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Arthropod-borne parasitoses which may 
threaten health of dogs travelling into 
Mediterranean area and Portugal. Part II. 
Babesiosis, theileriosis and hepatozoonosis

Zygner W. • Division of Parasitology and 
Parasitic Diseases, Department of Preclinical 
Sciences, Faculty of Veterinary Medicine, Warsaw 
Agricultural University.

During holidays Polish dogs together with their ow-
ners travel more and more through the European 
Union especially into Mediterranean area and Portu-
gal. In that region arthropod-borne parasitoses which 
are exotic for Polish veterinarian occur. In this article 
author describes the occurrence of these diseases in 
particular countries and tries to answer how to pre-
vent dogs from ticks, mosquitoes and sandfl ies trans-
mitting potentially lethal infectious agents, such as 
Dirofi laria immitis, Leishmania infantum, Babesia ca-
nis, Babesia gibsoni, Theileria annae, Theileria equi 
and others agents less pathogenic for dogs, and how 
to prevent dogs from these agents. The prevalence 
and occurrence of the diseases is not equal in tho-
se countries. Heartworm disease occurs in dogs in: 
Portugal, Spain, France, Italy, Greece and Turkey; but 
subcutaneous dirofi lariosis has been noted in: Spain, 
France, Italy, Greece, Croatia and Turkey; and third fi -
lariosis of dogs – Dipetalonema reconditum infection 
has been recognized only in Spain and Italy. Infection 
with Leishmania infantum in dogs has been noted 
in almost all countries of Mediterranean area and 
in Portugal. Piroplasms Babesia canis canis occurs in 
France, Italy, Croatia and Portugal but Babesia canis 
vogeli occurs only in Spain and Turkey, and species 
Babesia gibsoni in Spain and France. Theileria annae 
and Theileria equi have been noted in Portugal and 
Spain, and Hepatozoon canis has been detected in 
Spain, Greece, Turkey and Portugal.

Keywords: Dirofi laria spp., Dipetalonema spp., Leish-
mania spp., Babesia spp., Theileria spp., Hepatozoon  
spp., dogs, Mediterranean area, Portugal.
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Piroplazmozy

Piroplazmozy psów występujące w krajach 

Basenu Morza Śródziemnego powodowa-

ne są przez pierwotniaki z rodzaju Babesia 

spp. oraz Th eileria spp., należące do typu 

Apicomplexa, rzędu Piroplasmida (tab. 1; 

79, 80, 81). Pasożyty w obrębie tego rzędu 

należą do dwóch rodzin: Babesiidae oraz 

Th eileriidae. Obie rodziny są fi logenetycz-

nie blisko ze sobą spokrewnione. Spośród 

różnic pomiędzy nimi, a więc i rodzajami, 

wymienia się fakt, iż pierwotniaki z rodza-

ju Babesia spp. nie posiadają w swym cy-

klu rozwojowym stadium przederytrocy-

tarnego oraz to, że piroplazmy z rodzaju 

Th eileria spp. nie są przenoszone u żywi-

ciela ostatecznego drogą transowarialną 

(79). Żywicielem ostatecznym wszystkich 

pasożytów należących do rzędu Piroplas-

mida są kleszcze z rzędu Ixodida, podrzę-

du Ixodina, rodziny Ixodidae (8, 82).

Babeszjoza

Po raz pierwszy pierwotniak z rodzaju Ba-

besia został opisany przez Babesa w Ru-

munii w 1888 r. (79). Od tego czasu od-

krywane i opisywane są wciąż nowe ga-

tunki należące do tego rodzaju, niektóre 

z nich z czasem zmieniają przynależność 

rodzajową lub też okazuje się, że opisywa-

ny jest poznany już gatunek pod inną na-

zwą. Taksonomia w obrębie rzędu Piro-

plasmida cały czas się zmienia, a niektóre 

dane literaturowe szybko stają się nieak-

tualne. Obecnie opisanych jest na świecie 

około 100 gatunków z rodzaju Babesia, 

a liczba ta cały czas wzrasta (79). Do nie-

dawna uważano, że babeszjoza psów po-

wodowana może być przez gatunki: Babe-

sia canis, B. gibsoni, B. conradae, B. mic-

roti-like, B. equi oraz nienazwany gatunek 

Babesia spp. „from dog” fi logenetycznie 

najbliżej spokrewniony z B. bigemina (80, 

83, 84, 85, 86, 87). Gatunek B. canis dzieli 

się na 4 podgatunki: B. canis canis, B. ca-

nis vogeli, B. canis rossi oraz B. canis pre-

sentii, z czego trzy pierwsze są pasożyta-

mi psów, natomiast żywicielem czwartego 

są koty (83). Gatunek Babesia microti-like 

stwierdzany był u psów w Europie. Analiza 

sekwencji genu 18S rDNA wykazała spo-

śród znanych piroplazm duże podobień-

stwo do gatunku Babesia microti pasoży-

tującego u gryzoni i ludzi (85, 88). Opisa-

ny u psów gatunek piroplazmy podobnej 

do Babesia microti uznany został za nowy 

gatunek Th eileria annae (85). W przypad-

ku pasożytującego u koni gatunku Babesia 

equi, stwierdzono występowanie u psów 

genotypu hiszpańskiego 1 (81, 89). Wy-

kazano jednak, że gatunek B. equi posiada 

stadium przederytrocytarne, a w związku 

z tym jest piroplazmą należącą do rodza-

ju Th eileria i obecnie nosi nazwę Th eile-

ria equi (79, 90, 91).

W związku z tymi danymi pasożyty 

T. annae oraz T. equi zostaną omówio-

ne w dalszej części artykułu poświęconej 

teileriozie psów. Niektórzy badacze uwa-

żają również, że B. microti wraz z B. rho-

daini oraz Th eileria annae należą do od-

rębnej jednostki taksonomicznej, rodzi-

ny z rzędu Piroplasmida nie posiadającej 

jeszcze swojej nazwy (92, 93). W obrębie 

rzędu Piroplasmida istnieje wiele nieści-

słości taksonomicznych, a przynależność 

rodzajowa cały czas się zmienia. Kompli-

kuje to znacznie usystematyzowanie cho-

rób psów powodowanych przez pierwot-

niaki należące do tego rzędu. Tradycyjnie 

gatunki Babesia spp. zaliczane są do dwóch 

kategorii: małych i dużych. Do dużych ga-

tunków Babesia zalicza się: Babesia canis 

oraz Babesia spp. „from dog” (79, 83, 87). 

Do małych gatunków Babesia spp. zalicza 

się: B. gibsoni oraz B. conradae (79, 80, 83, 

86). Według niektórych badaczy wszyst-

kie małe gatunki z rodzaju Babesia na-

leży zaklasyfi kować do rodzaju Th eileria 

(79). W prezentowanej pracy autor przy-

jął, iż babeszjoza psów na świecie powo-

dowana może być przez następujące ga-

tunki: B. gibsoni, B. conrade, B. canis oraz 

stwierdzany u psów w Karolinie Północnej 

gatunek Babesia spp. „from dog”.

Zależnie od gatunku piroplazmy inny 

jest dla niej żywiciel ostateczny (kleszcz), 

będący zarazem jej wektorem. Występu-

jący w Europie, w tym również w Polsce 

Dermacentor reticulatus (kleszcz łąkowy) 

jest wektorem stwierdzanego w naszym 

kraju gatunku Babesia canis canis (8, 83, 

84, 94, 95). Żywicielem dla gatunku B. ca-

nis vogeli, B. gibsoni oraz Babesia conra-

dae jest kleszcz Rhipicephalus sanguine-

us, noszący polską nazwę kleszcz psi. Po-

nadto B. gibsoni przenoszona jest również 

przez kleszcze Haemophysalis longicornis 

oraz Haemophysalis bispinosa (1, 83, 84, 95, 
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96). Babesia canis rossi pasożytuje z kolei 

u kleszcza Haemophysalis leachi (83, 84, 

95). Dla gatunku Babesia spp. „from dog” 

nie jest znany żywiciel ostateczny.

Spośród gatunków rodzaju Babesia 

w Europie stwierdzano występowanie: B. 

canis canis, B. canis vogeli oraz B. gibsoni 

(80, 83, 94, 97). Wśród omawianych kra-

jów południowej Europy gatunek B. canis 

canis stwierdzano w: Portugalii, Francji, 

Włoszech oraz Chorwacji, (93, 97). Z ko-

lei B. canis vogeli opisywano u psów w Hi-

szpanii i Turcji (80, 97, 98, 99, 100). Gatu-

nek B. gibsoni stwierdzano u psów cier-

piących z powodu babeszjozy w Hiszpanii 

i Francji (93, 101, 102).

Zarażenie psa, będącego żywicielem po-

średnim dla omawianych piroplazm, na-

stępować może podczas żerowania klesz-

czy, a także w wyniku przetoczenia krwi 

chorego psa oraz drogą śródmaciczną (79, 

83, 103). Stadium inwazyjnym dla żywi-

ciela pośredniego są sporozoity, powstają-

ce w sporontach w gruczołach ślinowych 

kleszcza (83). Po wprowadzeniu do krwi 

psa sporozoitów, inwadują one erytrocyty 

rozpoczynając proces inwaginacji (wgłębia-

nia), by po wniknięciu do wnętrza krwinki 

czerwonej utworzyć wakuolę zawierającą 

trofozoit (79, 104). Trofozoit powiększa się, 

tworząc postać pierścieniowatą, a następ-

nie przez podział dzieli na dwie komórki 

potomne, tzw. formę bliźniaczą, w przy-

padku dużych gatunków Babesia spp. ty-

pową postać gruszkowatą bądź małych ga-

tunków postać gruszkowatą lub owoidalną. 

(83, 104, 105). Powstałe komórki potom-

ne przekształcają się w merozoity, które 

opuszczają erytrocyt, by inwadować ko-

lejny lub w nim pozostając przekształcają 

się w potomny trofozoit, który po podzia-

le daje kolejne pokolenie merozoitów (79, 

83). W przypadku małych gatunków Ba-

besia spp. cztery potomne merozoity mogą 

tworzyć postać tzw. krzyża maltańskiego 

(106). Ten etap bezpłciowego namnażania 

pasożyta w cyklu trofozoit-merozoit nosi 

nazwę schizogonii (103).

W przypadku przewlekłych inwazji 

krwinki inwadowane przez pasożyty mogą 

być sekwestrowane w śledzionie oraz wą-

trobie, skąd są okresowo uwalniane (83). 

Część powstałych z merozoitów trofo-

zoitów powiększa się, stając się gameto-

cytami, zwanymi też gamontami, przyj-

mującymi postać owoidalną. Gamonty są 

stadium inwazyjnym dla żywiciela osta-

tecznego (79, 83, 104). Kleszcz zaraża się 

Kategoria Gatunek/podgatunek Wektor Występowanie

Piroplazmy duże
2×5 μm

Babesia canis canis Dermacentor reticulatus (83, 84, 95) południowa i centralna Europa (80, 83, 97)

Babesia canis vogeli Rhipicephalus sanguineus
(1, 83, 84, 95)

Europa, Azja, Afryka, Ameryka Południowa, 
Ameryka Północna, Australia (80, 83, 97)

Babesia canis rossi Haemophysalis leachi (83, 84, 95) południowa Afryka (83)

Babesia spp. „from dog” ? Stany Zjednoczone Ameryki Północnej –
Karolina Północna (87)

Piroplazmy małe
0,8–2,3×3,2–4 μm

Babesia gibsoni Rhipicephalus sanguineus, Haemophy-
salis longicornis, Haemophysalis bispino-

sa (1, 83, 84)

Europa, Azja, Ameryka Północna, Australia (83)

Babesia conradae Dermacentor variabilis, Rhipicephalus 
sanguineus (96) 

Stany Zjednoczone Ameryki Północnej –
Kalifornia (86)

Theileria equi (Babesia equi) Hyalomma marginatum, Rhipicephalus 
sanguineus, Boophilus microplus, Der-

macentor nuttalli (8, 21, 90, 129)

południowa Europa, południowa Afryka, Ame-
ryka Północna, Ameryka Południowa, Azja (80, 

90)

Theileria annae (Babesia microti-like) Ixodes hexagonus (83, 128) południowa Europa (80, 128)

Tabela 1. Piroplazmozy psów: gatunek, wektor i występowanie

Ryc. 1. Patogeneza babeszjozy psów, objaśnienia w tekście

Inwazja pierwotniaków 
z rodzaju Babesia spp.

Odpowiedź układu 
immunologicznego

II typ nadwrażliwości III typ nadwrażliwości

Rozwój niedokrwistości 
autoimmunohemolitycznej Uszkodzenie 

kłębuszków 
nerkowych

Trombocytopenia

Nieodwracalne zmiany 
w nerkachNiedokrwienie 

i niedotlenienie 
narządów Uszkodzenie wątroby

Śmierć żywiciela 
pośredniego

Kwasica metaboliczna oraz 
niewydolność krążeniowo-oddechowa

DIC
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podczas żerowania, przez pobranie wraz 

z pokarmem krwinek zawierających game-

tocyty. W jelicie kleszcza z gametocytów 

powstają gamety męskie i żeńskie, posia-

dające specjalne organella, biorące udział 

w powstawaniu zygoty, nazywane w lite-

raturze anglojęzycznej strahlenkoerper 

oraz ray bodies (79). Gamety posiadające 

nowe organella przyjmują kształt komór-

ki posiadającej ostro zakończone wypustki 

określane jako ciała gwiaździste (79, 105). 

Z zygoty formuje się kineta, zwana rów-

nież ookinetą, która dzięki posiadanym 

wypustkom wnika do komórek nabłon-

ka jelita kleszcza, by następnie wraz z he-

molimfą przedostać się do jego gruczołów 

ślinowych (79). W przypadku dużych ga-

tunków z rodzaju Babesia kinety wędrują 

również do jajników, biorąc w ten sposób 

udział w zarażeniu jaj kleszcza (79). Etap 

płciowego rozmnażania się pasożyta nosi 

nazwę gamogonii (105). W gruczołach śli-

nowych rozwijają się sporokinety, a z nich 

sporonty (sporoblasty) zawierające liczne 

sporozoity. Sporozoity dojrzewają i stają 

się inwazyjne dopiero podczas pobierania 

przez kleszcza krwi kręgowca (79). Proces 

powstawania i dojrzewania sporozoitów 

nosi nazwę sporogonii (105).

W patogenezie babeszjozy znaczną rolę 

odgrywa odpowiedź układu immunolo-

gicznego, w przebiegu której istotna jest 

zarówno odpowiedź humoralna, jak i ko-

mórkowa (ryc. 1; 79). W początkowej fazie 

inwazji wolne sporozoity oraz merozoi-

ty inwadujące kolejne krwinki mogą być 

wiązane i neutralizowane przez przeciw-

ciała klasy IgG. Komórki NK oraz makro-

fagi śledziony ograniczają intensywność 

inwazji, zmniejszając nasilenie parazyte-

mii. Zarażone erytrocyty zatrzymywane 

są w śledzionie, gdzie aktywowane ma-

krofagi indukują rozwój stresu oksydacyj-

nego (79, 83, 107, 108). Ważną rolę w od-

powiedzi na inwazję pasożyta odgrywają 

również limfocyty Th 1 syntetyzujące IFN-γ, 

który bierze udział w aktywacji makrofa-

gów oraz indukcji syntezy przeciwciał kla-

sy IgG (61, 108). Stymulacja makrofagów 

oraz limfocytów B następuje pod wpły-

wem obecności DNA pasożyta we krwi 

(109). Przeciwciała klasy IgG opsonizują-

ce inwadowane przez pasożyta erytrocyty 

biorą udział w reakcji cytotoksyczności za-

leżnej od przeciwciał (ADCC – antibody-

dependent cellular cytotoxicity), prowa-

dząc do zabicia zarażonej komórki. Biorą-

ce udział w reakcji ADCC komórki NK czy 

limfocyty T uwalniają zawartość azurofi l-

nych ziaren cytoplazmatycznych, zawiera-

jących substancje cytotoksyczne, takie jak 

perforyna oraz proteazy serynowe, które 

biorą udział w uszkodzeniu błony komór-

kowej komórki docelowej. Zarówno limfo-

cyty cytotoksyczne, jak i komórki NK bio-

rą również udział w reakcji cytotoksyczno-

ści bez udziału przeciwciał. W reakcji tej 

komórki efektorowe rozpoznają zarażone 

erytrocyty za pomocą specjalnych recepto-

rów, które wiążą się ze swoistym oligopep-

tydem prezentowanym przez komórkę do-

celową w kontekście cząsteczek MHC. Cy-

totoksyczne komórki po zabiciu komórki 

docelowej rozpoczynają poszukiwania na-

stępnej komórki prezentującej swoisty oli-

gopeptyd w kontekście cząsteczek MHC. 

Zjawisko to nosi nazwę recyrkulacji limfo-

cytów cytotoksycznych (110, 111). Zabicie 

inwadowanych przez pasożyta erytrocytów 

powoduje obniżenie stopnia nasilenia pa-

razytemii (79). Złożony proces odpowie-

dzi immunologicznej prowadzi jednak do 

rozwoju zjawisk niekorzystnych dla orga-

nizmu żywiciela. Są nimi rozwój nadwraż-

liwości typów II i III (1, 105, 112).

Drugi typ nadwrażliwości to tzw. reak-

cje cytotoksyczne. Rozwijają się one w cią-

gu kilkunastu godzin i zalicza się do nich 

reakcje ADCC oraz cytotoksyczność prze-

ciwciał z udziałem dopełniacza, a przy-

puszcza się, iż najprawdopodobniej rów-

nież cytotoksyczność limfocytów Tc oraz 

cytotoksyczność komórek NK i makrofa-

gów (113). Do rozwoju autoimmunizacji 

w przebiegu babeszjozy dochodzi w wy-

niku zniesienia autotolerancji na własne 

antygeny. Według teorii mimikry mole-

kularnej zakażenie patogenem, mającym 

podobne epitopy do antygenów żywicie-

la, może prowadzić do aktywacji limfo-

cytów autoreaktywnych i rozwoju odpo-

wiedzi na własne antygeny. W przypadku 

babeszjozy wtórnie rozwija się tego typu 

reakcja (95, 112, 114). Najczęstszymi auto-

antygenami rozpoznawanymi przez prze-

ciwciała klasy IgG (rzadziej IgM) w prze-

biegu autoimmunohemolitycznej niedo-

krwistości u psów są glikoforyny będące 

białkami błonowymi erytrocytów (114). 

W wyniku reakcji nadwrażliwości typu II 

oraz uszkadzania erytrocytów przez nowo 

powstające merozoity dochodzi do rozwoju 

niedokrwistości hemolitycznej zewnątrz- 

bądź wewnątrznaczyniowej (83, 95). Sub-

stancje uwalniane z rozpadających się ery-

trocytów biorą udział w aktywacji rozsia-

nego krzepnięcia wewnątrznaczyniowego 

(DIC – disseminated intravascular coa-

gulation), prowadzącego do zatrzymywa-

nia i zużycia trombocytów w naczyniach 

oraz tworzenia się mikrozakrzepów, pro-

wadzących do niedokrwienia różnych na-

rządów, między innymi nerek (116, 117). 

Płytki krwi tracone są nie tylko w wyniku 

rozsianego krzepnięcia wewnątrznaczynio-

wego, ale również w wyniku reakcji auto-

immunologicznych oraz sekwestracji ich 

w śledzionie (118).

Trzecim typem nadwrażliwości są re-

akcje z udziałem kompleksów immuno-

logicznych. W przebiegu babeszjozy po-

wstające kompleksy antygen–przeciwciało 

odkładają się przede wszystkim w kłębusz-

kach nerkowych, czemu sprzyja zagęsz-

czenie osocza krwi, zwiększone ciśnienie 

oraz obecność receptora CR1 dla składni-

ków dopełniacza na powierzchni komórek 

mezangium oraz podocytów kłębuszków 

nerkowych (105, 113). Główny udział w po-

wstawaniu kompleksów immunologicz-

nych mają przeciwciała klas IgG1 i IgG3. 

Odkładające się w kłębuszkach kompleksy 

inicjują rozwój procesu zapalnego, prowa-

dzącego do uszkodzenia komórek. W wyni-

ku długotrwałego działania substancji ziar-

nistości granulocytów obojętnochłonnych, 

dopełniacza i tworzenia mikrozakrzepów, 

a w dalszej kolejności rozplemu fi brobla-

stów, dochodzić może do nieodwracalnych 

zmian w nerkach. W efekcie niedokrwie-

nia nerek oraz uszkadzającego działania 

kompleksów immunologicznych docho-

dzi do zmniejszenia perfuzji nerek i roz-

woju mocznicy, a w wyniku niedotlenienia 

innych narządów również kwasicy meta-

bolicznej (105, 113, 114, 117, 119). Kon-

sekwencją niedotlenienia wątroby jest jej 

uszkodzenie, choć mechanizmy uszkodze-

nia wątroby w przebiegu babeszjozy nie są 

do końca poznane. Uszkodzenie wątroby 

prowadzić może do zwiększenia stężenia 

bilirubiny we krwi oraz wzrostu aktywno-

ści enzymów wątrobowych (95, 120, 121). 

Rozwój tzw. mózgowej postaci babeszjozy 

wynika z zaburzeń w krążeniu w mózgu, 

takich jak przekrwienie i wylewy, a także 

pojawiającej się w konsekwencji niedotle-

nienia martwicy oraz sekwestracji inwa-

dowanych przez pierwotniaki erytrocytów 

w kapilarach mózgu (83, 95). Powikłaniem 

babeszjozy może być niewydolność krą-

żeniowo-oddechowa oraz wstrząs, będą-

ce konsekwencją niedokrwistości, niedo-

tlenienia narządów i kwasicy metabolicz-

nej (66, 83, 95, 105).

Stopień nasilenia objawów klinicznych 

oraz rokowanie zależą od statusu układu 

immunologicznego, gatunku i podgatunku 

pasożyta oraz szczepu (83, 95). W przebie-

gu choroby na początku występować może 

jedynie łagodna niedokrwistość, by nie le-

czona, przejść w stadium choroby o znacz-

nym nasileniu, z występującym zapale-

niem wielonarządowym oraz niewydol-

nością nerek, wątroby, układów krążenia 

i oddechowego oraz objawami ze strony 

ośrodkowego układu nerwowego i by za-

kończyć się śmiercią zwierzęcia (83, 95). 

Pierwsze objawy pojawiają się już w ciągu 

kilku dni do trzech tygodni od żerowania 

kleszczy. Babeszjoza psów w początkowej 

fazie inwazji objawiać się może gorączką, 

brakiem apetytu i ospałością. W badaniu 

klinicznym stwierdzić można bladość błon 

śluzowych, ich zażółcenie oraz obecność 

wybroczyn, odwodnienie, powiększenie 

śledziony i wątroby, przyspieszenie tętna 

i oddechów. Konsekwencją hemolizy we-
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wnątrznaczyniowej jest hemoglobinuria 

objawiająca się ciemnobrązowym zabar-

wieniem moczu. Skutkiem ostrej niewydol-

ności nerek może być skąpomocz lub bez-

mocz. Równocześnie narastająca mocznica 

prowadzić może do wystąpienia wymio-

tów dających w konsekwencji odwodnie-

nie organizmu. Mimo rozwijającego się ze-

społu rozsianego wykrzepiania wewnątrz-

naczyniowego i trombocytopenii, rzadko 

stwierdza się krwawienia z błon śluzowych 

bądź krwawą biegunkę czy smoliste stol-

ce, jednak wystąpienie tych objawów wią-

zać się może również z powikłaniem cho-

roby wskutek przenoszenia przez kleszcze 

riketsjozy. Objawami babeszjozy mózgowej 

mogą być: brak koordynacji ruchów, nie-

dowład kończyn miednicznych, drżenia 

mięśniowe, utrata świadomości, agresja, 

ataki padaczkowe oraz śpiączka. W bada-

niu neurologicznym stwierdzano również 

oczopląs oraz anizokorię (nierównomier-

ne rozszerzenie źrenic). Babeszjoza móz-

gowa wiązana jest jednak głównie z inwa-

zją występującego na południu Afryki ga-

tunku Babesia canis rossi. Rzadko zdarza 

się, by występowały równocześnie wszyst-

kie wymienione objawy kliniczne (65, 83, 

95). Najczęściej występują objawy nieswo-

iste, jednak w sezonie występowania ba-

beszjozy psów nie nastręczają większych 

trudności w postawieniu podejrzenia, a na-

stępnie rozpoznania choroby. Babeszjoza 

psów musi być również brana pod uwagę 

w przypadku uzyskania w wywiadzie infor-

macji o wyjazdach zagranicznych do rejo-

nów endemicznych dla gatunków z rodza-

ju Babesia pasożytujących u psów.

Zależnie od gatunku oraz szczepu Babe-

sia spp. różne są wyniki dodatkowych ba-

dań laboratoryjnych. W większości przy-

padków stwierdzana jest niedokrwistość 

normocytarna i normochromatyczna, któ-

ra z czasem przechodzić może w makrocy-

tarną i hipochromatyczną (79, 118). Często 

w przebiegu inwazji dużych postaci Baba-

besia spp. stwierdzana jest małopłytko-

wość oraz zwiększenie wartości średniej 

objętości płytki krwi (118). Obraz krwi-

nek białych bywa zmienny. Stwierdzano 

zarówno leukocytozę, jak i leukopenię. We 

Włoszech częściej stwierdzano obniżenie 

liczby leukocytów, natomiast we Francji 

wzrost liczby krwinek białych. Zmianie 

ulegały głównie wartości dotyczące licz-

by neutrofi lów oraz limfocytów. Stwier-

dzano limfocytozę, limfopenię, neutrofi lię 

oraz neutropenię (95, 118). W badaniach 

biochemicznych surowicy krwi obserwuje 

się wzrost aktywności transaminaz aspra-

ginianowej i alaninowej sięgającej śred-

nio około 150 IU/l w przypadku AST oraz 

170 IU/l w przypadku ALT. Zwiększa się 

również aktywność fosfatazy alkalicznej 

osiągająca średnią wartość około 250 IU/l 

(118, 122). W przebiegu babeszjozy psów 

wśród zmian biochemicznych obserwu-

je się również wzrost stężenia moczni-

ka, kreatyniny, bilirubiny całkowitej oraz 

spadek stężenia białka całkowitego wy-

nikający głównie z hipoalbuminemii (84, 

118). W wyniku znacznego odwodnienia 

stężenie białka całkowitego oraz hemato-

kryt mogą ulegać podwyższeniu ( 84, 122). 

W badaniu moczu stwierdzane mogą być: 

ciemnobrązowe zabarwienie moczu będą-

ce konsekwencją hemoglobinurii, bilirubi-

nuria, proteinuria, wałeczki drobnoziarni-

ste oraz komórki nabłonkowe z kanalików 

nerkowych (95, 118, 122).

Rozpoznanie babeszjozy stawiane jest 

na podstawie stwierdzenia obecności paso-

żyta w mikroskopowym badaniu rozmazu 

krwi barwionego metodą Giemsy (95, 123). 

Badanie to umożliwia odróżnienie małych 

postaci Babesia spp. od dużych form, nie 

umożliwia jednak identyfi kacji gatunko-

wej (79, 83). W identyfi kacji gatunkowej 

pasożyta pomocne jest badanie krwi me-

todą PCR oraz test immunofl uorescencji 

bezpośredniej (79, 83, 124).

W leczeniu przyczynowym babeszjo-

zy psów powodowanej przez duże for-

my Babesia spp. stosowane są imidokarb 

(Imizol®, Schering-Plough)1 pentamidyna 

(Pentacarinat®, Aventis)2, diminazen (Be-

renil®, Hoechst)2, fenamidyna (Oxopirvedi-

ne®, Merial)2 oraz błękit trypanu. Fenami-

dyna, pentamidyna oraz diminazen dzia-

łają również na małe postaci Babesia spp. 

(83). Obecnie uważa się, że imidokarb jest 

lekiem z wyboru w leczeniu przyczynowym 

babeszjozy psów powodowanej przez duże 

postaci Babesia spp. (125). Lek stosowany 

jest w dawce 5,0–6,6 mg/kg m.c, s.c. bądź 

i.m., dwukrotnie w odstępie 14 dni. Lek po-

woduje zaburzenie syntezy DNA pasożyta 

oraz interferuje w jego proces tlenowej gli-

kolizy. Wśród działań niepożądanych wy-

mienia się: wymioty, biegunkę oraz brady-

kardię, co zniesione być może przez po-

danie atropiny w dawce 0,05 mg/kg m.c., 

s.c. (83, 95, 125). Pentamidyna w leczeniu 

przyczynowym babeszjozy pasów stoso-

wana jest w dawce 16,5 mg/kg m.c., i.m, 

dwukrotnie w odstępie 24 godzin (83). Me-

chanizm działania tego leku oraz działania 

niepożądane przedstawiono w części arty-

kułu poświęconej leiszmaniozie psów. Ko-

lejnym lekiem babeszjobójczym jest dimi-

nazen, stosowany w dawce 3,5 mg/kg m.c., 

i.m., jednorazowo. Lek ten wykazuje bar-

dzo niski indeks terapeutyczny, a nieznacz-

ne przekroczenie dawki wywołać może 

objawy nerwowe ze strony ośrodkowe-

go układu nerwowego, takie jak: niezbor-

ność, ruchy toczenia, oczopląs poziomy, 

opisthotonus i utrata przytomności. Prze-

dawkowanie diminazenu może spowodo-

wać śmierć zwierzęcia. Objawy przedawko-

wania najczęściej występują w ciągu 24–48 

godzin od podania leku, choć pojawić się 

mogą już po upływie jednej godziny (83, 

95). Fenamidyna jest lekiem stosowanym 

w terapii babeszjozy w dawce 15 mg/kg 

m.c., s.c., jednorazowo, ewentualnie daw-

ka może zostać powtórzona po upływie 

24–48 godzin (65, 66, 83). Wśród działań 

niepożądanych leku wymienia się: wymioty 

oraz objawy ze strony ośrodkowego ukła-

du nerwowego (83). Błękit trypanu jest le-

kiem stosowanym w dawce 10 mg/kg m.c., 

i.v. w stężeniu 1%, jednorazowo. Może być 

powtórzony w razie potrzeby. Jest lekiem 

stosunkowo bezpiecznym, nie powoduje 

jednak całkowitej eliminacji pasożyta. Po-

woduje on ograniczenie wnikania potom-

nych merozoitów do krwinek czerwonych 

(83, 84, 95). W leczeniu przyczynowym sto-

sowano również eksperymentalnie chloro-

chinę (Arechin®, Polfa Pabianice)3, będącą 

lekiem zarejestrowanym dla ludzi jako lek 

przeciwmalaryczny. Lek stosowano w daw-

ce 10 mg/kg m.c., p.o., następnie po 6 go-

dzinach powtórzono podanie leku w daw-

ce 5 mg/kg m.c., p.o., a następnie podawa-

no 4-krotnie dawkę 5 mg/kg m.c., p.o., w 

odstępach 24 godzin (126). Lek ten działa 

bójczo na schizonty zarodźca malarii z ro-

dzaju Plasmodium (30).

W leczeniu wspomagającym babeszjo-

zy psów stosowane są: płynoterapia, anty-

biotykoterapia oraz w razie potrzeby tleno-

terapia (83). W przypadku dużego nasile-

nia hemolizy i znacznej utraty erytrocytów 

wskazane jest przetoczenie krwi. W lecze-

niu wspomagającym stosowane są również 

diuretyki, leki wspomagające funkcjonowa-

nie wątroby, leki przeciwwymiotne i prze-

ciwbiegunkowe oraz glikokortykosteroidy. 

Zastosowanie odpowiednich leków zależy 

od występowania i nasilenia określonych 

objawów klinicznych (83, 95).

Na całym świecie od wielu lat trwa-

ją badania nad opracowaniem skutecznej 

szczepionki przeciwko babeszjozie psów, 

bydła, innych gatunków zwierząt i ludzi. 

Większość badanych szczepionek oparta 

była na rozpuszczalnym antygenie paso-

żyta i choć w literaturze obecne są donie-

sienia o ich skuteczności, to jednak w dal-

szym ciągu brak szczepionki przeciwko 

babeszjozie ludzi, natomiast szczepionki 

dla zwierząt mają ograniczone działanie 

(79, 127). Niepowodzenia w stosowaniu 

szczepionki przeciwko babeszjozie psów 

wynikają z dużej zmienności antygeno-

wej pomiędzy poszczególnymi szczepami. 

Szczepionkę przeciwko babeszjozie psów 

1 Preparat zarejestrowany w Polsce do stosowania u psów.
2 Preparat niezarejestrowany w Polsce.
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wprowadzono we Francji, jednak okazało 

się, iż nie występuje odporność krzyżo-

wa pomiędzy poszczególnymi szczepami 

(95). Również przechorowanie babeszjo-

zy bądź immunizacja antygenami jedne-

go z gatunków czy podgatunków nie daje 

odporności na inne gatunki, a nawet pod-

gatunki Babesia spp. (91). Podobnie prze-

chorowanie babeszjozy i wyleczenie zwie-

rzęcia nie powodują wytworzenia skutecz-

nej odporności przed kolejną inwazją (108). 

Według Brandao i wsp. odporność na ko-

lejną inwazję tym samym szczepem może 

powstać w przypadku, gdy zwierzę prze-

choruje babeszjozę bez leczenia, a paso-

żyt zostanie wyeliminowany przez same-

go żywiciela, co z oczywistych powodów 

nie może być stosowane w praktyce wete-

rynaryjnej (108).

Teilerioza

Choroba powodowana jest przez pier-

wotniaki z rodzaju Th eileria. Najczęściej 

stwierdzano inwazje u psów piroplazmą 

Th eileria annae, ale chorobę może rów-

nież wywoływać piroplazma pasożytująca 

u koni – Th eileria equi (80, 83, 89). Wek-

torem T. annae jest występujący również 

w Polsce kleszcz jeżowy – Ixodes hexago-

nus (8, 83, 128). Żywicielem ostatecznym 

dla T. equi są z kolei kleszcze – Hyalom-

ma marginatum zwany kleszczem wę-

drownym, Rhipicephalus sanguineus, zwa-

ny po polsku kleszczem psim, Boophilus 

microplus oraz Dermacentor nuttalli (8, 

21, 90, 129).

Występowanie T. annae stwierdzano 

w Hiszpanii i Portugalii, jak również spo-

za omawianych krajów na Węgrzech oraz 

zawleczenia tego pierwotniaka do Niemiec 

(80, 85, 99, 130, 131, 132). Rezerwuarem T. 

annae w Hiszpanii są lisy rude (80). Inwa-

zję T. equi stwierdzano w Portugalii oraz 

Hiszpanii (80, 133).

Cykl rozwojowy piroplazm z rodza-

ju Th eileria jest podobny do pasożytów 

z rodzaju Babesia (79). Zarażenie psa, 

który jest żywicielem pośrednim, nastę-

puje podczas żerowania kleszcza (134). 

Postacią inwazyjną są sporozoity, które 

po wprowadzeniu do organizmu żywicie-

la pośredniego wraz ze śliną kleszcza, in-

wadują limfocyty, gdzie przekształcają się 

w makroschizonty (79, 134). Inwadowa-

ne limfocyty ulegają proliferacji, a w nich 

namnażają się potomne liczne mikroschi-

zonty, z których powstają merozoity (90, 

134). Merozoity z kolei inwadują erytrocy-

ty, rozpoczynając etap podobny do cyklu 

rozwojowego piroplazm z rodzaju Babe-

sia (21, 90). W konsekwencji w erytrocy-

tach powstają postacie gruszkowate, często 

tworzące tzw. krzyż maltański oraz posta-

cie sferyczne, będące powstającymi z me-

rozoitów gamontami (90). Kleszcz zaraża 

się, pijąc krew zawierającą w erytrocytach 

gamonty. W jelicie kleszcza gamonty ros-

ną i po około 72 godzinach zaczynają for-

mować się w nich liczne jądra. Powstałe 

stadium wielojądrzaste dzieli się na licz-

ne potomne komórki jednojądrzaste, bę-

dące mikro- i makrogamontami (90). Oko-

ło 4 do 6 dni od żerowania kleszcza ko-

mórki te łączą się, tworząc zygotę, która 

rośnie i przekształca się w kinetę. Kineta 

wędruje do gruczołów ślinowych klesz-

cza, gdzie dojrzewa i formuje się sporont, 

dzielący się na liczne wielojądrzaste spo-

roblasty, wewnątrz których powstają licz-

ne sporozoity, będące postacią inwazyjną 

dla żywiciela pośredniego (21, 90). W przy-

padku piroplazm z rodzaju Th eileria wy-

stępuje jedynie międzystadialne przeno-

szenie patogenu, natomiast brak transmisji 

owarialnej (79). W związku z tym dorosłe 

kleszcze, zarażające psy T. annae bądź T. 

equi, same ulegają zarażeniu podczas że-

rowania na chorych zwierzętach jako lar-

wy bądź nimfy (21).

Podobnie jak w przypadku babeszjozy, 

główną rolę w rozwoju choroby odgry-

wa odpowiedź układu immunologiczne-

go, prowadząc również do rozwoju nie-

dokrwistości autoimmunohemolitycznej 

oraz uszkodzenia kłębuszków nerkowych 

indukowanego przez powstające kompleksy 

immunologiczne, co prowadzi do rozwo-

ju niewydolności nerek, będącej najczęst-

szą przyczyną śmierci psów w przebiegu 

tej choroby (131, 135, 136).

Wśród objawów teileriozy psów wymie-

nia się: gorączkę, osłabienie, brak apety-

tu, hemoglobinurię, przyspieszenie tętna 

i oddechów oraz rzadziej objawy ze stro-

ny układów nerwowego i pokarmowego. 

W badaniu klinicznym stwierdza się: od-

wodnienie, bladość błon śluzowych, po-

większenie węzłów chłonnych, śledziony 

i wątroby (131, 135).

W badaniach laboratoryjnych stwier-

dzano znaczne zmniejszenie liczby erytro-

cytów i trombocytów. Wewnątrz krwinek 

czerwonych pasożyt często występował 

w postaci krzyża maltańskiego. Pomimo 

intensywnej proliferacji zarażonych lim-

focytów, nie stwierdzano w badaniu mor-

fologicznym krwi znaczącej leukocytozy 

z limfocytozą. W badaniach biochemicz-

nych surowicy krwi na plan pierwszy wy-

suwa się mocznica o znacznym nasileniu. 

U chorych psów stwierdzane są również: 

hipoalbuminemia, hipercholesterolemia 

oraz hiperfosfatemia. U większości zwie-

rząt nie obserwowano wzrostu aktywno-

ści enzymatycznej transaminaz wątrobo-

wych powyżej normy. W moczu stwier-

dza się obecność wałeczków hialinowych 

i drobnoziarnistych, proteinurię oraz wy-

soki stosunek białka do kreatyniny wska-

zujący na uszkodzenie kłębuszków nerko-

wych (131, 136).

Rozpoznanie choroby stawiane jest na 

podstawie stwierdzenia obecności piro-

plazm z rodzaju Th eileria w mikroskopo-

wym badaniu rozmazu krwi barwionego 

metodą Giemsy (131). W przypadku podej-

rzenia inwazji Th eileria equi nie jest możli-

we odróżnienie tego patogenu od Babesia 

gibsoni na podstawie badania mikroskopo-

wego, gdyż w rozmazie krwi psa wyglą-

dają one identycznie. Zróżnicowanie tych 

dwóch piroplazm umożliwia badanie me-

todą PCR i ewentualne sekwencjonowa-

nie uzyskanego produktu (80).

W leczeniu przyczynowym stosowa-

ne są leki skuteczne w zwalczaniu inwa-

zji powodowanych przez małe formy ga-

tunków z rodzaju Babesia, czyli fenami-

dyna, pentamidyna oraz diminazen, jak 

również atowakwon w połączeniu z azy-

tromycyną (83). Atowakwon (Mepron®, 

Wellvone®, GlaxoSmithKline)3 stosowany 

jest w dawce 13,3 mg/kg m.c. p.o., 3 razy 

dziennie przez 10 dni. Lek należy podawać 

razem z tłustym pokarmem. Atowakwon 

powoduje zmniejszenie syntezy ATP oraz 

kwasów nukleinowych pasożyta przez za-

hamowanie jego szlaków metabolicznych, 

polegające na spowolnieniu transportu 

elektronowego w mitochondriach i wtór-

nym osłabieniu działania enzymów uczest-

niczących w tych szlakach. Wśród działań 

niepożądanych leku wymienia się wymioty, 

biegunkę i gorączkę (30, 83). Równocześ-

nie z atowakwonem w terapii teileriozy 

psów stosowana jest azytromycyna (Azi-

mycin®, Polfa Tarchomin; Sumamed®, Pli-

va Kraków)3 w dawce 10 mg/kg m.c., p.o., 

raz dziennie 2 godziny po posiłku przez 

10 dni. Azytromycyna jest antybiotykiem 

makrolidowym powodującym zahamowa-

nie syntezy białek pasożyta. Wśród dzia-

łań niepożądanych wymienia się wymio-

ty i biegunkę (30, 83).

Leczenie wspomagające w przebiegu 

teileriozy psów stosuje się podobnie jak 

w przypadku babeszjozy, zależnie od wy-

stępowania i nasilenia objawów choro-

by (83).

Hepatozoonoza

Choroba szczegółowo została opisana 

w poprzednim artykule (137), w związku 

z czym w tej publikacji zostanie przedsta-

wiona jedynie etiologia, występowanie, ob-

jawy kliniczne, rozpoznawanie i leczenie. 

Szczegółowe informacje dotyczące biolo-

gii pasożyta oraz patogenezy hepatozoo-

nozy psów opisano we wspomnianym po-

przednio opracowaniu. Choroba powodo-

3 Preparat zarejestrowany w Polsce do stosowania u ludzi.
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wana jest przez pierwotniaki należące do 

typu Apicomplexa, rodziny Hepatozoidae, 

których wektorem są kleszcze należące do 

rzędu Ixodida, podrzędu Ixodina, rodziny 

Ixodidae. W skład rodziny Hepatozoidae 

wchodzi około 300 gatunków, z czego 46 

pasożytuje u ssaków, w tym dwa u psów, 

a są to: Hepatozoon canis i H. americanum 

(8, 138, 139). Hepatozoon americanum wy-

stępuje w Ameryce Północnej, a jego wek-

torem są takie gatunki kleszczy, jak: Ambly-

omma maculatum, A. americanum, Rhi-

picephalus sanguineus oraz Dermacentor 

variabilis (138). Z kolei H. canis stwierdza-

ny jest u psów w Azji, Afryce oraz na po-

łudniu Europy (1, 140, 141). W literaturze 

można spotkać doniesienia o stwierdze-

niu przypadków H. canis w Ameryce Po-

łudniowej (142). Wektorem dla tego ga-

tunku jest kleszcz psi Rh. sanguineus (1, 

139). Wymienione kleszcze są żywicie-

lem ostatecznym pasożyta, natomiast pies 

i inne psowate są jego żywicielem pośred-

nim (138, 139).

W krajach południowej Europy wystę-

powanie H. canis stwierdzano w: Portuga-

lii, Hiszpanii, Grecji i Turcji (80, 143, 144, 

145). W krajach tych rezerwuarem inwa-

zji są lisy rude (80, 143).

Hepatozoonoza psów powodowana prze 

H. canis może przebiegać bezobjawowo. 

Objawy choroby mogą wystąpić dopiero 

w przypadku obniżenia odporności bądź 

pojawienia się równocześnie innej choro-

by. Nasilenie objawów klinicznych oraz ich 

występowanie, podobnie jak w przebiegu 

innych chorób pasożytniczych, zależy od 

intensywności inwazji. W przypadku ujaw-

nienia się objawów choroby, występują: go-

rączka, senność, osłabienie i wychudzenie. 

W badaniu morfologicznym krwi obserwu-

je się niedokrwistość, leukocytozę z neu-

trofi lią oraz stwierdza się obecność pasoży-

ta wewnątrz granulocytów obojętnochłon-

nych. W badaniach biochemicznych krwi 

notowano hiperproteinemię z hiperglobu-

linemią i hipoalbuminemią oraz wzrost ak-

tywności kinazy kreatynowej i fosfatazy al-

kalicznej (69, 139, 146, 147).

Rozpoznanie choroby stawiane jest na 

podstawie stwierdzenia w badaniu mikro-

skopowym obecności pasożyta wewnątrz 

neutrofi lów w rozmazie krwi barwionym 

metodą Giemsy. W diagnostyce stosowano 

również badanie metodą PCR w oparciu 

o startery komplementarne do fragmentu 

genu 18S rRNA. Zastosowanie w rozpo-

znawaniu hepatozoonozy psów znajduje 

również test immunofl uorescencji pośred-

niej wykrywający przeciwciała klasy IgM 

i IgG przeciwko H. canis, które w krąże-

niu pojawiają się odpowiednio około 16–19 

dni oraz 28–43 dni od zarażenia (81, 139, 

140, 146, 148).

Lekiem z wyboru stosowanym w lecze-

niu przyczynowym hepatozoonozy psów 

jest imidokarb (Imizol®, Schering-Plough)2 

stosowany w dawce 5–6 mg/kg m.c. i.m. lub 

s.c., co 14 dni, do momentu, gdy nie stwier-

dza się obecności pierwotniaka we krwi. 

Łączenie z imizolem stosowano również 

doksycyklinę (Doxycyclin Tabs Sandoz®, 

Sandoz; Supracyclin® Tabs, Gruenenthal)3 

w dawce 10 mg/kg m.c., p.o., raz dziennie 

bądź 5 mg/kg m.c., 2 razy dziennie przez 

21 dni. W leczeniu przyczynowym stosu-

je się również łącznie klindamycynę, sulfa-

diazynę potencjalizowaną trimetoprimem 

oraz pirymetaminę. Klindamycyna (Da-

lacin®, Pharmacia; Cleocin®, Pharmacia & 

Upjohn)3 stosowana jest w dawce 10 mg/kg 

m.c., p.o., 3 razy dziennie przez 14 dni. Sul-

fadiazyna (Sulfadiazin-Heyl®, Heyl)2 stoso-

wana jest łącznie z trimetoprimem (Mo-

notrim®, GEA)3 w łącznej dawce 15 mg/kg 

m.c. (odpowiednio 12 mg + 3 mg), p.o., 2 

razy dziennie przez 14 dni. Pirymetami-

na (Daraprim®, GlaxoSmithKline; Malo-

cide®, Aventis)3 stosowana jest w dawce 

0,25 mg/kg m.c., p.o., raz dziennie przez 

14 dni (65, 146).

Leczenie wspomagające, podobnie jak 

w przypadku innych protozooz, stosuje się 

zależnie od występowania i nasilenia od-

powiednich objawów klinicznych.

Podsumowanie

W pracy pominięto dipylidiozę psów po-

wodowaną przez tasiemca Dipylidium ca-

ninum, którego wektorem i żywicielem po-

średnim są pasożytujące u psów pchły Cte-

nocephalides canis, C. felis, Pulex irritans 

oraz wszoły Trichodectes canis, ze wzglę-

du na kosmopolityczne występowanie tego 

pasożyta (20, 21, 26).

Pasożyty psów przenoszone przez sta-

wonogi występujące w krajach Basenu Mo-

rza Śródziemnego i Portugalii zestawiono 

w tabeli 2. Lekarze weterynarii w Polsce co-

raz częściej spotykać się mogą z choroba-

mi zawlekanymi z innych części Europy 

bądź świata, jak również z oczekiwaniami 

opiekunów zwierząt związanymi z odpo-

wiednią diagnostyką tych chorób oraz ich 

leczeniem. Mogą się również pojawić wy-

magania stawiane przez klientów lecznic 

weterynaryjnych związane z odpowiednim 

zabezpieczeniem psa przed egzotycznymi 

inwazjami, jak ma to miejsce w przypad-

ku ludzi wyjeżdżających do rejonów ende-

micznych dla malarii czy też innych chorób 

tropikalnych, jak fi lariozy czy trypanoso-

mozy. Istnieje możliwość zmniejszenia ry-

zyka zachorowania na niektóre z wymie-

nionych chorób za pomocą odpowiednich 

środków. W przypadku chorób przenoszo-

nych przez kleszcze podstawową metodą 

jest zwalczanie inwazji kleszczy. Na ryn-

ku weterynaryjnym dostępnych jest wiele 

preparatów zapobiegających inwazji klesz-

czy w postaci obroży, oprysków oraz pre-

paratów w postaci spot-on (149). Istnieje 

również możliwość zwiększenia skutecz-

ności poprzez odpowiednie ich łączenie 

w różnych postaciach. Autor stosował fi -

pronil (Frontline®, Merial) w postaci spot-

on i oprysku łącznie z obrożą impregno-

waną fl umetryną i propoksurem (Kiltix®, 

Bayer), w zapobieganiu inwazji kleszczy 

u psów (150). Psy powinny być również 

badane przez opiekuna zwierzęcia pod ką-

tem obecności kleszczy każdego dnia, co 

zmniejsza również ryzyko zarażenia cho-

robami odkleszczowymi (66). Trudniejsze 

jest zabezpieczenie zwierząt przed ataka-

mi owadów dwuskrzydłych, jak komary czy 

ćmianki, gdyż pasożyty te żerują na żywi-

cielu przez bardzo krótki czas. Środki far-

maceutyczne stosowane w przypadku in-

wazji kleszczy mają tu ograniczone znacze-

nie i sprowadzają się jedynie do piretroidów 

wykazujących niewielkie działanie repelen-

tne. Zalecane są jednak w prewencji leisz-

maniozy psów, np. w postaci obroży impre-

gnowanych deltametryną (139, 140, 146) 

bądź preparatów z permetryną w postaci 

spot-on (Exspot®, Schering-Plough; Advan-

tix®, Bayer; Duowin®, Virbac) wykazujących 

zarówno działanie bójcze, jak i odstraszają-

ce dla stawonogów (57, 77, 78, 149). Istnie-

je również możliwość ograniczenia ataków 

tych pasożytów, wynikająca z ich biologii. 

Zarówno komary, jak i ćmianki, są paso-

żytami żerującymi głównie o zmierzchu 

oraz nocą. Pozwala to na ograniczenie ich 

ataków polegające na unikaniu wyprowa-

dzania psów na dwór po zmierzchu oraz 

stosowaniu moskitier w oknach pomiesz-

czeń, w których przebywa pies. Pomocne 

może być również stosowanie preparatów 

owadobójczych w pomieszczeniach miesz-

kalnych (149).

Istnieją również odpowiednie preparaty 

zabezpieczające psy przed inwazją poszcze-

gólnych pasożytów wywołujących wymie-

nione choroby. Zarażeniu larwami L3 ni-

cieni z rodziny Filariidae zapobiegać moż-

na, poza ograniczaniem ataków komarów 

oraz ich odstraszaniem, przez stosowanie 

iwermektyny (Heartgard®, Merial) w dawce 

6–12 μg/kg m.c, p.o., raz na miesiąc, działa-

jącej bójczo na postacie larwalne tych nicie-

ni (27, 28). Ryzyko zachorowania psów na 

babeszjozę może być zmniejszone poprzez 

zapobieganie inwazji kleszczy, jak i profi -

laktyczne stosowanie imidokarbu (Imizol®, 

Schering-Plough)2 w dawce 3–6 mg/kg 

m.c., s.c. lub i.m., co 2 do 4 tygodni (66, 

105, 151). Skuteczność tego zabezpiecze-

nia najwyższa jest przez pierwsze 2 tygo-

dnie (151). Imidokarb skuteczny jest wobec 

dużych postaci gatunków z rodzaju Babe-

sia (83). Skutecznym lekiem w zapobiega-

niu inwazji dużych postaci z rodzaju Babe-

sia jest również doksycyklina (Doxycyclin 

Tabs Sandoz®, Sandoz; Supracyclin® Tabs, 

Gruenenthal)3 stosowana w dawce 5 mg/kg 
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m.c., p.o., raz dziennie przez okres poby-

tu w rejonie endemicznym, maksymalnie 

do 21 dni (152). Wydaje się, że imidokarb 

powinien być również skutecznym lekiem 

w zapobieganiu hepatozoonozy psów, bę-

dąc lekiem skutecznym w leczeniu przy-

czynowym tej choroby (146). Podejmowa-

no również próby stosowania allopuryno-

lu w prewencji leiszmaniozy psów, próby 

te jednak skończyły się niepowodzeniem 

(153). Niestety, obecnie brak skutecznego 

farmakologicznego zabezpieczenia zwie-

rząt przed inwazją Leishmania spp. oraz 

Th eileria spp., a szczepionki w dalszym 

ciągu nie są opracowane.

Opisane powyżej choroby psów po-

winny być brane pod uwagę w diagno-

styce różnicowej u zwierząt przebywają-

cych wcześniej w rejonach endemicznych 

uwzględniając odpowiednio okres inku-

bacji danej choroby. Rozpoznanie choro-

by i jej skuteczne zwalczenie jest szcze-

gólnie ważne w przypadku chorób będą-

cych zoonozami, którymi są fi lariozy oraz 

leiszmanioza. W naszym klimacie jednak 

wektory tych inwazji nie występują, co 

znacznie ogranicza ich potencjał zoono-

tyczny w Polsce.
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