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Aktuolne możliwości diognoslyczne w choroboch wirusowych psów ikotów.
I. Zgkożenio wirusowe psów
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Wczesne i szybkie rozpoznawanie chorób zakażnych
jest warunkiem skutecznego i racjonalnego postępowa-
nia przcciwepizootycznego. Dotychczas rozpoznawanie
chorób wirusowych opierało się na bezpośrednim wy-
krywaniu zarazków lub pośrednio na wykazywaniu
obccności przeciwciał wytwarzanych w ustroju w od-
powiedzi na zakażenie. Obecnie obok metod tradycyj-
nych coraz częściej znajdują zastosowanie, szczególnie
w chorobach wirusowych, techniki oparte na hybrydy-
zacji lub polimeryzacji kwasów nukleinowych.

Obecność zarazka, zdreżnie od momentu i czasu
trwania zakażenia, można wykazać we krwi, płynach
ustrojowych, wydzielinach i wydalinach, wyrnazach z
błon śluzowych i w próbkach z biopsji, wykorzystując
w tym celu różne techniki diagnostyczne jak: hodowle
komórkowe, mikroskop elektronowy; odczyny serolo-
giczne i próby biologiczne, Granice wykrywalności za-
lcżą od koncentracji wiru,sa w po,branym materiale, jego
trwałości i zwtązanym z tym utrzymaniem właściwości
biologicznych oraz zjawisk immunologicznych zachodzą-
cych u zakażonego zwierzęcia.

W zależności od rodzaju zarazka, organizm z różną
szybkością wytwarza przeciwciała antywirusowe, któ-
rych stwierdzcnie jelst pośrednią metodą wykrywania
zakażenia wirusowego. Ponadto obecność przeciwciał w
surowicy krwi pozwala na retrospektywną diagnozę.
Czas utrzymywania się przcciwciał zależy przcde ,wszy-

stkim od rodzaju wirusa i przebiegu choroby (zakaże-
nia cyklicznc, zakażenia trwałe). Jedynie szczegółowa
analiza każdego przypadku zakażcnia i doskonała zna-
jomość używanych metod badania umożliwia postawie-
nic pewncj diagnozy choroby wirusowej.

Obecnie w klinice małych zwierząt wykonuje się
szczegółowe badania laboratoryjne, które umożliwiają
dostępne na rynku gotowe testy diagnostyczne. Opierają
się one przede wszystkim na technice ELISA i pozwa-
lają w krótkim czasie (1-2 godz,) określió jakościowo
i i]ościowo obecność antygenu lub przeciwciał. Wadą
tych szybkich testów pozostaje jednak czasami niespe-
cyficzna reakcja tła i. niepełna wiedza użytkownika w
interpretacji uzyskanych wyników. Jedynie szczegółowe
rozpatrzenie każdego przypadku zakażenia i praktyczna
zna jomość przebiegu te,stu umożliwiają z dużą pew-
nością rozpoznanie choroby zakażnej. Z danych sta-
tystycznych zebranych w Fedcralnym Instytucie 'We-

terynarii w Wicdniu wynika, że zakażenia wirusowe są
w 31,10/0 przyczyną padnięć psów.

Parwowiroza. Jest najczęściej występującą cho,robą

wirusową. U psów wyizolowano dotychczas 3 parwo-
wirusy: (a) tzw. ,,minute virus of canines" - CPVI;
(b) adcnoassociate parvovirus 

- canine AAV; (c) cani-
nc parvovirus 

- CPV2. Dwa pierwszc wirusy nie wy-
wołują zmian klinicznych Chorobotwórczy CPYZ został.
po raz pierwszy wyizolorvany w 1978 r, i zidentyfiko-
wany jako rekombinant pomiędzy wirusem panleuko-
penii kotów i wirusem zapalenia jelit norek, przez co
tłumaczone jest jego ścisłe pokrewieństwo pomiędzy
tymi 3 wirusami (52). W Austrii pierwszc przypadki
parwowirozy pojawiły się w 1980 r. (25).

Naturalnymi gospodarzami parwowirusa są psowate
i norki, zaś u kotów występują zakażenia latcntnc. Psy
są wrażliwe w każdym wieku, a kał i ślina zakażonych
zwierząt są źródłem zarazka przez 2-3 tygodnie. W
1 g kału wydalanych jest ok. 109 cząsteczek wirusa, co
ma równiez znaczenie diagnostyczne. CPV2 jest wysocc
zaraźIiwy i bardzo oporny w środowisku, stąd przy za-
gęszczeniu zwierząt wzrasta w krótkim czasie wskaźnik
zakaża\ności. CPV2, podobnic jak PLV, ma powinowac-
two do komórek ze wzrnożoną rnitozą, a szczególnic do
nabłonka jelitowcgo oTaz u szczentąt do mięśnia serco-
wego. Tzw. postać sercowa pojawia się u szczeniąt naj-
częściej pomiędzy 3 a 13 tyg. życia. Szczenięta padają
bez jakichkolwiek wyraźnych objawów. Rozpoznanie w
takim przypadku może być postawione w oparciu o me-
todę bezpośredniej immunofluore|scencji (IF) lub izolację
wirusa, Zarnrożone wycinki śledziony, węzłów chłon-
,nych, grasicy, jelita cienkiego i mięśnia sercowego oka-
zują się najlepszym materiałem do badań IF. W plepa-
ratach widoczna jest wewnątrzjądrowa lub wewnątrz-
cytoplazmatyczna drobnoziarnista fluorescencja. Izola-
cję CPV przeprowadza się na liniach ciągłych komórek
nerki psa lub kota. Namnożenie się wirusa w komór-
kach na szkiełku nakrywkowym uwidacznia się 3-5
dnia. W bezpośredniej IF - pojawia lsię typowa, bry-
1antowa fluorescencja jądra (31). U zwictząt z objawami
enteritis możIiwe jest badanie kalu i wykrycic w nim
wirusa. Tradycyjne mctody jak mikroskopia clektrono,
rva i hodowla komórkowa są długotrwałe (3-5 dni)
i kosztowne (3). Również hemaglutynacja zc świcżymi
t:rytrocytami świni lub małpy trwa 48 godz. i ma tcn-
dencję do reakcji nies,,voistych

Obecnie najlepszą i najszybszą metodą badania jcst
test ELISA. Gotowe zestawy są osiągalnc rv handlu
i stosowane w naszych ]aboratoriach. Obecność wirusa
w kale lub wymazie kałowym określa się przy użyciu
przeciwciał monoklonalnych, Wynik uzyskuje się w cią-
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gu 1,5 godziny poprzez odczyt reakcji barwnej. Przy-
padki, w których CPV nie wykazano w teście ELISA,
można tłumaczyć ,,maskowaniem" wirusa przez sckre-
cyjne IgM (3-5 dzień choroby) Wówczas należy badać
obecność tych przeciwciał (45). DJ.a w-yeliminowania nie-
korz5l51ngg. wpływu bakterii i fałszywie dodatnich wy-
ników testu ELISA, kał powinien być badany na świeżo.

Do wykrywania przeciwciał anty-CPV można zaato-
solł,ać odczyn HAH, SNT i najczęściej u nas używaną
metodę pośrednią IF. Zaletą tej ostatniej metody jest
szybkic uzyskanie wyniku (2 godz.), duża powtarzalność
oraz możliwość różnicowania klas Ig (G lub M) w za-
leżności od zastosowanego koniugatu. Określenie miana
igG ma znaczenie w wyborze momentu pierwszego
szczcpienia i określenia stopnia poszczcpiennej odpowie-
dzi immunologicznej. Ze względu na fakt, żc parwowi-
roza jcst chorobą eystemową, można by poprzez wyso-
kość miana przeciwciał monitorować status immunolo-
giczny psa. Wytwarzane miejscowo w przewodzie po-
karmowym przeciwciała w wyniku naturalnego zakaże-
nia lub podania żywej szczepionki decydują o odpornoś-
ci miejscowej, lecz oznaczenie ich w badaniach rutyno-
wych jest niemożliwe. Poszczepienne miana przeciwciał
wynoszą od 1 : 10 do 1 : 1280, a po podaniu Staglobanu P
od 1 : 10 do 1 : 40. W przypadku zakażenia miano może
byc powyżcj 1 : 1280. Thompson i wsp. (62) uważają
miana w teścic HAH 1 :64 oraz w SNT 1 : 150-1 :300
za chroniące przed zakażeniem CPV.

Rotawirusy. Rotawirusy psów są antygenowo spo-
krcwnione z występującymi u innych gatunków zwie-
rząt, Zakażenia krzyżowe pomiędzy poszczególnymi ga-
tunkami, na pod,stawic badań doświadczatnych, nie są
wykluczone i można je rozpoznać badaniami laborato-
ryjnymi (31). Rozpoznanic czynnika etiologiczrlego prze-
prowadza się poprzez badanie kału. Służy temu mikro-
skop elektronowy (ME), grupowo swoisty test ELISA,
odczyn immurrodyfuzji w żelu agarowym (ID) oraz sto-
sowany rutynowo test lateksowy, którego rnożna uży-
wać w odniesieniu do wszystkich gatunków zwieTząt,
a wynik uzyskać po 30 minutach. Jego czułość jest
więklsza w porównaniu z ME, ponieważ u psa mamy do
czynienia z wydalanicm niewielkiej iiości cząstek wi-
rusa (37). Test ID używany jest do wykrywania prze-
ciwciał. U świeżo padłych zwierząt możliwc jest bada-
nie IF na obecność wirusa w ultraskrawkach z jelita
cienkiego,

Koronawirus. Koronawirus psi ma ścisłe pokrewień-
stwo z kocim wirusem zakaźnego zapalcnia otrzewnej
(FIP), wirusem TGE świń i jednym z serotypów odpo-
wiedzialnych za bronchżtżs u ludzi (5). Do 1 tyg. po za-
każeniu wirus zostaje wydalany z kałem. Do jego roz-
poznawania z wyboru służą ME, mikro-HA ze świeżymi
erytrocytami szczut:a lub metody hodowlane. Za po-
mocą testu HAH można wykazać obecność przeciwciał.
Zc względu na bliskie pokrewieństwo z kocim korona-
wirusem możliwe jest oznaczenie przeciw ciał przy uży-
ciu metody pośredniej IF. Pośmiertna diagnoza oparta
jest na badaniu IF przy użyciu konjugatu dla FIP lub
TGE (31).

Nosówka. W ostatnich dwóch latach, szczególnie we
wschodnich obszarach Austrii, jest coraz częściej stwier-
dzaną chorobą psów. Także u dziko żyjących zwierząŁ
mięsożernych wzrasta liczba diagnozowanych zakażen
tym wirusem (39). Przyczyną tej wysoce zarażIiwej,
ostro lub podostro przebiegającej chorobv iest MorbźIll-

uirus,który jest blisko spokrewniony z wirusem pomoru
bydła i ]udzkim Masernuirusem.

Wirus nosówki jest scrologicznic jednolity, choć poja-
wiają się różnice w organotropizmie (56). Naturalnymi
jego żywicielami są psowate, niedźwiedziowatc oraz
przedstawiciele z rodziny Mustelżdae (norki i fretki),
W ostatnich latach wykazano zakażenia nosówką u fok,
dzików i małp. U kotowatycŁt zakażenia przebiegają bez-
objawowo. Do badań doświadczalnych nadają się frctki,
myszy i chomiki. Najbardziej wrażliwe są psy w wicku
4-6 miesięcy (36).

U ok. 50J/o zakażonydn psów stwierdza się w tydzień
po zakażeniu obecność przeciwciał w surowicy krwi.
U psów nie wytwarzających przeciwciał można wykazać
obecność wirusa w nabłonku przewodu pokarmowego,
układu oddechowego i moczowego. U zwierząt ciężar-
nych dochodzi do zakażeń transplacentarnych płodów.
Od 9-11 dnia po zakażentu wirus nosówki może poja-
wić się w CSN, najpierw w makrofagach oponowych,
a potem w komórkach gleiu, neuronach i komórkach
ependymy. Z reguły nosówkowe zapalenie mózgu koń-
czy się śmiercią.

Rozpoznanic u klinicznie chorych zwierząt można
przeprowadzić w oparciu o badanie metodą IF' wyma-
zów zc spojówki, błony śiuzowej nosa i narządu rod-
nego. Pewność tej metody wynosi ok. 90r/o w badaniach
do 10 _dnia choroby, potem spada w 3 tygodniu choroby
do 60r/o, z powodu wytwarzanych przeciwciał. Przygo-
towanie wymazu ze spojówki powinno poprzedzić do-
kładne jej płukanie płynem fizjotogicznym celem usu-
nięcia wszystkich zanieczyszczeń mogących mieć wpływ
na nieswoiste wyniki (śluz, wydzielina). Podanie środ-
ka znieczulającego miejscowo ułatwia pobranie zeskro-
bin (31).

Bad.anie IF rozmazu krwi w celu stwicrdzenia vrirusa
nosówki w limfocytach powinno mieć miejsce w ciągu
5 picrwszych dni choroby, chociaż rzadko udaje się tym
badaniem wykryć obecność wirusa. Natomiast cennym
materiałem okazuje się badanie komórek pęcherza mo-
czowego (osad moczu).

W przypadku ujemnych wyników badań na obecność
wirusa, rnożna oznaczyć miana przeciwciał w surowicy
krwi, U nie szczepionych psów każda obecność przeciw-
ciał jcst dowodem infekcji wirusowej. Z rcguły prze-
ciwciała IgG pojawiają się między 7 a 10 dniem choro-
by, * wyjątkowych przypadkach później lub wcale.
Z badan serologicznych zastosowanie mają OWD, SNT,
ELISA i pośrednia IF, którą mozna użyć także w bada-
niu płynu mózgowo-rdzeniowego na obecność przeciw-
ciał lub wirusa w komórkach osadu (11-36 d,zień po za-

przeciwciała klasy IgM i IgG (6). Obecność krwi wpunkt fałszywie dodatnie wyniki.
Izolac, makrofagach płucnych jest
w dia yteczna jedynie w szczegóI-
nych ick w izolacji wirusa sku-

cja cytoplazmatyczna. Ciałka wtrętowe w błonie ślu-
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zowej pęcherza rnoczowego są widoczne wyraźnie jako
duże, homogennc twory. Histologicznie wybarwione ciał-
ka wtrętowc w nabłonku oskrzelowym lub pęcherza
moczowego mają ograniczone znaczenie diagnostycznc
(16).

W diagnozie różnicowej należy wykluczyć IJCC, za-
razki por,xrodujące biegunki, jak zakażenia parwo_ i ro_
tawirusami popTzez barwienie swoistymi konjugatami.

Adenowirusy. Warunkują u psów różne choroby:
CAV1 wywołuje klinicznic HCC, a CAV2 (nieco łagod-
ni.ejszy) współodpowiedzialny jest za syndrom ,,kasze1
psów".

Zakażenie CA\r1 opisano po raz pierwszy w 1949 r.
u lisów jako enzootyczne zapalenic mózgu i indentyfi-
kowano jc z opisaną przez Rubartha chorobą prsów (57)
Naturalnymi gospodarzami są psowate z lisami włącznie
Okrcs inkubacji wyno,:i 2-5 dni. Zakażcnie u psa, w
za],eżności od wieku, prowadzi do różnych stanów k]i-
nicznych. Ciężkie postacie choroby spotyka się u psów
poniżej 1 roku, natomiast u p,sów powyżej 2 ],at zaka-
żcnie może mieć przebicg bczobjawowy. Zmiany w
CSN pojawiają się rzadko. U starszych psów po 2-7
dniach od momentu zakażenia występujc stadium re-
konwalescencji, podczas którego z reguły pojawia się
zmętnienie rogówki. Ta zmiana w oku (blue-eye-feno-
men) intcrpretowana jest jako reakcja alergiczna typu
III, w przebiegu której kompleksy antygen-przeciwcia-
ło w obecności do.,oełniacza wywołu ją patognomiczny
obrzęk rogówki (16).

U lisów dominują zaburzenla CSN, a śmiertelność
młodych zwierząt wynosi 10-40J/o. Chore lub bezobja-
wowo zakazone zwierzęta wydalają wirus z moczem, ka-
łem, a takżc wydzieliną z nosa, spojówki i śliną, Mccz
pozostaje źródłcm zarazka przez pół roku po zakażeniu
(5 3).

Rozpoznanie u klinicznie chorych zwierząt można
oprzeć na izolacji wirusa z lIloczl), krwi, wymazów na-
rządu rodnego i nosa w hodowlach komórkowych. Wy-
mazy muszą być pobrane sterylnie i schłodzone lub
przechowane w podłożu transportowym. Do badań Itr
nadają się rozmazy z zesklobin błony śluzowej spojów-
ki lub narządu rodnego, które po wysu,szeniu 1ub utrwa-
1eniu acetonem mogą być przesłane do laboratorium (1).

Z materiału sekcyjnego do badań IF pobiera się na-
rządy miąższowe, CSN i jelito, które mogą być takżc
vrykarzystane do badań wirusoJ,ogicznych. W badaniach
histopatologicznych mozna stwierdzić obecność ciałek
wtrętowych Rubartha w ultraskrawkach wątrobowych.
Wykrycic rvirusa w Tozmazach z błon śluzowych jest
ograniczone do 6-8 dni po zakażeniu popTzez pojawia-
jącą się odpowicdź immunologiczną, która stanowi
ochronę na całe życie. W niektórych rsurowicach cztero-
krotny wzlost miana przeciwciał śvriadczy o świcżym
zakazeniu CAV1 (miana przy zakażeniu mogą osiągać
r.vartość 1 : 10000) (60). Miana przeciwciał poniżej 1 : 16
nie chronią przed zakażeniem. Przeciwciała matczync
osiągają najwyższy poziom w 3 dniu życia i mogą prze-
trwać do 15 tygodnia życia (15). Do badań serologicz-
nych wykorzystuje się OWD, HAH, SNT i pośrednia IF.
Serologicznc różnicowanie obu adenowirusów w tech-
nice pośredniej IF okazuje się niemożliwc (2).

W powstaniu syndromu ,,kaszel psów" współdziała
wicle czynników. Skupisko wrażliwych psów (schroniska
dla zwicl:ząt, wystawy), złe warunki utrzymania, czyn-
niki klimatycznc i robaczyce sprzyjają wniknięciu za-
tazka. Obok wirusow istotną rolę odgrywają takze bak-

tcric warunkowo chorobotwórcze jak Bordetella, Paste-
ure!,l"a i mikoplazmy, które przyczyniają się do wtór-
nych zakażcń. Z czynników wirusowych odpowiedzial-
\ych za ,,kaszel psów" wyrożnia się CAV2, PI-2, Reo-
r,virusy i CHV (Herpes) (10).

Zakaźne zapalenie gardła i tchawicy. Wywołuje je
CAV-2 u psów w każdym wieku. Ponadto rozwija się
zapalenie wątroby i uueżtis (zapalenie jagodówki). Rzad-
ko występujący ciężki przebieg choroby może provza-
dzić do zapalenia płuc z niepomyślnym rokowaniem.
A{ożliwości diagnostyczne są podobne jak przy CAV1
(31).

Zakażenia PI-Z. Często występują w infekcjach mie-
szanych z tnnyrni wirusami lub bakteriami i prowadzą
do schorzeń górnych dróg oddechowych Na zakażenie
SV5 obok psów i ludzi wrażIiwe są również małpy,
Ostre stany trwają 3-14 dni. Izolacja SV5 z wymazów
nosowych jest możIirva do B dnia choroby w hodowlach
tkankowych (55). Jego namnażanie się można potwicr-
dzić w teście HA. Pośmiertnie obecność wiru,sa stwier-
dza się w ultraskrawkach z błony śluzowej nosa, tcha-
łvicy i oskrzeli metodą IF (31). Po przebytym zakażeniu
neutralizujące przeciwciała pozostają przez ok. pół roku.
Obecność tych przeciwciał mozna stwierdzić w teścic
HAH lub SNT (10).

Sporny jcst udział ludzkich szczepow wirusa influenzy
u psów oraz ich rola epizootiologiczna (3B). Badania
niemieckie wskazują na duży procentowy udział wirusa
influenzy typ A w syndromie ,,kaszel p,só\.^/", o czym
świadczy stwierdzana u wiclu psów obecność przeciw-
ciał (22).

Do badań przyżyciowych można pobrać wymazy z :no-
sa celem izolacji wirusa w hodowli tkankow-ej. Ważnc
jcst jego stcrylnc pobranie we właściwym momencic
rozwoiu zakażenia, schłodzenic i możJ,iwie szybkie do-
starczenie do 1aboratorium. Bezpośrednie serologiczne
stwierdzenic wi.rusa możliwc jerst w TD, SNT i HAH.
Odczyn ID trwa 24 godz. i jest grupowo swoisty. W róż-
nicowa,niu szczepów wirusa pomocny jest odczyn HAH
(31). Pośmiertni.e diagnozę :można polstawić w oparciu
o badanie mctodą IF lub izolację wirusa na zarodkach
kurzych (31).

Reowirusy 1-3. Ma ją szerokie spektrum żywicieli.
U psów stwierdzono wszystkie trzy rselofypy, ich zna-
czenie chorobotwórcze jest jcdnak spoIne (11). Badania
własne wskazują, że w Austrii najbardziej jest rozpow-
szechniony typ 2 (a0).

Obecność wirusa można stwierdzić poprzez jego izo-
lację na komórkach nerki małpy z wymazów nosovzych
i Lspojówkowych pomiędzy 2 a 9 dniem choroby (54).

Z badań scrologicznych zastosovrać można odczyn HA
z ludzkimi crytrocytami krwi grupy ,,0" lub z etytro-
cytami świni. Do typizacji wirusa przydatny jest SNT
(54).

f{erpeswirus (CHV). Jest współodpowiedzialny z jed-
nej strony za ,,kaszel psów", a z drugiej strony za 1,za-
mieralność szczeniąt". Immunologicznie mozna go wy-
rażnie odróżnić od innych herpeswirusów, choć jest
blisko lspokrewniony z Herpes sżmpl,er (4). Naturalnym
gospodarzem Są psy. Zarazek SZerZy się poprzez kontakt
bezpośredni i drogą transplancentarną. Rezerwuarem
zarazka są bezobjawowo zakażone psy i ozdrowieńcy,
ktotzy wydalają wirusa przez długi czas wraz z wy-
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dzieliną jamy gębowej, nosa i pochwy. Na zakażenie
wraż,liwe są psy w każdym wieku. Noworodki i ,szcze-

Wścieklizna. Jako zooĄoza odgrywa w Austrii domi-
nującą rolę i podlega i zgłatszania. Wirus
wścieklizny należy do r d,ou7rid,ae i obejmu-je 4 serotypy, z którycŁt st najbardziej Óbec-niero wterenie.Serotypy2i3wy-
kryto e na kontynencie afrykańskim.
TYP 4 stępującym umyszy w Europie.

Czas inkubacji jest różny t zależy od dawki wirusa

razka jest przebiegu choroby poja-
wiają się wścieklizny g*"ito*rr";(charakter oraz postaci cichej (bez
objawów), ąt występuje naicziście;.

nym zwierzęciem wcześniej aniżeli 5-? dni przed wy-
lstąpicniem objawów klinicznych. U kotów stwierdzońo
wirus w ślinie najwczęśniej 1 dzień a najpóźniej 3 dni
przed wystąpieniem objawów klinicznych.

żuchwy. Postać cicha wścieklizny, przebiegająca niety-
powo, może utrudniać Dla pewności diag-
nozy bada się przyżyc y z nosa 

- izolacja
wirusa w hodowlach bezpośrednia IF w
nabłonkach błony śluzowej lub bezpośrednia IF w pre-
paratach odciskowych z rogówki (w Austrii nie wyko-
nuje się) (2B),

Psy i koty, które pogryzły lub skaleczyły czło ieka
podlegają kwarantannie przez okrcs 1 miesiąca ob-

wściekliznę, konieczne jest przcprowadzcnic próby bio-
logicznej, werl4ikowanej metodą Itr przy użyciu anty-
globuliny chomika (FITC,"HAM), której swoirstość wy-
nosi 99,5]/o, (5B).

zwierzęta 
- są ostatecznymi żywicielami . Przy przc-

dłużonym przebiegu choroby klinicznie mozna zaobser-
wowac typowy świąd w okołicy głowy l ,szyi, ślinien
brak koordynacji ruchu oraz porażenia. Zakażenie ko
czy się u psów bez wyjątku zcjściem śmiertelnym, a u
kotów padnięcia następują po 4-4B godz. W klinicznie

, wykaz piśmiennictwa Zoslanie przedstawiony łącznie w części IIninie jSZego al.tykułu.


