
w odstępie trzech tygodni, w dawce 0,5 ml 
na ptaka, dawało zabezpieczenie przed za-
chorowaniem na fermach z endemicznie 
występującą różycą. Z danych piśmien-
nictwa wynika, że z dostępnych na rynku 
krajowym szczepionek przeciwko różycy 
świń u  indyków może być zastosowany 
preparat Suvaxyn ERY zawierający zabite 
włoskowce różycy (37). W stadach repro-
dukcyjnych indyków zaleca się dwukrotne 
szczepienie ptaków: pierwsza immunizacja 
w wieku 16–20 tyg., druga 4 tyg. później 
(4). Z kolei Swan i wsp. (38) uzyskali do-
bre wyniki w stadach emu (Dromaius no-
vohollandiae), stosując komercyjną szcze-
pionkę zawierającą inaktywowany szczep 
2b zarazka. Zalecany program szczepień 
zapewniający 12-miesięczną ochronę po-
legał na dwukrotnym szczepieniu, w od-
stępie 4 tygodni.
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Podstawy diagnostyki  
i terapii zaburzeń krzepnięcia krwi 
w przebiegu morzysk u koni
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W praktyce klinicznej koni istotny 
problem diagnostyczny i  terapeu-

tyczny stanowią morzyska (1). Morzysko 
prawdziwe, zwane potocznie „kolką”, sta-
nowi zespół zmian czynnościowych oraz 

objawów bólowych w obrębie jamy brzusz-
nej, związanych z układem pokarmowym. 
W ich przebiegu postępującym zaburze-
niom krążenia towarzyszy uwalnianie en-
dotoksyny bakteryjnej oraz toksyn treści 

jelitowej, co prowadzi do endotoksemii. 
Uważa się, iż endotoksyna bakteryjna, 
poprzez aktywację krzepnięcia i fibryno-
lizy przyczynia się do zaburzeń hemosta-
zy, często przybierających postać zespołu 
rozsianego krzepnięcia wewnątrznaczy-
niowego (disseminated intravascular co-
agulation – DIC; 2, 3).

Udział endotoksyny w rozwoju DIC 
ma charakter wielokierunkowy i  złożo-
ny. Uwalniana z bakterii Gram-ujemnych 
endotoksyna, będąca lipopolisacharydem 
(LPS) ich ścian komórkowych, aktywu-
je liczne komórki i procesy, w tym synte-
zę i uwalnianie cytokin przez makrofagi 
tkankowe, wśród nich czynnik martwicy 
nowotworów – TNF (tumor necrosis fac-
tor) oraz interleukiny – IL-1, IL-6, IL-8. 

Prace poglądowe

360 Życie Weterynaryjne • 2011 • 86(5)



Endotoksyna pobudza również komórki 
śródbłonka naczyniowego i monocyty do 
syntezy i ekspresji powierzchniowej czyn-
nika tkankowego – TF (tissue factor). Po-
wstający kompleks TF-VIIa, uruchamia 
kaskadę krzepnięcia w szlaku zewnątrz-
pochodnym. Endotoksyna bakteryjna po-
woduje również uszkodzenie śródbłonka 
naczyń krwionośnych, prowadząc bezpo-
średnio do aktywacji czynnika XII układu 
krzepnięcia oraz stymuluje syntezy trom-
boksanu A2, który wzmaga agregację płytek 
krwi (4, 5). W rezultacie dochodzi do od-
kładania się włóknika w drobnych naczy-
niach krwionośnych i tworzenia licznych 
zakrzepów. Odkładające się w mikrokrąże-
niu złogi fibryny są przyczyną uszkodzeń 
erytrocytów, ich fragmentacji (powstawa-
nia schistocytów), czego następstwem jest 
hemoliza wewnątrznaczyniowa, doprowa-
dzająca do niedokrwistości (6).

Równocześnie dochodzi do aktywacji 
procesu fibrynolizy. Nasilona fibrynoliza 
prowadzi do zużycia inhibitorów krzep-
nięcia (antytrombiny III i białka C), skut-
kiem czego jest wzrost aktywności trom-
biny i dalsze formowanie się zakrzepów. 
Dodatkowo aktywowany zostaje główny 
czynnik fibrynolityczny – plazmina, któ-
ra powoduje rozpad fibryny. Prowadzi to 
do pojawiania się coraz większej ilości pro-
duktów degradacji fibrynogenu i fibryny 
(fibrin/fibrinogen degradation products 
– FDPs). Te ostatnie, hamując aktywność 
trombiny upośledzają krzepnięcie krwi. 
W ostatecznym efekcie w przebiegu roz-
sianego krzepnięcia wewnątrznaczynio-
wego zostaje zaburzona równowaga po-
między krzepnięciem a fibrynolizą. Po 
początkowej przewadze krzepnięcia do-
chodzi do nasilonej fibrynolizy. Klinicz-
nie stan ten przejawia się małopłytkowo-
ścią, obecnością licznych mikrozakrzepów 
zlokalizowanych w naczyniach, powodu-
jących niedokrwienie otaczających tka-
nek oraz skłonnością do krwawień w na-
stępstwie zużycia czynników krzepnięcia. 
Z tego względu zespół rozsianego krzep-
nięcia wewnątrznaczyniowego nazywany 
jest koagulopatią ze zużycia lub zespołem 
odwłóknienia.

Rozsiane krzepnięcie wewnątrznaczy-
niowe może towarzyszyć chorobom ukła-
du pokarmowego wymagającym interwen-
cji chirurgicznej (7). Szacuje się, iż zespół 
rozsianego krzepnięcia wewnątrznaczynio-
wego występuje u 40–50% koni w przebie-
gu kolek oraz w 70% przypadków skrętu 
okrężnicy (3, 8). W wyniku wytworzenia 
licznych zakrzepów dochodzi do zużycia 
osoczowych czynników krzepnięcia i wtór-
nej skazy krwotocznej (8, 9, 10, 11, 12). Za-
burzenia te stanowią najczęstszą przyczy-
nę niepowodzeń terapeutycznych (1, 13). 
Stąd też wykonanie diagnostycznych badań 
koagulologicznych, właściwa interpretacja 

wyników oraz szybkie podjęcie leczenia 
wielokrotnie zwiększa szanse na przeży-
cie chorych zwierząt (14).

Diagnostyka

Diagnostyka zaburzeń morzyskowych jest 
trudna i złożona. Do podstawowych ba-
dań wykonywanych w klinice należą ba-
dania hematologiczne (oznaczenie hema-
tokrytu, stężenia hemoglobiny, liczby ery-
trocytów i leukocytów oraz leukogramu), 
wskaźniki równowagi kwasowo-zasado-
wej (pH, prężność tlenu – pO2, stężenie 
wodorowęglanów –  HCO3

–) oraz stęże-
nie elektrolitów (Na, Cl, K, Ca), mlecza-
nów, mocznika i bilirubiny, glukozy i ak-
tywności transaminazy asparaginowej. Na 
ich podstawie można ocenić ogólny stan 
zdrowia pacjenta oraz czynność narządów, 
a także ukierunkować dalsze postępowanie 
terapeutyczne i diagnostyczne w tym prze-
prowadzenie badań koagulologicznych. 
Diagnostyka zaburzeń układu krzepnięcia 
opiera się w pierwszej kolejności na wyni-
kach badań przesiewowych (czasy krzep-
nięcia), stanowiących punkt wyjścia dla 
dalszej diagnostyki szczegółowej opartej 
na ukierunkowanym oznaczaniu aktyw-
ności osoczowych czynników krzepnię-
cia. Taki schemat postępowania pozwala 
na minimalizację kosztów wykonywanych 
badań. Trzeba przy tym pamiętać, że war-
tość diagnostyczna oznaczeń koagulome-
trycznych zależy w dużym stopniu od spo-
sobu i warunków pobrania krwi (15, 16).

Pobieranie krwi

Do badań koagulologicznych używa się peł-
ną krew cytrynianową. Jako antykoagulant 
stosuje się 3,8% roztwór cytrynianu sodu, 

który chelatując jony wapnia, zapobiega 
powstawaniu skrzepu. Istotny jest stosu-
nek objętości krwi do cytrynianu (opty-
malnie 9:1), z którym krew należy delikat-
nie i  starannie wymieszać, co zapobiega 
uczynnieniu procesu krzepnięcia i hemo-
lizy. Wobec tego, że wkłucie do naczynia 
powoduje zmiażdżenie tkanek i uwolnienie 
tromboplastyny tkankowej, pierwsze mili-
litry krwi należy odrzucić, a następnie po-
brać materiał do oznaczeń koagulologicz-
nych. Krew należy odwirować w ciągu 30 
minut od pobrania i w miarę krótkim cza-
sie (do 2 godzin) przystąpić do wykonania 
badań. Badania koagulologiczne wykony-
wane są w osoczu cytrynianowym, które po 
odwirowaniu należy przenieść do czystej 

Diagnostic and therapeutical approaches of 
hemostasis  disorders in horses with colic

Iwaszko-Simonik A., Pliszczak-Król A., 
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Pathophysiology and Veterinary Prevention, Faculty 
of Veterinary Medicine, Wroclaw University of 
Environmental and Life Sciences

The purpose of this paper was to present basic di-
agnostic approach to colic in horses. Equine colic in 
most cases is due to intestinal disease. Characteristic 
clinical signs are bouts of pain. It is also known how-
ever, that colic very often induces coagulation system 
disorders. Coagulation abnormalities are significant 
predictors for the outcome of the colic treatment. 
The authors of the present study intended to eval-
uate laboratory variables as prognostic indicators in 
medically and surgically treated equine colic cases.

Keywords: equine colic, coagulation abnormalities, 
DIC, diagnostic tests.

Wywiad + cechy krwawienia

Badania przesiewowe i uzupełniające

Ocena hemostazy
płytkowej

Liczba płytek krwi
Czas okluzji
Rozmaz krwi

Ocena adhezji 
i agregacji płytek,

ocena degranulacji
płytek krwi,

ocena receptorów 
powierzchniowych 

płytek krwi

Ocena hemostazy
osoczowej

APTT, PT, TT
Fibrynogen

Czynniki krzepnięcia,
inhibitory krzepnięcia

D-dimery
Plazminogen

Alfa2antytrypsyna

Ocena fibrynolizy

Ryc. 1. Schemat badania pacjenta z zaburzeniami krzepnięcia. (wg 20, w modyfikacji własnej). Objaśnienia: 
APTT – czas częściowej tromboplastyny po aktywacji, PT – czas protrombinowy, TT – czas trombinowy
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probówki. Jeśli testy będą przeprowadzo-
ne w terminie późniejszym, materiał na-
leży zamrozić, umieszczając go w tempe-
raturze –20°C (14).

Przesiewowe badania układu hemostazy

Do wstępnego rozpoznania zaburzeń za-
kres badań powinien obejmować oznacze-
nie (9, 15, 16, 17, 18, ryc. 1):
–	� liczby płytek krwi, wraz z oceną ich 

morfologii i funkcji,
–	� czasu protrombinowego (prothrombin 

time – PT),
–	� czasu trombinowego (thrombin time – 

TT),
–	� czasu częściowej tromboplastyny po 

aktywacji (activated partial thrombo-
plastin time – APTT),

–	� stężenia fibrynogenu.

Ocena morfologii i funkcji płytek krwi

Niektóre analizatory hematologiczne 
oprócz określenia liczby płytek pozwala-
ją na wstępną ocenę ich jakości: średniej 
objętości płytek krwi (mean platelet vo-
lume – MPV) i współczynnika zmienno-
ści rozkładu objętości płytek krwi (plate-
let distribution width – PDW). Wartość 
diagnostyczną zwiększa ocena morfologii 
płytek w rozmazie krwi. Pozwala ona wy-
kluczyć zjawisko małopłytkowości rzeko-
mej wynikającej z formowania się agrega-
tów płytkowych lub opłaszczania przez 
płytki leukocytów we krwi pobranej na 
EDTA. W przypadku użycia innych an-
tykoagulantów, np. cytrynianu sodu lub 
heparyny, zjawiska tego się nie obserwuje 
(16, 19–21). Obecność płytek olbrzymich, 
o średnicy do 12 mm, może być również 
przyczyną pseudotrombocytopenii. Nale-
ży jednak pamiętać, że u koni anizocytoza 
trombocytów (obecność płytek o zróżni-
cowanej wielkości) jest charakterystyczną 
cechą tego gatunku (14).

Badania funkcji płytek obejmują naj-
częściej ocenę ich zdolności do adhezji 
i agregacji. Do niedawna w ocenie pier-
wotnej hemostazy wykorzystywano czas 
krwawienia po standardowym nacięciu 
błony śluzowej przedsionka jamy ustnej 
(buccal mucosal bleeding time – BMBT), 
tj. czas od rozpoczęcia wypływu krwi po 
nacięciu błony śluzowej do chwili jego 
ustania (16, 19). Wydłużenie tego czasu 
wynika z niezdolności płytek krwi do for-
mowania czopu płytkowego, co przy pra-
widłowej ich liczbie jest wynikiem zabu-
rzeń funkcji płytek (trombopatii). Pomiar 
ten jest obarczony dużym błędem wynika-
jącym z różnej głębokość nacięcia, różnic 
w ukrwieniu tkanek oraz domieszki trom-
boplastyny tkankowej. Aby wyniki tego 
pomiaru miały wartość diagnostyczną, 
należy zastosować metodę standaryzo-
waną z użyciem specjalnych nożyków do 
wykonywania tego oznaczenia. Obecnie 
BMBT zastępowany jest metodami auto-
matycznymi, przesiewowymi badaniami 
czynności płytek, np. czasem okluzji (clo-
sure time-CT) w aparacie PFA-100 (The 
Platelet Function Analyzer-100). Czas 
okluzji, czyli czas zamknięcia przepływu 
krwi przez dyszę pokrytą aktywatorami 
płytkowymi (ADP+kolagen lub epinefry-
na+kolagen) przez powstający w wyniku 
aktywacji i  adhezji czop płytkowy. Po-
zwala to na szybką ocenę adhezji i agre-
gacji tych komórek w pełnej krwi cytry-
nianowej (22, 23).

Badania podstawowe (przesiewowe) 
układu krzepnięcia

PT (prothrombin time – 
czas protrombinowy)

Pozwala ocenić sprawność zewnątrzpo-
chodnej drogi krzepnięcia, uruchamianej 
przez czynnik tkankowy (tissue factor – 
TF), zwany też tromboplastyną tkankową 

(ryc. 2). Jest szczególnie czuły na niedobory 
protrombiny, fibrynogenu i czynników V, 
VII i X, a całkowicie niezależny od czynni-
ków drogi wewnątrzpochodnej. Obecność 
zwiększonej ilości inhibitorów krzepnię-
cia (np. heparyny) wpływa na wydłużenie 
czasu protrombinowego. Nie może on jed-
nak służyć jako jedyny test w monitorowa-
niu terapii tą substancją (24). U zwierząt 
leczonych heparyną, pomiar PT powinien 
być uzupełniany o wartość międzynaro-
dowego współczynnika znormalizowane-
go INR (international normalized ratio). 
Współczynnik ten oblicza się na podsta-
wie wzoru: INR= badane PT/wzorcowe 
PT). Współczynnik INR został wprowa-
dzony w  celu ujednolicenia pomiarów 
czasu protrombinowego i umożliwienia 
porównywania wyników z różnych labo-
ratoriów oraz uniezależnienia otrzymywa-
nych wartości PT od rodzaju preparatu 
tromboplastyny używanego w teście (24). 
Wydłużony czas protrombinowy obser-
wuje się w przebiegu rozsianego krzep-
nięcia wewnątrznaczyniowego, w okresie 
występowania w osoczu produktów de-
gradacji fibryny, a także w trakcie lecze-
nia heparyną (25).

APTT (activated partial thromboplastin 
time – czas częściowej tromboplastyny 
po aktywacji) – dawniej czas 
kaolinowo‑kefalinowy

Jest to czas upływający od momentu ak-
tywacji czynników wewnątrzpochodne-
go układu krzepnięcia do chwili powsta-
nia fibryny (ryc. 2). Jest szczególnie wraż-
liwy na niedobory czynników VII, IX, 
XI, XII, prekalikreiny i wysokocząstecz-
kowego kininogenu oraz działanie inhi-
bitorów krzepnięcia. Nie zależy od jako-
ściowych i ilościowych zmian płytek krwi 
(24). Zaletą testu jest jego czułość. Czas 
częściowej tromboplastyny po aktywa-
cji jest wydłużony po zmniejszeniu ak-
tywności czynników układu krzepnięcia 
już poniżej 20–30% normy (26). Ozna-
czanie APTT jest badaniem z  wyboru 
do monitorowania leczenia heparyną. 
Terapeutycznemu stężeniu heparyny we 
krwi odpowiada 1,5–2,5-krotne wydłu-
żenie APTT w porównaniu z wartościa-
mi przed leczeniem (27, 28).

TT (thrombin time – czas trombinowy)

Wskazuje na czas przekształcania fibry-
nogenu w fibrynę pod wpływem trombi-
ny (ryc. 2). Jest zależny głównie od stęże-
nia i właściwości fibrynogenu, aktywności 
trombiny, stymulatorów lub inhibitorów 
procesów polimeryzacji fibryny (29).

Przedłużony TT obserwuje się w prze-
biegu rozsianego krzepnięcia wewnątrz-
naczyniowego, w obecności produktów 

Droga wewnątrzpochodna
Czynniki  XII, XI, IX i VIII

Droga wspólna
Czynniki X, V, II, fibrynogen

PTAPTT

TT
FIBRYNA

Droga zewnątrzpochodna
Czynnik tkankowy

i  Czynnik VII

Ryc. 2. Uproszczony schemat krzepnięcia krwi ze wskazaniem testów służących do oceny poszczególnych dróg 
(wg 19, w modyfikacji własnej). Objaśnienia: APTT – czas częściowej tromboplastyny po aktywacji, PT – czas 
protrombinowy, TT – czas trombinowy
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degradacji fibryny lub inhibitorów trom-
biny (heparyna).

Fibrynogen

Rutynowym badaniem ilościowym w oce-
nie układu krzepnięcia jest oznaczanie 
stężenia fibrynogenu (czynnika I), który 
z postaci płynnej pod wpływem trombi-
ny, zmienia się w fibrynę stanowiącą rusz-
towanie skrzepliny. Stężenie fibrynogenu 
może być oznaczane bezpośrednio meto-
dą Claussa lub metodą turbidymetrycz-
ną (podczas oznaczania czasu protrombi-
nowego). Zmiany jego stężenia są istotną 
wskazówką przy ocenie układu hemosta-
zy. Podwyższone stężenie fibrynogenu wy-
stępuje bezpośrednio po zabiegach opera-
cyjnych, a także stanach zapalnych, gdyż 
jest białkiem ostrej fazy (12, 30, 31). Ob-
niżenie stężenia fibrynogenu notuje się 
w stanach wzmożonej fibrynolizy, a  tak-
że w przebiegu zespołu rozsianego krzep-
nięcia wewnątrznaczyniowego, jako efekt 
jego zużycia (15, 22).

Ocena przebiegu fibrynolizy

Do opisanych badań należy dołączyć ozna-
czenia sprawności przebiegu fibrynolizy. 
Jest to proces enzymatycznego rozkładu 
fibryny i stanowi naturalne następstwo eli-
minacji skrzepliny (32). Nasilona fibryno-
liza prowadzi do skaz krwotocznych. Do 
oceny aktywności układu fibrynolitycznego 
służyć może określanie stężenia produktów 
rozkładu fibrynogenu i fibryny (FDP’s) oraz 
D-dimerów. Zwiększone stężenie FDP’s 
w surowicy występuje w przebiegu DIC 
(33). Specyficznymi produktami degra-
dacji fibryny stabilizowanej są D-dimery, 
które powstają w efekcie aktywacji fibry-
nolizy w toczących się procesach krzep-
nięcia. Jako, że w przebiegu zespołu DIC 
dochodzi do pobudzenia obu tych proce-
sów, pomiar stężenia D-dimerów jest czu-
łym badaniem w diagnostyce tej koagulopa-
tii u koni. Analiza wyżej opisanych badań 
może wskazywać na rozpoznanie zespołu 
DIC, jednak żadne z nich z osobna nie jest 
rozstrzygające (4, 6, 7, 34, 35).

Kryteria diagnostyczne

W ostrej postaci rozsianego krzepnięcia 
wewnątrznaczyniowego zazwyczaj stwier-
dza się (tab. 1; 3, 17):
–	� malejącą liczbę płytek krwi w pomia-

rach seryjnych, mimo obecności pły-
tek olbrzymich,

–	� wydłużony czas protrombinowy (PT),
–	� wydłużony czas częściowej trombopla-

styny po aktywacji (APTT),
–	� podwyższony poziom produktów de-

gradacji fibryny (FDP’s),
–	� obniżone stężenie fibrynogenu,

–	� podwyższone stężenie D-dimerów,
–	� zmniejszoną aktywność antytrombiny,
–	� schistocyty.

Leczenie

Szybkie rozpoznanie zaburzeń hemostazy, 
z ukierunkowaniem na rozsiane krzepnię-
cie wewnątrznaczyniowe, daje spore szan-
se na wyleczenie pacjenta. Podstawą tera-
pii jest eliminacja choroby podstawowej, 
ograniczanie wzmożonego krzepnięcia we-
wnątrznaczyniowego, usprawnienie prze-
pływu krwi przez narządy, a w razie ko-
nieczności uzupełnianie niedoborów czyn-
ników krzepnięcia (6, 11, 36).

Leczenie choroby podstawowej

Ze względu na to, że najczęstszą przy-
czyną rozwoju zespołu DIC jest endo-
toksyna przedostająca się ze światła je-
lit, należy podjąć próbę usunięcia źródła 
endotoksyny oraz jej neutralizację (11). 
W tym celu prowadzi się terapię anty-
biotykową, stosując penicylinę w dawce 
20 000–40 000 j.m./kg m.c. i.v. co 6 godzin 
oraz gentamycynę w dawce 6,6 mg/kg m.c. 
i.v. co 24 h. Wiele doniesień literaturowych 
opowiada się za skutecznością polimyksy-
ny B i jej działaniem antyendotoksycznym, 
mimo jej wysokiej toksyczności u koni (8, 
34). Sugeruje się podawanie polimyksyny 
B w powolnym wlewie dożylnym, w dawce 
6000 j.m./kg m.c. rozpuszczonej w 5 l pły-
nu fizjologicznego (5, 11).

Drugą grupą leków stanowiących pod-
stawę leczenia kolek u koni, są niestero-
idowe leki przeciwzapalne, wykazujące 
silne działanie przeciwbólowe i przeciw-
zapalne, przy jednoczesnym ogranicze-
niu szkodliwego działania endotoksyny. 
Antyendotoksyczne efekty niesteroido-
wych leków przeciwzapalnych częściowo 
wynikają z hamowania przez nie syntezy 
prostaglandyn, prostacyklin i tromboksa-
nów, odpowiadających za obniżenie ob-
jętości wyrzutowej serca, spadku ciśnie-
nia krwi i prężności tlenu oraz rozwo-
ju kwasicy metabolicznej (37, 38). Z  tej 

grupy leków najczęściej stosuje się flunik-
synę (0,25–1,1 mg/kg m.c.) i meloksykam 
(0,6 mg/kg m.c.; 5, 11, 39). Należy jednak 
mieć na uwadze, iż fluniksyna silnie ma-
skuje objawy bólowe i z tego powodu po-
danie jej jest wskazane wyłącznie u koni 
przeznaczonych do zabiegu chirurgiczne-
go (39). Hamowanie zarówno COX-1, jak 
i COX-2 przez fluniksynę może sprzyjać 
rozwojowi wrzodów żołądka. Meloksy-
kam ze względu na wysoką selektywność 
w stosunku do COX-2 nie wykazuje takie-
go niekorzystnego wpływu (39).

Wielu klinicystów podaje osocze pocho-
dzące od koni immunizowanych endotok-
syną bakteryjną (5, 11). Osocze to zawiera 
przeciwciała neutralizujące endotoksynę. 
Rekomendowana dawka wynosi 1–2 ml/
kg m.c., w powolnym wlewie dożylnym 
(Hypermune-J®, Veterinary Immunoge-
nics; Polymune-J®, Veterinary Dynamics; 
Endovac-Equi®, Immvac).

Dimetylosulfotlenek (dimethyl sulfoxide 
– DMSO) jest często stosowany w lecze-
niu endotoksemii u koni, mimo że w Pol-
sce nie jest zarejestrowany dla tego gatun-
ku zwierząt. Środek ten należy do grupy 
antyoksydantów hamujących wytwarza-
nie wolnych rodników. Wykazuje rów-
nież działanie antyagregacyjne wobec pły-
tek krwi. Zaleca się podawanie DMSO 
w dawce od 250 mg/kg m.c. do 1 g/kg m.c. 
w 10–20% roztworze, w powolnym wle-
wie dożylnym, w odstępach 12-godzin-
nych (5, 11).

Poprawa perfuzji narządów

W  celu usprawnienia przepływu krwi 
przez narządy oraz rozcieńczenia oso-
czowych czynników krzepnięcia zaleca 
się intensywną terapię płynami (6). W tym 
celu stosuje się płyny izotoniczne w daw-
ce 50–60 ml/kg m.c./dobę. Mogą to być 
krystaloidy, np. roztwór Ringera z mle-
czanami bądź koloidy, np. dekstran. Ilość 
płynów oraz ich rodzaj uzależniony jest 
od stopnia odwodnienia organizmu, po-
ziomu glukozy, elektrolitów oraz para-
metrów równowagi kwasowo-zasadowej. 

Rodzaj badania
Wartości 

referencyjne
Zmiany obserwowane 

w przebiegu DIC
Zmiany obserwowane 

w trakcie terapii heparyną

PT
APTT
Płytki krwi
Fibrynogen
FDP
D-dimery
AT III
Morfologia erytrocytów

13–20 s
50–65 s
90–400 × 109/l
2–4,45 g/l
<10 mg/ml
<10 mg/ml
150–220%
prawidłowa

wydłużony
wydłużony

spadek liczby
zwykle spadek

wzrost
bez zmian

spadek
schistocyty

wydłużony
wydłużony

norma lub spadek
bez zmian
bez zmian
bez zmian
bez zmian

prawidłowa

Objaśnienia: DIC – rozsiane krzepnięcie wewnątrznaczyniowe, PT – czas protrombinowy, APTT– czas częściowej 
tromboplastyny po aktywacji, FDP – produkty rozkładu fibrynogenu i fibryny, AT III – antytrombina III

Tabela 1. Wskażniki koagulogiczne w rozsianym krzepnięciu wewnątrzmaczyniowym u koni i w trakcie terapii 
heparyną (wg 35 i 42, w modyfikacji własnej)
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Wskaźnikami sugerującymi powodzenie 
terapii są: częstotliwość uderzeń serca po-
niżej 80 na minutę, wartość hematokrytu 
poniżej 50% oraz poziom białka całkowi-
tego 6,5–7,5 g/dl (40).

Leczenie heparyną

W profilaktyce i leczeniu powikłań zakrze-
powo-zatorowych u koni stosuje się hepa-
rynę (27). Przeciwzakrzepowe właściwości 
heparyny zależą przede wszystkim od jej 
współdziałania z antytrombiną (antithrom-
bin – AT). W warunkach niedoboru anty-
trombiny lub gdy jej aktywność jest niż-
sza niż 70%, działanie heparyny może być 
nieskuteczne, np. w przebiegu DIC zuży-
wane jest jej szczególnie dużo, co manife-
stuje się spadkiem jej stężenia w osoczu (7, 
10, 41). Stosowanie heparyny niefrakcjo-
nowanej, np. heparyny sodowej, wiąże się 
z ryzykiem wystąpienia różnych powikłań: 
małopłytkowości, aglutynacji erytrocytów 
i skłonności do krwawień. Z tego wzglę-
du godna polecenia jest heparyna drobno-
cząsteczkowa (frakcjonowana), np. dalte-
paryna, enoksaparyna, która zachowując 
właściwości przeciwkrzepliwe, nie wyka-
zuje działań ubocznych. Efektem stoso-
wania heparyny niskocząsteczkowej jest 
więc niższa częstotliwość krwotoków (36, 
42, 43). Przeszkodą w stosowaniu heparyn 
frakcjonowanych jest ich cena, która wielo-
krotnie przekracza koszt heparyn niefrak-
cjonowanych (36). Heparynę można poda-
wać dożylnie, podskórnie oraz domięśnio-
wo (42). Zasadniczo leczenie rozpoczyna 
się, podając podskórnie jednorazową daw-
kę 150 j.m./kg m.c., a następnie kontynu-
uje się terapię w dawce 125 j.m./kg m.c., co 
12 godzin. Ze względu na kumulację hepa-
ryny w osoczu, po sześciu kolejnych iniek-
cjach dawkę zmniejsza się do 100 j.m./kg 
m.c, (5, 28). W czasie trwania terapii za-
leca się stałą kontrolę parametrów labo-
ratoryjnych: oznaczanie czasu protrombi-
nowego, liczby erytrocytów i płytek krwi.

W przypadku przedawkowania hepary-
ny (wystąpienie krwawień) należy zastoso-
wać siarczan protaminy w powolnym wle-
wie dożylnym (1 mg na każde 100 j.m. he-
paryny z ostatniej dawki).

Uzupełnianie niedoborów 
czynników krzepnięcia

Uzupełnianie niedoborów czynników 
krzepnięcia stosuje się u koni z ostrą po-
stacią zespołu DIC wraz z towarzyszącymi 
mu krwotokami. Białka te można uzupeł-
niać, podając pełną krew lub świeże oso-
cze, w zależności od indywidualnych po-
trzeb pacjenta (36). Obiektywnym wskaź-
nikiem potrzeby zastosowania leczenia 
pełną krwią jest wartość hematokrytu. 
Transfuzja jest konieczna, gdy wartość 

hematokrytu obniża się bardzo szybko 
i w ciągu 24–48 godzin osiąga poziom 12% 
(44). Osocze podaje się ze względu na za-
wartość czynników krzepnięcia, antytrom-
biny oraz albuminy. Dawców wybiera się 
spośród zdrowych klinicznie osobników, 
najlepiej młodych wałachów. W celu zmi-
nimalizowania ryzyka powikłań poprzeto-
czeniowych powinno się wykonywać test 
zgodności krzyżowej. Pierwsza transfu-
zja jest zazwyczaj dobrze tolerowana, przy 
każdej następnej istnieje ryzyko odczynu 
poprzetoczeniowego (44).

Podsumowując, należy stwierdzić, że 
wykonywanie badań laboratoryjnych, 
w  tym testów koagulologicznych, oraz 
właściwa interpretacja wyników pozwa-
lają ustalić schemat skutecznego postępo-
wania terapeutycznego. Szczególnie istot-
ne jest to u koni poddanych chirurgiczne-
mu leczeniu zaburzeń kolkowych, bowiem 
umożliwia monitorowanie stanu pacjenta 
i jego odpowiedzi na zastosowaną terapię 
oraz ułatwia rokowanie.
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