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Babeszjoza (piroplazmoza) jest trans-
misyjną chorobą ludzi i zwierząt prze-

noszoną przez kleszcze. Jej czynnikiem 
etiologicznym są wewnątrzerytrocytar-
ne pierwotniaki należące do rodzaju Ba-
besia, rodziny Babesidae, rzędu Piropla-
smida, typu Apicomplexa. Obok Babesia, 
w obrębie rzędu Piroplasmida, wyróżnia się 
także rodzaje Theileria oraz Cytauxozoon, 
których przedstawiciele mogą wywoływać 
u zwierząt choroby podobne w przebie-
gu do babeszjozy. Wektorami piroplazm, 
w zależności od gatunku gospodarza oraz 
szerokości geograficznej, są różne gatun-
ki kleszczy. Nazwa „piroplazmoza” zwią-
zana jest z morfologią pierwotniaków, któ-
re po podziałach komórki, zachodzących 

w obrębie erytrocytów, przyjmują kształt 
gruszkowaty (gruszka po łacinie pirum). 
Stara nazwa Piroplasma jest ciągle w uży-
ciu, a mianem piroplazmozy określa się za-
równo babeszjozę, jak i tejleriozę (1).

Obecnie babeszjozy ludzi i  zwierząt 
stwierdzane są na całym świecie. W ob-
rębie rodzaju Babesia wyróżnia się ponad 
100 gatunków pierwotniaków. Inwazje tych 
pasożytów z największą częstotliwością 
stwierdzane są u bydła oraz psów (2, 3).

Babeszjozę charakteryzuje bardzo róż-
norodny przebieg, uwarunkowany m.in. 
szczepem pasożyta wywołującym chorobę, 
wiekiem zwierzęcia, jego statusem immu-
nologicznym, rasą, pochodzeniem, a także 
współistniejącymi chorobami.
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Role of the spleen in babesiosis
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This paper aims at the presentation of some features of 
disease caused by large protozoa of the genus Babesia. 
These protozoa pass the part of their life cycle in eryth-
rocytes and are transmitted by blood-sucking ticks. Clin-
ically the disease is characterized by fever and intravas-
cular hemolysis manifested by anemia, hemoglobinuria 
and jaundice. Immunity to babesial infection is influ-
enced both by the age and the spleen. This organ has 
long been recognized as important in both nonspecif-
ic and specific immunity to babesial infection. It is re-
sponsible for removal of altered erythrocytes and thus 
is the main site of response to hemoparasitic infections. 
In this review the role of the presence and absence of 
spleen in the course of babesiosis has been discussed.

Keywords: Babesia spp., spleen, tick-borne diseases.
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Istota choroby

Najogólniej można przyjąć, iż choroba wy-
stępuje w dwóch postaciach: niepowikłanej 
i powikłanej. Niepowikłana babeszjoza obja-
wia się tylko niedokrwistością, z kolei drugą 
formę inwazji cechuje upośledzenie funkcji 
wielu narządów. Niedokrwistość hemolitycz-
na oraz zespół uogólnionej reakcji zapalnej 
(systemic inflammatory response syndrome 
– SIRS) są głównymi zaburzeniami prowa-
dzącymi do niewydolności wielonarządo-
wej (multiple organ dysfunction syndrome- 
MODS; 4, 5, 6). W ich powstawaniu udział 
biorą co najmniej dwa mechanizmy – za-
stój krwi oraz sekwestracja erytrocytów (7).

Przypuszcza się, że gromadzenie się 
opadniętych pasożytami erytrocytów w mi-
krokrążeniu przyczynia się do spadku prze-
pływu krwi przez łożysko naczyniowe (za-
stój krwi). Pod wpływem uwalnianego 
przez Babesia antygenu SPA (soluble pa-
rasitic antigen) dochodzi do rozszerzenia 
naczyń krwionośnych i spadku ciśnienia 
krwi. Dodatkowo opadnięte pierwotnia-
kami krwinki czerwone nasilają w sposób 
bezpośredni lub pośredni (poprzez SPA) 
reakcję ostrej fazy i aktywują układ krzep-
nięcia krwi. Procesy te łącznie z hipotensją 
prowadzą do blokowania małych naczyń, 
upośledzając przepływ krwi i przyczyniają 
się do nasilenia parazytemii i hipoksji (2).

Sekwestracja to gromadzenie i przylega-
nie zarażonych erytrocytów do śródbłon-
ka naczyniowego. Możliwe jest to dzięki 
swoistym interakcjom pomiędzy obiema 
tymi strukturami. Ich istota w przebiegu 
babeszjozy nie została dokładnie pozna-
na, niemniej jednak przypuszcza się, że 
podobnie jak w malarii, u zwierząt na po-
wierzchni zarażonych erytrocytów poja-
wiają się specyficzne wypustki oddziałują-
ce na śródbłonek naczyniowy na zasadzie 
receptor–ligand. Obecności w krążeniu 
opadniętych pasożytami erytrocytów to-
warzyszy rozwój reakcji zapalnej i wzrost 
poziomów cytokin zapalnych. Reakcje te 
nasilają przyleganie krwinek do śródbłon-
ka, przyczyniając się do blokady przepływu 

krwi przez mikrokrążenie. Skutkuje to 
wzrostem ciśnienia w naczyniach, rozwo-
jem miejscowej reakcji zapalnej, a w kon-
sekwencji rozszerzeniem naczyń i nasile-
niem parazytemii (2).

Różnorodność objawów klinicznych spo-
tykana w przebiegu babeszjozy wynika nie 
tyle z bezpośredniego oddziaływania paso-
żytów na tkanki i narządy, co z indukowa-
nych ich obecnością procesów zapalnych, 
którymi w różnym stopniu objęte są po-
szczególne narządy i układy. Głównymi me-
diatorami tych reakcji zapalnych są: cytoki-
ny, tlenek azotu, wolne rodniki tlenu, eikoza-
noidy oraz czynnik aktywujący płytki krwi. 
Mimo że choroba może manifestować się 
w różny sposób, patomechanizm rozwoju 
objawów klinicznych jest uniwersalny (8).

Zespół uogólnionej reakcji zapalnej 
(SIRS) jest wynikiem masowego uwalnia-
nia mediatorów reakcji zapalnej. O zabu-
rzeniu tym może być mowa, gdy stwierdza 
się występowanie przynajmniej dwóch spo-
śród następujących zaburzeń: tachykardię, 
tachypnoe, zasadowicę oddechową, hipo- 
lub hipertermię oraz leukocytozę lub leu-
kopenię. Z powyższej definicji wynika, że 
prawie u każdego pacjenta z babeszjozą 
rozwija się SIRS (9).

Niemal zawsze w przebiegu babeszjozy 
zwierząt u zarażonych osobników notuje 
się powiększenie śledziony (ryc. 1). Jest to 
efekt wzmożonej proliferacji komórek B 
(10) oraz rozwijającą się dysproporcją po-
między liczbą dużych i małych leukocytów 
w obrębie tego narządu. Śledziona jest za-
angażowana w eliminację zarażonych ery-
trocytów z organizmu, a także w neutra-
lizowanie metabolitów pierwotniaczych.

Celem tego artykułu jest prześledzenie 
roli, jaką odgrywa śledziona w przebiegu 
babeszjozy u zwierząt.

Udział śledziony w niszczeniu pasożytów 
oraz w zapobieganiu zaburzeniom 
w przepływie krwi

Czynnikami wpływającymi na to, czy 
u zwierząt dojdzie do rozwoju babeszjozy 

są: wiek zwierząt oraz obecność lub brak 
śledziony. Dorosłe krowy są z reguły wraż-
liwe na inwazje B. bovis, podczas gdy cielę-
ta wykazują odporność na zarażenie (11). 
Odporność ta jest najsilniejsza w grupie 
cieląt 3–6‑miesięcznych. W ich przypadku 
splenektomia prowadzi do uwrażliwienia 
zwierząt na zarażenie. Usunięcie śledzio-
ny skutkuje także bardziej ostrym prze-
biegiem choroby u osobników dorosłych. 
Dzieje się tak, gdyż śledziona zaangażowa-
na jest zarówno w mechanizmy nieswo-
istej, jak i swoistej odporności przeciwko 
pierwotniakom Babesia. Już we wczesnej 
fazie inwazji w śledzionie dochodzi do fa-
gocytozy zarażonych oraz zmienionych 
erytrocytów oraz wolnych pierwotnia-
ków. Początkowo w proces ten zaangażo-
wane są komórki NK (naturalnie cytotok-
syczne) oraz niedojrzałe komórki dendry-
tyczne w strefie brzeżnej śledziony, które 
następnie przemieszczają się ku central-
nej części narządu z dużą liczbą komórek 
T (12). Procesy te są niezależne od prze-
ciwciał i przyczyniają się do zmniejszenia 
ilości pasożytów we krwi (13).

U krów z usuniętą śledzioną, zarażo-
nych B. bovis dochodziło do rozwoju mó-
zgowej babeszjozy. Zjawisko to wiązało się 
prawdopodobnie z tym, że u zwierząt z za-
chowaną śledzioną narząd ten uczestniczy 
w filtrowaniu aglutynin zarażonych krwi-
nek czerwonych lub krwinek opłaszczo-
nych włóknikiem (bardziej lepkich), któ-
re uczestniczą w zjawiskach zastoju krwi 
i  sekwestracji. Dzięki takiemu działaniu 
narząd ten zapobiega zaburzeniom prze-
pływu krwi przez małe naczynia, np. mó-
zgu, nerek czy wątroby.

Także w obrębie śledziony ma miejsce 
niszczenie merozoitów Babesia zlokalizo-
wanych w obrębie erytrocytów przy udziale 
tlenku azotu (NO; 14,15,16). NO ma krót-
ki czas trwania, w związku z czym obszar 
jego aktywnego działania ogranicza się je-
dynie do narządów limfatycznych, jak śle-
dziona, w obrębie których dystans pomię-
dzy zarażonymi erytrocytami a komórkami 
efektorowymi jest minimalny (13). Tlenek 

Ryc. 1. Powiększenie śledziony widoczne na radiogramie wykonanym  
u psa z babeszjozą

Ryc. 2. Nasilona parazytemia  
u psa z usuniętą śledzioną chorego na babeszjozę
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azotu w obrębie śledziony produkowany 
jest przez monocyty i makrofagi w odpo-
wiedzi na obecność zarażonych pierwot-
niakami krwinek czerwonych. Jego pro-
dukcja i uwalnianie regulowane są przez 
interferon (IFN gamma) i TNF alfa oraz 
IL10 (13).

Modulujący wpływ śledziony 
na zjadliwość pierwotniaków Babesia

Wykazano, że śledziona wykazuje wpływ 
modulujący na zjadliwość pasożytów. Wie-
lokrotne pasaże szczepów B. bovis (knob +), 
wytwarzających na powierzchni erytrocy-
tów charakterystyczne wypustki (knobs), 
na osobnikach po splenektomii, prowadzi-
ły do zmniejszenia zjadliwości pierwotne-
go szczepu pierwotniaków, przejawiającej 
się zmniejszeniem liczby wypustek na po-
wierzchni zarażonych krwinek czerwo-
nych. Z kolei pasaż szczepów indukują-
cych powstawanie niewielkiej ilości wypu-
stek na powierzchni erytrocytów, na bydle 
z zachowaną śledzioną, skutkował izolowa-
niem z krwi zwierząt pasożytów bardziej 
zjadliwych, stymulujących powstawanie 
znacznej ilości wypustek na zarażonych 
krwinkach. Podobne obserwacje poczy-
niono na małpach zarażanych Plasmo-
dium falciparum. Wynika z nich, iż w pew-
nych sytuacjach zmiany, jakim ulegają pa-
sożyty w śledzionie, mogą przyczyniać się 
do zaostrzenia procesu chorobowego (7).

Rola śledziony w zwalczaniu inwazji 
Babesia – przegląd przypadków 
klinicznych

Dostępnych jest wiele doniesień opisują-
cych cięższy przebieg babeszjozy u zwie-
rząt i  ludzi po splenektomii w porówna-
niu do tych z zachowaną śledzioną. Máthé 
i wsp. (17) przeprowadzili badania klinicz-
ne, w przebiegu których eksperymentalnie 
zarażano szczepami B. canis psy z zacho-
waną śledzioną oraz pozbawione tego na-
rządu. W przypadku osobników po sple-
nektomii przebieg choroby był cięższy, 
a zwalczenie inwazji było możliwe dopie-
ro po zastosowaniu leków przeciwpier-
wotniaczych. Pies z zachowaną śledzioną 
powrócił do zdrowia po wdrożeniu jedy-
nie terapii wspomagającej. Cięższy prze-
bieg babeszjozy u zwierząt po splenekto-
mii był niewątpliwe efektem immunosu-
presji wywołanej brakiem tego narządu.

Bajer i wsp. (18) opisali przypadek dwu-
letniego psa, u którego doszło do sponta-
nicznego pęknięcia śledziony. Po splenek-
tomii u zwierzęcia wystąpiły objawy ostrej 
babeszjozy, a we krwi stwierdzono obec-
ność pierwotniaków. W opisywanym przy-
padku pies cierpiał prawdopodobnie na 
subkliniczną babeszjozę, która była pośred-
nią przyczyną pęknięcia śledziony, a zabieg 

splenektomii doprowadził do ujawnienia 
się choroby.

Inne doniesienie (19) przedstawia prze-
bieg babeszjozy u 3-letniego psa rasy foks-
terier, któremu w przeszłości usunięto śle-
dzionę. Przebieg choroby był bardzo ostry, 
z wysoką parazytemią, której towarzyszy-
ła wysoka leukocytoza, trombocytopenia 
i degeneratywna niedokrwistość. Pomimo 
wczesnego rozpoznania choroby i wdroże-
nia odpowiedniego leczenia, u psa doszło 
do rozwoju ostrej niewydolności nerek 
w ciągu 48 godzin od wystąpienia pierw-
szych objawów inwazji, efektem której 
był upadek zwierzęcia. Tak piorunujący 
przebieg choroby spotykany jest niezwy-
kle rzadko w inwazjach na tle B. canis ca-
nis i niewątpliwie związany był z brakiem 
śledziony u opisywanego psa.

Brak śledziony może być także przy-
czyną wystąpienia babeszjozy u gatun-
ków uznawanych za niewrażliwe na inwa-
zję Babesia. Taką sytuację u myszoskocz-
ków zarażanych B. ovis opisali Yeruham 
i wsp. (20). Choroba rozwinęła się jedynie 
u osobników po splenektomii, podczas gdy 
osobniki z zachowaną śledzioną okazały 
się w pełni oporne na zarażenie. Co wię-
cej, autorzy ci krwią pobraną od chorych 
myszoskoczków zarażali jagnięta z usu-
niętą śledzioną, co prowadziło do rozwo-
ju u tych zwierząt babeszjozy, chociaż po-
wszechnie uznaje się, iż ta grupa wiekowa 
(mniej więcej do uzyskania wieku 6 mie-
sięcy) jest odporna na zarażenie (13, 21).

Kuttler i wsp. (22) przedstawili opis ba-
beszjozy u krów wywołanej pierwotniaka-
mi B. bigeminia, do rozwoju której doszło 
po usunięciu śledziony. Zwierzęta wyko-
rzystane w badaniach przed splenektomią 
reagowały dodatnio w teście immunoflu-
orescencji pośredniej (IFA) dla B. bigemi-
nia, jednak żadne z nich nie wykazywało 
klinicznych objawów babeszjozy. Usunię-
cie śledziony było czynnikiem przyczy-
niającym się do rozwoju klinicznej cho-
roby, prowadzącej do upadków 60% zara-
żonych osobników.

Także u ludzi brak śledziony jest czyn-
nikiem usposabiającym do rozwoju babe-
szjozy. Jak wynika z obserwacji Rosnera 
i wsp. (23), prawie jedna trzecia wszyst-
kich przypadków piroplazmozy notowa-
nych w medycynie ludzi dotyczy osób po 
splenektomii. W tej grupie pacjentów cho-
roba przebiega niewątpliwie ostrzej i nie-
jednokrotnie pomimo wdrożenia odpo-
wiedniego leczenia kończy się śmiercią za-
rażonych osób (24, 25, 26, 27).

Podsumowanie

Powyżej przytoczony przegląd wskazu-
je, iż śledziona odgrywa bardzo istotną 
rolę w zwalczaniu inwazji na tle Babesia. 
Brak tego narządu powoduje, że przebieg 

choroby jest znacznie cięższy, a parazy-
temia większa (ryc. 2), jej leczenie trud-
ne, a odsetek przypadków kończących się 
śmiertelnie wyższy, aniżeli u osobników 
z zachowanym narządem. Usunięcie śle-
dziony w babeszjozie może być usprawie-
dliwione tylko sytuacją, gdy w przebiegu 
inwazji dojdzie do pęknięcia tego narzą-
du (28, 29). W żadnym wypadku splenek-
tomia nie powinna być natomiast trakto-
wana jako zabieg pomagający zwalczyć in-
wazję u zwierząt, z czym autorzy zetknęli 
się w praktyce klinicznej przy przypadkach 
przewlekłej babeszjozy u psów. Długotrwa-
łe utrzymywanie się pasożytów w organi-
zmie chorych zwierząt, pomimo stosowa-
nia leków przeciwpierwotniaczych, może 
wynikać z ich migracji z krwi do śledzio-
ny w okresie działania chemioterapeuty-
ków (30). Taka sytuacja wymaga jednak 
zastosowania alternatywnej metody le-
czenia (1), a nie przeprowadzenia zabie-
gu, konsekwencją którego może być za-
ostrzenie objawów chorobowych, a nawet 
śmierć pacjenta.
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Stres cieplny (heat stress – HS) jest jed-
nym z głównych problemów w pro-

dukcji drobiarskiej, szczególnie w krajach 
o gorącym klimacie. Nadmierny wzrost 
temperatury w kurnikach może wywo-
łać u drobiu hipertermię, której konse-
kwencją jest m.in. wzrost śmiertelności, 
immunosupresja, obniżenie masy ciała 
i nieśności oraz pogorszenie jakości mię-
sa i  jaj. Rozmiar strat w stadach drobiu 
zależy od wielu czynników, m.in. wieku 
ptaków, różnic w wahaniach tempera-
tury, czasu ekspozycji na podwyższoną 
temperaturę czy wilgotności powietrza 

w otoczeniu. W produkcji drobiarskiej pro-
wadzonych jest wiele działań mających na 
celu uniknięcie stresu cieplnego u ptaków, 
zaś w przypadku jego wystąpienia zmini-
malizowanie efektów.

Skutki stresu cieplnego u drobiu

Stres cieplny jest odpowiedzią obronną 
organizmu na skutek działania niekorzyst-
nych warunków środowiskowych, które 
zaburzają stan homeostazy. Gdy tempe-
ratura środowiska zewnętrznego wynosi 
28–35°C, ptaki próbują obniżyć tempe-
raturę ciała przez radiację, kondukcję lub 
konwekcję. Rozstawiają skrzydła, zwięk-
szając powierzchnię parowania i  prze-
pływ krwi obwodowej (1). Dalszy wzrost 
temperatury powoduje zwiększenie licz-
by oddechów i utratę wody z organizmu. 
Jeśli sposoby te okażą się niewystarcza-
jące, pojawiają się objawy kliniczne, jak 
apatia i  śpiączka. Ptaki w  krótkim cza-
sie padają z powodu zaburzenia równo-
wagi oddechowo-krążeniowej i wodno-
-elektrolitowej (2). Wzrost tempa oddy-
chania ma istotny wpływ na równowagę 
kwasowo-zasadową w związku ze spad-
kiem poziomu CO2  we krwi. Podwyż-
szone pH krwi prowadzi do spadku po-
ziomu wapnia (niezbędnego do formo-
wania skorupy jaja u kur), co klinicznie 
objawia się wzrostem liczby jaj z cieńszą 

skorupą. Przyśpieszone oddychanie przez 
otwarty dziób u kur prowadzi również do 
omijania powietrza przez naturalny filtr, 
jakim jest jama nosowa oraz małżowiny 
nosowe, i może prowadzić do pojawienia 
się chorób związanych z układem odde-
chowym (2).

Największą podatność na stres ciepl-
ny wykazują młode ptaki (3). U młodych 
rosnących ptaków w  wyniku działania 
podwyższonej temperatury występuje 
opóźnienie w prawidłowym rozwoju je-
lit i zmniejszenie proliferacji komórek sa-
telitarnych w tkance mięśniowej (niedo-
rozwój mięśnia piersiowego). W chowie 
intensywnym brojlerów długotrwałe ob-
ciążenie podwyższoną temperaturą może 
prowadzić również do problemów z opie-
rzaniem, gdzie obserwuje się wygięcie sto-
siny i dudki oraz łamanie piór (3). Wyka-
zano również, że podczas stresu cieplnego 
zmniejsza się stężenie trijodo- i tetrajodo-
tyroniny (T3 i T4), ważnych stymulatorów 
wzrostu zwierząt (4).

Problem stresu cieplnego często wy-
stępuje na fermach kur nieśnych. Obser-
wuje się spadek produkcji i jakości jaj już 
w temperaturze powietrza kurnika wyno-
szącej 24°C, zaś wzrost temperatury do 
43°C prowadzi do śmierci niosek w cią-
gu kilku godzin. W badaniu anatomopa-
tologicznym padłych ptaków obserwu-
je się, m.in. sinicę i obrzęk skóry głowy 
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This paper aims at the presentation of an impor-
tant problem of heat stress too often occurring in 
poultry industry. Heat stress is among major prob-
lems in poultry production, especially in countries 
with hot climate. If the temperature in pens is not 
under proper control and rises, hyperthermia in 
birds may easily develop. Birds under heat stress 
are prone to immunosuppression, weight loss, de-
crease in eggs production and also increased mor-
tality is observed. The losses in flock are depend-
ent on the birds age, frequency and time of ex-
posure to the elevated temperature and humidity 
in the environment. Here, important protective 
measures are presented to minimize heat stress 
and to prevent health problems during produc-
tion cycle in poultry.
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