
Babeszjoza u psów jest chorobą powo-
dowaną przez inwazję pierwotniaków 

z rodzaju Babesia. Dotychczas stwierdzano 
u psów zachorowania spowodowane przez 
Babesia canis, B. rossi, B. vogeli, B. gibsoni 
oraz B. conradae (1, 2). Spośród wymienio-
nych gatunków w Europie stwierdzano za-
rażenia gatunkami B. canis, B. vogeli oraz 
B. gibsoni, natomiast w Polsce endemicz-
nie występuje jedynie B. canis (3, 4). Żywi-
cielem ostatecznym, a zarazem wektorem 
pasożyta są kleszcze z  rodziny Ixodidae, 
natomiast żywicielem pośrednim pierwot-
niaków z rodzaju Babesia są ssaki i w przy-
padku niektórych gatunków również ptaki 
(5). Występujący w Polsce gatunek B. canis 
przenoszony jest przez kleszcza łąkowego 
(Dermacentor reticulatus), natomiast jego 
żywicielem pośrednim są psy (6).

W cyklu rozwojowym pierwotniaków 
z  rodzaju Babesia rozróżnia się 3 eta-
py: merogonia, gamogonia oraz sporogo-
nia. Pierwszy z nich ma miejsce w orga-
nizmie żywiciela pośredniego, natomiast 
dwa pozostałe w organizmie żywiciela 
ostatecznego (5). Do zarażenia żywicie-
la pośredniego dochodzi podczas żero-
wania kleszcza. Stadium inwazyjnym dla 
żywiciela pośredniego są sporozoity, któ-
re wprowadzane są do jego krwi wraz ze 
śliną kleszcza. Sporozoity zasiedlają ery-
trocyty, wewnątrz których przekształcają 
się w trofozoity, stadium rozwojowe, które 
po okresie wzrostu dzieli się na komórki 
potomne nazywane merozoitami. Mero-
zoity, opuszczając krwinkę czerwoną do-
prowadzają do jej rozpadu, po czym wni-
kają do następnych erytrocytów, ponownie 

przekształcając się w trofozoity, dzielące 
się na kolejne pokolenie merozoitów. Cy-
kli trofozoit – merozoit jest wiele, a etap 
ten nazywany jest merogonią. Powstające 
w tym etapie merozoity są stadium inwa-
zyjnym dla żywiciela ostatecznego, który 
zaraża się, pijąc krew zarażonego żywi-
ciela pośredniego. W organizmie klesz-
cza w etapie gamogonii powstają gamon-
ty, które po połączeniu się ze sobą tworzą 
zygotę, natomiast w procesie sporogonii 
powstają kolejno ookineta, sporokineta 
i wreszcie sporont, wewnątrz którego po-
wstaje wiele sporozoitów (1, 5). Warto tu-
taj również wspomnieć, iż u tzw. dużych 
gatunków z rodzaju Babesia, do których 
zalicza się B. canis, B. rossi i B. vogeli, wy-
stępuje zjawisko określane jako zaraże-
nie transowarialne, polegające na zaraże-
niu zarodków kleszczy przez sporokinety, 
w wyniku czego larwy potomnego pokole-
nia kleszczy wykluwają się zarażone tymi 
pierwotniakami (1, 7).

Babeszjoza u psów jest chorobą, w prze-
biegu której dochodzić może do rozwo-
ju niedokrwistości. Jest to objaw zarów-
no laboratoryjny, jak i kliniczny, który de-
finiowany jest jako obniżenie całkowitej 
masy krążących erytrocytów (8). Niedo-
krwistość według Mills (8) charakteryzu-
ją trzy parametry laboratoryjne, takie jak: 
obniżona liczba krwinek czerwonych, ob-
niżony hematokryt oraz obniżone stężenie 
hemoglobiny. Według niektórych autorów 
o niedokrwistości można mówić już w sy-
tuacji, gdy stwierdza się obniżenie stęże-
nia hemoglobiny, co wiąże się również ze 
zmianami jakościowymi krwinek czerwo-
nych (9). Z kolei część klinicystów, klasy-
fikując zwierzęta do grupy z niedokrwi-
stością w pierwszej kolejności bierze pod 
uwagę wartość hematokrytu (10). U ludzi 
natomiast na niedokrwistość wskazuje ob-
niżenie stężenia hemoglobiny lub spadek 
hematokrytu. Przyjmując jednak defini-
cję związaną z obniżeniem wyłącznie he-
matokrytu, należy pamiętać o względnej 
niedokrwistości spowodowanej przewod-
nieniem. Janicki (11) proponuje, by niedo-
krwistość u ludzi rozpoznawać w sytuacji 
obniżenia zarówno stężenia hemoglobi-
ny, jak i hematokrytu. Tvedten (12), po-
dobnie jak Mills (8) oraz Stockham i Scott 
(13), uważają, iż niedokrwistość powinny 

charakteryzować wymienione wcześniej 
trzy parametry. Autorzy tej pracy propo-
nują stosowanie definicji niedokrwistości 
używanych w większości opracowań we-
terynaryjnych (8, 12, 13) lub ewentualnie 
rozpoznawanie niedokrwistości w sytuacji 
stwierdzenia minimum obniżenia dwóch 
parametrów laboratoryjnych z trzech wcze-
śniej wymienionych. Autorzy stwierdzali 
u psów, zwłaszcza w przypadku babeszjo-
zy, obniżenie liczby erytrocytów i hemato-
krytu, bez obniżenia stężenia hemoglobiny 
bądź obniżenie liczby erytrocytów i stęże-
nia hemoglobiny bez obniżenia hematokry-
tu. Na ogół trzeci, pozostający w granicach 
normy, parametr miał wartość granicz-
ną. Stąd jednoznaczne zaklasyfikowanie 
zwierzęcia jako zwierzęcia z niedokrwi-
stością lub bez niedokrwistości jest kło-
potliwe i wydaje się, iż pewnym ułatwie-
niem może być przyjęcie minimum dwóch 
z trzech kryteriów niedokrwistości do jej 
rozpoznania. Ponadto należy zdawać so-
bie sprawę z  faktu, iż w  indywidualnych 
przypadkach zdarzyć się może stwier-
dzenie wartości granicznych wszystkich 
parametrów charakteryzujących niedo-
krwistość, stwarzając trudności z zakla-
syfikowaniem zwierzęcia do grupy z nie-
dokrwistością lub bez niej. W takiej sytu-
acji pewnym ułatwieniem może być ocena 
stanu klinicznego zwierzęcia, zmiana za-
barwienia błon śluzowych oraz zmiany do-
tyczące morfologii samych erytrocytów.

Niedokrwistość u zarażonych psów

Niedokrwistość w przebiegu babeszjozy 
psów, w zależności od przyjętych kryte-
riów rozpoznawania niedokrwistości oraz 
gatunku pierwotniaka powodującego cho-
robę, stwierdzano u około 25 do blisko 
100% zarażonych zwierząt (14, 15, 16, 17, 
18, 19). W Polsce spadek hematokrytu po-
niżej wartości referencyjnych stwierdzano 
u 31,4–50%, obniżenie stężenia hemoglo-
biny obserwowano u 29–34,6%, natomiast 
obniżenie liczby erytrocytów stwierdza-
no u 26,2–45% psów zarażonych B. ca-
nis (18, 19).

Obserwowana w  przebiegu babe-
szjozy psów niedokrwistość jest następ-
stwem etapu merogonii oraz odpowiedzi 
układu immunologicznego na obecność 
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pierwotniaków w organizmie żywiciela. 
Etap merogonii oraz działania układu im-
munologicznego, mające na celu zabicie 
pasożyta, prowadzą do rozwoju hemolizy 
zewnątrz- i wewnątrznaczyniowej. War-
to tutaj wspomnieć, iż odpowiedź immu-
nologiczna w znacznie większym stopniu 
niż sam pasożyt przyczynia się do znisz-
czenia erytrocytów i w konsekwencji do 
niedokrwistości (5). Jednakże w przypad-
ku psów zarażonych eksperymentalnie 
B. rossi stwierdzano pozytywną korelację 
stopnia parazytemii ze stopniem nasilenia 
niedokrwistości, jak również u psów zara-
żonych naturalnie tym gatunkiem stwier-
dzano pozytywną korelację ze śmiertelno-
ścią, co wskazywać może na fakt, że sam 
pasożyt może w niektórych przypadkach 
w znacznym stopniu przyczyniać się do 
rozwoju niedokrwistości (17, 20). Nie 
stwierdzono jednakże korelacji stopnia 
parazytemii ze stopniem nasilenia nie-
dokrwistości u psów zarażonych natu-
ralnie B. rossi, jak również w przypadku 
psów zarażonych B. canis w Europie (15, 
16, 17). Warto również zaznaczyć, iż pa-
togeneza babeszjozy u zwierząt nie jest 
do końca poznana, natomiast poszcze-
gólne jej elementy badano u różnych ga-
tunków zwierząt (głównie u bydła, my-
szy i psów), a uzyskane wyniki ekstrapo-
lowano na inne gatunki, przypuszczając, 
iż takie same bądź podobne mechanizmy 
prowadzą do rozwoju określonych zmian 
patologicznych, a w przypadku tej pracy, 
do rozwoju niedokrwistości. Proponowa-
ną patogenezę niedokrwistości u psów za-
rażonych pierwotniakami z rodzaju Babe-
sia przedstawiono na ryc. 1.

Udział układu odpornościowego 
w rozwoju niedokrwistości

Część obecnych w łożysku naczyniowym 
zasiedlonych przez pasożyta erytrocytów 
trafia do śledziony. Erytrocyty te są fago-
cytowane przez makrofagi śledziony, które 
wytwarzają IL-12 i IL-18. Interleukiny te 
prowadzą do aktywacji komórek NK, któ-
re z kolei rozpoczynają produkcję i uwal-
nianie IFNγ. Ponadto IL-12 działa aktywu-
jąco na limfocyty Th1, które podobnie jak 
komórki NK produkują IFNγ. W efekcie 
zwiększonej produkcji IFNγ dochodzi do 
aktywacji makrofagów śledziony do pro-
dukcji tlenku azotu oraz TNFα, cytokiny 
odgrywającej kluczową rolę w patogene-
zie babeszjozy u ludzi i zwierząt (21, 22). 
Cytokina ta działa między innymi na ko-
mórki śródbłonka naczyń, aktywując en-
zym indukowalną syntazę tlenku azotu, 
prowadząc do powstawania z L-argininy, 
przy udziale NADPH i cząsteczki tlenu, 
tlenku azotu odgrywającego istotną rolę 
w rozwoju stresu oksydacyjnego w prze-
biegu babeszjozy. Tlenek azotu w reakcji 

z anionorodnikiem ponadtlenkowym, po-
chodzącym z reakcji utleniania uwolnio-
nej z erytrocytów hemoglobiny (w wyni-
ku innych niżej opisanych mechanizmów 
oraz uszkodzenia erytrocytów przez sa-
mego pasożyta), prowadzi do powstawa-
nia kwasu nadtlenoazotawego dysocjują-
cego na dwutlenek azotu i rodnik hydrok-
sylowy (21, 23, 24, 25). Te reaktywne wolne 
rodniki biorą najprawdopodobniej udział 
w uszkodzeniu erytrocytów w przebiegu 
babeszjozy psów. W przebiegu tlenowego 
uszkodzenia erytrocytów dochodzi do po-
wstawania ekcentrocytów, krwinek czer-
wonych z przemieszczoną hemoglobiną 
oraz półksiężycowatym przejaśnieniem, 
których obecność stwierdzano u psów za-
rażonych B. canis (16, 26).

Ponadto TNFα, działając autokrynnie 
na makrofagi, stymuluje je do produkcji 
i uwalniania IL-1, która razem z TNFα 
działa na limfocyty T, fibroblasty, monocy-
ty i makrofagi, stymulując je do produkcji 
IL-6, biorącej udział w stymulacji komórek 
plazmatycznych do produkcji przeciwciał 
(27, 28). Eksponowane na powierzchni za-
siedlonych przez pasożyta erytrocytów jego 
antygeny prowadzą do powstawania prze-
ciwciał skierowanych przeciwko pierwot-
niakom z rodzaju Babesia. Najprawdopo-
dobniej antygeny te są podobne do antyge-
nów powierzchniowych erytrocytów, czego 
konsekwencją jest łączenie się przeciw-
ciał zarówno z erytrocytami zasiedlonymi 
przez pierwotniaki, jak i krwinkami wolny-
mi od tych pasożytów (16, 29). Opsonizacja 
erytrocytów przez przeciwciała prowadzi 
do rozwoju reakcji cytotoksyczności ko-
mórkowej zależnej od przeciwciał. Za po-
średnictwem receptorów FcγRI i FcγRIIIA 

połączone z przeciwciałami erytrocyty są 
rozpoznawane przez komórki cytotoksycz-
ne, takie jak limfocyty Tc, monocyty, ko-
mórki NK. Połączenie się komórek cyto-
toksycznych z tymi receptorami prowadzi 
do uwolnienia z nich czynników cytotok-
syczności (perforyny, granulizyny i gran-
zymów), powodujących uszkodzenie błon 
komórkowych oraz białek strukturalnych 
erytrocytów (21, 30). Ponadto opsonizo-
wane przez przeciwciała erytrocyty wią-
żą składowe dopełniacza, w efekcie czego 
powstaje kompleks C5b6789 (kompleks 
atakujący błonę), powodujący uszkodze-
nie błon komórkowych krwinek czerwo-
nych. Jednakże Carli i wsp. (16) stwierdzili 
obecność przeciwciał skierowanych prze-
ciwko antygenom powierzchniowym błon 
komórkowych erytrocytów u psów zara-
żonych B. vogeli, natomiast nie stwierdzili 
obecności takich przeciwciał w przypad-
ku psów zarażonych B. canis. W cytowa-
nej pracy badano stosunkowo małe grupy 
zwierząt, zatem nie można całkowicie wy-
kluczyć, iż dochodzi również do powsta-
wania przeciwciał przeciwko erytrocytom 
u psów zarażonych B. canis.

Autorzy tej pracy nie stwierdzili w swo-
ich badaniach znaczącego wzrostu stęże-
nia γ-globulin w przebiegu inwazji spowo-
dowanej przez B. canis, stwierdzili nato-
miast wzrost stężenia β2-globulin mogący 
wskazywać na zwiększone stężenie skła-
dowej dopełniacza C3a (31). Warto rów-
nież wspomnieć, iż pewnym dowodem na 
udział odpowiedzi układu odpornościowe-
go w rozwoju niedokrwistości w przebiegu 
babeszjozy spowodowanej inwazją B. canis, 
może być opisany przez autorów przypa-
dek psa z utrzymującą się niedokrwistością, 
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którą udało się wyleczyć dopiero po za-
stosowaniu leczenia immunosupresyjne-
go (32). Ponadto w przypadku tym stwier-
dzano również obecność sferocytów oraz 
występowanie aglutynacji wskazujących 
na udział przeciwciał w niszczeniu krwi-
nek czerwonych (33). Zarówno udział do-
pełniacza, jak i cytotoksyczność komórko-
wa zależna od przeciwciał oraz tlenowe 
uszkodzenie erytrocytów i etap merogo-
nii mają swój udział w rozwoju hemolizy 
wewnątrznaczyniowej. W przebiegu babe-
szjozy u psów dochodzi również do rozwo-
ju hemolizy wewnątrznaczyniowej, mają-
cej miejsce głównie w śledzionie. W tym 
typie hemolizy dochodzi do połączenia 
opłaszczonych przez przeciwciała krwinek 
czerwonych za pośrednictwem przeciwciał 
z receptorami Fc na powierzchni makrofa-
gów, co prowadzi do ich fagocytozy (33).

Konsekwencje hemolizy  
w przebiegu babeszjozy u psów

Rozwijająca się w przebiegu babeszjozy 
u psów hemoliza prowadzi do niedokrwi-
stości, która z kolei jest jednym z czynni-
ków odpowiedzialnych za niedotlenie-
nie tkanek i narządów oraz rozwijającą 
się w przebiegu babeszjozy psów kwasicę 
mleczanową (34, 35), co prowadzi do ob-
niżenia kurczliwości mięśnia sercowego, 
arytmii, zwężenia naczyń żylnych i  roz-
szerzenie naczyń tętniczych oraz obniże-
nia powinowactwa tlenu do hemoglobi-
ny. Efektem tych zmian jest obniżenie ci-
śnienia krwi, prowadzące do zmniejszenia 
przepływu krwi przez narządy oraz pogłę-
bienia niedotlenienia (36, 37, 38). Warto 
również wspomnieć, iż na obniżenie ci-
śnienia krwi wpływa również produko-
wany pod wpływem TNFα tlenek azotu, 
powodujący rozszerzenie naczyń krwio-
nośnych (39, 40). Istnieje również hipote-
za, iż rozszerzenie naczyń krwionośnych 
i spadek ciśnienia krwi, powodują rozcień-
czenie krwi, prowadząc w ten sposób do 
obniżenia hematokrytu (41).

Ponadto w  przebiegu hemolizy we-
wnątrznaczyniowej dochodzi do uwal-
niania fosfolipidów z błon komórkowych 
erytrocytów. Masowo uwalniane z błon 
komórkowych fosfolipidy mogą z kolei pro-
wadzić do aktywacji X czynnika krzepnię-
cia krwi, co z kolei powoduje przekształce-
nie protrombiny do trombiny, a ta z kolei 
powoduje konwersję fibrynogenu do fi-
bryny. Zatem fosfolipidy uwolnione z roz-
padających się w  łożysku naczyniowym 
krwinek czerwonych mogą aktywować ka-
skadę zespołu rozsianego krzepnięcia we-
wnątrznaczyniowego, prowadząc z jednej 
strony do upośledzenia przepływu krwi 
przez tkanki i narządy, a więc pogłębienia 
niedotlenienia, z drugiej zaś strony, po-
wodując zużycie czynników krzepnięcia 

krwi i powodując upośledzenie działania 
układu hemostazy (42). Zespół rozsiane-
go krzepnięcia wewnątrznaczyniowego 
obserwowano u psów zarażonych B. ros-
si oraz B. canis w Republice Południowej 
Afryki i Europie. Uważa się, iż może to być 
jedną z przyczyn małopłytkowości w prze-
biegu babeszjozy psów (15, 17, 43, 44, 45). 
W Polsce dotychczas nie stwierdzono jed-
noznacznie, czy dochodzi do rozwoju ze-
społu rozsianego krzepnięcia wewnątrzna-
czyniowego u psów zarażonych B. canis, 
jednakże stwierdzano u zarażonych psów 
zmniejszenie aktywności antytrombiny III 
lub wydłużenie czasu kaolinowo-kefalino-
wego, będących jednymi z laboratoryjnych 
kryteriów rozpoznania tego zespołu (46).

Rozpoznanie

Jak wspomniano, rozpoznanie niedokrwi-
stości zależne jest od przyjętych kryte-
riów, a najczęściej brane są pod uwagę ta-
kie parametry, jak: spadek hematokrytu, 
obniżenie stężenia hemoglobiny oraz ob-
niżenie liczby krwinek czerwonych. Waż-
ne jest również zaklasyfikowanie rozpo-
znanej niedokrwistości. W przebiegu ba-
beszjozy psów najczęściej rozpoznawano 
niedokrwistość normocytarną normo-
barwliwą, normocytarną hiperchromicz-
ną oraz mikrocytarną hiperchromiczną 
(15, 18, 19). Niedokrwistość normocytar-
na normobarwliwa może zostać uznana za 
niedokrwistość nieregeneratywną dopiero 
po upływie kilku dni od początku niedo-
krwistości, zatem dopiero po powtórnym 
badaniu morfologicznym krwi. Ten typ 
niedokrwistości jest typowy dla początku 
większości niedokrwistości. Z kolei nie-
dokrwistości hiperchromiczne są charak-
terystyczne dla odpowiedzi szpiku kost-
nego na stratę krwinek (13). W przebie-
gu babeszjozy u psów szpik jest wydolny, 
o czym świadczyć może stwierdzana u za-
rażonych psów polichromazja oraz wykry-
wane w rozmazie krwi erytroblasty (19). 
Z kolei stwierdzana w niektórych przypad-
kach niedokrwistość mikrocytarna zwią-
zana jest ze sferocytozą wynikającą z nisz-
czenia krwinek przez własny układ odpor-
nościowy (19). Ponadto wzrost wartości 
średniego stężenia hemoglobiny w krwin-
ce czerwonej powyżej wartości referen-
cyjnych w wielu przypadkach babeszjozy 
u psów związany jest z rozwojem hemolizy 
wewnątrznaczyniowej, której potwierdze-
niem jest w tym przypadku stwierdzenie 
objawu hemoglobinurii (19, 47). W rozma-
zie krwi psów zarażonych pierwotniakami 
z rodzaju Babesia stwierdzano aglutyna-
cję oraz obecność ekcentrocytów i sfero-
cytów (15, 16, 17, 32, 45). Wykorzystywa-
ny w diagnostyce niedokrwistości hemoli-
tycznej o podłożu immunologicznym test 
 Coombsa daje w większości przypadków 

babeszjozy psów wynik pozytywny, jednak-
że wynik negatywny tego testu nie wyklu-
cza tego typu niedokrwistości (17, 33, 48).

Leczenie

W  przypadku niedokrwistości w  prze-
biegu babeszjozy u psów, oprócz lecze-
nia przyczynowego, należy również za-
stosować leczenie ukierunkowane na wy-
eliminowanie przyczyny niedokrwistości 
oraz ewentualne wyrównanie niedoborów 
erytrocytów.

Uruchomiona w przebiegu inwazji ka-
skada mechanizmów immunologicznych, 
prowadzących do niszczenia krwinek może 
zostać wyhamowana za pomocą leków 
o działaniu immunosupresyjnym. Jedną 
z najczęściej stosowanych w weteryna-
rii grup leków o takim działaniu są gliko-
kortykosteroidy. Z jednej strony zastoso-
wanie tych leków w przebiegu babeszjozy 
według części autorów jest kontrowersyj-
ne, gdyż leki te działają hamująco na ma-
krofagi i monocyty, które odgrywają istot-
ną rolę w zabijaniu pasożyta, z drugiej zaś 
zalecane w przypadku stwierdzenia niedo-
krwistości hemolitycznej o podłożu immu-
nologicznym (1, 29, 33). W leczeniu tego 
typu niedokrwistości stosuje się początko-
wo deksametazon w dawce 0,1–0,2 mg/kg 
m.c., i.v., a następnie prednizon lub pred-
nizolon w dawce 2–4 mg/kg m.c., p.o., raz 
dziennie (33). Niektórzy autorzy stosowa-
li deksametazon w przebiegu babeszjozy 
u psów w dawce 0,5–1 mg/kg m.c., i.v. lub 
i.m. raz na dobę (45). Pierwsze efekty sto-
sowania glikokortykosteroidów w leczeniu 
niedokrwistości hemolitycznej o podłożu 
immunologicznym powinny być widocz-
ne po upływie 3–7 dni. W miarę uzyski-
wania wzrostu hematokrytu należy zacząć 
stopniową redukcję leku, która może trwać 
2–3 tygodnie (29, 33).

W niektórych przypadkach zastosowa-
nie glikokortykosteroidów bywa niewystar-
czające. Wynika to z wolnego działania gli-
kokortykosteroidów zarówno na makrofa-
gi i monocyty, jak i produkcję przeciwciał 
oraz dopełniacz, co ma szczególne zna-
czenie w przypadku hemolizy wewnątrz-
naczyniowej. W takiej sytuacji zalecane 
jest dodatkowe zastosowanie innych le-
ków immunosupresyjnych, takich jak aza-
tiopryna, cyklofosfamid, danazol bądź cy-
klosporyna (33, 49). Autorzy tej publikacji 
w przebiegu niedokrwistości hemolitycz-
nej o podłożu immunologicznym zaini-
cjowanej przez inwazję B. canis stosowali 
winkrystynę, zalecaną w leczeniu zespo-
łu Evansa, a następnie, po upływie tygo-
dnia, cyklofosfamid, stosując równolegle 
zaczętą wcześniej terapię prednizolonem. 
Winkrystyna stosowana była jednorazo-
wo w dawce 0,5 mg/m2 pow. ciała w po-
wolnym dożylnym wlewie kroplowym. 
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Jednorazowe zastosowanie winkrystyny, 
z równoczesnym stosowaniem prednizo-
lonu, spowodowało ustąpienie hemoglo-
binurii (głównego objawu hemolizy we-
wnątrznaczyniowej). Cyklofosfamid z ko-
lei podawany był w dawce 25 mg na psa 
(o masie 15 kg), p.o., raz dziennie przez 
4 dni, a następnie po 3-dniowej przerwie 
powtórzona została 4-dniowa terapia cy-
klofosfamidem (32). Stosując cyklofosfa-
mid czy też przez dłuższy czas glikokor-
tykosteroidy, należy pamiętać o stosowa-
niu leków osłonowych na błonę śluzową 
pęcherza moczowego w przypadku cyklo-
fosfamidu oraz na błonę śluzową przewo-
du pokarmowego w przypadku glikokorty-
kosteroidów. U psów stosuje się furosemid 
oraz stały dostęp do wody pitnej, zapobie-
gając w ten sposób zaleganiu w pęcherzu 
moczowym drażniących metabolitów cy-
klofosfamidu oraz ranitydynę zapobiega-
jącą owrzodzeniom błony śluzowej prze-
wodu pokarmowego (32, 50).

Istnieje również możliwość usunięcia 
śledziony, która jest głównym miejscem 
pozanaczyniowego niszczenia krwinek 
czerwonych. Jednakże decyzja o usunię-
ciu śledziony nie powinna być podejmo-
wana pochopnie, gdyż dalsze zewnątrz-
naczyniowe niszczenie erytrocytów może 
przebiegać w wątrobie, a ponadto stwier-
dzono, iż usunięcie śledziony jest czynni-
kiem predysponującym do cięższego prze-
biegu choroby (5, 33, 51). Opisano również 
przypadki ujawnienia się podklinicznej ba-
beszjozy u psów w wyniku usunięcia śle-
dziony (52, 53).

Ponadto w leczeniu niedokrwistości he-
molitycznej o podłożu immunologicznym 
w przebiegu babeszjozy u psów, w przy-
padkach zagrażających życiu, należy roz-
ważyć przetoczenie krwi. Mackin (33) su-
geruje, by w przypadku tego typu niedo-
krwistości za wartość graniczną przyjąć 
hematokryt wynoszący 0,1 l/l. Jednakże 
należy pamiętać o tym, iż nie tylko war-
tość hematokrytu, ale również tempo utra-
ty krwinek jest czynnikiem wpływającym 
na podjęcie decyzji o przetoczeniu krwi. 
W sytuacji szybszej utraty krwi wskazane 
jest przetoczenie krwi w przypadku hema-
tokrytu o wartości 0,2 l/l (54), natomiast 
autorzy przetaczali krew przy hematokry-
cie poniżej 0,21 l/l. Dawka dobowa prze-
taczanej krwi nie powinna przekraczać 
22 ml/kg m.c., przy czym przez pierw-
sze 15–30 minut krew należy przetaczać 
w dawce 0,25 ml/kg m.c./h (54, 55). Nale-
ży pamiętać również o wykonaniu przed 
przetoczeniem krwi prób krzyżowych, przy 
czym duża próba krzyżowa (krwinki daw-
cy z surowicą biorcy) ma większe znacze-
nie kliniczne. Natomiast mała próba krzy-
żowa (krwinki biorcy z surowicą dawcy) 
jest trudniejsza do interpretacji ze wzglę-
du na mogącą występować autoaglutynację 

w przebiegu niedokrwistości hemolitycz-
nej o podłożu immunologicznym, dlate-
go też powinna być wykonana przez do-
świadczonego weterynaryjnego diagnostę 
laboratoryjnego. Ma ona jednak mniejsze 
znaczenie kliniczne (54, 55). Ponadto, na 
15 minut przed przetoczeniem krwi, zale-
cane jest dożylne podanie 0,5–1 mg/kg m.c. 
 deksametazonu (55).

Trzeba również pamiętać, iż podczas 
przetaczania krwi oraz po nim biorca krwi 
musi być monitorowany ze względu na 
możliwość wystąpienia wstrząsu anafi-
laktycznego, który najczęściej występuje 
w ciągu 1–15 minut od początku przeta-
czania krwi, jednakże istnieje możliwość 
wystąpienia tej reakcji podczas całego cza-
su trwania transfuzji. W przypadku wy-
stąpienia reakcji anafilaktycznej docho-
dzi do obniżenia ciśnienia krwi, co objawia 
się osłabieniem tętna oraz bladością błon 
śluzowych. Ponadto zaobserwować można 
ślinienie, wymioty, biegunkę, świąd i dusz-
ność. Innym powikłaniem w przypadku 
niezgodności krwi może być hemoliza we-
wnątrznaczyniowa w znacznym stopniu 
pogarszająca rokowanie (54). Aczkolwiek 
istotne klinicznie reakcje hemolityczne po 
przetoczeniu krwi u psów są niezmiernie 
rzadkie (55). Należy również podkreślić, iż 
zastosowanie przed przetoczeniem krwi 
deksametazonu, jak również leków anty-
histaminowych, takich jak difenhydrami-
na, stosowana w dawce 1 mg/kg m.c., i.m., 
na 30 minut przed transfuzją u zwierząt 
mających wielokrotnie przetaczaną krew, 
nie daje pełnej gwarancji, iż nie dojdzie 
do rozwoju reakcji anafilaktycznej. Dlate-
go też u psów wymagających kilku przeto-
czeń krwi zalecane jest przetaczanie krwi 
od różnych dawców (54).

Warto również dodać, iż niedokrwi-
stości w przebiegu babeszjozy psów moż-
na zapobiegać, stosując szczepionkę opar-
tą na rozpuszczalnych antygenach pasoży-
ta. Szczepionki przeciwko inwazji B. canis 
bądź B. canis i B. rossi nie zapobiegają in-
wazji, łagodzą jednak objawy choroby. Naj-
prawdopodobniej mechanizm działania 
polega na zależnej od przeciwciał neutra-
lizacji antygenów pasożyta, ograniczając 
w ten sposób spadek ciśnienia krwi (41, 56). 
U zwierząt szczepionych rozpuszczalnym 
antygenem pasożyta rzadziej obserwowano 
również obniżenie hematokrytu, co moż-
na uznać za element zapobiegania niedo-
krwistości spowodowanej inwazją pier-
wotniaków z rodzaju Babesia u psów (41).

Podsumowanie

W podsumowaniu można zaryzykować 
twierdzenie, iż to nie pasożyt jest głównym, 
bezpośrednim czynnikiem etiologicznym 
niedokrwistości w przebiegu babeszjo-
zy psów, lecz cała kaskada mechanizmów 

immunologicznych prowadzących do ob-
niżenia ciśnienia krwi oraz rozpadu krwi-
nek w łożysku naczyniowym i poza nim. 
Możliwe jest również, iż uruchomione 
przez pasożyta mechanizmy immunolo-
giczne prowadzące do niedokrwistości 
będą funkcjonować, pomimo wyelimi-
nowania pasożyta, który w tym przypad-
ku wydaje się być jedynie spustem uru-
chamiającym patologiczne mechanizmy. 
W rozpoznaniu i leczeniu niedokrwisto-
ści w przebiegu babeszjozy psów należy 
uwzględnić niedokrwistość hemolityczną 
o podłożu immunologicznym i w związku 
z tym w ciężkich przypadkach zastosować 
leczenie immunosupresyjne.
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W czasie cyklu rujowego u krów ob-
serwuje się falowy wzrost pęche-

rzyków jajnikowych (ryc. 1). Najczęściej są 
to trzy fale rozwoju pęcherzyków, z któ-
rych tylko w ostatniej zwykle dochodzi do 
owulacji jednego pęcherzyka (1). U krowy 
owulacja zachodzi nie podczas rui, jak to 
najczęściej bywa u innych gatunków zwie-
rząt gospodarskich, lecz na początku fazy 
porujowej. Fizjologicznie owulacja u kro-
wy występuje pomiędzy 24 a 36 godziną 

od początku rui (czyli kilkanaście godzin 
po jej zakończeniu), natomiast optymalny 
termin inseminacji, pozwalający na uzyska-
nie wskaźnika zapładnialności w granicach 
70–80%, zawiera się pomiędzy 8 a 20 go-
dziną od początku fazy rujowej (2). Jeśli 
zabieg unasieniania jest wykonywany zbyt 
wcześnie (do 4 godziny) lub zbyt późno 
(po 24 godzinie od początku objawów rui), 
wskaźnik zapładnialności spada poniżej 
50%. Z badań Bostedta i wsp. (3) wynika, 

że 72% unasienionych krów owulowało do 
24 godzin po zabiegu unasieniania, 19% 
pomiędzy 25. a 48. godziną, a pozostałe 
9% w kolejnych dniach. Jeśli owulacja nie 
wystąpi w czasie 24 godzin po insemina-
cji, to skutkiem tego jest widoczne obni-
żenie wskaźnika zapładnialności.

U krów w połowie cyklu rujowego (faza 
lutealna) mogą występować objawy przy-
pominające ruję, uwarunkowane zmianami 
hormonalnymi i falowym wzrostem pęche-
rzyków jajnikowych, jednak bez owulacji 
(taki cykl określany jest mianem cyklu po-
zornie skróconego). To zjawisko, jak rów-
nież błędy w wykrywaniu rui są powodem 
wykonywania u znacznego odsetka krów 
zabiegu unasieniania w niewłaściwym cza-
sie. Stwierdzone to zostało w badaniach, 
w których na podstawie analizy stężenia 
progesteronu w mleku określano prawi-
dłowość wyboru terminu inseminacji (4).
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