ijrg?

wnatrz chroni kroliki przed ewentualnym za-
kazeniem na tej drodze. Waime jest to zwla-
szcza w okolicach o podmoklej glebie, gdzie ko-
maréw jest bardzo duzo. Koszt inwestycji nie-
wielki w poréwnaniu ze stratami wywolanymi
chorobg. Utrzymanie czystosei w klatkach i
niszczenie S$rodkami owadobdjczymi  pchet
rowniez zastuguje na uwage, pamictajge, ze
pchly sktadajg jaja i legng sie nie w siersci
krolika, tylko w szparach klatek, $cidtce itd.
Wainym czynnikiem jest kwarantanna dla no-
wowprowadzanych zwierzat do hodowli, Wia-
czenie myksomatozy do choréb zwalczanych z
urzedu pozwolilo w duzej mierze na wyelimi-
nowanie czynnika ekonomicznego, ktory nie-
jednokrotnie byl przyczyng zatajenia choroby,
pozbywania sie zwierzat z hodowli szerzac za-
raze tg droga.

Konczac, chce dorzuci¢ obserwacje jakie po-
czyniono w Zakladzie Higieny Weterynaryjnej
w Katowicach podczas 15-letniego wystepowa-
nia choroby na terenie wojewédztwa katowic-
kiego. Iloé¢ dostarczonych do ZHW do badania
chorych krolikéw nie obrazuje wprawdzi.
strat jakie hodowcy ponie$li z powodu mykso-
matozy, gdyz w ciggu czterech lat ostatnich
od czasu uznania myksomatozy za jednostke
zwalczang z urzedu stwierdzono myksomatoze
w 152 przypadkach, a w tym samym czasie
wyplacono odszkodowania za 3 458 sztuk kro-
likéw, co stanowi przeszto 20-krotng ilo§é do-
starczonych do badania.
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Jak wynika z tab. 1 zaznacza sie sezonowos¢
zachorowan na myksomatoze. Najwieksze na-
silenie od sierpnia do paZdziernika wilgcznie,
za$ zupelny brak w styczniu, lutym, i marcu.
Z kazdym rokiem rowniez zwieksza sie ilose
powiatow wojewodztwa katowickiego objetych
zaraza. Z jednego w pierwszym roku choroby
ilo$¢ ta wzrosta do 11 powiatéw na 16 ogdlnej
liczby.
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Pikornawiroza kotoéw, jest podobnie jak her-
peswiroza i bedsoniaza, zarazliwg choroba ukla-
du oddechowego kotoéw, ale wywolywang przez
grupe wiruséw cytopatogennych z grupy Pi-
cornavirus. Cechuje ja kichanie, wyciek z nosa
i oczu, wyjatkowo zapalenie pluc przy malej
stosunkowo $miertelnosci.

Choroba jest omawiana ostatnio w pisSmien-
nictwie angielskim — pod nazwsg ,feline in-
fluenza”, jednak nazwa ta, biorgc pod uwage
ze wirusy grupy influenzy sg myksowirusami,
nie wydaje sie stuszna (14). W jezyku niemiec-
kim uzywane sg nazwy: Picornavirusinfektion
der Katzen i Feline Influenza, badz tez odnosna
choroba jest omawiana wraz z herpeswirozg
pod wspodlng nazwa Infektiose Katzenrhinitis,
Virusschnupfen lub Katzenstaupe (15).

Rys historyczny

Pierwsze cytopatogenne pikornawirusy kocie wy-
osobnit na hodowli komoérek kotéw Bolin w 1957 r.
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wirusowe kotéw
(Picornavirosis felium).

Weterynarii WSR w Lublinie
T. JASTRZEBSKI

(3), poszukujac zarazka panleukopenii. Wyosobniony
przez niego po 3 Slepych pasazach szczep FPL (feline
panleukopenia) wprowadzony 6 mlodym kotom wy-
wotal wprawdzie u 4 sSmieré z objawami nieznacznej
leukopenii, ale jak wykazaly dalsze badania nie byl
neutralizowany przez surowice odpornosciowsg prze-
ciwko panleukopenii (8).

Réwniez inny szczep wyosobniony w tymze czasie
ze §ledziony kota chorego na panleukopenie przez
Fastier’a (13) nazwany KCD (kidney cell degenerating)
okazal sie antygenowo obcy w stosunku do zarazka
panleukopenii. Szczep KCD jest niechorobotwoérezy dla
mlodych kotéw i odkryweca uznal go za wirus grupy
orphan (sierocy).

W nastepnych latach wyosobniono z wycieku z no-
sa i oczu oraz z tkarnek réznych chorych i zdrowych
kotéw szereg dalszych szczepéw dajagcych w HK nerek
kocich zmiany cytopatyczne, podobne do wywolywa-
nych przez FPL i KCD oraz poliowirusy ludzi, a roz-
ne od powodowanych przez herpeswirusy (1. 2).

Wystepowanie
Pikornawirusy kocie sg szeroko rozpowszech-
nione w $wiecle; wyosobniano je wszedzie
gdzie ich poszukiwano m. in. w USA, w Anglii,
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w Szwajcarii, w Austrii, we Wtoszech. Wedlug
Prydie (14) w Anglii ,,feline influenza” jest naj-
czescie] wystepujaca chorobg zakazng kotow.
Pojawia sie ona okresowo przede wszystkim w
hodowlach, przytutkach i na wystawach kotéw
t]. wszedzie gdzie znajduja sie one w wiekszej
ilo$ci. Przeciwciala dla pikornawiruséw kocich
stwierdzono u 40—50% zbadanych kotow (1).

Etiologia

Przyczyng choroby sg cytopatogenne wirusy
dobrze namnazajgce sie na HK tkanek kocich.
Wiriony przebadanych dotychezas dokladniej
szczepow (5, 6, 16) sa morfologicznie jednako-
we, okragle, wielkosci ok. 40 nm. Kapsyd ich
zawiera 32 kapsomery o srednicy 8 nm kazdy.
Zewnetrzna powierzchnia przypomina reowi-
rusy. Wewnatrz prawdopodobnie posiadajg po-
dobnie jak reowirusy druga jeszcze strukture
kapsydowsg (16).

Zbadane szczepy nie sg hamowane przez 5-jod-dezo-
ksyurydyne i 5-bromdezoksyurydyne naleza zatem do
grupy RNA-wiruséw (6, 12), sg etero- i chloroformo-
oporne, wrazliwe na temp. 50° (30 minut), mniej wraz-
liwe na pH 3, niz entero- ale bardziej niz rhinowirusy.
Roztwdr M MgCl, nie stabilizuje ich. PowyZsze cechy
dowodza, Ze sa one pikornawirusami (4), ale winny
byé sklasyfilkowane jako oddzielna grupa o wtadci-
wofciach pofrednich miedzy entero- i rhinowirusa-
mi (6). Namnazanie zarazka udaje sie tylko na HK
tkanek kotéw (nerek, jader, ptuc). Zmiany ecytopatycz-
ne — zaokraglenie komoérek, pyknoza lub karioliza
jader i skupianie sie komérek w grona — pojawiaja
sie szybko, w 18—24—40 godzin, wyjatkowo pbzniej, za-
leznie od wielko$ci inokulum. Odpadanie komérek od
szkla nastepuje w 72—96 godz. po wysiewie zarazka
(10). Nierozcieniczony plyn tkankowy hodowli szczepu
227/62 niszezy jednak catkowicie jednowarstwowsg HK
nerek kocich juz w ciggu 1 nocy (3). W odréznieniu
od herpeswiruséw nie wystepuja tu wielojadrzaste,
syncytialne komoérki olbrzymie ani tez wewnatrz-ja-
drowe ciatka wiretowe. Miano plynu tkankowego do-
chodzi do 108 — 10%5 TCIDs/ml. Lysinki (plagues)
wytwarzane przez poszczegdlne serotypy sa réznej
wielko$ci. Lysinki prototypu 227/62 osiggaja po 4
dniach Srednice ok. 9 mm, a po 9 dniach 16—18 mm,
natomiast prototypu KCD Fastier’a (13) sg widoczne
po 72 godzinach i osiggaja wielkodé 1—2,2 mm (12).
Hemaglutynin u zbadanych dotychezas szczepdw nie
znaleziono (9, 10 i inni).

Pod wzgledem antygenowym pikornawirusy kocie
sg bardzo zréznicowane. Bilirki (6) méwi o 5, a Cran-
dell i York (11) o 9 serotypach dajgcych sie odréznié
metoda seroneutralizacji. Sa to prototypy FPL, KCD,
FR, FC, FS, FI, FJ, F17 i G14. Nie wszystkie jednak
znane szczepy zostalty krzyzowo przebadane,

Chordbotwdreczodé

Zbadane dotychezas szezepy (FPL, KCD, CFI,
FR16, 12, 14, 29, 278 okazaly sie dla oseskow
mysich (i.p., i.cer., s.c.) oraz dla zarodkéw kur
niechorobotwodrcze. Zakazenie donosowe kociagt
hodowanych w zupelnej izolacji przewaznie po-
woduje tylko lekkie lub bezobjawowe schorze-
nia gornych drég oddechowych z wytworzeniem
duzej ilosci przeciwcial oraz dlugotrwate nosi-
cielstwo i siewstwo wirusa ze Sluzem z nosa,
gardla i wyciekiem z nosa i oczu. Jednak nie-
ktére szezeov powoduja w znacznym procencie
$§mier¢ kocigt (3).

Poszczegolne szczepy wykazujg przy zakaze-
niu doswiadczalnym wyraZne réznice organo-
tropowe, np. jedne z nich wykazuja powino-
wactwo przede wszystkim do blony Sluzowej
okolic gardla, a inne do dolnej cze$ci przewodu
pokarmowego i narzgddéw jamy brzusznej (7,
12). Wytrzymato§¢ zarazka jest duza.

Epizootiologia

Zrodlem zakazenia sa koty chore oraz przy-
puszczalnie nosiciele (14). Choruja koty rézne-
go wieku, jednak mlode zapadajg na ciezszg
forme choroby. Masowe zachorowania wyste-
puja bardzo czesto we wszystkich wiekszych
skupiskach kotow tj. na wystawach, w przytut-
kach i ,,przechowalniach” zwierzat.

Przebieg choroby i objawy
’ kliniczne

Okres inkubacji wynosi od' 1 do 8 dni. Pierw-
szym objawem jest weszenie, kichanie i niezyt
nosa, do czego sie pdzniej dotacza wyciek suro-
wiczy z nosa i lzotok. Po kilku dniach niektore
zwierzeta wracaja do zdrowia. U pozostalych
wycieki na skutek zakazen bakteryjnych przyj-
mujg charakter $luzowo-ropny lub ropny i za-
sychajg, powodujac czeSciowe zatkanie nozdrzy
i trudnoéci oddechowe. Jednocze$nie moze wy-
stapi¢ Slinotok i utrata apetytu. Temperatura
zwykle nie przekracza 40,3°. Niekiedy wyste-
puje zapalenie oskrzeli i ptuc. Na og6! choroba
trwa od kilku do wielu tygodni. Do$é czesto
jako komplikacja, pozostaje chroniczne zapale-
nie zatok i chroniczny niezyt nosa. Wedtug dia-
gramu Prydie (14) opracowanego na podstawie
obserwacji 8 sztucznie zakazonych kotéw, ko-
lejnos¢ wystepowania objawdw jest nastepuja-
ca:

3—4 dzien p.i. — kichanie, weszenie,

4-—5 dzieh p.i. — zapalenie spojowek, lzotok,

5—6 dzien p.i. — utrata apetytu, zapalenie
bt §luzowych nosa, nieznaczny wzrost tempe-
ratury,

6—7 dzien p.i. — wyciek $luz.-rop. z nosa
i oczu, przygnebienie, $linotok,

7—38 dzien p.l. — ropny wyciek z nosa, stru-
py zaschniete w nosie,

8—9 dzien p.i. — trudnosci oddechowe, spa-

dek temperatury, ostre schorzenie gérnych drég
oddechowych,

9—10 dzien p.i. — krwotok z nosa.

Autor podkresla, ze nie wszystkie chore koty
wykazywaly podane objawy, ale kazdy z tych
objawow stwierdzano u co najmniej jednego
zakazonego zwierzecia.

Zmiany anatomo-patologiczne

Badanie anatomo-patologiczne i histologiczne
stwierdza ostre lub chroniczne, rozlegle proce-
sy niezytowe w gérnych drogach oddechowych,
gléwnie w jamie nosowo-gardiowej, ale w prze-
ciwienstwie do herpeswirozy bez zmian mar-
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twicowych i bez zaniku chrzastek. Badanie hi-
stologiczne wykazuje w nablonku i wydzielinie
podnablonkowej liczne limfocyty i plazmocyty.

Rozpoznanie i rokowanie

Rozpoznanie opiera sie na badaniu klinicz-
nym (weszenie, kaszel, wyciek z oczu i nosa),
epizootiologicznym i anatomo-patologicznym ale
pewne odrdinienie od herpeswirozy i bedsonia-
zy wymaga wyosobnienia zarazka i stwierdze-
nia narastania miana przeciwcial.

Rokowanie winno by¢ ostrozne, gdyz u ko-
tow rekonwalescentow obserwowano niejedno-
krotnie chroniczne, do$¢ czesto nie poddajgce
sie leczeniu, zapalenie zatok i nosa (sinusitis et
rhinitis chronica).

Zapobieganie i leczenie

Surowic i szczepionek nie ma. Czynione sg
proby uzyskania wielotypowej zywej szczepion-
ki atenuowanej.

We wczesnych stadiach choroby wskazane
stosowanie antybiotykdéw szerokiego zakresu
dziatania dla zapohiezenia wystgpieniu chro-
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nicznego zapalenia zatok i nosa. Poza tym na-
lezy zaleci¢ wlascicielowi. oczyszczanie nozdrzy
i oczu oraz bardzo troskliwe i dostosowane do
smaku pacjenta zywienie. W zwigzku z tym
hospitalizacja jest przeciwwskazana (14).
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Adaptacja szczepéw Flury LEP i HEP do hodowli komérek,
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W ostatnich latach w piSmiennictwie zagra-
nicznym pojawily sie liczne doniesienia o adap-
tacji réznych szezepdéw wirusa wicieklizny do
hodowli komoérek (HK). oraz o mozliwosci pro-
dukcji szczepionki p-wsciekliznie na HK. Ob-
szerny przeglad pismiennictwa w tym zakresie
przedstawili ostatnio Barth i Jaeger (3, 4).
Proby adaptacji wykonywano najczeSciej ze
szezepami: Flury (2, 5, 15), wirus fixe orygi-
nalny (v.f.) (6, 8, 11, 15), oraz v.f. SAD (13).
Do hodowli wirusa uzywano miedzy innymi
HK nerki chomika, komoérek diploidalaych
ludzkich, nerki psa lub fibroblastow zarodka
kurzego.

Celem badan wlasnych bylo sprawdzenie
mozliwo$ei namnazania Flury LEP 1 HEP w
HK fibroblastéw zarodka kurzego, oraz wstep-
ne ustalenie wlasciwosci patogennych pasazo-
wanych w HK szczepéw dla pséw. Ponadio w
toku do$wiadczen starano sie znalezé dogodny
test do szybkiego sprawdzania obecnos$eci i nam-
nazania pasazowanych szczepéow w HK. Po-
stanowiono zastosowaé¢ do tego celu wirus no-
séwki — szczep adaptowany do HK fibrobla-
stow zarodka kurzego.
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Materiat i metody
Wirusy wicieklizny *), Szczepy Flury LEP i HEP prze-
pasazowano (wg ogdlnie przyjetych zasad — 8, 10,
14) 2 X przez zarodki. Przyzotowano B50% zawiesing
zhomogenizowanych zarodkdéw 1 posiewano po ok.
0.2 m! na prebdéwki z HK. Po 4 godz inkubacii w
temp. 37°C inoculum usuwano przepiukujgc probowki
2 X po 2 ml podiozem utrzymujgcym (PU). Nastepnie
zakazone HK inkubowanc przez 6 dni w temp. 36—
37°C. Zebrany material 3 X zamrazano i rozmrazano
i uzywano do nastepnego pasazu. Dalsze pasaze wy-
konywano w podobny sposéb, pomijajage jedynie
usuwanie inoculum. Po 4 godz. plyn w probdéwkach
uzupelniano PU do objetosci ok. 2,0 ml na probowke
o @ 18 mm.
Wirus fixe. Uzyto szczepu stosowanego przy produk-
cji szezepionki p. wéciekliznie Rabiesvac (Biowet —
Pulawy) z dn. 5.1.1970 r.

Wirus noséwki, Uzyto adaptowanego w tut. Pra-
cowni do HK (7) szczepu Onderstepoort -— pas. 32.

Hodowls komodrek. HK zakladano z 10 dniowych
zarodkow kurzvch metods trywosynizaecji. Podioze
wzrostowe (P.W) stanowit plyn Hanksa z dodatkiem
0,5% enzymatycznego hydrolizatu laktoalbuminy, 4%

*) Oryginalne opakowania: LEP Rabies Virus, 63-rd C.E.
Passage 1,0 ml 40% susp. 3/31/64 WIIO, coraz High Egg Passade
Rabies 5/25/62 lot 28B — 127, Lederle, zostaty nam udostep-
nione przez dr Z. Baczynskiego z I.W. w Pulawach, ktére-
mu skiadamy serdeczne podziekowania.



