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Pańicipation of peliphetal cholecystokinine leceptors (CCK-AI in the c tlal co ttol
of fotestomachs' electrical actiuity and food inłake in sheep

Summary
The effect of cholecystokinine terminal octapeptide's sulphuric salt (CCK-8S) on,,,'t,he fion,potbnti4.|5,''::af

forestomachs and abomasum in sheep łvas investigated in the present stuĘ IntravcnfriculŹr cannula,,,,and

s of forestomachs and food intake s abolished by
prior administration (10 min) of L364,718 (devazepide, CCK-A specific receptor lntagoń*, \,; Thd action of
CCK-8S is the effect of the specific stimulation of peripheral CCK-A receptors present in cOrćbral Stru
These receptors łre responsible for the sensation ofhunger and satieĘ and the integration of acti
gastric centres in the brain influencing functional electrical activiĘ of forestomachs and abomasum in sheep.

Cholecystokinina endogenna (CCK) oraz oktapep-
tyd końcowy na jej łańcuchu (CCK-8) sąuwalniane w
zwiększonym stęzeniu w obwodowym jelitowym ukła-
dzie nerwowym (mięśnie gładkie oraz sploty jelito-
we) oraz ośrodkowym układzie nerwowym: struktu-
rach bo cznego i brzus zno -pr zy śro dkowe go p odwz gó -

rza, jądrachpasma samotnego, pola krańcowego i mię-
dzykonarowego u ludzi izwierząt do krwi juz w chwili
rozpoczęcia pobierania karmy. W trakcie jej pobiera-
nia stęzenie uwalnianych peptydow zwiększa sięna
tyle, że powodują one wystąpienia uczucia sy.tości oraz
zaprzestanie pobierania karmy. W tym samym czaste,
tj. w pierwszej godzinie pobierania karmy zwiększa
się średnio r: 50Yo liczba skurczów przedżołądków z
0,96 + 0,11 c,min-l do I,46+0,17 c,min-lu owcy, po
czymliczbatazmniejsza się do I,Iż + 0,16 c. min-l
pod koniec czasu karmienia (3). Zmntejszanie liczby
skurczów można wiązaó z rlwnoczesnym zwiększa-
niem stęzenia uwalnianej (endogennej) CCK. Tym
bardziej, że egzogenna CCK moduluje obwodowo
aktywność mięśniówki przewodu pokarmowęgo oraz
ośrodkowo występowanie uczucia sytości (5,7, 14)
poprzęz pobudzanie stereospecyficznych dla niej re-

ceptorow klasy obwodowych (CCK-A) oraz ośrodko-
wych (CCK-B) (12).

Zróżnicowany wpływ egzogennej CCK na różnę
odcinki prz ewodu pokarmowe go u przeżllwaczy skło -
nił do podjęcia pracy w celu wyjaśnienia za7ężnoścj
pomiędzy ośrodkowym wpływem CCK-8 naprzedżo-
łądki i trawieniec a chęcią pobierania karmy u owiec
(apetyt). W celu potwierdzenia specyficzności ośrod-
kowych działah CCK-S zastosowano dokomorowo
(i. c. v. ) L -3 64,7 I 8 kompetycyj ne go antagoni s tę rec ep-
torów cholecystokininowych typu obwodowego
(CCK-A), Do tego czasu sądzono, ze wymienione
uprzednio dziaŁanla CCK-8 u owcy sązwiązanę zpo-
budzaniem ośrodkowych receptorów klasy CCK-B,
Jednak substancja oznaczorra kodem L-365,260 uzna-
na za kompetycyjnego i wybiórczego antagonistę
ośrodkowego receptora typu CCK-B infundowana
domózgowo nie zapob iegaŁa pokarmowym wpływom
CCK u szcztttów (I4). Czynlłto devazepide powszech-
nie znany jako L-364,7I8. Zapobiegał on równocze-
śnie p obud zaniu motoryki okrężni cy w o dp owi e dzi na
przyjmowanie pokarmu u psów (8).

Dodatkowym argumentem na podjęcie tematu był
ten,że CCK- do nie tak dawna przecieżIznawanaza
hormon li tylko jelitowy - ma się uwalniać w dużym
stęzeniu w warunkach stresu u zwierząt (10). Właśnie*) Praca subsydiowana przez KBN, Grant Nr 5PO6K030l ],



w stanach przeclĘęnia psychicznego, fizycznęgo czy
stresu jelitowego (infekcje, zapaIenia, wzdęcia) anta-
gonista specyficzny tego peptydu być moze mógłby
ograniczać lub eliminować niekorzystne objawy towa-
rzyszącę tym stanom, zwłaszcza hipotonii lub atonii
przewodu pokarmowego.

Materiał imetody
W pracy łlżyto 6 owiec (samic), dorosłych mieszańców,

w stanie anoestrlts, nie będących w okresie laktacji, o ma-
sie ciała 38-44 kg m.c., 48 godz. po odstawieniu karmy, w
znieczuleniu ogólnym wywołanym dozylną infuzj ą tiopen-
talu sodowego (Nesdonal, SPECIA) w dawce 20 mg,kg1
m.c. irnplantowano po dwie pary elektrod niklowochromo-
wych (170 cm długości oraz średnicy wynoszącej 80 pnr)

z nieizolowanymi końcówkami na długości 6 mm w
warstwę mięśniową czępca, worka dogrzbietowego przed-
niego i/lub dobrzusznego tylnego żwacza oraz trawieńca
według uprzednio podanych metod (15, 16). Wolne końce
elektrod mocowano do skóry po stronie prawej kręgosłu-
pa, przeprowadzając je przez tkanki, po uprzednim nakłu-
ciu igłą chirurgiczną.

W tym samym znieczuleniu chirurgicznym do komory
bocznej mózgu (prawej i/lub lewej) wprowadzano stałą
kaniulę prowadzącą nierdzewną wg uprzednio podanej
meto dy (2), P o ustąp i eniu zntecnllenia chirurgi c zne go każ-
de zwierzę umieszczano indywidualnie na 10 dni w klatce
metabolicznej tj. na czas, po upływie którego przystępo-
wano do doświadczeń . Zwierzęta miały wolny dostęp do
siana i wody, a przy odpasie porannym otrzyrnywały do-
datkowo 200 gpaszy treściwej. Na 12 godz.przedplano-
wanym doświadczentem zwierzętom odejmowano paszę i
wodę.

Rej estracj a motoryki. Elektromio g r aficzną rej estracj ę
motoryki rozpoczynano w l0 dni po przeprowadzonym
zabiegu chirurgicznym. Maksyrnalne wyładowania biopo-
terrcjałow mięśniowych wzmacniano przez EEG (REGA
XII, Alvar) stosując stały, krótki czas (0,3 sek.) oraz szyb-
kość przesuwu papieru r ów ną2,32 cm, min' . Częstotliwo ść
wyładowań (spike bursts) w róznych komorach żołądka
owcy wyrażano liczbę wyładowań odpowiadającą skur-
czom tych komór, a okresowo w przedziałach czasowych

co 5 i/lub 15 min. po iniekcji środków. Zmiany te okreś]a-
no bezpo średnio ciągłą rej estracj ą el ektromiografi czną oko-
ło Zhprzed infuzją i około 5 h po zakończenn infuzji neu-
ropeptydu lub jego antagonisty. Dodatkowo przedstawio-
no w pracy średnie zm7any cykli czyli Iiczby skurczów,
, min-| z odchyleniamiw przedziałach l godzinnych oraz
średnie zmiany procentowe (tabele 1-3).

Odczynniki. Sól siarczanową cholecystokininy (CCK-
-BS, rn.cz. 1l44, SIGMA, St, Louis, MO) infundowano i.c.v.
w objętości 100 pl. Devazepide (L-364.718, MERCK
SHARP & DOHME, West Point, PA) IozplJszczano w di-
metylosulfotlenku (DMSO, m,cz. 7B, SIGMA, St. Louis,
MO), a następnie w gIikolu propylenowym (Propylen gly-
col, m.cz. 76, SIGMA, St. Louis MO) by otrzymać osta-
teczne proporcje 20% DMSO i 80% glikolu propylenowe-
go (v/v) i wstrzykiwano go do komory bocznej rnózgu w
objętości 100 pl (vechiculum-tab. 1-4).

Sposób prowadzenia doświadczeń . Zwierzęta adaptowa-
no do przebywania w oddzielnych klatkach metabolicznych
na l0 dni przedprzystąpieniem do doświadczeń. Właści-
wy eksperyment (ręczna l-minutowa infuzja środków po-
przez kaniulę podającą) wykonywano na zwierzętach gło-
dzonych przez IZh, arozpoczynano go w 30 min. po stwier-
dzeniu zarejestrowania III-ej fazy wędrującego zespołu mio-
elektrycznego (MMC migrating myoelectric complex) w
jelicie cienkim. Antagonistę infundowano w ciągu l min.
na 10 min. przed rozpoczęciem trwającej 1 min. infuzli
agonisty.

Każde doświadczenie wykonywano po 2 razy na każ-
dynr ze zwierząt (w tabelach podano warlości średnie) zgod-
nie z wcześniej wykonanymi eksperymentami ( l 1, l3). Tę
samą substancję infundowano w odstępach 4-7 dniowych.
Pierwszy etap eksperymentu obejmował i.c.v. infuzje CCK-
-BS w dwu róznych dawkach: 1,64I2,05 ptg,in toto. Drugi,
i, c.v. infuzj e j ej kornpetycyjnego anta gon isty (L-3 64,7 I8)
w dawkach 0,20 oraz 0,40 mg, in toto. W trzecim etapie.
najpierw infundowano znane dawki antagonisty (0,ż0 oraz
0,40 mg), a po upływie 10 min., tą samą drogą infundowa-
no agonistę (CCK-SS) w dawce 1,64 lub 2,05 1lg (B0 lub
l00 x nizszej od dawki antagonisty). Natychmiast po infu-
zji środków zwierzęta otrzymywały dobrej jakości siano.
I1ość sianapobranego przezzwierzęta określano co 60 min.,

Tab. 1. Działanie vehiculum-rozpuszczalnika dla L-364,7l8 (100 pl, i.c.v.), L-364,718 (0,2 mg) przed i po i.c.v. 1 min. infuzji
CCK-8S (2,05 pg) na częstość skurczów czepca (C ,min ') u owiec głodzonych przez 12 h G + SEM, dla n:6)

ObjaŚnienia: * p<0,05, ** p.0,01 [w stosunku do kontroli (-1h)]
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Ryc. 1. Elektromiogram czepca, dogrzbietowego oraz dobrzusznego worka żrwacza
oraz trawieńca owcy w§kazujący na brak wpływu dokomorowo (i.c.v.) infundowa-
nego yehiculum (rozpuszczalnik dlaL-364,718) w objętości 100 pl (a) oraz hamują-
cy wpłlw infundowanej i.c.v. CCK-8S w dawce 1,64 plg (b) na wyładowania czynno-
ściowe (spike bursts) w ścianach przedżołądków i żołądka właściwego. Czas 1 min.
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Wyniki iomówienie
CCK-8S infundowana do ko-

mory bocznej mózgu w dawkach
I,64 i 2,05 pg powodowała staty-
stycznie znamienne (p < 0,01)
zmniejszenie częstotliwości wyła-
dowań elektrycznych w ścianach
mięśniowych czepca średnio o
47% już w 5-15 min. po zakoń-
częniJinfuzji (tab. 1, ryc. I). Dzia-
łanie to utrzymywało się przęz
okres około 300 min. W tym cza-
sie średnie hamowanie aktywno-
ści mioelektry cznej wynosl'o 42,2
+ I0,4o^.

Podobnie infundowana i.c.v.
cck-8s hamowała znamiennie
wyładowania elektryczne w ścia-
nach mięśniowych worków do-
grzbietowego i dobrzu sznęgo żw a-
cza. Srednie hamowanie czynno-
ści skurczowej już w 5-15 min, po
i.c.v. infuzji wynosiło 51,85%
(p < 0,0 1) i utrzymywało sięprzez
okres około 300 min. na poziomie
44,9 + 5,6Yo (tab.2, ryc. I).

Dokomorowe infuzje CCK-8S
w dawkach I,64 i2,05 pg nie po-
wodowały znamiennych zmian w
częstotliwości wyładowań ściany
mięśniowej trawieńca, które w
kontroli wynosiły średnio 6,20 +

0,87 c,min l, a w 180 min. 6,85 t
I,07 c,min-1 (p > 0,05) (tab. 3,
ryc. 1).

L-3 64,7 18 (devazepide) infun-
dowany i.c.v. w dawkach 0,2 i0,4
mg nie wpływał w sposób zna-
mienny na częstotliwość wyłado-
wań elektrycznych ściany żołądka
ow cy zawyj ątkiem żw acza, w któ-
rym te wyładowania zwiększał w
I i2 godz.po infuzji kolejno o 68,2
+ 2J,5 oraz 50,0 + 17,8 (tab. 1-3,
ryc.2).

Devazepid infundowany i,c.v.
na 10 min. przedinfuzjądokomo-
rową CCK-SS w dawce I,64 i2,05
pg znosił hamujący wpływ pepty-
du na aktywność mioelektryczną

Ębjef0v_Y żn a cł

awyrażano w g. Razem wykonano 84 rejestracje zmian ściany czępca (tab. 1, ryc. ż) oraz dogrzbietowego i
czynności mioelektrycznej żołądka owcy oraz 252 pomia- dobrzusznego worka żwacza (tab. 2, ryc. 2).
ry ilości pobranej karmy. Dokomorowainfuzja CCK-8S hamowała znamięn-

Analizastatystyczna. Dlaporównania średnichwynikow nie ilość karmy pobieranej przęz owce (p < 0,05) sto-
w grupach eksperymentalnych i kontrolnych uzyto wielo- sownie do infundowanej dawki peptydu; średnio o
czynnikową analizęwariancji (ANOVA). Istotność różnic 53,9oń (13). To działanie peptydu tłumiące pobieranie
obliczano przy wykorzystaniu testu t-Studenta. Jako istot- karmy przez zwieruę utrzymywało się powyzej 180
ne statystycznielznawano róznice, przy których p < 0,05. min. (tab. 4).

Inflł|r dokquorowff CCK,SS (50 ng,Ę1 m,t,, i,rr,}
po up'rr.dnim *p -*lłdzęliu dokomo rołvo L,364,T l S

- iDhibiton receplorórt CCK-A

Ryc.2. Blokowanie hamującego działania CCK-8S infundowanej i.c.v. w dawce 2,05
pg na ak§rvność elektryczną (spiking activiĘ) ścian czepca, dogrzbietowego i do-
brzusznego worka żwacza oraz trawieńca (b) przez infundowany 10 min. wcześniej
L-364,718 w dawce 0,40 mg. L-364,718 infundowany dokomorowo nie wpĘwał istot-
nie na wyładowania elektryczne w ścianach przedżołądków i żołądka właściwego
(trawieńca) owcy (a). Czas 1 min.
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Wei 54,(9)

Tab.2. Działanie vehiculum-rozpuszczalnika dla L-364,7l8 (100 pl, i.c.v.), L-364,718 (0,2 mg) przed i po i.c.v. 1 min, infuzji
CCK-8S (2,05 pg) na częstość skurczów żwacza (C,minJ) u owiec głodzonych przez 12 h (x + SEM, dla n:6)

Objaśnienia: jak w tab. 1,

Tab.3. Dzialanie vehicu|um-rozpuszczalnika dta L-364,718 (100 pt, i.c.v.), L-364,718 (0,2 mg) przed i po i.c.v. infuzji CCK-
-8S (2,05 pg) na częstość skurczów trawieńca (C ,min-') u owiec głodzonych przez 12 h G + SEM, dla n:6)

Ob.;aśnienia:.;ak w tab. l

Sam L-364,71 8 infundowany
i.c.v. w dawkach 0,2 oraz 0,4 mg
wprawdzie zwiększał istotnie
(p: 0,05) częstotliwość wyłado-
wań mioelektrycznych tylko w
ścianie żwacza to jednak nie
wpływał istotnie na pobieranie
karmy pTzez zwierzę. Zwiększał
je bowiem o 5-6Yo (tab. a).

L-364,7 18 infundowany i.c.v.
w dawkach 0,2 I0,4 mg na 10
min. przed i.c.v. infuzją CCK-8S
w dawkach 1,64 i2,05 pg nie tyl-
ko ze w pełni zapobiegał działa-
niu hamującemu peptydu na po-
bieranie karmy (food intake) u
owcy, to nawet nięznacznie ilość pobieranej karmy
zwiększał (o 5,7oń) ale było to działanie podobne do
wpływu samego L-364,'718 i nie rniało znamion istot-
ności statys ty cznej (tab. 4).

Uzyskane wyniki nad rolą CCK-SS soli siarcza-
nowej końcowego oktapeptydu w łańcuchu aminokwa-
sów endogennej cholecystokininy oraz jej receptorów
w motoryce żołądka i pobieraniu karmy u owcy wska-
zuj ą wbrew dotychczasowym danym na o środkową re-
gulację tych bardzo ważnych sprzęzonychze sobązja-

Tab. 4. Dzialania porównawcze vehiculum-rozpuszczalnika dla L-364"7l8 (100 pl,
i.c.v.), L-364,718 (0,2 mg) przed i po i.c.v. 1 min. infuzji CCK-8S (2,05 pg) na spożycie
siana (w g)przez owce głodzoneprzez 12 h G+ SEM, dla n:6, przy 2 powtórzeniach)

wisk fizjolo gicznych. Głod bowiem, nasila częstotli-
woś ó wyładowań mioelektrycznych w ś cianach żołąd-
ka wielokomorowego, Podobnie jak sam widok czy
zapach karmy i jego przyjmowanie nasilają częstotli-
wość wyładowań czynnościowych w ścianie przewo-
du pokarmowego nawet o 50oń (3), modyfikując dzia-
łania środk ów, zwłaszcza neuropeptydów j elitowych,
w 1ym cholecystokininy.

Bueno i wsp. (3) podają żei.c.v.tnfuzjaciągłaCCK-
-8S w dawce 2,5 ng,kg 1 m.c. ,min-l nie wpływała na

Objaśnienle: * p.0,05 (w stosunku do vehiculum kontroli)



Iiczbęskurczów czępca u zw ierząt nie nakarmionych,
a u pobieraj ących karmę zmniejszałaj ą tylko o I7,ZYo.
Della-Fera i Baile (6) uttzymują, że u nie nakarmio-
nych owiec nie ma różnicy pomiędzy wpływem róż-
nych dawek peptydu na motorykęprzedżołądków a
wpływem infundowanego i.c.v. sztucznego płynu mó-
zgowo-rdzeniowego. Co więcej, utrzymują ont, że
karmi eni e zw iększa często ś ć skurczów żw acza, nawet
gdy na 15 minut przed jego rozpoczęciem infundowa-
no i.c.v. owcy CCK-8. Istotnie wyższe zwiększenie
motoryki notowano przy samym karmieniu, bez infu-
zji CCK-S. Ci sami altorzy rok wcześniej (5) utrzy-
mywali, żęt.c.v. infuzje ciągłe CCK-8 w dawkach 0,01
pikomolarnych (1I,44 pg) znosiły w 35oń zdolność
pobierania karmy przęz owce w 1 godzinie po rozpo-
częciu infuzji.

Według rożnych autorów (3,5 7) CCK-SS nie po-
wodowała istotnych zmtan amplitudy skurczow prze-
dzołądków, tak u zwierząt nie nakarmionych jak i w
czasie karmienia, choć sam proces karmienia zmniej-
sza amplitudę tych skurczów

Układ doświadczalny prezentowanej pracy był od-
mienny, bowiem infundowano w ciągu 1 min. całko-
witą dawkę CCK-8 S przekraczającą I6-20-krotnie
dawki stosowane w infuzji ciągłej przęz cytowanych
wcześniej autorów. Wpływ hamujący CCK-SS na
motorykę komór żołądka oraz pobieranie karmy u
owcy jest wynikiem jej specyficznęgo agonistyczne-
go dztałanta na ośrodkowe receptory typu obwodowe-
go - CCK-A, bowiem devazepide (L-364,718) specy-
ftczny antagonista tej klasy receptora infundowany do
komory bocznej mózgu owcy na 1 0 min. przed tnfuzją
p eptydu zap obie gał c ałkowi c i e hamuj ąc emu dzi ałaniu
CCK-9 S na motoryk ę czepca t żw acza oraz znoslł jej
hamujący wpływ na pobieranie karmy pTzez owce.
Dowodnie potwierdza to fakt, że oprócz mięśni gład-
kich i splotów przewodu pokarmowego receptory spe-
cyftczne CCK znajdują się w oun. Zwłaszcza w du-
żymzagęszczeniu w tych okolicach mozgowluw kto-
rych znajdują się ośrodki uczucia głodu i sytości (1ą-
dra boczne LH i brzuszno-przyśrodkowe - VMH
podwzgorza (1, 5, 14) oraz centrach związanych z
ośrodkami opuszki koordynuj ącymi motorykę przewo-
du pokarmowego (gastric centers) takie jak jądra pa-
sma samotnego, pola krańcowego i międzykonarowe-
go (4,9). Wszystkie z wymienionych powyzej struk-
tur mózgowiamająreceptory CCK o niskim powino-
wactwi e do oktap ep ty d1,1, p o zb awione g o grupy siar cza-
nowej (SO.H; CCK-8NS), a wysokie powinowactwo
do stosowanej w pracy CCK-SS agonisty receptorów
CCK-A (obwodowych), której hamujące działanię na
motorykę przedżołądków i pobieranie karmy u owcy
jest wynikiem jej agonistycznego działania na recep-
tory obwodowe w oun owcy. Dane te może dodatko-
wo potwierdzic fakt, ze CCK-8S infundowana doko-
morowo nie penetruje bariery krew/płyn mózgowo-
rdzeniowy, działawięc tylko ośrodkowo ito działanie
utrzymuje się stosunkowo długo.

Wnioski
1, CCK-SS infundowana do bocznych komór mó-

zgu powoduje istotne statystycznie hamowanie skur-
czów przedżołądków i pobierania karmy u owiec, cze-
mu zapobie gał devazepide - kompetycyjny antagoni-
sta receptorów typu CCK-A.

2. Końcowy oktapeptyd cholecystokininy (CCK- 8 S)
infundowany i.c,v. powoduje hamowanie motoryki
przedżołądków or azpobieranie karmy przezpobudza-
nie receptorów CCK-A w mózgowiu owcy.

piśmiennictwo

I Boden P. R., I|oodruff G N., Pinnock R D: Brit J. Pharmacol. 102, 635,
l991.

2.Brikas P, Kania B F, Fiorutnonli J.:Djg Dis Sci 38, l079, 1993
3 Bućno L , Du-anton A , RtLckebusch l: Life Sci 32. 855. ] 983.
4 Bttćno L , Fioranlonti J.: Cerebral and spinal control of gastrointestina] mo-

tor functions. W.: Gastrointestinal transit. Pathophysiology and pharmaco1o-
gy Red.: M A. Kamus i J E Lerrnard-Jones. Wrighston Biomedical Publi-
shing Ltd, 1991, s. 3

5 Della-Fera A M., Baile C l : Science 206,47l, l9]9
6.Della-Fera A M., Baile C l : Physiol Behav. 24, 943, 1980.
] Della-Fera A M,, Baile C '4 : Sciencę 212, 687. 1981 .

8 Cttć M., Btńno L: Peptides 12, 523,1991
9.Hill D R, Campbell N. J., Shaw T M., Woodrt(f G N.: J. Neurosci 7,2967,

t 987
10.Httghes J., WoodruJ}'G M:Drug Res.42, ż50, 1992
1l Kania B f : Ann Warsaw Agricult. UniV -SGGW Vet. Med 19, l01 , 1994.
12 Kania B fl: Medycyna Wet. 50, 308, 1994
13 Kania B F., Zaremba M., Karlik W: Pol J. Phannacol 47 (supl,), 75, 1995
| 4 Liberge M : Contró]e hypothalamique de la matricitó gastro-intestinale chez

le rat Role de la choIecystokinine, de la neurotensine et des enkephalines
Praca dokt Pairstw. Instytut Politechniczny, Tuluza, 1992, s. l90

l5 Ruc:kebusch I: J. Physiol (London) 210, 857, 1 970.
l6.Sorraing J, M, Fioramońti.I., Buóno Z: J. Vet Pharmacol Ther 8, 3t2,

1985

Adres autora: prof. dr hab. Bogdan Feliks Kania, ul, Capri 4ll8,02-762
Warszawa

CIARAMELLA P., oLIvA G., DE LIINA R., GRA-
DONI L., AMBROSIO R., CORTESA L., SCALO-
NE A., PERSECHINO A.: RetrospekĘrvne bada-
nie k|iniczne w kierunku lajszmaniozy 150 psów
zakażonych na drodze natura|nej Leishmania in-
fantum. (A retrospective clinical study of canine
leishmaniosis in 150 dogs naturally infected,by Le-
ishmąnia infantum). Vet. Rec. 74I,539-543, 1997
(2I)

Badaniem objęto l50 psów rasowych z terenów gdzie infekcja Leishmania
infantum występowała endetnicznie, Ograniczony lub uogólniony obrzęk wę-
złów chłonnycJr występował u 56,7%, symetryczny obrzęk węzłów chłonnych u
32%, bladość błon śluzowych u 58%, obrzęk śledziony od utniarkowanego do
ostlego u 53,3%, obniżenie nlasy ciała u 32To zwierząt Bardzo często obserwo-
wano zmiany skórne takiejak złuszczające zapalenie skóry (56%), owrzodzenia
(40%), wyłysienia wokół oczodołów (18%), rozsiane wyłysienia (I1%) U 16%
psów występowały zmiany w oczach z tym, zę zapd,enie spojówek i rogówki
stwierdzano rr 16% psów. Ostra lorma choroby występowała tylko u 6 psów.
Cechowała j ą gorączka, uogólniony obrzęk węzłów chłonnych przy braku zmian
skórnych. U 6 psów wystąpiła ostra niewydolność nerek przy braku objawów
rrkładowych choroby. Badaniem cytologicznym lub hodowlanym udokumento-
wano infekcje L infantum u 134 psów. 
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