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Babeszjoza psów jest odkleszczową chorobą powo-
dowaną przez pierwotniaki z rodzaju Babesia. U psów 
stwierdzono dotychczas występowanie 6 gatunków, 
takich jak: Babesia canis, B. vogeli, B. rossi (określa-
ne jako duże babeszje), B. gibsoni, B. conradae oraz 
B. vulpes (określane jako małe babeszje) (11, 24). 
Obecnie wiadomo, że w Polsce endemicznie wystę-
puje jedynie gatunek B. canis określany wcześniej 
jako B. canis canis (3, 4, 13, 15, 44). Pies, podobnie 
jak inne ssaki, u których występuje babeszjoza, jest 
żywicielem pośrednim tych pierwotniaków, nato-
miast żywicielem ostatecznym są kleszcze z rodziny 
Ixodidae. Do zarażenia dochodzi podczas ukąszenia 
kleszcza, w  którego ślinie obecne są inwazyjne dla 
żywiciela pośredniego sporozoity. Pierwotniaki po 
dostaniu się do krwi zasiedlają erytrocyty, przekształ-
cając się w kolejne stadium rozwojowe, określane jako 

trofozoity. Trofozoity z kolei rozmnażają się bezpłcio- 
wo przez podział, formując w  ten sposób następne 
stadium rozwojowe nazywane merozoitami. Merozoity 
opuszczają krwinki czerwone, doprowadzając do ich 
rozpadu, a  następnie zasiedlają kolejne erytrocyty, 
ponownie przekształcając się w trofozoity. Cykliczne, 
naprzemienne występowanie pokoleń trofozoitów 
i merozoitów nazywane jest merogonią, a formowane 
w jego przebiegu merozoity (według niektórych źródeł 
powstające z nich gamonty) są stadium inwazyjnym 
dla żywiciela ostatecznego, który zaraża się podczas 
ssania krwi zarażonego żywiciela pośredniego (52, 59).

Zarażenie pierwotniakami prowadzi do rozwoju  
choroby, której przebieg w  zależności od gatunku 
powodującego inwazję oraz odpowiedzi układu od-
pornościowego żywiciela może mieć przebieg łagodny 
lub wręcz bezobjawowy, ale także ciężkiej choroby 
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Summary

Canine babesiosis is a tick-borne disease caused by infection with protozoa of the genus Babesia. During 
over 20 years of studies on canine babesiosis at the Faculty of Veterinary Medicine of the Warsaw University 
of Life Sciences, the researchers have identified the species of the parasite and its vector in Poland, determined 
the cause of azotemia and observed other pathological changes, such as endocrine disorders, changes in the 
de Ritis quotient, as well as biochemical and hematological changes. It was shown that the tick Dermacentor 
reticulatus is the only vector of canine babesiosis in Poland and the disease is caused by Babesia canis (formerly 
known as Babesia canis canis). The first studies of pathological changes confirmed the results of previous 
research in other countries, in which the most prevalent changes in canine babesiosis were thrombocytopenia, 
anemia leucopenia, increased activity of liver enzymes (ALT, AST, ALP), azotemia, hypoalbuminemia, 
hypoglycemia, hyponatremia and hypokalemia. Research on azotemia in dogs infected with B. canis showed 
the contribution of TNF-α overproduction to hypotension and its influence on renal ischemia, hypoxia and the 
development of azotemia. Moreover, in research on endocrine disorders in canine babesiosis, it was shown that 
IL-6 overproduction leads to the suppression of the hypothalamic-pituitary-thyroid axis resulting in euthyroid 
sick syndrome, and that secondary hyperaldosteronism results from decreased renal blood flow and leads to 
hypokalemia. The results of the research were published in 27 original papers, 6 case reports and many review 
articles in veterinary journals. These studies provided veterinary surgeons in Poland with improved procedures 
for diagnosing canine babesiosis, as well as allowed them to better understand some pathogenic mechanisms 
of the disease and to develop more efficacious therapies.
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kończącej się w  niektórych przypadkach śmiercią 
żywiciela pośredniego. Najłagodniejszą postać choro-
by u psów powoduje zarażenie gatunkiem B. vogeli. 
Z kolei najcięższe przypadki babeszjozy spowodowa-
ne są przez inwazję B. rossi. Występujący natomiast 
w Polsce gatunek B. canis powoduje inwazje o przebie-
gu umiarkowanym do ciężkiego (25, 53). W przebiegu 
babeszjozy u psów może dochodzić do niedokrwistości 
spowodowanej wewnątrz- i zewnątrznaczyniową he-
molizą, zespołu uogólnionej reakcji zapalnej, zespołu 
niewydolności wielonarządowej, a nawet najcięższej 
postaci posocznicy, określanej jako wstrząs septyczny 
(5, 42).

Badania nad występowaniem  
wektora babeszjozy psów

Pierwotny podział zbiorczego gatunku B. canis na 
podgatunki B. canis canis, B. canis vogeli oraz B. canis 
rossi opierał się między innymi na różnej patogenności 
oraz swoistości względem wektora będącego żywicie-
lem ostatecznym. Typowym żywicielem B. c. rossi 
(obecnie B. rossi) jest występujący na południu Afryki 
kleszcz Haemaphysalis elliptica (określany wcześniej 
jako H. leachi). Z kolei żywicielem B. c. vogeli (obec-
nie B. vogeli) jest występujący w strefie tropikalnej 
i  subtropikalnej kleszcz Rhipicephalus sanguineus. 
Natomiast żywicielem występującego powszechnie 
w Europie B. c. canis (obecnie B. canis) jest kleszcz 
Dermacentor reticulatus (62). Kleszcz R. sanguineus 
jest również wektorem B. gibsoni oraz najprawdopo-
dobniej wektorem B. conradae (gatunek określany 
wcześniej jako amerykański izolat B. gibsoni) (14, 
31, 66). W przypadku gatunku B. vulpes (określanego 
wcześniej jako B. microti-like oraz Theileria annae) 
również nie ustalono żywiciela ostatecznego, a jedy-
nie przypuszcza się, iż wektorem mogą być kleszcze 
Ixodes haxagonus i D. reticulatus (11, 22).

Spośród wymienionych gatunków kleszczy ende-
micznie w  Polsce występują gatunki D. reticulatus 
(kleszcz łąkowy) oraz I. hexagonus (kleszcz jeżowy), 
natomiast R. sanguineus (kleszcz psi) jest gatunkiem 
sporadycznie do Polski zawlekanym, co ogranicza 
liczbę gatunków pierwotniaków z  rodzaju Babesia, 
które mogą występować u psów w naszym kraju (49).

W pierwszej pracy badawczej nad występowa-
niem wektora babeszjozy psów przeprowadzonej na 
Wydziale Medycyny Weterynaryjnej (WMW) SGGW 
określono gatunki kleszczy powodujące inwazje 
u psów na terenie Warszawy. Badania przeprowadzo-
no w latach 2003-2005, a  ich wyniki opublikowano 
w  2006  r. W  pracy tej zbierano kleszcze usunięte 
z psów w warszawskich klinikach weterynaryjnych, 
a następnie na podstawie cech morfologicznych iden-
tyfikowano gatunek, płeć oraz stadium rozwojowe. 
Badania te pozwoliły na stwierdzenie, że zdecydowaną 
większość inwazji kleszczy u psów w Warszawie po-
wodują kleszcze D. reticulatus (66% inwazji kleszczy), 

co z kolei pozwalało postawić podejrzenie, iż babe-
szjoza u psów w Warszawie powodowana jest przez 
gatunek B. canis (86). Drugim gatunkiem kleszcza, 
który powodował mniejszy odsetek inwazji u  psów 
(34% inwazji kleszczy) był Ixodes ricinus (kleszcz 
pospolity), niebędący wektorem babeszjozy psów. 
Cytowana praca była pierwszą publikacją, w której 
stwierdzono endemiczne występowanie kleszcza łąko-
wego w Warszawie i stanowiła wstęp do wyjaśnienia 
źródła babeszjozy u psów, stwierdzanej wtedy już od 
kilku lat u tych zwierząt w Warszawie (86). Według da-
nych literaturowych, do tego czasu uważano, że kleszcz 
łąkowy endemicznie występuje jedynie w północno-
-wschodniej i wschodniej części Polski (30, 56, 60), 
a jedyny udokumentowany przypadek wcześniejszego 
wykrycia inwazji D. reticulatus u łosia zastrzelonego 
w Warszawie w latach 60. XX w. uznano za przypadek 
zawleczony z Puszczy Kampinoskiej (35). Nie można 
zatem wykluczyć, iż w  tamtym okresie D. reticu-
latus występował na terenie Kampinoskiego Parku 
Narodowego, jednak nie ma danych literaturowych, 
które by to potwierdziły.

W kolejnych badaniach nad występowaniem wek-
tora babeszjozy psów przeprowadzonej na WMW 
SGGW wykryto 24 nowe stanowiska kleszcza łąko-
wego w  środkowej i wschodniej części Polski, i  na 
tej podstawie wyciągnięto wniosek o  powiększa-
niu zasięgu występowania kleszcza D. reticulatus 
w Polsce (82). Kolejne prace innych badaczy z Polski 
potwierdziły uzyskane wyniki w dwóch powyżej oma-
wianych publikacjach oraz potwierdziły postawioną 
tezę o wzrastającym zasięgu występowania kleszcza 
łąkowego w Polsce (34, 43, 46, 48). Natomiast w pracy 
opublikowanej w 2017 r. przez polsko-ukraiński zespół 
badaczy, w skład którego wchodził również pracownik 
WMW SGGW – dr Anna Rodo, wykazano, że źró-
dłem pojawiających się na zachodzie Polski nowych 
ognisk występowania kleszcza łąkowego są populacje 
D. reticulatus ze środkowej i wschodniej części Polski, 
a przyczyną ich powstawania są najprawdopodobniej 
podróże właścicieli psów wraz ze zwierzętami, na 
których przewożone są również kleszcze (32).

W latach 2006-2011 w  Zakładzie Parazytologii 
i Inwazjologii (ZPiI) WMW SGGW powstały 3 prace 
magisterskie, których promotorami byli prof. Halina 
Wędrychowicz (1 praca) i dr Paweł Górski (2 prace), 
oparte na wykrywaniu nowych stanowisk kleszcza 
łąkowego w województwie mazowieckim, charaktery-
styce siedlisk pasożyta oraz określeniu sezonowej ak-
tywności i średnich dobowych temperatur granicznych 
dla aktywności D. reticulatus (33, 61, 65). Natomiast 
w latach 2010-2013 w ramach prac mających na celu 
inwentaryzację fauny i flory w rezerwacie przyrody 
Stawy Siedleckie oznaczono wykryte tam gatunki 
kleszczy, a  spośród potencjalnych wektorów babe-
szjozy psów stwierdzono obecność na roślinności 172 
samic i 92 samców kleszcza D. reticulatus, co opubli-
kowano w monografii poświęconej rezerwatowi (19).
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Badania nad występowaniem pierwotniaków 
z rodzaju Babesia

Pierwszy w Polsce przypadek babeszjozy u psa wy-
kryli w lipcu 1964 r. lekarze weterynarii z lubelskiego 
Wydziału Weterynaryjnego, prof. Edward Pinkiewicz 
i dr hab. Stanisław Grzebuła, a opis tego przypadku 
opublikowali na łamach Medycyny Weterynaryjnej 
w 1966 r. (50). Ze skóry chorego psa autorzy usunęli 
37 kleszczy, spośród których 36 osobników zidentyfi-
kowano jako I. ricinus, natomiast jeden został ziden-
tyfikowany jako D. reticulatus. Babeszjoza została 
rozpoznana na podstawie mikroskopowego badania 
rozmazu krwi, nie było zaś wtedy jeszcze możliwości 
określenia gatunku na podstawie badań molekularnych.

Kolejny udokumentowany przypadek babeszjozy 
u psa został opisany ponownie na łamach Medycyny 
Weterynaryjnej w 1995 r. przez dr. Cezariusza Hułasa 
i  dr. Artura Dobrzyńskiego (23). W  pracy tej auto-
rzy donoszą o  2 przypadkach babeszjozy u  psów 
w Warszawie zdiagnozowanych jesienią 1994 r. oraz 
opisują jeden z  tych przypadków. Była to pierwsza 
publikacja poświęcona babeszjozie psów autorstwa 
pracowników WMW SGGW. W  tych dwóch przy-
padkach, podobnie jak w cytowanej wcześniej pracy, 
rozpoznanie babeszjozy opierało się na wynikach 
mikroskopowego badania rozmazu krwi. Nie ozna-
cza to jednak, że babeszjoza w tym okresie nie była 
rozpoznawana. W  tym samym wydaniu Medycyny 
Weterynaryjnej ukazała się również praca przeglądowa 
autorstwa prof. Jerzego Lecha Gundłacha i współpra-
cowników poświęcona babeszjozie psów, w  której 
zwrócono uwagę na problem coraz częstszych przy-
padków ogniskowego występowania zarażeń u  tych 
zwierząt w Polsce z równoczesnym brakiem aktual-
nych publikacji na temat tej choroby w polskiej litera-
turze weterynaryjnej, jak również brakiem badań nad 
określeniem wektora babeszjozy psów w naszym kraju 
(21). Kolejne przypadki zarażeń psów pierwotniakami 
z rodzaju Babesia na WMW SGGW stwierdzano od 
1995 r. i od tego czasu babeszjoza u psów występuje 
w Warszawie stale jako inwazja endemiczna (20).

Pierwsza publikacja, w  której określono gatunek 
(w tamtym okresie uznawany za podgatunek) pier-
wotniaka powodującego babeszjozę u psa w Polsce 
w oparciu o badania molekularne, pochodzi z 2002 r. 
(12). W pracy tej autorzy rozpoznali babeszjozę u psa 
z  okolic Warszawy spowodowaną inwazją B. canis 
canis (obecnie B. canis). W tym samym roku obronio-
na została praca magisterska pani Agnieszki Sobczyk 
(promotor prof. Halina Wędrychowicz z  WMW 
SGGW), absolwentki Międzywydziałowego Studium 
Biotechnologii SGGW, na temat wykrywania babeszjo-
zy u psów metodą PCR. W badaniach przeprowadzo-
nych w Zakładzie Parazytologii i Inwazjologii WMW 
SGGW wykryto metodą PCR 34 przypadki babeszjozy 
u psów z Warszawy, a sekwencjonowanie uzyskanych 
produktów reakcji pozwoliło na rozpoznanie u psów 

zarażenia B. canis canis (57). Zwieńczeniem pracy 
magisterskiej pani Agnieszki Sobczyk była również 
opublikowana w  2005  r. na łamach Bulletin of the 
Veterinary Institute in Pulawy praca poświęcona za-
stosowaniu metody touch-down PCR w diagnostyce 
nietypowych przypadków zarażeń B. canis canis 
u psów, w której również potwierdzono występowanie 
u psów w Warszawie zarażeń powodowanych przez 
wykryty wcześniej podgatunek, a  obecnie gatunek 
pierwotniaków z rodzaju Babesia (58).

W latach 2003-2005 badano na WMW SGGW wy-
stępowanie DNA B. canis w tkankach kleszczy i krwi 
psów z  obszaru Warszawy, a  wyniki opublikowano 
w  latach 2008 i  2009. W  przeprowadzonych bada-
niach wykryto DNA B. canis w  tkankach kleszcza 
D. reticulatus. Średni odsetek zarażonych kleszczy 
wynosił 11%, przy czym samice kleszcza łąkowego 
zarażone były częściej niż samce, a wyniki tych badań 
opublikowano w  roku 2008 (83). Była to pierwsza 
praca, w której określono występowanie DNA B. ca-
nis w  organizmie kleszcza D. reticulatus w Polsce. 
W następnej pracy natomiast przedstawiono wyniki 
badań, w  których określono występowanie DNA 
B. canis we krwi psów z Warszawy (81). Średni od-
setek zarażeń wynosił 11,8%, przy czym najwyższy 
odsetek zarażeń stwierdzano w  miesiącach wiosen-
nych (kwiecień-maj), kiedy wynosił on 17,6-44,1%. 
W tym samym okresie, w 2008 r. dr Adaszek i prof. 
Winiarczyk z WMW Uniwersytetu Przyrodniczego 
w Lublinie opublikowali pracę, w której przedstawio-
no charakterystykę molekularną izolatów B. canis, 
potwierdzając w  ten sposób występowanie u  psów 
w  Polsce wschodniej i  centralnej babeszjozy spo-
wodowanej przez inwazję tego samego gatunku (4). 
Kolejną pracą potwierdzającą w  oparciu o  badania 
molekularne występowanie jedynie gatunku B. canis 
na Mazowszu, była praca zespołu, którego większość 
stanowili pracownicy Zakładu Parazytologii Wydziału 
Biologii Uniwersytetu Warszawskiego. W skład tego 
zespołu wchodził również pracownik WMW SGGW, 
dr Anna Rodo z Zakładu Patomorfologii Zwierząt (64). 
Zespół pracowników z Uniwersytetu Warszawskiego, 
z którym współpracę nawiązała dr Anna Rodo, opu-
blikował w 2014 r. dwie prace poświęcone czynnikom 
ryzyka występowania babeszjozy u psów. W pracach 
tych, podobnie jak we wcześniejszych publikacjach, 
wykryto DNA B. canis. Za czynniki ryzyka uznano 
natomiast wzrastający wiek zwierząt oraz przebywanie 
w  rejonach endemicznych. Co ciekawe, stosowanie 
preparatów przeznaczonych do zwalczania inwazji 
kleszczy u psów nie miało wpływu na występowanie 
babeszjozy (6, 7).

Badania innych badaczy z Polski, w tym również 
te z  udziałem dr Rodo, potwierdziły występowanie 
u  psów oraz u  kleszczy przenoszących babeszjozę 
psów w Polsce jedynie gatunku B. canis (9, 15, 40, 
44). Co ciekawe, w pierwszym stwierdzonym ponad 
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50 lat temu przypadku babeszjozy u  psa w  Polsce 
inwazję rozpoznano na podstawie badania mikro-
skopowego, uznając, że choroba spowodowana jest 
przez gatunek B. canis, gdyż w  tamtym czasie nie 
wprowadzono jeszcze podziału B. canis na podgatunki, 
a tym bardziej nie wyodrębniono ich jako oddzielnych 
gatunków i  wszystkie duże babeszje uznawano za 
jeden gatunek – B. canis. Jak się później okazało, to 
właśnie ten gatunek jako jedyny występuje u psów  
w Polsce (50).

Badania nad zmianami patologicznymi  
u psów z babeszjozą

Podstawowe badania krwi. Pierwsze dwie prace 
pracowników WMW SGGW dotyczące zmian patolo-
gicznych u psów zarażonych pierwotniakami z rodzaju 
Babesia ukazały się w 2007 r. W pierwszej publikacji 
określono występowanie zmian hematologicznych, 
spośród których najczęstszymi były: małopłytkowość, 
niedokrwistość, anizocytoza i leukopenia (68). W dru-
giej pracy natomiast określono występowanie zmian 
biochemicznych w surowicy, spośród których najczęst-
sze były: wzrost aktywności enzymów wątrobowych 
(ALT, AST, ALP), azotemia, hipoalbuminemia oraz 
obniżenie stężenia glukozy (84). Prace te wraz z publi-
kacjami dr. Milczaka i wsp. (47) oraz dr Abramowicz 
(1) z WMW Uniwersytetu Przyrodniczego w Lublinie 
na temat zaburzeń krzepnięcia krwi oraz wpływu 
hemolizy na funkcjonowanie nerek i wątroby u psów 
z  babeszjozą należały do pierwszych polskich prac 
badawczych poświęconych zmianom patologicznym 
u  psów z  babeszjozą. Opublikowane wyniki były 
zgodne z  rezultatami uzyskanymi przez innych ba-
daczy z Europy, w tym również z późniejszymi pra-
cami z Polski (5, 17, 47, 51). W kolejnych badaniach 
poświęconych zmianom hematologicznym u  psów 
z babeszjozą, opublikowanych w 2010 r. lekarze we-
terynarii z Katedry Nauk Klinicznych WMW SGGW 
zaobserwowali wpływ wieku zwierząt oraz rasy na, 
odpowiednio, wartość hematokrytu i  liczbę białych 
krwinek (16). W kolejnych pracach z lat 2011-2012 
określono występowanie zmian w stężeniach jedno-
wartościowych jonów (K+, Na+, Cl–) oraz białek w su-
rowicy zarażonych psów, spośród których najczęstszy-
mi były: hipoglobulinemia, wzrost stężenia β-globulin 
i wartości stosunku albumin do globulin oraz obniżenie 
stężenia jonów sodu i potasu i wzrost stężenia jonów 
chlorkowych (77, 80). Zmiany w  stężeniach białek 
wynikały najprawdopodobniej z hemolizy, aktywacji 
dopełniacza i odwodnienia, natomiast zmiany w stę-
żeniach jonów spowodowane były przypuszczalnie 
zaburzeniami funkcjonowania nerek oraz zmianami 
w wydzielaniu aldosteronu. Podobne wyniki uzyskano 
wcześniej u  psów zarażonych B. rossi, jak również 
w opublikowanych w  tym samym czasie badaniach 
psów zarażonych B. canis na WMW Uniwersytetu 
Przyrodniczego w Lublinie (2, 36).

Określenie przyczyn azotemii. Obserwowany 
w  badaniach w  Polsce i  na świecie wzrost stężenia 
mocznika i kreatyniny u psów zarażonych pierwotnia-
kami z rodzaju Babesia wskazywał na zaburzenia funk-
cjonowania nerek u zarażonych zwierząt. Początkowo 
sądzono, że uszkodzenie nerek spowodowane jest 
toksycznym wpływem na kanaliki nerkowe met-hemo-
globiny uwalnianej z rozpadających się w łożysku na-
czyniowym erytrocytów, powodując ten efekt głównie 
w środowisku kwaśnym (26, 27, 38). Szybko jednak 
wykazano, że eksperymentalnie wywołana hemoglo-
binemia skutkująca rozwojem hemoglobinurii u psów 
nie powoduje znacznego uszkodzenia nerek i uznano, 
że nie może być ona istotnym czynnikiem mającym 
wpływ na rozwój azotemii i niewydolności nerek u za-
rażonych zwierząt (39). W kolejnych badaniach psów 
zarażonych B. rossi wykazano brak korelacji pomiędzy 
stężeniem hemoglobiny w moczu a  poziomem kre-
atyniny w surowicy (37). W przeprowadzonych kilka 
lat później badaniach w Polsce na WMW w Lublinie 
(1) i Warszawie (85) również nie stwierdzono wpły-
wu wzrostu stężenia wolnej hemoglobiny we krwi 
i wzrostu średniego stężenia hemoglobiny w krwince 
czerwonej (MCHC – parametr czerwonokrwinkowy 
wzrastający w wyniku rozwoju hemolizy wewnątrz-
naczyniowej) oraz obniżenia liczby erytrocytów na 
wzrost stężenia mocznika i  kreatyniny w  surowicy 
u psów zarażonych B. canis. Uznano zatem, że nie-
dokrwistość i  hemoliza wewnątrznaczyniowa nie 
wpływają na rozwój niewydolności nerek i azotemii 
u psów z babeszjozą.

W 2001 r. badacze z RPA zasugerowali przedner-
kowe przyczyny rozwoju azotemii u psów zarażonych 
B. rossi (37). W pracy tej, podobnie jak we wcześniej 
cytowanych pracach z WMW w Warszawie i Lublinie 
(2, 80), stwierdzono występowanie u  części psów 
hiponatremii, która może mieć związek z upośledzo-
nym funkcjonowaniem kanalików nerkowych. Nie 
stwierdzono jednak u psów z babeszjozą zwiększo-
nego wydalania frakcyjnego sodu wraz z  moczem 
w porównaniu do grup psów zdrowych w badaniach 
przeprowadzonych w RPA i WMW w Warszawie (37, 
78). Jednakże, badając psy zarażone B. canis, stwier-
dzono wzrost wydalania jonów sodu u psów z azotemią 
w  porównaniu do psów bez azotemii, a  wzrost ten 
skorelowany był dodatnio z czasem trwania choroby, 
co wskazywało, iż u części zarażonych psów w miarę 
postępu choroby może rozwijać się martwica kanali-
ków nerkowych (78). Kolejne badania pracowników 
WMW SGGW pozwoliły na rozpoznanie u  psów 
z babeszjozą występowania zarówno azotemii przed-
nerkowej, jak i azotemii nerkowej (76). W pracy tej 
stwierdzono u psów z azotemią zarówno wzrost, jak 
i  obniżenie wartości stosunku stężenia kreatyniny 
w  moczu do stężenia kreatyniny w  surowicy oraz 
wskaźnika niewydolności nerek, będących parametra-
mi pozwalającymi na różnicowanie obu typów azote-
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mii. Natomiast stwierdzenie silnej dodatniej korelacji 
pomiędzy wskaźnikiem niewydolności nerek i czasem 
trwania choroby pozwoliło na postawienie hipotezy, że 
w przebiegu babeszjozy psów azotemia przednerkowa 
poprzedza rozwój azotemii nerkowej (76).

U psów zarażonych B. rossi w  RPA i  B. canis 
w Europie stwierdzono obniżenie ciśnienia tętnicze-
go krwi (29, 42). W badaniach przeprowadzonych na 
WMW SGGW rozpoznano natomiast wpływ obniżenia 
ciśnienia tętniczego krwi na rozwój azotemii w prze-
biegu babeszjozy (69). W kolejnej pracy stwierdzono 
występowanie zależności pomiędzy obniżeniem 
ciśnienia tętniczego krwi a wzrostem wartości stosun-
ku mocznika do kreatyniny w surowicy zarażonych 
psów (70). Dalsze badania pozwoliły na rozpozna-
nie przyczyny obniżenia ciśnienia tętniczego krwi 
u psów zarażonych pierwotniakami z rodzaju Babesia. 
W 2014 r. opublikowano wyniki przeprowadzonych 
na WMW SGGW badań, w których po raz pierwszy 
na świecie stwierdzono wpływ zwiększonej produkcji 
prozapalnej cytokiny TNF-α na spadek ciśnienia tęt-
niczego krwi i uszkodzenie nerek u psów zarażonych 
pierwotniakami z rodzaju Babesia (71). Na podstawie 
uzyskanych wyników oraz wcześniejszych badań na-
ukowców z Węgier i RPA, gdzie stwierdzono typowe 
dla niedotlenienia nerek zmiany martwicze w kanali-
kach bliższych u psów zarażonych B. canis (41) oraz 
wzrost stężenia metabolitów tlenku azotu we krwi 
psów zarażonych B. rossi (28), postawiono hipotezę, 
według której zwiększona produkcja TNF-α prowadzi 
do zwiększenia produkcji tlenku azotu powodującego 
rozszerzenie naczyń krwionośnych, a w konsekwencji 
obniżenie ciśnienia tętniczego, co z kolei skutkuje nie-
dokrwieniem i niedotlenieniem nerek, prowadząc do 
ich ostrej niewydolności u zarażonych zwierząt (71).

Zmiany hormonalne. W 2007 r. Schoeman i wsp. 
opisali pierwsze zmiany hormonalne u psów z babe-
szjozą spowodowaną inwazją B. rossi (54, 55). Badacze 
ci stwierdzili występowanie zależności pomiędzy stę-
żeniem kortykotropiny (ACTH), kortyzolu, całkowitej 
tyroksyny (TT4) i wolnej tyroksyny (FT4) a ciężkością 
przebiegu choroby, hipoglikemią oraz śmiertelnością. 
U psów, które nie przeżyły inwazji, stwierdzano we krwi 
najwyższe stężenia ACTH i kortyzolu oraz najniższe 
stężenia TT4 i FT4, a także wzrost stężenia kortyzolu 
i obniżenie stężenia TT4 i FT4 u psów z hipoglikemią 
(54, 55). W 2012 r. na WMW SGGW stwierdzono, że 
również u psów zarażonych B. canis występuje obni-
żone stężenie TT4 i FT4, a ponadto zaobserwowano 
występowanie ujemnej korelacji pomiędzy stężeniem 
TT4 i  FT4 a  poziomem azotemii (79). W  pracach 
tych zasugerowano, że za występowanie zjawiska 
obniżenia stężenia hormonów tarczycy, określanego 
jako zespół eutyreozy chorobowej lub zespół niskiej 
trójjodotyroniny (T3), odpowiadać może zwiększona 
produkcja cytokiny prozapalnej IL-6, która działa 
stymulująco na oś podwzgórze–przysadka–nadnercza 

i  hamująco na oś podwzgórze–przysadka–tarczyca 
(63). W  kolejnych badaniach pracowników WMW 
SGGW, których wyniki opublikowano w 2015 r., po-
twierdzono wpływ zwiększonej produkcji IL-6 na ha-
mowanie osi podwzgórze–przysadka–tarczyca u psów 
z babeszjozą oraz wykazano występowanie korelacji 
pomiędzy stężeniem całkowitej T3, IL-6 i poziomem  
azotemii (72).

Jak już wcześniej wspomniano, zarówno w Polsce, 
jak i w  RPA u  psów z  babeszjozą stwierdzano wy-
stępowanie hiponatremii, pomimo braku średniego 
wzrostu wydalania frakcyjnego sodu wraz z moczem 
u zarażonych zwierząt (37, 78, 80). W związku z tym 
pojawiły się sugestie, że za to zjawisko odpowiadać 
mogą dwa mechanizmy uruchamiane w wyniku obni-
żenia ciśnienia tętniczego krwi, takie jak: aktywacja 
układu renina–angiotensyna–aldosteron skutkująca 
zatrzymywaniem sodu i wody w organizmie oraz sty-
mulacja hormonu antydiuretycznego ograniczającego 
wydalanie wody, powodując w ten sposób rozcieńcze-
nie sodu i hiponatremię pomimo jego zwiększonego 
zatrzymywania w organizmie (37, 80). Wsparciem dla 
hipotezy o aktywacji układu renina–angiotensyna–al-
dosteron był również fakt stwierdzenia u części psów 
z babeszjozą hipokaliemii (2, 36, 37, 80) oraz wzrost 
wskaźnika SUSPPUP, będącego jednym z parametrów 
użytecznych we wczesnym rozpoznawaniu zwiększo-
nej produkcji mineralokortykoidów u ludzi, wylicza-
nego ze wzoru SNa+/UNa+ ÷ (SK+)2/UK+, gdzie SNa+ 
i SK+ oznaczają stężenia jonów sodu i potasu w suro-
wicy, natomiast UNa+ i UK+ oznaczają stężenia jonów 
sodu i potasu w moczu (78). W 2015 r. opublikowana 
została pierwsza praca na świecie, w której wykazano 
występowanie wtórnego hiperaldosteronizmu u części 
psów zarażonych pierwotniakami z rodzaju Babesia, 
a część tych badań przeprowadzona została na WMW 
SGGW (18). W tych badaniach stwierdzono również 
występowanie zależności pomiędzy wzrostem stę-
żenia aldosteronu a obniżeniem ciśnienia tętniczego 
krwi i wzrostem poziomu azotemii. W związku z tym 
postawiono hipotezę, iż obserwowany u psów hiper-
aldosteronizm rozwija się na skutek stymulowanego 
nadprodukcją TNF-α spadku ciśnienia tętniczego krwi 
i dalszego rozwoju azotemii, jednakże odpowiedź ta 
jest niewystarczająca, przyczynia się natomiast do 
rozwoju hipokaliemii u zarażonych zwierząt (18).

Pozostałe badania oraz opisy przypadków
W latach 2011-2012 opublikowano również dwie 

prace pracowników WMW SGGW, w których badano 
u psów zarażonych B. canis wpływ niedokrwistości 
na aktywność enzymów wątrobowych, takich jak: 
transaminazy alaninowa (ALT) i  asparaginianowa 
(AST) oraz fosfataza zasadowa (73) oraz wpływ nie-
dokrwistości i azotemii na wzrost wartości wskaźnika 
de Ritisa (74). W  pierwszej pracy nie stwierdzono 
wpływu niedokrwistości na wzrost aktywności enzy-
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mów wątrobowych, co było zgodne z wcześniejszymi 
badaniami przeprowadzonymi na WMW w Lublinie 
przez dr Abramowicz i wskazywało na brak wpływu 
niedokrwistości na uszkodzenie wątroby w przebiegu 
babeszjozy (1). W drugiej pracy natomiast wykazano, 
że istnieje zależność pomiędzy rozwojem azotemii 
a wzrostem wartości wskaźnika de Ritisa, uznając, że 
w części przypadków babeszjozy u psów przyczyną 
wzrostu wartości aktywności AST może być uszko-
dzenie nerek (74).

Oprócz prac badawczych pracownicy WMW SGGW 
opublikowali również opisy przypadków klinicznych, 
w których przedstawiono przypadek psa z bezobjawo-
wą babeszjozą, przypadek śródmacicznego zarażenia 
psów pierwotniakami z  rodzaju Babesia, koinfekcji 
spowodowanej przez B. canis i  wirusa odkleszczo-
wego zapalenia mózgu oraz zastosowania w leczeniu 
babeszjozy chlorochiny, winkrystyny i cyklofosfamidu 
(8, 10, 45, 67, 75). Ponadto, w weterynaryjnych cza-
sopismach branżowych autorzy z WMW SGGW opu-
blikowali szereg prac przeglądowych prezentujących 
aktualną wiedzę na temat babeszjozy psów.

W okresie ponad 20 lat badań nad babeszjozą psów 
na WMW SGGW określono gatunek pierwotniaka 
powodującego babeszjozę psów w Polsce oraz gatunek 
przenoszącego go wektora, wykryto przyczyny rozwo-
ju azotemii u zarażonych psów oraz wykazano wystę-
powanie niektórych zmian patologicznych w przebiegu 
babeszjozy, m.in. niektórych zmian hormonalnych, 
zmian wartości wskaźnika de Ritisa oraz zmian bio-
chemicznych i hematologicznych u zarażonych psów. 
Wyniki badań i spostrzeżeń opublikowano w 27 pra-
cach badawczych, 6 opisach przypadków klinicznych 
oraz wielu pracach przeglądowych w czasopismach 
branżowych. Badania te pozwoliły lekarzom weteryna-
rii w całym kraju na usprawnienie diagnostyki inwazji 
pierwotniaków z  rodzaju Babesia, lepsze poznanie 
patogenezy choroby oraz dzięki temu stosowanie 
skuteczniejszej terapii.
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