Medycyna Wet. 50 (7) 1994

389

nieznaczny, odpowiednio o dalsze 3% i 2%. Wskazuje to,
ze resynteza NTE po wielokrotnych matych dawkach DFP
w mozgu i rdzeniu krggowym przebiega znacznie wolniej
anizeli AChE. Badania innych autoréw wykazaly, ze przy
stosowaniu wielokrotnych matych dawek MOCP i TOCP
aktywno$§¢ NTE spadata do 21 dnia (19). Jesli chodzi o
wplyw spadku aktywnosci NTE w mézgu i rdzeniu kregowym
na wystepowanie neuropatii, to uwaza si¢, Ze przy chronicz-
nych dawkach ksztaltuje sie¢ on w granicach 45-65% (15).
Nalezy podkreslié, ze interpretacja danych dotyczacych
wplywu wielko$ci inhibicji NTE na wystepowanie opéZnionej
neuropatii fosforoorganicznej jest znacznie skomplikowana.
Okazato sig, ze droga podania i dawka zwiazku FO istotnie
wplywa na wystgpowanie u zwierzat doswiadczalnych opéZnionej
neuropatil (8). U zwierzat wrazliwych, np. matp Rhesus i pséw
stosowanie naskérne zwiazkéw FO wywoluje efekt neuroto-
ksyczny w znacznie mniejszych dawkach anizeli po podaniu
per os (26). Istotne jest réwniez stwierdzenie, ze obnizanie
dziennej dawki zwiazku FO obniza dawke skumulowana, wy-
wolujaca ataksje (26). Mozna wige stwierdzié, ze istnieje
kompleks wspéizaleznosci pomigdzy drogami podania zwiaz-
ku FO, dzienng dawka i skumulowana dawka, ktdry jest rézny
dla réznych zwiazkéw FO o dzialaniu neurotoksycznym.
Uwzgledniajac powyzsze dane wydaje sie, ze nie ma obe-
cnie podstaw do okre§lenia ,,bezpiecznego poziomu” dla
chronicznej ekspozycji pestycydéw wywotujacych neuropa-
tie. Trudnos$ci te zwigkszaja coraz liczniejsze dane wskazu-
jace na wystepowanie trwatych, behawioralnych odchyles u
ludzi i zwierzat, eksponowanych na mate dawki neurotoksy-
cznych zwigzkéw FO. Dlatego uzasadnione i generalnie
akceptowane jest stanowisko, ze pestycydy FO o wlasciwo-
Sciach neurotoksycznych nie powinny by¢é dopuszczane do
produkcji mimo nawet wyjatkowej ich przydatnosci.
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Zespot rozszerzenia i skrecenia zotadka u pséw*)

Wprowadzenie

W ostatnich pigtnastu latach prowadzono badania nad roz-
szerzeniem 1 skretem zotadka (zespét RSZ) u pséw, ktére
pozwolityby na wyjasnienie tych proceséw chorobowych i
ustalenie postgpowarn terapeutycznych. W zespole RSZ cho-
dzi o rzadko wystepujace (13 przypadkéw na 10 000 chorych
pséw) schorzenie. Pojawia si¢ ono prawie wylacznie w po-
staci nadostrej, z czgsto dramatycznym przebiegiem i duza
Smiertelnoscia (22 do 40%). Todoroff (1979) rozpoznawal ze-
sp6t RSZ u 28 réznych ras pséw. U kotéw choroba notowana
bywa wyjatkowo. Najcz¢sceiej zespdt wystepuje u ras duzych
psow z gleboka klatka piersiowa, jak np. u dogdéw, bernar-
dynéw, owczarkéw niemieckich itp. Wigkszos$é przypadkow

*) Artykut  opublikowany zostal w oryginalnej wersji w nr 8-1993
czasopisma Der Praktische Tierarzt

dotyczy starszych pséw w wieku 5 do 9 lat. Dotychczas przyj-
mowalo sie, ze predysponowane sg do tej przypadtosci samce.
Najnowsze jednak badania dowodza, ze zar6wno samce, jak
1 samice w jednakowym stopniu ulegajg tej chorobie. U pséw,
u ktérych leczenie ograniczono tylko do dekompresji i repo-
zycji, dochodzi do nawrotu choroby w prawie 80%.

Patogeneza

Na powstawanie zespotu RSZ wplywa przypuszczalnie
wiele czynnikow, ktérych wzajemne oddziatywanie stwarza
ryzyko powstawania choroby. Obrazuje to ryc. 1 wg Strom-
becka. Do ustalenia pozostaje, ktéra z tych przyczyn etiologi-
cznych odgrywa gtéwna role. Pewne jest, ze dla wystapienia
zespotu RSZ istotne znaczenie maja dwa czynniki. Sg nimi
rozszerzenie zotadka gazem i/albo ptynem oraz skret (volvu-
lus wzgl. torsio). Skrgt moze wywolad rozszerzenie zotadka
1 przeciwnie, rozszerzenie moze doprowadzi¢ do skretu. Ostre
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Ryc. 1. Schematyczne przedstawienie wzajemnego oddziatywania predy-
sponujacych czynnik6w zespotu rozszerzenia i skrecenia zotadka (Strom-
beck, 1990)

rozszerzenie powstaje przy trudnosciach w opréznianiu zo-
tadka, co doprowadza do wzrostu w nim ci$nienia. U zdro-
wego psa, uwolnienie takiego ci$nienia nast¢puje poprzez
odbijanie i/lub wymioty. Czynnik mechaniczny lub czynno-
Sciowy sprawia, ze nagromadzony gaz i/lub ptyn w zotadku
nie moga si¢ przesunacé do dwunastnicy. Wtedy powstaja wa-
runki do rozszerzenia. Moze to by¢ spowodowane stenoza
odZwiernika, nowotworami, ciatami obcymi, uciskiem na
dwunastnic¢ przez grzbietowa czgS¢ ciala. Zotadek sig¢ roz-
szerza, kiedy opd7nione jest jego oproznianie, powodowane
dysfunkcja odZwiernika, zaburzeniem perystaltyki zotadka,
nienormalna produkcja gazu w czasie bakteryjnej fermentacji
i potykaniem powietrza. Gaz gromadzi si¢ w zoladku najcz¢-
$ciej przy potykaniu powietrza, uwalnianiu si¢ dwutlenku we-
gla w czasie reakcji HCI i dwuweglanu oraz — w rzadkich
przypadkach — w czasie bakteryjnej fermentacji odpowiedniego
substratu. Powietrze jest potykane albo przy tapczywym przyj-
mowaniu pokarméw i wody, albo w czasie zatrzymania prze-
suwania si¢ karmy w dalszym odcinku przetyku. To ostatnie
zdarza sie na tle neurologicznym, albo przy cz¢sciowym zam-
knigciu wpustu. Pies, potykajac wowczas powietrze, stara si¢
wytworzy¢ ci$nienie, ktére umozliwi przesunigcie sie obtu-
rujacej przetyk karmy.

Rozszerzenie zoladka gazem moze zaistnie¢ takze wtedy,
gdy zaburzona jest czynno$¢ wpustu. Polega to na tym, ze
wpust otwiera si¢ w jednym kierunku jak zastawka jednokie-
runkowa. Nie moze wtedy nastapi¢ odbicie. Uwaza si¢ ogdl-
nie, ze skret zotadka (torsio 180" lub volvulus 180°) powstaje
jako nastepstwo rozszerzenia. Wystepowanie skretu (volvu-
lus) bez rozszerzenia zotadka przeczy hipotezie, ze rozsze-
rzenie musi poprzedzac skret.

Przeprowadzone do$wiadczenia na zwlokach wykazaly, ze
wprowadzenie powictrza do zotadka tylko wtedy prowadzi
do skretu, gdy §ledziona i odZwiernik przemieszczone sa na-
stepujaco: odZwiernik przesunigty zostaje do czeSci wentral-
nej brzucha. Potozenie odZwiernika, a nie §ledziony, wydaje
sie by¢ decydujace. Oprzed to twierdzenie mozna na dowo-

Ryc. 2. Zdjecie rentgenowskie rozszerzonego zotadka w projekcji bocznej (latero-lateralnej)

Ryc. 3. Zdjecie rentgenowskie rozszerzonego
Zoladka w projekcji ventrodorsalnej
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dzie, ze u pséw po splenecktomiach dochodzi takze do skrgtow
zotadka. V. Sluijs (1987) stawia hipoteze, ze skret wyprzedza
rozszerzenie zotadka. Przemiescid si¢ moze tylko zotadek pu-
sty, bo na rozszerzony brak jest miejsca w jamie brzusznej.
Bolesno$¢ w tej przypadtosci sprawia, ze pies zaczyna szybko
oddychac ustami i polyka przy tym powietrze. Skrecony zo-
tadek moze nadal byé wypetniany zaréwno powietrzem, jak
1 plynem.

Anatomia patologiczna

Samo rozszerzenie zotadka rézni si¢ pod wzgledem mor-
fologicznym od rozszerzenia polaczonego ze skretem. U psa
lezacego w pozycji grzbietowej, przy otwarte] jamie brzusz-
nej patrzac od strony kaudalnej ku kranialnej, rozszerzony
zotadek nie jest pokryty duza siecig i czesto skrecony o 90°
w kierunku przeciwnym do ruchu wskazéwek zegara, wokét
dalszej czesci przetyku. Stad tez bardzo trudno odréznic pro-
ste rozszerzenie od polaczonego ze skreceniem w kierunku
przeciwnym do ruchu wskazéwek zegara, poniewaz skrecenie
limitowane jest wielkoscia 90°. Tetnice 1 zyty zZotadkowo-sie-
ciowe (a. i v. gastroepiploicae) fizjologicznie przebiegaja
réwnolegle do linii biatej, odZwiernik lezy grzbietowo i nieco
na lewo, w stosunku do swojej normalnej pozycji, zawsze
jednak w prawej czeécei jamy brzusznej. Rozszerzony zotadek
przesuwa si¢ wzdtuz osi dlugiej ze swojego ulozenia poprze-
cznego do kraniokaudalnego. Sledziona lezy zwykle na lewo
od $rodka, przesunigta nicco kaudalnie. To niefizjologiczne
polozenie powstaje na skutek Scistego potaczenia Sledziony
poprzez lig. gastrolienale z zotadkiem. Dalszy odcinek prze-
tyku nie zostaje catkowicie zamknigty. Skrecenie wynosi tu
tylko 90°. Dwunastnica jest zgigta 1 uci$nieta przez rozsze-
rzony zotadek. Jego $ciana przybiera kolor réZowy lub czerwo-
ny, bez obszaréw zawatowych. Przy rozszerzeniu i skreceniu
zoladka obraca si¢ on zgodnie z ruchem wskazéwek zegara,
wokot dalszej czesci przetyku. Potozenie odZwiernika 1 prze-
tyku zaleza od stopnia skretu, T tak, jezeli odZwiernik znaj-
duje sie wentralnie od przetyku, to znaczy skret jest mniejszy
niz 180° (torsio), jezeli znajduje si¢ na tej samej wysokosci,
co przetyk lub grzbietowo od niego, skrgt wynosi 180° lub
wigcej (vorvulus).

Lokalizacja przetyku moze by¢ okreSlona poprzez wpro-
wadzenie zglebnika zotadkowego. OdZwiernik mozna zbadac
palpacyjnie, uciskajac m. sphincter pylori.

Dwunastnica, przy jednoczesnym rozszerzeniu i skrecie,
zostaje zaklinowana pomigdzy dalszym odcinkiem przetyku
a rozszerzonym zotadkiem. Sledziona lezy — w zaleznosci od
stopnia skretu — albo po lewej stronie tylno-grzbietowej czg-
éci, albo po prawej przednio-brzusznej czgsci jamy brzusznej.
Jest ona znacznie obrzekta i skrecona wokét wneki. Przy skre-
cie wynoszacym wigcej niz 180°, przetyk staje sig niedrozny,
zamkniety, a dwunastnica zostaje zaklinowana miedzy prze-
tykiem a zotadkiem. Sciana zoladka wykazuje obrzek powo-
dujacy jej zgrubienie. Barwa jest zr6znicowana od rézowej
poprzez ciemnoczerwong az do fioletowej i zielono-czarnej.
Dotyczy to zwlaszcza dna i trzonu zotadka. Ostabienie lig.
hepatogastricum 1 lig. hepatoduodenale moze sprzyja¢ po-
wstawaniu skretu. Najbardziej prawdopodobna przyczyng sa
intensywne ruchy antyperystaltyczne wzdtuz calego zotadka.
Prowadzi¢ one moga az do wpustu, doprowadzajac do jego
zamkniecia. Moze tez zaistnieé neurogenne rozstrojenie lub
przyczyng moze by¢ rozszerzony zotadek. Sprzyjac temu mo-
7e abdominalna kontrakcja, ktéra ma miejsce wéwezas, gdy
pies usituje wymiotowac,

Patofizjologia

U podstaw patofizjologii lezy wstrzas hipowolemiczny.
Momentem wyzwalajagcym jest ucisk rozszerzonego i/albo
skreconego zotadka na v. cava caudalis. Zmniejszony prze-
plyw przez v. cava caudalis powoduje skierowanie strumienia
krwi poprzez wentralny sinus vertebrales 1 v. azygos do v.
cava cranialis. Powoduje to znaczne zmniejszenie objetosci
minutowej serca.

Obrét zoladka zamyka v. portae, co prowadzi do zastoju
zylnego krwi narzadéw jamy brzusznej. Wszystko to wyzwala
objawy ciezkiego wstrzgsu, Im dhuzej procesy hemodynamiczne
trwaja, tym bardziej spada ci$nienie tetnicze krwi i uposledzone
zostaje ukrwienie. Znamionami klinicznymi zaistnialego stanu
sq: tachykardia, stabe tetno, blade btony §luzowe, opdZnione
wypelnianie sie naczyii wlosowatych i oliguria. Zmiany hemo-
dynamiczne dotycza wielu narzadéw: pogarsza sie czynnoscé
serca na skutek niedokrwienia miesnia sercowego 1 powstaje
arytmia, poczatkowo komorowego pochodzenia, jak réwniez
napadowe i utrzymujace si¢ komorowe tachykardie. Na sku-
tek niewystarczajacego ukrwienia tkanek, tetniczej hipokse-
mii, nagromadzenia si¢ produktéw kwasu mlekowego, przy
beztlenowym metabolizmie, dochodzi do kwasicy metabo-
licznej. Zwig¢kszone wydzielanie chlorku potasu do soku zo-
tadkowego oraz poliuria powodowana intensywnym
nawadnianiem, prowadza do hipokaliemii.

Nagromadzony gaz w Zotadku oraz zwigkszenie jego ob-
jetosci ogranicza ruchomos¢ pluc, a tym samym wentylacje
i wymiane gazowa. Dochodzi na skutek tego do hipowenty-
lacji, czego objawem klinicznym jest przyspieszony oddech
i oddechowa kwasica. Istnieje takze mozliwos§¢ wystapienia
oddechowej alkalozy wywotanej bélem lub kompensacja me-
tabolicznej acidozy. Na skutek ucisku na v. portae moze dojsc
do endotoksemii 1 wstrzasu septycznego. Wzrost cisnienia w
samym zoladku prowadzi do zastoju zylnego i hipoksji jego
ciany, krwotokéw, obrzgkéw, martwicy, owrzodzen blony
Sluzowe;j.

Endotoksemia, hipoksja, acidoza oraz zwolnienie przeply-
wu krwi, spowodowac moga wewnatrznaczyniowe, rozsiane
koagulopatie. Jest to rzadko wystepujace zjawisko, ktére mo-
ze jednak towarzyszy¢é zespolowi RSZ. Rozpoznanie koagu-
lopatii opiera si¢ na zmianach réznych parametrow krwi, jak
np. podwyzszony czas tromboplastynowy, obnizona anty-
trombina III, podwyzszony czas protrombinowy, obnizona
ilo§¢ trombocytéw, fibrynogenu, zawyzony rozpad produktéw
fibryny.

Klinika

Anamneza. Uzyskuje sie¢ typowa informacje: pies na kilka
godzin przed zachorowaniem zjadt duza ilo$¢ karmy lub wy-
pit duzo ptynu, potem biegat lub skakat. W pewnym momencie
zaobserowano narastajacy niepokdj, zwigkszenie si¢ objetosci
i obryséw brzucha, utrudnione oddychanie, ocieranie sig, §li-
nienie, duszenie si¢, dlawienie oraz préby wymiotowania.

Badanie kliniczne. W zalezno$ci od czasu trwania choroby
wystepuja nastepujace znamiona:

1. Ogladanie: a) blade az do sinych btony Sluzowe, b) po-
wiekszony i napigty brzuch, ¢) oddychanie odbywa si¢ z wy-
sitkiem.

2. Palpacja: a) wyraZnie powigkszona $ledziona, moze byc
przemieszczona wzdtuz osi dtugiej ciata lub poprzecznie; b)
stabe tetno liczone na a. femoralis; c) tachykardia; d) prze-
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Ryc. 4. Schemat badania i leczenia pacjenta z zespolem rozszerzenia
i skrecenia zoladka

dluzony czas wypelniania si¢ naczyi wlosowatych: 3 sekun-
dy; e) zimne korczyny.

3. Radiologia: przy samym rozszerzeniu zoladka zauwaza
si¢ wypelnienie gazem lub ptynem (ryc. 2 i 3). Przy rozsze-
rzeniu zotadka i skrecie poszczegdlne czesci zotadka sa roz-
dzielone pomigdzy soba liniami zbitej tkanki np. faldem
odzwiernika. W zaleznosci od kierunku i stopnia skretu Zo-
tadka, odZwiernik moze byé potozony w réznych obszarach
jamy brzusznej. Czgsto $ledziona jest przemieszczona i po-
wigkszona. Vena cava 1 cien serca sa male.

4. Diagnostyka laboratoryjna. Przede wszystkim wystepuje
metaboliczna kwasica i hipokaliemia, czasem zdarzy¢ sig mo-
ze alkaloza. W eksperymentalnie wywotanych ostrych rozsze-
rzeniach zoladka podwyzszeniu ulega SGOT, SGPT, mocznik
i kreatynina (27). Dowodzi to, ze przy zespole RSZ moze
byé uszkodzona watroba i nerki,

Leczenie

W leczeniu zespotu RSZ (przypadki ostre) nalezy przyjaé
nastepujace postgpowanie (ryc. 4).

1. Leczenie przeciwwstrzasowe. Przy podejrzeniu zespotu
RSZ nalezy dazyé do stabilizacji krazenia. Przed rozpocze-
ciem dekompresji zotadka, nalezy rozpoczac leczenie wlewa-

mi plynéw. Zapobiega to zapasci krazeniowej, ktéra moze
by¢ zwigzana ze zwolnieniem akcji serca przy dekompres;ji.
Na poczatku powinien to by¢ izotoniczny roztwér elektroli-
téw (np. Ringer-Laktat) w dawkach 90 ml/kg w ciagu godziny.
Po uzyskaniu odpowiedzi organizmu na zastosowang terapie
(polepszajace sig tgtno, jakosc, ilo§d), szybkosé infuzji i ilogé
mozna zmniejszy¢ do 60 ml/kg w ciagu 24 godzin, Kortyko-
sterydy sg rowniez wskazane, Maja one znaczenie w wypad-
kach septycznego wstrzasu (wstrzas endotoksynowy). Moze
on powstaé¢ np. przy zamknigciu v. portae (goraczka, tempe-
ratura ciata ponizej normy, leukocytoza). Stosuje sig¢ wtedy
Prednisolon Na-Succinat (10 mg/kg m.c.) albo Dexamethason-
Na-Phosphat (4 mg/kg m.c.). Antybiotyki o szerokim spektrum
majg szczegdlne zastosowanie w zakazeniach. Moze 1o by¢ np.
Ampicillin 22 mg/kg m.c. i.v. lub Gentamycin 2,2 mg/kg m.c.
s.c. w okresach co 8 godzin (25, 46). Z preparatéw przeciw-
zapalnych, niesterydowych, stosuje sie od kilku lat, w stadiach
poczatkowych endotoksemii, Flunixin-Meglumin (dawka 1,1
mg/kg m.c.) w podaniu dozylnym. Ma to przeciwdzialaé hi-
potensji wywotanej prostaglandyng. W wypadku metabo-
licznej kwasicy (wykazanej we krwi gazometrycznie) podaje
sie roztwdr Natrium bicarbonatum az do osiagniecia we krwi
fizjologicznego pH i HCO3. Pozadang ilo$é bikarbonatu ob-
licza si¢ z formuty: 0,3 x B.E. (zas6éb zasad) (mEq/1) x masa
ciala w kg = ml. Przy hipokaliemi podaje si¢ infuzyjnie chlorek
potasu (KCl) w maksymalnej dawce 0,04 mEq/l na kg
m.c./godz. (30).

2. Dekompresja zotadka. Wykonuje si¢ ja przez wprowa-
dzenie do zoladka elastycznej, przezroczystej sondy. Przed-
tem zwierze poddane jest sedacji (Atropina + Diazepam) w
infuzji (11, 19, 24, 26, 34, 37, 38, 45-47, 50, 51, 55). W
wypadkach, w ktérych elastycznego zglebnika nie uda sig
wprowadzi¢ do zoladka, tgczy si¢ tg czynnos$¢ z gastrocente-
z3. Punkcje wykonuje si¢ w najwyzszym miejscu rozdetych
powtok brzusznych. Igte (Kaliber 14-18) wkiuwa si¢ kaudal-
nie za prawym tukiem zebrowym.

Istnieje takze mozliwos¢ dekompresji poprzez wykonanie
doraZnej gastrotomii. Takie wskazanie istnieje wtedy, gdy nie
udaje si¢ zniesé cisnienia w zotadku droga sondowania lub
punkcji potaczonej z sondowaniem. Cigcie zoladka przepro-
wadza sie réwniez w tak cigzkim stanie pacjenta, Ze znieczu-
lenie i natychmiastowa operacja sa niewykonalne.

2a) Czasowa, doraZna gastrotomia wykonana w miejsco-
wym znieczuleniu (ryc. 5). Pole operacyjne przygotowuje si¢
w okolicy zazebrowej, w odlegtoéci 2 cm kaudalnie i réw-
nolegle do tuku zebrowego. Skéra zostaje wystrzyzona i wy-
jatowiona. Nastepnie wykonuje si¢ znieczulenie nasickowe
2% roztworem lidokainy. A. Skére przecina si¢ na dtugosci
5 cm w kierunku pionowym, lezace pod nia migsnie i otrzew-
na rozdzielane sa na tepo. B+C. Wypuklajaca si¢ Sciane zotadka
z miejsca ciecia przeszywa si¢ do otrzewnej. D. Nastgpnie
otwiera si¢ zoladek i jego $ciane przyszywa si¢ do skory.
Zoladek moze by¢ wyprézniony i wyplukany. Zabieg ten mo-
ze doprowadzi¢ do stabilizacji krazenia, wtedy przy istnieja-
cym skrecie wykonuje sig ostateczng laparotomig, polaczong
z repozycja zotadka. Proponowany zabieg musi by¢ wykona-
ny szybko, najpézniej do 24 godzin, bo moze doj$¢ do trom-
bozy naczyii i martwicy pewnych partii Zotadka (8, 39).

Leczenie zachowawcze. Udana dekompresja wykonana
sondowaniem oraz wielokrotne ptukanie zotadka ciepta woda
i kontrola rentgenowska upowazniaja do leczenia zachowaw-
czego, ktére musi trwaé co najmniej przez 3 dni. Nie podaje
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Ryc. 5. Dorazna czasowa gastrotomia
(modyfikacja wg Parksa 1983)

si¢ wody przez 24 godziny, ani karmy przez 48 godzin. W
tym czasie pies odzywiany jest parenteralnie wicloelektrolita-
mi i roztworami aminokwaséw. Pies otrzymuje $rodek Me-
toclopramid. Jest to antyemeticum o dziataniu centralnym i
obwodowym, ktére reguluje czynnos¢ uktadu zotadkowo-je-
litowego. Dawkowanie wynosi 0,25 mg/kg m.c., dozylnie co
6 godzin. Metoclopramid podnosi ci$nienie dalszego odcinka
przetyku. Zwieksza skurcze przelyku, przedsionka zotadka i
powoduje zwigkszenie napigcia odZzwiernika. Po zakoriczeniu
wlewu. Metoclopramid podawany jest podskérnie w tych sa-
mych dawkach przez 3 dni (5, 37). Czesto zespotowi RSZ
towarzyszy arytmia. W wypadkach, w ktérych przed zacho-
rowaniem czynno$¢ serca byta prawidtowa, co rzadko zdarza
sie u ras duzych, najcz¢sciej wystgpuje tachykardia zatokowa,
komorowa arytmia (lacznie z komorowymi skurczami dodat-
kowymi) i komorowa tachykardia. Najnowsze poglady dotycza-
ce przyczyn powstawania zaburzeid komorowych wskazujg, ze
chodzi tu o niedokrwienie 1 niedotlenienie wynikajace ze
wstrzgsu. Istnieje takze mozliwos$é zwigzku pomiedzy hipo-
wolemicznym wstrzasem a niedokrwieniem trzustki. Prowa-
dzi to do uwalniania si¢ pewnych czynnikéw okreslanych jako
,myocardial depressant factors” (MDF). Sa to naczyniowo
aktywne substancje, wytwarzane w niedokrwionej trzustce, gro-
madzone w §ledzionie, wywolujace arytmi¢. Tachykardia za-
tokowa nie jest choroba; jest ona odpowiedzia na uwolnione
katecholaminy w zwiazku ze zmniejszona minutowa objgto-
§cia wyrzutu serca. Wystepuje to u prawie wszystkich pséw
7 zespolem RSZ, a u niektérych nadto komorowe skurcze
dodatkowe serca. Draznienie myocardium nastgpuje poprzez
uwalnianie katecholaminy, co prowadzi do niedotlenienia m.
sercowego. Jest ono rezultatem sprzgzenia zmniejszonego
przeptywu krwi przez naczynia wieticowe (wstrzas, niedocis-
nienie) ze zwigkszonym zapotrzebowaniem m. sercowego na
tlen (wskutek tachykardii) i/albo zaburzen elektrolitowych.
Dopdki komorowa arytmia nie sktada si¢ z sumujacych i na-

ktadajacych si¢ skurczéw dodatkowych, wystarczy do opano-
wania wstrzasu podawanie tlenu i dekompresja zotadka. W tym
stadium mozna zrezygnowac ze §rodkéw przeciw arytmii. Po-
dawanie ich bowiem moze pogl¢bi¢ wstrzgs, poniewaz dzia-
taja one negatywnie inotropowo, wywoluja bradykardie i
obnizaja cisnienie. Nalezy prowadzi¢ kontrole EKG w sposéb
rutynowy w czasie operacji i po, by mozna bylo zastosowac
odpowiednie postgpowanie. W wypadku czestego wystepo-
wania komorowego extrasystole, albo napadowej komorowej
tachykardii, stosuje si¢ 2% preparat Lidocain bez dodatku
Epinephrin w postaci pigultek (bolus) we wzrastajacym da-
wkowaniu, albo jako stala dozylng infuzj¢. Lidokaina w po-
staci pigutek jest dawkowana 2 do 4 mg/kg m.c. Zwykle przy
pierwszym podaniu stosuje si¢ 2 mg/kg m.c. PéZniej dodat-
kowao stosuje si¢ pigutki w dawce 1 mg/kg m.c. wedtug efektu
dziatania. Lidokaina w postaci pigulek dziata od 10 do 20
minut. Wystarcza to do opanowania komorowej tachykardii
i skurczéow dodatkowych. W wypadkach, gdy to postegpowa-
nie jest nieskuteczne, podaje si¢ lidokaing w stalej infuzji
(dawka 40-80 pg/kg/min.).

Postepowanie operacyjne

1. Znieczulenie. Operacj¢ przeprowadza si¢ w sedacji
(patrz — dekompresja zotadka), pogtebionej narkoza, w poza-
danym czasie do jej wykonania. Zaleca si¢ 0,5-0,75 mg prepa-
ratu L’Methadon/kg m.c. dozylnie, a po intubacji znieczulenie
wziewne (tlen i halotan 0,5 Vol%).

2. Przygotowanie pacjenta do operacji — podejmuje si¢ do-
piero po ustabilizowaniu krazenia infuzjami i dekompresji zo-
tadka. Pacjenta do operacji ktadzie si¢ w pozycji grzbietowe;.
Brzuch otwiera sie¢ w linii biatej, cigciem dhugosci 20 cm.
Nastepnie przywraca si¢ zotadkowi jego polozenie fizjologi-
czne (w wypadku pozostawania w zotadku gazu, wykonuje
si¢ jego punkcje). W czasie operacji ustala si¢ dalsze poste-
powanie na podstawie stanu zotadka (barwa $ciany, ukrwienie
przy jego nacigciu) oraz po palpacji. Mozna wykonac cze-
Sciowa resekcje zotadka, po stwierdzeniu martwicy $ciany,
Iub umocowanie zotadka do Sciany jamy brzusznej — gastro-
pexia. Mozna ja wykonaé nastepujacymi technikami:

Rys. 6. Gastrostomia tubusem Foleya
(modyfikacja wg Flandersa 1984)
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Ryc. 7. Okolozebrowa gastropexia (modyfikacja wg Woolfsona 1986)
Objasnienia: zebro
migénidwka
$luzéwka

a) gastrostomia przy uzyciu katetera Foleya, b) gastropexia
przez przecigcie, c) ,,Belt-Loop” — gastropexia, d) gastrope-
xia platem migSniowym.

Z wymienionych 5 gastropeksji przyjety si¢ trzy nastepu-
jace typy operacji:

1. Tubus — gastrotomia przy uzyciu kateteru Foleya (ryc. 6).
Do jamy brzusznej wprowadza si¢ elastyczny, silikonowy ka-
teter Foleya o kalibrze 18-20. W tym celu nacina si¢ w od-
legtosci 2-3 cm obok linii biatej oraz 4 cm kaudalnie, za
ostatnim zZebrem, powloki brzuszne. Wewnatrzbrzusznie
wchodzi sig kateterem do zotadka przez jego sciang w okolicy
pars pylorica. Przed otwarciem zotadka zaklada si¢ szew kap-
ciuchowy z materialu wchtanialnego. Po wprowadzeniu do
zotadka mankietu cewnika, wypetnia si¢ go 5-7 ml roztworu
fizjologicznego soli kuchennej i zaciaga si¢ uprzednio zalo-
zony szew kapciuchowy. Nastepnie podciaga si¢ $ciang zotadka
do prawej strony $ciany brzusznej i dodatkowo przyszywa.
Kateter pozostawia si¢ na 5-7 dni. W razie potrzeby mozna
ta droga usuwac z zotadka gaz i ptyn.

2. Gastropeksja okolozebrowa (ryc. 7)

W tej metodzie wypreparowuje si¢ dwa ptaty surowicéw-
kowo-migéniowe, wielkosci 1,5 x 5 cm w okolicy jamy
odZzwiernikowej (antrum pyloricum) zotadka, miedzy duza i
matla krzywizng. Nastgpnie platy przeprowadza si¢ pod 11,
albo 12 prawym zebrem, ktére uprzednio zostaje z ostrozno-
§cia wypreparowane. Po tej czynnosci platy zszywa si¢ ze
soba. Dochodzi wtedy do Scistego potaczenia zotadka z po-
wilokami brzusznymi.

3. Gastropeksja przez przecigcie (ang. permanent gastro-
pexy, ryc. 8).

Wykonuje si¢ pierwsze cigcie dfugosci 5-7 cm przez tunica
serosa et muscularis w czedci pars pylorica, miedzy malg i
duza krzywizna zotadka. Drugie cigcie tej samej dlugosci

Ryc. 8. Gastropexia poprzez przecigcie
(modyfikacja wg van Sluijs 1987)

przeprowadza si¢ przez otrzewna i wewngtrzng powiez m.
rectus, albo powieZ m. transversus abdominus, kaudalnie i
rownolegle do ostatniego zebra, po prawej stronie Sciany
brzucha. Brzegi obu nacigé zszywa si¢ ze soba szwem poje-
dynczym, albo ciagtym materiatem Vieryl. Wielu autoréw
poeddaje w watpliwos$é skuteczno$¢ zapobiegania nawrotom
poprzez wykonanie pylorotomii lub pyloroplastyki, jak réwniez
lepszego oprézniania zotadka. W przypadkach opéZnionego
oprézniania zotadka przy stenozie odZwiernika, mozna wy-
konaé pyloromyotomie wedtug Fredet-Ramstedt, albo pyloro-
plastyke wedtug Heineke Mikulicz (1, 11, 13, 16, 20, 22, 24,
26, 38, 47, 51). Wskazaniem do usunigcia $ledziony sa jej
zgigcia, zast6j i/lub utrata Zywotnosci oraz tromboza naczys,
pekniecia torebki. Splenectomia nie zapobiega recydywie.

Zaopatrzenie pooperacyjne — zalezy ono od stanu w jakim
znajduje sie sciana zotadka, co stwierdza si¢ intra operatio-
nem (dobre ukrwienie, martwica), jaka zastosowano metode
operacji (gastropexia, czgSciowa gastrectomia i/albo pyloro-
myotomia, wzglednie plastyka lub splenectomia) i czy prze-
bieg wstrzasu jest kontrolowany. Takze i w tych przypadkach
pacjent w pierwszych 48 godzinach powinien by¢ odzywiany
parenteralnie roztworami wieloelektrolitowymi (50-60 ml/kg
masy ciala) 1 roztworami aminokwaséw. Szczegdlnie wazne
jest uzupetnianie potasu. Duze znaczenie ma monitorowanie
EKG w fazie pooperacyjnej, bowiem komorowa dysrytmia
moze utrzymywaé si¢ do 7 dnia po operacji. Antybiotyki po-
winno sie podawaé az do 5 dnia post operationem.

Prognoza

Zalezy ona miedzy innymi od nastgpujacych czynnikéw:
a) czasu istnienia choroby, b) stanu i wieku pacjenta, c) czy
choroba wystepuje po raz pierwszy, czy jest to juz recydywa,
d) podjecia leczenia operacyjnego lub zachowawczego.
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