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Pierlvszc spostrzeżenia o nie zdef iniowanych jako
jcclnostka chorobowa objawach klinicznych w obrębie
iamy brzuszncj u kotów, opubliko-wali lv 1963 r. w USA
Fcldmann i Jortner (16) oraz lfolzworth (25). W 1966 r.
iilolfc i Greisner (64) okrcślili je jako nową jcdno,stkę
chorobową proponując nazwę zakażne zapalenie
otrzewnej kotów (ZZOK) 

- 
Feline infcctious pcritoni-

tis (FIP) 
- bez podania czynnika plzyczynowego. Za-

<ażny, wirusowy charakter ZZOK poznano w latach
it6B-i971 (20, 57, 68), drogą zakażeń kotów ultrafiltra-
tami narządów kotów chorych L§lwicrdzaniem wirionów
,,rl chorobowo zmienionych narządach zakażanych zr,vie-
l,ząt. Badania serologiczne dotyczącc roziizcstrzcnienia
ZZOK wykazały, że poza Ameryką Północną (USA, Ka-
nlida) oC 10 do 500/o surowic populacji. kotów z rożnych
części świata reagujc dodatnio rv stosunkrt do antygenów
tllgo zarazka (26) Autorzy (B,26,40,41,44) wykazali
jr.,go obecnośc w różnych krajach Errropy Zachodniej
i3clgi:i, W. Brytania, Szwajcaria, Niemcy, Francja, Da-
ilia, Fin]andia, Holandia. Austria) oraz r,ł, Australii,
nf ryce Połlrdniorł,e j i Wyspach Marion Poiudniowc j
Afryki. \,Virus wykryto także tr kotów domowych w
,,'aponii (3B). a zakażenia u kotor.vatvch w ogrodaclr zo-
oiogiczn:,ch (9, 10, 13,53.56) Wcdtug Pedcrsena (45)
870/r kotów z hod.owli i 200/o y..6|p9 żyjących w Dcvis -i.SA. nie wykazujących żadnych objawórv chorobowych
;losiadało przcciwciała w mianie 'L : 25 - 1 : 400, zaś u
osobników z kliniczną formą w_vsiękor,vą od 1 : 400 -1 :25 600, a formą nic rł,ysiękor,vą 1 :1600 - 1 :25 600,
Badania te (45) wskazują także, żc zaktłźenia kotów wy-
kryłva się 15 razy częściej niż przypadki klinicznc. Roz-
przestrzenienie zakażenia następtrje cirogą bezpośrednią,
)oprzez ukąszcnia kotów chorych, Iizanic otwartych ran
iub przcz wniknięcie wirursa popl,zez jamę nosową lub
przewód pokarmowv (I4, 22, 29, 46, 17, 4B). Według
Pcderscna i Floyda (51) koty wykazującc odporność
ochronną są d"e facto nosicielami WZOK, kotki zakazają
s,,\"oje potomstwo w pierwszych tygodniach życia lub
ltlcga ono zakażeniu drogą łożvsko.vą, LT zakażonych
kociąt zwykle nie rozwijają się objawy ZZOK, lccz si].na
odporność przaciw zak,ażna

Według F'lagstada i Larsena (1B) rvyróżnia się dwie
iormy kliniczne ZZOK - ,.kias;.czną" z roil,cgŁym włók-
r-rikowl,m zapaleniem i nacickiem otrzcwnej. Klinicznie
stwierdza się gorączkę ciągłą lub polł,rotną, brak łak-
nienia, apatię, utratę wagi i płyn wylsiękowy w jamie
otrzelvnowej. W formie ,,suchcj" - nie wysiękowej -rv której płyn .vystępuje w niervielkich ilościach lub
rvca]e - charaktcrystyczną cechą są chronicznc zrniany
plzerostowo-zapalnc rożnyclt narządów wewnętrznych,
najczęściej r,vątroby, nerek, węzłólł, chłonnych trzew-
n;lch, płuc, oczu oraz układu nelwowego. Objar,vy kli-
niczne w tl,ch przypadkach są zróżnicowaĘc. Ta postać

},jl:iT: 
choroby jest lł, prakt_vce trltdna do zdiagno-

W piśmiennictwie polskim nic znalcziono oryginalnych
prac badawczych dotyczącycll tcj jednostki chorobou,ej
i jej czynnika ctiologicznego. W 19BJ r, Lutz i wsp. (39)
opublikowali stan badań dotyczących ZZOK skupiając
się głównie na zagadnieniach klinicznych i patogenezie
choroby. Odrsyłając czytelnika taliże do tego opracolva-
nia, w ninicjszym przedstawiono dalszy postęp wiedz_v
dotyczącej ZZOK, tak często występującej u tego ga-
tunku jednostki chorobowej.

Wirus zapal,enia otrzewnej kotów- - WZOK, (fclinc
inf cctiolts peritonitis virus - FiPV), zaklasyf ikowano
do rodziny Coronauiridae 

- rodzaju coronaużrus, to
jest zat:azkólv posiadających jcdnoniciolvy nie podzic1o-
ny + RNA i lipoproteinową o|oczkę. Wg Horzinka
i wsp (27) tworzy on nieregularne, sferyczne 1ub cli-
psoidalnc. nickiedv plcomorficznc rviriony o wymiarac1,1
od 90 do 160 nm (średnio 125 nm), któryc}r porvicrzchnia
jest pokryta regularnic ulożonvmi wyprrstkami 12-
-15 nm długości - ksz'iałtu nitkorł,atego. Podobn1,
obraz wirusa przedstawia Hoshino i \.vsp. (30) podajar'l
wymiary 75-110 (średnio 95) nm. W komórce rvirus
lokalizuje się w endoplazmatycznym retikulum, a nie
w błonic c).toplazmatycznej. Stała scdyrnentacji okolo
.ł00 S, gęstośó rlr sacharozie 1,1?-1.1B glml (2?). Wirionv
koronawirusóvl są zbudowanc z 3-,4 ,struktcrralnyc]r
protcin:S 

- (E 2) proteina wypustek, M, (E 1) - tran-
smembranoura, N - nukleokapsydrr, HE hernaglutyni-
no - estcraza. Białko S jcst giikoproteiną o ctężarzt:
1B0-200 kD, często rozbijanc przez proteazy gospod_a-
Iza na dlvie podjed.nostki (90 kD), LTsytuorvanc naibar-
dziej zewnętrznic 

- w otoczce v,irusa 
- reaguje z rt-

ceptorami komórek gospodarza powodując fr-rzjc komó-
rek i powstawanie przcciwciał ncutra.[izujących, Pro-
teina M (E1) je st glikoproteiną transmembranorvą o cię-
żarze 25-30 kD, pclwiązana z nukleokapsvdcm lvirusa.
Ciężar protciny N - osłaniającei ku,as nuklcinow5r y,,i-
rusa zawier:a się w granicy 45-50 kD Protcina HE -glikoproteina o ciężarze 65 kD \ł-ystępuje ,,v wypustkach
otoczki rvirionu, jednak nie u rł,"qzystkich korona.ł,irlt-
sów (cyt. 1,7, 61). \VZOK wykaz.,rje pokrewieńsi\Ą/o an-
tygenowe z koronawirusami człolvieka, psa, bydła, m1--
szy i świni 

- najrsilniej wyrażone pomiędzy WZOK
i koronawirusem powodującym zapalenie żołądka i jc-
lit (transmissible gastroentcritis 

- TGE) ślvini. Wedlrrg
Jacobsa i łvsp (36) analiza sckr^rcncji gcnó.v otoczko-
rvvch wskazuje na 930/o zgodności porniędzy wirusem
TGE i WZOK, jcdnak pomimo tak bliskiego pokrervień-
stwa geny tych zarazków różnią się inną organizacją
(12) rscharakteryzo-waną w pracy De Groot i wsp. (11).
Badania te potr,vierdzają i ugruniorł,lrją przynalcżnośc
systcmatyczną tcgo zal,azka do rodziny coronauirżdae
(41, 52, 66). Badania porównarvcze struktury antygcno-
rvej przy użyciu przeciwciał monoklonalnych 7 szcze-
pów koronawirusów wyosobnionych od kotów, pozwo-
1iły na wyod.rębnicnie pięciu immunoreaktywnych grup.
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które można zaklasyfikować do dwóch głownych grup
antygenowych. Wykazano, że kazdy z trzech głównych
(S, M, N) polipeptydow strulkturalnych wiriona jest
różny pod względem antygenowym. Zaś w proteinie N
odczynem ELISA wyróżniono osiem epitopów, przy czym
pięć okazało się wspóInych dla wszystkich badanych
izolatów. Szczepy bardziej zjadliwe wyróżniały się in-
nym epitopem niż szczepy atenuowane (17). '!Ą/ gliko-
proteinie M wyrożniono tylko 4 epitopy, z których trzy
występowały w różnych ilościach u wszystkich szcze-
pow 

- 
przy czym jeden był najsilniej wyrażony w

szczepie wirulentnym, podczas gdy szczep awirulentny
wyrozniał się epitopem nie występującym u pozostałych.
Małe zróżnicowanie epitopów antyge,nowych glikopro-
teiny M wydaje się być zwtązane z transmembranowym
ułożeniem w wirionie. Wglikoproteinie S - otoczki,
zidentyfikowano siedem epitopow w jednym i siedem
w drugim typie antygenowym koronawirusów kocich,
ale zaden z czternastu epitopów nie występował u
wszystkich badanych szczepów. Wskazuje to na dużą
zachowawczość protein N i M oraz zachodzącą zmien-
nośc w obrębie glikoprotein otoczki wynikającą z rnu-
tacji wirusa (17). Antygenowe zróżnicowanie glikopro-
tein otoczki wydaje się odgrywać rolę w patogenezie
ZZOK powodowanej przez WZOK, okreśIanej jako cho-
roba kompleksow odpornościowych (immune complex-
-mediated disease) - 

gdyż ta jednostka chorobowa jest
coraz bardziej porownywana ze zjawiskiem obserwowa-
nym w chorobie denge u ludzi, w której przeciwciała
neutral,izujące jeden serotyp wirusa stymulują replika-
cję innego serotypu poprzez opsonizację wirusa, co uła-
twia jego fagocytozę przez rnakrofagi, w których ten
zarazek replikuje (17). Na ten mechanizm rozwoju cho-
roby wskazują także badania nad komponentą C3 do-
pełniacza kotow zakażonych \MZOK (37).

Próby adaptacji WZOK do replikacji w warunkach
1aboratoryjnych ulegały w miarę rozwoju badań i po-
znawania jego biologii zmianom. Po udanych przenie-
sieniach zakażenia na koty (20, 5'l , 68), dalsze badania
zmierzały do adaptacji wirusa do zwierząt laboratoryj-
nych, hodowli tkanek i komorek. Osterhaus i wsp. (43)
opisują udaną adaptację WZOK do mózgu jednodnio-
wych myszy. Wraz ze wzrostem liczby pasaży wykazali
oni zarówno wzrost intensywności świecenia w mikros-
kopie fluorescencyjnym wskazujący na dobrą replikację
wirusa, jak i J.iczby zwierząt reagujących dodatnio w
stosunku do zakażonych. W tym ostatnim przypadku
począwszy od piątego pasażu l})alg zakażonych domóz-
gowo myszy reagowało pozytywnie. Badania wykazały
także, że wrażliwe na zakażenie są myszy do czwartego
dnia życia, co należy tłumaczyć tym, iż u noworodków
mysich komórki centralnego układu nerwowego nie są
chronione myeliną. Stwierdzono także, że wirus lokali-
zuje się w mózgu, rdzeniu kręgowym i siatkówce oka
(2B). Maksymalne namnozenie wirusa (106 ID 50/m1 100/9

zawiesiny mozgu) następowało w 3 dni po zakażeniu,
po czym notowano gwałtowny spadek liczby wirionów
aż do poniżej progu wykrywalności w 10 dniu po za-
każeniu (2B).

Hoshino i Scott (29) biorąc pod uwagę tropizm koro-
nawirusów do układu oddechowego i przewodu pokar-
mowego oraz trudności towarzyszące przy wyosabnianiu
koronawirusów w hodowli komórek, użyli do izolacji
WZOK hodowli narządowych. Wykazali oni, że wiruls
ten replikuje w hodowlach eksplantatów jelit cienkich
1-9-dniowych (wolnych od specyficznych zakażeń) ko-
tów. Potwierdzenie namnożenia WZOK uzyskano za-
równo w badaniach w mikroskopie elektronowym, jak

i po,ptzez zakażenia sześciomiesięcznych kotów płynem
z hodowli eksplantatów jelit. Jak wykazano (30) WZOK
replikuje w komórkach adsorpcyjnych jelit cienkich, a
wolne wiriony są wydalane do środowiska przez ko-
mórki nabłonka walcowatego. W komorkach tych ob-
serwuje się zmiany utrastrukturalne, stałe pod wzglę-
dem morfogenezy dla zakażeń koronawirusowych. W
zakażonych WZOK eksplantatach jelit obserwowano cał-
kowitą utratę migawek mikrokosmkow i nadżerki na-
błonka walcowatego.

O'ReilIy i wsp. (42) wykazali pierwsi, że WZOK noż-
na namnażać i pasażować w jednowarstwowej hoCowli
komórek płuc ernbrionów kota. W hodowli komorek
wirus tworzył zmiany cytopatyczne (CP), a u zakażonych
dootrzewnowo kotow typowe zmiany ZZOK Q, a2). Wg
Hitchcocka i wsp. (24) zml,any CP trzeciego pasażu
WZOK w jednowarstwowej hodowli komórek płuc em-
brionów kota przedstawiały się ,początkowo jako deli-
katne ogniska zniszczonych komórek dopiero po ośmiu
dniach inkubacji. Po pięciu pasażach WZOK powodo-
wał juz uogóInione zmiany CP w dwa dni po zakaże-
niu hodowli, po czym - w ciągu 24-48 godzin 

- na-
stępowało całkowite zntszczenie komórek. Ten typ zrnian
utrzymywał się przez 120 pasaży wi.rusa. W hodowlach
komórek zakażonyclt WZOK barwionych metodą May-
-Grunwalda obserwowano (począwszy od szóstego pa-
sażu) rozwój olbrzymich wielojądrzastych komórek. Ich
wygląd pozostawał nie zmieniony także w dalszych pa-
sazach, a w cytoplazmie i jądrze nie stwierdzano ciałek
wtrętowy,ch, Pierwsze pojedyncze wiriony pojawi.ały się
w 24 godziny po zakażeniu hodowli komórek, były one
otoczone wakuolą lub umiejscowione wolno w cyto-
plazmi,e, liczba ich narastała w ciągu następnych 12 go-
dzin, niektóre umiejscawiały się w błonie jądrowej. Po
upływie następnych 16 godzin komorki ulegały dege-
neracji, a wirus występował nie tylko w zniszczonych
pozostałościach komórek, ale także w płynie hodowli,
W mikroskopie elektronowym obserwowano polimor-
ficzne wiriony wieJ,kości 52-B7 irm.

In uitro replikacje WZOK w hodowli kołrrórek można
zahamować wprowadzając interferon alfa człowieka lub
interferon beta z fibroblastórł, kota na 12-24 godzin
przed zakażeniem howoli komórek, W komorkach pod-
danych działaniu interferonu wiriony mogą jednak po-
zostac wewnątrz bez indukowania efektu cytopatyczne-
go. Obserwecje te pozwalają lepiej zrozulnieć patogenezę
choroby, a w wyniku poznać potencjalne mozliwości
zastosowania środków terapeutycznych. U wrażIiwych
kotow narażonych na kontakt z WZOK rozwija się naj-
pierw zakazenie powierzchownych komórek nabłonko-
wych jelit lub płuc. Następnie wirus ulega fagocytozie
i zakaża regionalne makrofagi, które rozprzestrzeniają
zarazek do organów docelowych. Silna odpornośó ko-
mórkowa i inne mechanizmy obronne gospodarza ogra-
niczają lub zapobiegają temu - krytycznemu dla or-
ganizmu procesowi, Interferon krążący i interf eron
gamma uwalniany przez migrujące, wrażliwe na zakaże-
nie wirusowe limfocyty, wydają się chronić organy do-
celowe przed zakażeniem. Racjonalnym zatem wydaje
się użycie interferonu ludzkiego lub kociego przeciw za-
każeniom kotów powodowanych przez WZOK (62). Ba-
dania wykonane na kotach zakażanydn doświadcza]nie
i naturalnie wirusem WZOK, następnie poddawanych
leczeniu interferonem Iudzkim i kocim oraz dodatkowo
stymulowanych interferogennym szczepem Prop1,onźbac-
terium acnes nie przyniosły spodziewanych, trwałych,
pozytywnych wyn,ików terapeutycznych, jakkolwiek w
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porównaniu do grup kontrolnych obserwowano czasową
remisję objawów chorobowych u zwierząt poddawnych
leczeniu interferonami (5B). Spośród wie]u badanych żn
uitro związków chemicznych mogącycirr znależć zastoso-
wanie w procesie terapeutycznym efekt hamowania re-
plikacji WZOK posia_da ribavirin (1-B-D-ribofuranossyl

1,2,3-triazole-3-carboxamide, virazole). W hodowli
komórek stwierdzono także jego synergistyczne działa-
nie z interferonem alfa człowieka, ale jak dotychczas
bez praktycznych zastosowań w terapii chorych zwie-
rząt. Badania wrskazują jednak na możliwość obniżenia
dawki terapeutycznej i zredukowanie w ten sposób tok-
syczności leku (61).

Jakko]wiek specyficzne mechanizmy obronne chro-
niące zwierze zakażone WZOK przed rozwojem zmian
chorobowych nie zostały dotychczas poznane, obserwa-
cje wskazują na duże znaczenie odporności komórkowej
jako mechanizmu obronnego zwierząt zakażonydn
\YZOK (34). Przemawia za tym zaobserwowany wzrost
1iczby przypadków klinicznych wśród kotów zakażo-
nych jednocześnie wirusem białaczki (79, 54), zmiany
nekrot;rcznc w obrębie miejsc produkcji limfocytów T,
hiperplazja obszarów produkcji limfocytów B (2I),
rł,iększy rozsiew wirursa w makrofagach i ostrzejsze ob-
jawy chorobowe u tymiktyzowanych kotów zakażonych
WZOK (21). W formie bezwysiękowej zmiany histopato-
logiczne są podobne do zmian obserwowanych w grużIi-
cy i histoplazmozie (6, 47), a badania testem skórnym
zakażony ch zw ier ząt potwier dza j ą występ owanie reakc j i
typu tuberkulinowego 

- delayed type hypersensivity

- 
(59, 60).

Złożony patomechanizrn rozwoju choroby, w której
zrniany histołogiczne przypominają reakcję typu Arthu-
sa - sugerującą formowanie się konrplcksów immuno-
1ogicznych aktywowanych komplementem, brak ro]i
ochronnej odporności humoralnej (przeciwciala nie chro-
nią, a sprzyjają rozwojowi zrnian immunopatologicz-
nych) oraz komórkowy mechanizm odporności induko-
wany w przebiegu zakażenia sprarvia, że - 

jak do-
tychczas 

- nie opracowano skutecznych metod lecze-
nia (3) Iub profilaktyki swoiste j, to jest skutecznych
szczepień ochronnych ptzy użyciu surowic lub szcze-
pionek. Wydaje się, że pozytywne wyniki terapeutycz-
ne w lcczentu ZZOK będzie rnożna osiągnąć dzięki kom-
pleksowym metodom leczenia podobnym do stosowa-
nych w onokologii medycznei (3).

Podejrnowane próby zastosowania do immunizacji
protein otoczki lub opracowania szczepionek ze szcze-
pów awirulentnych, zastosowania szczepów wirulent-
nvch w dawkach subletalnych, użycie szczepów wyosob-
nionych od innych gatunków (5, 55, 65) nie przyniosło

- 
jak dotychczas 

- 
praktycznych korzyści (47). Bada-

nia wskazały jednak, że zakażanie zwierząt dawkami
subletalnymi wirusa zjadliwego 

- w przeciwieństwie
do immunizacji szczepem awiru]entnym indukuje roz-
,uvój odporności ochronnej. Wskazuje to, że szczepy wi-
rulentne zawierają jakieś czynniki nieobecne u szcze-
pów atenuowanych, względnie, że sam proces zakażenia
szczepem zjadliwym stanowi istotę w indukowaniu od-
porności. Szybki spadek miana przeciwciał u kotów im-
munizowanych szczepami awirulentnymi może wskazy-
wać, że są one szybko eliminowane z ustroju. Być mo-
że jest to przyczyna braku rozwoju odporności przeciw-
zakażnej, gdyż w pewnych przypadkach dla jej pełne-
go rozwoju potrzebny jest określony czas przebywania
zarazka w organizmie. Wczesne wydalenie żarazka przez
organizm iub jego zniszczenie środkami farmakologicz-

nymi w czasie krótszym od koniecznego minimum nie
prowadzi do rozwoju odporności przeciwzakażnej w
organizmie. Autorzy (47) uważają, że tylko rozwój sil-
nej odporności komórkowej w połączeniu z humoralną
daje w przebiegu zakażenia WZOK efekt ochronny.
W przypadku rozwoju odporności humoraLJ.nej zakażerLie
WZOK przebiega kiinicznie w postaci wysiękowej, a w
przypadku rozwoju słabej odporności komórkowej w
formie niewysiękowej. Tak więc kliniczny rozwój for-
my niewysiękowej byłby stanem pośrednim pomiędzy
formą wysiękową a stanem odporności. Zasadnicze zna-
czenie odporności komórkowej 

- 
jako ochronnej 

- w
przebiegu WZOK wskazuje na kierunek opracowania
preparatu indukującego przede rvszystkim rozwój od-
porności komórkowej obok łatwiejszej do uzyskania od-
porności hr-rmoralnej. Podobnie naIeży ukierunkowy-
wać działa]ność terapeutyczną (47).

Wywiad, objawy kliniczne oraz próby laboratoryjne

- badanie histopatologiczne tkanek pobranych metodą
biopsji lub pośmiertnie, badania immunohistochemiczne,
badania serologiczne 

- prowadzą do rozpoznania za-
każenia zwierząt WZOK i toczącego się procesu choro-
bowego. Według Evermanna i wsp. (15) oraz innych auto-
rów (2, 4, 65), pewna diagnoza ZZOK opiera się na ba-
daniach histopatologicznych. Stwierdzenie typowych
zmian w porstaci rozsianych ognisk ropnoziarnistych,
włóknikowonekrotycznych dookoła żył, prowadzących
do zapaleń zmartwiających i zakrzepów oraz komórek
Iimfoidalnych i mezoidalnych przesądza o zakazeniu
WZOK. Materiał do badań histologicznych w większości
przypadków jest pobierany z płuc, wątroby, śledziony,
węzłów chłonnych krezkowych, nerek, jeJ,it cienkich
i okrężnicy. Bezpośrednia lub pośrednia immunofluores-
cencja zastosowana do wykrywania antygenu WZOK
w narządach wewnętrznych zakażonycłl zwierząt wska-
zuje na szerokie rozprzestrzenienie zarazka w orga-
nizmie (31, 32, 33), Hók (31, 32) w badaniach porównaw-
czych wykazała, że WZOK najłatwiej jest wykrywać
w komórkach trzeciej powieki (membrana nżctitans)
i pochwy. Czułość i specyficzność testu jest w tych
przypadkach całkowicie zgodna, zaś w porównaniu do
wyników badań innych narządów (śledziona, nerki, płu-
ca, wątroba, trzustka) test immunofluorescencji oparty
o badanie wymazów z trzeciej powieki jest o wiele
bardziej czuły i specyficzny. Łatwość pobierania ma-
teriału (wymaz z trzeciej powieki) i całkowite bezpie-
czeństwo dla pacjenta, w przeciwieństwie do pobierania
prób metodą biopsji, stawiają wyżej podany test jako
metodę z wyboru w badaniach laboratoryjnych (31, 32).
Metoda ta jako swoista, czuła l, bezpieczna, umożliwia
np. monitorowanie zwierząt w hodowlach, co może mieć
znaczenie dla ograniczenia rozprzestrzeniania się zaka-
żenia (31). Diagnostyka ZZOK przy pomocy badań se-
rologicznych ma wartość ograriiczoną i pomocniczą (4),
pozwaiającą w większości przypadków na postawienie
podejrzenia zakażenia WZOK. Jakko]wiek obecność
przeciwciał wskazuje, że zwierzę uległo zakażeniu ko-
ronawirusem, jednak wysokość miana przeciwciał u
kotów bez objawów klinicznych nic ,,nie mówi'' ani
o toczącyrn się procesie zakażenia, ani o odporności
zwierzęcia na zakażenie WZOK. Zastrzeżenia co do war-
tości diagnostycznej metod serologicznych (immunoflu-
orescencji pośredniej, testu ELISA, seroneutralizacji)
wynikają stąd, że koty są wraż]iwe na zakażenie koro-
nawiru_sami innych gatunków np. świni, psa oraz, że
obok WZOK występują koronawirusy kocie zasiedla-
jące przewód pokarmowy i powodujące zapalenia jelit.



Zarazki te zachowują się identycznie r,v hodowli ko-
mórek, posiadają identyczny skład protein, analogiczną
do WZOK budowę antygcnową, jednak bardzo się róż-
nią pod względem patogenności (34, 19, 50). Badania wy-
konanc przcz Ingersoll i Wylie (34, 35) wskazuią, że w
tych przypad]<ach najbardziej specyficzny jest test sero-
ncutralizacji najsilniej skorelowany z odpowiedzią na'
antygeny E2 WZOK. Istnienie pokrewnych antygenowo
korona-"virusów kocich wy,stępujących i - 

jak się wyda-
je 

- szeroko rozprzcstrzenionych u tego gatunku, prze-
sądza 

- 
jak na 767ję 

- o wartości diagnostyczncj ba-
dań scrologicznych w odniesieniu do WZOK (35, 49).
Nadzicję na opracowanie pewnego, bardziej uniwersal-
nego testu scrologicznego do diagnostyki zakażeń WZOK
może mieć wykrycie specyficznych tylko dla WZOK
epitopów antygenowych zarazka przy użyciu przcciwcial
monoklonalnych i zastosowaniu testu ELISA (35). Tym
nicmn_ie j czterokrotny 1rrb rł,iększy wzrost miana w
okresic 4-6 tygodni wskazuje na aktywne zakażenic
\YZOK rozwijające się u kotór,rl z przervlekłymi zmiana-
mi chorobowymi (4)

Brak skutecznych metod lcczenia ZZOK, której prze-
l-:,lcg z reguły kończy się śmiercią pacjenta 

- chociaż
opisano przypadki remisji objawów klinicznych bez in-
gercncji lckarza (16) 

- 
powodujc, że w praktyce 1e-

karrsko-wcterynaryjnej stosowane są środki paliatywne
-w połączeniu z kortyzonami, śrorlkami cytostatycznyrni
1u.b antybiotykami o szerokim spektrum dzialania. Srod-
ki tc modyfikują przebicg choroby, jednak nie prowa-
dzą do wyleczenia pacjenta. Zastolsowanic preparatów
imnunomodulacyjnych działających na komórki T ukła-
du immunologiczncgo, zda je się r,vywierać korzystny
r-,lp}yr,1,1 na przebieg procesu choroborvego we wczesnych
etapach rozrł,oju objar,vów klinicznl,ch. Dużc znaczenie
dla utrzymania zwierząt zdro.łych ma zatem kontrola
zak-ażeń wirusowych popTzez idcntyfikację i izolacje
zxvlcrząt chorych i utrzymywanie (tam, gdzic to możli-
.,,,,c) hodowli wolnych od zakażeń koronawirusowych,
jakkol.łiek stwierdzenie w stadzic zdrowych kotów,
osobników serologicznic dodatnich, nie stanowi podsta-
.,v_,v do ich likwidacji. Koty wprowadzanc do hodowli
ilorvinny b;rć jednak serologicznie negatyv,,ne przccl ich
rr.łączcniem do grupy, a takżc po 4-6-tygodniowym
okresie kwarantanny, przcwidzianyrn np. po powrocie
7 11,ystalłr hrb zakończonym okresiel rozpłodorł,ym (4),
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