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W ostatnich latach notuje siê w Europie wzrost za-
padalno�ci ludzi i zwierz¹t na choroby transmisyjne
(18). Aktualnie w Polsce najbardziej rozpowszechnio-
n¹ w�ród ludzi chorob¹ odkleszczow¹ jest borelioza
(choroba Lyme). W 2006 r. zarejestrowano a¿ 6680
przypadków klinicznych. Choroby transmisyjne sta-
nowi¹ równie¿ problem w medycynie weterynaryjnej,
szczególnie w populacji zwierz¹t towarzysz¹cych,
zw³aszcza psów. Wykazano, ¿e 15-21% wszystkich
przypadków zaburzeñ stanu zdrowia pacjentów lecz-
nic weterynaryjnych jest zwi¹zanych z ekspozycj¹ na
kleszcze (14). Najwiêkszy problem w patologii psów
stanowi obecnie babeszjoza, zw³aszcza w regionach
pó³nocnej i pó³nocno-wschodniej Polski (1). Postêpu-
j¹ce ocieplanie klimatu poci¹ga jednak za sob¹ eks-
pansjê terytorialn¹ kleszczy na nowe obszary oraz po-
jawianie siê chorób nie diagnozowanych dotychczas
na danym terenie, czego przyk³adem jest erlichioza.

Czynnik etiologiczny erlichiozy klasyfikuje siê obec-
nie w rzêdzie Rickettsiales, powsta³ym z po³¹czenia
rodzin Rickettsiaceae oraz Anaplasmataceae, rodzaj

Ehrlichia (3). Do tego rodzaju zaliczanych jest obec-
nie 11 gatunków Ehrlichia, wyodrêbnionych na pod-
stawie w³a�ciwo�ci morfologicznych, serologicznych
i badañ genetycznych, klasyfikowanych w trzech geno-
grupach (4).

Erlichie to drobne riketsje, zazwyczaj kszta³tu okr¹g-
³ego, mog¹ce jednak wykazywaæ znaczny pleomor-
fizm, zw³aszcza w hodowlach komórkowych. Budo-
wa ich �ciany komórkowej przypomina �cianê komór-
kow¹ bakterii Gram-ujemnych, najlepiej jednak bar-
wi¹ siê metod¹ Giemzy, przyjmuj¹c zabarwienie ciem-
noniebieskie lub granatowe. Wykazuj¹ powinowactwo
do monocytów, granulocytów i trombocytów. W za-
ka¿onych komórkach gospodarza erlichie wystêpuj¹
w trzech formach, tworz¹cych wtrêty cytoplazmatycz-
ne � cia³ek inicjalnych, moruli powstaj¹cych z ich po-
³¹czenia oraz cia³ek elementarnych tworz¹cych siê po
rozpadzie moruli (4, 7).

Erlichioza psów mo¿e byæ wywo³ywana przez kil-
ka gatunków drobnoustrojów z rodzaju Ehrlichia, ata-
kuj¹cych ró¿ne grupy komórek krwi. Najczê�ciej roz-
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Summary
In April 2008 a two-year-old dog of the Leonberger race with symptoms of apathy, loss of appetite and with

the temperature 40.1°C was brought to the Veterinary Polyclinic of the University of Warmia and Mazury
in Olsztyn The hematological examinations showed a slight thrombocytopenia, and a routinely performed
blood smear for the presence of Babesia canis gave a negative result. Despite administering antipyretic and
antibiotic, the condition of the patient deteriorated in the following twenty-four hours. The repeated blood
tests showed deepening thrombocytopenia, worsening red blood cell indicators and an increase in the activity
of alanine aminotransferase and aspartate aminotransferase, as well as the level of urea and creatinin. The
repeated blood smear for B. canis gave a positive result at that time. Treatment for babesiosis was applied
including the administration of imidocarb, intravenous infusions and diuresis-supporting medicines. In the
following days the condition of the dog relapsed in spite of the treatment. Additional symptoms appeared,
such as difficult breathing, serous nostril and conjunctival outflow, loss of body weight, pallor of mucous
membranes, vomiting, reluctance to move and a deteriorating dyspnea. Blood examinations showed growing
leukocytosis and granulocytosis as well as RBC, HGB, HCT and PLT levels remaining considerably below
physiological norms. In the blood smear, performed again, the presence of blue-staining inclusion bodies,
which were identified as the morula of Ehrlichia canis, was observed in single monocytes. The diagnosis was
confirmed with the immunochromatographic test. As a treatment, oxytetracycline was applied intravenously
for 7 days, followed by doxycycline administered orally for 5 weeks. The patient�s condition required also the
application of full tinned blood, as well as the usage of intravenous infusions and diuretic for several days.
During five days from the beginning of the therapy with tetracyclines the clinical condition of the dog and the
blood examination results were strongly improved and returned to the physiological norm during two weeks
following the end of the antibiotic therapy.
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poznawanymi gatunkami s¹: Ehrlichia
canis, wykazuj¹ca powinowactwo do
monocytów (7, 11), oraz Ehrlichia
phagocytophila (akt. Anaplasma pha-
gocytophilum) i Ehrlichia ewingii
atakuj¹ce granulocyty obojêtnoch³on-
ne i kwasoch³onne (9, 10). Zaka¿e-
nia wywo³ane przez Ehrlichia (akt.
Anaplasma) platys, lokalizuj¹c¹ siê
w p³ytkach krwi opisywane s¹ rza-
dziej (6). Erlichiozy psów wystêpuj¹
obecnie na ca³ym �wiecie, w ró¿nych
formach klinicznych, w zale¿no�ci od
gatunku riketsji wywo³uj¹cej choro-
bê. Najwiêksze zagro¿enie dla psów
stanowi zaka¿enie E. canis, a wywo³ana przez ni¹ jed-
nostka chorobowa okre�lana jest jako monocytarna
erlichioza psów (CME � Canine Monocytic Erlichio-
sis) lub tropikalna psia pancytopenia (TCP � Tropical
Canine Pancytopenia).

Wektorem E. canis jest g³ównie kleszcz Rhipicepha-
lus sanguineus � br¹zowy kleszcz psi atakuj¹cy zwie-
rzêta miêso¿erne, a tak¿e Ixodes ricinus (14).

CME zosta³a po raz pierwszy stwierdzona ju¿
w 1935 r. w Algierii (17). Obecnie choroba jest roz-
powszechniona w Stanach Zjednoczonych (16), Afry-
ce (12), po³udniowej Azji, jak równie¿ notowana na
terenie Europy (2, 5). Dane dotycz¹ce wystêpowania
erlichiozy psów w Polsce s¹ jak dot¹d fragmentarycz-
ne. Brak w pi�miennictwie doniesieñ o wyst¹pieniu
klinicznej formy erlichiozy, chocia¿ monitoringowe
badania serologiczne przeprowadzone w ró¿nych czê�-
ciach kraju potwierdzi³y wystêpowanie zaka¿eñ riket-
sjami z rodzaju Ehrlichia u psów. W badaniach obej-
muj¹cych 76 psów z rozpoznan¹ babeszjoz¹ na tere-
nie województwa lubelskiego Adaszek (1) wykaza³
obecno�æ przeciwcia³ anty-Anaplasma phagocytophi-
lum w 21,05% badanych przypadków. Natomiast w�ród
200 psów pochodz¹cych z trzech regionów po³udnio-
wo-zachodniej Polski, u których udokumentowano
kontakt z kleszczami, odsetek seroreagentów w kie-
runku E. canis wynosi³ 8% (15). Wyniki dodatnie
stwierdzono zarówno u psów klinicznie zdrowych, jak
i u psów wykazuj¹cych objawy mog¹ce sugerowaæ
erlichiozê.

Dotychczas brak jest badañ serologicznych dotycz¹-
cych wystêpowania erlichiozy u psów na terenie wo-
jewództwa warmiñsko-mazurskiego. Jednak zanoto-
wany w ostatnim czasie na terenie Olsztyna przypa-
dek kliniczny sugeruje wystêpowanie zaka¿eñ wywo-
³anych przez Erlichia canis tak¿e w tej czê�ci Polski.

Opis przypadku
W kwietniu 2008 r. do Polikliniki Weterynaryjnej UWM

w Olsztynie trafi³ dwuletni pies rasy leonberger z objawa-
mi apatii, braku apetytu i temperatur¹ 40,1°C. Wykonane
rutynowo badanie hematologiczne wykaza³o jedynie �red-
niego stopnia trombocytopeniê (tab. 1). Poniewa¿ wywiad

epizootiologiczny ujawni³ wielokrotn¹ w ci¹gu tego roku
inwazjê kleszczy, wykonano dodatkowo rozmaz krwi, bar-
wiony metod¹ May Grunwalda-Giemsy, w celu wyklucze-
nia obecno�ci Babesia canis w krwinkach czerwonych,
uzyskuj¹c wynik ujemny. U psa zastosowano kwas tolfe-
namowy (Tolfedine), amoksycylinê (Betamox) i mieszani-
nê witamin z grupy B (Combivit). Pomimo zastosowanego
leczenia nastêpnego dnia u pacjenta nadal utrzymywa³a siê
gor¹czka (40°C), brak apetytu oraz nieznacznego stopnia
oliguria. Wykonane ponownie badanie hematologiczne
z rozmazem krwi ujawni³o pog³êbiaj¹c¹ siê trombocytope-
niê (PLT) oraz zmniejszenie liczby krwinek czerwonych
(RBC), zmniejszenie stê¿enia hemoglobiny (HGB) i spa-
dek liczby hematokrytowej (HCT) (tab. 1) oraz obecno�æ
w krwinkach czerwonych trofozoitów B. canis. Badania
biochemiczne krwi wykaza³y podwy¿szenie aktywno�ci
aminotransferazy alaninowej (ALT), aminotransferazy as-
paraginianowej (AST), wzrost poziomu mocznika (UREA)
i kreatyniny (CREA) oraz obni¿enie stê¿enia potasu (K+)
(tab. 2). Pies otrzyma³ imidokarb (Imizol) w dawce 5 mg/
kg m.c., lek sterydowy przeciwzapalny (Dexafort), zaleco-
no wlewy do¿ylne (p³yn Ringera) z diuretykiem (Furo-
semid 2 mg/kg) co 12 godz. oraz kontynuacjê antybiotyko-
terapii (Betamox co 48 godz.). Pomimo podjêtego leczenia
w ci¹gu kolejnych 48 godz. stan pacjenta nie uleg³ popra-
wie. Nadal utrzymywa³a siê podwy¿szona temperatura we-
wnêtrzna cia³a (39,5°C), apatia i anoreksja. Dodatkowo
pojawi³y siê objawy duszno�ci oraz surowiczy wyp³yw
z nozdrzy i worków spojówkowych. Pogorszeniu uleg³y
równie¿ wyniki badañ hematologicznych � badaniem wy-

Tab. 1. Kszta³towanie siê wska�ników hematologicznych w trakcie leczenia CME

Obja�nienia: * � podanie oksytetracykliny, ** � podanie doksycykliny
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1 1 6,8 27,5 831 083,0 701 76 3,42 563 1 9,7

2 1 1,5 08,4 021 223,0 1 64 96 0,52 163 1 6,4

4 7,12 44,3 811 042,0 701 07 2,43 193 9,81
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01 2,23 04,2 1 46 381,0 122 67 6,62 943 0,92

* *21 5,51 68,3 401 103,0 682 87 8,62 343 9,31

12 1 5,6 95,5 251 034,0 182 77 3,72 553 1 8,4

Tab. 2. Kszta³towanie siê wska�ników biochemicznych krwi
w trakcie leczenia CME

Obja�nienia: * � podanie doksycykliny

ñeizD
TLA
)l/U(
)05-3(

TSA
)l/U(
)73-1(

AERU
)l/lomm(

)74,7-23,3(

AERC
)l/lomq(

)051-4,88(

K+

)l/lomm(
)4,5-1,4(

2 001 1 15 76,82 1,751 77,3

4 1 45 1 92 25,61 3,241 37,2
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12 674 422 1 71,9 0,921 35,3
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konanym w 4. dniu leczenia stwierdzono leukocytozê, ery-
tropeniê, utrzymuj¹c¹ siê trombocytopeniê, dalsze zmniej-
szenie HCT, stê¿enia HGB oraz wzrost liczby granulocy-
tów (tab. 1). W badaniu biochemicznym zaobserwowano
znaczny spadek stê¿enia mocznika oraz wyra�n¹ hipokale-
miê (tab. 2), w zwi¹zku z czym zalecono suplementacjê
potasu, podaj¹c chlorek potasowy (Kalipoz prolongatum)
w dawce 0,5 mEq/kg/dzieñ. W pi¹tym dniu leczenia stan
kliniczny pacjenta nadal ulega³ pogorszeniu � stwierdzono
znaczny spadek masy cia³a, blado�æ b³on �luzowych, wy-
mioty, niechêæ do ruchu i pog³êbiaj¹c¹ siê duszno�æ, a we
krwi narastaj¹c¹ leukocytozê i granulocytozê oraz utrzy-
muj¹ce siê znacznie poni¿ej norm fizjologicznych pozio-
my RBC, HGB, HCT i PLT (tab. 1). Ze wzglêdu na podej-
rzenie oporno�ci B. canis na imidokarb ponownie wykona-
no rozmaz krwi barwiony metod¹ Giemzy, tym razem nie
stwierdzaj¹c obecno�ci paso¿ytów w krwinkach czerwo-
nych. Jednak dok³adna analiza rozmazu pozwoli³a wykryæ
obecno�æ zabarwionych na kolor ciemnoniebieski wtrêtów,
przypominaj¹cych owoc morwy w pojedynczych monocy-
tach, które zidentyfikowano jako morulê Ehrlichia canis.
W celu potwierdzenia rozpoznania wykonano test immu-
nochromatograficzny Ehrlicha-IC (Agrolabo), uzyskuj¹c
wynik dodatni. W zwi¹zku z tym zdecydowano siê na po-
danie antybiotyku z grupy tetracyklin. Poniewa¿ utrzy-
muj¹ce siê wymioty nie pozwoli³y na podjêcie doustnej
terapii doksycyklin¹, uwa¿an¹ za najskuteczniejsz¹ w le-
czeniu erlichiozy, zastosowano oksytetracyklinê w dawce
25 mg/kg m.c. co 12 godz i.v. Ze wzglêdu na pogarszaj¹ce
siê wska�niki czerwonokrwinkowe zdecydowano siê rów-
nie¿ na podanie krwi pe³nej konserwowanej w ilo�ci 225 ml
(pó³ jednostki). Kontynuowano równie¿ p³ynoterapiê oraz
aplikacje diuretyku. Siódmego dnia powtórzono badania
krwi (tab. 1) i w zwi¹zku z utrzymuj¹c¹ siê anemi¹ zdecy-
dowano o ponownym podaniu pó³ jednostki krwi. W kolej-
nym dniu stan pacjenta uleg³ nieznacznej poprawie � tem-
peratura wewnêtrzna cia³a wróci³a do normy fizjologicz-
nej (38°C), ust¹pi³a duszno�æ oraz wymioty, pacjent zacz¹³
pobieraæ pokarm. Ponowne badanie krwi wykonane po dal-
szych 48 godz. (tj. w 10. dniu leczenia) wykaza³o wyra�-
ny spadek liczby krwinek bia³ych (WBC) i granulocytów
(tab. 1) oraz spadek stê¿enia mocznika i istotny wzrost stê-
¿enia potasu (tab. 2). W kolejnych dniach nastêpowa³a
sta³a poprawa stanu klinicznego pacjenta. Po siedmiu dniach
od rozpoczêciu terapii oksytetracyklin¹ stwierdzono wzrost
aktywno�ci enzymów w¹trobowych (tab. 2), w zwi¹zku
z czym zdecydowano siê na zmianê antybiotyku na doksy-
cyklinê podawan¹ per os w dawce 10 mg/kg m.c. raz dzien-
nie przez 5 tygodni. U psa zalecono zastosowanie leku os³a-
niaj¹cego w¹trobê � kwasu tiazolidyno-4-karboksylowego
(Heparegen) w dawce 100 mg/psa 2 × dziennie oraz wyko-
nywanie badañ kontrolnych krwi raz w tygodniu. W kolej-
nych badaniach stwierdzano stopniow¹ poprawê w zakre-
sie wska�ników bia³o- i czerwonokrwinkowych, które po-
wróci³y do norm fizjologicznych w trzecim tygodniu od
rozpoczêcia leczenia (tab. 1), natomiast badaniem bioche-
micznym nadal stwierdzano utrzymuj¹c¹ siê zwiêkszon¹
aktywno�æ enzymów w¹trobowych oraz lekko podwy¿szone
stê¿enie mocznika (tab. 2). Poziom wszystkich wska�ni-
ków powróci³ do normy fizjologicznej w okresie dwóch
tygodni od zakoñczenia antybiotykoterapii.

Omówienie
CME mo¿e mieæ przebieg subkliniczny, ostry lub

przewlek³y (7, 11). Subkliniczna postaæ choroby mo¿e
koñczyæ siê samowyleczeniem b¹d� przej�æ w posta-
cie ostr¹ lub przewlek³¹ (17). Postaæ ostra wystêpuje
rzadko i zwykle jest zwi¹zana z obecno�ci¹ dzia³aj¹-
cych immunosupresyjnie czynników, takich jak stres
i niekorzystne warunki �rodowiskowe oraz wystêpo-
waniem innych zaka¿eñ, zw³aszcza Babesia canis (12,
19). Choroba trwa zwykle od 2 do 4 tygodni, a poja-
wiaj¹ce siê objawy s¹ ma³o charakterystyczne i mog¹
okresowo zanikaæ. Choroba rozpoczyna siê znacznym
wzrostem temperatury wewnêtrznej cia³a (40-41°C),
apati¹ i ogólnym os³abieniem. Obserwuje siê czêsto
postêpuj¹cy spadek masy cia³a oraz niewielkiego stop-
nia kulawiznê i niechêæ do ruchu, bêd¹ce rezultatem
zapalenia stawów oraz bolesno�ci uk³adu kostno-miê�-
niowego. W ostrej fazie choroby notowane s¹ rów-
nie¿ objawy ze strony uk³adu oddechowego: surowi-
czo-ropny wyp³yw z nozdrzy i worków spojówkowych,
duszno�æ oraz �ródmi¹¿szowe zapalenie p³uc (11, 12).
Najbardziej charakterystyczne dla tej postaci choroby
s¹ zaburzenia krzepliwo�ci i zwi¹zana z tym du¿a
sk³onno�æ do krwawieñ oraz powstawania wybroczyn
w b³onach �luzowych (11). Badaniami hematologicz-
nymi stwierdza siê trombocytopeniê, anemiê normo-
cytarn¹, nieregeneratywn¹ oraz nieznacznego stopnia
leukopeniê, poprzedzon¹ leuko- i monocytoz¹. Bada-
nia biochemiczne surowicy wykazuj¹ hipoproteinemiê,
hipoalbuminemiê, hiperglobulinemiê, wzrost aktyw-
no�ci ALP, AST oraz wzrost stê¿enia mocznika i kre-
atyniny (7, 17).

Ostra postaæ CME przy braku leczenia mo¿e pro-
wadziæ do zej�cia �miertelnego w wyniku ciê¿kiej,
postêpuj¹cej koagulopatii lub po 4-6 tygodniach
przej�æ w postaæ subkliniczn¹ lub przewlek³¹.

Przewlek³a postaæ CME charakteryzuje siê zwykle
³agodnymi, niespecyficznymi objawami klinicznymi,
które utrzymywaæ mog¹ siê nawet do 5 lat. Znamien-
ne dla tej postaci jest silne wychudzenie zwierzêcia
oraz sk³onno�æ do krwawieñ i nowotworzenia, zabu-
rzenia autoimmunologiczne, zapalenie osierdzia i sta-
wów. Objawom tym z regu³y towarzyszy silna niedo-
krwisto�æ, trombocytopenia oraz leukopenia, wynika-
j¹ce z hipoplazji szpiku kostnego (17). Towarzysz¹ca
tej formie CME immunosupresja mo¿e prowadziæ do
ciê¿kich, wtórnych zaka¿eñ bakteryjnych m.in. w po-
staci rozleg³ych owrzodzeñ skóry koñczyn (17).

Rozpoznanie CME mo¿e byæ trudne, zw³aszcza
w przypadku pojawienia siê na terenach, gdzie nie by³a
dotychczas notowana. Obraz kliniczny choroby czê-
sto jest niejednoznaczny, a jej przebieg cechuje siê du¿¹
zmienno�ci¹ w zale¿no�ci od rejonu geograficznego.
Dlatego podejrzenie CME, wynikaj¹ce z oceny obja-
wów klinicznych, powinno byæ uzupe³nione wywia-
dem epizootiologicznym oraz kompleksowymi bada-
niami mikroskopowymi, hematologicznymi, bioche-
micznymi, serologicznymi i molekularnymi.
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Badanie mikroskopowe rozmazu krwi barwionego
metodami Giemzy, Wrighta-Leishmanna lub Diff-
-Quicka jest najprostsz¹ metod¹ rozpoznawania CME
(7). Umo¿liwia ono wykrycie w cytoplazmie leukocy-
tów charakterystycznych wtrêtów przypominaj¹cych
wygl¹dem owoc morwy (morula). Przydatno�æ tej me-
tody jest najwiêksza w rozpoznawaniu ostrej formy
choroby, poniewa¿ u zwierz¹t przewlekle zaka¿onych
erlichie s¹ zwykle trudne do wykrycia. Nie stwierdze-
nie moruli w badanych preparatach nie wyklucza jed-
nak podejrzenia erlichiozy, dlatego ostateczne rozpoz-
nanie powinno byæ poparte badaniami serologiczny-
mi lub molekularnymi (7, 16). Spo�ród metod serolo-
gicznych do wykrywania CME najczê�ciej stosowane
s¹: test ELISA oraz test immunofluorescencji po�red-
niej (IFAT), które umo¿liwiaj¹ wykrycie przeciwcia³
klasy IgM od siódmego dnia po zaka¿eniu i klasy IgG
od 14.-15. dnia po zaka¿eniu. W ostatnim czasie poja-
wi³y siê równie¿ szybkie testy komercyjne oparte o me-
todê immunochromatograficzn¹, wykrywaj¹ce swoiste
dla E. canis przeciwcia³a, wi¹¿¹ce siê ze specyficz-
nym, oczyszczonym rekombinantem antygenu Ehrli-
chia canis. Najczulszymi metodami diagnostycznymi
s¹ natomiast: izolacja drobnoustroju na hodowlach ko-
mórkowych histiocytów lub monocytów oraz izolacja
genomowego DNA erlichii przy u¿yciu techniki PCR
(13, 16).

W zwalczaniu CME lekiem z wyboru s¹ antybioty-
ki z grupy tetracyklin, w�ród których za najskutecz-
niejsz¹ w likwidacji E. canis uznawana jest doksycy-
klina podawana per os w dawce 11 mg/kg m.c. raz
dziennie przez 28 dni (20). Leczenie doksycyklin¹
mo¿e byæ uzupe³nione podaniem imidokarbu w daw-
ce 3-6 mg/kg m.c. w dwóch iniekcjach w odstêpie 14
dni (7, 12, 19). Zamiennikami doksycykliny mog¹ byæ
inne antybiotyki z grupy tetracyklin np. tetracyklina
lub oksytetracyklina. Leczenie objawowe obejmujê
p³ynoterapiê, podawanie glikokortykosterydów oraz
preparatów witaminowych i elektrolitów. W ciê¿kich
przypadkach wskazana jest transfuzja krwi (7).

Po rozpoczêciu terapii antybiotykami objawy ostrej
CME przewa¿nie ustêpuj¹ w ci¹gu 48-72 godz. od
rozpoczêcia leczenia. Nastêpuje równie¿ szybka po-
prawa parametrów hematologicznych (10, 20). Lecze-
nie przewlek³ej formy CME mo¿e natomiast napoty-
kaæ wiêksze trudno�ci z uwagi na znacznie s³absz¹
odpowied� na podanie tetracyklin. Obserwowano rów-
nie¿ przypadki oporno�ci na stosowane antybiotyki (8).

W Polsce CME jest chorob¹ rzadko rozpoznawan¹
z uwagi na wielopostaciowy przebieg oraz ma³o cha-
rakterystyczne objawy kliniczne, zw³aszcza w prze-
wlek³ej postaci choroby. Jednak ze wzglêdu na obec-
no�æ E. canis na terenie Polski oraz powszechne wy-
stêpowanie kleszczy Rhipicephalus sanguineus i Ixo-
des ricinus, bêd¹cych wektorami zarazka, choroba ta
powinna byæ uwzglêdniana w diagnostyce ró¿nicowej
schorzeñ przebiegaj¹cych z trombocytopeni¹, kula-
wiznami nieustalonego pochodzenia czy przy wystê-

powaniu sk³onno�ci do krwawieñ. Opisany przypadek
oraz brak danych odno�nie do rozprzestrzenienia erli-
chiozy na obszarze województwa warmiñsko-mazur-
skiego wskazuj¹ na potrzebê wykonania badañ w za-
kresie wystêpowania E. canis na tym terenie.
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