mata
biata warstwa to kozuszek, zawierajacy leukocyty i ptytki
krwi, a dolna, czerwona cz¢$¢ to objetosé krwinek czerwo-
nych (hematokryt). Stupki na dole maja przypomina¢ o ko-
niecznos$ci odnotowania zabarwienia osocza: prawidtowe
(stomkowe), lipemia, zottaczka lub hemoliza jako najczest-

sze nieprawidtowosci

Sciciela, na koniec badania klinicznego mozna ltatwiej
unikna¢ rozkojarzenia i przeprowadzi¢ do konca pozo-
state elementy badania. Na koncu warto rowniez wyko-
nywaé¢ wszystkie elementy badania wymagajace uzycia
sprzgtu — takze po to, by si¢ nie rozprasza¢. W miare
przeprowadzania badania klinicznego od glowy do ogona
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jednoczes$nie z oceng ogodlng pacjenta przeprowadza si¢
badanie neurologiczne i ortopedyczne. U kazdego pacjen-
ta po urazie glowy, z utratg przytomnosci, dtugotrwatymi
atakami drgawkowymi lub innymi zmianami sugerujacy-
mi obrzek mézgu lub krwotok $rodczaszkowy nalezy przez
cate badanie utrzymac prawidtowe utozenie glowy. Po zlo-
kalizowaniu bolesnego obszaru nalezy odtozy¢ doktadniej-
szg oceng tego rejonu i kontynuowaé ogolne badanie kli-
niczne, po ktdérym trzeba uwazniej oceni¢ bolesny obszar.
Istotne zmiany, ktore moga by¢ stwierdzone w czasie ba-
dania klinicznego pacjenta, odnoszace si¢ do konkretnych
punktow Zasady 20, zostang omoéwione w poszczegdlnych
rozdziatach tej ksigzki.

Badania wykonywane przy pacjencie
Najistotniejsza i natychmiastowa ocen¢ laboratoryjna
stanu pacjenta oddziatu intensywnej opieki weterynaryj-
nej przeprowadza si¢ przy jego klatce, z zastosowaniem
testow wykonywanych przy pacjencie (POC — point-of-
-care testing). W zakres minimalnego zestawu badan
wchodzg oznaczenie hematokrytu (Ht), st¢zenia biatka
catkowitego w osoczu, glukozy we krwi, azotu mocz-
nika we krwi (BUN lub kreatyniny), elektrolitow, row-
nowagi kwasowo-zasadowej, stezenia mleczanow we
krwi, koagulogramu, wykonanie rozmazu krwi w celu
okreslenia szacunkowej liczby ptytek krwi i morfologii
erytrocytow, a takze ogolne badanie moczu.

W badaniach POC wyrdéznia si¢ kilka punktow,
w przypadku ktorych stwierdzenie nieprawidlowosci
wymaga bezzwlocznego podjecia czynnosci zmierzaja-
cych do zanalizowania problemu i podjecia interwencji
terapeutycznej (zaznaczono je czerwonymi znacznikami
w tab. 1.4). W rozdziatach dotyczacych poszczegolnych
tematow omoéwiono znaczenie tych nieprawidtowosci
wraz z potencjalnymi przyczynami, mozliwymi inter-
wencjami terapeutycznymi i zaleceniami odno$nie do
monitorowania pacjenta.

Kapilary hematokrytowe dostarczajg bardzo wielu
informacji. Na ryc. 1.7 przedstawiono dane, ktore moz-
na uzyska¢ z odwirowanej kapilary hematokrytowej,
wlacznie z Ht, biatkiem catkowitym, rozmazem kozusz-
ka leukocytarnego i zabarwieniem surowicy. Ocene Ht
wykonuje si¢ w zestawieniu ze stgzeniem biatka catko-
witego. W tab. 1.5 przedstawiono interpretacj¢ najczest-
szych zmian w wymienionych parametrach.

Biata warstwa w kapilarze hematokrytowej znajdujaca
si¢ migdzy osoczem a erytrocytami sktada si¢ z leukocy-
tow 1 ptytek krwi i nosi nazwe kozuszka. Jesli zajmuje
>1-2% probki, mozna podejrzewaé zwigkszenie liczby
leukocytow, jesli za§ <1% — leukopeni¢. Z tej warstwy
mozna wykonaé¢ rozmaz i oceni¢ morfologi¢ komodrek
oraz obecnos¢ ciatek wtrgtowych lub pasozytéw. Szacun-

kowa liczbe ptytek krwi najlepiej okresli¢ z kropli krwi
peinej z heparyna, a nie z rozmazu kozuszka. Jesli jed-
nak w rozmazie kozuszka wida¢ niewiele lub nie wida¢
w ogole ptytek krwi, nalezy doktadniej oceni¢ ich licz-
be. Sposob okreslania szacunkowej liczby plytek krwi
omoéwiono w rozdz. 9, w ramce 9.3. Nawet gdy podczas
pierwszej oceny stanu pacjenta stwierdza si¢ dopuszczal-
ng liczbe ptytek krwi, nalezy ponownie oceni¢ ich liczbe
po resuscytacji pacjenta. Tendencja znizkowa w liczbie
plytek krwi moze stanowi¢ jeden z pierwszych wskaz-
nikow rozwijajacego si¢ zespotu rozsianego krzepnigcia
wewnatrznaczyniowego (DIC). Jego wystapienia mozna
si¢ spodziewac u psoéw i kotow z SIRS.

Probke moczu, o ile jest to mozliwe, nalezy pobrac
przed rozpoczgciem resuscytacji, w szczegolnosci w przy-
padku pacjentdéw z podejrzeniem zaburzen zakaznych lub
metabolicznych. Ci¢zar wlasciwy moczu odzwierciedla
zdolnos¢ nerek do zageszczania moczu. Glikozuria przy
braku hiperglikemii wskazuje na uszkodzenie kanalikéw
blizszych nerek, ktore stanowi powiktanie stosowania le-
kow nefrotoksycznych lub niedotlenienia nerek. U zwie-
rzat otrzymujacych takie leki lub u pacjentow po cigzkim
wstrzasie nalezy oceni¢ osad moczu pod katem obecno-
$ci wateczkdéw. Waleczki w moczu przyjmuja postac (od
zmian najbardziej ostrych do najbardziej przewlektych)
wateczkow komorkowych, nastgpnie waleczkow grubo-
ziarnistych, potem waleczkow drobnoziarnistych, a na
koncu — waleczkow szklistych. Wateczki z kanalikow
nerkowych i wateczki gruboziarniste moga si¢ pojawiac
W moczu szybciej niz wyrazne zwigkszenie stezenia BUN
i kreatyniny w surowicy.

Badania laboratoryjne

Zawsze, gdy tylko jest to mozliwe, przed podj¢ciem le-
czenia pobiera si¢ probki krwi do pelnego badania mor-
fologicznego i profilu biochemicznego surowicy, ktore
wykonuje si¢ w laboratorium komercyjnym lub przy-
szpitalnym. Dla patologa klinicznego czgsto pomocne
bywa wykonanie rozmazu krwi pelnej stuzace do oce-
ny pod katem istotnych zmian w morfologii komorek.
Te dodatkowe dane uzupethiaja dotychczasowa baze
i dostarczaja dokladniejszych informacji na temat stanu
metabolicznego pacjenta. Ocena czynnosci nerek, zmian
w watrobie 1 reakcji leukocytow na chorobg stanowig
istotne elementy w postgpowaniu z kazdym pacjentem
w stanie krytycznym.

W wielu przypadkach zachodzi koniecznos¢ wykona-
nia swoistych badan, ktore maja na celu identyfikacje
patogenu, potwierdzenie rozpoznania lub ocene skutecz-
nosci leczenia u danego pacjenta. W kazdym z rozdzia-
6w omawiajacych poszczegoélne parametry Zasady 20
zamieszczono informacje o powszechnych badaniach



laboratoryjnych, ktore mozna wykorzysta¢ do lepszego
opisania przyczyny lub wptywu na dany parametr.

Badania obrazowe

Badania obrazowe prawie zawsze rozpoczyna si¢ od
przegladowego zdjecia rentgenowskiego obszaru ciata
objetego procesem patologicznym. Zaleca si¢ wykony-
wanie zdjge¢ w dwoch, prostopadtych do siebie ptaszczy-
znach. Zdjecia RTG klatki piersiowej i jamy brzusznej
ocenia si¢ pod katem obecnosci przerzutdéw nowotworo-
wych, rozmiarow narzadow oraz ich ksztattu i potoze-
nia, jak rowniez gromadzenia si¢ ptynu. Badania kon-
trastowe pomagaja w dokladniejszym uwidocznieniu
granic narzadoéw lub wykazaniu zmian dynamicznych.

Badanie ultrasonograficzne umozliwia zobrazowanie
struktury narzadu i odréznienie zmian z tkanek migk-
kich od zmian wypelionych ptynem. Techniki skro-
conej oceny ultrasonograficznej przy urazach (FAST
— focused assessment with sonography in trauma) shu-
zace szybkiej ocenie zmian w obszarze klatki piersiowe;j
i jamy brzusznej staja si¢ powszechnymi narzedziami
do uszeregowania pacjentow na ICU (triage’u) i zostana
omoéwione w rozdziatach dotyczacych stosownych za-
gadnien. Badania przeptywu krwi technikg doplerowska
uzupetniajg badanie w przypadku podejrzenia zakrzepi-
cy lub wad naczyniowych.

Badanie echokardiograficzne oceniajgce wydolno$é
i rozmiary jam serca stanowi nieinwazyjng metode okre-
Slenia dynamiki funkcjonowania migsnia sercowego.
Ubytki i wady zastawek serca mozna doktadniej ocenic¢
w kolorowym badaniu doplerowskim przeptywow krwi
w sercu. Badanie elektrokardiograficzne (EKG) pozwa-
la oceni¢ przewodnictwo w sercu. Wiadomosci dotycza-
ce oceny czynnosci serca omowiono w rozdz. 11.

Endoskopia, laparoskopia, torakoskopia i cystoskopia
to metody obrazowania, ktore dostarczaja zarowno in-
formacji z obrazu, jak i materiatu biopsyjnego, a takze
utatwiaja przeprowadzenie niektorych czynnosci przy
poszczegolnych narzadach, gdy sa ku temu wskazania.
Tomografia komputerowa (TK) i rezonans magnetyczny
(MR), z lub bez $rodka cieniujacego, to badania dostar-
czajace bardziej szczegdtowych obrazow struktur, ktore
s stabo widoczne w badaniu USG i RTG.

Zalecenia dotyczace przeprowadzania poszczegol-
nych badan obrazowych wraz z sugerowanymi technika-
mi wykonania (np. badania kontrastowe, FAST) zostaty
przedstawione w odniesieniu do kazdego z parametrow
Zasady 20 w odpowiednich rozdziatach.

Sposoby monitorowania pacjentéw
Informacje pozyskane w czasie badania klinicznego pa-
cjenta zawsze sg najistotniejszym zrodtem wiedzy na
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temat stanu ogodlnego zwierzecia. Sledzenie trendow
w zmianach kazdego z monitorowanych parametrow
umozliwia uzyskanie doktadniejszych informacji, niz
wynikaloby to z oceny jednego tylko parametru. Mo-
nitorowanie stanu pacjentdéw oparte na wykorzystaniu
urzadzen medycznych moze obejmowac zastosowanie
posredniego lub bezposredniego pomiaru ci$nienia krwi,
EKG, pulsoksymetrii, koncowo wydechowego st¢zenia
CO,, osrodkowego cisnienia zylnego, tempa wytwarza-
nia moczu oraz temperatury i masy ciata, a urzadzenia
te sa tatwo dostgpne. Dzicki seryjnej ocenie parame-
trow krwi, takich jak Ht, biatko catkowite, rownowa-
ga kwasowo-zasadowa, czas krzepnigcia oraz stgzenie
elektrolitow i mleczanu mozna przesledzi¢ postep zdro-
wienia pacjenta i ukierunkowa¢ dalsze leczenie. W od-
powiednich rozdziatach zamieszczono tez opisy bardziej
skomplikowanych czynnosci, takich jak cewnikowanie
tetnicy ptucnej, ScvO, i kalorymetria, wraz z wyszcze-
golnieniem znanych zalet i wad wymienionych metod.
Kazde zagadnienie z Zasady 20 wymaga odpowiednie-
g0 monitorowania pacjenta. W poszczegdlnych rozdzia-
tach zostaly omdéwione sposoby monitorowania pacjenta
pod katem danego zagadnienia z Zasady 20.

Porozumiewanie sie a Zasada 20

Do szybkiego zbudowania dobrego porozumienia z wia-
Scicielem zwierzecia w bardzo stresujacych i emocjo-
nalnych okoliczno$ciach panujacych w ICU niezbedne
sa ponadprzecigtne zdolnosci komunikacyjne. Kazdy
cztonek zespolu pracujacego na oddziale intensywnej
opieki musi, poczawszy od pierwszego kontaktu tele-
fonicznego, a skonczywszy na wypisaniu pacjenta i wi-
zytach kontrolnych, stworzy¢ relacje oparta na trosce
i zaufaniu z wlascicielem zwierzecia (klientem). Bardzo
wazne jest zbudowanie atmosfery otwarto$ci poprzez
zachowanie lagodnego tonu glosu, mowe ciata stwa-
rzajacg aure przystepnosci, zadawanie otwartych pytan
podczas zbieraniu wywiadu, uwazne wshuchiwanie si¢
w obawy wlascicieli oraz ustalanie realistycznych ocze-
kiwan medycznych i finansowych. Jesli uda si¢ spetnic¢
powyzsze warunki, podjgcie decyzji dotyczacych opieki
medycznej nad pacjentem moze sta¢ si¢ owocem wspol-
nego procesu tworzonego przez wlasciciela i personel
oddzialu intensywnej terapii. Wigcej informacji na ten
temat mozna znalez¢ w dodatkowe;j literaturze przedsta-
wionej na koncu rozdziatu.

Zasada 20 to podlegajace przemianom, dynamiczne
narzedzie stuzace do monitorowania stanu pacjentow,
ktore mozna wykorzysta¢ w leczeniu kazdego zwierzgcia
w stanie krytycznym. W miar¢ poszerzania si¢ wiedzy
dotyczacej patofizjologii poszczegélnych choréb mozna
z tatwoscig dotacza¢ do tego schematu nowe leki, nowe



10 Monitorowanie kliniczne i postepowanie z matymi zwierzetami w stanach nagtych

Tabela 1.5. Zmiany w wartosciach hematokrytu i stezenia biatka catkowitego oraz ich znaczenie.

Interpretacja

Plan

Zmiana parametru Przyczyna

Hematokryt

>60%* problemy ogdlne:
niedotlenienie
zageszczenie krwi
nadmierne wytwarzanie

<20% problemy ogdlne:

utrata krwi
brak wytwarzania
niszczenie erytrocytéw
Biatko catkowite
>9,0 g/dl problemy ogdlne:
utrata ptynéw
nadprodukcja
problemy ogdlne:
rozcienczenie osocza
brak wytwarzania

<5,0 g/dI

utrata biatek
Ht/BC
T
TdlubN

zageszczenie krwi
utrata krwi
zageszczenie krwi z utratg biatek lub
ich niedostatecznym wytwarzaniem
e utrata krwi
przewlekta choroba
N utrata biatek

nadmierna lepkos¢

choroby ptuc

utrata wody osocza
czerwienica prawdziwa
niedotlenienie tkanek

choroby szpiku kostnego
choroby tta immunologicznego

nadmierna lepkos¢

zageszczenie krwi

zapalenie, nowotwor

zmniejszone COP

nadmiar wody

choroba watroby lub przewodu
pokarmowego

zapalenie naczyn krwiono$nych,

choroby ktebuszkéw, krwotok

utrata wody osocza
skurcz sledziony
SIRS, choroba watroby

lub ktebuszkéw nerkowych
ostry krwotok
watroba, ktebuszki nerkowe
watroba, ktebuszki nerkowe,

tlenoterapia

leczy¢ przyczyne

ptyny

+ flebotomia

+ przetoczenie krwi

hemostaza, jesli to konieczne,
leczy¢ przyczyne pierwotng

usprawnic¢ przeptyw krwi
ptyny

leczy¢ przyczyne

podac¢ koloidy
dostosowac ptyny

leczy¢ przyczyne

hemostaza

ptyny

hemostaza

koloidy, ptyny

leczy¢ przyczyne pierwotng
hemostaza + przetoczenie krwi

leczy¢ przyczyne + przetoczenie krwi

koloidy, leczy¢ przyczyne

przewodd pokarmowy

ostabione wytwarzanie

COP — koloidowe ci$nienie onkotyczne; Ht —hematokryt; BC — biatko catkowite (osocza), SIRS — zespdt uogdlnionej reakcji zapalnej.
* Ht miedzy 60% a 70% stanowi wartos¢ prawidtowa u chartow, fretek i zwierzat zyjacych na duzych wysokosciach.

zasady leczenia, dodatkowe narze¢dzia diagnostyczne i naj-
doskonalsze metody monitorowania pacjentow. Informacje
uzyskane dzicki Zasadzie 20 stanowig podstawe opieki nad
pacjentem, ale takze umozliwiaja dobra komunikacj¢ po-
migdzy pracownikami i klientami. Zasada 20 pomaga ze-
spotom intensywnej opieki w przeprowadzeniu usystema-
tyzowanej, drobiazgowej i kompletnej oceny stanu matych
zwierzat ze ztozonymi problemami zdrowotnymi, ktore
przebywaja na oddziale intensywnej terapii.

W medycynie cztowieka stosuje si¢ termin ,,medycyna
szpitalna”, ktory okresla gataz wiedzy dotyczaca leczenia
pacjentow hospitalizowanych z powodu ostrych stanéw
chorobowych. Lekarzy medycyny, dla ktorych gtéwnym
polem pracy zawodowej jest medycyna szpitalna, nazy-
wa si¢ lekarzami szpitalnymi (hospitalist) [20]. Podobne
znaczenie ma termin ,lekarz od naglych przypadkoéw”
(criticalist) stosowany w medycynie weterynaryjne;j.
W niektorych badaniach przeprowadzonych na potrzeby
medycyny ludzkiej wykazano, ze koncepcja medycyny
szpitalnej wigze si¢ z mniejszg $miertelno$cia i mniejsza
liczba zdarzen niepozadanych [21, 22]. Zasada 20 stano-
wi istotne narzedzie dla zespotu pracujacego na oddziale
intensywnej terapii, poniewaz utatwia osiggniecie podob-
nych celéw w medycynie weterynaryjnej skupiajacej si¢
na leczeniu stanow nagtych u matych zwierzat.
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Wprowadzenie

Drgawki, $piaczka, paraplegia, porazenie czterokon-
czynowe oraz uogodlnione drzenia nalezg do grupy naj-
bardziej szkodliwych objawow neurologicznych, ktore
wymagaja wczesnego rozpoznania i natychmiastowe;j
interwencji terapeutycznej u pacjentow intensywne;j te-
rapii (ryc. 12.1). Efektem koncowym pomyslnego lecze-
nia jest nie tylko przezycie pacjenta, ale rowniez cofnig-
cie si¢ zaburzen neurologicznych powstatych w wyniku
uszkodzenia. Bez wzgledu na to, czy pacjent trafia na
oddzial intensywnej terapii z objawami neurologicz-
nymi czy tez rozwijaja si¢ pozniej jako skutek choroby
spoza uktadu nerwowego, margines bledu w przypadku
rozpoznania i podania lekow jest niewielki.

Uraz neurologiczny obejmuje dwie fazy. Pierwotne
zmiany pojawiaja si¢ natychmiast i bezposrednio po
powstaniu obrazen ciala (np. mechaniczny uraz tkanek,
stluczenia, zawaty). Wtdrne zmiany pojawiaja si¢ po
uptywie kilku minut lub dni i sg efektem dziatania czyn-
nikéw wewnatrz- 1 zewnatrzczaszkowych, wtornych do
pierwotnego urazu.

Liczba i natgzenie oddechow, wyrzut serca, ci$nie-
nie krwi, regulacja wewnatrzwydzielnicza i podstawo-
we czynnos$ci narzadow zalezg od integralnosci mézgu
i rdzenia kregowego. Jako centrum kontroli catego cia-
fa, uktad nerwowy wymaga statej ilosci tlenu i glukozy,
aby utrzymac¢ zywotne funkcje metaboliczne. Zaburze-
nia dotyczace metabolizmu i homeostazy, np. obnizone
cisnienie, niedotlenienie, hipoglikemia czy goraczka,
przyczyniaja si¢ do powstawania zmian wtérnych (tab.
21.1). Niedotlenienie i hipoglikemia to dwie najbardziej
szkodliwe nieprawidtowosci ogdlnoustrojowe. Tkanka
nerwowa ulega uszkodzeniu w przypadku braku zrodta
energii — trojfosforanu adenozyno-5-fosforanu (ATP).
Pojawiaja si¢ zmiany czynno$ciowe dotyczace kana-
16w i pomp znajdujacych si¢ w blonach komoérkowych
i w koncu nastgpuje naptyw jonéw wapnia oraz sodu do
wnetrza komorek. Efekt osmotyczny bedacy wynikiem
tego procesu prowadzi do powstania obrz¢ku wewnatrz-
i zewnatrzkomorkowego. Obrzgk tkanki nerwowej
wystepuje wtornie do dziatania mediatoréw zapalenia,

reaktywnych form tlenu i uktadow enzymatycznych,
a kazda z tych zmian prowadzi do $mierci komorki.
Obrz¢k mozgu wewnatrz nienaruszonej czaszki moze
prowadzi¢ do rozwoju zagrazajacej zyciu przepukliny
tego narzadu wywotujacej $piaczke i porazenie oddy-
chania. Dlatego tez istotne jest monitorowanie statusu
neurologicznego u wszystkich pacjentéw intensywnej
terapii, za szczegdlnym zwrdceniem uwagi na objawy
kliniczne obrzgku, ucisk rdzenia kregowego oraz wpltyw
ogolnoustrojowy, ktéry moze oddzialywac na uktad ner-
WOWY.

Metody monitorowania

Stosowne procedury diagnostyczne oraz leczenie mozna
wdrozy¢ w tym samym czasie, co dzialania zmierzajace
do zminimalizowania lub wyeliminowania wptywu za-
burzen ogoélnoustrojowych na uktad nerwowy. Uzyska-
nie waznych informacji zapewnia wywiad oraz nastepu-
jace po nim doktadne badanie fizykalne, ortopedyczne
i neurologiczne. Duze znaczenie ma seryjna ocena funk-
cji neurologicznych, poniewaz stan pacjenta moze si¢
gwaltownie zmieni¢ lub pogorszy¢. Do dodatkowych
narzedzi diagnostycznych i monitorujacych zaliczamy
rutynowe i pomocnicze badania laboratoryjne, obrazo-
wanie uktadu nerwowego, badania elektrodiagnostycz-
ne oraz bardziej inwazyjne procedury takie jak pobranie
pltynu moézgowo-rdzeniowego (CSF) czy monitorowa-
nie ci$nienia wewnatrzczaszkowego (ICP). Wybdr ba-
dan oraz kolejno$¢ ich wykonywania zalezg od stanu
pacjenta.

Wywiad

Przeglad aktualnych i wczesniej uzyskanych w wywia-
dzie informacji powinien obejmowac opis (wiek, rasa,
ptec), zalecone leki (tab. 12.2), wystepujace obecnie lub
obserwowane wczesniej drgawki, uraz gtowy lub krego-
stupa, wczesniejsze utraty przytomnosci, znane choroby
neurologiczne, ocene funkcji watroby, nerek i tarczycy,
opis srodowiska, adnotacje o ewentualnej ekspozycji na
dziatanie toksyn, krztuszeniu si¢ lub ulewaniu, obec-
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nosci innych zwierzat, przebytych problemach ze znie-
czuleniem, znanych alergiach oraz diecie. Informacje te
zwykle pochodzg od lekarzy innych specjalnosci (neu-
rolog, radiolog i/lub chirurg), ktoérzy wchodzili w inter-
akcje z pacjentem i wcze$niej przeprowadzali u niego
wywiad, badania kliniczne i ustalenia diagnostyczne,
zlecali leczenie, a takze stosowali leki lub $rodki kontra-
stujace, ktore mogg spowodowacé wystapienie powiktan.

Badanie fizykalne i ortopedyczne

Do podstawowych parametrow stuzacych do monito-
rowania zalicza si¢ temperature ciata, t¢tno, oddechy,
ktére odzwierciedlaja zapotrzebowanie osrodkowego
uktadu nerwowego (CNS) na energi¢, mozliwosci per-
fuzji oraz uzalezniong od moézgu kontrolg¢ wentylacji.
Zmiany sposobu oddychania moga wystepowaé w cho-
robach mozdzku lub jednej z czgsci pnia mozgu (mig-
dzymozgowia, srédmozgowia, mostu i rdzenia przedhu-
zonego). Oddychanie typu Cheyne—Stokesa to cykle,
w ktorych oddechy staja si¢ coraz glgbsze, a nastepnie
coraz ptytsze, z mozliwymi fazami bezdechu. Do tego
typu oddychania moga prowadzi¢ duze zmiany w moz-
gu lub miedzymoézgowiu (przedniej czgséci pnia mozgu).
Hiperwentylacja moze wystgpowacé w ciezkiej chorobie
migdzymoézgowia, ale nalezy ja odrozni¢ od hiperwen-
tylacji wynikajacej z kwasicy metabolicznej lub bolu.
Oddychanie apneustyczne charakteryzuje si¢ gltebokimi,
cigzkimi wdechami zatrzymywanymi na 30-90 s. Nie-
miarowe i apneustyczne oddychanie czgsto wigze si¢ ze
zmianami w tylnej czesci rdzenia przedtuzonego, wtor-
nymi do utraty funkcji nerwu btgdnego i osrodka pneu-
motaksji. Nieprawidlowosciom oddechowym zwykle
towarzyszg utrata przytomnosci oraz zmiany postawy
i zrenic, opisane w dalszej czgsci niniejszego rozdziahu.
Zmiany w przedniej czesci odcinka szyjnego moga pro-
wadzi¢ do przewleklej niewydolnosci oddechowej lub
porazenia oddychania wtérnego do utraty motoryki mie-
$ni migdzyzebrowych i przepony z powodu kompres;ji,
obrzgku lub krwawienia, co moze wymaga¢ natychmia-
stowego wspomagania wentylacji.

Nalezy przeprowadzi¢ doktadne badanie pod katem
obecnosci urazu, choroby uogolnionej, bolu, krwawie-
nia lub wylewow, ktorego celem bedzie wykrycie pro-
blemoéw ogodlnych wpltywajacych na uklad nerwowy.
Badanie oczu moze ujawni¢ wystgpowanie zapalenia
naczyniowki i siatkdéwki wskazujacego na obecnosé
choroby zakaznej lub nowotworu, tarczy zastoinowej
sugerujacej zwigkszone cisnienie wewnatrzczaszkowe
lub krwotoku z twardéwki. Badanie ortopedyczne prze-
prowadza si¢ w celu wykrycia zaburzen dotyczacych
kosci, $ciggien, stawow czy migsni, ktére moga wpty-
wac na reakcje obserwowane w czasie badania neuro-

logicznego lub przyczynia¢ si¢ do dalszych uszkodzen
neurologicznych. Jesli odnotowuje si¢ bol okolicy szyi
i grzbietu, zwierzgta nalezy traktowaé ostroznie, az do
czasu podania lekow przeciwbolowych i wykluczenia
ztamania lub przemieszczenia krggostupa. Bol podczas
manipulowania szyja lub grzbietem moze umozliwic¢
zlokalizowanie zmiany w rdzeniu kregowym.

Badanie neurologiczne

Celem badania neurologicznego jest:

* ustalenie, czy u pacjenta wystepuje niedobdr neuro-
logiczny,

« zlokalizowanie zmian(y),

« ustalenie nasilenia zmian,

* monitorowanie zmian w czasie.

Jesli u pacjenta wystepuja niedobory neurologiczne,
w pierwszej kolejnosci nalezy sprobowac je wyjasnic
obecnoscia jednej zmiany. Gdy okaze si¢ to niemozliwe,
nalezy przyjaé, ze choroba najprawdopodobniej ma cha-
rakter wieloogniskowy. Wstepne badanie neurologiczne
najlepiej przeprowadzi¢, o ile jest to mozliwe, przed
podaniem lekoéw uspokajajacych czy przeciwbdlowych,
chyba Ze obecnos¢ drgawek, omamoéw czy bolu uzasad-
nia wczesniejsze wprowadzenie leczenia.

Badanie neurologiczne zazwyczaj rozpoczyna si¢
od oceny drgawek, zachowania, poziomu $wiadomo-
$ci, nerwoéw czaszkowych i zasadniczej postawy ciata
w celu zlokalizowania probleméw wewnatrzczaszko-
wych. W zmianach dotyczacych pnia mézgu ogdlne ro-
kowanie jest gorsze niz przy zaburzeniach mézgowych
czy mézdzkowych. Niedobory asymetryczne wskazuja
raczej na problem ogniskowy, taki jak obecnos¢ guza,
zawatu lub krwawienia. Zmiany wicloogniskowe sa
bardziej typowe dla zaplenia lub przerzutow nowotwo-
rowych. Przewodnik pomocny w lokalizowaniu zmian
wewnatrzczaszkowych na podstawie objawow klinicz-
nych zamieszczono w tab. 12.3.

Drgawki

Drgawki obecne w przesztosci lub terazniejszosci wska-
zuja na pierwotng chorobe moézgu lub migedzymdzgo-
wia albo sg wtornym skutkiem choréb metabolicznych.
Wigkszos¢ drgawek u pséw ma charakter uogoélniony,
z utrata przytomnosci i ruchami tonicznymi oraz klonicz-
nymi. U tego gatunku zwierzat moga jednak wystepowac
drgawki ogniskowe, z lub bez utraty przytomnosci, ktore
charakteryzuja si¢ szeroka gama objawéw. Drgawki doty-
czace twarzy mogg postgpowac do bardziej uogdlnionych
napadow. Zestawienie pospolicie spotykanych toksyn,
ktére powoduja drgawki lub drzenia, znajduje si¢ w ram-
ce 12.1. Dlugotrwate drgawki prowadza do niedotlenie-
nia, hipoglikemii, hipertermii oraz kwasicy mleczanowej,



a pacjenta, u ktdrego si¢ je obserwuje, nalezy traktowaé
jako nagly przypadek neurologiczny. Drgawki nalezy na-
tychmiast powstrzymaé, aby zmniejszy¢ nasilenie wtor-
nego uszkodzenia mozgu (zob. dalej).

Zachowanie i przytomnos¢

Pacjenta nalezy obserwowac w spoczynku i podczas po-
ruszania si¢ po gabinecie lekarskim, z uwzglednieniem
podstawowych ruchéw i reakcji na Srodowisko. U zwie-
rzat ze zmianami w mo6zgu lub migdzymoézgowiu obser-
wuje si¢ puste spojrzenie, bezcelowe chodzenie, ruchy
przymusowe, napieranie gtlowa w rogu pomieszczenia
lub na $ciang badz skrecenie glowy w strong, po ktorej
znajdujg si¢ zmiany.

Nasilenie zmian zachowania i przytomno$ci mozna
oceni¢ od 1 do 18 przy wykorzystaniu zmodyfikowane;j
skali stopniowej do oceny $piaczki Glasgow (tab. 12.4).
Zdefiniowany system klasyfikacji zapewnia bardziej
obiektywne sposoby okreslania poczatkowego nasile-
nia choroby wewnatrzczaszkowej oraz monitorowania
zmian. Zachowanie mozna okresli¢ jako normalna §wia-
domos¢, podniecenie, zachowanie nieodpowiednie czy
otepienie. Zmiany przytomnosci obejmuja ostupienie
(zaleganie boczne z reakcja tylko na bodzce szkodli-
we) lub $pigczke (zwierze nieprzytomne, niercagujace
na zadne bodzce) (tab. 12.5). Ostupienie Iub $piaczka
moga si¢ wigza¢ ze zmianami zlokalizowanymi w ja-
kimkolwiek miejscu mozgu czy pnia mézgu i mieé cha-
rakter wtorny do zaburzen czynnosci wstepujacej czgsci
pobudzajacej uktadu siatkowatego (ARS). Pobudzenie
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ARS w warunkach prawidtowych alarmuje mozg, co
prowadzi do stanu $wiadomosci. Stymulacja obwodo-
wych nerwdéw sensorycznych i nerwdéw czaszkowych
powoduje przestanie impulsow od uktadu siatkowatego
pnia, mostu i srédmoézgowia, ktoére przez miedzymozgo-
wie alarmujg kore mozgu. Czgsto spotykane przyczyny
zmian zachowania i przytomnos$ci obejmuja uraz moz-
gu, nowotwory i zapalenie, a takze uogolnione choroby
zakazne 1 metaboliczne, zatrucia oraz dziatania zaleco-
nych lekow (tab. 12.2).

Zmiany zachowania spowodowane przez uogdlnione
zaburzenia metaboliczne powinny si¢ znacznie popra-
wi¢, gdy zaburzenia te zostang skorygowane, o ile nie
doszto do uszkodzen wtornych.

Nerwy czaszkowe

Funkcja nerwow czaszkowych (tab. 12.6) umozliwia
okreslenie zdrowia nerwow obwodowych oraz obszaru
pnia mézgu zawierajacego jadra tych nerwow. Zmiany
zachowania lub przytomnos$ci z prawidlowym dziata-
niem nerwow czaszkowych wskazuja na chorobge mézgu
lub migdzymozgowia.

Oczy bada si¢ pod katem bezposredniej i posredniej
reakcji na $wiatto (nerw czaszkowy II i III), pozycji gat-
ki ocznej i odruchu przedsionkowo-ocznego. Zrenice
reagujace prawidtowo lub zwezone, ale reaktywne, sa
typowe dla zmian w moézgu i miedzymoézgowiu. Roz-
szerzone, niereagujace zrenice (jedno- lub dwustronnie)
badz sztywne, Sredniej wielko$ci Zrenice towarzysza
zmianom dotyczacym miedzymozgowia. Zwezone,

paraplegia, porazenie drzenia
drgawki czterokoriczynowe 5Ini
uogdlnione
uzupetniac¢ O, ¢ *
i glukozg; oznaczy¢ T, ocenic glukozg, unormowacé Ca’ i glukoze,
K* oraz uraz i.v. diazepam

' : v

lub metokarbamol

problem z watrobg:

lrEerRENm 2%, [ st > ustabilizowa¢ drogi oddechowe, oddychanie, kragzenie |4—,

lewetiracetam /.v. l

ocenic i skorygowac
zaburzenia metaboliczne, tab. 12.1

v

ocena neurologiczna,
zlokalizowac i ustali¢ nasilenie
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v v

_,|

neuropatia obwodowa
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algorytmu razem z wytycznymi

oceni¢ mozliwosci wentylacji —
jesli to konieczne, zaintubowac
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z wezem koralowym
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Tabela 12.1. Choroby uogélnione, ktére wptywajg na dziatanie osrodkowego uktadu nerwowego.

Parametr Zaburzenie Mechanizm dziatania Cel leczenia Adnotacje
neurologiczne na OUN
Tlen
Pa0,<80 mmHg niepokoj niewystarczajagce wytwarzanie podawanie tlenu unikac rurki donosowej, jesli
energii powoduje kichanie lub pobu-
Pa0,<60 mmHg = otepienie Pa0,>60 mmHg dzenie
ciezkie niedotle- drgawki
nienie
Dwutlenek wegla
Hipokapnia niepokoj skurcz naczyn krwionosnych znormalizowanie do utrzymania prawidtowego
PCO,<35 mmHg otepienie mozgu PCO,=35-45 mmHg PCO, moze by¢ konieczna
wentylacja mechaniczna
Hiperkapnia otepienie rozszerzenie naczyn krwiono-
PCO,>45 mmHg Spigczka $nych w mézgu, pobudzenie
uktadu wspotczulnego
pH
Kwasica otepienie zmiany przeptywu krwi w moézgu, normalizacja korekta niedoboru ptyndw, wen-
pH <7,35 efekt sercowo-naczyniowy pH 7,34-7,40 tylacja i inne nieprawidtowosci;
podac wodoroweglan sodu tylko
w przypadku opornej kwasicy
Zasadowica otepienie ROS
pH >7,45
Glukoza
Hipoglikemia ostabienie zmiany przeptywu krwi w mézgu, normalne stezenie ptyny zawierajace wiecej niz
drgawki zmieniona Na/K ATPaza, wzrost  glukozy we krwi 7,5% glukozy nie powinny by¢
otepienie stezenia wapnia wewnatrzko- <180 mg/dl podawane do cewnika obwo-
$pigczka markowego, ROS dowo; czesto monitorowac
pod katem powolnej zmiany
dawki
Hiperglikemia ostabienie wytwarzanie mleczandw,
otepienie obrzeki, pobudliwe uwalnianie
$pigczka aminokwasow, ROS, zmieniony
neuropatia przeptyw krwi w mozgu
Potas
Obnizone stezenie ogdlne ostabienie ostabiona pobudliwo$¢ miesni unormowac przy porazeniu przepony moze
porazenie powodujaca duze ostabienie 3,5-5 mEq/I by¢ niezbedne wentylowa-
dobrzuszne zgiecie szyi lub porazenie nie; moze by¢ obserwowana
u kotéw w przewlektej chorobie nerek
u kotdw; uzupetniac nie szyb-
ciej niz 0,5 mEqg/kg/godz.
Magnez
Podwyzszony ospatosc zmniejszone uwalnianie acety- unormowac skorygowac nieprawidtowosci
ostabienie locholiny i blokada nerwowo-  psy: 1,9-2,5 mg/dl dotyczace potasu, wapnia oraz
ostabienie odruchéw -miesniowa catkowity lub magnezu
niewydolno$¢ odde- 0,4-0,6 mmol/I
chowa koty: 1,8-2,9 mg/dl
catkowity lub
0,4-0,7 mmol/I
Obnizony niemiarowos¢ zwiekszone uwalnianie acetylo-
ostabienie choliny
niezbornos¢
drzenia
drgawki
Fosfor
Podwyzszony ostabienie objawy zwykle wtérne do sekwe- unormowac leczy¢ chorobe podstawowg
drgawki stracji wapnia, prowadzace do 2,5-5,5 mg/dl; celem korekty; upewnic sie,
hipokalcemii suplementacja ze wzieto pod uwage ilos¢
KH,PO4 podawanego K, aby uniknag¢
przedawkowania
Obnizony niezbornos¢ obnizona ilo$¢ energii komdrko-

Cisnienie krwi
Niedocisnienie

drgawki

ostabienie
niezbornos¢
otepienie

wej i 2,3-DPG

zmniejszone dostawy tlenu
i energii

ci$nienie skurczowe:
100-150 mmHg

u pacjentow z nadcisnieniem
ci$nienie krwi nalezy obniza¢
stopniowo, aby unikna¢
hipotens;ji
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Tabela 12.1. Choroby uogdlnione, ktére wptywaja na dziatanie osrodkowego uktadu nerwowego (cd.).

Parametr Zaburzenie Mechanizm dziatania Cel leczenia Adnotacje
neurologiczne na OUN
Nadci$nienie Slepota zapalenie i uszkodzenie naczyn,
dezorientacja zmieniony przeptyw krwi
drgawki
przechylenie gtowy
Tiamina
Niedobor obustronne objawy uposledzenie metabolizmu uzupetnienie obserwowany w zywieniu
przedsionkowe weglowodandéw prowadzace do 12,5-50 mg/pies gtdwnie surowymi rybami lub
rozszerzenie zrenic wyczerpania energii i martwicy 12,5-25 mg/kot pokarmami poddawanymi
dobrzuszne zgiecie neuronow (i.m., s.c. lub p.o. obrébce w wysokich tempe-
szyi u kotow na dzien) raturach
ospatosc
drgawki
Tarczyca

Niedoczynnos¢

Nadczynnosé

Temperatura ciata
Hipotermia

Hipertermia

Krzepliwos¢ krwi
Uposledzona

Nadkrzepliwosé
Wapn

Obnizony

Podwyzszony

Sod
Obnizony

Podwyzszony

neuropatia obwodowa
obrzek $luzakowaty
Spigczka

objawy nadcisnienia

przetom tarczycowy

podniecenie

drgawki

okresowe porazenie
miesni towarzyszace
tyreotoksykozie

ospatosc
osowiatos¢

osowiatosc
drgawki

ospatosc
drgawki

ospatosc
drgawki

drzenia
Swiad twarzy
sztywny chéd
drgawki
osowiatos¢
ostabienie
niezbornosé
drgania
drgawki

ospatosc
drgawki
$pigczka

ospatosc
drgawki
$pigczka

niepoznane do korica — mozliwe
wyczerpanie metabolizmu ener-
getycznego i zmieniony przeptyw
krwi

zwiekszona stymulacja uktadéw:
krazenia i wspotczulnego

zmniejszone zapotrzebowanie me-
taboliczne i zmieniony przeptyw
krwi

zwiekszone zapotrzebowanie me-
taboliczne i zmieniony przeptyw
krwi

krwawienie bezposrednio do tkanki
nerwowej lub w okolicy nerwow
prowadzace do dysfunkcji oraz
mozliwego wzrostu cisnienia
wewnatrzczaszkowego

niedokrwienie/zawat w tkance
nerwowej, skutki naczyniowe
zmieniajace przeptyw krwi

zmniejszony potencjat progowy

btony komadrkowej

zwiekszony potencjat progowy
btony komorkowej

osmotyczny obrzek komorek

osmotyczne kurczenie sie komorek

uzupetnianie do
wartosci prawi-
dtowych

unormowac poda-
waniem lekow lub
jodu radioaktyw-
nego

unormowac tempe-
rature ciata
37,8-38,9°C

monitorowac czyn-
nik krzepniecia
i liczbe ptytek krwi

unormowac
stezenie wapnia
zjonizowanego

unormowac steze-
nie sodu

istnieje rowniez zwigzek z: obwo-
dowymi objawami przedsion-
kowymi, porazeniem nerwu
twarzowego, porazeniem
gardta i przetykiem olbrzymim

leczenie przetomu tarczycowego
wymaga szybkiego obnizenia
wytwarzania i uwalniania hor-
mondw oraz wsparcia uktadu
sercowo-naczyniowego

ogrzewanie powinno by¢ stop-
niowe ze szczegdlnym zwroce-
niem uwagi na cisnienie krwi;

nalezy zaprzesta¢ chtodzenia
przy temperaturze 39,4°C, aby
nie przesadzi¢; jesli istnieje
prawdziwa goraczka, leczenie
nalezy nakierowac na chorobe
podstawowa, a nie na aktywne
chtodzenie

osocze nie jest wskazane, chyba
ze istnieje ryzyko krwawienia
lub aktywny krwotok

zawsze oznaczac stezenie wapnia
zjonizowanego, poniewaz inne
czynniki mogg wptynac na
stezenie wapnia catkowitego

nie zmienia¢ stezenia sodu
w surowicy szybciej niz
0,5 mEqg/l/godz., o ile choroba
nie ma ostrego przebiegu, aby
unikna¢ pogorszenia neurolo-
gicznego

ROS — reaktywne formy tlenu.
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Tabela 12.2. Potencjalne dziatania uboczne lekéw czesto uzywanych w oddziatach intensywnej terapii dziatajacych na osrodkowy

uktad nerwowy.

Objawy z osrodkowego
uktadu nerwowego

Lek

Postepowanie

Przedsionkowe

Drgawki

Osowiato$¢/sedacja

Podniecenie/dezorientacja

metronidazol

aminoglikozydy
enrofloksacyna i.v.

lidokaina

dobutamina

kontrast zawierajacy joheksol

acepromazyna
chloropromazyna
benzodiazepiny

opiaty

leki przeciwdrgawkowe
deksmedetomidyna
mitrazapina

tramadol

opiaty

benzodiazepiny
betoklopramid

zaprzesta¢ — diazepam

zaprzestac, jesli to mozliwe

zaprzestac lub zmieni¢ droge podania

zaprzesta¢, zmniejszy¢ dawke, intralipid

zaprzestac¢, zmniejszy¢ dawke

zatrzymac podawanie

* we wszystkich przypadkach, aby zatrzymac drgawki,
mozna zastosowac diazepam

zaprzesta¢, zmniejszy¢ dawke

zaprzestaé, zmniejszy¢ dawke

zaprzesta¢, zmniejszy¢ dawke, flumazenil

zaprzesta¢, zmniejszy¢ dawke, nalokson

czeka¢ na poprawe, zmienic lek

zaprzesta¢, zmniejszy¢ dawke, atipamazol

zaprzesta¢, zmniejszy¢ dawke, zmniejszy¢ czestotliwosé

zaprzestaé, zmniejszy¢ dawke

zaprzestac, zmniejszy¢ dawke, nalokson, zmienic lek

zaprzesta¢, zmniejszy¢ dawke, flumazenil

zaprzesta¢, zmniejszy¢ dawke

Niezbornos¢ kazdy lek uspokajajacy zaprzesta¢, odwrdcic¢ dziatanie, jesli to mozliwe

znieczulenie nadoponowe/blokada nerwu  zaczekaé na ustgpienie dziatania leku

Drzenia awermektyna zaprzesta¢, intralipid
izoproterenol zaprzesta¢, zmniejszy¢ dawke
adrenalina zaprzesta¢, zmniejszy¢ dawke

Tabela 12.3. Lokalizowanie zmian neurologicznych w mdzgu na podstawie objawow klinicznych.

Lokalizacja zmiany Objawy kliniczne Uwagi
Mézg i miedzymébzgowie
CN I drgawki, zmiany zachowania, demencja, omamy, osowiato$¢, w ostrych zmianach moze wystepowac

CN Il otepienie lub $pigczka z prawidtowymi lub zwezonymi Zrenica- przejsciowe porazenie dwodch przeciwlegtych
mi, napieranie gtowa, bezcelowe chodzenie, ruchy manezowe,  koriczyn lub porazenie czterokoriczynowe, od-
utrata wechu (CN 1), $lepota z rozszerzeniem zrenic (CN II) lub ruchy rdzeniowe prawidtowe lub wzmozone
normalnymi Zrenicami, oddychanie Cheyne—Stokesa

Srédmozgowie

CN 1l otepienie, $pigczka, rozszerzone (CN 1) lub sredniej wielkoSci  porazenie czterech koriczyn w zmianach

CN IV sztywne Zrenice, zez dobrzuszno-boczny (CN Il1), nieobecna  obustronnych; sztywnosé¢ odmdzdzeniowa

Jadro czerwienne (gtéwny reakcja zrenic na swiatto (CN II1), rotacja zrenicy (CN V) przy nasilonej zmianie; odruchy rdzeniowe

szlak zginaczy) prawidtowe lub wzmozone we wszystkich
czterech koniczynach

Most

CNV osowiatos¢, otepienie, $pigczka, zwezone Zrenice z prawidto-  niedowtad potowiczny po tej samej stronie co
wym zachowaniem, zanik miesni skroniowych i zwaczy lub uszkodzenie, odruchy rdzeniowe we wszyst-
zmniejszone czucie albo przeczulica okolicy twarzy (CN V) kich koriczynach prawidtowe lub wzmozone

Donosowa czes$¢ rdzenia

przedtuzonego

CN VI osowiatos¢ lub normalne zachowanie, otepienie badz Spigcz- niedowtad potowiczny po tej samej stronie co
CN VII ka, zez dosrodkowy (CN VI), ostabiony odruch mrugania, uszkodzenie, odruchy rdzeniowe we wszyst-
CN VI wargowy i uszny (CN VII), oczoplas i zaburzenia rownowagi kich koriczynach prawidtowe lub wzmozone
Szlak siatkowo-rdzeniowy (CN VI

(szlak prostownikow)
Szlak przedsionkowo-rdzenio-
wy (szlak prostownikow)

Doogonowa czesc rdzenia

przedtuzonego

CN IX osowiato$¢ lub normalne zachowanie, otepienie lub $pigczka, niedowtad potowiczny po tej samej stronie co
CN X hiperwentylacja, oddychanie apneustyczne, zmiany liczby uszkodzenie, odruchy rdzeniowe we wszyst-
CNXI uderzen serca, cisnienia krwi, dysfagia (CN IX), porazenie kich koriczynach prawidtowe lub wzmozone
CN XII gardta (CN X), zanik lub porazenie jezyka (CN XII)

Moézdzek

drzenia zamiarowe i niezbornos¢ gtowy, przechylenie gtowy  odruchy we wszystkich czterech koriczynach
na strone przeciwna niz zmieniona chorobowo, oczoplas, prawidtowe, chyba ze wystepuje opistotonus
brak reakcji na grozenie, dysmetria jednostronna lub obu- lub sztywnos$¢ odmodzdzeniowa (zwierze jest
stronna, prawidtowa sita koriczyn Swiadome)

CN — nerw czaszkowy.



Ramka 12.1. Czesto spotykane toksyny zwigzane z drgawka-
mi i uogdlnionymi drzeniami.

Toksyny zwigzane z drgawkami
iwermektyna

czekolada

brometalina

baklofen

leki przeciwdepresyjne tréjcykliczne
amfetamina

kokaina

serotonina

zwigzki fosforoorganiczne
karbaminiany

glikol etylenowy

otéw

strychnina

ksylitol

przedawkowanie insuliny
grzyby neurotoksyczne

zatrucie solg

naftalina

Toksyny pierwotnie zwigzane z drzeniami
(ktére moga przechodzi¢ w drgawki)
pyretroidy/permetryna

mykotoksyny termogenne

metaldehyd

Tabela 12.4. Zmodyfikowana skala Glasgow do oceny $pigczki.
Kazdej kategorii przypisane zostaty punkty od 1 do 6. Wynik 18 to
stan prawidtowy, natomiast im bardziej liczba ta maleje, tym na-
silenie uszkodzenia neurologicznego rosnie [3]. Jesli pacjent przy
przyjeciu uzyskuje 8 punktow, ma 50% szans na przezycie [4].

Aktywnos$¢ motoryczna

Prawidtowy chéd i odruchy rdzeniowe 6
Niedowtad potowiczny, czterokoniczynowy, odmodzdzenie 5
Zaleganie, nieciagta sztywnos¢ wyprostna 4
Zaleganie, ciggta sztywnos¢ wyprostna 3
Zaleganie, ciggta sztywnos¢ wyprostna, opistotonus 2
Zaleganie, wiotkie miesnie, ostabienie lub brak odruchéw 1
rdzeniowych

Odruchy z pnia mézgu

Prawidtowe odruchy: Zreniczny i przedsionkowo-oczny 6
Spowolniona reakcja Zzreniczna i prawidtowy lub ostabiony 5
odruch przedsionkowo-oczny

Obustronne, niereagujace zwezenie zrenic i prawidtowy lub 4
ostabiony odruch przedsionkowo-oczny

Zrenice szpilkowate z ostabionym lub nieobecnym odruchem 3
przedsionkowo-ocznym

Jednostronne niereaktywne rozszerzenie zrenicy i ostabiony 2
lub nieobecny odruch przedsionkowo-oczny

Obustronne niereaktywne rozszerzenie Zrenic i ostabiony 1
lub nieobecny odruch przedsionkowo-oczny

Poziom przytomnosci

Sporadyczne okresy czujnosci i reakcja na otoczenie 6
Osowiatos¢ lub omamy, reaktywny, ale reakcja moze by¢ 5
nieodpowiednia

W stanie pot$pigczki, reakcje na bodzce wzrokowe 4
W stanie pétspigezki, reakcje na bodzce stuchowe 3
W stanie pot$pigczki, reakcje na powtarzane bodzce 2
uszkadzajace

Nieprzytomny, nie reaguje na powtarzane bodzce uszkadzajagce 1

Wynik catkowity

Zrédto: Platt S.R., Radaelli S.T., McDonell 1., The prognostic value of the
Modified Glasgow Coma Scale in head trauma in dogs, J Vet Med 2001;
15(6):581-584. Za zgodg Wiley.
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Tabela 12.5. Poziom swiadomosci u psow i kotow.

Poziom przy- Definicja

tomnosci

Prawidtowy wykazuje odpowied? typowa dla ,normalnego”
temperamentu pacjenta

Splatany odpowiedz nie jest typowa dla ,,normalnego”
temperamentu pacjenta lub rézni sie od ogdl-
nie oczekiwanej reakcji normalnej

Omamy nieracjonalna lub niekontrolowana reakcja
emocjonalna

Otepienie ostabione reakcje Swiadome na zewnetrzne
bodZce uszkadzajace — jest subiektywnie stop-
niowane jako nieznaczne, $rednie i znaczne

Odretwienie Swiadoma reakcja tylko po zastosowaniu bodzca

uszkadzajacego
brak jakiejkolwiek swiadomej reakcji na bodzce
trwajacy od kilku sekund do kilku minut
przedtuzony brak jakiejkolwiek $wiadomej reakcji
na bodzce zewnetrzne — odruchy rdzeniowe zwig-
zane z nerwami czaszkowymi mogg by¢ obecne
lub nie, w zaleznosci od umiejscowienia zmiany

Nieprzytomny

Spiaczka

niereaktywne Zrenice sugeruja zmian¢ w moscie lub
rdzeniu. Pozycja gatki ocznej (CN III, IV i VI) moze
rowniez odzwierciedla¢ czynnos$¢ srodmozgowia i rdze-
nia. Dobrzuszno-boczny zez oznacza chorobe CN III lub
sroédmozgowia, natomiast dogrzbietowo-boczng rotacje
zrenicy obserwuje si¢ u kotéw z chorobg CN IV lub $rod-
moézgowia. Zez dosrodkowy oznacza chorob¢ CN VI
badz przedniej czesci rdzenia.

Odruch przedsionkowo-oczny nalezy sprawdzi¢, gdy nie
ma podejrzenia urazu szyi. Nie bada si¢ go u pacjentow
w $piaczce spowodowanej urazem glowy, do czasu radio-
logicznego wykluczenia ztamania lub zwichnigcia odcinka
szyjnego kregostupa, poniewaz urazy glowy i szyi moga
wystgpowaé jednoczesnie. Glowe powoli przemieszcza
si¢ na boki 1 obserwuje pod katem prawidtowego, fizjolo-
gicznego oczoplasu. Jego utrata moze wystapi¢ w chorobie
dotyczacej CN I, TV, VI i VIII lub odpowiadajacego im
jadra pnia mozgu. Asymetryczny zanik mig¢$ni zuciowych
wystepuje przy jednostronnych, znajdujacych sie po tej
samej stronie zmianach CN V i mostu. Obustronny zanik
migs$ni Zuciowych najczesciej wigze si¢ z ich miopatia lub
uogodlnionym wyniszczeniem.

Utrata odruchu powiekowego u pacjenta przytomne-
go wystepuje w przypadku zmian nerwu czaszkowego
VII lub doczaszkowej czgsci rdzenia. Odruch ten czgsto
jest staby i zanika po powtarzajacym si¢ badaniu u pa-
cjentdw z miastenig rzekomoporazng. Przechylenie glo-
wy (po jednej stronie ucho znajduje si¢ blizej podioza),
oczoplas spontaniczny i zaburzenia rGwnowagi towa-
rzyszg zmianom dotyczacym nerwu czaszkowego VIII,
donosowej czesci rdzenia oraz moédzdzku. Glowa jest
skrecona w kierunku zmiany nerwu czaszkowego VIII
i rdzenia, badz w przeciwna stron¢ w przypadku zmian
moézdzku lub innych zmian w rdzeniu. Utrata odruchu
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