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Zastosowanie krwi i produktow krwiopochodnych
w leczeniu zaburzen immunologicznych zrebiat
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Ratajczak K., Golachowski A., Skrzypczak P.
Use of blood and derivative products in the immunological disease treatment of foals

Summary

Conditions common to foals in the neonatal period that may result in a requirement for blood and plasma
transfusion or augmentation of oxygen carrying capacity have been discussed. Methods of recognition and
management of massive blood loss, isoerythrolysis in a foal were described.

Administering colostrum, plasma or other products because of the failure of passive transfer has been
presented. The use of hyperimmune plasma in first days of life as an effective method for protection against
acquired Rhodococcus equi pneumonia in foals is reviewed. Detailed information about the range of blood
and derivative products, oxygen carrying substances, indications and methods of administration, monitoring
the patient in the field and hospital condition are given. Prevention, recognition and treatment of possible

post-transfusion reactions are described.
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Krew i jej produkty znajduja coraz szersze zastosowa-
nie w leczeniu zrebiat. Stosowanie krwioterapii wydaje
sig zasadne zwlaszcza po urazach powodujacych masyw-
ny krwotok oraz w schorzeniach immunologicznych, mig-
dzy innymi takich, jak anemia hemolityczna. Osocze (plaz-
ma) krwi stato si¢ lekiem z wyboru w leczeniu zaburzen
odpornosci. Praca ma na celu przedstawienie wskazan do
krwioterapii oraz zasad postugiwania si¢ petna krwia i po-
chodnymi.

Zaburzenia odpornosci

Specyficzna budowa tozyska koniowatych uniemozli-
wia przechodzenie duzych czasteczek biatek z krwi kla-
czy do krwiobiegu ptodu. Stad czgstym problemem wczes-
nego okresu wychowu zrebiat jest zaburzenie nabywania
odpornosci biernej (failure of passive transfer, FPT) (7,
8, 17). Polega ono na wystapieniu u nowo narodzonego
zwierzecia niedoboru przeciwcial ktore fizjologicznie sa
przekazywane wylacznie z siara. Bezposrednio po poro-
dzie zrebig jest zawsze agammaglobulemiczne, a niewiel-
ka koncentracja immunoglobulin (IgM) w jego krwi nie
zapewnia dostatecznej odpornosci biernej (8, 12, 17).

Korelacja pomigdzy niedoborami odpornosci biernej,
aryzykiem wystapienia posocznicy lub chor6b zakaznych
jest bardzo dobrze udokumentowana (3, 12, 15, 17, 18).
Pomimo zréznicowanych opinii przyjmuje sig, ze stgze-
nie immunoglobulin w surowicy po wypiciu siary powin-
no wynosi¢ co najmniej 8 g/l. Stezenie immunoglobulin
w granicach 4-8 g/l uznawane jest za czg$ciowy niedobor
odpornosci biernej i wtedy o potrzebie interwencji decy-
duje stan ogdlny pacjenta, warunki higieniczne i epizoo-

cjologiczne (7, 8, 15). U Zrebigcia, ktorego koncentracja
immunoglobulin jest nizsza niz 4 g/I, wystepuje brak od-
pornos$ci biernej. W takim przypadku konieczne jest
napojenie oseska siara w ciagu pierwszych 16 godzin zy-
cia lub, jesli jest starszy, podanie mu osocza droga dozyl-
na (4,9, 12,17, 18).

Przyczyny niedoborow odpornosci zrehiat

Zrodta tej patologii moga znajdowaé si¢ zaréwno u kla-
czy, jak i zrebigcia. Z ,,winy” klaczy niedobor odpornosci
biernej noworodka pojawia si¢ na skutek:

» przedwczesnej laktacji 1 utraty siary poprzez wyciek
z wymienia przed porodem,

* nie przygotowania gruczotu mlekowego do produk-
cji siary 1 mleka przy przedwczesnym porodzie wywota-
nym np. Zapalenlem lozyska, oddzieleniem sig¢ tozyska
w wysokiej ciazy, zaburzeniami w krazeniu ptodowym,

* odrzucenia zrebigcia przez klacz lub jej nerwowego
zachowania uniemozliwiajacego pobrame siary.

Niedobor 0dp0rnosc1 z ,,winy” zrebigcia najczesciej
spowodowany by¢ moze:

* ostabieniem wyniklym z posocznicy (infekcje tozyska),

* brakiem rozwinigtego odruchu ssania,

* zaburzeniem ortopedycznym, na przyktad przykur-
czem $ciggien zginaczy palcéw uniemozliwiajacym wsta-
nie lub utrzymanie si¢ na nogach,

* niedotlenieniem okotoporodowym powodujacym za-
burzenia §wiadomosci (3, 15).

Istnieje wiele metod stuzacych do okreslenia poziomu
przeciwcial w surowicy zrebiat, jedna z nich jest test im-
munodyfuzji radialnej (SRID). Ze wzgledu na jego wy-
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soka czuto$¢ 1 specyficznos¢ traktowany jest jako bada-
nie referencyjne. Posiada jednak powazna wadg, ktora jest
minimum 24 godzinny okres oczekiwania na wynik. Nie-
dobor odpornosci Zrebigcia wymagajacy jak najszybsze-
go rozpoznania zmusza do stosowania w praktyce lekar-
skiej prob prostszych i mniej doktadnych, ale dostarcza-
Jacych wynik w krotkim czasie (2, 12, 15). Z tego wzgle-
du czgsto stosuje sig posrednie okreslanle zawarto$ci im-
munoglobulin w surowicy i siarze.

Warto podkresli¢, ze catkowite glodzenie Zrebigcia
moze przedtuzy¢ czas zamknigcia bariery jelitowej. Po-
danie per os jakiejkolwiek substancji, nawet wody, przy-
spiesza ten proces. W niektorych przypadkach jednak
celowo przyspiesza si¢ zamknigcie bariery jelitowej, aby
zminimalizowac ryzyko wchlonigcia bakterii, ktére moga
wywota¢ posocznicg. Osobniki posiadajace dobrze wy-
ksztatcony odruch ssania moga by¢ pojone z butelki, u sta-
bych, lezacych, bez odruchu ssania wskazane jest poda-
nie siary przez sondg nosowo-zotadkowa (8, 15). Dojeli-
towe podanie siary do 12.-16. godziny zZycia Zrebigtom
podejrzanym o niedobdr odpornosci lub Zrebigtom z roz-
poznanym niedoborem podniesie zawarto§¢ immunoglo-
bulin do poziomu zapewniajacego dostateczna ochrong
3, 7).

U zrebiat, ktore nie nabyty odpornosci z siarg do 16.
godziny zycia metoda z wyboru jest podanie plazmy. Ce-
lem transfuzji jest 0s1qgn1qc1e koncentracji immunoglo-
bulin w surowicy powyzej 8 g/l (4, 7, 8, 15, 17). Doktad-
ne okreslenie ilosci plazmy potrzebneJ do przetoczenia
Jest trudne do oszacowania. Zalezy od istniejacego po-
ziomu IgG w surowicy, koncentracji IgG w przetaczanej
plazmie oraz stanu zdrowia biorcy. U zdrowego Zrebigcia
przetoczenie 1 litra plazmy, zawierajacej minimum 20 g
immunoglobulin/l, podnosi 0 20% zawarto$¢ immunoglo-
bulin w surowicy krwi (8, 15, 18). U chorego osobnika
po przetoczeniu 1 I tego samego osocza wzrost koncen-
tracji immunoglobulin w surowicy moze by¢ nizszy i wy-
nosi¢ tylko okoto 10% (15). Podanie jednej jednostki plaz—
my zawierajacej 15 g/l immunoglobulin zdrowemu Zre-
bigciu podnosi koncentracjg IgG w surowicy biorcy o oko-
to3 g/l (4,8, 12).

Jedna z zalet komercyjnej, hiperimmunizowanej plaz-
my jest znana zawarto$¢ immunoglobulin (4, 15). Wazne
jest powtdrne okreslenie zawartosci IgG pacjenta po kil-
ku godzinach od transfuzji (8, 15). Podane immunoglo-
buliny docieraja do przestrzeni $rdd- i zewnatrznaczynio-
wej. U klinicznie zdrowego zrebigcia stosunek pomigdzy
przeciwciatami krazacymi we krwi a tymi poza przestrze-
nig naczyniowa wynosi 1 : 1 (4, 15, 18). Plazma, oprocz
immunoglobulin, zawiera fibronektyne, czynniki krzep-
nigcia i sktadniki dopetniacza. Te sktadniki moga dziata¢
niekorzystnie u chorych zrebiat, przyczyniajac sig do po-
wstania rozsianego wykrzepiania wewnatrznaczyniowe-
go lub reakc;ji alergicznych (18).

Plazmg podaje si¢ przez kateter dozylny. Farmakolo-
giczne uspokojenie zrebigcia usprawnia kaniulacje zyty
i wykonanie wlewu. Najlepszym $rodkiem premedykacji
jest diazepam podany dozylnie w dawce 5-10 mg na Zre-
bie. Noworodki sa bardzo wrazliwe na uspakajajace i na-
senne dziatanie tego leku (8). Do podawania plazmy i in-
nych produktow krwiopochodnych uzywa si¢ zestawu do
przetaczania krwi. Pierwsze 50 ml przetacza si¢ bardzo
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powoli, obserwujac zachowanie, wyglad zwierzecia i mo-
nitorujac czg¢stos¢ tetna oraz oddechéw. Najczesciej wy-
stepujace reakcje poprzetoczeniowe po podaniu plazmy
to: tachykardia, tachypnoe, niepokoj, pokrzywka, obrzek
chrap, kaszel. Ich wystapienie wymaga zwolnienia lub
zaprzestania podawania plazmy. Konieczne w leczeniu
powyzszych odczynow poprzetoczeniowych moze byé
podanie adrenaliny 0,1% w dawce 0,4-0,8 ml na Zrebig
oraz hydrokortyzonu w dawce 1-4 mg/kg (8, 15, 18).

U zdrowych zrebiat z niedoborami odpornos’ci 1 I plaz-
my mozna poda¢ w ciagu 20-30 min. U noworodkow
z rozwinigta posoczmcq tempo wlewu powinno by¢ niz-
sze 1 wynosi¢ okoto 20 ml/kg/h, tak aby cata objgtosc
poda¢ w ciagu 3-4 godzin. U Zrebiat, ktérym przetacza
si¢ wigksze ilosci plazmy (2-3 1) konieczne jest monito-
rowanie uktadu kardiopulmonarnego, w celu wczesnego
wychwycenia objawow przeciazenia krazenia, takich jak:
bradykardia, obecno$¢ szmeréow oddechowych, kaszel,
wzrost osrodkowego cisnienia zylnego (8, 15).

Zastosowanie plazmy w profilaktyce
niektorych choréb zakaznych u zrebigt

Zapalenie ptuc spowodowane przez Rhodococcus equi
jest szeroko opisywanym schorzeniem wystgpujacym
u zrebiat pomigdzy pierwszym a trzecim miesiagcem zy-
cia. Wrazliwo$¢ na zakazenie jest $cisle zwiazana z po-
wyzej okreslonym wiekiem. W tym okresie wystepuje luka
immunologiczna wywotana spadkiem poziomu przeciw-
cial zapewniajacych protekcj¢ otrzymanych od matki,
a brakiem wlasnych, co predysponuje do zakazen (10, 15).

Schorzenie to charakteryzuje si¢ powolnym, czesto nie-
zauwazalnym rozwojem. Wystapienie zmian klinicznych
towarzyszy juz zaawansowanej postaci choroby. Choro-
ba powoduje duze straty w hodowlach koni, moze wyste-
powac¢ endemicznie (10, 15, 18).

Z powodu stabej immunogennosci bakterii jak dotad
nie opracowano skutecznej szczepionki zapewniajacej
powstanie odpornosci przeciwko temu patogenowi (10).
Uodpornianie bierne zrebiat poprzez podanie hiperimmu-
nizowanej plazmy znaczaco zmniejsza czgstos¢ wyste-
powania rodokokozy na terenach endemicznych i dotych-
czas jest jedynym $rodkiem profilaktycznym dostgpnym
dla lekarzy 1 hodowcéw koni (15, 18).

Ostatnie badania wykazaty, ze do infekcji Rhodococ-
cus equi dochodzi w pierwszych dniach zycia. Podawa-
nie plazmy koniom z rozwinigta choroba nie zwigksza
przezywalnosci i nie skraca czasu leczenia (10, 11, 15,
18). Podawanie Zrebigtom siary klaczy immunizowanych
przeciwko Rhodococcus equi nie przynosito efektow w za-
pobieganiu rodokokozie (11, 15, 18). Podanie plazmy od
hiperimmunizowanych watachow w ciagu pierwszych dni
zycia na terenach, gdzie endemicznie wystepuje rodoko-
koza, jest uznawana za jedyna skuteczna metodg immu-
noprofilaktyki (10, 11, 15, 18).

Transfuzja krwi w przypadku krwotokow
i anemii hemolitycznej

Urazy wywotujace masywny krwotok, a takze stany
chorobowe, w ktérych dochodzi do hemolizy krwi, sta-
nowig u zrebiat zasadnicze wskazania do podania krwi
lub jej substytutow, posiadajacych wlasciwosci przeno-
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szenia tlenu. Straty krwi poza jamy ciala maja miejsce:

podczas porodu, po przedwczesnym przerwaniu pgpowi-
ny, w krwawieniach do przewodu pokarmowego. Straty
krwi do jam ciata moga mie¢ takze tto urazowe. Wyste-
puja w postaci krwiaka optucnej (haemothorax) i otrzew-
nej (haemabdomen) mozliwych do zdiagnozowania przy
pomocy badania ultrasonograficznego. Najczgstsza przy-
czyna haemothorax jest uraz klatki piersiowej, zwlasz-
cza wywotujacy ztamanie zeber. Objawia si¢ ono obrze-
kiem okolicy zeber lub mostka, zwlaszcza za tokciem.
Przy omacywaniu styszalne lub wyczuwalne bywaja
trzeszczenia. Ztamane zebra moga uszkodzic tetnice i zyly
migdzyzebrowe oraz duze naczynia serca. Zrédtem migz-
szowego krwawienia sa takze odlamy kosci lub uszko-
dzone mig$nie. Powiktane ztamania zeber, ktore spowo-
dowaty uszkodzenie ptuc, pneumothorax, haemopericar-
dium — stanowig zagrozenie dla zycia zrebigcia. Natomiast
haemothorax nie zawsze wymaga interwencji lekarskie;j,
poniewaz krew w jamie oplucnej w krétkim czasie ulega
wchtonigciu. Dobrze jednak, jesli ten proces jest inten-
sywnie kontrolowany monitorowaniem uktadu krazenia
1 badaniami ultrasonograficznymi powtarzanymi w krot-
kich odstgpach czasu. Krwawienie do jamy optucnowej
powoduje wzrost ciSnienia w jej wnetrzu, co zaburza wy-
miang gazowa, sprzyjajac rozwojowi niewydolnosci od-
dechowej i wstrzasu (8, 15, 16).

U zrebiat z krwawieniem do jam ciala cze$¢ erytrocy-
tow powraca do krazenia, przez co wyniki badania krwi
obwodowej szybciej si¢ normalizuja niz przy utracie krwi
poza jamy lub do ukfadu pokarmowego. Autotransfuzjg
zaleca si¢ wykona¢, gdy objetos¢ krwi wynaczynionej do
jamy oplucnowej wywota objawy dusznosci w postaci
przyspieszenia czgstosci oddechow i tetna oraz bladosci
lub zasinienia $luzéwek. Technika polega na aseptycz-
nym pobraniu krwi z wnetrza klatki piersiowej do wor-
koéw lub sterylnych butli z antykoagulantem i jej dozyl-
nym podaniu (15, 16). Gdy odtworzenie objgtosci kraze-
nia krwig pacjenta nie jest mozliwe, konieczne jest wia-
czenie do leczenia §wiezej krwi allogenicznej. Leczenie
musi by¢ wdrozone w trybie pilnym i zwykle lekarz nie
dysponuje czasem potrzebnym na wykonanie prob krzy-
zowych. Pelng krew pozyskuje si¢ od zdrowego watacha
(16). Allogeniczne erytrocyty maja u zrebiat okres pot-
trwania wynoszacy okolo 5,5 dnia (14). Zrodtem hemo-
globiny moga by¢ takze przepiukane czerwone krwinki
pochodzace od klaczy-matki lub roztwér zdolny do prze-
noszenia tlenu w krwi pacjenta (8, 15).

Takie wlasciwosci posiada preparat o nazwie Oxyglo-
bin. W UE jest lekiem zarejestrowanym dla pséw i ko-
tow. Jest to oczyszczony roztwor spolimeryzowanej he-
moglobiny bydlecej, bez elementow komorkowych, roz-
puszczanej w zmodyfikowanym ptynie Ringera z dodat-
kiem mleczandéw. Oxyglobin nie jest immunogenny, przed
podaniem nie wymaga prob krzyzowych. Srednio zawie-
ra 130 g/l hemoglobiny, jego pH wynosi 7,6-7,9, a osmo-
larnos$¢ okoto 300 mosm/I. Transport tlenu do tkanek ije-
go dyfuzje przez btony komorkowe wspomaga niska lep-
ko$¢ roztworu i stosunkowo mata masa czasteczkowa
polimeréw hemoglobiny. Preparat, podobnie jak natural-
ne osocze krwi, dzigki obecnosci spohmeryzowanych bia-
tek hemoglobmy, ma wlasciwo$¢ utrzymywania ci$nie-
nia onkotycznego (5, 13, 15). Po jego infuzji wzrostowi
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ilosci hemoglobiny i zawartos$ci tlenu we krwi tetniczej
towarzyszy obnizenie liczby erytrocytéw i hematokrytu
(5). Wlew dozylny roztworu spolimeryzowanej hemoglo-
biny powoduje zmiang koloru osocza i bton §luzowych,
co moze zaburza¢ wyniki badan biochemicznych krwi
zrebigceia, przeprowadzanych przy uzyciu metod kolory-
metrycznych. Z tych powodow przy podawaniu prepara-
tu Oxyglobin badania biochemiczne krwi nie moga by¢
przeprowadzane w rutynowy sposob przy uzyciu metod
spektrofotometrycznych (5,13, 15).

Zaleta wymienionego leku krw102astqpczeg0 jest po-
nadto %atwy sposob przechowywania. Nie ma potrzeby
jego zamrazania i odmrazania przed podaniem, okres trwa-
tosci wynosi 3 lata (13). Ze wzgledu na krotki okres trwa-
nia w organizmie biorcy najcze¢sciej jednokrotne podanie
nie jest jednak wystarczajace do wyleczenia, ale zapew-
nia tzw. pomost tlenowy, podtrzymujacy natlenienie tka-
nek na bezpiecznym poziomie do czasu wykonania prob
krzyzowych i1 przygotowania transfuzji petnej krwi (5).
Oxyglobin moze by¢ stosowany w szybkich wlewach
dozylnych z uzyciem normalnego zestawu do przetacza-
nia ptynow (13, 15).

Z powodu wysokich kosztow jest uzywany gtownie
u z’rebiaJ rzadko u dorostych koni. Podanie dawki niz-
szej niz zalecana (15-30 ml/kg) przynosi rowniez popra-
we stanu pacjenta, gdyz w przeciwienstwie do innych
kategorii lekow, roztwor hemoglobiny, by dziata¢ korzyst-
nie, nie musi osiagna¢ minimalnego stezenia terapeutycz-
nego w osoczu. Stad nawet niewielkie jego ilosci wspo-
magaja przenoszenie tlenu i sa efektywne u zrebiat z sil-
na niedokrwistoscia zagrazajaca zyciu (5, 15).

Anemia hemolityczna zrebiat

Anemia hemolityczna Zrebiat wywotuje hemolizg ery-
trocytow, co zmniejsza zdolnosci transportowe tlenu przez
krew. Noworodki z silng hemoliza wymagaja podania ery-
trocytow lub roztworow majacych zdolnosci przenosze-
nia tlenu (5, 8, 15). Objawy kliniczne charakterystyczne
dlatego schorzenia to: blados¢ lub zazotcenie bton $luzo-
wych, anemia, hemoglobmurla (8, 15).

Choroba moze ujawni¢ si¢ w pierwszym tygodniu zy-
cia, ale najczesciej rozwija si¢ w kilka lub kilkanascie
godzin po urodzeniu (1, 8, 15). Badanie krwi wykazuje
anemig, podwyzszony indeks bilirubiny, zwlaszcza jej
frakcji niezwigzanej. Rowniez parametry funkcji nerek
moga by¢ nieprawidlowe, ze wzgledu na nefrotoksyczny
efekt hemoglobinemii (1). Zazotcenie bton $luzowych,
dos$¢ charakterystyczne dla tego schorzenia, moze poja-
wic sig tez w przebiegu innych chordb, np. posocznicy,
ale wtedy badanie krwi nie wykaze silnej anemii (8).
U niektorych Zrebiat moga wystgpowac objawy ze strony
osrodkowego uktadu nerwowego, spowodowane niedo-
tlenieniem moézgu lub zo6ttaczka jader podkorowych. Naj-
czesciej sa nimi $piaczka i napady drgawek (8, 15).

Anemia hemolityczna zrebiat jest choroba, ktorej ta-
two zapobiec poprzez oceng klaczy pod wzgledem pod-
wyzszonego ryzyka zwiazanego z grupa krwi, obecnos-
cig alloprzeciwcial w surowicy lub wystapieniem anemii
hemolitycznej po wezesniejszych ciazach (1, 16). Przy
zaistnieniu takiej okolicznosci wykonuje si¢ test agluty-
nacji, mozliwy do przeprowadzenia poza lecznica, w wa-
runkach polowych, zaraz po urodzeniu Zrebigcia, zanim
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napije si¢ ono siary. Pobiera si¢ probke siary lub surowi-
cy od klaczy oraz probke krwi od Zrebigcia. Dodatnim
wynikiem testu, wskazujacym na obecnos¢ alloprzeciw-
cial jest aglutynacja erytrocytow w rozcienczeniu 1 : 6
1 wyzszych (8). Stanowi to wskazanie do podania Zrebig-
ciu siary od innej klaczy. Jednoczesnie przez pierwsze 24
godziny zycia nie dopuszcza si¢ do karmienia mlekiem
matki. Po tym okresie dochodzi do ustania produkc;ji sia-
ry oraz zamknigcia bariery jelitowej 1 nawet jesli w mle-
ku beda znajdowac si¢ przeciwciata, nie zostana wchio-
nigte do krwiobiegu zrebigcia. W czasie pojenia nowo-
rodka obcg siara, klacz-matka jest dojona co 2 godziny,
tak by usuna¢ siarg i nie dopusci¢ do rozwoju zapalenia
gruczohu mlekowego (8, 15).

Anemia hemolityczna zrebiat jest zwiazana z przeciw-
ciatami skierowanymi przeciw antygenom Aa i Qana ery-
trocytach, posiadajacymi silne wtasnosci hemolityczne.
Uszkodzenie czerwonych krwinek jest tez mozliwe przez
przeciwciala skierowane przeciw antygenom Ab, Qrs, Qb,
Qc, D¢, Da, Ka, Pa, i Ua. Wystepowanie anemii hemoli-
tycznej zrebiat jest dos¢ rzadkie, ma miejsce u ok. 1%
zrebiat petnej krwi angielskiej i u ok. 2% zrebiat innych
ras. Sa rowniez doniesienia o subklinicznych postaciach
tego schorzenia (5, 8, 15).

Podjecie decyzji o przetoczeniu krwi lub preparatu
Oxyglobin nie powinno opiera¢ si¢ tylko na bezwzglqd—
nej wartosci hematokrytu. Uwzgledniaé trzeba raczej ten-
dencje jego zmian oraz brac¢ pod uwage wartosci biatka
catkowitego. Istotny jest rowniez stan kliniczny pacjenta,
natlenienie jego tkanek, kolor bton §luzowych oraz do-
stepnos¢ odpowiedniego dawcey (1, 5, 8).

Wybor donatora krwi jest niezmiernie Wazny, gdyz
pozwala zapobiec groznym powiktaniom, jak réwniez
przedtuzy¢ czas przetrwania erytrocytow W organizmie
b10rcy Dawcy sa selekcjonowani na podstawie prob zgod-
nosci grup krwi lub po oznaczeniu grupy krwi. Powinni
by¢ w dobrej kondycji, zdrowi klinicznie, z aktualnymi
szczepieniami, wolni od infekcji bakteryjnych, wiruso-
wych i pasozytniczych.

O pogarszaniu si¢ stanu klinicznego pacjenta w wyni-
ku utraty erytrocytow swiadczy poglebiajaca sig tachy-
pnoe i tachykardia mimo stosowania ptynoterapii. U 12-
-godzinnego zrebigcia prawidlowa czegsto$¢ oddechow
wynosi 30-40/min., a t¢tna 80-120/min. Temperatura
wewngtrzna, mierzona w prostnicy u nowo narodzonego
zrebigeia nie jest miarodajnym wskaznikiem postqpuja;
cej choroby. W wyniku hemolizy temperatura moze ulec
podwyZszeniu, obniZeniu lub utrzymywac si¢ w granicach
normy. W warunkach terenowych badanie hematokrytu
i bialka catkowitego nie jest tatwe. Warto podkresli¢ row-
niez, ze te parametry w ostrej fazie krwotoku nie zmie-
niaja si¢ istotnie (5, 8). Wobec tego najprostszym i naj-
wrazliwszym testem postg¢pujacej hipowolemii i hipoksji
pozostaje liczenie tetna i oddechoéw. Przy wzroScie war-
tosci tych wskaznikow nalezy podjaé decyzje o trans-
fuzji.

W przypadku, gdy dostep do laboratorium jest mozli-
wy, warto zmierzy¢ ci$nienia czastkowe tlenu w krwi zyl-
nej (PvO,) oraz oznaczy¢ poziomu elektrolitow i rowno-
wagg kwasowo-zasadowa. Spadek PvO,, ktorego normal-
na warto$¢ wynosi 35-42 mmHg, jest §wiadectwem wzmo-
zonej ekstrakcji tlenu przez tkanki, $wiadczacej o obni-
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zeniu zdolnosci transportowania tego gazu przez uktad
krazenia. Zmiany w zakresie jonogramu i niedobor zasad
(BE) moga wskazywac na anaerobowy przebieg metabo-
lizmu tkankowego (5, 8).

Zarowno zrebigta, jak i doroste konie dobrze znosza
bardzo niskie warto$ci hematokrytu, gdy utrata krwi na-
stgpuje stopniowo przy zachowanej prawidlowej objetos-
ci krazacej krwi. Wartos¢ hematokrytu spadaj aca ponizej
0,14 1/1 1 zawarto$¢ hemoglobiny mniejsza niz 0,05 g/l sa
wskazaniem do podania krwi lub preparatow krwiopo-
chodnych u Zrebiat (8, 15).

Jak wynika z przedstawionego materiatu, zardwno krew,
jak 1 preparaty krwiopochodne sa warto$ciowymi $rod-
kami, coraz szerzej wykorzystywanymi zarowno w profi-
laktyce, jak i leczeniu szerokiej gamy zaburzen zdrowia
w okresie neonatalnym u zrebiat. Znajomos¢ zasad sto-
sowania oraz monitorowania terapii produktami krwi,
zarbwno w warunkach terenowych, jak i klinicznych
zwigksza skuteczno$¢ prowadzonego leczenia i pozwala
ograniczy¢ ryzyko powiklan mogacych zagraza¢ zyciu
noworodka.
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