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Babeszjoza jest przenoszoną przez kleszcze paso-
żytniczą chorobą ssaków i ptaków powodowaną 

przez pierwotniaki z rodzaju Babesia, które dzielą się 
na tzw. małe i duże gatunki. Inwazja po raz pierw-
szy została opisana w 1888 r. przez rumuńskiego na-
ukowca Victora Babeşa, który wykrył pasożyta we-
wnątrz erytrocytów bydła, a później również owiec, 
z hemoglobinurią. Babeş sądził, że wykrył bakterię, 
dlatego nadał jej nazwę Haematococccus bovis. Pięć 
lat później, gdy okazało się, że odkryty przez Babe-
şa patogen jest pierwotniakiem, przyjęto nazwę ro-
dzajową Babesia (1, 2, 3). Od tego czasu opisano ponad 
100 gatunków pierwotniaków z tego rodzaju, z cze-
go większość występuje u ssaków, a  jedynie kilka-
naście gatunków u ptaków, m.in. u kiwi, pingwinów 
czy kormoranów (4, 5).

Gatunki babeszji wykryte w Polsce

W Polsce dotychczas wykryto co najmniej 10 gatun-
ków pierwotniaków z rodzaju Babesia, spośród któ-
rych wszystkie pasożytują u ssaków, choć niektó-
re z nich mogą być obecne również we krwi ptaków, 
co omówiono w dalszej części artykułu (5). Gatunki 
pasożyta stwierdzone w Polsce u żywicieli pośred-
nich lub ostatecznych to: B. canis, B. vogeli, B. vulpes, 
B. gibsoni, B. microti, B. venatorum, B. divergens, B. oc-
cultans, B. capreoli oraz jeden nieokreślony gatunek, 
filogenetycznie zbliżony do gatunku B. crassa wy-
kazujący podobieństwo sekwencji fragmentu genu 
małej podjednostki rybosomu na poziomie 95,7% (6, 
7, 8, 9, 10, 11, 12, 13, 14, 15). Gatunki B. canis, B. voge-
li, B. gibsoni i B. vulpes pasożytują u psów oraz innych 
psowatych (6, 7, 11, 16, 17). Gatunek B. microti jest pa-
sożytem różnych gryzoni, spośród których w Polsce 
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głównym żywicielem pośrednim są norniki (18, 19). 
Z kolei żywicielem pośrednim gatunków, takich jak 
B. venatorum, B. divergens, B. occultans i B. capreoli, są 
dzikie i domowe przeżuwacze (20, 21, 22, 23). Należy 
tutaj wspomnieć, że spośród występujących w Pol-
sce gatunków pierwotniaków z rodzaju Babesia ga-
tunki, takie jak B. microti, B. venatorum i B. divergens 
mogą pasożytować również u człowieka, powodując 
u zarażonych osób babeszjozę objawową lub inwazję 
o przebiegu podklinicznym, aczkolwiek występujące 
w Polsce szczepy B. microti na ogół nie mają charak-
teru o potencjale zoonotycznym (10, 24, 25, 26, 27). 
Człowiek może zarazić się też innymi niewystępują-
cymi w Polsce gatunkami, których żywicielem po-
średnim są przeżuwacze. Do tych gatunków paso-
żytów należą: B. duncani, B. crassa, B. odocoilei. Przy 
czym, jak już wspomniano, nie jest wykluczone, że 
gatunek B. crassa może być obecny w Polsce. Ponad-
to u ludzi stwierdzano inwazje spowodowane przez 
inne nienazwane jeszcze i słabo poznane gatunki 
z rodzaju Babesia np. CA1, CA3, CA4, CN1 czy FR1 (28, 
29, 30, 31, 32).

Najprawdopodobniej najpowszechniej wystę-
pującymi gatunkami w Polsce są B. canis i B. micro-
ti, a niektóre z pierwotniaków z rodzaju Babesia (np. 
B. vogeli czy B. gibsoni) wykrywane były dotychczas 
w Polsce w pojedynczych badaniach i dotyczyły nie-
wielkiej liczby żywicieli (7, 12, 14, 19, 33, 34). Ponad-
to w Polsce stwierdzono występowanie podobnych 
do pierwotniaków z rodzaju Babesia piroplazm z ro-
dzaju Theileria, takich jak: Theileria equi (zaliczanej 
wcześniej do rodzaju Babesia i nazywanej wtedy Ba-
besia equi) i Theileria capreoli (35, 36, 37, 38). Warto 
również wspomnieć, że Adaszek i wsp. (39) opisali 
przypadek kota zarażonego nieokreślonym gatun-
kiem pierwotniaka z rodzaju Babesia. Ponadto na-
leży podkreślić, że wszystkie stwierdzone w Pol-
sce pasożytujące u psów gatunki pasożyta (B. canis, 
B. gibsoni, B. vulpes, B. vogeli) oraz gatunek B. microti 
wykrywane były również w różnych częściach świa-
ta u kotów, u których również pasożytują swoiste dla 
tych żywicieli gatunki, m.in. B. felis, B. cati, B. herpa-
iluri czy B. pantherae (40). Gatunki te jednak nie były 
stwierdzane w Polsce.

Oprócz wymienionych gatunków występujących 
w Polsce pierwotniaków z rodzaju Babesia należy 
uwzględnić możliwość występowania lub pojawie-
nia się w przyszłości pasożytującego u koni gatunku 
B. caballi, którego jednym z żywicieli ostatecznych jest 
powszechnie występujący w Polsce kleszcz łąkowy 
Dermacentor reticulatus (41, 42). A jak podają Bělková 
i wsp. (43), wzrastający zasięg występowania klesz-
cza łąkowego, co obserwowane jest również w Pol-
sce i ma związek ze zmniejszającą się powierzchnią 
zalesienia (44, 45), zwiększa ryzyko powstania ak-
tywnych ognisk babeszjozy koni.

Cykl rozwojowy

Żywicielem ostatecznym pierwotniaków z rodzaju 
Babesia są kleszcze należące w większości do rodzi-
ny Ixodidae, choć w przypadku części gatunków nie 
jest wykluczone, że mogą to być również kleszcze 

z rodziny Argasidae. Ssaki i ptaki są natomiast ży-
wicielem pośrednim tych pierwotniaków (4, 5, 46). 
Do zarażenia żywicieli pośrednich dochodzi pod-
czas ssania krwi przez zarażone kleszcze, które wraz 
ze swoją śliną wprowadzają do rany w skórze żywi-
ciela sporozoity będące stadium inwazyjnym pier-
wotniaka. Zasiedlające czerwone krwinki sporozoity 
przekształcają się w kolejne stadium rozwojowe na-
zywane trofozoitami, które rosną a następnie dzie-
lą się na komórki potomne noszące nazwę merozo-
itów. Powstające wewnątrz erytrocytów merozoity 
opuszczają krwinki, doprowadzając do ich rozpadu, 
po czym zasiedlają kolejne erytrocyty, w których po-
nownie przekształcają się w trofozoity prowadzące 
do powstania kolejnego pokolenia merozoitów. Cy-
kli trofozoit – merozoit może być wiele, a ten etap 
cyklu rozwojowego pasożyta określany jest termi-
nem merogonii. Żywiciel ostateczny będący krwio-
pijnym pasożytem zewnętrznym zaraża się, po-
bierając  krew wraz z obecnymi wewnątrz krwinek 
pierwotniakami (4).

By zwiększyć szansę na zarażenie żywiciela osta-
tecznego, pasożyt krwi prowadzi do powstawania 
na powierzchni erytrocytów specjalnych struktur 
(VESA, variant erythrocyte surface antigen) powodu-
jących ich przyleganie do komórek śródbłonkowych 
w naczyniach włosowatych, zatrzymując w ten spo-
sób krwinki czerwone w najmniejszych naczyniach 
krwionośnych. Zjawisko to występuje również w na-
czyniach włosowatych skóry, w wyniku czego wzra-
sta prawdopodobieństwo zarażenia pasożytującego 
na skórze kleszcza, a ponadto zapobiega pasażowi 
zatrzymanych w naczyniach włosowatych zarażo-
nych krwinek przez śledzionę, chroniąc w ten spo-
sób pierwotniaka przed makrofagami śledziony (47).
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Pobrana przez kleszcze krew żywiciela zawiera-
jąca pasożytnicze pierwotniaki dociera do jego jelita, 
w którym uwolnione z erytrocytów merozoity prze-
kształcają się w gamonty. Te po połączeniu się ze sobą 
tworzą posiadającą zdolność ruchu zygotę nazywa-
ną ookinetą. Ookinety zasiedlają ślinianki kleszczy 
oraz jajniki samic kleszczy, w których jako sporoki-
nety zarażają zarodki kolejnego pokolenia kleszczy. 
W ten sposób ze składanych przez samicę kleszcza 
jaj wykluwają się larwy tych roztoczy zarażone pier-
wotniakiem. Ta droga zarażenia nosi nazwę zaraże-
nia transowarialnego, które według obecnego stanu 
wiedzy występuje jedynie u dużych gatunków pier-
wotniaków z rodzaju Babesia (4, 48). Ponadto u pier-
wotniaków z rodzaju Babesia występuje zjawisko 
określane jako zarażenie transstadialne, które ozna-
cza zdolność pasożyta do przetrwania metamorfozy 
kleszczy, tj. przekształcenia do kolejnego aktywne-
go stadium rozwojowego (49).

W tym miejscu warto w skrócie przedstawić cykl 
rozwojowy kleszczy, w którym występują formy roz-
wojowe, takie jak: jajo, larwa, nimfa i osobniki doro-
słe. W przypadku kleszczy z rodziny Ixodidae wystę-
puje tylko jedno stadium nimfy, natomiast u kleszczy 
z rodziny Argasidae kilka stadiów nimfy. Każde sta-
dium rozwojowe odżywia się krwią jeden raz, z wyjąt-
kiem osobników dorosłych z rodziny Argasidae, które 
mogą pobierać krew wielokrotnie, by po kopulacji sa-
mica mogła złożyć jaja. Przy czym w przypadku klesz-
czy z rodziny Argasidae nie jest konieczna kopulacja 
przed każdym złożeniem jaj, gdyż samice mogą za-
chować nasienie z wcześniejszych kopulacji w endo-
spermatoforach, które wprowadzane są przez sam-
ce za pomocą ich narządów gębowych (47, 50, 51, 52).

Przebieg inwazji

Zarówno u ssaków, jak i u ptaków, w zależności od ga-
tunku pasożyta oraz innych czynników inwazja może 
mieć przebieg bezobjawowy, łagodny, umiarkowany 
lub ciężki (4, 5, 26, 40, 53, 54, 55). W przypadku więk-
szości gatunków występujących u ptaków przebieg in-
wazji jest bezobjawowy, choć patogenność pierwot-
niaków z rodzaju Babesia u tych zwierząt wciąż nie 
jest dobrze poznana. Prawdopodobnie jedynie kilka 
gatunków, takich jak B. uriae, B. shortii czy B. peircei, 
może powodować u ptaków zmiany patologiczne i wy-
stąpienie objawów klinicznych (5). U nurzyków zwy-
czajnych zarażonych B. uriae dochodziło do rozwo-
ju zapalenia płuc (56). Z kolei u sokołów zarażonych 
B. shortii występowały objawy neurologiczne, regur-
gitacja, a w odchodach obecna była krew. Zwierzęta 
były senne, nie miały apetytu, a postępująca choro-
ba prowadziła do ich wychudzenia (57). W badaniach 
ptaków morskich zarażonych różnymi pasożytami 
krwi w Afryce Południowej uznano inwazję B. peir-
cei za przyczynę śmierci pingwina królewskiego (58). 
Parsons i wsp. (59) stwierdzili u pingwinów przyląd-
kowych zarażonych według tych autorów najprawdo-
podobniej B. peircei (gatunek określono na podstawie 
badania mikroskopowego) zmiany w morfologicz-
nym obrazie krwi, takie jak niedokrwistość regene-
ratywna i leukocytoza, wskazujące na hemolizę i stan 

zapalny, oraz zmiany biochemiczne, takie jak wzrost 
aktywności kinazy kreatynowej oraz obniżenie stę-
żenia kwasu moczowego i hipoalbuminemię wska-
zujące według tych autorów na upośledzenie funk-
cjonowania wątroby.

W przeciwieństwie do ptaków przebieg inwazji 
u ssaków jest znacznie lepiej poznany. W zależno-
ści od gatunku, o czym już wyżej wspomniano, ba-
beszjoza u różnych gatunków ssaków może prowa-
dzić do niedokrwistości i innych zmian w morfologii 
krwi, zaburzeń endokrynologicznych oraz do rozwo-
ju zespołu uogólnionej reakcji zapalnej, niewydolno-
ści wielonarządowej, a nawet wstrząsu septycznego, 
co wielokrotnie było przedstawiane na łamach róż-
nych krajowych czasopism weterynaryjnych, w tym 
również „Życia Weterynaryjnego” (37, 39, 54, 60, 61, 
62, 63, 64, 65).

Drogi szerzenia się inwazji

Pierwotniaki z rodzaju Babesia rozprzestrzeniają się 
głównie za pośrednictwem żywicieli pośrednich, 
którzy w porównaniu do żywicieli ostatecznych sa-
modzielnie pokonywać mogą znacznie większe od-
ległości. Kleszcze natomiast dzięki zarażeniu trans-
owarialnemu i  transstadialnemu odgrywają rolę 
w utrzymywaniu ognisk inwazji w rejonach ende-
micznego występowania tych pasożytów (47, 66). 
Żywiciele pośredni, pokonując większe dystanse, 
przenosić mogą zarówno pierwotniaka we własnym 
organizmie, jak i pasożytujące na nich zarażone klesz-
cze, które mogą pozostawać przyczepione do skóry 
żywiciela w zależności od stadium rozwojowego od 
kilku do kilkunastu dni (52). W ten sposób babeszjo-
za może pojawiać się w rejonach dotychczas dla niej 
nieendemicznych. W tym przypadku szczególną rolę 
odgrywać mogą ptaki wędrowne, które – pokonując 
znaczne odległości – przenoszą kleszcze zarażone 
zarówno pierwotniakami z rodzaju Babesia, jak i in-
nymi wirusowymi i bakteryjnymi patogenami obec-
nymi w organizmach tych roztoczy (67, 68, 69). Wil-
helmsson i wsp. (70) wykryli w Szwecji trzy gatunki 
pierwotniaków z rodzaju Babesia, takie jak B. venato-
rum, B. microti i B. capreoli w tkankach 26 z 1051 klesz-
czy Ixodes ricinus zdjętych z 749 ptaków wędrownych 
należących do 35 różnych gatunków, z czego niemal 
wszystkie infestacje spowodowane były przez larwy 
bądź nimfy, a to oznacza, że kleszcze te w następ-
nym stadium rozwojowym (nimfa lub osobnik do-
rosły) mogły zarazić babeszjozą kolejnego żywicie-
la. Oprócz kleszcza pospolitego (I. ricinus) z ptaków 
zdjęto również niewielką liczbę głównie larw i nimf 
kleszczy I. frontalis, Haemaphysalis punctata oraz Hy-
alomma marginatum, które nie były jednak zarażone 
pierwotniakami z rodzaju Babesia (70).

Ponadto kleszcze zarażone omawianym pierwot-
niakiem krwi oraz innymi drobnoustrojami chorobo-
twórczymi mogą być wprowadzone do rejonów nie-
endemicznych na skórze zwierząt towarzyszących 
podczas podróży turystycznych (71). W zawlekaniu 
kleszczy do rejonów nieendemicznych rolę odgry-
wa również sprowadzanie, zarówno drogą legal-
ną, jak i nielegalną, gadów egzotycznych. U niemal 
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80% sprowadzonych do Polski gadów egzotycznych 
stwierdzono na ich skórze kleszcze z rodzaju Am-
blyomma oraz z gatunku Hyalomma eagyptium (72, 
73). W Izraelu w organizmie kleszczy H. eagyptium 
zdjętych z żółwi śródziemnomorskich (Testudo gra-
eca) wykryto DNA Babesia microti, gatunku, który 
może być również groźny dla człowieka, o czym już 
wcześniej wspomniano (74).

W 2010 r. ukazała się praca, w której niemieccy na-
ukowcy opisali badanie występowania DNA przeno-
szonych przez kleszcze I. ricinus patogenów w tkan-
kach tych pasożytów zdjętych z dziko żyjących ptaków 
i gryzoni. Wśród wykrytych patogenów stwierdzo-
no obecność pierwotniaków B. microti i B. divergens 
zarówno w kleszczach zdjętych z ptaków, jak i ssa-
ków. Złapane ptaki z pasożytującymi u nich klesz-
czami należały do rzędu wróblowatych i znalazły 
się wśród nich m.in. takie gatunki, jak kos zwyczaj-
ny, pokrzewka czarnogłowa, rudzik zwyczajny, gil 
zwyczajny, pokrzywnica czy trzcinniczek zwyczajny. 
Spośród uzyskanych przez autorów badań wyników 
szczególnie interesujące jest wykrycie DNA B. microti 
w tkankach pasożytujących u ptaków larw kleszcza 
I. ricinus (75). Wynik ten jest szczególnie ciekawy ze 
względu na fakt, że B. microti należy do małych ga-
tunków z rodzaju Babesia, a te, o czym już wcześniej 
wspomniano, nie są przenoszone u kleszczy drogą 
transowarialną, na co zwracają uwagę autorzy cy-
towanych badań (4, 48, 75). Z kolei larwy kleszczy, 
o czym również wcześniej wspomniano, pobiera-
ją krew tylko jeden raz (52). W związku z tym moż-
na wyciągnąć wniosek, że larwy I. ricinus zaraziły się 

B. microti, pobierając krew ptaków, które nie są uzna-
wane za żywiciela tych pierwotniaków. A zatem ptaki 
z rzędu wróblowatych mogą rozprzestrzeniać inwa-
zję B. microti, nie tylko przenosząc na sobie zarażone 
kleszcze, ale również przenosząc tego pierwotniaka 
w swoim organizmie, stanowiąc jakiś, być może o nie-
dużym znaczeniu, rezerwuar inwazji dla kleszczy.

Zarażenia śródmaciczne

Oprócz przenoszenia pierwotniaków za pośrednic-
twem żywiciela ostatecznego, w przypadku niektó-
rych gatunków pasożyta wykazano również występo-
wanie zjawiska zarażenia śródmacicznego. Zjawisko 
to opisano zarówno w przypadku dużych, jak i ma-
łych gatunków pierwotniaków z rodzaju Babesia. 
Mierzejewska i wsp. (76) opisali pierwszy przypadek 
prawdopodobnego zarażenia przez łożysko szczeniąt 
owczarka środkowoazjatyckiego pierwotniakiem 
B. canis. Inwazja u suki miała przebieg bezobjawo-
wy, u szczeniąt natomiast wystąpiły objawy choroby. 
Kolejny podobny przypadek, również spowodowany 
przez B. canis, opisano dwa lata później u teriera ro-
syjskiego. W tym przypadku jednak objawy inwazji 
występowały u suki w czasie ciąży oraz u szczeniąt 
w wieku 8–9 tygodni (77). W obydwu przypadkach 
badania molekularne wykazały 100% podobieństwo 
DNA pasożyta wyizolowanego od suk i ich szczeniąt 
(76, 77). Autorzy obydwu opisów przypadków nie wy-
kluczają możliwej drogi zarażenia wraz z mlekiem 
lub siarą, choć dotychczas laktogenna droga zara-
żenia pierwotniakami z rodzaju Babesia nie została 
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stwierdzona (76, 77). U psów wykazano również za-
rażenie śródmaciczne spowodowane przez B. gib-
soni, gatunek należący do małych pierwotniaków 
z rodzaju Babesia. W tym przypadku szczenięta nie 
przeżyły inwazji, a padnięcia występowały pomiędzy 
14. a 39. dniem życia (78). Stwierdzano jednak rów-
nież przypadki ciężarnych suk zarażonych B. gibso-
ni, których szczenięta rodziły się wolne od inwazji 
(79). W 2011 r. ukazała się praca opisująca przypadki 
babeszjozy u trzech psów w Portugalii w roku 2009. 
Autorzy przyjęli podejrzenie pionowego zarażenia 
u szczenięcia owczarka niemieckiego spowodowa-
nego przez B. vulpes. Pierwotniak w tamtym czasie 
określany był jako B. microti-like lub Theileria annae. 
Ponadto w tamtym czasie za rejon endemiczny dla B. 
vulpes uznawano Hiszpanię, natomiast nie stwierdza-
no tej inwazji w Portugalii. Jako że szczenię urodzi-
ło się Portugalii i nigdy jej nie opuszczało, a jedynie 
jego matka wyjeżdżała do Niemiec, gdzie odbywa-
ło się krycie, a w drodze powrotnej suka przebywała 
przez 10 dni w Galicji w Hiszpanii, uznano za moż-
liwe zarażenie suki w Hiszpanii (za pośrednictwem 
kleszcza), czego konsekwencją mogło być śródma-
ciczne zarażenie szczenięcia (80).

Zarażenia przez łożysko opisywano również u gry-
zoni. W Ameryce Północnej u myszaka białostope-
go (rodzina chomikowate) wykazano występowanie 
naturalnych zarażeń śródmacicznych spowodowa-
nych przez B. microti (81). Z kolei Bednarska i wsp. (82) 
udowodnili eksperymentalnie możliwość transpla-
centarnych zarażeń spowodowanych przez B. microti 
u laboratoryjnego szczepu myszy BALB/c. W warun-
kach naturalnych wysoki odsetek zarażeń przez ło-
żysko spowodowanych przez B. microti stwierdzono 
również u norników: zwyczajnego i północnego (19). 
Badania Tołkacz i wsp. (19) wykazały, że zarażenia 
śródmaciczne u norników mogą być jedną z dróg roz-
przestrzeniania babeszjozy lub wręcz główną drogą 
szerzenia tej inwazji, a same norniki mogą być zna-
czącym rezerwuarem pasożyta. Wnioski takie moż-
na wyciągnąć w oparciu o wyniki badań przeprowa-
dzonych przez Welc-Falęciak i wsp. (27) oraz Tołkacz 
i wsp. (19). Welc-Falęciak i wsp. (27) wykazali znaczną 
ekstensywność inwazji u norników pomimo stosun-
kowo niskiego odsetka zarażeń B. microti u przeno-
szących pasożyta kleszczy I. ricinus. Z kolei Tołkacz 
i wsp. (19) wykryli DNA B. microti u 98% płodów i 70% 
osesków (urodzonych już w laboratorium) nornika 
zwyczajnego odłowionego w warunkach natural-
nych (w tym odłowionych w warunkach naturalnych 
ciężarnych samic). W przypadku nornika północne-
go liczby te wynosiły odpowiednio 46% oraz 86%. 
Ponadto autorzy tych badań nie stwierdzili wpły-
wu wrodzonego zarażenia u osesków norników na 
ich przeżycie, co może być przyczyną wysokiej eks-
tensywności inwazji u norników pomimo niskiego 
odsetka zarażeń u kleszczy (19). A zatem przypusz-
czać można, że transplacentarne zarażenia B. mi-
croti u norników mogą być główną drogą szerzenia 
inwazji wśród tych zwierząt i powodować mogą, że 
norniki są jednym z głównych rezerwuarów inwazji.

Oprócz psów i gryzoni przypadki inwazji śród-
macicznych opisywano również u bydła zarażonego 

B. bovis (83, 84). Ponadto Rojas-Pirela i wsp. (85) 
w swojej pracy przeglądowej na temat wrodzonych 
zarażeń spowodowanych przez pasożyty należące 
do typu Apicomplexa wspominają też o śródmacicz-
nych inwazjach u kotów. W cytowanych w tej pracy 
publikacjach brak jednak artykułów opisujących ta-
kie zjawisko u kotów.

Warto również wspomnieć, że wrodzona babe-
szjoza opisywana była też u ludzi. Te inwazje spo-
wodowane były przez B. microti. Objawy zarażenia 
ujawniały się u dzieci w wieku kilku tygodni. Stwier-
dzano u nich obniżenie apetytu, gorączkę, niedo-
krwistość, małopłytkowość i powiększenie śledzio-
ny (86, 87, 88, 89, 90).

Zarażenia przez pogryzienie

Inną drogą zarażenia obserwowaną u psów było prze-
niesienie pasożyta w wyniku pogryzienia. Dotych-
czas ten sposób szerzenia się inwazji u psów opisano 
jedynie u B. gibsoni. Autorzy z różnych części świata 
zwracali uwagę, że zwłaszcza w rejonach nieende-
micznych dla B. gibsoni pierwotniak ten wykrywany 
był znacznie częściej lub wręcz wyłącznie u psów ras 
walczących, takich jak bulterier, american pit bull te-
rier, amstaff czy tosa. Cechą charakterystyczną dla 
ras tych psów był w większości przypadków bezob-
jawowy przebieg inwazji z czasową przerywaną pa-
razytemią (79, 91, 92, 93). W USA Niestat i wsp. (94) 
porównali odsetek zarażeń u psów w typie bulterier, 
u których postępowanie wymiaru sprawiedliwości 
potwierdziło udział w zorganizowanych nielegal-
nych walkach psów, z psami w tym samym typie, co 
do których nie było żadnych informacji wskazujących 
na udział w takich walkach. W tych badaniach ana-
liza regresji logistycznej wykazała, że u psów w ty-
pie bulterier zarażonych B. gibsoni iloraz szans wska-
zujących na udział w walkach psów jest 21-krotnie 
większy (94). A zatem można przypuszczać z dużym 
prawdopodobieństwem, że pies rasy walczącej za-
rażony B. gibsoni brał udział w walkach psów, szcze-
gólnie w rejonach nieendemicznych dla B. gibsoni.

Nie jest do końca jasne, w jaki sposób dochodzi do 
zarażenia podczas walki. Sugestia, że najprawdopo-
dobniej zarażenie następuje w wyniku kontaktu krwi 
jednego psa z raną u drugiego psa podczas walki, wy-
sunęli Irizarry-Rovira i wsp. (95). Autorzy ci opisa-
li przypadek 10-letniej suki mieszańca pogryzionej 
przez trzy psy rasy pit bull terier, u której po dwóch 
miesiącach od zdarzenia rozpoznano inwazję, której 
suka nie przeżyła. Był to pierwszy przypadek inwa-
zji B. gibsoni rozpoznany w stanie Indiana w USA (95). 
Inni autorzy opisujący przypadki tej inwazji u psów 
ras walczących również uznają, że najbardziej praw-
dopodobną drogą zarażenia jest kontakt krwi jedne-
go psa z raną u drugiego z walczących psów (79, 91). 
Jefferies i wsp. (79) zwracają jednak uwagę, że po-
twierdzenie tej drogi zarażenia może być trudne. 
Odnosząc się do spekulacji na temat sposobu prze-
niesienia pasożyta z jednego psa na drugiego, warto 
wspomnieć o pokarmowej drodze zarażenia pierwot-
niakami z rodzaju Babesia, co udowodniono ekspery-
mentalnie, zarażając doustnie myszy zarówno krwią 

prace poglądowe

528 Życie Weterynaryjne • 2022 • 97(8)528



z B. microti, jak i podając im do zjedzenia zwłoki in-
nych myszy zarażonych wcześniej B. microti. Po do-
ustnym podaniu krwi z pierwotniakiem zarażeniu 
uległo 3,7% myszy, natomiast na skutek kanibali-
zmu zarażonych zostało 15,1% zwierząt (96). Innym 
przykładem zarażenia drogą pokarmową jest prze-
prowadzony przez rumuńskich i czeskich naukow-
ców eksperyment, w którym myszy i myszoskoczki 
zarażono doustnie przecierem z kleszczy D. reticula-
tus zarażonych B. canis. Przez cały czas trwania eks-
perymentu stan zdrowia zwierząt nie uległ zmianie. 
U 33% zwierząt (zarówno myszy, jak i myszoskocz-
ków) DNA B. canis wykryto we krwi oraz tkankach 
uzyskanych podczas sekcji, którą przeprowadzono 
po 30 dniach od zarażenia (97). Autorzy tego ekspe-
rymentu sugerują, że jego wynik może być wyjaśnie-
niem faktu wykrywania DNA B. canis w kale owado-
żernych nietoperzy, które nie żywią się wprawdzie 
kleszczami, jednak mogą zjadać owady krwiopij-
ne. DNA B. canis znajdowano także w mięśniu ser-
cowym padłych nietoperzy oraz w kleszczach paso-
żytujących u nietoperzy, a niebędących żywicielem 
B. canis, takich jak Ixodes simplex czy Ixodes vesperti-
lionis (97, 98). Przytoczone przykłady badań nie dają 
jednoznacznej odpowiedzi, czy gryzonie bądź nie-
toperze mogą ulec zarażeniu typowo psim gatun-
kiem, jakim jest B. canis, natomiast mogą wskazywać 
na możliwość doustnego zarażenia B. gibsoni u wal-
czących psów na skutek połknięcia krwi zarażonego 
psa. Inną możliwością, której chyba nikt dotychczas 
nie sprawdzał, jest obecność pierwotniaka w ślinie 
psa, co mogłoby prowadzić do zarażenia na skutek 
wprowadzenia śliny do rany w skórze drugiego psa 
podczas pogryzienia.

Niezależnie od sposobu przeniesienia inwazji B. gib-
soni u psów podczas walki, zarażenia bezpośrednie po-
między żywicielami pośrednimi przyczyniać się mogą 
do rozprzestrzeniania się tego gatunku w rejonach 
nieendemicznych, w których nie występuje gatunek 
kleszcza będący żywicielem ostatecznym B. gibsoni. 
Karasová i wsp. (99) zwracają uwagę, że walczące psy 
mogą być rezerwuarem tego gatunku pierwotniaka, 
a hodowla psów tych ras może sprzyjać rozprzestrze-
nianiu się tej inwazji bez udziału wektora. Karasová 
i wsp. (99) oraz Irwin (55) sugerują, że popularność 
psów tych ras oraz ich mieszańców może doprowa-
dzić do pojawienia się babeszjozy psów spowodowa-
nej przez B. gibsoni we wszystkich krajach, w których 
praktykowane są walk psów (w większości krajów nie-
legalnie). Warto tutaj zaznaczyć, że pierwszy przy-
padek tej inwazji w Europie stwierdzono w Hiszpa-
nii w 1981 r., kolejne pojedyncze przypadki w latach 
1998–2001 we Włoszech i Hiszpanii. Do 2022 r. pa-
sożyt ten został wykryty w Hiszpanii, we Włoszech, 
na Chorwacji, w Serbii, Rumunii, na Węgrzech, w Cze-
chach, Słowacji, Niemczech i w Polsce (99, 100, 101). 
Pierwszy przypadek w Polsce opisany został w 2018 r. 
i dotyczył 4-letniego amstaffa, a kolejne trzy przy-
padki opisano w roku 2020 (7, 102). Ze względu na fakt, 
że u większości psów należących do ras walczących 
przebieg inwazji jest bezobjawowy, można przypusz-
czać z dużym prawdopodobieństwem, że przypadków 
tych w Polsce jest obecnie znacznie więcej.

Nienaturalne drogi zarażenia

Oprócz naturalnych i najprawdopodobniej nie do koń-
ca jeszcze poznanych dróg przenoszenia babeszjo-
zy należy również wspomnieć o zarażeniach jatro-
gennych. Najczęstszą drogą jatrogennego zarażenia 
opisywaną u ludzi jest przetoczenie krwi zawierającej 
pierwotniaka. Ukazało się wiele prac, w których opi-
sano zarażenia u ludzi będące konsekwencją trans-
fuzji krwi, z czego część z nich była śmiertelna (103, 
104, 105, 106). Zarażenia te wynikają z bezobjawowego 
przebiegu inwazji u dawców krwi. W części przypad-
ków przetaczana nie była krew pełna, lecz produkty 
z krwi, takie jak koncentrat krwinek czerwonych oraz 
świeżo mrożone osocze (103, 104). Badania dawców 
krwi wykazały bezobjawowe zarażenia, przy czym 
pacjent, któremu przetoczono świeżo mrożone oso-
cze, przetaczane miał również inne produkty, takie 
jak krew pełna i koncentrat krwinek czerwonych po-
chodzące od sześciu różnych dawców, z których jeden 
miał dodatni wynik badania na obecność przeciwciał 
przeciwko B. microti. Dawcy krwi, z której uzyskano 
osocze, nie byli jednak badani w kierunku babeszjo-
zy ze względu na niewielkie ryzyko zarażenia za po-
średnictwem tego produktu krwi (104). Według Le-
vin i Krause (107) babeszjoza w USA jest najczęstszą 
chorobą przenoszoną za pośrednictwem transfuzji 
krwi. Problem ten wynika z bezobjawowego prze-
biegu inwazji u dawców. Warto również zaznaczyć, 
że pacjenci wymagający przetoczenia krwi to osoby 
ciężko chore, należące w większości do dwóch grup: 
noworodków i osób w podeszłym wieku. Jest to po-
wodem ciężkiego przebiegu babeszjozy u tych pa-
cjentów, a śmiertelność wynosi u tych ludzi ok. 20%. 
W związku z tym rekomendowane są przesiewowe 
badania krwi dawców na obecność przeciwciał prze-
ciwko B. microti oraz DNA tego pierwotniaka (107).

Babeszjozę w wyniku transfuzji krwi wykazano 
również u psów w badaniach eksperymentalnych, 
opisano także przypadek kliniczny u 2,5-letniej suki, 
której przetoczono krew po operacji owariohisterek-
tomii. W badaniu rozmazu krwi u tej suki stwierdzo-
no wewnątrz erytrocytów obecność piroplazm ma-
łych. Dawcą była sterylizowana suka rasy american 
pit bull terier, u której przebieg był bezobjawowy, 
a w rozmazie krwi nie znajdowano pierwotniaków 
z rodzaju Babesia. W badaniu PCR natomiast u obu 
suk (dawcy i biorcy) potwierdzono inwazję B. gibsoni 
(108, 109). Obecnie rekomendowane jest badanie krwi 
od psów dawców metodą PCR na obecność pierwot-
niaków z rodzaju Babesia, w szczególności psów na-
leżących do ras walczących lub wykazujących agre-
sywne zachowania (110).

Innym przykładem jatrogennego zarażenia B. mi-
croti u ludzi jest przeszczep narządów. W 2016 r. opu-
blikowano opis dwóch przypadków klinicznych pa-
cjentów, którzy mieli przeszczepione nerki od jednego 
dawcy zarażonego wcześniej B. microti (111). U obu 
biorców nerek poddanych leczeniu immunosupresyj-
nemu po około ośmiu tygodniach rozpoznano babe-
szjozę. Dawcą nerek była osoba, która zmarła na sku-
tek urazów. Bezpośrednio przed śmiercią dawca nerek 
miał wykonane liczne przetoczenia krwi i produktów 

prace poglądowe

529Życie Weterynaryjne • 2022 • 97(8) 529



krwi pochodzące od 33 dawców. Przeprowadzone 
po przeszczepach nerek dochodzenie wykazało, że 
spośród 33 dawców krwi tylko jedna osoba, 52-letni 
mężczyzna, mogła być zarażona wcześniej B. microti. 
U tego dawcy wynik badania PCR był ujemny, jednakże 
stwierdzono u niego obecność przeciwciał przeciwko 
temu pierwotniakowi. Dawca krwi pochodził z rejo-
nu endemicznego dla B. microti (hrabstwo Washing-
ton w stanie Minnesota, USA). Około półtora miesią-
ca przed oddaniem krwi, po urlopie spędzonym na 
kempingu, dawca krwi miał przez ok. półtorej doby 
gorączkę i dreszcze oraz nadmiernie się pocił, a jego 
żona potwierdziła fakt znalezienia kleszcza na jego 
ciele. Przetoczony dawcy nerek koncentrat krwinek 
czerwonych pochodził z krwi pobranej od tego daw-
cy krwi 15 dni wcześniej (111).

Omawiając zarażenia jatrogenne, należy wspo-
mnieć również o sugestiach różnych autorów, że 
przeniesienie inwazji u psów może nastąpić za po-
średnictwem zanieczyszczonych krwią igieł oraz 
sprzętu do kopiowania ogonów czy przycinania uszu 
zgodnie ze wzorcami niektórych ras (99, 109). Nale-
ży przy tym zaznaczyć, że obecnie w Polsce przyci-
nanie psom uszu oraz ogona są niezgodne z prawem.

Podsumowanie

Omówione drogi zarażenia babeszjozą pokazują, 
jak duże możliwości rozprzestrzeniania posiadają 
te pasożyty. Różne sposoby przenoszenia inwazji, 
w tym również z pominięciem wektora, mogą być 
przyczyną wykrywania w rejonach nieendemicz-
nych kolejnych nowych gatunków pierwotniaka, 
co obserwowane jest również w Polsce. Wydaje się 
prawdopodobne, że wciąż nie wszystkie drogi sze-
rzenia babeszjozy u różnych gatunków zwierząt zo-
stały poznane. Przykładowo, Metcalf (112) sugeruje, 
że nasienie koni zanieczyszczone krwią zwierzęcia 
zarażonego B. caballi lub Th. equi może być źródłem 
zarażenia klaczy, choć według wiedzy autorów ta 
droga zarażenia nie została dotychczas stwierdzo-
na w przypadku babeszjozy.
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