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Enteritis i myocarditis u pséw wywolane przez wirusy

z rodziny Parvoviridae

Rodzina Parvoviridae obejmuje szereg zaraz-
kéw patogennych dla ludzi i zwierzat, miedzy
innymi wirus panleukopenii kotéw i zapalenia
jelit norek (FPL) oraz parwowirus psoéw. Ich
Srednica wynosi zaledwie 18 do 26 nm (4), zbu-
dowane sg z 32 kapsomerdéw, posiadajg jedno-
laticuchowe DNA; nie zawierajg otoczek, sg o-
porne na pH 3,0—9,0 oraz podwyzszona tem-
perature (75—380°C) (6, 42).

Parwowirus psow, zwany tez miniaturowym
wirusem pséw, wyizolowany zostal po raz
pierwszy w 1970 r. przez Binna i wsp. (6) z kalu
zdrowych psow, a przez Eugstera i Noirna (17)
z kalu szczeniat z objawami biegunki, trwajacej
przez 5—10 dni. Warto podkresli¢, ze przebieg
choroby byl wowczas stosunkowo lekki, gdyz
tylko niektére zwierzeta wymagaly interwencji
lekarskiej, a zej$é¢ Smiertelnych nie notowano.

W 1978 r. na terenie USA (1, 16, 18), Kanady
(44) i Australii (27, 49), a pdzniej Nowej Zelan-
dii (21) i na naszym kontynencie (5, 10, 14, 24,
34, 41) zaobserwowano bardzo liczne zachoro-
wania pséw z objawami zaburzen ze strony
przewodu pokarmowego lub miesnia sercowego.
Przebieg choroby byl czesto ciezki, a $miertel-
no$¢ na niektérych terenach bardzo wysoka,
siegajaca od 50 do 100% w zaleznosci od wieku
zwierzecia, $rodowiska i od momentu rozpo-
czecia terapii (1, 12, 16, 33).

Etiologia

Etiologia epizootii, przebiegajacej w postaci
zakaZnego zapalenia jelit lub zapalenia miesnia
sercowego, obserwowane]j na przestrzeni ostat-
nich 2 lat, nie jest dotychczas calkowicie wy-
jadniona. Przypuszcza sie, Zze zostala ona wy-
wolana przez mutanty szczepionkowego wirusa
panleukopenii kotéw, okreslanego ostatnio jako
parwowirus—2 pséw (CPV-2), na co wskazu-
je budowa antygenowa tego wirusa (3, 11, 20,
37) oraz niektore dane epzootiologiczne. Pod-
kre§la sie bowiem miedzy innymi, Ze mutacja
terenowego wirusa FPL nie mogla wystgpié
rownocze$nie w roznych strefach geograficz-
nych i wywolaé tak masowych zachorowan
zwierzat. Natomiast Zywa szczepionka prze-
ciwko panleukopenii kotéw byla w tym czasie
szeroko stosowana u tych zwierzgt. Poza tym
atenuowany szczep szczepionkowy replikuje
sie prawdopodobnie w organizmie psa, gdyz ta
sama dawka zywego wirusa indukuje odpowiedz
immunologiczng wyzszego rzedu w porownaniu
do tej samej dawki wirusa inaktywowanego

'(48). Badania doswiadczalne przeprowadzone na

psach 1 zmierzajace do izolacji wirusa szcze-
pionkowego FPL (32) nie daly jednak wynikéow
pozytywnych, co przemawialoby przeciwko te-
zie o mozliwosci replikacji atenuowanego wiru-
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sa FPL w organizmie psa. Niezaleznie jednak
od zrodla pochodzenia wirusa, ktéry ostatnio
spowodowal tak wysoka zachorowalno$é i
$miertelnoéé psow, zwlaszeza bardzo mlodych,

nalezy przyjaé, ze jest to mutant wirusa pan-'

leukopenii kotéw, czyli CPV-2. Wirus FPL, po-
dobnie jak inne zarazki z rodziny Parvoviridae,
jest stosunkowo oporny na dzialanie czynni-
kow fizyczno-chemicznych. W zakazonych po-
mieszezeniach zachowuje zywotno$é przez ok-
res okolo 1 roku. Niewrazliwy jest takze na
dzialanie eteru, chloroformu, fenolu oraz tryp-
syny.

Wyizolowane szczepy CPV-2 od padlych
pséw posiadaja typowa budowe oraz wlasciwo-
§ei parwowiruséw. Sa to bowiem =zarazki o
kapsydzie dwudziestoSciennym, $rednicy okolo
20 nm (9, 19) i gestosei plawnej w chlorku cezu
1.43—1,38 (9). Posiadaja wlasciwosci hemaglu-
tynacyjne w stosunku do krwinek czerwonych
kota, éwini i malpy w temperaturze 4°C—22°C.
Nie aglutynuja natomiast erytrocytéw kury,
indyka, konia. krowy, owcy, kozy, norki oraz
ezlowieka (19). Wirus namnaza sie in vitro na
linii ciaglej embrionalnych komérek nerki kota
(19. 34, 35) i wykazywany jest serologicznie za
pomoca metody immunoflurescencyjnej, lub na
podstawie obecnodci cialek wiretowych Cowd-
ry’ego typu B po wybarwieniu preparatéw he-
matoksylina i eozyng. Nie uzyskuje sie nato-
miast zbioru wirusa z pierwotnej lub wtérnej
hodowli komérki nerki psa czy tez na linii ciag-
tej MDCK (Madin Darby Canine Kidney) (10).
Mozna otrzymaé jednak do$¢ wysokie miano
wirusa na linii cigglej nerki psa, wyprowadzo-
nej w laboratorium Connaoght w Outario (20)
i na pierwotnej hodowli komérek pluc psa za-
kazonego (26) tym wirusem.

Objawy kliniczne i zmiany
anatomopatologiczne

Na zakazenie wrazliwe sg psy w réznym
wieku i réznych ras, a smiertelnos¢ jest szcze-
golnie wysoka wsrod szczenigt, Choroba prze-
biega w dwoch formach, tj. jelitowej i serco-
wej. Postaé jelitowa choroby po okresie inku-
bacji, wynoszgcym od 3 (1, 16, 20) do 5, a na~-
wet 10—14 dni (33, 50) rozpoczyna sie wysta-
pieniem biegunki. Kal jest konsytencji papko-
watej (1), §luzowatej (20) lub wodnistej (1, 17),
barwy od jasnobrazowej (17) do jasnoszare]j
_lub zo6lto-szarej (1, 16). W ciezszych przypad-
kach obserwuje sie w kale nie skrzepnieta lub
czeéciowo skrzepnieta krew (15, 30, 38), wymio-
ty (1, 9, 16, 20, 44, 46) i silne odwodnienie or-
ganizmu, co w konsekwencji prowadzi do wy-
niszczenia i $mierci. Cieplota ciala waha sig
w granicach 40—41,5°C, ale u pséw starszych
przy lekkim przebiegu choroby moze nie prze-
kraczaé normy fizjologicznej. Blony §luzowe sa
zasinione, tetno slabe 1 przyspieszone (okolo
120—200/min), oddechy réwniez przyspieszone,
plytkie (28, 38). Badaniem hematologicznym
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stwierdza sie w pierwszych 4—5 dniach cho-
roby leukopenie, przy czym liczba leukocytow
moze spasé nawet do 0,3X10°/1—3X109/1
(300—3000/mm3). Wiekszoé¢ leukocytdéw stano-
wig niedojrzate komérki wielojadrzaste, obojet-
nochlonne (38).

Badanie sekcyjne wykazuje silne odwodnie-
nie organizmu, a w jamie brzusznej znajduje
sie nieznaczng iloéé plynu barwy slomkowej;
zoladek pozbawiony tresci pokarmowej, a blona
§luzowa okolicy odzwiernika pokryta wybro-
czynami. Jelito cienkie jest rozdete, wypeinio-
ne ciemnokrwistym plynem, na blonie $luzowe]
liczne wybroczyny, ktére niekiedy przy dok-
ladnym badaniu histologicznym okazujg sie
nadzerkami wypelnionymi wynaczyniong krwia
(15, 44). Kosmki jelitowe ulegajg atrofii,a kry-
pty Lieberkithna dwunastnicy, a zwlaszcza jeli-
ta biodrowego, pozbawione sg komoérek nablon-
kowych; brak komoérek w Swietle krypt Ilub
wypelnione sg one resztkami komorek (9), Slu-
Zem, a czasami wléknikiem, Czeé¢ krypt wy-
Scielona jest duzymi, nieregularnymi komérka-
mi nablonkowatymi, posiadajgcymi duze, pe-
cherzykowate jadra z wyraznymi jaderkami i
cytoplazma, barwiacymi sie kwasnymi lub za-
sadowymi barwnikami. Enterocyty krypt wy-
stepuja czesto w postaciach mitotycznych, nie-
ktére z nich posiadaja wewnatrzjagdrowe struk-
tury sugerujagce wtrety wirusowe. Enterocyty
z reguly sg splaszczone, wydluzone, w zwigzku
z czym pokrywajg przy mniejszej liczbie sto-
sunkowo duza powierzchnie jelit (38). Czes¢
$rodkowa plytek Peyera wypelniaja duze ko-
moérki z eozynofilng plazma (13). Podsluzdéwka
nacieczona jest limfocytami, makrofagami i
granulocytami obojetnochtonnymi. Wezly
chtonne krezkowe pozbawione sg w czesci
przykorowej i w warstwie rdzennej limfocy-
tow. Miazga czerwona $ledziony wykazuje nie-
dobér komoérek limfoplazmatycznych. W szpiku
kostnym nie obserwuje sie komoérek linii eryt-
ro- i-leukocytarnej (27, 38). W zeskrobinach je-
lita grubego oraz w kale stwierdza si¢ przy
uzyciu mikroskopu elektronowego liczne czast-
ki wirusowe $rednicy 20—22 nm (9, 19, 22, 31).

U szczenigt 4—8 tygodniowych przebieg cho-
roby jest odmienny, objawy kliniczne bowiem -
zwigzane sg z uszkodzeniem mieénia sercowego
(5, 40, 41). Do zakazenia dochodzi jeszcze w
czasie zycia plodowego lub w okresie okolopo-
rodowym, a objawy chorobowe w postaci za-
burzerh w oddychaniu pojawiaja sie nagle i cze-
sto po 20—30 min dochodzi do zejécia Smier-
telnego (23, 29). Niekiedy zwierzeta padajg nie
wykazujagec przedtem Zzadnych klinicznych
zmian chorobowych (22, 23, 29). Smiertelnosé
jest wysoka, waha sie od 42% (23) do 81% (22)
EKG wykazuje pojedyncze, lewostronne skur-
cze dodatkowe, niski zalamek R (0,5 mV) i ob-
nizenie zalamka PR (0,1 mV). Czas trwania
dlugosci odcinka P okolo 50 m Sek, a zalamka
QRS — 20 m Sek (28). Niekiedy stwierdza sie
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przesuniecie osi poziomej na prawo wraz
S,S,S; i niepelne skurcze komorowe (19, 38).
Sekcja wykazuje zwiekszong ilo§¢ jasnego
pltynu w jamie klatki piersiowej, brzusznej i w
worku osierdziowym (22, 23, 25, 29). Pluca sg
obrzekle i przekrwione (19), natomiast serce
nie zmienione lub wykazuje obustronng roz-
strzeni; niekiedy widoczne ogniskowe zmiany
chorobowe. Histologicznie stwierdza sie jedno-
lity, $rédmiagzszowy naciek, skladajacy sig z ko-
morek plazmatycznych, limfocytéw i nielicz-
nych makrofagdw. Wldkna migénia sercowego
sg rozrzedzone, czasami przykurczone, porozry-
wane i eozynofilne (29); niekiedy ulegaja one
zwldoknieniu i zwapnieniu (23, 46). Jadra komoé-
rek miesnia sercowego zawieraja duze, homo-
genne cialka wtretowe, wypelniajace catkowicie

jadra komoérkowe; w innych komérkach ciatka.

wiretowe sa odizolowane i otoczone jasna ob-
wodks. Przy uzyciu mikroskopu elektronowego
wykazuje sie w nich obecnosé¢ licznych czastek
wirusowych o budowie typowej dla parwowi-
ruséw (16, 23, 29).

Rozpoznanie

Pomimo doéé charakterystycznych objawoéw
klinicznych 1 anatomopatologicznych pewne
rozpoznanie mozna postawi¢ tylko na podsta-
wie badan laboratoryjnych. Immunoelektrosko-
pia elektronowa, tj. wykazanie w kale lub w
zeskrobinach blony §luzowej jelit duzej liczby
agregatow powstalych z czastek wirusowych
pod wplywem swoistej surowicy odpornoscio-
wej, przy uwzglednieniu objawdw anatomopa-
tologicznych, stanowi majpewniejsza, a zara-
zem szybka metode diagnostyczng. Zakazenie
badanym materialem hodowli komorek in vitro
i pokrycie preparatéw znakowang swoista suro-~
wica stanowi réwniez niezawodna metode dia-
gnostyczng. Wymaga ona jednak niekiedy wy-
konania kilku pasazy wirusa zanim namnozy
sie on do tego stopnia, by mozna wykazaé go
metoda immunofluorescencji lub tez histologi-
cznie na podstawie cialek wtretowych Cowd-
ry’ego typu B. Rozpoznanie mozliwe jest tak-
ze przy uzyciu odezynu zahamowania hemag-
lutynacji. Przesacz bowiem kalu chorych pséw,
w ktérym pojawia sie duza liczba parwowiru-
s6w, wykazuje wlasciwos¢ hemaglutynowania
erytrocytéw w temperaturze 4°C (1, 9, 42).
Swoiste przeciwciala zawarte w surowicy od-
pornosciowej blokujac hemaglutynacje potwier-
dzaja rozpoznanie.

Przy formie przewleklej schorzenia celowe
i przydatne jest badanie serologiczne krwi cho-
rych zwierzat. Miano przeciwcial w okresie po-
miedzy ostrg fazg choroby a rekonwalescencjg
wzrasta 4-krotnie i wynosi okolo 4000 jedno-
stek hamujacych hemaglutynacje (7); niekiedy
miano HI osigga warto§¢ nawet ponad 100 000
(43) w zaleznosci od przebiegu choroby, wlasci-
wosci zarazka i metody badania.

W rozpoznaniu réznicowym oprocz zatrucia
nalezy bra¢ pod uwage zakazZne zapalenie jelit

u psow wywolane przez wirus z rodziny Coro-
naviridae oraz roézne drobnoustroje, zwlaszcza
za$ z rodzaju Campylobacter. W wymienionych
przypadkach bez pomocy badania wirusologicz-
nego i bakteriologicznego postawienie pewnego
rozpoznania jest czesto niemozliwe. Niemniej
jednak pewne obserwacje kliniczne moga byé
bardzo uzyteczne, w przypadku np. infekeji wy-
wolanej przez Coronawirus kal posiada odcien
pomaranczowy i charakterysyezny, wybitnie
nieprzyjemny zapach; badaniem hematologicz-
nym nie wykazuje sie leukopenii. Okres inku-
bacji choroby jest réwniez krétszy i w warun-
kach do$wiadczalnych wynosi od 24—36 godzin
(1). W przypadku natomiast zapalenia jelit, wy-
wolanego przez drobnoustroje rodzaju Campy-
lobacter, pewne rozpoznanie mozna postawicé
dopiero po wyosobnieniu zarazka, jakkolwiek
Campylobacter izoluje sie niekiedy réwniez od
pséw nie wykazujacych zadnych objawéw cho-
robowych. Jezeli z wywiadu wynika, Ze podob-
ne objawy chorobowe wystapily takze i u lu-
dzi stykajacych sie z chorymi psami, wéwczas
nalezy bra¢ pod uwage infekcje bakteryjna (8).

Leczenie i profilaktyka

Leczenie enteritis u psOw wywolanego przez
Parvovirus polega na stosowaniv plynéw infu-
zyjnych, celem niedopuszczenia do odwodnie-
nia organizmu oraz zakwaszenia. Zwykle poda-
je sie roztwory wodne zawierajace elektrolity
oraz dwuweglan sodu w iloSci od 40—60 ml/kg
z.c.c., a u milodych sztuk dodatkowo 60—80
ml/kg w stosunku do utraconych plynéw. Nie-
ktorzy autorzy podaja takze antyhiotyki (ampi-
cylina 50 mg/kg per os) oraz duze dawki korty-
kosterydow (prednisolonu w ilo$ci 15—30
mg/kg), aby nie dopusci¢ do objawoéw wstrzgso-
wych (18, 30). W ostrej fazie choroby podaje
sie podskérnie atropine, a doustnie Srodki za-
pobiegajace biegunce. Odkazanie nastrecza pe-
wne klopoty, gdyz parwowirusy sa dos§¢ oporne
na niskie i wysokie pH oraz temperature. Ule-
gaja inaktywacji dopiero w 75—=80°C po 30 mi-
nutach (6, 42). Preparaty fenolowe oraz czwar-
torzedowe zwiazki amoniowe sg nieaktywne. Do
dezynfekeji uzywa sie wiec podchlorynu sodu
5,25% rozcienczony wodg w stosunku 1:39)
lub 1—2% roztwor formaliny (39).

W zwigzku z tym, ze wirus CPV-2 wykazu-
je Sciste pokrewienstwo antygenowe z wiru-
sem FLV, uzycie szczepionki przeciwko pan-
leukopenii kotéw u ps6w zapobiega wystapie-
niu choroby (2, 33, 36, 47). Badania jednak
Walkera (45), przeprowadzone na 35 psach po-
‘hodzacych z okregu niezapowietrzonego i uod-
pornianych zabitg lub zywa szczepionksg FPL,
wykazaly, ze zachorowalno§¢ zwierzat po zaka-
zeniu byla wysoka (34%); notowano réwniez
kilka zej§é $miertelnych. Mogloby to wskazy-
wacé na istnienie szczepéw wirusa CPV-2 o od-
miennej budowie antygenowej od wirusa FLV,
a tym samym nie ulegajacych neutralizacji w
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ustroju psa immunizowanego szczepionka prze<
ciwko FPL. Wyniki tych badan wymagaja jed-
nak potwierdzenia do$wiadczeniami, przepro=

wadzonymi w $cisle kontrolowanych warun-:

kach.
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Rozwéj swoistej odpornosci -humoralnej v $win
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Szybki postep immunologii w ostatnich la-
tach przyczynil sie do nagromadzenia nowych
danych z zakresu zjawisk odpornosciowych,
wystepujacych u zwierzat hodowlanych. W
okresie tym badania koncentrowaly sig nad
rozwojem mechanizmow odpornosciowych, ok-
resleniem wlasciwosdei przeciweial, ich roli w
organizmie i mechanizmach reakcji antygen —
przeciweialo. U §winh — waznego 2 punktu wi-
dzenia uzytkowego gatunku wykazano np., ze
immunoglobuliny pelnia podobna funkecje do
analogicznych bialek u innych zwierzat oraz
przebadano 1ozwaoj mechanizmow odpornosci
humoralnej. Nowe wyniki badan i brak pol-
skich prac traktujacych o rozwoju swoistej od-
pornosci humoralnej u §win byly bodzcem do
opracowania niniejszego artykulu.

Obecnie u §win znane sa trzy zasadnicze kla-
sy immunoglobulin: G, M i A, ktére warunkuja
swoista odpornos¢ humoralng (10, 11, 18, 21,
31, 41, 45, 61). Charakterystyka tych bialek zo-
stala opracowana przez Kima i wsp. (33, 34, 35),
Portera (41), Portera i wsp. (43), Prokesova i
wsp. (48, 50, 51), Curtisa i wsp. (21). Bourne'go
(8), Bourne'go i wsp. (11), Vaermana (18) oraz
Jénssona (31). W obrebie immunoglobulin kla-
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sy G wyodrebniono podklase Gy i G, (1, 9, 21,
40). za$ wérod bialek odpornosciowych A—A4
i SIgA (8, 40, 45). Immunoglobuliny M wydaja
sie byé jednolite (31, 54, 61), cho¢ wg Symon-
sa (59) niewielki procent wydzielniczych bialek
M jest odmiennej budowy (IgMSc).

Bialka odpornosciowe produkuja limfocyty
B. ktére u éwin wystepuja glownie w szpiku
kostnym, wezlach chlonnych, $ledzionie 1 gra-
sicy, a we krwi obwodowej stanowia okolo
11,3% puli limfocytéw krazacych (32. 39, 48,
49. 54). Komorki B roznia sie od pozostalych
limfocytow §wini odmienng wrazliwoscig na
nieswoiste stymulatory (28, 40, 53, 59), co Wy-
nika z budowy ich blony zewnetrznej i wew-
netrznej (3). W warunkach in wvitro komorki
R sa wrazliwe na liposacharydy (LPS) i mito-
gen Phytolacea (PWM), natomiast nie sa wraz-
liwe na fitohemaglutynine (PHA) i konkawali-
ne (CoA) (23, 40, 58, 59).

Limfocyty B wywodza sie z pnia limfopoety-
cznego i U SWin po raz pierwszy pojawiaja sie
miedzy 28—38 dniem Zycia plodu w grasicy (7),
2 50—85 dniem w drugorzednych narzadach
limfatycznych (7, 20). W dalszym okresie roz-
voju plodu elementy te, w zaleinoSci od ro-



