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综合考虑，制定适合自身鸡场情况的喷洒时间；②

最简单易行的方法是向鸡舍地面进行适当洒水，通

过地面水蒸发而达到散热的目的，但必须保证通

风，务必确保不可因洒水导致鸡舍内环境湿度过

大，从而得不偿失；③采用通风的方式进行降温，安

装换气扇，生产实践证明，纵向通风比横向通风效

果更好。

2）采取绿化遮阳的方式进行降温，在鸡舍周围

种植绿色植物，增加绿色植被的面积，在保证绿化

不影响鸡舍自然通风的前提下，尽可能多地提高绿

化率，通过绿色植物自身可吸收热辐射来达到降温

的目的。

3）优化饲料配比，由于鸡只在气温较高的环境

下可能对动物蛋白的采食欲望下降，这样会导致采

食量下降从而引起鸡体的营养物质摄入量不足，因

此可适当增加饲料中的植物蛋白，减弱对生产性能

的影响；在饲料中添加剁碎的西瓜皮等降温饲料，

提高鸡的抗热能力；选择合适的饲料添加剂，如维

生素 C等，减轻高温对鸡群的危害；调整饲喂时间，

避开高温时段，选择相对凉爽的时段加料喂鸡。

4）当有鸡出现中暑症状，应立即给予有效的治

疗，阻止病情发展而引起死亡。

摘要 犬细小病毒病是由犬细小病毒引起的一种急性、烈性、高接触性并且死亡率较高的烈性传染病。临床

上以出血性肠炎、呕吐、心肌炎为主要症状，传染性高、发病急，是目前严重危害我国犬饲养行业的传染病之一。

本文对近年来犬细小病毒病的病原学、流行病学、临床表现、诊断技术以及防治措施等进行了综述。
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在我国，1982年最早报道了犬细小病毒病（Ca-

nine parvovirus infection）的发生。犬细小病毒（Ca-

nine parvovirus，CPV）是引起犬科或其它食肉动物

细小病毒病的病原。自 1978年世界上首次发现以

来，很快与犬瘟热病毒（Canine distemper virus，

CDV）成为犬的 2种最重要的病原，常引起犬严重

的出血性胃肠炎、呕吐及脱水等症状。各年龄段犬

均易感，幼犬的易感性最高，可引起幼犬的心肌炎；

成年犬发病率和死亡率较低，主要表现出血性肠炎

症状。

1 病原学

犬细小病毒（Canine parvovirus，CPV）属于细小

病毒科、细小病毒属，其形态结构是典型的细小病

毒属形态结构。CPV没有囊膜，病毒粒子细小，直径

约 20～22 mn，二十面体对称结构，其浮密度为

1.438 g/cm3氯化铯中。基因大小为 5 233 bp，其基

因组是单股负链 DNA 结构，CPV 主要编码 4 种蛋

白，包括非结构蛋白 NS1、NS2 和结构蛋白 VP1、

VP2[1]，衣壳蛋白主要成分是 VP2，主要功能是具有血

凝活性。在 4 ℃和 25 ℃下，病毒可凝集猪和恒河猴

的红细胞，而与其它动物的红细胞无凝集反应[2]。犬

细小病毒与猫细小病毒（猫泛白细胞减少症病毒）

有密切的关系。用猫细小病毒可研制出本病毒的疫

苗。在已报道发现了 CPV抗原漂移的变异株中，对

猪和恒河猴的红细胞没有血凝性和丢失了与猫患

白细胞减少症病毒抗原相关性的特性。犬细小病毒

对外界环境具有较强的抵抗力。如在室温下能存活
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3个月；在 60 ℃的环境下能活 1 h。而福尔马林、次

氯酸钠、氧化剂等可使得犬细小病毒失去活性。

在 20世纪 70年代初，观察到世界范围内的幼

犬感染的一个新的传染病，以出血性胃肠炎或心肌

炎为主要特点。通过电镜观察受感染动物的粪便标

本，发现一个小的、圆的、无包膜病毒。随后，1种新

的细小病毒被分离出来，并命名为 CPV-2。据推测，

CPV-2 在 10 年前已经出现，但并未引起重视。

CPV-2基因的碱基替换十分频繁，具体的生物学意

义尚未可知。1979年，一种新的抗原变异体 CPV-2a

通过抗原漂移产生代替了原始的 CPV-2并迅速传

播。与 CPV-2相比，在衣壳基因上，CPV-2a发生了

5个主要的碱基替换，包括第 87位蛋氨酸变为亮氨

酸，第 300 位丙氨酸变为甘氨酸，第 305 位天门冬

氨酸变为酪氨酸。在抗原特性上，CPV-2a分离株也

可以感染猫并导致猫发病，这与 CPV-2不同。1984

年，1种新的 CPV-2a抗原变异体 CPV-2b被发现，

此变异体第 426 位天冬酰胺变为天门冬氨酸，第

555 位异亮氨酸变为缬氨酸。目前，CPV-2a 和

CPV-2b成为主要的流行毒株在世界范围内广泛传

播，并已完全取代了原来的 CPV-2病毒。当前各种

不同类型的抗原变异株，以不同的比例共同存在于

犬群中。CPV-2a和 CPV-2b重新获得的猫科宿主

范围可能成为了该病毒选择性进化优势。

2000年，另一种变异体 CPV-2c被意大利率先

报道，与 CPV-2b不同，该变异体第 426位由天门冬

氨酸变为谷氨酸，随后越南、西班牙、英国、南美、北

美、葡萄牙和印度相继报道了 CPV-2c的出现。此位

点的替换影响了病毒衣壳三倍体纤突的主要抗原

区。单克隆抗体技术已被开发应用于检测 CPV-2新

的变异体。此外，分析当前流行的 CPV-2a毒株发

现，第 555位氨基酸发生了回复突变，这种新的变

异体限制了 CPV-2a，2b 和 2c 仅有一个位点的差

异，即第 426位：CPV-2a为天冬酰胺；CPV-2b为天

门冬氨酸；CPV-2c为谷氨酸。目前并没有任何证据

表明 CPV-2c比其他变异株更具威胁。而且，无法从

临床症状上将 CPV-2c 与 CPV-2a 或 2b 区分开。

CPV-2c所引起的临床表现与先前毒株相似，包括

出血性腹泻、白细胞减少、淋巴细胞减少等。目前，

各个国家拥有不同型的犬细小基因型，在美洲 CPV

的主要亚型是 2b亚型，而在欧洲除了 2b亚型还包

括 2a亚型，在 1996年以前我国主要以 2a亚型为

主，而在此后渐渐以 2b亚型为主[3]。

2 流行病学

犬细小病毒病最易感染犬，而水貂、狐狸、貉等

犬科、鼬科动物也可以感染。犬细小病毒发病快急，

死亡率高，不同年龄段均可发生，断奶前后的幼犬

最容易感染，发病率与病死率都高于其他年龄段。4

周龄左右的犬感染后一般呈急性致死性心肌炎，而

9周龄左右的犬一般呈现肠炎症状，心肌细胞内可

见包涵体，4周龄以下的犬和大于 5岁龄的犬发病

率较低，一般低于 15%。据临床发病犬的种类来看，

纯种犬及外来犬比土种犬发病率高。本病一年四季

均可发生，一般在冬季和春季发病率较高。

患病犬以及带毒犬为主要的传染源，尤其是其

粪便中，蚊虫也可携带该病毒 [4]。犬在感染 3、4 d

后，就可通过排泄物向外界排毒，肠道分泌型 IgA

和因出血进入肠道的 IgM的 CPV特异抗体在疾病

后期增多，抗体将病毒包裹在一起，感染性降低，血

凝性也大大降低甚至丧失。而康复后的犬仍可向外

界排毒，这一点往往被人们忽视。而健康犬接触病

犬的排泄物或食物及垫料等均可被感染。

CPV-2和 FPV的宿主范围十分复杂，且在体内

和体外不同。FPV能感染体外培养的猫细胞及家养

的猫，但对于犬细胞几乎没有感染能力。CPV-2在

体外培养的猫和犬细胞内都能复制，但在体内只能

引起犬发病。未见任何的猫科动物对 CPV-2易感，

然而，在人工接种下，鼬科水貂会有少量感染。近年

来随着 CPV-2感染范围不断扩大，大多数的家养和

野生食肉动物都易感。早在 1976年，来自比利时和

荷兰的报道称这种病毒已经在世界上广泛传播且

感染家养和野生的犬科动物。细小病毒病的临床症

状从已捕获的土狼和散养的土狼身上早有表现，且

VP2基因序列分析证实了这一点。

血清学调查显示，豺狼、灰狐狸、圣华金狐、亚

洲貉都有不同程度的感染。另有报道称人工养殖的

貉也会感染 CPV。CPV-2a和 CPV-2b的 DNA序列

已从发病的印度豹和西伯利亚虎中扩增得到。研究

表明，大量猫感染 CPV-2a/2b已广泛存在，CPV-2c

毒株已经从受感染的豹猫中分离出来，但是并没有

从同一地区的猫身上分离到。进化树分析表明

CPV-2c（a）和 CPV-2c（b）从原始的 CPV-2a和

CPV-2b进化而来，从而获得了适应豹猫的特性。
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3 临床症状

犬细小病毒病是高接触性传染病，被 CPV感染

的犬在临床上一般分为心肌炎型及肠炎型，两者也

可混合发生。

1）心肌炎型。心肌炎型多见于 60日龄左右的

犬，发病初期症状不明显，偶见腹泻呕吐等症状。随

后呼吸困难，迅速衰竭，突然死亡。心率不齐，治愈

率极低，死亡率有时可达 100%。剖检病变可见肺部

水肿，局灶性充血、出血致使肺表面色彩斑驳。心脏

扩张，心房心室有苍白区，其界限不明显，心肌和心

内膜有非化脓性坏死，心肌纤维有严重损伤，并有

出血性斑纹。

2）肠炎型。潜伏期 1～2周，发病初期体温上升

至 40 ℃以上，精神沉郁，食欲不振，有呕吐症状，初

期呕吐物多为食物，随后为黏稠黄绿色物质，有时

还有血液。发病 1 d开始腹泻。发病初期粪便干燥，

3～4 d后粪便呈咖啡色或番茄酱色的血便。次数逐

渐增加，粪便有腥臭味。血便几小时后犬有明显的

脱水症状，眼球下陷、鼻镜干燥、体重下降明显，皮

肤无弹性等症状。由于肠内容物腐败会导致内毒素

中毒和弥散性血管内凝血，使机体休克、昏迷死亡。

血相特征变化，病犬的白细胞数可减少 60%～90%

（正常犬为 6.0～17.0×103个 /mm3），尤其在病初的

4～5 d内。也有些病犬只表现间歇性腹泻或仅排软

便的。成年犬发病一般不发热。在发病中后期，体温

急剧上升的犬（可致 40 ℃以上），死亡率也明显上

升。病理变化主要为空肠、回肠，浆膜下出血，呈现暗

红色，肠系淋巴结肿胀充血。肠绒毛萎缩，肠腺消失，

组织学检查可见核内包涵体于肠腺上皮细胞中[5]，肝

脏有坏死灶，有时在干细胞内可发现嗜酸性核内包

涵体。

4 诊断技术

CPV 感染的快速诊断用于隔离受感染的犬和

预防易受干扰的其它接触动物的继发性感染是十

分重要的，临床诊断有时是不准确的，因为其他一

些病原体也可能会引起犬腹泻，如冠状病毒、腺病

毒、麻疹病毒、轮状病毒、呼肠孤病毒等[6]，因此，临

床病例应始终通过实验室检查确诊。有几种方法已

被广泛用于实验室诊断 CPV感染，这通常是采集粪

便或肠内容物用于检测。但是在感染的晚期阶段，

EDTA-血液样本已被证明是用于诊断的最佳样品[7]。

4.1 免疫学诊断

犬细小病毒病抗原诊断方法在临床上已被广

泛应用，但是，实践证明传统诊断方法的效果远远

不如分子检测。和分子检测技术相比，免疫色谱

（immuno-chromatographic，IC）方法的相对灵敏度仅

为核酸诊断方法的一半左右，但是特异性却可达

100%。由于感染的病毒粒子脱落的数量减少，这使

得免疫色谱的敏感性较低。

犬细小病毒可凝集猪红细胞以及恒河猴红细

胞，所以可用 HA试验来检测血凝效价，用犬细小特

异性血清来做 HI试验。HA效价≥1∶8判为病原

阳性，HI≥l∶8判为抗体阳性[8]。但这两种方法只能

在专门的实验室里操作，且需要新鲜的猪红细胞或

猫和恒河猴的红细胞，但它们要么很难获得所需要

的数量，要么是昂贵的 [9]。此外，已有报道称某些

CPV-2毒株缺乏 HA活性。

ELISA比血凝抑制更准确更敏感，可用于犬细

小病毒抗原抗体的检测。20 世纪 80 年代已有

CPV-2单抗介导的竞争 ELISA 和双抗体 ELISA检

测方法的建立。在我国，刘宏伟等[10]用 CPV单克隆

酶标抗体制成快速诊断试剂盒，可在半个小时内判

定结果。刘剑郁等用犬肾细胞增殖病毒，纯化后包

被抗原，建立的 ELISA抗体检测方法具有灵敏度

高、特异性强的特点[11]。

最近几年以来，免疫胶体金标记技术得到了进

一步发展，在人体医学方面取得了较大的进展。随

着该技术的不断发展，胶体金快速检测试纸条广泛

应用于兽医临床。王中力等[12]用柠檬酸三钠制备胶

体金颗粒标记纯化的 CPV单克隆抗体在硝酸纤维

素膜上喷加纯化的 CPV多克隆抗体，制成快速检测

CPV抗原的试纸条，灵敏性、特异性极高。与一般的

ELISA方法的敏感性相比，胶体金试纸条灵敏度更

强，应用更为简便，已经成为国内外 CPV检测最常

见方法。

免疫电镜主要用于鉴别粪便中病毒颗粒是否

为犬细小病毒，它比普通电镜更为敏感和准确。通

常电镜下只能观察到分散的病毒粒子，金淮等[13]将

分离出的犬细小病毒细胞培养物与其高免血清混

合，在 37 ℃恒温箱里培养 1 h 后低速离心，在电

镜下可看到形成团块的免疫复合物，并有抗体桥

连现象。
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4.2 分子生物学诊断

近几年来，多种 PCR检测方法已经得到应用，

与传统方法相比，它们的灵敏度和特异性得到了大

大的增强。刘维全等[14]建立了检测食肉动物细小病

毒通用 PCR诊断技术，通过通用性、特异性与敏感

性试验及对临床送检样品检测证实了该法对肉食兽

细小病毒通用且具有快速特异和高度敏感的特点。此

外，原位 PCR、降落 PCR、等位 PCR、套式 PCR[15]也常

用于 CPV 检测。最近几年，为提高犬细小病毒

（CPV）的检出率，降低检测成本，一种新型敏感、特

异、快速、简便、实用的可视化环介导等温扩增

（LAMP）技术被建立应用。杨慧等[16]于 2010年建立

的犬细小病毒 LAMP快速可视化检测方法，最佳反

应时间为 1 h，具有良好的特异性，与同属的其他病

毒无交叉反应，其敏感性是 PCR的 100倍，与胶体

金试纸法的符合率达 100%。

1996 年，美国应用生物系统公司发明 Real

time PCR，灵敏度高，特异性强，可以对发病早期或

潜伏期的样品准确定量判断[17]。操作简便，避免了传

统 PCR复杂的加样程序，整个过程只开管 1次，避免

了假阳性的发生。荧光定量 PCR的所有结果都是以

扩增曲线的形式呈现出来，直观判断简便，减少人工

处理，为临床及时准确诊断提供了便利。并且，每次可

以至少处理 96个样品，这大大增强了样品处理的效

率。2007年，Elia等[18]建立了用于检测 CPV RNA转

录的 TaqMan real-time RT-PCR方法，证明病毒的

复制可在中枢神经系统中进行。2010年，Kumar和

Nandi[19]建立了 SYBR Green I real-time PCR方法，

试验证明此方法的最低检测限度为 10 个拷贝，与

TaqMan探针灵敏度大致相同。

5 预防与治疗

因为病毒表面无囊膜覆盖，使得 CPV具有很强

的防御外界干扰的能力。它能够耐受零度低温，而

且对普通消毒剂不敏感，患病犬会向周围环境释放

大量病毒粒子，对于未免疫的犬，其平均感染剂量

为 1 000个病毒粒子。病犬每盎司粪便大约有 350

万个病毒粒子，是平均感染剂量的 35 000倍。这些

散在的病毒粒子在 1 个月内会失去其传染性，因

此，对于新引入的犬首先要将其隔离观察 1个月以

后才安全。户外冷冻可以保护病毒粒子不被破坏，

如果户外环境被污染，必须等到解冻之后才能引入

新犬。通常情况下，背阴面污染可存在 7个月，向阳

面病毒可存活 5个月。目前还没有任何有效的措施

将受污染的地面完全消毒，通过灌溉的机械去污方

式是有效的，过硫酸钾可以借助农药喷雾器喷洒到

受污染的地区，效果比较明显。

5.1 预防措施

本病预防主要靠疫苗，目前国内主要使用同源

或异源的灭活弱毒疫苗。异源苗主要是用猫细小病

毒制成的，安全性高，法国、澳洲等地已在广泛使

用。在国外更多使用犬细小病毒灭活苗或弱毒苗，

多家生物制药公司已开始研制二联、多联疫苗。一

般幼犬于 7～8周龄首免，灭活苗接种 3次，间隔 3

周。以后每年加强免疫 1次，母犬则应在怀孕前 3～

4周免疫接种。

已被污染的犬舍需要彻底消毒，之后关闭 1个

月，才可重新启用。对犬舍和其他用具，用 2%～4%

NaOH、1% HCHO、5%～6% HClO反复消毒。病情

严重无法治愈的犬应及早扑杀，焚烧深埋。

5.2 治疗方法

肠炎型发现后应立即隔离饲养，加强护理。治

疗原则为强心补液，止血、止吐、对症治疗、抗休克、

维持体液平衡。心肌炎型多转归不良，应用心电图

监视其变化。用犬细小病毒单克隆抗体，每千克

0.5～2.0 mL，肌肉注射，1次 /d；也可以用犬血红蛋

白，每千克 1 mL，静脉注射，用 5%葡萄糖溶液稀

释；康复犬血清每次 5～20 mL，皮下注射，1次 /d。

治疗此病最主要的目标是恢复电解质和体液

平衡。广谱的抗生素应有效使用（如氨苄青霉素、红

霉素、庆大霉素等），诺氟沙星和萘啶酸被证实可有

效治疗出血性胃肠炎[20]。通过激素、抗生素、补充体

液等一系列的措施可以使患病动物继续存活。只要

查出是 CPV感染，补液疗法应立即启动。长时间的

腹泻可导致酸中毒，钾离子应以 KCl的形式及时补

充，从而维持电解质平衡。在严重呕吐病例中所有

食物的摄入应通过非肠道的方式获得。在疾病的最

初发展阶段，高免血清可以用来降低病毒感染量，

减缓感染进程，然而，高免血清很难获得。
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