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Nie wiadomo, czy kiedy w I wieku n.e. 
Celsus opisał zapalenie miejscowe 

jako: rubor et tumor cum calore et dolore, 
miał świadomość, w jaki sposób może ono 
rozprzestrzenić się w organizmie, przyjmu-
jąc postać tego, co dziś określa się mianem 
zespołu uogólnionej odpowiedzi zapalnej 
– SIRS (systemic inflammatory respon-
se syndrome; tab. 1). Jeśli SIRS wywołany 
jest przez drobnoustroje, takie jak: wiru-
sy, bakterie, grzyby lub riketsje, mówi się 
o posocznicy, czyli sepsie. Nie jest ona jed-
nak synonimem bakteriemii, która oznacza 
jedynie obecność bakterii we krwi krążą-
cej, i może, ale nie musi, doprowadzić do 

wystąpienia SIRS i posocznicy. Bakterie-
mii towarzyszy czasem endotoksemia, czyli 
obecność we krwi endotoksyny, lipopolisa-
charydu uwalnianego z błony zewnętrznej 
ściany bakterii Gram-ujemnych, gdy ule-
gną one lizie. Polski termin „posocznica” 
wywodzi się od słowa „posoka”, oznacza-
jącego pierwotnie krew rannego lub zabi-
tego zwierzęcia. Używa się go zamiennie 
z nazwą „sepsa”, wywodząca się od grec-
kiego słowa „sepsis”, oznaczającego „gni-
cie”. Hipokrates definiował sepsę jako „go-
rączkę wywołaną przez gnijące substancje”, 
zaś Awicenna jako „psucie się” lub „gnicie” 
krwi (1, 2, 3, 4, 5).

Jedną z wielu postaci historycznych, 
które zmarły z powodu posocznicy była 
Lukrecja Borgia, siostra Cezara Borgii, bę-
dącego pierwowzorem tytułowego „Księ-
cia” Niccolo Machiavellego. Zmarła ona 
w 1519 r. w wyniku posocznicy połogo-
wej. Kiedy ponad 300  lat później, Ignaz 
Semmelweis (1818–1865), położnik z wie-
deńskiego szpitala próbował zwalczać nie-
zwykle wysoką śmiertelność (ok. 18%) po-
socznicy połogowej u pacjentek na swoim 
oddziale, został wyśmiany przez współ-
pracujących z nim lekarzy. Semmelwe-
is zauważył, że powszechną praktyką 
w szpitalu było badanie kobiet na oddzia-
le położniczym przez lekarzy i studentów 
bezpośrednio po zajęciach w prosektorium. 
Po wprowadzeniu obowiązkowego mycia 
dłoni w roztworze wapna chlorowanego 
przed każdym badaniem ginekologicznym, 
śmiertelność na skutek posocznicy poło-
gowej u pacjentek oddziału położniczego 
wiedeńskiego szpitala zmniejszyła się do 
2,5%. Pomimo tego, Semmelweis nigdy 
nie został doceniony za życia za swoje traf-
ne spostrzeżenia i zmarł w zapomnieniu 
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w zakładzie dla obłąkanych, prawdopo-
dobnie w wyniku posocznicy wywołanej 
zanieczyszczoną raną (4, 6, 7).

Po odkryciu Semmelweisa kolejnym 
kamieniem milowym w poznaniu pato-
mechanizmów posocznicy było opisanie 
przez Ludwika Pasteura obecności drob-
noustrojów we krwi pacjentów z  sepsą 
(1879–1880). W 1882 r. Ilia Miecznikow 
odkrył zjawisko fagocytozy jako odpo-
wiedzi gospodarza na obecność bakterii. 
Roux i Yersin w 6 lat później przedstawi-
li rolę toksyn bakteryjnych w rozwoju za-
palenia, a w 1894 r. Pfeiffer uznał, że po-
tencjalną przyczyną śmierci może być wy-
stąpienie wstrząsu wywołanego obecnością 
endotoksyn. Hinshaw wyjaśnił mechanizm 
tego zjawiska w latach 60. ubiegłego wieku 
(6, 8). W następnych latach naukowcy od-
krywali coraz więcej elementów składają-
cych się na skomplikowany obraz posocz-
nicy, opisując m.in. rolę czynnika martwi-
cy nowotworów alfa (TNF-alfa) w rozwoju 
wstrząsu septycznego (9). W 1988 r. opu-
blikowano jedną z pierwszych poważniej-
szych prac na temat genetycznej predys-
pozycji do rozwoju zakażenia u ludzi (10).

W 1992 r. na wspólnej konferencji Ame-
rican College of Chest Physicians (ACCCP) 
oraz Society of Critical Care Medicine 
(SCCM) ujednolicono nazewnictwo do-
tyczące posocznicy oraz ostatecznie zde-
finiowano zespół uogólnionej odpowiedzi 
zapalnej, a także określono kryteria jego 
rozpoznawania u ludzi (7, 11). W 2001 r. 
uaktualniono obowiązujące definicje oraz 
zaproponowano dodatkowe, ważne kryte-
ria diagnostyczne w rozpoznawaniu po-
socznicy, tzw. kryteria PIRO – Predisposi-
tion (predyspozycja), Infection (zakażenie), 
Response (odpowiedź), Organ dysfunction 
(zaburzenia funkcji narządów; 12, 13). Ko-
lejnym ważnym krokiem w postrzeganiu 
problemu posocznicy było ogłoszenie wy-
tycznych postępowania w jej ciężkiej po-
staci i we wstrząsie septycznym (Surviving 
Sepsis Campaign) w 2004 r. Wytyczne te 
uaktualniane są co cztery lata i przedsta-
wiają najistotniejsze zalecenia odnośnie 
do postępowania z pacjentami, u których 
doszło do rozwoju sepsy (14). Postępujący 
rozwój wiedzy na temat etiologii, epide-
miologii, patofizjologii, możliwości wykry-
wania oraz leczenia posocznicy pozwolił 
na przestrzeni ostatnich 35 lat zwiększyć 
liczbę rozpoznanych przypadków sep-
sy u ludzi, a  jednocześnie ograniczyć jej 
śmiertelność (15).

Posocznica u ludzi

Wiedza na temat posocznicy, choć co-
raz większa, nie wystarcza jednak, aby 
w pełni kontrolować ten problem. Rocz-
nie w Stanach Zjednoczonych na 100 tys. 
pacjentów odnotowuje się 240 przypadków 

posocznicy, zaś u około 51–95 z nich do-
chodzi do rozwoju jej ciężkiej postaci. Licz-
ba rozpoznawanych przypadków sepsy u lu-
dzi co roku zwiększa się aż o 8,7% (16, 17).

Przyjmuje się, że w Europie w krajach 
rozwiniętych posocznica dotyczy śred-
nio 2% wszystkich hospitalizowanych pa-
cjentów (4). Odsetek ten jest jednak o wie-
le wyższy na oddziałach intensywnej tera-
pii (OIT), gdzie posocznica może stanowić 
problem nawet u 37,4% pacjentów, z czego 
u 24,7% rozpoznaje się ją już w chwili przy-
jęcia na oddział (18). Według badań prze-
prowadzonych w Polsce, częstość występo-
wania sepsy wśród pacjentów OIT wyno-
si 34%, ciężkiej sepsy – 16%, zaś wstrząsu 
septycznego – 6% (3).

Liczne badania przeprowadzone w róż-
nych krajach i na wielu kontynentach do-
wodzą istnienia ścisłej zależności pomię-
dzy wzrostem wykrywalności posocznicy 
u ludzi a faktem, że liczba osób powyżej 
60 roku życia w populacji systematycznie 
wzrasta (15, 16, 18, 19, 20, 21, 22, 23, 24). 
Według badań oceniających epidemiolo-
gię sepsy na europejskich oddziałach in-
tensywnej terapii, średnia wieku pacjen-
tów z posocznicą wynosiła 64  lata (18). 
Prawdopodobnie w grupie wiekowej osób 
>60  roku życia liczba współwystępują-
cych czynników ryzyka sepsy jest większa 
w porównaniu do ludzi młodszych. Obec-
nie w medycynie człowieka wśród czynni-
ków predysponujących do rozwoju wstrzą-
su septycznego, czyli ciężkiej posocznicy, 
której towarzyszy hipotensja niereagująca 
na leczenie, wymienia się bowiem nie tyl-
ko czynniki genetyczne (w tym polimor-
fizm genów regulujących zjawiska odpor-
nościowe), ale również: procesy nowotwo-
rowe, cukrzycę, upośledzenie odporności, 
przewlekłą niewydolność narządową, oraz 
czynniki jatrogenne, takie jak: wentylacja 
mechaniczna płuc prowadzona przez co 
najmniej 48 godz., stosowanie kaniul na-
czyniowych, drenów i cewników, zabieg 
chirurgiczny na terenie jamy brzusznej, 
wszczepianie protez i urządzeń, stosowa-
nie ≥3 antybiotyków (3, 6, 15, 16, 25, 26). 
U ludzi urodzonych w Ameryce Północ-
nej za grupę najbardziej narażoną na wy-
stąpienie posocznicy uznaje się osoby płci 
męskiej przynależące do rasy innej niż kau-
kaska (biała; 6, 16).

W około 50–68% przypadków posocz-
nicy u ludzi zakażenie wywodzi się z ukła-
du oddechowego, a chorobą pierwotną 
jest zapalenie płuc. Do pozostałych naj-
częściej notowanych źródeł zakażenia na-
leżą: jama brzuszna (w szczególności za-
palenie otrzewnej, zapalenie dróg żółcio-
wych, ostre zapalenie trzustki) oraz układ 
moczowo-płciowy (głównie odmiednicz-
kowe zapalenie nerek). Na przestrzeni lat 
wzrasta liczba przypadków zakażeń dróg 
oddechowych, liczba zakażeń wywodzą-
cych się z jamy brzusznej utrzymuje się na 
stałym poziomie, zaś maleje liczba zaka-
żeń dróg moczowo-płciowych (6, 15, 16, 
18, 25). Wśród innych ważnych, potencjal-
nych ognisk zakażenia należy wymienić: 
zapalenie wsierdzia, zapalenia kości i sta-
wów, skóry i tkanki podskórnej (rany po-
urazowe, odleżynowe i pooperacyjne) oraz 
zapalenia w obrębie układu rozrodczego 
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The article summarizes the current knowledge about 
the etiology and epidemiology of the systemic in-
flammatory response syndrome due to infection 
(sepsis) in human, feline and canine patients. It 
also discusses  severe sepsis, defined as sepsis ac-
companied by acute organ dysfunction and sep-
tic shock which is the combination of severe sep-
sis and hypotension that is not reversed with fluid 
resuscitation. Sepsis is associated with substantial 
morbidity and mortality in both humans and ani-
mals, especially in patients from the intensive care 
units. Therefore, knowledge of the existing predis-
posing conditions, the most common etiological 
factors and sources of infection is essential  for its 
early recognition and proper prevention.  The pa-
per also underlines the species-related differenc-
es as numerous clinical and experimental studies 
clearly show that the etiology, epidemiology and 
also the response to sepsis is significantly differ-
ent in feline patients comparing to canine patients.

Keywords: septicemia, etiology, epidemiology, 
humans, dogs, cats.

SIRS
(systemic inflammatory 

response syndrome)
POSOCZNICA CIĘŻKA POSOCZNICA WSTRZĄS SEPTYCZNY

Zespół uogólnionej 
odpowiedzi zapalnej, 
czyli aktywacja 
wrodzonej odpowiedzi 
immunologicznej 
niezależnie 
od przyczyny

Zakażenie towarzyszące 
zespołowi uogólnionej 
odpowiedzi zapalnej 
(SIRS)

Posocznica przebiegająca 
z objawami niewydolności 
narządów wewnętrznych 
oraz niedociśnieniem lub 
upośledzeniem perfuzji 
narządów

Ciężka posocznica, 
której towarzyszy 
niedociśnienie 
niereagujące 
na leczenie

Tabela 1. Najważniejsze pojęcia dotyczące klinicznych postaci posocznicy
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(w  tym zakażenia pęcherza płodowego 
u ciężarnych). Warto jednak podkreślić, 
że ognisko zakażenia jest nierzadko utajo-
ne i trudne do odnalezienia. Dzieje się tak, 
gdy zlokalizowane jest np. w zębie i tkan-
ce okołozębowej lub w zatokach przyno-
sowych; 3, 6, 7).

Za rozwój ciężkiej posocznicy i wstrzą-
su septycznego odpowiadają najczęściej 
patogeny klasyfikowane jako potencjalnie 
chorobotwórcze. Na oddziałach intensyw-
nej terapii w Polsce ciężką sepsę wywołują 
najczęściej bakterie Gram-ujemne, w tym: 
Acinetobacter baumani, Pseudomonas aeru-
ginosa, Escherichia coli i Klebsiella pneumo-
niae, rzadziej bakterie Gram-dodatnie, takie 
jak: Staphylococcus spp. i Streptococcus spp.. 
W kilkunastu procentach przypadków cięż-
kiej posocznicy za jej przyczynę uznaje się 
zakażenia grzybicze. Czynnikiem etiologicz-
nym jest najczęściej Candida albicans (3).

Przez wiele lat uważano, że posoczni-
ca jest zespołem objawów klinicznych ści-
śle powiązanych z zakażeniem bakteriami 
Gram-ujemnymi i wynika z odpowiedzi 
organizmu na produkowane przez nie en-
dotoksyny (27). Obecnie wiadomo, że sep-
sę mogą wywołać również inne patogeny, 
a w mechanizmy patofizjologiczne zaanga-
żowany może być nie tylko lipopolisacharyd 

uwalniany podczas rozpadu bakterii Gram-
-ujemnych, ale również kwas lipotejchowy 
– składnik ściany bakterii Gram-dodatnich, 
strukturalne elementy bakteryjne, fragmen-
ty kwasów nukleinowych bakterii i wirusów, 
egzotoksyny gronkowców i paciorkowców, 
liczne cytokiny i chemokiny prozapalne, 
a główną rolę w regulacji reakcji zapalnej 
na zakażenie odgrywa śródbłonek naczy-
niowy (1, 3, 4, 5, 6, 7). Kiedy przegląda się 
piśmiennictwo dotyczące posocznicy czło-
wieka, widać wyraźnie, jak na przestrzeni lat 
zainteresowanie naukowców przenosiło się 
z tematu udziału bakterii Gram-ujemnych 
w patofizjologii posocznicy na szersze uję-
cie etiologii tego zespołu. Według danych 
ze Stanów Zjednoczonych, w ostatnich la-
tach liczba przypadków posocznicy u ludzi 
wywołanych przez bakterie Gram-ujem-
ne zmniejszyła się do 25–30%, z czego naj-
częściej izolowane były E. coli i Pseudomo-
nas aeruginosa. To bakterie Gram-dodatnie 
stanowiły najczęstszą przyczynę posoczni-
cy, wśród nich w około 30–50% przypad-
ków były to: Staphylococcus aureus wrażli-
wy na metycylinę, metycylinooporny Sta-
phylococcus aureus oraz Streptococcus spp. 
i Enterococcus spp. Natomiast w około 25% 
przypadków za rozwój posocznicy odpowie-
dzialne były bakteryjne zakażenia mieszane. 

Z kolei w 2–4% przypadków udało się wy-
kryć czynniki etiologiczne w postaci wiru-
sów lub pasożytów (4, 6, 16; tab. 2). Bada-
nie analizujące 3147 przypadki posocznicy 
w 24 krajach europejskich podaje, że naj-
częściej izolowanymi mikroorganizmami 
były: Staphylococcus aureus (30%, z czego 
14% stanowiło szczepy metycylinooporne), 
Pseudomonas spp. (14%) oraz Escherichia 
coli (13%). Pseudomonas spp. był też jedyną 
bakterią, której obecność we krwi związana 
była z wyższą śmiertelnością pacjentów (18).

Na przestrzeni czasu obserwuje się 
wzrost liczby opisywanych przypadków po-
socznicy wywołanych przez bakterie Gram-
-dodatnie, grzyby oraz bakterie cechujące 
się opornością wielolekową. Co ciekawe, do-
tychczas najczęściej notowany czynnik eto-
logiczny posocznicy na tle grzybiczym, Can-
dida albicans, ustępuje pola bardziej opor-
nym przedstawicielom gatunków, takich jak: 
C. torulopsis, C. glabrata i C. krusei (28, 29). 
Od lat 80. ubiegłego wieku zauważa się też 
tendencję polegającą na zwiększeniu wy-
krywalności przypadków posocznicy u lu-
dzi z jednoczesnym zmniejszeniem śmier-
telności (6). Według opracowania Annane 
i wsp. (15), jeśli porówna się ilość przypad-
ków zgonów z powodu wstrząsu septycz-
nego w początkach lat 90. XX wieku z ich 

Najczęściej izolowane patogeny z krwi  
w przebiegu posocznicy

Częstość występowania  
u ludzi z posocznicą

Częstość występowania  
u psów z posocznicą

Częstość występowania  
u kotów z posocznicą

Bakterie Gram-dodatnie 30–50% 53,5% 17,5%

Staphylococcus spp. 20–38% 26,4% 2,5%

Streptococcus spp. 15–23% 13,8% 7,5%

Enterococcus spp. 3–13% 5,7% 5,0%

Micrococcaceae – 0,6% –

Bakterie Gram-ujemne 25–30% 46,5% 82,5%

E. coli 9–27% 29,6% 30,0%

Psudomonas spp. 8–15% 2,5% 7,5%

Klebsiella spp. 2–7% 2,5% 2,5%

Enterobacter spp. 6–16% 3,8% 15%

Salmonella spp.

3–12%

0% 7,5%

Pasteurella spp. 4,4% 5,0%

Serratia spp. 1,3% 0%

Campylobacter jejuni 0,6% 0%

Yersinia spp. 0% 2,5%

Haemophilus influenzae 2–10% – –

Bakterie beztlenowe (Gram-dodatnie i Gram-ujemne) 4–9% 8,8% 15%

Grzyby 1–11%

brak wiarygodnych danych epidemiologicznych

Candida albicans 1–3%

Inne Candida spp. 1–2%

Drożdżaki 1%

Pasożyty 1–3%

Wirusy 2–4%

Na podstawie: Annane D., Bellissant E., Cavaillon J.M.: Septic shock. The Lancet 2005, 365, 63–78 oraz Greiner M., Wolf G., Hartmann K.: A retrospective study of the 
clinical presentation of 140 dogs and 39 cats with bacteraemia. J. Small Anim. Pract. 2008, 49, 378–383.

Tabela 2. Najczęściej izolowane bakterie w przebiegu posocznicy i wstrząsu septycznego u ludzi, psów i kotów
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liczbą w 2000 r., można zauważyć, że ich po-
ziom zmniejszył się z 62 do 56%.

Jeżeli chodzi o śmiertelność w przypadku 
posocznicy człowieka, obserwuje się ogrom-
ną rozpiętość danych. Według danych epi-
demiologicznych z lat  1996–2004 na terenie 
Anglii, Walii i Irlandii Północnej, śmiertel-
ność pacjentów hospitalizowanych z powo-
du posocznicy wynosiła 48,3% w 1996 r. 
i w 2004 r. obniżyła się do 44,7% (23). Dane 
amerykańskie, analizujące 10 319 418 przy-
padków posocznicy u pacjentów hospi-
talizowanych podają obniżenie śmier-
telności z 27,8% w  latach  1979–1984 do 
17,9% w  latach 1995–2000. Autorzy ra-
portu zauważają jednocześnie, że śmier-
telność była najwyższa w grupie mężczyzn 
pochodzenia afroamerykańskiego (16).

Według polskich danych śmiertelność 
chorych z ciężką sepsą na oddziałach inten-
sywnej terapii jest bardzo wysoka i wyno-
si 50%. Tłumaczy się to faktem, iż u więk-
szości (74%) pacjentów przyjmowanych 
na te oddziały występuje niewydolność 
co najmniej 3 narządów lub układów na-
rządów, co niewątpliwie stanowi czynnik 
niesprzyjający prognostycznie (3). Należy 
przyjąć, iż w ocenie przeżywalności osób 
z posocznicą powinno się uwzględniać sze-
reg informacji indywidualnie charaktery-
zujących pacjentów, takich jak: wiek (gor-
sze rokowanie u pacjentów w podeszłym 
wieku), rodzaj zakażenia (gorsze rokowa-
nie w przypadku zakażeń szpitalnych, bak-
teryjnych zakażeń mieszanych oraz zaka-
żeń grzybiczych) czy współwystępowanie 
niewydolności narządowej (tab. 3).

Posocznica u psów i kotów

W porównaniu do medycyny człowieka 
liczba publikacji dotyczących występowa-
nia posocznicy u psów i kotów jest zdecy-
dowanie bardziej skromna, a tym samym 
dane, którymi dysponują lekarze wetery-
narii, są wciąż niepełne. Co ciekawe, ist-
nieje pewna zgodność międzygatunkowa, 
bowiem zarówno u psów, jak i u kotów naj-
powszechniejszą przyczyną sepsy jest bak-
teriemia, a najczęściej izolowaną bakterią 
u obydwu gatunków jest Escherichia coli 
(30, 31, 32). W jednym z badań, analizu-
jących 140 przypadki psów i 39 przypadki 
kotów ze wstępnym rozpoznaniem posocz-
nicy, bakteria ta występowała odpowiednio 
u 29,6 i 30,0% badanych zwierząt (tab. 2).

Ocenia się, że częstość występowania 
posocznicy u psów wynosi 6–10% wszyst-
kich przypadków klinicznych, zaś u kotów 
stanowi ona 1–5% przypadków.

Czynniki predysponujące

Z uwagi na rolę układu immunologiczne-
go w rozwoju posocznicy, wszystkie stany 
upośledzające jego prawidłowe działanie 

(choroby przebiegające z  immunosupre-
sją, np. zakażenia wirusowe, tj. wirusem 
niedoboru immunologicznego kotów (FIV) 
czy wirusem białaczki kotów (FeLV), przyj-
mowanie leków immunosupresyjnych (np. 
glikokortykosteroidów) oraz wiek pacjen-
ta (bardzo młody lub w podeszłym wieku) 
zwiększają ryzyko jej wystąpienia (31, 34, 
36, 37). Obecnie przypuszcza się, że rów-
nież rasa zwierzęcia może być czynnikiem 
predysponującym do rozwoju sepsy (33). 
Udowodniono bowiem, że u niektórych ras 
psów, takich jak: dobermany i rottweilery, 
średnia produkcja czynnika martwicy no-
wotworów alfa (TNF-alfa) w odpowiedzi na 
endotoksynę bakteryjną jest około dwukrot-
nie większa niż u psów mieszańców (38). 
Cytokina prozapalna, jaką jest  TNF-alfa, 
nasila wydzielanie innych cytokin, takich 
jak: interleukina-6, a w konsekwencji pro-
wadzi również do zwiększenia syntezy bia-
łek ostrej fazy i potencjalnie przyczynia się 
do rozwoju SIRS (39). Naukowcy, którzy 
przeprowadzili omawiane badanie, przyj-
mują, że jego wyniki mogą wyjaśniać, dla-
czego zarówno rottweilery, jak i doberma-
ny uważano dotychczas za rasy o większym 
ryzyku zachorowania na parwowirozę, któ-
ra charakteryzuje się u nich cięższym prze-
biegiem. Z uwagi na to, że posocznica jest 
stosunkowo częstym powikłaniem parwo-
wirozy, uznali oni, że fakt zwiększonej pro-
dukcji TNF-alfa u badanych ras psów może 
sprzyjać jej rozwojowi. Zagadnienie gene-
tycznej predyspozycji do występowania sep-
sy u małych zwierząt wymaga jednak dal-
szych, szczegółowych badań.

Podobnie jak u ludzi, gdzie mężczyźni 
są bardziej narażeni na rozwój posoczni-
cy, predyspozycja płciowa występuje rów-
nież u psów i kotów, wśród których sam-
ce znajdują się w grupie podwyższonego 
ryzyka (4, 5, 15, 16, 33, 34, 40, 41). Cieka-
wą próbą wyjaśnienia tej zależności mogą 
być wyniki badań przeprowadzonych na 
modelu mysim. Udowodniły one bowiem, 
że hormony płciowe regulują odpowiedź 
zapalną u zwierząt, u których w następ-
stwie urazu doszło do krwotoku i posocz-
nicy, przy czym najbardziej korzystne efek-
ty w ograniczeniu śmiertelności w powyż-
szych przypadkach miał estradiol (42, 43).

Środowisko, w  jakim zwierzę przeby-
wa, może również predysponować do wy-
stąpienia u niego posocznicy. Bardziej na-
rażone są zwierzęta hospitalizowane, nie 
tylko z uwagi na stosowane u nich inwa-
zyjne techniki medyczne, takie jak zakła-
danie kaniul naczyniowych czy cewników 
do pęcherza moczowego, ale również z po-
wodu potencjalnego występowania w szpi-
talach weterynaryjnych szczepów bakte-
rii wieloopornych na leki (multi-drug re-
sistant – MDR), czyli opornych na więcej 
niż dwa antybiotyki (37, 44). Czynnikami 
ryzyka są także: kontakty z dziko żyjącymi 
zwierzętami, przebywanie zwierząt w gru-
pie (np. koty żyjące w grupie kotów), urazy, 
oparzenia, przebyte zabiegi chirurgiczne, 
perforacje tkanek przez ciała obce, choro-
ba nowotworowa, udar cieplny, rozsze-
rzenie żołądka lub skręt jelita i przetacza-
nie krwi (1, 2, 34, 35, 45). Współistniejące 
choroby, które przebiegają z niewydolno-
ścią narządową lub predysponują zwierzę 
do wtórnych zakażeń (np. cukrzyca, ze-
spolenie wrotno-oboczne) również mogą 
zwiększać prawdopodobieństwo wystąpie-
nia posocznicy (1, 2, 35).

Ogniska zakażenia

U psów posocznica najczęściej wywodzi 
się z układu pokarmowego (np. perfora-
cja jelit w wyniku zjedzenia ciała obcego 
lub procesu nowotworowego; zapalenie je-
lit w przebiegu parwowirozy) i może prze-
biegać z septycznym zapaleniem otrzew-
nej. Do innych, potencjalnych ognisk za-
każenia zalicza się przede wszystkim: drogi 
oddechowe (np. zapalenie płuc), zaawanso-
waną chorobę przyzębia, przewlekłe zapa-
lenia dróg moczowych, zakażenia układu 
rozrodczego (ropomacicze u suk, zapale-
nie gruczołu krokowego u psów), zapale-
nia gruczołu sutkowego u suk, zapalenia 
skóry, zakażone rany oraz zapalenie wsier-
dzia (1, 2, 5, 32, 35).

U  kotów, podobnie jak u  ludzi, po-
socznica najczęściej jest wynikiem uogól-
nienia procesu zapalnego z obszaru płuc 
i jamy opłucnej (34, 36, 45). Według bada-
nia przeprowadzonego przez Brady i wsp. 
(46) na 29 kotach z ciężką posocznicą, 

Czynnik

Wiek pacjenta
Płeć pacjenta
Rasa
Współwystępowanie innych chorób
Rozwój ostrego uszkodzenia płuc (acute lung injury – ALI)
Rozwój zespołu ostrej niewydolności oddechowej (acute respiratory distress syndrome – ARDS)
Rozwój niewydolności nerek
Zakażenie szpitalne
Zakażenie bakteryjne mieszane
Zakażenie grzybicze

Tabela 3. Najistotniejsze czynniki wpływające na rokowanie w przebiegu posocznicy u ludzi
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bezpośrednią przyczyną sepsy były: rop-
niak opłucnej (24% przypadków), septyczne 
zapalenie otrzewnej (14%), zapalenie wsier-
dzia (14%), odmiedniczkowe zapalenie ne-
rek (7%), zapalenie szpiku (3%), ropoma-
cicze (3%), i rany kąsane (3%).

Najczęściej izolowane patogeny

Zarówno u psów, jak i u kotów najczęściej 
izolowanymi czynnikami etiologiczny-
mi posocznicy są bakterie i w większości 
przypadków identyfikuje się u nich jeden 
szczep bakterii (30, 31, 32, 47, 48). W pra-
cy Greinera i wsp. (30), analizującej przy-
padki 140 psów i 39 kotów z bakteriemią, 
zakażenia mieszane występowały u 12,9% 
psów i 12,8% kotów (30). Według Dowa 
i wsp. (47) dotyczą one 10%, zaś według 
Hirsha (48) 15% badanych psów z bakte-
riemią (47, 48). Greiner i wsp. (30) poda-
ją, że spośród wszystkich bakterii wyizolo-
wanych od pacjentów, bakterie Gram-do-
datnie stanowiły 53,5% przypadków u psów 
i 17,5% przypadków u kotów, zaś bakterie 
Gram-ujemne występowały u 46,5% psów, 
w tym 29,6% stanowiły zakażenia E. coli, 
oraz u 82,5% kotów, w tym 30% stanowiły 
zakażenia E. coli (tab. 2). Przewaga bakte-
rii Gram-dodatnich jako czynników etio-
logicznych posocznicy psów i dominacja 
bakterii Gram-ujemnych w przypadku 
kotów z sepsą potwierdzają również inne 
badania (31, 32, 47, 48, 49). Istnieje rów-
nież duża zależność pomiędzy rodzajem 
wyizolowanych bakterii u pacjenta z po-
socznicą a  lokalizacją ogniska zapalenia. 
U psów z posocznicą wtórną do zapalenia 
otrzewnej we krwi najczęściej identyfiku-
je się E. coli, Enterococcus spp. i Staphy-
lococcus spp. i Streptococcus spp. (50, 51, 
52, 53, 54). U kotów z ropniakiem opłuc-
nej izoluje się przede wszystkim Pasteurel-
la spp., E. coli i Clostridium spp. (31, 35, 
36, 37, 46). Z kolei zapalenia skóry prowa-
dzące do posocznicy u psów stosunkowo 
często przebiegają z bakteriemią Staphy-
lococcus spp. (30, 35). W przypadku gdy 
ognisko zakażenia znajduje się w układzie 
rozrodczym, zarówno u psów, jak i kotów 
z posocznicą we krwi najczęściej izolu-
je się bakterie z  rodziny Enterobacteria-
cae (głównie E. coli) oraz Staphylococcus 
spp. (35, 36, 50). Gdy posocznica wynika 
z zapalenia wsierdzia, wówczas u psów we 
krwi stwierdza się przede wszystkim obec-
ność Streptococcus spp., rzadziej Staphylo-
coccus spp., E. coli i Bartonella spp., u ko-
tów zaś izoluje się głównie Bartonella spp. 
i Streptococcus spp. (34, 35, 36, 55, 56, 57).

Śmiertelność

U psów z posocznicą przeżywalność jest 
zwykle dużo wyższa (25–50%) niż u ko-
tów (10–25%; 31). Być może wynika to 

z odmiennego obrazu klinicznego sepsy 
u psów, u których dominuje, podobnie jak 
u człowieka, ewidentna w badaniu klinicz-
nym postać hiperdynamiczna – z podwyż-
szeniem temperatury ciała, przekrwieniem 
błon śluzowych, zwiększeniem liczby od-
dechów i uderzeń serca, względem kotów, 
u których częściej obserwuje się trudniej-
szą do wczesnego zdiagnozowania postać 
hipodynamiczną, przebiegająca z hipoter-
mią, rzadkoskurczem i bladością błon ślu-
zowych (34, 35, 36, 37). Podobnie jak w me-
dycynie człowieka, również w literaturze 
weterynaryjnej istnieje wiele rozbieżno-
ści co do odsetka przypadków śmiertel-
nych wśród psów i kotów z posocznicą. Na 
przykład według badania Bentleya i wsp. 
(53) śmiertelność w przypadku posoczni-
cy psów, u których była ona konsekwen-
cją zapalenia otrzewnej, wynosiła nawet 
60% (53). Z kolei średni odsetek zgonów 
u suk ze wstępnym rozpoznaniem posocz-
nicy w przebiegu ropomacicza i SIRS sta-
nowił jedynie 3% (58). Można więc przy-
puszczać, że podobnie jak w przypadku 
sepsy u ludzi, również u małych zwierząt 
istnieje wiele czynników mających real-
ny wpływ na rokowanie w jej przebiegu. 
W badaniu  Hardie’go i wsp. (52), który 
analizował przypadki ciężkiej posoczni-
cy u psów poddanych zabiegom chirur-
gicznym, czynnikami związanymi z wyż-
szą śmiertelnością były hipoalbuminemia 
oraz zaburzenia stężenia glukozy we krwi. 
King (59) wśród czynników niekorzystnych 
prognostycznie dla psów z sepsą wymie-
nia: niedociśnienie niereagujące na płyno-
terapię, wystąpienie zapaści sercowo-na-
czyniowej, rozwój choroby dróg oddecho-
wych lub zespołu rozsianego krzepnięcia 
wewnątrznaczyniowego (59). Z całą pew-
nością rokowanie jest gorsze, jeżeli u pa-
cjenta z posocznicą wystąpi zespół niewy-
dolności wielonarządowej (multiple organ 
dysfunction syndrome – MODS), będący 
w wielu przypadkach przyczyną śmierci 
(1). Bardzo ważny w rokowaniu jest rów-
nież czas, który upłynął od momentu roz-
poznania posocznicy do wdrożenia lecze-
nia. Im dłużej zwleka się z rozpoczęciem 
terapii, tym gorsze jest rokowanie dla pa-
cjenta (60).
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Choroby układu ruchu są najważniej-
szym czynnikiem ograniczającym 

użytkowanie sportowe koni. Urazy, któ-
rym ulegają konie podczas treningu lub za-
wodów, są często następstwem osłabienia 
kondycji układu mięśniowo-szkieletowe-
go i obecności zmian patologicznych, które 
nie dają objawów klinicznych. Zmniejsze-
nie ryzyka związanego z urazami zmęcze-
niowymi zapewnia regularna, obiektywna 
ocena zdrowia kości, stawów, mięśni oraz 
ścięgien. Wybrane do tego celu metody po-
winny być precyzyjne, a równocześnie nie-
inwazyjne i łatwe do zastosowania. Należy 
do nich pomiar stężenia w surowicy bio-
chemicznych wskaźników metabolizmu 
kości i tkanki chrzęstnej (ryc. 1). Są to en-
zymy pochodzące z aktywnych komórek 

kościotwórczych i kościogubnych lub or-
ganiczne składniki macierzy międzykomór-
kowej kości i chrząstki, uwalniane do krą-
żenia podczas jej tworzenia lub resorpcji 
(1). Zmiany ich stężeń obrazują nie tylko 
modelowanie kości i chrząstek, ale również 
tkanek miękkich o dużym udziale włókien 
kolagenowych. Charakter i intensywność 
modelowania zmienia się z wiekiem, zale-
ży od masy ciała, profilu hormonalnego, 
przebytych chorób metabolicznych, wy-
siłku oraz powstawania i gojenia urazów. 
Ponieważ każdy wskaźnik odnosi się do in-
nego procesu metabolicznego, w celu uzy-
skania pełnej informacji o stanie badanych 
tkanek należy przeanalizować cały ich pro-
fil, uwzględniając zarówno wskaźniki ana-
boliczne, jak i kataboliczne.

Wskaźniki biochemiczne krwi przydatne 
w ocenie układu ruchu koni sportowych. 
Część I. Charakterystyka wskaźników 
metabolizmu kości i chrząstki

Agnieszka Turło, Anna Cywińska, Mateusz Hecold, Anna Winnicka
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Blood biochemical markers in the evaluation 
of sport horses locomotory system. Part I. 
Bones and cartilages metabolic markers

Turło A., Cywińska A., Winnicka A., Department 
of Pathology and Veterinary Diagnostics, Faculty 
of Veterinary Medicine, Warsaw University of Life 
Sciences – SGGW

This paper aims at the presentation of diagnostic ap-
proach to the sport horses locomotory disorders. Chang-
es in cartilage and bone metabolism are reflected by 
alterations in serum levels of the sensitive biochemi-
cal markers. These specific indices of tissue metabo-
lism include enzymes and non-enzymatic peptides of 
intracellular matrix, produced by activated cartilage and 
bone cells and secreted into the bloodstream during 
the tissue formation or resorption. Serum biomarkers 
express modeling of bone and cartilage, but could also 
evidence a damage to soft tissues with a high colla-
gen content. Bone and cartilage metabolism is affected 
by the number of factors including age, body weight, 
hormonal changes, metabolic diseases, exercise, trau-
ma and healing processes. Molecular markers are in-
dicative of particular anabolic or catabolic pathways, 
therefore a battery of markers should be measured to 
obtain complete information on the tissue metabolism.

Keywords: biochemical markers, bone metabolism, 
cartilage metabolism, horses.
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