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Konflikt serologiczny u koni, ktéorego zewnetrzne symptomy znane
sg pod nazwg hemolitycznej choroby zrebigt lub zotftaczki hemolitycznej,
zwracal uwage lekarzy weterynarii i hodowcow juz w ubieglym stule-
ciu. Opisywano objawy zoéltaczki hemolitycznej u zrebigt, mtodych mu-
16w i ostow. Etiologia tego schorzenia przez dziesiatki lat pozostawala
jedynie w sferze hipotez i domysléow. Na wlasciwg droge naprowadzilo
badaczy odkrycie konfliktu serologicznego u ludzi, powodowanego przez
czynnik Rh.

‘W 1948 roku Bruner [1] w Stanach Zjednoczonych i Coombs w Anglii
rozpoczeli badania nad zéltaczkg hemolityczna, wystepujgcg w tamtej-
szych hodowlach koni. Bruner pierwszy woéwczas podkreslit znaczenie
badania grup krwi 'w takich przypadkach. W nastepnych latach podobne
badania zaczeto prowadzi¢ we Francji [4] i w Japonii [7].

W Polsce na przelomie lat pie¢dziesigtych i sze$édziesigtych proble-
mem tym zajmowali sie Wadowski [6] oraz Lille-Szyszkowicz i Woy-
ciechowska [2]. Powaznym utrudniepiem dla badaczy byla woéwczas
matla liczba specyficznych surowic testowych, pozwalajgcych okreslic
grupe krwi. Brak jednolitej nomenklatury dla tych czymnikow byl jednag
z gtownych przeszkéd -we wspolpracy miedzy poszczegdlnymi placowka-
mi w réznych krajach. W ostatnich latach zainteresowanie badaniami
grup krwi u koni na Swiecie wyraznie wzrosto, co znalazlo odzwiercie-
dlenie w liczbie wyprodukowanych nowych surowic testowych i odkry-
ciu mowych grup krwi u tego gatunku zwierzat ((obecnie znamy ponad
20 grup krwi w 7 ukladach genetycznych). B

Zgodnie z aktualnym stanem wiedzy mozemy stwierdzi¢ z calg pew-
noscig, ze przyczyng choroby hemolityeznej u koni jest miezgodnos¢é mig-
dzy genotypem matki a genotypem plodu. Choroba spowodowana jest
przejsciem czerwonych cialek krwi plodu o pewnym genotypie do obie-
gu matki, co powoduje powstanie przeciwcial przeciwko erytrocytom
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ptodu. Z dotychczasowych badan wynika, ze najczestszym powodem kon-
fliktu i zarazem najgrozniejszym sa antygeny: Ae, Ca, Pa, Qa, Dc [3].
Powodujg one powstawanie przeciwcial hemolitycznych w surowicy krwi
matki, ktére z chwila porodu pojawiajg sie réwniez w siarze. Zrebie
po urodzeniu wyglgda zdrowo, lecz pozostawione przy matce zaczyma
wykazywa¢ objawy zoéltaczki w ciggu 12-48 godzin. Zejscia smiertelne
majg miejsce majczescie] 2-4 dni po urodzeniu. U chorych zrebigt ob-
serwuje sie majczesciej w ciezkich przypadkach zesp6l charakteryzujacy
sie¢ ostrg anemig hemolityczng, w przypadkach podostrych — hemoglo-
binurig, z6ltaczke oraz zaburzenia sercowo-naczyniowe. W postaciach la-
godniejszych hemoglobinurii nie stwierdzano [6]. Latwo zauwazalne ob-
jawy dla hodowcoéw — to zéltawe zabarwienie twardéwki oka (najlepiej
widoczne po odwréceniu powieki) i ospalosé. Nalezy dodaé, ze stabe ma-
silenie opisanych wyzej objaw6éw moze sta¢ sie przyczyng zlej diagnozy
1 nieustalenia tym samym rzeczywistej przyczyny pewnej liczby upad-
kow.

Podobnie jak u ludzi, konflikt ujawnia sie dopiero poczawszy od
drugiej lub trzeciej cigzy, zaleznie od koncentracji przeciwcial. Réznica
miedzy tymi dwoma gatunkami polega na tym, ze u czlowieka konflikt
wystepuje juz w zyciu plodowym, natomiast u koni ze wzgledu na budo-
we lozyska (typ nablonkowo-kosméwkowy) dopiero po urodzeniu na sku-
tek pobrania przeciwcial wraz z siarg. W tej sytuacji jedynym skutecz-
nym sposobem ratowania Zrebaka jest odsadzenie go od matki na okres
36 godzin i pojenie mlekiem lub jeszcze lepiej siarg innej klaczy. Réwno-
czesnie nalezy zdaja¢ siare od matki w celu zmmiejszenia w niej ilosci
przeciwcial.

Bruner [1] w swoich badaniach wykazal, ze po uplywie 36 godzin od
porodu zrebak nie wchlania juz przeciwcial matki z wlasnego przewodu
pokarmowego.

Wsrad licznych ras koni konflikt serologiczny najczesciej ma miejsce
w peinej krwi angielskiej. Dane sprzed 20 lat, okreslajagce wysokosc u-
padkéw spowodowanych zottaczkg hemolityczng na 1-2%, wydaja sie byé
Zanizone.

Z teoretycznego punktu widzenia, zakladajgc wystgpienie konfliktu
wskutek niezgodnosci jednego tylko czynnika antygenowego (np. Aa),
zrebigta konfliktowe moga powsta¢ tylko w dwoch (na 9 mozliwych)
kombinacjach genotypow u ojcow i matek. Jak jednak wiadomo, konflikt
moze byc wywolany kilkoma czynnikami, co automatycznie zwieksza
szanse na wystagpienie choroby hemolitycznej. Faktyczny udzial kojarzen
konfliktowych we wszystkich kojarzeniach bedzie zalezal od czestosci
wystepowania w populacji klaczy homozygotycznych pod wzgledem re-
cesywnego allelu a.
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Jak wynika z badan prowadzonych w maszym laboratorium, obecnie
w poglowiu matek polskiej populacji koni pelnej krwi angielskiej liczba
klaczy homozygotycznych pod wzgledem recesywnego allelu a wynosi
4,3%, z wahaniami w (poszczegbélnych stadninach od 0 do 9,6%. Na uwa-
ge zastuguje fakt wysokiej immunogennosci antygenu Aa, bedacej przy-
czyng cigzkich przypadkéw konfliktu. W trakecie prowadzonych badan
rowniez wsréd ogieré6w napotkano osobniki homozygotyczne pod wzgle-
dem allelu a.

Biorgc pod uwage liczbe upadkéw zrebigt o niezdiagnozowamej przy-
czymie, a w szczeg6lnosci okres przezycia (2-4 dni), nalezaloby zwrécié
wiekszg uwage na zagadmienie konfliktu serologicznego. Konfliktowi mo-
zna zapobiec w dwojaki sposéb. W przypadku istniejacej juz cigzy kon-
fliktowej nalezy zbada¢ w koncowej jej fazie miano przeciwcial w su-
rowicy i w razie stwierdzenia niebezpieczenstwa — zrebaka odsadzi¢
natychmiast po porodzie.

Znajac jednak genotypy wszystkich osobnikéw w danej populacji
mozna wskaza¢ kojarzenia potencjalnie konfliktowe i po prostu ich uni-
ka¢. Podobnie nalezaloby postepowaé¢ w przypadku kojarzen ogierow i
klaczy homozygotycznych pod wzgledem recesywnego allelu a. Jakkol-
wiek kojarzenia takie nie sg niebezpieczne same w sobie, to prowadzg
one jednak do zwigkszenia w populacji liczby osobnikéw zagrozonych w
przyszlosci konfliktem. Zasady te odnoszg sie do wszystkich wymienio-
nych uprzednio grup krwi uznanych za konfliktowe. Dzieki posiadaniu
przez nasze laboratorium duzej liczby surowic testowych mogliSmy prze-
Sledzi¢ i ustali¢ przyczyne konfliktu serologicznego u Zrebiecia urodzo-
nego od klaczy Dzonka — wlasnos¢ SK Chojnéw — w 1978 r. W tym
miejscu nalezy zaznaczyé, ze stalo sie to mozliwe dzieki zainteresowaniu
i konkretnej pomocy ze strony hodowcow.

Po otrzymaniu informacji o padnieciu Zrebaka od klaczy Dzonka w
1977 r., u ktérego wystepowaly objawy choroby hemolitycznej, przepro-
wadzono badania surowicy tej klaczy na obecnos¢ przeciwcial grupowych
krwi. Dwukrotne analizy wykonane w ostatnim miesigcu cigzy wykazatly
obecno$é aglutynin i hemolizyn o wysokim mianie wynoszgcym trzy dni
przed porodem 1:128. Dodatkowe badania pozwolily réwniez na usta-
lenie rodzaju przeciwciala, mianowicie anty Aa. Podjeto woéwczas decy-
zje o odsadzeniu zrebaka od matki, spodziewajgc sie wystapienia zoéttaczki
hemolitycznej u sysaka. Przewidywania okazaly sie stuszne. Poréd na-
stapil w normalnym terminie, jednak jeszcze na kilka godzin przed po-
rodem klacz nie przejawiala zadnych objawdéw wskazujgcych nadcho-
dzgcy pordd. Jest to fakt godny odnotowania, gdyz Wadowski [6] w
swoich badaniach nad zéltaczkg hemolityczng réwnie” podaje, ze: ,,u kla-
czy nie zauwazono przed porodem przygotowania wymienia”. Bezpo-
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srednio po porodzie odsadzono zrebaka od matki oraz pobrano préoby
krwi i siary od matki i prébe krwi od zrebaka. Przeprowadzone analizy
wykazaly obecnos¢ zaréwno w siarze jak i w surowicy przeciwciala anty
Aa o bardzo wysokim mianie 1:1024. Dotyczylo to zaréwno aglutyniny
jak i hemolizyny. W préobie krwi pobranej od zrebaka zaraz po urodze-
niu mie stwierdzono zadnych przeciwcial. Badania grup krwi wykazaly
u zrebiecia obecnos¢ konfliktowego czynnika Aa. Mimo podjetych srod-
kow ostroznosci, tzn. odsadzenia zrebaka od matki i pojenia go z butelki
mlekiem innej klaczy, zrebak padl po 36 godzinach zycia z objawami z61-
taczki.

Przyjmujac, iz calkowicie uniemozliwiono ZzZrebieciu pobranie nawet
matej porcji siary, wystapienie tych objawow jest niezrozumiate z teore-
tycznego punktu widzenia. By¢ moze oznaki zdltaczki i zejscie Smier-
telne zostaly spowodowane przez inne nieznane nam czynniki chorobo-
tworcze. Wyjasnienie tego przypadku do kofca stalo sie niemozliwe
z braku przeprowadzenia stosownych badan zwilok.

Niestety, dalsza obserwacja samej klaczy i ponownych kojarzehn réw-
niez stialaj sie niemozliwa, gdyz w kilka dni po porodzie klacz zlamiala
noge 1 oddano jg na rzez.

Wracajac jednak do meritum sprawy nalezy podkreslié istniejgce
dzi§ mozliwosci przewidywania konfliktu serologicznego u koni na pod-
stawie badan grup krwi klaczy i ogieréw oraz wskazania matek poten-
cjalnie zagrozonych konfliktem.

Niezbgdnym czynnikiem ulatwiajgcym rozwigzanie tego problemu be-
dzie jednak aktywne zaangazowanie i wspolpraca hodowcow i nauki.
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I'. Xoaesunvexu

CEPOJIOTMYECKUNM KOH®@JIMKT ¥ JOLIAIEM

Pe3woMme

Ceposorm4eckuin KOHQQIMKT y Jiomazei, BHELIHME CUMIITOMBI KOTOPOTO M3BECT-
Hb! IIOJ HAa3BaHMEM TIeMOJMUTUYECKOM 0Oosie3uu KepebAT, MIM TEeMOJMTUYECKOM IKeJ-
TYXY, MHTEPECOBAaJI y3Ke B IIPOIUJIOM CTOJIETMM BETBpadeil ¥ KOHEBOJOB.

IIpu TemepelmiHeM YPOBHE 3HAHUII MOXXEM C IIOJHOM YBEPHOCTBIO KOHCTATUPOI-
BaTb, YTO NPUYMHOM TIeMOJUTUYECKON O0Jie3HM y Jomageil ABJAETCA MNPOTUBOpeYUe
MCIKJAy TEeHOTUIIOM MaTepyu UM TeHOTUIIOM IIJIoAAd. BOJIe3HBb BBIZLIBAETCS IIEPEXOAOM
KPacHBIX TeJiell KPOBU MJOAA C ONPeAeJIEHHBIM IeHOTUIIOM B KpoBeOpallleHuy MaTe-
pM, YTO ONPUBOAUT K 00paz0BaHUI0 aHTUTEJ NMPOTUB SPUTPOLIUMTOB IJIOAA.

ITopo6HO, KaK y Jrofel, KOHMMJIMKT IPOABJISAETCS TOJLKO HAYMHAA CO BTOPOIT MM
TpeTbelt 6epeMeHHOCTH, B 3aBUCUMOCTY OT KOHIEHTPaIIMU aHTUTEJ.

Cpeau MHOrMX IOPOJ JoLIAAel CEePOJIOTUMYECKMII KOHMIAMKT IIOABJIAETCA dalle
BCEr0 y YMCTOKPOBHBLIX AHIJMMVCKUX Jomianen. Biaarojapsa Tomy, 4To Hama Jabdopa-
TOPUA pacrojaraer 60JbIIMM KOJIMYECTBOM TECTOBBIX CBIBOPOTOK, MOXKHO ObIJIO IpO-
CIeAUTH U ONPEeNeIUTh TIPUUMHY CEepOJIOTMYecKoro KOH(JIMKTA y KepeBeHKa, ypOoK-
aenHoro kKobwlnon JIzonka (BnajgeJsell: KOHHBINM 3aBog XoyHyB) B 1978 r.

JIByXKpaTHble aHaJM3bl, NPOBeJeHHbIe B IIOCJIENHEM Mecsalle GepeMeHHOCTH, IO-
Ka3aJgM HaJuyue AarrJOTUHMHOB U TEeMOJIM30B C BBICOKMM TUTPOM, COCTABIIAIOLIUM
1:128 3a Tpu aHs 40 poaoB. JomoJsHMUTeNbHBIE MCCJENOBAHUSA IIO3BOJMIM TaKXKe O-
npeneJauTh BUJLI @aHTUTEJI, B YACTHOCTU aHTU-Aa. ‘

HenocpeacBeHHO IOCJe POAOB XKepebAT OTHANM OT Marepy, a 3areM otdbupanan
obpa3nel KPOBM ¥ MOJIO3MBA OT KO6BIIM U obpa3sen; kKposu oT XKepebeuka. IIpoBeneH-
Hble aHaJM3bI NOKA3aJM HAJIUUYMEe aHTU-Aa B MOJIO3MBE M CHLIBOPOTKEe C O4YeHb BbI-
cokuM TuTpoMm 1:1024. B obpa3siie KpoBu, oro6panHHoOil oT XKepebenka HeNOCPEACTBEH-
HO TIOCJIe YPOXKIEHUs, He YCTAaHOBJEHO Kakux-Jmbo autures. McenenoBauusa
TPYIN XKpOBM IIOKa3zaauM y Kepebenka Hammune KoHdmrTHOrO dhakTopa Aa.

HecmoTps Ha NpeanpuHATBLIE cpeﬁgTBa [IPeJOCTOPOXHOCTA, T.6. OTbeMa IKepe-
6enga OT MaTepu M IOEHUA ero U3 OYTLIIKM MOJIOKOM JPYToil KOOBLIBLI, KepebeHOK
naJja B 36-oM yacy XM3HM C CUMIITOMaMM XKEJITYXMU. |

B cBere ¢akTa npenoTBpalleHUs ToTpebienus xepeGeHKOM naxe HeOOJBIIOro
KOJMYyecTBa MOJIO3MBA, IIOABJEBME YKa3aHHBIX CHMMIITOMOB HEMNOHATHO C TeOpeTHu-
YECKOlT TOYKM 3peHMA. BO3ZMOIKHO, UTO CUMIITOMBI XKEJITYXM M CMEDTHBNI Mcxoxn Onlu
BbI3BaHLI APYTUMMM HEU3BEeCTHRIMU matoregammu. ITojiHOe paszBACHEHME STOro ciaydas
CTaJI0 HEBO3MOXKHBIM BBUJAY OTCYTCTBUS COOTBETCTBYIOIETO MCCJIENOBAHUA IIABLIETO
Xepebeuka.

K coxalleHMIO, JajdbHelmmMe Habmonenua KOGBIILI M JaNbHENIIVX CIIaPMBAHMUIY
CTaMM TaKXKe HEBO3MOXHBLIMM B CBS3M C TEM, YTO 4Yepe3 HECKOJBKO [AHEH TIoche
POZIOB OHAa CJIOMAaJia HOTY U BO3HMKJIA Heo6XOoquMMoCTh ee ybos.
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G. Cholewinski:

SEROLOGICAL CONFLICT IN HORSES

Summary

The serologic conflict in horses, the external symptoms of which are known
under the name of hemolytic disease of foals or hemolytic jaundice, drew the
attention of veterinarians and breeders already in 19th century.

In the present state of knowledge we can prove undoubtedly that the cause of
hemolytic disease in horses is a contradiction between the genotype of mother
and that of foetus. The disease is caused by the passage of erythrocytes of foetus
of a definite genotype to the blood circulation system of mother, which results in
forming antibodies against the foetal erythrocytes.

Similarly as in men, the above iconflicti manifests itself only in the second or
third pregnancy depending on the concentration of antibodies.

Among numerous breeds of horses, the serologic conflict occurs most often
in English thoroughbred horses.

Owing to a great number of test sera being in disposal of our laboratory, we
could investigate and determine the cause of the serologic conflict in a foal born
by Dzonka mare (proprietor: the Chojnéw stud) in 1978.

Twofold analyses carried out in the last pregnancy period of pregnancy pro-
ved the presence of agglutinins and hemolyzes of a high titre amounting three
days before parturition to 1:128. Additional investigations enabled also to define
the antibody, namely the anti-Aa.

Immediately following the parturition the foal, was weaned and then blood
and colostrum samples from the mother and the blood sample from the foal were
taken. The analysis of samples proved the presence of the anti-Aa of a very high
titre (1:1024) both in colostrum and in blood. In the blood sample taken from
foal immediately after birth no antibodies were found Investigations of the blcod
groups proved the presence of the conflict factor Aa in the foal.

Despite undertaken precautions i.e. weaning of the foal and its feeding from
bottle with milk of other mare, the foal died after 36 hours with the jaundice
symptoms.

While assuming that the foal was prevented to take even a little portion of
colostrum, the occurrence of the above symptoms is incomprehensible from the
theoretical point of view. Maybe the jaundice symptoms and death were caused
by other still unknown pathogenes. A. full explanation of the above case became
impossible due to a lack of detailed post-mortem analysis.

Unfortunately, any further observation of the mare and her matings became
impossible either, as several days after parturition the mare broke the leg and
had to be Kkilled.



