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Rys historyczny. Zakazne zapalenie wagtroby
jest schorzeniem wirusowym wystepujgcym w wa-
runkach naturalnych przede wszystkim u psow, jako
zapalenie watroby (hepatitis contagiosa canis) i lisow
hodowlanych jako zapalenie moézgu i rdzenia (ence-
phalomyelitis infectiosa vulpium). U lisdéw schorzenie
to byto stwierdzane juz przed drugg wojng Swia-
towg, m. in. w USA (Green i wsp. 1928, 1930), we
Francji (Levaditi 1929) i w ZSRR (Kiur-Muratowa
1933), a po wojnie takze i w Polsce (Stryszak 1950)

— i okreS§lane mianem zakaZnego zapalenia moézgu
lisbw (z.z.m1l). Green i wsp. (1934) juz wtedy po-
dejrzewali mozliwos¢ wystepowania tego schorzenia
w warunkach naturalnych takze i u pséw, jednak
bez dostatecznie wyraznych podstaw. Pilerwszy Cha-
dock (1847) donisést o spontanicznych przypadkach
encephalitis u psdéw, a wyizolowany wirus okazat sie
identyczny z wirusem zakaznego zapalenia moézgu
u liséw. Wladciwym jednak odkrywecsg zakaZnego za-
palenia watroby, jako samodzielnego schorzenia u pséw
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jest Rubarth (1947). Badacz ten podczas swych 19-let-
nich studiéw prowadzonych w Szwecji okre$lil etio-
logie tego schorzenia, jak roéwniez opisal objawy
kliniczne i zmiany anatomo-patologiczne. Stwierdzit
on charakterystyczne zmiany chorobowe w watrobie
190 ps6w na 5610 zbadanych, tj. w 3,39%. Na pod-
stawie podobienstwa tych zmian do zmian wystepu-
jacych u pséw sziucznie zakazonych wirusem ence-
phalitis lisbw, wysungt on hipoteze, ze w obydwu
przypadkach czynnikiem etiologicznym jest ten sam
zarazek. Hipoteze te potwierdzily nastepnie badania
Siedentopfa i Carlsona (1949), ktérzy wykazali, ze
wirus Hee i wirus z.z.m.l. wytwarzajg identyczne
ciatka wtretowe w $érédbionku rogéwki oraz posia-
dajg te samg infekcyjno$é. Miano chorobotwoéreze za-
wiesiny materialu wprowadzonego do przedniej ko-
mory oka lisa okre§lono w obydwu przypadkach na
109, Najwazniejsze jednak bylo stwierdzenie, ze
surow.ca odpornosciowa uzys<ana drogg hiperimmuni-
zacii wirusem Hce oraz swoista surowica odporno$-
ciowa dla wirusa z.z.m.l. — neutralizujg w jedna-
kowym stopniu obydwa wirusy.

Wystepowanie. Wystepowanie choroby Ru-
bartha u psdéw na terenie roéznych panstw, zardéwno
europejskich, jak i pozaeuropejskich, zostato stwier-
dzone przez wielu badaczy. Tak np. Storm i Riser
(1947) oraz Coffin (1948) stwierdzili obecno§¢ tego
schorzenia w USA, Saxer (1948) w Szwajcarii, Innes
(1949) w Anglii, Whittem i Blood (1949) w Australii,
Florent i Leunen (194%) w Belgii, Goret i wsp. (1950)
we Francji, Nardeili (1950) we Wtoszech, Smith (1951)
w Kanadzie, Ferri (1852) w Brazylii, Akker (1952)
w Holandii, Cohrs (1952) w Niemczech, Martin I wsp.
(1952) w Maroku, Fujimoto i wsp. (1853) w Japonii,
Kapp (1954) na Wegrzech, Czerniak 1 wsp. (19593)
w ZSRR, Krabbe i Miiller (1956) w Danii, Resang
(1857) w Indonezji, Hartley (1959) w Nowej Zelandi'.
W Polsce pierwszy przypadek zakaZnego zapalenia
watroby psoéw zostal rozpoznany wylgcznie w oparciu
o zmiany anatomo- i h'stopatologiczne w 1955 r.
(cyt. wg Niecia 1959).

Etiologia. Choroba Rubartha jest wywolywana
przez wirus wystepujacy we krwi i w narzgdach
wewnetrznych osobnikéw chorych. Na podstawie ba-
dan w mikroskopie elektronowym skrawkow hodowli
komoérek zakazonych wirusem Hce Tajima i wsp.
(1861) okreélili wielko$é tego wirusa na 55—64 mu.
Autorzy ci wyr6znili przy tym 4 typy cialek elemen-
tarnych: a) o budowie gestej i zbitej, b) o budowie
homogennej, ale konsystencji mniej gestej, otoczo-
nych delikatng biong, ¢) o zageszczonej czedci centfral-
nej i d) ciatka o przezroczystym Srodku.

Wystepowanie wiruséw w kilku typach w/w autorzy
ttumaczg hipoteza Morgana (1956), wg ktérej u ade-
nowirus6w, do kiérych zalicza sie takze wirus Hee,
r6inice morfologiczne cialek elementarnych uwarun-
kowane sg ich stadiami rozwojowymi. Davies 1 wsp.
(1961) badajgc szczep wirusa Hcee pasazowany 24 razy
przez tkanke nerkows psa i 22 razy przez tkanke
nerkowg $winskg, zaobserwowali w preparacie cie-
niowanym kwasem fosforo-wolframowym ciatka ele-
mentarne wirusa ksztattu dwudziestoécianu, o kapsy-
dzie zbudowanym z 252 kapsomerdw. Kazdy kapso-
mer mierzyt od érodka do érodka ok. 90 A. Kom-
pletna czastka wirusa przy pomiarze miedzy wierz-
chotkami lezzcymi naprzeciw s'ebie posiadata Sred-
nice okolo 82 mup.

Hodowla wirusa. Dobre namnozenie wirusa
uzyskuje sie w hodowli komorek nerek lub jader psa
(Cabasso i wsp. 1954, Miiller 1 Thordal-Christensen
1954, Fieldsteel i Emery 1954, Burgher i wsp. 1953,
Salenstedt 1859, Bech 1859, Ananiew 1 wsp. 1960).
Lee i Singh (cyt. za Burgher i wsp. 1958) oraz Burg-
her i wsp. (1958) namnazali z powodzeniem w.rus
Hee na komoérkach nerkowych $win (po uprzednich
pasazach na komérkach nerkowych psa), Fieldsteel
i Joshihara (1857) w hodowli komérek nerkowych fre-
tek, a Motohashi (1960) na komorkach nerkowych

340

 MEDYCYNA WETERYNARYJNA

Rok XXI

chomikéw. W tym ostatnim przypadku zmiany cyto-
patyczne pojawialy sie dopiero w poézniejszych pasa-
sach. Zmiany te wg Thordal-Christensena (1955) do-
tyczyly nie tylko komorek nablonkowych tkanki
nerkowej (Cabasso i wsp. 1954, oraz Fieldsteel i Emery
1954), ale takze i fibroblastéw, ktoére pod wplywem
wrusa zaokraglaty sie, podobnie jak komorki na-
btenkowe, a cytoplazma pod wplywem gromadzonego
ttuszezu zmieniala swa refrakeyjnosé. Jednocze$nie
w jadrach komorkowych pojawialy sie ciatka wtre-
towe, wok6l ktéorych tworzyla sie jasna obwodka,
powstala na skutek przemieszezenia sie chromatyny.
Zmianom morfologicznym jadra komoérkowego towa-
rzyszy ilo§ciowy przyrost DNA, ktory jest o 200—500%
wyzszy w poréwnaniu z ilofcig DNA zawartego w ko~
moérkach nie zakazonych (Moulton i Frazier 1961, Soo
i Moulton 1963). Wirus Hee daje sie hodowaé réwnie?
na zarodku jaja kurzego (Miles i wsp. 1951). Ilo&é
namnozonego wirusa mozna okreslié metodg zakaze-
nia wrazliwyech zwierzat, za pomocag odczynu wig-~
zania dopelniacza, lub mianowaniem na hodowli
wrazliwych komorek.

Wytrzymaloéé zarazka na czynniki fizyko-chemiczne
jest stosunkowo duza. Stwierdzono np. ze wirus Hcee
jest oporny na procesy zamrazania, liofilizacje oraz
dzialanie glicerolu (Rubarth 1947). Temperatura 56°
w ciggu 30 minut i temperatura -30 do -70 przez
szereg miesiecy nie inaktywujg go (Hodgman i Larin
1953). Material wirusowy oczyszczany Przy pomocy
metanclu (w trakcie przygotowywania antygenu do
OWD) zachowuje wtasnoéci chorobotwércze dla psow
(Larin 1951). Wirus Hce jest réwniez niewrazliwy na
dzialanie eteru (Thordal-Christensen 1957). Natomiast
z bardziej szczegétowych badan Fastiera (1958) wy-=
nika, ze wirus o mianie 10=4%—10—5 TCIDs zawarty
w plyn‘e hodowli tkankowej i zmieszany:

a) z r6wng ohbjetoécig zhuforowanego roztw. fizjol
(pH — 7.2) ulega inaktywacji w laZni wodnej w temp.
569 po 10 minutach, a promienie pozafiotkowe niszczg
go w ciggu 12 minut,

b) z réwna objetoscig 80% zawiesiny watrobowej —
ulega inaktywacji w 56° po 28 minutach,

¢) z réwng objetoscig surowicy psiej -+ ulega in-
aktywacji w 58° po 14 minutach, .
d) z réwng objeto$cig moczu psa — ulega inakty-

wacji po 12 minutach.

Wirus Hee zmieszany z rowng objetoscig moczu fil-
trowanego przez sgczek Seitza przezywa w temp. po-
kojowej w $rodowisku wilgotnym w glebie 5 dni,
a w glebie suchej 3 dni, i odpewiednio w tro inach
11 dn: lub 4 dni, w plotnie workowym 10 dni lub
4 dni, w naczyniu emaliowanym 3 dni, na igtach do
iniekcji s. ¢. w temp. +4° — 5 dni, a w temp. +20°
— 3 dni. Ta sama 50% mieszanina wirusa w moczu
psim ulega inaktywacji w temp. pokojowe]j pod wply-
wem: 0,1% sublimatu — w 2 godz., 0,5% lizolu, 0,5%
weglanu sodu, 0,01% mertiolatu — w 5 godz, 0,1%
formaliny, 0,1% nadmanganianu potasu — w 24 godz.,
0,5% fenolu, 0,5% krezolu w > 72 godz.

Budowa antygenowa. Wirus HHecc nie wy-
kazuje zadnego serologicznego pokrewienstwa w sto-
sunku do wirusa zakaznego zapalenia watroby u lu-
dzi; surowice uzyskane od ludzi w czasie choroby
i po przechorowaniu nie zobojetniajg wirusa Hce
(Bech 1959). Wykazuje on natomiast pewne pokre-
wienstwo w stosunku do adenowiruséw ludzkich.
Wykazano np., ze wirus Hee wigze dopelniacz w obec-
noéci surowicy odporno$ciowej anty-adenowirusowej,
a zmiany cytologiczne wywolane przez wirus odpo-
wiadajg zmianom spowodowanym przez adenowirus
typu 3 i 4 w hodowli komoérek HeLa oraz typu 3, 41 7
w komoérkach nerek ludzkich (Kapsenberg 1959). Na
podstawie tych wiasciwosci oraz budowy morfolo-
gicznej ciatek elementarnych Davies i wsp. (1961)
wigczajg wirus Hee do adenowiruséw. Jednak pokre-
wienstwo wirusa Hee z adenowirusami jest tylko
jednostronne. Heller i Salenstedt (1960) stosujac OWD
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i precypitacji w zelu agarowym stwierdzili, Ze suro-
wice odpornofciowe przeciwko adenowirusom reago-
waly zaréwno z antygenem homologicznym, jak
i z antygenem Hce, natomiast surowice przeciwko wi-
rusowi Hee — jedynie z antygenem homologicznym.

Wirus Hce jest prawdopoedobnie serologicznie jedno-
lity. Parry i Larin (1951) oraz Larin (1958) poréwnujac
ze soba metodg OWD ro6zne szczepy pochodzgce
z Anglii, Szwecji, Australii oraz Malajow nie stwier-
dzili réznic w ich budowie antygenowej. Podobne
wyniki otrzymal Mansi (1955).

Zakazenie naturalne. Wrazliwe na zakaze-
nie w warunkach naturalnych sg psy, wilki, lisy,
kujoty, szopy i tchérze. Sporadyczne przypadki za-
chorowan mozna obserwowaé takze i u kotow (Ru-
barth (1947). Zr6dlem zakazenia sg chore zwierzeta
i ozdrowiency. U chorego psa obecno$é wirusa we
krwi, wysieku i w narzadach wewnetrznych mozna
stwierdzi¢ wkroétce po wystgpieniu objawoéw chorobo-
wych na drodze serologicznej lub biologicznej (Ru-
barth 1947, Lehnert 1948, Parry i Larin 1951). Parry
i Larin (1951) oraz Parry i wsp. (1951) zaobserwowali
powtérng obecno$é zarazka Hee we krwi zwierzat
w 6 miesiecy po wyzdrowieniu. W odrézin'eniu od
noséwki, zakazenie w warunkach naturalnych zacho-
dzi nie na drodze kropelkowej, lecz alimentarnej,
gtownie poprzez mocz. Niekiedy zakazenie szerzy sie
za posrednictwem owadéw, np. poprzez wszy (Larin
1958). Wydzielanie sie wirusa na zewnatrz nastepuje
wraz z moeczem i §ling. W moczu zarazek stwierdzano
od 3 dnia po zakaZeniu, a jego wydzielanie trwalo
161, 204, a nawet 271 dni (Poppensiek i Baker 1951,
Poppensiek 1951, Baker i wsp. 1954). Je§li chodzi
o ludzi, mozliwo§é zakazenia naturalnego nie jest
wykluczona. Schindler i Mohr (1959) opisali przypadek
zachorowania 17-letniej dziewczyny majgcej staty
kontakt z psami. Wykonany OWD z antygenem Hcc
wykazal wyrazny wzrost miana pwecial w jej krwi
(1:80) na 17 dzien od zachorowania.

Zakazenie sztuczne. U czlowieka sztucznie
zakazonego proces chorobowy przebiega bezobjawowo
(Martin i Delage 1956); jedynym objawem S$wiadeczg-
cym o zakaZeniu jest powstawanie przeciwcial, ktére
mozna wykryé za pomocg np. OWD przy uzyciu
swoistego antygenu. Préby zakazenia i wywotania
objaw6éw chorobowych u myszy, Swinek morskich
i krélikéw nie udajg sie (Motohashi 1960, Ananiew
i wsp. 1960). Jednak $winki morskie przy wprowadze-
niu duzych ilo$ci wirusa maja wedlug niektérych
autoréw (Salenstedt 1959, Ananiew i wsp. 1960) reago-
waé podwyzszeniem temperatury. Ograniczong wrazli-
woéé na dooczne zakazenie wykazujg takze Kkoty
(Evans i Green 1945, Evans i wsp. 1950, Parry i wsp.
1951). Szczenieta najlepiej zakazaé miedzy 6—8 tyg.
Na 3 dzieh po s. c. lub i. p. zakaZeniu pojawia sie
gorgczka, a proces chorobowy koneczy sie czesto zej-
Sciem $miertelnym juz na 4—6 dzien (Drdger i Acker-
mann 1957, Larin i wsp. 1958, Nieé 1959). Specjalnie
latwo jest zakazié szczenieta wprowadzajac zarazek
do przedniej komory oka, gdzie nastepuje jego na-
mnozenie sie w $§rédbtonku pokrywajgcym tylna po-
wierzchnie rogéwki. Z tego pierwotnego ogniska wirus
przedostaje sie do $§rédblonka naczyn, skad przenika
do komoérek Browicz-Reupfera i komorek watrobo-
wych. Wirus namnaza sie w samej blonie jadrowe]
komérek, lub na jei powierzchni i przenika do wne-
trza jadra, gdzie tworzy wieksze ziarnistosei.

Objawy i przebieg choroby. Okres wy-
legania choroby trwa przecietnie od 4 do 9 dni; przy
sztucznym zakazeniu moze byé skrocony dc 2—4 dni
(Ananiew i wsp. 1959), Schorzenie wg Parry’ego (1957)
oraz Parry’ego i Larina (1951) moze przebiegaé¢ w po-
staci: a) nadostrej, b) ostrej, c¢) tagodnej, d) bezobja-
wowei. Natemiast Joshua (1962) wyrdznia dodatkowo
jeszeze postaé hipoglikemiczng, wewnatrzkrwotoczng
i zblttaczkowa. W postaci nadostrej przebieg
choroby jest gwaltowny i zwierze ginie bez wyraz-
niejszych objawéw chorobowych; niekiedy tuz przed

zejsciem $miertelnym wystepujg zaburzenia ze strony
ukladu krazenia. Czasami obserwuje sig drgawki
i n‘ezyt nosa. Na te postaé choroby zapadajg giéwnie
szezenieta i miode psy.

Przy ostrej postaci schorzenia pierwszym obja-
wem jest podwyzszona temperatura (do 41°), utrzy-
mujaca sie 2—4-—8 dni. Na kilka godzin przed $mier-
c'a nastepuje jej spadek poniZzej temperatury nor-
malnej. Chore zwierzeta sg osowiale i chowajg sie
w ciemne miejsca. Tracg zazwyczaj apetyt, natomiast
wykazuja wzmozone pragnienie. Niekiedy mogg wy-
stepowaé krwawe Dbiegunki. Chore psy stekajsa
i skomlg. Bardzo charakterystycznym objawem jest
wystepujace zwyk'e pod koniec choroby, lub w okre-
sie zdrowienia przejsciowe zmetnienie rogéwki hez
stanéw zapalnych oka (Parry i Larin 1951, Poppensiek
1952, Baker i wsp. 1954). Blony &luzowe sg ZazZwyczaj
blade. czasami zawieraja wybroczyny, najczeSciej na
dzigstach. Niekiedy obserwuje sie takze surowicze
zapalenie spojéwek i obfity izotok. Migdatki sg po-
wiekszone i zaczerwienione, tetno przy§pieszone
(200—250/min.) stabe, nitkowate, a liczba oddechéw —
zwiekszona. Moze tez wystepowac kaszel. Przy ostu-
chiwaniu klatki p’ersiowej stwierdza sie szmery. Przy
palpacji powlok brzusznych, szczegblnie w okolicy
wyrostka mieczykowatego wystepuje silna bolesno$é,
prawdopodobnie na skutek tkliwosci watroby i wo-
reczka z6lcowego. Czasami na glowie, szyi i dolnej
czesei tutowia pojawiajg sie obrzeki. Smiertelnosé wy-
nosi okoto 20%.

Postaé hipoglikemiczna wystepuje za-
zwyczaj u pséw dorostych. Charakteryzuje ja zazna-
czona hipoglikemia, w wyniku czego chore Zwierze
staje sie niespokojne, pojawiajg sie u niego drgawki
toniczno-kloniczne miesni konczyn i szyi, a wreszcie
$pigczka. Dozylne podanie roztworu glukozy powo-
duje momentalng poprawe. Jednak w przypadka(;h
silnego uszkodzenia watroby, mimo stosowane]j terapii,
nastepujg nawroty choroby.

Postaé wewnatrz-krwotoczna. Wyste-
puje przede wszystkim u mtodych szczenigt i cha.—.
rakteryzuje sie krwotokami wewnetrznymi. Na sekcn'i
stwierdza sie duze ilo§ci krwi w jamie otrzewnowej.
wybroczyny w narzadach wewnetrznych, przy czym
delikatne, okragle wybroczyny w powiekszone] gra-
sicy wg Joshua (1962) maja byé cechg bardzo cha-
rakterystyczng dla Hcc.

Postaé zbéltaczkowa W nieduzym procen-
cie przypadkéw po B5—6 dniach od zachorowania
wéréd objawéw gorgezki pojawia  sie z6ltaczka.
Skulski (1958) obserwowal ja u 6 pséw spoérdéd 11 do-
swiadezalnie zakazonych i u 1 z 13, ktére zachorowaty
spontanicznie w terenie. Postaé zétaczkowa Hee jest
przewaznie mylnie rozpoznawana jako leptospiroza,;
z reguly kofczy sie zejsciem Smiertelnym.

Postacie tagodna i bezobjawowa —
wystepujg najczesciei, zwykle jednak uchodzg uwadze
wiadcicieli zwierzat.

Badania laboratoryjne Badajac sziucznie
zakazone zwierzeta, stwierdza sie leukopenie, pPrzy
czym ilo&é bialych krwinek wynosi okoto 6000 w 1 ml
(Schnelle 195¢). Leukopen‘a pojawia sie na 2 dzien po
wprowadzeniu wirusa i przechodzi poczawszy od_'7
dnia, tj. w okresie zdrowienia w leukocytoze (Coffin
i Cabasso 1953). Opad krwi jest przy$pieszony, a czas
krwawienia — przedtuzony z 1—2 do 3—4 minut
(Poppensiek 1952). Przedluzony czas krwa\x{ienia Spo-
wodowany Jest prawdopodobnie uwalnianiem si¢ z
uszkodzonych komérek watroby heparyny, ktoéra wply-
wa na protrombine. Heparyna obniza poziom trombo-
genu we krwi i przesuwa punkt izoelektryczny pro-
trombiny, przez co biatko to traci zdolnosé reagowania
z trombokinaza, tzn. przechodzenia w trombine.

Mocz posiada odezyn kwasny i podwyzszony ciezar
wlagciwy (1026—1050); mozna W nim stwierdzié obe;c—
no&é¢ album'n, czasami barwnikow z6tciowych, a nie-

. kiedy leukocytéw i komoérek cylindrycznych.
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Zmiany anatomo-patologiczne.  Przy
sekecji wg Rubarthae (1947) i in. obserwuje sie bladoic
lub zazéicenie widocznych blon $luzowych, niekiedy
wybroezyny craz obrzek tkanki podskérnej i wezldw
chlonnych w okolicy glowy, szyi i brzucha. Jama
brzuszna zawiera czesto wysigk surowiczo-wiékni-
kowy, lub krwawy, watroba jest obrzekla i krucha,
czasami zazdlcona, czesto pokryta wibknikiem; bu-
dowa zrazikowa wyraznie zaznaczona. Sciana peche-
rzyka zoélciowego jest surowiczo nacieczona i zgru-
biala (co wielu autorow uwaza za objaw patogne-
moniczny). Wezly chlonne krezkowe sg powiekszone
i czesto przekrwione; blona sluzowa jelit — zwykle
przekrwiona. Sledziona, trzustka i grasica — obrzekle.
Serce zwykle jest rozszerzone; pod osierdziem i wsier-
dziem stwierdza sie wybroczyny; mozg i rdzen kre-
gowy jest czasami obrzekly i zawiera punkcikowate
wybroczyny.

Zmiany histopatologiczne — wystepuja
gltéwnie w watrobie. Wioéniczki naczyh krwionos-
nych sg rozszerzone i wypelnione krwig; miedzy
$ciankg kapilarow a komorkami watrobowymi mozna
stwierdzi¢ czeérwone krwinki i surowiczy wysiek.
Protoplazma komoérek watroby jest pofatdowana,
ziarnista, eozynofilna. Jadra wykazujg stan kario-
reksji. W §ledzionie obserwuje sie rozrost komoérek
siateczki, obrzek i przekrwienie follikut6w oraz obec-
noéé leukoeytow w miazdze. W migdatkach i weztach
chtonnych mozna zauwazy¢ zast6] limfy i krwo-
toczny niezyt zatok. Niekiedy obserwuje sie martwice
pojedynczych komoérek siateczki. W osrodkowym ulsta-
dzie nerwowym stwierdza sie niewielkie wynaczy-
nienia oraz okolonaczyniowe nacieki komorkowe.
W plucach — przekrwienie i obrzek. W nerkach pséw
chorujgcych przez dluzszy czas obserwuje sie limfo-
cytarng infiltracje tkanki $rédmigzszowej. Patogno-
moniczng cechg rozpoznawczg jest wystgpienie wérod-
jadrowych ciatek wtretowych (Gértner 1955). Naj-
czesciej stwierdza sie je w komorkach watrobowych
i klebuszkach nerek, nieco rzadziej w komorkach
érodblonka siatki §ledziony, wezlow chtonnych oraz
w komoérkach grodblonka wewnetrznej czesci rogowki
i innych naczyn. Wystepujg one prawie zawsze W
cze§ci centralnej jader komoérkowych i osiagaja
0,5—0,75 ich $rednicy. Preparaty utrwala sie w plyv-
nie Zenkera i barwi eozyna z biekitem metylenowym.
Ciatka maja barwe od jasno-rézowej (kwasochtonne)
do prawie czarnej (zasadochlonne), sa homogenne,
potem drobno-ziarniste, ksztattu kulistego Tub nie-
regularnego.

Rozpoznanie roéznicowe. Schorzenie od-
réznié nalezy od noséwki i stwardnienia opuszek pal-
cowych, leptospirozy, wscieklizny, toksoplazmezy i za-
palenia migdatkéw. Szczegblnie odrb6znienie od no-
s6wki i stwardnienia opuszek palcowych moze na-
streczaé powazne trudnosci. Joshua (1962) zaleca przy
diagnostyce zwracaé szczegblng uwage na uktad ser-
cowo-naczyniowy. Wedlug autorki stabe, nitkowate
tetno przy Hcc ma sie znacznie rézni¢ od pelnego
tetna, z jakim mamy do czynienia przy leptospirozie.
W odroznieniu natomiast od noséwki i toksoplazmozy
Hce ma przebiegaé znacznie szybciej, przy czym ma
jg cechowaé latwo stwierdzalna przy palpacji tkli-
woéé brzucha tuz za wyrostkiem mieczykowatym.
Nalezy jednak pamietaé, ze spotyka sie takze przy-
padki, kiedy Hce wystepuje wraz z nos6wka. Wow-
czas w pierwszym okresie choroby dominujg cbjawy
typowe dla Hecc, by po 2—4 tyg. od pozornego wy-
zdrowienia rozwinely sie typowe objawy PONOSOW-
kowe w postaci porazen. Bardzo wskazane jest ba-
danie serologiczne (dwukrotne dla wykazania wzro-
stu pweial) — Mansi (1955, 1957), Fastier (1857), Carr-
michael i Sarcar (1958), Guiseppe i Restani (1959),
ewentualnie zastosowanie odczynu alergicznego (Prier
i Kalter 1954, Ananiew 1 wsp. 1960). Przydatne sa
réwniez proby watrobowe (Pinkiewicz 1963). Przy ba-
daniu anatomo-patologicznym nalezy zwroci¢ uwage
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na zmlany w walrobie i w woreczku zéiciowym, oraz
na obecno$é wérddjadrowych ciatek wtretowych.

L.eczenie. W poczatkowym okresie choroby za-
leca sie podawanie swoistej surowicy odporno$ciowe]
oraz antybiotykéw (Chaddock i Carlson 1950), Pinck-
ney 1954, Joshua 1962 i in). Stosowane sg surowice
psie lub konskie, mono- (tylko przeciwko Hcc) lub po-
liwalentne (zwykle przeciwko Hce, nosowce i lepto-
spirozie), natywne (,Hepatitis Prophilactic”, surowica
SHL), lub oczyszczone (Globulon, Gamathine). Zale-
cane dawki sg rézne w zaleznosSci od preparatu. Zwy-
kle jako dawke ochronng stosuje sie 2 ml/kg, a jako
dawke leczniczg 4 ml/kg. Przy powtérnym podawaniu
preparatu w 2 lub 4 dniu choroby dawki zmniejsza-
my o polowe. Niektérzy autorzy polecajg przetaczanie
krwi od starszych psow (jako przypuszczalnych ozdro-
wiencow) w ilosci 80—200 ml z ewentualnym powtd-
rzeniem po 3—4 dniach (Baker i wsp. 1954, Joshua
1962). Poza tym zaleca sie podawanie glukozy (5—10
ml. 50% roztw. dozylnie), witaminy K, metioniny
(Joshua 1962) itp.

Zapobieganie

Odporno$§¢ bierna. Szczenieta pochodzace od
suk, ktére przechorowaly zakazne zapalenie watroby
i karmione siarg w ciggu pierwszych kilku godzin
po urodzeniu, sg odporne na sztuczne zakazene zja-
dliwym wirusem (Mansi 1953, Goret i wsp. 1953).
Okres odpornoéci jest rozny i zalezy od ilo§ci pwciat
przekazanych wraz z siara. Odpornoé¢ bierna prze-
ciwko chorobie Rubartha w odréznieniu od odpor-
nosci biernej przy nosowce nie przeszkadza w pPO-
wstawaniu odporno$ci czynnej, np. w wyniku natu-
ralnego zakazenia si¢ wirusem Hece. I tym tlumaczy
sie fakt odpornoéci przeciwko Hcce niektérych psow,
ktore nigdy uprzednio nie wykazywaly jakichkolwiek
objaw6w chorobowych, wskazujacych na jej przecho-
rowanie. Réwniez odporne na zakazenie sg DSy, kto-
rym podano parenteralnie surowice odporno$ciows.
Powstala odpornoéé bierna jest jednak krotkotrwata
i nie przekracza 3 tygodni (Poppensiek 1952). Za-
zwyczaj w ciggu 9 dni obserwuje sie 50% spadek
miana pwecial we krwi.

Odpornosé ezynna. Psy, ktore przeszty na-
turalne lub sztuczne zakazenie wirusem Hce Dpozo-
stajg odporne na to schorzenie przez szereg miesigcy.
Pierwszych obserwacji odnoénie odpornoéci sztuczne]
dokonat Mansi (1953). Doniost on, Ze u pséw PO Wiro-
pleniu im do worka spojowkowego zywego, zjadli-
wego wirusa Hce w postaci 1 kropli 1% zawiesiny
watroby zwierzat zabitych w szezycie choroby, mozna
uzyskaé wysokg odporno$¢ nie wywolujge ciezszych
objawéw chorobowych. Obserwowano jednak zmiany
w oku z obrzekiem spojowek i wezlow chlonnych.
Diugotrwatg odpornoéé otrzymywal rowniez Monto-
vani (1954), ktéory stosowat wirus awianizowany lacz-
nie z surowicg odpornos$ciows.

Stosunkowo wezeénie pojawily sie rowniez na ryn-
ku Swiatowym szczepionki zawierajace wirus Hce
namnozony w ustroju sztucznie zakazonego psa i za-
bity formolem, lub tez namnozony w hodowli tkan-
kowej. Szczepionki zabite, wykorzystujgce zwlaszcza
wirus namnozony w hodowli tkankowej, nie dajg
wysokiej odporno§ci na diuzszy okres czasu, prawdo-
podobnie wskutek zbyt malej ilosci zarazka. W Zwigz-
ku z tym sz podawane zwykle dwukrotnie. Ze szcze-
pionek obecnie uzywanych, a zawierajgcych zinak-
tywowany wirus Hece mozna wymieni¢ szczepionki
skojarzone, takie jak: ,,Hedivac TCV” (produkcji Pit-
man—NMoore Company), ..Canilep” (produkeji Glaxo
Laboratories Limited) lub ,,Candur SH” oraz ,Can-
dur SHL” <(produkcji Beringwerke). Szczepionki te
z reguly zawierajg zinaktywowany wirus Hcc oraz
zywy atenuowany wirus nos6é6wki. Niektore z nich
np. ,,SHL” zawierajg poza tym zabite hodowle Lepto-
spira canicola i Leptospira icterohaemorrhagiae.
7 preparatéow tego typu w Polsce stosowane sa naj-
cze§ciej szczepionki ,,SH vaccine” i-,,SHL vaccine”
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lub. ,,Candur SH?” oraz ,Candur SHIL?” produkceji
Beringwerke. Zawierajg one zywy, zmodyfikowany wi-
rus nosowki namnozony na zarodkach kurzych lub na
hodowli komoérek nerkowych oraz inaktywowany wirus
Hce, uzyskany z tkanek mlodych psow sztucznie zaka-
zonych. Poza tym dysponujg niektére z nich jeszcze
zabitymi szczepami leptospir, a dodatek wodorotlenku’
glinu powoduje zwiekszenie sily dzialania uodpornia-
jacego. Wedlug zalecen wytwoérni mozna szczepi¢ psy
juz w wieku 7—9 tyg. oraz starsze. U tych ostatnich
w przypadku podejrzenia o uprzednie zetkniecie sig
zwierzecia ze zjadliwym wirusem Hcc — szczepienia
nalezy przeprowadzi¢é pod osltong surowicy odporno-
$ciowej (1 ml surowicy ,,SH” lub ,,SHL” na 1 kgzw.
psa, oraz 5 ml/1 kg z w. lisa), powtarzajac szczepie-
hie po 3 tygodniach (komponent leptospirozowy musi
byé zawsze podany 2-krotnie). Ostatnio coraz wigcej
wytwoérni produkuje réwniez szczepionki, zawierajgce
sywy atenuowany wirus Hee — jako dajace silniejszg
i bardziej dtugotrwalg odporno$§é. Do nich nalezy np.
szczepionka ,,Hepoid” (USA). Atenuacje osigga sie w
wyniku licznych pasazy wirusa przez hodowle ko-
morek nerek psow, §win lub fretek (Fieldsteel i Yo-
shihara 1957, Lee i Singh 1957 i in.). Mogg one by¢
stosowane nawet u bardzo mlodych zwierzat, gdyz
obecno$é pweial otrzymywanych wraz z siarg nie
znosi ich dzialania uodporniajgcego. Po wykazaniu,
7e szczepionka zawierajgca zywy, atenuowany wirus
Hce moze byé stosowana jednoczeénie ze szczepionka
przeciw nos6éwce, dysponujgcg rowniez Zywym szcze-
pem atenuowanym (Burgher i in. 1958, Cabasso, Steb-
bins i Avampato 1958. Pierey i Sellers 1960) ukazaly
sie w sprzedazy szczepionki skojarzone, zawierajgce
oba zywe atenuowane wirusy Hcc i noséowki, a nie-
kiedy i zabity komponent leptospirozowy. Do nich

naleza ,,Connaught” (Med. Res. Lab.), ., Tissuvac-4”
(produkeji Pitman—NMoore Company), ,Maxavac @R
(firmy Hoechst), , Epivax” (Burroughs Wellcome

Comp.) i in. Niektérzy badgcze jednak wyrazajg oba-
we, ze obecno§¢ w szczepionce obok siebie dwéch
zywych wirus6w moze skrécié, lub nawet nie dopuscis
do powstania odporno$ci przeciwko nosdéwce (Howell
1961, Drdger i Ackermann 1961).

W zwigzku z tym nalezaloby moZe przy stosowaniu
szczepionek skojarzonych, zawierajgcych zywe wirusy
Hee i nos6éwki powtérzyé szczepienia u pséw, przy
uzyciu szczepionki dysponujgcej tylko wirusem no-
sowki.
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