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5. Streszczenie i slowa kluczowe

Zakazne zapalenie otrzewnej kotow (FIP- feline infectious peritonitis) jest szeroko
rozpowszechniong wirusowa chorobg kotéw i1 kotowatych. Ta do niedawna wysoce $miertelna
choroba wywolywana jest przez posta¢ zmutowanego, wirulentnego koronawirusa jelitowego
(FECV). Dotychczas chorobe notowano gtownie wsrod mtodych kocigt w wieku od kilku
miesi¢cy do 2 roku zycia, aktualnie dotyczy ona kotow w kazdy wieku nawet powyzej 12 roku
zycia. Wyroznia si¢ dwie postacie choroby: suchg — z powstawaniem zmian ziarniniakowych
w narzadach 1 mokrg — ostra, z tworzeniem si¢ wysieku w jamach ciata. Objawy kliniczne FIP
sg bardzo zréznicowane. W postaci wysickowej dochodzi do gromadzenia si¢ ptynu w jamach
ciala. Diagnostyka choroby jest trudna i opiera si¢ na: danych z wywiadu, obserwowanych
objawach klinicznych, wynikach badan laboratoryjnych, molekularnych, obrazowych oraz
analizie pobranego ptynu.

Poniewaz przypadki zakaznego zapalenia otrzewnej kotdw notowane sg coraz czgsciej
w populacji tych zwierzat istnieje ciaggla potrzeba aktualizacji informacji na temat
epidemiologii choroby, jej przebiegu klinicznego i diagnostyki. Gtéwnymi celami pracy byto
wykazanie czy istnieje korelacja pomiedzy rasa, plcig, wiekiem, a wystapieniem wysigckowe;j
postaci FIP oraz wykazanie zwigzku pomi¢dzy przebiegiem choroby, a obrazem USG narzadow
wewnetrznych. Innymi slowy wykazanie zmian w obrazie USG, ktére moga uchodzi¢ za
marker zakazenia.

Do badan zakwalifikowano 188 kotéw, w tym 127 z potwierdzonym FIP, 27 zdrowych
tworzacych jedng grupe kontrolng oraz 34 kotéw z chioniakami tworzacych druga grupe
kontrolng. Zwierzg¢ta poddawano szeroko pojetemu badaniu klinicznemu oraz badaniu
ultrasonograficznemu. Rozpoznanie FIP stawiano na podstawie wynikow badania PCR,
szybkich testow oraz proby Rivalta.

Wyniki badan wykazaty, ze zakazne zapalenie otrzewnej moze rozwing¢ si¢ w kazdej
grupie wiekowej, niezaleznie od plci i rasy kotdéw. Gromadzenie si¢ ptynu w jamie brzusznej,
bylo gléwnym objawem towarzyszacym FIP. U osobnikéw z wysieckowa postacig FIP
badaniem USG zmiany wykazywano w wigkszo$ci narzadow jamy brzusznej, nie byly one
jednak patognomoniczne 1 wymagaty réznicowania z innymi stanami patologicznymi.

Dzigki rozwojowi technologii w ultrasonografii, lepszej rozdzielczosci aparatow,
wigkszej mozliwosci dostrzezenia drobnych szczegdtow w narzadach wewnetrznych, badanie
USG moze znacznie ulatwi¢ rozpoznawanie FIP. Jego ograniczeniem jest niewatpliwie
subiektywna analiza obrazoéw. Nalezy mie¢ na wzgledzie, ze dalsza diagnostyka choroby po
przeprowadzeniu badania USG jest zasadna a na podstawie obrazu ultrasonograficznego nie
ma mozliwosci postawienia rozpoznania FIP, a co najwyzej jego podejrzenia.

Stowa kluczowe: Zakazne zapalenie otrzewnej, koty, badanie ultrasonograficzne, PCR,



6. Streszczenie i slowa klucze w jezyku angielskim.

Feline Infectious Peritonitis (FIP)

Feline Infectious Peritonitis (FIP) is a widespread viral disease affecting domestic cats
and other felines. This highly fatal disease, until recently, is caused by a mutated, virulent form
of feline enteric coronavirus (FECV). So far, the disease has been reported among young kittens
aged from several months to 2 years, but currently it affects cats of all ages, even over 12 years
of age. There are two forms of the disease: dry - with the formation of granulomas in the organs
and wet - acute, with the formation of exudate in the body cavities. The clinical symptoms of
FIP are diverse. In the exudative form, fluid accumulates in the body cavities. Diagnosis of the
disease is difficult and is based on interview data, observed clinical symptoms, laboratory,
molecular and imaging test results, and analysis of the collected fluid. As cases of feline
infectious peritonitis are reported more frequently in the population of these animals, there is a
constant need to update information on the epidemiology of the disease, its clinical course, and
diagnostics. The main objectives of the study were to demonstrate whether there is a correlation
between breed, sex, age and the occurrence of the exudative form of FIP and to demonstrate a
relationship between the course of the disease and the ultrasound image of internal organs. In
other words, to demonstrate changes in the ultrasound image that may be considered a marker
of infection.

The study included 188 cats - 127 with confirmed FIP, 27 healthy individuals forming
one control group and 34 cats with lymphomas forming the second control group. The animals
underwent a broad clinical examination and an ultrasound examination. FIP was diagnosed
based on the results of PCR, rapid tests, and the Rivalta test. The results of the study showed
that infectious peritonitis can develop in any age group, regardless of sex and breed of cats.
Accumulation of fluid in the abdominal cavity was the main symptom accompanying FIP. In
individuals with the exudative form of FIP, ultrasound examination revealed changes in most
abdominal organs, but they were not pathognomonic and required differentiation from other
pathological conditions.

Thanks to the development of technology in ultrasound, better resolution of devices,
greater possibility of noticing details in internal organs, ultrasound examination can
significantly facilitate the diagnosis of FIP. Its limitation is undoubtedly subjective analysis of
images. It should be borne in mind that further diagnostics of the disease after the ultrasound
examination is justified and based on the ultrasound image it is not possible to make a diagnosis
of FIP, or at most to suspect it.

Keywords: Feline Infectious Peritonitis, PCR, cats, ultrasound examination



7. Wykaz skrotow i oznaczen zastosowanych w rozprawie

FIP
FCoV
FeCV
FeLV
CCoV
RNA
Biatko E
Biatko M
Biatko N
ORF
CMI
A:G
ALT
ASPT
AP

Bil
Alb/glob
E

HT
Hglob
IF

ICC
[HC

(ang. Feline Infectious Peritonitis) — zakazne zapalenie otrzewnej
(ang. Feline coronavirus) — koronawirus kotow

(ang. Feline enteric coronavirus) — koronawirus szczep jelitowy
(ang. Feline Leukemia Virus) — wirus biataczki kotow

(ang. Canice Coronavirus) — koronawirus psi

(ang. RiboNucleic Acid) - kwas rybunukleinowy

biatko strukturalne mate biatko otoczkowe

biatko strukturalne membranowe

biatko strukturalne nukleokapsydu

bramka odczytu w genomie wirusa

(ang. cell-mediated immunity) odpowiedz immunologiczna komodrkowa
stosunek albumin do globulin

aminotransferaza alaninowa

aminotransferaza asparaginianowa

fosfataza zasadowa

bilirubina

stosunek albumin do globulin

erytrocyty

hematokryt

hemoglobina
(ang. Immunofluorescence) test immunofluorescencji

(ang. Immunocytochemistry) test immunocytochemiczny

(ang. Immunohistochemistry) test immunohistochemiczny



8. Wstep

8.1 Historia zakaznego zapalenia otrzewnej (FIP)

Zakazne zapalenie otrzewnej (FIP-feline infectious peritonitis) jest wirusowa choroba
kotéw oraz kotowatych, szeroko rozpowszechniong na §wiecie. Po raz pierwszy zostata ona
opisana w 1963 r. w Bostonie przez Holzwoth’a jako ,,istotna choroba kotow” o nieokreslonym
czynniku etiologicznym [1,2,3]. Identyfikacji koronawirusa kociego (FCoV) jako przyczyne
choroby dokonali Wolfe i Griesemer w roku 1966 [4]. W latach 80 ubieglego wieku Pedersen 1

inni wykazali istnienie podobienstwa genetycznego FCoV z koronawirusami §win i psow [5,6].

Wyroéznia si¢ 2 biotypy koronawirusa kotéw réznigce si¢ chorobotworczoscia: jelitowy
oraz wywotujacy FIP (,.fipogenny”). W przeciwienstwie do szeroko rozpowszechnionego
biotypu jelitowego biotyp wywotlujacy FIP, pojawia si¢ rzadziej. W ponad 95% przypadkach
wirulentny koronawirus ma mutacj¢ w dwoch pozycjach: 23531 oraz 23537 w genie kodujacym
glikoproteing powierzchniowa S. Uznano, ze te mutacje sa odpowiedzialne za zmiang genotypu

oraz wzmozony tropizm wirusa do makrofagow.

Dwie formy FIP: wysieckowa - mokra i bezwysigkowa - suchg opisali po raz pierwszy

w roku 1972 Montali i Strandberg [5].

Po II Wojnie Swiatowej wzrosta popularnosé kotow jako zwierzat domowych, co
przyczynito si¢ do zmian zwigzanych z ich hodowla i utrzymaniem. Pedersen i inni udowodnili,
ze duze zageszczenie kotow w domach czy schroniskach znaczaco zwigkszylo
prawdopodobienstwo zakazenia koronawirusami, zarowno ich biotypem jelitowym (FeCV) jak
1 biotypem fipogennym [7]. Zakazenia wirusem bialaczki kotow (FeLV), ktore rozszerzyty si¢
w populacji kotow w podobnym czasie, predysponowaty do rozwoju FIP. Dzigki wdrozeniu
immunoprofilaktyki swoistej biataczki oraz opracowaniu testow utatwiajacych wykrycie
zwierzat zakazonych FeLV, znaczenie tego czynnika predysponujacego do rozwoju FIP zostato

istotnie ograniczone [8§].



8.2 Epidemiologia choroby

Zakazne zapalenie otrzewnej notowane jest gtownie u kotdéw domowych, aczkolwiek
moze rozwing¢ si¢ rowniez u innych gatunkéw dzikich kotowatych. Czynnik etiologiczny
choroby izolowano m.in. od lwéw afrykanskich, pumy, jaguara, rysia, geparda, lamparta,

serwala, karakala, kota piaskowego oraz manula stepowego [9-17].

Wirus zakaznego zapalenia otrzewnej jest rozpowszechniony na catlym S$wiecie.
Epidemie FIP udokumentowano w Wielkiej Brytanii, na Tajwanie, USA oraz w Grecji. W
Wielkiej Brytanii u ok. 40% osobnikéw w populacji wykryto FCoV. Analiza genomu
wyizolowanych wiruséw przeprowadzona w latach 2010-2011 pozwolita wykaza¢, ze sg one

blisko ze sobg spokrewnione i prawdopodobnie pochodza z tego samego zrodta [19].

Na Tajwanie infekcje¢ FCoV stwierdzono u 28% kotéw schroniskowych. Szerzyla si¢
ona w populacji zwierzat wraz z wprowadzeniem do Srodowiska kociat z innych schronisk.
Sugeruje to horyzontalng transmisj¢ zakazenia [18] 1 stoi w sprzecznosci z dotychczasowymi
pogladami, jakoby koty z FIP nie siejg wirusa z wydzielinami i wydalinami, skutkiem czego

nie stanowig zrodta infekcji dla innych osobnikéw w srodowisku [1,13,26-29].

Badania prowadzone w Australii w latach 1990-2002 wykazaty istnienie predyspozycji
rasowych do rozwoju FIP ws$rod kotéw birmanskich, australijskich (Australian Mist),
brytyjskich krotkowtosych [46], Cornish Rex oraz Devon Rex [46]. W innych krajach tego typu
prawidtowos¢ obserwowano w przypadku: kotow abisynskich [46], bengalskich, birmanskich,
himalajskich, ragdoll [45]. Stosunkowo rzadko na FIP zapadaja natomiast mieszance, koty

perskie, rosyjskie niebieskie, syjamskie, Manx oraz egzotyczne krotkowtose [1].

Zachorowania notuje si¢ u kotow pochodzacych z hodowli i schronisk [18-19]. W
duzych skupiskach zwierzat czesto wystepuje bezobjawowe nosicielstwo FCoV (biotypu
jelitowego), jego siewstwo z kalem, a do zakazenia dochodzi poprzez kuwety. Kot wylizujac

opuszki tap wprowadza wirusy do organizmu.

W styczniu 2023 r. w stolicy Cypru - Nikozji, zostato wykryte jedno z wigkszych ognisk
FIP. Choroba rozpoznawana byla u kotdéw, bezdomnych, jak i u domowych, zaréwno
wychodzacych jak i niewychodzacych, co wskazuje na istnienie wysokopatogennych szczepow

FCoV, ktore mogg by¢ przenoszone mechanicznie [20].



Wirus zakaznego zapalenia otrzewnej wystepuje wszgdzie tam, gdzie obecny jest szczep
jelitowy koronawirusa - FECV [22-25]. Najistotniejszy wptyw na rozwoj infekcji ma liczba
kotow utrzymywanych w domach czy schroniskach [30, 31]. Zakazenia jelitowymi szczepami
koronawirusa spotyka si¢ w schroniskach, gdzie ilos¢ kotow przekracza 6 osobnikow. W takich

warunkach wirus wydalany jest przynajmniej przez 60% zwierzat [1].

Wykazano, ze istnieje wiele czynnikow predysponujacych do rozwoju FIP, m.in. mlody
wiek, duze zageszczenie zwierzat, pte¢, wysoko$¢ mian przeciwcial przeciw koronawirusowi,
choroby wspotistniejace, stosowane praktyki hodowlane oraz kwarantannowe, pora roku

(jesien i zima), predyspozycje genetyczne.

FIP czgsciej rozwija si¢ u kotow niekastrowanych, mlodych samcéw. Przypuszcza sie,
ze zachorowania mogg mie¢ zwiazek z linig rodowodowa 1 dziedziczeniem genetycznym w

obrebie rasy [1].
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8.3 Budowa koronawirusa kociego

Biatko E

Biatka N z RNA

Ryc. 1. Struktura koronawirusa kotow.

Czynnikiem etiologicznym zakaznego zapalenia otrzewnej (FIP) jest wirus nalezacy do
rz¢du Nidovirales, rodziny Coronaviridae, podrodziny Coronavirinae. Bazujac na strukturze
genetycznej podrodzina ta dzieli si¢ na 4 rodzaje, a FCoV nalezy do rodzaju alpha (a)-CoV. Jest
to jednoniciowy RNA wirus, dodatnio spolaryzowany, ktérego genom stanowi ni¢ o wielkosci
27-32 kb, dzigki czemu jest jednym z wirusow RNA o stosunkowo duzym genomie [32]. Dwie
trzecie genomu wirusa stanowig geny kodujace replikazg, ktora jest odpowiedzialna za synteze

wirusowego RNA [34].

Wirus FIP charakteryzuje si¢ specyficzng budowa, co jest widoczne pod mikroskopem
elektronowym. Na powierzchni kapsydu wystepuja maczugowate wypustki. Sg one utworzone
przez bialko S (spike), ktore pelni istotng role w procesie zakazenia - umozliwiajac wirusowi
jego wiazanie z receptorami na powierzchni komoérek gospodarza [32, 33]. Otoczke wirusa
tworzg biatka strukturalne: E - mate biatko otoczkowe, M - biatko membranowe oraz N - biatko
nukleokapsydu [34] (Ryc. 1.). W genomie wirusa wyroznia si¢ 5 ramek odczytu: ORFs (3a-c
oraz 7a, b) [1, 34], z czego 7a nie warunkuje wirulencji, natomiast wykazano, ze mutacje w
obrgbie ORF 7b wystepowaty zaréwno u szczepow enteropatogennych, jak i FIP-ogennych
FCoV [1]. Bialka pomocnicze prawdopodobnie determinujg w pewnym stopniu zjadliwos$¢
wirusa. Nie jest dokladnie znane znaczenie mutacji obejmujacych ramke odczytu ,,3a-c ORF”,

ale wiadomo, Ze wirusy ze zmianami w jej obrgbie nie s3 wydalane z katem (Tab. 1, Ryc. 2.).
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Ryc. 2. Struktura genomu FCoV I oraz FCoV II.

Wyréznia si¢ dwa biotypy koronawirusow kotow, ktore roznig si¢ miedzy sobag
wlasciwo$ciami patogennymi. Biotyp jelitowy FECV (feline enteric coronavirus), dzieli si¢ na
dwa serotypy: I 1 II (Ryc.2). FCoV typu II powstal poprzez rekombinacj¢ migdzy CCoV typu
IT oraz FCoV typu I [36]. Typ CCoV I wykazuje wigksze powinowactwo genetyczne wzgledem
FCoV typu I. Kazdy z tych serotypéw moze mutowa¢ w kierunku biotypu wirulentnego FIPV
[35]. Obydwa typy wykazuja roznice w budowie genéw kodujacych biatko S. Serotyp I jest
znacznie bardziej rozpowszechniony w populacji kotow, gldwnie w Europie 1 w Ameryce,
1 uwaza si¢, ze czescie] moze by¢ izolowany od kotow z FIP. Natomiast serotyp II tatwo
namnaza si¢ w hodowlach komoérkowych i czgséciej jest izolowany od zwierzat pochodzacych

z krajow azjatyckich, takich jak Japonia [1, 36].
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Liczne mutacje w genomie FCoV odgrywaja znaczaca role w patogenezie zakaznego
zapalenia otrzewnej. Uwaza si¢, ze mutacje w obrebie genu 3¢ sa odpowiedzialne za rozwoj
FIP, jednak nie jest jeszcze znane, jakie konkretne funkcje pelni kodowane przez ten gen biatko.
Jego utrata wptywa na zmian¢ tropizmu komoérkowego wirusa i nasilenie replikacji FCoV

w makrofagach [25, 37, 38].

Mutacje w obrebie genu kodujacego biatko strukturalne S w pozycjach 23531 1 23537,
skutkujgce zamiang metioniny na leucyn¢ w pozycji 1058 (M1058L) oraz seryny na alaning w
pozycji 1060 (S1060A) przyczyniaja si¢ do powstania szczepoéw fipogennych FCoV (Tab. 2.).
W jednym z badan nad mutacjami w obrebie biatka S dowiedziono, ze w 91% badanych probek
tkanek pobranych od kotoéw z FIP stwierdzono obecno$¢ mutacji determinujacej pojawienie si¢
w pozycji 1058 sekwencji aminokwasowej leucyny, natomiast metionina w tej pozycji obecna
byta zaledwie w 9% probek. Z drugiej strony w 89% probek tkanek pobranych od zwierzat, u
ktérych nie rozwinat si¢ FIP, rowniez wykazano mutacje M1058L [39]. W zwigzku z tym
pojawila si¢ teoria, ze mutacja MI1058L moze by¢ uznana jako marker infekcji
ogolnoustrojowej koronawirusa [39]. Mutacja ta jest odpowiedzialna za zmiang¢ tropizmu

wirusa z enterocytow do monocytéw/makrofagoéw [39, 40].

Na rozwdj klinicznej postaci FIP wptyw maja, obok struktury genetycznej wirusa,
réwniez czynniki Srodowiskowe oraz osobnicze, takie jak poziom odpornosci. Nalezy przy tym

zaznaczy¢, ze przechorowanie jelitowej koronawirozy nie zapewnia odpornosci przeciwko FIP.
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Tabela 1. Geny kodujace biatka FCoV [97]

Ramka Bialko Funkcja Komentarz

odczytu

ORFla (nt | Niestrukturalne, Biatka

312-12208) | poliproteina la odpowiedzialne za | -

syntez¢ mRNA

ORFIb (nt | Niestrukturalne Biatka

12164— Poliproteina 1b odpowiedzialne za | -

20209) synteze¢ mRNA

ORF S (nt | Strukturalne  koduje | Biatko kolca | Mutacje w jej obrebie

20206— glikoproteing S wchodzace w sklad | umozliwiaja wigzanie si¢

24564) ostonki wirusa z  komoérkami
Domena S1 jest
odpowiedzialna za
wigzanie si¢ wirusa z
komorka, S2 za fuzje
btony wirusa i komorek
gospodarza

ORF E (nt| Strukturalne  koduje | Biatko otoczkowe -

25722— glikoproteing E

25970)

ORF M (nt | Strukturalne  koduje | Bialko membranowe | -

25981- glikoproteing M

26769)

ORF N (nt | Strukturalne  koduje | Biatko nukleokapsydu | -

26782— glikoproteing N

27915)

ORFs 3abc Mutacje w obrgbie genu
3c uwaza si¢ za markery
wirulencji Inne badania
pokazuja, ze geny
kodowane przez ta ramke
sa odpowiedzialne za
rozprzestrzenianie si¢
wirusa po organizmie, 1
nasilenie jego replikacji w
jelitach [100]

ORFs 7ab, Delecje w obrgbie genu

7b moga prowadzi¢ do
utraty wirulencji
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Tabela 2. Mutacje w obrebie biatka S.

Mutacje w obrebie bialka S

MI1058L Nie jest zwigzana ze zmiang

tropizmu wirusa, lecz z jego

ogolnoustrojowym

rozprzestrzenianiem.
Miejsce rozszczepiania | Zwigksza  tropizm do
furyny S1/S2 monocytow poprzez

eliminacje lub  redukcje

miejsc rozszczepiana furyny.

IL1108T zamiana izoleucyny | Epitop dla komorek T

na treoning, w obrgbie S2 (w | pomocniczych

rejonie HR1, bialka S) odpowiedzialnych za
produkcje IFN-y;
Zwickszona aktywno$¢
fuzyjna [34].

8.4 Patogeneza

Najwazniejszym aspektem w patogenezie FIP jest proba odpowiedzi na pytanie,
dlaczego u niektdrych kotéw zakazonych jelitowymi szczepami FCoV rozwija si¢ FIP, podczas

gdy inne pozostaja zdrowe.

Do zakazenia FCoV dochodzi droga fekalno-oralng. Wirus dostaje si¢ do organizmu
kota, na przyktad podczas czyszczenia lap, korzystajac z kuwety lub w nastgpstwie spozycia
zanieczyszczonego pokarmu. FCoV wnika do §wiatla przewodu pokarmowego, gdzie namnaza
si¢ w enterocytach od czes$ci doogonowej petli jelit cienkich do okolicy uj$cia biodrowo- $lepo-
okrezniczego, jelita biodrowego. Nastepnie jest fagocytowany przez monocyty 1 drogg krwi
oraz limfy roznoszony jest po organizmie, replikujac w weztach chtonnych o$rodka
krezkowego, migdatkach, w gornych drogach oddechowych. Najwigksza ilo§¢ wirusa jest
obecna w okreznicy [49], a takze w jelicie biodrowym 1 w weztach chtonnych krezkowych [52].
Obecnos$¢ wirusa stwierdzono w takich tkankach jak: watroba (11,6%), wezly chionne

krezkowe (10,5%), jelito biodrowe (7,7%,52].), jelito czcze (6,6%), nerki (6,6%), migdatki
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(6,1%), ptuca (6,1%), $ledziona (5,5%), dwunastnica (5%), szpik kostny (4,4%), mozg (3,3%),
skora (2,8%), mig$nie szkieletowe (1,1%) [49,52].

Po zakazeniu biotypem jelitowym i wniknigciu wirusa do enterocytdw, rozpoczyna si¢
jego replikacja. Wirus zaczyna by¢ wydalany z katem juz w ciggu 2-3 dni od poczatku infekcji
[52, 53]. Okres inkubacji zalezy od postaci choroby. W przypadku wysickowej szacuje si¢, ze
wynosi on od 2 do 14 dni, natomiast w przypadku suchej postaci moze trwa¢ nawet kilka
tygodni [1, 89]. Wydalanie wirusa moze by¢ przejSciowe i trwac¢ 2-3 miesigce w przypadku
typu I FCoV. Z powodu krotkotrwatej odpornosci, w ciggu kilku tygodni moze doj$¢ do
reinfekcji tym samym lub réznymi szczepami koronawirusa. Niektore koty mogag sta¢ si¢
trwalymi nosicielami FCoV [1, 41, 54]. Zwierzgta zakazone typem Il wydalaja wirusy przez

okoto 2 tygodnie; nie obserwuje si¢ u nich stanu nosicielstwa [27].

Zakazenie biotypem jelitowym moze przebiegaé bezobjawowo lub z krotkotrwala
tagodng biegunka. W rzadkich przypadkach infekcja moze przybiera¢ forme ostra, ktorej
towarzysza upadki [49]. Jak wspomniano wczes$niej, FCoV wystepuje w postaci dwoch
serotypow I 1II. Wiadomo, ze serotyp Il by wnikna¢ do wnetrza komorek wykorzystuje receptor
fAPN (feline aminopeptidase-N receptor), ktéry jest obecny na powierzchni kosmkow
jelitowych, ptuc i nerek [99], a takze w monocytach. W przypadku serotypu I nie jest znany
mechanizm zakazania komorek gospodarza [50, 51]. Wiremia, czyli obecno$¢ wirusa we krwi,
pojawia si¢ w roznym czasie od zakazenia. U wigkszo$ci zainfekowanych kotéw obserwuje sie
Ja najwczesniej 7 dni po kontakcie z patogenem, aczkolwiek moze rozwing¢ si¢ nawet 14, 17

czy 48 dni po zakazeniu [1, 49, 57, 58].

Ze wzgledu na to, ze genom koronawirusow utworzony jest przez RNA, jest on bardzo
podatny na btedy podczas replikacji, co moze prowadzi¢ do powstania mutacji. Dodatkowo
brakuje mechanizmow korekcji btedow, w zwigzku z czym mutacje zachodza szybko i w duzej
ilo$ci. Zmutowana posta¢ koronawirusa — szczep fipogenny jest zdolna zakaza¢ monocyty oraz
makrofagi, ktore nie eksponuja antygendw wirusa na swojej powierzchni, dzigki czemu nie

dochodzi do pobudzenia uktadu immunologicznego gospodarza [56].

Uwaza si¢, ze w patogenezie FIP duze znaczenie przypada pojawianiu si¢ mutacji
w obrebie genow kodujacych biatka kolca S, biatka M oraz NSP 3c. Na tej podstawie sadzi sie,
7ze szczep enteropatogenny zmienia swoje powinowactwo z enterocytow w przewodzie

pokarmowym do makrofagéw, co umozliwia jego rozprzestrzenienie si¢ w organizmie.
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Druga hipoteza zaklada istnienie szczepu awirulentnego 1 wirulentnego FCoV

w srodowisku, a rozwdj choroby uzalezniony jest od predyspozycji osobniczych [98].

Na rozwoj FIP wplywa wiele czynnikoéw, w tym obecnos¢ duzej liczby mutantow
koronawirusa w monocytach/makrofagach oraz stan immunosupresji. Uwaza si¢, ze aktywacja
monocytow/makrofagoéw odgrywa kluczowa role w rozwoju choroby, a szczepy wirulentne
replikujg w tych komoérkach najbardziej efektywnie [37, 55]. Ostateczny wynik infekcji zalezy
od skutecznos$ci odpowiedzi immunologicznej gospodarza. Moze doj$¢ do wyeliminowania
wirusa z organizmu lub w przypadku stabej odpornosci do dlugotrwalego siewstwa wirusa,
ktéremu moze towarzyszy¢ zapalenie ziarniniakowe naczyn krwiono$nych oraz upadki [1].
Odpowiedz komorkowa (CMI - cell-mediated immunity) w przebiegu infekcji
koronawirusowych, jest modulowana przez interferon gamma (IFN-y). U klinicznie zdrowych
zwierzat stwierdzono nasilong ekspresje genow kodujacych IFN-y w leukocytach krazacych
obwodowo, natomiast niska u osobnikow cierpigcych na FIP [61, 62]. U zakazonych kotéw, u
ktorych obserwuje si¢ silng odpowiedz immunologiczng oraz wysokie stezenie IFN-y, zwykle
dochodzi do eliminacji wirusa, a zwierzgta takie stajg sie¢ odporne na ponowng infekcje. Staba
odpowiedz komodrkowa przy intensywnej odpowiedzi ze strony komodrek B jest zwigzana
z rozwojem postaci wysieckowej FIP, podczas gdy u osobnikdéw z postacig suchg obserwuje si¢

silniejszg reakcje ze strony komorek T [100].

U kotéw z aktywng infekcja FCoV obserwuje si¢ silng odpowiedz ogolnoustrojowa,
ktorej towarzyszy wzmozona produkcja IgG oraz IgA na btonach $luzowych [64]. Jednak
odpornos¢ humoralna szybko stabnie i1 czgsto pomimo wyeliminowania wirusa z organizmu,
u osobnikéw ktore przezyty zakazenie obserwuje si¢ trwate zmiany strukturalne i funkcjonalne

w obrebie okregznicy [64].

W surowicy zwierzat, ktore aktywnie wydalaja wirusa do $rodowiska, notuje si¢
wysokie miana przeciwcial IgA, ktore sa odporne na proteolize i stabilne wewnatrz §wiatta
jelita [65]. Przeciwciala te inaktywuja wirusy, usuwajac je z blaszki podstawnej jelit
1 w przeciwienstwie do IgG, nie prowadzg do aktywacji uktadu dopetniacza, dzigki czemu nie

dochodzi do znacznego uszkodzenia tkanek [65].

U kotéw majacych naturalnie stycznos¢ z FCoV, przeciwciata pojawiajg si¢ we krwi
okoto 10-28 dni po infekcji [67, 52]. Wykorzystanie przeciwciat jako narzedzia w diagnostyce
FIP ma wiele ograniczen. Niestety nie ma mozliwosci odrdznienia czy przeciwciata sg

skierowane przeciwko biotypowi jelitowemu czy wirulentnemu. Ponadto pomiary mian
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przeciwcial mogg r6zni¢ si¢ miedzy laboratoriami. Obecno$¢ przeciwcial swiadczy jedynie o
kontakcie z koronawirusem. Co wigcej, zwierzeta cierpigce na FIP moga nie wykazywac
obecnos$ci przeciwciat anty-FCoV. Dotyczy to zwlaszcza osobnikdw z postacig suchg i

neurologiczng choroby [68,69].

Z jednej strony, przeciwciala przyczyniaja si¢ do usuwania patogenu z organizmu,
aczkolwiek moga takze nasila¢ objawy chorobowe poprzez zjawisko wzmocnienia zaleznego
od przeciwcial (ADE - antibody dependent enhancement). W procesie tym tworza si¢
kompleksy immunologiczne sktadajace si¢ z przeciwciat 1 wirusa, odktadajac si¢ w Scianach
drobnych naczyn wilosowatych prowadza do aktywacji ukladu dopelniacza, uszkodzenia
tkanek, zwigkszenia przepuszczalnos$ci $ciany naczyn, gromadzenia plynu wysickowego oraz
powstawania mikrozakrzepow. Jest to reakcja nadwrazliwo$ci typu III, znana jako reakcja
Arthusa. Kompleksy odktadaja si¢ w r6znych narzadach, takich jak kiebuszki nerkowe, $ciana

naczyn w gatce ocznej i w os§rodkowym uktadzie nerwowym.

Monocyty 1 makrofagi, w ktorych replikuje FCoV wykazuja zwigkszong tendencj¢ do
przylegania do §ciany matych i $rednich naczyn krwiono$nych. Jednoczesnie dochodzi do
niszczenia blaszki podstawnej zainfekowanych naczyn przy udziale wydzielanej przez te
komorki metaloproteinazy-9 (MMP-9). Efektem tego jest ucieczka monocytéw poza $wiatlo
naczyn 1 ich przeksztalcenie w makrofagi [1]. Zainfekowane wirusem makrofagi zaczynaja
wydziela¢ cytokiny prozapalne, takie jak TNF-alfa, co prowadzi do limfopenii, hamuje
apoptoze neutrofili 1 zwigksza ilos¢ komorkowego receptora N-aminopeptydazy [60].

Pobudzone komorki produkujg rowniez IL-1 beta oraz IL-6.

Zakazenie fipogennym szczepem koronawirusa moze przybiera¢ posta¢ bezwysickowa,
wysigkowa lub mieszang [79]. W przypadkach ostrych, w ktorych dochodzi do uszkodzenia
wielu naczyn krwiono$nych, ma miejsce intensywne przemieszczanie si¢ ptynu poza ich
Swiatto do jamy klatki piersiowej, jamy osierdzia, jak i jamy brzusznej. Rozwija si¢ woéwczas

forma mokra FIP.

Przy przewlektym przebiegu choroby réwniez dochodzi do uszkodzenia naczyn,
aczkolwiek nie tak nasilonego, jak w postaci ostrej. W narzadach wewnetrznych chorych
osobnikéw dochodzi do formowania si¢ zmian o charakterze ziarniniakow, ktore niekiedy moga
przypomina¢ guzy. Utworzone sg one przez nacieki neutrofili, makrofagéw, komorek B 1

komorek plazmatycznych [59,70] [Ryc.3].
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Ryc. 3. Patogeneza réznych postaci FIP.
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8.5 Czynniki ryzyka

Wydalanie wirusa z katem przez koty zakazone biotypem jelitowym moze trwac kilka
do kilkunastu miesigcy [9-24 miesiecy] [7]. Moze wystepowac stale przez 4-6 miesiecy lub
okresowo. Mozliwe jest samodzielne zwalczenie infekcji przez organizm (trwa to z reguly 6-8
miesiecy) [7]. Poniewaz po przechorowaniu zakazenia odpornos¢ utrzymuje si¢ krétko, koty

moga by¢ podatne na reinfekcje [41].

Nasilenie siewstwa wirusa z katem zwigzane jest wielko$cig mian przeciwciat dla FCoV.
W populacjach, w ktorych u kotéw miano przeciwcial wynosi >1:100 (wedlug niektorych
autorow, 1:400), istnieje wyzsze prawdopodobienstwo wydalania wirusa anizeli u osobnikow z
mianem < 1:25 [1,7]. Obecno$¢ przeciwcial we krwi oznacza, ze kot mial kontakt z
koronawirusem. Produkowane przeciwciata przeciwko FECV oraz FIPV sg takie same i nie ma
mozliwosci ich odrdznienia. Zdrowe koty maja miana przeciwcial na poziomie 1:1600, a miana

powyzej 1:3200 sugeruja z duzym prawdopodobienstwem FIP. Zdarzaja si¢ jednak sytuacje,

gdy u kotéw z potwierdzong chorobg miana przeciwciat dla koronawirusa sg niskie [90].

Padniecia bedace konsekwencja FIP notowane sa zwykle wsrdod mtodych, w wieku
ponizej 2 roku zycia, rasowych kotow [44]. Choroba najczesciej stwierdzana jest u osobnikow
w wieku od 6 miesigcy do 5 lat, a nastgpnie miedzy 14. a 15. rokiem zycia [75]. Jako
samodzielna jednostka chorobowa, FIP jest najczeSciej obserwowana w schroniskach oraz

wiekszych skupiskach zwierzat, takich jak hodowle.

Inne czynniki ryzyka predysponujace do rozwoju choroby, o ktérych wspomniano juz
powyzej to: znaczna liczba kotdow w hodowli, wiek, ple¢, warunki sanitarne, choroby

towarzyszace, predyspozycje genetyczne [23, 43].

To czy u danego osobnika rozwinie si¢ FIP zalezy od powstania mutacji w genomie
szczepdw jelitowych FCoV, ktérych prawdopodobienstwo wzrasta u osobnikéw

z immunosupresjg 1 ostabionym uktadem immunologicznym.

Odnosnie do tego, czy pte¢ jest czynnikiem predysponujagcym do rozwoju choroby
zdania sg podzielone. Cz¢$¢ badaczy sugeruje, ze choroba czesciej wystepuje wsrdod samcow,

podczas gdy inni nie znajdujg tego typu zwiazku [44, 46, 48].
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8.6 Objawy kliniczne

Koty zakazone biotypem jelitowym wirusa moga zdradza¢ objawy ze strony przewodu
pokarmowego od tagodnych do ci¢zszych biegunek i wymiotéw. Z katu kotow schroniskowych

cierpigcych z powodu biegunek az od 58% osobnikéw izolowano koronawirusa [71].

Objawy kliniczne towarzyszace FIP moga by¢ bardzo zrdéznicowane. Najogodlniej
wyrodznia si¢ dwie formy zakaznego zapalenia otrzewnej: bezwysickowa oraz wysickowa. Obie
postaci choroby zaczynaja si¢ od objawoéw nieswoistych tj. gorgczka (czegsciej w formie

wysickowej), niereagujgca na antybiotyki, apatia, utrata apetytu, spadek masy ciata [48, 72].

Najbardziej charakterystycznym objawem FIP (formy wysigkowej) jest gromadzenie si¢
ptynu w jamach ciata (klatka piersiowa, jama brzuszna i osierdzie). Niekiedy ptyn moze
gromadzi¢ si¢ takze w przestrzeniach komor mozgu prowadzac do wodoglowia obstrukcyjnego
(gdy jednoczesnie w OUN powstaja ziarniniaki utrudniajace odptyw ptynu), lub wodoglowia
komunikacyjnego wynikajacego z uposledzonej resorpcji lub nadprodukeji ptynu moézgowo-

rdzeniowego.

U niekastrowanych kocuré6w w nastgpstwie zapalenia ostonki pochwowej jader moze

dochodzi¢ do gromadzenia si¢ wysiecku w obrgbie worka mosznowego [74].

Posta¢ wysigkowa choroby uchodzi za najbardziej typowa, a ptyn moze gromadzic¢ sie,
w jednej lub wielu jamach ciata. W przypadku zwierzat, u ktorych poczatkowo obserwuje si¢
form¢ bezwysieckowa FIP, z czasem moze dochodzi¢ do gromadzenia si¢ ptynu w wolnych

przestrzeniach organizmu.

Nalezy pamig¢tac, ze ptyn moze gromadzi¢ si¢ w jamach ciata kotow, takze w przebiegu
innych jednostek chorobowych takich jak: choroby serca, nowotwory, ropopiersie

i chlonkopiersie, ktore nalezy wzia¢ pod uwage w diagnostyce roznicowej FIP [73].

Posta¢ bezwysigkowa FIP ma przewlekty przebieg, a objawy uzaleznione sg od
lokalizacji zmian ziarniniakowych oraz od tego, ktore z narzadow wewnetrznych sa zajete

procesem zapalnym.

Ziarniniaki moga lokalizowa¢ si¢ w: centralnym ukladzie nerwowy, galce ocznej,
narzadach jamy brzusznej (watroba, nerki), weztach chtonnych, przewodzie pokarmowym,

sledzionie, sercu czy trzustce. Niejednokrotnie obejmuja wigcej niz jeden narzad [75].
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W postaci bezwysigkowej w nerkach dochodzi do odktadania si¢ komplekséw antygen-
przeciwciatlo [75]. Podobne zmiany moga rowniez dotyczy¢ weztdw chionnych, w efekcie
czego dochodzi do ich powigkszenia [79, 80]. Tworzace si¢ ziarniniaki moga przypominac
zmiany nowotworowe. Badaniem histopatologicznym narzgdéw z ziarniniakami (bedacym
ztotym standardem w diagnostyce suchej postaci FIP), stwierdza si¢ obecno$¢ naciekow
ztozonych z makrofagdéw z obecno$cig koronawirusa, ktérym moga towarzyszy¢ ogniska

martwicy [80,81].

Miejscowe lub wieloogniskowe zmiany w ukladzie nerwowym (moézgu, rdzeniu
kregowym i oponach mézgowych) prowadza do rozwoju takich zaburzen jak: ataksja, drgawki,
przeczulica, zaburzenia ruchu gatek ocznych [82]. W przypadku kotoéw, FIP uznawane jest za
trzeciag w kolejnosci przyczyng zaburzen neurologicznych, zaraz po nowotworach kregoéw i

chtoniaku [91].

Badania prowadzone w USA i1 Wielkiej Brytanii wykazaly, ze zakaZne zapalenie
otrzewnej moze by¢ przyczyng zaburzen okulistycznych u kotow, zwlaszcza zapalenia btony
naczyniowej [83, 84]. U chorych zwierzat obserwowano takze zmiany w zabarwieniu teczowki,
utrate widzenia, tworzenie si¢ wynaczynien i krwiakdw w galtce ocznej, nieprawidlowa reakcje
zrenic na $wiatlo oraz nierownomierne ich rozszerzenie (anizokoria) [83, 84]. Szczegdétowym
badaniem okulistycznym stwierdzano takze zmetnienia ciala szklistego, zapalenie naczyniowki

oraz siatkdwki, zapalenie naczyn, obrzgk teczowki, odwarstwienie siatkowki.

Rzadziej u kotéw z suchg postacig FIP notuje si¢ ropno-ziarniniakowe zapalenie ptuc

[88], czy zapalenie migsnia sercowego [85, 86, 87].

Tabela 3. Objawy kliniczne obserwowane u kotow z podejrzeniem FIP.

Objawy

Ogolne, nieswoiste Apatia, brak apetytu, goraczka, zottaczka, limfadenopatia, blado$é
bton §luzowych, spadek masy ciala;

Uktad pokarmowy Wymioty, biegunki;

Uktad oddechowy Dusznos¢;

Uktad nerwowy Drgawki, zmiana zachowania, anizokoria, ataksja, tetra lub
parapareza, zaburzenia koordynacji ruchow;

Oko Zapalenie btony naczyniowej, Slepota, odklejenie siatkowki,
anizokoria, zmiany koloru teczéwki;

Uktad krazenia Tamponada serca, niewydolno$¢ krazenia;

Jama brzuszna Powigkszenie powlok brzusznych, palpacyjnie stwierdza si¢
obecnos¢ pltynu i powigkszenie narzadéw jamy brzusznej.
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8.7 Rozpoznawanie choroby

Rozpoznanie FIP, zwlaszcza postaci bezwysickowej, stanowi wyzwanie. Wiele cennych
informacji, ktore moga nakierowa¢ postepowanie diagnostyczne na zakazne zapalenie
otrzewnej dostarcza wywiad z wlascicielami kotoéw. Mlody wiek, utrzymywanie kotow w
duzych skupiskach, [48] problemy z przewodem pokarmowym, pewne predyspozycje rasowe i
genetyczne, czynniki srodowiskowe, takie jak silny stres zwigzany z adopcja, szczepieniem,
chorobami, lub przebywanie w schronisku, sg czynnikami predysponujacymi do rozwoju

choroby.

W diagnostyce FIP wykorzystywane sg zardwno testy posrednie, jak i bezposrednie

wykrywajace wirusa, lub jego antygeny w badanym materiale.

U pacjentdow z postacig wysigkowa FIP obecno$¢ nawet niewielkiej ilosci ptynu w
jamach ciala wykaza¢ mozna badaniem USG. Umozliwia ono takze monitorowanie dynamiki

kumulacji wysieku oraz utatwia jego pobranie do dalszych analiz.

Plyn pobrany od kotéw z FIP ma zazwyczaj barwg z6tta (obecnosc¢ bilirubiny), jest gesty
1 lepki ze wzgledu na znaczng zawarto$¢ biatka (>35 g/l) [74]. Czasami w ptynie mozna
zauwazy¢ plywajace strzepki wioknika. Warto$¢ stosunku stezenia albumin do globulin, z
reguty wynosi ponizej 0,4. Prostg i tanig metoda analizy ptynu jest test Rivalty, w ktérym
stosuje si¢ mieszaning roztworu wody 1 kwasu octowego na powierzchni ktorej umieszcza si¢
krople pobranego ptynu. Wynik jest pozytywny, gdy kropla pozostaje na powierzchni, unoszac

si¢ lub powoli opada na dno, tworzac efekt "odwrdoconej meduzy".

Ptyn mozna podda¢ ocenie cytologicznej. W przypadku FIP w 1 pul ptynu obecnych jest
od 500 do 5000 komorek. Przewazaja niezdegenerowane neutrofile, makrofagi oraz komorki

mezenchymalne [78].

Wyniki badania hematologicznego i biochemicznego krwi pacjentéw z FIP sg z reguty
niespecyficzne. Najcze$ciej notowanymi zaburzeniami s3: anemia normocytarna,
nieregeneratywna, limfopenia oraz eozynopenia [75]. Neutrofilia, moze by¢ powodowana
nadmierng produkcja cytokin w organizmie zwierzat, ktore stymulujg przemieszczanie si¢
granulocytow obojetnochlonnych do ognisk zapalnych oraz hamuja ich apoptoze [59]. W
przebiegu dlugotrwatego procesu chorobowego rozwinagé moze si¢ nieregeneratywna anemia
[75]. Czgsto obserwuje si¢ rowniez hiperglobulinemi¢ wraz z towarzyszaca hipoalbuminemisa,

co wplywa na ogdlny wzrost stezenia biatka (hiperproteinemia) [48]. Stosunek stezenia
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albumin do globulin wynoszacy <0.4 sugeruje chorobg, podczas gdy jego wartos¢ >0.8 z reguty

pozwala na wykluczenie FIP [75, 92].

Elektroforeza biatek surowicy wykaza¢ mozna wzrost stezenia y-globulin [77]. U
chorych osobnikéw notuje si¢ takze wzrost stg¢zenia biatek ostrej fazy, zwlaszcza alpha-1

kwasnej glikoproteiny (AGP).

W wyniku zaburzen funkcjonowania watroby dochodzi do obnizenia produkcji albumin
oraz wzrostu stezenia bilirubiny [48,75,92], co jest wynikiem hemolizy krwinek czerwonych
oraz zaburzonego metabolizmu bilirubiny (glukuronizacji). Aktywno$¢ enzymow

watrobowych, takich jak AST 1 ALT, pozostaje z reguty w normie [100].

Istotng role w diagnostyce FIP odgrywaja badania obrazowe takie jak radiografia
(RTG), ultrasonografia (USG), tomografia komputerowa (TK) oraz rezonans magnetyczny
(RZM). TK oraz RZM sg szczegodlnie przydatne w badaniach pacjentéw z nerwowa postacia
FIP. Pozwalaja one zobrazowa¢ zmiany w centralnym uktadzie nerwowym (CUN) takie jak:
wodoglowie obstrukcyjne, syringomielig, przepukling otworu wielkiego, wzmocnienie opon
moézgowych po podaniu kontrastu, poszerzenie uktadu komoér mozgu [93]. W badaniach RZM
w projekcji T1 mozna dostrzec zmiany wewnatrzmozgowe z obszarami hipointensywnymi oraz
w projekcji T2 hiperintensywne zmiany, wzmocnienie komorowe, poszerzenie komor,

wodoglowie.

Badanie USG jest bardziej czule niz badanie RTG w wykrywaniu obecno$ci ptynu w
jamach ciala 1 okreslaniu jego ilosci. Ponadto, dostarcza bardziej szczegdtowych informacji
dotyczacych struktury narzagdow wewngtrznych i1 moze utatwia¢ wykonywanie biopsji
narzadow (przy postaci bezwysickowej) oraz pobieranie pltynu (w postaci wysickowej) do

dalszych analizy.

Badania serologiczne moga tylko w bardzo ograniczonym stopniu pomoc w
rozpoznaniu FIP, gdyz przeciwciata skierowane przeciw biotypowi fipogennemu sg nie do
odrdznienia od tych indukowanych przez biotyp jelitowy. Koty chore na FIP maja czgsto
wysokie miano przeciwcial przeciw koronawirusowi, ale nie jest to regula. Z drugiej strony, w
koncowym okresie choroby, gdy dojdzie do wigzania si¢ przeciwciat z wirusem w kompleksy,
ich poziom stwierdzany badaniami serologicznymi moze by¢ niski. Wysokie miana przeciwciat
dla FCoV stwierdza si¢ bardzo czgsto u kotow klinicznie zdrowych, dlatego niejednokrotnie
moéwi si¢ o tym, iz wigcej kotow zostato usmierconych z powodu biednej interpretacji wynikow

badan serologicznych, anizeli przez sama chorobe.
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Ostateczne rozpoznanie FIP postawione moze by¢ w oparciu o wyniki RT-PCR oraz
badanie histopatologiczne zmienionych chorobowo narzadéw. Stwierdzenie materiatu
genetycznego koronawirusa w ptynie z jam ciata zdecydowanie przemawia za FIP, jednak
wynik ujemny nie wyklucza tej choroby. Przy podejrzeniu postaci bezwysickowej zwykle
jedynym dostepnym materiatem do badania jest krew. Dodatni wynik RT-PCR z krwi nie musi

jednak oznaczaé FIP, gdyz, biotyp jelitowy moze si¢ rOwniez w niej znajdowac.

Przetomem diagnostycznym okazata si¢ mozliwo$¢ réznicowania biotypow
koronawirusa w oparciu o obecno$¢ mutacji w jego genomie. W ponad 95% przypadkach
wirulentny koronawirus ma mutacj¢ w dwoch pozycjach: 23531 oraz 23537 w genie kodujacym
glikoproteing powierzchniowa S. Powoduje to zastapienie metioniny leucyna, w 1058 miejscu
tancucha aminokwasow, (mutacja M1058L) oraz alaniny seryng w 1060 pozycji w biatku
(mutacja S1060A). Uznano, ze te mutacje sa odpowiedzialne za zmian¢ genotypu oraz

wzmozony tropizm wirusa do makrofagow.

Stwierdzenie jednej z dwoch opisanych wyzej mutacji w plynie z jamy otrzewne;,
z przedniej komory oka, w plynie mézgowo-rdzeniowym lub bioptacie jest traktowane jako

definitywne potwierdzenie FIP [40, 96].

Bezposrednie wykazanie wirusa w tkankach mozliwe jest takze w oparciu o badanie
histopatologiczne (HP) z wykorzystaniem technik immunohistochemicznych (IHC) Ilub

immunofluorescencji [94].

Narzadami, w ktérych najczesciej stwierdza si¢ obecno$¢ antygendéw wirusa bez
wzgledu na metode¢ badania (histologie, IHC lub RT-PCR), to watroba oraz ptuca. W badaniach
histologicznych wirus cze¢sto izolowany jest z nerek, zwlaszcza u zwierzat z wielonarzagdowymi
zmianami. Wyniki falszywie ujemne badania histopatologicznego moga pojawié si¢ w
przypadku postaci neurologicznej choroby, gdy zmiany lokalizuja si¢ tylko w mdzgu i nie ma

mozliwosci pobrania odpowiedniego materiatu do analizy [93].

Zestawienie testow 1 badan diagnostycznych wykorzystywanych w rozpoznawaniu

zakaZnego zapalenia otrzewnej przedstawiono w Tabeli 4
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Tabela 4. Testy posrednie oraz bezposrednie wykorzystywane w diagnostyce FIP.

Testy posrednie

Krew

Badanie hematologiczne

Nieregeneratywna anemia, leukocytoza,
neutrofilia, limfopenia, trombocytopenia;

Badanie biochemiczne
krwi

Hiperbilirubinemia;

Elektroforeza biatek

Podwyzszone biatko catkowite,
hipergammaglobulinemia, hipoalbuminemia,
obnizony stosunek A: G;

Biatka ostrej fazy

Kwasna alfa 1 glikoproteina > 3.0 g/1;

Badanie serologiczne

Brak mozliwosci odroznienia przeciwciat
przeciwko szczepom  fipogennym  od
przeciwcial przeciwko szczepom
niefipogennym koronawirusa; zdrowe koty
ktére miaty kontakt z FeCV: miano 1:100 do
1:400 (zwykle obserwuje si¢ siewstwo wirusa z
kalem); Miana w IF 1:3200 FIP wysoce
prawdopodobny.

Ocena makroskopowa

Plyn zotty, gesty, lepki, czasem widoczny
wloknik;

Ocena cytologiczna

Ptyn  ubogokomorkowy, 500-5000/  puL,
obecnos¢ zdegenerowanych neutrofili,
makrofagéw, niewielka ilo$¢ limfocytow,
komoérek plazmatycznych, brak komorek

E bakteryjnych;

A~ Test Rivalty Utrzymywanie si¢  kropli  pltynu  przy
powierzchni lub jej wolne ,,meduzowate”
opadanie na dot probowki;

Ocena biochemiczna Duza zawarto$¢ biatka, 4-10 g/d; niski stosunek
A: G<0,8; AGP>1.5g/1.

Plyn Ocena cytologiczna Obecnos¢ neutrofili, obecnos¢ ziarniniakow z

mozgowo neutrofilami, podwyzszone st¢zenie biatka

rdzeniowy catkowitego.

Kat RT-PCR Wysokie miana wirusa w kale mogag sugerowac
rozw0j FIP, koty zdrowe wydalajg niewielkie
ilo$ci wirusa.

Testy bezposrednie

RT-PCR Krew, kal, ptyny, tkanki

IF, ICC, IHC Tkanki, ptyny, Makrofagi zainfekowane

wirusem
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9. Cel pracy

Poniewaz przypadki zakaznego zapalenia otrzewnej kotow notowane sg coraz czesciej w
populacji tych zwierzat istnieje ciggla potrzeba aktualizacji informacji na temat epidemiologii

choroby, jej przebiegu klinicznego i diagnostyki. Dlatego gtownymi celami pracy byty:

e wykazanie czy istnieje korelacja pomig¢dzy rasa, ptcig, wiekiem, a wystgpieniem
wysigkowej postaci FIP

e wykazanie zwigzku pomiedzy przebiegiem choroby, a obrazem USG narzadow
wewngetrznych. Innymi stowy wykazanie zmian w obrazie USG, ktore moga uchodzié¢

za marker zakazenia
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10. Materialy i metody

10.1. Zwierzeta uzyte w badaniu

Badania przeprowadzono na 188 kotach, pacjentach klinik i gabinetow weterynaryjnych
z obszaru r6znych wojewodztw. Wszystkie koty poddawane byty badaniu klinicznemu celem
oceny stanu ich zdrowia.

Zwierzeta podzielono na trzy grupy.

Grupe I — badang- stanowily osobniki, u ktérych na podstawie wynikéw badan
klinicznych, hematologicznych, molekularnych, ultrasonograficznych postawiono podejrzenie
wysigkowej postaci zakaznego zapalenia otrzewnej. Byto to 127 kotow (58 samic, 69 samcow),
w wieku od 3 miesiecy do 16 lat 8 miesiecy.

Do grupy II - kontrolnej zakwalifikowano koty zdrowe mtode w liczbie 27 (10 samic
oraz 17 samcow), zgloszonych do gabinetoéw weterynaryjnych w celach profilaktycznych
(szczepienie, odrobaczanie).

Do grupy III - zakwalifikowano 34 koty (12 samic, 22 samcéw), u ktérych badaniami
USG, badaniami histopatologicznymi i/lub biopsja cienkoigtlowa pod kontrola USG,
potwierdzono procesy nowotworowe lub zapalne w obregbie jamy brzuszne;.

Zestawienie zwierzat wykorzystanych w badaniach przedstawiono w Tabelach 5,6,7.

Tabela 5. Zestawienie kotow z FIP.

L.p. Rasa Wiek Plec¢
1 Europejska 2 lata 3msc Samica
7. Europejska 3 msc Samica
3 Europejska 2 lata 6 mscy Samica
4. Europejska 3 msce Samica
5 Europejska 5 mscy Samica
6. Europejska 3,5 msca Samica
7 Europejska 6 mscy Samiec
3. Europejska 2,5 roku Samiec
9 Sfinks 5 mscy Samica
10. Europejska 1 rok Samiec
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11. Europejska 3 lata Samica
12. Europejska 1,5 roku Samiec
13. Europejska 5 lat Samiec
14. Europejska 6 lat Samiec
15. Europejska 1 rok 5 mscy Samiec
16. Europejska 8 mscy Samiec
17. Europejska 2 lata Samica
18. Brytyjezyk 6 mscy Samica
19. Brytyjezyk 11 mscy Samica
20. Ragdoll 6 mscy Samiec
21. Europejska 6 mscy Samiec
22, Europejska 15 lat Samiec
23. Ragdoll 1 rok Samica
24. Ragdoll 1 rok Samiec
25, Birmanski 6 mscy Samica
26. Maine coon 3 lata 9 mscy Samiec
27. Europejska 2 lata 4 msce Samiec
28. Europejska 6 lat 1 msc Samiec
29. Europejska 8 mscy Samica
30. Europejska 4 msce Samiec
31. Europejska 7 mscy Samiec
30, Abisynski 4 lata 5 mscy Samica
33 Brytyjski dtugowtosy 1 rok 3 msce Samica
34, Europejska 6 mscy Samica
35. Europejska 2 lata 7 mscy Samiec
36. Brytyjski krotkowtosy 6 lat Samica
37. Syjamski 2 lata Samiec
38. Europejska 2 lata Samiec
39. Cornish rex 8 mscy Samiec
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40. Devon Rex 6 mscy Samiec
41. Europejska 9 mscy Samica
47, Europejska 1 rok Samica
43, Europejska 6 mscy Samiec
44, Brytyjczyk krotkowtosy 1 rok Samiec
45. Europejska 6 mscy Samiec
46. Brytyjczyk krotkowtosy 5 lat Samica
47. Europejska 3 lata Samiec
48. Maine coon 3 lata Samica
49. Syberyjki 11 lat Samica
50. Europejska 5,5 msca Samica
51. Syberyjski 10 mscy Samica
52. Europejska 2 lata 8 mscy Samiec
53. Sfinks 7 lat Samica
54. Europejska 12 lat 2 msce Samiec
55. Syberyjski 1 rok 8 mscy Samica
56. Europejska 5 lat 5 mscy Samiec
57. Europejska 16 lat 9mscy Samica
58. Europejska 6 lat 8 mscy Samica
59 Maine coon 7 lat Samiec
60. Europejska 11 lat 5 mscy Samiec
61. Brytyjski dlugowlosy 1 rok 4 msce Samica
62. Europejska 5 lat 11 mscy Samiec
63. Europejska 5,5 msca Samica
64. Devon rex 6 mscy Samiec
65. Europejska 7 lat 6 mscy Samica
66. Syberyjski 13 lat Samiec
67. Europejska 5 lat 11 mscy Samica
68. Rosyjski niebieski 1 rok 7 mscy Samiec
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69. Europejska 6 mscy Samica
70. Brytyjski krotkowtosy 11 lat Samiec
71. Europejska 8 mscy Samica
7. Europejska 12 lat Samiec
73. Europejska 9 mscy Samica
74. Europejska 8 mscy Samiec
75. Europejska 6 lat Samica
76. Europejska 7 mscy Samica
77. Neva Masquerade 6 mscy Samiec
78 Europejska 6 mscy Samiec
79. Europejska 1 rok Samiec
80. Europejska 9 lat 6 mscy Samica
1. Europejska 1 rok 5 mscy Samiec
82. Europejska 1 rok Samiec
3. Europejska 1 rok 3 msce Samiec
4. Europejska 7 msc Samiec
85. Europejska Olat Samiec
86. Europejska 6 mscy Samiec
Q7. Europejska 3msce Samiec
88. europejska 1 rok Samica
89. syberyjski 7 mscy Samiec
90. Europejska 11 msc Samiec
91. europejska 9 mscy Samica
92. Europejska 7 lat 7 mscy Samiec
93. Europejska 6 mscy Samica
94. Brytyjski 8 mscy Samiec
95 Europejska 4 msce Samica
96. Europejska 16 lat 8 mscy Samica
97. Europejska 2 lata Samiec
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98. Europejska 6 mscy Samiec

99. Europejska 6 lat Samiec
100. Europejska 3 lata Samica
101. Europejska 6 lat 3mce Samiec
102. Europejska 6 mscy Samiec
103. Europejska 5 mscy Samiec
104. Europejska 2 lata Samiec
105. Europejska 10 lat Samica
106. Europejska 4 msce Samica
107. Europejska 9 lata Samiec
108. Europejska 4 msce Samica
109. Europejska 5 mscy Samica
110. Europejska 2 lata Samica
111. Europejska 1 rok 6 mscy Samiec
112. Europejska 6 mscy Samiec
113. Europejska 9 mscy Samica
114. Europejska 2 lata Smscy Samiec
115. Syberyjski 2 lata 2 msce Samiec
116. Europejska 6 lat Samica
117. Europejska 9,5 roku Samiec
118. Europejska 12 lat Samica
119. Europejska 9 mscy Samica
120. Devon rex 9 mscy Samiec
121. Europejska 8 mscy Samiec
122. Europejska 8 lat 9 mscy Samica
123. Europejska 9 mscy Samica
124. Europejska 7 mscy Samiec
125. Europejska 7 lat 2 msce Samica
126. Europejska 1 rok Samiec
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127. Maine Coon 1 rok 4 msce Samica
Tabela 6. Zestawienie kotow grupa I1.

Lp. Rasa Wiek Pte¢

1. Europejska 9 mscy Samica
2. Europejska 10 mscy Samica
3. Europejska 1 rok Samica
4. Europejska 8 mscy Samica
S. Europejska 6 mscy Samiec
6. Europejska 4 msce Samiec
7. Europejska 2 msce Samica
3. Europejska 2 msce Samiec
9. Europejska 2 msce Samiec
10. Europejska 2 msce Samiec
11. Europejska 4 msce Samiec
12. Europejska 2 msce Samiec
13. Europejska 6 mscy Samiec
14. Europejska 2 msce Samica
15. Europejska 2 msce Samiec
16. Europejska 2 msce Samiec
17. Europejska 6 mscy Samiec
18. Europejska 5 mscy Samiec
19. Europejska 1 rok Samica
20. Europejska 5tyg Samiec
21. Europejska 5tyg Samica
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22. Europejska 10 mscy Samiec

23. Europejska 11 mscy Samiec

24. Europejska 1 rok Samica

25. Europejska 11 mscy Samiec

26. Europejska 1 Imscy Samiec

27. Europejska 11 mscy Samica
Tabela 7. Zestawienie kotow grupa III.

Lp. Rasa Wiek Ple¢
1. Devon Rex 11 lat Samiec
2. Europejska 9 lat Samiec
3. Europejska 11 lat Samica
4. Norweski lesny 6 lat Samiec
5. Europejska 12 lat Samica
6. Europejska 2 lata Samica
7. Europejska 12 lat 5 mscy Samica
8. Europejska 10 lat Samiec
9. Europejska 6 lat 9 mscy Samiec
10. Europejska 11 lat Samiec
11. Europejska 12 lat Samiec
12. Europejska 10 lat Samiec
13. Europejska 6 lat Samica
14. Europejska 12 lat Samiec
15. Europejska 13 lat Samiec
16. Europejska 12 lat Samica
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17. Europejska 12 lat Samiec
18. Europejska 10 lat Samiec
19. Ragdoll 4 lata Samica
20. Europejska 7 lat Samiec
21. Brytyjczyk 16 lat Samica
22. Europejska 12 lat Samiec
23. Europejska 16 lat Samiec
24, Europejska 6 lat Samica
25. Europejska 10 lat Samiec
26. Europejska 5 lat Samica
27. Rosyjski niebieski 3 lata 6 mscy Samiec
28. Europejska 12 lat Samiec
29. Maine Coon 10 lat 11 mscy Samiec
30. Europejska 6 lat Samiec
31. Europejska 9 lat Samiec
32. Europejska 10 lat Samiec
33. Europejska 12 lat Samica
34. Europejska 12 lat Samica
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10.2. Badanie hematologiczne i biochemiczne surowicy krwi

Krew do badan hematologicznych pobierano z zyly odpromieniowej do probéwek z
EDTA (Medlab nr kat. 34.1304.23), wytrzasano na mieszadle hematologicznym przez 10
minut, poddawano nastepnie badaniu. Krew na surowicg¢ pobierano takze z zyly
odpromieniowej do probowek z przyspieszaczem wykrzepiania (Medlab nr kat. 34.1306.01),
nastepnie wirowano przy predkosci 4000 tys./obr./min przez 10 minut w temperaturze 21°C w
wiréwce Sigma 3K15. Oddzielong od skrzepu surowicg zbierano do probdéwek typu eppendorf.

Badania hematologiczne wykonywano w komercyjnych laboratoriach weterynaryjnych
(Idexx, Laboklin, Vetlab). Parametrami ocenianymi w badaniu byly: liczba limfocytéw
wyrazona w G/L, liczba neutrofili wyrazona w G/1, liczba erytrocytow w T/1, hematokryt %.

Badania biochemiczne surowicy krwi wykonano komercyjnie w laboratoriach
weterynaryjnych (Idexx, Laboklin, Vetlab). Parametrami oznaczanymi byly: stezenie globulin
(G/1), albumin (G/1), biatka catkowitego (G/1), aktywno$¢ aminotransferazy alaninowej (ALT
U/1), aminotransferazy asparginianowej (AST U/l), fosfatazy zasadowej (AP U/l), stezenie
bilirubiny catkowitej (umol/l), potasu (mmol/l), fosforu (mmol/l). Normy prawidlowych

warto$ci wskaznikow biochemicznych i hematologicznych krwi przyjeto za Winnicka (1997).

10.3. Elektroforeza bialek surowicy

Surowice uzyskang od 54 zwierzat, u ktérych na wstepnym etapie badan postawiono
podejrzenie FIP poddano rozdzialowi elektroforetycznemu w celu uzyskania proteinogramu w
komercyjnych laboratoriach weterynaryjnych (Idexx, Laboklin).

Biatka surowicy byly rozdzielane w alkalicznym roztworze buforowym na no$niku —
zelu octanowym. Na podstawie ich fadunku elektrycznego oraz wielkoSci wyrozniono frakcje
alfa, beta 1 gamma — globulin. Nosnik po zakonczeniu migracji byt wybarwiany, a uzyskanym
frakcjom bialkowym przyznawano odpowiednie paski, na podstawie lokalizacji, gestoSci oraz
szerokosci okreslanej w densytogramie. Badanie pozwolito na okreslenie proporcji, st¢Zenia

poszczegolnych frakcji biatek surowicy oraz wykazania gammopatii mono- i poliklonalne;.

10.4. Badanie ultrasonograficzne jamy brzusznej i klatki piersiowej

Pacjentow badano w utozeniu grzbietowym oraz bocznym, a w przypadku bardzo duzej

ilo$ci plynu w jamie brzusznej réwniez w pozycji stojacej. Badanie wykonano aparatem Esaote
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Mylab Omega z wykorzystaniem sondy microconvex 3-11MHz oraz sondy liniowej 4-15 MHz
oraz GE Vivid iq, glowice microconvex 4-10 MHz oraz liniowa 4-13 MHz oraz GE Versana
Active glowice microconvex 4-10 MHz oraz liniowa 4-13 MHz.

Przygotowanie pacjenta do badania polegalo na wygoleniu brzucha, odkazeniu skory
alkoholem oraz zastosowaniu zelu. W przypadku badania klatki piersiowej nie byto potrzeby
golenia pacjenta zastosowano spirytus oraz zel.

Narzady jamy brzusznej obrazowano w zaleznosci od stanu pacjenta w przekroju
podluznym i/lub poprzecznym. Dokonywano pomiaréw zmienionych narzagdow w tym
sledziony w przekroju podtuznym w okolicy wneki §ledziony, ptata lewego trzustki w okolicy
zoladka oraz $ledziony, weztéw chlonnych osrodka krezkowego w przekroju podtuznym.
Oceniano echogenicznos$¢ oraz echostruktur¢ watroby, sledziony, plata lewego trzustki oraz
weztow chtonnych i innych zmienionych organdw.

Podczas badania klatki piersiowej zwracano uwage na obecno$¢, echogeniczno$¢ oraz
ilos¢ ptynu w klatce piersiowej, obecnos¢ ptuc niedodmowych oraz obecnos¢ artefaktow linii

B wychodzacych z optucne;.

10.5. Badanie serologiczne

Badanie serologiczne wykonywano z  wykorzystaniem szybkich testow
immunochromatograficznych wykrywajacych przeciwciata dla koronawirusa kociego FCoV
(VetExpert). Okreslona przez producenta czuto$¢ testu wynosi 96%, natomiast swoistos¢
97,9%. Prébke ptynu pobranego z jamy brzusznej o objetosci ok 10 pl oraz krwi/surowicy o
objetosci 10 pl nanoszono za pomocag probdéwki kapilarnej na okienko testu, a nastgpnie
dodawano trzy krople buforu stanowiacego cze$¢ zestawu badawczego. Wynik testu
odczytywano po uptywie 10 minut od jego wykonania. Obecnos$¢ w oknie wynikowym dwoch
kresek $wiadczyta o wyniku pozytywnym testu (obecno$¢ przeciwciat dla FCoV), za$ jednej

kreski kontrolnej, o wyniku ujemnym testu (brak przeciwciat).

10.6. Proba Rivalty

Pltyn z jamy brzusznej, pobrany od kotow z podejrzeniem FIP poddawano probie
Rivalty. W tym celu do probéwki z okolo 7-8 ml wody destylowanej dodawano krople
stezonego kwasu octowego, a nastgpnie cato§¢ mieszano. Na powierzchni¢ takiego roztworu

naktadano delikatnie krople badanego ptynu wysigkowego. Przy wyniku ujemnym kropla
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znikata szybko. Przy wyniku dodatnim (sugerujacym FIP) kropla byta dlugo widoczna,
najpierw czgsto utrzymujac si¢ pod powierzchnig, potem wolno opadajac, zmieniajac

,,meduzowato” ksztatt.

10.7. Badanie molekularne

Izolacje calkowitego RNA z ptynu z jamy brzusznej przeprowadzano za pomoca
zestawu Total RNA Mini (A&A Biotechnology, Gdansk, Polska) wedtug procedury podane;j

przez producenta.

Powstawanie ¢cDNA w procesie odwrotnej traskrypcji. Wyizolowane RNA
poddawano reakcji odwrotnej transkrypcji celem uzyskania ¢cDNA. Mieszanina reakcyjna

sktadata si¢ z dwoch mieszanin (I 1 IT)

Sktad pierwszej mieszaniny przedstawial si¢ nastepujaco:

. H20 9,5 ul
. RNA 5,0 ul

. Heksamery p(dN)6 (Invitrogen, USA) 1,0 ul

W sktad drugiej mieszaniny wchodzity:

. Bufor specyficzny dla odwrotnej transkryptazy (Fermentas, Litwa) 5,0 ul
. dNTP (2 mM) (Fermentas, Litwa) 2,5 ul
. inhibitor RNA-zy (10u/ul) (Fermentas, Litwa) 1,0 pl
. odwrotna transkryptaza (200u/ul) (Fermentas, Litwa) 1,0 pl

Mieszaning I inkubowano w tazni wodnej przez 5 min w temp 65°C, a nastepnie
przekladano na kolejne 5 minut do lodu. Nastepnie do proboéwek z mieszalnig I dodawano 9,5

pul mieszaniny II, 1 calos¢ wirowano 5000 obr/30 s). Synteze¢ cDNA przeprowadzano w
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temperaturze 42°C przez 60 min w termocyklerze Corbett (Australia). Mieszanin¢ reakcyjng

inkubowano w 94°C przez 5 minut.

Reakcja Real-Time PCR

W reakcji Real-Time PCR amplifikowano fragment genu, kodujacego biatko kolca
wirusa S (spike). Dwa ul matrycy, zawierajacej 200 ng cDNA zostato wykorzystane do
przeprowadzenia ilo$ciowej analizy ekspresji badanego genu. Lancuchowa reakcje polimerazy
w czasie rzeczywistym prowadzono w cienko$ciennych probéwkach o pojemnosci 20 pl z
zastosowaniem zestawu DyNAmo HS SYBR Green qPCR Kit (Finnzymes, Finlandaia)
umozliwiajacego przeprowadzenie wysoko specyficznej reakcji jako$ciowej oraz ilosciowe;.
PCR przeprowadzano dwuetapowo. W pierwszej reakcji wykorzystano parg starteréw o
sekwencji: S -5'-CAATATTACAATGGCATAATGG-3, A- 5'-
CCCTCGAGTCCCGCAGAAACCATACCTA-3', amplifikujacych odcinek DNA o wielkos$ci
598-bp (pomigdzy nukleotydami 23442-24040). W drugiej reakcji wykorzystano pare
starterow o  sekwencji: S 5-GGCATAATG GTTTTACCTGGTG-3', A 5'-
TAATTAAGCCTCGCCTGCACTT-3") amplifikujacych odcinek DNA o wielkosci 142-pz
(pomiedzy nukleotydami 23451-23593- w obszarze tym w pozycji 23531 zlokalizowana jest
mutacja M1058L) (Chang 2012).

Wyjsciowa mieszanina reakcyjna, o objetosci 20 ul, zawierata: 2 pul matrycy DNA, 7,2
ul wody, 0,4 ul kazdego ze starterow (koncowa koncentracja 50 pM), 10 pul Master Mix
zawierajgcego wersje hot start zmodyfikowanej polimerazy Tbr (Thermus brockianus), bufor

dla polimerazy Tbr, INTP, MgCI2 oraz interkalujacy barwnik SYBR Green 1.

Lancuchowa reakcja polimerazy obejmowata 30 cykli: denaturacje (94°C przez 60 s),

przyltaczanie starterow (50°C przez 30 s), 1 wydtuzanie nici (72°C przez 1 min.).

Reakcje prowadzono przy uzyciu termocyklera Rotor-Gene3000, Corbett Research
(Australia). Dla kazdej reakcji okreslano warto$¢ Ct produktéw PCR (liczba cykli amplifikacji,
po ktérych natezenie fluorescencji powstajacego produktu przewyzszy fluorescencje tta)
uzyskanych w czasie rzeczywistym, powstalych na matrycy cDNA. W celu potwierdzenia

swoistosci amplifikacji, okreslano temperatur¢ topnienia produktéow PCR przez stopniowe
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podnoszenie temperatury mieszaniny reakcyjnej z 50 do 95°C przy ciggtym pomiarze natezenia

fluorescencji.

10.8. Badanie cytologiczne i anatomo-patologiczne

Materiat do badan cytologicznych pobierano pod kontrolag USG od kotow poddanych
znieczuleniu. Przed naktluciem skoéry, byta ona wygalana 1 odkazana. Igle wprowadzono w
zmiany, kilkukrotnie zmieniano jej polozenie tak aby pobra¢ materiat z roznych jej obszarow.
Nastepnie igle usuwano ze zmiany, podiaczano do strzykawki napeilnionej powietrzem i jej
zawartos$¢ przenoszono na szkietko podstawkowe. Drugim szkietkiem materiat rozprowadzono
rownomiernie po szkietku pierwszym. W ten sposob przygotowany materiat przesytano do

oceny cytologicznej do komercyjnego laboratorium Laboklin.

Zwierzeta padle w trakcie badan lub poddane eutanazji zostaly poddane badaniu
sekcyjnemu wg ogdlnie przyjetych zasad. Podczas sekcji pobierano wycinki zmienionych
narzadow w badaniu USG, od czg$ci zwierzat pobrano wycinki narzadéw, umieszczano w
formalinie, a nast¢pnie przesytano do Uniwersytetu Przyrodniczego we Wroctawiu celem

przeprowadzanie badania histopatologicznego.

10.9. Analiza statystyczna

Uzyskane wyniki badan w zakresie okreslenia zalezno$ci pomigdzy wystgpieniem
wysigkowej postaci FIP (grupa I, n = 127) (Tabela 5) a odpowiednio rasa, picig oraz wiekiem
badanych kotow ze wszystkich grup (grupy I-III, n = 188) (Tabele 5-7) poddawano analizie za
pomoca testu niezaleznosci chi-kwadrat Pearsona. Za statystycznie istotne przyjmowano
wartosci przy prawdopodobienstwie p < 0,05. Korelacje migdzy badanymi parametrami

obliczono metodg Spearmana.

W przypadku rasy, koty w kazdej grupie zostaly podzielone na koty rasowe (n = 40)
oraz ,nierasowe’ (rasa europejska, n = 148). Natomiast, z uwagi na znaczng rozbieznos¢ wieku
wszystkich badanych kotow, wyodrgbniono 4 grupy wiekowe: koty w wieku ponizej 1 roku (n
= 54), w wieku pomigdzy 1 — 5 lat (n = 39), 5 — 10 lat (n = 23) oraz powyzej 10 lat (n=11). W

odniesieniu do plci wykazano 78 samic i 110 samcow.

Wplyw rasy, wieku 1 plci na wystepowanie wysigkowej postaci FIP dotyczyto 127
kotow z potwierdzonym rozpoznaniem oraz 61 kotow, u ktérych FIP zostal wykluczony za

pomoca badan laboratoryjnych.
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11. Wyniki

11.1. Wyniki badan klinicznych

Badania przeprowadzono na trzech grupach kotow obejmujac tagcznie 188 zwierzat.

Grupe pierwszg stanowito 127 osobnikow, wykazujacych objawy, ktére sugerowaly
zakazne zapalenie otrzewnej FIP, w wieku 3 miesigcy do 16 lat (58 samic oraz 69 samcow).
Koty ponizej 1 roku zycia stanowily 42,5% (54/127) badanych osobnikéw, w wieku pomigdzy
1 — 5 lat 33% (42/127), 5-10 lat 16,5% (21/127), powyzej 10 lat 7,8% (10/127) badanych
zwierzat.

Grupg 11, kontrolng stanowily zwierzeta zdrowe w liczbie 27, w wieku od 2 miesiecy do
1 roku zycia (10 samic oraz 17 samcow).

Grupe III stanowito 34 kotow (30 kotow w wieku powyzej 5 lat, 4 koty w wieku do 5
lat; 12 samic, 22 samcow), u ktérych zdiagnozowano problemy nowotworowe lub stany zapalne
imitujace zakazne zapalenie otrzewne;.

W wywiadzie z wlascicielami ustalono, ze najczestszymi problemami, z powodu
ktorych zwierzgta grupy pierwszej byly zglaszane do klinik byly: apatia (79,5%; 101/127),
ostabienie - przejawiajace si¢ brakiem checi do zabawy miodych kotow (66,1%; 84/127), utrata
apetytu (64,6%; 82/127), powigkszenie obrysu brzucha (60,6%; 77/127) co byto szczegdlnie
widoczne u kotow mtodych i mylone z zarobaczeniem. Najrzadziej notowano biegunki (6,3%;
8/127) i wymioty (3,9%; 5/127).

W przypadku gromadzenia si¢ ptynu w klatce piersiowej u zwierzat notowano duszno$¢
oraz objawy polidypsji 1 poliurii. Sporadycznie o kotdow obserwowano zazdélcenie bton
Sluzowych oraz skory 15,5% (20/127).

W badaniu klinicznym przeprowadzanym przez lekarzy weterynarii u 76 kotow (59,8%)
stwierdzono goraczke fluktujaca, nie reagujaca na antybiotyki. Objawy kliniczne obserwowane

u zwierzat grupy I zebrano w Tabeli 8.
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Tabela 8. Objawy kliniczne obserwowane u kotow grupy L.

Wodobrzusze Goraczka | Apatia Ostabienie | Biegunki Wymioty 76ktaczka ::::z::m Utrata apetytu Z;Zl;l::;m PD/PU
1 + + + + + +
21 + + + +
31 + + + + +
41 + + + +
51 + + + + +
6 + + + +
7 + + + +
8| + + +
9 +
10 + + + +
1| + + + + +
2] + + + + + +
131 + + +
14| + + +
5] + +
16| + +
17 + + + + + + +
18 +
19 +
20 + + + +
21| + + + +
22 + + +
23| +
24 + + +
25| + +
26| + + + +
27| + + + + +
28| + +
29| + + +
30| + + + + +
31| + +
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32

33

34

35

36

37

38

39

40

41

42

43

44

45

46

47

48

49

50

51

52

53

54

55

56

57

58

59

60

61

62

63

64

65
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66

67

68

69

70

71

72

73

74

75

76

77

78

79

80

81

82

83

84

85

86

87

88

89

90

91

92

93

94

95

96

97

98

99
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100] + + + +

101 + + +

102 + + + +

103 + + + + -

104 + + +

105 + + + +

106 + + +

107 + + + + + + +
108 + + + +

109 + + + + +

110 + + + +

111 + + +

12| + + + + +

113 + + +

114 + + + + +

115 + + + +

116 + + + + +

17| + + + +

118 + + + + + + + +
19| + + + +

120 + + |+

121 + + + + + + + + +
122 + + + + + +

123 + + + + + + + +
124 + + +

125 + + + + +

126 + + + + +

127 + + + +

Badaniem hematologicznym u 63 (49,6%) kotow grupy I notowano limfopeni¢ wzrost
liczby neutrofili u 59 (46,5%) zwierzat, obnizenie parametréw czerwonokrwinkowych u 30

(23,6%) osobnikéw (Tabela 9).
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Tabela 9. Wyniki badania hematologicznego i biochemicznego surowicy kotow grupy 1.

Lp.

Limfocyty
(G
1,00-4,00

Neutrofile
(G
3,00-11,0

Parametry
czerwonokrwinkowe
E 5,00-10,0 T/1
HT % 30,0-44,0
Hglob g/dl
9,00-15,0

Globuliny
(GN)
19,0-42,0

Albuminy
(G/)
26,0-46,0

Bialtko
catkowite
(G
57,0-94,0

0,86

24,7

E 5,89
HT 19,8
Hglob 6,50

63

20,4

83,4

0,324

3,07

6,75

E 5,98
HT 22,7
Hglob 7,8

40,2

19,66

59,87

0,48

2,09

30,9

E 8,42
HT 34,8
Hglob 9,4

74,2

22,8

97

0,307

1,9

3,34

E 6,16
HT 23,6
Hglob 7,5

39,3

21,7

61

0,552

0,83

8,51

E 7,05
HT 26,7
Hglob 7,80

60,1

11,0

71,0

0,183

3,59

5,10

E9,18
HT 39,7
Hglob 11,3

54,5

24,2

78,7

0,444

0,79

20,1

E 6,95
HT 29,3
Hglob 9,4

45,3

19,7

65,0

0,435

5,98

10,78

E 8,6
HT 31,9
Hglob 11,6

37,32

32,1

70

0,86

0,4

16,03

E5.9
HT 32,1
Hglob 7,8

16,5

23,0

74

0,45

10.

1,31

20,1

E 8,16
HT 38,8
Hglob 12,4

58,6

25,5

84,1

0,435

11.

22,94

19,07

E 7,42
HT 38
Hglob 9,1

48,6

16,1

64,7

0,331

12.

0,37

8,66

E9,13
HT 41,9
Hglob 13,7

43,4

23,4

66,8

0,539

13.

0,42

13,2

E 4,71
HT 253
Hglob 7,70

44,8

20,0

64,8

0,446

14.

1,53

16,3

E 5,52
HT 25,2
Hglob 7,80

79,7

28,1

107,8

0,353

15.

6,63

5,88

E 8,32
HT 33,7
Hglob 10,4

82,5

31,6

114,1

0,383

16.

1,82

15,5

E 6,79
HT 26,3
Hglob 8,60

58,8

23,1

81,9

0,393

17.

2,7

8,2

E 4,82
HT 18,7
Hglob 6

57,6

21,42

79,03

0,372
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18.

3,49

9,97

E 6,6
Ht 28,1
Hglob 9.8

63

28

91

0,44

19.

0,49

15,0

E9,14
HT 32,4
Hglob 10,5

44,9

13,0

57,9

0,290

20.

4,07

22,49

E 7,46
HT 33,9
Hglob 11,1

45,6

26,1

7,17

0,57

21.

1,2

4,7

E 4,10
HT 19
Hglob 0,68

37,5

17,4

54,8

0,465

22.

0,6

23,87

E 6,7
HT 41
Hglob 11,2

45,6

15

64,8

1,07

23.

5,62

1,81

E 5,0
HT 20,4
Heglob 7,2

63

25

88

0,50

24.

1,08

3,33

E 4,83
HT 20
Hglob 0,77

93

27

120

0,29

25.

0,78

4,8

E 4,90
HT 25
Hglob 0,98

83,0

25

108

0,301

26.

2,60

10,31

E54
HT 29,1
Hglob 10,4

113

29

142

0,25

27.

8,07

52,15

E 6,5
HT 26,3
Hglob 8,7

40,9

21,3

62,2

0,52

28.

1,6

6,59

E 5,48
HT 31
Hglob 10,4

57,5

32,2

89,5

0,56

29.

0,8

25,4

E 6,23
HT 34
Hglob 10,4

79

30

109

0,37

30.

0,9

6,5

E 7,97
HT 36,4
Hglob 11

53,2

14,9

67,5

0,28

31.

1,62

12,46

E75
HT 31,1
Hglob 9,8

70

25

95

0,4

32.

1,27

14,3

E 5,51
HT 25,1
Hglob 7,5

78

25

103

0,3

33.

2,98

11,3

E 8,84
HT 30,8
Hglob 9,9

45,5

22,6

68,1

0,497

34.

0,46

11,83

E 6,93
HT 26,9
Hglob 9,9

40,1

16,67

69,73

0,416

35.

0,8

5,07

E 9,99
HT 49,1
Hglob 18,1

89

37

149

0,416

36.

13,32

1,71

E 5,54
HT 19,1
Hglob 7,1

39

18,2

57,2

0,467

37.

6,83

11,5

E 8,50
HT 36,1

62,4

24,8

87,2

0,397
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Hglob 12,7

38.

0,8

18,56

E9,1
HT 36,4
Hglob 13,4

53

29

82

0,547

39.

6,34

7,86

E 741
HT 27,8
Hglob 9,00

71,9

24,2

102,1

0,311

40.

0,6

12,81

E 6,89
HT 36
Hglob 13,2

52,5

43,6

92,4

1,2

41.

0,75

15,8

E 7,89
HT 37
Hglob 7,23

67,8

20

75,9

0,8

42.

1,63

4,40

E 7,63
HT 35,4
Hglob 11,7

85,8

21,6

1074

0,252

43.

7,56

E 9,10
HT 37,3
Hglob 13,6

57,9

24,7

82,6

0,427

44.

1,46

9,61

E 11,3
HT 33,3
Hglob 11,0

74,7

20,5

95,2

0,274

45.

1,24

4,81

E 8,4
HT 35,3
Hglob 11,4

74

29

103

0,39

46.

0,62

12,02

E 7,63
HT 32,4
Hglob 10,3

84,4

19,5

103,9

0,231

47.

8,19

E 4,04
HT 19,90
Hglob 6,70

93,9

20,1

114,0

0,21

48.

0,73

12,1

E 7,14
HT 25,3
Hglob 10,4

81,1

25,2

107

0,308

49.

0,3

24,5

E 5,23
HT 19,1
Hglob 6,1

42

20,4

62,4

0,486

50.

0,22

6,22

E 2,83
HT 15,7
Hglob 4,6

25,8

49,4

75,2

0,522

51.

10,3

9,5

E 7,88
HT 31,2
Hglob 11,2

48,6

22,3

70,9

0,459

52.

0,40

15,9

E 10,7
HT 38,9
Hglob 13,3

45,6

21,4

67,0

0,469

53.

0,33

21,8

E 4,46
HT 19,2
Hglob 6,8

27,9

28,9

56,8

1,04

54.

0,37

22,2

E 7,59
HT 25,3
Hglob 7.9

35,8

21,6

28,9

0,486

55.

1,19

11,3

E 6,41
HT 26,8
Helob 9,6

56,2

25,5

81,7

0,454

56.

0,53

14,6

E 7,81
HT 31,2
Helob 9,90

52,6

26,5

79,1

0,504

57.

0,98

19,5

E 4,63

29,7

23,0

52,7

0,774
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HT 19,3
Hglob 6,10

58.

0,96

10,8

E7,27
HT 26,1
Hglob 9,00

84,0

22,6

106,6

0,269

59.

0,02

0,10

E 4,39
HT 21,9
Hglob 7,60

41,6

22,5

64,1

0,541

60.

2,37

26,9

E 6,08
HT 26,1
Hglob 8,8

60

23

83 g/l

0,383

61.

0,45

28,7

E 4,89
HT 25,2
Hglob 8

66

19,3

82,3

0,286

62.

5,28

13,33

E 4,54
HT 21,4
Hglob 7,30

62

21

83,0

0,3

63.

2,08

6,61

E7,12
HT 29,8
Hglob 5,7

52,16

31,3

81

0,6

64.

1,07

8,66

E 9,10
HT 30,7
Hglob 10,3

49,8

25,3

75,1

0,508

65.

0,52

2,29

E 591
HT 31
Hglob 1,01

53,0

33

86,0

0,62

66.

0,59

3,86

E 8,67
HT 31,8
Hglob 11,2

36,5

31,6

68,1

0,866

67.

1,5

4,9

E 6,9
HT 33,4
Hglob 10,9

36,7

26,1

62,8

0,711

68.

2,55

6,44

E6,2
HT 26,2
Hglob 9,2

67,0

21

88,0

0,313

69.

3,73

2,73

E8,5
HT 32,2
Hglob 11,4

40

37

71

0,925

70.

2,1

5,9

E 8,19
HT 23,5
Hglob 7,8

26,7

36,3

63

1,4

71.

2,64

14,91

E3,3
HT 15

Hglob 4,8

68

22

90

0,32

72.

0,82

4,95

E 6,90
HT 29
Hglob 1,01

26,0

31

57,0

73.

0,68

16,8

E 6,43
HT 37
Hglob 10,12

47,8

36,2

68,3

0,76

74.

0,78

6,91

E 8,6
HT 32,3
Hglob 10,3

29

29

58

1,00

75.

0,26

11,0

E 8,20
HT 33,9
Hglob 10,8

47,5

22,0

69,5

0,463

76.

0,8

1,78

E 6,3
HT 31,4

28,9

25

78,4

1,4
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Hglob 13,45

7.

0,95

12,7

E 8,23
HT 30,8
Hglob 10,6

61,7

21,9

83,6

0,355

78.

3,31

14,0

E7,19
HT 26,4
Hglob 9,00

53,6

24,4

78,0

0,455

79.

0,56

3,59

E 7,01
HT 27,2
Hglob 8,2

65,4

16

81,4

0,245

80.

0,6

8,64

E 3,75
HT 18,6
Hglob 5,50

47,1

20,5

67,6

0,435

81.

1,3

18,3

E8,3
HT 35,7
Hglob 14,5

53

15

85,7

0,8

82.

0,20

2,71

E 9,56
HT 34,8
Hglob 12,4

58,2

223

80,5

0,383

83.

4,88

23,9

E 8,97
HT 37,6
Hglob 13,3

44,7

25,5

70,2

0,570

84.

2,47

21,4

E7,4
HT 23,7
Hglob 7,4

49,3

27,8

77,1

0,564

85.

0,24

6,65

E 8,71
HT 30,4
Hglob 10,4

57,9

22,5

78,2

0,388

86.

1,46

19,4

E 8,39
HT 28
Hglob 9,8

40

20

60

0,5

87.

0,18

8,75

E 5,99
HT 22
Hglob 7,5

442

21,7

65,9

0,491

88.

0,36

8,65

E 6,04
HT 24
Hglob 8,90

49,2

23,9

73,1

0,486

89.

0,59

4,06

E 6,11
HT 27,1
Hglob 8,4

50,8

20,6

71,4

0,406

90.

0,52

10,5

E 9,79
HT 40,1
Hglob 1,2

39,7

18,4

58,1

0,463

91.

0,56

5,37

ES8
HT 38,7
Hglob 1,9

24

37

61

1,5

92.

0,86

2,69

E 7,33
HT 33,8
Hglob 9,9

72

25

9,9

0,4

93.

2,95

15,67

E 6,23
HT 34
Hglob 10,8

478

28,4

76,8

0,62

94.

0,7

14,3

E 8,34
HT 36
Hglob 14,2

56,8

22

91,6

0,7

95.

2,84

3,96

E7,1
HT 28,8
Hglob 9.3

46,6

14

61

0,3

96.

1,36

6,8

E 6,89

42

34

76

0,8
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HT 28
Hglob 9.6

97. 1,

0,9

21,6

E73
HT 31
Hglob 11,3

51,2

17

84,8

0,8

98.

0,78

6,91

E 8,6
HT 32,3
Hglob 10,3

29

29

58

99.

1,2

7,38

E 6,8
HT 26,1
Hglob 9,1

23

30

53

1,3

100.

0,33

18,45

E 5,7
HT 22,5
Hglob 7,3

65

25

90

0,38

101.

1,2

16,9

E 6,8
HT 34
Hglob 12,3

33

44

71

1,3

102.

0,62

6,79

E 8,1
HT 33,1
Hglob 11,2

32

23,6

59

0,7

103.

4,16

5,86

E73
HT 27
Hglob 9,1

56,5

22,6

82

0,4

104.

25,15

E 5,6
HT 23,8
Hglob 8,1

36

17

53

0,472

105.

13,2

E 3,53
HT 16,6
Hglob 5,3

31

14

45

0,45

106.

16,57

E 7,6
HT 24,5
Hglob 9,2

49

23

72

0,46

107.

0,97

22,5

E 3,6
HT 16
Hglob 5,3

48

21

64

0,48

108.

0,35

2,9

Eo6,1
HT 22,5
Hglob 8

45

26

71

0,577

109.

0,7

12,6

E 6,73
HT 27,7
Hglob 9

51,9

17,9

69,8

0,345

110.

0,36

8,65

E 6,04
HT 24
Hglob 8,9

56

23,4

73,1

1,06

111.

2,4

10,1

E34
HT 17
Hglob 2,04

47,3

25,2

73

0,543

112.

5,72

13,18

E5.8
HT 22,9
Hglob 7,8

57

25

82

0,5

113.

1,16

13,23

E 83
HT 34,8
Hglob 12,3

34

30

64

0,8

114.

1,09

5,89

E 6,46
HT 27,5
Hglob 8,5

60

27,6

87,6

0,46

115.

0,9

5,6

E 7,78
HT 35,9
Hglob 11,2

57

21

78

0,36
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116.

1,3

6,03

E79
HT 33,8
Hglob 11

55

31

86

0,56

117.

0,44

16,3

E 5,86
HT 26,7
Hglob 6.3

53

19,9

82

0,37

118.

11,82

E 4,61
HT 20,4
Hglob 6,9

41

23

64

0,6

119.

0,71

6,87

E 7,53
HT 24,3
Hglob 8,2

49,8

13,4

63,1

0,269

120.

3,77

591

E9,0
HT 38,1
Hglob 12

56

30

86

0,5

121.

0,47

7,92

E 5,98
HT 27,4
Hglob 8,8

29,1

21,8

50,9

0,749

122.

0,48

24,5

E 10,3
HT 37,4
Hglob 11,6

44.4

22

66,4

0,495

123.

0,7

14,2

E 8,12
HT 28,4
Hglob 9,9

81,9

26,6

108,5

0,325

124.

0,21

12,3

E 8,29
HT 34,4
Hglob 10,6

65,2

23,2

88,4

0,356

125.

0,18

3,63

E 7,99
HT 30,2
Hglob 9,7

34

21,1

55,1

0,621

126.

1,77

2,11

E 6,45
HT 35,7
Hglob 10,8

82

14

96

0,2

127.

2,1

4,49

E 4,21
HT 20
Hglob 6,1

67,4

19,2

86,6

0,285

W  badaniach  biochemicznych  surowicy  najczescie] obserwowanymi
nieprawidlowo$ciami byty: hipoalbuminemia, ktérg notowano u 92 pacjentow (72%),
hiperglobulinemia stwierdzana u 91 kotoéw (71,6%), u 59 zwierzat (46,4%) doszto do wzrostu
stezenia biatka catkowitego, obnizenie stosunku albumin do globulin (A:G) ponizej 0,6
stwierdzono u 99 kotow (78%). Z innych nieprawidlowosci notowano: wzrost aktywnosci
ASPAT u 46 kotéow (36,2%), ALT u 21 zwierzat (16,5%), hiperbilirubinemi¢ u 19 (15 %)
kotow, wzrost stezenia fosforu u 29 kotow (22,8%) oraz wzrost aktywnosci AP u 4 osobnikow

3,1% (4/127) (Tabela 10).

52



Tabela 10. Wyniki badania biochemicznego surowicy u kotow grupy I cd.

L.p. | AlatU/1 | Aspat U/l AP U/ Bilirubina umol/l | Potas mmol/l | Fosfor mmol/l
1,00-91,0 | 1,00-59,0 | 1,00-140,0 0,010-5,50 3,00-5,5 0,800-1,90
1. 49,80 99,5 43,5 37,8 4,01 1,73
2. 2,75 21,016 42,604 2,34 3,6 0,88
3. 538,00 938,7 12,3 6,02 4,79 2,08
45,78 23,65 98 0,45 4,22 1,2
5. 67,22 34,55 63,7 0,89 4,6 0,92
6. 51,70 33,4 111,4 1,92 5,77 2,83
7. 24,40 61 1,8 9,22 4,93 1,98
8. 50,00 46,8 89,5 3,4 3,56 1,1
9. 31,00 30,11 101,96 3,01 4,85 0,87
10. 59,20 64,5 10,2 10,9 4,11 1,22
11. 53,90 803 22,1 58,1 4,84 1,55
12. 110,80 304,7 14,4 144,5 4,72 2,27
13. 72,30 148,7 45 6,21 3,93 1,58
14. 34,70 45 55,5 6,31 4,59 4,59
15. 73,70 46,3 23,8 2,19 4,15 1,78
16. 24,50 34,4 13,7 10,2 5,01 2,18
17. 39,59 17,32 20,39 4,07 3,06 1,27
18. 94,00 45 19 2,56 5,19 2,45
19. 31,60 70,8 13,1 44,6 4,37 2,10
20. 47,00 58 40 10,9 - 1,95
21. 35,00 57 11 46,2 3,50 1,68
22. 53,4 42,1 85,34 0,71 1,77 0,67
23. 36,00 57 8 2,5 4,55 2,19
24. 51,00 88 26 15,38 4,4 0,94
25. 58,00 51 9 11,97 4,27 1,58
26. 43,00 33 12 2,56 4,01 1,55
27. 23,7 32,1 132,5 5,01 3,76 1,23
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28. 41,15 57,44 87,98 0,25 33 0,97
29. 32,43 48 75,46 47,88 3,79 0,45
30. 24,00 49,2 41 0,34 3,13 0,93
31. 78,00 56,8 35 4,23 4,66 1,1

32. 96,00 48,2 10 12 4,00 3,97
33. 14,00 23 9,4 1,86 4,67 1,80
34. 24,45 24,83 7,91 0,56 3,13 1,04
35. 74,00 113 96,6 4,34 4,28 2,30
36. 156,90 222,1 100,5 0,34 2,50 1,2
37. 64,20 36,8 14,1 2,4 4,55 1,33
38. 31,00 115 29 29,63 6,34 2,35
39. 63,20 36,4 48,2 0,6 3,43 1,1

40. 61,7 45,34 132,01 3,2 4,04 1,3

41. 84.4 52,55 87,45 0,45 3,8 0,98
42. 45,50 40,5 8,7 4,32 4,14 1,72
43. 73,80 55,8 20,8 18 4,62 1,99
44. 26,70 23,6 9,2 10,9 4,70 1,79
45. 62,00 40 15 2,56 5,31 2,02
46. 101,90 138,1 77,1 116,9 3,82 0,38
47. 43,16 94,39 33,15 14,56 3,2 1,79
48. 21,10 47,5 7,7 2,7 4,35 1,56
49. 24,00 95,4 22,6 17,9 5,12 1,18
50. 26,60 49,1 11,5 2,7 4,35 1,56
S1. 21,20 138,5 19,4 73,1 4,12 1,1

52. 95,70 200,4 17,5 5,13 4,20 1,77
53. 129,00 90,2 434 6,09 2,86 1,36
54. 105,20 35,7 40,8 3,19 5,15 1,35
S5. 39,10 76,5 12 5,31 4,06 1,57
56. 35,50 60,3 9,1 38,7 4,15 1,32
57. 19,70 31,6 12,2 2,73 4,11 1,48
S8. 30,00 40,6 19,2 2,74 4,77 1,90

54



59. 66,30 231,6 50,1 135,2 2,85 0,73
60. 19,00 42 14 0,67 51 1,4
61. 26,90 98,1 16,4 1,34 4,23 1,23
62. 75,00 53,66 20 0,8 3,40 1,26
63. 60,68 28,3 107,13 1,71 3,86 1,008
64. 36,00 32,3 25 5,76 5,04 1,48
65. 105,00 60 10 11,97 4,90 1,71
66. 35,50 24 28,2 2,4 4,10 1,32
67. 47,45 31,4 105,88 4,04 3,31 0,43
68. 21,00 38 7 13,67 4,87 1,65
69. 58,00 23 43 2,74 4,46 1,84
70. 82,23 42,12 71,8 0,51 3,65 1,11
71. 230,00 423 72 2,51 4,88 1,09
72. 169,00 94 51 6,82 5,70 1,58
73. 90,02 35,06 113,31 2,55 3,5 1,32
74. 73,00 32 23 2,5 4,84 1,00
75. 14,40 39,8 3,8 10,1 4,99 1,81
76. 48,99 50,44 135,02 2,51 4,9 1,23
77. 25,80 51,7 13,7 64,7 4,08 1,89
78. 65,20 64,5 17,6 41,2 4,78 2,05
79. 18,50 66,9 11,7 3,58 4,15 2,63
80. 21,50 87,6 46,2 8,55 4,76 1,42
81. 86,7 38,65 119,55 0,97 4,23 1,34
82. 89,40 330,6 26,5 165,6 4,10 1,80
83. 22,20 36,3 9,9 3,31 4,54 1,71
84. 42,90 17,1 171,1 3,92 4,82 2,30
85. 88,40 34 21,9 5,57 4,80 1,24
86. 8,00 49 17 8,04 - -
87. 17,70 30,5 8,5 6,34 5,25 1,57
88. 36,90 69,9 26,3 78,4 3,78 1,60
89. 22,10 85,8 10,1 3,59 4,42 2,35
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90. | 38,10 1173 18,5 28,8 5,04 2,37
91. | 152,00 81 61 2,56 5,46 2,07
92. | 93,00 56,21 10 32,49 3,30 1,65
93. | 73,56 22,91 125,53 3,05 3.8 1,06
94. | 60,92 23,97 106,08 1,98 3,92 1,34
95. | 56,00 17 146 2,56 4,80 2,80
96. | 29,00 26 31 8,55 5,10 1,60
97. | 7343 49,23 66,3 1,87 3,92 1,31
98. | 73,00 32 23 2,56 4,80 1,00
99. | 51,00 52 44 2,56 5,73 1,68
100. | 99,00 446 21 77,31 3,50 1,13
101. | 29,00 23 29 2,56 4,50 1,13
102. | 20,00 26 33 4,105 5,63 1,78
103. | 102,00 39 118 2,56 3,94 2,13
104. | 84,00 55 116 7,86 6,30 1,20
105. | 36,00 271 22 42,08 2,90 0,51
106. | 284,00 301 30 63,3 4,73 2,00
107. | 12,00 34 34 14,2 4,08 2,01
108. | 21,00 112 6 29,761 6,10 2,68
109. | 22,40 47,7 22,4 2,95 4,01 1,74
110. | 49,23 51,45 101,25 5,23 4,11 1,15
111. | 42,00 73 56 2,51 4,66 1,78
112. | 151,00 207 121 189,854 4,69 1,78
113. | 29,00 42 13 92,191 4,12 1,62
114. | 404,00 57 162 71,32 4,06 2,20
115. | 32,00 81 32 3,22 5.1 0,94
116. | 105,00 63 185 7,87 149,00 1,68
117. | 55,90 236,7 23,4 139,4 5,21 1,02
118. | 10,00 33,2 10 13,68 2,80 1,6
119. | 51,23 40,66 117,21 4,23 3,66 1,2
120. | 35,00 442 29 4,23 3,12 1,61
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121. 159,80 194 58,6 40,2 3,98 0,92
122. 21,00 90,4 29,7 47,9 5,63 1,23
123. 62,8 93,4 0,5 3,16 4,28 1,96
124. 31,80 45,5 27,6 2,224 4,63 2,07
125. 37,60 78,8 6,8 22,235 5,09 1,68
126. 36,00 40,66 20 27,37 3,80 1,67
127. 45,40 115,2 29 5,34 53 0,87

Sposrod  kotow, ktérych wiasciciele wyrazili zgode na poszerzenie profilu
diagnostycznego o wykonanie elektroforezy bialek surowicy (n=71), w surowicy 36 osobnikow
(50,7 %) wykazano hipergammaglobulinemig, za$ obnizony stosunek A:G potwierdzono u 63

zwierzat (88,7%) (Tabela 11).

Tabela 11. Wyniki elektroforezy surowicy w kotow grupy 1.

Albuminy Alfa Gamma A:G
1. 36,9 13,6 43,1 0,55
2. 24,1 19,81 8,99 0,55
3. Nie badano
4. 20,7 25,8 9,8 0,455
5. 11 249 25,1 0,183
6. 28,2 13,2 32,6 0,51
7. 17,8 24 17,9 0,349
8. 32,1 6,1 14 0,86
9. 23 19,4 16,5 0,45
10. 25,5 13,4 27,9 0,52
11. Nie badano
12. 23,4 23,8 16,1 0,44
13. 20,4 Nie badano
14. 30,4 21,6 47 0,393
15. 36,6 14,6 51,2 0,473
16. 23,6 25,1 28,6 0,368
17. 21,42 - 5,76 0,327
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18. 26,9 17,7 34,1 0,42
19. Nie badano

20. Nie badano

21. 17,4 21,9 8,44 0,465
22. Nie badano

23. 32,13 12,75 44,47 0,5
24. Nie badano

25. Nie badano

26. 35,2 9,8 77,5 0,36
27. 21,3 20 83 0,52
28. 32,2 17,9 30,3 0,56
29. Nie badano

30. 14,9 21,4 17,2 0,28
31. 20,2 22,5 43,9 0,256
32. 22,7 7 45,2 0,28
33. 15,5 12,8 10,8 0,557
34, Nie badano

35. Nie badano

36. Nie badano

37. 20,1 20,4 42,9 0,272
38. Nie badano

39. 28,4 12,4 54,8 0,385
40. Nie badano

41. 23,02 13,18 40,31 0,35
42, 21,1 18,6 57,1 0,25
43, 28,5 19,8 27,4 0,527
44, 19 22 33,6 0,303
45. Nie badano

46. Nie badano

47. Nie badano

48. 29,7 20,2 50,2 0,384
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49. 18,3 20 16,4 0,415
50. 23,5 21,9 23,2 0,455
51. 20,8 25,9 18,2 0,4
52. 23,47 17,63 24,14 0,46
53. 28,6 18,9 3,35 1,01
54. 18,8 21,3 11,4 0,486
55. 25,2 17,9 30,6 0,446
56. 23,9 11,8 17,9 0,433
57. 25,9 10 9,75 0,968
58. 27 17,4 56,1 0,339
59. 21,7 16,9 19,8 0,512
60. Nie badano

61. 19,3 17,2 40 0,307
62. 17,5 16,2 29,9 0,343
63. 30,5 18,61 24,4 0,58
64. 25,8 21,9 21 0,523
65. Nie badano

66. Nie badano

67. 26,1 13,4 16,8 0,711
68. 29,5 11,7 43,5 0,45
69. 15,6 16,7 27,1 0,3
70. Nie badano

71. Nie badano

72. Nie badano

73. Nie badano

74. Nie badano

75. Nie badano

76. Nie badano

77. 21 22,2 33,1 0,335
78. 20,1 29,4 20,9 0,347
79. Nie badano

80. Nie badano
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81. Nie badano

82. 21,7 19,4 33,2 0,369
83. 25,2 22 14,2 0,56
84. 27,8 11,2 23,5 0,564
85. 22,5 - 28,9 0,388
86. 13,7 24,8 17,1 0,29
87. 20 27,2 10,7 0,436
88. 21,5 23,2 20,4 0,417
89. 21 18,6 25,6 0,417
90. Nie badano

91. Nie badano

92. Nie badano

93. Nie badano

94, Nie badano

95. 24 17,4 16,9 0,3
96. Nie badano

97. Nie badano

98. 29 - - 1
99. Nie badano

100. Nie badano

101. 44 1,2 14,3 1,3
102. 23,6 18,5 4,5 0,7
103. 22,6 15,2 30,9 0,4
104. Nie badano

105. Nie badano

106. Nie badano

107. Nie badano

108. Nie badano

109. Nie badano

110. Nie badano

111. Nie badano
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112. 28,7 9,6 36,2 ‘ 0,5
113. Nie badano

114. Nie badano

115. 23,4 14,7 32,7 0,43
116. Nie badano

117. Nie badano

118. Nie badano

119. 13,4 22,5 21,8 0,269
120. Nie badano

121. 27 19,6 9,38 0,742
122. Nie badano

123. 21,6 52 0,384
124. 26,7 16,1 38,8 0,433
125. 18,2 22,2 6,23 0,493
126. - 21,1 28 0,391
127. Nie badano

Wyniki badan hematologicznych i biochemicznych kotow grup I1 1 III przedstawiono w

Tabelach 12,13,14.

Tabela 12. Wyniki badania hematologicznego i biochemicznego surowicy u kotéw grupy II.

Parametry
Limfocyty | Neutrofile czerwonokrwinkowe Globuliny | Albuminy cilif\l;?te
Lp.| (G (G E 5,00-10,0 T/ (G () o
1,00-4,00 3,00-11,0 HT % 30,0-44,0 19,0-42,0 | 26,0-46,0 57.0-94,0
Hglob g/dl
9,00-15,0
E7,12
L. 1,38 4,22 HT 35,2 51 28,33 62,0
Hglob 14,6
E 5,33
2. 2,81 7,61 HT 31,4 39,7 29,3 71,4
Hglob 12,1
3. 1,99 10,1 E 6,03 52 44,1 72,0
HT 37
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Hglob 16,1

3,2

8,21

E 7,88
HT 40,7
Hglob 13,9

41,7

31,2

59,1

2,44

9,6

E 5,75
HT 41,7
Hglob 14,9

40,4

38,6

62,2

3,81

7,44

E 9,18
HT 44,6
Hglob 16,8

60,1

38,8

98,2

2,22

6,18

E 4,95
HT 30,1
Hglob 10,2

31,6

22,7

104

3,12

9,11

E 7,44
HT 42,0
Hglob 14,9

38,8

47,1

81,6

1,95

10,2

E 8,12
HT 56,11
Hglob 16,6

22,6

38,1

64,4

10.

2,88

6,33

E 6,06
HT 37,2
Hglob 11,7

51,3

412

91,6

11.

3,33

19,07

E 8,12
HT 47,6
Hglob 17,2

39,2

38,4

61,2

12.

1,47

5,33

E 7,14
HT 41,1
Hglob 15,6

24,3

31,7

71,2

13.

1,99

4,72

E 5,92
HT 37,6
Hglob 16,6

35,6

39,2

106

14.

3,77

12,4

E4,73
HT 33,7
Hglob 12,1

55,3

44,7

59,1

15.

6,47

8,16

E 10,22
HT 56,3
Hglob 19,4

27,1

4.6

57,7

16.

3,88

7,26

E 7,46
HT 33,9
Hglob 11,1

38,3

26,4

81,2

17.

2,5

10,7

E 7,27
HT 44,4
Hglob 13,8

61,1

39,4

59,9

18.

1,55

7,14

E 3,22
HT 11,3
Hglob 7,2

47,1

38,3

91,1

19.

7,61

14,4

E 7,81
HT 41,3
Hglob 13,7

22,4

38,2

71,2

E 8,09
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20. 1,22 4,16 HT 42,6 27,6 293 82,4
Hglob 13,0
E 5,41
21 321 8,31 HT 32,6 19,7 314 83,1
Hglob 12,7
E 6,33
22. 3,16 6,44 HT 33,2 47,2 40,1 72,2
Hglob 14,4
E 5,13
23. 3,98 6,12 HT 35,8 29 31,3 59,9
Hglob 14,5
E 6,45
24. 2,73 4,62 HT 33,2 56,3 27,3 84,9
Hglob 13,1
E 5,39
25. 1,85 7,75 HT 40,3 47,3 41,2 82,4
Hglob 14,0
E 6,55
26.| 122 6,12 HT 3822 56,3 37.8 72,2
Hglob 13,3
E 7,46
27. 3,66 9,14 HT 33.9 51,3 37,7 52,2
Hglob 11,1
Tabela 13. Wyniki badania biochemicznego surowicy u kotow grupy II cd.
Lp. | AlatU/l | Aspat U/l AP U/ Bilirubina pmol/l | Potas mmol/l | Fosfor mmol/l
1,00-91,0 | 1,00-59,0 | 1,00-140,0 0,010-5,50 3,00-5,5 0,800-1,90
1 60,43 31,70 124,78 3,99 4,52 1,23
2 1,89 15,06 45,35 0,18 5,05 1,18
3 77,16 10,98 50,30 2,54 4,99 1,67
4 71,53 30,49 10,67 1,17 3,47 0,97
5 74,70 48,18 156,9 1,85 3,96 1,50
6 30,40 35,96 12,32 4,38 4,30 1,54
7 7,68 17,52 151,3 2,35 4,51 2,30
8 82,80 33,00 52,91 1,35 3,14 1,41
9 81,43 31,13 79,84 4,44 5,39 1,60
10| 943 21,87 5,28 1,34 429 2,80
11 25,50 35,61 74,61 0,19 5,42 1,27
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12 | 19,50 6,02 40,41 2,25 3,31 3,50
13 | 2788 30,97 119,53 4,17 3,60 1,40
14 | 16,18 62,6 17,99 1,22 5,20 1,33
15 | 18,82 9,78 128,08 2,05 5,03 4,10
16 | 54,05 13,58 93,18 1,15 4,19 3,10
17 | 71,11 39,63 17,93 4,90 5,27 1,78
18 | 81,77 34,26 51,51 541 443 1,14
19 | 69,58 23,23 3,13 2,34 4,90 1,49
20 | 55,32 14,45 135,46 1,38 4,52 430
21 | 89,15 64,8 110,44 4,52 4,07 3,67
22| 7482 1,73 11,85 1,22 4,07 1,24
23 | 46,66 23,44 79,14 4,94 3,64 1,47
24 | 10,08 6,82 19,24 5,44 3,02 0,92
25 | 72,86 50,10 10,28 3,85 4,44 1,50
26 | 37,73 53,99 84,34 3,26 3,23 1,67
27 | 7591 17,16 1,37 1,94 3,89 1,73

Tabela 14. Wyniki badania hematologicznego i biochemicznego surowicy u kotow grupy II1.

Lp.

Limfocyty
(G
1,00-4,00

Neutrofile
(G/)
3,00-11,0

Parametry

czerwonokrwinkowe

E 5,00-10,0 T/1
HT % 30,0-44,0

Hglob g/dl
9,00-15,0

Globuliny
(G
19,0-42,0

Albuminy
(G
26,0-46,0

Bialtko
catkowite (G/1)
57,0-94,0

3,28

20,6

E 8,5
HT 35,8

Hglob 11,6

35,5

30,7

65,7

0,31

5,35

E 6,64
HT 35,5

Hglob 12,4

28,6

37,6

34
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0,87

22,46

E 6,6
HT 25,8
Hglob 8,8

37

34,3

71,3

0,9

2,33

E 9,86
HT 40,4
Hglob 13,3

47,9

4,1

90

3,91

11,9

E 4,00
HT 19
Hglob 6,12

39

34

73

4,32

9,12

E 3,02
HT 14
Hglob 4,67

42

39,8

81,8

0,78

3,94

E 6,54
HT 19
Hglob 7,3

29

19

70

1,25

1,97

E 8,45
HT 30,1
Hglob 12,7

31

27

75

0,99

3,26

E 9,69
HT 33,2
Hglob 13,7

26,3

29,6

55,9

10.

0,41

27,96

E 74
HT 25,2
Hglob 10,5

27

33

60

11.

0,4

1,26

E 10,1
HT 41,8
Hglob 14

34

40

74

12.

0,54

5,68

E 6,59
HT 31
Hglob 6,4

46

30

76

13.

1,44

12,3

E 6,05
HT 30
Hglob 6

41

34

73
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14.

0,61

1,25

E 4,04
HT 23
Hglob 4,8

35

37

65

15.

0,71

8,87

E 3,74
HT 22
Hglob 4,1

41

26,9

78

16.

0,83

13,4

E7,6
HT 41,5
Hglob 15,3

37

31

67

17.

0,21

14,6

E 7,08
HT 31,1
Hglob 13

31

43

79

18.

1,44

4,78

E 6,64
HT 37
Hglob 8,1

46

26

61

19.

1,85

3,06

E9,7
HT 32,7
Hglob 12,8

63

37

68

20.

1,63

9,39

E4,5
HT 30
Hglob 12,2

65

37

79

21.

2,32

7,58

E 645
HT 33
Hglob 7,63

21

40

59

22.

3,45

5,67

E 7,31
HT 35,8
Hglob 11,23

21

37

87

23.

2,87

6,89

E 8,43
HT 36
Hglob 11,23

41

34

70

24.

2,3

5,8

E 6,56
HT 34
Hglob 9,78

61

46

92
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25. 1,45

4,7

E 5,56
HT 31
Hglob 8,75

64 35

63

26. 2,34

4,2

Hglob 11,23

E 7,32
HT 38

65 36

57

27. 1,55

7,4

Hglob 12,78

E 8,91
HT 39

46 44

76

28. 2,6

6,3

E73
HT 42
Hglob 13,2

35,6 35,2

71,2

29. 3,2

5,4

E7,9
HT 38
Hglob 12,8

49,2 38,1

87,3

30. 1,9

8,7

E 6,4
HT 33
Hglob 14,2

51,1 41,2

92,3

31. 1,5

7,3

ES,2
HT 35
Hglob 11,9

34,2 35,2

69.4

32. 2,4

6,2

E9,1
HT 41
Hglob 12,2

56,1 37,1

93,2

33. 3,5

5,2

E 6,7
HT 37
Hglob 10,8

45,2 29,8

75

34. 2,8

8,3

E9,2
HT 34
Hglob 14,1

49,2 31,5

80,7

Tabela 15. Wyniki badania biochemicznego surowicy u kotow grupy III cd.

Lp. Alat U/l Aspat U/l AP U/ Bilirubina pmol/l Potas mmol/l Fosfor mmol/l
1,00-91,0 1,00-59,0 1,00-140,0 0,010-5,50 3,00-5,5 0,800-1,90
1 45 23 36,8 1,93 3,67 0,97
2 32 42 37,5 5,31 4,1 1,42
3 73,7 343 26 1,08 3,78 1,34
4 133,4 46,2 51,5 0,72 4,72 1,28
5 11 71 22 1,00 3,82 1,4
6 62 38 34,8 4,38 3,45 1,56
7 45 19 14 3,2 3,54 0,98
8 54 23 20 0,54 4,21 1,23
9 23,8 30 26,3 1,78 4,24 1,6
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10 34 31 20 2,34 4,56 1,45
11 127 49 44 2,57 3,98 1,56
12 81 34 24 2,87 4,23 1,67
13 40 2 18 4,25 4,1 1,79
14 32 34 12,9 3,24 5,11 1,52
15 43 56 21,0 0,64 5,02 1,32
16 57 12 33,1 3,98 5,43 1,19
17 34 37 29,3 3,23 3,66 1,29
18 64 28 19,5 4,80 4,18 0,87
19 49,8 22,9 13,9 0,15 5,30 1,32
20 21,94 21,85 35,1 1,80 4,88 0,97
21 1,60 58,19 5,0 3,43 4,95 1,35
22 64,40 35,85 17,5 3,35 3,12 1,37
23 38,62 7,00 32,9 0,73 5,22 1,32
24 8,43 49,20 31,1 2,74 3,10 1,81
25 38,68 24,93 10,8 4,09 3,38 1,78
26 55,09 21,62 26,7 2,21 3,65 1,83
27 53,78 25,72 19,3 0,56 4,74 1,51
28 72,80 43,87 17,2 4,24 4,95 1,37
29 54,96 3,23 28,4 0,99 4,09 1,07
30 13,07 8,82 1,9 1,71 3,03 0,92
31 31,60 5,44 12,4 4,74 3,68 1,24
32 64,01 7,75 34,3 0,84 5,28 1,37
33 29,69 51,93 6,4 5,39 5,34 1,35
34 81,03 30,35 32,2 2,11 5,50 0,93

11.2. Wyniki badania ultrasonograficznego

W badaniu ultrasonograficznym kotow grupy 1 ze zdiagnozowanym FIP okreslano
charakter ptynu, jego objeto$¢ oraz lokalizacje (jama brzuszna i/lub jama optucnej). U 10%
kotow zakwalifikowanych do badan ptyn gromadzil si¢ w jamie oplucnej, u 20% osobnikoéw
zarowno w jamie optucnej jak i jamie brzusznej natomiast u 67% tylko jamie brzusznej. W
przypadku 4 osobnikéw nie stwierdzono obecnosci ptynu w jamach ciala - badaniami

histopatologicznymi rozpoznano u nich suchg posta¢ FIP.
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Aechogenny ptyn w jamie brzusznej byl widoczny u 58% kotow, echogenny z luzno
unoszacymi si¢ strzgpkami witoknika u 42% zwierzat (Ryc. 4,5,6.) Pasma sieci, krezka, thuszcz
krezkowy - pofaldowane, wyraznie hyperechogenne, otaczajace narzady notowano u 87%
zwierzat objetych badaniami (Ryc. 7,8,9,10). Byly to koty z wysigkowa postacig choroby,

u ktérych ptyn gromadzit si¢ w jamie brzusznej, jeden osobnik z suchg postacig FIP.

Ryc. 4. A - Lekko echogenny pltyn w jamie brzusznej. B - echogenny pltyn w jamie brzuszne;j
pomiedzy petlami jelit cienkich.

Ryc. 5. A, B - Aechogenny ptyn w jamie brzusznej pomiedzy petlami jelit cienkich.
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= wioknik

Ryc. 6. A, B, C - Obecnos$¢ ptynu w jamie otrzewnej z luzno unoszacymi si¢ hiperechogennymi

strzgpkami wtoknika oznaczone strzatkami.

Ryc. 7. Hiperechogenny odczyn otrzewnej pomigdzy Sledziong a nerkg lewa. Pasma sieci, krezka,
thuszcz krezkowy pofatldowane, wyraznie hiperechogenne, w czgéci centralnej widoczna niewielka

ilo$¢ wolnego ptynu.
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odcz;u'not-'.-'a otrzewna

odeZjipowa otrzewna

7

odezynowa'otrzewna

Ryc. 8. A, B, C - Hiperechogenny odczyn otrzewnowy oznaczony strzatkami — w obszarze
nieregularnej i pogrubionej krezki i thuszczu otrzewnowego w okolicy $ledzionowej oraz zotadka (D),
pomigdzy petlami jelit cienkich (E, F). A - Hiperechoegnna nieregularna, pogrubiona o podniesionej
echogenicznosci (B, C), krezka (thuszcz otrzewnowy) w okolicy $ledzionowej oraz zotadka (D),

pomiedzy petlami jelit cienkich (E, F).
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Ryc. 10. Reaktywny miazsz $ledziony (oznaczony strzatka) otoczony reaktywnym, hiperechogennym

ttuszczem.

Badanie ultrasonograficzne weztow chtonnych obejmowato oceng osrodka krezkowego
doczaszkowego (wezly chtonne okrgznicze w tym ujscia biodorowo-§lepo-okreznicznego,
czcze) oraz osrodka trzewnego (wezly chtonne watrobowe i trzustkowo dwunastnicze).
Powigkszone i1 niejednorodne wezly chtonne stwierdzono u 59% kotéw, podczas gdy u 8,7%
zwierzat byly one niepowigkszone i1 jednorodne, natomiast u 42,5% niepowigkszone,
niejednorodne, reaktywne. Obraz zmienionych we¢ztéw chtonnych przedstawiono na Ryc. 11-

20.
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Ryc. 11 A, B, C, D - Zmienione niejednorodne wezty chlonne z drobnymi hipoechogennymi
ogniskami, krawedzie nieregularne. Niejednorodne wezly chtonne otoczone nieznacznie echogennym

pltynem (A, B).

Ryc. 12. Powigkszony reaktywny wezet chtonny o nieregularnym brzegu, z hipoechogennymi

ogniskami (strzatka).

Ryc. 13. A, B - Wezly chlonne o obnizonej echogenicznos$ci, zaokraglone, powigkszone.
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Ryc. 14. Powigkszone, niejednorodne wezly chtonne, o nieregularnych brzegach z hipoechogennymi

ogniskami.

Ryc. 15. Powigkszony, zaokraglony wezel chlonny trzustkowo-dwunastniczy, otoczony

hiperechogennym odczynem w okolicy prawego ptata trzustki, dwunastnicy oraz watroby.
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Ryc. 16. A - W centrum oznaczono silnie powigkszony, niejednorodny wezet chtonny osrodka
krezkowego pomiedzy petlami jelit cienkich (oznaczono strzatkami). B - Ten sam wezel chtonny
pomiedzy petlami jelit cienkich, C - Ten sam wezel chtonny ulegl pomniejszeniu w trakcie terapii,
nadal pozostal niejednorodny. D - Silnie powigkszony, zmieniony wezet chtonny, niejednorodny, z

hipoechogennymi ogniskami, o nieregularnych krawedziach.

Ryc. 17. Zmieniony, niejednorodny powigkszony o nieregularnych_krawedziach wezet chtonny

okrezniczy lewy.
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Ryc. 18. A - Zmienione wezly chtonne osrodka krezkowego niejednorodne, zaokraglone.

B - Powickszony, nieregularny wezet chtonny krezkowy o obnizonej echogenicznosci.

w chl niejednorodny:

76



W chl Krezkowy

Ryc. 19. Wezty chtonne z obecno$ciag drobnych zmian jamowych, niejednorodne, zaokraglone.
A, B — wezty chlonne okolicy uj$cia biodrowo - §lepo okrgzniczego, jelito biodrowe zlokalizowane w

lewej czesci ekranu, C — wezet chtonny krezkowy.

Ryc. 20. Powigkszone, zaokraglone, niejednorodne wezlty chtonne watrobowe (wrotne) zlokalizowane

wzdtuz zyty wrotnej (PV).
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Sledziona u wigkszosci badanych kotow byla powickszona ze zmianami
$rédmigzszowymi. Przy ocenie tego narzadu przyjeto granice normy do 1cm w trzonie mierzac
trzon w okolicy zyly §ledzionowej w utozeniu podtuznym. U 26 zwierzat pomimo tego, ze w
jamie otrzewnej lub jamie brzusznej i klatce piersiowej gromadzit si¢ plyn, nie doszto do
powiekszenia tego narzadu. Powigkszong, normoechogenna, niereaktywng $ledziong notowano
u 2 kotow. Najwigcej kotow wykazywalo powickszenie $ledziony, ktorej miazsz byt
niejednorodny co wskazywato na reaktywny stan zapalny (Ryc. 21-23). U 73 zwierzat narzad

ten zawijal si¢, lewostronnie zanerkowo (Ryc. 24).

Ryc. 21. Reaktywny miazsz $ledziony. A - Narzad powigkszony glownie w obrebie trzonu.
B - Sledziona kontaktujaca sie z watroba, zotadek po lewej stronie skanu, dookota widoczny
hiperechogenny nieregularny ttuszcz otrzewnowy. C — Powigkszona §ledziona, z zaokraglonymi

krawedziami, otoczona plynem, migzsz niejednorodny.
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Ryc. 22. Powigkszona $ledziona, z reaktywnym migzszem, rozsiane drobne hipoechogenne ogniska.

Ponizej widoczny wezet chlonny $ledzionowy, reaktywny, niejednorodny.

Ryc. 23. Ogniskowa zmiana na $ledzionie uwypuklajaca torebke, zmiana ulegta pomniejszeniu po
zakonczeniu leczenia. Podejrzenie ogniska ziarniniaka, ogniska hemopoezy pozaszpikowej. Sledziona

otoczona obszarem zapalnym.
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Ryc. 24. Powickszona, podwinigta §ledziona otoczona ptynem o zaokraglonych brzegach, migzsz

reaktywny, niejednorodny.

W przypadku trzustki przyjeto norme wielkosci dla ptata lewego do 6 mm, echogeniczno$é

narzadu uwaza si¢ za prawidtlowg przy zblizonej echogenicznosci do watroby.

W grupie pierwszej, u 68 badanych kotéw trzustka byla powigkszona, o nieregularnych
brzegach (ptat lewy powyzej 6 mm) a echogeniczno$¢ wzgledem otaczajacych tkanek wyraznie

obnizona (Ryc. 25,26).

sledziona

trzustka
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sledziona

trzustka

Ryc. 25. A, B, C, D - Trzustka - ptat lewy pogrubiony, nieregularny zlokalizowany wzdtuz sledziony,

w sgsiedztwie zotadka.

Ryc. 26. Powickszona trzustka o podniesionej echogenicznosci, hiperechogenny migzsz,

niejednorodny.

Podczas oceny ultrasonograficznej nerek przyjeto, ze narzady te nie sag powiekszone,
jesli ich dtugo$¢ nie przekracza 4,5 cm. W grupie pierwszej taki stan (nerki niepowigkszone,
normoechogenne) notowano u 67 badanych zwierzat. Nerki o zrdéznicowanym korowo
rdzennym, uwidoczniono u 19 osobnikow (Ryc. 27,29), natomiast z hiperechogennym
objawem rabka u 19 kotow (Ryc. 28). W dwoch przypadkach podtorebkowo uwidoczniono
hipoechogenny ,,efekt halo” (Ryc. 31). U jednego kota nerki wykazywaly zmiany o charakterze

guzow, brzeg nerek byt w znacznym stopniu nieregularny (Ryc. 30).
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Ryc. 27. Powickszona nerka z zatarciem roznicowania korowo-rdzennego, z zaokragleniem warstwy

korowej u kota z FIP.

Ryc. 28. Hiperechogenny objaw rabka u kota z FIP. A, B — hiperechogenny cienki objaw rabka w

wewnetrznej czgsci rdzenia. C — szeroki objaw rabka, opisywany jako objaw obrgczy.
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Ryc. 29. Powigkszona nerka u kota z FIP, z zatartym réznicowaniem korowo rdzennym. W czgsci
centralnej widoczne hiperechogenne ognisko wykazujace efekt migotania w badaniu dopplerowskim —

b flow color ®

Ryc. 30. Przebudowa nerek. A, B — obustronna przebudowa nerek, u 12 letniej kotki z FIP. Wyrazne
zatarcie roznicowania korowo-rdzennego, brzeg nerki silnie nieregularny, okragle zmiany

srodmigzszowo w warstwie korowej powodujace deformacje brzegdw narzadu.
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Ryc. 31. Wysokiego stopnia przebudowa nerek. A, B — obecno$¢ ptynu w jamie brzusznej u 10
letniego kocura, obustronna przebudowa nerek z zatarciem roéznicowania korowo-rdzennego,

z podniesieniem echogenicznosci warstwy korowej podtorebkowo subtelny objaw halo,
hipoechogenny. Materiat z wykonanej biopsji i pobrany ptyn na badanie PCR (ptyn z jamy brzuszne;j
jak i podtorebkowy) potwierdzity obecno$¢ zmutowanego koronawirusa. C — obraz nerki u innego
kota - nerka powigkszona, z zatarciem réznicowania korowo-rdzennego, z podniesieniem
echogenicznosci warstwy korowej, podtobrekowy objaw halo. Wynik badania HP potwierdzit naciek

komorek zapalnych z ogniskami martwicy.

U 80 kotéw z potwierdzonym zakaznym zapalaniem otrzewnej ultrasonograficznie
watroba, wykazywata cechy powigkszenia. Plat lewy wyraznie przekraczat krawedz zotadka,
byt zaokraglony 1 siggat poza ostatnie zebro. U 88 kotow stwierdzono niskg echogeniczno$¢

narzadu (Ryc. 33,34). Tylko u 6 kotow narzad ten byl hiperechogeniczny.

U 30 kotow zawartos¢ pecherzyka zotciowego, ktora fizjologicznie jest aechogenna,
stwierdzano hiperechogenne zageszczenie zolci, nietworzace blotka (szlamu). U cze$ci

zwierzat, wykazano pogrubienie $ciany pecherzyka zétciowego. (Ryc. 32.)
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Ryc. 32. Zageszczona z61¢ w $wietle pecherzyka zotciowego oznaczona z6tg strzatka.

Ryc. 33. Watroba powigkszona z ptynem pomigdzy ptatami watroby. Krawedzie ptatow watroby
zaokraglone, ptat watroby lewy wykraczajacy poza zotadek przechodzacy na strone lewa sledzionowa,

echogeniczno$¢ migzszu watroby obnizona.
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Ryc. 34. Powickszona watroba. A, B - Obraz z glowicy liniowe]j powi¢ckszonej watroby, krawedzie
wyraznie zaokraglone, migzsz niejednorodny, narzad otoczony ptynem lekko echogennym widoczng

hiperechogenna nitkg widknika. B —pgcherzyk zotciowy o pogrubionej $cianie, oprozniony.

Do badania USG zaleca si¢ zastosowanie gtodéwki przez 12 h w celu wyeliminowania
artefaktoéw majacych wplyw na jakos$¢ obrazu i wizualizacje warstw przewodu pokarmowego.
U 79 chorych kotow grupy I obserwowano zmiany w przewodzie pokarmowym zwigzane z
obecnoscig asymetrycznej dodatkowej hiperechogennej warstwy w obrgbie warstwy §luzowe;j
petli jelita cienkiego (Ryc. 37,38), zastd) tresci, atoni¢ przewodu pokarmowego (Ryc. 39),
niewielkie pogrubienie warstwy migsniowej (Ryc. 37), marszczenie $ciany jelit cienkich (Ryc.
40), pogrubienie $ciany jelita §lepego z obnizeniem jej echogenicznosci (Ryc. 41). W 3
przypadkach z postacig bezwysigkowa obserwowano jednorodne pogrubienie $ciany okreznicy,
z zatarciem roznicowania warstwowego (Ryc. 42, 43). Zmiany w obrebie zotadka oraz

dwunastnicy zostaly przedstawione na Ryc. 351 36.
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Ryc. 35. Zmiany w obrebie zotadka. A — miejscowe pogrubienie §ciany zotadka, z zastojem tresci
pokarmowej. B — Pogrubienie $ciany zotadka z retencja tresci pokarmowe;j. C, D — Rozwarstwiona

tres¢ w Swietle zotadka, obecno$¢ gazu w swietle zotadka, obecno$¢ ptynnej tresci, zastdj.

-dwunastnica-

gaz W zoladku

watroba

zotadek

Ryc. 36. Zmiany w obrebie Zotadka. A — obecnos¢ gazu w swietle zotadka, B wysokiego stopnia
rozszerzenie zotadka, z retencjg pltynnej tresci dodatkowo dwunastnica zmienita swojg lokalizacje, w

swietle jelita widoczna rowniez ptynna echogenna tres¢ z poszerzeniem $wiatta.
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Ryc. 37. A, B, C, D - Pogrubienie warstwy mig$niowej §ciany jelit cienkich w przypadkach FIP
obserwowane od niewielkiego stopnia do znacznego. E — Pogrubienie warstwy migsniowej petli jelit

cienkich z widocznym powigckszonym weztem chtonnym o$rodka krezkowego oznaczony z6ttg elipsa.
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Ryc. 38. Dodatkowa hiperechogenna cienka warstwa w obrebie warstwy §luzowej lokalizujaca si¢
odcinkowo w $cianie jelita cienkiego wychodzaca z potaczenia biorodowo-$lepo-okrezniczego —
prawdopodobnie obecnos¢ linii zwtoknienia. Dodatkowo widoczna asymetryczna hipoechogenna

warstwa pomigdzy blona sluzowa a warstwa podsluzows.

Ryc. 39. Poszerzone petle jelit cienkich wypetnione trescig ptynna, drobnoziarnista, retencyjne. A -
Poszerzona petla jelita cienkiego pomiedzy znacznikami, pomiedzy jelitami widoczny aechogenny
ptyn. Dwunastnica poszerzona z zastojem tresci pokarmowej, retencja, poszerzenie petli z
zachowaniem warstwowosci. B, C — poszerzona petla jelita czczego z zastojem tresci i Scienczeniem
sciany. D — poszerzenie petli jelita cienkiego pomiedzy znacznikami H, w $§wietle widoczna cieniujgca

hiperechogenna struktura z artefaktem cienia akustycznego imitujaca ciato obce oznaczone L.
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Ryc. 40. Zmiany w obrebie petli jelit cienkich. A, B — marszczenie $ciany jelita. C — pogrubienie petli
jelita cienkiego z podniesieniem echogeniczno$ci warstwy §luzowej, lekkiego stopnia pogrubienie

warstwy migsniowej.

(-] +
: L Ba6em

L 04lcm
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Ryc. 42. Zmieniona, pogrubiona §ciana okreznicy z zatarciem roznicowania warstwowosci §ciany A,
B, D, E; C - obraz ultrasonograficzny okreznicy u tego samego pacjenta po zakonczeniu leczenia FIP.

F — unaczynienie pogrubionej $ciany w badaniu b — flow color ®.

okreznica
%

pogrubiona $ciana

Ryc. 43. Znacznie pogrubiona i zmieniona $ciana okr¢znicy o obnizonej echogenicznosci, z
hiperechogennymi pasmami. B — powigkszony, reaktywny wezel chtonny okr¢zniczy lewy. C -
Znacznego stopnia zroznicowanie pogrubienia $ciany okreznicy A, D —znaczne pogrubienie §ciany

okreznicy w odcinku zstepujacym, z zatarciem warstwowosci.
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W badaniu USG przez $ciang klatki piersiowej zmiany wykazano w 38 przypadkach.
Plyn w jamie optucnej w ilosci $redniej i wickszej byl widoczny u 27 kotéw, (Ryec.
44,45,46,47,48) towarzyszyly temu zmiany w obrebie weztow chtonnych mostkowych, ktére
byty, powigkszone (powyzej 5 mm), niejednorodne, z hipoechogennymi ogniskami
($wiadczacymi o reaktywnos$ci), zaokraglone. U 7 kotéw stwierdzono nieregularny brzeg
ophucnej oraz wychodzace z niej artefakty linii B oraz linii C. (Ryc. 49,50). U jednego kota z
ptynem w klatce piersiowej, podejrzewano skret plata ptuca, ktory nie zostat jednoznacznie
potwierdzony w badaniu tomograficznym a wykluczony podczas zabiegu resekcji ptata ptuca,

z potwierdzeniem zaci$nigcia przez optucng ptuca. (Ryc. 51).

niedod@maye pluco

Ryc. 44. Zmiany w klatce piersiowej. A, B - obraz niedodmowego obszaru ptuca i ptyn gromadzacy

si¢ wokot.

W chl mostkowy

Ryc. 45. Powigkszony, reaktywny wezet chtonny mostkowy, doogonowo od niego zlokalizowany

ptyn achogenny.
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nitki wloknika

watroba

watroba

Ryc. 46. Plyn w klatce piersiowej. A - okno miedzyzebrowe prawostronne, plyn z hiperechogennymi
nitkami wtoknika, doogonowo widoczna watroba. B - obraz uzyskany w projekcji DH
(diaphragmatico-hepatic) serce oddzielone od przepony ptynem, w ktorym obecny jest

hiperechogenny wtoknik.

Ryc. 47. Obraz uzyskany od kota z FIP z postacig wysigkowa. Ptyn w jamie optucnej zgromadzony w
duzej ilosci zasercowo. Powiekszone, zaokraglone wezty chtonne prawdopodobnie §rodpiersia lub

ziarniniaki zapalne, ktére ulegly pomniejszeniu po zakonczeniu terapii.
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pluco z bronchogramem mieszanym

Ryc. 48. Przezklatkowe badanie zasercowe. Niedodma phuca z ucisku wokdét zgromadzony ptyn,
srodmiazszowo w plucu obecny powietrzny bronchogram (hiperechoegnne drobne ogniska

srodmigzszowo).

Ryc. 49. Artefakty w ptucach. Artefakty linii B pojedyncze
1 w zalezno$ci od stopnia nat¢zenia zmian zmienia si¢ ilo§¢
artefaktow linii B w przestrzeniach miedzyzebrowych.

W poczatkowych stadiach choroby widoczne sg

T
=

artefakt linii B pojedyncze artefakty linii B.

Ryc. 50. Rozmyta linia optucnej, liczne artefakty
linii B. Obraz biatego ptuca (nasilony zespot

srodmiazszowo-pecherzykowy).
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Zmieniony ptat $rodkowy pluca prawego w przekrojach grzbietowych, w oknie migkkotkankowym,

w badaniu natywnym (1) oraz w badaniu po podaniu dozylnym kontrastu - faza tetnicza (2) i zylna (3)
W badaniu widoczna nieulegajgca wzmocnieniu pokontrastowemu, nieznacznie hiperdensyjna wzgledem
otaczajgcego plynu masa (pomarariczowe strzatki), stabo wzmacniajacy sig po podaniu kontrastu, silnie
hipoperfuzyjny plat srodkowy (biate strzaltki) oraz powietrzne ptuco lewe i plyn w jamie oplucnej prawej.
W fazie zylnej widoczna réwniez niejednorodna watroba.

Zmieniony ptat $rodkowy ptuca prawego w przekrojach strzatkowych, na wysokosci wneki pluca prawego,
'w oknie migkkotkankowym, w badaniu po podaniu dozylnym kontrastu. Pomarariczows strzatkg
zaznaczono ptat Srodkowy pluca prawego, ktdry ulega znacznie stabszemu niz pozostale ptaty (czame
strzatki) wzmocnieniu pokontrastowemu.

Ryc. 51. Przypadek miesiecznej kotki, z podejrzeniem skrgtu plata ptuca. Wykonano badanie
ultrasonograficzne, pobrano ptyn na badanie PCR w kierunku FIP (mutacji koronawirusa), uzyskujac
wynik dodatni. W badaniu ultrasonograficznym widoczny byt powickszony ptat pluca z
hiperechogennym ogniskiem, bez cech przeplywu w badaniu dopplerowskim (F, G). Przedsercowo,
przed zmienionym ptatem ptuca widoczny fragment ptuca niedodomowego (niedodma z ucisku) z
obecnym bronchogramem mieszanym — hiperechogenne ogniska $rédmiazszowe (C, D, E).
Doogonowo od zmienionych pdl ptucnych widoczny ptyn z licznymi hiperechogennymi przegrodami.
Wykonano tomografig, ktora wykluczyla skret ptata ptuca, jednak widoczne byto ptuco niedodomowe.
Zdecydowano si¢ na zabieg, podczas ktorego optucna Scienna i trzewna wykazywaty pogrubienie i
zaciskaty pluco ptat przedni i prawy tylny. Ptat sSrodkowy z ogniskami ptynowymi oraz

martwicowymi. Ptat usunigto w catosci.

Komentarz
W badaniu tomografii komputerowej uwidoczniono:

- znaczng niedodme pluca prawego, wtorng do zaawansowanego wodopiersia po tej
stronie;

- czesciowy skret plata Srodkowego pluca prawego oraz zaawansowane zmiany wiérne

- podejrzenie martwicy, zakrzepicy, obrzeku; ropien lub ziarniniak mniej
prawdopodobne;
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Badaniem ultrasonograficznym u zwierzat grupy II notowano nastgpujace
nieprawidlowosci: niewielkg ilos¢ aechogennego ptynu w jamie brzusznej (6/27), powigkszone
i niejednorodne wezly chtonne (3/27), powigkszenie $ledziony (1/27), powickszona,
hipoechogenng trzustke powyzej 7 mm (2/27), nerki niepowigkszone z objawem
hiperechogennego rabka (2/27), pogrubienie warstwy mi¢sniowej jelit, obecnosci dodatkowe;j
asymetrycznej warstwy w obregbie sluzéwki oraz pogrubienia $ciany jelita Slepego (12/27).
Prawidtowy obraz narzadow oraz obecnos¢ niewielkiej ilo$ci ptynu przedstawiono na Ryc. 52-
56.

Ryc. 52. A, B, C Obecnos¢ niewielkiej ilosci aechogennego ptynu u 2 miesigcznych kociat, pomiedzy

petlami jelit cienkich oraz w okolic pecherza moczowego oraz w kacie watrobowo — dwunastniczym.

sledziona

g~

. —

trzustka

trzustka

Ryc. 53. Prawidtowy obraz $ledziony oraz ptata lewego trzustki u 2 miesiecznego kota.
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Ryc. 54. Objaw hiperechogennego rabka lub obreczy w obrebie wewnetrznej warstwy rdzenia nerki u

4 1 5-cio miesiecznych kociat.

Ryc. 56. Prawidlowy obraz nerki u 5 tygodniowego kota, warstwa korowa zwezona wzgledem

rdzenne;j.
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U kotow grupy III w badaniu ultrasonograficznym najczesciej notowano nastgpujace
nieprawidlowosci:

- obecno$¢ zmian ogniskowych zlokalizowanych odcinkowo w obrebie przewodu
pokarmowego, (zotadka, jelit cienkich), (Ryc. 57,58),

- znacznie powigkszone, niejednorodne wezty chtonne, (Ryc. 60),

- obecno$¢ podtorebkowego objawu ,,halo” w nerkach, powigkszenie, nerek, (Ryc. 59),

- nieregularng struktur¢ przypominajaca zmiany rozrostowe,

- zmiany w obrebie watroby oraz $ledziony (Ryc. 61),

- zmiany w nadnerczach - w 1 przypadku — powigkszenie, nieregularna strukturg oraz

obnizenie echogenicznosci (Ryc. 62),

-zmiany w obrebie klatki piersiowej, Srddpiersia (Ryc. 63).

Ryc. 57. Zmienione odcinki przewodu pokarmowego. A, B okr¢znica, $ciana ogniskowo pogrubiona,

z zatartym roéznicowaniem, o obnizonej echogenicznos$ci, hipoechogenna. C, D, E, G — pogrubienie
sciany petli jelit cienkich z zatarciem warstwowos$ci, obnizeniem echogeniczno$ci. G — naciek zmiany
nowotworowej na $ciang jelita oraz pecherz moczowy. H, I — pogrubienie, zatarcie warstwowosci

$ciany zotadka.
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Ryc. 58. Pogrubienie warstwy migsniowej petli jelit cienkich. Na pierwszym skanie widoczna

niewielka ilo§¢ aechogennego ptynu (strzatka). Niewielkiego stopnia pogrubienie.

Ryc. 59. Przebudowane nerki. Nerki o zatartym réznicowaniu korowo-rdzennym, powigkszone.
A, B - obecnos¢ hiperechogennego prazkowania, nieregularne brzegi nerek. C, D, E —Wyrazny
podtorebkowy objaw halo, hipoechogenny. Podobny obraz u kotow z FIP. F — powigkszona nerka,
warstwa korowa o podniesionej echogenicznosci wzgledem rdzennej, bez objawu

podtorebkowego halo — badaniem histopatologicznym potwierdzono chtoniaka.
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Ryc. 60. A, B, C, D, E, F, G- Zmienione, silnie powigkszone, niejednorodne wezly chtonne w

przypadku chtoniaka u kotow.

Ryc. 61. A, B, C - Przebudowa migzszu watroby oraz $ledziony — potwierdzony histologicznie

nowotwor ztosliwy niskozrdéznicowany, nienablonkowy.
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Ryc. 62. Obustronnie zmienione nadnercza. W badaniu histopatologicznym stwierdzono: gruczolak

nadnercza oraz w drugim nadnerczu rak kory nadnercza.

Ryc. 63. A, B- niejednorodna masa w §rodpiersiu doczaszkowym, przedsercowo — chtoniak

srodpiersia.

11.3. Wyniki badanie serologicznego

Badaniem serologicznym obecno$¢ przeciwciat dla koronawirusa kociego wykazano w
surowicy 121 (95,3%) kotow grupy I, w 88 (69,3 %) probkach ptynu z jamy brzusznej oraz w
5 probkach ptynu z klatki piersiowej pobranych od osobnikow z tej grupy. Nasilenie reakcji
barwnej w tescie byto intensywne w przypadku 115 prébek surowicy i 62 probek plynu

otrzewnowego. W przypadku pozostalych probek nasilenie reakcji byto nieznaczne (Ryc. 64).
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Ryc. 64. Wyniki szybkiego testu serologicznego na obecnos¢ przeciwciat dla FCoV.

Obecnos¢ przeciwcial dla FCoV szybkimi testami wykazano takze w surowicy czterech

gotow grupy Il i trzech grupy II1.

11.4. Wyniki proby Rivalty

Plyn z jamy brzusznej/klatki piersiowej pobierany od kotéw z podejrzeniem FIP byt
gesty, lepki, lekko opalizujacy. Wykonujac probe Rivalty dla kazdej z badanych probek ptynu
pobranego od osobnikow grupy I uzyskano wynik dodatni. Kropla ptynu naniesiona na roztwor
kwasu octowego byla dlugo widoczna pod jego powierzchnig, potem wolno opadata,

zmieniajac ,,meduzowato” ksztatt (Ryc. 65).
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Ryc. 65. Dodatni wynik proby Rivalty u kota z FIP.

11.5. Wyniki badania molekularnego

W plynie z jamy brzusznej /klatki piersiowej pobranym od kotéw grupy badanej I, we
wszystkich przypadkach wykazano obecno$¢ materialu genetycznego koronawirusa kociego.
Reakcja pierwsza pozwalata potwierdzi¢ zakazenie koronawirusem, bez réznicowania, czy jest
to szczep fipogenny, czy nie. Reakcja druga umozliwila wykrycie mutacji M1058L, typowe;j
dla szczepu fipogennego FCoV.

Warto$¢ ct w reakcji drugiej PCR dla badanych probek wahata si¢ w granicach 20-21
(Ryc. 66). Oceniajac temperature topnienia uzyskanych amplikon6w mozna bylto stwierdzié, iz
przeprowadzone reakcje charakteryzowaty si¢ duza swoistoscia, potwierdzeniem czego byly
zblizone temperatury topnienia produktéw PCR, ktéra wynosita 87,6°C (w przypadku
koronawirusow jelitowych warto$¢ ta jest nizsza i wynosi ok 86,8°C) (Ryc.67). W Zadnej
prébee ptynu otrzewnowego pobranego od kotéw grupy kontrolnej II i IIT badaniem PCR nie

wykazano obecnosci materiatu genetycznego FCoV.
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Ryc. 66. Warto$¢ ct w drugiej reakcji PCR.

s n 15 20 25 0 35 40

11.6. Wyniki badania cytologiczego i anatomo-patologicznego

W przypadku 4 kotéw z suchg postacia FIP badaniem cytologicznym oraz
histopatologicznym zmienionych weztow chtonnych wykazano obecno$¢ zmian o charakterze
zapalnym z naciekiem $rednio licznych neutrofili 1 nielicznych makrofagow. Obecne réwniez
srednio liczne limfocyty (mieszana populacja z przewage komorek matych, nieznacznie
podwyzszony odsetek limfocytow srednich i duzych). Srednio liczne bakterie wewnatrz- i
zewnatrzkomorkowe (ziarniaki). W 1 przypadku zmiany dotyczyly nerek obejmowatly
obecnos¢ podtorebkowego objawu halo. U kotow z wodobrzuszem, w ptynie z jamy brzusznej
stwierdzono obecno$¢ malych limfocytow. W bioptatach pobranych ze $ciany okreznicy
badaniem histopatologicznym stwierdzono naciek nieswoistej ziarniny zapalnej z mieszang
populacja komorek, przy dominacji komoérek jadrzastych. Zmiany te przyjmowaty cechy
ziarniniaka zapalnego.

Identyfikacje proceséw nowotworowych u kotéw grupy III dokonano w oparciu o
badania cytologiczne oraz histopatologiczne U zwierzat rozpoznano nastepujace typy

nowotworow: chtoniak $rodpiersia u 1 kota, chioniak u 26 kotow, gruczolak i rak kory

105



nadnercza u 1 kota, rakowiak u 1 kota, niskozréznicowany nowotwor ztosliwy watroby oraz
sledziony u 1 kota, zlosliwy nowotwor nabtonkowy nerki — rak anaplastyczny u 1 kota. U
pozostatych kotéw stwierdzono zmiany zapalne jednak nie ziarniniakowe w tym: IBD u 3

kotow.

11.7 Wyniki analizy statystycznej

Analiza statystyczna badanych grup w odniesieniu do rasy wykazata statystycznie
istotng zaleznos$¢ (p = 0,022863) pomigdzy rasa kotow a wystapieniem wysigkowej postaci FIP.
Ponadto wykazata wysoka korelacje (r = 0,75) pomi¢dzy wystgpieniem choroby u kotow rasy

europejskiej w pordwnaniu do kotéw rasowych.

Podobnie, analiza badanych grup kotow w odniesieniu do wieku, rowniez wykazata
statystycznie istotng zalezno$¢ (p = 0,000012) pomigdzy wiekiem a wystgpieniem wysickowe;j
postaci FIP. Ponadto wykazata bardzo wysoka korelacj¢ (r = 0,857) wskazujaca na statystycznie
istotne wystepowanie FIP w najmlodszej grupie wiekowej badanych kotéw (ponizej 1 roku
zycia), a nastgpnie w grupie wiekowej pomigdzy 1 a 5 rokiem zycia. Dodatkowo, analiza

wykazata, ze wraz z wiekiem zmniejsza si¢ czestotliwo$¢ wystapienia mokrej postaci FIP.

Natomiast analiza statystyczna w odniesieniu do pici badanych kotow wykazata brak

statystycznie istotne] zaleznos$ci pomiedzy picig a wystgpowaniem FIP (p = 0,093266).
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12. Dyskusja

Badania wtlasne skupialy si¢ na ocenie ultrasonograficznej zmian narzadowych
towarzyszacych zakaznemu zapaleniu otrzewnej. Do badan zakwalifikowano koty, ktoére
chorowaty na posta¢ wysigkowa FIP, u ktérych badaniem PCR w plynie otrzewnowy
potwierdzono obecno$¢ materialu genetycznego koronawirusa oraz trzy zwierzeta z
bezwysickowa postacia FIP, w przypadku ktorych chorobe potwierdzono badaniem

histopatologicznym wycinkow narzadow.

Ogotem bylo to 127 osobnikéw (58 samic oraz 69 samcow) pochodzacych z rd6znych
wojewodztw Polski w wieku od 3 miesiecy do 16 lat. Byly to koty domowe krétkowlose,
europejskie 74% (94/127) oraz przedstawiciele innych ras w tym maine coon, abisyfski, devon
rex, syberyjski, brytyjski krotkowtosy, neva masquerade, rosyjski niebieski, sfinks, cornish rex,
ragdoll, birmanski. Wigkszo$¢ zwierzat posiadata wiascicieli, cz¢$¢ byta pod opieka fundacji

dla kotow.

Rozpoznawanie zakaznego zapalenia otrzewnej stanowi istotny problem w praktyce
lekarsko-weterynaryjnej Za ztoty standard potwierdzajacy chorobg do niedawna uznawano
badanie immunohistochemiczne pozwalajace na wykazanie antygenow FCoV w ptynie
wysickowym oraz skrawkach narzadéw wewnetrznych. W ostatnim czasie coraz czesciej do
diagnostyki FIP oraz do odrdznienia fipogennych od niefipogennych szczepéw koronawirusa
wykorzystuje si¢ technike PCR oraz sekwencjonowanie. PCR jest jednym z najczulszych
badan wykorzystywanych w diagnostyce zakaznego zapalenia otrzewnej. Stwierdzenie
obecno$ci materiatu genetycznego koronawirusa w ptynie z jam ciata zdecydowanie przemawia
za FIP. Przy podejrzeniu postaci bezwysigkowej zwykle jedynym dostgpnym materialem do
badania jest krew. Dodatni wynik RT-PCR z krwi nie musi jednak oznacza¢ FIP, gdyz, biotyp
jelitowy moze si¢ rowniez we krwi znajdowac. Przetomem diagnostycznym okazata si¢
mozliwo$¢ réznicowania biotypéw koronawirusa w oparciu o obecno$¢ mutacji M1058L lub
S1060A [101]. Stwierdzenie jednej z dwoch opisanych wyzej mutacji w plynie z jamy
otrzewnej, z przedniej komory oka, w ptynie mézgowo-rdzeniowym lub bioptacie bywa czasem
traktowane jako definitywne potwierdzenie FIP. Badania wilasne wykazaty, ze PCR jest
skuteczng metoda diagnostyczng FIP, z powodzeniem wykorzystywang w badaniu plynu
wysieckowego. U kotow z wodobrzuszem na tle FIP w ptynie z jamy brzusznej potwierdzono
obecnos¢ FCoV z mutacjag M1058L. Mutacja ta jest efektem zastgpienia adeniny w pozycji
23531 genu biatka S FCoV tyming lub cytozyna, co w konsekwencji przektada si¢ na zamiang
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metioniny na leucyn¢ w pozycji 1058 sekwencji aminokwasowej omawianego biatka. Zamiana
nukleotydéw w pozycji 23531 skutkuje rdwniez tym, ze temperatura topnienia amplikondéw
pochodzacych od szczepdéw FIPV jest wyzsza niz pochodzacych od szczepéw FCoV, w zwigzku
z czym na tej podstawie moga by¢ one réznicowane technikg real—time HRM Sybr Green

[101, 102].

W ostatnim czasie na rynku produktéw weterynaryjnych pojawity si¢ takze analizatory
real-time PCR do identyfikacji koronawiursa kociego w plynie wysickowym oraz do
jednoczesnej identyfikacji FCoV i1 wirusa panleukopenii w wymazach z odbytu. Przyktadem
takiego analizatora jest multipleks qPCR FlashDX (FlashDx Inc. Redwood City, California,
US). Analizator samodzielnie przeprowadza izolacje materialu genetycznego patogenow, po
czym powiela (amplifikuje) wyizolowane kwasy nukleinowe w reakcji real-time PCR
(jednoczes$nie przebiegaja reakcje namnazania DNA, 1 RNA FCoV 1 FPV). Badanie trwa nieco
powyzej godzing, a uzyskane wyniki prezentowane sa na wyswietlaczu. Obok uzyskania
informacji odnosnie do tego, ktory z patogenow jest odpowiedzialny za zakazenie, mozliwe jest
réwniez przesledzenie krzywych amplifikacji, prezentujacych dynamike narastania produktow
PCR. Co prawda analizator nie jest w stanie roznicowac¢ szczepow fipogennych ze szczepami
jelitowymi FCoV, jednak jak stwierdzono powyzej wykazanie obecnos$ci materialu
genetycznego koronawirusa w ptynie z jam ciala zdecydowanie przemawia za FIP, w zwigzku
z czym analizator ten z powodzeniem mozna wykorzysta¢ w diagnostyce postaci wysigkowe;j
FIP [103]. Czulo$¢ innych technik w rozpoznawaniu choroby jest znacznie nizsza niz badan
molekularnych czy immunohistochemicznych w zwigzku z czym powinny by¢ one traktowane

jako badania uzupetniajace [103].

Préba Rivalty czy badanie miana przeciwcial nie daja jednoznacznej odpowiedzi, czy
kot cierpi na FIP. Proba Rivalty pozwala na odrdznienie ptynu przesigkowego od wysieckowego.
W przypadku zakaznego zapalenia otrzewnej plyn jest bogatobiatkowy (stezenie biatka
catkowitego wynosi 35-45 g/dl) oraz zawiera niewielkg liczbe komorek 1500-2000/ul w tym
makrofagéw, limfocytéw, komorek mezotelialnych czy niezdegenerwanych neutrofili. Na
wynik dodatni testu wptywa obecnos$¢ fibrynogenu oraz mediatorow zapalnych. Fatszywie
dodatni wynik testu Rivalty moze by¢ uzyskiwany przy chtoniaku, czy bakteryjnym zapaleniu
otrzewnej [104]. W badaniach witasnych u wszystkich kotow grupy pierwszej wynik tego
badania byt dodatni, co tacznie z obserwowanymi objawami klinicznymi i dodatnimi wynikami

PCR pozwolito na postawienie rozpoznania FIP.
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Podwyzszone miano przeciwciat przeciwko FCoV wskazuje jedynie na kontakt
zwierzecia z koronawirusem, nie dostarczajac odpowiedzi czy byt to szczep fipogenny czy nie.
Obecno$¢ przeciwciat dla FCoV szybkimi testami wykazano w surowicy wigkszosci kotow
grupy [ oraz u czterech gotow grupy Il i trzech grupy III. Uzyskanie dodatnich wynikoéw testu
osobnikéw grup II 1 III jest prawdopodobnie efektem ich kontaktu z jelitowymi szczepami
koronawirusa, szeroko rozpowszechnionymi w §rodowisku [74]. Tego typu sytuacje sg dos¢
powszechne, a wyniki szybkich testow serologicznych uzyskiwane sa nawet u zdrowych kotéw,
w zwigzku z czym w przypadku omawianej choroby nie sg one czulym narzedziem

diagnostycznym.

Objawy kliniczne u kotéw z FIP zalezg od rozlegtosci zmian zapalnych i tworzacych sig¢
ziarniakow, 1 moga ewoluowaé w czasie trwania choroby. W postaci wysigkowej ptyn bogaty
w biatko gromadzi si¢ w jamie brzusznej, przestrzeni zaotrzewnowej, jamie optlucnej, worku

osierdziowym, podtorebkowo w nerkach.

Najczestszymi stwierdzanymi objawami u kotow grupy pierwszej (cierpigcych na
zakazne zapalenie otrzewnej) byly: apatia 79,5% (101/127), ostabienie - manifestujace si¢
brakiem checi do zabawy 66,1% (84/127), utrata apetytu 64,6% (82/127), powigkszenie obrysu
brzucha 60,6% (77/127) (byto szczegdlnie widoczne u kotow mlodych i1 mylone przez
wlascicieli z zarobaczeniem). Rzadziej obserwowano biegunki 6,3% (8/127), wymioty 3,9%

(5/127).

Obecnosci ptynu w jamie brzusznej i w klatce piersiowej towarzyszyly polidypsja i
poliuria 81,6% (31/38). W rzadkich przypadkach przy zaawansowanej postaci choroby u kotow
mozna bylo obserwowacé wyrazne zazoOlcenie Sluzowek oraz skory 15,7% (20/127) (przy

stezeniu bilirubiny w surowicy powyzej 36 umol/l).

Fluktujaca, nie reagujaca na antybiotyki goragczka wystepuje czgsciej u kotow z postacia
wysigckowa anizeli z bezwysickowa FIP. Obserwacje wlasne sg w tym aspekcie zgodne z
wynikami badan innych autorow [48, 105], ktorzy wykazali, ze u mtodych kociat cierpigcych
na FIP obserwuje si¢ stabe przyrosty masy ciata, za$ u starszych osobnikdw spadki masy ciata
[105]. W sytuacji, gdy w narzadach wewnetrznych formuja si¢ ziarniniaki badaniem

palpacyjnym np. nerek, czy weztow chtonnych wyczu¢ mozna ,,guzy” /efekt masy” [105].

W przebiegu FIP nie stwierdza si¢ specyficznych zmian wartosci parametrow krwi.
Najczescie] notowanymi nieprawidlowosciami sg: limfopenia, neutrofilia, niedokrwisto$¢ i

obnizenie parametréw czerwonokrwionkowych [74].
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W badaniach wtasnych u chorych kotow obserwowano obnizenie liczby limfocytow,
podwyzszong liczbe neutrofili, obnizenie parametrow czerwonokrwinkowych. Limfopenia,
ktéra byla najczgsciej obserwowang nieprawidlowoscia w badaniu hematologicznym
powodowana jest apoptozg komorek T oraz u kotow z wysigckowa postacig ten fakt moze by¢
tlumaczony migracja/ucieczkg limfocytow ze §wiatla naczyn w zwiazku z rozwojem zapalenia
naczyn [107, 48]. W badaniach przeprowadzonych przez Sparkes et al. nie wykazano istotnych
zmian w liczbie limfocytéw poréwnujac koty z postacig wysigkowa 1 bezwysigkowa [78].

Badaniem biochemicznym surowicy u zakazonych kotoéw wykazano istotne zmiany
wartosci  stezenia bialek krwi: albumin oraz globulin, obnizenie stosunku A: G.
Hipoalbuminemi¢ obserwowano u 72% zwierzat (92/127), hipereglobulinemi¢ u 71,6%
(91/127). U 46,4% kotow (59/127) wykazano podwyzszenie stezenia biatka catkowitego,
natomiast obnizenie stosunku A:G ponizej 0,6 u 77,9% badanych osobnikoéw (99/127).

Analizujac odchylenia warto$ci badanych parametréow biochemicznych mozna wigc
stwierdzié, iz najbardziej przydatna w poczatkowym etapie diagnostyki FIP jest ocena stosunku
stezenia albumin do globulin, co potwierdzajg takze liczne publikacje [48, 68, 77, 107, 108,
109, 110,111]. Przyjmuje sie, ze wartos$¢ tego stosunku <0,4 nasuwa wysokie podejrzenie FIP,

natomiast przy wartosci >0,8 choroba jest mato prawdopodobna.

W rozszerzonych badaniach z uwzglednieniem elektroforezy biatek w zdecydowanej
wiekszosci przypadkow obserwowano podwyzszone stezenia gamma globulin. Nalezy w tym
miejscu wspomnie¢, ze cho¢ badanie to moze stanowi¢ pewien etap postgpowania
diagnostycznego, to w dalszym ciggu nie jest ono powszechnie dostepne 1 wlasciciele zwierzat
nie zawsze s3 chetni, zeby je wykonac. Potwierdzeniem tego sg obserwacje wtasne, z ktorych
wynika, ze elektroforeza biatek zostala wykonana tylko u 71 spos$rod wszystkich kotow z FIP
wlaczonych do badan. Podniesione st¢zenie gamma-globulin w badaniu elektroforetycznym

stwierdzane jest u 39-66% kotéw z FIP [75, 112, 113].

W wynikach badan biochemicznych krwi uwage zwracaly podwyzszone warto$ci
parametrow watrobowych szczegdlnie AST (u 36,2% kotow - 46/127), ALT (u 16,5% kotow -
21/127) rzadko AP (u 3,1% kotow 4/127). Hiperbilirubinemia notowana byla w 15,5%
przypadkoéw 1 manifestowala si¢ zottaczka, gdy stezenie bilirubiny catkowitej przekroczyto
warto$¢ 35 umol/l. W badaniach przeprowadzonych przez Riemer et al. [48] z6ttaczka znacznie
czesciej dotyczyta kotow z wysigkowa postacig choroby w poréwnaniu do osobnikow z formag
bezwysickowa FIP. Podwyzszone stezenie bilirubiny przy prawidlowych parametrach

watrobowych moze by¢ zwigzane z lizg erytrocytow w przebiegu choroby 1 uposledzonymi
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mechanizmami oczyszczania krwi z produktow rozpadu erytrocytéw, lub zmienionego
metabolizmu bilirubiny na skutek podwyzszonego stezenia TNF alfa co prowadzi do

zmniejszonego transportu bilirubiny do i z komorek watrobowych [92].

Analizujagc powyzsze dane mozna stwierdzi¢, ze na podstawie wynikow badan
klinicznych, hematologicznych oraz biochemicznych krwi (ogdlne ostabienie, utrata apetytu,
fluktujaca goraczka, powigkszenie obrysu powlok brzusznych, niekiedy zazotcenie bton
Sluzowych, hipoalbuminemia, hipereglobulinemia, anemia, limfopenia, neutrofilia oraz
uogolnione zmiany wielonarzagdowe w badaniu USG mozna postawi¢ podejrzenie FIP. Badania
te sa punktem wyjscia do dalszych etapow postepowania diagnostycznego. Natomiast
ostateczne rozpoznanie choroby stawiane jest w oparciu o wyniki badania molekularnego lub

histopatologicznego.

W badaniach wtasnych przypadki suchego FIP potwierdzono histopatologicznie. Jak
wspomniano powyzej badanie to uznaje si¢ za czule w oparciu, o ktoére mozna postawic
ostateczne rozpoznanie zakaznego zapalenia otrzewnej [114]. Za FIP przemawiajg: obecnos¢
ziarniniakdw z obszarami martwicy lub bez na btonach surowiczych, nacieki limfocytarne i
plazmocytarne na blonach surowiczych i w narzadach miagzszowych utworzone przez
monocyty/makrofagi i niewielka liczbe neutrofili oraz limfocytow, ziarniniakowe, martwicze

zapalenie naczyn [94].

Celem pracy byta ocena przydatnosci badania USG w diagnostyce FIP zar6wno badania
FAST (AFAST/FTAST) pomocnego kazdemu lekarzowi weterynarii w codziennej praktyce jak

1 szczegotowego badania USG z uwzglednieniem doktadnej budowy narzadow.
W badaniu AFAST obraz USG uzyskiwano z czterech przytozen sondy:

1. DH przeponowo-watrobowe (diaphragmatico-hepatic) — umozliwia zobrazowanie ptynu
pomiedzy przepong a watroba, ale rowniez pozwala na wstgpng ocen¢ odbicia lustrzanego
watroby, zmian w obrebie linii optucnej, z tej projekcji rowniez mozna oceni¢ obecno$¢ ptynu
w worku osierdziowym, jamie oplucnej, stan pecherzyka zotciowego z wykluczeniem jego

obrzgku,

2. SR $ledzionowo-nerkowe (spleno-renal) — ptyn lokalizuje si¢ pomigedzy ogonem $ledziony a

doczaszkowym polem nerkowym,

3. CC pecherzowo — okreznicze (cysto-colic) - lokalizacja ptynu w okolicy pecherza

moczowego jego doczaszkowej czesci oraz petli jelit cienkich,
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4. HR watrobowo — nerkowe (hepato-renal) lokalizacja ptynu w okolicy pepkowej, ptyn
gromadzi si¢ pomiedzy petlami jelit cienkich i otrzewna. Dzigki temu badaniu kazdy lekarz
weterynarii, wykorzystujagc zardwno podstawowe, jak 1 zaawansowane aparaty
ultrasonograficzne, jest w stanie wykry¢ §rednig oraz znaczng ilo$¢ ptynu nagromadzonego w
jamach ciata. Badanie USG pomaga rowniez w pobraniu probek pltynéw z jam ciata do dalszych

analiz.

W badaniach wtasnych okreslano charakter ptynu gromadzacego si¢ w jamie brzusznej
lub optucnej oraz szacowano jego objetos¢. U kotéw z FIP objetych obserwacjami plyn
gromadzit si¢ w jamie optucnej (13/127), w jamie oplucnej oraz jamie brzusznej (25/127) oraz
w tylko jamie brzusznej (85/127). U 4 zwierzat nie notowano obecno$ci pltynu w jamach ciata

— zwierzeta te cierpiaty na sucha postac FIP.

U wszystkich kotow z wysigkowa postacia zakaznego zapalenia otrzewnej, po
uzyskaniu wynikow badania molekularnego i1 potwierdzeniu choroby wiasciciele rozpoczeli
leczenie za pomoca preparatu GS. Nastepstwem tego byla stopniowa redukcja ilosci ptynu
w jamach ciata, a przy niewielkiej jego objetosci nawet catkowita resorpcja. Im wcezesniej

zdiagnozowano chorobe tym ilo$¢ ptynu byta mniejsza (Sladowa/mata).

Echogeniczno$¢ ptynu wykazywata roznice w zaleznosci od jego objgtosci oraz
dlugo$ci trwania procesu chorobowego. Plyn gromadzacy si¢ w niewielkiej objetosci byt
klarowny 1 aechogenny. Im dluzej trwat proces chorobowy, wraz z ktérym zwigkszata si¢
objetos$¢ ptynu, tym bardziej stawat si¢ on echogenny. W jednym przypadku ptyn byt silnie
echogeniczny co bylo zwigzane z dodatkowa wtorng infekcja. Aechogenny plyn w jamie
brzusznej byt stwierdzany u 64 kotéw [ptyn w brzuchu, w brzuchu 1 w klatce], za$ echogenny
z luzno unoszacymi si¢ nitkami wtoknika u 46 zwierzat. W wigkszosci przypadkow stezenie
biatka calkowitego w plynie przekraczata 3,5g/dl, a liczba komoérek wynosita <5000 /ml.

Dominujacymi komoérkami byty makrofagi 1 niezdegenerowane neutrofile.

Obecnos¢ ptynu w jamie brzusznej jest jednym z typowych objawow FIP, nasuwajacym
podejrzenie choroby. Nalezy jednak pamigtac, iz ptyn w jamach ciata kotow moze gromadzi¢
si¢ takze w przebiegu innych jednostek chorobowych takich jak: zapalenie watroby, chtoniak,
niewydolnos¢ krazenia, zakazenia bakteryjne. Tego typu zaburzenia nalezy bra¢ pod uwage w
diagnostyce réznicowej zakaznego zapalenia otrzewnej [115]. Typowy dla FIP ptyn jest zotty,
lepki, ciggnacy. Jednak sa przypadki, w ktorych plyn jest nietypowy, podbarwiony krwia,
wodnisty [105].
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W obrazie USG reaktywna otrzewna byta widoczna u 87% chorych kotow (111/127)
zarbwno w przypadku obecnosci ptynu w jamie brzusznej jak i w jednym przypadku
bezwysickowej postaci FIP. Odczyn tkanki otrzewnowej byt tym wigkszy im wigksza byta ilo$¢
wolnego plynu w jamie brzusznej. Przy S$redniej oraz duzej jego ilosci otrzewna byla
pogrubiona, nieregularna. Im dhluzej trwata choroba tym czesciej pojawiaty si¢ na jej
powierzchni luzno zawieszone nitki wtoknika oraz wtrety hiperechogenne. W przypadkach, w
ktérych plyn byl widoczny tylko w jamie optucnej otrzewna nie wykazywata zwigkszonej
echogenicznosci lub jej echogenicznos$¢ byta niewielka. W badaniach prowadzonych przez
Pennick wykazano rowniez zmiany dotyczace otrzewnej, wtoérne do ziarniakowo-

martwicowych proceséw [116,117].

Diagnostyka réznicowa tych nieprawidlowosci powinna uwzglednia¢: rakowacenie

otrzewnej, mezoteliome, migsaka lub przewlekte zapalenie otrzewnej [116].

W odniesieniu do narzadéw jamy brzusznej oceniano: narzady limfatyczne — wezly
chlonne dostepne do badania oraz $ledziong, nerki, trzustke, watrobe z pecherzykiem
zO0lciowym oraz $ciane przewodu pokarmowego — stopien wypelnienia przewodu

pokarmowego i jego motoryke.

Oceniano wezly chionne osrodka krezkowego doczaszkowego (wezty chlonne
okreznicze w tym wujscia biodorowo-$lepo-okrgznicznego, czcze) osrodka trzewnego
(watrobowe, trzustkowo-dwunastnicze). W przypadku bardzo duzej ilosci ptynu,
rozpierajagcego znacznie powtoki brzuszne nie bylo mozliwosci uwidocznienia weztéw
chlonnych co bylo konsekwencja znacznego dyskomfortu zwierzecia podczas badania oraz
brakiem mozliwosci przesunigcia pltynu 1 uwidocznienia tych narzadoéw. Najczescie]
chorobowo zmienione byly wezly chionne osrodka krezkowego doczaszkowego, w
szczegolnosci czcze. Byly one powigkszone i niejednorodne w 59% przypadkéw (75/127),
niepowigkszone i jednorodne u 8,7% kotow (11/127), badz niepowigkszone, niejednorodne,
reaktywne 42,5% (54/127).

Zmiany w weztach chtonnych w przebiegu FIP s3 wywolane najczgsciej naciekami
komorek zapalnych w tym monocytéw, makrofagdéw, limfocytéw B. U jednego kota zmiany w
obrebie przewodu pokarmowego oraz wezidw chlonnych przypominaly w badaniu USG efekt
masy (silne powigkszenie weztow chtonnych, niewielkiego stopnia pogrubienie w obrebie
Sciany ujscia biodrowo-slepo-okrezniczego). Kot ten zdradzal objawy silnego ostabienia, braku
apetytu 1 pragnienia oraz uogoélnionej kacheksji. Starszy wiek kota nasuwal podejrzenie
chtoniaka. Biopsja w¢zlow chtonnych wykazata naciek zapalny o charakterze ziarniniakowym.

113



Badaniem PCR krwi i kalu potwierdzono toksoplazmozg i FIP. Wdrozone leczenie w kierunku
FIP przyczynito si¢ do poprawy stanu klinicznego kota oraz cofnigcia si¢ zmian widocznych w
USG w obrebie weztdw chlonnych. Brak obecnosci plynu w jamach ciata nie musi wigc
wyklucza¢ FIP. W przebiegu choroby ptyn moze zacza¢ gromadzi¢ si¢ dopiero po pewnym
czasie, a posta¢ bezwysickowa moze przechodzi¢ w wysigkowa [105]. Tego typu zmiany
obserwowane byly rowniez w innych pracach, w ktérych opisywano limfadenopati¢ [80,105,
117].

Sledziona bedaca narzadem wchodzacym w sktad uktadu limfatycznego wykazywata
najczesciej zmiany sSrodmigzszowe oraz byla powiekszona. Taki stan notowano u 66,4% kotoéw
z FIP. W badaniach z lat poprzednich zmiany na $ledzionie obserwowano tylko u 12% kotow
co moze by¢ zwigzane z jakoscig uzywanego sprzgtu i brakiem mozliwosci wykazania
drobnych zmian $rodmigzszowych w obrgbie tego narzadu [118]. Natomiast w nowszych
pracach rowniez wykazano, ze $ledziona jest najcze$ciej ultrasonograficznie zmienionym
narzagdem w przebiegu FIP [116]. Obserwowane w USG zmiany $§rodmigzszowe mogly by¢
zwigzane z zapaleniem ziarniniakowym oraz hematopoeza pozaszpikowa, lub przerostem
limfoidalnym [116].

Trzustka u wigkszos$ci kotow z potwierdzonym FIP byta powigkszona oraz wykazywata
obnizong echogeniczno$¢ wzgledem otaczajacej tkanki. Nalezy przy tym zaznaczy¢, ze u
zadnego z kotow z tego typu nieprawidtowoscig nie obserwowano objawow klinicznych
zwigzanych z ostrym zapaleniem trzustki. Podejrzewa si¢, ze powigkszenie trzustki u
osobnikow cierpigcych na zakazne zapalenie otrzewnej jest efektem przekrwienia tego narzadu

zwigzanego z hipoalbuminemis.

Analizujac obraz ultrasonograficzny nerek, hiperechogenny objaw rabka zobrazowano
tylko w 17,3% przypadkach. U dwoéch kotow podtorebkowo uwidoczniono, hipoechogenny
efekt halo, ktory do ztudzenia przy powiekszonych nerkach przypominatl chtoniaka. U jednego
kota w nerkach notowano zmiany o charakterze guzow, ktore prawdopodobnie byly
ziarniniakami [118]. Obserwowane zmiany obrazu USG pokrywaja si¢ z danymi
literaturowymi, wg ktorych u kotéw z FIP w odniesieniu do nerek najczgéciej obserwuje si¢
renomegali¢, nieregularny brzeg nerek, zmiany o charakterze guzkow, a takze obecnos¢

mineralizacji oraz kamienia w miedniczce nerkowej [116,118].

Watroba u kotow z FIP w poréwnaniu z kotami grup 2 i 3 wykazywata cechy

powigkszenia, W wigkszosci przypadkow ptat lewy wyraznie przekraczat krawedz zotadka, byt
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zaokraglony 1 wykraczat poza ostatnie zebro. Nie jest to norma, gdyz niekiedy u kotéw z FIP

stwierdzana jest mikrohepatia [118].

Uwage zwracata znacznie obnizona echogeniczno$¢ watroby co mogto by¢ efektem
kontrastu z reaktywna otrzewna. Podwyzszong echogeniczno$¢ tego narzadu obserwowano
jedynie u 5,4 % kotéw z FIP. Byly to osobniki starsze, ktore prawdopodobnie cierpiaty z
powodu chordb towarzyszacych. Zmiany w watrobie widoczne w obrazie USG s3
spowodowane zapaleniem naczyn tego narzadu i naciekami granulocytow w jego migzszu. W
diagnostyce réznicowej takiego stanu uwzgledni¢ nalezy zastdj krwi, choroby metaboliczne,
nacieki nowotworowe. Podniesienie echogeniczno$ci migzszu watroby spotykane jest przy jej
zwyrodnieniu wodniczkowym (sttuszczeniu), zapaleniach przewlektych, zwldknieniach czy
chioniaku. Wedlug niektorych autorow podniesienie echogeniczno$ci migzszu moze byc
zwigzane ze stluszczeniem watroby u kotow z FIP, aczkolwiek w zaleznosci od stopnia
sttuszczenia zmiany w USG moga by¢ niewidoczne [118]. Watroba jest narzadem, w ktorym,
w przebiegu FIP, stwierdza si¢ zmiany nie tylko ultrasonograficzne, lecz takze

histopatologiczne [18, 119,120, 121].

W badaniach wtasnych zwrdcono takze uwage na zawarto$¢ pecherzyka zotciowego.
Fizjologicznie u kotéw z6t¢ w pecherzyku powinna by¢ aechogenna natomiast u 27,3%
osobnikow z FIP w badaniach wtasnych w $wietle pecherzyka byto widoczne zaggszczenie
z6lci, ,,.btotko” w ro6znej i1los¢ z towarzyszacym pogrubieniem $ciany. Odnoszac obraz USG do
wynikéw badan biochemicznych nie wykazano korelacji pomigdzy zaggszczeniem zoici a
podwyzszonym st¢zeniem bilirubiny. Wzrost stezenia bilirubiny notowano u 21 kotoéw, sposrod
ktorych 10 wykazywato zageszczenie zolci w $wietle pecherzyka zotciowego. ,,Btotko”
obserwowano takze w pecherzyku u kotow w surowicy, ktoérych nie obserwowano

podniesionego st¢zenia bilirubiny.

Zmiany w przewodzie pokarmowym u kotow grupy 1 byly zwigzane z oslabieniem
perystaltyki jelit, bedacej efektem zmian wielonarzadowych. Przyczynialy si¢ do tego
zwlaszcza: obecnos¢ ptynu w jamie brzusznej oraz zapalenie otrzewnej. Ponadto obserwowano
pogrubienie warstwy migsniowej, jak roéwniez obecno$¢ asymetrycznej hipoechogennej
warstwy dodatkowej pomiedzy §luzowka a podsluzowa, widoczng odcinkowo w obrgbie
doogonowej petli jelita czczego. Zmiany te powigzane byly prawdopodobnie z przerostem
grudek chlonnych, kepek Peyera. U kotow z bezwysigkowa postacig FIP na uwagg zastugiwato
pogrubienie $Sciany okreznicy, z zatarciem warstwowos$ci. Ogoétem zmiany w obrazie USG
przewodu pokarmowego wystapily u 69,9% kotoéw z FIP. Dotychczas zmiany w przewodzie
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pokarmowym nie byly czgsto notowane (stwierdzano je u ok. 13% badanych kotow) [118]. W
p6zniejszych pracach czestotliwos¢ ich rozpoznawania byta zblizona do obserwacji wlasnych.

[116].

W ocenie jamy oplucnej brano pod uwage obecnos$¢ w niej ptynu, jego echogenicznos$¢,
obraz dostepnych do badania weziow chtonnych oraz ptuc. Ptyn w jamie optucnej w ilosci
sredniej 1 wigkszej byt widoczny u 27 kotow, towarzyszyly mu zmiany w obrgbie weziow
chlonnych mostkowych, ktore byly powickszone, niejednorodne, z hipoechogennymi
ogniskami (§wiadczacymi o reaktywnosci), zaokraglone widoczne w 2-3 pmz. Przy wiekszej

ilosci ptynu widoczne byty rowniez ptaty ptuc niedodmowe z bronchogramem powietrznym.

Echogenicznos$¢ ptynu podobnie jak w przypadku ptynu z jamy brzusznej byta zmienna
w zaleznosci od czasu trwania choroby. Im dtuzej trwat proces chorobowy, tym wigksza byta
ilos¢ ptynu w jamie optucnej. Im dtuzej zalegat ptyn, tym byt on bardziej echogenny, bogaty w

luzno unoszace si¢ nitki widknika.

Nalezy podkresli¢, ze FIP jako choroba ogdlnoustrojowa powoduje zmiany w wielu
narzadach o réznym stopniu nasilenia. Typowe nieprawidtowos$ci towarzyszace tej chorobie to
obecno$¢ plynu w wigkszosci przypadkéw aechogennego do echogennego a w
zaawansowanych przypadkach z luzno unoszacymi si¢ nitkami witdknika, gromadzacego si¢ w
jamach ciata, zmiany wielkos$ci i struktury weztow chlonnych wynikajace z tworzenia si¢
ziarniniakow zapalnych. Wbrew powszechnej opinii, jakoby nerki byly narzadami, w
przypadku ktérych w przebiegu FIP nalezy spodziewa¢ si¢ zmiany ich obrazu
ultrasonograficznego, w badaniach wiasnych u wigkszosci kotow z potwierdzong chorobg nie
wykazano by byly one powigkszone. Rowniez objaw ragbka nie byl notowany zbyt czesto, co
powinno sktania¢ lekarzy weterynarii do tego, by nie traktowac tej nieprawidlowosci jako
markera ultrasonograficznego FIP. Z drugiej strony nalezy takze zaznaczy¢, ze rabek w
nerkach, jak wynika z badan Cordella et al. moze towarzyszy¢ szeregowi innych choréb tych

narzadow, nie jest wiec patognomoniczny dla zakaznego zapalenia otrzewnej [122].

Ze wzgledu na bardzo réznorodny przebieg choroby w jej diagnostyce rdznicowej
nalezy wzig¢ pod uwage m.in. bakteryjne zapalenie otrzewnej (w ptynie obecne sg wtedy
bakterie), chtoniaka (biopsja jest badaniem dodatkowym pozwalajacym wykaza¢ obecnosé
komorek nowotworowych), toksoplazmoze — (badanie krwi oraz katu umozliwiajg

identyfikacj¢ tachyzoitow), zapalenie trzustki (rozpoznawane w oparciu o badanie stezenia
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specyficznej lipazy trzustkowej), zapalenie drog zétciowych (dochodzi do podwyzszania

parametrow watrobowych silniej niz w przypadku FIP) [105, 116, 123, 125].

Dzigki rozwojowi technologii ultrasonograficznej, lepszej rozdzielczosci aparatow,
wiekszej mozliwosci dostrzezenia drobnych szczegdéldw w narzadach wewnetrznych, badanie
USG moze znacznie ulatwi¢ rozpoznawanie FIP. Jego ograniczeniem jest niewatpliwie
subiektywna analiza obrazéw. Nalezy mie¢ na wzgledzie, ze dalsza diagnostyka choroby po
przeprowadzeniu badania USG jest zasadna a na podstawie obrazu ultrasonograficznego nie
ma mozliwo$ci postawienia rozpoznania FIP, a co najwyzej jego podejrzenia. Stwierdzane
badaniem USG zmiany np. w watrobie, $ledzionie czy innych narzadach nie sg na tyle typowe,
by w oparciu o nie postawi¢ rozpoznanie FIP. Prawdopodobienstwo choroby rosnie, gdy w
badaniu USG zostanie wykryty ptyn, zostang zobrazowane powigkszone wezly chionne

osrodka krezkowego, reaktywny migzsz $ledziony, czy nieregularny obrazy nerek [116, 118].

W badaniach wtasnych nie wykazano korelacji pomiedzy picig, a wystgpowaniem
choroby. Wiek zwierzat jest predysponujacy do rozwoju choroby, poniewaz dotyka ona w
wiekszosci osobniki mtode. Statystycznie czgsciej choroba wystgpowata u osobnikéw w wieku
ponizej 1 roku. Ma to zwigzek z nie w pelni rozwinietym w tej grupie wiekowej uktadem
odporno$ciowym. Warto jednak zaznaczy¢, ze w ostatnim czasie coraz czg$ciej notuje si¢
przypadki choroby u kotéw starszych powyzej 5 roku. W badaniach wtasnych koty z FIP
ponizej 1 roku zycia stanowily 42,5% (54/127), pomigdzy 1 — 5 lat % 33% (42/127), 5-10 lat
16,5% (21/127) powyzej 10 lat 7,8% (10/127). Obserwacje przeprowadzone na tych grupach
zwierzat wykazaty, ze najwigcej przypadkow FIP wykrywano w porze jesienno-zimowej oraz
wczesno wiosennej, natomiast najmniej w okresie od czerwca do sierpnia. Podobng
prawidtowo$¢ zanotowali Li et al [79]. Moze to §wiadczy¢ o tym, ze w przypadku FIP mozemy
mie¢ do czynienia z sezonowoscig wystepowania choroby. W badaniach wtasnych statystycznie
czesciej zakazne zapalenie otrzewne] notowano takze u kotow europejskich, jednak w tym
przypadku nalezy wzia¢ poprawke na to, ze wigkszo$¢ zwierzat objetych obserwacjami byto

kotami europejskimi, wigc wynik ten moze by¢ nie do konca wiarygodny.

Poréwnujac wyniki badania ultrasonograficznego kotow grupy pierwszej z mlodymi
kotami, zdrowymi z grupy drugiej, mozna zauwazy¢, ze o ile u zwierzat zdrowych, w wieku do
1 roku zycia obserwowano powigkszenie we¢ztdw chtonnych, to jednak nie w takim stopniu jak
u pacjentow z FIP. Taka sytuacja nie jest zaskakujgca i wynika z pierwszego kontaktu mtodych
osobnikow z antygenami Srodowiskowymi, co przeklada si¢ na zwigkszong reaktywno$¢
uktadu immunologicznego, w tym na powigkszenie weztéw chlonnych [125]. Podobnie
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niewielka ilo§¢ aechogennego pltynu w jamie brzusznej obserwowana u czegsci zwierzat grupy
I moze wystgpowac fizjologicznie u bardzo mtodych osobnikow [126].

Do grupy trzeciej zakwalifikowano 34 koty, u ktérych najczesciej stwierdzano obecnosé
chtoniaka oraz pojedyncze przypadki innych procesow nowotworowych w tym rakowiaka jelita
cienkiego, nowotwor ztosliwy nisko zrdznicowany, oraz choroby zapalne w tym IBD.
Zaburzenia te z reguly wystepuja u kotow starszych. Chloniak nalezy do najczesciej
wymienianych nowotworéw w diagnostyce réznicowej FIP, poniewaz w poczatkowym stadium
choroby daje objawy przypominajgce zakazne zapalenie otrzewnej, kiedy to dochodzi do
nieznacznego pogrubienia warstwy mi¢sniowej jelit. W przypadku FIP rowniez obserwuje si¢
zgrubienia warstwy mig¢sniowej, co prawdopodobnie ma zwigzek z zapaleniem przewodu
pokarmowego. W badaniu USG obraz chioniaka i IBD jest zblizony, w obydwu przypadkach
choroby moga przyjmowaé posta¢ rozsiang jak i ogniskowa, z zachowang warstwowoscia
Sciany jelit lub w przypadkach zaawansowanych, zatartg jej strukturg [127]. Podobnie jak FIP,
chloniak réwniez moze przyjmowac posta¢ wielonarzadowa [128].

Obserwowana w obu chorobach limfadenopatia nie jest mozliwa do jednoznacznego
rozroznienia w badaniu USG [129]. Zmiany przy FIP moga dawaé efekt masy, ktory mozna
pomyli¢ z rozrostem nowotworowym. Zmiany te wystepuja z reguly miejscowo 1 moga
sugerowac zmiane nowotworowa szczegolnie w przypadku, gdy zlokalizowane sg w okreznicy,
ujscia biodorowo-§lepo-okrezniczego zwlaszcza, gdy towarzyszy im powickszeniem
okolicznych weztow chtonnych [81].

Zarowno w przypadku FIP jak i chioniaka w badaniu USG obserwuje si¢ podobne
zmiany w nerkach cechujace si¢: obecno$cig podtorebkowego objawu halo, zmianami w
echostrukturze i echogenicznosci tych narzadow, ich powiekszeniem oraz obecnoscig guzkow.

W tabeli 16 przedstawiono diagnostyke réznicowg FIP z innymi chorobami.
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Tabela 16. Diagnostyka roznicowa FIP

Jednostka Lokalizacja zmian | Objawy Rozpoznawanie

chorobowa (narzady)

Toksoplazmoza Watroba, ptuca, | Zottaczka, Brak silnej hiperglobulimemii,
uktad nerwowy, | wysigk w jamie brzuszne;j obnizonego stosunku alb:glob,
migénia trzustka zapalenie blony naczyniowej | mozliwa hiperbilirubinemia,

objawy neurologiczne podwyzszenie IgG i [gM
apatia duszno$é

Zapalenie Watroba, trzustka, Zoblttaczka czasem obecno$é | Wysoka zawarto$é biatka w

limfoplazmocytarne wysigku w jamie brzusznej plynie wigksza zawarto$¢

drog zoétciowych

komorek,

hipereglobulinemia,
hiperbilirubinemia,
intensywniej niz przy FIP
podwyzszone stezenie
enzymow watrobowych
szczegolnie z drog zotciowych

Zmiany
nowotworowe
(chtoniak)

Wezty chlonne

Moga by¢ zaatakowane rozne
narzady, limfadenopatia,
wysigk w jamie brzusznej
i optucnej, zmiany miejscowe
jak 1 rozsiane w przewodzie
pokarmowym

Cytologia

Zapalenie trzustki

Chudnigcie,
z6ltaczka goraczka

Hiperebilirubinemia,
niewielka ilos¢ plynu
w okolicy trzustki ze znaczng
zawartoscia ~ bialka  oraz
komorek (przy FIP jest duzo
biatka, mato komorek)

Specyficzna lipaza trzustkowa

FeLV, FIV Goraczka ostabienie | Hiperglobulinemia PCR, szybkie testy
limfadenopatia
izap. bt.
naczyniowej uveitis
Mycobakerioza Zmiany w weztach | Limfadenopatia, Brak cigzkiej
chlonnych obj. oddechowe, uveitis nie | hiperglobulinemii, czy
i plucach leczace si¢ rany (duszno$¢ | obnizonego stosunku alb:glob,
goraczka brak apetytu rzadko) | podwyzszone st¢zenie wapnia
moze by¢ wysick w jamie | we krwi
oplucnej
Bakteryjne Zmiany w ptucach Goraczka, wysigk w ptucach | Pobranie probki plynu do
zapalenie ptuc badania (cytologia) — liczne

neutrofile i bakterie
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13. Whnioski

Przeprowadzone badania pozwolity na wyciagnigcie nastepujacych wnioskdéw:

1. Brak jest korelacji pomiedzy picig, a wystepowaniem choroby. Wiek zwierzat jest
predysponujacy do rozwoju choroby, poniewaz dotyka ona w wigkszosci osobniki
mlode co ma zwiazek z nie w pelni rozwinigtym w tej grupie wiekowej uktadem
odpornosciowym. Nalezy zaznaczyC, ze w ostatnim czasie coraz czg¢sciej notuje si¢
przypadki choroby u kotow starszych powyzej 5 roku.

2. Gromadzenie si¢ plynu w jamie brzusznej, jest gldbwnym objawem towarzyszacym FIP

3. W badaniu ultrasonograficznym kotoéw z wysigkowa postacig FIP mozna wykaza¢ duza
réznorodno$¢ zmian dotyczacych: otrzewnej, uktadu limfatycznego, watroby, trzustki,
nerek oraz przewodu pokarmowego, co wskazuje na wielonarzadowy charakter
choroby.

4. Dzigki rozwojowi technologii w ultrasonografii, lepszej rozdzielczosci aparatdw,
wiekszej mozliwosci dostrzezenia drobnych szczegdtow w narzadach wewngtrznych,
badanie USG moze znacznie utatwi¢ rozpoznawanie FIP. Jego ograniczeniem jest
niewatpliwie subiektywna analiza obrazéw. Nalezy mie¢ na wzgledzie, ze dalsza
diagnostyka choroby po przeprowadzeniu badania USG jest zasadna a na podstawie
obrazu ultrasonograficznego nie ma mozliwosci postawienia rozpoznania FIP, a co

najwyzej jego podejrzenia.
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