
Babeszjoza jest transmisyjną pasożytniczą cho-
robą wywoływaną przez pierwotniaki z rodza-

ju Babesia, należące do rodziny Babesidae, rzędu Pi-
roplasmida, typu Apicomlexa. Wektorem choroby są 
kleszcze. Najistotniejszymi gatunkami pajęczaków 
zdolnymi do przenoszenia babeszjozy są Rhipice-
phalus annulatus i Rhipicephalus microplus. Występu-
ją one przede wszystkim w obszarze klimatu tropi-
kalnego i subtropikalnego.

Czynnik etiologiczny

Babeszjoza, nazywana także gorączką teksańską, 
czerwoną gorączką, gorączką odkleszczową lub pi-
roplazmozą, jest chorobą szeroko rozpowszechnio-
ną na całym świecie. Największe straty ekonomicz-
ne powoduje w pogłowiu bydła, zwłaszcza w strefie 
klimatu tropikalnego i subtropikalnego (1).

Pierwsze doniesienia dotyczące wpływu choroby 
na populację bydła pochodzą ze Stanów Zjednoczo-
nych. W połowie XIX wieku, w okresie wzmożonego 
przemieszczania bydła, zanotowano upadki rzędu 
90% na terenie stanów Missisipi, Illinois oraz Kansas. 
Wprowadzony w roku 1906 program zwalczania cho-
roby zakończył się sukcesem dopiero w 1943 r., a wy-
znaczona wówczas na granicy z Meksykiem strefa 
kwarantanny obowiązuje do chwili obecnej (2, 3, 4).

W rozwoju pierwotniaków Babesia spp. można wy-
różnić dwa etapy – rozmnażanie bezpłciowe, zacho-
dzące w erytrocytach kręgowca (żywiciela pośred-
niego) oraz rozmnażanie płciowe, które ma miejsce 
w organizmie bezkręgowca (żywiciela ostateczne-
go; 5).

Pierwotniaki są wprowadzane do organizmu krę-
gowca wraz ze śliną żerujących na nim kleszczy, po 
minimum 48–72 godz. pasożytowania (6). Sporo-
zoity trafiają do erytrocytów, gdzie przechodzą po-
dział bezpłciowy (proces merogonii), przekształacają 
się w stadium trofozoitów i dzielą się na merozoity – 
właśnie ten moment można wykazać, oglądając bar-
wione rozmazy krwi (7). W wyniku namnożenia i na-
gromadzenia merozoitów, następuje pęknięcie błony 
komórkowej erytrocyta, a merozoity przechodzą na-
stępnie do nowych krwinek gospodarza (8).

Na podstawie wielkości merozoitów przyjmu-
je się umowny podział pierwotniaków Babesia spp. 
na dwie grupy – duże Babesia (B. bigemina, B. major, 
B. occultans, B. ovata, B. jakimovi), których merozoity 
są dłuższe od promienia erytrocytów, oraz małe Ba-
besia (B. bovis, B. divergens), z merozoitami mniejszy-
mi niż promień krwinek czerwonych (1, 5, 8, 9, 10).

Aspekt ekonomiczny babeszjozy bydła

Straty związane z występowaniem babeszjozy u by-
dła wynikają z wielu aspektów. Oprócz spadku mlecz-
ności, obniżenia przyrostów masy ciała, ronień oraz 
pogorszenia ogólnego statusu zdrowotnego zwierząt, 
co jest bezpośrednio związane z rozwojem procesu 
chorobowego, należy też brać pod uwagę koszty dia-
gnostyki, leczenia i profilaktyki, wydatki związane 
ze zwalczaniem kleszczy w danym środowisku, re-
gulacje ograniczające transport zwierząt, a także ob-
niżenie jakości skór służących do produkcji galante-
rii (11, 12, 13, 14).

Szacuje się, iż na świecie ok. 400 mln krów jest za-
grożonych babeszjozą (15), brak jednak aktualnych 
danych na temat globalnych strat powodowanych 
przez tę chorobę w populacji bydła. Choroby odklesz-
czowe stanowią najpoważniejszy problem w Afry-
ce, Ameryce Południowej oraz w Azji (10). Według 
de Castro (16), pod koniec XX wieku globalne rocz-
ne straty kształtowały się na poziomie 13,9–18,7 mld  
dolarów.

Na kontynencie połuniowoamerykańskim stra-
ty związane z występowaniem chorób odkleszczo-
wych w pogłowiu bydła oceniane były w Argentynie 
na 100 mln (17), w Brazylii na 500 mln (18), w Meksyku 
na 287 mln, a w Kolumbii na 133 mln dolarów (19). We-
dług Bocka i wsp. (1) straty ekonomiczne w poszcze-
gólnych krajach Afryki i Azji kształtowały się nastę-
pująco: Kenia – 5,1 mln, RPA – 21,6 mln, Tanzania 
– 6,8 mln, Zimbabwe – 5,4 mln, Chiny – 19,4 mln, Fi-
lipiny – 0,6 mln, Indie – 57,2 mln, Indonezja – 3,1 mln 
dolarów. W Australii koszty związane z występowa-
niem chorób odkleszczowych u bydła oceniane były 
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na ok. 23–26 mln dolarów rocznie (11, 14). W Europie 
roczne straty z powodu babeszjozy bydła w Szwecji 
szacowane były na 2,5 mln dolarów (20), a w Irlandii 
– na 250 tys. funtów (21).

Zjawiska odpornościowe  
w przebiegu babeszjozy bydła

Przedstawiciele bydła domowego (Bos taurus) są 
znacznie bardziej narażeni na zachorowanie na ba-
beszjozę niż osobniki wywodzące się od zebu, czyli 
bydła domowego garbatego (Bos indicus), przy czym 
stopień tej wrażliwości jest różny u przedstawicieli 
czystych ras oraz ich krzyżowek (13, 22, 23, 24). Po-
dobna sytuacja ma miejsce w odniesieniu do podat-
ności na infestację kleszczy (25, 26, 27). Rasy podatne 
na zarażenie to m.in. hereford, shorthorn, charolaise 
i droughtmaster (28), zaś do mniej wrażliwych na-
leży m.in. brahman (13, 14). Fakt, iż rasy endemiczne 
są bardziej oporne na zarażenie niż rasy egzotyczne, 
wykorzystywany jest jako jeden z elementów kontro-
li rozprzestrzeniania się choroby i ograniczania po-
pulacji kleszczy (16, 25, 26, 29).

Jednym z najistotniejszych aspektów epidemiolo-
gicznych babeszjozy bydła jest odporność stada (‘en-
zootic stability’, ‘endemic stability’) – stan, w którym 
wytwarza się niejako równowaga pomiędzy obecno-
ścią czynnika zakaźnego w środowisku a potencjal-
nie wrażliwym organizmem, co prowadzi do sytuacji, 
w której zarażenie w stadzie przebiega jako utajone 
i nie objawia się klinicznie (30, 31, 32). Jest to wynik 
długoletniej selekcji naturalnej i przystosowywa-
nia się bydła z terenów endemicznych do kontaktu 
z wektorem i przenoszonym przez niego patogenem.

Ryzyko wybuchu choroby na terenach endemicz-
nych wiąże się przede wszystkim z zachwianiem tej 
równowagi, m.in. poprzez wprowadzania nowych, eg-
zotycznych ras, czy też wyeliminowanie czynnika za-
kaźnego ze środowiska bytowania stada, np. w wyniku 
stosowania środków do zwalczania kleszczy (14, 32).

Młode cielęta są mniej wrażliwe na zachoro-
wanie ze względu na odporność siarową trwającą 
ok. 2–3 miesięcy oraz naturalną odporność wrodzoną 
(innate resistant, age resistant) – nieswoiste mecha-
nizmy odpornościowe, których działanie utrzymuje 
się do ok. dziewiątego miesiąca życia (1, 33). Już kil-
kadziesiąt lat temu badania in vitro nad B. bovis wy-
kazały obecność w surowicy młodych cieląt czynnika 
odpowiedzialnego za ich zmniejszoną podatność na 
zachorowanie (34). Udowodniono, że istotną rolę im-
munoregulacyjną w momencie zarażenia pełni m.in. 
zmieniona produkcja interleukiny IL-12 i IFN-γ oraz 
indukcja syntazy tlenku azotu w porównaniu do do-
rosłych krów (35, 36). Dzięki tym mechanizmom, na-
wet jeśli dochodzi do zarażenia, choroba u młodych 
cieląt przebiega zazwyczaj bezobjawowo.

Dodatkowo u zwierząt, które miały kontakt z pa-
togenem przed ukończeniem dziewiątego miesiąca 
życia, przy ponownym zarażeniu w dorosłym wieku, 
przebieg choroby jest łagodny (13). Rozwija się u nich 
długotrwała odporność, z reguły bez całkowitej eli-
minacji patogenu, a w momencie obniżenia statu-
su immunologicznego, np. wskutek transportu czy 

innego czynnika stresogennego, zarażenie może się 
uaktywnić (24). Jeżeli zwierzę nie uległo ekspozycji na 
czynnik zakaźny w młodym wieku, pierwszy kontakt 
z patogenem w późniejszym okresie życia skutkuje za-
zwyczaj rozwojem choroby o ciężkim przebiegu (37).

U bydła po przechorowaniu babeszjozy utrzymu-
je się z reguły zarażenie latentne z parazytemią na 
bardzo niskim poziomie, chroniące przed ponownym 
zachorowaniem przy zarażeniu tym samym szcze-
pem (5, 38). U ras europejskich B. bovis może utrzy-
mywać się w organizmie przez całe życie, u przedsta-
wicieli zebu do dwóch lat. W przypadku B. bigemina 
czas ten wynosi zazwyczaj około roku. Ozdrowień-
cy stanowią źródło patogenu dla żerujących na nich 
kleszczy przez okres od 4–7 tygodni (B. bigemina) do 
dwóch lat (B. bovis; 39). Zjawisko odporności na po-
nowne zachorowanie towarzyszącej obecności pato-
genu w organizmie po przechorowaniu nosi nazwę 
odporności towarzyszącej (12).

Przechorowanie inwazji spowodowanej przez 
pierwotniaki powoduje rozwój naturalnej odporno-
ści (odporność nabyta). Zjawisko to przez lata wy-
korzystywane było w celu sztucznego uodporniania 
zwierząt poprzez podawanie środków przeciwpier-
wotniaczych krótko po celowym kontakcie z patoge-
nem lub też przez stosowanie szczepionek opartych 
na zabitych pierwotniakach Babesia lub ich antyge-
nach (sterile immunity; 40).

Zagadnienie powstawania odporności u bydła, 
zwłaszcza mechanizmu odpowiedzi humoralnej 
w przypadku inwazji B. bovis i B.bigemina, nie zosta-
ło jeszcze w pełni poznane. Badania osobników od-
pornych na inwazje B. divergens wykazały u nich ni-
skie miana przeciwciał, jednocześnie stwierdzono, 
iż wysoki poziom swoistych przeciwciał we krwi nie 
zawsze chroni przez inwazją (41).

Badania Garcíi i wsp. (42) udowodniły m.in. istot-
ną rolę komórek Th1 w regulacji odpowiedzi na zara-
żenie. W momencie wniknięcia sporozoitów do krwi 
pierwszą linię obrony stanowią przeciwciała IgG. Na-
stępnie, przy nasileniu parazytemii, istotną rolę peł-
nią interferon gamma (IFN-γ), czynnik martwicy no-
wotworu (TNF-α), tlenek azotu (NO) oraz reaktywne 
formy tlenu (43). Ważną funkcję odgrywają również 
mechanizmy zależne od śledziony (12, 36, 41).

Profilaktyka swoista babeszjozy bydła

Znajomość mechanizmów immunologicznych zacho-
dzących w organizmie bydła po kontakcie z pierwot-
niakami Babesia stanowi podstawę do opracowania 
skutecznej immunoprofilaktyki choroby. Szeroko za-
krojone programy zwalczania babeszjozy skutecznie 
ograniczają zasięg jej występowania, wiąże się to jed-
nak z ogromnymi nakładami finansowymi. W przy-
padku wybuchu choroby na terenach, gdzie dotychczas 
nie była notowana, niekiedy jedynym rozwiązaniem 
jest ubój bydła w celu wyeliminowania rezerwuaru 
pierwotniaka. Przeprowadzenie całkowitej eradykacji 
możliwe jest właściwie tylko na wyspach, taka sytu-
acja miała miejsce m.in. na Nowej Kaledonii (44). Dla-
tego na terenach endemicznego występowania choro-
by podstawę jej profilaktyki stanowią szczepienia (45).
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Do produkcji preparatów wykorzystuje się całe 
pierwotniaki, ekstrakty z pasożytów lub ich poje-
dyncze antygeny (41). Pierwotniaki namnażane są 
w organizmach krów poddanych splenektomii (B. bi-
gemina oraz B. bovis) i gerbili (B. divergens) lub w ho-
dowlach komórkowych (46).

Preparaty komercyjne oparte są zazwyczaj o szcze-
py miejscowe, jednak niektóre z nich wykazują sku-
teczność również na większym obszarze (46).

Szczepionki żywe cechują się dość wysoką efektyw-
nością, ich stosowanie wiąże się jednak z ryzykiem 
uzjadliwienia się patogenu i rozwoju choroby (41, 44). 
Dodatkowo istnieje możliwość zanieczyszczenia pre-
paratu innymi patogenami lub wystąpienia zjawiska 
dryftu antygenowego przy wysokiej liczbie pasaży (46, 
47, 48, 49). Produkcja szczepionek atenuowanych jest 
bardzo kosztowna, a preparaty odznaczają się wyjąt-
kowo krótkim okresem trwałości, wynoszącym kilka 
dni (47, 49, 50). Jedną z głównych niedogodności wią-
żących się ze stosowaniem żywych szczepionek jest 
trudność rozróżnienia w badaniach serologicznych 
osobników chorych od szczepionych (51).

Szczepionki atenuowane powinny być stosowane 
u młodych zwierząt, do 9. miesiąca życia, przy czym 
rewakcynacja nie jest zazwyczaj konieczna (48, 50). 
Ich aplikacja u starszych, bardziej wrażliwych osobni-
ków, powodowała niekiedy rozwój klinicznej postaci 
choroby, a w celu uniknięcia tych powikłań rekomen-
dowano podawanie diminazenu w dawce 1,16 mg/kg 
m.c. w siódmym dniu po szczepieniu. Obecnie takie 
postępowanie jest niezalecane (52, 53).

Ważnym aspektem mającym wpływ na skutecz-
ność szczepień profilaktycznych jest m.in. stosowanie 
leków przeciwko pierwotniakom (diminazenu i imi-
dokarbu). Badania Combrinka i wsp. (53) wykazały, iż 
minimalny odstęp między leczeniem a aplikacją mro-
żonych szczepionek przeciwko B. bovis i B.bigemina 
powinien wynieść – odpowiednio – 12 i 24 tygodnie.

Obecnie dostępne są m.in. atenuowane trójwa-
lentne szczepionki przeciwko babeszjozie (powo-
dowanej przez B. bovis i B.bigemina) oraz anapla-
zmozie bydła (54).

Szczepienia powodują rozwój długotrwałej od-
porności zazwyczaj już po jednokrotnym podaniu. 
Odporność rozwija się w ciągu 3–4 tygodni i chro-
ni zwierzę przed zachorowaniem przez kilka lat (55).

Skuteczność szczepionek inaktywowanych jest 
niższa w porównianiu z preparatami atenuowanymi, 
dodatkowo stosowane w nich adiuwanty odznaczają 
się niekiedy wysoką toksycznością (41). Niemniej jed-
nak niektóre z tych preparatów, np. przeciwko B. di-
vergens, mają udowodnioną skuteczność (56).

Brak efektywności szczepień lub ewentualne po-
wikłania po aplikacji preparatu mogą być spowo-
dowane nieodpowiednim wiekiem szczepionych 
osobników, nieprawidłowym sposobem przecho-
wywania szczepionek, współistniejącymi choro-
bami, równoczesnymi szczepieniami przeciwko 
innym chorobom, obniżonym statusem immu-
nologicznym zwierzęcia, czy też brakiem odpo-
wiedniego odstępu czasowego pomiędzy stosowa-
niem leków przeciwpierwotniaczych a immunizacją  
czynną (50, 55).

Podsumowanie

Babeszjoza bydła występuje głównie na obsza-
rze klimatu tropikalnego i subtropikalnego, nie-
mniej jednak coraz więcej przypadków choroby no-
towanych jest także w Europie. Jak dotychczas na 
terenie naszego kontynentu Babesia spp. stwier-
dzono m.in. w  Austrii (56), Belgii (57), we Fran-
cji (58), w  Grecji (59), Hiszpanii – (60), Holandii 
(61), Irlandii (62), Niemczech (62), Norwegii (63), 
Portugalii (64), Szwajcarii (65), Szwecji (20), Tur-
cji (66), na Węgrzech (67), w Wielkiej Brytanii (62)  
i we Włoszech (68).

Także w populacji bydła na terenie naszego kra-
ju istnieje problem babeszjozy. Jak wynika z badań 
Staniec i wsp (69), na wschodnich obszarach Pol-
ski odsetek krów zarażonych pierwotniakami Ba-
besia occultans może wynosić nawet 10,4%. Dlatego 
też omawianą jednostkę chorobową należy brać pod 
uwagę w diagnostyce różnicowej chorób bydła prze-
biegajacych z niedokrwistością, natomiast metody 
zapobiegania chorobie powinny być znane zrówno 
hodowcom, jak i lekarzom weterynarii.
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