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Aktualny stan wiedzy na temat
babeszjozy (piroplazmozy) psow.
Cz. l. Istota choroby
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prof. dr hab. Stanistaw Winiarczyk
Katedra Epizootiologii i Klinika Choréb
Zakaznych, Wydziat Medycyny
Weterynaryjnej, Uniwersytet Przyrodniczy,
Lublin

Babeszjoza (piroplazmoza) pséw jest
transmisyjng chorobg przenoszong
przez kleszcze, przebiegajaca z obja-
wami anemii hemolitycznej. Jej czynni-
kiem etiologicznym sq pierwotniaki
Babesia gibsoni i Babesia canis. Przy-
padki babeszjozy stwierdzane s3 na ca-
tym Swiecie. W Polsce choroba noto-
wana jest na ogot na wiosne i jesienia,
co ma zwigzek z sezonowgq aktywno-
Scig kleszczy. Choroba przebiega z ob-
jawami anemii, hemoglobinurii, trom-
bocytopenii. W ostatnim czasie u cho-
rych pséw coraz czesciej obserwuje sie
zaburzenia ze strony przewodu pokar-
mowego oraz ukfadu ruchu. Inwazje
rozpoznaje sie na podstawie wynikéw
mikroskopowej analizy barwionych
rozmazéw krwi i(lub) wynikéw reakcji
PCR. Najczesciej stosowanym, a za-
razem najskuteczniejszym lekiem
w zwalczaniu zarazenia na tle Babesia
jest imidokarb (Imizol®).

SUMMARY

Current knowledge about dog babesiosis
(piroplasmosis). Part I. Nature of the disease
Babesiosis (piroplasmosis) is a tick-borne di-
sease with symptoms of hemolytic anemia.
The etiological factors of this disease are pro-
tozoa Babesia gibsoni and Babesia canis. Ba-
besiosis occurs worldwide. In Poland the
disease is diagnosed in spring and autumn —
the seasons of tick activity. Most common
symptoms of babesiosis are: anemia, haemo-
globinuria and thrombocytopenia. In the last
time such symptoms as digestive disorders or
movement disorders are also observed in sick
animals. The diagnosis of babesiosis bases on
the results of microscopical examinations of
blood smears and/or results of PCR. Most po-
pular and the most effective drug against pi-
roplasmosis is imidocarb (Imizol®).

Key words: Babesia, dogs, tick-borne disease,
imidocarb

syjna choroba przenoszong przez klesz-

cze. Jej czynnikiem etiologicznym sg
wewnatrzerytrocytarne pierwotniaki nalezace
do rodzaju Babesia, rodziny Babesidae, rzedu
Piroplasmida, typu Apicomplexa (6).

Na podstawie morfologii komérki wyréznia
sie dwie grupy tych pasozytéw - wieksze,
o wielkosci okoto 3-5 um, okreslane mianem
B. canis, oraz mniejsze, o wymiarach 1-3 pm -
B. gibsoni (7). Wyniki badan serologicznych,
molekularnych oraz fakt przenoszenia Babesia
canis przez rézne gatunki kleszczy pozwolity
na wyréznienie w obrebie tej grupy piroplazm
trzech podgatunkéw (B. canis canis, przeno-
szonych przez Dermacentor reticulatus, B. ca-
nis rossi, przenoszonych przez Haemaphysalis
leachii, i B. canis vogeli, przenoszonych przez
Rhipicephalus sanguineus). Obecnie okreslane
sg one jako oddzielne gatunki (21, 24, 26, 67).
W grupie matych babeszji wyrdznia sie takze
trzy gatunki patogenne dla pséw. Sg to: Babesia
gibsoni, Babesia conrade oraz Babesia microti-
-like (Theileria annae) (20, 23, 41, 45). Dotych-
czas u pséw w Polsce stwierdzono wyste-
powanie jedynie Babesia canis canis. Anali-
za genomu tych pierwotniakéw pozwolita
na dalszg ich klasyfikacje taksonomiczng i wy-
kazanie w obrebie tego gatunku dwéch réznia-
cych sie zjadliwoscig szczepéw, okreslonych
mianem 18S RNA-A i 185 RNA-B (5, 8).

Babeszjoza (piroplazmoza) jest transmi-

Epidemiologia

Po raz pierwszy chorobe opisano w Stanach
Zjednoczonych (1, 2). Wykazano wéwczas
obecnos¢ pierwotniakéw w erytrocytach krwi
psa poddanego badaniu w kierunku mikrofila-
riozy. Obecnie babeszjoza wystepuje na catym
$wiecie. Jej przypadki opisywano w Europie
(6, 27, 30, 32, 66), Brazylii (15), Poludniowej
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Ryc. 1. Uogdlnio-
na zoftaczka u psa
w zaawansowanej
babeszjozie.

Afryce (22, 51, 58), Azji (39, 40), Australii (44),
Ameryce (35, 38, 46) oraz Izraelu (14). W Euro-
pie babeszjoza pséw jest stwierdzana od blisko
stulat (57). W Polsce pierwszy przypadek cho-
roby opisano na Lubelszczyznie w roku 1966
(56). Dzisiaj inwazja ta jest stwierdzana
zmniejsza lub wigksza czestotliwoscig na tere-
nie catego kraju (6, 55, 65, 69). Najnowsze ba-
dania wiasne dotyczace epidemiologii piro-
plazmozy, prowadzone na grupie 800 pséw
z podejrzeniem choroby, reprezentujacych
wszystkie wojewodztwa, wykazaly, ze wystepu-
je ona czeéciej na terenach wschodniej Polski.
Az67,1% przypadkéw piroplazmozy jest noto-
wanych w obrebie trzech wojewddztw: lubel-
skiego, podlaskiego i mazowieckiego. Swiad-
czy to dobitnie o tym, ze wschodnia czes$¢ kra-
ju jest obszarem wybitnie zagrozonym babe-
szjoza psoéw. Piroplazmoze czesciej stwier-
dzano u samc6w, zwtaszcza na obszarach wiej-
skich. Wiekszg wrazliwo$¢ na zarazenie wyka-
zywaly psy rasowe oraz osobniki mlode do 1.
roku zycia, a takze zwierzeta, ktére w przeszto-
$ci przechorowaly babeszjoze oraz u ktérych
nie stosowano profilaktyki przeciwko ektopa-

sozytom (11).

Patogeneza

Zachorowania na babeszjoze pojawiajg sie
wiosng oraz jesienig i s3 zwigzane z sezonowg
aktywnoscig kleszczy. Do zarazenia pséw do-
chodzi podczas inwazji tymi pajeczakami.
W trakcie pobierania krwi przez kleszcze
do organizmu psa zostaja wprowadzone spo-
rozoity, ktdre przeksztalcajg sie w trofozoity,
a nastepnie w obrebie krwinek czerwonych
ulegaja podzialom na dwa gruszkowate mero-
zoity. Z czasem doprowadzajg one do destruk-
cji erytrocytéw, co klinicznie objawia sie ane-
mig (34).
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Drogami przenoszenia inwazji o mniejszym
znaczeniu sg transfuzja krwi oraz kontakt
otwartych ran z zarazong krwia. Stegman i wsp.
(61) opisali zarazenie suki owczarka niemiec-
kiego pierwotniakami Babesia poprzez trans-
fuzje krwi. U psa biorcy wystapily nieswoiste
objawy ogélne w postaci goraczki, apatii
i spadku masy ciala. Badaniem hematologicz-
nym wykazano anemie oraz niskg warto$¢ he-
matokrytu, a badaniem biochemicznym suro-
wicy krwi - podwyzszone stezenie bilirubiny.
Diagnoze choroby postawiono na podstawie
mikroskopowej oceny rozmazéw krwi pobra-
nej od psa chorego oraz amplifikacji DNA wre-
akcji PCR z uzyciem starteréw swoistych dla
pasozytéw. Badaniem krwi psa dawcy metoda
PCRwykryto réwniez DNA tych pasozytow. Se-
kwencjonowanie produktéw amplifikacji po-
chodzacych od obu zwierzat wykazato 100%
homologie pomiedzy poréwnywanymi izola-
tami, co bylo podstawg ustalenia zwigzku po-
miedzy wystapieniem choroby a przetocze-
niem krwi.

Kontakt ran z zainfekowang krwig moze
mieé miejsce podczas walk pséw. Nie dziwi
wiec fakt, Ze rasami, u ktérych najczesciej do-
chodzi do inwazji tg droga, s3 american pitt
bull terrier oraz tosa inu, zwtaszcza w Stanach
Zjednoczonych oraz Azji, gdzie walki pséw,
jakkolwiek nielegalne, ciesza sie duza popu-
larnoscig (16, 52).

Anemia w przebiegu babeszjozy jest nastep-
stwem wewnatrz- i zewnatrznaczyniowej he-
molizy. Rozwdj niedokrwisto$ci jest powo-
dowany zaréwno mechanicznym oddziatywa-
niem pierwotniakdw na erytrocyty i ich nisz-
czeniem podczas wydostawania sie Babesia
z tych komoérek, jak i dzialaniem posrednim
piroplazm, prowadzacym do tzw. zwiekszonej
kruchosci erytrocytéw na skutek zmian w ci-
$nieniu osmotycznym krwi (48). Dodatkowo
pewne substancje uwalniane przez piropla-
zmy, jak np. proteazy, mogg aktywowac trans-
formacje fibrynogenu oraz stymulowac ka-
likreine do zapoczatkowania przemiany kini-
nogenu w kinine. Nastepstwem tych proceséw
jest zwiekszenie lepkosci erytrocytéw, ich od-
ktadanie sie w kapilarach i zast6j krwi w na-
czyniach wlosowatych, co moze prowadzi¢
do rozwoju ostrej niedokrwistosci i dysfunkcji
narzagdéw wewnetrznych, np. nerek, rozpadu
mie$ni prazkowanych lub zaburzen nerwo-
wych. Zjawiska te nasilajg hemolize i potegu-
ja zaburzenia krzepniecia krwi (48, 53).
Rozwoj anemii w przebiegu babeszjozy moze
mie¢ tlo immunologiczne. Po zarazeniu ery-
trocytow przez pierwotniaki czes$¢ ich anty-
genéw zostaje wkomponowanych w blone
krwinek czerwonych. Sg one rozpoznawane
przez przeciwciala, oplaszczajgce komorki
opadniete pasozytami, a nastepnie elimino-
wane przez fagocyty (62).

Anemia obserwowana w przebiegu babe-
szjozy, niezaleznie od jej podtoza, ma charak-
ter postepujacy, a jej nastepstwami sg hemo-
globinemia, hemoglobinuria, bilirubinemia
i rozwdj zéttaczki. Towarzyszy jej uwalnianie
endogennych pirogenéw prowadzacych do
rozwoju gorgczki. Spadkowi liczby erytrocytow
towarzyszy niedostateczne zaopatrywanie tka-
nekw tlen, czego nastepstwem jest przestawie-
nie szlakéw metabolicznych organizmu na tory
beztlenowe, co z kolei prowadzi do rozwoju
kwasicy i przyczynia si¢ do uszkodzenia komd-
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rek i tkanek. Zaburzenia przeptywu krwi,
zwlaszcza w uldadzie naczyn wlosniczkowych,
moga prowadzi¢ do rozwoju wewnatrznaczy-
niowego zespotu wykrzepiania (DIC) i nasila¢
istniejgca juz hipoksje. Wszystkie z przedsta-
wionych powyzej nieprawidtowosci, facznie
z blokowaniem ktebuszkéw nerkowych przez
pozostalosci uszkodzonych erytrocytéw, pro-
wadzg do rozwoju drugiego obok anemii ze-
spotu chorobowego obserwowanego w ba-
beszjozie, jakim jest niewydolno$¢ wielonarza-
dowa, objawiajaca si¢ zaburzonymi funkcjami
nerek, watroby, niekiedy wystapieniem obja-
woéw nerwowych, staboscig mieéni i stawow.
Brak podjecia terapii piroplazmozy skutkuje
rozwojem wstrzasu i $miercig zarazonego
zwierzecia (38).

Objawy kliniczne

Przebieg choroby jest uzalezniony od wielu
czynnikoéw, takich jak zjadliwo$é szczepow
pierwotniakéw, wiek zwierzecia, przebyte
szczepienia przeciwko piroplazmozie, pora
roku i inne. Powszechnie wiadomo, ze rézne
szczepy pasozytéw charakteryzuje rézna zja-
dliwos¢ (25, 36, 59). Niektére powoduja roz-
woj ciezkiej choroby z nasilong parazytemia
i$miercig zwierzat, w przebiegu zarazen inny-
mi notuje si¢ natomiast niskg parazytemie
i przejsciowe wystepowanie tagodnych obja-
woéw choroby (49, 54, 59, 63). Nalezy takze za-
znaczy¢, ze babeszjoza moze przebiegac
subklinicznie - takze u pséw w Polsce. Po-
twierdzajg to badania Welc-Faleciak i wsp.
(65), ktérzy wykazali obecno$¢ DNA pasozy-
téw we krwi pséw niezdradzajacych objawéw
Klinicznych inwazji.

Wydaje sie, ze najwieksza zjadliwo$¢ cechu-
je poludniowoafrykanskie szczepy Babesia ca-
nis rossi (43, 64), podczas gdy w Europie
u pséw stwierdza sie wystepowanie nieco
mniej chorobotwdrczych pierwotniakéw Ba-
besia canis canis. Obserwacje wiasne wskazu-
ja, Ze mimo iz babeszjoza u pséw w Europie
jest wywolywana gléwnie przez Babesia canis
canis, to przebieg choroby moze by¢ rézny
w zaleznosci od rejonu geograficznego, z kto-
rego pochodzg psy, oraz szczepu wywoluja-
cych jg pasozytéw (6, 50, 60). Jak wskazujg
wyniki badan wlasnych, w Polsce stwierdza sie
wystepowanie dwéch szczepdw Babesia canis
canis - 18S RNA-A i 18S RNA-B, réznigcych sie
zjadliwoscia (6).

Pierwsze objawy babeszjozy sg nieswoiste.
U zarazonych zwierzat pojawia sie goraczka,
apatia, spadek apetytu, przyspieszenie tet-
naizwiekszenie czestosci oddechéw. Z czasem
pojawia sie blado$¢ bton §luzowych, hemoglo-
binuria, a niekiedy wymioty i biegunka (2). Po-
niewaz elementy uszkodzonych erytrocytow
moga blokowa¢ kiebuszki nerkowe i prowadzi¢
do uszkodzenia watroby, w zaawansowanym
procesie chorobowym mozna zaobserwowac
brak oddawania moczu oraz zazéicenie bton
$luzowych (17). Niekiedy u pséw wystepujg ob-
jawy nerwowe (42). Badaniem hematologicz-
nym na ogol stwierdza sie niski poziom
erytrocytéw oraz trombocytéw, spadek hema-
tokrytu, a liczba biatych ciatek krwi moze by¢
podwyzszona lub obnizona w zalezno$ci od or-
ganizmu (39).

Uwaza sie, ze zarazenia B. canis, w poréwna-
niu z wywotywanymi przez B. gibsoni, przebie-
gajg ostrzej ze wzgledu na szybszg hemolize

n

krwi powodowang przez pierwszy z wymie-
nionych pasozytéw (33). Niemniej jednak Far-
well (29) opisat liczne przypadki kliniczne
spowodowane obydwoma gatunkami tych
pierwotniakéw, w ktérych choroba przebiega-
ta podobnie, niezaleznie od czynnika etiolo-
gicznego. Obserwowano posmutnienie, brak
apetytu i regeneratywng anemie. Warto$¢ he-
matokrytu wahatla si¢ w granicach 13-38%.
Rozpoznanie réznicowe mozna byto ustali¢
tylko na podstawie oceny rozmazu krwi, wy-
nikéw testu Coombsa oraz odczynu immuno-
fluorescencji (IF). W trzydziestu pieciu przy-
padkach choroba wywotana byla przez pier-
wotniaki B. gibsoni, w jedenastu za$ przez
B. canis.

Zwierzeta miode sg bardziej podatne na za-
razenie pierwotniakami, a choroba przebiega
u nich gwaltowniej anizeli u osobnikéw doro-
stych. Potwierdzaja to doniesienia Harveya
i wsp. (35), ktérzy rozpoznali babeszjoze
w miocie trzytygodniowych szczenigt rasy ma-
stiff. U pséw zaobserwowano ostabienie, zazot-
cenie bton §luzowych, powiekszenie §ledziony,
tachykardie i wzrost temperatury wewnetrznej
ciala. Badaniem hematologicznym wykazano
anemie i trombocytopenie. W przeciwienstwie
do szczeniat, u suki nie obserwowano zadnych
objawéw chorobowych, a w erytrocytach nie
stwierdzono obecnoéci pierwotniakéw, mimo
ze na powtokach jej ciala byty kleszcze Rhipi-
cephalus sanguineus. Natomiast badanie sero-
logiczne (IF) wykazato w surowicy krwi obec-
no$¢ swoistych przeciwciat dla B. canis. Opis
babeszjozy u 5 szczenigt w hodowli pséw rasy
greyhound znajdujemy w doniesieniu opubli-
kowanym przez Breitschwerdta (18). U szcze-
nigt stwierdzono objawy posmutnienia, osta-
bienia i braku taknienia, ponadto u dwéch
osobnikéw zanotowano goraczke, u jednego
azotemie i bilirubinemie, natomiast u wszyst-
kich trombocytopenie. Badaniem rozmazéw
krwi wykazano u wszystkich zwierzat obecno$¢
B. canis w erytrocytach. U dwdch szczeniat
w nastepstwie zarazenia pierwotniakami do-
szto do zejécia $miertelnego. Badanie sekcyjne
wykazato silnego stopnia z6itaczke, powiek-
szenie wezléw chlonnych oraz silne powiek-
szenie $ledziony. W zylach ptuc, $ledziony,
nerek, opon mézgowych, blaszki wasciwej zo-
tadka i jelit wykazano erytrocyty zawierajace
pierwotniaki. Dodatkowo w naczyniach opon
mazgowych zaobserwowano zakrzepy zlozo-
ne z wiéknika, a w substancji bialej mdzgu
ogniskowe wybroczyny. Podobne zmiany za-
obserwowano w plucach.

Niejednokrotnie choroba prowadzi do $mier-
ci zwierzecia. Na 0got jest ona wynikiem ane-
mii hemolitycznej, prowadzacej do wstrzasu
(19, 23). Rozwijajacy sie w przebiegu choroby
inieleczony zespét wykrzepiania wewnatrzna-
czyniowego (disseminated intravascular co-
agulation - DIC) moze réwniez prowadzi¢
do padnie¢ (2). Smieré moze by¢ takze nastep-
stwem rozwijajacej sie kwasicy metabolicznej
przy braku dostatecznej ilo$ci tlenu. Groma-
dzacy sie wéwczas kwas mlekowy jest przyczy-
ng uszkodzenia komorek (19). Upadki zwierzat
moga tez wynikac z uszkodzenia kiebuszkéw
nerkowych przez elementy rozpadtych erytro-
cytéw badz tez kompleksy antygen-przeciw-
cialo. Rozwija sie woéwczas azotemia, prowa-
dzaca do mocznicy i intoksykacji organizmu.
Taki przypadek u psa leczonego na babeszjoze
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opisujg Conrad i wsp. (23). Objawami dominu-
jacymi byly biegunka oraz wymioty. Badanie
biochemiczne surowicy krwi wykazato wzrost
stezenia bilirubiny calkowitej, kreatyniny, fos-
foru, hiperglikemie, hipercholesterolemie, hi-
pokalcemie, hipoalbuminemie oraz wzrost
aktywnosci fosfatazy zasadowej, amylazy i ami-
notransferazy alaninowej. W trakcie leczenia
pies padl, a sekcja zwlok wykazala silnego
stopnia klebuszkowe zapalenie nerek.

Z badan Mathé i in. (50) wynika, ze najcze-
$ciej stwierdzanymi powiklaniami w przebie-
gu babeszjozy pséw sg niewydolno$¢ watroby
(44%), zapalenie trzustki (33%), ostra niewy-
dolno$¢ nerek (31%) oraz DIC (24%). Rzadziej
autorzy ci stwierdzali wystepowanie anemii
immunologicznej (10%), ostrej niewydolnosci
oddechowej (6%) oraz uszkodzen mézgu
(3%). Smiertelnoé¢ w przebiegu inwazji, w za-
leznosci od grupy wiekowej oraz powiktan to-
warzyszacych piroplazmozie, dochodzita na-
wet do 67%.

Obserwacje wlasne potwierdzajg spostrzeze-
nia Méthé i wsp. Nalezy jednak zaznaczy¢, ze
$miertelno$¢ w przebiegu choroby u pséw
w Polsce jest nizsza niz przedstawiona przez
badaczy wegierskich. Moze to wynikac z duzej
znajomosci istoty choroby przez wiascicieli
pséw, zwlaszcza na terenach, gdzie wystepuje
ona endemicznie, oraz wczesnego rozpozna-
wania choroby przez lekarzy weterynarii i szyb-
kiego wdrozenia odpowiedniego leczenia.
Opublikowane w 2009 wyniki badan wtasnych
dotyczacych przebiegu klinicznego babeszjozy
u pséw w Polsce wskazywaly, ze u wszystkich
osobnikéw cierpigcych na te chorobe notowa-
no pogorszenie stanu ogélnego, u 81,58%
WZIost temperatury wewnetrznej, przyspiesze-
nie tetna u 88,16%, wymioty u 21,05%, nato-
miast biegunke u 36,99% pséw. Objawy
odwodnienia wykazywalo 89,47% pacjentéw.
Za najbardziej charakterystyczne objawy
w przebiegu choroby uznano zmiane barwy
moczu (82,89%) oraz zmiane zabarwienia blon
$§luzowych naturalnych otwordw ciata (65,79%)
- ich blado$¢ lub zaz6tcenie (6).

Stale obserwacje prowadzone nad chorobg
pozwalaja zauwazy¢ pewne zmiany w jej prze-
biegu klinicznym. O ile, jak stwierdzono powy-
zej, do niedawna wczesnym i charakterys-
tycznym objawem babeszjozy wydawal sie
krwiomocz, o tyle w ostatnim czasie czesciej
stwierdza si¢ wystepowanie u zarazonych
pséw objawéw ze strony uktadu pokarmowe-
go (wymioty, biegunki) badz tez znacznego
oslabienia mig$ni, zwlaszcza konczyn mied-
nicznych. Ten nietypowy przebieg inwazji
utrudnia znacznie diagnoze choroby i powo-
duje, iz jej podejrzenie stawiane jest dopiero
na podstawie analizy wynikéw morfologii i bio-
chemii krwi. Najbardziej charakterystycznym
zaburzeniem hematologicznym stwierdzanym
u chorych pséw jest trombocytopenia (6, 59).
Jak donosi Zygner i wsp. (68), mozna ja wyka-
za¢ u99,5% pacjentéw z ta chorobg. Maloplyt-
kowo$¢ ma podloze immunologiczne i pojawia
sie, zanim dojdzie do rozwoju anemii i leuko-
penii (62). Innymi obserwowanymi nieprawi-
diowosciami hematologicznymi sg spadek
liczby erytrocytéw, spadek hematokrytu, leu-
kopenia badz leukocytoza. Na wczesnym eta-
pie choroby niedokrwisto$¢ jest normocy-
tarna i normobarwliwa, w péZniejszym czasie
przybiera charakter anemii makrocytarnej,

niedobarwliwej. W rozmazach krwi moz-
na réwniez wykaza¢ zwiekszona liczbe retiku-
locytéw (62). Niemal w kazdym przypadku
wczesnej babeszjozy notuje sie leukopenie
i trombocytopenie. Leukocytoza jest notowa-
na na pdzniejszym etapie inwazji, gdy dojdzie
do uszkodzenia watroby lub nerek. U pacjenta
z nieswoistymi objawami chorobowymi, u ktd-
rego badaniem hematologicznym stwierdzo-
no leukopenie i trombocytopenie, ewentualnie
dodatkowo anemie, w rozpoznaniu réznico-
wym zawsze halezy rozwazy¢ babeszjoze (6).

Wyniki badan biochemicznych sg odzwier-
ciedleniem uposledzenia funkcji watroby i ne-
rek oraz nastepstwem braku pobierania przez
diuzszy czas pokarmu przez chore zwierzeta.
U pacjentéw najczesciej obserwuje sie wzrost
aktywnosci AST, ALT oraz AP, podwyzszone
stezenia mocznika i kreatyniny, a takze hipoal-
buminemie i hipoglikemie (2, 6, 69).

Rozpoznanie babeszjozy psow ustalane jest
na podstawie informacji uzyskanych z wywia-
du (obecno$é¢ kleszczy na powierzchni ciata
zwierzat, brak profilaktyki przeciwko ektopa-
sozytom), znajomosci sytuacji epizootycznej
choroby na danym terenie, wynikéw badania
Klinicznego (goraczka, anemia, zottaczka, he-
moglobinuria), rezultatéw badan hematolo-
gicznych i biochemicznych surowicy krwi oraz
mikroskopowej oceny rozmazéw krwi barwio-
nych metodami Giemzy, Romanowskiego lub
Diff-Quick (2). Gruszkowate trofozoity B. canis
mozna wykaza¢ w erytrocytach krwi pséw juz
w 2-3 dni po zarazeniu. Ulegajg one podzialom
i atakuja kolejne krwinki. Nastepnie obserwu-
je sie okres raptownego zaniku trofozoitéw
w krwinkach czerwonych. Ponownie mozna je
wykazac po okresie 1,5-2 tygodni od zarazenia
iwéwezas pierwotniaki utrzymujq sie w erytro-
cytach pséw nieleczonych az do $mierci (28).
Najwyzsza parazytemie, wahajgca sie na pozio-
mie 4,5%, obserwuje si¢ okolo czternastego
dnia po zarazeniu, w tym okresie w zaatakowa-
nych erytrocytach mozna wykazac 2, 4, 6, ana-
wet 8 merozoitéw, stykajacych sie ze soba
wezszg czescig komorek (47).

Badanie rozmazéw krwi wymaga pewnego
doswiadczenia. Elementy niewyplukanego
barwnika mogg by¢ niekiedy mylnie wziete
przez niedo$wiadczonych laborantéw za ko-
morki pierwotniakéw. Ponadto na wezesnym
etapie choroby, gdy parazytemia jest niska,
trudno jest wykaza¢ obecno$¢ Babesia w ery-
trocytach zarazonych pséw. Podobna sytuacja
ma miejsce przy nasilonej hemolizie, gdy do-
chodzi do jednoczesnego rozpadu wielu czer-
wonych ciatek krwi i uwalniania pasozytéw
do osocza. Wszystko to sprawia, ze w przypad-
kach podejrzenia piroplazmozy, w ktérych mi-
kroskopowa ocena rozmazdéw krwi daje wynik
watpliwy, wskazane jest przebadanie tego
materiatu technika PCR (polymerse chain re-
action - tancuchowa reakcja polimerazy).
Lancuchowa reakcja polimerazy jest niezwy-
kle czula metoda, pozwalajaca na wykazanie
obecnosci materialu genetycznego Babesia
juz przy parazytemii wynoszacej zaled-
wie 0,0001% (13). Dodatkowo okre$lanie se-
kwencji uzyskanych amplikonéw dostarcza
cennych informacji do analizy epidemiolo-
gicznej i taksonomii (5, 8). Badania serologicz-
ne, mimo Ze mozliwe do przeprowadzenia,
nie znajduja szerszego zastosowania w dia-
gnostyce choroby. W tym celu najczesciej wy-
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Ryc. 2. Gruszkowate merozoity Babesia canis
w erytrocytach psa.

korzystywany jest odczyn immunofluorescen-
¢ji (12).

Leczenie

Terapia babeszjozy polega na podawaniu pre-
paratéw przeciwpierwotniaczych oraz lecze-
niu wspomagajacym. To ostatnie obejmuje
podtrzymywanie funkcji nerek i watroby, ply-
noterapie, antybiotykoterapie, podawanie gli-
kokortykosteroidéw w celu hamowania roz-
woju anemii tta immunologicznego, a takze
transfuzje krwi (2, 6). W Klinice Choréb Zakaz-
nych Wydzialu Medycyny Weterynaryjnej UP
w Lublinie przyjmuje si¢, ze wskazaniem
do transfuzji sg stany silnej anemii, w ktérych
warto$¢ hematokrytu spada ponizej 20%.

W chwili obecnej lekiem przeciwpierwotnia-
czym najczesciej stosowanym w zwalczaniu
babeszjozy pséw jest nalezacy do karbanilidéw
dipropionian imidokarbu (Imizol® Intervet
Schering-Plough) (6, 23, 61, 70). Mechanizm
jego dzialania polega na uszkadzaniu jader ko-
morkowych pasozyta i zmianach morfologii je-
go komorki, np. powstawaniu wakuoli w cy-
toplazmie. Pod wplywem dzialania leku zaha-
mowaniu ulega synteza DNA w komérkach Ba-
besia. Ponadto preparat ten wywoluje hipo-
glikemie w organizmie gospodarza, co utrud-
nia pierwotniakom pobieranie glukozy. Z tego
wzgledu w przypadkach gdy aplikacji imido-
karbu towarzyszy plynoterapia, do nawadnia-
nia pacjentéw w pierwszym etapie leczenia nie
nalezy stosowac roztworéw glukozy. Lek nie
jest metabolizowany w organizmie i jest wyda-
lany w postaci niezmienionej, gtéwnie z kalem
imoczem.

Mimo ze aplikacji Imizolu®, podobnie jak
i innych lekéw przeciwpierwotniaczych, mo-
ze towarzyszy¢ wystapienie objaw6w niepoza-
danych, takich jak $linienie, lzawienie lub
biegunka, a takze bol w miejscu iniekcji, uzna-
je sie go preparat bezpieczny (2). W jednym
z opisywanych przypadkéw wlasnych lek z po-
wodzeniem stosowano u ci¢zarnej suki. Nie
obserwowano przy tym jego niekorzystnego
wplywu na przebieg cigzy (10). Objawy zwig-
zane z pobudzeniem uktadu przywspétczul-
nego mozna znie$¢, stosujac atropine (6, 70).
Aby zmniejszy¢ toksyczno$¢ chemioterapeu-
tyku, jego dawke zalecang przez producenta -
3-6 mg/kg m.c. - mozna podzieli¢ na dwie,
aplikujac preparat dwukrotnie w odstepach
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dwunastogodzinnych. Niekiedy konieczne jest
powtdrzenie terapii imidokarbem po upltywie
dwdch tygodni od pierwszego podania leku,
co jest zwigzane z pewnego rodzaju zdolno-
$cig pierwotniakéw do unikania jego dziatania
i przetrwaniem okresu aktywnosci chemiote-
rapeutyku w §ledzionie. Dlatego tez po zakon-
czeniu leczenia babeszjozy konieczny jest
monitoring pacjenta, polegajacy na kilkakrot-
nej analizie rozmaz6w jego krwi pobieranej
w odstepach dwutygodniowych. Sporadycznie
notuje si¢ opornos$¢ pierwotniakéw Babesia
na terapie imidokarbem (70). W takich przy-
padkach alternatywnym leczeniem jest poda-
wanie chlorochiny hamujacej synteze DNA
pierwotniaka, diminazenu zaburzajgcego pro-
cesy tlenowe pasozytéw (18, 29, 35), pentami-
dyny (29), klindamycyny (61), metronidazolu,
ewentualnie biekitu trypanu (2, 31). Wszystkie
z wymienionych powyzej chemioterapeuty-
kéw cechuje jednak, w poréwnaniu z imido-
karbem, znacznie nizsza skuteczno$¢ w zwal-
czaniu inwazji piroplazm, zwtaszcza na tle Ba-
besia canis. Obserwacje wtasne (4, 9) wskazu-
ja takze na skuteczno$¢ Imizolu® w zwalczaniu
piroplazmozy u kotéw. W opisanym przez nas
pierwszym przypadku babeszjozy u kota
w Polsce w terapii przyczynowej skutecznie
postuzono sie Imizolem, chociaz lekiem z wy-
boru w zwalczaniu inwazji Babesia u tego
gatunku zwierzat jest prymachina (primaqu-
ine) (62). Dane te potwierdzajg skutecznosc¢
imidokarbu.

Leczenie babeszjozy pséw moze by¢ utrud-
nione wspdlistniejagcymi infekcjami na tle ri-
ketsji z rodzaju Ehrlichia oraz kretkéw Borrelia,
ktérych wektorami sg takze kleszcze Derma-
centor i Rhipicephalus (3).

Niniejszy artykut jest pierwszym z cyklu obej-
mujgcego problem babeszjozy pséw. Przedsta-
wiono w nim podstawowe informacje do-
tyczace etiologii choroby, jej patogenezy, prze-
biegu klinicznego oraz leczenia. Inwazja ta,
jakkolwiek dobrze poznana, w dalszym ciggu
przysparza lekarzom weterynarii wielu proble-
mow, zwlaszcza zwigzanych z jej diagnostyka
ileczeniem. Nie bez znaczenia jest fakt stosun-
kowo duzej zmienno$ci genetycznej pierwot-
niakéw w obrebie podgatunkéw, co z kolei
moze przeldadac sie na przebieg choroby, jak
i skuteczno$¢ zastosowanych metod terapii (1).
Duze nadzieje w ograniczeniu wystepowania
piroplazmozy wiaze sie z jej immunoprofilak-
tyka, ktdérej podstawy zostang przyblizone
w kolejnym opracowaniu.
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Ryc. — Autorzy

Panstwowy Instytut Weterynaryjny - Panstwowy Instytut Badawczy
w Putawach
uprzejmie informuje,
ze w dniach 7-8 czerwca 2011 r. odbedzie sie Konferencja Naukowa:

»Wykorzystywanie osiaggnie¢ naukowych w praktyce -
warunek konkurencyjnej produkcji trzody chlewnej”

Organizatorem Konferencji sg: Zaklad Choréb Swin Panstwowego
Instytutu Weterynaryjnego - Panstwowego Instytutu Badawczego
w Putawach oraz Sekcja Hyopatologiczna Polskiego Towarzystwa Nauk
Weterynaryjnych.

Referaty wyglosza wybitni naukowcy i praktycy z kraju i §wiata.

Konferencji towarzyszy¢ bedzie wystawa firm zwigzanych z produkcja
trzody chlewne;j.

Sekretariat Konferencji i miejsce obrad:

Weterynaryjne Centrum Ksztalcenia Podyplomowego, 24-100 Putawy,
Al. Partyzantéw 57.

Termin: 7-8 czerwca 2011

Koszt uczestnictwa obejmuje udzial w wykladach, materialy zjazdowe
oraz uczestnictwo w uroczystej kolacji - 200,00 zt.

Przedptaty nalezy dokona¢ na konto: Panstwowy Instytut Weteryna-
ryjny - Panstwowy Instytut Badawczy w Pulawach - Oddzial Regio-
nalny BGZ S.A. w Lublinie

352030 0045 1110 0000 0053 1520

do dnia 20 maja 2011 r.

Zgloszenia kierowa¢ na adres:

mgr Anna Mokrzycka

Zaklad Choréb Swin, Panistwowy Instytut Weterynaryjny - Panstwowy
Instytut Badawczy w Putawach, Al. Partyzantéw 57, 24-100 Putawy

tel.: 81 889 32 92

faks: 81 889 33 46 lub 81 886 25 95

E-mail: annmok@piwet.pulawy.pl

Informacje dotyczace programu, zakwaterowania oraz inne dane
dotyczace konferencji mozna znalez¢ na stronie internetowej www.kon-
ferencjaswinie.pl oraz www.piwet.pulawy.pl

Informacji udziela réwniez mgr Malgorzata Lisiowska, tel.: 81 889 31 20
e-mail: m.lisiowska@piwet.pulawy.pl

Przewodniczacy Komitetu Organizacyjnego
Prof. dr hab. Zygmunt Pejsak
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