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Najczedciej wystepujacym nowotworem ukladu lim-
fatycznego u kotéw jest biataczka. W 1964 r. Jarrett
i wsp. (17) jako pierwsi przenies$li te chorobe doswiad-
czalnie na koty przy pomocy materialu bezkomorko-
wego. Pdézniej wykazano, ze przyczyna bialaczki u ko-
tow jest egzowirus FeLV (feline leukemia virus). W kap-
sydzie wirusa, zawierajacego biatko p 27, znajduje sie
jednotancuchowy RNA 1 odwrotna trankryptaza, w
zwigzku z czym zalicza sie go do Oncornavirinae (16).
Rdzen FeLlV otacza ostonka lipidowa, majaca wypustki
glikoproteidowe gp 70 laczace sie z wewnetrzng blona
p 15 E za posrednictwem mostkéw dwusiarczkowych.
Caly kompleks gp 70/p 15 E nosi nazwe gp 85 (16).

Przeciwko powierzchniowej strukturze gp 85, a takze
antygenowl zwigzanemu z blong onkornawirusa kotow
(FOCMA — feline oncornavirus associated cell mem-
brane antigen) skierowana jest odpowiedz humoralna
ustroju (14). Antygen FOCMA powstaje w nastepstwie
indukeji wirusa i przypomina glikoproteid ostonkowy
FelLlV (16). Przeciwciala anty-FOCMA chronig koty
przed biafaczka (44). Koty, u ktorych obserwuje sie re-
gresje biataczki miano przeciwcial anty-FOCMA jest
niskie, w przeciwienstwie do zwierzat z progresja nowo-
tworu, gdzie przeciwciala osiagaja wysokie stezenia (22,
25). Oprécz antygenu FOCMA wirus Fel.V zawiera an-
tygen otoczkowy podgrupowo swoisty (podgrupa FelLV
A, B i C) oraz antygen wewnetrzny grupowo swoisty
(gs 1 1 gs 3) — (25). Podtyp wirusa FeLLV — A jest
obecny u wszystkich zakazonych kotéw, podtyp B —
u znacznej liczby zainfekowanych zwierzat i czesto po-
zostaje w kombinacji z FeLV,, lub rzadziej z Fel.V,
podtyp C — bardzo rzadko izolowany, wystepujacy jako
Fel.V,. lub FeLV,g. (5, 10). Niezaleznie od egzowirusa
FelLV znane sa endowirusy, tj. apatogenny wirus nie-
kompletny, stanowigcy integralng cze$é chromosoméw
kota i apatogenny wirus kompletny (RD — 114), takze
stale obecny w komoérkach tych zwierzat. Antegenowo
podobny do niego jest réwniez wirus eFOV izolowany
przez Jarretta w 1974 r. (18). Rézni sie on fenotypowo
{(antygeny gs, wielko$¢ wirionu i genomu) od wirusa
FelV.

Schalm i Theilen (41) opisali obok FeLV takie FeSV
(feline sarcoma virus). Essex (9) uwaza nawet, ze oba
wymienione wirusy sa antygenowo identyczne. Ostatnio
wykazano, ze FeSV spelnia role wirusa pomocniczego
(helper virus) w stosunku do FeL.V (16).

FeV najczedciej jest izolowany z tkanki nowotworo-
wej oraz ze szpiku kostnego i latwo namnaza sie w ho-
dowli ludzkich komoérek embrionalnych, a takze w ko-
moérkach kotéw i pséw (12, 13, 22). Wirusa FeLV udato
sie przenie$¢ na psy, malpy, swinie, kroliki i plody ow-
cze (3).

Patogeneza, wystepowanie i objawy kliniczne

Zrodlem zakazenia mogag byé klinicznie zdrowe koty,
nosiciele wirusa. Roznosza one FeLV drogg sliny i mo-
czu przez wiele lat (3). Zakazenie jest poziome (wydzie-
liny i wydaliny bogate w wirusa) oraz/lub droga pio-
nowg in utero. Okres inkubacji jest diugi i moze siegaé
nawet 2,5 roku. NajczeSciej choruja kocieta od 6 ty-
godnia Zzycia, a odpornos¢ ro$nie wraz z wickiem (26,
33, 38). Bialaczka czeSciej spotykana jest u samcéw
(2,6 raza), anizeli u samic.

Wirus po wniknieciu przez jame ustng, nosowsg lub
spojowki ulega w migdatkach namnozeniu i jest prze-
noszony wraz z makrofagami i limfocytami do tkanki
chlonnej jelit oraz szpiku kostnego (8). Po replikacji
pojawia sie w leukocytach, monocytach i trombocytach
oraz w wydzielinach i wydalinach ustroju w ilo$ci od
10° do 10°% czast./em® (45). Zakazenie FeLV moze mieé
rozny przebieg, tj. jako wiremia dajaca trwalg odpor-
nos¢ humoralng, wysoki poziom przeciwcial swoistych
bez uprzedniej wiremii, trwala wiremia bez obecnosci
wykrywalnych przeciwciat lub pojawienie si¢ wysokie-
go miana przeciweial swoistych (do 90% badanych w
populacji zwierzat) — (19; 20, 29, 30). W przypadku pow-
stania przeciwcial neutralizujacych (VNA — virus-neu-
tralizing antibody) i przeciwciatl skierowanych przeciw
antygenowi FOCMA, dochodzi do znacznego ogranicze-
nia w rozprzestrzenianiu sie wirusa (15). W konsekwen-
cji nastepuje zanikanie wiremii i powstanie odporno$ci
na nowe zakazenia. Nie zapobiega to jednak pelnej eli-
minacji wirusa, ktory pozostaje, np. w szpiku kostnym,
przez dlugi okres czasu w fazie latentnej (21, 32).

Objawy kliniczne choroby, u kotéw z przetrwala wi-
remia, pojawiajg sie dopiero po miesigcach, a nawet
latach, co dokladnie opisali w polskim pismiennictwie
Daniel i Gérski (8). Najwazniejszg konsckwencijg wire-
mii jest immunosupresja, okreslana mianem niedoboru
odpornosci. Istniejgcy defekt limfocytéw Th wigze sie
z obmnizeniem przez nie produkeji interleukiny — 2,
co moze powodowaé¢ zaburzenia w kooperacji z limfo-
cytami B i w konsekwencji niepeing odpowiedz humo-
ralng (11). Zaburzenie mechanizméw supresorowych
przez FeLV moze dotyczyé¢ limfocytow T lub B, albo
obu typéw komoérek jednoczesnie. W wyniku supresji
komoérek B moze powstaé biataczka B- receptorowa lub
szpiczak, natomiast supresja dotyczaca komoérek T pro-
wadzi do indukcji chltoniaka T- receptorowego lub roéz-
nych postaci bialaczek (3, 45).

FeLLV ma wtasciwosei supresyjne takze w stosunku
do granulocytéw obojetnochlonnych, jak réwniez zdol-
no$¢ tworzenia wirusowego mutanta jako wynik utom-
nej replikacji (8). Wykazano jego limfo- i enteropato-
genno$¢ (40). Niedobdr odpornosci prowadzi woéwezas
do powstania schorzen o charakterze nienowotworo-
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Tab. 1. Wyniki testu ELISA na obecno$¢ antygenu p 27
FeLV w surowicy krwi, §$linie i lzach kotéw na terenie
m. Wroctawia

E Liczba (%u) )
Grupa zwierzat l L.lczbal wymkomudatmch
(miejsce utrzymania) r)adm}yth
: kotow |surowica| slina tzy
Schronisko I 11 2 (18,2)| 2 (18,2) | 1 (9,1)
Schronisko IT 10 1 (10,0) 0 1 (10,0)
Schronisko (kwa-
rantanna) 11 (18,2) 1 1 (9,1) | 2 (18,2)
Schronisko (izolatka) 17 3 (17,6)] 2 (11,8) | 2 (11,8)
Osiedla (prywatny
wtasciciel) 16 2 (12,5)] 2 (125) | 1 (6,3)
Ambulatorium Kli-
niki Choréb Zakaz-
nych AR 16 1 631 (63)] 1 (63)
Ogolem a1 l 11 (13,(5}] 8 (9,9 I 3 (9,9

wym, np. spowodowanych zakazeniami oportunistycz-
nymi przez bakterie, wirusy, grzyby czy pasozyty.

U kotéw nie zawsze mozna wykryé obecnosé FeLV,
mimo wystepowania objawoéw klinicznych choroby.
Z reguly proces ten trwa wiele miesiecy, a nawet lat
i Smieré zwierzat w wiekszosei przypadkéw nie jest
spowodowana nowotworami, ale powiklaniami przez
ww. czynniki oportunistyczne. Wykazano, ze dzigki
sprawnemu uktadowi immunologicznemu, wigkszo$¢ ko-
téw ulega przejSciowemu tylko zakazeniu przez FeLV
(23, 42). Wsréd seropozytywnych zwierzat na FeL'V az
75% ginie nie z powodu bialaczki, ale w nastepstwie
powiklan nowotworu lub innych schorzen (3). Uwaza
sie nawet, ze wigksze znaczenie niz bialaczka maja
zmiany zwyrodnieniowe i zapalne u kotéw, towarzyszace
infekeji FeLV (42). I tak w nastepstwie zakazenia FeL.V
az w 50% przypadkéw notuje sie anemie, w 23% biatacz-
ke, w 22% zapalenie otrzewnej, w 15% zwyrodnienie
watroby, w 14% wyniszczenie, w 12% zapalenie jelit,
w 10% przypadkach zapalenie drég oddechowych i w
6% zakazenia bakteryjne (3).

Dodatnie wyniki badaf serologicznych na obecno$t
FelV stwierdza sie u 3% calej populacji kotéow, u zwie-
rzat sekcjonowanych u 16" zas w izolatorach dla tych
zwierzat nawet do 100% (30, 34). W badaniach wlasnych
(tab. 1) stwierdzono testem ELISA na terenie m. Wroc-
lawia obecno$é antygenu p 27 w surowicy krwi u 13,6%
oraz w §linie i lzach u 9,9% kotéow. Uzyskane wyniki
sa o tyle interesujace, ze do chwili obecnej brak jest
danych w polskim piesmiennictwie weterynaryjnym na
temat zakazen FelLV.

Jak wspomniano ok. 25% kotow seropozytywnych na
FeLl'V choruje na nowotwory, z czego az 90% przypada
na bialaczki (2). Stwierdzono, ze procent infekeji Fel.V

uzalezniony jest od formy biataczki — w przypadku
bialaczki grasicy wynosi on 91,7%, bialaczki szpikowej
— 81,8%, bialaczki wieloogniskowej — 73,3%v i biatacz-

ki pokarmowej — 22,2%0 (35, 36).

Po do$wiadczalnym zakazeniu kotéw FeLV obserwo-
wano po 4 tygodniach rozrost nowotworowy komorek
szpiku kostnego, rozplem megakariocytéw w $ledzionie,
a w obrebie grudek chlonnych tworzenie sie ognisk
proliferacji limfocytéw (7). W megakariocytach szpiku
kostnego i $ledzionie pojawial sie wirus, prowadzacy
do wiremii. Grasica ulegala zanikowi, W wyniku czego
nastepowala immunosupresja i spadek odpornosci ustro-
ju.

U kotow zakazonych w warunkach naturalnych no-
tuje sie: anemie, wymioty, wychudzenie, biegunke, po-
wiekszenie obwodowych wezléw chlonnych i zanik gra-
sicy (2, 6). We krwi wzrasta ilosé limfoblastéow i prolim-
focytéw (74—98"0), czesto wykazujacych nieprawidiowe
tigury mitotyezne (6).

Patomorfologia bialaczek

Wedtug podzialu cytogenetycznego wyrdznia sie u ko-

tow nastepujace typy bialaczek (24):

-—— biataczke limfatyczng: a) limfocytarng i b) limfobla-
styczna,

—- biataczke szpikowa: a) neutrofilowa, b) eozynofilows,
¢) bazofilowa, d) mastocytarng i e) monocytarna,

— biataczke megakariocytarng,

— bialaczke plazmocytarna,

— Dbiataczke erytroleukemiczna,

— ostra erytremie (chorobe di Guglielmo) oraz

— nadkrwisto$é prawdziwg (polycythemia rubra vera).

Biorac pod uwage obraz kliniczny i lokalizacje zmian
morfologicznych wyrdznia sig, u kotéw zakazonych
Fel.V, cztery postacie biataczki (3, 40): posta¢ grasicza,
pokarmows (alimentarna), wieloogniskowa (multicen-
tryczng) oraz postacie niesklasyfikowane, tj. inne for-
my bialaczki, glownie chloniakomiesaki mézgu i nerek.

Posta¢ grasiczna charakteryzuje sie naciekiem nowo-
tworowym obejmujgcym nie tylko ten narzad, ale takze
wezly chtonne mostka i $rdédpiersia, ktéremu towarzyszy
wysiek do jamy oplucnowej z obecnoscia komérek bia-
taczkowych. Komérki nowotworowe wplywaja rowniez
do lozyska naczyniowego, a takze sa obecne w szpiku
kostnym. Z komoérek tych izoluje sie substancje podob-
ne do parathormonu, odpowiedzialne za hiperkalcemig
(45). Klinicznie forma grasicza biataczki manifestuje sie
niewydolnoécia zespolu plucno-sercowego oraz anemiq.

Forma pokarmowa dotyczy zoladka, jelit cienkich
Iub grubych, przy czym gléwnym miejscem lokalizacji
zmian nowotworowych jest jelito biodrowe. Komorki
bialaczkowe wywodzg sie z kepek Peyera, skad we-
druja do lamina propria i blony podsluzowej, co czesto
prowadzi do zwezen Swiatla jelita. Czasem naciek no-
wotworowy ma charakter rozlany i obejmuje, oprécz
jelit, wezly chlonne krezkowe, watrobe, $ledzione oraz
nerki. Klinicznie moze manifestowaé sie to zaczopo-
waniem $wiatla jelit, wodobrzuszem, biegunka i obec-
noscia krwi w kale, a takze wyksztalceniem zespolu
zlego wechlaniania (malabsorptionsyndrome) (3).

W formie wieloogniskowej (multicentrycznej) prak-
tycznie wszystkie narzady moga by¢ zajete przez no-
wotwor. Klinieznie objawia sie to powiekszeniem we-
zlow chlonnych obwodowych, a we krwi i w szpiku
kostnym obecno$cig komérek bialaczkowych. Czasem
bialaczka limfatyczna ogranicza sie tylko do obecnosci
pojedynczych guzow, natomiast stalym objawem sg
woéwezas zmiany we krwi, Notuje sie wzrost liczby
limfocytéw (do 70.000 pl), spadek poziomu Hb, obnize-
nie sie iloSci trombocytow i neutrofili. Spotyka sie
réwniez objawy ogélne, np. brak apetytu, apatie czy
wychudzenie (3).

Do czwartego typu zmian zalicza sie ograniczone
zmiany nowotworowe, gltéwnie chloniakomiesaki nerek
i ukladu nerwowego, np. zewnatrzoponowe guzy zlo-
kalizowane wokotl rdzenia kregowego i korzonkéw ner-
wowych. Zmiany te prowadza do porazen i niedowta-
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dow. Spotyka sie takze nacieki bialaczkowe w obrebie
skory, jagodowki, jamy ustnej, nosowej i tchawicy (45).

Do zmian mieloproliferacyjnych wlicza sie pierwotne
biataczki szpikowe, tj. biataczke granulocytarng, ery-
troleukemie, biataczke megakariocytarna oraz prawdzi-
wa policytemig (3). Klinicznie manifestuje sie to utra-
ta apetytu, apatig, niedokrwistos$cia, spadkiem masy
clata, powigkszeniem weztéw chlonnych, a takze na-
rzadow wewnetrznych, gléwnie watroby i $ledziony.
Do grupy tej naleza réwniez niedokrwistosei, tj. ane-
mia crytroblastyczna z obecno$cig nicdojrzalych form
erytrocytow, anemia megaloblastyczna, anemia hemo-
lityczna, anemia przewlekla, a takze anemia nierege-
neratywna, bedaca typem niedokrwistosci hipo- i apla-
styceznej, a objawiajaca sie spadkiem ilosci prekursorow
krwinek czerwonych w szpiku kostnym. Posta¢ ta
czesto zwigzana jest z formami mieloproliferacyjnymi
i pozostaje W pewnym zwigzku z zarazeniem kotow
przez Haemobartonella felis (45).

W przebiegu zakazenia FeLV notuje sie ponadto
roézne, posrednio lub bezposrednio z nim zwigzane,
zmiany chorobowe. Spotyka sie tu zmiany neurologicz-
ne: porazenie konczyn, hiperestezje, niezbornosei ruchu,
porazenia zwieracza pecherza moczowego, a takze za-
palenie i porazenie ciatka rzeskowego, co prowadzi do
dlugotrwatego rozszerzenia zrenicy. Obserwuje sie réw-
niez glomerulopatie z nastepows proteinuria i niewy-
dolnoscig nerek, tworzenie sie komplekséw immunolo-
gicznych, zmiany w ukladzie kostnym, np. osteochon-
dromatozy, jak réwniez pojawienie sie zespolu zaniku
grasicy i zespolu podobnego do panleukopenii (3, 37).
Chroniczne zakazenie FeLV ujawnia takze FIP (feline
infectious peritonitiz) — (27, 28).

W skérze i tkance podskérnej spotyka sie réwnies
wlokniakomigsaki, wywolane przez FeSV, bedacy mu-
tantem Fel.V. Antygen v-onc jest rekombinacja pra-
widlowego onkogenu komoérki (c-onc) i zostaje zinte-
growany z genomem wirusowego mutanta, co pozwa-
la na transformacje fibrocytéw w komérki miesaka
(4). Wg Barlougha (3) FeSV moze takze indukowaé
zloSliwego czerniaka.

Reasumujac nalezy stwierdzié, ze w 70% przypad-
kéw wymienionych zmian nowotworowych notuje sie
obecno$¢ FeLV, natomiast jego brak w pozostatych
30% przypadkéw moze Swiadezy¢ o latentnym zakaze-
niu lub o obecnosci dodatkowych kancerogenow 45).

Rozpoznanie i zapobieganie zakazeniom Fel.V

Rozpoznanie zakazenia FeLV u kotéw mozliwe jest
przy pomocy odezynu immunofluorenscencji (IF) oraz
testu ELISA (I, 12). Obie metody opieraja sie na wy-
krywaniu antygenu p 27 (bialka rdzenia wirusa).
Odczynem IF wykrywa sie czasteczki wirusa w komér-
kach krwi obwodowej i szpiku kostnego, po wykona-
niu rozmazu i inkubacji z konjugatem, tj. surowics
anty~-FeL.V znakowang fluoresceing. Dodatni wynik
tego odczynu w rozmazach krwi $§wiadezy o stadium
wiremii zwierzat.

Test ELISA, w kiéorym uzywa sie przeciwecial mono-
klonalnych sporzadzonych przeciwko 3 epitopom anty-
genu p 27, umozliwia wykrycie FeLV w surowicy,
plazmie, tzach i $linie. W poréwnaniu z IF jest on czul-
szy, pozwala na wykrycie FeLV we weczesnej fazie za-
kazenia, a takie w dluzszym przedziale czasu. W §linie

i Izach FeLV mozna wykryé juz po 2—3 tygodniach
od momentu pojawienia sie wirusa we krwi. Ponadto
istnieja gotowe zestawy testéw FeLV-ELISA, dajace
wynik w ciggu 1-—2 godzin, a wiec latwe do wykona-
nia w warunkach terenowych.

W ramach profilaktyki ogdlnej zaleca sie, aby koty
wprowadzone do hodowli lub przed kryciem byly ba-
dane na nosicielstwo wirusa. Pojedynczy wynik do-
datni testu ELISA u kliniczne zdrowego zwierzecia nie
jest jednoznaczny z okreSleniem go jako ,nosiciela”.
Konieczne jest badanie powtérne po 12 tygodniach,
pozwalajgce na stwierdzenie, czy zakazony kot zwal-
czyl infekcje, czy tez pozostal nosicielem (trwala lub
powracajaca wiremia). W okresie miedzy badaniami
obowiazuje zwierzeta $cisla kwarantanna.

Dlugotrwate badania nad FeLV doprowadzily w po-
towie lat osiemdziesiatych do opracowania szezepionek
przeciwko bialaczce kotéw, ktére w swoim skladzie,
jako komponenty antygenowe, zawieraja najczesciej
gp 70 i FOCMA trzech podgrup (23, 31, 39, 43). Szcze-
pienie ma chronié¢ koty w 80% przed rozwojem zaka-
zenia FeLlV. Podstawowego szczepienia dokonuje sie w
8 i 12 tygodniu zycia, po czym niezbedne jest coroczne
podanie dawki przypominajacej. Wskazane jest takze
badanie kotdéw przed pierwszym szczepieniem i okre-
slenie ich statutu w odniesieniu do Fel.V. Zwierzeta
z dodatnim wynikiem testu ELISA nie podlegajag wak-
cynacji 1 muszg by¢ powtérnie badane po 12 tygod-
niach. W przypadku ujemnego wyniku powtérnego ba-
dania szczepienie jest zbedne, gdyz koty maja nabyts
naturalng odpornosé¢ przeciwko biataczce. U zwierzat
poddanych  szczepieniu  odpowiedz immunologiczna
przeciwko FeLLV jest stwierdzana tylko u 50% osobni-
kéw, ale poprzez aktywacje limfocytow T pobudzana
jest odporno$é komorkowa, majgea duze znaczenie w
ochronie zwierzat przed rozwojem choroby.
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Diagnostyka zakazen wirusem biataczki kotéw i metody profilaktyki

Katedra Mikrobiologii Weterynaryjnej Wydzialu Weterynaryjnego AR,
ul. Akademicka 12, 20-033 Lublin
Katedra i Klinika Choréb ZakaZnych Zwierzat Wydzialu Weterynaryjnego AR,
ul. Gteboka 30, 20-612 Lublin

Spoéréd wielu rozpoznanych dotychezas wiruséw z ro-
dziny Retroviridae wystepujacych u czlowieka i réz-
nych gatunkéw zwierzat, wirus biataczki kotéw —
WBK (feline leukemia virus — FeLv), wirus upo$le-
dzenia odpornosci kotow -~ WUOK (feline immuno-
deficiency virus — FIV), wirus syncytialny kotéw —
WSK (feline syncytium-forming virus — FeSV) to za-
razki wystepujace u kotéw domowych, a — jak sie wy-
daje — niektére z nich takze i u gatunkow pokrew-
nych (2). Wirusy te zawieraja w swojej czasteczce spe-
cyficzny enzym — odwrotng transkryptaze, za pomoca
ktorej ich material genetyczny w postaci jednoniciowe-
g0 RNA jest przepisywany na prowirusowy DNA wig-
czany w genom komoérki gospodarza (36). Wspélne pod-
stawowe cechy taksonomiczne (rodzaj kwasu nukleino-
wego, obecno$¢ odwrotnej transkryptazy, wspélny plan
budowy wiriona), a jednocze$nie zréznicowania odzwier-
ciedlajagce — w konicowym efekcie — rozwéj zmian kli-
nicznych, pozwolilty na dalszy podzial systematyczny
tych zarazkéw w obrebie trzech podrodzin: Oncorna-
virinae — WBK, Lentivirinae — WUOK, Spumaviri-
nae — WSK.

Jak wynika z piSmiennictwa (25) najwieksze znacze-
nie w patologii kotéow, sposréd wymienionych wiruséw,
wykazuje WBK i WUOK, a przeglad piSmiennictwa
(w jezyku polskim) dotyczgcego pewnych aspektéw za-
razkéw 1 chordéb przez nich wywolywanych zawarto w
pracy Daniela, Gérskiego (5) oraz Buczka (3). Rola WSK
jako czynnika chorobotwoérczego dla kotéw nie zostala
jak dotychczas doktadniej poznana. Wedlug Hardy,
Zuckermana (8) wirus ten (jak dotychczas) nie ma zna-
czenia jako czynnik patogenny dla tego gatunku. W ni-
niejszym opracowaniu przedstawiono przeglad piSmien-
nictwa dotyczacego diagnostyki i profilaktyki zakazen
wywolywanych u kotow przez WBK — jedng z naj-
czestszych przyczyn wirusowej etiologii zachorowan
tych zwierzat (5).

Wykrycie przez Jarretta i wsp. (17) zakaznego cha-
rakteru bialaczki kotéw oraz wyosobnienie i oczyszcze-
nie zarazka przez Kawakami i wsp. (18), stworzylo pod-
stawe do wprowadzenia przez Hardy i wsp. (7) metod
immunologicznych do wykrywania infekeji powodowa-
nej przez WBK. Prace te zapoczatkowaly i stworzyly
podstawy dynamicznego rozwoju badan nad patogene-
zg, diagnostyka i profilaktyka zakazen retrowirusami

u kotéow, a takze retrowirusami u innych gatunkéw
zwierzat i czlowieka (15). Budowa antygenowa WBK
jest determinowana przez geny ,gag”’ (odpowiada za
synteze polipeptydéw kapsydu i nukleoidu pls, pl2,
p30, pl0), ,pol” — Kkieruje synteza odwrotnej trans-
kryptazy o ciezarze 70 000 D oraz ,env”’ — koduje po-
lipeptyd otoczki o ciezarze 15000 D — pl5 E oraz gli-
koproteine otoczki 70 000 D (gp70). Jednym z weczesniej-
szych spostrzezen dotyczacych WBK —majgeych bezpo-
$redni wplyw na poznawane procesy patogenezy — bylo
wykrycie, ze zarazek wystepuje w trzech podgrupach A,
B, C, zréznicowanych przez niektére wlasciwosei gp 70.
Wykazano, ze w warunkach naturalnych u wszystkich
wyosobnionych szezepéw WBK  wystepuje glikopro-
teina A (WBK-A), u okolo polowy dodatkowo pro-
teina B (WBK-AB), a a 1% dodatkowo C (WBK-ABC).
Badania i obserwacje kliniczne pozwolily ustali¢, ze
WBK wystepuje nie tylko w przypadku bialaczki, ale
takze szeregu schorzen nowotworowych i innych syn-
droméw chorobowych (15). Mechanizmy prowadzgce do
rozwoju zakazenia 1 objawdéw klinicznych stanowig
przedmiot wielu prac i zastugujg na oddzielne omoéwie-
nie. Paradoksalne oddzialywanie na organizm gospo-
darza WBK polega na tym, ze moze on powodowac
zmiany o charakterze cytoproliferacyjnym — jak np.
w przypadku nowotworéw zloSliwych wywodzacych sie
z limfoidalnych komérek pnia i ich pochodnych (lymp-
homa — chloniak) lub cytosupresyjnym — obserwowa-
ne klinieznie np. jako anemia, leukopenia (13). Nieza-
leznie jednak od formy zmian pozostawia on w orga-
nizmie $lad w postaci ekspresji antygenow mozliwych
do wykrycia przy pomocy laboratoryjnych metod diag-
nostycznych.

W opracowaniu przegladowym Hardy (6) wymienia
dziewigé metod wykorzystywanych do wykrywania za-
kazen retrowirusowych kotow, oceniajge ich czuloéé,
specyficzno$¢ oraz mozliwosé wykonania w laborato-
rium terenowym. To ostatnie determinuje przydatnosé
dla lekarzy praktykow. W odniesieniu do WBK naj-
wigkszg czutos¢ i specyficznosé diagnostyczng osigga sie
za pomocg technik radioimmunologicznych Iub metod
blotting (Western blotting) oraz mniej specyficznej, ale
bardziej dostepnej metody immunofluorescencji (IF) —
sa to jednak odczyny trudne do wykonania w labora-
toriach przychodni weterynaryjnych, do ktéorych trafia



