Podstawy diagnostyki
i terapii zaburzen krzepniecia krwi
w przebiegu morzysk u koni

Alicja Iwaszko-Simonik, Aleksandra Pliszczak-Krol, Stanistaw Graczyk

z Zaktadu Patofizjologii Katedry Immunologii, Patofizjologii i Prewencji Weterynaryjnej
Wydziatu Medycyny Weterynaryjnej we Wroctawiu

praktyce klinicznej koni istotny
problem diagnostyczny i terapeu-
tyczny stanowia morzyska (1). Morzysko
prawdziwe, zwane potocznie ,kolka’, sta-
nowi zesp6l zmian czynnosciowych oraz
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objawdw bolowych w obrebie jamy brzusz-
nej, zwigzanych z ukltadem pokarmowym.
W ich przebiegu postepujacym zaburze-
niom krazenia towarzyszy uwalnianie en-
dotoksyny bakteryjnej oraz toksyn tresci

jelitowej, co prowadzi do endotoksemii.
Uwaza sig, iz endotoksyna bakteryjna,
poprzez aktywacje krzepniecia i fibryno-
lizy przyczynia sie do zaburzen hemosta-
zy, czesto przybierajacych postaé zespotu
rozsianego krzepnigcia wewnatrznaczy-
niowego (disseminated intravascular co-
agulation — DIC; 2, 3).

Udzial endotoksyny w rozwoju DIC
ma charakter wielokierunkowy i ztozo-
ny. Uwalniana z bakterii Gram-ujemnych
endotoksyna, bedaca lipopolisacharydem
(LPS) ich $cian komérkowych, aktywu-
je liczne komorki i procesy, w tym synte-
ze i uwalnianie cytokin przez makrofagi
tkankowe, wsrdd nich czynnik martwicy
nowotworéw — TNF (tumor necrosis fac-
tor) oraz interleukiny — IL-1, IL-6, IL-8.
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Endotoksyna pobudza réwniez komorki
$rodblonka naczyniowego i monocyty do
syntezy i ekspresji powierzchniowej czyn-
nika tkankowego — TF (tissue factor). Po-
wstajacy kompleks TF-VIIa, uruchamia
kaskade krzepniecia w szlaku zewnatrz-
pochodnym. Endotoksyna bakteryjna po-
woduje réwniez uszkodzenie $rédbtonka
naczyn krwiono$nych, prowadzac bezpo-
$rednio do aktywacji czynnika XII uktadu
krzepniecia oraz stymuluje syntezy trom-
boksanu A, ktéry wzmaga agregacje ptytek
krwi (4, 5). W rezultacie dochodzi do od-
kladania sie wtdknika w drobnych naczy-
niach krwionoénych i tworzenia licznych
zakrzepdéw. Odkladajace si¢ w mikrokraze-
niu zlogi fibryny sa przyczyng uszkodzen
erytrocytéw, ich fragmentacji (powstawa-
nia schistocytéw), czego nastepstwem jest
hemoliza wewnatrznaczyniowa, doprowa-
dzajaca do niedokrwisto$ci (6).

Réwnoczesnie dochodzi do aktywacji
procesu fibrynolizy. Nasilona fibrynoliza
prowadzi do zuzycia inhibitoréw krzep-
niecia (antytrombiny III i bialka C), skut-
kiem czego jest wzrost aktywnosci trom-
biny i dalsze formowanie si¢ zakrzepow.
Dodatkowo aktywowany zostaje gtéwny
czynnik fibrynolityczny — plazmina, kté-
ra powoduje rozpad fibryny. Prowadzi to
do pojawiania sie coraz wiekszej ilo$ci pro-
duktéw degradacji fibrynogenu i fibryny
(fibrin/fibrinogen degradation products
— FDPs). Te ostatnie, hamujac aktywnosé
trombiny uposledzaja krzepniecie krwi.
W ostatecznym efekcie w przebiegu roz-
sianego krzepnigcia wewnatrznaczynio-
wego zostaje zaburzona réwnowaga po-
miedzy krzepnigciem a fibrynoliza. Po
poczatkowej przewadze krzepnigcia do-
chodzi do nasilonej fibrynolizy. Klinicz-
nie stan ten przejawia sie matoplytkowo-
$cia, obecnoscia licznych mikrozakrzepéw
zlokalizowanych w naczyniach, powodu-
jacych niedokrwienie otaczajacych tka-
nek oraz skfonnoscia do krwawient w na-
stepstwie zuzycia czynnikéw krzepniecia.
Z tego wzgledu zespot rozsianego krzep-
nigcia wewnatrznaczyniowego nazywany
jest koagulopatia ze zuzycia lub zespotem
odwléknienia.

Rozsiane krzepnigcie wewnatrznaczy-
niowe moze towarzyszy¢ chorobom ukta-
du pokarmowego wymagajacym interwen-
cji chirurgicznej (7). Szacuje sie, iz zesp6l
rozsianego krzepniecia wewnatrznaczynio-
wego wystepuje u 40—50% koni w przebie-
gu kolek oraz w 70% przypadkéw skretu
okreznicy (3, 8). W wyniku wytworzenia
licznych zakrzepéw dochodzi do zuzycia
osoczowych czynnikéw krzepniecia i wtor-
nej skazy krwotocznej (8,9, 10, 11, 12). Za-
burzenia te stanowia najczestsza przyczy-
ne niepowodzen terapeutycznych (1, 13).
Stad tez wykonanie diagnostycznych badan
koagulologicznych, wlasciwa interpretacja
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wynikéw oraz szybkie podjecie leczenia
wielokrotnie zwigksza szanse na przezy-
cie chorych zwierzat (14).

Diagnostyka

Diagnostyka zaburzei morzyskowych jest
trudna i zlozona. Do podstawowych ba-
dan wykonywanych w klinice naleza ba-
dania hematologiczne (oznaczenie hema-
tokrytu, stezenia hemoglobiny, liczby ery-
trocytéw i leukocytéw oraz leukogramuy),
wskazniki réwnowagi kwasowo-zasado-
wej (pH, preznos¢ tlenu — pO,, stezenie
wodoroweglanéw — HCO,") oraz steze-
nie elektrolitéw (Na, Cl, K, Ca), mlecza-
néw, mocznika i bilirubiny, glukozy i ak-
tywnosci transaminazy asparaginowej. Na
ich podstawie mozna oceni¢ ogélny stan
zdrowia pacjenta oraz czynno$¢ narzadéw,
a takze ukierunkowa¢ dalsze postepowanie
terapeutyczne i diagnostyczne w tym prze-
prowadzenie badan koagulologicznych.
Diagnostyka zaburzen ukladu krzepniecia
opiera sie w pierwszej kolejno$ci na wyni-
kach badan przesiewowych (czasy krzep-
niecia), stanowiacych punkt wyjscia dla
dalszej diagnostyki szczegélowej opartej
na ukierunkowanym oznaczaniu aktyw-
nosci osoczowych czynnikéw krzepnie-
cia. Taki schemat postepowania pozwala
na minimalizacje kosztéw wykonywanych
badan. Trzeba przy tym pamietad, ze war-
to$¢ diagnostyczna oznaczen koagulome-
trycznych zalezy w duzym stopniu od spo-
sobu i warunkéw pobrania krwi (15, 16).

Pobieranie krwi
Do badar koagulologicznych uzywa sie pet-

ng krew cytrynianowa. Jako antykoagulant
stosuje sie 3,8% roztwor cytrynianu sodu,
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ktéry chelatujac jony wapnia, zapobiega
powstawaniu skrzepu. Istotny jest stosu-
nek objetosci krwi do cytrynianu (opty-
malnie 9:1), z ktérym krew nalezy delikat-
nie i starannie wymieszac, co zapobiega
uczynnieniu procesu krzepnigcia i hemo-
lizy. Wobec tego, ze wklucie do naczynia
powoduje zmiazdzenie tkanek i uwolnienie
tromboplastyny tkankowej, pierwsze mili-
litry krwi nalezy odrzuci¢, a nastepnie po-
bra¢ material do oznaczen koagulologicz-
nych. Krew nalezy odwirowa¢ w ciagu 30
minut od pobrania i w miare krétkim cza-
sie (do 2 godzin) przystapi¢ do wykonania
badan. Badania koagulologiczne wykony-
wane s3 w osoczu cytrynianowym, ktére po
odwirowaniu nalezy przenie$¢ do czystej
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Ryc. 1. Schemat badania pacjenta z zaburzeniami krzepniecia. (wg 20, w modyfikacji wtasnej). Objasnienia:
APTT - czas cze$ciowej tromboplastyny po aktywacji, PT - czas protrombinowy, TT - czas trombinowy
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probéwki. Jesli testy beda przeprowadzo-
ne w terminie pdzniejszym, material na-
lezy zamrozi¢, umieszczajac go w tempe-
raturze —20°C (14).

Przesiewowe badania uktadu hemostazy

Do wstepnego rozpoznania zaburzen za-
kres badan powinien obejmowac oznacze-
nie (9, 15, 16, 17, 18, ryc. 1):

— liczby plytek krwi, wraz z oceng ich
morfologii i funkeji,

— czasu protrombinowego (prothrombin
time — PT),

— czasu trombinowego (thrombin time —
TT),

— czasu cze$ciowej tromboplastyny po
aktywacji (activated partial thrombo-
plastin time — APTT),

— stezenia fibrynogenu.

Ocena morfologii i funkcji ptytek krwi

Niektére analizatory hematologiczne
oprécz okreslenia liczby plytek pozwala-
ja na wstepna oceneg ich jakosci: sredniej
objetosci plytek krwi (mean platelet vo-
lume — MPV) i wspoétczynnika zmienno-
$ci rozkladu objetosci plytek krwi (plate-
let distribution width — PDW). Wartos$¢
diagnostyczna zwieksza ocena morfologii
plytek w rozmazie krwi. Pozwala ona wy-
kluczy¢ zjawisko matoptytkowosci rzeko-
mej wynikajacej z formowania sie agrega-
téw plytkowych lub optaszczania przez
plytki leukocytéw we krwi pobranej na
EDTA. W przypadku uzycia innych an-
tykoagulantéw, np. cytrynianu sodu lub
heparyny, zjawiska tego sie nie obserwuje
(16, 19-21). Obecnos¢ plytek olbrzymich,
o $rednicy do 12 mm, moze by¢ réwniez
przyczyna pseudotrombocytopenii. Nale-
zy jednak pamietad, ze u koni anizocytoza
trombocytéw (obecnos¢ plytek o zrézni-
cowanej wielkosci) jest charakterystyczna
cecha tego gatunku (14).

Badania funkcji plytek obejmuja naj-
cze$ciej oceneg ich zdolnosci do adhezji
i agregacji. Do niedawna w ocenie pier-
wotnej hemostazy wykorzystywano czas
krwawienia po standardowym nacieciu
blony $§luzowej przedsionka jamy ustnej
(buccal mucosal bleeding time — BMBT),
tj. czas od rozpoczecia wyptywu krwi po
nacieciu blony §luzowej do chwili jego
ustania (16, 19). Wydluzenie tego czasu
wynika z niezdolnosci plytek krwi do for-
mowania czopu plytkowego, co przy pra-
widlowej ich liczbie jest wynikiem zabu-
rzen funkgji plytek (trombopatii). Pomiar
ten jest obarczony duzym btedem wynika-
jacym z réznej gleboko$¢ naciecia, réznic
w ukrwieniu tkanek oraz domieszki trom-
boplastyny tkankowej. Aby wyniki tego
pomiaru mialy warto$¢ diagnostyczna,
nalezy zastosowa¢ metode standaryzo-
wana z uzyciem specjalnych nozykéw do
wykonywania tego oznaczenia. Obecnie
BMBT zastepowany jest metodami auto-
matycznymi, przesiewowymi badaniami
czynno$ci plytek, np. czasem okluzji (clo-
sure time-CT) w aparacie PFA-100 (The
Platelet Function Analyzer-100). Czas
okluzji, czyli czas zamkniecia przeptywu
krwi przez dysze pokryta aktywatorami
plytkowymi (ADP+kolagen lub epinefry-
na+kolagen) przez powstajacy w wyniku
aktywacji i adhezji czop ptytkowy. Po-
zwala to na szybka ocene adhez;ji i agre-
gacji tych komoérek w pelnej krwi cytry-
nianowej (22, 23).

Badania podstawowe (przesiewowe)
uktadu krzepniecia

PT (prothrombin time -
czas protrombinowy)

Pozwala ocenié sprawno$¢ zewnatrzpo-
chodnej drogi krzepnigcia, uruchamianej
przez czynnik tkankowy (tissue factor —
TF), zwany tez tromboplastyna tkankowa

Droga wewnatrzpochodna
Czynniki XII, XI, IXi VIl

Droga wspdlna

Czynniki X, V, II, fibrynogen ‘ FIBRYNA
T

Droga zewnatrzpochodna
Czynnik tkankowy
i Czynnik VII

Ryc. 2. Uproszczony schemat krzepniecia krwi ze wskazaniem testow stuzgcych do oceny poszczegdlnych drog
(wg 19, w modyfikacji wtasnej). Objasnienia: APTT - czas cze$ciowej tromboplastyny po aktywacji, PT - czas

protrombinowy, TT - czas trombinowy

(ryc. 2). Jest szczeg6lnie czuly na niedobory
protrombiny, fibrynogenu i czynnikéw V,
VIIi X, a calkowicie niezalezny od czynni-
kéw drogi wewnatrzpochodnej. Obecnos¢
zwigkszonej ilo$ci inhibitoréw krzepnie-
cia (np. heparyny) wplywa na wydtuzenie
czasu protrombinowego. Nie moze on jed-
nak stuzy¢ jako jedyny test w monitorowa-
niu terapii ta substancja (24). U zwierzat
leczonych heparyng, pomiar PT powinien
by¢ uzupelniany o wartos¢ miedzynaro-
dowego wspolczynnika znormalizowane-
go INR (international normalized ratio).
Wspolczynnik ten oblicza sie na podsta-
wie wzoru: INR= badane PT/wzorcowe
PT). Wspétczynnik INR zostal wprowa-
dzony w celu ujednolicenia pomiaréw
czasu protrombinowego i umozliwienia
poréwnywania wynikéw z réznych labo-
ratoriéw oraz uniezaleznienia otrzymywa-
nych wartoséci PT od rodzaju preparatu
tromboplastyny uzywanego w tescie (24).
Wydluzony czas protrombinowy obser-
wuje sie w przebiegu rozsianego krzep-
niecia wewnatrznaczyniowego, w okresie
wystepowania w osoczu produktéw de-
gradacji fibryny, a takze w trakcie lecze-
nia heparyna (25).

APTT (activated partial thromboplastin
time - czas czeSciowej tromboplastyny
po aktywacji) - dawniej czas
kaolinowo-kefalinowy

Jest to czas uptywajacy od momentu ak-
tywacji czynnikéw wewnatrzpochodne-
go ukltadu krzepniecia do chwili powsta-
nia fibryny (ryc. 2). Jest szczegdlnie wraz-
liwy na niedobory czynnikéw VII, IX,
X1, XII, prekalikreiny i wysokoczastecz-
kowego kininogenu oraz dziatanie inhi-
bitoréw krzepniecia. Nie zalezy od jako-
$ciowych i ilo§ciowych zmian plytek krwi
(24). Zaleta testu jest jego czulos¢. Czas
cze$ciowej tromboplastyny po aktywa-
cji jest wydluzony po zmniejszeniu ak-
tywnosci czynnikéw ukladu krzepniecia
juz ponizej 20-30% normy (26). Ozna-
czanie APTT jest badaniem z wyboru
do monitorowania leczenia heparyna.
Terapeutycznemu stezeniu heparyny we
krwi odpowiada 1,5-2,5-krotne wydtu-
zenie APTT w poréwnaniu z wartos$cia-
mi przed leczeniem (27, 28).

TT (thrombin time - czas trombinowy)

Wskazuje na czas przeksztalcania fibry-
nogenu w fibryne pod wplywem trombi-
ny (ryc. 2). Jest zalezny gléwnie od steze-
nia i wlasciwosci fibrynogenu, aktywnosci
trombiny, stymulatoréw lub inhibitoréw
proceséw polimeryzacji fibryny (29).
Przedluzony TT obserwuje si¢ w prze-
biegu rozsianego krzepniecia wewnatrz-
naczyniowego, w obecnosci produktéw
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degradacji fibryny lub inhibitoréw trom-
biny (heparyna).

Fibrynogen

Rutynowym badaniem ilo§ciowym w oce-
nie ukladu krzepniecia jest oznaczanie
stezenia fibrynogenu (czynnika I), ktéry
z postaci plynnej pod wplywem trombi-
ny, zmienia si¢ w fibryne stanowiaca rusz-
towanie skrzepliny. Stezenie fibrynogenu
moze by¢ oznaczane bezpo$rednio meto-
da Claussa lub metoda turbidymetrycz-
ng (podczas oznaczania czasu protrombi-
nowego). Zmiany jego stezenia sa istotna
wskazéwka przy ocenie ukltadu hemosta-
zy. Podwyzszone stezenie fibrynogenu wy-
stepuje bezposrednio po zabiegach opera-
cyjnych, a takze stanach zapalnych, gdyz
jest biatkiem ostrej fazy (12, 30, 31). Ob-
nizenie stezenia fibrynogenu notuje sie
w stanach wzmozonej fibrynolizy, a tak-
ze w przebiegu zespotu rozsianego krzep-
niecia wewnatrznaczyniowego, jako efekt
jego zuzycia (15, 22).

Ocena przebiegu fibrynolizy

Do opisanych badan nalezy dofaczy¢ ozna-
czenia sprawnosci przebiegu fibrynolizy.
Jest to proces enzymatycznego rozkladu
fibryny i stanowi naturalne nastepstwo eli-
minacji skrzepliny (32). Nasilona fibryno-
liza prowadzi do skaz krwotocznych. Do
oceny aktywnosci uktadu fibrynolitycznego
stuzy¢ moze okre$lanie stezenia produktéw
rozktadu fibrynogenu i fibryny (FDP’s) oraz
D-dimeréw. Zwiekszone stezenie FDP’s
w surowicy wystepuje w przebiegu DIC
(33). Specyficznymi produktami degra-
dacji fibryny stabilizowanej s3 D-dimery,
ktére powstaja w efekcie aktywacji fibry-
nolizy w toczacych sie procesach krzep-
niecia. Jako, ze w przebiegu zespotu DIC
dochodzi do pobudzenia obu tych proce-
sOw, pomiar stezenia D-dimerdw jest czu-
tym badaniem w diagnostyce tej koagulopa-
tii u koni. Analiza wyzej opisanych badan
moze wskazywac¢ na rozpoznanie zespolu
DIC, jednak zadne z nich z osobna nie jest
rozstrzygajace (4, 6, 7, 34, 35).

Kryteria diagnostyczne

W ostrej postaci rozsianego krzepniecia
wewnatrznaczyniowego zazwyczaj stwier-
dza sie (tab. 1; 3, 17):

— malejaca liczbe plytek krwi w pomia-
rach seryjnych, mimo obecnosci ply-
tek olbrzymich,

— wydluzony czas protrombinowy (PT),

— wydluzony czas cze$ciowej trombopla-
styny po aktywacji (APTT),

— podwyzszony poziom produktéw de-
gradacji fibryny (FDP’s),

— obnizone stezenie fibrynogenu,
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— podwyzszone stezenie D-dimeréw,
— zmniejszong aktywno$¢ antytrombiny,
— schistocyty.

Leczenie

Szybkie rozpoznanie zaburzen hemostazy,
z ukierunkowaniem na rozsiane krzepnie-
cie wewnatrznaczyniowe, daje spore szan-
se na wyleczenie pacjenta. Podstawa tera-
pii jest eliminacja choroby podstawowej,
ograniczanie wzmozonego krzepniecia we-
whnatrznaczyniowego, usprawnienie prze-
plywu krwi przez narzady, a w razie ko-
niecznosci uzupelnianie niedoboréw czyn-
nikéw krzepniecia (6, 11, 36).

Leczenie choroby podstawowej

Ze wzgledu na to, Ze najczestsza przy-
czyna rozwoju zespotu DIC jest endo-
toksyna przedostajaca sie ze $wiatla je-
lit, nalezy podja¢ prébe usuniecia Zrédla
endotoksyny oraz jej neutralizacje (11).
W tym celu prowadzi sie terapie anty-
biotykowa, stosujac penicyling w dawce
20 000-40 000 j.m./kg m.c. i.v. co 6 godzin
oraz gentamycyne w dawce 6,6 mg/kg m.c.
i.v. co 24 h. Wiele doniesien literaturowych
opowiada sie za skutecznoscig polimyksy-
ny B i jej dziataniem antyendotoksycznym,
mimo jej wysokiej toksycznosci u koni (8,
34). Sugeruje si¢ podawanie polimyksyny
B w powolnym wlewie dozylnym, w dawce
6000 j.m./kg m.c. rozpuszczonej w 5 | pty-
nu fizjologicznego (5, 11).

Druga grupa lekéw stanowigcych pod-
stawe leczenia kolek u koni, sa niestero-
idowe leki przeciwzapalne, wykazujace
silne dzialanie przeciwbdlowe i przeciw-
zapalne, przy jednoczesnym ogranicze-
niu szkodliwego dziatania endotoksyny.
Antyendotoksyczne efekty niesteroido-
wych lekéw przeciwzapalnych czesciowo
wynikaja z hamowania przez nie syntezy
prostaglandyn, prostacyklin i tromboksa-
néw, odpowiadajacych za obnizenie ob-
jetosci wyrzutowej serca, spadku ciénie-
nia krwi i preznosci tlenu oraz rozwo-
ju kwasicy metabolicznej (37, 38). Z tej
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grupy lekéw najczesciej stosuje sig flunik-
syne (0,25-1,1 mg/kg m.c.) i meloksykam
(0,6 mg/kg m.c.; 5, 11, 39). Nalezy jednak
mie¢ na uwadze, iz fluniksyna silnie ma-
skuje objawy bélowe i z tego powodu po-
danie jej jest wskazane wylacznie u koni
przeznaczonych do zabiegu chirurgiczne-
go (39). Hamowanie zaréwno COX-1, jak
i COX-2 przez fluniksyne moze sprzyjaé
rozwojowi wrzodéw zotadka. Meloksy-
kam ze wzgledu na wysoka selektywnos¢
w stosunku do COX-2 nie wykazuje takie-
go niekorzystnego wplywu (39).

Wielu klinicystéw podaje osocze pocho-
dzace od koni immunizowanych endotok-
syna bakteryjna (5, 11). Osocze to zawiera
przeciwciata neutralizujace endotoksyne.
Rekomendowana dawka wynosi 1-2 ml/
kg m.c., w powolnym wlewie dozylnym
(Hypermune-J®, Veterinary Immunoge-
nics; Polymune-J®, Veterinary Dynamics;
Endovac-Equi®, Immvac).

Dimetylosulfotlenek (dimethyl sulfoxide
— DMSO) jest czesto stosowany w lecze-
niu endotoksemii u koni, mimo ze w Pol-
sce nie jest zarejestrowany dla tego gatun-
ku zwierzat. Srodek ten nalezy do grupy
antyoksydantéw hamujacych wytwarza-
nie wolnych rodnikéw. Wykazuje réw-
niez dzialanie antyagregacyjne wobec ply-
tek krwi. Zaleca si¢ podawanie DMSO
w dawce od 250 mg/kg m.c. do 1 g/kg m.c.
w 10-20% roztworze, w powolnym wle-
wie dozylnym, w odstepach 12-godzin-
nych (5, 11).

Poprawa perfuzji narzadéw

W celu usprawnienia przeptywu krwi
przez narzady oraz rozcienczenia oso-
czowych czynnikéw krzepniecia zaleca
sie intensywna terapie plynami (6). W tym
celu stosuje sie plyny izotoniczne w daw-
ce 50—-60 ml/kg m.c./dobe. Moga to by¢
krystaloidy, np. roztwdr Ringera z mle-
czanami badz koloidy, np. dekstran. Ilo§¢
plynéw oraz ich rodzaj uzalezniony jest
od stopnia odwodnienia organizmu, po-
ziomu glukozy, elektrolitéw oraz para-
metréw réwnowagi kwasowo-zasadowej.

Tabela 1. Wskazniki koagulogiczne w rozsianym krzepnieciu wewnatrzmaczyniowym u koni i w trakcie terapii

heparyna (wg 35 i 42, w modyfikacji wtasnej)

Wartosci

Rodzaj badania i
referencyjne

PT 13-20s

APTT 50-65s

Plytki krwi 90-400 x 10%/1
Fibrynogen 2-4,45 g/

FDP <10 mg/ml
D-dimery <10 mg/ml
AT 150-220%

Morfologia erytrocytéw  prawidtowa

Zmiany obserwowane
w przebiegu DIC

Zmiany obserwowane
w trakcie terapii heparyna

wydtuzony wydtuzony
wydtuzony wydtuzony
spadek liczby norma lub spadek
zwykle spadek bez zmian
wzrost bez zmian
bez zmian bez zmian
spadek bez zmian
schistocyty prawidtowa

Objasnienia: DIC - rozsiane krzepnigcie wewnatrznaczyniowe, PT - czas protrombinowy, APTT- czas czeSciowej
tromboplastyny po aktywacji, FDP - produkty rozktadu fibrynogenu i fibryny, AT Il - antytrombina Il



Prace pogladowe

Wskaznikami sugerujagcymi powodzenie
terapii sq: czestotliwo$¢ uderzen serca po-
nizej 80 na minute, warto$¢ hematokrytu
ponizej 50% oraz poziom biatka calkowi-
tego 6,5-7,5 g/dl (40).

Leczenie heparyng

W profilaktyce i leczeniu powiklan zakrze-
powo-zatorowych u koni stosuje sie hepa-
ryneg (27). Przeciwzakrzepowe wlasciwosci
heparyny zaleza przede wszystkim od jej
wspdldzialania z antytrombina (antithrom-
bin — AT). W warunkach niedoboru anty-
trombiny lub gdy jej aktywno$¢ jest niz-
sza niz 70%, dzialanie heparyny moze by¢
nieskuteczne, np. w przebiegu DIC zuzy-
wane jest jej szczegdlnie duzo, co manife-
stuje si¢ spadkiem jej stezenia w osoczu (7,
10, 41). Stosowanie heparyny niefrakcjo-
nowanej, np. heparyny sodowej, wiaze si¢
z ryzykiem wystapienia réznych powiktan:
maloplytkowosci, aglutynacji erytrocytéw
i sklonnos$ci do krwawien. Z tego wzgle-
du godna polecenia jest heparyna drobno-
czasteczkowa (frakcjonowana), np. dalte-
paryna, enoksaparyna, ktéra zachowujac
wlasciwosci przeciwkrzepliwe, nie wyka-
zuje dzialai ubocznych. Efektem stoso-
wania heparyny niskoczasteczkowej jest
wiec nizsza czestotliwo$é krwotokéw (36,
42, 43). Przeszkoda w stosowaniu heparyn
frakcjonowanych jest ich cena, ktéra wielo-
krotnie przekracza koszt heparyn niefrak-
cjonowanych (36). Heparyne mozna poda-
wac dozylnie, podskdrnie oraz domieénio-
wo (42). Zasadniczo leczenie rozpoczyna
sie, podajac podskérnie jednorazowa daw-
ke 150 j.m./kg m.c., a nastepnie kontynu-
uje sie terapie w dawce 125 j.m./kg m.c., co
12 godzin. Ze wzgledu na kumulacje hepa-
ryny w osoczu, po szesciu kolejnych iniek-
cjach dawke zmniejsza sie do 100 j.m./kg
m.c, (5, 28). W czasie trwania terapii za-
leca sie stala kontrole parametréw labo-
ratoryjnych: oznaczanie czasu protrombi-
nowego, liczby erytrocytéw i plytek krwi.

W przypadku przedawkowania hepary-
ny (wystapienie krwawien) nalezy zastoso-
wac siarczan protaminy w powolnym wle-
wie dozylnym (1 mg na kazde 100 j.m. he-
paryny z ostatniej dawki).

Uzupetnianie niedoboréw
czynnikow krzepniecia

Uzupelnianie niedoboréw czynnikéw
krzepnigcia stosuje sie u koni z ostra po-
stacig zespolu DIC wraz z towarzyszacymi
mu krwotokami. Bialka te mozna uzupel-
nia¢, podajac pelna krew lub $wieze oso-
cze, w zaleznosci od indywidualnych po-
trzeb pacjenta (36). Obiektywnym wskaz-
nikiem potrzeby zastosowania leczenia
pelna krwia jest warto§¢ hematokrytu.
Transfuzja jest konieczna, gdy wartos¢

hematokrytu obniza si¢ bardzo szybko
iw ciggu 24—48 godzin osiaga poziom 12%
(44). Osocze podaje sie ze wzgledu na za-
warto$¢ czynnikéw krzepniecia, antytrom-
biny oraz albuminy. Dawcéw wybiera sie
sposéréd zdrowych klinicznie osobnikéw,
najlepiej mlodych walachéw. W celu zmi-
nimalizowania ryzyka powiklan poprzeto-
czeniowych powinno si¢ wykonywac test
zgodnosci krzyzowej. Pierwsza transfu-
zja jest zazwyczaj dobrze tolerowana, przy
kazdej nastepnej istnieje ryzyko odczynu
poprzetoczeniowego (44).

Podsumowujac, nalezy stwierdzi¢, ze
wykonywanie badan laboratoryjnych,
w tym testéw koagulologicznych, oraz
wlasciwa interpretacja wynikéw pozwa-
lajq ustali¢ schemat skutecznego postepo-
wania terapeutycznego. Szczegdlnie istot-
ne jest to u koni poddanych chirurgiczne-
mu leczeniu zaburzen kolkowych, bowiem
umozliwia monitorowanie stanu pacjenta
ijego odpowiedzi na zastosowana terapie
oraz ulatwia rokowanie.
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