
Pierwotniaki Babesia są wewnątrzery-
trocytarnymi pasożytami, przenoszo-

nymi przez kleszcze, zdolnymi zarażać wie-
le gatunków zwierząt oraz człowieka (1, 2, 
3, 4, 5). Po raz pierwszy zostały one wykry-
te przez Victora Babesa, który pod koniec 
dziewiętnastego wieku w Rumunii wyka-
zał obecność tych organizmów w krwin-
kach czerwonych u bydła z objawami he-
moglobinurii. Później podobne pasoży-
ty wykrył w erytrocytach owiec. Zostały 
one nazwane odpowiednio Babesia bovis 
i Babesia ovis, a cały rodzaj nazwano od 
nazwiska jego odkrywcy (1, 6).

Klasyfikacja piroplazm 
izolowanych od psów

Przyjmuje się, że babeszjoza jest najstarszą 
chorobą transmisyjną zwierząt notowaną 
w Europie. U psów rozpoznano ją po raz 
pierwszy we Włoszech w 1895 r. Dzisiaj 
nazwa „babeszjoza” często używana jest 
nieprawidłowo w odniesieniu do chorób 
wywoływanych przez pierwotniaki z  ro-
dzajów Babesia oraz Theileria. Ponieważ 
oba rodzaje klasyfikowane są w rzędzie Pi-
roplasmida, wydaje się, iż, zanim czynnik 
etiologiczny inwazji zostanie ostatecznie 
rozpoznany, bardziej słuszne jest posługi-
wanie się starą nazwą choroby– „piropla-
zmoza”. Nazwa piroplazmoza związana jest 
z morfologią pierwotniaków, które po po-
działach komórki, zachodzących w obrę-
bie erytrocytów, przyjmują kształt grusz-
kowaty (pear shaped). Od innych chorób 
pierwotniaczych o podobnym przebiegu 
babeszjozę i tejleriozę odróżnia to, że oba 
pasożyty trawią całkowicie hemoglobinę 
(wyjątkiem są gatunki T. velifera, T. sepa
rata i T. buffeli), skutkiem czego nie po-
wodują zmiany zabarwienia zarażonych 
komórek, jak ma to miejsce w przypadku 
inwazji przedstawicielami rodzajów Pla
smodium i Haemoproteus (7, 8).

Cechą różnicującą pierwotniaki Babe
sia od Theileria jest nieco odmienne za-
chowanie się obu pasożytów w organi-
zmie żywiciela. Pierwszy z nich od razu 
po wniknięciu do organizmu zwierząt lub 
człowieka atakuje krwinki czerwone, na-
tomiast sporozoity Theileria w pierwszym 
etapie inwazji wnikają do limfocytów lub 

makrofagów, gdzie przechodzą schizogo-
nię. Dopiero merozoity wnikają do erytro-
cytów, w których ulegają dalszym podzia-
łom. Wykazanie schizogonii poza erytro-
cytami jest więc cechą, na podstawie której 
można odróżnić przedstawicieli Babesia 
od Theileria (7, 8). Zarówno Babesia, jak 
i Theileria wykazują podobieństwo struk-
turalne oraz filogenetyczne z przedstawi-
cielami gatunków Plasmodium, wywo-
łującymi malarię (9). W cyklu życiowym 
wszystkich tych pasożytów wykazać moż-
na obecność stadium sporozoitów, mero-
zoitów oraz trofozoitów (6).

Babeszjoza wywoływana przez różne 
gatunki Babesia jest chorobą notowaną 
na całym świecie. Początkowo identyfika-
cja pasożytów odbywała się na podstawie 
mikroskopowej oceny rozmazów krwi po-
branej od chorych zwierząt. Morfologia ko-
mórki pierwotniaków była podstawą, aby 
piroplazmozy izolowane od psów zakwa-
lifikować do jednej z dwóch grup: dużych 
Babesia (2,5–5,0 μm), określanych mia-
nem Babesia canis, oraz małych Babesia 
(1,0–2,5 μm), nazywanych Babesia gibsoni (10).

Zastosowanie metod biologii moleku-
larnej pozwoliło wykazać, iż rodzaj Babe
sia nie jest tak jednolity. Analiza genów 18S 
RNA, Bc28, 5,8S, hsp70 czy cytochromu B 
wykazała, że w rzeczywistości czynnikiem 
etiologicznym babeszjozy psów są liczne 
gatunki Babesia,. Na tej podstawie w obrę-
bie małych piroplazm wykazano następu-
jące gatunki: Babesia conradae, B. microti
-like, określaną także jako Theileria annae 
czy „izolat hiszpański”, oraz Theileria spp. 
Z kolei w obrębie dużych form piroplazm 
rozróżnia się trzy gatunki, początkowo 
uznawane za podgatunki Babesia canis – 
B. rossi, B. canis i B. vogeli oraz stosunko-
wo niedawno wykryte u psów w USA nie-
nazwane jeszcze duże Babesia. Wszystkie 
one charakteryzują się identyczną mor-
fologią komórki, jednak ich geograficzny 
zasięg występowania, struktura genetycz-
na i zjadliwość są różne. Pierwotniaki te 
przenoszone są także przez różne gatunki 
kleszczy (11, 12, 13, 14, 15, 16, 17, 18, 19).

Nie jest to ostateczna klasyfikacja tych 
pierwotniaków. W obrębie poszczególnych 
gatunków wykazać można szczepy, różnią-
ce się niekiedy zjadliwością. Badania własne 

pozwoliły wykazać w obrębie polskich 
szczepów Babesia canis dwie grupy okre-
ślone mianem 18S RNA-A i 18S RNA-B, 
różniące się strukturą fragmentu genu 
18S RNA (20, 21). U psów zarażonych 
tymi piroplazmami obserwowano różni-
ce (istotne statystycznie) w nasileniu ma-
łopłytkowości, w zależności od tego, który 
ze wspomnianych szczepów był przyczy-
ną choroby. Ponadto u chorych osobników 
wykazano korelację pomiędzy nasileniem 
trombocytopenii a wzrostem temperatury 
ciała, wzrostem częstości tętna oraz zmia-
ną zabarwienia moczu (22). To, że różne 
szczepy tego samego gatunku pasożyta 
mogą cechować się różną zjadliwością, wy-
kazano już w przypadku babeszjozy bydła 
wywołanej przez B. bovis. Niektóre szcze-
py tego pasożyta cechowała mniejsza zja-
dliwość niż szczepy matczyne. Obserwa-
cje te posłużyły do przygotowania atenu-
owanej szczepionki przeciwko babeszjozie 
bydła, w przypadku której proces atenuacji 
pierwotniaka odbywał się poprzez kolejne 
jego pasaże na cielętach pozbawionych śle-
dziony. Należy zaznaczyć. że różnice w zja-
dliwości bardzo często idą w parze z róż-
nicami w budowie antygenowej pasoży-
tów, co może tłumaczyć niepowodzenie 
programu uodporniania bydła przeciwko 
piroplazmozie prowadzonego w Australii 
w latach 1985–1990 (23, 24).

Także wyniki badań nad skutecznością 
szczepień u psów potwierdzają tę tezę. 
Psy immunizowane antygenem uzyska-
nym z supernatantu znad hodowli in vitro 
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szczepu Babesia canis A (SPA) były chro-
nione, po doświadczalnym zarażeniu, 
przed rozwojem choroby powodowanej 
homologicznym szczepem pasożytów, ale 
niechronione, gdy zarażano je szczepami 
heterologiczymi piroplazm (25). Wskazu-
je to na istnienie w obrębie B. canis różno-
rodności antygenowej. Mechanizmami na 
poziomie komórkowym, zaangażowanymi 
w powstawanie takich różnic, mogą być re-
kombinacje materiału genetycznego pier-
wotniaków podczas ich rozwoju płciowe-
go w organizmach kleszczy.

Na koniec rozważań nad klasyfika-
cją pierwotniaków Babesia izolowanych 
od psów należy zwrócić uwagę na fakt, 
iż w pewnych obszarach geograficznych 
zwierzęta te mogą ulec zarażeniu gatun-
kami Babesia/Theileria, które nie są ich 
naturalnymi patogenami, jak T. equi czy 
B.  caballi. Tego rodzaju inwazje mogą tłu-
maczyć pewne trudności terapeutyczne, 
obserwowane niekiedy u psów z babeszjo-
zą, przy stosowaniu standardowych dawek 
imidokarbu (26).

Patogeneza

Babeszjozę psów charakteryzuje bardzo 
różnorodny przebieg uwarunkowany szcze-
pem pasożyta wywołującym chorobę, wie-
kiem zwierzęcia, jego statusem immuno-
logicznym, rasą, pochodzeniem, a  także 
współistniejącymi chorobami. Badania wła-
sne prowadzone nad czynnikami predyspo-
nującymi do wystąpienia choroby u psów 
w Polsce wykazały, iż inwazje częściej no-
tuje się u psów rasowych, w wieku poni-
żej roku, u osobników, które w przeszłości 
przechorowały babeszjozę oraz u których 
nie stosowano profilaktyki przeciw ekto-
pasożytom (27).

Najogólniej można przyjąć, iż choroba 
występuje w dwóch postaciach: niepowi-
kłanej i powikłanej. Niepowikłana babe-
szjoza objawia się niedokrwistością, z kolei 
drugą postać inwazji cechuje upośledzenie 
funkcji wielu narządów. Niedokrwistość 
hemolityczna oraz zespół uogólnionej reak-
cji zapalnej (systemic inflammatory respon-
se syndrome – SIRS) są głównymi zabu-
rzeniami prowadzącymi do zespołu niewy-
dolności wielonarządowej (multiple organ 
dysfunction syndrome – MODS; 2,28).

W rozwój niedokrwistości hemolitycz-
nej zaangażowanych jest wiele mechani-
zmów prowadzących do hemolizy zarów-
no wewnątrz-, jak i zewnątrznaczyniowej. 
Rozpad erytrocytów może być powodo-
wany mechanicznym uszkodzeniem przez 
replikujące pasożyty, a  także ich uszko-
dzeniem przez przeciwciała, układ do-
pełniacza i czynniki utleniające (29). Nie-
prawidłowość ta może być następstwem 
stresu oksydacyjnego oraz wzmożonej 
peroksydacji lipidów błon komórkowych. 

Ostatni z wymienionych mechanizmów 
przyczynia się do uszkodzenia struktury 
błon komórkowych erytrocytów, utraty 
ich ciągłości oraz zwiększonej przepusz-
czalności dla jonów. Wzmożona peroksy-
dacja przyczynia się do akumulacji jonów 
oksydacyjnych w krwinkach czerwonych 
i ich lizy. Biomarkerem peroksydacji lipi-
dów jest aldehyd malonowy, którego kon-
centracja rośnie istotnie w przebiegu ba-
beszjozy u psów (30). Sama peroksydacja 
lipidów, a  także zmiany struktury białek 
oraz kwasów nukleinowych w obrębie ko-
mórek mogą być także następstwem stre-
su oksydacyjnego (2).

Istotną konsekwencją niedokrwistości 
jest rozwój hipoksji. Innymi czynnikami 
prowadzącymi do jej wystąpienia w prze-
biegu babeszjozy są: wstrząs hipotensyj-
ny, zastój krwi w naczyniach, nasilona en-
dogenna produkcja tlenku węgla, a także 
obniżona zdolność hemoglobiny do od-
dawania tlenu (2, 31). Narządami najbar-
dziej wrażliwymi na niedobór tlenu są 
mózg, nerki oraz mięśnie. Przyjmuje się, 
że w przebiegu babeszjozy u psów niedo-
tlenienie odgrywa znacznie większą rolę 
w uszkodzeniu nerek niż hemoglobinuria. 
Głównymi zmianami histopatologicznymi 
obserwowanymi w nerkach zwierząt natu-
ralnie zarażonych B. canis były: zwyrod-
nienie wodniczkowe, martwica oraz od-
klejenie komórek nabłonka w kanalikach 
krętych I rzędu. Interesujące jest, że w za-
sadzie nie stwierdza się żadnych zmian 
w obrębie kłębuszków nerkowych. Tak-
że fakt, że w komórkach nabłonka kanali-
ków nie stwierdza się złogów hemoglobi-
ny może przemawiać za tym, iż uszkodze-
nie nerek jest następstwem hipoksji (32).

Niedotlenienie tkanek, wstrząs, niewy-
dolność wielonarządowa oraz stosunkowo 
wysoki współczynnik śmiertelności są cha-
rakterystyczne dla inwazji B. rossi. Paso-
żyt ten może wywoływać chorobę o prze-
biegu ostrym lub nawet nadostrym. Ob-
serwuje się wówczas wzmożoną hemolizę, 
niewydolność nerek oraz zaburzenia rów-
nowagi kwasowo-zasadowej. Uszkodzenie 
śródbłonków naczyniowych pod wpływem 
wolnych rodników tlenowych przyczynia 
się do zwiększonej przepuszczalności na-
czyń i rozwoju obrzęków pochodzenia po-
zasercowego. Przebieg zarażeń pozostały-
mi gatunkami dużych Babesia jest łagodny 
(w przypadku B. vogeli) lub średniociężki 
(B. canis; 33).

Dużą rolę w kontrolowaniu choroby 
u psów pełni śledziona. U osobników po 
splenektomii, zarażonych pasożytami ob-
serwowano nagły rozwój parazytemii oraz 
szybkie wystąpienie ciężkich objawów kli-
nicznych inwazji. Przyjmuje się, że usunię-
cie śledziony jest czynnikiem zwiększają-
cym ryzyko wystąpienia śmiertelnej babe-
szjozy u ludzi i zwierząt (5, 34, 35).

Obraz kliniczny babeszjozy u psów 
w zależności od czynnika etiologicznego

Babesia canis

Zarażenia na tle tych pierwotniaków mogą 
przyjmować postać łagodną do ciężkiej. Pa-
razytemia w ich przebiegu wcale nie musi 
być wysoka i nie zawsze koreluje z klinicz-
nym przebiegiem choroby (36, 37). Także 
niedokrwistość w przebiegu babeszjozy 
wywołanej tym gatunkiem pasożyta nie jest 
proporcjonalna do nasilenia parazytemii. 
Na ogół liczba uszkodzonych erytrocytów 
jest wyższa niż stopień parazytemii, co su-
geruje, iż w przebiegu inwazji dochodzi do 
niszczenia zarówno erytrocytów opadnię-
tych pasożytami, jak i zdrowych. Badania 
doświadczalne prowadzone na psach wy-
kazały, iż niska parazytemia nie gwaran-
tuje łagodnego przebiegu choroby, nato-
miast parazytemia przekraczająca 1% jest 
prognostycznie złym wskaźnikiem (19).

Głównymi objawami ostrej babeszjozy 
są gorączka, apatia i odwodnienie. Często 
pojawia się hemoglobinuria oraz żółtaczka. 
Niekiedy choroba rozpoczyna się od ob-
jawów biegunki i wymiotów, a w ostatnim 
czasie coraz częściej obserwuje się (zwłasz-
cza w okresie jesiennym) osłabienie mię-
śni, zwłaszcza tylnych części ciała (2, 22, 
38). U większości psów zarażonych B. ca
nis badaniem hematologicznym stwierdzić 
można silnego stopnia małopłytkowość, ła-
godną lub średniego stopnia normocytar-
ną, normobarwliwą niedokrwistość rege-
neratywną oraz neutropenię (22, 39). Ba-
daniami biochemicznymi można wykazać 
podwyższoną aktywność enzymów wątro-
bowych, wzrost stężenia mocznika i kre-
atyniny. Przeprowadzane ostatnio bada-
nia własne wykazały, iż najczęściej obser-
wowanymi zaburzeniami elektrolitowymi 
u psów z inwazją na tle B. canis są w kolej-
ności: hipochloremia, hipokaliemia i hipo-
natremia (40). Choroba najczęściej prze-
biega w okresie wiosenno-jesiennym, przy 
czym przypadki jesienne charakteryzuje 
cięższy przebieg aniżeli postać wiosenną.

Babesia vogeli

Babesia vogeli jest czynnikiem etiologicz-
nym łagodnej babeszjozy psów, często 
o przebiegu subklinicznym. Pełnoobjawo-
wa choroba na tle tego patogenu notowana 
była u psów z usuniętą śledzioną, a także 
u bardzo młodych osobników oraz u sta-
rych zwierząt z immunosupresją. U psów 
z prawidłowo funkcjonującym układem od-
pornościowym inwazje na tle tego pasoży-
ta przebiegają z objawami regeneratywnej 
niedokrwistości hemolitycznej, której, poza 
objawami ogólnymi (gorączka, brak apety-
tu, apatia) oraz niekiedy łagodnej żółtaczki, 
nie towarzyszą inne symptomy chorobowe. 
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Wyniki badań hematologicznych oraz bio-
chemicznych wykonywanych u psów z in-
wazją na tle tego pasożyta przypominają 
obserwowane w przebiegu piroplazmozy 
na tle B. canis (6, 15, 41).

Babesia rossi

Spośród wszystkich gatunków Babesia pa-
togennych dla psów pasożyty Babesia ros
si cechuje największa zjadliwość. Ende-
micznym miejscem ich występowania jest 
Afryka, przy czym zdarza się, że choroba 
zostaje zawleczona do Europy. Dotych-
czas w Polsce nie notowano przypadków 
tej inwazji u psów. Aktywność B. rossi na-
sila się w miesiącach letnich (42). Choro-
ba może przebiegać w postaci łagodnej – 
obserwuje się wówczas tylko objawy nie-
dokrwistości, a rokowanie jest dobre, lub 
w postaci powikłanej, w przebiegu której 
rozwija się niewydolność wielonarządo-
wa, a rokowanie jest niepomyślne (42, 43). 
Przypadki niepowikłanej babeszjozy reagu-
ją szybko na podjęte leczenie przyczynowe 
(niekiedy konieczne jest wykonanie dodat-
kowo transfuzji krwi). Zwierzęta z powi-
kłaną babeszjozą wymagają na ogół inten-
sywnego leczenia, a współczynnik śmier-
telności w przebiegu tej postaci choroby 
wynosi około 15% (42). Upadki powodo-
wane są uszkodzeniem mózgu, zespołem 
ostrej niewydolności oddechowej (acute 
respiratory distress syndrome – ARDS) 
lub niewydolnością nerek (44). Głównymi 
objawami obserwowanymi u psów z powi-
kłaną postacią inwazji są: niedokrwistość, 
żółtaczka, obniżone ciśnienie krwi, dusz-
ność, wymioty, biegunka, objawy zapale-
nia trzustki, bóle mięśniowe, rozpad włó-
kien mięśni prążkowanych, wodobrzu-
sze, obrzęk płuc oraz objawy nerwowe (6). 
Przypuszcza się, że czynnikiem odpowie-
dzialnym za zjadliwość B. rossi jest nie-
stwierdzana u innych dużych Babesia (B. 
canis, B. vogeli) polimorficzna fosfoprote-
ina ujawniająca się na powierzchni zara-
żonych pasożytami erytrocytów, określona 

mianem erytrocytarnego antygenu błono-
wego-1 (BrEMA1 – Babesia rossi erythro
cyte membrane antigen; 45).

Pozostałe nienazwane duże postacie 
Babesia

W Stanach Zjednoczonych wykryto ko-
lejne niesklasyfikowane jeszcze duże ga-
tunki Babesia patogenne dla psów. Na-
stępstwem inwazji jest rozwój łagodnej 
niedokrwistości regeneratywnej oraz ma-
łopłytkowości, którym towarzyszą gorącz-
ka, apatia i brak apetytu. Pierwszy przypa-
dek zarażenia psa tymi patogenami opisa-
no u osobnika z chłoniakiem poddawanego 
chemioterapii (46). Dotychczas tego rodza-
ju inwazje potwierdzono u 7 psów w USA 
(u wszystkich zwierząt notowano zaburze-
nia w funkcjonowaniu układu immunolo-
gicznego). Wykryte w ich organizmie pier-
wotniaki wrażliwe na imidokarb wykazy-
wały 93,9% podobieństwo sekwencji genu 
18S RNA z Babesia bigeminia (6).

Babesia gibsoni

Pierwotniaki Babesia gibsoni są najważ-
niejszym przedstawicielem małych Babe
sia. Mimo iż przyjmuje się, że występują 
one na całym świecie, w Polsce dotychczas 
nie notowano ich obecności. U psów po-
wodują rozwój choroby o przebiegu prze-
wlekłym lub subklinicznym, objawiającej 
się spadkiem masy ciała, osłabieniem oraz 
niedokrwistością, którym niekiedy towa-
rzyszy żółtaczka oraz powiększenie śle-
dziony. Badaniami laboratoryjnymi we 
krwi chorych osobników wykazać moż-
na rozwój regeneratywnej niedokrwisto-
ści hemolitycznej, małopłytkowości oraz 
bilirubinemii (6, 47).

Babesia conradae

Zasięg występowania B. conradae obejmuje 
obszar Stanów Zjednoczonych. Początko-
wo pasożyty te uznawane były za B. gibsoni, 

jednak wywołana nimi choroba ma cięż-
szy przebieg i często kończy się upadkami 
zarażonych zwierząt. Objawy kliniczne in-
wazji przypominają te obserwowane w ba-
beszjozie powodowanej B. gibsoni, jednak 
są one bardziej nasilone, a niedokrwistość 
i parazytemia mocniej wyrażone (6, 48).

Babesia microti-like (T. annae)

Inwazje na tle tego patogenu opisywane 
są od niedawna. Pierwsze ich przypadki 
wykryto u psów w Hiszpanii. Okres wy-
stępowania choroby przypada głównie 
na miesiące jesienne i zimowe. Podobnie 
jak w innych babeszjozach u psów, głów-
nym objawem obserwowanym u chorych 
zwierząt jest niedokrwistość regenera-
tywna, której towarzyszą osłabienie, go-
rączka, przyspieszenie tętna, oddechów, 
zmiana zabarwienia moczu. Wydaje się, 
że częstym powikłaniem inwazji jest roz-
wój azotemii (49, 50).

Theileria spp.

U psów w Afryce Południowej wykazano 
obecność materiału genetycznego pier-
wotniaków blisko spokrewnionych z paso-
żytami Theileria izolowanymi od antylop 
szablorogich. Zarażone tymi pierwotnia-
kami psy wykazywały objawy niedokrwi-
stości hemolitycznej. Obserwowano rów-
nież splenomegalię oraz rozwój trombo-
cytopenii (51). Nie wiadomo, czy wykryte 
pierwotniaki Theileria można potrakto-
wać jako nowy gatunek pasożytów bez-
względnie chorobotwórczy dla psów, czy 
też w opisywanych przypadkach miano 
do czynienia z przypadkowymi inwazja-
mi, podobnie jak miało to miejsce we 
Francji u psów zarażonych T. equi oraz 
B. caballi (26).

Wraz z opracowaniem nowych tech-
nik biologii molekularnej, pozwalają-
cych różnicować Babesia, liczba gatun-
ków tych pasożytów patogennych dla 
psów zwiększyła się w  istotny sposób. 

Gatunek Zasięg występowania Wektor
Rokowanie  

co do zejścia choroby
Leczenie

Babesia canis Europa Dermacentor reticulatus dobre imidokarb, diminazen

Babesia rossi Afryka Południowa, Nigeria, Sudan Haemaphysalis leachii dobre do niepomyślnego imidokarb, diminazen

Babesia vogeli Afryka, Azja, Europa, Ameryka Płn., 
Ameryka Południowa, Australia

Rhipicephalus sanguineus dobre imidokarb, diminazen

Babesia spp. USA ? dobre imidokarb, diminazen

Babesia gibsoni Azja Południowa Ameryka Płn., 
Ameryka Południowa, Europa

Haemaphysalis spp. 
Rhipicephalus spp.

ostrożne azytromycyna + atowa-
kwon, klindamycyna

Babesia conradae USA Rhipicephalus sanguineus ostrożne do niepomyślnego imidokarb

Babesia microti-like 
(Theileria annae)

Hiszpania, Chorwacja, Ameryka Płn. Ixodes hexagonus ostrożne do niepomyślnego imidokarb, diminazen

Theileria spp. Afryka Południowa ? ? imidokarb

Tabela 1. Podstawowe dane dotyczące pierwotniaków Babesia/Theileria izolowanych od psów
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W wielu przypadkach gatunki pierwot-
niaków, które są nie do odróżnienia pod 
względem ich morfologii, przenoszone są 
przez odmienne wektory i wywołują cho-
roby o różnym przebiegu. Ocieplanie się 
klimatu, coraz częstsze podróże właści-
cieli z psami do krajów egzotycznych po-
wodują, iż wzrasta zagrożenie babeszjo-
zami, które do tej pory nie były notowane 
u psów w Polsce. Właściwe rozpoznanie 
czynnika etiologicznego choroby jest nie-
zwykle istotne dla celów epidemiologicz-
nych, a także dla rokowania co do zejścia 
choroby oraz do tego, by móc wdrożyć 
odpowiednią jej terapię (tab. 1).
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