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CHOROBY ZAKAZNE | INWAZYJNE

TADEUSZ JASTRZEBSKI

Gtéwne choroby wirusowe kotéw
Il. Herpeswiroza kotéw (Herpesvirosis felium)

Katedra Mikrobiologii Wydzialu Weterynarii WSR w Lublinie
Kierownik: prof, dr T. JASTRZEBSKI

Herpeswiroza kotéw jest to wysoce zarazli-
wa choroba ukladu oddechowego kotow wy-
wolywana przez wirusa grupy opryszezki —
Herpesvirus, Choroba zostala opisana w pi-
$miennictwie pod nazwg angielsks: ,,feline rhi-
notracheitis” (5); w jezyku niemieckim uzy-
wana jest nazwa angielska badz tez choroba
jest omawiana wraz z pikormawirczami jako:
Infektiose Katzenrhinitis, Virusschnupfen, Rhi-
nokonjunktivitis, Katzenstaupe (nazwa bted-
na) (18).

W 1958 r. badacze amerykanscy Crandell
i Maurer (4) wyoscbnili od kotéw wykazujg-
cych objawy zajecia gbérnych drog oddecho-
wych m. in. cytopatogenny wirus wytwarza-
jacy intranuklearne ciatka wtretowe. Odno$na
chorobe za odrebna jednostke uznali Crandell
i Despeaux (5) nadajgc jej jednoczesnie nazwe
,feline viral rhinotracheitis”, w skrocie FVR.
Przynalezno$¢ szczepu mprototypowego FVR
(C-27) do grupy herpeswiruséw ustalili: Biirki
i wsp. (3), Ditschfield i Gringer (8) i inni.

Wystepowanie. Herpeswiroze kotdw
poza USA (4) stwierdzono w Kanadzie (8), w
Szwajcarii (2), na Wegrzech (11) 1 w Amglii (12).

Procz tego doniesienia, oparte jednak jedynie
na badaniu klinicznym bez wyosobnienia za-
razka, ukazaly sie rowniez we Francji (9) oraz
w Australii (17).

Etiologia. Chorobe wywoluje cytopatogenny
wirus. Szczep prototypowy — C 27/1958 Crandella
i Maurera (4) jest wyraznie hamowany przez 5 jodo-
-2-dezoksyurydvyne i bromdezoksyurydyne (3) g zatem
zawiera DNA, jest wrazliwy mna eter i chloroform
(3, 8, 11) oraz niskie pH (+4° pH 4,0; 24 g). Wiel-
kos¢ wirionu wynosi 100 nm. Wirion posiada otocz-
ke i kapsyd z 162 kapsomerdéw, majacych ksztalt
pustych wewngtrz, 10 nm dlugich cylindréw o gred-
nicy wewnetrznej ok. 2,5 nm (8). Wirus nammnaza
sie dobrze w HK réznych tkanek ale tylko kocich
(nerki, ptuca, jadra) do miana 10% wyjatkowo 10%
TCIDs/ml. Zmiany cytopatyczne pojawiajg sie poz-
niej niz przy pikornawirusach, najwczeéniej po 40—
48 godzinach, niekiedy dopiero po 4 dniach, zalez-
nie od ilosci wysianego wirusa. Charakteryzuja je
wystepowanie komérek syncytialnych, wielojadrza-
stych, liczacych do 40 jader, komorek olbrzymich
oraz $rodjadrowych ciatek wiretowych typu A
Cowdry. Pod powloksg agarowsg wirus wytwarza ty-
sinki, ktére po 4 .dniach osiggaja srednice ok. 1—
2 mm a po 7 dniach dochodzg do wielkosci 3—4 mm
(3)

Pod wzgledem antygenowym wirus FVR jest jed-
nolity, nie wykazuje pokrewienstwa serologicznego
do wirusa herpes simplex czlowieka, herpeswiruséw
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bydla, wirusa nosowki, wirusa panleukopenii kotow
i wszystkich wyosobnionych dotychezas od kotdw
cytopatogennych pikornawiruséw (1, 6, 7). Zarazek
nie jest chorobotworezy dla zarodkow Ikurzych ani
tez dla myszy lub innych zwierzat dodwiadezalnych,
nie ma wilasciwosci hemaglutynacyjnych ani he-
madsorpeyjnych dla krwinek kur, bydia, owiec 1
kotéw (3).

Wytrzymatosé zarazka jest dos¢ duza, ale znacz-
nie mniejsza niz pikornawiruséw. W wyschnigtych
wymazach w temperaturze pokojowej nie mozna go
wykazaé juz po 18 godzinach, natomiast w wyma-
zach w §rodowisku bialkowym np. golowanym
mleku lub bulionie pozostaje zZywy do 48 godzin.
W pitynie z HEK (pH=172) zamiera w +4° po
154 dniach, w +25° po 33 dniach, w +37° po 36 go-
dzinach i w -+54° po 4—5 minutach (15). Formalina
w rozeiehczeniu 0,018% inakiywuje  wirus po
12 dniach.

Epizootiologia. Zrodlem zakazenia sg
chore koty (wyciek z nosa), jednak obserwacje
terenowe wskazujg, ze zarazek moze sie przez
kilka tygodni (50 dni) utrzymywaé rowniez w
drogach oddechowych rekonwalescentow. Nie
jest rowniez wykluczona mozliwo$¢ nosiciel-
stwa zarazka w formie latentnej, podobnie jak
to zachodzi przy opryszczce u czlowieka (16).
Zakazenie nastepuje przez drogi oddechowe.
Przechorowanie zostawia tylko krétkotrwals,
prawdopodobnie komoérkowa odpornos¢ mna-
blonka drég oddechowych. Przeciwciata neutra-
lizujace nie powstaja lub tylko w bardzo
niskim mianie (3, 14). W zwigzku z tym cho-
ruja zaréwno mlode koty jak i stare. Enzootie
wystepuja mie tylko w wiekszych skupiskach
kotéw (przytulki, wystawy) ale i w domach
prywatnych. Zachorowalnosé wynosi ok. 50%,
a $émiertelnosé 5—20%.

Przebieg choroby i objawy kli-
niczne. Okres inkubacyjny wynosi 3—17 dni,
przy zakazeniu sztucznym donosowym 5 dni,
kontaktowym 8 dni (3). Plerwszym objawem
jest kichanie przy zachowanym apetycie i do-
brym stanie ogélnym, oraz przejéciowe podnie-
sienie temperatury. Po 12—24 godzinach poja-
wiajg sie dalsze objawy: obfity wyplyw suro-
wiczy z nosa (rhinitis serosa) i stan zapalny
spojowek (coniunctivitis). Nastepnie wystepu-
je obrzek blon Sluzowych nosa, dusznose¢, ka-
szel, Slinotok. Apetyt i pragnienie — zmienne.
U czesci zwierzat na tym choroba sie konezy,
jednak w wiekszosci przypadkow wycieki
przyjmujg charakter Sluzowy a mawet ropny.
Dolgczaja sie =zapalenie tchawicy, tchawicy
i oskrzeli, napady kaszlu, niekiedy nawet za-
palenie pluc. U pojedynczych zwierzat obser-
wuje sie pecherzyki a potem owrzodzenie
blony $luzowej jamy gebowej (stomatitis ulce-
rosa) i maziste mnaloty. Choroba trwa 10—I14
dni. U zwierzat mocno zarobaczonych, kachek-
tycznych lub przy powiklaniach ze strony
jamy wustnej i pluc dochodzi do zejscia $mier-
telnego (14, 19).

Badanie hematologiczne. Odeczyn
opadania krwinek jest przewaznie przysSpie-
szony, ale ilo$¢ krwinek czerwonych normal-
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na. Co do b.c.k. w odroznieniu od panleuko-
penii wystepuje przewaznie wyrazna leukocy-
toza z neutrotilig, lumifopenig i lekkim prze-
sunigciem obrazu krwi w lewo. W miare
powrotu do zdrowia leukocytoza ustepuje
1 iloé¢ b.ck. zmniejsza sie do dolnych granic
tzw. mormy fizjologicznej lub mawet nieco
ponizej.

Zmiany anatomo-patologiczne.
U kotéw doswiadczalnych, zabijanych w roz-
nych stadiach choroby stwierdza sie zmiany
zapalne blon Sluzowych gornych 'drig oddecho-
wych, gardia i migdalkow — obrzek, prze-
krwienie, zapalenie surowicze, $luzowe, rop-
ne, a nawet widknikowo-martwicowe. Po usu-
nigciu witdknikowych nalotéw zauwaza sie nie-
kiedy duze ubytki nablonka.

Zmiany histologiczne obejmujg przede wszystkim
nabionek rzgskowy bt $luzowej mosa, muszli mnoso-
Wyrc&_l i krtani, péznie] takze nablonek ptaski piers-
clenia mnosowo-gardiowego. Stwierdza sie idage od
zewnatrz nacieczone b.c.k blony rzekome, ogniska
ngkrotyczne $rédnabionkowe mnacieczone leukocyta-
mi, podnablonkowe wokolo-naczyniowe nacieki za-
palne. or:az_zwyrodnieniowo-zanikowe zmiany chrzg-
\Stek.l ko_ém nosa oraz muszli nosowych. Istotne zna-
-czenie diagnostyczne majg wystepujace w jadrach
komorek b}cpny §luzowej gornych droég oddechowych,
;t)_ﬂlnej czgdcl gardia i trzeciej powieki intranuklearne
CI.al.ka wtretowe typu Cowdry A (5, 13). Najwyraz-
niejsze  wyniki daje utrwalenie materialu ptynem
Bouin’a i barwienie hematoksyling z eozyna. Cran-
dell i Maurer (4) stwierdzali ciatka wiretowe juz w
1—3 dni po zakazeniu, natomiast wg Lindta i wsp.
(14) u sztucznie zakazonych kotéow pojawiajg sie one
dopiero po 4 dniu p.., nastepnie ilos¢ ich wzrasta,
a na 8 dzien jest ich juz znowu bardzo miewiele.
W zwigzku z tym znaczenie diagnostyczne ma tylko
wynik dodatni.

Diagnostyka. Ze wzgledu na duze podobienstwo
ofpjayvdw_ klinicznych do wystepujgcych przy bedsec-
niazie, pikornawirozach a mawet do pewnego stopnia
pgnleukopenii, rozstrzygajace znaczenie ma wyosob-
nienie cytopatogennego wirusa i stwierdzenie jego
przynaleznoéci do grupy herpes (wytwarzanie olbrzy-
mich komoérek wielojgdrzastyech ww HEK nerek kocich,
obecnos¢ DNA, etero- i chloroformo-wrazliwosé itp.).

Znaczenie pomocnicze maja:

— badanie kliniczne (choroba goérnych drog odde-
chowych, na ogoét bez charakterystycznego dla pan-

leukopenii zajecia przewodu pokarmowego, niesku-
teczno$¢, w odroézmieniu od bedsoniazy, antybioty-
koéw),

— dane epizootiologiczne (szerzenie sie choroby, w
odréznieniu od panleukopenii, nie tylko wéréd mto-
dych ale i wérdd starszych kotow),

— badanie hematologiczne (leukocytoza, w odroz-
nieniu od leukopenii stwierdzanej przy panleuko-
penii),

— badanie histologiczne (obecno$¢ w pierwszym
stadium choroby wewngtrz-jadrowych ciatek witreto~-
wych typu A Cowdry),

— badanie serologiczne par surowic w stosunku
do bedsonii (ujemny OWD) i pikornawiruséw Kko-
tow (ujemny wynik seroneutralizacji).

Profilaktyka. Wiasciwosci antygenowe her-
peswirusa kotéw g wslabe. Szczepionek ani surowic
odnornos$ciowych dotychezas mnie opracowano.

Leczenie. Leczenia swoistego niema. We wcezes-
nym stadium choroby wskazane stosowanie antybio-
tykéw o szerokim zakresie dziatania dla niedopusz-
czenia do powikian bakteryjnych. Poza tym nalezy
zwrocié uwage na intensywne odzywianie, oczyszcza-
nie otworéw mosowych itp.
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Wirusowe zapalenie zofadka i jelit u $win

(Transmissible gastro-enteritis :of swine)

Katedra Mikrobiologii Wydzialu Weterynarii WSR w Lublinie
Kierownik: prof. dr T. JASTRZEBSKI

Wirusowe zapalenie zoladka i jelit Swin
(TGS) jest wysoce zakaZng chorobg trzody
chlewnej, ktéra cechuje sie biegunks, wymio-
tami, odwodnieniem i duzg $miertelnoscig pro-
sigt-oseskéw. Pierwszy opis choroby podat Hurt
(cyt, wg 62) w 1935 r.; dokladniejsze jednak
dane kiliniczne zawdzieczamy Doylowi i Hut-
chingsowi (14), ktérzy wykazali ponadto, iz
czynnikiem odpowiedzialnym za wywotanie
choroby jest zarazek przesgczalny. W Europie
schorzenie to zostalo prawdopodobnie zanoto-
wane dopiero w 1953 r. przez Shanksa (53),
na terenie Szkocji, a potem przez Goodwina i
Jenningsa w Anglii (16, 17). Ci ostatni autorzy
wykazali rowniez, ze wyosobniony wirus nie
roznil sie antygenowo od szczepu amerykan-
skiego. Choroba wystepuje poza USA we
wszystkich prawie panstwach Europy (1, 29,
35, 38, 39, 44, 45, 46, 47, 49, 52, 56, 57, 65). W
Polsce wystepowanie jej notowane jest od
1959 r. (27). Poza Europg i USA schorzenie to
zostalo opisane réwniez w Japonii (50), na
Taiwanie (cyt. wg 62) i w Kanadzie (13).

Etiologia. Badania Younga i in. (63
wykazaly, ze wirus TGS przechodzi przez
sgczki gradokolowe Srednicy 230 nm, ale ulega
zatrzymaniu na filtrach $rednicy 170 nm. Car-
twright i wsp. (9, 10) ustali wielko$¢ wirusa w
oparciu 0 jego przesgczalno$é przez filtry gra-
dokolowe na 80—90 nm. Dane te potwierdzili
inni autorzy (33, 54). Badania przy uzyciu mi-
kroskopu elektronowego wykazatly, ze wielkosé
wirusa wynosi ok. 95 nm (41, 48, 58). Wedlug
Ristica i wsp. (48) kapsyd wirusa posiada dtu-
gosé 100 A, a sam nukleokapsyd jest otoczony
oslonka i przypomina swa budowa wirusy z
grupy herpeswirus. Niektérzy autorzy (6)
uwazajg, ze wirus posiada podwdjng ostonke.
Replikacja jego nie jest hamowana przez 5-flu-
oro-2-dezoksyurydyne (FUDR) i 5-jodo-2-de-
zoksyurydyne (JUDR) (5, 10, 54) co wskazuje,

ze wirus ten zawiera kwas rybonukleinowy
(RNA). McClurkin i Norman (34) oraz Clarke
(11) potwierdzili te dane uzywajac bromo-2-de-
zoksyurudyne — BUDR oraz JUDR, wykazu-
jac jednoczesnie, Ze puromycyna hamuje re-
plikacje wirusa, a aktynomycyna D powoduje
obnizenie plonu wirusa o 22%. Przy uzyciu
oranzu akrydyny wykazano obecnos¢ czerwo-
nych czasteczek w cytoplazmie komoérek za-
kazonych wirusem (34), a za pomocg rybonu-
kleazy i dezoksyrybonukleazy (6) potwier-
dzono, ze wirus zawiera RNA i Ze jest on jed-
notasmowy.

Wlasciwosci fizyko-chemiczne. Wirus w sta-
nie zamrozonym przezywa szereg tygodni
(14) a w temp. -—20°C przez 42 dni (50).
Przetrzymywany w temp. —28°C zachowuje
swoja zakaznos¢ przez 29 miesiecy (3). W tre-
$ci przewodu pokarmowego po jej wysusze-
niu w temp. 20—22°C utrzymuje sie on w
postaci zakaznej przez 10 dni. Temperatura
56°C inaktywuje wirus w ciggu 30 min, a
50°C w ciggu 60 minut (5, 10, 15, 34, 50, 54).
W temp. pokojowej miano wirusa spada
w ciggu 11 dni o 3 log (54). W obecnosci 1 M
MgCl, i CaCl, nastepnie spotegowanie procesu
inaktywacji. Promienie ultrafioletowe niszcza
szybko zakaznos¢ wirusa (5, 54). Wirus nie ule-
ga inaktywacji przy pH w granicach 4,0—9,0;
cze$ciowy stabilnosé wirusa wykazano réwniez
przy pH 3,0. Wirus ulega niecatkowitej inakty-
wacji po dzialaniu 20% eteru (15). Zupelna
inaktywacja zarazka mastepuje po lgcznym
dziataniu eteru i chloroformu (5, 10, 34, 54).
Wedlug Pehla i Ludwiga (45) wirus jest opor-
ny na efer a wrazliwy na chloroform. Podob-
nie inaktywujgco dzialaja roziwory dezoksy-
cholanu sodu i siarczanu sodowego dodecylu
(10, 54). Wskazuje to ma obecnosé¢ lipidow w
oslonce otaczajacej mukleokapsyd. 0,5% roz-
twor trypsyny nie mniszczy zakaznej wtiasci-

3



