Artykutl przeglagdowy

DOI: 10.21521/mw.5792

Med. Weter. 2017, 73 (10), 606-612

Review

Ponad 20 lat badan nad babeszjozg psow na Wydziale
Medycyny Weterynaryjnej SGGW w Warszawie

WOJCIECH ZYGNER, OLGA GOJSKA-ZYGNER*, PAWEL GORSKI, JUSTYNA BARTOSIK

Zaktad Parazytologii i Inwazjologii, Katedra Nauk Przedklinicznych, Wydziat Medycyny Weterynryjnej,
Szkota Giéwna Gospodarstwa Wiejskiego w Warszawie, ul. Ciszewskiego 8, 02-786 Warszawa
*Centrum Zdrowia Matych Zwierzat Multiwet, ul. Gagarina 5, 00-753 Warszawa

Otrzymano 30.05.2017

Zaakceptowano 10.07.2017

Zygner W., Gojska-Zygner O., Goérski P., Bartosik J.

Over 20 years of research on canine habesiosis at the Faculty of Veterinary Medicine
of WULS-SGGW in Warsaw

Summary

Canine babesiosis is a tick-borne disease caused by infection with protozoa of the genus Babesia. During
over 20 years of studies on canine babesiosis at the Faculty of Veterinary Medicine of the Warsaw University
of Life Sciences, the researchers have identified the species of the parasite and its vector in Poland, determined
the cause of azotemia and observed other pathological changes, such as endocrine disorders, changes in the
de Ritis quotient, as well as biochemical and hematological changes. It was shown that the tick Dermacentor
reticulatus is the only vector of canine babesiosis in Poland and the disease is caused by Babesia canis (formerly
known as Babesia canis canis). The first studies of pathological changes confirmed the results of previous
research in other countries, in which the most prevalent changes in canine babesiosis were thrombocytopenia,
anemia leucopenia, increased activity of liver enzymes (ALT, AST, ALP), azotemia, hypoalbuminemia,
hypoglycemia, hyponatremia and hypokalemia. Research on azotemia in dogs infected with B. canis showed
the contribution of TNF-o overproduction to hypotension and its influence on renal ischemia, hypoxia and the
development of azotemia. Moreover, in research on endocrine disorders in canine babesiosis, it was shown that
IL-6 overproduction leads to the suppression of the hypothalamic-pituitary-thyroid axis resulting in euthyroid
sick syndrome, and that secondary hyperaldosteronism results from decreased renal blood flow and leads to
hypokalemia. The results of the research were published in 27 original papers, 6 case reports and many review
articles in veterinary journals. These studies provided veterinary surgeons in Poland with improved procedures
for diagnosing canine babesiosis, as well as allowed them to better understand some pathogenic mechanisms
of the disease and to develop more efficacious therapies.
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Babeszjoza psow jest odkleszczowa choroba powo-
dowang przez pierwotniaki z rodzaju Babesia. U pséw
stwierdzono dotychczas wystepowanie 6 gatunkow,
takich jak: Babesia canis, B. vogeli, B. rossi (okresla-
ne jako duze babeszje), B. gibsoni, B. conradae oraz
B. vulpes (okre$lane jako mate babeszje) (11, 24).
Obecnie wiadomo, ze w Polsce endemicznie wyste-
puje jedynie gatunek B. canis okreslany wczesniej
jako B. canis canis (3, 4, 13, 15, 44). Pies, podobnie
jak inne ssaki, u ktoérych wystepuje babeszjoza, jest
zywicielem posrednim tych pierwotniakow, nato-
miast zywicielem ostatecznym sg kleszcze z rodziny
Ixodidae. Do zarazenia dochodzi podczas ukaszenia
kleszcza, w ktérego §linie obecne sg inwazyjne dla
zywiciela posredniego sporozoity. Pierwotniaki po
dostaniu si¢ do krwi zasiedlajg erytrocyty, przeksztat-
cajac si¢ w kolejne stadium rozwojowe, okreslane jako

trofozoity. Trofozoity z kolei rozmnazaja si¢ bezptcio-
wo przez podziat, formujac w ten sposob nastepne
stadium rozwojowe nazywane merozoitami. Merozoity
opuszczaja krwinki czerwone, doprowadzajac do ich
rozpadu, a nastegpnie zasiedlaja kolejne erytrocyty,
ponownie przeksztalcajac si¢ w trofozoity. Cykliczne,
naprzemienne wystgpowanie pokolen trofozoitow
1 merozoitOw nazywane jest merogonia, a formowane
W jego przebiegu merozoity (wedhug niektorych zrodet
powstajace z nich gamonty) s3 stadium inwazyjnym
dla zywiciela ostatecznego, ktory zaraza si¢ podczas
ssania krwi zarazonego zywiciela posredniego (52, 59).

Zarazenie pierwotniakami prowadzi do rozwoju
choroby, ktorej przebieg w zaleznosci od gatunku
powodujacego inwazj¢ oraz odpowiedzi uktadu od-
porno$ciowego zywiciela moze mie¢ przebieg lagodny
lub wrecz bezobjawowy, ale takze ciezkiej choroby
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konczacej si¢ w niektérych przypadkach $miercia
zywiciela posredniego. Najtagodniejsza postaé choro-
by u pséw powoduje zarazenie gatunkiem B. vogeli.
Z kolei najcigzsze przypadki babeszjozy spowodowa-
ne sg przez inwazj¢ B. rossi. Wyste;pujqcy natomiast
w Polsce gatunek B. canis powoduje inwazje o przebie-
gu umiarkowanym do ci¢zkiego (25, 53). W przebiegu
babeszjozy u pséw moze dochodzi¢ do niedokrwistosci
spowodowanej wewnatrz- i zewnatrznaczyniowg he-
moliza, zespotu uogodlnionej reakcji zapalnej, zespotu
niewydolnosci wielonarzadowej, a nawet najcigzszej
postaci posocznicy, okreslanej jako wstrzas septyczny
(5,42).

Badania nad wystgpowaniem
wektora babeszjozy psow

Pierwotny podziat zbiorczego gatunku B. canis na
podgatunki B. canis canis, B. canis vogeli oraz B. canis
rossi opieral si¢ miedzy innymi na réznej patogennosci
oraz swoistosci wzgledem wektora bedacego zywicie-
lem ostatecznym. Typowym zywicielem B. c. rossi
(obecnie B. rossi) jest wystepujacy na poludniu Afryki
kleszcz Haemaphysalis elliptica (okre§lany wczes$niej
jako H. leachi). Z kolei zywicielem B. c. vogeli (obec-
nie B. vogeli) jest wystepujacy w strefie tropikalnej
1 subtropikalnej kleszcz Rhipicephalus sanguineus.
Natomiast zywicielem wystgpujacego powszechnie
w Europie B. c. canis (obecnie B. canis) jest kleszcz
Dermacentor reticulatus (62). Kleszcz R. sanguineus
jest rowniez wektorem B. gibsoni oraz najprawdopo-
dobniej wektorem B. conradae (gatunek okreslany
wcezesniej jako amerykanski izolat B. gibsoni) (14,
31, 66). W przypadku gatunku B. vulpes (okreslanego
wczesniej jako B. microti-like oraz Theileria annae)
réwniez nie ustalono zywiciela ostatecznego, a jedy-
nie przypuszcza si¢, iz wektorem mogg by¢ kleszcze
Ixodes haxagonus i D. reticulatus (11, 22).

Sposréd wymienionych gatunkéw kleszczy ende-
micznie w Polsce wystepuja gatunki D. reticulatus
(kleszcz takowy) oraz I. hexagonus (kleszcz jezowy),
natomiast R. sanguineus (kleszcz psi) jest gatunkiem
sporadycznie do Polski zawlekanym, co ogranicza
liczbe gatunkow pierwotniakow z rodzaju Babesia,
ktoére moga wystepowaé u psow w naszym kraju (49).

W pierwszej pracy badawczej nad wystgpowa-
niem wektora babeszjozy pséw przeprowadzonej na
Wydziale Medycyny Weterynaryjnej (WMW) SGGW
okreslono gatunki kleszczy powodujace inwazje
u psOw na terenie Warszawy. Badania przeprowadzo-
no w latach 2003-2005, a ich wyniki opublikowano
w 2006 r. W pracy tej zbierano kleszcze usunigte
z psow w warszawskich klinikach weterynaryjnych,
a nastgpnie na podstawie cech morfologicznych iden-
tyfikowano gatunek, pte¢ oraz stadium rozwojowe.
Badania te pozwolity na stwierdzenie, ze zdecydowang
wiekszos¢ inwazji kleszczy u psow w Warszawie po-
woduja kleszcze D. reticulatus (66% inwazji kleszczy),
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co z kolei pozwalalo postawi¢ podejrzenie, iz babe-
szjoza u psOw w Warszawie powodowana jest przez
gatunek B. canis (86). Drugim gatunkiem kleszcza,
ktory powodowal mniejszy odsetek inwazji u pséw
(34% inwazji kleszczy) byl Ixodes ricinus (kleszcz
pospolity), niebedacy wektorem babeszjozy psow.
Cytowana praca byta pierwsza publikacja, w ktorej
stwierdzono endemiczne wystepowanie kleszcza tgko-
wego w Warszawie i stanowita wstep do wyjasnienia
zrédla babeszjozy u psow, stwierdzanej wtedy juz od
kilku lat u tych zwierzat w Warszawie (86). Wedtug da-
nych literaturowych, do tego czasu uwazano, ze kleszcz
lakowy endemicznie wystepuje jedynie w potnocno-
-wschodniej 1 wschodniej czesci Polski (30, 56, 60),
a jedyny udokumentowany przypadek wczesniejszego
wykrycia inwazji D. reticulatus u tosia zastrzelonego
w Warszawie w latach 60. XX w. uznano za przypadek
zawleczony z Puszczy Kampinoskiej (35). Nie mozna
zatem wykluczy¢, iz w tamtym okresie D. reticu-
latus wystgpowal na terenie Kampinoskiego Parku
Narodowego, jednak nie ma danych literaturowych,
ktére by to potwierdzity.

W kolejnych badaniach nad wystepowaniem wek-
tora babeszjozy pséw przeprowadzonej na WMW
SGGW wykryto 24 nowe stanowiska kleszcza tako-
wego w srodkowej 1 wschodniej czesci Polski, 1 na
tej podstawie wyciggnieto wniosek o powigcksza-
niu zasiggu wystepowania kleszcza D. reticulatus
w Polsce (82). Kolejne prace innych badaczy z Polski
potwierdzily uzyskane wyniki w dwoch powyzej oma-
wianych publikacjach oraz potwierdzity postawiong
teze o wzrastajacym zasiegu wystepowania kleszcza
takowego w Polsce (34, 43, 46, 48). Natomiast w pracy
opublikowanej w 2017 r. przez polsko-ukrainski zespot
badaczy, w sktad ktorego wchodzit rowniez pracownik
WMW SGGW - dr Anna Rodo, wykazano, ze zro-
dtem pojawiajacych si¢ na zachodzie Polski nowych
ognisk wystepowania kleszcza Iakowego sa populacje
D. reticulatus ze §rodkowej 1 wschodniej czesci Polski,
a przyczyng ich powstawama sa najprawdopodobmej
podroze wiascicieli psow wraz ze zwierzgtami, na
ktérych przewozone sa rowniez kleszcze (32).

W latach 2006-2011 w Zaktadzie Parazytologii
i Inwazjologii (ZPil) WMW SGGW powstatly 3 prace
magisterskie, ktérych promotorami byli prof. Halina
Wedrychowicz (1 praca) i dr Pawet Gorski (2 prace),
oparte na wykrywaniu nowych stanowisk kleszcza
lakowego w wojewddztwie mazowieckim, charaktery-
styce siedlisk pasozyta oraz okresleniu sezonowej ak-
tywnosci i1 $rednich dobowych temperatur granicznych
dla aktywnosci D. reticulatus (33, 61, 65). Natomiast
w latach 2010-2013 w ramach prac majacych na celu
inwentaryzacje¢ fauny i flory w rezerwacie przyrody
Stawy Siedleckie oznaczono wykryte tam gatunki
kleszczy, a sposrod potencjalnych wektorow babe-
szjozy psOw stwierdzono obecno$¢ na roslinnosci 172
samic 192 samcow kleszcza D. reticulatus, co opubli-
kowano w monografii poswigconej rezerwatowi (19).



Badania nad wystgpowaniem pierwotniakow
z rodzaju Babesia

Pierwszy w Polsce przypadek babeszjozy u psa wy-
kryli w lipcu 1964 r. lekarze weterynarii z lubelskiego
Wydzialu Weterynaryjnego, prof. Edward Pinkiewicz
1 dr hab. Stanistaw Grzebuta, a opis tego przypadku
opublikowali na tamach Medycyny Weterynaryjnej
w 1966 1. (50). Ze skoéry chorego psa autorzy usuneli
37 kleszczy, sposrod ktorych 36 osobnikow zidentyfi-
kowano jako I. ricinus, natomiast jeden zostat ziden-
tyfikowany jako D. reticulatus. Babeszjoza zostala
rozpoznana na podstawie mikroskopowego badania
rozmazu krwi, nie byto za$ wtedy jeszcze mozliwosci
okreslenia gatunku na podstawie badan molekularnych.

Kolejny udokumentowany przypadek babeszjozy
u psa zostal opisany ponownie na tamach Medycyny
Weterynaryjnej w 1995 r. przez dr. Cezariusza Hutasa
1 dr. Artura Dobrzynskiego (23). W pracy tej auto-
rzy donosza o 2 przypadkach babeszjozy u psow
w Warszawie zdiagnozowanych jesienig 1994 r. oraz
opisuja jeden z tych przypadkow. Byta to pierwsza
publikacja poswigcona babeszjozie psOw autorstwa
pracownikow WMW SGGW. W tych dwoéch przy-
padkach, podobnie jak w cytowanej wczesniej pracy,
rozpoznanie babeszjozy opierato si¢ na wynikach
mikroskopowego badania rozmazu krwi. Nie ozna-
cza to jednak, ze babeszjoza w tym okresie nie byta
rozpoznawana. W tym samym wydaniu Medycyny
Weterynaryjnej ukazala si¢ rowniez praca przegladowa
autorstwa prof. Jerzego Lecha Gundtacha i wspotpra-
cownikow poswiecona babeszjozie psow, w ktorej
zwrdécono uwage na problem coraz czgstszych przy-
padkow ogniskowego wystepowania zarazen u tych
zwierzat w Polsce z rownoczesnym brakiem aktual-
nych publikacji na temat tej choroby w polskiej litera-
turze weterynaryjnej, jak rowniez brakiem badan nad
okresleniem wektora babeszjozy ps6w w naszym kraju
(21). Kolejne przypadki zarazen psow pierwotniakami
z rodzaju Babesia na WMW SGGW stwierdzano od
1995 r. 1 od tego czasu babeszjoza u pséw wystepuje
w Warszawie stale jako inwazja endemiczna (20).

Pierwsza publikacja, w ktoérej okreslono gatunek
(w tamtym okresie uznawany za podgatunek) pier-
wotniaka powodujacego babeszjozg u psa w Polsce
w oparciu o badania molekularne, pochodzi z 2002 r.
(12). W pracy tej autorzy rozpoznali babeszjozg¢ u psa
z okolic Warszawy spowodowang inwazja B. canis
canis (obecnie B. canis). W tym samym roku obronio-
na zostala praca magisterska pani Agnieszki Sobczyk
(promotor prof. Halina Wedrychowicz z WMW
SGGW), absolwentki Miedzywydzialowego Studium
Biotechnologii SGGW, na temat wykrywania babeszjo-
zy u pséw metodg PCR. W badaniach przeprowadzo-
nych w Zaktadzie Parazytologii i Inwazjologii WMW
SGGW wykryto metoda PCR 34 przypadki babeszjozy
u psow z Warszawy, a sekwencjonowanie uzyskanych
produktéw reakcji pozwolito na rozpoznanie u pséw
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zarazenia B. canis canis (57). Zwienczeniem pracy
magisterskiej pani Agnieszki Sobczyk byta rowniez
opublikowana w 2005 r. na tamach Bulletin of the
Veterinary Institute in Pulawy praca poswigcona za-
stosowaniu metody touch-down PCR w diagnostyce
nietypowych przypadkéw zarazen B. canis canis
u psoéw, w ktorej réwniez potwierdzono wystepowanie
u psow w Warszawie zarazen powodowanych przez
wykryty wczesniej podgatunek, a obecnie gatunek
pierwotniakow z rodzaju Babesia (58).

W latach 2003-2005 badano na WMW SGGW wy-
stepowanie DNA B. canis w tkankach kleszczy 1 krwi
psOw z obszaru Warszawy, a wyniki opublikowano

w latach 2008 1 2009. W przeprowadzonych bada-
mach wykryto DNA B. canis w tkankach kleszcza
D. reticulatus. Sredni odsetek zarazonych kleszczy
wynosit 11%, przy czym samice kleszcza tgkowego
zarazone byly czgsciej niz samce, a wyniki tych badan
opublikowano w roku 2008 (83). Byta to pierwsza
praca, w ktorej okreslono wystepowanie DNA B. ca-
nis w organizmie kleszcza D. reticulatus w Polsce.
W nastegpnej pracy natomiast przedstawiono wyniki
badaf, w ktorych okreslono wystgpowanie DNA
B. canis we krwi psow z Warszawy (81). Sredni od-
setek zarazen Wynosﬂ 11,8%, przy czym najwyzszy
odsetek zarazen stwierdzano w miesigcach wiosen-
nych (kwiecien-maj), kiedy wynosit on 17,6-44,1%.
W tym samym okresie, w 2008 r. dr Adaszek i prof.
Winiarczyk z WMW Uniwersytetu Przyrodniczego
w Lublinie opublikowali prace, w ktorej przedstawio-
no charakterystyke molekularng izolatow B. canis,
potwierdzajac w ten sposdb wystepowanie u psow
w Polsce wschodniej 1 centralnej babeszjozy spo-
wodowanej przez inwazj¢ tego samego gatunku (4).
Kolejng praca potwierdzajacg w oparciu o badania
molekularne wystepowanie jedynie gatunku B. canis
na Mazowszu, byta praca zespotu, ktoérego wigkszosé
stanowili pracownicy Zaktadu Parazytologii Wydzialu
Biologii Uniwersytetu Warszawskiego. W sktad tego
zespotu wchodzit rowniez pracownik WMW SGGW,
dr Anna Rodo z Zaktadu Patomorfologii Zwierzat (64).
Zespot pracownikow z Uniwersytetu Warszawskiego,
z ktérym wspolprace nawigzata dr Anna Rodo, opu-
blikowatl w 2014 r. dwie prace po§wigcone czynnikom
ryzyka wystepowania babeszjozy u psow. W pracach
tych, podobnie jak we wczesniejszych publikacjach,
wykryto DNA B. canis. Za czynniki ryzyka uznano
natomiast wzrastajacy wiek zwierzat oraz przebywanie
w rejonach endemicznych. Co ciekawe, stosowanie
preparatdw przeznaczonych do zwalczania inwazji
kleszczy u pséw nie mialo wpltywu na wystgpowanie
babeszjozy (6, 7).

Badania innych badaczy z Polski, w tym rowniez
te z udziatem dr Rodo, potwierdzily wystgpowanie
u psow oraz u kleszczy przenoszacych babeszjoze
psow w Polsce jedynie gatunku B. canis (9, 15, 40,
44). Co ciekawe, w pierwszym stwierdzonym ponad
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50 lat temu przypadku babeszjozy u psa w Polsce
inwazj¢ rozpoznano na podstawie badania mikro-
skopowego, uznajac, ze choroba spowodowana jest
przez gatunek B. canis, gdyz w tamtym czasie nie
wprowadzono jeszcze podziatu B. canis na podgatunki,
a tym bardziej nie wyodrgbniono ich jako oddzielnych
gatunkow 1 wszystkie duze babeszje uznawano za
jeden gatunek — B. canis. Jak si¢ pdzniej okazato, to
wlasnie ten gatunek jako jedyny wystepuje u pséw
w Polsce (50).

Badania nad zmianami patologicznymi
u pséw z babeszjoza

Podstawowe badania krwi. Pierwsze dwie prace
pracownikow WMW SGGW dotyczace zmian patolo-
gicznych u psoéw zarazonych pierwotniakami z rodzaju
Babesia ukazaly si¢ w 2007 r. W pierwszej publikacji
okreslono wystepowanie zmian hematologicznych,
sposrod ktérych najczestszymi byty: matoptytkowose,
niedokrwisto$¢, anizocytoza i leukopenia (68). W dru-
giej pracy natomiast okreslono wystepowanie zmian
biochemicznych w surowicy, sposrod ktorych najezgst-
sze byly: wzrost aktywnosci enzymow watrobowych
(ALT, AST, ALP), azotemia, hipoalbuminemia oraz
obnizenie stezenia glukozy (84). Prace te wraz z publi-
kacjami dr. Milczaka i wsp. (47) oraz dr Abramowicz
(1) z WMW Uniwersytetu Przyrodniczego w Lublinie
na temat zaburzen krzepnigcia krwi oraz wptywu
hemolizy na funkcjonowanie nerek i watroby u pséw
z babeszjoza nalezaly do pierwszych polskich prac
badawczych poswigconych zmianom patologicznym
u pséw z babeszjoza. Opublikowane wyniki byly
zgodne z rezultatami uzyskanymi przez innych ba-
daczy z Europy, w tym réwniez z pozniejszymi pra-
cami z Polski (5, 17,47, 51). W kolejnych badaniach
poswigconych zmianom hematologicznym u pséw
z babeszjoza, opublikowanych w 2010 r. lekarze we-
terynarii z Katedry Nauk Klinicznych WMW SGGW
zaobserwowali wptyw wieku zwierzat oraz rasy na,
odpowiednio, warto§¢ hematokrytu i liczbe biatych
krwinek (16). W kolejnych pracach z lat 2011-2012
okreslono wystepowanie zmian w st¢zeniach jedno-
warto$ciowych jonow (K*, Na*, CI") oraz biatek w su-
rowicy zarazonych psow, sposrod ktorych najczestszy-
mi byty: hipoglobulinemia, wzrost st¢zenia -globulin
1 wartosci stosunku albumin do globulin oraz obnizenie
stezenia jondw sodu i potasu 1 wzrost stgzenia jonow
chlorkowych (77, 80). Zmiany w stezeniach bialek
wynikaty najprawdopodobniej z hemolizy, aktywacji
dopehiacza i odwodnienia, natomiast zmiany w ste-
zeniach jonow spowodowane bylty przypuszczalnie
zaburzeniami funkcjonowania nerek oraz zmianami
w wydzielaniu aldosteronu. Podobne wyniki uzyskano
wczesniej u psOw zarazonych B. rossi, jak rowniez
w opublikowanych w tym samym czasie badaniach
psow zarazonych B. canis na WMW Uniwersytetu
Przyrodniczego w Lublinie (2, 36).

Okreslenie przyczyn azotemii. Obserwowany
w badaniach w Polsce i na $§wiecie wzrost stezenia
mocznika i kreatyniny u psoOw zarazonych pierwotnia-
kami z rodzaju Babesia wskazywal na zaburzenia funk-
cjonowania nerek u zarazonych zwierzat. Poczatkowo
sadzono, ze uszkodzenie nerek spowodowane jest
toksycznym wptywem na kanaliki nerkowe met-hemo-
globiny uwalnianej z rozpadajacych si¢ w tozysku na-
czyniowym erytrocytow, powodujac ten efekt gtownie
w $rodowisku kwasnym (26, 27, 38). Szybko jednak
wykazano, ze eksperymentalnie wywotana hemoglo-
binemia skutkujaca rozwojem hemoglobinurii u pséw
nie powoduje znacznego uszkodzenia nerek i uznano,
ze nie moze by¢ ona istotnym czynnikiem majacym
wplyw na rozwoj azotemii i niewydolnosci nerek u za-
razonych zwierzat (39). W kolejnych badaniach pséw
zarazonych B. rossi wykazano brak korelacji pomig¢dzy
stezeniem hemoglobiny w moczu a poziomem kre-
atyniny w surowicy (37). W przeprowadzonych kilka
lat p6Zniej badaniach w Polsce na WMW w Lublinie
(1) 1 Warszawie (85) rowniez nie stwierdzono wply-
wu wzrostu st¢zenia wolnej hemoglobiny we krwi
1 wzrostu $redniego stezenia hemoglobiny w krwince
czerwonej (MCHC — parametr czerwonokrwinkowy
wzrastajacy w wyniku rozwoju hemolizy wewnatrz-
naczyniowej) oraz obnizenia liczby erytrocytow na
wzrost stezenia mocznika 1 kreatyniny w surowicy
u psow zarazonych B. canis. Uznano zatem, zZe nie-
dokrwisto$¢ 1 hemoliza wewnatrznaczyniowa nie
wplywaja na rozwoj niewydolnosci nerek i azotemii
u psow z babeszjoza.

W 2001 r. badacze z RPA zasugerowali przedner-
kowe przyczyny rozwoju azotemii u psow zarazonych
B. rossi (37). W pracy tej, podobnie jak we wczesniej
cytowanych pracach z WMW w Warszawie i Lublinie
(2, 80), stwierdzono wystepowanie u czg¢sci psoOw
hiponatremii, ktora moze mie¢ zwigzek z uposledzo-
nym funkcjonowaniem kanalikéw nerkowych. Nie
stwierdzono jednak u psow z babeszjoza zwigkszo-
nego wydalania frakcyjnego sodu wraz z moczem
w porodwnaniu do grup pséw zdrowych w badaniach
przeprowadzonych w RPA1 WMW w Warszawie (37,
78). Jednakze, badajac psy zarazone B. canis, stwier-
dzono wzrost wydalania jonéw sodu u pséw z azotemia
w poréwnaniu do pséw bez azotemii, a wzrost ten
skorelowany byl dodatnio z czasem trwania choroby,
co wskazywalo, iz u czeéci zarazonych psow w miare
postepu choroby moze rozwija¢ si¢ martwica kanali-
kéw nerkowych (78). Kolejne badania pracownikéw
WMW SGGW pozwolily na rozpoznanie u psow
z babeszjoza wystgpowania zardéwno azotemii przed-
nerkowej, jak i azotemii nerkowej (76). W pracy tej
stwierdzono u psOw z azotemig zaréwno wzrost, jak
1 obnizenie warto$ci stosunku stezenia kreatyniny
w moczu do st¢zenia kreatyniny w surowicy oraz
wskaznika niewydolnos$ci nerek, bedacych parametra-
mi pozwalajagcymi na ré6znicowanie obu typdw azote-
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mii. Natomiast stwierdzenie silnej dodatniej korelacji
pomigdzy wskaznikiem niewydolnos$ci nerek i czasem
trwania choroby pozwolito na postawienie hipotezy, ze
w przebiegu babeszjozy pséw azotemia przednerkowa
poprzedza rozwoj azotemii nerkowej (76).

U psow zarazonych B. rossi w RPA 1 B. canis
w Europie stwierdzono obnizenie ci$nienia tetnicze-
go krwi (29, 42). W badaniach przeprowadzonych na
WMW SGGW rozpoznano natomiast wptyw obnizenia
ci$nienia tetniczego krwi na rozwoj azotemii w prze-
biegu babeszjozy (69). W kolejnej pracy stwierdzono
wyste;powame zalezno$ci pomigdzy obnizeniem
ci$nienia t¢tniczego krwi a wzrostem warto$ci stosun-
ku mocznika do kreatyniny w surowicy zarazonych
psow (70). Dalsze badania pozwolity na rozpozna-
nie przyczyny obnizenia ci$nienia tetniczego krwi
u psow zarazonych pierwotniakami z rodzaju Babesia.
W 2014 r. opublikowano wyniki przeprowadzonych
na WMW SGGW badan, w ktérych po raz pierwszy
na $wiecie stwierdzono wptyw zwie;kszonej produkji
prozapalnej cytoklny TNF-a na spadek ci$nienia tet-
niczego krwi i uszkodzenie nerek u psow zarazonych
pierwotniakami z rodzaju Babesia (71). Na podstawie
uzyskanych wynikow oraz wezesniejszych badan na-
ukowcow z Wegier i RPA, gdzie stwierdzono typowe
dla niedotlenienia nerek zmiany martwicze w kanali-
kach blizszych u psow zarazonych B. canis (41) oraz
wzrost stezenia metabolitow tlenku azotu we krwi
psow zarazonych B. rossi (28), postawiono hipoteze,
wedlug ktérej zwigkszona produkcja TNF-a prowadzi
do zwigkszenia produkcji tlenku azotu powodujacego
rozszerzenie naczyn krwionos$nych, a w konsekwencji
obnizenie ci$nienia tetniczego, co z kolei skutkuje nie-
dokrwieniem i niedotlenieniem nerek, prowadzac do
ich ostrej niewydolnos$ci u zarazonych zw1erzqt (71).

Zmlany hormonalne. W 2007 r. Schoeman i wsp.
opisali pierwsze zmiany hormonalne u psow z babe-
SZJ 0za spowodowang inwazja B. rossi (54, 55). Badacze
ci stwierdzili wystgpowanie zalezno$ci pomigdzy ste-
zeniem kortykotropiny (ACTH), kortyzolu, catkowitej
tyroksyny (TT4) i wolnej tyroksyny (FT4) a ciezko$cia
przebiegu choroby, hipoglikemig oraz §miertelno$cia.
U psow, ktore nie przezyty inwazji, stwierdzano we krwi
najwyzsze st¢zenia ACTH i1 kortyzolu oraz najnizsze
stezenia TT4 1 FT4, a takze wzrost stezenia kortyzolu
1 obnizenie stezenia TT4 1 FT4 u psoéw z hipoglikemia
(54, 55). W2012 r. na WMW SGGW stwierdzono, ze
réwniez u pséw zarazonych B. canis wystgpuje obni-
zone stezenie TT4 1 FT4, a ponadto zaobserwowano
wystepowanie ujemnej korelacji pomiedzy stezeniem
TT4 1 FT4 a poziomem azotemii (79). W pracach
tych zasugerowano, ze za wystgpowanie zjawiska
obnizenia stezenia hormondw tarczycy, okre§lanego
jako zespot eutyreozy chorobowej lub zespoét niskiej
trojjodotyroniny (T3), odpowiada¢ moze zwickszona
produkcja cytokiny prozapalnej IL-6, ktéra dziata
stymulujaco na 0§ podwzgodrze—przysadka—nadnercza
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1 hamujaco na 0§ podwzgorze—przysadka—tarczyca
(63). W kolejnych badaniach pracownikow WMW
SGGW, ktoérych wyniki opublikowano w 2015 r., po-
twierdzono wptyw zwigkszonej produkcji IL-6 na ha-
mowanie osi podwzgorze—przysadka—tarczyca u pséw
z babeszjoza oraz wykazano wystgpowanie korelacji
pomiedzy stezeniem catkowitej T3, IL-6 i poziomem
azotemii (72).

Jak juz wczes$niej wspomniano, zarowno w Polsce,
jak 1 w RPA u psoéw z babeszjoza stwierdzano wy-
stepowanie hiponatremii, pomimo braku $redniego
wzrostu wydalania frakcyjnego sodu wraz z moczem
u zarazonych zwierzat (37, 78, 80). W zwigzku z tym
pojawily si¢ sugestie, ze za to zjawisko odpowiadac
mogg dwa mechanizmy uruchamiane w wyniku obni-
zenia ci$nienia tetniczego krwi, takie jak: aktywacja
ukladu renina—angiotensyna—aldosteron skutkujaca
zatrzymywaniem sodu i wody w organizmie oraz sty-
mulacja hormonu antydiuretycznego ograniczajacego
wydalanie wody, powodujac w ten sposob rozciencze-
nie sodu i hiponatremi¢ pomimo jego zwigkszonego
zatrzymywania w organizmie (37, 80). Wsparciem dla
hipotezy o aktywacji uktadu renina—angiotensyna—al-
dosteron byt rowniez fakt stwierdzenia u czgsci pséw
z babeszjoza hipokaliemii (2, 36, 37, 80) oraz wzrost
wskaznika SUSPPUP, bedacego jednym z parametréw
uzytecznych we wezesnym rozpoznawaniu zwigkszo-
nej produkeji mineralokortykoidow u ludzi, wylicza-
nego ze wzoru SNa*/UNa" + (SK")*UK", gdzie SNa*
1 SK* oznaczaja stezenia jondw sodu i potasu w suro-
wicy, natomiast UNa" i UK" oznaczajg stezenia jondw
sodu i potasu w moczu (78). W 2015 r. opublikowana
zostala pierwsza praca na $wiecie, w ktorej wykazano
wystepowanie wtornego hiperaldosteronizmu u czesci
psOw zarazonych pierwotniakami z rodzaju Babesia,
a czgs$¢ tych badan przeprowadzona zostata na WMW
SGGW (18). W tych badaniach stwierdzono réwniez
wystepowanie zalezno$ci pomiedzy wzrostem ste-
zenia aldosteronu a obnizeniem ci$nienia te¢tniczego
krwi 1 wzrostem poziomu azotemii. W zwigzku z tym
postawiono hipotezg, iz obserwowany u pséw hiper-
aldosteronizm rozwija si¢ na skutek stymulowanego
nadprodukcja TNF-a spadku ci$nienia t¢tniczego krwi
1 dalszego rozwoju azotemii, jednakze odpowiedz ta
jest niewystarczajaca, przyczynia si¢ natomiast do
rozwoju hipokaliemii u zarazonych zwierzat (18).

Pozostale badania oraz opisy przypadkéw

W latach 2011-2012 opublikowano rowniez dwie
prace pracownikow WMW SGGW, w ktérych badano
u psow zarazonych B. canis wptyw niedokrwisto$ci
na aktywno$¢ enzymow watrobowych, takich jak:
transaminazy alaninowa (ALT) i asparaginianowa
(AST) oraz fosfataza zasadowa (73) oraz wptyw nie-
dokrwisto$ci i azotemii na wzrost wartosci wskaznika
de Ritisa (74). W pierwszej pracy nie stwierdzono
wplywu niedokrwisto$ci na wzrost aktywnosci enzy-
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moéw watrobowych, co byto zgodne z wezesniejszymi
badaniami przeprowadzonymi na WMW w Lublinie
przez dr Abramowicz i wskazywalo na brak wptywu
niedokrwisto$ci na uszkodzenie watroby w przebiegu
babeszjozy (1). W drugiej pracy natomiast wykazano,
ze istnieje zalezno$¢ pomiedzy rozwojem azotemii
a wzrostem wartos$ci wskaznika de Ritisa, uznajac, ze
w czesci przypadkdw babeszjozy u psow przyczyna
wzrostu warto$ci aktywnosci AST moze by¢ uszko-
dzenie nerek (74).

Oprocz prac badawczych pracownicy WMW SGGW
opublikowali rowniez opisy przypadkow klinicznych,
w ktorych przedstawiono przypadek psa z bezobjawo-
wa babeszjoza, przypadek srddmacicznego zarazenia
psOw pierwotniakami z rodzaju Babesia, koinfekcji
spowodowanej przez B. canis i wirusa odkleszczo-
wego zapalenia mdzgu oraz zastosowania w leczeniu
babeszjozy chlorochiny, winkrystyny i cyklofosfamidu
(8, 10, 45, 67, 75). Ponadto, w weterynaryjnych cza-
sopismach branzowych autorzy z WMW SGGW opu-
blikowali szereg prac przegladowych prezentujacych
aktualng wiedzg¢ na temat babeszjozy psow.

W okresie ponad 20 lat badan nad babeszjoza psow
na WMW SGGW okreslono gatunek pierwotniaka
powodujacego babeszjozg psow w Polsce oraz gatunek
przenoszacego go wektora, wykryto przyczyny rozwo-
ju azotemii u zarazonych pséw oraz wykazano wyste-
powanie niektorych zmian patologicznych w przebiegu
babeszjozy, m.in. niektérych zmian hormonalnych,
zmian warto$ci wskaznika de Ritisa oraz zmian bio-
chemicznych i hematologicznych u zarazonych psow.
Wyniki badan i spostrzezefn opublikowano w 27 pra-
cach badawczych, 6 opisach przypadkow klinicznych
oraz wielu pracach przegladowych w czasopismach
branzowych. Badania te pozwolily lekarzom weteryna-
rii w calym kraju na usprawnienie diagnostyki inwazji
pierwotniakow z rodzaju Babesia, lepsze poznanie
patogenezy choroby oraz dzigki temu stosowanie
skuteczniejszej terapii.

PiSmiennictwo

1. Abramowicz B.: Udzial hemolizy w rozwoju zaburzen nerek i watroby u psow
z babeszjoza. Med. Weter. 2008, 64, 213-218.

2. Adaszek L., Gorna M., Winiarczyk S.: Electrolyte level and blood pH in dogs
infected by various 18S RNA strains of Babaesia canis canis on the early stage
of babesiosis. Berl. Munch. Tierarztl. Wochenschr. 2012, 125, 45-51.

3. Adaszek £., Martinez A. C., Winiarczyk S.: The factors affecting the distribution
of babesiosis in dogs in Poland. Vet. Parasitol. 2011, 181, 160-165.

4. Adaszek L., Winiarczyk S.: Molecular characterization of Babesia canis canis
isolates from naturally infected dogs in Poland. Vet. Parasitol. 2008, 152,
235-241.

5. Adaszek L., Winiarczyk S., Skrzypczak M.: The clinical course of babesiosis
in 76 dogs infected with protozoan parasites Babesia canis canis. Pol. J. Vet.
Sci. 2009, 12, 81-87.

6. Bajer A., Mierzejewska E. J., Rodo A., Bednarska M., Kowalec M., Welc-
Faleciak R.: The risk of vector-borne infections in sled dogs associated with
existing and new endemic areas in Poland: Part 1: A population study on sled
dogs during the racing season. Vet. Parasitol. 2014, 202, 276-286.

7. Bajer A., Mierzejewska E. J., Rodo A., Welc-Faleciak R.: The risk of vec-
tor-borne infections in sled dogs associated with existing and new endemic
areas in Poland. Part 2: Occurrence and control of babesiosis in a sled dog
kennel during a 13-year-long period. Vet. Parasitol. 2014, 202, 234-240.

611

8. Bajer A., Rodo A., Bednarska M., Mierzejewska E., Welc-Faleciak R.: Babesia
canis and tick-borne encephalitis virus (TBEV) co-infection in a sled dog.
Ann. Agric. Environ. Med. 2013, 20, 426-430.

9.Bajer A., Rodo A., Mierzejewska E. J., Tolkacz K., Welc-Faleciak R.: The
prevalence of Dirofilaria repens in cats, healthy dogs and dogs with concurrent
babesiosis in an expansion zone in central Europe. BMC Vet. Res. 2016, 12,
183.

10. Bajer A., Rodo A., Welc-Faleciak R., Siniski E.: Bezobjawowa babeszjoza jako
przyczyna splenomegalii i splenektomii u psa. Med. Weter. 2008, 64, 441-443.

11. Baneth G., Florin-Christensen M., Cardoso L., Schnittger L.: Reclassification
of Theileria annae as Babesia vulpes sp. nov. Parasit. Vectors 2015, 8, 207.

12. Caccio S. M., Antunovic B., Moretti A., Mangili V., Marinculic A., Baric R. R.,
Slemenda S. B., Pieniazek N. J.: Molecular characterisation of Babesia canis
canis and Babesia canis vogeli from naturally infected European dogs. Vet.
Parasitol. 2002, 106, 285-292.

13. Carcy B., Randazzo S., Depoix D., Adaszek L., Cardoso L., Baneth G.,
Gorenflot A., Schetters T. P.: Classification of Babesia canis strains in Europe
based on polymorphism of the Bc28.1-gene from the Babesia canis Bc28
multigene family. Vet. Parasitol. 2015, 211, 111-123.

14. Dantas-Torres F.: The brown dog tick, Rhipicephalus sanguineus (Latreille,
1806) (Acari: Ixodidae): From taxonomy to control. Vet. Parasitol. 2008, 152,
173-185.

15. Dziggiel B., Kubrak T, Adaszek L., Debiak P., Wytupek D., Bogucka-Kocka A.,
Lechowski J., Winiarczyk S.: Prevalence of Babesia canis, Borrelia burgdorferi
sensu lato, and Anaplasma phagocytophilum in hard ticks collected from
meadows of Lubelskie Voivodship (eastern Poland). Bull. Vet. Inst. Pulawy
2014, 58, 29-33.

16. Fabisiak M., Sapierzynski R., Klucinski W.: Analysis of haematological
abnormalities observed in dogs infected by a large Babesia. Bull. Vet. Inst.
Pulawy 2010, 54, 167-170.

17. Furlanello T, Fiorio F,, Caldin M., Lubas G., Solano-Gallego L.: Clinicopatho-
logical findings in naturally occurring cases of babesiosis caused by large form
Babesia from dogs of northeastern Italy. Vet. Parasitol. 2005, 134, 77-85.

18. Géjska-Zygner O., Zygner W.: Hyperaldosteronism and its association with
hypotension and azotaemia in canine babesiosis. Vet. Q. 2015, 35, 37-42.

19. Gorski P.: Kleszcze rezerwatu Stawy Siedleckie, [w:] Falkowski M., Nowicka-
Falkowska K., Omelaniuk M. (red.): Bogactwo przyrodnicze rezerwatu Stawy
Siedleckie. Monografia przyrodnicza. Biuro Badan, Monitoringu i Ochrony
Przyrody Ecofalk, Siedlce 2014, s. 57-60.

20. Gorski P, Kotomski G., Bogdanowicz M., Gajewska A.: Zmiany w skladzie
gatunkowym pasozytow psow i kotow z Warszawy i okolic w latach 1974-
-2002. Czeé¢ 1. Pierwotniaki. Zycie Weter. 2004, 79, 88-92.

21. Gundtach J. L., Sadzikowski A. B., Tomczuk K.: Babeszjoza psow. Med. Weter.
1995, 51, 584-588.

22. Hodzi¢ A., Zérer J., Duscher G. G.: Dermacentor reticulatus, a putative vector
of Babesia cf. microti (syn. Theileria annae) piroplasm. Parasitol. Res. 2017,
116, 1075-1077.

23. Hutas C., Dobrzynski A.: Przypadki babeszjozy pséw. Med. Weter. 1995, 51,
589-590.

24. Irwin P. J.: Canine babesiosis: from molecular taxonomy to control. Parasit.
Vectors 2009, 2 (Suppl. 1), S4.

25. Irwin P. J.: Canine Babesiosis. Vet. Clin. North. Am. Small Anim. Pract. 2010,
40, 1141-1156.

26. Irwin P. J., Hutchinson G. W.: Clinical and pathological findings of Babesia
infection in dogs. Aust. Vet. J. 1991, 68, 204-209.

27.Jacobson L. S., Clark 1. A.: The pathophysiology of canine babesiosis: new
approaches to an old puzzle. J. S. Aftr. Vet. Assoc. 1994, 65, 134-145.

28.Jacobson L. S., Lobetti R. G., Becker P, Reyers F., Vaughan-Scott T.: Nitric
oxide metabolites in naturally occurring canine babesiosis. Vet. Parasitol.
2002, 104, 27-41.

29.Jacobson L. S., Lobetti R. G., Vaughan-Scott T.: Blood pressure changes in
dogs with babesiosis. J. S. Afr. Vet. Assoc. 2000, 71, 14-20.

30. Karbowiak G.: Zoonotic reservoir of Babesia microti in Poland. Pol. J.
Microbiol. 2004, 53 Suppl, 61-65.

31. Kjemtrup A. M., Conrad P. A.: A review of the small canine piroplasms from
California: Babesia conradae in the literature. Vet. Parasitol. 2006, 138, 112-
-117.

32.Kloch A., Mierzejewska E. J., Karbowiak G., Slivinska K., Alsarraf M.,
Rodo A., Kowalec M., Dwuznik D., Didyk Y. M., Bajer A.: Origins of recently
emerged foci of the tick Dermacentor reticulatus in central Europe inferred
from molecular markers. Vet. Parasitol. 2017, 237, 63-69.

33.Kolenda D.: Fauna kleszczy wlasciwych (Ixodidae) na terenach zielonych
Warszawy. Praca magisterska, Wydziat Rolnictwa i Biologii, SGGW,
Warszawa 2006.



612

34.Krol N., Obiegala A., Pfeffer M., Lonc E., Kiewra D.: Detection of selected
pathogens in ticks collected from cats and dogs in the Wroctaw Agglomeration,
South-West Poland. Parasit. Vectors 2016, 9, 351.

35. Krzeminski J. K.: Przyczynek do znajomosci pasozytow zewnetrznych losia,
Alces (L.) w Polsce. Wiad. Parazytol. 1968, 14, 83-85.

36. Leisewitz A. L., Jacobson L. S., De Morais H. S. A., Reyers F.: The mixed
acid-base disturbances of severe canine babesiosis. J. Vet. Intern. Med. 2001,
15, 445-452.

37. Lobetti R. G., Jacobson L. S.: Renal involvement in dogs with babesiosis.
J. S. Afr. Vet. Assoc. 2001, 72, 23-28.

38. Lobetti R. G., Reyers F.: Met-haemoglobinuria in naturally occurring Babesia
canis infection. J. S. Afr. Vet. Assoc. 1996, 67, 88-90.

39. Lobetti R. G., Reyers F.,, Nesbit J. W.: The comparative role of haemoglo-
binaemia and hypoxia in the development of canine babesial nephropathy.
J. S. Afr. Vet. Assoc. 1996, 67, 188-198.

40.2yp P, Adaszek L., Furmaga B., Winiarczyk S.: Identification of new 18S rRNA
strains of Babesia canis isolated from dogs with subclinical babesiosis. Pol.
J. Vet. Sci. 2015, 18, 573-577.

41. Mathé A., Dobos-Kovdacs M., Voros K.: Histological and ultrastructural studies
of renal lesions in Babesia canis infected dogs treated with imidocarb. Acta
Vet. Hung. 2007, 55, 511-523.

42. Matijatko V., Kis L., Torti M., Brkljaci¢ M., Kucer N., Bari¢ Rafaj R., Grden D.,
Zivicnjak T., Mrljak V.: Septic shock in canine babesiosis. Vet. Parasitol. 2009,
162, 263-270.

43. Mierzejewska E. J., Estrada-Peria A., Alsarraf M., Kowalec M., Bajer A.:
Mapping of Dermacentor reticulatus expansion in Poland in 2012-2014. Ticks
Tick Borne Dis. 2016, 7, 94-106.

44. Mierzejewska E. J., Pawelczyk A., Radkowski M., Welc-Faleciak R., Bajer A.:
Pathogens vectored by the tick, Dermacentor reticulatus, in endemic regions
and zones of expansion in Poland. Parasit Vectors 2015, 8, 490.

45. Mierzejewska E. J., Welc-Faleciak R., Bednarska M., Rodo A., Bajer A.: The
first evidence for vertical transmission of Babesia canis in a litter of Central
Asian Shepherd dogs. Ann. Agric. Environ. Med. 2014, 21, 500-503.

46. Mierzejewska E. J., Welc-Faleciak R., Karbowiak G., Kowalec M., Behnke
J. M., Bajer A.: Dominance of Dermacentor reticulatus over Ixodes ricinus
(Ixodidae) on livestock, companion animals and wild ruminants in eastern
and central Poland. Exp. Appl. Acarol. 2015, 66, 83-101.

47. Milczak A., Riha T., Abramowicz B., Madej E.: Zaburzenia uktadu hemostazy
w przebiegu babeszjozy pséw. Med. Weter. 2004, 60, 1067-1070.

48. Nowak M.: Discovery of Dermacentor reticulatus (Acari: Amblyommidae)
populations in the Lubuskie Province (Western Poland). Exp. Appl. Acarol.
2011, 54, 191-197.

49. Nowak-Chmura M., Siuda K.: Ticks of Poland. Review of contemporary issues
and latest research. Ann. Parasitol. 2012, 58, 125-155.

50. Pinkiewicz E., Grzebuta S.: Przypadek babeszjozy u psa. Med. Weter. 1966,
22, 143-144.

51. Ruiz de Gopegui R., Peiialba B., Goicoa A., Espada Y., Fidalgo L. E., Espino L.:
Clinico-pathological findings and coagulation disorders in 45 cases of canine
babesiosis in Spain. Vet. J. 2007, 174, 129-132.

52. Schnittger L., Rodriguez A. E., Florin-Christensen M., Morrison D. A.: Babesia:
A world emerging. Infect. Genet. Evol. 2012, 12, 1788-1809.

53. Schoeman J. P.: Canine babesiosis. Onderstepoort J. Vet. Res. 2009, 76, 59-66.

54.Schoeman J. P, Herrtage M. E.: The response of the pituitary-adrenal and
pituitary-thyroidal axes to the plasma glucose perturbations in Babesia canis
rossi babesiosis. J. S. Afr. Vet. Assoc. 2007, 78, 215-220.

55.Schoeman J. P, Rees P, Herrtage M. E.: Endocrine predictors of mortality
in canine babesiosis caused by Babesia canis rossi. Vet. Parasitol. 2007, 148,
75-82.

56. Siuda K.: Kleszcze Polski (Acari: Ixodida), Czegs¢ 11, Systematyka i roz-
mieszczenie. Monografie Parazytologiczne nr 12. Polskie Towarzystwo
Parazytologiczne, Warszawa 1993.

57.Sobczyk A.: Detekcja inwazji Babesia canis canis u psow metoda PCR. Praca
magisterska, Migdzywydzialowe Studium Biotechnologii, SGGW, Warszawa
2002.

58.Sobczyk A. S., Kotomski G., Gorski P, Wedrychowicz H.: Usefulness of touch-
down PCR assay for the diagnosis of atypical cases of Babesia canis canis
infections in dogs. Bull. Vet. Inst. Pulawy 2005, 49, 407-410.

59. Solano-Gallego L., Baneth G.: Babesiosis in dogs and cats — Expanding
parasitological and clinical spectra. Vet. Parasitol. 2011, 181, 48-60.

60. Szymanski S.: Distribution of the tick Dermacentor reticulatus (Fabricius,
1794) (Ixodidae) in Poland. Acta Parasitol. Pol. 1986, 31, 143-154.

61. Trelewicz M.: Rozmieszczenie populacji kleszcza pospolitego (Ixodes ricinus)
i kleszcza takowego (Dermacentor reticulatus) w Warszawie i okolicach. Praca
magisterska, Wydzial Rolnictwa i Biologii, SGGW, Warszawa 2010.

Med. Weter. 2017, 73 (10), 606-612

62. Uilenberg G., Franssen F. F,, Perié N. M., Spanjer A. A.: Three groups of
Babesia canis distinguished and a proposal for nomenclature. Vet. Q. 1989,
11, 33-40.

63. Warner M. H., Beckett G. J.: Mechanisms behind the non-thyroidal illness
syndrome: an update. J. Endocrinol. 2010, 205, 1-13.

64. Welc-Faleciak R., Rodo A., Sinski E., Bajer A.: Babesia canis and other tick-
borne infections in dogs in Central Poland. Vet. Parasitol. 2009, 166, 191-198.

65. Wroblewska A.: Porownanie preferencji siedliskowych i aktywnosci sezonowe;j
kleszcza takowego (Dermacentor reticulatus) i kleszcza pospolitego (Ixodes
ricinus) na terenie Warszawy. Praca magisterska, Wydziat Rolnictwa i Biologii,
SGGW, Warszawa 2011.

66. Yamane 1., Gardner 1. A., Telford S. R., Elward T., Hair J. A., Conrad P. A.:
Vector competence of Rhipicephalus sanguineus and Dermacentor variabilis
for American isolates of Babesia gibsoni. Exp. Appl. Acarol. 1993, 17, 913-
-919.

67. Zygner W., Frydrych M.: Zastosowanie chlorochiny w leczeniu opornej na
imidokarb babeszjozy u psa. Zycie Weter. 2005, 80, 404-406.

68. Zygner W., Gojska O., Rapacka G., Jaros D., Wedrychowicz H.: Hematological
changes during the course of canine babesiosis caused by large Babesia in
domestic dogs in Warsaw (Poland). Vet. Parasitol. 2007, 145, 146-151.

69. Zygner W., Géjska-Zygner O.: Association between decreased blood pressure
and azotaemia in canine babesiosis. Pol. J. Vet. Sci. 2014, 17, 173-175.

70. Zygner W., Gojska-Zygner O.: Increased serum urea to creatinine ratio and its
negative correlation with arterial pressure in canine babesiosis. Acta Parasitol.
2014, 59, 548-551.

. Zygner W., Géjska-Zygner O., Bgska P, Dlugosz E.: Increased concentration of
serum TNF alpha and its correlations with arterial blood pressure and indices
of renal damage in dogs infected with Babesia canis. Parasitol. Res. 2014,
113, 1499-1503.

72. Zygner W., Gojska-Zygner O., Bgska P, Diugosz E.: Low T3 syndrome in
canine babesiosis associated with increased serum IL-6 concentration and
azotaemia. Vet. Parasitol. 2015, 211, 23-27.

73. Zygner W., Gojska-Zygner O., Diugosz E., Wedrychowicz H.: Liver enzyme
activity in dogs infected with Babesia canis. Bull. Vet. Inst. Pulawy 2011, 55,
423-427.

74. Zygner W., Gojska-Zygner O., Norbury L. J., Wedrychowicz H.: Increased
AST/ALT ratio in azotaemic dogs infected with Babesia canis. Pol. J. Vet.
Sci. 2012, 15, 483-486.

75. Zygner W., Gojska-Zygner O., Szmidt K.: Zastosowanie winkrystyny i cyklo-
fosfamidu w leczeniu utrzymujacej si¢ niedokrwistosci i matoptytkowosci po
inwazji Babesia canis u psa. Zycie Weter. 2011, 86, 374-378.

76. Zygner W., Gojska-Zygner O., Wesotowska A., Wedrychowicz H.: Urinary
creatinine to serum creatinine ratio and renal failure index in dogs infected
with Babesia canis. Acta Parasitol. 2013, 58, 297-303.

77. Zygner W., Gojska-Zygner O., Wedrychowicz H.: Abnormalities in serum
proteins in the course of babesiosis in dogs. Bull. Vet. Inst. Pulawy 2011, 55,
59-65.

78. Zygner W., Gojska-Zygner O., Wedrychowicz H.: Changes in the SUSPPUP
ratio and fractional excretion of strong monovalent electrolytes in hospitalized
dogs with canine babesiosis. Pol. J. Vet. Sci. 2012, 15, 791-792.

79. Zygner W., Gojska-Zygner O., Wedrychowicz H.: Euthyroid sick syndrome in
canine babesiosis caused by Babesia canis. Bull. Vet. Inst. Pulawy 2012, 56,
525-527.

80. Zygner W., Gojska-Zygner O., Wedrychowicz H.: Strong monovalent electro-
lyte imbalances in serum of dogs infected with Babesia canis. Ticks Tick-borne
Dis. 2012, 3, 107-113.

81. Zygner W., Gorski P, Wedrychowicz H.: Detection of the DNA of Borrelia
afzelii, Anaplasma phagocytophilum and Babesia canis in blood samples from
dogs in Warsaw. Vet. Rec. 2009, 164, 465-467.

82. Zygner W., Gorski P, Wedrychowicz H.: New localities of Dermacentor
reticulatus tick (vector of Babesia canis canis) in central and eastern Poland.
Pol. J. Vet. Sci. 2009, 12, 549-555.

83. Zygner W, Jaros S., Wedrychowicz H.: Prevalence of Babesia canis, Borrelia
afzelii, and Anaplasma phagocytophilum infection in hard ticks removed from
dogs in Warsaw (central Poland). Vet. Parasitol. 2008, 153, 139-142.

84. Zygner W., Rapacka G., Géjska-Zygner O., Diugosz E., Wedrychowicz H.:
Biochemical abnormalities observed in serum of dogs infected with large
Babesia in Warsaw (Poland). Pol. J. Vet. Sci. 2007, 10, 245-253.

85. Zygner W., Wedrychowicz H.: Influence of anaemia on azotaemia in dogs
infected with Babesia canis in Poland. Bull. Vet. Inst. Pulawy 2009, 53, 663-
-668.

86. Zygner W., Wedrychowicz H.: Occurrence of hard ticks in dogs from Warsaw
area. Ann. Agric. Environ. Med. 2006, 13, 355-359.

7

—_

Adres autora: dr hab. Wojciech Zygner, ul. Ciszewskiego 8, 02-786 War-
szawa; e-mail: wojciechzygner@yahoo.pl



