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Herpesvirus canis (CHV - canine herpesvirus) wy-
wołuj e u p s ów zakażenta, które s ą przyc zyną p adnięć
szc zeniąt w p i erw s zyc h 3 ty go dn iach ży cia, zmtan za,
palnych błon śluzowych górnych dróg oddechowych i
układu moczowo-płciowego oraz zaburzęń w tozro-
dzie objawiających się ronieniami u suk i rodzeniem
martwych lub nięzdolnych do zycia noworodków (3,

I0,I2). Pomimo znacznęgo postępu w dziedzinie ba-
dań nad herpeswirusami, jaki dokonał się od czasu
wyizolowania CHV i opisania patogenezy tych infek-
cji u psów, nie opracowano dotychczas skutecznej
metody Ięczenta ani swoistej prof,rlaktyki śmiertelnie
przebtegających, uo gólnionych zakażęń nowo naro-
dzonych szczentąt.

Celem niniejszej pracy było przedstawienie aktual-
nego stanu wtedzy na temat zakażei psów wlłvoĘ-
wanych przezherpeswirusy ze szczegóInym uwzględ-
nieniem aspektu klinicznego.

Etiologia i epizootiologia

H e rp e sv ir u s c an i s jest typ owym r epr ezentantem al-
faherpeswirusów należących do dużej grupy Herpes-
v iru s, których materiałem geneĘ cznym j e st dwunicio-
wy DNA. Kapsyd tych wirusów posiada symetrię ku-
btsznąi złożony jest zę 162 kapsomerów otoczonych
te gumentem . Zewnętr zną warstwę wirionu, tworzy li-
pidowa otoczka zawierającana swej powierzchni gli-
koproteidowe wypustki (24) Replikacja herpeswiru-
s ów, prow a dząc a do wytwor zenią zakaźnyc h c z ąstek
p o tomnych, p ow o duj e zniszc zenię zakażony ch komó -

rek. Podobnie jak wszystkie znanę wirusy tej grupy,
CHV posiada zdolno ść wywołyłv ania trw ńego stanu
latencji następującego po ostrej fazie zakażenta. Ge-
nom wirusa, zintegrowany z genomowym DNA ko-
mórki go sp odarza, pr zy jmlj e wówczas formę ko li stą
zamkntętąi tylko niewielka część jego genów ulega
ekspresji, podczas gdy geny kodujące białka struktu-
ralne pozostają zablokowane (LI, 24). Miejscami la-
tentnego przebywania CHV u psów sąkomórki zwo-
jów nerwowych oraz tkanki limfoidalnej (6), CHV
dobrzenamnażasię jedynie w hodowli komórek nerki
psa, w której wywofuje on w ciągu ż4 godzinbardzo

światło słoneczne, które powodują jego szybką inak-
tywacj ę. Większośc środków dezynfekcyj nych sto so-
wanych w praktyce inakĘwuje właściwości zakaźne
CHV (3). Badania nad jego strukturąantygenowąwy-

ostacijedneg a
najbliżej spo z
kt (herpes si s)

(20). CHV jest zarazkiem monoksenicznym, który w
warunkach naturalnych atakuje tylko psy.

P i erw s z e b adania s ero 1 o gi c zn e nad r o zpr zestr zenie -

nięm zakażeń CHV wśród psów w USA, przeprowa-

ście ELISA (26), Ostatnie badania Burr i wsp, (6) prze-



lowano herpesvirus canis (22). Po upływie 6 miesięcy
po przebytych ronieniach zwierzętom Ęm podawano
przęz 5 kolejnych dni kortykosterydy, a następnie pod-
dano badaniom wirusologicznym wydzielinę błony
śluzowej nosa, jamy ustnej, worka spojówkowego i
pochwy. Stan immunosupresj i wlłvołany kortykoste-
rydami spowodował pojawienie się CHV w wymie-
nionych wydzielinach w okresie pomiędzy 5 a 2I
dniem od podania pierwszej dawki prednisolonu. Po-
nadto, wirus był izolowany zę śluzówki nosa i mig-
dałków, a najvłyższe jego miano stwierdzono w wy-
cieku z jamy nosowej. Natej podstawie wym. altorzy
zasugerowali, że wyciek zbłony śluzowej nosa zwie-
rząt zakazonych może o dgrywać p i erw s zop l anową ro l ę
w szerzeniu się tego wirusa u psów (22). Naturalnie
występująca zmienność w genomach wirusów moze
być wykor zy stana w b adani ach ep idemio lo gicznych.
Xuan i wsp. (30) z powodzeniem zastosowali analizę
restrykcyj ną do charakterystyki szczepow CHV. Oka-
zało się, że użycie enzymów Hind III, Xba I, PvuII
umo żliwi ało różnic ow anie szczepów p o cho d zący ch z
rożnych ognisk chorobowych, dając np, możliwość
śledzenia dtog szerzenia się zakażęnta w określonej
populacji.

C HV wywo Łaj e zakażeni a op o rtuni styc zn e. Naj b ar-
dziejwrażliwe na infekcję sąszczenięta i ciężarne suki
w okresie na 3 tygodnie przed i 3 tygodnie po poro-
dzi e. P o datno ś ć n a zakażęnię zw tększaj ączynniki s tre -
sowe oraz obniżenie odporności wywołane podawa-
niem leków immunosupresyjnych, chemioterapeuty-
ków o szerokim spektrum działaniai koĄkosterydów.
Infekcj e wyłvołane pr zęz p arwowirusy, koronawiru sy,
laseczki C. perfringens i inne drobnoustroje upośle-
dzające funkcj ę komórkowej odpowiedzi immunolo-
gicznej mo gą uaktywni ać herp e swirus a drzemiąc e go
w genomach latentnie zakażonychkomórek (19).

Zakażenia u nowo nalodzonych szczeniąt
D o zakażenta s zczeniąt do c ho dzi naj c z ę ś c i ej w toku

porodu, drogą alimentarną lub aerogęnnąoraz po po-
rodzie poprzęz bezpośredni kontakt z innymt zakażo-
nymi szczeniętami i wydzielinami psów chorych, a
zwłaszczaz wyciekiem z nosa suki (12). Możliwe jest
również zakażenię śródmaciczne płodów oraz infek-
cja suk na drodze krycia. Pierwotnym miejscem na-
mnażania się wirusa u szczeniątjest nabłonek błony
śluzowej nosa, gardła i migdałków. Wirus jest fagocy-
towany lub aktywnie zakaża elementy układu biało-
krwinkowego, głównie makrofagi, a następnie wraz z
nimi rozprzestrzenia się drogą krwionośną po całym
or ganizmie, Następ stwem replikacj i herp e swirus a j e st
hip erplazj a tkanki limfo i dalnej or az tw or zeni e s i ę o gni -
skowych zmianmartwicowych i krwoto cznychw róż-
nych tkank ach i narządach miĘszowych (8). Stosun-
kowo często można wyosobnić go ze zmian w cen-
tralnym systemie nerwowym, do którego dociera drogą
hemato genną lub poprzez wędrówkę w zdłuż włókien
nerwu trójdzielnego (15). Czynnlkami rzutującymi na

dalszy rozwoj zakażenia mogąbyć niesprawnie funk-
cjonujący system termoregulacyjny u szczeniąt w
pierwszym tygodniu życia oraz status immunologicz-
ny matki (12). Tempetatura wewnętrzna nowo naro-
dzonego szczenięcia w okresie fizjolo gicznej hipoter-
mii jest znacznię niższa w porównaniu do temperatu-
ry ciała osobnika dorosłego i wynosi w pierwszej do-
bie po urodzeniu 35,6oC + 1 stopień, Podnosi się ona
stopniowo i osiąga 38'C po siedmiu dniach, Ponadto,
ciepłota wewnętrzna takiego szczentęcianie jest stała
i w dużej mierze zależna od temperatury środowiska
zewnętrznego. W badaniach wirusologicznych in vi-
t r o w ykazano, ż e op tym aln a t emp e r atur a namnażania
się herpeswirusa w hodowli komórkowej wynosi od
35"C do 37"C. Temperatury pozagranicami tego prze-
dziahtzdęcydowanie hamująjego wzrost (15). Te fakty,
jak również niewykształcone jeszcze i niesprawnie
fu nkcj onuj ąc e inne mechanizmy homeo stazy ustroj o -
wej (np. odczyn gorączkowy, odczyn zapalny) tłu-
maczą wys oką wrażl iwo ś ć na zakażęnie herpe swiru-
sem szczeniąt w pierwszych dwóch tygodniach życia.
Smiertelna., o stro przebie gająca krwotoczna posocz-
nica rozwija się u szczeniąt pochodzących od suk se-
ronegatyvnych, podczas gdy u szczeniąt karmionych
przęz suki, u których stwierdza się swoiste przeciw-
ciała, zazwyczaj nie dochodzi do rozwoju choroby.
P r zectw ciała s i arowe chronią wpr aw dzie noworo dki
pr ze d z acho rowan ięm |ę c z nie zab ezpie czaj ąich pr ze d
zakażentęm bezobjawowym i latentnym. Oseski po-
chodzące od takich suk mogą zatem stanowić źrodło
zakażenia dla innych wrażliwych zwierząt. Przeciw-
ciała surowicze l suk cięzarnych mogą zapobiegac
wiremii i przedostawaniu się wirusa do płodu (8, 15).
Niejednokrotnie jednak wirus unika kontakfu z ptze-
ciwciałami surowiczymi przenikając z jednej komorki
do drugiej na drodze pączkowania. Efektem tego zja-
wi ska może by c utr zy myw ani e s i ę miej s c owy ch zaka-
żeń układu moczowopłciowego i oddechowego (12).

Obraz kliniczny t przebieg choroby u nowo naro-
dzonych szczeniątpo zakażeniu naturalnym i ekspe-
rymentalnym jest bardzo podobny (2,7,9,15). Okres
inkubacji uszczeniąt do 2 tygodniażyciawaha się od
3 do 7 dni. Objawy kliniczne pojawiają się nagle i roz-
wijają się gwałtownie. Dość często pierwszym symp-
tomem jest wydalanie luźnego, żółtozielonego kału.
Oddechy stają się płytsze i częstsze, a typ oddychania
z flzjologiczne1o piersiowego zmienia się na brzusz-
ny. Chore szczenięta nieustannie p opi skuj ą s ą otępia-
łe i tracąodruch ssania, Objawy tę orazbolesnośó po-
włok brzus zny ch pr zy p alp acji nasuwaj ą po dej rzenie
ostrego procesu zapalnego toczącego się w układzie
pokarmowym. Ciepłota wewnętrzna ciaławaha się w
granicach normy fizj olo gicznej . Do ść często ob s erwuj e
się szybkąutratę sił i niedokrwistość cechującąsię ery-
tropenią spadkiem hematokrytu, hemoglobiny i bla-
dością błon śluzowych (27). Zapalenie błony śluzo-
wej nosa objawia się surowiczym, śluzowo-ropnym, a
niekiedy krwawym wyciekiem. W błonie śluzowej po-



jaw iaj ąsi ę punkc ikowate wybroczyny. C zas em skóra
w okolicy brzlsznej i pachwinowej ulega zaczerwle-
nieniu i pokrywa się grudkami, które następnie zmie-
niaj ą się w pęcherzyki. Podobn e zmiany o charakterze
wyprysku pęcherzykowego mogąpojawic się na bło-
nie śluzowej warg sromowych, pochwy i napletka u
szc zeniąt ( 1 2 ) . Ap etyt u eksp erymentalni e zaĘażony ch
zwierzątjest z reguły zachowany do momentu poja-
wienia się bolesności w obrębie jamy brzusznej. Po
zakażęnil doustnym przyrosĘ masy ciała szczeniąt
początkowo kształĘą się na normalnym poziomie,
natomiast w później szym okresie, poprzed zającym
zejście śmiertelne ulegają obniżeniu. Zakażęnię do-
otrzewnowe nie tylko hamuje rozwój ale jest również
przyczynąspadku masy ciała szczeniątponiżej tej, któ-
rąmiaĘ po urodzeniu. U tych zwterząt obserwowano
ponadto wymioĘ bezpośrednio po karmieniu, brak ko-
ordynacji ruchowej, a w końcowej fazie choroby utra-
tę świadomośct, opisthotonus i napady drgawek (7).

Na krótko przed zejściem śmiertelnym, do którego
dochodzi z reglły w ciągu 24-48 godzin od pojawie-
nia się objawów klinicznych, temperatura ciała obni-
ża się do wartości subnormalnych. Szczenięta mogą
również p adac nagle b ez żadny ch obj awów chorob o -

wych. Niekiedy u chorych zwierzątrozwtjająsię ob-
jawy zapalenia gałki ocznej. U szczeniątzakażonych
eksperymentalnie herpesvirus canis,już od 4. dnia po
inokulacj i stwierdzano b adaniem histop ato 1o giczny m
stan zapalny i wewnątrzjądrowe ctałka wtrętowe w
komórkach jagodówki. W późniejszym okresie obser-
wowano zrosty tęczówki z rogówką zacmę i zapale-
nie rogówki, jak równiez pofałdowanie i odklejenie
siatkówki (1),

wskaźniki zachorowalności i śmiertelności w ob-
rębie miotu są wysokie. Przypadki wyzdrowienia są
bardzo rzadkie. Zazwyczaj wszystkie szczenięta za-
każone w pierwszych dwóch tygodniach życiapadają
w ciągu 6-9 dni od momentu ekspozycji. U szczentąt,
które przechorowaĘ o strą formę zakażęnia może r oz-
winąć się ataksja, ślepota i niewydolnośó nerkowa. U
ozdrowieńców siewstwo witusa z wydzieliną błony
śluzowej górnych dróg oddechowych utrzymuje się
ptzęzl-3 tygodnie od ustąpienia objawów klinicznych
(I2,I9).

Zmtany sekcyjne l szczeniąt padłych w wyniku
o strej infekcj i herpe swirus owej maj ą charakter po socz-
nicowy. Widoczne błony śluzowe sąblade. W narzą-
dach miąższowych, a zwŁaszcza w nerkach, śledzio-
nie, płucach i wątrobie obserwuje się rozległe, wielo-
ogniskowe wylewy krwawe oraz szarożóhawe ogni-
ska martwicowe (23). Zmiany te najsilniej wyrażone
sąw nerkach, w których ltczne, nieregularne wybro-
czyrry sąwyraźnie widoczne na bladym tle tkanki ner-
kowej. Ogniskowe wylewy krwawe występują rów-
nież w obrębie całej warstwy korowej nerek (3). Płuca
się obrzękłe, przekrwione o konsystencji tęgiej, nie-
kiedy występująw nich szare ogniska zagęszczenia o
średnicy około 1 cm. Tchawicę i oskrzela wypełnia

krwisto podbarwiony, pienisty płyn.Zastawki serca są
obrzękłe i pokryte wybroczynami. Wątroba jest z re-
guł
Wv
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razie mikroskopowym skrawków ph,rc, wątroby, ne-
rek, śledziony i jelit cienkich widoczne są rozsiane,
okołonaczyniowe ogniska martwicowe. Zmiany te

JJI-
oto-

czony ch zas ado chłonną obwó dką, W o strym pr zebte -
gu choroby zniszczęntlulega do 60% wszystkich ka-
nalików w warstwie korowej. W wątrobie o zahrtej
strukturze tkankowej, rozrzucone są liczne ogniska
martwicy t wynaczynień, wokół których trafiają się
komórki z dlżymi, poj edynczymi, wewnątrzj ądrowy-
mi ciałkami wtrętowymi. W płucach stwierdza się
ognis wo-martwico-
yym nagromadze-
nlem owych. W śle-
dzionie ponadto obserwuje się hiperplazję fagocytów
j ednoj ądrzastych. W o śro dkowym układzie nerwowym
stwierdza się miejscowy rozplem komórek glejowych
i okołonaczyniowe nacieki limfocytarne, głównie w
substancji szarej (3, 7, 3I).

ilakażenia u szczeniąt starczych i psów dorosłych

Uogólnione zakażente CHV u suk ciężarnych wy-
stępuje znacznie rzadziej w porównaniu do ostro prze-

sów jest zamieranię zarodków, ich mumifikacja oraz
rodzenie martwych lub słabo żywotnych szczentąt.
Zmtany sekcyjne u poronionych płodów są analogicz-
ne do występujących u szczeniąt padłych wskutek
ostrej uogólnionej infekcji herpeswirusowej. W łoży-
sku suki, która poroniła występująogniska martwico-
we, a w preparatach histopatolo gtcznych, w zdegene-
rowanych komórkach trofoblastu i naczyń krwiono-
śnych matki i płodu obserwuje się wewnątrzjądrowe
ciałka wtrętowe (I3, I4). Stosunkowo rzadko docho-
dzi do zakażeń śródmaciznych, w wyniku których
szczentęta padająw okresie do 10 dnta życta. Przy
zakażentu szczeniątpowyżej 3 tygodnia życia choro-
ba przebiega łagodnie t dotyczy g
lvych układu oddechowego. Wirus
ściowo w błonie śluzowej gómych
(no so gardziel, migdałki). Dalszy przebieg zakażęnia
uzależniony jest od konstytucji zwierzęcia i jego po-
datności związanej z ujemnym oddziaływanięm roż,
norodnych czynników stresowych, jak również ewęn-



tualnych dodatkowych infekcji. Przy sprawnych me-
chantzmachodpornościowychchorobotwórczeoddzia-
ływanie herpeswirusaogranicza się wyłącznie do miej-
sca jego pierwotnego namnażania, co nie wywołuje
żadnychobjawów klinicznych i prowadzi do pełnego
wyz drow i e nta. D ziałani e c zynników u sp o s ab i aj ących
możęprowadzió do przejściowej wiremli z oznakami
zapalenia nosa, gardła i spojówek o różnym stopniu
nasilenia, od łagodnego do ostrego (I9). Zejściem tej
formy klinicznej herpeswirozy możebyć restitutio ad
integrum lub powstanię zakażęnia latentnego uwarun-
kowanego wbudowaniem się na stałe materiału gene-

Ę czne go wirus a do genomu komórek go sp o dar za (29) .

Ponadto, u dorosłych suk i psów proces choroby wy-
wołany przez herpesvirus canis często dotyczy ukła-
du moczowopłciowego. Na błonie śluzowej napletka
może wystąpić wyprysk grudkowy. U suk zmiany grud-
kowo-pęcherzykowe na błonie śluzowej pochwy przy-
pominają opryszczkę herpeswirusową u ludzi. Zmia-
ny te ustępująpo dwóch tygodniach i mogąpojawiać
się ponownte p.rzed cteczką (2). Długotrwałe utrzy-
mywanie się wirusa w błonie śluzowej pochwy u suk
umożliwia zakażente, do którego możę dochodzić w
toku porodu w czasie przechodzenia płodu przez dro-
gi rodne samicy, Siewstwo wirusa z wydzieliną no-
sowąsprzyja utrwalaniu infekcji w obrębie wrażliwej
populacji psów dzięki możliwości kontaktu zwierząt
zdrowych zwydzielinami z dróg oddechowych.

Rozpoznanie

Zakażęntę wirusem CHV powinno być brane pod
uwagę w każdym przypadku zachorowania nowo na-
rodzonych szczentąt, przebie gaj ąc ę go z obj awami
o gó lnymi or az p adnięc i ami, którym tow ar zy szą zmia -
ny krwotoczne i martwicowe (19). Postawienie wstęp-
ne go ro zp o zfianla p o s o cznic owej formy herpe swiro -
zy u ssącychszczentątjest możliwe na podstawie łvy-
wiadu, objawów klinicznych izmian sekcyjnych. Po-
dejrzenie o zakażęnte CHV u starszych szczeniąt t

psów dorosĘch, wykanljącychobjawy ze strony ukła-
du oddechowego, moczowopłciowego i gałki ocznej,
można wysunąć w przypadku kontaktu Ę ch zw ierząt
z chorymi ciężarnymi sukami llb szczeniętami. Po-
twierdzenie lub wykluczenie postawionego podejrze-
ni a wymaga j ednak b adań wirus olo gi czny ch lub s ero -

logicznych (18). Materiałem do badań wirusologicz-
nych w przypadku posocznicy szczeniąt, poronień i
innych zaburzeńpłodności u suk sącałe płody, szcze-
nięta lub ich wątroba, nerki, śledziona, a także łoży-
sko suki. Przy zaburzentach ze strony układu odde-
chowego, moczowopłciowego i zapaleniu spojówek
orazprzy podejrzeniu o nosicielstwo i siewstwo, atak-
że przed kryciem, pobiera się wymazy zbłony śluzo-
wej nosa, spojówek, pochwy i napletka. Pobrany ma-
teriał powinien być schłodzony lecz nię zamtożony.
Antygeny wirusa CHV można wykrywac zapomocą
b ezpo śre.dnie go lń p o średniego odczynu immunofl uo -

rescencji w preparatach odciskowych lub w mrozo-

nych skrawkach ów wewnętrznych.
W laboratoriach do diagnostyki tej

choroby izolacja wirusa w hodowli komórek i jego
identyfikacja w teście seroneutraltzacjitrwa 7- 10 dni,
Zaadaptowanie do rutynowych badań metody PCR
skraca czas oczekiwania na wynik do jednego dnia.
Próbki do badań wirusologicznych oraz krew do ba-
dań s ero 1o g tczny ch należy p ob ierać w okre si e trwania
objawów choroby. Ze względu na niską immunogen-
no ś ć C HY tt szc zentąt zakażony ch i p adły c h w p i erw -

szych tygodniach życia nte stwierdza się przeciwciał
neutralizujących. Miano przectwciał l zwierząt śar-

i stwier-
roWlcy

krwi nawet w mianie I :2, ptzy jednocześnie występu-
jących klinicznych objawach choroby, uznawane jest
za wynik dodatni (16).

Postępowanie

Wszystkie szczenięta padłe do trzectego tygodnia
życia powinny byó sekcjonowane. W przypadku
stwierdzenia u kilku szczentąt w miocie zm|an nasu-
waj ących p o dej rzenie infekcj i herp e swirus owej p ozo -

stałę szczęnięta należy oddzielić od suki i karmić
sztucznię preparatami mlekozastępczymi. Szczentęta

iftlii"ffi,"!""'T,-ł.T
yZej optimuń replika-

cji wirusa, tj. powyżej 37'C.U szczeniąt chorujących
zaleca się osłonowe podawanie antybiotyków o sze-
rokim spektrum dziaŁanta oraz nawadnianię płynami
wieloelektrolitowymi i glukozą. Leczntlzo, j ak rów-
nież profilaktycznie podaje się surowic ę zawierającą
przeciwciała od suk ozdrowieńców. Ze względlna2
tygodniowy okres najwy ższej wrażliwo śc i szczeniąt
na zakażęnie CHY jednorazowe, dootrzewnowe po-
danie I-2 ml surowicy noworodkom jest zreglŁy wy-
starczające (8). W herpeswirusowych zakażeniach
układu odde chowe go, r ozr o dcze go 1 spoj ówki u p sów
starszych stosuje się leczenie objawowe i jednocze-
śnieprzeciwdziaławtómymzakńęniombakteryjnym.
Oprócztego godne zalecentawydaje się być podawa-
nie leków stymulujących odporność, Jednym ztaktch
preparatów jest Baypamun, który między innymi re-
komendowany jest do stosowania u psów w celu za-
pobiegania herpeswirusowym zakażeniom latentnym
uaktywnianym w stanach stresowych. Aktywnym
składnikiem tego preparatu jest inaktywowany che-
micznię parapokswirus owczy, cechujący się bardzo
dobrymi właściwościami immunostymulującymi.
Wykazano, że substancje aktywne immunologtcznię
zawarte w otoczce wirusa wzmagają aktywność ko-
mórek fagocytujących, komórek NK oraz pobldzają
produkcję cytokin takich jak: inteferon-a, interleuki-
na-2 i czy nntk stymuluj ący tworzenie s ię kolonii (C SF

- colony stimulating factor) (4, 5 , 2I , 25) . Z chemio-
terapeutyków przeciwwirusowych stosowanych w



medycynie ludzkiej, do ś ć skutec znym i nietoksycznym
lekiem, swoiście hamuj ącym replikacj ę herpeswirusa
w zaatakowanych komórkach okazał się acyklovir (11).
Nalezy p o dkre ślió, że kontro lowane b adan ia nad pr zy -
datnością tego leku w leczeniu zakażęn herpeswiru-
sowych u psów nie były do tej pory pfzeprowadzone.
Wykorzystuj ąc wyniki terapii zakażęń wywołanych u
ludzi przez herpesvirus simplex i varicella zoster za
p omo c ą pf ep aratów zaw ier ających acyc lovir, niektó -

rzy praktycy weterynaryjni stosująten lek doustnie w
dawce 10 mg naszczenię,4razy na dobę przezpierw-
sze 3 tygodnie życia.

Suki, których wcześniejsze mioty chorowĄ na ostrą
infekcj ę herpeswirusową mo gą w kolej nych porodach
rodzic zdrowe szczenięta. Nie musząbyć więc elimi-
nowane z rozrodu. Reaktywacj a zakażeń latentnych
układu oddechowego lub rozrodczego w okresie rui i
w pierwszej fazie ciązy może niekiedy korzystnie
wpĘnąć narozwtjające się płody. JężęIi w wyniku tej
reaktywacji pojawią się u suki swoiste przectwciała,
to mogą one zabezplęczac płody przed zakażęnlęm
śródmacicznym orazbiernię chronić nowo narodzone
szc zenięta pr ze d o s trą p o sta ctą zakażenia (2, I 2) .

W okresie okołoporodowym sukę oraz szczenięta
należy izolowac od innych psów i ludzi mających kon-
takt z psami. Wykazano, że sześciotygodniowa kwa-
rantanna okołoporodowa zmniej sza wydatnie ryzyko
rozwinięcia się uogólnionej infekcjiu ctężamych suk
i ostrego zakażęnia u nowo narodzonych szczeniąt.

Przędkryciem zwieruętapowinny być poddane ba-
daniu klinicznemu ze zwtócęniem uwagi na objawy
ze strony układu oddechowego i moczowopłciowego.
W przypadku stwierdzenia objawów nasuwających
podejrzenie infekcji herpeswirusowej pobiera się do
b adania wirus o 1o gi czne go wymazy z błony ś luzowej
nosa i pochwy oraz krew do badania serologicznego.
Dodatni wynik badania wirusologicznęgo lub miana
równe i większe od I:2, Łącznte z objawami klinicz-
nymi, stanowią podstawę do izolacji chorych psów
przęz 3 tygodnie od ustąpienia objawów. Niedopusz-
częnie do kryc ia zw ierząt z kltnicznąp o staciązakażę -
nia herpeswirusem ogranicza jego szerzenie się po-
między o środkami hodowlanymi p s ów. W okre sie kry-
ciazalęca się eliminowanie wszelkich czynników stre-
sowych, mo gących wywołac re aktywacj ę zakażeń la-
tentnych (2,16,I9),
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krów mlecznych. (No effect of a dietary zinc prote-
inate on clinical mastitis, infection rate, recovery
rate and §omatic count in dairy cows). Vet. J. 153,
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Celem badań było okreśJenie wpływu proteinialu cynku stosowanego jako
dodatku do paszy na częstotliwość występowania i przebieg klinicznej postaci
mastiti.s oraz na liczbę komórek sonatycznych (SCC) w mleku. Badania prze-
prowadzono na 40 krowach rasy holsztyńskiej po zestawieniu w pary w zalęż-
ności od wartości SCC, czasu zasuszenia, przewidywanego terminu porodu i
występowania n astitis oIaz na 10 jałówkach podzielonych na glupy w zależno-
ści od przewidy.wanego tetminu wycielenia. Przez 3 tygodnie w gnrpie Znpoda-
wano paszę zawierającąproteinian cynku i cynku nieorganiczny w dawce dzien-
nej odpowiednio 200 i 60 mg Zwierzęta z gl]py kontroJnej otrzymywały 260
mg cynku nieorganicznego/dzień. Po wycieleniu w grupie Zn zwierzęta otrzy-
mywały codziennie 250 rng proteinianu cynku i 140 mg cynku nieorganiczne-
go, a w grupie kontrolnej 390 mg cynku nieorganicznego, W pietwszych l00
dniach laktacji nie występowĄ różnice istotne pomiędzy obydwiema gn-rpami

ani pod względem częstotliwości występowania klinicznej formy zapalenia gru-

czołu mlekowego, nowych zakażei, odsetku wyleczeń i SCC. Również zwierzę-
ta w obydwu grupach nie różniły się prz}Tostami masy ciała, produkcją mleka i

wartościami parametrów metabolicznych. 
G.


