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SYLVIA KOLBL, STANI.SŁAW KLIMENTOWSKI *

artykuł przeglądowy

Aktuolne mozliwości diognosłyczne w choroboch wirusowych psów i kołów.
ll. zqkgżenio wirusowe koiów

Federa]ly Instytut zwalczania cholób WiIuSoWyc1] ZWieIZąt Emil-Behl,ing-vr'eg 3, 1231 vr'iedeń1' Katedra Epizootiologii 
' ^f;irE.r""Tjff"_1"]i"łi;* His3Hf Medycyńy Weterynarvjnej,

Z danych siatystycznych zebranych w Federalnym
Instytucie Wetrynarii r,v Wiedniu wynika, że zakażenia
wirusowe były w około 500/o przyczyną padnięć u ko-
tor,v. Najczęściej były to infekcje spowodowane pTzez
retrowirusy i towarzyszące im schorzenia lub zakaże-
nia wtórne.

Retrowirusy. Są najbardziej rozpowszechnione w po-
pulacji kotów, przy czyrn charakteryzują się niewielką
opornością na czynniki środowiska zewnętrznego. U ko-
tów izolowano dotychczas następujące wirusy z tej ro-
dziny: FeLV (Felinc Leukemra Virus), FIV (Feline
Immunodeficiency Virus), FeSV (Feline Sarcorna Vi-
rus), r'esfV (Feline syncytium forming Virus) i endo-
genny wirus RD-114. Dwa pierwsze wirusy są chorobo-
tworcze i rrrogą być wykrywane swoistymi testami,
FeSV jest onkogenny, lecz występuje względnie rzadko
i dotychczas nie był diagnozowany rutynowo. Natomiast
chorobotwórcze działanie spumawirusów (FesfV) nie
jest w pełni wyjaśnione (44).

Wirus Eiałaczki Kotów (FeLV) został wyizolowany
w 1964 t. pTzez Jarreta (29) i zaklasyfikowanv do ro-

dziny Retrouźridae, podrodziny Oncornauirinoe. Zawie-
ra on następujące antygeny:

- antygen grupowoswoisty p27, który jest wykry-
r,vany zwykłymi metodami diagnostycznymi; przeciw-
ciała przeciwko temu aniygenowi nie chronią przed
wiremią, natomiast jako kompieksy antygen-przeciw-
ciało przyczyniają się do wywołania zapalenia kłębusz-
ków nerkowych u przewlekle zakażonych zwierząt,

- antygen gp70 jest antygenem otoczkowym, indu-
kuje powstawanie przeciwciał neutralizującycir,

- antygen pl5E jest równieź antygenem otoczki od-
powiedzialnym za działanie immunosupresyjne FeLV,
ponadto r,vspółdziała w powstaniu anemii indukowanej
h-eLV,

- antygen FOCI\,[A (Feline Oncornavirus Cell Mem-
brane Antigen) jest odpowiedzialny za nowotworze-
nie .- jego obecność wykazyr,vano n, powierzchni ko-
mórek nowotwcrowych. Przedstawia on sobą wariant
gp70 FeLV typu C. Zależne od dopełniacza przeciw-
ciała anLy-FOCMA hamują proces nowotworzenia, lecz
nie przeciwdziałają wiremii po zakażeniu FeLV. Na



244

pcdstawie różnic w antygenie otoczkowym gp70 można
wyrożnic następujące podgrupy F'eLV:

- podgrupa A - razem z FeLV podgrupy B wywo-
łuje u młodych kociąt hemolityczną anemię, rzadko
limfosarkomę i białaczkę; prze,dstawiciele tej grupy są

najczęściej spotykani w warunkach terenorvych,

- podgrupa B indukuje immunosupresję oraz
schorzenia mieloproliferacyjne i supresyjne,

- podgrupa C - w warunkach terenowych bardzo
rzadko występuje, chorobotwórczość dotyczy tylko no-
wo narodzonych kociąt, wspólnie z podgrupą A odpo-
wiedzi.alne są za anemię u dorosłych kotów (B).

Naturainym gospodarzem FeLV są kotowate. Zaka,
żenia następują przede wszystkim przez kontakt bez-
pośredni. Wrotami zakażenia są błony śIuzowe, a żró-
dłerl zarazka okazuje się ślina, łzy, wysięk z nosa, kał
chorych kotow i zdrowych siewców. Szczególnie wraz-
liwe na zakażenie są młode koty do 4 mies. zycia.
Efektywne zakażenie FeLY za\eży z jednej strony od
ogolnego sianu i wieku zwierzęcia, a z drugiej strony
od ilości wi.rusa. Zdrowe, dorosłe zwierzęŁa wytwarzają
trwałą odporność, tylko u osłabionych kotów dochodzi
do rozwoju klinicznego obrazu białaczki.

Okres inkubacji wynosi od 4 tyg. do 2 lat, Swieże
prowadzi do prze jściowe j wiremii, która

j przebiega bez objawow klinicznych, U ok,
żonych kotów wytwarza się w ciągu 10- 12

tyg. tadium latencji wirusowej, tzn. FeLV jako pro-
wliu osiedla się w szpiku kostnym lub węzłach chłon-

punkcję szpiku kostnego i namnażanie FeLV w kociej
hoclowti tkankowej. Najczęściej zakażone zwierzęta wy-
twarzają przeciwciała neutralizujące i zwalczają wiru-
sa. Tylko u kotow podatnych na chorobę wytwarza się

trwała wiremia. Silnie namnożony w tkance limfatycz-
nej FeLV pojawia się w stanie wolnym w plazmie krwi
lub sprzężony z neutrofilami i trombocytami rozprze,
strzenia się do wszystkich narządów, Następnie jest on
wysiewany przez wszystkie wydzieliny i wydaliny, w
ktorych mozna go wykryć testem trLISA po 2-3 Łyg,

od momentu pojawienia się we krwi. Do tego czasu
koty mogą nie w kazywać żadnych objawów, ale stano-
wią niebezpieczn zrodło zarazka dla wrażliwych zwie-
,.cząt.

wego (B).

czas w przekracza
? lł. 1 c rnych zaka-
J ratl d 5

żeń hęd w lub chorob
pochodnych jak FIP Iub hemobartoneloza,

Rozpoznanie FÓLY przyżycicwtr jest mozliwe przy
uzyciu wielu metod (20). Wszystkie metody diagno-
sŁyczne opierają się na wykrywaniu antygenu p27, do

czego rnoże być także wykorzystany wirus inaktywo-
wany. Dla okreśIenia stadium wiremii używa się me-
tody bezpośredniej TF, ktora wykrywa wirus FeLV lv
rozmazach z krwi lub szpiku kostnego; w przeciwień-
sŁwie do ELISA w tej metodzie wykrywa się rvirtts
związany z komórkamt otaz testu ELISA przy użyciu
przeciwciał monoklonaInych, ktore sporządzone są prze-
ciwko białku p2? rdzenia wirusa; umożIiwia on wy-
krycie wirusa FeLV w surowicy krwi, plazmie, łzach
i ślinie,

Test ELISA jest bardzo czuły i wykrywa antygen
FeLV we wczesnym okresie zakażenia i lv dłuzszym
przedziale czasowym w porównaniu do IF (4l, 42),

Świeże za.każente we krwi można rozpoznać testem
ELISA po 10-12 dniowej fazie ,,utajonej". W następ-
nej fazie wiremii przejściowej (10-12 tyg.) F'eLV jest

uchwytny jedynie w badaniu krwi przy pomocy testu
ELISA. Po neutralizacji wirusa pIzez przeciwciała lub
przy wytworzeniu się iatencji wirusowej spodzielvaĆ
się należy negatywnych wyników tegc testu. Jeśli u za-
każonych kotow wystąpi trwała wiremia, wówczas
mozna wykazać FeLV we krr,vi, a 2-3 tyg, później
także we łzach i śtinie. Ze śIiną FeLV wydalany jest

w duzej ilości, stąd badanie wymazów śIinowych jest

alternatywne do badania krwi, U 10/o zwterząt z Lzw,

alimentarną postacią białaczki plzy negatywnym wy-
niku baCania krwi można wykazać obecność FeLV rł,

ślinie (43). Podobnie możliwe jest badanie wydzieliny
grLrczołÓW łzowych. Do pobrania wydziel
używany jest tzw. pasek łzowy z zaokrągl
cem, który wprowadza się do worka spojów
kitku sekundach wchłania on wyCzielinę, pq czym po

włożeniu do sterylnego opakowania przesyła się go do

laboratorium. Zarówno ślina, jak i łzy wysycha ją na
nośniku prob i wykazują przydatność do badań przez
okres minimum 1 tyg., a przy przechowytvaniu w temp,
,20oC do 6 miesięcy. Inkubacja paska łzowego tr,"va

można uzyskać w zależności od procedury testu po

I 12 
.- 2 godz. (30).

W ostatnich latach przemysł wprowadził na rynek
liczne zestarvy testów ELTSA-FeLV, ktore pozwalają
na przeprowad.zenie badania w warunkach terenowych
i uzyskanie wyniku w krotkim czasie. Ocenę - inten-
sywność zabarwienia - 

przeplowadza się we wszyst-
ki,ch testach gołym okiem. Przy prawidłowo wykona-
nym badaniu czułość i swoistość testów komercyjnych
jest bardzo dobra (33, 35).

Wady i zalety oTaz ptzyczvny fałszywie dodatnich
i ujemnych wynikow badań przy użyciu różnych te-
stów zależą od rodzaju materiału 1 momentu badania.

Badanie surowicy krwi pozwala wykryó świeże za-
każenia (10-12 dni po zakazeniu), przejściowe i trwałe
wiremie, a fałszywie dodatnie wyniki mogą pojawić
się w przypadku niedoskonałego płukania, okrecności
przeciwciał anty-mysich w badanej surowicy oraz Lzw.

,,immune carier" - koty z niską zawartością przeciw-
ciał i antygenu. Fałszywie ujemne wyniki wystąpić
mogą w fazie ,,utajonej" (do 10-12 dnia po zakazeniu),
w czasie latencji wirusowej, w stadium przedśmiertnym
(FeLV jedynie wewnątrzkomórkor,ł,o) oraz w postaci
a]imentarnej i guzowatej.

Badanie śliny i łez pozwala wykryć koty z trwałą
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wiremią i 10/o kotów z postacią alimentarną, a fałszy-
wie dodatnie wyniki mogą wystąpić przy doustnym po-
dawaniu kotom leków przed pobraniem proby i po-
stępowaniem )-eczniczym w zakresie worka spojówko-
wego, natomiast fałszywie ujemne wynik^i podczas ,,fazy
utajonej", latencji rvirusowej i wiremii krótszej ntż
2-3 ,tyg.; rvówczas ponowne badania zaleca się po
:i-4 ,iyg.

W wyniku naturalnego zakażenia FeLV rvytwarzane
są frakcje przeciwciał anty-gp70 i anty-FOCMA.
Przeciwciała anty-gp70 przerywają wiremię i mogą
retrospektywnie - jakc indykator - oznaczać świezo
przebyte zakażenie (21). Diagnostyczna wartość stwier-
dzenia obecności tych przeciwciał jest jednak ograni-
czona, ponieważ stwierdzono także miana tych prze-
ciwciał u kotow SPF. Przeciwciała anty-FOCMA po-
wyżej 1 : 32 powinny chro,nić przed onkogennym dzia-
łaniem FeLV. Wykrywanie przeciwciał anty-FeLV
można przeprowadzić przy użyciu SNT, trLTSA, We-
stern-Blot i IF. Dctycllcza.s, z plwodu ni.ewielkiej ich
zawartości, nie określano rrttynowo tych przeciwciał,
naiomiast były one jedynie przedmiotem badań nauko-
wych.

!Virus Niedoboru trmrnunologiczn.ego Kotów (FIV)
jako przedstawicie] chorobotwórczych retrowirusów ko-

przez Pedersena (49). Retrospektywne }:adania serolo-
gjczn3 dowodzą jednak, że musiał on być obecny w
populacji kotórv znacznie wcześniej. Badania własne
lvvkazały, że zakażenia FIV surowic kocich datują się
cd 19B5 :r. (36).

FrV je st labilny i traci szybko swo ją inrvazy jność
pcza organizmem kotów tak, że tylko intensywny (ści-
sł;z) kcntakt między zwierzętami (akt kopulacyjny, po-
gryzienie) prowadzi do jego dalszego rozprzestrzenia-
nia. Wykluczono doświadcza]nie transmisję łożyskową
i poprz,ez siarę. Naturalnym żywicielem okazują się
kotowate (domowe i dzikie). Badania immunologiczne
rvykazał;r bliskie pokrewieństwo FIV z wirusem NZK
koni. Tnne gatunki zwlerząt i człowiek są niewrażliwe
na zakażenie F'IV. W ludzkich hodowlach tkankowych
FIV nie namnaża się. Również ludzie loędący rv ścisłym
kontakcic z tyrn wirusem nie wykazywali serokon-
wersji poekspozycyjnej. Zakażenie kotów FIV upodab-
nia się nieco do ,,Slim Diseasg" - a.frykańskiej postaci
ATDS u ludzi.

FiV namnaza się najlepiej w grasiczo-pochodnych
iimfccytach T, przez co dochodzi do niedoboru immu-
nologicznego i immunosupresji. W 4 tygodniu pc do-
świadczalnym zakażeniu kotów pojar,via się uogólnione
pow;.qkszenie węzłow chłonnych, które może utrzymy-
,"vać się miesiącami. W 2 tyg. poźniej dochodzi do leuko-
penii z nteznacznie podl,vyższoną temperaturą ciała
(trrł,a 2-4 tyc.). U niektórych kotów mogą być ołrser-
woy/ane w końcowych sia_diach zakażenia obja.rł,y ner-
\\/c \,\re) częste ol*.lizylrlanie warg, zmienione zacholvanie
i lekkie zapalenie dziąseł przy zachowani,-r fizjologicz-
nyc}r lłartoścj biochemicznych parametrów krwi. Po-
nadtc łv pr-zebiegu zakażenia FIV str,vierdza się pcstę-
pujący spadek ma,sy ciała (44). Po śrvieżym za.każeniu
koty mogą się dobrze czuć t przez, całe życie lub przez
kilira ].al nie rvykaz3,qlaf zaC.nych okljalvóll, klinicz-
n_l,ch, a-le są trr,r,ale zakażonymr sier,vcami i rvydala, ją
t,;,irits,,łl nie-"lrieikjej ilośei ze śliną, łzarni, nasieniem
1rrlr rvydzielina prcltvy. Także kre-",; tycli kbtór,,, sianol,vi
poienrjllirre źróCłc -łirt.sa r-noz]i,"r,,e j.-zź zakażenie
iatrogenne. IJ koiór,r,, u którycn ptzy ud,ziale niezna-

nych jeszcze bliżej czynników dochodzi do kIinicznie
lrranifesiującej się choroby, pojawiają się lv ciągu 3-5
tat objawy, ktorych częstoiliwość występowania rncżna
przedstawić procenŁowo następującc: anemia, brak
ł;knienia, spadek mary ciała, gorączka - 50,t0lo; bie-
gunka, wymioty - 12,"iolc; zapalenie Cziąseł, wrzadzie-
jące zapalenie jamy ustnej B,ó0lo; uogolnione po-
większenie węzłów chłonnych - 5,6ola; zakażenia gór-
nych drog oCdechorvych - 5,60/c; za'ourzenia central-
nego systemu ne]:\VoWego - 

4,Żolo; zapalenie tęczowki,
wrzód rogówki - 4,20lt, żołtac,zka, wodobrzusze, wodo-
piersie - 4,żOlc; ropnie, ropowice 2,6alc; guz gra-
sicy .- 1,50/o.

Wyzdrowienie kotow klyło obserwowane \\, wyjątko-
wych przypadkach. Większość z nic!:L ginęła nagle ]ub
wymagała eutanazji. W 9-12 tyg. po zakażeniu FIV
pojawia się stadium wiremii, które rozpoznać rtożna
jedynie papIzez lvykazanie rvirusa we krwi kotów (ho-
dowia ]imfocytór,v). Po tym okresie stwierdza się u 990/o

zwierząt obecność przeciwciał w surowicy krwi (1B),

Do ich wykrycia używa się metody pośredniej IF, We-
stern-Blot i ELISA. W handlu dostępne są gotowe ze-
s_awy trLISA, które umcżliwiają uzyskanie swoistych
wyników. Najbardziej powtarzalnych wyników dostar-
cza tzw. CITE-Test (f-ma ldexx), w J<torym reakcja
przebiega na aktyr,vnej błonie i możliwy jest wizualny
odczyt. Pcnadto dostępne są takze telty płytkowe cd-
czytyrł,ane f otometrycznie, które wykonu je się r,v po-
dwojnym nastawieniu. Przy negatywnym r,vyniku na-
leż;l badanie powtórzyć w określonym czasie, szczegól-
nie rł,ówczas, gdy objawy kliniczne nie r,vskazują na
inne przyczyny choroby. Ponadto można podjąć probę
izclacji wirusa z krwi kotów podejrzanych o FIV jako
aliernatywę do badań serologicznych (27) Dodatnie
lvyniki tych i:adań powinny być jednak weryfikowane
lv metodzie Western-Blot ]u.b hybrydyzacji kwasów
nukleinowych (22), Jlość wirusa rv płynach ustrojowych
wzrasta wraz z rozwojem objawow klinicznych, jednak
jest zbyt mała dla wykorzystania w diagnostyce ruty-
ncwej. Dlaiego Iozpozna,ń/anie FIV u kotor,v ogranicza
się clo wykazania obecności przeciwcia.ł, które świad-
cZ| o ZakaŻeniu tym rł,irusem (1B).

Wirus FIP (Feline lxrfecticus Peritonitis). Jest ściśIe
spokrewniony z vlirusem TGE, psim koronawjrusem
i wirusem wywołującyrn bronchitis u ludzi (4B). Jest
on termolabilny i rł. temperaturze pokojowej ulega
inaktywacji rv ciągu ż4-4B godz. Większość domowych
środkcw czyszczących jest wystarczająco skuteczna do
jego utylizacji, Istnieją szczepy koronal,virusów o wy-
sokiej za.rażliwości, Jecz niskiej chorobotwórczości, któ-
re rvywołr,rją gastroenteritis, ale nie wywołują FIP.
Inne szczepy są nieznacznie zaraźliwe, lecz wysoko-
chorobotrvór cze i ptzyczynia ją się do powstania FIP,
Namnażają się nie tylko rv komorkąch jelitowych i na-
}rłonko-"v;.3'1, ale iakże rv nrakrofagach (4B). Zakażenie
przebiega lv 2 fazach: rv fazie pierwotnej, podczas ktc-
rej zrvierzę po kcntakcie z korcna-uvirusem wykazuje
nieznłczne o'b jawy kljniczne, jak l,vypływ z nosa
i cczu, które m,ijają sarnoistnie po k:lku tygcdniach.
T;llko u nielvieilt koto-w rozivija się po kilklł tygod-
niacn lułr mlesiąr;l,c: rrlióina faze. z,a.każenia - r,vłaści-
rve Flp. Forł,str"nie drirgiej faz;, jest lizalezrione z jed-
nej strcnv cd croroi:otr,vórczośłi szczellll lvirus:.. i darv-
ki wi:usa, a z r-lr,;giej strcny cd cech z}r]l,icjela, iak np.
rviek (nrłoclsze zr".lier-zęta. clrorrrj.l, częścicj), płe ć (częściej
r,^rystępuje u oscbnikó,"v nęskic'n). czvnnilri gene'iyczne
i :ireso,łe {ciuże zagęszczen:e, zl-roł:aczenie) oraz, imr::tr,l-
ncsupresyjne (np. zakażsnie,ł-cLV).
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Dużą rolę w obronie ptzed zakażeniem odgrywa od-
porncść komórkowa. Zakażenie FIV nie powinno sprzy-
jać rozwojowi FIP (4B). \.Vedług najnowszych danych
chodzi tu o choroby uwarunkowane immunclogiczne,
w których wędrujące kompleksy immunoJ,ogiczne,
makr,ofagi i aktywacja do,pełniacza odgrywają ważną
roIę, stąd koty serologicznie dodatnie są najbardziej
wraż]iwe.

Bezobjawowi nosiciele zakażają śródmacicznie swoje
potomsbwo. Kocięta rcdzą się chore lub ulegają choro-
bie w poźniejszym okresie. Klinicznie i anatomopato-
logicznie obraz choroby ma d-łojaki charakter: postać
wilgotna (częście j spotykana) i postać sucha. Postacie
mieszane są również mozliwe (4B).

Rozpoznanie pośmiertne można postawić na podsta-
wie mniej lub bardziej typowych z:mtan makrosko-
powych i histopatoIogicznych poprzez stv,,ierdzeni.e
pgogranulomcL w różnych narządach (nerki, wątroba,
CSN). Obecność wirusa rulożna stwierdzić metodą bez-
pośredniej IF w rrltraskrawkach parenchymy, jetita
i CSN oraz poprzez określenie przeciwciał w płynie
wysiękołvym, Fałszywie ujemne wyniki mogą wystą-
pić jeśli ciało kota pozostanie do momentu sekcji dłu-
żej niż 24 godz. w temperaturze 4"C i krążące kom-
pleksy immunologiczne zw!ązane zostaną w tkance.
Stąd w rozpoznaniu znaczenie ma zarówno wykrycie
antygenu wirusowego, jak i przeciwciał. Poprzez dzla-
łanie kwasem na wycinki na,rządów następuje uwol-
nienie kompleksów immunologicznycll i możIilvość iclr
zdiagnozowania (4?).

Wyjaśnienie podejrzenia choroby poprzez hodowlę
zarazka jest utrudnione i długotrwałe. Z tego względu
wykazuje się przeciwciała w surowicy, plazmie i wy-
sięku. W każdym dotychczas przeprowadzonym teście
na FIP wykazywano obecność przeciwciał, przy czym
nie klasyfikują one ich do określonego typtr wirusa np.
jelitowy koronawirus, chorobotwótczy wirlrs FIP lub
wirus heterologiczny (13), Zasadniczo oznaczanie prze-
ciwciał anty-FIP moze nastąpić w systemie heterolo-
gicznym (przy użyciu wirusa TGE), stosując różne me-
tody diagnostyczne, jak: bezpośrednia IF, ELTSA,
CELISA, SNT (32).

Fałszyrvie dodatnie wyniki mogą się pojawiać 3-4
mies. po szczepieniu, kiedy koty wytwarzają przeciw-
ciała przeciwko surowicy bydlęcej zawartej w szcze-
pionce, a która jest także ohecna w prepa,rata.ch przy-
goto.łanych do pośrednlej iF' (7). Otrzymane lniana
przeci.ł,ciał można zinterpretować tylko przy dużyrn
doświadczeniu i w ścisłym powiązaniu ze sta_nem kli-
nicznym zwierzęcia (] 3). U koiów zakażonych tzw. je-
litov",ym koronar,,,rirusem spotyka się przeciwciała 7-10
dni po infekcji w mianach 1 : 10-1 : 100. Maksyma]ne
miana stwierCza się w 3-5 tyg. po zaka,zeniu. W prze-
wlekłych zakażenlach jeiitowych diagnozuje się miana
1 : 400-1 : 1600 w dłuższym przedziaie czaso\ł/ym. W po-
staci wysiękowej wa,rtośoi mian przcciwciał znajdują
się nieco poniżej tyc'o, które stwierdzano w po;taci su-
chej, zwykle 1 : 100-1 : 1400, rzadko powyżej. Poprzez
powolny rozwój postaci suchej FIP wartcści mia_na
wzrastaja od co najmniej 1 : 400 do powyżej 1 : 1600
(13). Tzw. miano ,,FiP-wysokododatnie" hez cdpcwied-
niej sympioma,łolcgii przemawia za w-ytworzeniem
przeciwciał w wyniku kontaktu z koronawirusami,
Reinfekcja może, ale nie musi wywoływać objawy FiP.
Za pornocą dotychczas dostępnych metoC nie mozna
postawić wiązącej plognozy.

Wykrywanie obecności przeciwciał anty-FIP wska-

zane jest w przypadku profilaktycznego badania ko-
tow przed wstawieniem do populacji wolnej od FIP;
wymagane jest wówczas dwukrotne badanie w odstę-
pio 14 dni oraz dla wyjaśnienia klinicznych przypad-
kow pcd.ejrzenia o FIP - również kilkakrotne badania
ce]ern określenia dynamiki mian przeciwciał.

W cs|atnim okresie poja,"ł,iły się na rynku komercyj-
ne testy trLISA do bad,ań serologicznych (f-ma Tech-
-America). Ten test zaslosowano porównawczo z rfle-
todą pośredniej IF i z przeprowadzonych badań wy-
nika, że nie wykazuje on fałszywie dodatnich wyni-
ków, chociaż niewielka liczba wysokododatnich suro-
l,vic -w pośr.:dniej IF wykazała wynik ujemny w ieście
ELiSA. Zgodność wyników w obu testach wyniosła
61'h, co wytłumaczyć można iylko faktem, że 'r,est
ELiSA wykrywa jedynie przeciwciała przeciwko okre-
ślonernu epitopowi rviru:a FIP, podczas gdy pośrednia
IF r,vykrywa przeciwciała przeciwko wielu epitopom
(61).

Fanleukopenia. Wywołuje ją koci parwowirus, który
jest ściśIe spokrewniony z wirusem zapalenia jelit u
norek i parr,vowirusem psów. Jest on oporny na wa-
hania temperatury i pI{. Na zakażenie wrażliwe są
kctowate, norki i w warunkach doświadczalnych fret-
ki, praktycznie w każdym wieku. Rezerwuarem za-
razka są siewcy i klinicznie bezobjawowo zakazone
koty i norki (51).

Objawy kliniczne pojawiają się po 4-6-dniolvym
okresie inkubacji. U zwierząt ciężarnych możliwe są
zaka.żenia śródmaciczne płodó.ł, które prowadzą do ro-
nień lub porodow słabych, niezdolnych do życia kociąt
(51). W zależności od wieku zwierzęcia spotyka się
mniej 1ub bardziej nasilone zmiany anatomopatologicz-
ne: u dorosłych kotów obserwuje się zmiany w jelicie
cienkim, jak: przekrwienie, obrzęki, wybroczyny w bło-
nie surowiczej i śluzowej. Równiez możliwe są zaka-
żenia bezobjawowe. U młodych kotów na pierwszym
planie obserwuje się zanik grasicy i hipoplazję móżCż-
ku. Pośmiertnie rozpoznanie opiera się na badaniu
u]Łra.skrawkorv z jelita cienkiego, śledziony, wątroby,
nerek i CSN za pomocą lrezpośrednie j 1F. Ponadto
materiałem tych narządów mozna zakażać hodowle ko-
mórkowe (32).

W klinicznie podejrzanych przypadkach diagnozę
rnożna usta.Iić bezpośrednio lub pośrednio. Z wymazótv
li:łolv5r6[ możliwe jest zakazenie hodowli komórkowei,
z kLórej preparaiy (szkiełka nakrywkowe) można ba-
dać w bezpośredniej IF po 3-J dniach. Wykorzystu-
je.c aglutynr,rjące właściwości tego wiru.a mozna jego
oLe cnoić wykazać odczyne nr (z ervŁr-ocvtami śrvini)
(32). Przeciw,ciała neutralizujące pojawiają się w ?-B
dniu. po infekcji i mogą być wykryte SlrIT, odczynem
IiA]f i metodą pośredniej IF. Miano przeciwciał w
4 tyg. po zakażeniu r,vynosi 1 : 10C-1 : 10 000, przy czym
rniana poszczepienne są zdecydowa.nie ntższe. Przyj-
muje się, ze miana przeciwciał neutralizttjących por,vy-
zej 1 :30 chronią koty przed rozwojem klinicznej po-
siaci choroby. Przeciwciała matczyne osiągają w pierw-
szych dniach życia miana 1 : 2500, po czyrn w ciągrt
B tyg. spadają dc wartości 1 : 3C. W wieku J,2 tyg. prak-
tycznie nie stwierd.za się ich cbecności. Z tego wzglę-
du najbardziej optyłnalnym jest szczepienie kotów r,v

wieku 6-8 tyg. (51).

Katar Kotów. Jest to zespół objawów, do wywołania
ktorych rv B00/o ptzyczyniają się wirusy (głór,vnie Ca-
Iici-, Herpes- oTaz Reowirusy), a pcnadto bakterie,
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mikopJazmy i chlamydie. Podobnie jak w przypadku
koitpleksr-r ,,l<aszel psów" ró-,l,,nież przy ,,katarze ko-
tów" obok wyrn. zarałków dużą rolę odgrywają czyn-
niki śrcdowiskowe (Crovuding Syndrom).

F'eline Calici Viruses (trCV) należą do Picornawiru-
sów, są jednak większe i mają char-akterystyczną
stru_kturę poivierzclrni. W;rrożnia się wśrcd nich wiele
serotypów, rożnych pod względem choroŁotr,vórczości,
Są r,vzględnie cporne i w stanie sucŁym przeżywają
8-1C dni. Naturalnym żywicie:em są kotowate, a do-
rninlrją zaka.żenia koniaktc,ve, przy czytn wirus rvy-
dalany jesi głor,vnre z w;,dz;eliną gornych dróg ojde-
chowych. lt{amy tu dc cz]znienia zw.vkle z długltrwa.-
łym srewsiwsm. Siewcy są szczegó],nie niebezpieczni
clla irrłodycb. l<oiór,v, które nre ,,vyt wcrzyiy jeszcze
sr,vorstej cd,porności tzynnei (1t.,).

W k]rnicznie pldej,-zanych prz;,padkech nrożna po-
brać wymazy z no3a, spojowlli i gard.ła, ll|óie na,tęp-
nie nczna r-ltrwa],ić n.a szklełlłi.ch podstawc-wyc'l i i:a-
da_ć bezpośrednio IF lub zakazać pcbranym materia-
łelrr rvrażiiwe kocie linie kcmcrllowe (14). Po 3 dniach
cł:se::r,vuje się lypc,wy efekt cytcp'Lazrnatyczny. Namno-
żcnE w konórl<acą wirus ttlczna równ.iez wykazywa.ć
metodarłi l_arwnymi luJc przy polnocy surol,vic nsutra-
i izu jącycn .

trcśniertni: rozpcznanie opisra się na Ładaniu u]tra-
skrar,vkółv z migdałl<ów, tc!.arvicy, płuc, jelita i nerek
mEicCą IF' (32),

Rcwnolegle clo wyrywania obecności wirusa rncż:na
rownież w;,*!azywać krążące przeciwciała, ktorych mia-
na wJrno32ą 1 : 1000-1 : 10 0C0. OŁecność przeciwciał
silvier"d.za się oC 14 dnia po zakażeniu lub szczepieniu.
i,{ianc przecirvcia.ł pcr,vyże j 1 : 16 chroni koty przeC
zakazeniem Calicir,virusami. Poziom przeciwciał spaCa
jed,nak dość szybko (17). Przeciwciała matczyne utrzy-
tnlją się Co 12 tyg. po porodzie, a ich miano nie jest
skcrelorvane z ic'1 zawariością w siarze. Określenie
przeciwcia.ł anty-FCV przepro-wadza się metodą SI\TT,
trLlSA i pcśredniej iF.

Feline Herpesvirus (F'VB) wywołuje u kotów rhl.no-
tra.cłtez!żs. Jest on serologicznie jed_noiiŁy i niespokrew-
niony z innymi herpeswirusanri (26). Naturalnym ży-
lvicielem są koiy domov,le i prawdopodobnie inne ko-
towate. Ze.każęnie następuje przez błoną śluzową gor-
nych dróg oddechowych i moze ograniczać się do
i-niei:ca wniknięcia wirusa. lulo ulegać uogólnieniu. W
odróżnisniu od Caliciwirusów, siews|wo herpeswirusa
nie przekracza 12 :miesięcy (26).

Rozpoznanie zarórvno za życta zwierzęcia, jak i po-
śiliertnie prcwadzi się identycznie jak w przypadku
FCY. Ze względu na duzą labi]ność herpeswirusa, pc-
brane wymazy por.vinny być jak najszylociej schłodzone
i dostarczone do badań wirusoiogicznych. W plzypa -
kach ronień mozna badać płcCy i błony płodowe me-
tcdą bezpośredniej IF (32).

Vy'5.tluu.rrr.. w wyniku zakażenta przeciwciała osią-
gają zwykle ni.kie miana (1 : 4-1 : 64) i zanika.ją w
ciągu 3 mie .sięcy. Przecilvciała matczyne utrzymują
się d.o B tygodnia życia. Odporncść miejscowa odgrywa
,"viększą rolę, anizeli ogó]ne mechanizmy humoralne
(1i).
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