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Thrombocytopenia is the most common acquired 
hemostatic disorder in dogs. It can be the result of 
one or more of the following abnormalities: decre-
ased platelet production, increased platelet destru-
ction, increased platelet consumption and increased 
platelet sequestration. Immune mediated thrombocy-
topenia (IMT) is the major cause of severe thrombo-
cytopenia in dogs. IMT can occur alone, as primary 
IMT, or with other disorders such as immune media-
ted hemolytic anemia, neoplasia or infectious disea-
ses. Neoplasia, drugs and infectious diseases can cau-
se secondary IMT. Immune mediated thrombocyto-
penia is a disease in which antibodies bind to the 
surface of platelets, which results in their prematu-
re destruction by macrophages in liver and spleen. 
Target antigen for autoantibodies is the fi brinogen 
receptor GP IIb/IIIa. Aff ected are usually young to 
middle aged female dogs. Poodles and Old English 
sheepdogs have been reported to be represented 
more frequently than other breeds. Typical clinical 
fi ndings are surface bleedings (petechiae in mucosa 
and skin, gingival bleeding). Melena, hematuria and 
retinal hemorrhages may also be noted. If bleeding 
has been severe, pale mucous membrane are seen. 
The complete blood count – CBC in dog with IMT is 
characterized by thrombocytopenia with or without 
anemia. The CBC confi rms usually <50,000/μl. Pla-
telets should also be estimated of blood smear. Each 
platelet in an oil immersion lens fi eld (1000× total 
magnifi cation) represents approximately 15× plate-
lets/l. Flow cytometric platelet immunofl uorescen-
ce assay is very sensitive (90%) but it cannot distin-
guish between primary and secondary IMT. This is 
specifi c test for IMT but it isn’t widely available. An 
alternative test is the megakaryocyte immunofl uore-
scence assay which detects the antibodies on mega-
karyocyte surface. Specifi c therapy generally begins 
with immunosuppressive corticosteroid treatment 
with prednizon 2 mg/kg q 12 h, which stabilizes va-
scular endothelium and decreases phagocytosis of 
opsonized platelets.

Keywords: platelet, immune mediated thrombocyto-
penia, dog, immunosuppressive therapy.

Spontaniczne krwawienia z błon śluzo-

wych, krwiaki, a także krwawe wylewy 

podskórne lub dotkankowe, krwawienia 

z nosa i krwiomocz są najczęściej wynikiem 

trombocytopenii. Zmiany te mają charak-

ter pierwotnych zaburzeń hemostazy i na 

ogół nie wynikają z nieprawidłowości do-

tyczących osoczowych czynników krzep-

nięcia, funkcjonowania płytek krwi czy też 

z patologii naczyń krwionośnych (1).

Etiologia i patogeneza

Trombocytopenia, czyli małopłytkowość, 

oznacza zmniejszenie liczby płytek krwi. 

Stan taki może być spowodowany zmniej-

szeniem ilości megakariocytów w szpiku 

kostnym lub zaburzeniami powstawania 

płytek krwi, przyspieszonym ich niszcze-

niem, a także wzrostem zużycia lub niepra-

widłowym rozmieszczeniem (sekwestracją; 

1, 2). Zmniejszenie ilości megakariocytów 

i zaburzenie powstawania płytek ma miej-

sce w przebiegu chorób rozrostowych szpi-

ku, ale może być również skutkiem niepo-

żądanego działania niektórych leków, ta-

kich jak np. estrogeny i chloramfenikol. 

Najczęstszą przyczyną małopłytkowości, 

wynikającej ze zwiększonego niszczenia 

płytek krwi, jest nieprawidłowa odpowiedź 

układu odpornościowego ukierunkowana 

na płytki krwi: pierwotna – o nieznanej 

etiologii lub wtórna – w przebiegu chorób 

nowotworowych i zakaźnych oraz po sto-

sowaniu leków. Przyspieszonemu niszcze-

niu płytek sprzyjają również mikroangio-

patie, które także mogą zwiększać zużycie 

płytek. Wśród przyczyn przyspieszonego 

zużycia płytek wymieniane są m.in.: cięż-

kie krwotoki, zespół rozsianego krzepnię-

cia wewnątrznaczyniowego (disseminated 

intravascular coagulation – DIC), zapalenie 

naczyń krwionośnych oraz zespół hemo-

lityczno-mocznicowy (hemolytic uremic 

syndrome). Sekwestracja płytek krwi ma 

miejsce na ogół w śledzionie i jest wzmo-

żona w przebiegu splenomegalii o różnej 

etiologii lub w następstwie skrętu narzą-

du. Może także nastąpić w obwodowych 

naczyniach krwionośnych w przebiegu po-

socznicy (1, 2).

Trombocytopenia u psów wynikająca 

z zaburzeń w powstawaniu płytek może 

być uwarunkowana genetycznie. Występuje 

jako cykliczna hematopoeza u owczarków 

szkockich, spowodowana przez autosomal-

ny gen recesywny (3, 4). W przebiegu cho-

roby charakterystyczny jest 10–12-dniowy 

cykl cytopenii z towarzyszącą jej gorącz-

ką. Trombocytopenia jest wówczas obja-

wem stałym o różnym stopniu nasilenia – 

od postaci łagodnej do ciężkiej. Zwierzęta 

dotknięte tą chorobą umierają najczęściej 

przed upływem 6. miesiąca życia na sku-

tek ostrych zakażeń (3, 4).

Najczęstszą postacią trombocytopenii 

nabytej jest trombocytopenia tła immuno-

logicznego (immune mediated thrombo-

cytopenia – IMT) zwana autoimmunolo-

giczną. W badaniach Kohn (5) przeprowa-

dzonych na 268 psach z małopłytkowością 

u 9% zwierząt występowała trombocyto-

penia pierwotna lub zespół Evansa, w któ-

rym trombocytopenii tła immunologicz-

nego towarzyszy niedokrwistość autoim-

munohemolityczna (5). W zależności od 

etiologii trombocytopenię autoimmunolo-

giczną można sklasyfi kować, jako idiopa-

tyczną, czyli pierwotną, w przypadku gdy 

przyczyna zaburzenia nie jest znana, lub 

wtórną. Częstość występowania postaci 

pierwotnej u psów z trombocytopenią wy-

nosi powyżej 1% (5). Należy się jednak spo-

dziewać, że wynik ten jest nieco zawyżo-

ny, ponieważ zarówno niektóre przypadki 

wtórnej małopłytkowości autoimmunolo-

gicznej, jak i trombocytopenii nieimmuno-

logicznej mogą być rozpoznawane jako po-

stać pierwotna z powodu niedoskonałości 

metod diagnostycznych (5, 6, 7, 8, 9). Su-

gerowane są genetyczne predyspozycje do 

pierwotnej trombocytopenii autoimmuno-

logicznej psów takich ras, jak: cocker spa-

niel, pudel miniaturowy i toy oraz owcza-

rek niemiecki. Opisano także rodzinne jej 

występowanie u cocker spanieli, terierów 

szkockich i jamników długowłosych (8, 9, 

10). Na chorobę zapadają psy w wieku od 

7 miesięcy do 15 lat, najczęściej jednak 

w 6–7 roku życia, dwa razy częściej suki 

niż samce (8, 9, 10, 11).

Przyczyną wtórnej trombocytopenii au-

toimmunologicznej mogą być choroby za-

kaźne, np. erlichioza, babeszjoza, leptospi-

roza i inne zakażenia bakteryjne, wiruso-

we, grzybicze lub pasożytnicze (8, 9, 10). 

W przebiegu tych chorób następuje zaha-

mowanie produkcji płytek, zmiana ich dys-

trybucji oraz wzrost zużycia, a także immu-

nozależne i immunoniezależne niszczenie 

płytek. Przykładem choroby, w przebiegu 

której ma miejsce immunozależne nisz-

czenie płytek krwi jest erlichioza (8). Przy-

czyną wtórnej małopłytkowości może być 

też stosowanie niektórych szczepionek, 

np. u psów szczepionych żywym atenuo-

wanym wirusem nosówki czasami rozwi-

ja się trombocytopenia, ale na ogół w po-

staci lekkiej (8). Wtórna małopłytkowość 
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autoimmunologiczna pojawia się również 

w przebiegu chorób nowotworowych, ta-

kich jak: naczyniakomięsaki, guzy gruczo-

łu sutkowego czy chłoniaki (5, 8, 9, 12, 13, 

14). Wykryto związek pomiędzy wystę-

powaniem chłoniaka u psów a rozpozna-

niem małopłytkowości (8). Fakt ten może 

wyjaśniać skrócony czas przeżycia płytek 

krwi u psów z innymi nowotworami dają-

cymi przerzuty, przy jednoczesnym pra-

widłowym okresie półtrwania fi brynoge-

nu u tych pacjentów (8).

Niektóre leki i ich metabolity mogą osa-

dzać się na powierzchni płytek krwi albo 

łączyć się z białkami w ich błonie komór-

kowej. Może to prowadzić do wytwarza-

nia swoistych przeciwciał przeciwko hap-

tenom, które w ten sposób stają się im-

munogenne. Związanie się leku lub jego 

metabolitu z płytkami może też powo-

dować ekspozycję neoepitopów i tworze-

nie się przeciwciał. Przeciwciała te rea-

gują z glikoproteinami błony płytek krwi, 

głównie z receptorem fi brynogenowym 

GPIIb\IIIa lub kompleksem glikoprotein 

GPIb\IX. U psów natomiast jedynym re-

ceptorem dla przeciwciał jest cząsteczka 

GPIIb\IIIa. Możliwe są następujące mecha-

nizmy uszkodzenia płytek krwi. Lek wiąże 

się z błoną komórkową, a przyłączające się 

do niego przeciwciało i aktywowany do-

pełniacz niszczą komórkę. Kompleks im-

munologiczny lek–przeciwciało może być 

absorbowany na powierzchni komórki, co 

prowadzi do aktywacji dopełniacza i zabi-

cia komórki lub płytki krwi opłaszczone 

przez przeciwciała przeciwko związanymi 

z ich błoną komórkową haptenami są wy-

chwytywane i niszczone przez makrofagi 

(8, 15, 16). Przykładami leków, które mogą 

prowadzić do tego rodzaju małopłytkowo-

ści są przede wszystkim sulfonamidy, nie-

steroidowe leki przeciwzapalne, heparyna 

i sole złota (8).

Naturalnym następstwem powstawa-

nia przeciwciał jest skrócenie czasu prze-

życia płytek krwi, który u ludzi obniża 

się z 7–10 dni do kilku minut (5). U psów 

czas życia płytek wynosi średnio 3–10 dni, 

a czas ich przeżycia u chorujących na ma-

łopłytkowość autoimmunologiczną może 

być zredukowany do kilku godzin, a na-

wet minut (5, 8).

Badanie kliniczne

W wywiadzie należy uzyskać informacje 

o ostatnich szczepieniach, np. przeciwko 

wściekliźnie, o wcześniej rozpoznanych 

chorobach, np. chłoniaku, którego rozwój 

zazwyczaj prowadzi do wzrostu wykorzy-

stania płytek krwi lub DIC, a także o możli-

wościach zatrucia rodentycydami antykoa-

gulacyjnymi oraz o stosowanych lekach (1, 

8). Ponadto należy zwrócić uwagę na spo-

strzeżenia opiekuna zwierzęcia dotyczące 

anoreksji i osłabienia oraz występowania 

krwawień z nosa i w obrębie przewodu 

pokarmowego (smoliste stolce, obecność 

świeżej krwi w kale) oraz dróg moczo-

wych, a także o przedłużonym krwawie-

niu podczas cieczki u suki lub o zdarzają-

cej się sporadycznie nagłej ślepocie zwie-

rzęcia (9, 10, 11).

Pierwsze objawy kliniczne mogą się po-

jawić w ciągu 3 dni od zadziałania czynnika 

wywołującego trombocytopenię, ale okres 

bezobjawowy może trwać nawet kilka mie-

sięcy (8, 10). Podczas badania klinicznego 

należy dokonać starannych oględzin pa-

cjenta w celu wykrycia skórnych i śluzów-

kowych wynaczynień, wybroczyn, krwia-

ków i siniaków oraz przeprowadzić bada-

nie okulistyczne wykluczające krwotok do 

komory przedniej oka i krwotok siatkówko-

wy (8, 10, 11). Wobec częstego jednoczes-

nego występowania małopłytkowości au-

toimmunologicznej i niedokrwistości au-

toimmunologicznej należy zwrócić uwagę 

na barwę błon śluzowych. Wśród objawów 

klinicznych wymieniane jest ponadto prze-

dłużone krwawienie po wykonaniu iniek-

cji domięśniowych czy podskórnych oraz 

przy pobieraniu krwi, a także podczas za-

biegów chirurgicznych (10).

Podstawowe badania laboratoryjne

Trombocytopenia jest rozpoznawana pod-

czas badania krwi i ma miejsce, gdy licz-

ba płytek jest niższa od dolnego zakresu 

wartości referencyjnych dla danego labo-

ratorium z uwzględnieniem rasy psa. Ow-

czarki – staroangielski (bobtail) i niemie-

cki, a także cavalier king charles spanie-

le mają normalnie mniejszą liczbę płytek 

krwi (17, 18). U wszystkich ras psów war-

tości poniżej 100 tys./μl uważane są za-

wsze za niską liczbę płytek (4). Gdy liczba 

płytek waha się pomiędzy 75 a 50 tys./μl, 

najczęściej mamy do czynienia z erlichio-

zą, babeszjozą, zatruciem rodentycyda-

mi lub hipersplenią (1, 8, 9). Według jed-

nych autorów u psów z liczbą płytek poni-

żej 50 tys./μl, a według innych 25, a nawet 

10 tys./μl można podejrzewać małopłyt-

kowość autoimmunologiczną (1, 8, 10). 

Spontaniczne krwawienia najczęściej ob-

serwowane są, gdy liczba płytek wynosi 

poniżej 30 tys./μl (8).

W celu wykluczenia pseudotrombocy-

topenii krwinki należy ocenić w rozmazie. 

Na ogół fałszywe obniżenie liczby płytek 

ma miejsce, gdy dochodzi do ich zlepiania. 

Dzieje się tak na skutek aktywacji płytek 

podczas lub po pobraniu krwi, co wynika 

z błędów lekarskich, np. zastosowania zbyt 

cienkiej igły lub mocno zaciśniętej opas-

ki uciskowej, użycia złego antykoagulantu 

zmieszanego w nieprawidłowych propor-

cjach z krwią. Aktywacja płytek następu-

je także w obecności przeciwciał zależ-

nych od antykoagulantów, które wiążą się 

z GPIIb/IIIa, a także przy udziale zimnych 

aglutynin (8, 15). Stwierdzenie obecności 

zlepów płytek w standardowym polu wi-

dzenia rozmazu jest jednoznaczym wska-

zaniem do ponownego prawidłowego po-

brania krwi z zastosowaniem cytrynia-

nu sodowego i niezwłocznego wykonania 

oznaczenia (8, 18, 19, 20).

Pseudotrombocytopenia może wystą-

pić także, gdy we krwi jest dużo płytek 

olbrzymich (ryc. 1), które nie są właści-

wie identyfi kowane przez analizator he-

matologiczny (8). Obecność licznych pły-

tek olbrzymich obserwowana jest u cava-

lier king charles spanieli, co dodatkowo 

pogłębia trombocytopenię występującą 

u tej rasy. Stwierdzenie obecności płytek 

Ryc. 1. Dwie płytki olbrzymie we krwi obwodowej psa z niedokrwistością, barwienie MGG, pow. 1000×
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olbrzymich w rozmazie należy skonfron-

tować z wynikiem średniej objętości płytki 

(MPV) i wskaźnikiem anizocytozy płytek 

(PDW) z analizatora. Oba te parametry są 

bardzo potrzebne w interpretacji wyniku, 

ale w przebiegu małopłytkowości autoim-

munologicznej wiarygodne jedynie wtedy, 

gdy badanie wykonane było kilkukrotnie 

(8). Cechą specyfi czną trombocytopenii 

o podłożu immunologicznym jest wyso-

ka wartość PDW, wynikająca z obecności 

płytek olbrzymich, a niska wartość MPV, 

co wskazuje na obecność mikrotrombo-

cytów. Jednak zaledwie u 55% pacjentów 

z tą chorobą występuje mikrotrombocyto-

za (21, 22). Przyczyną tak niskiej czułości 

tego badania może być wykonanie ozna-

czenia w pojedynczej próbce. Tymczasem 

wiadomo, że we wczesnych etapach cho-

roby na skutek niszczenia płytek krwi, do-

chodzi do powstania małych trombocytów 

(analogicznie do sferocytów). Stwierdzenie, 

w kilku badaniach, MPV wartości poniżej 

5,4 fl  (×10–15/l) wskazuje na trombocyto-

penię tła immunologicznego (21). W póź-

niejszych stadiach choroby odpowiedzią 

szpiku na zmniejszenie masy płytek jest 

produkcja krwinek większych.

W badaniu rozmazu krwi dokonywana 

jest weryfi kacja wyniku liczby płytek z po-

miaru automatycznego lub ocena szacun-

kowa liczby płytek krwi, gdy nie ma możli-

wości użycia automatu hematologicznego 

(ryc. 2) Ocenę szacunkową należy rozpo-

cząć od obejrzenia całego rozmazu pod 

małym powiększeniem w celu stwierdze-

nia obecności zlepów płytek krwi. Stwier-

dzenie pojedynczych zlepów przy krawę-

dziach rozmazu jest zjawiskiem prawid-

łowym i wskazuje na dostateczna liczbę 

płytek, a ewentualne zaburzenia krzep-

nięcia nie wynikają z niedoboru płytek. 

Następnie należy obejrzeć rozmaz pod 

powiększeniem 1000×, zliczyć płytki z 10 

pól widzenia i wyliczyć wartość średnią, 

którą mnoży się przez 15 tys. W ten spo-

sób uzyskuje się przybliżoną liczbę płytek 

krwi w jednym mikrolitrze (×109/l). Inter-

pretacja wyników przy tym powiększeniu 

jest następująca:

•  norma: 11–25 płytek w polu widze-

nia (p.w.) odpowiada wartości około 

165×109/l,

•  lekka trombocytopenia: 6–10 płytek 

w p.w. odpowiada wartości 90–150×109/l,

•  średnia trombocytopenia: 4–5 płytek 

w p.w. odpowiada wartości 50–90×109/l,

•  ciężka trombocytopenia: do 3 płytek 

w p.w. odpowiada wartości poniżej 

50×109/l (10).

Badanie szpiku powinno być wykonywa-

ne dopiero wówczas, gdy występuje istot-

na cytopenia lub gdy zachodzi podejrze-

nie choroby mieloproliferacyjnej albo bia-

łaczki (8). Ocena liczby megakariocytów 

w szpiku u psów z trombocytopenią ma 

bowiem wątpliwą wartość diagnostycz-

ną. Często w przebiegu trombocytopenii 

autoimmunologicznej obserwowana jest 

podwyższona liczba megakariocytów, ale 

w niektórych przypadkach u psów z po-

dejrzeniem tego zaburzenia wykazywano 

znaczne obniżenie ich liczby (8, 23). Dla-

tego też badanie to, jako mało wartościo-

we przy rozpoznaniu może być traktowa-

ne jako wskaźnik prognostyczny. Morfo-

logiczny obraz megakariocytów u psów 

z trombocytopenią autoimmunologicz-

ną cechuje wakuolizacja i zasadochłon-

ność cytoplazmy oraz zmniejszenie licz-

by ziarnistości (8, 23).

Badania dodatkowe

W celu wykluczenia innych chorób, jako 

potencjalnej przyczyny krwawień, powin-

ny być wykonane badania laboratoryjne 

układu krzepnięcia, oznaczenia bioche-

miczne w surowicy oraz badanie moczu. 

Przeglądowe badanie rentgenowskie lub ul-

trasonografi czne jamy brzusznej umożli-

wi rozpoznanie splenomegalii oraz utajo-

nych ogniskowych lub rozsianych zmian 

nowotworowych. Do wykrycia zakażeń, 

np. riketsjami, użyteczne mogą być bada-

nia metodą reakcji łańcuchowej polime-

razy (PCR).

Do potwierdzenia rozpoznania trombo-

cytopenii o podłożu immunologicznym co-

raz częściej używane są testy wykrywające 

obecność trzeciego czynnika płytkowego – 

PF3 (21). Badanie to polega na zmieszaniu 

surowicy pacjenta z odpłukanymi płytkami 

zwierzęcia zdrowego, XI i XII czynnikiem 

Ryc. 2. Standardowe pole widzenia rozmazu krwi psa z prawidłową (A) i obniżoną (B) liczbą płytek, barwienie 
MGG, pow. 1000×

A

B
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krzepnięcia oraz chlorkiem wapnia. Gdy 

w badanej surowicy występują przeciw-

ciała skierowane przeciwko płytkom, na-

stępuje ich związanie, co powoduje uwol-

nienie fosfolipidu błony komórkowej płytki 

(PF3). Nasilenie krzepnięcia mierzone jest 

czasem kaolinowo-kefalinowym (APTT), 

porównywanym z czasem próbki kontrol-

nej (21). Jeżeli potencjalną przyczyną trom-

bocytopenii jest lek, należy wykonywać to 

badanie, dodając ten lek do surowicy bada-

nej. Czułość opisywanego oznaczenia jest 

dość niska (15–70%), co sprawia, że wy-

nik ujemny nie wyklucza choroby i dlate-

go badanie wykonywane jest rzadko, mimo 

swojej wysokiej specyfi czności (21). Z wy-

nikiem fałszywie ujemnym mamy do czy-

nienia, gdy poziom przeciwciał w surowi-

cy pacjenta jest za niski, np.: po stosowa-

niu glikokortykosteroidów (wystarczy już 

5-dniowa terapia) lub gdy w badaniu po-

miniemy lek, który może być przyczyną 

trombocytopenii (21, 23, 24).

Coraz częściej wykonywane jest także 

badanie przeciwciał IgG przeciwko mega-

kariocytom metodą immunofl uorescen-

cji. Z próbki szpiku należy wykonać roz-

maz na szkiełku podstawowym i utrwalić 

w alkoholu etylowym 95% przez 10 min. 

Na tak przygotowany preparat nanoszo-

na jest znakowana fl uoresceiną surowica 

przeciwko immunoglobulinie G psa. Oce-

ny cząstek wykazujących świecenie doko-

nuje się pod mikroskopem fl uorescencyj-

nym. U psów z pierwotną trombocytopenią 

autommunologiczną badanie to ma różną 

czułość – od 30 do 80% (10, 23).

Wyższą czułość wykazuje badanie prze-

ciwciał klasy IgG skierowanych przeciw-

ko płytkom we krwi obwodowej wykona-

ne metodą cytometryczną. W przypadku 

pierwotnej małopłytkowości autoimmuno-

logicznej obserwowany jest znaczny wzrost 

koncentracji kompleksów IgG – płytka, co 

daje ok. 90% czułość badania (10). Pozy-

tywny wynik testu wskazuje na immunolo-

giczne podłoże procesu jednak nie jest spe-

cyfi czny dla pierwotnej trombocytopenii 

autoimmunologicznej. Pozytywne wyniki 

testów występowały także u psów z ukła-

dowym toczniem rumieniowatym, zaka-

żeniem Ehrlichia canis, po leczeniu sulfo-

namidami i trimetoprimem oraz w choro-

bach limfoproliferacyjnych.

Przeciwciała przeciwko płytkom krwi 

mogą ponadto być wykrywane w surowi-

cy. Jednak czułość tego badania wynosi za-

ledwie 60%, ponieważ większość przeciw-

ciał łączy się z płytkami i niewiele ich po-

zostaje w formie wolnej. Test ten może być 

pomocny, gdy liczba płytek krwi w prób-

ce jest niewystarczająca do badania cyto-

metrycznego. Badania cytometryczne wy-

krywające wiązanie płytka – przeciwciało, 

a także obecność przeciwciał antypłytko-

wych w surowicy są wykonywane na świe-

cie coraz częściej jako badanie dodatkowe 

w rozpoznawaniu trombocytopenii tła im-

munologicznego u psów (10).

Leczenie

Leczenie trombocytopenii o podłożu im-

munologicznym polega na zwalczeniu pier-

wotnej przyczyny choroby – gdy jest ona 

ustalona oraz na leczeniu podtrzymują-

cym (przetaczanie świeżej pełnej krwi lub 

osocza), jeśli jest to konieczne, a także/lub 

na terapii immunosupresyjnej. W przy-

padku stosowania preparatu, który mógł 

spowodować wystąpienie objawów trom-

bocytopenii dobrze jest, jeżeli jest to moż-

liwe, zaprzestać jego używania. Jeżeli licz-

ba płytek po odstawieniu preparatu wraca 

w ciągu 2–6 dni do normy, można sądzić, 

że mamy do czynienia z trombocytopenią 

tła immunologicznego wywołaną działa-

niem preparatu (1, 8).

Lekami z wyboru w terapii immunosu-

presyjnej są glikokortykosteroidy. Począt-

kowa korzyść z ich stosowania to zahamo-

wanie aktywności makrofagów. Kortyko-

terapia hamuje wytwarzanie przeciwciał 

przeciwpłytkowych i hamuje aktywność 

makrofagów oraz fagocytozy płytek krwi 

opłaszczonych przeciwciałami. Ustąpienie 

lub zmniejszenie krwawień może wynikać 

ze zmniejszenia kruchości naczyń zanim 

zwiększy się liczba płytek krwi. Według 

Day’a glikokortykosteroidy u niektórych 

pacjentów mogą także pobudzać produk-

cję płytek krwi (10). Najczęściej stosowa-

ne są prednizon lub prednizolon w dawce 

2 mg/kg m.c., doustnie, co 12 godzin (10). 

Inne źródła zalecają podawanie predni-

zonu w dawce doustnej wynoszącej 1,4 

mg/kg m.c., na dzień – w dwóch porcjach, 

a następnie stopniowe obniżanie do dawki 

podtrzymującej wynoszącej 0,5–1,0 mg/kg 

m.c., co drugi dzień (20, 25, 26). Niektó-

rzy autorzy stosują jednak deksametazon 

w dawce – od 0,1 do 0,6 mg/kg m.c. co 24 

godziny (27). Większość psów, po 7-dnio-

wej terapii, uzyskuje liczbę płytek powyżej 

100 tys./μl. Leczenie powinno być konty-

nuowane do czasu uzyskania prawidłowej 

liczby płytek. Często jednak terapia jest 

długotrwała i dlatego, żeby nie doprowa-

dzić do supresji osi podwzgórze–przysad-

ka–nadnercza, podawany jest raczej pred-

nizolon niż deksametazon (8).

Przy braku reakcji po 3–5 dniach poda-

wania glikokortykosteroidu można zastoso-

wać cyklofosfamid lub azatioprynę. Cyklo-

fosfamid (stosowany jednocześnie glikokor-

tykosteroidami) podawany jest doustnie lub 

dożylnie w dawce 200 mg/m2, raz w tygo-

dniu, do uzyskania efektu od 1 do 16 tygo-

dni (21). U psów skuteczność takiego postę-

powania nie jest udokumentowana. Innym 

lekiem jest azatiopryna podawana w daw-

ce 2 mg/kg m.c., jeden raz dziennie do uzy-

skania efektu, a następnie w połączeniu z gli-

kokortykosteroidami w dawce podtrzymu-

jącej 0,5–1,0 mg/kg m.c., co 48 godzin (10). 

Według Feldmana u psów może być też 

podawana dożylnie winkrystyna, w dawce 

0,02 mg/kg m.c. lub 0,75mg/m2, jeden raz 

w tygodniu. Cytostatyk ten wiąże się z płytka-

mi krwi. W obecności przeciwciał przeciw-

płytkowych płytki krwi opłaszczone winkry-

styną są wychwytywane przez makrofagi, co 

umożliwia wybiórcze dostawanie się cytosta-

tyku do komórek odpowiedzialnych za nisz-

czenie płytek i ich eliminację (8). Inne źród-

ła podają kombinację prednizolonu w daw-

ce 1,5–2,0 mg/kg m.c., dwa razy dziennie 

i dodatkowo pojedynczą dawkę winkrysty-

ny 0,02 mg/kg m.c., dożylnie (28).

U psów, u których stwierdzono brak 

efektów leczenia lub gdy doszło do na-

wrotu choroby można rozważać celowość 

splenektomii. Częstość remisji u psów po 

splenektomii wynosi 0–80% ze średnią 

25% (21). Rokowanie w przebiegu trom-

bocytopenii tła immunologicznego jest 

na ogół pomyślne, a tylko w wyjątkowych 

przypadkach ostrożne.

Podsumowanie

Na podstawie dokonanego przeglądu piś-

miennictwa wydaje się, że wobec wzrostu 

zagrożeń zdrowia we współczesnym świe-

cie, pacjentów z trombocytopenią tła immu-

nologicznego będzie przybywało i dlatego 

zarówno rozpoznawanie czynników sprzyja-

jących niszczeniu płytek przez przeciwciała, 

jak i wczesna diagnostyka małopłytkowości 

autoimmunologicznej jest aktualnie dużym 

wyzwaniem dla weterynaryjnej diagnosty-

ki laboratoryjnej. Pomocne w tym działa-

niu mogą się okazać znane, ale nie często 

rutynowo stosowane metody analityczne, 

jak ocena trombocytów pod mikroskopem 

oraz najnowszej generacji metody badaw-

cze, w tym cytometria przepływowa, która 

staje się coraz bardziej dostępna.
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Ukąszenia żmij u psów
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Snake bites in dogs

Baś M. • Division of Pathophysiology, Department 
of Preclinical Sciences, Faculty of Veterinary Medici-
ne, Warsaw Agricultural University.

Every year several number of dogs and other dome-
stic animals in Europe are bitten by our only indi-
genous venomous snake, the adder (Vipera berus). 
This stocky snake is easily identifi ed by the dark zig-
zag line passing along the back bordered by rows of 
spots. Although adders are poisonous, they are not 
aggressive and prefer to retreat into thick vegetation 
instead of attacking. Most adder bite incidents result 
from picking the snake up or treading upon. Usually, 
if the snake venom was not injected the pain, swel-
ling, and bruising at the bite site is minimal. Snake 
bites are not always followed by envenomation, ho-
wever one or more body systems including the car-
diopulmonary system, the nervous system, or the co-
agulation system may be aff ected. Snakebite with en-
venomation, is a true emergency. Rapid examination 
and appropriate treatment are paramount.

Keywords: adder, snakebites, dog, treatment.

W świecie ożywionym istnieje niezli-

czona ilość gatunków roślin i zwie-

rząt tworzących szereg łańcuchów współ-

zależności. Zarówno u roślin, jak i u zwie-

rząt można wykazać mechanizmy i czynniki 

służące obronie poszczególnych gatunków. 

Jedną z najbardziej efektywnych natural-

nych form obrony jest zdolność do wytwa-

rzania substancji toksycznych. Najliczniej-

szymi przedstawicielami zwierząt zdolnych 

do wydzielania toksyn są owady, natomiast 

za najlepiej wyspecjalizowanych drapież-

ców posługujących się tego rodzaju bro-

nią uważa się jadowite węże. Z blisko 2500 

znanych gatunków węży około 360 jest ja-

dowitych i potencjalnie niebezpiecznych 

dla człowieka. Rocznie na całym świecie 

notuje się u ludzi około 2,5 miliona uką-

szeń przez jadowite węże, z czego ponad 

100 tysięcy kończy się śmiercią (1). Więk-

szość tych zwierząt żyje głównie w klima-

cie gorącym, w Europie spotyka się jedy-

nie jadowite gatunki żmii (Viperidae), stąd 

w krajach europejskich doniesienia o uką-

szeniach przez węże jadowite są stosunko-

wo rzadkie w porównaniu do innych no-

towanych przypadków toksykologicznych 

(2). Do jadowitych węży występujących na-

turalnie na terenie Polski należy żmija zyg-

zakowata (Vipera berus berus; ryc. 1), któ-

rej pozycję systematyczną przedstawiono 

w tabeli 1. Jest ona jedynym jadowitym ga-

tunkiem wśród beznogich gadów żyjących 

na terenie naszego kraju, do których na-

leży także padalec zwyczajny (Anguis fra-

gilis, jaszczurka), gniewosz plamisty (Co-

ronella austriaca, wąż dusiciel), zaskro-

niec zwyczajny (Natrix natrix; ryc. 2), wąż 

Eskulapa (Elaphe longissima, wąż dusiciel). 

Wszystkie wymienione gatunki należą do 

zwierząt prawnie chronionych w Polsce, 

przy czym gniewosz plamisty i wąż Esku-

lapa zostały wpisane do Polskiej Czerwo-

nej Księgi Zwierząt, odpowiednio z kate-

gorią zagrożenia VU – gatunek wysokiego 

ryzyka, narażony na wyginięcie, z katego-

rią zagrożenia CR – gatunek skrajnie za-

grożony (3). Strach przed ukąszeniami ja-

dowitych węży często sprawia, że bezno-

gie gady są bezmyślnie zabijane, co dzieje 

się, pomimo zaliczenia tych zwierząt do 

gatunków pod ścisłą ochroną.

Jadowite beznogie gady swojej broni – 

zębów jadowych – używają przede wszyst-

kim do zdobycia pożywienia. Łupem żmii 

zygzakowatej najczęściej są polne gryzo-

nie, ryjówki, krety, żaby, jaszczurki i pisk-

lęta. W Polsce żmija zygzakowata została 

wyparta z większości terenów gęściej za-

ludnionych i zagospodarowanych, jednak 

pewne regiony, jak Bieszczady, Beskid Ni-

ski i Pomorze, znane są z licznych popu-

lacji żmii, równocześnie na tych terenach 

notuje się najczęściej przypadki ukąszeń 

u ludzi przez ten gatunek zwierząt (4). Do 

takich sytuacji dochodzi zwykle, gdy żmija 

znajduje się w poczuciu zaskoczenia i za-

grożenia (np. przypadkowe nadepnięcie 

żmii). Niejednokrotnie ofi arami ukąszeń, 

oprócz człowieka, mogą być także towa-

rzyszące mu zwierzęta, przede wszystkim 

psy. Pomimo braku ofi cjalnych doniesień 

o liczbie przypadków ukąszeń przez węże 

jadowite u zwierząt domowych wiado-
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