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Tab. 3, Porówtrawcze wyniki badań mikrobiologicznych wędlin i wyrobów wędliniarskich

trlość i procent zakażor:tych próbek

Rodzaj próbek Kierunek
produkcji ]aseczki

tlenowe

75
(83,33)

o
(too,_)

83
(84,69)

lo_N+i!9ąB
.o CB,P Ę,
9cB

0)
.o ziarniaki

bakterie
kvrasu

mlekowego

paclor-
kowce
kałowe

pałeczki
gIamo-
ujemne

Wędliny trwałe
,,Eksport"

,,Kraj"

90

9B

5
(5,55)

2
(25,-)

I

(7,14)

,
(25, "- )

2
(2,04)

14
(15,55)

1
( 12,50)

15
(15,30)

20
(22,22)

1
(12,50)

2L
(21,42\Razem

Wędliny
półtrwałe
i nietrwałe

,,Eksport"

,,Kraj"

302

I28

430

296
(9B,0 1)

I12
(87,50)

408
(g4,88)

26
(B,60)

42
(3ź,B1)

68

___q!ć1)
16

(31,3?)

13
(65,-)

{42,25)

;
(46,09)

59
(I3,72)

10
(3,31)

11
(8,59)

2I
( 4,BB)

2
(1,66)

(0,46)Razem

Wyroby
wędIiniarskie

,,Eksport"

,,Kraj"
l,,
|,o

l,,

50
(9B,03)

19
(95,-)

69
(gr, igl

I
(5,-)

1
(1,40)

55
(.?2,93)

55
(30,05)

|a. Majeusktl z., Plusżańskż E.: IłiBiena mięsa i przetwo-
r,ów mięsnych, PzwL, Warszawa, 1960.

5
(9,B0)

11
(55, -)

16
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CHOROBY ZAKAZNE l INW^ZYJNE
JANUsz wAlń/RZKiEvdICZ. TADEUSZ JASTRZEBSKT

Hepatitis inferctiosa canurn
^"'"t?.,T]i,",o1'"J::i].[";ff L;J;"!";Ę##o""'"

Rys historyczny. Zakażne zapalenie wątroby - i określane mianem zakażnego zapalenia mózgu
jest schorzeniem wirusowym -występującym w wa- li.sóil", (z. z. m i.). Green i wsp. (1934) już wtedy po-
runkach naturalnych przede wszystkim u_ psów, jako ciejrzewali możliwość występowania tego schorzenia
zapalenie wątroby (hepatitźs contagiosa conżs) i lisów w lvarunkaclr natr.rra'Lnych także i u psów, jednak
hodowlanych jako zapalenie mózgu i tdzenia (ence- lrez dostatecznie wyraźnych podstaw. Pierwszy Ch'o-
phatomuelżtżs żnfectźosa uulpium). U lisów schorzenle d,oclł (1947) doniósł o spontanicznych przypadkach
to było stwierdzane już przed drugą wojną śłvia- encephal,żti,s u psów, a wyizoiowany wirus okazał się
tową, m. in. w USA (Green i wsp. 1928, 1930), we ident;rczny z wirusem zakaŻnego zapalenia mózgu
Francji (Leuadżtl, 1929) i w ZSRR (Kżur-Mu,ratoua u 1:sów. Właściwym jednak odkrywcą zakaŹnego za-
1933), a po wojnie także i w Polsce (,Sf rus:ak t.950) palenia lvalroby, jako sari:,,odzielnćgó schorzenia u Psów
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jest Rubarth (194?). Badacz ten podczas swych 19-iet-
nich studiów prowadzonych w Szwecjr określił etio-
1ogię tego schorzenia, jak rórvnież opisał objawy
kliniczne i zmiany anatomo-patologiczne. stwierdził
on charakterystyczne zmiany chorobowe w wątrobie
190 psów na 5610 zbadanych, tj. w 3,399Ó. Na pod-
stawie podobieńst,ł,a tych zmian do zmian występu-
jących u psó,,lr sziucznie zaka.źonych wirusem ence-
phatżtis 1iŚów, wysunął on hipotezę, że w obydwu
przypadkach czynnikiern etiologicznym jest ten sam
ŻaraŹek. Hipotezę tę t?otwierdziły następnie badania
Sżed,entopfa i Curlsana (19a9), którzy wykazali, że
r,virus Hcc i vlirus z, z. m.1. wytwarzają identyczne
ciałka wtrętolve w śródbłonku rogówki oraz posia-
dają tę samą infekcyjność. Nfiano chorobotwótcze za-
wióŚiny matóriału wprowadzonego do przedniej ko-
;rrory Óka l:sa określono ]^/ obyd-,i,/u przypadkach na
t0-o, Najważn!ejsze jeclnak było stwierdzenie, że
surow]ca odpornościowa uzy;kana cirogą hiperimmuni-
zacji wiruseni Hcc oraz swoista suror,vica odpornoś-
cio.ła dla ,nvirusa z.z.m,1. - neutralizują w jedna-
ltowym stopniu obydwa lv!rusy.

Występowanie. Występowanie choroby Ru-
bartha u psó.ł na terenie różnych państw, zarówno
europejsklch, jak i pozaeuropejskich, zostało stwier-
dzone ptzez wielu badaczy. 'fak np. ,Sźorrrr i Rźser
(7947) oraz Coitźn G948) st,,l*ierdzili obecllość tego
schorzenia w USA, §orer (1948) w Szwajcarii, Innes
(i949) lv Anglii, Whiltern i Blood (1949) w Australii,
Florent i Leunen (1949) w Belgii, Goret i wsp. (1950)

we Francji, Nardeilź (193t]) we 'Włoszech, ,Snrźźh (1951)
w Kanadzie, Ferrź (1952) w tsrazylii, Aklłer (1952)
-w Holandii, Cohrs (1952) w Niemczech, Martżn i wsp.
(1952) w Maroku, Fujiłnoto i wsp, (1953) w Japonii,
Kapp (1954) na Węgrzech, Czernźak i wsp. (1955)

w ZSRR, Krabbe i Miiller (i956) w Danii, Ęesong
(195?) w Indonezji, Harttey (1959) w Nowej Zelandii.
W Polsce pierwszy przypadek zakażnega zapalenia
yzątroby psów został rozpoznany ,"vyłącznie w oparciu
o zmiany anatomo- i h'stopatologiczne \,v 1955 r.
(cyi. wg lfiecirl 1959).
Etiologia. Choroba Rubartha jest wywoływana

przez wirus występujący we krwi i w narządach
wervnętrznych osobników chorych. Na podstawie ba-
dań w mikroskopie elektronowynr skrawków hodowli
i<omórek zakażonych rvirusem Hcc Tajima i wsp,
(1961) określili wielkość tego wirusa na 55-64 mLl.
Autorzy ci wyróżnili przy tym 4 typy ciałek elenren-
tarnych: a) o budowie gęstej i zbitej, b) o budowle
homogennej, ale konsystencji mniej gęstej, otoczo-
nych delikatną błoną, c) o zagęszczonej części central-
nej i d) cialka o przeźroczystym środku.

Występo-"lranie wirusów w kilku typach w/w autorzy
tłumaczą hipotezą Margana (1956), w8 której u ade-
trowirusów, do kiórych zaLicza się także wirus Hcc,
różnice moriologiczne ciałek elementarnych uwarun-
kowane są ich stadianri roz,wojot,yml L-1aużes i wsp,
(i961) badając sżczep wirusa l{cc pasażowany 24 razy
przez tkankę nerkową psa i 22 lazy ptzez tkankę
nerkową świńską, zaobserwowali w preparacie cie-
niowanym kwasem fosforo-t,o1framowym ciałka ele-
mentarne wirusa kształtu dwudziestościanu, o kapsy-
dzie zbudowanym z 252 kapsomerów. Kaźdy kapso-
mer mierzył od środka do środka ok. 90 A. Kom-
pletna cząstka wirusa przy pomiarze między wierz-
clrołkami leżącymi naprzeciw slebie posiadała śred-
nicę około 82 mp.

Hodowla wirusa. Dobre tramnożenie wirusa
uzyskuje się w hodowli komórek nerek lub jąder psa
(Cobosso i wsp. 1954, Miilter i Thord,al-Chrżstensen
1954, Fźeldsteel i Emery 1,954, Burgher i wsp. 1953,
Salensiedt t939, Bech 1959, Ananźetł i wsp. 1960).
Lee i Sżngh (cyt. za Burghet i wsp. 1958) oraz Burg,
her i wsp. (l95B) namnaża7i. z powodzeniem lv,rus
Hcc na komórkach nerkowych ślviń (po uprzednicir
pasażach na komórkach nerkovrlych psa), Fi,eldsteel
i Joshżhara (]95?) w hodowli kon-iórek rrerkowych fre-
tek, -a Matolwshź (1960) na kornórkach nerkowycl-I
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chomików. W tym ostatnim przypadku zmiany cyto-
patyczne pojawiały się dopiero w późniejszych pasa-
Żncn. Z*{any te wg Thordal-Chrl,stenseno (1955) do-
tyczyły nie tylko komórek nabłonkowych ikanki
nerkowej (Cobosso i wsp. 1954, oraz Fżel,dsteel 1 Emerg
1954), ale także i fibroblastów, które pod wpływem
w-ruŚa zaokrąglały się, podobnie jak komórki na-
błonkowe, a cYtopia"ma pod wpłyŃem gromadzonego
tłuszczu'zmieniaia swą refrakcyjność. Jednocześnie
w jądrach komórkowych pojawiały s.ię ciałka wtrę-
iowe, wokół których- tworzyła się jasna. obwódka,
powstała na skutek przemieszczenia się chromatyn:y,
Żmianom morfologicznym jądra komórkowego towa-
.ryr"v iióS"io*y pi"yroit nŃł, który jest o 200-500'll
*łZrŹ, w ,oorówńaniu z ilością DNA zawal,tego w ko-
ń"Oikócr, nie zakażonydn (Moulton i Frazier 1961, Soo
i' ń"itto" 1963). W!rus Hcc daje się hodować ró,łrni,lż
na-ziroOtu jaja kurzego (Mżl,es i wsp. 1951), I1ość

ńr.r-,,,rożonego wirusa można określić metodą zakaże-

"i" *ńZtińych zwierząt, za pomocą odczynu wią-
,ani" aopełr-ri"."", lub mianowaniem na hodowli
wrażliwych komórek.

Wytrzyrnałoś ć zat azka na czynniki f izyko- chenriczne
jest 

-stoŚu-nkowo 
duża. Stwierdzono np. że wirus Hcc

jest oporny na procesy zamrażania, 1iofilizację oraz
briuł",r,u gticeroiu (Rubarth 194?). Temperatura 560

w ciągu 30 minut i temperatura -30 _ 
do -70 przez

szereEi"miesięcy nie inaktywują go (Hodgman i La,ri,n
1953). Materiał wirusowy aczyszcza§y przy polTtocy

rnetanolu (w trakcie prŻygotowywania antygenu _do
ÓWo) zactrowuje własńości chorobotwórcze dla psóvl
(Larźn 1951), W-irus Hcc jest również .niewrażliwy na
działanie eie:u (T hor dal -Chr tst ens en 7957), Natomi ast
z bardziej szczegółowych badań tr'astźera (1958) wy-
nika, żc wirus o mianie 10-4- 10-5 TC1D56 za:warty
w płyn'e hodowli tkanko-wej i zmieszanv:

aj Ź równą objętością z'cufor,owanego roztw, fizjol
ipii - r ż) ui'eea iirakty,ivacji w łaźni wodnej w temp,
S^OT po to minutach, a promienie pozafiołkowe niszczą
go w clągu 12 minut,

b) z równą objętością 80% zawiesiny wątrobowej -
ulega inaktyrvacji w 56o po 28 minutach,

c) z równą objętością surowicy pslej -! ulega in-
akt},wacji w 560 po 14 minutach,-. 

Jj i r.Ó*"ą objętością moczu psa - ulega inakty-
wacji po 12 minutach.

Wirus Hcc zmieszany z równą objętością moczu fil-
trowanego przez sączek Seitza przeżyw,a rv_ temp, po-
i<-ńowe:"w- środowisku wilgotnym _1M" 

glebie 5 dni,

" 
,iv slenie suchej 3 dni, i odpcwiednio !v, _trocinach

tr dn-, iub 4 dni, w płótnie workowym 10 dni lub
ą^ańl, * naczyniu emaliowanym 3 dni, na igłach do
inler<Ó:i .. c. * temp. ł4o - 5 dni, a w temp. +20o

- 3 dni. Ta sama 50% mieszanina wirusa w moczu
psim ulega inaktywacji w temp. pokojowej pod wpły_-
wem: O,i% subljmatu - w 2 Eodz., 0,50k lizolu, 0,5%

,uęiiurrti sodu, 0,01% mertiolatu -- w 5 godz", 0,17o

foiinaliny, 0,19ó nadmanganianu potasu - w 24 godz,,
0,5% fenolu, 0,5% krezolu w } 72 godz.

Budowa antygenowa. Wirus Hcc nie wy-
kazuje żadnego serologicznego pokrewieństwa w sto-
sunku do wirusa zakaźnego zapalenia wątroby u lu-
dzi; surowice uzyskane od ludzi w czasie choroby
i po przechorowaniu nie zobojętniają wirusa Hcc
(Bech 1959). trVykazuje on natcmiast pewne p,okre-
wieństwo w stosunku do adenowirusów Iudzkiclr.
Wykazano np., że wirus Hcc wiąże dopełniacz w obec-
troŚci surowicy odpornoŚciowej anty-adenowirusowej,
a zmiany cytologiczne wywołane przez wirus odpo-
wiadają zmianom spowodowanym przez adenowirus
.typu 3 i 4 w hodowli komórek HeLa oraz typu 3, 4 i ?
w komórkach nerek ludzkich (Kapsenberg 1959). Na
podstaw!e tych właścirvości oraz budowy morfolo-
§icznej ciałek elementarnych Dauies i wsp. (i961)
włąc"ają wirus Hcc do adenowirusów. Jednak pokre-
wieRstwó wirusa }Jcc z adenowirusami jest tylko
jednostronne. Heller i Salenstedt (1960) stosując OYr'D
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i precypitacji w żblu agarowym stwierdzili, że suro-
wice odpornościolve przeciwko adenowirusom reago-
wały zarówno z antygenem homologicznym, jak
i z antygenem Hcc, natomiast surowice przeciwko wi-
rusowi Hcc - 

jedylrie z antygenem homologicznym.
'Wirus Hcc jest prawdopodobnie serologicznie jedno-

lity. Parry i Larźn (195t) oraz Lari,n (l95B) porównując
ze sobą metodą OWD różne szczepy pochodzące
z Anglii, Szwecji, Australii oraz Malajów nie stwier-
dzili różnic w ich budowie antygenowej. Podobne
qlyniki otrzymał Mansi, (1955).

zakażenie naturalne. wrażliwe na zakaże-
nie w warunkach naturalnych są psy, wilki, 1isy,
kujoty, szopy i tchórze. Sporadyczne przypadki za-
chorowań można obserwować także i u kotów (Ęu-
barth (1947). Żtódłem zakażenia są chore zwierzęt,a
i ozdrowieńcy. U chorego psa obecność wirusa we
krwi, wysięku i w narządach wewnętrznych można
stwierdzić wkrótce po wystąpieniu objawów chorobo-
wych na drodze serologicznej lub biologicznej (Rtr.-
barth 7947, Lehnert 1,948, Parrg i Larżn 7951). Parru
i Lartn (1951) oraz Parry i wsp. (1951) zaobserwowali
polvtórną obecność zarazka Hcc we krwi zwierząt
w 6 miesięcy po wyzdrowieniu. W odróżn'eniu oci
nosówki, zakażenie w warunkach naturalnych zacho-
dzi nió na drodze kropelkowe j, lecz alimentarnej,
głównie poprzez mocz. Niekiedy zakażenie szerzy się
za pośrednictwern owadów, np. poprzez wszy (Llrin
J.958). Wydzielanie się wirusa na zewnątrz następuje
wTaz z moczem i śliną. W moczu zatazek stwierdzano
od 3 dnia po zakażeniu, a jego wydzielanie trwało
161, 204, a nawet 271 dni (Poppensżek i Baker 1951,
Poppensiek 195I, Baker i wsp. 1954). Jeśli chodzi
o ludzi, możliwość zakażenia naturalnego nie jesi
wykluczona, Schżndler i hIohr (1959) opisali przypadel<
zachorowania 17-letniej dziewczyny ma jącej stały
kontakt z psami. Wykonany OWD z antygetrem Hcc
wykazał wyraźny wzrost miana pwciał w jej kr-wi
(1:80) na L7 dzień od zachorowania.

zakażeńie sztuczne. u człowieka sztucznie
zakażonego proces chorobowy przebiega bezobjawowo
(Martin i Delage 1956); jedynym objawem św;adczą-
cym o zakażeniu jest powstawanie przeciwciał, które
można wykryć za pomocą np. OWD przy użyciu
swoistego antygenu. Próby zakażenia i wywołania
objawów chorobowych u myszy, świnek morskich
i królików nie udają się (Moźohoshż 7960, Anani,ew
i wsp. 1960). Jednak świnki morskie przy wprowadze-
niu dużych ilości wirusa mają według rriektórych
autorów (Salenstedt 1959, Anani,elD i wsp. 1960) reago-
wać podwyższeniem temperatury, Ograniczoną wrażli-
wość na dooczne zakażenie wykazują takźe koty
(Etans i Green 7945, EDans i wsp, 1950, Porrg i wsp.
1951). Szczenięta najlepiej zakażać między 6-8 tyg.
Na 3 dzień po s. c. lub i. p. zakażeniu pojawia się
gorączka, a proces chorobowy kończy się często zei-
ściem śmiertelnym już na 4-6 dzień (Driiger i Acker,
mann 7957, Larin i wsp. 1958, ]Vźeć t959). Specjalnie
łatwo jest zakazić szczenięta wprowadzając zatazek
do przedniej kclmory oka, gdzie następuje jego na-
mnożenie się w śródbłonku pokrywającym tylną po-
wierzchnię rogówki. Z lego pier\Motnego ogniska wirus
przedostaje się do śródbłonka naczyń, skąd przenika
do komórek Browicz-I{nrpfera i komórek wątrobo-
wych. Wirus namnaża się w samej błonie iądrowej
komórek, lub na jej powierzchni i przenika do wnę-
trza jąclra, gdzie tworzy większe ziarnistości.

Objawy i przebieg choroby. Okres wy-
lęgania choroby trvla przeciętnie od 4 do 9 dni; przy
sztucznym zakażeniu może być skrócony do 2-4 dni
(,Ananieu i wsp. 1959). Schorzenie wg Parra'ego (795'])
ataz Parry'ego i Larźna (1951) może przebiegać w pc-
sta-ci: a) nadostrej, b) ostrej, c) łagodnej, d) bezobja-
wowej. Ne,fłmiast ,Jo*h,lło, (1962) wyróżnia dodatkowo
jeszcze postać hipoglikemiczną, wewnątrzkrwotoczną
i żółtaczkową. W postaci nadostrej przebieq
choroby jest gwałtown;z i zwierzę ginie bez wyraź-
niejszych objawów chorobowych: niekiedy tuż ptzed

zejściem śmiertelnym występują zaburzenia ze strony
układu krążenia. czasemi obserwuje się orgawki
i n'eżyt nosa. Na tę postać choroby zapadają głównie
szczenięta i rnłode psy.

Przy ostrej postaci schorzenia pierwszym obja-
rvem jest podwyższona temperatura (do 41o), utrzy-
mująca się 2-4-_B dni. Na kilka godzin przed śmier-
c^ą następuje jej spadek poniżej temperatury nor-
milnej. Ćhore zwierzęta są osowiałe i chowają się
w ciemne miejsca. Ttacą zazwyczaj apetyt, natomiast
w],kazują wzmożone pragnienie. Niekiedy mogą wy-
stępować- krwawe biegunki. Chore p9y stękają
i Śkomlą" Bardzo charakterystycznym objawem jest
występuiące zwykle pod koniec choroby, lub_ w okre-
sló zdrowienia przejściowe zrnętnienie rogówki bez
stanów zapalnych oka (Parry i Larin I95L, Poppensźek
1,952, Bakór i wsp. 1954), Błony śluzowe są zazwyczaj
blade, czasami ziwierają wybroczyny, najczęściej na
dziąsłach. Niekiedy obserwuje się także __surowicze
zapilenie spojówek i obfity łzotok. nłigdałki są po-
więks"one i zaczerwienione, tętno przyśpieszone
(20Ó-250/min,) słabe, nitkowate, a liczba oddechów -zwiększona. N{oże też v;ystępować kaszel. Przy osłu-
chiwaniu klatki p'ersiowej strvierdza się szmery, Przy
palpacji powłok brzusznych, szczególnie w okollcy
i"viortXu mieczykowatego występuje silna bolesność,
prawdopodobnie na skutek tkliwości wątroby i wo-
ieczka żółc'owego. Czasami na głowje, szyi i dolnej
części tułowia pójai,viają się obrzęki. Śmiertelność wy-
nosj oko1o 20oil.

Postać hipoglikemiczna występuje za,
z,łyczaj u psów dorosłych. charakteryzuje ją złzna,

"rona 
ńipoilikem]a, rn, wvniku czego chore zwierzę

,t"j" ,ię'"ńspokojne, pojawiają się. u niego drgawki
Toń"iór"o'-Xloni."n"'mięśni kończyn i szyi, a wreszcie
śpiączka. Dożylne podanie roztworu glukozy powo-
ł'"iÓ- *Ó^""titną poprawę. Jednak w przypadkaclr
.iii.Óe" uszkodzenia wątroby, mimo stosowanej terapii,
następują nau7roty choroby.

Postać wewnąttz-krtł,oto czna, Wystę-
pŃe przede wszystkim u młodych szczeniąt i gha.;
i"ńi".i"":u-=lt kiwotokami wewnętrznymi, Na sekcji
,i*i""b"r"-ię łuże ilości ]rrwi rv jamie,otrzewnowej,
wvbroczvnv w trarzadach vrewnętrzn;rch, przy czym
dóikatnÓ, btrągłe wybroczyny w pnwiększone,i grl-
si.v *g 'Joshui (196}) mają być cechą lrardzo cha-
rakterystyczną dla Hcc.

Postać żółtaczkowa, !t/ niedużym procen-
c;.e 

-przypadków po 5-_6 dnjach od zachorowania
*Ś.O'a "onja,,vów gorączki pojawia 3i,ę . żółŁaczka,
ŚńutsŁ;. (t9na) onserwował ją u 6 psórv spośród 11 do-
S*irac""ir-,ie zakażonych i u 1 z 13, które zachorował},
spontanicznie w terenie. Postać żółtaczkowa Hcc jest
pizeważnie mylnie rozpoznalvana jako leptospiroza-;
i reguly końcŻy się zejściem śmiertelnym,

Postacie łagod"na i bezobjawowa
wysĘpują najczęściej, zvlykle jednak uchodzą uw,adze
właścicieli z,wietząl.

Badania laboratoryj ne. Badając sztucznie
zakażone zvlietzęŁa, stwierclza się leukop_e,nię, przy
l"v* ii"le niałycń krwinek wynosi około 6000 w 1 ml
iŚLńóii" tSSc)""Leukopen'a nóiaw_ia. się na 2 dzień pc

*p.Ó*"a"""iu wirusa i prŹechodzi począwszy od 7

ffi;, ii.; ;ńresie zdrowienia w leukocytozę (Coffżn
i Coboiro 1953). Opad krrvi jest przyśp_ieszony, a czas
i.ri,iŃi."i- - prżedłużony' z I-2, do 3-4 mintrt

ińóiienslel" 1952j. Przedłużony czas krwawienia spo-
*oóÓ*rnv jest prawdopodobnie uwalnianiem się z

".rr.oóróńv.ń 
Xońórek wątpoby heparyny,.która wpły-

*" "" 
pńromblnę. Hepaiyna obniża pgzjom trombo-

n"ń,, *" krwi i pizesuwa punkt izoelel<tryczny or,;-
iń*linv" prrez có białko to traci zdolność reagowan:,r

" t.o",rniń"azą, lzn. przechodzenia W trombinę,

Mocz posiada odczyn klvaśny i podlvyższony ciężar
*łuS.i*i (1026-1050j; można w nim stwierdzić obec-
ność album'n, czasami barwników żółciowych, a nie-
il'eay tóutocl,tO* i komórek cylindrycznych,

74l
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Zmiany anai;omo-patologiczne, Przy
,"f";i *e ń"bartha (1947) i in. obs_erwuje się biadość
i"-n-"r"ZO]"""ie wldocznyĆh blo., ś}uzowych, niekiedy

-vn...rvrv oraz obrzęk tkanki podskórnej. i węzłów
.ńorr.ryół, w okolicy głowy, szyi i brzucha, Jama
brzuszia zawiera c"ęsto wysięk surowiczo-włókni-
końv, tun krwawy, wątroba jest obrzękła, i krucha,
.rnróioi zażółconi, częŚto pokryta włó_knikiem; lru-
dowa zrazikowa wyraŻnie Żaznaczona, ściana pęche-
rivia żólciowego jest surowiczo nacieczona i zgru-
ilii" t." wie]u- autorórv urł,aża za objaw patogn6-
*o"i.^vl. Węzły chłonne krezkowe są powiększone
i 

""esto"przekrwione; 
błona śluzowa jelit - zwykle

p.i"i.:ńiÓ"". Śtóa"iońu, lrzustka i grasica - obrzekłe,
Śe.ÓÓ 

"wvr.re 
jest rozszerzone; pod osierdziem i rvsier-

Óri"* J*i"rdŹa się wybroczyny; mózg i rdzeń krę-
eo;y- :"=i czasami 

'obrzękły i zawiera punkcikowate
wybroczyny.

Zrr-iany histopatoiogiczne - występują
głr;;i"'iv lvątrobie-. Włośniizki naczyń krwionoś-
nvch sa rozszerzone i wypełnione krłr,ią; międz,v
idir"ki-k.piiarów a komórkami wątrobowyrni można
itwiercizie czerwone krwinki i surowiczy lł,ysięk,
Frotoplur.", komórek wątroby _ 

jest. poJałdowana,
;i"."Ęi;, eozynofilna. Jądia wykazu ją stan kario-
;;lłi. W śled"ionie obserwuje się rozrost komórek
,ńiecrki, obrzęk i przekrwienie foilikułóq oraz obec-

"ÓSÓ 

-ń"to.vtów 
vi miazdze. W migdałkach i węzłach

;ńń"yóń "mażna zauważyć zastój l.imfy i krrvr;-
ióczny"nieZyt zalok. Niekiedy obserwuje_.się martwicę
p.j"Ćv"Órvón komórek siateczki. W ośrodkowym uJ<ła--d"i" .r".*o*ym strvierdza się niewielkie wynaczy-

"i"niu 
- *", okołonaczyniowe nacieki komórkowe,

W ;i"*;h - przekrwienie i obrzęk, W nerkach psó,ł
Ćto'"":ióvar-, pizez dłuższy qząs obserwuje. się limfo-
Óvt"ińd i"tilirację tkanki śródmiąższowej, Patogno-
ńońi."irą cechą iózpoznawczą jest wystąpienie wśród-
j;Ó;;il;t ciałek wtrętowych (Gdrtn_er 1955), Naj-
iliS.lói itwierdza się je w komó_rkach u,ątrobowych
i-jińnir"t".h nerek, nieco rzadziej rv komórkach-S.OO'6ńr." siatki śledziorry. węzlów chłonnych oraz
;'k;;a;k."ń śródbłonka wewnętrznej części rogówki
i innych naczyń. Występują ofie praw,e.zawsze w
."ÓŚÓi" 

-"""tirrńui jądei' kómórkowych i osiągają
ó-,d-ó,zs ich średnióy. Preparaty,utrrvala .się w pły-

"iu 
ZÓ"t""" i barwi eozyną z błękitem metylenowym,

Ći"łt" mają barwę od jasno-różowej (kv,,asochłonne)

aó prawie 
-czarnej (zasadochłonne),_.są hornogenne,

pót.'ń-ÓióuńÓ-"iańlJte, 
-kształtu 

kulistego li-rb nie-
regularnego.

Rozpoznanie różnicowe, Schorzenie od-
.OZ"ie iależy od nosówki i stwardnienia opuszek pal-
.óńv.n, iept"ospirozy, -,vścieklizny, t,oksoplazmozy i za-
p"reiia' m]saałXOw. 

'Szczególnie odróżnienie od no-
iO*ti i stńardnienia opuszek palcowych może na-
siręczać poważne trudności. Joshua (1962) zaleca przy
Óiagnostvce zwracać szczególaą uwag9 na układ ser-
ÓÓńo-""Ó"v"iowy. Według autorki .słabe, nitkowate
tętno przy Hcc ma się Żnacznie różnić. od pełnego
tĆtii, Ź jikim mamy do czynienia.przy, leptospirozie,
Ń ocirOZńieniu natomiast od nosówki i toksoplazmozy
Hcc ma przebiegać znacznie szybciej, przy czym ma
ii-lÓ.ńoi""e łatlvo stwlerdzalna przy palpacji tkli-
w'ość rr"ucrla tuż za wyrostkiem mieczykorvatym,
ŃÓleZy jednak pamiętać, że spotyka się _także przy-
padkil ńiedv HĆc występuje wraz z_nosówką, Wów-
^crus * pierwszym okresie choroby dominują objawy
typowe dla Hcc, by po 2-4 tyg. od pozornego wy-
zdrowienia rozwinęły się typo,,ve objawy ponosów-
kowe w postaci porażeń. Bardzo wskazane jest ba-
danie serologiczne (dwukrotne dla wykazanił wzro-
stu pwciał) - nlansż (1955, 195?), Fastżer (1957\, Carr-
mżcńael i Sarcar (1958), Gużseppe i Restanż (1959),

ewentualnie zastosowanie odczynu alergicznego (Prier
i Katter 1954, Ananżetł i wsp. 1960), Przydatne są

również próby wątrobowe (PżnkielDżcz 1963), Przy ba-
daniu anatomo-patologicznym należy zwrócić uwagę
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na zm:any w wątrobie i w woreczku żółciowym, oraz
ńu on".,rbSe ."vśiódjądrowych ciałek wtrętowych,

Leczenie. W początkowym okresie choroby za,
teca się podawanie 

-swoiitej surowicy odpornościowej
or"" 

"ńtvbiotyków 
(Chodd,ock i Curlson t95D, Pi,nck-

iey rcS{, JoŚhua 1962 i in). Stosowane są surowice
pśie ruU tońskie, mono- (tylko przeciwko_ Hcc) lub po-
ińatentrle (zwykle przeciwko Hcc, nosówce i lepto-
spirozie). nalywne (.,Hepatitis PropĘlactic", surowica
ŚUr-), rlrn aczyszczane (Globu'lnir, Gamathine), Zale-

"ań"a"wti 
są różne w zależności od preparatu, Zwy-

ki" l"r" dawkę ochronną stosuje się 2 ml/kg, a jako

;;rr|; 7eczniczą 4 6]/Ę9. Przy powtórnym podawaniu
pi"puirt" w 2 iub ł dńiu choroby dawki zmniejsza-
i,r-u o poń*ę. Niektórzy autorzy polecają_przetaczanie-Xi"*io'a 

,tui."ych psów (jako przypuszczalnych ozdro-
*i"ń.O*l w iiośc;-go*20i0 ml z ewentualnym powtó-
;;;;iÓ-'Tn 3-'4 dniach (Baker i wsp, ,19_54, Joshue
rS6zj. PoŻ" tym zaleca się podawanie glukozy (5-10
*r.-''SOł ioziw. dożylnie), witaminy K, metioniny
(Joshua 1962) itp.

.Zapobieganie
Odporność bierna. Szczenięta _pochodząceod

,rrk, k]tór" przechorowały zakaźne zapalenie wątroby
i karmione- siarą w ciągu pierwszych kilku godzitr
'p"-"""ÓŻÓ"ru, są oaporńó ni sztuczne zakażene zja-
Óii*y"" 

-*lil.rreń (Uorrrx 1953, Goret _i._wsp, 1953),

Ók.*ir-oaeo.ności jest różny i zależy od ilości pwciał
przekazanych wtaz z siarą. Odporność 

. 
bierna prze-

Ói*to .ńÓ.obie Rubartha w odróżnieniu od odpor-
.roś.i bi"rrr"j przy nosówce nie przeszkadza w po-

;;;;il;i; óOpo.ńoS.i czynnej, np, w wyniku natu-
.*l""i" zakażeni-a się wirusem Hcc, I tym tłumaczy
,lę'-iikt ÓapornoSci przeciwko Hcc niektórych psów,

i.iór" 
"ieav'uprzednió 

nie lvykazywały jakichkolwiek
Ói:"lł,ii.i Ćł,oiobowych, wskazujących na jej przecho-
;;;ńi.. Również ÓOpórne na zakażenie są psy, któ-
ium poda.ro parenteralnie surowicę odpornościową,
iiŃ.ńi;-;dpoiność bierna jest jednak krótkotrwała
i "ió 

p.r"kiacza 3 tygodni (Poppensiek_1952), Za-
)*iór"i w ciągu g dni obserwuje się 507o spadek
miana pwciał we krwi.- Odporność czynna. Psy, które pr,zeszły na-
turalne lub sztuczne zakażenie wirusem Hcc pozo-
,iuji oOpo."e na to schorzenie przez szet3g miesięcy,
Pleiw."v.rl obserwacji odnośnie o_dporności sztucznej
dokonał ł{ansź (1953). Doniósł on, że u psow p,c w:iro-
piÓ"ń i- do worka spojówkowego.żyryego, ,j"9l1,
ivego wirusa Hcc w postaci 1 kropli. lulo zawtesrny
*ąTi"rv zwlerząt zabitych w szczycie gĘoroby, można

""vri."Ó 
wvsotą odporność nie r,vywołując cięższych

otj"*O* c"horońowych. Obserwowano jednak zmiany
*'Ót" z obrzękiem spojówek i węzłów.chłonnych,
ńłu-gotrwałą odporność otrzymywał _również Monto,
óińł Ogsą>,'któiy st,osował wirus awianizowany Łącz-
nie z surowicą odpornościową.-- 

Śtosunkowo wczóśnie pojawiły się również na ryn-
ku światowym szczepionki zawierające wirus Hcc
ńa.r.nożony # ustroju sztucznie zakażonego psa i za-
niiv to.-Ór"m, lub też namnożony w hodowli tkan-
r.ołe:. Szczepionki zabite, wykorzystujące zvłłaszcza
wirus namnóżo,-,y w hodowli tkankowej, nie dają
*l,-*ti"i- "Op"ńóś.i 

nu dłuższy okres czasu, prawdo-
póaoU"ió wskutek zbyt małej iiości zarazka, W związ,
Lu z tym są podawane zwykle dwukrotnie, Ze szcze-
pń;"k oU"Ó"i" używanycń, a zawierających zinak-
iY*o*"rry wirus ilcc można wymienić szczepionki
,XÓjrr"on"", takie jak: ,,Hedivac TCV" (produkcji Pit-
*".r-Moo." Company),,,Canilep" (produkcji Glaxo
Laboratories Lirniied) lub ,,Candur SH" o,raz ;Can-
dur SHL" (produkcji Beringwerke), Szczepionki te
z reguły zawierają zinaktywowany wilus_ ITcc oraz
żywi atenuo$/any wirus nosówki, Niektóre z nich
,.b. l,SHr," zawieiają poza tym zabite h_odowle Lepto-
,'iiró canżcola j.''Leptospźra żcterohaemorrhagżae,
Ż:ir"puiu,tOw tego typu w Polsce stosowane są naj-
czę^ściej szczepiońki ,,ŚH vaccinę" i ,,SHL vaccine"
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lub ,,Candur SH" oraz ,,Candur SHL" - produkcji
Beringwerke. Zarvierają one żywy, zmodyfikowany wi-
rus nosówki namnożony na zarodkach kurzych 1ub na
hodowli komórek nerkowych oraz inaktywowany wirus
Hcc, uzyskany z tkanek młodych psów sztucznie zaka-
żonych. Poza tym dysponują niektóre z nich jeszcze
zabitymi szczepami ieptospir, a dodatek wodorotlerrkf
glinu powoduje zwiększenie siły działania uodpornia-
jącego. Według zaleceń rvytwórni można szczepić psy
już w r,vieku ?-9 tyg. oraz starsze. U tych ostatnich
w przypadku podejrzenia o uprzednie zetknięcie się
zwierzęcia ze zjadliwym wirusem Hcc - szczepienia
należy przeprowadzić pod osłoną surowicy odporno-
ściowej (1 ml surowicy ,,SH" Iub ,,SHL" na 1 kg ż w.
psa, oraz 5 m1/1 kg ż. w. lisa), powtarzając szczepie-
trie po 3 tl,godniach (komponent leptospirozowy musi
być zawsze podany 2-krotnie). Ostatnio coraz ,,łrięcej
v"/ytwórni produkuje również szczepionki, zawierające
żywy atenuowany w.irus Hcc - 

jako dające silniejszą
i bardziej długotrrvałą odporność. Do nich należy np,
szczepionka ,,Hepoid" (USA). Atenuację osiąga s:ę w
wyniku licznych pasaży wirusa przez hodowię ko-
mórek nerek psów, świń lub fretek (Fżeldsteel i Yo-
shżhara 7957, Lee i Si,ngh 1957 i in.). Mogą one być
stosowane nawet u bardzo młodych zwierząt, gdyż
obecność pwciał otrzymywanych wraz z siarą nie
znosi ich działania uodporniającego. Po wykazaniu.
że szczepionka zawierająca żywy, atenuorvany wirus
Hcc może być stosowana jednocześnie ze szczepionką
przeciw nosówce, dysponującą również żywym szcze-
pem atenuowanym (Burgher i in. 1958, Cobosso, Steb-
bins i Auampaźo 1958, Pżerey i ,§ellers 1960) ukazały
się w sprzedaży szczepionki skojarzone, zar,l,ierające
oba żywe atenuoulane wirusy Hcc i nosówki, a nie-
kiedy i zabity komponent leptospirozowy. Do nich
należą ,,Connaught" (Med. Res. Lab.), .,Tissuvac-4"
(produkcji Pitman-I{oore Conrpan.v),,,Maxavac TCV"
(firmy Hoechst), ,"Epivax" (Burroughs Wellcome
Comp.) i in. ldiektórzy baĘcze jednak wyrażają oba-
wę, że obecność w szczeilionce obok siebie dwóch
żywych wirusów może skrócić, lub nawet nie dopuśció
do powstania odporności przeciwko nosówce (Holłell
1961, Drager i Ackermann 1961).

W związku z tym należałoby może przy stosowaniu
szczepionek skojarzonych, zawierających Żywe wirusy
Hcc i nosówki powtórzyć szczepienia u psów, przy
użyciu szczepionki dysponującej tylko wirusem no-
sówki.
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