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Plerwsze spostrzezenia o nie zdefiniowanych jako
jednostka chorobowa objawach klinicznych w obrebie
jamy brzuszncj u kotow, opublikowali w 1963 r. w USA
Feldmann i Jortner (16) oraz Holzworth (25). W 1966 r.
Wolfe 1 Greisner (64) okreslili je jako nowa jednostke

chorobowa — proponujac nazwe zakazne zapalenie
otrzewne]j kotéw (ZZOK) — Feline infectious peritoni-
tis (FIP) — bez podania czynnika przyczynowego. Za-

kazny, wirusowy charakter ZZOK poznano w latach
1968—1971 (20, 57, 68), droga zakazen kotow ultrafiltra-
tami narzadéw kotoéw chorych i stwierdzaniem wirionow
w chorobowo zmienionych narzgdach zakazanych zwie-
rzat. Badania serologiczne dotyczace rozprzestrzenienia
770K wykazaly, ze poza Amerykg Polnocng (USA, Ka-
nada) od 10 do 50% surowic populacji kotéw z roznych
czesScl swiata reaguje dodatnio w stosunku do antygenéw
tego zarazka (26). Autorzy (8, 26, 40, 41, 44) wykazali
jego obecno$¢ w roznych krajach Europy Zachodniej
{Belgia, W. Brytania, Szwajcaria, Niemcy, Francja, Da-
nia, Finlandia, Holandia, Austria) oraz w Australii,
Afryce Poludniowej i Wyspach Marion Poludniowej
Afryki. Wirus wykryto takze u kotéw domowych w
Japonii (38), a zakazenia u kotowatvch w ogrodach zo-
ologicznych (9, 10, 13, 53, 56). Wedlug Pedersena (45)
87%¢ kotéw z hodowli i 20% wolno zyjacych w Devis —
USA, nie wykazujacych zadnych objawéw chorobowych
posiadalo przeciwciata w mianie 1:25 — 1:400, za$ u
osobnikéw z kliniczng forma wysiekowa od 1:400 —
1:25600, a forma nic wysiekowa 1:1600 — 1 :25 600.
Badania te (45) wskazujg takze, ze zakazenia kotow wy-
krywa sie 15 razy czeSciej niz przypadki kliniczne. Roz-
przestrzenienie zakazenia nastepuje drogag bezposrednisa,
poprzez ukgszenia kotéw chorych, lizanie otwartych ran
ub przez wnikniecie wirusa poprzez jame nosowa lub
przewod pokarmowy (14, 22, 29, 46, 47, 48). Wedlug
Pedersena 1 Floyda (51) koty wykazujace odpornosé
ochronng sa de facto nosicielami WZOK, kotki zakazaja
swoje potomstwo w pierwszych tygodniach zycia lub
ulega ono zakazeniu droga lozyskows. U zakazonych
kociat zwykle nie rozwijaja sie objawy ZZOK, lecz silna
odpornos¢ przecciwzakazna,

Wedltug Flagstada i Larsena (18) wyrodznia sie dwie
tormy kliniczne ZZOK — klasyczng” z rozlegltym widk-
nikowym zapaleniem 1 nacickiem otrzewnej. Klinicznie
stwierdza sie goraczke cigglg lub powrotng, brak lak-
nienia, apatig, utrate wagi i plyn wysiekowy w jamie
otrzewnowe]j. W formie ,suchej” — nie wysiekowe] —
w ktérej plyn wystepuje w niewielkich ilosciach lub
weale — charakterystyczing cecha sg chroniczne zmiany
przerostowo-zapalne roéznych narzadow wewnetrznych,
najezesciej watroby, nerek, wezlow chlonnych trzew-
nych, pluc, oczu oraz ukladu nerwowego. Objawy kli-
niczne w tych przypadkach sa zréznicowanc. Ta postaé
kliniczna choroby jest w praktyce trudna do zdiagno-
zowania.

W piSmiennictwie polskim nie znaleziono oryginalnych
prac badawczych dotyczacych tej jednostki chorobowej
i jej czynnika ctiologicznego. W 1985 r. Lutz i wsp. (39)
opublikowali stan badan dotyczgcych ZZOK skupiajac
sie gléwnie na zagadnieniach klinicznych i patogenezie
choroby. Odsylajac czytelnika takze do tego opracowa-
nia, w ninicjszym przedstawiono dalszy postep wiedzy
dotyczacej ZZOK, tak czesto wystepujacej u tego ga-
tunku jednostki chorobowej.

Wirus zapalenia otrzewnej kotéw — WZOK, (felinc
infectious peritonitis virus — FIPV), zaklasyfikowano
do rodziny Coronaviridae — rodzaju coronavirus, to

jest zarazkow posiadajacych jednoniciowy nie podzielo-
ny T RNA 1 lipoproteinowsg otoczke. Wg Horzinka
i wsp. (27) tworzy on nieregularne, sferyczne lub cli-
psoidalne, nickiedy pleomorficzne wiriony o wymiarach
od 90 do 160 nm (Srednio 125 nm), ktérych powicrzchnia
jest pokryta regularnic ulozonymi wypustkami 12—
—15 nm dlugosci — ksztaltu nitkowatego. Podobny
obraz wirusa przedstawia Hoshino i wsp. (30) podajac
wymiary 75—110 ($rednio 95) nm. W komorece wirus
lokalizuje sie w endoplazmatycznym retikulum, a nie
w blonie cytoplazmatycznej. Stala scdymentacji okolo
400 5, gestos¢ w sacharozie 1,17—I1,18 g/ml (27). Wiriony
koronawiruséw sa zbudowanc z 3—4 strukturalnych
protcin : S — (E 2) proteina wypustek, M, (E 1) — tran-
smembranowa, N — nukleokapsydu, HE hemaglutyni-
no — esteraza. Biatko S jest glikoproteing o ciezarze
180—200 kD, czesto rozbijanc przez proteazy gospoda-
rza na dwie podjednostki (90 kD). Usytuowane najbar-
dziej zewnetrznic — w otoczce wirusa — reaguje z re-
ceptorami komoérek gospodarza powodujac fuzje komo-
rek 1 powstawanie przeciwcial neutralizujgeych. Pro-
teina M (E1) jest glikoproteing transmembranows o cie-
zarze 25-—30 kD, powiazana z nukleokapsydem wirusa.
Cigzar proteiny N — oslaniajacej kwas nukleinowy wi-
rusa zawiera sie w granicy 45—50 kD. Protcina HE —
glikoproteina o cigzarze 65 kD wystepuje w wypustkach
otoczkl wirionu, jednak nie u wszystkich koronawiru-
sow (cyt. 17, 67). WZOK wykazuje pokrewienstwo an-
tygenowe z koronawirusami czlowieka, psa, bydta, my-
szy 1 sSwini — najsilniej wyrazone pomiedzy WZOK
1 koronawirusem powodujgcym zapalenie zoladka i je-
lit (transmissible gastroenteritis — TGE) $wini. Wedlug
Jacobsa 1 wsp. (36) analiza sckwencji genéw otoczko-
wych wskazuje na 93% zgodno$ci pomiedzy wirusem
TGE i WZOK, jednak pomimo tak bliskiego pokrewien-
stwa geny tych zarazkéw roéznig sie inna organizacja
(12) scharakteryzowang w pracy De Groot i wsp. (11).
Badania te potwierdzajs i ugruntowuja przynaleznosé
systematyczng tego zarazka do rodziny Coronaviridae
(44, 52, 66). Badania poréwnawecze struktury antygeno-
wej przy uzyciu przeciwcial monoklonalnych 7 szcze-
péw koronawiruséw wyosobnionych od kotéw, pozwo-
lity na wyodrebnienie pieciu immunoreaktywnych grup.
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ktére mozna zaklasyfikowaé do dwoech gléwnych grup
antygenowych. Wykazano, ze kazdy z trzech gldéwnych
(S, M, N) polipeptydoéw strukturalnych wiriona jest
rozny pod wzgledem antygenowym. Za§ w proteinie N
odezynem ELISA wyroézniono osiem epitopow, przy czym
pie¢ okazato sie wspdlnych dla wszystkich badanych
izolatow. Szczepy bardziej zjadliwe wyrédznialy sie in-
nym epitopem niz szczepy atenuowane (17). W gliko-
proteinie M wyroézniono tylko 4 epitopy, z ktorych trzy
wystepowaly w réznych iloSciach u wszystkich szcze-
pow — przy czym jeden byl najsilniej wyrazony w
szczepie wirulentnym, podczas gdy szczep awirulentny
wyroznial sie epitopem nie wystepujacym u pozostatych.
Matle zroznicowanie epitopow antygenowych glikopro-
teiny M wydaje sie byé zwigzane z transmembranowym
ulozeniem w wirionie. W glikoproteinie S — otoczki,
zidentyfikowano siedem epitopow w jednym i siedem
w drugim typie antygenowym koronawiruséw kocich,
ale zaden z czternastu epitopdéw nie wystepowal u
wszystkich badanych szezepéow. Wskazuje to na duzg
zachowawczo$eé protein N 1 M oraz zachodzacg zmien-
nos¢ w obrebie glikoprotein otoczki wynikajaca z mu-
tacji wirusa (17). Antygenowe zroznicowanie glikopro-
tein otoczki wydaje sie odgrywaé¢ role w patogenezie
ZZ0OK powodowanej przez WZOK, okre$lanej jako cho-
roba komplekséw odporno$ciowych (immune complex-
-mediated disease) — gdyz ta jednostka chorobowa jest
coraz bardziej poréwnywana ze zjawiskiem obserwowa-
nym w chorobie denge u ludzi, w ktérej przeciwciala
neutralizujace jeden serotyp wirusa stymuluja replika-
cje innego serotypu poprzez opsonizacje wirusa, co ula-
twia jego fagocytoze przez makrofagi, w ktoérych ten
zarazek replikuje (17). Na ten mechanizm rozwoju cho-
roby wskazuja takze badania nad komponentg C3 do-
pelniacza kotow zakazonych WZOK (37).

Proby adaptacji WZOK do replikacji w warunkach
laboratoryjnych ulegaly w miare rozwoju badan i po-
znawania jego biologii zmianom. Po udanych przenie-
sieniach zakazenia na koty (20, 57, 68), dalsze badania
zmierzaly do adaptacji wirusa do zwierzat laboratoryj-
nych, hodowli tkanek i komorek. Osterhaus i wsp. (43)
opisuja udang adaptacje WZOK do mozgu jednodnio-
wych myszy. Wraz ze wzrostem liczby pasazy wykazali
oni zaréwno wzrost intensywnosci $wiecenia w mikros-
kopie fluorescencyjnym wskazujgcy na dobra replikacje
wirusa, jak i liczby zwierzat reagujacych dodatnio w
stosunku do zakazonych. W tym ostatnim przypadku
poczawszy od piatego pasazu 100% zakazonych domoz-
gowo myszy reagowalo pozytywnie. Badania wykazaty
takze, ze wrazliwe na zakazenie sg myszy do czwartego
dnia zycia, co nalezy tlumaczy¢ tym, iz u noworodkoéw
mysich komorki centralnego ukladu nerwowego nie sa
chronione myeling. Stwierdzono takze, ze wirus lokali-
zuje sie w modzgu, rdzeniu kregowym i siatkowce oka
(28). Maksymalne namnozenie wirusa (10% ID 30/ml 10%
zawiesiny mozgu) nastepowalo w 3 dni po zakazeniu,
po czym notowano gwaltowny spadek liczby wirionow
az do ponizej progu wykrywalnosci w 10 dniu po za-
kazeniu (28).

Hoshino i Scott (29) biorgc pod uwage tropizm koro-
nawirusow do ukladu oddechowego i przewodu pokar-
mowego oraz trudnos$ci towarzyszgce przy wyosabnianiu
koronawiruséw w hodowli komoérek, uzyli do izolacji
WZOK hodowli narzgdowych. Wykazali oni, ze wirus
ten replikuje w hodowlach eksplantatéow jelit cienkich
1—9-dniowych (wolnych od specyficznych zakazen) ko-
tow. Potwierdzenie namnozenia WZOK uzyskano za-
rowno w badaniach w mikroskopie elektronowym, jak

i poprzez zakazenia szeSciomiesiecznych kotéw plynem
z hodowli eksplantatéw jelit. Jak wykazano (30) WZOK
replikuje w komorkach adsorpeyjnych jelit cienkich, a
wolne wiriony sg wydalane do $rodowiska przez ko-
morki nabtonka walcowatego. W komoérkach tych ob-
serwuje sie zmiany utrastrukturalne, stale pod wzgle-
dem morfogenezy dla zakazen koronawirusowych. W
zakazonych WZOK eksplantatach jelit obserwowano cal-
kowitag utrate migawek mikrokosmkow i nadzerki na-
btonka walcowatego.

O’Reilly i wsp. (42) wykazali pierwsi, ze WZOK moz-
na namnaza¢ i pasazowaé¢ w jednowarstwowej hodowli
komorek pluc embrionéw kota. W hodowli komorek
wirus tworzyl zmiany cytopatyczne (CP), a u zakazonych
dootrzewnowo kotéw typowe zmiany ZZOK (7, 42). Wg
Hitchcocka 1 wsp. (24) zmiany CP trzeciego pasazu
WZOK w jednowarstwowej hodowli komorek pluc em-
brionéw kota przedstawialy sie poczatkowo jako deli-
katne ogniska zniszczonych komorek dopiero po osmiu
dniach inkubacji. Po pieciu pasazach WZOK powodo-
wal juz uogoélnione zmiany CP w dwa dni po zakaze-
niu hodowli, po czym — w ciggu 24—48 godzin — na-
stepowalo catkowite zniszczenie komorek. Ten typ zmian
utrzymywal sie przez 120 pasazy wirusa. W hodowlach
komorek zakazonych WZOK barwionych metodg May-
-Grunwalda obserwowano (poczawszy od szostego pa-
sazu) rozwoj olbrzymich wielojgdrzastych komorek. Ich
wyglad pozostawal nie zmieniony takze w dalszych pa-
sazach, a w cytoplazmie i jadrze nie stwierdzano ciatek
wtiretowych. Pierwsze pojedyncze wiriony pojawialy sie
w 24 godziny po zakazeniu hodowli komoérek, byly one
otoczone wakuolg lub umiejscowione wolno w cyto-
plazmie, liczba ich narastala w ciagu nastepnych 12 go-
dzin, niektére umiejscawialy sie w blonie jadrowej. Po
uplywie nastepnych 16 godzin komoérki ulegaly dege-
neracji, a wirus wystepowal nie tylko w zniszczonych
pozostatosciach komorek, ale takze w plynie hodowli.
W mikroskopie elektronowym obserwowano polimor-
ficzne wiriony wielko$ci 52—87 nm.

In wvitro replikacje WZOK w hodowli komoérek mozna
zahamowaé¢ wprowadzajge interferon alfa cztowieka lub
interferon beta z fibroblastéw kota na 12—24 godzin
przed zakazeniem howoli komérek. W komoérkach pod-
danych dziataniu interferonu wiriony moga jednak po-
zosta¢ wewnatrz bez indukowania efektu cytopatyczne-
go. Obserwecje te pozwalaja lepiej zrozumie¢ patogenezg
choroby, a w wyniku poznaé¢ potencjalne mozliwosci
zastosowania $rodkéw terapeutycznych. U wrazliwych
kotéw narazonych na kontakt z WZOK rozwija sie naj-
pierw zakazenie powierzchownych komoérek nablonko-
wych jelit lub ptuc. Nastepnie wirus ulega fagocytozie
i zakaza regionalne makrofagi, ktére rozprzestrzeniaja
zarazek do organéow docelowych. Silna odpornosé¢ ko-
morkowa 1 inne mechanizmy obronne gospodarza ogra-
niczajag lub zapobiegajg temu — krytycznemu dla or-
ganizmu procesowi. Interferon krazacy i interferon
gamma uwalniany przez migrujace, wrazliwe na zakaze-
nie wirusowe limfocyty, wydajg sie chronié¢ organy do-
celowe przed zakazeniem. Racjonalnym zatem wydaje
sie uzycie interferonu ludzkiego lub kociego przeciw za-
kazeniom kotéow powodowanych przez WZOK (62). Ba-
dania wykonane na kotach zakazanych doswiadczalnie
i naturalnie wirusem WZOK, nastepnie poddawanych
leczeniu interferonem ludzkim i kocim oraz dodatkowo
stymulowanych interferogennym szczepem Propionibac-
terium acnes nie przyniosty spodziewanych, trwatych,
pozytywnych wynikéw terapeutycznych, jakkolwiek w
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poréwnaniu do grup kontrolnych obserwowano czasows
remisje objawow chorobowych u zwierzat poddawnych
leczeniu interferonami (58). Spoéréd wielu badanych in
vitro zwigzkéw chemicznych mogacych znalezé zastoso-
wanie w procesie terapeutycznym efekt hamowania re-
plikacji WZOK posiada ribavirin (1-B-D-ribofuranossyl
— 1,2,3-triazole-3-carboxamide, virazole). W hodowli
komoérek stwierdzono takze jego synergistyczne dziata-
nie z interferonem alfa czlowieka, ale jak dotychczas
bez praktycznych zastosowan w terapii chorych zwie-
rzat. Badania wskazuja jednak na mozliwo$é obnizenia
dawki terapeutycznej i zredukowanie w ten sposéb tok-
sycznosci leku (61).

Jakkolwiek specyficzne mechanizmy obronne chro-
nigce zwierze zakazone WZOK przed rozwojem zmian
chorobowych nie zostaly dotychczas poznane, obserwa-
cje wskazuja na duze znaczenie odpornosci komérkowej
Jako mechanizmu obronnego zwierzat zakazonych
WZOK (34). Przemawia za tym zaobserwowany wzrost
liczby przypadkéw klinicznych wséred kotéow zakazo-
nych jednoczesnie wirusem bialtaczki (19, 54), zmiany
nekrotyczne w obrebie miejse produkecji limfocytéw T,
hiperplazja obszaréw produkcji limfocytow B (21),
wigkszy rozsiew wirusa w makrofagach i ostrzejsze ob-
Jawy chorobowe u tymiktyzowanych kotéw zakazonych
WZOK (21). W formie bezwysiekowej zmiany histopato-
logiczne sg podobne do zmian obserwowanych w gruzli-
cy i histoplazmozie (6, 47), a badania testem skérnym
zakazonych zwierzat potwierdzajg wystepowanie reakeji
typu tuberkulinowego — delayed type hypersensivity
— (59, 60).

Zlozony patomechanizm rozwoju choroby, w ktérej
zmiany histologiczne przypominajg reakcje typu Arthu-
sa — sugerujgcy formowanie sie komplckséow immuno-
logicznych aktywowanych komplementern, brak roli
ochronnej odpornosci humoralnej (przeciwciala nie chro-
nig, a sprzyjaja rozwojowi zmian immunopatologicz-
nych) oraz komérkowy mechanizm odpornosci induko-
wany w przebiegu zakazenia sprawia, ze — jak do-
tychczas — nie opracowano skutecznych metod lecze-
nia (3) lub profilaktyki swoistej, to jest skutecznych
szczepien ochronnych przy uzyciu surowic lub szeze-
pionek. Wydaje sie, ze pozytywne wyniki terapeutycz-
ne w leczeniu ZZOK bedzie mozna osiagnaé dzieki kom-
pleksowym metodom leczenia podobnym do stosowa-
nych w onokologii medycznej (3).

Podejmowane proby zastosowania do immunizacji
protein otoczki lub opracowania szczepionek ze szcze-
poéw awirulentnych, zastosowania szczepdéw wirulent-
nych w dawkach subletalnych, uzycie szczepéw wyosob-
nionych od innych gatunkéw (5, 55, 65) nie przyniosto
— jak dotycheczas — praktycznych korzyséci (47). Bada-
nia wskazaly jednak, ze zakarzanie zwierzat dawkami
subletalnymi wirusa zjadliwego — w przeciwieAstwie
do immunizacji szczepem awirulentnym indukuje roz-
wé] odporno$ci ochronnej. Wskazuje to, ze szczepy wi-
rulentne zawieraja jakie§ czynniki nieobecne u szcze-
pdéw atenuowanych, wzglednie, Ze sam proces zakazenia
szczepem zjadliwym stanowi istote w indukowaniu od-
pornosci. Szybki spadek miana przeciwcial u kotéw im-
munizowanych szczepami awirulentnymi moze wskazy-
waé, ze 83 one szybko eliminowane z ustroju. Byé mo-
ze jest to przyczyna braku rozwoju odpornosci przeciw-
zakaznej, gdyz w pewnych przypadkach dla jej pelne-
go rozwoju potrzebny jest okreslony czas przebywania
zarazka w organizmie. Wezesne wydalenie zarazka przez
organizm lub jego zniszezenie $rodkami farmakologicz-

nymi w czasie krétszym od koniecznego minimum nie
prowadzi do rozwoju odpornosci przeciwzakaznej w
organizmie. Autorzy (47) uwazaja, ze tylko rozwoj sil-
nej odpornosci komoérkowej w polgczeniu z humoralng
daje w przebiegu zakazenia WZOK efekt ochronny.
W przypadku rozwoju odpornosci humoralnej zakazenie
WZOK przebiega klinicznie w postaci wysiekowej, a w
przypadku rozwoju stabej odpornosci komérkowej w
formie niewysiekowej. Tak wiec kliniczny rozwoj for-
my niewysigkowej bylby stanem posrednim pomiedzy
forma wysiekowg a stanem odpornosci. Zasadnicze zna-
czenie odpornosei komérkowe] — jako ochronnej — w
przebiegu WZOK wskazuje na kierunek opracowania
preparatu indukujacego przede wszystkim rozwéj od-
pornosci komoérkowej obok tatwiejszej do uzyskania od-
pornosci humoralnej. Podobnie nalezy ukierunkowy-
waé dziatalno$é terapeutyczng (47).

Wywiad, objawy kliniczne oraz préby laboratoryjne
— badanie histopatologiczne tkanek pobranych metoda
biopsji lub po$miertnie, badania immunohistochemiczne,
badania serologiczne — prowadza do rozpoznania za-
kazenia zwierzat WZOK i toczacego sie procesu choro-
bowego. Wedlug Evermanna i wsp. (15) oraz innych auto-
row (2, 4, 65), pewna diagnoza ZZOK opiera sie na ba-
daniach histopatologicznych. Stwierdzenie typowych
zmian w postaci rozsianych ognisk ropnoziarnistych,
wldknikowonekrotycznych dookota zyl, prowadzgcych
do zapalen zmartwiajacych i zakrzepéw oraz komérek
limfoidalnych i mezoidalnych przesadza o zakazeniu
WZOK. Materiat do badan histologicznych w wiekszosci
przypadkow jest pobierany z pluc, watroby, $ledziony,
wezlow chlonnych krezkowych, nerek, jelit cienkich
1 okreznicy. BezpoSrednia lub posrednia immunofluores-
cencja zastosowana do wykrywania antygenu WZOK
w narzgdach wewnetrznych zakazonych zwierzat wska-
zuje na szerokie rozprzestrzenienie zarazka w orga-
nizmie (31, 32, 33), Hok (31, 32) w badaniach poréwnaw-
czych wykazala, ze WZOK najlatwiej jest wykrywaé
w  komorkach trzecie] powieki (membrana nictitans)
i pochwy. Czulo§¢ i specyficzno$é testu jest w tych
przypadkach catkowicie zgodna, za$é w poréwnaniu do
wynikow badan innych narzadéw (§ledziona, nerki, ptu-
ca, watroba, trzustka) test immunofluorescenciji oparty
o badanie wymazow z trzeciej powieki jest o wiele
bardziej czuly i specyficzny. ELatwosé pobierania ma-
teriatu (wymaz z trzeciej powieki) i calkowite bezpie-
czenstwo dla pacjenta, w przeciwienstwie do pobierania
prob metodg biopsji, stawiaja wyzej podany test jako
metode z wyboru w badaniach laboratoryjnych (31, 32).
Metoda ta jako swoista, czula i bezpieczna, umozliwia
np. monitorowanie zwierzat w hodowlach, co moze mieé
znaczenie dla ograniczenia rozprzestrzeniania sie zaka-
zenia (31). Diagnostyka ZZOK przy pomocy badan se-
rologicznych ma warto$é ograniczonsa i pomocniczg (4),
pozwalajaca w wiekszosci przypadkéw na postawienie
podejrzenia zakazenia WZOK. Jakkolwiek obecnogé
przeciwciat wekazuje, ze zwierze uleglo zakazeniu ko-
ronawirusem, jednak wysoko$é miana przeciweial u
kotow bez objawoéw klinicznych nic ,nie moéwi” ani
0 toczacym sie procesie zakazenia, ani o odpornoseci
zwierzecia na zakazenie WZOK. Zastrzezenia co do war-
todci diagnostycznej metod serologicznych (immunoflu-
orescencji posredniej, testu ELISA, seroneutralizacji)
wynikaja stad, ze koty sg wrazliwe na zakazenie koro-
nawirusami innych gatunkéw np. éwini, psa oraz, ze
obok WZOK wystepuja koronawirusy kocie zasiedla-
jace przewdd pokarmowy i powodujace zapalenia jelit.
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Zarazki te zachowuja sie identycznie w hodowli ko-
morek, posiadajg identyczny sktad protein, analogiczng
do WZOK budowe antygenows, jednak bardzo sie réz-
nia pod wzgledem patogennoséci (34, 49, 50). Badania wy-
konane przez Ingersoll i Wylie (34, 35) wskazuja, ze w
tych przypadkach najbardziej specyficzny jest test sero-
neutralizacji najsilniej skorelowany z odpowiedzig na
antygeny E2 WZOK. Istnienie pokrewnych antygenowo
koronawirusow kocich wystepujgcych i — jak sie wyda-
je szeroko rozprzestrzenionych u tego gatunku, prze-
sadza — jak na razie — o wartoSci diagnostyczncj ba-
dan scrologicznych w odniesieniu do WZOK (35, 49).
Nadzieje¢ na opracowanie pewnego, bardziej uniwersal-
nego testu scrologicznego do diagnostyki zakazen WZOK
moze mie¢ wykrycie specyficznych tylko dla WZOK
epitopow antygenowych zarazka przy uzyciu przeciweial
monoklonalnych i zastosowaniu testu ELISA (35). Tym
niemniej czterokrotny lub wiekszy wzrost miana w
okresic 4—6 tygodni wskazuje na aktywne zakazenie
WZOK rozwijajace sie u kotéw z przewleklymi zmiana-
mi chorobowymi (4).

Brak skutecznych metod leczenia ZZOK, ktérej prze-
hicg z reguly konczy sie $miercia pacjenta — chociaz
opisanc przypadki remisji objawow klinicznych bez in-
gerencji lekarza (46) — powoduje, ze w praktyce le-
karsko-weterynaryjnej stosowane sa $rodki paliatywne
W polaczeniu z kortyzonami, $rodkami cytostatycznymi
lub antybiotykami o szerokim spektrum dziatania. Srod-
ki te modyfikujg przebieg choroby, jednak nie prowa-
dza do wyleczenia pacjenta. Zastosowanic preparatow
immunomodulacyjnych dzialajacych na komérki T ukla-
du 1mmunologicznego, zdaje sie wywiera¢ korzysiny
wplyw na przebieg procesu chorobowego we wezesnych
etapach rozwoju objawéw klinicznych. Duze znaczenie
dla utrzymania zwierzat zdrowych ma zatem kontrola
zakazen wirusowych poprzez identyfikacje i izolacje
zwicrzat chorych 1 utrzymywanie (tam, gdzic to mozli-
we) hodowli wolnych od zakazen koronawirusowych,
jakkolwiek stwierdzenie w stadzic zdrowych kotéw,
osobnikow serologicznic dodatnich, nie stanowi podsta-
wy do ich likwidacji. Koty wprowadzane do hodowli
powinny by¢ jednak serologicznie negatywne przed ich
wlaczeniem do grupy, a takic po 4—6-tygodniowym
okresie kwarantanny, przewidzianym np. po powrocie
z wystaw lub zakonczonym okresie rozptodowym (4).
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Przes$ledzono oddzialywanie czynnikéw wplywajgcych na
poziom surowiczych

immunoglobulin w okresie mneonatal-

nym u cielgt rasy shorthorn X hereford (SH), africander < SH
i brahmam X SH pochodzacych od krow wypasanych w re-

gionach tropikalnych Australii.
rasa nie
od urodzenia do 48 godz.

Wiek matek, a takze ich
wpltywaly na poziom gamma-globulin w okresie
zycia. W oparciu o poziomy

gamma-globulin surowiczych wycsobniono 2 grupy cielgt:
A (10—20 g/L) 1 B (35—70 g/L). Liczba cielat odpowiedniej

rasy w danej grupie nie roézni sie

znamiennie. Przyrosty

dzienne w okresie od urodzenia do 10 dnia zycia byly zna-
miennie wyzsze u cielgt z grupy B. Réwniez u tych cizlat
byl wyzszy poziom cholesterolu w plazmie. Cieleta z gru-
py B pily wiecej mleka nizeli cieleta z grupy A.

G.



