
Ważnymi chorobami świń wywołany-
mi przez drobnoustroje beztlenowe 

z rodzaju Clostridium są: zakaźne martwi-
cze zapalenie jelit prosiąt powodowane 
przez C. perfringens typu C; zapalenie jelit 
prosiąt, które wywołuje typ A C. perfrin-
gens; choroba prosiąt, której czynnikiem 
etiologicznym jest C. difficile (C.  difficile 
associated disease – CDAD); nagła śmierć 
tuczników i loch (sudden  death) wywoła-
na przez C. novyi.

Celem tego artykułu przeglądowego jest 
omówienie dwóch chorób wymienionych 
na końcu. Dwie poprzednie zostały scha-
rakteryzowane wcześniej (1).

CDAD prosiąt osesków

Wywołujący CDAD C. difficile jest Gram-
-dodatnią, urzęsioną laseczką, zawierającą 
otoczkę i tworzącą przetrwalniki. Ma fim-
brie umożliwiające adhezję do błony ślu-
zowej jelit. Czynnikami chorobotwórczy-
mi wymienionego drobnoustroju są: en-
terotoksyna A  lub TcdA, cytotoksyna B 
lub TcdB oraz ADP-rybotransferaza. Są 
one egzotoksynami. W obrębie gatunku 
rozróżniono 12 serogrup (A-I, K, X, S; 2).

Clostridium difficile jest ważnym pa-
togenem człowieka. Wywołuje biegunkę 
i  rzekomobłoniaste zapalenie okrężnicy 
(pseudomembranous colitis), zwłaszcza 
w wyniku zakażeń szpitalnych. Występu-
ją one zazwyczaj w następstwie podawa-
nia pacjentom antybiotyków (3). Głów-
ną odmianą o szczególnej chorobotwór-
czości dla ludzi jest toksynotyp III, czyli 
rybotyp 027 (4, 5). Wymieniony drobno-
ustrój ma również znaczenie jako przy-
czyna chorób przebiegających z biegun-
ką u zwierząt, głównie bydła i świń (6, 7 
8, 9, 10) oraz koni (11, 12, 13, 14). Istnie-
ją nie w pełni udokumentowane podsta-
wy do obaw, że zwierzęta mogą być rezer-
wuarem zoonotycznych zakażeń ludzi za 
pośrednictwem produktów i żywności po-
chodzenia zwierzęcego (5, 8, 9, 15, 16, 17, 
18, 19). Będzie o tym mowa szerzej w ko-
lejnym tekście.

Wzrost C. difficile na pożywkach bakte-
riologicznych przy zastosowaniu hodow-
li w warunkach beztlenowych nie zawsze 
się udaje, gdyż nie zawsze udaje się uzy-
skać odpowiedniej ścisłej beztlenowości. 
Z tego powodu przy braku wzrostu istotną 

wartość diagnostyczną ma wykrycie tok-
syn wytwarzanych przez C. difficile (20).

Ze względu na występujące w obrębie 
gatunku C. difficile liczne odmiany o róż-
nej zjadliwości i  znaczeniu epidemiolo-
gicznym do ich identyfikacji zastosowanie 
znajdują następujące metody molekular-
ne: rybotypowanie PCR (10, 15, 21, 22, 23, 
24), elektroforeza pulsacyjna w żelu aga-
rowym (pulsed field gel electrophoresis – 
PFGE; 21, 23, 25) i określanie egzotoksyn 
czyli toksynotypowanie (24, 26, 27, 28).

Dostępny w handlu zestaw ELISA do 
identyfikacji toksyn A i B Clostridium dif-
ficile oceniano w identyfikowaniu odmian 
tego gatunku występujących u prosiąt no-
worodków. W tym celu test ten porów-
nano z metodą efektu cytotoksycznego 
w hodowli tkankowej, która uważana jest 
jako referencyjna do wykrywania toksyn 
C. difficile (29). Okazało się, przy porów-
naniu z wymienionym standardem, że ze-
staw  ELISA daje bardzo zbliżone wyni-
ki i ma podobną wartość diagnostyczną, 
a jest prostsza w wykonaniu.

Do metod rozpoznawania poszczegól-
nych wariantów C. difficile należą też inne 
testy wymienione przez Bakera i wsp. (30).

Według Songera i wsp. (6) więcej niż 
1/3 padłych w USA prosiąt, dostarczanych 
do laboratoriów diagnostycznych z wcze-
śniejszymi objawami biegunki, wykazuje 
CDAD niewikłane drobnoustrojami in-
nymi niż C. difficile. Dodatkowo zacho-
rowania i zejścia śmiertelne z udziałem, 
oprócz C. difficile, innych enteropato-
gennych drobnoustrojów stanowią dal-
sze 20–30%. Dowodzi to stosunkowo du-
żego, nie przez wszystkich uświadomio-
nego, znaczenia C. difficile w produkcji 
trzody chlewnej. Jest to konsekwencją nie 
wszędzie opanowanej i stosowanej nowo-
czesnej diagnostyki laboratoryjnej w iden-
tyfikacji tego drobnoustroju. Dodatko-
wo, liczba biegunek prosiąt wywołanych 
przez C. difficile jest wyższa, niż wynika 
to z przeprowadzanych badań laborato-
ryjnych. Główną przyczyną tego proble-
mu diagnostycznego jest niestabilność tok-
syn C. difficile, które degradują się w czasie 
transportu do laboratorium. Próbki bada-
ne następnie na ich obecność dają wynik 
fałszywie ujemny (7, 20, 31).

W patogenezie CDAD u prosiąt ose-
sków istotną rolę odgrywają toksyny A i B. 

Wywołują one zaburzenia ze strony jelita 
ślepego i okrężnicy (6, 32).

Podobnie jak w przypadku zakaźnego 
martwiczego zapalenia jelit prosiąt, powo-
dowanego przez typ C C. perfringens i ujaw-
niającego się już nawet pierwszego dnia po 
porodzie, z nasilającą się częstością do 
7 dnia życia, również w przypadku CDAD 
występują w tym samym okresie masowe 
zachorowania i nagłe zejścia śmiertelne.

Zmiany anatomopatologiczne charak-
teryzują się obrzękiem ścian okrężnicy 
oraz nadżerkami jej nabłonka. Dodatkowo 

Rola Clostridium difficile i Clostridium 
novyi w wywoływaniu chorób świń

Marian Truszczyński, Zygmunt Pejsak

z Zakładu Chorób Świń Państwowego Instytutu Weterynaryjnego – Państwowego 
Instytutu Badawczego w Puławach

The role of Clostridium difficile and 
Clostridium novyi in pathogenesis of swine 
diseases

Truszczyński M., Pejsak Z., Department of Swine 
Diseases, National Veterinary Research Institute, 
Pulawy

The aim of this paper was to overview the role of 
Clostridium difficile and Clostridium novyi in patho-
genesis of swine diseases. Clostridium difficile as-
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identification of C. difficile variants were enumer-
ated as follows: PCR–ribotyping, pulsed-field gel 
electrophoresis (PFGE) and toxinotyping. The ma-
jor part of this article is related to the importance 
of CDAD in 1–7 day old piglets. Etiologically domi-
nant ribotype 078 of C. difficile was presented. The 
role of zoonotic reservoir of swine origin C. difficile 
strains was discussed with the statement that this 
may present a serious risk for humans. Possibili-
ty of immunoprophylactic measures was suggest-
ed. Prevention of C.difficile spread using effective 
antibiotics in sows before parturition and for some 
days afterwards was advised. Also the method of 
early treatment of piglets with antitoxins and an-
tibiotics was characterized. The next topic was the 
occurrence of sudden death in sows and finishers 
caused by C. novyi, particularly type B and type A. 
The laboratory diagnostic procedures were discussed 
and the stress has been put on the risk of numer-
ous false negative and false positive results. There-
fore, it must be supported by the results of autop-
sy characterized by rapid post mortem decompo-
sition and hepatic degeneration with gas bubbles 
and emphysema. For the identification of alpha tox-
in, the most important virulence factor of C. novyi, 
seroneutralisation test performed in culture of Chi-
nese hamster ovary cells and ELISA was present-
ed. The growing importance of sudden death cas-
es in pig farms was underlined. It was also indi-
cated that this category of illness can be controlled 
by specific anatoxins administration and by the re-
duction of pneumonia, metritis and enteritis cas-
es in swine herds.
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stwierdza się nagromadzenie płynu w ja-
mach opłucnej i otrzewnej.

Z badań Keela i wsp. (10) wynika, że 
wśród izolatów C. difficile wyosobnio-
nych od prosiąt najczęstszy (83%) był ry-
botyp 078. W przeciwieństwie do tego tyl-
ko jeden spośród 23 izolatów C. difficile od 
człowieka zaliczono do rybotypu 078 (10). 
Dane te potwierdzają liczne publikacje (5, 
18, 33, 34, 35). Cytowani autorzy wskazu-
ją na możliwość chorobotwórczości izolo-
wanych od świń szczepów dla człowieka, 
chociaż Baker i wsp. (30) uważają, że do 
zajęcia ostatecznego stanowiska koniecz-
ne są dalsze prace badawcze.

Jak wynika z danych Avberseka i wsp. 
(36), izolaty uzyskane od prosiąt należa-
ły do dwóch toksynotypów (V i O), czte-
rech PCR-rybotypów (066, 029, SI 011, SI 
010) oraz sześciu profili elektroforetycz-
nych (PFGE). Nie wykazano różnic przy 
porównaniu zestawów odmian C. diffi-
cile izolowanych od prosiąt zdrowych 
lub od wykazujących objawy kończącej 
się śmiercią biegunki. Zatem wśród zi-
dentyfikowanych wariantów C. diffici-
le nie można było określić takich, które 
uznanoby za bezwzględnie chorobotwór-
cze. Beztlenowce te stanowiły w związ-
ku z tym bakterie warunkowo chorobo-
twórcze, przy niepoznanym dotychczas 
mechanizmie nabywania patogenności, 
to jest zdolności wytwarzania chorobo-
twórczych egzotoksyn.

Goorhuis i wsp. (18) wskazali, że ry-
botyp 078 często stwierdzany jest w pro-
duktach mięsnych, co sugeruje możliwość 
transmisji od zwierząt do człowieka bar-
dziej jednoznacznie, niż sądzi Baker i wsp. 
(30). W Holandii (18) w próbkach ze szpi-
tali wykazano testem PCR rybotyp 078 sto-
sunkowo często od pacjentów z biegunką. 
Reprezentował on trzeci najczęstszy typ po 
typie 027 (16%) i typie 014 (16%) oraz wy-
stępował w 10,6% przypadków. Wszystkie 
zidentyfikowane szczepy należały do tok-
synotypu V i zawierały geny TcdA i TcdB. 
Badacze holenderscy (18) wnioskują za-
tem, że C. difficile rybotyp 078 stwierdza-
ny jest dość często w przypadkach CDAD 
w populacjach ludzi w tym kraju. Jako że 
078 jest również uznany za ważny patogen 
prosiąt osesków z CDAD, kontynuowane 
są badania, zmierzające do ściślejszego 
określenia znaczenia tego potencjalnego 
zwierzęcego źródła zakażenia człowieka.

Ze względu na niewywoływanie przez 
C. difficile biegunek u tuczników oraz jego 
niskie u nich nosicielstwo (do 3,9%) przeno-
szenie bezpośrednio z tego źródła drobno-
ustroju za pośrednictwem żywności i pro-
duktów od świń wydaje się raczej mało 
prawdopodobne (37). Natomiast źródłem 
CDAD dla człowieka mogą być wtórne 
zanieczyszczenia surowców i produktów 
tusz świńskich przetrwalnikami C. difficile 

ze środowiska, które zanieczyszczają wy-
mienionym drobnoustrojem człowiek lub 
zwierzęta.

Zgodnie z pracą Ihunga i wsp. (5) zna-
czenie CDAD w wywoływaniu biegunek 
u ludzi w USA rośnie. Cytowani autorzy 
uważają, że w głównej części związane jest 
to z pojawianiem się w wyniku zmienności 
C. difficile nowych, bardziej zjadliwych od-
mian tego gatunku u człowieka, niezależnie 
od rezerwuaru zwierzęcego. Taką odmianą 
jest szczep NAP1 (zgodnie z wzorcem elek-
troforezy pulsacyjnej w żelu agarowym – 
PFGE). Clostridium difficile występuje jed-
nak też w produktach mięsnych, co może 
nie wykluczać źródła również odzwierzę-
cego nowych groźnych odmian C. diffici-
le (8). Do tych informacji należy dodać, że 
wśród toksynotypów wykazanych u czło-
wieka stwierdzano toksynotyp V (10, 16). 
Okazało się, że wywoływał on też CDAD 
u  ludzi, będąc również częstą przyczyną 
masowych zachorowań u prosiąt osesków 
i u cieląt w latach 1998-2008 (7, 16, 38). Jed-
nak podobnie jak poprzednio stwierdza się 
(5), że brakuje wystarczających doświad-
czalnych dowodów na potwierdzenie jed-
noznacznie tego źródła zakażenia człowie-
ka. Ostateczne wyjaśnienie tego problemu 
wymaga dalszych badań (22).

W pracy Arroyo i wsp. (15) wskazano, 
że rybotypowanie służące do wykrywania 
genów kodujących toksyny A i B, jest przy-
datne w śledzeniu transmisji szczepów od 
zwierząt do człowieka.

W immunoprofilaktyce CDAD, analo-
gicznie jak w przypadku biegunki prosiąt 
osesków, wywołanej przez C. perfringens 
typu C, mogłyby być skuteczne inaktywo-
wane anatoksyny z C. difficile, podawane 
parenteralnie lochom w połowie ciąży i po-
wtórnie 2 tygodnie przed porodem. Jed-
nakże brak danych na temat doświadczeń 
w tym zakresie w odniesieniu do CDAD 
prosiąt osesków. Również podawanie pro-
siętom możliwie najwcześniej po urodze-
niu parenteralnie antytoksyn swoistych dla 
toksyn C. difficile, to jest TcdA i TcdB, było-
by uzasadnione, co wynika z doświadczeń 
wykonanych na zwierzętach laboratoryj-
nych. Jednakże preparaty tego rodzaju nie 
są w handlu dostępne (39, 40). W celu za-
pobiegania beztlenowcowej biegunce pro-
siąt noworodków wywołanej przez C. dif-
ficile zaleca się m.in. podawanie lochom 
wirginiamycyny przed i po porodzie. W le-
czeniu prosiąt z biegunką wyniki pozytyw-
ne mogą być uzyskane po podawaniu im 
tylozyny (32).

Nagła śmierć tuczników i loch

Clostridium novyi jest bezwzględnym bez-
tlenowcem o bardzo opornych przetrwal-
nikach. Na podstawie wytwarzanych egzo-
toksyn oraz właściwości biochemicznych 

i chorobotwórczości rozróżnia się w obrę-
bie gatunku 3 typy – A, B i C. Do tego nie-
którzy dołączają typ D, który jako osobny 
gatunek stanowi C. haemolyticum (2, 41).

C. novyi typ A wywołuje zgorzel gazo-
wą u ludzi i zakażenia przyranne u zwie-
rząt. Jest chorobotwórczy dla bydła i owiec. 
Typ B tego gatunku jest czynnikiem etio-
logicznym zakaźnego, martwiczego zapa-
lenia wątroby owiec i bydła. C. novyi, typ 
C, nie ma znaczenia w wywoływaniu cho-
rób u zwierząt domowych.

Typ B oraz w  mniejszym stopniu 
A C. novyi, zwłaszcza ze względu na pro-
dukowaną przez nie toksynę alfa, stano-
wią czynniki etiologiczne nagłej śmierci 
tuczników i  loch, choroby o coraz więk-
szym znaczeniu gospodarczym. Wymie-
niona egzotoksyna jest transferazą gliko-
zylową. Zwiększa przepuszczalność bariery 
komórkowej, niszczy połączenia między-
komórkowe i wywołuje martwicę (42, 43, 
44). Typ B produkuje dodatkowo fosfoli-
pazę C. Typ A wytwarza natomiast toksy-
nę delta, będącą cytolizyną wiążącą chole-
sterol. Oprócz tych głównych egzotoksyn 
u C. novyi stwierdzono szereg innych eg-
zotoksyn o raczej drugorzędnej i nie w peł-
ni określonej roli w patogenezie choroby 
(2, 41, 45, 46).

Clostridium novyi u zdrowych świń jest 
jednym z drobnoustrojów normalnej flo-
ry, zwłaszcza tylnego odcinka jelita (46). 
W trakcie rozwoju choroby przetrwalniki 
C. novyi znajdujące się w wątrobie (przy 
nieznajomości drogi, którą tam przenik-
nęły) przechodzą w postać wegetatywną, 
która wydziela wymienione toksyny. Efek-
tem są zmiany martwicze w wątrobie (48). 
W kolejności rozwija się toksemia (43).

W badaniu mikroskopowym wymazów 
z wątroby stwierdza się duże Gram-do-
datnie laseczki z subterminalnie ułożony-
mi owalnymi przetrwalnikami. Mogą one 
być identyfikowane metodą immunofluore-
scencyjną (FA). Hodowla C. novyi wymaga 
ściśle beztlenowych warunków, szczegól-
nie w odniesieniu do typu B. Negatywny 
wynik badania mikroskopowego i hodowli 
C. novyi z materiału chorobowego nieko-
niecznie wyklucza C. novyi jako przyczynę 
zejścia śmiertelnego. W przypadku bada-
nia hodowlanego łączy się to z konieczno-
ścią dysponowania sprzętem do uzyskiwa-
nia szczególnie wysokiego stopnia warun-
ków beztlenowych, jako niezbędnych do 
uzyskania wzrostu w pożywkach bakte-
riologicznych. Wymieniony drobnoustrój 
może występować również w narządach 
i jelitach zwierząt padłych z innego powo-
du, toteż jego wykazanie w badanej próbce 
nie może być wyłączną podstawą rozpo-
znania nagłej śmierci tuczników i loch (46) 
i może stanowić wynik fałszywie dodat-
ni. Przetrwalniki mogą bowiem przecho-
dzić w postać wegetatywną już po śmierci 
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maciory z innego powodu i dopiero wte-
dy wytwarzać toksyny, co należy brać pod 
uwagę przy rozpoznaniu. Wtedy bowiem 
śmierć jest wywołana nie przez C. novyi, 
a przez inny czynnik chorobowy. Może to 
mieć miejsce zwłaszcza wtedy, kiedy ba-
danie laboratoryjne wykonywane jest po 
okresie dłuższym niż 12 godzin od zejścia 
śmiertelnego (46).

Identyfikację toksyny alfa typu B, oprócz 
próby na zwierzętach, przeprowadza się też 
w jednowarstwowej hodowli komórek jaj-
ników chomików chińskich przy dyspono-
waniu odpowiednią surowicą antytoksycz-
ną. Temu samemu celowi służy test immu-
noenzymatyczny ELISA (49).

Potwierdzenie diagnozy uzyskuje się, 
stosując chromatografię gazową wykazu-
jącą najwyższą zawartość w badanej prób-
ce kwasu propionowego, oprócz wykaza-
nia kwasów octowego i butyrylowego (49).

Wymienione testy laboratoryjne wspie-
ra w rozpoznaniu badanie sekcyjne padłej 
świni, wykonane możliwie najwcześniej od 
padnięcia zwierzęcia. Pośmiertnie stwier-
dza się wzdęcie lub obrzęk zwłok tucznika, 
lub lochy oraz szybko dokonującą się zmia-
nę barwy skóry na purpurową. Wygląd wą-
troby, zwłaszcza obecność w niej małych 
pęcherzyków lub kieszonek zawierających 
gaz, w połączeniu z wspomnianym obrzę-
kiem i szybką zmianą barwy skóry oraz po-
stępującymi zmianami o charakterze roz-
kładu, uznaje się jako charakterystyczne dla 
udziału C. novyi jako przyczyny w choro-
bie i nagłej śmierci lochy lub pierwiastki. 
Szczególnie latem trudno określić, czy pro-
cesy rozkładu są wynikiem toksemii wywo-
łanej przez C. novyi, czy też wyższych tem-
peratur w miejscu padnięcia świni. Efektem 
jest rozpoznanie mniejszej liczby przypad-
ków nagłej śmierci tuczników i loch niż to 
rzeczywiście ma miejsce (48).

Mimo wymienionych zastrzeżeń co do 
interpretacji wyników badań laboratoryj-
nych, identyfikacja C. novyi, a zwłaszcza 
obecności toksyny alfa, w połączeniu z na-
głym zejściem śmiertelnym dorosłej świni, 
z szybkim rozkładem zwłok, w tym narzą-
dów miąższowych i obecnością pęcherzy-
ków gazu w miąższu wątroby, sugeruje, że 
przyczyną śmierci był wymieniony gatu-
nek beztlenowca, przy czym najistotniej-
szym diagnostycznie wskaźnikiem badań 
sekcyjnych nagłej śmierci tuczników i loch 
są zmiany w wątrobie z pęcherzykami i to-
rebkami wypełnionymi gazem.

Według Marco (45) blisko połowa 
wszystkich przypadków nagłej śmierci 
pierwiastek i  loch wywołana jest przez 
C. novyi, co podkreśla obecne znaczenie 
tego drobnoustroju w chorobach zakaź-
nych trzody chlewnej. Badacze Alphar-
ma Inc. (50) potwierdzają te wyniki ba-
dań. Według Schultza i wsp. (42) rocz-
na śmiertelność macior w USA wynosiła 

w okresie ostatnich 10 lat 13,2%. W tej licz-
bie 39% stanowiła śmiertelność nagła wy-
wołana przez C. novyi, która występowa-
ła w czasie od 2 dni przed do 5 dni po po-
rodzie (42, 51).

Stosunkowo częściej stwierdza się na-
głą śmierć macior w wielkostadnych fer-
mach wielkotowarowych (46, 48, 52, 53) 
oraz w chowie świń poza pomieszczenia-
mi (46, 53) niż w pomieszczeniach za-
mkniętych.

Niektóre choroby, jak zapalenie ma-
cicy, pęcherza moczowego, zapalenie je-
lit z udziałem drobnoustrojów o niskiej 
patogenności, mogą stwarzać warunki 
predysponujące lochy do namnażania się 
C. novyi w wątrobie, wytwarzania egzo-
toksyn i nagłej śmierci (48). Dodatkowo 
okres przedporodowy jest stanem szcze-
gólnie stresogennym, co wyraża się m.in. 
również zwiększoną nagłą śmiertelnością 
loch, wywołanej przez C. novyi. Zgodnie 
z opinią Garcíi i wsp. (54) cały okres ciąży 
przy dokonującej się obniżce ochrony na-
turalnej przed zakażeniem może odgry-
wać rolę sprzyjającą rozwojowi hepato-
patii wywołanej przez C. novyi.

W Polsce pierwsze przypadki nagłej 
śmierci świń opisali Pejsak i wsp. (55).

W zapobieganiu i  zwalczaniu nagłej 
śmierci tuczników i loch wywołanej przez 
C. novyi, pomocne jest ograniczanie wystę-
powania w stadzie świń zespołu bezmlecz-
ności poporodowej oraz chorób układów 
oddechowego i pokarmowego. Zalecane 
jest też prewencyjne stosowanie tylozyny 
oraz natychmiastowe usuwanie i palenie 
padłych świń w celu redukcji zanieczysz-
czania przetrwalnikami C. novyi środowi-
ska, w którym prowadzony jest chów świń. 
W profilaktyce przydatne są inaktywowa-
ne szczepionki – toksoidy, czyli anatoksy-
ny (56). W Polsce dostępna jest wieloważna 
szczepionka Suiseng (Hipra), zawierająca 
w swoim składzie m. in. antygeny C. novyi. 
Obserwacje terenowe związane ze stoso-
waniem tego biopreparatu u loch i tuczni-
ków dowodzą jego przydatności w ograni-
czaniu odsetka przypadków nagłej śmierci 
wśród tych grup wiekowych świń.

Nie istnieje efektywne leczenie, zwłasz-
cza ze względu na krótki okres choroby po-
przedzający nagłą śmierć.
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Jony sodu, potasu oraz chlorki są głównymi 
silnie dysocjującymi jednowartościowymi 

jonami surowicy. Stężenie tych jonów oraz 
ich wzajemne proporcje zależne są od stop-
nia nawodnienia zwierzęcia oraz od rów-
nowagi kwasowo-zasadowej (1). Zmiany te 
obserwowane są w przebiegu wielu chorób 
ogólnych, jak również przebiegających z za-
burzonym bilansem płynów. W przypadku 
chorób pasożytniczych dotyczy to chorób 
przebiegających z biegunką bądź wymio-
tami oraz chorób ogólnych, w przebiegu 
których dochodzi do niedotlenienia tkanek 
i narządów. Przykładem pasożytniczej cho-
roby systemowej prowadzącej do niedotle-
nienia może być babeszjoza u psów (2, 3).

Babeszjoza u psów

Choroba ta powodowana jest przez inwazję 
przenoszonych przez kleszcze pierwotnia-
ków z rodzaju Babesia. Spośród wielu ga-
tunków z rodzaju Babesia inwazje u psów 
powodują gatunki, takie jak: B. canis, B. vo-
geli, B. rossi, B. gibsoni oraz B. conradae (4, 
5). Dotychczas w Polsce stwierdzono jed-
nak zarażenia powodowane jedynie przez 
gatunek B. canis, natomiast inne występu-
jące w Polsce pierwotniaki z rodzaju Ba-
besia nie wywołują inwazji u psów (6, 7). 
W cyklu rozwojowym pasożyta pies jest 
jego żywicielem pośrednim. Po wprowa-
dzeniu do jego organizmu wraz ze śliną 

Oznaczanie stężenia jonów sodu, potasu 
i chlorków w surowicy 
w przebiegu babeszjozy u psów

Wojciech Zygner1, Olga Gójska-Zygner2, Karol Sobków3

z Zakładu Parazytologii i Inwazjologii Katedry Nauk Przedklinicznych Wydziału Medycyny 
Weterynaryjnej w Warszawie1, Centrum Zdrowia Małych Zwierząt – Kliniki Multiwet 
w Warszawie2 oraz Weterynaryjnego Laboratorium Diagnostycznego – Lab-Wet 
w Warszawie3

Serum concentration of sodium, potassium 
and chloride ions in babesiosis in dogs

Zygner W.1, Gójska-Zygner O.2, Sobków K.3, 
Division of Parasitology and Parasitic 
Diseases, Department of Preclinical Sciences, 
Faculty of Veterinary Medicine, Warsaw University 
of Life Sciences – SGGW1, Small Animals Health 
Center Multiwet in Warsaw2, Veterinary Diagnostic 
Laboratory Lab-Wet in Warsaw3

This paper aimed at the significance of estima-
tion of serum ions concentration for diagnostic 
purposes during the course of some parasitic dis-
eases. Sodium, potassium and chloride ions con-
centration changes are observed in many systemic 
diseases in which electrolytic disorders may occur. 
Canine babesiosis was used as an example of par-
asitic disease. Determining of the serum ions con-
centration is useful in the diagnostic approach of 
complications such as hypoxia, acidosis and alka-
losis which are often observed during the course 
of canine babesiosis. Also in many parasitic dis-
eases with diarrhea, vomiting, anemia and dehy-
dration biochemical values may be useful for plan-
ning further treatment.

Keywords: canine babesiosis, complications, labora-
tory diagnostics, sodium, potassium, chloride.
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