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Summary

The coagulation system, which is responsible for maintaining an organism’s hemostasis, is present in all
mammals; nevertheless, there are differences in the dynamics of processes of coagulation activation and
fibrinolysis in individual species. In horses, the development of hemostasis processes is different at all stages
in comparison to humans. Primary hemostasis is maintained at a relatively low number of thrombocytes with
coexisting differences in the structure and morphology of blood platelets. For many years, primary hemostasis
has been determined solely on the basis of coagulation time; currently, lumiagregometry or impedance
aggregation is used. New techniques and technologies allow an ever broader view of the pathogenesis of many
diseases in terms of the coagulation system’s abnormalities, which either stand for an etiologic factor or only
accompany the disease (they are its result).

In the course of horse colic, especially in acute and recurrent forms, there are several changes in the parameters
of the hemostatic system. It is believed that DIC is the most common coagulopathy. However, there is are no
definite life-extending criteria as well as postmortem diagnosis of this syndrome. Changes in blood rheology
after exercise are primarily due to an increase in hematocrit. The impact of exercise on the coagulation system
in horses was analyzed, and showed a tendency in EPIH horses for the occurrence of hypercoagulability with
the prolongation of blood coagulation parameters. The role and the contribution of the coagulation system in
the etiopathogenesis of equine laminitis is not clear; in the case of carbohydrate overdosage microtrombosis,
reduced platelet survival and their over-aggregation have been reported. Clinical studies in sick animals show
that coagulopathy such as DIC and antithrombin deficiency are not primary factors in the etiopathogenesis

of laminitis.
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Hemostaza jest zespolem fizjologicznych mechaniz-
mow, ktore zapewniajg zardéwno ptynnos¢ krazacej krwi,
jak 1 szczelno$¢ tozyska naczyniowego oraz sprawne
hamowanie krwawienia po przerwaniu cigglosci $cia-
ny naczyn krwiono$nych (10). Jest jednym z istotnych
elementow zapewniajgcych zachowanie homeostazy
organizmu. Stan zdrowia zwierzat zalezny jest migdzy
innymi od sprawnego funkcjonowania mechanizmow
hemostazy wewnatrzustrojowej. Istotnym elementem
patogenezy wielu chordb jest brak rownowagi w od-
dziatywaniu czynnikoéw prokoagulacyjnych i antyko-
agulacyjnych.

Calos¢ zjawisk dotyczacych hemostazy mozna po-
dzieli¢ na trzy wspotistniejace procesy: hemostaze
pierwotng, hemostaze wtorng i fibrynolize. W warun-
kach fizjologicznych wszystkie te procesy sa ze soba
powigzane 1 pozostaja w stanie rownowagi (15, 36).

Hemostaza pierwotna polega na niemal natychmiasto-
wym, ale jedynie doraznym powstrzymaniu krwawie-
nia z uszkodzonego naczynia. Istotny udzial biorg tu:
naczynia krwionos$ne i przylegte tkanki, ptytki krwi
(trombocyty), biatka uktadu krzepnigcia, biatka uktadu
fibrynolitycznego, inhibitory 1 aktywatory uktadu krzep-
nigcia i fibrynolizy, fagocyty, monocyty i granulocyty
obojetnochtonne (15). Nadmiernemu wynaczynieniu
krwi z uszkodzonego naczynia krwiono$nego zapo-
biega odruchowy skurcz migsniowki oraz przyleganie
(adhezja) i gromadzenie si¢ (agregacja) ptytek krwi
w miejscu uszkodzenia. Mechanizm ten prowadzi do
wytworzenia plytkowego czopu hemostatycznego.
Uszkodzona $ciana naczyniowa jest zrodtem czynnika
tkankowego (tissue factor — TF) i kolagenu, czynniki te
inicjujg aktywacje¢ kaskady krzepnigcia krwi i nastgpnie
powoduja umacnianie czopu plytkowego przez ztogi



fibryny. Powstaty skrzep jest nastgpnie rozpuszczany
przez enzym fibrynolityczny — plazming, co trwa kilka
minut i jest nazywane hemostazg wtérng (2, 10, 17,
28, 29).

Ocena stanu uktadu krzepnigcia nie jest latwa.
Opracowano w tym celu wiele wskaznikow labora-
toryjnych, ale zaden z nich nie odzwierciedla catosci
proceséw hemostazy. Podstawowy koagulogram, czyli
laboratoryjna analiza uktadu hemostazy powinien okre-
sla¢, obok liczby ptytek krwi, czas protrombinowy, czas
czgsciowej tromboplastyny po aktywacji (dawniej czas
kaolinowo-kefalinowy), czas trombinowy oraz st¢zenie
fibrynogenu (29, 40).

Czas protrombinowy (PT) ocenia aktywno$¢ czynni-
koéw zewnatrzpochodnego 1 wspolnego szlaku krzepnie-
cia. Ulega on wydtuzeniu przy niedoborze czynnika VII
oraz czynnikéw krzepniecia II, V i X fibrynogenu (29,
31). Miarg aktywnosci czynnikdw wewnatrzpochodnego
szlaku krzepniecia, a takze drogi wspolnej (VIII, 1X,
X1, XII) jest czas czgsciowej tromboplastyny po akty-
wacji (APTT) (29, 31). Na czas trombinowy (TT) maja
wplyw: stezenie 1 struktura fibrynogenu, aktywnos¢
inhibitorow trombiny oraz sprawnos$¢ polimeryzacji
1 stabilizacji fibryny (17, 29). Czas trombinowy jest
obecnie coraz rzadziej oznaczany, poniewaz wigkszo$¢
laboratoriow dysponuje mozliwoscig bezposredniego
lub posredniego pomiaru stezenia fibrynogenu (17,
31). Wyniki wymienionych wyzej wskaznikow rzadko
pozwalaja na postawienie pewnego rozpoznania. Panel
podstawowych badan koagulologicznych czgsto rozsze-
rza si¢ o dodatkowe wskazniki. Sposrod wielu badan
dodatkowych na uwage zasluguje stezenie D-dimerow
1 aktywnos¢ antytrombiny III (AT III). D-dimery sa czu-
tym markerem wewnatrznaczyniowego rozpadu stabili-
zowanej fibryny (47). W przebiegu zakrzepicy i1 zespotu
rozsianego wykrzepiania wewnatrznaczyniowego DIC
ich stezenie znaczaco wzrasta. Aktywno$¢ antytrombiny
111, jako najwazniejszego naturalnego antykoagulanta,
ulega istotnemu obnizeniu mi¢dzy innymi w przebiegu
zespotu DIC (47).

W tabeli 1 przedstawiono wartosci referencyjne
wskaznikow koagulologicznych u koni. Interpretujac
wyniki badan koagulologicznych, nalezy zawsze
odnosi¢ si¢ do wartosci referencyjnych ustalonych
przez laboratorium, ktéremu zlecono badania. R6znice
w zakresie wartos$ci referencyjnych mogg by¢ niekiedy
bardzo znaczne, co wynika z faktu, ze metody koagu-

Tab. 1. Wartos$ci referencyjne wskaznikéw koagulacyjnych u koni
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lologiczne sg bardzo wrazliwe na rodzaj uzywanych
odczynnikow.

Mimo ze uktad hemostazy jest podobny u wszyst-
kich ssakow, to jednak u réznych gatunkéw dynamika
procesow aktywacji krzepnigcia i fibrynolizy znacznie
rozni si¢ pod wzgledem aktywnosci, a takze ilosci
poszczegdlnych sktadnikow (17, 26). U koni przebieg
proceséw hemostazy na wszystkich etapach jest inny
od wzorca znanego u ludzi. Prawidlowa hemostaza
pierwotna u koni jest zachowana przy stosunkowo
niskiej liczbie trombocytéw — liczba ptytek waha si¢
w granicach od 90 000 do 400 000 w 1 pl, co jest naj-
nizsza wartoscia fizjologiczna notowang wsrdd ssakow.
Roznice migdzy trombocytami konia i cztowieka doty-
cza rowniez morfologii i ultrastruktury. W barwionym
rozmazie krwi u konia wystepuja ptytki o wielkosci
od 2-3 um do nawet 20 um, sg one nieco mniejsze niz
u czlowieka, a ponadto wykazujg znaczne zroznicowanie
wielkosci (anizocytoza ptytek). Wigcej roznic ujawniajg
obserwacje w elektronowym mikroskopie transmisyj-
nym. Schemat wewnetrznej struktury ptytki krwi obu
gatunkoéw jest podobny. Plytka krwi jest oddzielona
od otoczenia btong komodrkowa pokryta amorficznym
ptaszczem, zwanym glikokaliksem, ktory u cztowieka
ma liczne wglebienia skierowane do wnetrza cytopla-
zmy, tworzace tak zwany uklad otwartych kanalikow
(OCS — open canalicular system). Uktad OCS stuzy do
uwalniania do $rodowiska pozakomorkowego zawarto-
$ci ziarnistosci plytek po ich aktywacji. Istnienie OCS
u koni jest kwestig sporng (4, 29, 34, 35). Wielu autorow
jest zdania, ze wynika to z trudno$ci w interpretacji
obrazéw mikroskopowych, gdyz uzyskiwane w mi-
kroskopie transmisyjnym dwuwymiarowe przekroje
ptytek nie zawsze pozwalaly na precyzyjne odtworzenie
trojwymiarowych struktur. Burso (4) stosujac specjalne
techniki impregnacji trombocytoéw, doszedt do wniosku,
ze u koni brak jest OCS, a zatem mechanizm sekrecji
ziarnistosci do otoczenia jest odmienny niz u cztowieka.
Wsrod struktur wewnetrznych trombocytow zidentyfi-
kowano u koni — podobnie jak u cztowieka — podbtono-
wy system mikrotubuli, system kanalikow gestych oraz
ziarnistosci (alfa, delta — geste 1 lambda) petnigce rozne
funkcje. Niektére ziarnisto$ci petnig role lizosomow,
inne syntetyzuja biatka i proteoglikany, a takze biora
udzial w procesach adhezyjnych, odpornosciowych
1 naprawczych. Ziarnisto$ci alfa zawierajg: fibrynogen,
czynnik von Willebranda, czynnik ptytkowy 4 (PF-4)
beta-tromboglobuling, trombo-

spondyng, czynniki krzepnigcia

sk | roirdrrei, | Voot | Wereleiarie | . X1 i XIIL biatko S, crymnik
—— wzrostu TGF-beta, PDGF, selek-
Phytkd krwi (< 10%) 90-400 75-305 - tyne P, kininogen. Ziarnisto$ci
PT (s) 13-20 1215 10-12,5 alfa sa u koni dwukrotnie wigksze
APTT (s) 50-65 45-70 36-48 niz w trombocytach cztowieka.
Fibrynogen (g/) 2-4.45 <4 - Alfa z'iarnis‘tos'ci'trqmbocytéw
D-dimery (ng/mL) <10 ~ 0-500 cziowrle'ka nie maja Jed’r}orodn.e]
) gestosci, centralna cze$¢ matrix
Antytrombina I1l (%) 150-220 63-131 160-210 ma gestos wicksza niz obszary
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obwodowe. Wykazano, ze jest to zwigzane z nierowno-
miernym rozmieszczeniem substancji wypetniajacych
ziarnisto$¢ na przyktad: beta-tromboglobulina jest
zlokalizowana centralnie, za$ fibrynogen lokalizuje si¢
Ww obszarze o mniejszej gestosci. W alfa ziarnistosciach
konia rozmieszczenie tych substancji jest bardziej ho-
mogenne 1 charakteryzuje si¢ rbwnomierng gestoscia
na calej powierzchni przekroju. Po aktywacji trombing
trombocyty zmieniajg ksztalt, a alfa ziarnisto§ci maja
tendencje do laczenia si¢ ze sobg, nastgpuje potacze-
nie tych konglomeratow z blona komorkowa ptytki
1 uwolnienie zawartosci do otoczenia (4, 7, 11, 14, 27,
34, 35, 38).

Wydaje si¢ logiczne, ze odrgbnosci strukturalne po-
winny si¢ przeklada¢ na réznice funkcjonalne, trudno
to jednak udowodni¢ ponad wszelka watpliwos¢. Nie
jest do konca jasne ze wzgledu na ztozono$¢ procesow,
czy dostepne metody badania pltytek odzwierciedlaja
reakcje zachodzace w trakcie adhezji 1 agregacji ptytek
in vivo (31).

Przez dziesigciolecia jedynym sposobem oceny he-
mostazy pierwotnej byto badanie czasu krwawienia.
Badanie to, cho¢ proste w wykonaniu, czgsto bywa
obarczone btgdem, spowodowanym najcze¢scie] tech-
nika jego wykonania. Klopoty zwiazane ze standary-
zacjg tego testu i trudnoscig w réznicowaniu zaburzen
ptytkowych od naczymowych skaz krwotocznych byly
powodem poszukiwania i opracowania takich badan,
jak lumiagregometria czy agregometria impedancyjna.
W badaniach tych obserwuje si¢ reakCJe trombocytow
na rozmaite czynniki proadhezyjne 1 proagregacyjne
Badanie to jest bardziej precyzyjne niz ocena czasu
krzepnigcia. Przeprowadzane jest w warunkach zblizo-
nych do warunkéw fizjologicznych i cechuje si¢ duza
powtarzalnos¢ wynikow (18, 31, 35).

W poczatkowych fazach aktywacji, adhezji i agregacji
jest zaangazowanych kilka glipkoprotein. Wykazano,
ze na powierzchni plytek krwi cztowieka wystepuja
4 typy receptoréw dla kolagenu. Dwa z nich, tj. GPlIa,
ITa oraz GPVI, wiaza si¢ z kolagenem bezposrednio,
a dwa pozostale (GPIIb/IIla i GPIb) za posrednictwem
czynnika von Willebranda (vWF). GPIb wspomaga
adhezje trombocytow poprzez oddziatywanie z pod-
srédbtonkowym vWF. Konsekwencja procesu aktywacji
jesturuchomienie etapu sekrecji substancji biologicznie
czynnych, gtownie ADP (adenozyno-5’-difosforan)
1 tromboksanu A2 (TxA2), ktére odgrywaja kluczowa
role w procesie agregacji ptytek. GPIIb-IIla bierze udziat
W tworzeniu czopu (rozprzestrzenianiu i agregowaniu
ptytek). P-selektyna i LIMP (lysosomal integral mem-
brane protein) tworza wtasciwe srodowisko do odtozenia
fibryny w czopie. Segura i wsp. (35) zaobserwowali
umiarkowang agregacje trombocytow koni w odpo-
wiedzi na ADP. Agregacja pod wptywem ADP miata
charakter odwracalny. Podobne zachowanie ptytek krwi
obserwuje si¢ u innych zwierzat, u ktorych nie wystepuje
system otwartych kanalikow. Wspomniani badacze za-
obserwowali takze u koni brak nasilenia adhezji ptytek

w odpowiedzi na agonist¢ czynnika vWF —rystocetyng
(10, 27, 35). Rystocetyna jest antybiotykiem, ktory
w warunkach in vitro posredniczy w wigzaniu vVWF
z ptytkowa glikoproteing Ib (31). Brak reakcji plytek
w tescie z rystocetyng pozwala sadzié, ze potaczenie
GPIb z vWF — kofaktorem rystocetyny — nie odgrywa
u koni kluczowej roli w procesie adhezji. W trakcie
tych samych badan wykazano, ze kwas arachidonowy,
analog tromboksanu i epinefryna nie stymulujg agregacji
ptytek konia (35). Sequra i wsp. (35) wysnuli ze swojego
do$wiadczenia wniosek, iz inhibitory cyklooksygenazy
moga mie¢ ograniczong skutecznos¢ w zapobieganiu
choroby zatorowo-zakrzepowej zyt u koni.

Wyniki niepublikowanych badan wtasnych (Milczak
— dane niepublikowane) wydaja si¢ potwierdza¢ obser-
wacje Segury i wsp. (35). W badaniach tych do oceny
zdolnosci adhezyjnych i agregacyjnych trombocytow
konskich wykorzystywano system PFA 200 (Siemens).
Urzadzenie wykorzystuje gotowe zestawy zawieraja-
ce kapilare, ktorej wewnetrzna powierzchnia pokryta
jest kolagenem 1 zwigzkami powodujacymi aktywacje
trombocytow (ADP, epinefryna). Badana krew prze-
ptywa przez kapilare. Pod wplywem tworzacego si¢
czopu ptytkowego jej $wiatto po pewnym czasie ulega
okluzji. Symuluje to warunki aktywacji wystgpujace
in vivo po uszkodzeniu $roédbtonka naczyniowego.
W niepublikowanych badaniach wtasnych (Milczak
— dane niepublikowane) przeprowadzonych na grupie
kilkudziesigciu koni stwierdzono, ze adhezja i agregacja
ptytek zachodza zaréwno pod wptywem ADP i kolage-
nu, jak i epinefryny i kolagenu, przy czym czas okluz;ji
kapilar z epinefryng i kolagenem jest znacznie dtuzszy
niz w kapilarach z ADP i kolagenem. Wyniki te przema-
wiaja za istotng rola ADP w procesie agregacji ptytek.
Okluzja kapilar z epinefryng i kolagenem nie dowodzi
proagregacyjnego wptywu epinefryny na konskie trom-
bocyty, gdyz podstawowym czynnikiem aktywujacym
ptytki krwi jest kolagen.

Przy porownywaniu uktadéw krzepnigcia osoczo-
wego roznych gatunkow zwierzat uwage zwracaja
znaczne nieraz roznice w aktywnosci poszczegdlnych
czynnikéw krzepnigcia. Cechg gatunkowg koni jest
mniejsza niz u cztowieka aktywno$¢ czynnika XII. Dos¢
czesto spotyka si¢ u tych zwierzat wrodzony niedobor
tego czynnika (15). Zmiana ta nie prowadzi jednak do
wystapienia jawnych skaz krwotocznych u wszystkich
zwierzat dotknigtych tym niedoborem. W niektorych
przypadkach niedobor czynnika XII zostaje stwierdzony
w trakcie badan kontrolnych uktadu krzepniecia. Wedlug
aktualnych danych, w warunkach fizjologicznych szlak
wewnatrzpochodny petni mniej znaczaca role w utrzy-
maniu sprawnosci mechanizmow hemostazy w poréw-
naniu do szlaku zewnatrzpochodnego, ze wzgledu na
istnienie alternatywnych szlakow aktywacji czynnika X
(15, 25).

Krwawienia po zabiegu kastracji obserwowano u koni
ze skrajnie niskg aktywnos$cig czynnika XII (ponizej
1%) 1 niskim st¢zeniem prekalikreiny (PK) w surowi-



cy. Poza tym u niewielkiego odsetka koni obserwuje
si¢ dziedziczny niedobor czynnika VIII (hemofilia A)
1 IX (hemofilia B) w krwi. Niedobory te prowadza do
spontanicznych epizodow krwawien przy spadku aktyw-
no$ci wyzej wymienionych czynnikéw do poziomu 5%
normalnych warto$ci. Krwawienia czesciej spotyka sie
w tych stanach jako odpowiedz na czynniki zewnetrzne,
takie jak: stres, duzy wysitek, urazy czy zabiegi chirur-
giczne (15).

Inng cechg gatunkowg koni jest zdolno$¢ do syntezy
duzej ilosci fibrynogenu w odpowiedzi na czynniki
prozapalne (37). Wzrost st¢zenia fibrynogenu w osoczu
powoduje zwiekszong lepko$¢ krwi, utrudniajaca jej
przeplyw w naczyniach, co stanowi podwyzszone ry-
zyko powiktan zatorowo-zakrzepowych. Jak wykazano
u ludzi, to wlasnie stezenie fibrynogenu jest gtéwnym
czynnikiem ryzyka rozwoju ostrej choroby wiencowej
(17, 23).

Uktad krzepnigcia w przebiegu choréb
morzyskowych u koni

Morzyska (choroby kolkowe) koniowatych sg cia-
gle wyzwaniem w praktyce weterynaryjnej zar6wno
w aspekcie diagnostycznym, jak i terapeutycznym. Do
najczestszych przyczyn tych choréb zalicza sig: bledy
zywieniowe, mechaniczne niedroznosci jelit oraz wtdrne
zaburzenia motoryki przewodu pokarmowego. W prze-
biegu morzysk, zwlaszcza w ostrych 1 nawracajacych
ich postaciach, obserwuje si¢ u chorych koni szereg
zmian w parametrach uktadu hemostazy, takich jak:
matoptytkowos¢, zwigkszenie sredniej objetosci ptytek
krwi, wydtuzenie badz skrocenie czaséw krzepnigcia
osoczowego oraz hipofibrynogenemia. Uwaza si¢, ze
zmiany te s3 wynikiem aktywacji uktadu krzepnigcia
pod wplywem towarzyszacych morzyskom zaburzen
krazenia (wstrzas, niedokrwienie i reperfuzja), pro-
cesow zapalnych (pierwotnych i wtérnych), a takze
endotoksemii. Od dawna wiadomo, Ze endotoksyna
uwalniana przez bakterie z rodziny Enterobacteriaceae
powoduje aktywacje uktadu krzepnigcia. Pobudza ona
komorki $rodbtonka naczyniowego i monocyty do
syntezy czynnika tkankowego (TK). Czynnik TK 13-
czac sie z czynnikiem VII, tworzg kompleks TK-VlIa,
uruchamiajac kaskade krzepnigcia w szlaku zewnatrz-
pochodnym. Ponadto endotoksyna uszkadza §rodbtonek
naczyn krwiono$nych, aktywujac czynnik XII uktadu
krzepnigcia oraz stymuluje syntezg tromboksanu A
Jednym z mozliwych nastegpstw takiej niekontrolowane;
aktywacji uktadu krzepnigcia moze by¢ zespot rozsia-
nego wykrzepiania §rodnaczyniowego (DIC) (1, 17,
19, 48). W wyniku zachwiania rownowagi pomiedzy
procesami krzepnigcia i fibrynolizy dochodzi tu do
powstawania mikrozakrzepow, ktore zatykaja naczynia
wlosowate.

Wigkszo$¢ autoréw stoi na stanowisku, ze wiasnie
DIC jest najbardziej powszechna koagulopatig towa-
rzyszaca morzyskom u koni (6, 17, 48). W chorobach
morzyskowych u koni zespot ten jest przyczyna licznych
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powiktan 1 niepowodzen terapeutycznych. Moze on
przebiega¢ w formie jawnej — z towarzyszacymi obja-
wami klinicznymi skazy krwotocznej lub podkliniczne;.
Iwaszko-Simonik (17) podaje, iz podkliniczna postac¢
DIC czesto towarzyszy chorobom przewodu pokarmo-
wego wymagajacym interwencji chirurgicznej. Wedlug
Iwaszko-Simonik i wsp. (17) problemy z krzepnieciem
krwi, objawiajace si¢ licznymi wybroczynami w tkan-
kach, trudnymi do opanowania krwotokami wyniktymi
ze zuzycia czynnikow krzepnigcia spotyka si¢ m.in.
u koni w przebiegu morzysk wiktanych endotoksemig.
Abutarbush (1) szacuje, ze wystepuje on az u 40-50%
koni w przebiegu ostrych bolow kolkowych i ok. 40%
przypadkow przemieszczenia i skretu okreznicy duze;.

Do danych tych nalezy podchodzi¢ z duza ostrozno-
$cig. Do chwili obecnej brak jest jednoznacznych kry-
teriow przyzyciowego, jak i posmiertnego rozpoznania
DIC. Wedlug Cesariniego 1 wsp. (5), najistotniejszymi
parametrami laboratoryjnymi, przydatnymi w diagno-
styce DIC u koni sg: PT, APTT oraz st¢zenie D-dimerow
1 antytrombiny III. W przebiegu jawnej postaci DIC
czasy PT1APTT ulegaja wydluzeniu, wzrasta w osoczu
stezenie D-dimeréw 1 spada aktywno$¢ antytrombiny
III. Jest to wynik zuzywania si¢ czynnikow krzepnigcia
w nastgpstwie odktadania si¢ ztogdéw fibryny w obszarze
mikrokrazenia i nastgpowego uruchomienia fibrynolizy.
Punkt odcigcia dla wymienionych wyzej parametrow,
Cesarini przyjal na poziomie > 15 s dla PT, > 65 s dla
APTT, > 1000 ng/mL dla stezenia D-dimeréw i < 140%
dla aktywnosci ATIII. Niestety, nie wykazano korelacji
pomigdzy przyzyciowym rozpoznaniem postawionym
na tej podstawie a obecnoscig ztogow fibryny w naczy-
niach wlosowatych stwierdzang post mortem w badaniu
histopatologicznym (5, 6, 48).

W 2001 r. International Society on Thrombosis and
Hemostasis (ISTH) opracowato skal¢ punktowa (DIC
Scoring System) pomocng przy rozpoznawaniu jawnej
postaci DIC u ludzi. Uwzglgdniaja one zmiany naste-
pujacych parametréw: obnizenie liczy ptytek krwi,
wydluzenie czasu krzepnigcia PT, wydtuzenie czasu
krzepnigcia APTT, obnizenie aktywno$ci antytrom-
biny, obnizenie stezenia fibrynogenu, wzrost st¢zenia
D-dimerow.

Jednym z istotnych kryteriow diagnostycznych
jest liczba plytek krwi. W przebiegu DIC obserwuje
si¢ matoptytkowos¢, poniewaz ulegajg one zuzyciu.
Diagnostyka zespotu DIC u zwierzat takze opiera si¢
na powyzszych wytycznych. Zmiany w co najmniej
3 z 6 wymienionych wyzej parametrow bez objawow
klinicznych wskazuja na podkliniczng posta¢ DIC (5,
17). U koni matoptytkowo$¢ towarzyszaca morzyskom
moze by¢ réwniez wynikiem uszkodzenia integralnosci
btony §luzowej jelita i rozwoju zapalenia z nastepowym
uwalnianiem prozapalnych cytokinin, ktore wplywaja
na proces dojrzewania megakariocytéw i trombopoeze,
przez co produkcja ptytek krwi ulega uposledzeniu,
a powstajace trombocyty sg mniejsze, poniewaz wiel-
kos¢ ptytek jest determinowana w momencie ich po-
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wstawania (8, 24). Najprawdopodobniej jest to wynik
oddziatywania cytokinin prozapalnych na dojrzewanie
megakariocytow i trombopoeze (3, 21, 24).

Uktad krzepnigcia w krwawieniach powysitkowych
z ptuc u koni (EIPH)

Krwawienia powysitkowe z ptuc sa dos¢ czestym
problemem u koni sportowych. Wystepuje gtownie
u klusakow 1 galopujacych koni. Etiopatogeneza nie
jest do konca wyjasniona. Wérod przyczyn tego stanu
autorzy (9, 16, 30) najczesciej wymieniajg wzrost ci-
$nienia w tetnicy ptucnej, przeszkody w drogach odde-
chowych, wzrost lepkosci krwi po wysiltku oraz stany
zapalne w drogach oddechowych, ewentualnie zmiany
w uktadzie krzepnigcia krwi.

Zmiany wlasciwosci reologicznej krwi po wysitku
wynikajg przede wszystkim ze wzrostu wskaznika
hematokrytu. Efekt ten obserwuje si¢ zarowno u koni
zdrowych, jak 1 dotknigtych EIPH (16, 47). Na wzrost
wskaznika hematokrytu wptyw wywiera nie tylko in-
tensywny, ale i umiarkowany wysitek (47, Kaczmarek,
Abramowicz — dane niepublikowane). W niepublikowa-
nych badaniach wtasnych oceniano parametry hemato-
logiczne kucéw felinskich pracujacych na biezni przez
25 minut, przy nachyleniu biezni 0° kuce poruszaty si¢
stepem przez 10 min, przy $redniej predkosci 2,5 km/h,
nastepnie ktusem przez 5 min przy $redniej predkosci
4 km/h i ponownie stgpem przez 10 min z $rednig
predkoscia 2,5 km/h. Szybkos¢ biezni byta ustawiana
w zaleznosci od wielko$ci konia. Ten niewielki wysitek
spowodowatl istotny wzrost liczby erytrocytow, a takze
umiarkowang leukocytozg 1 wzrost liczby ptytek krwi.
Badania te potwierdzaja znany fakt, iz wysilek powoduje
przejscie do puli krazacej komoérek z puli marginalnej
1 $ledzionowej. Podczas intensywnego i dlugotrwatego
wysitku efekt ten potegowany jest przez zageszczenia
krwi wskutek odwodnienia po wysitku (47).

Kwestia wptywu wysitku na uktad krzepnigcia koni
pozostaje otwarta (13, 16, 20). We wspomnianych wyzej
badaniach wtasnych (Kaczmarek, Abramowicz — dane
niepublikowane) autorzy odnotowali nieznaczne waha-
nia czasow krzepnigcia (PT, APTT, TT) i podwyzszenie
stezenia fibrynogenu bezposrednio po zakonczeniu wy-
sitku. Parametry zmieniaty si¢ takze po pétgodzinnym
odpoczynku, nie powracajac do wartos$ci wyjsciowych.
Nalezy jednak zaznaczy¢, ze obserwowane zmiany byly
niewielkie i nieistotne statystycznie, a zaden z badanych
parametréw nie wykraczal poza granice norm referen-
cyjnych. Nieco podobne wyniki uzyskata Zbanyszek
(47), ktora przeprowadzila badania na grupie koni spor-
towych pokonujacych dystans 60 km, 90 km i 120 km.
U zwierzat tych wszystkie badane wskazniki (PT, APTT,
TT, liczba plytek krwi i stgzenie D-dimeréw) miescity
w zakresie norm referencyjnych. Odnotowano jedynie
niewielkie zmiany w liczbie ptytek krwi 1 mierne wy-
dtuzenie APTT. Autorka skonstatowata, ze intensywny
wysitek nie wywiera istotnego wptywu na podstawowe
wskazniki koagulologiczne.
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Mniej kategoryczne wnioski z doswiadczen na ko-
niach poddawanych wysitkowi sformutowali Giordano
1 wsp. (16). Badano uktad krzepnigcia koni przy uzyciu
tromboelastometru, poréwnujac grupg koni zdrowych
1z grupa koni, u ktorych wystgpowaty krwawienia powy-
sitkowe z ptuc. Stwierdzili oni, ze konie z EIPH wyka-
zuja tendencje do nadkrzepliwos$ci. Za takim wnioskiem
przemawiaty: krotszy czas krzepnigcia i formowania si¢
skrzepu oraz wigksza sita skrzepu. Stwierdzono takze,
ze w grupie zwierzat z EIPH liczba ptytek krwi byta
istotnie wyzsza niz w grupie kontrolnej, cho¢ wartosci
te miescity si¢ w zakresie norm referencyjnych, jednakze
1 w tych badaniach obserwowane zmiany ocenianych
parametréw nie byty statystycznie istotne w pordwnaniu
z grupa kontrolng. Autorzy zasugerowali, ze zwigkszona
krzepliwo$¢ krwi mogla by¢ spowodowana wzrostem
stezeniem fibrynogenu, cho¢ nie mierzyli jego st¢zenia
metodami ilosciowymi, a jedynie oceniali na podstawie
testu fiIbTEM. Test ten bada mechaniczne wlasciwosci
skrzepu 1 jest przydatny w szybkim monitorowaniu
zmian st¢zenia fibrynogenu (41).

Uktad krzepnigcia w ochwacie u koni

Analizujac dostgpna literature (12, 32, 33, 38, 42-46),
pod katem istotnych zmian w uktadzie hemostazy u koni
z ochwatem trudno zaja¢ jednoznaczne stanowisko. Rola
1 udzial uktadu krzepnigcia w etiopatogenezie ochwatu
koniowatych nie jest jasna, a poglady na ten temat sg
rozne w zaleznosci od autorow. Niewatpliwie uktad
hemostazy ma pewne znaczenie w etiologii 1 patoge-
nezie tej choroby koniowatych. Weiss 1 wsp. (42-46)
badali mozliwy udziat zakrzepowos$ci w naczyniach
sciany kopyta, biorgc pod uwage zaburzenia hemostazy
1 hemodynamiki metoda scyntygraficzng i rtg. Badania
te potwierdzity, ze w przypadku ochwatu spowodowa-
nego nadmiernym skarmianiem weglowodanéw mamy
do czynienia z wystapieniem mikrozakrzepow 1 ogol-
noustrojowa koagulopatia, ktéra moze prowadzi¢ do
zakrzepowosci. Obserwowano obnizong przezywalnos¢
ptytek w ciggu pierwszych 6 godzin rozwoju ochwatu,
nie stwierdzono natomiast ogolnoustrojowego pobu-
dzenia uktadu krzepnigcia. Zjawiska prozakrzepowe
obserwowane moga nie by¢ zwigzane z aktywacja
uktadu krzepnigcia i fibrynolizy. W kolejnych bada-
niach autorzy ci (42-46) stwierdzili, ze w poczatkowym
stadium ochwatu pokarmowego (na tle pokarmowym)
dochodzi do nadmiernej agregacji ptytek i tworza agre-
gaty z neutrofilami. Te agregaty moga zapoczatkowywac
lub przyczyniac si¢ do rozwoju ostrej postaci ochwatu,
stad tez pomysty stosowania terapii przeciwptytkowej
w zapobieganiu i leczeniu ostrego ochwatu pochodzenia
alimentarnego. Eliot i Bailey (12) zwracaja uwagg na
role tryptaminy powstajacej w duzych ilosciach w jeli-
cie slepym koni jako czynnika aktywujacego receptory
serotoninowe 1 uwalnianie serotoniny z plytek, co ma
mie¢ duze znaczenie w etiopatogenezie ochwatu.

Inni badacze (32, 33, 38), ktorzy wywotywali ekspe-
rymentalnie ostry ochwat u koni, po przeanalizowaniu
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badan laboratoryjnych nie stwierdzali istotnych zmian
w liczbie plytek krwi w uktadzie krzepnigcia i fibryno-
lizy. Tym samym zakwestionowano teorie powstawania
ochwatu z powodu patologii naczyniowej. Z badan
klinicznych przeprowadzonych na chorych zwierzetach
wynika, i1z nalezy wykluczy¢ wystepowanie koagulopa-
tii, takich jak DIC 1 niedobor antytrombiny z patogenezy
ochwatu koni.

Badanie uktadu krzepnigcia jest istotnym elementem
w ocenie ogolnego stanu zdrowia koni, pomocnym
w diagnostyce wielu chordb przebiegajacych z za-
burzeniami uktadu krwiotworczego, migdzy innymi
w morzyskach 1 krwawieniach powysitkowych koni.
Wspomaga proces decyzyjny co do rokowania i mo-
nitorowanie skutkow podjetego leczenia zwierzat, stad
powinno by¢ brane pod uwage, jako istotny element
wielu paneli diagnostycznych.
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