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Ανασκόπηση 
Review article 

Η διαγνωστική προσέγγιση της 

παγκυτταρσπενίας στσ σκύλο 
Diagnostic approach of canine 
pancytopenia 

M.E. Μυλωνάκης, Α.Φ. Κουτίνας, Δ. Κασαμπαλής Mylonakis Μ.Ε., Koutinas A.F., Kasabalis D. 

Π Ε Ρ Ι Λ Η Ψ Η . Η παγκυτταροπενία στο περιφερικό αίμα του 

σκύλου οφείλεται συχνότερα στη μονοκυτταρική ερλιχίωση 

(Ehrlichia canis), στην παρβοεντερίτιδα, στη βακτηριδιακη σηψαι­

μία, καθώς και στη χορήγηση διάφορων φαρμάκων (αντινεοπλα-

σματικά, μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη, αντιβακτηριδιακά, αντι­

παρασιτικά, αντιεπιληπτικά, οιστρογόνα), που προκαλούν υπο-

πλασία-απλασία του μυελού των οστών. Στα σπανιότερα αίτια πε­

ριλαμβάνονται η μυελόφθιση, το μυελοδυσπλαοτικό και αιμοφα-

γοκυτταρικό σύνδρομο, η μυελονέκρωση, η μυελοίνωση και ο συ­

στηματικός ερυθηματώδης λύκος. Στη διαγνωστική διερεύνηση τέ­

τοιων περιστατικών θα πρέπει να περιλαμβάνεται η λήψη λεπτο­

μερούς ιστορικού (π.χ. πρόσφατη χορήγηση φαρμάκων), η κλινι­

κή εξέταση, η όσο το δυνατόν πληρέστερη αιματολογική-βιοχημι-

κή διερεύνηση και η μικροσκοπική εξέταση επιχρισμάτων από το 

αίμα για τον αποκλεισμό της ψευδούς θρομβοκυτταροπενίας ή 

της λευκοκυτταροπενίας, την αναζήτηση μοριδίων της E canis, 

την ανεύρεση νεοπλασματικών κυττάρων (π.χ. λευχαιμίες) και τη 

διαπίστωση τοξικών μεταβολών στα ουδετερόφιλα. Σε κάθε όμως 

περίπτωση, θα πρέπει να εκτιμάται το μυελόγραμμα για τη διαφο­

ροποίηση της μυελοκαταοταλτικής από τη μη μυελοκατασταλτική 

μορφή της μονοκυτταρικής ερλιχίωσης, που είναι ιδιαίτερα συχνή 

στην Ελλάδα, και για τη διάγνωση της νεοπλασματικής μυελόφθι-

σης, του μυελοδυσπλασακου και αιμοφαγοκυτταρικου συνδρό­

μου και της απλασίας του μυελού των οστών. Η ιστοπαθολογική 

εξέταση, όχι μόνο επιβεβαιώνει την απλασία του μυελού των οστών, 

αλλά αποτελεί τη μέθοδο εκλογής για τη διάγνωση της μυελοίνω-

σης και της μυελονέκρωσης. Τέλος, δεν θα πρέπει να παραλείπο­

νται η ανίχνευση των αντισωμάτων κατά της Ε canis και των αντι­

πυρηνικών αντισωμάτων στον ορό του αίματος, των αντιγόνων 

του παρβοϊου-2 στα κόπρανα και οι διάφορες απεικονιστικές εξε­

τάσεις (π.χ. υπερηχοτομογράφημα κοιλίας για νεοπλάσματα ωο­

θηκών). 

Λέξεις ευρετηρίασης: παγκυχχαροπενία, περιφερικό αίμα, μυελός 

χων οσχών, σκύλος 

A B S T R A C T . Canine pancytopenia in the peripheral blood is 

often the result of monocytic ehrlichiosis (Ehrlichia canis), parvoviral 

enteritis, sepsis and the use of various drugs (antineoplastic, non­

steroidal anti-inflammatory, antimicrobial, antiparasitic, 

antiepileptic, estrogens) accounting for bone marrow hypoplasia-

aplasia. Sporadic cases of pancytopenia, induced by neoplastic 

myelophthisis, myelodysplastic and hemophagocytic syndromes, 

myelofibrosis, myelonecrosis and systemic lupus erythematosus 

may also be seen. A comprehensive diagnostic plan may include a 

detailed history (i.e. recent drug exposure), a thorough clinical 

examination, complete blood count, routine serum biochemistry 

and the microscopic examination of peripheral blood smears, to rule 

out false thrombocytopenia or leukopenia and to search for E canis 

morulae, leukemic cells and toxic neutrophilic changes. However, 

the diagnostic cornerstone in the pancytopenic dog is bone marrow 

cytology, for the undisputable differentiation between myelo-

suppressive and non-myelosuppressive monocytic ehrlichiosis and 

the confirmation of hemopoietic tumors, myelodysplastic or 

hemophagocytic syndromes and bone marrow aplasia. Bone marrow 

core biopsy and histopathology is the method of choice for the 

definitive diagnosis of myelofibrosis, myelonecrosis and occasionally 

of bone marrow aplasia. Also, serology for E canis and antinuclear 

antibodies and fecal ELISA for parvovirus antigen are strongly 

recommended, along with the application of various imaging 

techniques, especially for the detection of ovarian tumors. 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Για να θεωρηθεί ότι ένας σκύλος έχει παγκυτταρο­

πενια, θα πρέπει να συνδυάζονται χαμηλός αιματο­

κρίτης (<37%), θρομβοκυτταροπενια (<200.000/μ1) 

και λευκοκυτταροπενια (<6.000/μ1) ή ουδετεροπενια 

(<3.000/μ1) (Shelly 1988, Weiss et al. 1999, Weiss 2002). 

Πρόκειται για μια σχετικά σπάνια αιματολογική δια­

ταραχή, η συχνότητα της οποίας βρέθηκε στο 2.4% στη 

μοναδική μέχρι σήμερα δημοσιευμένη αναδρομική με­

λέτη (Weiss et al. 1999). Επειδή, τουλάχιστον στο σκύ­

λο, η παγκυτταροπενια συνδέεται με πολυάριθμες και 

ετερόκλητες υποκείμενες παθολογικές καταστάσεις, η 

αιτιολογική διάγνωση έχει μεγάλη σημασία στην πρό­

γνωση και τη θεραπεία (Weiss 1999, Weiss 2002). 

Για την επιβεβαίωση της παγκυτταροπενιας υστέρα 

από το αποτέλεσμα της εξέτασης του αίματος στον αι­

ματολογικό αναλυτή, κρίνεται απαραίτητη η επανάλη­

ψη της καταμέτρησης των λευκοκυττάρων και των αι­

μοπεταλίων με το αιμοκυτταρόμετρο Neubauer, κα­

θώς και σε επίχρισμα αίματος (Harvey 2001a, Πετανι-

δης και συν. 2004). Για τη διευκόλυνση της διαγνωστι­

κής προσέγγισης, οι υποκείμενες της παγκυτταροπε-

νιας παθολογικές καταστάσεις διακρίνονται σε εκείνες 

που χαρακτηρίζονται από μειωμένη (υποπλασια-απλα-

σια, νέκρωση ή ινωση του μυελού των οστών) ή φυσιο­

λογική-αυξημένη (μυελόφθιση, σύνδρομο μυελοδυ-

σπλασιας, αιμοφαγοκυτταρικό σύνδρομο, ανοσολογι­

κά νοσήματα) κυτταρικότητα του μυελού των οστών 

(MO) (Shelly 1988, Weiss 1999). 

Στην ανασκόπηση αυτή, επιχειρείται η σύντομη πε­

ριγραφή των νοσημάτων που μπορούν να προκαλέ­

σουν παγκυτταροπενια στο σκΰλο, δίνοντας ιδιαίτερη 

έμφαση στη διαγνωστική τους τεκμηρίωση. 

ΠΑΘΟΛΟΓΙΚΕΣ ΚΑΤΑΣΤΑΣΕΙΣ ΣΤΙΣ ΟΠΟΙΕΣ Ο 

ΜΥΕΑΟΣ ΤΩΝ ΟΣΤΩΝ ΕΙΝΑΙ ΥΠΟΚΥΤΤΑΡΙΚΟΣ 

Απλαστική παγκυτταροπενια 

Η απλασια-υποπλασια του MO είναι ίσως το συ­

χνότερο αίτιο παγκυτταροπενιας στο σκΰλο (Harvey 

2001b, Weiss 2003). Αν και δεν έχει αποσαφηνιστεί 

πλήρως η παθογένεια της, πιστεύεται ότι οφείλεται 

στην απευθείας ή μέσω ανοσολογικών μηχανισμών κα­

ταστροφή των μητρικών πολυδυνάμων αιμοποιητικών 

κυττάρων ή των μεταγενέστερων εξελικτικών τους στα­

δίων στο MO, συνήθως από μικροοργανισμούς και 

φάρμακα (Weiss et al. 1999, Harvey 2001b, Weiss 2003). 

Η μυελοκατασταλτική ή χρόνια μορφή της μονο-

κυτταρικής ερλιχιωσης από την Ehrlichia canis είναι 

το συχνότερο υποκείμενο νόσημα της απλαστικής πα-

γκυτταροπενιας (ΑΠ) στο σκΰλο, τουλάχιστον στη χώ­

ρα μας (Mylonakis et al. 2004a). Λιγότερο συχνά, η 

ΑΠ μπορεί να παρατηρηθεί στην εντεριτιδα από παρ-

βοϊό-2 και στη σηψαιμία από αρνητικά κατά Gram βα­

κτηρίδια (Bosinger et al. 1982, Weiss et al. 1999). Πα­

γκυτταροπενια μπορεί, επίσης, να παρατηρηθεί, αν και 

πολΰ πιο σπάνια, στη μη μυελοκατασταλτική ή οξεία 

μορφή της μονοκυτταρικής ερλιχιωσης, στην κοκκιο-

κυτταρική ερλιχιωση (Anaplasma phagocytophilum) και 

στη λεϊσμανιωση (Leishmania infantum), χωρίς όμως να 

συνυπάρχει απλασία του MO σε κανένα από τα λοι­

μώδη αυτά νοσήματα (Weiss et al. 1999, Cohn 2003, 

Baneth 2006, Mylonakis et al. 2006). 

Πολλά φάρμακα μποροΰν να προκαλέσουν μυελο-

καταστολή στο σκΰλο, που συνήθως είναι δοσοεξαρ-

τώμενη και σπανιότερα ιδιοσυγκρασική. Στην περί­

πτωση αυτή, με μοναδική ίσως εξαίρεση τα οιστρογό­

να, τα μητρικά πολυδύναμα κΰτταρα του MO δεν κα­

ταστρέφονται, με αποτέλεσμα να αποκαθίσταται σχε­

τικά γρήγορα η αιματολογική εικόνα μετά τη διακοπή 

της χορήγησης των υπευθύνων φαρμάκων (Stockol et 

al. 1997, Jacobs et al. 1998). Στα φάρμακα που συχνό­

τερα προκαλοΰν ΑΠ στο σκΰλο περιλαμβάνονται η δο-

ξορουβικινη, η κυκλοφωσφαμιδη, η αζαθειοπρινη, η 

υδροξυουρια και η κυτταραβινη, που χρησιμοποιού­

νται στη χημειοθεραπεία διάφορων νεοπλασμάτων ή 

στη θεραπεία αυτοάνοσων νοσημάτων (Weiss et al. 

1999, Barger and Grindem 2000, Walters et al. 2003). 

Έντονη και συχνά μη αναστρέψιμη μυελοκαταστολή 

μπορεί να προκληθεί από τη χορήγηση οιστρογόνων 

(π.χ. κυπιονική ή βενζοϊκή οιστραδιόλη, διαιθυλστιλ-

βεστρόλη) ή από την ενδογενή υπερπαραγωγή τους 

από λειτουργικά νεοπλάσματα των όρχεων (π.χ. σερ-

τολιωμα) ή των ωοθηκών (π.χ. νεόπλασμα του κοκκώ­

δη υμένα των ωοθηλακιων) (Sherding et al. 1981, 

Morgan 1982, Shelly 1988, Weiss and Klausner 1990, 

Suess et al. 1992, Weiss et al. 1999, Weiss 2002). Μυε­

λοκαταστολή μπορεί να προκληθεί, αν και λιγότερο 

συχνά, από τη φαινυλβουταζόνη, το μεκλοφαιναμικό 

οξΰ, την κινιδινη, τη θειακεταρσαμιδη, την καπτοπριλη, 

τη φαινβενδαζόλη, την αλβενδαζόλη, τις κεφαλοσπο-

ρινες, τη φαινοβαρβιτάλη και το συνδυασμό τριμεθο-

πριμης-σουλφοναμιδών (Watson et al. 1980, Giger et al. 

1985, Weiss and Adams 1987, Deldar et al. 1988, Weiss 

and Klausner 1990, Fox et al. 1993, Holland et al. 1996, 

Stockol et al. 1997, Jacobs et al. 1998, Weiss et al. 1999, 

Garry et al. 2004). Πιθανολογείται ότι οι φυλές Golden 

retriever και Doberman pinscher παρουσιάζουν προ­

διάθεση στην εγκατάσταση ΑΠ ΰστερα από τη χορή­

γηση χημειοθεραπευτικών ουσιών καιτριμεθοπριμης-

σουλφαδιαζινης, αντίστοιχα (Giger et al. 1985, Weiss et 

al. 1999). Η διάγνωση της ιδιοπαθούς ΑΠ, που εμφα­

νίζεται σπάνια στο σκΰλο, προϋποθέτει τον προηγού­

μενο αποκλεισμό των άλλων αίτιων (Walker et al. 1997, 

Weiss et al. 1999, Weiss 2003). 
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Εικόνα 1. Υποκυτταρικός μυελός των οστών σε σκΰλο με μυελοκατασταλτική (χρόνια) μονοκυτταρική ερλιχίωση από 
Ehrlichia canis (Giemsa, xlOO). 
Figure 1. Hypocellular bone marrow in a dog with myelosuppressive (chronic) monocytic ehrlichiosis due to Ehrlichia canis 
(Giemsa, xlOO). 

Η τεκμηρίωση της ΑΠ βασίζεται στην εξέταση 4 

τουλάχιστον κυτταρολογικών επιχρισμάτων από τον 

MO, όπου, στους ενήλικες σκύλους, ο αιμοποιητικός 

ιστός αντικαθίσταται από το λιπώδη σε ποσοστό με­

γαλύτερο του 75% (Εικόνα 1), ενώ ταυτόχρονα παρα­

τηρούνται λίγα κύτταρα του δικτυωτού στρώματος, 

πλασμοκΰτταρα, λεμφοκύτταρα και σιτευτικά κύτταρα 

(Walker et al. 1997, Harvey 2001b, Mylonakis et al. 

2006). Η οριστική επιβεβαίωση της ΑΠ γίνεται με την 

ιστοπαθολογική εξέταση βιοψίας από το MO (Harvey 

2001b). Για τη διάγνωση των υποκείμενων παθολογι­

κών καταστάσεων θα πρέπει να αξιολογείται το λε­

πτομερές ιστορικό (π.χ. λήψη των υπευθύνων φαρμά­

κων κατά τον τελευταίο κυρίως μήνα ή αιμορραγική 

διάρροια με γενικά συμπτώματα σε κυνάρια με παρ-

βοεντερίτιδα), η κλινική εικόνα (π.χ. αιμοραγγικές αλ­

λοιώσεις στην ερλιχίωση) και το αιματολογικό και βιο­

χημικό προφίλ του ζώου (π.χ. κλίση προς τα αριστερά 

του λευκοκυτταρικού τΰπου και τοξικές μεταβολές στα 

ουδετερόφιλα σε περίπτωση σηψαιμίας). Στις επιπλέ­

ον εξετάσεις συμπεριλαμβάνονται η καλλιέργεια του 

αίματος, η ανίχνευση των ειδικών αντισωμάτων κατά 

της Ε canis στον ορό του αίματος ή του DNA της στο αί­

μα ή το MO με την αλυσιδωτή αντίδραση της πολυμε-

ράσης, η ανίχνευση των αντιγόνων του παρβοϊοΰ-2 στα 

κόπρανα και ο απεικονιστικός έλεγχος του θώρακα 

και της κοιλίας (Weiss et al. 1999, Cohn 2003, Πετανί-

δης και συν. 2004, Mylonakis et al. 2004a). Τέλος, επι­

σημαίνεται η υψηλή ευαισθησία της κυτταρολογικής 

εξέτασης επιχρισμάτων από τη στοιβάδα των λευκών 

αιμοσφαιρίων-αιμοπεταλίων της στήλης του αιματο­

κρίτη (buffy coat) στη διάγνωση της μη μυελοκατα-

σταλτικής μορφής της μονοκυτταρικής και της κοκκιο-

κυτταρικής ερλιχίωσης και εκείνης από οπό λεμφο-

γαγγλίου ή από το MO στη διάγνωση της λεϊσμανίωσης 

(Mylonakis et al. 2003, Mylonakis et al. 2004b, 

Saridomichelakis et al. 2005). 

Νέκρωση του μυελού των οστών (μυελονέκρωση) 

Η εκτεταμένη νέκρωση του MO, συνήθως λόγω το­

ξικών ή ισχαιμικών συμβάντων, μπορεί επίσης να οδη­

γήσει σε παγκυτταροπενία (Weiss et al. 1985, Weiss 
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Εικόνα 2. Εκφυλισμένα και χωρίς διακριτά κυτταροπλασματικά όρια αιμοποιητικά κύτταρα σε σκΰλο με μυελονεκρωση 
(Giemsa, x 1.000). 
Figure 2. Degenerateci hemic cells with indistinct cytoplasmic borders in a dog with bone marrow necrosis (Giemsa, χ 1.000). 

2005a). Η χορήγηση φαρμάκων (π.χ. κυκλοφωσφαμίδη, 

φαινοβαρβιτάλη, καρπροφαίνη, μετρονιδαζόλη, μιτο-

τάνη, φαινβενδαζόλη), ορισμένα νεοπλάσματα (π.χ. 

λέμφωμα, μαστοκΰττωμα), ο υποφλοιοεπινεφριδισμός, 

η παρβοεντερίτιδα, η βακτηριδιακή σηψαιμία, το σύν­

δρομο της διάσπαρτης ενδοαγγειακής πήξης και ο συ­

στηματικός ερυθηματώδης λΰκος, έχουν συνδεθεί με 

την πρόκληση μυελονέκρωσης στο σκΰλο, ενώ δεν εί­

ναι λίγα τα περιστατικά που χαρακτηρίζονται ιδιοπα­

θή (Weiss et al. 1985, Hoenig 1989, Harvey 2001b, Weiss 

2005a). Στα μυελογράμματα, που πρέπει να είναι κα­

λής ποιότητας, κατά κανόνα παρατηρούνται πολυά­

ριθμα εκφυλισμένα, με ασαφή όρια και βασιφιλίατου 

κυτταροπλάσματος αιμοποιητικά κύτταρα, καθώς και 

αυξημένος αριθμός μακροφάγων (Εικόνα 2). Με τη 

βιοψία του MO, όχι μόνο επιβεβαιώνεται η διάγνωση, 

αλλά παράλληλα αξιολογείται ο βαθμός της δευτερο­

γενούς μυελοΐνωσης στα χρόνια περιστατικά (Harvey 

2001b, Weiss 2005a). 

Ίνωση του μυελού των οστών (μυελοΐνωση) 

Το σπανιότερο ίσως αίτιο της παγκυτταροπενίας 

στο σκΰλο, η μυελοΐνωση, χαρακτηρίζεται από υπερ­

πλασία των ινοβλαστών και αυξημένη εναπόθεση κολ­

λαγόνου και ρετικουλίνης στο MO (Hoff et al. 1991, 

Weiss and Smith 2002). Η πολΰ σπανιότερη πρωτογε­

νής μυελοΐνωση εντάσσεται στα χρόνια μυελοϋπερ-

πλαστικά νοσήματα και συνήθως δεν συνοδεύεται από 

παγκυτταροπενίατου περιφερικού αίματος (Thompson 

and Johnstone 1983, Reagan 1993, Weiss and Smith 

2002). Αντίθετα, η πολΰ συχνότερη δευτερογενής μυε­

λοΐνωση έχει διαπιστωθεί σε συγγενείς αιμολυτικές 

αναιμίες (π.χ. έλλειψη πυροσταφυλικής κινάσης), στην 

αυτοάνοση αιμολυτική αναιμία, σε λευχαιμίες (π.χ. 

οξεία μεγακαρυοκυτταρική, οξεία λεμφοβλαστική λευ­

χαιμία), στο λέμφωμα, ΰστερα από τη χορήγηση διά­

φορων φαρμάκων (π.χ. φαινοβαρβιτάλη, φαινυλβου-

ταζόνη), στο σΰνδρομο της διάσπαρτης ενδοαγγεια-

κής πήξης, στη νέκρωση του MO και στην παρατετα­

μένη έκθεση σε ακτινοβολία, ενώ σε αρκετά ζώα δεν 

μπορεί να βρεθεί το υπεΰθυνο αίτιο (ιδιοπαθής μυε­

λοΐνωση) (Prasse et al. 1975, Weiss and Armstrong 

1985, Randolph et al. 1986, English et al. 1988, Hoenig 
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1989, Hoffet al. 1991, Reagan 1993, Stockol et al. 2000, 

Weiss and Smith 2002). 

Η υποψία μυελοΐνωσης αυξάνει σε περίπτωση απο­

τυχίας επανειλημμένων προσπαθειών για αναρρόφη­

ση του MO ή όταν αυτός είναι υποκυτταρικός (Harvey 

2001b). Στα επιχρίσματα από το αίμα ενδέχεται να πα­

ρατηρηθεί ελλιπτοκυττάρωση ή/και δακρυοκυττάρωση 

(Weiss and Smith, 2002). Για την οριστική διάγνωση 

επιβάλλεται η ιστολογική εξέταση βιοψίας από το MO 

με τη χρησιμοποίηση ειδικών χρώσεων, όπως η Gomori 

και η Masson's trichrome, για την απεικόνιση της ρε-

τικουλίνης και του κολλαγόνου, αντίστοιχα (Villiers 

and Dunn 1999, Harvey 2001b). Τέλος, θα πρέπει να 

αναφερθεί ότι η κυτταρικότητα του MO μπορεί να εί­

ναι φυσιολογική ή ακόμη και αυξημένη, ιδιαίτερα στην 

πρωτογενή μυελοΐνωση, στην οποία ενδέχεται να δια­

πιστωθούν σπληνομεγαλία (εξωμυελική αιμοποίηση), 

θρομβοκυττάρωση και παρουσία δυσπλαστικών μεγα-

καρυοκυττάρων και πολυάριθμων βλαστικών μορφών 

των αιμοποιητικών κυττάρων στο μυελόγραμμα (Weiss 

and Smith, 2002). 

ΠΑΘΟΛΟΓΙΚΕΣ ΚΑΤΑΣΤΑΣΕΙΣ ΣΤΙΣ ΟΠΟΙΕΣ Η 

ΚΥΤΤΑΡΙΚΟΤΗΤΑ ΤΟΥ ΜΥΕΑΟΥ ΤΩΝ ΟΣΤΩΝ 

ΕΙΝΑΙ ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΗ / ΑΥΞΗΜΕΝΗ 

Μυελοφθιση 

Στη μυελοφθισική παγκυτταροπενία, ο φυσιολογι­

κός κυτταρικός πληθυσμός του MO αντικαθίσταται σε 

μεγάλο βαθμό από νεοπλασματικά ή φλεγμονικά κύτ­

ταρα (Kisseberth and MacEwen 2001, Feldman 2005). 

Μυελοφθιση έχει διαπιστωθεί στην οξεία λεμφοβλα-

στική και τη μυελόμονοκυτταρική λευχαιμία, στο λέμ­

φωμα, στο πολλαπλό μυέλωμα και σπανιότερα στο μα-

στοκΰττωμα ή σε άλλα μεταστατικά νεοπλάσματα και 

στην ιστοπλάσμωση (Histoplasma capsulatum) 

(Grindem et al. 1985, Shelly 1988, Weiss et al. 1999). Η 

διάγνωση βασίζεται στην κυτταρολογική και ιστοπα-

θολογική εξέταση του MO, ενώ οι ανοσοϊστοχημικές 

εξετάσεις θεωρούνται απαραίτητες, ιδιαίτερα στις 

οξείες λευχαιμίες (Jain et al. 1991, Harvey 2001c, 

McMannus 2005), που χαρακτηρίζονται από την πα­

ρουσία λεμφοβλαστών (λεμφοβλαστική) ή μυελοβλα-

στών και μονοβλαστών (μυελόμονοκυτταρική λευχαι­

μία), σε ποσοστό μεγαλύτερο του 20% των εμπΰρη-

νων κυττάρων του MO και συχνά από την παρουσία νε-

οπλασματικών κυττάρων στο περιφερικό αίμα (Vail 

and Thamm 2005, McManus 2005). 

Σύνδρομο μυελοδυσπλασίας (ΣΜΔ) 

Το επίκτητο ΣΜΔ χαρακτηρίζεται από μη αναγεν­

νητική αναιμία ή παγκυτταροπενία, φυσιολογική ή αυ­

ξημένη κυτταρικότητα του MO και παρουσία δυσπλα­

στικών αλλοιώσεων σε μια ή περισσότερες κυτταρικές 

σειρές στο αίμα ή/και το MO, σε ποσοστό πάνω από 

10% των εκτιμώμενων κυττάρων (Blue 2000, Weiss and 

Aird 2001, Weiss and Smith 2002, Weiss 2005b). 

Στην πρωτογενή μορφή του συνδρόμου διαπιστώ­

νεται κλωνικός πολλαπλασιασμός μεταλλαγμένων μη­

τρικών αιμοποιητικών κυττάρων, διαταραχή της δια­

φοροποίησης τους και τελικά πρώιμη απόπτωση τους 

(Weiss 2005b). Το ΣΜΔ του σκύλου διακρίνεται σε αυ­

τό με κυριαρχία της ερυθροειδοΰς σειράς (myelo­

dysplasia syndrome with erythroid predominance), στο 

ΣΜΔ με κυτταροπενίες που επιμένουν (myelodysplastic 

syndrome with refractory cytopenias) και στο ΣΜΔ με 

αυξημένο αριθμό μυελοβλαστών (myelodysplastic 

syndrome with excess blasts) (Raskin 1996, Harvey 

2001c). Στον πρώτο τΰπο, ο λόγος των κυττάρων της 

μυελοειδοΰς προς την ερυθροειδή σειρά είναι μικρό­

τερος του 1 (Μ/Ε<1), ενώ το ποσοστό των ερυθρο-

βλαστών και των μυελοβλαστών μικρότερο από το 20% 

και το 5% των εμπΰρηνων κυττάρων του MO, αντί­

στοιχα. Στους άλλους δυο τύπους, ο λόγος Μ/Ε είναι 

> 1 , ενώ το ποσοστό των μυελοβλαστών στα εμπΰρηνα 

κύτταρα του MO στο δεύτερο είναι < 5 % και στον τρί­

το 5-20% των εμπΰρηνων κυττάρων του MO, αντίστοι­

χα (Raskin 1996, Harvey 2001c, MacMannus 2005, 

Weiss 2005b). Ο μόνος τΰπος του ΣΜΔ που έχει συν­

δεθεί με την παγκυτταροπενία στο σκΰλο είναι εκείνος 

στον οποίο ο αριθμός των μυελοβλαστών είναι αυξη­

μένος, γεγονός που φαίνεται να εξηγεί τη συχνή μετά­

πτωση του σε οξεία μυελοειδή λευχαιμία (Weiss and 

Aird 2000, Weiss and Smith 2000, Harvey 2001c, 

MacMannus 2005, Weiss 2005b). 

Η δευτερογενής μορφή του συνδρόμου έχει βρεθεί 

ότι μπορεί να προκληθεί από φάρμακα (βινκριστίνη, 

μελφαλάνη, κυκλοφωσφαμίδη, χλωραμβουκίλη, χλω-

ραμφαινικόλη, κεφαλοσπορίνες, οιστρογόνα, φαινο-

βαρβιτάλη) ή να ακολουθήσει την ανοσολογική αιμο­

λυτική αναιμία ή θρομβοκυτταροπενία, τη σηψαιμία, τη 

μυελοΐνωση και τα διάφορα νεοπλάσματα (π.χ. λέμ­

φωμα, πολλαπλό μυέλωμα, πρωτογενής πολυερυθρο-

κυτταραιμία) (Weiss and Aird 2001, Weiss 2005b). Η 

διαφοροποίηση από την πρωτογενή μορφή του ΣΜΔ, 

βασίζεται στην παρουσία των προδιαθετικών αιτίων 

και στο ό,τι οι μυελοβλάστες δεν υπερβαίνουν το 5% 

των εμπΰρηνων κυττάρων του MO, ενώ η παγκυττα­

ροπενία παρατηρείται σπάνια (Weiss 2005b). 

Αιμοφαγοκυτταρικο σύνδρομο 

Στο σύνδρομο αυτό, ο αριθμός των μακροφάγων 

αυξάνεται σημαντικά (> 3% των εμπΰρηνων κυττά­

ρων του MO), με αποτέλεσμα να φαγοκυτταρώνονται 

λευκοκύτταρα, ερυθρά αιμοσφαίρια ή/και αιμοπετά­

λια, όχι μόνο στο MO, αλλά και σε άλλους ιστούς που 
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* % 

Εικόνα 3. Πολυάριθμα μακροφάγα με ανισοκυττάρωση, ανισοπυρήνωση, αυξημένη μιτωτική δραστηριότητα και έντονη κυτ-
ταροπλασματική κενοτοπίωση στο μυελό των οστών σκύλου με κακοήθη ιστιοκυττάρωση. Παρατηρείται επιπλέον φαγο­
κυττάρωση ερυθρών αιμοσφαιρίων και ενός ουδετερόφιλου (Giemsa, χ 1.000). 
Figure 3. Macrophage proliferation with marked anisocytosis, anisokaryosis, increased mitotic activity and prominent 
cytoplasmic vacuolation; erythrocyte and neutrophil phagocytosis is also visible in the bone marrow of a dog with malignant 
histiocytosis (Giemsa, χ 1.000). 

περιλαμβάνονται στο συστημάτων μονοπΰρηνων-φα-

γοκυττάρων (Weiss 2001). Χωρίς να έχει αποσαφηνι­

στεί απόλυτα η παθογένεια του, υποστηρίζεται ότι η έκ­

κριση κυτταροκινών από νεοπλασματικά ή μη κύτταρα 

προκαλεί δυσλειτουργία του μονοπυρηνοφαγοκυττα-

ρικοΰ συστήματος, με επακόλουθο τις κυτταροπενίες 

στο περιφερικό αίμα λόγω φαγοκυττάρωσης και πιθα­

νόν μυελοκαταστολής (Stockhaus and Slappendel 

1988). Από κλινικής απόψεως, το σύνδρομο αυτό πε­

ριλαμβάνει την κακοήθη ιστιοκυττάρωση και το κα­

λοήθες φαγοκυτταρικό σύνδρομο. Η πρώτη, που έχει 

γρήγορη κλινική εξέλιξη, συνοδεύεται συχνά από πα-

γκυτταροπενια και διήθηση του MO από μακροφάγα 

(συνήθως >20% των εμπΰρηνων κυττάρων του MO), 

που επιπλέον μπορεί να διαπιστωθεί στα λεμφογάγ-

γλια, στο σπλήνα, στο ήπαρ και στον πνεύμονα (Weiss 

2001). Σε ορισμένα ζώα, τα μορφολογικά χαρακτηρι­

στικά κακοήθειας των μακροφάγων (π.χ. πολυπΰρηνα 

γιγαντοκΰτταρα) (Εικόνα 3) διεκολΰνουν τη διάγνωση 

(Weiss 2001). Κληρονομική προδιάθεση για κακοήθη 

ιστιοκυττάρωση έχει διαπιστωθεί στις φυλές Bernese 

Mountain και Golden Retriever (Weiss 2001). 

Το καλοήθες φαγοκυτταρικό σύνδρομο έχει συν­

δεθεί με τη συστηματική ιστιοκυττάρωση, με διάφορα 

νεοπλάσματα (π.χ. μυελοειδεις και λεμφοειδεις λευ-

χαιμιες, λέμφωμα, μαστοκΰττωμα), το ΣΜΔ, την αυτο-

άνοση αιμολυτική αναιμία ή/και θρομβοκυτταροπενια, 

την παρβοεντεριτιδα, την πιροπλάσμωση, τη σηψαιμία, 

τη μυελονέκρωση, ενώ, όχι σπάνια, είναι ιδιοπαθές. Η 

παγκυτταροπενια στο σύνδρομο αυτό οφείλεται κυ­

ρίως στα υποκείμενα νοσήματα (Walton et al 1996, 

Stockhaus and Slappendel 1998, Weiss et a. 1999, Weiss 

2001). Δεν είναι λίγες οι περιπτώσεις, στις οποίες η 

κυτταρική ατυπια των μακροφάγων δυσχεραίνει την 

κυτταρολογική ή ιστολογική διαφοροποίηση του από 

την κακοήθη ιστιοκυττάρωση. Συνεπώς, κρίνεται από­

λυτα απαραίτητος ο προηγούμενος αποκλεισμός όλων 
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Εικόνα 4. Αλγόριθμος διαγνωστικής προσέγγισης της παγκυτταροπενίας του σκύλου. 
Figure 4. Diagnostic algorithm of pancytopenia in the dog. 

των παραπάνω νοσημάτων πριν την υιοθέτηση της διά­

γνωσης της κακοήθους ιστιοκυττάρωσης (Weiss 2001). 

Ανοσολογικά νοσήματα 

Περιφερική παγκυτταροπενια έχει διαπιστωθεί, αν 

και σπάνια, στο συστηματικό ευθηματώδη λΰκο και 

στην πρωτογενή ή δευτερογενή ανοσολογική αιμολυ­

τική αναιμία, θρομβοκυτταροπενία ή ουδετεροπενια 

(Couto 2000, Weiss et al. 1999, Chabanne et al. 1999, 

Couto 2003). Στην περίπτωση αυτή, την καταστροφή 

των αιμοσφαιρίων, ανεξάρτητα από το είδος και το 

εξελικτικό τους στάδιο, προκαλεί η δυσλειτουργία του 

ανοσοποιητικού συστήματος. Ειδικότερα, εάν κατα­

στραφούν τα πρόδρομα στάδια των κυττάρων, τότε 

μπορεί να προκληθεί απλαστική παγκυτταροπενια, 

ενώ, όταν καταστρέφονται τα ώριμα αιμοσφαίρια, η 

κυτταρικότητατου MO είναι φυσιολογική ή αυξημένη 

(Shelly 1988). Η διάγνωση διευκολύνεται με την ανί­

χνευση θετικού τίτλου αντιπυρηνικών αντισωμάτων 

ή/και αντισωμάτων κατά των ερυθρών αιμοσφαιριων-

αιμοπεταλιων (Shelly 1988, Couto 2000). 

Με βάση τα στοιχεία του αρχείου της Κλινικής των 

Ζώων Συντροφιάς (Μονάδα Παθολογίας), της Κτη­

νιατρικής Σχολής του Α.Π.θ., σε σύνολο 86 κλινικών 

περιστατικών με περιφερική παγκυτταροπενια, κατά 

την περίοδο 1998-2004, η τελική διάγνωση ήταν εκείνη 

της μονοκυτταρικής ερλιχιωσης (61/86-71%), της λεϊ-

σμανιωσης (7/86-8.1%) ή του συνδυασμού τους (7/86-

8.1%), της παρβοεντερίτιδας (3/86-3.5%), του μυελο-

δυσπλαστικοΰ συνδρόμου (2/86-2.3%), της τοξικωσης 

από δοξορουβικινη ή οιστρογόνα (2/86-2.3%, σε κάθε 

περίπτωση). Επιπλέον, διαγνώστηκε ένα περιστατικό 

μυελόφθισης λόγω λεμφώματος (1/86-1.1%) και ένα με 

ιδιοπαθή απλαστική παγκυτταροπενια (1/86-1.1%) 

(Μυλωνάκης και συν. αδημοσίευτα στοιχεία). 

Τέλος, για τη διευκόλυνση της διαγνωστικής προ­

σέγγισης των περιστατικών με παγκυτταροπενια, πα­

ρατίθεται ένας πρακτικός αλγόριθμος, στον οποίο 

εμπεριέχονται συνοπτικά τα κυριότερα εργαστηριακά 

ευρήματα (Εικόνα 4). 
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