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Koagulopatie w niektórych chorobach koni
Za&adChorób Koni Bydgoskiego oddziału Państwowego Instytutu Weterynaryjnego w PŃawach, al. Powstańców Wlkp. 10, 85-090 Bydgoszcz

jummary

Coagulation abnormalities in certain horse diseases

parameters were found in dermatologic diseases (al-
lergic post-delivery rash, melanoma) and placenta
retention.

Wyniki iomówienie

Wyniki badań koni dotkniętych wymienionymi uprzednio

chorobami przedstawiono w tab, 1. W większości przypadków

schorzeń przewodu pokarmowego (83,8%) czas krzepnięcia

był prawidłowy, u 1 konia za krótki, a u 2 znajdujących się

w ciężkim stante, znacznie się wydłużył. Na 18 badanych

koni czas kaolinowo-kefalinowy u 6 był w normie, u 6 się
wydłużył i u 6 był zbyt krótki, Ponad połowa chorych koni
(55,5Vo) miała wydłużony czas protrombi.nowy, l 33,3Vo był
on w normie a u 7l ,2?o skrócony. Czas trombinowy w więk-

szości przypadków (12,2%) był w normie, u 4 z I8 koni się
wydłużył, a u 1 skrócił, Stężenie fibrynogenu kształtowało

się w granicach wartości prawidłowychu 50Vo badanych koni,

u II,IVo zanotowano wzrost stęzenia, a u 38,9Vo spadek,

Zabvzenta krzepnięcia krwi w ochwacie obserwowano u

4 koni, U 2 wystąpiło znacznę skrócenie czasu krzepnięcia,

również ll ż wydłużenie czasu kaolinowo-kefalinowego, a u

1 skrócenie tego czasu. U 1 konia skrócił się też znacznie

czas protrombinowy. Pozostałe wskaźniki znajdowały się w

granicach wartości prawidłowych,
U 4 koni prześledzono wyniki wskaźników krzepnięcia krwi

w różnego rodzaju stanach zapalnych. Należy tu odróznić 3

przypadki ropnych zmian kończyn i wymienia, od ostrego ale

.ri..opn" go zapalen ia ścię gna zginacza palcowe go. W ropny ch

stanach zapalnych zaobserwowano u 1 konia wydłużenie się

czasu krzepnięcia i kaolinowo-kefalinowego, u 2 wydłużyły
się czasy protrombinowy i trombinowy, natomiast u wszystkich
3 koni znacznie wzrosło stężenie fibrynogenu, W przypadku

ostrego zapalenia ścięgna stwierdzono nięznaczne wydłużenie

czasów kaolinowo-kefalinowego i protrombinowego oraz

wyraźny spadek stęzenia fibrynogenu.
Ze schorzęń ginekologicznych badano I klacz z zatrzyma,

niem łozyska, stwierdzając wydłużenie czasu trombinowego,
Wśród zwierząf. z chorobami skóry u konia z pokrzywką

zanotowano skrócenie się czasu kaolinowo-kefalinowego, Je-

den koń z czerniakiem miał nieznacznie wydłużony czas kao-

linowo-kefalinowy, u dwu wydłużył się czas protrombinowy,

u l czas trombinowy,

Z przeg|ądl piśmiennictwa wynika, ze w wielu cho-
robaóh kóni mógą się rozwijać różnego rodzaju zabu-
rzel 3, 5, 8, 11, 16, 21). Posta-
now jakiego rodzaju zaburzenia
hem oby najczęściej stwierdzane
u koni w polsce.

Materiał i metody

l<rwi.
W próbach oznaczono następujące wskaźniki krzepnięcia

krwi:

pnięcia krwi (4).
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Tab. I. Zaburzenia krzepnięcia krwi w niektórych chorobach koni (zakres wartości)

Grupa chorób Liczba koni Czas krzepnięcia PTT PT TT Fibrynogen Rozpoznanie

Choroby przewodu
pokarmowego

l8 ,7_32 30-260 7,420,7 14,9_79,5 |,54"7
niedrożności, wzdęcia, nieżyty jelit,
dysfunkcja wątroby

C)chwat 4 5-|2 3ż_l31 7,4_I5,5 ż1.9_30,9 2,94,3 ostry ochwat toksyczny

Stany zapalne Ą lż_I,7 59_108 l3.8_17,6 2l,6_81,2 1.8-6.7
zapalenie wymienia, flegmona, zapalenie
Stawu
skokowego, zapalenie ścięgna

Choroby ginekolog l4 50 15,8 ^)1
3l zatrzymanie łoźyska

Choroby skóry , l 0-1 4245 l3,4_18,0 31,0_40,5 ż,6_3,8 czerniak, uczuleniowa pokrzywka

Rany 2 8_12 36-65 1 1,0_17,0 28.|_32.I 2,3_2,8 r. w fazie gojenia, r. świeżo zeszyta

Choroby mięśni ż 10_10 nleozn. 14.8-76,2 nleoZn. 0.0_ż,ż mięśniochwat

Normy 9_ 15 50-60 1ż,7 _l5,5 19;7_34.1 2.64,3

objaśnienia: czas krzepnięcia - (min), PTT - czas kaolinowo-kefalinowy (s), PT - czas protrombinowy (s), TT - czas trombinowY (s).

fibrynogen - (g/l), (zakres) - uzyskiwane wańości od najniższej do najwyzszej.

Badano tęż 2 konie z ranami na skórze. U pierwszego była
to rana szarpana nie opracowana chirurgicznię, a badania
prowadzonojużw fazie niepowikłanego gojenia. W tym przy-
padku nieznacznemu wydłużeniu uległy czasy: kaolinowo-ke-
falinowy i protrombinowy. U drugie go zeszyto ranę o długości
1 metra i zaraz potem pobrano krew do oznaczęń. Stan ten

spowodował znaczne skrócenie się czasów kaolinowo-kefali-
nowgo i protrombinowego.

Szczególnie interesujące okazały się wyniki dotyczące ż
koni z mięśniochwatem porażennym, Przy prawidłowym cza-
sie krzepnięcia stwierdzono w obydwu przypadkach nieozna-
czalne, tzn. co najmniej dwukrotnie przekIaczające nolTnę

czasy kaolinowo-kefalinowy i trombinowy, U jednego z koni
nieznacznie wydłuzył się czas protrombinowy, u drugiego
natomiast oznaczęnię fibrynogenu stosowaną metodą stało się
niemożliwe. Takie zjawisko jest obserwowane przy całkowi-
tym wyczerpaniu się zapasów fibrynogenu (afibrynogenemia).

Przedstawione wyniki są trudne do interpretacji, ale więk-
szość uzyskanych wartości wskazuje na to, że w przebiegu
chorób przewodu pokarmowego i ochwatu dochodzi do roz-
sianego wewnątrznaczyniowego wykrzepiania (DIC - Disse-
minated Intravascular Coagulation), co może mleó zlaczący
wpływ naobraztych chorób i efekty leczenia. Wyniki wskazują
również, że nasilenie DIC zależy od ostrości przebiegu choroby
podstawowej (9, 10). Wiadomo, że niektóre bakterie i ich
toksyny po siadaj ą zdoln ości uszkadzaj ące śródbłonek naezy ń

krwionośnych, Takie właściwości mająteż bakterię i ich tok-
syny przedostające się do krwi z obszaru przewodu pokar-
mowego (I4, 16,18). W tej sytuacji dochodzi do aktywacji
czynników krzepnięcia krwi w wielu miejscach organizmu
jednocześnie. Powstaj ące zakzepy zamykajląświatło drobnych
naczy ń krwiono śnych powoduj ąc anemizacj ę wielu narządó w,

Organizm ratując się aktywizuje procesy fibrynolityczne ma-
jące na celu udrożnienie naczyń. Jednocześnie do krwi ciągle
przenikają nowe substancje uszkadzające śródbłonek naczyń,
i tak procesy nadmiernego wyklzepiania przeplatają się z
fibrynolitycznymi (5, 10, 15). Uzyskiwane wyniki oznaczęń
są więc niejednolite, bo uzaleznione od tego, w jakim mo-
mencie toczącęgo się procesu pobrano krew do badań. Są to
jednak pierwsze tego typu badania przeprowadzone u koni w
kraju i nieliczne w świecie. DIC w zależności od nasilenia
zmian, sprawności mechanizmów obronnych i czasu trwania,
moze StaĆ się procesem nieodwracalnym, prowadzącym do

tzw. koagulopatl,i ze zużycia. Dochodzi wtedy do wyczerpania
się puli Yłążących czynników, a krew traci zdolność do krzep-
nięcia, co może spowodować śmiertelne krwotoki (9, 18).

Zablrzenia krzepnięcia krwi mają zasadniczę znaczenie w

patogenezie ochwatu, a szybkość przywrócenia właściwego
kłążenia w tworzywie kopytowym decyduje o efektach leczenia.
Dużym utrudnieniem w rozpoznawaniu zaburzeń krzepnięcia
typu DIC, jest brak jakiegoś charakterystycznego testu, który
z całą pewnością mógłby rozstrzygać czy są to zaburzenia
krzepnięcia, o których mowa. Konieczne jest zatem wykonanie
całego szeręgu testów koaguologicznych, do których należą
i zastosowane w niniejszej pracy, aby rozpoznać omawiany
stan (9, 10, 16),

Do zaburzeń krzepnięcia krwi dochodzi również w scho-

rzeniach wątroby, gdyż jest to narząd, który produkuje więk-
szość białek biorących udział w procesach hemostazy. Usz-
kodzenie lub dysfunkcja wątroby moze być spowodowana
przez endotoksyny uwalniane do krwi z obszaru przewodu
pokarmowego (l0. l l).

Kwasica moze spowodować szczegóInie nasilone zmiany
w krzepnięciu krwi, czego przykładem są ptzytoczone wyniki
badań koni z mięśniochwatem porazennym. Istnieją prace

dowodzące, że w środowisku kwaśnym dochodzi do uszko-
dzęniawielu błon, co umożliwia przenikanie przez nie różnych
szkodliwych substancji mogących zaburzać hemostazę (9, 18).

W ostrych stanach zapalnych dochodzi do zaburzeńkrzep-
nięcia krwi, ponieważ wiele białek tzw. ostrej fazy, to białka
uczestniczące w regulacji hemostazy. Typowym przykładem
jest tu fibrynogen, którego wzrost stęzenia powyżej 5,0 g/l

świadczy o toczącym się procesie zapalnym (l, 12,20).
Niebezpiec zeństwo wy stąpieni a zabur zeń Wzepnięcia krwi

istnieje u samic w okresie okołoporodowym, ze względu na

wzrost stęzenia estrogenów w krwi w tym okresie, Wykazano,
że hormony te pobudzają krew do nadmiernego wykrzepiania
(7, 13, l1).

Pacjentami podwyzszonego ryzyka są też zwierzęta po du-

żych zabiegach chirurgicznych. Przy czym bezpośrednio po

zabiegu należy liczyć się z niebezpieczeństwem powstania
zatorów, a potem w fazie gojenia zostają uruchomione me-

chanizmy powodujące lizę skrzepów, co grozi z kolei krwo-
tokiem (6, 19),

Biorąc pod uwagę fakt, żę układ kzepnięcia krwi koni
działa mniej sprawnie niz u ludzi i u innych gatunków zwterząt
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domowych, zablrzenia krzepnięcia krwi w opisanych wyżej
chorobach, mogą u tego gatunku występować szczegó7nie
cZęSto.

Przeprowadzone badania na|eży traktowaó jako wstępne,
gdyż istnieje potrzeba poszerzenia ich o śledzenie przez dłuż-
szy okres czasu dynamiki zmian krzepnięcia krwi w poszcze-
gólnych chorobach. W przypadku terenowych zachorowań
koni jest to bardzo trudne do przeprowadzenla, ponieważ
właściciel zwierzęciawymaga natychmiastowego leczenia, co
uniemożliwia dłuższe obserwacje.

Wnioski

1. W chorobach przewodu pokarmowego i w ochwacie
moze dochodzić u koni do zaburzęń krzepnięcia krwi typu
rozsianego wewnątrznaczyniowego wykrzepiania.

2. W mięśniochwacie porażennym dochodzi do szczególnie
nasilonych zablrzeń krzepnięcia krwi doprowadzaj ących do
tzw. koagulopatll, ze zużycta.
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5. Rozpoznanie
6. Kontrola choroby
W rozdziale pierwszym przedstawiono definicję,

historię i aktualne rozprzestrzenianie choroby. Kolejne
dw a r ozdziały po ś więcono w łaściw ości om C ow dr i a
ruminant ium z uw z1lędnien iem metod j ego ho dowli
in vivo otaz in vitro, oporności na czynniki środo-
wiska zewnętrznego, biologii jego nosicieli oTazwra-
zl i w o ś ci zw ier z ąt. W r ozdziale czw arty m o mó w i ono
szczegółowo objawy l ptzeble1 choroby u bydła i
małych przeżuwaczy, ptoEnozę, zmlany anatomo-
i histopatologiczne u zwlęrząt padłych. W rozpo-
znaniu choroby szczególnąuwagę zwrócono na naj-
nowSZe metody laboratoryjne, a ZwłaSZcZa hodowlę
in vitro, W rozdziale ostatnim opisano Leczente,
profilaktykę ogólną i metody szczepięń ochronnych.
W podsumowaniu podano w punktach zagadnienia
ważne dla epizootiologii choroby, które nie zostały
dotychczas poznane. Na 54 stronach zamleszczono
spis piśmiennictwa obejmującego wszystkie publi-
kacj e do I 99 4 r . włącznle. N a po dkreślenie zasłu guj e

do skon ała szata edytorska, synte ty czna treść, dobrze
opracowane schematy i ko]orowe zdjęcia Cowdria
r um in ant i um . Ksi ążka pt zezn ac zona j e st d l a sp ecj a-

listów z zakresu epizootiologii i diagnostyki klinicznej.
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