
Babeszjoza psów jest transmisyjną chorobą prze-
noszoną przez kleszcze. Jej czynnikiem etiolo-

gicznym są wewnątrzerytrocytarne pierwotniaki na-
leżące do rodzaju Babesia, rodziny Babesiidae, rzędu 
Piroplasmida, typu Apicomplexa (1).

Objawy kliniczne stwierdzane u psów cierpiących 
na babeszjozę są bardzo zróżnicowane (18). Choroba 
może przebiegać nadostro, ostro oraz przewlekle. Róż-
ne izolaty pasożytów charakteryzuje różna zjadliwość 
(20). Niektóre powodują rozwój ciężkiej choroby z na-
siloną parazytemią i śmiercią zwierząt, w przebiegu 
zarażeń innymi notuje się natomiast niską parazy-
temię, i przejściowe występowanie łagodnych obja-
wów choroby (16, 19, 20, 22).

Na podstawie morfologii komórki wyróżnia się 
2 grupy tych pasożytów patogennych dla psów - więk-
sze o wielkości około 3–5 μm określane mianem B. ca-
nis oraz mniejsze o wymiarach 1–3 μm - B. gibsoni (3). 
Analiza genów 18S RNA, Bc28, 5,8S, hsp70 czy cyto-
chromu B wykazała, że w rzeczywistości czynnikiem 
etiologicznym babeszjozy psów są liczne gatunki Babe-
sia. W obrębie małych piroplazm wykazano następujące 
gatunki: Babesia conradae, Babesia microti-like określa-
ną także jako Theileria annae czy „izolat hiszpański”, 
oraz Theileria spp. (5, 9, 14). Z kolei w obrębie dużych 
piroplazm wyróżnia się 3 gatunki, początkowo uzna-
wane za podgatunki B. canis – B. rossi, B. canis i B. voge-
li oraz stosunkowo niedawno wykryte u psów w USA 
nienazwane jeszcze duże Babesia (8, 10, 11, 12). Wszyst-
kie one charakteryzują się identyczną morfologią ko-
mórki, jednak ich geograficzny zasięg występowania, 
struktura genetyczna, zjadliwość są różne (12, 24, 26).

Babesia vogeli występuje w Afryce, Azji, na tere-
nach obu Ameryk, w północnej i środkowej Europie 
oraz w Australii. Pasożyt ten przenoszony jest przez 
kleszcze Rhipicephalus sanguineus i prawdopodob-
nie przez Hyalomma plumbeum. Wywołuje on choro-
bę o łagodnym przebiegu. Pierwotniaki Babesia canis 
stwierdza się w Europie i na pewnych obszarach Azji. 
Przenoszone są one przez pajęczaki Dermacentor reti-
culatus i wywołują ciężką chorobę z zaburzeniami wie-
lonarządowymi. Trzeci z gatunków, B. rossi, występu-
je w południowej Afryce i charakteryzuje się znaczną 
zjadliwością (27). Pasożyt ten przenoszony jest przez 
Haemophysalis leachi. Jak podaje Uilenberg, (22) prze-
chorowanie inwazji na tle B. canis nie chroni przed za-
rażeniem B. rossi, podobnie jak przechorowanie inwa-
zji na tle B. vogeli nie zabezpiecza przed zarażeniem 
pasożytami B. canis oraz B. rossi. Tylko przechorowa-
nie inwazji na tle B. rossi powoduje u psów rozwój czę-
ściowej odporności na zarażenie B. canis.

Nie tylko biologia, lecz także struktura moleku-
larne tych 3 gatunków Babesia jest odmienna. Głów-
nym kryterium wydzielenia z  B. canis 3  gatunków 
były wyniki analizy polimorfizmu fragmentów re-
strykcyjnych po trawieniu produktów amplifikacji 
genu 18S RNA enzymem Sau961 (24). Jednakże, jak 
się wydaje, nie jest to koniec problemów związa-
nych z taksonomią dużych piroplazm izolowanych 
od psów. Jak wskazują badania własne prowadzo-
ne na klinicznych izolatach Babesia canis uzyska-
nych od psów z  terenów całej Polski, gatunek ten 
może być dalej różnicowany. Amplifikacja fragmen-
tu konserwatywnego genu 18S RNA pierwotniaków, 
z użyciem starterów GF2 i GR2, a następnie analiza 
sekwencji amplikonów uzyskanych w  reakcji PCR, 
pozwoliła stwierdzić obecność w  obrębie gatunku 
2 grup określonych przez autorów jako A i B. Kryte-
rium zaszeregowania do określonej grupy było ist-
nienie lub brak miejsca cięcia dla enzymu restryk-
cyjnego HincII:

5’...G T Py ↓ Pu A C... 3’
3’...C A Pu ↑ Py T G...5’

Decydowało o nim ułożenie nukleotydów w pozy-
cjach 150 i 151. Wszystkie izolaty grupy A (EU622792) 
z guaniną w pozycji 150 i adeniną w pozycji 151 miały 
w tym miejscu sześcionukleotydową sekwencję rozpo-
znawaną przez HincII, natomiast w izolatach grupy B 
(EU622793) z adeniną w pozycji 150 i guaniną w pozycji 
151 sekwencja ta nie występowała. Obecność miejsca 
restrykcyjnego dla enzymu HincII zostało potwier-
dzone doświadczalnie. Pod wpływem trawienia tym 
enzymem produkty PCR grupy A o długości 559 p. z. 
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rozpadały się na 2 mniejsze fragmenty o długości 
150 pz i 409 pz, natomiast amplikony grupy B trawie-
niu nie ulegały (ryc. 1). Zestawienie sekwencji nukle-
otydów izolatów uzyskanych w badaniach własnych 
za pomocą programu DNA Star MegAligne pozwoliło 
ustalić stopień ich wzajemnej homologii w przedziale 
98,9–100%. Okazało się, że sekwencje wszystkich izo-
latów europejskich dostępne w bazie danych GenBank 
można zaszeregować do jednej z dwóch grup restryk-
cyjnych wykazanych w badaniach własnych (1). Tem-
peratura topnienia (Tm) produktów reakcji Real-Time 
HRM PCR SYBR greene przedstawicieli grupy A wy-
nosiła 78°C, natomiast przedstawicieli grupy B – 
81°C, co jest dodatkowym potwierdzeniem polimor-
fizmu pierwotniaków (3). Jednocześnie stwierdzono 
pewnego stopnia korelację pomiędzy przebiegiem 
choroby u psów, a budową molekularną pierwotnia-
ków ją wywołujących. U zwierząt zarażonych izola-
tami grupy A stwierdzono silniejszą trombocytope-
nię oraz intensywniejszy krwiomocz, aniżeli u psów 
zarażonych izolatami grupy B (4). Podobne zróżni-
cowanie wśród pierwotniaków Babesia canis wykazał 
Uilenberg i wsp. (22), który również podzielił te pa-
sożyty na 2 grupy A i B. Zaznaczyć należy, że różnice 
w zjadliwości bardzo często idą w parze z różnicami 
w budowie antygenowej pasożytów, co może tłuma-
czyć niepowodzenia programu uodporniania bydła 
przeciwko piroplazmozie prowadzonego w Austra-
lii, w latach 1985–1990 (28, 29).

Także wyniki badań nad skutecznością szczepień 
u psów potwierdzają tą tezę. Psy immunizowane an-
tygenem uzyskanym z supernatantu znad hodowli 
in vitro szczepu Babesia canis A (SPA) były chronione, 
po kontrolnym zarażeniu, przed rozwojem choroby 
powodowanej homologicznym szczepem pasożytów, 
ale już nie, gdy zarażano je szczepami heterologiczy-
mi piroplazm (20). Wskazuje to na istnienie w obrębie 
B. canis różnorodności antygenowej. Mechanizmami 
na poziomie komórkowym zaangażowanymi w po-
wstawanie takich polimorfizmów mogą być rekom-
binacje materiału genetycznego pierwotniaków pod-
czas ich rozwoju płciowego w organizmach kleszczy.

Obecnie trwają prace nad określeniem profilu gru-
py białek Bc28 przedstawicieli obu grup A  i B (30). 
W toku dyskusji prowadzonych razem z kolegami 
z Holandii oraz Francji pojawiły się głosy wskazu-
jące na konieczność uporządkowania nomenklatu-
ry pierwotniaków Babesia canis. Postuluje się, aby 
wykazane przez nas szczepy określić mianem 18S 
RNA-A i 18S RNA-B, podczas gdy szczepy o odmien-
nym profilu białka Bc28 określać mianem B. canis 
28kD-A i B. canis 28kD-B (31).

W latach 2015–2016 Łyp i wsp. (30) przeprowadzi-
li monotoring molekularny pierwotniaków Babesia 

izolowanych od psów pochodzących z 4 województw 
zlokalizowanych na terenie wschodniej Polski (wo-
jewództwa: lubelskie, mazowieckie, podlaskie i pod-
karpackie). Ogółem przebadano 240 psów, u których 
chorobę potwierdzono badaniem mikroskopowym 
krwi oraz techniką PCR. U 198 psów notowano obja-
wy ostrej babeszjozy (gorączka, osłabienie, zmia-
na zabarwienia moczu, żółtaczka), podczas gdy 
u  31  zwierząt objawy babeszjozy były nietypowe 
(osłabienie, niedokrwistość), natomiast u 11 nie no-
towano ich wcale, a zwierzęta zakwalifikowano do 
badań w oparciu o informacje, że na ich ciele notowa-
no obecność kleszczy, a w wynikach badań hemato-
logicznych stwierdzono trombocytopenię i łagodną 
niedokrwistość. Od wszystkich zwierząt pobiera-
no krew do badań molekularnych w kierunku ba-
beszjozy. Techniką PCR, z wykorzystaniem starte-
rów GF2 i GR2, amplifikowano odcinek genu 18S RNA 
B. canis o długości 559 pz. Obecność materiału gene-
tycznego pierwotniaków wykazano we krwi wszyst-
kich 240 psów użytych w badaniu. Analiza sekwencji 
amplifikowanego odcinka genu pozwoliła wyróżnić 
4 grupy pierwotniaków. Sto siedem izolatów B. ca-
nis o jednakowej sekwencji nukleotydowej genu 18S 
RNA wykazywało 100% homologię z sekwencją B. ca-
nis 18S RNA EU622792 (tabela 1).

Osiemdziesiąt cztery szczepy pasożytów utworzy-
ły 2. grupę polimorficzną i wykazywały 100% podo-
bieństwo sekwencji nukleotydowej z B. canis 18S RNA 
EU622793. W sekwencji nukleotydowej przedstawicieli 
tej grupy pierwotniaków w pozycji 150 znajdowała się 
adenina, natomiast w pozycji 151 guanina.

Tabela 1. Sekwencja nukleotydowa fragmentu genu 18S RNA izolatu EU622792 (grupa 1). Miejsca mutacji w grupach polimorficznych 2,3 i 4 zostały zaznaczone 
na kolorowo

GTCTTGTAATTGGAATGATGGTGACCCAAACCCTCACCAGAGTAGCAATTGGAGGGCAAGTCTGGTGCCAGCAGCCGCGGTAATTCCAGCTCCAATAGCGTATATTAAACTTGT
TGCAGTTAAAAAGCTCGTAGTTGTATTTTTGCGTTAGCGGTTTGACCATTTGGTTGGTTATTTCGTTTTCGCTTTTGGGAATTTCCCTTTTTACTTTGAGAAAATTAGAGTGTT
TCAAGCAGACTTTTGTCTTGAATACTTCAGCATGGAATAATAGAGTAGGACTTTGGTTCTATTTTGTTGGTTATTGAACCTTAGTAATGGTTAATAGGAACGGTTGGGGGCATTC
GTATTTAACTGTCAGAGGTGAAATTCTTAGATTTGTTAAAGACGAACTACTGCGAAAGCATTTGCCAAGGACGTTTCCATTAATCAAGAACGAAAGTTAGGGGATCGAAGACGA
TCAGATACCGTCGTAGTCCTAACCATAAACTATGCCGACTAGTGATTGGAGGTCGTCGTTTTTTGACCCCTTCAGGAACTTGAGAGAAATCAAAGTCTTTGG

Ryc. 1. Wyniki trawienia restrykcyjnego produktów amplifikacji fragmentu genu 18S RNA 
B. canis enzymem HincII. Wszystkie izolaty, które pod wpływem trawienia Hinc II ulegały 
rozkładowi na 2 fragmenty DNA o wielkości 409 i 150 pz określano jako szczepy 18S 
RNA-A, podczas gdy izolaty, które trawieniu nie uległy, o wielkości 559-pz, klasyfikowano 
jako szczepy 18S RNA-B
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U wszystkich psów zarażonych pierwotniakami 
klasyfikowanymi do zarówno grupy 1., jak i 2. obser-
wowano objawy ostrej babeszjozy.

Grupę 3. tworzyło 38 izolatów Babesia, u których 
w sekwencji nukleotydowej genu 18S RNA w pozy-
cji 150 i 151 występowała tymina, a przebieg choroby 
u psów zarażonych tymi pasożytami był nietypowy.

Ostatnia 4. grupa utworzona została przez 11 izo-
latów z różnymi podstawieniami nukleotydowy-
mi w badanej sekwencji genu 18S RNA. Psy zarażone 
pierwotniakami zaklasyfikowanymi do grupy 4. nie 
zdradzały objawów klinicznych babeszjozy, a bada-
niem mikroskopowym rozmazów krwi w ich erytro-
cytach nie stwierdzono obecności Babesia. Chorobę 
potwierdzono wyłącznie na podstawie wyników ba-
dania molekularnego (PCR). Różnice w podstawie-
niach nukleotydowych badanej sekwencji genu 18S 
RNA u przedstawicieli poszczególnych grup przed-
stawiono w tabeli 2.

Interesujące wydają się różnice w zasięgu geogra-
ficznego występowania przedstawicieli poszczegól-
nych grup Babesia canis. W województwach podlaskim 
i podkarpackim notowano tylko przypadki ostrej ba-
beszjozy wywoływanej zarażeniami powodowanymi 
przez przedstawicieli grupy 1. i 2. W województwie ma-
zowieckim od psów izolowano pierwotniaki grup 1., 
2. i 3., natomiast tylko u psów z obszaru Lubelszczy-
zny notowano inwazje wszystkimi czterema grupa-
mi pasożytów wykazanymi w badaniach. Do nieda-
wana przedstawicieli Babesia zaklasyfikowanych do 

grupy 3. notowano tylko na obszarze województwa 
lubelskiego. Fakt, iż w badaniach Łypa (30) potwier-
dzono ich obecność także na Mazowszu, wskazuje na 
ekspansję nowych szczepów pierwotniaków na inne 
obszary Polski.

Badania nad strukturą genetyczną pierwotniaków 
Babesia wydają się mieć kluczowe znaczenie dla zro-
zumienia różnic w przebiegu choroby oraz poznania 
jej patogenezy, a także dla samej diagnostyki babe-
szjozy. Stały monitoring molekularny Babesia jest więc 
niezbędny do skutecznej kontroli choroby.
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Przełomowym okresem w historii prawodawstwa 
było przystąpienie Polski do Unii Europejskiej. 

Akcesja wymagała od ustawodawcy zmian w szero-
kim zakresie, dostosowujących przepisy prawa kra-
jowego do norm wspólnotowych. Zmiany następo-
wały na różnych płaszczyznach gospodarki, w tym 
również w prawie weterynaryjnym.

W styczniu 2004 r. wpłynął do Sejmu rządowy pro-
jekt ustawy o ochronie zdrowia zwierząt oraz zwal-
czaniu chorób zakaźnych zwierząt, mający na celu 
umożliwienie implementacji prawa Unii Europejskiej 
z tej dziedziny. Po odbyciu całej ścieżki legislacyjnej 
finałem jest obowiązująca w chwili obecnej ustawa (1), 
wprowadzająca w życie dyrektywy oraz wykonująca 
postanowienia rozporządzeń unijnych. Jednocześnie 
wprowadziła zmiany do ustawy z 2001 r. Prawo far-
maceutyczne (2), ustawy z 1997 r. o ochronie zwierząt 
(3) oraz ustawy o weterynaryjnej kontroli granicznej 
(4). Z dniem 1 maja 2004 r. ustawa z dnia 24 kwietnia 
1997 r. o zwalczaniu chorób zakaźnych zwierząt, ba-
daniu zwierząt rzeźnych i mięsa oraz o Państwowej 
Inspekcji Weterynaryjnej została uchylona. Jedno-
cześnie 40 aktów wykonawczych zostało uznanych 
za uchylone z uwagi na to, że przestała obowiązywać 
podstawa prawna do ich wydania.

Ogłaszane były także teksty jednolite do obowiązu-
jącej ustawy. Ostatni z 2018 r. uwzględnia najnowsze 
zmiany wprowadzone do innych powiązanych ustaw 
(5). Nowa ustawa o ochronie zdrowia zwierząt oraz 
zwalczaniu chorób zakaźnych zwierząt jest ustawą 
szeroko traktującą tę problematykę. W porównaniu 
z poprzednio obowiązującą już na samym początku 
w art. 1 widzimy zasadniczą różnicę. W nowej ustawie 
wypunktowana jest szczegółowo tematyka, okreś
lająca wymagania weterynaryjne dla podejmowania 

i prowadzenia działalności, które następnie są wymie-
nione enumeratywnie, podane są szczegółowo wyma-
gania weterynaryjne, jakie należy spełnić przy okre-
ślonych w ustawie podejmowanych czynnościach oraz 
reguluje zasady, m.in. zwalczania chorób zakaźnych 
zwierząt, stosowania substancji o działaniu hormo-
nalnym, monitorowania chorób odzwierzęcych itp.

Ustawowy słowniczek pojęciowy również ma 
znacznie szerszy zakres niż w poprzedniej regulacji 
prawnej. Dzięki temu użyte w ustawie określenia nie 
powinny budzić wątpliwości. Są na tyle szczegółowo 
ujęte, aby w sposób wyraźny precyzować dane zagad-
nienie. W ustawie odnajdujemy jedną z zasad techni-
ki prawodawczej, mówiącą o wyczerpującym regulo-
waniu danej dziedziny (6).

Przykładem szerokiego ujęcia definicji może być 
określenie „choroby zakaźnej”. W  obu ustawach 
brzmienie jest podobne, z tym że w ustawie z 2004 r. 
dodano kwestię odnoszącą się do zwierząt wodnych, 
określając, że chorobą zakaźną będzie bezobjawo-
we lub objawowe zakażenie biologicznym czynni-
kiem chorobotwórczym. Uregulowano również kwe-
stię znaczeniową dotyczącą tego, co uważane jest za 
zwierzę podejrzane o zakażenie, zwierzę podejrzane 
o chorobę oraz zwierzę chore lub zakażone. Porównać 
można również definicję samego „zwierzęcia”. W po-
przednio obowiązującej ustawie wymieniono tylko 
typy i gromady zwierząt, uszczegóławiając niektóre 
z nich, np. zwierzęta domowe, łowne, utrzymywane 
w ogrodach zoologicznych, natomiast aktualnie obo-
wiązująca ustawa oddzielnie definiuje poszczególne 
grupy zwierząt, poczynając od drobiu, zwierząt akwa-
kultury, poprzez zwierzęta wodne, ozdobne zwierzę-
ta wodne, dzikie zwierzęta wodne, koniowate, zare-
jestrowane koniowate czy zwierzęta gospodarskie.

Ewolucja regulacji prawnych związanych ze zwalczaniem 
chorób zakaźnych zwierząt w Polsce. Część V. Przepisy 
wydane po 2004 r.
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