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The aim of this study was to perform molecular moni-
toring of piroplasmosis, granulocytic anaplasmosis and 
borreliosis in clinically ill horses from eastern Poland.. 
Out of 402 examined horses, Theileria equi genet-
ic material was found in 37 (9.2%), and Anaplasma 
phagocytophilum in 9 individuals (2.24%). The ge-
netic material of Borrelia burgdorferi was found in 
11 out of 192 tested animals (5.73%). These results, 
in respect of the available literature, indicate that the 
problem of equine tick-borne diseases in Poland is 
not as significant as in other parts of Europe. How-
ever, due to climate changing, the number of cases 
of piroplasmosis, anaplasmosis and Lyme disease in 
horses tend to increase in coming years.
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W Polsce choroby odkleszczowe koni 
stanowią stosunkowo nowy pro-

blem. Ich pojawienie się może być zwią-
zane ze zmianami, jakie zachodzą w kli-
macie, których następstwem jest ekspan-
sja kleszczy – wektorów tych chorób – na 
tereny dotychczas przez nie niezajmowa-
ne (1, 2). Spośród licznych chorób odklesz-
czowych, stwierdzanych u koni na całym 
świecie, w naszym kraju na uwagę zasłu-
gują piroplazmoza (babeszjoza/teileroza), 
anaplazmoza granulocytarna oraz bore-
lioza. Na przestrzeni ostatnich czterech 
lat częstotliwość pojawiania się tych cho-
rób u rodzimych zwierząt uległa istotne-
mu zwiększeniu. W wielu środowiskach 
istnieje pogląd, że są to egzotyczne jed-
nostki chorobowe niespotykane w Pol-
sce. Celem artykułu jest zwrócenie uwa-
gi na fakt, że są one realnym problemem. 
Zaprezentowany zostanie krótki opis pi-
roplazmozy, anaplazmozy granulocytar-
nej oraz boreliozy wraz z danymi epizo-
otycznymi dotyczącymi częstotliwości ich 
występowania u koni pochodzących z te-
renów wschodniej Polski.

Piroplazmoza koni

Piroplazmoza koni jest ciężką chorobą 
wywoływaną przez pasożyty krwi Theile-
ria equi (określane wcześniej jako Babesia 
equi) i Babesia caballi (3). Choroba ta wy-
stępuje endemicznie w regionach tropikal-
nych i subtropikalnych, a jej wektorami są 
kleszcze z rodzajów: Boophilus, Hyalom-
ma, Dermacentor i Rhipicephalus. Babesia 
caballi to pierwotniaki o kształcie łzy lub 
ameboidalnym, o wymiarach 2,5–5 μm. 
W erytrocytach występują najczęściej pa-
rami skierowanymi ku sobie węższym koń-
cem. Theileria equi to bardzo małe kuliste 
pasożyty, o wymiarach do 2 μm, spotyka-
ne w erytrocytach oraz komórkach ukła-
du białokrwinkowego (4, 5).

Cechą różnicującą piroplazmy Babe-
sia od Theileria jest nieco odmienne za-
chowanie się obu pasożytów w organi-
zmie gospodarza. Pierwsze z nich od razu 
po wniknięciu do organizmu zwierząt lub 
człowieka atakują krwinki czerwone, nato-
miast sporozoity Theileria w początkowym 

etapie inwazji wnikają do limfocytów lub 
makrofagów, gdzie przechodzą schizogo-
nię i dopiero ich merozoity wnikają do ery-
trocytów, wewnątrz których ulegają dal-
szym podziałom. Zatem cechą różnicują-
cą piroplazmy z rodzaju Theileria i Babesia 
jest występowanie schizogonii w limfocy-
tach lub erytrocytach (5, 6).

Objawy babeszjozy/teilerozy są różno-
rodne – u zarażonych koni może występo-
wać żółtaczka, osłabienie mięśni, hemo-
globinuria i gorączka. Babesia oraz The-
ileria powodują destrukcję erytrocytów 
poprzez ich mechaniczne uszkadzanie, 
co klinicznie manifestuje się niedokrwi-
stością. Jest ona również wynikiem indu-
kowanej przez pierwotniaki humoralnej 
i komórkowej odpowiedzi immunologicz-
nej w organizmie gospodarza, w wyniku 
czego następuje wzmożona fagocytoza, 
zarówno erytrocytów zawierających pa-
sożyty, jak i wolnych od pierwotniaków. 
Niszczenie krwinek czerwonych nasila-
ne jest w wyniku opsonizacji opadniętych 
pasożytami erytrocytów przeciwciałami 
IgG oraz destabilizacji błony komórkowej 
przez czynniki uwalniane przez pierwot-
niaki. Niedokrwistości towarzyszą zabu-
rzenia krążenia, hipoksja, rozwój kwasicy 
metabolicznej oraz upośledzenie funkcji 
wielu narządów wewnętrznych, zwłasz-
cza wątroby i nerek, co może się objawiać 
żółtaczką oraz brunatnym zabarwieniem 
moczu (7). Przebieg choroby z reguły jest 
ostry, jednak może ona przebiegać tak-
że w formie podostrej i przewlekłej (4, 8).

Standardowa diagnostyka piroplazmo-
zy na terenach jej enzootycznego wystę-
powania opiera się na danych z wywiadu 
(obecność kleszczy na koniach), objawach 
klinicznych (gorączka, niedokrwistość, 
żółtaczka, hemoglobinuria) oraz na mi-
kroskopowej ocenie rozmazów krwi po-
branej od chorych zwierząt (9, 10). Coraz 
częściej w rozpoznawaniu babeszjozy/te-
ilerozy oraz w ocenie sytuacji epizootycz-
nej, w tym w wykrywaniu zarażeń subkli-
nicznych tymi pierwotniakami, wykorzy-
stywane są metody biologii molekularnej, 
a przede wszystkim łańcuchowa reakcja 
polimerazy (PCR) i  sekwencjonowanie 
produktów amplifikacji (7, 11, 12).

Anaplazmoza granulocytarna

Anaplazmoza granulocytarna jest zakaźną 
wielonarządową chorobą ludzi i zwierząt 
przebiegającą z trombocytopenią. Czyn-
nikiem etiologicznym choroby są drob-
noustroje zaliczane wcześniej do rodziny 
Rickettsiaceae, rodzaju Ehrlichia. Obec-
nie klasyfikuje się je w rzędzie Rickettsia-
les powstałym z połączenia rodzin Rickett-
siaceae oraz Anaplasmataceae (13, 14). Ga-
tunkiem riketsji najczęściej wywołującym 
chorobę u koni jest Anaplasma phagocy-
tophilum (15, 16).

Anaplazmoza granulocytarna wystę-
puje na całym świecie, a obecność wywo-
łujących ją drobnoustrojów wykazano we 
krwi: koni, bydła, owiec, kóz, kotów, psów, 
lisów, lam, jeleni i ludzi (17, 18, 19, 20, 21, 
22, 23). Dane na temat występowania cho-
roby u zwierząt w Polsce są bardzo frag-
mentaryczne. W dostępnym piśmiennic-
twie odnotowano przypadki anaplazmozy 
u psów (23, 24), kotów (25, 26) oraz koni 
(24, 27, 28), materiał genetyczny riketsji 
wykazano we krwi danieli niezdradzają-
cych objawów klinicznych choroby (29), 
natomiast swoiste przeciwciała przeciw-
ko A. phagocytophilum stwierdzono u by-
dła, świń i psów (30, 31). Zanotowano tak-
że dwa przypadki zakażenia tymi drobno-
ustrojami u ludzi (32).

Do zakażenia koni dochodzi poprzez 
kontakt z kleszczami Ixodes spp. (20) oraz 
Rhipicephalus sanguineus (33), które są 
wektorami riketsji (34, 35). Objawy klinicz-
ne anaplazmozy są nieswoiste. Początkowo 
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występuje apatia, osłabienie i wysoka go-
rączka. W ostrej anaplazmozie dochodzi 
do spadku masy ciała, krwawienia z błon 
śluzowych, powiększenia śledziony i wę-
złów chłonnych. Pojawiać się mogą także 
wymioty, biegunka, zapalenia stawów oraz 
objawy nerwowe w postaci drgawek i po-
rażeń (36). Badaniami hematologicznymi 
stwierdza się trombocytopenię oraz niedo-
krwistość, która może rozwinąć się w for-
mie nieregeneratywnej, jako wynik hipopla-
zji szpiku kostnego lub przewlekłej postaci 
choroby (36, 37, 38, 39, 40), zaś badaniem 
moczu można wykazać białkomocz (41).

Na obszarach endemicznego występo-
wania choroby jej podejrzenie stawia się na 
podstawie objawów klinicznych, natomiast 
pełne rozpoznanie można uzyskać w opar-
ciu o wyniki badań laboratoryjnych (42, 
43). Najprostszym testem wykazującym 
obecność riketsji w leukocytach zwierząt 
zakażonych jest barwienie rozmazów krwi 
metodą Giemsy lub Diff-Quick (44; ryc. 1). 
Niejednokrotnie wykazanie ciałek wtręto-
wych w leukocytach jest trudne, dlatego 
mikroskopowe badanie rozmazów krwi 
powinno być poparte wykazaniem mate-
riału genetycznego drobnoustrojów me-
todą PCR (27, 42, 45, 46).

Borelioza

Borelioza (choroba z Lyme) jest bakteryj-
ną chorobą stwierdzaną u ludzi i zwierząt 
na półkuli północnej. Wywołują ją krętki 
Borrelia burgdorferi. Główną drogą sze-
rzenia się zakażenia jest transmisja bak-
terii przez kleszcze (47). Zakażeniu ule-
gać mogą zarówno ludzie, jak i zwierzęta 
domowe oraz gospodarskie – konie i byd-
ło (48, 49, 50, 51, 52, 53, 54). Borelioza 

jest zoonozą, a obecność wywołujących ją 
drobnoustrojów stwierdzano m.in. w mo-
czu zwierząt gospodarskich. Postuluje się 
możliwość przeniesienia zakażenia drogą 
pokarmową (47).

U koni, podobnie jak i u innych gatun-
ków zwierząt, przebieg choroby z Lyme 
jest najczęściej bezobjawowy. W postaci 
klinicznej zakażenia stwierdza się kulawi-
zny z obrzękami stawów lub bez, którym 
może towarzyszyć: gorączka (47, 52, 55, 
56, 57), zapalenie błony naczyniowej oka, 
ronienia oraz tracenie masy ciała (58, 59, 
60). Diagnostyka boreliozy u koni napoty-
ka liczne trudności. Zwierzęta te, z uwagi 
na swą budowę anatomiczną oraz użytko-
wanie, predysponowane są do wystąpienia 
licznych zaburzeń ze strony układu mię-
śniowo-szkieletowego, objawiających się 
kulawizną (55). Pierwszym etapem zmie-
rzającym do postawienia rozpoznania bo-
reliozy jest wykluczenie innych jednostek 
chorobowych, które mogą dawać podob-
ne objawy, jak choroba z Lyme. Kolejnym 
etapem postępowania jest przeprowadze-
nie badań serologicznych (ELISA, Western 
blott) lub molekularnych (PCR; 61), a tak-
że ocena skuteczności leczenia zakażenia 
za pomocą tetracyklin (62).

Doniesienia odnośnie do boreliozy 
u zwierząt w Polsce są stosunkowo nie-
liczne. Chorobę notowano u  psów na 
wschodnich terenach naszego kraju (63, 
64, 65, 66, 67). Obecność krętków wyka-
zano także w organizmach kleszczy Ixodes 
ricinus, zebranych z tego obszaru (34, 35). 
Badania serologiczne prowadzone przez 
autorów w populacji koni w 12 wojewódz-
twach wskazywały na kontakt z krętkami 
ponad 25% przebadanych osobników. Naj-
wyższy odsetek dodatnich seroreagentów 

(35,85%) notowano w  grupie wiekowej 
3–8 lat (61).

Dane epizootyczne

Na przestrzeni ostatnich 4  lat w Klinice 
Chorób Zakaźnych w Lublinie badaniom 
w kierunku wybranych chorób odklesz-
czowych poddano 402 konie. W 210 przy-
padkach (grupa 1) przeprowadzono dia-
gnostykę molekularną w kierunku anapla-
zmozy granulocytarnej oraz piroplazmozy 
natomiast u 192 innych koni (grupa 2) wy-
konano badanie w kierunku anaplazmozy 
granulocytarnej, piroplazmozy oraz bo-
reliozy. Wszystkie konie pochodziły z te-
renów wschodniej Polski (województwa: 
lubelskie, mazowieckie, podlaskie, pod-
karpackie). W przeszłości miały kontakt 
z kleszczami, po którym pojawiły się ob-
jawy nasuwające podejrzenie babeszjozy, 
anaplazmozy bądź boreliozy. U zwierząt 
z grupy 1 notowano apatię, anemię oraz 
w badaniu hematologicznym trombocy-
topenię, podczas gdy u koni zakwalifiko-
wanych do grupy 2 apatii, gorączce, anemii 
i małopłytkowości towarzyszyły trudno-
ści w chodzie objawiające się kulawizna-
mi lub sztywnym chodem oraz obrzękiem 
stawów kończyn.

Od wszystkich zwierząt użytych w ba-
daniu pobierano krew do badań moleku-
larnych w kierunku piroplazmozy i anapla-
zmozy. Dodatkowo od osobników zakwa-
lifikowanych do grupy 2 pobierano płyn 
stawowy do badań molekularnych w kie-
runku boreliozy.

Badanie molekularne w kierunku piro-
plazmozy oraz anaplazmozy wykonywano 
według metodyki opisanej przez Adaszka 
i wsp. (28, 68), natomiast reakcję PCR dla 
Borrelia spp. wykonywano według meto-
dyki opisanej przez Skotarczak (69).

W grupie pierwszej obecność mate-
riału genetycznego piroplazm wykazano 
w 23 próbkach krwi, podczas gdy obec-
ność DNA Anaplasma w 7. Produkty re-
akcji PCR poddano sekwencjonowaniu, 
a uzyskane sekwencje genu 18S RNA Ba-
besia/Theileria spp. oraz genu 16S RNA 
Anaplasma spp. opracowywano kompu-
terowo i porównywano z sekwencjami pi-
roplazm oraz riketsji dostępnymi w banku 
genów GenBank. Na tej podstawie ustalo-
no, że wszystkie szczepy pierwotniaków 
stwierdzone we krwi koni grupy 1 nale-
żały do gatunku Theileria equi, natomiast 
wszystkie szczepy riketsji zaklasyfikowano 
jako Anaplasma phagocytophilum. U żad-
nego ze zwierząt tej grupy nie stwierdzono 
mieszanych zakażeń i zarażeń.

W grupie drugiej obecność materia-
łu genetycznego Theileria equi wykazano 
w organizmach 14 koni, Anaplasma pha-
gocytophilum u 2 osobników, zaś Borrelia 
burgdorferi w płynie stawowym 11 koni. 

Ryc. 1. Obecność moruli Anaplasma phagocytophilum w granulocycie obojętnochłonnym (barwienie metodą 
Giemsy)
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W 7 przypadkach zanotowano infekcje 
mieszane na tle Theileria/Borrelia.

Występowanie chorób odkleszczowych 
u koni ze wschodnich terenów Polski

W badaniach własnych przeprowadzono 
monitoring molekularny piroplazmozy, 
anaplazmozy granuolcytarnej oraz bore-
liozy u koni pochodzących ze wschodnich 
rejonów Polski i zdradzających objawy kli-
niczne nasuwające podejrzenie wymienio-
nych chorób odkleszczowych.

Ogółem spośród przebadanych 402 koni 
obecność materiału genetycznego The-
ileria equi stwierdzono u 37 osobników 
(9,2%), zaś Anaplasma phagocytophilum 
u 9 (2,24%). Materiał genetyczny Borre-
lia burgdorferi wykazano u 11  spośród 
192 przebadanych w tym kierunku zwie-
rząt (5,73%).

Porównując częstotliwość występowa-
nia badanych chorób u koni polskich oraz 
pochodzących z innych rejonów Europy, 
można pokusić się o stwierdzenie, iż nasz 
kraj nie jest obszarem, na którym ryzyko 
ich wystąpienia jest wysokie. Badania wła-
sne prowadzone na populacji koniowatych 
w Hiszpanii, gdzie piroplazmoza jest cho-
robą występującą powszechnie, wykazały 
obecność materiału genetycznego T. equi 
aż u 20% zwierząt niezdradzających żad-
nych objawów klinicznych, co świadczy 
o stałym utrzymywaniu się babeszjozy/te-
ilerozy koni na tym terenie (70). Potwier-
dzeniem tego są wyniki badań serologicz-
nych, które wykazały obecność swoistych 
dla pierwotniaków przeciwciał w ponad 
58% stadnin koni zlokalizowanych na ob-
szarze południowej Hiszpanii (71). Nieco 
mniejszy odsetek koni posiadających prze-
ciwciała dla piroplazm (34,6%) notowano 
w Turcji, w rejonie basenu Morza Czarnego 
(72). Natomiast stosunkowo wysoką sero-
prewalencję notowano wśród koni w stad-
ninach zlokalizowanych na Węgrzech, 
gdzie obecność przeciwciał swoistych dla 
pierwotniaków wykazano u zwierząt po-
chodzących z 17 spośród przebadanych 
27 gospodarstw (67,9%; 73).

W północnej części Włoch odsetek koni 
posiadających swoiste przeciwciała dla 
T. equi oraz B. caballi wyniósł 8,5%. We 
krwi 33% dodatnich seroreagentów me-
todą PCR wykazano obecność materiału 
genetycznego piroplazm, co również jest 
potwierdzeniem znacznej częstotliwości 
występowania zarażeń pierwotniaczych 
na tym terenie (74).

Spośród trzech chorób objętych w ba-
daniach własnych monitoringiem, anapla-
zmoza granulocytarna diagnozowana była 
najrzadziej, bo tylko u 9 koni. Potwierdza 
to fakt, że rejony centralnej i wschodniej 
Europy nie są miejscem endemicznego 
występowania choroby, której przypadki 

notuje się tu raczej sporadycznie. Po-
dobne obserwacje w Czechach poczyni-
li Jahn i wsp. (75), którzy w latach 2002–
2008 zdiagnozowali zaledwie 12 przypad-
ków anaplazmozy granulocytarnej u koni 
oraz postawili podejrzenie choroby u ko-
lejnych pięciu.

Również we Francji częstotliwość kon-
taktu koni z riketsjami jest niższa niż np. 
z piroplazmami. Jak wynika z badań Le-
blond i wsp. (76), odsetek koni, u których 
badaniami serologicznymi wykazano swo-
iste dla A. phagocytophilum przeciwciała 
wyniósł 11,3%, podczas gdy odsetek koni 
z przeciwciałami przeciwko T. equi 64,4%, 
a dla B. caballi 19,7%.

W dostępnym piśmiennictwie brak da-
nych dotyczących monitoringu boreliozy 
u koni w Europie prowadzonego meto-
dami biologii molekularnej. Łańcuchowa 
reakcja polimerazy i ewentualne sekwen-
cjonowanie produktów amplifikacji wy-
korzystywane były w diagnostyce poje-
dynczych przypadków choroby z Lyme 
i identyfikacji jej czynnika etiologicznego 
(77, 78, 79). Natomiast stopień niebezpie-
czeństwa występowania boreliozy u koni 
na danym terenie oceniany jest najczęściej 
na podstawie wyników przesiewowych ba-
dań serologicznych. We Włoszech odse-
tek zdrowych koni wykazujących przeciw-
ciała swoiste dla krętków wynosi 24,3 (80), 
w Danii 29 (81), natomiast w Turcji zaled-
wie 6 (82). Monitoring serologiczny pro-
wadzony w populacji koni w Polsce wy-
kazał obecność swoistych przeciwciał dla  
B. burgdorferi sensu lato u 25,6% bada-
nych osobników (61). Zaznaczyć należy, 
że cytowane badania prowadzone były za 
pomocą różnych testów serologicznych, 
w których nie wykorzystywano wystanda-
ryzowanych antygenów (były to pełne ko-
mórki lub wyizolowane białka bakterii), co 
niewątpliwie nie pozostało bez wpływu na 
uzyskane wyniki.

W badaniach własnych w 7 przypad-
kach notowano mieszane zakażenia na tle 
Theileria/Borrelia. Jednoczesne stwier-
dzenie dwóch patogenów w organizmie 
konia nie jest niczym zaskakującym. Za-
równo borelioza, jak i piroplazmoza mogą 
być przenoszone przez te same gatunki 
kleszczy Dermacentor oraz Rhipicephalus 
(83, 84, 85), dlatego możliwość wystąpie-
nia zakażeń mieszanych powinna być za-
wsze brana pod uwagę przy podejrzeniu 
chorób odkleszczowych. Właściwe roz-
poznanie wszystkich czynników choro-
botwórczych jest też kluczem do sukce-
su terapeutycznego. Należy pamiętać, że 
w przypadku niepełnej diagnostyki lecze-
nie może okazać się nieskuteczne.

Jak wynika z przedstawionych danych, 
problem chorób odkleszczowych u koni 
w Polsce narasta. Chociaż nie jest on tak 
duży, jak w innych częściach Europy, należy 

się liczyć z faktem, iż w związku ze zmie-
niającymi się warunkami klimatycznymi 
przypadków piroplazmozy, anaplazmozy 
granulocytarnej oraz boreliozy z roku na 
rok będzie przybywać.
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