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Sazetak

Pseca je herpesviroza globalno prisutna
virusna zarazna bolest prouzrocena psedim
herpesvirusom 1 (Canid alphaherpesvirus-1;
CHYV). Infekcija ovim virusom ima dvije faze:
liticku i latentnu. Sam ishod infekcije uvelike
ovisi o dobi i razvijenosti imunoloskog su-
stava psa. Najznacajnija patoloska posljedica
psece herpesviroze je liza endotelnih stanica i
epitelnih stanica viSe organskih sustava koja
se pojavljuje u imunodeficijentnih Stenaca.
Zbog pantropizma CHV-a, posljedica infekci-
je je nekrohemoragicna upala mnogobrojnih
organa zbog koje Stenci nerijetko i ugibaju. U
imunokompetentnih starijih pasa, iako cesto
asimptomatska, liticka infekcija moZe biti i
smrtonosna. Klinicki simptomi ukljucuju in-
fekcije diSnog i spolnog sustava i ociju. Naj-
CeSce prisutna lezija ociju je konjunktivitis,
ali mogu se pojaviti i ulceracije, petehijalna
krvarenja i eksudativni blefaritis s krustama i
alopecijom. Utjecaj CHV-a na respiratorni su-
stav rezultira blagim rinitisom, faringitisom

Uvod

Pseca herpesviroza zarazna je bolest
pasa prouzrofena pse¢im herpesviru-
som 1 (Canid alphaherpesvirus-1, CHV).
Od 1965. godine, CHV je prepoznat kao
uzrocnik letalne hemoragijske bolesti u

i traheobronhitisom, iznimno pneumonijom.
CHV se cesto povezuje i sa zaraznim traheo-
bronhitisom u pasa, tzv. “kasaljem Stenare”’.
Infekcija spolnog sustava ogranicena je na
hiperemiju vagine ili prepucija s hiperpla-
sti¢nim limfoidnim folikulima te papulovezi-
kularnim lezijama, ali se smatra najvaznijim
izvorom infekcije za Stenad pri porodaju.
Prestankom klinickih simptoma CHV prela-
zi u fazu latencije u ziv€anim ganglijima te
se na taj nacin trajno zadrzava u domadinu.
Prilikom stresa i imunosupresije latentni se
CHV virus moze reaktivirati i uspostaviti
liticku fazu. Time se virus ponovno pocinje
replicirati i izlucivati, a oboljeli pas se mora
iskljuciti iz uzgoja jer predstavlja izvor dalj-
njeg Sirenja virusa. Ipak, primjenom cjepiva
u gravidnih kuja moguce je zastititi novoro-
denu Stenad te sprijeciti teske posljedice her-
pesviroze u pasa.

Kljucne rijeci: pseca herpesviroza, pseci
herpesvirus-1, patologija, virusna infekcija, pas

Stenadi te ocnih, respiratornih i repro-
duktivnih poremecaja u odraslih pasa
(Carmichael i sur., 1965.a, Carmichael i
sur., 1965.b, Spretzel i sur., 1965.). Bolest
je globalno prisutna, a seroprevalencija
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varira izmedu 20 i 80 % (Kawakami i sur.,
2010., Krogenees i sur., 2012.). Posljedice
infekcije, dovode do visokog mortaliteta
Stenaca dok u prezivjelih moze doéi do
trajnih morbiditeta poput sljepoce i ne-
plodnosti (Evermann i sur., 2011.). Spo-
menute posljedice predstavljaju znacajni
problem u uzgoju pasa. Isto tako, zbog
svojstva latencije virusa u zivéanim gan-
glijima te periodicke reaktivacije i izluci-
vanja povezanih sa stresom i imunosu-
presijom, jednom inficirana jedinka ostaje
dozivotno inficirana te ju je potrebno is-
kljuciti iz uzgoja (Evermann i sur., 2011.).
S ciljem boljeg razumijevanja nastanka i
progresije bolesti, ovaj pregledni clanak
poblize prikazuje etiologiju, patogenezu,
patomorfologiju te klinicke posljedice
psece herpesviroze.

Etiologija

Pse¢i herpesvirus 1 (lat. Canid alpha-
herpesvirus-1; CHV) pripadnik je porodi-
ce Herpesviridae, potporodice Alphaher-
pesvirinae, roda Varicellovirus (Gatherer i
sur., 2021.). CHV je monotipski virus, a
analiza sekvenci razlicitih gena pokaza-
la je manje od 1 % razlike izmedu CHV
izolata razli¢itih zemalja (Reubel i sur.,
2002.). Genetski je najsli¢niji macjem her-
pesvirusu, zatim herpesvirusu tuljana 1 i
herpesvirusima kopitara 1i 4 (Manning i
sur., 1988., Decaro i sur., 2008.). Virusna
Cestica CHV-a gradena je od dvostruke
deoksiribonukleinske kiseline (dsDNA)
koja je okruzena nukleokapsidom ikoza-
edralne simetrije, tegumentom i ovojni-
com na cijoj se povrsini nalaze glikopro-
teini (Slika 1). Promjer cijelog viriona je
200-280 nm, dok je promjer nukleokapsi-
de 100 nm (Valdivia i sur., 2016.). Genom
CHV-a je prosjecne duljine 125 kbp i sa-
stoji se od jedinstvene duge sekvence U,
(97,5 kbp) i jedinstvene kratke sekvence
U (7,7 kbp) s niskim omjerom gvanina i

citozina (31,6 %) te ima 76 otvorenih okvi-
ra Citanja (engl. Open Reading Frame, ORF)
(Papageorgiou i sur., 2016., Lewin i sur.,
2020.). Virion CHV-a je termolabilan i raz-
mnozava se na temperaturama nizim od
40 °C, pokazuje osjetljivost na uobicaje-
ne dezinficijense te vrlo brzo gubi infek-
tivnost izvan domacina (Papageorgiou
i sur., 2016.). Herpesvirusi su otkriveni
u velikom broju kraljeznjaka (gmazo-
vi, ptice i sisavci), ali su u svom prirod-
nom rasponu prijemljivosti domacina
ograniceni, stoga je prijemljivost CHV-a
relativno ograni¢ena na domace i divlje
kanide (fam. Canidae). Razlog tome jest
posjedovanje vrsno specifi¢nih receptora
za glikoprotein B (gB) i/ili gD na stani¢noj
membrani koji omogucavaju prijemlji-
vost i ulazak virusa u stanicu (Nakamichi
isur., 2000.). Pseca herpesvirusna infekci-
ja ima globalnu distribuciju u populaciji
pasa, sa seroprevalencijom koja varira od
21,7 % u Japanu (Kawakami i sur., 2010.),
39 % u Turskoj (Yesilbag i sur., 2012.),
50,3 % u sjevernozapadnoj Italiji (Rota i
sur., 2020.) te do 80 % u Norveskoj i Fin-
skoj (Dahlbom i sur., 2009., Krogenees i
sur., 2012.). Prevalencija psece herpesvi-
roze veca je u gravidnih kuja i novorode-
ne Stenadi (Greene, 2012., Larsen i sur.,
2015.). Primjenom virus-neutralizacij-
skog testa, u Hrvatskoj je 2014. godine
potvrdena seroprevalencija od 12 % (Si-
mic i sur., 2014.), dok je 2020. godine na
pretraZenih 206 uzoraka seruma pasa,
seroprevalencija iznosila 32,02 % (Gracin,
2020.).

Patogeneza, patomorfologija i
klinicka slika

Virus psece herpesviroze moze infici-
rati domacina preko vise ulaznih vrata.
Dosad je poznato da ulazi preko respira-

torne, genitalne i o¢ne sluznice te placen-
te. U eksperimentalnim istrazivanjima
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Slika 1. A Transmisijska elektronska mikrografija stanice unutar lumena bronhiola s
brojnim intranuklearnim ikozaedralnim virusnim nukleokapsidama pseceg herpesvirusa
velicine od 100 do 110 nm. Strelica pokazuje virusne nukleokapside. Oznaka duljine, 500
nm. B Transmisijska elektronska mikrografija s ikozaedralnim virusnim nukleokapsidama
iz MDCK stani¢nog supernatanta. Oznaka duljine, 100 nm. (Kumar i sur., 2015.].

ulazna vrata infekcije pokazala su se vaz-
nim u daljnjem Sirenju i lokalizaciji virusa
u tkivu. Psi inficirani CHV-om samo in-
tranazalno ili i intranazalno i intraveno-
zno, imali su virus u nazalnom sekretu,
dok je onima kojima je inokuliran intra-
vaginalno, pronaden u nazalnom i vagi-
nalnom sekretu. Posljedi¢no eutanaziji,
genom virusa je utvrden samo u trige-
minalnim ganglijima i retrofaringealnim
limfnim ¢vorovima, bez obzira na put
inokulacije (Miyoshi i sur., 1999.). Ge-
nom virusa je dokazan i u trigeminalnim
i lumbosakralnim ganglijima, tonzilama
te medijastinalnim i hipogastri¢nim lim-
fnim ¢vorovima u pasa u rekonvalescen-
ciji, dok u monocitima nije utvrden (Burr
isur., 1996.).

Posljedi¢no ulasku virusa u domacdina,
infekcija herpesvirusima ima liticku i laten-
tnu fazu. Liticka infekcija ukljucuje vezanje
viriona medudjelovanjem s receptorima
na stani¢noj povrsini, nakon cega slijedi
ulazak u stanicu. Nakon ulaska, virusna

kapsida dostavlja genom do jezgre, gdje se
u odvija replikacija te u konacnici virioni
izlaze iz stanice egzocitozom ili Sirenjem
od stanice do stanice (Roizman i Taddeo,
2007.). Alternativa litickoj infekciji i poslje-
dic¢noj stani¢noj smrti je latentna infekcija,
pri ¢emu virus ulazi u stanje mirovanja
unutar stanicne jezgre domacina, odno-
sno replikacija virusa je u mirovanju. Do-
sadasnja istrazivanja o latenciji herpesvi-
rusa navode kako virus inficira dendrite
senzornih ganglija koji inerviraju tkiva na
mjestu ulaska, a poslije retrogradnog tran-
sporta do tijela Ziv€ane stanice, virus se
susrece s ‘izborom’ u izrazavanju gena koji
diktira sudbinu neurona: liticka replika-
cija ili latentna infekcija. Ukoliko dode do
“izbora” latencije, dolazi do supresije svih
litickih gena u virionu te se latentni genom
stabilno zadrZava unutar stani¢nih jezgri
osjetilnih neurona do ponovne reaktivaci-
je (Nicoll i sur., 2012.). Tocan mehanizam
uspostavljanja, odrzavanja i reaktivacije la-
tencije u herpesvirusa jo$ nije u potpunosti
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shvacen, posebice za CHV. Nasa istraziva-
nja dokazuju kako su mati¢ne stanice ma-
snog tkiva kod pasa (cASCs) prijemljive za
CHYV te se virus uspjesno replicira u njima
(Kresic¢ i sur., 2022.). Daljnja ¢e istrazivanja
prikazati mogu li cASCs, a i masno tkivo
unutar kojega se nalaze, predstavljati po-
tencijalno mjesto latencije CHV-a.

U svrhu boljeg razumijevanja patologi-
je liticke faze psece herpesviroze koja ima
razlicit ishod ovisno o dobi pasa, patoge-
neza, patomorfologija i klinicka slika su
nadalje opisane prateci dob pasa.

Pseca herpesviroza u
neonatalne stenadi

In utero infekcija

Iako je ¢eS¢a pojava CHV infekcije Ste-
nadi pri rodenju ili ubrzo nakon rodenja,
in utero infekcija moguc¢ je nacin prijenosa,
bilo reaktivacijom latentnog CHV-a ili pri-
marnom infekcijom gravidne kuje. Uko-
liko dode do in utero prijenosa CHV-a s
majke na fetus, dolazi do pobacaja, radanja
mrtvorodenih ili avitalnih Stenaca, a mor-
talitet fetusa iznosi i do 100 %, dok je majka
najceS¢e asimptomatski kliconosa (Ever-
mann i sur., 2011.). Posteljice inficiranih
kuja su zahvacene degenerativnim pro-
mjenama i zariSnom nekrozom. Lezije su
prisutne i na stijenkama alantoisnih krvnih
zila gdje nalaz ukljucuje virusne intranu-
klearne inkluzije, a inkluzije se pojavljuju
i u degeneriraju¢im stanicama trofoblasta
i u stanicama krvnih Zzila majke i fetusa.
Iako neki stenci mogu prezivjeti takve in
utero infekcije i izgledati zdravo nakon po-
rodaja, ve¢inom su inaparentno inficirani
i razviju sistemsku infekciju unutar devet
dana od rodenja (Hashimoto i sur., 1982.).

Akutna viremija neonatalne stenadi
Najznacajniji oblik psece herpesviro-
ze je akutna viremija u neonatalne Ste-

nadi. Stenci se zaraze oronazalno preko
vaginalne sluznice i/ili lizanjem majke ti-
jekom porodaja ili direktnim prijenosom
od drugih zaraZenih pasa. Hipotermi¢na
Stenad mlada od tri tjedna razvija sistem-
sku, Cesto smrtonosnu infekciju. Dolazi
do replikacije virusa na mjestu ulaska;
epitelu nosne sluznice, tonzila, Zdrije-
la te podrucnih limfnih ¢vorova, zatim
slijedi ulazak u makrofage i leukocite te
viremija pracena replikacijom virusa u
endotelu malih krvnih zila (Osterrieder,
2017.). Viremija dovodi do Sirenja virusa
po tijelu tijekom tri do Cetiri dana nakon
inokulacije. Ukoliko je Stenad mlada od
tri tjedna, nema u potpunosti razvijen su-
stav termoregulacije, upalnog odgovora i
razvoja vrucice pa se virus $iri brze nego
u starije Stenadi. U starije Stenadi koja
ima odgovarajuce razvijenu termoregula-
ciju i vrudicu, Sirenje infekcije uglavnom
je ograniceno zbog osjetljivosti virusa na
temperature vise od 40 °C. Stoga se kod
njih razvija rinitis i faringitis, a kasnije se
mogu javiti i simptomi od strane sredis-
njeg zivcanog sustava (sljepoca, gluhoca,
ataksija) (Simi¢ i sur., 2014.). Posljedi¢no
dolazi do hiperplazije i nekroze slezene
i limfnih ¢vorova (sredogruda, donjeg
dijela trbusne Supljine i ¢vorova nabora
potrbusnice) te vitalni organi postaju pu-
nokrvni i zahvadeni diseminiranom mul-
tifokalnom nekrozom tkiva (Schulze i Ba-
umgadrtner, 1998., Gracin, 2020.). Progre-
sivna multifokalna hemoragijska nekroza
javlja se u nekoliko organa, a najvece kon-
centracije virusa nalaze se u nadbubrez-
nim zlijezdama, bubrezima, plu¢ima, sle-
zeni i jetri (Greene, 2012.). Moze do¢i i do
infekcije sredis$njeg i perifernog Zivcanog
sustava te Sirenja putem zavrSetaka osje-
tilnih zivaca (Miyoshi i sur., 1999., Gra-
cin, 2020.). Ganglioneuritis trigeminalnog
zivca Cesta je lezija u Stenaca inficiranih
oronazalno. CHV moze putovati aksoni-
ma do srediSnjeg ziv€anog sustava, kao
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Slika 2. Makroskopske lezije na parenhimskim organima Stenadi uginulih od herpesviroze.
A Multifokalna nekrohemoragi¢na pneumonija i edem pluca [(multifokalna tockasta
krvarenja u parenhimu pluc¢a i edem plucal. B Multifokalni nekrohemoragicni hepatitis
(multifokalna toCkasta krvarenja u parenhimu jetre). C Multifokalni nekrohemoragicni
splenitis (splenomegalija i multifokalna tockasta krvarenja u parenhimu i kapsuli). D
Multifokalni nekrohemoragi¢ni nefritis (multifokalna krvarenja u kori i srzi bubrega, s
multiplim akutnim infarktima). Izvor: Arhiva Laboratorija za op¢u patologiju, Hrvatskog

veterinarskog instituta.

Sto to ¢ini herpes simplex virus u ljudi.
Prilikom oronazalne infekcije moze se
razviti meningoencefalitis, no neuroloski
simptomi nisu uvijek vidljivi. Vrlo esto
Stenci uginu od sistemske infekcije prije
nego li se pojave neuroloski znaci (Gre-
ene, 2012.).

Makroskopskim pregledom leSine
moze se utvrditi karakteristicna multifo-
kalna ekhimoticna krvarenja na bubrezi-
ma i gastrointestinalnom traktu oboljelih
Stenaca (Slika 2). Mikroskopskom pretra-
gom mogu se ustanoviti multifokalne ne-
kroze s krvarenjima u parenhimatoznim
organima (Slika 3) te virusne intranukle-
arne inkluzije (Slika 4).

Hematogeno Sirenje virusa moze re-
zultirati i CHV infekcijom intraokularnih
tkiva. Ocna infekcija je tipicno bilateralna
i postaje vidljiva unutar kratkog razdo-
blja nakon razvoja sistemske bolesti; do-
lazi do panuveitisa, retinitisa i neuritisa
vidnog Zzivca, a histopatoloskim nalazom
uocavaju se neutrofilni infiltrati i intranu-
klearne virusne inkluzije, edem, krvare-
nje i nekroza unutar Sarenice, cilijarnog
tijela, zilnice, mreznice i vidnog Zivca.
Bududi da se palpebralne fisure u pasa
otvaraju tek 10 do 14 dana nakon poro-
daja, ocne promjene cesto izvana nisu
vidljive. Posljedica u pasa koji su prebo-
lieli CHV infekciju mogu biti djelomicna
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Slika 3. Mikroskopske lezije parenhimskih organa u Steneta oboljelog od herpesviroze.
A Pluéa: multifokalna nekrotiziraju¢a pneumonija (10x). B Jetra: fokalni nekrotizirajuéi
hepatitis (20x). C Slezena: multifokalni nekroti¢ni splenitis (20x). D Bubreg: multifokalni
nekroti¢ni nefritis (promjene zahvacaju glomerule i tubule) (20x); bojanje H&E. Izvor: Arhiva
Laboratorija za op¢u patologiju, Hrvatskog veterinarskog instituta.

‘-4”.‘
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Slika 4. Eozinofilne virusne intranuklearne inkluzije: nekrotizirajudi nefritis, Stene, bojanje
H&E. (Larsen i sur., 2015.).
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ili apsolutna sljepoc¢a (Evermann i sur.,
2011.). Ako Stene prezivi akutnu liticku
infekciju, ostaje dozivotno inficirano te
dolazi do nastupa latentne faze infekcije
karakteristi¢ne za herpesviruse.

Pseca herpesviroza u starije
stenadi i odraslih pasa

Pseca je herpesviroza u odraslih pasa
blaZe ili asimptomatske manifestacije. Jav-
ljaju se klinicki simptomi infekcije diSnog
i spolnog sustava te ociju, Cesto su sva tri
sustava istodobno zahvacena infekcijom.
Iako rijetko, pseca herpesviroza moze
dovesti do sistemske infekcije i uginuca
u pasa ovih dobnih kategorija (Kumar i
sur., 2015.). U tom slucaju glavne lezije su
multifokalna podrudja nekroza s intranu-
klearnim inkluzijskim tjeleScima u jetri,
nadbubreznoj Zlijezdi i tankom crijevu,
slicno uocenim lezijama u Stenaca zara-
zenih s CHV-om (Gadsden i sur., 2012.).
Najucestalije su asimptomatske infekcije
nakon kojih zivotinja ostaje dozivotno la-
tentno zarazena virusom, a moze dodi do
povremene reaktivacije ¢ime zapocinje
novi liticki ciklus infekcije.

Infekcija disnog sustava

Mnoge eksperimentalne CHV infekci-
je u pasa starijih od pet tjedana rezultirale
su blagim rinitisom, faringitisom i traheo-
bronhitisom te je virus dokazan u sluzni-
ci gornjih disnih puteva. No, imunosu-
presija i imunodeficijencija mogu dovesti
do tezeg klini¢kog oblika. U takvim slu-
¢ajevima nalaz ukljucuje nekrotizirajuci
rinitis, bronhointersticijsku pneumoniju i
multifokalnu alveolarnu nekrozu s tipic-
nim intranukelarnim inkluzijama virusa
(Evermann i sur., 2011.). Virus CHV se
Cesto povezuje sa zaraznim traheobron-
hitisom u pasa, tzv. “kasalj Stenare”” ka-
rakteriziran akutnim nastupom zarazne
respiratorne bolesti u pasa (Karpas i sur.,

1968., Erles i sur., 2004.). Uloga virusa se
u tom sindromu jos uvijek istrazuje i nije
u potpunosti poznato dolazi li do primar-
ne infekcije ili reaktivacije latentne infek-
cije, s obzirom da je virus slab imunogen
pa se u latentno zarazenih Zivotinja ¢esto
ne mogu dokazati protutijela (Evermann
isur., 2011.).

Infekcija spolnog sustava

Do infekcije spolnih organa moze do¢i
nakon ulaska virusa putem genitalne slu-
znice ili kao posljedica viremije. Virus
se umnaza na mjestu ulaska, a infekcija
je uobicajeno asimptomatska ili ograni-
cena na hiperemiju vagine ili prepucija
s hiperplasticnim limfoidnim folikulima
te papulovezikularnim lezijama. Genital-
na lokalizacija virusa kod kuja moze biti
nacin spolnog prijenosa virusa, ali je naj-
vaznija kao izvor infekcije za mladunce
pri porodaju (Greene, 2012.). Virus CHV
dolazi i do lumbosakralnih ganglija, gdje
uspostavlja latenciju. Dokazana je posto-
janost virusa u lumbosakralnom gangliju
tijekom latencije, a reaktivacijom dolazi
do ponovne replikacije u sluznici spolnog
sustava i izlucivanja virusa (Burr i sur.,
1996., Miyoshi i sur., 1999.).

Oc¢na infekcija

Ocne manifestacije psece herpesvi-
roze mogu se razviti tijekom primarne i
reaktivirane latentne infekcije, a ovise o
dobi i imunoloskom statusu domacdina. U
imunokompetentnih odraslih pasa obic-
no se pojavljuje subklinicka infekcija, dok
su kod imunosuprimiranih ocne lezije ce-
sto vece, teze, traju dulje i teZe se lijece
(Evermann i sur., 2011.). Kod primarne
ocne infekcije, virus se prenosi senzornim
zivcima retrogradnim aksonskim tran-
sportom te uspostavlja latenciju u o¢nim
senzornim ganglijima i trigeminalnom
gangliju. Nakon reaktivacije latentnog
virusa unutar ganglija dolazi do antero-
gradnog neuronskog transporta virusa
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natrag do perifernih tkiva gdje se virus
replicira i izlucuje na povrsini oka. To
je omoguceno specificnom anatomijom
oka. Naime, iz trigeminalnog Zivca pro-
izlaze vlakna oftalmickog zivca, a oftal-
micki zivac opskrbljuje senzorna vlakna
oka (roZnicu i konjunktivu) te okolnu
kozu (Ledbetter, 2013.). Kao posljedice,
pojavljuju se lezije ogranicene na povr-
sinu oka — roznici, konjunktivi i kapku
(Hornbuckle i sur., 2009., Ledbetter i sur.,
2009.a, Ledbetter i sur., 2009.b, Ledbetter
i sur., 2009.c). Najcesce prisutna lezija je
konjunktivitis te se manifestira kao hi-
peremija konjunktive, kemoza s eksu-
dacijom, a moze dod¢i i do ulceracija te
mogu biti prisutna petehijalna krvarenja.
Blefaritis je povremeno prisutan, a moze
se pojaviti i kao zarisni ili generalizirani
eritem, edem, s eksudacijom i krustama,
a moze biti prisutna i alopecija. Infekcija
CHV-om moze prouzroditi i ulcerozni ili
neulcerozni keratitis, s karakteristicnim
dendriticnim izgledom ulceracije roznice
(Kim i sur., 2009., Ledbetter i sur., 2009.a,
Ledbetter i sur., 2009.b).

Latentna infekcija
i reaktivacija psece
herpesviroze

Nakon primarne infekcije, ukoliko
nije doslo do uginuca Zivotinje, herpesvi-
rusi ulaze u fazu latencije neovisno o
dobi pasa (Cohen, 2020.). Latencija CHV-
a dokazana je u trigeminalnim gangliji-
ma, lumbo-sakralnim ziv¢anim zavrsetci-
ma, tonzilama, Zlijezdama slinovnicama,
limfnim ¢vorovima (submandibularnim,
faringealnim, pluénim i mezenteri¢nim),
jetri, bubrezima, slezeni i mozgu (Burr i
sur., 1996., Miyoshi i sur., 1999., Gracin,
2020.). Medutim, faza latencije moZe biti
prekinuta i herpesvirusi se mogu reakti-
virati i ponovno izazvati liticku infekciju
u stanjima imunodeficijencije i imunosu-

presije, sto je dokazano primjenom kor-
tikosteroida u pasa prirodno ili eksperi-
mentalno zarazenih CHV-om (Okuda i
sur., 1993., Ledbetter i sur., 2009.). Virus
je otkriven u nazalnom, oralnom, vagi-
nalnom i o¢nom sekretu od 5. do 21. dana
nakon pocetka lijeenja prednizolonom,
kao i u tkivu nosne sluznice i tonzila
(Okuda i sur., 1993.). Nedavnim istrazi-
vanjem uoceno je da se virus moZze izluci-
vati i do 36. dana nakon infekcije Stenadi
putem nazalnog i o¢nog sekreta (Losur-
do i sur., 2018.). Isto tako, reaktivacija
CHV-a izazvana kortikosteroidima, ¢ini
se vaznom kod rekuretnih o¢nih infekcija
(Ledbetter i sur., 2009.a, Ledbetter i sur.,
2009.b, Ledbetter i sur., 2009.c). U ovih se
pasa, virusna reaktivacija moze dogodi-
ti subklinicki ili u kombinaciji s nekom
drugom oc¢nom bolesti. Sli¢na situacija
dokazana je i u pasa s prirodno stecenim
recidivom CHV infekcije, u kojoj je opi-
sana prisutnost egzogeno primijenjenih
kortikosteroida ili stresne situacije poten-
cijalno povezane s poviSenjem razina en-
dogenih kortikosteroida (Gervais i sur.,
2012.).

Dijagnostika, lijecenje i
prevencija

Za infekciju ne postoji specifican an-
tivirusni lijek, no odgovaraju¢om se pre-
vencijom mogu umanjiti posljedice. S ob-
zirom na termolabilnost CHV-a mogude
ga je inaktivirati i prevenirati odgovara-
juéom temperaturom (>37 °C), zagrija-
vanjem Stenadi i obitavajuce okoline, uz
primjenu simptomatske terapije i odrza-
vanjem higijene prostora. Trenutno je u
Europi odobreno subjedini¢no cjepivo za
kuje (Eurican Herpes 205), koje isprav-
nom primjenom moze osigurati zastitu
neonatalne Stenadi. Prvo cjepivo daje se
prilikom tjeranja ili 7-10 dana nakon da-
tuma parenja; drugo se cjepivo daje 1-2
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tiedna prije ocekivanog datuma okota.
Kuju treba na isti nacin docijepti tijekom
svake gravidnosti, ali je potrebno osigu-
rati da svako Stene popije dovoljnu koli-
¢inu kolostruma. Prirodna pasivna imu-
nost moze biti vazna u zastiti i prezivlja-
vanju zarazenih mladunaca (Poulet i sur.,
2001., Evermann i Wills 2011.). Istraziva-
nje je pokazalo da su kuje cijepljene pro-
tiv psece herpesviroze 10. dan i 42. dan
graviditeta koje su eksperimentalno bile
inficirane CHV-om, serokonvertirale, a
imale su i visok titar protutijela. Niti jed-
no Stene cijepljenih kuja nije uginulo od
CHYV infekcije. U kontrolnoj skupini kuja
koje nisu bile cijepljene, mortalitet je u
prosjeku iznosio 62 % po leglu. Rezultati
istrazivanja su potvrdeni u kuja u uzgaja-
listima, u kojima je rizik oboljenja od pse-
¢e herpesviroze bio visok, a cijepljenjem
kuja statisticki je znacajno smanjen mor-
talitet Stenaca (Poulet i sur., 2001.). U svr-
hu prevencije u gravidnih kuja, potrebno
je umanjiti stres u okolini te izbjegavati
susrete s drugim zivotinjama koje mogu
biti prenosioci infekcije 3-4 tjedna prije i
poslije okota.

U svrhu dijagnostike psece herpesvi-
roze provode se molekularne dijagno-
sticke pretrage lancanom reakcijom
polimerazom u stvarnom vremenu. Na
dijagnosticku pretragu dostavlja se ugi-
nulo/pobaceno Stene ili organi Steneta
(bubrezi, jetra, pluca, slezena, zeludac,
crijeva, mozak), dok se u odraslih jedinki
dostavlja bris s mjesta infekcije (oko, va-
gina, prepucij ili Zdrijelo) ili uzorak krvi
s antikoagulansom (Decaro i sur., 2008.).

Zakljucak

Pse¢a herpesviroza je bolest koja
moze biti smrtonosna i koja moze prou-
zrociti multisistemske lezije u Stenadi, a i
u odraslih pasa. Mnogo je nepoznanica u
patologiji ovog virusa, posebice u samoj

patogenezi, jer do sada jos nije u potpu-
nosti utvrdeno kako to¢no CHV zaobilazi
zaStitne mehanizme sluznice i dolazi do
epitela te koje su molekule ukljucene u
kaskadu Sirenja virusa krvnozilnim su-
stavom. Potrebno je istraziti i mehaniz-
me i ulogu citokina koji dovode do lize
stanica, infarkta tkiva i diseminirane in-
travaskularne koagulopatije, ali uloga
povrsinskih glikoproteina viriona CHV-a
u vezanju na receptore ciljnih stanica nije
jasno definirana. U ovom trenutku spe-
cifican lijek za psec¢u herpesvirozu nije
dostupan, a terapija je potporna i simp-
tomatska. Infekciju se moZe prevenirati
drzanjem pasa u adekvatnim higijenskim
uvjetima i izbjegavanju kontakata gradiv-
ne kuje s mogudéim prijenosnicima zara-
ze. U Europi je dostupno i cjepivo za kuje
koje ispravnom primjenom moze osigu-
rati zastitu neonatalne Stenadi i sprijeciti
tesSke posljedice ove virusne infekcije.
Ipak, seroprevalencija psece herpesvi-
roze u Republici Hrvatskoj od 2014. do
2020. je godine porasla s 12 % na 32 %, Sto
indicira da je tre¢ina pasa zaraZena. Sto-
ga su potrebna daljnja istraZivanja ovog
virusa koja ¢e omoguciti bolju prevenciju
i uspjesnije lijecenje herpesviroze u pasa.
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Canine alphaherpesvirus-1 (CHV) is a global-
ly present virus causing infectious disease in dogs.
The outcome of CHV infection depends significant-
ly on the age and immune system development of
the dog and occurs in two phases: lytic and latent.
Due to the pantropism of CHYV, lysis occurs in the
endothelium and epithelium of various organ sys-
tems, causing necrohaemorrhagic inflammation
and frequently death in immunodeficient puppies.
Lytic infection produces reduced or silent symp-
toms in older, immunocompetent dogs, although it
can occasionally be fatal. Clinical signs of infection
appear in the ocular, reproductive, and respiratory
systems. The most typical eye lesion is conjunctivi-
tis, though other conditions such as ulcers, petechi-
al haemorrhages, exudative blepharitis with crusts,
and alopecia can also occur. When CHYV affects the
respiratory system, it can cause mild rhinitis, phar-
yngitis, and tracheobronchitis, as well as severe
pneumonia. The virus is also frequently linked to
infectious tracheobronchitis in dogs, or “kennel

cough.” Although infection of the reproductive
system is restricted to hyperaemia of the vagina
or prepuce with hyperplastic lymphoid follicles
and papulovesicular lesions, it is thought to be the
most significant source of infection for puppies af-
ter birth. After the onset of clinical symptoms, CHV
enters the latency phase in the nerve ganglia, where
it remains in the host indefinitely. During times of
stress and immunosuppression in dogs, the latent
CHV virus can occasionally reactivate and establish
a lytic phase, at which point it resumes replication
and shedding. These CHV latency effects are a
significant problem since the affected dog is per-
manently infected, cannot be bred, and is always a
source of possible virus outbreak. Although death
ensuing from CHYV infection is the worst conceiv-
able consequence, immunisation of pregnant fe-
males can protect newborn puppies and breeders
from this outcome.

Key words: canine herpesvirus; canid alphaher-
pesvirus-1; pathology; viral infection; dog
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