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Heartworm is a common name for Dirofi laria 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 microfi lariae which can be 
found circulating in the blood of infected dog or cat. 
Transmission of the infection occurs when mosqui-
to ingests circulating microfi lariae while feeding on 
infected dog. The microfi lariae develop within mos-
quito to the infective, 3rd 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 microfi lariae, 
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-
crofi laremia, therefore antigen testing is considered 
as primary diagnostic method. In this article patho-
genesis, clinical fi ndings, treatment and prevention 
of heartworm disease in dogs and cats were pre-
sented. Also the importance of dirofi lariosis in hu-
mans was discussed.
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Pasożyt Dirofi laria immitis występu-
je powszechnie na całym świecie. Jest 

to nicień, który pierwotnie zasiedla tętni-
ce płucne psów. Przy dużej inwazji może 
pojawiać się również w prawej komorze 
serca. Nazwy robak sercowy (heartworm) 
i robaczyca serca (heartworm disease) nie 
są do końca prawidłowe. Pomyłka wynika 
z tego, że nicienie te znajdowano pośmiert-
nie głównie w prawej komorze serca (ryc. 1), 
tymczasem sytuacja ta zdarza się dopiero 
przy nasilonych inwazjach. Zwykle dorosłe 
postacie nicieni przede wszystkim groma-
dzą się w naczyniach płucnych.

Odkrywcą pasożyta był Lauro Travas-
sos, który jako pierwszy w 1921 r. opisał 
w Brazylii obecność tych nicieni w sercu 

kota. Pierwsze doniesienia ze Stanów Zjed-
noczonych pochodzą z 1922 r. (1). Jest to 
pasożyt głównie psowatych, sporadycznie 
postacie dorosłe znajdowane są u innych 
gatunków zwierząt, takich jak koty czy fret-
ki; w takich wypadkach inwazja przebie-
ga zwykle dość ciężko, a pacjentów trud-
no się leczy.

Cykl życiowy pasożyta

Dirofi laria immitis w swoim cyklu życio-
wym bytuje u dwóch żywicieli – pośrednie-
go i ostatecznego. Żywicielami pośrednimi 
są samice ponad 60 gatunków komarów, 
które żywią się krwią, by móc produko-
wać jaja (2). W jednym osobniku komara 
może przebywać maksymalnie do 3 larw, 
większa ich liczba powoduje śmierć żywi-
ciela (3). Samica komara poprzez ukłucie 
wprowadza do organizmu żywiciela osta-
tecznego: psa, kota lub innego mięsożercy 
larwę w trzecim stadium – L3 (4).

Komary zarażają się larwami pierwsze-
go stadium – mikrofi lariami L1 znajdujący-
mi się we krwi zarażonych psów lub kotów. 
Larwy te pozostają w przewodzie pokarmo-
wym komara przez krótki czas, a następnie 
przemieszczają się w ciągu 24–36 godzin do 
nabłonka cewek Malpighiego (5). W cew-
kach tych larwy ulegają dwukrotnemu linie-
niu ze stadium L1 do L2, a następnie od L2 
do L3, co trwa około 14–16 dni (6). Łączny 
czas od przekształcenia połkniętej z krwią 
postaci L1, do postaci inwazyjnej L3 wy-
nosi około 2–3 tygodnie. W niskich tem-
peraturach otoczenia cykl przejścia do po-
staci inwazyjnej może się wydłużać nawet 
do 30 dni, co często przekracza czas życia 
komara nosiciela (7). Zazwyczaj w komór-
kach nabłonka cewek Malpighiego, pełnią-
cych u owadów funkcję układu wydalni-
czego, podczas pierwszych 4 dni pasożyty 
stają się nieruchliwe, krótsze i cieńsze. Do 
pierwszego linienia larw w świetle cewek 
dochodzi około 8 dnia. Larwa L2 linieje 
około 12 dnia do postaci L3, która przy-
pomina miniaturę postaci dorosłej. Pod-
czas następnych 2–3 dni larwy wzrastają 
na długość, niszczą cewki i migrują wzdłuż 
ciała do okolicy głowowej owada, gdzie 
gromadzą się w jego jamie gębowej. Lar-
wa penetruje do koniuszka aparatu gębo-
wego i podczas pobierania krwi przez ko-
mara przedostaje się do ranki. Krew wydo-
stająca się z miejsca ukłucia chroni larwę 

przed wyschnięciem zanim wniknie ona 
do organizmu żywiciela (1).

Po wniknięciu przez skórę larwa prze-
chodzi do tkanki podskórnej, a następnie 
mięśni żywiciela ostatecznego. Podczas 
migracji przez tkanki larwa linieje dwu-
krotnie przez stadia rozwojowe od L3 do 
L4 i od L4 do L5 (4). Larwa w stadium L5 
z tkanek dostaje się do żył i z prądem krwi 
przenoszona jest do tętnicy płucnej (1). 
Po 3,5–7 miesiącach od osiągnięcia tęt-
nicy płucnej pasożyty osiągają dojrzałość 
płciową i są gotowe do wytwarzania mi-
krofi larii (ryc. 2; 4). Dorosłe pasożyty mogą 
mieć do 30 cm.

Koty są o około 80% bardziej oporne na 
zarażenie, ponieważ wiele gatunków koma-
rów przenoszących mikrofi larie nie pobie-
ra krwi od kotów. Wyjątkiem może być ko-
mar z gatunku Culex pipiens, który szcze-
gólnie upodobał sobie koty (8). Aby doszło 
do zarażenia kota, konieczna jest większa 
liczba larw w stadium L3. Ponadto licz-
ba dorastających do postaci dorosłej larw 
w organizmie kota jest znacznie mniejsza 
niż u psów, co wydłuża okres prepatentny 
o 1–2 miesiące (9).

Rozmieszczenie geografi czne

Pasożyty z gatunku Dirofi laria immitis wy-
stępują endemicznie w niektórych regio-
nach USA. Wysoka zachorowalność obser-
wowana jest np. wzdłuż rzeki Missisipi oraz 
wybrzeża Atlantyku. Liczba chorych zwie-
rząt wzrasta ze względu na brak zabezpie-
czania ich przed inwazją, w szczególności 
dotyczy to psów stale trzymanych na dwo-
rze. W południowych stanach USA doty-
czy to nawet 50% populacji (10).

Przypadki zachorowania zwierząt i lu-
dzi odnotowywane też były w Kanadzie, 
Meksyku, Ameryce Południowej, Japo-
nii, Australii i południowej Europie (11). 
Wskaźnik transmisji zależy w dużej mierze 
od gatunku komara, jaki występuje na da-
nym obszarze. Niektóre komary mają dłu-
gi okres rozrodczy, co sprawia, że transmi-
sja dirofi larii jest bardziej efektywna, lub 
jak Aedes vexans, mogą latać na duże od-
ległości (12). Znaczenie mają też warunki 
klimatyczne na danym obszarze, w szcze-
gólności duża wilgotność, w której żywi-
ciele pośredni chętnie się rozmnażają. Na 
terenach suchych i ciepłych liczba zacho-
rowań jest niższa.
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Ze względu na stopniowe ocieplanie się 
klimatu można przypuszczać, że pasoży-
ty serca mogą w najbliższych 10–15 latach 
pojawić się na terenie naszego kraju. Po-
jedyncze przypadki dirofi lariozy u psów 
odnotowano już w Czechach, na Słowacji 
i na Węgrzech. Szczególną uwagę należy 
zwrócić na zwierzęta, które wraz z właści-
cielami podróżują po krajach południowej 
Europy. Niebezpieczeństwo, jakie pasożyt 
niesie dla człowieka, sprawia, że jego roz-
przestrzenianie się powinno być rejestro-
wane, a potwierdzone przypadki inwazji 
wnikliwie analizowane.

W krajach basenu Morza Śródziemne-
go, a w szczególności we Włoszech, gdzie 
inwazje D. immitis są częste, do mapowa-
nia miejsc występowania tej oraz innych 
chorób stosuje się specjalne programy, np. 
GIS (Geographical Information System) 
oraz RS (Remote Sensing). Oba programy 
są podstawowymi metodami analizowania 
zakażeń u zwierząt i ludzi (13).

Patogeneza

Uszkodzenia w przebiegu inwazji poja-
wiają się bardzo szybko, w zasadzie już 
po pierwszym kontakcie pasożyta w po-
staci larwy L3 z błoną wewnętrzną na-
czynia (1). Zmiany w miąższu i naczy-
niach włosowatych płuc pojawiają się wtór-
nie, gdy dorosłe pasożyty uwalniają w tym 
miejscu swoje antygeny. Zmiany w tętnicy 
płucnej są złożone. Najczęściej dochodzi 
do poszerzenia naczynia. Przyczynia się 
do tego zgrubienie jego błony wewnętrz-
nej i środkowej. Uszkodzenie śródbłonka 

naczyniowego zaczyna się bardzo wcześnie. 
Dochodzi do obrzęku komórek śródbłon-
ka i przylegania płytek krwi (14). Zwięk-
sza się ilość czynników krzepnięcia uwal-
nianych przez płytki krwi, które napływają 
w region uszkodzeń wywołanych przez mi-
grujące pasożyty. Czynniki, takie jak płyt-
kowy czynnik wzrostu (platelet-derived 

growth factor – PDGF) stymulują rozplem 
komórek mięśni gładkich błony środkowej 
naczynia, migrację tych komórek do bło-
ny wewnętrznej i nagromadzenie kola-
genu (ryc. 3). Rozrost miocytów gładkich 
w tym miejscu powoduje powstanie uwy-
pukleń błony wewnętrznej tętnicy płucnej 
przypominające kosmki. Prowadzi to do 

Komar
Rozwój 

od postaci L1 do L3

Około 10-14 dni

Wytwarzanie
mikrofilarii L1

Co najmniej 190 dni
po zarażeniu

Rozwój larwy
od L4 do L5 w tkankach

Około 50-70 dni 
po zarażeniu

Postać L5 
w tętnicach płucnych

Około 70-110 dni 
po zarażeniu

Przeniesienie
mikrofilarii inwazyjnych
L3 do żywiciela
ostatecznego

Tkanki zarażonego
psa lub kota

Naczynia płucne, a przy masywnej
inwazji serce (prawa komora)Inwazyjne mikrofilarie 

w krwiobiegu

Rozwój larwy
od L3 do L4 w tkankach

Około 2-12 dni 
po zarażeniu

Ryc. 1. Charakterystyczny obraz pośmiertny serca psa z duża liczbą pasożytów Dirofi laria immitis wypełniają-
cych komorę serca

Ryc. 2. Cykl rozwojowy Dirofi laria immitis
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zmniejszenia, a nawet zamknięcia światła 
małych naczyń tętniczych. Zmiany te za-
czynają się w małych, dalszych odgałęzie-
niach tętnicy płucnej, gdzie gromadzą się 
niedojrzałe jeszcze pasożyty, które później, 
gdy dorosną, przemieszczają się w kierun-
ku serca (1). Zmiany te dotyczą w pierw-
szej kolejności miejsc o największym prze-
pływie krwi, to jest w naczyniach płatów 
płucnych tylnych i środkowych (7).

Naczynia, poza zmianami w błonie we-
wnętrznej i środkowej, ulegają poszerze-
niu, a ich przebieg staje się kręty. Mniejsze 
naczynia mogą ulec zamknięciu przez za-
krzepy lub zatory. Doprowadza to do po-
wstania charakterystycznych zmian za-
uważalnych w badaniu radiografi cznym 
lub angiografi cznym, takich jak powięk-
szenie światła naczyń lub ich kręty prze-
bieg. Zmiany te pojawiają się w miejscach, 
w których pasożyty bezpośrednio kontak-
tują się ze śródbłonkiem naczynia i mogą 
znacząco przyczyniać się do powstawania 
nadciśnienia w tętnicach płucnych. Suma 
zmian patologicznych w tętnicach zależy 
w dużej mierze od liczby pasożytów by-
tujących w danym miejscu i od odpowie-
dzi immunologicznej żywiciela. W konse-
kwencji najpoważniejsze zmiany obserwu-
je się u psów z silną inwazją lub nadmierną 

odpowiedzią immunologiczną skierowaną 
przeciwko pasożytom (1).

Na skutek uszkodzeń ścian naczyń oraz 
zaburzeń przepływu krwi, a także groma-
dzenia się komórek nacieku zapalnego do-
chodzi do powstania nacieczeń śródmiąż-
szowych i pęcherzykowych w miąższu płuc 
oraz zapalenia ziarniniakowego (7). Naciek 
komórkowy składa się głównie z neutrofi -
li i eozynofi li. Przewlekłe zmiany w miąż-
szu płuc prowadzą do wtórnych zwłóknień 
i rozwoju nadciśnienia płucnego (1).

Procesy zapalne miąższu płuc z rozległy-
mi uszkodzeniami prowadzą do wystąpienia 
objawów klinicznych, takich jak gorączka, 
kaszel, niekiedy z krwiopluciem i duszność 
wydechowa. W obrazie krwi dominuje leu-
kocytoza oraz trombocytopenia. Nasilenie 
objawów klinicznych zależne jest od liczby 
pasożytów oraz wielkości psa. Duże psy le-
piej tolerują inwazję niż psy małe (7).

Zgrubienie błony wewnętrznej i środ-
kowej naczyń, w połączeniu z utrudnienia-
mi jakie napotyka prąd płynącej krwi, przy-
czynia się do spadku sprężystości naczyń 
i wzrostu oporu naczyniowego w krąże-
niu płucnym, co powoduje wzrost ciśnie-
nia w tętnicy płucnej (1).

W badaniach na kotach udowodnio-
no, że tylko zwierzęta z zamkniętym 

przepływem krwi w kierunku tylnych pła-
tów płuc wykazywały objawy nadciśnie-
nia w tętnicy płucnej (15). Trzy czwarte 
powierzchni łożyska naczyniowego płuc 
musi być zatkane, aby ujawniły się objawy 
nadciśnienia (16).

Nadciśnienie w tętnicy płucnej praw-
dopodobnie występuje u większości psów, 
u których obserwuje się zmiany w bada-
niu radiografi cznym lub angiografi cznym. 
Jednak nadciśnienie to u większości zwie-
rząt ma łagodny charakter. Według Kni-
ght i wsp. (17) ciśnienie krwi zmienia się 
z 25/13 mm Hg na 45/30 mm Hg w ciągu 
6–42 miesięcy od początku inwazji (17). 
W najnowszych badaniach wykazano, że 
psy, u których doszło do niewielkiej inwazji 
mają ciśnienie średnio na poziomie 14 mm 
Hg, co mieści się w granicach normy. Nato-
miast przy intensywnej inwazji rośnie ono 
średnio do wartości 22 mm Hg (18). Nale-
ży także pamiętać, że przepływ krwi przez 
naczynia płucne może wzrastać nawet trzy-
krotnie podczas stresu lub intensywnego 
wysiłku fi zycznego, co przejawia się u psów 
z dirofi lariozą nietolerancją wysiłkową (1). 
Dlatego przy podobnym nasileniu inwa-
zji, psy o dużej aktywności fi zycznej mają 
silniej wyrażone objawy kliniczne, niż psy 
nieaktywne. Zmiany ciśnienia tętniczego 
mogą być także przyczyną omdleń powo-
dowanych przez stymulację mechanore-
ceptorów w prawej komorze serca zwią-
zaną ze wzrostem ciśnienia w jej wnętrzu 
(1). Powstające nadciśnienie doprowadza 
do przeciążenia prawej komory i sprawia, 
że dochodzi do jej przerostu.

Nadciśnienie płucne może stać się nie-
bezpieczne u psów, u których doszło do 
intensywnej inwazji. Średniego stopnia 
i znaczne nadciśnienie płucne prowadzi do 
powiększenia prawej komory i może w re-
zultacie doprowadzić do prawokomorowej 
niewydolności krążenia, które w ostatecz-
ności przejawiać się może nawet rozwojem 
wodobrzusza (1).

Choroba miąższu płuc, która manife-
stuje się kaszlem, jest bardzo częsta u psów 
z robaczycą serca. Ostra choroba naczyń 
płucnych w rezultacie powoduje wzrost 
przepuszczalności małych naczyń. Do-
chodzi do wysiękania osocza i napływu 
komórek zapalnych (19). Zmiany w tkan-
ce płucnej są ściśle związane z nasileniem 
zmian w naczyniach płucnych. Przewlekła 
choroba doprowadza do nieodwracalnych 
zwłóknień w tkance płucnej (1).

Pojawia się także skłonność do wystę-
powania choroby zatorowo-zakrzepowej, 
która powoduje ogniskowe lub rozlane za-
gęszczenia w tkance płucnej. Zmiany te lo-
kalizują się w płatach doogonowych. Przy-
czyną są obumarłe pasożyty, które zatykają 
naczynia i blokują przepływ krwi do tkan-
ki płucnej. Pasożyty powodują tworzenie 
się zakrzepów. Dochodzi do nasilenia się 

Ryc. 3. Obraz histopatologiczny przekroju naczynia krwionośnego z typowymi zmianami dla inwazji Dirofi la-
ria immitis – proliferacją błony mięśniowej naczynia oraz zgrubienie błony środkowej (zdjęcie dzięki uprzejmo-
ści prof. C. Lombarda)
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choroby naczyń na skutek opisywanego 
wcześniej rozplemu komórek ich błony 
środkowej. Niedostateczna perfuzja dopro-
wadza z kolei do niedotlenienia (1).

Sugeruje się, że w inwazji D. immitis 
może pojawić się alergiczne zapalenie płuc, 
charakteryzujące się naciekiem komórko-
wym z przewagą eozynofi li, co przemawia za 
rozwojem nadwrażliwości typu wczesnego 
na antygeny uwalniane przez pasożyta (20). 
W tym przypadku zwierzęta dobrze reagują 
na terapię glikokortykosteroidową. (1)

W dirofl ilariozie może dochodzić do 
uszkodzenia nerek, wywołanego nadwraż-
liwością typu 3, a więc mającego związek 
z nadmiarem kompleksów antygen-prze-
ciwciało. W przewlekłej inwazji dochodzi 
do znacznego pobudzenia humoralnej od-
powiedzi immunologicznej. Przeciwciała 
wiążą antygeny uwalniane przez pasożyta, 
prowadząc do powstania krążących z krwią 
kompleksów immunologicznych. Komplek-
sy te wychwytywane są przede wszystkim 
w nerkach. Nadmiar kompleksów może 
prowadzić do nadmiernego rozplemu ko-
mórek mezangium, w wyniku czego rozwija 
się kłębuszkowe mezangialno-rozplemowe 
zapalenie nerek. Gdy kompleksy odkłada-
ją się w naczyniach włosowatych kłębusz-
ków nerkowych, rozwija się kłębuszkowe 
błoniaste zapalenie nerek (7, 21). Docho-
dzi do uszkodzenia błony podstawnej na-
czyń kłębuszków i do wzrostu ich prze-
puszczalności. W badaniu moczu stwier-
dza się wtedy białkomocz. Zmniejszenie 
fi ltracji kłębuszkowej prowadzi do azote-
mii. Pojawia się nadciśnienie i dochodzi 
do wzrostu krzepliwości (1).

Badanie kliniczne

W związku z cyklem życiowym pasożyta 
należy pamiętać, że objawy kliniczne cho-
roby występują u zwierząt, które skończy-
ły, co najmniej 6 miesiąc życia. Jeśli dojdzie 
do inwazji w młodym wieku, pierwsze obja-
wy pojawiają się najwcześniej po roku. Na-
leży więc zacząć od dokładnego wywiadu 
uwzględniającego wiek zwierzęcia oraz śro-
dowisko, w jakim żyje. W wywiadzie nale-
ży dowiedzieć się, czy podejrzane zwierzę 
podróżowało (południowa Europa, Stany 
Zjednoczone, zwłaszcza część południo-
wa). U młodych zwierząt należy też brać 
pod uwagę to, czy suka jeździła na krycie do 
krajów basenu Morza Śródziemnego.

W badaniu klinicznym sprawdza się 
temperaturę ciała, ocenia błony śluzowe 
i czas włośniczkowy, tętno i oddechy, oma-
cuje dostępne węzły chłonne i brzuch. Bar-
dzo wnikliwie osłuchuje się serce i płuca. 
W objawach klinicznych można zaobser-
wować: spadek masy ciała, pojawianie się 
kaszlu odruchowego, przyśpieszone od-
dechy i duszność, gorączkę, czasem szme-
ry sercowe, objawy niewydolności serca, 

poszerzenie żył szyjnych, tętno żylne do-
datnie, wodobrzusze i nietolerancję wysił-
kową. U większości psów występuje roz-
dwojenie drugiego tonu serca, a nie szmer 
sercowy, co ma związek z występującym 
nadciśnieniem w tętnicy płucnej. Wyma-
ga to od lekarza dużego doświadczenia 
w osłuchiwaniu. Użyteczne może być ba-
danie fonokardiografi czne, które ukazuje 
moment wystąpienia tonu S4. W zaawan-
sowanym stadium choroby może pojawić 
się szmer związany z niedomykalnością 
zastawki trójdzielnej. Gorączka jest za-
zwyczaj efektem nagłego zatoru tętnicy 
płucnej na skutek silnej inwazji pasożyta. 
Czasem mogą pojawić się objawy nerwo-
we związane z migracją larw do ośrodko-
wego układu nerwowego (1)

U kotów można spotkać się dodatko-
wo z galopadą serca, zapaścią, objawami 
ze strony układu pokarmowego (wymioty, 
biegunka, nadmierne ślinienie się) i niekie-
dy objawami neurologicznymi (drgawki). 
Niektóre koty wykazują objawy przypo-
minające astmę, czasem kaszlą (22). Re-
akcje o tym charakterze najczęściej wystę-
pują 3–4 miesiące po zarażeniu. Występo-
wanie u kotów triady objawów, takich jak 
wymioty, eozynofi lia oraz hiperglobuline-
mia, uzasadniają podejrzenie o zarażenie 
dirofi lariami (7).

Diagnozowanie

W dirofi lariozie obraz krwi jest zwykle nie-
swoisty. Można obserwować niedokrwi-
stość regeneratywną, bazofi lię oraz mono-
cytozę. Eozynofi lia występuje u mniej niż 
połowy zarażonych pacjentów. Efektem za-
torowości płucnej może być leukocytoza 
z przesunięciem obrazu białokrwinkowego 

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

Możliwe jest stwierdzenie mikrofi larii 
we krwi w rozmazach lub oglądając pod 
mikroskopem kroplę krwi lub kroplę krwi 
zhemolizowanej. Konieczne jest zbadanie 
kilku preparatów.

Przy podejrzeniu inwazji u psów ru-
tynowo powinno być wykonane badanie 
radiologiczne klatki piersiowej (1). Jest to 
jedna z istotniejszych metod diagnozowa-
nia klinicznej postaci choroby, w szcze-
gólności u psów. Należy wykonać zawsze 
dwie projekcje: prawoboczną i AP. Zmia-
ny obserwowane na zdjęciach to poszerze-
nie tętnicy płucnej i zmiany o charakterze 
nacieczeń okołooskrzelowych w miąższu 
płuc. Zwykle pierwsze zmiany występu-
ją w płatach tylnych i środkowych. W za-
awansowanym stadium choroby obserwu-
je się powiększenie prawego przedsionka 
lub prawej komory, a nawet powiększenie 
całej sylwetki serca. Zmiany te wynikają 
z przerostu prawej komory na skutek prze-
ciążenia ciśnieniowego. Wielkość sylwet-
ki serca ocenia się określając indeks VHS 
(vertebral heart score), czyli porównując 
wielkość serca z długością kręgów piersio-
wych. Długość i szerokość sylwetki serca 
porównuje się do długości kręgów. Suma 
tych pomiarów nie powinna przekraczać 
10,5 kręgu (23). U kotów również powin-
no się wykonać rentgenodiagnostykę klat-
ki piersiowej, jednak objawy radiologicz-
ne są nieco inne. U kotów może pojawiać 
się wysięk chłonny (chylothorax), a w za-
awansowanym stadium choroby powięk-
szenie doogonowych odgałęzień tętnicy 
płucnej (24).

Angiografi a jako metoda diagnostycz-
na stosowana jest niezwykle rzadko (ryc. 4). 

Ryc. 4. Badanie angiografi czne płuc. Charakterystyczny obraz naczyń krwionośnych o krętym przebiegu wypeł-
nionych pasożytami w tylnych polach płucnych (zdjęcie dzięki uprzejmości prof. C. Lombarda)
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Badanie obciążone jest dużym ryzykiem. 
Należy poinformować właściciela o możli-
wych powikłaniach. Angiografi ę wykonu-
je się w pozycji leżącej, na prawym boku, 
a kontrast podaje dożylnie w powolnym 
wlewie do żyły szyjnej zewnętrznej. Bada-
nie radiografi czne należy wykonać natych-
miast po zakończeniu podawania kontra-
stu. Praktycznie nigdy nie jest wykonywana 
u psów, sporadycznie tę technikę diagno-
styczną stosuje się u kotów (1).

Na podstawie badania elektrokardiogra-
fi cznego nie można jednoznacznie stwier-
dzić występowania inwazji pasożytniczej. 
U zwierząt, u których choroba ma łagod-
ny przebieg, w badaniu tym nie obserwu-
je się żadnych odchyleń od normy, w bar-
dziej zaawansowanych stadiach choroby 
można czasem stwierdzić cechy powięk-
szenia prawego przedsionka i prawej ko-
mory (1).

Często rozpoznanie inwazji Dirofi la-
ria immitis stawia się przy użyciu bada-
nia echokardiografi cznego. Pasożyty moż-
na zaobserwować w świetle tętnicy płucnej 
i jej odnogach. Uwidaczniają się one jako 
równoległe linie z wąskim hiperechoge-
nicznym środkiem. U 50–60% badanych 
zwierząt na podstawie badania echokar-
diografi cznego, wykonanego przez oso-
bę z doświadczeniem, można było ustalić, 
czy pasożyty faktycznie są obecne w ser-
cu (25). Ponadto obserwuje się rozstrzeń 
prawej komory. Używając echokardiografi i 

dopplerowskiej, można stwierdzić niedo-
mykalność zastawki trójdzielnej z prze-
pływem wstecznym oraz skurczowe nad-
ciśnienie w komorze prawej, a rozkurczo-
we w tętnicy płucnej. Echokardiografi a jest 
metodą z wyboru podczas rozpoznawania 
tzw. zespołu żyły głównej tylnej (caval syn-
drome), przy którym duża liczba pasoży-
tów lokalizuje się w okolicy zastawki trój-
dzielnej i w żyle głównej tylnej. Aby do 
tego doszło, liczba pasożytów musi prze-
kroczyć 100 osobników.

Immunodiagnostyka

Do rozpoznawania dirofi lariozy można sto-
sować różne rodzaje testów. Dostępne są 
testy ELISA wykrywające przeciwciała lub 
antygeny pasożyta (ryc. 5), którymi są gliko-
proteiny pochodzące z układu rozrodczego 
samic. Testy wykrywające przeciwciała są 
rzadko stosowane w diagnostyce z uwagi 
na znaczną ilość wyników fałszywie dodat-
nich, ale ich zaletą jest możliwość ich sto-
sowania u kotów (24). Wykrywanie anty-
genów jest znacznie bardziej dokładne, ich 
swoistość wynosi prawie 100%, a czułość 
przekracza 85%, nie są jednak zalecane do 
diagnozowania dirofi lariozy u kotów.

Testy komercyjne zalecane przez Ame-
rican Heartworm Society wykrywają an-
tygeny dorosłych osobników. Cechują się 
one większą czułością niż wykrywające 
mikrofi larie. Testy wykorzystują metody 

immunochromatografi czne (IMC), hema-
glutynację (HA) oraz metodę ELISA. Wy-
krywają antygeny samic pasożyta w 100%, 
natomiast nie wykrywają antygenów uwal-
nianych przez samce. Jeśli w organizmie 
psa występuje inwazja jedynie robaków 
samców (single sex), testy te mogą dać 
wynik fałszywie ujemny. Przeprowadzo-
no badania, w których wszczepiono psom 
po 24 osobniki męskie i wykonano potem 
testy – otrzymano wynik negatywny (26). 
Gdy obecne są 1–2 samice, testy dają po-
zytywny wynik w 90%, a gdy 3 lub więcej 
– w 100%. Podobnie młode pasożyty po-
niżej 5 miesiąca życia nie są wykrywane. 
Granicą wykrywalności jest wiek pasożyta 
8 miesięcy (27). Do testów immunochro-
matografi cznych mogą być używane krew, 
surowica lub osocze. Dwa przeciwciała 
monoklonalne łączą się ze specyfi cznymi 
epitopami antygenu. Na płytce testowej 
antygeny pasożyta znajdujące w badanej 
próbce po absorpcji do nitrocelulozowe-
go podłoża migrują i łączą się z koloido-
wym kompleksem monoklonalnym, two-
rząc kompleks przeciwciało-antygen-prze-
ciwciało. Powstaje wówczas czerwona linia 
na teście. Aby być pewnym wyniku testu, 
należy przeprowadzić go zgodnie z zalece-
niami producenta. Jeśli wynik jest wątpli-
wy, test należy powtórzyć. Wyniki fałszy-
wie dodatnie wynikają najczęściej z błędów 
technicznych, natomiast wyniki fałszywie 
ujemne ze zbyt małej liczby pasożytów. 
U kotów wyniki fałszywie ujemne najczę-
ściej wynikają z powodu małej liczby pa-
sożytów lub inwazji jednopłciowej osob-
nikami męskimi (24).

Klasyfi kacja kliniczna pacjentów 
z dirofi lariozą

Do ustalenia rokowania i odpowiedniej 
terapii pacjenci z postawionym rozpo-
znaniem powinni być zakwalifi kowani do 
jednej z czterech grup-klas (28). Pacjenci 
kwalifi kowani do klasy pierwszej najczę-
ściej nie mają żadnych objawów klinicz-
nych lub są one łagodne. Pacjenci kwa-
lifi kowani do klasy drugiej to zwierzę-
ta z umiarkowanego stopnia objawami 
klinicznymi i zmianami w badaniu rent-
genowskim. Zaawansowane objawy kli-
niczne z jednoczesnymi zmianami radio-
logicznymi, w tym niewydolność prawo-
komorowa, są podstawą do zaliczenia do 
klasy trzeciej (28, 29). Dla pacjentów z ob-
jawami zespołu żyły głównej tylnej (caval 
syndrome) wyodrębniono czwartą klasę. 
Nie jest to jednak kolejne stadium nasile-
nia objawów, ale zatkanie naczyń pasoży-
tami i mechaniczna hemoliza oraz niewy-
dolność wątroby spowodowana zastojem 
krwi w tym narządzie (7). Szczegółowy 
opis poszczególnych klas pacjentów pod-
sumowano w tabeli 1.

Klasa I –  przebieg subkliniczny choroby lub objawy o nie-
wielkim nasileniu

–  brak zmian w obrazie radiologicznym lub zmiany 
nikłego stopnia

–  młode psy, średnio do 3,8 roku życia
–  u 75% pacjentów stężenie antyge-

nów nicieni w surowicy utrzymuje się 
na poziomie 1,7μg/ml

Klasa II –  objawy o średnim nasileniu
–  kaszel, średniozaawansowane zmiany radiolo-

giczne, nietolerancja wysiłkowa, spadek masy 
ciała, zły stan okrywy włosowej

–  może dochodzić do choroby zatorowo-zakrzepowej

–  zwierzęta między 3,8 a 5,4 rokiem 
życia

–  55% z nich ma stężenie antygenów 
nicieni w surowicy powyżej 1,7μg/ml

Klasa III –  zaawansowane objawy chorobowe
–  przewlekły kaszel, duszność, znaczny spadek masy 

ciała, niewydolność prawokomorowa, zaawansowane 
zmiany radiologiczne, może dojść do niedokrwistości

–  duże ryzyko powikłań 

–  niższe stężenie antygenów nicieni 
w surowicy niż w klasie I i II; wynika 
to z faktu, że pasożyty ginąc wywo-
łują silniejszą odpowiedź immunolo-
giczną

Klasa IV –  zespół żyły głównej –  niezbędna interwencja chirurgiczna

 Ryc. 5. Test EZ Capture Canine Heartworm One-step wykrywający metodą ELISA obecność antygenów Dirofi la-
ria immitis w pełnej krwi

Tabela 1. Klasyfi kacja pacjentów z dirofi lariozą
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Leczenie dirofi lariozy

Celem leczenia jest zabicie wszystkich 
dorosłych pasożytów, w dalszej kolejno-
ści zabicie wszystkich mikrofi larii, a także 
ograniczenie niekorzystnych efektów sto-
sowanych leków i zmniejszenie do mini-
mum zatorowości płucnej, która powsta-
je na skutek zabicia pasożytów. Leki stoso-
wane w terapii dirofi lariozy są niezwykle 
toksyczne. Dlatego w większości przypad-
ków konieczne jest przygotowanie pacjen-
ta. Należy wykonać dokładne badania mor-
fologiczne i biochemiczne krwi. W szcze-
gólności należy zwrócić uwagę na stężenie 
mocznika i kreatyniny oraz na wskaźni-
ki wątrobowe. Zawsze należy przeprowa-
dzić najpierw terapię przeciwko dorosłym 
postaciom pasożyta, a następnie zastoso-
wać leki przeciwko mikrofi lariom. Tera-
pia przeciwko mikrofi lariom nie musi być 
agresywna. Przeprowadza się stopniową 
eliminację larw przez 4–8 miesięcy. Psy 
z zespołem żyły głównej najpierw powin-
ny być poddane zabiegowi chirurgiczne-
go usunięcia pasożytów, a następnie pod-
dane farmakoterapii.

Leczenie likwidujące postaci dorosłe 
pasożytów

Lekiem pierwszego rzutu jest melarsomina 
(Immiticide), która działa na dorosłe po-
stacie pasożyta. Należy unikać podskór-
nego podawania leku, gdyż melarsomina 
działa silnie drażniąco na tkanki, w związ-
ku z tym podawana jest w mięśnie wzdłuż 
kręgosłupa na wysokości kręgów lędźwio-
wych – L3-L5 (30). Stosowanie melarso-
miny może powodować miejscową reak-
cję w miejscu iniekcji. U niektórych psów 
lek ten może także powodować: zaburze-
nia behawioralne, neurologiczne, apatię, 
zaburzenia łaknienia, biegunkę i wymioty. 
Przedawkowanie leku jest niebezpieczne 
(trzykrotna dawka terapeutyczna) i może 
doprowadzić do zapalenia lub obrzęku 
płuc, a nawet do śmierci (1). Podczas le-
czenia należy ograniczyć ruch pacjenta na 
okres około miesiąca ze względu na ryzyko 
choroby zatorowo-zakrzepowej płuc, któ-
ra może wystąpić na skutek śmierci paso-
żytów. Dawkowanie oraz schemat podania 
tego leku ustala się na podstawie stopnia 
zaawansowania choroby oraz koncentracji 
antygenu. (29) U psów w klasie I (przebieg 
choroby subkliniczny, niska koncentra-
cja antygenów pasożyta) podaje się w od-
stępie 24 godzin dwie iniekcje po 2,5 mg/
kg m.c. w mięśnie lędźwiowe w okolicach 
kręgów L3-L5, za każdym razem zmienia-
jąc stronę podania. Dawka dla psów z kla-
sy II (średnio nasilone objawy, duża kon-
centracja antygenów pasożyta) i klasy III 
(zaawansowane objawy kliniczne oraz ni-
ska koncentracja antygenów pasożyta) jest 

taka sama (2,5 mg/kg m.c.), ale podaje się 
ją jeden raz i po miesiącu powtarza poda-
nie tyle, że dwukrotnie w odstępie 24 go-
dzin jak w schemacie dla klasy I (29). Me-
larsomina jest lekiem nowej generacji, co 
powoduje, że leczenie jest bardzo kosztow-
ne. Melarsominy nie wolno stosować w te-
rapii dirofi lariozy u kotów (1).

Drugim lekiem od dawna stosowanym 
w leczeniu jest tiacetarsamid (Caparsola-
te), który jest niezwykle toksyczny, dlatego 
psy poddawane terapii powinny być mo-
nitorowane przez minimum 48 godzin po 
jego zastosowaniu. Mogą pojawić się wy-
mioty, gorączka, osłabienie, żółtaczka, bie-
gunka. Podawany jest w formie czterech in-
iekcji dożylnych (2,2 mg/kg m.c.) w ciągu 
48 godzin. Odstępy pomiędzy kolejnymi 
podaniami nie powinny być dłuższe niż 16 
i nie krótsze niż 6 godzin. Mniejsza liczba 
podań powoduje brak skuteczności tera-
pii, a zwiększenie liczby podań może na-
silać objawy niepożądane (32, 33). Poda-
nie leku poza naczynie powoduje bardzo 
poważne konsekwencje, albowiem pod-
skórna depozycja roztworu tiacersamidu 
wywołuje martwicę tkanek (1).

Leczenie likwidujące mikrofi larie

Po zabiciu postaci dorosłych przy zastoso-
waniu melarsominy lub tiacersamidu moż-
na zacząć leczenie mające na celu pozby-
cie się krążących mikrofi larii. Po 3–4 ty-
godniach od podania leków działających 
na dorosłe pasożyty należy podać iwer-
mektynę (Ivomec, Heartgard 30) w dawce 
0,05mg/kg m.c., p.o. (34) lub milbemycynę 
(Interceptor) w dawce 0,5–1 mg/kg m.c., 
p.o. w celu likwidacji mikrofi larii (35). Trze-
ba mieć na uwadze, że nagła śmierć paso-
żytów dorosłych i mikrofi larii ma wpływ 
na stan ogólny pacjenta, dlatego zwierzęta 
powinny być obserwowane w ciągu pierw-
szej doby od podania leków.

Profi laktyczne stosowanie leków 
przeciwpasożytniczych

W przypadku dirofi lariozy leczenie choro-
by niesie za sobą poważne zagrożenie ży-
cia, podobnie jak sama choroba. Jednak-
że przeciwdziałanie inwazjom pasożyta 
jest bezpieczne i skuteczne. W przypad-
ku zwierząt podróżujących z właścicie-
lami na południe Europy lub do Stanów 
Zjednoczonych warto zastosować lecze-
nie profi laktyczne. Obecnie na rynku znaj-
dują się związki pochodne awermektyny 
– selamektyna (Revolution) stosowana 
w dawce 6–12 mg/kg m.c. na skórę, iwer-
mektyna (Ivomec, Heartgard 30) w dawce 
0,006–0,012 mg/kg m.c., p.o., raz w mie-
siącu dla psa, a dla kota raz w miesiącu 
0,024 mg/kg m.c., p.o. oraz milbemycyna 
(Interceptor) 0,5–1,0 mg/kg m.c., p.o., raz 

w miesiącu i dietylokarbamazyna (Filari-
bits) 3–5,5 mg/kg m.c., p.o., raz dziennie 
(1). Ważnym elementem profi laktyki w kra-
jach szczególnie narażonych na zakażenie 
pasożytami są okresowe badania.

Wtórne powikłania w dirofi lariozie

Prawokomorowa niewydolność krążenia

Nadciśnienie płucne prowadzi do niewy-
dolności serca i w rezultacie może powo-
dować wodobrzusze, wodosierdzie, omdle-
nia i zaburzenia rytmu serca. W leczeniu 
stosuje się standardową terapię typową 
dla niewydolności krążenia – 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 rozszerzają-
ce naczynia tętnicze, takie jak hydralazyna 
(1–3 mg/kg m.c., co 12 godzin).

Eozynofi lowe zapalenie płuc 
(pneumonitis eosinophilica)

Może wystąpić 3–4 tygodnie po leczeniu. 
Wywołane jest obecnością żywych lub 
martwych dorosłych pasożytów w naczy-
niach płucnych (1, 23). Manifestuje się na-
cieczeniami tkanki płucnej przez granulo-
cyty kwasochłonne. Objawy chorobowe 
przypominają typowe objawy niewydolno-
ści oddechowej – przyspieszone i spłycone 
oddychanie, kaszel i duszność (1). Zazwy-
czaj to powikłanie dirofi lariozy skutecznie 
leczy się glikokortyskosteroidami, na przy-
kład prednizonem 1–2 mg/kg m.c, p.o., ze 
stopniowym zmniejszaniem dawki (7). In-
nym rodzajem powikłań płucnych jest po-
wstawanie zatorów z zabitych pasożytów, 
które rozpadają się na fragmenty bloku-
jące małe naczynia. Przy dużej ich ilości. 
a więc w przypadku intensywnej inwazji, 
może dochodzić do zatkania dużych na-
czyń płucnych oraz objawów zatorowości 
płucnej. Nasilenie objawów może wystę-
pować u psów o dużej aktywności fi zycz-
nej z uwagi na zwiększenie przepływu krwi 
przez tkankę płucną. Nasilona zatorowość 
płuc w takim wypadku może powodować 
nawet zgon. Również w takim przypadku 
skuteczne okazuje się zastosowanie gliko-
kortykosteroidów z ograniczeniem ruchu 
pacjenta i tlenoterapią (7).

Zespół żyły głównej

Jest to bardzo rzadkie powikłanie i ma 
miejsce tylko przy znacznych inwazjach 
w rejonach endemicznego występowania 
dirofi lariozy W przypadku dużej liczby pa-
sożytów część z nich może przedostawać 
się do prawego przedsionka, utrudniając 
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dopływ krwi żylnej. Z tego powodu może 
dochodzić do wstrząsu kardiogennego 
i rozwoju zespołu rozsianego krzepnięcia 
wewnątrznaczyniowego (disseminated in-
travascular coagulation – DIC), zmniejsze-
nia objętości lewej komory. W tym przy-
padku należy poddać zwierzę jak najszyb-
ciej zabiegowi chirurgicznemu, jakim jest 
usunięcie pasożytów za pomocą długich 
kleszczyków wprowadzonych przez nacię-
cie wykonane w żyle szyjnej zewnętrznej (7, 
23). Podczas zabiegu ważna jest kontrola 
rytmu serca i ewentualnych jego zaburzeń. 
Należy kontrolować ośrodkowe ciśnienie 
żylne oraz ilość podawanych płynów (nie 
przekraczać 10–20ml/kg m.c. roztworu 
Ringera z mleczanami). Po zabiegu wska-
zane jest zastosowanie antybiotyków.

Dirofi larioza jako zoonoza

Dirofi laria immitis jest także niebezpiecz-
na dla człowieka. Larwy pasożyta mogą 
osiedlać się w prawym przedsionku i ko-
morze serca, żyle głównej górnej, tkance 

podskórnej i gałkach ocznych. Zagrożenie 
niesie także inny gatunek nicienia – Diro-
fi laria repens, którego żywicielem pośred-
nim są również komary. Dirofi laria ta jest 
niebezpieczna dla psów, kotów, lisów oraz 
ludzi (36). W latach 2005–2006 wykryto 
w Czechach 7 przypadków inwazji D. re-
pens u psów. Do badania zakwalifi kowano 
80 zwierząt, z czego aż 7 testów wykona-
nych metodą PCR dało pozytywny wynik 
(8,7%; 37) Niepokojące są także doniesie-
nia ze Słowacji. Badano dwie grupy zwie-
rząt, z okolic Bratysławy oraz Komarna. 
W pierwszej grupie na 15 badanych zwie-
rząt u 6 stwierdzono mikrofi larie. W dru-
giej wykryto 6 przypadków inwazji D. re-
pens na badanych 7 psów i inwazję D. im-
mitis u 2 zwierząt (38). Opisane przypadki 
zarażeń mogą świadczyć mogą o rosnącym 
zagrożeniu zwierząt tą inwazją w naszym 
rejonie Europy, a co za tym idzie również 
w Polsce (ryc. 6).

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

w Warszawie rozpoznano pierwszy przy-
padek inwazji D. repens u człowieka w Pol-
sce. Zdiagnozowany on został u 25-letniego 
mężczyzny. W badaniu histopatologicznym 
guzka w okolicy brzucha wykryto samicę 
nicienia D. repens (39).

Na dirofi lariozę najczęściej chorują oso-
by między 30 a 60 rokiem życia, wśród nich 
jest 55,4% kobiet (40). Miejsce ukąszenia 
przez zarażonego komara jest bardzo bo-
lesne, gorące, zaczerwienione i obrzęknię-
te. Guzek może powstawać 2–12 miesię-
cy od ukąszenia i wprowadzenia pasożyta. 
Zazwyczaj są to guzki w tkance podskór-
nej w różnych częściach ciała, rzadziej 
mięśniach; guzki czasem mogą ropieć. 
Może dojść do powiększenia okolicznych 
węzłów chłonnych i wzrostu temperatury 
ciała. Najczęściej guzki umiejscawiają się 
w okolicy czoła –14,4%, ud – 10,1%, pach 
– 11,9%, klatki piersiowej – 8,1, prącia – 
6,5%. Ponad 30,5% przypadków to cho-
rzy, u których wykryto inwazję D. repens 
w gałce ocznej. Obecność pasożyta może 
powodować jaskrę, zapalenie błony naczy-
niowej oka, odklejenie siatkówki i zapale-
nie nadtwardówki (4). Udokumentowano 
przypadki migrowania larw będących pod 
skórą. Przemieszczają się one z prędkością 
30 cm w ciągu 2 dni. U zwierząt zarażo-
nych D. repens guzki zazwyczaj pojawia-
ją się z okolicy mostka, szyi, powiek i koń-
czyn. Często występuje świąd, wyłysienia 
i ropiejące zmiany (5).

Dirofi larioza jako choroba odzwierzę-
ca stanowi coraz większe zagrożenie, co 
prawdopodobnie ma związek z ocieplają-
cym się klimatem. Rolą lekarza weterynarii 
jest uświadomienie właścicieli, którzy po-
dróżują ze swoimi zwierzętami o niebez-
pieczeństwie, które dotyczy nie tylko ich 
podopiecznych, ale także ich samych.
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Na przestrzeni ostatnich lat w medy-
cynie małych zwierząt obserwuje się 

znaczny postęp. Powstają kliniki zapew-
niające całodobową opiekę nad pacjen-
tem oraz oferujące wiele skomplikowa-
nych usług jak dializa czy endoskopia, wraz 
z przeprowadzaniem których rośnie za-
grożenie częstszego pojawiania się u psów 
i kotów zakażeń szpitalnych.

Mianem zakażeń szpitalnych (noso-
comial infections) określane są zakaże-
nia będące następstwem pobytu zwierząt 
w szpitalach weterynaryjnych (1). Czas, 
po którym dochodzi do rozwoju zaka-
żenia jest różny. W większości przypad-
ków za zakażenie szpitalne uznaje się sy-
tuacje, w której objawy zakażenia pojawia-
ją się w przeciągu 3 dni od chwili pobytu 
psa lub kota w szpitalu. W przypadku ran 

pooperacyjnych okres ten może ulec wy-
dłużeniu nawet do miesiąca lub roku, jeżeli 
zwierzęciu zostało wszczepione ciało obce 
(np. implanty). Czynnikiem przyczynowym 
zakażeń szpitalnych są drobnoustroje sta-
nowiące naturalną mikrofl orę pacjenta (za-
każenia endogenne) lub też drobnoustro-
je środowiska szpitalnego (zakażenia eg-
zogenne), których źródło stanowić mogą 
zanieczyszczony sprzęt (endoskopy, kate-
tery, cewniki, materiały opatrunkowe, źle 
magazynowane leki itp.), systemy wentyla-
cyjne oraz personel placówek (2, 3). Mogą 
to być zarówno bakterie (Staphylococcus 
aureus, Staphylococcus intermedius, Sta-
phylococcus pseudointermedius, przedsta-
wiciele Enterobacteriaceae, Pseudomonas 
aeruginosa, Clostridium diffi  cille, Bactero-
ides spp. itp.), grzyby (Candida spp.), jak 
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Bacterial nosocomial infections in dogs and 
cats

Adaszek Ł., Górna M., Ziętek J., Kutrzuba J., 
Winiarczyk S., Department of Epizootiology and 
Clinic of Infectious Diseases, Faculty of Veterinary 
Medicine, University of Life Sciences in Lublin

Nosocomial infections are those acquired during 
hospitalization or during attendance at any veteri-
nary medical facility. They may be of bacterial, fun-
gal or viral origin. Most frequently there are urinary, 
respiratory, surgical-wounds and septicemic nosoco-
mial infections. Bacteria involved in these infections 
in dogs and cats are usually Escherichia coli, Kleb-
siella spp., Proteus spp., Pseudomonas spp. and Sat-
phylococcus spp. strains, multiresistant to antibiotics. 
Therefore treatment protocols are entirely dependent 
on bacteriological examination and established sus-
ceptibility of isolated strains to chemotherapeutics. 
All infections pertaining to or originating in veter-
inary hospital may signifi cantly aggravate primary 
disease so practitioners should observe the hygien-
ic standards protecting their patients from unwant-
ed complications.

Keywords: nosocomial infections, bacteria, dogs, 
cats, therapy, antibiotics.

Bakteryjne zakażenia szpitalne u psów 
i kotów
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