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Piroplazmozy

Piroplazmozy pséw wystepujace w krajach
Basenu Morza Srédziemnego powodowa-
ne sa przez pierwotniaki z rodzaju Babesia
spp. oraz Theileria spp., nalezace do typu
Apicomplexa, rzedu Piroplasmida (tab. 1;
79, 80, 81). Pasozyty w obrebie tego rzedu
naleza do dwéch rodzin: Babesiidae oraz
Theileriidae. Obie rodziny sg filogenetycz-
nie blisko ze soba spokrewnione. Spoéréd
réznic pomiedzy nimi, a wiec i rodzajami,
wymienia sie fakt, iz pierwotniaki z rodza-
ju Babesia spp. nie posiadaja w swym cy-
klu rozwojowym stadium przederytrocy-
tarnego oraz to, ze piroplazmy z rodzaju
Theileria spp. nie s przenoszone u zywi-
ciela ostatecznego droga transowarialna
(79). Zywicielem ostatecznym wszystkich
pasozytéw nalezacych do rzedu Piroplas-
mida sa Kleszcze z rzedu Ixodida, podrze-
du Ixodina, rodziny Ixodidae (8, 82).

Babeszjoza

Po raz pierwszy pierwotniak z rodzaju Ba-
besia zostal opisany przez Babesa w Ru-
munii w 1888 r. (79). Od tego czasu od-
krywane i opisywane sa wciaz nowe ga-
tunki nalezace do tego rodzaju, niektére
z nich z czasem zmieniaja przynalezno$¢
rodzajowa lub tez okazuje sig, ze opisywa-
ny jest poznany juz gatunek pod inna na-
zwa. Taksonomia w obrebie rzedu Piro-
plasmida caly czas si¢ zmienia, a niektdre
dane literaturowe szybko staja si¢ nieak-
tualne. Obecnie opisanych jest na §wiecie
okoto 100 gatunkéw z rodzaju Babesia,
a liczba ta caly czas wzrasta (79). Do nie-
dawna uwazano, ze babeszjoza pséw po-
wodowana moze by¢ przez gatunki: Babe-
sia canis, B. gibsoni, B. conradae, B. mic-
roti-like, B. equi oraz nienazwany gatunek
Babesia spp. ,from dog” filogenetycznie
najblizej spokrewniony z B. bigemina (80,
83, 84, 85, 86, 87). Gatunek B. canis dzieli

Zycie Weterynaryjne * 2006 * 81(9)

sie na 4 podgatunki: B. canis canis, B. ca-
nis vogeli, B. canis rossi oraz B. canis pre-
sentii, z czego trzy pierwsze sa pasozyta-
mi pséw, natomiast zywicielem czwartego
sa koty (83). Gatunek Babesia microti-like
stwierdzany byl u pséw w Europie. Analiza
sekwencji genu 18S rDNA wykazala spo-
$réd znanych piroplazm duze podobieni-
stwo do gatunku Babesia microti pasozy-
tujacego u gryzoni i ludzi (85, 88). Opisa-
ny u pséw gatunek piroplazmy podobnej
do Babesia microti uznany zostal za nowy
gatunek Theileria annae (85). W przypad-
ku pasozytujacego u koni gatunku Babesia
equi, stwierdzono wystepowanie u pséw
genotypu hiszpanskiego 1 (81, 89). Wy-
kazano jednak, ze gatunek B. equi posiada
stadium przederytrocytarne, a w zwiazku
z tym jest piroplazma nalezaca do rodza-
ju Theileria i obecnie nosi nazwe Theile-
ria equi (79, 90, 91).

W zwiazku z tymi danymi pasozyty
T. annae oraz 1. equi zostana omdéwio-
ne w dalszej czesci artykulu poswieconej
teileriozie pséw. Niektérzy badacze uwa-
zaja réwniez, ze B. microti wraz z B. rho-
daini oraz Theileria annae naleza do od-
rebnej jednostki taksonomicznej, rodzi-
ny z rzedu Piroplasmida nie posiadajacej
jeszcze swojej nazwy (92, 93). W obrebie
rzedu Piroplasmida istnieje wiele niesci-
stosci taksonomicznych, a przynalezno$¢
rodzajowa caly czas si¢ zmienia. Kompli-
kuje to znacznie usystematyzowanie cho-
réb psé6w powodowanych przez pierwot-
niaki nalezace do tego rzedu. Tradycyjnie
gatunki Babesia spp. zaliczane sa do dwéch
kategorii: matych i duzych. Do duzych ga-
tunkow Babesia zalicza sie: Babesia canis
oraz Babesia spp. ,from dog” (79, 83, 87).
Do malych gatunkéw Babesia spp. zalicza
sie: B. gibsoni oraz B. conradae (79, 80, 83,
86). Wedlug niektérych badaczy wszyst-
kie mate gatunki z rodzaju Babesia na-
lezy zaklasyfikowa¢ do rodzaju Theileria
(79). W prezentowanej pracy autor przy-

Prace pogladowe

Arthropod-borne parasitoses which may
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During holidays Polish dogs together with their ow-
ners travel more and more through the European
Union especially into Mediterranean area and Portu-
gal. In that region arthropod-borne parasitoses which
are exotic for Polish veterinarian occur. In this article
author describes the occurrence of these diseases in
particular countries and tries to answer how to pre-
vent dogs from ticks, mosquitoes and sandflies trans-
mitting potentially lethal infectious agents, such as
Dirofilaria immitis, Leishmania infantum, Babesia ca-
nis, Babesia gibsoni, Theileria annae, Theileria equi
and others agents less pathogenic for dogs, and how
to prevent dogs from these agents. The prevalence
and occurrence of the diseases is not equal in tho-
se countries. Heartworm disease occurs in dogs in:
Portugal, Spain, France, Italy, Greece and Turkey; but
subcutaneous dirofilariosis has been noted in: Spain,
France, Italy, Greece, Croatia and Turkey; and third fi-
lariosis of dogs — Dipetalonema reconditum infection
has been recognized only in Spain and ltaly. Infection
with Leishmania infantum in dogs has been noted
in almost all countries of Mediterranean area and
in Portugal. Piroplasms Babesia canis canis occurs in
France, Italy, Croatia and Portugal but Babesia canis
vogeli occurs only in Spain and Turkey, and species
Babesia gibsoni in Spain and France. Theileria annae
and Theileria equi have been noted in Portugal and
Spain, and Hepatozoon canis has been detected in
Spain, Greece, Turkey and Portugal.

Keywords: Dirofilaria spp., Dipetalonema spp., Leish-
mania spp., Babesia spp., Theileria spp., Hepatozoon
spp., dogs, Mediterranean area, Portugal.

jal, iz babeszjoza pséw na $wiecie powo-
dowana moze by¢ przez nastepujace ga-
tunki: B. gibsoni, B. conrade, B. canis oraz
stwierdzany u pséw w Karolinie Péinocnej
gatunek Babesia spp. ,from dog”
Zaleznie od gatunku piroplazmy inny
jest dla niej zywiciel ostateczny (kleszcz),
bedacy zarazem jej wektorem. Wystepu-
jacy w Europie, w tym réwniez w Polsce
Dermacentor reticulatus (kleszcz takowy)
jest wektorem stwierdzanego w naszym
kraju gatunku Babesia canis canis (8, 83,
84, 94, 95). Zywicielem dla gatunku B. ca-
nis vogeli, B. gibsoni oraz Babesia conra-
dae jest kleszcz Rhipicephalus sanguine-
us, noszacy polska nazwe kleszcz psi. Po-
nadto B. gibsoni przenoszona jest rwniez
przez kleszcze Haemophysalis longicornis
oraz Haemophysalis bispinosa (1, 83, 84, 95,
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Tabela 1. Piroplazmozy psow: gatunek, wektor i wystepowanie

Kategoria Gatunek/podgatunek Wektor Wystepowanie
Piroplazmy duze Babesia canis canis Dermacentor reticulatus (83, 84, 95) potudniowa i centralna Europa (80, 83, 97)
2x5pum
Babesia canis vogeli Rhipicephalus sanguineus Europa, Azja, Afryka, Ameryka Potudniowa,
(1,83,84,95) Ameryka Pétnocna, Australia (80, 83, 97)

Babesia canis rossi

Haemophysalis leachi (83, 84, 95)

potudniowa Afryka (83)

Babesia spp. ,from dog” ? Stany Zjednoczone Ameryki Pétnocnej -
Karolina Pétnocna (87)
Piroplazmy mate Babesia gibsoni Rhipicephalus sanguineus, Haemophy- Europa, Azja, Ameryka Pétnocna, Australia (83)

0,8-2,3x3,2-4 pm

salis longicornis, Haemophysalis bispino-

sa(1,83,84)

Babesia conradae

sanguineus (96)

Dermacentor variabilis, Rhipicephalus

Stany Zjednoczone Ameryki Pétnocnej -
Kalifornia (86)

Theileria equi (Babesia equi)

Hyalomma marginatum, Rhipicephalus potudniowa Europa, potudniowa Afryka, Ame-
sanguineus, Boophilus microplus,
macentor nuttalli (8, 21, 90, 129)

Der- ryka Pétnocna, Ameryka Potudniowa, Azja (80,
90)

Theileria annae (Babesia microti-like)

Ixodes hexagonus (83, 128)

potudniowa Europa (80, 128)

Inwazja pierwotniakw
z rodzaju Babesia spp.
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Ryc. 1. Patogeneza babeszjozy pséw, objasnienia w tekscie

96). Babesia canis rossi pasozytuje z kolei
u kleszcza Haemophysalis leachi (83, 84,
95). Dla gatunku Babesia spp. ,from dog”
nie jest znany zywiciel ostateczny.
Sposréd gatunkéw rodzaju Babesia
w Europie stwierdzano wystepowanie: B.
canis canis, B. canis vogeli oraz B. gibsoni

(80, 83, 94, 97). Wiréd omawianych kra-
jow poludniowej Europy gatunek B. canis
canis stwierdzano w: Portugalii, Francji,
Wtoszech oraz Chorwacji, (93, 97). Z ko-
lei B. canis vogeli opisywano u psow w Hi-
szpanii i Turcji (80, 97, 98, 99, 100). Gatu-
nek B. gibsoni stwierdzano u pséw cier-

piacych z powodu babeszjozy w Hiszpanii
i Francji (93, 101, 102).

Zarazenie psa, bedacego zywicielem po-
$rednim dla omawianych piroplazm, na-
stepowac moze podczas zerowania klesz-
czy, a takze w wyniku przetoczenia krwi
chorego psa oraz droga $rédmaciczna (79,
83, 103). Stadium inwazyjnym dla zywi-
ciela posredniego sa sporozoity, powstaja-
ce w sporontach w gruczotach élinowych
kleszcza (83). Po wprowadzeniu do krwi
psa sporozoitéw, inwaduja one erytrocyty
rozpoczynajac proces inwaginacji (wglebia-
nia), by po wniknieciu do wnetrza krwinki
czerwonej utworzy¢ wakuole zawierajaca
trofozoit (79, 104). Trofozoit powieksza sie,
tworzac postac pierscieniowatg, a nastep-
nie przez podzial dzieli na dwie komoérki
potomne, tzw. forme blizniacza, w przy-
padku duzych gatunkéw Babesia spp. ty-
powa postac gruszkowata badZ malych ga-
tunkéw postac gruszkowata lub owoidalna.
(83, 104, 105). Powstale komorki potom-
ne przeksztalcaja sie w merozoity, ktére
opuszczajy erytrocyt, by inwadowac ko-
lejny lub w nim pozostajac przeksztalcaja
sie w potomny trofozoit, ktéry po podzia-
le daje kolejne pokolenie merozoitéw (79,
83). W przypadku matych gatunkéw Ba-
besia spp. cztery potomne merozoity moga
tworzy¢ postac tzw. krzyza maltariskiego
(106). Ten etap bezplciowego namnazania
pasozyta w cyklu trofozoit-merozoit nosi
nazwe schizogonii (103).

W przypadku przewlektych inwazji
krwinki inwadowane przez pasozyty moga
by¢ sekwestrowane w $ledzionie oraz wa-
trobie, skad sa okresowo uwalniane (83).
Czes¢ powstalych z merozoitéw trofo-
zoitéw powieksza sie, stajac sie gameto-
cytami, zwanymi tez gamontami, przyj-
mujacymi posta¢ owoidalna. Gamonty sa
stadium inwazyjnym dla Zywiciela osta-
tecznego (79, 83, 104). Kleszcz zaraza sie
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podczas zerowania, przez pobranie wraz
z pokarmem krwinek zawierajacych game-
tocyty. W jelicie kleszcza z gametocytéw
powstaja gamety meskie i zeriskie, posia-
dajace specjalne organella, biorace udziat
w powstawaniu zygoty, nazywane w lite-
raturze anglojezycznej strahlenkoerper
oraz ray bodies (79). Gamety posiadajace
nowe organella przyjmuja ksztatt komor-
ki posiadajacej ostro zakonczone wypustki
okreslane jako ciata gwiazdziste (79, 105).
Z zygoty formuje sie kineta, zwana réw-
niez ookineta, ktéra dzieki posiadanym
wypustkom wnika do komérek nablon-
ka jelita kleszcza, by nastepnie wraz z he-
molimfa przedostac si¢ do jego gruczoléw
$linowych (79). W przypadku duzych ga-
tunkdéw z rodzaju Babesia kinety wedruja
réwniez do jajnikéw, biorac w ten sposéb
udzial w zarazeniu jaj kleszcza (79). Etap
plciowego rozmnazania si¢ pasozyta nosi
nazwe gamogonii (105). W gruczotach $li-
nowych rozwijaja sie sporokinety, a z nich
sporonty (sporoblasty) zawierajace liczne
sporozoity. Sporozoity dojrzewaja i staja
sie inwazyjne dopiero podczas pobierania
przez kleszcza krwi kregowca (79). Proces
powstawania i dojrzewania sporozoitéw
nosi nazwe sporogonii (105).

W patogenezie babeszjozy znaczna role
odgrywa odpowiedz ukladu immunolo-
gicznego, w przebiegu ktorej istotna jest
zaréwno odpowiedz humoralna, jak i ko-
morkowa (rye. 1; 79). W poczatkowej fazie
inwazji wolne sporozoity oraz merozoi-
ty inwadujace kolejne krwinki moga by¢
wigzane i neutralizowane przez przeciw-
ciata klasy IgG. Komérki NK oraz makro-
fagi $ledziony ograniczaja intensywno$¢
inwazji, zmniejszajac nasilenie parazyte-
mii. Zarazone erytrocyty zatrzymywane
sa w $ledzionie, gdzie aktywowane ma-
krofagi indukuja rozwdj stresu oksydacyj-
nego (79, 83, 107, 108). Wazna role w od-
powiedzi na inwazje pasozyta odgrywaja
réwniez limfocyty Thl syntetyzujace IFN-y,
ktéry bierze udzial w aktywacji makrofa-
gow oraz indukcji syntezy przeciwcial kla-
sy IgG (61, 108). Stymulacja makrofagéw
oraz limfocytéw B nastepuje pod wply-
wem obecnosci DNA pasozyta we krwi
(109). Przeciwciata klasy IgG opsonizuja-
ce inwadowane przez pasozyta erytrocyty
biora udzial w reakgji cytotoksycznosci za-
leznej od przeciwcial (ADCC — antibody-
dependent cellular cytotoxicity), prowa-
dzac do zabicia zarazonej komérki. Biorg-
ce udzial w reakcji ADCC komérki NK czy
limfocyty T uwalniaja zawarto$¢ azurofil-
nych ziaren cytoplazmatycznych, zawiera-
jacych substancje cytotoksyczne, takie jak
perforyna oraz proteazy serynowe, ktére
biora udzial w uszkodzeniu btony komér-
kowej komérki docelowej. Zaréwno limfo-
cyty cytotoksyczne, jak i komérki NK bio-
ra rowniez udzial w reakcji cytotoksyczno-
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$ci bez udzialu przeciwcial. W reakcji tej
komorki efektorowe rozpoznaja zarazone
erytrocyty za pomoca specjalnych recepto-
réw, ktére wigza sie ze swoistym oligopep-
tydem prezentowanym przez komoérke do-
celowa w kontekscie czgsteczek MHC. Cy-
totoksyczne komorki po zabiciu komérki
docelowej rozpoczynaja poszukiwania na-
stepnej komorki prezentujacej swoisty oli-
gopeptyd w kontekscie czasteczek MHC.
Zjawisko to nosi nazwe recyrkulacji limfo-
cytéw cytotoksycznych (110, 111). Zabicie
inwadowanych przez pasozyta erytrocytow
powoduje obnizenie stopnia nasilenia pa-
razytemii (79). Zlozony proces odpowie-
dzi immunologicznej prowadzi jednak do
rozwoju zjawisk niekorzystnych dla orga-
nizmu zywiciela. Sa nimi rozwéj nadwraz-
liwosci typéw IT1 III (1, 105, 112).

Drugi typ nadwrazliwo$ci to tzw. reak-
cje cytotoksyczne. Rozwijaja sie one w cig-
gu kilkunastu godzin i zalicza si¢ do nich
reakcje ADCC oraz cytotoksycznos¢ prze-
ciwcial z udzialem dopelniacza, a przy-
puszcza sig, iz najprawdopodobniej réw-
niez cytotoksycznos¢ limfocytéw Tc oraz
cytotoksycznos¢ komoérek NK i makrofa-
g6éw (113). Do rozwoju autoimmunizacji
w przebiegu babeszjozy dochodzi w wy-
niku zniesienia autotolerancji na wlasne
antygeny. Wedlug teorii mimikry mole-
kularnej zakazenie patogenem, majacym
podobne epitopy do antygenéw zywicie-
la, moze prowadzi¢ do aktywacji limfo-
cytéw autoreaktywnych i rozwoju odpo-
wiedzi na wlasne antygeny. W przypadku
babeszjozy wtdrnie rozwija sie tego typu
reakcja (95, 112, 114). Najczestszymi auto-
antygenami rozpoznawanymi przez prze-
ciwciala klasy IgG (rzadziej IgM) w prze-
biegu autoimmunohemolitycznej niedo-
krwistosci u pséw sa glikoforyny bedace
bialkami btonowymi erytrocytéw (114).
W wyniku reakcji nadwrazliwosci typu II
oraz uszkadzania erytrocytéw przez nowo
powstajace merozoity dochodzi do rozwoju
niedokrwistosci hemolitycznej zewnatrz-
badZ wewnatrznaczyniowej (83, 95). Sub-
stancje uwalniane z rozpadajacych sie ery-
trocytéw biora udzial w aktywacji rozsia-
nego krzepniecia wewnatrznaczyniowego
(DIC - disseminated intravascular coa-
gulation), prowadzacego do zatrzymywa-
nia i zuzycia trombocytéw w naczyniach
oraz tworzenia sie mikrozakrzepéw, pro-
wadzacych do niedokrwienia réznych na-
rzagdéw, miedzy innymi nerek (116, 117).
Plytki krwi tracone sa nie tylko w wyniku
rozsianego krzepniecia wewnatrznaczynio-
wego, ale réwniez w wyniku reakcji auto-
immunologicznych oraz sekwestracji ich
w $ledzionie (118).

Trzecim typem nadwrazliwosci sa re-
akcje z udziatem komplekséw immuno-
logicznych. W przebiegu babeszjozy po-
wstajace kompleksy antygen—przeciwcialo
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odkladaja sie przede wszystkim w kiebusz-
kach nerkowych, czemu sprzyja zagesz-
czenie osocza krwi, zwiekszone ci$nienie
oraz obecno$¢ receptora CR1 dla skfadni-
kéw dopelniacza na powierzchni komérek
mezangium oraz podocytéw klebuszkéw
nerkowych (105, 113). Gtéwny udziat w po-
wstawaniu komplekséw immunologicz-
nych maja przeciwciala klas IgG1 i IgG3.
Odkladajace sie w klebuszkach kompleksy
inicjuja rozwoj procesu zapalnego, prowa-
dzacego do uszkodzenia komérek. W wyni-
ku dlugotrwalego dziatania substancji ziar-
nistosci granulocytéw obojetnochlonnych,
dopelniacza i tworzenia mikrozakrzepdw,
a w dalszej kolejnosci rozplemu fibrobla-
stéw, dochodzi¢ moze do nieodwracalnych
zmian w nerkach. W efekcie niedokrwie-
nia nerek oraz uszkadzajacego dziatania
komplekséw immunologicznych docho-
dzi do zmniejszenia perfuzji nerek i roz-
woju mocznicy, a w wyniku niedotlenienia
innych narzadéw réwniez kwasicy meta-
bolicznej (105, 113, 114, 117, 119). Kon-
sekwencja niedotlenienia watroby jest jej
uszkodzenie, cho¢ mechanizmy uszkodze-
nia watroby w przebiegu babeszjozy nie sa
do konca poznane. Uszkodzenie watroby
prowadzi¢ moze do zwigkszenia stezenia
bilirubiny we krwi oraz wzrostu aktywno-
$ci enzymo6w watrobowych (95, 120, 121).
Rozwdj tzw. mézgowej postaci babeszjozy
wynika z zaburzen w krazeniu w mézgu,
takich jak przekrwienie i wylewy, a takze
pojawiajacej sie¢ w konsekwencji niedotle-
nienia martwicy oraz sekwestracji inwa-
dowanych przez pierwotniaki erytrocytéw
w kapilarach mézgu (83, 95). Powiklaniem
babeszjozy moze by¢ niewydolnos¢ kra-
zeniowo-oddechowa oraz wstrzas, beda-
ce konsekwencja niedokrwistosci, niedo-
tlenienia narzadéw i kwasicy metabolicz-
nej (66, 83, 95, 105).

Stopieni nasilenia objawéw klinicznych
oraz rokowanie zaleza od statusu uktadu
immunologicznego, gatunku i podgatunku
pasozyta oraz szczepu (83, 95). W przebie-
gu choroby na poczatku wystepowac moze
jedynie fagodna niedokrwisto$¢, by nie le-
czona, przej$¢ w stadium choroby o znacz-
nym nasileniu, z wystepujacym zapale-
niem wielonarzadowym oraz niewydol-
noscia nerek, watroby, ukltadéw krazenia
i oddechowego oraz objawami ze strony
osrodkowego ukladu nerwowego i by za-
konczy¢ sie $miercia zwierzecia (83, 95).
Pierwsze objawy pojawiaja si¢ juz w ciagu
kilku dni do trzech tygodni od zerowania
kleszczy. Babeszjoza ps6w w poczatkowej
fazie inwazji objawia¢ sie moze goraczka,
brakiem apetytu i ospatoscia. W badaniu
klinicznym stwierdzi¢ mozna blados¢ bion
$luzowych, ich zazélcenie oraz obecno$¢
wybroczyn, odwodnienie, powigkszenie
$ledziony i watroby, przyspieszenie tetna
i oddechéw. Konsekwencja hemolizy we-
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wnatrznaczyniowej jest hemoglobinuria
objawiajaca sie ciemnobrazowym zabar-
wieniem moczu. Skutkiem ostrej niewydol-
nosci nerek moze by¢ skapomocz lub bez-
mocz. Réwnoczeénie narastajagca mocznica
prowadzi¢ moze do wystapienia wymio-
téw dajacych w konsekwencji odwodnie-
nie organizmu. Mimo rozwijajacego sie ze-
spolu rozsianego wykrzepiania wewnatrz-
naczyniowego i trombocytopenii, rzadko
stwierdza si¢ krwawienia z bton sluzowych
badz krwawg biegunke czy smoliste stol-
ce, jednak wystapienie tych objaw6w wig-
zac sie moze réwniez z powiklaniem cho-
roby wskutek przenoszenia przez kleszcze
riketsjozy. Objawami babeszjozy mézgowej
moga by¢: brak koordynacji ruchéw, nie-
dowtad koniczyn miednicznych, drzenia
mie$niowe, utrata §wiadomosci, agresja,
ataki padaczkowe oraz $pigczka. W bada-
niu neurologicznym stwierdzano réwniez
oczoplas oraz anizokorie (nieréwnomier-
ne rozszerzenie Zrenic). Babeszjoza moz-
gowa wigzana jest jednak gtéwnie z inwa-
zja wystepujacego na potudniu Afryki ga-
tunku Babesia canis rossi. Rzadko zdarza
sie, by wystepowaly réwnocze$nie wszyst-
kie wymienione objawy kliniczne (65, 83,
95). Najczesciej wystepuja objawy nieswo-
iste, jednak w sezonie wystepowania ba-
beszjozy ps6w nie nastreczaja wiekszych
trudnosci w postawieniu podejrzenia, a na-
stepnie rozpoznania choroby. Babeszjoza
pséw musi by¢ réwniez brana pod uwage
w przypadku uzyskania w wywiadzie infor-
macji o wyjazdach zagranicznych do rejo-
néw endemicznych dla gatunkéw z rodza-
ju Babesia pasozytujacych u psow.
Zaleznie od gatunku oraz szczepu Babe-
sia spp. rozne sa wyniki dodatkowych ba-
dan laboratoryjnych. W wiekszosci przy-
padkéw stwierdzana jest niedokrwisto$¢
normocytarna i normochromatyczna, kté-
ra z czasem przechodzi¢ moze w makrocy-
tarna i hipochromatyczna (79, 118). Czesto
w przebiegu inwazji duzych postaci Baba-
besia spp. stwierdzana jest maloptytko-
wos¢ oraz zwiekszenie wartosci $redniej
objetosci plytki krwi (118). Obraz krwi-
nek biatych bywa zmienny. Stwierdzano
zaréwno leukocytoze, jak i leukopenie. We
Wtoszech czesciej stwierdzano obnizenie
liczby leukocytéw, natomiast we Francji
wzrost liczby krwinek bialych. Zmianie
ulegaly gltéwnie warto$ci dotyczace licz-
by neutrofiléw oraz limfocytéw. Stwier-
dzano limfocytoze, limfopenie, neutrofilie
oraz neutropenie (95, 118). W badaniach
biochemicznych surowicy krwi obserwuje
sie wzrost aktywnosci transaminaz aspra-
ginianowej i alaninowej sigegajacej $red-
nio okoto 150 IU/1 w przypadku AST oraz
170 IU/1 w przypadku ALT. Zwieksza sie

réwniez aktywno$¢ fosfatazy alkalicznej
osiagajaca $rednia warto$¢ okoto 250 IU/1
(118, 122). W przebiegu babeszjozy pséow
wsréd zmian biochemicznych obserwu-
je sie rowniez wzrost stezenia moczni-
ka, kreatyniny, bilirubiny calkowitej oraz
spadek stezenia biatka calkowitego wy-
nikajacy gléwnie z hipoalbuminemii (84,
118). W wyniku znacznego odwodnienia
stezenie biatka catkowitego oraz hemato-
kryt moga ulega¢ podwyzszeniu ( 84, 122).
W badaniu moczu stwierdzane moga by¢:
ciemnobrazowe zabarwienie moczu beda-
ce konsekwencja hemoglobinurii, bilirubi-
nuria, proteinuria, waleczki drobnoziarni-
ste oraz komorki nabtonkowe z kanalikéw
nerkowych (95, 118, 122).

Rozpoznanie babeszjozy stawiane jest
na podstawie stwierdzenia obecnosci paso-
zyta w mikroskopowym badaniu rozmazu
krwi barwionego metoda Giemsy (95, 123).
Badanie to umozliwia odréznienie matych
postaci Babesia spp. od duzych form, nie
umozliwia jednak identyfikacji gatunko-
wej (79, 83). W identyfikacji gatunkowej
pasozyta pomocne jest badanie krwi me-
toda PCR oraz test immunofluorescencji
bezposéredniej (79, 83, 124).

W leczeniu przyczynowym babeszjo-
zy psé6w powodowanej przez duze for-
my Babesia spp. stosowane sa imidokarb
(Imizol®, Schering-Plough)' pentamidyna
(Pentacarinat®, Aventis)?, diminazen (Be-
renil®, Hoechst)? fenamidyna (Oxopirvedi-
ne’, Merial)? oraz blekit trypanu. Fenami-
dyna, pentamidyna oraz diminazen dzia-
faja réwniez na mate postaci Babesia spp.
(83). Obecnie uwaza sig, ze imidokarb jest
lekiem z wyboru w leczeniu przyczynowym
babeszjozy pséw powodowanej przez duze
postaci Babesia spp. (125). Lek stosowany
jest w dawce 5,0-6,6 mg/kg m.c, s.c. badz
i.m., dwukrotnie w odstepie 14 dni. Lek po-
woduje zaburzenie syntezy DNA pasozyta
oraz interferuje w jego proces tlenowej gli-
kolizy. Wsr6d dziatan niepozadanych wy-
mienia si¢: wymioty, biegunke oraz brady-
kardie, co zniesione by¢ moze przez po-
danie atropiny w dawce 0,05 mg/kg m.c.,
s.c. (83, 95, 125). Pentamidyna w leczeniu
przyczynowym babeszjozy paséw stoso-
wana jest w dawce 16,5 mg/kg m.c., i.m,
dwukrotnie w odstepie 24 godzin (83). Me-
chanizm dzialania tego leku oraz dzialania
niepozadane przedstawiono w czesci arty-
kulu poswieconej leiszmaniozie pséw. Ko-
lejnym lekiem babeszjobéjczym jest dimi-
nazen, stosowany w dawce 3,5 mg/kg m.c.,
i.m., jednorazowo. Lek ten wykazuje bar-
dzo niski indeks terapeutyczny, a nieznacz-
ne przekroczenie dawki wywota¢ moze
objawy nerwowe ze strony o$rodkowe-
go ukladu nerwowego, takie jak: niezbor-

! Preparat zarejestrowany w Polsce do stosowania u pséw.

2 Preparat niezarejestrowany w Polsce.
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no$¢, ruchy toczenia, oczoplas poziomy,
opisthotonus i utrata przytomnosci. Prze-
dawkowanie diminazenu moze spowodo-
wac $mier¢ zwierzecia. Objawy przedawko-
wania najczesciej wystepuja w ciagu 24—48
godzin od podania leku, cho¢ pojawic sie
moga juz po uplywie jednej godziny (83,
95). Fenamidyna jest lekiem stosowanym
w terapii babeszjozy w dawce 15 mg/kg
m.c., s.c., jednorazowo, ewentualnie daw-
ka moze zosta¢ powtdrzona po uplywie
24-48 godzin (65, 66, 83). Wsrdd dziatan
niepozadanych leku wymienia sie: wymioty
oraz objawy ze strony o$rodkowego uktla-
du nerwowego (83). Blekit trypanu jest le-
kiem stosowanym w dawce 10 mg/kg m.c.,
i.v. w stezeniu 1%, jednorazowo. Moze by¢
powtérzony w razie potrzeby. Jest lekiem
stosunkowo bezpiecznym, nie powoduje
jednak calkowitej eliminacji pasozyta. Po-
woduje on ograniczenie wnikania potom-
nych merozoitéw do krwinek czerwonych
(83, 84, 95). W leczeniu przyczynowym sto-
sowano réwniez eksperymentalnie chloro-
chine (Arechin®, Polfa Pabianice)? bedaca
lekiem zarejestrowanym dla ludzi jako lek
przeciwmalaryczny. Lek stosowano w daw-
ce 10 mg/kg m.c., p.o., nastepnie po 6 go-
dzinach powtérzono podanie leku w daw-
ce 5 mg/kg m.c., p.o., a nastepnie podawa-
no 4-krotnie dawke 5 mg/kg m.c., p.o., w
odstepach 24 godzin (126). Lek ten dziala
béjczo na schizonty zarodzca malarii z ro-
dzaju Plasmodium (30).

W leczeniu wspomagajacym babeszjo-
zy pséw stosowane sa: plynoterapia, anty-
biotykoterapia oraz w razie potrzeby tleno-
terapia (83). W przypadku duzego nasile-
nia hemolizy i znacznej utraty erytrocytéw
wskazane jest przetoczenie krwi. W lecze-
niu wspomagajacym stosowane s réwniez
diuretyki, leki wspomagajace funkcjonowa-
nie watroby, leki przeciwwymiotne i prze-
ciwbiegunkowe oraz glikokortykosteroidy.
Zastosowanie odpowiednich lekéw zalezy
od wystepowania i nasilenia okreslonych
objaw6w klinicznych (83, 95).

Na calym $wiecie od wielu lat trwa-
ja badania nad opracowaniem skutecznej
szczepionki przeciwko babeszjozie psow,
bydta, innych gatunkéw zwierzat i ludzi.
Wiekszos¢ badanych szczepionek oparta
byla na rozpuszczalnym antygenie paso-
zyta i cho¢ w literaturze obecne sa donie-
sienia o ich skuteczno$ci, to jednak w dal-
szym ciagu brak szczepionki przeciwko
babeszjozie ludzi, natomiast szczepionki
dla zwierzat maja ograniczone dziatanie
(79, 127). Niepowodzenia w stosowaniu
szczepionki przeciwko babeszjozie pséw
wynikaja z duzej zmienno$ci antygeno-
wej pomiedzy poszczegdlnymi szczepami.
Szczepionke przeciwko babeszjozie pséw
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wprowadzono we Francji, jednak okazato
sie, iz nie wystepuje odporno$¢ krzyzo-
wa pomiedzy poszczegdlnymi szczepami
(95). Réwniez przechorowanie babeszjo-
zy badZ immunizacja antygenami jedne-
go z gatunkéw czy podgatunkéw nie daje
odpornoéci na inne gatunki, a nawet pod-
gatunki Babesia spp. (91). Podobnie prze-
chorowanie babeszjozy i wyleczenie zwie-
rzecia nie powoduja wytworzenia skutecz-
nej odpornosci przed kolejng inwazja (108).
Wedlug Brandao i wsp. odpornos¢ na ko-
lejna inwazje tym samym szczepem moze
powsta¢ w przypadku, gdy zwierze prze-
choruje babeszjoze bez leczenia, a paso-
zyt zostanie wyeliminowany przez same-
go zywiciela, co z oczywistych powoddéw
nie moze by¢ stosowane w praktyce wete-
rynaryjnej (108).

Teilerioza

Choroba powodowana jest przez pier-
wotniaki z rodzaju Theileria. Najcze$ciej
stwierdzano inwazje u pséw piroplazma
Theileria annae, ale chorobe moze réw-
niez wywolywac piroplazma pasozytujaca
u koni — Theileria equi (80, 83, 89). Wek-
torem 1. annae jest wystepujacy rowniez
w Polsce kleszcz jezowy — Ixodes hexago-
nus (8, 83, 128). Zywicielem ostatecznym
dla T equi sa z kolei kleszcze — Hyalom-
ma marginatum zwany kleszczem we-
drownym, Rhipicephalus sanguineus, zwa-
ny po polsku kleszczem psim, Boophilus
microplus oraz Dermacentor nuttalli (8,
21, 90, 129).

Wystepowanie T. annae stwierdzano
w Hiszpanii i Portugalii, jak réwniez spo-
za omawianych krajéw na Wegrzech oraz
zawleczenia tego pierwotniaka do Niemiec
(80, 85,99, 130, 131, 132). Rezerwuarem T
annae w Hiszpanii sa lisy rude (80). Inwa-
zje T. equi stwierdzano w Portugalii oraz
Hiszpanii (80, 133).

Cykl rozwojowy piroplazm z rodza-
ju Theileria jest podobny do pasozytéw
z rodzaju Babesia (79). Zarazenie psa,
ktory jest zywicielem posrednim, naste-
puje podczas zerowania kleszcza (134).
Postacia inwazyjna sa sporozoity, ktére
po wprowadzeniu do organizmu zywicie-
la posredniego wraz ze §ling kleszcza, in-
waduja limfocyty, gdzie przeksztalcaja sie
w makroschizonty (79, 134). Inwadowa-
ne limfocyty ulegaja proliferacji, a w nich
namnazaja sie potomne liczne mikroschi-
zonty, z ktérych powstaja merozoity (90,
134). Merozoity z kolei inwaduja erytrocy-
ty, rozpoczynajac etap podobny do cyklu
rozwojowego piroplazm z rodzaju Babe-
sia (21, 90). W konsekwencji w erytrocy-
tach powstaja postacie gruszkowate, czesto
tworzace tzw. krzyz maltanski oraz posta-

cie sferyczne, bedace powstajacymi z me-
rozoitéw gamontami (90). Kleszcz zaraza
sie, pijac krew zawierajaca w erytrocytach
gamonty. W jelicie kleszcza gamonty ros-
na i po okoto 72 godzinach zaczynaja for-
mowac sie w nich liczne jadra. Powstale
stadium wielojadrzaste dzieli si¢ na licz-
ne potomne komoérki jednojadrzaste, be-
dace mikro- i makrogamontami (90). Oko-
o 4 do 6 dni od zerowania kleszcza ko-
morki te facza sie, tworzac zygote, ktéra
ro$nie i przeksztalca sie w kinete. Kineta
wedruje do gruczoléw slinowych klesz-
cza, gdzie dojrzewa i formuje sie sporont,
dzielacy sie¢ na liczne wielojadrzaste spo-
roblasty, wewnatrz ktérych powstaja licz-
ne sporozoity, bedace postacia inwazyjna
dla zywiciela po$redniego (21, 90). W przy-
padku piroplazm z rodzaju Theileria wy-
stepuje jedynie miedzystadialne przeno-
szenie patogenu, natomiast brak transmisji
owarialnej (79). W zwiazku z tym doroste
kleszcze, zarazajace psy T. annae badz T.
equi, same ulegaja zarazeniu podczas Ze-
rowania na chorych zwierzetach jako lar-
wy badz nimfy (21).

Podobnie jak w przypadku babeszjozy,
gléwna role w rozwoju choroby odgry-
wa odpowiedz ukladu immunologiczne-
go, prowadzac réwniez do rozwoju nie-
dokrwistosci autoimmunohemolitycznej
oraz uszkodzenia ktebuszkéw nerkowych
indukowanego przez powstajace kompleksy
immunologiczne, co prowadzi do rozwo-
ju niewydolnosci nerek, bedacej najczest-
szg przyczyna $mierci pséw w przebiegu
tej choroby (131, 135, 136).

Wsrdd objawéw teileriozy pséw wymie-
nia si¢: goraczke, ostabienie, brak apety-
tu, hemoglobinurie, przyspieszenie tetna
i oddechéw oraz rzadziej objawy ze stro-
ny ukladéw nerwowego i pokarmowego.
W badaniu klinicznym stwierdza sie: od-
wodnienie, blados¢ blon $luzowych, po-
wiekszenie wezléw chlonnych, §ledziony
i watroby (131, 135).

W badaniach laboratoryjnych stwier-
dzano znaczne zmniejszenie liczby erytro-
cytéw i trombocytéw. Wewnatrz krwinek
czerwonych pasozyt czesto wystepowal
w postaci krzyza maltariskiego. Pomimo
intensywnej proliferacji zarazonych lim-
focytéw, nie stwierdzano w badaniu mor-
fologicznym krwi znaczacej leukocytozy
z limfocytoza. W badaniach biochemicz-
nych surowicy krwi na plan pierwszy wy-
suwa sie mocznica o znacznym nasileniu.
U chorych pséw stwierdzane s3 réwniez:
hipoalbuminemia, hipercholesterolemia
oraz hiperfosfatemia. U wigkszosci zwie-
rzgt nie obserwowano wzrostu aktywno-
$ci enzymatycznej transaminaz watrobo-
wych powyzej normy. W moczu stwier-
dza si¢ obecnos$¢ wateczkéw hialinowych

3 Preparat zarejestrowany w Polsce do stosowania u ludzi.
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i drobnoziarnistych, proteinurie oraz wy-
soki stosunek bialka do kreatyniny wska-
zujacy na uszkodzenie klebuszkéw nerko-
wych (131, 136).

Rozpoznanie choroby stawiane jest na
podstawie stwierdzenia obecnosci piro-
plazm z rodzaju Theileria w mikroskopo-
wym badaniu rozmazu krwi barwionego
metoda Giemsy (131). W przypadku podej-
rzenia inwazji Theileria equi nie jest mozli-
we odréznienie tego patogenu od Babesia
gibsoni na podstawie badania mikroskopo-
wego, gdyz w rozmazie krwi psa wygla-
daja one identycznie. Zréznicowanie tych
dwdch piroplazm umozliwia badanie me-
toda PCR i ewentualne sekwencjonowa-
nie uzyskanego produktu (80).

W leczeniu przyczynowym stosowa-
ne s leki skuteczne w zwalczaniu inwa-
zji powodowanych przez matle formy ga-
tunkéw z rodzaju Babesia, czyli fenami-
dyna, pentamidyna oraz diminazen, jak
réwniez atowakwon w polaczeniu z azy-
tromycyna (83). Atowakwon (Mepron®,
Wellvone®, GlaxoSmithKline)® stosowany
jest w dawce 13,3 mg/kg m.c. p.o., 3 razy
dziennie przez 10 dni. Lek nalezy podawa¢
razem z tlustym pokarmem. Atowakwon
powoduje zmniejszenie syntezy ATP oraz
kwaséw nukleinowych pasozyta przez za-
hamowanie jego szlakéw metabolicznych,
polegajace na spowolnieniu transportu
elektronowego w mitochondriach i wtér-
nym oslabieniu dziatania enzyméw uczest-
niczacych w tych szlakach. Wsréd dziatan
niepozadanych leku wymienia si¢ wymioty,
biegunke i goraczke (30, 83). Réwnoczes-
nie z atowakwonem w terapii teileriozy
pséw stosowana jest azytromycyna (Azi-
mycin®, Polfa Tarchomin; Sumamed?®, Pli-
va Krakéw)? w dawce 10 mg/kg m.c., p.o.,
raz dziennie 2 godziny po positku przez
10 dni. Azytromycyna jest antybiotykiem
makrolidowym powodujacym zahamowa-
nie syntezy bialek pasozyta. Wsréd dzia-
fari niepozadanych wymienia sie wymio-
ty i biegunke (30, 83).

Leczenie wspomagajace w przebiegu
teileriozy pséw stosuje si¢ podobnie jak
w przypadku babeszjozy, zaleznie od wy-
stepowania i nasilenia objawéw choro-
by (83).

Hepatozoonoza

Choroba szczeg6towo zostala opisana
w poprzednim artykule (137), w zwiazku
z czym w tej publikacji zostanie przedsta-
wiona jedynie etiologia, wystepowanie, ob-
jawy kliniczne, rozpoznawanie i leczenie.
Szczegoélowe informacje dotyczace biolo-
gii pasozyta oraz patogenezy hepatozoo-
nozy pséw opisano we wspomnianym po-
przednio opracowaniu. Choroba powodo-
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wana jest przez pierwotniaki nalezace do
typu Apicomplexa, rodziny Hepatozoidae,
ktérych wektorem sa kleszcze nalezace do
rzedu Ixodida, podrzedu Ixodina, rodziny
Ixodidae. W sktad rodziny Hepatozoidae
wchodzi okolo 300 gatunkéw, z czego 46
pasozytuje u ssakow, w tym dwa u pséw,
a s3 to: Hepatozoon canis i H. americanum
(8,138, 139). Hepatozoon americanum wy-
stepuje w Ameryce PéInocnej, a jego wek-
torem sg takie gatunki kleszczy, jak: Ambly-
omma maculatum, A. americanum, Rhi-
picephalus sanguineus oraz Dermacentor
variabilis (138). Z kolei H. canis stwierdza-
ny jest u pséw w Azji, Afryce oraz na po-
tudniu Europy (1, 140, 141). W literaturze
mozna spotka¢ doniesienia o stwierdze-
niu przypadkéw H. canis w Ameryce Po-
tudniowej (142). Wektorem dla tego ga-
tunku jest kleszcz psi Rh. sanguineus (1,
139). Wymienione kleszcze sa zywicie-
lem ostatecznym pasozyta, natomiast pies
i inne psowate s3 jego zZywicielem posred-
nim (138, 139).

W krajach potudniowej Europy wyste-
powanie H. canis stwierdzano w: Portuga-
lii, Hiszpanii, Grecji i Turcji (80, 143, 144,
145). W krajach tych rezerwuarem inwa-
zji sa lisy rude (80, 143).

Hepatozoonoza pséw powodowana prze
H. canis moze przebiegaé bezobjawowo.
Objawy choroby moga wystapi¢ dopiero
w przypadku obnizenia odpornosci badz
pojawienia si¢ réwnocze$nie innej choro-
by. Nasilenie objawéw klinicznych oraz ich
wystepowanie, podobnie jak w przebiegu
innych choréb pasozytniczych, zalezy od
intensywnosci inwazji. W przypadku ujaw-
nienia si¢ objawdéw choroby, wystepuja: go-
raczka, sennos$¢, ostabienie i wychudzenie.
W badaniu morfologicznym krwi obserwu-
je sie niedokrwisto$¢, leukocytoze z neu-
trofilig oraz stwierdza sie obecno$¢ pasozy-
ta wewnatrz granulocytéw obojetnochton-
nych. W badaniach biochemicznych krwi
notowano hiperproteinemie z hiperglobu-
linemia i hipoalbuminemig oraz wzrost ak-
tywnosci kinazy kreatynowej i fosfatazy al-
kalicznej (69, 139, 146, 147).

Rozpoznanie choroby stawiane jest na
podstawie stwierdzenia w badaniu mikro-
skopowym obecnosci pasozyta wewnatrz
neutrofiléw w rozmazie krwi barwionym
metoda Giemsy. W diagnostyce stosowano
réwniez badanie metoda PCR w oparciu
o startery komplementarne do fragmentu
genu 18S rRNA. Zastosowanie w rozpo-
znawaniu hepatozoonozy pséw znajduje
réwniez test immunofluorescencji posred-
niej wykrywajacy przeciwciala klasy IgM
i IgG przeciwko H. canis, ktére w kraze-
niu pojawiaja si¢ odpowiednio okolo 16-19
dni oraz 28—43 dni od zarazenia (81, 139,
140, 146, 148).

Lekiem z wyboru stosowanym w lecze-
niu przyczynowym hepatozoonozy pséw
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jest imidokarb (Imizol®, Schering-Plough)?
stosowany w dawce 5—-6 mg/kg m.c. i.m. lub
s.c., co 14 dni, do momentu, gdy nie stwier-
dza sie obecnosci pierwotniaka we krwi.
Laczenie z imizolem stosowano réwniez
doksycykline (Doxycyclin Tabs Sandoz,
Sandoz; Supracyclin® Tabs, Gruenenthal)®
w dawce 10 mg/kg m.c., p.o., raz dziennie
badz 5 mg/kg m.c., 2 razy dziennie przez
21 dni. W leczeniu przyczynowym stosu-
je sie réwniez facznie klindamycyne, sulfa-
diazyne potencjalizowang trimetoprimem
oraz pirymetamine. Klindamycyna (Da-
lacin®, Pharmacia; Cleocin®, Pharmacia &
Upjohn)?® stosowana jest w dawce 10 mg/kg
m.c., p.o., 3 razy dziennie przez 14 dni. Sul-
fadiazyna (Sulfadiazin-Heyl®, Heyl)? stoso-
wana jest lacznie z trimetoprimem (Mo-
notrim®, GEA)* w facznej dawce 15 mg/kg
m.c. (odpowiednio 12 mg + 3 mg), p.o., 2
razy dziennie przez 14 dni. Pirymetami-
na (Daraprim®, GlaxoSmithKline; Malo-
cide®, Aventis)® stosowana jest w dawce
0,25 mg/kg m.c., p.o., raz dziennie przez
14 dni (65, 146).

Leczenie wspomagajace, podobnie jak
w przypadku innych protozooz, stosuje sie
zaleznie od wystepowania i nasilenia od-
powiednich objawéw klinicznych.

Podsumowanie

W pracy pominieto dipylidioze pséw po-
wodowana przez tasiemca Dipylidium ca-
ninum, ktérego wektorem i zywicielem po-
$rednim sa pasozytujace u pséw pchly Cte-
nocephalides canis, C. felis, Pulex irritans
oraz wszoly Trichodectes canis, ze wzgle-
du na kosmopolityczne wystepowanie tego
pasozyta (20, 21, 26).

Pasozyty pséw przenoszone przez sta-
wonogi wystepujace w krajach Basenu Mo-
rza Srédziemnego i Portugalii zestawiono
w tabeli 2. Lekarze weterynarii w Polsce co-
raz czesciej spotykac sie moga z choroba-
mi zawlekanymi z innych czesci Europy
badz $wiata, jak réwniez z oczekiwaniami
opiekunéw zwierzat zwiazanymi z odpo-
wiednia diagnostyka tych choréb oraz ich
leczeniem. Moga si¢ réwniez pojawi¢ wy-
magania stawiane przez klientéw lecznic
weterynaryjnych zwigzane z odpowiednim
zabezpieczeniem psa przed egzotycznymi
inwazjami, jak ma to miejsce w przypad-
ku ludzi wyjezdzajacych do rejonéw ende-
micznych dla malarii czy tez innych choréb
tropikalnych, jak filariozy czy trypanoso-
mozy. Istnieje mozliwo$¢ zmniejszenia ry-
zyka zachorowania na niektére z wymie-
nionych choréb za pomocg odpowiednich
$rodkéw. W przypadku chordb przenoszo-
nych przez kleszcze podstawowa metoda
jest zwalczanie inwazji kleszczy. Na ryn-
ku weterynaryjnym dostepnych jest wiele
preparatéw zapobiegajacych inwazji klesz-
czy w postaci obrozy, opryskéw oraz pre-

paratéw w postaci spot-on (149). Istnieje
réwniez mozliwos$¢ zwiekszenia skutecz-
nosci poprzez odpowiednie ich taczenie
w réznych postaciach. Autor stosowat fi-
pronil (Frontline®, Merial) w postaci spot-
on i oprysku tacznie z obroza impregno-
wang flumetryna i propoksurem (Kiltix®,
Bayer), w zapobieganiu inwazji kleszczy
u ps6éw (150). Psy powinny by¢ réwniez
badane przez opiekuna zwierzecia pod ka-
tem obecnosci kleszczy kazdego dnia, co
zmniejsza réwniez ryzyko zarazenia cho-
robami odkleszczowymi (66). Trudniejsze
jest zabezpieczenie zwierzat przed ataka-
mi owadéw dwuskrzydlych, jak komary czy
¢mianki, gdyz pasozyty te zeruja na zywi-
cielu przez bardzo krétki czas. Srodki far-
maceutyczne stosowane w przypadku in-
wazji kleszczy maja tu ograniczone znacze-
nie i sprowadzaja si¢ jedynie do piretroidéw
wykazujacych niewielkie dzialanie repelen-
tne. Zalecane sa jednak w prewencji leisz-
maniozy pséw, np. w postaci obrozy impre-
gnowanych deltametryna (139, 140, 146)
badzZ preparatéw z permetryna w postaci
spot-on (Exspot®, Schering-Plough; Advan-
tix°, Bayer; Duowin’, Virbac) wykazujacych
zaréwno dziatanie bojcze, jak i odstraszaja-
ce dla stawonogéw (57, 77, 78, 149). Istnie-
je réwniez mozliwo$¢ ograniczenia atakéw
tych pasozytéw, wynikajaca z ich biologii.
Zaréwno komary, jak i ¢mianki, sa paso-
zytami zerujacymi gléwnie o zmierzchu
oraz noca. Pozwala to na ograniczenie ich
atakéw polegajace na unikaniu wyprowa-
dzania pséw na dwér po zmierzchu oraz
stosowaniu moskitier w oknach pomiesz-
czen, w ktérych przebywa pies. Pomocne
moze by¢ réwniez stosowanie preparatéw
owadobdjczych w pomieszczeniach miesz-
kalnych (149).

Istnieja réwniez odpowiednie preparaty
zabezpieczajace psy przed inwazja poszcze-
g6lnych pasozytéw wywolujacych wymie-
nione choroby. Zarazeniu larwami L3 ni-
cieni z rodziny Filariidae zapobiega¢ moz-
na, poza ograniczaniem atakow komardéw
oraz ich odstraszaniem, przez stosowanie
iwermektyny (Heartgard®, Merial) w dawce
6-12 pg/kg m.c, p.o., raz na miesiac, dziala-
jacej bojczo na postacie larwalne tych nicie-
ni (27, 28). Ryzyko zachorowania pséw na
babeszjoze moze by¢ zmniejszone poprzez
zapobieganie inwazji kleszczy, jak i profi-
laktyczne stosowanie imidokarbu (Imizol®,
Schering-Plough)* w dawce 3-6 mg/kg
m.c., s.c. lub i.m., co 2 do 4 tygodni (66,
105, 151). Skuteczno$c¢ tego zabezpiecze-
nia najwyzsza jest przez pierwsze 2 tygo-
dnie (151). Imidokarb skuteczny jest wobec
duzych postaci gatunkéw z rodzaju Babe-
sia (83). Skutecznym lekiem w zapobiega-
niu inwazji duzych postaci z rodzaju Babe-
sia jest réwniez doksycyklina (Doxycyclin
Tabs Sandoz®, Sandoz; Supracyclin® Tabs,
Gruenenthal)® stosowana w dawce 5 mg/kg
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Tabela 2. Stwierdzone wystepowanie pasozytéw przenoszonych przez stawonogi w krajach Basenu Morza Srédziemnego i Portugalii.

Portugalia Hiszpania Francja Wiochy Grecja  Chorwacja Cypr Turcja Pismiennictwo
Dirofilaria immitis + + + + + - - + 6,13, 14, 15, 16, 17, 18
Dirofilaria repens - + + + + + - + 10, 15, 19, 31, 32, 33,34
Dlpetal.onema ~ . ) . ~ ~ ~ _ 6,10, 16, 31
reconditum
Leishmania 39,40, 41,42,43,44,45, 46, 47,48,

+ + + + + + + +

infantum 49,50, 51, 52, 53, 54, 55
Babesia canis canis + - + + - + - - 93,97
Babesia canis vogeli - + - - - - - + 80, 97, 98, 99, 100
Babesia gibsoni - + + - - - - - 93,101,102
Theileria annae + + - - - - - - 80,99, 130, 131
Theileria equi + + - - - - - - 80, 133
Hepatozoon canis + + - - + - - + 80, 143, 144, 145

+ stwierdzono wystgpowanie okreslonego patogenu w danym kraju,

m.c., p.o., raz dziennie przez okres poby-
tu w rejonie endemicznym, maksymalnie
do 21 dni (152). Wydaje sig, ze imidokarb
powinien by¢ réwniez skutecznym lekiem
w zapobieganiu hepatozoonozy pséw, be-
dac lekiem skutecznym w leczeniu przy-
czynowym tej choroby (146). Podejmowa-
no réwniez préby stosowania allopuryno-
lu w prewencji leiszmaniozy pséw, proby
te jednak skonczyly sie niepowodzeniem
(153). Niestety, obecnie brak skutecznego
farmakologicznego zabezpieczenia zwie-
rzat przed inwazja Leishmania spp. oraz
Theileria spp., a szczepionki w dalszym
ciggu nie s3 opracowane.

Opisane powyzej choroby pséw po-
winny by¢ brane pod uwage w diagno-
styce réznicowej u zwierzat przebywaja-
cych wezeéniej w rejonach endemicznych
uwzgledniajac odpowiednio okres inku-
bacji danej choroby. Rozpoznanie choro-
by i jej skuteczne zwalczenie jest szcze-
golnie wazne w przypadku chordb beda-
cych zoonozami, ktérymi sa filariozy oraz
leiszmanioza. W naszym klimacie jednak
wektory tych inwazji nie wystepuja, co
znacznie ogranicza ich potencjal zoono-
tyczny w Polsce.
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