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Erlichiozy psów

Zaklad Chorób Zwierząl Mięsożernych i Futerkowych Państwowego lnstytutu Weterynaryjnego w Puławach,
Al. Partyzantów 57,24-100 Puławy

Tropikalna psia pancytopenia (TCP) lub erlichioza
psów jest chorobą przenoszonąprzez kleszcze. Wy-
wołuje ją wewnątrzkomórkowy pasożyt - Ehrlichia
canis, riketsla namnażająca się w jądrzastychkomór-
kach krwi. Po raz pierwszy choroba zostałarozpozna-
na i opisana w 1935 r. w Algierlt,przez Donatien i
Lestoquard (10). Późniejsze doniesienia o jej wystę-
p owaniu p o cho dziły z Tunezj| Czadu i Repub lik C en-
tralnej Aflyki. Obecnie przyp adki erlichiozy s ą stwier-
dzane w S tanach Zj e dno czonych, Europ i e, p ółno cnych
i południowych krajach Afryki, w południowej Azji
or az Indiach (I, 22) . Naj więcej zej ś ć śmierlelnych sp o-
wodowanych TCP zanotowano podczas wojnyw Wiet-
namie u owczarków niemieckichnależących do armii
amerykańskiej (25). Naturalnym wektorem Ehrlichia
canis jestkleszcz Rhipicephalus sanguineus (I, 13,
16, ż4), dlatego też większośc zachorowań przypada
w miesiącach jego największej aktywności. Riketsje
przenoszone są również przez laruTz i nimfy, będące
stadiami rozwoj owymi kleszcza. Erlichioza może by ć
przenoszona jedynie transstadialnie (wyklucza się spo-
sób transowarialny). W organizmte kleszcza riketsj e

namnażająsię w hemocytach, komórkach gruczołów
ślinowych, atakże w nabłonku jelita. W miejscu pa-
sozytowan ia kle szcza do cho dzi do rozwoj u lokalne go
o gni ska zap alne go, w którym gr omadząs ię l eukocyty
ule gaj ąc e zakażęnil riketsj ami wprowadzonymi wraz
ze śliną kle szcza. Zakażonę komórki przy czyniająsię
do rozprzestrzenienia riketsji w organizmtę zwlęTzę-
cta. Ehrlichia canis charakteryzuje się dłogą przeży-
walnościąw ciele owada, czego dowodem jest stwier-
dzęnię obecności żywych riketsji nawet 155 dnia po
odłączeniu się kleszcza od zywiciela (25).

Innym gatunkiem kleszcza, który został znaleziony
u psów wykazujących objawy erlichiozy był Derma-
centor variabilis. Uważa się jednak, iż możę on brać
udział w przeno szeniu E hrl i c h i a ew in gi i ( 1 9), Erlichio-
za u psów może być również wlłvołana za pośrednic-
twem kleszczy należących do gatunku Amblyomma
americanum oraz Octobius magnini, Naturalnym re-
zerwuarem erlichii są chronicznie chore psy (9) oraz
dzko zyjące zvvterzętamięsożeme (25) np. lis rudy (9).

Motfologia dtobnousttojów z 10dziny Bickettsiaceae

Podrodzinę Ehrlichieae,tak jak Rickettsieae t Wol-
bachieae, zalicza się do rodziny Rickettsiaceae (20,
25), do której należą drobnoustroje wykazujące tro-
pizm do leukocytów. Obejmuje onatrzy galnmki: Ehr-

lichia, Cowdria t Neorikettsia (ryc. 1). Do gatunku
E hr l i c h i a zaliczane s ą drobne, gramuj emne, zi arenko -

watezarazki barwiące się metodąGiemsy i Romanow-
skiego na kolor pulpurowy lub ciemnoniebieski, na-
tomiast lekko czerwone zabarwienie przybierają po
barwieniu metodą Macchiavellego. Erlichie są zwy-
kle okrągłe, ale mogąprzybterac inne ksztahy, szcze-
gólnie w hodowlach komórkowych. Każda komórka
zarazka otoczona jest cienką dwuwarstwową błoną.
W zakażonych komórkach zwiętząt erlichie przeby-
w aj ą w w akuo 1 ach tw or ząc wtręty cy toplazmaty czne .

Drobnoustr oj e należące do po drod ziny E hr l i c h i e a e, w
o dróżni eniu od innych mikro organ izmow, charaktery-
zują się lużnym ułożeniem genomowego DNA oraz

rybosomów w cytoplazmie.
Analiza białek erlichii przeprowadzona przy uży-

ctu żęlt poliakrylamidowych ( SD S -P age) wykazała
obecność protein o następujących masach cząsteczko,
wych: 160, 100, 78, 74, 64, 48, 40, 30,24 i2I-Iaa. Ą
białkami tymi reagowały przeciwciała zawartę w su-
rowicy pochodzącej od p sów zakażony ch E. c ani s (25).

P omimo znacznej l iczby p oj e dyn czy ch erlichii ob e c -

nych w wakuoli, sięgającej nawet do 100 komórek, z
trudem można j e zauw aży c w mikro skopie świetlnym,
Ledwo dostrzegalny kontrast jest spowodowany małą
gęstościąkomórki erlichii w stosunku do cytoplazmy
zakażonych komórek gospodarza. Zadęn z przedsta-
wicieli podrodziny Ehrlichieae nie namnaża siępoza
komórkam i zw terząt eukariotycznych. Wpro w adzęnię
linii ciągłych hodowli komórek umożliwiło dokład-
niejsze poznanie tych riketsjt, Poszczególne gatunki
erlichii namnażająsię w określonych tkankach wyka-
zując powinowactwo do niektórych gatunków ssaków
oraztchkomórek. E. canis wymagado swojego wzro-
stu hodowli pierwotnej lub linii ciągłej (DH 82) mo-
nocytów psa, a takze linii ciągłej makrofagów psich
oraz warunków tlenowych. Bakterie nie wykazująwła-
ściwości sacharolitycznych, a największa ich aktyw-
ność metaboliczna jest obserwowanaw granicach pH
od7,2 do 8,0 (25).

Eksperymentalnie udowodniono możliwość trans-
misji z aruzka mi ę dzy r o żny mi gatunkami zw ter ząt (5,
25), naprzyld,ad wywołano zakażente kotów, pawia-
nów i psów E. equi. Badania prowadzone na terenie
S zwecj i, przęz E genvall i wsp, (5) wykazaĘ ob ecno ś ć
u psów wysokich mian przeciwciał dla E. equi, W
warunkach laboratoryjnych psy zakażono także E.
chaffensis,którawywołuje chorobę u ludzi (5), nie wia-
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Ryc. 1. SystemaĘka rodziny Rickettsiaceae

domo jednak czy zakażenie nafuralne psów jest moz-
liwe. Na zakażenię E. canis są wrażliwe tylko zwie-
rzęta mięsożene (25).

Ghoroby wywoływane pnez eilichie
u zwierząt mięsożetnych

U psów chorobę wywołuje kilka gatunków erlichii.
E, canis izolowano z monocytów krwi obwodowej i
uznano jąza główną pr 7ry czrynę o strej pancytopenii (5,
19,25). Stwierdzana w granulocytach psów E. ewin-
gii zostńauznana jako czynnik wywołujący granulo-
cytamąerlichiozę psów w USA (5, I9), zaś E. plaĘs,
izolowana z pĘtek krwi, wy,uvoŁuje zakażną trombo-
cytopenię psów (5). Zakażentate zanotowano w USA
i południowej Europie. W rozmazach krwi pochodzą-
cych o d chorych zw ierząt drobnoustroj e występ owaĘ
w granulocytach,w postaci skupisk wielu riketsji, przy-
pominających morulę lub też jako pojedyncze punk-
tow e wtręĘ cy toplazmaty czne, ob s erwo wa ne także w
eozynofilach (5) i limfoclach (7,I3). Opisywane drob-
noustroje są pasożytami, lokalizującymi się w cyto-
plazmie komórek siateczkowo-śródbłonkowych wątro-
by, śledziony i węzłów chłonnych, namnażającymi się
głównie w makrofagach i limfocytach (I0, 17, 26),
Erlichie uwalniają się z zakażonych komórek na dro-
dze egzocytozy,w trakcie której dochodzi dopołącze-
nia się błony tworzącej wakuolę z bŁoną zakażonej
komórki (25), W doświadczeniach przeprowadzanych
in vitro taka komórka, w wyniku dużego nagromadze-
nia się erlichii ulega rozerwaniu. Nie zawsze uwolnie-

nie się drobnoustrojów z ko-
mórki poprzedzone jest jej
Iizą, W warunkach doświad-
czalnych, w przypadku ko-
mórek ściśle przylegający ch
do siebie np, nabłonka jelit,
występuje zjawisko egzo- i
endocytozy, dziękt któremu
zarazki mogąwnikać do ich
wnętrza. W odróżnieniu od
innych drobnoustrojów, erli-
chie nie aktywują makrofa-
gów in vitro, jak też nie wy-
wołuj ą o strego stanu zap alne -
go w tkankach, co mozna wy-
thlmaczy ć braki em aktyw acj i
makrofagów biorących udział
w powstawaniu reakcj i zapal-
nych (25). W ostrej postpci
erlichiozy wywołanej przez
E. canis dochodzi do zaniku
grudek limfatycznych,
zmniejszenia ilości limfocy-
tów (24, 25) oraz nadmierne-
go rozplemu histiocytów w
węzłach chłonnych. Analo-
gic zne zmiany stwi erdzono w
tkance limfaty cznej śledzio-

ny. Splenom egaltabyławynikiem zastoinowe go prze-
krwienia spowodowanego rozplemem tkanki limfa-
Ęcznej w mtazdze białej oraz komórek retikuloendo-
telialnych miazgi czerwonej (24). E. canis wykazlĄe
powinowactwo do komórek śródbłonka naczyniowe-
go, co jest cechąwielu chorób wywoĘwanychprzez
riketsje. Jądrzaste komórki krwi gromadzące się pod
śródbłonkie m naczyniowym powoduj ąj ego uwypukle-
nie do światła naczyflta, kończące się uszkodzeniem
komórek. Zmiany te p owo duj ą krwawi en ia or az akll -
wacj ę pĘtek krwi, które skupiaj ą się w miej scu uszko-
dzone go śródbłonka p o głęb iaj ąc istniej ąc ą tromb o cy-
top eni ę (2 4) . Dużą liczb ę ko m órek plazmaty czny ch
stwierdza się w narządach wewnętrznychpodczas za-
każenta wywołanego przez E, canis i E. plaĘs.Naj-
bardziejcharakterystycznymizmianamiobserwowa-
nymi podczas erlichiozy są zmiany hematologiczne
wyrażające się leukopenią i spadkiem ogólnej liczby
pĘtekkrwi.

Do czynników mogących mieć wpływ na ujawnie-
nie się choroby zaltcza się: stres i związanąz nim ob-
niżonąodporność organizmu, złe warunki zoohigie-
niczne, a takżę ilość komórek riketsji (dawka zakaź-
na) wprowadzonychdo organizmu.Uważa się, ze tyl-
ko duza liczba riketsji jest w stanie wywołać chorobę
(25), Jej objawy kliniczne mogą być przyspieszone
współistnieniem innych chorób np. babeszjozy (I3).
Wiek, masa ciała lub płeć zwierzątnie mająwiększe-
go wpły,,lu na wystąpienie i przebieg choroby (18).
Obserwacje przęptowadzne przez Brougui i wsp. (2)



wskazują że rasąpsów najbardziej podatnąna zaka-
żenie jest owczarek niemiecki, u którego najczęściej
dochodzi do rozwoju chronicznej postaci choroby (25).
Ewing i wsp. (6) vłykazali natomiast większąwrażli-
wość szczeniąt na zakażenie, u których obserwuje się
cięższy, ntż u zwterząt dorosĘch przebieg choroby
(13).

Ttopikalna psia pancytopenia (TGP)

Erlichioza możę mieć przebieg subkliniczny, ostry i
chroniczny (I5,25). U psów zakażonych naturalnie
subkliniczna forma choroby może trwać do 5 lat, w
odróżnieni l od zwierząt zakażanych eksperymental-
nie, u których lyvn9si od 1 do 4 miesięcy (3). W tym
czasie pojawiają się okresy wysokiej gorączki prze-
platane silnym osłabieniem zwterzęcia (1). Drobno-
ustrój obecny w wielu tkankach przyczynia się do cią-
głej sĘmulacji układu odpomościowego, czego efek-
tem jest wzrost ilości immunoglobulin. Obecność er-
lichii może być v,rykazana we kłwi zakażonego zwie-
rzęcia, nawet mimo braku objawów klinicznych in-
fekcj i. Subkliniczn a faza choroby p opr ze dza o strą p o -
stać erlichiozy.

W ostrej fazie choroby psy wykazująobjawy: osła-
bienia (5, 13, 15, 18, 24,25), duszności (I5,25),bta-
ku apetytu (10, 13, 15, 18, ż3,25), spadku masy ciała
(13, 15, 18,23-25),niechęci do ruchu (5), niewielkie-
go stopnia kulawizn, bolu nviązanego z układem kost-
no-mię śnio!\ym ( 5 ), a takźę surowiczy wypĘw z o czu
i nosa (I3, 24), Wielu badaczy ob serwowało j edno lub
obustronne krwawienie z nosa (epistaxis) (I, 13,25)
będące objawem uszkodzeń nie tylko naczyi krwio-
nośnych błony śluzowej nosa, ale również tkanki płuc-
nej (25). U chorych psów obserwowano wybroczyny,
podbiegnięcia krwawe, krwiaki or az wynaczynienia
wewnątrzsiatkówkowe ( 1 8), P rzedŁażające się krwa-
wieni a występuj ąc e w trakcie wykonywania zab ie gów
chirurgicznych świadczą o obniżonej krzepliwości
krwi (18). U psa, u którego stwierdzono obecność E.
canis potwierdzoną wysokim poziomem swoistych
przectw ciał oraz obecnością wtrętów wywoĘrvanych
przez erlichie w monocytach odnotowano zapalenie
stawów (12). U zwtetząt często stwierdza się również
śr o dmtĘszowe zap alenie płuc (I 8, 24), zapalenie kłęb -
ków nerkowych (4), powiększenie węzłów chłonnych
(10, 15, 23), zwiększoną ilośó wypływl z oczu i na-
strzykanie naczyń włosowatych twardówki ( 1 0). Me-
inkoth i wsp. (23) zaobserwowali u psa w ostrej fazie
erlichiozy objawy nerwowe takie jak: ataksja, delikat-
ne drżenie głowy oraz objawy plzypominające napad
padaczki. W pĘnie mózgowo-rdzeniowym pobranym
od chorego zwierzęcta stwierdzono wzrost ilości biał-
ka oraz leukocytów, przy czym niektóre z nich zaulie-
rały wtręty cytoplazmatyczne, Maretzki i wsp. (19)
stwierdzali podobne skupiska bakteryjne w granulo-
cytach oraz w monocytach pĘnu mózgowo-rdzenio-
wego. Tego typu zmian nie stwierdzano w leukocy-

tach krwi obwodowej, co moze wskazywać na lokali-
zację erlichii w CUN. WpĘnie mózgowo-rdzeniowym
wykazano również obecność swoistych immunoglo-
bulin, które mogą przentkać do centralnego układu
nerwowego w wyniku wzrostu przępuszczalności ba-
ri ery krew-móz g, spowodowanej proc e sem zap alnym
toczącym się w CUN (23),U psów będących w ostrej
fazie choroby obserwuje się wzrost temperatury ciała
do39,2-4I,4"C (średnio 40,5"C) (5, 13). Objawy erli-
chiozy utrzymująsię zwykle od kilku do kilkudziesię-
ciu dni (4), Pojawiające się krwotoki wewnętrzne mogą
byc przyczynąnagłych padnięć (I), Zwierzęta, które
przeżyĘ ostrą fazę choroby, pozostająnosicielami ri-
ketsj i przęz kilka miesi Qcy, a wytworzone przeciwcia-
ła nie są w stanie zapobiec ponownemu zakażentu
psów (1).

Greene i Harvey (8) sugerują że u psów po przeby-
ciu ostrej fazy erlichiozy, w przebiegu której nie do-
szło do wyeliminowania riketsji, możę rozwinąć'się
chroniczna postać choroby, trwająca nawet 5 lat (25).
Jej wystąpienie może za|ężęc od zjadliwości szczepu
E. canis (3). Chroniczną postać choroby charaktery-
zują: krwotoki, krwawienie z nosa, obrzęki obwodo-
we orazwychudzenie (15, 25). W wyniku krwotokóq
silnego osłabienia lub wtórnych infekcji często docho-
dzi do padnięć psów (18).

Badaniami laboratoryjnymi przeprowadzonymi w
podklinicznej fazie choroby stwierdza się: hiperglo-
bulinemię (3), trombocy,topenię (3, 15), limfocytozę
(3), neutropenię (3, 15) oraz hipoplazję szpiku kost-
nego (18). Anemia nie występuje u wszystkich cho-
ry ch zw terząt, u których ni e z aob s erwowano równi ez
hipoalbuminemii, białkomoczu lub przedłlżonego
czasu krwawienia (3). Przewlekła limfocytoza może
charakteryzowaćpodklinicznąpostaćerlichiozybędąc
właściwą reakcj ą organizmu na długotrwałą stymula-
cj ę układu immunologicznego antygenem. Limfocy-
tozę obserwowano teżw przewlekłych chorobach za-
kaźnych, reakcjach nadwrażliwości oraz w niewydol-
ności nadnerczy (3).

B adania hemato lo gi czne pr zęprowadzone w o strej
fazie choroby uwzględńiające poziom hemoglobiny,
hematokry t, Iiczb ębiałych i c zerwonych krwinek oraz
badania biochemiczne określające poziom aminotrans-
ferazy alaninowej (ALT), alkalicznej fosfatazy aspa-
raginianowej (ALP) i mocznika wykazały niewielkie
r óżnic ę w porównaniu do warto śc i re ferencyj nych ( 5 ).
Ęlko u niektórych zwierząt wy,stępowała trombocy-
topenia z niewielką leukopenią (13), W ostrej fazie
infekcj i stwierdzano przemij aj ącą proteinurię. B i ałka
wydalane w dużej ilości z moczem, a szczegolnie biaŁ
ka o dużej masie cząsteczkowej, którymi są np. im-
munoglobuliny, mogą przyczyniać się do wywołania
zmtan w kłębuszkach nerkowych, poprzęz odkłada-
nie się w tkance łącznej kłębka nerkowego przeciw-
ciał klasy IgG i IgM prowadzące do jego uszkodzenia
(4)



Badaniem anatomo-patolo gicznym padĘch zwierząt
stwierdzono występowanie obrzęków jednej lub obu
kończyn miednicznych. Zmiany były szczególnie wi-
docznę w okolicy śródstopia i stępu. Zauważono po-
nadto znaczfle wychudzenie padłych zwierząt oraz
uogólnione powiększenie węzłów chłonnych (I 4, 24).

W tkance podskórnej tułowia obecne były krwawe
wybroczyny, które również występowały w płucach,
sercu, nerkach, jądrach, prostacie orazna błonie ślu-
zowej i surowiczej pęcherzamoczowego. Ponadto sek-
cja wykazała: powiększenie śledziony (13, 14) oruz
obecność surowiczo-krwistego płnu w jamie otrzęw-
nowej (13). Dość często obserwowano wynaczynie-
nia krwi na błonie śluzowej i surowiczej żołądka i je-
Iit oraz dużąilość krwi w świetle jelit cienkich. Mimo
obecności o gniskowych przekrwień nie zaob serwowa-
no powi ęk szenia wątroby. B adaniem hi sto 1o gicznym
wykazano ob ecno ś ć dużej ilo ści komórek pl azmaĘ cz-
nych w narządach wewnętrzny ch (I3, 24).

Erlichi oza ma o strzej s zy pr zebie g u zw ier ząt zaka-
żanych doświadczalnie niż w przypadku zakażenia
naturalnego (3).W ostrej fazie choroby zmlany hema-
tolo giczne wskazuj ą na anemię (3, 24) poj awiaj ąc ą się
już I0 dnia po infekcj i (26), leukopenię (3, 24), hyper-
globulinemię (18, 24) oraztrombocytopenię (3, IJ,I8,
24) stwierdzanątlż po zakażentu, ze szczegolnym
nasileniem przypadającym w 22 dnń infekcji (26).
Zwiększona obecność enzymów wątrobowych w su-
rowicy krwi jest wynikiem wzrostu ilości komórek
plazmatycznych w zatokach żylnych wątroby powo-
dujących ucisk na sąsiadujące hepatocyty, co dopro-
wadzado niedokrwienia i lokalnej martwicy komórek
wątrobowy ch QĄ. Miano swoisĘch przeciw ctał ba-
dane 15 dnia po inokulacji wahało się w granicach od
1: 160 do 1 :640 (26). Objawy trombocytopenii stwier-
dzano tylko u niektórych zakażonychpsów, co wiąże
się z różnicami w uszkodzeniu płytek, wynikającymi
z odmiennej zjadliwości szczepow E. canis (I8).

Hamrs i wsp. (10) przedstawili hipotezę, że u psów
w czasie zakażęnta E. canis dochodzi do zaburzehw
uĘadzie odpornościowym, czego wynikiem może być
wytworzenie przeciwciał skierow any ch przeciwko gli-
koproteinom własnych płytek krwi, co powoduje za-
burzenie ich funkcji, Przeciwciała mogąwpłlłvac ha-
mująco na agregację płytek (11). Ich dysfunkcja jest
szczegolnte widoczna w ostrej fazie erlichtozy lmożę
by c pr zy czyną ob s erwowanych krwawień ( 1 1 ), Po dob-
nych obserwacji dokonano u ludzi zidtopatycznąpla-
micąmałopĘtkową (choroba Werlhofa), w trakcie któ-
rej zablrzenia w funkcjonowaniu płytek są spowodo-
w anę przez przeciw ciała. Stwierdzona u psów dysfunk-
cj a płytek może by ć wywołana również przez czynni-
ki hamujące migrację trombocytów, które nie są im-
munoglobulinami, ale stwierdzane sąw surowicy cho-

rych zwierząt, Czynniki te są wytwarzane ptzezlim-
focyty zakażonę E. canis (25),

Granulocytarna el! ichioza psów

Obj awy kliniczne ob s erwowane w granulocytarnej
erlichiozie psów wywołanej przęz E. ewingii są mniej
wyrażone w porównaniu do objawów występujących
w erlichiozie wywołanej zakażeniem E. canis, Ane-
mia, trombocytopenia i zapaLenie stawów są najbar-
dziej typowymizmianami stwierdzanymi w tej posta-
ci choroby (I9,25).

takaźna Gykl i czna trombocytopen ia psów

Wśród więlu gatunków erlichii wyizolowanych od
psów znajduje się również E. plaĘs wlłvołująca za-
kaźną cyklic zną tromb o c ytop eni ę p s ó w P o r az p i erw-
szy została ona opisana w StanachZjednoczonych w
1918 r, (Iż,25).W rozmazach krwi barwionych me-
todą Giemsy E. plaĘs widoczna była w postaci nie-
bieskich wewnątrzpĘtkowych wtrętów, podobnych do
moruli obserwowanej w granulocytach, po zakażeniu
E. canis (12). Testami seiologicznymtnie stwierdzo-
no reakcji krzyżowych między tymi dwoma patoge-
nami. Podobnie jak E. canis, E. plaĘs przenoszona
jest przez klęszczę z gatunkl Rhipicephalus sangu-
ineus (I2).

Choroba ma przebieg podkliniczny. Objawy wystę-
pująw nawrotowych okresach trombocytopenii, co 7-
-I4 dni. Stwierdza się wówczas gorączkę, brak łak-
nienia, osłabienie, spadek masy ciała i utratę przytom-
ności (12, 25),U chorego zwterzęcia obsenvuje się
powiększenie węzłów chłonnych, bladość błon śluzo-
wych or az śluzowo-ropny !\ypływ z nosa ( 1 2). Na skó-
r zę można zauw aży ó obecnoś ć kleszczy,

Głównymi zmtanaml hematologi cznyml i bioche-
micznymi w przebiegu zakaźnej cyklicznej trombo-
cytopenii są: anemia, trombocytopenia, monocytoza,
niska warlość hematokrytl oraz zawartośc albumin w
surowicy. Występująca anemia cechuje się mikrocy-
tozą i hip o chrom azją ery tr o cytów sp owo dowaną nie -

doborem żęIaza (12). Utrata krwi jest wynikiem nie
tylko pasożytowania na zwrcrzęciukleszczy, aIę także
występowaniem krwawień.

Bardzo często występują mieszane infekcje E. ca-
nis i E. plaĘs (I2,25). Odzwierząt chorych z objawa-
mi erlichiozy, oprocz erlichii, z krwi izolowano także
Babesia canis t Haemobartonella canis, co moze
świadczyc, że mtęszana infekcja ma wpływ na obja-
wy klinicznę orazprzebieg choroby (18, 21 ,25).Ten
rodzaj infekcji ma najcięższy przebieg u szczeniąt, tt
których stwierdza się najwięcej przypadków śmiertel-
nych (6). Nie zaobserwowano znaczących różnic do-
ty czący ch obj awów chorobowych towarzyszących
mieszanej infekcji E. canis i Babesia canis, w porów-
naniu do obj awów wywoływany ch przezj eden drob-
noustrój (6,2I).

Zawatl':ę w pierwszej części opracowania informa-
cje dotyczące morfologii riketsji oraz chorób przeznte
wywoływanych wskazują na złożoność problemu,



Różnorodność obj awów klinicznych występuj ących w
poszczegolnych stadiach choroby moż
widłowe tozpoznante i podjęcie właśc
W drugiej części opracowantaumieszczono dane do-
ty cząc e wy s tęp o w ani a g atunkó w kle szczy pr zeno s zą-
cych erlichię w Polscę oraz diagnostyki i sposobów
leczęnia erlichiozy psów.
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STAN ZARAŹLIWYCH CHORÓB ZWIERZĘCYCH W POLSCE,
według zgłoszenia Departamentu Weterynarii

M i n isterstwa Rol n ictwa i Gospodarki Zywnościowej
do Międzynarodowego Biura Epizootii, OlE

za okres 1-31 lipca 1998 r.

1) Wścieklizna psów i kotów wystąpiła w 4 województwach (w nawiasach podano liczby
chorych zwierząt) a mianowicie: chełmskim (1), lubelskim (7),przemyskim (1), zamojskim (2). WŚCie-

kliznę stwierdzono u 5 psów i 6 kotów.
2) WściekIizna zwierząt gospodarskich wystąpiławnastępującychwojewództwach:bta-

łostockim (1), elbląskim (1), lubelskim (1), olsztyńskim (1), suwalskim (3), toruńskim (a). Zanotowano

jąu bydła.
3) Wściekliznazwierząl dzikich - wyst@iła w 20 województwach: warszawskim (3), bial-

skopodlaskim (8), białostockim(2),ciechanowskim (3), kieleckim (1), lubelskim (9), łomżYńskim (1),

nowosądeckim (1), olsztyńskim (8), piotrkowskim (2), płockim (4), przemyskim (3), radomskim (6),

Izeszowskim (1), siedleckim (4), suwalskim (6), tamowskim (1), włocławskim (1), zamojskim (7),

zielonogórskim (1). Zanotowano ją u 59 lisów, 8 jenotów, 2 kun, borsuka, chomika i tchorza.

4) Myksom aloza wystąpiła w 12 województwach: warszawskim (4), bydgoskim (2), jelenio-

górskim (1), kieleckim (1), krośnieńskim (1), lubelskim (1), olsztyńskim (1), rzeszowskim (5), suwal-

skim (2), tarnowskim (4), zamojskim (3), zielonogórskim (1),

5) Wirusowa krwotoczna choroba królików - wystąpiła w 3 wojewodztwach: warszaw-

skim (1), gorzowskim (3),poznańskim (1).

6) Zgnilec złośliwy pszczół - wyst@ił w 16 wojewodztwach: białostockim (3), bydgoskim

(2), chełmskim (1), gdańskim (1), kaliskim (2), katowickim (1), lubelskim (1), olsz§ńskim (4), opolskim

(2), pilskim (1), płockim (1), poznallskim (1), siedleckim (1), skierniewickim (1), suwalskim (i),
toruńskim (1).

7)Zgnilec łagodny pszczół - wyst@ił w 2 województwach: bielskim (2),poznańskim (1).

8) Choroba Gumbolo - wystąptław 2 województwach: bydgoskim (1), koszalińskim (1).


