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1.UvOD

Parvoviroza i §tenecak globalno su rasprostranjene zarazne bolesti pasa. Prijemljivost
oba spola, svih dobnih skupina, visoka kontagioznost i smrtnost zarazenih jedinki osnovne su
znacajke obje zarazne bolesti. Suzbijanje pojave i Sirenja spomenutih bolesti najucinkovitije

se postize pravilnom i pravovremenom imunoprofilaksom (DECARO i sur., 2007a.).

Parvoviroza je Cesta zarazna bolest u populaciji pasa u Republici Hrvatskoj te se njena
pojavnost ne veze iskljucivo za zivotinje mlade zivotne dobi, ve¢ je bolest prisutna u jedinki
svih starosnih skupina. Rije¢ je o vrlo kontagioznoj zaraznoj bolesti sa klinickim znakovima
profuznog proljeva, povrac¢anja pracenog dehidracijom i pojavom hipovolemijskog Soka.
Uzro¢nik bolesti je DNK virus iz porodice Parvoviridae, koji je specifi¢an po tome $to nema
lipidnu ovojnicu, Sto ga ¢ini otpornim na okoliSne ¢imbenike i1 vecinu standardnih
dezinficijensa. Visoki tenacitet virusa omogucava zadrzavanje patogenosti i virulencije duzi
vremenski period izvan domacina te prezivljavanje u okoliSu i vise od godinu dana
(MUZYCZKA i BERNS, 2001.). Po preboljenju infekcije psi mogu izlucivati virus putem
izmeta i do Cetiri tjedna. Takoder, smatra se da nakon preboljenja bolesti vecina pasa razvije

dozivotnu imunost na spomenutu zaraznu bolest.

Stenecak je zarazna bolest pasa, takoder prosirena na podru¢ju Republike Hrvatske.
Ocituje se pojavom Sirokog spektra klini¢kih pojavnosti te razvojem akutnog encefalitisa
(KRAKOWA i sur., 1985.). Uzrocnik bolesti je RNK virus iz roda Morbilivirus, porodice
Paramyxoviridae. Za razliku od prethodno spomenutog parvovirusa, virus Stenecaka sadrzi
virusnu ovojnicu, $to ga ¢ini nestabilnim u vanjskoj sredini i osjetljivim na standardne

dezinficijense (LAMB i KOLAKOFSKY, 2001.).

Obzirom da je stvaranje aktivne umjetne imunosti cijepljenjem najucinkovitija mjera u
suzbijanju pojave obje zarazne bolesti, brojna su istrazivanja usmjerena na ispitivanje trajanja
postvakcinalne zaStite. Mnogi autori, kao i stru¢njaci unutar Svjetske veterinarske organizacije
za male Zivotinje istiCu trajanje imunosti oko tri godine nakon provedene imunoprofilakse
parvoviroze i Stene¢aka u pasa (MOUZIN i sur., 2004.; SCHULTZ 2006.; SCHULTZ 2009.;
MITCHELL i sur., 2012.; JENSEN i sur., 2015.).

Cilj ovog rada je utvrditi stupanj imunosti na parvovirozu i Stene¢ak kod pasa na

podrucju Zagrebacke zupanije, kod kojih je proslo tri ili vise godina od posljednjeg cijepljenja.



2. PREGLED DOSADASNJIH SPOZNAJA

2.1. Parvoviroza pasa
2.1.1. Etiologija i epizootiologija

Uzroc¢nik parvoviroze pasa je virus, koji prema taksonomskoj klasifikaciji pripada rodu
Protoparvovirus i porodici Parvoviridae. Rije¢ je 0 vrlo malom virusu, promjera oko 25nm,
bez ovojnice koji sadrzi jednolan¢anu DNK okruzenu samo sfericnom nukleokapsidom koja se
sastoji od tri proteina (VP1, VP2 i VP3) (Slika 1.) (DECARO i BUONAVOGLIA, 2012.).
Godine 1978. infekcija parvovirusom pasa opisana je po prvi puta (APPEL i sur., 1979.), a
uzro¢nik, nazvan psec¢i parvovirus-2 (engl. canine parvovirus, CPV-2), razlikuje se od
minutnog virusa pasa (engl. canine minute virus, CPV-1) po svojim antigenskim znacajkama
(CARMICHAEL i BINN, 1981.; CARMICHAEL i sur., 1994.). Sojevi CPV-2 virusa podlijezu
genetskoj mutaciji $to je posljedicno rezultiralo pojavom novih sojeva virusa. Godine 1980.
originalni soj CPV- 2 evoluira u podtip 2a, a 1984. godine u podtip 2b. U Italiji 2000.godine
dolazi do izdvajanja podtipa 2¢ virusa. Navedeni soj poznat i kao Glu426, kod kojeg je doslo
do zamjene aminokiseline aspartata na 426. poziciji sa glutaminskom kiselinom te promjene
epitopa A, danas je rasiren diljem. Te izmjene CPV soja povezuju se sa genetskim adaptacijama
i promjenama kapsidnog epitopa B ¢ime je omoguceno Sirenje i brza replikacija virusa.

(PARRISH i sur., 1991.; BUONAVOGLIA i sur., 2001.).

Genetske mutacije povrSinskih transferinskih receptora virusa rezultirale su
strukturalnim izmjenama koje kontroliraju adaptaciju virusa u domaéinu i mogu dovesti do
unakriZzne reakcije pri imunoloskim testiranjima. Genetski razliciti sojevi mogu se razlikovati

u svojoj virulenciji (MOCHIZUKI i sur., 2002.).

Pseci parvovirus iznimno je otporan na vanjske okoliSne uvjete te vecinu standardnih
dezinficijensa §to mu omogucava prezivljavanje izvan domacina i do 12 mjeseci (MUZCYCKA

i BERNS, 2001.; NANDI i KUMAR, 2010.).



Slika 1. Struktura virusa (GREENE i DECARO, 2011.).

Parvovirusna infekcija kod pasa vrlo je zarazna virusna bolest, a primarni izvor infekcije
je feces zarazenih zZivotinja (APPEL i sur., 1979.). U prirodnim uvjetima, osjetljive na infekciju
CPV-2 su domaci psi, kojoti, divlji psi, vukovi, Sumske lisice i druge vrste iz porodice Canidae.
Pokazalo se da sojevi CPV-2a i CPV-2b mogu izazvati infekciju i kod macaka, kako u
prirodnim, tako i u eksperimentalnim uvjetima (MOCHIZUKI i sur., 1996.; TRUYEN i sur.,
1996.). Virus ulazi kroz oronazalnu sluznicu, a infekcije se najceS¢e javljaju kao rezultat
izravnog kontakta zdravih zivotinja s povrSinama i predmetima kontaminiranim izmetom
zarazenih pasa. Dodatno, virus se moze prenijeti mehanicki putem ljudi, opreme, insekata i
glodavaca (GREENE i DECARO, 2011.). ZaraZeni psi izluCuju virus i prije pojave klini¢kih
znakova bolesti te nekoliko tjedana po preboljenju $to dodatno pogoduje Sirenju zarazne bolesti
medu populacijom pasa (GREENE i DECARO, 2011.). Parvovirus pasa tipa 2 ima afinitet
prema brzodijele¢im stanicama, §to dovodi do oStecenja stanica crijevnih kripti i limfnog tkiva,
a moze zahvatiti i druge organe, ukljuc¢ujuc¢i mozak (DECARO i sur., 2009.). Najtezi simptomi
obi¢no se javljaju kod mladih pasa, posebno onih s endoparazitskim infestacijama ili
bakterijskim infekcijama probavnog trakta. Smrtnost medu osjetljivim jedinkama iznimno je
visoka. Parvovirusna infekcija pasa javlja se u svim pasminama, dobnim skupinama i
spolovima, ali se naj¢eS¢e vidi kod pasa starih izmedu Sest tjedana i Sest mjeseci. Neka
istrazivanja sugeriraju genetsku predispoziciju kod pasmina poput rottweilera, doberman pinca,
labrador retrivera, stafordskog terijera, njemackog ovcara i aljaSkog malamuta, koje su sklonije

obolijevanju u usporedbi s drugim pasminama (DAY, 1999.; DYER i sur., 2012.).



2.1.2. Patogeneza

Sirenje pseéeg parvovirusa (CPV-2) odvija se primarno oronazalnim kontaktom psa s
izmetom zarazene zivotinje ili kontaminiranom okolinom. Nakon ulaska u organizam, virus
zapocinje replikaciju u limfoidnom tkivu gastrointestinalnog sustava, Sire¢i se zatim do
germinativnog epitela crijevnih kripti, gdje inficira stanice probavnog sustava, S§to uzrokuje
proljev (POLLOCK, 1982.; GREENE i DECARO, 2011.). Uz ostecenje crijevnog epitela,
CPV-2 utjece 1 na leukocite, dovode¢i do propadanja limfnog tkiva, Sto moze rezultirati

limfopenijom i neutropenijom u tezim oblicima bolesti (POLLOCK, 1982.).

Infekcija zapocinje izlaganjem izuzetno maloj infektivnoj dozi virusa, dok zarazeni psi
izlu€uju velike koli¢ine virusa putem fecesa (POLLOCK i sur., 1990.). Viremija, koja se javlja
1-5 dana nakon infekcije, omogucuje virusu da dospije u razli¢ita tkiva, ukljucujuéi epitel
jezika, oralnu i ezofagealnu sluznicu, tanko crijevo te limfne organe poput timusa, limfnih
¢vorova i kostane srzi. Virus je takoder prisutan u plué¢ima, slezeni, jetri i bubrezima. Kod vrlo
mlade $tenadi, u dobi od 2-3 tjedna, virus moze inficirati stanice miokarda, iako se taj oblik
bolesti rijetko vida zbog prisutnosti majcinih protutijela koja pruzaju zastitu mladim jedinkama
(DECARQO i sur., 2011.). U crijevnim kriptama uzrokuje propadanje germinativnog epitela i
atrofiju crijevnih resica, dok u koStanoj srzi uniStava prekursore leukocita, Sto dovodi do
limfopenije i neutropenije u krvi (DECARO i sur., 2011.). Sekundarne bakterijske infekcije
predstavljaju ¢estu komplikaciju, jer osteenje crijevne sluznice omogucuje prodor bakterija iz

crijeva u krvotok.

Virus se aktivno izlu€uje fecesom ve¢ 3-4 dana nakon pocetne infekcije. Izlucivanje
doseze vrhunac izmedu 7. 1 10. dana, §to je potvrdeno imunoenzimnim testovima (eng. enzyme-
linked immunosorbent assay, ELISA), dok real-time PCR testovi mogu detektirati virusne
varijante CPV-2a i CPV-2b i nekoliko tjedana nakon infekcije. Specifi¢na protutijela protiv
virusa mogu se detektirati u krvi najranije 3-4 dana nakon infekcije (GREENE i DECARO,
2011.).



2.1.3. Klinicka slika

Infekcija parvovirusom povezuje se najceSce s klinickim znakovima triju organskih
sustava, gastrointestinalni sustav, koStana srz te miokard. Klinicka slika u pasa moze varirati
od inaparentne pa sve do teskih akutnih oblika bolesti. Tezina klinicke slike je uvjetovana dobi,
pasminom, prethodnim stresom i, posebno, stanjem imunoloskog sustava. Mladi psi, posebice
Stenci mladi od 12 tjedana, s joS uvijek nezrelim imunoloskim odgovorom, su najpodlozniji
na virusnu replikaciju. Kod starijih i imunoloski jacih Zivotinja, infekcija moze biti blaza ili ¢ak
asimptomatska, dok se inaparentne infekcije javljaju u Stenadi koja su i dalje zaSti¢ena
majcinim protutijelima (GREENE i DECARO, 2011.).

Rani klini¢ki znakovi parvoviroze pasa ukljucuju depresiju, gubitak apetita, povracanje,
proljev te poviSenu tjelesnu temperaturu (NANDI i KUMAR, 2010.). Najc¢es¢i oblik infekcije
uzrokovane CPV-om je enteritis. Simptomi akutnog enteritisa ukljucuju obilno povracanje,
profuzni krvavi proljev, anoreksiju i teSku dehidraciju. Proljev je najées¢e vodenast, zu¢kasto-
sive boje, a moze sadrzavati primjese krvi (Slika 2.) (FLETCHER i sur., 1979.). Kod nekih pasa
dolazi do gubitka peristaltike, §to uzrokuje nekontrolirani proljev, ¢esto bez karakteristicnog

zauzimanja stava za defeciranje.

Uobicajeni nalaz u krvnoj slici kod parvoviroze je leukopenija, a u teSkim slucajevima
moze se javiti limfopenija i neutrofilija, posebno ako je prisutna sekundarna infekcija
oportunistiCkim bakterijama (DECARO i sur.,, 2005.; GREENE i DECARO, 2011.).
Miokarditis je danas rijetko klini¢ko ocitovanje parvoviroze zbog zaStite majcinim
protutijelima, §to sprjecava razvoj ove komplikacije u vrijeme kada se stanice miokarda brzo
dijele (ROBINSON i sur., 1980.). Trajanje klinickih simptoma obi¢no varira izmedu 5 i 7 dana,
a tezina simptoma ovisi o infektivnoj dozi virusa (NANDI i KUMAR, 2010.). Smrtnost kod
Stenadi moze biti i do 70%, dok je kod odraslih pasa ispod 1% (GREENE i DECARO, 2011.).



Slika 2. Karakteristi¢an zuc¢kasti proljev (Ljubaznoséu djelatnika Klinike za zarazne bolesti).

Neuroloski znakovi kod pasa zaraZenih pse¢im parvovirusom (CPV-om) najcesce su
posljedica hipoglikemije koja se javlja u mlade Stenadi zbog anoreksije, a mogu biti rezultat i
ozbiljnih komplikacija poput diseminirane intravaskularne koagulacije, sepse ili elektrolitskog
disbalansa (AGUNGPRIYONO i sur., 1999.). Primarna neuroloska bolest moze biti povezana
s CPV infekcijom, ali ¢eS¢e se javlja uslijed krvarenja u centralnom Ziv€anom sustavu. Bez
obzira na prisutnost neuroloSkih simptoma, titar protutijela na ovaj virus Cesto je prisutan u
mozgu pasa, $to ukazuje na mogucénost replikacije virusa unutar mozdanog tkiva (DECARO i

sur., 2007b.).

Poseban oblik parvoviroze koji pogada izrazito mladu Stenad, obi¢no u dobi od 4 do 8
tjedana, je miokarditis. Infekcija Stenadi miokarditisom najcesce se dogada in utero. U slucaju
infekcije unutar legla, smrtnost moze doseci 70% zbog zatajenja srca, dok preostalih 30 %
Stenadi razvija kroni¢ne patoloske promjene koje dovode do smrti u kasnijoj dobi, bilo nekoliko
mjeseci ili godina kasnije (MOCHIZUKI i sur., 1996.). Naj¢es¢i klinicki znakovi kod Stenadi s
akutnim zatajenjem srca ukljucuju hladne ekstremitete, blijede sluznice, agonalno disanje ili
konvulzije. Kod starije Stenadi, u dobi iznad 8 tjedana, ¢eSc¢e se javlja subakutno zatajenje srca,
koje se ocituje simptomima poput tahipneje ili dispneje, posebno nakon fizickog napora,
poveéanog abdomena, hepatomegalije, ascitesa i tahikardije s aritmijama (CARPENTER i sur.,

1980.). Vecina Stenadi ugiba zbog kardiogenog Soka. Kod ovog oblika bolesti proljev nije Cest



simptom, jer se virus u ovoj dobi primarno replicira u mi$i¢nim stanicama srca koje su u
aktivnom razvoju (ROBINSON i sur., 1980.).

2.1.4. Dijagnostika

Parvoviroza se moze posumnjati na temelju anamneze, cijepnog statusa te klinickih
simptoma poput proljeva i povracanja, no dijagnostika ne bi smjela biti zasnovana iskljucivo
na tim parametrima jer postoje i drugi uzrocnici kod pasa koji mogu pokazivati slicnu klinicku
sliku (npr. koronavirusni enteritis, kampilobakterioza ili klostridioza). U suvremenoj praksi
koriste se brzi SNAP testovi, koji se temelje na imunoenzimatskom testu (ELISA) i omogucuju
kvalitativnu detekciju antigena virusa u izmetu (Slika 3.) (BARBIC i sur., 2020.). Ovi testovi
su korisni za brzu i jeftinu dijagnostiku, ali njihova specifi¢nost ¢esto nadmasuje osjetljivost,
$to moze utjecati na pouzdanost rezultata u detekciji parvovirusne infekcije (WANNER i sur.,

2003.).

Vazno je napomenuti da se virus izluCuje putem fecesa 5 do 7 dana nakon pojave
klini¢kih znakova, pa negativan rezultat izvan tog perioda ne iskljucuje infekciju te ga je
potrebno potvrditi dodatnim dijagnostickim metodama. Takoder, izlu€ivanje virusa moze biti
intermitentno. SNAP testovi detektiraju sve tri varijante virusa (a, b, ¢), a pozitivan rezultat se
smatra sigurnom potvrdom parvovirusne infekcije, osim ako je test proveden neposredno nakon

cijepljenja zivotinje atenuiranom vakcinom (GREENE i DECARO, 2011.).

Slika 3. Idexx snap test ( Ljubaznoscu djelatnika Klinike za zarazne bolesti ).



U danasnje vrijeme, molekularne metode za detekciju CPV-2 virusa, temeljene na
lan¢anoj reakciji polimerazom (eng. polymerase chain reaction, PCR), sve su ¢esce u upotrebi
(NANDI i KUMAR., 2010.). PCR tehnologija nije samo izrazito osjetljiva, ve¢ omogucuje i
identifikaciju razli¢itih podtipova virusa (PEREIRA i sur., 2000.). Metoda PCR u stvarnom
vremenu (eng. real-time PCR) moze otkriti vrlo mali broj virusnih ¢estica u uzorku, kao i
odrediti specifican podtip, $to je posebno korisno kod pasa koji su nedavno cijepljeni. Naime,
kod takvih pasa prisutan je cijepni soj, koji standardni PCR ne moze razlikovati od prirodno
prisutnih terenskih sojeva (NANDI i sur., 2009.).

2.1.5. Lijecenje

LijeCenje se svodi na simptomatsku/potpornu terapiju. Glavni ciljevi terapije su
stabilizacija pacijenta, rehidracija, obnova ravnoteZe elektrolita, kontrola povracanja i proljeva

te prevencija sekundarnih bakterijskih infekcija (GREENE i DECARO, 2011.).

Rehidracija i obnova elektrolita predstavljaju osnovu terapije. Intravenska primjena
izotoni¢nih tekucina Cesto je potrebna, pri ¢emu se sastav 1 brzina infuzije prilagodavaju stanju
pacijenta (MACINTIRE i SMITH-CARR, 1996.). Primjena uravnotezZenih otopina obogaéenih
glukozom klju¢ni su za korigiranje hipoglikemije kod mladih pasa (MAZZAFERRO, 2020.).

Kontrola povracanja i proljeva ostvaruje se primjenom antiemetika poput maropitanta,
ondansentrona ili metoklopramida, ¢ime se smanjuje mucnina i rizik od dodatnog gubitka
tekucine, a omogucava se bolja apsorpcija hranjivih tvari. Antibiotska terapija vazna je zbog
rizika od sekundarnih bakterijskih infekcija koje nastaju zbog osStecenja crijevne sluznice, $to
omogucuje bakterijama da prodru u krvotok. Primjenjuju se antibiotici Sirokog spektra kao $to
su ampicilin, cefalosporini ili metronidazol, koji pokrivaju gram-pozitivne i gram-negativne
bakterije (SYKES, 2014.). Kontrola boli, premda Cesto zanemarena, takoder predstavlja
znacajan dio terapijskog protokola. Buprenorfin ili drugi opioidni analgetici mogu se primijeniti

za smanjenje nelagode, ¢ime se poboljsava kvaliteta zivota psa tijekom oporavka.

Rana enteralna prehrana preporucuje se ¢im pas moze podnijeti hranu, jer ona pomaze
u odrzavanju integriteta crijeva i podrzava imunoloski oporavak. Studije su pokazale da
uvodenje blage, lako probavljive dijete moze poboljsati oporavak i skratiti vrijeme

hospitalizacije (PRITTIE, 2004.).



Antivirusni lijekovi poput oseltamivira istrazeni su kao dodatak terapiji, no njihova
ucinkovitost kod parvoviroze ostaje nedovoljno dokazana (SAVIGNY i MACINTIRE, 2010.).
Takoder, koriStenje imunoglobulina i seruma sa specifiénim antitijelima razmatra se kao
terapija, no dostupnost takvih proizvoda moze biti ograni¢ena i njihova u¢inkovitost varijabilna

(DECARO i sur., 2007a.).

Sveobuhvatna skrb i pravodobno lijeCenje od iznimne su vaznosti za prezivljavanje i

oporavak pasa zarazenih parvovirusom, a prognoza ovisi o brzini intervencije i tezini klinicke

slike (GREENE i DECARO, 2011.).

2.2. Stenecak
2.2.1. Etiologija i epizootiologija

Uzro¢nik $tenecaka je RNK virus (engl. Canine distemper virus, CDV), veli¢ine oko
150-250 nm, iz roda Morbilivirus, porodice Paramyxoviridae. Pleomorfnog je oblika i sadrzi
jednolan¢anu RNK okruzenu s nukleokapsidom helikalna oblika (GREENE i APPEL, 2006.).
Za razliku od parvovirusa, sadrzi lipoproteinsku ovojnicu gradenu od 6 glikoproteina. Tri
proteina vezana su za nukleokapsid (polimerazni protein (L), fosfoprotein (P) i RNA-vezni
protein (N)) te tri membranska proteina (hemaglutininski protein (H), fuzijski protein (F) i
matri¢ni protein (M)) (LAMB i KOLAKOFSKY, 2001.; MACLACHLAN i DUBOVI, 2001.)
(Slika 4.). Virus kodira proteine zasluzne za integriranje u membranu stanica $to dovodi do
oStecenja stanica putem imunosno-posredovane citolize (NISHI i sur., 2004.; WIENER i sur.,
2007.).

Na povrsini limfocita i monocita nalaze se glikoproteinski i celularni receptori koji
omogucavaju vezanje virusa pomocu svojih H 1 F proteina §to omogucéava njegovo brzo Sirenje
u limfoidnim tkivima. Imunosupresija nastaje zbog virusom uzrokovane citolize stanica, ali i
zbog inhibicije lucenja interferona i citokina od strane limfoidnih stanica (VON MESSLING i
sur., 2006.).
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Slika 4. Struktura virusa Stene¢aka.

(izvor: https://viralzone.expasy.org/556?outline=all_by_species)

H protein ima klju¢nu ulogu u infekciji jer prepoznaje specificne molekule na povrsini
stanica doma¢ina (MACLACHLAN i DUBOVI, 2011.). Na temelju genetskih razlika u H-
proteinu, do danas je utvrden samo jedan serotip virusa s vise genotipova (KE i sur., 2015.).
Identificirane su i razliite linije virusa vezane uz geografske regije, kao $to su Asia-1, Asia-2,
Asia-3, Europe, America-1, America-2 (YUAN i sur., 2017.), te Africa (WOMMA i sur.,
2010.).

F protein virusa Stenec¢aka ima klju¢nu ulogu u procesu fuzije virusne membrane s
membranom stanice domacina, omogucavaju¢i ulazak virusne RNK u stanicu (LAMB i
KOLAKOFSKY, 2001.). Aktivacija F proteina zahtijeva proteoliticku obradu, nakon ¢ega on
mijenja konformaciju kako bi se omogucila fuzija membrana (MACLACHLAN 1 DUBOVI,
2011.). Takoder, F protein je esencijalan za Sirenje virusa medu stanicama, ¢ime direktno
doprinosi patogenosti virusa (GREENE i APPEL, 2006.). Postoje odredene razlike u
patogenosti pojedinih sojeva $to mozZe utjecati na jac¢inu klinicke i oblik klinicke slike. Pojedini
sojevi su izrazito viruletni i neurotropni §to rezultira ili encefalomijelitisom ili
demijelinizacijom. Osim prije navedenih F proteina, na moguénost razvoja znakova od strane

ziv€anog sustava utjecu i N 1 M proteini (STETTLER i sur., 1997.).
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Uzro¢nik je osjetljiv na ultravioletno svijetlo, temperature od 50 do 60 C stupnjeva gdje
se inaktivira nakon 30 minuta. U tkivima i sekretima na temperaturi od 37 'C stupnjeva
prezivljava do 1 h. Vrijeme prezivljavanja virusa Stenecaka duZze je pri niZim temperaturama.
Na temperaturama blizu smrzavanja (0 °C do 4 °C), virus prezivljava u okolisu tjednima. Ispod
temperature smrzavanja virus je stabilan i prezivljava na -65 °C najmanje 7 godina. Virus je
osjetljiv na eter, kloroform, formalin, fenol i kvarter amonijeve spojeve §to omogucava njegovu

eliminaciju iz okolisa temeljitom dezinfekcijom. (GREENE i VANDEVELDE, 2011.).

Virus se najc¢esce prenosi aerosolom ili kapljicnom infekcijom putem sekreta iz diSnog
sustava te direktnim kontaktom izmedu Zivotinja . Uzro¢nika je moguce izolirati iz ve¢ine tkiva
¢ak 1 urina. Kontakt izmedu subklinicki inficiranih Zivotinja je kljucan za Sirenje virus unutar
populacije. Smatra se da je imunost na Stene¢ak nakon preboljene infekcije dozivotan. Psi koji
nisu redovito cijepljeni mogu uslijed stresa ili imunosupresije postati inficirani. ZabiljeZeno je
da stopa infekcije puno veca od same stope obolijevanja §to moze upucivati na prisutnu cijepnu
imunost ili imunost nastalu uslijed prirodne izlozenosti virusu u okoliSu (CORRAIN i
DIFRANCESCO, 2007.). Mnogi psi mogu postati subklinicki inficirani ali uspje$no eliminirati
uzroénika iz organizma. Najc¢e$¢a pojava Stenecaka je u Stenadi starosti od 3-6 mjeseci..
Zamijetilo se da se bolest ¢eSce javljala u odredeno godiSnje doba i to ucestalije za vrijeme

hladnijeg vremena (GREENE i VANDEVELDE, 2011.).

2.2.2. Patogeneza

Virus §tenecaka se primarno izlucuje putem oro-nazalnih sekreta, a u organizam ulazi
putem respiratornog sustava. Replikacija virusa prvo se odvija u limfoidnim tkivima
respiratornog sustava i to unutar monocita i makrofaga. Virus se potom S§iri kroz krvotok, u
prvoj fazi viremije, dosezu¢i limfne organe, ukljucujuci slezenu, tonzile i limfne ¢vorove. Ovdje
CDV cilja stanice imunoloskog sustava, osobito limfocite, Sto dovodi do limfopenije i
imunosupresije, ¢ime se kompromitira imunoloSka obrana domacina (KRAKOWA i sur.,
1980.; MARTINEZ-GUTIERREZ i RUIZ-SAENZ, 2016.). Sekundarna viremija javlja se
nekoliko dana kasnije i nastaje kao rezultat infekcije stanica i tkiva unutar respiratornog
,gastrointestinalnog, urinarnog, endokrinog, i centralnog Ziv€anog sustava te keratinocita,
fibroblasta i trombocita. (KOUTINAS i sur., 2004.).
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Virus ulazi u parehnim mozga putem manjih krvnih zila 1 lokalizira se u
perivaskularnom prostoru gdje ga se prvo moze detektirati u perivaskularnim astrocitima.
Putem sistemske cirkulacije virus ulazi u koroidni pleksus Cetvrtog ventrikula gdje se i umnaza.
Tip lezije koji ¢e se pojaviti unutar centralnog zivéanog sustava ovisi o dobi psa,
imunokompetenciji, neurotropnosti virusa i njegovom imunosupresivnom djelovanju (RUDD i
sur., 2006., RUDD i sur., 2010.).

Akutni encefalitis javlja se rano u tijeku infekcije u mladih imunokompromitiranih
zivotinja. Okaraktiziran je lezijama sive i bijele tvari mozga gdje su lezije sive tvari posljedica
infekcije neurona i nekroze §to vodi ka poliencefalomalaciji. Aktivna replikacija nukleokapside
odvija se u bijeloj tvari mozga odnosno mikroglija i astroglija stanicama i dovodi do akutne ne
upalne demijelinizacije. Iako ne dolazi do tolike zahvacenosti oligodendroglija stanica ali
njihova je funkcija osteéena (WUNSCHMANN i sur., 1999.; GREENE i VANDEVELDE,
2011.). Kod subakutnog do kroni¢nog encefalitisa dolazi do demijelinizacije uzrokovane
imunosnom reakcijom. Za vrijeme oporavka pasa od limfoidne deplecije dolazi do znacajnog
porasta T i B limfocita §to nije vidljivo u pasa sa akutnim encefalitisom (WUNSCHMANN i
sur., 2000.).

Sirenje uzro¢nika krvlju na sredi$nji zivéani sustav uvelike ¢e ovisiti o humoralnoj i
stani¢noj imunosti jedinke. U imunokompetentnih pasa dolazi do stvaranja specificnih IgG
protutijela unutar 14 dana od infejcije, koja neutraliziraju virus ekstracelularno i
onemogucavaju njegovo intracelularno umnaZanje Sto ¢e rezultirati uklanjanjem virus iz

organizma (GREENE i VANDEVELDE, 2011.).

2.2.3. Klini¢ka slika

Klinicki simptomi Stene¢aka kod pasa mogu znaCajno varirati, ovisno o imunosnom

odgovoru zivotinje, dobi, virulenciji soja virusa te prisutnosti sekundarnih infekcija (GREENE
i APPEL, 2006.).

Inkubacijski period Stenecaka obi¢no traje od 3 do 6 dana. Nakon tog perioda virus se
Siri limfnim sustavom, uzrokujuéi limfopeniju i imunosupresiju kod inficiranih pasa. Prvi
klini¢ki znakovi su nespecifi¢ni i ukljucuju vruéicu, letargiju, gubitak apetita i blagi iscjedak iz

nosa i o€iju. U pocetnoj fazi bolesti, svega nekoliko dana nakon infekcije, dolazi do pojave
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povisene tjelesne temperature, dok se druga faza bolesti javlja kasnije, prate¢i daljnju progresiju

bolesti (APPEL i sur., 1984.; WINTERS i sur., 1984.).

S progresijom bolesti CDV inficira respiratorni trakt, uzrokujuéi respiratorne simptome
kao §to su kasalj, kihanje, iscjedak iz nosa i o¢iju te otezano disanje (Slika 5.). Sekundarne
bakterijske infekcije, poput infekcija uzrokovanih bakterijama Bordetella bronchiseptica i
Mycoplasma spp., Ceste su i dodatno pogorSavaju respiratorne simptome. Infekcija
gastrointestinalnog sustava manifestira se simptomima poput povracanja, proljeva i dehidracije.
Proljev moze biti krvav, §to ukazuje na ozbiljnu infekciju crijeva i oStecenje sluznice, a dolazi
uslijed djelovanja oportunistickih bakterija kao $to su Salmonele (MARTELLA i sur., 2008.).
Ovi gastrointestinalni simptomi mogu brzo dovesti do dehidracije i iscrpljenosti, §to dodatno

oslabljuje imunoloski sustav zivotinje (MARTINEZ-GUTIERREZ i RUIZ-SAENZ, 2016.).

U uznapredovalim fazama Stenecaka virus Cesto prelazi krvno-mozdanu barijeru i
zahvaca srediSnji Ziv€ani sustav. Neuroloski simptomi, karakteristicni za kasnije stadije bolesti,
ukljucuju tremor, ataksiju, pareze, promjene u ponasanju, hipersalivaciju i napadaje. U najtezim
slu¢ajevima, neuroloSka zahvacenost moze zavrsiti komom ili smréu zbog generaliziranih
napadaja. Neuroloski simptomi mogu perzistirati i nakon oporavka, uzrokujuéi trajna

neuroloska ostecenja, koja mogu znacajno utjecati na kvalitetu zivota psa (HEADLEY i sur.,
2012.).

Slika 5. Pas sa konjunktivitisom i periokularnim iscjetkom (MARTELLA i sur.,
2008.).
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KoZni oblik Stene¢aka manifestira se hiperkeratozom jastuci¢a Sapa i1 nosa, §to
predstavlja karakteristican simptom bolesti i moze olaksati klinicku dijagnozu (Slika 6.).
Hiperkeratoza se ¢esto javlja u kombinaciji s neuroloskim simptomima i obi¢no oznacava tezi
oblik bolesti. Zbog imunosne supresije izazvane virusom, psi oboljeli od Stenecaka Cesto su
skloni sekundarnim bakterijskim infekcijama, osobito u respiratornom i gastrointestinalnom
sustavu. Te infekcije pogorSavaju klinicku sliku i mogu otezati lijeCenje (GREENE i APPEL,
2006.).

Slika 6. Hiperkeratoza mekusi i njuske psa (GREENE i VANDEVELDE, 2011.).

U mlade $tenadi prije pojave trajnih zubiju, uslijed infekcije virusom Stenecaka, dolazi
do ostecenje cakline, dentina 1 korijena zubiju. Hipoplazija cakline nije samo moguca pojava u
Stenadi ve¢ se moZe javiti i u starijih pasa koji su se oporavili od takozvanog neonatalnog

Stenecaka ( Slika 7.) (GREENE i VANDEVELDE, 2011.).
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Slika 7. Hipoplazija cakline (MARTELLA i sur., 2008.).

2.2.4. Dijagnostika

U dijagnostici Stenecaka uvelike mogu pomoc¢i laboratorijski nalazi koji u slucaju
oboljele  jedinke pokazuju limfopeniju wuslijed limfoidne deplecije. Takoder,
intracitoplazmatske inkluzije moguce je pronaéi u ranoj fazi bolesti unutar limfocita, a rjede
monocita i neutrofila (GREENE, 2011.).

nosa, ali njena osjetljivost je mala i moze detektirati antigen samo 3 tjedan nakon infekcije kada
se virus idalje nalazi unutar epitelnih stanica. Danas je najviSe razvijena uporaba molekularnih
metoda dijagnostike koje su i osjetljivije i specifi¢nije za dijagnostiku Stenecaka. Takoder,
putem primjene nested PCR-a moguce je razlikovati cijepne sojeve virusa od terenskih. Uzorak
za PCR mogu biti puna krv, serum, cerebrospinalni likvor, bris konjunktiva, bris nosa, bris oka
te bris zdrijela (MARTELLA i sur., 2007.).

Titar protutijela mogucée je detektirati i do nekoliko mjeseci nakon cijepljena ili
preboljene infekcije. U tu svrhu najéesée se upotrebljava ELISA, virus neutralizacijski test,
indirektna imunofluorescencija. Specificna IgM protutijela mogu se moc¢i detektirati putem

ELISE i do 3 mjeseca nakon infekcije stene¢akom (BLIXENKRONE- MOLLER i sur., 1991.).
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2.2.5. Lijedenje

LijeCenje ukljucuje simptomatsku terapiju. Naglasak se stavlja na sprjeCavanje nastanka
sekundarnih bakterijskih infekcija koje ¢esto dovode do pneumonija ponajviSe uzrokovanim
bakterijom Bordetellom bronchisepticom. Ponajvise se primjenjuju antibiotici Sirokog spektra
djelovanja kao $to su ampicilin, tetraciklini i sli¢ni, imajuéi na umu da se primjena tetraciklina
ne preporucuje u mlade Stenadi jer moze dovesti do diskoloracije zubiju. Intravenska tekuc¢inska
terapije je obavezna, pogotovo ako je rije¢ o pacijentu koji ne jede. Primjena vitamina B
kompleksa pokazala se dobro za poticanje apetita u zivotinja. Neuroloski znakovi, nazalost,
nisu izlje¢ivi i u velikom broju slucajeva su ireverzibilni pogotovo mioklonus, ali konvulzije je
moguce zaustaviti primjenom diazepama ili fenobarbitona. Vlasnike pasa bitno je upozoriti da
neuroloski znakovi mogu zaostati i biti progresivni unato¢ izljecenju zivotinje. U sluc¢ajevima
kroni¢nog encefalitisa moguca je primjena niskih doza glukokortikoida s ¢ime se eventualno

moze kontrolirati sljepoca uslijed opti¢kog neuritisa (GREENE i VANDEVELDE, 2011.).
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2.3. Imunoprofilaksa

Po naputku WSAVA VGG grupe (eng. World Small Animal Veterinary
AssociationVaccination Guidelines Group) cjepiva protiv parvoviroze i Stenecaka svrstavaju se
u osnovna cjepiva ( eng. Core vaccines). Rije¢ je o modificiranom zivom cjepivu odnosno
zivom atenuiranom cjepivu, koje sadrzi zive ali oslabljene uzro¢nike bolesti kojima ostaje
sposobnost inficiranja stanica i umnazanja unutar stanica ¢ime postizu nastanak stani¢ne i
humoralne imunosti bez izazivanja nastanka bolesti. Njihova primjena potrebna je najcesée u
nizim dozama, a primjena samo u jednoj dozi u periodu opadanja titra majCinih protutijela

rezultira dugotrajnom imunosti i do nekoliko godina (SQUIRES i sur., 2024.).

Spomenuta maj¢ina protutijela, koja Stenad dobivaju putem kolostruma, imaju veliku
ulogu u provedbi cijepljenja. Naime, ona utjeCu na moguénost razvoja aktivne imunosti u
mladih Zivotinja (DIGANGI i sur., 2011.). Majéina protutijela sprjeCavaju nastanak
imunoglobulina G i poticanje nastanka aktivne imunosti cijepljenjem. Opadanje titra majcinih
protutijela na razinu koja omogucava uspjesnu aktivnu imunizaciju Stenadi odvija se oko 8 do
12 tjedna Zivota. Period kad su majc¢ina protutijela nedovoljna za zaStitu, a ometaju nastanak
aktivne imunosti cijepljenjem, naziva se ,, period osjetljivosti* te tijekom tog perioda, kako je
ve¢ navedeno, Stenad ne moze odgovoriti na cijepljenje stvaranjem aktivne imunosti, ali je

osjetljiva na bolest ako dode u kontakt sa antigenom (SQUIRES i sur., 2024.).

Kako je spomenuti period jako teSko predvidjeti, bez upotrebe seroloskih testiranja,
cijepljenje Stenadi odvija se primjenom viSestrukih doza s ciljem stimuliranja aktivne imunosti.
Preporuka je da se prvo cijepljenje Stenadi provede sa navrSenih 6 do 8 tjedana starosti i ponovi
svaka dva do cetiri tjedna sve do navrSenih 16 tjedana starosti. Najvaznija je primjena cjepiva
u 16- tom tjednu starosti jer se tada oc¢ekuje da je koncentracija maj¢inih protutijela dovoljno
niska (SQUIRES i sur., 2024.). Pokazalo se da ponekad i cijepljenje u tom 16 tjednu zivota, u
manjem postotku pasa, ne rezultira stvaranjem aktivne imunosti (THIBAULT i sur., 2016.).
Imajuci to na umu, preporuka je da se cijepljenje provede josS jednom sa navrSenih 26 + tjedana
starosti. Sa zavrSenim cijepnim protokolom, ponavljanje cijepljenja moze se provoditi svake tri
godine (BOHM i sur., 2004.).

U odraslih pasa ¢ija povijest cijepljenja nije poznata, jedna doza cjepiva ¢e vjerojatno
biti dovoljna za nastanak dugotrajne aktivne imunosti. U odredenim slucajevima, moguca je

primjena i druge doze cjepiva 2 do 4 tjedna nakon prve (SQUIRES i sur., 2024.).
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Najcesce danas koriStena cjepiva protiv zaraznih bolesti su Nobivac (Slika 8.), Eurican
(Slika 9.) i Vanguard (Slika 10.). Zivi atenuirani virus parvoviroze i Steneéaka nalaze se u
lifoilizatu odnosno prasku bjelkaste do svijetlo zuckaste boje dok se u suspenziji nalaze

inaktivirani sojevi bakterije Leptospira spp.

Pitanje koliko Cesto je potrebno provoditi cijepljenje protiv zaraznih bolesti, postavlja
se zbog sve ¢eScée zabiljezenih cjepnih nezgoda ( eng. Vaccine- associated adverse events).
Cjepne nezgode definiraju se kao Stetne, nenamjerne posljedice primjene cjepiva, a ukljucuju
reakcije preosjetljivosti, nastanak bolesti, ozljede, toksicnost. Najces¢e su zabiljezene lokalne
reakcije poput boli i otoka na mjestu potkozne aplikacije cjepiva, ali i sistemske reakcije poput
nastanka letargije, vruéice, anoreksije te povra¢anja (MOORE i sur., 2005.; MIYAJI i sur.,
2012.; YOSHIDA i sur., 2022.). Manjak djelotvornosti takoder se svrstava u cjepne nezgode, a
posljedica je nacina skladistenja cjepiva ( SQUIRES i sur., 2024.). Jedinstvena doza za sve
veli¢ine pasa navodi se kao uzrok za moguce cjepne nezgode, pogotovo u malih pasmina pasa

(MOORE i sur., 2005.).

Smatra se da cijepljeni psi imaju dugotrajnu imunost protiv parviroze i Stenecaka u
trajanju i od nekoliko godina, ¢ak i bez ponovnog cijepljenja (BOHM i sur., 2004.; MOUZIN i
sur., 2004.; MITCHELL i sur., 2012.; JENSEN i sur., 2015.).

Slika 8. Nobivac cjepivo ( Ljubaznoséu djelatnika Klinike za zarazne bolesti).
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Slika 10. Vanguard cjepivo

(izvor: https://didmena.limedika.lt/vanguard-plus-7-1ds-zoetis).
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3. MATERIJAL | METODE

Materijal koriSten za potrebe ovoga istrazivanja je plazma pasa. U istrazivanju su
analizirani arhivski uzorci plazme pasa koji su uzorkovani u svrhu klinicke obrade pacijenata
na Klinici za zarazne bolesti Veterinarskog fakulteta. Za potrebe rada sveukupno je pretrazeno
50 uzoraka plazme. PretraZivani uzorci plazme potje¢u od pasa koji su bili podvrgnuti
pravilnom imunoprofilakticnom protokolu cijepljenja protiv parvoviroze i Stene¢aka no od
posljednjeg cijepljenja je proslo vise od tri godine. Svi psi cijepljeni su odobrenim i trzi$no
dostupnim cjepivima Vanguard, Eurican ili Nobivac. Venepunkcija je provedena asepticCnom
metodom, sterilnom iglom i brizgalicom iz v. jugularis ili v. cephalice antebrachi. Neposredno
nakon vadenja krvi i pohrane u odgovarajuc¢u epruvetu, uzorci su centrifugirani te potom
skladiSteni u zamrziva¢ pri -30 °C. Navedeni uzorci plazme (n=50) podijeljeni su u dvije
skupine. Prvu skupinu (n=21) ¢inili su uzorci plazme pasa kod kojih je od poslijednjeg
cijepljenja proslo od tri do pet godina, dok su drugu skupinu (n=29) ¢inili uzorci plazme onih

pasa kod kojih je od posljednjeg cijepljenja proslo vise od pet godina.

Nakon odmrzavanja i postepenog zagrijavanja do sobne temperature uzorci plazme pasa
pretrazivani su komercijalno dostupnim testom Megacor FASTest® CDV-CPV Ab (Slika 11.).
Radi se o semikvantitativnom brzom imunokromatografskom testu za dokaz protutijela pasa na
virus parvoviroze i Stenecaka. Primarna uloga navedenog testa je utvrdivanje stupnja zastite
pasa protiv parvoviroze i Stenec¢aka, odnosno utvrdivanje potrebe za imunoprofilaksu navedenih
zaraznih bolesti. Klinicki uzorak pogodan za testiranje je puna krv, plazma ili serum psa. Test
se izvodi prema uputi proizvodaca tako da se 5 pl plazme pomijesa sa razrjedivacem ( eng.
Buffer diluent), te se potom uz pomo¢ priloZene pipete 4 kapi dobivene otopine nakapa u za to
predvidena polja na testnim kazetama ( Slika 12.). Ocitanje testa provodi se nakon 10 minuta.
Valjani rezultat testa moze biti pozitivan, gdje se titar svrstava u visoki ili srednji te negativan
( Tablica 1.).

Tablica 1. Intervali vrijednosti titra.

POZITIVAN (VISOK) POZITIVAN ( SREDNIJI) NEGATIVAN REZULTAT
TITAR TITAR

CDV >1:64 CDV 21:16 <1:32 CDV <1:16

CPV >1:320 CPV 21:80 <1:160 CPV <1:80

Pozitivan nalaz testa ukazuje na zastitni titar protutijela na spomenute zarazne bolesti,

dok negativan rezultat ukazuje na nedostatnu zastitu i potrebu za provodenjem imunoprofilakse
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parvoviroze i Stenecaka. Ocitanje rezultata testa osniva se na procjeni ja¢ine intenziteta obojenja
testne linije (T linija) u odnosu na kontrolnu liniju (C linija). Kod utvrdenog niskog ili
nepostojeceg titra protutijela T linija je izrazito blijeda ili izostaje. Prilikom ocitanja srednjeg
detektiranog titra protutijela intenzitet obojenja linije T odgovara intenzitetu obojenja linije C,
dok kod visokog titra intenzitet linije T je ja¢i od intenziteta obojenja linije C (Slika 13.).
Proizvodac¢ testa navodi osjetljivost od 99,9 % i specifi¢nost od 99,4 % za odredivanje titra
protutijela na parvovirozu validiranu primjenom inhibicije hemaglutinacije. Osjetljivost testa
za odredivanje titra protutijela za Stenecak iznosi 99,9 %, a specificnost 99,8 % validiran

koriStenjem serum neutralizacijskog testa.

Dobiveni rezultati iskazani su i sumirani u postocima, dok je za statistiCku analizu i
usporedbu koriSten hi-kvadrat (2) test kojim se usporedivala znacajnost dobivenih rezultata

medu pojedinim skupinama. Vrijednosti P<0,01 i P<0,05 smatrane su statisticki zna¢ajnom.

FASTest” CDV-CPV Ab ...

s e s
— ~ Came Sty st
P

Tosm b 7=

S S ) Mo e - of T fog
2 Material fir 90 Tests

Materisl for 10 tests

TR YT

CDV Ab

CPV Ab

Slika 11 .Megacor FASTest CDV-CPV Ab

(izvor: https://lwww.megacor.at/veterinary/product/fastest_cdvcpv_ab.html?language=en).
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Slika 12. Izvodenje Megacor testa za odredivanje titra za parvovirozu i Stenec¢ak

(lzvor: : https://device.report/manual/7205513).

Slika 13. Rezultati Megacor semikvantitativnog testa. a) Pozitivan rezultat (visok titar), b)

Pozitivan rezultat (srednji titar), c) Negativan rezultat (Ljubaznos$¢u djelatnika Klinike za
zarazne bolesti).
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4. REZULTATI

Za potrebe izrade ovoga diplomskoga rada sveukupno je pretrazeno 50 uzoraka plazme
pasa zaprimljenih na Klinici za zarazne bolesti Veterinarskog fakulteta. Svi uzorci pretrazeni
su koristenjem komercijalno dostupnog imunokromatografskog testa Megacor FASTest®
CDV-CPV Ab u svrhu utvrdivanja stupnja imunoloSke zaStite protiv parvoviroze pasa i
Stenecaka. PretraZeni uzorci plazme pasa (n=50) podijeljeni su u dvije skupine. Skupina pasa
kod kojih je od posljednjeg cijepljenja protiv Stenecaka i parvoviroze prosSlo izmedu tri i pet

godina (n=21) te skupina pasa koji nisu cijepljeni vise od 5 godina (n=29) (Slika 14.).

Skupina 1
21

Skupina 2
29

Slika 14. Prikaz podijele ukupnih uzoraka ( n=50) na skupinu 1 (n=21) i skupinu 2 (n=29).

Od ukupnog broja pretrazenih plazmi pasa (n=50) u njih 23 (46%) utvrden je zastitni
titar protutijela na parvovirozu, dok je u njih 34 (68%) dokazan zastitni titar protutijela protiv
Stenecaka (Slika 15.).
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Slika 15. Grafi¢ni prikaz zasticenosti pasa protiv parvoviroze i Stenecaka u ispitanim

uzorcima (n=50).

Unutar skupine pasa necijepljenih tri do pet godina (n=21) njih 11 (52,38%) imalo je
zastitni titar protutijela na parvovirus dok u 10 pretrazenih pasa (47,62%) titar protutijela je bio

ispod minimalno zastitnog, odnosno nemaju adekvatnu imunolosku zastitu (Slika 16.).
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0,00%
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Slika 16. Grafi¢ni prikaz zasti¢enosti/nezasti¢enosti protiv parvoviroze unutar skupine 1.
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U istoj skupini (n=21) utvrden je zastitni titar protutijela na Stenecak u 14 pretraZzenih

plazmi pasa (66,66%), dok u njih 7 (33,33%) protutijela u zastitnom titru nisu dokazana (Slika

17).

100,00%
90,00%
80,00%
70,00%  66.66%
60,00%
50,00%

40,00% 33,33%

30,00%
20,00%
10,00%

0,00%
Zasticeni Nezasticeni

Slika 17. Grafi¢ni prikaz zaStienosti/nezasticenosti protiv Stenec¢aka unutar skupine 1.

Medu drugom skupinom pretrazivanih pasa, necijepljenih preko pet godina (n=29) u

njih 12 (41,37%) utvrdena je zastita protiv parvoviroze, dok unutar iste skupine (n=29) 17 pasa

(58,62%) nije imalo zastitni titar protutijela na parvovirus (Slika 18.).
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40,00%
30,00%
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0,00%
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Slika 18. Grafi¢ni prikaz zaSti¢enosti/nezasti¢enosti protiv parvoviroze unutar skupine 2.
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Zastitni titar protutijela na Stenecak unutar iste skupine (n=29) dokazan je u 20 (68,96%)
pretrazenih uzoraka, dok u njih 9 (31,03%) protutijela nisu utvrdena u zastitnom titru (Slika

19.).

100,00%
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0,00%
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Slika 19. Grafi¢ni prikaz zasti¢enosti/nezasti¢enosti protiv Stenec¢aka unutar skupine 2.

Statistickom analizom skupina pasa necijepljenih tri do pet godina (n=21) i skupine
necijepljenih preko pet godina (n=29) nije dokazana statisticki znacajna razlika (P=0,44) s
obzirom na stupan;j zastite protiv parvoviroze. Takoder usporedbom istih skupina s obzirom na

zaStitu protiv Stenecaka nije utvrdena statisticki znacajna razlika (P=0,86).

Od ukupnog broja pretrazenih pasa (n=50) njih 30 (60%) su muskog spola dok je 20
(40%) pasa bilo Zenskoga spola. Unutar skupine muskih jedinki (n=30) njih 13 (43,33%) imalo
je zastitni titar protutijela na parvovirus dok u njih 17 (56,67%) nije dokazan zaStitni titar.
Adekvatna imunoloska zaStita za virus Steneaka unutar skupine muskih jedinki (n=30)
utvrdena je u njih 19 (63,33%) dok u preostalih 11 (36,66%) muskih pasa zastitni titar nije
utvrden. U ovom istraZivanju unutar skupine Zenskih pasa (n=20) u njih 10 (50%) utvrden je
zaStitni titar za parvovirus dok u preostalih 10 (50%) Zenskih jedinki adekvatna zastita za
parvovirozu nije potvrdena. Protutijela za virus Stene¢aka u zaStitnom titru unutar skupine
zenskih jedinki (n=20) dokazana su u 15 (75%) kuja dok njih 5 (25%) nije imalo za$titni titar.
Statisticlkom usporedbom nije dokazana (P=0,64) znacajna statisticka razlika imunoloske
zaStite medu spolovima za parvovirusnu infekciju pasa. Takoder nije utvrdena znacajna

statisticka razlika (P=0,38) razine zastite za infekciju virusom Stenecaka medu spolovima.
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Od ukupnog broja pasa (n=50) u ovome istrazivanju njih 18 (36%) bilo je krizane
pasmine a njih 32 (64%) su bili Cistokrvni psi. Unutar skupine krizanih pasmina (n=18) 8
(44,44%) pasa imalo je zastitni titar protutijela za virus parvoviroze dok u preostalih 10
(55,55%) zastitni titar nije dokazan. Protutijela za virus Stene¢aka dokazana su u zaStitnom titru
kod 15 (83,33%) pasa krizane pasmine dok u preostala 3 (16,67%) psa krizane pasmine nije
utvrden zastitni titar za Stene¢ak. Medu skupinom ¢istokrvnih pasa (n=32) njih 16 (50%) imao
je zastitni titar protutijela za parvovirus dok u preostalih 16 (50%) zastitni titar nije utvrden.
Protutijela za virus Stene¢aka dokazana su u zaStitnom titru kod 19 (59,37%) ¢istokrvnih pasa
dok u preostalih 13 (40,62%) nije potvrden zastitni titar za Stenec¢ak. Znacajna statisticka razlika
nije utvrdena (P=0,70) izmedu ¢istokrvnih i krizanih pasmina pasa s 0bzirom na stupanj zastite
za parvovirusnu infekciju. Takoder nije utvrdena znacajna statisticka razlika (P=0,08) razine

zastite za infekciju virusom Stenecaka medu promatranim pasminama.
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5. RASPRAVA

Parvoviroza i $teneCak spadaju medu najznacajnije zarazne bolesti pasa. Osnovne
znacajke obje zarazne bolesti su visoka kontagioznost te relativno visok letalitet, pogotovo u
Stenadi. Aktivna umjetna imunizacija, odnosno cijepljenje najucinkovitija je profilakticna mjera
suzbijanja pojave obje zarazne bolesti u pasa (SQUIRES i sur., 2024.). Nakon pravilno
provedenog imunoprofilakti¢kog cijepnog protokola, bilo u Stenadi ili odraslih pasa nepoznatog
Cijepnog statusa, u vecine pasa za$titi titar protutijela na parvovirus i Stenecak perzistira vise
godina. Upravo iz navedene Cinjenice stru¢njaci iz podru¢ja veterinarske imunologije vec
godinama isticu da nije potrebno cijepiti pse protiv parvoviroze i SteneCaka svake godine
(SCHULTZ, 2006.; MITCHELL i sur., 2012.). U ovom istrazivanju pretrazeno je 50 krvnih
plazmi pasa pravilno cijepljenih protiv parvoviroze i $tenecaka, kod kojih je od posljednjeg
cijepljenja proslo vise od tri godine s ciljem utvrdivanja stupnja imunoloske zastite protiv
spomenutih zaraznih bolesti. Rezultati proizasli iz ovog istrazivanje ukazuju da svega 46 %
pasa kod kojih je proslo vise od tri godine(interval od tri do 15 godina) od posljednjeg
cijepljenja posjeduje zastitni titar protutijela na parvovirus. Zastitni titar za virus Stenecaka
utvrden je u 68% pretrazenih pasa. Unutar skupine pasa necijepljenih tri do pet godina (n=21)
njih 52,38% imalo je zaStitni titar protutijela na parvovirus, dok unutar iste skupine 66,66%
pasa je imalo za$titni titar na virus Stenecaka. Rezultati, odnosno udio zasSti¢enih pasa protiv
Stenecaka u ovom istraZivanju u skladu je sa sli€nim istraZivanjem iz 2004. godine, kojim je
utvrdeno da je 71,5% pretrazenih pasa imalo zastitni titar protutijela za virus Stenecaka tri 1 vise
godina nakon posljednjeg cijepljenja (BOHM i sur., 2004.). Istim istraZivanjem utvrden je
znatno visi postotak od 94,4% pasa sa zastitnim titrom protutijela na parvovirozu u odnosu na
ovo istrazivanje. Unutar skupine pasa posljednji put cijepljenih vise od pet godina (n=29)
postotak pasa sa zastitnim titrom protutijela na parvovirozu iznosio je 41,37%. Unutar iste
skupine u 68,96% pretrazenih pasa dokazan je zasStitni titar za virus Stenecaka. Istrazivanje
objavljeno 2006. godine, provedeno na priblizno 1000 pasa, utvrdilo je da vecina pasa zadrzava
zaStitni titar protutijela na parvovirozu i Stenecak viSe od tri godine, stoga je preporuka za
docjepljivanje svake tri godine (SCHULTZ, 2006.). Studija objavljena 2000. godine, provedena
na preko 1400 pasa, utvrduje zastitni titar protutijela na parvovirozu u 95,1% pasa, dok 97,6%
pasa je imalo zaStitni titar na virus Stenecaka (TWARK 1 DODDS, 2000.). Iznimno visoki
postotak pasa sa zaStitnim titrom protutijela na obje zarazne bolesti u ovome istrazivanju vrlo
je vjerojatno posljedica ¢injenice da je velina pasa, njih 60% pripada skupini kojoj je od
posljednjeg cijepljenja proslo svega 12 do 24 mjeseca. Skupina pasa kojima je zadnje cijepljenje
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provedeno prije dvije do 7 godina ¢inili su 30,3% ukupnog proja pretrazenih, dok 9,6%
pretrazenih pasa pripadalo je skupini koji su cijepljeni unutar godine dana. Statistickom
obradom rezultata u ovome istrazivanju, spol i pripadnost Cistokrvnoj pasmini nisu bili
povezani sa stupnjem imunoloske zaStite nakon provedenog cijepljenja protiv parvoviroze i
Stenecaka. Ovaj rezultat potvrduju i druge studije koje ne dokazuju statisticki znacajnu
povezanost spola i pasmine na imunoloski odgovor nakon cijepljenja parvoviroze i Stenecaka
(TWARK i DODDS, 2000.; SQUIRES i sur., 2024.). Rezultati proizasli iz ovoga istrazivanja
ukazuju na opravdanost 1 potrebu koristenja testova za utvrdivanje stupnja imunoloske zastite
protiv parvoviroze i Stene¢aka. Uporaba navedenih testova uvelike ¢e pomoc¢i pri donoSenju

odluke o opravdanosti i pravovremenom docjepljivanju.
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6. ZAKLJUCCI

1. Vise od 50% pasa pretraZzenih u istrazivanju nije imalo zaStitni titar protutijela za
parvovirusnu infekciju.

2. U skupini pasa posljednji put cijepljenih prije tri do pet godina, svega polovica pasa
imala je zastitni titar protutijela na parvovirus.

3. Zastitni titar protutijela na Stene¢ak dokazan je u veceg broja pasa nego zastitni titar
protutijela na parvovirozu.

4. KoriStenje brzih seroloskih testova za utvrdivanje stupnja zastite protiv parvoviroze i
Stenecaka uvelike pomaze u donosenju odluke o pravovremenom docjepljivanju protiv
navedenih zaraznih bolesti.

5. Testiranje stupnja imunoloske zastite protiv parvoviroze i Stenecaka uputno je provesti
unutar tri godine od posljednjeg cijepljenja.

6. Spol i pripadnost Cistokrvnoj pasmini nisu bili povezani sa stupanjem imunoloske

zaStite nakon cijepljenja pasa protiv parvoviroze i Stenecaka.
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8. SAZETAK

Kvalitativno dokazivanje protutijela za parvovirozu i Stenecak u pasa

Mija Curi$

Parvoviroza i Stenecak kontagiozne su virusne zarazne bolesti pasa. Obje zarazne bolesti
prosirene su diljem svijeta 1 imaju znacajan utjecaj na zdravlje pasa. Prenose se izravnim i
neizravnim kontaktom sa zarazene na primljivu jedinku te se obje bolesti isticu visokim
letalitetom, pogotovo u mladih dobnih kategorija. Pravilna imunoprofilaksa klju¢na je i
najucinkovitija mjera za sprjeCavanje pojave ovih zaraznih bolesti. Nakon provedenog
cijepljenja, vecina pasa razvija zastitni titar protutijela koji traje nekoliko godina. Cilj ovoga
istrazivanja bio je utvrditi razinu imunoloske zastite protiv parvoviroze i Stenec¢aka u pravilno
cijepljenih pasa kojima je od posljednjeg cijepljenja proslo vise od tri godine. Uzorci plazme
50 pasa pretrazeni su komercijalno dostupnim testom Megacor FASTest® CDV-CPV Ab.
Uporabom navedenog testa utvrden je stupanj zastite za navedene bolesti dokazom protutijela
na virus parvoviroze i Stenecaka. U svega 42% pasa (n=23) utvrden je zaStitni titar protutijela
na parvovirus dok je 68% (n=34) pretrazenih pasa imalo zastitni titar na Stenecak. Medu
skupinom pasa kod kojih je od posljednjeg cijepljenja proslo izmedu tri i pet godina njih 52,38%
imalo je zaStitni titar na parvovirus, dok u skupini kod kojih je proslo vise od pet godina od
posljednjeg cijepljenja u 41,37% pasa je dokazan zaStitni titar na parvovirus. Zastitni titar
protutijela za Stene¢ak dokazan je u 66.66% pretraZzenih pasa posljednji put cijepljenih tri do
pet godina, odnosu u 68,96% pasa kod kojih je proslo vise od pet godina od zadnjeg cijepljenja.
Statistickom analizom skupina pasa necijepljenih tri do pet godina i skupine necijepljenih preko
pet godina nije dokazana statisticki znacajna razlika s obzirom na stupanj zaStite protiv
parvoviroze 1 Stenecaka. Takoder, spol 1 pripadnost ¢istokrvnoj pasmini nisu bili povezani sa
stupanjem imunoloske zaStite nakon cijepljenja pasa protiv parvoviroze 1 SteneCaka. Rezultati
ovoga istrazivanja ukazuju na potrebu utvrdivanja stupnja imunoloske zaStite unutar tri godine
od posljednjeg cijepljenja pasa kako bi se pravovremeno provela odgovaraju¢a imunoprofilaksa

parvoviroze 1 Stenecaka.

Kljucne rijeci: parvoviroza, Stenecak, imunoprofilaksa, titar protutijela, trajanje imuniteta
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9. SUMMARY

Qualitative detection of antibodies against parvovirosis and distemper in dogs

Mija Curi$

Canine parvovirosis and canine distemper are highly contagious viral diseases that pose
a significant threat to canine health globally. Both diseases are characterised by high morbidity
and mortality rates, especially in young dogs, and can be transmitted through both direct and
indirect contact with infected animals or contaminated environments. Effective
immunoprophylaxis, primarily through vaccination, remains the cornerstone of disease
prevention. Following a correctly administered vaccination protocol, most dogs retain
protective immunity for several years. The aim of this study was to determine the duration of
immunity in dogs that had been previously adequately vaccinated but had not received
additional vaccination for three years or more. Plasma samples from 50 dogs were analysed for
antibodies against parvovirosis and canine distemper virus by using the Megacor FASTest®
CDV-CPV Ab commercial test kit. Of all dogs, 42% (n=23) had a protective titre for canine
parvovirosis, while 68% (n=34) had a protective titre for canine distemper virus. Among the
group of dogs that had not received vaccination boosters in the last three to five years, 52.38%
had a protective antibody titre against parvovirus. In contrast, within the group of dogs that had
not been vaccinated for five or more years, only 41.37% retained a protective titre against
parvovirosis. Regarding immunity to canine distemper, 66.66% of dogs in the the three- to five-
year post- vaccination group showed a protective antibody titre, while 68.96% of those
unvaccinated for five years or longer maintained a protective titre against distemper. Statistical
analysis revealed no statistically significant difference in protective immunity levels between
the two groups of dogs regarding parvovirosis and canine distemper. Furthermore, neither
gender nor breed was associated with the level of protective immunity against these diseases.
The findings of this study suggest that assessing protective immunity within three years of the
last vaccination is advisable to ensure timely immunoprophylaxis against parvovirosis and

canine distemper.

Key words: parvovirosis, canine distemper, immunoprophylaxis, antibody titre, duration of

immunity
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10. ZIVOTOPIS

Rodena sam u Zadru gdje sam pohadala i zavrSila Gimnaziju Vladimira Nazora. Veterinarski
fakultet upisala sam 2018.godine. Tijekom studija opredijelila sam se za usmjerenje Kucni
ljubimci. Terensko stru¢ni rad odradila sam u ambulanti Pro Vet u Zapresi¢u pod mentorstvom
Hrvoja Karaule, DMV. Za vrijeme studija, dvije godine sam bila volonter Klinike za zarazne
bolesti Veterinarskog fakulteta. Bila sam demonstrator na Zavodu za anatomiju, histologiju i
embriologiju iz kolegija Anatomija s organogenezom domacih zivotinja Il te sam akademske
godine 2023/2024. bila demonstrator na Zavodu za mikrobiologiju i zarazne bolesti s klinikom
iz kolegija Zarazne bolesti domacih Zivotinja. Aktivno sam sudjelovala i predstavljala Kliniku
za zarazne bolesti na Festivalu znanosti odrzanom 2023. i 2024. godine. Sudjelovala sam na 8.

Kongresu veterinara male prakse odrzanog u Zadru od 31.03. — 02.04. 2023. godine.

42



