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nieznaczny, odpowiednio o dalsze 3Vo i 2Vo. Wskazuje to,
że resynleza NTE po wielokrotnych małych dawkach DFP
w mózgu i rdzeniu kręgowym przebiega znacznię wolniej
aniżeli AChE. Badania innych autorów wykazały, że przy
stosowaniu wielokrotnych małych dawek MOCP i TOCP
aktywność NTE spadała do 2l dnia (19). Jeśli chodzi o
wpływ spadku akywności NTE w mózgu i rdzeniu kręgowym
na występowanie neuropatii, to uważa się, że przy chronicz-
nych dawkach kształtuje się on w granicach 45-65Va (I5).

Należy podkreślić, że interpretacja danych dotyczących
wpływu wielkości inhibicji NTE na występowanie opóźnionej
neuropatii fosforoorganicznej jest znacznie skomplikowana.
Okazało się, że droga podania i dawka związku FO istotnie
wpływa na występowanie l zwierząt doświadczalnych opóźnionej
neuropatii (8). U zwierząt wrażliwych, np. małp Rhesus i psów
stosowanie naskórne związków FO wywołuje efekt neuroto-
ksyczny w znacznie mniejszych dawkach aniżeli po podaniu
per os (26). Istotne jest również stwierdzenie, żę obniżanie
dziennej dawkt związku FO obniża dawkę skumulowaną, wy-
wołującą atalisję (26), Można więc stwierdzić, że istnieje
kompleks współzalezności pomiędzy drogami podania związ-
ku FO, dzienną dawką i skumulowaną dawką, który jest różny
dla różnych związków FO o działaniu neurotoksycznym.

Uwzględniając powyższe dane wydaje stę, że nie ma obe-
cnie podstaw do określenia ,,bezpiecznego poziomu" dla
chronicznej ekspozycji pestycydów wywołujących neuropa-
tie. Trudności te zwiększają coraz liczniejsze dane wskazu-
jące na występowanie trwałych, behawioralnych odchyleń u
ludzi i zwierząt, eksponowanych na małe dawki neurotoksy-
cznych zwtązków FO. Dlatego uzasadnione i generalnie
akceptowane jest stanowisko, ze pestycydy FO o właściwo-
ściach neurotoksycznych nie powinny być dopuszczane do
produkcji mimo nawet wyjątkowej ich przydatności.
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dotyczy starszych psów w wieku 5 do 9 lat. Dotychczas przyj-
mowało się, że predysponowane są do tej przypadłości samce.
Najnowsze jednak badania dowodzą, że zarówno samce, jak
i samice w jednakowym stopniu ulegają tej chorobie. U psów,
u których leczenie ograniczono tylko do dekompresji i repo-
zycji, dochodzi do nawrotu choroby w prawie 807o.

Patogeneza
Na powstawanie zespołu RSZ wpływa ptzypnszczalrrie

wiele czynników, których wzajemne oddziaływanie stwarza
ryzyko powstawania choroby. Obrazuje to ryc. 1 wg Strom-
becka, Do ustalenia pozostaje, która z tych przyczyn etiologi-
cznych odgrywa główną rolę. Pewne jest, ze dla wystąpienia
zespołu RSZ istotne znaczęnię mają dwa czynniki, Są nimi
rozszerzenie żołądka gazem i/albo płynem olaz skręt (volvu-
lus wzgl. torsio). Skręt moze wywołać rozszetzenie żołądka
i przeciwnie, rozszerzęnje może doprow adzić do skrętu. Ostre
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Zespół rozszerzenia i skręcen iażołądka u psów*)
Wprowadzenie
W ostatnich piętnastu latach prowadzono badania nad roz-

szerzeniem i skrętem żołądka (zespół RSZ) u psów, które
pozwoliłyby na wyjaśnienie tych procesów chorobowych i
ustalenie postępowań terapęutycznych. W zespole RSZ cho-
dzi o rzadko występujące (l3 przypadków na 10 000 chorych
psów) schorzenie. Pojawia się ono prawie wyłącznie w po-
staci nadostrej, z często dramatycznym przebiegiem i duzą
śmiertelnośclą (2ż do 40%). Todorott (1919) rozpoznawał zę-
spół RSZ u 28 różnych ras psów. U kotów choroba notowana
bywa wyjątkowo. Najczęściej zespół występuje u ras dużych
psów z głęboką klatką piersiową, jak np. u dogów, bernar-
dynów, owczarków niemieckich itp. Większość przypadków

*)Artykuł opublikowany został w oryginalnej wersji w nr 8-1993
czasopisma Der Praktische Tierarzt
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rozszęrzęnię powstaje przy trudnoŚciach w opróŻnianiu Zo-

łądka, co doprowadza do wzrostu w nim ciśnienia. LT zdro-
Wego psa, uwolnienie takiego ciŚnienia następuje poptzez
odbijanie i/lub wymioty. Czynnik mechaniczny lub czynno-
ściowy spra\Ą,ia, ze nagromadzany gaz i/lub płyn w żołądku
nie mogą się przesunąć do dwunastnicy. Wtedy |owstają wa-
runki do rozszerzenia. Może to byĆ spowodowane stenozą
odźwiernika, nowotworami, ciałami obcymi, uciskiem na
dwunastnicę przez grzbietową część ctała. Zołądek się roz-
szerza, kiedy opóŹnionę jest jego opróznianie, powodowane
dysfunkcj ą odźwi ernika, zaburzenlęm perystaltyki żołądka,
nienormalną produkcją gazu w czasie baktęryjnej fermentacji
i połykaniem powietrza. Gaz gromadzi się w zołądku najczę-
ściej przy połykaniu powietrza, uwalnianiu się dwutlenku wę-
gJa w czasie reakcji HC1 i dwuwęglanu oraz - w rzadkich
przypadkach - w czasie bakteryjnej fermentacji odpowiedniego
substratu. Powietrze jest połykane albo przy łapczywym przyj-
mowaniu pokarmów i wody, albo w czasie zatrzymania prze-
suwania się karmy w dalszym odcinku przełyku, To ostatnie
zdarza się na tle neurologicznym, albo przy częściowym zam-
knięciu wpustu. Pies, połykając wówczas powietrze, stara się
wytworzyć ciśnienie, które umozliwi przesunięcie się obtu-
rującej przełyk karmy,

Rozszerzenie żołądka 1azem może zaistnieć takze wtedy,
gdy zaburzona jest czynność wpustu. Polega to na tym, ze
wpust otwiera się w jednym kierunku jak zastawka jednokie-
runkowa. Nie może wtedy nastąpić odbicie. Uważa się ogó1-

nie, żę skręt zołądka (torsio l80" ]ub yolyulus 180") powstaje
jako następstwo rozszerzenia. Występowanie skrętu (vollł-
lus) bez rozszerzenta żołądka przeczy hipotezie, że rozsze-
rzenie musi poprzedzać skręt.

Przeprowadzone doświadczenia na zwłokach wykazały, że
wprowadzenie powietrza do żołądka tylko wtedy prowadzi
do skrętu, gdy śledziona i odźwiernik przemieszczone są na-

stępująco: odźwiernik przesunięty zostaie do części wentral-
nej brzucha. Położenie odźwiernika, a nie śledziony, wydaje
się być decydujące. Oprzeć to twierdzenię mozna na dowo-

Ryc. 3 Zdjęcie rentgenowskie lozszerzoaego
żołądka w projekcji ventrodorsalnej
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Ryc 2. Zdjęcie rentgenowskie rozszerzonego żołĄdka w projekcji bocznej (latero-1ateralnej)
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dzie, że u psów po splenektomiach dochodzitakżę do skrętów
zołądka. V. Słuijs (1987) stawia hipotezę, że skręt wyprzedza
rozszetzenię zołądka. Przemięścić się moze tylko zołądek pu-
sty, bo na rozszerzony brak jest miejsca w jamie brzusznej.
Bolesność w tej przypadłości sprawia, że pies zaczyna szybko
oddychać ustami i połyka przy tym powietrze. Skręcony żo-
łądek może nadal być wypełniany zarówno powietrzem, jak
i płynem,

Anatomia patologiczna
Samo rozszerzenl,e żołądka rózni się pod względem mor-

fologicznym od rozszerzęnia połączonęgo ze skrętem. U psa
leżącego w pozycji grzbietowej, przy otwartej jamie brzusz-
nej patrząc od strony kaudalnej ku kranialne1. rozszerzony
zołądek nie jest pokryty duzą siecią i często skręcony o 90'
w kierunku przeciwnym do ruchu wskazówek zegara, wokół
dalszej częścl, przełyku. Stąd tęż bardzo trudno odróżnić pro-
ste rozszerzenie oci połączonego ze skręceniem w kierunku
przeciwnym do ruchu wskazówek zegara, poniewaz skręcenie
limitowane jest wielkością 90'. Tętnice l żyły żołądkowo-sie-
ciowe (a, i v. gastroepiploicae) fizjologicznie przebiegają
równolegle do linii białej, odźwiernik lezy grzbietowo i nieco
na lewo, w stosunku do swojej normalnej pozycji. zawsze
jednak w prawej części jamy brzusznej. Rozszerzony żołądek
przesuwa się wzdłuz osi długiej ze swojego ułożenia poprze-
cznego do kraniokaudalnego, Śledziona Ieży zwykle na lewo
od środka, przesunięta nieco kaudalnie, To niefizjologiczne
położenie powstaje na skutek ścisłego połączenia śledziony
popIzez lig. gastrolienale z żołądkiem. Dalszy odcinek prze-
łyku nie zostaje całkowicie zamknięty. Skręcenie wynosi ttt

tylko 90", Dwunastnica jest zgięta i uciśnięta przez rozsze-
rzony żołądek. Jego ściana przybiera kolor różowy lub czerwo-
ny, bez obszarów zawałowych. Przy rozszerzeniu i skręceniu
żolądka obraca się on zgodnie z ruchem wskazówek zegata,
wokół dalszej części przełyku. Połozenie odźwiernika i prze-
łyku zależą od stopnia skrętu, I tak, jezeli odźwiernik znaj-

duje się wentralnie od przełyku, to zlaczy skręt jest mniejszy
niz 180" (torsio), jeżeli znajduje się na tej samej wysokości,
co przełyk lub grzbietowo od niego, skręt wynosi 180" lub
więcej (voLvulus),

Lokalizacja przełyku moze byó okreś-lona poprzez wpto-
wadzenie zgłębnika żołądkowego, Odźwiernik mozna zbadać
palpacyjnie, uciskając m. sphincter pylori.

Dwunastnica, przy jednoczesnym rozszęrzeniu i skręcie,
zostaje zaklinowana pomiędzy dalszym odcinkiem przełyku
a rol,szerzonym żołądkiem. Śledriona 7eży - w zależności od
stopnia skrętu - albo po lewej stronie tylno-grzbietowej czę-
ści, albo po prawej przednio-brzusznej częścijamy brzusznej,
Jest ona znacznte obrzękła i skręcona wokół wnęki, Przy skrę-
cie wynoszącym więcej niż 180', przełyk staje się niedrozny,
zamknięty, a dwunastnica zoslaje zaklinowana między prze-
łykiem a żołądkiem. Sciana żołądka wykazuje obrzęk powo-
dujący jej zgrubienie. Barwa jest zróznicowana od rózowej
poprzez ciemnoczerwoną aż do fioletowej i zielono-czarnej,
Dotyczy to zwłaszcza dna i trzonu zołądka. Osłabienie llg,
hepatogastricum i lig. hepatoduodenale może sprzyjać po-

wstawaniu skrętu. Najbardziej prawdopodob ną pr zy czy ną są
intensywne ruchy antyperystaltyczne wzdłlż całego żołądka.
Prowadzić one mogą az do wpustu, doprowadzając do jego
zamknięcia. Możę też zaistnieć neurogenne rozstrojenie lub
ptzyczyną może być rozszerzony żołądek, Sprzyjać temu mo-
że abdominalna kontrakcja, która ma miejsce wówczas, gdy
pies usiłuje wymiotować,

Patofizjologia
U podstaw patofizjologii lezy wstrząs hipowolemiczny.

Momentem wyzwalającym jest ucisk rozszerzonego i/albo
skręconego żołądka na y. cąya caudalis. Zmniejszony prze-
pływ przez v. caya caudalis powoduje skierowanie strumienia
krwi poprzez wentralny sinus yertebrales i v. a7lgos do v.

caya cranialls. Powoduje to zrlaczne zmniejszenie objętości
minutowej serca.

Obrót żołądka zamyka y. portae, co prowadzi do zastoju
żylnego krwi narządów jamy brzusznej, Wszystko to wyzwala
objawy cięzkiego wstrząsu, Im dłuzej procesy hemodynamiczne
trwają, tym bardziej spada ciśnienie tęlnicze krwi i upośledzone

zostaje ukrwienie. Znamionami klinicznymi zaistniałego stanu

są: tachykardia, słabe tętno, blade błony śluzowe, opóźnione
wypełnianie się naczyń włosowatych i oliguria. Zmiany hemo-

dynamiczne dotyczą wielu narządów: pogarsza się czynnoŚĆ
serca na skutek niedokrwienia mięśnia sercowego i powstaje
arytmia, początkowo komorowego pochodzenia, jak również
napadowe i utrzymujące się komorowe tachykardie. Na sku-
tek niewystar czającego ukrwienia tkanek, tętniczej hipokse-
mii, nagromadzęnia się produktów kwasu mlekowego, przy
beztlenowym metabolizmie, dochodzi do kwasicy metabo-

Iicznej. Zwiększone wydzielanie chlorku potasu do soku żo-
łądkowego oraz poliuria powodowana intensywnym
nawadnianiem, prowadzą do hipokaliemii,

Nagromadzony gaz w zołądku oraz zwiększenie jego ob-
jętości ogranicza ruchomość płuc, a tym samym wentylację
i wymianę gazową. Dochodzi na skutek tego do hipowenty-
lacji, czego objawem klinicznym jest przyspieszony oddech
i oddechowa kwasica. Istnieje także możliwość wystąpienia
oddechowej alkalozy wywołanej bólem lub kompensacją me-
tabolicznej acidozy. Na skutek ucisku na v. portae moze dojść
do endotoksemii i wstrząsu septycznego. Wzrost ciśnienia w
samym zołądku prowadzi do zastoju zylnego i hipoksji jego

ściany, krwotoków, obrzęków, martwicy, owrzodzeń błony
śluzowej.

Endotoksemia, hipoksj a, acldoza or az zvł olnienie przepły-
wu krwi, spowodować mogą wewnątrznaczyniowe, rozsiane
koagulopatie. Jest to rzadko występujące zjawisko, które mo-
ze jednak towarzyszyć zespołowi RSZ. Rozpoznanie koagu-
lopatii opiera się na zmianach róznych parametrów krwi, jak
np, podwyzszony czas tromboplastynowy, obniżona anty-
trombina III, podwyższony czas protrombinowy, obniżona
ilość trombocytów, fibry no genu, zawyżo ny r ozpad produktów
fibryny.

Klinika
Anamneza. Uzyskuje się typową informację: pies na kilka

godztn przed zachorowaniem zjadł d;rlżą ilość karmy lub wy-
pił duzo płynu, potem biegał lub skakał. W pewnym momencie
zaobserowano narastający niepokój, zwiększenie się objętości
i obrysów brnlcha, utrudnione oddychanie, ocieranie się, śli-
nienie, duszenie się, dławienie oraz próby wymiotowania.

Badanie kliniczne. W zależności od czasu trwania choroby
występują następujące znamiona:

1. Oglądanie: a) blade az do sinych błony śluzowe, b) po-

większony i napięty brzuch, c) oddychanie odbywa się z wy-
siłkiem.

2. Palpacja: a) wyraźnie powiększona śledziona, może być
przemieszczona wzdłuz osi długiej ciała lub poprzecznie; b)

słabe tętno liczone la a. femorcllls; c) tachykardia; d) prze-
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C : nalychmiastowa stabilizaej a paeje
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dłuzony cza§ wypęłniania się naczyń włosowatych: 3 sekun-
dy; e) zimne kończyny.

3. Radiologiai ptzy samym tozszeruerLi\ żołądka zauważa
się wypełnienie gazem lub płynem (tyc. 2 i 3). Przy rozsze-
rzęniu żołądka i skręcie paszczególlnę części zołądka są raz-
dzielone pomiędzy sobą liniami zbitej tkanki np, fałdem
odźwiernika. W zależności orl kierunku i stopnia skrętu żo-
łądka, odźwiernik moze być połozony w róznych obszarach
jamy brzusznej. Często śledziona jest przemieszczona i po-
większona. Veną caya i cień serca są małe.

4. Diagnostyka lab oratoryj fla, Pr zedę ws zystkim wy stępuj e

metaboliczna kwasica i hipokaliemia, czasem zdarzyć się mo-
żę alkaloza. W eksperymentalnie wywołanych osĘch tozsze-
rzeniach żolądka podwyższeniu ulega SGOT, SGPT, mocznik
i kreatynina (27). Dowodzi to, żę przy zespole RSZ moze
być uszkodzona wątroba i nerki,

Leczenie
W leczeniu zespołu RSZ (przypadki ostre) należy przyjąć

następujące postępowanie (ryc. 4)"

l, Lęczęnię przeciwwstrząsowe. Pruy podejrzeniu zespołu
RSZ należy dążyć do stabilizacji ktążenl,a. Przed rozpoczę-
ciem dekompresji zołądka, należy rczpocząć leczenie wlewa-

dekompresja zg
żołądkowym (i

mi płynów. Zapobiega to zapaści krążeniowej, która może
być związana zę zwolnieniem akcji serca przy dekclmpresji.
Na początltu powinien to byd izotoniczny roztwór elęktroli-
tów (np, Ringer-Laktat) w dawkach 90 rnVkg w ciągu godziny,
Po uzyskaniu odpowiedzi organizmu na za§to§Owaną terapię
(polepszające się tętno, jakośC, ilośd), szybkcść infuzji i ilość
można zmniejszyć do 60 ml/kg w eiągu 24 gadzin" Kortyko-
sterydy są również wskazane, Mają onę zlaezęnię w wypad-
kaeh septyeznego wstrzą§u (wstrząs endotoksynclwy), Może
on pow§taĆ np. przy zamknię§iu v, portae (gorączka, tempe-
ratura ciała poniżcj normy, leukocyteiza). Stosuje się wtedy
Prędnisolon Na-Sueeinat (10 mglkg m,c,) albo Dexamcthason-
Na-Phosphat (4 mg/kg m.c,), Antybiotyki o §zerokim §pektrun"l

mają §zczególne zastosowanię w zakażeniach, Mozc to być np,

Ampieillin ż2 mgkg m,e. i.v. lub Gentamyein2,2 mg/kg m,c.
s.c, w c)kle§ach co 8 godzin (25, 46). Z preparatów przeciw-
zapalnych, nie§tęrydowyeh, stosuje się ocl kilku lat, w stadiach
początkowych ęndotoksęmii, Flunixin-Meglumin (dawka 1,1

mg/kg m,c.) w podaniu dozylnym. Ma to przeciwdziałać hi-
poten§ji wywołanej pro§taglandyną. W wypadku mętabo-
licznej kwasicy (wykazanej we krwi gazonętrycznie) prrdaje
się roztwór Natrium bicarbonatum aż do osiągnięcia we krwi
fizjologicznego pH i HCOi. Pożądaną ilość bikarbonatu ob-
licza się z formuły; 0,3 x B.E, (zasób zasad) (mEq/l) x masa
ciała w kg = m]. przy hipokalienri podaje się infuzyjnie chlorek
potasu (KCl) w maksymalnej darvce 0,04 mEq/l na kg
m.c./godz. (30).

2. Dekompresja żołądka, Wykonuje się ją przez wprowa-
dzenie do żołądka elastycznej, przęztoczystej sondy, Przed-
tem zwierzę poddane jest sedacji (Atropina + Diazepam) w
infuzji (11, 19, 24,26,34,37,38, 45-4'I,50, 51, 55), W
wypadkach, w których elastycznego zgłębnika nie uda się
wprowadzić do zołądka, łączy się tę czynność z gastrocente-
zą. Punkcję wykonuje się w najwyższym miejscu rozdętych
powłok brzusznych. Igłę (Kaliber 14-18) wkłuwa się kaudal-
nie za prawym łukiem zebrowym.

Istnieje także mozliwość dekompresji poprzez wykonanie
doraźnej gastrotomii. Takię wskazanie istnieje wtedy, gdy nie
udaje się znieść ciśnięnia w żołądku drogą sondowania lub
punkcji połączonej z sondowaniem, Cięcie zołądka ptzęprc-
wadza się równiez w tak ciężkim stanie pacjenta, że znieczu-
lenie i natychmiastowa operacja są niewykonalne,

ża) Czasowa, doraźna gastrotomia wykonana w miejsco-
wym znieczuleniu (ryc, 5). Pole operacyjne przygotowuje się
w okolicy zażebrowej, w odległości 2 cm kaudalnie i rów-
nolegle do łuku zebrowego. Skóra zclstaje wystrzyżona i wy-
jałowiona, Następnie wykonuje się znieczulenie nasiękowe
LEa roztworem lidokainy. A. Skórę przecina się na długości
5 cm w kięrunku pionowym, leżące pod nią mięśnie i otrzew-
na rozdzielane §ą na tępo. B+C. Wypuklającą się ścianę żołądka
z miejsca cięcia przeszywa się do otrzewnej, D, Następnie
otwięra się żołądek i jego ścianę przyszywa się do skóry.
Żołądękmożebyć wypróżniony i wypłukany, Zabieg ten mo-
że doprowadzić do stabilizacji krążenia, wtedy przy istnieją-
cym skręcie wykclnuje się ostateczną laparotomię, połączoną
zrepozycjążołądka. Proponowany zabieg musi być wykona-
ny szybko, najpóźniej do 24 godzin, bo moze dojść do trom-
bozy naczyń i martwicy pewnych partii żołądka (8, 39).

Lsszeue_zgĄ9w_aw9z9. Ud ana dekompresj a wy kon an a

sondowaniem oraz wielokrotne płukanie zołądka ciepłą wodą
i kontrola rentgenowska upoważniaj ą do leczenia zachowaw-
czego, klóre musi trwać co najmniej przez 3 dni. Nie podaje

B; błdanie kliniczne

z rezultateul
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Ryc 5. Doraźna czasowa gastrotomia
(modyfikacja wg Parksa 1983)

się wody przęz 24 godziny, ani karmy przez 48 godzin, W
tym czasie pies odżywiany jest parenteralnie wieloelektrolita-
mi i roztworami aminokwasów, Pies otrzymuje środek Me-
toclopramid. Jest to antyemeticum o działaniu centralnym i
obwodowym, które reguluje czynność układu zołądkowo-je-
litowego. Dawkowanie wynosi 0,25 mg/kg m,c., dozylnie co
6 godzin, Metoclopramid podnosi ciśnienie dalszego odcinka
przełyku. Zwiększa skurcze przełyku, przeclsionka żołądka i
powoduje zwiększenie napięcia odźwiernika. Po zakończeniu
wlewu. Metoclopramid podawany jest podskórnie w tych sa-
mych dawkach przez 3 dni (5, 37). Często zespołowi RSZ
towarzyszy arytmia, W wypadkach, w których przed zacho-
rowaniem czynność serca była prawidłowa, co rzadko zdarza
się u ras dużych, najczęściej występuje tachykardia zatokowa,
komorowa arytmia (łącznie z komorowymi skurczami dodar
kowymi) i komorowa tachykardia. Najnowsze poglądy dotyczą-
eę przyczyn powstawania zabgrzęń komorowych wskazują, że
chodzi tu o niedokrwienie i niedotlenienie wynikające ze
wstrząsu, Istnieje także możliwość związku pomiędzy hipo-
wolemicznym wstrząsem a niedokrwieniem trzustki, Prowa-
dzi to do uwalniania się pewnych czynników określanychjako
,,myocardial depressant factors" (MDF). Są to naczyniowo
aktywne substancje, wytwarzane w niedokrwionej trzustce, gro-
madzone w śledzionie, wywołujące arytmię, Tachykardia za-
tokowa nie jest chorobą; jest ona odpowiedzią na uwolnione
katecholaminy w związkl ze zmniejszoną minutową objęto-
ścią wyrzutu serca. Występuje to u prawie wszystkich psów
z zespołem RSZ, a u niektórych nadto komorowe skurcze
dodatkowe serca. Drażn ienl,e myoc ardium następuje poprzez
uwalnianie katecholaminy, co prowadzi do niedotlenienia m,

sercowego. Jest ono rezultatem sprzężenia zmniejszonego
przepływu krwi przez naczynia wieńcowe (wstrząs, niedociś-
nienie) ze zwiększonym zapotrzebowaniem m. §ercowego na
tlen (wskutek tachykardii) i/albo zaburzęń elektrolitowych.
Dopóki komorowa arytmia nie składa się z sumujących i na-

kładających się skurczów dodatkowych, wystarczy do opano-
wania wstrząsu podawanie tlenu i dekompresja żołądka. W tym
stadium można zrezygnować ze środków przeciw arytmii. Po-
dawanie ich bowiem moze pogłębić wstrząs, poniewaz dzia-
łają one negatywnie inotropowo, wywołują bradykardię i
obnizają ciśnienie. Należy prowadzić kontrolg EKG w sposób
rutynowy w czasie operacji i po, by mozna było zastosować
odpowiednie postępowanie. W wypadku częstego występo-
wania komorowego extrasystole, albo napadowej komorowej
tachykardii, stosuje się 27o preparat Lidocain bez dodatku
Epinephrin w postaci pigułek (bolus) we wzrastającym da-
wkowaniu, albo jako stałą dożylną infuzję, Lidokaina w po-
staci pigułek jest dawkow ana 2 do 4 mglkg m.c. Zwykle przy
pierwszym podaniu stosuje się 2 mg/kg m.c. Później dodat-
kowo stosuje się pigułki w dawce 1 mg/kg m,c. według efektu
działania, Lidokaina w postaci pigułek działa od 10 do 20
minut. Wystareza to do opanowania komorowej tachykardii
i skurczów dodatkowych. W wypadkach, gdy to postępowa-
nie jest nieskuteczne, podaje się lidokainę w stałej infuzji
(dawka 40-80 pglkg/min.).

Postępowan ie operacyinq
1. Znieczulenie. Operację przeprowadza się w sedacji

(patrz - dekompresja żołądka), pogłębionej narkozą, w pożą-
danym czasie do jej wykonania, Zalęca się 0,5-0,75 mg prepa-
ratu L'Methadon/kg m.c. dozylnie, a po intubacjl, zntecnllenie
wziewne (tlen i halotan 0,5 Vol7o).

2, Przygotowanie pacjenta do operacji - podejmuje się do-
piero po ustabilizowaniu krązenia infuzjami i dekompresji żo-
łądka. Pacjenta do operacji kładzie się w pozycji grzbietowej.
Brzuch otwiera się w linii białej, cięciem długości ż0 cm,
Następnie przywraca się żołądkowi jego położenie fizjologi-
czne (w wypadku pozostawania w zołądku gazu, wykonuje
się jego punkcję). W czasie operacji ustala się dalsze postę-
powanie na podstawie stanu żołądka (barwa ściany, ukrwienie
przy jego nacięciu) oraz po palpacji. Można wykonać czę-
ściową resekcję żolądka, po stwierdzeniu martwicy ściany,
lub umocowanie żołądka do ściany jamy brzusznej - gastro-
pexia, Można ją wykonać następującymi technikami:

Rys. 6. Gastrostomia tubusem Foleya
(modyfikacja wg Flandersa 1984)

c
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Ryc. 7. Okołożebrowa gastropexia (modyfikacja wg Woolfsona 1986)

Objaśnienia: żebro
mięśniówka
śluzówka

a) gastrostomia przy uzyciu katetera Foleya, b) gastropexia
przez ptzecięcie, c) ,,Belt-Loop" - gastropexia, d) gastrope-
xia płatem mięśniowym.

Z wymienionych 5 gastropeksji przyjęły się trzy następu-

Jące typy operacJl:
1, Tubus - gastrotomia ptzy użyclu kateteru Foleya (ryc, 6).

Do jamy brzusznej wprowadza się elastyczny, silikonowy ka-
teter Foleya o kalibrze 18-20. W tym celu nacina się w od-
ległości 2-3 cm obok linii białej oraz 4 cm kaudalnie, za
ostatnim żebrem, powłoki brzuszne. Wewnątrzbrzusznie
wchodzi się kateterem do zołądka przez jego ścianę w okolicy
pars pylorica.Przed otwarciem zołądka zakłada się szew kap-
ciuchowy z materiału wchłanialnego, Po wprowadzeniu do
żolądka mankiętu cewnika, wypełnia się go 5-7 ml roztworu
fizjologicznego soli kuchennej i zaciąga się uprzednio zało-
zony szew kapciuchowy, Następnie podciąga się ścianę żołądka
do prawej strony ściany brzusznej i dodatkowo przyszywa.
Kateter pozostawia się na 5-7 dni. W razie polrzeby można
tą drogą usuwać z żołądka gaz i płyn.

2. Gastropeksja okołożebrowa (ryc, 7)
W tej metodzie wypreparowuje się dwa płaty surowiców-

kowo-mięśniowe, wielkości 1,5 x 5 cm w okolicy jamy
odźwiernikowej (antrum pyLoricum) żołądka, między dużą i
małą krzywizną. Następnie płaty przeprowadza się pod 11,

albo 12 prawym żebręm, które uprzednio zostaje z ostrożno-
ścią wypreparowane. Po tej czynności płaty zszywa się ze
sobą. Dochodzi wtedy do ścisłego polączenia żołądka z po-
włokami brzusznymi.

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

Wykonuje się pierwsze cięcie długości 5-7 cm przez tunica
serosa et muscularis w części pars py,\orica, mtędzy małą i
dużą kłzywizną żo7ądka. Drugie cięcie tej samej długości

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

przeprowadza się przez otrzewną i wewnętrzną powięź m.

rectus, albo powięź m, transyersus abdominus, kaudalnie i
równolegle do ostatniego żebra, po prawej stronie ściany
brzucha. Brzegi obu nacięć zszywa się ze sobą szwem poje-
dynczym, albo ciągłym materiałem Vicryl, Wielu autorów
poddaje w wątpliwość skuteczność zapobiegania nawrotom
poprzęz wykonanie p),lorotomii lub pyloroplastyki, jak również
lepszego oprózniania żołądka. W przypadkach opóźnionego
oprózniania żołądka przy stenozie odźwiernika, mozna wy-
konać py lo romy, otomię według Fredet-Ramstedt, albo py Loro -

plasrykę według Heineke Mikulicz (1, 11, 13,16,20,22,24,
26, 38, 41, 51). Wskazaniem do usunięcia śledziony są jej
zgięcla, zastój i/lub utrata żywotności oraz tromboza naczyń,
pęknięcia torebki, Splenectomia nie zapobiega recydywie,

Zaopatrzenie pooperacyjne - zależy ono od stanu w jakim
znajduje się ściana żołądka, co stwierdza się intra operatio-
nem (dobre ukrwienie, martwica), jaką zastosowano metodę
operacji (gastropexia, częściowa gastrectomia ilalbo pyloro-
m\,otomia, względnie plastyka Illb splenectomia) i czy prze-
bieg wstrząsu jest kontrolowany. Także i w tych przypadkach
pacjent w pierwszych 48 godzinach powinien być odzywiany
parenteralnie roztworami wieloelektrolitowymi (50-60 ml/kg
masy ciała) i roztworami aminokwasów. Szczególnie ważne
jest uzupełnianie potasu. Dużę znaczenie ma monitorowanie
EKG w fazie pooperacyjnej, bowiem komorowa dysrytmia
może utrzymywać się do 7 dnia po operacji. Antybiotyki po-
winno się podawać aż do 5 dnl,a post operationem.

Prognoza
Zależy ona między innymi od następujących czynników:

a) czasu istnienia choroby, b) stanu i wieku pacjenta, c) czy
choroba występuje po raz pierwszy, ezy jest to już recydywa,
d) podjęcia leczenia operacyjnego lub zachowawczego,
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