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Erlichiozy psow
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Tropikalna psia pancytopenia (TCP) lub erlichioza
pséw jest choroba przenoszong przez kleszcze. Wy-
wotuje ja wewnatrzkomorkowy pasozyt — Ehrlichia
canis, riketsja namnazajaca si¢ w jadrzastych komor-
kach krwi. Po raz pierwszy choroba zostata rozpozna-
na i opisana w 1935 r. w Algierii, przez Donatien i
Lestoquard (10). P6Zniejsze doniesienia o jej wyste-
powaniu pochodzity z Tunezji, Czadu i Republik Cen-
tralnej Afryki. Obecnie przypadki erlichiozy sa stwier-
dzane w Stanach Zjednoczonych, Europie, péinocnych
1 potudniowych krajach Afryki, w potudniowej Azji
oraz Indiach (1, 22). Najwigcej zejs¢ $miertelnych spo-
wodowanych TCP zanotowano podczas wojny w Wiet-
namie u owczarkow niemieckich nalezacych do armii
amerykanskiej (25). Naturalnym wektorem Ehrlichia
canis jest kleszcz Rhipicephalus sanguineus (1, 13,
16, 24), dlatego tez wickszo$¢ zachorowan przypada
w mles1qcach jego IlaJWIQkSZG_] aktywnos01 Riketsje
przenoszone sa réwniez przez larwy i nimfy, bedace
stadiami rozwojowymi kleszcza. Erlichioza moze by¢
przenoszona jedynie transstadialnie (wyklucza si¢ spo-
sOb transowarialny). W organizmie kleszcza riketsje
namnazaja si¢ w hemocytach, komérkach gruczotow
slinowych, a takze w nablonku jelita. W miejscu pa-
sozytowania kleszcza dochodzi do rozwoju lokalnego
ogniska zapalnego, w ktorym gromadza si¢ leukocyty
ulegajace zakazeniu riketsjami wprowadzonymi wraz
ze $lina kleszcza. Zakazone komorki przyczyniaja si¢
do rozprzestrzenienia riketsji w organizmie zwierze-
cia. Ehrlichia canis charakteryzuje si¢ dtugg przezy-
walno$cia w ciele owada, czego dowodem jest stwier-
dzenie obecnosci zywych riketsji nawet 155 dnia po
odlaczeniu sie kleszcza od zywiciela (25).

Innym gatunkiem kleszcza, ktory zostal znaleziony
u psow wykazujacych objawy erlichiozy byl Derma-
centor variabilis. Uwaza si¢ jednak, iz moze on brac¢
udziat w przenoszeniu Ehrlichia ewingii (19). Erlichio-
za u ps6w moze by¢ rowniez wywotana za posrednic-
twem kleszczy nalezacych do gatunku Amblyomma
americanum oraz Octobius magnini. Naturalnym re-
zerwuarem erlichii sg chronicznie chore psy (9) oraz
dziko zyjace zwierzgta migsozerne (25) np. lis rudy (9).

Morfologia drobnoustrojow z rodziny Rickeltsiaceae

Podrodzing Ehrlichieae, tak jak Rickettsieae 1 Wol-
bachieae, zalicza si¢ do rodziny Rickettsiaceae (20,
25), do ktorej naleza drobnoustroje wykazujace tro-
pizm do leukocytow. Obejmuje ona trzy gatunki: Ehr-

lichia, Cowdria i Neorikettsia (ryc. 1). Do gatunku
Ehrlichia zaliczane sa drobne, gramujemne, ziarenko-
wate zarazki barwiace si¢ metoda Giemsy i Romanow-
skiego na kolor purpurowy lub ciemnoniebieski, na-
tomiast lekko czerwone zabarwienie przybieraja po
barwieniu metoda Macchiavellego. Erlichie sg zwy-
kle okragte, ale moga przybiera¢ inne ksztatty, szcze-
gblnie w hodowlach komorkowych. Kazda komorka
zarazka otoczona jest cienka dwuwarstwowa btona.
W zakazonych komoérkach zwierzat erlichie przeby-
waja w wakuolach tworzac wtrgty cytoplazmatyczne.
Drobnoustroje nalezace do podrodziny Ehrlichieae, w
odr6znieniu od innych mikroorganizmoéw, charaktery-
zuja sie luznym utozeniem genomowego DNA oraz
rybosoméw w cytoplazmie.

Analiza bialek erlichii przeprowadzona przy uzy-
ciu zeli poliakrylamidowych (SDS-Page) wykazata
obecnos$¢ protein o nastgpujacych masach czasteczko-
wych: 160, 100, 78, 74, 64, 48, 40, 30,24 121-kDa. Z
biatkami tymi reagowaty przeciwciala zawarte w su-
rowicy pochodzacej od pséw zakazonych E. canis (25).

Pomimo znacznej liczby pojedynczych erlichii obec-
nych w wakuoli, siggajacej nawet do 100 komorek, z
trudem mozna je zauwazy¢ w mikroskopie §wietlnym.
Ledwo dostrzegalny kontrast jest spowodowany mata
gestoscia komorki erlichii w stosunku do cytoplazmy
zakazonych komorek gospodarza. Zaden z przedsta-
wicieli podrodziny Ehrlichieae nie namnaza si¢ poza
komorkami zwierzat eukariotycznych. Wprowadzenie
linii ciaglych hodowli komérek umozliwito dokfad-
niejsze poznanie tych riketsji. Poszczegélne gatunki
erlichii namnazaja si¢ w okreslonych tkankach wyka-
zujac powinowactwo do niektérych gatunkow ssakow
oraz ich komorek. E. canis wymaga do swojego wzro-
stu hodowli pierwotnej lub linii ciaglej (DH 82) mo-
nocytow psa, a takze linii ciaglej makrofagéw psich
oraz warunkow tlenowych. Bakterie nie wykazujq wta-
sciwosci sacharolitycznych, a najwigksza ich aktyw-
nos$¢ metaboliczna jest obserwowana w granicach pH
od 7,2 do 8,0 (25).

Eksperymentalnie udowodniono mozliwos¢ trans-
misji zarazka migdzy réznymi gatunkami zwierzat (5,
25) na przyldad wywolano zakazenie kotdéw, pawia-
now 1 psow E. equi. Badania prowadzone na terenie
Szwecji, przez Egenvall i wsp. (5) wykazaly obecno$¢
u pséw wysokich mian przeciwcial dla E. equi. W
warunkach laboratoryjnych psy zakazono takze E.
chaffensis, ktora wywotuje chorobe u ludzi (5), nie wia-
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Ryc. 1. Systematyka rodziny Rickettsiaceae

domo jednak czy zakazenie naturalne pséw jest moz-
liwe. Na zakazenie E. canis sa wrazliwe tylko zwie-
rzgta migsozerne (25).

Choroby wywolywane przez erlichie
u zwierzat migsozernych

U pséw chorobe wywohuje kilka gatunkéw erlichii.
E. canis izolowano z monocytéw krwi obwodowej 1
uznano jg za gléwna przyczyng ostrej pancytopenii (5,
19, 25). Stwierdzana w granulocytach psow E. ewin-
gii zostala uznana jako czynnik wywotujacy granulo-
cytarng erlichioz¢ pséw w USA (5, 19), za$ E. platys,
izolowana z ptytek krwi, wywotuje zakazna trombo-
cytopenig¢ psow (5). Zakazenia te zanotowano w USA
i potudniowej Europie. W rozmazach krwi pochodza-
cych od chorych zwierzat drobnoustroje wystepowaty
w granulocytach, w postaci skupisk wielu riketsji, przy-
pominajacych morulg lub tez jako pojedyncze punk-
towe wtrety cytoplazmatyczne, obserwowane takze w
eozynofilach (5) i limfocytach (7, 13). Opisywane drob-
noustroje sa pasozytami, lokalizujacymi si¢ w cyto-
plazmie komorek siateczkowo-srédblonkowych watro-
by, §ledziony i weztéw chtonnych, namnazajacymi si¢
gtéwnie w makrofagach i limfocytach (10, 17, 26).
Erlichie uwalniajg si¢ z zakazonych komorek na dro-
dze egzocytozy, w trakcie ktorej dochodzi do potacze-
nia si¢ blony tworzgcej wakuole z btong zakazonej
komorki (25). W doswiadczeniach przeprowadzanych
in vitro taka komédrka, w wyniku duzego nagromadze-
nia si¢ erlichii ulega rozerwaniu. Nie zawsze uwolnie-

go rozplemu histiocytow w

weztach chlonnych. Analo-

giczne zmiany stwierdzono w

tkance limfatycznej $ledzio-
ny. Splenomegalia byta wynikiem zastoinowego prze-
krwienia spowodowanego rozplemem tkanki limfa-
tycznej w miazdze bialej oraz komoérek retikuloendo-
telialnych miazgi czerwonej (24). E. canis wykazuje
powinowactwo do komorek §rédbtonka naczyniowe-
go, co jest cecha wielu choréb wywotywanych przez
riketsje. Jadrzaste komorki krwi gromadzace si¢ pod
$rodblonkiem naczyniowym powoduja jego uwypukle-
nie do $wiatla naczynia, konczace si¢ uszkodzeniem
komorek. Zmiany te powoduja krwawienia oraz akty-
wacje plytek krwi, ktore skupiajq si¢ w miejscu uszko-
dzonego srodbtonka poglebiajac istniejaca trombocy-
topenie (24). Duza liczbg komoérek plazmatycznych
stwierdza si¢ w narzadach wewnetrznych podczas za-
kazenia wywolanego przez E. canis i E. platys. Naj-
bardziej charakterystycznymi zmianami obserwowa-
nymi podczas erlichiozy sa zmiany hematologiczne
wyrazajace sie leukopenia i spadkiem ogolne;j liczby
ptytek krwi.

Do czynnikdéw mogacych mie¢ wpltyw na ujawnie-
nie si¢ choroby zalicza sig: stres i zwigzana z nim ob-
nizona odpornos¢ organizmu, zte warunki zoohigie-
niczne, a takze ilo$¢ komorek riketsji (dawka zakaz-
na) wprowadzonych do organizmu. Uwaza sig, ze tyl-
ko duza liczba riketsji jest w stanie wywotac¢ chorobe
(25). Jej objawy kliniczne moga by¢ przyspieszone
wspolistnieniem innych choréb np. babeszjozy (13).
Wiek, masa ciata lub pte¢ zwierzat nie maja wigksze-
go wplywu na wystapienie i przebieg choroby (18).
Obserwacje przeprowadzne przez Brougui i wsp. (2)



wskazuja, ze rasa pséw najbardziej podatna na zaka-
zenie jest owczarek niemiecki, u ktdrego najczesciej
dochodzi do rozwoju chronicznej postaci choroby (25).
Ewmg 1 wsp. (6) wykazali natomiast wigksza wrazli-
wos¢ szczemaJ na zakazenie, u ktoérych obserwuje si¢
cigzszy, niz u zwierzat dorostych przebieg choroby

(13).
Tropikalna psia pancytopenia (TCP)

Erlichioza moze mied przebieg subkliniczny, ostry i
chroniczny (15, 25). U pséw zakazonych naturalnie
subkliniczna forma choroby moze trwaé do 5 lat, w
odréznieniu od zwierzat zakazanych eksperymental-
nie, u ktdrych wynosi od 1 do 4 miesigcy (3). W tym
czasie pojawiaja si¢ okresy wysokiej goraczki prze-
platane silnym oslabieniem zwierzgcia (1). Drobno-
ustrdj obecny w wielu tkankach przyczynia sig¢ do cig-
glej stymulacji uktadu odpornosciowego, czego efek-
tem jest wzrost ilosci immunoglobulin. Obecnos¢ er-
lichii moze by¢ wykazana we krwi zakazonego zwie-
rzecia, nawet mimo braku objawow klinicznych in-
fekcji. Subkliniczna faza choroby poprzedza ostrg po-
sta¢ erlichiozy.

W ostrej fazie choroby psy wykazuja objawy: osta-
bienia (5, 13, 15, 18, 24, 25), dusznosci (15, 25), bra-
ku apetytu (10, 13, 15, 18, 23, 25), spadku masy ciata
(13,15, 18, 23-25), niechgci do ruchu (5), niewielkie-
go stopnia kulawizn, bolu zwiazanego z uktadem kost-
no-migsniowym (5), a takze surowiczy wyptyw z oczu
inosa (13, 24). Wielu badaczy obserwowato jedno lub
obustronne krwawienie z nosa (epistaxis) (1, 13, 25)
bedace objawem uszkodzen nie tylko naczyn krwio-
nos'nych blony s’luzowej nosa, ale réwniez tkanki ptuc-
nej (25). U chorych pséw obserwowano wybroczyny,
podbiegnigcia krwawe, krwiaki oraz wynaczymenla
wewnatrzsiatkowkowe (18). Przedtuzajace si¢ krwa-
wienia wystgpujace w trakcie wykonywania zabiegow
chirurgicznych $wiadczg o obnizonej krzepliwosci
krwi (18). U psa, u ktérego stwierdzono obecnos¢ .
canis potwierdzona wysokim poziomem swoistych
przeciwcial oraz obecnoscia wtretéw wywotywanych
przez erlichie w monocytach odnotowano zapalenie
stawow (12). U zwierzat czgsto stwierdza si¢ rowniez
srédmiazszowe zapalenie ptuc (18, 24), zapalenie kigb-
kéw nerkowych (4), powigkszenie weztdw chtonnych
(10, 15, 23), zwigkszong ilo$¢ wyplywu z oczu i na-
strzykanie naczyn wlosowatych twardowki (10). Me-
inkoth i wsp. (23) zaobserwowali u psa w ostrej fazie
erlichiozy objawy nerwowe takie jak: ataksja, delikat-
ne drzenie glowy oraz objawy przypominajace napad
padaczki. W ptynie mézgowo-rdzeniowym pobranym
od chorego zwierzgcia stwierdzono wzrost ilo$ci bial-
ka oraz leukocytow, przy czym niektdre z nich zawie-
raly wtrety cytoplazmatyczne. Maretzki i wsp. (19)
stwierdzali podobne skupiska bakteryjne w granulo-
cytach oraz w monocytach ptynu mézgowo-rdzenio-
wego. Tego typu zmian nie stwierdzano w leukocy-
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tach krwi obwodowej, co moze wskazywac na lokali-
zacje erlichii w CUN. W ptynie mézgowo-rdzeniowym
wykazano rdéwniez obecno$¢ swoistych immunoglo-
bulin, ktére moga przenika¢ do centralnego uktadu
nerwowego w wyniku wzrostu przepuszczalnosci ba-
riery krew—mozg, spowodowanej procesem zapalnym
toczacym si¢ w CUN (23). U pséw bedacych w ostrej
fazie choroby obserwuje si¢ wzrost temperatury ciata
do 39,2-41,4°C ($rednio 40,5°C) (5, 13). Objawy erli-
chiozy utrzymuja si¢ zwykle od kilku do kilkudziesig-
ciu dni (4). Pojawiajace si¢ krwotoki wewnetrzne moga
by¢ przyczyna naglych padnigé (1). Zwierzeta, ktore
przezyly ostra faze choroby, pozostaja nosicielami ri-
ketsji przez kilka miesiecy, a wytworzone przeciwcia-
ta nie sg w stanie zapobiec ponownemu zakazeniu
psow (1).

Greene 1 Harvey (8) sugeruja, ze u psOw po przeby-
ciu ostrej fazy erlichiozy, w przebiegu ktérej nie do-
szto do wyeliminowania riketsji, moze rozwing¢: si¢
chroniczna postaé choroby, trwajaca nawet S lat (25).
Jej wystapienie moze zaleze¢ od zjadliwosci szczepu
E. canis (3). Chroniczng posta¢ choroby charaktery-
zujg: krwotoki, krwawienie z nosa, obrzeki obwodo-
we oraz wychudzenie (15, 25). W wyniku krwotokow,
silnego ostabienia lub wtornych infekcji czgsto docho-
dzi do padnig¢ psow (18).

Badaniami laboratoryjnymi przeprowadzonymi w
podklinicznej fazie choroby stwierdza sig: hiperglo-
bulinemi¢ (3), trombocytopeni¢ (3, 15), limfocytoze
(3), neutropenie (3, 15) oraz hipoplazje szpiku kost-
nego (18). Anemia nie wystgpuje u wszystkich cho-
rych zwierzat, u ktorych nie zaobserwowano rowniez
hipoalbuminemii, biatkomoczu lub przedtuzonego
czasu krwawienia (3). Przewlekta limfocytoza moze
charakteryzowac podkliniczna posta¢ erlichiozy bedac
wlasciwa reakcja organizmu na dlugotrwata stymula-
cj¢ ukladu immunologicznego antygenem. Limfocy-
toz¢ obserwowano tez w przewlektych chorobach za-
kaznych, reakcjach nadwrazliwosci oraz w niewydol-
nosci nadnerczy (3).

Badania hematologiczne przeprowadzone w ostrej
fazie choroby uwzgledniajace poziom hemoglobiny,
hematokryt, liczbe biatych i czerwonych krwinek oraz
badania biochemiczne okreslajace poziom aminotrans-
ferazy alaninowej (ALT), alkalicznej fosfatazy aspa-
raginianowej (ALP) 1 mocznika wykazaty niewielkie
roznice w pordwnaniu do wartosci referencyjnych (5).
Tylko u niektérych zwierzat wystgpowata trombocy-
topenia z niewielka leukopenia (13). W ostrej fazie
infekcji stwierdzano przemijajaca proteinuri¢. Biatka
wydalane w duzej ilosci z moczem, a szczegolnie biat-
ka o duzej masie czasteczkowej, ktorymi sa np. im-
munoglobuliny, moga przyczyniaé si¢ do wywotania
zmian w klebuszkach nerkowych, poprzez odktada-
nie si¢ w tkance tacznej kigbka nerkowego przeciw-
ciat klasy IgG 1 IgM prowadzace do jego uszkodzenia

4.
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Badaniem anatomo-patologicznym padtych zwierzat
stwierdzono wystepowanie obrzgkéw jednej lub obu
konczyn miednicznych. Zmiany byly szczegdlnie wi-
doczne w okolicy $rédstopia 1 stgpu. Zauwazono po-
nadto znaczne wychudzenie padlych zwierzat oraz
uogoélnione powigkszenie weztow chlonnych (14, 24).
W tkance podskornej tulowia obecne byly krwawe
wybroczyny, ktére réwniez wystgpowaty w plucach,
sercu, nerkach, jadrach, prostacie oraz na btonie slu-
zowej i surowiczej pecherza moczowego. Ponadto sek-
cja wykazata: powigkszenie $ledziony (13, 14) oraz
obecno$¢ surowiczo-krwistego ptynu w jamie otrzew-
nowej (13). Dos¢ czesto obserwowano wynaczynie-
nia krwi na btonie $luzowej i surowiczej zotadka i je-
lit oraz duza ilo$¢ krwi w $wietle jelit cienkich. Mimo
obecnosci ogniskowych przekrwien nie zaobserwowa-
no powigkszenia watroby. Badaniem histologicznym
wykazano obecno$¢ duzej ilosci komodrek plazmatycz-
nych w narzadach wewngtrznych (13, 24).

Erlichioza ma ostrzejszy przebieg u zwierzat zaka-
zanych doswiadczalnie niz w przypadku zakazenia
naturalnego (3). W ostrej fazie choroby zmiany hema-
tologiczne wskazujg na anemi¢ (3, 24) pojawiajaca si¢
juz 10 dnia po infekcji (26), leukopenig (3, 24), hyper-
globulinemig (18, 24) oraz trombocytopenig (3, 17, 18,
24) stwierdzang tuz po zakazeniu, ze szczegOlnym
nasileniem przypadajacym w 22 dniu infekeji (26).
Zwiekszona obecno$¢ enzymdw watrobowych w su-
rowicy krwi jest wynikiem wzrostu ilosci komdrek
plazmatycznych w zatokach zylnych watroby powo-
dujacych ucisk na sasiadujace hepatocyty, co dopro-
wadza do niedokrwienia i lokalnej martwicy komorek
watrobowych (24). Miano swoistych przeciwcial ba-
dane 15 dnia po inokulacji wahato si¢ w granicach od
1:160 do 1:640 (26). Objawy trombocytopenii stwier-
dzano tylko u niektorych zakazonych psoéw, co wiaze
sie z roznicami w uszkodzeniu plytek, wynikajacymi
z odmiennej zjadliwosci szczepdw E. canis (18).

Harrus i wsp. (10) przedstawili hipotezg, Ze u psow
w czasie zakazenia E. canis dochodzi do zaburzen w
uktadzie odporno$ciowym, czego wynikiem moze by¢
wytworzenie przeciwciat skierowanych przeciwko gli-
koproteinom wiasnych ptytek krwi, co powoduje za-
burzenie ich funkcji. Przeciwciata moga wptywac ha-
mujaco na agregacje plytek (11). Ich dysfunkcja jest
szczegOlnie widoczna w ostrej fazie erlichiozy 1 moze
by¢ przyczyna obserwowanych krwawiefi (11). Podob-
nych obserwacji dokonano u ludzi z idiopatyczna pla-
mica matoptytkowa (choroba Werlhota), w trakcie kto-
rej zaburzenia w funkcjonowaniu ptytek sa spowodo-
wane przez przeciwciata. Stwierdzona u pséw dysfunk-
cja plytek moze by¢ wywotana réwniez przez czynni-
ki hamujace migracje trombocytow, ktore nie sg im-
munoglobulinami, ale stwierdzane sa w surowicy cho-
rych zwierzat. Czynniki te sg wytwarzane przez lim-
focyty zakazone E. canis (25).

Granulocytarna erlichioza psow

Objawy kliniczne obserwowane w granulocytarnej
erlichiozie pséw wywolanej przez E. ewingii sa mni¢j
wyrazone w porownaniu do objawow wystgpujacych
w erlichiozie wywolane]j zakazeniem E. canis. Ane-
mia, trombocytopenia i zapalenie stawdw sa najbar-
dziej typowymi zmianami stwierdzanymi w tej posta-
ci choroby (19, 25).

Zakazna cykliczna trombocytopenia psow

Wsréd wielu gatunkow erlichii wyizolowanych od
psow znajduje si¢ rowniez E. platys wywolujaca za-
kazna cykliczna trombocytopeni¢ psow. Po raz pierw-
szy zostala ona opisana w Stanach Zjednoczonych w
1978 r. (12, 25). W rozmazach krwi barwionych me-
toda Giemsy E. platys widoczna byta w postaci nie-
bieskich wewnatrzptytkowych wtretéw, podobnych do
moruli obserwowanej w granulocytach, po zakazeniu
E. canis (12). Testami serologicznymi nie stwierdzo-
no reakcji krzyzowych migdzy tymi dwoma patoge-
nami. Podobnie jak E. canis, E. platys przenoszona
jest przez kleszcze z gatunku Rhipicephalus sangu-
ineus (12).

Choroba ma przebieg podkliniczny. Objawy wyste-
puja w nawrotowych okresach trombocytopenii, co 7-
-14 dni. Stwierdza sic wowczas goraczke, brak lak-
nienia, oslabienie, spadek masy ciala 1 utrate przytom-
nodci (12, 25). U chorego zwierzgcia obserwuje si¢
powiekszenie weztow chtonnych, blados¢ bton sluzo-
wych oraz §luzowo-ropny wyplyw znosa (12). Na sko-
rze mozna zauwazy¢ obecnos¢ kleszczy.

Gléwnymi zmianami hematologicznymi i bioche-
micznymi w przebiegu zakaznej cyklicznej trombo-
cytopenii sa: anemia, trombocytopenia, monocytoza,
niska warto$é hematokrytu oraz zawarto$¢ albumin w
surowicy. Wystepujaca anemia cechuje si¢ mikrocy-
toza i hipochromazjg erytrocytow spowodowang nie-
doborem zelaza (12). Utrata krwi jest wynikiem nie
tylko pasozytowania na zwierzgciu kleszczy, ale takze
wystgpowaniem krwawien.

Bardzo czesto wystepuja mieszane infekcje E. ca-
nisiE. platys (12, 25). Od zwierzat chorych z objawa-
mi erlichiozy, oprécz erlichii, z krwi izolowano takze
Babesia canis 1 Haemobartonella canis, co moze
$wiadczy¢, ze mieszana infekcja ma wplyw na obja-
wy kliniczne oraz przebieg choroby (18, 21, 25). Ten
rodzaj infekcji ma najciezszy przebieg u szczeniat, u
ktorych stwierdza si¢ najwigcej przypadkow smiertel-
nych (6). Nie zaobserwowano znaczacych réznic do-
tyczacych objawéw chorobowych towarzyszacych
mieszanej infekcji E. canis 1 Babesia canis, w porow-
naniu do objawdéw wywotywanych przez jeden drob-
noustroj (6, 21).

Zawarte w pierwszej czesci opracowania informa-
cje dotyczace morfologii riketsji oraz chordb przez nie
wywolywanych wskazuja na ztozono$¢ problemu.
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Roéznorodnosé objawow klinicznych wystepuj qcych W
poszczegolnych stadiach choroby moze utrudniac pra-
widlowe rozpozname 1podjecie wlasciwego leczenia.

W drugiej czgsci opracowania umieszczono dane do-
tyczace wystepowania gatunkow kleszczy przenosza-
cych erlichie w Polsce oraz diagnostyki i sposobow
leczenia erlichiozy psow.
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21-100 Putawy

klizng stwierdzono u 5 pséw i 6 kotow.

jau bydta.

STAN ZARAZLIWYCH CHOROB ZWIERZECYCH W POLSCE,
wedtug zgloszenia Departamentu Weterynarii
Ministerstwa Rolnictwa i Gospodarki Zywnosciowej
do Miedzynarodowego Biura Epizootii, OIE
za okres 1-31 lipca 1998 r.

1) Wscieklizna pséw i kotow — wystapita w 4 wojewodztwach (w nawiasach podano liczby
chorych zwierzat) a mianowicie: chelmskim (1), lubelskim (7), przemyskim (1), zamojskim (2). Wscie-

2) Wscieklizna zwierzat gospodarskich — wystapita w nastepujacych wojewodztwach: bia-
tostockim (1), elblaskim (1), lubelskim (1), olsztynskim (1), suwalskim (3), torunskim (4). Zanotowano

3) Wscieklizna zwierzat dzikich — wystapita w 20 wojewodztwach: warszawskim (3), bial-

= —

skopodlaskim (8), biatostockim (2), ciechanowskim (3), kieleckim (1), lubelskim (9), fomzynskim (1),
nowosadeckim (1), olsztynskim (8), piotrkowskim (2), ptockim (4), przemyskim (3), radomskim (6),
rzeszowskim (1), siedleckim (4), suwalskim (6), tarnowskim (1), wloctawskim (1), zamojskim (7),
zielonogérskim (1). Zanotowano ja u 59 lisow, 8 jenotéw, 2 kun, borsuka, chomika i tchorza.

4) Myksomatoza  wystapita w 12 wojewodztwach: warszawskim (4), bydgoskim (2), jelenio-
gorskim (1), kieleckim (1), krosnienskim (1), lubelskim (1), olsztyfiskim (1), rzeszowskim (5), suwal-
skim (2), tarnowskim (4), zamojskim (3), zielonogérskim (1).

5) Wirusowa krwotoczna choroba krolikow — wystapita w 3 wojewddztwach: warszaw-
skim (1), gorzowskim (3), poznanskim (1).

6) Zgnilec zlosliwy pszcz6t - wystapit w 16 wojewodztwach: biatostockim (3), bydgoskim
(2), chetmskim (1), gdanskim (1), kaliskim (2), katowickim (1), lubelskim (1), olsztynskim (4), opolskim
(2), pilskim (1), ptockim (1), poznafiskim (1), siedleckim (1), skierniewickim (1), suwalskim (1),
torunskim (1).

7) Zgnilec tagodny pszczét — wystapit w 2 wojewodztwach: bielskim (2), poznanskim (1).

8) Choroba Gumboro - wystapita w 2 wojewodztwach: bydgoskim (1), koszalinskim (1).




