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Hemostaza jest zespołem fizjologicznych mechaniz- 
mów, które zapewniają zarówno płynność krążącej krwi, 
jak i  szczelność łożyska naczyniowego oraz sprawne 
hamowanie krwawienia po przerwaniu ciągłości ścia-
ny naczyń krwionośnych (10). Jest jednym z istotnych 
elementów zapewniających zachowanie homeostazy 
organizmu. Stan zdrowia zwierząt zależny jest między 
innymi od sprawnego funkcjonowania mechanizmów 
hemostazy wewnątrzustrojowej. Istotnym elementem 
patogenezy wielu chorób jest brak równowagi w od-
działywaniu czynników prokoagulacyjnych i  antyko-
agulacyjnych.

Całość zjawisk dotyczących hemostazy można po- 
dzielić na trzy współistniejące procesy: hemostazę 
pierwotną, hemostazę wtórną i fibrynolizę. W warun-
kach fizjologicznych wszystkie te procesy są ze sobą 
powiązane i  pozostają w  stanie równowagi (15, 36). 

Hemostaza pierwotna polega na niemal natychmiasto-
wym, ale jedynie doraźnym powstrzymaniu krwawie-
nia z uszkodzonego naczynia. Istotny udział biorą tu: 
naczynia krwionośne i  przyległe tkanki, płytki krwi 
(trombocyty), białka układu krzepnięcia, białka układu 
fibrynolitycznego, inhibitory i aktywatory układu krzep-
nięcia i fibrynolizy, fagocyty, monocyty i granulocyty 
obojętnochłonne (15). Nadmiernemu wynaczynieniu 
krwi z  uszkodzonego naczynia krwionośnego zapo-
biega odruchowy skurcz mięśniówki oraz przyleganie 
(adhezja) i  gromadzenie się (agregacja) płytek krwi 
w miejscu uszkodzenia. Mechanizm ten prowadzi do 
wytworzenia płytkowego czopu hemostatycznego. 
Uszkodzona ściana naczyniowa jest źródłem czynnika 
tkankowego (tissue factor – TF) i kolagenu, czynniki te 
inicjują aktywację kaskady krzepnięcia krwi i następnie 
powodują umacnianie czopu płytkowego przez złogi 
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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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fibryny. Powstały skrzep jest następnie rozpuszczany 
przez enzym fibrynolityczny – plazminę, co trwa kilka 
minut i  jest nazywane hemostazą wtórną (2, 10, 17,  
28, 29).

Ocena stanu układu krzepnięcia nie jest łatwa. 
Opracowano w  tym celu wiele wskaźników labora-
toryjnych, ale żaden z nich nie odzwierciedla całości 
procesów hemostazy. Podstawowy koagulogram, czyli 
laboratoryjna analiza układu hemostazy powinien okre-
ślać, obok liczby płytek krwi, czas protrombinowy, czas 
częściowej tromboplastyny po aktywacji (dawniej czas 
kaolinowo-kefalinowy), czas trombinowy oraz stężenie 
fibrynogenu (29, 40).

Czas protrombinowy (PT) ocenia aktywność czynni-
ków zewnątrzpochodnego i wspólnego szlaku krzepnię-
cia. Ulega on wydłużeniu przy niedoborze czynnika VII 
oraz czynników krzepnięcia II, V i X fibrynogenu (29, 
31). Miarą aktywności czynników wewnątrzpochodnego 
szlaku krzepnięcia, a  także drogi wspólnej (VIII, IX, 
XI, XII) jest czas częściowej tromboplastyny po akty-
wacji (APTT) (29, 31). Na czas trombinowy (TT) mają 
wpływ: stężenie i  struktura fibrynogenu, aktywność 
inhibitorów trombiny oraz sprawność polimeryzacji 
i  stabilizacji fibryny (17, 29). Czas trombinowy jest 
obecnie coraz rzadziej oznaczany, ponieważ większość 
laboratoriów dysponuje możliwością bezpośredniego 
lub pośredniego pomiaru stężenia fibrynogenu (17, 
31). Wyniki wymienionych wyżej wskaźników rzadko 
pozwalają na postawienie pewnego rozpoznania. Panel 
podstawowych badań koagulologicznych często rozsze-
rza się o dodatkowe wskaźniki. Spośród wielu badań 
dodatkowych na uwagę zasługuje stężenie D-dimerów 
i aktywność antytrombiny III (AT III). D-dimery są czu-
łym markerem wewnątrznaczyniowego rozpadu stabili-
zowanej fibryny (47). W przebiegu zakrzepicy i zespołu 
rozsianego wykrzepiania wewnątrznaczyniowego DIC 
ich stężenie znacząco wzrasta. Aktywność antytrombiny 
III, jako najważniejszego naturalnego antykoagulanta, 
ulega istotnemu obniżeniu między innymi w przebiegu 
zespołu DIC (47).

W tabeli 1 przedstawiono wartości referencyjne 
wskaźników koagulologicznych u  koni. Interpretując 
wyniki badań koagulologicznych, należy zawsze 
odnosić się do wartości referencyjnych ustalonych 
przez laboratorium, któremu zlecono badania. Różnice 
w zakresie wartości referencyjnych mogą być niekiedy 
bardzo znaczne, co wynika z faktu, że metody koagu-

lologiczne są bardzo wrażliwe na rodzaj używanych  
odczynników.

Mimo że układ hemostazy jest podobny u wszyst-
kich ssaków, to jednak u różnych gatunków dynamika 
procesów aktywacji krzepnięcia i fibrynolizy znacznie 
różni się pod względem aktywności, a  także ilości 
poszczególnych składników (17, 26). U koni przebieg 
procesów hemostazy na wszystkich etapach jest inny 
od wzorca znanego u  ludzi. Prawidłowa hemostaza 
pierwotna u  koni jest zachowana przy stosunkowo 
niskiej liczbie trombocytów – liczba płytek waha się 
w granicach od 90 000 do 400 000 w 1 µl, co jest naj-
niższą wartością fizjologiczną notowaną wśród ssaków. 
Różnice między trombocytami konia i człowieka doty-
czą również morfologii i ultrastruktury. W barwionym 
rozmazie krwi u  konia występują płytki o  wielkości 
od 2-3 µm do nawet 20 µm, są one nieco mniejsze niż 
u człowieka, a ponadto wykazują znaczne zróżnicowanie 
wielkości (anizocytoza płytek). Więcej różnic ujawniają 
obserwacje w elektronowym mikroskopie transmisyj-
nym. Schemat wewnętrznej struktury płytki krwi obu 
gatunków jest podobny. Płytka krwi jest oddzielona 
od otoczenia błoną komórkową pokrytą amorficznym 
płaszczem, zwanym glikokaliksem, który u człowieka 
ma liczne wgłębienia skierowane do wnętrza cytopla-
zmy, tworzące tak zwany układ otwartych kanalików 
(OCS – open canalicular system). Układ OCS służy do 
uwalniania do środowiska pozakomórkowego zawarto-
ści ziarnistości płytek po ich aktywacji. Istnienie OCS 
u koni jest kwestią sporną (4, 29, 34, 35). Wielu autorów 
jest zdania, że wynika to z  trudności w  interpretacji 
obrazów mikroskopowych, gdyż uzyskiwane w  mi-
kroskopie transmisyjnym dwuwymiarowe przekroje 
płytek nie zawsze pozwalały na precyzyjne odtworzenie 
trójwymiarowych struktur. Burso (4) stosując specjalne 
techniki impregnacji trombocytów, doszedł do wniosku, 
że u koni brak jest OCS, a zatem mechanizm sekrecji 
ziarnistości do otoczenia jest odmienny niż u człowieka. 
Wśród struktur wewnętrznych trombocytów zidentyfi-
kowano u koni – podobnie jak u człowieka – podbłono-
wy system mikrotubuli, system kanalików gęstych oraz 
ziarnistości (alfa, delta – gęste i lambda) pełniące różne 
funkcje. Niektóre ziarnistości pełnią rolę lizosomów, 
inne syntetyzują białka i proteoglikany, a  także biorą 
udział w  procesach adhezyjnych, odpornościowych 
i naprawczych. Ziarnistości alfa zawierają: fibrynogen, 
czynnik von Willebranda, czynnik płytkowy 4 (PF-4) 

beta-tromboglobulinę, trombo-
spondynę, czynniki krzepnięcia 
V, XI i  XIII, białko S, czynnik 
wzrostu TGF-beta, PDGF, selek-
tynę P, kininogen. Ziarnistości 
alfa są u koni dwukrotnie większe 
niż w  trombocytach człowieka. 
Alfa ziarnistości trombocytów 
człowieka nie mają jednorodnej 
gęstości, centralna część matrix 
ma gęstość większą niż obszary 

Tab. 1. Wartości referencyjne wskaźników koagulacyjnych u koni

Badany wskaźnik Wartości referencyjne  
wg Iwaszko-Simonik (19)

Wartości referencyjne  
wg Knottenbelt (22)

Wartości referencyjne  
wg Cesarini (6)

Płytki krwi (× 109/l) 90-400 75-305 –

PT (s) 13-20 12-15 10-12,5

APTT (s) 50-65 45-70 36-48

Fibrynogen (g/l) 2-4,45 < 4 –

D-dimery (ng/mL) < 10 – 0-500

Antytrombina III (%) 150-220 63-131 160-210
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obwodowe. Wykazano, że jest to związane z nierówno-
miernym rozmieszczeniem substancji wypełniających 
ziarnistość na przykład: beta-tromboglobulina jest 
zlokalizowana centralnie, zaś fibrynogen lokalizuje się 
w obszarze o mniejszej gęstości. W alfa ziarnistościach 
konia rozmieszczenie tych substancji jest bardziej ho-
mogenne i  charakteryzuje się równomierną gęstością 
na całej powierzchni przekroju. Po aktywacji trombiną 
trombocyty zmieniają kształt, a alfa ziarnistości mają 
tendencję do łączenia się ze sobą, następuje połącze-
nie tych konglomeratów z  błoną komórkową płytki 
i uwolnienie zawartości do otoczenia (4, 7, 11, 14, 27, 
34, 35, 38).

Wydaje się logiczne, że odrębności strukturalne po-
winny się przekładać na różnice funkcjonalne, trudno 
to jednak udowodnić ponad wszelką wątpliwość. Nie 
jest do końca jasne ze względu na złożoność procesów, 
czy dostępne metody badania płytek odzwierciedlają 
reakcje zachodzące w trakcie adhezji i agregacji płytek 
in vivo (31).

Przez dziesięciolecia jedynym sposobem oceny he-
mostazy pierwotnej było badanie czasu krwawienia. 
Badanie to, choć proste w  wykonaniu, często bywa 
obarczone błędem, spowodowanym najczęściej tech-
niką jego wykonania. Kłopoty związane ze standary-
zacją tego testu i trudnością w różnicowaniu zaburzeń 
płytkowych od naczyniowych skaz krwotocznych były 
powodem poszukiwania i  opracowania takich badań, 
jak lumiagregometria czy agregometria impedancyjna. 
W badaniach tych obserwuje się reakcje trombocytów 
na rozmaite czynniki proadhezyjne i proagregacyjne. 
Badanie to jest bardziej precyzyjne niż ocena czasu 
krzepnięcia. Przeprowadzane jest w warunkach zbliżo-
nych do warunków fizjologicznych i cechuje się dużą 
powtarzalność wyników (18, 31, 35).

W początkowych fazach aktywacji, adhezji i agregacji 
jest zaangażowanych kilka glipkoprotein. Wykazano, 
że na powierzchni płytek krwi człowieka występują 
4 typy receptorów dla kolagenu. Dwa z nich, tj. GPIa, 
IIa oraz GPVI, wiążą się z kolagenem bezpośrednio, 
a dwa pozostałe (GPIIb/IIIa i GPIb) za pośrednictwem 
czynnika von Willebranda (vWF). GPIb wspomaga 
adhezje trombocytów poprzez oddziaływanie z pod-
śródbłonkowym vWF. Konsekwencją procesu aktywacji 
jest uruchomienie etapu sekrecji substancji biologicznie 
czynnych, głównie ADP (adenozyno-5’-difosforan) 
i tromboksanu A2 (TxA2), które odgrywają kluczową 
rolę w procesie agregacji płytek. GPIIb-IIIa bierze udział 
w tworzeniu czopu (rozprzestrzenianiu i agregowaniu 
płytek). P-selektyna i LIMP (lysosomal integral mem-
brane protein) tworzą właściwe środowisko do odłożenia 
fibryny w  czopie. Segura i  wsp. (35) zaobserwowali 
umiarkowaną agregację trombocytów koni w  odpo-
wiedzi na ADP. Agregacja pod wpływem ADP miała 
charakter odwracalny. Podobne zachowanie płytek krwi 
obserwuje się u innych zwierząt, u których nie występuje 
system otwartych kanalików. Wspomniani badacze za-
obserwowali także u koni brak nasilenia adhezji płytek 

w odpowiedzi na agonistę czynnika vWF – rystocetynę 
(10, 27, 35). Rystocetyna jest antybiotykiem, który 
w  warunkach in vitro pośredniczy w  wiązaniu vWF 
z płytkową glikoproteiną Ib (31). Brak reakcji płytek 
w  teście z  rystocetyną pozwala sądzić, że połączenie 
GPIb z vWF – kofaktorem rystocetyny – nie odgrywa 
u  koni kluczowej roli w  procesie adhezji. W  trakcie 
tych samych badań wykazano, że kwas arachidonowy, 
analog tromboksanu i epinefryna nie stymulują agregacji 
płytek konia (35). Sequra i wsp. (35) wysnuli ze swojego 
doświadczenia wniosek, iż inhibitory cyklooksygenazy 
mogą mieć ograniczoną skuteczność w zapobieganiu 
choroby zatorowo-zakrzepowej żył u koni.

Wyniki niepublikowanych badań własnych (Milczak 
– dane niepublikowane) wydają się potwierdzać obser-
wacje Segury i wsp. (35). W badaniach tych do oceny 
zdolności adhezyjnych i  agregacyjnych trombocytów 
końskich wykorzystywano system PFA 200 (Siemens). 
Urządzenie wykorzystuje gotowe zestawy zawierają-
ce kapilarę, której wewnętrzna powierzchnia pokryta 
jest kolagenem i związkami powodującymi aktywację 
trombocytów (ADP, epinefryna). Badana krew prze-
pływa przez kapilarę. Pod wpływem tworzącego się 
czopu płytkowego jej światło po pewnym czasie ulega 
okluzji. Symuluje to warunki aktywacji występujące 
in vivo po uszkodzeniu śródbłonka naczyniowego. 
W  niepublikowanych badaniach własnych (Milczak 
– dane niepublikowane) przeprowadzonych na grupie 
kilkudziesięciu koni stwierdzono, że adhezja i agregacja 
płytek zachodzą zarówno pod wpływem ADP i kolage-
nu, jak i epinefryny i kolagenu, przy czym czas okluzji 
kapilar z epinefryną i kolagenem jest znacznie dłuższy 
niż w kapilarach z ADP i kolagenem. Wyniki te przema-
wiają za istotną rolą ADP w procesie agregacji płytek. 
Okluzja kapilar z epinefryną i kolagenem nie dowodzi 
proagregacyjnego wpływu epinefryny na końskie trom-
bocyty, gdyż podstawowym czynnikiem aktywującym 
płytki krwi jest kolagen.

Przy porównywaniu układów krzepnięcia osoczo-
wego różnych gatunków zwierząt uwagę zwracają 
znaczne nieraz różnice w aktywności poszczególnych 
czynników krzepnięcia. Cechą gatunkową koni jest 
mniejsza niż u człowieka aktywność czynnika XII. Dość 
często spotyka się u tych zwierząt wrodzony niedobór 
tego czynnika (15). Zmiana ta nie prowadzi jednak do 
wystąpienia jawnych skaz krwotocznych u wszystkich 
zwierząt dotkniętych tym niedoborem. W  niektórych 
przypadkach niedobór czynnika XII zostaje stwierdzony 
w trakcie badań kontrolnych układu krzepnięcia. Według 
aktualnych danych, w warunkach fizjologicznych szlak 
wewnątrzpochodny pełni mniej znaczącą rolę w utrzy-
maniu sprawności mechanizmów hemostazy w porów-
naniu do szlaku zewnątrzpochodnego, ze względu na 
istnienie alternatywnych szlaków aktywacji czynnika X 
(15, 25).

Krwawienia po zabiegu kastracji obserwowano u koni 
ze skrajnie niską aktywnością czynnika XII (poniżej 
1%) i niskim stężeniem prekalikreiny (PK) w surowi-



Med. Weter. 2018, 74 (11), 687-692690

cy. Poza tym u niewielkiego odsetka koni obserwuje 
się dziedziczny niedobór czynnika VIII (hemofilia A) 
i IX (hemofilia B) w krwi. Niedobory te prowadzą do 
spontanicznych epizodów krwawień przy spadku aktyw-
ności wyżej wymienionych czynników do poziomu 5% 
normalnych wartości. Krwawienia częściej spotyka się 
w tych stanach jako odpowiedź na czynniki zewnętrzne, 
takie jak: stres, duży wysiłek, urazy czy zabiegi chirur-
giczne (15).

Inną cechą gatunkową koni jest zdolność do syntezy 
dużej ilości fibrynogenu w  odpowiedzi na czynniki 
prozapalne (37). Wzrost stężenia fibrynogenu w osoczu 
powoduje zwiększoną lepkość krwi, utrudniającą jej 
przepływ w naczyniach, co stanowi podwyższone ry-
zyko powikłań zatorowo-zakrzepowych. Jak wykazano 
u ludzi, to właśnie stężenie fibrynogenu jest głównym 
czynnikiem ryzyka rozwoju ostrej choroby wieńcowej 
(17, 23).

Układ krzepnięcia w przebiegu chorób 
morzyskowych u koni

Morzyska (choroby kolkowe) koniowatych są cią-
gle wyzwaniem w  praktyce weterynaryjnej zarówno 
w aspekcie diagnostycznym, jak i terapeutycznym. Do 
najczęstszych przyczyn tych chorób zalicza się: błędy 
żywieniowe, mechaniczne niedrożności jelit oraz wtórne 
zaburzenia motoryki przewodu pokarmowego. W prze-
biegu morzysk, zwłaszcza w ostrych i nawracających 
ich postaciach, obserwuje się u  chorych koni szereg 
zmian w  parametrach układu hemostazy, takich jak: 
małopłytkowość, zwiększenie średniej objętości płytek 
krwi, wydłużenie bądź skrócenie czasów krzepnięcia 
osoczowego oraz hipofibrynogenemia. Uważa się, że 
zmiany te są wynikiem aktywacji układu krzepnięcia 
pod wpływem towarzyszących morzyskom zaburzeń 
krążenia (wstrząs, niedokrwienie i  reperfuzja), pro-
cesów zapalnych (pierwotnych i  wtórnych), a  także 
endotoksemii. Od dawna wiadomo, że endotoksyna 
uwalniana przez bakterie z rodziny Enterobacteriaceae 
powoduje aktywację układu krzepnięcia. Pobudza ona 
komórki śródbłonka naczyniowego i  monocyty do 
syntezy czynnika tkankowego (TK). Czynnik TK łą-
cząc się z czynnikiem VII, tworzą kompleks TK-VIIa, 
uruchamiając kaskadę krzepnięcia w szlaku zewnątrz-
pochodnym. Ponadto endotoksyna uszkadza śródbłonek 
naczyń krwionośnych, aktywując czynnik XII układu 
krzepnięcia oraz stymuluje syntezę tromboksanu A2. 
Jednym z możliwych następstw takiej niekontrolowanej 
aktywacji układu krzepnięcia może być zespół rozsia-
nego wykrzepiania śródnaczyniowego (DIC) (1, 17, 
19, 48). W wyniku zachwiania równowagi pomiędzy 
procesami krzepnięcia i  fibrynolizy dochodzi tu do 
powstawania mikrozakrzepów, które zatykają naczynia  
włosowate.

Większość autorów stoi na stanowisku, że właśnie 
DIC jest najbardziej powszechną koagulopatią towa-
rzyszącą morzyskom u koni (6, 17, 48). W chorobach 
morzyskowych u koni zespół ten jest przyczyną licznych 

powikłań i  niepowodzeń terapeutycznych. Może on 
przebiegać w formie jawnej – z towarzyszącymi obja-
wami klinicznymi skazy krwotocznej lub podklinicznej. 
Iwaszko-Simonik (17) podaje, iż podkliniczna postać 
DIC często towarzyszy chorobom przewodu pokarmo-
wego wymagającym interwencji chirurgicznej. Według 
Iwaszko-Simonik i wsp. (17) problemy z krzepnięciem 
krwi, objawiające się licznymi wybroczynami w tkan-
kach, trudnymi do opanowania krwotokami wynikłymi 
ze zużycia czynników krzepnięcia spotyka się m.in. 
u koni w przebiegu morzysk wikłanych endotoksemią. 
Abutarbush (1) szacuje, że występuje on aż u 40-50% 
koni w przebiegu ostrych bólów kolkowych i ok. 40% 
przypadków przemieszczenia i skrętu okrężnicy dużej.

Do danych tych należy podchodzić z dużą ostrożno-
ścią. Do chwili obecnej brak jest jednoznacznych kry-
teriów przyżyciowego, jak i pośmiertnego rozpoznania 
DIC. Według Cesariniego i wsp. (5), najistotniejszymi 
parametrami laboratoryjnymi, przydatnymi w diagno-
styce DIC u koni są: PT, APTT oraz stężenie D-dimerów 
i  antytrombiny III. W  przebiegu jawnej postaci DIC 
czasy PT i APTT ulegają wydłużeniu, wzrasta w osoczu 
stężenie D-dimerów i spada aktywność antytrombiny 
III. Jest to wynik zużywania się czynników krzepnięcia 
w następstwie odkładania się złogów fibryny w obszarze 
mikrokrążenia i następowego uruchomienia fibrynolizy. 
Punkt odcięcia dla wymienionych wyżej parametrów, 
Cesarini przyjął na poziomie > 15 s dla PT, > 65 s dla 
APTT, > 1000 ng/mL dla stężenia D-dimerów i < 140% 
dla aktywności ATIII. Niestety, nie wykazano korelacji 
pomiędzy przyżyciowym rozpoznaniem postawionym 
na tej podstawie a obecnością złogów fibryny w naczy-
niach włosowatych stwierdzaną post mortem w badaniu 
histopatologicznym (5, 6, 48).

W 2001 r. International Society on Thrombosis and 
Hemostasis (ISTH) opracowało skalę punktową (DIC 
Scoring System) pomocną przy rozpoznawaniu jawnej 
postaci DIC u ludzi. Uwzględniają one zmiany nastę-
pujących parametrów: obniżenie liczy płytek krwi, 
wydłużenie czasu krzepnięcia PT, wydłużenie czasu 
krzepnięcia APTT, obniżenie aktywności antytrom-
biny, obniżenie stężenia fibrynogenu, wzrost stężenia 
D-dimerów.

Jednym z  istotnych kryteriów diagnostycznych 
jest liczba płytek krwi. W  przebiegu DIC obserwuje 
się małopłytkowość, ponieważ ulegają one zużyciu. 
Diagnostyka zespołu DIC u zwierząt także opiera się 
na powyższych wytycznych. Zmiany w  co najmniej 
3 z 6 wymienionych wyżej parametrów bez objawów 
klinicznych wskazują na podkliniczną postać DIC (5, 
17). U koni małopłytkowość towarzysząca morzyskom 
może być również wynikiem uszkodzenia integralności 
błony śluzowej jelita i rozwoju zapalenia z następowym 
uwalnianiem prozapalnych cytokinin, które wpływają 
na proces dojrzewania megakariocytów i trombopoezę, 
przez co produkcja płytek krwi ulega upośledzeniu, 
a powstające trombocyty są mniejsze, ponieważ wiel-
kość płytek jest determinowana w momencie ich po-
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wstawania (8, 24). Najprawdopodobniej jest to wynik 
oddziaływania cytokinin prozapalnych na dojrzewanie 
megakariocytów i trombopoezę (3, 21, 24).

Układ krzepnięcia w krwawieniach powysiłkowych 
z płuc u koni (EIPH)

Krwawienia powysiłkowe z  płuc są dość częstym 
problemem u  koni sportowych. Występuje głównie 
u  kłusaków i  galopujących koni. Etiopatogeneza nie 
jest do końca wyjaśniona. Wśród przyczyn tego stanu 
autorzy (9, 16, 30) najczęściej wymieniają wzrost ci-
śnienia w tętnicy płucnej, przeszkody w drogach odde-
chowych, wzrost lepkości krwi po wysiłku oraz stany 
zapalne w drogach oddechowych, ewentualnie zmiany 
w układzie krzepnięcia krwi.

Zmiany właściwości reologicznej krwi po wysiłku 
wynikają przede wszystkim ze wzrostu wskaźnika 
hematokrytu. Efekt ten obserwuje się zarówno u koni 
zdrowych, jak i dotkniętych EIPH (16, 47). Na wzrost 
wskaźnika hematokrytu wpływ wywiera nie tylko in-
tensywny, ale i umiarkowany wysiłek (47, Kaczmarek, 
Abramowicz – dane niepublikowane). W niepublikowa-
nych badaniach własnych oceniano parametry hemato-
logiczne kuców felińskich pracujących na bieżni przez 
25 minut, przy nachyleniu bieżni 0° kuce poruszały się 
stępem przez 10 min, przy średniej prędkości 2,5 km/h, 
następnie kłusem przez 5 min przy średniej prędkości 
4 km/h i  ponownie stępem przez 10 min z  średnią 
prędkością 2,5 km/h. Szybkość bieżni była ustawiana 
w zależności od wielkości konia. Ten niewielki wysiłek 
spowodował istotny wzrost liczby erytrocytów, a także 
umiarkowaną leukocytozę i wzrost liczby płytek krwi. 
Badania te potwierdzają znany fakt, iż wysiłek powoduje 
przejście do puli krążącej komórek z puli marginalnej 
i śledzionowej. Podczas intensywnego i długotrwałego 
wysiłku efekt ten potęgowany jest przez zagęszczenia 
krwi wskutek odwodnienia po wysiłku (47).

Kwestia wpływu wysiłku na układ krzepnięcia koni 
pozostaje otwarta (13, 16, 20). We wspomnianych wyżej 
badaniach własnych (Kaczmarek, Abramowicz – dane 
niepublikowane) autorzy odnotowali nieznaczne waha-
nia czasów krzepnięcia (PT, APTT, TT) i podwyższenie 
stężenia fibrynogenu bezpośrednio po zakończeniu wy-
siłku. Parametry zmieniały się także po półgodzinnym 
odpoczynku, nie powracając do wartości wyjściowych. 
Należy jednak zaznaczyć, że obserwowane zmiany były 
niewielkie i nieistotne statystycznie, a żaden z badanych 
parametrów nie wykraczał poza granice norm referen-
cyjnych. Nieco podobne wyniki uzyskała Zbanyszek 
(47), która przeprowadziła badania na grupie koni spor-
towych pokonujących dystans 60 km, 90 km i 120 km. 
U zwierząt tych wszystkie badane wskaźniki (PT, APTT, 
TT, liczba płytek krwi i stężenie D-dimerów) mieściły 
w zakresie norm referencyjnych. Odnotowano jedynie 
niewielkie zmiany w liczbie płytek krwi i mierne wy-
dłużenie APTT. Autorka skonstatowała, że intensywny 
wysiłek nie wywiera istotnego wpływu na podstawowe 
wskaźniki koagulologiczne.

Mniej kategoryczne wnioski z doświadczeń na ko-
niach poddawanych wysiłkowi sformułowali Giordano 
i wsp. (16). Badano układ krzepnięcia koni przy użyciu 
tromboelastometru, porównując grupę koni zdrowych 
i z grupą koni, u których występowały krwawienia powy-
siłkowe z płuc. Stwierdzili oni, że konie z EIPH wyka-
zują tendencje do nadkrzepliwości. Za takim wnioskiem 
przemawiały: krótszy czas krzepnięcia i formowania się 
skrzepu oraz większa siła skrzepu. Stwierdzono także, 
że w grupie zwierząt z EIPH liczba płytek krwi była 
istotnie wyższa niż w grupie kontrolnej, choć wartości 
te mieściły się w zakresie norm referencyjnych, jednakże 
i w tych badaniach obserwowane zmiany ocenianych 
parametrów nie były statystycznie istotne w porównaniu 
z grupą kontrolną. Autorzy zasugerowali, że zwiększona 
krzepliwość krwi mogła być spowodowana wzrostem 
stężeniem fibrynogenu, choć nie mierzyli jego stężenia 
metodami ilościowymi, a jedynie oceniali na podstawie 
testu fibTEM. Test ten bada mechaniczne właściwości 
skrzepu i  jest przydatny w  szybkim monitorowaniu 
zmian stężenia fibrynogenu (41).

Układ krzepnięcia w ochwacie u koni
Analizując dostępną literaturę (12, 32, 33, 38, 42-46), 

pod kątem istotnych zmian w układzie hemostazy u koni 
z ochwatem trudno zająć jednoznaczne stanowisko. Rola 
i udział układu krzepnięcia w etiopatogenezie ochwatu 
koniowatych nie jest jasna, a poglądy na ten temat są 
różne w  zależności od autorów. Niewątpliwie układ 
hemostazy ma pewne znaczenie w etiologii i patoge-
nezie tej choroby koniowatych. Weiss i wsp. (42-46) 
badali możliwy udział zakrzepowości w  naczyniach 
ściany kopyta, biorąc pod uwagę zaburzenia hemostazy 
i hemodynamiki metodą scyntygraficzną i rtg. Badania 
te potwierdziły, że w przypadku ochwatu spowodowa-
nego nadmiernym skarmianiem węglowodanów mamy 
do czynienia z wystąpieniem mikrozakrzepów i ogól-
noustrojową koagulopatią, która może prowadzić do 
zakrzepowości. Obserwowano obniżoną przeżywalność 
płytek w ciągu pierwszych 6 godzin rozwoju ochwatu, 
nie stwierdzono natomiast ogólnoustrojowego pobu-
dzenia układu krzepnięcia. Zjawiska prozakrzepowe 
obserwowane mogą nie być związane z  aktywacją 
układu krzepnięcia i  fibrynolizy. W  kolejnych bada-
niach autorzy ci (42-46) stwierdzili, że w początkowym 
stadium ochwatu pokarmowego (na tle pokarmowym) 
dochodzi do nadmiernej agregacji płytek i tworzą agre-
gaty z neutrofilami. Te agregaty mogą zapoczątkowywać 
lub przyczyniać się do rozwoju ostrej postaci ochwatu, 
stąd też pomysły stosowania terapii przeciwpłytkowej 
w zapobieganiu i leczeniu ostrego ochwatu pochodzenia 
alimentarnego. Eliot i Bailey (12) zwracają uwagę na 
rolę tryptaminy powstającej w dużych ilościach w jeli-
cie ślepym koni jako czynnika aktywującego receptory 
serotoninowe i uwalnianie serotoniny z płytek, co ma 
mieć duże znaczenie w etiopatogenezie ochwatu.

Inni badacze (32, 33, 38), którzy wywoływali ekspe-
rymentalnie ostry ochwat u koni, po przeanalizowaniu 
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badań laboratoryjnych nie stwierdzali istotnych zmian 
w liczbie płytek krwi w układzie krzepnięcia i fibryno-
lizy. Tym samym zakwestionowano teorie powstawania 
ochwatu z  powodu patologii naczyniowej. Z  badań 
klinicznych przeprowadzonych na chorych zwierzętach 
wynika, iż należy wykluczyć występowanie koagulopa-
tii, takich jak DIC i niedobór antytrombiny z patogenezy 
ochwatu koni.

Badanie układu krzepnięcia jest istotnym elementem 
w  ocenie ogólnego stanu zdrowia koni, pomocnym 
w  diagnostyce wielu chorób przebiegających z  za-
burzeniami układu krwiotwórczego, między innymi 
w  morzyskach i  krwawieniach powysiłkowych koni. 
Wspomaga proces decyzyjny co do rokowania i mo-
nitorowanie skutków podjętego leczenia zwierząt, stąd 
powinno być brane pod uwagę, jako istotny element 
wielu paneli diagnostycznych.
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