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Herpesvirus canis (CHV — canine herpesvirus) wy-
woluje u psow zakazenia, ktore sg przyczyna padnigé
szczeniat w pierwszych 3 tygodniach zycia, zmian za-
palnych bton §luzowych gérnych drég oddechowych i
uktadu moczowo-plciowego oraz zaburzen w rozro-
dzie objawiajacych si¢ ronieniami u suk i rodzeniem
martwych lub niezdolnych do zycia noworodkow (3,
10, 12). Pomimo znacznego postgpu w dziedzinie ba-
dan nad herpeswirusami, jaki dokonat si¢ od czasu
wyizolowania CHV i opisania patogenezy tych infek-
cji u psoéw, nie opracowano dotychczas skuteczne;
metody leczenia ani swoistej profilaktyki smiertelnie
przebiegajacych, uogolnionych zakazen nowo naro-
dzonych szczeniat.

Celem niniejszej pracy byto przedstawienie aktual-
nego stanu wiedzy na temat zakazen psow wywoty-
wanych przez herpeswirusy ze szczegélnym uwzgled-
nieniem aspektu klinicznego.

Etiologia i epizootiologia

Herpesvirus canis jest typowym reprezentantem al-
faherpeswiruséw nalezacych do duzej grupy Herpes-
virus, ktorych materiatem genetycznym jest dwunicio-
wy DNA. Kapsyd tych wirusow posiada symetrig ku-
biczna i ztozony jest ze 162 kapsomerdw otoczonych
tegumentem. Zewnetrzng warstwe wirionu, tworzy li-
pidowa otoczka zawierajaca na swej powierzchni gli-
koproteidowe wypustki (24). Replikacja herpeswiru-
sow, prowadzaca do wytworzenia zakaznych czastek
potomnych, powoduje zniszczenie zakazonych komo-
rek. Podobnie jak wszystkie znane wirusy tej grupy,
CHYV posiada zdolno$¢ wywotywania trwatego stanu
latencji nastgpujacego po ostrej fazie zakazenia. Ge-
nom wirusa, zintegrowany z genomowym DNA ko-
morki gospodarza, przyjmuje wowczas forme kolista
zamknieta i tylko niewielka czg$¢ jego genow ulega
ekspresji, podczas gdy geny kodujace biatka struktu-
ralne pozostaja zablokowane (11, 24). Miejscami la-
tentnego przebywania CHV u psow sa komorki zwo-
jow nerwowych oraz tkanki limfoidalnej (6). CHV
dobrze namnaza si¢ jedynie w hodowli komoérek nerki
psa, w ktorej wywotuje on w ciagu 24 godzin bardzo

wyrazny, ogniskowy efekt cytopatyczny. Ze wzgledu
na gwaltowny przebieg degeneracji komorek w trak-
cie replikacji, nie zawsze mozna stwierdzi¢ charakte-
rystyczne dla herpeswirusow wewnatrzjadrowe cial-
ka wtretowe (9). Podobnie jak pozostale wirusy tej
grupy, CHV jest wrazliwy na ciepto i kwasy. W srodo-
wisku o stezeniu jonow wodorowych ponizej pH 5,0
szybko ulega on inaktywacji. Ekspozycja na tempera-
ture 37°C przez 5 godzin zmniejsza zakaznos¢ wirusa
o 10 000 razy, a w temperaturze 56°C ginie on juz po
4 minutach. Jest rowniez wrazliwy na wysychanie i
$wiatto stoneczne, ktére powoduja jego szybka inak-
tywacj¢. Wigkszo$¢ srodkow dezynfekcyjnych stoso-
wanych w praktyce inaktywuje wiasciwosci zakazne
CHV (3). Badania nad jego struktura antygenowa wy-
kazaty, ze wystepuje on w postaci jednego serotypu, a
w obrebie swej grupy jest najblizej spokrewniony z
ludzkim wirusem opryszczki (herpes simplex virus)
(20). CHV jest zarazkiem monoksenicznym, ktory w
warunkach naturalnych atakuje tylko psy.

Pierwsze badania serologiczne nad rozprzestrzenie-
niem zakazen CHV wsrod psow w USA, przeprowa-
dzone za pomoca odezynu seroneutralizacji wykazaty
obecnos$é swoistych przeciwcial zaledwie u 6% bada-
nych psow. Zblizone wyniki uzyskano w podobnych
badaniach przeprowadzonych w Szwajcarii (cyt. 2).
Nowsze badania nad doskonaleniem diagnostyki se-
rologicznej zakazen herpeswirusowych u psow wyka-
zaly, ze okoto 22% wynikéw ujemnych uzyskiwanych
w odezynie seroneutralizacji wypada dodatnio w te-
$cie ELISA (26). Ostatnie badania Burr i wsp. (6) prze-
prowadzone przy pomocy techniki PCR ujawnily sze-
rokie rozpowszechnienie CHV w populacji psow.
Autorzy ci przebadali na obecnos¢ DNA herpeswiru-
sa psiego material pobrany z 12 losowo wybranych,
padlych lub uspionych pséow. U 9 pséw stwierdzono
wystgpowanie herpeswirusowego kwasu nukleinowe-
go w réznych tkankach i narzadach. Najczgsciej wy-
krywano go w zwojach ledzwiowo-krzyzowych, mig-
datkach i gruczotach $linowych. Mozliwosc reaktywa-
cji zakazen latentnych wykazano u suk, u ktorych weze-
$niej wystepowaly ronienia, a z martwych ptodéw izo-



lowano herpesvirus canis (22). Po uptywie 6 miesiecy
po przebytych ronieniach zwierzetom tym podawano
przez 5 kolejnych dni kortykosterydy, a nastepnie pod-
dano badaniom wirusologicznym wydzieling blony
sluzowej nosa, jamy ustnej, worka spojowkowego i
pochwy. Stan immunosupresji wywotany kortykoste-
rydami spowodowat pojawienie sie¢ CHV w wymie-
nionych wydzielinach w okresie pomiedzy 5 a 21
dniem od podania pierwszej dawki prednisolonu. Po-
nadto, wirus byl izolowany ze $luzowki nosa i mig-
datkow, a najwyzsze jego miano stwierdzono w wy-
cieku z jamy nosowej. Na tej podstawie wym. autorzy
zasugerowali, ze wyciek z blony §luzowej nosa zwie-
rzat zakazonych moze odgrywac pierwszoplanowa role
W szerzeniu si¢ tego wirusa u pséw (22). Naturalnie
wystepujaca zmienno$¢ w genomach wirusow moze
by¢ wykorzystana w badaniach epidemiologicznych.
Xuan i wsp. (30) z powodzeniem zastosowali analize
restrykcyjna do charakterystyki szczepéw CHV. Oka-
zalo sig, ze uzycie enzymoéw Hind III, Xba I, Pvull
umozliwiato réznicowanie szczepéw pochodzacych z
roéznych ognisk chorobowych, dajac np. mozliwosé
sledzenia drog szerzenia si¢ zakazenia w okreslone;
populacji.

CHV wywoluje zakazenia oportunistyczne. Najbar-
dziej wrazliwe na infekcje sa szczeni@ta 1 cigzarne suki
w okresie na 3 tygodnie przed i 3 tygodnie po poro-
dzie. Podatno$¢ na zakazenie zwigkszaja czynniki stre-
sowe oraz obnizenie odpornosci wywolane podawa-
niem lekéw immunosupresyjnych, chemioterapeuty-
koéw o szerokim spektrum dziatania i kortykosterydéw.
Infekcje wywotane przez parwow1rusy, koronawirusy,
laseczki C. perfringens i inne drobnoustroje uposle-
dzajace funkcje komérkowej odpowiedzi immunolo-
gicznej mogg uaktywniaé herpeswirusa drzemiacego
w genomach latentnie zakazonych komorek (19).

Zakazenia u nowo narodzonych szczenigt

Do zakazenia szczeniat dochodzi najczesciej w toku
porodu, droga alimentarna lub aerogenng oraz po po-
rodzie poprzez bezposredni kontakt z innymi zakazo-
nymi szczenigtami i wydzielinami pséw chorych, a
zwlaszcza z wyciekiem z nosa suki (12). Mozliwe jest
réwniez zakazenie srédmaciczne ptodow oraz infek-
cja suk na drodze krycia. Pierwotnym miejscem na-
mnazania si¢ wirusa u szczeniat jest nablonek blony
sluzowej nosa, gardta i migdatkow. Wirus jest fagocy-
towany lub aktywnie zakaza elementy ukfadu biato-
krwinkowego, gléwnie makrofagi, a nastepnie wraz z
nimi rozprzestrzenia si¢ droga krwionos$na po catym
organizmie. Nastepstwem replikacji herpeswirusa jest
hiperplazja tkanki limfoidalnej oraz tworzenie si¢ ogni-
skowych zmian martwicowych i krwotocznych w rdz-
nych tkankach i narzadach miazszowych (8). Stosun-
kowo czesto mozna wyosobni¢ go ze zmian w cen-
tralnym systemie nerwowym, do ktorego dociera droga
hematogenna lub poprzez wedréwke wzdhuz widkien
nerwu tréjdzielnego (15). Czynnikami rzutujacymi na
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dalszy rozwoj zakazenia moga by¢ niesprawnie funk-
cjonujacy system termoregulacyjny u szczeniat w
pierwszym tygodniu zycia oraz status immunologicz-
ny matki (12). Temperatura wewnetrzna nowo naro-
dzonego szczen1<;c1a w okresie ﬁZ_]OlOgICZHG_] hipoter-
mii jest znacznie nizsza w poréwnaniu do temperatu-
ry ciata osobnika dorostego i wynosi w pierwszej do-
bie po urodzeniu 35,6°C + 1 stopien. Podnosi si¢ ona
stopniowo i osiaga 38°C po siedmiu dniach. Ponadto,
cieplota wewngetrzna takiego szczenigcia nie jest stata
1w duzej mierze zalezna od temperatury srodowiska
zewngtrznego. W badaniach wirusologicznych in vi-
tro wykazano, ze optymalna temperatura namnazania
si¢ herpeswirusa w hodowli komérkowej wynosi od
35°C do 37°C. Temperatury poza granicami tego prze-
dzialu Zdecydowanle hamuja je go wzrost (1 5) Te fakty,
jak réwniez nlewyksztalcone jeszcze 1 niesprawnie
funkcjonujace inne mechanizmy homeostazy ustrojo-
wej (np. odczyn goraczkowy, odczyn zapalny) thu-
macza wysoka wrazliwo$¢ na zakazenie herpeswiru-
sem szczenigt w pierwszych dwoch tygodniach zycia.
Smiertelna, ostro przebiegajaca krwotoczna posocz-
nica rozwija si¢ u szczenigt pochodzacych od suk se-
ronegatywnych, podczas gdy u szczeniat karmionych
przez suki, u ktérych stwierdza si¢ swoiste przeciw-
ciala, zazwyczaj nie dochodzi do rozwoju choroby.
Przeciwciata siarowe chronlq wprawdzie noworodki
przed zachorowaniem lecz nie zabezpieczaja ich przed
zakazeniem bezobjawowym i latentnym. Oseski po-
chodzace od takich suk moga zatem stanowié¢ zrodlo
zakazenia dla innych wrazliwych zwierzat. Przeciw-
ciata surowicze u suk cigzarnych moga zapobiegaé
wiremii 1 przedostawaniu si¢ wirusa do ptodu (8, 15).
Niejednokrotnie jednak wirus unika kontaktu z prze-
ciwcialami surowiczymi przenikajac z jednej komorki
do drugiej na drodze paczkowania. Efektem tego zja-
wiska moze by¢ utrzymywanie si¢ miejscowych zaka-
zen ukladu moczowoplciowego i oddechowego (12).
Obraz kliniczny 1 przebieg choroby u nowo naro-
dzonych szczeniat po zakazeniu naturalnym i ekspe-
rymentalnym jest bardzo podobny (2, 7, 9, 15). Okres
inkubacji u szczeniat do 2 tygodnia zycia wabha si¢ od
3 do 7 dni. Objawy kliniczne pOJaw1ans1Q nagle iroz-
wijaja si¢ gwattownie. Do$¢ czg¢sto pierwszym symp-
tomem jest wydalanie luznego zo6hozielonego katu.
Oddechy staja si¢ plytsze i czgstsze, a typ oddychania
z fizjologicznego piersiowego zmienia si¢ na brzusz-
ny. Chore szczenigta nieustannie popiskuja, sa otepia-
te i tracg odruch ssania. Objawy te oraz bolesnosé po-
wlok brzusznych przy palpacji nasuwaja podejrzenie
ostrego procesu zapalnego toczacego si¢ w uktadzie
pokarmowym. Cieptota wewngtrzna ciata waha sic w
granicach normy fizjologicznej. Do$¢ czesto obserwuje
si¢ szybka utrate sit i niedokrwisto$¢ cechujaca sie ery-
tropenia, spadkiem hematokrytu, hemoglobiny i bla-
doscia bton sluzowych (27). Zapalenie blony $luzo-
wej nosa objawia si¢ surowiczym, $luzowo-ropnym, a
niekiedy krwawym wyciekiem. W btonie §luzowej po-



Medycyna Wet. 54 (10)1998

jawiajg si¢ punkcikowate wybroczyny. Czasem skora
w okolicy brzusznej i pachwinowej ulega zaczerwie-
nieniu i pokrywa si¢ grudkami, ktore nast¢pnie zmie-
niaja si¢ w pgcherzyki. Podobne zmiany o charakterze
wyprysku pecherzykowego moga pojawié si¢ na bto-
nie $luzowej warg sromowych, pochwy i napletka u
szczeniat (12). Apetyt u eksperymentalnie zakazonych
zwierzat jest z reguly zachowany do momentu poja-
wienia sic bolesnosci w obrebie jamy brzusznej. Po
zakazeniu doustnym przyrosty masy ciata szczeniat
poczatkowo ksztaltujg si¢ na normalnym poziomie,
natomiast w pdzniejszym okresie, poprzedzajacym
zejécie $Smiertelne ulegaja obnizeniu. Zakazenie do-
otrzewnowe nie tylko hamuje rozwdj ale jest rowniez
przyczyna spadku masy ciata szczeniat ponizej tej, kto-
ra mialy po urodzeniu. U tych zwierzat obserwowano
ponadto wymioty bezposrednio po karmieniu, brak ko-
ordynacji ruchowej, a w koncowej fazie choroby utra-
te $wiadomosci, opisthotonus i napady drgawek (7).
Na krotko przed zejsciem $miertelnym, do ktoérego
dochodzi z reguty w ciggu 24-48 godzin od pojawie-
nia si¢ objawow klinicznych, temperatura ciata obni-
za sie do warto$ci subnormalnych. Szczenigta moga
rowniez padaé nagle bez zadnych objawéw chorobo-
wych. Niekiedy u chorych zwierzat rozwijaja sig¢ ob-
jawy zapalenia gatki ocznej. U szczeniat zakazonych
eksperymentalnie herpesvirus canis, juz od 4. dnia po
inokulacji stwierdzano badaniem histopatologicznym
stan zapalny i wewnatrzjadrowe ciatka wtretowe w
komérkach jagodowki. W pozniejszym okresie obser-
wowano zrosty teczéwki z rogowka, zaéme 1 zapale-
nie rogdwki, jak rowniez pofatdowanie i odklejenie
siatkowki (1).

Wskazniki zachorowalnosci i $miertelnosci w ob-
rebie miotu sg wysokie. Przypadki wyzdrowienia sg
bardzo rzadkie. Zazwyczaj wszystkie szczenigta za-
kazone w pierwszych dwoch tygodniach zycia padaja
w ciagu 6-9 dni od momentu ekspozycji. U szczeniat,
ktore przechorowaty ostra formg zakazenia moze roz-
winagd sie ataksja, $lepota i niewydolnos¢ nerkowa. U
ozdrowiencow siewstwo wirusa z wydzielina blony
$luzowej goérnych drég oddechowych utrzymuje si¢
przez 2-3 tygodnie od ustapienia objawdéw klinicznych
(12, 19).

Zmiany sekcyjne u szczeniat padtych w wyniku
ostrej infekeji herpeswirusowej maja charakter posocz-
nicowy. Widoczne btony §luzowe sa blade. W narza-
dach miazszowych, a zwlaszcza w nerkach, sledzio-
nie, plucach i watrobie obserwuje sig rozlegte, wielo-
ogniskowe wylewy krwawe oraz szarozéttawe ogni-
ska martwicowe (23). Zmiany te najsilniej wyrazone
sa w nerkach, w ktorych liczne, nieregularne wybro-
czyny sg wyraznie widoczne na bladym tle tkanki ner-
kowej. Ogniskowe wylewy krwawe wystgpuja row-
niez w obrebie catej warstwy korowej nerek (3). Pluca
sic obrzekle, przekrwione o konsystencji tggiej, nie-
kiedy wystepuja w nich szare ogniska zaggszczenia o
$rednicy okoto 1 ¢cm. Tchawice i oskrzela wypelnia
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krwisto podbarwiony, pienisty ptyn. Zastawki serca sa
obrzekle i pokryte wybroczynami. Watroba jest z re-
guty naturalnej wielkosci, moze by¢ przekrwiona, a
wyglad woreczka zotciowego nie odbiega od normy.
Sledziona i wszystkie wg;?ly chlonne sa powutkazonu
i przekrwione (7, 17). W jamie piersiowe]j i otrzewno-
wej stwierdza si¢ zwigkszong ilos¢ ptynu surowicze-
go i krwistego. Pod blonami surowiczymi jelit rozsia-
ne sa liczne punkcikowate wybroczyny (3, 28). W ob-
razie mikroskopowym skrawkow pluc, watroby, ne-
rek, $ledziony 1 jelit cienkich widoczne sa rozsiane,
okotonaczyniowe ogniska martwicowe. Zmiany te
najsilniej wyrazone sa w nerkach. Towarzyszy im wy-
stegpowanie w komorkach kiebkow owalnych, kwaso-
chtonnych wewnatrzjadrowych ciatek wtrgtowych oto-
czonych zasadochtonng obwddka. W ostrym przebie-
gu choroby zniszczeniu ulega do 60% wszystkich ka-
nalikéw w warstwie korowej. W watrobie o zatartej
strukturze tkankowej, rozrzucone sg liczne ogniska
martwicy i wynaczynien, wokoét ktorych trafiaja sig
komorki z duzymi, pojedynczymi, wewnatrzjadrowy-
mi ciatkami wtretowymi. W ptucach stwierdza sig
ogniska zapalne o charakterze wléknikowo-martwico-
wym z obrzgkiem $cian pecherzykow, nagromadze-
niem wysieku i rozpadem jader komérkowych. W sle-
dzionie ponadto obserwuje si¢ hiperplazje¢ fagocytow
jednoj qdrzastych W os$rodkowym uktadzie nerwowym
stwierdza si¢ miejscowy rozplem komorek glejowych
i okotonaczyniowe nacieki limfocytarne, gtownie w
substancji szarej (3, 7, 31).

Zakazenia u szczeniat starszych i psow dorostych

Uogolnione zakazenie CHV u suk cigzarnych wy-
stepuje znacznie rzadziej w porownaniu do ostro prze-
biegajacej infekcji u szczeniat. Wiremia z nastgpowym
zapaleniem lozyska moze by¢ wynikiem zakazenia
pierwotnego lub aktywacji stanu lalbﬂC_]l pod wplywem
stresu zwigzanego z ciaza. Konsekwencja tych proce-
sOw jest zamieranie zarodkow, ich mumifikacja oraz
rodzenie martwych lub stabo zywotnych szczeniat.
Zmiany sekcyjne u poronionych ptodéw sa analogicz-
ne do wystepujacych u szczeniat padlych wskutek
ostrej uogdlnionej infekcji herpeswirusowej. W tozy-
sku suki, ktéra poronita wystepuja ogniska martwico-
we, a W preparatach histopatologicznych, w zdegene-
rowanych komérkach trofoblastu i naczyn krwiono-
$nych matki i ptodu obserwuje si¢ wewnatrzjadrowe
ciatka wiretowe (13, 14). Stosunkowo rzadko docho-
dzi do zakazen srodmaciznych, w wyniku ktorych
szczenieta padaja w okresie do 10 dnia zycia. Przy
zakazeniu szczeniat powyzej 3 tygodnia zycia choro-
ba przebiega tagodnie i dotyczy gtéwnie blon Sluzo-
wych uktadu oddechowego. Wirus namnaza si¢ przej-
$ciowo w blonie §luzowej gornych drog oddechowych
(nosogardziel, migdatki). Dalszy przebieg zakazenia
uzalezniony jest od konstytucji zwierzgcia 1 jego po-
datno$ci zwiazanej z ujemnym oddzialywaniem rdz-
norodnych czynnikéw stresowych, jak réwniez ewen-



tualnych dodatkowych infekcji. Przy sprawnych me-
chanizmach odporno$ciowych chorobotwoércze oddzia-
tywanie herpeswirusa ogranicza si¢ wytacznie do miej-
sca jego pierwotnego namnazania, co nie wywoluje
zadnych objawow klinicznych i prowadzi do pelnego
wyzdrowienia. Dziatanie czynnikéw usposabiajacych
moze prowadzi¢ do przejsciowej wiremii z oznakami
zapalenia nosa, gardta i spojowek o réznym stopniu
nasilenia, od tagodnego do ostrego (19). Zejsciem tej
formy klinicznej herpeswirozy moze by¢ restitutio ad
integrum lub powstanie zakazenia latentnego uwarun-
kowanego wbudowaniem si¢ na stale materialu gene-
tycznego wirusa do genomu komorek gospodarza (29).
Ponadto, u dorostych suk i psow proces choroby wy-
wolany przez herpesvirus canis czgsto dotyczy ukia-
du moczowoptciowego. Na blonie sluzowej napletka
moze wystapi¢ wyprysk grudkowy. U suk zmiany grud-
kowo-pecherzykowe na btonie sluzowej pochwy przy-
pominajg opryszczke herpeswirusowal u ludzi. Zmia-
ny te ustQpUJq po dwoch tygodniach i moga pojawiac
si¢ ponownie przed cieczkg (2). Dlugotrwale utrzy-
mywanie si¢ wirusa w btonie §luzowej pochwy u suk
umozliwia zakazenie, do ktérego moze dochodzi¢ w
toku porodu w czasie przechodzenia ptodu przez dro-
gi rodne samicy. Siewstwo wirusa z wydzieling no-
sowa sprzyja utrwalaniu infekcji w obr¢bie wrazliwej
populacji pséw dzigki mozliwosci kontaktu zwierzat
zdrowych z wydzielinami z drég oddechowych.

Zakazenie wirusem CHV powinno by¢ brane pod
uwage w kazdym przypadku zachorowania nowo na-
rodzonych szczenigt, przebiegajacego z objawami
0golnymi oraz padnigciami, ktérym towarzysza zmia-
ny krwotoczne i martwicowe (19). Postawienie wstep-
nego rozpoznania posocznicowej formy herpeswiro-
zy u ssacych szczeniat jest mozliwe na podstawie wy-
wiadu, objawdéw klinicznych i zmian sekcyjnych. Po-
dejrzenie o zakazenie CHV u starszych szczeniat 1
psow dorostych, wykazujacych objawy ze strony ukia-
du oddechowego, moczowoptciowego i gatki ocznej,
mozna wysuna¢ w przypadku kontaktu tych zwierzat
z chorymi ciezarnymi sukami lub szczenigtami. Po-
twierdzenie lub wykluczenie postawionego podejrze-
nia wymaga jednak badan wirusologicznych lub sero-
logicznych (18). Materiatem do badan wirusologicz-
nych w przypadku posocznicy szczeniat, poronien i
innych zaburzen ptodnosci u suk sg cate ptody, szcze-
nieta lub ich watroba, nerki, §ledziona, a takze fozy-
sko suki. Przy zaburzeniach ze strony uktadu odde-
chowego, moczowoplciowego i zapaleniu spojowek
oraz przy podejrzeniu o nosicielstwo i siewstwo, a tak-
ze przed kryciem, pobiera si¢ wymazy z blony sluzo-
wej nosa, spojowek, pochwy i napletka. Pobrany ma-
terial powinien by¢ schtodzony lecz nie zamrozony.
Antygeny wirusa CHV mozna wykrywac za pomoca
bezposredniego lub posredniego odczynu immunofluo-
rescencji w preparatach odciskowych lub w mrozo-
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nych skrawkach pobranych narzadéw wewngtrznych.
W laboratoriach przygotowanych do diagnostyki tej
choroby izolacja wirusa w hodowli komdrek 1 jego
identyfikacja w tescie seroneutralizacji trwa 7-10 dni.
Zaadaptowanie do rutynowych badan metody PCR
skraca czas oczekiwania na wynik do jednego dnia.
Prébki do badan wirusologicznych oraz krew do ba-
dan serologicznych nalezy pobiera¢ w okresie trwania
objawdw choroby. Ze wzgledu na niska immunogen-
nos$é CHV, u szczeniat zakazonych i padtych w pierw-
szych tygodniach zycia nie stwierdza si¢ przeciwciat
neutralizujacych. Miano przeciwciat u zwierzat star-
szych szybko narasta lecz nie jest wysokie i rzadko
utrzymuje si¢ dtuzej niz 8 tygodni. Dlatego tez stwier-
dzenie swoistych dla CHV przeciwcial w surowicy
krwi nawet w mianie 1:2, przy jednoczesnie wystgpu-
jacych klinicznych objawach choroby, uznawane jest
za wynik dodatni (16).

Postgpowanie

Wszystkie szczenigta padle do trzeciego tygodnia
zycia powinny by¢ sekcjonowane. W przypadku
stwierdzenia u kilku szczeniat w miocie zmian nasu-
wajacych podejrzenie infekceji herpeswirusowej pozo-
state szczenieta nalezy oddzieli¢ od suki i karmic
sztucznie preparatami mlekozastgpczymi. Szczenigta
powinny by¢ termometrowane, a $rodowisko w kto-
rym przebywaja dogrzewane, tak aby utrzymac ich
wewnetrzna cieplote ciala powyzej optimum replika-
cji wirusa, tj. powyzej 37°C. U szczeniat chorujacych
zaleca si¢c ostonowe podawanie antybiotykow o sze-
rokim spektrum dziatania oraz nawadnianie ptynami
wieloelektrolitowymi i glukoza. Leczniczo, jak row-
niez profilaktycznie podaje sig¢ surowice zawicrajaca
przeciwciala od suk ozdrowiencoéw. Ze wzgledu na 2
tygodniowy okres najwyzszej wrazliwosci szczeniat
na zakazenie CHYV, jednorazowe, dootrzewnowe po-
danie 1-2 ml surowicy noworodkom jest z reguty wy-
starczajace (8). W herpeswirusowych zakazeniach
uktadu oddechowego, rozrodczego i spojowki u psow
starszych stosuje si¢ leczenie objawowe i jednocze-
$nie przeciwdziata wtornym zakazeniom bakteryjnym.
Oprdcz tego godne zalecenia wydaje si¢ by¢ podawa-
nie lekéw stymulujacych odpormosé. Jednym z takich
preparatow jest Baypamun, ktéry migdzy innymi re-
komendowany jest do stosowania u psow w celu za-
pobiegania herpeswirusowym zakazeniom latentnym
uaktywnianym w stanach stresowych. Aktywnym

sktadnikiem tego preparatu jest inaktywowany che-
micznie parapokswirus owczy, cechujacy si¢ bardzo
dobrymi wtadciwosciami immunostymulujacymi.
Wykazano, ze substancje aktywne immunologicznie
zawarte w otoczce wirusa wzmagajg aktywnos¢ ko-
mérek fagocytujacych, komérek NK oraz pobudzaja
produkcje cytokin takich jak: inteferon-c, interleuki-
na-2 i czynnik stymulujacy tworzenie si¢ kolonii (CSF
— colony stimulating factor) (4, 5, 21, 25). Z chemio-
terapeutykdw przeciwwirusowych stosowanych w
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medycynie ludzkiej, dos¢ skutecznym i1 nietoksycznym
lekiem, swoiscie hamujacym replikacj¢ herpeswirusa
w zaatakowanych komorkach okazat si¢ acyklovir (11).
Nalezy podkresli¢, Zze kontrolowane badania nad przy-
datnoscig tego leku w leczeniu zakazen herpeswiru-
sowych u psow nie byty do tej pory przeprowadzone.

Wykorzystujac wyniki terapii zakazen wywotanych u
ludzi przez herpesvirus simplex 1 varicella zoster za
pomocg preparatow zawierajacych acyclovir, niektod-
rzy praktycy weterynaryjni stosuja ten lek doustnie w
dawce 10 mg na szczenig, 4 razy na dobg przez pierw-
sze 3 tygodnie zycia.

Suki, ktorych wezesniejsze mioty chorowaty na ostra
infekcj¢ herpeswirusowa moga w kolejnych porodach
rodzi¢ zdrowe szczenigta. Nie musza by¢ wiec elimi-
nowane z rozrodu. Reaktywacja zakazen latentnych
uktadu oddechowego lub rozrodczego w okresie rui i
w pierwszej fazie ciazy moze niekiedy korzystnie
wplynaé na rozwuajqce si¢ ptody. Jezeli w wyniku tej
reaktywacji pojawig si¢ u suki swoiste przeciwciala,
to moga one zabezpiecza¢ plody przed zakazeniem
srodmacicznym oraz biernie chroni¢ nowo narodzone
szczenigta przed ostra postacia zakazenia (2, 12).

W okresie okotoporodowym sukeg oraz szczenigta
nalezy izolowac¢ od innych psoéw i ludzi majacych kon-
takt z psami. Wykazano, ze sze$ciotygodniowa kwa-
rantanna okotoporodowa zmniejsza wydatnie ryzyko
rozwinigcia si¢ uogdlnionej infekcji u cigzarnych suk
i ostrego zakazenia u nowo narodzonych szczeniat.

Przed kryciem zwierzgta powinny by¢ poddane ba-
daniu klinicznemu ze zwrdceniem uwagi na objawy
ze strony uktadu oddechowego 1 moczowoptciowego.
W przypadku stwierdzenia objawow nasuwajacych
podejrzenie infekeji herpeswirusowej pobiera si¢ do
badania wirusologicznego wymazy z blony sluzowe;j
nosa i pochwy oraz krew do badania serologicznego.
Dodatni wynik badania wirusologicznego lub miana
rowne 1 wigksze od 1:2, tacznie z objawami klinicz-
nymi, stanowig podstawg do izolacji chorych psow
przez 3 tygodnie od ustapienia objawow. Niedopusz-
czenie do krycia zwierzat z kliniczng postacig zakaze-
nia herpeswirusem ogranicza jego szerzenie si¢ po-
miedzy o$rodkami hodowlanymi psow. W okresie kry-
cia zaleca si¢ eliminowanie wszelkich czynnikow stre-
sowych, mogacych wywota¢ reaktywacj¢ zakazen la-
tentnych (2, 16, 19).
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WHITAKER D. A., EAYRES H. F., ALTCHISON
K., KELLY J. M.: Brak wplywu proteinianu cyn-
ku dodanego de paszy na kliniczna postac¢ zapale-
nia gruczolu mlekowego, czestotliwos¢ zakazen, wy-
leczenie i liczbe komorek somatycznych w mleku
krow mlecznych. (No effect of a dietary zinc prote-
inate on clinical mastitis, infection rate, recovery
rate and somatic count in dairy cows). Vet. J. 153,
197-204, 1997 (2)

Celem badan byto okreslenie wplywu proteinianu cynku stosowanego jako
dodatku do paszy na czg¢stotliwos¢ wystepowania i przebieg klinicznej postaci
mastitis oraz na liczbg komérek somatycznych (SCC) w mleku. Badania prze-
prowadzono na 40 krowach rasy holsztyniskiej po zestawieniu w pary w zalez-
nosci od wartosci SCC, czasu zasuszenia, przewidywanego terminu porodu i
wystepowania mastitis oraz na 10 jatéwkach podzielonych na grupy w zalezno-
$ci od przewidywanego terminu wycielenia. Przez 3 tygodnie w grupie Zn poda-
wano pasze zawierajacg proteinian cynku i cynku nieorganiczny w dawce dzien-
nej odpowiednio 200 i 60 mg. Zwierzgta z grupy kontrolnej otrzymywaty 260
mg cynku nieorganicznego/dzieni. Po wycieleniu w grupie Zn zwierzgta otrzy-
mywaly codziennie 250 mg proteinianu cynku i 140 mg cynku nieorganiczne-
go, a w grupie kontrolnej 390 mg cynku nicorganicznego. W pierwszych 100
dniach laktacji nie wystgpowaly roznice istotne pomigdzy obydwiema grupami
ani pod wzgledem czestotliwoscei wystepowania klinicznej formy zapalenia gru-
czotu mlekowego, nowych zakazen, odsetku wyleczeni 1 SCC. Rowniez zwierzg-
ta w obydwu grupach nie réznity si¢ przyrostami masy ciala, produkcja mleka i
wartosciami parametréw metabolicznych.
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