
serologiczna zakaźnych chorób świń, iden-
tyfikująca przeciwciała, znajduje szerokie 
zastosowanie w ich rozpoznawaniu i mo-
nitorowaniu. Spośród dostępnych metod, 
w tym identyfikujących bezpośrednio cho-
robotwórcze bakterie lub wirusy, serodia-
gnostyka jest najczęściej wykorzystywaną 
techniką badawczą.

Jak zaznaczono na wstępie, w diagnozie 
choroby zakaźnej i ocenie sytuacji epide-
miologicznej konieczne jest uwzględnie-
nie kompleksowego analizowania wyników 
szeregu typów badań, w tym z zakresu: kli-
niki, patologii, epidemiologii, mikrobiolo-
gii oraz biologii molekularnej.

Należy podkreślić, że rozpoznanie la-
boratoryjne, w tym serologiczne, powin-
no być traktowane jako bardzo ważny 
element dochodzenia epidemiologiczne-
go, ale nie jako badanie ostatecznie roz-
strzygające.
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Posocznica (sepsa) to zespół uogólnio-
nej odpowiedzi zapalnej (systemic in-

flammatory response syndrome – SIRS), do 
którego dochodzi w odpowiedzi na zaka-
żenie na tle wirusowym, bakteryjnym bądź 

grzybiczym (1, 2). Średnia przeżywalność 
u psów z posocznicą szacowana jest na 
25–50%, zaś u kotów wynosi ona jedynie 
10–25% (3, 4, 5). Tak znaczna śmiertelność 
uwarunkowana jest nie tylko zbyt późnym 

rozpoznaniem, dynamicznym przebiegiem 
samego procesu czy trudnościami w lecze-
niu, ale także groźnymi powikłaniami, mo-
gącymi komplikować obraz kliniczny i stan 
pacjenta z sepsą. Przykładem takiego po-
wikłania jest zespół rozsianego krzepnię-
cia naczyniowego (disseminated intrava-
scular coagulation – DIC). Chociaż skrót 
DIC przyjął się w polskiej literaturze we-
terynaryjnej, to bywa też nazywany zespo-
łem defibrynacji, koagulopatią ze zużycia 
oraz zaburzeniem zakrzepowo-krwotocz-
nym ze zużycia (consumptive thrombo-
hemorrhagic disorder; 6, 7, 8, 9). Jego zła 
sława (i przewrotne odczytywanie skrótu 
DIC przez lekarzy klinicystów jako „Death 
is coming” czyli: „Nadchodzi śmierć”) ma 
swoje źródło w trudnościach związanych 
z wczesnym rozpoznaniem tego zespołu, 
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skomplikowanym i mało skutecznym le-
czeniem oraz potencjalnie śmiertelnym 
przebiegu wynikającym przede wszystkim 
z uszkodzenia niedokrwiennego i niedotle-
nienia komórek ważnych dla życia narzą-
dów, co określa się mianem zespołu nie-
wydolności wielonarządowej (multiple or-
gan dysfunction syndrome – MODS; 10). 
Udowodniono, że śmiertelność u pacjen-
tów z posocznicą, u których doszło do roz-
woju MODS, wzrasta wraz z  liczbą nie-
wydolnych narządów. Kenney i wsp. (11) 
wykazali, że wynosi ona 25% u psów z po-
socznicą niepowikłaną zespołem niewy-
dolności wielonarządowej, natomiast je-
żeli rozwinie się u nich MODS, wówczas 
śmiertelność wzrasta aż do 70%.

Zespół krzepnięcia wewnątrznaczynio-
wego nie jest chorobą pierwotną, ale za-
burzeniem wtórnym, u małych zwierząt 
stanowi najczęściej powikłanie posoczni-
cy, chorób zakaźnych (na tle wirusowym, 
bakteryjnym, pasożytniczym i pierwotnia-
czym), chorób nowotworowych, wstrząsu, 
udaru cieplnego, zapalenia trzustki, urazu, 
chorób nowotworowych, zaawansowanej 
choroby wątroby oraz rozległej martwicy 
tkanek. W piśmiennictwie rozsiane krzep-
nięcie wewnątrznaczyniowe klasyfikuje się 
czasem nie jako oddzielne zaburzenie, ale 
objaw (8, 9, 12). Zespół DIC polega na ak-
tywacji układu krzepnięcia, powstaniu licz-
nych zakrzepów w mikrokrążeniu i stop-
niowym zużyciu czynników krzepnięcia, 
co w ostatniej fazie prowadzi do sponta-
nicznych krwotoków (6).

Do rozwoju tego zespołu może dojść 
w wyniku trzech mechanizmów:
1.  Aktywacji zewnątrzpochodnego szlaku 

krzepnięcia krwi przez czynnik tkan-
kowy uwalniany z uszkodzonych tka-
nek (w wyniku zapalenia, urazu, bez-
pośredniego działania endotoksyny, ale 
również z komórek nowotworowych – 
płuc, żołądka, trzustki, jelit, komórek 
białaczkowych, zwłaszcza pod wpły-
wem chemioterapeutyków)

2.  Uszkodzenia śródbłonka naczyniowe-
go i aktywacji wewnątrzpochodnej dro-
gi krzepnięcia (w posocznicy dochodzi 
do tego najczęściej z powodu niedo-
tlenienia, kwasicy i zastoju krwi, ale za 
uszkodzenie śródbłonka naczyniowego 
mogą odpowiadać również, na przykład: 
wiremia, obecność kompleksów anty-
gen-przeciwciało czy gwałtowne pod-
niesienie temperatury ciała)

3.  Bezpośredniej aktywacji czynników 
krzepnięcia, co obserwuje się, na przy-
kład w przebiegu zapalenia trzustki (7, 
8, 12).
Uszkodzenie śródbłonka naczyniowe-

go, do których dochodzi w przebiegu sepsy 
i które potęgowane jest przez kwasicę, za-
stój krwi i niedotlenienie, powoduje odsło-
nięcie czynnika tkankowego (tissue factor 

– TF, nazywany tromboplastyną tkankową 
lub III czynnikiem krzepnięcia krwi) znaj-
dującego się na błonach komórek leżących 
pod śródbłonkiem naczyniowym i akty-
wację wewnątrzpochodnej drogi krzep-
nięcia. Obecnie uważa się, że to właśnie 
TF stanowi główne ogniwo łączące proce-
sy zapalenia i układ krzepnięcia krwi (10, 
12). W przeciwieństwie do komórek mię-
śni gładkich ścian naczyń krwionośnych, 
ekspresja TF w komórkach śródbłonka 
i monocytach w warunkach fizjologicz-
nych jest śladowa i dotychczas uważano, 
że, o ile ciągłość ściany naczynia jest za-
chowana, to czynnik ten nie ma kontaktu 
z krążącą krwią, a zatem aktywacja proce-
su krzepnięcia nie jest możliwa (13). Po-
gląd ten zweryfikowały jednak doniesienia 
o obecności TF (pochodzącego prawdo-
podobnie z aktywowanych komórek śród-
błonka naczyniowego lub leukocytów) we 
krwi krążącej i podkreślające możliwość 
jego zaangażowania w proces propagacji 
krzepnięcia w miejscu uszkodzenia ściany 
naczynia, a nawet jego potencjalny związek 
z występowaniem zawału mięśnia serco-
wego (14, 15). W 2006 r. zespół prof. Ro-
nalda Bacha (16) opisał zjawisko ukrywa-
nia (encryption) aktywności TF. Ukryty TF 
o zahamowanej zdolności prozakrzepowej 
(czyli zasłoniętych miejscach aktywnych) 
pozostaje na powierzchni błony komór-
kowej w postaci homodimerów. Jest on 
w stanie wiązać czynnik VII/VIIa, jednak 
powstały kompleks ma niską zdolnością 
prozakrzepową. Rola ukrytego TF wciąż 
wymaga dokładnego poznania, pozosta-
jąc niewątpliwie jedną z ciekawszych za-
gadek hematologicznych i potencjalnych 
elementów łączących proces zapalenia 
z procesem krzepnięcia. Obecnie wiado-
mo, że w sytuacji uogólnionego zapale-
nia, obserwowanego w przebiegu sepsy, 
obecne w krążeniu mediatory zapalenia, 
takie jak: endotoksyna, czynnik martwi-
cy nowotworów-α (TNF-α), lipoproteiny 
i czynniki wzrostu, zwiększają ekspresję 
TF na komórkach śródbłonka i krążących 
monocytach. Angażują one zatem „pulę 
zapasową” czynnika tkankowego i przy-
czyniają się w  ten sposób do aktywacji 
procesu hemostazy. Uważa się, że u pod-
staw aktywacji krzepnięcia w wyniku za-
palenia leży właśnie wzbudzenie ekspresji 
TF w świetle łożyska naczyniowego (10, 
17). Kolejne doświadczenia pozwolą usta-
lić, czy u pacjentów z posocznicą docho-
dzi także do zwiększonej aktywacji ukry-
tego TK. Dotychczas przeprowadzone 
badania wykazały, że u ludzi z sepsą pro-
dukcja TF przekracza produkcję jego in-
hibitora (tissue factor pathway inhibitor– 
TFPI). Fakt, że poziom TFPI utrzymuje 
się w granicach wartości referencyjnych 
bądź ulega tylko nieznacznemu podwyż-
szeniu, podczas gdy ilość TF zwiększa się 

w sposób znaczący, przyczynia się do na-
silenia stanu nadkrzepliwości w przebie-
gu posocznicy (17, 18, 19, 20). Na mode-
lu królika udało się też wykazać, że po-
danie TF po zastosowaniu endotoksyny 
w infuzji dożylnej jest w stanie zainicjo-
wać rozwój DIC (21).

Aktywacja kaskady krzepnięcia, do któ-
rej dochodzi w pierwszej fazie DIC, powo-
duje powstawanie mikrozakrzepów i po-
stępujące zużycie czynników krzepnięcia 
z jednoczesnym uruchomieniem procesów 
fibrynolizy. Komórki śródbłonka naczynio-
wego w odpowiedzi na powstające zakrze-
py i mediatory zapalenia, takie jak TNF-α 
czy interleukina-1, uwalniają do krążenia 
aktywatory plazminogenu. Aktywatory te, 
z których za najistotniejszy uważa się tkan-
kowy aktywator plazminogenu (tissue pla-
sminogen activator – tPA), pozwalają na 
przekształcenie plazminogenu w plazmi-
nę, która tnie włókna fibryny na fragmenty 
określane mianem produktów degradacji 
fibryny i fibrynogenu FDPs ( fibrin degra-
dation products), są one silnymi inhibito-
rami funkcji płytek krwi. Aktywność fibry-
nolityczna plazminogenu równoważona 
jest przez jego naturalny inhibitor PAI-1 
(plasminogen activator inhibitor 1) uwal-
niany przez komórki śródbłonka i hamu-
jący aktywację plazminy. Udowodniono, 
że u pacjentów z posocznicą dochodzi do 
obniżenia stężenia tkankowego aktywa-
tora plazminogenu z jednoczesnym pod-
wyższeniem poziomu jego inhibitora, co 
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upośledza proces fibrynolizy i odpowia-
da za utrzymywanie się zakrzepów w mi-
krokrążeniu (10, 22).

W badaniu analizującym zaburzenia 
krzepnięcia krwi u 20 psów z naturalnie 
występującą posocznicą w porównaniu 
do grupy kontrolnej wykazano: znaczą-
ce wydłużenie czasu protrombinowego 
(PT) i  czasu częściowej tromboplasty-
ny po aktywacji (aPTT), podwyższenie 
stężenia D-dimerów i FDP. Potwierdziło 
ono także informację o tym, że u pacjen-
tów z posocznicą stężenia dwóch najważ-
niejszych antykoagulantów endogennych, 
czyli antrytrombiny i białka C, są obniżo-
ne. Co ciekawe: liczba płytek krwi u pa-
cjentów z sepsą nie różniła się w sposób 
istotny od ich liczby u pacjentów z grupy 
kontrolnej (4).

Rozwój rozsianego krzepnięcia we-
wnątrznaczyniowego w posocznicy jest 
więc wyznacznikiem nie tylko aktywacji 
układu krzepnięcia, ale także zahamowania 
procesów przeciwkrzepliwych oraz upośle-
dzenia fibrynolizy. Złożoność procesu pa-
tofizjologii DIC tłumaczy, dlaczego jest on 
tak trudny w leczeniu. Nawet jeżeli uda się 
zapobiec powstawaniu nowych zakrzepów 
u pacjenta (np. podając heparynę), to roz-
wiązuje się tylko jeden z wielu współistnie-
jących problemów. Ponadto DIC jest nie-
zwykle dynamicznym zaburzeniem, a jego 
terapię komplikuje dodatkowo dwufazo-
wość zachodzących zmian (faza pierwsza 
– nadkrzepliwości, faza druga – zużycia 

czynników krzepnięcia i płytek krwi, a co 
za tym idzie paradoksalnego krwawienia). 
Z uwagi na to, że u pacjentów z sepsą ry-
zyko rozwoju DIC jest szczególnie wyso-
kie, w opiece nad nimi należy uwzględnić 
monitorowanie wszystkich parametrów 
klinicznych i  laboratoryjnych, które po-
zwalają na szybkie rozpoznanie tego za-
burzenia.

Piśmiennictwo

 1. Kalwas-Śliwińska M.: Posocznica u ludzi, psów i kotów – 
etiologia i epidemiologia. Życie Wet. 2014, 89, 572–577.

 2. Otto C.: Clinical trials in spontaneous disease in dogs: 
a new paradigm for investigations of sepsis. J. Vet. Emerg. 
Crit. Care 2007, 17, 359–367.

 3. Otto C.: Sepsis in veterinary patients: what can we do 
and where can we go? J. Vet. Emerg. Crit. Care 2007, 17, 
 329–332.

 4. De Laforcade A., Freeman L., Shaw P., Brooks M., Rozan-
ski E., Rush J.: Hemostatic changes in dogs with naturally 
occurring sepsis. J. Vet. Intern. Med. 2003, 17, 674–679.

 5. De Lafocarde A.: Sepsis in the dog: review of the literatu-
re. Proceedings of 10th International Veterinary Emergency 
and Critical Care Symposium (IVECCS), 2004,  691–694.

 6. Mathews K.: Disseminated intravascular coagulation. W: 
Veterinary Emergency and Critical Care Manual. Lifele-
arn Publication, 2006, 417–421.

 7. Kalwas-Śliwińska M.: Zaburzenie krzepnięcia u małych 
zwierząt. Część III. DIC, czyli wszystko jest możliwe. We-
terynaria w Praktyce 2015, 11–12, 95–97.

 8. Rybiński Z.: Zespół rozsianego krzepnięcia wewnątrzna-
czyniowego. W: Intensywna terapia dorosłych. Novus Or-
bis, Gdańsk 1994, 317–328.

 9. Bosco V: Coagulopatie. W: Manuale di pronto soccorso 
nel cane e nel gatto (red. Viganò F.). Edra, 2014, 117–126.

 10. Hopper K., Bateman S.: An updated view of hemostasis: 
mechanisms of hemostatic dysfunction associated with 
sepsis. J. Vet. Emerg. Crit. Care 2005, 15, 83–91.

 11. Kenney E., Rozanski A., Rush J., De Laforcade-Buress 
A., Berg J., Silverstein D., Montealegre C., Jutkowitz L., 
Adamantos S., Ovbey D., Boysen S., Shaw S.: Association 

between outcome and organ system dysfunction in dogs 
with sepsis: 114 cases (2003–2007). J. Am. Vet. Med. As-
soc. 2010, 236, 83–87.

 12. Hackener S.: Haematological emergencies. W: BSAVA 
Manual of canine and feline emergency and critical care. 
BSAVA 2nd edition, Gloucester 2011, 192–214.

 13. Kotschy M., Kotschy D., Witkiewicz W.: Rola czynnika 
tkankowego i jego inhibitora w procesie krzepnięcia krwi 
oraz w powikłaniach zakrzepowych. Kardiologia Polska. 
2010, 68, 1158–1162.

 14. Giesen P., Rauch U., Bohrmann B., Kling D., Roqué M., 
Fallon J., Badimon J., Himber J., Riederer M., Nemerson 
Y.: Blood-borne tissue factor: another view of thrombo-
sis. Proc. Natl. Acad. Sci. U S A. 1999, 96, 2311–2315.

 15. Rauch U., Nemerson Y.: Circulating tissue factor and 
thrombosis. Curr Opin Hematol 2000; 7, 273–277.

 16. Bach R.: Tissue factor encryption. Arteriosclerosis, Throm-
bosis and Vascular Biology 2006, 26, 456–461.

 17. Camerer E, Kolsto A, Prydz H.: Cell biology of tissue fac-
tor, the principle initiator of blood coagulation. Thromb 
Res 1996, 81, 1–41.

 18. Creasey A., Reinhart K.: Tissue factor pathway inhibi-
tor activity in severe sepsis. Crit. Care Med. 2001, 29, S 
 126–129.

 19. Gando S., Kameue T., Morimoto Y., Matsuda N., Hayaka-
wa M., Kemmotsu O.: Tissue factor production not balan-
ced by tissue factor pathway inhibitor in sepsis promotes 
poor prognosis. Crit Care Med. 2002, 30,  1729–1734.

 20. DelGiudice L., White G.: The role of tissue factor and tis-
sue factor pathway inhibitor in health and disease states. 
J. Vet. Emerg. Crit. Care 2009, 19, 23–29.

 21. Warr T., Rao L., Rapaport S.: Disseminated intravascu-
lar coagulation in rabbits induced by administration of 
endotoxin or tissue factor: effect of anti-tissue factor an-
tibodies and measurement of plasma extrinsic pathway 
inhibitor activity. Blood 1990, 75, 1481–1489.

 22. Brainard B., Brown A.: Defects in coagulation encoun-
tered in small animal critical care. Vet. Clin. North Am. 
Small Anim. Pract. 2011, 41, 783–803.

 23. Madden R., Ward M., Marlar R.: Protein C activity levels 
in endotoxin-induced disseminated intravascular coagu-
lation in a dog model. Thromb. Res. 1989, 55, 297–307.

Dr Magdalena Śliwińska-Kalwas,  
e-mail: magdalena_kalwas@sggw.pl

Selen jest pierwiastkiem niezbędnym 
dla organizmu. Wchodzi w skład se-

lenoprotein, które pełnią różne funkcje 
biologiczne. Pierwiastek ten uczestniczy 
w procesach antyoksydacyjnych i meta-
bolizmie hormonów tarczycy. Ma istot-
ne znaczenie dla prawidłowego przebie-
gu procesów rozrodczych i funkcjonowa-
nia układu immunologicznego. Zwierzęta 
wolno żyjące czerpią selen z pobieranego 
pokarmu. Zawartość selenu w roślinach 
zależy od jego stężenia w glebie, a  także 
od dostępności biologicznej. Duże obsza-
ry naszej planety są niedoborowe w selen. 
Gleby ubogie w ten pierwiastek występują 
między innymi w Nowej Zelandii, Chinach 
i wielu krajach europejskich. Niedobór se-
lenu stwierdza się w różnych regionach 

Polski. Problem ten może dotyczyć ponad 
połowy powierzchni naszego kraju. Bada-
nia dotyczące stopnia zaopatrzenia zwie-
rząt w selen przeprowadza się głównie na 
zwierzętach gospodarskich. W ostatnich 
latach zwrócono większą uwagę na zwie-
rzęta wolno żyjące.

Na większości obszaru Polski rośliny nie 
zapewniają odpowiedniej podaży selenu 
w diecie wolno żyjących zwierząt. Dowodzi 
tego analiza zawartości selenu w próbkach 
wątroby i nerek pobranych od saren z pięt-
nastu województw. Średnie stężenie sele-
nu w wątrobie wynosi 0,088 μg/g. Znacz-
nie wyższe jest w nerkach (0,503 μg/g). 
Występują duże różnice w zawartości se-
lenu w tych narządach w zależności od re-
gionu bytowania zwierząt. Najwyższym 

stężeniem selenu w wątrobie charakteryzu-
ją się osobniki z województwa świętokrzy-
skiego (0,129 μg/g). Jest ono trzy razy wyż-
sze od stężenia notowanego u osobników 
z województwa pomorskiego (0,043 μg/g). 
Najwięcej selenu w nerkach mają sarny 
z województw warmińsko-mazurskiego 
(0,868 μg/g), łódzkiego (0,845 μg/g) i świę-
tokrzyskiego (0,749 μg/g). Najniższe stę-
żenie jest u osobników z województw po-
morskiego (0,314 μg/g), wielkopolskiego 
(0,319 μg/g) i podkarpackiego (0,329 μg/g). 
Niskie stężenia selenu u zwierząt żyjących 
w województwie pomorskim mogą wyni-
kać z emisji metali ciężkich przez zakłady 
przemysłowe. Zbyt niskie stężenia selenu 
w wątrobie stwierdza się u saren pocho-
dzących ze wszystkich przebadanych wo-
jewództw. Może to wynikać z niskiej za-
wartości łatwo przyswajalnych form che-
micznych selenu w glebie, w wyniku czego 
rośliny są ubogim źródłem tego pierwiast-
ka (1). Przeprowadzono badania, w których 
określono stężenia selenu w glebie oraz wą-
trobach i nerkach saren z województwa 
wielkopolskiego. Gleba zawierała średnio 
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