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horoby transmisyjne zwierzat sta-
nowiag grupe groznych choréb za-
kaznych i pasozytniczych przenoszonych
przez pasozytnicze stawonogi, z ktérych
znaczng cze$¢ stanowia zoonozy (1, 2).

W pierwszej czesci artykulu (3) przed-
stawiono podzial choréb transmisyjnych
oraz opisano techniki laboratoryjne wy-
korzystywane w rozpoznawaniu zakazer
badZ inwazji u zwierzat powodowanych

przez patogeny przenoszone przez sta-
wonogi. Poza testami ukierunkowanymi
na wykrywanie zarazkéw, w diagnostyce
laboratoryjnej choréb transmisyjnych za-
stosowanie znajduja réwniez badania do-
datkowe nieprowadzace bezposrednio do
wykrycia patogenu, jednakze wskazujace
na uszkodzenia réznych narzadéw oraz
ulatwiajgce postawienie podejrzenia cho-
roby transmisyjnej. Do badan tych zali-
czy¢ mozna badanie morfologiczne krwi,
badania biochemiczne surowicy oraz ba-
danie ogélne moczu.

Badanie morfologiczne krwi

Na badanie morfologiczne krwi sktada-
ja sie: analiza ilosciowa poszczegélnych
elementéw morfotycznych krwi pet-

nej, ocena dodatkowych parametréw
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This is the Part Il of review on the laboratory diag-
nostics of arthropod-bome diseases in animals. These
infectious diseases are considered very important
for veterinary practitioner. Many of them are zoon-
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@ — oses and their course may be frequently severe. Dif-
o ferent transmission diseases are diagnosed with the

— - use of different methods. For some diseases tradi-
—> @ tional methods such as bacterial culture or cytology

® S ® | are satisfactory but in many others serological and/

or molecular biology techniques are also required.
Moreover, there are also hematology and biochem-
istry methods and urinalysis that may add to com-
plete the diagnosis of transmission diseases. In Part
| of the review the authors described major labora-
tory methods used for the diagnosis of arthropod-
borne diseases in animals and gave the examples.
In Part II, the additional laboratory techniques and
their significance in diagnosis of arthropod-borne an-
imal diseases are presented.

Ryc. 1. Schemat dziatania elektronicznego analizatora hematologicznego. Symbolami plus i minus oznaczono
elektrody, strzatki wskazuja kierunek przeptywu strumienia mierzonych i liczonych komérek

RBC (10*2/1) x MCV (10°"1) = Ht (I/1)

[Hb (g/dl)/Ht (1/1)] * 100 = MCHC (g/dl)

Keywords: hematology, complete blood count, bio-
chemical examination, urinalysis.

Ryc. 2. Wzory oblicze hematokrytu oraz $redniego stezenia hemoglobiny w krwince czerwonej. RBC - licz-

ba krwinek czerwonych, MCV - $rednia objetos¢ krwinki czerwonej, Ht - hematokryt, Hb - stezenie hemoglobi-
ny, MCHC - $rednie stezenie hemoglobiny w krwince czerwonej; RBC, MCV i Hb - wartosci oznaczone za pomo-
cq analizatora hematologicznego. W pierwszym wzorze na podstawie wartosci liczby krwinek czerwonych i $red-
niej objetosci krwinki czerwonej obliczany jest hematokryt. W drugim wzorze na podstawie warto$ci stezenia
hemoglobiny oraz hematokrytu obliczane jest Srednie stezenie hemoglobiny w krwince czerwonej. Warto$¢ Hb
oraz MCHC w wielu laboratoriach podawana jest w mmol/1. Wspdtczynnik przeliczeniowy dla tych wartosci wy-
nosi 0,6206 (3, 17)

obliczen dla tych parametréw przedsta-
wiono na rycinie 2.

Dodatkowo analizatory hematologiczne
obliczaja wskazniki anizocytozy dla krwi-
nek czerwonych (red blood cell distribu-
tion width — RDW) oraz ptytek krwi (pla-
telet distribution width — PDW). Wskaznik
anizocytozy jest matematycznym indek-

czerwonokrwinkowych, ocena mikrosko-
powa krwinek oraz leukogram. Pierwsze
dwie sktadowe badania przeprowadzane
sa w analizatorach hematologicznych, kt6-
re mierza wielko$¢ i liczbe komoérek oraz
okreslaja stezenie hemoglobiny. W labora-
toriach weterynaryjnych uzywane sa dwa
typy analizatoréw: laserowe i elektronicz-
ne. W analizatorach laserowych przeply-
wajacy strumient komorek rozprasza pro-
mien lasera, a rozproszenie to jest pro-
porcjonalne do wielko$ci komérki. Z kolei
w analizatorach elektronicznych strumien
komdrek przepuszczany jest przez roztwor
izotoniczny z zanurzonymi w nim podla-
czonymi do pradu elektrodami. W apara-
cie takim elektroda dodatnia umieszczo-
na jest wewnatrz szklanej rurki z matym
otworem, przez ktory przeptywaja komoérki
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krwi. Wplywajace przez ten otwér komoér-
ki przejsciowo zakldcaja przeptyw pradu.
Aparat liczy kazde zaklécenie przeply-
wu pradu, a wielko$¢ zmiany napiecia jest
proporcjonalna do objeto$ci komérki (4).
Schemat dzialania elektronicznego anali-
zatora hematologicznego przedstawiono
na rycinie 1. Badanie w analizatorze hema-
tologicznym przebiega w dwdch etapach.
W etapie pierwszym w roztworze izoto-
nicznym mierzona jest objeto$¢ i liczba
krwinek czerwonych i plytek krwi. Na-
stepnie do roztworu dodawany jest czynnik
powodujacy lize erytrocytéw i trombocy-
tow, po czym mierzone sg liczba i wielko$¢
krwinek bialych oraz stezenie hemoglobiny.
Ponadto analizator z uzyskanych danych
oblicza hematokryt oraz $rednie stezenie
hemoglobiny w krwince czerwonej. Wzory

sem opisujacym wzgledna szerokos¢ krzy-
wej rozkladu objetosci komorek i oblicza
sie go ze stosunku odchylenia standardo-
wego do $redniej arytmetycznej objetosci
komorek. Zatem, im wyzsze bedzie od-
chylenie standardowe, wskazujac na duzy
rozrzut wartosci objeto$ci komérek, tym
wyzsza bedzie warto$¢ wskaznika ani-
zocytozy. Przykladowo s$rednia objeto$¢
krwinki czerwonej (mean corpuscular vo-
lume — MCV) moze pozostawa¢ w nor-
mie, jednakze wartos¢ ta wynika¢ moze
z duzej liczby zaréwno mikrocytéw (np.
sferocytéw), jak i mlodocianych krwinek
o duzej objetosci. W zwiazku z tym sama
wartos$¢ $redniej objetosci krwinki przy
ocenie niedokrwisto$ci moze nie da¢ od-
powiedzi, czy we krwi wystepuja zaréwno
krwinki male, jak i duze, natomiast wartos$é
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Ryc. 3. Histogram rozktadu objetosci krwinek czerwonych lub ptytek krwi. SD - odchylenie standardowe,

u - Srednia arytmetyczna, czyli MCV lub MPV, gdzie MCV jest $rednig objetoscig krwinki czerwonej, natomiast
MPV jest $rednig objetoscia ptytki krwi. Wskaznik anizocytozy dla erytrocytéw oblicza sie ze wzoru RDW = (SD +
MCV) x 100%, natomiast wskaznik anizocytozy dla ptytek krwi oblicza sie ze wzoru PDW = (SD + MPV) x 100%.

wskaznika anizocytozy odpowie na to py-
tanie. Sytuacja taka moze by¢ obserwowa-
na np. w przebiegu niedokrwistosci spo-
wodowanej niszczeniem krwinek przez
wlasny uktad immunologiczny, prowa-
dzac do powstawania sferocytéw z réw-
noczesnym przyspieszonym uwalnianiem
ze szpiku niedojrzatych, o wiekszej objeto-
$ci, krwinek czerwonych, co obserwowa-
ne jest np. w przebiegu babeszjozy (4, 5, 6,
7, 8). Przyktadowy histogram dla rozkladu
objetosci krwinek czerwonych lub plytek
krwi przedstawiono na rycinie 3.

Kolejna sklfadowg morfologicznego ba-
dania krwi jest mikroskopowa ocena roz-
mazu krwi, w ktérym, poza wymieniony-
mi wcze$niej wykrywanymi niektérymi
patogenami, takimi jak np. Babesia, The-
ileria czy Anaplasma, ocenia sie réwniez
w przypadku krwinek czerwonych: zabar-
wienie, wielko$é i ksztalt krwinek, obec-
no$¢ réznych struktur na powierzchni badz
wewnatrz erytrocytow oraz sposéb uktla-
dania sie¢ krwinek wzgledem siebie. Po-
nadto w mikroskopowym badaniu krwi
ocenia si¢ réwniez wielkos$¢ plytek krwi,
obecnos¢ réznych struktur w ich wnetrzu
oraz ich uktadanie sie w rozmazie. Z ko-
lei w przypadku bialych krwinek okresla-
ny jest leukogram, zmiany w leukocytach
oraz obecno$¢ réznych struktur w ich wne-
trzu (4, 9, 10, 11, 12).

W przypadku mikroskopowej oceny za-
barwienia krwinek czerwonych w badaniu
stwierdzi¢ mozna oligochromazje, hipo-
chromazje badz tez polichromazje. Ter-
min oligochromazja wskazuje na prawi-
dlowe zabarwienie krwinek. Hipochroma-
zja, czyli wystepowanie krwinek z bladym

$rodkiem, jest typowe dla niedoboréw ze-
laza i najlatwiej zaobserwowa¢ mozna to
zaburzenie u pséw. Niedobory zelaza moga
by¢ spowodowane przewlekly strata krwi i,
w przypadku chordb transmisyjnych, nie sa
spowodowane przez patogeny przenoszo-
ne przez stawonogi, lecz przez intensyw-
na dlugotrwala inwazje samych stawono-
géw krwiopijnych, np. pchet (9, 13). Warto
jednak doda¢, iz hipochromazja wystepu-
je réwniez w przypadku wystepowania na
obwodzie mlodocianych krwinek posiada-
jacych nie w pelni zsyntetyzowang hemo-
globine, co wskazuje na niedokrwistos¢ re-
generatywna. W tym wypadku w badaniu
morfologicznym krwi obserwowane jest
obnizenie wartosci MCHC (mean corpu-
scular hemoglobin concentration — $red-
nie stezenie hemoglobiny w krwince czer-
wonej) oraz wzrost MCV (9, 14). Z kolei
polichromazja wskazuje na wystepowanie
w rozmazie krwi erytrocytéw barwigcych
sie na niebiesko.

Wystepowanie polichromatofilnych
erytrocytéw w rozmazie krwi jest istot-
ne z punktu widzenia oceny przyczyny
niedokrwisto$ci, gdyz takie erytrocyty
sa mlodocianymi krwinkami uwolniony-
mi na obwdd ze szpiku w odpowiedzi na
rozpad krwinek badz utrate krwi. Ich za-
barwienie wynika z obecnosci w cytopla-
zmie organelli, takich jak rybosomy czy
mitochondria. Obecno$¢ we krwi obwo-
dowej polichromatofili informuje zatem
lekarza o tym, iz szpik kostny jest wydol-
ny i reaguje na rozwijajaca sie niedokrwi-
sto$c¢ (14, 15). W przypadku choréb trans-
misyjnych polichromazja jest obserwo-
wana np. w przebiegu babeszjozy; z kolei

w przebiegu erlichiozy monocytarnej, po-
dobnie jak w przypadku czesci pséw zara-
zonych Hepatozoon canis, pomimo wyste-
powania niedokrwisto$ci, nie obserwuje
sie odpowiedzi szpiku w postaci uwolnie-
nia na obwéd mlodocianych erytrocytéw
(16, 17). Warto jednak podkresli¢, iz lekarz
weterynarii powinien zdawac sobie sprawe
z faktu, iz 0 obecno$ci badz braku mtodo-
cianych krwinek we krwi obwodowej de-
cyduje czas, jaki uptynal od poczatku stra-
ty badzZ niszczenia krwinek, gdyz pierwsze
niedojrzale erytrocyty pojawiaja sie w ciagu
2—4 dni od poczatku procesu straty krwi-
nek. W zwiazku z tym w przypadku roz-
poznania niedokrwistosci nieregeneratyw-
nej wskazane jest ponowne badanie krwi
po kilku dniach (14, 15).

W mikroskopowej ocenie wielkosci
krwinek czerwonych stosowane sa takie
terminy, jak: izocytoza, mikrocytoza, ma-
krocytoza oraz anizocytoza (18). Izocy-
toza wskazuje na prawidlowa wielko§¢
krwinek. Mikrocytoza z kolei, w prze-
ciwienistwie do makrocytozy, wskazuje,
iz w rozmazie krwi wystepuje przewaga
krwinek o zmniejszonej objetosci. W ba-
daniu rozmazu krwi zaobserwowa¢ moz-
na dwa typy mikrocytéw: sferocyty oraz
mikrocyty niesferocytowe (18). W prze-
biegu niektérych choréb transmisyjnych
zwigzanych z niszczeniem krwinek o pod-
fozu immunologicznym stwierdzano wy-
stepowanie sferocytéw, czyli czerwonych
krwinek z uszkodzona btona komérkowa,
ktére utracily swoj dyskowaty dwuwklesty
ksztalt (5). Przyktadami choréb transmi-
syjnych, w przebiegu ktérych stwierdzano
wystepowanie sferocytéw, moga by¢ babe-
szjoza, mykoplazmoza hemotropowa czy
leiszmanioza (19). Warto jednak podkre-
§li¢, iz najczestsza przyczyna powstawa-
nia mikrocytéw sa niedobory zelaza, na-
tomiast mikrocytoza moze by¢ wykryta
znacznie wczes$niej przy uzyciu analizatora
hematologicznego, w ktérym oceniona zo-
stanie $rednia objetos¢ krwinki niz w ba-
daniu mikroskopowym rozmazu krwi (9).
Ponadto warto dodac¢, iz sferocytoza najta-
twiej jest rozpoznawana u pséw ze wzgle-
du na wyrazng dwuwklestos¢ erytrocytow,
dzigki czemu wyraznie widac réznice po-
miedzy prawidtowymi krwinkami czer-
wonymi a sferocytami, natomiast u pozo-
statych gatunkéw zwierzat zidentyfikowa-
nie sferocytéw jest niezmiernie trudne (9,
14). Inna obserwowana w mikroskopowym
badaniu rozmazu krwi zmiang dotyczaca
wielko$ci erytrocytéw jest makrocytoza.
Makrocytoza zwiazana jest ze wzrostem
MCYV, a wiec najcze$ciej uwalnianiem na
obwdd niedojrzalych erytrocytéw. Rzad-
kie przypadki makrocytozy, bez obserwo-
wanej réwnoczeénie polichromazji nie sa
zwigzane z chorobami transmisyjnymi, na-
tomiast moga by¢ zwiazane z chorobami
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mieloproliferacyjnymi u kotéw, w zwiaz-
ku z czym nie sa omdéwione w tej pracy
(9). Ostatnie okreslenie odnoszace sie do
wielkosci erytrocytéw to anizocytoza, czy-
li wystepowanie réwnoczesnie erytrocy-
téw réznej wielkosci, a wiec obserwowa-
na jest zar6wno w przypadku makro-, jak
i mikrocytozy. Parametr ten méwi jednak
niewiele bez podania r6wnocze$nie war-
tosci MCV (14).

W przebiegu choréb transmisyjnych ob-
serwowano wystepowanie krwinek o réz-
nych ksztaltach. Zjawisko to okreslane jest
terminem poikilocytoza. Sposréd zmie-
nionych erytrocytéw w przebiegu choréb
transmisyjnych wystepowa¢ moga m.in.
schistocyty, akantocyty, kodocyty czy ek-
centrocyty. Schistocyty sa fragmentami
erytrocytéw. Ich wystepowanie w rozma-
zie krwi jest charakterystyczne dla rozwoju
zespolu rozsianego krzepnigcia wewnatrz-
naczyniowego (disseminated intravascular
coagulation — DIC) obserwowanego m.in.
w przebiegu babeszjozy u pséw, cytauk-
szoonozy u kotéw, goraczki plamistej Goér
Skalistych czy dirofilariozy sercowo-ptuc-
nej. Stwierdzenie obecnosci schistocytéw
jest jednym z drugorzednych kryteriéw roz-
poznania DIC. Schistocyty jednakze moga
réwniez pojawi¢ sie w przebiegu niedokrwi-
stoéci spowodowanej niedoborem zelaza
(9, 14, 20, 21). Akantocyty z kolei sa ko-
morkami posiadajacymi nieregularne wy-
pustki. Ich obecno$¢ moze by¢ sporadycz-
nie stwierdzana w rozmazach krwi zwierzat
w przebiegu uszkodzenia watroby (zwlasz-
cza u kot6éw), co ma miejsce w przebiegu
wielu chordb transmisyjnych. Pojawiaja sie
one na skutek zaburzonej gospodarki lipi-
dowej prowadzacej do zmian w struktu-
rze bfony komoérkowej erytrocytéw. War-
to jednak podkresli¢, iz obecno$¢ akanto-
cytéw w rozmazie krwi u pséw ras duzych
najczesciej wskazuje na rozwdj naczynia-
komiesaka, nie jest to jednak tematem tej
pracy (9, 14, 22). Kodocyty (komorki tar-
czowate) natomiast sa komérkami ze sku-
piona w centrum hemoglobing. Komorki te
wystepowac moga w przebiegu uszkodzern
watroby, nerek czy tez zaburzen gospodar-
ki lipidowej. Ekcentrocyty natomiast, ery-
trocyty z hemoglobina przemieszczona na
jedna ze stron komorki, obserwowane sa
w przebiegu tlenowego uszkodzenia krwi-
nek, co obserwowano m.in. w przebiegu ba-
beszjozy u pséw (8, 9, 12, 14).

Poza stwierdzanymi na powierzchni
badz wewnatrz krwinek czerwonych pato-
genami, w mikroskopowym badaniu roz-
mazu krwi stwierdzi¢ mozna réwniez obec-
no$¢ cialek Heinza lub ciatek Howell-Jol-
ly’ego. Pierwsze z wymienionych struktur
sa zdenaturowang hemoglobing. Zmiany
takie sa typowe dla tlenowego uszkodze-
nia krwinek czerwonych, co obserwuje sie
np. w przebiegu babeszjozy pséw (8, 9, 21).
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Ryc. 4. Strefy rozmazu krwi na szkietku podstawowym: A - strefa brzezna, B - strefa obliczer, C - strefa gtéwna

Nalezy jednak podkresli¢, iz ciatka Hein-
za mozna réwniez znalez¢ w okoto 1% ery-
trocytéw obserwowanych w rozmazach
krwi zdrowych kotéw (9). Z kolei ciatka
Howell-Jolly’ego sa pozostalo$ciami jader
komoérkowych erytroblastéw, a ich obec-
no$¢ wskazuje na niedokrwisto$¢ regene-
ratywna (9).

W przypadku obserwowanego w roz-
mazie krwi uktadania sie krwinek czer-
wonych wzgledem siebie nalezy wymieni¢
dwa zjawiska: formowanie rulonéw oraz
aglutynacje. Uktadajace sie¢ w rulony ery-
trocyty (nakltadajace sie na siebie w jednej
linii) wskazuja na wzrost stezenia bialek
osocza, takich jak fibrynogen i immuno-
globuliny, co jest typowe dla leiszmaniozy
czy erlichiozy monocytarnej pséw. Nale-
zy jednak dodad, iz niewielka liczba rulo-
néw obserwowana jest réwniez w rozma-
zach zdrowych pséw i kotéw, a w przypad-
ku zdrowych koni stwierdzi¢ mozna nawet
znaczne formowanie rulonéw (9, 23, 24).
Z kolei zjawisko aglutynacji prowadzi do
powstawania nieregularnych zlepéw ery-
trocytéw, co zwigzane jest z wystepowa-
niem przeciwciat skierowanych przeciwko
blonie komérkowej krwinek czerwonych
i jest typowe dla rozwoju niedokrwistosci
o podlozu immunologicznej obserwowa-
nej m.in. w przebiegu babeszjozy, leiszma-
niozy czy erlichiozy monocytarnej (9, 21,
23, 24). Nalezy tutaj podkresli¢, iz zjawisko
aglutynacji moze falszywie zawyzaé war-
to$¢ MCV, w przypadku matych klastréw
sktadajacych sie z dwdch lub trzech krwi-
nek, oraz obniza¢ liczbe erytrocytéw (9).

W przypadku oceny zmian w wielko$ci
plytek krwi w badaniu mikroskopowym
rozmazu krwi ocenia si¢ wielko$¢ plytek
oraz ich ulozenie. Ponadto wewnatrz ply-
tek krwi stwierdzi¢ mozna obecnos¢ od-
powiedzialnego za anaplazmoze trombo-
cytarna patogenu, jakim jest Anaplasma
platys (23). Analogicznie do oceny wiel-
kosci krwinek czerwonych w rozmazie
mozna réwniez stwierdzi¢ obecnos¢ ply-
tek malych badZ olbrzymich. Mate plyt-
ki krwi powstaja na skutek uszkodzenia
ich blony komé6rkowej w przebiegu mato-
plytkowosci o podtozu immunologicznym,

a mechanizm ich powstawania jest analo-
giczny do mechanizmu formowania sie
sferocytow w przypadku krwinek czerwo-
nych. Przy wydolnym szpiku w odpowie-
dzi na matoptytkowo$¢ do krazenia uwal-
niane sa plytki olbrzymie. Nalezy pamie-
ta¢, iz analizator hematologiczny moze
takie plytki policzy¢ jako erytrocyty lub
nawet leukocyty (25). Maloplytkowosc,
w przypadku chordb transmisyjnych, jest
obserwowana m.in. w przebiegu babeszjo-
zy, cytaukszoonozy, anaplazmozy trombo-
cytarnej, trypanosomozy afrykanskiej, he-
patozoonozy czy leiszmaniozy (21, 23, 24,
26, 27). W przypadku oceny ukladania si¢
plytek krwi w rozmazie stwierdzi¢ mozna,
zwlaszcza w przebiegu babeszjozy u kotéw,
formowanie klastréw ztozonych z plytek,
ktére moga powodowac falszywe obnize-
nie liczby plytek ocenianej przez analiza-
tor hematologiczny (28, 29).

Ostatnig sktadowg mikroskopowej oce-
ny rozmazu krwi jest leukogram. Z ko-
lei sktadowymi leukogramu ocenianymi
w przypadku chordb transmisyjnych sa:
procentowy sktad poszczegélnych krwinek
bialych, przeliczone, bezwzgledne liczby
poszczegblnych leukocytéw, ocena zmian
w krwinkach bialych, takich jak liczba seg-
mentéw jader neutrofiléw czy obecnos¢
zmian toksycznych oraz obecno$¢ prze-
noszonych przez stawonogi patogenéw
wewnatrzkomoérkowych (10).

Przed okresleniem procentowego skia-
du poszczegélnych krwinek bialych nale-
zy znaleZz¢ na rozmazie krwi pole, na kté-
rym to badanie zostanie przeprowadzone.
W rozmazie krwi mozna rozréznic 3 stre-
fy: brzezng, obliczen oraz strefe gtéwna
(ryc. 4). Oszacowanie procentowe krwinek
bialych przeprowadza si¢ w strefie obli-
czen. Jest to strefa, w ktérej komorki leza
w jednej warstwie. Procentowe okreslenie
poszczeg6lnych leukocytéw przeprowa-
dzane jest przez policzenie 100 krwinek
biatych i zaklasyfikowanie ich do poszcze-
golnych kategorii (neutrofile pateczkowa-
ne i segmentowane, eozynofile, monocy-
ty i bazofile). Wynikiem tego badania jest
odpowiedz, jaki odsetek leukocytéw sta-
nowia np. eozynofile. Nastepnie, mnozac
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te przykladowa liczbe eozynofiléw przeli-
czona na ulamek dziesietny przez catko-
wita liczbe leukocytéw okreslona w ana-
lizatorze hematologicznym, uzyskuje sie
bezwzgledna wartos¢ dla liczby eozynofi-
16w we krwi (4). Dopiero to badanie w po-
faczeniu z wynikiem dla catkowitej liczby
krwinek biatych we krwi daje odpowiedz,
czy u danego zwierzecia wystepuje eozy-
nofilia, neutropenia czy tez neutrofilia.
Badanie to jest bardzo przydatne w dia-
gnostyce wielu chordb i jest réwniez uzy-
teczne w diagnostyce chordb transmisyj-
nych u zwierzat.

Przykladowo w przebiegu babeszjo-
zy i anaplazmozy granulocytarnej u pséw
stwierdzana jest czesto neutropenia, nato-
miast w przebiegu hepatozoonozy czy le-
iszmaniozy z kolei neutrofilia (16, 23, 24,
26). Ponadto wynik leukogramu w pota-
czeniu z wynikiem z analizatora hemato-
logicznego daje odpowiedz, czy w przebie-
gu choroby wystepuje przesuniecie obrazu
w lewo, ktére $wiadczy o obecnosci mlo-
docianych neutrofiléw we krwi obwodo-
wej. Przesuniecie obrazu w lewo towarzy-
szy¢ moze zaréwno neutropenii, jak i neu-
trofilii. W przypadku przesuniecia obrazu
w lewo z réwnoczesng neutrofilia powo-
dujaca leukocytoze méwi sie o regenera-
tywnym przesunieciu obrazu w lewo, nato-
miast w sytuacji, gdy liczba mlodocianych
neutrofiléw przekracza liczbe neutrofiléw
segmentowanych z réwnoczesnie pozo-
stajaca w normie caltkowita liczbg leuko-
cytéw badz lagodna leukopenia, méwi sig
o degeneratywnym przesunieciu obrazu
w lewo. Regeneratywne przesuniecie ob-
razu w lewo wskazuje, iz odpowiedz szpi-
ku kostnego jest adekwatna do toczacego
sie procesu zapalnego, natomiast degene-
ratywne przesuniecie obrazu w lewo wska-
zuje na sytuacje, w ktérej zapotrzebowanie
na neutrofile w przebiegu procesu zapal-
nego jest wieksze niz mozliwosci szpiku.
Okreslenie jakiego typu wystepuje przesu-
niecie obrazu w lewo jest uzyteczne w pro-
gnozowaniu przebiegu choroby (14). War-
to dodad, iz u zwierzat wystepowaé moze
réwniez fizjologiczna neutrofilia, ktéra wy-
nika z przejécia neutrofiléw z puli brzez-
nej do puli krazacej. Dzieje sie tak w wy-
niku dziatania katecholamin uwalnianych
w sytuacjach stresowych, jakimi dla zwie-
rzat moze by¢ oczekiwanie w poczekal-
ni lecznicy czy samo pobieranie krwi (14).

Poza przesunigeciem obrazu w lewo wy-
stepowaé moze réwniez przesuniecie ob-
razu w prawo, ktére oznacza wzrost liczby
neutrofiléw z hipersegmentacja jadra ko-
morkowego — wystepuje 5 lub wiecej pta-
tow jadra (14). Sa to neutrofile starsze, a ich
obecno$¢ $wiadczy o przediuzonym pozo-
stawaniu tych komoérek we krwi obwodowej.
Wystepowanie we krwi takich neutrofiléw
najczesciej spowodowane jest dziataniem

egzogennych badZ endogennych glikokor-
tykosteroidéw, ktére powoduja obnizenie
ekspresji czasteczek adhezyjnych na po-
wierzchni tych komérek, prowadzac w ten
sposob do ograniczenia ich przechodzenia
z krazenia do tkanek. Neutrofilia spowo-
dowana dzialaniem glikokortykosteroidéw
okreslana bywa terminem neutrofilia stre-
sowa, pomimo ze w mechanizmie jej po-
wstawania nie biora udziatu katecholaminy,
lecz glikokortykosteroidy. Ponadto hiperseg-
mentacja jader neutrofiléw moze wystepo-
waé u sznauceréw olbrzyméw z niedobo-
rem witaminy B12, kotéw z niedoborem
kwasu foliowego oraz u koni w przebiegu
idiopatycznej hipersegmentacji. Warto réw-
niez doda¢, iz zbyt dlugie zwlekanie z wy-
konaniem rozmazu krwi zylnej pobranej
do probéwki z EDTA réwniez moze skut-
kowac hipersegmentacja jader neutrofiléw
(12, 14, 30). Poza hipersegmentacja jader
w mikroskopowym badaniu rozmazu krwi
stwierdzi¢ mozna réwniez zmiany toksycz-
ne w neutrofilach, takie jak: wzrost zasado-
chlonnosci cytoplazmy, piankowatos¢ cy-
toplazmy oraz obecno$¢ ciatek Dohlego.
Zmiany te wynikaja ze zwiekszonej zawar-
tosci w cytoplazmie rybosomalnego RNA
(bazofilia cytoplazmy), obecnosci lizoso-
moéw lub rozdecia organelli cytoplazma-
tycznych (piankowato$c¢) oraz z obecnosci
skupisk szorstkiej siateczki wewnatrzpla-
zmatycznej (ciatka Dohlego). Zmiany tok-
syczne w neutrofilach towarzysza na ogét
przesunieciu obrazu w lewo (12, 30). Poza
zmianami toksycznymi i hipersegmentacja
jader neutrofiléw wsréd zmian dotyczacych
leukocytéw wymieni¢ warto wystepowanie
u zwierzat we krwi obwodowej: neutro-
filéw z hiposegmentacja jader komérko-
wych (wystepuja na ogét jadra dwuptato-
we, tzw. anomalia Pelger-Huéta), wakuoli-
zacji limfocytéw (zwiazanych z zatruciem
u koni i bydla roslinami zawierajacym alka-
loid swainsoning), limfocytéw atypowych
czy limfoblastéw (zwiazanych z chorobami
limfoproliferacyjnymi; 12, 30). Opisywanie
tych zmian wykracza jednak poza tematyke
tej pracy. Warto jednak doda¢, iz anoma-
lia Pelger-Huéta moze by¢ mylona z prze-
sunieciem obrazu w lewo, a przez to powo-
dowac¢ bledna interpretacje wyniku bada-
nia, dlatego tez rozmaz krwi powinien by¢
oceniany przez osobe przeszkolona i do-
$wiadczong w tym zakresie (12).
Oceniajac leukogram warto réwniez
wspomnie¢ o zjawisku aglutynacji leu-
kocytéw. Uwaza sie, iz zwigzane jest ono
z wystepowaniem przeciwcial typu zimne
aglutyniny. Przeciwciala te reaguja z leuko-
cytami dopiero po pobraniu krwi w tem-
peraturze pokojowej lub nizszej, natomiast
reakcja nie zachodzi in vivo. Mimo to nale-
zy mie¢ Swiadomo$¢, ze uzyskanie informa-
¢ji z laboratorium o aglutynacji leukocytéw
wskazuje, iz liczba leukocytéw okreslona

przez analizator hematologiczny moze by¢
falszywie zanizona (30).

Ogladajac pod mikroskopem rozmaz
krwi mozna réwniez znalez¢ niektdre
patogeny przenoszone przez stawonogi.
Wewnatrz erytrocytéw stwierdzi¢ mozna
obecnos¢ pierwotniakéw z rodzajéw Babe-
sia i Theileria u wielu gatunkéw zwierzat,
jak réwniez obecno$¢ pierwotniakéw z ro-
dzaju Cytauxzoon u kotéw czy tez riketsji
Anaplasma marginale u bydla. Z kolei na
powierzchni erytrocytéw u pséw i kotow
znaleZ¢ mozna mykoplazmy hemotropowe,
takie jak Mycoplasma haemofelis, M. ha-
emocanis czy M. haemominutum. Sposréd
przenoszonych przez stawonogi zarazkéw
zasiedlajacych plytki krwi wymieni¢ nalezy
riketsje Anaplasma platys odpowiedzial-
ne za rozwdj anaplazmozy trombocytar-
nej u pséw. Ponadto wewnatrz leukocytéw
stwierdzi¢ mozna obecno$¢ riketsji zasie-
dlajacych neutrofile, takich jak Ehrlichia
ewingii (powodujacych u pséw rozwoj er-
lichiozy granulocytarnej) czy Anaplasma
phagocytophilum (powodujacych u pséw,
kotéw, koni oraz ludzi rozwdj anaplazmo-
zy granulocytarnej). Z kolei w monocytach
znalez¢é mozna riketsje, takie jak Ehrlichia
canis (czynnik etiologiczny erlichiozy mo-
nocytarnej pséw) czy Ehrlichia chaffeensis
(powodujaca erlichioze monocytarna u lu-
dzi i pséw). Réwniez wewnatrz neutrofi-
16w wykry¢é mozna pierwotniaki Hepato-
zoon canis (powodujace hepatozoonoze
u pséw i kotéw) oraz H. americanum (po-
wodujacy hepatozoonoze u pséw). Ponad-
to H. americanum znalez¢é mozna réwniez
wewnatrz monocytéw (12, 23, 26, 31, 32).
Ogladajac rozmaz krwi stwierdzi¢ réw-
niez mozna obecno$¢ pasozytéw w osoczu
krwi, takich jak pierwotniaki z rodzaju Try-
panosoma powodujacych inwazje u wielu
gatunkow zwierzat i ludzi oraz obecno$é¢
larw niektérych nicieni z nadrodziny Fi-
larioidea (mikrofilarii) nalezacych do ro-
dzajéw m.in. Dirofilaria, Dipetalonema
czy Brugia (27, 33, 34, 35, 36).

Badania biochemiczne surowicy

Kolejna grupa badan przydatnych w dia-
gnostyce choréb transmisyjnych sa badania
biochemiczne surowicy. Oznaczenia bio-
chemiczne, z wyjatkiem elektroforezy bialek
surowicy, przeprowadza sie w analizatorze
biochemicznym. Do najcze$ciej wykonywa-
nych i przydatnych w diagnostyce choréb
transmisyjnych zwierzat oznaczen naleza:

— oznaczanie stezen: glukozy, mocznika,
kreatyniny, bilirubiny, albumin i biatka
calkowitego,

— oznaczanie aktywnosci transaminaz ala-
ninowej i asparaginianowej, fosfatazy
zasadowej oraz kinazy kreatynowej,

— oznaczanie procentowego skladu po-
szczegoblnych frakeji biatek surowicy.
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W analizatorach biochemicznych ozna-
czane jest stezenie substancji lub produktu
reakcji enzymatycznej. Najczesciej w we-
terynarii uzywa sie analizatoréw fotome-
trycznych, w ktérych wykorzystywane jest
zjawisko absorpcji §wiatla przez badana
substancje. W celu zrozumienia dzialania
analizatoréw biochemicznych warto przy-
pomnie¢ podstawowe informacje z fizyki
dotyczace $wiatta. Otdz, $wiatlo jest klasy-
fikowane na podstawie diugosci fali $wietl-
nej mierzonej w nanometrach. Zaleznie
od dlugosci fali $wiatlo moze by¢ widzial-
ne lub nie. Widzialne $wiatlo miesci sie
w granicach 380-750 nm. W zakresie tego
spektrum okreslona dlugo$¢ reprezentu-
je inng barwe $wiatla, np. $wiatto o dtugo-
$ci fali 380-440 nm ma barwe fioletowy,
natomiast $wiatlo o dlugosci fali 500-580
nm ma barwe zielona. Z kolei kazda bada-
na substancja ma znane spektrum pochta-
niania $wiatla, np. substancja X pochlania
$wiatlo o dlugosci 505 nm. W analizato-
rze biochemicznym $wiatlo zostaje prze-
puszczone przez soczewke zwezajaca pro-
mien $wiatla, ktére nastepnie pada na mo-
nochromator, ktérym moze by¢ pryzmat.
Jego rola jest zwezenie spektrum $wiatla
do konkretnej dlugosci fali, czyli uzyskanie
$wiatla monochromatycznego. Nastepnie
strumien $wiatla pada na kolejng soczew-
ke, ktdra skupia promien $wiatta na kuwecie
zawierajacej badang substancje. Swiatto po
przejsciu przez kuwete pada na fotodetek-
tor, ktéry wytwarza prad elektryczny prze-
sylany do urzadzenia mierzacego napiecie
tego pradu. Uzyskana warto$¢ napiecia pra-
du przeliczana jest na warto$¢ transmitan-
cji. Transmitancja jest procentowe nateze-
nie $wiatla przepuszczonego przez badana
substancje i wylicza sig ja ze wzoru T =1, +
1, gdzie I, oznacza natezenie $wiatla padaja-
cego na substancje w kuwecie, natomiast I,
jest natezeniem $wiatta opuszczajacego ku-
wete. Uzyskana warto$¢ transmitancji prze-
liczana jest z kolei na wartos¢ absorbancji
(A) wedlug wzoru A = 2 —log, (I,/1)), beda-
cej miarg pochlaniania $wiatla. Zatem war-
to$¢ absorbancji jest wprost proporcjonal-
na do stezenia badanej substancji (3). Za-
sade dzialania analizatora biochemicznego
przedstawiono na rycinie 5.

Badania biochemiczne surowicy zwie-
rzat przy podejrzeniu choroby transmisyj-
nej nie tylko pomagaja w postawieniu po-
dejrzenia choroby, ale réwniez wskazuja
na stan niektérych narzadéw oraz poma-
gaja w okresleniu rokowania. Przykladem
moze by¢ tutaj babeszjoza pséw powodo-
wana przez inwazje B. rossi, w przebie-
gu ktoérej wzrost stezenia kwasu mleko-
wego, jak réwniez hipoglikemia zwigzane
byly z wyzsza $miertelno$cia wéréd zara-
zonych zwierzat (37). W badaniach bio-
chemicznych surowicy zwierzat w prze-
biegu chor6b transmisyjnych stwierdzié
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Ryc. 5. Schemat zasady dziatania analizatora biochemicznego. A - Zrédto $wiatta, B - soczewka, C - mono-
chromator, D - kuweta zawierajaca badang substancje, E - fotodetektor, F - urzadzenie mierzace napiecie

pradu elektrycznego

mozna wzrost stezenia mocznika i kreaty-
niny, co w przebiegu tych choréb zwigzane
jest z uszkodzeniem nerek. Azotemia ob-
serwowana jest m.in. w przebiegu: babe-
szjozy, theileriozy, cytaukszoonozy, leisz-
maniozy, boreliozy czy dirofilariozy serco-
wo-plucnej (23, 24, 34, 38, 39). Oznaczanie
stezenia glukozy jest natomiast przydatne
u ps6w w przebiegu babeszjozy. Stwier-
dzano bowiem u tych zwierzat przypadki
znacznego obnizenia poziomu glukozy we
krwi (7, 38, 40). Z kolei u kotéw w przebie-
gu cytaukszoonozy nierzadko stwierdza-
no hiperglikemie (21). Wzrost aktywnosci
enzyméw watrobowych oraz wzrost steze-
nia bilirubiny, podobnie jak w przypadku
azotemii, obserwuje sie¢ w przebiegu wielu
choréb transmisyjnych, m.in. w przebiegu
babeszjozy, theileriozy, cytaukszoonozy, le-
iszmaniozy, hepatozoonozy, anaplazmozy
granulocytarnej czy erlichiozy monocytar-
nej (21, 23, 24, 38). Oznaczanie kinazy kre-
atynowej jest przydatne w diagnostyce he-
patozoonozy u pséw. Stwierdzano wzrost
aktywnosci tego enzymu w przebiegu in-
wazji spowodowanej Hepatozoon canis, na-
tomiast, pomimo rozwijajacego sie zapale-
nia mie$ni, aktywnos¢ kinazy kreatynowej
pozostawala w normie u pséw zarazonych
H. americanum (26). Ponadto sporadycz-
nie stwierdzano wzrost aktywnosci tego en-
zymu u pséw w przebiegu trypanosomozy
amerykanskiej (choroby Chagasa) spowo-
dowanej inwazja Trypanosoma cruzi (35).
Z kolei oznaczanie stezenia biatka catko-
witego i albumin jest przydatne w diagno-
styce leiszmaniozy, erlichiozy monocytar-
nej oraz hepatozoonozy spowodowanej in-
wazja H. canis. W przebiegu tych choréb
stwierdzano wzrost stezenia bialka catko-
witego z réwnoczesna hipoalbuminemig,
co wskazuje na hiperglobulinemie (23, 24,
26). W tej sytuacji uzyteczne jest okresle-
nie procentowego skladu poszczegdlnych
frakgji bialkowych w surowicy w elektro-
foretycznym rozdziale bialek surowicy.
Elektroforeze biatek surowicy przepro-
wadza sie w zelu agarozowym. Szybkos¢
przemieszczania sie bialek w zelu zale-
zy od ladunku czasteczki biatkowej, jej
ksztattu i wielkosci oraz od napiecia pradu
elektrycznego i temperatury. W zelu czg-
steczki bialka wedruja w kierunku elektro-
dy dodatniej. Najszybciej przemieszczaja

si¢ albuminy, w zwiazku z czym prze-
mieszczg si¢ w zelu najdalej, najwolniej
za$ y-globuliny, ktére w zelu pokonaja naj-
mniejszg odleglo$¢. Rozdzielone w Zelu
bialka barwione sg btekitem kwasnym, po
czym za pomoca skanera podlaczonego
do komputera i przy uzyciu odpowiednie-
go programu komputerowego przeprowa-
dza si¢ analize densytometryczna uzyska-
nego wzoru rozdzielonych biatek. Program
ten na podstawie intensywnosci zabarwie-
nia w poszczegdlnych strefach zelu ocenia
gesto$¢, na podstawie ktérej okresla z ko-
lei procentowy sklad poszczegélnych frak-
¢ji bialek surowicy. Bezwzgledne wartosci
stezen poszczegdlnych bialek obliczane sg
przez pomnozenie warto$ci danej frakcji
bialkowej w postaci utamka dziesietnego
przez warto$¢ stezenia biatka catkowite-
go oznaczona w analizatorze biochemicz-
nym (4, 41). Rozdzielenie biatek surowicy
w zelu i ich analiza densytometryczna po-
zwalaja nie tylko na okreslenie stezen po-
szczegblnych bialek surowicy, ale réwniez
na podstawie elektroforegramu pozwalaja
ocenié typ wystepujacej w przebiegu nie-
ktérych choréb transmisyjnych gammo-
patii (42). Badanie to znajduje zastosowa-
nie w diagnostyce erlichiozy monocytar-
nej pséw oraz leiszmaniozy. W przebiegu
leiszmaniozy stwierdzana jest gammopa-
tia monoklonalna (waski szpiczasty pik
w strefie y-globulin elektroforetogramu)
badz biklonalna (dwa waskie szpiczaste
piki). Z kolei w przebiegu erlichiozy mo-
nocytarnej najczesciej obserwuje sie gam-
mopatie poliklonalna (szeroki fagodny pik
w strefie y-globulin elektroforetogramu)
oraz sporadycznie monoklonalng. W przy-
padku obu choréb pik w strefie y-globulin
jest znacznie wyzszy od piku albumin (23,
24). Przyktadowy elektroforetogram typo-
wy dla gammopatii monoklonalnej przed-
stawiono na rycinie 6. Warto oczywiscie do-
da¢, iz elektroforetyczny rozdzial bialek
surowicy znajduje zastosowanie nie tyl-
ko w diagnostyce choréb transmisyjnych.
Gammopatie poliklonalne stwierdzane sa
réwniez w przebiegu wielu chordb z prze-
wlekla stymulacja antygenowa, choréb au-
toimmunologicznych, choréb watroby oraz
sporadycznie w przypadku chloniakéw czy
tez biataczek limfocytarnych. Z kolei gam-
mopatie monoklonalne obserwowane sa
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Ryc. 6. Przyktadowy elektroforegram typowy dla gammopatii monoklonalnej obserwowanej w przebiegu
leiszmaniozy badz erlichiozy monocytarnej. Alb. - albuminy, a1 - a1-globuliny, a2 - a2-globuliny,

B1 - B1-globuliny, B2 - B2-globuliny, y - y-globuliny

w przypadku chloniakéw i bialaczek lim-
focytarnych znacznie cze$ciej; ponadto
wystepuja w przebiegu takich chordb, jak
szpiczak mnogi czy szpiczak pozaszpikowy
(plazmocytoma pozaszpikowa). Charakte-
rystyczne jest réwniez dla gammopatii mo-
noklonalnych wystepowanie w moczu bia-
tek Bence’a-Jonesa bedacych lekkimi fan-
cuchami immunoglobulin (42).

Badanie ogolne moczu

W badaniu ogélnym moczu oznaczanych
jest wiele parametréw, takich jak: barwa,
przejrzystosé, ciezar wlasciwy, pH, biatko,
bilirubina, kreatynina, urobilinogen, gluko-
za, ketony, leukocyty, erytrocyty, nabtonki,
waleczki czy krysztaly (18). Sposrod wy-
mienionych przydatne w diagnostyce cho-
réb transmisyjnych zwierzat sa parame-
try wskazujace na stan nerek, watroby czy
ewentualng hemolize wewnatrznaczynio-
wa. Przykladem moze by¢ tutaj ciemno-
brazowe zabarwienie moczu wskazujace
na hemoglobinurie, ktéra z kolei zwigzana
jest z hemoliza wewnatrznaczyniowa roz-
wijajaca sie w przebiegu babeszjozy u wielu
gatunkéw zwierzat czy dirofilariozy serco-
wo-plucnej u pséw i kotow (14, 34, 41, 44).
Zrdznicowanie, zwlaszcza u koni, hemo-
globinurii z mioglobinurig jest stosunkowo
proste. Pomimo wystepujacego w obydwu
przypadkach ciemnego zabarwienia moczu,
w przypadku mioglobinurii nie obserwuje
sie w badaniu morfologicznym krwi obni-
zenia hematokrytu (14). Warto réwniez do-
da¢, iz choroby transmisyjne, takie jak ba-
beszjoza czy dirofilarioza sercowo-plucna
nie s3 jedynymi, w przebiegu ktérych do-
chodzi do rozwoju hemolizy wewnatrzna-
czyniowej objawiajacej si¢ hemoglobinuria.
Do rozwoju hemolizy wewnatrznaczyniowej

przyczynia¢ sie moga m.in.: zatrucie czosn-
kiem, cebulg, acetaminofenem (paracetamo-
lem) czy jatrogenne przewodnienie ptyna-
mi hipoosmotycznymi. Ponadto hemoliza
wewnatrznaczyniowa rozwingc¢ sie¢ moze
u pséw z niedoborem fosfofruktokinazy,
u koni z niewydolno$cig watroby czy tez
u kociat z grupa krwi A zaraz po urodze-
niu przez kotke z grupa krwi B (14, 45, 46).
Kolejnym przydatnym parametrem
w diagnostyce choréb transmisyjnych jest
oznaczanie ciezaru wlasciwego moczu. Pa-
rametr ten oznaczany jest za pomoca re-
fraktometru. Wynik tego badania, jako je-
dyny parametr, nie wnosi praktycznie zad-
nej informacji przydatnej w diagnostyce
choréb zwierzat, gdyz stopiert nawodnie-
nia zwierzecia ma znaczny wplyw na war-
to$¢ tego parametru, dlatego tez musi by¢
rozpatrywany w kontekscie innych wyni-
kéw badan, danych z wywiadu oraz badania
klinicznego. Przykladem moze by¢ stwier-
dzenie u psa wystepowania niskiego cie-
zaru wlasciwego moczu z réwnoczesnym
skapomoczem, co wskazywaé juz moze
na niewydolno$¢ nerek, ktéra moze roz-
wina¢ si¢ w przebiegu m.in. leiszmaniozy,
boreliozy czy babeszjozy (14, 21, 24, 39).
Innym waznym elementem badania mo-
czu jest oznaczanie stezenia biatka w mo-
czu. Jako$ciowe badanie na obecno$¢ biat-
ka w moczu wykonuje sie przy uzyciu 20%
kwasu sulfosalicylowego. Do probéwki za-
wierajacej 10 ml moczu dodaje sie 8 kropli
kwasu. Pojawiajace si¢ zmetnienie wska-
zuje na obecno$¢ biatka w moczu, nato-
miast intensywno$¢ tego zmetnienia jest
wprost proporcjonalna do stezenia bial-
ka (47). W takiej sytuacji laboratoria wy-
daja wynik w oparciu o subiektywna oce-
ne laboranta, uzywajac systemu nastepu-
jacych wynikéw: negatywny, sladowa ilo§¢

oraz od 1 do 4 symboli + (13). Warto wspo-
mnie¢, iz badanie to moze dawa¢ wyniki
falszywie pozytywne w przypadku réw-
noczesnie wystepujacej znacznej hema-
turii, wysokiego ciezaru wlasciwego mo-
czu, wysokiego stezenia cefalosporyn oraz
innych antybiotykéw p-laktamowych, jak
réwniez metabolitéw sulfonamidéw. Z ko-
lei wynik falszywie negatywny mozna uzy-
skaé¢ w przypadku moczu zasadowego (47).
W przypadku stwierdzenia wiekszych ilosci
bialka w moczu wskazane jest oznaczenie
stezenia biatka w analizatorze biochemicz-
nym, uzyskujac w ten sposéb konkretna
warto$¢. Jednakze na wynik stezenia biatka
wplywa ciezar wlasciwy biatka. W zwiaz-
ku z tym przy wyzszych stezeniach bialka
w moczu wskazane jest oznaczenie steze-
nia kreatyniny w moczu, a nastepnie okre-
$lenie stosunku biatka do kreatyniny w tych
samych jednostkach (14, 18). Laboratoria
czesto podaja wyniki w tradycyjnych jed-
nostkach, tj. dla bialka w g/, natomiast dla
kreatyniny w mg/dl. Aby obliczy¢ stosunek
bialka do kreatyniny, nalezy przeliczy¢ war-
tos¢ jednego z parametréw na warto$¢ po-
dana w jednostkach drugiego parametru,
np. warto$¢ stezenia biatka podana w g/l
nalezy przeliczy¢ na wartosc stezenia bial-
ka podang w mg/dl; mnoznik w tym przy-
padku wynosi 100. Przykladowo 1 g bial-
ka w 11 moczu réwny jest 1000 mg biatka
w 10 dl moczu. Zatem stezenie bialka wy-
noszace 1 g/l réwne bedzie stezeniu biatka
wynoszacemu 100 mg/dl. Po przeliczeniu
jednostek mozna obliczy¢ stosunek biatka
do kreatyniny. Przyjmuje sie, ze wynik tego
stosunku powyzej 1,0 wskazuje na uszko-
dzenie ktebuszkéw nerkowych, natomiast
u pséw z amyloidoza kiebuszkéw nerko-
wych warto$¢ ta moze przekraczac 18 (14,
18). Oznaczenie stezenia biatka i kreatyni-
ny w moczu oraz obliczenie stosunku ich
stezen jest przydatne w diagnostyce cho-
réb transmisyjnych zwierzat, w przebiegu
ktérych moze doj$¢ do rozwoju kiebuszko-
wego zapalenia nerek, m.in. takich jak: bo-
relioza, leiszmanioza, erlichioza monocy-
tarna czy dirofilarioza sercowo-ptucna (39,
48, 49, 50). Ponadto kiebuszkowe zapale-
nie nerek rozwija¢ sie moze sporadycznie
w przebiegu trypanosomoz u ludzi i zwie-
rzat (49). Warto réwniez wspomnie¢, iz §la-
dowe ilosci bialka w moczu moga by¢ wy-
krywane réwniez u zdrowych pséw (14).
Kolejnym parametrem oznaczanym
w moczu przydatnym w diagnostyce cho-
réb transmisyjnych jest bilirubina. U zdro-
wych zwierzat bilirubina nie powinna wy-
stepowacé w moczu. Wyjatkiem tutaj sa psy,
u ktérych moga pojawic sie jej sladowe ilo-
$ci w przypadku moczu o wysokim cieza-
rze wlasciwym (14). Obecno$¢ bilirubiny
w moczu wskazywaé moze na uszkodze-
nie watroby badz tez rozwéj niedokrwi-
stoci hemolitycznej (14). Zaréwno jedno,
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jak i drugie zaburzenie pojawi¢ sie¢ moze
w przebiegu wielu chordb transmisyjnych.

Ostatnim parametrem bedacym elemen-
tem badania moczu przydatnym w diagno-
styce choréb zwierzat przenoszonych przez
stawonogi jest mikroskopowe badanie osadu
moczu, w ktérym w przypadku tych choréb
przydatne jest badanie na obecno$¢ nabton-
kéw i wateczkéw. W przypadku nabtonkéw
ich réznicowanie w osadzie moczu jest nie-
zmiernie trudne. Obecno$¢ w osadzie mo-
czu nablonkéw ogoniastych, pochodzacych
z miedniczek nerkowych, badZ nabtonkéw
nerkowych pochodzacych z kanalikéw ner-
kowych wskazuje na uszkodzenie nerek, do
ktérego dochodzi¢ moze, o czym juz wcze-
$niej wspomniano, w przebiegu wielu cho-
réb transmisyjnych (14, 51). Z kolei wykry-
wane w osadzie moczu waleczki (struktury
powstajace w kanalikach dalszych nefronu)
wskazywa¢ moga na rézne zaburzenia, jed-
nakze ich ilo$¢ nie musi korelowac z nasile-
niem zmian klinicznych (14, 51). Przyktado-
wo obecno$é¢ wateczkéw drobnoziarnistych,
tluszczowych i nablonkowych wskazywac
moze na uszkodzenie kanalikéw nerkowych,
co obserwowane jest w przebiegu babeszjo-
zy ps6w (14, 51, 52). Z kolei waleczki hia-
linowe wskazywa¢ moga na uszkodzenie
ktebuszkéw nerkowych, ktére moze mie¢
miejsce w przebiegu boreliozy, leiszmanio-
zy, erlichiozy monocytarnej czy dirofilariozy
sercowo-plucnej (14, 39, 48, 49, 50). Warto
jednak doda¢, iz waleczki hialinowe wykry-
wane moga by¢ réwniez w osadzie moczu
zdrowych zwierzat (14). Wykrywane nato-
miast w osadzie moczu wateczki hemoglo-
binowe wskazuja na rozwéj hemolizy we-
wnatrznaczyniowej obserwowanej w prze-
biegu np. babeszjozy (14).

Podsumowanie

Wykorzystywane w diagnostyce choréb
transmisyjnych badania dodatkowe, takie
jak badanie morfologiczne krwi, badania
biochemiczne surowicy oraz ogélne badanie
moczu s3 badaniami znacznie ulatwiajacy-
mi lekarzowi weterynarii zawezenie liczby
choréb uwzglednianych w diagnostyce réz-
nicowej. Ponadto niektére z nich pozwala-
ja na ocene stopnia uszkodzenia narzadéw,
a co za tym idzie na okreslenie rokowania.

Zaréwno opisane w pierwszej czesci
artykulu badania ukierunkowane na wy-
krywanie zakazen badZ inwazji powo-
dowanych przez patogeny przenoszone
przez stawonogi, jak i badania dodatko-
we opisane w tej czesci pracy sa przydat-
ne w codziennej praktyce lekarza wete-
rynarii. Wyniki jednych badan pozwalaja
na podjecie odpowiedniej terapii objawo-
wej, natomiast drugich na ukierunkowane
zwalczanie czynnika etiologicznego cho-
roby oraz ewentualne okreslenie zagroze-
nia dla zdrowia czlowieka.
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