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CHOROBY ZAKAZNE I INWAZYJNE

Enlerilis i myocorditis u psów wywołone przez wirusy
z rodziny Porvoviridoe

JANUSZ \MAWRZKIEWICZ
LubIżn

Rodzina Paruouirżdae obejmuje szereg zaraz-
ków patogennych dla ludzi i zwierząt, między
innymi wirus panleukopenii kotów i zapalenia
jelit norek (FPL) oraz parwowirus psów. Ich
średnica wynosi zaledwie 18 do 26 nm (4), zbu-
dowane są z 32 kapsomerów, posiadają jedno-
łańcuchowe DNA; nie zawierają otoczek, są o-
porne na pH 3,0-9,0 oraz podwyż,szoną tem-
peraturę (75-BO'c) (6, 42).

Parwowirus psiiw, z\Many też miniaturowym
wirusem psów, wyizolowany został po raz
pierwszy w 1970 T. przez Binna i wsp. (6) z kału
zdlowych psów, a przez Eugstera i Noirna (17)
z kału szczeniąt z objawami biegunki, trwającej
przez 5-70 dni. Warto podkreśIić, ze przebieg
choroby był wówczas stosunkowo 1ekki, gdyż
tylko niektóre zwierzęta wymagały interwencji
Iekarskiej, a zejśc śmiertelnych nie notowano.

W 1978 r. na iterenie USA (1, 16, 18), Kanady
(44) i Australii (27, 49), a później Nowej Zelan-
dii (21) i na naszym kontynencie (5, 10, 14,24,
34, 41,) zaobserwowano bardzo liczne zachoro-
wania psów z objawami zaburzeń ze strony
przewodu pokarmowego 1ub mięśnia sercowego.
Przebieg choroby był częsio cięzki, a śmiertel-
ność na niektórych t,erenach bardzo wysoka,
sięgająca od 50 do 1009o w zależności od wieku
zwierzęcia, środowiska i od momentu rozpo-
częcla terapii (I, 72, 16, 33).

Etiologia

Etiologia epizootii, przebiegającej w postaci
zakaźnego zapalenia jelit lub zapalenia mięśnia
se]]cowego, obserwowanej na przest4zeni ostat-
nich 2 1at, nie jest dotychczas całkowicie wy-
jaśniona. Przypuszcza się, ż,e został.a ona wy-
wołana przez mutanty szczepionkow,ego wirusa
panleukopenii kotów, określanego ostatnio jako
parwowirus_Z psów (CPV-Z), na co wskazu-
je budowa antygenowa tego ,wirusa (3, 11, 20,
37) oraz niektóre dane epzootiologiczne. Pod-
kreśIa się bowiem między innymi, że mutacja
terenowego wirusa FPL nie mogła wystąpić
równocześnie w róznych str,efach geograficz-
nych i wywołać t-ak masowych zachorowań
zwierząt. Natomiast żywa ,szczepionka prze-
ciwko panleukopenii kotów była w tym czasie
szeroko stosowana u tych zwierząt. Poza tym
atenuowany szczep szczepionkowy rgplikuje
się prawdopodobnie w organiźmie psa, gdyż ta
sama dawka zywego wirusa indukuje odpowiedź
immunologiczną wyższego rzędu w porównaniu
do tej samej dawki wirusa inaktywowanego'(48). Badania doświadczalne przeprowadzone na
psach t zmierzające do izolacji wirusa szcze-
pionkowego FPL (32) nie dały jednak wyników
pozytywnych, co przemawiałoby przeciwko te-
z\e o możIiwości repiikacji atenuowanego wiru-
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e jednak
ostatnio

alność i
młodych,

działanie eteru, chloroformu, fenolu oraz tr5rp-

hodowli komórki nerki psa czy też na linii ciąg-
łej MDCK (Madin Darby Canine Kidney) (10).
Można otrzymać jednak dość wysokie miano
wirusa na linii ciągłej nerki psa, wyprowadzo-
nej w laboratorium Connaoght w Or.tario (20)
i na pierwotnej hodowli komórek płuc psa za-
każonego (26) tym wirusem.

Objawy kliniczne i zmiany
anatomopatologiczne

Na zakażenie wrazlirł,e są ,psy w różnym
wieku i różnych ras, a śmiertelność jest szcze-
gólnie wysoka wśród szczeniąt. Choroba prze-
biega , tj. jelitowej i serco-
wej. roby po okresie inku-
bacji, (1, 16, 20) do 5, a na..
wet 10-14 dni (33, 50) rozpoczyna się wystą-
pieniem biegunki. Kał jest konsytencji papko-
watej (1), śluzowatej (20) lub wodnistej (1, 17),

17) do
cięższy
nie skr
(15, 30,

ty (1, 9, 16, 20, 44, 46) i silne odwodnienie or-
ganizmu, co w konsekwencji prowadzi do wy-
niszczenia i śmierci. Ciepłota ciała waha się
w granicach 40-41,5"C, ale u psów starszych
przy lekkim przebiegu choroby może nie prze-
kraczać normy f.izjologicznej. Błony śluzowe są
zasinione, tetno słabe i przyspieszone (około
Da-2}}lmin), oddechy również przyśpieszone,
płytkie (2B, 3B). Badaniem hematologiczrlym
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stwierdza się w pierwszych 4-5 dniach cho-
roby leukopenię, przy azym liczba leukocytów
może spaść nawet do 0,3 X 109/1-3 X 109/1
(300-3000/mm3). Większość leukocytów stano-
wią niedojrzałe komórki wielojądrzaste, obojęt-
nochłonne (3B).

Badanie sekcyjne wykazuje silne odwodnie-
nie organizmu, a w jamie brzusznej znajduje
się nieznacntą 1Iość płynu barwy słomkowej;
żołądek pozbawiony treści pokarmowej, a błona
śluzowa okolicy odźwiernika, pokryta wybro-
czynami. Jelito cienkie jest rozdęte, wypełnio-
ne ciemnokrwistym płynem, na błonie śluzowej
liczne wybroczyny, które niekiedy przy dok-
ładnym badaniu histologicznym okazują się
nadżerkami wypełnionymi wynac zy nioną krwią
(l5, 44). Kosmki jelitowe ulegają atrofii, a kry-
pty Lieberkrihna dwurrastnicy, a zwłaszcza jeltt-
ta biodrowego, pozbawione są komórek nabłon-
kowych; brak komórek w świetle krypt lub
wypełnione są one resztkami komórek (9), ślu-
zem, a czasami włóknikiem, Część kr"ypt wy-
ścielona jest dużymi, nieregularnymi komórka-
mi nabłonkowatymi, posiadającymi duże, pę-
cherzykowate jądra z wyraźnymi jąderkami i
cytoplazmą, barwiąc;rmi się kwaśnymi lub za-
sadowymi barvrnikami. Enterocyty krypt wy-
stępują często w postaciach mitotycznych, nie-
które z nich posiadają wewnątrzjądrowe struk-
tury sugerujące wtręty wirusowe. Enterocyty
z reguły są spłaszczone, wydłużone, w zvńązku
z czyrn pokrywają przy mniejszej liczbie sto-
sunkowo dużą powierzchnię jelit (3B). Część
środkową płytek Peyera wypełniają duże ko-
mórki z eozynofilną plazmą (13). PodśIuzówka
nacieczona jest limfocytami, makrofagami i
granutrocytami obojętnoęhło4nymi. Węzły
chłonne krezkowe pozbawione są w części
przykorowej i w warstwie rdzennej limfocy-
tów. Miazga czerwona śledziony wykazuje nie-
dobór komórek limfoplazmatycznych. W szpiku
kostnym nie obserwuje się komórek linii eryt-
ro- i-leukocytarnej (27, 3B). W zeskrobinach je-
1ita grubego otaz w kale stwierdza się przy
użyciu mikroskopu elektronowego liczne cząst-
ki wirusowe średnicy 20-22 nm (9, 19, 22, 3l),

TJ szczeniąt 4-B tygodniowych przebieg cho-
roby jest odmienny, objawy kliniczne bowiem-
związane są z uszkodzeniem mięśnia sercowego
(5, 40, 41). Do zakażenia dochodzi jeszcze w
czasie życia płodowego lub w okresie okołopo-
rodowym, a objawy chorobowe w postaci za-
burzeń w oddychaniu pojawiają się nagle i czę-
sto po 20-30 min doctrodzi do zejścia śmier-
telnego (23, 29). Niekiedy zwierzęta padają nie
wykazując przedtem żadnych _klinicznych
zmian chorobowych (22, 23, 29), Smiertelność
jest wysoka, waha się od 420lo (23) do 810/o (22)
EKG wykazuje pojedyńcze, -lewostronne skur-
cze dodatkowe, niski załamek R (0,5 mV) i ob-
niżenie załamka PR (0,1 mV). Czas trwania
długości odcinka P około 50 m Sek, a załarnka
QRS - 20 m Sek (2B). Niekiedy stwierdza się
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przesunięcie osi poziomej na prawo wtaz 2
S1S2S3 i niepełne skurcze komorowe (19, 3B).

Sekcja wykazuje zwiększoną ilość jasnego
płynu w jamie klatki piersiowej, brzusznej i w
worku osierdziowym (22, 23, 25, 29). Płuca są
obrzękłe i przekrwione (19), natomiast serrce
nie zmienione lub wykazuje obustronną roz-
strzeń; niekiedy widoczne ogni,skowe zmiany
chorobowe. Hiśtologicznie stwierdza się jedno-
Iity, śródmiąższowy naciek, składający się z ko-
mórek plazmatycznych, limfocytów i nielicz-
nych makrofagów. Włókna mięśnia sercowego
są r oztzedzone, czasam i ptzykut czone, porozry-
wane i eozynofilne (29); niekiedy ulegają one
zwłóknieniu i zwapnieniu (23, 46). Jądra komó-
rek mięśnia sercowego zawierają duże, homo-

wtrętowe, wypełniające
kowe; w innych komórk
odizolowane i otoczone

wódką. Przy użyciu mikroskopu elektronowego
wykazuje się w nich obecność licznych cząstek
wirusowych o budowie typowej dla parwowi-
rusów (16, 23, 29).

Rozpoznanie
Pomimo dość charakterystycznych objawów

klinicznych i anatomopatologiczpych pewne
rozpoznanie można postawić tylko na podsta-
wie badań laboratoryjnych. Immunoelektrosko-
pia elektronowa, tj, wykazanie w ka]e lub w
zeskrobinach błony śluzowej jelit dużej Iiczby
agregatów powstałych z cząstek wirusorvych
pod wpływem swoistej surowicy odpornościo-
wej, przy uwzględnieniu objawów anatomopa-
tologicznych, stanowi rrajpewniejszą, a zata,
zem szyYrką metodę diagnostyczną. Zakażenie
badanym materiałem hodowli komórek in uitro
i pokrycie preparatów znakowaną swoistą suro-
wicą stanowi również niezawodną metodę dia-
gnostyczną. Wymaga ona jednak niekiedy wy-
konania kilku pasaży wirusa zanim namnoży
się on do tego stopnia, by można wykazać go
metodą immunof],uorescencji lub też histologi
cznie na podstawie ciałek wtrętowych Cowd-
ry'ego typu B. Rozpoznanie możliwe jest tak-
że przy użyciu odczynu zahamo-łania hemag-
lutynacji. Pizesącz bowiem kału chorych psów,
w którym pojawia się duża Liczba parwowiru-
sów, wykazuje właściwość hemaglutynowania
erytrocytów w temperaturze 4"C (7, 9, 42),
Swoiste przeciwciała zawarte w surowicy od-
pornościowej blokując hemaglutynację potwier-
dzają rozpoznanie.

Przy formie przewlekłej schorzenia celowe
i przydatne jest badanie serologicnte krwi cho-
rych zwierząt, Miano przeciwciał w okresie po-
między ostrą fazą choroby a rekonwalescencją
wzrasta 4-krotnie i wynosi około 4000 jedno-
stek hamujących hemaglutynację (7); nieloedy
miano HI osiąga wartość nawet ponad 100 000
(a3) w zalezrrości od przebiegu chor,oby, właścr-
wości zatazka i metody badania.

W rozpoznaniu różlicowym optócz zatrucia
należy brać pod uwagę zakaźne zapalenie jelit

u psów wywołane pt,zez witus z rodziny Ćoro-
nauźri,dae otaz różne drobnoustroje, zvilaszcza
zaś z rodzaju Campglobacter. W wymienionych
przypadkach bez pomocy badania wirusologicz-
nego i bakteriologicznego postawienie pewnego
rozpoznania jest często niemożIiwe. Niemniej
jednak pewne obserwacje kliniczne mogą być
bardzo użyteczne, w przypadku np. infekcji wy-
wołanej ptzez Coronawirus kał posiada odcień
pomarańczowy i charakterysyczny, wybitnie
nieprzyjemny zapach; badaniem hematologicz-
nym nie wykazuje się leukopenii. Okres inku-
bacji choroby jest również krótszy i w warun-
kach doświadczalnych wynosi od 24-36 godzin
(1).W przypadku natomiast zapalenia jeJit, wy-
wołanego przez drobnoustroje rodzaju Campg-
lobacter, pewne rozpoznanie można postawić
dopiero po wyosobnieniu zarazka, jakkolwiek
Campylobacter izoluje się niekiedy również od
psów nie wykazujących żadnych objawów cho-
robowych, Jeżeli z wywiadu wynika, że podob-
ne objawy chorobowe wystąpiły także i u lu-
dzi stykających się z chorymi psami, wówczas
należy brać pod uwagę infekcję bakteryjną (B).

Leczenie i prof ilaktyka
Leczenie enteritis u psów wywołanego przez

Paruouirus polega na stosowaniu płynów infu-
zyjnych, celem niedopuszczenia do odwodnie-
nia organizmu oraz zakwaszenia. Zwyk\e poda-
je się roztwory wodne zawierające elektrolity
oraz dwuwęgian sodu w ilości od 40-60 ml/kg
ż.c,c,, a u młodych sztuk dodatkowo 60-80
ml/kg w stosunku do utraconych płynów. Nie-
!<tórzy autorzy podają także antyĘiotyki (ampi-
cylina 50 mg/kg per os) otaz duże dawki korty-
kosterydów (prednisolonu w ilości 15-30
mg/kg), aby nie dopuścić do objawów wstrząso-
wych (1B, 30). W ostrej fazie choroby podaje
się podskórnie atropinę, a doustnie środki za-
pobiegające biegunce. Odkaząnie nastręcza pe-
wne kłopoty, gdyż parwowirusy są dość oporne
na niskie i wysokie pH oraz temperaturę. Ule-
gają inaktywacji dopiero w ?5-BOoC po 30 mi-
nutach (6, 42). Preparaty fenolowe ota4 czwat-
torzędowe z:wiązlld amoniowe są nieaktywne. Do
dezynfekcji używa się więc podchlorynu sodu
5,25% rozcienczony wodą w stosunku 1:39)
lub 1-20lo roztwót formaiiny (39).

W nviązku z tym, że wirus CPV-Z wykazu-
je ścisłe pokrewieństwo antygeno,we z wiru-
sem FLV, użycie szczepionki przeciwko pan-
leukopenii kotów u psów zapobiega wystąpie-
niu choroby (2, 33, 36, 47). Badania jednak
Walkera (45), przeprowadzone na 35 psach po-
:hodzących z okięgu niezapowietrzonego i uod-
pornian5rch zabitą Iub żywą szczepionką FPL,
wykazały, że zachorowalność zvńerząt po zaka-
żeniu była wysoka (3a%); notowano również
kilka zejść śmiertelnych. Mogłoby to wskazy-
wać na istnienie szczepów wirusa CPV-2 o od-
miennej budowie antygenowej od wirusa FLV,
ą tym samym nie ulegających neutralizacji w
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ustroju psa immunizowanego szczepionką prze,
ciwkó FPL. Wyniki tych badań wymagają jed-
nak potwierdzenia doświadczeniami, przeplo,
waclzonymi w ściśle kontroJ.owanych warun-,
kach, piśmiennj.ctwo

l. Appel M, J. G,, Cooper B. J,, creisen H,, cclrlnichel L,
.E.: J. Am. Vet. med. ASs. 173, 1516, 1978.

2, Appet M. J. G,, scott F. w., Carnxicha,el L, E.: vet, Ęec,
105, t56,19?9.

s. AibnŚ llr., xrauss Il.: BeI1. Mijnch. tierailztl. Wschl 93,

156,19B0.
ą, Eabnńann P, A,, Hoggan M, D,, Me.,I'ik J, L" pereira

10gy 5, 83, 19?5.

5. ucJÓn 
'p,, MeźSter v,, waber s,,

Arch. Tierhei].k. 121, 663, 1979,

6. Ecldu G. A,, Kąiimd, M,: Infect,
1,503. 1970.

't. o.: Ti9r§IZt1, Umsch. 35, 229, 1980,

a. zocfuolDskL W.: vet. Rec. 107, 200. 1980,

Ó. c., coignoul Ił., Detlerriere N, Pastoret P, P,|
Arch. Vjrol 6t, 1. ,l979.

n.'eirTÓ"b,ju'Ć.] Ćoióiout F., pastoret P. P.: Annis Mćd,
Vót. 123, 123, 1979.

tt. Cas|ma,ń P, S,, PoDeu R. c.: vet. Rec. 107, 447, 1980,

ii', Ćńąjń"r{-c.''c7imtżśl,c L., wńght c., Gourleu J,: vet,

13. 1980,

L4. ód, vót, 723, 47, 1979,

t5.
16. nes L, P,i J, Am, vet,

S,1?3,1340,1978.
7,t. A. ź., Nóirn c.: swest. vet, 30, 59, 19??,

ia. p.: l. łm. vet. n]ed. ASs, 174, 3,_1978,
iÓ: A. N., c1,oue-Ś-. p,, anten D, G,, Do,Dney Ę, s,:

21,195,19B0.
20. N.'. eoieg rt, c.: vet. Rec, 104, 263, 7979,

'l. 
c-.: N. ż. vet. J. 27, 113, 1979,_

';'. 
., Russe-'n. G., Mu'eller' R, w,, LelDis R, J",

can. vet. J. 20, 726, L979.
zs. ńoitoote c. a,, nouóti-'J,, Robinśon w, F,, wżlcor G, E,,

Pass D, A.: Aust. vet. J. 55, 37, l9'l9,

21. Je ies A. R., Bta\emore W. F.: vet. Ęec. 104, z21, !979.
25, Je P. F,, Hclsł"ins M. E., Jones L. c.: J. Am. Vet,

med. ASs. ].'l4, 662, 7979.
26, Johanson R. H., spr1,db|aw P. B.: Aust, Vet. J. 55, 151,

1979.
27. KelLu W. 1t.: AuSt. vet, J. 54, 593, 19?B.
23. ReLLLl w. R.: Aust. vet. J. 55, 30, 1979.
29. KeLL' !v. R., Atl,DeLL R. B.; AuSt. vet. J. 55, 36, 19?9.

30. Kralt w. i, in.: Kleintier-Plax. 25, 81, 1980.
37. Lenihgn P., Bassett H. r'-, weaDers E. D.: vet. R,ec. 107,

70, 19B0.
32. Lload-Euansj vet. Rec. 107, 118, 1980.
3i-, McĆand,żsh A, P., 'Ihompson H., CornuJeLL J, H, Macort-

neu L.: vet. ReC. 10?, 204, 1980.
3ą. MÓCanaLżsh J., Thompson H., cornwell, C,, Eisher E.i

105,540,1979.
35. h A. P, J., I.,hompson H,, Co|nuell H, J, c,,

wrLgll"t N, G.: vet. Rec. 105, 167, 19?9,

36, Hedńammer A., RLżngeborn B.: svensk vetTidn.
32,1B9,19B0.

y, ÓŚteriau" A, D. M, E,, steenis G,, Kreek P.i zbl vet,
lvIed, 27, B, 11, 1980.

ss, ńacnii j'. -wi., roJt J, D., Frea R. M., Całea H, w,:
J. AIrr, Ve1. med. ASs. 17J. B25. 1970.

ss. iąuóci,Ic R, v. M,, Carmichael, L. E,: Med. vet, Pract,
60,3?B,1979.

ąo. ńót ińŚ"- w. F., Hartable C. R. Ę., Poss D, A,, Houell
J.: Aust. Vet. J. 55, 351. rł79.

q. Ś o"iór\leań' i,, iiiegt eaer rr. : Schweizer Arch, l'ierheilk,
12l, 6t5. 19?9.

42. siógl G.: virol. Monoglaphs 15. 1, 1976. _ __
ii'. s*:itn J, R., FTrmer-r. s., Johnson R, rl.: AuSt, vet,

J. 56, 149, 19B0,
ąą. inóńróń'Ć'.-Ń, Cągron A. N.; can, vet, J, 19, 346, 1978,

45. watker D.: Vel. Rec. 107. 70. 1980.

;ó: ńniió, ś."r., retłen c- p,, LoDe D. ]v": Aust, vet, Prac,
9,151,1979.

ąz. ńióiii'ń'., Hó'ł R., Klingetorn B., Riuero E,| svensk

48, 107, 118, 1980
ee. 104. 149. ]979.
R, \'. rI,, carmichael L, E,i J,50' 

16, 1?1, 1980.

Ądres autola: prof. dl łrabil, Janusz Wawrzkiewi,cz, ul,
B. chrobrego 1/19, 20-611 Lublin.

WIESŁAW DEPTUŁA, JAN BUCZEK

iimfatycznych (7, 20). W dalszym. okresie roz-
lloju płoau elementy te, w zaLeżności od ro-

Rozwói swoisłe! odporności ,humorolnei u świń
z zakład]u Higieny Weterynaryjnej W Gofzowie Wlkp,

z Tnstytutu cnorov zaxaL|^ltr"ii-i-ir"o""Źvi"Ycn wyaŻialtr weterynaryjnógo AR w Lublinie

452


