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W ostatnich latach z kału psów izolowano wiele
rożnych wirusów. Zanajbardziej znane i powszechne
uważa się: CPV-2 (Canine Paruovirus Ęp-2), CCV
(C a n in e C o ro n av iru s), CRV (C an in e Ro t av iru s), CAV- 1

(Canine Adenovirus łp-1) i wirus nosówki - CDV
(Canine Distemper Virus). Ponadto stwierdzić mozna
zarówno w kale nonnalnym jak i biegunkowym obec-
nośc calici-, Ieo-, herpes- i picornawirusów, których
rola w patogenezie biegunek u psów nie jest dosta-
tecznie poznanal ale jest dyskutowana (2,3, 6 8, 13,
15, 18, 2I,24,48).

Parwo-, korona- i rotawirusy na|eżąu psów do ty-
powych enteropatogenów i część znich w5,r,vołuje jed-

no czynnikową chorob ę zakażnąw rozumi eniu p o st u-
latów Kocha. Inne poprzezuszkodzenie błony śluzo-
wej jelit umożliwiają wystąpienie chorób zakażnych
o wieloczynnikowej etiologii, w tym zakażeńmiesza-
nych, opotfunistycznych, które w obecności określo-
nych czynników niezakaźnych manifestują stan kli-
ntczny choroby. Każdy rodzaj zarazka zasiedla opty-
malną dla siebie niszę ekologiczną ktora znajduje się
w świetle jelita, kryptach jelitowych lub przylega do
komórek kosmków,

W ostatnich kilkunastu latach najczęstszą pTzyczy-
ną biegunek na tle wirusowym sązakażenta patwowi-
rusowe. U psów wyizolowarro dotychczas 3 par"wowi-
rusy: (a) tzw. minute virus of canines CPV-I; (b)
adenoassociate paruovirus canine AAV (c) canine par-*] Praca .,vv]<onana rv rallach projektu badawczego KBN nr 5POóK0]308



vovirus -CPY-ż. Dwapierwsze wirusy nie wyrvołują
objawów klinicznych. Chorobotworczy CPY 2 został
po raz pierwszy wyizolowany w 1978 r. i zidenĘfiko-
wany jako rekombinant pomiędzy wirusem panleuko-
penii kotów i wirusem zapaIenia jelit norek, co tłuma-
czy ścisłe pokrewieństwo pomiędzy tymi 3 wirusami
(5,27 ,32,37 , 46),

Na właściwości epizootiologiczne parwowirusów
składają się dwie jego właściwości: wysoka zaraźli-
wość i oporność w środowisku zewnętrznym. Wyja-
śniają one także jego szybkte rozptzestrzęntante na-
wet w krajach o zaostrzonych warunkach kwarantan-
ny. Liczne badania vrykazały, żę do produktywnych
zakażeh dochodzi po podaniu 103 jednostek wirusa, a
wirus inwazyjny jest wydalany z kałem jń po 2-3
dniach trwającej biegunki w dawce 10ó-109i 1 g kafu.
Dane te świadczą o wysokiej inwazyjności tego za-
razkaidużymzanieczyszczeniuśrodowiska,szczegol-
nieprzy braku zachowaniahigieny i dezynfekcji. Wro-
tamtzakńenia CPV-2 jest droga doustna i donosowa.
Pierwotnym miejscem namnażania jest tkanka limfo-
idalna gardŁa,po czym dochodzi do wiremii i uogól-
nionego zakażęnia układu limfaĘcznego i nabłonka
jelitowego (3, 11). Komórkami docelowymi są limfo-
cyty T i ich komórki prekursorowe. Od 3 dni po zaka-
żęnrurozwlja się replikacja wirusa w nabłonku jelito-
wym. Uszkodzenie tych komórek prowadzi do dys-
trofii kosmkow jelitowych i zwyrodnienia krypt jeli-
towych, przez co znacznie utrudniona jest odnowa
nabłonka jelit (18).

Koronawirus psi (CCV) należy do heterologicznej
grupy wirusów ściśle ze sobą spokrewnionych, takich
jak wirus TGE świń, zakażne zapalenie otrzewnej ko-
tow (FIP) i jeden z serotypów odpowiedzialnych za
bronchitis u ludzi (II,25). CCY szerzy się kontakto-
wo, poziomo, a wrotami zakńęniajest droga doust-
na. Po zakażęniu drogąalimentarnąCCV w ciąguż -
-48 godz. atakuje dojrzałe nabłonki całego jelita cien-
kiego. W odróżnieniu od CPV-2,zakażenie CCV ogra-
nicza się Ęlko do dojrzały ch nabłonków szczytowy ch
odcinkow kosmków jelitowych. Replikacja wirusa w
Ęch komorkach powoduj e ich zwyrodnienie i deskwa-
mację, w wyniku azego dochodzi do znacznego skró-
cenia kosmków, brak jest natomiast uszkodzęnia na-
błonka gruczołowego. Następstwem tych zmian mor-
fologicznych jest utrata możliwości absorpcji i trawie-
nia, co w konsekwencji prowadzi do biegunki (18).

Rotawirusy należątakże do wirusów RNA, o kształ-
cie kubicznym, które składają się z 11 segmentów bęz
otoczki, zawterająwspólny antygen grupowy, a dalej
dzielą się na gatunkowo swoiste serotypy ( 1 3, 1 4, 1 8).
Rotawirusy wydalane są obficie zkałem, azakażenię
następuj e drogą doustną. Po wniknięciu drogą alimen-
tamą do przewodu pokarmowego atakują najdojrzal-
sze nabłonki szczlĄowych odcinkow kosmków jelito-
wych powodując ich degeneracjęt zŁuszczanie, uwal-
niając także wirusy, które masowo sąwydalane do śro-
dowiska. Skutkiem tego oddziĄwania rotawirusów

jest atrofia kosmków i ogniska nekrotyczne. Wirusy
te wysiewane są w 1 8-48 godzin po zakażeniu ( 1 2, 1 8,
4I,44).

Wirus nosówki (CDV) wywołuje wysoce zaraźli-
wą ostrą posocznicową chorobę psów znaną od po-
nad 200 lat, wlłvoł aną pr zez morb illiwirus należący
do rodziny Paramyxoviridae (I8,25,26). Psy ulegają
zakażeniu w zasadzie w roznym wieku, choć istnieją
różnicę w odporrrości na zakażęnię zalężnię od rasy.
Zródłęm zarazka są chore lub zakażone zwterzęta,kto-
re wydalają wirus wraz z wydzieliną z nosu spojó-
wek, śliną i moczem, natomiast udział kału jest wąt-
pliwy w jego siewstwie. Wrotami zakażęnia są góme
odcinki drog oddechowych i droga alimentarna, zaka-
żęnie możę nastąpić poprzęz kontakt bezpośredni jak
i pośredni za pośrednictwem karmy lub sprzętu (3, 4,
40). CDV charakteryzuje się poliorganotropizmem
przy czym powinowactwo do nabłonków mezenchy-
my i neutropizm są szczegóInie silnie wyrażone.

Zakażęnte adenowirusem psim (CAV- 1 ) opisano po
raz pierwszy w 1949 r. u lisów jako enzooĘczne za-
palenie mózgu i identyfrkowano je z opisaną przęz
Rubartha chorobąpsow (1, 18). Zrodłemzarazka jest
mocz, kał lub ślina chorych t zakażonych zwierząt, a
zakażenię następuj e p er o s, pr zez kontakt b ezpo śred-
ni lub pośredni przęz zakażonę przedmioty. Ciężkie
postacie choroby spotyka się u psów poniżej 1 roku
natomiast u psów powyzej 2latzakażenie może mieć
przebie g bezobj awoł\y (3 7).

Miejsce namnażania się CAV-I oraz działanie cy-
topatyczne świadczą o jego tropizmie do komórek
USS. Po wniknięciu per os wirus stwierdzany jest w
migdałkach i na powierzchni płyek Peyera po 24-36
godz. od momenfu zakażenia, a w trzecim dniu w wę-
zŁachchłonnych. Wiremia ma miejsce 3-4 dniapo za-
każeniu,5 dnia jest obecny w płucach, wątrobie, śle-
dzionię, nerkach i mózgll.

Enteropatogenne wirusy po doustnym zakażęniu
muszą o stat ęcznię o s iągnąć komorki docelowe (target
cell) - nabłonki kosmkow jelitowych (20,33,34). Po
przejściu ptzęz żołądek zakażeniu ulegają najpierw
przednte odcinki jelita cienkiego, chociażw enterocy-
tach namnażająsiętylko korona- i rotawirusy. Głów-
nym miejscem replikacji wszystkich wirusów entero-
patogennych jest jelito czcze Qejunum), prry czym
szęrząsię one od strony kranialnej do kaudalnej (I7,
20, 24). W j elicie biodrowym (il eum) dochodzi do za-
każenia nabłonków w obszarach między grudkami
chłonnymi. W poj edyn czy ch przypadkach opisyłvano
namnażante się wirusow w nabłonkach okręznicy (42,
43,48).

P arwowiru sy prawi e w yłąc znte zakażaj ą nab ło nek
krypt jelitowych. W tych komórkach stwierdza się
naj wcze śniej sze i naj s ilniej sz e zmiany morfo 1o giczne
i czynno ściowe. P o zniszczeniunabłonka krypt do cho-
dziw trakcie zakażęnia parwowirusami do nel<rozy,
względnie zaniku kosmków oraz do poszerzenia krypt
Lieberktihna, w których gromadzą się ich zŁogi (I7,



Tab. 1. zhiorcze zestawienie danych z kart klinicznych psów objętych badaniem
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2
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16
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30, 31). Nabłonek krypt regeneruje się w ciągu kilku
dn1 ptzy Ęm jednak tworzone sątakżę nowe krypty
(31).

W odróżnieniu od parwowirusów, koronawirusy
zakażajągóme 2/3 kosmkow jelitowych, Replikacja
wirusa wywołuje ztuszczanię i zanikanie nabłonkow
jelitowych (18).

Rotawirusy replikują się wyłącznie w szczytowych

-

i
zanlku kosmków.

Nabłonki krypt probuj ąpoprzęz podwyzszone po-
dziaĘ komórkowę, odinvarzać utracone nabłonki, do-
chodzi przytym kryptowych
i do zmianmorfo akosmkach.
W zakażeniach wysoce zjadliwymi koronawirusami
moze dojść w bardzo krotkim azasie do błony podsta-
wowej (2 0). Re asum uj ąc, zakażeni a wirus ami entero -

pato gennymi powoduj ą zniszczenlanabłonków kosm-
kow i krypt jelitowych, czego konsekwencją jest
wzmożonę wydzielanie płynow do światła jeltta, za-
burzenie wtornej absorpcji i biegunka,

Mając navwadzę z jednej strony stale utrzymujące
slę zagroŻenie zdrowia i Życia pSÓW Spowodowane
ciężkimi bie gunkami na tlę zakażnym, a z drugiej stro-
ny w wielu przypadkach utrudnione postępowanie le-
kar zy w eterynari i i wł a ś c i c ie Ii zw ier ząt, p o dj ęto b ada-

wielkomiejskim.

Mateilał i metody

20 psów, bieżącychpa-
ąt, ambulatorium kliniki
obojga płci, roznych ras

z terenu miasta Wrocławia. Szczegółowe badania labora-

toryjne wykonano u 100 psow żyłvych lub padłych , z obja-
wami biegunek, róznego stopnia i charakteru, z czego 60

psów objęto badaniami w sezonie '95, a 40 w sezonie '96.

Ze zwierząt objętych badaniami w sezonie '95,36 sta-

nowiły psy, a24 suki w wieku od 2 miesięcy do 3,5 lat. W
40 przypadkach materiał pochodził od psow ze schroniska
dlazwierząt do którego trafiająpsy z terenu całego miasta
Wrocławia, a pozostałe ż0 sznlk z lecznicy dla zwierząt i
ambulatorium kliniki. W sezonie '96 z objętych badaniami
40 psów w wieku od 2 miesięcy do żlat,27 stanowiły psy,

a 13 suki. 2ż psy pochodziĘ ze schroniska dla zwierzą| a
18 z lecznicy dla zw ierząt.

Bezpośrednie metody wykrywani a zakażeń wiruso-
!łTch. Do badań od psow chorych pobierano kał, a od pa-
dĘch wycink i z dna żołądka, j elita czcze go i j elita b iodro -

wego. Kał do badań pobierano łyżeczką do jednorazowych
probowek z PBS. Próbki kału badano na obecność parwo-
wirusa i rotawirusa. Badanie w kierunku parwowirusów
wykonano bezpośrednim testem ELISA (Canine Parvovi-



Tab. ż. Wyniki badań serologicznych i wirusologicznych na obecnoŚĆ wybranych antygenów

Objaśnienie: n.b. - nię badano

Tab. 3. Częstotliwość występowania zakażeń wirusowych u
psów w zależności od sposobu utrzymania

n-rs Test - One Site Biotech, Uppsala). Wynik odczytywa-
no wizualnie po 5 minutach od momentu nałożenla 5 kro-
pli supernatantlz odwirowanej proby kałowej wobec pró-
by kontrolnej, która zawsze dale zabarwienie niebieskie.

Do badań w kierunku obecności rotawirusów uzywano
także supematantu z próbek kaŁl, przy wykorzystaniu ze-
stawu Slidex Rota-kit (Bio Merieux, Paris). Na matową
czamąpłytkę nakładano po jednej kropli przeciwciał mo-
noklonalnych (R1) ipróbykontrolnej ujemnej (R2), do któ-

rych dodawano po jednej kropli supetnatantu zpróbykało-
wej. Obie próby mieszano bagietkąruchami kolisĘłni przez

2 minuĘ, po czym odczytywano wynik. Za dodatni wynik
uwazano próbę wówczas, gdy wystąpiła aglutynacja w polu
R1 przy jej braku w polu R2. Swoistość testu weryfikowa-
no próbą kontrolną dodatnią (R3).

Z wycinków zołądka, jelita czczego i biodrowego po-
bierano próbki wielkości 1x 1 cm i po zamrożeniu krojono
na skrawki grubości ok. 0,4 mm, które nakładano na szkiełko
podstawowe. Po wysuszenilprzez co najmniej ż4 godziny
utrwalano preparat w lodowatym acetonie i ponownie su-

szono w temperaturze pokojowej. Do wykry,wania zaka-
żehparuo-, korona-, i adenowirusem psim oraz wirusem
nosówki, zastosowano rnetodę bezpośredniej immunofluo-
rescencji wykorzystując odpowiednie koniugaty FITC,
Koniugaty nakładano na przygotowane skrawki na szkieł-
kach podstawowych, inkubowano przez 30 minut w tem-
peraturzę 37'C w komorze wilgotnej, po czym płukano 3-

-krotnie w PBS i suszono. Nakładano na preparat 1 kroplę
roztworu gli ceryny, przykrywano szkiełkiern nakrywkowym
i oglądano w mikroskopie immunofluorescencyjnym Jena-

Med II (Jena). Za dodatnię uwazano preparaty, w których
ob s erwowano swo istą fl uoresc encj ę zakażony ch komórek,
przy jednoczesnej obecności komórek nię zakażonych, za-
barwionych na kolor brunatny.

Pośrednie metody wykrywani a zakażeń wirusowych.
Materiał do badań stanowiła krew, z ktorej otrzymywano
surowicę i przygotowywano szereg rozcięńczeń 1 :20, 1 :80,

1:320,1:1280. Do badania obecności swoistych przeclw-
ciał anty-CDV, anty-CPV, anty-CCV oraz anty-CAV zasto-
sowano metodę immunofluorescencji pośredniej wykorzy-
stując szkiełka podstawowe z 6-cioma zagłębieniami, w
których uttwalono komórki z hodowli zakażonel wym. wi-
rusami. Na kolejne 4 zagłębienia nakraplano kolejne roz-
cieńczenia badanej surowicy, a na pozostałe 2 surowicę kon-
trolną dodatnią i ujemną. Preparaty mieszczano w komo-
rze wilgotnej i inkubowano 30 minutw temperailrze37oC,
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Tab. 4. Częstotliwość występowania zakażeń wirusowych u psów w zależności od
wieku

Oblaśnienie: próby pochodziły od psów w wieku 2 mies. do 5 lat

Tab. 5. Częstotliwość występowania zakażeń wirusowych u
psów lv zależności od płci

stanowią psy z objawami biegunki.
W objętych obserwacją latach 1995
(ciepły rok) i 1996 (zimny rok) śred-
nio o 1/3 więcej przypadków odno-
towano w tym pierwszym roku.

w tab. 1 zestawiono zbiorczę danę
zkart klinicznych psów z objawami
biegunki objętych obserwacjami,
obejmujące wywiad i badanie kli-
nrczne. Wynika zniej, że większoŚĆ
psow z objawami biegunki była nie-
szczepiona (63,3oń) t pochodzlła ze
schroniska (53,I%). Ponadto 28,60/o
utrzymywanych było w domu bez
wybiegu, a z psów utrzymywanych
indywidualnie 89,5% stanowiły
zwierzęta towarzyszące. W bada-
niach klinicznych stwierdzono obja-
wy ogótrne towarzyszące biegunkom
u 81,5% przypadkow, przy czym
zw ler zęta byŁy na o goł j e szcze dobrz e
odzywione t utrzymane (60,]oń I

67,Ioń). U 55,50ń psów obserwowano podwyzszoną
temp eraturę wewnętrz ną ciaŁa, a wys oką temp erafu rę
odnotowano u 7 ,4oń.

U 72,9Yo psow obserwowano równiez słabsze lub
silniej sze odwodnienie organizmu, au 7 4,0%o bladośó,
słaborózowe lub niebieskawe zabarwiente ich błon
śluzowych.

Spośrod dominujących objawów schorzeń zakaż-
nych przewodu pokarrnowego, mniej lub bardziej na-
silone wymioty obserwowano u 83,40ń psow a bie-
gunkę o róznym stopniu nasilenia - od słabej (2I,3%)
poprzez nasiloną (48%) do bardzo silnej (28%) - ob-
serwowano ogółem u 97,3oń zwterząt.

Bardzo istotna z klinicznego punktu widzenia jest
diagnozapTzyezynowa, uzyskana w oparciu o bada-
nia laboratoryjne u psów z objawami biegunki, W tab.
2 przedstawiono z podziałem na sezon '95 i'96 wyni-
ki badań serologicznych i wirusologicznych w kierun-
ku zakażeń najwazniejszymi wirusami przewodu po-
karmowego psów. Badania serologiczne plzeprowa-
dzone u losowo wybranych 15 psow wykazaĘ obec-
ność przeciwciał anty-CPV u ż0%o (miana 1:160 -
I:640), anty-CAV u460ń (miana 1:40 1:1280) i anty
CCV u 40ońprzypadków o mianach od 1:20 do 1:640.

W badaniach na obecność antygenów wirusowych
przeprowad zony ch metodą bezpośrednią ELISA lub
IF stwi erdz ono zakażęni a p arwowi rus owe w 2 5 

oń pr zy -
padkow w sezonie '95 i w 32%o w sezonie '96 oraz
odpowiednio rotawirusowe u 6% i 5% psów.

W badania ch poszczegolnych odcinków przewodu
pokarrnowego, tj. dna żołądka, jelita czczego, jelita
biodrowego i jelita grubego, dodatnie wyniki w sezo-
nie '95 wskazujące na obecność CPV w przewodzie
pokatmowym uzyskano l 54oń psow, CAV w jelicie
czczym stwierdzono u 18% i CCV u3,5oń orazCDY
w zołądku u 7%o zwierząt. Natomiast w sezonie '96
dodatnie wyniki w kierunku CPV uzyskano u 36oń,w

po czym płukano 4-krotnie, osuszano i nakrapiano koniu-
gattj. anĘ-psią IgG znakowaną fluoresceiną- GAD/FITC
i ponownie inkubowano j.w. Po kolejnym 4-krotnym płu-
kaniu, osuszeniu, nakrapiano 1 kroplę roztworu gliceryny,
nakładano szkiełko nakrywkowe i oceniano wynik wobec
proby kontrolnej dodatniej i ujemnej w mikroskopie flu-
orescencyjnym. Za dodatni wynik uznawano miano prze-
ciwciał, w których obser-wowano jeszcze swoistą fluore-
s cencj ę zakażony ch komorek.

Wyniki iomówienie
Na podstawie przeprow adzonej analizy dokumen-

tacji i kart klinicznych psów, pacjentow poszczegol-
nych lecznic i ambulatoriów stwierdzono, ze w okre-
sie od kwietnia do października ok. 25oń pacjentow
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kierunku CAV u 9,0oń oraz w odniesieniu do CCV -
18-55% i CDV - 18% psów.

W kolejnych trzęchtabelach przedstawiono często-
tliwośc występowantazakażeń wirusowych u psów z
objawami biegunki w zalężności od systemu utrzyma-
nia, wieku i płci.

Zdecydowanie częściej obserwowano zakażęnta
wirusowe u psów utrzymywanych grupowo (schroni-
sko/hodowla) głównie CPV 37,Ioń, CAV - I4,5o^ i
CCV - 16,1,0ń antżęItutrzymywanych pojedynczo, co
obrazlje szczegołowo tab. 3.

W tab. 4 przedstawiono częstotliwość występowa-
ntazakażehwirusowych u psów z objawami biegunki
w zalężności od wieku zktórej wynika, żenajczęściej
obserwowano zakażęniacPv i CCY oraz CAV. Doty-
czyły one psow ponizej 6 miesiąca życla t wpiosĘ
one dla CPY 30,20ń oraz CCY l3,3o/o i CAV II,I'^.
Natomiast u psów w wieku powyżej 2 lat w odniesie-
niu do trzechwyżęj wymienionych wirusow odsetek
zakażęh wyniosł 26,4Yo.

W tab. 5 przedstawiono częstotliwość występowa-
niazakażeńwirusowych u psów w za|ężności od płci.
Częściej obserwowano w obu sezonach zakażęniaCPY
u samic - 33 ,3Yo aniżęItu samców - 25 ,4oń; natomiast
w przypadku CAV i CCV odsetkizakażehu samców i
u samic ksztahowĄ się na podobnym poziomie (12,1-
-I5Jo^). W odniesieniu do CRV i CDY zakażenia do-
ty czyĘ poj edynczy ch pr zyp adkow (3 - 6 %).

Z eptzoottologicznego i klinicznego punktu widze-
nia wazne jest zestawienie częstotliwości występowania
pojedynczych i mieszanych zakażeń wirusowych co
obrazĄąryciny 1 i2. Okazuje się, ze w odniesieniu do
całej populaclinajczęściej w obu sezonach obserwo-
wano pojedyncze zakażenta CPY (39% i 60%), a tak-
że jednoczesnezakażeniadwomawitusami,przycz;W
,,paty" w tych zakażentach w sezontę '95 tworzyĘ
najczęściej CPV i CRY CPV i CAV orazCCY i CAV;
natomiastw sezonie '96 CPV i CRV orazCPY i CCV,
Stwierdzanotakżewniektórychprzypadkachzakaże,
nia mieszane 3 wirusami np. CPV-CCV-CAV lub
CRV-CCV-CDV. JeśIt przyjąć liczbę wszystkich za-
każeńwirusowych za 100, to wówczas okazuje się, ze
w sezonie '95 - 39% zakażeń wywoĘwanych było
przęz CPV, a l33Yo psów wykazano zakażenia dwo-
ma wirusami (ry". 1). Natomiast w sezonie '96 warto-
ści te wyniosły odpowiednio dla CPV - 60% oraz dla
zakażeh dwoma wirusami 2I% (ryc.2).

Schorzenia jelitowe przebiegające zwykle z obja-
wami bie gunki stanowią ok . 2 5% wszystkich pr zypad-
ków klinicznych. Dla właś cic tęIa zwięr ząt s chorzenia
biegunkowe sąnajczęstszym problemem w ich ltrzy-
maniu oraz stwarzają wiele problemów w trakcie le-
czenia. Ponadto z epidemiologicznego punktu widzę-
nia wydalane podczas biegunki zarazkt chorobotwór-
cze stanowią potencjalne ryzyko zakażeń dla znajdl-
j ących się w otoczeniu ludzi t zwterząt (ż5 , 29 ,3 5 , 3 8,

45).

39% cPV

33%

4% cRV 4%CCv 12%CAv

trll
zakażenie 1 wirusem

zakażenie 2 wirusami
zakażenie 3 wirusami

Ryc. 1. Częstotliwość występowania pojedynczych i miesza-
nych zakażeń wirusowych w sezonie '95

21y"

trll
zakażenie 1 wirusem
zakażenie 2 wirusami
zakażenie 3 wirusami

Ryc. 2. Częstotliwość występowania. pojedynczych i miesza-
nych zakażeń wirusorrTch w sezonie '96

Do pierwszej grupy czynników zakaźnych zalicza
się zakażenia wirusowe, na które wrazliwe są zwie-
rzętawe wszystkich grupach wiekowych, ale u szczę-
niąt przebieg jest zwykle cięzki, a śmiertelność w
pierwszych 3 Ęgodniach może dochodzić do 100%.

Ustarszychzwterzątprzeważajązakażęniasubklinicz-
ne, a zarówno siewstwo wirusa jak i zmiany histopa-
tologiczne sądość ograniczone (19, 33,34). Ta opor-
nośó wiekowa przeciw wirusom jelitowym, które na-
mnażają się w nabłonku kosmkow, związana jest
przede wszystkim z szybszym zŁLlszczanięm się ente-

rocytów u starszych zwierząt (16, 31).
W piśmiennictwie niewiele jest danych dotyczących

udztaŁu p o szcze góInych wiru s ów w zakażeniach j e 1 i -

towych. Kfuth (28) podaje, że w badaniach kŃu4]2

5% cDV

60% CPV



psów z objawami biegunek przeplowadzonych w
Ameryce Płn. obecność CPV stwierdzono u 62Yo, na-
tomiast w badaniach 714 prób kału podobnych psow
obecnośó CCV stwierdzono l3)oń,podczas gdy obec-
nośc obu wirusów stwierdzono u I9%o badanych prób.
Przeprowadzonę w Niemczechprzez Vieler i Herbsta
(47 ) bar dzo szcze góŁowe badania mikroskopowoelek-
tronowe kału pochodzącego od psów z objawami bie-
gunki wykazały naprzestrzeni 6lat (1988-1993) crę-
stotliwo ś ć występ owania zakażeń CPV wyno szącą
średnio I],3oń (I2,2 - 22,7oń), CCV średnio I2,4oń
(6,5 I7,2oń) oraz tnnych wirusów (CRY CAY cali-
ci- i astrowirusy) średnio 2,5oń (0,9 - 4,3oń). Ogołem
w ciągu 6 lat stwierdzono zakażęnta wirusami prze-
wodu pokarmowego u33,2%o (26,8Yo 39%) prób kńl
pochodzącego od psów z objawami biegunki.

W badaniach wirusowych częstotliwość zakażeh
wirusem CPV u psów z objawami biegunki stwier-
dzono w badaniach kału u25Yo I32Yo, a CRV 6% i
5%. Natomiast u psow padĘch na tym tle, obecnośó
j ego w materiale s ekcj onowanym wyn iosła 5 40ń i 3 6%;
odnośnie CCV odpowiednio 3,5Yo i 18 - 55%; CAV
I8% i 9oń oraz CDY 7% i I8%.

Przedstawione dane wskazują ze wyniki badań wła-
snych pokryw ająsięz wynikami badań przeprowadzo-
nych na terenie Austrii i Niemiec (25,45,41).

P i erwotne zakńęnta wirus ami j e litowymi maj ą zna -
czącywpŁyw na stan odporności miejscowej błony ślu-
zowej względnie na reaktywność miejscoł\ych mecha-
nizmów obronnych (18, 19). Ułatwiają one zakotwi-
czentę sięzarazków w błonie śluzowej jelita cienkie-
go i następujące po Ęm ich miejscowe namnażante
się, czemu u niektórych bakterii towarzyszyc może
równoczesne wytwarzanie toksyn (35). Generalnie
przyjmuje się, ze pierwotnie pojawia się miejscowe
zakażęnię wirusowe, zktórego rozwinąc sięmoże za-
każenie o gólne. Ponadto niewystarc zające odzywie-
nie, zarobaczenie, ekstremalne temperatury środowi-
skowe i szkodliwe dla zdrowia wpływy środowiska
oddziaływują jako dodatkowe czynntki sprzyjające
zakażenili wystąpieniu objawow chorobowych (9, 10,
36,39).
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Przebadano wpĘw niedoboru jodu u jałówek na występowanie syndromu
słabego cielęcia Charakteryzuje się on urodzeniem w teminie cieląt niezdol-
nych do oddychania lub oddychających przez krótki okres czasu. U 5 jałówek
zastosowano pokarm zawierający niedobór jodu (0,06+0,1mg/kg suchej rnasy),
zaś u 6 zastosowano dietę o odpowiedniej zawarlości jodu (1,45+0,27 mg/kg).
Taką dietę stosowano przez okres 4-5 miesięcy ciĘy. U zwierząt żywionych
dietą niedoborową i ich potomstwa występowały zmiany w tarczycy wskazuj ące
na niedobór jodu Natomiast u Ęch cieląt nie występowaĘ kliniczne zmiany
świadczące o niedoborze tego pierwiastka chociaż w chwili urodzenia średni
poziom jodu nieorganicznego w plazmie był zltłcznie niższy ńżeli u cieląt po-
chodzących od nratek na prawidłowej diecie, Brak było natomiast różnic w po-
ziomie T4 w plazmie. 
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