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biomecanizare, protecţie a mediului ambiant, salarizarea echitabilă a specialiştilor, producătorilor agricoli 

etc., cu obţinerea eficienţei producerii cantitative şi calitative a producţiei agricole. 

2. Sintagma de agricultură durabilă în țara noastră se va realiza numai prin consolidarea terenurilor 

agricole parcelate, organizarea  unităţilor agricole stabile cu o suprafaţă optimală de cca 800–1000 ha 

pentru utilizarea eficientă a mecanizării lucrărilor agricole, cu valorificarea resurselor naturale, zonarea 

arealului culturilor, renaşterii asolamentelor de culturi cu includerea eficientă a leguminoaselor, 

coordonarea relaţiilor eficiente directe între producţia vegetală şi animalieră, crearea infrastructurii 

avansate de procesare, comercializare pe termen lung, cu implicarea financiară a statului etc. Pentru 

realizarea acestui sistem agricol mai este necesară pregătirea cadrelor de o înaltă calificare, dorinţă din 

partea politicienilor şi a celor ce administrează statul. 
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MODIFICĂRILE IMUNITĂŢII POSTVACCINALE LA BOVINE SUB INFLUENȚA 

POLIPARAZITOZELOR ŞI TRATAMENTULUI ANTIPARAZITAR COMPLEX 
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The results show that polyparasitism (Strongyloides papillosus, Neoascaris vitulorum şi Eimeria bovis, E. 

smithi, E. zuerni, E. ellipsoidalis) decreases total lymphocyte levels by 10% (P> 0.05), B-12, 6% (P <0.01), T - 

18.7% (P <0.01), but increase the amount of null lymphocytes by 31.4% (P <0.001), and these changes 

form a lower level of antibodies by 72% (P <0.01) compared to the group of uninfected animals and 

vaccinated anticolibacillary. Vaccination of calves treated with Brovitacoccid, Avomec and Tilozin 200 it 

was revealed a decrease in total lymphocyte level by 12.5% (P <0.05), B - 16.9% (P <0.001), T - 21.2% 

(P <0.01), but increased the amount of null lymphocytes by 21.2% (P <0.01). The impact of this treatment 

resulted in antocilibacillar antibody-specific titer lower by 82% (P <0.01) compared to uninfcted and 

vaccinated animals. This is probably due to the long-lasting immunotoxic effect of iatrogenic factor, 

which profoundly disrupts biochemical and biophysical processes in immunocompetent cells, including B 

lymphocytes producing specific antibodies. 

Key words: Poliparasitsm, helminths, antibodies, antiparasitic treatment.  

INTRUDUCERE 

Poliparazitismul în diferite forme de infestare, inhibă imunitatea celulară şi umorală în organismul 

gazdă, influenţează negativ imunogeneza, reducând astfel tensiunea imună postvaccinală [1, 4].  

Inhibarea proliferării limfocitelor T şi B este indusă de unele substanţe cu efect citotoxic produse 

de diferite forme parazitare, astfel suprimând sistemul imun al organismului gazdă [33]. 

Unii autori menţionează că reactivitatea imunologică a organismelor invadate cu Opistorchus 

spp., este caracterizată de o scădere atât a numărului total de limfocite T, cât şi a subpopulaţiilor acestora 

[49], inhibarea  imunităţii celulare şi umorale a diferitor forme parazitare ale echinococozei şi 

alveococozei în organismul gazdă [41], ascaridoză [47, 48]. 

V. Cozma şi col. (2001), la testul de transformare blastică în urma contactului „in vitro‖ cu 

antigenele lichidului hidatic, obţine o stimulare a indicelui de blastificare la toate probele. Testul de 
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ingerare a particulelor de carbon „in vitro‖ de către fagocite din loturile infestate, remarcă o creştere a 

indicelui de fagocitoză şi se menţine la recontactul cu lichidul hidatic. 

 Helminţii scad rezistenţa organismului gazdă, induc imunodeficienţe secundare, posedând 

capacitatea bine cizelată de inhibare a reacţiilor imune ale acestuia, cu ajutorul unui arsenal bogat de 

antigeni capabili să producă modificări morfofuncţionale la nivelul sistemului imun [18, 26, 43]. Acestea 

au fost constatate în echinococoză şi alveococoză [34, 35, 52], trichineloză [9, 13, 23, 24, 51, 17, 20, 3, 

11, 12], ancilostomoză şi trhocefaloză [29], strongiloidoză [10, 14], nipostrongiloză [15, 16], 

strongilatoze gastrointestinale [28, 31, 32, 25, 22], heterachidoză şi histomonoză [46], opistorcoză [42], 

tripanosomoză [7], trichineloză şi eimerioză [9], şi ascaridoza porcină [5]. 

 Schimbări cantitative a limfocitelor T şi B s-au constatat la ovinele dehelmintizate cu 

rombendazol, levamisol şi aversect împotriva strongilatozelor gastrointestinale. Autorii menţionează că 

levamesolul ca antihelmintic majorează cantitatea de celule T-supresor şi măreşte greutatea timusului, pe 

când Rombendazolul măreşte numărul de T-supresori şi nu influenţează greutatea timusului, iar 

Aversectul sporeşte cantitatea totală de limfocite, a limfocitelor T şi subpopulaţiile lor, scade cantitatea de 

limfocite B, dar nu influenţează masa timusului. Din datele obţinute, autorii consideră că levamesolul are 

acţiune imunostimulatoare, aversectul – o slabă influenţă imunodepresantă din cauza scăderii limfocitelor 

B şi sporirii numărului de limfocite T-supresori [27].    

 În rezultatul dehelmintizării meilor infestaţi experimental cu histilezii şi dehelmintizaţi cu ivomec 

şi ursovermit, scade titrul de anticorpi, activitatea bactericidă a complimentului seric, considerabil scade 

cantitatea de limfocite T şi B active. Schimbările menţionate sunt mai intense la ursovermit faţă de 

ivomec [30].  

MATERIALE ȘI METODE 

 Cercetările au fost efectuate în cadrul fermei gospodăriei s. Coloniţa, mun. Chişinău, pe de 30 

viţei de rasă Holstein, în vârstă de 4-6 luni, repartizaţi în trei loturi a câte zece animale. Lotul I – 

neinfestat şi imunizat. Lotul II – infestat cu strongiloizi, neoascarizi şi eimerii, netratat dar numai 

imunizat activ anticobacilar conform instrucţiunilor. Lotul III– infestat cu strongiloizi, neoascarizi şi 

eimerii a fost tratat cu Brovitacoccid, Avomec şi Tilozină, iar la 15 zile postterapeutic s-a imunizat 

împotriva colibacteriozei. Loturile I şi II au servit ca martori. Animalele erau întreţinute în ocol a câte 10 

capete, alimentaţia se efectua mecanizat cu distribuitorul de furaje de 3-4 ori/zi, iar adăparea prin 

adăpătoare automate. Curăţarea ocoalelor se realiza zilnic manual şi mecanizat, iar ca aşternut se foloseau 

paiele mărunţite.  

Analizele coprologice au fost efectuate după metodele Popova, Baermann, Darling, şi a spălării 

succesive, în Laboratorul de Parazitologie şi Helmintologie al Institutului de Zoologie al AŞM. 

Recoltarea probelor s-a efectuat individual a câte 3 recoltări în diferite perioade ale zilei. II cu nematozi s-

a stabilit în 5g feţis, iar oochiştii de Eimeria spp., ouă de F. hepatica, D. lanceolatum, N. vitulorm  în 10 

câmpuri microscopice vizuale (10x40).  

În terapia antihelmintică au fost utilizate preparate antiparazitare: Brovitacoccid (amprolium) în 

doză de 1,5/10 kg masa vie – 5 zile consecutiv, produs de S.P. „Brovafarm‖, Kiev, Ucraina; Avomec 

(ivermectină 1%) administrat în doză de 1ml/50kg masă vie într-o singură repriză, produs S.N. „Institutul 

Pasteur‖ S.A. Bucureşti, România. Pentru combaterea microflorei, spoliată şi inoculată de elementele 

parazitare s-a folosit soluţie injectabilă de Tilozină 200 (0,025g/kg masă vie).  

Pentru a determina tensiunea imună postvaccinală, viţeii au fost imunizaţi cu vaccin formolat 

anticolibacilar pentru viţei şi purcei, obţinut din antigene (K99, F41, K88ab şi Att25) de E. colli din tulpini 

autohtone, elaborat şi produs de Institutul Naţional de Zootehnie şi Medicină Veterinară din Republica 

Moldova. Preparatul a fost administrat subcutan, în două reprize cu un interval de 14 zile, în doză de 7,5 

ml şi respectiv 10 ml. Vaccinul a servit drept model experimental de preparat biologic, pentru 

determinarea tensiunii imune postvaccinale sub influenţa poliparazitismului şi tratamentului antiparazitar. 

Recoltarea sângelui pentru investigaţiile imunologice de laborator, s-a efectuat la etapa iniţială a 

experimentului, la 15 zile după tratament, la 14, 21, 28 zile postvaccinal unde s-au studiat modificările, în 

dinamică, a limfocitelor totale, T, B, O (nule) şi titrul de anticorpi specifici la antigenele: K99, F41, K88ab, 

Att25.  

 Leucocitele totale s-au determinat în camera Goriaev. Limfocitele totale prin formula leucocitară 

în frotiu colorat [36, 38, 44]. Limfocitele B şi T manifestă proprietatea de a fixa pe suprafaţa membranei 

celulare formaţiuni corpusculare de diferite natură în formă de rozete [2, 8, 19, 45, 50].  În testul de 

formare a rozetelor au fost folosite în calitate de corpusculi pentru limfocitele B – eritrocite de şoarece, iar 

pentru limfocitele T – eritrocite de berbec. În frotiuri fixate şi colorate s-au calculat numărul de celule 

capabile de formare a rozetelor [36, 37, 44]. Limfocitele nule au fost calculate ca diferenţa dintre suma 
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limfocitelor T şi B din 100%. Titrul de anticorpi specifici a fost determinat prin reacţia de aglutinare (RA) 

pe sticlă, prin diluţii [39].  

 Datele obţinute, în rezultatul investigaţiilor, au fost prelucrate statistic cu calcularea parametrilor 

variaţionali, medii aritmetice (M), erorii medii (m). Relevanţa statistică (P), dintre valorile medii ale 

parametrilor studiaţi în diferite loturi s-a determinat folosind criteriul Stiudent [40].  

REZULTATE ȘI DISCUȚII 

 Scopul acestei lucrări constă în elucidarea consecinţelor poliparazitismului (Strongyloides 

papillosus, Neoascaris vitulorum şi Eimeria bovis, E. smithi, E. zuerni, E. ellipsoidalis) şi tratamentului 

antiparazitar complex cu Brovitacoccid, Avomec (Ivermectină 1%) şi Tilozină 200 asupra tensiunii imune 

postvaccinale la bovine.  

Studiul a fost efectuat la ferma gospodăriei din s. Coloniţa, mun. Chişinău (fig. 1; 2), viţeii în 

vârstă de 4-6 luni erau întreţinuţi în ocoale a cîte 12-18 capete. Extensivitatea invaziei (EI) cu S. 

papillosus este de 65% şi intensitatea invaziei (II) de 2-16 larve (în 5 g fecale); Eimeria spp. – 65%, dar 

II– 2-14 oochisturi, N. vitulorum - 59%, iar II – 5-8 ouă (în 10 câmpuri). EI mixte este de 54%.  

Nivelul înalt de infestare cu paraziţi la bovinele investigate, dovedesc că fenomenul de 

oliparazitism este omniprezent chiar şi în cazul întreţinerii de tip închis la padoc. 

Analizând rezultatele investigaţiilor imunologice de laborator dovedesc faptul că poliparazitismul 

(lotul II), scade nivelul de limfocite totale (tab. 1) cu 16,8% (P<0,01) faţă de lotul I, iar tratamentul 

complex cu Avomec (lotul III) scade cu 2,2% (P<0,05) faţă de lotul I, cu 4,4% (P>0,05) faţă de lotul III, 

cu 8,3% (P>0,05) faţă de lotul II şi cu 12,6% (P>0,05) faţă de cel iniţial. 

Postvaccinal nivelul indicelui respectiv la lotul I rămâne constant faţă de iniţial. La lotul II creşte 

cu 4,1% (P>0,05) faţă de iniţial, dar scade 10,1% (P>0,05) faţă de lotul I. În lotul III acest indice creşte cu 

9,9% (P>0,05) faţă de precedent, dar cu 2,4% (P>0,05) faţă de lotul II şi 12,5% (P<0,05) faţă de lotul I.  

Cantitatea de limfocite B în lotul II (infestat) scade cu 8% (P<0,001) comparativ cu lotul I 

(neinfestat), pe când la viţeii din lotul II (trataţi antiparazitar) scade cu 10,2% (P<0,05) faţă de lotul I, cu 

3,6% (P>0,05) faţă de lotul II şi 4,8% (P<0,05) faţă de iniţial. 

Imunizarea animalelor, sporeşte în mediu nivelul de limfocite B, la lotul I atingând cota de 29,4 ± 

2,28: aproape constant faţă de iniţial. În lotul II nivelul este de 16,8 ± 1,43: mai înalt cu 2,8% (P>0,05) 

faţă de precedent şi mai scăzut 12,6% (P<0,01) faţă de lotul I.  Pe când în lotul III indicele respectiv este 

de 12,5 ± 1,86: mai redus cu 5,8% (P<0,05) faţă de lotul III, cu 4,3% (P>0,05) faţă de lotul II şi 16,9% 

(P<0,001) faţă de lotul I, iar faţă de iniţial este mai sporit cu 3,1% (P>0,05). 

Invaziile parazitare (lotul II) scad nivelul limfocitelor T totale, cu 30% (P<0,001) faţă de lotul I, 

dar tratamentul antiparazitar scade cu 2% (P>0,05) faţă de lotul III, cu 4,4% (P>0,05) faţă de lotul II, cu 

40,2% (P<0,001) faţă de lotul I şi cu 8,2% (P<0,05) faţă de iniţial.  

Tabelul 1. Cinetica indicilor limfocitari 

Etape/lot 
Limfocite totale 

% 

Limfocite  B 

% 

Limfocite T 

% 

Limfocite nule 

% 

In
iţ

ia
l 

I 

II 

III 

70.4 ± 2.79 

53.6 ± 3.65 

58.2 ± 1.29 

19.6 ± 2.15 

11.6 ± 1.29 

14.2 ± 1.72 

56.0 ± 3.65 

26.0 ± 2.79 

28.4 ± 1.5 

24.4 ± 4.08 

62.4 ± 3.43 

57.4 ± 2.79 

1
5

 
zi

 
d
u

p
ă 

tr
at

am
en

t I 

II 

III 

68.8 ± 2.36 

53.8 ± 4.08 

45.6 ± 5.79 

19.6 ± 2.36 

13.0 ± 1.93 

9.4 ± 1.07 

60.4 ± 3.22 

24.6 ± 1.93 

20.2 ± 3.0 

20.0 ± 2.58 

62.4 ± 3.0 

70.4 ± 2.79 

1
4

 z
i 

d
u
p

ă 

v
ac

ci
n

ar
e I 

II 

III 

71.0 ± 1.29 

55.0 ± 3.0 

48.0 ± 3.43 

30.0 ± 2.36 

17.4 ± 1.29 

11.2 ± 1.93 

58.4 ± 1.72 

44.8 ± 3.22 

30.6 ± 7.94 

11.6 ± 3.65 

37.8 ± 2.79 

58.2 ± 7.08 

2
1

 z
i 

d
u
p

ă 

v
ac

ci
n

ar
e I 

II 

III 

66.8 ± 2.15 

58.6 ± 6.44 

57.4 ± 1.72 

29.4 ± 3.0 

15.0 ± 1.72 

11.4 ± 1.5 

60.2 ± 3.43 

32.6 ± 4.94 

41.0 ± 3.0 

10.4 ± 4.51 

52.4 ± 5.58 

47.6 ± 3.86 

2
8

 z
i 

d
u
p

ă 

v
ac

ci
n

ar
e I 

II 

III 

66.4 ± 3.22 

60.2 ± 5.15 

61.2 ± 5.15 

29.0 ± 1.5 

18.0 ± 1.29 

15.0 ± 2.15 

61.0 ± 1.5 

46.0 ± 6.65 

44.2 ± 6.01 

10.0 ± 1.07 

36.0 ± 6.65 

40.8 ± 5.58 
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În rezultatul vaccinării, nivelul mediu de limfocite T la lotul I atinge cota de 59,8 ± 2,21: aproape 

constant faţă de iniţial. În lotul II acest indice constituie 41,1 ± 4,93: mai scăzut cu 3,5% (P<0,01) faţă de 

lotul I şi mai înalt cu 16,5% (P<0,05) faţă de iniţial. Lotul III deţine cel mai scăzut nivel comparativ cu 

celelalte loturi, dar este mai înalt faţă de precedent, cantitativ acest indice fiind de 38,6 ± 5,65: mai înalt 

cu 18,4% (P<0,05) faţă de precedent, dar mai redus cu 2,5% (P>0,05) faţă de lotul II şi 21,2% (P<0,01) 

faţă de lotul I. 

Determinând limfocitele nule constatăm că asociaţiile parazitare sporesc nivelul lor cu 38% 

(P<0,001) faţă de lotul (I) cu animale neinfestate şi netratate, iar tratamentul antiparazitar (lotul II) 

sporeşte acest indice cu 57,4% (P<0,05) faţă de iniţial, cu 8% (P>0,05) faţă de lotul II şi 50,4% (P<0,001) 

faţă de lotul I. 

Postvaccinal nivelul indicelui respectiv la lotul I, atinge cota de 10,6 ± 3,07: mai scăzut cu 93% 

(P<0,001) faţă de iniţial. Lotul II deţine nivelul de 42,1 ± 5,0: mai scăzut cu 20,3% (P<0,01) faţă de 

iniţial, dar mai sporit cu 31,4% (P<0,001) faţă de lotul I. Lotul III înregistrează cota de 48,8 ± 5,5: mai 

scăzut cu 38,2% (P<0,001)  faţă de precedent, dar mai sporit cu 6,8% (P>0,05) faţă de lotul II şi cu 38,2% 

(P<0,001) faţă de lotul I. 

Tabelul 2. Titrulul de anticorpi specifici 

Studiind titru de anticorpi specifici (tab. 2) constatăm că animalele din lotul (I) neinfestat, netratat 

şi vaccinat, formează un nivel mediu de anticorpi (1267,2 ± 201,42) mai înalt cu 99,2% (P<0,001) faţă de 

iniţial. La lotul (II) cu viţei infestaţi, netrataţi şi vaccinaţi, s-a determinat un nivel mediu de 374,4 ± 96,1: 

mai înalt cu 98% (P<0,01) faţă de iniţial, dar mai scăzut cu 72% (P<0,01) faţă de lotul I. Pe când la lotul 

(III) de bovine tratate antiparazitar, se înscrie un nivel mediu de 228,86 ± 59,5: mai înalt cu 97,3% 

(P<0,001) faţă de iniţial, dar este mai scăzut cu 24% (P>0,05) faţă de lotul III, cu 20% (P>0,05) faţă de 

lotul II şi cu 83% (P<0,01) faţă de lotul I. 

Din datele relatate anterior, constatăm că poliparazitismul la animale, provoacă stări 

imunodepresive ale imunităţii celulare şi umorale, influenţează negativ imunogeneza, iar în cele din urmă, 

în rezultatul concurenţei antigenice, între agentul parazitar şi cel infecţios, scade tensiunea imună 

împotriva antigenelor vaccinului cu 72% (P<0,01), faţă de lotul cu animale neinfestate şi vaccinate, motiv 

pentru care se impune deparazitarea obligatorie a animalelor înainte de imunizare. Cercetările 

imunoparazitologice au o importanţă majoră pentru perfecţionarea programelor şi schemelor de 

combatere şi profilaxie a invaziilor parazitare, în aspect atât fundamental, cât şi aplicativ. 

Titrul de anticorpi mai scăzut cu 82% (P<0,01) comparativ cu animalele neinfestate şi vaccinate, 

ar avea drept cauză efectul imunotoxic al factorului iatrogen, în rezultatul căruia se dereglează profund 

procesele biochimice şi biofizice de la nivelul celulelor imunocompetente, inclusiv limfocitele B 

producătoare de anticorpi specifici. La aceasta se adaugă şi încărcătura antigenică reprezentată de toxinele 

provenite din procesul de degradare a elementelor parazitare din perioada postterapeutică, care şi ele 

inhibă considerabil anticorpogeneza organismului gazdă.  

 

Etape/ Lot Antigenele vaccinului 

K99 F41 K88ab Att25 Total 

In
iţ

ia
l I 

II 

III 

12.8 ± 1.72 

8.0 ± 2.58 

8.8 ± 2.58 

10.4 ± 2.58 

6.4 ± 0.86 

8.8 ± 2.58 

8.0 ± 2.58 

6.4 ± 0.86 

7.2 ± 2.58 

8.8 ± 2.58 

7.2 ± 2.58 

7.2 ± 0.86 

10 ± 2.36 

7.0 ± 1.72 

8.0 ± 2.15 

1
4

 z
i 

d
u
p

ă 
 

v
ac

ci
n

ar
e I 

II 

III 

1843.2 ± 219.74 

819.2 ± 109.87 

409.6 ± 54.94 

1228.8 ± 219.74 

563.2 ± 164.81 

435.2 ± 192.27 

819.2 ± 109.87 

614.4 ± 164.81 

332.8 ± 82.4 

1843.2 ± 219.74 

512.0 ± 164.81 

256.0 ± 82.4 

1433.6 ± 192.27 

627.2 ± 151.07 

358.4 ± 248.0 

2
1

 z
i 

d
u
p

ă 
 

v
ac

ci
n

ar
e I 

II 

III 

1843.2 ± 219.74 

409.6 ± 54.94 

204.8 ± 27.47 

1638.4 ± 219.74 

281.6 ± 82.4 

217.6 ± 96.14 

819.2 ± 109.87 

256.0 ± 82.4 

192.0 ± 41.2 

1843.2 ± 219.74 

204.8 ± 82.4 

128.0 ± 41.2 

1536.0 ± 192.27 

287.0 ± 75.53 

185.6 ± 51.50 

2
8

  
zi
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u

p
ă 

 

v
ac

ci
n

ar
e I 

II 

III 

1126.4 ± 329.61 

204.8 ± 27.47 

102.4 ± 13.73 

1024 ± 329.61 

179.2 ± 27.47 

115.2 ± 41.2 

409.6 ± 54.94 

140.8 ± 41.2 

96.0 ± 20.6 

768.0 ± 164.81 

128.0 ± 41.2 

76.8 ± 20.6 

832.0 ± 219.74 

163.2 ± 34.33 

97.6 ± 24.03 
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CONCLUZII: 

1. Rezultatele investigaţiilor parazitologice de laborator denotă un nivel înalt de infestare cu paraziţi, fapt 

care dovedeşte că fenomenul de poliparazitism este omniprezent chiar şi în cazul întreţinerii de tip închis 

la padoc. 

2. Menţinerea celui mai înalt titru de anticorpi specifici pe toată perioada experimentală la bovinele 

neinfestate, netratate şi imunizate, caracterizează faptul, că mecanismele imune la aceste animale s-au 

desfăşurat în plină activitate, a limitelor fiziologice, comparativ cu cele poliparazitate, tratate şi imunizate 

postterapeutic. 

3. Produşii eliberaţi de formele parazitare, cu acţiune imunotoxică, asupra limfocitelor B şi T, provoacă 

alterarea morfofuncţională a acestora, iar ca rezultat sporeşte considerabil nivelul de limfocite nule.  

4. Concurenţa antigenică, între agentul parazitar şi cel infecţios, la viţeii infestaţi (S. papillosus, N. 

vitulorum şi Eimeria bovis, E. smithi, E. zuerni, E. ellipsoidalis), scade tensiunea imună anticolibacilară 

cu 72% (P<0,01) faţă de lotul cu animale neinfestate şi vaccinate, motiv pentru care se impune 

deparazitarea obligatorie a animalelor înainte de imunizare. 

5. Impactul  tratamentului antiparazitar complex (Brovitacoccid, Avomec şi Tilozină 200), în cazul dat s-a 

soldat cu nivel de anticorpi specifici anticolibacilari mai scăzut cu 82% (P<0,01) comparativ cu animalele 

neinfestate şi vaccinate. Acesta ar avea drept cauză efectul imunotoxic de lungă durată al factorului 

iatrogen, care dereglează profund procesele biochimice şi biofizice de la nivelul celulelor 

imunocompetente, inclusiv limfocitele B producătoare de anticorpi specifici. 

6. Încărcătura antigenică reprezentată de toxinele provenite din procesul de degradare a elementelor 

parazitare în perioada postterapeutică, de rând cu factorul iatrogen inhibă considerabil anticorpogeneza 

organismului gazdă.  

7. Pentru evitarea efectului imunotoxic al tratamentului antiparazitar complex cu Brovitacocid; Avomec 

1% şi Tilosină 200, propunem, ca măsurile antiepizootice de imunizare şi diagnosticare la bovine, să fie 

programate, postterapeutic, peste 60 zile. 
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