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Babeszjoza pséw jest $miertelng choroba
pierwotniaczg spowodowana inwazja
pierwotniakéw nalezacych do rodzaju Ba-
besia. Sposréd znanych ponad 100 gatun-
kéw pierwotniakéw nalezacych do tego ro-
dzaju psy zarazac si¢ moga kilkoma gatun-
kami zaliczanymi do tzw. matych i duzych
postaci tego pasozyta (1). U pséw w Pol-
sce dotychczas stwierdzono wystepowa-
nie jedynie gatunku Babesia canis beda-
cego przedstawicielem piroplazm duzych
(2, 3, 4). Inne gatunki zaliczane do duzych
postaci tego pasozyta u pséw wystepuja
w Afryce (Babesia rossi), USA (nienazwa-
ny gatunek z rodzaju Babesia wystepujacy
w Karolinie Pétnocnej) oraz powszechnie
na calym $wiecie (gatunek niewystepujacy
w Polsce Babesia vogeli). Posiadajace na-
zwe gatunki piroplazm duzych zaliczano
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wczesniej do gatunku Babesia canis jako
podgatunki okre$lane nazwami, odpowied-
nio: Babesia canis canis, B. canis rossi oraz
B. canis vogeli (5, 6, 7).

Zywicielem ostatecznym tych pierwot-
niakéw, a zarazem ich wektorem, sa klesz-
cze wlasciwe. Do zarazenia psa dochodzi
podczas Zerowania na nim kleszcza zara-
zonego pierwotniakiem z rodzaju Babe-
sia. Postacig inwazyjna dla psa sa sporo-
zoity, ktére wprowadzane sa do jego krwi
wraz ze §ling zerujacego kleszcza. Nastep-
nie sporozoity wnikaja do krwinek czer-
wonych, wewnatrz ktérych przeksztalca-
ja sie do kolejnego stadium rozwojowe-
go nazywanego trofozoitami. Trofozoity
z kolei dziela si¢ na komérki potomne,
nazywane merozoitami, ktére opuszczaja
krwinki czerwone, doprowadzajac do ich
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uszkodzenia, a nastepnie zasiedlaja kolej-
ne erytrocyty, ponownie przeksztalcajac
sie w trofozoity, ktére z kolei ulegaja na-
stepnym podzialom. Wielokrotnie powta-
rzany cykl przeksztalcen trofozoit — me-
rozoit okreslany jest terminem merogo-
nii. Kolejne dwa etapy cyklu rozwojowego
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(. gamogonia i sporogonia) odbywaja sie
w organizmie zywiciela ostatecznego, kt6-
ry zaraza sie pasozytem, pijac krew zarazo-
nego zywiciela posredniego. W przypadku
duzych gatunkéw pierwotniakéw z rodza-
ju Babesia u zaplodnionych samic klesz-
czy wlasciwych dochodzi do zarazenia za-
rodkéw kleszczy, w wyniku czego potomne
pokolenie kleszczy podczas pasozytowania
u pséw doprowadza do zarazenia ich tymi
pierwotniakami (1, 8).

Najciezszy przebieg choroby z wyso-
ka $miertelno$cig obserwuje sie¢ u pséw
zarazonych pierwotniakami nalezacymi
do gatunku B. rossi. Najlagodniejsza z ko-
lei posta¢ przyjmuja inwazje spowodowa-
ne przez piroplazmy z gatunku B. vogeli.
Wystepujacy natomiast w Polsce gatunek
B. canis powoduje rozwéj umiarkowanej
lub ciezkiej postaci choroby, cho¢ opisa-
no réwniez w Polsce u psa przypadek bez-
objawowej inwazji B. canis (5, 9). Stwier-
dzane podczas choroby objawy kliniczne
sa nieswoiste. U zarazonych pséw obser-
wowano: goraczke, osowialo$¢, obnize-
nie lub brak apetytu, blado$¢ i zazdtcenie
bton sluzowych, przyspieszenie tetna, ka-
szel i dusznoé¢, wymioty, biegunke, ska-
pomocz lub bezmocz, ciemne zabarwie-
nie moczu i odwodnienie. Ponadto w nie-
ktérych przypadkach opisywano zmiany
w zachowaniu i objawy nerwowe, takie
jak agresja, wokalizacja, drzenia mig$nio-
we, drgawki, porazenia korficzyn, nieréw-
nomierne rozszerzenie zrenic, oczoplas
oraz $piaczke (10, 11, 12, 13, 14).

W badaniach morfologicznych krwi
ps6w zarazonych pierwotniakami z rodzaju
Babesia stwierdzano niedokrwisto$¢, ma-
foptytkowos¢ i leukopenie z neutropenia
(12, 13, 15, 16, 17, 18). W badaniach bio-
chemicznych surowicy obserwowano na-
tomiast wzrost aktywnosci transaminaz
i fosfatazy zasadowej, azotemig, obnize-
nie stezenia albumin, wzrost stezenia bi-
lirubiny, obnizenie stezenie jonéw sodu
i potasu, wzrost stezenia jonéw chlorko-
wych oraz obnizenie stezenia glukozy (12,
13,19, 20, 21).

Hipoglikemie stwierdzano w przypadku
kilkunastu do okoto 20% pséw zarazonych
B. rossi w Republice Poludniowej Afryki
oraz w przypadku 18% pséw zarazonych
B. canis w Polsce (12, 19, 22). Znaczne nie-
docukrzenie (<2,6 mmol/l) stwierdzano
u 11% hipoglikemicznych pséw zarazonych
B. canis w Polsce (19). U pséw zarazonych
B. rossi z rozwojem hipoglikemii zwigzane
byly nastepujace czynniki: zapas¢, ciezka
niedokrwisto$¢, zéttaczka, wymioty oraz
wiek chorego zwierzecia ponizej 6 mie-
siecy (23). W zwiazku z tym Keller i wsp.
(23) sugeruja by zwracac szczegdlna uwage
w przebiegu babeszjozy na poziom glukozy
u mlodych pséw oraz pséw z zapascia, nie-
dokrwisto$cia, zéttaczka lub wymiotami.
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Nalezy podkresli¢, iz hipoglikemia uwaza-
na jest za jeden z objawéw ciezkiej posta-
ci babeszjozy u pséw. Natomiast obnize-
nie stezenia glukozy we krwi w przebiegu
tej choroby jest jednym z czynnikéw zwia-
zanych ze wzrostem $miertelnosci u za-
razonych zwierzat (12). Hipoglikemie ob-
serwowano réwniez w przebiegu malarii
u ludzi, bedgcej choroba podobng do ba-
beszjozy u pséw (1, 24, 25).

U os6b zarazonych zarodzcem mala-
rii obserwowano znaczny wzrost steze-
nia insuliny towarzyszacy obnizonemu
stezeniu glukozy we krwi (24). W zwiaz-
ku z tym podejrzewano, iz za rozwdj hi-
poglikemii w przebiegu babeszjozy pséw
réwniez moze odpowiada¢ nadmierne wy-
dzielanie insuliny (26). Rees i Schoeman
(26) wykazali jednak, Ze stezenie insuliny
u pséw zarazonych pierwotniakami B. rossi
jest podobne u zwierzat hipo-, normo- i hi-
perglikemicznych, i nie ma wplywu na roz-
woj hipoglikemii w przebiegu babeszjozy.
Obecnie uwaza sie, ze za rozwdj hipogli-
kemii w przebiegu babeszjozy pséw, po-
dobnie jak ma to miejsce w przypadku po-
socznicy, odpowiada obserwowany pod-
czas choroby brak apetytu, prowadzacy
do zuzycia zapaséw glukozy oraz obnize-
nia produkcji glukozy w procesie gluko-
neogenezy (23, 27). Wedlug Keller i wsp.
(23) utrzymujacy sie u chorych pséw brak
apetytu powoduje glikogenolize, ktéra po
uplywie 24 godzin moze by¢ niewystar-
czajaca do pokrycia zapotrzebowania or-
ganizmu na glukoze. Wtedy glukoneogen-
za zaczyna odgrywac gléwna role w utrzy-
maniu odpowiedniego poziomu glukozy
we krwi. Jednakze, u zarazonych pséw
dochodzi réwniez do uposledzenia dzia-
fania watroby, co zwiazane jest z uposle-
dzeniem procesu glukoneogenezy (19, 23).
Warto tutaj wspomnie¢, iZ obserwowana
u pséw hipoglikemia wskazywa¢ moze na
ciezka niewydolno$¢ watroby, co potwier-
dzi¢ mozna, badajac inne parametry wa-
trobowe w surowicy (27, 28).

Wedlug Webster (28) obnizenie ste-
zenia glukozy w przypadku uszkodzenia
watroby wskazuje na utrate ponad 70%
wydolnosci watroby w utrzymaniu nor-
moglikemii. Ponadto przypuszcza sie, iz
w uposledzeniu glukoneogenezy u zara-
zonych pséw znaczenie moze mie¢ réw-
niez prozapalna cytokina (czynnik mar-
twicy nowotworu alfa) oznaczana skrétem
TNFa (19). Cytokina ta, prawdopodobnie,
jak ma to miejsce w patogenezie malarii
u ludzi, odgrywa kluczowa role w rozwo-
ju babeszjozy u pséw (1, 12, 29). TNFa
w przebiegu malarii u ludzi prowadzi do
obnizenia aktywnosci dwéch enzymoéw
watrobowych bioracych udzial w proce-
sie glukoneogenezy, takich jak karboksy-
kinaza fosfoenolopirogronianowa katali-
zujaca reakcje dekarboksylacji i fosforylacji

szczawiooctanu do fosfoenolopirogronia-
nu oraz glukozo-6-fosfataza katalizujaca
przeksztalcenie glukozo-6-fosforanu do
glukozy (30, 31).

Objawy kliniczne hipoglikemii najcze-
$ciej pojawiaja w przypadku stezenia glu-
kozy we krwi ponizej 45 mg/dl, cho¢ ich
wystapienie zalezy réwniez od szybkosci
rozwoju hipoglikemii. Objawy kliniczne
wynikaja z niedocukrzenia uktadu ner-
wowego (neuroglikopenii) oraz stymula-
cji wydzielania katecholamin. Hipoglike-
mia moze objawia¢ sie drzeniami mie$nio-
wymi, niepokojem, wystapieniem napadu
drgawek, oslabieniem, apatia, sennoscia,
zmiang zachowania, zapascig czy niedo-
wladem (32, 33). Sporadycznie hipogli-
kemia moze prowadzi¢ réwniez do utra-
ty wzroku (32). Utrzymujace sie dlugo-
trwale znaczne niedocukrzenie prowadzi
do uposledzenia funkcji mézgu, powodu-
jac $piaczke i moze skonczy¢ sie Smier-
cia (31, 32).

W zwalczaniu hipoglikemii w przebie-
gu babeszjozy pséw duze znaczenie ma
stale monitorowanie poziomu glukozy
we krwi oraz farmakologiczne utrzymy-
wanie normoglikemii, co jest szczegélnie
wazne w ciezkich przypadkach babeszjo-
zy. W leczeniu kryzysu hipoglikemiczne-
go zastosowanie znajduja gtéwnie roztwo-
ry dekstrozy (32, 33, 34). Na ogo6t psy z hi-
poglikemia reaguja na zastosowanie wlewu
glukozy, jednakze powrét do stanu normo-
glikemii zalezy od wydolno$ci organizmu
i przyczyn hipoglikemii (32). Poczatko-
wo zalecane jest powolne podanie dozyl-
ne dekstrozy w dawce 0,25-0,5 g/kg m.c.
w roztworze 50% dekstrozy w rozciericze-
niu od 1:2 do 1:4 w roztworze soli fizjolo-
gicznej lub roztworze Ringera z mlecza-
nami (33, 34). Objawy ze strony o$rodko-
wego uktadu nerwowego powinny ustapic
w ciagu 1-2 minut. W razie potrzeby pro-
wadzi sie ciagly wlew dozylny 5% dekstro-
zy w soli fizjologicznej lub plynie Ringera
z mleczanami w dawce 10-20 ml/kg m.c.,
co 6-8 godzin do czasu ustgpienia hipo-
glikemii (33, 34). W przypadku utrzymu-
jacych sie objawéw ze strony osrodkowe-
go ukladu nerwowego nalezy uwzgledni¢
nieodwracalne zmiany w mézgu spowodo-
wane dlugotrwata hipoglikemig oraz nie-
dotlenieniem mézgu. Ponadto w leczeniu
drgawek zastosowa¢ mozna diazepam, na-
tomiast glikokortykosteroidy oraz manni-
tol znajdujg zastosowanie w leczeniu ewen-
tualnego obrzeku mézgu (32).

Hipoglikemia jest jednym z czestszych
powiklan babeszjozy, ktérego przeoczenie
moze prowadzié¢ do niepowodzenia w te-
rapii, pomimo zwalczenia inwazji pasozyt-
niczej. Warto zatem pamietac o oznacza-
niu stezenia glukozy u zarazonych pséw.
Na zakoniczenie warto réwniez wspo-
mnie¢, iz oznaczanie glukozy za pomoca
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glukometréw moze by¢ niedokladne, na-
tomiast zbyt diugi czas oczekiwania po-
branej do badania prébki krwi do czasu
oddzielenia surowicy oraz jej zbadania
w laboratorium skutkowa¢ moze falszy-
wie obnizong wartoscia (32, 33). Nie-
mniej jednak badania te (zar6wno za po-
moca glukometru, jak i w laboratorium)
sa niezmiernie przydatne w rozpoznawa-
niu waznego powiktania babeszjozy psow,
jakim jest hipoglikemia.
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