1322

Praca oryginalna

Medycyna Wet. 2006, 62 (11)

Original paper
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Zbanyszek M.
Influence of exercise on hemostasis in sport horses

Summary

The purpose of this examination was to investigate the influence of intensive exertion during long distance
races at distances of 60 km, 90 km, 120 km on selected indicators of blood coagulation and hematology of sport
horses. The examination was performed on 40 clinically healthy pure Arabian horses, running in distance
races of 60 km, 90 km, 120 km. The blood was obtained from vena jugularis externa, before and 40 min after
race. The exercise activates both coagulation and fibrinolysis. The change a ratio of coagulation indicators
depend on the intensity and duration of exertion: a run at a distance 60 km intensifies fibrinolysis, a run at
a distance of 90 km intensifies coagulation, a run at a distance of 120 km indicates disturbances of equilibrium
between coagulation and fibrinolysis. Changes in blood coagulation indicators in long distance race horses
can demonstrate the pathological influence of the maladjustment of exertion to the efficiency of horses.
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Pierwsze spostrzezenia o zwiazku wysitku z hemo-
staza podal Hunter, ktory w 1794 r. opisat zjawisko
nie krzepnigcia krwi u zwierzgcia zagonionego na
$mier¢ (24). Badania dotyczace zaburzen uktadu krzep-
nigcia sa prowadzone na szeroka skalg u ludzi. Naj-
czgsciej obiektem zainteresowania 83 sportowcy
(zwlaszcza maratonczycy), osoby majace problemy
z sercem i/lub naczyniami, kobiety aktywne fizycznie
oraz zazywajace doustne $rodki antykoncepcyjne.
W zaleznosci od czasu trwania 1 rodzaju wysitku oraz
wieku bioracych udziat w dos§wiadczeniach okreslane
sa zmiany obejmujace aktywacje uktadéw krzepnig-
cia, fibrynolizy 1 wzrost agregacji plytek krwi. Ze
wzgledu na réznorodno$¢ testow czgsto uzyskiwano
odmienne, a nawet sprzeczne dane. Podobne badania
przeprowadzano u koni bioracych udziat w rajdach
1 wys$cigach (2, 11). Nieodpowiednie przygotowanie
zwierzat do wysitku moze byc przyczyna nieodwra-
calnych zmian w organizmie, a w konsekwencji eli-
minacji z dalszych startow.

Celem badan byto okreslenie wptywu intensywne-
go wysitku fizycznego podczas rajdow na dystansach
60 km, 90 km i 120 km na wybrane parametry uktadu
krzepnigcia, wskazniki hematologiczne 1 biochemicz-
ne krwi koni sportowych.

Materiat i metody

Badania przeprowadzono na 40 klinicznie zdrowych
koniach (klacze i ogiery) rasy czystej krwi arabskiej, w wie-

ku 5-10 lat, podczas rajdow dlugodystansowych, na dystan-
sach 60 km, 90 km, 120 km. Konie byly pod stala opieka
weterynaryjna. Przed, w trakcie i po rajdzie konie byty
poddane badaniom klinicznym (wywiad, badanie uktadu
krazenia, uktadu oddechowego, badanie uktadu ruchu).
Zwierzeta podzielono na dwie grupy: I — konie, ktore za-
konczyty rajd (22 konie), Il — konie zdyskwalifikowane (18
koni).

Krew do analizy pobierano z zyly szyjnej zewngtrznej
(vena jugularis externa) przed wysitkiem oraz 40 minut
po wysitku. Krew do badan biochemicznych pobierano do
probowek z plastikowymi granulkami, do badan hematolo-
gicznych krew pobierano do probowek z K. EDTA, zawar-
tos¢ glukozy oznaczano we krwi z fluorkiem sodowym
K,EDTA. Do badan koagulologicznych uzyto krwi z cy-
trynianem sodu, ktdéra wirowano przez 15 minut z szyb-
kos$cia 1500 obrotéw/min. Za pomoca 16-parametrowego
analizatora hematologicznego Vet ABC firmy ABX Diag-
nostics Francja oznaczono: liczbe krwinek biatych (WBC),
liczbg krwinek czerwonych (RBC), zawarto$¢ hemoglobi-
ny (Hb), liczb¢ hematokrytowa (Ht), liczbg plytek krwi
(PLT).

Badania koagulologiczne przeprowadzono przy uzyciu
aparatu CoAG Chrom 3003 firmy Bio-Ksel, stosujac od-
czynniki tej firmy. Oznaczono nastgpujace parametry: czas
protrombinowy (PT) i fibrynogen metoda z rekombinowa-
na tromboplastyna syntetyczna, zawierajaca chlorek wap-
nia, czas aktywowanej czg$ciowo tromboplastyny (APTT)
metoda z odczynnikiem zawierajacym syntetyczne fosfoli-
pidy oraz CaCl,, czas trombinowy (TT) metoda z trombi-
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na, antytrombing III (AT III) metoda z odczynnikiem za-
wierajacym trombing, D-Dimer metoda lateksowa z azyd-
kiem sodu.

Wyniki badan laboratoryjnych przedstawiono w jednost-
kach uktadu SI i poddano analizie statystycznej metoda
analizy wariancji (ANOVA), przy uzyciu testu NIR.

Wyniki i omowienie

Wszystkie konie biorace udzial w zawodach bytly
badane klinicznie przed, w trakcie rajdu oraz po
rajdzie. Badaniem klinicznym wykazano, ze konie
biorace udziat w rajdach nie wykazywaty objawow
chorobowych 1 byty w dobrej kondycji. Zaburzenia
uktadow: oddechowego, krazenia, pokarmowego, jak
réwniez narzadow ruchu decydowaty o eliminacji koni
z dalszego biegu. Najczestsza przyczyna dyskwalifi-
kacji koni byta kulawizna.

Wyniki badan hematologicznych: liczba krwinek
czerwonych, liczba krwinek biatych, zawarto§¢ hemo-
globiny, liczba hematokrytowa (tab. 1, 2) miescity si¢
w gornym zakresie wartosci fizjologicznych dla koni
sportowych (16). Wysitek fizyczny spowodowatl wzrost
wymienionych wskaznikéw hematologicznych u ba-
danych koni. Odnotowane zmiany byly bardziej za-
znaczone w grupie II. Konie sa zdolne do magazyno-
wania 50-60% czerwonych krwinek wewnatrz $ledzio-
ny (22). Podczas wysitku i w sytuacjach stresowych
(np. podczas pobierania krwi) dochodzi do zwigkszo-
nej sekrecji hormondéw nadnerczowych i wzrostu cis-
nienia krwi prowadzacych do wyrzutu erytrocytow
1 leukocytéw ze Sledziony do krwi obwodowej (18).
Leukocytoza jest odpowiedzia na wzrost kortyzolu

podczas intensywnego wysitku zaréwno u ludzi, jak
i u koni (14). Zwiegk-
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zageszezenia krwi na skutek utraty wody podczas wy-
sitku. Woda jest tracona z wydalanym potem 1 wydy-
chanym powietrzem. Kofi rajdowy w czasie zawodow
traci 25-30 litréw wody, a czasami 1 wigcej (33). Wzrost
stezenia produktow metabolicznych w aktywnych tkan-
kach powoduje zwigkszenie ci$nienia osmotycznego,
indukujac przechodzenie pltynow z krwi do przestrze-
ni migdzykomorkowych (4). Prowadzi to do wzrostu
liczby hematokrytowej. Podczas biegu na skutek ,,skur-
czu” $ledziony i wyrzutu krwinek czerwonych liczba
hematokrytowa moze wzrosna¢ do 60%. Schalm i wsp.
(25) wykazali, ze warto$¢ liczby hematokrytowej krwi
wyplywajacej ze $ledziony podczas wysitku moze sig-
ga¢ 80%. Zwigkszenie liczby upostaciowanych sktad-
nikow krwi miato swoje odzwierciedlenie w wartosci
liczby hematokrytowej, ktora wzrosta u wszystkich
koni, przy czym istotny wzrost wykazano u koni gru-
py I biegajacych na dystansach 60 1 90 km oraz u koni
grupy II biegajacych na dystansach 60 1 120 km. Po-
dobne wyniki dotyczace wskaznikow hematologicz-
nych uzyskali inni autorzy (17, 27).

Liczba ptytek krwi (tab. 1, 2) przed i po biegu mies-
cifa si¢ w granicach norm fizjologicznych (16). Wysi-
tek indukuje zmlanq liczby plytek krwi i mozliwy jest
spadek, jak réwniez ich wzrost. W badaniach wtas-
nych wykazano zmniejszenie liczby ptytek u koni obu
grup pokonujacych dystans 60 km, natomiast wzrost
liczby ptytek u koni biegajacych na dystansach 90
1 120 km. Roznice liczby plytek przed i po wysitku
u koni biegajacych na dystansie 90 km obu grup byly
statystycznie istotne. Intensywny wysilek powoduje
wzrost liczby ptytek krwi od 18% do 80% (3). Przypl-
suje si¢ to uwalnianiu ptytek z tozyska naczyniowego,

szenie liczby krwinek Tab. 1. Warto$¢é wskazniko6w hematologicznych koni grupy I (n = 6; X + s)
Cfierwo,n{lchJeSt takze WBC (10%) RBC (10727) Hb (g/) HL (1) PLT (1097)
e ran. ‘[lz‘lacbna ro's- LA . 0 biegu et 0 biegu ekt 0 hiegu Ll 0 biegu et 0 biegu
na(CfIZapO Ze Qwanl}el biegiem p g biegiem p g biegiem p g biegiem p g biegiem p 9
nlf el? plr';lcuj%cyc - 9,70 | 12,85** | 842 | 9,27* | 131,14 | 140,50 | 37,05 | 40,82* | 261,21 | 236,07
tkanek (17). Towa- +144 | 289 | 0,71 | £0,99 | £13,09 | +12,60 | +4,14 | £3,68 | £74,10 | +58,00
¥IZY,SZ%C}¥ temulw lz)r.OSt ook | 832 | 1113+ | 756 | 877* | 12367 | 13533 | 3428 | 4043* | 176,50 | 260,33*
1losc1 hemoglobiny 1,79 | £2,93 | £073 | £083 | 11,78 | +13,98 | +2,85 | +4,32 | +6589 | 71,79
usprawnia transport okm | 891 | 1328 | 846 | 879 | 13744 | 141,22 | 3833 | 4053 | 218,00 | 400,22
tlenu i ,zgwtgksza po- £152 | £2,00 | £142 | 1,05 | 21,08 | £1648 | +6,35 | £4,98 | £17,37 | = 151,57
emnos¢ buforowa or- . . .
Jganlzmu przy Czya;lla Objasnienia: * rdznice statystycznie istotne (p < 0,05), ** (p < 0,01)
jac sig do utrzymania ap, 2. Wartos¢ wskaznikéw hematologicznych koni grupy II (n = 6; X £ )
prawidlowego pH
mimo zwiekszonej WBC (10%) RBC (1072/) Hb (9/) Ht (1) PLT (10%/)
rodukcii kwasu mle- | Bystans | pped . przed . przed . przed . przed .
iowegojpodczas wy- biegiem 03 biegiem 00 L biegiem 200 L biegiem LT biegiem 1 L1/
sitku fizycznego (28). |60 km 9,28 | 14,40** | 8,49 9,76* | 131,00 | 145,00 | 36,17 | 41,87** | 292,83 | 208,83
Oprocz wzrostu we 083 | +246 | 0,71 | £0,89 | £12,26 | =754 | £4,19 | 256 | 9580 | =66,77
krwi obwodowej licz- |g km 8,23 | 12,10* | 7,95 9,26 | 129,00 | 138,00 | 36,7 | 41,10 | 151,67 | 326,33*
by element6w uposta- 1,81 | £324 | +086 | +0,91 | +1587 | £+20,22 | £3,07 | +4,16 | +79,46 | = 87,27
ciowanych pocho- |pgym | 992 | 12.36* | 804 | 9.66** | 130,40 | 156,80** | 36,48 | 44,86** | 203,00 |47520**
dzacych ze $ledziony. £1,74 | +235 | +053 | 082 | £7,33 | 13,18 | £2,52 | £3,94 | £19,20 | 161,92
9

dochodzi rowniez do Objasnienia: jak w tab. 1.
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sledziony, szpiku kostnego, a takze z krazenia plucne-
20 (3). Uszkodzenia §rodblonka naczyn aktywujac phyt-
ki, moga prowadzi¢ do tworzenia mikrozakrzepow
1 zmniejszenia liczby ptytek (nawet o 70%), zwiaza-
nego z indukcja wewngtrznego wykrzepiania (31, 32).
Stan taki prowadzi¢ moze do lokalnych zawatow oraz
niedotlenienia tkanek. U koni po wysitku stwierdzano
zarowno spadek, jak 1 wzrost liczby plytek krwi (23,
31).

Aktywacj¢ uktadu krzepnigcia mozna badac, ozna-
czajac czas krzepnigcia. Badanie to pozwala na okres-
lenie, ktora z drog kaskady krzepnigcia zostata uczyn-
niona. W ocenie sprawnosci krzepnigcia krwi w ukta-
dzie wewnatrzpochodnym postuzono si¢ czasem
aktywowanej czgSciowo tromboplastyny (APTT —
activated partial thromboplastin time), polegajacym na
pomiarze czasu krzepnigcia osocza w obecnosci kefa-
liny i jonow Ca?’, po uprzedniej maksymalnej akty-
wacji kaolinem czynnika XII. APTT jest miara spraw-
nosci wewnatrzpochodnego uktadu aktywacji protrom-
biny i zalezy od zawartosci w osoczu czynnikow V,
VIII, IX, X, XI, XII oraz protrombiny i fibrynogenu
(3). Wysitek fizyczny indukuje skrocenie APTT, co
zwigzane jest ze wzrostem aktywnosci czynnika VIII
(12). Badania nad wptywem wysitku na uktad krzep-
nigcia przeprowadzone u ludzi nie daly jednoznacz-
nych wynikow i w wigkszosci dotyczyly skrocenia
APTT (19). Czesé¢ badan wskazuje na brak zmian tego
parametru po wysitku, ale sa réwniez i takie, ktore
wskazuja na wydtuzenie APTT u ludzi aktywnych fi-
zycznie po zawale serca (29). Badania u koni wykaza-
ty brak zmian tego parametru po wysitku lub jego skro-
cenie (2, 11). W badaniach wlasnych stwierdzono
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znaczne skrocenie APTT u koni obu grup biegajacych
na dystansie 90 km, natomiast u koni biegajacych na
dystansach 60 i 120 km stwierdzono wydtuzenie APTT
(tab. 3, 4). Zmiany APTT u badanych koni wskazuja
na udzial czynnikoéw drogi wewnatrzpochodnej w ak-
tywacji krzepnigcia. Skrocenie APTT koni biegajacych
na dystansie 90 km wskazuje na rozw6j nadkrzepli-
wosci, natomiast wydluzenie APTT u koni biegaja-
cych na dystansach 60 1 120 km na niedokrzepliwos¢.
Wysilek fizyczny w zalezno$ci od jego intensywnosci
i czasu trwania aktywuje krzepnigcie i fibrynolizg. Im
ci¢zszy lub im bardziej dtugotrwaty wysiiek tym wigk-
sza jest aktywacja obu tych procesow. Poczatkowo
rozwijajaca si¢ nadkrzepliwos¢ zwiazana jest z uwal-
nianiem czynnika VIII i jego udzialem w wewngtrznej
drodze krzepnigcia i prowadzi do tworzenia si¢ skrze-
pu. Wysilek, indukujac fibrynolizg, powoduje rozpusz-
czanie ztogdw fibryny. Obecno$¢ inhibitorow krzep-
nigcia np. produktow rozpadu fibrynogenu hamuje tg
drogeg, prowadzac do dalszego rozwoju fibrynolizy,
a tym samym niedokrzepliwosci. Zmiany dotyczace
tego czasu zaobserwowane u koni grupy II wskazy-
waé moga na stabsze ich przygotowanie do startu
1 wigksze zaburzenie rownowagi pomigdzy krzepnig-
ciem a fibrynoliza. Dodatkowym czynnikiem warun-
kujacym skrdcenie lub wydtuzenie APTT moga by¢
zmiany czynnosciowe watroby. Czynnik VIII induku-
jacy zmiany tego parametru po wysitku syntetyzowa-
ny jest gtoéwnie przez komorki srodblonka zatokowe-
go watroby (10). Zaburzenia czynno$ciowe watroby
moga by¢ przyczyna mniejszego uwalniania, aktyw-
nosci i syntezy tego czynnika, a tym samym powodo-
wa¢ wydluzenie APTT. Badania przeprowadzone

Tab. 3. Warto$ci parametréw koagulologicznych koni grupy I (n = 6; X + s)

PT (s) Fibrynogen (g/1) APTT (s) TT (s) AT 1l (%) D-dimer (pg/)
Dystans | przed . przed . przed . przed . przed . przed .
biegiem 200 L) biegiem 200 L biegiem RO biegiem 200 L biegiem DR biegiem 200 L
60 km 12,97 12,13 3,46 3,55 96,73 98,66 27,11 25,81 193,21 189,93 152,62 178,74
+1,44 +1,24 +0,73 + 0,61 + 40,93 + 36,40 + 4,87 + 4,88 + 17,89 +14,18 + 52,30 + 47,08
90 km 13,37 13,33 2,93 2,68 86,48 77,03 31,67 30,23 197,33 196,17 197,20 119,10**
+ 1,87 +1,83 + 0,27 + 0,31 + 21,05 +19,33 +1,19 + 1,40 + 8,09 + 10,05 + 52,69 + 27,26
120 km 12,93 12,39 3,11 2,95 78,64 = 79,02 24,32 25,64 195,33 198,00 159,23 136,84
+ 1,06 +1,18 + 0,46 + 0,53 18,21 + 18,10 + 4,76 +4,18 + 11,57 + 13,87 + 28,77 + 34,88
Objasnienia: jak w tab. 1.
Tab. 4. WartoS$ci parametrow koagulologicznych koni grupy II (n = 6; X = s)
PT (s) Fibrynogen (g/1) APTT (s) TT (s) AT 1l (%) D-dimer (pg/l)
Dystans | przed . przed . przed . przed . przed . przed ,
biegiem 3 biegiem 03 biegiem RO biegiem RO biegiem 00 L biegiem VLR
60 km 13,00 11,57** 3,13 3,53 91,07 106,96 27,34 25,43 204,00 | 184,43** 141,74 182,23
+ 0,77 +0,73 + 0,42 + 0,26 + 36,91 + 43,47 + 5,05 + 5,29 + 3,46 + 15,46 + 47,22 + 44,89
90 km 13,03 12,03* 3,19 2,61* 90,27 75,57 32,52 30,27 204,00 192,03 216,60 99,73**
+ 0,92 + 0,92 + 0,40 + 0,32 + 16,23 + 18,29 + 0,90 + 1,40 + 3,29 + 8,63 + 53,69 + 29,26
120 km 13,00 12,00* 3,22 2,79 80,48 91,23 21,58 23,40 186,50 202,17+ 155,48 126,50
+ 0,41 + 0,40 + 0,53 + 0,54 + 15,73 + 18,96 +2,92 + 2,97 + 16,33 + 6,15 + 30,14 + 33,83

Objasnienia: jak w tab. 1.
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u psoOw z chorobami watroby wykazaty zmiany PT
i/lub APTT u 50-66% osobnikow (1).

Wskaznikiem $wiadczacym o stanie uktadu zewnatrz-
pochodnego jest czas protrombinowy (PT — protrom-
bin time). Oznaczanie tego wskaznika polega na
pomiarze czasu krzepnigcia osocza po dodaniu trom-
boplastyny tkankowej i chlorku wapmowego Czas pro-
trombinowy jest miarg sprawno$ci zewnatrzpochod-
nego uktadu aktywacji protrombiny i zalezy od czyn-
nikow V, VII, X oraz poziomu protrombiny i fibryno-
genu. Natomiast nie zalezy od pozostatych czynnikéw
i liczby ptytek (9). Badania przeprowadzone u ludzi
wskazuja na mate zmiany tego czasu po wysitku (5).
W badaniach przeprowadzonych u koni stwierdzono
skrocenie lub brak zmian PT (2, 11). U badanych koni
grupy I nie wykazano zmian tego czasu. Skrocenie
czasu protrombinowego stwierdzono u Wszystkich
koni grupy II (tab. 3, 4), statystycznie istotne rdéznice
wykazano u koni po biegu na dystansie 60, 90 1 120
km. Intensywny bieg u zdrowych, dobrze trenowanych
koni nie indukuje zmian w PT, wskazuje na brak udzia-
hu drogi wewnatrzpochodnej w tym procesie. Skroce-
nie PT u koni w grupie drugiej nalezy wiazaé ze stab-
szym wytrenowaniem koni, nieprzygotowaniem do
cigzkiego wysitku i W1kazym odwodnieniem.

Czas trombinowy (TT — trombin time) jest miara
przechodzenia fibrynogenu w fibryng i nie zalezy od
zewnatrz- 1 wewnatrzpochodnego uktadu aktywacji
protrombiny. Oznaczenie tego wskaznika polega na
pomiarze czasu krzepnigcia osocza po dodaniu trom-
biny. Na czas trombinowy ma wplyw poziom fibryno-
genu, aktywno$¢ inhibitoréw trombiny, sprawnos¢
polimeryzacji i stabilizacji fibryny oraz obecnos$¢ pro-
duktéw degradacji fibryny (9). Badania prowadzone
u ludzi wykazaty skrécenie TT lub brak istotnych
zmian po wysitku (24). Badania przeprowadzone u ko-
ni wykazaty podobne zmiany do tych obserwowanych
u ludzi, wykazujac niewielkie skrocenie TT lub brak
zmian (2, 11). Jednak wydtuzenie TT u koni po biegu
stwierdzil Piccione i wsp. (23). U badanych koni obu
grup po biegu na dystansach 60 1 90 km stwierdzono
skrocenie TT, natomiast u koni po biegu na dystansie
120 km stwierdzono wydtuzenie TT (tab. 3, 4). Skro-
cenie TT moze $wiadczy¢ o tworzeniu si¢ trombiny
wewnatrz krazenia, potwierdza to spadek aktywnosci
antytrombiny III. Wzrost tworzenia trombiny podczas
intensywnego biegu moze by¢ zwiazany z beztleno-
wym metabolizmem i wzrostem ilo$ci kwasu mleko-
wego, a poprzez to z liza erytrocytow silnie aktywuja-
ca proces wykrzepiania oraz plytki krwi (31). Dzieje
si¢ tak podczas biegu na krotszych dystansach. Wy-
dhuzenie TT u koni po biegu na 120 km zwigzane jest
z inaktywacja trombiny przez AT III, potwierdza to
wzrost aktywnos$ci AT II1. Dane te wskazuja na zabu-
rzenie rownowagi pomigdzy krzepnigciem a fibryno-
liza prowadzace do tworzenia trombiny.

Dodatkowym wskaznikiem okreslajacym aktywnos¢
inhibitoréw krzepnigcia podczas wysitku byto ozna-
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czanie antytrombiny III. Jest ona uwazana za najwaz-
niejszy fizjologiczny inhibitor trombiny, a jej aktyw-
no$¢ stanowi 50-80% aktywnosci antytrombinowej
osocza (8, 30). Wysitek wptywa na AT III, indukujac
spadek jej stezenia we krwi (20). Wzrost aktywnosci
AT III obserwowany po wysitku u oséb z zaburze-
niami ze strony serca i uktadu naczyniowego potwier-
dzat istnienie stanu nadkrzepliwos$ci (13). Badania
przeprowadzone u koni wykazaly brak zmian tego biat-
ka po wysitku (21). Wskazywac¢ to moze na fakt, po-
dobnie jak u ludzi, ze nadkrzepliwo$¢ indukowana
przez wysilek nie jest zwiazana z inaktywacja AT 111
(21). Jednak oznaczanie antytrombiny IIl razem z TT
moze pomoéc w okresleniu zuzycia antytrombiny II1
do inaktywacji trombiny podczas wysitku. Wérod koni
biegajacych na dystansach 60 1 90 km stwierdzono wy-
razniejszy spadek aktywnos$ci antytrombiny III u koni
zdyskwalifikowanych (tab. 3, 4). Byt on statystycznie
istotny u koni grupy Il biegajacych na dystansie 60 km.
Uwzgledniajac skrocenie czasu trombinowego u koni
biegajacych na dystansach 60 i 90 km sugeruje to
zwigkszenie produkcji trombiny, ktora faczy si z an-
tytrombing II1. Rozwoj nadkrzepliwosci nie jest zwia-
zany z niedoborem AT III. Badania wtasne wskazuja
na jej udziat w hamowaniu tego procesu, ktory nasilo-
ny jest u koni grupy II oraz na zwigkszone tworzenie
trombiny podczas wysitku. Po biegu na dystansie
120 km stwierdzono u koni obu grup wzrost st¢zenia
AT III 1 wydhuzenie czasu trombinowego. R6znice po-
migdzy przed- 1 powysitkowymi warto§ciami AT III
byly istotne statystycznie. Zmniejszenie AT III moze
by¢ rowniez zwigzane z ograniczong biosynteza ob-
serwowana w chorobach watroby. Jest ona, podobnie
jak fibrynogen, zaliczana do biatek ostrej fazy, ale
w przeciwienstwie do fibrynogenu w stanach zapal-
nych jej aktywno$¢ i zawarto$¢ we krwi obniza sig (7).
Koncowym produktem krzepnigcia jest fibrynogen,
ktorego stezenie we krwi zalezy od m.in. natgzenia
wysitku, stanu uktadu krzepnigcia przed wysitkiem i od
stopnia odwodnienia organizmu. Badania koni po
wysitku daty niejednoznaczne wyniki, w jednych nie
wykazano zmian (2), w innych stwierdzono wzrost
stezenia fibrynogenu (6), w jeszcze innych spadek (11).
W badaniach wlasnych stwierdzono u koni obu grup
wzrost st¢zenia fibrynogenu po przebiegnigciu 60 km,
natomiast u koni, ktore pokonaty dystans 90 1 120 km
wykazano spadek zawartosci tego wskaznika (tab. 3, 4).
Statystycznie istotne réznice po biegu stwierdzono
u koni grupy drugiej biegajacych na dystansie 90 km.
Zmiany powysitkowe byly bardziej wyrazne w grupie
koni zdyskwahflkowanych Zmniejszenie stezenia
fibrynogenu we krwi moze by¢ zwiazane z wykorzys-
taniem go do wytworzenia fibryny, ktora nie jest jesz-
cze rozpuszczana. Stan ten moze by¢ dodatkowo po-
tegowany przez zaburzenia funkcji watroby, w ktorej
jest on syntetyzowany. Wzrost zawarto$ci fibrynoge-
nu u koni pokonujacych dystans 60 km moze wskazy-
wacé na zwigkszona syntez¢ w watrobie i wigksza do-
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stepnos¢ fibrynogenu do tworzenia skrzepu, moze miec¢
zwiazek z reakcja ostrej fazy jako odpowiedzia na stres
1znaczne obmageme organizmu wysitkiem.

Znaczne roznice zawartosci fibrynogenu u koni star-
tujacych na r6znych dystansach wskazuja na zaburze-
nia hemostazy i syntezy bialek ostrej fazy. Celowe za-
tem jest wlaczenie do badan oznaczen zawartosci
D-dimeru fibryny, uwazanego za najczulszy marker sta-
bilizowanej fibryny. Wzrost st¢zenia D-dimeru w oso-
czu jest dowodem aktywacji uktadu fibrynolizy, ge-
nerowania plazminy i wskazuje, ze nadmierna ilo$¢
fibrynogenu uformowana w fibryng wewnatrz naczyn
krwiono$nych ulega fibrynolitycznej degradacji (15).
W zdecydowanej wigkszo$ci chorob i standéw klinicz-
nych jest to skutek pobudzenia procesow krzepnigcia
krwi przeJaW1ancych si¢ ostrymi lub przewlektymi
zmianami zakrzepowo-zatorowymi. Badania przepro-
wadzone u ludzi wykazaty wzrost tego parametru po
wysitku, wskazujac na trwajace procesy fibrynolizy
(26). W badaniach wlasnych stwierdzono wzrost stg-
zenia D-dimeru we krwi koni po pokonaniu dystansu
60 km. Natomiast u koni, ktore przebiegty 901 120 km,
stwierdzono spadek zawartosci D-dimeru (tab. 3, 4).

Wazrost stezenia D-dimeru po wysitku na dystansie
60 km wskazuje na rozwoj fibrynolizy, podczas ktorej
dochodzi do lizy skrzepu. Spadek st¢zenia na pozo-
statych dystansach, razem ze spadkiem fibrynogenu
wskazuje na Jego wykorzystame do wytworzenia
fibryny, ktora nie jest jeszcze rozpuszczana.

Podsumowanie

Zmiana warto$ci wskaznikow krzepnigcia u koni
zalezy od natgzenia i czasu trwania wysitku. Pokona-
nie dystansu 60 km nasila proces fibrynolizy, pokona-
nie dystansu 90 km powoduje wystapienie nadkrzep-
liwosci, a pokonanie dystansu 120 km wskazuje na
zaburzenie rOwnowagi pomigdzy procesami krzepnig-
cia a fibrynoliza.

Zmiany parametréw krzepnigcia u koni uczestnicza-
cych w rajdach moga §wiadczy¢ o patologicznym wpty-
wie niedostosowania wysitku do wydolnosci koni, by¢
efektem kontuzji lub zaburzen uktadowych.
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