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- Viral infections in dogs with symptoms of diarrhoea
. : | Summary

The purpose of the studies was to establish the current viral agents in etiology and pathogenesis of diarr-
hoea diseases in dogs maintained as pets in a metropolitan zone.

Close laboratory examinations were carried out on 100 alive or dead dogs with more or less intensive diarr-
hoea, 60 dogs were examined in 1995 and 40 dogs in the next year. 20 healthy dogs (10 in each season) were
used as a control group.

The feaces and blood samples were collected from live dogs as well as fragments of digestive tracts derived
from dead animals were used as the material for the studies.

The examinations for parvoviruses were performed using the ELISA test (Canine Parvovirus Test-On Site
Biotech, Uppsala). Slidex-Rota-Kit (Bio Merieux, Paris) was applied for diagnosis of rotavirus infections.
Direct immunofluorescence technique was used to demonstrate CPV, CCV, CAV and CDV antigens. The sero-
logical examinations for detection of specific antibodies anti-CDV, anti-CCV and anti-CAV were performed in
15 dogs using indirect immunofluorescency.

The specific antibodies anti-CPV were found in 20% of the examined dogs (titres from 1:160 to 1:640), anti-
-CAV in 46% (1:40-1:1280) and anti-CCV in 40% (1:20-1:640), respectively.

In living dogs examined by means of direct methods, 25% positive results for CPV infection were noted in
the first season and 32% in the next one, as well as 6% and 5% for rotaviruses, respectively.

In 54 of the cases analised in the 1995 CPV antigen was demonstrated in postmortem samples of digestive
tracts. In the same season CAV was found in 18% and CCV —in 3.5% of the samples of the small intestine as
well as CDV in 7% of the cases in the stomach. In the 1996 season, positive results for CPV, CAV, CCV and

CDYV were observed respectively in 36%, 9,0%, 18-55% and 9-18%.

W ostatnich latach z katu psow izolowano wiele
roznych wiruséw. Za najbardziej znane i powszechne
uwaza si¢: CPV-2 (Canine Parvovirus Typ-2), CCV
(Canine Coronavirus), CRV (Canine Rotavirus), CAV-1
(Canine Adenovirus Typ-1) i wirus nosowki — CDV
(Canine Distemper Virus). Ponadto stwierdzi¢ mozna
zaroOwno w kale normalnym jak i biegunkowym obec-
nos¢ calici-, reo-, herpes- i picornawirusow, ktorych
rola w patogenezie biegunek u pséw nie jest dosta-
tecznie poznana, ale jest dyskutowana (2, 3, 6-8, 13,
15, 18, 21, 24, 48).

Parwo-, korona- i rotawirusy naleza u psow do ty-
powych enteropatogendw i czgs$¢ z nich wywotuje jed-

* Praca wykonana w ramach projektu badawczego KBN ar 5SPO6K01308

noczynnikowa chorobg zakazna w rozumieniu postu-
latow Kocha. Inne poprzez uszkodzenie blony §luzo-
wej jelit umozliwiaja wystapienie chordb zakaznych
o wieloczynnikowej etiologii, w tym zakazen miesza-
nych, oportunistycznych, ktore w obecnosci okreslo-
nych c¢zynnikdéw niezakaznych manifestuja stan kli-
niczny choroby. Kazdy rodzaj zarazka zasiedla opty-
malng dla siebie niszg ekologiczna, ktora znajduje si¢
w swietle jelita, kryptach jelitowych lub przylega do
komorek kosmkow.

W ostatnich kilkunastu latach najczestszg przyczy-
na biegunek na tle wirusowym sg zakazenia parwowi-
rusowe. U psow wyizolowano dotychczas 3 parwowi-
rusy: (a) tzw. minute virus of canines — CPV-1; (b)
adenoassociate parvovirus canine AAV; (¢) canine par-
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vovirus — CPV-2. Dwa pierwsze wirusy nie wywoluja
objawow klinicznych. Chorobotwoérczy CPV 2 zostal
po raz pierwszy wyizolowany w 1978 r. i zidentyfiko-
wany jako rekombinant pomigdzy wirusem panleuko-
penii kotdw 1 wirusem zapalenia jelit norek, co thuma-
czy scisle pokrewienstwo pomigdzy tymi 3 wirusami
(5,27,32,37,46).

Na wiasciwosci epizootiologiczne parwowirusow
skladajq sig dwie jego wlasciwosci: wysoka zarazli-
wos¢ 1 oporno$¢ w srodowisku zewngtrznym. Wyja-
$niaja one takze jego szybkie rozprzestrzenianic na-
wet w krajach o zaostrzonych warunkach kwarantan-
ny. Liczne badania wykazaty, ze do produktywnych
zakazen dochodzi po podaniu 10° jednostek wirusa, a
wirus inwazyjny jest wydalany z katem juz po 2-3
dniach trwajacej biegunki w dawce 10°-10%1 g katu.
Dane te $wiadczg o wysokiej inwazyjnosci tego za-
razka 1 duzym zanieczyszczeniu Srodowiska, szczegol-
nie przy braku zachowania higieny i dezynfekcji. Wro-
tami zakazenia CPV-2 jest droga doustna i donosowa.
Pierwotnym miejscem namnazania jest tkanka limfo-
idalna gardta, po czym dochodzi do wiremii i uogol-
nionego zakazenia uktadu limfatycznego i nablonka
jelitowego (3, 11). Komdrkami docelowymi sa limfo-
cyty T 11ch komorki prekursorowe. Od 3 dni po zaka-
zeniu rozwija si¢ replikacja wirusa w nabtonku jelito-
wym. Uszkodzenie tych komodrek prowadzi do dys-
trofii kosmkow jelitowych 1 zwyrodnienia krypt jeli-
towych, przez co znacznie utrudniona jest odnowa
nabtonka jelit (18).

Koronawirus psi (CCV) nalezy do heterologiczne;j
grupy wirusow $cisle ze soba spokrewnionych, takich
Jak wirus TGE $win, zakazne zapalenie otrzewnej ko-
tow (FIP) 1 jeden z serotypow odpowiedzialnych za
bronchitis u ludzi (11, 25). CCV szerzy sie kontakto-
Wo, poziomo, a wrotami zakazenia jest droga doust-
na. Po zakazeniu droga alimentarng CCV w ciagu 24-
-48 godz. atakuje dojrzale nabtonki catego jelita cien-
kiego. W odréznieniu od CPV-2, zakazenie CCV ogra-
nicza si¢ tylko do dojrzalych nablonkow szczytowych
odcinkéw kosmkow jelitowych. Replikacja wirusa w
tych komérkach powoduje ich zwyrodnienie i deskwa-
macjg, w wyniku czego dochodzi do znacznego skré6-
cenia kosmkow, brak jest natomiast uszkodzenia na-
btonka gruczotowego. Nastgpstwem tych zmian mor-
fologicznych jest utrata mozliwosci absorpcji i trawie-
nia, co w konsekwencji prowadzi do biegunki (18).

Rotawirusy naleza takze do wirus6w RNA, o ksztal-
cie kubicznym, ktore skladaja sig z 11 segmentow bez
otoczki, zawieraja wspllny antygen grupowy, a dalej
dziela sig na gatunkowo swoiste serotypy (13, 14, 18).
Rotawirusy wydalane sg obficie z katem, a zakazeme
nastepuje droga doustna. Po wniknigciu drogq alimen-
tarng do przewodu pokarmowego atakuja najdojrzal-
sze nablonki szczytowych odcinkow kosmkow jelito-
wych powodujac ich degeneracjg i ztluszczanie, uwal-
niajac takze wirusy, ktore masowo sa wydalane do $ro-
dowiska. Skutkiem tego oddziatywania rotawiruséw
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jest atrofia kosmkéw i ogniska nekrotyczne. Wirusy
te wysiewane sa w 18-48 godzin po zakazeniu (12, 18,
41, 44).

Wirus nosowki (CDV) wywoluje wysoce zarazli-
wa, ostra, posocznicowq chorobg ps6w znang od po-
nad 200 lat, wywotang przez morbilliwirus nalezacy
do rodziny Paramyxoviridae (18, 25, 26). Psy ulegaja
zakazeniu w zasadzie w r6znym wieku, cho¢ istnieja
roznice w odpornosci na zakazenie Zalezme od rasy.
Zrodiem zarazka sa chore lub zakazone zwierzeta, kto-
re wydalaja wirus wraz z wydzieling z nosa, spojé-
wek, $lina 1 moczem, natomiast udziat katu jest wat-
pliwy w jego siewstwie. Wrotami zakazenia sg gérne
odcinki drég oddechowych i droga alimentarna, zaka-
zenie moze nastapi¢ poprzez kontakt bezposredni jak
1 posredni za posrednictwem karmy lub sprzetu (3, 4,
40). CDV charakteryzuje si¢ poliorganotropizmem
przy czym powinowactwo do nablonkéw mezenchy-
my 1 neutropizm sg szczegolnie silnie wyrazone.

Zakazenie adenowirusem psim (CAV-1) opisano po
raz pierwszy w 1949 r. u liséw jako enzootyczne za-
palenie mozgu i 1dentyﬁkowan0 je z opisang przez
Rubartha choroba pséw (1, 18). Zrodlem zarazka jest
mocz, kat lub §lina chorych 1 zakazonych zwierzat, a
zakazenie nastgpuje per os, przez kontakt bezposred-
ni lub posredni przez zakazone przedmioty Cigzkie
postacie choroby spotyka sig¢ u pséw ponizej 1 roku
natomiast u psoOw powyzej 2 lat zakazeniec moze mieé
przebieg bezobjawowy (37).

Miejsce namnazania siQ CAV-1 oraz dziatanie cy-
topatyczne $wiadcza o jego troplzmle do komoérek
USS. Po wniknieciu per os wirus stwierdzany jest w
migdatkach 1 na powierzchni plytek Peyera po 24-36
godz. od momentu zakazenia, a w trzecim dniu w we-
ztach chlonnych. Wiremia ma miejsce 3-4 dnia po za-
kazeniu, 5 dnia jest obecny w ptucach, watrobie, $le-
dzionie, nerkach 1 mozgu.

Enteropatogenne wirusy po doustnym zakazeniu
musza ostatecznie osiggnac¢ komoérki docelowe (target
cell) — nabtonki kosmkow jelitowych (20, 33, 34). Po
przejsciu przez zotadek zakazeniu ulegaja najpierw
przednie odcinki jelita cienkiego, chociaz w enterocy-
tach namnazaja si¢ tylko korona- i rotawirusy. Gtow-
nym miejscem replikacji wszystkich wiruséw entero-
patogennych jest jelito czcze (jejunum), przy czym
szerza si¢ one od strony kranialnej do kaudalnej (17,
20, 24). W jelicie biodrowym (ileum) dochodzi do za-
kazenia nablonkéw w obszarach migdzy grudkami
chlonnymi. W pojedynczych przypadkach opisywano
namnazanie si¢ wirusOw w nabtonkach okr¢znicy (42,
43, 48).

Parwowirusy prawie wylacznie zakazaja nabtonek
krypt jelitowych W tych komorkach stwierdza sie
najwczesmej sze i najsilniejsze zmiany morfologiczne
1 czynno$ciowe. Po zniszczeniu nabtonka krypt docho-
dzi w trakcie zakazenia parwowirusami do nekrozy,
wzglednie zaniku kosmkow oraz do poszerzenia krypt
Lieberkiihna, w ktérych gromadza si¢ ich ztogi (11,
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Tab. 1. Zbiorcze zestawienie danych z kart klinicznych psow objetych badaniem

- Uty-  Uzytko- ! |
IzJ Wy, manie wanie ~ Stan  Odiy-
| : - n=98 n=38 ~ogbiny  wienie
Wiadu o) (%) n=Tl ne88
. 28 34 32 15 54
28,6 89,5 36,4 18,5 | 60,7
b 12 4 56 66 16
12,2 10,5 63,6 81,5 | 18,0
c 5 19
5,1 21,3
1
: 1
e 52
53,1
a) w domu a) cztonek a) tak a) niezmie- | a) dobre
hez wybiegu | rodziny b) nie niony b} chudy
b)w domuz |b) hedowlany b) zmieniony | ¢) wychu-
wybiegiem dzony
¢) wybieg pod
nadzorem
d) wybieg bez
nadzoru
e) schronisko

Wyniki badar
Tempe-  Pod-

mu%ﬂ ;_. N o

95 1
67,1 1,9 271 | 26,0 | 16,6 2,7
21 19 18 26 21 16
256 | 352 | 30,5 | 52,0 | 39,0 | 21,3
6 30 14 4 16 36
1,3 55,5 | 23,7 8,0 29,6 | 48,0
4 11 1 8 21
1.4 18,7 | 14,0 | 14,8 | 28,0
a) dobra a) < 38°C a) bez zmian |a) r6zowe a) brak a) brak
b) Srednia b) 38-39°C  [b) stabe b) blado- b) rzadkie b) staba
¢c) zta ¢) 39-40°C  |odwodnienie |rozowe ¢) czeste t) nasilona
d) > 40°C ¢) Srednie ¢) biate d) uporczy- | d) bardzo
odwodnienie |d) niebies- |we silna
d) silne kawe
odwodnienie

30, 31). Nablonek krypt regeneruje sig¢ w ciagu kilku
dni, przy tym jednak tworzone sa takze nowe krypty
(31).

W odrdznieniu od parwowirusoéw, koronawirusy
zakazaja gorne 2/3 kosmkow jelitowych. Replikacja
wirusa wywoluje zluszczanie 1 zanikanie nabfonkow
jelitowych (18).

Rotawirusy replikujg si¢ wylacznie w szczytowych
partiach kosmkow i powoduja ich skrocenie (22, 23).
W nastepstwie uszkodzenia nablonkéw przez korona-
i rotawirusy dochodzi do postgpujacego skrocenia 1
zaniku kosmkow.

Nabtonki krypt probuja poprzez podwyzszone po-
dziaty komérkowe, odtwarza¢ utracone nabtonki, do-
chodzi przy tym do wydluzenia obszaréw kryptowych
i do zmian morfologicznych enterocytéw na kosmkach.
W zakazeniach wysoce zjadliwymi koronawirusami
moze doj$¢ w bardzo krotkim czasie do blony podsta-
wowej (20). Reasumujac, zakazenia wirusami entero-
patogennymi powoduja zniszczenia nabtonkow kosm-
kow i krypt jelitowych, czego konsekwencja jest
wzmozone wydzielanie ptynéw do $wiatla jelita, za-
burzenie wtornej absorpcji 1 biegunka.

Majac na uwadze z jednej strony stale utrzymujace
si¢ zagrozenie zdrowia i zycia pséw spowodowane
ciezkimi biegunkami na tle zakaznym, a z drugiej stro-
ny w wielu przypadkach utrudnione postgpowanie le-
karzy weterynarii i wlascicieli zwierzat, podjgto bada-

nia majace na celu okre$lenie aktualnych wirusowych
czynnikow etiologicznych i ich wspétudziatu w pato-
genezie schorzen biegunkowych psow w srodowisku
wielkomiejskim.

Materiat i metody

Ogotem obserwacjami objgto 620 psow, biezacych pa-
cjentow lecznic dla malych zwierzat, ambulatorium kliniki
oraz schroniska, w roznym wieku, obojga ptci, roznych ras
7 terenu miasta Wroctawia. Szczegdtowe badania labora-
toryjne wykonano u 100 pséw zywych lub padtych, z obja-
wami biegunek, roznego stopnia i charakteru, z czego 60
psow objeto badaniami w sezonie ‘95, a 40 w sezonic "96.

Ze zwierzat objetych badaniami w sezonie '95, 36 sta-
nowily psy, a 24 suki w wieku od 2 miesigcy do 3,5 lat. W
40 przypadkach material pochodzit od psow ze schroniska
dla zwierzat, do ktorego trafiaja psy z terenu calego miasta
Wroclawia, a pozostate 20 sztuk z lecznicy dla zwierzat 1
ambulatorium kliniki. W sezonie "96 z objgtych badaniami
40 psoéw w wieku od 2 miesiecy do 2 lat, 27 stanowity psy,
a 13 suki. 22 psy pochodzily ze schroniska dla zwierzat, a
18 z lecznicy dla zwierzat.

Bezposrednie metody wykrywania zakazen wiruso-
wych. Do badan od pséw chorych pobierano kal, a od pa-
dtych wycinki z dna zotadka, jelita czczego i jelita biodro-
wego. Kat do badan pobierano tyzeczka do jednorazowych
probowek z PBS. Probki kalu badano na obecnos¢ parwo-
wirusa i rotawirusa. Badanie w kierunku parwowirusow
wykonano bezposrednim testem ELISA (Canine Parvovi-



Tab. 2. Wyniki badan serologicznych i wirusologicznych na obecnos¢ wybranych antygenéw

Antygen

Badanie

serologiczne

(n=1 5)

przyzy-
ciowe

(n=60)

Sezon '95

Badanie wirusologiczne

posmiertelne (n=28)

tiowe
(n=40)

posmiertne (n=11)

Sezon '96
Badanie wirusologiczne

jeliio | jelito jelito

it dno  jelie  jello jelto . dno
 iotadka  czcze | biodrowe grube | iotgdka  czcze biodrowe grube |
cpy | 171601640 15 | 15 | 15 | 15 | 15 | 13 | 4 | 4 | 4 | 4
n<3 (20%) | (25%) | (54%) | (54%) | (54%) | (54%) | (32%) | (36%) | (36%) | (36%) | (36%)
1:40-1:1280 5 1
CAV | 7 gy | "D 0 | gy O 0 | b | 0 | g | O 0
o 1:20-1:640 : 1 1 2 4 6
OV | ooy | ™ | Y | @5%)| @5%) nb. | (18%) | (36%) | (55%) | °
4 2
CRV n.b. 6% | " 0 0 O | (o | O 0 0 0
: _ . 2 2 1
COV n.b. nb | ey | O | O 0 | nb |0 | | e

Objasnienie: n.b. — nie badano

Tab. 3. Czestotliwos$¢ wystepowania zakazefi wirusowych u
psow w zaleznosci od sposobu utrzymania

Utrzymanie
grupowe pojedyncze
n=62 n=38

i a7 5
G (37.1%) (13,1%)
9 4
GAY (14,5%) (10,5%)
il 10 4
i (16,1%) | (10,5%)
6
CRV (9,7%) 0
ST M sl e

rus Test — One Site Biotech, Uppsala). Wynik odczytywa-
no wizualnie po 5 minutach od momentu natozenia 5 kro-
pli supernatantu z odwirowanej proby katowej wobec pro-
by kontrolnej, ktéra zawsze daje zabarwienie niebieskie.
Do badan w kierunku obecnos$ci rotawirusow uzywano
takze supernatantu z probek katu, przy wykorzystaniu ze-
stawu Slidex Rota-kit (Bio Merieux, Paris). Na matowa,
czarng plytke nakladano po jednej kropli przeciwcial mo-
noklonalnych (R1) i proby kontrolnej ujemnej (R2), do kto-
rych dodawano po jednej kropli supernatantu z proby kato-
wej. Obie proby mieszano bagietka ruchami kolistymi przez

2 minuty, po czym odczytywano wynik. Za dodatni wynik
uwazano probe wowczas, gdy wystapita aglutynacja w polu
R1 przy jej braku w polu R2. Swoisto$¢ testu weryfikowa-
no proba kontrolng dodatnia (R3).

7 wycinkow zoladka, jelita czczego 1 biodrowego po-
bierano prébki wielkosci 1x1 cm i po zamrozeniu krojono
na skrawki grubosci ok. 0,4 mm, ktore naktadano na szkietko
podstawowe. Po wysuszeniu przez co najmniej 24 godziny
utrwalano preparat w lodowatym acetonie i ponownie su-
szono w temperaturze pokojowej. Do wykrywania zaka-
zen parvo-, korona-, i adenowirusem psim oraz wirusem
nosowki, zastosowano metode bezposredniej immunofluo-
rescencji wykorzystujac odpowiednie koniugaty FITC.
Koniugaty nakladano na przygotowane skrawki na szkiel-
kach podstawowych, inkubowano przez 30 minut w tem-
peraturze 37°C w komorze wilgotnej, po czym piukano 3-
-krotnie w PBS i suszono. Nakfadano na preparat 1 kroplg
roztworu gliceryny, przykrywano szkietkiem nakrywkowym
i ogladano w mikroskopie immunofluorescencyjnym Jena-
Med II (Jena). Za dodatnie uwazano preparaty, w ktorych
obserwowano swoista fluorescencj¢ zakazonych komorek,
przy jednoczesnej obecnosci komérek nie zakazonych, za-
barwionych na kolor brunatny.

Posrednie metody wykrywania zakazen wirusewych.
Material do badan stanowita krew, z ktdrej otrzymywano
surowice i przygotowywano szereg rozcienczen 1:20, 1:80,
1:320, 1:1280. Do badania obecnosci swoistych przeciw-
ciat anty-CDV, anty-CPV, anty-CCV oraz anty-CAV zasto-
sowano metode immunofluorescencji posredniej wykorzy-
stujac szkielka podstawowe z 6-cioma zagiebieniami, w
ktorych utrwalono komorki z hodowli zakazonej wym. wi-
rusami. Na kolejne 4 zaglebienia nakraplano kolejne roz-
cienczenia badanej surowicy, a na pozostate 2 surowicg kon-
trolna dodatnia i ujemna. Preparaty umieszczano w komo-
rze wilgotnej i inkubowano 30 minut w temperaturze 37°C,
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Tab. 4. Czestotliwo$¢ wystepowania zakazen wirusowych u psow w zaleznosci od

wieku
2-6 miesigcy
n=45 n=40
13 1
i (30,2%) (27,5%)
5 4
CAV (11,1%) (10%)
6 4
Lk (13,3%) (10%)
, 2
GRil (2,2%) (5%)
1 2
S (2,2%) (5%)

6-24 miesigcy > 24 miesiecy

stanowia psy z objawami biegunki.
W objetych obserwacja latach 1995
(cieply rok) 1 1996 (zimny rok) sred-
nio o 1/3 wigeej przypadkéow odno-

n=15 towano w tym pierwszym roku.
W tab. 1 zestawiono zbiorcze dane
4 z kart klinicznych ps6w z objawami
(26,4%) biegunki objetych obserwacjami,
i obejmujace wywiad 1 badanie kli-
4 niczne. Wynika z niej, ze wigkszos¢
(26,4%) psoOw z objawami biegunki byta nie-
szczepiona (63,3%) 1 pochodzita ze
4 schroniska (53,1%). Ponadto 28,6%
(26,4%) utrzymywanych byto w domu bez
wybiegu, a z pséw utrzymywanych
2 indywidualnie 89,5% stanowily
(13,3%) zwierzgta towarzyszace. W bada-
niach klinicznych stwierdzono obja-
1 wy ogolne towarzyszace biegunkom
(6.6%) u 81,5% przypadkow, przy czym

Objasnienie: proby pochodzity od pséw w wieku 2 mies. do 5 lat

Tab. 5. Czestotliwo$¢ wystepowania zakazen wirusowych u
pséw w zaleznosci od plei

Samice
n=33
bR (251,1%) (331,33%)
DRy (13?4%) (12?1 %)
S (13?4%) (15,51 %)
i (4,2%) (6%/0)
Loy (4,2%) (31/0)

zwierzgta byty na ogét jeszcze dobrze
odzyw10ne 1 utrzymane (60,7% 1

67,1%). U 55,5% psow obserwowano podwyzszona
temperatur¢ wewnetrzna ciata, a wysokg temperaturg

po czym plukano 4-krotnie, osuszano i nakrapiano koniu-
gat tj. anty-psig [gG znakowana fluoresceing — GAD/FITC
1 ponownie inkubowano j.w. Po kolejnym 4-krotnym ptu-
kaniu, osuszeniu, nakrapiano 1 krople roztworu gliceryny,
naktadano szkielko nakrywkowe i oceniano wynik wobec
proby kontrolnej dodatniej i ujemnej w mikroskopie flu-
orescencyjnym. Za dodatni wynik uznawano miano prze-
ciwciat, w ktorych obserwowano jeszcze swoistg fluore-
scencje zakazonych komorek.

Wyniki i omawienie
Na podstawie przeprowadzone] analizy dokumen-
tacji 1 kart klinicznych psow, pacjentow poszczegol-

nych lecznic 1 ambulatoriéw stwierdzono, ze w okre-
sie od kwietnia do pazdziernika ok. 25% pacjentow

odnotowano u 7,4%.

U 72,9% psow obserwowano réwniez stabsze lub
silniejsze odwodnienie organizmu, a u 74,0% blados¢,
stabor6zowe lub niebieskawe zabarwienie ich bton
sluzowych.

Sposrod dominujacych objawow schorzen zakaz-
nych przewodu pokarmowego, mniej lub bardziej na-
silone wymioty obserwowano u 83,4% psow, a bie-
gunke o roznym stopniu nasilenia — od stabej (21,3%)
poprzez nasilong (48%) do bardzo silnej (28%) — ob-
serwowano ogotem u 97,3% zwierzat.

Bardzo istotna z klinicznego punktu widzenia jest
diagnoza przyczynowa, uzyskana w oparciu o bada-
nia laboratoryjne u pséw z objawami biegunki. W tab.
2 przedstawiono z podziatem na sezon "95 1 96 wyni-
ki badan serolo glcznych i wirusologicznych w kierun-
ku zakazen naJwazn1erzym1 wirusami przewodu po-
karmowego psow. Badania serologiczne przeprowa-
dzone u losowo wybranych 15 pséw wykazaty obec-
nos¢ przeciwciat anty-CPV u 20% (miana 1:160 —
1:640), anty-CAV u 46% (miana 1:40 — 1:1280) i anty
CCV u40% przypadkow o mianach od 1:20 do 1:640.

W badaniach na obecno$¢ antygendéw wirusowych
przeprowadzonych metoda bezposrednia ELISA lub
IF stwierdzono zakazenia parwowirusowe w 25% przy-
padkoéw w sezonie 95 1 w 32% w sezonie ‘96 oraz
odpowiednio rotawirusowe u 6% i 5% psow.

W badaniach poszczegolnych odeinkow przewodu
pokarmowego, tj. dna zoladka, jelita czczego, jelita
biodrowego i jelita grubego, dodatnie wyniki w sezo-
nie ‘95 wskazujace na obecno$¢ CPV w przewodzie
pokarmowym uzyskano u 54% psow, CAV w jelicie
czczym stwierdzono u 18% i CCV u 3,5% oraz CDV
w zoladku u 7% zwierzat. Natomiast w sezonie 96
dodatnie wyniki w kierunku CPV uzyskano u 36%, w
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kierunku CAV u 9,0% oraz w odniesieniu do CCV —
18-55% 1 CDV — 18% PSOW.

W kolejnych trzech tabelach przedstawiono czqsto-
tliwo$¢ wystepowania zakazen wirusowych u psow z
objawami biegunki w zalezno$ci od systemu utrzyma-
nia, wieku 1 pici.

Zdecydowanie czeSciej obserwowano zakazenia
wirusowe u psow utrzymywanych grupowo (schroni-
sko/hodowla) gtéwnie CPV — 37,1%, CAV — 14,5% 1
CCV - 16,1% anizeli utrzymywanych pojedynczo, co
obrazuje szczegdtowo tab. 3.

W tab. 4 przedstawiono czgstotliwos¢ wystgpowa-
nia zakazen wirusowych u psow z objawami biegunki
w zaleznosci od wieku z ktorej wynika, ze najczgscie]
obserwowano zakazenia CPV i CCV oraz CAV. Doty-
czyly one psOw ponizej 6 miesigca Zycia i wyniosty
one dla CPV 30,2% oraz CCV 13,3% i CAV 11,1%.
Natomiast u psow w wieku powyzej 2 lat w odniesie-
niu do trzech wyzej wymienionych wirusow odsetek
zakazen wynidst 26,4%.

W tab. 5 przedstawiono czgstotliwos¢ wystgpowa-
nia zakazef wirusowych u psow w zaleznosci od plci.
Czesciej obserwowano w obu sezonach zakazenia CPV
u samic — 33,3% anizeli u samcow —25,4%; natomiast
w przypadku CAV i CCV odsetki zakazen u samcow 1
u samic ksztalttowaty si¢ na podobnym poziomie (12,1-
-15,1%). W odniesieniu do CRV i CDV zakazenia do-
tyczyly pojedynczych przypadkow (3-6%).

Z epizootiologicznego i klinicznego punktu widze-
nia wazne jest zestawienie czgstotliwosci wystepowania
pojedynczych i mieszanych zakazefi wirusowych co
obrazuja ryciny 11 2. Okazuje sig, ze w odniesieniu do
catej populacji najcz¢sciej w obu sezonach obserwo-
wano pojedyncze zakazenia CPV (39% 1 60%), a tak-
ze jednoczesne zakazenia dwoma wirusami, przy czym
.pary” w tych zakazeniach w sezonie ‘95 tworzyly
najczesciej CPV i CRV, CPV 1 CAV oraz CCV 1 CAV;
natomiast w sezonie ‘96 CPV i CRV oraz CPV 1 CCV.
Stwierdzano takze w niektorych przypadkach zakaze-
nia mieszane 3 wirusami np. CPV-CCV-CAV lub
CRV-CCV-CDV. Jesli przyjaé liczbg wszystkich za-
kazen wirusowych za 100, to wowczas okazuje sig, ze
w sezonie ‘95 — 39% zakazen wywolywanych byto
przez CPV, a u 33% ps6w wykazano zakazenia dwo-
ma wirusami (ryc. 1). Natomiast w sezonie '96 warto-
$ci te wyniosty odpowiednio dla CPV — 60% oraz dla
zakazen dwoma wirusami 21% (ryc. 2).

Schorzenia jelitowe przebiegajace zwykle z obja-
wami biegunki stanowia ok. 25% wszystkich przypad-
kow klinicznych. Dla wlasciciela zwierzat schorzenia
bicgunkowe sa najczgstszym problemem w ich utrzy-
maniu oraz stwarzaja wiele problemow w trakcie le-
czenia. Ponadto z epidemiologicznego punktu widze-
nia wydalane podczas biegunki zarazki chorobotwor-
cze stanowia potencjalne ryzyko zakazen dla znajdu-
jacych sie w otoczeniu ludzi i zwierzat (25, 29, 35, 38,
45).
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8% 39% CPV

33%

4% CCV 12% CAV

4% CRV

[] zakazenie 1 wirusem |
[l zakazenie 2 wirusami
[l zakazenie 3 wirusami

Ryc. 1. Czgstotliwos¢ wystepowania pojedynczych i miesza-
nych zakazen wirusowych w sezonie "95

5% CCV
9% 5% CDV

Fg

21%

70%

60% CPV

[] zakazenie 1 wirusem
I zakazenie 2 wirusami
Il zakazenie 3 wirusami

Ryc. 2. Czestotliwosé wystepowania pojedynczych i miesza-
nych zakazen wirusowych w sezonie "96

Do pierwszej grupy czynnikow zakaznych zalicza
si¢ zakazenia wirusowe, na ktore wrazliwe sa zwie-
rzeta we wszystkich grupach wiekowych, ale u szcze-
niat przebieg jest zwykle cigzki, a Smiertelno$¢ w
pierwszych 3 tygodniach moze dochodzi¢ do 100%.
U starszych zwierzat przewazajq zakazenia subklinicz-
ne, a zarOwno siewstwo wirusa jak 1 zmiany histopa-
tologiczne sa do$¢ ograniczone (19, 33, 34). Ta opor-
noéé wiekowa przeciw wirusom jelitowym, ktore na-
mnazaja si¢ w nabtonku kosmkow, zwigzana jest
przede wszystkim z szybszym ztuszczaniem sig ente-
rocytow u starszych zwierzat (16, 31).

W piémiennictwie niewiele jest danych dotyczacych
udziatu poszczegdlnych wirusow w zakazeniach jeli-
towych. Kruth (28) podaje, z¢ w badaniach katu 472
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pséw z objawami biegunek przeprowadzonych w
Ameryce Pn. obecnos¢ CPV stwierdzono u 62%, na-
tomiast w badaniach 714 préb kalu podobnych psow
obecnos¢ CCV stwierdzono u 30%, podczas gdy obec-
no$¢ obu wiruséw stwierdzono u 19% badanych prob.
Przeprowadzone w Niemczech przez Vieler 1 Herbsta
(47) bardzo szczegdtowe badania mikroskopowoelek-
tronowe kahu pochodzacego od pséw z objawami bie-
gunki wykazaty na przestrzeni 6 lat (1988-1993) czg-
stotliwos$¢ wystgpowania zakazen CPV wynoszaca
srednio 17,3% (12,2 — 22,7%), CCV srednio 12,4%
(6,5 — 17,2%) oraz innych wiruséw (CRV, CAV, cali-
ci- i astrowirusy) §rednio 2,5% (0,9 — 4,3%). Ogotem
w ciagu 6 lat stwierdzono zakazenia wirusami prze-
wodu pokarmowego u 33,2% (26,8% — 39%) prob katu
pochodzacego od pséw z objawami biegunki.

W badaniach wirusowych czgstotliwos¢ zakazen
wirusem CPV u pséw z objawami biegunki stwier-
dzono w badaniach kalu u 25% 1 32%, a CRV 6% 1
5%. Natomiast u pséw padtych na tym tle, obecnos$¢
jego w materiale sekcjonowanym wyniosta 54% 136%;
odno$nie CCV odpowiednio 3,5% 1 18 — 55%; CAV
18% 1 9% oraz CDV 7% 1 18%.

Przedstawione dane wskazuja, ze wyniki badan wia-
snych pokrywaja si¢ z wynikami badan przeprowadzo-
nych na terenie Austrii i Niemiec (25, 45, 47).

Pierwotne zakazenia wirusami jelitowymi maja zna-
czacy wplyw na stan odpornosci miejscowej btony $lu-
zowej wzglednie na reaktywno$¢ miejscowych mecha-
nizmoéw obronnych (18, 19). Utatwiaja one zakotwi-
czenie si¢ zarazkow w btonie sluzowej jelita cienkie-
go 1 nastgpujace po tym ich miejscowe namnazanie
sig, czemu u niektorych bakterii towarzyszy¢ moze
rownoczesne wytwarzanie toksyn (35). Generalnie
przyjmuje si¢, ze pierwotnie pojawia si¢ migjscowe
zakazenie wirusowe, z ktorego rozwinac si¢ moze za-
kazenie ogo6lne. Ponadto niewystarczajace odzywie-
nie, zarobaczenie, ekstremalne temperatury §rodowi-
skowe 1 szkodliwe dla zdrowia wptywy srodowiska
oddzialywuja jako dodatkowe czynniki sprzyjajace
zakazeniu i wystapieniu objawow chorobowych (9, 10,
36, 39).
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Przebadano wptyw niedoboru jodu u jatéwek na wystepowanie syndromu
stabego cielecia. Charakteryzuje si¢ on urodzeniem w terminie cielat niezdol-
nych do oddychania lub oddychajacych przez krotki okres czasu. U 5 jatdwek
zastosowano pokarm zawierajacy niedobdr jodu (0,06+0,1mg/kg suchej masy),
za$ u 6 zastosowano dietg o odpowiedniej zawartosci jodu (1,45+0,27 mg/kg).
Taka diet¢ stosowano przez okres 4-5 miesigcy ciazy. U zwierzat zywionych
dieta niedoborowa 1 ich potomstwa wystepowaty zmiany w tarczycy wskazujace
na niedobdr jodu. Natomiast u tych cielat nie wystgpowaly kliniczne zmiany
$wiadczace o niedoborze tego pierwiastka chociaz w chwili urodzenia $redni
poziom jodu nieorganicznego w plazmie byl znacznie nizszy nizeli u cielat po-
chodzacych od matek na prawidtowej diecie. Brak bylto natomiast réznic w po-
ziomie T4 w plazmie.
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