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Babeszjoza pso6w — wcigz aktualny problem

Dogs babesiosis — still actually problem

F.ukasz Adaszek, Stanistaw Winiarczyk

Katedra Epizootiologii i Klinika Choréb Zakaznych, Wydziat Medycyny Weterynaryjnej, Akademia Rolnicza,
ul. Glgboka 30, 20-612 Lublin

Adres do korespondencji: Lukasz Adaszek, Klinika Choréb ZakaZnych, Wydzial Medycyny Weterynaryjne;j,
Akademia Rolnicza, ul Gigboka 30, 20-612 Lublin; E-mail: ukaszekO@wp.pl

ABSTRACT. Babesiosis (piroplasmosis) is a tick-borne disease with a symptoms of hemolytic anemia. For the first
time babesiosis was described in dogs in United States in 1934. The etiological factor of this disease in Poland is pro-
tozoa Babesia canis, and its vector — Dermacentor-tick. The most common symptoms of babesiosis are: icterus, hemo-
globinuria, occasionally vomits and diarrhea. The biochemical examination of blood serum from sick animals can reveal
the increase of activity of AST, ALT, the increase of total bilirubine, urea and creatynine concentrations. The results of
hematological examinations can show anemia, leucopenia and thrombocytopenia. The diagnosis of babesiosis bases on
anamnesis, clinical examinations of dogs, microscopical examinations of blood smears from sick animals; IF-assay and
PCR can also be helpful for the diagnosis of babesiosis. Till now does not exist the effective immunoprophylaxis against
this disease. Babesiosis is well-known disease, however there are still problems with therapy of infected animals. Most
effective drug in therapy of dog piroplasmosis is imidocarb, but sometimes can be observed side effects after it appli-
cation. It is possible that the genetically differences which are detected in subspecies may have an influence on the
severity of disease and the effectiveness of therapy.
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pierwotniakéw w erytrocytach krwi psa poddanego
badaniu w kierunku mikrofilariozy. Obecnie babe-
szjoza wystepuje na calym swiecie. Jej przypadki
notowano w Europie [1, 5, 7-9], Brazylii [10], Po-
tudniowej Afryce [11-13] Japonii [14, 15], Austra-
lii [16], Ameryce [2, 17, 18], Izraelu [19], Zimba-

Wprowadzenie

Babeszjoza (piroplazmoza) jest ciezka chorobg
psoOw, przebiegajaca z objawami anemii hemolitycz-
nej. Wywolywana jest przez pierwotniaki z rodziny
Babesidae, gtéwnie przez Babesia canis oraz Babe-

sia gibsoni. Czesciej wykrywana B. canis ma wiel-
kos¢ okoto 4-5 um, B. gibsoni jest znacznie mniej-
sza—1-2,5 m [1]. Obecnie w obrgbie gatunku B. ca-
nis wyrdznia si¢ trzy podgatunki: B. canis canis,
ktérego wektorem sg kleszcze Dermacentor reticu-
latus, B. canis vogeli, przenoszony przez Rhipice-
phalus sanguineus oraz B. canis rossi, wektorem
ktérego jest Haemaphysalis leachi [2—4]. W na-
szych warunkach klimatycznych czynnikiem etiolo-
gicznym babeszjozy pséw jest B. canis canis [5].
Po raz pierwszy chorobg opisano w Stanach
Zjednoczonych [6]. Wykazano wowczas obecnos¢

bwe [20], Egipcie [21] oraz Malezji [22, 23].
Zachorowania na babeszjoz¢ pojawiajg si¢ wio-
sng oraz jesienig i zwigzane sg z sezonowq aktywno-
Scig kleszczy. Do zarazenia pséw dochodzi podczas
inwazji tymi pajeczakami. W trakcie pobierania
krwi przez kleszcze do organizmu psa zostajg wpro-
wadzone sporozoity, ktére przeksztatcajg si¢ w tro-
fozoity, a nastgpnie w obr¢bie krwinek czerwonych
ulegaja podzialom na dwa gruszkowate merozoity.
Z czasem doprowadzajg one do destrukcji erytrocy-
téw, co klinicznie objawia si¢ anemig [24, 25].
Stegman i wsp. [26] opisali zarazenie suki
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owczarka niemieckiego pierwotniakami Babesia
poprzez transfuzj¢ krwi. U psa biorcy wystapily nie-
specyficzne objawy ogdlne w postaci goraczki, apa-
tii i spadku masy ciata. Badaniem hematologicznym
wykazano anemi¢ oraz niskg warto$¢ hematokrytu,
za$ badaniem biochemicznym surowicy krwi —
podwyzszone stezenie bilirubiny. Diagnoze choroby
postawiono na podstawie mikroskopowej oceny
rozmazéw krwi pobranej od psa chorego oraz am-
plifikacji DNA w reakcji PCR z uzyciem starter6w
swoistych dla B. gibsoni. Badaniem krwi psa dawcy
metodg PCR wykryto réwniez DNA tych pasozy-
tow. Sekwencjonowanie produktéw amplifikacji
pochodzacych od obu zwierzat wykazato 100% ho-
mologi¢ pomigdzy poréwnywanymi izolatami, co
byto podstawa ustalenia zwigzku pomigdzy wysta-
pieniem choroby a przetoczeniem krwi.

Do zarazenia pierwotniakami Babesia moze do-
chodzi¢ takze na skutek kontaktu ran z zainfekowa-
ng krwig. Sytuacje takie majg czgsto miejsce pod-
czas walk pséw. Nie dziwi wigc fakt, iz rasami,
u ktérych najczesciej dochodzi do inwazji ta droga
sq american pitt bull terrier oraz tosa inu, zwlaszcza
w Stanach Zjednoczonych oraz Azji, gdzie walki
psow, jakkolwiek nielegalne, ciesza si¢ duza popu-
larnoscig [27, 28]. W badaniach nad wystgpowa-
niem babeszjozy, przeprowadzonych w USA, az
w 93% przypadkdw zarazenia B. gibsoni 1 B. canis
dotyczyty rasy american pitt bull terrier [27].

Objawy kliniczne

Pierwsze objawy babeszjozy sg niespecyficzne.
U zarazonych zwierzat pojawia si¢ goraczka, apatia,
spadek apetytu, przyspieszenie tgtna i zwigkszenie
czgstosci oddechéw. Z czasem pojawia si¢ bladosé
bton Sluzowych, hemoglobinuria, a niekiedy wy-
mioty i biegunka. Poniewaz elementy uszkodzo-
nych erytrocytéw moga blokowac kigbuszki nerko-
we 1 prowadzi¢ do uszkodzenia watroby, w zaawan-
sowanym procesie chorobowym mozna zaobserwo-
wacé brak oddawania moczu oraz zazdlcenie bton
Sluzowych [29]. Niekiedy u pséw wystepujg objawy
nerwowe [30]. Badaniem hematologicznym na og6t
stwierdza si¢ niski poziom erytrocytéw oraz trom-
bocytéow, spadek hematokrytu, zas liczba bialych
cialek krwi moze by¢ podwyzszona lub obnizona
w zaleznosci od organizmu [5, 14].

Uwaza si¢, ze zarazenia B. canis, w poréwnaniu
z wywolywanymi przez B. gibsoni, przebiegaja
ostrzej ze wzgledu na szybszg hemolize krwi powo-
dowang przez pierwszy z wymienianych pasozytow

[22]. Niemniej jednak Farwell [31] opisat liczne
przypadki kliniczne spowodowane obydwoma ga-
tunkami tych pierwotniakow, w ktérych choroba
przebiegata podobnie, niezaleznie od czynnika etio-
logicznego. Obserwowano depresj¢, brak apetytu
1 regeneratywng anemi¢. Warto$¢ hematokrytu wa-
hata si¢ w granicach 13-38%. Rozpoznanie réznico-
we mozna bylo postawi¢ tylko na podstawie oceny
rozmazu krwi, wynikéw testu Coombsa oraz odczy-
nu immunofluorescencji (IF). W 35 przypadkach
choroba wywolana byta przez pierwotniaki B. gib-
soni, zas w 11 przez B. canis.

Zwierzeta miode sg bardziej podatne na zaraze-
nia pierwotniakami, a choroba przebiega u nich
gwaltowniej anizeli u osobnikéw dorostych. Po-
twierdzajg to doniesienia Harveya i wsp. [2], ktorzy
rozpoznali babeszjoze w miocie trzytygodniowych
szczenigt rasy mastiff. U pséw zaobserwowano
ostabienie, zazélcenie bton Sluzowych, powieksze-
nie Sledziony, tachykardig¢ i wzrost temperatury we-
wnetrznej ciata. Badaniem hematologicznym wyka-
zano anemi¢ i trombocytopenie. W przeciwienstwie
do szczeniat, u suki nie obserwowano zadnych ob-
jawow chorobowych, a w erytrocytach krwi nie
stwierdzono obecnosci pierwotniakéw, mimo ze na
powltokach jej ciata byty kleszcze Rhipicephalus
sanguineus. Natomiast badanie serologiczne (IF)
wykazalo w surowicy krwi obecnos$¢ swoistych
przeciwcial dla B. canis. Opis babeszjozy u 5 szcze-
nigt w hodowli pséw rasy greyhound znajdujemy
w doniesieniu opublikowanym przez Breitschwerdt
[32]. U szczeniat stwierdzono objawy depres;ji, osta-
bienia i braku taknienia, ponadto u 2 osobnikéw za-
notowano goraczke, u jednego azotemig i bilirubi-
nemi¢, natomiast u wszystkich trombocytopenig.
Badaniem rozmazéw krwi wykazano u wszystkich
zwierzat obecnos¢ w erytrocytach B.
U dwoéch szezenigt w nastepstwie zarazenia pier-
wotniakami doszto do zejscia Smiertelnego. Badanie
sekcyjne wykazalo silnego stopnia zoéttaczke, po-
wigkszenie weztéw chilonnych oraz silne powigk-
szenie Sledziony. W zytach ptuc, sledziony, nerek,
opon mézgowych, blaszki wlasciwej zotadka i jelit
wykazano erytrocyty zawierajgce pierwotniaki. Do-
datkowo w naczyniach opon mézgowych zaobser-
wowano zakrzepy ztozone z widknika, zas w sub-
stancji bialej moézgu ogniskowe wybroczyny.
Podobne zmiany zaobserwowano w ptucach.

Niejednokrotnie choroba prowadzi do smierci
zwierzgcia. Na ogot jest ona wynikiem anemii he-
molitycznej, prowadzacej do wstrzasu [33, 34].
Rozwijajacy si¢ w przebiegu choroby i nieleczony

canis.
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zespot wykrzepiania wewnatrznaczyniowego (dis-
seminated intravascular coagulation, DIC) moze
réwniez prowadzi¢ do padnigé [35]. Smieré moze
by¢ takze nastgpstwem rozwijajacej sie kwasicy
metabolicznej przy braku dostatecznej ilosci tlenu.
Gromadzacy si¢ woéwczas kwas mlekowy jest przy-
czyng uszkodzenia komoérek [33]. Padnigcia zwie-
rzat moga takze wynikac z uszkodzenia kiebuszkow
nerkowych przez elementy rozpadlych erytrocytow
badZ tez kompleksy antygen-przeciwciato. Rozwija
si¢ wowczas azotemia, prowadzgca do mocznicy
i intoksykacji organizmu. Taki przypadek u psa le-
czonego na babeszjoz¢ opisujg Conrad 1 wsp. [34].
Objawami dominujgcymi byty biegunka oraz wy-
mioty. Badanie biochemiczne surowicy krwi wyka-
zalo wzrost stezenia bilirubiny catkowitej, kreatyni-
ny, fosforu, hiperglikemig, hipercholesterolemie, hi-
pokalcemig, hipoalbuminemi¢ oraz wzrost aktyw-
nosci fosfatazy zasadowej, amylazy oraz aminotran-
sferazy alaninowej. W trakcie leczenia pies padi,
a sekcja zwlok wykazata silnego stopnia kigbuszko-
we zapalenie nerek.

W badaniach wiasnych [5] przeprowadzonych
na 76 psach z wojewddztwa Lubelskiego zarazo-
nych przez Babesia canis najczgsciej stwierdzano
pogorszenie stanu ogdlnego (100%), odwodnienie
(89,47%), brunatne zabarwienie moczu (81,58%),
wzrost cieploty wewnetrznej ciata (81,58%) i czg-
stosci tetna (78,95%). Natomiast w badaniu hemato-
logicznym rejestrowano trombocytopeni¢ oraz leu-
kopeni¢ odpowiednio w 96,05% 1 76,32% przypad-
kéw. Anemie wykazano w 53,95% przypadkéw, zas
spadek hematokrytu w 56,58%. Wartosci wskazni-
kéw biochemicznych surowicy krwi wskazywaty na
uszkodzenia watroby i nerek. U wszystkich zwierzat
zanotowano wzrost stezenia mocznika ponad norme
fizjologiczng, w 96,05% przypadkach wzrosto ste-
zenie kreatyniny, podwyzszony poziom bilirubiny
catkowitej wykazano w 92,11% przypadkéw, zas
wzrost aktywnosci aminotransferaz asparaginowe;j
i alaninowej zarejestrowano w 72,37% 1 59,21%
przypadkow. Wyniki badan klinicznych, hematolo-
gicznych i biochemicznych krwi, niedokrwistosc,
blados¢ lub zazoétcenie bton sluzowych, brunatne
zabarwienie moczu oraz trombocytopenia wskazy-
waly na hemolityczng forme babeszjozy.

Rozpoznawanie

Ze wzgledu na réznorodnos¢ objawéw klinicz-
nych rozpoznawanie babeszjozy u pséw moze by¢
trudne. W diagnostyce réznicowej pod uwage nale-

zy brac leptospiroze, zatrucia warfaryng oraz inwa-
zje pasozytow zotagdkowo-jelitowych. Wczesne roz-
poznanie choroby pozwala na skuteczne jej lecze-
nie, jednak aby rozpoczaé terapi¢ konieczna jest
pewnosc, iz czynnikiem etiologicznym sg pierwot-
niaki z rodzaju Babesia. Zwiazane jest to z toksycz-
noscig lekéw przeciwpierwotniaczych obcigzajg-
cych silnie narzady miazszowe, zwlaszcza watrobe
[2, 36].

Standardowa diagnostyka babeszjozy na tere-
nach jej enzootycznego wystegpowania opiera si¢ na
danych z wywiadu (obecnos¢ kleszczy u psa), obja-
wach klinicznych (goraczka, anemia, z6ttaczka, he-
moglobinuria) oraz na mikroskopowej ocenie roz-
mazéw krwi zwierzat chorych barwionych metoda-
mi Giemzy [37, 38], Romanowskiego [39] lub Diff-
Quick [35]. Gruszkowate trofozoity B. canis mozna
wykazaé w erytrocytach krwi pséw juz w 2-3 dni po
zarazeniu. Ulegajg one podziatom i atakujg kolejne
krwinki. Nastgpnie obserwuje si¢ okres raptownego
zaniku trofozoitéw w krwinkach czerwonych. Po-
nownie mozna je wykazac po okresie 1,5-2 tygodni
od zarazenia i wowczas pierwotniaki utrzymuja si¢
w erytrocytach psow nieleczonych az do smierci
[39]. Najwyzszg parazytemi¢, wahajacq si¢ na po-
ziomie 4,5%, obserwuje si¢ okoto czternastego dnia
po zarazeniu, w tym okresie w zaatakowanych ery-
trocytach mozna wykazac 2, 4, 6, a nawet 8§ merozo-
itéw (Fot. 1), stykajacych si¢ ze sobg wezsza czescig
komorek [40].

Fot. 1. Obecnos¢ gruszkowatych merozoitéw w erytro-
cytach krwi psa
Phot. 1. Merozoites in erythrocytes of dog blood

Niekiedy w limfocytach i neutrofilach krwi po-
branej od pséw zarazonych pierwotniakami z rodza-
ju Babesia mozna wykazaé obecnos¢ swoistego ro-
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dzaju ciatek wtretowych. Pierwsze doniesienie
o tych strukturach pochodzi z 1963 roku [39], jed-
nakze w tamtym czasie autor nie potrafil jeszcze
wykaza¢ zwigzku pomigdzy ich obecnoscig a zara-
zeniem tymi patogenami. Simpson [41] po raz
pierwszy stwierdzil, ze sg to sfagocytowane frag-
menty krwinek czerwonych zarazonych pasozytami
i same pasozyty.

Mikroskopowe badanie rozmazow krwi stanowi
stosunkowo szybka metod¢ diagnozowania babe-
szjozy, niemniej jednak jego wynik uzalezniony jest
7z jednej strony od intensywnosci inwazji, z drugiej
za$, od doktadnosci i doswiadczenia osoby ocenia-
jacej preparat. Zdarza si¢ bowiem, ze przy niskiej,
niejednokrotnie okresowej parazytemii bardzo trud-
no jest wykaza¢ obecnos¢ pierwotniakéw. Ponadto
czesto nie majg one typowego gruszkowatego
ksztaltu, zas erytrocyty chorych pséw ulegajg waku-
olizacji co dodatkowo utrudnia rozpoznanie zaraze-
nia [31, 34, 42]. Z tego tez wzgledu istnieje koniecz-
nosé réwnolegtego uzycia w diagnostyce babeszjo-
zy innych technik, takich jak odczyn immunofluore-
scencji (IF) czy tez taincuchowa reakcja polimerazy
(PCR) [1, 43].

Anderson i wsp. [44] przeprowadzili badania
nad zastosowaniem odczynu immunofluorescencji
W rozpoznawaniu zarazen na tle Babesia u psow.
Uzyskane wyniki wskazywaly, ze przy niskiej para-
zytemii rzedu 0,01% najnizsze miano przeciwciat
w surowicy uznawane za dodatnie w IF (1:64) poja-
wia si¢ u ps6w z usunietg sledziong w dziesigtym
dniu po zarazeniu i osigga ono swoje maksimum
dwadziescia pig¢ dni péZnie;.

U pséw z zachowang Sledziong miano przeciw-
cial anty-Babesia w dwudziestym piatym dniu po
infekcji wynosito 1:256 i wzrosto do 1:65,536
w osiemnastym tygodniu po zarazeniu.

W zwiazku z tym, ze detekcja przeciwcial w su-
rowicy ps6w zarazonych pierwotniakami mozliwa
jest dopiero w kilka dni po zarazeniu, gdy pojawia
si¢ one na wykrywalnym poziomie, badania serolo-
giczne nie znajduja zastosowania w rozpoznawaniu
przypadkéw o przebiegu ostrym. Na og6t sa one
wykorzystywane w diagnostyce babeszjozy prze-
wlektej [34] oraz w badaniach seroepidemiologicz-
nych [45].

Coraz czgsciej w rozpoznawaniu babeszjozy
oraz w ocenie sytuacji epizootycznej, w tym w wy-
krywaniu zarazeri subklinicznych tymi pierwotnia-
kami [46], wykorzystywane sg metody biologii mo-
lekularnej, a przede wszystkim tancuchowa reakcja
polimerazy [5]. Druga reakcja PCR, tzw. nested

PCR, jest niezwykle czuta i pozwala na wykazanie
obecnosci materiatu genetycznego Babesia juz przy
parazytemii wynoszacej zaledwie 0,0001% [47].
Dodatkowo okreslanie sekwencji uzyskanych am-
plikonéw dostarcza cennych informacji do analizy
epidemiologicznej i taksonomii.

Immunoprofilaktyka i leczenie

Opracowanie skutecznej immunoprofilaktyki
wymaga doktadnego poznania budowy antygeno-
wej pierwotniakéw z rodzaju Babesia, a zwlaszcza
wykrycia wspdlnych dla wszystkich ich przedstawi-
cieli determinant antygenowych indukujacych krzy-
zowg odpornos¢ w organizmach szczepionych
psow. Do chwili obecnej nie udato si¢ skonstruowac
szczepionki w pelni chronigcej psy przed rozwojem
choroby. Préby wprowadzenia w Polsce francuskie;j
szczepionki pod nazwg Pirodog zakoniczyly si¢ nie-
powodzeniem, z powodu jej niskiej skutecznosci
klinicznej. Ten sam produkt immunologiczny wyka-
zywal jednak dobre dzialanie ochronne u pséw na
terenie Francji i Szwajcarii [48]. Potwierdzeniem
tych obserwacji klinicznych sa wyniki badaii do-
Swiadczalnych Schettersa i wsp. [49, 50], ktorzy te-
stowali immunogenno$¢ rozpuszczalnych antyge-
néw B. canis canis (soluble parasite antigens, SPA).
Uzyskana odpornos¢ ochronna po podaniu tych an-
tygenéw zabezpieczata psy jedynie przed zaraze-
niem homologicznym szczepem pasozyta, nie ob-
serwowano natomiast krzyzowej odpornosci wobec
innych szczepdw pasozytoéw nalezacych do tego ro-
dzaju [13]. Obecnie prowadzone sg intensywne pra-
ce nad wlasciwosciami antygenowymi glikozyl-fo-
sfatydyloinozytolu zakotwiczonego w powierzch-
niowym biatku Bc28 merozoitéw (GPI-anchor
MSA). Bialko to cechuje si¢ stosunkowo duzym po-
limorfizmem 1 warunkuje przezywalnos¢ pierwot-
niakéw w organizmach pséw, ktére miaty wczesniej
kontakt z pasozytami Babesia i wytworzyly swoiste
przeciwciata. Sugeruje si¢ istnienie w obrebie cza-
steczki tego biatka wspdlnych domen antygeno-
wych, reagujacych krzyzowo pomiedzy réznymi
szczepami B. canis [51].

Jednym z gtéwnych probleméw na drodze do
opracowania szczepionki w skali technicznej jest
trudnos$¢ uzyskania odpowiedniej ilosci antygenu.
Pierwotniaki Babesia prébuje si¢ hodowac in vitro
na krwinkach czerwonych oraz in vivo na psach po-
zbawionych sledziony [50]. Hodowle in vitro przy-
gotowuje si¢ poprzez zawieszenie erytrocytow
w odpowiednich ptynach odzywczych o wysokim
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stezeniu potasu z dodatkiem surowicy psiej rzedu
7,5-40%, zakazone zas komorki inkubuje sig¢
w temperaturze 37°C w atmosferze zawierajacej 5%
CO, [52-54]. Zawiesiny pasozytow przeznaczone
do inokulacji hodowli erytrocytéw przechowuje
w stanie zamrozenia w cieklym azocie [54] lub
w temperaturze — 70°C [29].

Nalezy podkresli¢, ze nie tylko immunoprofilak-
tyka babeszjozy, lecz takze jej leczenie stanowig
dos¢ powazny problem. Mimo szerokiego wachla-
rza leko6w o dziataniu przeciwpierwotniaczym,
wskaznik smiertelnosci jest wcigz relatywnie wyso-
ki [2, 34, 35, 55]. Obecnie lekiem z wyboru jest imi-
dokarb [34-36, 55], ktdérego silne dziatanie bdjcze
polega na uszkadzaniu jader komérkowych pasozy-
ta. Jego stosowanie powoduje u pséw pojawianie si¢
szeregu dziatan niepozadanych, najczgsciej obser-
wuje si¢ Slinienie, wymioty, 1zawienie oraz biegun-
ke [36]. Objawy te mozna znies¢, stosujgc atroping
[55]. Niekiedy zdarza si¢ wystapienie opornosci
pierwotniakéw Babesia na terapi¢ imidokarbem.
Taka sytuacj¢ opisuje Zygner [55], gdy przy braku
reakcji po zastosowaniu imidokarbu, psu podano
chloroching. Mechanizm jej dzialania polega na za-
hamowaniu syntezy DNA pierwotniaka. Zaréwno
chlorchina, jak i chinina sa lekami stosowanymi
gtéwnie do zwalczania malarii, niemniej jednak ist-
nieja doniesienia o ich skutecznosci w zwalczaniu
infekcji pasozytami Babesia, zwtaszcza B. gibsoni
[56, 57].

Z innych chemioterapeutykéw stosowanych
w zwalczaniu babeszjozy pséw wymieni¢ nalezy di-
minazen, zaburzajacy procesy tlenowe pasozytow
[24, 31, 55], pentamidyng [31], a takze klindamycy-
n¢ [26], metronidazol oraz bigkit trypanu. W rutyno-
wej terapii choroby stosowanie lekow przeciwpier-
wotniaczych wspomagane jest podawaniem anty-
biotykéw, sterydéw, witamin, a niejednokrotnie
przy niskiej wartosci hematokrytu wykonaniem
u pacjentéw transfuzji krwi [34, 35].

Leczenie babeszjozy pséw moze by¢ utrudnione
wspotistniejgcymi infekcjami na tle riketsji z rodza-
ju Ehrlichia [20] oraz kretkéw Borrelia [5], ktérych
wektorami sg takze kleszcze Dermacentor i Rhipi-
cephalus.

Reasumujac nalezy stwierdzi¢, ze jakkolwiek
babeszjoza psow uchodzi za chorobg dobrze pozna-
na, to jednak w dalszym ciggu przysparza lekarzom
weterynarii wiele probleméw zwlaszcza zwigza-
nych z jej diagnostykg i leczeniem. Nie bez znacze-
nia jest fakt stosunkowo duzej zmiennosci gene-
tycznej tych pierwotniakow w obrebie podgatun-

kéw, co z kolei moze przektadac si¢ na przebieg
choroby, jak i skutecznos¢ zastosowanych metod te-
rapii [5].
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