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Najczęściej występującym nowotworem układu lim-
fatycznego u kotów jest białaczka. W 1964 r. Jarrett
i wsp. (1?) jako pierwsi przenieśli tę chorobę doświad-
czalnie na koty przy pomocy materiału bezkomórko-
rvcgo. Później wykazano, że ptzyczyną btałaczki u ko-
tów jcrst egzowirus FeLV (feline leukemia virus). W kap-
sydzie wirusa, zawierającego białko p 27, znajduje się
jednołańcuchowy RNA i odwrotna trankrvptaza, w
związku z czyrn zalicza się go do Orlcornauirinae (16).
Rdzeń FeLV otacza olsłonka lipidowa, mająca wypustki
glikoproteidowe gp 70 łączące się z wewnętrzną błoną
p 15 E za pośrednictwem mostków dwusiarczkowych.
Cały kompleks gp 70|p 75 E nosi. nazwę gp 85 (16).

Przeciwko powierzchniowej strukturze gp 85, a także
antygenowi związanemu z błoną onkornawirusa kotów
(FOCMA - feline oncornavirus associated ce1l mem-
brane antigen) skierowana jest odpowiedź humora]na
ustroju (14). Antygen F'OCMA powstaje w następstwie
indukcji wirusa i przypomina glikoproteid osłonkowy
FeLV (16). Przeciwciała anty-FOCMA chronią koty
przed białaczką (44). Koty, u których obserwuje się re-
gresję białaczki miano przeciwciał anty-FOCMA jest
niskie, w przeciwieńrstwie do zwierząt z progresją nowo-
tworu, gdzie przeciwciała osiągają wysokie stężenia (22,
25). Optócz antygenu FOCMA wirus FeLV zawiera an-
tygen otoczkowy podgrupowo swoisty (podgrupa FeLV
A, B i C) otaz antygen wewnętrzny grupowo swoisty
(gs 1 i cs 3) - (25). Podtyp wirusa FeLV - A jest
obecny u wszystkich zakażonych kotów, podtyp B -u znacznej Liczby zainfekowanyeIl zwierząt i często po-
zostaje w kombinacji z FeLVo, Iub rzadziej z FeLV"",
podtyp C - bardzo rzadko izolowany, występujący jako
FeLVo" 1ub FeLVo"c (5, 10), Niezależnie od egzowirusa
FeLV znane są endowirusy, tj. apatogenny wirus nie-
kompletny, stanowiący integralną część chromosomów
kota i apatogenny wirus kompletny (RD - I|4), także
stale obecny w komórkach tych zwierząt. Antegenowo
podobny do niego jest również wirus eFOV izolowany
przez Jarretta w lg74 r. (1B). Różni się on fenotypowo
(antygeny gs, wietkość wirionu i genomu) od wirusa
FcLV.

Schalm i Theilen (41) opisali obok FeLV także FeSV
(feline salcoma virus). Essex (9) uważa nawet, że oba
wymienione wirusy są antygenowo identyczne. Ostatnio
wykazano, że FeSV spełnia rolę wirusa pomocniczego
(helper virus) w atosunku do FeLV (16).

FeLV najczęściej jest izolowany z tkanki nowotworo-
wej oraz ze szpiku kostnego i łatwo namnaża się w ho-
dow]i ludzkich komórek embrionalnych, a także w ko-
mórkach kotów i psów (12, 13, 22). 

-Wirusa.FeLV 
udało

się przenieść na psy, małpy, świnie, króliki i płody ow-
cze (3).

Patogeneza, występowanie i objawy kliniczne

Zródłem zakażenia mogą być klinicznie zdrowe koty,
nosiciele wirusa. Roznoszą one FeLV drogą śliny i mo-
czu przez wiele lat (3). Zakażenie jest poziome (wydzie-
liny i wydaliny bogate w wirursa) otaz|Iub drogą pio-
nową in utero. Okres inkubacji jest długi i może sięgać
nawet 2,5 roku. Najczęściej chorują kocięta od 6 ty-
godnia życia, a odporność rośnie wraz z wiekiem (26,
33, 3B). Blałaczka częściej spotykana jest u samców
(2,5 raza), aniżeli u samic.

Wirus po wniknięciu ptzez jamę ustną, nosową lub
spojówki ulega w migdałkach namnożeniu i jest prze-
noszony wraz z makrofagami i limfocytami do tkanki
chłonnej jelit oraz szpiku kolstnego (8). Po replikacji
pojawia się w leukocytach, monocytach i trombocytach
oraz w wydzielinach i wydalinach ustroju w i]ości od
103 do 106 cząst.icm' (45). Zakażenie FeLV może mieć
różny przebieg, tj. jako wiremia dająca trwałą odpor-
nośó humoralną, wysoki poziom przeciwciał swoistych
bez uprzedniej wiremii, trwała wiremia bez obecności
wykrywalnych przeciwciał lub pojawienie się wysokie-
go miana przeciweiał swoistych (do 900/o badanych w
populacji zwierząt) - 

(19; 20, 29,30). \M przypadku pow-
stania przeciwciał neutralizujących (VNA 

- virus-neu-
tralizing antibody) i przeciwciał skierowanych przeciw
antygenowi FOCMA, dochodzi do znacznego ogranicze-
nia w rozpl:zestrzenianiu się wirusa (15). W konsekwen-
cji następuje zanikanie wiremii i powstanie odporności
na nowe zakażenia. Nie zapobiega to jednak pełnej eli-
minacji wirusa, który pozostaje, np. w szpiku kostnym,
przez długi okres czasu w fazie latentnej (21,, 32).

Objawy kliniczne choroby, u kotów z przetrwałą wi-
remią, pojawiają się dopiero po miesiącach, a nawet
latach, co dokładnie opisali w polskim piśmiennictwie
Daniel i Górski (8). Najważniejszą konsekwencją wire-
mii jest immunosupresja, określana mianem niedoboru
odporności. Istniejący defekt limfocytów Th wiąże się
z obniżeniem przcz nie produkcji interleukiny 

- 2,
co może powodować zaburzenia w kooperacji z limfo-
cytami B i w konsekwencji niepełną odpowiedź humo-
ralną (11), Zaburzenie mechanizmów supresorowych
przez FeLY może dotyczyć lirnfocytów T ]ub B, albo
obu typów komórek jednocześnie. W wyniku supresji
komórek B może powstać białaczka B- receptorowa lub
szpiczak, natomiast suplesja dotycząca komórek T pro-
wadzi do indukcji chłoniaka T- receptorowego ]ub róż-
nych postaci białaczek (3, 45).

FeLV ma właściwości supresyjne także w stosunku
do granulocytów obojętnochłonnych, jak również zd,ol-
ność tworzenia wirusowego mutanta jako wynik ułom-
nej replikacji (8). 'Wvkazano jego limfo- i enteropato-
genność (40). Niedobór odporności prowadzi wówczas
do powstania schorzeń o charakterze nienowotworo-
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schronisko I
Schronisko II
Schronisko (kwa-
rantanna)

Schronisko (izolatka)
Osiedla (prywatny
właścicie1)

Ambulatorium KIi-
niki chorób zakaź-
nych AR

Tab. 1, Wyniki testu ELISA na obecnośó antygenu p 27
FeLV w surowicy krwi, ślinie i łzach kotów na terenie

m. wrocławia

U kotów zakażonycŁ:r w warunkach naturalnych no-
tuje się: anemię, wymioty, wychudzenie, biegunkę, po-
większenie obwodovzycll węzłów chłonnych i zanik gra-
sicy (2, 6). We krwi wzrasta ilość ]imfoblastów i prolim-
focytów (74-9BDl0), często wykazujących nieprawidłowe
figury mitotyczne (6).

Patomorfologia białaczek

Według podziału cytogenetycznego wyróżnia się u ko-
tów następujące typy białaczek (24):

- białaczkę Iimfatyczną: a) Iimfocytarną i b) limfobla-
styczną,

- białaczkę szpikową: a) neutrofilową, b) eozynofilową,
c) bazofilową, d) mastocytarną i e) monocytarną,

- białaczkę megakariocytarną,

- białaczkę plazmocytarną,

- białaczkę erytroleukemiczną,

- ostrą erytremię (chorobę di Guglielmo) oraz

- nadkrwistość pravzdziwą (polycythemia rubra vera).

Biorąc pod uwagę obraz kliniczny i lokalizację zmiarL
morfologicznych wyróżnia 6ię, u kotów zakażonych
FeLV, cztery postacie białaczki (3, 40): postać grasiczą,
pokarmową (alimentarną), wie1oogniskową (multicen-
ttyczną) oraz postacie niesklasyfikowane, tj, inne for-
my białaczki, głównie chłoniakomięsaki mózgu i nerek,

Postaó grasiczna charakteryzuje się naciekiem nowo-
tworowym obejmującym nie tylko ten narząd, ale takze
vzęzły chłonne mostka i śródpiersia, któremu towarzyszy
wysięk do jamy opłucnowej z obecnością komórek bia-
łaczkowych. Komórki nowotworowe wpływają równiez
do łożyska naczyniowego, a także są obecne w szpiku
kostnym. Z komórek tych izoluje się substancjc podob-
ne do parathormonu, odpowiedzialne za hiperkalcemię
(45). Klinicznie forma grasicza białaczki manifestuje się
niewydolnością zespołu płucno-sercowego oraz anemią.

Forma pokarmowa dotyczy żoŁądka, jelit cienkich
lub grubych, przy czym głównym miejscem lokalizacji
zrnian nowotworowych jest jelito biodrowe. Komórki
białaczkowe wywodzą się z kępek Peyera, skąd wę-
drują do lamina propria i błony podśluzowej, co często
prowadzi do zwężen światła jelita. Czasem naciek no-
wotworowy ma charakter rozlany i obejmuje, optócz
jelit, węzły chłonne krezkowe, wątrobę, śledzionę oraz
nerki. Klinicznie może manifestov/ać się to zaczopo,
waniem światła jeiit, wodobrzl)szem, biegunką i obec-
nością krwi w kale, a także wykształceniem zespołu
złego wchłaniania (malabsorptionsyndrome) (3).

W formie wieloogniskowej (multicentrycznej) prak-
tycznie wszystkie narządy mogą być zajęte przez r.o-
wotwór. Klinicznie objawia ,się to powiększeniem wę-
złów chłonnych obwodowych, a we krwi i w szpiku
kostnym obecnością komórek białaczkowych. Czasem
białaczka limfatyczna ogranicza się tylko do obecności
pojedynczych guzów, natorniast stałym objawem są
wówczas zmiany we krwi. Notuje się wzrost liczby
Iimfocytów (do ?0.000 pl), spadek poziomu Hb, obniże-
nie się ilości trombocytów i neutrofili. Spotyka się
również objawy ogólne, np. brak apetytu, apatię czy
wychudzenie (3).

Do czwartego typu zmlan zalicza się ograniczone
zmiany nowotworowe, głównie chłoniakomięrsaki nerek
i układu nerwowego, np. zewnątrzoponowe guzy zlo-
kalizowane wokół rdzenia kręgowego i korzonków ner-
wowych. Zrniany te prowadzą do porażeń i niedowła-
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wym, np. spowodowanych zakazeniami oportunistycz-
nyrnj, ptzez bakterie, wirusy, grzyby czy pasożyty.

U kotów nie zawsze można wykryć obecność FeLV,
mimo występowania objawów klinicznych choroby.
Z reguły proces ten trwa wiele miesięcy, a nawet lat
i śmierć zwierząt w większości przypadków nie jest
spowodowana nowotworami, ale powikłaniami przez
ww, czynniki oportunistyczne, Wykazano, że dzięki
spralvnemu układowi immunologicznemu, większośó ko-
tów ulega przejściowemu tylko zakażeniu przez FeLY
(23, 42). Wśród seropozytywnych zwierząt na FeLV aż

?50/o ginie nie z powodu białaczki, ale w następstwie
powikłań nowotworu lub innych schorzeń (3). Uwaza
się nawet, że większe znaczenie niż białaczka mają
zmiany zwyrodnieniowe i zapalne u kotów, towarzyszące
infekcji FeL (42). I tak w następstwie zakażenia FeLV
aż w 500/o pr padków notuje się anemię, w 23Dlo białacz-
kę, w 22lla ąąp^lunie otrzewnej, w 150/o zwyrodnienie
wątroby, w 1łl0/o wyniszczenie, w 12'Dlo zapalenie jelit,
w 10J/or przypadkach zapalenie dróg oddechowych i w
60la 2ąY^2"nia bakteryjne (3).

Dodatnie wyniki badań serologicznych na obecność
FeLV stwierdza się u 30/o gąięj populacji kotów, u zwie-
rząt sekcjonowanych u 16c/0, zaś w izolatorach dla tych
zwietząt nawet do 1000/o (30, 34). W badaniach własnych
(tab. 1) stwierdzono testem trLISA na terenie m. Wroc-
ławia obecność antygenu p 27 w surowicy krwi u 13,60/o

oraz w śtinie i łzach u 9,9'0io kotów. Uzyskane wyniki
są o tyle interesujące, że do chwili obecnej brak jest
danych w polskim pieśmiennictwie weterynaryjnym na
ternat zakażeń FeLV.

na białaczki (2). Stwierdzono, że procent infekcji FeLV
uzaLeżniony jest od formy białaczki - w przypadku
białaczki grasicy wynosi on 9l,1olo, białaczki szpikowej

- Bl,B0/o, białaczki wieIoogniskowej - ?3,30/o, i białacz-
ki pokarmo\Mej - 22,2llo (35,36).

Po doświadczalnym zakażenlu kotów FeLV obserwo-
wano po 4 tygodniach rozrost nowotworowy komórek
szpiku kostnego, rozplem megakariocytów w śledzionie,
a w obrębie grudek chłonnych tworzenie się ognisk
proliferacji limfocytów (?). W megakariocytach szpiku
kostnego i śIedzionie pojawiał się wirus, prowadzący
do wiremii. Grasica ulegała zanikowi, W wyniku czego
następowała immunosupresja i spadek odporności ustro-
ju.
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dów. Spotyka się także nacieki białaczkowe w obrębie
skóry, jagodówki, jamy ustnej, nosowej i tchawicy (45).

Do zmian mieloproliferacyjnych wlicza się pierwotne
białaczki szpikowe, tj. białaczkę granulocytarną, ery-
troleukemię, białaczkę megakariocytarną oraz prawdzi-
rvą policytemię (3). Klinj.cznie manifestuje się to utra-
tą apetytu, apatią, niedokrwistością, spadkiem masy
ciała, powiększeniem węzłów chłonnych, a także na-
rządów wewnętrznych, głównie wątroby i śledziony.
Do grupy tej należą również niedokrwistości, tj. ane-
mia crytroblastyczna z obecnością nicdojrzałych form
erytrocytów, anemia megaloblastyczna, anemia hemo-
lityczna, anemia przewlekła, a także anemia nierege-
ncratywna, będąca typem niedokrwistości hipo- i apla-
stycznej, a objawiająca się spadkiem ilości prekursorów
krwinek czerwonych w szpiku kostnym. Postać ta
często związana jest z formami mieloproliferacyjnymi
i pozostaje w pewnym związku z zarażeniem kotów
przez Haemobartonella JeLżs (45).

W przebiegu zakażenia FeLV notuje się ponadto
tożne, pośrednio lub bezpośrednio z nim związane,
zmiany chorobowe. Spotyka się tu zmiany neurologicz-
nc: porażenie kończyn, hipererstezje, niezborności ruchu,
porażenia zwieracza pęcherza moczowego, a także za-
palenic i porażenie ciałka rzęskowego, co prowadzi do
długotrwałeEo Tozszerzenia źrenicy. Obserwuje się rów-
nież glomerulopatie z następową proteinulią i niewy-
dolnością nerek, tworzenie się kompleksów immuno]o-
gicznycŁt, zmiany w układzie kostnym, np. osteochon-
dromatozy, jak również pojawienie się zespołu zaniku
grasicy i zespołu podobnego do panleukopenii (3, 37).
Chroniczne zakażenie FeLV ujawnia także FIP (feline
infectious peritoniti;) 

- (27, 28).

W skórze i tkance podskórnej spotyka się również
r,vłókniakomięsaki, wywołane przez FeSV, będący mu-
tantem FeLV. Antygen v-onc jest rekombinacją pra-
widłowego onkogenu komórki (c-onc) i zostaje zinte-
growany z genomem wirusowego mutanta, co pozwa-
la na transformację fibrocytów w komórki mięsaka
(4). Wg Barlougha (3) FeSV może także indukować
złośliwego czerniaka.

Reasumując należy stwierdzić, że w 700/o przypad,-
ków wymienionych zmian nowotworowych notuje się
obecność FeLV, nato iast jego brak w pozostałych
30J/o przypadków moż świadczyć o latentnym zakaże-
niu iub o obecności dodatkowych kancerogenów 45),

Rozpoznanie i zapobieganie zakażeniom FeLV

Rozpoznanie zakażenia FeLV u kotów możliwe jest
pTzy pomocy odczynu immunofluorenscencii (IF) oraz
testu ELISA (1, I2). Obie metody opierają się na wy-
krywaniu antygenu p 27 (białka rdzenia wirusa).
Odczynem IF wykrywa się cząsteczki wirusa w komór-
kach krwi obwodowej i szpiku kostnego, po wykona-
niu tozmazu i inkubacji z konjugatem, tj. surowicą
anty-FeLV znakowaną fluorersceiną. Dodatni wynik
tego odczynu w rozmazach krwi świadczy o stadium
wiremii zwierząt.

Test ELiSA, w którym używa się przeciwciał mono-
klonalnych sporządzonych przeciwko 3 epitopom anty-
genu p 27, umożliwia wykrycie FeLV w surowicy,
plazmie, łzach i ślinie. W porównaniu z IF jbst on czul-
szy, pozwala na wykrycie FeLV we wczesnej fazie za-
każenia, a także w dłuższym przedziale czasu. W ślinie

i łzach FeLV można wykryć już po 2-3 tygodniach
od momentu pojawienia się wirusa we krwi. Ponadto
istnieją gotowe zelstawy testów FcLV-ELISA, dające
wynik w ciągu L-2 godzin, a więc łatwe do wykona-
nia w warunkach terenowych.

W ramach profilaktyki ogólnej zaleca się, aby koty
wprowadzone do hodowli lub przed kryciem były ba-
dane na nosicielstwo wirusa. Pojedynczy wynik do-
datni testu trLISA u kliniczne zdrowego zwierzęcia nie
jcst jednoznaczny z określeniem go jako ,,nosiciela''.
I(onieczne jest badanie powtórne po 72 tvgodniach,
pozwalające na stwierdzenie, czy zakażony kot zwa]-
czył infekcję, czy też pozostał nosicielem (trwała lub
powracająca wiremia). W okresie między badanj,ami
obowiązuje zwierzęta ścisła kwarantanna.

Długotrwałe badania nad FeLV doprowadziły \M po-
łowie lat osiemdziesiątych do opracowania szczepionek
przeciwko białaczce kotów, które w swoim składzic,
jako komponenty antygenowe, zawierają na jczęściej
gp 70 i FOCMA trzech podgrup (23, 31,, 39, 43), Szcze-
pienie ma chronić koty w B00/o przed rozwojem zaka-
żenia FeLV. Podstawowego szczepienia dokonuje się w
8 i 12 tygodniu życia, po czym niezbędne jest coroczne
podanie dawki przypominającej, Wskazane jest także
badanie kotów przed pierwszym szczepieniem i okre-
ślenie ich statutu w odniesieniu do FeLV. Zwierzęta
z dodatnim wynikiem testu ELISA nie podlegają wak-
cynacji i muszą być powtórnie badane po 12 tygod-
niach. W przypadku ujemnego wyniku powtórnego ba-
dania szczepienie jest zbędne, gdyż koty mają nabytą
naturalną odporność przeciwko białaczce. IJ zwierząt
poddanych szczepieniu odpowiedź immunologiczna
przeciwko FeLV jest stwierdzana tylko u 500/o 6395rri-
ków, ale poprzez aktywację limfocytów T pobudzana
jest odporność komórkowa, mająca duże znaczenie w
ochronie zwierząt przed rozwojem choroby.
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Diognostyko zokc.żeń wirusem biołoczki kotów i metody pro{iloktyki
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Spośród wielu rozpoznanych dotychczas wirusów z ro-
dziny Retrouirżdae występujących u człowieka i roż-
nych gatunków zwierząt, wirus białaczki kotów -WBK (feline leukemia virus - FeLv), wirus upośle-
dzenia odporności kotów \MUOK (feline immuno-
deficiency virus - FIV), wirus syncytialny kotów -WSK (feline syncytium-forming virus - FeSV) to za-
razki występujące u kotów domowych, a - 

jak się wy-
daje - niektóre z nich także i u gatunków pokrew-
nych (2). Wirusy te zawierają w swojej cząsteczce spe-
cyficzny enzym - odwrotną transkryptazę, za pomocą
której ich materiał genetyczny w połstaci jednoniciowe-
go RNA jest przepisywany na prowirusowy DNA włą-
czany w genom komórki gospodarza (36). WspóIne pod-
stawowe cechy taksonomiczne (rodzaj kwasu nukleino-
wego, obecność odwrotnej transkryptazy, wspólny plan
budowy wiriona), a jednocześnie zróżnicowania odzwier-
ciedlające - w końcowym efekcie - rozwój zmian kli-
nicznych, pozwoliły na dalszy podział systematyczny
tych zarazków w obrębie trzec|t podrodzin: Oncorna-
uirinae _ WBK, Lentźuirinae _ WUOK, Spulnaużrż-
noe - WSK.

Jak wynika z piśmiennictwa (25) największe zr'acze-
nie w patologii kotów, spośród wymienionych wirusów,
wykazuje WBK i WUOK, a przegląd piśmiennictwa
(w języku polskim) dotyczącego pewnych aspektów za-
razków i chorób przez nicŁ:r wywoływanych zawarto w
pracy Daniela, Górskiego (5) oraz Buczka (3). RoIa WSK
jako czynnika chorobotwórczego dla kotów nie została
jak dotychczas dokładniej poznana. Według Hardy,
Zuckermana (B) wirus ten (jak dotychczas) nie ma zna-
czenia jako czynnik patogenny dla tego gatunku. W ni-
niejszym opracowaniu przedstawiono przegląd piśmien-
nictwa dotyczącego diagnostyki i profilaktyki zakażeń
wywoływanych u kotów przez WBK - jedną z naj-
częstszych przyczyn wirusowej etiologii zachorowań
tych zwierząt (5).

Wykrycie przez Jattetta i wsp. (I7) zakażnego cha-
rakteru białaczki kotów oraz wyosobnienie i oczyszcze-
nie zatazka przez Kawakami i wsp. (18), stworzyło pod-
stawę do wprowadzenia przez Hardy i wsp. (7) metod
immunologicznydn do wykrywania infekcji powodowa-
nej ptzez WBK. Prace te zapoczątkowały i stworzyły
podstawy dynamicznego rozwoju badań nad patogene-
zą, diagnostyką i profiiaktyką zakażen retrowirusami

u kotów, a także retrowirusami u innych gatunków
zwierząt i człowieka (15). Budowa antygenowa WBK
jest determinowana przez geny ,,gag" (odpowiada za
syntezę polipeptydów kapsydu i nukleoidu p15, p12,
p30, p10), ,,pol" - kieruje syntezą odwrotne j trans-
kryptazy o ciężatze ?0 000 D oraz ,,env" - koduje po-
Iipeptyd otoczki o ciężarze 15 000 D - p15 E oraz gli-
koproteinę otoczki 70 000 D (gp70). Jednym z wcześniej-
szych spostr zeżeń doty czący cl:' WBK - ma jących bezpo-
średni wpływ na poznawane procesy patogenezy-było
wykrycie, że zarazek występuje w trzech podgrupach A,
B, C, ztóżnicowanych przez niektóre właściwości gp 70.
Wykazano, że w warunkach naturalnych u wszystkich
wyosobnionyclt szczepów WBK występuje glikopro-
teina A (WBK-A), u około połowy dodatkowo pro-
teina B (WBK-AB), a a Inlo dodatkowo C (WBK-ABC).
Badania i obserwacje kliniczne pozwoliły ustalić, że
WBK występuje nie tylko w przypadku białaczki, ale
także szeregu schorzeń nowotworowych i innych syn-
dromów chorobowych (15). Mechanizmy prowadzące do
rozwoju zakażenia i objawów klinicznych atanowią
przedmiot wielu prac i zasługują na oddzie]ne omówie-
nie. Paradoksalne oddziaływanie na organizm gospo-
darza WBK polega na tym, że może on powodować
zmiany o charakterze cytoproliferacyjnym - jak np.
w przypadku nowotworów złośliwych wywodzących się
z limfoidalnych komórek pnia i ich pochodnych (lymp-
homa - chłoniak) lub cytosupresyjnym - obserwowa-
ne klinicznie np. jako anemia, leukopenia (13). Nieza-
Ieżnie jednak od formy zmlan pozostawia on w orga-
niźmie ślad w postaci ekspresji antygenów możIiwych
do wykrycia przy pomocy laboratoryjnych metod diag-
nostycznych.

W opracowaniu przeglądowym Hardy (6) wymienia
dziewięć metod wykorzystywanych do wykrywania za-
każeń retrowirusowych kotów, oceniająe ich czułość,
specyficzność oraz możliwość wykonania w laborato-
rium terenowym. To ostatnie determinuje przydatność
dla lekarzy praktyków. W odniesieniu do WBK naj-
większą czułość i specyficzność diagnostyczną osiąga się
za pomocą technik radioimmunologicznych lub metod
blotting (Western blotting) oraz mniej specyficznej, ale
bardziej dostępnej metody immunofluorescencji (IF) -są to jednak odczyny trudne do wykonania w labora-
toriach przychodni weterynaryjnych, do których trafia


