
Babeszjoza psów jest podobną do ma-
larii chorobą powodowaną przez pier-

wotniaki z  rodzaju Babesia, należące do 
rodziny Babesiidae, rzędu Piroplasmori-
da, typu Apicomplexa. Obecnie znanych 
jest 6 gatunków zdolnych do wywołania in-
wazji u psów (tab. 1). W zależności od roz-
miarów gatunki pierwotniaków z rodza-
ju Babesia u psów klasyfikowane są jako 
piroplazmy duże, których rozmiary wy-
noszą 2 × 5 µm, lub małe, których wiel-
kość wynosi 0,8–1,2 × 2,5–3,2 µm (1, 2, 3, 
4, 5). Do niedawna gatunki Babesia canis, 
B. vogeli i B. rossi traktowano jako pod-
gatunki jednego gatunku B. canis (B. ca-
nis canis, B. canis vogeli i B. canis rossi). 
Obecnie jednak zdecydowana większość 
badaczy na całym świecie traktuje podga-
tunki gatunku B. canis jako oddzielne ga-
tunki (2). Spośród wymienionych w tabe-
li 1 gatunków z rodzaju Babesia w Polsce 
endemicznie występuje jedynie B. canis, co 
związane jest z faktem, iż w naszym kra-
ju występuje kleszcz łąkowy, będący żywi-
cielem ostatecznym jedynie dla tego ga-
tunku (6, 7, 8). Zasięg endemicznego wy-
stępowania B. canis w Polsce pokrywa się 
z zasięgiem występowania jego żywiciela 
ostatecznego. Kleszcz łąkowy w Polsce wy-
stępuje endemicznie we wschodniej części 
kraju, jednakże obserwuje się wzrost zasię-
gu jego występowania, co w konsekwencji 
prowadzić będzie do występowania przy-
padków babeszjozy u psów również w środ-
kowej i zachodniej części Polski. Podobne 
zjawisko zwiększania się obszarów ende-
micznych dla kleszcza D. reticulatus, a co 
za tym idzie również babeszjozy powodo-
wanej przez inwazję B. canis, obserwowa-
ne jest w innych krajach Europy (9, 10, 11).

Żywicielem ostatecznym pierwotnia-
ków z rodzaju Babesia są kleszcze z rodzi-
ny Ixodidae. Natomiast żywicielem pośred-
nim są ptaki i ssaki. W cyklu rozwojowym 
pasożyta można rozróżnić 3 etapy: gamo-
gonia, sporogonia i merogonia. Pierwsze 
dwa etapy mają miejsce w organizmie ży-
wiciela ostatecznego, a powstające w nich 
stadia rozwojowe nazywane są odpowied-
nio gamontami i sporozoitami. Sporozo-
ity są równocześnie stadium inwazyjnym 
dla żywiciela pośredniego. Z kolei ostat-
ni etap odbywa sie w organizmie żywicie-
la pośredniego. Jest to etap formowania 

stadium rozwojowego nazywanego me-
rozoitem, który jest stadium inwazyjnym 
dla żywiciela ostatecznego. Podczas me-
rogonii powstają naprzemiennie trofozo-
ity i merozoity zasiedlające kolejne krwin-
ki czerwone żywiciela pośredniego. Uważa 
się, iż merogonia jest jednym z czynników 
odpowiedzialnych za rozwój niedokrwisto-
ści w przebiegu babeszjozy (12).

Przebieg babeszjozy psów różni się 
w zależności od gatunku pasożyta powo-
dującego inwazję, jego szczepu oraz statu-
su immunologicznego zarażonego zwierzę-
cia. Choroba może mieć przebieg bardzo 
ciężki i skończyć się śmiercią lub łagodny, 
a czasem nawet podkliniczny. Najcięższą 
postać babeszjozy powoduje B. rossi, ga-
tunek występujący w RPA. Z kolei najła-
godniejszą postać choroby wywołuje za-
rażenie gatunkiem B. vogeli. Występujący 
w Polsce gatunek B. canis powoduje cho-
robę o przebiegu umiarkowanym do cięż-
kiego (2). Stwierdzane były jednak również 
przypadki podklinicznego przebiegu inwa-
zji powodowanej przez B. canis (13). Ob-
jawy choroby są mało specyficzne. U zara-
żonych psów obserwowano: podwyższenie 
temperatury ciała, osłabienie, brak apety-
tu, wymioty, biegunkę, kaszel, duszność, 
skąpomocz lub bezmocz, hemoglobinu-
rię, objawy nerwowe oraz śpiączkę. Bada-
nie kliniczne ujawnić może: wzrost tempe-
ratury ciała, odwodnienie, przyspieszenie 
tętna i oddechów oraz bladość i zażółce-
nie błon śluzowych. Choroba nieleczona 
bądź zbyt późno rozpoznana może skoń-
czyć się śmiercią psa (2, 14, 15).

W dodatkowych badaniach laborato-
ryjnych stwierdzano u psów występowa-
nie niedokrwistości, małopłytkowości oraz 
neutropenii (14, 16). Ponadto stwierdzano 
podwyższoną aktywność transaminaz, fos-
fatazy zasadowej, amylazy i lipazy, zwięk-
szone stężenie mocznika i kreatyniny, hi-
poglikemię, hipoalbumiemię, hiperbilirubi-
nemię, wzrost stężenia sercowej troponiny 
cTnI, wzrost stężenia kortyzolu i hormo-
nu adrenokortykotropowego oraz obniże-
nie stężenia całkowitej i wolnej tetrajodo-
tyroniny (14, 17, 18, 19, 20). Obserwowa-
ne w przebiegu babeszjozy psów obniżenie 
stężenia hormonów tarczycy wynika z wy-
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Rodzaj Gatunek Występowanie na świecie Żywiciel ostateczny

Babesia duża B. canis Europa Dermacentor 
reticulatus

B. vogeli kosmopolityczne Rhipicephalus 
sanguineus

B. rossi RPA Haemaphysalis leachi

Babesia spp. 
(nienazwany gatunek)

Karolina Północna (USA) nieznany

Babesia mała B. gibsoni Azja, Australia, Ameryka Północna 
i południowa, Europa, północna Afryka 

Rhipicephalus 
sanguineus

B. conradae Kalifornia (USA) Rhipicephalus 
sanguineus

Tabela 1. Występowanie na świecie gatunków z rodzaju Babesia powodujących inwazje psów (2, 3, 4, 5)
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stępowania zespołu eutyreozy chorobo-
wej (20, 21).

Zespół eutyreozy chorobowej jest zja-
wiskiem występującym w przebiegu wie-
lu chorób o cięższym przebiegu i polega 
na obniżeniu stężenia hormonów tarczy-
cy we krwi. U psów często związany jest 
z chorobami nerek i wątroby, zakażenia-
mi oraz rozwojem niedokrwistość hemo-
litycznej. Zjawisko to wynikać może z ob-
niżonego wytwarzania z  tyrozyny hor-
monów tarczycy na skutek hamowania 
osi podwzgórze-przysadka-tarczyca, jak 
również z obniżonego stężenia lub zdol-
ności wiązania białek wiążących hormony 
tarczycy lub też z hamowania odłączania 
jodu od tetrajodotyroniny (21). W prze-
biegu babeszjozy psów prawdopodobnie 
główną rolę w rozwoju zespołu eutyreozy 
chorobowej odgrywa IL-6, cytokina wy-
twarzana przez aktywowane makrofagi 
w wyniku działania na nie TNFα (20, 22, 
23). Obecnie uważa się, iż za ciężki prze-
bieg babeszjozy odpowiada głównie nad-
produkcja INFγ, TNFα oraz tlenku azotu, 
a w konsekwencji, w przypadku zespołu 
eutyreozy chorobowej, również IL-6 (20, 
24, 25). Cytokina ta z jednej strony, dzia-
łając na podwzgórze i przysadkę, stymu-
luje produkcję kortykoliberyny oraz hor-
monu adrenokortykotropowego (ACTH), 
prowadząc do wzrostu stężenia w osoczu 
kortyzolu, który powoduje obniżenia stę-
żenia tetrajodotyroniny przez hamowanie 
wydzielania TSH oraz obniżenie stężenia 
białek wiążących hormony tarczycy, z dru-
giej zaś strony IL-6 działa hamująco na 
oś podwzgórzowo-przysadkowo-tarczy-
cową (ryc. 1). W konsekwencji w przebie-
gu babeszjozy psów obserwuje się obniże-
nie stężenia całkowitej tetrajodotyroniny 

(określanej symbolem T4) oraz jej wol-
nej frakcji określanej symbolem fT4 (20, 
21, 22, 23).

Oznaczanie stężenia hormonów tar-
czycy, jak również ACTH i kortyzolu, oka-
zało się przydatne w określaniu rokowa-
nia w przebiegu babeszjozy psów zarażo-
nych B. rossi. Badania przeprowadzone 
przez Schoemana i wsp. (20) wykazały 
silną ujemną korelację pomiędzy stęże-
niem T4 i  fT4 a śmiertelnością i ciężko-
ścią przebiegu babeszjozy u zarażonych 
psów, jak również dodatnią korelację stę-
żenia kortyzolu i ACTH ze stopniem na-
silenia objawów choroby oraz śmiertelno-
ścią u zarażonych psów. W badaniach tych 
u psów, które nie przeżyły inwazji stwier-
dzano stężenie T4 < 3 nmol/l oraz stężenie 
fT4 < 0,5 pmol/l (20). Warto również do-
dać, iż obniżenie stężenia hormonów tar-
czycy w przebiegu zespołu eutyreozy cho-
robowej odzwierciedla ciężkość przebiegu 
wielu chorób podstawowych (21).

Występowanie zespołu eutyreozy cho-
robowej utrudnia w wielu przypadkach 
rozpoznanie niedoczynności tarczycy. 
W rozpoznaniu zespołu eutyreozy cho-
robowej przydatne jest oznaczanie stę-
żenia hormonu tyreotropowego (TSH). 
W większości przypadków zespołu euty-
reozy chorobowej TSH pozostaje w zakre-
sie wartości referencyjnych, a tylko u nie-
wielkiego odsetka zwierząt wzrasta powy-
żej normy. Zakładając jednak, że hipoteza 
Schoemana i wsp. (20) o tym, iż IL-6 jest 
odpowiedzialna za hamowanie osi pod-
wzgórzowo-przysadkowo-tarczycowej, 
jest prawdziwa, TSH u psów w przebie-
gu babeszjozy nie powinno wzrastać po-
wyżej normy. U psów zarażonych B. rossi 
stwierdzano stężenie TSH w normie lub 

poniżej wartości wykrywalnych (20). Wy-
nik ten potwierdzać może przypuszczenie, 
iż główną rolę w rozwoju zespołu eutyre-
ozy chorobowej u psów w przebiegu ba-
beszjozy odgrywa IL-6.

Leczenie zespołu eutyreozy chorobo-
wej poprzez suplementację hormonów 
tarczycy jest kontrowersyjne. U ludzi za-
stosowanie w przebiegu tego zespołu le-
wotyroksyny nie powodowało poprawy 
stanu klinicznego, natomiast wyleczenie 
choroby podstawowej prowadziło do po-
wrotu stężenia hormonów tarczycy do nor-
my. Ponadto uważa się, iż wystąpienie ze-
społu eutyreozy chorobowej w przebiegu 
ciężkiej choroby jest formą adaptacji or-
ganizmu do jego patologicznego stanu. 
W związku z tym stosowanie lewotyrok-
syny u psów w przebiegu babeszjozy wy-
daje się wątpliwe (21).

Podsumowując, babeszjoza psów na-
leży do chorób systemowych o ciężkim 
przebiegu. U zarażonych psów docho-
dzić może do uszkodzenia nerek, wątro-
by, mięśnia sercowego i mózgu. Ponadto 
u psów cierpiących z powodu babeszjozy 
stwierdzano zapalenie trzustki oraz zespół 
ostrej niewydolności oddechowej, który 
prowadzi do obrzęku płuc. W przebiegu 
tej choroby rozwinąć się może również ze-
spół rozsianego krzepnięcia wewnątrzna-
czyniowego oraz wstrząs septyczny (15, 
18, 24, 26, 27, 28). Mechanizmy prowa-
dzące do tych zmian związane są głównie 
z nadprodukcją cytokin, takich jak INFγ 
i TNFα. Skutkiem tych zmian w bada-
niach laboratoryjnych obserwuje się sze-
reg zmian dotyczących zarówno morfolo-
gii krwi, jak i zmiany stężeń bądź aktyw-
ności wielu parametrów wskazujących na 
uszkodzenie różnych narządów (15, 24, 
25). Stwierdzane obniżenie stężenia hor-
monów tarczycowych w przebiegu babe-
szjozy u psów nie wynika z uszkodzenia 
bądź też niedoczynności tarczycy, lecz wy-
stępuje na skutek rozwoju zespołu euty-
reozy chorobowej, w czym kluczową rolę 
odgrywa najprawdopodobniej IL-6, któ-
rej zwiększona produkcja wynika z nad-
produkcji wcześniej wymienionych cyto-
kin (20, 21, 22).

Na zakończenie warto również za-
znaczyć, iż oznaczanie stężenia T4 i fT4 
w przebiegu babeszjozy psów ma sens, 
zwłaszcza w przypadku ciężkiego prze-
biegu choroby. Parametry te są bowiem 
wykorzystywane w określaniu rokowa-
nia u  ludzi cierpiących z powodu cięż-
kich chorób systemowych (21). Zatem 
określenie stężenia T4 i fT4 w przebiegu 
babeszjozy psów może być również przy-
datnym wskaźnikiem rokowniczym, co 
wykazali Schoemana i wsp. (20) i w nie-
których przypadkach może pomóc pod-
jąć decyzję o zaniechaniu leczenia i pod-
daniu psa eutanazji.
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Ryc. 1. Przypuszczalny schemat kaskady cytokinowej prowadzącej do rozwoju zespołu eutyreozy chorobowej 
w przebiegu babeszjozy psów. Objaśnienia: IL-6, IL-12, IL-18 – interleukiny 6, 12, 18; NK – komórki NK,  
Th1 – limfocyty Th1; INFγ – interferon γ; TNFα – czynnik martwicy nowotworu α; CRH – kortykoliberyna; 
ACTH – hormon adrenokortykotropowy; T4 - całkowita tetrajodotyronina; fT4 – wolna frakcja tetrajodotyroniny 
(20, 21, 22, 23).
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W ostatnich latach hodowla i użytko-
wanie koni w Polsce uległo dużym 

zmianom. Obecnie koń przede wszystkim 
jest użytkowany w rekreacji, agroturystyce, 
sporcie i hipoterapii. Rzadko jest zwierzę-
ciem roboczym, natomiast bardzo często 
zwierzęciem towarzyszącym – przyjacie-
lem, z którym człowiek ma silny związek 
emocjonalny. Takie wielostronne i maso-
we wykorzystanie tych zwierząt powodu-
je wiele zagrożeń, m.in. wzrost występo-
wania inwazji pasożytniczych.

Szczególnie duże zagrożenia zarażenia 
pasożytami wewnętrznymi i zewnętrzny-
mi występują u koni korzystających z pa-
stwisk i wybiegów. Najczęściej inwazje ni-
cieni, tasiemców czy larw gzów mają prze-
bieg podkliniczny i z tego powodu są rzadko 
diagnozowane (1, 2, 3, 4). Dla wielu hodow-
ców i lekarzy weterynarii problem parazy-
toz u koni sprowadza się do rutynowego ich 
odrobaczania, najczęściej dwa razy w roku, 

niepoprzedzonego badaniem koproskopo-
wym. Postępowanie takie powoduje doraź-
ne ograniczenie liczby dorosłych postaci 
pasożytów wrażliwych na zastosowany lek, 
nie rozwiązuje jednak problemu nawrotu 
inwazji oraz powstawania tzw. lekoopor-
ności. Optymalnym postępowaniem jest 
regularne badanie stopnia i rodzaju inwa-
zji u poszczególnych osobników w stadzie 
w celu precyzyjnego dobrania skutecznych 
leków przeciwpasożytniczych. Zasadne jest 
również wykonanie kontrolnego badania po 
leczeniu, oceniającego skuteczność zasto-
sowanego środka przeciwpasożytniczego.

W stadach koni znajdujących się pod 
stałą opieką lekarza weterynarii możliwe 
jest opracowanie indywidualnego schema-
tu odrobaczania dla poszczególnych grup 
wiekowych. Dostosowanie go do warun-
ków środowiskowych, możliwości finan
sowych i organizacyjnych właściciela. Pod-
stawą leczenia jest wykonanie badania 
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The purpose of this paper was to present the current 
status of limitation and control of parasitic invasions 
in horses. Most equine parasitic invasions have sub-
clinical course and they are quite often misdiagnosed. 
For many horse breeders and owners and even for 
veterinarians “the parasite control in horses” means 
only routine administration of deworming products 
without prior parasitological examination. This pro-
cedure may lead to the immediate reduction of the 
number of sensitive parasites but it cannot solve the 
problems associated with development of parasite 
drug resistance and occurrence of recurrent inva-
sions. Therefore individual deworming programs are 
strongly recommended for they represent the ration-
ale in animal health protection and parasitic inva-
sions control. The optimal parasitic invasions control 
program in horses should be based on the individ-
ual precise recognition of parasite, the continuous 
changing of dewormers to counteract the parasite 
resistance development and the successive evalua-
tion of their efficacy.
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