
Characterization of polymorphisms in the toxin A and 
B genes of Clostridium difficile. FEMS Microbiol. Lett. 
1997, 148, 197-202.

	28.	 Rupnik M., Avesani V., Janc M., von Eichel-Streiber C., 
Delmée M.: A novel toxinotyping scheme and correla-
tion of toxinotypes with serogroups of Clostridium diffi-
cile isolates. J. Clin. Microbiol. 1998, 36, 2240-2247.

	29.	 Post K.W., Jost B.H., Songer J.G.: Evaluation of a test for 
Clostridium difficile toxins A and B for the diagnosis of 
neonatal swine enteritis. J. Vet. Diagn. Invest. 2002, 14, 
258-259.

	30.	 Baker A.A., Davis E., Rehberger T., Rosener D.: Prevalen-
ce and diversity of toxigenic Clostridium perfringens and 
Clostridium difficile among swine herds in the Midwest. 
Applied Environ. Microbiol. 2010, 76, 2961-2967.

	31.	 Yaeger M., Funk N., Hoffmann L.: A survey of agents as-
sociated with neonatal diarrhea in Iowa swine including 
Clostridium difficile and porcine reproductive and re-
spiratory syndrome virus. J. Vet. Diagn. Invest. 2002, 14, 
281-287.

	32.	 Songer J.G., Taylor D.J.: Clostridial infections. Q: Straw 
B.E., Zimmerman J.J., D’Allaire S., Taylor D. J.: Diseases 
of Swine. Blackwell Publishing, 9th ed., Iowa State Univer-
sity Press, Ames USA, 2006, s. 613-628.

	33.	 Debast S.B., van Leengoed A., Goorhuis A., Harmanus C., 
Kuijper E.J., Bergwerff A.A.: Clostridium difficile PCR ri-
botype 078 toxinotype V found in diarrhoeal pigs identi-
cal to isolates from affected humans. Environ. Microbiol. 
2009, 11, 505-511.

	34.	 Goorhuis A., Bakker D., Corver J., Debat S.B., Harmanus 
C., Notermans D.W., Bergwerff A.A., Dekker F.W., Kuij-
per E.J.: Emergence of Clostridium difficile infection due 
to a new hypervirulent strains, polymerase chain reac-
tion ribotype 078. Clin. Infect. Dis. 2008, 47, 1162-1170.

	35.	 Pirs T., Ocepek M., Rupnik M.: Isolation of Clostridium 
difficile from food animals in Slovenia. J. Med. Microbiol. 
2008, 57, 790-792.

	36.	 Avbersek J., Janezic A., Pate M., Rupnik M., Zidaric V., 
Logar K., Vengust M., Zemljic M., Pirs T., Ocepek M.: Di-
versity of Clostridium difficile in pigs and Rother animals 
in Slovenia. Anaerobe 2009, 15, 252-255.

	37.	 Norman K.N., Harley R.B., Scott H.M., Hume M.E., An-
drews K., Brawley A.D.: Varied prevalence of Clostridium 
difficile in an integrated swine operation. Anaerobe 2009, 
15, 256-260.

	38.	 Songer J.G.: The emergence of Clostridium difficile as 
a patogen of food animals. Anim. Health Res. Rev. 2004, 
5, 321-326.

	39.	 Allo M., Silva J.Jr. Fekety R., Rifkin G.D., Baskin H.: Pre-
vention of clindamycin-induced colitis in hamsters by 
Clostridium sordellii antitoxin. Gastroenterol 1979, 76, 
351-355.

	40.	 Kink J.A., Williams J.A.: Antibodies to recombinant Clo-
stridium difficile toxins A and B are an effective treatment 
and present relapse of C. difficile-associated disease in 
a hamster model of infection. Infect. Immun. 1998, 66, 
2018-2025.

	41.	 Anon.: http: //en.wikipedia.org/wiki/Clostridium_novyi.
	42.	 Schultz R., Dau D., Hoefling D., Duran O., Carson T., Be-

ton L., Woodward C., Pollard K., Busker K., Kaster D., Ste-
idinger M.: A sow mortality study – the real reason sows 
die. Identifying causes and implementing actions. Proc. 
A.A.S.V. Ames, Iowa, 2001, 387-395.

	43.	 Reeves D.E., Hormon B.: Clostridium novyi associated 
mortality in the sow. Proc. Am. Ass. Swine Pract. 33rd 
Ann. Meeting, Kansas City, Missouri. 2002, 153-154.

	44.	 Songer J.G.: Clostridial diseases of animals. W: Rood J.I., 
McClane B.A., Songer J.G., Titball R.W. (edit.): The Clo-
stridia: Molecular Biology and Pathogenesis. New York, 
New York: Academic Press; 1997, s. 153-184.

	45.	 Marco E.: Sudden death in sows. Pig J. 1995, 35, 157-163.
	46.	 Almand P., Bilkei G.: Clostridium novyi caused outdoor 

sow mortality in Croatia. Berliner and Münchener Tie-
rärztliche Wochenschrift 2005, 118, 296-299.

	47.	 Schultz R., Carr J.: Clostridium novyi induction trial to 
evaluate the pathogenesis of clinical disease. W: Proce-
edings of the American Association of Swine Practitioners. 
Toronto, Ontario, 2005, s.107-108.

	48.	 Duran C.O., Walton J.R.: Clostridium novyi sudden de-
ath in sows: Toxemia or post mortem invader? Pig J. 1997, 
39, 37-53.

	49.	 Itoh H., Uchida M., Sugiura H., Ogusu S., Yamakawa K.: 
Outbreak of Clostridium novyi infection in swine and its 
rapid diagnosis. J. Jap. Vet. Med. Assoc. 1987, 40, 365-369.

	50.	 Alpharma Inc.: Defining sow productivity. 2006, 3.
	51.	 Wolff T.: An overview of research on bacitracin methyle-

ne disalicylate (BMD) in sow diets. Proc. Am. Assoc. Swi-
ne Vet. 2005, s. 101-105.

	52.	 Walton J.R., Duran C.O.: Sow deaths due to Clostridium 
novyi infection. Proc. IPVS Cong. The Hague, Nether-
lands. 1992, s. 296.

	53.	 Friendship D., Bilkei G.: Mortality caused by Clostri-
dium novyi in outdoor sows in Slovakia. Vet. Rec. 2006, 
158, 601.

	54.	 García A., Ayuso D., Berez J.M., García W.L., Martínez 
R., Sánchez S.: Clostridium novyi infection causing sow 
mortality in an Iberian pig herd raised in an outdoor re-
ading system in Spain. J. Swin. Health Prod. 2009, 17, 
264-268.

	55.	 Pejsak Z., Cygan Z., Buczek J.: Rola beztlenowców C. no-
vyi w nagłych padnięciach świń. Medycyna Wet. 2000, 56, 
39-42.

	56.	 Amimoto K., Sasaki O., Isogai M., Kitajima T., Oishi E., 
Okada N., Yasuhara H.: The protective effect of Clostri-
dium novi type B alpha-toxoid against challenge with spo-
res in guinea pigs. J. Vet. Med. Sci. 1998, 60, 681.

Prof. dr hab. Marian Truszczyński, Państwowy Instytut We-
terynaryjny, Al. Partyzantów 57, 24-100 Puławy, e-mail: 
mtruszcz@piwet.pulawy.pl

Jony sodu, potasu oraz chlorki są głównymi 
silnie dysocjującymi jednowartościowymi 

jonami surowicy. Stężenie tych jonów oraz 
ich wzajemne proporcje zależne są od stop-
nia nawodnienia zwierzęcia oraz od rów-
nowagi kwasowo-zasadowej (1). Zmiany te 
obserwowane są w przebiegu wielu chorób 
ogólnych, jak również przebiegających z za-
burzonym bilansem płynów. W przypadku 
chorób pasożytniczych dotyczy to chorób 
przebiegających z biegunką bądź wymio-
tami oraz chorób ogólnych, w przebiegu 
których dochodzi do niedotlenienia tkanek 
i narządów. Przykładem pasożytniczej cho-
roby systemowej prowadzącej do niedotle-
nienia może być babeszjoza u psów (2, 3).

Babeszjoza u psów

Choroba ta powodowana jest przez inwa-
zję przenoszonych przez kleszcze pier-
wotniaków z  rodzaju Babesia. Spośród 
wielu gatunków z rodzaju Babesia inwa-
zje u psów powodują gatunki, takie jak: 
B. canis, B. vogeli, B. rossi, B. gibsoni oraz 
B. conradae (4, 5). Dotychczas w Polsce 
stwierdzono jednak zarażenia powodo-
wane jedynie przez gatunek B. canis, nato-
miast inne występujące w Polsce pierwot-
niaki z rodzaju Babesia nie wywołują in-
wazji u psów (6, 7). W cyklu rozwojowym 
pasożyta pies jest jego żywicielem pośred-
nim. Po wprowadzeniu do jego organizmu 
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wraz ze śliną kleszczy sporozoitów rozpo-
czyna się faza cyklu nazywana merogonią. 
W fazie tej sporozoity zasiedlają krwinki 
czerwone, a następnie przekształcają się 
w kolejne stadium rozwojowe nazywane 
trofozoitami, które wewnątrz erytrocy-
tów żywiciela pośredniego dzielą się na 
komórki potomne nazywane merozoita-
mi; stąd nazwa fazy merogonia. Merozo-
ity, wydostając się z erytrocytów doprowa-
dzają do ich rozpadu, po czym wnikają do 
następnych krwinek czerwonych, ponow-
nie przekształcając się w trofozoity. Cykli, 
w których naprzemiennie powstają trofo-
zoity i merozoity jest wiele. Podczas kolej-
nej inwazji kleszczy, będących żywicielami 
ostatecznymi pasożyta, dochodzi do ich za-
rażenia. Stadium inwazyjnym dla żywicie-
la ostatecznego są merozoity, które w je-
licie kleszcza przekształcają się w gamon-
ty, które po połączeniu się ze sobą tworzą 
zygotę. Dalsza część cyklu rozwojowego 
przebiega w organizmie kleszcza, w które-
go śliniankach ostatecznie powstają inwa-
zyjne dla żywiciela pośredniego sporozo-
ity, natomiast w jajnikach samicy kleszcza 
powstają inwazyjne dla potomnego poko-
lenia kleszczy sporokinety (4, 8).

Merogonia jest jednym z czynników 
mających swój udział w rozwoju niedo-
krwistości. Ponadto na rozwój niedokrwi-
stości wpływa nadmierna reakcja układu 
immunologicznego żywiciela pośrednie-
go prowadząca do nadprodukcji cytokin 
prozapalnych, w tym odgrywającej jedną 
z głównych ról cytokiny TNFα (8, 9, 10, 
11). Oprócz immunologicznych mechaniz
mów zaangażowanych w zabijanie pasożyta 
i równocześnie niszczenie własnych krwi-
nek czerwonych dochodzi również do roz-
woju zaburzeń w krążeniu. W tym przy-
padku nadmierna produkcja TNFα pro-
wadzi do znacznej produkcji tlenku azotu 
powodującego rozszerzenie naczyń krwio-
nośnych, czego efektem jest obniżenie ci-
śnienia krwi (12, 13). Przypuszcza się rów-
nież, iż równocześnie, podobnie jak w przy-
padku babeszjozy u bydła czy też malarii 
u  ludzi, w przebiegu babeszjozy u psów 
występuje zjawisko cytoadherencji zasie-
dlonych przez pierwotniaki krwinek czer-
wonych. Zjawisko to polega na przyleganiu 
erytrocytów do komórek śródbłonka na-
czyń włosowatych, co spowodowane jest 
formowaniem na powierzchni błon ko-
mórkowych krwinek czerwonych grzebie-
niastych struktur określanych terminem 
VESA1 (variant erythrocyte surface anti-
gen 1). W ten sposób część pasożytów zo-
staje zatrzymanych w naczyniach włoso-
watych, dzięki czemu unikają one pasażu 
przez śledzionę, w której dochodzi do nisz-
czenia zasiedlonych przez pasożyta krwi-
nek oraz zabijania samego pierwotniaka. 
Konsekwencją zjawiska cytoadherencji 
jest jednak zastój krwinek w naczyniach 

włosowatych oraz zwiększona przepusz-
czalność tych naczyń (11, 14). Zatrzymy-
wanie pasożyta w naczyniach włosowatych 
obserwowano między innymi u psów za-
rażonych B. rossi, u których w badaniach 
histopatologicznych mózgu stwierdzano 
zastój erytrocytów masowo zasiedlonych 
przez pasożyta, uszkodzenie śródbłonka 
naczyń, mikrowylewy oraz martwicę (12).

Najprawdopodobniej wymienione wy-
żej mechanizmy prowadzące do rozwoju 
niedokrwistości oraz upośledzenia w krą-
żeniu przyczyniają się do rozwoju niedo-
tlenienia tkanek i narządów, czego z kolei 
konsekwencją jest zwiększona produkcja 
kwasu mlekowego i rozwój kwasicy mle-
czanowej (3, 15).

Kwasica mleczanowa jest jednym z ty-
pów kwasicy metabolicznej, w której roz-
poznaniu użyteczne jest między innymi 
oznaczanie mocnych jednowartościowych 
jonów w surowicy, takich jak sód, potas 
oraz chlorki (2). Stężenie tych jonów w su-
rowicy odzwierciedla ich stężenie w pły-
nach zewnątrzkomórkowych i  zależne 
jest od ich przyjmowania, wydalania oraz 
przemieszczania pomiędzy płynami ze-
wnątrz- i wewnątrzkomórkowymi. Płyny 
zewnątrzkomórkowe bogate są w jony so-
dowe i chlorkowe, podczas gdy płyny we-
wnątrzkomórkowe zawierają znaczne ilo-
ści jonów potasowych (16).

Zmiany w stężeniach jonów  
w przebiegu babeszjozy

Stężenie jonów sodowych determinuje cał-
kowitą objętość płynu zewnątrzkomór-
kowego. Wydalanie bądź zatrzymywanie 
sodu w organizmie jest regulowane głów-
nie przez nerki (16). W przebiegu babeszjo-
zy psów obserwowano zarówno wzrost, 
jak i obniżenie stężenia jonów sodowych 
w surowicy (3). Wzrost stężenia jonów so-
dowych w przebiegu tej choroby spowo-
dowany może być odwodnieniem, z kolei 
obniżenie stężenia jonów sodowych obser-
wowano u psów zarażonych B. rossi w prze-
biegu kwasicy metabolicznej (3, 16). Po-
nadto obniżenie filtracji nerkowej w wy-
niku obniżenia ciśnienia krwi skutkować 
mogą retencją zwrotną sodu oraz znacz-
nym zatrzymywaniem wody, prowadząc 
w konsekwencji do obniżenia stężenia jo-
nów sodowych, pomimo ich zwiększone-
go zatrzymywania przez nerki i wzrostu 
całkowitej ilości sodu w organizmie zwie-
rzęcia (17). Warto również wspomnieć, iż 
nieznaczną hipernatremię obserwuje się 
w przebiegu nadczynności kory nadnerczy, 
w przebiegu której dochodzi do wzrostu 
stężenia kortyzolu w surowicy (17, 18). Po-
nadto glikokortykosteroidy wykazują nie-
wielką aktywność mineralokortykostero-
idów, wpływając na zatrzymywanie sodu 
w organizmie oraz podnosząc ciśnienie 

krwi (18). W przypadku pracy dotyczącej 
babeszjozy psów warto o tym wspomnieć, 
gdyż wykazano, iż w przebiegu tej choro-
by u psów dochodzi do wzrostu stężenia 
ACTH oraz kortyzolu. Wzrost stężenia 
tych hormonów skorelowany jest pozy-
tywnie ze wzrostem śmiertelności u psów 
zarażonych B. rossi (19).

W  przypadku jonów chlorkowych 
u ponad połowy psów zarażonych B. ros-
si stwierdzano wzrost ich stężenia spo-
wodowany kwasicą metaboliczną. Z kolei 
u prawie 30% psów występowało obniże-
nie jonów chlorkowych, co może wskazy-
wać na rozwój zasadowicy (3). Warto tu-
taj wspomnieć, iż w przebiegu babeszjo-
zy psów obserwowano również mieszane 
zaburzenia równowagi kwasowo-zasado-
wej, takie jak hiperchloremiczną kwasicę 
metaboliczną z równoczesnym wzrostem 
wartości luki anionowej oraz zasadowicę 
oddechową (3, 20). Dla porównania przy-
kładem prostego zaburzenia równowa-
gi kwasowo-zasadowej może być obser-
wowana również w przebiegu babeszjozy 
psów kwasica mleczanowa, będąca me-
taboliczną kwasicą normochloremiczną 
ze wzrostem wartości luki anionowej (2). 
Obserwowana w przebiegu babeszjozy 
psów hiperchloremia może wynikać rów-
nież z odwodnienia. Towarzyszy jej wte-
dy równocześnie wzrost stężenia powyżej 
normy jonów sodowych (16). Z kolei hipo-
chloremia występować może również jako 
konsekwencja utraty tych jonów podczas 
wymiotów, występujących również w prze-
biegu babeszjozy psów (21). Należy rów-
nież pamiętać, iż terapia z zastosowaniem 
chlorku potasu powoduje pseudohiper-
chloremię, natomiast lipemia może powo-
dować pseudohiperchloremię w przypad-
ku oznaczania chlorków metodą kolory-
metryczną; lub też pseudohipochloremię 
w przypadku oznaczania stężenia chlorków 
metodą miareczkową (21). W przypadku 
oznaczania chlorków za pomocą metody 
miareczkowej fałszywe obniżenie stężenia 
jonów chlorkowych można również uzy-
skać w hiperproteinemicznych próbkach 
surowicy (21).

Należy również dodać, iż w przypadku 
określania stężenia jonów chlorkowych na-
leży obliczyć wartość skorygowaną, która 
wskazuje, czy rzeczywiście w danym przy-
padku występuje hipo-, normo- czy hiper-
chloremia. Stężenie chlorków, podobnie 
jak stężenie jonów sodowych, jest zależne 
od stopnia nawodnienia zwierzęcia. Przyj-
muje się również, iż zmiany w stężeniu jo-
nów chlorkowych i  sodowych w wyniku 
zmieniającego się stopnia nawodnienia 
organizmu są proporcjonalne. W związ-
ku z tym obliczając skorygowaną wartość 
stężenia jonów chlorkowych wykorzy-
stuje się oznaczone stężenia jonów sodo-
wych i chlorkowych, a uzyskane wartości 
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podstawia się do wzoru przedstawionego 
na ryc. 1. W przedstawionym wzorze pod 
średnią wartość normalną stężenia jonów 
sodowych podstawia się w przypadku psów 
wartość 146, gdyż w różnych laboratoriach 
stosowane są różne wartości referencyjne. 
Uważa się, iż wartość 146 mEq/l jest śred-
nią wartością normalną stężenia jonów 
sodowych u psów. Wartości referencyjne 
dla skorygowanego stężenia jonów chlor-
kowych u psów mieszczą się w granicach 
107–113 mEq/l (21).

Oznaczanie jonów potasowych u psów 
zarażonych pierwotniakami z rodzaju Ba-
besia jest również przydatne. Leisewitz 
i wsp. (3) stwierdzili obniżenie stężenia jo-
nów potasowych u 41% zarażonych psów. 
Z kolei hiperkalemię autorzy ci obserwo-
wali u 12% chorych psów. Obniżenie stę-
żenia jonów potasowych w surowicy psów 
zarażonych pierwotniakami z rodzaju Ba-
besia może być spowodowane przemiesz-
czeniem tych jonów z płynów zewnątrzko-
mórkowych do wnętrza komórek, co ob-
serwowane jest w przypadku wzrostu pH 
płynów zewnątrzkomórkowych (22). Zja-
wisko to określane jest terminem alkale-
mia, która obserwowana jest w przebiegu 
zasadowicy metabolicznej. Najczęściej za-
sadowica metaboliczna u psów spowodo-
wana jest utratą jonów chlorkowych w wy-
niku wymiotów bądź w wyniku stosowania 
diuretyków (2). Jednym z powikłań babe-
szjozy psów jest właśnie zasadowica meta-
boliczna. Leisewitz i wsp. (3) obserwowali 
zasadowicę hipochloremiczną w przebie-
gu babeszjozy u 15% psów.

Warto również wspomnieć, iż stoso-
wane u psów diuretyki pętlowe bądź tia-
zydowe także prowadzą do strat potasu 
(22). Wzrost stężenia jonów potasowych 
w przebiegu babeszjozy psów związany 
może być z kolei z oligurią bądź anurią 
wynikającą z niewydolności nerek. War-
to również wspomnieć, iż hiperkaliemia 
może wynikać z przemieszczenia jonów 
potasowych z płynów wewnątrzkomórko-
wych do płynów zewnątrzkomórkowych 
w zamian za jony wodorowe wprowadza-
ne do wnętrza komórek, co obserwowane 
jest w przebiegu nieorganicznej kwasicy 
metabolicznej, nie towarzyszy natomiast 
organicznej kwasicy metabolicznej, takiej 

jak kwasica mleczanowa (16, 22). Ponadto 
wzrost stężenia jonów potasowych w su-
rowicy wynikać może z pseudohiperkalie-
mii towarzyszącej trombocytozie i hemo-
lizie. W przebiegu hemolizy, występującej 
również w przebiegu babeszjozy psów, do-
chodzi do uwolnienia jonów K+ z wnętrza 
rozpadających się bogatych w potas krwi-
nek czerwonych. Podobne zjawisko obser-
wuje się również w przypadku zbyt dłu-
giego zwlekania z oddzieleniem surowicy 
od skrzepu, co powoduje wyciek tych jo-
nów z wnętrza erytrocytów do surowicy. 
Jednakże stosunek stężenia jonów K+ we-
wnątrz erytrocytów do stężenia jonów K+ 
w surowicy, determinujący wystąpienie zja-
wiska pseudohiperkaliemii w wyniku he-
molizy, jest zależny od gatunku zwierzęcia 
oraz w przypadku psów od rasy. W przy-
padku kotów oraz większości ras psów stę-
żenie tych jonów w surowicy jest podobne 
do ich stężenia wewnątrz krwinek czerwo-
nych, co powoduje, że zjawisko pseudohi-
perkaliemii w wyniku hemolizy nie wystę-
puje (16). Zatem można przyjąć, iż wzrost 
stężenia jonów K+ w przebiegu babeszjozy 
psów nie wynika ze zjawiska pseudohiper-
kaliemii, gdyż nie powoduje jej hemoliza, 
jak również nie stwierdzano trombocyto-
zy u zarażonych psów (23, 24). Wyjątkiem 
są tu jednak psy ras japońskich (akita) oraz 
sporadycznie innych ras, u których hemo-
liza może powodować pseudohiperkalie-
mię (16).

Zmiany we wzajemnych proporcjach 
stężeń jonów

Oznaczanie mocnych jonów jednowarto-
ściowych jest przydatne nie tylko ze wzglę-
du na określenie ich stężenia i na tej pod-
stawie wnioskowanie o możliwych przy-
czynach stwierdzanych nieprawidłowości, 
ale również ze względu na możliwość ob-
liczenia wzajemnych proporcji pomiędzy 
poszczególnymi jonami. Obliczenia te po-
zwalają między innymi na wstępne oszaco-
wanie rozwoju metabolicznych zaburzeń 
równowagi kwasowo-zasadowej czy też 
niewydolności nerek. Na podstawie ozna-
czonych stężeń mocnych jonów jednowar-
tościowych, takich jak sód, potas i chlor-
ki, możliwe jest między innymi obliczenie 

luki chlorkowej, stosunku stężeń jonów 
chlorkowych do sodowych, różnicy stę-
żeń jonów sodowych i chlorkowych oraz 
stosunku stężeń jonów sodowych do po-
tasowych (16, 20). Lukę chlorkową oblicza 
się z różnicy średniego normalnego stęże-
nia chlorków i skorygowanego stężenia jo-
nów chlorkowych (ryc. 2).

Ze względu na różne zakresy wartości 
referencyjnych stosowanych przez róż-
ne laboratoria wartość 110 przyjmowa-
na jest jako wartość normalna stężenia 
jonów chlorkowych u psów (20). Obni-
żenie wartości luki chlorkowej poniżej – 
4 mEq/l wskazuje na rozwój hiperchlo-
remicznej kwasicy metabolicznej, z kolei 
wzrost tej wartości powyżej 4 mEq/l wska-
zuje na rozwój hipochloremicznej zasado-
wicy metabolicznej (20). Jak już wcześniej 
wspomniano, w przebiegu babeszjozy psów 
obserwowano zarówno hiperchloremicz-
ną kwasicę, jak i hipochloremiczną zasa-
dowicę metaboliczną (3). Innym parame-
trem pozwalającym również na wstępne 
podejrzenie kwasicy bądź zasadowicy me-
tabolicznej, w oparciu o oznaczone stęże-
nia jonów sodowych i chlorkowych, jest 
określenie stosunku stężeń chlorków do 
sodu (Cl–/Na+). W tym przypadku war-
tości prawidłowe dla psów mieszczą się 
w granicach od 0,72 do 0,78. Obniżenie 
wartości tego stosunku poniżej normy 
wskazuje na rozwój kwasicy hiperchlore-
micznej, natomiast wzrost powyżej warto-
ści normalnych wskazuje na rozwój hipo-
chloremicznej zasadowicy metabolicznej 
(20). Z kolei w przypadku określania róż-
nicy stężeń pomiędzy oznaczonymi jona-
mi sodowymi i chlorkowymi (Na+ – Cl–) 
wartości prawidłowe mieszczą się w za-
kresie od 32 do 40 mEq/l i, podobnie jak 
to miało miejsce w przypadku obliczania 
stosunku Cl–/Na+, spadek wartości różnicy 
poniżej normy wskazuje na kwasicę, nato-
miast wzrost na zasadowicę metaboliczną 
(20). W przypadku psów zarażonych pier-
wotniakami z rodzaju Babesia stwierdza-
no zarówno wzrost, jak i spadek wartości 
różnicy Na+ – Cl–, co również wskazuje za-
równo na rozwój kwasicy, jak i zasadowicy 
metabolicznej w przebiegu babeszjozy (3).

Oprócz określania wzajemnych pro-
porcji pomiędzy stężeniami jonów sodo-
wych i chlorkowych w przebiegu babeszjo-
zy psów można również obliczyć stosunek 
stężeń jonów sodowych do potasowych 
(Na+/K+). Tradycyjnie stosunek ten jest ob-
liczany najczęściej we wstępnej diagnosty-
ce niedoczynności kory nadnerczy, nazy-
wanej również chorobą Addisona, w prze-
biegu której stosunek Na+/K+ obniża się. Na 
rozwój choroby Addisona wskazuje war-
tość tego stosunku poniżej 27 (16). Obni-
żenie się wartości stosunku Na+/K+ wyni-
ka najczęściej z równocześnie występują-
cej hiponatremii i hiperkaliemii. Zmiany te 

Ryc. 1. Wzór obliczenia skorygowanego stężenia 
jonów chlorkowych [21] 
Cl–

corrected – chlorek skorygowany, Cl– – chlorek 
oznaczony, Na+

normal – średnie stężenie normalne 
sodu, Na+ – sód oznaczony, 146 – średnie normalne 
stężenie sodu u psów, wartość mająca zastosowanie 
międzylaboratoryjne

Ryc. 2. Wzór obliczenia luki chlorkowej [20] 
Cl–

gap – luka chlorkowa, Cl–
normal – średnie 

normalne stężenie chlorków, Cl–
corrected – chlorek 

skorygowany, 110 – średnie normalne stężenie 
chlorków u psów, wartość mająca zastosowanie 
międzylaboratoryjne

Cl–
corrected

 = Cl– × Na+
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 ÷ Na+

Cl–
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Cl–
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 = Cl–
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rozwijają się na skutek zwiększonego wy-
dalania sodu oraz zmniejszonego wydala-
nia potasu przez nerki na skutek obniżo-
nego stężenia aldosteronu. Warto jednak 
dodać, iż w przebiegu niewydolności ne-
rek obserwowanej w przebiegu babeszjo-
zy psów może dojść do podobnej sytuacji 
spowodowanej upośledzeniem zdolności 
kanalików nerkowych do resorpcji zwrot-
nej sodu i wydalania potasu. Jak już wcze-
śniej wspomniano, Leisewitz i wsp. (3) ob-
serwowali hiperkaliemię u 12% psów zara-
żonych B. rossi. Warto również wspomnieć, 
iż hiponatremia z równoczesną hiperka-
liemią prowadzącą do obniżenia stosun-
ku Na+/K+ obserwowana jest w przebiegu 
włosogłówczycy u psów, choroby powo-
dowanej przez inwazję nicieni Trichuris 
vulpis. W przebiegu tej inwazji dochodzi 
do biegunki powodującej straty jonów so-
dowych oraz rozwoju acidemii w wyniku 
strat jonów HCO3

– powodującej przemiesz-
czenie jonów potasowych z przestrzeni 
wewnątrzkomórkowej do przestrzeni ze-
wnątrzkomórkowej. W przypadku włoso-
główczycy psów prowadzącej do obniżenia 
stosunku Na+/K+ chorobę czasami określa 
się jako rzekomą chorobę Addisona (16).

Luka anionowa

Warto również dodać, iż oznaczanie jo-
nów jednowartościowych przydatne jest 
między innymi w obliczaniu luki anio-
nowej. W tym przypadku niezbędne jest 
jednak określenie stężenia jonów HCO3

– 
(17). W osoczu heparynowym oznacza się 
pH oraz pCO2, a na podstawie tych da-
nych analizator chemiczny oblicza stęże-
nie HCO3

–. Wadą tych oznaczeń jest bar-
dzo krótki czas, jaki może upłynąć od po-
brania krwi do wykonania oznaczeń. Czas 
ten nie może być dłuższy niż 15–30 minut. 
W przypadku schłodzenia próbki do tem-
peratury 4°C, bezpośrednio po pobraniu, 
czas oczekiwania na badanie można wydłu-
żyć maksymalnie do 2 godzin. Ten krótki 
czas od pobrania do oznaczenia znacznie 
ogranicza zastosowanie praktyczne okre-
ślania we krwi stężenia HCO3

–. Zatem ba-
danie to może zostać wykonane jedynie 
w lecznicy dysponującej własnym labora-
torium przeprowadzającym tego typu ba-
dania bądź w lecznicach znajdujących się 
w niewielkiej odległości od laboratorium. 
Ponadto zbyt długo zaciśnięta na naczy-
niu staza może znacząco wpływać na wy-
nik badania. Warto również wspomnieć, 
iż badanie gazometryczne powinno być 
przeprowadzone we krwi tętniczej, jednak-
że w praktyce weterynaryjnej do badania 
pobiera się krew żylną (25, 26).

Obliczone stężenie we krwi jonów 
HCO3

– oraz oznaczenie stężenia jonów 
sodowych, potasowych i  chlorkowych 
pozwala na obliczenie luki anionowej. 

Zrozumienie idei zastosowania luki anio-
nowej w diagnostyce klinicznej wyma-
ga przypomnienia prawa elektro-obojęt-
ności lub też zasady zachowania ładunku 
elektrycznego, zgodnie z którym w ukła-
dzie zamkniętym ciał, np. w płynach ustro-
jowych, suma ładunków wszystkich ka-
tionów musi być równa sumie ładunków 
wszystkich anionów (ryc. 3a). Ze względu 
na fakt, iż nie jest rutynowo wykonywa-
ne oznaczenie wszystkich jonów w suro-
wicy, a wręcz wydaje się to niemożliwe, 
wykorzystywane jest równanie z dwie-
ma niewiadomymi, które po przekształ-
ceniu daje wzór obliczania luki aniono-
wej (ryc. 3b). Obliczona w ten sposób róż-
nica pomiędzy stężeniami kationów (Na+ 
i K+) i anionów (Cl– i HCO3

–) jednowar-
tościowych daje odpowiedź, jaka jest róż-
nica ładunków elektrycznych niemierzo-
nych rutynowo anionów (UA) i kationów 
(UC). Obliczanie luki anionowej wykorzy-
stywane jest w rozpoznawaniu typu kwa-
sicy metabolicznej, dając odpowiedź czy 
jest to kwasica metaboliczna ze zwiększo-
ną luką anionową (kwasica normochlore-
micza) czy też z normalną luką anionową 
(kwasica hiperchloremiczna). Zgodnie ze 
wzorem (ryc. 3b) wzrost wartości luki anio-
nowej wskazuje na wzrost niemierzonych 
rutynowo anionów (16, 25). Z kolei ob-
niżenie wartości luki anionowej wskazu-
je na obniżenie stężenia niemierzone ru-
tynowo anionów lub wzrost stężenia nie-
mierzonych rutynowo kationów, jednakże 
w przypadku wzrostu stężenia tych katio-
nów zmiana ładunku elektrycznego zmie-
nia się nieznacznie (16).

W przypadku babeszjozy psów obser-
wowano zarówno wzrost, jak i obniże-
nie wartości luki anionowej (3). Wzrost 
wartości luki anionowej w przebiegu ba-
beszjozy psów związany jest głównie ze 
wzrostem stężenia kwasu mlekowego. Le-
isewitz i wsp. (3) obserwowali wzrost war-
tości luki anionowej u 45% psów zarażo-
nych pierwotniakami z  rodzaju Babesia. 
W późniejszych badaniach Nel i wsp. (15) 
stwierdzili wzrost stężenia kwasu mleko-
wego u 50% zarażonych psów. Obniżenie 
z kolei wartości luki anionowej Leisewitz 
i wsp. (3) obserwowali u 36,4% zarażonych 
psów. Główną przyczyną obniżenia war-
tości luki anionowej u psów jest hipoalbu-
minemia (25), którą u psów obserwowano 
w przebiegu babeszjozy u 30 do70% zarażo-
nych psów (3, 27, 28, 29). Leisewitz i wsp. 
(3) zwracają szczególną uwagę na sytuację, 
w której u zarażonych psów może rozwi-
jać się kwasica mleczanowa z równocze-
sną hipoalbuminemią powodującą u tych 
psów obniżenie wartości luki anionowej. 
Dlatego też wskazane jest oznaczanie stę-
żenia albumin w przypadku obliczania luki 
anionowej u psów zarażonych pierwotnia-
kami z rodzaju Babesia.

Podsumowanie

Podsumowując, babeszjoza psów jest jed-
ną z pasożytniczych chorób systemowych, 
w przebiegu której dochodzi do zmian 
stężenia mocnych jonów (silnie dysocju-
jących) oraz ich wzajemnych proporcji. 
Oznaczenie tych zmian jest przydatne 
w diagnostyce niektórych powikłań w prze-
biegu babeszjozy. Oznaczenie jonów Na+, 
K+ oraz Cl– wraz z HCO3

– pozwala dodat-
kowo na obliczenie luki anionowej, dzię-
ki której można określić typ kwasicy me-
tabolicznej. Warto również wspomnieć, 
iż oznaczanie mocnych jonów jednowar-
tościowych znajduje zastosowanie także 
w diagnostyce innych chorób ogólnych, 
jak zatrucia (np. glikolem etylenowym) czy 
też chorób, w przebiegu których występują 
biegunka, wymioty, wielomocz, zwiększo-
ne pragnienie bądź niedotlenienie.
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Myksomatoza królików to zakaźna 
i zaraźliwa choroba, jedna z najgroź-

niejszych chorób wirusowych tego gatun-
ku zwierząt. Dotyczy zarówno królików 
domowych, jak i dziko żyjących. Pomimo 
stosowania od wielu lat szczepień profilak-
tycznych przeciwko myksomatozie, nadal 
notowane są ogniska tej choroby w hodow-
lach królików.

Czynnik etiologiczny

Wirus myksomatozy został po raz pierw-
szy wyizolowany w Urugwaju w 1898 r. 
(Sanarelli). Zgodnie z obecnie obowią-
zującą taksonomią, wirus myksomatozy 
królików należy do rodziny Poxviridae, 
rodzaju Leporipoxvirus. Do tego rodzaju 
zaliczono również wirus włókniaka Sho-
pe’a (Shope fibroma virus – SFV), wywo-
łujący chorobę w warunkach naturalnych 
u królików florydzkich (Sylvilagus florida-
nus) w Ameryce Północnej. Chociaż oba 
wirusy wykazują bardzo duże pokrewień-
stwo antygenowe, to jednak SFV wywołu-
je chorobę o przebiegu łagodnym, której 
towarzyszy powstawanie przejściowych 
zmian skórnych w postaci włókniaków. 
Naturalnym rezerwuarem wirusa mykso-
matozy są króliki z gatunków: Sylvilagus 
brasiliensis w Ameryce Południowej i Sy-
lvilagus bachmani w Kalifornii. Przebieg 
choroby u  tych gatunków królików jest 
łagodny ze zmianami skórnymi w postaci 
włókniaków, a uogólniony proces choro-
bowy występuje tylko u młodych zwierząt. 
Natomiast u królików gatunku Oryctola-
gus cuniculus zakażenie tymi szczepami 
wywołuje wysoce śmiertelną chorobę (1).

Wirus myksomatozy nie jest patogen-
ny dla innych gatunków zwierząt (u zajęcy 

sporadycznie wywołuje objawy klinicz-
ne), natomiast można go namnażać in vi-
tro w hodowlach komórek, np. wiewiórek, 
świnek morskich i małp. Wirus wykazuje 
także tropizm do wielu komórek nowotwo-
rów występujących u ludzi, z czym wiąże 
się nadzieje na użycie go w terapii nowo-
tworowej (2).

Wiriony wirusa są kształtu cegiełkowa-
tego, o wymiarach 290 × 200 nm. Genom 
wirusa jest zbudowany z niesegmentowa-
nego, podwójnego łańcucha DNA (dsD-
NA) o wielkości 161,8 kb. Genom zawie-
ra 171 genów, z czego 12 w powtórzeniach 
znajduje się w regionach TIR (terminal in-
verted repeats). Centralna część genomu 
zawiera wysoce konserwatywne geny ko-
dujące białka odpowiedzialne za przebieg 
cyklu replikacyjnego wirusa i niezbędne 
do utworzenia cząstek wirusowych. Regio-
ny końcowe DNA (TIR) są mniej konser-
watywne i zawierają geny kodujące białka 
odpowiedzialne za tropizm wirusa do ko-
mórek gospodarza, zjadliwość oraz mo-
dulację odpowiedzi immunologicznej go-
spodarza (3, 4). Ze względu na wielkość 
genomu wirusa myksomatozy do tej pory 
dostępne są pełne sekwencje genomu tyl-
ko jednego szczepu zjadliwego – Lausan-
ne oraz 2 szczepów atenuowanych: SG33 
– szczep osłabiony poprzez wiele pasaży 
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The purpose of this article was to present an old but 
still important problem of rabbit myxomatosis. Infec-
tious myxomatosis of rabbits is the highly infectious, 
systemic and lethal disease of the European rabbits 
(Oryctolagus cuniculus), caused by myxoma virus from 
Leporipoxvirus genus of the Poxviridae family. In this re-
view, epidemiological and clinical aspects of myxoma 
virus infection in rabbits are presented. The disease has 
been reported in wild and farm rabbits worldwide. In-
fected rabbits are the source of virus that is passively 
transmitted by biting arthropod vectors (mosquitoes, 
rabbit fleas). The classical (nodular) and atypical (amyx-
omatous) forms of myxomatosis depending on the vi-
rus strain virulence are described. The case fatality rate 
can reach 100% and the morbidity in a closed rab-
bitry is usually more than 50%. The influence of the 
myxoma virus virulence as well as the immunity and 
genetic resistance of rabbits are discussed. The con-
trol of myxomatosis is based on the prophylactic vac-
cination, elimination of diseased rabbits and animal 
protection from the arthropod vectors.

Keywords: myxoma virus, myxomatosis, clinical 
forms, control, rabbits.
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