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Biorąc pod uwagę całość zebranych obser-
wacji trzeba stwierdzić, że mimo istniejących
niewątpliwie różnic, obie te choroby, jak też
wywołujące je wirusy wykazują dużo cech
wspóinych i dlatego wydaje się słusznym
umieszczenie wirusa choroby cieszyńskiej świń
w rodzinie wirusów poliomyelitycznych.
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lają jako epizootyczne zapalenie mózgu. , Do-
piero póŹniejsze pracę Si.edentopfa ,i Carlsoma
(1949) wykazały, że chodzi 6l identyczną choro-
bę opisanĘ prz,ez Greena i Rubcrtha.

Wszełkim wątpliwościorn i niejasnościorn
kładą dopiero kres bada,nia wykonane i opubii-
kowane w 1947 r. prz,ez Rubal"tha, którego z,a,-

sługą jest wykazanie czynnika e,tioło,gicznego
oTaz przetr)rowadzenie na materiale, obejmują-
cym 1B0 psów badań klirricznych, sekcyj,nych
i histologiczinych, wykazującvc1,1, że objawy kli-
niczne i zmiany anatomo-patologiczne te1 jed-
nostki chorobowei wyróżniają ją od wszyst-
kich inlnvch dotychczas znanvch chorób pisów.

Według Ruburtha czynnikiem wvwołują-
cym chor s hepato- i
tropowy. wiruscm w
naturalny e psv rv każ
jakkolwiek najczęściej śmiertel,rre przypadki
,łystępują u szcze,niąt w wieku ,od 2-3 mies.
Choroiba przebiega często b,ardzo szybko, tak ze
niej,ednokrotnie zwierzęta giną bez uprzednich
wyraźnych oibjawów. W przypadku trwania
choroby kilka dni rstwierdza się klinicznre ntie,
znaczny nieżyt spojówek, brak apetytu, niekie-
dv bi,egunkę, bolesność btzucha, a nierzadko
ob,rzęki tkanki podskórnej w okolicv szyi
i głowv. Do rz,a,dkości należą objawv zabu-
rzen ze strony ośrodkowego układu n€rwow+
go. Gorączka w przebiegu choroby dochodzi
nieki,edy do 41oC.

W obraalie sekcyjnvm najbardziei charakte-
rystyczne zmiany występi.lią w wątrobie

Zakaźne zapalenie wątroby u psów,
(Hepatitis infectiosa clnum. Morbus Rubarthi)

z z akłado """,?1,.;1Ti;:111]

Długołetnie, bo rozpocz,ęte w 1938 r., a ze--
kończone w 7947 r. bad,ania Rubartha nad, za-
kaźnym zapaleniern wątroby u psów, pozwoliłv
na wyodrębnienie i wprowadzenie do rejestru
chorób zakaźnych ieszcze jednei jednostki cho-
robowej.

Do cz,asu ogłoszenia przez, Rubartłta wyni-
ków jego pracy, zakaźne zap,ałenie wątroby
u psów, było utożsamiane z atvpową formąnosówki ,piro,zą, wz ważane
było za schorzerrie Hjiirrejeszcze (cyt. wg. 7947)
zwraca uwagę na występowalnie u sekcjono\Ma-
nych psów charaktery,styczn,ego obrazu anato-
mo-pa_tologicznego pod postac i ą zrnian w§t ecz-
nych w wątrobie, włóknikowego za,palenia t,o-
rebki wątrobv, obrzęku ścian woreczka żolcia-
wego o,raz krwi,stego przesięku w ,jamie hrzusz-
nei. zes ół tvch zrnian okreśiił Hjiirre jako
,,toksyczny rozpad wątroby", zwracaiąc jerlnak
równocześnie uwagę na konieczność dokładne-
go przebadania tvch zmlan, celem nadania
cho,robie nazwy bardziei odpowiada.jącej jej
charakterowi i etiołogii.

Cohrs (1929) don,osi o trzech przypadkach
zwvrordnia,jącego zanńku wątroby ir psów.
Cou:drE i ,Scoot (1930) podaią dwa opńsv zmian
histologicznych t,oksycznego rozpadu wątrobv
u psów. Green, Katter, Shżlltnger i Hq,nson
(1933) opisują u srebrzysrtego l,isa, charakterv-
zującą się wvsoką śmi,ertelnością i uszko,dze-
niEm ośrodkowgo układu ner\,tlowe,go chorobę,
wywołaną przez zaraaek przesączalny i okreś-
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i w woreczku żółciowvm, W około B00/o przv-
pedków wątroba jest oh,rzękła. pokryta nalo-
tem włóknikowvm, jej powierzchnia iest ziar-
nista i w zależnośei od wvpełnienia krwią, róż-
nego zabarwielnia, Często stwierdza się w miąż-
-.zu wątrobv szaro-białe ęniska martwicowe.
Ścia-na woreczka żółciowęgo jest surowiczo
nacieczona i zgrubriała. Prócz tvch zmian. ob-
serrł,ował Rub arth niekie dv nieznaczną żółtacz-

zprilki wybr,oczy-
. obrzęki tkanki
surowicze,go ]ub
jamie brzuszn,ej,

obrzęk węzłów chłonnych, powiększenie mig-
dałków, przekrwienie błony śluzowei żołądka
i jelit oraz wybroczyny w tkance łącznej mię-
dzvzrazikowei grasrcy. Bardzo często 1) szcze-
niąt w przewodzie pokarmowvm strvierdz,ał
giisty Tc,rocara corzis, niekiedy w bardzo du-
żvch iloścja_ch.

Obserwacie Rubartha wyżel opisanych zmian
an,a,tomo- i histopatologicznvch dotvczyłv
psów naturalnie i szŁucznie zakażo,nych. W bą-
da_njach histolcgiczrrych, posługuiąc się Four-
szechnie używanymi metodami utrwalania
i barwienia qłówną uwagę zwrócił Rubarth na
lł,ątrobę. iako ne_rząd wvka,zując,y makrosko-
porvo nai,,ł,,iększe nasilenie znrian. W badaniu
mikroskoporvvm do naicharaktervstvczniei-
szvch zmian w rvątr,obie należv za-Ilczyć we-
dług Rubartha przekrwienie, wvstępujące
rv centra.lnych partiach zrazików ogniska mar-
trłricowe oraz obecnośó ciałek wtrętowych w
iądrach zwyrodndałych kornórek wątro,bowvch.
Ciałka wtrętowe na7eżą do tvpu A Ccwdry. Te
śródjądrz,aste ciałka wtręto."lre w kornórkach
\Mątrobowvch i śródbło,nka urvaża Rubarth i ca-
ły szereg późniejszvch badaczv (m, in, Stńnzi,
1950; ^Schulte i Akijn, 1953) za najbardziej
w badaniu pośmiertnym patognonricznv wskaź-
nik chor,oby.

Ciałka wtrętowe są przeważłrie kształtu
okrągłego, rza,dziei owalnego i barwia się eozv-
ną i hernatoksyliną kwasochłonnie, rzadziei za-
sadochłonnie. Można ,6,, nich, przv użyciu do
utrwalarnia płynu Botrin'a i barwienia hem,a_-
toksvliną żelazisrtą wg Heidenheima, wykazać
droib,niste ziarnistości. Na temat ,strukturv mor-
fologicznei i składu chemi,cznego tvch ciałek
wtrętowvch ukazaŁa się w 1953 r. praca Schul-
tego i Akilna, y której autorzy podkreślaią ich
z,naczenie diagnostvczne. Sródj,ądrzaste ciałka
wtrętowe wg Rubartha występują również rv ją-
drach komórek śródbłonka naczyń krwiorrroś-
nych wątroby i innych narządów. Rubart|l,
zwtaca uwagę na fakt, że podobne do śródią-
drzastvch ciałek wtrętowych twory możrna wy-
kazać niekiedv w komórkach wątrobowvch
u psów zdrowych. Twory te iednak występują
nie}icznie w jądrach komórek normalnych, nie
dają reakcji thymonukleinowe,i i posiadają po-
dobnv do krvształków wygląd.
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Zmiany histopatologiczne w innych narządach
jak w śIedziontie, węzłach chłonnych, nerkach,
mięśniu sercowym, trzustce bvły mniei cha-
rakterystyczne,. Na uwagę jednak zasługuią ta-
kie zm,iany jak,. znacznv oblzęk ścianv worecz-
ka żółciowego (makroskopowo obserwowano
zgrubie,nie ścianv do 1 cm). obrzęk śledzńonv,
obecność śródjądrzastych ciałek wtrętow;lch
w nabł,onku kłębtlszków nelkowych, obrzęk
nnozgu ,tzadziei słabo zaznacżone zmiarny nie-
ropnego zap,a_lenia mózgu.

Liczni badacze kontynuu jąc badania. Ru-
bartha na cgół zgodnie potv,,ierdzaią obecnośó
klasycznvch zmi,an ana-tomo- i histopa_toiogicz-
nvch omalvian,ei igdno,stki chorobowej. ptzy-
czyną charakterystycznego olorązu chorobow,e-
go zdaniem Rubq,rtha jes,t wirus, który aiakrr-
je ściarnę naczy,nia, powodując jej przepuszczal,
ność, skutkiem cz,ega poiau,iają się nacieki
i rvvbroczvny. W powstawanitt naciieków, ołrok
uszkodzeni,a komórek śródbłorika. duzą rolę
cdgrvwa fakt zmniejszenia ziiwartości b,ja_łka
we krwi. Znacznego stopnra r-lszkodzeni€ v,ą-
trohv i,c,st konsekwencią zaatakorvania przez
u,irus w pierwszym rzędzie dużej ilości komó-
r,ek układrr siateczkowo-śródbłonkowego.

Rubart.housi, a później t jnnvm badaczol-n,
r_rdało się wvw,ołać chorobę u psólv zdrowych.
p,csługuiąc się filtratem 7 11,ątroby, szczególnrc
zaś niefi]tro\^7anym wvciągem z -wątroby i ślc-
dziolny, jak równ,ież,suro,wiczo-krrvistym płv-
nem prze,sączynolvvym z jamv brzusznej. za-
rów,no Rubl"rthouli jak i innvm b,a_daczorn irie
powiodły sńę próbv prze,niesienia c_horoby na
z,aierzęta 1aborato,rvjne. Suenkerudoui (cyt,
wg. Kappa, 1954) udało się materiałem pobra-
nyln z lisów padłvch na zakażne zapalenie móz-
gu zakazić psv i wvwołać u nich zakaźae za-
palenie wĘtrobv, pTzez co w;7kazał on w ten
spcsób identvczność czynnika etiołogiczn,9go
t;rch jednostek chorobowvch. Fretki okazałv .lię
niewre_żliwe na zakażenie wirusem zakaźnego
zapalenia wątrobv, co stanowi dowód, że wi-
ru,s nosówki i wirus zakaŻneg,c zapale,nia wą-
troby nie są identvczne. Jeśli chodzi o wrażli-
rvośó kotów na zakażenie wirusem zakaźnego
zapale,nia wątroibv zdania różrtych autoróvr sa
podzielon,e. Rubarth obserwował nieiednokrot-
nie u sekcjo,nowanych kotów obtazy zmian cho-
robowych podob,ne do wvstępujących przy
zakaźym zapalenńu wątrdby u psów. Nie był
on jednak w stanie wywołać podobnego ,cbra-
zu u kotów dr.ogą zakażania. Parrq- Larin
i Platt (1951) są zdania, ze rvirus za-każnego
zapalenia wątroby moz,e przebywać w orga-
nizrnie kota, niezd,olny jest jednak wywołać
zlad,nych ob,iawów ani zmian anatomicznych
wskazującvch na zak.ażenie. Leh,nert wvraża
pogląd, że na,Ieży wyróznić dwa tvpv wirusa
zakaźnego za_palonia wątrobr,, a mianowicie
typ C (psi) i typ F (koci), i że koty mogą zaka-
żać się typem F i cho,rować bez,objawowo.
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Nasile,nie występ owarria zakaźnego zapale,nia
wątrobv u psów wvstępuje znacznie częściei
niż to s,twierdza się ,na pod,stawie danych sta-
tvstvcznvch, z,aczer,pniętych z badań anatorno,-
i histopatologicznych. Dowodzą tego doniesie-
nia między innvmi Lehnerta (1948), Brunnerą
i współprac, (11950). Przeb,adarre przez tvch au-
tolów surowice klirricznie zdrowych psów,
przv użyciu próbv wiązarria dopełniacze-, w ok.
500lo przvpadków dały wynik dodatni.

Choro,ba Rubańha wysrtępuie sporadvcznie,
zwŁa,szcza w większvch hodotlach psow. Ist-
niei ą j ednak donie,sien ia (Rub arth, P arry, 1 950),
o enzootycznyyrL występowaniu choroby. Czę-
sto spor:a,dvczne występ,owanie chor,oby. tłuma-
czv Rubtarth tym, że u psów korutvtuc,ionalna
wrażliwość na wirus zakźnego zapalerria wą-
trobv jest różna. Cohrs przvpisuie terr stan
rzeczy dużEj noli pasożytów ieli owych. Pa?!
(1950) szuka przyczymy w z,abltfz€iniach w prz,e-
mianie materii \^/ wątro,bie, uniemoż]iwiaią-
cych namnażanie się wirusa. Hipotezv te jed-
nak nie lvyjaśniają nadal powodów utrudnia-
jącvch wielu badaczom bardzo cz,ęsto sztuczne
przeniesienie chorobv na psy zdrowe, Przyczy-
na niepowodzeń w eks,p,er\rrne,ntalnych zaka,-
żeniach psów rnoże ]ezeć również w tym, że
obiektem zakażenia są zwie,rz;qta, które mogłv
już uprzednio przejść naturalne z,akażenie i vl
ten sposób uzyskać odporność. Dnogi zakażenia
naturalnego są dotvchczas niezupełnie rłryjaś-
nio,ne. Wg poglądów przeważaiącei części au-
torów największą rolę odgr.rwa n"locz zawiera-
jącv wirus. Poypensiek i Baker (1951) wvkaza-
li obecłrośó wirusa zakaźne,go zapalenia wątro-
bv w mocz|Lł wvzdrowiałvch psów po 161
dnriach od chwili zaka,żenia, czego ni€,udało się
im ,sttwierdzić w i,nnych wvdalinach i v,rydzieli-
nach tych zwierząt.

Po ukazaniu się pracy Rubartha na temat
zakaźnego za,palenia wątroby pojawiło się
w śwjatowej literaturze fachowei szereg donie-
sień, potwierdzaj ących duże rozprzestrzenlierrie
się te,j choroby w świecie. I tak o pierwszvch
stwierdzo,nych Frzvpadkach w USA do,nosi
Storm i Rieser (1947), Cotfin (1948), w Anglii
jed,nostkę tę opisuią Innes (1949), Pq,rru (1950),
Pogl (1950) i inni, w Australii Whitten i Bload
(1949), w Szwajcarii Sałer (1948), Stijnzi. (1950),
w Niemcze,ch Cohrs (1952), Patl,aske i Kretzsch-
mar (1953),,na Węgrzech Kapp (11954), we Fra;n-
cji Goret i współprac, (1950). W Polsce ptierw-
szy przypad,ek został r@ipoznany ana,toirno- i

patologiczniie w Zakładzie Ana_tornii Patc-
znej I. W. w Puła,waćh w sie,rpniu 1955 r

i dotyczvŁ psa pochodząeego z woj, orpołskieg,o,
L. bad. hi§t. 203/h/55,

W okresie tyrn pojawiajĘ srię prace ekspery-
mentalne, których autorzy zajmują się głów-
nie problemami wirusotrogicznyrn*i. serołogicz-
nymi. klńnicznvmi, połdczas gdv zagadrrienia
arnatomo- i histopatologiczne a w śzcze,gółności

patofizjołogiczne są stosunkowo rzedko i to
f ra"gmen^tarvcz,nie opracowywane.

Badania własne
Badania własne ,których eelem było śledze-

nie ob,iawów klinicznych, a głównie nasilenia
zmian a_natomo- i histopatologicznvch u psów
sztucznie zakażany ch wirusem zakaźnego zarpa-
lenia wątnobv w różnvch :kresach cho,roby,
obeimowałv 3 serie szczeńąt. Zwierzęrta zgła-
dzane i pa_dłe poddawano dokładnym oElędzi-
nom s,ekcvinvm a do badań hisć,clogicznych
p,obierano wvcinki wątrobv, śledzio,nv, netek,
płuc i §erca. Materiał utrwalano w 50/o forma-
linie, przeprowadzarnro prz,ez alkołrołe anilinę
i ksylen, zatapiano w bloczkach parafinowych,
z którvch spotządzano skrawki grubości 5-B
mikronów. Preparatv barwiono hernatoksvliną

- eozyną. Materiał pochodzącv z wszysitkieh
trzech serii szczeniąt poddano również b,adaniu
bakteriologicznemu i parazv,tologicznemu (ba-
da-nia bakteriołogiczne przeptowadzał Zakłat,
RozpoznaWśzy I. W., p,arazytologiczne Zakład
Parazytologii I.W.).

W serii I zakażono dwa psv dootrzewnowo
szczęp,em wvizolowanym z Jisów ho,dowlanych,
otrzvm.anym z Katedry Epizootiołogjń Wvdz.
Wet. SGGW w Yy'ar,szawie, Do kontroli użvto
jednego psa. Zwierzęta przed zaka,żeniem pod-
dan,o j ednodnio,rvei głodówce.

Przypadek 1. - Pies, samica, mieszanjec, wiek ok.
2 miesiąc,e. W dnIiu zakażelrlie ciepłota wewnętrzna
38,6' C. Ciepłota wewnętrzna mierzona w cią€u ty-
g<-ldnia wahała się rv granicach fizjologicznych. Nie-
Znacz(Iy je,j wz,r,ost nastąptił drugiego dnia tro zal<aŻe-
niu i wy,nosił 39oC. W prze,biegu obserwac ji nie
stw[erdzo,no żadnych ob j,awów klinlicznych, świad-
czących o zakażeniu. Po 2-miesiĘcznej obserwacji psa
Zgłrafl26n9,,

w obrażie sekcyjnym poza trxzekrwieniem wątro-
by ti podostrym obrzękiem śledziony nie, s,twierdzorno
innych zmian.

B,adaniie łristopatolo,gicrzne. Wątnoba: budowa zrażil-
kowa i beleczkowa zachowana: przekrwienie na-
rządl znalcznego sttopnia ; brak oiałek ś,ród j ądrzasttych.
Śl.edzip,nra: naczynia w obrębie beleczek slilnie rozsze-
rzone; śródbłonek naczyń nie ,wy-kazuje zmian; mia-
zga czerwona silnie przepojona czerwonymi ciałkami
krwi, zwłaszcza w oko,licy belelczek; r|ieznacznę za-
tarcie bud,owy limfadenoidalnej: w zachowanych jesz-
cze fo]ikułach obecność czerwonych ciałek krwi;
brak śródjądrzas,tych oiatrek wtrętowycrtr, Nerkti: brak
zmiran. Serce: brak zmian. Płuca: przekrwione.

Badanie rbakteriologiczne ujemne. Badanie parazy-
tclogicz,ne ujemne.

Przypadek 2. - Pies, sarrlica, Wi€k 2 miesiące, rniie-
szanie,c, Ciepłorta wewnętrzna mierzona w ciągu ty-
godn'ja od chwili zakażenia waihała się w gr,anicacLlr od
38,5'C dc, 39,3"c. W drugi,g1 dniu 66 chwili zakaż,enia
zaobserwowano plosmutni,eflier ti zrnnietjszenie się ape-
tytu. Objawy kliniczne ustąpiły na trzeci dzień. Psa
zgładzlono po 3 mjliesięaznej ofosgnMągjtir.

Zmiany anatomo-patologiczne, powiększenie wą-
troby. torebka zgrubiiała, nap,ięta, wykazująclą zbliz-
nowac,enia. Między płata,mi wątrobowymi obecner są
nitki włókniką. Podostry obrzęk śledziony. Nieżyttowe
zapalenie błony śluzowej jełit cienkich.

Badanie histopatoło§iczne. Wątroba: budowa zrazi-
kowa i beleczkowa częściowo zatatŁa; znamiona zwy-
rodnlienia miąższo,wego; w jądnach zwyrodni,ałych ko-
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mórek wątrobowy,oh brak ciałek wtrętowych. Śledzic,
n,a: nieznaczne zatlar;c,ie budowy limfad,ertoidal,nej; w
obręblre folikułów silne p,rzekrwi,enie; czerwone c'ał-
ka krwi wnikają do folikułów. Ser,c,e: br,ak zmi,an
Płuca: obrzęk. Nerki: brak zrnian.

Badan]le bakterio ogiczne ujemne. Badanie p?razy-
tologiczne ujemne.

F.es korrrtrolny w s,erii I zgładzony rórvnocześ,nie z
psem nr 2, nie wykazywał w okreslie obseru,acji żad-
nych ob,jaw6w kliniczny,ch, jak rów,ni,eż vr bad,anlach
pośrnieńnych nie stwierdzono u nic§o żadnych zmian
a,n at,omo-p atroło gicznych,

W serii JI zaikażo,no 4 psy doo,trz€wnowo, sporzą-
dzonym 1O.XII.1956 t-. li,ofilizatem szczepu duńskiego
(Engel-Breth - HoIm, Kopenhaga) lv rłlodzie desty-
Iowanej, w il,ości 0,5 ml na sztukę, otrzymanyra
z Praco,wni Wirusotrogii I. 'W. w Puławach. Prz?d za-
każenjem zastosowano 1-dniową gło,dówkę. Do kon-
troli użyto 2 psy w wieku ok. 5 tygodni.

Przypadek 1. Fies, samiec, mieszani,e,c, wiek ok 5 ty-
godn,i, W dniu zakaź,enia ei,epłot,a lvervnętrzna 3B,5'C.
Na trzeci dzień po, zakażeniu tempe,ratura w,ewnętrzna
podniosła się do 41,zac. Pies wyliazywał posmutnie-
nie i zupełny brak apetytu. padł piątego dn,ia ,po za-
każeniu.

Zmiany sekcyjne: liczne wybroczyny w tkance łącz-
nej międzyzrazikowej grasicy. Przekrvlie,nie pluc. Za-
palerrie włóknik,owe torebki wątrgll911,31, Ogniska
nartwicowe wielkości prosa lv lvątrobie W jamie
brzusznej obecność około 0,25 litra piynu surorvjczo-
krwistego, Podskórny obrzęk ś]edzio,ny. Nieżytcwe
zapalenie błc,ny śluzowe,j jelit cienkich W ślł,ietl3 ;g-
lit cienkich liczne egzemplarzg ni,cieni.

Badanie histopatologiczn€. Wątroba: zatarcie bu-
dovry zrazikcwej i beleczkowej; znaczna ilość komó-
rek rvątrobo,"vych lv polu ."vidzenia pozbawi,cna jąder
(karyolysis); jądra komórek rvątrobowych, których
pl,azma wykazuje budowę piankowatą ulegają rozpa-
dowi: rł, licznych jądrach, rv któr;-ch chromatyna od-
kłada się w postaci grudek na błonie jądrcrv:j wy-
stępują ciałka wtrętowe (patrz rys.), barwiące się aci-
dofilnie; pomiędzy rozpa,dłymi komórkami rvątrcbc-
wymi obecne są pojedyncze erytrocyty; światło naczyń
krwionośnych wypełniorrre krwią, a ich śródbłoinek j:st
znaczlie uszkodzony. Nerki: w substanoji konow:j
nerek wł,ośniczki są tozszetzone i wypełn,ione kru,ia.
któ,r,a w wi,e u wypadkach j,est wynaczynlional w ją-
drach komórek śródbłonka włośniczek występuja

śródjądrzaste ciałka wtrętowe; w korrlórkach nabłon-
ka k,analików n,erkowy,ch ,oechy zwyro,dnie,nia mliąż-
szowego. Śledzionra: si],ne riozszerzenie naczyń w be-
leczkach, przy braku u/idocznych zmian w śródbł<.rn-
kui y7 ,6i626z,e cze,rwonej zwiększorra iłość krwi; bu-
dowa limfadenoidalna zatarltja; śródjądrzastych clia-
łek wt,rętowych n';re stWierdm,no. Płuca: znacznego
stopnia,przekrwienie tkanki. Se,rce: cechy zwyrod-
nie n ja miąższowego; naczynLia silnie rozsz€rzone,
śródbłc,n ek obr:zękły.

Badaniie parazytrologigzrre wykazało w kale, ob,ec-
nośc jaj gtist Tołascarźs l,eonżna (+,+ +). Badanic
bak'te,riclogiczne dało qzy,ntift ujemny.

Przypadek 2. Pies, samica, c, 5

tygodni. 'w dniu zakażenia a
38,?oC. Na trzecli dzień po p ę
gcrączka 40,1"C i utrzymywała się przez 2 dni. Obja-
rvy kliniczne pod postacią posmutnienia i braku ape-
tytu utrzymy,ffały się 5 dni. po tygodniu pies nic
u,ykazywał objawów cho,robowych. Psa zgładzono po
2 tygodnia,eh obserwacljii.

Zmiany sekcyjne:,kropeczkowate wybroczvny w
tkance łącznej międzyzrazikow€j grasicy. Obrzęk płuc,
Zapalenie r.złóknikowe toreblrri wątr,obowej. Liczne
drobne ogniska martwicolv€ lv watrobie. Podostiy
obrzęk śledziony. W jamie brzusznej obecność płynu
surowiczo-krwist,eEo w ,ilości około 0,25 lIitra. Nieży-
toule zapalenie błony śluzowej jelit die,nkic,h. 'W Śr,vie-
tlc jellta duża ilość ni,cieni.

Baclani: hi ątroba: t,o,r,ebka wątro-
by znacznie zona; budowa zlażiko-
u,: i be].eczk ych p,ar,tiaotr zrazikÓ'w
zachorł,ana: w pa,r,tiach ce,ntra]nych zupełnie zatarta',

surowicz),m. Serce: bez zmian.
Badanie parazytologiczn,e wykazało obecność w kale

1ri głrist ?oroscrrris leoni,na (+ + -'1 ). Bada,nie bak-
teriologiczne dało wynik ujemny,

Przypadek 3. Pies, samiec, mieszaniec wiek ok. 5

tygodni. Temperatura w chwili zakaż,enia 38,5"C.
Objawy kliniczne podobne jakwprzypadku 2 serii II.
M:ksy,malna temperatura, wewnętrzna 40,5oC. Psa
zgładzono p,c 4 tygodniach od chwili zakażenia.

Zmliany sekcy,jn,e: wybroczy,ny w tkance łącznej
międzyzrazikowej grasicy. Obecność nitek włók,nikir
pomiędzy p.szczegóInymi pła,tami wątroby. Znamio-
na zwyrc,dnieni,a mliąŻszowego i jed,no małe cgnligko
martv7|39u,,g w wątrobie. Nieżytowe zapalenie blo,ny
śluzowej jelita cienkieEo. Znaczna ilość nicieni jelito-
wych

Badanio histopatologiczne. Wątnoba: budcwa zra-
zikowa i beleczkowa zachorygana; plazma kcmórel<
wątrobowych żiarrlista, komórkli,ł,ątrobowe obrzękłe,
jądra lich barwią się ,niejed,nolicic i są przeważni,:
pyknotyczne. W komórkaroh wątrob,owych brak we-
rvnątrz jądrzastych ciałek wtrętowych, Śledzio,na.
płuca li serce ni,e wykazują zmian.

Badanie parazytologiczne wykazało w kale obec-
ność jai glist Toroscarżs Leonżna (+++). Badgrie
bakteriologiczne dało wy,nik uieirnny.

Przypadek 4. Pies, samiec, mieszaniec, wiek ok. 5
tygodni. Temperatura wewnętrzna w dniu zakaż,enia
38,8oC. Obljawy kliniczne, podobn,e jak w przyp,adkach
poprzednich serii II. Maksymalna ciepłota wewnę-
trzn,a p,o zakażerLiu 40,4oC. Piec zosLał zgładz,ony po 6
tygodniach obs,enwacji,

Zmiany sekcyjne: IrJi,eliczne, drob,ne ogniska
rnartwicowe w wątrobie. 'W Świetłe jelit clenkich
obecność kilku egzemplarzy gJ:ist,

§g

]'

ł

Pies nr

zeiss

f?
1, sel. IL śródjądrzaste ciałka wtrętowe

w komórkach wątrobowych.
apochrom., 90X, okul. ?x, filtr zielony

fot. J. Pacewicz
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Zmla,D.
Badanile parazyto1,ogiczne rvykazało łv kal,e ,ob3c-

nośc ,jaj Elist Torascąrżs leorvżna (f t). n,adani,e b,:k-
terio.logiczn,e dało wyriik ujemny.

Psy k,ontrolne zgładzono po zakończe,niu doś."viad-
poza zrL,aczną gl,istni,cą prze-
stwierdzono szczegól,nie jszych
atotrogiczny,ch.

W serii lII zakażono 3 psy dootrzewnowo sporzącizo-
nyrn dn.a r6.V.l9ó7 r. liofi]iza,tem szczepu duńskrego,
uzyskanym z wątroby psa padłego w serli II, w ],[o,s,clI ml na sztukę, Psy przed Zakażelnrem poddan.l
l-dniowej gio,dówce. Do kontroli użyto 2 psy, k,óre
zgładzono po padnięciu zwlerząt dośw.adczatnych tej
s erii.

Przypadek 1. Pies, sa,mi€c, rnieszaniec, wleku 4 ty-
godnie. Clepłota wev/nętrzna w dnru zakażeną
ł1,6"C. Na drugi dzień po zakażen_u wystąpily p.3rw-
sze objawy kLiniczne pod p,o,st,a,cią pc]srnulnien,a,
zrnnreJszOnego apetytu, plodwyzszenra cleplory we-
wnęlrznej. Najwyzsza ciepłota wewnęLrzna 40,o'C
w}stąp.ła 4 dnla po zakaźeniu na krlka go rzr.n przed
smIercrą.

Zmany sekcyjne: Wybroczyny i obrzękl galaretc-
Wate w graslcy. obrzęk pruc. WątT,o,ba pJ,Wręr(sZJ,Ira,
pJwle,rzcrrnla jej pokryta włóknlKrem, w m ązszu
ot]ecnosc rózneg wieikosci (od zrafna prJsa r 1Ą,ęKSZjj
ognrska m,arrtvrcowe. Obrzęk sc any wor,clka Lo!-
clowego. .tJo,clo,stry C}brzęlr sledzlony. Obrzęk r prze-
krwre,rrte, nerek. Ostr,e ,nleźytowe Zap,algnte Dj,ony slu-
zclrve; 3elit clenKtch. W Śwrelle Jeilt clenKlcl\ LrLaczna
i]ośc nlc,^eni.

.llaoani ologiczn,e. Wątroba: zup:łne zat,ar-
ote pudo oweJ 1 beleczk._lrve;. lr.urnorkr wą-troDowe ozpadolvr; W Jądracn lch oD:cn3są c,alka w[ręr,owe Darwlące slę e:ozyną; iY LKalrCe
ulęt-tcJ rl)arLWtcy ZrraJouJe SIQ puj€o}nCZo czerWone
claika lr.rWl. Siedzrona: budowa 1-m-tad:nolldd],lla za-
tarra, mlaZga cZerwOI]a sllnle p_rzep,.jIJLO,na krw,nka-
nl_ cZ;l-v,-oil),ml, zwłaszcża w oDrĘDre D,elecz3K; na-
cL: IILl \V oijręole DeleczeK silnre Iozszerr,one; braK
cldj,.k \Ą-:ręt3\\,ycn. Pluca wyxazują,oDI.Zęk; pęci]jrzy-kt plucile w_l p3lnione , plynem sLlr,JWlczyrlr. rrl",rkr;
nacz) l]ta krrr,,onoŚne warsrwj ko,rowrJ są s,.11-113 wy-
pelrirUne łiI,WIą; w Jąorach KonIoIeK sl.oopłonl,a klę-
buszkuw n:rkowycir stwlerdza slę nr3l czn3 srod-
JąurzaSIe claiKa w[rętowe; w komorkacn IIabtonka
kana.ltkow nerkowych zn,ami,ona zwyr,odnlenla mrąz-
szc\^/cgo. W sercu brak zmtan,

Przypadek 2. Pies, sam w,ek ok. 4
tygodnlg, 'llefilperatula w ntu zakaae-
trra .16oq. Ob.lawy klrni,czn drugl dz_eń
po zaKazenru i były rlfl3ptyczne jak w przypaclku po-
przednlm. Maksymalna cleplota wewnętrzna 4U,.l'C
Wystąp.ła po 4 dnlach od chwrli zakaze,nta 11ą kuk.r
Eoo,z,l t przed śrn.ercią.

Zmia,ny sekcylne: Obraz zmi,an sekcyjnych i histo_patologiczny,ch podobny .jak w przypidku p,oprzed-
nlm.

Zmiany sekcyjne: obrzęk
w grI25igy. T,orebka oszcze-gólnymi płatami w włók-
nika. Nliąższ wątroby suchy, kruchy, barwy jasnożó}-
tej. Obrzęk ściany woneczka żoł.cilourego. Nleżytowe

zapaleni,ę błc,ny śluzowej żołądka i jelit oienkich.
Obrzęk i przekrwienie nerek.

',czne,. Wąt eko p,osu-
rozpadu p ych pari,i
włącznie; h zwyrod-

niałych komórek wątrobowycfu obecność ciałek wtr,ę-
towych. SledziLo,na: z,atarcie budowy l]mfadenolidalnelj
i przekrwienie narządu; nie stwierdzono śródjądrza-
stych ciLalłęk wtręt,owych. Nerki silnie przel<rw one;
cechy zwyrocinienia nabłonka kana],jków ne,rkowych,
Serce i płuca n]ie wykazują zmian.

We wszystkich przypadkach ser]li III bad,anrie bak-
teriollogiczne dało wynik ujemny.

U 2 psów kontrolnych tej serii nie, stw.erdzo,no w
okresie obserwacjli żadnych objawów k]in',cznych onaz
zmian anatormc- i histopatologiczny,oh, mogący,ch
św,iadczyć o zakażeniu.

omówienie
Analizując przypadki rs€rii I, rv którei psy

zaka,żano szcz,e,pem wyiz,clowa,nym o,d lisów
chorych na zakaźne zapalenie mózgu, nie moż-
na z całą pewnością twierdziĆ, iż doszło do za-
każenia w przypadku psa nr 1. Pies ten bc-
wiem nie wykazywał po zakażen|7 żadnych o;b-
jawów klinicznych, a nieznaczne podwyższente
ciepłoty wewnętrznej ciała można odnieść do
reakcji ustroju na wprowadzenie obcego biał-
ka. Również zrniany,anatono- i histopatolcgicz-
ne nie dają podstaw do wykazania, że pies ul":gł
zakażeniu

U psa nr 2 tei serii, u którego po, zakażeniLl
wystąpiło posmutnienie. przejściowe znlniei-
szenie się apetytu, 3 w obrazie anatomo- i hi-
stopatologicznyrn zrrliany w wątrobie (zwyrod-
nienie miąższowe, bliznv n,a, tolebce wątrobo-
wej) olaz podostrv o,brzęk śl,edzionv, istnieją
podstawv przemawiaj ące za zakażeniern o po-
ro,nnym przebiegu chorobv t.ym bardziej, Że
wg Parra'ego u psów r€konwalescentów można
znaleźć ślady uszkodzen tkanek jeszcze po 15
miesiącach i jest rzeczą prawdopociob,ną, że
uszkodzenia te utrzymują się. Ogó,lny ob,raz
zmian u rekonwaIescentów jest charaktery-
stycznv dla choroby. mimo, że w pozostałvch
zmiana_ch nri,e stwierdza się wewnątrzjądrza-
st-ych ciał,ek wtrętowych.

W serii II rra 4 psy w wieku 5 tygodni z,aka-
żone do,otrzewnowo liofi]rzatem szczepu duń-
skiego wirusa zakńnego z,apai€nia wątroby,
wśrod typowych objawów kllntcznvch pad]
jeden pies po 5 dniach od chwrli zakażenia,
wykazując klasyczne zrniany ana/tomo- i hrsto-
patołoglczne. W bad.aniu histopalologicznym
wykazano w jądrach komórek wątrobowych
ciałka wtrętowe. Poz.ostałe psy, wyraźnle rea-
guJące na zakaŻente objarvami klrnrcznymi
prz,e,Z ,okres 1 tygodnia, zgladzr:no w odstępach
ż-tygodniowych ceiem obserwacji zachowarua
srę zmian w nalządach wewnętrznych.

U psa rekonwalesce,Ńa zgładzonego po 2 ty-
go,dn,iach stwierdzono w obrazie §ekcyjnyn
drobne wybloczvny w tkance łąc_znei międzv-
zrazikowei graslcy, obrzęk płuc, włóknikowe
zapale,nie torebki wątrobowej, podostrv obrzęk
śledziony, obecność płynu surowiczo-krwis,te-
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go w iamlie brzusznei araz nieżytowe zapale-
nie błony śluzowei jelit cienkich. W obrazi,e
histopatologicznvm. z charakterystvcznych dla
tej iednostki chorobowej zmian, stwi,erdzono
zatarcrie budowv w ce,ntra]nych p,i,.rtiach zTa-
zików wątr,cbowvch. Kornórki tych p,artii zra-
zików rvykazvwałv daleko p,osunięte zmianv
wsteczne aż do rozpadu włącznie. Vr' jądrach
tvch komór,ek wvstępowałv cia-łka wtrętowe.
w śledzionlie ,stwierdzono zatarcie budovzv
limfadenoidalnei,oraz silne przekly7ie,nie. Po-
równując rrasilenie i rozległość zmian u psa
nr I z nasileni,em i rozległością zmian u psa
nr 2 (zgładzonego po 2 tvgodrria,ch) nie stwier-
dzono w cbrazie anatomo- i histopatologicz-
nym zasadniczych i znamienrlych róznic.

U psa nr 3 zgładzo,niego po 4 tygodniach re-
konwalescencii, wykazuiącego po z,a-każeniu
objawy klriniczne takie sam,e 3ak psy poprzed-
nie tei samei ,serii, nasil,enie i rozległość zrnian
anatomo- i histopatologicznvch było znacznii,e
mnie,isze. Mia_nowicie stwierdzonc} w wątTobie
tylko jedno ,ognisko martwicorve, brak było
włóknikowego zapalenia torebki wątrobowej,
natomiast widoczne jeszcze bvły nitki włóknr-
ka na poił.ierzchn,i wątroby, świadczące o prze-
bytym zapaleniu tcrebki. Również nie stwier-
dzono obrzęku galaretowatego grasicy oTaz
w obra-z,ie histologicznym śródjądrzastvch cia-
łek rł,trętowvch.

U psa nr 4 zgładzonego pc 6 tygodniach od
chwili zakażenta wykazującego takie same
objawy kliniczne jak psv poprzednie, stwier-
dzono jedy,n,ie nie]iczne ogniska martwicow,e
w wątro,bie oraz w obra4ie histclogiczym brak
ciałek wtrętowych. Brak zrnian zapalnych
obserwowanych u psów po,przednich może na-
suwaĆ uzasadnione przypuszczenie, iż w danym
przypadku nastąpiło naiwyraźn,iejsze ccfnięc,ie
się niektórychI przypu\szczalnie istnieiącvch
w pierwszvm okrersie chorobł- zmian.

Trzv psy w wieku 4 tygodni serii III szczlJ-
pione roztworem liofilizatu szcz,epu duilskieg;o
wirusa zakaźnego zapalenia wątrobv, uzyska-
rLego z wątrobv psa padłego w s,erii Ii, wvka-
zywa}y tvp,owe objawy k].lniczne i zmianl, ana-
tomo- ,i hrstopatologiczne. Drva z nrch padły
po 4 dniach od chwili zakażeria. jeden po 2

dniach. Zna,rrrie,nrnvm iest, iż w serii tej p,adły
wszystkie psy użyte 6o 66§ryiadczenia. U wszy-
stkich trz,ech psów stwierdzotr,o histologicznie
ob:cność w ko,mórkach wątrobowvch śródją-
drzastych ciałek rytrętowych. Naiwiększe na-
silenie zmian wystąpiło w wąirob,ie, a dopiero
późniei w śledzionie.

Wnioski
1. Wirus zakńnego zapalenia rnózgu, wvizo-

Iowany z lisów może wywołać schorzęn,ie
u psów po,d po,stacią zakaźnego z,apalenia wą- 

_

tr,cby, jedne-k c}roroba w pierl;vszvm pasażu na
psa-ch przebiega opornie. W takim przypadku
jeszcze po 2 miesiącach możl]a u zgładzonego

11o

psa stwierdzić sekcvinie ślady uszko,dzeń tka.-
nek, pod_ postalcią blizn torebki wątr,obowej,
zmian z.wvr o dnie,niowych rmiąższu wątrob owe -
go i podostreg,o brzęku śtredzionv.

2. U p,sów ze_każo,nych w wi,eku 5 tygodni
ztriofilizowanym szcze,pern duliskim wirusa ch,o-
ro,ba ,przebiega w p,o,sta,ci łagodnej, w więk-
szości przvpadków b,ez, ze,iścia śmiertelrr,ego,

3. U psów rv wieku 4 tygodni zakażonych
tym samvm szczepern wyizolowanym z narzą-
clów padłego psa chor,oba miała przebieg ostry,
z śmiertełnością 1000lo.

4. przy
sztuc śród-
1ądrz brzęk
sóian śród-
błołika naczyń. silne przekrwienie śledzio,nv,
ob,rzęk i zatarcie jej budowy limfadenoidalnej
oraz wvbroczyny w tkance łącznej międzvzra-
zikcwej grasicv.

5. Śródjądrzaste ciałka wtrętowe przy sztucz-
nyrl zakaż,eniu można jeszcze wykzać u psów
rĆkonwa]esc,entów w wieku 5 t_ygodni, po 2

tygod,niach od chwili zakażenia. lI psów rekon-
walescentów po 4 tygodniach i yięcei o,d chwt-
Ii zakazenia cliałek tych nie wykaz,ano.
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Jl. HEub

I,rHoEHLInoFIHbI[ł |EnATI,{T COBAF("
BOJIE3Hb P]/EAPTA

CołepxoHHe
flocle rporxoro h3rlo)KeHHĘ Hoseńułłx sopyóexl+stx

rlHTepoTypHblx 4,oHHblx no óonegHłl Pyóopro y coóox,
oBTop onhcblBoeT cBoH coócreeHHHe 3KcnepHMeHTH npo-
BeAeHHble Ho3cepHrx coóor npx noMolĄH Bhpyco H3onH,
poBoHHoro v3 ,LĄcuĄ H BHpyco,rlHoOHnH3oTo, nonyYeHHoro
us Ąouun (KoneHrorex).

[lpoaeAeHHon poóoro n03Bo.'lf,eT cAeroTb BblBoAt t{To

BHpyc HHoeK4HoHHoro 9HLleooroMH3rHTo rHcHtl Mo)KeT

Bbl3BoTb goóoregoxłe co6ox s oopMe HHoeKqHoHHoro
renoTHTo, Ho nocre nepBblx nocco>reń npoxo4lłr o6op-
rhexo, Y rorłx coóor eute nocne 2 rMecnqee Mo)KHo

ycToHoBH7b Bo BpeM9 BcKpblTb, py6uur r<oncylhl ne9eHHH
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H perpechBHble H3MeHeHH, B oopMe AereHepoqHH KIeToK
neleHH H noAocTporo oTeKo cene3eHKH

Y co6or 30poxeHHblx B Bo3pocTe 5 xeAelu ĄuoquĄv-
3oToM AoTcKoro uJToMMo óorlesHr npoTeKoro ,erKo
l óołrueń 90cTb}o óea crueptelbHoro hcxoAo, Y 4-1ea,
ułeHKoB 30poxeHHblx TeM xe IJJToMMoM Ho MoTep]aoroM
H3 oproHoB noguJeń co6orł Te9eHHe óonesxH óulrlo
ocTpoe H cMepTHocTb 1001. XoporrepncrHqecKHMł
,BneHHcMh npH 3KcnepilMeHTonbHoM 3opoxeHHH c9HTo-
11ńcb,. HeKpo3 H BHyTpHrAepHble Te,lbqo B KreTKox ne9e-
HH, oTeK cTeH xe,l9Horo ny3blp9, noBpexAeHHe 3HAoTerH9
cocyAoB, cłrbHo, rHnepeMH, cere3eHKH, oTeK, crroxeHHe
rpoHHl-ł rHMQooAeHołAorlbHblx oon,|xKyrloB H KpoBo}a3n},t-
p.Hł1p. B HHTepcThttHh soóHoi xeIe3bl.

Buyrprłn4epxule Terbqo npH 3KcnepHMeHTorbHoM 30po-
xeHHH oaTop o6uopy>xlaol y 5 He4elsxu|x ul,eHKoB pe-
KoHBonecu,eHroe e 2 He4enH ł óoluu.le oT MoMeHTo 30-
poxeHHr; y peKoHBorecqeHToB e 4 HeAeIrr H AorbuJe
oT MoMeHTo 3opoxeHł, ernto.{exrrń xe oóHopyxexo.

LESŁAW NIEĆ

iNFECTIOUS HEPATITIS OF DOGS
(HEPATITIS INFECTIOSA CANUM.

MORBUIi RUBARTHI).
SummaIy

The author presents a review of recen,t data in the
literature on Rubańh's d'seas,e of d,cgs and descri-
bes his results of stud,ies conducted on 3 series of

d,ogs, In the expeiiments the author used tlhe virus
isolated from breeding floxes and the ]yophi, isate
of the Danish strain (Enget - Breth - Holm, Copen-
hagen). Tlhe prese,n,t stu,dies proved bhat the vi,rus
of infecticus enc,eplhalitis isolate,d from foxes can
pro,duce a d:sease of dcES man'fested by infectious
hepatitis. This disease, hołłever, f olIo,lving several
passages takes an abortive cours€. In such dogs even
after 2 months morbid lesions can be observed in
the lirzer capsule in the fcrm cf scars, degenerative
changes of the liver ce,.]]s and subacute swelling of
the spleern. Dogs infected at the age of 5 weeks with
t.he iyophilized Dan'sh s,trajn suffered from a disease
of a rrlild course, which in the majority of cases was
n|ot fatal. In d,cgs infe,ctecj at tihe age of 4 weeks
with t,he same stra:in isolated from organs of a do8,
which succumbed to the infection - the disease run
an ,acute couTs€ with the mortality rate ICO0ń. The
artificial infection v/,as accompan'ed by typical le-
sions which included necrosis and'intranu,clear in-
c'us,ion bodies in the liver, swe}lring of the &,all of
the gallbladder, injuries to the endothelium of tlre
bi,ood vessels, consicierable congest'on of the spleen,
its swelling and disatrperance of tlhe characterjstic
]yrnph-aden,oida1 structure and srrrali haemorrhages
in the i,nterlobular connective tissue of the thym,us.
The intrantr,clear incltrsion bodies wh,ich accompa-
nied artificia] :nfe,ction coutrd be demo,nstrated in
dogs, recovering fro,m the disease at the age of 5
weeks that is after 2 weeks follLowing the infection;
however, in d,ogs vdhich recovered from the disease
no inclusion bcdies u,ere found aJter 4 w,eeks and
later after the infection.

JAN CHWALIBÓG
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Tabela 1

Wścieklizna na terenie wojewod złwa zielonogorskiego w 1958 r,
z wojewódzkiego zakładu Higieny weterynaryjnej w Gorzowie -wlkp

Kierownij{: dr Jaln CH'WALIBóG

W latach 1953 do 1957. na terenie tutrejszego
województwa, nie stwierdzono badaniami labo-
ratoryjnymi wścieklizny. W 1957 r. w maju,
stwierdzono wściekliznę u li,sa, którego głowę
nade,słanc z grantę7ąęego b,ez,pośrednio, z NRD
p,cwiatu. W sierpniu 1958 r. tut. Zakład stwier-
dził dwa wypadki wścieklizny u kotów. Od te-
go czasu zaczQły narpływs_Ć, do Zakładu S,tosun-
kowo liczne przesyłki głów zwierząt do bad,ań
w kierunku wścieklżnv. Tabe]a 1 przedstawia
ilościowo wyniki, przeprowadz,onych w 1958 r.
badań.

Wściekliznę uzna:rro z,a stwierdzolną jeśli ,w
mikroskopowych prepara,tach z logów Amona,
barwionych metc,dą Gerlacha. stwierdzo,no ciał-
ka Negriego. Badanie biołogiczne (białe mvszki
szczepircne domózgowo metodą Wiśniowskiego)
przepro,wa,dzono wyłącznie W Wypadkach gdv
zwierzę polśąsało człowieka, a nie stwierdzo,no
ciałek Negriego.

Najniebezpieczniejsze dla ludzi okazałv się
koty. Dane z pism przewodnich mówią o p,oką-
San]iu przez ko,ty 14 osób, ptzez psY 2 osób
i jedrnei prz,e,z lisa. U wszystkich ko,tów, u któ-
rych stwierdzo,no wściekliznę,wystąpiły ostre
ataki lszału i agresywność w,oibec ludzi. Również

Psy
Koty

Owca
Lisy
Sarna

2 (2 x C.N.)
4 (3 x C.N.)*

(2 x biolog.)**

3 (3 x C.N.)

1

l

1,

9

l
L2

1|-|
lroI

Uwaga: , * c. N. - stwieldzono ciałka Negriego,
** Biolog. - stwieIdzono wściekliznę biologicznie.

*** Badań nie wykonano Z powodu Wycieknięcia
z rozbitych czaszek rozłożonego gnilnie mózgu.

lisy w-vkazvwałv dllżą agresywność wobec ludzi
i psów. Sarna, u którei s,twi,erdzono wściekliz-
nę ,zolstała zinaIeziana- w lesie. j,eszeze Żviąca
z objawami drgawek i silnego śIinotoku. Pro-
c€ntową analizę dodatnich i negatywnych wy-
ników, wyko,nanych na wściekliznę badań,
Brz€dstawia tabela 2.

Razem l ro lru
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