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Wirus choroby cieszynskiej $win nie posiada
dotychczas Scisle okreslonego miejsca w syste-
matyce. Caly szereg badan i obserwacji miat
na celu umiejscowienie go w grupach wiruséw
o zblizonych wlasciwosciach. Jungeblut (cyt.
wg Makowera — 24) zalicza wirus choroby cie-
szyhskiej do rodziny wiruséw porazenia na-
gminnego, ktéra przedstawia sie nastepujgco:

I. Wirusy ludzkie (dajgce sie zobojet-
nia¢ surowicami ludzkimi i potencjalnie choro-
botwércze dla czlowieka).

A. Wirusy poliomyelityczne. Szczepy malpie
(chorobotwéreze tylko dla naczelnych), zasadni-
czo neurotropowe, zwlaszcza po przeszezepia-
niu domézgowym: 1) Aycock, 2) Brunhilda,
3) Léon, 4) inne typy serologiczne.

B. Wirusy para-poliomyelityczne. Szczepy
matpio-mysie (chorobotwércze dla naczelnych
i gryzoni, albo przez adaptacje doswiadczalna,
albo po izolacji pierwotnej): 1) szczepy ,,niskie”
zasadniczo neurotropowe szczepy: Lansing,
Y-SK, MEF, WW; 2) szczepy ,,wysokie” szcze-
py neurotropowe i wiscerotropowe, grupa Col.
SK/MM, grupa EMC/Mengo.

C. Wirusy pseudo-poliomyelityczne. Szczepy
mysie (chorobotwoérczos¢ dla matych gryzoni,
zwtlaszceza noworodkéw i ograniczona chorobo-
twoérezos¢ dla naczelnych: wirusy Coxsackie;
szczepy wylacznie wiscerotropowe i neurotropo-
we (podiypy serologiczne).

II. Wirusy mysie (dajgce sie zobojet-
nia¢ surowicami mysimi i chorobotwoércze dla
gryzoni); 1) szczepy neurotropowe: O. T. Thei-
lera; 2) szczepy neurotropowe i wiscerotropowe:
GDVII, FA;

III. Wirusy §win (dajgce sie zobojetnia¢
surowicg Swinskg i chorobotwoércze dla $win):
wirus choroby cieszynskiej.

Mollaret (28) opierajac sie na teoretycznych
rozwazaniach zakltada, ze wyjéciowym wirusem
byt wirus mysi dajgcy wiremie i przenoszgcy
sie drogg pokarmows. Jego adaptacja szlta w
kilku kierunkach (tabela I i II).

Pierwszy to adaptacja stopniowa do antropo-
idéow z réwnoczesnym stopniowym zmniejsza-
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niem sie zjadliwosdci dla myszowatych. W wy-
niku tego powstaly szczepy typu Lansing, zja-
dliwe dla myszy i antropoidow.

W dalszym przebiegu adaptacji powstaja
szczepy typu Leon wykazujace bardzo stabg
zjadliwosé dla myszowatych, a wyraZznie zazna-
czong dla antropoidéw oraz szczepy poliomyeli-
tu wlasciwego, zakazne wylacznie dla antro-
poidéw. Drugi kierunek adaptacji, to adaptacja
szybka do czlowieka bez utraty wiremii, z szyb-
ka utratg zjadliwosei dla myszowatych (wraz-
liwe sa noworodki). Tak powstajg szczepy Cox-
sackie. W dalszych etapach mogla nastgpi¢ ada-
ptacja do owadow, ktéore stajg sie rezerwuara-
mi wiruséw, co prowadzi do pojawienia sig¢ wi-
rus6w wywolujacych polioencefalomyelity i
polioencefality.

Poza tym kierunkiem adaptacji do czlowieka
byly pelne mozliwosci adaptacji wiruséw wy-
stepujacych u myszowatych do innych gatun-
kéw ssakow, co dalo miedzy innymi wirus wy-
wolujacy u $win chorobe cieszynska.

Zdanow (cyt. wg Angeloffa — 1) daje wiru-
sowi choroby cieszynskiej nazwe Cerebro-
whilus suis. Rodzaj Cerebrophilus w systematy-
ce tego autora nalezy do rodziny Neuromy-
ophilaceae obejmujacej réwniez wirusy polio-
myelitu (34).

W ostatnich latach pojawilo sie kilka no-
wych schorzen §win wywolanych przez wirusy
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Tablica 2. Choroby poliomyelityczne

Ludzkie

I

II.

Poliomyelit wilasSciwy

Choroba wielopostaciowa, daje sie |
przeniesé na malpy, nie daje sig
przenie$¢é na myszy i tkanki em-
brionalne. Zjadliwo$é tresci jelit,
brak zjadliwo$ci krwi,

Szczepy homologiczne:
Beich, Brunhilde, Campbell, C. P.,
Frederick, G, U.. Kotter, MEF,
Minneapolis, Per, Riley, Sudeck
(Brockman, Me Kay);, parapolio-
myelityczne przewidywane.

Pseudopoliomyelit
Leon

Choroba niewatpliwe wieloposta~
ciowa, daje sie przenie§é na mal-
py, na myszy — sprawa niewy-
jadniona, przewiduje sie mozli-
wo$é przeniesienia na tkanki em- |
brionalne. Zjadliwos¢ tresci jelit,
brak zjadliwoSci krwi.

Szczep: Leon
(przewidywane — parapseudopo-

Szczepy homologiczne:

(M. V), M. E. Fi., Lansing, Phi-
lipps, Wallingford, W. W,, S. K.
Yale).
(Parapseudopoliomyelit
przewidywany)

Lansing

IV. Pseudopoliomyelit

V.

Coxsackie

Choroba wielopostaciowa (prze-
waznie miesniowa), daje sig prze-
niesé na Mae. irus, noworodki
myszy i na tkanki embrionalne.
Zjadliwoéé tresci jelit i krwi.
Szczep: Coxsackie I
Parapoliomyelity II, III, IV, V.

Pseudopoliomyelit en-
cephalomyokardityczny

Choroba wielopostaciowa (prze-
waznie myokardityczna lub ence-
falomyelityezna). Daje sie prze-
nieé¢ na matpy, myszy i tkan-
lci embrionalne. Zjadliwoéé kowi,

L

1I.

Zwierzegce

Pseudopoliomyelit
myszy (choroba Theilera)

Choroba wielopostaciowa (prze-
waznie jelitowa). Daje sie prze-
nie¢ na myszy, tkanki embrio-
nalne, przewiduje sie przentesie-
nie na malpy, Ziadliwo§é tresci
jelit 1 krwi.

Szezepy homologiczne: F. A, G.
D. VIL, T. O. (parapseudcpolio-
myelity myszy przewidywane)

Pseudopoliorpyelit
§win (choroba cieszynska)

Choroba nie daje sie przenieé¢ na
matpy, myszy, daje sie przenieéé
na tkanki embrionalne, Zjadli-
woéé tregei jelit, brak zjadliwos-
ci krwi.

Szezepy: przewidywane
(parapseudopoliomyelity dwin —
przewidywane)

III. Pseudopoliomyelity

liomyelit)

| jelit.

III. Pseudopoliomyelit
Lansing

Choroba wielopostaciowa, daje sie
przenie$¢ na malpy, myszy, i tk.
embrionalne. Zjadliwo$é treéci
jelit, brak zjadliwosei krwi.

M. M,

przewidywana zjadliwosé

Szczepy homologiczn.e:
(S. K. Columbia), E.M.C., Mengo,

Parapseudopoliomyelity
lomyokardityezne przewidywane)

watpliwe
Bydia
Psow
Drobiu

tresci

encefa-

neurotropowe: w Anglii choroba talfanska (Har-
ding, Done, Kershaw — 12), w Danii tzw. pol-
iomyelit $éwin (Bendixen, Sjolte — 4), w Por-
tugalii zapalenie mézgu i rdzenia prosigt (Tro-

pa, Correia, Madeira, cyt. wg Done’a — 10)
i w Japonii schorzenie z objawami nerwowymi
(Sasahara i wspolpr. — 32). Sprawa pokrewien-

stwa wiruséw tych choréb z wirusem choroby
cieszynskiej i wirusami poliomyelitu czlowieka
jest obecnie przedmiotem badan Chaproniere
i wspolpr. (6) wykazali w odczynie seroneutra-
lizacji w hodowlach tkankowych krzyzowe zo-
bojetnienie wiruséw choroby cieszynskiej i cho-
roby talfanskiej przez surowice homologiczne
i heterologiczne. Swiadczy to, zdaniem autorow,
o Scistym pokrewienstwie lub nawet identycz-
nosci obu wiruséw. Natomiast surowice posia-
dajgce przeciwciala dla trzech typéw wirusa
poliomyelitu czlowieka nie zobojetnialy wirusa
choroby talfanskiej.

Najwiecej préb wykonano dla wykazania po-
dobienstwa wirusa choroby cieszynskiej $wif
i wirusa choroby Heinego-Medina (poliomyeli-
tis anterior acuta), przy czym brano pod uwage
zaréwno cechy samych zarazkéw jak i reakcje
ustrojéw nimi zakazonych.

Pierwszym, ktéry zwroécil uwage na daleko
idace analogie miedzy ta choroba a zakaZnym
porazeniem $win, byt Klobouk (16). Réwniez
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niemal wszyscy inni autorzy zajmujacy sie ba-
daniami nad chorobg cieszynska i wielu zajmu-
jacych sie zagadnieniem poliomyelitu cztowie-
ka podkreslalo pewne podobienstwo obu scho-
rzen i zarazkéw je wywolujacych. Pierwsze
koncepcje posuwaly sie az do przyjmowania
mozliwogécei identyczno$ei obu zarazkéw. Nie
brak jednak bylo i glosow ostrzegajacych przed
zbyt daleko idacym wyciaganiem wnioskow.
Dobberstein (9) podkreslal, ze obserwowane po-
dobienstwa nie sa wystarczajagcym dowodem
dla stwierdzenia, ze obie choroby wywolane sa
przez ten sam wirus. Zdolnosci reagowania or~
ganizmu s3 bowiem ograniczone i dlatego tez
rozne zarazki moga wywolaé podobne lub na-
wet identyczne odczyny. Przeciwko identycz-
no$ci obu choréb przemawia réwniez rozne ge-
ograficzne ich rozmieszczenie (Diernhofer — 8,
Dobberstein — 9, Hendrik — 13). Jako kla-
syczny przyklad shuzyé¢ tu moze Skandynawia
i Stany Zjednoczone, gdzie przy bardzo znacz-
nym rozprzestrzenianiu choroby Heinego-Me-
dina, brak zupelnie zakaZnego porazenia $win.
Najwazniejszymi jednak dowodami przema-
wiajacymi przeciw identycznosei tych dwu za-
razkow, byly catkowicie ujemne proby krzyzo-
wego zakazania. Hupbauer (15), Zarnic (37),
Kodrnja (17), Horstmann (14), Behrend i Han-
sen (3) nie uzyskali zakazenia miodych prosigt



Nr 6

MEDYCYNA WETERYNARYJNA

Rok XV

po domézgowym wprowadzeniu im wirusa pa-
ralizu dzieciecego. Michalka (27) proébowal prze-
nies¢ wirus choroby cieszynskiej $win na matl-
pe, jednak wynik byl ujemny. Ten sam wynik
uzyskala Horstmann (14) zakazajac 9 malp do-
moézgowo, dootrzewnowo oraz per os. Zwierzeta
te wykazaly ponadto pelng wrazliwoéé na na-
stepowe zakazenie wirusem poliomyelitu. Bar-
ski, Jezierski, Lepine (2) stwierdzili niewrazli-
wos¢ hodowli tkanki jadrowej $wini na zaka-
zenie wirusem choroby Heinego-Medina.

Poréwnanie wia$ciwoscei obu wiruséow wyka-
zuje pewne cechy wspolne. Jezeli chodzi o mor-
fologie to stwierdza sie ich zblizone do siebie
wymiary oraz podobienstwo ksztaltu czaste-
czek obserwowanych w mikroskopie elektrono-
wym. Zjadliwos¢ omawianych wiruséw jest
stosunkowo nie wysoka. Podobnie jak wirusy
polio tak i wirus choroby cieszyvnaskiej §win da-
je si¢ namnaza¢ w hodowlach tkankowych (Lar-
ski — 18, Mayr i Schwébel — 26, Patocka, Ku-
belka, Korych — 30, Bourdin i wspolpr. 5).
Charakterystyczna jest znaczna opornosé obu
wirus6w na eter a takze na do$é szeroki zakres
pH, z tym jednak, ze aktywnos$é¢ wirusa choro-
by cieszynskiej jest wigeksza w reakeji alkalicz-
nej, przy pH 8 do 11 (Patocka i wspolpr. — 29),
natomiast szczep Lansing wykazuje wieksza
zakazno$¢ przy pH 4 niz przy pH 7 (Czuma-
kow — 7). Na dzialanie innych czynnikéw fi-
zycznych opornosé tych dwu wiruséw jest po-
dobna.

Odmienne od wiruséw polio zachowanie sie
wirusa choroby cieszynskiej $win wykazali
Patocka i wspélpr. (29) przy precypitacji za-
wiesiny wirusa siarczanem klupeinu. Larski,
Szaflarski, Szurman (19, 36) stwierdzili rézni-
ce we wrazliwodcel tych obu wiruséw wobec ri-
wanolu; wirus choroby cieszynskiej okazal sie
zupetnie niewrazliwym mna dzialanie tego
zwigzku, natomiast szczep Lansing ulega szyb-
kiej inaktywacji.

Wirus choroby cieszynskiej reprezentowany
jest przez jeden typ serologiczny. Niektérzy
autorzy opowiadaja sie za pokrewienstwem se-
rologicznym obu wiruséw. Seminitz i Rusch
(33) doniesli w 1950 r. o dodatnich wynikach
wigzania dopeliacza z plynem mézgowo-
rdzeniowym dzieci chorych na zakaZny paraliz.
Jako antygenu uzywali alkoholowego wyciggu
z moézgu $wini padlej na chorobe cieszynska.
Horstman (14) oraz Kroczak, Steffenowa, Sza-
flarski (22) postugujgc sie ta metoda uzyskali
wyniki calkowicie ujemne. W 1954 r. Rusch i
Seminitz (31) podali, ze szczegdtowe ponowne
badania wykazaly nieswoistosé tej reakeji.

Legezynski i Szaflarski (20) wykazali w suro-
wicy $win ozdrowiencéw po zakaZnym poraze-
niu obecno$¢ przeciwcial neutralizujgcych
szczep Lansing wirusa choroby Heinego-Medi-
na. Ci sami autorzy (21) uzyskali réwniez cze-
Sciowe uodpornienie myszy przeciw szczepowi
Lansing, po dootrzewnowym, 6-krotnym szcze-

pieniu ich szczepionksy formolows adsorbowang
na wodorotlenku glinu, sporzgdzong metods
Trauba, w modyfikacji Kodrnji z mézgu i rdze-
nia chorych $win. Lepine i Atanasiu (23) stwier-
dzili u myszy szczepionych wirusem choroby
cieszynskiej brak odporno$ci na =zakazenie
szczepem Lansing. Najobszerniejsze badania
celem okreslenia ewentualnego pokrewienstwa
serologicznego wirusa zakaZnego porazenia
$win z innymi wirusami neurotropowymi wyko-
nata Horstmann (14). Uzywala do tego celu na-
stepujacych wiruséw: choroby cieszynskie]j
$win (b szczepdw — 3 czeskie, 1 szwedzki i 1
francuski), Y-SK polio, Lansing, zapalenia mé6z-
gu St. Louis, wschodniego konskiego zapalenia
moézgu i rdzenia, japonskiego B Nakayama za-
palenia moézgu, Theilera TO, Theilera GDVII
mysiego zapalenia moézgu, Theilera FA mysiego
zapalenia moézgu i rdzenia, rosyjskiego wiosen-
no-letniego zapalenia moézgu i wirusa Louping
— 1ill. Stosowana technika obejmowala naste-
pujace reakcje immunologiczne: a) uodparnia-

nie malp i myszy zywym wirusem porazenia

$§win i nastepowe domodzgowe zakazenie ich in-
nymi neurotropowymi wirusami, b) préby in-
terferencji, c¢) préby wigzania dopelniacza,
d) préby seroneutralizacji innych wiruséw wy-
sokowarto$ciowa surowicg choroby cieszyn-
skiej, ) domozgowe proby neutralizacji na swi-
niach przy uzyciu wirusa zakaznego porazenia
swin i ludzkiej gamma-globuliny zawierajgce]
przeciwciata dla szezepu Lansing, Brunhilda i
Leon oraz wysokowarto$ciowych surowic malp
o0 znanym mianie przeciwcial dla szczepu Lan-
sing.

Uzyskane wyniki negatywne $wiadcza zda-
niem autorki o braku pokrewienstwa antygeno-
wego wirusa choroby cieszynskiej i wymienio-
nych wiruséw neurotropowych. W tej samej
pracy podane sg dalsze cechy réznigce chorobe
cieszynsks $win od zakaZnego paralizu dziecig-
cego. Zdaniem jej rowniez podobienstwa kli-
niczne i biologiczne zdajg sie rzadko wystepo-
waé. W opisach naturalnych przypadkéw za-
chorowan zwraca sie uwage na lagodniejszy
przebieg choroby u §win starszych i podobien-
stwo kliniczne tych przypadkéw z chorobg Hei-
nego-Medina. Jednak w kilku przypadkach la-
godniejszego przebiegu, jaki obserwowala w
czasie swoich badan, zwierzeta wykazywaly
objawy mozdzkowe i mézgowe zupelnie nie po-
dobne do klinicznego obrazu u cztowieka i de¢
eksperymentalnych poliomyelitéw. Ponadto
juz w poczatkach choroby wysuwaja sie na
pierwszy plan sztywnos¢ koficzyn, konwulsje
i1 inne objawy ze strony mobzgu, natomiast
wzglednie poino wystepujg wiotkie porazenia,
co rowniez nie przypomina kolejnosci tych
zjawisk przy paralizu dzieciecym.

Fischer 1 Starke (11) wykazali przy badaniu
plynu moézgowo-rdzeniowego $win chorych wy-
razng pleocytoze tak charakterystyczng row-
niez w przebiegu poliomyelitu czlowieka.
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Manuelidis, Sprinz i Horstmann (25) przepro-
wadzili szczegdlowe poréwnawcze badania hi-
stopatologiczne osrodkowego uktadu nerwowe-
go przy chorobie cieszynskiej &win, chorobie
Heinego-Medina i kilku innych schorzeniach
wywolanych przez wirusy neurotropowe. Na
podstawie wynikéw tych badan doszli do wnios-
ku, ze nie ma suponowanego poprzednio wyra-
Znego podobienstwa zmian patologicznych przy
zakaznym porazeniu $win 1 porazeniu dziecie-
cym. Co wiecej, biorge pod uwage calos¢ zmian
morfologicznych, a wiec ich jakos¢, ilos¢ oraz
rozmieszczenie, mozna zdaniem autorow bez
trudu odro6zni¢ chorobe cieszynsks $win od in-
nych wirusowych zapalen moézgu. Charakte-
rystyczne jest znaczne rozprzestrzenienie zmian
w moézgu przy chorobie cieszynskiej w przeci-
wienstwie do wysoce wybidérczego umiejsco-
wienia si¢ ich przy poliomyelitis. Wprawdzie
pewne okolice mézgu i rdzenia sg mocno zaje-
te w obu chorobach, jednak zmiany przy cho-

robie cieszynskiej (bardzo liczne w mézdzku i
liczne we wszystkich czesciach kory) nie znaj-
duja swego odpowiednika przy poliomyelitis
cztowieka lub malpy. Podobienstwo dotyczy¢
moze raczej zmian w rdzeniu. Ale i tu sg roéz-
nice. Zmiany w rogach tylnych substancji sza-
rej obserwuje sie czesciej przy zakaznym pora-
zeniu $win. Nie stwierdza sie natomiast przy
tej chorobie, obserwowanego czesto przy polio-
myelitis, braku zmian w piersiowym odcinku
rdzenia kregowego. Sg réwniez pewne rodznice
w odczynie komérkowym, mianowicie przy cho-
robie cieszynskiej rzadko spotyka sie leukocyty
polimorfonuklearne, natomiast w ostrych przy-
padkach choroby Heinego-Medina biorg one
czesto udzial w reakcji zapalnej.

Kaplan 1 Meranze (cyt. wg Szaflarskiego
— 35) podaja Sciste analogie miedzy choroba
Heinego-Medina a chorobg cieszynska. Przed-
stawione sg one w tablicy trzeciej.

Tablica 3

Poliomyelitis

Encephalomyelitis suum

Umiejscowienie wirusa.

W jamie ustnej, gardle, przewodzie pokarmo-
wym i jego tresci, w centralnym systemie ner-
wowym, sporadycznie i przejsciowo we krwi, w
innych za$ narzadach i tkankach przewaznie go
brak,

Naturalne zakazenie.

Przew6d pokarmowy. Przenoszenie przez owady
wykluczone.

W centralnym systemie nerwowym,
przewodzie pokarmowym i jego tre-
§ci, bardzo rzadko we krwi.

Drogi nosowe, lub przez przewod po-
karmowy, Rola owadow klujgcych
nieistotna, jezeli w ogole istnieje,

Zakazenie eksperymen-
talne

Wirus nie moze byé przeniesiony na Zadne zwie- | Wirus moze by¢ przeniesiony tylko

rzeta doSwiadcezalne z wyjatkiem malp a na my-
szy tylko przy uzyciu szezepu ,Lansing”.

na $winie, jest bowiem wysoce spe-
cyficzny,

Reakcja zbhiorowiska
ludzkiego i calej chlew-
ni na dzialanie wirusa.

Podkliniczne infekcje i odpornoéé na poszezegol-
me szCzepy wirusa wystepuja czesto w czasie
przebiegu epidemii. Rozne szczepy wirusa sa
prawdopodobnie odpowiedzialne za endemiczne
wyslgpowanie tego schorzenia roéwnoczeénie u
starszych ludzi i dzieci.

‘rujag na

Podkliniczne infekcje 1 odpornosc
prawdopodobne. Milode $winie cho-
terenach enzootycznych.
Tam gdzie choroba ma charakter
epizootyczny i pojawia sig po raz
pierwszy, chorujg $winie Ttdznego
wieku. Jest prawdopodobnie wiele
szczepOw tego wirusa,

Patogeneza

Wirus wedruje wzdiuz nerwéw do centralnego
systemu nerwowego.

Na podstawie doSwiadczen wirus

przenosi sie droga nerwowas.

Objawy

Zakazenia moga przebiegaé bez zadnych obja-
woOw i moze przyj$é do wyzdrowtenia bez pora-
zen, Niespecyficzna faza prodromalna, po kté-
rej wystepuja podraznienia i porazenia. Z tych
porazennych typoéw (rdzeniowy, opuszkowy,
rdzeniowo-opuszkowy, mézgowy i oponowy) naj-
czgstszy jest rdzieniowy z zajeciem dolnych kon-
czyn,

.ZasadnLcZo podobnie jak u ludzi,

Histopatologia

ZaJQClE‘ przednich rogéw rdzenia kregowego
Na poziomie kregow szyjnych i ledzwiowych.
Z?]E;te sg: rdzen przedluzony, most, §rédmoézgo-
wie, podwzgorze i mozdzek,

Polioencephalomyelitis. Zajete sa
przednie rogi, szczegdlnie w okolicy
kregéow szyjnych i ledzwiowych, To-
warzyszy temu zajecie rdzenia
przediuzonego, mostu, konaréw méz-
gowych, zwojow podstawowych i
mozdzku.
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Biorac pod uwage calo$¢ zebranych obser-
wacji trzeba stwierdzi¢, ze mimo istniejacych
niewgtpliwie réznic, obie te choroby, jak tez
wywolujgce je wirusy wykazuja duZo cech
wspolnych i dlatego wydaje sie stusznym
umieszczenie wirusa choroby cieszynskiej $win
w rodzinie wiruséw poliomyelitycznych.
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PsSOw,

(Hepatitis infectiosa canum. Morbus Rubarthi)

Z Zakladu Anatomii Patologicznej Instytutu Weterynarii w Pulawach
Kierownik: prof. dr T. ZULINSKI

Dlugoletnie, bo rozpoczete w 1938 r., a za-
konczone w 1947 r. badania Rubartha nad za-
kaznym zapaleniem watroby u pséw, pozwolily
na wyodrebnienie i wprowadzenie do rejestru
choréb zakaZnych jeszcze jednej jednostki cho-
robowej.

Do czasu ogloszenia przez Rubartha wyni-
kow jego pracy, zakaZne zapalenie watroby
u pséw, bylo utozsamiane z atypowa forma
nosdwki Iub leptospirozg, wzglednie uwazane
bylo za nieswoiste schorzenie watroby. Hjdrre
jeszeze w 1926 r. (cyt. wg. Rubartha, 1947)
Zwraca uwage na wystepowanie u sekcjonowa-
nych pséw charakterystycznego obrazu anato-
mo-patologicznego pod postacig zmian wstecz-
nych w watrobie, wloknikowego zapalenia to-
rebki watroby, obrzeku $§cian woreczka zoleio-
wego oraz krwistego przesieku w jamie brzusz-
nej. Zespél tych zmian okres$lit Hjdrre jako
»toksyczny rozpad watroby, zwracajac jednak
rownoczednie uwage na konieczno$é dokltadne-
go przebadania tych zmian, celem nadania
chorobie nazwy bardziej odpovvladajace] jej
charakterowi i etiologii.

Cohrs (1929) donosi o trzech przypadkach
zwyrodniajacego zaniku watroby u  psow.
Cowdry i Scoct (1930) podaja dwa opisy zmian
histologicznych toksycznego rozpadu watroby
u pséow. Green, Katter, Shillinger i Hanson
(1933) opisuja u srebrzystego lisa, charaktery-
zujacy sie wysokg Smiertelnoscig i uszkodze-
niem osrodkowgo ukladu nerwowego chorobe,
wywotang przez zarazek przesgczalny i okre$-

laja ]ako epizootyczne zapalenie mozgu Do-
piero pozZniejsze prace Siedentopfa i Carlsona
(1949) wykazaly, ze chodzi o identyczng choro-
be opisanyg przez Greena 1 Rubartha.

Wszelkim watpliwosciom i niejasnosciom
ktada dopiero kres badania wykonane i opubli-
kowane w 1947 r. przez Rubartha, kiérego za-
stuga jest wykazanie czynnika etiologicznego
oraz przeprowadzenie na materiale, obejmujg-
cym 180 pséw badatt klinicznych, sekcyjnych
i histologicznych, wykazujacych, ze objawy kli-
niczne i zmiany anatomo-patologiczne tej jed-
nostki chorobowej wyrdzniajg ja od wszyst-
kich innych dotychczas znanych choréb psow.

Wedlug Rubarthe czynnikiem wvwoluja-
cym chorobe jest wirus hepato- i endothelio-
tropowy. Na zakazenie wirusem w warunkach
naturalnych sg wrazliwe psy w kazdym wieku,
jakkolwiek najcze$ciej $miertelne przypadki
wystepuja u szczenigt w wieku od 2—3 mies.
Choroba przebiega czesto bardzo szybko, tak ze
niejednokrotnie zwierzeta ging bez uprzednich
wyraznych objawéw. W przypadku trwania
choroby kilka dni stwierdza sie klinicznie nie-
znaczny niezyt spojowek, brak apetytu, niekie-
dy biegunke, bolesno§é brzucha, a nierzadko
obrzeki tkanki podskérnej w okolicy szyi
i gtowy. Do rzadko$ci nalezg objawy zabu-
rzeh ze strony osrodkowego ukladu nerwowe-
go. Gorgczka w przebiegu choroby dochodzi
niekiedy do 41°C.

W obrazie sekcyjnym najbardziej charakte-
rystyczne zmiany wystepuja w  watrobie
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