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Herpeswiro,za kotów jest to wysoce zaraźIi-
wa chororba ukła,du o,ddechowego kotów wy-
woływana przez winusa grupy opryszczki -Herpesuirus. Chororba ,została ,opisana w pi-
śmiennicltwie pod nazwą angielską: ,,feline rhi-
notracheitlils" (5); w języku niemieckim uży-
wana jest nazwa angiełska :bądż też choro,ba
jest o,mawia,na wraz z pikornawirozanri jako:
Inf eiktiose Ka,tzenrhiniti,s, Viruss chrrtłpf e n, Rhi-
no,konjurnktivitis, Katzenstaupe (nazwa błęd-
na) (1B).

W 1958 r. bad,acze armerykańscy Crandell
i Maurer (4) wyosotbnili od kotów wykazrują-
cych olbjawy zajęcia górnych dróg oddecho-
wych lm. i,n. cytopat,og;erlny r,virus wytwarza-
jący intranul<learne ciałka wtrętowe. Odnośną
chorobę za ,odrębną jednostkę uznali Crandel1
i Despeaiux (5) rnadając jej jednocześnie nazwę
,,felilrre viral rhinotracheitis", w skrócie FVR.
Przynależnośó szczepu protc,typowego FVR
(C-27) do grupy herpeswirusów ustalili: Btilki
i wsp. (3), Ditschfield i Gringer (B) i inni.

Występo w ani e. Herpesrłrirozę kotów
poza USA (4) stwierdzono w Kanadzie (B), w
Szwajcarii (2), na Węgrzech (11) i w Anglii (12),

Prócz tego d,onilesienia, oparte jednak jedynie
na badaniu klirnicznym bez wyos,obrrienia za-
razka, ukazały się również we Fraincji (9) oraz
łv Austrałii (17).

Etiol o gia. Choroibę wywołuje cytopatogerrny,wirus. Szczep prototypowy - C 27il958 Crandełla
i Maurera (4) jes,t wyraźnie harnowany przez 5 jodo-
-2-dezoksyurydvnę i bromdezoksyurydynę (3) a zatem
zalvie,ra DNA, jest wrażliwy na eter i chloroforrn
(3, B, 1r) oraz niskie pH (f4o; pH 4,0; 24 g). Wiel-
kośó "vuirionu wynosi 100 nm. Wirion posiada otocz-
kę i kapsyd z 162 kapsomerów, mających ]<ształt
pustych tvewnątrz, 10 rrm długich cylindrów o śred-
ni,cy w,ewnętrznej ok. ż,5 nm (8). Wiru,s namnaża
się dobrze w HK różnych tkanek aie tylko kocich
(nerki, płuca, jądra) do rniana 106, wyjątkowo 106
TCID56/m1. Zrniany cytopatyczne pojawiają się póź-
niej niż przy pikorinawirusacń, najwcześniej po 40-
48 godzinach, niekiedy ,dopiero po 4 ,dniach, zależ-
nie od ilości wysianego wiru,sa. Charakteryzują je
występowanie komórek sylncytialny,ch, wielojądrza-
sty,ch, liczący,ch do 40 jąder, komórek oibrzyrnich
otaz śródjądrowy,ch ciałek wtrętowych typu A
Cowdry. Pod powłoką agarową wirus wytwaltza ły-
sinki, które po 4 ,dniach osiągają średnicę ok. 1-
2 mrn a po 7 ,dniach ,dochodzą do wielkości 3-4 mm
(3).

Pod względem antygenowym wirus FVR jest jed-
nolity, nie,,vykazuje pokrewień:stwa serologicznego
do wirusa herpes simp|eł człowieka, herpeswirusórv
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nie rna wła,ściwości hemaglutynacyjnych ani he-
rrradsorp,cyjnych dla krwinek kur, ,bydła, owiec i
kotów (3).

Wytrzyrnałość zatazka jest dość duża, ale znacz-
nie mniejisza rriż pirkornawirusów. w wyschniętych
f,ł/ymazaLch ,w ternperaturze pokojowej nie można go
wyil<azać już po 18 godzinach, natolmiast w wyiTla-
zadn w środowisk,u białkowyrn np. gotowanym

zos do 48 godzin.

; "irrT *Jrnu u""l

-5 (15). For.rnatrina
rly rozcieńczeniu 0,018% ina]ktł,wuje wirus po
12 dniach.

ia. ŻródŁe ą
z rro§a), jed e
że zarazek Iz

lrilka tygodni
dr,ogach ,o,dde
jest również
stwa zanazka
to zacholdzi ptzy olp,rJrszczce u człowieka (16),

Zdkażenie następuje przez d,rogi od,dechowe.
Przechorowanie zostawia tylko krótkotr,wałą,
praw,dop,odohnie r}<omór'kową odpor,ność rra-
błonka dróg oddechowych. Przeciwciała neutra-
Iizujące nie powstają lub tylko * foąlflzo
rrijslkim mianlie (3, 14). W związku z tym cho-

Przebi.eg chorohy i o,bjawy kli-
niczne. Okres irnkutbacyjny wynosi 3-? dni,

wiają się dailsze olbjawy: obfity wypły,w sur,o-
wiczy z nosa (rłużnitls serosa) i stan zapalny
spojówek (conżunctżuźtźs). Następnie występu-
je orbrzęk ,bło,n śluzowych ,nosa, duszność, ka-
szel, śIilnotoik. Apetyt ,i prag,nienię - 

,2mignnę.

U części zwieTząft, na rty,rn choroba się kończy,
jednal< w większości przypadków wycieki
prayjrrnują charakter śluzo,wy a rrawet ropny.
Dołączają §ię zapalenie tchawicy, tchawicy
i oskrzeli, napady [<aszlu, niekiedy nawet za-
pal.enie płuc. U pojedyńczych zwierząt oibser-
wuje się pęcherzyki a potem owrzodzenie
błony śluzowej jarmy gębowei Gtomdtżtźs ulce-
roso) i rnaziste rralo;ty. CLroroba trwa 10-14
dni. U zwierząt mocno zarob,aczo,nych, kachek-
ty,cznych luib przy powikłaniach ze strony
jamy ustnej i płuc dochodzi do zejścia śrrrier-
tełnego (14, 19).

Badarrie he,rnatolo giczne. Odczyn
opadania krwinel< jest przeważnie przyśpile-
szony, ale ilość krwinek czerwonych normal-
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na. Co do b.c.k. w o,dróżnieniu o,d panleuko-
penii występuje przeważnie wyraźna leukocy-
tnza z neutrofiilią, lr,mtopenią i iekkirn prze-
snrrniĘciern oibrazu krwi w lewo. W miarę
powrotu do zd.rowia leukocy,toza ustępuje
l ilość b.c.k. ztrnniej,57ą się do rdolnych granic
tzw. norrny flzjologicznej l,rlb rrawet nieco
poniżej.

Z,mt any arrat,orĄ]o-p at o,1 o g i c zn e.
U [<oiów doświadczalnych, zabijalnyoh w róż-
nych stadiach choroby ptwierdza się zmiany
zapalne ibłon śl,uzowych górnych ldróg o,ddecho-
w;roh, gardła i rnigdałkow ,orbrzęk, prze-
krwieni,e, zapalenie s,urowicze, śi,uzowe, rop-
lne, a nawet włóknikowo.martwico,we. Po ,usu-
,nięci,u włóknil<owylch rralotów zavważa się nie-
kiedy duze ubytt[<i natbłonka.

Zrniany his,tologiczne obej,mują przede wszystkim
nabłonek rzęsl}<owy ibł. śluzowej nosa, muszli ,noso-
wyctt i krtani, później także rrąbtonek płaski pierś-
cienia no,sorł,o-gardłowego. Stwier,dza §ię idąc od
zewnątrz nacieczone b.c.k ibłony rzekome, ogniska
nekrotyczne śród,nahłonkowe,nacieczone leukocyta-
rni, podnabło,nkowe wokoło-nalczyniowe nacieki za-
palne oraz zwyrodnieniowo-zanikowe zmiany chtzą-
stek i kości nosa oraz rnuszli nosowych. trstotne zna-

, czenie ,diagno,styczne rnają występujące w jądrach
komórek błony ,śluzowej górnych dróg oddechowych,
:tylnej części gałdła i trzeciej powieki intranuk]earne
ciałka wtrętowe ty6ru Cowdry A (5, ,13). Najwyraź-
niejsze wyniki daje utrwalenie materiału płynetn
tsouin'a i barwienie ,hernatoksyliną z eozy,ną. Ctan-
dell i Maurer (4) rstwierdzali ciałka wtrętowe już w
i-3 dni po zakażeniu, natorniast wg Lindta i rłnsp.
(14) u sztucznie zakażonych kotów pojawiają się one
,dopiero po 4 dniu p.i., następnie ilość ich wzrasta,
ą na B dzień jest ich już zn]owu bardzo niewiele.
W zrviązku z tym zna,czenie diagnostyczne rna tylko
wynik dodatni.

D i a g n o s t y k a. Ze względu na dł,rże po,dobieństwo
objawów kliniczny,ch do występujący,ch przy Łledso-
niazie, pikorrnawirozach a nawet do pównego stopnia
panleukopenii, rozstrzygające z,naczenie ma wyo,sob-
nienie cytcpatogennego ĄMiru,sa i stwierdzenie jego
przynależności do ,grupy herpe§ (-wytwarzanie olbrzy-
rrnich komórek wielojądrzastych w HK nerek kocich,
obecrność DNA, etero- i ,chloroformo-wrźliwość itp.).

Znaczenie pomocnicze mają:

- badanie kliniczne (ohoroba górny.ch dróg od,de-
,clhowych, na ogół bez charakterystycznego dla pan-
leukopenii zajęcia przew,odu pokarmowego, niesku-
teczność, ̂ v odróżnierniu od bedsoniazy, antybioty-
ków),

- dane epizootiologiczne (szerzenie się choroby, w
odróżnieniu ,od panleukopenii, nie tylko wsród mło-
,dycłr ale i wśród starszych kotów),

- b,a,danie hematologiczne (leukocytoza, w odróż-
nieniu o,d leukopenii stwierdzarne j przy panleuko-
penii).

- badanie histologiczne (oibecność w pierwszyrn
stadiurn choroby wewnątrz-jądfowych ciałelt wt,ręto-
wych typu A Cowdry),

- badarnie serologiczne par surowic w stosunku
do hedsonii (uje,rrrny OWD) i pikornawirusów ko-
tów (ujemny,wynlltr< seroneutraliza,cji).
Profilaktyka, Właściwości antygenowe her-

pes,wirusa kotów są tsłabe. Sz,czepionek ani surowic
odnornościowych dotychcza§,nie opracowano.

L e c z e n i e. Leczenia swoistego nie ma. We wczes-
nym stadiurn choroby wskazane ,stosowanie a,ntybio-
tyków o szerokim zakrmie działania dla niedopusz-
czenia do powikłań bakteryjnych. Poza tym należy
zwrócić ujwa8ę,na intens}nuvne odż}wia,nie, oczys?-cza-
nie otworów rnosowy.ch itp.
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JA.}IUsz wAwRZKIEwIcZ

Wirus,owe zapalenie żołądka i jelit śwń
(rGS) jest wysoce zakaźną chorobą trzody
chlewnej, która ,cechuje §ę biegunką, wymio-
,tarni, odwodnienierm i dużą śrniertejnością pro-
siąt-osesków. Pierwszy opis choro,by podał Hurt
(cyt, vzg 62) w 1935 r.; d,okładniejsze je,dnak
dane kii,triczne zawdiĄęozamy Doylowi i Hut-
chirrgsowi (l4), któtzy wykazali po,nadto, iż
cz5nnnikiem odporviedzialnym za wywołanie
choroby jest zarazek przesączalny. W Europie
schorzenie,to zostało prawdopodobnie zanoto-
wane dopier,o ,w 1953 r. przez Shanksa (53),
na terelnie Szkocji, a potem przez Goo,dwina i
Jenning,5ą w Anglii (16, 17). Ci ostatni autorzy
wykazali również, że wyosobniony wirus nie
różnił się antygerrowo o,d szczepu amerykań-
s)<iego. Choroba wysltępuje F)oza USA ,we

wszystkich prawie państwach Europy (I, 29,
35, 38, 39, 44, 45, 46, 47, 49,52, 56,57, 65). W
Polsce występowanie jej notowane jest od
1959 r. (27). Poza Europą i USA schorzenie to
zostało opisane również w Japonii (50), na
Taiwanie (cyt. wg 62) i w Kanadzie (13).

Etiologia. Badania Younga i in. (63
wykazały, że wirus TGS przechodzi przez
sącżki gradokolowe śred,nicy 230 ,nm, ale ulega
zatrzytnańu rra filtrach średnicy 1?0 nrn. Car-
twright i Tup. (9, 10) ustali wielkość wirusa w
,oparciu o jego przesączalność przez filtry gra-
dokolowe na 80-90 nm. Dane te potwierdziii
irrni autorzy (33, 54). Badania przy ,użyciu mi-
kroskopu elektronowego wykazały, że wielkość
wirusa wynosi ok. 95 ,nm (41, 48, 58). |Według
Ristica i wrp. (4B) kapsyd wirusa posiad,a dłu-
gośó 100 A, a sam,nukleokapsyd jest otoezony
osłolnką i przypomina swą ,budową wirusy z
grupy herpeswirus. Niektórzy autorzy (6)
uważają, że wirus posiada podwójną osło,nkę.
Replikaoja jego nie jes,t ha,rnowana przez 5-flu-
oro-2-dezoksyurydynę (FUDR) i 5-jodo-2-de-
zoksyurydy,nę (JUDR) (5, 10, 54) co wskazuje,
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że wir.us ten ,zawiera kwas rybonukleinowy
(RNA). McClurkin i Norman (34) oraz Clarke
(11) potwierdeili te dane używając bromo-Z-de-
zoksyurudynę - BUDR oraz JUDR, wykazu-
jąc jednocześnie, że puromycyna hamuje re-
plikację wirus,a, a a[<tynorrnycyrra D powoduje
obnźenie plonu wi::usa o 220lo. Przy użyciu
oralżu akrydyny wyka,zano obecność czerwo-
nych cząsteczek w cytop}azmie komóreJ< za-
każonych wirusem (34), a za polnocą ryłoonu-
kleazy i dezoksyrybonukleazy (6) potwier-
dzono, że wi:rus zawiera RNA i że $est orr jed-
notaśmowy.

tWłaściwości fizyko-chemicme. Wirus w sta-
nie ]za,rnrolżo,nJnm przeżywa szefeg tygodni
(1a) a w temp. --20"C przez 42 dni (50).
Przetrzymywany w temp. -zBoC zachowuje
swoją zakażnńć ptzez 29 miesięcy (3). łV tre-
ści przewodru pokarmowego po jej wysusze-
niu w ternp. Z0-22oC utrzy,muje się on w
postaci zakaźnej przez 10 dni. Temlperatura
56oC inaktywuje ,wi.rus w ciągu 30 min, a
50"C w ciągtu 60 rninut (5, 10, 15, 3łl, 50, 54).
lW temp. po{kojowej miano wirusa spada
w ciągu 11 dni o 3 1org (54). W obecności 1 M
MgCi2 i CaC12 następnie spotęgowanie procesu
inaktywacji. Prornienie ultrafioletowe nlszcz.ą
szybko zakaźmość wintxa (5, 54). Wirus nie ule-
ga inatktywacji przy pH w granicach 4,0-9,0;
częściową stabilność wir,usa wykazano rówrnież
pray pH 3,0. Wirus ;ulega niecałkowitej inakty-
wacji po działaniu 200/0 eteru (15). Zupełna
inaktywacj a zatazka następuje ,po łącznym
działaniu eńeru i ,chlorofonmu (5, 10, 34, 54).
Według Pehla i Ludwiga (45) wirus ,jest opor-
ny ,na eter a wrazliwy na ohlorofor,m. Podob-
nie inatktywująeo działają roztwory dezoksy-
cholanu so,du i siarozanu so,doweg,o do,decylu
(10, 54). Wskazuje to na obeeność lipidów w
osłonce otaczającej rnukleokapsyd. 0,57o roz-
twór tryp,s}łny nie niszczy zakażnej właści-

W.: Proc. Soc. exp. Biol,

can. J. comp. Med. Vet.

Wirusowe zapalenie zołądka ijelit u świn
.(Trans,rnissibl e g astro-enteritis :of swj,ne)
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