
kontroluje się poprzez zwiększenie pły-
nów krążących za pomocą dożylnego po-
dawania płynów. Kontrolę ciśnienia krwi 
i badanie elektrokardiograficzne wykonuje 
się przynajmniej raz w miesiącu, w przy-
padku pacjentów leczonych długotermi-
nowo, z powodu nadciśnienia i zaburzeń 
rytmu serca.

Leczenie farmakologiczne

Nadciśnienie leczy się fentolaminą 
(0,02–0,1 mg/kg m.c., i.v., do uzyska-
nia efektu) lub nitroprusydkiem sodu 
(0,5–15 mg/kg m.c./min w ciągłym wle-
wie dożylnym), który bezpośrednio roz-
kurcza naczynia krwionośne, działa szybko 
i krótko. Zaburzenia rytmu serca i znaczne-
go stopnia częstoskurcz zazwyczaj dobrze 
reagują na β-blokery, takie jak proprano-
lol (0,03–0,1 mg/kg m.c., i.v., do uzyskania 
efektu) lub esmolol (0,5 mg/kg m.c. w po-
wolnym bolusie, a następnie 0,05–0,2 mg/kg 
m.c./min w ciągłym wlewie dożylnym).

Rokowanie

Rokowanie jest ostrożne, a wpływają na 
nie m.in. współistniejące choroby, roz-
miar guza, obecność przerzutów, wystą-
pienie powikłań okołooperacyjnych. Śred-
ni czas przeżycia po zabiegu operacyjnym 
jest stosunkowo długi i wynosi 3 lata. Nie-
stety w okresie okołooperacyjnym stwier-
dza się śmiertelność wynoszącą nawet 50%. 
Psy leczone farmakologicznie przeżywa-
ją ponad 1 rok, jeżeli guz jest względnie 
mały (<3 cm), nie ma nacieczenia naczyń 

krwionośnych, a leczenie farmakologicz-
ne skutecznie ograniczy skutki okresowe-
go wydzielania katecholamin.
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Zapalenia ucha środkowego i wewnętrz-
nego (otitis media et interna) u szczu-

rów mogą mieć etiologię zakaźną lub 
niezakaźną. W zdecydowanej większo-
ści przypadków choroba ma tło zakaźne 
i jest konsekwencją zakażenia dróg odde-
chowych. Zakażenie szerzy się z gardła do 
jamy bębenkowej poprzez trąbkę słucho-
wą, następnie dociera do ucha wewnętrz-
nego i przez przewód słuchowy wewnętrz-
ny może dotrzeć do ośrodkowego układu 

nerwowego. Konsekwencją tego jest zapa-
lenie mózgu oraz opon mózgowych. Do za-
każenia ucha środkowego i wewnętrznego 
może również dojść od strony przewodu 
słuchowego zewnętrznego przez uszko-
dzoną błonę bębenkową oraz drogą krwi. 
Patogenami, które mają największe znacze-
nie są: Mycoplasma pulmonis, Streptococ-
cus spp., Pseudomonas spp. i inne. Spośród 
niezakaźnych przyczyn zapaleń ucha środ-
kowego i wewnętrznego należy wymienić: 

nowotwory, urazy, zatrucia oraz niezwykle 
rzadko występujące anomalie wrodzone (1, 2).

Budowa anatomiczna narządu 
przedsionkowo-ślimakowego

Większość objawów klinicznych zapalenia 
ucha środkowego i wewnętrznego jest spo-
wodowana uszkodzeniem narządu przed-
sionkowo-ślimakowego, stąd też niezbędna 
jest znajomość jego budowy oraz funkcji. 
Narząd przedsionkowo-ślimakowy (ucho) 
zbudowany jest z  trzech części: ucha ze-
wnętrznego, ucha środkowego i ucha we-
wnętrznego. W uchu zewnętrznym roz-
różnia się małżowinę uszną, przewód 
słuchowy zewnętrzny oraz mięśnie mał-
żowinowe. Dzięki wymienionym struk-
turom fale dźwiękowe są zbierane i prze-
wodzone w kierunku ucha środkowego. 
Ucho środkowe składa się z błony bęben-
kowej, jamy bębenkowej, kosteczek słu-
chowych, błony śluzowej jamy bębenkowej 
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oraz trąbki słuchowej. W tej części ucha 
fale dźwiękowe przetwarzane są na bodź-
ce mechaniczne, które następnie dopro-
wadzane są do płynu zawartego w uchu 
wewnętrznym. Komórki czuciowe zloka-
lizowane w błędniku ucha wewnętrzne-
go przetwarzają drgania płynu na sygna-
ły nerwowe, które w układzie nerwowym 
ośrodkowym odczytywane są jako dozna-
nia dźwiękowe. Ucho wewnętrzne zloka-
lizowane jest w części skalistej kości skro-
niowej. Utworzone jest z błędnika kostnego 
i znajdującego się w nim błędnika błonia-
stego. Przestrzeń zawartą pomiędzy nimi 
wypełnia przychłonka. W tej części ucha 
zlokalizowane są statoreceptory odbiera-
jące bodźce informujące o orientacji prze-
strzennej organizmu, czyli o odchyleniach 
od stanu równowagi położenia głowy i usta-
wienia gałek ocznych, jak również o każdej 
zmianie szybkości związanej z przyspiesze-
niami oraz opóźnieniami ruchu ciała. Stąd 
też odbiór tych bodźców warunkuje przyj-
mowanie i utrzymywanie właściwej posta-
wy ciała oraz koordynację ruchów (3, 4, 5).

Przez ucho środkowe i  wewnętrz-
ne przebiegają nerwy, które biorą udział 
w prawidłowym funkcjonowaniu ucha 
środkowego bądź jedynie przez nie prze-
biegają i zaopatrują inne struktury. Nale-
ży tu wymienić:
1.	� Nerw twarzowy, który wraz z nerwem 

przedsionkowo-ślimakowym wnika 
przez otwór słuchowy wewnętrzny czę-
ści skalistej kości skroniowej do kanału 
twarzowego. Charakterystyczna budo-
wa kanału powoduje, że przebiegający 
przez niego nerw twarzowy jest czę-
ściowo odsłonięty w jamie ucha środ-
kowego. Istotną rolę odgrywają rów-
nież rozgałęzienia nerwu twarzowego: 
struna bębenkowa, nerw skalisty więk-
szy oraz nerw strzemiączkowy.
Struna bębenkowa wydostaje się z jamy 

bębenkowej przez szczelinę skalisto-
‑bębenkową, a następnie łączy się z nerwem 
językowym, wzbogacając go we włókna sma-
kowe oraz wydzielnicze. Nerw skalisty więk-
szy współtworzy zwój skrzydłowo-podnie-
bienny, którego włókna zazwojowe unerwia-
ją gruczoły łzowe, nosowe i podniebienne.
2.	� Nerw przedsionkowo-ślimakowy jest 

zbudowany z nerwu przedsionkowe-
go związanego ze zmysłem równowa-
gi oraz z nerwu ślimakowego związa-
nego ze słuchem.

3.	� Nerw bębenkowy, który odchodzi od 
nerwu językowo-gardłowego i wraz 
z nerwami szyjno-bębenkowymi splo-
tu szyjno-tętniczego wewnętrznego 
formuje splot bębenkowy, zaopatrują-
cy jamę bębenkową i trąbkę słuchową.

4.	� Zazwojowe włókna układu współczul-
nego unerwiające mięśnie gładkie oka, 
znajdujące się w bliskim sąsiedztwie 
nerwu twarzowego (1, 3, 4, 6, 7, 8, 9, 10).

Objawy kliniczne zapalenia 
ucha środkowego i wewnętrznego

Ze względu na wyżej opisany przebieg ner-
wów przy zapaleniu ucha środkowego i we-
wnętrznego można stwierdzić:
–	� niedowład lub porażenie mięśni wyra-

zowych (mimicznych) twarzy po stro-
nie uszkodzenia, objawiające się: obwi-
słą górną wargą, powiększeniem szpa-
ry powiekowej, opadnięciem małżowiny 
usznej, niekontrolowanym wypływem 
śliny, a w przewlekłym uszkodzeniu ner-
wu twarzowego kurczem odnerwionych 
mięśni powiek (blepharospasmus); po-
nadto w badaniu klinicznym można wy-
kazać osłabienie lub brak odruchów – 
grożenia, powiekowego i rogówkowego;

–	� zespół suchego oka (keratoconjunctivi-
tis sicca) na skutek zmniejszonej aktyw-
ności wydzielniczej gruczołu łzowego;

–	� zwężenie źrenicy (myosis), zapad-
nięcie gałki ocznej w głąb oczodołu 
(enophthalmus) na skutek zniesienia na-
pięcia mięśniowego, wypadnięcie trze-
ciej powieki oraz opadnięcie górnej 
powieki (ptosis palpebrae) po stronie 
uszkodzenia, czyli tzw. zespół Hornera,

–	 utrata słuchu (1, 2, 11, 12).
U niektórych pacjentów z zapaleniem 

ucha środkowego można wywołać reak-
cję bólową podczas omacywania okoli-
cy puszek bębenkowych, a także podczas 
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ing problem of otitis in pet rats. Otitis media and oti-
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a consequence of respiratory tract infection. The in-
fection expands from the pharynx to the tympan-
ic cavity via the auditory tube then reaches the in-
ner ear and through the internal acoustic meatus it 
can spread to the central nervous system leading to 
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also result from extension of otitis externa through 
the tympanic membrane or from hematogenous route. 
Pathogens having the greatest meaning are: Myco-
plasma pulmonis, Streptococcus spp. and Pseudomonas 
spp. Among non-infectious causes of the middle and 
inner ear infammation in pet rat are neoplasms, trau-
ma, ototoxicity of different chemicals and congeni-
tal anomaly. These are extremely rare in rats, though.
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Ryc. 1. Prawostronny kręcz szyi
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otwierania jamy ustnej (1, 11). Pamiętać 
jednak należy o tym, że może ono prze-
biegać bezobjawowo.

W  przypadku gdy duża ilość wysię-
ku nagromadzi się w  jamie bębenkowej 

i  zapalenie obejmie część skalistą ko-
ści skroniowej, a  więc dotrze na teren 
ucha wewnętrznego, pojawiają się cha-
rakterystyczne objawy kliniczne wy-
nikające z  zaburzeń pracy narządu 

przedsionkowo-ślimakowego (1, 2). Układ 
przedsionkowy jest niezbędny do utrzy-
mania właściwej postawy ciała i równo-
wagi, a jego dysfunkcja przejawia się: krę-
czem szyi, patologicznym oczopląsem 
poziomym lub rotacyjnym, zezem, nie-
zbornością ruchów, wykonywaniem ru-
chów maneżowych oraz obrotów wokół 
osi długiej ciała (2, 11, 12, 13; ryc. 1). Nato-
miast objawem dysfunkcji ślimaka jest ob-
niżenie ostrości słuchu, trudne do stwier-
dzenia bez dodatkowych badań audiome-
trycznych, zwłaszcza gdy występuje po 
jednej stronie (1, 2). Występuje ponadto 
odruch wymiotny na skutek stymulowania 
zakończeń czuciowych nerwu błędnego. 
U szczurów jest on utrudniony ze względu 
na obecność fałdu w miejscu połączenia 
przełyku z żołądkiem. Stąd też, w przeci-
wieństwie np. do psów czy kotów, w cho-
robach układu przedsionkowego u szczu-
rów nie obserwuje się wymiotów.

Gdy zapaleniu ucha środkowego i we-
wnętrznego towarzyszy zapalenie ucha ze-
wnętrznego lub też dojdzie do pęknięcia 
błony bębenkowej, u pacjenta można zaob-
serwować nadmierne drapanie się w oko-
licy uszu, potrząsanie głową oraz nieprzy-
jemną woń w okolicy małżowin usznych, 
wynikającą z obecności ropnego wysięku.

Rozpoznanie zapalenia ucha środkowego 
i wewnętrznego

Po zebraniu wywiadu i przeprowadzeniu 
ogólnego badania pacjenta należy wyko-
nać badanie otoskopowe w celu oceny wy-
glądu przewodu słuchowego zewnętrz-
nego oraz błony bębenkowej (ryc. 2). Jeśli 
w uchu zewnętrznym stwierdza się wy-
sięk, wskazane jest pobranie wymazu do 
badania cytologicznego i bakteriologicz-
nego, a następnie dokonanie toalety ucha. 
Błona bębenkowa w przebiegu zapalenia 
ucha środkowego może być przekrwiona 
i nieprzejrzysta. Można również zaobser-
wować jej uwypuklenie do przewodu słu-
chowego zewnętrznego bądź przerwanie 
(1, 2, 14, 15).

Przy podejrzeniu zapalenia ucha środ-
kowego powinno zostać wykonane badanie 
radiograficzne puszek bębenkowych. Bada-
nie to najlepiej przeprowadzić w znieczu-
leniu ogólnym. Zaleca się wykonanie zdjęć 
w projekcjach: strzałkowej, skośnej prawej 
i lewej oraz z otwartą jamą ustną (1, 2, 11; 
ryc. 3). Na radiogramie można stwierdzić 
zwiększone wysycenie cienia puszek bęben-
kowych (jeśli znajduje się w nich wysięk), 
a ponadto zgrubienie, lizę oraz złamania 
kości (2, 12). Należy jednak zaznaczyć, iż 
brak zmian w obrazie radiologicznym, co 
w praktyce zdarza się bardzo często, nie 
wyklucza otitis media.

Objawy przedsionkowe stano-
wią u  szczurów jedno z  najczęściej 

Ryc. 2. Badanie otoskopowe

Ryc. 3. Zdjęcie rentgenowskie puszek bębenkowych
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stwierdzanych zaburzeń neurologicznych. 
Zazwyczaj towarzyszą one zapaleniu ucha 
o etiologii zakaźnej. W rozpoznaniu różni-
cowym należy jednakże uwzględnić wiele 
innych chorób upośledzających czynność 
zarówno obwodowej, jak i ośrodkowej 
części narządu przedsionkowego. Stosun-
kowo często zdarzają się nowotwory ko-
ści i otaczających tkanek miękkich, z któ-
rych zbudowane jest ucho oraz występu-
jące w ośrodkowym układzie nerwowym. 
Na uwagę zasługuje gruczolak przysadki, 
stanowiący, zaraz po gruczolakowłóknia-
ku gruczołu sutkowego, jeden z najczęściej 
stwierdzanych nowotworów u szczurów, 
w szczególności u samic. Wśród pozosta-
łych możliwych przyczyn wystąpienia ze-
społu przedsionkowego wymienić należy 
zapalenie mózgu i opon mózgowych, urazy 
uszkadzające część skalistą kości skronio-
wej, zatrucie np. antybiotykami aminogli-
kozydowymi oraz, niezwykle rzadko, wady 
wrodzone, jak na przykład wodogłowie.

Leczenie zapalenia ucha środkowego 
i wewnętrznego

W leczeniu zakażeń ucha środkowego i we-
wnętrznego u szczurów stosuje się anty-
biotyki o szerokim spektrum działania oraz 
chemioterapeutyki, takie jak:
–	� amoksycylina z kwasem klawulanowym 

25 mg/kg m.c., 2× dziennie p.o.,
–	� enrofloksacyna 5–10 mg/kg m.c., 

2× dziennie p.o.,
–	� cefaklor 20 mg/kg m.c., 2× dziennie p.o.,
–	� doksycyklina 2,5–5 mg/kg m.c., 

2× dziennie p.o.,
–	� florfenikol 30–50 mg/kg m.c., 2× dzien-

nie s.c. (14, 16).
Jeżeli po 3–4 dniach brak reakcji na le-

czenie farmakologiczne lub wręcz stan pa-
cjenta pogarsza się, należy rozważyć zmia-
nę antybiotyku na inny lub wykonanie 

zabiegu chirurgicznego polegającego na 
osteotomii puszki bębenkowej (17, 18). 
Modyfikacja leczenia może być również 
niezbędna po oznaczeniu antybiotyko-
oporności stwierdzonych w  wymazie 
z ucha bakterii. Czas trwania antybioty-
koterapii powinien wynosić co najmniej 
3–6  tygodni, często jednakże koniecz-
ne staje się jej kontynuowanie do koń-
ca życia zwierzęcia. Gdy objawy są sil-
nie wyrażone, wskazane jest dodatko-
wo podanie glikokortykosteroidów, np. 
prednizonu w początkowej dawce dzien-
nej 0,5–2 mg/kg m.c. p.o. podzielonej na 
1–2 podania, a następnie stopniowe jej 
zmniejszanie (14, 16, 19).

Niezwłocznie podjęte leczenie skutku-
je szybkim ustąpieniem objawów. Jednak 
zdarza się, że niektóre z nich (np. kręcz 
szyi) utrzymują się do końca życia zwie-
rzęcia (11).

Podsumowanie

Diagnostyka chorób ucha środkowego i we-
wnętrznego opiera się na zebraniu szcze-
gółowego wywiadu, dokładnym badaniu 
klinicznym, a następnie neurologicznym 
pacjenta. Badania dodatkowe: bakteriolo-
giczne i radiograficzne mogą być pomoc-
ne w zlokalizowaniu procesu chorobowe-
go oraz określeniu rokowania.

Jak w każdym przypadku, bardzo waż-
ne jest indywidualne podejście oraz wni-
kliwe badanie kliniczne każdego z pacjen-
tów. Umożliwiają one bowiem uniknię-
cie błędów, postawienie trafnej diagnozy 
oraz wdrożenie właściwego postępowania.
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W odniesieniu do ludzi atopia jest de-
finiowana jako genetyczna predys-

pozycja do rozwoju alergii IgE‑zależnej, po-
legająca na wytwarzaniu swoistych prze-
ciwciał klasy IgE w odpowiedzi na niskie 
stężenia alergenów powszechnie wystę-
pujących w środowisku, na które u więk-
szości osób zdrowych nie rozwija się taka 

reakcja. Natomiast atopowe zapalenie skó-
ry jest zapalną, przewlekłą i nawrotową 
chorobą skóry, w której głównym obja-
wem podmiotowym jest uporczywy świąd, 
a zmiany cechuje typowa lokalizacja i ob-
raz kliniczny. Takie definicje funkcjonują 
w alergologii człowieka i stanowią również 
podstawę do rozważania tego problemu 

występującego u różnych gatunków zwie-
rząt. U ludzi atopowe zapalenie skóry czę-
sto współistnieje z innymi chorobami ato-
powymi, jak alergiczny nieżyt nosa i spojó-
wek oraz astma oskrzelowa (1, 2). Zgodnie 
z definicjami poszukuje się czynników ge-
netycznych, dziedziczenia choroby przez 
potomstwo i wykrywa powiązania z kilko-
ma chromosomami, identyfikując tzw. geny 
kandydackie, które powtarzają się u ludzi 
z chorobami alergicznymi. Odziedziczal-
ność choroby wykazano u ludzi, gdzie ry-
zyko wystąpienia choroby określa się na 
70% w sytuacji, gdy dwoje rodziców ma 
atopię. U dzieci bez rodzinnych predys-
pozycji problem pojawia się w około 15% 
przypadków (1, 3). Nasuwa się pytanie czy 
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