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profilaktycznych wywarl znaczacy wplyw
na funkcjonowanie podstawowych gatun-
kéw zwierzyny drobnej. Drapieznictwo li-
s6w dotyczace drobnej zwierzyny oceniane
jest jako podstawowy czynnik wplywaja-
cy na trwajacy od kilkunastu lat regres jej
liczebnos$ci (23, 24, 25, 26, 27).
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Wet-tail disease in hamsters
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This paper aims at the presentation of important
infectious disease in hamsters. Hamsters are pop-
ular household pets. The most commonly encoun-
tered bacterial infection in this species is wet-tail
disease. Premonitory dlinical signs are: watery diar-
rhea, loss of appetite, dehydration and emaciation.
Since wet-tail disease is a serious one, sick hamsters
with the above symptoms should always be exam-
ined by a veterinarian. The aim of the paper was to
describe etiopathology of wet-tail disease and meth-
ods of treatment.

Keywords: wet-tail, proliferative ileitis, hamster.

homiki syryjski (Mesocricetus aura-

tus), dzungarski (Phodopus songorus)
i Roborowskiego (Phodopus roborovskii)
zaliczane sa do zwierzat towarzyszacych.
Ze wzgledu na niewielkie rozmiary, male
wymagnia bytowe i pokarmowe, a tak-
ze ciekawy wachlarz zachowan zysku-
ja coraz wiegksza popularno$¢. Chomik
dzungarski i Roborowskiego charaktery-
zuja sie fagodnym usposobieniem, stad
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czesto polecane sa jako pierwsze zwierze
dla dziecka. Chomiki uwaza sie za wyjat-
kowo odporne i silne. Jednakze na kaz-
dym etapie hodowli zdarzaja sie sytuacje
mogace znacznie obniza¢ odpornos$¢ tych
zwierzat, doprowadzajac do rozwoju réz-
nych choréb. Szczegélnie destrukcyjny
wplyw ma dlugotrwaly stres, ktéry pro-
wadzi do zaburzenia ukladu immunolo-
gicznego (1). Nalezy tu wymieni¢: trans-
port, zmiane wlasciciela, nagla zmianeg po-
zywienia, pordd oraz odchéw potomstwa
(1,3,4,5,6,7,8,9).

Wedlug pismiennictwa sposréd choréb
wystepujacych u chomikéw wymienia sie:
zakazenia ukladu oddechowego i drég mo-
czowych, dermatozy zwiazane z obecno-
$cig pasozytéw zewnetrznych badz grzy-
béw, zapalenie ucha oraz trudno gojace sie
rany powstale w wyniku pokasania. U star-
szych osobnikéw odnotowuje sie nowotwo-
ry, endokrynopatie i neuropatie.

Choroba mokrego ogona jest przyczyna
najwiekszej liczby upadkéw u tego gatunku.
Wystepuje gtéwnie u mtodych osobnikéw,
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w wieku od 3 do 6 tygodnia zycia. Mylona
jest ona badz tez synonimicznie okresla-
na, jako rozrostowe zapalenie jelita biodro-
wego. Nalezy podkresli¢, ze wspomniane
jednostki maja bardzo podobng etiopato-
geneze (1, 8,9, 10, 11).

Czynniki etiologiczne

Gl6éwna przyczyng choroby mokrego ogo-
na sg bakteryjne zakazenia przewodu po-
karmowego. Nalezy tu wymieni¢ przede
wszystkim: Escherichia coli, Clostridium
perfringens, Clostridium difficile, Clostri-
dium spireforme, Citrobacter freundii,
Campylobacter jejuni, Helicobacter spp.
i Proteus morganii (9, 12,13, 14, 15, 16, 17,
18). Jednakze najwazniejsza role odgrywa
wewnatrzkomoérkowa bakteria Lawsonia
intracellularis (10, 11).

Uwaza sie, ze istotne znaczenie w roz-
woju i przebiegu choroby maja takze in-
wazje pasozytnicze, ktére przyczynia-
ja sie do spadku odpornosci. Dziatanie
chorobotworcze pasozytow przejawia sie
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takze poprzez uszkodzenia mechaniczne
btony $luzowej przewodu pokarmowe-
go oraz drazniace dzialanie ich metabo-
litéw (19). Do endopasozytéw powszech-
nie stwierdzanych u chomikéw zalicza sie
pierwotniaki, tasiemce i nicienie. Wér6d
pierwotniakéw dominuja Cryptospori-
dium spp. oraz kokcydia z rodzaju Eime-
ria. Najczesciej odnotowywane tasiemce
to tasiemiec maly (Hymenolepis nana)
i tasiemiec szczurzy (Hymenolepis dimi-
nuta). Sposréd nicieni nalezy wymienic¢
Aspiculuris tetraptera i Enterobius vermi-
cularis (18, 19, 20, 21, 22; ryc. 1). W celu
potwierdzenia obecno$ci pasozytéw na-
lezy wykona¢ badanie parazytologiczne
kalu metoda flotacji, z uzyciem nasycone-
go roztworu soli kuchennej. Wynik bada-
nia umozliwia postawienie diagnozy i po-
zwala wybra¢ odpowiedni preparat prze-
ciwpasozytniczy.

Inwazje pasozytnicze przebiegaja naj-
czesciej bez wyraznych objawéw klinicz-
nych. U zarazonych osobnikéw stwier-
dza sie apatyczno$¢, zmatowienie siersci
oraz slabe przyrosty masy ciala. Wyste-
puja przewlekle biegunki, jednak nie maja
one az tak ostrego przebiegu, jak w przy-
padku zakazen bakteryjnych (1, 10, 11).
Przy intensywnej inwazji pasozytniczej
czesto dochodzi do wypadniecia odbyt-
nicy, wglobienia jelita oraz wzde¢. Kal ma
luzna konsystencje i moze zawiera¢ sluz
z domieszka krwi. W badaniach morfo-
logicznych krwi stwierdza si¢ niedokrwi-
stos¢ (11).

Objawy choroby

Objawy choroby mokrego ogona sa mato
swoiste i trudne do zauwazenia przez wla-
$cicieli. Choroba rozwija sie gwaltownie
i zazwyczaj ma ostry przebieg. Postac ostra
moze przechodzi¢ w przewlekla. Sposréd
pierwszych objawéw choroby wymienia sie
posmutnienie i osowialo$¢. Ze wzgledu na
nocny tryb zycia zwierzecia s one trudne
do uchwycenia. Spiacy za dnia chomik po-
czatkowo nie wzbudza zadnych podejrzen
u wlasciciela. W kolejnym etapie choroby
wystepuje ostra biegunka, ktéra prowadzi
do znacznego odwodnienia, co w przypad-
ku tak malego zwierzecia najczesciej kon-
czy sie $miercia (ryc. 2). Wedlug pismien-
nictwa $miertelno$¢ u chomikéw wynosi
okoto 70% (9).

Choroba mokrego ogona nazywana jest
takze rozrostowym zapaleniem jelita bio-
drowego (proliferative ileitis; 11). W ob-
razie histopatologicznym wycinkéw jelit
pobranych podczas badania sekcyjnego
mozna dostrzec skrécenie kosmkow jeli-
towych, §cieficzenie blony sluzowej, pato-
logiczny rozrost btony podsluzowej, pogte-
bienie i znaczny rozrost krypt jelitowych
(15, 16, 17).
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Ryc. 1. Obraz z mikroskopu: A - jajo tasiemca matego Hymenolepis nana, B - jajo nicienia Aspiculuris

tetraptera

Ryc. 2. Martwy chomik Roborowskiego - ostra postaé choroby mokrego ogona

Leczenie

W chorobie mokrego ogona stosuje sie le-
czenie objawowe i przyczynowe. Nalezy
zaznaczy¢, ze ich skuteczno$¢ zalezy od
zaawansowania choroby, stanu ogdlnego
pacjenta, jak réwniez lekoopornosci szcze-
péw bakteryjnych i intensywnosci inwazji
pasozytniczych. W przypadku tak matych
zwierzat istotne jest szybkie podjecie le-
czenia, aby nie doprowadzi¢ do znacznego
odwodnienia pacjenta. Leczenie objawo-
we polega przede wszystkim na ustabilizo-
waniu temperatury ciala oraz plynoterapii.
W tym celu stosowany jest roztwor fizjolo-
giczny chlorku sodu (0,9% Natrium chlo-
ratum) w dawce 3—5 ml/zwierze/dziennie,
w formie iniekcji podskdrnej (11).

W zwigzku z szybkim przebiegiem cho-
roby nalezy przestrzega¢ wlascicieli przed
leczeniem tzw. domowymi sposobami (1,
10). Zadania wlaciciela ograniczaja sie
do zapewnienia zwierzeciu spokoju i cie-
pla oraz podawania lekéw zgodnie z zale-
ceniami lekarza.

Leczenie przyczynowe polega na che-
mioterapii zakazen bakteryjnych oraz po-
tencjalnych inwazji pasozytniczych. Do

zwalczania parazytoz przewodu pokar-
mowego chomikéw wywolanych przez
nicienie stosuje sie preparaty benzimi-
dazolowe, w tym fenbendazol (Fenben-
dazol, aniMedica), jednorazowo w daw-
ce 10-20 mg/kg m.c., p.o., lub pyrantel
(Pyrantel, Vetos Farma), w dawce 50 mg/
kg m.c., p.o., co 24 h przez 5 dni. Prze-
ciwko tasiemczycom bardzo skuteczny
jest fenbendazol w dawce 10-20 mg/kg
m.c., p.o., co 24 h przez 3 dni. W przy-
padku stosowania fenbendazolu i py-
rantelu zaleca sie¢ powtdrzenie dawek po
7-10 dniach (11, 19).

Terapia przeciwbakteryjna czesto jest
dluga i wymaga regularnego podawania
chemioterapeutykéw. W zwiazku z tym, iz
choroba mokrego ogona jest wywolywana
przez rézne gatunki bakterii nalezy stoso-
wacé antybiotyki i/lub chemioterapeutyki
o szerokim spektrum dziatania. Najcze-
$ciej podawanymi antybiotykami sa: chlo-
rowodorek tetracykliny (Tetracyclinum
TZF, Polfa S.A.) w dawce 400 mg/l wody
do picia, przez 10 dni, erytromycyna (Da-
vercin, Polfa S.A.) w dawce 20 mg/kg m.c,
p-0., przez 10 dni. Dobra efektywno$¢ wy-
kazuje takze doksycyklina (Doxycyclinum
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TZE, Polfa S.A.) w dawce 1 mg/1 ml wody
do picia, przez 10 dni. Ponadto stosuje
sie liczne chemioterapeutyki: enrofloksa-
cyne (Enrobioflox®, Vetoquinol) w daw-
ce 50-100 mg/kg m.c., p.o. lub s.c. przez
10 dni, chloramfenikol (Detreomycyna,
Galfarm) w dawce 50 mg/kg m.c., p.o.
przez 5 dni. Bardzo dobre efekty daje za-
stosowanie sulfonamidéw z trimetopri-
mem (Ditrivet 120, BIO faktor) w dawce
15-30 mg/kg m.c., p.o., co 12 h przez mi-
nimum 7 dni (10, 11, 23).

Wedlug pismiennictwa badania prze-
prowadzone na chomikach laboratoryj-
nych wykazaly, iz klindamycyna podawa-
na w dawce 5 mg/kg m.c., p.o., wywolywala
po 2 dniach objawy choroby mokrego ogo-
na. Na uwage zastuguje fakt, ze jednocze-
sne stosowanie antybiotykéw z grupy ce-
falosporyn: cefoksytyny, cefotetanu lub
latamoksefu w dawce 100 mg/kg m.c. ob-
nizyto $miertelnos¢ zwierzat poddanych
doswiadczeniu (24).

W profilaktyce choroby istotne zna-
czenie maja unikanie gwaltownych zmian
w diecie oraz regularne badania parazyto-
logiczne katu i odrobaczanie (11).
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This paper presents some data on the antigenic prop-
erties of the Anisakis simplex. A. simplex is widely oc-
curring parasite of marine fish and mammals. Hu-
man can become the accidental host of this nema-
tode. Many antigens of A simplex are strong allergens
which can be dangerous for human health. In addi-
tion, some of these antigens remain allergenic even
after treatment with high and low temperature or
pepsin. Therefore allergic reactions in humans may
occur even after the consumption of processed food.
Currently, there are numerous studies carried out on
detection of food allergens and allergy to Anisakis
simplex in humans, but diagnostic methods are still
relatively low sensitive and low specific.

Keywords: Anisakis simplex, allergens, fish parasites.

A nisakis simplex Rudolphi, 1809 jest ko-
smopolitycznym, pasozytniczym ni-
cieniem, nalezacym do rzedu Ascaridida
irodziny Anisakidae. Jest réwniez jednym
z najczesciej wystepujacych pasozytéow
ryb morskich. Jego zywicielem ostatecz-
nym s liczne gatunki ssakéw morskich,
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a zywicielem posrednim skorupiaki, glo-
wonogi i ryby morskie. Zaptodnione jaja
zlozone przez samice A. simplex sa wydala-
ne z katem zywiciela ostatecznego i dosta-
ja sie do wody. Z jaj tych po 20-27 dniach
wylegaja sie zdolne do plywania larwy
I stadium. Nastepnie larwa ta jest potyka-
na przez zywiciela posredniego — skoru-
piaka lub glowonoga, dostaje si¢ do jamy
ciala i po 8 dniach linieje i przeksztalca sie
w larwe II stadium. Drugim zywicielem
posrednim sa ryby. Po zjedzeniu zarazo-
nego skorupiaka/glowonoga larwa prze-
nika z jelit do jamy ciala, linieje i staje sie
larwa III stadium. Po zjedzeniu zarazonej
ryby przez ssaka morskiego larwa wnika do
btony $luzowej i podsluzowej zotadka, od-
bywa kolejna linke i przeksztalca sie w lar-
we IV stadium. Larwa nastepnie opusz-
cza blone $luzowg zoltadka, w jego $wietle
odbywa czwarta linke, po ktérej ostatecz-
nie dojrzewa (1). Czlowiek moze stac si¢

zywicielem przypadkowym po zjedzeniu
zarazonych larwami L3 surowych ryb (np.
w postaci sushi, sashimi, ceviche) lub pod-
danych obrébce, ktéra nie powoduje zabi-
cia wszystkich larw — ryby wedzone, ma-
rynowane, solone, peklowane, suszone (2).

Po dostaniu si¢ do przewodu pokarmo-
wego czlowieka larwy L3 moga powodowac
rozwdj choroby — anisakiozy. W zalezno-
$ci od lokalizacji rozréznia sie rézne posta-
cie choroby: zotadkowy, jelitowsa, gardio-
wa oraz zlokalizowana poza przewodem
pokarmowym. Do najwazniejszych naleza
anisakioza zotadkowa i jelitowa, w przebie-
gu ktérych bloneg $luzowa tych narzadéw
uszkadzaja wnikajace w nig larwy. Powodu-
je to powstanie obrzeku, a nawet martwi-
cy $ciany jelit oraz ziarniniakéw eozyno-
filnych w miejscu wnikniecia larwy. Larwy
L3 moga powodowac takze niebezpiecz-
ne reakcje alergiczne, facznie ze wstrza-
sem anafilaktycznym. Nalezy podkresli¢,
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