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Summary

Coagulation abnormalities in certain horse diseases

Blood coagulation time, caoline-kephaline time,
protrombine and trombine time and the concentra-
tion of fibrinogen have been determined for 34 horses
with diseases of alimentary tract, founder, derma-
tological disturbances, acute inflammatory diseases,
skin wounds, placenta retention and paralitic myo-
pathy. It was found that in the first two cited groups
of diseases blood coagulation is characterized by a
disseminated intravasal coagulation (DIC). Acute in-
flammatory reactions primarily manifested themsel-
ves by a significant increase of fibrinogen content
(more than 5.0 g/L). Significantly intensive distur-
bances in the blood coagulation process leading to
consumptive coagulation abnormalities were noted in
the paralytic myopathy. In the case of skin wounds,
blood supercoagulation was observed right after any
necessary surgical intervention, but during uncom-
plicated wound healing fibrinolytic processes domina-
ted. Small disturbances from basal blood coagulation
parameters were found in dermatologic diseases (al-
lergic post-delivery rash, melanoma) and placenta
retention.

Z przegladu piSmiennictwa wynika, ze w wielu cho-
robach koni moga si¢ rozwija¢ réznego rodzaju zabu-
rzenia krzepnigcia krwi (2, 3, 5, 8, 11, 16, 21). Posta-
nowiono wigc przesledzi¢ jakiego rodzaju zaburzenia
hemostazy komplikujg choroby najczgéciej stwierdzane
u koni w Polsce.

Materiat 1 metody

Préby do badaii pobrano od 34 koni, z ktérych u 18 stwier-
dzono réznego rodzaju schorzenia przewodu pokarmowego, 4
chorowaly na ochwat, 3 na choroby dermatologiczne, u 4
zanotowano stany zapalne réznych okolic ciata, u 2 rany skory.
Badano tez 1 klacz z zatrzymaniem lozyska i 2 konie z mig$-
niochwatem porazennym. Wszystkie opisane przypadki zacho-
rowar pochodzily z terenu i zostaly zebrane przy wspolpracy
z praktykujacymi lekarzami weterynarii. Kazdego chorego ko-
nia badano klinicznie i przed rozpoczgciem leczenia pobierano
krew z zyly szyjnej zewnetrznej na krew pelng i na 3,8%
cytrynian sodowy w stosunku 1:9. Krew cytrynianows wiro-
wano przy 1500xg, cz¢$¢ osocza zamrazano, a w czgsci doko-
nywano niektérych oznaczen w ciagu 2 godzin od pobrania
krwi.

W prébach oznaczono nast¢pujace wskazniki krzepnigcia
krwi:

— czas krzepnigcia krwi metoda Lee i White'a,

— czas kaolinowo-kefalinowy przy uzyciu zestawu do oznacza-
nia czasu kaolinowo-kefalinowego (Biomed-Krakéw). Ponad
rok temu producent tego zestawu udoskonalil technologig i
udato mu sie wyprodukowad zestaw o tej samej nazwie, ale
uzyskiwane przy jego uzyciu pomiary s o ok. 50% nizsze od

poprzednich. Aby uaktualni¢ dane dotyczace wartosci prawid-
tfowych, wykonano kilkakrotne pomiary w osoczu pochodzacym
od 10 zdrowych koni obu pici, w réznym wieku i wyznaczono
nowe wartosci prawidtowe czasu kaolinowo-kefalinowego dla
koni przy uzyciu nowej serii omawianego zestawu. Granice
wartogci prawidlowych wyznaczone w ten sposob wynosza
50-60 sekund. Wszystkie pomiary omawianego czasu wykona-
ne dla potrzeb realizacji tych badari zostaly wykonane przy
uzyciu nowej serii zestawu do oznaczania czasu kaolinowo-
-kefalinowego,

— czas protrombinowy metoda Quicka,

— ¢zas trombinowy przy uzyciu trombiny 400 j.m.,

_ stezenie fibrynogenu metodg kolorymetryczna Quicka.

Interpretujac wyniki brano pod uwage odchylenia od wyzna-
czonych wartoéci prawidlowych oznaczanych wskaznikéw krze-
pniecia krwi (4).

Wyniki i oméwienie

Wyniki badai koni dotknigtych wymienionymi uprzednio
chorobami przedstawiono w tab. 1. W wigkszosci przypadkow
schorzefi przewodu pokarmowego (83,8%) czas krzepnigcia
byt prawidiowy, u 1 konia za krétki, a u 2 znajdujacych sig¢
w ciezkim stanie, znacznie si¢ wydtuzyt. Na 18 badanych
koni czas kaolinowo-kefalinowy u 6 byl w normie, u 6 si¢
wydtuzyt i u 6 byl zbyt krotki. Ponad potowa chorych koni
(55,5%) miata wydtuzony czas protrombinowy, u 33,3% byt
on w normie a u 11,2% skrécony. Czas trombinowy w wigk-
szosci przypadkéw (72,2%) byt w normie, u 4 z 18 koni sig
wydtuzyt, a u 1 skrécit. Stezenie fibrynogenu ksztattowato
sie w granicach wartosci prawidtowych u 50% badanych koni,
u 11,1% zanotowano wzrost st¢zenia, a u 38,9% spadek.

Zaburzenia krzepnigcia krwi w ochwacie obserwowano u
4 koni. U 2 wystapilo znaczne skrécenie czasu krzepnigcia,
réwniez u 2 wydtuzenie czasu kaolinowo-kefalinowego, a u
1 skrécenie tego czasu. U 1 konia skrocit sig tez znacznie
czas protrombinowy. Pozostate wskazniki znajdowaly sie w
granicach wartosci prawidtowych.

U 4 koni przesledzono wyniki wskaznikéw krzepnigcia krwi
w réznego rodzaju stanach zapalnych. Nalezy tu odréznic 3
przypadki ropnych zmian koriczyn i wymienia, od ostrego ale
nieropnego zapalenia §ciggna zginacza palcowego. W ropnych
stanach zapainych zaobserwowano u 1 konia wydtuzenie si¢
czasu krzepnigcia i kaolinowo-kefalinowego, u 2 wydtuzyty
sie czasy protrombinowy i trombinowy, natomiast u wszystkich
3 koni znacznie wzrosto stezenie fibrynogenu. W przypadku
ostrego zapalenia Sciggna stwierdzono nieznaczne wydtuzenie
czaséw kaolinowo-kefalinowego 1 protrombinowego oraz
wyrazny spadek st¢zenia fibrynogenu.

Ze schorzeri ginekologicznych badano 1 klacz z zatrzyma-
niem tozyska, stwierdzajac wydtuzenie czasu trombinowego.

Wsr6d zwierzat z chorobami skéry u konia z pokrzywka
zanotowano skrdcenie sie czasu kaolinowo-kefalinowego. Je-
den kot z czerniakiem miat nieznacznie wydiuzony czas kao-
linowo-kefalinowy, u dwu wydhuzyt si¢ czas protrombinowy,
u 1 czas trombinowy.
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Tab. 1. Zaburzenia krzepnigcia krwi w niektérych chorobach koni (zakres wartosci)

Grupa choréb Liczba koni | Czas krzepniecia| PTT PT TT Fibrynogen Rozpoznanie
Choroby przewodu (s 732 30-260 7.4-207 14.9-79.5 1.5-6.7 medrozngsm, wzdecia, niezyty jelit,
pokarmowego dysfunkcja watroby
Ochwat 4 5-12 32-137 7,4-15,5 21,9-309 2,943 ostry ochwat toksyczny

zapalenie wymienia, flegmona, zapalenie
Stany zapalne 4 12-17 59-108 | 13.,8-17.6 21,6-81,2 1,8-6.7 stawu

skokowego, zapalenie $ciggna
Choroby ginekolog. 1 14 50 15,8 423 3.1 zatrzymanie ltozyska
Choroby skéry 3 10-11 42-65 13,4-18.0 31,0-40,5 2,6-3,8 czerniak, uczuleniowa pokrzywka
Rany 2 8-12 3665 11,0-17,0 28,1-32.1 2,3-2,8 r. w fazie gojenia, r. §wiezo zeszyta
Choroby migsni 2 10-10 nieozn. 14,8-16,2 nieozn. 0,0-2,2 miesniochwat
Normy 9-15 50-60 12,7-15,5 19,7-34.1 2,643

Objasnienia: czas krzepnigcia — (min), PTT — czas kaolinowo-kefalinowy (s), PT — czas protrombinowy (s), TT — czas trombinowy (s),
fibrynogen — (g/l), (zakres) — uzyskiwane wartosci od najnizszej do najwyzszej.

Badano tez 2 konie z ranami na skérze. U pierwszego byla
to rana szarpana nie opracowana chirurgicznie, a badania
prowadzono juz w fazie niepowiktanego gojenia. W tym przy-
padku nieznacznemu wydtuzeniu ulegly czasy: kaolinowo-ke-
falinowy i protrombinowy. U drugiego zeszyto rang o dtugosci
1 metra i zaraz potem pobrano krew do oznaczen. Stan ten
spowodowatl znaczne skrécenie si¢ czaséw kaolinowo-kefali-
nowgo 1 protrombinowego.

Szczegdlnie interesujace okazaly si¢ wyniki dotyczace 2
koni z mie$niochwatem porazennym. Przy prawidlowym cza-
sie krzepniecia stwierdzono w obydwu przypadkach nieozna-
czalne, tzn. co najmniej dwukrotnie przekraczajgce norme
czasy kaolinowo-kefalinowy i trombinowy. U jednego z koni
nieznacznie wydluzyl si¢ czas protrombinowy, u drugiego
natomiast oznaczenie fibrynogenu stosowana metoda stato sie
niemozliwe. Takie zjawisko jest obserwowane przy catkowi-
tym wyczerpaniu sie zapaséw fibrynogenu (afibrynogenemia).

Przedstawione wyniki sg trudne do interpretacji, ale wigk-
szoé¢ uzyskanych wartosci wskazuje na to, ze w przebiegu
choréb przewodu pokarmowego i ochwatu dochodzi do roz-
sianego wewnatrznaczyniowego wykrzepiania (DIC — Disse-
minated Intravascular Coagulation), co moze mie¢ znaczacy
wplyw naobraz tych chorébi efekty leczenia. Wyniki wskazuja
réwniez, ze nasilenie DIC zalezy od ostrosci przebiegu choroby
podstawowej (9, 10). Wiadomo, ze niektdére bakterie i ich
toksyny posiadaja zdolnosci uszkadzajace $rédblonek naczyn
krwionosnych. Takie wlasciwosci maja tez bakterie i ich tok-
syny przedostajace si¢ do krwi z obszaru przewodu pokar-
mowego (14, 16, 18). W tej sytuacji dochodzi do aktywacji
czynnikéw krzepnigcia krwi w wielu miejscach organizmu
jednoczesnie. Powstajace zakrzepy zamykaja §wiatto drobnych
naczyf krwiono$nych powodujac anemizacje wielu narzadow.
Organizm ratujac si¢ aktywizuje procesy fibrynolityczne ma-
jace na celu udroznicnie naczyii. Jednoczesnie do krwi ciagle
przenikaja nowe substancje uszkadzajace Srédblonek naczyf,
i tak procesy nadmiernego wykrzepiania przeplataja si¢ z
fibrynolitycznymi (5, 10, 15). Uzyskiwane wyniki oznaczen
sa wiec niejednolite, bo uzaleznione od tego, w jakim mo-
mencie toczacego si¢ procesu pobrano krew do badaf. Sa to
jednak pierwsze tego typu badania przeprowadzone u koni w
kraju i nieliczne w $wiecie. DIC w zaleznosci od nasilenia
zmian, sprawnos$ci mechanizméw obronnych i czasu trwania,
moze staé si¢ procesem nieodwracalnym, prowadzacym do

tzw. koagulopatii ze zuzycia. Dochodzi wtedy do wyczerpania
sie puli krazacych czynnikéw, a krew traci zdolnos¢ do krzep-
niecia, co moze spowodowaé $miertelne krwotoki (9, 18).
Zaburzenia krzepniecia krwi maja zasadnicze znaczenie w
patogenezie ochwatu, a szybko§é przywrécenia wlasciwego
krazenia w tworzywie kopytowym decyduje o efektach leczenia.
Duzym utrudnieniem w rozpoznawaniu zaburzen krzepnigcia
typu DIC, jest brak jakiego$ charakterystycznego testu, ktory
z cala pewnoscia mdgtby rozstrzygaé czy sa to zaburzenia
krzepniecia, o kiérych mowa. Konieczne jest zatem wykonanie
catego szeregu testéw koaguologicznych, do ktérych naleza
i zastosowane w niniejszej pracy, aby rozpoznal omawiany
stan (9, 10, 16).

Do zaburzeri krzepnigcia krwi dochodzi réwniez w scho-
rzeniach watroby, gdyz jest to narzad, ktéry produkuje wigk-
sz0§¢ bialek bioracych udziat w procesach hemostazy. Usz-
kodzenie lub dysfunkcja watroby moze byC¢ spowodowana
przez endotoksyny uwalniane do krwi z obszaru przewodu
pokarmowego (10, 11).

Kwasica moze spowodowaé szczegblnie nasilone zmiany
w krzepnigciu krwi, czego przyktadem sa przytoczone wyniki
badan koni z mig$niochwatem porazennym. Istnieja prace
dowodzace, ze w Srodowisku kwasnym dochodzi do uszko-
dzenia wiclu bton, co umozliwia przenikanie przez nie réznych
szkodliwych substancji mogacych zaburzac hemostazg (9, 18).

W ostrych stanach zapalnych dochodzi do zaburzen krzep-
niecia krwi, poniewaz wiele biatek tzw. ostrej fazy, to biatka
uczestniczace w regulacji hemostazy. Typowym przyktadem
jest tu fibrynogen, ktérego wzrost stgzenia powyzej 5,0 g/l
$wiadczy o toczacym si¢ procesie zapalnym (1, 12, 20).

Niebezpieczefistwo wystapienia zaburzen krzepnigcia krwi
istnieje u samic w okresie okotoporodowym, ze wzgledu na
wzrost stezenia estrogenéw w krwi w tym okresie. Wykazano,
ze hormony te pobudzaja krew do nadmiernego wykrzepiania
(7, 13, 17).

Pacjentami podwyZszonego ryzyka sa tez zwierz¢ta po du-
zych zabiegach chirurgicznych. Przy czym bezposrednio po
zabiegu nalezy liczy¢ si¢ z niebezpieczeristwem powstania
zatoréw, a potem w fazie gojenia zostaja uruchomione me-
chanizmy powodujace lizg skrzepéw, co grozi z kolei krwo-
tokiem (6, 19).

Biorac pod uwage fakt, ze uktad krzepnigcia krwi koni
dziata mniej sprawnie niz u ludzi i u innych gatunkéw zwierzat
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domowych, zaburzenia krzepnigcia krwi w opisanych wyzej
chorobach, moga u tego gatunku wystgpowaé szczegolnie
czgsto.

Przeprowadzone badania nalezy traktowac jako wstepne,
gdyz istnieje potrzeba poszerzenia ich o §ledzenie przez dluz-
szy okres czasu dynamiki zmian krzepnigcia krwi w poszcze-
gélnych chorobach. W przypadku terenowych zachorowan
koni jest to bardzo trudne do przeprowadzenia, poniewaz
wiadciciel zwierzecia wymaga natychmiastowego leczenia, co
uniemozliwia dluzsze obserwacje.

Wnioski

1. W chorobach przewodu pokarmowego i w ochwacie
moze dochodzi¢ u koni do zaburzen krzepnigcia krwi typu
rozsianego wewnatrznaczyniowego wykrzepiania.

2. W migéniochwacie porazennym dochodzi do szczegélnie
nasilonych zaburzefi krzepnigcia krwi doprowadzajacych do
tzw. koagulopatii ze zuzycia.
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Jest to thumaczenie drugiego wydania monografii,
wydanej w jezyku francuskim, uzupeinione najnow-
szymi osiagnigciami poznawczymi z zakresu tej cho-
roby, dotyczacymi szczegdlnie cyklu zyciowego
Cowdria ruminantium u kleszczy, metod namnaza-
nia tego zarazka in vitro oraz struktury jego DNA.
Ta grozna dla przezuwaczy gospodarskich i wolno-
zyjacych choroba do 1960 r. utrzymywala si¢ sta-
cjonarnie w Afryce potudniowej. Obecnie wystgpuje
w Afryce centralnej, na kontynencie potudniowo-
amerykarskim oraz w Indii. Zwigzane to jest z roz-
przestrzenianiem si¢ kleszczy rodzaju Amblyoma be-
dacych nosicielami biologicznymi riketsji i pierwotnym
Zzrédlem zakazenia. Czynnik przyczynowy tej zarazy
stwierdzono we wszystkich stadiach rozwojowych
kleszczy (larwy, nimfy, owady doroste), z tym, ze
gléwna rolg w szerzeniu choroby przypisuje sie
dorostym samicom. Tre$§é¢ monografii zostata ujeta
w nastgpujacych rozdziatach:

1. Ogdlne dane

2. Etiologia

3. Epidemiologia

4. Choroba

5. Rozpoznanie

6. Kontrola choroby

W rozdziale pierwszym przedstawiono definicjg,
historig i aktualne rozprzestrzenianie choroby. Kolejne
dwa rozdziaty poSwigcono wtasciwosciom Cowdria
ruminantium z uwzglgdnieniem metod jego hodowli
in vivo oraz in vitro, opornoéci na czynniki Srodo-
wiska zewnetrznego, biologii jego nosicieli oraz wra-
zliwosci zwierzat. W rozdziale czwartym oméwiono
szczegbtowo objawy i przebieg choroby u byd?a i
matych przezuwaczy, prognozg, zmiany anatomo-
i histopatologiczne u zwierzat padtych. W rozpo-
znaniu choroby szczegdlng uwage zwrécono na naj-
nowsze metody laboratoryjne, a zwtaszcza hodowle
in vitro. W rozdziale ostatnim opisano leczenie,
profilaktyke¢ ogélna i metody szczepiefi ochronnych.
W podsumowaniu podano w punktach zagadnienia
wazne dla epizootiologii choroby, ktére nie zostaty
dotychczas poznane. Na 54 stronach zamieszczono
spis piSmiennictwa obejmujacego wszystkie publi-
kacje do 1994 r. wtacznie. Na podkreSlenie zastuguje
doskonata szata edytorska, syntetyczna treS¢, dobrze
opracowane schematy i kolorowe zdjecia Cowdria
ruminantium. Ksiazka przeznaczona jest dla specja-
listéw z zakresu epizootiologii i diagnostyki kliniczne;j.

Stanistaw Woloszyn



