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The aim of this study was to determine the preva-
lence of macrothrombocytopenia in Cavalier King
Charles spaniels (CKCS) population in Poland. CKCS
is a breed predisposed to this disorder of blood
platelets. The study was performed in 42 clinical-
ly healthy CKCSs and in 30 control dogs of different
breeds. Platelets count was obtained using automat-
ed system, impedance cell counter. Collected blood
samples were treated with EDTA or citrate as antico-
agulants. Blood smears were examined for platelets
morphology, satellitism and platelet clumps. Serum
biochemistry was performed to identify renal or liver
disease related thrombocytopenia. Platelet count was
significantly lower and platelet volume was signifi-
cantly higher in CKCSs when compared with control
dogs: (p<0.05) and (p<0.01), respectively. Also serum
magnesium concentration was lower in CKCSs then
in the controls (p<0.05). Comparing the influence
of anticoagulant on platelet blood count in CKCSs,
it was found that values obtained with EDTA were
higher then with citrate. It enables to eliminate pseu-
dothrombocytopenia EDTA-dependent. It has been
concluded that macrothrombocytopenia occurred in
90% of examined CKCSs.

Keywords: platelet count, platelet volume, anticoag-
ulants, pseudothrombocytopenia, macrothrombocy-
topenia, magnesium concentration.

badaniu hematologicznym zdro-

wych pséw niektérych ras, np. u ca-

valier king charles spanieli (CKCS), a tak-
ze ogaréw polskich, chartéw angielskich
i owczarkéw niemieckich, moze wystapi¢
trombocytopenia, w zakresie 50—200x10°/1
(1,2, 3,4, 5, 6). Matoplytkowo$(¢ ta czesto
nie ma zadnych okreslonych przyczyn,
ani wyraznych nastepstw w postaci zabu-
rzen krzepniecia (7, 8,9). W celu potwier-
dzenia jej pierwotnego charakteru nalezy
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zawsze wykluczy¢ wystepowanie pseudo-
trombocytopenii, choréb ogélnoustrojo-
wych, w tym niewydolnosci watroby i ne-
rek, a takze maloptytkowosci tlta immu-
nologicznego. Badania przeprowadzone
przez Cowan i wsp. (1), Singh i wsp. (2)
oraz Brown i wsp. (10) wykazaly maloptyt-
kowos¢ u cavalier king charles spanieli za-
réwno w Europie, jak i w Australii. Malo-
plytkowosci tej towarzyszyl znaczny od-
setek plytek olbrzymich.

U ludzi matoplytkowo$¢ wrodzona,
dziedziczona autosomalnie dominujgco,
zaliczana jest do tzw. wrodzonego zespo-
tu plytek olbrzymich (inherited giant pla-
telet disorders — IGDP) i opisywana jest
jako: anomalia May-Hegglina, wrodzona
makrotrombocytopenia lub zesp61 Fecht-
nera. Choroby te spowodowane s3 zabu-
rzeniami agregacji i aktywacji ptytek krwi,
co wywoluje objawy kliniczne typowe dla
krwotocznych skaz ptytkowych (11, 12).
U pséw takze rozpoznawane sa choroby
wrodzone wynikajace z zaburzen funk-
¢ji plytek, czyli trombopatie (13, 14, 15;
tab. 1). Nie wszystkim wrodzonym trom-
bopatiom towarzyszy maloplytkowos¢, co
czyni je chorobami trudniejszymi do roz-
poznania. Maloplytkowos¢ (nieznaczna do
ciezkiej) obserwowana jest tylko w tromba-
stenii Glazmanna i cyklicznej hematopo-
ezie u szarych owczarkéw szkockich col-
lie (13, 14, 16).

W medycynie odnotowano liczne przy-
padki zanizenia liczby ptytek w pomiarze
automatycznym w poréwnaniu do ich rze-
czywistej wartosci (17, 18, 19). Przyczyn
pseudotrombocytopenii (maloplytkowo-
$ci rzekomej) mozna sie doszukiwaé w po-
wstawaniu zlepéw ptytkowych w prébce

zle pobranego materiatu, obecnosci licz-
nych plytek olbrzymich, a takze w zjawi-
sku satelityzmu plytkowego (20, 21, 22, 23,
24). U pséw dopiero w 2008 r. Wills i War-
drop (25) opisali trombocytopenie zalez-
na od EDTA, wynikajaca z dzialania zim-
nych aglutynin. Wczesniej opisano pseu-
dotrombocytopeni¢ u pséw z chorobami
nowotworowymi i posocznica (26).
Celem podjetych badan bylo sprawdze-
nie, czy w populacji cavalier king charles
spanieli w Polsce wystepuje wrodzona ma-
krotrombocytopenia.

Materiat i metody

Badaniami objeto psy, pacjentéw Klini-
ki Malych Zwierzat Wydzialu Medycyny
Weterynaryjnej SGGW ijednego z gabine-
téw weterynaryjnych w Warszawie, u kté-
rych wykonywano okresowe lub diagno-
styczne badania laboratoryjne krwi. Na
podstawie wynikéw szczegétowych ba-
dan klinicznych i laboratoryjnych wybra-
no 72 klinicznie zdrowe psy, bez rozpo-
znanych zaburzen krzepniecia, w wieku
od 7 miesiecy do 11 lat, nieleczone i nie-
szczepione w ciagu 4 tygodni poprzedza-
jacych badanie. Grupa kontrolna sktada-
ta sie z 30 pséw (mieszarice, sznaucery
$rednie i miniaturowe, pudle i charty an-
gielskie), a badana z 42 cavalier king char-
les spanieli, u ktérych liczba plytek krwi
we krwi wersenianowej byla mniejsza niz
200x10°/1. Wsréd przebadanych CKCS
u 5 osobnikéw liczba plytek byla wyzsza
niz 200x10°/1. Pséw tych nie zakwalifiko-
wano do dalszych badan.

Pobieranie krwi do badania ptytek wy-
magalo ostroznego postepowania zaréwno
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z pacjentem, jak i z materialem biolo-
gicznym, dlatego przestrzegano, aby psy
byly na czczo, niekarmione przez ostat-
nie 12 godzin. Krew byla pobierana wy-
facznie od zwierzat niezmeczonych i nie-
pobudzonych, a material pobierano z zyly
odpromieniowej, po lekkim uci$nigciu jej
palcami. Zbierano krew swobodnie wy-
plywajaca za pierwszym wkluciem ($red-
nica igly 0,9 lub 1,1 mm), pierwszy mililitr
krwi pobierano do probéwki biochemicz-
nej, a kolejne krople pobierano do probow-
ki z wersenianem potasowym (EDTA-3K;
Medlab, Polska) i cytrynianem sodowym
(0,1 mmol/l; Medlab, Polska). Krew bez-
posrednio po pobraniu do probéwek byla
delikatnie mieszana z antykoagulantem
i przechowywana nie dluzej niz 20 minut
w temperaturze pokojowej (8, 27).

Badanie hematologiczne

Krew obwodowa (wersenianowa i cytry-
nianowa) byla badana metoda rutynowa
w analizatorze hematologicznym o po-
miarze impedancyjnym (Abacus, Francja).
Dokonano pomiaréw parametréw ukladu
czerwono- i bialokrwinkowego oraz licz-
be ptytek krwi i ich $rednia objeto$¢ oraz
hematokryt plytkowy. Oceniano réwniez
rozmazy krwi barwione metoda Pappen-
haima, odczynnikami May-Griinwalda
i Giemsy (MGG) w mikroskopie Olym-
pus. W malym powiekszeniu (x250) kon-
trolowano wystepowanie zlepéw ptytko-
wych, a w powiekszeniu 1000-krotnym
oceniano liczbe plytek w standardowym
polu widzenia oraz ich morfologie, w tym
liczbe makroptytek z widocznymi ziarni-
sto$ciami i wypustkami oraz zjawisko sa-
telityzmu plytkowego (3, 10, 20).

Badanie biochemiczne

Badania biochemiczne wykonywano w su-
rowicy uzyskanej przez wirowanie krwi po-
branej na skrzep przez 8 min przy 250 g.
Surowica badana byta wolna od hemolizy
i lipemii. Oznaczano aktywno$¢ amino-
transferaz asparaginianowej (AST) i ala-
ninowej (ALT) oraz stezenie magnezu
i mocznika (analizator Pointe-180, POIN-
TE SCIENCE, Polska).

Do analizy wynikéw uzyto pakietéw sta-
tystycznych: statystyka opisowa i testy nie-
parametryczne poréwnujace badane gru-
py — Statistica 6.0.

Wyniki
Wyniki badait hematologicznych, z za-
stosowaniem wersenianu potasowego

(EDTA-3K), u pséw z grupy kontrolnej

Tabela 1. Wrodzone trombopatie u pséw

Choroba i predylekcje rasowe

Sposoéb dziedziczenia

Prace kliniczne i kazuistyczne

i CKCS przedstawiono w tabeli 2. Warto-
$ci érednie wynikéw badan pséw z grupy
kontrolnej mie$cily sie¢ w zakresach warto-
$ci referencyjnych (8), natomiast wartosci
minimalne i maksymalne wynikéw bada-
nia ukladu czerwono- i bialokrwinkowego,
nie r6znily sie od wartosci referencyjnych
przyjetych dla poszczegélnych ras pséw (4,
5,28). Zaréwno liczba plytek krwi oraz he-
matokryt plytkowy, jak i liczba erytrocy-
téw oraz stezenie hemoglobiny w krwin-
ce u CKCS byly nizsze w poréwnaniu do
pséw z grupy kontrolnej. Natomiast $red-
nia objetos¢ plytek krwi u CKCS, a takze
liczba leukocytéw byly wyzsze niz u pséw
z grupy kontrolne;j.

Wryniki badania plytek we krwi pet-
nej wersenianowe;j i cytrynianowej CKCS
przedstawiono w tabeli 3. Oznaczenie liczby
plytek w materiale pobranym na dwa an-
tykoagulanty mialo na celu wykluczenie

Przyczyna

Choroba von Willebranda AD obnizone stezenie lub brak multimeréw czyn-

(wiele ras psow) nika von Willebranda

Trombastenia Glazmannatyplll  AD brak lub obnizona liczba receptoréow

(owczarek pirenejski, otterho- GPlIb/Illa na powierzchni btony komérkowej

und) trombocytu

Cykliczna hematopoeza szarych ~ AD mutacja genu kodujacego kompleks biat-

owczarkéw collie kowy 31 odpowiedzialny za transport biatek
z aparatu Golgiego do ziarnisto$ci; brak ziar-
nistosci gestych, brak retrakcji skrzepu

Choroba puli magazynowej NZ nieznana; brak agregacji pod wptywem

(amerykariski cocker spaniel) kolagenu i ADP; nieprawidtowy stosunek
ATP/ADP w ptytce krwi

Wrodzona trombopatia basetéw ~ AD nieznana; prawdopodobnie nieprawidtowy

metabolizm jonéw wapnia

Objasnienia: AD - autosomalny dominujacy, NZ - nieznany, GP - glikoproteina

Tabela 2. Wyniki badania hematologicznego petnej krwi wersenianowej (EDTA-3K) pséw z grupy kontrolnej i cavalier king charles spanieli

Krew petna wersenianowa (EDTA-3K)

psy z grupy kontrolnej (n=30)

cavalier king charles spaniele (n= 42)

Badany parametr
wartosci

min. maks. Srednia +SD min. maks. srednia +SD
RBC (10%2/1) 5,50 9,04 7,18 0,80 4,56 7,83 6,58** 0,70
HGB (g/dI) 11,90 19,40 16,43 1,37 12,5 16,70 15,20%** 1,00
Ht (/1) 0,36 0,57 0,49 0,04 0,32 0,49 0,43 0,05
MCV (fl) 61,00 71,00 66,76 2,51 64,00 80,00 67,76 3,02
MCH (pg) 19,90 24,20 22,84 1,19 21,40 29,50 23,91 1,71
MCHC (g/dl) 32,40 36,20 34,00 1,00 31,50 41,20 35,40 2,17
WBC (10%/1) 3,50 15,20 8,86 2,76 5,82 24,8 15,50* 5,59
PLT (10%/1) 210 518 282 68,70 5,00 191,00 94,42* 46,73
PCT (fl/pl) 1,7 3,7 2,5 0,5 0,00 2,10 0,68** 0,47
MPV(fl) 7,10 9,10 8,07 0,54 6,30 12,50 9,42%* 1,40

Réznice istotnie statystyczne w poréwnaniu do warto$ci uzyskanych w grupie kontrolnej: *p<0,05, **p<0,01,***p<0,001

Objasnienia: min. - warto$¢ minimalna, maks. - warto$¢ maksymalna, SD - odchylenia standardowe, RBC - krwinki czerwone, HGB - hemoglobina, Ht - hematokryt
erytrocytéw, MCV - $rednia objeto$é krwinki czerwonej, MCH - Srednia masa hemoglobiny w krwince czerwonej, MCHC - $rednie stezenie hemoglobiny w krwince czer-
wonej, WBC - krwinki biate, PLT - ptytki krwi, PCT - hematokryt ptytkowy, MPV - rednia objeto$¢ ptytki krwi
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Prace kliniczne i kazuistyczne

Tabela 3. Wyniki badania ptytek w petnej krwi wersenianowej (EDTA-3K) i cytrynianowej (cytrynian sodowy) u cavalier king charles spanieli

Krew petna
wersenianowa (EDTA-3K) cytrynianowa (cytrynian sodowy)
Badany parametr
wartosci
min. maks. Srednia +SD min. maks. Srednia +SD
PLT (10%/1) 5,00 191,00 94,42 46,73 0,00 133,00 63,13*** 39,22
PCT (fl/pl) 0,00 2,10 0,68 0,47 0,00 0,35 0,26*** 0,10
MPV(fl) 6,30 12,50 9,42 1,40 0,00 10,90 8,47* 2,00

Réznice istotnie statystyczne w poréwnaniu do uzyskanych warto$ci we krwi wersenianowej przy: *p<0,05, ***p<0,001.
Objasnienia: min. - warto$¢ minimalna, maks. - warto$¢ maksymalna, SD- odchylenia standardowe, PLT - ptytki krwi, PCT - hematokryt ptytkowy, MPV - $rednia obje-

to$¢ pytki krwi

Tabela 4. Wyniki badan biochemicznych w surowicy (x +SD) u pséw z grupy kontrolnej i u cavalier king charles

spanieli
Wyniki badan biochemicznych w surowicy
Parametr
psy z grupy kontrolnej (n=30) cavalier king charles spaniele (n=42)
AST(U/1) 27,18+8,40 26,43+6,93
ALT (U/1) 36,58+11,64 39,27+14,34
Mocznik (mg/dl) 34,97+12,53 32,90+7,23
Magnez (mg/dl) 1,85+0,20 1,46+0,17*

Réznice istotnie statystyczne w poréwnaniu do pséw z grupy kontrolnej: *p<0,05.
Objasnienia: AST - aminotransferaza asparaginianowa, ALT - aminotransferaza alaninowa

wystepowania w grupie badanej trombo-
cytopenii zaleznej od EDTA. We krwi cy-
trynianowej liczba ptytek krwi, ich hema-
tokryt i $rednia objeto$¢ ptytki krwi byly
istotnie nizsze niz wyniki uzyskane we krwi
wersenianowej.

Wykonane podstawowe oznaczenie
biochemiczne w surowicy pséw z gru-
py kontrolnej i CKCS wykluczyly mato-
plytkowos¢, wynikajaca z zapalenia wa-
troby i mocznicy, a takze pozwolily po-
twierdzi¢ wystepowanie hipomagnezemii
u CKCS (tab. 4).

Omowienie wynikow

Zjawisko maloplytkowosci zostato opi-
sane juz u kilku ras pséw. U ogaréw pol-
skich $rednia liczba plytek krwi wynosi
157x10°/1 (3), a u chartéw angielskich waha
sie w zakresie 80-120x10°/1 (4). W od-
réznieniu jednak od innych ras, u char-
téw nie wystepuja plytki olbrzymie i takze
inne sg warto$ci prawidlowe wskaznikéw
czerwonokrwinkowych oraz niektérych
oznaczen biochemicznych. Ttumaczone
jest to sportowym uzytkowaniem zwie-
rzat przez pokolenia, co spowodowato
uruchomienie mechanizméw adaptacyj-
nych do znacznego wysitku (4, 5). Ro-
dzinnie, maloplytkowos¢ notowana jest
u owczarkéw niemieckich oraz pséw aki-
ta inu. U pséw rasy cavalier king charles
spaniel wystepuje maloplytkowo$¢, ktérej
towarzyszy znaczny odsetek plytek olbrzy-
mich (1, 2, 10, 29). W przebadanej popula-
cji psoéw tej rasy w Szwecji i Danii czgstos¢

wystepowania matoptytkowosci wynio-
sta 31-56%, a w Australii az 90%. Bada-
nia przeprowadzone przez Cowan i wsp.
(10) wykazaly matoptytkowo$¢ u 51% ba-
danych CKCS i towarzyszaca jej makro-
trombocytopenie u 33%. W badaniach Sin-
ghaiLamba (2) odsetek plytek olbrzymich
wynosil 30, a u osobnikéw z liczba ptytek
ponizej 100x10°/1 wzrést az do 70. W ba-
daniach wlasnych u CKCS z liczba plytek
we krwi pelnej wersenianowej w zakresie
100-200x10°/1 makrotrombocytopenia
wystepowala u 66% pséw, a z liczba ply-
tek ponizej 100x10°/1 az u 88%.

Wystepowanie makrotrombocytope-
nii jest jedna z przyczyn trombocytope-
nii rzekomej u ludzi. U oséb zdrowych
makroplytki moga stanowi¢ nawet do
10% wszystkich trombocytéw, a u cho-
rych z zespolem Bernard-Souliera na-
wet 60% (12, 30). Srednio objetosé plytki
olbrzymiej u czlowieka przekracza 11 fl,
ale moze wynosi¢ nawet 90 fl, podczas
gdy w analizatorach hematologicznych
pomiar plytek mozliwy jest do objetosci
30-35 fl (18, 31). Dlatego plytki olbrzy-
mie rozpoznawane sg przez analizator
hematologiczny jako limfocyty, zawyza-
jac tym samym ich liczbe, a zanizajac rze-
czywista liczbe ptytek (32). Podobne wy-
niki uzyskano w badaniu wlasnym, gdzie
u pséw ze znacznie nasilona matoptytko-
woscia wystepowal podwyzszony odsetek
limfocytéw w pomiarze automatycznym,
a tym samym u osobnikéw tych liczba leu-
kocytow byta istotnie wyzsza niz u pséw
w grupie kontrolnej.

W diagnostyce laboratoryjnej rutyno-
wo uzywanym antykoagulantem do badan
morfologicznych jest wersenian dwu- lub
tréjpotasowy, natomiast do oznaczen ko-
agulologicznych i pomiaru odczynu Bier-
nackiego — cytrynian sodowy. Dzialanie
tych zwiazkéw polega na chelatowaniu
jonéw wapnia, co zapobiega powstawa-
niu skrzepu (27, 32). Rzadziej wykorzysty-
wanym antykoagulantem i tylko do badari
gazometrycznych, sa sole heparyny, kté6-
rych mechanizm przeciwkrzepliwy polega
na hamowaniu przeksztalcenia protrom-
biny w trombine. Heparyna nie znalazta
zastosowania w hematologii ze wzgledu
na zmiany wielkosci plytek krwi, tworze-
nie zlep6w leukocytéw w prébkach krwi
oraz zmiane zabarwienia zwlaszcza ery-
trocytéw w rutynowym barwieniu MGG
w materiale pobranym na ten antykoagu-
lant (19, 27, obserwacje wlasne). Bada-
nia przeprowadzone przez Thompsona
i wsp. (19) wykazaly, ze uzycie cytrynia-
nu sodowego i heparyny u czlowieka ob-
niza liczbe krwinek bialych i ptytek krwi
oraz ich srednia objeto$¢ w poréwnaniu
do prébek pobranych na wersenian pota-
sowy. W przeprowadzonym badaniu wta-
snym liczba plytek we krwi cytrynianowej
psa byla istotnie nizsza w poréwnaniu do
ich liczby we krwi wersenianowej, co jest
zgodne z wynikami Thompsona i wsp. (19).
Pomiar liczby plytek u osobnikéw z mato-
plytkowoscia we krwi cytrynianowej miat
na celu wykluczenie pseudotrombocyto-
penii zaleznej od wersenianu potasowego.

W medycynie pierwszy przypadek ma-
toplytkowosci zaleznej od EDTA zostal opi-
sany w 1969 r. (30). W obecnosci EDTA
dochodzi do powstania agregatéw plyt-
kowych w pobranym materiale, podczas
gdy we krwi pobranej od tego samego pa-
cjenta na inny antykoagulant nie obserwu-
je sie tego zjawiska. Powstawanie agrega-
téw plytkowych jest wynikiem dziatania
tzw. przeciwcial zimnych skierowanych
przeciwko glikoproteinie GPIIb/IIIa blo-
ny komoérkowej trombocytéw. W zakre-
sie temperaturze od 4 do 22°C ich aktyw-
no$¢ biologiczna jest najsilniej wyrazona.
Pod wplywem antykoagulantu GPIIb/IIIa
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ulega zmianom konformacyjnym i staje sie
bardziej dostepna dla przeciwciat (30, 31,
32, 33, 34). Hipoteze te potwierdzily ba-
dania u 0s6b z trombastenig Glanzmanna,
u ktérych na powierzchni plytek ta gliko-
proteina nie wystepuje (23, 18, 22). Dodat-
kowo powstale agregaty plytkowe sa przy-
czyna pseudoleukocytozy, gdyz czes$¢ au-
tomatéw hematologicznych zlicza je, gdy
objetos¢ agregatu plytkowego jest wigksza
niz 35 fl, jako limfocyty (30, 31).

W weterynarii po raz pierwszy zjawisko
pseudotrombocytopenii zaleznej od wer-
senianu opisane zostalo przez Wills i War-
drop w 2008 r. (25). U 6-letniego labrado-
ra w badaniu hematologicznym wykazano
znaczng maloplytkowos$¢ (20x10°/1) oraz
obecno$¢ zlepéw plytkowych w rozmazie
krwi. Pacjent nie wykazywat klinicznych
objawéw zaburzen hemostazy. W powtér-
nym badaniu krwi wersenianowej wynik byt
zblizony (24x10°/1), natomiast we krwi cy-
trynianowej wynosit 394x10°/1. Wyniki po-
nownego badania tych samych prébek krwi
(po 30, 60 i 120 minutach) przechowywa-
nych w temperaturze pokojowej nie rézni-
ty sie od pierwszego pomiaru, co pozwolito
stwierdzi¢, ze u tego psa przyczyna malo-
plytkowo$ci mogta by¢ zmiana konforma-
¢ji receptora dla fibrynogenu (GPIIb/IIIa)
pod wplywem zimnych przeciwcial, co do-
prowadzilto do agregacji ptytek (25, 33, 34).

Wsréd innych przyczyn pseudotrombo-
cytopenii wymieniane jest zjawisko sateli-
tyzmu plytkowego, opisane po raz pierw-
szy w medycynie w 1963 r. (20, 21). Polega
ono na wigzaniu si¢ plytek we krwi werse-
nianowej, cytrynianowej, a nawet hepary-
nowej (sole litu) z granulocytami obojet-
nochlonnymi i tworzeniu wokét nich cha-
rakterystycznych rozet. Przyczyna tego
zjawiska upatrywana jest w obecnosci au-
toprzeciwcial przeciw GPIIb/IIla blony
komoérkowej plytek oraz przeciw FcyRIII
na neutrofilach (20, 21, 30, 35). Niektérzy
autorzy dowodzg, ze jest to wynik wzro-
stu ekspresji receptora selektynowego na
powierzchni plytek w przebiegu ich ak-
tywacji trombing i kolagenem (21). Bez
wzgledu na mechanizm tworzenia rozet
w pomiarze automatycznym dochodzi do
zaliczania takich obiektéw do granulocy-
téw, co znacznie zaniza rzeczywista liczbe
plytek. W badaniach wlasnych nie stwier-
dzono tego zjawiska.

U wszystkich pséw wykonano podsta-
wowe oznaczenia biochemiczne w suro-
wicy. Ocena aktywno$ci enzyméw watro-
bowych miala na celu wykluczenie choréb
watroby, w przebiegu ktérych dochodzi do
zmian rozmieszczenia fosfolipidéw blony
komoérkowej plytek, co doprowadza do jej
destabilizacji. Zmniejszenie stabilno$ci
btony komérkowej ptytek krwi i fatwiej-
sza ich aktywacja na skutek wzrostu eks-
presji selektyny P na powierzchni blony
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komorkowej obserwowane sa w przebie-
gu niewydolnosci nerek. Aby wykluczy¢
mocznice jako przyczyne matoplytkowosci,
oznaczano stezenie mocznika (36, 37). Ba-
dania przeprowadzone przez Gawaza i wsp.
(38) uludzi wykazaly, ze hipomagnezemia
moze by¢ czynnikiem aktywujacym plytki
(38). Podobne wyniki uzyskata Olsen i wsp.
(29) u CKCS z bardzo czesto zdarzajacym
sie u nich wypadaniem zastawki dwudziel-
nej (29). Stezenie jondw magnezu w surowi-
cy CKCS w badaniach wlasnych bylo istot-
nie nizsze niz u pséw w grupie kontrolnej.

Badania opublikowane przez Singha (2)
oraz Weissa i wsp.(7) pozwolily na stwier-
dzenie, ze u CKCS choroba ma charakter
wrodzony i dziedziczona jest autosomalnie
recesywnie (2, 7). Plytki krwi takich ps6w sa
wielko$ci erytrocytéw lub nawet wieksze.
Przyczyna powstawania makroptytek jest
mutacja nukleotydu 745 w genie dla bial-
ka B tubuliny (7, 39). Powoduje to w prze-
biegu trombopoezy odsznurowywanie od
megakariocytéw nieprawidlowo wielkich
fragment6w cytoplazmy. Prewalencja tej
mutacji w populacji CKCS w USA jest wy-
soka i wynosi okoto 90% (homo- i hetero-
zygoty). Natomiast badania przeprowadzo-
ne u pséw zyjacych w Irlandii wykazaly, ze
defektem tym obcigzone jest 65% popula-
¢ji (7, 29). Badania Gresele i Falcinelli u lu-
dzi (40) wykazaly, ze wystepowaniu tego
defektu genu 1 tubuliny (Q43P 1-tubulin
variant) towarzyszy charakterystyczna sfe-
rocytarna budowa megakariocytéw oraz
stabsza aktywacja plytek pod wplywem
trombiny i mniejsze uwalnianie ATP. Au-
torzy ci w badaniach myszy, z do$wiadczal-
nie uszkodzonym genem dla 1 tubuliny,
zaobserwowali matoplytkowos¢ o niewiel-
kim nasileniu, sferyczny ksztalt ptytek oraz
stabsza aktywacje pod wplywem trombiny.

Whioski

Wiyniki badan wlasnych, obejmujace dane
z wywiadu i badania klinicznego pacjen-
ta oraz wyniki oznaczen biochemicznych
i hematologicznych, w tym pomiaru liczby
plytek krwi w automacie hematologicznym
i oceny mikroskopowej rozmazu, pozwoli-
ty na potwierdzenie u badanych CKCS wy-
stepowanie trombocytopenii zaleznej od
rasy. Makrotrombocytopenia, w zakresie
5-191 x10°/1, przy $redniej objetosci pty-
tek krwi (MPV), wynoszacej 9,42 fl, wy-
stepuje w Polsce u 89% cavalier king char-
les spanieli (42 z 47 przebadanych pséw).
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