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artykul przegladowy

Aktualne mozliwosci diagnostyczne w chorobach wirusowych pséw i kotéw.
Il. Zakazenia wirusowe kotéw

Federalny Instytut Zwalczania Chordéb Wirusowych Zwierzgt Emil-Behring-Weg 3, 1231 Wieden
* Katedra Epizootiologii i Klinika Chor6ob Zakaznych Wydzialu Medycyny ‘Weterynaryjnej,
Pl. Grunwaldzki 45, 52-366 ‘Wroctaw

Z danych statystycznych zebranych w Federalnym
Instytucie Wetrynarii w Wiedniu wynika, ze zakazenia
wirusowe byly w okolo 50°% przyczyng padnieé¢ u ko-
tow. Najczescie] byly to infekcje spowodowane przez
retrowirusy i towarzyszgce im schorzenia lub zakaze-
nia wtoérne.

Retrowirusy. Sg najbardziej rozpowszechnione w po-
pulacji kotow, przy czym charakteryzuja sic niewielka
oporno$cia na czynniki $rodowiska zewnegtrznego. U ko-
tow izolowano dotychczas nastepujace wirusy z tej ro-
dziny: FeLV (Feline Leukemia Virus), FIV (Feline
Immunodeficiency Virus), FeSV (Feline Sarcoma Vi-
rus), FesfV (Feline syncytium forming Virus) i endo-
genny wirus RD-114. Dwa pierwsze wirusy sg chorobo-
tworeze 1 moga byé¢ wykrywane swoistymi testami.
FeSV jest onkogenny, lecz wystepuje wzglednie rzadko
i dotychczas nie byl diagnozowany rutynowo. Natomiast
chorobotworeze dzialanie spumawirusow (FesfV) nie
jest w pelni wyjadnione (44).

Wirus Bialaczki Kotéw (FeLV) zostal wyizolowany
w 1964 r. przez Jarreta (29) i zaklasyfikowany do ro-

dziny Retroviridae, podrodziny Omncornavirince. Zawie-
ra on nastepujace antygeny:

— antygen grupowoswoisty p27, ktéry jest wykry-
wany zwyklymi metodami diagnostycznymi; przeciw-
ciala przeciwko temu antygenowi nie chronig przed
wiremia, natomiast jako kompleksy antygen-przeciw-
cialo przyczyniaja sie do wywolania zapalenia ktebusz-
kow nerkowych u przewlekle zakazonych zwierzat,

— antygen gp70 jest antygenem otoczkowym, indu-
kuje powstawanie przeciwcial neutralizujacych,

— antygen pl5E jest rowniez antygenem otoczki od-
powiedzialnym za dzialanie immunosupresyjne FeLV,
ponadtio wspoldziata w powstaniu anemii indukowanej
FellV,

— antygen FOCMA (Feline Oncornavirus Cell Mem-
brane Antigen) jest odpowiedzialny za nowotworze-
nie — jego obecno$¢ wykazywano nu powierzchni ko-
morek nowotworowych. Przedstawia on sobg wariant
gp70 FeLV typu C. Zalezne od dopelniacza przeciw-
ciala anty-FOCMA hamuja proces nowotworzenia, lecz
nie przeciwdziataja wiremii po zakazeniu FeLV. Na
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pcdstawie réznic w antygenie otoczkowym gp70 mozna
wyréznic nastepujace podgrupy FeLV:

— podgrupa A — razem z FeLV podgrupy B wywo-
tuje u miodych kocigt hemolityczna anemie, rzadko
limfosarkome i biataczke; przedstawiciele tej grupy sa
najczeéciej spotykani w warunkach terenowych,

— podgrupa B — indukuje immunosupresj¢ oraz
schorzenia mieloproliferacyjne i supresyjne,

— podgrupa C — w warunkach terenowych bardzo
rzadko wystepuje, chorobotwoérezosé dotyczy tylko no-
wo narodzonych kocigt, wspolnie z podgrupg A odpo-
wiedzialne sg za anemie u dorostych kotow (8).

Naturalnym gospodarzem FeL.V sg kotowate. Zaka-
zenia nastepuja przede wszystkim przez kontakt bez-
poéredni. Wrotami zakazenia sa blony Sluzowe, a zro-
dlem zarazka okazuje sie $lina, lzy, wysiek z nosa, kat
chorych kotow i zdrowych siewcow. Szczegdlnie wraz-
liwe na zakazenie sa mlode koty do 4 mies. Zycia.
Efektywne zakazenie FeLV zalezy z jednej strony od
ogdlnego stanu i wieku zwierzecia, a z drugiej strony
od ilosci wirusa. Zdrowe, doroste zwierzeta wytwarzaja
trwalg odpornoéé, tylko u ostabionych kotéw dochodzi
do rozwoju klinicznego obrazu bialaczki.

Okres inkubacji wynosi od 4 tyg. do 2 lat. Swieze
zakazenie prowadzi do przejsciowej wiremii, ktoéra
najezesciej przebiega bez objawow klinicznych. U ok.
30% zakazonych kotow wytwarza sie w ciggu 10— 12
tyg. stadium latencji wirusowej, tzn. FelLV jako pro-
wirus osiedla sie w szpiku kostnym lub weztach chion-
nych jelitowych bez wywolania jakichkolwiek zmian
klinicznych. W czasie cigzy moze nastapic reaktywo-
wanie uspokojonego wirusa i zakazenie érodmaciczne
plodéw z utrzymaniem sig diugotrwale] wiremii matki
(8). Na podstawie dotychezasowej wiedzy naukowe]
stan latencji wirusowej mozna wykryé jedynie poprzez
punkcje szpiku kostnego i namnazanie FelLLV w kociej
hodowli tkankowej. Najczescie] zakazone zwierzeta wy-
twarzajy przeciwciala neutralizujgce i zwalezaja wiru-
sa. Tylko u kotéow podatnych na chorobe wytwarza sig
trwata wiremia. Silnie namnozony w tkance limfatycz-
nej Fel.V pojawia sie w stanie wolnym w plazmie krwi
lub sprzezony z neutrofilami i trombocytami rozprze-
strzenia sie do wszystkich narzadéw. Nastepnie jest on
wysiewany przez wszystkie wydzieliny i wydaliny, w
ktorych mozna go wykryé testem ELISA po 2—3 iyg.
od momentu pojawienia sie we krwi. Do tego czasu
koty moga nie wykazywaé zadnych objawdw, ale stano-
wig niebezpieczne zrédto zarazka dla wrazliwych zwie-
rzat.

Objawy kliniezna zaleznie od okolicznosel pojawiaja
sie po miesiacach lub latach i uzewnetrzniaja sig nie-
wielkim podwyzszeniem temperatury cigta, bladoseis
blen sluzowych, powigkszeniem sledziony 1 weztow
chlonnych oraz brakiem laknienia i zaleznie od zmian
narzadowych zaburzeniami ze strony ukladu pokarmo-
wego, oddechowego (posta¢ grasicza) lub moczopleio-
wego (8).

Czas przezycia kotow bialaczkowyceh nie przekracza
3 lat, a 80% zwierzat ginie w wyniku wtornych zaka-
zen bedacych nastepstwem immunosupresji lub chorob
pochodnych jak FIP lub hemobartoneloza.

Zmiany anatomopatologiczne stwierdza sie w zalez-
noéei od przebiegu limfosarkomatozy w roznych narza-
dach, a rozpoznanie histopatologiczne umozliwia ich po-
twierdzenie. Czynnik etiologiczny mozna wykry¢ po-
przez badanie surowicy lub gliny w tedcie ELISA.

Rozpoznanie FeLV przyzyciowo jest mozliwe przy
uzyciu wielu metod (20). Wszystkie metody diagno-
styczne opieraja sie na wykrywaniu antygenu p27, do
czego moze by¢ takze wykorzystany wirus inaktywo-
wany. Dla okreslenia stadlum wiremii uzywa sig me-
tody bezposredniej IF, ktéra wykrywa wirus FeLV w
rozmazach z krwi lub szpiku kostnego; w przeciwien-
stwie do ELISA w tej metodzie wykrywa sie wirus
zwiazany z komorkami oraz testu ELISA przy uzyciu
przeciwcial moncklonalnych, ktére sporzadzone sa prze-
ciwko biatku p27 rdzenia wirusa; umozliwia on wy-
krycie wirusa FeL.V w surowicy krwi, plazmie, tzach
i $linie.

Test ELISA jest bardzo czuly i wykrywa antygen
Fel.V we wczesnym okresie zakazenia i w dluzszym
przedziale czasowym w porownaniu do IF (41, 42).
Swieze zakazenie we krwi mozna rozpoznat testem
ELISA po 1012 dniowej fazie ,utajonej”. W nastep-
nej fazie wiremii przejsciowej (10—12 tyg.) FeL.V jest
uchwytny jedynie w badaniu krwi przy pomocy testu
ELISA. Po neutralizacji wirusa przez przeciwciata lub
przy wytworzeniu sig latencji wirusowe] spodziewaé
sie nalezy negatywnych wynikéw tego testu. Jesli u za-
kazonych kotow wystapi trwata wiremia, wowezas
mozna wykazaé FelLV we krwi, a 2--3 tye. poéZnie]
takze we lzach i $linie. Ze §ling FeLV wydalany jest
w duzej ilosci, stad badanie wymazow slinowych jest
alternatywne do badania krwi. U 1% zwierzat z tzw.
alimentarna postacig biataczki przy negatywnym wy-
niku badania krwi mozna wykazaé obecnosé FeLLV w
glinie (43). Podobnie mozliwe jest badanie wydzieliny
gruczotow lzowych. Do pobrania wydzieliny 1zowe]
uzywany jest tzw. pasek lzowy z zaokragglonym kon-
cem, ktory wprowadza sie do worka spojowkowego. Po
kilku sekundach wchlania on wydzieling, pa czym po
wlozeniu do sterylnego opakowania przesyla sie go do
laboratorium. Zardéwno §lina, jak 1 izy wysychaja na
noéniku prob i wykazuja przydatnos¢ do badan przez
okres minimum 1 tyg., a przy przechowywaniu w temp.
--20°C do 6 miesiecy. Inkubacja paska lzowego trwa
przez noe, co prowadzi do wydluzenia czasu badania
do 94 godz W przypadku krwi i 8liny wynik badania
mozna uzyskaé w zaleznoScei od procedury testu po
1/2-—2 godz. (30).

W ostatnich latach przemyst wprowadzit na rynek
liczne zestawy testéw ELISA-FeLV, ktore pozwalaja
na przeprowadzenie badania w warunkach terenowych
i uzyskanie wyniku w krétkim czasie. Ocene — inten-
sywno$é zabarwienia — przeprowadza sl we wszyst-
kich testach golym okiem. Przy prawidlowo wykona-
nym bkadaniu czulosé i swoistos¢ testow komercyjnych
jest bardzo dobra (33, 33).

Wady i zalety oraz przyczyny falszywie dodatnich
i ujemnych wynikéw badan przy uzyciu réznych te-
stéw zaleza od rodzaju materialu i momentu badania.

Badanie surowicy krwi pozwala wykryé¢ $Swieze za-
kazenia (10—12 dni po zakazeniu), przejiciowe i trwate
wiremie, a falszywie dodatnie wyniki moga pojawic¢
sie w przypadku niedoskonatego plukania, obecno$ci
przeciwcial anty-mysich w badanej surowicy oraz tzw.
,immune carier” — koty z niska zawartoscig przeciw-
cial i antygenu. Falszywie ujemne wyniki wystapi¢
moga w fazie ,utajonej” (do 10—12 dnia po zakazeniu),
w czasie latencji wirusowej, w stadium przedSmiertnym
(FeLV jedynie wewngtrzkomorkowo) oraz w postaci
alimentarnej i guzowatej.

Badanie $liny i ez pozwala wykryé koty z trwala
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wiremig i 1% kotéw z postacia alimentarna, a faiszy-
wie dodatnie wyniki moga wystapi¢ przy doustnym po-
dawenin kotom lekoéw przed pobraniem proby i po-
stepowaniem leczniczym w rzakresié worka spojowko-
wego, natomiast falszywie ujemne wyniki podczas ,fazy
utajonej”, latencji wirusowej i wiremii kroétszej niz
2—3 tyg.; wowezas ponowne badania zaleca sie po
3—4 tyg.

W wyniku naturalnego zakazenia Fel.V wytwarzane
sg frakeje przeciwcial — anty-gp70 1 anty-FOCMA.
Przeciwciata anty-gp70 przerywaja wiremie i moga
retrospektywnie — jako indykator — oznacza¢ $Swiezo
przebyte zakazenie (21). Diagnostyczna warto$¢ stwier-
dzenia obecnosci tych przeciwcial jest jednak ograni-
czona, poniewaz stwierdzono takze miana tych prze-
ciwcial u kotow SPF. Przeciwciata anty-FOCMA po-
wyzej 1:32 powinny chronié przed onkogennym dzia-
laniem FellV. Wykrywanie przeciwciat anty-FeLV
mozna przeprowadzi¢ przy uzyciu SNT, ELISA, We-
stern-Blot i IF. Dotychczas, z powodu niewielkiej ich
zawartofci, nie okre$lano rutynowo tych przeciwcial,
natocmiast byly one jedynie przedmiotem hadan nauko-
wych.

Wirus Niedoboru Immunoclogicznege Kotow (FIV)
jako przedstawiciel chorobotworezych retrowiruséw ko-
tow zostal po raz pierwszy wykryty w USA, w 1987 r.
przez Pedersena (48). Retrospektywne kadania serolo-
giczna dowodza jednak, ze musial on byé obecny w
populecji kotéw znacznie wczesniej. Badania wlasne
wykazaly, ze zakazenia FIV surowic kocich datuja sie
od 1985 r. (36).

FIV jest labilny i traci szybko swoja inwazyjnosc
poza organizmem kotéw tak, ze tylko intensywny (sci-
sty) kontakt miedzy zwierzetami (akt kopulacyjny, po-
gryzienie) prowadzi do jego dalszego rozprzestrzenia-
nia. Wykluczono doswiadeczalnie transmisje tozyskowsg
i poprzez siare. Naturalnym zywicielem okazujg sie
kotowate (domowe 1 dzikie). Badania immunologiczne
wykazalty bliskie pokrewienstwo FIV z wirusem NZK
koni. Inne gatunki zwierzagt i cztowiek sa niewrazliwe
na zakazenie FIV. W ludzkich hodowlach tkankowych
FIV nie namnaza sie. Ré6wniez ludzie bedgcy w $cistym
kontakcic z tym wirusem nie wykazywali serokon-
wersji poekspozycyjnej. Zakazenie kotow FIV upodab-
nia sie nieco do ,Slim Disease” — afrykanskiej postaci
ATDS u ludzi.

FiV namnaza sie najlepiej] w grasiczo-pochodnych
limfceytach T, przez co dochodzi do niedoboru immu-
nologicznego i immunosupresji. W 4 tygodniu po do-
$wiadezalnym zakazeniu kotéw pojawia sie uogdlnione
powickszenie weztéw chionnych, ktére moze utrzymy-
wa¢é sie miesigcami. W 2 tyg. pozniej dochodzi do leuko-
penii  z nieznacznie podwyzZzszona temperaturg ciala
(lrwa 2—4 tyg.). U niektoryeh kotéw moga byé obser-
wowane w koncowych stadiach zakazenia objawy ner-
wowe, czeste oblizywanie warg, zmienione zachowanie
i lekkie zzpalenie dzigsel przy zachowaniu fizjologicz-
nych warfosci biochemicznych parametrow krwi. Po-
nadte w przebiegu zakazenia FIV stwierdza sie poste-
pujacy spadek masy ciala (44). Po Swiezym zakazeniu
kety moga sie dobrze czuc i przez cate zycie lub przez
kilks lat nie wykazywaé¢ zadnych objawdéw klinicz-
nych, ale sa trwsle zakazonymi siewcami i wydalaja
wirns w niewielkijei ilosei ze £&ling, lzami, nasieniem
Tub wyvdzieling pochrwy. Takze krew tych kotéw stanowi
potencjelne zradie wirusa — mmozliwe j=3t zakazenie
iatrogenne. 1T kotow, u ktérych przy uvdzisle niezna-

nych jeszcze blizej czynnikéw dochodzi do klinicznie
manifestujgcej sie choroby, pojawiaja sie w clagu 3—5
lat objawy, ktérych czestotliwoée wystepowania mozna
przedsfawié procentowo nastepujaco: anemia, brak
leknienia, spadek masy ciata, goraczka — 30,7%s; hie-
gunka, wymioty — 12,7%; zapalenie dzigsel, wrzodzie-
jace zapalenie jamy ustnej — 8,3%; uogdlnione po-
wiekszenie wezléw chlonnych — 3,6%; zakazenia gor-
nych drég oddechowych —— 5,6%; zaburzenia central-
nego systemu nerwowago — 4,2%0; zapalenie teczéwki,
wrzod rogéwki — 4,2%e zoltaczka, wodobrzusze, wodo-
piersie — 4,2%; ropnie, ropowice -— 2,6%; guz gra-
sicy — 1,3%.

Wyzdrowienie kotow bylo obserwowane w wyjatko-
wych przypadkach. Wiekszoé¢ z nich gingla nagle lub
wymagala eutanazji. W 9—12 tyg. po zakazeniu FIV
pojawia sie stadium wiremii, ktére rozpozna¢ mozna
jedynie poprzez wykazanie wirusa we krwi kotow (ho-
dowla limfocytow). Po tym okresie stwierdza sie u 99%
zwierzat obecno$é przeciwcial w surowicy krwi (18).
Do ich wykrycia uzywa sie metody poéredniej IF, We-
stern-Blot 1 ELISA. W handlu dostepne sa gotowe ze-
stawy ELISA, ktére umozliwiaja uzyskanie swoistych
wynikow. Najbardziej powtarzalnych wynikéw dostar-
cza tzw. CITE-Test (f-ma Idexx), w Xktoérym reakcja
przebiega na aktywnej blonie i mozliwy jest wizualny
odczyt. Ponadto dostepne sa takze testy plytkowe cod-
czytywane fotometrycznie, ktére wykonuje sie w po-
dwojnym nastawieniv. Przy negatywnym wyniku na-
lezy badanie powtérzy¢é w okre$lonym czasie, szczegol-
nie wowezas, gdy objawy kliniczne nie wskazujg na
inne przyczyny cheroby. Ponadto mozna podja¢ proke
izolacji wirusa z krwi kotéw podejrzanych o FIV jako
slternatywe do badan serologicznych (27). Dodatnie
wyniki tych badan powinny byt jednak weryfikowane
w metodzie Western-Blot lub hybrydyzacji kwasow
nukleinowych (22). Ilo§¢ wirusa w ptynach ustrojowych
wzrasta wraz z rozwojem cbjawow klinicznych, jednak
jest zbyt mala dla wykorzystania w diagnostyce ruty-
nowej. Dlatego rozpoznawanie FIV u kotéw ogranicza
sie do wykazania obecnosel przeciwcial, ktore $wiad-
cza o zakazeniu tym wirusem {18).

Wirus FIP (Feline Infecticous Peritonitis). Jest $cisle
spokrewniony z wirusemm TGE, psim koronawirusem
i wirusem wyweclujacyrm bronchitis u ludzi (48). Jest
on termolabilny i w temperaturze pokojowej ulega
ineaktywacji w ciagu 24—48 godz. Wiekszoé¢ domowych
srodkéw czyszezacych jest wystarczajaco skuteczna do
jego utylizacji. Istnieja szczepy koronawirusow o wy-
sokiej zarazliwoéci, lecz niskiej chorobotwdrezosei, kto-
re wywotuja gastroenteritis, ale nie wywolujg FIP.
Inne szczepy sa nieznacznie zarazliwe, lecz wysoko-
chorcbotworcze 1 przyczyniaja sie do powstania FIP.
Namnazaja sie nie tylko w komérkach jelitowych i na-
kblonkowych, ale takze w makrofagach (48). Zakazenie
przebiega w 2 fazach: w fazie pierwotnej, podczas kto-
rej zwierze po kentakele z korcnawirusem wykazuje
nieznaczne ckjawy kliniczne, jak wyplyw 2z nosa

cczu, ktore mijaja samoistnie po kilku tygedniach.
Tylko u niewielu kotéw rozwija sie po kilku tygod-
niach lub miesigcach wtdrna faze zakazenia — wiasci-
we FiP. Powstenie drugiej fazy jest uzaleinione 7 jed-
nej strony od chorobotwarezesel szezepu wirusa 1 daw-
ki wirusa, a z drugiej streny od cech zywiciela, jak np.
wiek (mlodsze zwierzeta choruja czesciej), pie¢ (czgscied
wystepuje u cscbnikéw meskich), czynniki genetyczne
i siresowe {duze zageszczenie, zarokaczenie) oraz immu-~
nosupresyjne (np. zakazeniz Fel.V).
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Duza role w obronie przed zakazeniem odgrywa od-
porncéé komorkowa. Zakazenie FIV nie powinno sprzy-
ja¢ rozwojowi FIP (48). Wedlug najnowszych danych
chodzi tu o choroby uwarunkowane immunologiczne,
w  ktérych wedrujace kompleksy immunologiczne,
makrofagi i aktywacja dopelniacza odgrywaja wazna
rolg, stad koty serologicznie dodatnie sa najbardziej
wrazliwe,

Bezobjawowi nosiciele zakazajg $rodmacicznie swoje
potomstwo. Kocieta redza sie chore lub ulegajg choro-
bie w poéZniejszym okresie. Klinicznie i anatomopato-
logicznie obraz choroby ma dwojaki charakter: postaé
wilgotna (czeéciej spotykana) i postaé sucha. Postacie
mieszane sg rowniez mozliwe (48).

Rozpoznanie posmiertne mozna postawié na podsta-
wie mniej lub kardziej typowych zmian makrosko-
powych i histopatologicznych poprzez stwierdzenie
pyogranuloma w roéznych narzgdach (nerki, watroba,
CSN). Obecnosé wirusa mozna stwierdzié metoda bez-
posredniej IF w ultraskrawkach parenchymy, jelita
i CSN ocraz poprzez okre§lenie przeciwecial w plynie
wysigkowym. Falszywie ujemne wyniki moga wysta-
pi¢ jesli cialo kota pozostanie do momentu sekcji dtu-
zej niz 24 godz. w temperaturze 4°C i krazace kom-
pleksy immunologiczne zwigzane zostana w tkance.
Stad w rozpoznaniu znaczenie ma zardwno wykrycie
antygenu wirusowego, jak i przeciwcial. Poprzez dzia-
tanie kwasem na wycinki narzadéw nastepuje uwol-
nienie komplekséw immunologicznych i mozliwosé ich
zdiagnozowania (47).

Wyjasnienie podejrzenia choroby poprzez hodowle
zarazka jest utrudnione i dlugotrwate. Z tego wzgledu
wykazuje sie przeciwciala w surowicy, plazmie i wy-
siecku. W kazdym dotychczas przeprowadzonym tescie
na FIP wykazywano cbecnosé przeciweial, przy czym
nie klasyfikuja one ich do ckreslonego typu wirusa np.
jelitowy koronawirus, chorobotworczy wirus FIP lub
wirus heterologiczny (13). Zasadniczo oznaczanie prze-
ciwcial anty-FIP moze nastapi¢é w systemie heterolo-
gicznym (przy uzyciu wirusa TGE), stosujac rézne me-
tody diagnostyczne, jak: Dbezpofrednia IF, ELISA,
CELISA, SNT (32).

Falszywie dodatnie wyniki moga sie pojawiaé 3—4
mies. po szczepieniu, kiedy koty wytwarzaja przeciw-
ciala przeciwko surowicy bydlecej zawartej w szcze-
pionce, a ktora jest takze obecna w preparatach przy-
gotowanych do poéredniej IF (7). Otrzymane miana
przeciwciat meozna zinterpretowaé tylko przy duzym
doswiadezeniu i w $cistym powiszaniu ze stanem kli-
nicznym zwierzeeia (13). U kotow zakazonych tzw. je-
litowym koronawirusem spotyka sie przeciwciala 7—10
dni po infekcji w mianach 1:10—1:100. Maksymalne
miana stwierdza sie w 3—5 tyg. po zakazeniu. W prze-
wleklych zakazeniach jelitowych diagnozuje sie miana
1:400—1:1600 w dluzszym przedziale czasowym. W po-
staci wysickowej wartofel mian przeciwcial znajduja
si¢ nieco ponizej tych, ktére stwierdzano w postaci su-
chej, zwykle 1:100—1:1400, rzadko powyzej. Poprzez
powolny rozwdj postaci suchej FIP wartcéei miana
wzrastaja od co najmniej 1:400 do powyzej 1:1600
(13). Tzw. miano ,,FIP-wysokododatnie” hez cdpowied-
niej symptomatelogii przemawia =za wytworzeniem
przeciwcial w  wyniku kentaktu z koronawirusami.
Reinfekcja moze, ale nie musi wywolywaé objawy FIP.
Za pomoccyg dotychezas dostepnych metod nie mozna
postawié wiazacej prognozy.

Wykrywanie obecnosci przeciwcial anty-FIP wska-

zane jest w przypadku profilaktycznego badania ko-
tow przed wstawieniem do populacji wolnej od FIP;
wymagane jest wowczas dwukrotne badanie w odste-
pie 14 dni oraz dla wyjasnienia klinicznych przypad-
kow pcdejrzenia o FIP — réwniez kilkakrotne badania
celem okredlenia dynamiki mian przeciweial.

W csiatnim okresie pojawily sie na rynku komercyj-
ne testy ELISA do badan serclogicznych (f-ma Tech-
-America). Ten test zas‘osowano poréwnawezo z me-
toda posredniej IF i z przeprowadzonych badan wy-
nika, ze nie wykazuje on falszywie dodatnich wyni-
kow, chociaz niewielka liczba wysokododatnich suro-
wic w posredniej 1F wykazala wynik ujemny w tescie
ELTSA. Zgodno$¢ wynikéw w obu testach wyniosta
81%, co wytlumaczyé mozna tylko faktem, ze test
ELISA wykrywa jedynie przeciwcizla przeciwko okre-
$loneru epitopowi wirusa FIP, podezas gdy posrednia
IF wykrywa przeciwciala przeciwko wielu epitopom
(61).

Panleukopenia. Wywoluje jg koci parwowirus, ktéry
jest SciSle spokrewniony z wirusem zapalenia jelit u
norek i parwowirusem pséw. Jest on oporny na wa-
hania temperatury i pH. Na zakaZenie wrazliwe sa
kotowate, norki i w warunkach do$wiadczalnych fret-
ki, praktycznie w kazdym wieku. Rezerwuarem za-
razka sg siewcy 1 klinicznie bezobjawowo zakazone
koty i norki (51).

Objawy kliniczne pojawiaja sie po 4—6-dniowym
okresie inkubacji. U zwierzat ciezarnych mozliwe sa
zakazenia érodmaciczne plodéw, ktére prowadza do ro-
nien lub porodéw stabych, niezdolnych do zyeia kociat
(31). W zaleznosci od wieku zwierzecia spotyka sie
mniej lub bardziej nasilone zmiany anatomopatclogicz-
ne: u dorostych kotow obserwuje sie zmiany w jelicie
cienkim, jak: przekrwienie, obrzeki, wybroczyny w blo-
nie surowiczej i Sluzowej. Rowniez mozliwe sa zaka-
zenia hezobjawowe. U miodych kotéw na pierwszym
planie obserwuje sie zanik grasicy i hipoplazje moézdz-
ku. Posmiertnie rozpoznanie opiera sie na badaniu
vltraskrawkéw z jelita cienkiego, s$ledziony, watroby,
nerek i CSN za pomocg bezposredniej IF. Ponadto
materialem tych narzaddéw mozna zakazaé hodowle ko-
morkowe (32).

W klinicznie podejrzanych przypadkach diagnoza
mozna ustali¢ bezpoérednio lub poSrednio. Z wymazow
catowych mozliwe jest zakazenie hodowli komérkowej,
z kiérej preparaty (szkielka nakrywkowe) mozna ba-
da¢ w bkezpodredniej IF po 3—35 dniach. Wykorzystu-
jac aglutynujace wiasciwosel tego wirusa mozina jego
otecncft wykazaé odezynem (z eryirceytami $wini)
(32). Przeciwciala neutralizujace pojawiaja sie w 7—8
dniu po infekeji i moga byé wykryte SNT, odczynem
EAH 1 metoeda poéredniej IF. Miano przeciwcial w
4 tyg. po zekazeniu wynosi 1:100—1 :10 000, przy czym
riena poszezepienne sg zdecydowanie nizsze. Przyij-
muje sig, ze miana przeciwcial neutralizujacych powy-
ze] 1:30 chronig koty przed rozwojem klinicznej po-
staci choroby. Przeciweciala matczyne osiagaja w pierw-
szych dniach zycia miana 1:2300, po czym w ciagu
8 tyg. spadaja do wartosei 1: 30, W wieku 12 tyg. prak-
tycznie nie stwierdza sie ich obecnosel. Z tego wzgle-
du najbardziej optymalnym jest szczepienie kotéow w
wieku 6—8 tyg. (51).

Katar Kotow. Jest to zespol objawdéw, do wywotania
ktorych w 80% przyczyniajg sie wirusy (glownie Ca-
lici-, Herpes- oraz Reowirusy), a ponadto bakterie,
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