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Canine parvovirosis: Still an existing problem

Summary

Parvoviral infections of dogs are still a clinical problem throughout the world. This is despite the development
of prevention, increased awareness among the owners and increasingly effective treatment protocols due to the
extremely high virulence of the virus. Parvovirosis is a disease caused by a virus of the Parvoviridae family in
various variants: CPV-2, CPV-2a, CPV-2b and CPV-2c¢, all of which produce similar clinical signs, including
acute hemorrhagic enteritis and myocarditis. It is one of the most important viral pathogens, with extremely
high morbidity and mortality. This study is a compendium of current knowledge about parvoviral infections
in dogs. It describes their aetiology, pathogenesis and factors predisposing to parvovirosis. Special emphasis
is placed on the description of clinical signs and treatment of sick dogs. Various diagnostic methods that are
necessary to make the final diagnosis of the disease are described. The recommendations of the WSAVA on

prophylactic vaccination are also analyzed.

Keywords: parvovirosis, canine, parvovirus

Parwowiroza jest chorobg wystepujacg na calym
swiecie wsrdd psow 1innych psowatych. Jej przypadki
notowane sg szczegodlnie czesto w miejscach duzego
zageszczenia zwierzat, takich jak schroniska czy
hodowle. CPV (Canine parvovirus, psi parwowirus)
moze atakowac psy w kazdym wieku, jednakze cigz-
kie infekcje sa najcze;stsze wsrod szczenigt pomigdzy
6. tygodmem a 6. miesigcem zycia. Nalezy pamigtac,
ze nie wszystkie zakazone psy wykazuja charaktery-
styczne, w pelni rozwinigte objawy kliniczne, a mimo
to wystepuje u nich siewstwo wirusa z katem do $ro-
dowiska 1 wzrost miana przeciwciat. Odpornos¢ po
przechorowaniu czgsto pozostaje na cale zycie psa.

Etiologia

Infekcje parwowirusowe psow sa wqu aktualnym
problemem klinicznym na calym $wiecie pomimo
szeroko stosowanej immunoprofilaktyki, doskona-
lenia metod diagnostycznych, wzrostu §wiadomosci
wtascicieli 1 skuteczniejszych sposobdéw leczenia.
Parwowiroza pséw jest chorobg powodowang przez
psi parwowirus (CPV, Canine parvovirus nalezacy
do rodziny Parvoviridae). Wystepuje on w roznych
wariantach: CPV-2, CPV-2a, CPV-2b, CPV-2c, ktore
wywotujg obj awy ostrego krwotocznego zapalema jelit
i zapalenia mig¢$nia sercowego.

W obrgbie rodziny Parvoviridae mozna wyrdéznic¢
dwie podrodziny: Parvovirinae oraz Densovirinae za-
kazajace, odpowiednio, kregowce 1 stawonogi. Obec-

nie do rodziny Parvoviridae zaliczamy pi¢¢ rodzajow
wirusow: Parvovirus, Erythrovirus, Dependovirus,
Amdovirus oraz Bocavirus. Psi parwowirus (CPV,
Canine parvovirus) nalezy do rodzaju Parvovirus wraz
z wirusem kociej panleukopenii (FPV, Feline panleu-
kopenia virus), wirusem zapalenia jelit norek (MEV,
Mink enteritis virus) oraz parwowirusem szopow (RPV,
Racoon parvovirus) (10).

Psi parwowirus wyizolowany w 1967 r. zostat po
raz pierwszy opisany jako przyczyna chordb przewo-
du pokarmowego i oddechowego u psow w 1970 r.
Poczatkowo nazwano go wirusem drobnym psow
(MVC, Minute virus of canine), pdzniej jego nazwe
zmieniono na Canine parvovirus typ 1 (CPV-1).
W 1978 r. zanotowano pierwsze przypadki zakazen
przewodu pokarmowego psow wywolane przez canine
parvovirus typ 2 (CPV-2), ktéry w ciggu 1-2 lat roz-
przestrzenit si¢ na catym §wiecie. W ciggu nastepnych
lat wirus szybko ewoluowat i tak w 1980 r. opisano
szczep CPV-2a, w 1984 r. CPV-2b, a w 2000 r. scha-
rakteryzowano szczep CPV-2c (7). CPV jest wirusem
wysoce opornym, moze zachowa¢ wtasciwosci zakaz-
ne nawet po roku przebywania w §rodowisku.

Patogeneza

CPV-1 moze powodowac zapalenie ptuc, zapale-
nie mi¢snia sercowego, zapalenie jelit (pneumonia,
myocarditis, enteritis) u mtodych szczeniat oraz prze-
nosi¢ si¢ u ciezarnych suk przez tozysko powodu-
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jac resorpcje embrionéw i $mier¢ ptodow, jednakze
w wigkszosci przypadkow infekcja na tle CPV-1
przebiega bezobjawowo (28). Zrédlem zakazenia sa
chore osobniki. Wirus rozprzestrzenia si¢ w populacji
drogg alimentarng poprzez kontakt z odchodami, wy-
miocinami chorych zwierzat lub zanieczyszczonymi
nimi przedmiotami, np. $ciotka, butami, zabawkami
(64). Parwowirus wykazuje szczegdlne powinowactwo
do szybko dzielgcych si¢ komorek. Po wniknigciu do
organizmu jego replikacja rozpoczyna si¢ w tkance
limfatycznej gardta, weztach chlonnych krezkowych
oraz grasicy, a docelowym miejscem sa krypty jelita
cienkiego, do ktorych dociera droga} hematogenna (48).
Wiremia rozwija si¢ pomi¢dzy pierwszym a pigtym
dniem po zakazeniu. W jej konsekwencji wirus CPV-2
lokuje si¢ w nabtonku pokrywajacym jezyk, jame
ustng, przetyk, w jelicie cienkim, szpiku kostnym oraz
tkance limfatycznej — grasicy i weztach chtonnych (36).
Wiremia zawsze poprzedza wydalanie wirusa z katem,
ktdre rozpoczyna si¢ w 1-5 dni po rozpoczeciu infekcji,
osigga maksymalne natezenie w 7.-8. dniu, po Cczym na-
stepuje jego szybkl spadek. Stopniowo malejgce miano
wirusa w kale moze utrzymywac si¢ nawet do 40 dni
po ekspozycji (12). Miano wirusa w tkankach zawsze
jest wyzsze od jego ilosci w wydalanym kale. Kazdy
z wariantow wirusa (CPV-2a, CPV-2b 1 CPV-2c¢)
jest obecny w niemal wszystkich narzadach wewnetrz-
nych (pluca, miokardium, watroba, §ledziona, nerki,
pecherz moczowy, jelita) (13). W o$rodkowym ukta-
dzie nerwowym mozna stwierdzi¢ obecno$¢ materiatu
genetycznego wirusa metoodg rt-PCR, nie jest on
jednak wykrywalny metodami immunohistochemicz-
nymi (1). Tak szerokie rozprzestrzenienie parwowirusa
w tkankach zainfekowanego organizmu wskazuje, ze
jest to choroba systemowa.

Najwigksze zniszczenia parwowius powoduje w ko-
smkach jelita cienkiego, ktore odgrywaja kluczowa
rol¢ we wchianianiu sktadnikoéw odzywczych z tresci
pokarmowej. W stanie zdrowia komorki pokrywajace
kosmki jelitowe sg zastgpowane przez nowe komorki
po 1-3 dniach. Ich Zrédlem sa krypty nabtonka jeli-
towego znajdujace si¢ u podstawy kosmkow. To one
sa gtownym miejscem replikacji parwowirusa, ktory
uszkadzajagc komorki w tym obszarze, doprowadza
do atrofii kosmkow jelitowych, co skutkuje biegunka
1uposledzeniem wchianiania sktadnikéw odzywczych
z tresci pokarmowej. Zniszczona w ten sposob bariera
jelitowa umozliwia rozprzestrzenianie si¢ bakterii
1 moze prowadzi¢ do sepsy (64).

Czynniki predysponujace

Istnieje szereg czynnikéw predysponujacych do wy-
stapienia klinicznych objawow choroby, m.in.: stres,
pasozyty, duze zageszczenie zwierzat, zte warunki
sanitarne. W zaleznos$ci od szerokos$ci geograficznej
notowano okresowy wzrost zachorowalno$ci w lecie
(21), w lecie 1 zimg (8), jesienig (63), w zimie (49)
lub tez nie wykazano sezonowosci (35). Najczesciej
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na chorobg zapadajg psy w wieku od 6 tygodni do
6 miesigcy (22, 49), co wynika migdzy innymi ze
zwigkszonego obrotu komoérkowego nablonka jelito-
wego u szczenigt powodowanego przez zmiany we
florze bakteryjnej po odsadzeniu od matki (8). Nie
zauwaza si¢ roznic w zachorowalno$ci na parwowiroze
pomiedzy mieszancami a psami czystej krwi, niemnie;j
jednak psy ras takich jak rottweiler, doberman, ame-
rican pit bull terrier, labrador retriever oraz owczarek
niemiecki wydaja si¢ bardziej wrazliwe na zakazenie
(21, 49). Mozliwe, ze wyzsza czestotliwo$¢ wystepo-
wania tych zakazen u okreslonych ras zwigzana jest
z ich popularno$cig na terenie objetym badaniem,
poniewaz inne prace nie wykazaly predylekc;ji rasowej
(8,22). Sa tez doniesienia wskazujace na to, ze u psow
o wigkszej masie ciata wystepuje intensywniejsza re-
plikacja wirusa w jelitach (52), najwazniejszym jednak
czynnikiem ryzyka zachorowania jest brak szczepien
ochronnych (21, 29, 41).

Objawy kliniczne

Pierwsze objawy kliniczne pojawiaja si¢ u zaka-
zonych pséw po 3-7-dniowym okresie inkubacji. Sa
one nieswoiste, najczesciej obserwuje si¢: anoreksje,
szybka meczliwos¢, depresjg, biegunke Sluzowa do
krwistej o r6znym stopniu nasilenia, wymioty, od-
wodnienie oraz goraczke (8, 22). Nasilona biegunka
moze prowadzi¢ do ciezkiego odwodnienia 1 szoku
hipowolemicznego przez utrate duzej ilosci pltynow,
elektrolitow 1 bialek. W zalezno$ci od stopnia odwod-
nienia moze wydtuzaé si¢ czas wypelnienia kapilar,
wystepowaé przyspieszona akcja serca polaczona
zniedoci$nieniem oraz spadac temperatura wewngtrz-
na ciala (50). Omacywaniem powlok brzusznych
mozna stwierdzi¢ bolesnos$¢, a takze wypetnienie
jelit ptynng trescig (64). Rzadkim, ale bardzo groz-
nym w skutkach powiktaniem jest wglobienie jelita.
Z tego powodu nalezy szczeg6dlng uwage zwroci¢ na
codzienne omacywanie powlok brzusznych pacjenta,
gdyz objawy wglobienia moga by¢ pomylone z obja-
wami pogorszenia stanu pacjenta (53) W przebiegu
parwowirozy mogg wystgpowac rowniez zaburzenia
krzepnigcia. Rozwijajaca si¢ nadkrzepliwos¢ zwigksza
ryzyko zakrzepOw i zapalenia zyt pomimo braku roz-
sianej wewnatrznaczyniowej koagulopatii (46).

W badaniu ultrasonograficznym jamy brzuszne;j
mozna stwierdzi¢ powigkszone, o zmniejszonej zdol-
nosci do odbijania fal dzwigkowych w poréwnaniu do
okolicznych struktur wezty chtonne krezkowe i1 rozne
ilodci (od jego braku do umiarkowanej) nie wykazu-
jacego echogenicznosci ptynu wewnatrzotrzewnowe-
go. Blona §luzowa dwunastnicy 1 jelita czczego jest
zwykle ciensza, wzrasta natomiast grubo$¢ warstwy
migsniowej, podsluzowej i surowiczej. Nie obserwuje
si¢ natomiast znaczacej roznicy w catkowitej grubosci
sciany dwunastnicy 1jelita czczego migdzy zdrowymi
1 chorymi osobnikami. Nie stwierdza si¢ tez zmian
w grubosci §ciany zotadka i okreznicy. W kazdym z od-
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cinkow przewodu pokarmowego, poczawszy od Zotad-
ka widoczny jest plyn zawierajacy gaz. Perystaltyka
zotadka, dwunastnicy oraz jelita czczego czesto Jest
ostabiona, a w skrajnych przypadkach dochodzi do jej
catkowitego zahamowania (23).

Zakazenie srodmaciczne u nieszczepionych suk
moze prowadzi¢ do resorpcji i ronien ptodow. U szcze-
nigt zainfekowanych sréodmacicznie lub w ciqgu
pierwszych dwoch tygodni Zycia moga rozwuac sie
objawy zastoinowej mewydolnosm mig$nia serco-
wego lub zapaleme migsnia sercowego konczace si¢
nagla $miercig (1). Niekiedy objawy niewydolnos$ci
krazenia moga pojawic si¢ nawet w 2. miesigcu zycia
(57). Obecnie forma ta wystepuje rzadko z uwagi na
powszechno$¢ szczepieh ochronnych przeciwko CPV.

W przebiegu infekcji parwowirusowej rozwija si¢
leukopenia (3, 22), ktora osigga swoj szczyt w 6.-8.
dniu infekcji 1 moze utrzymywac si¢ przez pewien
czas po powrocie do zdrowia (44). Jest ona wywotana
uszkodzeniem narzadow limfoproliferacyjnych: gra-
sicy, weztow chlonnych, sledziony oraz szpiku kost-
nego, gdzie replikujgcy parwowirus niszczy aktywne
mitotycznie mieloblasty. Prowadzi to do zmniejszenia
liczby neutrofili i limfocytéw. Neutropenia moze
by¢ dodatkowo poglebiana sekwestracja neutrofili
w uszkodzonej tkance jelit (20, 64). Relatywnie wy-
soka $miertelnos¢ wsrdd psow z leukopenig moze by¢
W znacznym stopniu powodowana wyzsza podatnoscia
na wtorne infekcje bakteryjne, prowadzace do posocz-
nicy (20). Z tego powodu niektorzy autorzy proponuja
w takich przypadkach wprowadzenie intensywnej
terapii (44), nie ma jednak jednolitego pogladu co
do tego, ze stopien nasilenia leukopenii jest wskaz-
nikiem zlego rokowania. W niektorych przypadkach
parwowirozy opr(’)cz limfopenii 1 neutropenii moze
wystapi¢ eozynopenia. Moze ona wynika¢ z mielosu-
presji powodowanej przez CPV, braku limfocytow T,
ktore stymulujg roznicowanie eozynofili i z wysokiego
poziomu endogennego kortyzolu (20). Wprawdzie
nie stwierdzono istotnego zwigzku pomiedzy $red-
nim stezeniem kortyzolu (MBC, mean basal cortisol)
a wynikami leczenia, ale u psow, ktore wrocity do
zdrowia, poziom MBC w czasie 24 1 48 h od chwili
rozpoznania i rozpoczgcia leczenia byt znacznie nizszy
w poréwnaniu do pséw, u ktorych choroba zakonczyta
si¢ $miercig (60).

Zmiany wskaznikow biochemicznych surowicy
krwi w przebiegu parwowirozy sg nieswoiste. Poziom
mocznika (UREA) i kreatyniny (CREA) u psow
chorych na parwowiroz¢ wzrasta powyzej wartosci
prawidtowych (69), a u osobnikow, u ktorych choroba
konczy si¢ $miercia, stezenie tych zwigzkow jest wyz-
sze w porownaniu do tych, ktére wracajg do zdrowia.
Warto zwrdci¢ uwage na biatko ¢Tn-I (Troponina I)
1 TNF-a (Tumor Necrosis Factor a, czynnik martwicy
nowotworow o) w kontekscie potencjalnych wskazni-
kow rokowniczych. Wykazano, ze u 12 na 14 opisy-
wanych przypadkow $miertelnych zgon nastepowat
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w24 godzmy po wykryciu we krwi cTn-1. Stwierdzono
réwniez, ze wzgle;dne ryzyko zgonu byto 3,39 razy
wyzsze u psow z dodatnim wynikiem TNF-a niz
u pséw z ujemnym wynikiem. Sugeruje to potencjal-
ng przydatnos¢ tych parametréw dla prognozowania
zej$cia choroby (3). W przebiegu infekcji parwowi-
rusowej spada poziom catkowity cholesterolu oraz
jego formy HDL, natomiast poziom trojglicerydow
wzrasta (69). Wzrost stezenia cPL (specyficzna lipaza
trzustkowa) jest dos¢ powszechny, jednak jego wzrost
zdaje si¢ nie korelowac z przebleglem choroby (23).

Wymioty i biegunka zaburzajg rownowagg jonowg.
Notuje si¢ hipokaliemig, hiponatremig, hipochloremig.
Czgsto obniza si¢ surowiczy poziom HCO, oraz CO,,
co sygnalizuje kwasice metaboliczng wyrdwnywang
kompensacyjnym przyspieszeniem oddechu (42).

Poziom biatek ostrej fazy (APPs), takich jak biatko
C- reaktywne (CRP), ceruloplazmina (Cp) 1 haptoglo-
bina (Hp) wzrasta powyzej normy, natomiast poziom
albumin obniza si¢. Na szczeg6lng uwage wsrdd nich
zastuguje biatko CRP, ktorego poziom moze by¢
wykorzystywany w polaczeniu z innymi czynnikami
w rokowaniu. Przydatno$¢ oceny zmian poziomu biat-
ka CRP w przewidywaniu $§miertelnosci zakazonych
zwierzat okreslono na poziomie czuto$ci wynoszacym
91% (22, 35).

W przebiegu parwowirozy wystepuje stres oksyda-
cyjny, wczesne uwalnianie cytokin prozapalnych oraz
wzrost poziomu peroksydacji lipidow. Widoczny jest
takze spadek poziomu cynku — mikroelementu, ktory
odgrywa kluczowg rolg¢ w systemie enzymatycznym
dysmutazy nadtlenkowej. Stad tak wazna w terapii
parwowirozy jest podaz antyoksydantow (47).

Rozpoznanie

Istnieje wiele metod diagnostycznych stuzacych do
potwierdzenia rozpoznania infekcji parwowirusowe;.
Wsrdd nich wymieni¢ mozna, migdzy innymi: izolacje
wirusa (VI), test hemaglutynacji (HA), mikroskopig
elektronowg (EM), ELISA (enzyme-linked immuno-
sorbent assay, test inmunoenzymatyczny), test agluty-
nacji lateksowej (LA), test immunofluorescencji (IFA),
PCR (Polymerase Chain Reaction, reakcja tahcuchowa
polimerazy), test seroneutralizacji, szybkie testy oparte
na immunochromatografii (IC), hybrydyzacje in-situ,
LAMP (Loop-mediated isothermal amplification,
izotermiczna amplifikacja materialu genetycznego),
(38, 52, 64) czy biosensor (25). Najczulszymi z nich
sg metoda PCR 1 jej odmiana, rt-PCR (real-time PCR,
PCR w czasie rzeczywistym) (14).

Izolacja wirusa. Do izolacji wirusa CPV stosuje
si¢ rozne kultury komorkowe, takie jak linie: CRFK
(Crandell Feline Kidney cell line), MDCK (Madin
Darby canine Kidney cel line), WRCC (Walter Reed
Canine Cell line) lub A-72, ktora jest szczegdlnie
wrazliwa, poniewaz efekt cytopatyczny jest dobrze
widoczny juz po zakazeniu komoérek lub w pierwszym
pasazu (38). W hodowli komorkowej efekt cytopatycz-
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ny (CPE) wywotywany przez wirusa CPV cechuje si¢
obecnoscig wewnatrzjgdrowych cialek wtrgtowych
w komorkach, odrywaniem si¢ komodrek od siebie
oraz ich zaokraglaniem. Metoda ta nie jest rutynowo
stosowana w diagnostyce ze wzgledu na czasochton-
nos$¢ wykonania, konieczno$¢ posiadania wrazliwych
na zakazenie komorek, niskg czuto$¢ oraz koniecznos¢
posiadania wykwalifikowanego personelu. CPV-2
moze by¢ wyizolowany w 5-10 dni po inokulacji ho-
dowli komoérkowej (14).

Test hemaglutynacji (HA). Odczyn hemaglutynacji
zostal opracowany w 1986 r. Jego zaletg jest mozli-
wos¢ szybkiego uzyskania wyniku (nawet po 4 h)
oraz stosunkowo niski koszt przeprowadzenia badania
(24). Natomiast trudno$¢ wykonania tego testu wynika
z konieczno$ci uzycia swiezych, dobrych jako$ciowo
erytrocytoOw $wini, opcjonalnie erytrocytow innych ga-
tunkow, np. kocich lub matp rezus. Nie bez znaczenia
jest rowniez mozliwo$¢ uzyskania nieprawidtowych
wynikow spowodowanych zmiang wspotczynnika
sedymentacji erytrocytow w zwigzku ze stresem lub
stanem zdrowia zwierzgcia, od ktorego byta pobierana
krew (14). Pojawiajace si¢ niekiedy wyniki fatszywie
dodatnie moga jednak z tatwos$cia zosta¢ zweryfi-
kowane przez przeprowadzenie testu zahamowania
aglutynacji przy uzyciu surowicy referencyjnej. Nalezy
zaznaczy¢, ze nie wszystkie szczepy wirusa CPV wy-
kazuja aktywnos¢ hemaglutynacyjna (9).

Mikroskopia elektronowa. Najlepszym okresem do
pobierania probek do badan za pomoca mikroskopii
elektronowe;j jest 3.-9. dzien trwania infekcji, kiedy wi-
rus jest wydalany z katem w duzej ilosci. Mikroskopia
elektronowa moze by¢ wykorzystywana do morfolo-
gicznej identyfikacji wirusa CPV-2, ze wzgledu jednak
na wymagane zaplecze sprzgtowe oraz niskg czuto$¢
nie jest powszechnie stosowana w diagnostyce (17).

Metoda immunochromatograficzna. W codzien-
nej praktyce lekarsko-weterynaryjnej testy bazujqce
na reakcji antygen-przeciwcialo sa wybierane najcze-
Sciej. Sg one stosunkowo niedrogie, wynik otrzymuje
si¢ juz w ciggu 10 minut, oraz powszechnie doste;pne
w hurtowniach weterynaryjnych. Wykazuja one r6zna
czulo$¢ 1 swoisto$¢. Stopien wybarwienia paska w te-
$cie dodatnim jest proporcjonalny do ilo$ci antygenu
wirusowego w badanej probce. O ile przy jego wy-
sokich stezeniach nie ma watpliwosci co do wyniku,
pojawiajg si¢ one przy obecno$ci niewielkiej ilosci
antygenu, a co za tym idzie — bladym wybarwieniem
paska testowego (17). Wynik dodatni zawsze jest wy-
nikiem dodatnim, bez wzgledu na intensywnos¢ efektu
barwnego w tescie. W praktyce istotnym problemem
sa czgsto wystepujace wyniki falszywie ujemne, ktére
moga wynika¢ z mutacji wirusa i braku jego reaktyw-
nosci z zastosowanym przeciwcialem. Falszywie ujem-
ne wyniki pojawiajg si¢ czesciej u psow z wysokim
mianem przeciwcial niz u psow z niskim ich mianem.
Przyczyniajg si¢ do tego kompleksy immunologiczne
parwowirusa z przeciwciatami powstajace przy ich
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wysokim mianie. Jednocze$nie psy z wysokim mianem
przeciwcial wykazywaty tagodniejszy przebieg choro-
by (52). Na wiarygodnos¢ wyniku testu ma wplyw czas
jego wykonanla probkl pobrane w okresie znacznego
obnizenia miana wirusa w kale moga dawac takze
wyniki falszywie ujemne.

Aglutynacja lateksowa (LA). W tescie aglutynacji
lateksowe] wykorzystywane sg mikrokuleczki latek-
sowe pokryte swoistymi dla danego drobnoustroju
przeciwciatami lub antygenami. Czasteczki lateksu
pokryte szczurzymi przeciwciatlami monoklonalnymi
przeciwko psiemu parwowirusowi sg aglutynowane
w obecnosci antygenow wirusa. Po zliczeniu zgru-
powanych czasteczek lateksu otrzymuje si¢ wynik
ilosciowy. Czuto$¢ tej metody na poziomie 4 ng/ml
jest porownywalna z testem radioimmunologicznym.
Inkubacja okreslonej dawki znanego parwowirusa
ze swoistymi dla niego przeciwciatami prowadzi
do zahamowania aglutynacji i umozliwia okre$lenie
ich miana. W ten spos6b mozna wykry¢ obecnos¢
przeciwcial przeciwko CPV na poziomie 150 ng/ml.
Aglutynacja lateksowa wykazuje czuto$¢ zblizong do
testu hemaglutynacji (HA) (58).

Test immunofluorescencji (IFA). W bezposrednim
teScie immunofluorescencji przeciwciato sprzgzone ze
znacznikiem fluorescencyjnym wigze si¢ bezposrednio
ze swoistym antygenem i daje wlasciwe dla znaczni-
ka sygnaty widoczne w mikroskopie fluorescencyj-
nym. Mozna dzigki temu wykrywa¢ CPV w $wiezo
zamrozonych tkankach oraz tkankach utrwalanych
w formalinie (32). Opracowano metod¢ identyfikacji
przeciwcial przeciwko CPV bazujacg na posrednim
tescie immunofluorescencji, w ktorej wykorzystywane
sa mikroczastki biatka magnetycznego (67).

PCR. Metoda tancuchowej reakcji polimerazy jest
nowoczesnym narzedziem diagnostycznym wyko-
rzystywanym do szybkiej identyfikacji wirusowego
DNA. W diagnostyce parwowirozy uzywane sg star-
tery dla genu VP2, kodujacego konserwatywne biatko
wirusa. Z jego pomoca mozna wykrywac niewielkie
ilosci wirusa wydalane z katlem juz we wezesnym
stadium infekeji jeszcze przed pojawieniem sig¢ od-
powiedzi immunologicznej i objawow klinicznych.
Prog wykrywalno$ci DNA tego wirusa waha si¢ na
poziomie 0,20 ng (61). Jest to metoda wymagajaca
wykwalifikowanego personelu oraz zaplecza tech-
nicznego. Obecnie stosowanych jest kilka modyfikacji
klasycznego PCR, np.: Multiplex PCR, Real-Time
PCR, Multiplex Real-Time PCR czy PCR-Restriction
Fragment Length Polymorphism (PCR-RFLP).

Terapia

Ogot czynnosci podejmowanych w leczeniu parwo-
wirozy obejmuje: ptynoterapi¢, zwalczanie zakazen
bakteryjnych, stosowanie srodkow przeciwwymiot-
nych, przeciwbiegunkowych, stymulacje uktadu
odpornosciowego oraz podawanie pokarmow juz od
momentu rozpoczecia choroby (50). Zalecana jest
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hospitalizacja pacjentdw celem sprawowania pel-
nej opieki i monitorowania leczenia, jednak istnieje
mozliwos¢ prowadzenia leczenia ambulatoryjnego.
Przezywalnos$¢ szczeniat chorych na parwowiroze
wynosi 9% wsrdd nieleczonych, podczas gdy u hospi-
talizowanych — ponad 90%. Zalezy to w duzej mierze
od wczesnego rozpoznania choroby (22).

Do osiggnigcia sukcesu terapeutycznego niezbedna
jest odpowiednia ptynoterapia celem wyrdwnania
zaburzen elektrolitowych oraz przeciwdziatania od-
wodnieniu i hlpowolemn (50). Ze wzglf;du na Wspoi-
istniejacg immunosupresj¢ mogg rozwijac si¢ powi-
ktania zwigzane z zakazeniami Wtornyml ropnie czy
cellulitis, ktore rozprzestrzeniajac si¢ mogg prowadzi¢
do zapalen wielostawowych. Z tego powodu nalezy
zachowac¢ wszelkie zasady aseptyki przy zaktadaniu
1 zabezpieczaniu dojs¢ dozylnych, ktére winny by¢
usuwane po uptywie 72 godzin (30). Ptyny powinny
by¢ podawane dozylnie, pomaga to ustabilizowac
uktad sercowo-naczyniowy oraz poprawic¢ parametry
perfuzji tkanek. W przypadkach wstrzasu hipowole-
micznego, gdy obwodowe naczynia krwionosne sg za-
padnigte i utrudnione jest zalozenie dojscia dozylnego,
mozna podawac ptyny do jamy szpikowej. Zwierzetom
we wstrzasie hipowolemicznym nalezy uzupetnic¢
pltyny w ciggu 1-2 godzin od wystapienia szoku w po-
czatkowej dawce 90 ml/kg/godzineg. Zwierzeta, ktore
nie znajduja si¢ w stanie szoku hipowolemicznego
nalezy nawodni¢ w ciggu 6-24 godzin po uprzednim
obliczeniu deficytu ptynéw wedtug nastepujacego
wzoru: % odwodnienia X masa ciata w kilogramach
(50). Wchtanianie ptynéw podawanych podskornie jest
mniej skuteczne u pacjentéw z ciezkim odwodnieniem
miedzy innymi ze wzgledu na obwodowe zwezenie na-
czyn, jesli jednak pacjent zostanie nawodniony dozyl-
nie, wyrdéwnana zostanie hipowolemia 1 hipoperfuzja,
dozwolone jest podawanie w dalszej kolejnosci ptynow
drogg podskérng. Ptyny tak podawane powinny mie¢
temperature zblizong do cieptoty wewnetrznej zwie-
rzgcia. W przeciwnym razie ich absorpcja i dyspersja
beda zmniejszone (65). Dobrym wyborem w ptyno-
terapii sg izotoniczne krystaloidy, jak np. roztwor
mleczanu Ringera. Nalezy stale monitorowac stezenie
elektrolitow oraz glukozy we krwi i w miar¢ potrzeby
dokona¢ stosownych uzupetnien. W przebiegu parwo-
wirozy czesto obserwuje si¢ hipoglikemie, uwazang
za marker sepsy. Wynika ona ze zmniejszonego spo-
zycia pokarmow, uposledzenia funkcji watroby oraz
niezwigzanego z insuling wzrostu wykorzystywania
glukozy. Czesto wystepujacym zaburzeniem elek-
trolitowym w przeblegu parwow1rozy jest hipokalie-
mia, ktéra mozna wyréwnywaé preparatami potasu
podawanymi z piynaml dozylnie lub doustnie (65).
Infekcji parwowirusowej moze towarzyszy¢ cigzka
enteropatia biatkogubna. Jezeli poziom albumin obniza
si¢ ponizej 4 g/dL lub obserwuje si¢ objawy przejscia
pltynow do trzeciej przestrzeni (obrzek spojowek,
obrzeki obwodowe, wysigk oplucnowy, wodobrzusze),
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nalezy rozwazy¢ podanie niebiatkowego koloidu.
W poczatkowej fazie akcji resuscytacyjnej koloidy
mozna podawa¢ w formie boluséw dozylnych w ilosci
5 ml/kg az do uzyskania pozadanego efektu. Dawka
podtrzymujgca koloidow oscyluje na poziomie 20 ml/
kg/dzien, podawanie krystaloidow wowczas zmniejsza
si¢ 0 40-60% (50).

Niezwykle wazne jest dziatanie przeciwwymiotne
u chorych zwierzat. Wymioty to nie tylko ucigzliwo$¢
dla pacjenta 1 jego opiekuna, lecz takze jedna z gtow-
nych przyczyn utraty plynéw, elektrolitow i nega-
tywnego wplywu na stan ogdlny pacjenta (16). Dobry
efekt przeciwwymiotny uzyskuje si¢ przez podanie
maropitantu, selektywnego antagonisty receptora
neurokininy I w dawce 1 mg/kg m.c. podskornie
(s.c.) co 24 godziny przez okres do 5 dni lub doustnie
w dawce 2 mg/kg co 24 godziny (54). Maropitant jest
preparatem zarejestrowanym do stosowania podskor-
nego i doustnego niemniej jednak istniejq badania
wykazujace, ze wlew dozylny rowniez Jest bezpieczny
(43) oraz ma szybszy czas dzialania niz szacowane 45
minut dla podania podskoérnego, przy czym po podaniu
podskérnym poziom maropitantu w osoczu wolniej
obniza si¢ (4). Wykazano réwniez pewne dziatanie
przeciwbolowe maropitantu w przypadku wystapie-
nia bolu trzewnego (43). Innym lekiem stosowanym
w hamowaniu wymiotow jest metoclopramid — anta-
gonista receptoréw dopaminergicznych, stosowany
w dawce 0,5 mg/kg dozylnie (i.v.), ktorego wadg jest
konieczno$¢ podawania co 8 godzin. Metoclopramid
ma dziatanie nie tylko przeciwwymiotne, ale rOwniez
prokinetyczne, dlatego nalezy stosowaé go ostroz-
nie u pacjentow w grupie ryzyka wgtobienia jelita.
Ondansetron, antagonista receptora 5S-HT3 w dawce
0,5 mg/kg 1.v., takze musi by¢ podawany co 8 godzin.
Wykazano zblizong skutecznos$¢ wszystkich trzech
wymienionych produktow leczniczych w dziataniu
przeciwwymiotnym. W przypadku gdy podawame
srodkow przemwwymlotnych nie przynosi oczekiwa-
nych efektow, nalezy wzia¢ pod uwage obecnos¢ ciata
obcego w przewodzie pokarmowym, wglobienie jelita,
zapalenie trzustki lub zapalenie przetyku zwigzane
z refluksem (50, 68).

W przebiegu parwowirozy istnieje konieczno$¢
parenteralnego podawania antybiotykdéw o szerokim
spektrum dziatania w zwigzku z uszkodzeniem bariery
jelitowej 1 ryzykiem translokacji bakterii z przewodu
pokarmowego prowadzacej do sepsy. W przebiegu
krwotocznych zapalen przewodu pokarmowego izo-
lowano Clostridium difficile, Clostridium perfringens
1 Escherichia coli (51). Preferowang droga podania
antybiotykow jest droga parenteralna, poniewaz za-
palenlu zolqdka i jelit czgsto towarzysza wymioty,
op6znione oproznianie zotadka oraz zmiany w mikro-
florze przewodu pokarmowego, co moze powodowac
nieprawidlowe wchlanianie lekow doustnych. Istnieje
szereg antybiotykow nalezacych do réznych grup,
ktore znajdujg zastosowanie w leczeniu parwowirozy.
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Opisywane jest migdzy innymi uzycie z pozytywny-
mi efektami cefotaximu w dawce 25 mg/kg i.v. co
24 godziny przez 5 dni (55), potaczenie ampicyliny
22 mg/kg i.v. trzy razy dziennie z gentamycyng 6 mg/
kg i.v. jeden raz dziennie przez 5 dni lub enrofloksa-
cyng w 5-10 mg/kg dozylnie jeden raz dziennie (40,
50). Aminoglikozydy moga przyczymac 519 do wy-
stapienia ostrej niewydolnosci nerek i powinny by¢
podawane tylko u dobrze nawodnionych pacjentow.
Enrofloksacyna natomiast nie powinna by¢ podawana
u miodych, rosngcych psow ze wzgledu na jej nieko-
rzystny wptyw na chrzastki wzrostu (50). Jesli stan
pacjenta nie jest bardzo cigzki, wystarczajace moze by¢
uzycie cefalosporyn, a w przypadkach przebiegajacych
z goraczka 1 cigzszym stanem — polaczenie cefalospo-
ryn lub amoksycyliny z kwasem klawulanowym wraz
z metronidazolem (5).

Istotnym elementem leczenia jest postepowanie
przeciwbolowe. Jak wspomniano wcze$niej, maropi-
tant moze by¢ z powodzeniem stosowany w tagodze-
niu wymiotow, jak i tagodnego bolu trzewnego. Leki
z grupy niesteroidowych §rodkow przeciwzapalnych
winny by¢ stosowane z ostroznos$cia, szczegdlnie
umiodych i odwodnionych pacjentéw, u ktorych moga
powodowaé powstawanie owrzodzen w przewodzie
pokarmowym oraz wykazywac dziatanie nefrotoksycz-
ne. W przypadku wystepowania objawoéw bolowych
nalezy rozwazy¢ podawanie pacjentom opioidowych
lekow przeciwbdlowych (5).

Waznym elementem postepowania terapeutycznego
jest wezesne podawanie pokarmow w przebiegu infek-
Cji parwowirusowej. Zywienie dojelitowe przyczynia
si¢ do szybszej poprawy stanu ogolnego, odzyskanla
apetytu i szybszego ustgpienia Wymlotow 1 biegunki,
poprawia szczelnos¢ sluzowki, przyspiesza regene-
racj¢ nablonka, a w rezultacie zmniejsza mozliwos¢
translokacji bakteryjnej (40).

W przebiegu parwowirozy dochodzi do wtérnej su-
presji szpiku kostnego objawiajacej si¢ zmniejszeniem
liczby leukocytow, dlatego jednym z elementow poste-
powania terapeutycznego jest stymulacja systemu od-
pornosciowego (64). Podejmowane byty proby uzycia
rekombinowanego ludzkiego czynnika stymulujacego
kolonie granulocytow (rhG-CSF), cytokiny wytwarza-
nej przez komorki zrgbowe szpiku kostnego, komoérki
srodblonka, makrofagi/monocyty 1 fibroblasty. Pod
jego wptywem dochodzi do uwalniania granulocytow
z puli magazynowej szpiku kostnego, skrocenia czasu
dojrzewania neutrofili oraz zwigkszenia granulopoezy
(39). U zdrowych psow pojedyncza dawka rhG-CSF
powoduje znaczny wyrzut neutrofili i jest skutecznie
wykorzystywana w leczeniu cyklicznej neutropenii
szarych colli (31). Wyniki badan prowadzonych nad
skutecznos$cig rhG-CSF u pséw z parwowiroza nie
sg jednoznaczne. W pewnych badaniach wykazano
skuteczno$¢ rhG-CSF w stymulacji wyrzutu neutrofili
u psow chorych na parwowiroze (26), podczas gdy
w innych jej brak (39). Wykazano natomiast skutecz-
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nos¢ interferonu omega podawanego w dawce 2,5
MU/kg/dzien i.v. przez 3 kolejne dni (27, 33, 34, 37).
Jego stosowanie ogranicza stosunkowo wysoka cena.
W praktyce klinicznej czgsto stosowana jest surowica
odporno$ciowa zawierajaca przeciwciala anty-CPV.
Przeprowadzone badania wykazaly, ze jednorazowe
podanie 12 ml plazmy od ozdrowiencow o mianie prze-
ciwciat 1 : 7000 psom z parwowirozg nie poprawito ich
stanu ogolnego (6), moglo to jednak wynika¢ ze zbyt
matej dawki podawanej surowicy (11). Skuteczno$é¢
terapii z uZyciem kocich przeciwciat przeciwko
parwowirusowi rowniez nie byla wysoka (19). Na
rynku istnieje komercyjna surowica odpornosciowa
Canglob® P, zalecana w dawce 0,4 ml/kg co 5 dni droga
podskérng, domiesniowa lub dozylng, z powodzeniem
stosowana przez klinicystow. Proby zastosowania
rekombinowanego bakteriobdjczego biatka (rBPI21,
Recombinant Bactericidal/Permeability-increasing
protein) wigzacego lipopolisacharydy bakterii Gram-
-ujemnych w celu ograniczenia ogolnoustrojowej
reakcji zapalnej zwigzanej z CPV nie przyniosty
oczekiwanych efektow, nie wykazano takze istotnego
wplywu na stezenie endotoksyn w osoczu krwi (45).
Innym immunomodulatorem, ktéry moze znajdowaé
zastosowanie w przebiegu leczenia parwowirozy sa
beta-glukany, naturalnie wystgpujace polisacharydy
w $cianach komoérkowych drozdzy, grzybow 1 zboz,
zwiqkszaj ace aktywacj¢ uktadu dopetiacza oraz funk-
CJ(; komorek odpornosciowych. Stymulujq rozwijanie
si¢ odporno$ci w nastgpstwie szczepien i mogg byc¢
stosowane w leczeniu parwowirozy (66).

Leki przeciwwirusowe nie s3 rutynowo stosowane
w terapii parwowirozy. Wykazano brak skuteczno$ci
oseltamiviru, inhibitora neuraminidazy podawanego
w dawce 2 mg/kg doustnie przez 5 dni (59), natomiast
stwierdzono skuteczno$¢ acyklowiru w dawce 20 mg/
kg co 8 godzin dozylnie przez 5 dni (2).

Po zakonczeniu leczenia psy nalezy odrobaczy¢ przy
uzyciu srodkow przeciwpasozytniczych o szerokim
spektrum dziatania (64).

Szczepienia profilaktyczne

Wedtug najnowszych zalecen WSAVA (World Small
Animal Veterinary Association) szczenig¢ta winny by¢
szczepione przeciwko parwowirozie w 6.-8. tygodniu
zycia, nastepnie co 2-4 tygodnie az do ukonczenia 16.
tygodnia zycia. U ps6w dorostych szczepionych po raz
pierwszy zaleca si¢ dwie dawki szczepionki w odstepie
2-4 tygodni, przy czym uwaza si¢, ze jedna dawka
szczepionki multiwalentnej wzbudza odpowiednig od-
porno$¢ ochronng. Rewakcynacje szczenigt wykonuje
si¢ w wieku 6 miesiecy lub 1 roku Zycia, a nastgpnie
nie czesciej niz co 3 lata (11). Korzystne jest poda-
wanie doustne preparatow beta-glukanu, aby wspo-
magac rozwinigcie petnej odpornosci ochronnej (66).
Wykazano, ze masa ciata moze wplywaé na odpowiedz
immunologiczng rozwijang w nastgpstwie szczepienia.
Nie u wszystkich osobnikdéw w nastgpstwie szczepie-
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nia odporno$¢ rozwinie si¢ w rownym stopniu. Poza
niedoborami immunologicznymi uniemozliwiajagcymi
rozwo0j przeciwciat odkryto, ze u ciezszych psow
(> 30 kg) wystepuje wicksze ryzyko rozwinigcia sta-
bej odpowiedzi przeciwko CPV niz u pséw matych
(< 10kg) (56). Szczepy szczepionkowe majg zdolnos¢
indukowania odpornosci krzyzowej przeciwko roz-
nym szczepom terenowym tego wirusa. Wykazano,
ze szczepienie wielowazng szczepionka zawierajaca
szczep wirusa CPV-2b stymuluje wysoka odpowiedz
humoralng przeciwko szczepom CPV-2a i CPV-2¢
oraz nizszg przeciwko CPV-2. Wykazano réwniez
odpornos$¢ krzyzowg po immunizacji szczepem CPV-2
dla podtypow CPV-2b i CPV-2c¢ (29). Po szczepieniu
Zywymi atenuowanymi szczepaml (MLV) wystepuje
siewstwo niewielkich ilo$ci wirusa z katem nawet do
28 dni. Odbywa si¢ to niezaleznie od tego, czy zwie-
rz¢ posiadato przeciwciata przeciwko wirusowi czy
nie. Nastrecza to trudno$ci diagnostyczne u szczenigt
z ostrym zapaleniem zotadka 1 jelit krétko po szcze-
pieniu, u ktorych testy w kierunku parwowirozy moga
dawa¢ wynik falszywie dodatni (18).

Parwowirusowe zapalenie jelit jest jedna z glownych
chorob dotykajacych psy do 6. miesigca zycia, pomimo
fatwo dostepnych na rynku szczepionek. Postawienie
diagnozy zazwyczaj nie nastr¢cza problemow ze
wzgledu na charakterystyczny obraz kliniczny, jak
1 powszechnos¢ specyficznych badan laboratoryjnych.
Trudno$¢ w postgpowaniu z pacjentem cierpigcym na
parwowiroz¢ wynika z braku jednolitego, skutecznego
protokotu postepowania z chorym zwierzgciem. Brak
jest metod leczenia przyczynowego, terapia sprowadza
si¢ do terapii objawowej 1 minimalizowaniu ryzyka
infekcji towarzyszacych. Niejednokrotnie pomimo
szybkiego wprowadzenia prawidlowych dziatan le-
karsko-weterynaryjnych, choroba konczy si¢ $miercia
zwierzecia. Z tego powodu nalezy ktas¢ szczegdlny
nacisk na prawidlowe przeprowadzanie protokotow
immunizacji czynnej psOw, stanowigcych najlepszy
sposob kontrolowania choroby.
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