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Praca oryginalna Original paper

Babeszjoza psów szybko rozprzestrzenia siê w na-
szym kraju, dlatego wzbudza powszechne zaintereso-
wanie i stanowi powa¿ny problem dla praktyki wete-
rynaryjnej oraz w³a�cicieli zwierz¹t (6, 27). W Polsce
pierwszy przypadek tej choroby opisano 1964 r. (26),
a do lat dziewiêædziesi¹tych wystêpowa³a sporadycz-
nie we wschodnich rejonach kraju. Ostatnio pojawia
siê coraz czê�ciej i ju¿ wystêpuje na obszarze ca³ej
Polski (11, 23). Zainteresowanie babeszjoz¹ psów
panuje nie tylko ze wzglêdu na jej powszechno�æ wy-
stêpowania, ale tak¿e z powodu czêstych komplikacji
i zej�æ �miertelnych (1, 17). Obserwacje w³asne i wy-
cinkowe dane z pi�miennictwa wskazuj¹, ¿e niepo-
my�lny przebieg choroby ³¹czy siê zwykle ze znacz-
nym zaburzeniem funkcji nerek i w¹troby (5, 10, 13,
17). Patogeneza zmian narz¹dowych nie zosta³a do-
tychczas wyja�niona. Nie wiadomo, na ile jest to wp³yw
samego paso¿yta, a na ile oddzia³ywanie uwolnionej
hemoglobiny, a tak¿e rozwijaj¹cego siê niedotlenie-
nia czy te¿ innych mechanizmów towarzysz¹cych tej
chorobie.

Szczególnie kontrowersyjne jest oddzia³ywanie
stopnia nasilenia hemolizy, wynikaj¹cej z ró¿nych
przyczyn i uwolnionej w jej procesie hemoglobiny (13,
23). Pogl¹d o bezpo�rednim uszkadzaniu nerek przez
wydalan¹ z moczem hemoglobinê nie znajduje pe³ne-
go potwierdzenia w ostatnich publikacjach (16), ale

nie wyklucza to po�redniego oddzia³ywania poprzez
ró¿norodnego rodzaju metabolity. Mechanizm szkod-
liwego wp³ywu uwolnionej w procesie hemolizy he-
moglobiny jest prawdopodobnie z³o¿ony i wymaga
dalszych wszechstronnych badañ.

Celem badañ by³o okre�lenie wp³ywu stopnia nasi-
lenia hemolizy i niedokrwisto�ci na stan nerek i w¹t-
roby u psów z babeszjoz¹.

Materia³ i metody
Badania przeprowadzono w dwu ró¿nych grupach psów

� chorych na babeszjozê (B) i kontrolnej (K), ³¹cznie na 95
psach. Grupê B stanowi³o 75 psów z klinicznymi objawa-
mi babeszjozy, leczonych w tutejszej Klinice. Grupê tê
tworzy³y psy ró¿nych ras, najliczniej wystêpowa³y mieszañ-
ce (42,6%), nastêpnie owczarki niemieckie (13,3%) i jam-
niki (5,3%), natomiast pozosta³e rasy wystêpowa³y w po-
jedynczych przypadkach, w tym samców by³o 67%, a sa-
mic 33%. Wiek zwierz¹t waha³ siê w granicach od 7 mie-
siêcy do 15 lat, przy �redniej oko³o 6,5 roku.

Do grupy chorych zakwalifikowano psy, u których na
podstawie wywiadu i objawów klinicznych rozpoznano
babeszjozê i diagnozê tê potwierdzono ka¿dorazowo bada-
niem hematologicznym na obecno�æ merozoitów Babesia
canis. W tym celu wykonano cienki rozmaz z krwi werse-
nianowej, który po zabarwieniu metod¹ May-Grünwald-
-Giemsy ogl¹dano w mikroskopie �wietlnym przy powiêk-
szeniu 1000 razy.

Udzia³ hemolizy w rozwoju zaburzeñ nerek i w¹troby
u psów z babeszjoz¹
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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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Grupa kontrolna (K) obejmowa³a 20 psów, w tym mie-
szañce (75%) i psy ró¿nych ras (25%), w wieku od 6 mie-
siêcy do 9 lat, o �redniej oko³o 5 lat, w tym 52% samców
i 48% samic. Wszystkie psy tej grupy by³y klinicznie zdro-
we, a zakres warto�ci badanych wska�ników laboratoryj-
nych mie�ci³ siê w przyjêtych granicach norm fizjologicz-
nych.

Od chorych psów przed rozpoczêciem leczenia i kon-
trolnych pobierano po 8 ml krwi z ¿y³y doczaszkowej przed-
ramienia (1 ml do probówki z EDTA, 1,5 ml do probówki
z heparyn¹, a z pozosta³ej ilo�ci uzyskiwano surowicê, wi-
ruj¹c wykrzepion¹ pe³n¹ krew przez 15 minut przy 3000
obr./min). Mocz pobierano w tym samym czasie co krew,
najczê�ciej gumowym cewnikiem, a od chorych psów tak-
¿e podczas spontanicznego oddawania.

W krwi wersenianowej oznaczono podstawowe wska�-
niki hematologiczne u¿ywaj¹c automatycznego analizato-
ra hematologicznego MS-9. Okre�lono: liczbê erytrocytów
(RBC), warto�æ hematokrytu (Ht), stê¿enie hemoglobiny
w pe³nej krwi (Hgb), liczbê leukocytów (WBC) oraz licz-
bê trombocytów (Plt).

Natomiast dla oceny stopnia hemolizy oznaczono tak¿e
stê¿enie wolnej hemoglobiny w surowicy (Hgb sur.) i w
moczu (Hgb m.) metod¹ cyjanomethemoglobinow¹ wed³ug
Drabkina. Nasilenie reakcji barwnej odczytywano przy
u¿yciu fotokolorymetru Marcel s 330, przy d³ugo�ci fali
540 nm.

U wszystkich badanych psów oceniono tak¿e stopieñ
uszkodzenia i zaburzenia funkcji nerek i w¹troby. Stan
nerek okre�lono poprzez oznaczenie stê¿enia mocznika,
kreatyniny. Poziom mocznika w surowicy oznaczono przy
u¿yciu zestawu diagnostycznego firmy Emapol opartego
na metodzie Berthelota i z zastosowaniem fotokoloryme-
tru Marcel s 330, przy d³ugo�ci fali 578 nm.

Stê¿enie kreatyniny w surowicy oznaczono przy u¿yciu
zestawu diagnostycznego firmy Cormay Liquick Cor-
-Creatinine. Absorbancjê badanej próbki odczytywano przy
d³ugo�ci fali 500 nm, wykorzystuj¹c fotokolorymetr Mar-
cel s 330.

Stopieñ uszkodzenia w¹troby oceniono na podstawie
pomiaru stê¿enia bilirubiny ca³kowitej i aktywno�ci ami-
notransferazy alaninowej w surowicy. Poziom bilirubiny
ca³kowitej w surowicy oznaczono metod¹ kolorymetrycz-
n¹ wed³ug Jendrassika i Leghorna. Do odczytu wyników
u¿yto fotokolorymetru Marcel s 330, przy d³ugo�ci fali
530 nm.

Aktywno�æ aminotransferazy alaninowej (ALT) w suro-
wicy oznaczono metod¹ kinetyczn¹ przy u¿yciu zestawów
diagnostycznych firmy Alpha Diagnostics. Absorbancjê
badanej próbki odczytywano przy d³ugo�ci fali 340 nm
aparatem Epoll 20, w temperaturze 37°C.

Oznaczono równie¿ dodatkowo stê¿enie potasu w suro-
wicy przy u¿yciu elektrody jonoselektywnej. Do odczytu
wyników u¿yto aparatu AVL 9180.

W celu bardziej wszechstronnej oceny stanu nerek
w procesie hemolizy przeprowadzono rutynowe badanie
moczu. Badanie to zosta³o przeprowadzone tylko u 42 cho-
rych psów ze wzglêdu na trudno�ci z uzyskaniem moczu,
natomiast stê¿enie wolnej hemoglobiny oznaczono u 20
zwierz¹t z intensywnym czerwono-brunatnym zabarwie-

niem moczu. W badaniu moczu uwzglêdniono w³a�ciwo�-
ci fizyczne (barwa i ciê¿ar w³a�ciwy), w³a�ciwo�ci chemicz-
ne (pH, zawarto�æ hemoglobiny, bia³ka, bilirubiny, gluko-
zy), sk³ad osadu moczu (obecno�æ krwinek, bakterii, na-
b³onków, wa³eczków i kryszta³ów soli) oraz stê¿enie he-
moglobiny oznaczone metod¹ cyjanomethemoglobinow¹
wed³ug Drabkina.

Powy¿sze badania wykonane jednorazowo lub kilkakrot-
nie u psów chorych oraz jednorazowo u wszystkich kon-
trolnych.

W celu u³atwienia i uszczegó³owienia interpretacji otrzy-
manych wyników za³o¿ono wyodrêbnienie z grupy psów
chorych trzech podgrup zwierz¹t: z zaawansowan¹ niedo-
krwisto�ci¹ (N, n = 10), z patologicznie podwy¿szonymi
stê¿eniami mocznika i kreatyniny (MK, n = 27) oraz z pa-
tologicznie podwy¿szonym stê¿eniem bilirubiny i wysok¹
aktywno�ci¹ transaminazy alaninowej (BA, n = 39).

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

Wyniki i omówienie
W patogenezie babeszjozy istotnym i akcentowa-

nym elementem jest hemoliza i jej konsekwencje w po-
staci niedokrwisto�ci, hemoglobinemii i hemoglobi-
nurii. Babeszjoza wymieniana jest jako przyk³ad nie-
dokrwisto�ci hemolitycznej, chocia¿ objawy anemii
wyra¿aj¹ce siê spadkiem warto�ci bezpo�rednich
wska�ników erytrocytarnych (erytrocyty, Ht, Hgb) s¹
czêsto s³abo zaznaczone (3, 23). Potwierdzaj¹ to wy-
niki badañ w³asnych (tab. 1) obejmuj¹cych 75 psów
chorych. Du¿y spadek hemoglobiny (poni¿ej 10,47 g/dl)
wyzwalaj¹cy wyra�ne objawy kliniczne (ryc. 3), wy-

akswynadaB � kin ewordzysP erohcysP

(CBR × 01 21 )l/ 77,0±85,7 72,1±**97,5

)%(tH 71,4±07,34 43,8±*64,83

)ld/g(iwrkbgH 87,1±30,41 66,2±83,31

)ld/gm(.rusbgH 70,8±71,91 46,762±**06,923

(CBW × 01 9 )l/ 04,2±69,8 16,7±91,8

(tlP × 01 9 )l/ 91,39±09,752 78,38±**60,33

)l/U(TLA 56,5±04,53 49,96±*33,27

)ld/gm(aniburiliB 30,0±61,0 43,9±*73,4

)ld/gm(kinzcoM 06,7±52,33 67,421±**50,031

)ld/gm(aninytaerK 61,0±50,1 48,1±**57,1

)l/lomm(satoP 33,0±66,4 25,0±81,4

)ld/gm(zcombgH 00,0±00,0 75,812±**34,461
)02=n(

uzcomywic�a³wra¿êiC 10,0±820,1 10,0±**910,1
)24=n(

uzcomHp 52,0±53,6 84,0±**32,6
)24=n(

Tab. 1. Warto�ci badanych wska�ników u psów zdrowych
(n = 20) i chorych (n = 75) (�x ± SD)

Obja�nienia: * � p £ 0,05; ** � p £ 0,01
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Ró¿nice w warto�ciach podstawowych parametrów miêdzy grupami g³ównymi i wyodrêbnionymi podgrupami ukazuj¹ ryci-
ny 1-8. W nawiasach podano odchylenia standardowe

Ryc. 7. Porównanie stê¿enia bilirubiny (mg/dl) w grupach
g³ównych i w poszczególnych podgrupach

Ryc. 8. Porównanie aktywno�ci ALT (U/L) w grupach g³ów-
nych i w poszczególnych podgrupach
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Ryc. 5. Porównanie stê¿enia mocznika (mg/dl) w grupach
g³ównych i w poszczególnych podgrupach

Ryc. 6. Porównanie stê¿enia kreatyniny (mg/dl) w grupach
g³ównych i w poszczególnych podgrupach
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Ryc. 3. Porównanie stê¿enia hemoglobiny (g/dl) w pe³nej krwi
w grupach g³ównych i w poszczególnych podgrupach

Ryc. 4. Porównanie stê¿enia hemoglobiny (mg/dl) w surowi-
cy w grupach g³ównych i w poszczególnych podgrupach
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Ryc. 1. Porównanie liczby erytrocytów (×1012/l) w grupach
g³ównych i w poszczególnych podgrupach

Ryc. 2. Porównanie warto�ci hematokrytu (%) w grupach
g³ównych i w poszczególnych podgrupach



Medycyna Wet. 2008, 64 (2)216

st¹pi³ tylko u 13% badanych psów, a w wiêkszo�ci
przypadków warto�ci bezpo�rednich wska�ników mie-
�ci³y siê w szerokich granicach ogólnie przyjêtych
norm fizjologicznych (9, 30). Podobne zmiany zaob-
serwowa³ Milczak (23) u psów z babeszjoz¹ pocho-
dz¹cych z tego samego rejonu. Ma³e ró¿nice w po-
równaniu z grup¹ kontroln¹ wyst¹pi³y szczególnie
w stê¿eniu hemoglobiny. �rednie jej stê¿enie by³o tyl-
ko o nieca³e 5% ni¿sze ni¿ u psów kontrolnych. U czê�-
ci chorych zwierz¹t stê¿enie hemoglobiny by³o nawet
wy¿sze ni¿ u psów zdrowych, co rzutowa³o na stosun-
kowo du¿¹ warto�æ odchylenia standardowego. Znacz-
nie wiêksze i statystycznie istotne ró¿nice obserwo-
wano w liczbie erytrocytów (tab. 1 i ryc. 1) i warto�ci
hematokrytu (tab. 1 i ryc. 2), co jest zgodne z wiêk-
szo�ci¹ wyników prezentowanych w dostêpnym pi�-
miennictwie (6, 10, 11, 21). Ma³e zmiany w stê¿eniu
hemoglobiny, tak¿e w porównaniu z liczb¹ erytrocy-
tów i warto�ci¹ hematokrytu, wynika³y zapewne z po-
miaru stê¿enia hemoglobiny nie tylko erytrocytów, ale
tak¿e zawartej w osoczu. Krew do analiz pobierano
przed leczeniem i zwykle krótko po zaobserwowaniu
objawów, gdy nie by³o jeszcze odpowiedzi szpiku
w postaci uwalniania wiêkszej liczby mniej dojrza³ych
i mniej zasobnych w hemoglobinê erytrocytów. Ogól-
nie niezbyt du¿e zmiany we wszystkich wska�nikach
erytrocytarnych, mimo do�æ czêsto zaawansowanej
hemolizy, mog³y siê ³¹czyæ z ogólnym odwodnieniem
i zagêszczeniem krwi. U czê�ci chorych psów obser-
wowano zaburzenia pokarmowe w postaci wymiotów
lub biegunek i znacznie czê�ciej wzmo¿on¹ diurezê.
Nale¿y s¹dziæ, ¿e w pierwszej fazie hemoglobinurii,
wolna hemoglobina i jej metabolity podra¿niaj¹ nerki
i wzmagaj¹ diurezê poprzez ograniczenie resorpcji
zwrotnej wody. Podobne obserwacje poczynili tak¿e
inni autorzy (18, 19). Mimo mo¿liwo�ci zagêszczenia
krwi i jego wp³ywu na warto�ci badanych wska�ni-
ków, nie wydaje siê, by niedokrwisto�æ i wynikaj¹ce
z niej niedotlenienie organizmu mia³y zasadniczy
udzia³ w patogenezie choroby i rozwoju zaburzeñ na-
rz¹dowych � oczywi�cie, z wyj¹tkiem przypadków
ciê¿kiej i zaawansowanej niedokrwisto�ci. O rzadko
decyduj¹cym wp³ywie niedokrwisto�ci �wiadczy brak
zmian w bezpo�rednich wska�nikach erytrocytarnych
u psów z niepomy�lnym przebiegiem babeszjozy.
Warto�ci tych wska�ników, a szczególnie hemoglobi-
ny by³y wy¿sze ni¿ u wiêkszo�ci pozosta³ych psów
chorych.

Wyniki badañ potwierdzaj¹ jednak powszechno�æ
wystêpowania hemolizy wewn¹trznaczyniowej u psów
z babeszjoz¹ (tab. 1), obserwowanej tak¿e przez in-
nych autorów (3, 7, 10, 13, 23). Wysokie stê¿enie
wolnej hemoglobiny w surowicy krwi, przekraczaj¹-
ce górne granice w³asnych warto�ci referencyjnych,
stwierdzono we wszystkich przypadkach babeszjozy
(ryc. 4). Nie jest to ca³kiem zgodne z do�æ powszech-
nym pogl¹dem, ¿e w babeszjozie wywo³anej paso¿y-
tem z rodzaju Babesia canis, a tylko taki stwierdzono

w Polsce (23), dominuje hemoliza zewn¹trznaczynio-
wa (narz¹dowa), w której nie uwalnia siê hemoglobi-
na do krwiobiegu (1). Mo¿na przypuszczaæ, a sugeru-
j¹ to wyniki niektórych badañ (2, 3, 7), ¿e hemoliza
narz¹dowa odgrywa istotn¹ rolê w postaciach przewle-
k³ych i w nawrotach choroby, gdy przewa¿a autoim-
munologiczna destrukcja krwinek, ale i w tych przy-
padkach ma miejsce hemoliza wewn¹trznaczyniowa,
prawdopodobnie mniej nasilona i nie zawsze objawia-
j¹ca siê hemoglobinuri¹. Jak wiadomo, hemoglobinu-
ria, która jest dowodem i nastêpstwem hemolizy we-
wn¹trznaczyniowej, pojawia siê tylko po nag³ej i ma-
sywnej destrukcji erytrocytów. Zwraca uwagê du¿y
zakres wahañ stê¿enia wolnej hemoglobiny w surowi-
cy krwi i brak bezpo�redniej wspó³zale¿no�ci tych stê-
¿eñ z objawami klinicznymi. Nierzadko ciê¿kim ob-
jawom klinicznym towarzyszy³o niskie stê¿enie hemo-
globiny i odwrotnie, przy wysokim jej stê¿eniu nie ob-
serwowano du¿ych zmian ogólnych. Nie stwierdzono
tak¿e istotnej wspó³zale¿no�ci miêdzy stê¿eniem wol-
nej hemoglobiny a wska�nikami uszkodzenia nerek
i w¹troby. Byæ mo¿e, zmiany w narz¹dach s¹ spó�-
nionym nastêpstwem wcze�niej nasilonej hemolizy,
szczególnie w postaci tzw. prze³omów hemolitycz-
nych, a tak¿e wtórnych reakcji immunologicznych (10,
27).

Ogólnie badania w³asne potwierdzi³y sta³¹ obecno�æ
hemolizy wewn¹trznaczyniowej, ale ró¿nego stopnia
i o do�æ ma³ej wspó³zale¿no�ci z objawami kliniczny-
mi. Nie potwierdzi³y natomiast jednoznacznie wyni-
ków nielicznych badañ (3, 20) o znacznym oddzia³y-
waniu Babesia spp. na oporno�æ osmotyczn¹ erytro-
cytów. Ró¿nice w oporno�ci miêdzy psami zdrowymi
a chorymi by³y niewielkie i nie pozwalaj¹ na wyci¹g-
niêcie daleko id¹cych wniosków. Zasadnicze przyczy-
ny hemolizy s¹ prawdopodobnie inne, bardzo ró¿ne
i z³o¿one, o czym �wiadczy m.in. wzmo¿ona aktyw-
no�æ hemolityczna surowicy (7, 24) i nasilenie pro-
cesów peroksydacyjnych w krwi psów chorych (25).
Istnienie oksydatywnego uszkodzenia erytrocytów
wykazano u psów zaka¿onych B. gibsoni (2, 7).

Obserwowano natomiast znaczne i zró¿nicowane
zmiany w�ród liczby leukocytów, o czym �wiadczy
porównawczo du¿a warto�æ odchylenia standardowe-
go (tab. 1) i co jest zgodne z wynikami pi�miennictwa
(6, 10-12). U czê�ci chorych psów wyst¹pi³a leukocy-
toza, a u wiêkszo�ci wyra�na leukopenia. Leukocyto-
zê stwierdzono g³ównie u psów z zaawansowan¹ nie-
dokrwisto�ci¹ i z zaburzeniami nerek. Mo¿e byæ to
nastêpstwo rozwoju procesów zapalnych, których
udzia³ w patogenezie babeszjozy sugeruj¹ niektórzy
autorzy (12, 13, 23) lub nastêpstwo masywnej hemo-
lizy (8). Leukocytozê neutrofiln¹ z przesuniêciem ob-
razu w lewo obserwowali w przebiegu zaawansowa-
nej babeszjozy m.in. Hu³as i Dobrzyñski (11), a mo¿e
ona tak¿e towarzyszyæ autoimmunologicznej niedo-
krwisto�ci hemolitycznej z gor¹czk¹ (8). Wiêkszo�æ
zwierz¹t wykazywa³a jednak leukopeniê, co obserwo-



Medycyna Wet. 2008, 64 (2) 217

wali tak¿e inni autorzy (6, 10, 12, 21, 23, 27) i co mo¿e
sugerowaæ pewien rodzaj dysfunkcji szpiku lub te¿
zwiêkszon¹ destrukcjê leukocytów, np. w nastêpstwie
wzmo¿onej fagocytozy. Przyczyny ewentualnej dys-
funkcji szpiku nie zosta³y dotychczas zidentyfikowa-
ne. Mo¿liwe jest oddzia³ywanie samego paso¿yta, pro-
duktów przemian hemoglobiny, a nawet zwiêkszenie
sekwestracji leukocytów w powiêkszonej �ledzionie
i w¹trobie. Wyniki w³asne wskazuj¹ bardziej na wzmo-
¿on¹ destrukcjê leukocytów, gdy¿ leukopeniê obser-
wowano zwykle w pocz¹tkowym stadium i w mniej
zaawansowanych przypadkach choroby.

Intryguj¹c¹ zmian¹ jest du¿ego stopnia trombocy-
topenia i to prawie u wszystkich chorych zwierz¹t
(tab. 1). Trombocytopeniê u psów z babeszjoz¹ stwier-
dzali tak¿e inni autorzy i uwa¿a siê j¹ za sta³¹, charak-
terystyczn¹ zmianê dla tego schorzenia (10, 15, 21,
23). Kettner i wsp. (15) trombocytopeniê obserwowa-
li a¿ u 99% z ponad tysi¹ca przypadków babeszjozy,
a Meinkoth i wsp. (21) wykazali jej istnienie przed
i po do�wiadczalnej parazytemii. Przyczyny tak znacz-
nej i sta³ej trombocytopenii, podobnie jak leukopenii,
nie s¹ jednoznacznie wyja�nione (15). Oprócz dysfunk-
cji szpiku i ograniczenia trombopoezy nale¿y braæ pod
uwagê mo¿liwo�æ nadmiernego ich niszczenia na tle
immunologicznym (3, 23) i nadmiernego zu¿ycia, cze-
go jednak nie potwierdzaj¹ w pe³ni dotychczasowe
badania (27). Jedynie u jednego psa z babeszjoz¹ za-
obserwowano wyst¹pienie trombocytozy. Podobny
przypadek opisali Irwin i Hutchinson (12).

W wiêkszo�ci badanych przypadków babeszjozy
stwierdzono zmiany �wiadcz¹ce o ró¿nego stopnia
uszkodzeniu nerek i w¹troby. W moczu chorych zwie-
rz¹t stwierdzono (tab. 2) obecno�æ licznych komórek
nab³onka, bia³ka, wa³eczków i hemoglobiny. Szcze-
gólnie wysokie, prawie czterokrotnie wy¿sze ni¿
u zdrowych psów, by³o �rednie stê¿enie mocznika
(ryc. 5) i mniej podwy¿szone, ale statystycznie istotne
stê¿enie kreatyniny (ryc. 6). A¿ u 36% chorych zwie-
rz¹t stwierdzono warto�ci tych wska�ników wskazu-
j¹ce na ograniczenie funkcji tego narz¹du. Objawy
i zmiany charakterystyczne dla zaawansowanej mocz-
nicy wyst¹pi³y u 3 spo�ród 4 przypadków o niepomy�l-
nym przebiegu i towarzyszy³a temu anuria. Camacho
i wsp. (5) zaobserwowali, ¿e czynnikiem silnie kore-
luj¹cym ze wzrostem �miertelno�ci u psów z B. mi-
croti by³a w³a�nie azotemia. Prawdopodobnie du¿y
wzrost stê¿enia mocznika w surowicy nie jest uzale¿-
niony tylko od stanu nerek, ale tak¿e od przyczyn po-
zanerkowych. Natomiast stê¿enie kreatyniny w suro-
wicy jest mniej wra¿liwe na czynniki pozanerkowe

i mo¿e dlatego nie uleg³o zmianom
(22, 28). Ma³a wspó³zale¿no�æ hemo-
lizy z objawami klinicznymi i stop-
niem uszkodzenia nerek nie wyklu-
czaj¹ nefrotoksycznego oddzia³ywa-
nia hemoglobiny i jej metabolitów
u zwierz¹t chorych w specyficznych

okoliczno�ciach. Zager i Gamelin (31) wykazali za-
le¿no�æ oddzia³ywania wolnej hemoglobiny na nerki
od pH moczu � brak zmian przy moczu alkalicznym
i znaczne zmiany przy pH moczu kwa�nym. Tenden-
cjê do takiej zale¿no�ci mo¿na zauwa¿yæ w badaniach
w³asnych. Mocz psów chorych charakteryzowa³ siê
�rednio ni¿szym pH ni¿ mocz psów zdrowych i ten
spadek by³ wyra�ny w podgrupie zwierz¹t o wysokim
stê¿eniu mocznika i kreatyniny w surowicy.

Niedotlenienie wynikaj¹ce z niedoboru hemoglobi-
ny prawdopodobnie nie odgrywa istotnej roli. Zaawan-
sowana niedokrwisto�æ wystêpowa³a tylko u czê�ci
zwierz¹t. Wiêkszego stopnia hipoksja nerek i innych
narz¹dów ni¿ to wynika z warto�ci wska�ników ery-
trocytarnych mo¿e byæ spowodowana zwiêkszonym
stê¿eniem karboksyhemoglobiny oraz w jakim� stop-
niu ³¹czyæ siê z oligowolemi¹ i hipotensj¹. Taylor
i wsp. (29) wykazali u psów z babeszjoz¹ wzrost stê-
¿enia karboksyhemoglobiny w surowicy, prawdopo-
dobnie w nastêpstwie nadmiernego uwalniania tlenku
wêgla podczas przemian hemoglobiny. Ostrej postaci
babeszjozy towarzyszy czêsto zagêszczenie krwi i spa-
dek ci�nienia têtniczego (3, 13), byæ mo¿e wskutek
wzrostu stê¿enia tlenku i innych reaktywnych meta-
bolitów azotu (14). Objawy charakterystyczne dla
wstrz¹su obserwowano w badaniach w³asnych u kilku
psów. Byæ mo¿e, oligowolemia i hipotensja wp³ywaj¹
na stan nerek w wiêkszym stopniu ni¿ inne czynniki
o dzia³aniu nefrotoksycznym (17). Powy¿sze zmiany
wp³ywaj¹ tak¿e na zmniejszenie wielko�ci przes¹cza-
nia k³êbkowego, a odzwierciedleniem tego stanu w ba-
daniach laboratoryjnych jest wzrost stê¿enia kreatyni-
ny w surowicy. Podwy¿szenie warto�ci tego wska�ni-
ka jest, obok mocznika, podstaw¹ oceny stopnia nie-
wydolno�ci nerek (4, 17).

Wyniki badañ w³asnych ukazuj¹ obecno�æ u psów
z babeszjoz¹ tak¿e niekorzystnych zmian w stanie w¹t-
roby, chocia¿ udzia³ hemolizy w ich rozwoju wydaje
siê znacznie mniejszy w porównaniu z nerkami.
Wprawdzie stê¿enie bilirubiny (tab. 1 i ryc. 7) i ak-
tywno�æ transaminazy alaninowej (tab. 1 i ryc. 8) by³y
statystycznie wy¿sze ni¿ u psów zdrowych, ale �red-
nia aktywno�æ transaminazy tylko nieznacznie prze-
kracza³a górn¹ granicê przyjêtych norm (9, 30). Jed-
nak w czê�ci przypadków aktywno�æ tego enzymu by³a
kilkakrotnie wy¿sza ni¿ u zdrowych psów i dotyczy³o
to zwierz¹t d³u¿ej choruj¹cych. Podobn¹ zale¿no�æ ak-
tywno�ci enzymów w¹trobowych od czasu trwania
i nasilenia objawów obserwowali tak¿e inni badacze
(3, 6, 12). Potwierdza to w jakim� stopniu tezê, ¿e
uszkodzenie narz¹dów w przebiegu babeszjozy jest

Tab. 2. Procent chorych psów z poszczególnymi zmianami patofizjologicznymi
w moczu

ok³aiB aniburiliB ytycokueL ytycortyrE
górd.³baN

.zcom
.³baN
ewokren

ikzce³aW
.nbord

.tzsyrK
.lib

16,79 76,66 74,04 82,46 33,38 24,12 32,54 76,61
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m.in. nastêpstwem odk³adania w nich kompleksów
antygen�przeciwcia³o (10).

Zgodnie z przypuszczeniem, hiperbilirubinemia
wystêpowa³a prawie we wszystkich przypadkach ba-
beszjozy, a stopieñ jej nasilenia by³ wyj¹tkowo du¿y.
�rednie stê¿enie bilirubiny ca³kowitej w surowicy
psów chorych by³o a¿ dwadzie�cia siedem razy wy¿-
sze ni¿ u zdrowych i w ponad 13% przypadków prze-
kracza³o granicê 10 mg/dl, powy¿ej której ma siê ujaw-
niaæ jej toksyczno�æ, a tak¿e mo¿e przyczyniaæ siê do
wzrostu �miertelno�ci (13). U czterech psów o niepo-
my�lnym przebiegu choroby stê¿enie bilirubiny wzro-
s³o �rednio do 25 mg/dl, a w jednym przypadku a¿ do
44 mg/dl i towarzyszy³y temu zaawansowane zmiany
zwyrodnieniowo-martwicze. Tak wysokie poziomy
bilirubiny by³y podobne (6, 11, 23) lub ni¿sze (1, 12)
od wykazanych w nielicznym pi�miennictwie. Zapew-
ne jest to efekt szybkiej metabolizacji uwolnionej he-
moglobiny, a czê�ciowo tak¿e nastêpstwo zmian
w hepatocytach i cholestazy zwykle towarzysz¹cej
zwyrodnieniu i martwicy w¹troby (9). Wzrost stê¿e-
nia bilirubiny powy¿ej 7 mg/dl �wiadczy z du¿ym
prawdopodobieñstwem o uszkodzeniu mi¹¿szu w¹tro-
by (13). Istnieje tak¿e mo¿liwo�æ zawy¿enia wyników,
spowodowana du¿¹ zawarto�ci¹ hemoglobiny w su-
rowicy. Oddzia³ywanie to nie mog³o byæ jednak zna-
cz¹ce, poniewa¿ nie stwierdzono jakiejkolwiek kore-
lacji miêdzy stê¿eniami hemoglobiny i bilirubiny
w surowicy. Nastêpstwem tak du¿ej bilirubinemii
u chorych zwierz¹t by³a bilirubinuria i urobilinogenu-
ria, obserwowane tak¿e przez innych autorów (3, 6,
10).

Stê¿enie bilirubiny �ci�le korelowa³o ze wska�ni-
kami funkcji nerek, co wskazuje na podobn¹ lub wspól-
n¹ patogenezê zmian w tych narz¹dach. Ta korelacja
by³a szczególnie wyra¿ona u psów z zaawansowany-
mi objawami choroby � z niedokrwisto�ci¹ i z wyso-
kimi stê¿eniami mocznika i kreatyniny w surowicy.
Podobn¹ zale¿no�æ mo¿na odnale�æ w wynikach za-
wartych w pi�miennictwie (11, 27).

Ogólnie, wyniki badañ w³asnych ukazuj¹ istotny
wp³yw hemolizy na rozwój uszkodzeñ i zaburzeñ funk-
cji nerek i w¹troby. Patogeneza tych zmian jest z³o¿o-
na i zale¿y od wielu czynników ze sob¹ wspó³dzia³a-
j¹cych. W pewnym stopniu potwierdzaj¹ tezê, ¿e ba-
beszjozê nale¿y traktowaæ jako syndrom uszkodzenia
wielu narz¹dów i uk³adów, w rozwoju którego uczest-
niczy szereg mechanizmów (13, 17). Istotnym elemen-
tem jest dysfunkcja nerek, czêsto stwierdzana w prze-
biegu babeszjozy psów i istotnie wp³ywaj¹ca na zej-
�cie procesu chorobowego (5).
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