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STRESZCZENIE 

Celem przeprowadzonego badania było zmierzenie wska�nikaukładu krzepni�cia z uwzgl�d-
nieniem czasu protrombinowego (PT), czasu aktywowanej tromboplastyny cz��ciowej (APTT), 
czasu trombinowego (TT), st��enia firbynowego (FIB), poziomu D-Dimer (D-Dim) oraz akty-
wno�ci antytrombiny III (AT III) we krwi dziesi�ciu mlecznych krów rasy h-f. Uzyskane  pa-
rametry pozostawały w zakresie warto�ci fizjologicznych; tylko poziom fibrynogenu oraz akty-
wno�� AT III były nieco wy�sze, podczas gdy poziom D-Dim ró�nił si� u poszczególnych krów. 

 
Słowa kluczowe: układ krzepni�cia, krowy rasy h-f 

WST�P 

Oznaczanie wska�ników krzepni�cia krwi ma du�e znaczenie w diagnozowaniu schorze� ró-
�nych gatunków zwierz�t, w tym prze�uwaczy. Do głównych parametrów pozwalaj�cych okre�li� 
stan układu krzepni�cia nale��: czas protrombinowy (PT), czas aktywowanej tromboplastyny 
cz��ciowej (APTT), czas trombinowy (TT), fibrynogen, D-Dimer i antytrombina III. Czas pro-
trombinowy jest wska�nikiem �wiadcz�cym o stanie zewn�trzpochodnego układu aktywacji pro-
trombiny [Kokot 1991], natomiast czas aktywowanej tromboplastyny cz��ciowej, nazywany inac-
zej czasem kaolinowo-kefalinowym, jest miar� sprawno�ci wewn�trzpochodnego układu aktywacji 
protrombiny [Dembi�ska-Kie� i Naskalski 1998]. O zdolno�ci przechodzenia fibrynogenu w 
fibryn� �wiadczy czas trombinowy, który nie zale�y od zewn�trz- i wewn�trzpochodnego układu 
aktywacji protrombiny. Fibrynogen jest białkiem odgrywaj�cym kluczow� rol� w procesie zlepi-
ania płytek, na powierzchni których w okresie aktywacji odsłaniane s� receptory wi���ce [Jarz�b-
ska 1997]. Syntez� fibrynogenu indukuj� m.in. cytokiny i glikokortykoidy. D-Dimer nale�y do 
najmniejszych i specyficznych produktów rozpadu włóknika. Wzrost jego st��enia w osoczu jest 
wynikiem aktywacji układu fibrynolizy i generowania plazminy wskazuj�cym na fakt, �e nad-
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mierna ilo�� fibrynogenu uformowana w fibryn� wewn�trz naczy� krwiono�nych ulega fibrynoli-
tycznej degradacji [Jarz�bska 1997]. Aktywacja układu krzepni�cia powoduje wykorzystanie inhibi-
torów enzymów proteolitycznych, z których najwa�niejszym jest antytrombina III. Ta ostatnia nale�y 
do glikoprotein wytwarzanych w w�trobie i komórkach �ródbłonka naczy�, inhibuje aktywno�� trom-
biny oraz jest naturalnym inhibitorem koagulacji [D�browska i Wi�niewski 1993].   

MATERIAŁ I METODY 

Badania przeprowadzono na 10 krowach rasy holstein-frysis (h-f) w wieku 3-4 lat, b�d�cych 
w szczycie laktacji, o �redniej rocznej wydajno�ci mlecznej ok. 8500 litrów, pochodz�cych z obory 
na Warmii. Wszystkie zwierz�ta były klinicznie zdrowe i wolne od paso�ytów wewn�trznych. 
Krew do bada� pobierano z �yły jarzmowej przed rannym dojem i odpasem krów. Badania labora-
toryjne krwi obejmowały oznaczanie w osoczu wska�ników krzepni�cia, tj: czasu protrombi-
nowego (PT), zawarto�ci fibrynogenu (FIB), czasu kaolinowo-kefalinowego (APTT), czasu trom-
binowego (TT), aktywno�ci antytrombiny III (AT III) oraz poziomu D-Dimeru. Badania wyk-
onano aparatem CoA Chrom 3003 firmy BIO-KSEL. 

WYNIKI I DYSKUSJA  

Czas protrombinowy oznaczony u badanych krów wynosił od 23,2  do 27,2 s. (tab. 1) i 
był wyrównany u wszystkich zwierz�t. Warto�ci te mie�ciły si� w granicach norm 
fizjologicznych. Skrócenie czasu protrombinowego obserwowano u wysokocielnych 
krów [Heusewieser i in. 1990], a jego wydłu�enie stwierdzono w stanach subklinicznej i 
klinicznej ketozy oraz zapalenia otrzewnej [Schlerka i in. 1994]. 

 
 
 

Tabela 1. Warto�ci wska�ników krzepni�cia badanych krów 
Table 1. Parameters of coagulation profile in examinated cows 

 

Nr 
PT 
(s) 

APTT 
(s) 

 TT 
(s) 

FIB 
(g/l) 

D-Dim 
(µg/l) 

AT III 
(%) 

1 23,2 54,6 15,4 5,79 56,6 167 
2 24,8 49,5 14,2 8,33 69,2 152 
3 27,2 46,4 15,8 5,62 59,2 159 
4 24,6 56,8 13,7 7,41 58,3 129 
5 29,8 53,2 16,3 6,54 67,4 164 
6 25,7 47,3 15,3 5,13 129,6 152 
7 24,9 50,3 14,6 5,44 111,3 103 
8 25,9 37,6 16,1 5,34 78,8 177 
9 26,8 48,7 15,7 6,42 85,3 142 

10 27,2 41,2 15,2 5,15 51,3 178 
	rednia 
Mean 

26,01 48,56 15,23 6,11 76,23 152,3 
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Wska�nik APTT (czas aktywowanej tromboplastyny tkankowej), podobnie jak PT, 
był wyrównany u wszystkich krów i mie�cił si� w granicach warto�ci referencyjnych 
[Heusewieser i in. 1989], co �wiadczy o sprawnym wewn�trzpochodnym układzie akty-
wacji protrombiny. Z danych literaturowych wynika, �e wska�nik ten jest �ci�le zwi�zany 
z czasem protrombinowym, a jego wydłu�enie nast�puje w przebiegu tych samych jed-
nostek chorobowych [Schlerka i in. 1994]. Znaczny wzrost PT i APTT w niestrawno-
�ciach u bydła wi�zał si� z reguły z obni�eniem wska�nika prze�ywalno�ci chorych zwie-
rz�t [Schlerka i in. 1994].  

Czas trombinowy (TT), którego okre�lenie polega na pomiarze czasu krzepni�cia 
osocza po dodaniu trombiny tak�e nie odbiegał od warto�ci referencyjnych. Na jego 
długo�� ma wpływ poziom i funkcja fibrynogenu, aktywno�� inhibitorów trombiny, 
sprawno�� polimeryzacji i stabilizacji fibryny oraz obecno�� produktów jej degradacji 
[Kokot 1991]. 

Nast�pnym oznaczanym wska�nikiem był fibrynogen (FIB), b�d�cy białkiem oso-
czowym syntetyzowanym w w�trobie i megakariocytach [Jarz�bska 1997]. Poziom fi-
brynogenu u badanych krów, wynosz�cy �rednio 6,11 g/l, był podwy�szony i nieznacznie 
przekraczał warto�ci fizjologiczne. Wzrost fibrynogenu nast�puje podczas stresu lub 
stanów zapalnych, takich jak mastitis czy poliarthritis i �wiadczy o zaburzeniu równo-
wagi pomi�dzy jego produkcj� a zu�yciem. Wysoki poziom oznaczonego fibrynogenu 
prawdopodobnie wi��e si� z intensywn� produkcj� mleka i wynikaj�cym z tego stresem 
metabolicznym, na który nara�one były badane zwierz�ta. 

Do bada� okre�laj�cych stan hemostazy ustrojowej niezb�dne jest wł�czenie D-
Dimeru fibryny (D-Dim), uwa�anego za najczulszy marker stabilizowanej fibryny. 
Wzrost st��enia D-Dimeru w osoczu �wiadczy o aktywacji układu fibrynolizy i genero-
wania plazminy. W zdecydowanej wi�kszo�ci chorób i stanów klinicznych jest to skutek 
pobudzenia procesów krzepni�cia krwi, przejawiaj�cych si� ostrymi lub przewlekłymi 
zmianami zatorowo-zakrzepowymi [Sandholm i in. 1995]. U badanych krów poziom 
tego wska�nika był dosy� zró�nicowany (od 51,3 do 129,6 �g/l), co mo�e wskazywa� na 
ró�ny stopie� pobudzenia układu krzepni�cia w warunkach wysokiej produkcyjno�ci.  

Antytrombina III (AT III), nale��ca do inhibitorów enzymów proteolitycznych, ha-
muje aktywno�� trombiny i innych proteaz o serynowych miejscach katalitycznych. Jest 
ona naturalnym inhibitorem koagulacji, a znaczne obni�enie jej aktywno�ci interpretuje 
si� jako wska�nik zły prognostycznie. U badanych krów aktywno�� antytrombiny III była 
dosy� wysoka i mie�ciła si� w górnych granicach norm fizjologicznych. Badania prowa-
dzone na koniach dowiodły [Johnstone i Crane 1986], �e w przypadku schorze� morzy-
skowych aktywno�� AT III była znacznie obni�ona, a jej drastyczny spadek wyst�pował 
u zwierz�t �le rokuj�cych i okazał si� najwa�niejszym wska�nikiem prognostycznym. 

Reasumuj�c, przedstawione wyniki bada� wska�ników krzepni�cia krwi krów rasy h-
f nale�y traktowa� jako warto�ci odniesienia dla tej rasy bydła i w przypadku oznaczania 
ich w stanie choroby mog� posłu�y� za wyniki referencyjne. Nale�y tak�e podkre�li�, �e 
oznaczanie parametrów stanu krzepni�cia jest istotnym uzupełnieniem rutynowych bada� 
morfologicznych i biochemicznych krwi bydła i mo�e mie� du�� warto�� diagnostyczn� 
w praktyce weterynaryjnej.        
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SUMMARY 

The study was conducted to measure the coagulation profile including: prothrombin time 
(PT), activated partial thromboplastin time (APTT), thrombin time (TT), fibrinogen concentration 
(FIB), D-dimer (D-Dim) level and activity of antithrombin III (AT III) in the blood of ten high 
milked H-F cows. The obtained parameters remained within a physiological range, only fibrinogen 
level and AT III activity were slightly higher, and D-Dim level was different in every cow. 
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