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The aim of this paper was to present some signif-
icant aspects of Babesia canis infection therapy in
dogs. Canine babesiosis is a tick-borne disease
caused by parasites of the genus Babesia. Only Babe-
sia canis was detected in dogs in Poland. Immune
mediated hemolytic anemia and thrombocytopenia
are common consequences during the course of this
infection. However, in most cases these complica-
tions can be resolved by the treatment with gluco-
corticosteroids. In this case report the authors de-
scribed a dog with hemolytic anemia and throm-
bocytopenia after B canis infection, refractory to
glucocorticosteroid therapy. The dog was treated
with single dose of vincristine at 0.5 mg/m? i.v.
with subsequent administration, one week apart,
of two 4-day series of oral cyclophosphamide at
a dose of 1.7 mg/kg b.w. daily with a 3-day break
between these series This immunosuppressive ther-
apy resulted in restoration of hematological values
and recovery of the patient.

Keywords: canine babesiosis, immune-mediated ane-
mia, immune-mediated thrombocytopenia.

abeszjoza ps6w jest choroba powo-

dowana przez inwazje przenoszonych
przez kleszcze pierwotniakéw z rodzaju
Babesia, rodziny Babesiidae, rzedu Piro-
plasmorida, typu Apicomplexa. Sposréd
znanych 6 gatunkéw z tego rodzaju powo-
dujacych inwazje u pséw na $wiecie (1, 2,
3) w Polsce endemicznie wystepuje jedy-
nie gatunek Babesia canis (4, 5, 6). Wyni-
ka to z faktu endemicznego wystepowa-
nia w Polsce tylko jednego gatunku klesz-
cza przenoszacego pierwotniaki z rodzaju
Babesia u pséw, jakim jest kleszcz takowy
(Dermacentor reticulatus), bedacy zywi-
cielem ostatecznym dla B. canis (7, 8). Do
niedawna gatunek B. canis uznawany byl
za jeden z podgatunkéw dawnego gatun-
ku Babesia canis i okre$lano go nazwa Ba-
besia canis canis. Obecnie jednak dawne
podgatunki B. canis uznawane s3 za od-
rebne gatunki (1).

Jednym z powiklan babeszjozy u pséw
jest niedokrwisto$¢. Gtéwna role w rozwo-
ju niedokrwisto$ci w przebiegu tej choro-
by odgrywa odpowiedz ukladu immuno-
logicznego prowadzaca do powstawania
przeciwcial przeciwko krwinkom czerwo-
nym oraz rozwoju stresu oksydacyjnego (9,
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10). Obserwowana w przebiegu babeszjo-
zy hemoliza moze by¢ zaréwno zewnatrz-,
jak i wewnatrznaczyniowa. W wewnatrz-
naczyniowym niszczeniu krwinek czer-
wonych role odgrywaja dopetniacz i wol-
ne rodniki, natomiast hemoliza zewnatrz-
naczyniowa jest konsekwencja niszczenia
krwinek przez makrofagi (11, 12). War-
to réwniez dodad, iz w przebiegu choro-
by moze wystepowac przewaga jednego
z typéw hemolizy, jak réwniez w rozwo-
ju hemolizy wewnatrznaczyniowej prze-
waza¢ moze tylko jeden z czynnikéw od-
grywajacych role w uszkadzaniu krwinek
czerwonych (9, 11, 12). Rola samego pa-
sozyta w rozwoju niedokrwistosci nie jest
do korica poznana, a uzyskiwane przez ba-
daczy wyniki sie réznig. Przykladem moze
by¢ tutaj pozytywna korelacja stopnia nasi-
lenia niedokrwisto$ci z poziomem parazy-
temii w przebiegu eksperymentalnego za-
razenia pséw pierwotniakami z gatunku
B. rossi oraz brak takiej korelacji w prze-
biegu inwazji powodowanej przez B. ca-
nis (11, 13, 14).

Przebiegajaca réwnocze$nie z niedo-
krwistos$cia autoimmunohemolityczna
maloplytkowos$¢ u pséw zarazonych B. ca-
nis wynika najprawdopodobniej z powsta-
wania przeciwcial przeciwko ptytkom lub
z ich zuzycia (14, 15). U wiekszosci pséw
zarazonych jednak pierwotniakami z ro-
dzaju Babesia nie obserwuje sie sklonno-
$ci do krwawien zwigzanej ze zuzyciem
plytek i wraz z nimi czynnikéw krzepnie-
cia, cho¢ stwierdzono u czesci pséw za-
razonych B. rossi i B. canis powiklanie
w postaci zespotu rozsianego krzepniecia
wewnatrznaczyniowego (13, 16, 17, 18,
19, 20). Wielu badaczy uwaza, ze, podob-
nie jak w przypadku malarii u ludzi, jed-
ng z gléwnych przyczyn maloptytkowo-
$ci w przebiegu babeszjozy jest niszczenie
plytek przez wlasny uklad immunologicz-
ny (21, 22, 23, 24). Wystepowanie réwno-
cze$nie maloptytkowosci i niedokrwisto-
$ci o podtozu immunologicznym nosi na-
zwe zespolu Evansa, ktdry zostal po raz

pierwszy opisany w 1951 r. u ludzi, a w p6z-
niejszych latach réwniez u pséw (25, 26).

Podstawowa grupa lekéw stosowang
w przebiegu babeszjozy u pséw, majaca
na celu zahamowanie odpowiedzi immu-
nologicznej prowadzacej miedzy inny-
mi do rozwoju hemolizy zewnatrz- i we-
wnatrznaczyniowej oraz matoptytkowosci
sa glikokortykosteroidy (27). Ich stoso-
wanie w przebiegu tej choroby podawane
jest w watpliwo$¢, jednak leki z tej grupy
bezwzglednie zalecane sa w leczeniu nie-
dokrwisto$ci i maloptytkowosci o podlo-
zu immunologicznym (15, 28, 29, 30). Al-
ternatywa dla tych lekéw w przypadku
ich nieskutecznosci sa cyklofosfamid oraz
winkrystyna (15, 31). W tej pracy opisano
przypadek psa z niedokrwistoscia i malo-
plytkowoscia w przebiegu inwazji B. canis,
ktére nie poddawaly sie leczeniu glikokor-
tykosteroidami.

Opis przypadku

Do kliniki weterynaryjnej w Warszawie
doprowadzono 7-letniego psa, mieszarica,
samice, o masie ciala 15 kg. W wywiadzie
uzyskano nastepujace informacje: od 2 dni
osowialos¢ i brak apetytu oraz w ostat-
niej dobie ciemne zabarwienie moczu.
Pies nigdy nie wyjezdzal za granice. Po-
nadto w badaniu klinicznym stwierdzono:
podwyzszenie temperatury ciata, blado$¢
bton $luzowych i odwodnienie okolo 5%.
Na podstawie objawéw klinicznych posta-
wiono podejrzenie babeszjozy. W zwigz-
ku z tym od psa pobrano krew do badan
laboratoryjnych. W badaniu morfologicz-
nym krwi stwierdzono leukopenie, mato-
plytkowos¢ oraz niedokrwisto$¢ normocy-
tarng hiperbarwliwa. Mikroskopowe ba-
danie rozmazu krwi ujawnilo obecnosé¢
wewnatrz erytrocytéw piroplazm duzych.
Ponadto w badaniach biochemicznych su-
rowicy psa stwierdzono wzrost aktywno-
$ci transaminaz watrobowych, azotemie
oraz, pomimo braku apetytu, normogli-
kemie (tab. 1).
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Na podstawie danych, dotyczacych wy-
stepowania u ps6w w Polsce pierwotnia-
kéw z rodzaju Babesia, uznano wykryta
w rozmazie krwi piroplazme za gatunek
B. canis. Prébke krwi pobranej do pro-
béwkiz EDTA, po przeprowadzeniu badan
morfologicznych zamrozono w celu izo-
lacji DNA (material zbierany na potrzeby
innych prac zwiazanych z patologia i epi-
demiologia choréb pséw przenoszonych
przez kleszcze). Specjalnie do prezento-
wanego opisu przypadku cze$¢ zamrozo-
nej wczesniej krwi rozmrozono i wyslano
do komercyjnego laboratorium wetery-
naryjnego w Niemczech, gdzie w badaniu
metoda PCR potwierdzono obecno$¢ DNA
B. canis we krwi chorego psa.

Ze wzgledu na rozpoznana hemoli-
z¢ wewnatrznaczyniowa (hemoglobinu-
ria oraz wzrost MCHC powyzej normy)
i wiazace sig z tym ryzyko rozwoju zespo-
tu rozsianego krzepniecia wewnatrznaczy-
niowego podjeto decyzje o hospitalizacji
psa. We wstepnym leczeniu zastosowano
jednorazowo 90 mg imidokarbu, i.m., 4 mg
deksametazonu, i.m. oraz 0,6 mg atropiny,
s.c. Ponadto zastosowano plynoterapie (na-
przemiennie 0,9% roztwér NaCl z 5% glu-
koza w stosunku 1:1, roztwoér Ringera oraz
plyn wieloelektrolitowy) 50 ml/kg/dobe i.v.
oraz amoksycyline z kwasem klawulano-
wym w dawce 12,5 mg/kg m.c,, s.c. 1 raz
dziennie. Poziom glukozy monitorowano
przy uzyciu paskow testowych do gluko-
metru. Nastepnego dnia ustgpita goracz-
ka, pies zaczal pi¢ i interesowac sie otocze-
niem. Kontynuowano plynoterapie i anty-
biotykoterapie.

Trzeciego dnia stwierdzono znaczne
pogorszenie stanu psa: osowialos¢, brak
zainteresowania otoczeniem, silniejsza
w stosunku do obserwowanej pierwsze-
go i drugiego dnia blado$¢ §luzéwek przy-
spieszenie tetna i oddechéw oraz tempe-
rature ciala 36,9°C. Zabarwienie moczu
wrdcilo do normy uzyskujac barwe stom-
kowa. Ze wzgledu na pogtebiajaca sie bla-
dos¢ §luzéwek pobrano krew do badania
morfologicznego oraz mikroskopowego
badania rozmazu na obecno$¢ pasozy-
ta. Z laboratorium uzyskano odpowiedz,
iz nie jest mozliwe wykonanie morfolo-
gicznego badania krwi w analizatorze he-
matologicznym ze wzgledu na masowa
aglutynacje powodujaca catkowite za-
falszowanie wynikéw. W rozmazie krwi
nie stwierdzono obecnosci pierwotnia-
kéw z rodzaju Babesia, stwierdzono na-
tomiast obecno$¢ sferocytéw oraz wy-
stepowanie aglutynacji w calym rozma-
zie. Aglutynacja widoczna byta réwniez
golym okiem w postaci formowania si¢
w probéwce drobnych klaczkéw. W le-
czeniu kontynuowano ptynoterapie i an-
tybiotykoterapie oraz ponownie zastoso-
wano 4 mg deksametazonu.
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Nastepnego dnia nie stwierdzono po-
prawy stanu og6lnego. Ponadto mocz po-
nownie przybral ciemnobrazowa barwe,
wskazujaca na hemoglobinurie. Ponow-
nie pobrano krew do badania morfolo-
gicznego, jednakze, tak jak poprzednie-
go dnia, nie byto mozliwe wykonania ba-
dania w analizatorze hematologicznym,
natomiast w rozmazie nadal stwierdza-
no aglutynacje. W zwiazku z poglebiajaca
sie bladoscia §luzéwek oraz niemoznoscia
okreslenia stopnia zaawansowania niedo-
krwistosci podjeto decyzje o przetocze-
niu krwi. Przedtem przeprowadzono pré-
by krzyzowe: prébe duza (krwinki dawcy
z osoczem biorcy) i mala (krwinki biorcy
z osoczem dawcy), 0 mniejszym znaczeniu
praktycznym. Wynik duzej préby krzyzo-
wej byl negatywny, natomiast wynik malej
proby krzyzowej byt pozytywny, stwierdzo-
no jednak, iz aglutynacja jest nieznaczna.
W porozumieniu z wlascicielem psa zdecy-
dowano sie przetoczy¢ krew. Zgodnie z za-
leceniami literaturowymi 15 minut przed
planowanym przetoczeniem krwi podano
psu 7,5 mg deksametazonu i.v. (32). Przeto-
czono 0,5 jednostki przetoczeniowej krwi
pelnej (225 ml). W trakcie przetaczania
krwi oraz bezposrednio po nim nie stwier-
dzono wystepowania objaw6w zwiazanych
z nadwrazliwo$cig badz o podlozu nieim-
munologicznym, takich jak: przyspiesze-
nie tetna i oddech6w, dusznos¢, drzenia,
wymioty, biegunka, obrzek naczynioru-
chowy czy pokrzywka (32).

Nastepnego dnia stwierdzono nieznacz-
ng poprawe kliniczng w postaci lekkiego
zarézowienia §luzéwek; pozostawaly one
jednak nadal blade. Pies w dalszym ciagu
byl apatyczny i ozywial sie¢ nieznacznie
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jedynie podczas odwiedzin jego opieku-
néw. Ciemne zabarwienie moczu nadal
si¢ utrzymywato. Do leczenia wprowa-
dzono prednizolon 2 mg/kg m.c, p.o. co
12 godzin. Pobrano krew do badania mor-
fologicznego i biochemicznego. Badania
morfologicznego, tak jak w poprzednich
dniach, nie udalo si¢ przeprowadzi¢, nato-
miast w badaniach biochemicznych stwier-
dzono obnizenie stezenia mocznika i kre-
atyniny w stosunku do poprzednich wy-
nikéw (mocznik 134 mg/dl, kreatynina
1,8 mg/dl). Ponadto stwierdzono obnize-
nie stezenia potasu (3,2 mmol/l), w zwigz-
ku z czym dodatkowo wlaczono do lecze-
nia KCI w dawce 28 mEq na 1 | plynéw
podawanych i.v.

W ciagu kolejnych dwéch dni stan psa
sie nie zmienil. Wykonanie badania mor-
fologicznego krwi nadal nie bylo mozli-
we ze wzgledu na utrzymujaca sie silng
aglutynacje. W tym czasie nie stwierdza-
no azotemii, natomiast potas utrzymy-
wal sie w zakresie dolnych wartosci refe-
rencyjnych (4,1 mmol/l). Caly czas mocz
mial barwe ciemnobrazowa. W 6smym
dniu leczenia szpitalnego pobrano krew
do ponownego badania metodg PCR na
obecnos¢ B. canis podejrzewajac, pomi-
mo niewykrycia w rozmazie krwi pier-
wotniakéw, inwazje pasozyta opornego
na leczenie imidokarbem, powodujacego
ciagla stymulacje antygenowa skutkujaca
utrzymujaca sie¢ hemoliza wewnatrzna-
czyniowa. Réwnocze$nie, w porozumie-
niu z wlascicielem psa, podjeto decyzje
o zastosowaniu w leczeniu winkrysty-
ny podejrzewajac, iz przyczyna niedo-
krwisto$ci jest niszczenie krwinek o pod-
fozu immunologicznym. Podejrzenie to

Tabela 1. Wyniki badaf morfologicznych krwi oraz biochemicznych surowicy psa uzyskane w pierwszym
badaniu przed podaniem lekéw (objawy choroby od 2 dni)

0Oznaczany parametr Wynik Wartosci referencyjne*
Liczba krwinek czerwonych 4147/ 5,56-8,0T/I
Stezenie hemoglobiny 6,81 mmol/I 7,45-11,17 mmol/|
Hematokryt 0,301/1 0,37-0,551/1
MCV 731l 60-77fl
MCHC 22,7 mmol/| 19,8-22,3 mmol/I
Liczba krwinek biatych 4,90G/I 6,0-12,0 G/I
Liczba ptytek krwi 27G/1 200-580G/I
AST 171 U/1 1-37U/1
ALT 72U/1 3-50U/1
ALP 105 U/I 20-155 U/I
Kreatynina 3,3 mg/dl 1,0-1,7 mg/dl
Mocznik 205 mg/dl 20-45 mg/dl
Glukoza 101 mg/dI 70-120 mg/dl
Uwagi hemoliza -

* Wartosci referencyjne wedtug komercyjnego laboratorium weterynaryjnego w Warszawie. Objasnienia: MCV
- Srednia objeto$é krwinki czerwonej, MCHC - Srednie stezenie hemoglobiny w erytrocytach, AST - amino-
transferaza asparaginianowa, ALT - aminotransferaza alaninowa, ALP - fosfataza zasadowa



Prace kliniczne i kazuistyczne

potwierdza¢ moga: wystepowanie agluty-
nacji oraz wstepnie rozpoznana inwazja
pierwotniakéw B. canis, w przebiegu kt6-
rej gléwna role w rozwoju niedokrwistosci
odgrywa reakcja ukladu odpornosciowego.
Ostateczne postawienie rozpoznania o au-
toimmunologicznym niszczeniu krwinek
czerwonych byloby mozliwe na podstawie
badania krwi w tescie Coombsa, jednakze
wlasciciel psa nie zgodzil si¢ na poniesie-
nie kolejnych kosztéw i poprosit o lecze-
nie winkrystyna w oparciu o stwierdzana
aglutynacje, sferocytoze oraz fakt, iz test
Coombsa nie zawsze daje wynik pozytyw-
ny, pomimo obecnosci przeciwcial skiero-
wanych przeciwko erytrocytom (30, 33).

Wiynik drugiego badania metodg PCR
byt negatywny. Winkrystyne zastosowa-
no w dawce 0,5 mg/m? powierzchni ciala
w powolnym wlewie kroplowym. Na pod-
stawie masy ciala psa oszacowano jego po-
wierzchnie na 0,6 m? w zwigzku z czym
psu podano 0,3 mg winkrystyny i.v. W trak-
cie podawania leku oraz bezpos$rednio po
nim nie zaobserwowano zadnych objawéw
niepozadanych. Prednizolon nadal stoso-
wano w dawce 2 mg/kg m.c. p.o. co 12 go-
dzin. Nastepnego dnia rano po zastosowa-
niu winkrystyny zaobserwowano wyrazna
poprawe stanu ogdlnego psa. Ustapita he-
moglobinuria, mocz byt klarowny, barwy
stomkowej. Pies wstal, zaczal interesowaé
sie otoczeniem i chetnie wyszed! na spa-
cer. Zaczal tez chetnie pi¢ wode, cho¢ nadal
nie mial apetytu. Nie stwierdzono goracz-
ki. Sluzéwki byly nadal blade. Po potudniu
pobrano krew do badania morfologiczne-
go i oznaczen biochemicznych. Aglutynacji
nie byto wida¢ gotym okiem w probdéwce
i na szkielku podstawowym z dodatkiem
kropli 0,9% NaCl. W wynikach badania
morfologicznego krwi stwierdzono nie-
dokrwisto$¢ makrocytarng, hiperchroma-
tyczna (liczba erytrocytéw 2,63 T/l, MCV
82 fl, MCHC 27,5 mmol/l), leukocytoze
(neutrofile 36 G/1, pateczki 7 G/1, limfo-
cyty 15,1 G/1), maloplytkowos¢ (70 G/1).
W uwagach dodano jednak informacje,
iz nadal utrzymywala sie aglutynacja, co
moglo powodowa¢ zafalszowanie wyni-
kéw. W badaniach biochemicznych nie
stwierdzono azotemii badz hipokaliemii,
wzrosla jednak aktywno$¢ transaminaz
(AST 111 U/l, ALT 297 U/1)) oraz znacza-
co wzrosta aktywnos¢ fosfatazy zasadowej
(ALP 791 U/l).

Nastepnego dnia u psa wrdcil apetyt.
Na zadanie wlascicieli pies zostal wypisa-
ny ze szpitala. Decyzje o wypisie wlasci-
ciel psa uzasadnil ograniczeniami swo-
ich mozliwosci finansowych. W zwiazku
z wyrazna poprawa dawke prednizolonu
obnizono do 20 mg p.o. 2 razy dziennie
przez 7 dni. Antybiotyk zostal odstawio-
ny, natomiast potas nadal byl suplemento-
wany w dawce 10 mEq co drugi dzien p.o.

Réwnoczesnie w okresie doustnego sto-
sowania prednizolonu zalecono doustne
podawanie ranitydyny w dawce 0,5 mg/
kg m.c. 2 razy dziennie.

Po 4 dniach pies zostal przyprowadzony
do lecznicy na wizyte kontrolng. Stan ogél-
ny byl dobry. Nie byto goraczki. Bfony slu-
zowe byly rézowe. Pobrano krew do badan.
W badaniu morfologicznym krwi stwier-
dzono niedokrwisto$¢ makrocytarna nie-
dobarwliwg (liczba erytrocytéw 3,53 T/I,
MCV 103 fl, MCHC 20,3 mmol/l), wska-
zujaca na pojawianie sie mlodocianych
krwinek oraz zatrzymanie hemolizy we-
wnatrznaczyniowej. Ponadto liczba ply-
tek krwi wrécita do zakresu wartosci refe-
rencyjnych (225 G/1), utrzymywata sie jed-
nak w dalszym ciggu leukocytoza (liczba
neutrofiléw 36,47 G/1, liczba limfocytéw
15,63 G/1). Nadal w uwagach zamieszcza-
na byta informacja o nieznacznej aglutyna-
¢ji rozpoznawanej w mikroskopowym ba-
daniu rozmazu krwi. Wynik mikroskopo-
wego badania krwi w kierunku obecno$ci
B. canis byl negatywny. W badaniach bio-
chemicznych surowicy stezenie mocznika,
kreatyniny i potasu pozostawal w normie.
Aktywno$¢ transaminaz i fosfatazy zasado-
wej nadal byly podwyzszone (ALT 320 U/,
AST 96 U/], ALP 1038 U/l).

Ze wzgledu na znaczne koszty na zy-
czenie wlasciciela zdecydowano o pro-
wadzeniu dalszej terapii immunosupre-
syjnej w warunkach domowych. W zwiaz-
ku z tym zrezygnowano z kolejnej dawki
winkrystyny planowanej za kolejne 2 dni.
Zamiast winkrystyny zalecono podawa-
nie cyklofosfamidu w dawce 25 mg na psa
przez kolejne 4 dni, a nastepnie powtérze-
nie 4-dniowej terapii po 3-dniowej przer-
wie. Zgodnie z zaleceniami Moore (34)
réwnocze$nie z cyklofosfamidem stoso-
wano furosemid w dawce 2 mg/kg m.c.
p.o. 1 raz dziennie oraz zalecono staly do-
step do wody pitnej w celu skrdcenia zale-
gania moczu z draznigcymi metabolitami
cyklofosfamidu w pecherzu moczowym.
W tym czasie utrzymano dawke prednizo-
lonu 20 mg na psa 2 razy dziennie.

Whasciciel psa zglosil sie na kontro-
le dopiero po zakonczonej terapii cyko-
fosfamidem. Pies nie wykazywal zadnych
objawéw choroby. W badaniach morfo-
logicznych stwierdzono fagodna niedo-
krwisto$¢ normocytarna, normobarwliwa
(liczba erytrocytéw 4,95 T/l, MCV 76,6 1,
MCHC 19,81 mmol/l), leukocytoze (neu-
trofile 30,422 G/, pateczki 4,452 G/, limfo-
cyty 1,484 G/1, monocyty 0,742 G/1). Licz-
ba plytek krwi wrécita do zakresu warto$ci
referencyjnych (491 G/1). W badaniach bio-
chemicznych surowicy nadal obserwowa-
no podwyzszona aktywno$¢ transaminaz
i fosfatazy zasadowej (AST 275 U/], ALT
1880 U/1, ALP 4780 U/1). Zalecono reduk-
cje dawki prednizolonu do 10 mg na psa

2 razy dziennie przez 10 dni, a nastepnie
podawanie 10 mg na psa 2 razy dziennie
co drugi dzien przez kolejne 10 dni. Réw-
noczesnie z odstawieniem prednizolonu
zalecono odstawienie KCl i ranitydyny.

Na kolejng wizyte kontrolng wlasciciel
psa zglosil si¢ po miesiacu (10 dni po cal-
kowitym odstawieniu prednizolonu). Pies
nie wykazywat zadnych objawéw chorobo-
wych. W badaniu morfologicznym krwi nie
stwierdzono niedokrwisto$ci, matoptytko-
wosci i leukocytozy. W badaniach bioche-
micznych podwyzszona bylta aktywno$¢
transaminaz i fosfatazy zasadowej (AST
82 U/1, ALT 1005 U/], ALP 1315 U/), jed-
nakze znaczgco nizsza wzgledem badan
z przed miesigca.

Psa uznano za wyleczonego, jednak-
ze poproszono o kontrolne badanie krwi
2 tygodnie p6Zniej ze wzgledu na podwyz-
szone préby watrobowe. Wtasciciel psa nie
zgodzit si¢ jednak na kolejne badania, uza-
sadniajac to poniesieniem znacznych kosz-
téw zwiazanych z dotychczasowa diagno-
styka i leczeniem.

Dyskusja

W prezentowanej pracy opisano przypa-
dek psa z niepoddajaca sig leczeniu gliko-
kortykosteroidami maloptytkowoscig i nie-
dokrwistoscia, ktére pojawily sie w wyniku
zarazenia pierwotniakiem B. canis. Me-
chanizm powstawania zaréwno maloplyt-
kowosci, jak i niedokrwisto$ci w przebie-
gu babeszjozy nie jest do kornca poznany.
Uszkodzenie krwinek czerwonych moze
by¢ spowodowane przez samego paso-
zyta, jak i przez nadmierna reakcje ukta-
du odpornosciowego na inwazje prowa-
dzgca do rozwoju niedokrwistosci o pod-
fozu immunologicznym (10, 30). Z kolei
pojawiajaca sie réwnocze$nie maloplyt-
kowo$¢ najprawdopodobniej spowodo-
wana jest niszczeniem plytek krwi przez
wlasny uklad immunologiczny i/lub zu-
zycie plytek krwi (14, 15). Wedlug auto-
réw w prezentowanym opisie przypad-
ku najprawdopodobniej doszto do rozwo-
ju niedokrwistosci oraz maloptytkowosci
o podlozu immunologicznym. Na wysta-
pienie niedokrwistosci o podlozu immu-
nologicznym w tym przypadku wskazu-
ja: hemoliza wewnatrznaczyniowa, aglu-
tynacja oraz sferocytoza (30, 33). Z kolei
na maloptytkowo$¢ o podiozu immuno-
logicznym w tym przypadku wskazywaé
moga: liczba plytek krwi ponizej 30 G/1
(wedtug niektorych Zrédet liczba ptytek
ponizej 50 G/1), niestwierdzenie w mikro-
skopowym badaniu rozmazu krwi agrega-
téw plytek powodujacych pseudotrom-
bocytopenie oraz niestwierdzenie sklon-
nosci do krwawien, ktére by sie pojawily
w przypadku tak znacznego zuzycia ply-
tek z réwnoczesnym zuzyciem czynnikéw
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krzepnigcia, co jest obserwowane w prze-
biegu zespotu rozsianego krzepniecia we-
wnatrznaczyniowego (15, 26, 35). Ponad-
to zaréwno w przypadku niedokrwisto-
$ci, jak i maloptytkowosci na ich podloze
immunologiczne wskazywa¢ moga: roz-
poznana réwnoczesnie przebiegajaca in-
wazja B. canis oraz prawidlowa reakcja
na leczenie winkrystyna i cyklofosfami-
dem (15, 30, 36, 37). W prezentowanym
przypadku odstapiono od wykonania te-
stu Coombsa oraz testu na obecno$¢ prze-
ciwcial skierowanych przeciwko ptytkom
krwi. Pozytywny wynik zaréwno jedne-
go, jak i drugiego testu wskazuje na im-
munologiczne podloze niedokrwistosci
i matoptytkowosci, jednakze wynik nega-
tywny w obu testach nie pozwala wyklu-
czy¢ niszczenia krwinek czerwonych lub
plytek krwi przez wlasny uktad odporno-
$ciowy, co wynika ze stosunkowo niskiej
czulosci tych testéw (26, 30, 33).
Zastosowane w poczatkowej fazie le-
czenia glikokortykosteroidy nie daly od-
powiednich rezultatéw. W tym czasie pies
nie przyjmowal zadnych lekéw doustnie.
W zwiazku z tym podjeto decyzje o zasto-
sowaniu winkrystyny, rolinnego alkaloidu
uzyskiwanego z barwinka rézowatego (Ca-
tharanthus roseus) stosowanego w terapii
przeciwnowotworowej. Winkrystyna jest
cytostatykiem blokujacym mitotyczne po-
dzialy komérkowe na etapie metafazy. Po-
nadto winkrystyna jest lekiem indukujacym
rozwdj trombocytozy. W matych dawkach
wykazuje réwniez umiarkowane dzialanie
immunosupresyjne. Dzieki temu moze by¢
lekiem wykorzystywanym w leczeniu ma-
toptytkowosci o podlozu immunologicz-
nym oraz zespotu Evansa (31, 37, 38, 39).
W prezentowanym przypadku jednorazo-
we zastosowanie winkrystyny spowodowa-
fo ustapienie objawu hemoglobinurii oraz
wyrazna poprawe kliniczng. Wedlug wie-
dzy autoréw nie ma danych literaturowych,
w ktdrych opisywano by zastosowanie win-
krystyny w leczeniu niedokrwistosci o pod-
tozu immunologicznym. Opisany przypa-
dek pokazuje jednak, ze winkrystyna moze
réwniez zahamowac hemolize wewnatrz-
naczyniowa o podlozu immunologicznym
spowodowang pierwotnie inwazja B. canis.
Jednorazowo zastosowana winkrysty-
na spowodowata bardzo wyrazna popra-
we stanu klinicznego psa. Pozwolilo to na
dalsze leczenie psa w warunkach domo-
wych oraz doustne stosowanie lekéw. Ze
wzgledu na stosunkowo wysokie koszty
leczenia winkrystyna (zwiazane z poda-
waniem leku w postaci dozylnego wlewu
kroplowego podawanego w lecznicy) oraz
mozliwo$¢ doustnego podawania lekdw,
podjeta zostata decyzja o zastosowaniu cy-
klofosfamidu, zamiast winkrystyny w dal-
szym leczeniu immunosupresyjnym. Cy-
klofosfamid jest alkilujacym cytostatykiem
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blokujacym mitotyczne podzialy komér-
kowe przez hamowanie enzyméw biorg-
cych udzial w syntezie bialek oraz nowo
powstajacych nici DNA. Ponadto cyklo-
fosfamid wykazuje dziatanie immunosu-
presyjne. Poza terapia przeciwnowotworo-
wa w weterynarii stosowany jest on m.in.
w leczeniu niedokrwisto$ci i maloptytko-
wosci o podlozu immunologicznym u ma-
tych zwierzat (15, 30, 36, 39).
Prezentowany przypadek pokazuje sku-
teczno$¢ winkrystyny i cyklofosfamidu,
stosowanych réwnoczesnie z glikokorty-
kosteroidami w leczeniu niedokrwistosci
i matoptytkowos$ci spowodowanej inwazja
B. canis. Stosujac zaréwno winkrystyne,
jak i cyklofosfamid, nalezy pamietac o tok-
sycznosci tych lekéw wynikajacej w znacz-
nej mierze z supres;ji szpiku kostnego oraz
w przypadku stosowania cyklofosfami-
du mozliwo$ci wystapienia krwotocznego
zapalenia pecherza moczowego w wyniku
draznigcego dzialania na $luzéwke peche-
rza metabolitéw cyklofosfamidu, takich jak
akroleina (34, 36, 37). Ponadto wazne jest,
by uprzedzi¢ wlasciciela lub opiekuna zwie-
rzecia o niebezpieczenistwie zwiazanym ze
stosowaniem lekéw cytostatycznych, wy-
nikajacym z faktu wydalania cytostatykéw
w postaci niezmienionej lub ich metabo-
litéw w zaleznosci od leku wraz z zélcia,
moczem czy przez pluca, przy réwnocze-
snej sklonnosci leczonych zwierzat do wy-
miotéw lub biegunki. Wlasciciel leczonego
zwierzecia powinien zosta¢ poinstruowa-
ny, iz nie powinno si¢ mie¢ bezposredniego
kontaktu z lekiem oraz wydzielinami i wy-
dalinami zwierzat leczonych, a pomieszcze-
nia, w ktérych przebywaja zwierzeta po-
winny by¢ czesto wietrzone. Ponadto w sy-
tuacji, gdy leczony pies zwymiotuje, odda
stolec lub mocz w domu, zanieczyszczone
miejsce powinno by¢ umyte woda z my-
dlem, a do sprzatania uzywane gumowe
rekawice (34, 36, 37). Srodki ostroznosci
dotycza zwlaszcza tych wlascicieli zwie-
rzat, u ktérych w jednym domu razem z le-
czonym psem przebywaja dzieci, kobiety
w cigzy lub osoby z obnizona odpornoscia.
Warto réwniez doda¢, iz w prezento-
wanym przypadku powaznym utrudnie-
niem w diagnostyce i terapii byly mozliwo-
$ci finansowe wlasciciela psa. Ogranicza-
fo to znaczaco mozliwos$ci monitorowania
jego stanu, wykonywanie badan diagno-
stycznych, takich jak test Coombsa, test
na obecnos¢ przeciwcial antyptytkowych
(PF3 test) czy wreszcie przydatnego w dia-
gnostyce réznicowej wykluczenie meto-
da PCR wspélistniejacego zakazenia spo-
wodowanego Anaplasma phagocytophi-
lum, w przebiegu ktérego réwniez moze
dochodzi¢ do rozwoju niedokrwisto$ci
o podlozu immunologicznym oraz mato-
plytkowosci wynikajacej najprawdopodob-
niej ze zuzycia plytek krwi (29, 40). Biorac
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jednak pod uwage ustapienie objawo6w kli-
nicznych po zastosowanym leczeniu oraz
unormowanie sie¢ liczby krwinek czerwo-
nych i plytek krwi, wydaje si¢ mato praw-
dopodobne, zeby zakazenie A. phagocyto-
philum miato miejsce.

Na zakonczenie warto réwniez wy-
mieni¢ inne leki immunosupresyjne oraz
metody leczenia znajdujace zastosowanie
w terapii niedokrwisto$ci i maloplytko-
wosci o podlozu immunologicznym. Do
lekéw tych naleza azatiopryna, cyklospo-
ryna oraz danazol. Ostatecznie, gdy inne
metody nie przynosza pozadanych rezul-
tatow, nalezy rozwazy¢ mozliwo$¢ usunie-
cia $ledziony, narzadu, w ktérym dochodzi
do niszczenia zaréwno krwinek czerwo-
nych, jak i plytek krwi (15, 29, 30). Decy-
zja taka nie moze by¢ jednak podejmowa-
na zbyt pochopnie, zwlaszcza w rejonach
endemicznych dla babeszjozy, ze wzgle-
du na fakt, iz w przebiegu tej choroby brak
$ledziony jest jednym z czynnikéw powo-
dujacych jej ciezszy przebieg oraz wyzsza
$miertelno$é (1, 41).
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