
Wstęp

Żerujące na psach kleszcze, nazywane są kle−
szczami twardopancerzykowymi bądź właściwymi.
Należą one do rzędu Ixodida, podrzędu Ixodina, ro−
dziny Ixodidae [1]. Duże znaczenie tych roztoczy
w medycynie weterynaryjnej wynika przede wszy−
stkim z faktu, iż są one wektorami wielu chorób lu−
dzi i zwierząt. Choroby te określane są jako choro−
by odkleszczowe, z których do najważniejszych
u psów należą: babeszjoza, hepatozoonoza, borelio−
za i erlichioza [2]. 

Występowanie poszczególnych chorób uwarun−
kowane jest strefą klimatyczną i położeniem geo−
graficznym, a co za tym idzie, występowaniem we−
ktora dla danego patogenu. Poszczególne gatunki
kleszczy, przenoszą różne choroby bądź grupy cho−
rób. Przykładem może być Ixodes ricinus, będący
wektorem boreliozy psów [2–4] oraz granulocytar−

nej erlichiozy psów [2, 5], nieprzenoszący jednak
babeszjozy do tego gatunku zwierząt. Wektorami tej
parazytozy psów są kleszcze należące do gatunków:
Dermacentor reticulatus, D. marginatus, Haemo−
physalis leachi, H. bispinosa oraz Rhipicephalus
sanguineus [2].

W Polsce stwierdzano występowanie kilku ga−
tunków kleszczy, które pasożytują u psów. Są to 4
gatunki rodzime: Ixodes crenulatus, I. hexagonus, I.
ricinus i Dermacentor reticulatus, oraz zawlekany
do Polski z południa Europy Rhipicephalus sangui−
neus [3]. Gatunek ten stwierdzany był również
u psów, które nigdy Polski nie opuszczały [6], co
wskazywać może na możliwość adaptacji nowych
gatunków kleszczy do naszych warunków klima−
tycznych.

W dobie globalizacji oraz otwarcia granic dla
obywateli krajów członkowskich Unii Europejskiej
choroby przenoszone przez kleszcze zaczynają sta−
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nowić coraz większy problem w Polsce, zarówno
w medycynie weterynaryjnej, jak i ludzkiej. Choro−
by niewystępujące bądź niediagnozowane do tej po−
ry, mogą być coraz częściej zawlekane do naszego
kraju wraz z podróżującymi turystami oraz towarzy−
szącymi im zwierzętami. Przykładem zawlekania
chorób z rejonów enzootycznych na tereny, na
których dana choroba wcześniej nie występowała,
może być hepatozoonoza oraz erlichioza psów
w Niemczech, czy też erlichioza psów w Wielkiej
Brytanii [7, 8]. Choroby te zawlekane były wraz
z psami przyjeżdżającymi do tych krajów z połu−
dnia Europy. 

Występujące u psów choroby odkleszczowe po−
wodowane mogą być przez wirusy, bakterie, riketsje
oraz pierwotniaki. W Europie istotne znaczenie ma−
ją: babeszjoza, borelioza, erlichioza oraz hepatozo−
onoza psów [2]. Specyfikę ich występowania przed−
stawiono poniżej.

Babeszjoza psów

Babeszjoza jest chorobą wywoływaną przez
pierwotniaki (piroplazmy) z rodzaju Babesia. Na te−
renie Warszawy stwierdzono przypadki występowa−
nia u psów pierwotniaków Babesia canis canis [9,
10]. Wektorami tego patogenu mogą być kleszcze
Rhipicephalus sanguineus, Dermacentor reticula−
tus, D. marginatus, Haemophysalis leachi oraz H.
bispinosa [2]. Spośród wymienionych gatunków
w Polsce występuje jedynie D. reticulatus. Gatunki
D. marginatus oraz R. sanguineus były zawlekane
do Polski, jednak nie stwierdzono ich namnażania
na terenie naszego kraju. Gatunek D. reticulatus był
natomiast stwierdzany w północno−wschodnich re−
jonach Polski [3]. W Warszawie został znaleziony
tylko raz u łosia (zastrzelonego na warszawskim
Bemowie), uznawanego za jednego z głównych ży−
wicieli tego kleszcza [11]. 

Oprócz B. canis canis babeszjozę psów mogą
także wywoływać inwazje B. canis rossi, B. canis
vogeli oraz B. gibsoni. W Europie stwierdzono do−
tychczas występowanie B. canis canis, B. canis vo−
geli oraz B. gibsoni [9, 10, 12–18]. Żywicielami
ostatecznymi tych pierwotniaków są kleszcze, które
podczas żerowania zarażają żywiciela pośredniego,
którym jest pies. W żywicielu pośrednim piropla−
zmy namnażają się wewnątrz erytrocytów. W wyni−
ku parazytemii dochodzi do wewnątrz− i zewnątrz−
naczyniowej hemolizy o podłożu autoimmunolo−
gicznym. W przebiegu choroby może wystąpić ostra
niewydolność nerek, uszkodzenie wątroby, zespół

wykrzepiania wewnątrznaczyniowego. Czas inku−
bacji babeszjozy psów wynosi od 10 do 21 dni.
W badaniu klinicznym stwierdzić można gorączkę,
osłabienie, brak apetytu, odwodnienie, powiększe−
nie śledziony, bladość błon śluzowych oraz ich za−
żółcenie. W badaniach laboratoryjnych krwi stwier−
dza się anemię, małopłytkowość, leukopenię, obni−
żenie hematokrytu oraz stężenia hemoglobiny. Do−
datkowo wyniki badań biochemicznych surowicy
krwi wskazują na wzrost stężenia związków azoto−
wych niebiałkowych, bilirubiny oraz zwiększenie
aktywności transaminaz wątrobowych i fosfatazy
alkalicznej [2, 17–20].

Erlichiozy psów

Zarazki powodujące erlichiozę psów przenoszo−
ne są przez kleszcze należące do kilku rodzajów:
Rhipicephalus sanguineus, Ixodes ricinus, Derma−
centor variabilis, Amblyomma americanum, Octo−
bius magni [2, 17, 21–24]. Spośród wymienionych
gatunków w Polsce występuje tylko I. ricinus, będą−
cy jednocześnie najczęściej spotykanym kleszczem
w naszym kraju [3]. 

Erlichiozy psów powodowane są przez riketsje
należące do rodzaju Ehrlichia. W obrębie tego ro−
dzaju wyodrębniono 3 genogrupy: genogrupa Ehrli−
chia canis, genogrupa Ehrlichia phagocytophila
oraz genogrupa Ehrlichia sennetsu. Do genogrupy
E. canis zaliczane są następujące gatunki: E. canis,
E. chaffeensis, E. ewingii. Do genogrupy E. phago−
cytophila zaliczono: E. phagocytophila, E. equi,
HGE−Agent (Human granulocytic ehrlichiosis
agent), traktowane obecnie jako jeden gatunek Ana−
plasma phagocytophila, oraz E. platys. Do genogru−
py E. sennetsu (nazywanej również genogrupą Neo−
rickttesia) należą: E. sennetsu, E. risticii, Neorickt−
tesia helminthoeca [2, 25–28]. 

Erlichiozy psów mogą być powodowane przez
E. canis, E. chaffeensis, E. ewingii, A. phagocyto−
phila, E. platys oraz E. risticii [17]. Wyróżnia się
trzy postacie erlichiozy występujące u psów, są to
erlichioza granulocytarna, monocytarna oraz trom−
bocytarna. 

Erlichioza granulocytarna psów (CGE — Canine
granulocytic ehrlichiosis) wywoływana jest przez A.
phagocytophila oraz E. ewingii [5, 27, 28]. Wekto−
rem A. phagocytophila są kleszcze I. ricinus. Okres
inkubacji choroby wynosi 4–11 dni, a jej objawy są
nieswoiste. W badaniu klinicznym stwierdza się go−
rączkę, zapalenie stawów, apatię, brak apetytu, wy−
mioty oraz biegunkę. W badaniach laboratoryjnych
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stwierdzić można średnio nasiloną normocytarną
i normobarwliwą niedokrwistość nieregeneratywną,
średnio nasiloną małopłytkowość oraz limfopenię.
Wewnątrz neutrofilów obecne są inkluzje [5, 22,
27]. Rezerwuar choroby stanowić mogą drobne ssa−
ki leśne [29, 30].

Erlichioza monocytarna psów (CME — Canine
monocytic ehrlichiosis), zwana również tropikalną
pancytopenią psów, powodowana jest przez riketsje
E. canis oraz E. risticii, które lokalizują się we−
wnątrz monocytów [5, 26, 27, 31]. U ludzi erlichio−
za monocytarna wywoływana jest przez E. chaffe−
ensis, który to patogen stwierdzany był również
u psów z objawami typowymi dla erlichiozy mono−
cytarnej [32]. W Europie wektorem tych riketsji są
kleszcze R. sanguineus, sporadycznie zawlekane do
Polski [3]. Choroba może mieć przebieg ostry, prze−
wlekły bądź subkliniczny. Objawy choroby poja−
wiają się zwykle w ciągu 1 do 4 miesięcy od żero−
wania zakażonego kleszcza. Odnotowano jednak
przypadek, w którym objawy wystąpiły dopiero po
3 latach od zakażenia. Choroba objawia się gorącz−
ką, brakiem apetytu, utratą masy ciała. Występować
mogą kulawizny, krwawienie z nosa, śródmiąższo−
we zapalenie płuc, zapalenie kłębuszków nerko−
wych oraz w niektórych przypadkach ślepota i obja−
wy nerwowe. W badaniach laboratoryjnych stwier−
dzano hiperglobulinemię, trombocytopenię, neutro−
penię, limfocytozę oraz sporadycznie anemię [5, 8,
22, 27].

Erlichioza trombocytarna psów, zwana również
zakaźną cykliczną trombocytopenią psów, powodo−
wana jest przez E. platys, której wektorem jest naj−
prawdopodobniej R. sanguineus [2, 17, 22, 27, 33].
Patogen ten umiejscawia się wewnątrz płytek krwi.
Choroba ma najczęściej charakter subkliniczny. Ob−
jawy pojawiają się po 8–15 dniach. Wśród sympto−
mów choroby wymienia się: gorączkę, brak apetytu,
osłabienie, spadek masy ciała. Występują cykliczne
nawroty trombocytopenii. W badaniu klinicznym
stwierdzić można powiększenie węzłów chłonnych,
zapalenie jagodówki, bladość błon śluzowych oraz
śłuzowo−ropny wyciek z nosa. W badaniu hemato−
logicznym zaobserwować można: anemię, trombo−
cytopenię, monocytozę, spadek hematokrytu oraz
obniżone stężenie albumin [2, 17, 22, 27].

W Europie występują: E. canis, E. chaffeensis,
E. platys oraz A. phagocytophila [2, 34–39]. W Pol−
sce stwierdzono występowanie A. phagocytophila
u ludzi oraz kleszczy I. ricinus [40–46]. U ludzi na
terenie naszego kraju wykryto także przeciwciała
przeciwko E. chaffeensis, będącej przyczyną ludz−

kiej erlichiozy monocytarnej [47]. Patogen ten mo−
że powodować również infekcje u psów, jednakże
brak jest jednoznacznych informacji na temat roli E.
chaffeensis w rozwoju erlichiozy monocytarnej
psów [2, 32]. Dotychczas stwierdzono u psów obe−
cność przeciwciał swoistych dla E. canis na tere−
nach południowo−zachodniej Polski [48]. 

Biorąc pod uwagę endemiczne dla Polski oraz
zawlekane gatunki kleszczy, będące wektorami
określonych gatunków z rodzaju Ehrlichia, należy
rozważyć możliwość występowania: E. canis, której
wektorem są kleszcze R. sanguineus i D. variabilis
[2, 5, 17, 26], A. phagocytophila, której wektorem
jest kleszcz I. ricinus [5, 21, 24, 26, 29, 30, 49] oraz
E. chaffeensis, której wektorem są kleszcze A. ame−
ricanum, A. testudinarium, H. yeni, D. variabilis, I.
pacificus i I. ricinus [32]. Powszechne występowa−
nie w Polsce kleszcza I. ricinus, daje podstawę by
sądzić, iż większe jest prawdopodobieństwo zacho−
rowań psów na erlichiozę granulocytarną, niż mo−
nocytarną, jednak wyniki badań przeprowadzonych
przez Płoneczkę i Śmielewską−Łoś [48] wskazywać
mogą na obecność także erlichiozy monocytarnej
psów.

Borelioza psów

Borelioza psów powodowana jest przez krętki
Borrelia burgdorferi zaliczane do rodziny Spiro−
chaetaceae. W obrębie tego gatunku wyodrębniono
kilka genogatunków, które stwierdzane były u psów
w Europie: Borrelia burgdorferi sensu stricto, B.
afzelii, B. garinii, B. valaisiana [4]. W przypadku
identyfikacji krętka bez oznaczania genogatunku,
do jego określenia używa się terminu Borrelia burg−
dorferi sensu lato. Okres inkubacji choroby wynosi
od 2 do 5 miesięcy. Pierwszy i najbardziej charakte−
rystyczny objaw boreliozy zwany rumieniem wę−
drującym (erythema migrans) nie jest stwierdzany
u zwierząt ze względu na pigmentację skóry oraz
gęstą okrywę włosową. U zwierząt brak jest rów−
nież charakterystycznych dla krętkowicy kleszczo−
wej ludzi trzech stadiów choroby (I — rumień wę−
drujący; II — ostre zapalenia wielonarządowe, sta−
wów i ośrodkowego układu nerwowego; III —
przewlekłe zanikowe zapalenie skóry kończyn,
chroniczne zapalenie stawów, przewlekłe zapalenie
mózgu i opon mózgowo−rdzeniowych). U wielu
psów choroba może mieć postać subkliniczną.
W przebiegu pełno objawowej krętkowicy kle−
szczowej stwierdzano u psów ostre, asymetryczne
zapalenie stawów, zwłaszcza stawów nadgarstko−
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wych, łokciowych i barkowych. Występowały tak−
że: wysoka gorączka, zapalenie mięśnia sercowego
i bloki przedsionkowo−komorowe, zapalenie nerek,
zapalenie pęcherza moczowego, uogólnione po−
większenie węzłów chłonnych oraz objawy neuro−
logiczne takie jak drgawki, porażenie nerwów twa−
rzowych, zmiany zachowania i agresja. Choroba ma
charakter nawrotowy. W jej przebiegu stwierdzano
uogólnione powiększenie węzłów chłonnych, defor−
mację i zapalenie stawów, zapalenie mięśnia serco−
wego oraz innych narządów [2, 4, 50–52].

Głównym wektorem boreliozy psów jest kleszcz
Ixodes ricinus. Choroba może być również przeno−
szona przez kleszcze z gatunku I. persulcatus oraz I.
hexagonus [2, 3, 21, 52, 53]. Choroba w Europie
stwierdzana była u psów w Bułgarii, Austrii, Niem−
czech, Włoszech, Hiszpanii i Belgii. W Polsce bada−
nia nad występowaniem boreliozy psów oraz nad
opracowaniem szczepionki przeciwko boreliozie
u tego gatunku zwierząt prowadzone są w Puławach
przez Wojskowy Instytut Higieny i Epidemiologii
oraz przez Państwowy Instytut Weterynaryjny [52,
54]. Stwierdzono również występowanie DNA B.
burgdorferi s.l. we krwi psów leczonych w leczni−
cach weterynaryjnych w Szczecinie [55]. Borelioza
u ludzi oraz obecność krętków Borrelia burgdorferi
w tkankach kleszczy stwierdzana była w wielu rejo−
nach Polski, między innymi: w Polsce Centralnej,
Południowej, Północnej, Północno−Zachodniej
i Północno−Wschodniej [56–67]. Badania nad wy−
stępowaniem przeciwciał przeciwko krętkom B.
burgdorferi przeprowadzone zostały u koni w Pol−
sce Centralnej w wybranych ośrodkach hodowla−
nych. Stwierdzono, że od 4,1 do 18,9 % badanych
koni ma przeciwciała przeciwko B. burgdorferi
[68].

Hepatozoonoza psów

Hepatozoonoza psów przenoszona jest przez kle−
szcze z rodzaju Amblyomma sp., Dermacentor va−
riabilis oraz zawlekanego do Polski kleszcza Rhipi−
cephalus sanguineus [3, 69–72]. Choroba ta powo−
dowana w Europie przez Hepatozoon canis (OWCH
— Old World Canine Hepatozoonosis) dotychczas
nie była stwierdzana w Polsce, jednak istnieje moż−
liwość zawleczenia do naszego kraju wymienionego
pierwotniaka, jak i jego wektora wraz z psami i ich
opiekunami podróżującymi do innych krajów Unii
Europejskiej, a w szczególności do krajów basenu
Morza Śródziemnego. Przypadki zawleczenia hepa−
tozoonozy psów z Krajów Śródziemnomorskich zo−

stały odnotowane w Niemczech [7, 73, 74]. W Eu−
ropie hepatozoonoza psów stwierdzana była w Gre−
cji, Hiszpanii, Portugalii i Francji [13, 75]. 

Do zarażenia psów dochodzi przez zjedzenie za−
rażonego kleszcza. Choroba ta ma łagodniejszy
przebieg niż hepatozoonoza psów występująca
w Stanach Zjednoczonych Ameryki Północnej,
gdzie jest wywoływana przez Hepatozoon america−
num (ACH — American Canine Hepatozoonosis).
Hepatozoonoza psów w Europie ma najczęściej
przebieg subkliniczny bądź o średnim nasileniu. Pa−
sożyty umiejscawiają się wewnątrz neutrofilów (H.
canis) bądź monocytów (H. americanum) psa [72],
można również stwierdzić jego obecność w cytopla−
zmie makrofagów oraz komórek śródbłonka na−
czyń, w śledzionie, węzłach chłonnych, szpiku kost−
nym, wątrobie, mięśniach szkieletowych i płucach
[17, 72, 73, 76]. W przebiegu choroby dochodzić
może do zapalenia płuc, kłębuszkowego zapalenia
nerek, zapalenia wątroby [2] oraz zapalenia mięśni
[77]. W przebiegu hepatozoonozy psów występują
następujące objawy: brak apetytu, utrata masy ciała,
wymioty, biegunka, poliuria i polidypsja. W bada−
niu klinicznym stwierdza się bladość błon śluzo−
wych, gorączkę i wychudzenie. W badaniach mor−
fologicznych krwi obserwuje się leukocytozę z neu−
trofilią i przesunięciem obrazu w lewo, obecność in−
kluzji pasożyta wewnątrz leukocytów oraz niedo−
krwistość [2, 17, 78, 79].

Podsumowanie

Występujące w Polsce kleszcze pasożytujące
u psów mogą być wektorami babeszjozy psów, bo−
reliozy oraz erlichiozy granulocytarnej. Dotychczas
stwierdzone zostało występowanie u psów babe−
szjozy powodowanej przez Babesia canis canis oraz
boreliozy wywołanej przez Borrelia burgdorferi
sensu lato. Wykryto również w surowicy krwi psów
przeciwciała swoiste dla Ehrlichia canis powodują−
cej erlichiozę monocytarną. 

U ludzi stwierdzano występowanie DNA Ana−
plasma phagocytophila oraz przeciwciał swoistych
dla Ehrlichia chaffeensis. Riketsje te mogą wywoły−
wać u psów erlichiozę granulocytarną oraz monocy−
tarną.

U badanych w Polsce kleszczy stwierdzono tak−
że obecność A. phagocytophila oraz krętków z ro−
dzaju Borrelia.

Dotychczas nie odnotowano w Polsce żadnego
przypadku hepatozoonozy u psa. Nie stwierdzono
również erlichiozy granulocytarnej psów, choć po−
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twierdzono obecność patogenu ją wywołującego
u ludzi i kleszczy.

Szczególnym rejonem pod względem występo−
wania chorób odkleszczowych może być Warszawa,
ze względu na fakt, iż znajdują się tu: międzynaro−
dowy port lotniczy oraz dworce kolejowe leżące na
międzynarodowych szlakach kolejowych. Znacze−
nie może mieć również fakt, że jest to największe
i najliczniejsze pod względem mieszkańców, a więc
prawdopodobnie również psów miasto w Polsce.
Zawlekane do tego miasta choroby odkleszczowe
mogą następnie być roznoszone na pozostałe obsza−
ry naszego kraju.
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