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/akazenie parwowirusem

Parwowiroza psow jest chorobg zakazng, objawiajacga sie
krwotocznym zapaleniem zotadka i jelit. Wirus ten jest istotng
przyczyng zachorowan i $mierci pséw pomimo dostepnosci
szczepionek, w niektérych przypadkach moze prowadzi¢ do

Eticlogia 1 wystepowanie

Parwowirus pséw (CPV — canine parvovirus) jest nagim,
jednoniciowym DNA wirusem, otoczonym 25-nm

kapsydem. Odkryty zostal po raz pierwszy w 1978 r.

Ten zywotny, wysoce zakazny wirus stanowi gtéwna
przyczyne zachorowart mlodych pséw. Szacuje sig, ze
CPV atakuje ponad 1 milion pséw rocznie, pomimo

dostepnosci skutecznej szczepionki.

Opisane zostaly trzy rézne warianty wirusa CPV-2,
stanowigce czynnik etiologiczny parwowirozy pséw:
CPV-2a, CPV-2b i CPV-2¢. Pierwszym odkrytym
szczepem byl szczep CPV-2 (w latach 70. XX w.),
ktéry nastepnie zostat podzielony na podklasy CPV-
-2a i CPV-2b, w zaleznosci od wystgpowania w nim
mutacji w genie kodujacym biatka kapsydu VP1/VP2.
W pierwszej dekadzie XXI w. opisany zostal wariant
CPV-2¢, powstaty w wyniku mutacji Asp426Glu, cho¢
juz w roku 2000 wykryto mutacje Gly300Asp.

Aktualnie wystepuja jednoczesnie trzy warianty wirusa,
a ich czgstotliwo$¢ wystepowania rézni si¢ w zaleznosci
od obszaru geograficznego; CPV-2b oraz CPV-2c¢ sg
rozpowszechnione w Ameryce Péinocnej, natomiast
w Azji oraz Oceanii dominuje wariant CPV-2a. Cze-
stotliwo$¢ wystgpowania poszczegdlnych wariantéw

w Europie rézni si¢ w zaleznosci od kraju.

Najwicksza czgstotliwos¢ zachorowan notuje sig
u szczeniagt w wieku ponizej 6 miesigcy oraz u pséw

nieszczepionych.

Wirus CPV-2 przenoszony jest pomig¢dzy psami droga
kontaktu bezposredniego lub poprzez kontakt z zaka-
zonymi odchodami. Pozostaja watpliwosci odnosnie
do drogi zakazenia w przypadku zachorowari nowo

narodzonych szczeniat.

O ile wariant wirusa CPV nie ma wplywu na przebieg
i stopien nasilenia objawéw klinicznych, o tyle wszelkie
zakazenia towarzyszace maja tendencj¢ do zaostrzania

przebiegu choroby i pogorszenia rokowar. Notowanymi

zapalenia miesnia sercowego.

zakazeniami towarzyszacymi sg m.in. zakazenie koro-

nawirusem typu I i II czy wirusem Morbillivirus.

Epidemiclogia

W roku 1967 rozpoznany zostat canine minute virus
pséw (MVC) wywotujacy objawy ze strony uktadéw
pokarmowego oraz oddechowego. Jego nazwe zmie-
niono nastepnie na CPV-1. Wickszo$¢ zakazed tym
wirusem przebiega w sposéb bezobjawowy. W dal-
szym czasie, w roku 1978 opisane zostaty objawowe
zakazenia wirusem CPV-2. Brak naturalnej odpor-
nosci na CPV-2 doprowadzit w latach 80. XX w. do
pandemii. Szczenigta chronione s3 przed zakazeniem
wirusem CPV w pierwszych tygodniach zycia (pod
warunkiem, ze matka posiada przeciwciata przeciwko
CPV), lecz w wicku pomiedzy 6 tygodniem a 6 mie-
sigcem zycia ich odpornos¢ zalezy od immunizacji

poszczepienne;.

Opisano nastepujace czynniki predysponujace: brak
szczepienia, sezonowo$¢ (lato), zarazenia pasozytami
wewnetrznymi, nadmierne zageszczenie populagji, sta-
ba higiena, stres, predyspozycje rasowe (zob. ramka 1)

oraz ple¢ (samce).

Patogeneza

Transmisja zakazenia nastgpuje droga odchody — jama
ustna — jama nosowa. Siewstwo wirusa wraz z katem

rozpoczyna si¢ 3 dni od zakazenia i utrzymuje si¢ przez



3—4 tygodnie od pojawienia si¢ objawéw klinicznych.
W wyniku zakazenia wirus CPV-2 namnaza si¢ w szyb-
ko dzielacych si¢ komérkach, zwlaszcza w komérkach
narzadéw limfatycznych, komérkach progenitorowych
szpiku kostnego i komoérkach nabtonkowych jelit.
Namnazanie si¢ wirusa jest przyczyna zaburzen mito-
tycznych i $mierci komorki. Po okresie wiremii wirus
CPV-2 moze by¢ znajdowany w tkankach jezyka, jamy
ustnej, przetyku, jelit cienkich, szpiku kostnego oraz
w tkance limfatycznej. Parwowirus pséw, w odréz-
nieniu od innych wiruséw jelitowych, namnaza sig
w kryptach jelit cienkich i kolonizuje kosmki jelito-
we. Powoduje to destrukcj¢ nabtonka i zapadanie si¢
kosmkéw. Posta¢ kliniczna choroby charakteryzuje sig
uporczywymi wymiotami, krwawa biegunka, odwod-
nieniem oraz obnizeniem liczby limfocytéw i granulo-

cytéw obojetnochtonnych we krwi.

Wptyw wirusa na organizm

Po spozyciu wirus namnaza si¢ w tkance limfatycz-
nej gardta, grasicy oraz w krezkowych weztach chton-
nych. Wirus rozprzestrzenia si¢ do krwiobiegu w ciagu
1 do 5 dni od momentu zakazenia. W fazie wiremii
wirus atakuje komoérki szybko dzielace si¢, wywotujac
martwice krypt jelitowych oraz obnizenie si¢ liczby
limfocytéw w weztach chlonnych. Zmiany w obrebie
blony $luzowej jelit powoduja krwotoczne zapalenie jelit
i sprzyjaja wtérnym zakazeniom bakteryjnym. Zaka-
zenia te rozprzestrzeniaja si¢ do krwi i do narzadéw
wewnetrznych. Endotoksyny (lipopolisacharydy) bak-
terii Gram-ujemnych przechodza do krazenia obwo-
dowego i wywotluja zesp6t uogélnionej reakeji zapalnej

(SIRS - systemic inflammatory response syndrome), sepse

Zakazenie parwowirusem

Stres oksydacyjny

»

»

»

Stres oksydacyjny jest gtéwnym problemem
wynikajgcym z odpowiedzi zapalnej
organizmu. Wywotywany jest przez
produkcje wolnych rodnikow przez komorki
w sytuacji, gdy przekroczona zostaje
pojemnosc¢ oksydacyjna uktadu. Scenariusz
taki opisany zostat u psow w przebiegu
takich zakazen, jak leiszmanioza,
babeszjoza oraz erlichioza. Produkcja
wolnych rodnikow powoduje utlenianie
lipidéw (peroksydacje) oraz uszkodzenie
bton komorkowych. Zdolnos¢ enzymow

do dziatania przeciwutleniajgcego zalezy
od odpowiednich stezen mikroelementow,
takich jak zelazo, kobalt, miedz, cynk oraz
mangan.

Objawy stresu oksydacyjnego erytrocytow
W przebiegu zakazenia parwowirusowego
u psOw obejmuja wzrost utleniania
lipidéw oraz wzrost aktywnosci katalazy
oraz dysmutazy ponadtlenkowej, a takze
obnizenie stezenia cynku.

Uwaza sie, ze zapalenie miesnia sercowego
na tle zakazenia wirusem CPV powodowane
jest zjawiskiem stresu oksydacyjnego lub
apoptozy.

Tropizm tkankowy

Rodzaj Parvovirus wykazuje tropizm w kierunku tka-
nek o wysokiej aktywnos$ci mitotycznej, takich jak
nabtonek jelit, szpik kostny oraz tkanka limfatyczna.
Na zakazenie parwowirusem wrazliwe s3 takze komér-
ki Purkinjego mézdzku cigzarnych kotéw. Ten rodzaj

tropizmu nie zostat jednak dotychczas stwierdzony

oraz endotoksemie.

Ramka 1. Predyspozycje rasowe 1 objawy kliniczne wystepujgce
u pacjentow z zakazeniem wirusem parwowirozy

» Zwierzeta czystorasowe*

» Psy ras: rottweiler, american

pit bull terrier, doberman,
labrador retriever, owczarek
niemiecki*

» Wymioty*

» Krwotoczna biegunka

»
»
»
»
»
»

Jadtowstret
Ostabienie/depresja
Podniesiona cieptota ciata
Obnizona cieptota ciata
Odwodnienie

Obnizenie ci$nienia krwi

* Czynnik prognostycznie negatywny.

u pséw i dzigki badaniom immunohistochemicznym

wykluczono mozliwo$¢ jego wystgpowania.

Obraz kliniczny

Objawami klinicznymi zapalenia jelit w przebiegu
parwowirozy pséw sa wymioty, obfita krwawa bie-
gunka, odwodnienie, bolesno$¢ jamy brzusznej, pod-
niesiona cieplota ciata oraz wstrzas. W badaniach
laboratoryjnych stwierdza si¢ czgsto obnizenie ilosci

biatych krwinek (leukopenia), obnizenie st¢zenia biatka
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(hipoproteinemia), a takze zaburzenia elektrolitowe
wtérne do wymiotéw oraz biegunki (ramki 1 oraz
2). Zaburzenia motoryki przewodu pokarmowego
u chorych pséw sprzyjaja powstawaniu niedroznosci
i wglobieri. Smier¢ moze nastapi¢ na skutek wstrza-
su hipowolemicznego, endotoksemii oraz sepsy lub
jako konsekwencja ogdlnoustrojowej reakgji zapalnej

organizmu.

Parwowiroza okresu noworodkowego moze przebiegaé
w sposob nadostry, bedac przyczyna naglych padnigé
szczeniat. Objawy kliniczne obejmuja wokalizacje,
odruchy wymiotne, skrécenie oddechu i nagta $mier¢.
Jest to wieloogniskowe, limfoplazmatyczne zapalenie
migsnia sercowego, powodujace zwyrodnienie, mar-
twice oraz tworzenie si¢ wewnatrzjadrowych ciatek
wtretowych. Rozwija si¢ u zwierzat w wieku poni-
z¢j 8 tygodni zycia. Moze wystgpowal jednoczesnie
z zastoinowa niewydolnoscia migénia sercowego,
zaréwno lewokomorowg (obrzek ptuc), jak i prawoko-
morowg (wysiek w osierdziu, zastdj krwi w watrobie).
Jest to rzadko spotykana forma kliniczna choroby,
ktéra moze by¢ wynikiem zakazenia in utero (zakaze-
nie $rédmaciczne) lub moze dotyczy¢ nowo narodzo-
nych szczeniat pochodzacych od nieimmunizowanych

matek.

Objawy ze strony uktadu oddechowego moga si¢ rozwi-
ja¢ jako konsekwencja ostrej dusznosci, zachtystowego
zapalenia ptuc lub towarzyszacego zakazenia wirusem

Morbillivirus.

Obserwacja rozwoju zmian w profilu hematologicznym
krwi moze dostarczy¢ warto$ciowych informacji odno-
$nie do rokowania u szczeniat cierpiacych na parwowi-

roze (tabela 1).

Stwierdzenie mniej niz 1000 komorek/pl po 24-48
godzinach od momentu pojawienia sie choroby jest
niekorzystnym czynnikiem prognostycznym wzgledem
Smiertelnosci.

Leukopenia zwiazana jest z zanikiem grasicy oraz
weztéw chlonnych i wzglednym przerostem szpiku
kostnego. Wysoka wartos¢ liczby krwinek biatych oraz

ich poszczegdlnych frakeji, jak limfocyty, monocyty

Ramka 2. Badania laboratoryjne: parametry
nieprawidtowe u pacjentow z parwowirozg

» Niedokrwistos¢

» Obnizenie liczby krwinek biatych (leukope-
nia)*

» Obnizenie liczby limfocytéw (limfopenia)*

» Obnizenie liczby granulocytéw obojetno-
chtonnych (neutropenia)*

» Obnizenie liczby ptytek krwi (trombocy-
topenia)

» Obnizenie stezenia cukru (hipoglikemia)*

» Obnizenie stezenia biatka (hipoproteinemia)

» Obnizenie stezenia albumin (hipoalbumine-
mia)*

» Obnizenie stezenia globulin (hipoglobuline-
mia)

» Obnizenie stezenia cholesterolu (hipochole-
sterolemia)*

» Nadkrzepliwos$¢ (wzrost stezenia fibrynoge-
nu oraz spadek aktywnosci antytrombiny
111%)

» Wzrost aktywnoséci ALP oraz AP

» Niedobér dwutlenku wegla we krwi (hipo-
karbia)

» Biatko CRP (wzrost)*
» TNF (wzrost)*
» Cytrulina (spadek)*

* Czynnik prognostycznie negatywny.
ALT: aminotransferaza alaninowa.

AP: fosfataza alkaliczna.

CRP: biatko C-reaktywne.

TNF: czynnik martwicy nowotworu.

Ramka 3. Biatka ostrej fazy

Pozytywne biatka ostrej fazy (te, ktérych
stezenie wzrasta w ostrej fazie)

» Haptoglobina (Hp)
» Biatko C-reaktywne (CRP)
» o,-kwasna glikoproteina

» Surowiczy amyloid A

Negatywne biatka ostrej fazy (te, ktérych
stezenie spada w ostrej fazie)

» Albumina
» Transferryna




Zakazenie parwowirusem

Tabela 1. Wyniki badania hematologicznego krwi w przypadku zakazenia parwowirusem
Hemogram Wynik Wartosci referencyjne
Erytrocyty (x 106/ul) 4,37 5,5-8,5
Hematokryt (%) 27 37-55
Hemoglobina, g/dl 9,3 12-18
MCV (fl) 61,8 62-77
MCH (pg) 21,3 21,5-26,5
MCHC (g/dl) 34,4 33-37
Retikulocyty (%) 0,2 0,5-1
Normoblasty (%) - 0-1
Leukocyty (komoérek/ul) 3030 6000-17 000
Limfocyty (komorek/ul) 1606 1000-4800
Neutrofile segmentowane (komorek/ul) 636 3000-11 500
Neutrofile pateczkowate (komorek/ul) 0 0-300
Eozynofile (komoérek/ul) 0 100-1500
Monocyty (komorek/ul) 788 150-1350
Ptytki krwi (komorek/pl) 485 000 200 000-500 000

oraz granulocyty kwasochtonne, jest dobrym czynni-

kiem prognostycznym.

W skrajnych przypadkach obserwowaé¢ mozna obni-
zenie stezenia tyroksyny (T,) oraz wzrost stezenia kor-

tyzolu, co stanowi negatywny czynnik prognostyczny.

Za najbardziej czuly marker reakeji zapalnej uwaza sie
biatka ostrej fazy. Klasyfikuje si¢ je w zaleznosci od
wzrostu lub spadku ich stezenia w odpowiedzi na zapa-

lenie (ramka 3).

Przeprowadzono oceng wartosci prognostycznej biatek
ostrej fazy u pséw w przebiegu zakazenia parwowiru-
sem. Stezenie biatka C-reaktywnego (CRP — C-reactive
protein), ceruloplazminy oraz haptoglobiny wzrasta
w surowicy u pséw z CPV, natomiast st¢zenie albu-
min maleje. Stgzenie CRP w surowicy przekraczaja-
ce warto$¢ 92,4 mg/l sprzyja wigkszej $miertelnosci.
Czulo$¢ tego oznaczenia wynosi 91%. W odniesieniu

do $miertelnosci warto$¢ prognostyczna czutosci oceny

stezenia bialych krwinek we krwi obwodowej wynosi
52%, a specyficznos¢ 65%, przy zastosowaniu wartosci
granicznej na poziomie 3020 komoérek/pl. W jednym
z przeprowadzonych badan notowano dobre rokowania
odnosnie do przezycia przy stgzeniu biatych krwinek
wynoszacym ponad 4500 komérek/ul. Choé warto$é
stezenia biatka CRP wiaze si¢ bezposrednio ze stop-
niem $miertelnosci u szczeniat chorych na parwowiro-
z¢, nie jest ona jednak skutecznym czynnikiem progno-
stycznym, gdy jest oceniana bez uwzglednienia innych

danych.

Prostym sposobem oceny stopnia nasilenia stresu oksy-
dacyjnego jest wyliczenie catkowitej zdolnosci anty-
oksydacyjnej. W ostatnim czasie rozpoczg¢to badanie
oznaczenl poziomdéw dwdch enzymodw, ktérych stezenia
zdaja si¢ spada¢ w przebiegu zapalenia i stresu oksy-
dacyjnego; jest to paraoksonaza 1 oraz butyrylocho-
linoesteraza. W jednym z przeprowadzonych badan
stwierdzono spadek aktywnosci paraoksonazy 1 u psa

Z rozZpoznana parwowiroza.
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Tabela 2. Wyniki badania biochemicznego krwi w przypadku zakazenia parwowirusem

Parametr biochemiczny Wynik Wartosci referencyjne
Glukoza, mg/dl 148,8 76-120
Biatko catkowite (g/dl) 4,04 5,5-7,3
Albuminy (g/dl) 1,39 2,6-3,9
o, globulina (g/dl) 0,23 0,2-0,5
o, globulina (g/dl) 1,02 0,3-11
B globulina (g/dl) 1,33 1,3-2,5
y globulina (g/dl) 0,08 0,5-1,2
Séd (mmol/1) 139,9 141-152
Chlor (mmol/1) 108,3 105-115
Potas (mmol/1) 4,89 4,1-53

Tabela 3. Skala punktowa oceny stopnia nasilenia choroby w przypadku parwowirozy psow

. Stopien Stopien
Stopien Kat os’ca‘g)ienia o dwocli)nienia Leukocyty (x 103/p1)
0 Prawidtowy Brak ostabienia Wartos¢ prawidtowa Wartos¢ prawidtowa
1 Pastowaty tagodne tagodne 4,5-5,5 lub 12,5-15
2 Potptynny Umiarkowane Umiarkowane 3,5-4,5 lub 15-17
3 Ptynny Ciezkie Ciezkie <3,5lub > 17,5

W krwinkach czerwonych oraz w hepatocytach watro-
by odbywa si¢ synteza cytruliny. Cytrulina pochodze-
nia watrobowego wlaczana jest do cyklu mocznikowe-
go, cytrulina pochodzenia jelitowego jest wchtaniana
i dystrybuowana po organizmie droga krwi. Stezenie
cytruliny jest znaczaco nizsze u pséw chorych na par-
wowiroz¢ w poréwnaniu ze zwierz¢tami zdrowymi.

Parametr ten nie ma jednak wartosci prognostyczne;j.

U pséw z krwotocznym zapaleniem zotadka i jelit czesto
dochodzi do nieprawidtowosci w gospodarce elektroli-
towej (np. niedoboru sodu i potasu) oraz réwnowadze
kwasowo-zasadowej. Nie opracowano jednakze jednego
uniwersalnego wzoru i parametry te nalezy analizowa¢
indywidualnie u kazdego pacjenta. Sa to kompleksowe,
wieloczynnikowe zaburzenia réwnowagi kwasowo-za-

sadowej. U pacjentdw z zakazeniem parwowirusowym

opisuje si¢ zaréwno zasadowicg hipochloremiczna, jak

i kwasice hiperchloremiczng (tabela 2).

W tabeli 3 zaprezentowano stopief nasilenia przebie-
gu parwowirozy pséw w zaleznoséci od wystgpowania

objawéw klinicznych.

Rozpoznawanie

Rozpoznanie kliniczne

Typowy obraz kliniczny parwowirozy u nieszczepio-
nych szczeniat obejmuje ostra krwotoczng biegunke,
wymioty, jadlowstret, ostabienie, odwodnienie oraz

podniesiona cieptotg ciala.




Rycina 1. Obraz ultrasonograficzny prezentujgcy objawy
zapalenia jelit w przebiegu zakazenia parwowirusowego.

Obrazowanie diagnostyczne

Badanie radiograficzne jamy brzusznej nie uwidocz-
nia zadnych charakterystycznych nieprawidlowosci.
Obserwowad mozna obraz $wiadczacy o stanie zapal-
nym zofadka i jelit, czyli wypetnienie petli jelit powie-

trzem, ptynem lub ich mieszanina.

Badanie ultrasonograficzne jamy brzusznej uwidocznia
atonig jelit (cienkich i grubych) z nieregularna blona
$luzowa w obre¢bie dwunastnicy i jelita czczego (scien-

czona, hiperechogeniczna lub pofatldowana).

Obserwowane zmiany wskazuja na chorobe, nie sg one
jednak zmianami patognomonicznymi. Istotne jest,
by w badaniu potwierdzi¢ lub wykluczy¢ wglobienie

jelit (ryc. 1).

Diagnostyka laboratoryjna

Kluczowym objawem obserwowanym w badaniach
laboratoryjnych jest leukopenia z neutropenia (u zwie-
rzat, ktore spetniaja kryteria rozpoznania na podstawie

badania klinicznego).

Badania serologiczne
Wykrycie pojawiajacych si¢ wezesnie przeciwcial anty-
-CPV u zwierzat spetniajacych kryteria rozpoznania na

podstawie badania klinicznego.

Zakazenie parwowirusem

Rozpoznanie bezposrednie

Najbardziej rozpowszechnionym badaniem serologicz-
nym jest test ELISA, ktéry umozliwia wykrycie antyge-
nu CPV (CPV Ag) w prébkach katu. Szczyt siewstwa
wirusa wraz z kalem pojawia si¢ po 4 do 7 dniach od
zakazenia. Dostgpne aktualnie na rynku komercyjne
testy diagnostyczne umozliwiajg szybkie postawienie
rozpoznania i sa szeroko stosowane w medycynie wete-
rynaryjnej. Sa to testy o wysokiej swoistosci, jednak-
ze o réinej czutosci; w zaleznosci od badari notowano
czuto$¢ na poziomie 81,8%, 56,2% i 18,4%. Ostatecz-
nie uznaje sig, ze ryzyko uzyskania wynikéw falszywie
ujemnych jest wysokie. Pojawialy si¢ podejrzenia, ze test
ELISA nie jest odpowiednim testem do rozpoznawania
wariantu wirusa CPV-2¢, wykazano jednak, ze mutacja
wirusa CPV nie jest Zrédlem uzyskiwania wynikéw
falszywie ujemnych. Stopieri nasilenia wiremii i ilosci
wirusa wydalanego z kalem (tj. ilo¢ antygenu CPV Ag)
ma znaczenie dla uzyskania dodatnich lub ujemnych
wynikéw. Pozostaje jeszcze pytanie, co si¢ dzieje w sytu-
agji, gdy wystepuje wysokie miano przeciwcial przeciw-
ko CPV. Czy jest mozliwe, by przeciwciala te wiazaly sie
z antygenami CPV Ag znajdujacymi si¢ w odchodach,
a tym samym utrudniajac lub uniemozliwiajac uzy-
skanie pozytywnego wyniku w tescie ELISA? U pséw,
u keérych wynik testu ELISA przeprowadzonego na
prébkach pobranych z katu byt negatywny (falszywie
negatywny) stwierdzono krétki okres prepatentny cho-
roby, niska mase ciata, niska czestotliwo$¢ oddawania
katu, niski stopieri wiremii w kale oraz wysokie mia-
no przeciwcial w surowicy krwi. Przyczyna uzyskania
u nich wynikéw falszywie ujemnych w tescie ELISA
przeprowadzonym na prébkach katu byta niewielka
ilo$¢ antygenu (wirusowego) oraz wysokie st¢zenie mia-

na przeciwcial (ktére wiazaly si¢ z antygenem w kale).

Test reakgji fadicuchowej polimerazy (PCR) przeprowa-
dzony na prébkach pobranych z katu wydaje si¢ testem
o najwyzszej czulodci oraz specyficznosci w rozpozna-
waniu zapalenia zotadka i jelit na tle zakazenia CPV.
Jego wysoka czuto$¢ umozliwia wezesne rozpoznanie

choroby.

Wysoka swoistoscig dla probek pobranych z katu cha-
rakteryzuje si¢ badanie w mikroskopie elektronowym
(immuno-EM), jednak jego czutos¢ jest nizsza niz testu

PCR.
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Rozpoznanie ostateczne

Ostateczne rozpoznanie zakazenia parwowirusem moze
by¢ postawione na podstawie badania pos$miertnego
prébek pobranych z jezyka, skéry, weztéw chfonnych
i jelit metoda immunofluorescencji bezposredniej,
PCR, testéw immunohistochemicznych lub w mikro-
skopie elektronowym. Potwierdzenie zapalenia migsnia
sercowego na tle CPV wymaga badania technikami
immunohistochemicznymi lub PCR prébek pobranych

Z serca.

W przypadku uzyskania
negatywnego wyniku testu ELISA
na probkach katu i podejrzenia
zakazenia CPV w celu postawienia
ostatecznego rozpoznania zaleca
sie przeprowadzenie badania
metodg PCR.

[eczenie

Zalecenia ogolne

Choroba ta, gdy nie jest leczona, ma prawie zawsze
przebieg $miertelny, z odsetkiem przezycia wynosza-
cym 9% (nieleczona). Stopieri przezycia w przypadku
wdrozenia leczenia wynosi od 64% do 95%. Odsetek
ten ros$nie do 96-100% w klinikach referencyjnych,
natomiast w niewyspecjalizowanych zakladach leczni-

czych wynosi 67-75%.

Celem leczenia zapalenia zotadka i jelit w przebiegu
zakazenia CPV jest opanowanie objawéw klinicz-
nych. Wezesne zywienie enteralne (EEN - early enteral
nutrition) wiaze sie ze skréceniem okresu powrotu do

zdrowia i zmniejsza $miertelnos¢.

Psy chore na parwowiroz¢ powinny by¢ leczone
w taki sam sposéb, jak te z posocznica wywolang
zakazeniem bakteriami Gram-ujemnymi. Lecze-
nie powinno obejmowa¢ odpowiednia ptynoterapig
z uwzglednieniem krystaloidéw lub koloidéw (skrobia

hydroksyetylowana), leki przeciwwymiotne, osocze,

Ryciny 2-4. Szczenieta chore na parwowiroze.



antybiotyki dzialajace na bakterie Gram-ujemne oraz
modulatory odpornosci w celu wzbudzenia odpowiedzi

immunologicznej.

Poczatkowe zmiany pojawiajace si¢ w przebiegu par-
wowirozy sa wynikiem zakazenia wirusowego, jednak
destrukcja komérek krypt jelitowych jest juz wynikiem
utraty bariery ochronnej jelit. Wykazano, ze objawy
kliniczne zwiazane z chorobg s3 przyczyng bakteriemii
wynikajacej z przemieszczenia si¢ bakterii ze $wiatla
jelit do krwi w nastepstwie uszkodzenia ich blony §lu-
zowej. U pacjentéw rozwija si¢ Gram-ujemna posoczni-
ca oraz immunosupresja w wyniku uszkodzenia komé-

rek biatych krwinek.

Badania eksperymentalne na psach zakazonych par-
wowirusem wykazaly, ze podawanie benzylpenicyliny
(penicyliny G), prokainy (20000 j.m./kg) oraz dihy-
drostreptomycyny moze zwiekszy¢ przezywalnosé do

90%.

W badaniach przeprowadzono takze oceng wykorzysta-
nia osocza ozdrowiericéw (zrédlo odpornosci biernej)
w celu poprawy funkcjonowania uktadu immunolo-
gicznego, podobnie jak ludzkiego rekombinowanego
czynnika stymulagji granulocytéw, rekombinowanego

kociego interferonu ® oraz oseltamiwiru.

Rycina 5. Swiezo mrozone osocze.

Zakazenie parwowirusem

Gtéwny schemat leczenia

Podstawowe znaczenie dla pacjentéw ma ptynoterapia.
Jej celem jest wyréwnanie niedoboru ptynéw w ciagu
4-6 godzin, uwzgledniajace zapotrzebowanie fizjolo-
giczne oraz utrat¢ ptynéw podczas wymiotéw i bie-
gunki. W celu wyréwnania wystepujacego zazwyczaj
niedoboru potasu (hipokaliemia) oraz cukru (hipogli-
kemia) nalezy podawa¢ krwiozastgpcze roztwory kry-

staloidéw lub ptyn Ringera z mleczanami (ryc. 2-4).

Na przykfad, do kazdego litra podawanych ptynéw
mozna dodac 16 mEq KCli 100 ml 50% dekstrozy.

Roztwory koloidowe nalezy dobiera¢ na podstawie
stanu nasilenia objawéw klinicznych (niedocisnienie,
wstrzas, niedobér biatek we krwi, spadek ilosci krwi-
nek bialych). Stosowaé¢ mozna osocze (§wiezo mrozo-
ne) (ryc. 5), skrobi¢ hydroksyetylowana oraz albuminy
(ludzkie).

Podawanie lekéw przeciwwymiotnych minimalizuje
utratg elekerolitéw, utatwia doustne zywienie i popra-
wia ogélne samopoczucie pacjenta. Dziatania uboczne
lekéw przeciwwymiotnych zwigzane sa z mechanizmem
ich dziatania. Te, ktére dzialaja na poziomie central-
nym, moga powodowac niepokdj, ostabienie lub sedacje;
natomiast leki o dziataniu antagonistycznym do recep-
toréw a-adrenergicznych moga powodowa¢ obnizenie
ci$nienia krwi, komplikujac stan kliniczny u zwierzat
w stanie hipowolemii. Ostatecznie, leki prokinetyczne

moga zwickszaé ryzyko wglobienia lub pekniecia jelit.

Dobre wyniki daje wlew ciagly z metoklopramidu
(1-2 mg/kg/dzien). Alternatywna opcja jest domig-
$niowe lub podskérne podawanie prochlorperazyny
w dawce 0,1 mg/kg do 0,5 mg/kg, co 6 do 8 godzin.
Zaden z tych lekéw nie pozwala jednak na catkowita
kontrole wymiotéw u pséw z parwowirusowym zapa-
leniem jelit. Ogdlnie, zwierzeta, ktdre otrzymuja leki
przeciwwymiotne, wymagaja dtuzszej hospitalizacji.
Jesli wymioty nie ust¢puja, nalezy wprowadzié leczenie
z zastosowaniem antagonistéw serotoniny (np. dozylne
lub podskérne podawanie ondansetronu, 0,1-1 mg/kg
co 8-12 godzin). Utrzymujace si¢ wymioty uwazane
sa za negatywny czynnik prognostyczny dla pséw z

zakazeniem parwowirusem.




PRAKTYKA KLINICZNA Choroby zakazne psow

Zywienie jest istotnym elementem kazdego lecze-
nia, zwlaszcza u szczeniat. Odzywianie pozajelitowe
(parenteralne) wymaga zalozenia pacjentowi kateteru
dozylnego. Zastosowanie sondy nosowo-przetykowej
powoduje cofanie si¢ objawdw klinicznych zakazenia
parwowirusowgo znacznie szybciej niz przy zastoso-
waniu standardowego leczenia, podczas ktérego nie sg
podawane zadne pokarmy, poki nie uptynie 12 godzin
od ustania wymiotéw i zwierz¢ nie zacznie pobieraé

pokarmu samodzielnie.

U pséw w przebiegu zakazenia parwowirusem czgsto
obserwowanym zjawiskiem jest neutropenia. W jej
wyniku bakterie ze $wiatta przewodu pokarmowego
(najczesciej Escherichia coli oraz Clostridium perfringens)
moga przedostawad si¢ do krwiobiegu i powodowac
posocznice. Szerokie spektrum dziatania przeciwbakte-
ryjnego wykazuja takze antybiotyki z grupy penicylin
oraz aminoglikozydy. Zaleca si¢ stosowanie polaczenia
ampicyliny z amikacyna (lub gentamycyna). W celu
uniknigcia ich nefrotoksycznego dziatania w pierwszej
kolejnosci nalezy upewnic sie, ze pacjent jest odpowied-

nio nawodniony.

Przyktadowe dawkowanie: ampicylina 20 mg/
/kg dozylnie, co 8 godzin + amikacyna 20 mg/kg
dozylnie, domiesniowo lub podskdrnie co 24 godziny
(zjednoczesnym nawadnianiem).

Interferon

Rekombinowany koci interferon © nalezy podawac
w dawce 2,5 miliona jednostek (MU)/kg masy ciata,
co 24 godziny przez 3 dni. U szczeniat leczonych inter-
feronem wykazano skuteczniejsze powracanie do zdro-
wia. U nieszczepionych szczeniat obserwowano znaczne
zmniejszenie stopnia §miertelnosci. Ryzyko zgonu jest
wyzsze u szczeniat wczedniej szczepionych przeciwko
parwowirozie niz u zwierzat nieszczepionych. Dzieje
si¢ tak prawdopodobnie dlatego, ze u zwierzat tych
resztkowa odporno$¢ lub wzbudzona interferonem ttu-

mi korzysci plynace ze stosowania samego interferonu.

Osocze

Immunoterapia bierna jest skuteczng metoda leczenia

réznych chordb, migdzy innymi tgzca czy zakazenia

Clostridium difficile. W przypadku parwowirusowego
zapalenia jelit jedna z opcji terapeutycznych jest poda-
wanie hiperimmunizowanego osocza: podawane prze-
ciwciata neutralizuja wolny wirus w osoczu, zapobiegaja
jego rozprzestrzenianiu si¢ poprzez blokowanie jego
wnikania do komérek i hamujac uwalnianie nowych

infekcyjnych wirionéw z zakazonych komdérek.

W trakcie badani nad eksperymentalnym zakazeniem
CPV wykazano, ze podawanie psom osocza poprawia
ich przezywalnos¢ i redukuje wymioty oraz biegun-
ke. Przeprowadzono prospektywne, randomizowane,
podwdjnie zaslepione, z kontrola placebo badanie kli-
niczne oceniajace skuteczno$¢ pojedynczego podania
12 ml immunizowanego w kierunku CPV osocza pséw
w leczeniu zapalenia jelit na skutek naturalnego zakaze-
nia wirusem CPV. Wyniki tego badania wykazaty brak
statystycznie istotnych réznic w iloéci granulocytéw
obojetnochtonnych i monocytéw, nasileniu wiremii,
zmian w masie ciata, liczbie dni hospitalizacji oraz kosz-

tow leczenia pomiedzy obiema badanymi grupami.

Oseltamiwir

Oseltamiwir jest inhibitorem neuraminidazy (NA)
opracowanym do leczenia grypy u ludzi. W ostatnim
czasie udowodniono jego skuteczno$¢ w leczeniu gry-
py ptakéw. Lek ten hamuje wirusowa neuraminidazg
i tym samym zapobiega rozkladaniu kwasu sjalowego.
Zdolno$¢ rozkiadania kwasu sjalowego jest niezb¢dna
do uwalniania nowo wytworzonych wirionéw z komé-
rek gospodarza oraz do agregacji czastek wirusowych.
Uwalnianie si¢ oraz agregacja wiriondw sa mechanizma-
mi niezbednymi do namnazania si¢ rozprzestrzeniania
wirusa w organizmie. Wirusowa neuraminidaza roz-
ktada kwas sjalowy mucyny w celu penetracji warstwy

ochronnej i zakazenia nabtonka oddechowego.

Inaczej niz w przypadku wirusa grypy, skuteczno$¢
replikacji wirusa CPV nie jest zalezna od neurami-
nidazy. W zwiazku z tym jakakolwiek skutecznos¢
tego leku nie wynika bezposrednio z jego aktywno-
$ci przeciwwirusowej. Badania przeprowadzone na
ludziach wykazaty znaczne ograniczenie rozwoju zaka-
zenl bakteryjnych wystepujacych wtérnie do zakazenia
grypa. Efekt ten moze wynika¢ z ograniczonej pene-

tracji mucyny nabtonka oddechowego przez bakeerie,



procesu zaleznego od aktywnosci neuraminidazy. Postawio-
no zatem postulat, ze oseltamiwir moze hamowa¢ takze bak-
teryjna penetracje warstwy mucynowej komoérek nabtonka
jelit. Taki efekt hamujacy ograniczatby przemieszczanie si¢
bakterii i niwelowat wszelkie tego konsekwencje: endotok-
semig, posocznice, ogdlnoustrojowa odpowiedz zapalng oraz
niewydolno$¢ wielonarzadowa. Bazujac jednak na dostepnej
dotychczas literaturze mozna stwierdzi¢, ze rola oseltamiwiru

w leczeniu parwowirozy pozostaje w sferze spekulacji.

Czynniki stymulujagce wzrost
kolonii granulocytow (G-CSF

— granulocyte colony stimulating
factor)

Nie udowodniono skuteczno$ci leczenia neutropenii w zaka-
zeniu parwowirusem pséw z wykorzystaniem G-CSF.
Faktem jest, ze st¢zenie G-CSF wzrasta podczas fazy neu-
tropenii i naturalnie ulega obnizeniu w trakcie ustgpowania

leukopenii.

Wczesne odzywianie enteralne
jest jedynym sposobem leczenia
poprawiajagcym stan zdrowia pacjenta.

/apobieganie

Pierwszym krokiem jest zapewnienie ochrony immunolo-
gicznej matki, ktéra przekazuje nowo narodzonym szczenig-

tom odporno$¢ bierng utrzymujaca si¢ okoto 10 dni.

Najskuteczniejsza immunizacje szczepionkowa uzyskuje sie
stosujac szczepionki zywe, modyfikowane (wirus atenuowa-
ny). Ogolnie zaleca si¢, by pierwsze szczepienie byto przepro-
wadzone w wieku 8-9 tygodni Zycia, a szczepienia przypo-
minajace w odstgpach 3—4-tygodniowych, az do uzyskania
wieku 14-16 tygodni. Kolejne szczepienia przypominajace
nalezy przeprowadzi¢ w wieku 1 roku, a nastgpne w odste-

pach co 3 lata.

W pomieszczeniach hodowlanych zasadnicze znaczenie
ma zachowanie zasad higieny oraz dezynfekcja. Popularne

wybielacze (NaClO) inaktywuja parwowirus w nastgpstwie

Zakazenie parwowirusem

wydtuzonej ekspozycji (1 godzina). Wirus ten wykazuje

znaczng odporno$¢ na warunki srodowiskowe.

U ozdrowiecéw wysokie miano przeciwciat utrzymuje

si¢ przez okres ponad 16 miesiccy.
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