
Wprowadzenie

Babeszjoza (piroplazmoza) jest ciężką chorobą
psów, przebiegającą z objawami anemii hemolitycz−
nej. Wywoływana jest przez pierwotniaki z rodziny
Babesidae, głównie przez Babesia canis oraz Babe−
sia gibsoni. Częściej wykrywana B. canis ma wiel−
kość około 4–5 µm, B. gibsoni jest znacznie mniej−
sza – 1–2,5 m [1]. Obecnie w obrębie gatunku B. ca−
nis wyróżnia się trzy podgatunki: B. canis canis,
którego wektorem są kleszcze Dermacentor reticu−
latus, B. canis vogeli, przenoszony przez Rhipice−
phalus sanguineus oraz B. canis rossi, wektorem
którego jest Haemaphysalis leachi [2–4]. W na−
szych warunkach klimatycznych czynnikiem etiolo−
gicznym babeszjozy psów jest B. canis canis [5].

Po raz pierwszy chorobę opisano w Stanach
Zjednoczonych [6]. Wykazano wówczas obecność

pierwotniaków w erytrocytach krwi psa poddanego
badaniu w kierunku mikrofilariozy. Obecnie babe−
szjoza występuje na całym świecie. Jej przypadki
notowano w Europie [1, 5, 7–9], Brazylii [10], Po−
łudniowej Afryce [11–13] Japonii [14, 15], Austra−
lii [16], Ameryce [2, 17, 18], Izraelu [19], Zimba−
bwe [20], Egipcie [21] oraz Malezji [22, 23]. 

Zachorowania na babeszjozę pojawiają się wio−
sną oraz jesienią i związane są z sezonową aktywno−
ścią kleszczy. Do zarażenia psów dochodzi podczas
inwazji tymi pajęczakami. W trakcie pobierania
krwi przez kleszcze do organizmu psa zostają wpro−
wadzone sporozoity, które przekształcają się w tro−
fozoity, a następnie w obrębie krwinek czerwonych
ulegają podziałom na dwa gruszkowate merozoity.
Z czasem doprowadzają one do destrukcji erytrocy−
tów, co klinicznie objawia się anemią [24, 25]. 

Stegman i wsp. [26] opisali zarażenie suki
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ABSTRACT. Babesiosis (piroplasmosis) is a tick−borne disease with a symptoms of hemolytic anemia. For the first
time babesiosis was described in dogs in United States in 1934. The etiological factor of this disease in Poland is pro−
tozoa Babesia canis, and its vector – Dermacentor−tick. The most common symptoms of babesiosis are: icterus, hemo−
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the increase of activity of AST, ALT, the increase of total bilirubine, urea and creatynine concentrations. The results of
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owczarka niemieckiego pierwotniakami Babesia
poprzez transfuzję krwi. U psa biorcy wystąpiły nie−
specyficzne objawy ogólne w postaci gorączki, apa−
tii i spadku masy ciała. Badaniem hematologicznym
wykazano anemię oraz niską wartość hematokrytu,
zaś badaniem biochemicznym surowicy krwi –
podwyższone stężenie bilirubiny. Diagnozę choroby
postawiono na podstawie mikroskopowej oceny
rozmazów krwi pobranej od psa chorego oraz am−
plifikacji DNA w reakcji PCR z użyciem starterów
swoistych dla B. gibsoni. Badaniem krwi psa dawcy
metodą PCR wykryto również DNA tych pasoży−
tów. Sekwencjonowanie produktów amplifikacji
pochodzących od obu zwierząt wykazało 100% ho−
mologię pomiędzy porównywanymi izolatami, co
było podstawą ustalenia związku pomiędzy wystą−
pieniem choroby a przetoczeniem krwi.

Do zarażenia pierwotniakami Babesia może do−
chodzić także na skutek kontaktu ran z zainfekowa−
ną krwią. Sytuacje takie mają często miejsce pod−
czas walk psów. Nie dziwi więc fakt, iż rasami,
u których najczęściej dochodzi do inwazji tą drogą
są american pitt bull terrier oraz tosa inu, zwłaszcza
w Stanach Zjednoczonych oraz Azji, gdzie walki
psów, jakkolwiek nielegalne, cieszą się dużą popu−
larnością [27, 28]. W badaniach nad występowa−
niem babeszjozy, przeprowadzonych w USA, aż
w 93% przypadków zarażenia B. gibsoni i B. canis
dotyczyły rasy american pitt bull terrier [27].

Objawy kliniczne

Pierwsze objawy babeszjozy są niespecyficzne.
U zarażonych zwierząt pojawia się gorączka, apatia,
spadek apetytu, przyspieszenie tętna i zwiększenie
częstości oddechów. Z czasem pojawia się bladość
błon śluzowych, hemoglobinuria, a niekiedy wy−
mioty i biegunka. Ponieważ elementy uszkodzo−
nych erytrocytów mogą blokować kłębuszki nerko−
we i prowadzić do uszkodzenia wątroby, w zaawan−
sowanym procesie chorobowym można zaobserwo−
wać brak oddawania moczu oraz zażółcenie błon
śluzowych [29]. Niekiedy u psów występują objawy
nerwowe [30]. Badaniem hematologicznym na ogół
stwierdza się niski poziom erytrocytów oraz trom−
bocytów, spadek hematokrytu, zaś liczba białych
ciałek krwi może być podwyższona lub obniżona
w zależności od organizmu [5, 14]. 

Uważa się, że zarażenia B. canis, w porównaniu
z wywoływanymi przez B. gibsoni, przebiegają
ostrzej ze względu na szybszą hemolizę krwi powo−
dowaną przez pierwszy z wymienianych pasożytów

[22]. Niemniej jednak Farwell [31] opisał liczne
przypadki kliniczne spowodowane obydwoma ga−
tunkami tych pierwotniaków, w których choroba
przebiegała podobnie, niezależnie od czynnika etio−
logicznego. Obserwowano depresję, brak apetytu
i regeneratywną anemię. Wartość hematokrytu wa−
hała się w granicach 13–38%. Rozpoznanie różnico−
we można było postawić tylko na podstawie oceny
rozmazu krwi, wyników testu Coombsa oraz odczy−
nu immunofluorescencji (IF). W 35 przypadkach
choroba wywołana była przez pierwotniaki B. gib−
soni, zaś w 11 przez B. canis.

Zwierzęta młode są bardziej podatne na zaraże−
nia pierwotniakami, a choroba przebiega u nich
gwałtowniej aniżeli u osobników dorosłych. Po−
twierdzają to doniesienia Harveya i wsp. [2], którzy
rozpoznali babeszjozę w miocie trzytygodniowych
szczeniąt rasy mastiff. U psów zaobserwowano
osłabienie, zażółcenie błon śluzowych, powiększe−
nie śledziony, tachykardię i wzrost temperatury we−
wnętrznej ciała. Badaniem hematologicznym wyka−
zano anemię i trombocytopenię. W przeciwieństwie
do szczeniąt, u suki nie obserwowano żadnych ob−
jawów chorobowych, a w erytrocytach krwi nie
stwierdzono obecności pierwotniaków, mimo że na
powłokach jej ciała były kleszcze Rhipicephalus
sanguineus. Natomiast badanie serologiczne (IF)
wykazało w surowicy krwi obecność swoistych
przeciwciał dla B. canis. Opis babeszjozy u 5 szcze−
niąt w hodowli psów rasy greyhound znajdujemy
w doniesieniu opublikowanym przez Breitschwerdt
[32]. U szczeniąt stwierdzono objawy depresji, osła−
bienia i braku łaknienia, ponadto u 2 osobników za−
notowano gorączkę, u jednego azotemię i bilirubi−
nemię, natomiast u wszystkich trombocytopenię.
Badaniem rozmazów krwi wykazano u wszystkich
zwierząt obecność w erytrocytach B. canis.
U dwóch szczeniąt w następstwie zarażenia pier−
wotniakami doszło do zejścia śmiertelnego. Badanie
sekcyjne wykazało silnego stopnia żółtaczkę, po−
większenie węzłów chłonnych oraz silne powięk−
szenie śledziony. W żyłach płuc, śledziony, nerek,
opon mózgowych, blaszki właściwej żołądka i jelit
wykazano erytrocyty zawierające pierwotniaki. Do−
datkowo w naczyniach opon mózgowych zaobser−
wowano zakrzepy złożone z włóknika, zaś w sub−
stancji białej mózgu ogniskowe wybroczyny.
Podobne zmiany zaobserwowano w płucach.

Niejednokrotnie choroba prowadzi do śmierci
zwierzęcia. Na ogół jest ona wynikiem anemii he−
molitycznej, prowadzącej do wstrząsu [33, 34].
Rozwijający się w przebiegu choroby i nieleczony
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zespół wykrzepiania wewnątrznaczyniowego (dis−
seminated intravascular coagulation, DIC) może
również prowadzić do padnięć [35]. Śmierć może
być także następstwem rozwijającej się kwasicy
metabolicznej przy braku dostatecznej ilości tlenu.
Gromadzący się wówczas kwas mlekowy jest przy−
czyną uszkodzenia komórek [33]. Padnięcia zwie−
rząt mogą także wynikać z uszkodzenia kłębuszków
nerkowych przez elementy rozpadłych erytrocytów
bądź też kompleksy antygen−przeciwciało. Rozwija
się wówczas azotemia, prowadząca do mocznicy
i intoksykacji organizmu. Taki przypadek u psa le−
czonego na babeszjozę opisują Conrad i wsp. [34].
Objawami dominującymi były biegunka oraz wy−
mioty. Badanie biochemiczne surowicy krwi wyka−
zało wzrost stężenia bilirubiny całkowitej, kreatyni−
ny, fosforu, hiperglikemię, hipercholesterolemię, hi−
pokalcemię, hipoalbuminemię oraz wzrost aktyw−
ności fosfatazy zasadowej, amylazy oraz aminotran−
sferazy alaninowej. W trakcie leczenia pies padł,
a sekcja zwłok wykazała silnego stopnia kłębuszko−
we zapalenie nerek.

W badaniach własnych [5] przeprowadzonych
na 76 psach z województwa Lubelskiego zarażo−
nych przez Babesia canis najczęściej stwierdzano
pogorszenie stanu ogólnego (100%), odwodnienie
(89,47%), brunatne zabarwienie moczu (81,58%),
wzrost ciepłoty wewnętrznej ciała (81,58%) i czę−
stości tętna (78,95%). Natomiast w badaniu hemato−
logicznym rejestrowano trombocytopenię oraz leu−
kopenię odpowiednio w 96,05% i 76,32% przypad−
ków. Anemię wykazano w 53,95% przypadków, zaś
spadek hematokrytu w 56,58%. Wartości wskaźni−
ków biochemicznych surowicy krwi wskazywały na
uszkodzenia wątroby i nerek. U wszystkich zwierząt
zanotowano wzrost stężenia mocznika ponad normę
fizjologiczną, w 96,05% przypadkach wzrosło stę−
żenie kreatyniny, podwyższony poziom bilirubiny
całkowitej wykazano w 92,11% przypadków, zaś
wzrost aktywności aminotransferaz asparaginowej
i alaninowej zarejestrowano w 72,37% i 59,21%
przypadków. Wyniki badań klinicznych, hematolo−
gicznych i biochemicznych krwi, niedokrwistość,
bladość lub zażółcenie błon śluzowych, brunatne
zabarwienie moczu oraz trombocytopenia wskazy−
wały na hemolityczną formę babeszjozy.

Rozpoznawanie

Ze względu na różnorodność objawów klinicz−
nych rozpoznawanie babeszjozy u psów może być
trudne. W diagnostyce różnicowej pod uwagę nale−

ży brać leptospirozę, zatrucia warfaryną oraz inwa−
zję pasożytów żołądkowo−jelitowych. Wczesne roz−
poznanie choroby pozwala na skuteczne jej lecze−
nie, jednak aby rozpocząć terapię konieczna jest
pewność, iż czynnikiem etiologicznym są pierwot−
niaki z rodzaju Babesia. Związane jest to z toksycz−
nością leków przeciwpierwotniaczych obciążają−
cych silnie narządy miąższowe, zwłaszcza wątrobę
[2, 36].

Standardowa diagnostyka babeszjozy na tere−
nach jej enzootycznego występowania opiera się na
danych z wywiadu (obecność kleszczy u psa), obja−
wach klinicznych (gorączka, anemia, żółtaczka, he−
moglobinuria) oraz na mikroskopowej ocenie roz−
mazów krwi zwierząt chorych barwionych metoda−
mi Giemzy [37, 38], Romanowskiego [39] lub Diff−
Quick [35]. Gruszkowate trofozoity B. canis można
wykazać w erytrocytach krwi psów już w 2–3 dni po
zarażeniu. Ulegają one podziałom i atakują kolejne
krwinki. Następnie obserwuje się okres raptownego
zaniku trofozoitów w krwinkach czerwonych. Po−
nownie można je wykazać po okresie 1,5–2 tygodni
od zarażenia i wówczas pierwotniaki utrzymują się
w erytrocytach psów nieleczonych aż do śmierci
[39]. Najwyższą parazytemię, wahającą się na po−
ziomie 4,5%, obserwuje się około czternastego dnia
po zarażeniu, w tym okresie w zaatakowanych ery−
trocytach można wykazać 2, 4, 6, a nawet 8 merozo−
itów (Fot. 1), stykających się ze sobą węższą częścią
komórek [40]. 

Niekiedy w limfocytach i neutrofilach krwi po−
branej od psów zarażonych pierwotniakami z rodza−
ju Babesia można wykazać obecność swoistego ro−
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Fot. 1. Obecność gruszkowatych merozoitów w erytro−
cytach krwi psa 
Phot. 1. Merozoites in erythrocytes of dog blood



dzaju ciałek wtrętowych. Pierwsze doniesienie
o tych strukturach pochodzi z 1963 roku [39], jed−
nakże w tamtym czasie autor nie potrafił jeszcze
wykazać związku pomiędzy ich obecnością a zara−
żeniem tymi patogenami. Simpson [41] po raz
pierwszy stwierdził, że są to sfagocytowane frag−
menty krwinek czerwonych zarażonych pasożytami
i same pasożyty.

Mikroskopowe badanie rozmazów krwi stanowi
stosunkowo szybką metodę diagnozowania babe−
szjozy, niemniej jednak jego wynik uzależniony jest
z jednej strony od intensywności inwazji, z drugiej
zaś, od dokładności i doświadczenia osoby ocenia−
jącej preparat. Zdarza się bowiem, że przy niskiej,
niejednokrotnie okresowej parazytemii bardzo trud−
no jest wykazać obecność pierwotniaków. Ponadto
często nie mają one typowego gruszkowatego
kształtu, zaś erytrocyty chorych psów ulegają waku−
olizacji co dodatkowo utrudnia rozpoznanie zaraże−
nia [31, 34, 42]. Z tego też względu istnieje koniecz−
ność równoległego użycia w diagnostyce babeszjo−
zy innych technik, takich jak odczyn immunofluore−
scencji (IF) czy też łańcuchowa reakcja polimerazy
(PCR) [1, 43]. 

Anderson i wsp. [44] przeprowadzili badania
nad zastosowaniem odczynu immunofluorescencji
w rozpoznawaniu zarażeń na tle Babesia u psów.
Uzyskane wyniki wskazywały, że przy niskiej para−
zytemii rzędu 0,01% najniższe miano przeciwciał
w surowicy uznawane za dodatnie w IF (1:64) poja−
wia się u psów z usuniętą śledzioną w dziesiątym
dniu po zarażeniu i osiąga ono swoje maksimum
dwadzieścia pięć dni później. 

U psów z zachowaną śledzioną miano przeciw−
ciał anty−Babesia w dwudziestym piątym dniu po
infekcji wynosiło 1:256 i wzrosło do 1:65,536
w osiemnastym tygodniu po zarażeniu. 

W związku z tym, że detekcja przeciwciał w su−
rowicy psów zarażonych pierwotniakami możliwa
jest dopiero w kilka dni po zarażeniu, gdy pojawią
się one na wykrywalnym poziomie, badania serolo−
giczne nie znajdują zastosowania w rozpoznawaniu
przypadków o przebiegu ostrym. Na ogół są one
wykorzystywane w diagnostyce babeszjozy prze−
wlekłej [34] oraz w badaniach seroepidemiologicz−
nych [45].

Coraz częściej w rozpoznawaniu babeszjozy
oraz w ocenie sytuacji epizootycznej, w tym w wy−
krywaniu zarażeń subklinicznych tymi pierwotnia−
kami [46], wykorzystywane są metody biologii mo−
lekularnej, a przede wszystkim łańcuchowa reakcja
polimerazy [5]. Druga reakcja PCR, tzw. nested

PCR, jest niezwykle czuła i pozwala na wykazanie
obecności materiału genetycznego Babesia już przy
parazytemii wynoszącej zaledwie 0,0001% [47].
Dodatkowo określanie sekwencji uzyskanych am−
plikonów dostarcza cennych informacji do analizy
epidemiologicznej i taksonomii.

Immunoprofilaktyka i leczenie

Opracowanie skutecznej immunoprofilaktyki
wymaga dokładnego poznania budowy antygeno−
wej pierwotniaków z rodzaju Babesia, a zwłaszcza
wykrycia wspólnych dla wszystkich ich przedstawi−
cieli determinant antygenowych indukujących krzy−
żową odporność w organizmach szczepionych
psów. Do chwili obecnej nie udało się skonstruować
szczepionki w pełni chroniącej psy przed rozwojem
choroby. Próby wprowadzenia w Polsce francuskiej
szczepionki pod nazwą Pirodog zakończyły się nie−
powodzeniem, z powodu jej niskiej skuteczności
klinicznej. Ten sam produkt immunologiczny wyka−
zywał jednak dobre działanie ochronne u psów na
terenie Francji i Szwajcarii [48]. Potwierdzeniem
tych obserwacji klinicznych są wyniki badań do−
świadczalnych Schettersa i wsp. [49, 50], którzy te−
stowali immunogenność rozpuszczalnych antyge−
nów B. canis canis (soluble parasite antigens, SPA).
Uzyskana odporność ochronna po podaniu tych an−
tygenów zabezpieczała psy jedynie przed zaraże−
niem homologicznym szczepem pasożyta, nie ob−
serwowano natomiast krzyżowej odporności wobec
innych szczepów pasożytów należących do tego ro−
dzaju [13]. Obecnie prowadzone są intensywne pra−
ce nad właściwościami antygenowymi glikozyl−fo−
sfatydyloinozytolu zakotwiczonego w powierzch−
niowym białku Bc28 merozoitów (GPI−anchor
MSA). Białko to cechuje się stosunkowo dużym po−
limorfizmem i warunkuje przeżywalność pierwot−
niaków w organizmach psów, które miały wcześniej
kontakt z pasożytami Babesia i wytworzyły swoiste
przeciwciała. Sugeruje się istnienie w obrębie czą−
steczki tego białka wspólnych domen antygeno−
wych, reagujących krzyżowo pomiędzy różnymi
szczepami B. canis [51].

Jednym z głównych problemów na drodze do
opracowania szczepionki w skali technicznej jest
trudność uzyskania odpowiedniej ilości antygenu.
Pierwotniaki Babesia próbuje się hodować in vitro
na krwinkach czerwonych oraz in vivo na psach po−
zbawionych śledziony [50]. Hodowle in vitro przy−
gotowuje się poprzez zawieszenie erytrocytów
w odpowiednich płynach odżywczych o wysokim
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stężeniu potasu z dodatkiem surowicy psiej rzędu
7,5–40%, zakażone zaś komórki inkubuje się
w temperaturze 37°C w atmosferze zawierającej 5%
CO2 [52–54]. Zawiesiny pasożytów przeznaczone
do inokulacji hodowli erytrocytów przechowuje
w stanie zamrożenia w ciekłym azocie [54] lub
w temperaturze – 70°C [29].

Należy podkreślić, że nie tylko immunoprofilak−
tyka babeszjozy, lecz także jej leczenie stanowią
dość poważny problem. Mimo szerokiego wachla−
rza leków o działaniu przeciwpierwotniaczym,
wskaźnik śmiertelności jest wciąż relatywnie wyso−
ki [2, 34, 35, 55]. Obecnie lekiem z wyboru jest imi−
dokarb [34–36, 55], którego silne działanie bójcze
polega na uszkadzaniu jąder komórkowych pasoży−
ta. Jego stosowanie powoduje u psów pojawianie się
szeregu działań niepożądanych, najczęściej obser−
wuje się ślinienie, wymioty, łzawienie oraz biegun−
kę [36]. Objawy te można znieść, stosując atropinę
[55]. Niekiedy zdarza się wystąpienie oporności
pierwotniaków Babesia na terapię imidokarbem.
Taką sytuację opisuje Zygner [55], gdy przy braku
reakcji po zastosowaniu imidokarbu, psu podano
chlorochinę. Mechanizm jej działania polega na za−
hamowaniu syntezy DNA pierwotniaka. Zarówno
chlorchina, jak i chinina są lekami stosowanymi
głównie do zwalczania malarii, niemniej jednak ist−
nieją doniesienia o ich skuteczności w zwalczaniu
infekcji pasożytami Babesia, zwłaszcza B. gibsoni
[56, 57]. 

Z innych chemioterapeutyków stosowanych
w zwalczaniu babeszjozy psów wymienić należy di−
minazen, zaburzający procesy tlenowe pasożytów
[24, 31, 55], pentamidynę [31], a także klindamycy−
nę [26], metronidazol oraz błękit trypanu. W rutyno−
wej terapii choroby stosowanie leków przeciwpier−
wotniaczych wspomagane jest podawaniem anty−
biotyków, sterydów, witamin, a niejednokrotnie
przy niskiej wartości hematokrytu wykonaniem
u pacjentów transfuzji krwi [34, 35].

Leczenie babeszjozy psów może być utrudnione
współistniejącymi infekcjami na tle riketsji z rodza−
ju Ehrlichia [20] oraz krętków Borrelia [5], których
wektorami są także kleszcze Dermacentor i Rhipi−
cephalus. 

Reasumując należy stwierdzić, że jakkolwiek
babeszjoza psów uchodzi za chorobę dobrze pozna−
ną, to jednak w dalszym ciągu przysparza lekarzom
weterynarii wiele problemów zwłaszcza związa−
nych z jej diagnostyką i leczeniem. Nie bez znacze−
nia jest fakt stosunkowo dużej zmienności gene−
tycznej tych pierwotniaków w obrębie podgatun−

ków, co z kolei może przekładać się na przebieg
choroby, jak i skuteczność zastosowanych metod te−
rapii [5].
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