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Equine piroplasmoses are two, tick-borne protozo-
an diseases such as equine babesiosis and equine
theileriosis. The diseases are caused accordingly by
Babesia caballi and Theileria equi. Both pathogens
were found in horses in Europe but neither of them
has been detected in Poland yet. It seems probable
however, that one of them or both can occur in Po-
land. In this article life cycle of B. caballiand T equi,
pathogenesis, dlinical signs, methods of diagnosis
and chemotherapy of equine babesiosis and theile-
riosis were presented.
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Termin piroplazmozy koni odnosi
sie¢ do dwéch chordb wystepujacych
u koni i powodowanych przez pierwot-
niaki nalezace do rzedu Piroplasmorida,
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typu Apicomplexa. Pierwsza z choréb
opisang w tym artykule jest babeszjo-
za koni, ktérej czynnikiem etiologicz-
nym jest Babesia caballi, gatunek nale-
z3cy do rodziny Babesiidae. Gatunek ten
zaliczany jest do tzw. piroplazm duzych,
ktoérych trofozoity maja dtugos$¢ 2—5 um
(1). Druga piroplazmoza koni jest teile-
rioza, choroba powodowana przez ga-
tunek Theileria equi, okreslany wcze-
$niej m.in. jako Nuttalia equi, Nicollia
equi badz Babesia equi, zaliczany obec-
nie do rodziny Theileriidae (2). Gatunek
ten zaliczany jest do tzw. piroplazm ma-
tych, ktoérych trofozoity maja diugosc 2-3
um. Cecha charakterystyczna T. equi jest
uktadanie sie czterech trofozoitéw we-
wnatrz erytrocytow w ksztalcie krzyza
maltaniskiego (1).

Zaréwno babeszjoza, jak i teilerioza
koni sa chorobami przenoszonymi przez
kleszcze, bedace réwnocze$nie wektorem
oraz zywicielem ostatecznym tych pier-
wotniakéw. Gatunki kleszczy przenosza-
ce piroplazmy u koni naleza do rodzajéw:
Dermacentor, Hyalomma, Rhipicephalus
oraz Boophilus (1, 2; tab. 1).

Wystepowanie

Wystepowanie piroplazmoz koni zale-
zy od rozmieszczenia na danym obszarze
zywicieli ostatecznych. Nalezy jednak pa-
mietag, iz choroby te moga by¢ zawleczo-
ne na tereny wolne od B. caballi i T. equi
wraz z konnmi importowanymi z rejonéw
endemicznych dla tych pierwotniakéw.
Istnieje réwniez mozliwos¢ zawleczenia
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do obszaréw wolnych od tych patogenéw
kleszczy nimi zarazonych, co moze mie¢
miejsce za posrednictwem cztowieka, zwie-
rzgt mu towarzyszacych oraz ptakéw we-
drownych (3, 5).

Inwazje B. caballi u koni stwierdzano w:
Europie, Azji, Afryce, Ameryce Potudnio-
wej i Srodkowej, na potudniu USA oraz
w Australii. Wystepowanie T. equi potwier-
dzono w Ameryce Péinocnej, Srodkowej
i Potudniowej, Afryce, Azji oraz na polu-
dniu Europy (1, 2). Dotychczas nie udo-
kumentowano zadnego przypadku ba-
beszjozy badz teileriozy koni w Polsce.
Mozna jednak przypuszczaé, iz choroby te
wystepowac moga réwniez w naszym kra-
ju ze wzgledu na fakt wystepowania w Pol-
sce zywiciela ostatecznego zaréwno dla B.
caballi, jak i T. equi (3).

Cykl rozwojowy Babesia caballi

Jak wcze$niej wspomniano, zywicielem
ostatecznym sa kleszcze, a zywicielem po-
$rednim konie oraz osty. Do zarazenia zy-
wiciela posredniego dochodzi podczas ze-
rowania zarazonego kleszcza. Wraz ze $li-
na zywiciela ostatecznego wprowadzane sa
do krwi zywiciela po$redniego sporozoity.
Nastepnie sporozoity zasiedlaja erytrocyty,
wewnatrz ktérych przeksztalcaja sie do sta-
dium trofozoitéw. Wewnatrz krwinek czer-
wonych trofozoity powiekszaja sie, two-
rzac postacie pier§cieniowate. Nastepnie
pierwotniak wraz z erytrocytami przedo-
staje sie do krwiobiegu. Trofozoity dziela
sie na komorki potomne nazywane mero-
zoitami. Merozoity zasiedlaja kolejne ery-
trocyty, w ktdérych przeksztalcaja sie w po-
tomne pokolenie trofozoitéw, z ktérych po
podziale powstaja kolejne merozoity (6, 7).
Etap w cyklu rozwojowym pierwotniakéw
z rodzaju Babesia, w ktérym powstaja ko-
lejne pokolenia trofozoitéw i merozoitéw,
nosi nazwe schizogonii. Cze$¢ trofozoitéw
zasiedlajacych kolejne erytrocyty nie dzieli
sie, lecz powigksza, przeksztalcajac w ga-
metocyty (6).

Zywiciel ostateczny zaraza sig, pobie-
rajac wraz z krwia krwinki zawierajace
gametocyty. W jelicie zywiciela ostatecz-
nego z ulegajacych rozpadowi erytrocy-
téw uwalniajg sie gametocyty, ktére prze-
ksztalcaja sie w gamonty, bedace gametami
pierwotniakéw z rodzaju Babesia. Po po-
faczeniu sie gamet powstaje zygota, ktéra
przeksztalca sie w komdrke zwang ookine-
ta. Komoérka ta ma zdolno$¢ ruchu. Dzieki
wypustkom ookinety przedostaja sie przez
nablonek jelita kleszcza do jego hemolim-
fy, z ktéra docieraja do slinianek i jajnikéw
kleszcza. Etap plciowego rozmnazania si¢
tych pierwotniakéw nosi nazwe gamogonii.
Zasiedlenie jajnikéw, w ktérych powstaja
ookinety potomne, prowadzi do zarazenia
nastepnych pokolen kleszczy. Zjawisko to
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nosi nazwe zarazenia transowarialnego.
W gruczotach slinowych zywiciela osta-
tecznego rozpoczyna sie trzeci etap w cy-
klu rozwojowym, noszacy nazwe sporogo-
nii. Pierwszym krokiem jest rozwoéj sporo-
kinet. Z nich powstaja sporonty, wewnatrz
ktérych powstaja liczne sporozoity, beda-
ce stadium inwazyjnym dla zywiciela po-
$redniego (6, 7).

Cykl rozwojowy Theileria equi

Podobnie jak w przypadku B. caballi, zywi-
cielem ostatecznym 7. equi sg kleszcze, na-
tomiast zywicielem posrednim konie, osty
oraz sporadycznie psy (1, 8). Do zarazenia
zywiciela posredniego, podobnie jak w cy-
klu rozwojowym B. caballi, dochodzi pod-
czas zerowania zarazonego kleszcza. Wraz
ze §ling zywiciela ostatecznego wprowa-
dzane sa do krwi zywiciela posredniego
sporozoity (2). Zasadnicza réznica w cyklu
rozwojowym piroplazm z rodzajéw Babe-
sia i Theileria wystepuje podczas zasiedla-
nia komdrek zywiciela po$redniego przez
sporozoity. W przypadku pierwotniakéw
z rodzaju Babesia komérkami docelowymi
dla sporozoitéw sa erytrocyty, natomiast
dla piroplazm z rodzaju Theileria komor-
kami tymi sa limfocyty (9). Wewnatrz lim-
focytéw powstaja makroschizonty, dzielg-
ce si¢ nastepnie na mikroschizonty, z kt6-
rych powstaja potomne merozoity. Etap
ten okreslany jest jako stadium przede-
rytrocytarne. W jednym limfocycie po-
wstaje okolo 200 merozoitéw. Merozo-
ity po opuszczeniu limfocytéw zasiedlaja
krwinki czerwone, w ktérych przeksztat-
caja sie w trofozoity, ktére nastepnie dziela
sie na cztery potomne merozoity, formujac,
jak wcze$niej wspomniano, ksztalt krzyza
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maltaniskiego. Podobnie jak w cyklu roz-
wojowym B. caballi, cze$¢ trofozoitéw nie
dzieli sig, lecz powigksza, przeksztalcajac
w gametocyty (2, 6, 7).

Zywiciel ostateczny zaraza sie, pobie-
rajac wraz z krwia krwinki zawierajace
gametocyty. W jelicie zywiciela ostatecz-
nego z ulegajacych rozpadowi erytrocy-
téw uwalniaja sie gametocyty, ktére prze-
ksztalcaja sie¢ w gamonty, bedace game-
tami pierwotniakéw z rodzaju Theileria.
Po polaczeniu si¢ gamet powstaje zygota,
ktora przeksztalca sie w ookinete. Ooki-
nety przedostaja si¢ przez nablonek jelita
kleszcza do jego hemolimfy, z ktéra docie-
raja do $linianek kleszcza. W cyklu rozwo-
jowym piroplazm z rodzaju Theileria nie
dochodzi do zasiedlania przez pasozyta
jajnikéw zywiciela ostatecznego, w czego
konsekwencji nie dochodzi do zarazenia
pokolent potomnych kleszczy (2, 6). Brak
zarazenia droga transowarialna jest druga
zasadnicza cecha w cyklu rozwojowym pi-
roplazm z rodzajéw Babesia i Theileria (7).
W gruczotach slinowych kleszczy ookinety
przeksztalcaja sie w sporonty, ktére dzie-
lg sie na liczne wielokomérkowe sporobla-
sty, wewnatrz ktérych powstaja sporozo-
ity bedace stadium inwazyjnym dla zywi-
ciela posredniego (2).

Patogeneza

Patogeneza piroplazmoz koni jest zlozo-
na i nie do konca poznana. Przypuszcza
sie, iz patogeneza babeszjozy i teileriozy
u koni jest podobna do patogenezy babe-
szjozy psow oraz malarii cztowieka (6, 10,
11). Znaczaca role odgrywa odpowiedz
immunologiczna, zaréwno humoralna,
jak i komérkowa. Sporozoity oraz obecne

Tabela 1. Gatunki kleszczy, bedace zywicielami ostatecznymi Babesia caballii Theileria equi(1, 2, 4)

Rodzaj kleszcza

Zywiciele ostateczni
Babesia caballi

Zywiciele ostateczni
Theileria equi

Dermacentor D. reticulatus* D. reticulatus*
D. variabilis D. marginatus*
D. albipictus D. variabilis
D. silvarum D. albipictus
D. nitens D. nuttalli
D. nuttalli
Hyalomma H. excavatum H. marginatum**
H. scupense H. scupense
H. anatolicum
H. dromedarii
H. uralense
Rhipicephalus R. bursa R. bursa
R. sanguineus** R. evertsi
R. sanguineus**
Boophilus - B. microplus
Objasnienia

* gatunki wystepujace w Polsce, ** gatunki stale zawlekane do Polski (3)
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poza krwinkami merozoity opsonizowane
sq przez przeciwciala, natomiast makrofa-
gi §ledziony biora udzial w eliminowaniu
z krazenia zajetych przez pasozyta krwinek
(6). Pod wplywem dostajacego sie do kraze-
nia DNA pasozyta dochodzi do stymulacji
makrofagéw $ledziony oraz limfocytéw B
za poérednictwem TNF-« oraz IL-12. Dzie-
ki IL-12 dochodzi réwniez do aktywowa-
nia limfocytéw Th1 produkujacych IFN-y,
ktéry wzmaga produkcje TNF-q, jak réw-
niez bierze udzial w aktywacji makrofagéw
oraz indukcji syntezy przeciwcial klasy IgG
(12, 13, 14). Wytwarzane przeciwciala bio-
ra udzial w niszczeniu zasiedlonych przez
pierwotniaka erytrocytéw, jednak réwno-
cze$nie powstaja przeciwciala skierowane
przeciwko elementom blony komoérkowe;j
krwinek czerwonych, uszkadzajac niezaje-
te przez pasozyta krwinki i przyczyniajac
sie do rozwoju hemolizy.

Uwaza sig, iZ w niszczeniu erytrocytéw
biora udzial trzy mechanizmy, takie jak:
mechaniczne uszkodzenie krwinek przez
pasozyta, toksyczne dzialanie metaboli-
téw pasozyta na krwinki czerwone oraz
hemoliza o podlozu immunologicznym,
odgrywajaca prawdopodobnie najwieksza
role w niszczeniu krwinek (11). Podobnie
jak w przebiegu babeszjozy pséw, u koni
zarazonych piroplazmami wystepuja dwa
typy hemolizy: wewnatrz- i zewnatrzna-
czyniowa. Hemoliza wewnatrznaczynio-
wa jest skutkiem zwigzania dopelniacza
z oplaszczonymi przez przeciwciala ery-
trocytami, co prowadzi do uszkodzenia
btony komérkowej i rozpadu erytrocytéw
w ozysku naczyniowym (15, 16). Przebie-
gajaca rownoczesnie hemoliza zewnatrz-
naczyniowa wynika z niszczenia oplasz-
czonych przez przeciwciala erytrocytow
przez makrofagi §ledziony i watroby (16).
Obydwa typy hemolizy prowadza do wy-
stapienia niedokrwistosci. Z rozpadaja-
cych sie w fozysku naczyniowym krwinek
uwalniane sa tromboplastyny, ktére biora
udzial w aktywacji rozsianego krzepniecia
wewnatrznaczyniowego, prowadzacego do
zatrzymywania i zuzycia plytek krwi w na-
czyniach oraz tworzenia si¢ mikrozakrze-
p6w nasilajacych rozwijajace sie¢ niedo-
krwienie narzadéw. Réwnoczesnie w po-
wstajacych zakrzepach zatrzymywane sa
zasiedlone przez pasozyta i wolne od nie-
go erytrocyty. Wedlug niektérych auto-
réw w zakrzepach formujacych sie w na-
czyniach plucnych stwierdza sie¢ wiecej
komorek zawierajacych piroplazmy niz
w innych narzadach (1, 11, 17, 18). Roz-
wijajaca sie niedokrwisto$¢ hemolitycz-
na prowadzi do niedotlenienia narzadéw,
ktére dodatkowo zwiekszane jest przez ich
niedokrwienie powodowane powstajacy-
mi mikrozakrzepami. Komoérki §rédblon-
ka niedroznych naczyn ulegaja zmianom
zwyrodnieniowym. Konsekwencja tych

zmian jest réwniez zatrzymywanie w na-
rzadach szkodliwych produktéw przemia-
ny materii (1).

Innym zjawiskiem majacym podloze
immunologiczne, obserwowanym u pséw
chorych na babeszjoze, jest powstawanie
komplekséw immunologicznych odktada-
jacych sie w klebuszkach nerkowych ini-
cjujacych rozwdj zapalenia. Samo odkta-
danie komplekséw antygen-przeciwcialo
nie powoduje procesu zapalnego, dopiero
zwiazanie dopelniacza i reakcja neutrofi-
16w prowadza do jego rozwoju. Klebusz-
kowemu zapaleniu nerek w przebiegu ba-
beszjozy pséw sprzyja wzrost cis$nienia, za-
geszczenie osocza oraz obecno$é receptora
dla dopelniacza CR1 (complement recep-
tor) na powierzchni komérek mezangium
oraz podocytéw klebuszkéw nerkowych
(19, 20). Przypuszcza¢ mozna, iz réwniez
w przebiegu piroplazmoz u koni wystepo-
wac¢ moze podobne zjawisko.

Narzadami, ktére najczesciej ulega-
ja uszkodzeniu w przebiegu piroplazmoz
koni sa: nerki, watroba, pluca oraz serce.
Jak wczeéniej wspomniano, aktywowa-
ne limfocyty Th1 produkuja IFN-y, ktéry,
dzialajac na makrofagi, indukuje wytwa-
rzanie przez nie tlenku azotu odgrywaja-
cego znaczacy role w eliminacji pasozyta.
Nadmierna produkcja tlenku azotu, przy-
czynia sie do uszkodzenia komorek $réd-
btonka naczyi w przebiegu piroplazmoz
koni (10, 21). Uszkodzenie $rédbtonka
naczyn nerek pod wplywem tlenku azo-
tu, ich niedokrwienie i niedotlenienie oraz
klebuszkowe zapalenie nerek prowadza
do ich niewydolnosci i rozwoju moczni-
cy (10, 18, 22). Niewydolnos¢ watroby ob-
serwowana w przebiegu piroplazmoz koni
jest skutkiem jej niedotlenienia. W bada-
niach histopatologicznych stwierdzano
zwyrodnienie tluszczowe oraz martwice
hepatocytéw (17, 18). Uszkodzenie komo-
rek mieénia sercowego jest skutkiem nie-
dokrwienia i niedotlenienia. W badaniach
sekcyjnych zarazonych koni obserwowa-
no wynaczynienia spowodowane uszko-
dzeniem $rédbtonka (17, 23). Uszkodze-
nie $rédbtonka naczyn ptucnych prowadzi
do rozwoju obrzeku ptuc (10, 17). W bada-
niach histopatologicznych nerek, watroby,
pluc i serca najczesciej obserwowano: nie-
dokrwienie, wynaczynienia, zwyrodnienie
oraz martwice komérek (17).

Objawy kliniczne babeszjozy

Choroba moze przebiega¢ w postaci ostrej
badz przewleklej. Okres inkubacji wyno-
si kilka dni. U koni zarazonych ekspery-
mentalnie pierwsze objawy stwierdza-
no juz po jednym dniu od zarazenia (10).
W przebiegu inwazji B. caballi wystepu-
je przerywana goraczka przekraczajaca
40°C. W badaniu klinicznym stwierdza sie

blado$¢ i zazélcenie bton §luzowych, jed-
nak w niektérych przypadkach blony §lu-
zowe sa przekrwione. Czesto obserwowa-
ne sa objawy zapalenia jelit. U cze$ci koni
stwierdza sie bole miesniowe oraz odwod-
nienie. Hemoglobinuria jest rzadko stwier-
dzanym objawem (1, 11).

Objawy kliniczne teileriozy

Teilerioza ma na ogot przebieg ciezszy
od babeszjozy koni (24). Pierwsze objawy
pojawiaja si¢ okoto 10-20 dni od zerowa-
nia zarazonego kleszcza. Pierwszymi ob-
jawami sg apatia, goraczka i brak apety-
tu. W badaniu klinicznym, podobnie jak
w przebiegu babeszjozy koni, stwierdza
sie blado$¢ i zazélcenie blon $luzowych
badz ich przekrwienie oraz obecno$¢ wy-
broczyn. Ponadto wystepowaé moga: brak
apetytu, spadek masy ciata, béle migsnio-
we, obrzeki obwodowych odcinkéw kon-
czyn i glowy oraz odwodnienie. Kat cho-
rych zwierzat moze by¢ twardy i suchy, po-
kryty warstwa §luzu (1, 11, 18, 23). U koni
zarazonych T. equi obserwowano réwniez:
fzawienie, zapalenie spojowek, obrzeki po-
wiek, hemoglobinurie, przyspieszenie od-
dechéw i arytmie (1, 17, 23).

Zaréwno teilerioza, jak i babeszjoza
koni moze zakonczy¢ sie Smiercig (1). Oby-
dwie choroby moga trwa¢ wiele miesiecy
i w przypadku babeszjozy koni stwierdza-
no przypadki samowyleczenia po uplywie
12-42 miesiecy (11).

Zmiany sekcyjne i histopatologiczne

U koni zarazonych piroplazmami obser-
wowano: powiekszenie $ledziony i watro-
by, obrzek ptuc i tkanki podskérnej, odbar-
wienie nerek i wybroczyny na blonach §lu-
zowych, jamy ustnej, zotadka i jelit oraz na
powierzchni nerek. W jamach ciata i wor-
ku osierdziowym stwierdzano gromadze-
nie sie plynu. W badaniach histopatolo-
gicznych obserwowano zmiany zwyrod-
nieniowe w watrobie, nerkach, plucach
i mig$niu sercowym. Ponadto stwierdza-
no martwice hepatocytéw, kiebuszkowe
zapalenie nerek oraz niedrozno$¢ i roz-
szerzenie naczyn wlosowatych w ptucach
(1, 10, 17, 18).

Zmiany morfologiczne
oraz biochemiczne we krwi

W przebiegu piroplazmoz koni stwier-
dzano obnizenie ponizej normy: liczby
erytrocytow, stezenia hemoglobiny, $red-
niego stezenia hemoglobiny w krwince
czerwonej i hematokrytu. Ponadto ob-
serwowano trombocytopenie oraz leuko-
penie (11, 18).

Najcze$ciej obserwowanymi zmiana-
mi biochemicznymi w surowicy krwi koni
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Tabela 2. Chemioterapeutyki stosowane w leczeniu przyczynowym piroplazmoz u koni (1, 28)

Chemioterapeutyk Dawka stosowana w leczeniu babeszjozy Dawka stosowana w leczeniu teileriozy

Imidokarb 2-3 mg/kg m.c, i.m. dwukrotnie 4 mg/kg m.c., i.m. czterokrotnie
w odstepie 24 godzin w odstepach 72 godzin

Diminazen 5 mg/kg m.c., i.m. dwukrotnie 6-12 mg/kg m.c., i.m. dwukrotnie
w odstepie 24 godzin w odstepie 48 godzin

Amikarbalid 9-10 mg/kg m.c., i.m. jednokrotnie 9-10 mg/kg m.c., i.m. jednokrotnie

badz podzieli¢ na dwie dawki podane

w odstepie 24 godzin

badz podzieli¢ na dwie dawki podane
w odstepie 24 godzin

zarazonych piroplazmami s3: obnizenie
stezenia albumin i fosforanéw ponizej nor-
my oraz wzrost stezenia bilirubiny cal-
kowitej (11). Ponadto stwierdzano réw-
niez: wzrost stezenia mocznika i kreaty-
niny powyzej normy, obnizenie stezenia
jonéw sodu, wzrost aktywnosci transami-
naz asparaginianowej i alaninowej, gamma-
glutamylotransferazy, dehydrogenazy mle-
czanowej, fosfatazy zasadowej oraz kinazy
kreatynowej (11, 18, 23).

Rozpoznawanie

Rozpoznanie piroplazmozy koni mozliwe
jest na podstawie mikroskopowego bada-
nia rozmazu krwi. Badanie to jednak nie
zawsze pozwala na wykrycie obecnosci
pierwotniaka, a ponadto, pomimo réznic
morfologicznych T. equi i B. caballi, nie
pozwala zidentyfikowa¢ gatunek piroplaz-
my (1, 11, 24).

Testem stosowanym u koni przezna-
czonych na eksport jest odczyn wigzania
dopelniacza. Test ten moze jednak dawac
wyniki falszywie ujemne, dlatego dodat-
kowym badaniem stosowanym w diagno-
styce piroplazmoz koni jest test immuno-
fluorescencji posredniej (1, 25).

Odréznienie gatunkéw piroplazm moz-
liwe jest dzieki testom ELISA i PCR. W te-
$cie ELISA jako antygen uzywane sa re-
kombinowane biatka merozoitéw piro-
plazm, natomiast w badaniu metoda PCR
wykrywany jest fragment genu matej pod-
jednostki rybosomu omawianych pierwot-
niakdéw (26, 27).

Leczenie

W leczeniu przyczynowym piroplazmoz
koni stosowane sa: imidokarb, diminazen
i amikarbalid (tab. 2). Imidokarb uwazany
jest za lek z wyboru ze wzgledu na wyzszy
indeks terapeutyczny wzgledem pozosta-
tych dwéch lekéw o bardzo niskim indek-
sie terapeutycznym. Czasami istnieje jed-
nak potrzeba zastosowania amikarbalidu
badz diminazenu ze wzgledu na fakt po-
jawiajacej sie opornosci T. equi i B. caballi
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na stosowany do ich zwalczania imido-
karb (1, 25, 28).

Podsumowanie

Jak wcze$niej wspomniano, dotychczas
nie udokumentowano przypadku piropla-
zmozy koni w Polsce. Istnieje jednak moz-
liwo$¢, iz choroby te w Polsce wystepuja,
lecz nie zostaly rozpoznane lub tez posta-
wiono rozpoznanie, lecz nie zostal opi-
sany przypadek w prasie weterynaryjnej.
Wydaje si¢ to prawdopodobne ze wzgle-
du na fakt wystepowania w naszym kra-
ju wektoréw zaréwno dla babeszjozy, jak
i teileriozy koni.
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