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nie wirus wywołuje charakterystyczny 
efekt cytopatyczny (skupiska komó-
rek w kształcie winogron, pojawienie 
się wewnątrzjądrowych ciałek wtręto-
wych). Wielokrotne pasaże patogenu 
na hodowlach tkankowych lub zarod-
kach kurzych powodują zmniejszenie 
jego zjadliwości (wirus ulega atenu-
acji) (6, 8, 14, 15).

Podobnie jak inne adenowirusy, 
CAV-1 jest oporny na działanie czynni-
ków fi zycznych i chemicznych, takich 
jak: promieniowanie UV, chloroform, 
eter czy formalina. Poza organizmem 
zwierzęcia, w środowisku zewnętrz-
nym, w zależności od temperatury 
i wilgotności, może utrzymywać się 
od kilku tygodni do kilku miesięcy. 
Wirus zachowuje swą zjadliwość na-
wet do 9 miesięcy w stanie zamrożo-
nym, w wysuszonym materiale oraz 
przechowywany w 50-procentowym 
glicerolu w 4°C. CAV-1 ulega inakty-
wacji w ciągu 3-5 minut w tempera-
turze 50-60°C, co czyni zabiegi przy 
użyciu pary wodnej dobrą metodą de-
zynfekcji. W temperaturze 56°C tra-
ci aktywność po 30 minutach, nato-
miast w 4-20°C – po wielu tygodniach. 
Właściwości zakaźne wirus wykazuje 
w środowisku o pH 6-8,5, natomiast 
w pH przekraczającym te granice ule-
ga inaktywacji w ciągu 5-10 minut. 
Skutecznie inaktywują go takie sub-
stancje, jak: wodorotlenek sodu, fe-
nol, jodyna i podchloryn sodu (8, 11, 
15, 22).

CAV-2, ze względu na podobną bu-
dowę, pokrewieństwo antygenowe 

Zakaźne zapalenie wątroby (choroba 
Rubartha) to choroba psowatych, cha-
rakteryzująca się zróżnicowanym prze-
biegiem, wywoływana przez wirusy 
DNA, należące do rodziny Adenoviri-
dae, rodzaju Mastadenovirus (22).

Patogenne dla psowatych są dwa 
typy adenowirusów: CAV-1 (canine 
adenovirus 1) oraz CAV-2 (canine ade-
novirus 2). Czynnikiem etiologicz-
nym zakaźnego zapalenia wątroby 
psów (ICH – ang. infectious canine he-
patitis) jest adenowirus typu 1., któ-
ry charakteryzuje się, niezależnie 
od pochodzenia, jednorodnością se-
rologiczną oraz immunologicznym 
podobieństwem do adenowirusów 
ludzkich. Nieznacznie różni się on ge-
netycznie i antygenowo od adenowi-
rusa typu 2. (CAV-2), wywołującego 
u psów zakażenia układu oddecho-
wego. Adenowirus typu 1. wykazuje 
powinowactwo do komórek Kupffera 
i śródbłonków naczyń krwionośnych, 
natomiast CAV-2 wykazuje tropizm 
do komórek układu oddechowego, 
głównie krtani i tchawicy (11, 16).

W warunkach laboratoryjnych 
CAV-1 dobrze namnaża się na kurzych 
zarodkach oraz w hodowlach tkanko-
wych narządów młodych psów, świnek 
morskich, chomików, nerek małp oraz 
płuc prosiąt (najlepiej replikuje w jed-
nowarstwowej hodowli komórek nerki 
młodego psa). W zakażonych in vitro 
hodowlach po około 72-godzinnej in-
kubacji pojawiają się pierwsze zmia-
ny, takie jak zaokrąglenie komórek 
silnie załamujących światło, a następ-
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i około 70-procentowe pokrewieństwo 
genetyczne, wykazuje zbliżone właści-
wości biologiczne do CAV-1 (10, 17).

Istota choroby 
CAV-1 wykazuje chorobotwórczość 
dla psów, lisów, kojotów i innych pso-
watych, a także niedźwiedziowatych. 
Do organizmu zwierząt wnika przez 
jamę ustną oraz nosową, a następnie 
umiejscawia się w migdałkach lub kęp-
kach Peyera, skąd po 4-9 dniach prze-
dostaje się do regionalnych węzłów 
chłonnych, a następnie do krwiobiegu, 
wywołując wiremię. W następstwie wi-
remii zakażone zostają komórki narzą-
dów miąższowych i śródbłonki.

Głównymi miejscami lokalizacji wi-
rusa w organizmie są: wątroba, ner-
ki, płuca, mózg i śledziona, w obrębie 
których CAV indukuje powstawanie 
zmian patologicznych. Zmętnienie ro-
gówki („niebieskie oko”, ang. blue eye) 
oraz przewlekłe zmiany w nerkach 
są wynikiem odkładania się komplek-
sów immunologicznych po przechoro-
waniu ostrej lub subklinicznej posta-
ci choroby (11, 22). U psów chorych 
na zakaźne zapalenie wątroby często 
stwierdza się odmiedniczkowe zapa-
lenie nerek. Powszechną komplikacją 
choroby jest także rozwój zespołu roz-
sianego wykrzepiania wewnątrznaczy-
niowego (DIC) (11, 22, 23).

Zakaźne zapalenie wątroby psów 
stwierdzane jest u psowatych w róż-
nym wieku na całym świecie (11). 
Forma kliniczna choroby z reguły no-
towana jest u zwierząt do pierwsze-
go roku życia. Najbardziej wrażliwe 
są młode szczenięta do drugiego ty-
godnia życia, u których zakażenie 
przebiega nadostro z nagłymi pad-
nięciami sięgającymi 100%. Starsze 
osobniki są mniej wrażliwe na zakaże-
nie. Okres inkubacji choroby wynosi 
od 4 do 9 dni (11, 22).

Do zakażenia dochodzi drogą kro-
pelkową lub pokarmową, a źródłem 
CAV-1 mogą być psy zarówno z kli-
niczną, jak i bezobjawową postacią 
choroby oraz ozdrowieńcy. Niezależ-
nie od postaci choroby w pierwszej jej 
fazie (przez pierwsze 34-35 dni od wy-
stąpienia objawów klinicznych) wirus 
jest obecny we wszystkich wydzieli-
nach i wydalinach. Do jego transmi-
sji dochodzi w wyniku kontaktu bez-
pośredniego wrażliwych osobników 

z zakażonymi lub pośredniego po-
przez zanieczyszczone śliną, kałem 
i moczem przedmioty chorych osobni-
ków. Siewstwo wirusa z moczem trwa 
od 6 do nawet 12 miesięcy. Zarazek 
może pokonywać barierę łożyskową 
w późniejszym okresie ciąży, co pro-
wadzi u nowo narodzonych szczeniąt 
do zakażenia ogólnego. Wirus został 
stwierdzony w organizmach ektopa-
sożytów, które mogą być jego wekto-
rami i brać udział w naturalnej trans-
misji choroby (11, 22).

Objawy kliniczne choroby 
Zakażenia na tle CAV-1 występują 
u psów w każdym wieku, przy czym 
najbardziej wrażliwe są osobniki 
do pierwszego roku życia. U 40-70% 
zdrowych, nieszczepionych psów 
w surowicy krwi wykazać można obec-
ność swoistych dla CAV-1 przeciwciał, 
co może wskazywać na subkliniczny 
przebieg infekcji (10, 18).

Chorobie Rubartha mogą towarzy-
szyć różnorodne objawy kliniczne. 
Postać łagodną (podostrą) cechuje 
dwufazowa gorączka, utrzymująca 
się przez 1-6 dni. Towarzyszy jej po-
smutnienie, utrata łaknienia, senność 
oraz zapalenie migdałków. Niekiedy 
objawy chorobowe są tak słabo za-
znaczone, że dopiero występujące 
po 1-2 tygodniach zmętnienie i obrzęk 
rogówki świadczą o przebytym zaka-
żeniu (18, 19).

W postaci ostrej choroby obserwu-
je się: apatię, brak apetytu, gorączkę, 
zwiększone pragnienie, powiększenie 
węzłów chłonnych, niekiedy powięk-
szenie wątroby, tkliwość brzucha, za-
palenie spojówek z silną nadwrażliwo-
ścią na światło oraz surowiczy wypływ 
z oczu i nosa. Migdałki, jak również 
błona śluzowa jamy gębowej, mogą być 
przekrwione i pokryte wybroczynami. 
Dodatkowo występują wymioty, któ-
rym towarzyszy krwawa biegunka, nie-
kiedy na skórze brzucha mogą pojawić 
się wybroczyny (4, 11, 22). Powiększe-
nie powłok brzusznych jest efektem 
gromadzenia się w jamie brzusznej 
płynu. Powiększeniu węzłów chłon-
nych często towarzyszy obrzęk tkan-
ki podskórnej głowy, szyi i różnych 
części tułowia. Przy ostrym przebie-
gu choroby mogą rozwijać się objawy 
ze strony centralnego układu nerwo-
wego (encefalopatia wątrobowa), takie 

jak depresja, dezorientacja, napady pa-
daczkowe, skurcze toniczno-kloniczne 
i śpiączka (11, 22).

Wraz ze wzrostem temperatury cia-
ła pojawia się leukopenia, utrzymująca 
się przez cały okres trwania gorączki. 
Stopień jej nasilenia jest proporcjonal-
ny do objawów chorobowych. W mo-
czu stwierdza się obecność białka 
(głównie albumin) i bilirubiny. Bada-
niami biochemicznymi w surowicy 
krwi wykazać można hipoglikemię 
oraz wzrost aktywności enzymów wą-
trobowych AST, ALT i AP (9, 11, 22).

Po 1-3 tygodniach od ustąpie-
nia ostrych objawów chorobowych 
u 5-10% psów pojawia się obrzęk ro-
gówki i zapalenie błony naczyniowej 
oka. Towarzyszy im surowiczy wypływ 
z oka i światłowstręt. Zmętnienie ro-
gówki z reguły zaczyna się od jej rąbka 
i rozprzestrzenia się na część central-
ną. Ból gałki ocznej, który pojawia się 
we wczesnej fazie zakażenia, ustępu-
je, gdy dochodzi do całkowitego zmęt-
nienia rogówki (3, 7, 11, 22).

W postaci nadostrej psy padają 
w ciągu kilku godzin od zakażenia, 
a upadki nie są poprzedzone żadny-
mi objawami klinicznymi. Taki prze-
bieg choroby najczęściej notuje się 
u młodych, nieszczepionych osobni-
ków (10, 17).

Badaniem sekcyjnym zwierząt pa-
dłych na chorobę Rubartha stwierdza 
się obecność wybroczyn pod błoną 
surowiczą żołądka, w węzłach chłon-
nych, trzustce, grasicy, tkance pod-
skórnej i dość powszechnie w pniu 
mózgu. Wątroba jest powiększona, 
żółtobrązowa lub ciemnoczerwona, 
pokryta włóknikiem. Typową zmianą 
sekcyjną dla choroby Rubartha jest 
bardzo wyraźnie zaznaczony obrzęk 
i pogrubienie ścian woreczka żółcio-
wego – jest on niebieskobiały i mato-
wy (22).

Rozpoznawanie 
Wstępne rozpoznanie stawiane jest 
na podstawie znajomości sytuacji epi-
zootycznej choroby na danym terenie, 
informacji uzyskanych w wywiadzie 
oraz obserwowanych objawów kli-
nicznych. Badaniami laboratoryjnymi 
stwierdza się leukopenię z trombocy-
topenią, podwyższoną aktywność en-
zymów wątrobowych (AST, ALT) oraz 
wzrost stężenia bilirubiny. Czas krzep-
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nięcia krwi ulega wydłużeniu. Gdy do-
chodzi do zaburzenia funkcji nerek, 
rośnie poziom mocznika i kreatyniny 
w surowicy krwi (1, 11).

Spośród zaawansowanych technik 
wirusologicznych w diagnostyce cho-
roby Rubartha stosowana jest łań-
cuchowa reakcja polimerazy (PCR). 
Umożliwia ona zarówno przyżycio-
we, jak i pośmiertne wykrycie wiru-
sa w badanym materiale. Najlepszym 
materiałem do badania przyżyciowe-
go jest mocz (5).

Inne techniki wirusologiczne, jak 
izolacja CAV przy użyciu tkanek czy 
badania serologiczne (badanie par su-
rowic), z uwagi na długi czas oczekiwa-
nia na wynik nie znajdują szerszego 
zastosowania w diagnostyce klinicznej 
zakaźnego zapalenia wątroby (8, 21).

Na przestrzeni ostatnich trzech lat 
na Lubelszczyźnie zanotowaliśmy 
21 przypadków choroby Rubartha 
u zwierząt schroniskowych (16 osob-
ników) oraz posiadających właści-
cieli (5 osobników), przebywających 
w zadowalających warunkach (dane 
niepublikowane). Ponieważ w środo-

wisku lekarzy weterynarii istnieje po-
gląd, iż zakaźne zapalenie wątroby jest 
chorobą obecnie niespotykaną, celem 
niniejszego artykułu była chęć zwró-
cenia uwagi, iż stanowi ona problem 
wciąż aktualny. O ile wystąpienie cho-
roby Rubartha u zwierząt schronisko-
wych może być tłumaczone zagęszcze-
niem zwierząt, ich słabą odpornością 
czy brakiem szczepień, zaskakujące 
wydaje się jej stwierdzenie u zwie-
rząt domowych. Może to wskazywać 
na fakt powszechnego skażenia śro-
dowiska wirusem, który w sprzyjają-
cych warunkach jest w stanie wywołać 
chorobę u psów. Poniżej przedstawio-
ny zostanie opis dwóch przypadków 
zakaźnego zapalenia wątroby u psów 
przetrzymywanych w warunkach do-
mowych.

Obserwacje własne 
Badaniami objęto dwa psy, mieszańce, 
samce, w wieku 4 i 11 lat. Psy pocho-
dziły z jednego gospodarstwa, żywio-
ne były komercyjną karmą, regularnie 
odrobaczane. W pierwszym roku życia 
przeszły cykl szczepień profi laktycz-

nych przeciwko chorobom zakaźnym, 
po czym nie były poddawane rewakcy-
nacji. Około miesiąc przed zgłoszeniem 
zwierząt do Kliniki Chorób Zakaźnych 
u obu osobników wystąpiła biegunka 
(u jednego z domieszką krwi) oraz sil-
na bolesność powłok brzusznych. Miej-
scowy lekarz weterynarii podejrzewał 
zatrucie i w tym kierunku podjął lecze-
nie. Na tym etapie choroby u zwierząt 
nie wykonano żadnych badań dodatko-
wych. Po około dwóch tygodniach bie-
gunka ustąpiła, jednak zwierzęta były 
apatyczne, pobierały nieznaczne ilości 
wody i karmy, pojawił się u nich ropny 
wypływ z worka spojówkowego, a na-
stępnie doszło do zmętnienia rogów-
ki (ryc. 1, 2, s. 50). Podczas pierwszej 
wizyty w Klinice Chorób Zakaźnych 
zwierzęta poddane zostały gruntow-
nemu badaniu klinicznemu, pobrano 
od nich krew do badań hematologicz-
nych, biochemicznych i wirusologicz-
nych, mocz do badań biochemicznych 
i wirusologicznych oraz wykonano ba-
danie USG jamy brzusznej.

Badaniem klinicznym obu zwierząt 
wykazano silną bolesność powłok 
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brzusznych. Na skórze brzucha widocz-
ne były ponadto wybroczyny. Badaniem 
USG stwierdzono powiększenie wątro-
by. Nie wykazano natomiast obecności 
płynu w jamie brzusznej. Badaniem he-
matologicznym poza nieznaczną trom-
bocytopenią (pies nr 1: 126 x 109/L, pies 
nr 2: 150 x 109/L) nie stwierdzono żad-
nych odchyleń od normy, natomiast 
badaniem biochemicznym surowicy 
krwi u obu osobników zanotowano 
znacznie podwyższoną aktywność en-
zymów wątrobowych (pies nr 1: AST 
90U/L, ALT 105 U/L, pies nr 2: AST 
86 U/L, ALT 183 U/L) oraz hipogli-
kemię (pies nr 1: 3,3 mmol/L, pies 
nr 2: 3,6 mmol/L). Pozostałe parame-
try biochemiczne mieściły się w grani-
cach normy fi zjologicznej.

Analiza biochemiczna moczu nie wy-
kazała nieprawidłowości w jego skła-
dzie. Badaniem PCR krwi w kierunku 
nosówki oraz choroby Rubartha nie 
wykazano obecności materiału gene-
tycznego CDV oraz adenowirusów, na-
tomiast badaniem PCR moczu wyko-
nanym wg Kalinowskiego (13) u obu 
osobników stwierdzono obecność 
w tym materiale DNA CAV-1. Na tej 
podstawie postawiono rozpoznanie 
choroby jako zakaźnego zapalenia 
wątroby. U obu osobników wdrożo-
no leczenie wspomagające, obejmują-
ce osłonowe podawanie antybiotyku 
(amoksycyklina s.c. 20 mg/kg), dożyl-
ne infuzje glukozy 5-procentowej wraz 
z ornityną, preparatu Duphalyte oraz 
terapię bodźcową (inozyna). Zastoso-
wany schemat leczenia okazał się sku-
teczny w przypadku młodszego z psów, 
który powrócił do zdrowia po upływie 

2 tygodni, natomiast stan drugiego po-
garszał się, pojawiły się objawy nerwo-
we w postaci drgawek, skutkiem czego 
właściciele zadecydowali o jego euta-
nazji. Podczas badania sekcyjnego pa-
dłego zwierzęcia wykazano obecność 
wybroczyn na błonach surowiczych, 
powiększenie wątroby, która na skutek 
zmian martwicowych była barwy ciem-
nożółtej, oraz obrzęk i zgrubienie ścian 
pęcherzyka żółciowego.

Omówienie 
Powyżej przedstawiono opis prze-
biegu zakaźnego zapalenia wątroby 
u dwóch osobników pochodzących 
z jednego gospodarstwa. Nie wiado-
mo, w jakich warunkach doszło do za-
każenia psów. Mając jednak na uwa-
dze to, że zwierzęta miały kontakt 
z innymi psami, nie były poddawane 
regularnie szczepieniom przeciwko 
chorobie Rubartha, a wirus wywołują-
cy omawianą jednostkę może zacho-
wywać swą zakaźność w środowisku 
zewnętrznym przez dłuższy czas, ry-
zyko wystąpienia choroby u opisywa-
nych osobników należałoby określić 
jako wysokie (20).

Przebieg choroby był typowy, a osta-
teczne wykazanie materiału gene-
tycznego CAV-1 w moczu, przy jed-
noczesnym wykluczeniu nosówki, 
potwierdziło wstępną diagnozę za-
kaźnego zapalenia wątroby. Typowy-
mi objawami i zmianami charaktery-
stycznymi dla choroby Rubartha były: 
obecność wybroczyn na skórze, po-
większenie wątroby, zmętnienie rogów-
ki oraz u – padłego osobnika – obrzęk 
i zgrubienie ściany pęcherzyka żółcio-

wego (3, 11). Przedstawione objawy kli-
niczne i zmiany anatomopatologiczne 
mogły jedynie nasuwać podejrzenie 
choroby. Ostateczne rozpoznanie sta-
wiane jest na podstawie wyników bada-
nia PCR moczu (w tym materiale wirus 
utrzymuje się najdłużej) lub wyników 
badań serologicznych. W przypadku 
tych ostatnich, aby potwierdzić choro-
bę, konieczne jest badanie par surowic. 
Wymaga to czasu i powoduje, iż nie 
są one rutynowo wykorzystywane 
w diagnostyce. Pośmiertnie antygeny 
wirusa można wykazać w skrawkach 
wątroby i nerek odczynem immuno-
fl uorescencji (8, 11, 22).

Stwierdzenie przypadków choro-
by Rubartha u psów wskazuje, iż jest 
to wciąż aktualny problem, występu-
jący pomimo powszechnie prowadzo-
nej profi laktyki przeciwko tej jednost-
ce. Należy zaznaczyć, że szczepionki 
przeciwko zakaźnemu zapaleniu wą-
troby psów zawierają jedynie wirus 
CAV-2, który ma stymulować krzyżową 
odporność w stosunku do CAV-1 (12). 
Ze względu na stały dryft antygeno-
wy wirusów (2, 19) może się zdarzyć, 
że pewne nowo powstałe szczepy 
CAV-1 mogą nie być neutralizowane 
przez przeciwciała anty CAV-2 i sty-
mulują rozwój – u wrażliwych osobni-
ków – objawów chorobowych. Dlatego 
też zakaźne zapalenie wątroby psów 
nie powinno być pomijane w diagno-
styce różnicowej chorób przebiegają-
cych z ciężkim zapaleniem wątroby, 
któremu towarzyszą objawy biegun-
ki, wymiotów, pojawianie się wybro-
czyn na skórze oraz zaburzenia oku-
listyczne. 
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Ryc. 1. Zmętnienie rogówki lewego oka u psa z chorobą Rubartha Ryc. 2. Ropny wypływ z worka spojówkowego u psa z chorobą Rubartha
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