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Babeszjoza psów jest śmiertelną chorobą 
pierwotniaczą spowodowaną inwazją 

pierwotniaków należących do rodzaju Ba-
besia. Spośród znanych ponad 100 gatun-
ków pierwotniaków należących do tego ro-
dzaju psy zarażać się mogą kilkoma gatun-
kami zaliczanymi do tzw. małych i dużych 
postaci tego pasożyta (1). U psów w Pol-
sce dotychczas stwierdzono występowa-
nie jedynie gatunku Babesia canis będą-
cego przedstawicielem piroplazm dużych 
(2, 3, 4). Inne gatunki zaliczane do dużych 
postaci tego pasożyta u psów występują 
w Afryce (Babesia rossi), USA (nienazwa-
ny gatunek z rodzaju Babesia występujący 
w Karolinie Północnej) oraz powszechnie 
na całym świecie (gatunek niewystępujący 
w Polsce Babesia vogeli). Posiadające na-
zwę gatunki piroplazm dużych zaliczano 

wcześniej do gatunku Babesia canis jako 
podgatunki określane nazwami, odpowied-
nio: Babesia canis canis, B. canis rossi oraz 
B. canis vogeli (5, 6, 7).

Żywicielem ostatecznym tych pierwot-
niaków, a zarazem ich wektorem, są klesz-
cze właściwe. Do zarażenia psa dochodzi 
podczas żerowania na nim kleszcza zara-
żonego pierwotniakiem z rodzaju Babe-
sia. Postacią inwazyjną dla psa są sporo-
zoity, które wprowadzane są do jego krwi 
wraz ze śliną żerującego kleszcza. Następ-
nie sporozoity wnikają do krwinek czer-
wonych, wewnątrz których przekształca-
ją się do kolejnego stadium rozwojowe-
go nazywanego trofozoitami. Trofozoity 
z kolei dzielą się na komórki potomne, 
nazywane merozoitami, które opuszczają 
krwinki czerwone, doprowadzając do ich 

uszkodzenia, a następnie zasiedlają kolej-
ne erytrocyty, ponownie przekształcając 
się w trofozoity, które z kolei ulegają na-
stępnym podziałom. Wielokrotnie powta-
rzany cykl przekształceń trofozoit – me-
rozoit określany jest terminem merogo-
nii. Kolejne dwa etapy cyklu rozwojowego 
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(tj. gamogonia i sporogonia) odbywają się 
w organizmie żywiciela ostatecznego, któ-
ry zaraża się pasożytem, pijąc krew zarażo-
nego żywiciela pośredniego. W przypadku 
dużych gatunków pierwotniaków z rodza-
ju Babesia u zapłodnionych samic klesz-
czy właściwych dochodzi do zarażenia za-
rodków kleszczy, w wyniku czego potomne 
pokolenie kleszczy podczas pasożytowania 
u psów doprowadza do zarażenia ich tymi 
pierwotniakami (1, 8).

Najcięższy przebieg choroby z wyso-
ką śmiertelnością obserwuje się u psów 
zarażonych pierwotniakami należącymi 
do gatunku B. rossi. Najłagodniejszą z ko-
lei postać przyjmują inwazje spowodowa-
ne przez piroplazmy z gatunku B. vogeli. 
Występujący natomiast w Polsce gatunek 
B. canis powoduje rozwój umiarkowanej 
lub ciężkiej postaci choroby, choć opisa-
no również w Polsce u psa przypadek bez-
objawowej inwazji B. canis (5, 9). Stwier-
dzane podczas choroby objawy kliniczne 
są nieswoiste. U zarażonych psów obser-
wowano: gorączkę, osowiałość, obniże-
nie lub brak apetytu, bladość i zażółcenie 
błon śluzowych, przyspieszenie tętna, ka-
szel i duszność, wymioty, biegunkę, ską-
pomocz lub bezmocz, ciemne zabarwie-
nie moczu i odwodnienie. Ponadto w nie-
których przypadkach opisywano zmiany 
w zachowaniu i objawy nerwowe, takie 
jak agresja, wokalizacja, drżenia mięśnio-
we, drgawki, porażenia kończyn, nierów-
nomierne rozszerzenie źrenic, oczopląs 
oraz śpiączkę (10, 11, 12, 13, 14).

W badaniach morfologicznych krwi 
psów zarażonych pierwotniakami z rodzaju 
Babesia stwierdzano niedokrwistość, ma-
łopłytkowość i leukopenię z neutropenią 
(12, 13, 15, 16, 17, 18). W badaniach bio-
chemicznych surowicy obserwowano na-
tomiast wzrost aktywności transaminaz 
i  fosfatazy zasadowej, azotemię, obniże-
nie stężenia albumin, wzrost stężenia bi-
lirubiny, obniżenie stężenie jonów sodu 
i potasu, wzrost stężenia jonów chlorko-
wych oraz obniżenie stężenia glukozy (12, 
13, 19, 20, 21).

Hipoglikemię stwierdzano w przypadku 
kilkunastu do około 20% psów zarażonych 
B. rossi w Republice Południowej Afryki 
oraz w przypadku 18% psów zarażonych 
B. canis w Polsce (12, 19, 22). Znaczne nie-
docukrzenie (<2,6 mmol/l) stwierdzano 
u 11% hipoglikemicznych psów zarażonych 
B. canis w Polsce (19). U psów zarażonych 
B. rossi z rozwojem hipoglikemii związane 
były następujące czynniki: zapaść, ciężka 
niedokrwistość, żółtaczka, wymioty oraz 
wiek chorego zwierzęcia poniżej 6 mie-
sięcy (23). W związku z tym Keller i wsp. 
(23) sugerują by zwracać szczególną uwagę 
w przebiegu babeszjozy na poziom glukozy 
u młodych psów oraz psów z zapaścią, nie-
dokrwistością, żółtaczką lub wymiotami. 

Należy podkreślić, iż hipoglikemia uważa-
na jest za jeden z objawów ciężkiej posta-
ci babeszjozy u psów. Natomiast obniże-
nie stężenia glukozy we krwi w przebiegu 
tej choroby jest jednym z czynników zwią-
zanych ze wzrostem śmiertelności u za-
rażonych zwierząt (12). Hipoglikemię ob-
serwowano również w przebiegu malarii 
u ludzi, będącej chorobą podobną do ba-
beszjozy u psów (1, 24, 25).

U osób zarażonych zarodźcem mala-
rii obserwowano znaczny wzrost stęże-
nia insuliny towarzyszący obniżonemu 
stężeniu glukozy we krwi (24). W związ-
ku z tym podejrzewano, iż za rozwój hi-
poglikemii w przebiegu babeszjozy psów 
również może odpowiadać nadmierne wy-
dzielanie insuliny (26). Rees i Schoeman 
(26) wykazali jednak, że stężenie insuliny 
u psów zarażonych pierwotniakami B. rossi 
jest podobne u zwierząt hipo-, normo- i hi-
perglikemicznych, i nie ma wpływu na roz-
wój hipoglikemii w przebiegu babeszjozy. 
Obecnie uważa się, że za rozwój hipogli-
kemii w przebiegu babeszjozy psów, po-
dobnie jak ma to miejsce w przypadku po-
socznicy, odpowiada obserwowany pod-
czas choroby brak apetytu, prowadzący 
do zużycia zapasów glukozy oraz obniże-
nia produkcji glukozy w procesie gluko-
neogenezy (23, 27). Według Keller i wsp. 
(23) utrzymujący się u chorych psów brak 
apetytu powoduje glikogenolizę, która po 
upływie 24 godzin może być niewystar-
czająca do pokrycia zapotrzebowania or-
ganizmu na glukozę. Wtedy glukoneogen-
za zaczyna odgrywać główną rolę w utrzy-
maniu odpowiedniego poziomu glukozy 
we krwi. Jednakże, u zarażonych psów 
dochodzi również do upośledzenia dzia-
łania wątroby, co związane jest z upośle-
dzeniem procesu glukoneogenezy (19, 23). 
Warto tutaj wspomnieć, iż obserwowana 
u psów hipoglikemia wskazywać może na 
ciężką niewydolność wątroby, co potwier-
dzić można, badając inne parametry wą-
trobowe w surowicy (27, 28).

Według Webster (28) obniżenie stę-
żenia glukozy w przypadku uszkodzenia 
wątroby wskazuje na utratę ponad 70% 
wydolności wątroby w utrzymaniu nor-
moglikemii. Ponadto przypuszcza się, iż 
w upośledzeniu glukoneogenezy u zara-
żonych psów znaczenie może mieć rów-
nież prozapalna cytokina (czynnik mar-
twicy nowotworu alfa) oznaczana skrótem 
TNFα (19). Cytokina ta, prawdopodobnie, 
jak ma to miejsce w patogenezie malarii 
u ludzi, odgrywa kluczową rolę w rozwo-
ju babeszjozy u psów (1, 12, 29). TNFα 
w przebiegu malarii u ludzi prowadzi do 
obniżenia aktywności dwóch enzymów 
wątrobowych biorących udział w proce-
sie glukoneogenezy, takich jak karboksy-
kinaza fosfoenolopirogronianowa katali-
zująca reakcję dekarboksylacji i fosforylacji 

szczawiooctanu do fosfoenolopirogronia-
nu oraz glukozo-6-fosfataza katalizująca 
przekształcenie glukozo-6-fosforanu do 
glukozy (30, 31).

Objawy kliniczne hipoglikemii najczę-
ściej pojawiają w przypadku stężenia glu-
kozy we krwi poniżej 45 mg/dl, choć ich 
wystąpienie zależy również od szybkości 
rozwoju hipoglikemii. Objawy kliniczne 
wynikają z niedocukrzenia układu ner-
wowego (neuroglikopenii) oraz stymula-
cji wydzielania katecholamin. Hipoglike-
mia może objawiać się drżeniami mięśnio-
wymi, niepokojem, wystąpieniem napadu 
drgawek, osłabieniem, apatią, sennością, 
zmianą zachowania, zapaścią czy niedo-
władem (32, 33). Sporadycznie hipogli-
kemia może prowadzić również do utra-
ty wzroku (32). Utrzymujące się długo-
trwałe znaczne niedocukrzenie prowadzi 
do upośledzenia funkcji mózgu, powodu-
jąc śpiączkę i może skończyć się śmier-
cią (31, 32).

W zwalczaniu hipoglikemii w przebie-
gu babeszjozy psów duże znaczenie ma 
stałe monitorowanie poziomu glukozy 
we krwi oraz farmakologiczne utrzymy-
wanie normoglikemii, co jest szczególnie 
ważne w ciężkich przypadkach babeszjo-
zy. W leczeniu kryzysu hipoglikemiczne-
go zastosowanie znajdują głównie roztwo-
ry dekstrozy (32, 33, 34). Na ogół psy z hi-
poglikemią reagują na zastosowanie wlewu 
glukozy, jednakże powrót do stanu normo-
glikemii zależy od wydolności organizmu 
i przyczyn hipoglikemii (32). Początko-
wo zalecane jest powolne podanie dożyl-
ne dekstrozy w dawce 0,25–0,5 g/kg m.c. 
w roztworze 50% dekstrozy w rozcieńcze-
niu od 1:2 do 1:4 w roztworze soli fizjolo-
gicznej lub roztworze Ringera z mlecza-
nami (33, 34). Objawy ze strony ośrodko-
wego układu nerwowego powinny ustąpić 
w ciągu 1–2 minut. W razie potrzeby pro-
wadzi się ciągły wlew dożylny 5% dekstro-
zy w soli fizjologicznej lub płynie Ringera 
z mleczanami w dawce 10–20 ml/kg m.c., 
co 6–8 godzin do czasu ustąpienia hipo-
glikemii (33, 34). W przypadku utrzymu-
jących się objawów ze strony ośrodkowe-
go układu nerwowego należy uwzględnić 
nieodwracalne zmiany w mózgu spowodo-
wane długotrwałą hipoglikemią oraz nie-
dotlenieniem mózgu. Ponadto w leczeniu 
drgawek zastosować można diazepam, na-
tomiast glikokortykosteroidy oraz manni-
tol znajdują zastosowanie w leczeniu ewen-
tualnego obrzęku mózgu (32).

Hipoglikemia jest jednym z częstszych 
powikłań babeszjozy, którego przeoczenie 
może prowadzić do niepowodzenia w te-
rapii, pomimo zwalczenia inwazji pasożyt-
niczej. Warto zatem pamiętać o oznacza-
niu stężenia glukozy u zarażonych psów. 
Na zakończenie warto również wspo-
mnieć, iż oznaczanie glukozy za pomocą 
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glukometrów może być niedokładne, na-
tomiast zbyt długi czas oczekiwania po-
branej do badania próbki krwi do czasu 
oddzielenia surowicy oraz jej zbadania 
w laboratorium skutkować może fałszy-
wie obniżoną wartością (32, 33). Nie-
mniej jednak badania te (zarówno za po-
mocą glukometru, jak i w laboratorium) 
są niezmiernie przydatne w rozpoznawa-
niu ważnego powikłania babeszjozy psów, 
jakim jest hipoglikemia.
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Uszkodzenie wątroby, zarówno u zwie-
rząt, jak i u ludzi (1) najczęściej jest 

wtórne w stosunku do chorób ogólno-
ustrojowych, takich jak choroby serca 
i układu krążenia, choroba nowotworo-
wa lub zakażenia bakteryjne, wirusowe 
lub grzybicze. Ogromna rezerwa czyn-
nościowa wątroby sprawia, że kliniczne 
objawy wczesnego uszkodzenia narządu 
są maskowane (1, 2). Czasem o chorobie 

wątroby dowiadujemy się przypadkowo, 
wykonując badania biochemiczne krwi 
z powodu innych wskazań (3).

Objawy kliniczne towarzyszące cho-
robom wątroby są nieswoiste i niejedno-
znaczne, obejmują zarówno objawy ze 
strony przewodu pokarmowego, skóry, 
jak i układu nerwowego. Najczęściej spo-
tykanymi objawami (3) ze strony przewodu 
pokarmowego są: brak łaknienia, wymioty 

i biegunka lub zaparcia. Zwierzęta chud-
ną, co wynika zarówno z niedoborów po-
karmowych, będących następstwem bra-
ku łaknienia, jak i wzmożonego katabo-
lizmu białek. Ponadto zmienia się barwa 
kału zwierzęcia. Staje się jasny przy zabu-
rzeniach w odpływie żółci, smolisty, jeśli 
dochodzi do owrzodzenia żołądka i jelit, 
a w następstwie tego do krwawienia do 
światła przewodu pokarmowego.

Wzmożone pragnienie i  wielomocz 
rzadko kojarzone są z chorobami wątroby, 
mogą być przyczyną problemów diagno-
stycznych (3). Podobnie jest z wodobrzu-
szem, które może pojawiać się w konse-
kwencji uszkodzenia wątroby. Obecność 
płynu w  jamie otrzewnej znacznie czę-
ściej jednak jest powodowana niewydol-
nością krążenia (wodobrzusze pochodze-
nia sercowego; 5), zapaleniem otrzewnej 
(na przykład gruźliczym), chorobą no-
wotworową (pierwotne lub przerzuto-
we guzy otrzewnej), chorobami trzust-
ki, nerek (wodobrzusze nefrogenne przy 
uogólnionym obrzęku), zakrzepicą żył 

Obraz histopatologiczny zmian 
pierwotnych i wtórnych miąższu wątroby 
u psów – opis przypadków
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