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Babeszjoza pséw jest choroba przeno-
szong przez kleszcze. Jej czynnikiem
etiologicznym sa wewnatrzerytrocytar-
ne pierwotniaki nalezace do rodzaju Ba-
besia, rodziny Babesidae, rzedu Piropla-
smida, typu Apicomplexa (1). Na podsta-
wie morfologii komérki rozréznia sie dwie
grupy tych pasozytéw patogennych dla
psow — wieksze, o wielkosci okoto 3-5 pm,
okreslane mianem B. canis, oraz mniejsze,
o wymiarach 1-3 um, B. gibsoni (2). Anali-
za genéw 18S RNA, Bc28, 5,8S, hsp70 czy
cytochromu B wykazala, iz w rzeczywisto-
$ci czynnikiem etiologicznym babeszjozy
pséw sa liczne gatunki Babesia. W obre-
bie malych piroplazm wykazano nastepu-
jace gatunki: B. conradae, B. microti-like,
okreslana takze jako Theileria annae lub
sizolat hiszpanski” oraz Theileria spp. (3,
4, 5). Z kolei w obrebie duzych piroplazm
rozrdznia si¢ trzy gatunki, poczatkowo
uznawane za podgatunki B. canis — B. ros-
si, B. canis i B. vogeli oraz stosunkowo nie-
dawno wykryte u pséw w USA nienazwane
jeszcze duze Babesia (6,7, 8,9). Wszystkie
charakteryzuja si¢ identyczna morfologia
komorki, jednak ich geograficzny zasieg
wystepowania, struktura genetyczna i zja-
dliwos¢ sa rézne. Pierwotniaki te przeno-
szone sg takze przez rézne gatunki klesz-
czy (9, 10, 11).

Dotychczas u pséw w Polsce stwierdzo-
no wystepowanie jedynie Babesia canis.
(12, 13, 14, 15, 16). Wywolana przez nie
choroba moze przebiega¢ w postaci nie-
powiklanej, objawiajacej sie niedokrwisto-
$cia, lub powiktanej, w ktérej dochodzi do
rozwoju niewydolno$ci wielonarzadowej
i uogdlnionej reakcji zapalnej. W ostatnim
czasie w przebiegu babeszjozy pséw notu-
je sie zaburzenia kardiologiczne. Mimo ze
nie sa one czeste, utrudniaja diagnoze cho-
roby i jej leczenie (17, 18).

Celem tego artykulu jest przedstawie-
nie podloza zaburzen kardiologicznych
u psow z babeszjoza.

Zaburzenia w przeptywie krwi przez serce
Niedokrwistosé

Babeszjoza moze przebiega¢ z réznorod-
nymi objawami klinicznymi. W wigkszosci

przypadkéw sa one nastepstwem rozwoju
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niedokrwistosci i zaburzen w przeplywie
krwi przez naczynia, efektem ktérych jest
niedotlenienie tkanek i rozwdj kwasicy.

W przebiegu babeszjozy pséw dochodzi
do rozwoju zaréwno hemolizy zewnatrz-
naczyniowej, jak i wewnatrznaczyniowej,
objawiajacych si¢ niedokrwisto$cia dege-
neratywna, hemoglobinemia, hemoglobi-
nurig i bilirubinurig. W rozwdj niedokrwi-
stosci hemolitycznej zaangazowanych jest
wiele mechanizméw. Jak podaje Zygner
(19), rozpad erytrocytéw moze by¢ powo-
dowany ich mechanicznym uszkodzeniem
przez replikujace pasozyty, a takze uszko-
dzeniem przez przeciwciala aktywujace
dopetlniacz i czynniki utleniajace. W nisz-
czenie opadnietych pierwotniakami krwi-
nek czerwonych zaangazowana jest takze
$ledziona. Niedokrwisto$¢ w przebiegu
babeszjozy moze by¢ nastepstwem stresu
oksydacyjnego oraz wzmozonej peroksy-
dacji lipidéw bton komérkowych. Ostatni
z wymienionych mechanizméw przyczy-
nia sie do uszkodzenia struktury blon ko-
morkowych erytrocytéw, utraty ich cia-
glosci oraz zwigkszonej przepuszczalno-
$ci dla jonéw. Wzmozona peroksydacja
przyczynia si¢ do akumulacji jonéw oksy-
dacyjnych w krwinkach czerwonych i ich
lizy (19). Biomarkerem peroksydacji lipi-
déw jest dialdehyd malonowy, ktérego kon-
centracja ro$nie istotnie w przebiegu ba-
beszjozy u pséw (20). Sama peroksydacja
lipidéw, a takze zmiany struktury bialek
oraz kwas6w nukleinowych w obrebie ko-
morek moga by¢ takze nastepstwem stre-
su oksydacyjnego (21).

Uszkodzenie krwinek czerwonych przez
przeciwciata jest konsekwencja ekspono-
wania na powierzchni erytrocytéw anty-
genéw Babesia. Prawdopodobnie sg one
podobne do antygenéw wystepujacych na
prawidfowych, niezarazonych pierwotnia-
kami komérkach. Konsekwencja tego po-
dobienstwa jest to, ze przeciwciata skiero-
wane przeciwko antygenom pasozyta moga
faczy¢ sig¢ zaré6wno z krwinkami opadnie-
tymi pierwotniakami, jak i od nich wolny-
mi. Ich opsonizacja stymuluje reakcje cy-
totoksycznosci komérkowej zaleznej od
przeciwcial. Powstale kompleksy immu-
nologiczne rozpoznawane sg przez lim-
focyty Tc, monocyty i komérki NK, ktére
uwalniajac czynniki cytotoksycznosci, takie
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jak perforyny, granulizyny, przyczyniaja
sie do uszkodzenia biatek i bton komoér-
kowych erytrocytéw. Dodatkowo oplasz-
czone przeciwcialami krwinki czerwo-
ne wigzg skladowe dopelniacza, w efek-
cie czego dochodzi do uszkodzenia blony
erytrocytéw (19).

Istotna konsekwencja niedokrwisto-
$ci jest rozwdj hipoksji oraz przesuniecie
krzywej dysocjacji hemoglobiny w prawo
(obnizona zdolnos¢ hemoglobiny do odda-
wania tlenu), efektem czego jest stopnio-
we zwiekszanie sie frakcji karboksyhemo-
globiny. Innymi czynnikami prowadzacy-
mi do wystapienia tych nieprawidlowosci
w przebiegu babeszjozy sa: wstrzgs hipo-
tensyjny, a takze zasto6j krwi w naczyniach
i nasilona endogenna produkcja tlenku we-
gla (21, 23).

Jednym z klinicznych nastepstw niedo-
krwistosci jest pojawienie si¢ tachykardii.
Moze by¢ ona takze efektem goraczki oraz
kwasicy. Tachykardii towarzyszy dluzsza
faza skurczu serca, i krétsza rozkurczu.
Poniewaz przepltyw krwi przez naczynia
wiericowe ma miejsce w fazie rozkurczu,
jej skrocenie bedzie skutkowalo zmniej-
szeniem tego przeplywu i niedostateczna
perfuzja mies$nia sercowego (18).

Pomimo ze serce kurczy sie szybciej, jest
jednak gorzej zaopatrywane w krew, ktéra
dodatkowo zawiera mniej tlenu. Jak wynika
z obserwacji Taylora i wsp. (23), krew pséw
chorych na babeszjoze zawiera mniej he-
moglobiny niz osobnikéw zdrowych, kté-
ra dodatkowo charakteryzuje si¢ mniej-
szym powinowactwem do tlenu. Wszyst-
ko to razem nasila niedotlenienie mig$nia
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sercowego i powoduje uposledzenie jego
funkcji. Hipotensja, bedaca efektem ob-
nizonej pracy serca, zwalnia dodatkowo
przeplyw krwi przez naczynia wienicowe.

Innymi mechanizmami, ktére moga ob-
niza¢ przeplyw krwi przez naczynia wien-
cowe serca w przebiegu babeszjozy sa za-
stdj krwi w ich obrebie oraz sekwestracja
erytrocytow.

Zastoj krwi

Przypuszcza sie, ze gromadzenie si¢ opad-
nietych pasozytami erytrocytéw w mikro-
krazeniu przyczynia sie¢ do spadku prze-
plywu krwi przez lozysko naczyniowe.
Pod wplywem uwalnianego przez Babesia
rozpuszczalnego antygenu — SPA (soluble
parasitic antigen) dochodzi do aktywacji
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Ryc. 1. Schematyczne przedstawienie mechanizméw
prowadzacych do zastoju krwi w naczyniach
krwiono$nych w przebiegu babeszjozy

Ryc. 2. Sekwestracja bedaca jedna z przyczyn
zaburzen w przeptywie krwi przez naczynia
krwiono$ne w przebiegu babeszjozy

ukladu kalikreiny, czego nastepstwem jest
przeksztalcenie kininogenu do kininy. Pod
wplywem kininy dochodzi do rozszerze-
nia naczyn krwionosnych i spadku ci$nie-
nia krwi (ryc. 1A, 1B). Dodatkowo opadnie-
te pierwotniakami krwinki czerwone na-
silaja w spos6b bezposredni lub posrednio
poprzez SPA reakcje ostrej fazy i aktywu-
ja uktad krzepniecia krwi. Prowadzi to do
wzrostu stezenia fibryny, ktéra oplaszcza
zaréwno zdrowe, jak i opadniete pasozy-
tami krwinki czerwone, nastepstwem cze-
go jest ich zwiekszona lepko$¢ i sklonno$¢
do aglutynacji (ryc. 1C). Procesy te, tacznie
z hipotensja, prowadza do blokowania ma-
tych naczyn, uposledzajac przeptyw krwi
i przyczyniaja sie do nasilenia parazytemii
(ryc. 1D) Konwersja fibrynogenu do fibryny
jest takze efektem uwalniania fosfolipidéw
z bton komoérkowych uszkodzonych ery-
trocytéw w przebiegu hemolizy wewnatrz-
naczyniowej. Fosfolipidy aktywuja kaskade
przemian, poczynajac od aktywacji czyn-
nika X krzepniecia krwi i przemiany pro-
trombiny w trombine, co z kolei indukuje
przemiane fibrynogenu w fibryne. Zwiaz-
ki te stymuluja wiec rozwdj zespotu roz-
sianego krzepniecia wewnatrznaczyniowe-
go (disseminated intravascular coagulation
— DIC) i przyczyniaja si¢ do uposledzenia
przeplywu krwi przez tkanki, nasilajac hi-
poksje (19). Jednymi z objaw6w laborato-
ryjnych DIC, obserwowanymi u pséw za-
razonych B. canis, s3 zmniejszenie aktyw-
nosci antytrombiny III oraz wydiuzenie
czasu cze$ciowej tromboplastyny po ak-
tywacji — APTT nazywanego czasem ka-
olinowo-kefalinowym (24, 25).

Sekwestracja erytrocytow

Terminem tym okresla si¢ gromadzenie
i przyleganie zarazonych erytrocytéw do
$rédbtonka naczyniowego. Mozliwe jest to
dzieki specyficznym interakcjom pomiedzy
obiema strukturami. Ich istota w przebiegu
babeszjozy nie zostata dokladnie poznana,
niemniej jednak przypuszcza sig, Ze, po-
dobnie jak w malarii, u pséw na powierzch-
ni zarazonych erytrocytéw pojawiaja sie
specyficzne wypustki oddzialujace na §réd-
btonek naczyniowy na zasadzie receptor-
-ligand. Obecnosci w krazeniu opadnie-
tych pasozytami erytrocytéw towarzyszy
rozwdj reakcji zapalnej i wzrost pozioméw
cytokin zapalnych IL-1, IL-6 oraz TNFa.
Reakcje te nasilaja przyleganie krwinek do
$rodbtonka, przyczyniajac sie do bloka-
dy przeplywu krwi przez mikrokrazenie
(ryc. 2A, 2B). Skutkuje to wzrostem ciénie-
nia w naczyniach, rozwojem miejscowej
reakcji zapalnej, a w konsekwencji rozsze-
rzeniem naczyn i nasileniem parazytemii.
Nie kazdy szczep pierwotniaka stymuluje
powstawanie na powierzchni zarazonych
krwinek czerwonych charakterystycznych

wypustek. Obserwacje prowadzone na
pierwotniakach Babesia bovis wskazu-
ja, iz u bydta zarazonego szczepem piro-
pazm, nietworzacym na powierzchni ery-
trocytéw wypustek, choroba przebiegata
tagodniej. Wskazuje to na fakt, iz zdol-
no$¢ do formowania tych struktur zwig-
zana jest ze zjadliwo$cia pasozytéw. Po-
twierdzeniem tego moga by¢ obserwacje,
iz szczepy nietworzace wypustek cechuje
nizsza aktywno$¢ produkgji esterazy, kto-
ra réwniez odgrywa istotna role w patoge-
nezie babeszjozy (25).

Markery uszkodzenia mie$nia sercowego
w przebiegu babeszjozy

Uposledzony przeptyw krwi przez naczynia
wieicowe prowadzi do niedotlenienia ser-
ca i w efekcie do uszkodzenia jego komo-
rek. W surowicy pséw padlych z powodu
babeszjozy, u ktérych badaniem sekcyjnym
wykazano zmiany w mie$niu sercowym,
stwierdzono wyzszy poziom troponin, niz
u ozdrowienicéw. W kardiologii ludzi tropo-
nina I (¢Tnl) i troponina T (cTnT) sg istot-
nymi markerami, ktérych stezenie we krwi
ro$nie w przypadku uszkodzenia komérek
miokardium, w zwiazku z czym wykorzy-
stywane sa w diagnostyce zawalow (26).

Troponiny sercowe (cTn) sa bialkami
regulatorowymi kontrolujacymi zalezna
od jonéw wapnia aktywno$¢ miozyny i ak-
tyny (reguluja skurcze serca). Skladaja sie
z 3 podjednostek: troponiny I (cTnl), tro-
poniny T (cTnT) i troponiny C (cInC).
Swoiste dla mie$nia sercowego sa izofor-
my troponin: troponina sercowa I (cardiac
troponin I — ¢Tnl) oraz troponina sercowa
T (cardiac troponin T — ¢TnT). Troponina
Cjest identyczna we wszystkich migsniach
poprzecznie prazkowanych i nie ma zna-
czenia diagnostycznego w rozpoznawaniu
ostrych zespoléw wienicowych (27); ¢Tnl
i cTnT sa lepszym wskaznikiem uszkodze-
nia mie$nia sercowego niz inne markery,
nadajacymi sie do przeprowadzenia na-
tychmiastowej diagnostyki. Ich czas po-
fowicznego rozpadu w surowicy wynosi
ok. 2 godzin. Dawne i zaleczone urazy nie
wyrdzniaja sie juz podwyzszonym steze-
niem troponiny w surowicy (28). U pséw
z babeszjoza, u ktérych doszlo w przebie-
gu choroby do uszkodzenia serca okresla-
nie poziomu cTnl (jej prawidlowe steze-
nie w surowicy psa wynosi 0,03—0,07 ng/
ml; 27), okazalo sie bardziej wiarygodna
metoda rozpoznania tej nieprawidlowosci
anizeli okreslanie aktywnos$ci dehydrogena-
zy mleczanowej (LD), kinazy kreatynowej
(CK), dehydrogenazy kwasu alfa-hydroksy-
mastowego (a-HBDH) czy MB izoenzymu
CK (29). Jak wynika z badan Lobetti (30),
poziom troponin sercowych w surowicy
krwi ps6w z babeszjoza, w przebiegu ktérej
doszlo do uszkodzenia migénia sercowego
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istotnie wzrasta i koresponduje z nasile-
niem choroby. Ocena stopnia uszkodzenia
tego narzadu na podstawie analizy steze-
nia cTn jest bardziej wiarygodna niz ana-
liza zapisu elektrograficznego, ktory, nie-
kiedy mimo istniejacych zaburzen w jego
pracy, nie wykazuje odstepstw od normy.

Utrzymujacy sie dluzszy czas podwyz-
szony poziom troponin w 0soczu u pséw
z babeszjoza jest prognostycznie zlym
wskaznikiem. Im stezenie to jest wyzsze,
tym silniejsze uszkodzenie mies$nia ser-
cowego (31).

U pséw oznaczanie poziomu tropo-
nin w surowicy w celu okreslenia stopnia
uszkodzenia mie$nia sercowego w przebie-
gu babeszjozy ma sens w przypadku zwie-
rzat, ktére choruja dluzej niz 8 godzin, ale
nie diuzej niz 10 dni (32).

Zmiany w zapisie
elektrokardiograficznym

Zmiany zapisu elektrokardiograficznego
stwierdzane u chorych na babeszjoze zwie-
rzat sa nastepstwem niedotlenienia i zapa-
lenia mig$nia sercowego. Pierwsze powo-
duje zmiany w wygladzie zatamka T, z ko-
lei uszkodzenie mig$nia sercowego objawia
sie podwyzszeniem, rzadziej obnizeniem
odcinka ST. Martwicy mig$nia sercowego
towarzyszy poszerzenie kompleksu QRS
oraz rozwdj calkowitego bloku przedsion-
kowo-komorowego. W zapaleniu mig$-
nia sercowego pojawiajg sie takze przed-
wczesne pobudzenia komorowe oraz cze-
stoskurcz komorowy. Z badan Dvir i wsp.
(33) wynika, iz czestotliwos¢ zaburzen za-
pisu ekg u pséw z babeszjoza przedstawia
sie nastepujaco: podwyzszony zatamek T
(42%), odchylenie osi serca (40%), posze-
rzony kompleks QRS (32%), obnizona am-
plituda zalamka R (23%), blok przedsionko-
wo-komorowy (7%), przedwczesne pobu-
dzenia komorowe (7%). Zaréwno zapalenie,
jak i martwica mie$nia sercowego mogg si¢
rozwijac jako nastepstwo zakrzepéw w ma-
tych naczyniach oraz niedokrwistosci tla
immunologicznego. Zaznaczy¢ jednak na-
lezy, iz w przebiegu babeszjozy pséw wie-
le czynnikéw moze wplywaé na zmiane
zapisu ekg, jak: niedokrwisto$¢, niedotle-
nienie, hipokaliemia, kwasica metabolicz-
na czy mocznica. Dlatego tez, bazujac tyl-
ko i wylacznie na zapisie ekg, nie zawsze
mozna okresli¢, czy doszto do uszkodze-
nia mie$nia sercowego. Pomocne dla tego
celu moze sie okazad, jak to przedstawio-
no powyzej, okredlenie poziomu w suro-
wicy krwi pacjentdéw stezenia troponiny
I (cTnl) oraz troponiny T (cTnT; 30, 31, 29).

Zmiany anatomopatologiczne w sercu

Makroskopowo w sercu pséw padlych na
babeszjoze, w przebiegu ktdrej pojawily
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si¢ objawy kardiologiczne, mozna wy-
kaza¢ wybroczyny pod wsierdziem i na-
sierdziem oraz obecnos$¢ ptynu w worku
osierdziowym. Badaniem histopatolo-
gicznym stwierdza si¢ martwice komo-
rek mie$nia sercowego, nacieki ztozone
z makrofagdéw i limfocytéw, makrofagéw,
limfocytéw i neutrofili lub z samych neu-
trofili. Zmiany te moga by¢ wieloogni-
skowe lub ogranicza¢ si¢ do jednego ob-
szaru miokardium. Najczesciej sa stwier-
dzane w obrebie komor, zwlaszcza lewej
komory (33).

Obecnos¢ wybroczyn w mie$niu serco-
wym pséw padlych na babeszjoze notowa-
na jest rzadko. Jezeli juz wystapia, najcze-
$ciej stwierdzane sa pod nasierdziem (29).
Rozwijaja si¢ w nastepstwie hipoksji oraz
zespolu rozsianego krzepniecia wewnatrz-
naczyniowego. Obecno$¢ wybroczyn zlo-
kalizowanych jedynie pod wsierdziem i na-
sierdziem moze by¢ zmiana agonalna (31).
Martwica migénia sercowego u pséw pa-
dlych na babeszjoze ma charakter wielo-
ogniskowy (33, 34) i jest najczesciej kon-
sekwencja zatoréw i zakrzepéw naczyn
wieicowych lub niedostecznego zaopa-
trzenia serca w tlen. Mikrozakrzepy naczyn
wienicowych oraz uszkodzenie srédblon-
kéw naczyn sa czesto spotykanymi kom-
plikacjami babeszjozy. U ich podloza lezy
zespol rozsianego krzepniecia wewnatrz-
naczyniowego oraz niedokrwisto$¢ auto-
immunologiczna (35).

Postepowanie z pacjentem, u ktérego
wystepuja komplikacje kardiologiczne

W przypadku podejrzenia wystapienia
w przebiegu babeszjozy zaburzen kardio-
logicznych, objawiajacych sie hipotensja
czy obrzekiem pluc, nalezy wykona¢ po-
miar stezenia troponin w surowicy krwi psa
oraz ograniczy¢ i odpowiednio kontrolo-
wac terapie ptynami. Leczenie wspomaga-
jace obejmuje podawanie lekéw antyaryt-
micznych, o dzialaniu inotropowym do-
datnim, a takze moczopednych. Pacjentowi
nalezy zapewni¢ spokdj (klatka), ewentu-
alnie poddac¢ tlenoterapii (31). Kontrolo-
wac (i w razie koniecznosci regulowac) na-
lezy takze poziom sodu i albumin w suro-
wicy krwi (31).

Artykul ten mial na celu przedstawie-
nie podloza zaburzen kardiologicznych
w przebiegu babeszjozy u pséw. Pomi-
mo ze objawy ze strony ukladu sercowo-
-naczyniowego nie sa czesta komplika-
cja tej choroby, ich wystapienie utrud-
nia znacznie terapie chorych osobnikéw.
Wiedza odnos$nie do mozliwos$ci pojawie-
nia sie tego typu nieprawidlowosci pozwa-
la na wczesna diagnoze zaburzen w pracy
serca pséw z babeszjoza i wdrozenia od-
powiedniego, czesto ratujacego zycie pa-
cjenta postepowania.
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