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The aim of this article was to present important issues
associated with babesiosis in dogs. Canine babesio-
sis is a protozoan disease that may lead to anemia.
Anemia is thought to be caused partially by para-
site itself and partially by immune response to the
infection. However, it seems probable that immune
response plays the major role in the development
of anemia during Babesia canis infection. Therefore
immunosuppressive therapy sometimes is needed,
especially in severe hemolytic anemia. The authors
described pathogenesis of anemia, consequences
of hemolytic anemia and treatment of immune-me-
diated hemolytic anemia during the course of ca-
nine babesiosis.
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abeszjoza u pséw jest choroba powo-
dowang przez inwazje pierwotniakéw
z rodzaju Babesia. Dotychczas stwierdzano
u ps6w zachorowania spowodowane przez
Babesia canis, B. rossi, B. vogeli, B. gibsoni
oraz B. conradae (1, 2). Spo$réd wymienio-
nych gatunkéw w Europie stwierdzano za-
razenia gatunkami B. canis, B. vogeli oraz
B. gibsoni, natomiast w Polsce endemicz-
nie wystepuje jedynie B. canis (3, 4). Zywi-
cielem ostatecznym, a zarazem wektorem
pasozyta sa kleszcze z rodziny Ixodidae,
natomiast zywicielem posrednim pierwot-
niakéw z rodzaju Babesia sa ssaki i w przy-
padku niektérych gatunkéw réwniez ptaki
(5). Wystepujacy w Polsce gatunek B. canis
przenoszony jest przez kleszcza takowego
(Dermacentor reticulatus), natomiast jego
zywicielem po$rednim sa psy (6).
W cyklu rozwojowym pierwotniakéw
z rodzaju Babesia rozrdznia si¢ 3 eta-
py: merogonia, gamogonia oraz sporogo-
nia. Pierwszy z nich ma miejsce w orga-
nizmie zywiciela posredniego, natomiast
dwa pozostale w organizmie zywiciela
ostatecznego (5). Do zarazenia zywicie-
la po$redniego dochodzi podczas zero-
wania kleszcza. Stadium inwazyjnym dla
zywiciela posredniego sa sporozoity, kt6-
re wprowadzane s3 do jego krwi wraz ze
$ling kleszcza. Sporozoity zasiedlaja ery-
trocyty, wewnatrz ktérych przeksztalcaja
sie w trofozoity, stadium rozwojowe, ktére
po okresie wzrostu dzieli si¢ na komorki
potomne nazywane merozoitami. Mero-
zoity, opuszczajac krwinke czerwona do-
prowadzaja do jej rozpadu, po czym wni-
kaja do nastepnych erytrocytéw, ponownie
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przeksztalcajac sie¢ w trofozoity, dzielace
sie na kolejne pokolenie merozoitéw. Cy-
kli trofozoit — merozoit jest wiele, a etap
ten nazywany jest merogonia. Powstajace
w tym etapie merozoity sg stadium inwa-
zyjnym dla zZywiciela ostatecznego, ktéry
zaraza sig, pijac krew zarazonego zywi-
ciela posredniego. W organizmie klesz-
cza w etapie gamogonii powstaja gamon-
ty, ktére po polaczeniu sie ze soba tworza
zygote, natomiast w procesie sporogonii
powstaja kolejno ookineta, sporokineta
i wreszcie sporont, wewnatrz ktérego po-
wstaje wiele sporozoitéw (1, 5). Warto tu-
taj réwniez wspomnie¢, iz u tzw. duzych
gatunkdéw z rodzaju Babesia, do ktérych
zalicza sie B. canis, B. rossi i B. vogeli, wy-
stepuje zjawisko okreslane jako zaraze-
nie transowarialne, polegajace na zaraze-
niu zarodkéw kleszczy przez sporokinety,
w wyniku czego larwy potomnego pokole-
nia kleszczy wykluwaja sie zarazone tymi
pierwotniakami (1, 7).

Babeszjoza u ps6w jest choroba, w prze-
biegu ktérej dochodzi¢ moze do rozwo-
ju niedokrwistosci. Jest to objaw zaréw-
no laboratoryjny, jak i kliniczny, ktéry de-
finiowany jest jako obnizenie catkowitej
masy krazacych erytrocytéw (8). Niedo-
krwistos¢ wedlug Mills (8) charakteryzu-
ja trzy parametry laboratoryjne, takie jak:
obnizona liczba krwinek czerwonych, ob-
nizony hematokryt oraz obnizone stezenie
hemoglobiny. Wedtug niektérych autoréw
o niedokrwisto$ci mozna méwic juz w sy-
tuacji, gdy stwierdza sie obnizenie steze-
nia hemoglobiny, co wiaze si¢ réwniez ze
zmianami jako$ciowymi krwinek czerwo-
nych (9). Z kolei czes¢ klinicystéw, klasy-
fikujac zwierzeta do grupy z niedokrwi-
sto$cia w pierwszej kolejnosci bierze pod
uwage warto$¢ hematokrytu (10). U ludzi
natomiast na niedokrwisto$¢ wskazuje ob-
nizenie stezenia hemoglobiny lub spadek
hematokrytu. Przyjmujac jednak defini-
cje zwiazana z obnizeniem wylacznie he-
matokrytu, nalezy pamieta¢ o wzglednej
niedokrwistosci spowodowanej przewod-
nieniem. Janicki (11) proponuje, by niedo-
krwisto$¢ u ludzi rozpoznawac w sytuacji
obnizenia zaréwno stezenia hemoglobi-
ny, jak i hematokrytu. Tvedten (12), po-
dobnie jak Mills (8) oraz Stockham i Scott
(13), uwazaja, iz niedokrwisto$¢ powinny

charakteryzowa¢ wymienione wcze$niej
trzy parametry. Autorzy tej pracy propo-
nuja stosowanie definicji niedokrwistosci
uzywanych w wiekszo$ci opracowan we-
terynaryjnych (8, 12, 13) lub ewentualnie
rozpoznawanie niedokrwisto$ci w sytuacji
stwierdzenia minimum obnizenia dwéch
parametréw laboratoryjnych z trzech wcze-
$niej wymienionych. Autorzy stwierdzali
u psow, zwlaszcza w przypadku babeszjo-
zy, obnizenie liczby erytrocytéw i hemato-
krytu, bez obnizenia stezenia hemoglobiny
badz obnizenie liczby erytrocytéw i steze-
nia hemoglobiny bez obnizenia hematokry-
tu. Na og6! trzeci, pozostajacy w granicach
normy, parametr mial warto$¢ granicz-
ng. Stad jednoznaczne zaklasyfikowanie
zwierzecia jako zwierzecia z niedokrwi-
sto$cia lub bez niedokrwistosci jest kto-
potliwe i wydaje sie, iz pewnym ulatwie-
niem moze by¢ przyjecie minimum dwéch
z trzech kryteriéw niedokrwistosci do jej
rozpoznania. Ponadto nalezy zdawac so-
bie sprawe z faktu, iz w indywidualnych
przypadkach zdarzy¢ sie moze stwier-
dzenie wartos$ci granicznych wszystkich
parametréw charakteryzujacych niedo-
krwisto$¢, stwarzajac trudnosci z zakla-
syfikowaniem zwierzecia do grupy z nie-
dokrwisto$cia lub bez niej. W takiej sytu-
acji pewnym ulatwieniem moze by¢ ocena
stanu klinicznego zwierzecia, zmiana za-
barwienia blon §luzowych oraz zmiany do-
tyczace morfologii samych erytrocytéw.

Niedokrwisto$¢ u zarazonych pséw

Niedokrwisto$¢ w przebiegu babeszjozy
pséw, w zaleznosci od przyjetych kryte-
riéw rozpoznawania niedokrwisto$ci oraz
gatunku pierwotniaka powodujacego cho-
robe, stwierdzano u okoto 25 do blisko
100% zarazonych zwierzat (14, 15, 16, 17,
18, 19). W Polsce spadek hematokrytu po-
nizej wartosci referencyjnych stwierdzano
u 31,4-50%, obnizenie stezenia hemoglo-
biny obserwowano u 29-34,6%, natomiast
obnizenie liczby erytrocytéw stwierdza-
no u 26,2-45% pséw zarazonych B. ca-
nis (18, 19).

Obserwowana w przebiegu babe-
szjozy psow niedokrwistosc¢ jest nastep-
stwem etapu merogonii oraz odpowiedzi
ukladu immunologicznego na obecnos¢
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pierwotniakéw w organizmie zywiciela.
Etap merogonii oraz dziatania ukladu im-
munologicznego, majace na celu zabicie
pasozyta, prowadza do rozwoju hemolizy
zewnatrz- i wewnatrznaczyniowej. War-
to tutaj wspomnie¢, iz odpowiedz immu-
nologiczna w znacznie wiekszym stopniu
niz sam pasozyt przyczynia si¢ do znisz-
czenia erytrocytéw i w konsekwencji do
niedokrwistosci (5). Jednakze w przypad-
ku pséw zarazonych eksperymentalnie
B. rossi stwierdzano pozytywna korelacje
stopnia parazytemii ze stopniem nasilenia
niedokrwistosci, jak réwniez u pséw zara-
zonych naturalnie tym gatunkiem stwier-
dzano pozytywna korelacje ze $miertelno-
$cig, co wskazywa¢ moze na fakt, ze sam
pasozyt moze w niektérych przypadkach
w znacznym stopniu przyczyniaé sie¢ do
rozwoju niedokrwistosci (17, 20). Nie
stwierdzono jednakze korelacji stopnia
parazytemii ze stopniem nasilenia nie-
dokrwistosci u pséw zarazonych natu-
ralnie B. rossi, jak réwniez w przypadku
ps6w zarazonych B. canis w Europie (15,
16, 17). Warto réwniez zaznaczy¢, iz pa-
togeneza babeszjozy u zwierzat nie jest
do konca poznana, natomiast poszcze-
golne jej elementy badano u réznych ga-
tunkéw zwierzat (gtéwnie u bydta, my-
szy i pséw), a uzyskane wyniki ekstrapo-
lowano na inne gatunki, przypuszczajac,
iz takie same badz podobne mechanizmy
prowadza do rozwoju okreslonych zmian
patologicznych, a w przypadku tej pracy,
do rozwoju niedokrwisto$ci. Proponowa-
na patogeneze niedokrwisto$ci u pséw za-
razonych pierwotniakami z rodzaju Babe-
sia przedstawiono na ryc. 1.

Udziat uktadu odpornosciowego
w rozwoju niedokrwistosci

Cze$¢ obecnych w tozysku naczyniowym
zasiedlonych przez pasozyta erytrocytéw
trafia do sledziony. Erytrocyty te sa fago-
cytowane przez makrofagi sledziony, ktére
wytwarzaja IL-12 i IL-18. Interleukiny te
prowadza do aktywacji komoérek NK, kté-
re z kolei rozpoczynaja produkcje i uwal-
nianie IFNY. Ponadto IL-12 dziata aktywu-
jaco na limfocyty Th1, ktére podobnie jak
komoérki NK produkuja IFNy. W efekcie
zwiekszonej produkcji IFNy dochodzi do
aktywacji makrofagéw $ledziony do pro-
dukcji tlenku azotu oraz TNFa, cytokiny
odgrywajacej kluczowa role w patogene-
zie babeszjozy u ludzi i zwierzat (21, 22).
Cytokina ta dziala miedzy innymi na ko-
morki $rédblonka naczyn, aktywujac en-
zym indukowalng syntaze tlenku azotu,
prowadzac do powstawania z L-argininy,
przy udziale NADPH i czasteczki tlenu,
tlenku azotu odgrywajacego istotna role
w rozwoju stresu oksydacyjnego w prze-
biegu babeszjozy. Tlenek azotu w reakcji
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z anionorodnikiem ponadtlenkowym, po-
chodzacym z reakcji utleniania uwolnio-
nej z erytrocytéw hemoglobiny (w wyni-
ku innych nizej opisanych mechanizméw
oraz uszkodzenia erytrocytéw przez sa-
mego pasozyta), prowadzi do powstawa-
nia kwasu nadtlenoazotawego dysocjuja-
cego na dwutlenek azotu i rodnik hydrok-
sylowy (21, 23, 24, 25). Te reaktywne wolne
rodniki biora najprawdopodobniej udziat
w uszkodzeniu erytrocytéw w przebiegu
babeszjozy pséw. W przebiegu tlenowego
uszkodzenia erytrocytéw dochodzi do po-
wstawania ekcentrocytéw, krwinek czer-
wonych z przemieszczona hemoglobing
oraz potksiezycowatym przejasnieniem,
ktérych obecno$¢ stwierdzano u pséw za-
razonych B. canis (16, 26).

Ponadto TNFa, dzialajac autokrynnie
na makrofagi, stymuluje je do produkcji
i uwalniania IL-1, ktéra razem z TNF«
dziala na limfocyty T, fibroblasty, monocy-
ty i makrofagi, stymulujac je do produkeji
IL-6, bioracej udzial w stymulacji komoérek
plazmatycznych do produkgji przeciwciat
(27, 28). Eksponowane na powierzchni za-
siedlonych przez pasozyta erytrocytéw jego
antygeny prowadza do powstawania prze-
ciwcial skierowanych przeciwko pierwot-
niakom z rodzaju Babesia. Najprawdopo-
dobniej antygeny te sa podobne do antyge-
néw powierzchniowych erytrocytéw, czego
konsekwencja jest taczenie si¢ przeciw-
cial zaréwno z erytrocytami zasiedlonymi
przez pierwotniaki, jak i krwinkami wolny-
mi od tych pasozytéw (16, 29). Opsonizacja
erytrocytoéw przez przeciwciala prowadzi
do rozwoju reakcji cytotoksycznosci ko-
morkowej zaleznej od przeciwcial. Za po-
$rednictwem receptoréw FcyRI i FcyRIIIA
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potaczone z przeciwcialami erytrocyty sa
rozpoznawane przez komorki cytotoksycz-
ne, takie jak limfocyty Tc, monocyty, ko-
morki NK. Polaczenie sie¢ komoérek cyto-
toksycznych z tymi receptorami prowadzi
do uwolnienia z nich czynnikéw cytotok-
sycznosci (perforyny, granulizyny i gran-
zymé6w), powodujacych uszkodzenie bion
komoérkowych oraz bialek strukturalnych
erytrocytéw (21, 30). Ponadto opsonizo-
wane przez przeciwciala erytrocyty wia-
73 sktadowe dopelniacza, w efekcie czego
powstaje kompleks C5b6789 (kompleks
atakujacy blone), powodujacy uszkodze-
nie bton komérkowych krwinek czerwo-
nych. Jednakze Carli i wsp. (16) stwierdzili
obecnos¢ przeciwciat skierowanych prze-
ciwko antygenom powierzchniowym bton
komorkowych erytrocytéw u pséw zara-
zonych B. vogeli, natomiast nie stwierdzili
obecnosci takich przeciwcial w przypad-
ku pséw zarazonych B. canis. W cytowa-
nej pracy badano stosunkowo mate grupy
zwierzat, zatem nie mozna calkowicie wy-
kluczyé¢, iz dochodzi réwniez do powsta-
wania przeciwcial przeciwko erytrocytom
u pséw zarazonych B. canis.

Autorzy tej pracy nie stwierdzili w swo-
ich badaniach znaczacego wzrostu steze-
nia y-globulin w przebiegu inwazji spowo-
dowanej przez B. canis, stwierdzili nato-
miast wzrost stezenia f3,-globulin mogacy
wskazywac na zwiekszone stezenie skla-
dowej dopelniacza C3a (31). Warto réw-
niez wspomnie¢, iz pewnym dowodem na
udziat odpowiedzi uktadu odpornosciowe-
go w rozwoju niedokrwisto$ci w przebiegu
babeszjozy spowodowanej inwazja B. canis,
moze by¢ opisany przez autoréw przypa-
dek psa z utrzymujaca sie niedokrwistoscia,
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ktéra udato sie wyleczy¢ dopiero po za-
stosowaniu leczenia immunosupresyjne-
go (32). Ponadto w przypadku tym stwier-
dzano réwniez obecnos¢ sferocytéw oraz
wystepowanie aglutynacji wskazujacych
na udzial przeciwcial w niszczeniu krwi-
nek czerwonych (33). Zaréwno udziat do-
pelniacza, jak i cytotoksyczno$¢ komérko-
wa zalezna od przeciwcial oraz tlenowe
uszkodzenie erytrocytéw i etap merogo-
nii maja swdj udzial w rozwoju hemolizy
wewnatrznaczyniowej. W przebiegu babe-
szjozy u pséw dochodzi réwniez do rozwo-
ju hemolizy wewnatrznaczyniowej, maja-
cej miejsce gléwnie w sledzionie. W tym
typie hemolizy dochodzi do polaczenia
optaszczonych przez przeciwciata krwinek
czerwonych za posrednictwem przeciwcial
z receptorami Fc na powierzchni makrofa-
go6w, co prowadzi do ich fagocytozy (33).

Konsekwencje hemolizy
w przebiegu babeszjozy u psow

Rozwijajaca si¢ w przebiegu babeszjozy
u pséw hemoliza prowadzi do niedokrwi-
stosci, ktéra z kolei jest jednym z czynni-
kéw odpowiedzialnych za niedotlenie-
nie tkanek i narzadéw oraz rozwijajaca
sie w przebiegu babeszjozy pséw kwasice
mleczanowa (34, 35), co prowadzi do ob-
nizenia kurczliwosci mig$nia sercowego,
arytmii, zwezenia naczyn zylnych i roz-
szerzenie naczyn tetniczych oraz obnize-
nia powinowactwa tlenu do hemoglobi-
ny. Efektem tych zmian jest obnizenie ci-
$nienia krwi, prowadzace do zmniejszenia
przeptywu krwi przez narzady oraz pogte-
bienia niedotlenienia (36, 37, 38). Warto
rowniez wspomnie¢, iz na obnizenie ci-
$nienia krwi wplywa réwniez produko-
wany pod wplywem TNF« tlenek azotu,
powodujacy rozszerzenie naczyn krwio-
noénych (39, 40). Istnieje réwniez hipote-
za, iz rozszerzenie naczyn krwionosnych
i spadek ci$nienia krwi, powoduja rozcien-
czenie krwi, prowadzac w ten sposéb do
obnizenia hematokrytu (41).

Ponadto w przebiegu hemolizy we-
wnatrznaczyniowej dochodzi do uwal-
niania fosfolipidéw z bfon komérkowych
erytrocytéw. Masowo uwalniane z bton
komoérkowych fosfolipidy moga z kolei pro-
wadzi¢ do aktywacji X czynnika krzepnie-
cia krwi, co z kolei powoduje przeksztalce-
nie protrombiny do trombiny, a ta z kolei
powoduje konwersje fibrynogenu do fi-
bryny. Zatem fosfolipidy uwolnione z roz-
padajacych sie w fozysku naczyniowym
krwinek czerwonych moga aktywowac ka-
skade zespotu rozsianego krzepniecia we-
wnatrznaczyniowego, prowadzac z jednej
strony do upos$ledzenia przeplywu krwi
przez tkanki i narzady, a wiec poglebienia
niedotlenienia, z drugiej za$ strony, po-
wodujac zuzycie czynnikéw krzepniecia

krwi i powodujac upos$ledzenie dzialania
ukladu hemostazy (42). Zespdt rozsiane-
go krzepniecia wewnatrznaczyniowego
obserwowano u pséw zarazonych B. ros-
si oraz B. canis w Republice Poludniowej
Afrykii Europie. Uwaza sie, iz moze to by¢
jedna z przyczyn maloptytkowosci w prze-
biegu babeszjozy psow (15, 17, 43, 44, 45).
W Polsce dotychczas nie stwierdzono jed-
noznacznie, czy dochodzi do rozwoju ze-
spotu rozsianego krzepnigcia wewnatrzna-
czyniowego u pséw zarazonych B. canis,
jednakze stwierdzano u zarazonych psow
zmniejszenie aktywnos$ci antytrombiny III
lub wydtuzenie czasu kaolinowo-kefalino-
wego, bedacych jednymi z laboratoryjnych
kryteriéw rozpoznania tego zespotu (46).

Rozpoznanie

Jak wspomniano, rozpoznanie niedokrwi-
stosci zalezne jest od przyjetych kryte-
riéw, a najczesciej brane sa pod uwage ta-
kie parametry, jak: spadek hematokrytu,
obnizenie stezenia hemoglobiny oraz ob-
nizenie liczby krwinek czerwonych. Waz-
ne jest réwniez zaklasyfikowanie rozpo-
znanej niedokrwisto$ci. W przebiegu ba-
beszjozy pséw najczesciej rozpoznawano
niedokrwisto$¢ normocytarna normo-
barwliwg, normocytarna hiperchromicz-
na oraz mikrocytarna hiperchromiczna
(15, 18, 19). Niedokrwistos¢ normocytar-
na normobarwliwa moze zosta¢ uznana za
niedokrwistos¢ nieregeneratywna dopiero
po uplywie kilku dni od poczatku niedo-
krwisto$ci, zatem dopiero po powtérnym
badaniu morfologicznym krwi. Ten typ
niedokrwistosci jest typowy dla poczatku
wiekszosci niedokrwisto$ci. Z kolei nie-
dokrwisto$ci hiperchromiczne sa charak-
terystyczne dla odpowiedzi szpiku kost-
nego na strate krwinek (13). W przebie-
gu babeszjozy u pséw szpik jest wydolny,
o czym $wiadczy¢ moze stwierdzana u za-
razonych pséw polichromazja oraz wykry-
wane w rozmazie krwi erytroblasty (19).
Z kolei stwierdzana w niektérych przypad-
kach niedokrwisto$¢ mikrocytarna zwig-
zana jest ze sferocytoza wynikajaca z nisz-
czenia krwinek przez wtasny ukiad odpor-
nosciowy (19). Ponadto wzrost wartosci
$redniego stezenia hemoglobiny w krwin-
ce czerwonej powyzej wartosci referen-
cyjnych w wielu przypadkach babeszjozy
u pséw zwiazany jest z rozwojem hemolizy
wewnatrznaczyniowej, ktérej potwierdze-
niem jest w tym przypadku stwierdzenie
objawu hemoglobinurii (19, 47). W rozma-
zie krwi pséw zarazonych pierwotniakami
z rodzaju Babesia stwierdzano aglutyna-
cje oraz obecnos¢ ekcentrocytéw i sfero-
cytéw (15, 16, 17, 32, 45). Wykorzystywa-
ny w diagnostyce niedokrwistosci hemoli-
tycznej o podiozu immunologicznym test
Coombsa daje w wiekszosci przypadkéw

babeszjozy pséw wynik pozytywny, jednak-
ze wynik negatywny tego testu nie wyklu-
cza tego typu niedokrwistosci (17, 33, 48).

Leczenie

W przypadku niedokrwisto$ci w prze-
biegu babeszjozy u pséw, oprocz lecze-
nia przyczynowego, nalezy réwniez za-
stosowac leczenie ukierunkowane na wy-
eliminowanie przyczyny niedokrwistosci
oraz ewentualne wyréwnanie niedoboréw
erytrocytéw.

Uruchomiona w przebiegu inwazji ka-
skada mechanizméw immunologicznych,
prowadzacych do niszczenia krwinek moze
zosta¢ wyhamowana za pomoca lekéw
o dzialaniu immunosupresyjnym. Jedna
z najczesciej stosowanych w weteryna-
rii grup lekéw o takim dzialaniu sa gliko-
kortykosteroidy. Z jednej strony zastoso-
wanie tych lekéw w przebiegu babeszjozy
wedlug czesci autordw jest kontrowersyj-
ne, gdyz leki te dzialaja hamujaco na ma-
krofagi i monocyty, ktére odgrywaja istot-
na role w zabijaniu pasozyta, z drugiej za$
zalecane w przypadku stwierdzenia niedo-
krwisto$ci hemolitycznej o podiozu immu-
nologicznym (1, 29, 33). W leczeniu tego
typu niedokrwistosci stosuje sie poczatko-
wo deksametazon w dawce 0,1-0,2 mg/kg
m.c., i.v., a nastepnie prednizon lub pred-
nizolon w dawce 2—4 mg/kg m.c., p.o., raz
dziennie (33). Niektérzy autorzy stosowa-
li deksametazon w przebiegu babeszjozy
u pséw w dawce 0,5-1 mg/kg m.c., i.v. lub
i.m. raz na dobe (45). Pierwsze efekty sto-
sowania glikokortykosteroidéw w leczeniu
niedokrwistosci hemolitycznej o podlozu
immunologicznym powinny by¢ widocz-
ne po uplywie 3-7 dni. W miare uzyski-
wania wzrostu hematokrytu nalezy zacza¢
stopniowa redukcje leku, ktéra moze trwaé
2-3 tygodnie (29, 33).

W niektérych przypadkach zastosowa-
nie glikokortykosteroidéw bywa niewystar-
czajace. Wynika to z wolnego dzialania gli-
kokortykosteroidéw zaréwno na makrofa-
gi i monocyty, jak i produkcje przeciwcial
oraz dopelniacz, co ma szczegélne zna-
czenie w przypadku hemolizy wewnatrz-
naczyniowej. W takiej sytuacji zalecane
jest dodatkowe zastosowanie innych le-
kéw immunosupresyjnych, takich jak aza-
tiopryna, cyklofosfamid, danazol badz cy-
klosporyna (33, 49). Autorzy tej publikacji
w przebiegu niedokrwistosci hemolitycz-
nej o podlozu immunologicznym zaini-
cjowanej przez inwazje B. canis stosowali
winkrystyne, zalecana w leczeniu zespo-
tu Evansa, a nastepnie, po uplywie tygo-
dnia, cyklofosfamid, stosujac réwnolegle
zaczeta weze$niej terapie prednizolonem.
Winkrystyna stosowana byta jednorazo-
wo w dawce 0,5 mg/m2 pow. ciala w po-
wolnym dozylnym wlewie kroplowym.
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Jednorazowe zastosowanie winkrystyny,
z réwnoczesnym stosowaniem prednizo-
lonu, spowodowalo ustapienie hemoglo-
binurii (gléwnego objawu hemolizy we-
wnatrznaczyniowej). Cyklofosfamid z ko-
lei podawany byt w dawce 25 mg na psa
(o masie 15 kg), p.o., raz dziennie przez
4 dni, a nastepnie po 3-dniowej przerwie
powtérzona zostala 4-dniowa terapia cy-
klofosfamidem (32). Stosujac cyklofosfa-
mid czy tez przez dluzszy czas glikokor-
tykosteroidy, nalezy pamietac o stosowa-
niu lekéw ostonowych na blone $luzowa
pecherza moczowego w przypadku cyklo-
fosfamidu oraz na btone §luzowa przewo-
du pokarmowego w przypadku glikokorty-
kosteroidéw. U ps6w stosuje sie furosemid
oraz staly dostep do wody pitnej, zapobie-
gajac w ten sposdb zaleganiu w pecherzu
moczowym drazniacych metabolitéw cy-
klofosfamidu oraz ranitydyne zapobiega-
jaca owrzodzeniom blony sluzowej prze-
wodu pokarmowego (32, 50).

Istnieje réwniez mozliwo$¢ usuniecia
$ledziony, ktéra jest gtéwnym miejscem
pozanaczyniowego niszczenia krwinek
czerwonych. Jednakze decyzja o usunie-
ciu $ledziony nie powinna by¢ podejmo-
wana pochopnie, gdyz dalsze zewnatrz-
naczyniowe niszczenie erytrocytéw moze
przebiega¢ w watrobie, a ponadto stwier-
dzono, iz usuniecie $ledziony jest czynni-
kiem predysponujacym do ciezszego prze-
biegu choroby (5, 33, 51). Opisano réwniez
przypadki ujawnienia si¢ podklinicznej ba-
beszjozy u pséw w wyniku usuniecia $le-
dziony (52, 53).

Ponadto w leczeniu niedokrwistosci he-
molitycznej o podiozu immunologicznym
w przebiegu babeszjozy u pséw, w przy-
padkach zagrazajacych zyciu, nalezy roz-
wazy¢ przetoczenie krwi. Mackin (33) su-
geruje, by w przypadku tego typu niedo-
krwistosci za warto$¢ graniczna przyjacé
hematokryt wynoszacy 0,1 I/1. Jednakze
nalezy pamietac o tym, iz nie tylko war-
to$¢ hematokrytu, ale réwniez tempo utra-
ty krwinek jest czynnikiem wplywajacym
na podjecie decyzji o przetoczeniu krwi.
W sytuacji szybszej utraty krwi wskazane
jest przetoczenie krwi w przypadku hema-
tokrytu o wartosci 0,2 1/1 (54), natomiast
autorzy przetaczali krew przy hematokry-
cie ponizej 0,21 1/1. Dawka dobowa prze-
taczanej krwi nie powinna przekraczaé
22 ml/kg m.c., przy czym przez pierw-
sze 15-30 minut krew nalezy przetacza¢
w dawce 0,25 ml/kg m.c./h (54, 55). Nale-
2y pamigta¢ réwniez o wykonaniu przed
przetoczeniem krwi prob krzyzowych, przy
czym duza préba krzyzowa (krwinki daw-
cy z surowica biorcy) ma wigksze znacze-
nie kliniczne. Natomiast mata préba krzy-
zowa (krwinki biorcy z surowica dawcy)
jest trudniejsza do interpretacji ze wzgle-
du na mogaca wystepowac autoaglutynacje
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w przebiegu niedokrwistosci hemolitycz-
nej o podiozu immunologicznym, dlate-
go tez powinna by¢ wykonana przez do-
$wiadczonego weterynaryjnego diagnoste
laboratoryjnego. Ma ona jednak mniejsze
znaczenie kliniczne (54, 55). Ponadto, na
15 minut przed przetoczeniem krwi, zale-
cane jest dozylne podanie 0,5-1 mg/kg m.c.
deksametazonu (55).

Trzeba réwniez pamigtaé, iz podczas
przetaczania krwi oraz po nim biorca krwi
musi by¢ monitorowany ze wzgledu na
mozliwo$¢é wystapienia wstrzasu anafi-
laktycznego, ktéry najczesciej wystepuje
w ciggu 1-15 minut od poczatku przeta-
czania krwi, jednakze istnieje mozliwos¢
wystapienia tej reakcji podczas catego cza-
su trwania transfuzji. W przypadku wy-
stapienia reakcji anafilaktycznej docho-
dzi do obnizenia ci$nienia krwi, co objawia
sie ostabieniem tetna oraz bladoscia bton
$luzowych. Ponadto zaobserwowa¢ mozna
$linienie, wymioty, biegunke, $wiad i dusz-
noé¢. Innym powiktaniem w przypadku
niezgodno$ci krwi moze by¢ hemoliza we-
wnatrznaczyniowa w znacznym stopniu
pogarszajaca rokowanie (54). Aczkolwiek
istotne klinicznie reakcje hemolityczne po
przetoczeniu krwi u pséw sa niezmiernie
rzadkie (55). Nalezy réwniez podkre$li¢, iz
zastosowanie przed przetoczeniem krwi
deksametazonu, jak réwniez lekéw anty-
histaminowych, takich jak difenhydrami-
na, stosowana w dawce 1 mg/kg m.c., i.m.,
na 30 minut przed transfuzja u zwierzat
majacych wielokrotnie przetaczana krew,
nie daje pelnej gwarancji, iz nie dojdzie
do rozwoju reakgji anafilaktycznej. Dlate-
go tez u pséw wymagajacych kilku przeto-
czen krwi zalecane jest przetaczanie krwi
od réznych dawcow (54).

Warto réwniez dodad, iz niedokrwi-
sto$ci w przebiegu babeszjozy pséw moz-
na zapobiega¢, stosujac szczepionke opar-
ta na rozpuszczalnych antygenach pasozy-
ta. Szczepionki przeciwko inwazji B. canis
badz B. canis i B. rossi nie zapobiegaja in-
wazji, fagodza jednak objawy choroby. Naj-
prawdopodobniej mechanizm dziatania
polega na zaleznej od przeciwcial neutra-
lizacji antygenéw pasozyta, ograniczajac
w ten sposéb spadek ciénienia krwi (41, 56).
U zwierzat szczepionych rozpuszczalnym
antygenem pasozyta rzadziej obserwowano
réwniez obnizenie hematokrytu, co moz-
na uznac za element zapobiegania niedo-
krwisto$ci spowodowanej inwazja pier-
wotniakéw z rodzaju Babesia u pséw (41).

Podsumowanie

W podsumowaniu mozna zaryzykowaé
twierdzenie, iz to nie pasozyt jest gléwnym,
bezposrednim czynnikiem etiologicznym
niedokrwisto$ci w przebiegu babeszjo-
zy psow, lecz cala kaskada mechanizméw
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immunologicznych prowadzacych do ob-
nizenia ci$nienia krwi oraz rozpadu krwi-
nek w tozysku naczyniowym i poza nim.
Mozliwe jest réwniez, iz uruchomione
przez pasozyta mechanizmy immunolo-
giczne prowadzace do niedokrwistosci
beda funkcjonowaé, pomimo wyelimi-
nowania pasozyta, ktéry w tym przypad-
ku wydaje sie by¢ jedynie spustem uru-
chamiajacym patologiczne mechanizmy.
W rozpoznaniu i leczeniu niedokrwisto-
$ci w przebiegu babeszjozy pséw nalezy
uwzglednic niedokrwisto$¢ hemolityczna
o podiozu immunologicznym i w zwigzku
z tym w ciezkich przypadkach zastosowac
leczenie immunosupresyjne.
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