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Babeszioza psów
Katedra parazytologii i Klinika Chorób Pasożytniczych Wydziafu Medycyny Weterynaryjnej AR, ul. Akademicka l2,20,033 Lublin

W praktyce weterynaryjnej inwazje pierwotniaków u psów

są rzadko rozpoznawanę.Ptzyczynami tego są małe doŚwiad-

czen ie m etod y czne Iekarzy weterynarii, prac owni ków lab ora-

toriów, niska skuteczność powszechnie stosowanych metod

oraz najczęściej brak charakterystycznych objawów chorobo-

wych. Pewnym wyjątkiem jest babeszjoza psów, której objawy

kliniczne mogą być na tyle wyraźne, że zmuszalą właściciela
zw],ęrzęciado szukania fachowej pomocy orazna tyle charak-

terystyczne, ze ułatwiają lekarzowi postawienie diagnozy,

W ostatnich |atach znacznie zwiększyła się liczba Iekarzy

sp ch się w 9 którzy ob-

se st liczby p W polskim
pi e nieliczne lnwazJl, co

pr w diagno zy skłoniło
autorów do szerszego przedstawienia tego problemu,

Czynnik etiologiczny

Babesia canis t Babesitl gibsoni - pierwotniaki (królestwo

Protozoa) należącę do typu Apicomplexa, rzędu Haemospo-

ridia, rodztny Piroplasmidae (ż5). Bąbesia canis lokallzlje
się u psów głównie w erytrocytach, sporadycznie może być

stwierdzana w osoczu. Najczęściej obserwuje stę B, canis w

ących
ńcem,
do 16

dalną,

pierścieniową. Jest to pierwotniak kosmopolityczny występu-
jący tokalnie na wszystkich kontynentach. W Polsce występuje

gibsoni. Pierwotniak nieco d B, canis,

w erytrocytach w postacia lub wydłu-

Symalnie do 5 pasozytów w Występuje

w południowej Azji, północnej Afryce i Ameryce Północnej,

Był notowany w Europie u psów przywożonych z tropików
(4, 1I, 18, 19),

Biologia

rodzaju Babes iajest zło-

ż ym cyklu pełni kręgowiec
ą ze, Stosunkowo najlepiej

kają do erytrocytów i pr
zoity ulegają podziałowi
erytrocyty i wnikają do k
że merozoity mogą opus
oraz, że ich pobyt poza erytrocytami jest batdzo krótki, Stąd

w rozmazach krwi najczęŚciej stwierdza się erytrocyty zawie-

rające po 2 merozoity, nie stwięrdzając pierwotniaków w

osoczu. proces namnażania B. canis we krwi moźe trwać od

kilku miesięcy do dwóch lat, praktycznie do czasu wykształ-

cenia odpowiedzi immunolo gicznej przez ży w iciela,
W pewnym momencie pojawiają się w erytrocytach formy

prekursorami komórek płciowych - ga-

Wwi przez k7eszcza w jego przęwodzie
ne Są erytrocyty zawię.rające wszystkie
canis poza gamontami, Gamonty prze-

kształcają się
łączą się twor
Ookinety opu
i wnikają do
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innymi hemocytów, włókien mięśniowych, komórek gruczo-
łów ślinowych, cewek Malpighiego i owocytów. W komórkach
tych w następstwie intensywnych podziałów powstają ookinety
wtórne, które wnikają do kolejnych komórek różnych narządów,

Ookinety penetrujące komórki gruczołów ślinowych tworzą
bardzo małe inwazyjne sporozoity, które mogą być wprowa-
dzone do organizmu psa. Ookinety, które wniknęły do oocy-
tów, pozostają w stanie spoczynku, zarówno w jaju, jak i w
rozwijającej się z niego larwie. Ookineta ulega dalszym in-
tensywnym podziałom w momencie przekształcania się larwy
w nimfę. Powstające w gruczołach ślinowych nimfy, a następ-

nie imago kleszcza, sporozoity mogą być wprowadzone do

organizmu psa. Jest to transowarialne i transstadialne prze-

noszenie pasozyta.

Inwazjologia

Babeszjoza jest inwazją występującą ogniskowo. Kleszcze
lv środowisku nie są rozmieszczone równomiernie, ponieważ
preferują biotopy o dużej wilgotności, małej przewiewności,
niewielkich skokach temperatury w ciągu doby oraz łatwej

dostępności do zywicieli. Mogą występować nawet w nie-
wielkich skupiskach krzewów między innymi w parkach, na

łąkach, pastwiskach. Aktywność kleszczy wykazuje sezono-
wość. Stają się aktywne w marcu, kwietniu i żerują do listo-
pada, wykazując dwa szczyty intensywności napastowania
żywicieli - wiosenny i jesienny. Brak jest prac doświadczal-
nych określających, które gatunki kleszczy mogą być zywi-
cielami B. canis w Polsce. Z opracowania Siudy (53) wynika,
ze kleszczami tymi mogą być występujące w Polsce - Ixodes

ri c in u s (kles zcz pospolity), I xode s he rctg on u s (kleszcz jeżowy),

Dertnacentor reticulatus (kleszcz łąkowy) i RhipicephaLus san-

guineus (kleszcz psi) oraz zawlekane do Polski - I)etntacentor
)lt.ctrgincltus (kIeszcz lasostepowy ), Hyaloma ntarginatum
(kleszcz wędrowny).

Ogniskor,vemu utrzymywaniu babeszjozy na danyrn l,erenie

sprzyja takt, ze raz wprowadzony do populacji kleszczy pier-
wott,liak B ab e sia can is jestprzenoszony transowarialnie i trans-

stadialnie na następne pokolenia i stadia rozwojowe kleszczy,
Kleszcze zarażalą się od psów chorych lub bezobjawowych
nosicieli B. ctlnis, Wydaje się, że rezerwuarem tego pierwot-

niaka mogą być wolno ży jące mięsozerne - wilk i lis.
Wrażliwość psów na zarażeniejest powszechna, jednak psy

pewnych ras, między innymi cocker spaniel, doberman, gryfon,

seter irlandzki, yorkshire terier, są bardziej wrażliwe na za-

rażęnię (5, n,33), W odróżnieniu od europejskiej hemoglo-
binurii bydła, gdzie u młodych zwierząt rzadko obserwuje się

objawy kliniczne, u szczeniąt babeszjoza może przebiegać
wśród wyraź nie zaznaczon y ch obj awórv ohorobowy ch (9, 23).

Immunologia

Struktura antygenowa Babesia calrls jest mało poznana (49).

Właściwości antygenowe wykazują produkty przemiany ma-

terii pasożyta (antygeny metaboliczne) i komponenty zawarte

w jego komórce, a uwalniane po lizie (38). Antygeny te

indukują odpowiedź komórkową i humoralną (13). W przy-

padku odpowiedzi komórkowej dochodzi do aktywacji ma-

kr-ofagów, co prowadzi do wzrostu fagocytozy erytrocytów z

pasożytami, ale takze erytrocytów nie opadniętych Babesia.

Następuje równleż wytwarzanie różnych mediatorów np. akty-

wujących interferon (.21 , 29).

Przeciwciała przeciwko antygenom Babesicl stwierdza się
już 5,8-10 dnia po zarażenil, osiągają maksymalny poziom
około 3 tygodnia i mogą utrzymywać się w surowtcy przez
wiele miesięcy, ale zanikają stosunkowo szybko po całkowitej
eliminacji pierwotniaków (odporność śródinwazyjna). Wydaje

się, że przeciwciała te klasy głównie IgGt sa opsoninani
opłaszczającymi erytrocyty co warunkuje ich fagocytozę. W
przebieg u babeszjozy obserwuj e się przeci w ciała skierowane
przeciwko antygenom żywiciela, głównie przeciwko antyge-

nom erytrocytów. Przeciwciała te będą odgrywały istotną rolę
w patogenezie tej inwazji, Równie ważną rolę w patogenezie

babeszjozy odgrywają krążące w łożysku naczyniowym kom-
pleksy antygęn-przęciwciało, które osadzają się w wątrobie i
nerkach, prowadząc do ich uszkodzenia (3, ż9, 30,32, 45),

W przypadku babeszjozy możliwe jest zarówno bierne prze-

niesienie odporności na zarażenie poprzez transfer surowicy
(protekcj a j est jednak krótkotrwała), j ak tez uodpornienie c zyn-

ne (szczepionki) (50, 51).

Patogeneza

W patogenezie babeszjozy bezpośrednie oddziaływanie pa-

sożyta odgrywa mniejszą rolę niz indukowane przez niego
procesy biochemiczne i immunologiczne. Mechanizm pl,oce-

sów patologicznych jest złożony , a ich nasilen ie ulega zmianom

w przebiegu inwazji (.5, 1, 11, 21, 22, 26-28, 3I, 39, 51).

A n e m i a. Hemoliza erytrocytów jest powodowana przęz,.

- mechaniczne niszczenie erytrocytów przez pasożyty opu-

szczające krwinki (część pasożytów opuszcza krwinki nie

uszkadzając ich),

- pękanie erytrocytów w następstwie osadzania na ich po-

wierzchni czynnika uwalnianego przez pierwotniaki, który

destabilizuje błonę komórkową krwinek czerwonych (również

wolnych od pasożytów),

- clezintegrację erytrocytów powodowaną przez tworzenie na

powierzchni komórek kompleksów immunologicznych anty-

gen-przeciwciało.
W efekcie tych procesów rozwija się anemia,

Gorą czka. Jest jednym z pierwszych i stałych objawów

babeszjozy. Związanajest z rozpadem duzej liczby erytrocytów.

Aktywacja kinin. Pochodzący od pasożytów akty-

wator powoduje wzrost poziomu kinin i uwalnianie innych
substancji wywołujących rozszerzęnie naczyń i wzrost prze-

puszczalności mikrokapilarów, Konsekwencją tego są zabu-

rzenia kr-ążenia na tle hypowolemii oraz niedotlenienie różnych
narządów, szczególnie nerek, co prowadzi do kwasicy meta-

bolicznej i śmierci komórek. Objawem hypowolemii może

być szok prowadzący do zapaści.
H em o g1 o b i nu ri a. Jest wynikiemuwalniania dużej ilo-

ści hemogloginy ze zhemolizowanych erytrocytów i po prze-

kroczęniu progu nerkowego jej wydalanie z moczem.
B ilirub i n emia. Duże ilości uwolnionej hemoglobiny są

przekształcane w komórkach układu siateczkowo-śródbłon-
kowego do bilirubiny, której tylko część jest następnie wiązana
z białkami krwi i wydalana z żółcią. Nadmiar krązącej w
łożysku naczyniowym bilirubiny daje objawy ż,ółtaczkj,

Objawy kliniczne

Okres inkubacji babeszjozy waha się od kilku dni do 2-3

tygodni, W tym bezobjawowym okresie ma miejsce inten-

sywne namnażanie pierwotniaków.
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Najbardziej widocznymi objawalni babeszjozy są (l, 5, 6,
10, ż6, 42-48):

- wzrost ciepłoty ciała (do 40,0-41,0"C) jest najczęściej
jednym z pierwszych objalvów i utrzymuje się około l tygo-
dnia, w dalszym okresie choroby ciepłota powraca do normy
lub obserwuje się hypotermię:

- zwlcrzęla Są apatycZnc, osłabione. nie przyjmują pokarmu,
chudną;

- oznaki ancmii jako następstwa rozpadu elytrocytów,
stwierdza się bladość błon śluzowych ot,az spadek parametrów
czerwonokrwinkowych (spadek liczby erytrocy[ów, wartości
hematokrytowej i zawartości hcnloglobiny);

- przyspieszenie liczby oddechów i tQtna jako następstwa
anemll,

- hemo_elobinuria mocz początkowo barwy różowej, a
następnie w rliarę rozwo.ju choroby staje się brunltny. zawiera
barwniki krwi i zółci:

- biziłkolnocz;

- żółtaclka,,

- tromhocytclpe nia, leukopenia, monocytoza;
- porviqkszcnie ślcclzitlnv i rłątrtlhy:

zaburzenia nerwowei

- wymloly.
Objawarni towarzyszącylni mogą być: bronchopneunlonia,

obrzęk płuc, zapalenie jamy ustnej. żołądka i jelit, bóle mięś-
niowe i stawowe, zapalenie rogówki i porażcnia nerwo\Ą,e.

W zalcżności od czasokresu wystąpienia objawów klinicz-
nycl. i ich trwania. wyróźnia się fbrmy nadostrą, ostrą, podostrą
i chroniczną babeszjozy. Przedstawione tlbjawy kliniczne są
charaktelystyczne dla postaci typowej, w praktyce nalezy li-
czyć się z brakiem nicktórych objawtiw.

W przypadku nie podjęcia leczenia zejściem choroby mogą
być:

- sanlowyleczenic;

- zanik objawów klinicznych z oklesowymi nawrotalni cho-
rob1,;

- przejście w postać chroniczną, której towarzyszy zwykle
uszkodzenic i niewydolność nerek;

- śmtetc'.

Rokowanie

W większośoi przypadków rokowanie jest dobre, szczegóI-
nic u zwicrząt będących w zadrlwalająccj kondycji. przy wczcs-
nym rozpoznaniu i podjęciu właściwcgo leczenia.

Diagnostyka

Przy rozpoznawalriu babeszjozy należy mieć na uwadze
lakt, żc jest to inwaz_ja występująca ogniskowo na określonych
terenach ol,az sezonowo.

Wy wi ad. Infornlacje uzyskane z właściwie przeprowa-
dzonego wywiadu nlogą być pomocne w rozpoznaniu babe-
szjozy. Nalezą tu:

- przcbywanie psów na lcrenach będących sie dliskalni kle-
szczy;

- obecność kleszczy na skórze psa;

- zespół ob.jawów obserwowanych przcz właściciela.
Obraz kli niczny. Stwierdzenie objawów chorobo-

wych (opisanych w ozęści Objawy kJiniczne) w powiązalliu
z danyrni uzyskanylni z rvywiadu, często pozwalają na po-

dej rzewanie babeszjozy.

B adania laborator'yj n e. Badania hematologiczne
i biochemiczne. W przebiegu babeszjozy dochodzi do odchyleń
od wartości fizjologicznych wielu parametrów hematologicz-
nych i biochemicznych. Stwierdza się: spadek liczby erytrocytów,
wartości hematokrytowcj, zawartości hemoglobiny, tronrbocy-
topen ię, monocytozę, neu tropenię. eozynopen ię, bilirubincmię,
wzrost aktywności fbst'atazy alkalicznej i transaminaz, hemo-
globinurię,

Badania parazy tologiczlrc. Należy szukać pier-
wotniaków w erytrocytach, w roznrazach krwi barwion_ych
rnetodą Giemsy. Rozmazy powinny być wykonane i zabar-
wione nadzwyczaj starannie. Krew do roznrazów powinna
być pobierana z naczyń obwodowych, kapilarnych np. przez
skaryfikację skóry ucha. Krwinki zawierające pierwotniaki
układają się na brzegach i końcu rozmazo. Nalezy pamiętać,
że p oza typowyrni gruszkowatym i postaci am i wystę puj ąeym i
zwykle parami w erytrocytach clbserwuje się takz.e innc iorrny
tego pierwotniaka (patrz - Czynnik etiologiczny). Niekiedy
nie stwierdza się w rozmazach pierwotniaków co nie wyklucza
istnienia inwazji - lna to rrp. miejsce w okresie inkubacji
clroroby. Brak jest bowiem korelacji pomiędzy liczbą paso-
żytów w krwinkach a nasilcniem objawów klinicznych. Praw-
dopodobieństwo znalezienia Bctbesia canis w prcparatach rnikro-
skopowych podnosi użycie do rozmazów warstwy erytrocytów
lezących na glanicy z leukocytami w rurkach henratokryto-
wych, ptl odwirowaniu przez 5 minut przy 500 g krwi hepa-
rynizowanej (krwinki czerwone zawierające pierwotniaki są

lżejsze). W niektórych przypadkach w związku z mniejszą
opornością erytrocytów u zwlerząt zarażonych Bąbesia, w
czirsie wirowania moze dochodzić do pękania klwinek (l7),

B adania imln unol ogic zn e. Niektóre metody sero-
logiczne mogą być przydatne do wykrywania przeciwciał skie-
rowanych przeciwko antygcnom Babesia callis, NajczęŚciej
StoSoWanymi są odczyn inlmunoflu<lrescencji poŚredniej, od-
czyn ELISA i OWD, jednak ich wykonanie uwarunkowane
jest możliwością dysponowania odpowiedninli reagentami ( l0,
l6, 33, 34, 51,56, 61, 63, 64).

Leczenie

Postępowanie terapeutyczne dotyczące babeszjozy winno
obejmować leczenie przyczynowe (likwidacja pierwotniaka)
i leczenie objawowe.

Leczcnje przyc zynow e, Zalecane dawniej do le-
czenia babeszjozy błękit trypan u i akryflalł,ina nie są sl,osowane
ze względu na niską skuteczność, toksyczność i objawy ubo-
czne, Obecnie do eliminacji pierwotniaków rnożna uzyć jed-
nego z wymienionych środków.

J. Acaprin (Bayer) jest 57a roztworem chinuroniunl prze-
znaczonym do iniekcji podskórnych tl zwierząt różnych ga-

tunków. W celu uniknięcia wystąpienia objawów ubocznych
preparat należy podawać w miejsca z których wolno się wchła-
nia. Nie wolno podawać dozylnie i domięśniowo. Dla psów
zalecaną dawką jest 0,025 ml preparatu na 5 kg m.c. Przed
podaniem prepafat handlowy należy rczcl,eńczyć l:10 wodą
do iniekcji. Niekiedy zachodzi konieczność ponownego po-
dania leku po 10-20 dniach. U części psów w kilka minut po
podaniu Acaprinu obserwuje się zaburzenia motoryczne, drze-
nie mięśni, pokładanie się, ślinienie, spłycenie oddechów,
minowolne oddawanie kału, W takich przypadkach należy
zastosować lVa sjarczan atropiny w dar,vkach 0,2-0,5 ml na

psa. Plawdopodobieństwo wystąpienia objawów ubocznych
jest większe przy powtórnynr podaniu leku (34).
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2. Berenil (Hoechst) - preparat zalecany głównie dla bydła
i psów, zawiera iako substancję czynną dimilrazen i jest kon-
f'ckcjonowany w postaci granuJatu ptzęznaczonego do spo-
rządzaniaroztwol,u do głębokich iniekcj i dornięśniowych przez
rozpuszczenie 1,05 g Berenilu w 25 ml wody do iniekcji.
Dawka dla psa - 1 ml roztworu na 10 kg m.c. Roztwór w,odny

zachowuje trwałość _5 dni w temperatul,ze pokojowej, 14 dni
w temperaturze chłodni i powinien być chroniony ptzed pro-

micniowaniem słonecznym. Przy przedawkowaniu obserwuje
się oczopląs, niezborność ruchów i śmierć. W dawce tera-

peutycznej p[eparat zapewnia poprawę stanu klinicznego psów

nie eliminując całkowicie pierwotniakriw (l, 4, 6, 31, 41, 52,

_55, 58. 60).
3. Imizo1 (Coopers) jest to loztwór clcl iniekcii zawierający

imiclokarb iprzeznaczony, ze względu na długi okres działania,
rlo leczenia i zapobiegania babeszjozie u zwierząt różnyclr
gatunków, w tym także psów, U psów preparat okazał się
skuteczny w dawkach 3-6 nrg/kg Ill c. Według zaleceń pro-

ducenta clo ]eczenia babeszjozy psów nalezy stosować 0,25

nll lnrizolu na 10 kg m.c. Preparat nalezy podawać podskórnie
lub domięśniowo, nie wolno podawać dozylnic. Rzaclko ob-

serwowane są objawy uboczne. najczęŚcicj przenli.jające sa-

nroistnie. W cięższych przypadkach jako anticlotum należy
podać siarczan atropiny, Preparat moze być stosowany pro-

filaktycznie (2-4, 8, 14, 1_5. 20, 34, 55, 62).
4. Oxopirvedine (Rhóne Merieux) lek przeznaczony wyłą-

czrrie d]a psów, zawiela w swoim składzie 1'enamidynę wy-

kazuj ącą dzi ałan i e przec i wpi el,wo t niac ze orlrz oksomenlazynę,
silny antyhistaminik. Preparat podaie się podskórnie w dawce
l ml leku na 1 kg m.c. (co odpowiada 15 mg f'enamidyny/kg
m.c.), Praktycznie ampułka 10 ml leku jest przeznaczona do

1cczenia psa o lnasic ciała 8,-5- l2,5 kg. Jakkolwiekjednorazowa
clawka jest zwykle wystarczająca, zalcca się powtórzenie iniekcji
po 48 godzinach. Oksomemazyna eliminuje niektóre objawy

babeszjozy, zapobiega także wystąpieniu objawów ubocznych
takich jak rvymioly, ślinotok, obrzęki w nriejscu inickcji, Na-

tomiast 1-enanidyna poza działalrietn na Bcbesict crrllis wyka-

zuje równiez działanic antyseplycznc (l2, 20,25).
5. Lomidine (Rhóne Merieux) zawiera pentarnidynę i może

być stosowany u zwierząt wielu gatunków w róznych inrł,azjach

pierwotniaczy,cli. W przypadku babeszjozy psów preparat podaje

się głęboko domięśniowo w dawce z1 nlg pentanlidyny na kg
m.c. (tj. l nl preparatu na 10 kg n-r.c.). Zwyklc jednorazowa

iniekcja jest wystarczająca, ale nickiedy konieczne jest pcl-

,uvtórne podanie leku po 48 godzinach. Preparatu u psów nie

nlozna podawać dozylnie i podskórnie . Lomidine mclże być
po<Jawana psonl doo1rzewnowo po l0 krotnym rozcieńczeniu
wodą destylowalrą lub płyneln 1izjolclgicznyn.

Leczen ie obj aw o we. W cięzszych przypadkach le-

czenie przyczynowe jest niewystarczające i musi być uzupeł-
nione leczeniem objalł,owym. Wybór preparatów wynika z

nasilenia poszczególnych objawów klinicznych (5,1, I1).

W lt,czeniu ohjawowynr st()stue Się:

- transf'uzje krwi (nloze być pclbierana na cyttynian) w

ilości 20 nrl/kg m.c. we wlewach dożylnych podawanycl-t w

objętości oct 3 do 9 ml na minutę, niwelują występującą w

przebiegu babeszjozy anemię hernolityczną;

- płyny lvieloelektrolitowe izotoniczne w objętości 40-80

rnl/kg m.c. podawane dozylnie usuwaji1 objawy hypowolcmii,
poprawiają funkcje nelek;

- heparynę we wlewach dozylnych, w celu zapobiegania

tworzenia zatorów nirczyniowych,

- dopaminę (10 pg/kg m.c.) we wlewie dożylnym w celu
podwyzszenia ciśnienia krwj, zwiększenia ukrwienia serca i

nerek oraz diurezy;

- kwaśny węglan sodu w roztworze 5Va wę wlewach do-

żylnych, kilkakrotnie w ciągu dnia, eliminuje kwasicę;

- preparaty kortykosteryclowe w dużych dawkach usuwają
objarvy wstrząsu i przeciwdziałają niektórym objaworlr wy-
nikającym z procesów immunologicznych (ich stosowanie w

przebiegu babeszjozy jest kwestionowane przez niektórych
autorów).

Zapobieganie

Zapobieganie babeszjozie psów jest trudne i moźe obejmo-

wać chemioprofilaktykę, immunoprofilaktykę oraz eliminację
kleszczy.

Chemioprofilaktyka polega na podawaniu środków prze-

cjwko Bclbesirl cttnis w okresie potencjalnego zagrożenft za-

rażenienr, Jako lek z wyboru stosowany jest imidokarb (Imiz-o1)

podawany domięśniowo lub podskórnie w dawce 0,5 ml lnri-
zolu na l0 kg m.c., co odpowiada 6 rng substancji czynnej
na J kg m.c. Jednorazowa iniekcja preparatu zabezpiecza psy

przez 1-6 tygoclni. W razic potrzeby preparat mozna podawać
kilkakrotnie w ciągu sezonu mając na wzgl,ędzie, że po prze,

kroczeniu 2-3 iniekcji w odstępach 4-6 tygodniowych lnogą

wystąpić objawy zatrucia (8, l4, 20,24, 59, 62).

Inrmunoprofilaktyka. W niektórych krajach europejskich
jest stosowana opracowana we Francji w oparciu o miejscowe

szczepy Babesict canis szczepionka Pirodog (Rhóne Merieux)
(_5, l7, 40). Zawiera ona antygeny metaboliczne Babesia. saponinę
jako acliuwant i jest konserwowana fbrmaliną. Szczepionkę
powinno się podawać przed sezonem występowania kleszczy,
dwukrotnie w odstępach miesiąca, powtatzając szczepienia
co1,ocznie. Jak wynika z, różnych opracowań szczepionka nie

rabez,piecza całej populacji psów przed zaraż,eniem i wystą-

pieniem objawów klinicznych. W nicktórych krajach np. w

Niclnczech szczepiunka nie jest stosowanl.
Elirninacja kleszczy w środowisku przy użyciu akarycydów

.jcst niewskazana z uwagi na działanie tych preparatów na

inne organizlny. Stąd jedynie pozostajc mozliwość likwidacji
kleszczy na zywicielu. Do tego celu słuzą obroze ncsycone

ślodkami akarycydnymi, kąpiele 1ub opryski roztworami plc-

paratów klcszczobójczych. Mozliwe jest również podawanie

śroclków elilllinu.lących kleszcze innymi drogami np doustnie

- cytioat (Cyflee) lub w formie pasty nakładanej na skórę

zwierz,ąL - f-ention (Tiguvon).
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KNOWLES T. G., BROWN s. N., wARRIss P. D., PHIL-
LIPS A. J., DOLAN S. K., HUNT P., FORD J. E., ED-
WARDS J. E., WATKINS P. E.: Wpływ transportu
drogowego trwającego do 24 go<Izin na organizm owiec.
(Effects on sheep of transport by road for up 24 hours).
Vet. Rec. 136,431-438,1995 (I1)

Pięć grup owiec, każda o liczebności 20 sztuk i lnasie około 37,9 kg

transportowano samochodem przez3,9, 15, 18 lub 24 godziny. Spośród 3

grup owiec kontrolnych (nie tl,ansporlowanych) jedna była pozbawiona po-

karmu i wody przez 24 godziny Wraz z przedłużeniem czasu tfansportu ob-

niżała się masa ciała transportowanych owiec, wzrastał pozionr wolnych

kwasów tłuszczowych, beta-hydroksymaślanu i mocznika w pJazmie krwi Te

zmiany były zbliżone do notowanych u owiec z grupy kontrolnej pozbawio-

nych pokarmu i wody Stresy zwlązane z załadunkietn zwierząt przyspieszały

tętno, zwiększały poziom końyzonu i glukozy w plazmie Te zrniany utrzy-

mywały się przez pier-wsze 9 godzin tranSportu Transpot1 trrvający 24 godziny

nie powodował silnego odwo<lnienia organiznrtl JednŃże, po zakończeniu

transpoftu występowało zwiększone łŃnienie i pragnienie.

ST. CYR KOATES A.: Łączne zakażenie wirusem niedo-
boru immunologicznego bydła i \ryirusem białaczki bydła
krów mlecznych w Mississipi. (Dual infection with bovine
immunodeficiency virus and bovine leukaemia virus in
Mississippi cattle). Vet. Rec. 136,269-210, 1995 (11)

W chowie bydła ogromne znaczenie mają zakaźenja wywołane przez rc-

trowirusy: wirus niedoboru immunologicznego bydła (BIV) oraz wirus enzo-

otycznej białaczki bydła (BLV). BLV naieży do pikornawirusów zaś BIV jest

lentiwiru sem powoduj ącym proliferacj 9 układu limfatycznego. immunosupre-

sję, neuropatig oraz postępujące wyniszczenie. Badania mające na celu wy-

kazanie predysponującego wpływu zakażenia wirusem BIV na zakażenie

wirusem białaczki enzootycznej przeprowadzono w stadach bydła w Missis-
sipi. W 272 stadach bydła ras Holstein, Fryz, Jersey i Guernsey 587o szlllk
reagowało pozytywnie na BIV zaś w stadzie krów rasy Holstein reakcje do-

datnie stwierdzono u 387o k:ów. 2I,4Vo surowic seropozytywnych na BIV
reagowało dodatnio na BLV Również duży odsetek surowic seronegatywnych

na BIV reagował pozytywnie na BLV. Zakażęnl,a obydwoma wirusami wy-

stępowały u 22,27o badanych krów podczas gdy zakażenia wirusem BLV u

21,|Vokrów. Wyniki te wydają się wskazywać na brak predyspozycji u krów

zakażonych BIV do zakażenia wirusem BLV,
GC


