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Heartworm disease in dogs and cats

Niziotek R., Rutkowska K., Private Cardiological
Practice, Warsaw'

Heartworm is a common name for Dirofilaria immi-
tis. Heartworm disease is a syndrome of pulmonary
artery disease with hypertension, heart failure (pri-
marily cor pulmonare), and occasionally liver failure
and renal lesions caused by infestation by D.immitis.
It occurs in dogs in tropical and subtropical regions of
the world. Its occurrence in the countries of Northern
and Central Europe is occasional. Sometimes dogs
traveling with their owners to the Southern Europe
can get the heartworm disease. Adult D.immitis live
in the right ventricle and pulmonary arteries where,
as adults, they produce microfilariae which can be
found circulating in the blood of infected dog or cat.
Transmission of the infection occurs when mosqui-
to ingests circulating microfilariae while feeding on
infected dog. The microfilariae develop within mos-
quito to the infective, 3 stage larvae which can be
transmitted to another animal when the mosquito
feeds again. Once infective larvae have been trans-
mitted, they continue to develop and migrate until
they reach the heart and pulmonary arteries as young,
adult worms. Heartworms interfere with the function
and cause congestive heart failure, they damage pul-
monary vasculature and other organ systems. Sero-
logic diagnosis of canine heartworm disease is based
on detection of circulating antigens or microfilariae,
each of which are detectable beginning at about 6
months post-infection. However, even in areas where
the prevalence of this disease is high, many heart-
worm-infected dogs do not have a detectable mi-
crofilaremia, therefore antigen testing is considered
as primary diagnostic method. In this article patho-
genesis, clinical findings, treatment and prevention
of heartworm disease in dogs and cats were pre-
sented. Also the importance of dirofilariosis in hu-
mans was discussed.

Keywords: dirofilariosis, diagnosis, prevention, treat-
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PasoZyt Dirofilaria immitis wystepu-
je powszechnie na calym $wiecie. Jest
to nicien, ktéry pierwotnie zasiedla tetni-
ce plucne pséw. Przy duzej inwazji moze
pojawiac sie réwniez w prawej komorze
serca. Nazwy robak sercowy (heartworm)
i robaczyca serca (heartworm disease) nie
sa do konica prawidtowe. Pomytka wynika
z tego, Ze nicienie te znajdowano posmiert-
nie gléwnie w prawej komorze serca (ryc. 1),
tymczasem sytuacja ta zdarza si¢ dopiero
przy nasilonych inwazjach. Zwykle doroste
postacie nicieni przede wszystkim groma-
dza si¢ w naczyniach ptucnych.
Odkrywca pasozyta byt Lauro Travas-
sos, ktéry jako pierwszy w 1921 r. opisal
w Brazylii obecnos¢ tych nicieni w sercu
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kota. Pierwsze doniesienia ze Stanéw Zjed-
noczonych pochodza z 1922 r. (1). Jest to
pasozyt gléwnie psowatych, sporadycznie
postacie dorosle znajdowane sa u innych
gatunkow zwierzat, takich jak koty czy fret-
ki; w takich wypadkach inwazja przebie-
ga zwykle dos¢ ciezko, a pacjentéw trud-
no sie leczy.

Cykl zyciowy pasozyta

Dirofilaria immitis w swoim cyklu zycio-
wym bytuje u dwéch zywicieli — posrednie-
go i ostatecznego. Zywicielami posrednimi
sa samice ponad 60 gatunkéw komardw,
ktére zywia sie krwia, by méc produko-
wac jaja (2). W jednym osobniku komara
moze przebywac¢ maksymalnie do 3 larw,
wieksza ich liczba powoduje §mier¢ zywi-
ciela (3). Samica komara poprzez uklucie
wprowadza do organizmu zywiciela osta-
tecznego: psa, kota lub innego miesozercy
larwe w trzecim stadium — L3 (4).
Komary zarazaja si¢ larwami pierwsze-
go stadium — mikrofilariami L1 znajdujacy-
mi sie we krwi zarazonych pséw lub kotow.
Larwy te pozostaja w przewodzie pokarmo-
wym komara przez krétki czas, a nastepnie
przemieszczaja si¢ w ciagu 24—36 godzin do
nabtonka cewek Malpighiego (5). W cew-
kach tych larwy ulegaja dwukrotnemu linie-
niu ze stadium L1 do L2, a nastepnie od L2
do L3, co trwa okoto 14—16 dni (6). Laczny
czas od przeksztalcenia polknietej z krwia
postaci L1, do postaci inwazyjnej L3 wy-
nosi okolo 2-3 tygodnie. W niskich tem-
peraturach otoczenia cykl przejscia do po-
staci inwazyjnej moze sie¢ wydtuzac nawet
do 30 dni, co czesto przekracza czas zycia
komara nosiciela (7). Zazwyczaj w komor-
kach nabtonka cewek Malpighiego, pelnia-
cych u owadéw funkeje ukladu wydalni-
czego, podczas pierwszych 4 dni pasozyty
staja sie nieruchliwe, krétsze i ciefisze. Do
pierwszego linienia larw w $wietle cewek
dochodzi okoto 8 dnia. Larwa L2 linieje
okoto 12 dnia do postaci L3, ktdra przy-
pomina miniature postaci dorostej. Pod-
czas nastepnych 2—3 dni larwy wzrastaja
na dtugos¢, niszczg cewki i migruja wzdiuz
ciata do okolicy glowowej owada, gdzie
gromadza si¢ w jego jamie gebowej. Lar-
wa penetruje do koniuszka aparatu gebo-
wego i podczas pobierania krwi przez ko-
mara przedostaje sie do ranki. Krew wydo-
stajaca sie z miejsca uklucia chroni larwe
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przed wyschnieciem zanim wniknie ona
do organizmu zywiciela (1).

Po wniknieciu przez skoére larwa prze-
chodzi do tkanki podskdrnej, a nastepnie
miesni zywiciela ostatecznego. Podczas
migracji przez tkanki larwa linieje dwu-
krotnie przez stadia rozwojowe od L3 do
L4iod L4 do L5 (4). Larwa w stadium L5
z tkanek dostaje si¢ do zyl i z pradem krwi
przenoszona jest do tetnicy ptucnej (1).
Po 3,5-7 miesigcach od osiagniecia tet-
nicy plucnej pasozyty osiagaja dojrzatos¢
plciowa i sa gotowe do wytwarzania mi-
krofilarii (ryc. 2; 4). Doroste pasozyty moga
mie¢ do 30 cm.

Koty sa o okolo 80% bardziej oporne na
zarazenie, poniewaz wiele gatunkéw koma-
réw przenoszacych mikrofilarie nie pobie-
ra krwi od kotéw. Wyjatkiem moze by¢ ko-
mar z gatunku Culex pipiens, ktory szcze-
golnie upodobal sobie koty (8). Aby doszto
do zarazenia kota, konieczna jest wieksza
liczba larw w stadium L3. Ponadto licz-
ba dorastajacych do postaci dorostej larw
w organizmie kota jest znacznie mniejsza
niz u pséw, co wydtuza okres prepatentny
0 1-2 miesiace (9).

Rozmieszczenie geograficzne

Pasozyty z gatunku Dirofilaria immitis wy-
stepuja endemicznie w niektérych regio-
nach USA. Wysoka zachorowalno$¢ obser-
wowana jest np. wzdluz rzeki Missisipi oraz
wybrzeza Atlantyku. Liczba chorych zwie-
rzat wzrasta ze wzgledu na brak zabezpie-
czania ich przed inwazja, w szczegdlnosci
dotyczy to pséw stale trzymanych na dwo-
rze. W potudniowych stanach USA doty-
czy to nawet 50% populacji (10).

Przypadki zachorowania zwierzat i lu-
dzi odnotowywane tez byly w Kanadzie,
Meksyku, Ameryce Potudniowej, Japo-
nii, Australii i potudniowej Europie (11).
Wskaznik transmisji zalezy w duzej mierze
od gatunku komara, jaki wystepuje na da-
nym obszarze. Niektére komary maja diu-
gi okres rozrodczy, co sprawia, Ze transmi-
sja dirofilarii jest bardziej efektywna, lub
jak Aedes vexans, mogg lata¢ na duze od-
leglosci (12). Znaczenie maja tez warunki
klimatyczne na danym obszarze, w szcze-
golnosci duza wilgotnosé, w ktérej zywi-
ciele posredni chetnie sie rozmnazaja. Na
terenach suchych i cieplych liczba zacho-
rowan jest nizsza.
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Ze wzgledu na stopniowe ocieplanie si¢
klimatu mozna przypuszczal, ze pasozy-
ty serca moga w najblizszych 10-15 latach
pojawi¢ sie na terenie naszego kraju. Po-
jedyncze przypadki dirofilariozy u pséw
odnotowano juz w Czechach, na Slowacji
i na Wegrzech. Szczegélna uwage nalezy
zwrdcic na zwierzeta, ktére wraz z wladci-
cielami podrézuja po krajach potudniowej
Europy. Niebezpieczenstwo, jakie pasozyt
niesie dla czlowieka, sprawia, Ze jego roz-
przestrzenianie si¢ powinno by¢ rejestro-
wane, a potwierdzone przypadki inwazji
wnikliwie analizowane.

W krajach basenu Morza Srédziemne-
go, a w szczegolnosci we Wloszech, gdzie
inwazje D. immitis s czeste, do mapowa-
nia miejsc wystegpowania tej oraz innych
chordb stosuje sie specjalne programy, np.
GIS (Geographical Information System)
oraz RS (Remote Sensing). Oba programy
s3 podstawowymi metodami analizowania
zakazen u zwierzat i ludzi (13).

Patogeneza

Uszkodzenia w przebiegu inwazji poja-
wiaja sie bardzo szybko, w zasadzie juz
po pierwszym kontakcie pasozyta w po-
staci larwy L3 z blona wewnetrzna na-
czynia (1). Zmiany w miazszu i naczy-
niach wlosowatych ptuc pojawiaja si¢ wtér-
nie, gdy dorosle pasozyty uwalniaja w tym
miejscu swoje antygeny. Zmiany w tetnicy
plucnej sa zlozone. Najczesciej dochodzi
do poszerzenia naczynia. Przyczynia sie
do tego zgrubienie jego blony wewnetrz-
nej i srodkowej. Uszkodzenie $rodblonka
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Ryc. 1. Charakterystyczny obraz poSmiertny serca psa z duza liczba pasozytw Dirofilaria immitis wypetniaja-
cych komore serca

naczyniowego zaczyna si¢ bardzo wczesnie.
Dochodzi do obrzeku komoérek $rédbton-
ka i przylegania plytek krwi (14). Zwiek-
sza si¢ ilo§¢ czynnikéw krzepniecia uwal-
nianych przez plytki krwi, ktére naptywaja
w region uszkodzen wywotanych przez mi-
grujace pasozyty. Czynniki, takie jak plyt-
kowy czynnik wzrostu (platelet-derived

growth factor — PDGF) stymuluja rozplem
komérek miesni gtadkich btony srodkowe;j
naczynia, migracje tych komérek do blo-
ny wewnetrznej i nagromadzenie kola-
genu (ryc. 3). Rozrost miocytéw gladkich
w tym miejscu powoduje powstanie uwy-
puklen blony wewnetrznej tetnicy plucnej
przypominajace kosmki. Prowadzi to do

Komar

Rozwoj
od postaci L1 do L3

Okoto 10-14 dni

\

Rozwoj larwy
od L3 do L4 w tkankach

Okoto 2-12 dni
po zarazeniu

Przeniesienie

Tkanki zarazonego
psa lub kota

~ .

Rozwoj larwy
od L4 do L5 w tkankach

Okoto 50-70 dni
po zarazeniu

mikrofilarii inwazyjnych
L3 do zywiciela
ostatecznego

Inwazyjne mikrofilarie

Co najmniej 190 dni
po zarazeniu

w krwiobiegu
Wytwarzanie
mikrofilarii L1 -

Naczynia ptucne, a przy masywnej
inwazji serce (prawa komora)

Postac L5
w tetnicach ptucnych

Okoto 70-110 dni
po zarazeniu

Ryc. 2. Cykl rozwojowy Dirofilaria immitis
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Ryc. 3. Obraz histopatologiczny przekroju naczynia krwiono$nego z typowymi zmianami dla inwazji Dirofila-
ria immitis - proliferacja btony miesniowej naczynia oraz zgrubienie btony Srodkowej (zdjecie dzieki uprzejmo-

$ci prof. C. Lombarda)

zmniejszenia, a nawet zamkniecia §wiatla
malych naczyn tetniczych. Zmiany te za-
czynaja sie w malych, dalszych odgalezie-
niach tetnicy ptucnej, gdzie gromadza sie
niedojrzatle jeszcze pasozyty, ktére pdzniej,
gdy dorosna, przemieszczaja sie w kierun-
ku serca (1). Zmiany te dotycza w pierw-
szej kolejnosci miejsc o najwiekszym prze-
plywie krwi, to jest w naczyniach ptatéw
plucnych tylnych i srodkowych (7).
Naczynia, poza zmianami w btonie we-
wnetrznej i Srodkowej, ulegaja poszerze-
niu, a ich przebieg staje si¢ krety. Mniejsze
naczynia moga ulec zamknieciu przez za-
krzepy lub zatory. Doprowadza to do po-
wstania charakterystycznych zmian za-
uwazalnych w badaniu radiograficznym
lub angiograficznym, takich jak powiek-
szenie $wiatla naczyn lub ich krety prze-
bieg. Zmiany te pojawiaja si¢ w miejscach,
w ktérych pasozyty bezposrednio kontak-
tuja sie ze srédblonkiem naczynia i moga
znaczaco przyczyniac sie do powstawania
nadcis$nienia w tetnicach ptucnych. Suma
zmian patologicznych w tetnicach zalezy
w duzej mierze od liczby pasozytéw by-
tujacych w danym miejscu i od odpowie-
dzi immunologicznej zywiciela. W konse-
kwencji najpowazniejsze zmiany obserwu-
je sie u psow z silna inwazja lub nadmierna

odpowiedzig immunologiczna skierowana
przeciwko pasozytom (1).

Na skutek uszkodzen $cian naczyn oraz
zaburzen przeptywu krwi, a takze groma-
dzenia si¢ komoérek nacieku zapalnego do-
chodzi do powstania nacieczen §r6dmiaz-
szowych i pecherzykowych w miazszu pluc
oraz zapalenia ziarniniakowego (7). Naciek
komoérkowy sktada sie gtéwnie z neutrofi-
li i eozynofili. Przewlekle zmiany w migz-
szu pluc prowadza do wtérnych zwldkniert
i rozwoju nadci$nienia ptucnego (1).

Procesy zapalne migzszu pluc z rozlegly-
mi uszkodzeniami prowadza do wystapienia
objawéw klinicznych, takich jak goraczka,
kaszel, niekiedy z krwiopluciem i duszno$¢
wydechowa. W obrazie krwi dominuje leu-
kocytoza oraz trombocytopenia. Nasilenie
objawéw klinicznych zalezne jest od liczby
pasozytéw oraz wielko$ci psa. Duze psy le-
piej toleruja inwazje niz psy mate (7).

Zgrubienie blony wewnetrznej i $rod-
kowej naczyn, w polaczeniu z utrudnienia-
mi jakie napotyka prad plynacej krwi, przy-
czynia sie do spadku sprezystosci naczyn
i wzrostu oporu naczyniowego w kraze-
niu ptucnym, co powoduje wzrost ci$nie-
nia w tetnicy plucnej (1).

W badaniach na kotach udowodnio-
no, ze tylko zwierzeta z zamknigetym

przeptywem krwi w kierunku tylnych pta-
téw pluc wykazywaly objawy nadciénie-
nia w tetnicy ptucnej (15). Trzy czwarte
powierzchni tozyska naczyniowego ptuc
musi by¢ zatkane, aby ujawnily si¢ objawy
nadci$nienia (16).

Nadci$nienie w tetnicy plucnej praw-
dopodobnie wystepuje u wigkszosci pséw,
u ktérych obserwuje si¢ zmiany w bada-
niu radiograficznym lub angiograficznym.
Jednak nadci$nienie to u wiekszosci zwie-
rzgt ma tagodny charakter. Wedlug Kni-
ght i wsp. (17) ci$nienie krwi zmienia si¢
z 25/13 mm Hg na 45/30 mm Hg w ciagu
6—42 miesiecy od poczatku inwazji (17).
W najnowszych badaniach wykazano, ze
psy, u ktérych doszlo do niewielkiej inwazji
maja ci$nienie $rednio na poziomie 14 mm
Hg, co miesci si¢ w granicach normy. Nato-
miast przy intensywnej inwazji ro§nie ono
$rednio do wartosci 22 mm Hg (18). Nale-
zy takze pamietad, ze przeplyw krwi przez
naczynia plucne moze wzrasta¢ nawet trzy-
krotnie podczas stresu lub intensywnego
wysilku fizycznego, co przejawia sie u pséw
z dirofilariozg nietolerancja wysilkowa (1).
Dlatego przy podobnym nasileniu inwa-
zji, psy o duzej aktywnosci fizycznej maja
silniej wyrazone objawy kliniczne, niz psy
nieaktywne. Zmiany ci$nienia tetniczego
moga by¢ takze przyczyna omdlen powo-
dowanych przez stymulacje mechanore-
ceptoréow w prawej komorze serca zwig-
zang ze wzrostem ci$nienia w jej wnetrzu
(1). Powstajace nadci$nienie doprowadza
do przeciazenia prawej komory i sprawia,
ze dochodzi do jej przerostu.

Nadci$nienie ptucne moze stac sie nie-
bezpieczne u pséw, u ktérych doszto do
intensywnej inwazji. Sredniego stopnia
i znaczne nadci$nienie ptucne prowadzi do
powiekszenia prawej komory i moze w re-
zultacie doprowadzi¢ do prawokomorowej
niewydolnosci krazenia, ktére w ostatecz-
nosci przejawiac si¢ moze nawet rozwojem
wodobrzusza (1).

Choroba migzszu pluc, ktéra manife-
stuje sie kaszlem, jest bardzo czesta u psoéw
z robaczyca serca. Ostra choroba naczyn
plucnych w rezultacie powoduje wzrost
przepuszczalno$ci malych naczyn. Do-
chodzi do wysiekania osocza i naptywu
komorek zapalnych (19). Zmiany w tkan-
ce plucnej sa $cisle zwiazane z nasileniem
zmian w naczyniach ptucnych. Przewlekla
choroba doprowadza do nieodwracalnych
zwl6knien w tkance plucnej (1).

Pojawia sie takze sklonnos$¢ do wyste-
powania choroby zatorowo-zakrzepowej,
ktéra powoduje ogniskowe lub rozlane za-
geszczenia w tkance plucnej. Zmiany te lo-
kalizuja sie w ptatach doogonowych. Przy-
czyna sa obumarle pasozyty, ktére zatykaja
naczynia i blokuja przeplyw krwi do tkan-
ki ptucnej. Pasozyty powoduja tworzenie
sie zakrzepéw. Dochodzi do nasilenia sig¢
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choroby naczyn na skutek opisywanego
wczeéniej rozplemu komorek ich blony
srodkowej. Niedostateczna perfuzja dopro-
wadza z kolei do niedotlenienia (1).

Sugeruje sie, ze w inwazji D. immitis
moze pojawic sie alergiczne zapalenie pluc,
charakteryzujace si¢ naciekiem komérko-
wym z przewaga eozynofili, co przemawia za
rozwojem nadwrazliwo$ci typu wczesnego
na antygeny uwalniane przez pasozyta (20).
W tym przypadku zwierzeta dobrze reaguja
na terapie glikokortykosteroidowa. (1)

W diroflilariozie moze dochodzi¢ do
uszkodzenia nerek, wywotanego nadwraz-
liwoscia typu 3, a wiec majacego zwiazek
z nadmiarem komplekséw antygen-prze-
ciwcialo. W przewleklej inwazji dochodzi
do znacznego pobudzenia humoralnej od-
powiedzi immunologicznej. Przeciwciala
wigzg antygeny uwalniane przez pasozyta,
prowadzac do powstania krazacych z krwia
komplekséw immunologicznych. Komplek-
sy te wychwytywane sg przede wszystkim
w nerkach. Nadmiar komplekséw moze
prowadzi¢ do nadmiernego rozplemu ko-
morek mezangium, w wyniku czego rozwija
sie ktebuszkowe mezangialno-rozplemowe
zapalenie nerek. Gdy kompleksy odktada-
ja sie¢ w naczyniach wlosowatych kiebusz-
kéw nerkowych, rozwija si¢ klebuszkowe
btoniaste zapalenie nerek (7, 21). Docho-
dzi do uszkodzenia btony podstawnej na-
czyn klebuszkéw i do wzrostu ich prze-
puszczalnosci. W badaniu moczu stwier-
dza si¢ wtedy biatkomocz. Zmniejszenie
filtracji ktebuszkowej prowadzi do azote-
mii. Pojawia si¢ nadci$nienie i dochodzi
do wzrostu krzepliwosci (1).

Badanie kliniczne

W zwiazku z cyklem zyciowym pasozyta
nalezy pamietac, ze objawy kliniczne cho-
roby wystepuja u zwierzat, ktére skonczy-
ty, co najmniej 6 miesigc zycia. Jesli dojdzie
do inwazji w mlodym wieku, pierwsze obja-
wy pojawiaja sie najwcze$niej po roku. Na-
lezy wiec zacza¢ od dokladnego wywiadu
uwzgledniajacego wiek zwierzecia oraz $ro-
dowisko, w jakim Zyje. W wywiadzie nale-
zy dowiedzie¢ sig, czy podejrzane zwierze
podrézowalo (potudniowa Europa, Stany
Zjednoczone, zwlaszcza cze$¢ potudnio-
wa). U mlodych zwierzat nalezy tez bra¢
pod uwage to, czy suka jezdzita na krycie do
krajéw basenu Morza Srédziemnego.

W badaniu klinicznym sprawdza sie
temperature ciala, ocenia blony §luzowe
i czas wlosniczkowy, tetno i oddechy, oma-
cuje dostepne wezly chtonne i brzuch. Bar-
dzo wnikliwie osluchuje sig serce i ptuca.
W objawach klinicznych mozna zaobser-
wowac: spadek masy ciala, pojawianie sie
kaszlu odruchowego, przyspieszone od-
dechy i dusznos¢, goraczke, czasem szme-
ry sercowe, objawy niewydolnosci serca,
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Ryc. 4. Badanie angiograficzne ptuc. Charakterystyczny obraz naczyn krwiono$nych o kretym przebiegu wypet-
nionych pasozytami w tylnych polach ptucnych (zdjecie dzieki uprzejmosci prof. C. Lombarda)

poszerzenie zyl szyjnych, tetno zylne do-
datnie, wodobrzusze i nietolerancje wysit-
kowa. U wiekszosci pséw wystepuje roz-
dwojenie drugiego tonu serca, a nie szmer
sercowy, co ma zwiazek z wystepujacym
nadci$nieniem w tetnicy plucnej. Wyma-
ga to od lekarza duzego do$wiadczenia
w osluchiwaniu. Uzyteczne moze by¢ ba-
danie fonokardiograficzne, ktére ukazuje
moment wystapienia tonu S4. W zaawan-
sowanym stadium choroby moze pojawié¢
sie szmer zwiazany z niedomykalnoscia
zastawki trojdzielnej. Goraczka jest za-
zwyczaj efektem naglego zatoru tetnicy
plucnej na skutek silnej inwazji pasozyta.
Czasem moga pojawic si¢ objawy nerwo-
we zwigzane z migracja larw do o$rodko-
wego ukladu nerwowego (1)

U kotéw mozna spotkac sie dodatko-
wo z galopada serca, zapascia, objawami
ze strony ukladu pokarmowego (wymioty,
biegunka, nadmierne $linienie si¢) i niekie-
dy objawami neurologicznymi (drgawki).
Niektore koty wykazuja objawy przypo-
minajace astme, czasem kaszla (22). Re-
akcje o tym charakterze najczesciej wyste-
puja 3—4 miesigce po zarazeniu. Wystepo-
wanie u kotéw triady objawow, takich jak
wymioty, eozynofilia oraz hiperglobuline-
mia, uzasadniaja podejrzenie o zarazenie
dirofilariami (7).

Diagnozowanie

W dirofilariozie obraz krwi jest zwykle nie-
swoisty. Mozna obserwowa¢ niedokrwi-
sto$¢ regeneratywna, bazofilie oraz mono-
cytoze. Eozynofilia wystepuje u mniej niz
polowy zarazonych pacjentéw. Efektem za-
torowosci ptucnej moze by¢ leukocytoza
z przesunieciem obrazu bialokrwinkowego

w lewo. W badaniach biochemicznych do-
minuje hiperglobulinemia (1).

Mozliwe jest stwierdzenie mikrofilarii
we krwi w rozmazach lub ogladajac pod
mikroskopem krople krwi lub krople krwi
zhemolizowanej. Konieczne jest zbadanie
kilku preparatéw.

Przy podejrzeniu inwazji u pséw ru-
tynowo powinno by¢ wykonane badanie
radiologiczne klatki piersiowej (1). Jest to
jedna z istotniejszych metod diagnozowa-
nia klinicznej postaci choroby, w szcze-
go6lnosci u pséw. Nalezy wykonac zawsze
dwie projekcje: prawoboczna i AP. Zmia-
ny obserwowane na zdjeciach to poszerze-
nie tetnicy plucnej i zmiany o charakterze
nacieczen okolooskrzelowych w migzszu
pluc. Zwykle pierwsze zmiany wystepu-
ja w platach tylnych i sSrodkowych. W za-
awansowanym stadium choroby obserwu-
je sie powiekszenie prawego przedsionka
lub prawej komory, a nawet powiekszenie
calej sylwetki serca. Zmiany te wynikaja
z przerostu prawej komory na skutek prze-
ciazenia ci$nieniowego. Wielkos¢ sylwet-
ki serca ocenia si¢ okreslajac indeks VHS
(vertebral heart score), czyli poréwnujac
wielko$¢ serca z dlugoscia kregéw piersio-
wych. Dlugo$¢ i szerokos¢ sylwetki serca
poréwnuje sie do dlugosci kregéw. Suma
tych pomiaréw nie powinna przekracza¢
10,5 kregu (23). U kotéw réwniez powin-
no sie wykonac rentgenodiagnostyke klat-
ki piersiowej, jednak objawy radiologicz-
ne sa nieco inne. U kotéw moze pojawiaé
sie wysiek chlonny (chylothorax), a w za-
awansowanym stadium choroby powigk-
szenie doogonowych odgalezien tetnicy
plucnej (24).

Angiografia jako metoda diagnostycz-
na stosowana jest niezwykle rzadko (ryc. 4).
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Ryc. 5. Test EZ Capture Canine Heartworm One-step wykrywajacy metoda ELISA obecno$é antygendw Dirofila-
ria immitis w petnej krwi

Badanie obciazone jest duzym ryzykiem.
Nalezy poinformowac wtasciciela o mozli-
wych powiklaniach. Angiografie wykonu-
je sie¢ w pozycji lezacej, na prawym boku,
a kontrast podaje dozylnie w powolnym
wlewie do zyly szyjnej zewnetrznej. Bada-
nie radiograficzne nalezy wykonac¢ natych-
miast po zakoniczeniu podawania kontra-
stu. Praktycznie nigdy nie jest wykonywana
u pséw, sporadycznie te technike diagno-
styczna stosuje sie u kotéw (1).

Na podstawie badania elektrokardiogra-
ficznego nie mozna jednoznacznie stwier-
dzi¢ wystepowania inwazji pasozytniczej.
U zwierzat, u ktérych choroba ma tagod-
ny przebieg, w badaniu tym nie obserwu-
je sie zadnych odchylert od normy, w bar-
dziej zaawansowanych stadiach choroby
mozna czasem stwierdzi¢ cechy powiek-
szenia prawego przedsionka i prawej ko-
mory (1).

Czesto rozpoznanie inwazji Dirofila-
ria immitis stawia si¢ przy uzyciu bada-
nia echokardiograficznego. Pasozyty moz-
na zaobserwowac w $wietle tetnicy ptucnej
i jej odnogach. Uwidaczniaja sie one jako
réwnolegle linie z waskim hiperechoge-
nicznym $rodkiem. U 50-60% badanych
zwierzat na podstawie badania echokar-
diograficznego, wykonanego przez oso-
be z do$wiadczeniem, mozna byto ustali¢,
czy pasozyty faktycznie sa obecne w ser-
cu (25). Ponadto obserwuje si¢ rozstrzen
prawej komory. Uzywajac echokardiografii

Tabela 1. Klasyfikacja pacjentow z dirofilarioza

dopplerowskiej, mozna stwierdzi¢ niedo-
mykalnos¢ zastawki tréjdzielnej z prze-
plywem wstecznym oraz skurczowe nad-
ci$nienie w komorze prawej, a rozkurczo-
we w tetnicy ptucnej. Echokardiografia jest
metoda z wyboru podczas rozpoznawania
tzw. zespotu zyly gtéwnej tylnej (caval syn-
drome), przy ktérym duza liczba pasozy-
téw lokalizuje sie w okolicy zastawki troj-
dzielnej i w zyle gléwnej tylnej. Aby do
tego doszlo, liczba pasozytéw musi prze-
kroczy¢ 100 osobnikéw.

Immunodiagnostyka

Do rozpoznawania dirofilariozy mozna sto-
sowad rozne rodzaje testéw. Dostepne sa
testy ELISA wykrywajace przeciwciala lub
antygeny pasozyta (ryc. 5), ktérymi sa gliko-
proteiny pochodzace z uktadu rozrodczego
samic. Testy wykrywajace przeciwciala sa
rzadko stosowane w diagnostyce z uwagi
na znaczna ilo§¢ wynikéw falszywie dodat-
nich, ale ich zaleta jest mozliwos¢ ich sto-
sowania u kotéw (24). Wykrywanie anty-
genow jest znacznie bardziej doktadne, ich
swoisto$¢ wynosi prawie 100%, a czutos$é
przekracza 85%, nie sa jednak zalecane do
diagnozowania dirofilariozy u kotéw.
Testy komercyjne zalecane przez Ame-
rican Heartworm Society wykrywaja an-
tygeny dorostych osobnikéw. Cechuja sie
one wigksza czuloscia niz wykrywajace
mikrofilarie. Testy wykorzystuja metody

Klasal - przebieg subkliniczny choroby lub objawy o nie- - miode psy, $rednio do 3,8 roku zycia
wielkim nasileniu - U 75% pacjentow stezenie antyge-
- brak zmian w obrazie radiologicznym lub zmiany noéw nicieni w surowicy utrzymuije sie
niktego stopnia na poziomie 1,7ug/ml
Klasall - objawy o $rednim nasileniu - zwierzeta miedzy 3,8 a 5,4 rokiem
- kaszel, $redniozaawansowane zmiany radiolo- zycia
giczne, nietolerancja wysitkowa, spadek masy - 55% z nich ma stezenie antygenéw
ciata, zty stan okrywy wiosowej nicieni w surowicy powyzej 1,7ug/mil
- moze dochodzi¢ do choroby zatorowo-zakrzepowej
Klasalll - zaawansowane objawy chorobowe - nizsze stezenie antygendw nicieni
- przewlekly kaszel, duszno$é, znaczny spadek masy w surowicy nizw klasie 11 1l; wynika
ciata, niewydolno$é prawokomorowa, zaawansowane to zfaktu, ze pasozyty ginac wywo-
zmiany radiologiczne, moze doj$¢ do niedokrwistosci tuja silniejsza odpowiedz immunolo-
- duze ryzyko powiktafi giczng
KlasalV -  zespltiyty gtownej - niezbedna interwencja chirurgiczna
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immunochromatograficzne (IMC), hema-
glutynacje (HA) oraz metode ELISA. Wy-
krywaja antygeny samic pasozyta w 100%,
natomiast nie wykrywaja antygenéw uwal-
nianych przez samce. Jesli w organizmie
psa wystepuje inwazja jedynie robakéw
samcéw (single sex), testy te moga daé
wynik falszywie ujemny. Przeprowadzo-
no badania, w ktérych wszczepiono psom
po 24 osobniki meskie i wykonano potem
testy — otrzymano wynik negatywny (26).
Gdy obecne sa 1-2 samice, testy daja po-
zytywny wynik w 90%, a gdy 3 lub wiecej
— w 100%. Podobnie mlode pasozyty po-
nizej 5 miesiaca zycia nie sa wykrywane.
Granica wykrywalnosci jest wiek pasozyta
8 miesiecy (27). Do testéw immunochro-
matograficznych moga by¢ uzywane krew,
surowica lub osocze. Dwa przeciwciala
monoklonalne facza sig¢ ze specyficznymi
epitopami antygenu. Na plytce testowej
antygeny pasozyta znajdujace w badanej
prébce po absorpcji do nitrocelulozowe-
go podloza migruja i facza sie z koloido-
wym kompleksem monoklonalnym, two-
rzac kompleks przeciwcialo-antygen-prze-
ciwcialo. Powstaje wowczas czerwona linia
na tescie. Aby by¢ pewnym wyniku testu,
nalezy przeprowadzi¢ go zgodnie z zalece-
niami producenta. Jesli wynik jest watpli-
wy, test nalezy powtdrzy¢. Wyniki falszy-
wie dodatnie wynikaja najczesciej z bledow
technicznych, natomiast wyniki falszywie
ujemne ze zbyt matej liczby pasozytéw.
U kot6éw wyniki falszywie ujemne najcze-
$ciej wynikaja z powodu matej liczby pa-
sozytéw lub inwazji jednoplciowej osob-
nikami meskimi (24).

Klasyfikacja kliniczna pacjentéw
z dirofilarioza

Do ustalenia rokowania i odpowiedniej
terapii pacjenci z postawionym rozpo-
znaniem powinni by¢ zakwalifikowani do
jednej z czterech grup-klas (28). Pacjenci
kwalifikowani do klasy pierwszej najcze-
$ciej nie maja zadnych objawéw klinicz-
nych lub sa one fagodne. Pacjenci kwa-
lifikowani do klasy drugiej to zwierze-
ta z umiarkowanego stopnia objawami
klinicznymi i zmianami w badaniu rent-
genowskim. Zaawansowane objawy kli-
niczne z jednoczesnymi zmianami radio-
logicznymi, w tym niewydolno$¢ prawo-
komorowa, sa podstawa do zaliczenia do
klasy trzeciej (28, 29). Dla pacjentéw z ob-
jawami zespolu zyly gléwnej tylnej (caval
syndrome) wyodrebniono czwarta klase.
Nie jest to jednak kolejne stadium nasile-
nia objawéw, ale zatkanie naczyn pasozy-
tami i mechaniczna hemoliza oraz niewy-
dolnos$¢ watroby spowodowana zastojem
krwi w tym narzadzie (7). Szczegétowy
opis poszczegdlnych klas pacjentéw pod-
sumowano w tabeli 1.
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Leczenie dirofilariozy

Celem leczenia jest zabicie wszystkich
doroslych pasozytéw, w dalszej kolejno-
$ci zabicie wszystkich mikrofilarii, a takze
ograniczenie niekorzystnych efektéw sto-
sowanych lekéw i zmniejszenie do mini-
mum zatorowosci ptucnej, ktéra powsta-
je na skutek zabicia pasozytéw. Leki stoso-
wane w terapii dirofilariozy s3 niezwykle
toksyczne. Dlatego w wiekszosci przypad-
kéw konieczne jest przygotowanie pacjen-
ta. Nalezy wykona¢ doktadne badania mor-
fologiczne i biochemiczne krwi. W szcze-
golnosci nalezy zwrdci¢ uwage na stezenie
mocznika i kreatyniny oraz na wskazni-
ki watrobowe. Zawsze nalezy przeprowa-
dzi¢ najpierw terapie przeciwko doroslym
postaciom pasozyta, a nastepnie zastoso-
wac leki przeciwko mikrofilariom. Tera-
pia przeciwko mikrofilariom nie musi by¢
agresywna. Przeprowadza si¢ stopniowa
eliminacje larw przez 4—8 miesiecy. Psy
z zespolem zyly gtéwnej najpierw powin-
ny by¢ poddane zabiegowi chirurgiczne-
go usuniecia pasozytéw, a nastepnie pod-
dane farmakoterapii.

Leczenie likwidujace postaci doroste
pasozytow

Lekiem pierwszego rzutu jest melarsomina
(Immiticide), ktéra dziala na doroste po-
stacie pasozyta. Nalezy unika¢ podskér-
nego podawania leku, gdyz melarsomina
dziata silnie drazniaco na tkanki, w zwigz-
ku z tym podawana jest w mie$nie wzdluz
kregostupa na wysokosci kregéw ledzwio-
wych — L3-L5 (30). Stosowanie melarso-
miny moze powodowac miejscowg reak-
cje w miejscu iniekcji. U niektérych pséw
lek ten moze takze powodowac: zaburze-
nia behawioralne, neurologiczne, apatie,
zaburzenia faknienia, biegunke i wymioty.
Przedawkowanie leku jest niebezpieczne
(trzykrotna dawka terapeutyczna) i moze
doprowadzi¢ do zapalenia lub obrzeku
pluc, a nawet do $mierci (1). Podczas le-
czenia nalezy ograniczy¢ ruch pacjenta na
okres okoto miesigca ze wzgledu na ryzyko
choroby zatorowo-zakrzepowej pluc, kt6-
ra moze wystapi¢ na skutek $mierci paso-
zytéw. Dawkowanie oraz schemat podania
tego leku ustala si¢ na podstawie stopnia
zaawansowania choroby oraz koncentracji
antygenu. (29) U pséw w klasie I (przebieg
choroby subkliniczny, niska koncentra-
cja antygendw pasozyta) podaje sie w od-
stepie 24 godzin dwie iniekcje po 2,5 mg/
kg m.c. w migénie ledZwiowe w okolicach
kregéw L3-L5, za kazdym razem zmienia-
jac strone podania. Dawka dla pséw z kla-
sy II ($rednio nasilone objawy, duza kon-
centracja antygendw pasozyta) i klasy III
(zaawansowane objawy kliniczne oraz ni-
ska koncentracja antygenéw pasozyta) jest
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taka sama (2,5 mg/kg m.c.), ale podaje sie
jajeden raz i po miesiacu powtarza poda-
nie tyle, ze dwukrotnie w odstepie 24 go-
dzin jak w schemacie dla klasy I (29). Me-
larsomina jest lekiem nowej generacji, co
powoduje, ze leczenie jest bardzo kosztow-
ne. Melarsominy nie wolno stosowac w te-
rapii dirofilariozy u kotéw (1).

Drugim lekiem od dawna stosowanym
w leczeniu jest tiacetarsamid (Caparsola-
te), ktory jest niezwykle toksyczny, dlatego
psy poddawane terapii powinny by¢ mo-
nitorowane przez minimum 48 godzin po
jego zastosowaniu. Moga pojawic sie wy-
mioty, goraczka, ostabienie, z6itaczka, bie-
gunka. Podawany jest w formie czterech in-
iekeji dozylnych (2,2 mg/kg m.c.) w ciagu
48 godzin. Odstepy pomiedzy kolejnymi
podaniami nie powinny by¢ dtuzsze niz 16
i nie krétsze niz 6 godzin. Mniejsza liczba
podan powoduje brak skutecznosci tera-
pii, a zwiekszenie liczby podan moze na-
sila¢ objawy niepozadane (32, 33). Poda-
nie leku poza naczynie powoduje bardzo
powazne konsekwencje, albowiem pod-
skérna depozycja roztworu tiacersamidu
wywoluje martwice tkanek (1).

Leczenie likwidujace mikrofilarie

Po zabiciu postaci doroslych przy zastoso-
waniu melarsominy lub tiacersamidu moz-
na zaczg¢ leczenie majace na celu pozby-
cie si¢ krazacych mikrofilarii. Po 3—4 ty-
godniach od podania lekéw dzialajacych
na doroste pasozyty nalezy poda¢ iwer-
mektyne (Ivomec, Heartgard 30) w dawce
0,05mg/kg m.c., p.o. (34) lub milbemycyne
(Interceptor) w dawce 0,5-1 mg/kg m.c.,
p-o. w celu likwidacji mikrofilarii (35). Trze-
ba mie¢ na uwadze, ze nagla $mier¢ paso-
zytéw doroslych i mikrofilarii ma wplyw
na stan og6lny pacjenta, dlatego zwierzeta
powinny by¢ obserwowane w ciagu pierw-
szej doby od podania lekéw.

Profilaktyczne stosowanie lekow
przeciwpasozytniczych

W przypadku dirofilariozy leczenie choro-
by niesie za soba powazne zagrozenie zy-
cia, podobnie jak sama choroba. Jednak-
ze przeciwdzialanie inwazjom pasozyta
jest bezpieczne i skuteczne. W przypad-
ku zwierzat podrdzujacych z wlascicie-
lami na potudnie Europy lub do Stanéw
Zjednoczonych warto zastosowac lecze-
nie profilaktyczne. Obecnie na rynku znaj-
duja sie zwiazki pochodne awermektyny
— selamektyna (Revolution) stosowana
w dawce 6-12 mg/kg m.c. na skore, iwer-
mektyna (Ivomec, Heartgard 30) w dawce
0,006—0,012 mg/kg m.c., p.o., raz w mie-
sigcu dla psa, a dla kota raz w miesigcu
0,024 mg/kg m.c., p.o. oraz milbemycyna
(Interceptor) 0,5-1,0 mg/kg m.c., p.o., raz
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w miesiacu i dietylokarbamazyna (Filari-
bits) 3-5,5 mg/kg m.c., p.o., raz dziennie
(1). Waznym elementem profilaktyki w kra-
jach szczegdlnie narazonych na zakazenie
pasozytami sa okresowe badania.

Wtorne powiktania w dirofilariozie
Prawokomorowa niewydolno$¢ krazenia

Nadci$nienie plucne prowadzi do niewy-
dolnoci serca i w rezultacie moze powo-
dowaé wodobrzusze, wodosierdzie, omdle-
nia i zaburzenia rytmu serca. W leczeniu
stosuje si¢ standardowa terapie typowa
dla niewydolnosci krazenia — furosemid
(1-4 mg/kg m.c., co 8-24 godzin), spiro-
nolakton (2 mg/kg m.c, co 12 godzin) oraz
inhibitory konwertazy angiotesyny (ACE),
np: benazepril (0,25-0,5 mg/kg m.c., co
24 godziny), enalapril (0,5 mg/kg m.c., co
12 godzin), ewentualnie leki rozszerzaja-
ce naczynia tetnicze, takie jak hydralazyna
(1-3 mg/kg m.c., co 12 godzin).

Eozynofilowe zapalenie ptuc
(pneumonitis eosinophilica)

Moze wystapi¢ 3—4 tygodnie po leczeniu.
Wywolane jest obecnos$cia zywych lub
martwych dorostych pasozytéw w naczy-
niach ptucnych (1, 23). Manifestuje sie na-
cieczeniami tkanki ptucnej przez granulo-
cyty kwasochlonne. Objawy chorobowe
przypominaja typowe objawy niewydolno-
$ci oddechowej — przyspieszone i sptycone
oddychanie, kaszel i duszno$¢ (1). Zazwy-
czaj to powiklanie dirofilariozy skutecznie
leczy sie glikokortyskosteroidami, na przy-
kiad prednizonem 1-2 mg/kg m.c, p.o., ze
stopniowym zmniejszaniem dawki (7). In-
nym rodzajem powiklan plucnych jest po-
wstawanie zatoréw z zabitych pasozytéw,
ktére rozpadaja sie na fragmenty bloku-
jace male naczynia. Przy duzej ich ilosci.
a wiec w przypadku intensywnej inwazji,
moze dochodzi¢ do zatkania duzych na-
czyn plucnych oraz objawdéw zatorowosci
plucnej. Nasilenie objawéw moze wyste-
powac u pséw o duzej aktywnosci fizycz-
nej z uwagi na zwiekszenie przeptywu krwi
przez tkanke ptucng. Nasilona zatorowos¢
pluc w takim wypadku moze powodowac
nawet zgon. Réwniez w takim przypadku
skuteczne okazuje sie zastosowanie gliko-
kortykosteroidéw z ograniczeniem ruchu
pacjenta i tlenoterapia (7).

Zespot zyly gtownej

Jest to bardzo rzadkie powiktanie i ma
miejsce tylko przy znacznych inwazjach
w rejonach endemicznego wystepowania
dirofilariozy W przypadku duzej liczby pa-
sozytow czes¢ z nich moze przedostawad
sie do prawego przedsionka, utrudniajac

H



Prace pogladowe

Ryc. 6. Mikrofilaria wykryta podczas biopsji cienkoigtowej zmiany skérnej u psa. Z uwagi na lokalizacje mozna
podejrzewac obecno$¢ Dirofilaria repens (zdjecie dzieki uprzejmosci dr. Rafata Sapierzyriskiego)
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Ryc. 7. Wystepowanie przypadkow inwazji Dirofilaria repens u ludzi w Europie w latach 1995-2000 (40)

doptyw krwi zylnej. Z tego powodu moze
dochodzi¢ do wstrzasu kardiogennego
i rozwoju zespolu rozsianego krzepnigcia
wewnatrznaczyniowego (disseminated in-
travascular coagulation — DIC), zmniejsze-
nia objetosci lewej komory. W tym przy-
padku nalezy podda¢ zwierze jak najszyb-
ciej zabiegowi chirurgicznemu, jakim jest
usuniecie pasozytéw za pomoca dlugich
kleszczykéw wprowadzonych przez nacie-
cie wykonane w zyle szyjnej zewnetrznej (7,
23). Podczas zabiegu wazna jest kontrola
rytmu serca i ewentualnych jego zaburzen.
Nalezy kontrolowa¢ osrodkowe ci$nienie
zylne oraz ilo§¢ podawanych ptynéw (nie
przekracza¢ 10-20ml/kg m.c. roztworu
Ringera z mleczanami). Po zabiegu wska-
zane jest zastosowanie antybiotykéw.

Dirofilarioza jako zoonoza

Dirofilaria immitis jest takze niebezpiecz-
na dla czltowieka. Larwy pasozyta moga
osiedla¢ si¢ w prawym przedsionku i ko-
morze serca, zyle gtéwnej gérnej, tkance

podskdrnej i gatkach ocznych. Zagrozenie
niesie takze inny gatunek nicienia — Diro-
filaria repens, ktérego zywicielem posred-
nim sa réwniez komary. Dirofilaria ta jest
niebezpieczna dla pséw, kotéw, liséw oraz
ludzi (36). W latach 2005-2006 wykryto
w Czechach 7 przypadkéw inwazji D. re-
pens u pséw. Do badania zakwalifikowano
80 zwierzat, z czego az 7 testéw wykona-
nych metoda PCR dalo pozytywny wynik
(8,7%; 37) Niepokojace sa takze doniesie-
nia ze Stowacji. Badano dwie grupy zwie-
rzat, z okolic Bratyslawy oraz Komarna.
W pierwszej grupie na 15 badanych zwie-
rzat u 6 stwierdzono mikrofilarie. W dru-
giej wykryto 6 przypadkéw inwazji D. re-
pens na badanych 7 pséw i inwazje D. im-
mitis u 2 zwierzat (38). Opisane przypadki
zarazen moga $wiadczy¢ mogg o rosnacym
zagrozeniu zwierzat ta inwazja w naszym
rejonie Europy, a co za tym idzie réwniez
w Polsce (ryc. 6).

W 2007 r. w Zakladzie Biologii Ogél-
nej i Parazytologii oraz Zakladzie Anato-
mii Patologicznej Akademii Medycznej

w Warszawie rozpoznano pierwszy przy-
padek inwazji D. repens u cztowieka w Pol-
sce. Zdiagnozowany on zostal u 25-letniego
mezczyzny. W badaniu histopatologicznym
guzka w okolicy brzucha wykryto samice
nicienia D. repens (39).

Na dirofilarioze najczesciej choruja oso-
by miedzy 30 a 60 rokiem Zzycia, wérdd nich
jest 55,4% kobiet (40). Miejsce ukaszenia
przez zarazonego komara jest bardzo bo-
lesne, gorace, zaczerwienione i obrzeknie-
te. Guzek moze powstawac 2—12 miesie-
cy od ukaszenia i wprowadzenia pasozyta.
Zazwyczaj sa to guzki w tkance podskér-
nej w réznych czesciach ciala, rzadziej
miesniach; guzki czasem moga ropiec.
Moze doj$¢ do powiekszenia okolicznych
wezléw chlonnych i wzrostu temperatury
ciata. Najczesciej guzki umiejscawiaja sie
w okolicy czota —14,4%, ud — 10,1%, pach
— 11,9%, klatki piersiowej — 8,1, pracia —
6,5%. Ponad 30,5% przypadkéw to cho-
rzy, u ktérych wykryto inwazje D. repens
w galce ocznej. Obecno$¢ pasozyta moze
powodowac jaskre, zapalenie blony naczy-
niowej oka, odklejenie siatkéwki i zapale-
nie nadtwardéwki (4). Udokumentowano
przypadki migrowania larw bedacych pod
skora. Przemieszczaja sie one z predkoscia
30 cm w ciagu 2 dni. U zwierzat zarazo-
nych D. repens guzki zazwyczaj pojawia-
ja sie z okolicy mostka, szyi, powiek i kon-
czyn. Czesto wystepuje $wiad, wylysienia
i ropiejace zmiany (5).

Dirofilarioza jako choroba odzwierze-
ca stanowi coraz wieksze zagrozenie, co
prawdopodobnie ma zwiazek z ocieplaja-
cym sie klimatem. Rolg lekarza weterynarii
jest uswiadomienie wtascicieli, ktorzy po-
drézuja ze swoimi zwierzetami o niebez-
pieczenstwie, ktére dotyczy nie tylko ich
podopiecznych, ale takze ich samych.
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