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Postep w terapii kotow sprawia, ze coraz czeSciej
dokonuje si¢ u nich przetaczania krwi. Do niedawna
transfuzji dokonywano bez sprawdzania zgodnosci
grupowej krwi dawcy z krwig biorcy, gdyz uwazano,
ze ryzyko wystgpienia niepozadanych reakcji jest
mato prawdopodobne. Od poczatku naszego stulecia
znany jest fakt obecnosci we krwi niektérych kotéw
alloprzeciwcial majacych zdolno$¢ aglutynowania i
lizy erytrocytéw innych osobnikéw. Jednak dopiero
w latach pigédziesiatych wykazano, ze u kotéw ist-
nieje jeden uktad grupowy antygendéw erytrocytar-
nych. W obregbie tego uktadu oznaczonego jako AB
wystepuja trzy grupy krwi: A, B 1 AB (2).

Wystepowanie antygenéw grupowych erytrocy-
tow ma u kotdéw charakter cechy wrodzonej o cha-
rakterze autosomalnym determinowanej przez dwa
allele z dominacja genu okre§lajacego cechg A i
dziedziczacej si¢ zgodnie z prawami Mendla (10).
Wszystkie zwierzgta z grupg krwi B sa homozygo-
tyczne pod wzglgdem tej cechy (genotyp bb), pod-
czas gdy osobnicy grupy A sa albo homozygotami
(genotyp AA) albo heterozygotami (Ab). Potomstwo
pary kotéow z grupa B moze wigc mieé jedynie
grupe B, podczas gdy ze skojarzenia pary z grupa
krwi A moga urodzi¢ si¢ kocigta zaréwno z grupa
A jak 1 B. Nie jest dotychczas jasny sposéb dzie-
dziczenia cechy AB. Udato si¢ ustali¢, ze za wy-
stepowanie roznic pomig¢dzy istniejacymi u kotéw
grupami krwi odpowiedzialne sa postaci kwasu neu-
raminowego gangliozydéw blony komérkowej krwi-
nek czerwonych. Erytrocyty grupy A maja N-gli-
kolilowa postaé tego kwasu, podczas gdy na krwin-
kach grupy B kwas neuraminowy wystgpuje w po-
staci N-acetylowej. Przemiana formy N-acetylowej
w N-glikolilowa zachodzi pod wptywem odpowied-
niej hydroksylazy. Przypuszcza si¢, ze enzym ten
wystepuje u kotow z grupa A, a nie ma go u zwierzat
z grupa B. Przy takim zalozeniu istnienie grupy AB
wynikaloby z mutacji genu kodujacego hydroksy-
laze, ktora woéwczas nie doprowadzataby do catko-
witego przeksztalcenia jednej postaci kwasu neu-
raminowego w druga (1, 4, 12).

Oznaczanie grup krwi

Juz pod koniec ubieglego wieku zaobserwowano
zjawisko aglutynacji erytrocytow przez lektyny ro-
Slinne. Lektyny sa biatkami majacymi zdolnos$¢ wy-

biérczego reagowania z okre§lonymi weglowoda-
nami stanowigcymi determinanty antygenowe cza-
steczki glikolipidu lub glikoproteidu na btonie ko-
morkowej. W badaniach uktadéw grupowych krwi
cztowieka wykorzystuje si¢ wtasciwosci wielu lek-
tyn ro§linnych i zwierzecych. W 1991 r. wykazano,
ze przy odréznianiu grup krwi u kotéw moze miec
zastosowanie lektyna uzyskiwana z zarodkow psze-
nicy (Triticum vulgaris). Bialko to wiazac N-ace-
tylowa posta¢ kwasu neuraminowego glikolipidow
btony komérkowej erytrocytéw kotéw silnie aglu-
tynuje krwinki grupy B, stabiej grupy AB 1 nie
reaguje z erytrocytami grupy A (1, 5). Aglutynacja
ta jest znacznie silniejsza od wywolywanej przez
naturalne alloprzeciwciata anty-B, ktérych miano u
kotdw z grupg A jest bardzo niskie.

Do okre§lania w warunkach ambulatoryjnych grup
krwiu kotédw konieczne jest dysponowanie surowica
lub osoczem kota grupy B, ktére pozwolg na wy-
krywanie erytrocytéw grupy A oraz roztworem ro-
boczym lektyny Triticum vulgaris zawierajacym 64 g
lektyny w 1 ml roztworu fizjologicznego. Probe
wykonuje si¢ na dwoch szkietkach podstawowych,
na ktére nakrapla si¢ odpowiednio po 2 krople su-
rowicy z alloprzeciwciatami anty-A lub roztworu
lektyny, a nast¢gpnie dodaje si¢ po kropli krwi po-
branej na wersenian sodowy lub heparyne. Zawie-
siny miesza si¢ delikatnie pipeta i po okoto 5 mi-
nutach ocenia, na ktérym szkietku wystgpita hema-
glutynacja. Celowe jest obejrzenie préb pod lupa.
Erytrocyty grupy A sa aglutynowane przez surowicg
kota grupy B, natomiast krwinki grupy B przez
roztwér lektyny. W przypadku kotéw z grupa AB
erytrocyty sa zlepiane zaréwno przez surowice jak
i roztwor lektyny. Wyniki oznaczelt mozna potwier-
dzi¢ badaniem surowicy kotéw. Surowice kotow
grupy A beda bowiem stabo aglutynowaty erytrocyty
grupy B, a surowice kotéw grupy B silnie zlepia
erytrocyty A. W tym wypadku trudno zidentyfiko-.
wac grupg¢ AB nie posiadajaca allooprzeciwcial (11).

Z klinicznego punktu widzenia istotna jest obec-
nos$¢ we krwi kotéw naturalnych allprzeciwciat skie-
rowanych przeciwko innym niz wystepujace u da-
nego osobnika antygeny erytrocytarne. Przypuszcza
si¢, ze tak jak u cztowieka przeciwciata te induko-
wane sa przez podobne lub takie same jak na ery-
trocytach determinanty antygenowe znajdujace si¢
w skfadnikach pokarmu lub przez antygeny bakte-
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ryjne. Wysokie miano alloprzeciwcial we krwi bior-
cy wyklucza przetoczenie krwi niezgodnej grupowo,
nawet przy pierwszej transfuzji. Sytuacja taka ist-
nieje u kotéw grupy B, u ktérych z reguty wystepuja
alloprzeciwciata skierowane przeciwko erytrocytom
grupy A o mianie aglutynujacym wigkszym niz 1:64
1 hemolitycznym przekraczajacym 1:512 (6).

Natomiast alloprzeciwciata anty-B stwierdzane we
krwi kotéw grupy A maja miana na tyle niskie, ze
nie ma to wigkszego znaczenia klinicznego. Allo-
przeciwciata aglutynujace zwierzat z grupa A sa
immunoglobulinami klasy M, podczas gdy ich he-
molizyny nalezg zaréwno do immunoglobulin klasy
M jak 1 G. Natomiast u kotéw grupy B tak aglutyniny
jak i1 hemolizyny sa gitéwnie immunoglobulinami
M (6, 9).

Koty grupy AB z oczywistych wzgleddéw nie maja
takich przeciwcial, gdyz wykazuja wrodzona tole-
rancje immunologiczng w stosunku do indukujacych
je antygenow.

Alloprzeciwciala moga byé przekazywane nowo
narodzonym kocigtom wraz z siarg. Pojawiaja si¢
w ich krwi juz cztery godziny po urodzeniu i po-
zostaja w krazeniu przez kilka tygodni, podobnie
jak inne przeciwciata siarowe. Wiasne alloprzeciw-
ciata powstaja dopiero migdzy széstym a Gsmym
tygodniem zycia. U kotow grupy B miano 1:32
przeciwcial anty-A ograniczajace mozliwos¢ trans-
fuzji stwierdza si¢ juz okoto trzeciego miesiaca Zycia
6, 7, 8).

Czestos¢ wystgpowania poszczeg6lnych grup krwi
kotow jest bardzo rézna. We wszystkich niemal
badanych populacjach i u wigkszosci ras zdecydo-
wanie dominuje grupa A. Przyjmuje sig, ze u czystej
rasy kotow syjamskich, burmanskich, tonkijskich i
rosyjskich niebieskich nie wystgpuje grupa B (8, 11).

Z drugiej jednak strony koty niektérych ras bardzo
czesto maja grupe B. U orientalnych i brytyjskich
kotéw krétkowtosych oraz u reks6w kornwalijskich
(cornish rex) i dewonskich (devon rex) stwierdza
si¢ ja u 20-50% osobnikéw. Dla kotéw abisyriskich,
birmanskich, perskich, somalijskich, sfinkséw i szkoc-
kich kotéw zwistouchych (scottish fold) czestotli-
woS$¢ wystepowania grupy B ocenia si¢ na 11-20%,
au przedstawicieli pétnocnoamerykarnskiej rasy mai-
ne coon i kotéw norweskich lesnych — na od 1 do
10% (10).

PodkreSla si¢ zréznicowanie geograficzne w wy-
stepowaniu poszczegllnych grup krwi. W USA,
gdzie przebadano jak dotad najliczniejsza grupe
zwierzat, grupa A wystepuje w zaleznosci od rejonu
u 95,3% do 99,7% kotéw (10). Grupa B najliczniej
jest reprezentowana u kotéw w Australii (26,3%),
aw Europie we Francji i we Wiloszech (odpowiednio:
14,9 1 11,2%). Natomiast we wstepnych oznacze-
niach przeprowadzonych w Finlandii we krwi 61
kotéw wykazano jedynie grupg A (11). Nalezy jed-
nak zaznaczyc, ze geograficznej zmiennosSci w wy-

stepowaniu grup krwi nie obserwuje si¢ u kotéw
abisynskich, perskich i rekséw dewonskich (11).

We wszystkich badaniach koty z grupa AB stwier-
dzano wyjatkowo rzadko, u pojedynczych przedsta-
wicieli kotéw europejskich i brytyjskich krétkowto-
sych, abisyriskich, perskich i norweskich lesnych.
Koty z ta grupa nigdy nie przekraczaty utamka
procenta populacji.

Na podstawie wynikéw oznaczania grup krwi u
kotdw europejskich krétkowtosych z terenu War-
szawy mozna przypuszczaé, ze u kotdw tej rasy w
Polsce podobnie jak w innych krajach europejskich
przewaza grupa A (dane nieopublikowane). Grupg
t¢ we wilasnych badaniach wykazano bowiem u
97,6% kotow, podczas gdy w Austrii stwierdzano
jau97,8% (15), w Danii u 98,1% (14), a w Szwaj-
carii u ponad 98% kotéw (13).

Przetaczanie krwi

Istnienie ré6Znych grup krwi i obecno$é naturalnych
przeciwciatl niesie ze soba ryzyko wystapienia bez-
posredniego zagrozenia zycia kota po przetoczeniu
niezgodnej grupowo krwi oraz moze by¢ przyczyna
pojawienia si¢ choroby hemolitycznej u kociat (8, 9).

Najczestszym wskazaniem do przetoczenia peinej
krwi lub samych erytrocytéw jest niedokrwistosé.
Po podaniu zgodnej grupowo krwi erytrocyty dawcy
pozostaja w krazeniu biorcy Srednio 70 dni bez
zadnych negatywnych konsekwencji klinicznych (9).
Natomiast w przypadku przetoczenia kotu krwi gru-
py B od dawcy z grupa A dochodzi do natychmia-
stowe], gwaltownej reakcji poprzetoczeniowej. Wy-
sokie miano alloprzeciwcial anty-A klasy IgM u
biorcy powoduje, ze po ich zwigzaniu si¢ z erytro-
cytami dawcy dochodzi do aktywacji dopetniacza
i wewngtrznaczyniowej hemolizy przetoczonych
krwinek. Wszystkie erytrocyty dawcy ulegaja zni-
szczeniu najpdZniej w ciggu jednej doby. Towarzy-
sza temu ci¢zkie objawy kliniczne. Po podaniu nawet
tylko I ml krwi grupy A kotu z grupa B w ciagu
kilku sekund dochodzi do pojawienia si¢ u kota
silnego niepokoju potaczonego z gto§nym miaucze-
niem, przejSciowego bezdechu, a péZniej zwolnienia
akcji oddechowej. Obserwuje si¢ takze zwolnienie
akcji serca, arytmi¢ i spadek ci$nienia krwi. Po
okresie pobudzenia pojawia si¢ depresja. Dochodzi
do zblednigcia widocznych bton §luzowych, rozsze-
rzenia Zrenic, a bezwtadnie lezace na boku zwierze
moze bezwolnie oddawaé mocz, §li¢ si¢ 1 wymio-
towacé. Wystapienie opisanych objawow zapasci sta-
nowi bezwzgledne wskazanie do natychmiastowego
przerwania transfuzji. Jesli pacjent przezyje, po 1
do 3 minut od podania krwi, przy utrzymujacej si¢
depresji dochodzi do kompensacyjnego przyspie-
szenia oddechéw 1 zwiekszenia czestos$ci skurczéw
serca ze wzmozonym i nieregularnym uderzeniem
koniuszkowym sugerujacym arytmig¢. Kot powraca
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do utozenia mostkowego, pojawia si¢ poziomy 0Cz0-
plas, zez, nieréwno$¢ Zrenic i tzw. zespot Hornera
(zapadnigcie si¢ gatki ocznej, zwezenie Zrenic 1 Szpa-
ry powiekowej na skutek porazenia szyjnych odga-
teziefi nerwéw wspdlczulnych) lub kombinacja tych
objawéw. Na skutek nasilonej hemolizy pojawia si¢
znacznego stopnia hemoglobinemia i hemoglobinu-
ria. U zwierzat, ktére przezywaja, objawy kliniczne
ustepuja po okoto godzinie od przetoczenia (3, 8, 9).

Po przetoczeniu kotu grupy A krwi od dawcy z
grupa B objawy kliniczne wynikajace z niezgodnosci
grupowej sa znacznie fagodniejsze. Miano alloprze-
ciwcial anty-B klasy IgM u kotéw grupy A sa zbyt
niskie, by wywotaé¢ gwattowna hemoliz¢ wewnatrz-
naczyniowa. Oplaszczone przez immunoglobuliny
G i M erytrocyty dawcy sa catkowicie usuwane z
krazenia pacjenta juz po 4-5 dniach, co powoduje,
ze transfuzja taka jest nieefektywna. Po podaniu
1 ml krwi grupy B biorcy z grupa A pojawia sig
u niego apatia, przyspieszenie akcji oddechowej 1
pracy serca. Objawy te utrzymuja si¢ przez okoto
10 minut od rozpoczgcia przetaczania krwi 1 samo-
istnie ustepuja (9).

Rzadko w przebicgu transfuzji krwi u kotow moze
wystapi¢ pokrzywka, $wiad, uogdlniony rumien i
objawy niepokoju (11). Jest to wskazaniem do przer-
wania transfuzji i zastosowania terapii przeciw-
wstrzasowe] (podskérne podanie adrenaliny 1 do-
zylne glikokortykosteroidu).

Choroba hemolityczna kociat (izoerytroliza)

W odréznieniu od innych gatunkéw zwierzat 1
cztowieka choroba hemolityczna kociat moze poja-
wia€ si¢ nawet przy pierwszym porodz1e gdyz do
jej wystapienia nie jest konieczna wczesniejsza im-
munizacja kotki odmiennymi grupowo erytrocytami
ptodu lub przetoczenie niezgodnej grupowo krwi.

Choroba ta moze wystapi¢ u potomstwa kotek z
grupa krwi B krytych kocurami z grupa A. Z tego
wzgledu, ze grupa A dziedziczy si¢ jako cecha do-
minujaca, u potomstwa zrodzonego z takiej pary
bedzie wystgpowata grupa A. Poniewaz wigkszosS¢
immunoglobulin znajdujacych si¢ w siarze pochodzi
z krwi matki, nawet przy pierwszym porodzie znaj-
duja si¢ w niej alloprzeciwciata skierowane prze-
ciwko antygenom grupowym A. Wobec wybidrcze-
go gromadzenia w gruczole immunoglobulin r6z-
nych klas, odmiennie niz we krwi dominuja wsréd
nich immunoglobuliny klasy G (6, 8, 9). Cho¢ do
niedawna podawano, Ze przeciwciata siarowe moga
by¢ przez kocigta wchlaniane w ciaggu 24 a nawet
48 godzin po porodzie (6), ostatnio wykazano, iZ
immunoglobuliny siary sa absorbowane jedynie w
ciagu 16 godzin (7). Juz w 4 godziny po porodzie
we krwi kociat pochodzacych od matki z grupa B
stwierdza si¢ obecno$¢ siarowych przeciwciat anty-A
(6). Przeciwciata te po optaszczeniu erytrocytow

579

doprowadzja do ich lizy. Hemoliza moze zachodzi¢
dwiema drogami: wewnatrznaczyniowo przy udziale
dopetniacza i pozanaczyniowo w Sledzionie i wa-
trobie, gdzie komérki zerne wychwytuja optaszczone
erytrocyty. Choroba hemolityczna moze pojawic si¢
u wszystkich kociat z miotu lub tylko u niektdrych.

Z nie do korica wyjasnionych przyczyn choroba
moze mieé bardzo rézny przebieg: od postaci nad-
ostrej do podklinicznej (8). Przypuszcza sig, ze za-
lezy to od miana alloprzeciwciat anty-A we krwi 1
siarze matki oraz od tego, kiedy i ile siary pobraly
kocieta, a takze stanu ich jelit (6).

W przebiegu nadostrym choroby hemolityczne;
dochodzi do naglych padnig¢ kociat w pierwszym
dniu zycia bez jakichkolwiek charakterystycznych
objawéw klinicznych.

W przebiegu ostrym po kilku dniach kocigta prze-
staja ssa¢ i zahamowany zostaje ich rozw6j. Charak-
terystyczne jest pojawienie si¢ ciemnego, Czerwo-
no-brazowego moczu z powodu nasilonej hemoglo-
binurii. Wystapienie tego objawu ma znaczenie pa-
tognomoniczne. Ponadto rozwija si¢ niedokrwistos¢
oraz zoéttaczka. Zaburzenia te mogg doprowadzié
do padnieé calych miotéw w pierwszym tygodniu
zycia.

U niektorych kotéw z postacia podkliniczng cho-
roby i u tych, ktére przezyty jej postac ostra, pod
koniec pierwszego lub w drugim tygodniu zycia
rozwija si¢ charakterystyczna martwica korca ogona
i/lub obwodowych czgsci uszu. Zmiany te SpOwWo-
dowane sa niedokrwieniem wywolanym zaczopo-
waniem naczyi przez zaglutynowane erytrocyty.
Odpowiedzialne sa za to prawdopodobnie siarowe
zimne aglutyniny klasy IgM, reagujace z erytrocy-
tami w warunkach obnizenia temperatury krwi, co
ma miejsce w stabo ukrwionych obwodowych cze-
$ciach ciata (8).

Profilaktyka choroby hemolitycznej polegac po-
winna na niedopuszczaniu do krycia kotek z grupa
krwi B kocurami o grupie A. W przypadku skoja-
rzenia takiej pary potomstwo nalezy na 2-3 dni po
porodzie odlaczyé od matki i dostawi¢ je do innej
karmiacej kotki z grupa krwi A lub karmi¢ prepa-
ratami mlekozastepczymi. Odsadzi¢ od matki po-
winno sie réwniez kocigta, u ktérych wystapity pier-
wsze objawy kliniczne (8). U kociat ze znaczna
niedokrwisto$cia moga pojawié¢ si¢ wskazania do
przetoczenia krwi. Mozna ja podawac dozylnie, do-
otrzewnowo lub do doszpikowo.

Z powyzszego przegladu stanu wiedzy na temat
grup krwi u kotéw wynika, ze prawdopodobiefistwo
niezgodnosci przy losowym doborze dawcy 1 biorcy
jest nieduze. Mimo to, zdaniem autorytetu w dzie-
dzinie transfuzjologii matych zwierzat Ursa Gigera,
przed przetoczeniem krwi u wszystkich ras kotéw
konieczne jest wykonanie proby krzyzowej. Prze-
prowadzenie transfuzji bez tej proby kotom ras, u
ktérych grupa B zdarza si¢ czgsto, jest bardzo po-
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waznym bledem. Proba krzyzowa pozwala na wy-
kazanie przeciwciatl przeciwko erytrocytom dawcy
we krwi biorcy (préba gtéwna) i aglutynin przeciwko
krwinkom biorcy w osoczu dawcy (préba uzupet-
niajaca). Do jej przeprowadzenia wystarcza pobranie
od dawcy i biorcy po ! ml krwi na antykoagulant,
uzyskanie osocza oraz sporzadzenie 4% zawiesin
erytrocytow w roztworze fizjologicznym. Kropie
osocza i zawiesiny erytrocytdw miesza si¢ na szkiel-
kach podstawowych i po 5-15 minutach sprawdza,
czy doszto do zlepienia krwinek. Wystapienie aglu-
tynacji w prébie gtéwnej sugeruje istnienie grupy
B u biorcy 1 tym samym wyklucza mozliwo$é do-
konania transfuzji (11). Przetoczenie krwi zawiera-
jacej przeciwciala przeciwko erytrocytom biorcy
(aglutynacja w prébie uzupelniajacej) jest dopusz-
czalne w sytuacji, gdy nie ma innego dawcy, a
transfuzja jest konieczna dla ratowania Zycia pa-
cjenta. W tym wypadku czas przezycia przetoczo-
nych erytrocytow bedzie jednak bardzo krotki.
Potrzeba wykonania préby krzyzowej moze sie
réwniez pojawi¢ przy kojarzeniu nowych par rodzi-
cielskich, gdy w poprzednim miocie wystapity ob-
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jawy choroby hemolityczne]. Erytrocyty kolejnege
Kocura nie moga by¢ aglutynowane przez osocze
e S ]
kotki.
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Aktualne osiagniecia w immunoprofilaktyce
i terapii chorob gruczolu mlekowego
1 ukladu rozrodczego zwierzat domowych

odbedzie sie w dniach 16-18 pazdziernika 1997 r. w Polanicy Zdroju
(Hotel SANA)

Informacji udziela Komitet Organizacyjny Sesji: dr hab. Jan Twardon,
prof. dr hab. Stanistaw Rauluszkiewicz, Katedra Rozrodu Zwierzat
i Klinika Poloznicza Wydz. Med. Wet. AR Wroclaw pl. Grunwaldzki 49,
tel. 071 205-318, fax: 071 229-576, 205-306,
e-mail: twardon@ozi.ar.wroc.pl.




