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Canine babesiosis is a tick-transmitted disease cau-
sed by haematotropic parasites of the genus Babe-
sia. This malaria-like disease is manifested by acute 
haemolysis, azotaemia, anorexia, fever and haemo-
globinuria. The parasites are localized intracellulary 
and the laboratory diagnosis is based upon the mi-
croscopic identifi cation of the protozoan parasites wi-
thin the red blood cells in Giemsa stained blood sme-
ars. In this article we describe a case of persistent 
canine babesiosis. 12-years old dog was presented 
for veterinary care in veterinary clinic. The dog was 
treated with a single dose of imidocarb dipropiona-
te of 6 mg/kg b. w. given intramuscularly. The dose 
was repeated in about two weeks. After second tre-
atment we found the protozoan parasites in stained 
blood smears. Our diagnosis was the imidocarb-resi-
stant babesiosis. Therefore we decided to use chloro-
quine, an antimalarial drug for humans, which was gi-
ven orally for 5 days. After fi ve days of treatment the 
dog remains clinically normal and no Babesia parasi-
tes were found in its blood. This is the fi rst report of 
imidocarb-resistant babesiosis in Warsaw.

Keywords: canine babesiosis, chloroquine, imido-
carb-resistant.

Babeszjoza jest chorobą przenoszo-

ną przez kleszcze (1). Czynnikiem 

sprawczym są pierwotniaki Babesia canis 
canis, Babesia canis vogeli, Babesia canis 
rossi oraz Babesia gibsoni (2, 3, 4). Takso-

nomicznie rodzaj Babesia spp. zaliczany 

jest do rodziny Babesiidae, typu Apicom-
plexa, klasy Piroplasmea, rzędu Piropla-
smida (1, 5). W Europie występuje gatunek 

Babesia canis canis (ryc. 1), którego wekto-

rem jest kleszcz łąkowy Dermacentor reti-
culatus (ryc. 2; 4, 6).

Zarażenie psa następuje podczas żero-

wania kleszcza, który jest żywicielem osta-

tecznym tego pierwotniaka. Wraz ze śliną 

pasożytniczego roztocza do krwi wprowa-

dzane są sporozoity, będące formą inwazyj-

ną dla psa. Wnikają one do wnętrza erytro-

cytów, gdzie przekształcają się w trofozo-

ity. Postać ta powiększa się, rozpoczynając 

proces schizogonii (rozmnażanie bezpłcio-

we), w którego przebiegu powstają potom-

ne merozoity. Opuszczają one erytrocyty 

i po krótkotrwałej fazie swobodnego prze-

bywania w osoczu wnikają do kolejnych 

krwinek czerwonych, w których ponow-

nie przekształcają się w trofozoity, rozpo-

czynając kolejny cykl schizogonii. Takich 

cykli może być wiele. Z części potomnych 

merozoitów powstają gamonty będące for-

mą inwazyjną dla żywiciela ostatecznego, 

którym jest kleszcz. Zaraża się on pobie-

rając krew psa. W nabłonku jelita klesz-

cza z gamontów powstają męskie i żeń-

skie gametocyty (mikro- i makrogameto-

cyty). Po ich połączeniu powstaje zygota, 

która przekształca się w ookinetę. Komór-

ka ta dzieli się na ookinety potomne, któ-

re opuszczają nabłonek jelita i wędrują do 

gruczołów ślinowych i jajników kleszcza. 

W śliniankach ookinety przekształcają się 

w sporonty, wewnątrz których w wyniku 

licznych podziałów powstają tysiące po-

tomnych sporozoitów, zamykających cykl 

rozwojowy pierwotniaka. Ookinety obec-

ne w jajnikach kleszcza wnikają do jego jaj, 

prowadząc do zarażenia kolejnego poko-

lenia tych roztoczy (1, 2, 3, 5).

Okres inkubacji choroby wynosi kil-

ka do kilkunastu dni, sporadycznie kilku 

miesięcy. Babeszjoza jest chorobą, w prze-

biegu której występuje wysoka gorączka, 

ogólne osłabienie i brak apetytu. W ba-

daniu klinicznym można stwierdzić bla-

dość błon śluzowych, czasem ich zażółce-

nie, powiększenie śledziony, przyśpiesze-

nie tętna i oddechów oraz podwyższenie 

temperatury ciała. W wywiadzie opiekun 

psa może informować o ciemnym zabar-

wieniu moczu, biegunce bądź wymiotach 

oraz sporadycznie o obecności kleszczy. 

W przebiegu choroby występuje niedo-

krwistość i trombocytopenia. W badaniu 

biochemicznym krwi stwierdza się wzrost 

aktywności transaminaz oraz fosfatazy za-

sadowej. Zwiększeniu może ulec stężenie 

mocznika i kreatyniny we krwi. W prze-

biegu babeszjozy nie można wyróżnić cha-

rakterystycznych objawów. Chorobę moż-

na podejrzewać na terenach endemicznych 

dla babeszjozy, w sezonie żerowania klesz-

czy u psów z wysoką gorączką i postępu-

jącym osłabieniem (2, 3, 4, 7, 8).

Opis przypadku

We wrześniu 2004 r. do kliniki weterynaryj-

nej w Warszawie doprowadzono 12-letnie-

go psa samca, o masie ciała 23 kg, leczone-

go od około pół roku z powodu zespołu Cu-

shinga. U psa jego opiekun zaobserwował 

osłabienie oraz ciemne zabarwienie mo-

czu. W wywiadzie uzyskano również in-

formację o usunięciu kleszczy kilka dni 

wcześniej. W badaniu klinicznym stwier-

dzono temperaturę 39,8oC. Pozostałe pa-

rametry nie odbiegały od normy. Posta-

wiono podejrzenie babeszjozy. W badaniu 

krwi stwierdzono leukopenię (2,4 G/l) oraz 

trombocytopenię (43 G/l). Liczba erytro-

cytów, stężenie hemoglobiny, hematokryt, 

MCV i MCHC zawierały się w przedzia-

łach norm. Aktywność transaminaz oraz 

fosfatazy zasadowej nie uległy wzrostowi. 

Mocznik i kreatynina utrzymywały się na 

prawidłowym poziomie. W mikroskopo-

wym badaniu rozmazu krwi barwionym 

metodą Giemsy potwierdzono obecność 

Babesia canis canis. Podano następujące 

leki: imidokarb 138 mg i.m, deksameta-

zon 6 mg i.m, atropina 1 mg s.c. Zalecono 

stosowanie amoksycyliny w dawce dobo-

wej 500 mg, podzielonej na dwa podania, 

doustnie, przez 8 dni. Po 3 dniach terapii 

ustalono termin wizyty kontrolnej.

Podczas kolejnej wizyty stwierdzono 

poprawę. Ustąpiła gorączka, powrócił 

apetyt. Zabarwienie moczu uległo zmia-

nie, uzyskując barwę słomkową. Po kolej-

nych 5 dniach zakończono terapię.

Po upływie 8 dni od zakończenia lecze-

nia, pies ponownie został doprowadzony do 

lecznicy. Opiekun zwierzęcia uskarżał się, 

że jego podopieczny znowu jest osowiały, 

nie przyjmuje pokarmów i wody. Kolejnych 

kleszczy nie znaleziono, a pies został zabez-

pieczony przed ich inwazją. Mocz, według 

właściciela psa, miał barwę prawidłową. 

W badaniu klinicznym stwierdzono tempe-

raturę 40oC, przekrwienie błon śluzowych, 

przyśpieszenie tętna i oddechów oraz nie-

znacznego stopnia odwodnienie. W badaniu 

krwi uzyskano następujące zmiany: leuko-

penia (3,0 G/l) i trombocytopenia (31 G/l) 

oraz wzrost wartości MCHC (22,9 mmol/

l). W badaniu biochemicznym stwierdzo-

no wzrost aktywności fosfatazy zasadowej 

do 279 U/l. W mikroskopowym badaniu 

rozmazu krwi stwierdzono obecność Ba-
besia canis canis. Pies został nawodniony. 

Podano imidokarb, deksametazon i atro-

pinę w poprzednich dawkach oraz meta-
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mizol 750 mg doodbytniczo. Zalecono też 

antybiotyk w dawce jak wyżej. Po 2 dniach 

terapii ustalono termin wizyty kontrolnej, 

podczas której właściciel zwierzęcia poin-

formował, że powrócił apetyt, a samopoczu-

cie uległo znacznej poprawie. W badaniu 

klinicznym stwierdzono ustąpienie gorącz-

ki, prawidłowe zabarwienie błon śluzowych, 

powrót do normy tętna i oddechów. Nie od-

notowano cech odwodnienia ani powięk-

szenia węzłów chłonnych.

Po 7 dniach od zakończenia kolejne-

go leczenia, na życzenie opiekuna psa, 

przeprowadzono kontrolne morfolo-

giczne badanie krwi oraz badanie rozma-

zu krwi na obecność Babesia canis canis. 

W badaniach tych stwierdzono leukope-

nię (3,8 G/l), trombocytopenię (20 G/l), 

wzrost średniego stężenia hemoglobiny 

(23,2 mmol/l) oraz obecność Babesia ca-
nis canis. Na podstawie wyników posta-

wiono podejrzenie lekooporności pasożyt-

niczego pierwotniaka. Za zgodą opiekuna 

zwierzęcia została podjęta decyzja o zasto-

sowanie eksperymentalnego leczenia przy 

użyciu stosowanego u ludzi leku przeciw-

malarycznego. Zastosowano doustnie fos-

foran chlorochiny w dawce 250 mg. Na-

stępnie po 6 godzinach podano 125 mg 

tego leku. Przez kolejne 4 dni pies otrzymy-

wał co 24 godziny 125 mg fosforanu chlo-

rochiny doustnie. Właściciel psa nie zasy-

gnalizował wystąpienia żadnych objawów 

niepożądanych podczas leczenia.

Po 7 dniach od zakończenia leczenia 

chlorochiną przeprowadzono kontrolne 

badanie krwi. W badaniu krwi stwierdzo-

no nieznaczną leukopenię (5,8 G/l), trom-

bocytopenię (120 G/l) oraz podwyższoną 

wartość MCHC (23,2 mmol/l). Wynik ba-

dania rozmazu krwi na obecność Babesia 
canis canis był negatywny.

Kolejne kontrolne badanie krwi przepro-

wadzono 3 tygodnie później. W mikrosko-

powym badaniu rozmazu krwi nie stwier-

dzono obecności Babesia canis canis. Ba-

danie to powtórzono jeszcze po 10 dniach 

i również uzyskano wynik negatywny.

Omówienie przypadku

Opisywany przypadek potraktowany został 

jako babeszjoza oporna na leczenie imido-

karbem, który jest podstawowym lekiem 

stosowanym do jej zwalczania u psów. 

Mimo stosowania leku zgodnie z zale-

ceniami producenta, objawy choroby po-

wracały, a we krwi stwierdzano obecność 

pierwotniaka Babesia canis canis. W opi-

sywanym przypadku nie można wykluczyć 

ponownego zarażenia, jednak długo utrzy-

mujące się we krwi stężenie bójcze dla pier-

wotniaków powinno zapobiegać rozwojo-

wi kolejnej inwazji pasożyta.

Obecny na rynku imidokarb, zarejestro-

wany do zwalczania piroplazmozy u psów, 

w postaci dwupropionianu stosowany jest 

w leczeniu przyczynowym babeszjozy 

psów w dawce 3–6 mg/kg m.c. i.m. lub s.c. 

Dawkę można powtórzyć po 14 dniach. Lek 

może być również stosowany zapobiegaw-

czo w dawce 6 mg/kg m.c. Stężenie tera-

peutyczne utrzymuje się przez 2–4 tygodni. 

Należący do karbanilidów imidokarb działa 

bójczo na pierwotniaki. Znajduje zastoso-

wanie w leczeniu przyczynowym babeszjo-

zy i erlichiozy u psów, koni oraz przeżuwa-

czy. Lek powoduje zahamowanie syntezy 

DNA pasożyta. Po jego zastosowaniu ob-

serwuje się uszkodzenia jądra komórkowe-

go oraz tworzenie wakuoli cytoplazmatycz-

nych w mero- i trofozoitach. Po około 10 

minutach od zastosowania imidokarbu po-

jawić się może osłabienie, ślinotok, biegun-

ka i wymioty. Objawy te można znieść, sto-

sując atropinę (2, 3, 4, 9, 10, 11, 12).

Zastosowana u opisywanego psa chlo-

rochina jest lekiem stosowanym u ludzi 

w zwalczaniu malarii, choroby powodowa-

nej przez pierwotniaki z rodzaju Plasmo-
dium należącego, podobnie jak rodzaj Ba-
besia, do typu Apicomplexa. Obie choroby 

mają podobny przebieg i patogenezę (1, 13). 

W piśmiennictwie obecne są doniesienia 

o zastosowaniu chlorochiny u psów chorych 

na babeszjozę (4). Dane te skłoniły do pod-

jęcia próby zastosowania tego leku w opi-

sywanym przypadku. Chlorochina jest syn-

tetycznym lekiem, należącym podobnie jak 

chinina i mefl ochina do 4-aminochinolin, 

działającym bójczo na schizonty z rodzaju 

Plasmodium (stadium wewnątrzerytrocy-

tarne). Lek nie działa na zarodźce obecne 

poza krwinkami. Powoduje zahamowanie 

syntezy DNA pierwotniaka, wchodzi w in-

terakcję w procesie degradacji hemoglobi-

Ryc. 1. Babesia canis canis

Ryc. 2. Dermacentor reticulatus – samica
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ny wewnątrz pasożyta poprzez hamowanie 

polimeryzacji hematyny (enzymatycznego 

inhibitora syntezy porfi ryn), ogranicza do-

stępność żelaza dla patogenów wewnątrz-

komórkowych oraz aktywuje fagocytozę 

przez monocyty. Działa również na pier-

wotniaki Entamoeba histolytica. Z prze-

wodu pokarmowego wchłania się dobrze 

i szybko w obecności treści pokarmowej. 

Największe stężenie leku występuje mię-

dzy 4 a 6 godziną od podania. Okres półtr-

wania wynosi 10–30 dni. Podczas leczenia 

mogą się pojawić: biegunka, wymioty, utra-

ta łaknienia, niedokrwistość hemolityczna 

i hemoglobinuria (14, 15, 16, 17, 18). W opi-

sanym przypadku zastosowano dawkowa-

nie w pierwszym dniu 10 mg/kg m.c. i po 

6 godzinach 5 mg/kg m.c. W kolejnych 

dniach: drugim, trzecim, czwartym i pią-

tym lek podawano w dawce 5 mg/kg m.c. 

Preparat stosowany był w formie tabletek 

doustnych i podawany był razem z pokar-

mem. U pacjenta nie zaobserwowano dzia-

łań niepożądanych leku. Wzrost wartości 

MCHC wskazywać może na hemolizę we-

wnątrznaczyniową, jednak nie zaobserwo-

wano objawów hemoglobinurii.

Z innych leków stosowanych w leczeniu 

babeszjozy u ludzi i zwierząt warto wymie-

nić: diminazen, błękit trypanu, amikarba-

lid, fenamidynę, pentamidynę, primachi-

nę, metronidazol, klindamycynę oraz azi-

tromycynę w skojarzeniu z atowachonem 

(1, 2, 3, 4, 9, 10, 11, 12, 19).

Diminazen jest lekiem pierwotniakobój-

czym, wpływając na przemiany cukrów za-

burza procesy tlenowe pasożyta. Powodu-

je zahamowanie syntezy DNA, uszkadza 

błony organelli komórkowych oraz pro-

wadzi do rozpadu cytoplazmy pierwot-

niaka. W zwalczaniu babeszjozy stoso-

wany jest domięśniowo w jednorazowej 

dawce u psów 3–3,5 mg/kg m.c, a u ko-

tów 2 mg/kg m.c. (2, 3, 4, 10).

Błękit trypanu zapobiega wniknięciu pa-

sożyta do wnętrza erytrocytu przez blo-

kadę receptorów dla C3b. Stosowany jest 

u psów dożylnie w postaci 1% roztworu 

w dawce 10 mg/kg m.c. (4, 10).

Fenamidyna należy do diamidyn aro-

matycznych. Działanie leku utrzymuje się 

od 12 do 48 godzin. Działa babeszjobój-

czo. Stosowana jest u psów podskórnie 

lub domięśniowo w dawce 15–18 mg/kg 

m.c. Dawkę należy powtórzyć po 1–2 do 

8 dni (2, 3, 10).

Pentamidyna, kolejny z leków pier-

wotniakobójczych, działa na pierwot-

niaki z rodzajów Babesia, Trypanosoma 

i Leishmania. Zaburza syntezę DNA, RNA 

oraz białek pasożyta. U psów stosowana 

jest domięśniowo w dawce 4 mg/kg m.c. 

(2, 3, 16, 17).

Primachina, będąca lekiem przeciwma-

larycznym, skuteczna jest w leczeniu ba-

beszjozy u kotów. Należy do 8-aminochi-

nolin. Stosowana jest doustnie lub domię-

śniowo w jednorazowej w dawce 0,5 mg/kg 

m.c. (10, 20).

Metronidazol, będący pochodną 5-ni-

troimidazolu, jest chemioterapeutykiem 

o działaniu bakteriobójczym i pierwot-

niakobójczym. Powoduje uszkodzenia 

DNA patogenu. W leczeniu babeszjozy 

u psów stosowany jest doustnie w dawce 

25 mg/kg m.c., co 8–12 godzin przez 2–3 

tygodnie (11, 16, 21).

Klindamycyna (7-chloro-linkomycyna) 

jest antybiotykiem należącym do linkoza-

midów. Wiążąc się podjednostką 50 S ry-

bosomu mikroorganizmów hamuje syntezę 

białka. Stosowana jest w zwalczaniu babe-

szjozy psów doustnie w dawce 12,5 mg/kg 

m.c, 2 razy dziennie przez 2–3 tygodnie. 

U ludzi znajduje zastosowanie w lecze-

niu zakażeń bakteryjnych oraz pierwot-

niaczych, w tym babeszjozy. Stosowana 

w monoterapii oraz w skojarzeniu z chi-

niną (11, 16, 22, 23).

Azytromycyna jest antybiotykiem ma-

krolidowym z podgrupy azalidów. Powo-

duje zahamowanie syntezy białek patogen-

nych drobnoustojów poprzez wiązanie się 

z podjednostką 50 S rybosomu. Działa bak-

teriostatycznie. Stosowana w połączeniu 

z atowachonem (hydroksy-1,4-naftochi-

non) w leczeniu babeszjozy u ludzi (16, 

19, 22).

U koni i bydła w leczeniu babeszjozy 

znalazły zastosowanie amikarbalid, imi-

dokarb i pentamidyna (12).

Opisywany przypadek oraz przykła-

dy alternatywnych leków babeszjobój-

czych pokazują jak można postąpić w sy-

tuacji niepoddającej się leczeniu babeszjo-

zy u psów. Należy równocześnie zdawać 

sobie sprawę, że opisany sposób leczenia, 

stanowić ma alternatywę i nie powinien 

być nadużywany, ze względu na możli-

wość pojawienia się oporności pierwot-

niaka na ten lek.
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Powiatowy lekarz weterynarii w Poddębicach
zatrudni lekarza weterynarii na stanowisko inspektora weteryna-

ryjnego. Informacje: Powiatowy Inspektorat Weterynarii,
ul. Mickiewicza 32, 99-200 Poddębice; Tel. (0 43) 678 90 95;

fax (0 43) 678 91 50, e-mail: poddebice.piw@wetgiw.gov.pl

Powiatowy lekarz weterynarii w Wągrowcu
zatrudni lekarza weterynarii na stanowisku inspektora wetery-
naryjnego do spraw środków żywienia i ochrony zwierząt. Infor-

macje: Powiatowy Inspektorat Weterynarii, ul. Berdychowska 54, 
62-100 Wągrowiec; tel. (0 67) 268 56 47
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