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Babeszjoza psow
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W praktyce weterynaryjnej inwazje pierwotniakow u psow
sa rzadko rozpoznawane. Przyczynami tego sa mate doswiad-
czenie metodyczne lekarzy weterynarii, pracownikéw labora-
toriéw, niska skuteczno$é powszechnie stosowanych metod
oraz najczesciej brak charakterystycznych objawéw chorobo-
wych. Pewnym wyjatkiem jest babeszjoza psow, ktdrej objawy
kliniczne moga by¢ na tyle wyrazne, ze zmuszaja wiasciciela
zwierzecia do szukania fachowej pomocy oraz na tyle charak-
terystyczne, ze ulatwiaja lekarzowi postawienie diagnozy.

W ostatnich latach znacznie zwickszyta sie liczba lekarzy
specjalizujacych si¢ w chorobach pséw 1 kotow. ktérzy ob-
serwuja wzrost liczby przypadkow babeszjozy. W polskim
pismiennictwie nieliczne sa prace dolyczace lej inwazji, co
przy postepie w diagnostyce i terapii babeszjozy sktonito
autoréw do szerszego przedstawienia tego problemu.

Czynnik etiologiczny

Babesia canis i Babesia gibsoni — pierwotniaki (krélestwo
Protozoa) nalezace do typu Apicomplexa, rzedu Haemospo-
ridia, rodziny Piroplasmidae (25). Babesia canis lokalizuje
si¢ u pséw gtéwnie w erytrocytach, sporadycznie moze by¢
stwierdzana w osoczu. Najczeéciej obserwuje sie B. canis w
postaci gruszkowatych form 4-5 um diugich, wystepujacych
zwykle parami w erytrocytach, polaczonych wezszym koncem.
Niekiedy liczba pierwotniakéw w krwince dochodzi do 16
lub tez stwierdza sie inne postacie B. canis: ameboidalna,
pierscieniowa. Jest to pierwotniak kosmopolityczny wystgpu-
jacy lokalnie na wszystkich kontynentach. W Polsce wystepuje
ogniskowo.

Babesia gibsoni. Pierwotniak nieco mniejszy od B. canis,
wyslgpuje w erytrocytach w postaciach owalnej lub wydtu-
zonej, maksymalnie do 5 pasozytow w erytrocycie. Wystepuje

w poludniowej Azji, pétnocnej Afryce 1 Ameryce Pé6inocne;j.
Byt notowany w Europie u pséw przywozonych z tropikéw
(4, 11, 18, 19).

Biologia

Cykl rozwojowy pierwotniakéw z rodzaju Babesia jest zto-
zony. Role zywiciela posredniego w tym cyklu pefni kregowiec
a zywicielem ostatecznym sg kleszeze. Stosunkowo najlepiej
poznany jest cykl rozwojowy Babesia sp. pasozytujacych u
bydla. Wiele danych wskazuje. ze cykl rozwojowy Babesia
canis przebiega podobnie i wyglada nastepujaco (35, 36).

Zarazenie psa nastgpuje w wyniku wprowadzenia do skory
wraz ze $lina kleszcza sporozoitéw B. canis. Sporozoity wni-
kaja do erytrocytow i przeksztatcaja sie w trofozoity. Trofo-
zoity ulegaja podziatowi na dwa merozoity. ktére opuszczaja
erytrocyty i wnikaja do kolejnych krwinek. Nalezy podkreslic,
ze merozoity moga opuszcza¢ erytrocyty nie uszkadzajac ich
oraz, Ze ich pobyt poza erytrocytami jest bardzo krétki. Stad
w rozmazach krwi najczesciej stwierdza si¢ erytrocyty zawie-
rajace po 2 merozoity, nie stwierdzajac pierwotniakéw w
osoczu. Proces namnazania B. canis we krwi moze trwac od
kilku miesiecy do dwéch lat, praktycznie do czasu wyksztal-
cenia odpowiedzi immunologicznej przez zywiciela.

W pewnym momencie pojawiaja si¢ W erytrocytach formy
pierwotniaka bedace prekursorami komérek plciowych — ga-
monty. Po pobraniu krwi przez kleszcza w jego przewodzie
pokarmowym trawione sg erytrocyty zawierajace wszystkie
inne formy Babesia canis poza gamontami. Gamonty prze-
ksztalcaja si¢ w gamety. ktére w komdrkach jelita kleszcza
tacza sie tworzac zygolg Zmieniajaca si¢ w ruchliwa ookinets.
Ookinety opuszczaja komorki, przechodza przez sciang jelita
i wnikaja do komérek roznych narzadéw kleszcza migdzy
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innymi hemocytéw, widkien migsniowych, komorek gruczo-
téw §linowych, cewek Malpighiego i owocytéw. W komérkach
tych w nastepstwie intensywnych podziatéw powstaja ookinety
wtdrne, ktére wnikaja do kolejnych komérek réznych narzadéw.

Ookinety penetrujace komérki gruczotéw slinowych tworzg
bardzo male inwazyjne sporozoity, ktére moga by¢ wprowa-
dzone do organizmu psa. Ookinety, ktére wniknely do oocy-
téw, pozostaja w stanie spoczynku, zaréwno w jaju, jak 1 w
rozwijajacej sie z niego larwie. Ookineta ulega dalszym in-
tensywnym podzialom w momencie przeksztalcania si¢ larwy
w nimfe. Powstajace w gruczolach slinowych nimfy, a nastgp-
nie imago kleszcza, sporozoity moga by¢ wprowadzone do
organizmu psa. Jest to transowarialne i transstadialne prze-
noszenie pasozyta.

Inwazjologia

Babeszjoza jest inwazja wystepujaca ogniskowo. Kleszcze
w $rodowisku nie sa rozmieszczone réwnomiernie, poniewaz
preferuja biotopy o duzej wilgotnodci, matej przewiewnosci,
niewielkich skokach temperatury w ciagu doby oraz latwej
dostepnosci do zywicieli. Moga wystgpowac nawet w nie-
wielkich skupiskach krzew6éw migedzy innymi w parkach, na
takach, pastwiskach. Aktywnos¢ kleszczy wykazuje sezono-
wo$¢. Staja sie¢ aktywne w marcu, kwietniu i zeruja do listo-
pada, wykazujac dwa szczyty intensywnosci napastowania
zywicieli — wiosenny i jesienny. Brak jest prac doswiadczal-
nych okreslajacych, ktére gatunki kleszczy moga by¢ zywi-
cielami B. canis w Polsce. Z opracowania Siudy (53) wynika,
ze kleszezami tymi moga by¢ wystgpujace w Polsce — Ixodes
ricinus (kleszcz pospolity), Ixodes hexagonus (kleszcz jezowy),
Dermacentor reticulatus (kleszcz takowy) 1 Rhipicephalus san-
guineus (kleszcz psi) oraz zawlekane do Polski — Dermacentor
marginatus (kleszcz lasostepowy), Hyaloma marginatum
(kleszcz wedrowny).

Ogniskowemu utrzymywaniu babeszjozy na danym (erenie
sprzyja fakt, ze raz wprowadzony do populacji kleszczy pier-
wotniak Babesia canis jest przenoszony transowarialnie i trans-
stadjalnie na nastgpne pokolenia i stadia rozwojowe kleszczy.
Kleszcze zarazaja sie od pséw chorych lub bezobjawowych
nosicieli B. canis. Wydaje sig, ze rezerwuarem tego pierwot-
niaka moga byé wolno zyjace migsozerne — wilk i lis.

Wrazliwo$¢ pséw na zarazenie jest powszechna, jednak psy
pewnych ras, miedzy innymi cocker spaniel, doberman, gryton,
seter irlandzki, yorkshire terier, sa bardziej wrazliwe na za-
razenie (3, 17, 33). W odréznieniu od europejskiej hemoglo-
binurii bydta, gdzie u mtodych zwierzat rzadko obserwuje si¢
objawy kliniczne, u szczeniat babeszjoza moze przebiegac
wséréd wyraznie zaznaczonych objawéw chorobowych (9, 23).

Immunologia

Struktura antygenowa Babesia canis jest mato poznana (49).
Wtasciwosci antygenowe wykazuja produkty przemiany ma-
terii pasozyta (antygeny metaboliczne) i komponenty zawarte
w jego komérce, a uwalniane po lizie (38). Antygeny te
indukuja odpowiedz komérkowa i humoralng (13). W przy-
padku odpowiedzi komérkowej dochodzi do aktywacji ma-
krofagéw, co prowadzi do wzrostu fagocytozy erytrocytow z
pasozytami, ale takze erytrocytéw nie opadnigtych Babesia.
Nastepuje réwniez wytwarzanie réznych mediatoréw np. akty-
wujacych interferon (27, 29).

Przeciwciala przeciwko antygenom Babesia stwierdza sig
juz 5-8-10 dnia po zarazeniu, osiagaja maksymalny poziom
okolo 3 tygodnia i moga utrzymywac si¢ w surowicy przez
wiele miesi¢cy, ale zanikaja stosunkowo szybko po catkowitej
eliminacji pierwotniakéw (odpornosé srédinwazyjna). Wydaje
si¢, ze przeciwciala te klasy gtéwnie I1gGi sa opsoninami
optaszczajacymi erytrocyty co warunkuje ich fagocytoze. W
przebiegu babeszjozy obserwuje si¢ przeciwciala skierowane
przeciwko antygenom zywiciela, gléwnie przeciwko antyge-
nom erytrocytéw, Przeciwciala te beda odgrywaty istotna role
w patogenezie tej inwazji. Réwnie wazna rolg w patogenezie
babeszjozy odgrywaja krazace w tozysku naczyniowym kom-
pleksy antygen-przeciwciato, ktére osadzaja si¢ w watrobie i
nerkach, prowadzac do ich uszkodzenia (3, 29, 30, 32, 45).
W przypadku babeszjozy mozliwe jest zaréwno bierne prze-
niesienie odpornosci na zarazenie poprzez transfer surowicy
(protekcja jest jednak krétkotrwata), jak tez uodpornienie czyn-
ne (szczepionki) (50, 51).

Patogeneza

W patogenezie babeszjozy bezposrednie oddziatywanie pa-
sozyta odgrywa mniejsza role niz indukowane przez niego
procesy biochemiczne i immunologiczne. Mechanizm proce-
séw patologicznych jest ztozony, aich nasilenie ulega zmianom
w przebiegu inwazji (5, 7, 17, 21, 22, 26-28, 31, 39, 57).

Anemia. Hemoliza erytrocytéw jest powodowana przez:

— mechaniczne niszczenie erytrocytow przez pasozyty opu-
szczajace krwinki (cze$¢ pasozytéw opuszcza krwinki nie
uszkadzajac ich),

— pekanie erytrocytéw w nastepstwie osadzania na ich po-
wierzchni czynnika uwalnianego przez pierwotniaki, ktory
destabilizuje blong komérkowa krwinek czerwonych (réwniez
wolnych od pasozytéw),

— dezintegracje erytrocytéw powodowana przez tworzenie na
powierzchni komoérek komplekséw immunologicznych anty-
gen-przeciwcialo.

W efekcie tych proceséw rozwija sig anemia.

Goraczka. Jest jednym z pierwszych i statych objawéw
babeszjozy. Zwiazana jest z rozpadem duzej liczby erytrocytw.

Aktywacja kinin. Pochodzacy od pasozytéw akty-
wator powoduje wzrost poziomu kinin i uwalnianie innych
substancji wywotujacych rozszerzenie naczyn I Wzrost prze-
puszczalnosci mikrokapilaréw. Konsekwencja tego sa zabu-
rzenia krazenia na tle hypowolemii oraz niedotlenienie réznych
narzadéw, szczegdlnie nerek, co prowadzi do kwasicy meta-
bolicznej i $mierci komodrek. Objawem hypowolemii moze
by¢ szok prowadzacy do zapasci.

Hemoglobinuria.Jest wynikiem uwalniania duzej ilo-
éci hemogloginy ze zhemolizowanych erytrocytéw i po prze-
kroczeniu progu nerkowego jej wydalanie z moczem.

Bilirubinemia. Duze ilosci uwolnionej hemoglobiny sa
przeksztatcane w komodrkach uktadu siateczkowo-srédbton-
kowego do bilirubiny, ktérej tylko czes¢ jest nastgpnie wiazana
7 biatkami krwi i wydalana z z6lcia. Nadmiar krazacej w
tozysku naczyniowym bilirubiny daje objawy zoltaczki.

Objawy kliniczne
Okres inkubacji babeszjozy waha si¢ od kilku dni do 2-3

tygodni. W tym bezobjawowym okresie ma miejsce inten-
sywne namnazanie pierwotniakow.
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Najbardziej widocznymi objawami babeszjozy sa (1, 5, 6,
10, 26, 42-48):

— wzrost cieploty ciata (do 40,0-41,0°C) jest najczesciej
jednym z pierwszych objawdw 1 utrzymuje sie okoto 1 tygo-
dnia, w dalszym okresie choroby cieptota powraca do normy
lub obserwuje si¢ hypotermig;

—zwicrzela sg apatyczne, ostabione, nie przyjmuja pokarmu,
chudna;

— oznaki anemii jako nastgpstwa rozpadu crytrocytow,
stwierdza si¢ blados¢ bton §luzowych oraz spadek parametréw
czerwonokrwinkowych (spadek liczby erytrocyléw, wartosci
hematokrytowej 1 zawartosci hemoglobiny);

— przyspieszenie liczby oddechéw i1 t¢tna jako nastgpsiwa
anemii;

— hemoglobinuria — mocz poczatkowo barwy rézowej, a
nast¢pnie w miarg rozwoju choroby staje si¢ brunatny, zawiera
barwniki krwi 1 zétcer;

— biatkomocz;

— z6Haczka;

— trombocytopenia, leukopenia, monocytoza;

— powigkszenie sledziony i watroby;

— zaburzenia nerwowe;

— wymioty.

Objawami towarzyszacymi moga by¢: bronchopneumonia,
obrzek ptuc, zapalenie jamy ustnej, Zotadka 1 jelit, béle migs-
niowe 1 stawowe, zapalenie rogéwki 1 porazenia nerwowe.

W zaleznoSci od czasokresu wystgpienia objawow klinicz-
nychiich trwania, wyréznia si¢ formy nadostra, ostra, podostra
1 chroniczna babeszjozy. Przedstawione objawy kliniczne sa
charakterystyczne dla postaci typowej, w praktyce nalezy li-
czy¢ sig z brakiem nick(érych objawow.

W przypadku nie podjecia leczenia zejsciem choroby moga
byc:

— samowyleczenie;

— zanik objawdw klinicznych z okresowymi nawrotami cho-
roby;

— przejscie w postac chroniczna, ktérej towarzyszy zwykle
uszkodzenic 1 niewydolnosc nerek;

— $mierc.

Rokowanie

W wigkszosci przypadkéw rokowanie jest dobre, szczegdl-
nic u zwicrzat bedacych w zadowalajacej kondycji, przy wezes-
nym rozpoznaniu 1 podjeciu wlasciwego leczenia.

Diagnostyka

Przy rozpoznawaniu babeszjozy nalezy mie¢ na uwadze
faki, Ze jest to inwazja wystgpujaca ogniskowo na okreslonych
terenach oraz sezonowo.

Wywiad. Informacje uzyskane 7z wiasciwie przeprowa-
dzonego wywiadu moga by¢ pomocne w rozpoznaniu babe-
szjozy. Naleza tu:

— przebywanie pséw na lerenach bedacych siedliskami kle-
SZCZY;

— obecno$é kleszezy na skorze psa;

— zespdl objawéw obserwowanych przez wihasciciela.

Obraz kliniczny. Stwierdzenie objawéw chorobo-
wych (opisanych w czgdei Objawy kliniczne) w powiazaniu
z danymi uzyskanymi z wywiadu, czgsto pozwalaja na po-
dejrzewanie babeszjozy.

Medycyna Wet. 51 (10) 1995

Badania laboratoryjne. Badania hematologiczne
1biochemiczne. W przebiegu babeszjozy dochodzi do odchylen
od wartoSci fizjologicznych wielu parametréw hematologicz-
nychibiochemicznych. Stwierdza sig: spadek liczby erytrocytéw,
wartosci hematokrytowej, zawartosci hemoglobiny, trombocy-
topenig, monocytozg, neutropeni¢, eozynopenig, bilirubinemig,
wzrost aktywnosci fostatazy alkalicznej i transaminaz, hemo-
globinurig.

Badania parazytologiczne. Nalezy szukac pier-
wotniakow w erytrocytach, w rozmazach krwi barwionych
metoda Giemsy. Rozmazy powinny byé wykonane 1 zabar-
wione nadzwyczaj starannie. Krew do rozmazéw powinna
by¢ pobierana z naczyn obwodowych, kapilarnych np. przez
skaryfikacje skéry ucha. Krwinki zawierajace pierwotniaki
uktadaja si¢ na brzegach i koncu rozmazu. Nalezy pamigtac,
ze poza typowymi gruszkowatymi postaciami wystgpujacymi
zwykle parami w erytrocytach obserwuje sig takze inne formy
tego pierwotniaka (patrz — Czynnik etiologiczny). Niekiedy
nie stwierdza si¢ w rozmazach pierwotniakéw co nie wyklucza
istnienia inwazji — ma to np. miejsce w okresie inkubacji
choroby. Brak jest bowiem korelacji pomigdzy liczba paso-
zytéw w krwinkach a nasileniem objawéw klinicznych. Praw-
dopodobietistwo znalezienia Babesia canis w preparatach mikro-
skopowych podnosi uzycie do rozmazéw warstwy erytrocytow
lezacych na granicy z leukocytami w rurkach hematokryto-
wych, po odwirowaniu przez 5 minut przy 500 g krwi hepa-
rynizowanej (krwinki czerwone zawierajgce pierwotniaki sg
lzejsze). W niektérych przypadkach w zwigzku z mniejsza
opornoscig erytrocytéw u zwierzat zarazonych Babesia, w
czasie wirowania moze dochodzi¢ do pgkania krwinek (17).

Badania immunologiczne. Niektére metody sero-
logiczne moga by¢ przydatne do wykrywania przeciwcial skie-
rowanych przeciwko antygenom Babesia canis. Najczgscie]
stosowanymi sa odczyn immunofluorescencji posredniej. od-
czyn ELISA 1 OWD, jednak ich wykonanie uwarunkowane
jestmozliwoscig dysponowania odpowiednimi reagentami (10,

16, 33, 34, 54, 56, 61, 63, 64).
Leczenie

Postepowanie terapeutyczne dotyczace babeszjozy winno
obejmowad leczenie przyczynowe (likwidacja pierwotniaka)
i leczenie objawowe.

Leczenie przyczynowe. Zalecane dawniej do le-
czenia babeszjozy blgkit trypanu i akryflawina nie sa stosowane
ze wzgledu na niskg skutecznos¢, toksyczno$c 1 objawy ubo-
czne. Obecnie do eliminacji pierwotniakéw mozna uzyc jed-
nego z wymienionych Srodkéw.

1. Acaprin (Bayer) jest 5% roztworem chinuronium prze-
znaczonym do iniekcji podskornych u zwierzat réznych ga-
tunkéw. W celu uniknigcia wystapienia objawdw ubocznych
preparat nalezy podawac w miejsca z ktérych wolno si¢ wchla-
nia. Nie wolno podawaé dozylnie 1 domigsniowo. Dla psow
zalecang dawka jest 0,025 ml preparatu na 5 kg m.c. Przed
podaniem preparat handlowy nalezy rozciedczy¢ 1:10 woda
do iniekcji. Niekiedy zachodzi koniecznos¢ ponownego po-
dania leku po 10-20 dniach. U czesci pséw w kilka minut po
podaniu Acaprinu obserwuje si¢ zaburzenia motoryczne, drze-
nie migsni, pokladanie sig, $linienie, sptycenie oddechdw,
mimowolne oddawanie katu. W takich przypadkach nalezy
zastosowaé 1% siarczan atropiny w dawkach 0,2-0,5 ml na
psa. Prawdopodobiefistwo wystapienia objawéw ubocznych
jest wigksze przy powtérnym podaniu leku (34).
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2. Berenil (Hoechst) — preparat zalecany gtéwnie dla bydta
i pséw, zawiera jako substancj¢ czynng diminazen i jest kon-
fekcjonowany w postaci granulatu przeznaczonego do spo-
rzadzaniaroztworu do gigbokichiniekeji domig$niowych przez
rozpuszczenie 1,05 g Berenilu w 25 ml wody do iniekeji.
Dawka dla psa — 1 ml roztworu na 10 kg m.c. Roztwér wodny
zachowuje trwatosé 5 dni w temperaturze pokojowej, 14 dni
w temperaturze chtodni i powinien by¢ chroniony przed pro-
micniowaniem stonecznym. Przy przedawkowaniu obserwuje
si¢ oczoplas, niezborno$¢ ruchéw i §mier¢. W dawce tera-
peutycznej preparat zapewnia poprawe stanu klinicznego psow
nie eliminujac catkowicie pierwotniakow (1, 4, 6, 37, 41, 52,
55, 58, 60).

3. Tmizol (Coopers) jest to roztwdr do iniekeji zawierajacy
imidokarb i przeznaczony, ze wzgledu na dtugi okres dziatania,
do leczenia i zapobiegania babeszjozie u zwierzat réznych
gatunkéw, w tym takze pséw. U pséw preparat okazal si¢
skuteczny w dawkach 3-6 mg/kg m.c. Wedtug zalecent pro-
ducenta do leczenia babeszjozy pséw nalezy stosowac 0,25
ml Imizolu na 10 kg m.c. Preparat nalezy podawac podskdrnie
lub domiesniowo, nie wolno podawaé dozylnie. Rzadko ob-
serwowane sa objawy uboczne, najczesciej przemijajace sa-
moistnie. W ciezszych przypadkach jako antidotum nalezy
podad siarczan atropiny. Preparat moze by¢ stosowany pro-
filaktycznie (2-4, 8, 14, 15, 20, 34, 55, 62).

4. Oxopirvedine (Rhdéne Merieux) lek przeznaczony wyta-
cznie dla pséw, zawiera w swoim sktadzie fenamidyne wy-
kazujaca dzialanie przeciwpierwolniacze oraz oksomemazyng,
silny antyhistaminik. Preparat podaje si¢ podskdrnie w dawce
I ml leku na 1 kg m.c. (co odpowiada 15 mg fenamidyny/kg
m.c.). Praktycznie amputka 10 ml leku jest przeznaczona do
leczenia psa 0 masie ciata 8,5-12.5 kg. Jakkolwiek jednorazowa
dawka jest zwykle wystarczajaca, zaleca si¢ powtérzenie iniekeji
po 48 godzinach. Oksomemazyna climinuje niektére objawy
babeszjozy, zapobiega takze wystapieniu objawéw ubocznych
takich jak wymioty, slinotok, obrzeki w miejscu inickeji. Na-
tomiast fenamidyna poza dziataniem na Babesia canis wyka-
zuje réwniez dziatanic antyseptyczne (12, 20, 25).

5. Lomidine (Rhone Merieux) zawiera pentamidyng i moze
by¢ stosowany u zwierzat wielu gatunkdw w réznych inwazjach
pierwotniaczych. W przypadku babeszjozy pséw preparat podaje
si¢ gleboko domigsniowo w dawce 4 mg pentamidyny na kg
m.c. (tj. | ml preparatu na 10 kg m.c.). Zwykle jednorazowa
iniekcja jest wystarczajaca, ale nickiedy konieczne jest po-
wtérne podanie leku po 48 godzinach. Preparatu u psow nie
mozna podawac¢ dozylnie i podskdrnie. Lomidine moze by¢
podawana psom dootrzewnowo po 10 krotnym rozcieficzeniu
woda destylowana lub ptynem fizjologicznym.

Leczenie objawowe. W cigzszych przypadkach le-
czenie przyczynowe jest niewystarczajace i musi by¢ uzupet-
nione leczeniem objawowym. Wybér preparatow wynika z
nasilenia poszczegdlnych objawéw klinicznych (5, 7, 17).

W leczeniu objawowym slosuje sic:

— transfuzje krwi (moze by¢ pobierana na cywynian) w
ilosei 20 ml/kg m.c. we wlewach dozylnych podawanych w
objetosci od 3 do 9 ml na minutg, niweluja wystgpujaca w
przebiegu babeszjozy anemi¢ hemolityczna;

— ptyny wicloelektrolitowe izotoniczne w objetosci 40-80
ml/kg m.c. podawane dozylnie usuwaja objawy hypowolemii,
poprawiaja funkcje nerek; :

— heparyne we wlewach dozylnych, w celu zapobiegania
tworzenia zator6w naczyniowych;

— dopaming (10 pg/kg m.c.) we wlewie dozylnym w celu
podwyzszenia ci$nienia krwi, zwigkszenia ukrwienia serca i
nerek oraz diurezy;

— kwasny weglan sodu w roztworze 5% we wlewach do-
zylnych, kilkakrotnie w ciagu dnia, eliminuje kwasicg;

— preparaty kortykosterydowe w duzych dawkach usuwajg
objawy wstrzasu i przeciwdziataja niektérym objawom wy-
nikajacym z proceséw immunologicznych (ich stosowanie w
przebiegu babeszjozy jest kwestionowane przez niektérych
autorow).

Zapobieganie

Zapobieganie babeszjozie pséw jest trudne i moze obejmo-
wa¢ chemioprofilaktyke, immunoprofilaktyke oraz eliminacjg
kleszczy.

Chemioprofilaktyka polega na podawaniu srodkow pize-
ciwko Babesia canis w okresie potencjalnego zagrozenia za-
razeniem. Jako lek z wyboru stosowany jestimidokarb (Imizol)
podawany domig$niowo lub podskérnie w dawce 0,5 ml Imi-
zolu na 10 kg m.c., co odpowiada 6 mg substancji czynnej
na 1 kg m.c. Jednorazowa inickcja preparatu zabezpiecza psy
przez 4-6 tygodni. W razic potrzeby preparat mozna podawac
kilkakrotnie w ciagu sezonu majac na wzgledzie, ze po prze-
kroczeniu 2-3 iniekcji w odstgpach 4-6 tygodniowych moga
wystapi¢ objawy zatrucia (8, 14, 20, 24, 59, 62).

Immunoprofilaktyka. W niektérych krajach europejskich
jest stosowana opracowana we Francji w oparciu o miejscowe
szczepy Babesia canis szczepionka Pirodog (Rhéne Merieux)
(5,17, 40). Zawiera onaanty geny metaboliczne Babesia, saponing
jako adiuwant i jest konserwowana formaling. Szczepionke
powinno si¢ podawaé przed sezonem wystgpowania kleszczy,
dwukrotnie w odstgpach miesiaca, powtarzajac szczepienia
corocznie. Jak wynika z réznych opracowar szczepionka nie
zabezpiecza calej populacji pséw przed zarazeniem 1 wysta-
pieniem objawow klinicznych. W nicktérych krajach np. w
Niemczech szezepionka nie jest stosowana.

Eliminacja kleszczy w srodowisku przy uzyciu akarycydow
jest niewskazana z uwagi na dziatanie tych preparatéw na
inne organizmy. Stad jedynie pozostaje mozliwosc¢ likwidacyi
kleszczy na zywicielu. Do tego celu stuza obroze nasycone
srodkami akarycydnymi, kapiele lub opryski roztworami pre-
paratéw kleszezobGjezych. Mozliwe jest rowniez podawanie
érodkéw eliminujacych kleszceze innymi drogami np. doustnie
— cytioat (Cyflee) lub w formie pasty nakltadanej na skore
zwierzal — fention (Tiguvon).
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LIPS A. J., DOLAN S. K., HUNT P., FORD J. E., ED-
WARDS J. E., WATKINS P. E.: Wplyw transportu
drogowego trwajacego do 24 godzin na organizm owiec.
(Effects on sheep of transport by road for up 24 hours).
Vet. Rec. 136, 431-438, 1995 (17)

Pig¢ grup owiec, kazda o liczebnosci 20 sztuk i masie okolo 37,9 kg
transportowano samochodem przez 3, 9, 15, 18 lub 24 godziny. Sposrdd 3
grup owiec kontrolnych (nie transportowanych) jedna byta pozbawiona po-
karmu i wody przez 24 godziny. Wraz z przedtuzeniem czasu transportu ob-
nizata sie masa ciala transportowanych owiec, wzrastal poziom wolnych
kwaséw ttuszezowych, beta-hydroksymaslanu i mocznika w plazmie krwi. Te
zmiany byly zblizone do notowanych u owiec z grupy kontrolne; pozbawio-
nych pokarmu i wody, Stresy zwigzane z zaladunkiem zwierzat przyspieszaly
tetno, zwiekszaty poziom kortyzonu i glukozy w plazmie. Te zmiany utrzy-
mywaly si¢ przez pierwsze 9 godzin transportu. Transport trwajacy 24 godziny
nie powodowal silnego odwodnienia organizmu. Jednakze, po zakoriczeniu
transportu wystepowato zwigkszone taknienie 1 pragnienie.

G

ST. CYR KOATES A.: Laczne zakaZenie wirusem niedo-
boru immunologicznego bydla i wirusem biataczki bydla
kréw mlecznych w Mississipi. (Dual infection with bovine
immunodeficiency virus and bovine leukaemia virus in
Mississippi cattle). Vet. Rec. 136, 269-270, 1995 (11)

W chowie bydla ogromne znaczenie maja zakazenia wywolane przez re-
trowirusy: wirus niedoboru immunologicznego bydta (BIV) oraz wirus enzo-
otycznej biataczki bydta (BLV). BLV nalezy do pikornawiruséw zas BIV jest
lentiwirusem powodujacym proliferacje uktadu limfatycznego, immunosupre-
sje, neuropatie oraz postepujace wyniszczenie. Badania majace na celu wy-
kazanie predysponujacego wptywu zakazenia wirusem BIV na zakazenie
wirusem biataczki enzootycznej przeprowadzono w stadach bydla w Missis-
sipi. W 272 stadach bydla ras Holstein, Fryz, Jersey i Guemnsey 58% sztuk
reagowato pozytywnie na BIV za$ w stadzie kréw rasy Holstein reakcje do-
datnie stwierdzono u 38% kréw. 21,4% surowic seropozytywnych na BIV
reagowato dodatnio na BLV. Réwniez duzy odsetek surowic seronegatywnych
na BIV reagowal pozytywnie na BLV. Zakazenia obydwoma wirnsami wy-
stepowaty u 22,2% badanych kréw podczas gdy zakazenia wirusem BLV u
21,19% kréw. Wyniki te wydaja si¢ wskazywac na brak predyspozycji u krow
zakazonych BIV do zakazenia wirusem BLV.
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