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STRESZCZENIE

Babeszjoza psow jest pasozytnicza choroba zakazna, wywolywana przez pierwotniaki z rodziny
Babesiidae. Dostaja si¢ one do organizmu pséw podczas uklucia kleszczy. Od kilku lat nasilenie
choroby we wschodniej Polsce wzrasta. Obserwuje si¢ w jej przebiegu intensywne i réznorodne
objawy, prowadzace niekiedy do $mierci. Sa one niespecyficzne i dlatego rozpoznanie choroby jest
trudne. Przygotowany przeglad jest prezentacja aktualnego stanu wiedzy dotyczacej patogenezy
choroby, jej przebiegu i postaci klinicznych obserwowanych przez autoréw. Przedstawiono réwniez
aktualne poglady dotyczace rozpoznawania, leczenia i zapobiegania babeszjozie pséw.

Stowa kluczowe: psy, babeszjoza, Babesia canis

WSTEP

Babeszjoza psow jest wielonarzadowa choroba pasozytnicza o cigzkim i czgsto $miertelnym
przebiegu. Wywotluja ja pierwotniaki nalezace do rodziny Babesiidae. Bytuja i namnazajq si¢ one
w krwinkach czerwonych pséw, do ktérych dostaja si¢ po uktuciu kleszczy, bedacych wektorami
pasozytow. W efekcie dochodzi do rozwoju choroby i wystapienia objawéw klinicznych, ktdre sa
liczne, ale niespecyficzne. Ich analiza nie wystarcza do postawienia pewnego rozpoznania. W tym
celu konieczne sa badania dodatkowe: hematologiczne i serologiczne. Stosowane leczenie jest
skuteczne, ale warunkiem jest wczesne rozpoznanie i rozpoczgcie terapii.

W praktyce klinicznej matych zwierzat problem babeszjozy w Polsce narasta. Choroba znana
przez dziesigciolecia jako tropikalna, zostata opisana w naszym kraju po raz pierwszy u psa przez
pracownikéw Kliniki Choréb Wewngtrznych AR w Lublinie [Pinkiewicz i Grzebuta 1966]. Od
tamtej pory, a szczegdlnie w ciagu kilku ostatnich lat, obserwuje si¢ wzrastajaca liczbg psow z
babeszjoza. Szczegblnie wyraznie liczba ta wzrosta w wojewddztwie lubelskim i warmifisko-
-mazurskim. Fakt ten, jak réwniez i to, ze w $wiecie dokonuje si¢ staly postgp w poznawaniu
szczegOtow patogenezy oraz ulepszaniu diagnostyki i leczenia, sktonily autoréw do szerszego
przedstawienia i przypomnienia tego problemu. W polskim piSmiennictwie liczba danych na ten
temat wzrasta [Gundtach i in. 1995, Marczak i Jurka 2000, Kotomski 2002, Milczak 2003].
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PRZYCZYNA CHOROBY

Przyczyna choroby sa jednokomdérkowe pasozyty z rodzaju Babesia, lokalizujace si¢
w krwinkach czerwonych i narzadach wewngtrznych. Pasozyty te niszcza erytrocyty,
prowadzac do anemii hemolitycznej, Zoltaczki, hemoglobinurii, goraczki i postgpujacego
ostabienia. Objawy moga by¢ rézne i z reguly jest ich wiele o réznym stopniu nasilenia.
O przezyciu decyduje stan wydolnosci nerek, watroby, serca i ptuc.

O wystepowaniu Babesia spp. decyduje obecno$¢ na danym terenie zywicieli osta-
tecznych pierwotniakéw — kleszczy. W Polsce moze to by¢ Dermacentor reticulatus lub
Rhipicephalus sanguineus. Gtéwny obszar wystepowania tych kleszczy to centralna i
wschodnia Polska: tereny lesne, taki, obszary wilgotne, zacienione, poros$nigte, jak réw-
niez parki, skwery, ogrédki dzialkowe na obszarach miejskich [Siuda 1993]. W tych regio-
nach stwierdza si¢ tez najwigksza liczbg przypadkéw choroby. Doktadne ustalenie takich
obszar6w jest trudne z uwagi na fakt, ze decyduja o tym mikroklimaty regionalne, ktére
umozliwiaja rozwdj i rozmnazanie si¢ kleszczy. Choroba wystepuje tez w innych krajach
Europy. W Stowacji pierwsze przypadki opisane zostaty niedawno [Chandoga i in. 2002],
ale np. we Francji znana jest od wielu lat i trwaja tam dyskusje na temat sposobéw doskona-
lenia diagnostyki i leczenia [Pages i in. 1990, Bourdeau 1993, Capelli i in. 1996, Bour-
deau 1 Guelfi 1998, Hugnet i in. 2000]. Choroba jest dobrze znana réwniez w innych kra-
jach $rédziemnomorskich oraz w Australii, Japonii, USA, Afryce i Azji [Farwell i in. 1982,
Levyiin. 1987, Abdullah i in. 1990, Taylor i in. 1991, Lobetti i Jacobson 2001].

Przyczyna choroby u pséw sa dwa gatunki pierwotniakéw: Babesia canis i Babesia
gibsoni. W Polsce wystgpuje gatunek Babesia canis, ktéry ma trzy podgatunki, rézniace
si¢ migdzy soba chorobotwoérczosécia. Sa to: B. canis canis, gléwny sprawca zarazenia u
naszych pséw oraz B. canis rossi i B. canis vogeli, spotykane duzo rzadziej [Kotomski
2002]. Pierwotniaki Babesia canis najlepiej widoczne sa w erytrocytach, w ktérych
przyjmuja posta¢ gruszkowatych tworéw o dlugosci 4-5 pm, wystgpujacych zwykle
parami i potaczonych wezszym koncem. Niekiedy ich liczba w krwince moze dochodzi¢
do 16 lub tez stwierdza si¢ inne ich postacie: ameboidalng lub pierscieniowa [Gundtach i
in. 1995]. Cykl rozwojowy tych pierwotniakéw jest dobrze poznany, ale w tej pracy nie
bedzie szerzej rozwijany. Z klinicznego punktu widzenia najistotniejsze jest, ze zara-
zenie psa nastgpuje w wyniku wprowadzenia do skéry wraz ze $ling kleszcza sporozo-
itéw B. canis. Wnikaja one do erytrocytéw, przeksztalcaja si¢ i rozmnazaja przez po-
dzial. Opuszczaja nastgpnie krwinki, czgsto je rozrywajac, krotko pozostaja w osoczu, by
nastgpnie zasiedli¢ nowe krwinki. Proces namnazania B. canis we krwi moze trwa¢ od
kilku miesigcy do dwdch lat, a praktycznie do czasu powstania skutecznej obrony immu-
nologicznej, o ile wcze$niej nie dojdzie do zejs$cia $Smiertelnego psa. Ta stala obecnosé
pasozytéow w krwinkach, osoczu i narzadach miazszowych odpowiada za wystgpowanie
gléwnych objawdw tworzacych obraz kliniczny choroby.

PATOGENEZA CHOROBY I ZJAWISKA ODPORNOSCI

Rozwdj choroby wywotywanej przez pierwotniaki B. canis uwarunkowany jest ich
wielotorowym oddziatlywaniem na organizm. Pasozyty wywieraja szkodliwy wptyw, dziala-
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jac na drodze mechanicznej, toksycznej i alergicznej. Suma szkodliwych dziatan jest znacz-
na i prowadzi do uszkodzenia wielu narzadéw, w tym podstawowych dla zycia.
O przebiegu choroby, intensywnosci objawdéw i perspektywach wyleczenia decyduje glow-
nie indywidualny status immunologiczny, szybkie rozpoznanie i leczenie przyczynowe.

Dziatanie mechaniczne pasozytéw zwiazane jest z ich fizycznym wydostawaniem sig
z krwinek czerwonych. Prowadzi to do pgkania Scian krwinek, wydostawania si¢ metabo-
litbw do osocza i ich definitywnego zniszczenia. Ponadto pasozyty dzialaja posrednio
przez zwigkszenie tzw. kruchosci osmotycznej krwinek. Jest to zmniejszenie opornosci
Scian krwinek, zaréwno zdrowych, jak i z pierwotniakami. Do zjawiska tego dochodzi na
skutek zmian w ci$nieniu osmotycznym krwi podczas obecno$ci w niej pasozytéw. Efek-
tem mechanicznego oddzialywania B. canis jest hemoliza wewnatrznaczyniowa.

Oddziatywanie na drodze toksycznej polega na uwalnianiu enzymow z pasozytow
podczas ich wydostawania si¢ z krwinek czerwonych. Enzymy te maja zdolno$¢ bezpo-
Sredniego dziatania i stymulowania enzyméw zywiciela. Esterazy B. canis dzialaja na
kalikreing, enzym zapoczatkowujacy transformacje kininogenu w kining, a takze aktywu-
ja transformacje fibrynogenu, prowadzac do lizy krwinek i aktywacji czynnika XII
krzepnigcia. Efektem tych zmian jest poglebienie hemolizy i rozwéj zaburzen krzepnig-
cia krwi [Bourdeau i Guelfi 1998, Milczak 2003].

Dzialanie antygenowe pasozytow jest ztozone, ale uwaza sig, ze odgrywa ono naj-
wazniejsza rolg w patogenezie choroby [Martinod i in. 1986, Bourdeau 1993, Capelli i
in. 1996, Bourdeau i Guelfi 1998]. Spowodowane jest to przez antygeny rozpuszczalne
oraz antygeny somatyczne uwalniane podczas lizy pasozytéw. W efekcie powstaja prze-
ciwciata przeciwko Babesia oraz autoprzeciwciala skierowane przeciwko antygenom
powstajacym w wyniku dzialania pasozyta na pochodne fibrynogenu. Odporno§¢ humo-
ralna organizmu zwigzana z tworzeniem przeciwcial i aktywacja ukladu dopetniacza
pojawia si¢ szybko. Swoiste przeciwciata powstaja juz po 5-8 dniach i osiagaja najwyz-
szy poziom okoto 21. dnia po inwazji. Utrzymuja si¢ one w surowicy przez kilka miesig-
cy. Nie wyklucza sig, ze odpowiedzi immunologicznej towarzyszy¢ moze reakcja poli-
klonalna z udziatem nieswoistych przeciwciat (np. skierowanych przeciwko jadrom ko-
moérkowym), jak to ma miejsce w wigkszosci zakazen i inwazji ogélnoustrojowych.
Skutki tych reakcji sa trojakiego rodzaju. Pierwszym jest hemoliza pozanaczyniowa w
obregbie watroby i $ledziony, tacznie z fagocytoza zarazonych lub zdrowych krwinek
czerwonych. Drugim jest hemoliza wewnatrznaczyniowa, spowodowana aktywacja ukta-
du dopehiacza i udzialem monocytéw. A trzecim skutkiem jest tworzenie komplekséw
immunologicznych, ktére moga odklada¢ si¢ w réznych miejscach organizmu, np. na
krwinkach czerwonych, utatwiajac hemolizg, jak réwniez w tkankach takich jak nerki
[Lobetti i Jacobson 2001], stawy [Bourdeau 1993], skéra [Carlotti i in. 1993, Capelli i in.
1996], siatkéwka [Pages i Trouillet 1986]. Konsekwencja odkladania si¢ komplekséw
immunologicznych jest poczatkowanie reakcji zapalnej w tych narzadach, co moze po-
wodowa¢ ich dysfunkcjg i znaczne zmiany organiczne. Wywotane reakcje obronne pro-
wadza do powstania odpornodci $rédzakaznej, ktéra utrzymuje si¢ przez kilka miesigcy.
Odpornos$¢ ta chroni przed nowymi inwazjami tego samego szczepu pasozyta. Potem
zwierzgta stajq si¢ wrazliwe [Martinod i in. 1986, Bourdeau i Guelfi 1998].
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OBRAZ KLINICZNY I POSTACIE CHOROBY

Na babeszjozg chorujq zwierzgta w réznym wieku, réznych ras i réznej pici. Czg-
$ciej choruja zwierzgta aktywne, polujace, rzadziej psy ras miniaturowych, pozostajace w
domu. Choroba ma charakter sezonowy, z dwoma szczytami, pierwszym w kwietniu —
maju, drugim we wrze$niu — pazdzierniku i z wygasaniem w zimnych miesigcach roku.
Okres inkubacji jest krétki i wynosi 4—6 dni, rzadziej 1-2 dni lub 2-3 tygodnie. W tym
okresie inkubacji pierwotniaki namnazajq si¢ we krwi naczyn powierzchownych skory,
skad przedostaja si¢ glegbiej. Pojawiajace si¢ nastgpnie zmiany kliniczne charakteryzuja
si¢ duza liczebnoscia i r6znorodnoscia. Maja charakter niespecyficzny. Wniknigcie paso-
zytéw do organizmu psa i ich pierwotna, krwinkowa lokalizacja wywotuja kaskade
zmian, prowadzacych do coraz to nowych objawdéw. Pierwsza uchwytna zmiang jest
znaczne podwyzszenie cieptoty wewngtrznej ciata i hemoliza, manifestujaca si¢ blado-
Scig blon $luzowych, a w pdzniejszym okresie zéitaczka. Wystgpuje rowniez hemoglobi-
nuria, powodujaca ciemna barwg moczu. Uwalniana z krwinek hemoglobina wykazuje
tez toksyczne dziatanie na nerki i watrobg, zapoczatkowujac w nich niekorzystne zmiany
czynnos$ciowe. W wyniku hemolizy dochodzi tez do aktywacji systemu kinin i zaburzen
w procesie krzepnigcia krwi. Prowadzi to do wewnatrznaczyniowego wykrzepiania i
tendencji do wystgpowania krwawien [Bourdeau i Guelfi 1998, Milczak 2003]. Zmniej-
szenie liczby aktywnych erytrocytow powoduje z czasem ostabienie organizmu na skutek
jego niedotlenienia i rozwijania si¢ w tkankach kwasicy metabolicznej [Taylor i in.
1991]. Nastgpnie moga ujawnia¢ si¢ inne objawy o réznym stopniu nasilenia: ze strony
watroby, nerek, pluc, serca, stawdw, skory, oczu, a takze objawy nerwowe. Po wyczer-
paniu mechanizméw kompensacyjnych uktadu oddechowego i krazenia, nasila si¢ dusz-
nos¢, zmniejsza pojemno$¢ wyrzutowa serca, co moze prowadzi¢ do wstrzasu i §mierci.
Wstrzas moga réwniez wywola¢ toksyny anafilaktyczne, powstajace podczas rozpadu
krwinek i pasozytéw [Farwell i in. 1982, Buordeau 1993].

Zmiany hematologiczne wskazuja spadek wartosci hematokrytu, st¢zenia hemoglo-
biny i liczby erytrocytéw. Czgsto obserwowana jest trombocytopenia. W krwinkach
czerwonych stwierdza si¢ obecno$¢ charakterystycznych postaci pasozytéw. Wyniki
badan biochemicznych i badania moczu sa zmienne i zaleza od stopnia uszkodzen narza-
déw miazszowych.

Podany przebieg choroby moze wystgpowaé w trzech postaciach: ostrej — klasycz-
nej, z dominacja zmian hemolitycznych oraz z dominacja réznych objawéw uktadowych.
Podany podziat bazuje na klinicznych obserwacjach autor6w. Sa one w wielu punktach
zgodne z obserwacjami innych badaczy [Farwell i in. 1982, Abdullah i in. 1990, Pages i
in. 1990, Bourdeau 1993, Marczak i Jurka 2000, Mohr i in. 2000, Chandoga i in. 2002].

Posta¢ klasyczna stanowi forme najczgsciej spotykana. Przebiega ostro, a pierwsze
objawy rozwijaja si¢ w kilka dni po inwazji kleszczy. Dominuje postgpujace ostabienie i
utrata apetytu. To stanowi najcz¢Sciej motyw konsultacji gabinetowej. W trakcie badania
ogdlnego stwierdza si¢ apatig, blador6zowe lub blade blony $luzowe, powigkszenie we-
zt6éw chtonnych podzuchwowych, niekiedy obrzek spojowek, cieptotg ciata do 41 stopni
oraz zwigkszenie liczby tgtna i oddechéw. W badaniu szczegélowym mozna wykazaé
powigkszenie watroby, $ledziony, wrazliwo$¢ nerek. Wyrazne jest ostabienie mig$niowe,
utrudniajace poruszanie. Podczas badan dodatkowych najistotniejsze zmiany stwierdza
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si¢ w badaniu hematologicznym. Obecna jest niedokrwisto$¢, cho¢ nie jest objawem
stalym. W krwinkach czerwonych mozna wykaza¢ obecno$¢ Babesia canis. Liczba bia-
tych krwinek jest zmniejszona lub w normie. Czgstym objawem jest trombocytopenia.
U wigkszos$ci pséw badaniami biochemicznymi stwierdza si¢ wzrost st¢zenia mocznika,
kreatyniny, bilirubiny, aminotransferazy alaninowej i fosfatazy zasadowej. Mocz ma
barwe z6tta, pomaranczowa do brunatnej, zawiera barwniki krwi i zétciowe, a w potowie
przypadkéw biatko.

Przebieg postaci klasycznej i nasilenie objawdw jest §rednio cigzkie. Rokowanie jest
z reguty pomyslne, z wyjatkiem zwierzat oslabionych, wyniszczonych, z towarzyszacymi
chorobami nerek lub watroby innego tla. Zwierzgta moga by¢ leczone ambulatoryjnie.
Szybkie rozpoznanie i podjgcie leczenia przyczynowego sprawia, ze objawy cofaja si¢
szybko. Po 2-3 dniach poprawia si¢ apetyt i zwigksza aktywno§¢ zwierzat. Po 5-6
dniach stabilizuje sig¢ liczba trombocytéw, pasozyty znikaja z erytrocytéw, zanika tez
proteinuria. U niewielkiej liczby zwierzat po okresowej poprawie obserwuje si¢ jednak
nawrét objawéw i ponowna obecnos$¢ pasozytéw we krwi. W tych wypadkach wskazane
jest kontrolne badanie kliniczne i hematologiczne po okoto 7-10 dniach od podjgcia
leczenia. W przypadku nawrotu objawdw zaleca sig¢ ponowne zastosowanie innego leku
pierwotniakobdjczego i dalsze prowadzenie terapii objawowej.

Posta¢ z dominacja zmian hemolitycznych wystgpuje rzadziej, ale jej przebieg jest
cigzki. Podobnie jak posta¢ klasyczna przebiega ostro. W badaniu klinicznym od poczat-
ku zwracajq uwagg silne objawy niedokrwistosci. Blony $luzowe sa blade lub zéttawe, a
zwierzg¢ jest ostabione i niedotlenione. Objawom apatii towarzyszy nieche¢ do ruchu,
duszno$¢, wzmocnienie sity tondéw serca. Zty stan ogdlny utrudnia precyzyjng interpreta-
cje danych z badania szczegétowego i nie zawsze mozna wykaza¢ organiczne zmiany
narzadowe. Z czasem rozwija si¢ silna Zéttaczka widoczna na blonach §luzowych, a
nawet w miejscach niepigmentowanej skéry. Mocz jest ciemny lub ciemnobrunatny.
Badanie hematologiczne krwi ukazuje wszystkie ,.klasyczne” objawy, a badanie bioche-
miczne — niewydolno$¢ watroby i nerek. Rokowanie jest ostrozne — im mtodsze i odpor-
niejsze zwierzg, tym lepsze. Po podjeciu leczenia w warunkach szpitalnych, z catlodobo-
wa kontrolg stanu zdrowia, powrét do zdrowia trwa ok. 7-10 dni. W tej postaci notuje
sig¢ zejécia $miertelne, mimo wczesnego rozpoznania i zastosowanego leczenia.

Posta¢ z dominacja réznych zmian ukltadowych wystepuje, gdy w obrazie klinicznym
na plan pierwszy wysuwaja si¢ objawy ze strony réznych narzadéw, a towarzysza im w
mniejszym nasileniu objawy klasyczne babeszjozy. Posta¢ ta wystgpuje najrzadziej, jej
przebieg jest ci¢zki, a rozpoznanie trudne. Mozna wyr6zni¢ dominacjg objawow w:

— uktadzie oddechowym: zapalenie krtani, oskrzeli, zapalenie ptuc,

— ukladzie krazenia: niewydolno$¢ serca, obrzgk pluc, zapalenie naczyn krwiono-
$nych z martwica czgéci obwodowych ciala,

— uktadzie pokarmowym: wymioty, biegunki, zapalenie gardla, zotadka, jelit, zapa-
lenie trzustki,

— uktadzie nerwowym: niezborno$¢, niedowtady, porazenia, drgawki, kulawizny,
ataki przypominajace padaczke,

— a takze objawdw skoérnych: zaczerwienienie, rumien, obrzek skory, z krwawienia-
mi: wybroczynowos$¢, krwiaki skéry, krwawienie z jamy ustnej, wybroczyny w przedniej
komorze oka, zapalenie btony naczyniowej oka, wybroczyny siatkéwkowe widoczne w
obrazie dna oka.
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Posta¢ ta charakteryzuje si¢ duza réznorodno$cia objawéw. Czgsto podejrzenia dia-
gnostyczne odlegle sa od wywolujacej je przyczyny. Dlatego pelne rozpoznanie jest
trudne. Wskazane sa pelne dodatkowe badania laboratoryjne i hospitalizacja. Calo$¢
zmian klinicznych i laboratoryjnych powinna wystarczy¢ do postawienia dobrego rozpo-
znania. Leczenie jest ztozone, koncentruje si¢ na leczeniu objawowym i wymaga statego
monitorowania krazenia, oddychania, pracy watroby i nerek. Utrzymanie funkcjonowania
tych narzadéw decyduje o wyleczeniu lub zej$ciu Smiertelnym pséw.

Obok podanych form klinicznych, w skrajnych przypadkach obserwowano nadostry
przebieg choroby i przebieg przewlekty, zwiazany z bezobjawowym nosicielstwem.

ROZPOZNAWANIE

Skiada sig z kilku elementéw. W pierwszej kolejnosci ustala si¢ podczas wywiadu
mozliwo$¢ kontaktu psa z kleszczami: region pobyt w strefach zagrozonych, sezon —
miesigce cieple, profilaktyka przeciwkleszczowa lub jej brak, ewentualna obecnos¢
wczesniejszych inwazji. W drugiej kolejnosci poddaje si¢ analizie objawy kliniczne i
przebieg choroby. Laczne ustalenia moga nasuwaé podejrzenie babeszjozy. W kazdym
przypadku nalezy je potwierdzi¢ i wykona¢ kolejne ustalenie — badanie hematologiczne.
Stwierdzenie obecnos$ci Babesia canis w rozmazach krwi jest najlepszym potwierdze-
niem rozpoznania przyczynowego. Pozostale wyniki badania hematologicznego, bio-
chemicznego i badania moczu informuja o stanie zwierzgcia i stopniu uszkodzen narza-
dowych. W niektérych krajach wprowadza si¢ do diagnostyki babeszjozy metody serolo-
giczne. Najlepiej oceniana jest metoda immunofluorescencji posredniej. Laczy si¢ na-
dzieje réwniez z metoda ELISA i dot-ELISA [Bourdeau 1993, Capelli i in. 1996, Bour-
deau i Guelfi 1998]. Sa one jednak na etapie badan i jeszcze nie znajduja zastosowania w
szerokiej praktyce klinicznej.

Dla wigkszosci lekarzy praktykéw badanie hematologiczne ma decydujace znaczenie
i przez najblizsze lata takim pozostanie. Dlatego prébuje si¢ usprawnia¢ t¢ metodg, by
zwigkszy¢ mozliwos$¢ identyfikowania pasozytow. Niektérzy autorzy proponuja, aby do
rozmazéw pobiera¢ krew z nacig¢ wykonywanych na uszach [Marczak i Jurka 2000,
Kotomski 2002], inni uwazaja, ze krew zylna pobierana z innych miejsc réwnie dobrze
ujawnia pasozyty [Abdullah i in. 1990, Bourdeau i Guelfi 1998]. Proponuje si¢ takze
wirowanie krwi w celu zageszczenia krwinek i zwigkszenia prawdopodobienstwa znale-
zienia pierwotniakéw [Hugnet i in. 2000].

Podczas rozpoznawania babeszjoze réznicuje si¢ z leptospiroza, leiszmanioza, a tak-
ze stanami toksycznymi, powodowanymi zwiazkami hemolizujacymi (np. trutkami, le-
kami) i ukaszeniami owadéw. Nalezy tez wykluczy¢ biataczke i guzy nowotworowe
watroby, nerek i §ledziony.

LECZENIE I ZAPOBIEGANIE

Leczenie farmakologiczne zawsze jest dwutorowe: przyczynowe i objawowe. Dzia-
lania te prowadzi si¢ réwnolegle. Zwierzgta w stanie lekkim i Srednim moga by¢ leczone
w spos6b ambulatoryjny. Zwierzgta w stanie cigzkim nalezy hospitalizowaé i zapewnié¢
im 24-godzinny nadzor lekarski.
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Leczenie przyczynowe stosuje si¢ mozliwie najszybciej po postawieniu rozpoznania.
Aktualnie jako leki babeszjobdjcze wykorzystuje si¢ inhibitory cholinoesterazy, z kt6-
rych dwa sa szeroko stosowane: imidocarb i fenamidyna. Dwa inne: diminazen i penta-
midyna po okresie stosowania wycofywane sa z leczenia. Imidocarb, dostgpny w Polsce
(prep. Imizol), wykazuje wysoka, ponad 90% skuteczno$¢ i stosunkowo niska toksycz-
no$¢. Podawany moze by¢ podskérnie i domigSniowo. Fenamidyna cechuje si¢ réwniez
dobra skutecznoscia, miejscowa tolerancja i niska toksycznoscia, ale krétszym dziata-
niem. Dlatego jej dawka winna by¢ powtdérzona po 3-8 dniach.

Leczenie objawowe obejmuje rézne dziatania, majace na celu podtrzymywanie funk-
cji zyciowych. Moze ono przyjaé forme:

— terapii ptynami z uzyciem dwuwgglanéw w celu eliminacji kwasicy, stanéw od-
wodnieniowych i przywrdcenia diurezy,

— transfuzji krwi — w sytuacji warto$ci hematokrytu ponizej 20% lub spadku liczby
erytrocytéw ponizej 2,5 mln/mm’,

— terapii nasercowej ze stosowaniem lekow dziatajacych inotropowo dodatnio, roz-
szerzajacych naczynia i odwadniajaco,

— stosowania antybiotykéw w celu ograniczenia infekcji,

— stosowania glikokortykoidéw w celu oddalenia niebezpieczenstwa wstrzasu, nad-
miernego wykrzepiania naczyniowego i zapobiegania powiktaniom immunologicznym,
np. klgbkowemu zapaleniu nerek,

— stosowania lekow przeciwbdlowych, przeciwgoraczkowych, heparyny, elektrolitow,

— stosowania witamin gtéwnie grupy B i zwiazkéw mineralnych, utatwiajacych ery-
tropoezg,

— stalej kontroli funkcji nerek, watroby, serca, ptuc.

Zapobieganie chorobie polega na zabezpieczaniu pséw przed inwazja kleszczy.
W tym celu uzywa si¢ obr6z prewencyjnych oraz preparatow typu spot-on lub spray.
Wykorzystuje si¢ takie zwiazki jak fipronil, amitraza, pyretroidy lub zwiazki fosforoor-
ganiczne. Ostatnie obserwacje autoréw wskazuja, ze metody te nie sa calkowicie sku-
teczne, gdyz zdarzaja si¢ zachorowania, mimo stosowanej profilaktyki. Zmusza to leka-
rzy praktykéw do uwaznej kontroli skory podczas kazdego badania kontrolnego.
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SUMMARY

Canine babesiosis is a parasitic infectious disease caused by Protozoa of the Babesiidae fami-
ly. The parasite gets to the organism of dogs during a tick bite. For some years occurrence of the
disease in the eastern region of Poland has been increasing. In the course of the disease there are
varying, intense symptoms leading sometimes to death of the infected animal. They are nonspeci-
fic and therefore recognition of the disease remains difficult. The review is an introduction to
current state of knowledge related to pathogenesis of the disease, its course and clinical shape
observed by the authors. Current opinions related to recognition, treatment and prevention of
babesiosis in dogs have been presented.
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