Obecny stan wiedzy na temat
zakaznego zapalenia otrzewnej kotow.
Czesc Il. Diagnostyka, prewencja,
leczenie, opis przypadku

Paulina Niespielak!, Katarzyna PaZdzior-Czapula?, Iwona Otrocka-Domagata?,

Albert Czerski!

z Katedry Biostruktury i Fizjologii Zwierzat Wydziatu Medycyny Weterynaryjnej
we Wroctawiu® oraz Katedry Anatomii Patologicznej Wydziatu Medycyny Weterynaryjnej

w Olsztynie?

akazne zapalenie otrzewnej (feline in-

fectious peritonitis — FIP) jest czesta
przyczyna $miertelnosci wéréd mlodych
kotéw. Choroba wystepuje na calym $wie-
cie i jest wywolywana przez wirulentny bio-
typ koronawirusa jelitowego (FECV). Za-
kazenia FECV, wystepujace powszechnie
u kotéw, moga by¢ bezobjawowe lub po-
wodowac przejéciowa biegunke i nie nio-
sa ze soba powazniejszych konsekwencji
zdrowotnych (1). Jednak u ok. 5% zakazo-
nych zwierzat w obrebie genomu wiruso-
wego dochodzi do mutacji, czego efektem
jest zmiana tropizmu tkankowego i pato-
gennosci wirusa. Nowo powstaly biotyp
(FIPV) jest wysoce zjadliwy, ma zdolno$¢
namnazania si¢ w monocytach oraz ma-
krofagach i rozprzestrzeniania po calym
organizmie (2). Efektem jest rozwdj cho-
roby objawiajacej si¢ zapaleniem bton su-
rowiczych i powstawaniem charaktery-
stycznych zmian ziarniniakowych w narza-
dach wewnetrznych (1). Przebieg choroby
czesto jest nieswoisty, a postawienie osta-
tecznego rozpoznania bywa trudne (3).
W zwiazku z relatywnie czestym wyste-
powaniem zakazen koronawirusowych,
trudno$ciami w rozpoznaniu i ztym ro-
kowaniem, FIP jest przedmiotem inten-
sywnych badan naukowych. W tej pracy
przedstawiono zarys obecnej wiedzy na
temat diagnostyki, zapobiegania i mozli-
wosci terapeutycznych FIP.

Diagnostyka

Postawienie jednoznacznego rozpoznania
FIP czesto jest niezwykle trudne i frustru-
jace zaréwno dla lekarzy, jak i wlascicieli
zwierzat, szczegdlnie w przypadku bezwy-
sickowej postaci choroby. Oznaczenie wie-
lu parametréw krwi i wykonanie dodatko-
wych badar obrazowych czyni rozpoznanie
jedynie wysoce prawdopodobnym, ale nie-
pewnym. W takich przypadkach dobrym
rozwiazaniem jest wykonanie biopsji zmie-
nionych narzadéw wewnetrznych, jednak
nie zawsze jest to mozliwe ze wzgledu na
stan zdrowia kota, ktéry niejednokrotnie
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wyklucza przeprowadzenie wspomnianej
procedury. Z uwagi na to, ze w diagnostyce
zakaznego zapalenia otrzewnej czesto sto-
suje sig testy posrednie, ktére moga dawac
wyniki trudne do jednoznacznej interpreta-
¢ji, nie wszystkie koty, u ktérych rozpozna-
no FID, faktycznie choruja na te chorobe (2).

Podstawowym kryterium klinicznym
sugerujacym FIP jest wiek kota (ponizej
2 lat) i goraczka nieustepujaca pomimo an-
tybiotykoterapii. Dodatkowo czesto stwier-
dza si¢ wodobrzusze, brak apetytu, zte sa-
mopoczucie, z6ltaczke, powiekszenie we-
216w chlonnych krezkowych oraz zapalenie
btony naczyniowej oka. Jednak nawet gdy
objawy kliniczne sa wysoce sugestywne,
diagnoza FIP zawsze powinna si¢ opierac
na dodatnich wynikach testéw posrednich
i bezposérednich (2).

Testy posrednie

Testy posrednie polegaja na wykonaniu
badania morfologicznego krwi, oznacze-
niu podstawowych parametréw bioche-
micznych surowicy, w tym — stezenia bial-
ka calkowitego, stosunku albumin do glo-
bulin, stezenia bilirubiny oraz na ocenie
biochemicznej i cytologicznej ptynu wy-
siekowego (3).

U kotéw z FIP parametry morfologicz-
ne krwi czesto ulegaja zmianom. Obser-
wuje sie tagodna niedokrwisto$¢ nierege-
neratywna, leukocytoze, limfopenie, neu-
trofilie oraz trombocytopenie. Poza tym
badanie surowicy niejednokrotnie wyka-
zuje hipergammaglobulinemie i hipoalbu-
minemie¢. W nastepstwie hemolizy steze-
nie bilirubiny z reguly jest podwyzszone,
natomiast aktywnos¢ enzymoéw watrobo-
wych (ALT, AST) miesci sie w przedziale
referencyjnym lub jest nieznacznie zwiek-
szona (3).

Pomocne w diagnozowaniu FIP jest
ustalenie stosunku albumin do globulin
(A:G) w surowicy krwi. Stosunek ten jest
jednak $cisle zalezny od prewalencji choro-
by (czyli od czestosci wystepowania choro-
by w danej populacji w okreslonym czasie).
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Gdy prewalencja jest niska, test nie jest
przydatny w potwierdzeniu choroby, nato-
miast jest dobrym wskaznikiem wyklucza-
jacym. Z kolei gdy prewalencja jest wysoka,
jest réwniez wiarygodny w potwierdzeniu
choroby. Wartos¢ stosunku >0,8 pozwala
z duza doza prawdopodobienstwa wyklu-
czy¢ FIP, podczas gdy wartosci 0,8>A:G
>0,6 i A:G <0,6 nie sugeruja jednoznacz-
nie choroby (4). Riemer i wsp. (5) wykazali,
ze u 85% kotéw cierpiacych na FIP stosu-
nek albumin do globulin byl nizszy niz 0,8,
a u 67,8% nizszy niz 0,6. Hiperglobuline-
mia wystepowata u 89,1% chorych kotéw,
podczas gdy podwyzszenie stezenia bialka
catkowitego jedynie u 17,5%. Autorzy zde-
cydowanie czesciej obserwowali limfope-
nie u kotéw z wysiekowa forma FIP, tylko
26,8% kotow bez obecnosci wysieku mia-
fo obnizona liczbe limfocytéw. Zalezno$é
wystepowania hiperbilirubinemii od for-
my FIP byla podobna.

Interpretacja miana przeciwcial w su-
rowicy krwi skierowanych przeciwko ko-
ronawirusowi jest trudna i niejednoznacz-
na (1). Jest to zwiazane z faktem, ze zaréw-
no FECV (feline enteric coronavirus), jak
i FIPV (feline infectious peritonitis virus)
generuja produkcje tych samych przeciw-
cial, co uniemozliwia odréznienie obu za-
kazen. Poza tym niekiedy u kotéw bez FIP
miano przeciwcial skierowanych przeciwko
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koronawirusowi jest wysokie, nawet do
1:600 (2), jednak w wiekszosci przypadkow
miesci sie w zakresie od 1:100 do 1:400 (6).
Przyjeto, ze miano >1:1600 wskazuje na
FIP, ale nizsze miana nie pozwalaja wyklu-
czy¢ choroby (7). Z punktu widzenia epi-
demiologicznego wazny moze by¢ fakt, ze
koty z mianem <1:100 nie wydalaja FECV
z katem, podczas gdy miano >1:400 suge-
ruje siewstwo wirusa (6).

Ocena ptynu wysiekowego ma istotne
znaczenie diagnostyczne, jednak nie jest
mozliwa do przeprowadzenia w bezwy-
siekowej postaci choroby. Plyn wysigkowy
pobrany droga naklucia jam ciata z reguly

jest bogaty w bilirubine i ma intensywnie
z6lte zabarwienie, moze réwniez zawierad
duze ilosci biliwerdyny, co niekiedy nadaje
mu lekko zielonkawy odcien. Jest bogaty
w biatko (>3,5g/1), klarowny lub lekko met-
ny, konsystencja przypomina biatko jaja ku-
rzego, czesto z obecnos$cia stratéw widk-
nika. Oznaczenie stezenia albumin i glo-
bulin w plynie jest pomocne ze wzgledu
na fakt, ze stosunek A:G<0,4 silnie sugeru-
je FIP, przy czym wartosci >0,8 sa jednym
z kryteriéw wykluczajacych chorobe (8).
Niezwykle prosta i tania meto-
da oceny plynu wysiekowego jest tzw.
test Rivalty. Polega on na umieszczeniu

Ryc. 1. Pozytywny wynik testu Rivalty wykonanego
z ptynu wysiekowego pobranego z jamy brzusznej
kota z FIP, krople ptynu wysiekowego zwigzane

z powierzchnig roztworu
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Ryc. 2. Pozytywny wynik testu Rivalty wykonanego

z ptynu wysiekowego pobranego z jamy brzusznej

kota z FIP, krople ptynu wysiekowego opadaja na dno
probowki, nie tracac kontaktu z powierzchnig roztworu
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Ryc. 3. Rozmaz osadu ptynu z jamy brzusznej kota z FIP (barwienie Hemacolor). Widoczne sg makrofagi
o0 piankowatej cytoplazmie (czerwona strzatka) oraz neutrofile, w wiekszo$ci niezdegenerowane
(czarna strzatka). W tle widoczny biatkowy wysiek amorficzny oraz pojedyncze erytrocyty

w przezroczystej probéwce ok. 7 ml wody,
dodaniu kropli kwasu octowego (ok. 20 ul
octu winnego), wymieszaniu roztworu i na-
kropleniu na jego powierzchnie ptynu wy-
siekowego. Wynik uwaza sie za ujemny, je-
zeli kropla szybko rozpusci sie w roztwo-
rze. Wynik dodatni uzyskuje sie wtedy,
gdy kropla nie utraci swego ksztaltu i po-
zostanie zwigzana z powierzchnia (ryc. 1)
lub powoli opadnie na dno probéwki, po-
zostawiajac za sobg §lad przypominajacy
odwr6cong meduze (ryc. 2; 9). Przechowy-
wanie plynu w lodéwce lub w temperatu-
rze pokojowej do 3 tygodni od pobrania
nie wplywa na zmiane wyniku testu. Jego
interpretacja jest jednak subiektywna, co
moze by¢ zwiazane z réznicami w czutosci
(od 39 do 100%) i specyficznosci (od 63 do
100%) testu deklarowanych przez réznych
autoréw (7, 9, 10).

Funkcje pomocnicza w diagnozowaniu
FIP odgrywa badanie cytologiczne ptynu
wysiekowego. Po jego odwirowaniu, wy-
konaniu rozmazéw z osadu i zabarwieniu
(Hemacolor, May-Griinwald-Giemsa) moz-
na oceni¢ obecnos¢ poszczegdlnych typow
komorek zapalnych w pobranym materia-
le. Cytoza (komoérkowosé) plynu miesci sie
w przedziale 500-5000 komérek/pl, wéréd
nich przewazaja neutrofile niezdegenero-
wane lub w niewielkim stopniu zdegenero-
wane, obecne sa ponadto makrofagiilim-
focyty, natomiast liczba erytrocytéw jest
skapa (ryc. 3; 11, 12). W odréznieniu od wy-
sieku towarzyszacego FIP, w wysieku za-
palnym zwiazanym z bakteryjnym zapale-
niem otrzewnej wystepuje zdecydowanie
wieksza liczba zdegenerowanych neutro-
fili i makrofagéw, z reguly mozna tez za-
uwazy¢ liczne bakterie (13).

Badanie ultrasonograficzne jamy
brzusznej pelni funkcje pomocnicza w dia-
gnozowaniu FIP. Pozwala okresli¢ patolo-
giczna zawarto$¢ jamy brzusznej (wodo-
brzusze), jak réwniez oceni¢ stan narzadéw
wewnetrznych. W wiekszosci przypadkéw
FIP nie stwierdza sie zmian w echogenicz-
noéci watroby, sporadycznie mozna zaob-
serwowac rozsiane lub miejscowe ogniska
hipoechogenne oraz miejscowe ogniska hi-
perechogenne. Niekiedy badanie uwidacz-
nia hipoechogenny rabek podtorebkowy
w nerkach oraz stosunkowo czesto limfa-
denopatie weztéw chlonnych jamy brzusz-
nej. Sledziona z reguly nie wykazuje zmian,
cho¢ moze by¢ hipoechogenna (14).

Testy bezposrednie

Wyizolowanie genomu wirusowego z ozna-
czeniem mutacji z pobranego plynu wysie-
kowego lub bioptatu tkankowego pozwala
na postawienie ostatecznego rozpoznania.
Jedna z metod detekcji wirusa w tkankach
i wysieku jest metoda RT-nPCR, ktéra po-
zwala wykry¢ obecno$¢ mutacji M1058L
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lub S1060A w obrebie bialka S koronawi-
rusa (15). Badanie od 2014 r. jest komer-
cyjnie dostepne w Polsce (IdexxLaborato-
ries, Niemcy). Zgodnie z danymi przedsta-
wionymi przez laboratorium, czulos¢ testu
wynosi 98,7%, a specyficznosé¢ 100%. Jak
wykazaly badania Chang i wsp. (15), czu-
to$¢ testu ponizej100% wynika z tego, ze
u okoto 4% kotéw chorych na FIP muta-
cje M1058L lub S1060A nie sa wykrywa-
ne. Ponadto gdy materiatem do badan jest
krew, czesto uzyskuje sie wyniki falszywie
ujemne ze wzgledu na zbyt malg ilos¢ wi-
rusa w probce. Ogranicza to przydatno$é
tego badania w diagnozowaniu bezwysie-
kowej formy FIP, gdy pobranie bioptatéw
tkankowych jest niemozliwe (2).

Badanie histopatologiczne byto do nie-
dawna uwazane za jedyna metode pozwa-
lajaca ostatecznie potwierdzi¢ FIP. Jednak
przyzyciowa ocena fragmentéw tkanko-
wych niesie ze soba ograniczenia. Ponad-
to rutynowe badanie histopatologiczne nie
zawsze jest rozstrzygajace w przypadkach
nietypowego klinicznego przebiegu FIP.
Gdy rozpoznanie jest watpliwe, niezbed-
ne jest wykrycie obecnosci wirusa z wyko-
rzystaniem technik immunohistochemicz-
nych. Za jedna z najbardziej specyficznych
metod diagnozowania FIP uwaza sie réw-
niez bezposrednie barwienie wirusa w ma-
krofagach ptynu wysiekowego metoda im-
munofluorescencyjna, jednak metody tej
nie mozna zastosowa¢ w bezwysiekowej
postaci choroby (11).

Diagnostyka roznicowa

Diagnostyka réznicowa FIP powinna obej-
mowac chloniaka, toksoplazmoze, zapale-
nie opon mézgowych, kryptokokoze, zapa-
lenie watroby, niewydolno$¢ serca, bakte-
ryjne zapalenie otrzewnej i optucnej oraz
zakazenia FeLV i FIV (3, 16).

Szczepienia i leczenie

Mimo pojawiania sie w ostatnich latach no-
wych doniesien na temat prewencji i lecze-
nia kotéw chorych na FIP, wciaz nie opra-
cowano efektywnych szczepionek i nie
znaleziono lekéw, ktére wykazalyby bez-
sprzeczng skutecznos$¢ w terapii zakazne-
go zapalenia otrzewnej (17).

Szczepienia

W latach 90. prowadzono badania nad do-
nosowa szczepionka, bedaca mutantem
FIPV-79-1146 poddanym obrébce ter-
micznej, ktéra nastepnie weszta do obro-
tu (18). Szczepionke nalezato podaé¢ dwa
razy w odstepie 3 tygodni seronegatyw-
nym zwierzetom, ktére skonczyly 4. mie-
sigc zycia. Jednak szczepienia te wykazy-
waly dos¢ niska skuteczno$¢. Ponadto do
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produkgji szczepionki wykorzystano FIPV
wywodzacy sie z biotypu II FECV, pod-
czas gdy to biotyp I jest czestszym czyn-
nikiem etiologicznym zakazen koronawi-
rusowych. Co wiecej, efektywna immuni-
zacja byla mozliwa tylko u zwierzat, ktére
nie byly zakazone FECV, a duzy odsetek
kotéw powyzej 4. miesigca mial juz kon-
takt z wirusem (6).

W 2014 r. Bélint i wsp. (19) opracowali
szczepionke oparta na zrekombinowanych
wirusach FIPV typu IL. U kotéw doswiad-
czalnych wolnych od swoistych patogenéw
(SPF) obserwowano wysoka skuteczno$¢
szczepien, podczas gdy u kotéw rasy bry-
tyjskiej wyhodowanych konwencjonalnie
(non-SPF) nie przyniosly one rezultatu. Au-
torzy przypuszczaja, ze odmienna reakcja
uktadu immunologicznego w obu grupach
zwierzat moze by¢ zwiazana z wczesniej-
szymi zakazeniami réznymi patogenami
u kotéw brytyjskich (19).

Inni autorzy wskazuja na istotna funk-
¢je limfocytéw Th w zwalczaniu zakazenia
FIPV, kladac nacisk na uzyskanie szcze-
pionek pobudzajacych ten rodzaj komé-
rek (20, 21).

Interferon

Koci interferon o (IFN-w) jest dostepny
w sprzedazy na rynku polskim (Virbagen
Omega, Virbac S.A.). Jego dzialanie pole-
ga na hamowaniu replikacji genomu wiru-
sowego oraz stymulowaniu uktadu odpor-
nosciowego do zwalczania zakazenia wiru-
sowego. Ishida i wsp. (22) przeprowadzili
badania dotyczgce terapii kocim interfero-
nem w. Z dwunastu kotéw, u ktérych podej-
rzewano bezwysiekowa postac FIP, cztery
zareagowaly na leczenie, a ich okres prze-
zycia wynosit min. 2 lata. Zwierzeta, ktore
przezyly, w momencie zachorowania mialy
odpowiednio 6, 11, 12 i 16 lat, koty mtod-
sze stabo reagowaly na terapie (ich okres
przezycia wynosit od 2 dni do 5 miesiecy).
Interferon stosowano w dawce 10°U/kg
podskoérnie co 48 h do uzyskania poprawy
i kolejno te sama dawke podawano raz w ty-
godniu. Dodatkowo wdrozono terapie im-
munosupresyjna, zaczynajac od wiekszych
dawek prednizolonu 2 mg/kg m.c. co 24 h
doustnie, sukcesywnie zmniejszajac ja do
0,5 mg/kg m.c. co 48 h. W przypadku obec-
nosci wysieku inicjacyjnie podawano dek-
sametazon w dawce 1 mg/kg m.c. do jam
ciafa (22). Niestety, w przeprowadzonych
badaniach nie uwzgledniono grupy kon-
trolnej, ponadto czynnik etiologiczny cho-
roby nie zostal potwierdzony testami bez-
posrednimi, zatem diagnoza miala charak-
ter niepewny. Ritz i wsp. (23) nie wykazali
skuteczno$ci interferonu o w terapii. W ba-
daniu przez nich przeprowadzonym uje-
to 37 kotéw chorych na FIP (rozpoznanie
zostalo postawione w oparciu o wykrycie
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wirusa w plynie wysiegkowym lub w narza-
dach wewnetrznych), ktére podzielono na
2 grupy (grupa otrzymujaca placebo i gru-
pa otrzymujaca koci interferon). Wszyst-
kie koty z wysigkiem otrzymywaly ponadto
deksametazon dooptucnowo lub dootrzew-
nowo w dawce 1 mg/kg m.c. Koty z bezwy-
siekowa postacia FIP otrzymywaly pred-
nizolon doustnie w dawce 2 mg/kg m.c.
co 24 h. Interferon podawano podskérnie
w dawce 10°U/kg m.c. co 24 h przez 8 dni,
nastepnie raz w tygodniu. Nie odnotowa-
no réznic w diugosci przezycia kotow le-
czonych interferonem wzgledem otrzymu-
jacych placebo (srednia dlugos$¢ przezycia
18 dni), z wyjatkiem jednego przypadku,
w ktérym diugo$é przezycia wynosila po-
nad 3 miesigce.

Juz od lat 90. XX w. prowadzono bada-
nia nad wykorzystaniem ludzkiego interfe-
ronu o (IFN-«) w terapii kotéw z FIP. Sto-
sowanie interferonu o w wysokich daw-
kach (10°U/kg co 24 h), nawet w pofaczeniu
z lekiem immunostymulujacym (Propioni-
bacterium acnes), nie zmniejszylo $mier-
telno$ci, wplywajac jedynie na wydluzenie
$redniego czasu przezycia chorych kotéw
(24). Autorzy wysuneli wniosek, ze inter-
feron a stosowany w wysokich dawkach
moze przynie$¢ efekt jako lek wspomaga-
jacy terapie FIP. Nalezy jednak pamietad,
ze po ponad 6 tygodniach podawania in-
terferonu a w organizmie kota dochodzi
do powstania przeciwcial skierowanych
przeciwko IFN-a i jego dalsze stosowanie
jest nieefektywne.

Podsumowujac, skutecznos¢ interfero-
nu a i w w terapii FIP jest kontrowersyjna,
wydaje si¢ jednak, ze w nielicznych przy-
padkach moze poprawi¢ dlugos¢ przezycia
zwierzat pod warunkiem szybkiego wdro-
zenia leczenia.

Inne leki przeciwwirusowe

Cyklosporyna A ma silne wlasciwosci ha-
mujace replikacje koronawiruséw in vitro,
nie przeprowadzono jednak badan in vivo
nad przydatno$cig jej zastosowania w te-
rapii FIP (25). Kolejnym lekiem o podob-
nych wlasciwosciach jest chlorochina (lek
przeciwmalaryczny) o dziataniu przeciw-
wirusowym i przeciwzapalnym (26). Koty
chore po zastosowaniu chlorochiny wyka-
zywaly cze$ciowa poprawe, odnotowano
jednak efekty hepatotoksyczne. W przy-
padku obu substancji, biorac pod uwage
mechanizm ich dzialania, wysoce praw-
dopodobny jest negatywny wplyw na ko-
moérki organizmu, co moze wykluczy¢ ich
zastosowanie w przyszlosci (2).

Duze nadzieje budza niedawno opu-
blikowane wyniki badan nad nowymi le-
kami przeciwwirusowymi. Wyniki ba-
dan Wang i wsp. (27) pozwalaja zasuge-
rowag, ze jony cynkowe moga odgrywac
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role w terapii adiuwantowej w przebiegu
zakazen koronawirusowych. W innym ba-
daniu wykazano hamujacy wplyw inhibi-
toréw wiraporyn (biatek srédbtonkowych
o aktywnosci kanaléw jonowych) na re-
plikacje FIPV (28).

Leki przeciwzapalne

Steroidowe leki przeciwzapalne, jak pred-
nizolon i deksametazon, sa stosowane
w terapii FIP celem zniesienia negatyw-
nych skutkéw zwiazanych ze stanem za-
palnym. Nie ma jednak dowodéw na to,
ze ich podawanie zmienia rokowanie pa-
cjentéw z FIP (2). Bardziej celowe wydaje
sie stosowanie inhibitoréw cytokin, maja-
cych zwigzek z patogeneza choroby. Jed-
nym z takich inhibitoréw jest pentoksy-
filina, ktéra jednak nie przyniosta rezul-
tatéw w leczeniu tej choroby (29). Doki
i wsp. (30) wykazali, Ze mysie przeciwcia-
fa monoklonalne hamuja negatywne efek-
ty wywolane przez koci czynnik martwi-
cy nowotwor6w (fTNF-a), ktéry odgrywa
istotna role w patogenezie FIP. Swoja teze
udowodnili w badaniach in vivo, uzysku-
jac zatrzymanie rozwoju choroby. Jednak
doswiadczenie zostalo przeprowadzone na
malej grupie kotéw i wymaga potwierdze-
nia w szerszych badaniach.

Leki immunostymulujace

Legendre i wsp. (31) wysuneli teze, ze
dostepny w USA lek immunostymuluja-
cy o nazwie Polyprenyl Immunostimu-
lant (PI) przyczynia sie do wydluzenia
zycia, a nawet do wyleczenia niektérych
kotéw cierpigcych na fagodna, bezwysie-
kowa posta¢ FIP. Jednak badanie zostato
przeprowadzone tylko na 3 kotach, u kté-
rych biopsja weztéw chlonnych krezko-
wych wykazata obecno$¢ zapalnych zmian
ziarniniakowych lub ropno-ziarniniako-
wych, przy czym jedno ze zwierzat nie
wykazywalo zadnych objawéw chorobo-
wych, a rozpoznanie zostalo postawione
na podstawie badan kwalifikujacych kota
jako dawce krwi. Autorzy pracy zasuge-
rowali, ze PI nie nadaje si¢ do leczenia
zwierzat z ostrymi objawami, cierpiacy-
mi na wysiekowa posta¢ choroby. Jednak
nie uwzglednili faktu, ze czasami choro-
ba, szczegdlnie przebiegajaca w lagodnej
formie, moze ulec spontanicznej remisji
bez stosowania jakichkolwiek substan-
¢ji wspomagajacych (2). Kolejne badania
Legendre (32) zaprezentowane w 2012 r.
na ACVIM forum (American College of
Veterinary Internal Medicine) przepro-
wadzone na wigkszej grupie zwierzat nie
potwierdzily skutecznos$ci PI w leczeniu
formy bezwysiekowej FIP. Tylko 5% zwie-
rzat (3 koty) po wdrozeniu leczenia prze-
zylo dluzej niz rok.

Opis przypadku

Sterylizowana kotka europejska w wieku
ok. 9 miesiecy i wadze 3 kg od dwéch ty-
godni wykazywala spadek aktywnosci ru-
chowej przy zachowanym apetycie. Jedyna
nieprawidlowoscia stwierdzona w badaniu
klinicznym bylo podwyzszenie temperatu-
ry ciala do 40,4°C. Z uwagi na wiek kota
oraz niespecyficzne objawy kliniczne po-
brano krew do badan, zastosowano réw-
niez amoksycyline (15 mg/kg m.c., s.c. co
48 h) i kwas tolfenamowy (4 mg/kg m.c.,
s.c. co 24 h).

W surowicy krwi stwierdzono hipoal-
buminemig (26,9 g/l) przy prawidlowym
stezeniu bialka calkowitego (73 g/1) i gam-
maglobulin (15,5 g/1), stosunek albumin do
globulin wynosit 0,58. Stezenie bilirubiny
i aktywno$¢ ALT pozostawaly w zakre-
sie referencyjnym. Badanie morfologicz-
ne krwi wykazalo nieznaczng niedokrwi-
stoé¢ (RBC 4,8 T/1, HGB 7,7 g/dl, HT 26%)
przy prawidlowej liczbie pozostalych krwi-
nek. Wykonano test ptytkowy w kierunku
FeLV/FIV (Witness, Zoetis) i w obu przy-
padkach uzyskano wynik ujemny. Meto-
dq ELISA oznaczono miano koronawirusa
w surowicy, ktére wynosito 1:400.

Po 3 dniach zaobserwowano spadek
apetytu, temperatura ciala utrzymywa-
fa sie na stalym, wysokim poziomie (ok.
40°C), ktéra w ciagu kilku godzin po po-
daniu kwasu tolfenamowego ulegala nie-
znacznemu obnizeniu (do 39-39,5°C).

Z uwagi na niejednoznaczne wyniki ba-
dan laboratoryjnych wykonano badanie
rentgenowskie klatki piersiowej i ultraso-
nograficzne jamy brzusznej. Badania uwi-
docznily niewielkq ilo$¢ ptynu w jamie klat-
ki piersiowej oraz jamie brzusznej, obrzek
$ciany pecherzyka zélciowego oraz nie-
znaczne powiekszenie weztéw chlonnych
krezkowych. Z uwagi na niewielka ilo§¢
plynu w jamie brzusznej, odstapiono od
wykonania punkcji.

W ciagu kolejnych 2 dni stan kota nie
zmienil sie, w zwiazku z czym zadecy-
dowano o ponownym badaniu morfolo-
gicznym i biochemicznym krwi. Stwier-
dzono leukocytoze (13,5 g/l), limfopenie
(0,27 g/1), trombocytopenie (33 g/l), pa-
rametry czerwonokrwinkowe miescily sie
w dolnej granicy normy. Ponadto obser-
wowano podwyzszenie stezenia bilirubi-
ny (50,9 umol/1), AST (142,7 U/l), lipazy
(DGGR-79,5 U/), proteinogram nie ulegt
istotnej zmianie, stosunek albumin do glo-
bulin wynosit 0,59. Oznaczono ponadto
miano przeciwcial IgG i IgM w kierun-
ku toksoplazmozy (ELISA), ktére wyno-
sifo, odpowiednio, 1:800 i <1:50. Anty-
biotyk zostal zmieniony na klindamycy-
ne (11 mg/kg m.c., p.o. co 12 h).

W ciagu kolejnych 3 dni doszto do ko-
prostazy i powiekszenia obrysu powlok

brzusznych. Badaniem ultrasonograficz-
nym nie stwierdzono zwigkszenia ilo-
$ci plynu w jamie brzusznej, pomimo to
przeprowadzono punkcje jamy brzusz-
nej (w pozycji stojacej), otrzymujac 2 ml
intensywnie zoéltego i ciagliwego plynu.
Dootrzewnowo podano koci interferon
® w dawce 10° U/kg m.c., deksametazon
w dawce 0,4 mg/kg m.c. oraz wykonano
lewatywe. Po wypréznieniu obrys brzu-
cha ulegl zmniejszeniu. Terapia kocim in-
terferonem  (10° U/kg m.c,, s.c. co 48 h),
deksametazonem (0,2 mg/kg m.c., s.c. co
24 h) oraz klindamycyna byta kontynu-
owana przez kolejne dni.

Plyn z jamy brzusznej zbadano testem
Rivalty, otrzymujac wynik dodatni. Ponad-
to zostal on skierowany do laboratorium
(Idexx Laboratories, Niemcy) celem wy-
krycia obecnosci koronawirusa w prébce
i jego ewentualnych mutacji. Badanie po-
twierdzilo obecnos¢ koronawirusa w ply-
nie wysiekowym wraz z mutacja genomu
wirusowego okreslana jako M1058L, zwia-
zang z biatlkiem otoczkowym. Badanie cy-
tologiczne plynu wykazalo obecnos$¢ wy-
sieku zapalnego ziarniniakowo-ropnego,
charakterystycznego dla FIP.

Po tygodniu terapii, z uwagi na pogar-
szajacy sie stan zwierzecia, brak reakeji na
leczenie oraz niekorzystne rokowanie, pod-
jeto decyzje o eutanazji. Sekeji zwlok nie
przeprowadzono.

Podsumowujac, objawy kliniczne FIP
bywaja niespecyficzne, a do postawienia
wiarygodnego rozpoznania konieczne jest
wykonanie szeregu testéw posrednich lub
przynajmniej jednego z testéw bezposred-
nich. Jednak wspomniane badania sg kosz-
towne, czasochlonne i nie zawsze mozliwe
do przeprowadzenia. W wielu przypadkach
diagnozowanie FIP polega na wykluczeniu
innych choréb mogacych dawa¢ podobne
objawy, jednak postepowanie to moze pro-
wadzi¢ do btednego rozpoznania. Dodat-
kowo wyniki badan krwi sa niekiedy trud-
ne do interpretacji, podobnie jak w opisa-
nym przypadku, gdzie choroba przebiegala
w rzadko spotykanej formie przej$ciowej
FIP (1) z brakiem poprawy po zastosowa-
niu interferonu i glikokortykosteroidéw.
Prowadzone przez naukowcédw intensywne
badania nad nowymi mozliwosciami pre-
wencyjno-terapeutycznymi daja nadzie-
je na to, ze w przyszloéci bedzie mozliwa
skuteczna walka z ta choroba.
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