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ΔΕΛΤΙΟΝ ΕΛΛ. ΚΤΗΝ. ΕΤΑΙΡΕΙΑΣ 2001, 52(-): 225-231 

Η πιροπλάσμωση στο σκΰλο 

Μ. Ε. Μυλωνάκης1, Χ. Μπιλλίνης2, Χ. Κουτίνας1, Α. Φ. Κουτίνας1 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ: Η πιροπλάσμωση στο σκΰλο προκαλείται από 
ης Babesia canis και Β. gibsoni που μεταδίδονται με διάφο
ρα είδη σκληρών κροτώνων και τη μετάγγιση μολυσμένου 
αίματος. Στην υπεροξεία μορφή παρατηρούνται υποθερμία, 
καταπληξία, μεταβολική οξέωση και διάσπαρτη ενδαγγειακή 
πήξη, με συνήθη κατάληξη το γρήγορο θάνατο του ζώου. 
Στην οξεία μορφή, τα συχνότερα ευρήματα είναι η αιμολυ
τική αναιμία, ο ίκτερος, η μεγαλοσπληνία και η περιφερική 
λεμφαδενοπάθεια. Ο διαλείπων πυρετός, η ανορεξία και η 
λεμφαδενοπάθεια χαρακτηρίζουν τη χρόνια μορφή, ενώ οι 
πολυάριθμες άτυπες κλινικές εκδηλώσεις της πιροπλάσμω-
σης (π.χ. ασκίτης, διάρροια, επιληπτικές κρίσεις, υποδόρια 
οιδήματα, μυίτιδα των μασητήρων μυών) συχνά προκαλούν 
διαγνωστική σύγχυση. Η διάγνωση βασίζεται στην άμεση μι
κροσκοπική παρατήρηση του παρασίτου σε επιχρίσματα αί
ματος από τη στιβάδα των λευκών αιμοσφαιρίων - αιμοπε
ταλίων της στήλης του αιματοκρίτη. Με την ανίχνευση των 
ειδικών αντισωμάτων (έμμεσος ανοσοφθορισμός) μπορεί να 
ελεγχθεί ταυτόχρονα μεγάλος αριθμός ζώων για την εντόπι
ση των ασυμπτωματικών φορέων. Ικανοποιητικά θεραπευ
τικά αποτελέσματα έχουν επιτευχθεί με την ιμιδοκάρβη, την 
πενταμιδίνη, τη διμιναζένη και τελευταία με την κλινδαμυ-
κίνη και τη μέτρονιδαζόλη. Η υποστηρικτική θεραπεία έχει 
πρωταρχική σημασία στα βαριά περιστατικά. Για την πρό
ληψη, εκτός από τους συχνούς αποπαρασιτισμοΰς για τους 
κρότωνες, σημαντικό ρόλο φαίνεται να παίζει η περιοδική 
χρησιμοποίηση της ιμιδοκάρβης και της δοξυκυκλίνης. Η 
αποτελεσματικότητα του μοναδικού νεκρού εμβολίου εξα
κολουθεί να είναι αμφιλεγόμενη. 
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ABSTRACT: Mylonakis ME., Billinis C, Koutinas C, 
Koutinas A.F.. Canine babesiosis. Bulletin of the Hellenic 
Veterinary Medical Society 2000, 51(3):225-231. The causative 
agents of canine babesiosis are Babesia canis and B. gibsoni 
which are transmitted by various hard tick species and blood 
transfusions. In the hyperacute form of the disease 
hypothermia, shock, severe metabolic acidosis and 
disseminated intravascular coagulation usually precede the 
death of the dog occuring in less than 24 hours. Severe 
anemia, icterus, splenomegaly and peripheral 
lymphadenopathy characterize the acute form of the disease. 
Intermittent fever and progressive loss of body weight may 
be noticed in the chronic form of babesiosis, while its many 
atypical clinical manifestations (e.g. ascites, gastrointestinal 
signs, CNS disease, subcutaneous edema, masticatory 
myositis) often cause diagnostic confusion. The organism 
detection on RBC in thin blood smears made from the buffy 
coat is a must for definitive diagnosis. The IFA test is a good 
choice for screening large numbers of dogs for detecting the 
asymptomatic carriers. Complete parasitological cure can be 
obtained with imidocarb dipropionate, pentamidine 
isethionate or diminazene aceturate, while metronidazole 
and clindamycin have been recently suggested as good 
alternatives. Supportive care is considered crucial for the 
survival of the severely affected animals. While effective tick 
control is the mainstay of prevention, doxycycline and 
imidocarb may also play a significant role to that goal. The 
effectiveness of a killed vaccine is still a matter of controversy. 

1. ΑΙΤΙΟΛΟΓΙΑ 

Η πιροπλάσμωση του σκύλου, που έχει παγκόσμια γε
ωγραφική εξάπλωση, προκαλείται αποκλειστικά από τα 
είδη Babesia canis και Babesia gibsoni, παρά το γεγονός ό
τι μέχρι σήμερα έχουν ταυτοποιηθεί 73 είδη του γένους 
Babesia. Η Β. canis διακρίνεται παραπέρα στα υποείδη Β. 
canis vogeli, Β. canis canis και Β. canis rossi, που έχουν μι
κρή, μέτρια και μεγάλη παθογόνο δύναμη, αντίστοιχα 123. 
Οι γενετικές διάφορες που πρόσφατα διαπιστώθηκαν με
ταξύ των παραπάνω υποειδών με τη βοήθεια των μοριακών 
διαγνωστικών μεθόδων της αλυσιδωτής αντίδρασης της πο-
λυμεράσης (PCR) και της εξακρίβωσης της αλληλουχίας 
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Διάγραμμα 1. Σύνδρομο συστηματικής 
φλεγμονώδους αντίδρασης 
Figure 1. Systemic inflammatory 
response syndrome 

Υποξία λόγω αναιμίας 

Βλάβη ιστών 

Μεταβιβαστές φλεγμονής 

ι 
Κυτταροκίνες 

(TNF, I L I , 
IL-6, IFN-γ) 

Οξείδιο του αζώτου 

Ελεύθερες ρίζες 0 2 

Εικοσανοειδή 

Παράγοντας 
ενεργοποίησης 

των αιμοπεταλίων 

• Αγγειοδιαστολή, υπόταση, καταπληξία 

• Σύνδρομο διάσπαρτης ενδαγγειακής πήξης 

• Μεταβολική οξέωση 

• Σύνδρομο οξείας αναπνευστικής δυσχέρειας 

• Οξεία νεφρική ανεπάρκεια 

• Στάση των ερυθρών αιμοσφαιρίων στα τριχοειδή αγγεία 

• Οξεία παγκρεατίτιδα 

• Οξεία ηπατοπάθεια 

• TNF: Tumor necrosis factor · IL: ιντερλευκίνη · IFN: ιντερφερόνη 

των βάσεων του DNA (DNA sequencing) δικαιολογούν την 
ταξινομητική τους διάκριση ως ξεχωριστά είδη4'5. 

2. ΤΡΟΠΟΣ ΜΕΤΑΔΟΣΗΣ 

Η πιροπλάσμωση είναι κροτωνογενές νόσημα, όπου 
το ρόλο του ενδιάμεσου ξενιστή παίζουν διάφορα είδη 
σκληρών κροτώνων. Η Β. canis vogeli μεταδίδεται με τον 
Rhipicephalus sanguineus, η Β. canis canis με τους 
Dermacentor reticulatus και Ζ), marginatus, η Β. canis rossi 
με το είδος Haemaphysalis leachi, και η Β. gibsoni με τους 
R. sanguineus, Η. bispinosa και//, longicornis61. Σε πειρα
ματική βάση είναι δυνατή η μετάδοση της Β. canis με τα εί
δη D. andersoni και Hyalomma marginatum6. Τα διάφορα 
είδη του γένους Babesia μεταδίδονται στο σκΰλο με τα 
νύγματα των θηλυκών κροτώνων, υστέρα από προσκόλ
ληση τους πάνω στο δέρμα για τουλάχιστον 2-3 ήμερες, 
προκείμενου οι σποροζωΐτες να περάσουν από τα κύττα
ρα των σιελογόνων αδένων των κροτώνων στην κυκλοφο
ρία του αίματος του τελικού ξενιστή8. Ύστερα από ενδο-
κΰτωση των παράσιτων στα ερυθρά αιμοσφαίρια, ξεκινά 
μια σειρά διαιρέσεων με αποτέλεσμα την παραγωγή 2-16 
μεροζωιτών που αποτελούν τη μολΰνουσα μορφή. Η με
τάδοση μεταξύ των κροτώνων είναι διωοθηκική και δια-
σταδιακή9, ενώ μεταξύ των σκύλων γίνεται με τη μετάγγιση 
αίματος και ενδεχομένως δια της ενδομήτριας οδοΰ6. Η 
κλινική εικόνα της πιροπλάσμωσης είναι βαρύτερη στα νε
αρά ζώα, ενώ είναι πολΰ πιθανόν η φυλή Greyhound να 

εμφανίζει ιδιαίτερη προδιάθεση10 η . 

3. ΠΑΘΟΓΕΝΕΙΑ 

Μετά από περίοδο επώασης 10-21 ημερών ακολουθεί 
η εκδήλωση των συμπτωμάτων της νόσου, που συνδέονται 
με τα σύνδρομα της αιμολυτικής αναιμίας και της γενι
κευμένης φλεγμονής. Η αιμολυτική αναιμία μπορεί να ο
φείλεται στη μηχανική λΰση των ερυθρών αιμοσφαιρίων 
από τον πολλαπλασιασμό των παράσιτων, στην ευθραυ
στότητα τους λόγω υπερώσμωσης, στη φαγοκυττάρωση α
πό τα κύτταρα του συστήματος των μονοπύρηνων - φαγο-
κυττάρων ή / και στην ανοσολογικού χαρακτήρα κατα
στροφή τους1147. Οι παραπάνω παθογενετικοί μηχανισμοί 
μπορούν να δράσουν μόνοι τους ή σε διάφορους συνδυα
σμούς με αποτέλεσμα η βαρύτητα της προκαλούμενης αι
μολυτικής αναιμίας να είναι ανεξάρτητη από το βαθμό πα
ρασιτισμού των ερυθρών αιμοσφαιρίων. Η αναιμία αυτή 
τελικά οδηγεί στην υποξία, στην αύξηση του αναερόβιου 
μεταβολισμού και στην εγκατάσταση μεταβολικής οξέω
σης ή μικτών οξεοβασικών διαταραχών1819. 

Η συστηματική φλεγμονώδης αντίδραση (systemic 
inflammatory response syndrome) φαίνεται να εξηγεί τις 
βαριές κλινικές εκδηλώσεις που συνήθως χαρακτηρίζουν 
την υπεροξεια μορφή της πιροπλάσμωσης20. Η αναιμική υ
ποξία των ιστών οδηγεί στην παραγωγή και απελευθέρωση 
διαφόρων μεταβιβαστών της φλεγμονής (Διάγραμμα 1), με 
αποτέλεσμα την πρόκληση αγγειοδιαστολής, υπότασης, 

ΔΕΛΤΙΟΝ ΕΛΛ. ΚΤΗΝ. ΕΤΑΙΡΕΙΑΣ 2001, 52(3) 
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Πίνακας 1. Οι κλινικές εκδηλώσεις των τριών μορφών 
της πιροπλάσμωσης του σκύλου. 

Table 1. Clinical manifestations of the three forms of canine 
babesiosis. 

• Υπεροξεία μορφή 
Υποθερμία 
Καταπληξία 
ΔΕΠ 
Μεταβολική οξέωση 
Κώμα 
Θάνατος 

• Οξεία μορφή 
Ανορεξία 
Κατάπτωση 
Πυρετός 
Ταχεία απώλεια ΣΒ 
Αιμολυτική αναιμία 
Ίκτερος 
Μεγαλοσπληνία 
Περιφερική λεμφαδενοπάθεια 

• Χρόνια μορφή 
Διαλείπων ή κυματοειδής πυρετός 

Μείωση της όρεξης 
Προοδευτική απώλεια ΣΒ 

Περιφερική λεμφαδενοπάθεια 

καταπληξίας, διάσπαρτης ενδαγγειακής πήξης (ΔΕΠ), με

ταβολικής οξέωσης, οξείας αναπνευστικής δυσχέρειας, ο

ξείας νεφρικής ανεπάρκειας και οξείας παγκρεατίτιδας. 

Συνιστάμενη όλων των παραπάνω είναι η εμφάνιση του 

συνδρόμου της πολυοργανικής ανεπάρκειας (multiple 

organ dysfunction syndrome), στο οποίο αποδίδονται τα υ

ψηλά ποσοστά θνησιμότητας2 1 3 2 0 28. Τέλος, επισημαίνεται 

ότι το είδος του παρασίτου και η ανοσολογική ανταπόκρι

ση του προσβεβλημένου ζώου είναι οι βασικοί εκείνοι πα

ράγοντες που επηρεάζουν την παθογένεια της νόσου3·29·30. 

3. ΚΛΙΝΙΚΑ ΚΑΙ ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΑΚΑ ΕΥΡΗΜΑΤΑ 

Από κλινική άποψη η πιροπλάσμωση είναι πολύμορ

φο νόσημα στο οποίο τόσο οι τυπικές όσο και οι άτυπες 

κλινικές εκδηλώσεις μπορεί να ακολουθήσουν υπεροξεία, 

οξεία ή χρόνια πορεία (Πίνακας 1). 

Η υποθερμία και η καταπληξία κυριαρχούν στην κλι

νική εικόνα της υπεροξείας μορφής που συνήθως κατα

λήγει στο θάνατο του ζώου παρά την ανάληψη οποιασδή

ποτε θεραπευτικής προσπάθειας. Η μορφή αυτή τις πε

ρισσότερες φορές συνδέεται με το υποείδος Β. cards rossi ή 

με στελέχη της Β. cards canis που έχουν μεγάλη παθογόνο 

δύναμη 1 3 2 2 3 1. 

Ο πυρετός, η κατάπτωση, η ανορεξία, η ωχρότητα και 

η ικτερική χροιά των βλεννογόνων και του δέρματος, η με

γαλοσπληνία και η γενικευμένη λεμφαδενοπάθεια συνή

θως χαρακτηρίζουν την οξεία μορφή της νόσου, που μπο

ρεί να προκληθεί από τα περισσότερα στελέχη της Β. canis 

canis καθώς και από τη Β. gibsoni73238. Ο διαλείπων πυρε

τός, η ανορεξία, η απώλεια σωματικού βάρους και η περι

φερική λεμφαδενοπάθεια εμφανίζονται στη χρόνια πιρο

πλάσμωση6, ενώ στις άτυπες μορφές της νόσου (Πίνακας 

2), δεν έχει τεκμηριωθεί η σχέση αιτίου - αποτελέσματος, 

Πίνακας 2. Μη τυπικά συμπτώματα και παθολογικές 
καταστάσεις στην πιροπλάσμωση του σκύλου. 

Table 2. Atypical signs and clinical conditions in canine 
babesiosis. 

Ασκίτης 
Δυσκοιλιότητα - διάρροια 

Οξεία νεφρική ανεπάρκεια 
Ελκώδης στοματίτιδα 
Αιμορραγική διάθεση 

Πολυερυθροκυτταραιμία 
Οφθαλμικό - ρινικό έκκριμα 

Δύσπνοια 
Μυΐτιδατων μασητήρων μυών 

Νευρικά συμπτώματα 

λόγω της συχνής συνύπαρξης με άλλα λοιμώδη νοσήματα 

(π.χ. ερλιχίωση, λεϊσμανίαση, ηπατοζωονόσος) 3 3 3 9 . Επι

σημαίνεται ότι πολλοί σκύλοι γίνονται υποκλινικοί φορείς 

του παρασίτου αποτελώντας την κΰρια δεξαμενή διασπο

ράς στη φΰση, χωρίς να αποκλείεται η εκδήλωση κλινικής 

νόσου, τόσο από την επίδραση παραγόντων καταπόνησης, 

όσο και λόγω της εμφάνισης ανοσολογικών επιπλοκών 

(π.χ. σπειραματονεφρίτιδας από ανοσοσΰμπλόκα) ως συ

νέπεια της χρόνιας αντιγονικής διέγερσης6'10. 

Η αναιμία, η ουδετεροφιλική λευκοκυττάρωση (σπα

νιότερα και λευχαιμοειδής αντίδραση) και η θρομβοκυτ-

ταροπενία αποτελούν τα συχνότερα αιματολογικά ευρή

ματα, ενώ η λεμφοκυττάρωση και η εωσινοφιλία είναι λι

γότερο συχνά3 2 '3 5 Μ Μ. Η αναιμία τις περισσότερες φορές εί

ναι αναγεννητικού τΰπου, ενώ η συχνά θετική άμεση κα

τά Coomb δοκιμή και η δοκιμή της αυτοαιμοσυγκόλλησης 

επιβεβαιώνουν την ανοσολογική της φΰση1 3 32. 

Στα συχνότερα βιοχημικά ευρήματα περιλαμβάνονται 

η αύξηση ή η μείωση της συγκέντρωσης των ολικών πρω

τεϊνών642, η υπερχολερυθριναιμία, η αιμοσφαιριναιμία, η υ

πογλυκαιμία, η αύξηση της συγκέντρωσης του αζώτου των 

οΰρων και της κρεατινίνης καθώς και της δραστηριότητας 

της αλκαλικής φωσφατάσης, της αλανινοαμινοτρανσφε-

ράσης και της λιπάσης 2 7 2 8 35 43. Η υπερχολερυθριναιμία ο

φείλεται τόσο στη λΰση των ερυθρών αιμοσφαιρίων όσο 

και στην προκαλούμενη ηπατοπάθεια 2 8 4 4 . 

Η πρωτεϊνουρία, η χολερυθρινουρία, η αιμοσφαιρι-

νουρία (ενδαγγειακή αιμόλυση) και ο αυξημένος αριθμός 

κυλίνδρων και επιθηλιακών κυττάρων από τα ουροφόρα 

σωληνάρια στο ίζημα, είναι τα συχνότερα και σημαντικό

τερα ευρήματα στην ανάλυση του οΰρου1. 

4. ΔΙΑΓΝΩΣΗ 

Η διάγνωση της πιροπλάσμωσης δεν μπορεί να βασι

στεί μόνο στα ευρήματα της κλινικής και εργαστηριακής 

εξέτασης, επειδή τα περισσότερα έχουν μη ειδικό χαρα

κτήρα. 
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Πίνακας 3. Φάρμακα που χρησιμοποιούνται για την αιτιολογική θεραπεία της πιροπλάσμωσης του σκύλου. 

Table 2. Agents used in the etiological treatment of canine babesiosis. 

Δραστική ουσία 
(εμπορική ονομασία) 
Imidocarb dipropionate (ImizoP)* 
Πενταμιδίνη (Pentacarinat®)* 
Μετρονιδαζόλη (Flagyl®)* 
Κλινδαμυκίνη (Antirobe®)* 
Diminazene aceturate 
Phenamidine isethionate 
Trypan blue 
Primaquine phosphate 
Quinuronium sulfate 

Δοσολογικό σχήμα 

5-6 mg/Kg ΣΒ /14 η μ. Χ 2 φορές, ενδομυϊκά 
16,5 mg/Kg ΣΒ / 24ωρο Χ 2 η μ., ενδομυϊκά 
25-65 mg/Kg/ 24ωρο Χ 5-7 η μ., από το στόμα 
12,5-25 mg/Kg ΣΒ / 12ωρο Χ 7-10 η μ., από το στόμα 
3,5 mg/ Kg ΣΒ, άπαξ, IM 
15 mg / Kg ΣΒ / 24ωρο x 2 ημ., υποδόρια 
10 mg / Kg ΣΒ, άπαξ, ενδοφλέβια 
0,5 mg / Kg ΣΒ, άπαξ, ενδομυϊκά 
0,25 mg / Kg ΣΒ / 48ωρο χ 2 φορές, υποδόρια 

Θεραπευτικό αποτέλεσμα 
Β. canìs Β. gìbsonì 

+ + + 
+ + 

+ + + 
+ + + 
+ + 

+ + 

7 
+ + 
+ 
7 

+ + 
+ + 

*Σκευάσματα που κυκλοφορούν στην Ελληνική αγορά 
πολύ καλό (+ + +) καλό(++) μέτριο (+) άγνωστο (?) κανένα (-) 

Η εξέταση επιχρισμάτων αίματος για την εντόπιση του 

παράσιτου, που κατά προτίμηση γίνεται από τη στιβάδα 

των λευκών αιμοσφαιρίων - αιμοπεταλίων της στήλης του 

αιματοκρίτη (χρώση Giemsa ή Diff Quick®), είναι η καλύ

τερη μέθοδος για την οριστική διάγνωση της νόσου. Η Β. 

cards έχει διαστάσεις 2,4 x 5 μιτι, συνήθως απιοειδές σχήμα 

και εμφανίζεται μεμονωμένα ή κατά ζεΰγη στα ερυθρά αι

μοσφαίρια. Η Β. gibsoni είναι μικρότερη (1,0x3,2 μιτι), έχει 

κυκλικό, επίμηκες ή ταινιοειδές σχήμα και τις περισσότε

ρες φορές μονήρη εντόπιση. Δε θα πρέπει να διαφεύγει 

της προσοχής ότι επειδή η πολυμορφία των πιροπλασμά-

των είναι μεγάλη και οι άτυπες μορφές τους συχνές, η α

ναγνώριση τους δυσκολεύει πολΰ το μη έμπειρο εξετα

στή6'43'45. Η ευαισθησία της παρασιτολογικής αυτής μεθό

δου είναι ικανοποιητική στην υπεροξεία και οξεία μορφή 

της νόσου, αν και πολΰ μικρότερη στη χρόνια μορφή και 

στην περίπτωση των υποκλινικών φορέων. Οι ορολογικές 

εξετάσεις, όπως ο έμμεσος ανοσοφθορισμός (IFA) και οι 

ανοσοενζυμικές τεχνικές (ELISA) είναι ιδιαίτερα χρήσι

μες σε τέτοιου είδους περιστατικά. Στην IFA, ως κατώτερο 

επίπεδο του θετικού τίτλου θεωρείται το 1/80 για την Β. 

canìs και το 1/320 για την Β. gibsoni645. 

Η ευαισθησία των παραπάνω διαγνωστικών μεθόδων 

δεν είναι απόλυτα ικανοποιητική, ιδιαίτερα στην υπερο

ξεια και στην οξεία μορφή, στις οποίες τα συμπτώματα συ

νήθως προηγούνται της εμφάνισης ανιχνεύσιμου τίτλου α

ντισωμάτων στο αίμα ή σε νεαρά ζώα, εξαιτίας της μη ε

παρκούς ανοσολογικής ανταπόκρισης3 4 4 6. Επιπλέον, η ει

δικότητα των μεθόδων δεν είναι ικανοποιητική, επειδή 

δεν μπορούν να διαφοροποιήσουν τη μόλυνση από Β. canìs 

από εκείνη με Β. gibsoni, λόγω διασταυρούμενης αντίδρα

σης. Για τον ίδιο λόγο μπορούν να υπάρξουν ψευδώς θε

τικά αποτελέσματα σε περίπτωση μόλυνσης από το 

Toxoplasma gondii ή τη Neospora caninum4546. Οι μοριακές 

τεχνικές και ιδιαίτερα η PCR, μολονότι προς το παρόν 

χρησιμοποιούνται μόνο σε ερευνητικό επίπεδο, θα μπο

ρούσαν στο άμεσο μέλλον να παρακάμψουν τα προβλή

ματα των συμβατικών διαγνωστικών μεθόδων4. 

Η πιροπλάσμωση στο σκΰλο θα πρέπει βασικά να δια

φοροποιείται από την πρωτογενή ή δευτερογενή αυτοά-

νοση αιμολυτική αναιμία (αιματολογική εξέταση, IFA), 

την ερλιχιωση (αιματολογική εξέταση, IFA), την αναιμία 

από σωμάτια Heinz (ιστορικό, αιματολογική εξέταση), και 

τη διροφιλαριαση (4ο στάδιο ή σύνδρομο οπίσθιας κοίλης 

φλέβας). 

5. ΘΕΡΑΠΕΙΑ 

Η θεραπεία της πιροπλάσμωσης του σκύλου βασικά 

στοχεύει στην αντιμετώπιση του υπευθύνου πρωτόζωου με 

πιροπλασμοκτόνα ή πιροπλασμοστατικά φάρμακα και πα

ράλληλα στην αντιμετώπιση των δευτερογενών επιπλοκών 

(Πίνακας 3). Από τα φάρμακα που κυκλοφορούν στην ελ

ληνική αγορά, η διπροπιονική ιμιδοκάρβη είναι ίσως η κα

λύτερη θεραπευτική επιλογή κατά της Β. canis. Σημαντικά 

πλεονεκτήματα αποτελούν η αποτελεσματικότητα στις μι

κτές λοιμώξεις με την Ehrlichia canis και η αποτροπή μό

λυνσης των κροτώνων για 4 περίπου εβδομάδες μετά τη 

χορήγηση της 6 4 7. Σε περίπτωση που η πιροπλάσμωση ο

φείλεται στην Β. gibsoni, το θεραπευτικό αποτέλεσμα δεν 

είναι ικανοποιητικό6 3 7. Ό χ ι σπάνια, μετά τη χορήγηση της 

ιμιδοκάρβης είναι δυνατόν να προκληθεί σιελόρροια, δα

κρύρροια, εμετός, διάρροια ή / και μυϊκός τρόμος. Οι πα

ρενέργειες αυτές δεν είναι επικίνδυνες για τη ζωή του 

σκύλου και έχουν αυτοπεριοριζόμενο χαρακτήρα, ενώ 

μπορεί να μετριαστούν ή να αποτραπούν με την προηγου

μένη χορήγηση ατροπινης (0.05 mg/Kg ΣΒ, υποδόρια) 4 8. 

Η πενταμιδίνη είναι αποτελεσματική κατά της Β. 

gibsoni, ενώ στις σχετικά σπάνιες παρανεργειες περιλαμ

βάνονται ο εμετός, η υπόταση και ο πόνος στο σημείο της 

έγχυσης49. Ως εναλλακτικές λύσεις συνιστώνται η μετρο

νιδαζόλη και η κλινδαμυκίνη, μολονότι μέχρι σήμερα δεν 

υπάρχουν μελέτες που να τεκμηριώνουν την αποτελεσμα

τικότητα τους50. 
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Πίνακας 4. Υποστηρικτική αγωγή στην πιροπλάσμωση του 
σκύλου. 

Table 4. Suportive therapies in canine babesiosis. 

Παθολογική 
κατάσταση 
Αιμολυτική 
αναιμία 

Αφυδάτωση 

Καταπληξία 
λόγω αν ισο
κατανομή ς 
των υγρών 
(distributive 
shock) 
Οξεία 
νεφρική 
ανεπάρκεια 

Σύνδρομο 
διάσπαρτης 
ενδαγγειακής 
πήξης 

Μεταβολική 
οξέωση 
Σύνδρομο 
οξείας ανα
πνευστικής 
δυσχέρειας 

Θεραπευτικά μέτρα 

• Ολικό αίμα: 20 - 30 ml/Kg ΣΒ 
• Συμπυκνωμένα ερυθρά αιμοσφαίρια: 

10-20 ml/Kg ΣΒ 
• Oxyglobin(r): 15 - 30 ml/Kg ΣΒ, IV 
• Πρεδνιζολόνη: 1 - 2 mg/Kg ΣΒ /12 ωρο, PO 
• Κυκλοφωσφαμίδη: 300 mg/m2, άπαξ, IV 
• Αζαθειοπρίνη: 50 mg/m2/24 - 48ωρο, PO 
• Ισότονα ηλεκτρολυτικά διαλύματα 

ενδοφλέβια: 44 - 66 ml/Kg ΣΒ + % 
αφυδάτωση x ΣΒ χ 1000 ml 

• Lactated Ringer's: 60 - 90 ml/Kg ΣΒ / ώρα, IV 
• Πλάσμα αίματος: 10 - 20 ml/Kg ΣΒ, IV 
• Haes sterile®: 10 - 20 ml/Kg ΣΒ, IV 
• Υπερτονος ορός NaCl 7.5% + Haes sterile® 

(4-6 ml/Kg ΣΒ, IV) 

• Κρυσταλλοειδή διαλύματα 
• Φουροσεμίδη: 2 - 4 mg/Kg ΣΒ, IV 
• Μανιττόλη 20%: 1 - 2 gr/Kg ΣΒ, IV 
• Δοπαμίνη: 1 - 5 μg/Kg ΣΒ / min IV 
• Περιτοναϊκή διύλιση 
• Ηπαρίνη: 5 -10 IU/Kg ΣΒ/ 8ωρο, SC 

+ 
• Ολικό αίμα ή πλάσμα αίματος 
• Ισότονα κρυσταλλοειδή ή 

συνθετικά κολλοειδή 
• Διττανθρακικό νάτριο: 0,5 -1 mEq/KglB, IV 

• Φουροσεμίδη 
• Αμινοφυλλίνη: 8 -10 mg/Kg ΣΒ/8ωρο, IV 
• Χορήγηση οξυγόνου 
• Μορφίνη: 0,05 - 0,1 mg/Kg ΣΒ/8ωρο, IM 

PO: χορήγηση από το στόμα, IV: ενδοφλέβια χορήγηση, IM: ενδομυϊκή 

χορήγηση 

Στην πιροπλάσμωση η υποστηρικτική αγωγή έχει με

γάλη σημασία επειδή σε πολλές περιπτώσεις είναι αυτή 

που θα καθορίσει την τελική έκβαση του περιστατικού. Οι 

βασικές αρχές πάνω στις οποίες θα στηριχθεί η αντιμετώ

πιση των επιπλοκών της πιροπλάσμωσης αναφέρονται 

στον Πίνακα 451"54. 

6. ΠΡΟΛΗΨΗ 

Η αποφυγή του παρασιτισμού από τους κρότωνες α

ποτελεί το κυριότερο προληπτικό μέτρο κατά της πιρο

πλάσμωσης. Για το σκοπό αυτό πολΰ αποτελεσματικές ου

σίες είναι η φιπρονίλη, τα οργανοφωσφορικά και τα πυ-

ρεθρινοειδή 5 5. Επιπλέον, σπουδαίο ρόλο παίζουν ο ορο

λογικός και ο παρασιτολογικός έλεγχος των νεοεισερχό

μενων ζώων (π.χ. κυνοτροφεία) και των δοτών αίματος. 

Η διπροπιονική ιμιδοκάρβη, που στην εφάπαξ δόση 

των 6 mg/Kg ΣΒ, υποδόρια, προστατεύει τους σκύλους από 

τη μόλυνση για 2 εβδομάδες, είναι μία αρκετά πρακτική 

λΰση σε περίπτωση βραχυχρόνιας μετακίνησης των ζώων 

σε περιοχές όπου η νόσος ενδημεί5 6. Εναλλακτικά, η δο-

ξυκυκλίνη, στη δόση των 10 mg/Kg ΣΒ, κάθε 12 ώρες από 

το στόμα, αποτρέπει, για όσες ήμερες χορηγείται, την εκ

δήλωση της νόσου, χωρίς όμως να είναι γνωστό αν προ

στατεύει και από τη μόλυνση με χα Babesia spp. στο χρονι

κό αυτό διάστημα57. 

Σε περιοχές όπου η νόσος ενδημεί, και ιδιαίτερα όταν 

τα στελέχη είναι εξαιρετικά παθογόνα, ορισμένοι ερευ

νητές προτείνουν τη χρησιμοποίηση μόνο πιροπλασμο-

στατικών ουσιών (π.χ. κυανό του τρυπανίου) και την απο

φυγή θεραπείας των υποκλινικών φορέων 5 8 αν ληφθεί υ

πόψη ότι η ανοσία στην πιροπλάσμωση είναι του τΰπου 

προάσπισης. Ωστόσο, στις περιπτώσεις αυτές, η ανοσία 

διαρκεί 5-8 μήνες, αφορά μόνο στα ομόλογα στελέχη, ενώ 

το ζώο εκτίθεται στους κίνδυνους που συνοδεύουν τους υ-

ποκλινικοΰς φορείς5 9. 

Επισημαίνεται, τέλος, ότι ο προληπτικός εμβολιασμός 

κατά των ομολόγων στελεχών της Β. canis έχει δώσει πο

λΰ καλά αποτελέσματα6 0. Όμως, το εμβόλιο αυτό απέτυχε 

να προστατέψει στην περίπτωση των ετερόλογων στελε

χών, με αποτέλεσμα να περιορίζεται γεωγραφικά η χρη

σιμοποίηση του6 1 ·62. 
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