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Skazy krwotoczne u koni

Zaktad Chordb Koni Bydgoskiego Oddziatu Paristwowego Instytutu Weterynaryjnego w Pulawach, Al Powstaricéw Wikp. 10, 85-090 Bydgoszcz

W czasie ostatnich 30 lat w pi§miennictwie Swia-
towym pojawilo si¢ kilka doniesieri opisujacych za-
burzenia krzepnigcia krwi u koni, majace typowy
obraz skaz krwotocznych réznego pochodzenia (4,
5, 10-12, 15). W Polsce na ten temat pisze si¢
niewiele, co moze $wiadczy¢ o tym, ze skazy krwo-
toczne (szczegdblnie te genetycznie uwarunkowane)
nie wystepuja w naszym kraju, lub nie sa rozpo-
znawane i opisywane. Autorzy niniejszej pracy po-
stanowili wiec na podstawie zgromadzonego pis-
miennictwa przedstawi¢ opis zarejestrowanych w
innych krajach (USA, Australia i Japonia) przypad-
kéw wrodzonych i nabytych skaz krwotocznych u
koni, z uwzgl¢dnieniem sposobdéw ich rozpoznawa-
nia. Przedstawiony materiat zawiera réwniez infor-
macje o takich skazach krwotocznych, ktére u koni
nie zostaly do tej pory opisane (w dostepnej litera-
turze), ale znajomo§¢ zagadnienn wskazuje, ze moga
sie zdarzyé. Dotyczy to takich zagadnien jak: wro-
dzone skazy naczyniowe, zespét Bernarda-Souliera,
choroba von Willebranda, hemofilia typu B.

Skaza krwotoczng nazywa si¢ wrodzony lub na-
byty zesp6t chorobowy zwiazany z nieprawidtowym
funkcjonowaniem uktadu krzepnigcia krwi. Rozroz-
nia si¢ 3 gtéwne grupy skaz krwotocznych:

1. skazy naczyniowe (wazopatie), tj. zaburzenia
hemostazy spowodowane nieprawidtowym funkcjo-
nowaniem $cian naczyn krwiono$nych przy prawid-
towym krzepnigciu krwi;

2. skazy ptytkowe (trombocytopatie), tj. zaburzenia
hemostazy wywotane zmniejszeniem liczby krwinek
plytkowych (trombocytopenie), zwigkszeniem ich
liczby (trombocytemie), lub niekiedy skaza krwo-
toczna moze by¢ zwigzana z uposledzeniem czynnosci
plytek krwi (trombastenie lub trombocytopatie),

3. skazy osoczowe (koagulopatie), tj. zaburzenia
hemostazy wywotane zmianami w zakresie krzep-
nigcia i fibrynolizy, bedace nastgpstwem braku, nie-
doboru lub zmniejszonej aktywnoSci osoczowych
czynnikéw krzepnigcia, dzialania inhibitoréw krzep-
nigcia lub czynnikéw aktywujacych fibrynolize (1, 7).

Skazy naczyniowe

W naczyniowych skazach krwotocznych przyczy-
ng zaburzen hemostazy sa wrodzone wady naczyn
lub nabyte uszkodzenie $§ciany naczyniowej wskutek
dziatania czynnikéw immunologicznych, infekcyj-

nych lub innych. Skaza objawia si¢ najczesciej wy-
broczynami lub krwotocznymi wykwitami na skorze
i btonach §luzowych, krwawieniami z dziasel. W
badaniach laboratoryjnych nie stwierdza si¢ zabu-
rzefi krzepnigcia krwi pochodzenia plytkowego czy
tez osoczowego. Dodatni bywa natomiast test opa-
skowy 1 aspirynowy (przedluzenie czasu krwawienia
po podaniu aspiryny). Wéréd wrodzonych naczy-
niowych skaz krwotocznych wyrédznia si¢ 3 najwaz-
niejsze: chorobg Rendu-Oslera, zesp6t Ehlersa-Dan-
losa i zespdét Marfana.

Choroba Rendu-Oslera polega na takiej budowie
§ciany naczyniowej, w wyniku ktérej tworza si¢
odcinkowe rozszerzenia naczyn z jednoczesnym
$cieficzeniem ich Scian. Dziedziczy si¢ jako cecha
autosomalna dominujaca. Zmiany naczyniakowate
umiejscowione sa w obrgbie jamy ustnej, ale moga
znajdowac si¢ takze w btonach §luzowych drég od-
dechowych, w przewodzie pokarmowym lub w pe¢-
cherzu moczowym.

Zespot Ehlersa-Danlosa dziedziczy si¢ jako cecha
autosomalna recesywna. Anomalia polega na nie-
doborze okotonaczyniowego kolagenu i zwigkszeniu
liczby widkien elastycznych. Cecha charakterysty-
czna tej choroby jest wystgpowanie cienkiej, roz-
ciagliwej, fatwo pekajacej skory i zwigkszonej tam-
liwosci naczyfi. Zakres ruchomosci w stawach jest
znacznie zwigkszony, dlatego czgsto dochodzi do
zwichnigd.

Zesp6t Marfana polega na zaburzeniu struktury
kolagenu okolonaczyniowego w wyniku czego do-
chodzi do zwigkszonej jego rozpuszczalnosci. Cecha
ta jest autosomalna i dominujaca. Tego typu zabu-
rzenia wspotistnieja zwykle z innymi wadami wro-
dzonymi dotyczacymi gléwnie uktadu kostno-sta-
wowego (1, 7, 14). Leczenie tych trzech skaz jest
gléwnie objawowe.

Nabyte naczyniowe skazy krwotoczne moga by<
tta alergicznego (kompleksy immunologiczne naj-
czesciej z udziatem IgA). Dochodzi do zwigkszonej
przepuszczalno$ci naczyn, w wyniku czego powstaja
podsluzéwkowe krwotoki w przewodzie pokarmo-
wym, a najczesSciej w nerkach. Stosowanie niektd-
rych lekéw moze prowadzi¢ do rozwinigcia si¢ tzw.
plamic polekowych. Zwigkszong przepuszczalnosé
naczyn powoduja preparaty przeciwzapalne, anty-
biotyki (z grupy penicyliny), leki moczopedne (fu-
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rosemid), barbiturany, estrogeny i inne (7). Do po-
dobnych zaburzeri w funkcjonowaniu naczyfi moze
dochodzi¢ réwniez w przebiegu niektérych zakazen
wirusowych i bakteryjnych oraz w awitaminozie C
(14).

Skazy plytkowe

Plytkowe skazy krwotoczne moga byé spowodo-
wane zmianami ilo§ciowymi (matoptytkowosci, nad-
plytkowosci) lub zaburzeniami czynnosci pytek krwi
przy ich prawidlowej liczbie. W niektérych choro-
bach skazy iloSciowe wspdétistnieja z jakoSciowymi.

Matoptytkowosci naleza do najczesciej wystepu-
Jacych ptytkowych skaz krwotocznych. Moga byé
wrodzone Jub nabyte. Mechanizm ich powstawania
polega na wytwarzaniu nieodpowiedniej ich liczby
w szpiku kostnym, zbyt szybkim eliminowaniu z
krazenia lub nieprawidlowym rozdziale ptytek w
organizmie (6, 7). Uwaza sig, ze liczba plytek krwi
w zaleznodci od rasy, ptci i wicku zawiera sie u
koni w granicach 100-300 x 10°/1 (2, 6). Liczba
tych krwinek zmniejsza si¢ ponizej wartosci pra-
widlowych jesli szpik kostny wytwarza zbyt mato
megakariocytéw na skutek wady wrodzonej lub z
powodu aplazji szpiku, chordéb rozrostowych (bia-
taczka, przerzuty nowotworowe), infekcji (zwlasz-
cza wirusowych), promieniowania jonizujacego, to-
ksycznych czynnikéw chemicznych, niektérych le-
kéw itp. Matoptytkowos¢ pochodzenia szpikowego
moze tez polega¢ na zwigkszonym (wyréwnawczym)
wytwarzaniu plytek w szpiku, ale powstajg wtedy
niedojrzate (olbrzymie) ptytki, ktére nie spelniaja
prawidlowo swoich funkcji i sa szybko eliminowane.

Matoplytkowosci obwodowe wywotane sa przy-
spieszonym wewnatrznaczyniowym niszczeniem lub
zuzyciem krwinek ptytkowych. Takie zjawisko moz-
na zaobserwowaé w przebiegu DIC, w reakcjach
immunologicznych, w zespole hemolityczno-mocz-
nicowym, we wstrzasie anafilaktycznym, pod wply-
wem dziatania niektdrych lekéw (duze dawki he-
paryny) (1). W tej grupie schorzeri miesci sie tzw.
samoistna plamica matoptytkowa opisana w 1983 r.
przez Larsona V. L. i wsp. (10) na przykiadzie 2
klaczy pelnej krwi. Do kliniki w Minesocie trafity
w réZznym okresie czasu 2 klacze, u ktérych od
kilku dni wystgpowato umiarkowane krwawienie z
obu nozdrzy. Na btonach Sluzowych jamy ustnej,
nosa i spojéwek znajdowaly si¢ liczne, drobne wy-
broczyny. U jednej klaczy wystapit dodatkowo ob-
rzgk tylnych koriczyn. Konie byty w dobrej kondycji,
a opisane objawy nie spowodowal uraz. Badania
hematologiczne wskazywaty na umiarkowana ane-
mig, natomiast liczba plytek krwi u jednej klaczy
wynosita 5 X 109/1, a u drugiej tych krwinek nie
stwierdzono wcale. Badania szpiku nie wskazywaty
na anomalie w wytwarzaniu ptytek. Z wywiadu wy-
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nikato, ze nie jest to skfonno$¢ dziedziczna. Leczenie
deksametazonem w dawce 0,1 mg/kg m.c. domies-
niowo przez 5 dni, a nastgpnie jeszcze przez kilka
dni zmniejszona do 0,04 mg/kg m.c. dawka tego
leku, spowodowato zatrzymanie krwawienia z noz-
drzy i stopniowe normalizowanie sie liczby ptytek
krwi. Okazalo sig¢, Ze obie te klacze 2-3 tygodnie
wczesniej byly odrobaczane tiabendazolem, a na-
stgpnie poddane szczepieniom toksoidem tezcowym
1 przeciw wirusowemu zapaleniu mézgu. Prawdo-
podobnie przyczyna wystapienia matoptytkowosci
bylo szczepienie. Zabite mikroorganizmy wchodza-
ce w sktad szczepionki nie wywotuja matoptytko-
wosci, ale powstajgce kompleksy immunologiczne
moga prowokowac agregacje ptytek krwi i szybkie
wylaczanie ich z krazenia.

Przyczyna matoptytkowosci moze byé tez zbyt
duze nagromadzenie tych krwinek w §ledzionie ko-
sztem krwi obwodowej np. w tzw. zespole duzej
§ledziony (1).

Nadptytkowosci wystepuja rzadziej i moga byé
pochodzenia szpikowego (nadmierne wytwarzanie),
wystgpowac po splenektomi, by¢ nastgpstwem nie-
ktérych choréb zakaznych lub nowotworowych. Za-
wsze stwarzaja zagrozenie powstania zakrzepicy (1,
6, 7).

Skazy krwotoczne zwiazane z zaburzeniami czyn-
nosci plytek moga mieé podloze genetyczne ale
znacznie czeSciej mamy do czynienia z nabytymi
dysfunkcjami ptytek krwi.

Zespot Bernarda-Souliera to wrodzona niezdol-
noS¢ plytek krwi do adhezji. Dziedziczy si¢ jako
cecha autosomalna recesywna. Choroba objawia si¢
cigzka skaza krwotoczna, stanowigca czgsta przy-
czyn¢ zejsScia Smiertelnego. Wystgpuja w jej prze-
biegu krwawienia skérno-§luzéwkowe, wylewy do
migsni i narzadéw wewngetrznych. Czas krwawienia
jest znacznie przedluzony, a w obrazie krwi ok.
80% plytek stanowia tzw. ,,ptytki olbrzymie”, kt4-
rych Srednica dochodzi nawet do 20 m. Niezdolno§é
tych ptytek do adhezji jest zwiazana z brakiem lub
glebokim niedoborem w blonie ptytkowej glikopro-
teiny (GP) Ib, czynnika (cz.) V i cz. IX (7).

Zaburzenia agregacji plytek wystepuja w tzw.
trombastenii Glanzmanna. Dziedziczenie ma tu cha-
rakter autosomalny i recesywny. Najcze$ciej wyste-
puje u potomstwa spokrewnionych ze soba rodzicéw.
W tej jednostce chorobowej ptytki sa pozbawione
catkowicie lub cz¢Sciowo zdolnosci do agregacii.
Normalne plytki agreguja pod wptywem ADP, ko-
lagenu i serotoniny. W trombastenii nie dochodzi
do wiazania fibrynogenu z btong plytkowa oraz
uposledzone jest wiazanie wapnia. Zaréwno fibry-
nogen jak i jony wapnia sa niezb¢dne w procesie
agregacji plytek pod wptywem ADP. Trombastenia
jest efektem braku w btonie ptytkowej kompleksu
glikoprotein IIb/IlTa (GP IIb/IITa). U ludzi tromba-
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stenia Glanzmanna podzielona jest na 2 typy. Pier-
wszy typ ma miejsce jeSli brak jest GP IIb/Illa, a
2 typ kiedy tych glikoprotein jest zbyt mato. Kom-
pleks GP IIb/Illa jest odpowiedzialny za wiazanie
fibrynogenu z ptytkami (15). W 1979 r. Johnston
J. B. 1 wsp. (9) opisali trombasteni¢ u pséw. U koni
sportowych po wysitku czasem dochodzi do krwa-
wiefi w obrgbie ptuc, czego objawem jest krwawienie
z nozdrzy. Jedna z przyczyn takiego stanu moga
by¢ zaburzenia krzepnigcia krwi. Podejrzewa sie,
ze polegaja one na nieprawidtowym funkcjonowaniu
ptytek krwi (15). W 1989 r. opisano przypadek
4-letniego watacha, u ktérego przez cate zycie pow-
tarzaly si¢ krwawienia z obu nozdrzy. Krwawienia
te oraz wybroczyny i krwawe wylewy w btonie
Sluzowej jamy ustnej i nosa pojawiaty si¢ po for-
sownym treningu. Wystapito tez obfite, przedtuzone
krwawienie po kastracji. Nie poprzedzato tych epi-
zodow stosowanie zadnych lekéw mogacych mied
wplyw na funkcjonowanie plytek krwi. Pacjent byt
obserwowany w klinice przez 15 tygodni. W tym
czasie kilkakrotnie doszto do krwawieri. Profil ko-
aguologiczny wskazywat na skrécenie czasu kaoli-
nowo-kefalinowego do 38,7 s (norma — 43,4 s),
prawidiowy czas protrombinowy — 10,1 s i st¢Zzenie
fibrynogenu w gérmej granicy normy (norma 1-4 ggl).
Prawidlowa tez byta liczba ptytek krwi — 250x107/1.
Zdolnos¢ ptytek do agregacji pod wptywem réznych
dawek serotoniny, ADP i kolagenu badano na agre-
gometrze. Niskie dawki tych substancji nie pobu-
dzaly ptytek do agregacji. Dopiero zastosowanie
duzej dawki kolagenu (100 pg/ml) spowodowato
odwracalng agregacj¢ plytek krwi przy czym ilosé
uwolnionych w wyniku tego tromboksanéw TxB2
i TxA2 byta niewielka. Wyniki badari pozwolity
zakwalifikowac ten przypadek jako II typ tromba-
stenii Glanzmanna. Ze wzgledu na brak sposobéw
skutecznego leczenia (poza objawowym) i dziedziczny
charakter schorzenia, konia w spos6b humanitarny
usmiercono (15). Podobny przypadek opisano tez
w Japonii w grupie Zrebiat arabskich i ich matek.
Zaobserwowano tam sktonno$§¢ do wybroczyn i
krwawien. Zrebieta gorzej si¢ rozwijaly. Doszlo do
krwotocznych znieksztalcenri stawéw. Badania labo-
ratoryjne wskazywaly podobnie jak wyzej na II typ
trombastenii Glanzmanna (12).

Zaburzenia w zakresie funkcjonowania plytek krwi
moga dotyczy¢ tez proceséw uwalniania substancji
wewnatrzptytkowych. Istnieja dwa podstawowe ty-
py zaburzedl reakcji uwalniania. W pierwszym z
nich okre§lanym jako zaburzenie puli magazynowej,
umieszcza si¢ anomalie charakteryzujace si¢ zmniej-
szeniem stgzenia magazynowanych w ptytkach sub-
stancji, ktére normalnie podlegaja reakcji uwalnia-
nia. W drugim typie zaburzefi reakcji uwalniania
ilo$§¢ magazynowanych w ziarnisto$ciach substancji
jest prawidtowa a defekt dotyczy samego procesu

uwalniania (14). W obu przypadkach skaza ma prze-
bieg tagodny. Objawia si¢ przedtuzajacymi sie krwa-
wieniami po zranieniach i zabiegach chirurgicznych
(7).

Nabyte zaburzenia czynno$ci plytek krwi moga
by¢ efektem niektérych choréb nie tylko hematolo-
gicznych. W przebiegu mocznicy dochodzi do po-
wiklann krwotocznych zwiazanych z zaburzeniami
adhezji 1 agregacji oraz dostgpnosci cz. ptytkowe-
go 3. Przyczyna dysfunkcji plytek w mocznicy nie
zostala jeszcze do korica wyjasniona, ale wiele wska-
zuje na to, ze to toksyny mocznicowe petnia tu rolg
inhibitora (1, 14). Do zmian jako$ciowych plytek
dochodzi tez w ostrych biataczkach, w chorobach
mieloproliferacyjnych, dysproteinemiach i choro-
bach watroby (1, 7). Polekowe zaburzenia czynnoSci
plytek wiaza si¢ z wptywem lekéw na: przemiang
kwasu arachidonowego (niesterydowe leki przeciw-
zapalne i steroidy nadnerczowe), wewnatrzptytkowe
stezenia cyklicznego AMP (dipirydamol, kofeina,
teofilina, papaweryna, prostaglandyna E), wlasci-
wosci blony ptytkowej (pochodne fenotiazyny, leki
przeciwdepresyjne, leki antyhistaminowe, $rodki
uzywane do znieczulania miejscowego). Do grupy
lekéw dziatajacych negatywnie na plytki naleza nie-
ktére antybiotyki (ampicylina, karbenicylina, cefa-
losporyny, penicylina G), dekstrany (szczegdlnie o
masie czasteczkowej 65 000-80 000) i wielkocza-
steczkowe frakcje heparyny (7).

Skazy osoczowe

Hemofilie, to skazy krwotoczne polegajace na nie-
doborze osoczowych czynnikéw krzepnigcia. Nie-
dobér cz. VIII powoduje hemofili¢ A, cz. IX he-
mofili¢ B, a hemofilia C to niedobdr cz. XI. Nie-
ktérzy autorzy zaliczaja do hemofilii C niedobér
wszystkich pozostatych czynnikéw krzepnigcia poza
juz wymienionymi (1).

Najczesciej wystepuje i ma najcigzszy przebieg
wrodzony niedobér cz. VIIT — hemofilia A. Stezenie
tego czynnika wynoszace 25% normy juz wystarcza
do prawidlowej hemostazy. W zaleznosci od stezenia
cz. VIII w osoczu wyrézniamy 3 postacie choroby:
postac cigzka — stezenie cz. VIII ponizej 1%, postaé
umiarkowana — stgzenie cz. VIII 1-5% normy i
posta¢ lagodna — stezenie cz. VIII powyzej 5%
normy. Czynnik VIII sktada si¢ z elementu VIII:C
warunkujacego czynno$¢ koagulacyjna, ktrego nie-
dobdr jest przyczyna hemofilii i elementu VIII:Ag
wykazujacego wlasciwosci antygenowe. W ostatnich
latach wykazano, ze cz. VIII wystepuje w osoczu
w kompleksie z cz. von Willebranda (vW{) tworzac
kompleks VIII/vW{. Uposledzenie syntezy cz. VIII
jest wynikiem mutacji chromosomu X. Tak jak wszy-
stkie cechy zalezne od genéw sprzezonych z chro-
mosomem X, hemofilia pojawia si¢ gtéwnie u osob-
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nikéw plci meskiej. Nie przechodzi nigdy z ojca
na syna lecz poprzez fenotypowo zdrowa cérke Iub
wnuczke na potomka meskiego. Samica przekazu-
jaca ceche to bezobjawowa nosicielka. Jest ona hete-
rozygotyczna jeSli chodzi o hemofili¢, bo tylko w
jednym z dwéch chromosoméw X wystepuje gen
hemofilowy. Sposréd potomstwa osobnika meskiego
chorego na hemofili¢ i zdrowej samicy wszystkie
corki beda nosicielkami hemofilii; wszyscy zas sy-
nowie beda zdrowi. W przypadku zdrowego ojca i
matki nosicielki, potowa ich synéw begdzie chorowaé
na hemofilig, a potowa cérek bedzie nosicielkami (7).

Najczestszym objawem hemofilii typu A sa spon-
taniczne, nieurazowe wylewy krwi do stawéw, co
powoduje ich znieksztalcenie i zesztywnienie. Bar-
dzo niebezpieczne sg krwiaki migsni, szczegdlnie
jesli sg umiejscowione w okolicach gardta i krtani,
co stwarza bezposrednie zagrozenie dla zycia po-
przez uduszenie. U niektérych chorych stwierdza
si¢ krwawienia z drég moczowych i z przewodu
pokarmowego. Najwigksza §miertelno$é odnotowu-
je sie w hemofilii A z powodu krwawieri §rédcza-
szkowych (1, 7).

Juz w 1964 r. Sanger i wsp. (13) opisali hemofilie
A u ogierka, ktory urodzit si¢ z objawami z6ttaczki
1 z masywnym krwiakiem powyzej lewego stawu
nadgarstkowego. Po przetoczeniu 500 ml krwi od
ogiera, krwiak zmniejszyt swoja powierzchnie, ale
po 3 tygodniach osiagnat jeszcze wieksze niz pier-
wotnie rozmiary. W 5 tyg. zycia u Zrebigcia pojawit
si¢ krwawy wylew w okolicy gardla, krtani i prze-
tyku. Dotaczyto si¢ zapalenie ptuc. Podjeto leczenie
antybiotykami i dokonano kolejnej transfuzji. Tego
rodzaju postgpowanie powtérzono jeszcze kilkakrot-
nie, az w koricu nastapito zejscie Smiertelne z ob-
jawami wewnetrznego krwotoku. Kiedy przesledzo-
no histori¢ rodziny okazato si¢, ze klacz (matka)
byta dotychczas zaZrebiana 6 ogierami, rodzac 1
klaczke 17 ogierkéw, z czego 3 ogierki padty wsréd
objawéw krwotocznych. W 1988 r. opisano dwa
przypadki hemofilii A u braci ogierkéw. Obaj krwa-
wili obficie z pepowiny zaraz po urodzeniu. Szesé
dni pézniej u jednego z nich doszto do trudnosci
w poruszaniu si¢. W wieku dwéch miesiecy ogierek
ten padt, a badanie anatomopatologiczne wykazato
duza ilo$¢ krwi w jamie brzusznej i masywne wylewy
do stawow biodrowych (11). Drugi z braci wsréd
licznych epizodéw krwotocznych dozyt 1 roku. Do
kliniki zostal przyjety z obrzekiem w okolicy pod-
szczekowej i trudnodciami z oddychaniem. Swiatto
krtani byto bardzo zwe¢zone, pokryte wybroczynami,
obrzekte. Konieczne byto wykonanie tracheotomii.
Wtedy u konia w §linie pojawita sie krew. Normalna
temperatura ciata wskazywata, ze przyczyna choroby
nie jest infekcja. Podj¢to nieudana prébe leczenia
wit. K. Stwierdzono, Ze obrzgk spowodowal duzy
krwiak w migéniu zwaczowym. Ze wzgledu na zle

rokowanie, konia poddano eutanazji. Badania ge-
netyczne potwierdzily wrodzona hemofilie A.

W niewielkim procencie przypadkéw hemofilia
A wystepuje sporadycznie tj. po raz pierwszy w
danej rodzinie. Dzieje si¢ tak np. na skutek wysta-
pienia u danego osobnika nowej mutacji genu w
chromosomie X. W 1991 r. do Kliniki Uniwersy-
teckiej w Cambridge zostat przyjety 9-dniowy ogie-
rek z duzym obrzekiem na prawej przedniej nodze.
W badaniach laboratoryjnych stwierdzono przedhu-
zenie czasu kaolinowo-kefalinowego i niska aktyw-
nos¢ (4,5%) cz. VIII. Podjeto prébg leczenia poprzez
transfuzje plazmy, ktérej przetoczono 3 1 w ciagu
7 godzin. Stan ogélny zwierzecia poprawit sig, ale
krwiak na nodze ulegt powigkszeniu. W koricu zde-
cydowano si¢ na eutanazj¢ Zrebigcia. Badania ge-
netyczne ujawnity, ze nie byla to hemofilia dzie-
dziczna, ale powstala na skutek $wiezej mutacji
genu (11).

W tym miejscu nalezy wspomnie¢ o chorobie von
Willebranda, ktéra w swej klasycznej formie jest
spowodowana niedoborem obu komponentéw cz.
VII (VIII/vWY) i objawia si¢ przedtuzeniem czasu
krwawienia. Jest to wrodzona skaza krwotoczna o
autosomalnym sposobie dziedziczenia. Wykazano,
ze cz. von Willebranda (vWf) jest niezb¢dny do
adhezji ptytek krwi gtléwnie w mikrokrazeniu. Wia-
domo, ze czynnik ten ma tez znaczenie w procesie
agregacji ptytek pod wptywem rystocetyny, ale me-
chanizm tego zjawiska nie jest jeszcze dokltadnie
wyjasniony. W chorobie von Willebranda mozna
wyrdzni¢ 3 postacie. W typie I i III wystepuje rze-
czywisty niedobdr tego czynnika, natomiast typ II
cechujg rézne anomalie struktury i funkcji vWT.
Najcigzsza posta¢ ma typ III. Skaza krwotoczna
ujawnia si¢ tu bardzo wczesnie i1 polega na czestych
krwawieniach z nosa i dziaset. Wystgpuja podskorne
i podSluzéwkowe wylewy. Sa to objawy charaktery-
styczne dla skaz plytkowych. Moga wystapié tez
wylewy krwi do migsni i stawéw. Przedtuzenie czasu
krwawienia przy prawidlowej liczbie ptytek krwi i
brak ich agregacji pod wplywem rystocetyny po-
zwala zdiagnozowaé t¢ jednostke chorobowg. W
leczeniu stosuje si¢ mrozone osocze, krioprecypitat
lub koncentrat cz. VIII (3, 7, 8).

Podlozem hemofilii typu B jest wrodzony niedobér
cz. IX. Choroba dziedziczy si¢ w taki sam sposéb
jak hemofilia A. Ma tez podobny obraz kliniczny
idzieli si¢ na takie same typy uzaleznione od stezenia
czynnika IX w osoczu. Rozpoznaje si¢ ja stwier-
dzajac wydhuzenie czasu kaolinowo-kefalinowego i
niskie stezenie cz. IX w osoczu (przy uzyciu osocza
niedoborowego). W razie koniecznosci (nasilenie
objawOw krwotocznych samoistne lub pod wptywem
urazu) nalezy przetaczaé §wiezo mrozone osocze (7).

Skazy krwotoczne wynikajace z niedoboru innych
osoczowych czynnikéw krzepnigcia maja mniejsze
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znaczenie, gdyz nie powoduja groZnego dla zycia
uposledzenia krzepnigcia krwi. Przyktadem tego mo-
ze byé wrodzony niedobér prekalikreiny w grupie
koni belgijskich opisany w 1990 r. (4). U siedmio-
letniego watacha po kastracji, z rany przez ponad
tydziefi saczyla si¢ krwista wydzielina. Profil ko-
aguologiczny ujawnit przedluzenie czasu kaolino-
wo-kefalinowego do 144 s (norma 30-50 s) oraz
niska aktywnos$¢é prekalikreiny — ponizej 1%. Prze-
badano tez 12 rodzefistwa pelnego i potkrwi. U
jednej z sidstr i jednego brata czas kaolinowo-ke-
falinowy wynosit powyzej 200 s, a aktywno$¢ pre-
kalikreiny odpowiednio <1% i 2,5%. Prekalikreina
jest potrzebna do aktywacji cz. XII w wewnatrzpo-
chodnym torze krzepnigcia krwi. Istnieja jednak al-
ternatywne drogi aktywacji cz. XII, dlatego skaza
ta, nie manifestuje si¢ ci¢zkimi powiklaniami krwo-
tocznymi. Dziedziczenie ma charakter autosomalny
i daje objawy tylko u osobnikéw homozygotycznych
4).

W przeciwienstwie do zaburzef wrodzonych, kto-
re z reguly sa powodowane niedoborem jednego
czynnika, nabyte zaburzenia krzepnigcia krwi naj-
czesciej maja ztozony charakter. Wystgpuja one w
przebiegu réznych choréb i stanéw patologicznych,
a ich leczenie jest objawowe. Nabyte niedobory
czynnikéw krzepniecia powstaja w nastgpstwie:

— uposledzenia biosyntezy przy uszkodzeniu wg-
troby (narzadu wytwarzajacego te czynniki) lub przy
niedoborze wit. K,

— wzmozonego zuzycia (w rozsianym krzepnigciu
§rédnaczyniowym) lub nadmiernego rozpadu (przy
aktywacji fibrynolizy),

— unieczynnienia przez krazacy antykoagulant lub
inny inhibitor.

Skazy krwotoczne nabyte maja zwykle tagodniej-
szy przebieg niz hemofilie i pokrewne im choroby.
Wyjatkiem sa gwattowne krwotoki w powiktaniach
polozniczych, chirurgicznych i po przedawkowaniu
doustnych antykoagulantéw lub heparyny (7).

W weterynarii z wrodzonymi skazami krwotocz-
nymi mozZemy mie¢ do czynienia bardzo rzadko,
ale nie nalezy lekcewazy¢ probleméw na tle nabytych
skaz krwotocznych. W rozpoznaniu bardzo wazna
rolg odgrywa wywiad zmierzajacy do ustalenia czy:

— krwawienia dotycza jednego miejsca czy wielu,

— skaza jest samoistna, czy zostata spowodowana
urazem,

— objawy krwotoczne wystgpowaly juz w pier-
wszym okresie zycia a jeSli tak, to czym si¢ cecho-
waly,

— wystepowato przedluzenie krwawienia po inie-
kcjach lub zabiegach chirurgicznych,

—zdarzato si¢ opéZnione gojenie ran i powstawanie
bliznowcow (niedobdr cz. XIII),

— krwawienia wyst¢gpowaly tez u koni spokrew-
nionych z badanym zwierzg¢ciem,

— pacjent cierpi na choroby mogace przebiegac
ze skaza krwotoczna (choroby watroby, nerek, bia-
faczki),

—stosowano u konia przez dtuzszy czas antybiotyki
(niedobdr wit. K),

—koniowi podawano inne leki mogace mie¢ wptyw
na hemostazg.

Po przeprowadzeniu wywiadu pomocne bedzie
wykonanie podstawowych oznaczefi koaguologicz-
nych — okre§lenie liczby ptytek krwi, dtugosci czasu
kaolinowo-kefalinowego, protrombinowego 1 stgze-
nia fibrynogenu. Po stwierdzeniu nieprawidiowosci
w ktéryms z tych parametréw przystgpujemy dopiero
do badan szczegblowych, zmierzajacych do okre-
§lenia jakich elementéw krzepnigcia jest zbyt mato
lub nie funkcjonuja prawidiowo.

Je§li mamy do czynienia z koniem, u ktérego
istnieje uzasadnione podejrzenie wystgpowania ska-
zy krwotocznej, nalezy otoczy¢ go specjalng opieka.
Unikaé urazéw, wstrzasow, wysitku fizycznego. Nie
podawaé lekéw uposledzajacych krzepnigcie. Jesli
nie ma takiej bezwzglednej koniecznosci, nie sto-
sowaé inwazyjnych metod diagnostyczno-leczni-
czych (domigsniowych i dozylnych iniekcji, punkcji,
zabiegéw chirurgicznych). W razie powiklan nalezy
liczy¢ sig z koniecznoS$cia przetaczania petnej, Swie-
zej krwi lub §wiezo mrozonego osocza. Nabyte skazy
krwotoczne ustepuja po wyleczeniu choroby pod-
stawowej. Natomiast wrodzone, leczy si¢ doraznie
(w momencie wystapienia krwawienia) i do korica
zycia. Leczenie to jest bardzo skomplikowane i ko-
sztowne. Nalezy mie¢ §wiadomos¢, ze skaza zostanie
przeniesiona na potomstwo. Biorac pod uwagg realia
weterynaryjne, postgpowaniem z wyboru we wro-
dzonych skazach krwotocznych jest eliminowanie
chorych osobnikéw z hodowli.
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