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Udzial hemolizy w rozwoju zaburzen nerek i watroby
u psow z habeszjozg
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Abramowicz B.
Contribution of haemolysis to kidney and liver disturbances in dogs with babesiosis

Summary

The aim of the study was to evaluate the influence of natural haemolysis on the state of kidneys and livers in
dogs suffering from babesiosis.

Two groups of dogs were used in the study — 75 dogs with babesiosis and 20 healthy dogs as the control
group. Besides evaluating the health status, direct and indirect laboratory diagnostics were performed:
haemolysis and anemia intensification degree by erythrocytes mean count, haematocrite, hemoglobin blood,
serum and urine concentration and kidney and liver state by urea, creatinine and bilirubin mean serum
concentration, and serum activity of alanine transaminase.

Dogs with babesiosis showed various clinical signs of the disease as well as consistent intravascular haemolysis,
but of different intensity and rarely causing anemia. The study indicated, above all, the varied effect of
hemoglobin and its metabolites released by haemolysis on the development of kidney and liver alterations,

which, in turn, depended on the disease pattern and metabolic state of the animal.
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Babeszjoza psow szybko rozprzestrzenia si¢ w na-
szym kraju, dlatego wzbudza powszechne zaintereso-
wanie i stanowi powazny problem dla praktyki wete-
rynaryjnej oraz wiascicieli zwierzat (6, 27). W Polsce
pierwszy przypadek tej choroby opisano 1964 r. (26),
a do lat dziewigcdziesiatych wystepowata sporadycz-
nie we wschodnich rejonach kraju. Ostatnio pojawia
sig¢ coraz czgsciej 1 juz wystgpuje na obszarze ca%eJ
Polski (11, 23). Zainteresowanie babeszjoza psow
panuje nie tylko ze wzgledu na jej powszechno$¢ wy-
stonwama ale takze z powodu czgstych komplikacji
1zej$¢ $miertelnych (1, 17). Obserwacje wlasne i wy-
cinkowe dane z piSmiennictwa wskazuja, ze niepo-
myS$lny przebieg choroby taczy si¢ zwykle ze znacz-
nym zaburzeniem funkcji nerek 1 watroby (5, 10, 13,
17). Patogeneza zmian narzadowych nie zostala do-
tychczas wyjasniona. Nie wiadomo, na ile jest to wptyw
samego pasozyta, a na ile oddziatywanie uwolnione;
hemoglobiny, a takze rozwijajacego si¢ niedotlenie-
nia czy tez innych mechanizméw towarzyszacych tej
chorobie.

Szczegdlnie kontrowersyjne jest oddziatywanie
stopnia nasilenia hemolizy, wynikajacej z roznych
przyczyn i uwolnionej w jej procesie hemoglobiny (13,
23). Poglad o bezposrednim uszkadzaniu nerek przez
wydalana z moczem hemoglobing nie znajduje pelne-
go potwierdzenia w ostatnich publikacjach (16), ale

nie wyklucza to posredniego oddzialywania poprzez
réznorodnego rodzaju metabolity. Mechanizm szkod-
liwego wptywu uwolnionej w procesie hemolizy he-
moglobiny jest prawdopodobnie zlozony 1 wymaga
dalszych wszechstronnych badan.

Celem badan bylo okreslenie wptywu stopnia nasi-
lenia hemolizy 1 niedokrwistosci na stan nerek 1 wat-
roby u psOw z babeszjoza.

Materiat i metody

Badania przeprowadzono w dwu réznych grupach psow
— chorych na babeszjoze (B) i kontrolnej (K), tacznie na 95
psach. Grupe B stanowito 75 pséw z klinicznymi objawa-
mi babeszjozy, leczonych w tutejszej Klinice. Grupe tg
tworzyly psy roznych ras, najliczniej wystgpowaly mieszan-
ce (42,6%), nastepnie owczarki niemieckie (13,3%) i jam-
niki (5,3%), natomiast pozostate rasy wystgpowaty w po-
jedynczych przypadkach, w tym samcow byto 67%, a sa-
mic 33%. Wiek zwierzat wahat si¢ w granicach od 7 mie-
sigcy do 15 lat, przy sredniej okoto 6,5 roku.

Do grupy chorych zakwalifikowano psy, u ktérych na
podstawie wywiadu i objawdéw klinicznych rozpoznano
babeszjozg i diagnozg t¢ potwierdzono kazdorazowo bada-
niem hematologicznym na obecno$¢ merozoitow Babesia
canis. W tym celu wykonano cienki rozmaz z krwi werse-
nianowej, ktory po zabarwieniu metoda May-Griinwald-
-Giemsy ogladano w mikroskopie §wietlnym przy powigk-
szeniu 1000 razy.
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Grupa kontrolna (K) obejmowata 20 psow, w tym mie-
szance (75%) i psy réznych ras (25%), w wieku od 6 mie-
siecy do 9 lat, o $redniej okoto 5 lat, w tym 52% samcow
148% samic. Wszystkie psy tej grupy byty klinicznie zdro-
we, a zakres warto$ci badanych wskaznikéw laboratoryj-
nych miescit si¢ w przyjetych granicach norm fizjologicz-
nych.

Od chorych psow przed rozpoczgciem leczenia i kon-
trolnych pobierano po 8 ml krwi z zyty doczaszkowej przed-
ramienia (1 ml do probowki z EDTA, 1,5 ml do probowki
z heparyna, a z pozostatej iloSci uzyskiwano surowice, wi-
rujac wykrzepiona petna krew przez 15 minut przy 3000
obr./min). Mocz pobierano w tym samym czasie co krew,
najczescie] gumowym cewnikiem, a od chorych psow tak-
ze podczas spontanicznego oddawania.

W krwi wersenianowej oznaczono podstawowe wskaz-
niki hematologiczne uzywajac automatycznego analizato-
ra hematologicznego MS-9. Okreslono: liczbg erytrocytow
(RBC), wartos¢ hematokrytu (Ht), stezenie hemoglobiny
w pelnej krwi (Hgb), liczbg leukocytow (WBC) oraz licz-
be trombocytow (Plt).

Natomiast dla oceny stopnia hemolizy oznaczono takze
stezenie wolnej hemoglobiny w surowicy (Hgb sur.) i w
moczu (Hgb m.) metoda cyjanomethemoglobinowa wedlug
Drabkina. Nasilenie reakcji barwnej odczytywano przy
uzyciu fotokolorymetru Marcel s 330, przy dtugosci fali
540 nm.

U wszystkich badanych pséw oceniono takze stopien
uszkodzenia i zaburzenia funkcji nerek i watroby. Stan
nerek okreslono poprzez oznaczenie st¢zenia mocznika,
kreatyniny. Poziom mocznika w surowicy oznaczono przy
uzyciu zestawu diagnostycznego firmy Emapol opartego
na metodzie Berthelota i z zastosowaniem fotokoloryme-
tru Marcel s 330, przy dlugosci fali 578 nm.

Stezenie kreatyniny w surowicy oznaczono przy uzyciu
zestawu diagnostycznego firmy Cormay Liquick Cor-
-Creatinine. Absorbancj¢ badanej probki odczytywano przy
dtugosci fali 500 nm, wykorzystujac fotokolorymetr Mar-
cel s 330.

Stopien uszkodzenia watroby oceniono na podstawie
pomiaru stgzenia bilirubiny catkowitej i aktywno$ci ami-
notransferazy alaninowej w surowicy. Poziom bilirubiny
catkowitej w surowicy oznaczono metoda kolorymetrycz-
na wedlug Jendrassika i Leghorna. Do odczytu wynikow
uzyto fotokolorymetru Marcel s 330, przy dlugosci fali
530 nm.

Aktywno$¢ aminotransferazy alaninowej (ALT) w suro-
wicy oznaczono metoda kinetyczna przy uzyciu zestawow
diagnostycznych firmy Alpha Diagnostics. Absorbancje
badanej probki odczytywano przy dtugosci fali 340 nm
aparatem Epoll 20, w temperaturze 37°C.

Oznaczono réwniez dodatkowo stezenie potasu w suro-
wicy przy uzyciu elektrody jonoselektywnej. Do odczytu
wynikow uzyto aparatu AVL 9180.

W celu bardziej wszechstronnej oceny stanu nerek
w procesie hemolizy przeprowadzono rutynowe badanie
moczu. Badanie to zostato przeprowadzone tylko u 42 cho-
rych pséw ze wzgledu na trudnosci z uzyskaniem moczu,
natomiast st¢zenie wolnej hemoglobiny oznaczono u 20
zwierzat z intensywnym czerwono-brunatnym zabarwie-
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niem moczu. W badaniu moczu uwzgledniono wasciwos-
ci fizyczne (barwa i cigzar wlasciwy), wlasciwos$ci chemicz-
ne (pH, zawarto$¢ hemoglobiny, biatka, bilirubiny, gluko-
zy), sktad osadu moczu (obecnos¢ krwinek, bakterii, na-
btonkow, wateczkow i krysztatdw soli) oraz st¢zenie he-
moglobiny oznaczone metoda cyjanomethemoglobinowa
wedtug Drabkina.

Powyzsze badania wykonane jednorazowo lub kilkakrot-
nie u psow chorych oraz jednorazowo u wszystkich kon-
trolnych.

W celu utatwienia i uszczegdtowienia interpretacji otrzy-
manych wynikéw zatozono wyodrebnienie z grupy pséw
chorych trzech podgrup zwierzat: z zaawansowana niedo-
krwistoscia (N, n = 10), z patologicznie podwyzszonymi
stezeniami mocznika i kreatyniny (MK, n =27) oraz z pa-
tologicznie podwyzszonym st¢zeniem bilirubiny i wysoka
aktywnoscia transaminazy alaninowej (BA, n = 39).

Podstawowe wyniki badan laboratoryjnych poddano
analizie statystycznej, zastosowano program Statistica 6.0
—test NIR oraz arkusz kalkulacyjny Excel 2003.

Wyniki i omowienie

W patogenezie babeszjozy istotnym i akcentowa-
nym elementem jest hemoliza i jej konsekwencje w po-
staci niedokrwistosci, hemoglobinemii i hemoglobi-
nurii. Babeszjoza wymieniana jest jako przyktad nie-
dokrwisto$ci hemolitycznej, chociaz objawy anemii
wyrazajace si¢ spadkiem wartosci bezposrednich
wskaznikow erytrocytarnych (erytrocyty, Ht, Hgb) sa
czesto stabo zaznaczone (3, 23). Potwierdzaja to wy-
niki badan wtasnych (tab. 1) obejmujacych 75 psow
chorych. Duzy spadek hemoglobiny (ponizej 10,47 g/dl)
wyzwalajacy wyrazne objawy kliniczne (ryc. 3), wy-

Tab. 1. Wartosci badanych wskaznikéw u pséw zdrowych
(n =20) i chorych (n =75) x £ SD)

Badany wskaznik Psy zdrowe Psy chore
RBC (x 1012/1) 7,58 + 0,77 5,79** + 1,27
Ht (%) 43,70 + 4,17 38,46* + 8,34
Hgb krwi (g/dl) 14,03 + 1,78 13,38 + 2,66
Hgb sur. (mg/dl) 19,17 + 8,07 329,60** + 267,64
WBC (x 10%/1) 8,96 + 2,40 8,19 + 7,61
PIt (x 10%/1) 257,90 + 93,19 33,06** + 83,87
ALT (UN) 35,40 + 5,65 72,33* + 69,94
Bilirubina (mg/dl) 0,16 + 0,03 4,37* £ 9,34
Mocznik (mg/dl) 33,25 + 7,60 130,05** + 124,76
Kreatynina (mg/dl) 1,05 + 0,16 1,75** £ 1,84
Potas (mmol/l) 4,66 + 0,33 4,18 + 0,52
Hgb mocz (mg/dl) 0,00 £ 0,00 164’4?;;"25)18’57
Cigzar whasciwy moczu | 1,028 = 0,01 1’01(?]*: 4*2[)”"1
pH moczu 6,35 £ 0,25 B’Z?n*; 320),48

Objasnienia: * —p < 0,05; ** —p < 0,01
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Roéznice w warto$ciach podstawowych parametréw miedzy grupami gléwnymi i wyodrebnionymi podgrupami ukazuja ryci-
ny 1-8. W nawiasach podano odchylenia standardowe

Ryc. 1. Poréwnanie liczby erytrocytow (x10'2/1) w grupach  Ryc. 2. Porownanie wartosci hematokrytu (%) w grupach
gléwnych i w poszczegélnych podgrupach

gléwnych i w poszczegélnych podgrupach

Ryec. 3. Poréwnanie stezenia hemoglobiny (g/dl) w pelnej krwi  Ryec. 4. Porownanie st¢zenia hemoglobiny (mg/dl) w surowi-
w grupach gléwnych i w poszczegélnych podgrupach

cy w grupach gléwnych i w poszczegélnych podgrupach

Ryec. 5. Poréwnanie st¢zenia mocznika (mg/dl) w grupach  Rye. 6. Poréwnanie st¢zenia kreatyniny (mg/dl) w grupach
gléwnych i w poszczegélnych podgrupach

gléwnych i w poszczegélnych podgrupach

o 2N W h oo N ®
N N \

Ryc. 7. Porownanie stezenia bilirubiny (mg/dl) w grupach  Rye. 8. Porownanie aktywnosci ALT (U/L) w grupach gléw-
gléwnych i w poszczegélnych podgrupach

nych i w poszczegolnych podgrupach
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stapil tylko u 13% badanych psow, a w wigkszo$ci
przypadkow wartosci bezposrednich wskaznikoéw mie-
$city si¢ w szerokich granicach ogoélnie przyjetych
norm fizjologicznych (9, 30). Podobne zmiany zaob-
serwowal Milczak (23) u psow z babeszjoza pocho-
dzacych z tego samego rejonu. Male rdéznice w po-
rOwnaniu z grupa kontrolng wystapily szczegolnie
w st¢zeniu hemoglobiny. Srednie jej st¢zenie bylo tyl-
ko o niecate 5% nizsze niz u psow kontrolnych. U czgs-
ci chorych zwierzat st¢zenie hemoglobiny byto nawet
wyzsze niz u psoOw zdrowych, co rzutowato na stosun-
kowo duza wartos¢ odchylenia standardowego. Znacz-
nie wigksze i statystycznie istotne rdznice obserwo-
wano w liczbie erytrocytéw (tab. 11iryc. 1) i wartosci
hematokrytu (tab. 1 i ryc. 2), co jest zgodne z wigk-
szo$cig wynikoéw prezentowanych w dostgpnym pis-
miennictwie (6, 10, 11, 21). Mate zmiany w stgzeniu
hemoglobiny, takze w poréwnaniu z liczba erytrocy-
tow 1 wartoscia hematokrytu, wynikaty zapewne z po-
miaru st¢zenia hemoglobiny nie tylko erytrocytow, ale
takze zawartej w osoczu. Krew do analiz pobierano
przed leczeniem i zwykle krotko po zaobserwowaniu
objawdéw, gdy nie bylo jeszcze odpowiedzi szpiku
w postaci uwalniania wigkszej liczby mniej dojrzatych
i mniej zasobnych w hemoglobing erytrocytow. Ogol-
nie niezbyt duze zmiany we wszystkich wskaznikach
erytrocytarnych, mimo dos$¢ czgsto zaawansowane;j
hemolizy, mogty si¢ taczy¢ z ogélnym odwodnieniem
1 zageszczeniem krwi. U czesci chorych pséw obser-
wowano zaburzenia pokarmowe w postaci wymiotow
lub biegunek i znacznie czg$ciej wzmozona diureze.
Nalezy sadzi¢, ze w pierwszej fazie hemoglobinurii,
wolna hemoglobina i jej metabolity podrazniaja nerki
1 wzmagaja diurezg poprzez ograniczenie resorpcji
zwrotnej wody. Podobne obserwacje poczynili takze
nni autorzy (18, 19). Mimo mozliwos$ci zaggszczenia
krwi 1 jego wpltywu na warto$ci badanych wskazni-
koéw, nie wydaje sig, by niedokrwisto$¢ 1 wynikajace
z niej niedotlenienie organizmu miaty zasadniczy
udziat w patogenezie choroby 1 rozwoju zaburzen na-
rzadowych — oczywiscie, z wyjatkiem przypadkow
cigzkiej 1 zaawansowanej niedokrwistosci. O rzadko
decydujacym wptywie niedokrwistosci swiadczy brak
zmian w bezposrednich wskaznikach erytrocytarnych
u psoOw z niepomyS$lnym przebiegiem babeszjozy.
Wartos$ci tych wskaznikow, a szczegdlnie hemoglobi-
ny byly wyzsze niz u wigkszos$ci pozostaltych pséw
chorych.

Wyniki badan potwierdzaja jednak powszechnosc
wystgpowania hemolizy wewnatrznaczyniowej u psow
z babeszjoza (tab. 1), obserwowanej takze przez in-
nych autoréw (3, 7, 10, 13, 23). Wysokie stgzenie
wolnej hemoglobiny w surowicy krwi, przekraczaja-
ce gorne granice wlasnych wartosci referencyjnych,
stwierdzono we wszystkich przypadkach babeszjozy
(ryc. 4). Nie jest to calkiem zgodne z do$¢ powszech-
nym pogladem, ze w babeszjozie wywotanej pasozy-
tem z rodzaju Babesia canis, a tylko taki stwierdzono
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w Polsce (23), dominuje hemoliza zewnatrznaczynio-
wa (narzadowa), w ktorej nie uwalnia si¢ hemoglobi-
na do krwiobiegu (1). Mozna przypuszczac, a sugeru-
ja to wyniki niektérych badan (2, 3, 7), ze hemoliza
narzadowa odgrywa istotna rolg w postaciach przewle-
ktych i w nawrotach choroby, gdy przewaza autoim-
munologiczna destrukcja krwinek, ale i w tych przy-
padkach ma miejsce hemoliza wewnatrznaczyniowa,
prawdopodobnie mniej nasilona i nie zawsze objawia-
jaca si¢ hemoglobinuria. Jak wiadomo, hemoglobinu-
ria, ktora jest dowodem i nastgpstwem hemolizy we-
wnatrznaczyniowej, pojawia sig tylko po nagtej i ma-
sywnej destrukeji erytrocytow. Zwraca uwagg duzy
zakres wahan stgzenia wolnej hemoglobiny w surowi-
cy krwi i brak bezposredniej wspdtzaleznosci tych ste-
zen z objawami klinicznymi. Nierzadko ci¢zkim ob-
jawom klinicznym towarzyszylo niskie stezenie hemo-
globiny i odwrotnie, przy wysokim jej stezeniu nie ob-
serwowano duzych zmian ogdlnych. Nie stwierdzono
takze istotnej wspolizaleznosci migdzy stezeniem wol-
nej hemoglobiny a wskaznikami uszkodzenia nerek
1 watroby. By¢ moze, zmiany w narzadach sa sp6z-
nionym nastgpstwem wczesniej nasilonej hemolizy,
szczegblnie w postaci tzw. przeloméw hemolitycz-
nych, a takze wtornych reakcji immunologicznych (10,
27).

Ogolnie badania wtasne potwierdzily stata obecnos¢
hemolizy wewnatrznaczyniowej, ale roznego stopnia
10 do$¢ malej wspolzaleznosci z objawami kliniczny-
mi. Nie potwierdzily natomiast jednoznacznie wyni-
koéw nielicznych badan (3, 20) o znacznym oddziaty-
waniu Babesia spp. na opornosc osmotyczna erytro-
cytow. Roznice w 0p0rn0sc1 migdzy psami zdrowymi
a chorymi byly niewielkie i nie pozwalaja na wyciag-
nigcie daleko idacych wnioskéw. Zasadnicze przyczy-
ny hemolizy sa prawdopodobnie inne, bardzo rdzne
i ztozone, o czym $wiadczy m.in. wzmozona aktyw-
no$¢ hemolityczna surowicy (7, 24) i nasilenie pro-
cesoOw peroksydacyjnych w krwi psow chorych (25).
Istnienie oksydatywnego uszkodzenia erytrocytow
wykazano u pséw zakazonych B. gibsoni (2, 7).

Obserwowano natomiast znaczne i zroznicowane
zmiany wsrod liczby leukocytow, o czym $wiadczy
poréwnawczo duza warto$¢ odchylenia standardowe-
go (tab. I)ico jest zgodne z wynikami piSmiennictwa
(6, 10-12). U czesci chorych psow wystapita leukocy-
toza, a u wigkszosci wyrazna leukopenia. Leukocyto-
/] stwierdzono glownie u psow z zaawansowana nie-
dokrwisto$cia 1 z zaburzeniami nerek. Moze by¢ to
nastgpstwo rozwoju procesow zapalnych, ktorych
udzial w patogenezie babeszjozy sugeruja niektorzy
autorzy (12, 13, 23) lub nastgpstwo masywnej hemo-
lizy (8). Leukocytoze neutrofilng z przesunigciem ob-
razu w lewo obserwowali w przebiegu zaawansowa-
nej babeszjozy m.in. Hutas 1 Dobrzynski (11), a moze
ona takze towarzyszy¢ autoimmunologicznej niedo-
krwistosci hemolitycznej z goraczka (8). Wigkszos¢
zwierzat wykazywata jednak leukopenig, co obserwo-
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Tab. 2. Procent chorych pséw z poszczegélnymi zmianami patofizjologicznymi 1 moze dlatego nie ulegto zmianom

W moczu (22, 28). Mata wspotzaleznos¢ hemo-
lizy z objawami klinicznymi i stop-

. S Nabt.dro Nabt. Wateczki Kryszt. . . .
Biatko Bilirubina | Leukocyty | Erytrocyty o g LT . rhv“. niem uszkodzenla nerek nie Wyklu_
0761 | 6667 | 4047 | 6428 | 8333 | 2142 | as23 | 1667 | czdanefrotoksycznego oddzialywa-

wali takze inni autorzy (6, 10, 12,21, 23,27) i co moze
sugerowa¢ pewien rodzaj dysfunkcji szpiku lub tez
zwigkszona destrukcje leukocytow, np. w nastepstwie
wzmozone] fagocytozy. Przyczyny ewentualnej dys-
funkcji szpiku nie zostaly dotychczas zidentyfikowa-
ne. Mozliwe jest oddziatywanie samego pasozyta, pro-
duktéw przemian hemoglobiny, a nawet zwigkszenie
sekwestracji leukocytéw w powigkszonej sledzionie
1 watrobie. Wyniki wlasne wskazuja bardziej na wzmo-
zong destrukcje leukocytow, gdyz leukopenig obser-
wowano zwykle w poczatkowym stadium 1 w mniej
zaawansowanych przypadkach choroby.

Intrygujch zmlanq jest duzego stopnia trombocy-
topenia 1 to prawie u wszystklch chorych zwierzat
(tab. 1). Trombocytopenig u psoOw z babeszjoza stwier-
dzali takze inni autorzy i uwaza si¢ ja za stata, charak-
terystyczna zmiang dla tego schorzenia (10, 15, 21,
23). Kettner 1 wsp. (15) trombocytopeni¢ obserwowa-
li az u 99% z ponad tysiaca przypadkow babeszjozy,
a Meinkoth i wsp. (21) wykazali jej istnienie przed
ipo doswiadczalnej parazytemii. Przyczyny tak znacz-
neJ 1 statej trombocytopenu podobnie jak leukopenii,
nie sg jednoznacznie wyjasnione (15). Oprocz dysfunk-
cji szpiku i ograniczenia trombopoezy nalezy bra¢ pod
uwage mozliwo$¢ nadmiernego ich niszczenia na tle
immunologicznym (3, 23) i nadmiernego zuzycia, cze-
go jednak nie potwierdzaja w peini dotychczasowe
badania (27). Jedynie u jednego psa z babeszjoza za-
obserwowano wystapienie trombocytozy. Podobny
przypadek opisali Irwin i Hutchinson (12).

W wigkszosci badanych przypadkow babeszjozy
stwierdzono zmiany $wiadczace o roznego stopnia
uszkodzeniu nerek 1 watroby. W moczu chorych zwie-
rzat stwierdzono (tab. 2) obecno$¢ licznych komoérek
nabltonka, biatka, waleczkéw i hemoglobiny. Szcze-
gbélnie wysokie, prawie czterokrotnie wyzsze niz
u zdrowych psow, byto $rednie stgzenie mocznika
(ryc. 5) imniej podwyzszone, ale statystycznie istotne
stezenie kreatyniny (ryc. 6). Az u 36% chorych zwie-
rzat stwierdzono wartosci tych wskaznikéw wskazu-
jace na ograniczenie funkcji tego narzadu. Objawy
1zmiany charakterystyczne dla zaawansowanej mocz-
nicy wystapity u 3 sposrod 4 przypadkdéw o niepomysl-
nym przebiegu i towarzyszyla temu anuria. Camacho
1 wsp. (5) zaobserwowali, ze czynnikiem silnie kore-
lujacym ze wzrostem $miertelnosci u pséw z B. mi-
croti byla wlasnie azotemia. Prawdopodobnie duzy
wzrost stezenia mocznika w surowicy nie jest uzalez-
niony tylko od stanu nerek, ale takze od przyczyn po-
zanerkowych. Natomiast st¢zenie kreatyniny w suro-
wicy jest mniej wrazliwe na czynniki pozanerkowe

nia hemoglobiny i jej metabolitow
u zwierzat chorych w specyficznych
okoliczno$ciach. Zager i Gamelin (31) wykazali za-
leznos$¢ oddziatywania wolnej hemoglobiny na nerki
od pH moczu — brak zmian przy moczu alkalicznym
1 znaczne zmiany przy pH moczu kwasnym. Tenden-
cje do takiej zalezno$ci mozna zauwazy¢ w badaniach
wlasnych. Mocz pséw chorych charakteryzowat si¢
srednio nizszym pH niz mocz psow zdrowych 1 ten
spadek byt wyrazny w podgrupie zwierzat o wysokim
stezeniu mocznika 1 kreatyniny w surowicy.

Niedotlenienie wynikajace z niedoboru hemoglobi-
ny prawdopodobnie nie odgrywa istotnej roli. Zaawan-
sowana niedokrwisto$¢ wystgpowata tylko u czesci
zwierzat. Wigkszego stopnia hipoksja nerek 1 innych
narzadow niz to wynika z warto$ci wskaznikow ery-
trocytarnych moze by¢ spowodowana zwigkszonym
stezeniem karboksyhemoglobiny oraz w jakims stop-
niu taczy¢ sig z ohgowolemlq 1 hipotensja. Taylor
1 wsp. (29) wykazali u psow z babeszjoza wzrost ste-
zenia karboksyhemoglobiny w surowicy, prawdopo-
dobnie w nastgpstwie nadmiernego uwalniania tlenku
wegla podczas przemian hemoglobiny. Ostrej postaci
babeszjozy towarzyszy czgsto zaggszczenie krwi i spa-
dek cisnienia tetniczego (3, 13), by¢ moze wskutek
wzrostu st¢zenia tlenku i innych reaktywnych meta-
bolitow azotu (14). Objawy charakterystyczne dla
wstrzasu obserwowano w badaniach wtasnych u kilku
psow. By¢ moze, oligowolemia i hipotensja wpltywaja
na stan nerek w wigkszym stopniu niz inne czynniki
o dziataniu nefrotoksycznym (17). Powyzsze zmiany
wplywaja takze na zmniejszenie wielkosci przesacza-
nia kigbkowego, a odzwierciedleniem tego stanu w ba-
daniach laboratoryjnych jest wzrost st¢zenia kreatyni-
ny w surowicy. Podwyzszenie warto$ci tego wskazni-
ka jest, obok mocznika, podstawa oceny stopnia nie-
wydolnosci nerek (4, 17).

Wyniki badan wlasnych ukazuja obecnos¢ u psow
z babeszjoza takze niekorzystnych zmian w stanie wat-
roby, chociaz udziat hemolizy w ich rozwoju wydaje
si¢ znacznie mniejszy w porownaniu z nerkami.
Wprawdzie stezenie bilirubiny (tab. 1 1 ryc. 7) i ak-
tywno$¢ transaminazy alaninowej (tab. 1iryc. 8) byly
statystycznie wyzsze niz u psow zdrowych, ale $red-
nia aktywnosc transaminazy tylko nieznacznie prze-
kraczata gorna granice przyjetych norm (9, 30). Jed-
nak w czg$ci przypadkoéw aktywnos¢ tego enzymu byta
kilkakrotnie wyzsza niz u zdrowych psow i dotyczyto
to zwierzat dtuze;j choruj acych. Podobna zalezno$¢ ak-
tywnosc1 enzymow watrobowych od czasu trwania
1 nasilenia objawow obserwowali takze inni badacze
(3, 6, 12). Potwierdza to w jakim$ stopniu tezg, ze
uszkodzenie narzadow w przebiegu babeszjozy jest
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m.in. nastgpstwem odktadania w nich komplekséw
antygen—przeciwciato (10).

Zgodnie z przypuszczeniem hiperbilirubinemia
wystepowata prawie we wszystkich przypadkach ba-
beszjozy, a stopien jej nasilenia byt wyjatkowo duzy.
Srednie stezenie bilirubiny catkowitej w surowicy
psow chorych bylo az dwadzie$cia siedem razy wyz-
sze niz u zdrowych 1 w ponad 13% przypadkow prze-
kraczato granicg 10 mg/dl, powyzej ktorej ma si¢ ujaw-
nia¢ jej toksycznos¢, a takze moze przyczynia¢ si¢ do
wzrostu $miertelnosci (13). U czterech pso6w o niepo-
myslnym przebiegu choroby stgzenie bilirubiny wzro-
sto §rednio do 25 mg/dl, a w jednym przypadku az do
44 mg/dl i towarzyszyly temu zaawansowane zmiany
zwyrodnieniowo-martwicze. Tak wysokie poziomy
bilirubiny byty podobne (6, 11, 23) lub nizsze (1, 12)
od wykazanych w nielicznym pismiennictwie. Zapew-
ne jest to efekt szybkiej metabolizacji uwolnionej he-
moglobiny, a czg$ciowo takze nastgpstwo zmian
w hepatocytach 1 cholestazy zwykle towarzyszacej
zwyrodnieniu 1 martwicy watroby (9). Wzrost stgze-
nia bilirubiny powyzej 7 mg/dl §wiadczy z duzym
prawdopodobienstwem o uszkodzeniu miazszu watro-
by (13). Istnieje takze mozliwo$¢ zawyzenia wynikow,
spowodowana duza zawarto$cia hemoglobiny w su-
rowicy. Oddziatywanie to nie moglo by¢ jednak zna-
czace, poniewaz nie stwierdzono jakiejkolwiek kore-
lacji migdzy st¢zeniami hemoglobiny 1 bilirubiny
w surowicy. Nastgpstwem tak duzej bilirubinemii
u chorych zwierzat byta bilirubinuria 1 urobilinogenu-
ria, obserwowane takze przez innych autorow (3, 6,
10).

Stezenie bilirubiny $cisle korelowato ze wskazni-
kami funkcji nerek, co wskazuje na podobna lub wspdl-
na patogenezg zmian w tych narzadach. Ta korelacja
byla szczegbdlnie wyrazona u psow z zaawansowany-
mi objawami choroby — z niedokrwisto$cia i z wyso-
kimi stezeniami mocznika i kreatyniny w surowicy.
Podobna zalezno$¢ mozna odnalez¢é w wynikach za-
wartych w pi$miennictwie (11, 27).

Ogolnie, wyniki badan wilasnych ukazuja istotny
wptyw hemolizy na rozwdj uszkodzen i zaburzen funk-
cji nerek i watroby. Patogeneza tych zmian jest ztozo-
na i zalezy od wielu czynnikow ze soba wspotdziata-
jacych. W pewnym stopniu potwierdzaja teze, ze ba-
beszjoze¢ nalezy traktowaé jako syndrom uszkodzenia
wielu narzadéw i uktadow, w rozwoju ktérego uczest-
niczy szereg mechanizmow (13, 17). Istotnym elemen-
tem jest dysfunkcja nerek, cz¢sto stwierdzana w prze-
blegu babeszjozy psow i istotnie wptywajaca na zej-
$cie procesu chorobowego (5).
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