
Babeszjoza bydła jest chorobą przeno-
szoną przez kleszcze. Jej czynnikiem 

etiologicznym są wewnątrzerytrocytar-
ne pierwotniaki należące do rodzaju Ba-
besia, rodziny Babesidae, rzędu Piropla-
smida, typu Apicomplexa (1). W obrębie 
rzędu Piroplasmida wyróżnia się ponad-
to rodzaj Th eileria, którego przedstawi-
ciele mogą być także patogenami bydła 
wywołującymi chorobę podobną w prze-
biegu do babeszjozy. W tym opracowa-
niu zajmiemy się przedstawieniem infor-
macji dotyczących jedynie pasożytów ro-
dzaju Babesia.

Wywoływana przez nie choroba zna-
na jest niemalże od dwóch stuleci. Począt-
kowo określano ją mianem gorączki tek-
sańskiej, której pierwsze opisy pochodzą 
z 1814 r. (2). W 1868 r. choroba zdziesiąt-
kowała pogłowie bydła w stanach Illino-
is i Indiana. Jej rozwój był następstwem 
sprowadzenia na te obszary USA pozor-
nie zdrowego, zarażonego pierwotniaka-
mi bydła z Teksasu, stanowiącego źródło 
zarazka. Inwazja rozprzestrzeniła się, a jej 
następstwem były upadki 15 000 zwierząt 
(3, 4). Zachorowania krów o podobnym 
przebiegu do gorączki teksańskiej wystę-
powały także w innych regionach świa-
ta, przy czym ich przyczyna pozostawała 
nieznana do 1888 r., kiedy Victor Babes 
wykazał w erytrocytach chorych osob-
ników obecność gruszkowatych tworów 
(5), które początkowo uznawano za bak-
terie i określano mianem  Haematococcus 
bovis (6).

Kolejnym krokiem w ustaleniu etiologii 
choroby były badania Smitha i Kilborne’a. 
W erytrocytach chorych zwierząt naukow-
cy ci wykryli podobne, lecz nieco większe 
od opisanych przez Babesa pasożyty, któ-
re nazwali Pyrosoma bigeminum. Badacze 
ci wykazali ponadto związek pomiędzy in-
wazją kleszczy u bydła a rozwojem choro-
by (4). Wyniki potwierdzające rolę paję-
czaków Boophilus annulatus w szerzeniu 
inwazji, Smith i Killborne opublikowali po 
raz pierwszy w 1893 r. (3, 4, 6). Wiedza od-
nośnie do szerzenia się choroby pozwoliła 
na rozpoczęcie realizacji w USA w 1906 r., 
rządowego programu walki z kleszczami, 
który w 1943 r. zakończył się niemal peł-
nym powodzeniem. Babeszjozę wyelimi-
nowano w szesnastu stanach Ameryki Pół-
nocnej, w których wcześniej stanowiła ona 
poważny problem ekonomiczny (4).

Nazewnictwo pierwotniaków – czyn-
nika etiologicznego babeszjozy ulegało 
jeszcze kilkukrotnym zmianom. W 1893 r. 
Starcovici przemianował Haematococcus 
bovis na Babesia bovis, natomiast Patron 
w 1985 r. zasugerował zmianę nazwy Py-
rosoma bigeminum na Piroplasma bige-
minum (6).

Badania Babesa zaowocowały ponad-
to odkryciem w 1892 r. wewnątrzerytro-
cytarnych pasożytów we krwi owiec, które 
nazwano Babesia ovis (7). W późniejszych 
latach o występowaniu choroby u owiec 
i kóz wywoływanej przez pierwotniaki do-
noszono z terenów Niemiec, południowej 
Europy, Kaukazu i Zakaukazia, Chin, połu-
dniowej i wschodniej Afryki, Madagaska-
ru oraz południowych Indii (2). Obecnie 
rozróżnia się co najmniej kilkanaście ga-
tunków rodzaju Babesia patogennych dla 
bydła. Na podstawie morfologii ich komór-
ki rozróżnić można małe Babesia: B. bo-
vis oraz B. divergens, oraz duże, do któ-
rych należą: B. bigemina, B. major, B. oc-
cultans, B. opata, B. jakimovi (8). Pasożyty 
te różnią się nie tylko morfologią, lecz tak-
że przenoszone są przez różne wektory. 
W większości przypadków kształt komó-
rek Babesia jest gruszkowaty lub owalny, 
zaś ich wielkość waha się od 1,5 (B. diver-
gens) do 4–5 μm (B. bigemina). Wektora-
mi pierwotniaków są kleszcze: Boophilus, 
Hyalomma, Rhipicephalus, Haemophysa-
lis oraz Ixodes.

Patogeneza

Babeszjoza jest chorobą występującą na 
całym świecie. Pełny cykl rozwojowy pier-
wotniaków zachodzi w obrębie dwóch 
grup żywicieli: bezkręgowcach – klesz-
czach oraz kręgowcach – w opisywanym 
przypadku jest to bydło. Rozróżnić w nim 
można trzy etapy.
1)  gamogonię – okres formowania się i łą-

czenia gamet w jelitach kleszczy,
2)  sporogonię – okres bezpłciowych po-

działów zachodzących w gruczołach śli-
nowych kleszczy,

3)  merogonię – okres bezpłciowych po-
działów pierwotniaków zachodzących 
w erytrocytach kręgowców; ich następ-
stwem jest powstawanie merozoitów (1).
Zachorowania na babeszjozę pojawiają 

się wiosną oraz jesienią i związane są z se-
zonową aktywnością kleszczy. Przebieg 

choroby oraz nasilenie objawów klinicz-
nych zależą od intensywności inwazji Babe-
sia, gatunku pasożyta (wirulencji szczepu) 
oraz statusu immunologicznego żywicie-
la. Natywne rasy bydła pochodzące z ob-
szarów, gdzie babeszjoza występuje ende-
micznie wykazują dużo wyższą odporność 
w stosunku do pierwotniaków Babesia ani-
żeli rasy importowane lub krzyżówki (8). 
Do zarażenia bydła dochodzi podczas in-
wazji pajęczakami. W trakcie pobierania 
krwi przez kleszcze do organizmu zwie-
rząt zostają wprowadzone sporozoity, które 
przekształcają się w trofozoity, a następnie 
w obrębie krwinek czerwonych dochodzi 
do ich podziałów na dwa merozoity. Pa-
razytemia w przebiegu choroby wykazu-
je duże różnice w odniesieniu do gatun-
ku pierwotniaka wywołującego chorobę 
i waha się od 0,04–0,2% (Babesia bovis) 
do 30–45% (Babesia divergens; 9, 10, 11). 
Intensywne podziały wewnątrzkomórko-
we pierwotniaków prowadzą do uszkodze-
nia erytrocytów, co klinicznie objawia się 
niedokrwistością. Część merozoitów nie 
dzieli się, lecz ulega przekształceniu do 
owalnych gamontów, które następnie zo-
stają pobrane wraz z krwią żywiciela przez 
kleszcze. Gamogonia odbywa się w jelicie 
pajęczaków (1).

Yeruham i wsp. (12) opisują także inną 
drogę transmisji choroby, mianowicie zara-
żenie in utero. Przedstawiony przez bada-
czy opis klinicznego przypadku babeszjozy 
dotyczy dwudniowego cielęcia, które uległo 
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zarażeniu w okresie płodowym. Doniesie-
nie to potwierdza przypuszczenia odno-
śnie do możliwości szerzenia choroby dro-
gą pionową, bez udziału wektora.

Istotą zaburzeń pojawiających się 
w przebiegu babeszjozy, niezależnie od 
sposobu transmisji inwazji, jest uszko-
dzenie erytrocytów. Z badań prowadzo-
nych przez Everitt i wsp. (13) wynika, iż 
po zarażeniu dożylnym B. bovis cieląt rasy 
holsztyńskiej, największe nasilenie rozpadu 
erytrocytów notowano w naczyniach wło-
śniczkowych zaopatrujących mózg, nerki 
oraz nadnercza, efektem czego było zabu-
rzenie funkcji tych narządów. Niszczenie 
krwinek czerwonych jest nie tylko wyni-
kiem mechanicznego oddziaływania pier-
wotniaków na ich powierzchnię, lecz także 
zmian oksydacyjnych, jakie zachodzą w li-
pidach błon komórkowych erytrocytów za-
rażonego bydła. Następstwem tego jest roz-
wój wewnątrznaczyniowej hemolizy oraz 
zespołu określanego mianem osmotycznej 
łamliwości (corpuscular osmotic fragili-
ty–COF; 14). Ponadto, jak donosi Aikawa 
i wsp. (15), pierwotniaki powodują zmia-
nę struktury krwinek czerwonych. Na po-
wierzchni opadniętych B. bovis erytrocy-
tów obserwowano formowanie wypustek, 
których ilość była wprost proporcjonal-
na do wirulencji szczepu pasożyta. Praw-
dopodobnie wypustki te zakotwiczają się 
w komórkach śródbłonka naczyń krwiono-
śnych narządów miąższowych, w obrębie 
których formują mikrozakrzepy.

Immunologia

Cielęta pochodzące od matek, które nie 
miały kontaktu z pierwotniakami są wraż-
liwe na zarażenie przez pierwsze 2 miesią-
ce życia. U osobników starszych dochodzi 
do rozwoju nieswoistych mechanizmów 
odpornościowych przeciwko pasożytom, 
które warunkują niewrażliwość na inwazję 
przez 4–6 miesięcy. Dzięki temu cielęta do 

6–9 miesiąca życia rzadko ulegają zaraże-
niu (16, 17), a choroba w postaci klinicz-
nej stwierdzana jest zazwyczaj u osobni-
ków dorosłych (1, 8).

Objawy kliniczne

Przebieg babeszjozy u bydła jest w dużej 
mierze zależny od stopnia wirulencji szcze-
pu wywołującego chorobę. Takie gatun-
ki, jak: B. major, B. occultans czy B. ovata, 
uznawane są za mało patogenne, w prze-
ciwieństwie do B. bigeminia, B. divergens, 
oraz B. bovis, inwazje którymi mogą koń-
czyć się śmiertelnie (8). Okres inkubacji 
choroby jest różnie długi. Dla B. bovis wy-
nosi średnio 10–14 dni, niemniej jednak 
w przypadku inwazji zarówno tym pasoży-
tem, jak i innymi gatunkami babeszji może 
być on krótszy (1). Objawy choroby mani-
festują się gorączką, niedokrwistością, he-
moglobinemią (ryc. 1) oraz hemoglobinurią, 
będącą efektem wewnątrznaczyniowej he-
molizy (18, 19). W późniejszym jej okresie 
może się pojawiać żółtaczka. Zwierzęta są 
apatyczne, nie pobierają pokarmu ani wody, 
u krów mlecznych spada wydajność, do-
chodzi do rozwoju kacheksji. Samice cię-
żarne mogą ronić (20). Następstwem roz-
padu erytrocytów są zaburzenia pracy ser-
ca oraz narządów wewnętrznych, głównie 
nerek i wątroby. Uszkodzone krwinki czer-
wone mogą blokować kłębuszki nerkowe 
prowadząc do rozwoju kłębuszkowego za-
palenia nerek. Rozwijająca się niewydol-
ność nerek może prowadzić do moczni-
cy. Podwyższony poziom mocznika w su-
rowicy krwi może działać jak neurotoksyna 
i być przyczyną rozwoju objawów ze stro-
ny układu nerwowego. Agregacja erytro-
cytów w kapilarach mózgu nasila zaburze-
nia neurologiczne, które obejmują: brak 
koordynacji, zaburzenia świadomości, ze 
śpiączką włącznie, i kończą się niejedno-
krotnie śmiercią zwierzęcia (21). Śmierć 
może być także następstwem rozwijają-
cej się kwasicy metabolicznej przy bra-
ku dostatecznej ilości tlenu. Gromadzący 
się wówczas kwas mlekowy jest przyczy-
ną uszkodzenia komórek (22). W przy-
padku najciężej przebiegających inwazji 
powodowanych pierwotniakami B. bige-
minia, odsetek upadków wśród nieleczo-
nych dorosłych osobników może docho-
dzić nawet do 50% (19).

Zarażenia pierwotniakami mogą prze-
biegać bezobjawowo, łagodnie, ostro, 
z nasilonymi objawami klinicznymi oraz 
 nadostro, kiedy zniszczeniu w ciągu kil-
ku dni ulega nawet 75% erytrocytów. Ta-
kie przypadki choroby kończą się najczę-
ściej zejściem śmiertelnym. Niejednokrot-
nie w przebiegu choroby rozróżnia się 
dwie fazy: ostrą – hemolityczną, po któ-
rej rozwija się trwająca latami faza prze-
wlekła. Taki przebieg babeszjozy notowano 

u bydła m.in. przy inwazjach B. divergens 
(23) oraz B. bovis (1).

Badaniem hematologicznym wykazać 
można niedokrwistość, spadek hemato-
krytu oraz stężenia hemoglobiny w krwin-
ce, początkowo leukopenię, a następnie 
leukocytozę z limfocytozą oraz trombo-
cytopenię. Wyniki badania biochemiczne-
go surowicy krwi odzwierciedlają uszko-
dzenie narządów wewnętrznych, zwłasz-
cza nerek i wątroby. U chorych zwierząt 
obserwuje się podwyższenie aktywności 
enzymów wątrobowych: aminotransfera-
zy asparaginowej (AST), aminotransfera-
zy alaninowej (ALT) oraz fosfatazy zasa-
dowej (AP). Podwyższeniu ulega poziom 
 bilirubiny całkowitej, dehydrogenazy mle-
czanowej, mocznika oraz kinazy kreaty-
nowej (12).

Badaniem sekcyjnym osobników, któ-
re padły w przebiegu babeszjozy stwier-
dza się zażółcenie błon śluzowych, skóry 
i tkanki podskórnej, powiększenie śledzio-
ny, kłębuszkowe zapalenie nerek z obec-
nością nacieków limfocytarnych, zwyrod-
nienie tłuszczowe wątroby, poszerzenie 
przewodów żółciowych oraz zastój żółci. 
Badaniem histopatologicznym w naczy-
niach włosowatych mózgu, nerek, wątro-
by wykazać można opadnięte pasożytami 
erytrocyty (24).

Rozpoznawanie

Standardowa diagnostyka babeszjozy na 
terenach jej enzootycznego występowa-
nia opiera się na danych z wywiadu (obec-
ność kleszczy), objawach klinicznych (go-
rączka, niedokrwistość, żółtaczka, hemo-
globinuria) oraz na mikroskopowej ocenie 
rozmazów krwi zwierząt chorych barwio-
nych metodami Giemsy lub Diff -Quick 
(1, 8). Mikroskopowe badanie rozmazów 
krwi stanowi stosunkowo szybką metodę 
diagnozowania babeszjozy, niemniej jed-
nak jego wynik uzależniony jest z jednej 
strony od intensywności inwazji, z dru-
giej zaś od dokładności i doświadczenia 
osoby oceniającej preparat. Zdarza się 
bowiem, że przy niskiej, niejednokrotnie 
okresowej parazytemii bardzo trudno wy-
kazać obecność pierwotniaków. Ponadto 
często nie mają one typowego gruszko-
watego kształtu, zaś erytrocyty chorego 
bydła ulegają wakuolizacji, co dodatkowo 
utrudnia rozpoznanie zarażenia. Z tego też 
względu istnieje konieczność równoległe-
go użycia w diagnostyce babeszjozy innych 
technik, takich jak odczyn immunofl uore-
scencji czy łańcuchowa reakcja polimera-
zy (25, 26, 27).

Badania serologiczne wykorzystujące 
odczyn immunofl uorescencji lub test ELI-
SA wykrywają przeciwciała dla pierwotnia-
ków w surowicy bydła, co jest pośrednim 
dowodem kontaktu zwierząt z pasożytem 

Ryc. 1. Hemoliza w przebiegu babeszjozy bydła
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i są nieocenionym narzędziem w ocenie sy-
tuacji epizootycznej babeszjozy na danym 
terenie. U cieląt zarażanych doświadczal-
nie Babesia bigemina obecność swoistych 
przeciwciał dla pierwotniaków w surowicy 
krwi oboma testami wykazać można było 
7 dni po inokulacji pasożytów. Czułość 
i specyfi czność obu badań wynosiła ponad 
90%, a zgodność pomiędzy odczynem IF 
a testem ELISA oceniana statystycznie wy-
nosiła 95% (25). Wadą badań serologicz-
nych jest trudność w odróżnieniu zwierząt 
zarażonych naturalnie od szczepionych. 
Z tego też względu najbardziej wskaza-
nym narzędziem diagnostycznym służą-
cym do rozpoznawania babeszjozy bydła 
wydają się techniki molekularne, a zwłasz-
cza łańcuchowa reakcja polimerazy. Bada-
nie to cechuje wysoka czułość pozwalają-
ca na wykazanie materiału genetycznego 
pierwotniaków we krwi, przy parazyte-
mii wynoszącej zaledwie 0,00002% (28). 
W większości przypadków dla wstępnej 
diagnostyki startery do łańcuchowej re-
akcji polimerazy projektowane są dla frag-
mentu genu 18S RNA konserwatywnego 
dla całego rodzaju Babesia (29, 30; ryc. 2.). 
Ostateczna identyfi kacja pasożyta możli-
wa jest dzięki przeprowadzeniu PCR z za-
stosowaniem starterów gatunkowo specy-
fi cznych lub zsekwencjonowaniu produk-
tów amplifi kacji i porównania uzyskanych 
sekwencji z zamieszczonymi w bazach da-
nych. Takie postępowanie dostarcza cen-
nych informacji do analizy epidemiologicz-
nej i taksonomii, zwłaszcza do wykrywania 
nowych gatunków Babesia (31, 32).

Leczenie

Skuteczność leczenia babeszjozy bydła uza-
leżniona jest od prawidłowego rozpozna-
nia choroby oraz szybkiego podania od-
powiednich chemioterapeutyków. W te-
rapii przyczynowej najczęściej stosowane 
są następujące leki: 

Diminazen (3–5 mg/kg m.c., i.m, s.c.) 
jest lekiem pierwotniakobójczym. Wpły-
wa na przemiany cukrów i hamuje proce-
sy tlenowe w organizmie pasożyta. Ponad-
to lek ten hamuje syntezę DNA, uszkadza 
błony organelli komórkowych oraz pro-
wadzi do rozpadu cytoplazmy pierwot-
niaków (33).

Imidokarb (1–3 mg/kg m.c., s.c.) jest 
lekiem babeszjobójczym z grupy karba-
nilidów. Mechanizm jego działania nie 
jest dokładnie poznany. Wiadomo, że pod 
jego wpływem dochodzi do zmian morfo-
logicznych w komórce pasożyta (uszko-
dzenie jądra komórkowego, powstawanie 
wakuoli w cytoplazmie) oraz zahamowa-
nia syntezy DNA. Ponadto lek wywołuje 
hipoglikemię w organizmie gospodarza, 
co utrudnia pasożytowi pobieranie gluko-
zy. Imidokarb nie podlega metabolizmowi 

w organizmie. Jest wydalany w postaci nie-
zmienionej z moczem i kałem. Lek wyka-
zuje skuteczność w zwalczaniu zarówno 
„dużych”, jak i „małych” gatunków Babesia. 
Niekiedy jest on także stosowany w profi -
laktyce choroby, chroniąc bydło przed za-
rażeniem przez 2 miesiące. Warto podkre-
ślić, iż zarażenia bydła pierwotniakami pod 
koniec ochronnego okresu działania imi-
dokarbu mogą przyjmować charakter in-
wazji subklinicznych (34, 35). Imidokarb 
podany bydłu możne przenikać także do 
pasożytujących na nim kleszczy (wekto-
rów B. bovis), prowadząc do utraty wiru-
lencji przez przenoszone przez te wekto-
ry pierwotniaki (1).

Amikarbalid (5–10 mg/kg m.c., i.m.) jest 
aromatyczną diamidyną o działaniu prze-
ciwpierwotniaczym. Stosowany jest głów-
nie w zwalczaniu babeszjozy u była i koni. 
Mimo że oprócz imidokarbu i diminazenu, 
uznawany jest za lek skuteczny, niejedno-
krotnie spotykano oporność pierwotnia-
ków na ten chemioterapeutyk (36, 37).

Błękit trypanu (trypan blue) zapobie-
ga wnikaniu pasożytów do erytrocytów 
poprzez blokadę receptora C3b (33). Po-
czątkowo był stosowany w terapii inwazji 
B. bigemina, nie wykazuje natomiast dzia-
łania leczniczego w stosunku do zarażeń 
B. bovis. (1)

W latach siedemdziesiątych i osiem-
dziesiątych ubiegłego wieku w leczeniu ba-
beszjozy bydła skutecznie stosowano oksy-
tetracyklinę (38, 39, 40, 41), jednak praca 
Kuttlera i Johnsona (42), przedstawiająca 
wyniki badań nad skutecznością imidokar-
bu, oksytetracykliny oraz diminazenu w le-
czeniu inwazji B. bovis, wskazuje wyraźnie, 
że to pierwszy z rozpatrywanych chemio-
terapeutyków cechuje najwyższa aktyw-
ność przeciw babeszjozie bydła.

Oprócz leczenia przyczynowego istot-
na jest również terapia wspomagająca po-
legająca na podawaniu preparatów krwio-
zastępczych, nawadnianiu zwierząt, po-
dawaniu witamin, zwłaszcza z grupy B, 
preparatów ochronnych dla wątroby, wy-
muszających diurezę oraz leków przeciw-
gorączkowych i przeciwzapalnych.

Profi laktyka

Ponieważ babeszjoza należy do chorób 
transmisyjnych, której głównym wektorem 
są kleszcze, w zapobieganiu inwazji pier-
wotniakami dużą rolę odgrywa profi lak-
tyka przeciwko ektopasożytom. Z badań 
prowadzonych w Australii (43, 44) wyni-
ka, iż odsetek kleszczy Boophilus micro-
plus zarażonych B. bovis oraz B. bigemina 
jest niewielki i wynosi odpowiednio 0,04 
i 0,23%. Wskazuje to na stosunkowo małe 
zagrożenie inwazją pierwotniakami dla by-
dła. Należy mieć jednak na uwadze fakt, 
iż w momencie wystąpienia babeszjozy 
u krów, stanowią one rezerwuar pasożyta 
dla kleszczy, w związku z czym przedsta-
wione wartości dotyczące zarażonych pa-
jęczaków będą rosły.

W rozdziale poświęconym terapii babe-
szjozy opisaliśmy możliwość profi laktycz-
nego podawania imidokarbu w celu zapo-
biegania rozwojowi choroby. Mimo że jest 
to metoda dość skuteczna, nie jest jednak 
zalecaną z uwagi na toksyczne oddziały-
wanie karbanilidu na narządy wewnętrz-
ne zwierząt, zwłaszcza wątrobę. Zalecaną 
metodą profi laktyki przeciwko ektopaso-
żytom jest stosowanie preparatów typu 
pour on. Z tej grupy należy jednak wyklu-
czyć iwermektynę, która stosowana u by-
dła zarówno w postaci iniekcyjnej, jak i ze-
wnętrznie nie chroniła przed inwazjami 

Ryc. 2. Elektroforeza produktów PCR uzyskanych w badaniach własnych. Łańcuchową reakcję polimera-
zy przeprowadzono z użyciem starterów komplementarnych dla konserwatywnego regionu genu 18 S RNA 
Babesia/Theileria
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kleszczy Boophilus microplus, przenoszą-
cymi pierwotniaki (45).

Pod koniec dziewiętnastego wieku za-
uważono, iż bydło, które przechorowało 
inwazję pierwotniaków Babesia, wytwa-
rza długotrwałą odporność warunkującą 
niewrażliwość na kolejny kontakt z pato-
genem. Obserwacje te skłoniły naukow-
ców do podjęcia prób opracowania im-
munoprepatratów przeciwko babeszjozie 
(46, 47). Pierwsze doświadczenia z immu-
nizacją bydła przeciwko piroplazmozie 
polegały na podawaniu zdrowym osob-
nikom krwi pobranej od bydła ze stwier-
dzoną chorobą (17). Kolejne etapy pra-
cy nad szczepionką obejmowały hodowle 
B. bovis oraz B. bige mina na zwierzętach 
z usuniętą śledzioną. Wielokrotne pasa-
że pierwotniaków na takim bydle pozwa-
lały na ich atenuację (47). W Irlandii sku-
teczny preparat uzyskano, zarażając ger-
bile B. divergens. Następnie od zwierząt 
tych pobierano krew, a pasożyty hodowa-
no in vitro w buforowanym HEPES pod-
łożu RPMI 1640 z dodatkiem L-glutaminy 
oraz 40% płodowej surowicy bydlęcej (48). 
Z kolei w Austrii od 1988 r. stosowana jest 
inaktywowana formaliną szczepionka prze-
ciwko B. divergens. (49).

Obecnie w profi laktyce i terapii ba-
beszjozy bydła najczęściej stosowane są 
żywe atenuowane szczepionki. Antyge-
ny do ich produkcji przygotowywane są 
poprzez pasażowanie pierwotniaków na 
zwierzętach żywych i/lub na liniach ko-
mórkowych, a następnie na mrożeniu 
uzyskanego antygenu w ciekłym azocie, 
w obecności DMSO (17, 50). Taka me-
toda pozwala na długotrwałe przecho-
wywanie szczepionek bez utraty ich im-
munogenności. Immunogenność szcze-
pionki można wzmocnić, podając bydłu 
na dwa dni przed szczepieniem zawiesi-
nę bakterii Lactobacillus casei (51). Co-
raz rzadziej używane są natomiast szcze-
pionki z adiuwantem, zawierające zabite 
pierwotniaki uzyskane z hodowli komór-
kowych lub krwi doświadczalnie zara-
żonych cieląt. Obecnie trwają prace nad 
uzyskaniem preparatów podjednostko-
wych, jednak postęp w tej materii doko-
nuje się bardzo powoli. Identyfi kacja an-
tygenów Babesia spp. odpowiedzialnych 

za indukcję odporności niewątpliwie po-
zwoli na przyspieszenie badań w tym za-
kresie (52).

Podsumowanie

Mimo że babeszjoza bydła w Polsce nie 
stanowi być może poważnego problemu 
ekonomicznego, jej przypadki zdarzają się 
na terenie naszego kraju. Badania własne 
obejmujące monitoring choroby w stadach 
krów mlecznych na obszarach wschodniej 
Polski wskazują, iż z inwazjami pierwot-
niakami u tego gatunku zwierząt mamy 
do czynienia dużo częściej niżby się moż-
na było tego spodziewać. Większość z nich 
przebiega subklinicznie i przyczynia się do 
spadku wydajności mlecznej.

W tabeli 1 zebrano gatunki Babesia naj-
częściej notowane u bydła w Europie. Spo-
śród nich Babesia divergens może być przy-
czyną babeszjozy. Jak dotąd odnotowano 
20 przypadków tej zoonozy, i, mimo że 
stwierdzano je na ogół u osób starszych 
i z immunosupresją, nie zmienia to faktu, 
iż pierwotniaki te stanowią także zagroże-
nie dla zdrowia ludzi (8, 53).
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Wpływ gonadektomii na występowanie 
hiperadrenokortycyzmu i możliwości 
jego leczenia u fretki domowej
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z Katedry Nauk Klinicznych Wydziału Medycyny Weterynaryjnej w Warszawie

Nadczynność kory nadnerczy (hiper-
adrenokortycyzm, zespół Cushinga) 

występuje albo jako następstwo zwiększo-
nego wydzielania ACTH z przysadki albo 
też bezpośrednio w wyniku nadmiernej ak-
tywności wydzielniczej samych nadnerczy. 
W pierwszym przypadku mówi się o nad-
czynności kory nadnerczy pochodzenia 
przysadkowego (pituitary-dependent ad-
renocorticism – PDH), przede wszystkim 
przy guzach, głównie gruczolakach przy-
sadki. Jest to najczęstsza postać spotyka-
na u ludzi, psów, rzadziej kotów. Nierzad-
ko prowadzi do przerostu kory nadnerczy 
oraz wzrostu stężenia kortyzolu we krwi 
i w moczu. Długo utrzymujące się wysokie 
stężenie kortyzolu we krwi (hiperkortyzo-
lizm, hiperkortyzolemia) powoduje liczne 
zmiany kliniczne zwane chorobą Cushin-
ga. Hiperadrenokortycyzm pochodzenia 
pozaprzysadkowego może być skutkiem 
hormonalnie aktywnego guza nadnerczy 
(adrenal tumor hyperadrenocorticism-
ATH), rozrostu lub też mieć tło jatrogen-
ne, przy długotrwałym stosowaniu egzo-
gennych glikokortykosteroidów. Czynno-
ściowa hiperkortyzolemia, której niekiedy 
towarzyszą objawy kliniczne jest nazywa-
na rzekomym zespołem Cushinga, będą-
cym następstwem otyłości (1). Zaburze-
nia czynności nadnerczy u psów zostały 

szczegółowo opisane przez Ślebodzińskie-
go (2, 3, 3, 4, 5).

Istnieją fi zjologiczne powiązania mię-
dzy nadnerczami a układem rozrodczym. 
Androgeny nadnerczowe stanowią część 
ogólnej puli tych hormonów obok składo-
wej pochodzenia gonadowego. U osobni-
ków męskich konwersja nadnerczowego 
androstendionu do testosteronu dostar-
cza niespełna 5% całej ilości tego hormo-
nu i nie ma praktycznego znaczenia, nato-
miast u osobników żeńskich androstendion 
pochodzący z nadnerczy jest prekurso-
rem około połowy całkowitego testoste-
ronu (6). Wysokie stężenie glikokortyko-
steroidów wpływa na czynność przysad-
ki, między innymi hamując wydzielanie 
gonadotropin i zmniejszając wrażliwość 
na hormon uwalniający gonadotropiny 
(GnRH). U osobników męskich prowadzi 
to do obniżenia stężenia testosteronu we 
krwi, u żeńskich zaś obniża się wydziela-
nie estrogenów i progesteronu oraz wystę-
pują zaburzenia owulacji (6).

Naruszenie równowagi hormonalnej 
może przybrać postać endokrynopatii wie-
logruczołowej. W szczególności obser-
wuje się dysfunkcje przysadkowe zależne 
od wysokiego stężenia glikokortykoste-
roidów przejawiające się zmniejszeniem 
wydzielania somatotropiny, tyreotropiny 

i gonadotropin (5), co z kolei prowadzi do 
zaburzeń czynnościowych gonad. Nad-
czynność nadnerczy u psów powoduje 
zmiany zanikowe w jądrach, które stają 
się małe, miękkie i gąbczaste. Spada też 

The eff ect of gonadectomy on the 
occurrence of hyperadrenocorticism and 
the possibilities of its treatment in ferrets 
(Mustela putorius furo)

Krzyżewska A., Max A., Department of Clinical Sci-
ences, Faculty of Veterinary Medicine, Warsaw Uni-
versity of Life Sciences – SGGW

Hyperadrenocorticism is a common disorder in cas-
trated middle-aged ferrets with no sexual predilec-
tion. It diff ers from the Cushing’s syndrome in dogs 
and humans by the absence of glucocorticoids secre-
tion increase. However, an elevation in sexual steroids 
level occurs. The most probable cause of the disease 
is the increase of gonadotropins secretion after cas-
tration due to the interruption of hypothalamo-hy-
pophyseal-gonadal negative feedback. It causes then 
permanent stimulation of adrenal cortex, cellular hy-
perplasia and neoplasia. The most common clinical 
signs are: bilaterally symmetrical alopecia with pru-
ritus, so called “rat tail”, edematous vulva in females 
or sexual behavior in castrated males. Currently pre-
ferred therapy is adrenalectomy combined with GnRH 
agonist, leuproreline, treatment. There is still a lot of 
research being led on conservative pharmacological 
treatment. Since the surgical castration is regarded 
as an etiological factor of hyperadrenocorticism in 
ferrets, alternative methods of contraception should 
be considered in this species. One of them may be 
the use of GnRH agonist desloreline in slow releas-
ing implant.

Keywords: gonadectomy, hyperadrenocorticism, 
ferret.
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