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Skazy krwotoczne u koni
ZaęadChorób Koni Bydgoskiego oddziału Państwowego Instytutu Weterynaryjnego w PŃawacb, Al. Powstańców WkP. 10, 85-090 BYdgoszcz

JOLANTA DĄBROWSKA, EUGENIUSZ WIŚNIEWSKI

W czasie ostatnich 30 lat w piśmiennictwie świa-
towym pojawiło się kilka doniesień opisujących za-
burzenia krzepnięcia krwi u koni, mające typowy
obraz skaz krwotocznych różnego pochodzenia (4,

5, I0-I2, 15). W Polsce na ten temat pisze się
niewiele, co moze świadczyć o tym, że skazy krwo-
to czne (szcze gólnie te genet y cznte u w arun ko w ane )
nie występują w naszym kraju, lub nie są rozpo-
znawane i opisywane. Autorzy niniejszej pracy po-
stanowili więc na podstawie zgromadzonego piś-
miennictwa przedstawić opis zarejestrowanych w
innych krajach (USA, Australia i Japonia) przypad-
ków wrodzonych i nabytych skaz krwotocznych u
koni, z uwzględnieniem sposobów ich rozpoznawa-
nia. Przedstawiony materiał zawieta również infor-
macje o takich skazach krwotocznych, które u koni
nie zostały do tej pory opisane (w dostępnej litera-
turze), ale znajomość zagadnień wskazuj e, że mogą
się zdarzyć. Dotyczy to takich zagadnień jak: wro-
dzone skazy naczyniowe, zespół Bernarda-Souliera,
choroba von Willebranda, hemofilia typu B.

Skazą krwotoczną nazywa się wrodzony lub na-
byty zespół chorobowy związany z nieprawidłowym
funkcjonowaniem układu krzepnięcia krwi. Rozróz-
nia się 3 główne gfupy skaz krwotocznych:

1. skazy naczyniowe (wazopatie), tj. zaburzenia
hemostazy spowodowane nieprawidłowym funkcjo-
nowaniem śctan naczyń krwionośnych przy prawid-
łowym krzepnięciu krwi;

2. skazy płytkowe (trombocytopatie), tj. zaburzenia
hemostazy wywołane zmniejszeniem liczby krwinek
płytkowych (trombocytopenie), zwiększeniem ich
ltczby (trombocytemie), lub niekiedy skaza krwo-
toczna może by ć zwiry,anaz upośledzeniem czynności
płytek krwi (rombastenie lub trombocytopatie);

3. skazy osoczowe (koagulopatie), tj. zaburzęnta
hemostazy wywołane zmianami w zakresie krzep-
nięcia i fibrynolizy, będące następstwem braku, nie-
doboru lub zmniejszonej aktywności osoczowych
czynników krzepnięcia, dziŃania inhibitorów klzep-
nięcia lub czynników aktywujących fibrynolizę (I,]).

Skazy naczyniowe

W naczyniowych skazach krwotoczny ch przy czy -
ną zabutzeń hemostazy są wrodzone wady naczyń
lub nabyte uszkodzenie ściany naczyniowej wskutek
działania c zyn nikó w immunolo g iczny cll, i nfekcyj -

artykuł przeglqdowy

nych lub innych. Skaza objawia się najczęściej wy-
broczynami lub krwotocznymi wykwitami na skórze
i błonach śluzowych, krwawieniami z dziąseł. W
badaniach laboratoryjnych nie stwierdza się zabu-
rzeń ktzepnięci a krwi p ocho dzenia płytkowe g o czy
tez osoczowego. Dodatni bywa natomiast test opa-
skowy i aspirynowy (przedłużenie czasu krwawienia
po podaniu aspiryny). Wśród wrodzonych naczy,
niowych skaz krwotocznych wyróżnta się 3 najwaz-
n i ej sze : chorobę Rendu -Osl er a, zesp ół Ehlersa-Dan-
losa i zespół Marfana.

Choroba Rendu-Oslera polega na takiej budowie
ściany naczyniowej, w wyniku której tworzą się
odcinkowe tozszetzęnia naczyń z jednoczesnym
ścieńczeniem ich ścian. Dziedziczy się jako cecha
autosomalna dominuj ą ca. Zmtany n aczyniakow ate

umiejscowione są w obrębie jamy ustnej, ale moga
znajdować się takze w błonach śluzowych dróg od-
dechowych, w przewodzie pokarmowym lub w pę-

cherzu moczowym.
Zesp ół Ehlers a-D anlo s a dzied ziczy się j ako cecha

autosomalna recesywna. Anomalia polega na nie-
doborze okołonaczyniowe go kolagenu i zwiększeniu
liczby włókien elastycznych. Cechą charakterysty-
czną tej choroby jest występowanie cienkiej, roz-
ciągliwej, łatwo pękającej skóry i zwiększonej łam-
liwości naczyń. Zakres ruchomości w stawach jest
znacznię zwiększony, dlatego często dochodzi do
zwichnięć.

Zespół Marfana polega na zaburzeniu struktury
kolagenu okołonaczyniowego w wyniku czego do-
chodzi do zwiększonej jego rozplszczalności. Cecha
ta jest autosomalna i dominująca. Tego typu zabu-
rzenia współistnieją zwykle z innymi wadami wro-
dzonymi dotyczącymi głównie układu kostno-sta-
wowego (I, J, I4). Leczenie tych trzech skaz jest
głównie objawowe.

Nabyte naczyniowe skazy krwotoczne mogą być
tła alergicznego (kompleksy immunologiczne naj-
częściej z udziałem IgA). Dochodzi do zwiększonej
przepuszczalności naczyń, w wyniku czego powstają
podśluzówkowe krwotoki w przewodzie pokarmo-
wym, a najczęściej w nerkach, Stosowanie niektó-
rych leków może prowadzić do rozwinięcia się tzw.
pl ami c p ol ekowy c h. Zw iększo n ą przepu szczalno ść
naczyń powodują preparaty przeciwzapalne, anty-
biotyki (z grupy penicyliny), leki moczopędne (fu-
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rosemid), barbiturany, estrogeny i inne (7). Do po-
dobnych zaburzeń w funkcjonowaniu naczyń może
dochodzić równięż w przebiegu niektórych zakażęń
wirusowych i bakteryj nych oraz w awitamin ozie C
(I4).

Skazy pĘtkowe

Płytkowe skazy krwotoczne mogą być spowodo-
wane zmianami ilościowymi (małopłytkowości, nad-
płytkowości) lub zaburzeniarnl czynności pĘtek krwi
przy tch prawidłowej liczbie. W niektórych choro-
bach skazy ilościowe współistnieją z jakościowymi.

Małopłytkowości należą do najczęściej występu-
jących płytkowych skaz krwotocznych. Mogą być
wrodzone lub nabyte. Mechanizm ich powstawania
polega na wytwarzaniu nieodpowiedniej ich Liczby
w szpiku kostnym, zbyt szybkim eliminowaniu z
krążenia lub nieprawidłowym rozdziale płytek w
organizmie (6, ]).Uważa się, że liczba płytek krwi
w zalężności od rasy, płci i wipku zawiera się u
koni w granicach 100-300 xIOYll (ż, 6).Liczba
tych krwinek zmniejsza się ponizej wartości pra-
widłowych jeśli szpik kostny wytwarza zbyt mało
megakariocytów na skutek wady wrodzonej Iub z
powodu aplazjt szpiku, chorób rozrostowych (bia-
łaczka, przerzuty nowotworowe), infekcj i (zwłasz-
cza wirusowych), promieniowania jonizującego, to-
ksycznych czynników chemicznych, niektórych le-
ków itp. Małopłytkowość pochodzenia szpikowego
może też polegać na zwiększonym (wyrównawczym)
wytwarzaniu płytek w szpiku, ale powstają wtedy
niedojrzałe (olbrzymie) płytki, które nie spełniają
prawidłowo swoich funkcji i są szybko eliminowane.

Małopłytkowości obwodowe wywołane są przy-
sple s zo ny m w ew nątrznaczyniowym niszczeniem lub
zuży ciem krwinek płytkowych. Takie zj awisko moż-
na zaobserwować w przebiegu DIC, w reakcjach
immunolo g iczny ch, w ze spole hemolityczno-moc z-
nicowym, we wstrząsie anafilaktycznym, pod wpły-
wem działania niektórych leków (duze dawki he-
paryny) (1). W tej grupie schorzeń mieści się tzw.
samoistna plamica małopłytkowa opisana w 1983 r.
przęz Larsona V. L. i wsp. (10) na ptzykładzie 2
k|aczy pełnej krwi. Do kliniki w Minesocie trafiły
w róznym okresie czasu 2 klacze, u których od
kilku dni występowało umiarkowane krwawienie z
obu nozdrzy. Na błonach śluzowych jamy ustnej,
nosa i spojówek znajdowały się liczne, drobne wy-
broczyny. U jednej klaczy wystąpił dodatkowo ob-
rzęk tylnych kończyn. Konie były w dobrej kondycji,
a opisane objawy nie spowodował uraz. Badania
hematologiczne wskazywały na umiarkowaną ane-
mię. natomiast ljczba płytek krwi u jednej klaczy
wynosiła 5xIO'A, a u drugiej tych krwinek nie
stwierdzono wcale. Badania szpiku nie wskazywały
na anomalie w wytwarzanil płytek. Z wywiadu wy-

nikało, że niejest to skłonność dziedziczna. Leczenie
deksametazonem w dawce 0,1 mg/kg m,c. domięś-
niowo przez 5 dni, a następnie jeszcze przez ktlka
dni zmniejszoną do 0,04 mg/kg m.c. dawką tego
leku, spowodowało zatrzymanie krwawienia z noz-
drzy i stopniowe normalizowanie się ltczby płytek
krwi. Okazało się, ze obie te klacze 2-3 tygodnie
wcześniej były odrobaczane tiabendazolem, a na-
stępnie poddane szczepieniom toksoidem tęzcowym
t przeciw wirusowemu zapaleniu mózgu. Prawdo-
podobnie przy czyną wystąpienia małopłytkow ości
było szczepienie, Zabite mikro org an izmy w cho dzą-
ce w skład szczepionki nie wywołują małopłytko-
wości, ale powstające kompleksy immunologiczne
mogą prowokować agregację płytek krwi i szybkie
wyłączante ich z krążenia.

Przyczyną małopłytkowości może być teZ zbyt
duże nagromadzenie tych krwinek w śledzionie ko-
sztem krwi obwodowej np. w tzw. zespole dużej
śledziony (1).

Nadpłytkowości występują rzadziej i mogą być
po chodzeni a s zpikowe go (n admiern e wytw aruanie),
występowaĆ po splenektomi, byĆ następstwem nie-
których ch orób zakaźny ch lub nowotw or owy ch, Za-
wsze stwar zają zagr ożenie p ow st ania zakr zepicy ( 1,
6, 7),

Skazy krwotoczne zwlązanę z zablrzeniami czyn-
ności płytek mogą mieć podłoże genetycznę ale
znacznlę częściej mamy do czynienia z nabytymi
dysfunkcjami płytek krwi.

Zespół Bernarda-Souliera to wrodzona niezdol-
ność płytek krwi do adhezji. Dziedziczy się jako
cecha autosomalna lecesywna. Choroba objawia się
ciężką skazą krwotoczną, stanowiąc4 częstą przy-
czynę zejścia śmiertelnego, Występują w jej ptze-
biegu krwawienia skórno-śluzówkowe, wylewy do
mięśni i narządów wewnętrznych. Czas krwawienia
jest znacznie przedłuzony, a w obrazie krwi ok,
80% płytek stanowią tzw, ,,płytki olbrzymie", któ-
rych średnicadochodzi nawet do20 pm. Niezdolność
tych płytek do adhezji jest związana z brakiem lub
głębokim niedoborem w błonie płytkowej glikopro-
teiny (GP) Ib, czynnika (cz.) Y i cz. IX (7).

Zaburzenta agregacji płytek występują w tzw.
trombastenii Glanzmanna. Dziedziczenle ma tu cha-
rakter autosomalny i recesywny. Najczęściej wystę-
puj e u potomstw a spokrewnio ny ch ze sobą rodziców.
W tej jednostce chorobowej płytki są pozbawione
całkowicie lub częściowo zdolności do agtegacji.
Normalne płytki agregują pod wpływem ADP, ko-
lagenu i serotoniny. W trombastenii nie dochodzi
do wiązania fibrynogenl z błoną płytkową oraz
upośledzone jest wiązanie wapnia. Zarówno fibry-
nogen jak i jony wapnia są niezbędne w procesie
agregacji płytek pod wpływem ADP. Trombastenia
jest efektem braku w błonie płytkowej kompleksu
glikoprotein IIbAIIa (GP IIb/IIIa). U ludzi tromba-
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stenia Glanzmanna podzielona jest na 2 typy, Pier-
wszy typ ma miejsce jeśli brak jest GP IIb/IIIa, a
2 typ kiedy tych glikoprotein jest zbyt mało. Kom-
pleks GP IIb/IIIa jest odpowiedzialny za wiązanie
fibrynogenu z płytkami (15). W I9]9 r. Johnston
J. B. i wsp. (9) opisali trombastenię u psów. U koni
sportowych po wysiłku czasem dochodzi do krwa-
wień w obrębie pblc, czego objawemjest krwawienie
z nozdrzy, Jedną z przyczyn takiego stanu mogą
być zabvzenia krzepnięcia krwi. Podejrzewa się,
że polegająone na nieprawidłowym funkcj onowaniu
płytek krwi (15). W 1989 r, opisano przypadek
4-Ietniego wałacha, u którego przez całe zycie pow-
tarzały się krwawięnla z obu nozdrzy. Krwawienia
te oraz wybroczyny i krwawe wylewy w błonie
śluzowej jamy ustnej i nosa pojawiały się po for-
sownym treningu. Wystąpiło tez obfite, przedłużone
krwawienie po kastracji. Nie poprzedzało tych epi-
zodów stosowanie żadnych leków mogących mieć
wpływ na funkcjonowanie płytek krwi. Pacjent był
obserwowany w klinice przez 15 tygodni. W tym
czasie kilkakrotnie doszło do krwawień. profil ko-
aguologiczny wskazywał na skrócenie czasu kaoli-
nowo-kefalinowego do 38,7 s (norma - 43,4 s),
prawidłowy czas protrombinowy - 10,1 s i stężenie
fibrynogenu w górnej granicy normy (norma I-4 gll).
Prawidłow a też była \iczba płytek krwi - 25Ox1 O> Ą.
Zdolność płytek do agregacji pod wpływem róznych
dawek serotoniny, ADP i kolagenu badano na agre-
gomęftze. Niskie dawki tych substancji nie pobu-
dzały płytek do agregacji. Dopiero zastosowanie
dużej dawki kolagenu (100 pglml) spowodowało
odwracalną agregację płytek krwi przy czym ilość
uwolnionych w wyniku tego tromboksanów TxBz
i TxAz była niewielka. wyniki badań pozwoliły
zakwalifikować ten przypadek jako II typ tromba-
stenii Glanzmanna. Ze względu na brak sposobów
s kutec zn e g o le czenia (po z a obj awowy m) i dzie dziczny
charakter schorzenia, konia w sposób humanitarny
uśmiercono (15). Podobny przypadek opisano też
w Japonii w grupie źrebiąt arabskich i ich matek.
Zaobserwowano tam skłonność do wybroczyn i
krwawień, Źrebięta gorzej się rozwijały. Ooszł-o do
krwotocznych znieksz tałcęń stawów. B adania labo-
ratoryjne wskazywały podobnie jak wyżej na II typ
trombastenii Glanzmanna (I2).

Zabur zenja w zakre si e funkcj ono w ani a p łytek krw i
mogą dotyczyć też procesów uwalniania substancji
wewnątrzpłytkowych. Istnieją dwa podstawowe ty-
py zaburzeń reakcji uwalniania. W pierwszym z
nich określanym jako zaburzenie puli magazynowej,
lmieszcza się anomalie charakteryzujące się zmniej-
szeniem stęzenia magazynowanych w płytkach sub-
stancji, które normalnie podlegają reakcji uwalnia-
nia. W drugim typie zaburzeń reakcji uwalniania
1lośó magazynowanych w ziarnistościach substancj i
jest prawidłowa a defekt dotyczy samego procesu

uwalniania (14). W obu przypadkach skaza maprue-
bieg łagodny. Objawia się przedłużającymi się krwa-
wieniami po zranieniach i zabięgach chirurgicznych
(]).

Nabyte zaburzęnia czynności płytek krwi mogą
być efektem niektórych chorób nie tylko hematolo-
gicznych. W przebiegu mocznicy dochodzi do po-
wikłań krwotocznych związanych z zaburzeniami
adhezji i agregacji oraz dostępności cz. płytkowe-
go 3. Przyczyna dysfunkcji płytek w mocznicy nie
została jeszcze do końca wyjaśniona, ale wiele wska-
zuje na to, że to toksyny mocznicowe pełnią tu rolę
inhibitora (I, I4). Do zmian jakościowych płytek
dochodzi tęż w ostrych białaczkach, w chorobach
mieloproliferacyjnych, dysproteinemiach i choro-
bach wątroby ( 1, 7), Polekow e zaburzenia czynności
płytek wtążą się z wpływem leków na: przemianę
kwasu arachidonowego (niesterydowe leki przeciw-
zap alne i steroidy n adnerczowe), wewnątrzpłytkowe
stęzenia cyklicznego AMP (dipirydamol, kofeina,
teofilina, papaweryna, prostaglandyna E), właści-
wości błony płytkowej (pochodne fenotiazyny, leki
przeciwdepresyjne, leki antyhistaminowe, środki
uzywane do znteczulania miejscowego). Do grupy
leków działających negatywnie na płytki należąnie-
które antybiotyki (ampicylina, karbenicylina, cefa-
losporyny, penicylina G), dekstrany (szczególnie o
masie cząsteczkowej 65 000-80 000) i wielkoczą-
steczkowe frakcje heparyny (7).

Skazy osoczowe

Hemofilie, to skazy krwotoczne polegające na nie-
doborze osoczowych czynników krzepnięcia. Nie-
dobór cz. VIII powoduje hemofilię A, cz, IX he-
mofilię B, a hemofilia C to niedobór cz. XI. Nie-
którzy autorzy za|iczają do hemofilii C niedobór
wszystkich pozostałych czynników krzepnię qapoza
juz wymienionymi (1).

Najczęściej występuje i ma najcięższy przebieg
wrodzony niedobór cz, YIII - hemofilia A. Stęzenie
tego czynnika wynoszące 25Vo normy już wystarcza
do prawidłowej hemost azy . W zależności od stęzenia
cz. VIII w osoczu wyróżniamy 3 postacie choroby:
postać ciężką- stężenie cz. VIII ponizej IVo,postać
umiarkowaną - stęzenie cz. YIII 1-5Vo normy i
postać łagodną - stęzenie cz. VIII powyżej 5Vo
normy. Czynnik VIII składa się z elementu VIII:C
warunkuj ące go czynność koagul acyj ną, które go nie-
dobór jest przyczyną hemofilii i elementu VIII:Ag
w ykazuj ące go wł aś ci wo śc i anty gen ow e. W o statn ich
latach wykazano, że cz. VIII występuje w osoczu
w kompleksie z cz. von Willebranda (vWf) twotząc
kompleks VIIVvWf. Upośledzenie syntezy cz, VIII
jest wynikiem mutacji chromosomu X. Takjak wszy-
stkie cechy zależne od genów sprzężonych z chro-
mosomem X, hemofilia pojawia się głównie u osob-
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ników płci męskiej. Nie przechodzi nigdy z ojca
na syna lecz poprzez fenotypowo zdrową córkę lub
wnuczkę na potomka męskiego. Samica przekazu-
jąca cechę to bezobjawowa nosicielka. Jest ona hete-
rozygotyczna jeśli chodzi o hemofilię, bo tylko w
jednym z dwóch chromosomów X występuje gen
hemofilowy, Spośród potomstwa osobnika męskiego
chorego na hemofilię i zdrowej samicy wszystkie
córki będą nosicielkami hemofilii; wszyscy zaŚ sy-
nowie będą zdrowi. W przypadku zdrowego ojca i
matki nosicielki, połowa ich synów będzie chorować
na hemofilię, a połowa córek będzie nosicielkami (7).

Najczęstszym objawem hemofilii typu A są spon-
tan|czne, nieurazowe wylewy krwi do stawów, co
powoduje ich zniekształcenie t zesztywnienie. Bar-
dzo niebezpieczne są krwiaki mięśni, szczególnie
jeśli są umiejscowione w okolicach gardła i krtani,
co stwarza bezpośrednie zagrożenie dla życta po-
przez uduszenie. U niektórych chorych stwierdza
się krwawienia z dróg moczowych i z przewodu
pokarmowego, Największą śmiertelność odnotowu-
je się w hemofilii A z powodu krwawień śródcza-
szkowych (I,1).

Już w 1964 r. Sanger i wsp. (13) opisali hemofilię
A u ogierka, który urodził się z objawami żółtaczki
i z masywnym krwiakiem powyzej lewego stawu
nadgarstkowego. Po przetoczenhl500 ml krwi od
ogiera, krwiak zmniejszył swoją powierzchnię, ale
po 3 tygodniach osiągnął jeszcze większe niż pier-
wotnie rozmiary. W 5 tyg. życia:uźrebięciapojawił
się krwawy wylew w okolicy gardła, krtani l prze-
łyku. Dołączyło się zapalenie płuc. Podjęto leczenie
antybiotykami i dokonano kolejnej transfuzji. Tego
rodzaj u po stępowanie powtór zono jeszcze kilkakrot-
me, aż w końcu nastąpiło zejście śmiertelne z ob-
j awami wewnętrznego krwotoku. Kiedy prześledzo-
no historię rodziny okazało się, że klacz (matka)
była dotychczas zńrebiana 6 ogierami, rodząc I
klaczkę i 7 ogierków, z częgo 3 ogierki padły wśród
objawów krwotocznych. W 1988 r. opisano dwa
przypadki hemofilii A u braci ogierków. Obaj krwa-
wili obficie z pępowiny zaruz po urodzeniu. Sześć
dni później u jednego z nich doszło do trudności
w poruszaniu się. W wieku dwóch miesięcy ogierek
ten padł, a badanie anatomopatologiczne wykazało
duzą ilość krwi w jamie brzusznej i masywne wylewy
do stawów biodrowych (11). Drugi z braci wśród
licznych epizodów krwotocznych dozył 1 roku. Do
kliniki został przyjęty z obrzękiem w okolicy pod-
szczękowej i trudnościami z oddychaniem. Swiatło
krtan i było b ar dzo zw ężone, p o kry te wybroc zyn ami,
obrzękłe. Konieczne było wykonanie tracheotomii.
Wtedy u konia w ślinie pojawiła się krew. Normalna
temperatur a ciaławskazywał a, że przy czyną choroby
nie jest infekcja. Podjęto nieudaną próbę leczenia
wit. K. Stwierdzono, że obrzęk spowodował duzy
krwiak w mięśniu żwaczowym. Ze względu na złe

rokowanie, konia poddano eutanazji, Badania ge-
netyczne potwierdziĘ wrodzoną hemofilię A.

W niewielkim procencie przypadków hemofilia
A występuje sporadycznie tj. po raz pierwszy w
danej rodzinie. Dzieje się tak np. na skutek wystą-
pienia u danego osobnika nowej mutacji genu w
chromosomie X. W 1991 r. do Kliniki Uniwersy-
teckiej w Cambridge został przyjęty 9-dniowy ogie-
rek z dużym obrzękiem na prawej przedniej nodze.
W badaniach laboratoryjnych stwierdzono przedłu-
zenie czasu kaolinowo-kefalinowego i niską aktyw-
ność (4,5Vo) cz, VIII. Podjęto próbę |eczeniapoprzez
transfuzję plazmy, której przetoczono 3 l w ciągu
7 godzin. Stan ogólny zwierzęcia poprawił się, ale
krwiak na nodze uległ powiększeniu. W końcu zde-
cydowano się na eutanazję źrebięcia. Badania ge-
netyczne ujawniły, że nie była to hemofilia dzie-
dziczna, ale powstała na skutek świeżej mutacji
genu (1 1).

W tym miejscu na|eży wspomnieć o chorobie von
Willebranda, która w swej klasycznej formie jest
spowodowana niedoborem obu komponentów cz.
VIII (VIUvWf) i objawia się przedłużeniem czasu
krwawienia. Jest to wrodzona skaza krwotoczna o
autosomalnym sposob ię dziedziczenia. Wykazano,
że cz. von Willebranda (vWf) jest niezbędny do
adhezji płytek krwi głównie w mikrokrązeniu. Wia-
domo, że czynnik ten ma też znaczenie w procesie
agregacji płytek pod wpływem rystocetyny, ale me-
chanizm tego zjawiska nie jest jeszcze dokładnie
wyjaśniony. W chorobie von Willebranda można
wyróżnić 3 postacie. W typie I i III występuje rze-
czywisty niedobór tego czynnika, natomiast typ II
cechują różnę anomalie struktury i funkcji vWf,
Najcięższą postać ma typ III. Skaza krwotoczna
ujawnia się tu bardzo wcześnie i polega na częstych
krwawieniach z nosa i dziąseł. Występują podskórne
i podśluzówkowe wylewy. Są to objawy charaktery-
styczne dla skaz płytkowych. Mogą wystąpić też
wylewy krwi do mięśni i stawów. Przędłużenie czasu
krwawienia przy prawidłowej |iczbię płytek krwi i
brak ich agregacji pod wpływem rystocetyny po-
zwa|a zdiagnozować tę jednostkę chorobową. W
leczeniu stosuje się mrozone osocze, krioprecypitat
lub koncentrat cz. VIII (3, '7, 8).

Podłozem hemofilii typu B jest wrodzony niedobór
cz. IX. Choroba dziedziczy się w taki sam sposób
jak hemofilia A. Ma też podobny obraz kliniczny
i dzielt się na takie same typy uzależnione od stęzenia
czynnika IX w osoczu. Rozpoznaje się ją stwier-
dzaj ąc wydłużenie czasu kaolinowo-kefalin ow ego i
niskie stężenie cz.IX w osoczu (przy użyciu osocza
niedoborowego). W razie konieczności (nasilenie
objawów krwotocznych samoistne lub pod wpływem
urazu) należy przetaczać świezo lmozone osocze (7).

Skazy krwotoczne wynikające z niedoboru innych
osoczowych czynników krzepnię cia mają mniej sze
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znaczenie, gdyż nie powodują gtoŹnego d|a życia
upośledzenia krzepnięcia krwi. Przykładem tego mo-
że być wrodzony niedobór prekalikreiny w grupie
koni belgijskich opisany w 1990 f. (4). U siedmio-
letniego wałacha po kastracji, z rany przęz ponad
tydzień sączyła się krwista wydzielina, Profil ko-
aguologiczny ujawnił przedłużenie czasu kaolino-
wo-kefalinowego do I44 s (norma 30-50 s) oraz
niską aktywność prekalikreiny - ponizej IVo. Prze-
badano tez I2 rodzeństwa pełnego i półkrwi, U
jednej z sióstr i jednego brata czas kaolinowo-ke-
falinowy wynosił powyzej 200 s, a aktywność pre-
kalikreiny odpowiednio <IVo i 2,5Vo. Prekalikreina
jest potrzebna do aktywacji cz.XII w wewnątrzpo-
chodnym torzektzepnięcia krwi. Istnieją jednak al-
ternatywne drogi aktywacji cz. XII, dlatego skaza
ta, nie manifestuje się cięzkimi powikłaniami krwo-
tocznymi, Dziedziczenie ma charakter autosomalny
i daje objawy tylko u osobników homozygotycznych
(4).

W przeciwieństwie do zaburzeń wrodzonych, któ-
re z reguły są powodowane niedoborem jednego
czynntka, nabyte zaburzenia krzepnięcia krwi naj-
częściej mają złożony charakter. Występują one w
przebiegu różnych chorób i stanów patologicznych,
a ich leczente jest objawowe. Nabyte niedobory
czynników krzepnięcia powstają w następstwie:

- upośledzenia biosyntezy przy uszkodzeniu wą-
troby (narządu wytwarzającego te czynniki) lub przy
niedoborze wit. K,

- wzmożonego zużycta (w rozsianym krzepnięciu
śródnaczyniowym) lub nadmiernego rozpadu (przy
aktywacji fibrynolizy),

- unieczynnienia przez |<t ążący anty ko agulant lub
inny inhibitor.

Skazy krwotoczne nabyte mają zwykle łagodniej-
szy ptzebieg niz hemofilie i pokrewne im choroby.
Wyjątkiem są gwałtowne krwotoki w powikłaniach
położntczych, chirurgicznych i po przedawkowaniu
doustnych antykoagulantów lub heparyny (7).

W weterynarii z wrodzonymi skazami krwotocz-
nymi mozemy mieć do czynienta bardzo rzadko,
ale nie należy lekcewazyć problemów na tle nabytych
skaz krwotocznych. W rozpoznaniu bardzo ważną
rolę odgrywa wywiad zmierzający do ustalenla czy,.

- krwawienia dotycząjednego miejsca czy wielu,
- skaza jest samoistna, czy została spowodowana

urazem,
- objawy krwotoczne występowały już w pier-

wszym okresie życia a jeśli tak, to czym się cecho-
wały,

- występowało przedłuzenie krwawienia po inie-
kcjach lub zabiegach chirurgicznych,

-zdarzało się opóźnione gojenie ran i powstawanie
bliznowców (niedobór cz. XIII),
- krwawienia występowały tez u koni spokrew-

nionych z badanym zwterzęciem,

- pacjent cierpi na choroby mogące przebiegać
ze skazą krwotoczną (choroby wątroby, nerek, bia-
łaczkt),

- stoso wano u konia pr zez dłlższy czas antybiotyki
(niedobór wit. K),

- koniowi podawano inne leki mogące mieć wpływ
na hemostazę.

Po przeprowadzeniu wywiadu pomocne będzię
wykonanie p odstawow y ch oznaczeń ko aguo\o gicz-
nych - określenie liczby płytek krwi, długości czasu
kaolinowo-kefalinowego, protrombinowego i stęze-
nla fibrynogenu. Po stwierdzeniu nieprawidłowości
w którymś z ty chp arametrów przy stępuj emy dopiero
do badań szczegółowych, zmierzających do okre-
ślenia jakich elementów krzepnięcia jest zbyt mało
lub nie funkcjonują prawidłowo.

Jeśli mamy do czynienia z koniem, u którego
istnieje uzasadnione podejrzenie występowania ska-
zy krwotocznej, należy otoczyć go specjalną opieką.
Unikać urazów,wstrząsów, wysiłku fizycznego. Nie
podawać leków upośledzających krzepnięcie. Jeśli
nie ma takiej bezwzględnej koniecznośct, nie sto-
sować inwazyjnych metod diagnostyczno-|ecznt-
czy ch (domię śniowych i dozylny ch in iekcj i, punkcj i,
zabiegów chirurgicznych). W razie powikłań należy
liczyć się z koniecznością ptzetaczania pełnej, świe-
źej krwi lub świezo mfozonego osocza. Nabyte skazy
krwotoczne ustępują po wyleczeniu choroby pod-
stawowej. Natomiast wrodzone, leczy się doraźntę
(w momencie wystąpienia krwawienia) i do końca
życia. Leczenie to jest bardzo skomplikowane i ko-
sztowne, Nalezy mieć świadomość, że skazazostanie
przeniesiona na potomstwo. Biorąc pod uwagę realia
weterynaryjne, postępowaniem z wyboru we wfo-
dzonych skazach krwotocznych jest eliminowanie
chorych osobników z hodowli.
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