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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
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większość pacjentów. Łatwe do praktycznego wykona-
nia testy: immunoenzymatyczny 

- ELISA, aglutynacji,
immunodyfuzji rsą jednak mniej czułe i/lub mniej spe-
cyficzne. Badania w mikroskopie elektronowym, poza
tyrn, że mało czułe i specyficzne, wymagają odpowied-
niego wyposażenia, izolacja wirusa jest trudna i długo-
trwała, jakkolwiek bardzo specyficzna (6). Oceniając
wartość diagnostyczną wprowadzonego najwcześniej
(1972, Hardy i wsp, ?) do praktyki wykrywania zaka-
żeń WBK testu IF z perspektywy 10 lat badań i w po-
równaniu do 7 lat badań testem ELISA, Hardy i Zuc-
kermann (8) na podstawie olbrzymiego materiału
(1 142 600 prób IF i 20 240 prób ELISA) przedstawiają
następujące uogólnienia: teetem IF wykazano w tym
okresie 19,80/o pewnych zakażeń WBK i 7B0/o kotów nie
zakażonydn, w 2,20lo, wyniki były niepewne z uwagi na
niedostateczną ilość materiału. Wyniki (głównie pozy-
tywne) uzyskiwane w teście ELISA i weryfikowne me-
todą IF okazały się nie tak jednoznaczne. Zgodność
reakcji ELISA wskazujących na brak zakażenia zwie-
rzęcia WBK potwierdzono testem IF tylko w 86,90/o, co
wskazuje, że 13,10/o kotów reagujących ujemnie w
teście ELISA pozostawało nie wykrytych jako nosiciele
wirusa. W przypadku zwierząt reagujących dodatnio w
teście ELISA zgodność z odczynern IF wynosiła tyiko
46,30/o. Wyniki wskazują więc, że lekarze praktycy
dysponujący odczynem ELISA do wykrywania zakażeń
WBK winni bardziej obawiać się wyników fałszywie
ujemnych, niż fałszywie dodatnich. Wszystkie przypad-
ki klinicznych podejrzeń zakażenia 

- negatywne w
teście ELISA - winny byó weryfikowane testem IF,
bez wątpienia bardziej spccyficznym i czułyrn niż
ELISA. W rozmazach krwi kotów zakażonych WBK
barwionych koniugatem surowicy diagnostycznej sto-
sunkowo łatwo obserwuje się ziel,ono-żołtąfluorcscencję
ziarnistości cytoplazmy u 1000/o granulocytów obojętno-
chłonnych, kwasochłonnych oraz limfocytów i płytek
krwi. Jeżeli świecenia obejmują 10-900/o leukocytów,
zslłiel:zę takie uznaje się za zakażone (winno zostać

), a badanie powtórne po 30 dniach daje
cie: 1000/o świecenia ]eukocytów _ obecny
, 1000/o brak świecenia krwinek białych 

-zwietze nie zakażone. Utrudnienia w interpretacji re-
zultatu badania testem IF mogą wynikać z braku
leukocytów w rozrnazach krwi, jak np. w przypad-
kach leukopenii 1ub źle przygotowanych (zbyt grube
i stąd trudne do oceny ze względu na niespecyficzną
f luorescencj ę) r ozmazach.

Z rachunku prawdopodobicństwa przedstawionego w

do wyników uzyskanych testem ELISA, badania staty-
styczne wskazują, że prawdopodobieństwo poprawności
wyniku ujemnego (zwierzę nie zakażone WBK) ynosi
B6,90/o, zaś reakcji dodatniej (wskazujące j na za żenie
kota WBK) tylko 46,30/o,. Powoduje to konieczność we-
ryfikacji wyników ujemnych terstem IF u zwj.erząt kli-
nicznie podejrzanych oraz o nieznanej ekspozycji na
zakażenie WBK, a wyniki dodatnie w teście ELISA ko-
tów zdrowych i wykazujących objawy kliniczne winny
być ponownic natychmiast weryfikowane odczynem IF.
Zwierzęta reagujące ujemnie w teście IF (pomimo

reakcji dodatniej w teście ELISA) należy poddać po-
nownemu badaniu po upływie miesiąca (8). Autorzy (8)
dochodzą do wniosku, że podobnie jak w medycynie,
gdzie wszystkie skryningowe badania diagnostyczne w
stosunku do wirusów HIV prowadzone testem ELISA
muszą być potwierdzane metodą blotting ptzed uzrra-
niem osobnika za zakażony, w-szystkie koty reagujące
dodatnio w teście ELISA na]eży badać testem IF przed
postawieniem ostatecznej diagnozy co do zakażenia
WBK.

Porównując metody diagnostyki WBK Jarret i wsp.
(16) stwierdzają, że we krwi (najczęściej używanej do
badań rozpoznawczych WBK) kotów zakażonych wy-
stępuje ciągła obecność wirusa w postaci zakażnej,
obok wolnych antygenów zawartyclt w osoczu oTaz
antygenu obecnego w leukocytach, W tych przypad-
kach wirusa można wykryć metodą izolacji zarazka w
hodowli komórek (HK), antygen w osoczu metodą
ELISA, zaś antygen w granulocytach metodą IF. Test
ELISA wykazywał jednak w 300/o reakcje fałrszy$7ig 6.-
datnie w porównaniu do metody wyosabniania wirusa,
uznanej za najbatdziej specyficzną. Wprowadzenie do
testu ELISA przeciwciał- monoklonalnych zmniejszyło
ilość odczynów niespecyficznycŁt do 100/o. Niezgodność
testu ELISA z IF i izolacją zarazka w HK może wyni-
kać, zdaniem tych autorów, z początkowego lub końco-
wego okresu rozwoju infekcji, kiedy we krwi wykrywa
się tylko antygeny wirusa, ale wiriony są już nieobec-
ne. Inna możliwość to ogniskowe namnazanie wirusa
nie wykrywanego w postaci zakażnej, a tylko poprzez
ciągle obecne we krwi antygeny. Koty rcagujące po-
zytywnie tylko w odczynie ELISA należy mimo wszyst-
ko eliminować z hodowli zarodowych i utrzymywać
oddzielone od kotów całkowicie ujemnych. Hawks
i wsp. (11) oceniając wartość diagnostyczną czterech
dostępnych w handłu zestawów testów ELISA nie znaj-
dują pomiędzy nimi istotnych różnic, jednak w porów-
naniu do metody izolacji zarazka w HK testy te oka-
zywały się mniej czułe, jakkolwiek bardziej czułe w
przypadkach badania krwi niż plazrny, czy surowicy.

Dążąc do jak największego bezpieczeństwa w pobie-
raniu materiału (krwi) do badań Lutz H., Jarret O. (23),
Hawkins i wsp. (10) przebadali ślinę i łzy kotow zaka-
żonych pod kątem możliwości ich użycia do diagnostyki
WBK, wykazując obecność wirusa w tych wydzieli-
nach. W badaniach porównawczych prowadzonych
przez Hawkinsa (9) diagnostyka zakażenia WBK opar-
ta o badanie śliny lub łez testem ELISA może stanowić
metodę alternatywną w przypadkach niemożności ]ub
przeciwwskazania dla pobierania krwi od pacjenta.
Interpretacja wyników jest podobna jak w przypad-
kach badania pełnej krwi ]ub surowicy. Badania po-
równawcze surowicy, łez i śliny przeprowadzone pTzez
Cieslinski (4) wskazują, że w przypadkach dodatnich
zgodność wyników badań surowicy i łez wynosi 910ń,
zaś w stosunku do śliny od 68 do 720lo,, co preferuje łzy,
a nie ślinę, jako materiał diagnostyczny. Badanie suro-
wicy autor (4) poleca jednak jako standard i punkt
odniesienia.

Obserwacje, że w wielu przypadkach u kotów eks-
ponowanych na zakażenie WBK rozwijają się mecha-
n]lzmy obronne powodujące regresje procesu chorobo-
wego na skutek działania efektywnych, przeciwwiruso-
wych mecha.nizmów immunologicznycłl prowadzących
do ograniczenia replikacji wirusa i uniemożliwiające
indukcję objawów klinicznych, stanowiło podetawę do
badań nad immunoprofilaktyką WBK (14). Pierwsze
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wiru.sa zastosowany w szczepionce dawał należytą
ochronę, Iecz z uwagi na ryzyko, jakie stwarza wirus
nie inaktywowany szczepionka nie uzyskała licencji.
IJżycle odpowiednich adjuwantów miało istotne zna-
czenie dJ.a uzyskania odporności ochronnej u zwierząt
powyzej 90'0/o przypadków, Wiele prac dotyczących
szczepionek uzyl3kanych z rekombinowanych szczcpów
wskazuje na ich efektywne działanie ochronne i możli-
wość zastosowań praktycznych. Wg Pedersena i John-
sona (31) occna porównawcza wartości ochronnych po-
szczególnych szczepionek jest niezmiernie trudna i wy-
maga długotrwałych porównań, r,v tym eksperymentór,v
terenowych. Stąd nawet przy powyżej 950/o deklarowa-
nej skuteczności ochronnej szczepionki, na\eży być
o,strożnym w ferowaniu opinii o całkowitym zabezpie-
czeniu szczepionego osobnika przed zakażeniem WBK.
Autorzy (31) cytują pogląd Scarletta, że zainteresowa-
nych należy uptzedzać, iż szezepienie nie zabezpiecza
w każdym przypadku przed zakażeniem, Ochrona zwie-
rzęcia przed ekspozycją na kontakt z zarazkiem w_rr-
daje się być najbardziej skuteczną metodą profilaktyki.

W badaniach eksperymentalnych kotów zakażonych
klonowanym szczepern wirusa białaczki (FeLV-FAIDS)
Hoover i wsp. (12) wykazali in uitro i in użuo skutecz-
ność 9-(2-fosfony1o-metoksyety1o) adeniny (PMEA) do
hamowania replikacji WBK, Wskazuje to na potencjal-
ne znaczenie PMEA jako leku przeciwretrowirusowego,
zapobiegającego rozwojowi choroby. W tym ekspery-
mencie PMEA zastosowano w dawce 6,25 mg/kg dzien-
nie w okresie 0-49 dnia po zakażeniu. Konieczne jest
jednak dalsze podejmowanie badań nad uzyskaniem
skutecznego leku.

W postępowaniu prewencyjnym duże znaczenic ma
identyfikacja 

- w oparciu o badania laboratoryjnc -ELISA, IF kotów zakażonyclt i ich izolacja z hodowli
oraz badanie stada podejrzanego o kontakt z osobni-
kiern zakażonym po upływie 3 miesięcy. I(oty uznane
za zakażone w pierwszym badaniu, a ncgatywne rv
drugim nie powinny wracać do grupy, ale należy je
dalej utrzymywać oddzielnie i ponownie poddać bada-
niu po 3 miesiącach; ujemne po Taz drugi uznaje się
za wolne od zakażenia. Monitorowanie stada na obec-
ność osobników zakażonych WBK należy prowadzić co
6-12 miesięcy i winno ono obejmorł,ać wszystkie osob-
niki w grupie.

Utrzymywanie kotów trwale zakażonycŁt WBK lub
WUOK, ale nie wykazujących objawów klinicznych
choroby, wiąże się z koniecznością wprowadzenia trwa-
łej, ścisłej izolacji zwierząt (1). Celem jest nie tylko
zabezpieczenie przed przeniesieniem wirusa na osob-
niki nie zakażone, co jest niezmiernie istotne dia ogra-
niczenia tozprzelstrzeniania zakażeń, a]e ochrona kota
nosicie]a wirusa przed zakażeniem zarazkami (gtzyby,
bakterie, wirusy) względnie chorobotwórczylrrri, obecny-
mi w populacji kotów. Zarazki te nie przedstawiają
niebezpieczeństwa dla osobników z nie uszkodzonymi
mcchanizmami obronnymi, ale są z reguły patogenne
w przypadku osłabienia funkcji obronnych organizmu.
W hodow]ach zarodowych należy najpierw obsługiwać
najbardziej wrażliwe na zakażenie nie zainfekowane
koty najmłodsze, potem dorosłe, następnie zwierzęta
poddane okresowej kwarantannie, a dopiero na końcu
trwale zakażone. Konieczne jerst ścisłe przestrzeganie
zasad higieny osobistej (mycie i odkażanie rąk, stoso-
wanie zmiany odzieży ochronnej), należytej higieny
pomieszczeń, minimalizacja działań stresowych, oraz
żywienie pełnowartościowym pokarmem. Zwierzęta

próby indukowania odporności ochronnej .poptzez za1
stosowanie jako szczepionek WBK poddanego inakty-
wacji (3B) ]ub antygenów otoczkowych, ,(szczepionka
z podjednostek), nie przyniosły spodziewanych efektów
ochronnych, 3 w niektórych przypadkach zwiększaly
wrażliwość kotów na zakażenie (27) z uwagi na obec-
ność w szczepionkach dużej iiości fra,kcji antygenowej
p 15E o działaniu immunosupresyjnym. Lewis i wsp.
(22), Olsen (26), a następnie inni autorzy (2l, 24) jako
pierwsi wykazali, że koty uzyskują odporność na zaka-
żenia dośrviadczalne po uodpornieniu szczepionką za-
r,vierającą antygeny WBK produkowane przez komórki
linii FL-74 zakażone WBK-ABC. Szczepionkę tę stoso-
warro ptzez wiele ],at jako środek profilaktyczny wiru-
sowej białaczki u kotów, Badania Pedersena, Johnsona
(30), Legendre i wsp. (19) zakwestionorvały jej sku-
teczność ochronną. Osterhaus i wsp. (29) wykazali, że
WBK inkorporowany w kompleks immunostymulacyj-
ny ISCOM i podany kotom, indukuje rozwój odpor-
ności na zakażente doświadczalne wykonane drogą do-
nosową przy użyciu WBK-A szczep Glasgow-1. Dalsze
badania wskazują, że szczcpionka oparta o antygen
WBK gp 70/85 (podany w kompleksie ISCOM) chroni
koty przed zakażeniem w ciągu 200 dni obserwacji, co
rł,skazuje na jej dużą ef ektywność w praktyce (2B).
Podobnie Pedersen i wsp. (32) donoszą o wartości
ochronne j szczepionki inaktywowanej, zawierającej
WBK. Badania doprowadziły do uzyskania w USA w
latach 1984-1990 rejestracji aż ośmiu szczepionek prze-
ciw WBK spełniających wymogi licencyjne ustanowio-
ne przez departament rolnictwa (35). W Europie podob-
ną szczepionkę przeciw WBK opracowano np. .we

Francji. Wszystkie szczepionki mogą zawierać tylko za-
razek zabity i muszą spełniać wymagania dotyczące
czystości, bezpieczeństwa, trwałości, skuteczności i siły
uodporniania. Szczepionkę uznaje się za skuteczną, je-
że],i w zakażeniu doświadczalnym co najmniej ?50/o
kotów immunizowanych jest chroniona (brak trwałej
wiremii), zaś u 600lo kotów kontrolnych rozwinie się
trwała wiremia. Przepisy zalecają podejmowanie szcze-
pień ochronnych u kotów B-10-tygodniowych, którym
pierwszą dawkę szczepionki wprowadza się podskórnie
lub domięśniowo. Po 2-4 tygodniacŁl zwierzęta szczepi
się ponownie, by po roku podać im :'lzecią dawkę
przypominającą. Lchmann i wsp. (20) wyrażają pogląd,
że szczepić należy osobniki zdrowe stwarzające realne
szanse na uzylskanie ochronnej odporności poszczepien-
nej. Brak szybkich testów, pozwalających na wykrycie
stanu immunosupresji, podnosi wartość dokładnego ba-
dania klinicznego kotów przed szczepieniem. Wykrycie
jakichkolwiek zmian klinicznych u pacjenta może mieć
wpływ na stan jego układu immunologiczflego, a tym
samym na skuteczność szczepienia, jakkolwiek autorzy
(20) wykaza),i, że u kotów krótko po zakażentu WUOK
rozwija się prawidłowa odpowiedź immunologiczna po
immunizacji komercjalnymi szczepionkami przeciw
WBK. Tizard i Bass (37) w badaniach porównawczych
ocenili wartości ochronne 4 szczepionek przeciw WBK -w tym szczepionki złożonej (zawierającej komponenty
dla kaliciwilusa, palwowirusa, i wirusa rhinotracheitis)
i wykazali, ze równoczesne szczepienie przeciw tym wi-
Tusom nie przeszkadza w rozwoju odporności przeciw
WBK. Sebring i w|sp. (34) konkludują, że w ich do-
świadczeniach szczepionka inaktywowana otrzymana
drogą rekombinacji genetycznej, a zawierająca główny
antygen ochronny gp 70, nie ,chroniła zwierząt przed
infekcją, podczas kiedy nie inaktywowany rekombinant



trwale zakażone należy szczepić profilaktycznie tylko
szczcpionkami inaktywowanymi, gdyż szczepionki za-
r,vierające zarazki atenuowane mogą się okazać dla nich
zbyt niebezpieczne. W leczeniu nie należy stosować
preparatów o działaniu immunosupr,esyjnym.
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