osob kontaktujgcych sie z chorym kotem.
W tym stadium moga by¢ tez wymioty i
biegunka, a niektére zwierzeta biegaja
nieustannie az do utraty sil,

Trzecie stadium wscieklizny to okres po-
razen trwajacy 1-4 dni. Zwierzeta tracg w
nim agresywnosc i przy postepujacych po-
razeniach dochodzi do $piaczki i agonii. U
wscieklych kotéw, w przeciwienstwie do
psow, rzadko wystepuje porazenie zuchwy.

Stadia choroby przechodzg plynnie jed-
no w drugie, czesto si¢ wzajemnie prze-
platajg i nie zawsze wszystkie sa wyraznie
widoczne. W efekcie przebieg wscieklizny
nierzadko jest nietypowy w stosunku do
powyzszego schematu. Czesto zdarza sie
tzw. wscieklizna cicha, kiedy to po okresie
wstepnym nastepuje stadium porazen bez
widocznych pobudzen i agresywnosci.

Opisany przypadek mial wszelkie cechy
tzw. wécieklizny cichej. Typowy byt wiek i
warunki zycia kota. Wedtug danych z USA
wigkszo$¢ wicieklych kotow to zwierzeta
doroste (powyzej 1 roku), nie kastrowane,
wychodzace na dwor, stabo dogladane
przez opiekunéw i bez udokumentowane-
go faktu szczepienia przeciw wsciekliznie
(1). Typowe w powyzszym przypadku byly
tez trudnosci diagnostyczne, na jakie lekarz
wtedy z reguly natrafia. Jest to przede

wszystkim nader skapy wywiad wynikajacy
z faktu, ze wécieklizng zagrozone sg szcze-
golnie te koty, ktére wigkszo$¢ czasu spe-
dzaja poza domem, tam oddajq mocz i kat i
tam czesto sq karmione, nierzadko wspél-
nie z innymi kotami. W takiej sytuacji opie-
kun nie ma mozliwosci zaobserwowania
Zmian w wyrazie oczu i zachowaniu sie
zwierzecia (np. typowego miauczenia "bez
powodu"), a czesto nawet braku apetytu
czy wymiotow. Jesli nie wystepuje agresyw-
no$¢, whasciciel nierzadko zauwaza choro-
be kota dopiero w stadium porazen,
twierdzac, ze stalo si¢ to nagle.

Kolejnym typowym elementem powyz-
szego przypadku bylo stwierdzenie opie-
kuna, iz zwierze na pewno nie bylo
pokasane. W ogromnej wiekszosci zacho-
rowan kotéw na wicieklizne wiasciciele
nie podaja w wywiadzie faktu pokasania
czy innego zranienia zwierzecia w ciggu
ostatnich 6 miesiecy (1). Tak wiec albo go
nie zauwazajg, albo nie pamietaja, gdyz -
jak wiadomo - wicieklizna szerzy sie wy-
facznie przez pokgsanie, ktore u kotéw
dotyczy najczesciej konczyny miednicznej
(1). Z tych wszystkich powodéw, lekarz
rzadko kiedy podejrzewa chorobe podczas
pierwszego badania kota, a malo specy-
ficzny obraz kliniczny nasuwa raczej po-

dejrzenie czestszych przypadtosci, takich
jak: uraz, zatrucie, zapalenie pecherza
moczowego, czy nawet Swierzb uszny (5).

Podsumowanie
Wicieklizna musi by¢é brana pod uwage w
diagnostyce réznicowej u kota wychodza-
cego na dwdr — niezaleznie od ujawnienia
faktu pokasania - przy kazdym ostrym za-
chorowaniu o szybko pogarszajacym sie
stanie ogolnym, nawet przy stabo wyrazo-
nych objawach neurologicznych. Dotyczy
to szczegblnie zwierzat nie szczepionych
przeciw wsciekliZnie.
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Zakaine zapalenie otrzewnej kotéw (feline infectious peritoni-
tis — FIP) jest $miertelng chorobg bedaca nastepstwem infekcji
koronawirusem kotéw (feline coronavirus — FCoV). FCoV jest
bardzo podobny, takie antygenowo, do wirusa zakainego za-
palenia Zotadka i jelit $win (TGE), koronawiruséw pséw (CCV)

czy koronawiruséw ludzi.

kotéw (FeCoV |, FeCoV 11). Sugeruje

sig, ze typ drugi jest produktem re-
kombinacji pomiedzy RNA FeCoV typul i
koronawirusa pséw (5). Koronawirusy na-
lezg do najwiekszych RNA-wiruséw. Ich
genom jest zbudowany z jednej czgsteczki
kwasu rybonukleinowego o dlugosci 27-
33kb. Na koricu 5" RNA znajdujg sie geny
kodujace wielkoczasteczkowe biatko be-
dgce prekursorem wirusowej replikazy.
Geny te okreslone jako 1a i 1b, zajmuja
prawie 70% genomu. Pozostalg jego cze$¢
zajmujg geny strukturalne kapsydu oraz
kilku biatek niestrukturalnych. Ocenia sie,
ze genom zawiera oprocz genéw replikazy

I stniejg dwa serotypy koronawiruséw

8-10 otwartych ramek odczytu, czyli se-
kwencji potencjalnie kodujgcych biatka.
Zmiennos¢ koronawiruséw wydaje sie wy-
nikac z wysokoczegstej homologiczne;j re-
kombinacji pomiedzy replikujacymi sie
czasteczkami genomowego RNA. Istnienie
takiego mechanizmu zmiennosci umozli-
wia szybkie rozprzestrzenianie sie korzyst-
nych dla wirusa mutacji. Ten mechanizm
szybkiej wymiany materialu genetycznego
pomigdzy czasteczkami RNA ma prawdo-
podobnie znaczenie w selekcji patogen-
nych szczepéw FIP sposrod niepatogen-
nych FeCoV.

Koronawirusy sg malo oporne na wplyw
Srodowiska zewnetrznego — niszczone sa
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przez wigkszos¢ srodkéw dezynfekcyjnych
i detergentoéw. Obok zakaznego zapalenia
otrzewnej zarazki te mogg wywolywac u
kotéw zapalenie jelit. Mechanizm powsta-
wania FIP nie jest do konca poznany. Wia-
domo, ze klinicznie choroba moze
wystapi¢ w postaci wysiekowej oraz bez-
wysiekowej. Rodzaj postaci zalezy w glow-
nej mierze od reaktywnosci immunolo-
gicznej kotéw. Wirus po wniknieciu drogg
pokarmowg (ewentualnie aerogennie) na-
mnaza si¢ poczatkowo w migdatkach i na-
btonku jelit. Nastepnie ma miejsce
wiremia, w czasie ktérej do krwi uwalniajg
sie wirusy oraz zakazone fagocyty jednoja-
drowe. Gdy w surowicy pojawig sie prze-
ciwciala antywirusowe, zaczynaja
powstawac kompleksy antygen-przeciw-
cialo. W czasie tego uogdlnionego zakaze-
nia wirus usadawia sie przede wszystkim w
watrobie, $ledzionie i weztach chtonnych
oraz innych miejscach gdzie wystepuje
duzo makrofagéw. Fagocytuja one kom-
pleksy antygen-przeciwcialo, ale nie sq w
stanie zneutralizowac zawartego w nich za-

19




TEMAT PRZEWODNI

20

Ryc. 1, 2. Wodobrzusze u kota z wysiekowg postacig FIP.

Ryc. 3. Upuszczanie plynu z jamy otrzewnej kota z FIP.

razka. Wirus ten replikuje prowadzac do
zniszczenia fagocytow i wydostaje sie z
nich. Przebieg infekcji zalezy teraz od
sprawnosci mechanizméw immunologicz-
nych kota, a w szczegdlnoéci od odporno-
Sci komdrkowej. Przy silnej odpornosci
komarkowej lub stabej patogennosci zaraz-
ka dochodzi do zniszczenia zakazonych
komarek i choroba nie rozwija sie. Przy
sredniej odpornosci komérkowej choroba
postepuje powoli prowadzac do powstania
ziarniniakow zapalnych w réznych narzg-
dach (m. in. w watrobie, nerkach, mézgu,
galkach ocznych) i ich uszkodzenia. Przy
stabej odpornosci komérkowej dochodzi
do powstawania coraz wigkszej liczby
komplekséw antygen-przeciwcialo i ich
gromadzenia si¢ w Scianie drobnych na-
czyn wlosowatych. Konsekwencja tego jest
aktywacja ukladu dopetniacza i niszczenie
Srddblonka naczyn wlosowatych (m. in.
blon surowiczych, nerek, watroby, mézgu)
co prowadzi do gwaltownego uszkodzenia
wielu narzgdow i gromadzenia si¢ plynu w
jamach ciafa.

Postac¢ wysiekowa przebiega z charakte-
rystycznymi objawami i nie sprawia na
ogol probleméw z rozpoznaniem. Na
pierwszy plan wysuwa sie wtedy powiek-
szenie powlok brzusznych wynikajgce z
gromadzenia sie wysieku w jamie otrzew-
nej. Obecnos¢ plynu mozna stwierdzic¢
palpacyjnie, a w przypadku watpliwosci -
badaniem RTG czy USG. Rozstrzygajgca
jest punkcja jamy brzusznej w wyniku kt6-
rej uzyskujemy bardzo charakterystyczny
plyn. Wysiek ma cigzar wta§ciwy ponad
1070g/1, ma biatka ponad 50g/1, jest jato-
wy izawiera duzo komérek. Punktat jest
przejrzysty lub lekko opalizujacy, koloru
od jasnozoéttego do zlotego. Ze wzgledu na
duza zawartosé biatka jest on lepki (ciagna
sie nitki) i ma skfonno$¢ do pienienia sie
przy wstrzasnieciu. Moze takze zawierac
strzepki widknika oraz krzepnaé. Obok
wodobrzusza u kota chorego na posta¢
wysiekowg FIP mozna zaobserwowac sze-
reg innych, juz nie tak charakterystycz-
nych objawéw jak: gorgczka, apatia,
wychudzenie, odwodnienie, blado$¢ blon

Sluzowych, zoltaczka, zmiany w gatkach
ocznych, duszno$é (wskutek ucisku ptynu
w jamie opfucnej), zaburzenia neurolo-
giczne i powiekszenie weztéw chlonnych.
Wsrad zmian hematologicznych stwierdza
sie: przesuniecie obrazu w lewo, limfope-
ni¢ i niedokrwistos¢ (1, 2). Zmiany bioche-
miczne to przede wszystkim obnizenie
stosunku albumin do globulin w surowicy,
czyli podwyzszenie poziomu globulin przy
obnizeniu poziomu albumin, a takze pod-
wyzszony poziom bilirubiny catkowitej i
wzrost aktywnosci aminotransferazy
asparaginianowej (2).

Posta¢ bezwysiekowa FIP jest znacznie
trudniejsza do przezyciowego rozpozna-
nia i nie mozna w tym przypadku mowic o
sprawdzonych algorytmach diagnostycz-
nych. Objawy rozwoju ziarniniakéw w
réznych narzadach sg niespecyficzne. Le-
karz najczesciej stwierdza niedokrwistc
uszkodzenie watroby (zéttaczka), osrod-
kowego ukiadu nerwowego i nerek. Towa-
rzyszy temu gorgczka. Jednak
stwierdzenie nawet kilku z wyzej wymie-
nionych zaburzen nie upowaznia do roz-
poznania bezwysiekowej postaci
wirusowego zapalenia otrzewnej.

Waznym objawem jest wspomniane wy-
Zej obnizenie stosunku albumin do globu-
lin, ale i ono moze wynika¢ z innych
przyczyn. Za do$¢ pewng metode diagno-
styczng uchodzi biopsja i badanie histo-
patologiczne narzadéw podejrzewanych o
obecnos¢ ziarniniakdw (najczesciej wezly
chionne lub nerki). Istnieja tu jednak
techniczne trudnoéci znacznie oslabiajace
wiarygodnos¢ tej metody. Pobranie biop-
tatu tak, by ,trafi¢” na ziarniniak zapalny
jest dos¢ trudne, co czesto prowadzi do
wynikow fatszywie ujemnych. Pewna jest
jedynie diagnostyka po§miertna, kiedy
mozna sporzgdzi¢ dowolng ilo$¢ wycin-
kéw i zbada¢ je histopatologicznie. Nie-
mozno$¢ postawienia przezyciowej
diagnozy prowadzi czesto do zniecierpli-
wienia wlascicieli oraz frustracji lekarza
weterynarii. Stad na catym $wiecie wcigz
trwajg prace nad opracowaniem takich
metod diagnostycznych, ktére pozwola
rozstrzygac przypadki watpliwe. Jednag z
nich jest diagnostyka serologiczna. Prze-
ciwciala przeciw koronawirusowi kotow
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Ryc. 5. Zmiany w gafce ocznej na skutek powstania ziarniniakéw w przebiegu bezwysieko-
wej postaci FIP.

znajdowane sg jednak w surowicach za-
réwno zwierzat chorych na FIP jak i zdro-
wych (1). Wynika to z podobieristwa
antygenowego wirusa FIP z wirusami en-
teropatogennymi, ktére w populacji ko-
t6w s3 bardzo rozpowszechnione, 7
drugiej strony nierzadko zdarza sie, ze
zwierzgta z potwierdzonym histopatolo-
giczne zakaZnym zapaleniem otrzewnej s
seronegatywne. Tak wiec wynik badania
serologicznego kota chorego ma ograni-
czong wartos¢ diagnostyczng, a badanie
zwierzecia zdrowego praktycznie zupetnie
pozbawione jest sensu (1,2). W zwiazku z
tym wielu badaczy koncentruje sie na me-
todach biologii molekularnej. W przypad-
ku wirusa FIP najwiecej jest prac
dotyczacych wykorzystania reakcji taricu-
chowej polimerazy (polimerase chain re-
action — PCR). Jest to metoda opierajaca
si¢ na namnozeniu pozadanych przez eks-
perymentatora odcinkéw DNA z zastoso-
waniem specjalnie zaprojektowanych
starter6w komplementarnych do frag-

mentéw matrycy DNA. Rolg starterow jest
zapoczatkowanie, po przytaczeniu sie ich
do matrycy, replikacji konkretnych odcin-
kow DNA. Jest ona mozliwa dzigki obec-
nosci enzymu polimerazy DNA, ktéra w
odpowiednich warunkach dobudowuje
kolejne nukleotydy pozgdanej sekwencji.
Przed tym RNA wirusa musi by¢ wyizolo-
wane z komorek i przepisane na DNA w
reakcji odwrotnej transkrypcji. Aby mogta
rozpoczgc sie polimeryzacja nalezy zde-
naturowac¢ dwuniciowe DNA, gdyz starte-
ry mogg przylaczac sie tylko do
pojedynczej nici. Ten proces oraz kolejne
etapy polimeryzacji odbywa si¢ w tzw.
termocyklerze. Aparat ten steruje przebie-
giem procesu amplifikacji wykorzystujac
rézng, zalezng od temperatury aktywnosé
substratow tej reakcji. W celu wykrycia na-
mnozonego DNA wykorzystuje sie rozne
techniki m. in. znakowanie substancjami
fluorescencyjnymi czy radioaktywnymi i
rozdzial w zelu agarozowym. Niestety jak
dotad nie udalo sie zaprojektowac starte-
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row odrézniajgcych wirus FIP od wiru-
s6w enteropatogennych lub niechorobo-
tworczych. Ostatnio coraz czesciej
spotyka sie opinie, Ze te poszukiwania
okazg si¢ daremne. Prawdopodobnie ko-
ronawirus niepatogenny badz enteropa-
togenny na skutek mutacji nabywa
nowych cech chorobotworcezych stajyce
sig zarazkiem FIP i powodujac wirusowe
zapalenie otrzewnej (6, 7,9). Z uwagi na
wysoka, naturalng zmiennos¢ RNA-wiru-
sow bardzo trudno jest okresli¢, ktore
mutacje odpowiadajg za zmiane pato-
gennosci. Wiadomo tez, ze w przypadku
danego pacjenta wirus odpowiedzialny
za wyslgpienie wirusowego zapalenia
otrzewnej jest znacznie bardziej podobny
do koronawiruséw jelitowych danego
osobnika niz do izolatow wirusa FIP od
innych kotéw. To wydaje si¢ potwierdzac
hipoteze o pochodzeniu wirusa FIP od
enterokoronawiruséw endogennych da-
nego kota poddajgc jednoczesnie w wat-
pliwos¢ mozliwos¢ szerzenia sie
chorobotwérczego mutanta pomiedzy
zwierzgtami. Oznaczaloby to, Ze jesli w
jednym domu chorujg na FIP dwa koty, to
kazdy ma ,sw6j wlasny” wirus (7).

Jesli powyzsze stwierdzenia sq prawdzi-
we, to problem diagnostyki postaci bez-
wysiekowej zakaZznego zapalenia
otrzewnej weigz daleki jest od rozwigza-
nia. W chwili obecnej wigcej jest sprzecz-
nych doniesieri na ten temat niz jasnych
wskazéwek diagnostycznych.

u

For. Tadeusz Frymus
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