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Virova onemocnéni koc¢ek

Souhrn

Virovd onemocnéni kocek jsou zavazna, Casto neléitelnd onemocnéni, zplisobena
malymi infekénimi agens, viry. Tato onemocnéni napadaji kocky v kazdém veku, nezndmého
puvodu 1 Cistokrevné, nejcastéji vSak kocky venkovni S neomezenym pohybem a kontaktem
S ostatnimi koc¢kami.

Mezi nejzavaznéjsi onemocnéni patii virova imunodeficience (FIV), virova leukémie
(FeLV) a infekeni peritonitida (FIP). Tato onemocnéni maji nespecifické piiznaky, jako je
chudokrevnost, nechutenstvi, hore¢ka nebo neurologicka onemocnéni, obtizné se diagnostikuji
a jejich 1é¢ba je Casto nemozna. Zavazna je rovnéz ko€i¢i panleukopenie (FPL), ktera je mezi
ko¢kami velmi nakazliva a zptisobuje zanét tenkého stieva a poskozuje kostni dieti. Casto se
objevuji respiracni virovd onemocnéni, zapti¢inujici infekéni onemocnéni hornich dychacich
cest. Patii sem koci¢i herpesvirus (FHV-1) a koci¢i kalicivirus (FCV). Dale se vyskytuji
poxvirové infekce, kterymi se kocka nakazi pti lovu hlodavci. Poxviry zptisobuji kozni 1éze.

Prevalence jednotlivych onemocnéni zavisi na zpusobu chovu kocéek, nejvice jsou
ohrozeny kocky polovenkovni, venkovni a toulavé. Mnohé viry se piendseji kousnutim nebo
tésnym kontaktem mezi jednotlivymi kockami, proto jsou Casto napadeni migrujici kocoufi,
zejména V piipadé€ virové imunodeficience. Viry jsou také prendSeny kapénkami, fekalng-oralni
cestou nebo prostfednictvim kontaminovanych nezivych objektd. Proto je nutné udrzovat
v chovech nebo tutulcich ptisnou hygienu. Podstatnou prevenci je ockovani, zvlast pokud
majitel dopfedu vi, ze se jeho kocka bude pohybovat ve venkovnim prostfedi. U jiz
infikovanych kocek je diilezitd izolace, aby nedoslo k pfenosu na ostatni zdravé jedince. U
polovenkovnich a venkovnich zvifat je doporucovana kastrace, aby se zamezilo toulani.
Kastrace vSak neni stoprocentné dostacujici prevenci.

Virova onemocnéni jsou nejcastéji diagnostikovdna pomoci vysetieni krevniho obrazu,
koagulacnich testli, imunochromatografie, enzymové znaceného imunotestu (ELISA) a
molekularné diagnostickych metod. V ptipad¢ infekci napadajicich gastrointestinalni trakt se

pouzivaji rentgeny. Lécba je odlisna dle zdvaznosti a druhu onemocnéni.

Klic¢ova slova: kocka, virus, ndkaza, infekce, diagnostika, prevence



Feline viral diseases

Summary

Feline viral diseases are severe, often untreatable, caused by small infectious agents,
viruses. These diseases attack cats of every age, unknown origin or purebreed, but mostly
outdoor cats with unlimited outdoor acces and contact with other cats.

The most serious diseases include viral immunodeficiency (FIV), viral leukemia (FeLV)
and infectious peritonitis (FIP). These diseases have non-specific symptoms such as anemia,
loss of appetite, fever or neurological diseases. They are difficult to diagnose and often
impossible to cure. Feline panleucopenia (FPL), which is very contagious among cats and
causes inflammation of the small intestine and damages the bone marrow, is also serious.
Respiratory viral diseases are also common, causing infectious diseases of the upper respiratory
tract. This includes feline herpesvirus (FHV-1) and feline calicivirus (FCV). There are also
poxviral infections which cats can catch while hunting rodents. Poxviruses cause skin lesions.

The prevalence of individual diseases depends on the way cats are kept, the most
endangered cats are semi-outdoor, outdoor and stray. Many viruses are transmitted by bite or
close contact between individual cats, therefore migrating tomcats are usually infected,
especially in the case of viral immunodeficiency disease. Viruses are also transmitted through
droplets, fecal-oral or through fomites. Therefore, it is important to maintain strict hygiene in
kennels or shelters. An important prevention is vaccination, especially if the owner knows in
advance that his cat will go outdoors. In already infected cats, isolation is important, so the
disease can’t be transferred to other healthy individuals. For semi-outdoor and outdoor animals,
castration is recommended to avoid roaming. However, castration is not a hundred percent
efficient method of prevention.

Viral diseases are most often diagnosed by blood counts, coagulation tests,
immunochromatography, enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) and molecular
diagnostic methods. In case of infections attacking the gastrointestinal tract, abdominal X-rays

are used. Treatment is different according to the severity and type of disease.

Keywords: cat, virus, contagion, infection, diagnostics, prevention
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1 Uvod

Kocky domaci ziji po boku ¢loveka vice nez 10 tisic let. Chov téchto zvitat je rozsifen po
celém svété. At uz se jedna o Cistokrevna plemena nebo ne, kocky dnes patii mezi neoblibenéjsi
domaéci mazlicky. Zpisoby chovu kocek jsou riizné. Chovaji se v bytech, voliérach, maji piistup
ven nebo naopak pfistup do interiéru nemaji. Kazdy dobry chovatel by mél své zviie chranit a
klast diraz na dobry zdravotni stav zvifete, pfedevsim kvalitni pé¢i a prevenci pied chorobami.

Nebezpecnym a Casto vyskytujicicm se rizikem pro kocky jsou virovd onemocnéni.
Piivodci onemocnéni, viry, jsou prenaSeny nckolika zplsoby. Pro ¢lovéka neptedstavuji
nebezpeci, az na vyjimky nejsou zoonotické. Tato onemocnéni jsou rizikem predevsim pro
voln¢ se potulujici kocky nebo kocky, které nejsou naockované a jsou venkovni ¢i
polovenkovni. Pfenaseji se hlavné tésnym kontaktem a kousnutim. Pfiznaky virovych
onemocnéni jsou rizné, nékterd onemocnéni postihuji imunitni systém, bilé¢ krvinky nebo
zpusobuji nevolnost a prijem, jina zase napadaji dychaci cesty. Vyznamnym problémem jsou
onemocnéni, kde jsou pfiznaky nespecifické, jako je to u virové imunodeficience. Toto
smrtelné. V Ceské republice je mira prevalence virové leukémie 2,2 %, po celé Evropé je mezi
2 a 2,8 % (Studer et al. 2019). Nebezpe¢na je rovnéz koci¢i virova panleukopenie. Méné
zavazna jsou respiraéni virova onemocnéni a poxvirové léze, pokud jsou 1é¢eny véas. V Ceské
republice bylo roku 2019 zjisténo 10 % venkovnich kocek s kalicivirem a 34,8 % venkovnich
kocek s herpesvirem (Lobova et al. 2019).

Dulezitou prevenci pted témito chorobami je o¢kovani. V prvnich tydnech zivota jsou
Kotata chranéna matefskymi protilatkami, které se mezi 8. a 12. tydnem sniZi na Groven, ktera
umoznuje aktivni imunologickou odpovéd. Kotata by méla byt ockovana tiikrat, k revakcinaci
dospélych kocek pak dochazi rok po ukonceni vakcina¢niho cyklu kot’at. Poprvé tedy dochazi
k vakcinaci ve véku 8-9 tydnii, nasledna vakcinace se uskutecnuje 0 3-4 tydny pozdé&ji. Posledni
panleukopenii, kaliciviru a herpesviru. Vakcinace proti infek¢ni peritonitidé a virové leukémii
je volitelna a doporucovana pouze u zvitat s vysokym rizikem nakazy. Vakcinace proti virové
imunodeficienci neni v nasi zemi dostupna. Mezi virova onemocnéni se fadi i vzteklina. Ceska
republika je vztekliny prosta, proto se ockovani proti vztekliné provadi pouze u kocek, které
cestuji do zahranici.



2 Cil prace

Cilem prace bylo zpracovat literarni piehled, zabyvajici se problematikou vybranych
virovych onemocnéni kocek.



3 Literarni reSerse
3.1 Obecna charakteristika viru

Viry jsou nebunécni infek¢ni agens. Jsou to mali, obligatn¢ intracelularni parazité, ktefi
vstupuji do zivé hostitelské buniky, aby se mohli replikovat (Gelderblom 2015; Payne 2018).
Nejsou schopni produkovat energii a mimo hostitelskou buriku jsou metabolicky inertni (Celer
2010). Viry infikuji vSechny hlavni skupiny organismul: obratlovce, bezobratlé, rostliny,
bakterie a houby (Hunt 2003).

Komplexni virova ¢astice se nazyva virion. Viry jsou slozeny z nukleové kyseliny
(ribonukleova kyselina - RNA nebo deoxyribonukleova kyselina - DNA) a proteinového obalu
(kapsid), ktery slouzi k ochran¢ genomu a jeho dopraveni do hostitelské buiiky (Conley 2018).
Spojeni nukleové kyseliny a proteinového plasté tvoti nukleokapsid (Hunt 2003). Conley
(2018) udava, ze genom viru sestava z RNA nebo DNA, které mize byt jednovlaknové (single
stranded - ss) nebo dvouvlaknové (double stranded - ds).

Podle Flinta et al. (2015) jsou kapsidy stavény ze stejnych kopii malého mnozstvi
virovych proteinii se strukturdlnimi vlastnostmi, které umoznuji pravidelné a opakované
interakce. Kapsidové proteiny jsou kdédovany genomem viru. Tyto molekuly bilkovin jsou
usporadany tak, aby poskytovaly maximalni kontakt a nekovalentni vazby mezi strukturalnimi
jednotkami a subjednotkami. Opakovani takovych interakci ma za nasledek pravidelnou
strukturu se symetrii, kterd je ur¢ena prostorovymi vzory interakci. Bilkovinné obaly pak
zobrazuji helikdlni nebo ikosahedralni symetrii.

Helikalni symetrie je popsdna poctem strukturalnich jednotek na jednu zatacku spirdly,
vzestupem osy na jednotku a rozteci spiraly. Charakteristickym znakem helikalni symetrie je,
ze libovolny objem lIze jednoduse uzaviit rGznou délkou spirdly. Jednd se o tzv. otevienou
stavbu (Prasad & Schmid 2012; Flint et al 2015). Nejcharakterictéjsi virus s helikalni symetrii
je virus tabakové mozaiky (viz Obrazek 1) (Gelderblom 2015; Conley 2018). Genomova RNA
je obklopena kapsidovymi proteiny (Prasad & Schmid 2012).

Obrazek 1: Virus tabdkové mozaiky (Guttman 2001).

Ve vétsing ikosahedralnich virti jsou strukturalni polypeptidové fetézce (protomery)
uspotradany v oligomerickych shlucich zvanych kapsomery, které tvoti uzavienou kapsidovou
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skotapku. Uspotfddani kapsomer do ikosahedralni symetrie (viz Obrazek 2) umoziluje
klasifikaci téchto vird podle poctu a vzoru (Gelderblom 2015).

Ikosahedron je tvofen dvaceti trojuhelnikovymi sténami. P&ti hornimi, péti dolnimi a
deseti stiednimi, se dvanacti vrcholy. Kazdy trojuhelnik je sdm o sob¢ symetricky, a tak mtize
byt vlozen do libovolné orientace. Zaroven ma ikosahedron tfi rota¢ni osy symetrie:
petindsobnou, trojndsobnou a dvojnasobnou (Prasad & Schmid 2012; Flint et al. 2015;
Dimmock et al. 2016). Osa pétinasobné symetrie prochazi vrcholy ikosahedronu, osa
trojnasobné stiedem stran a osa dvojnasobné stiedem kazdého kraje (Conley 2018). Dimmock
et al. udavaji, ze nejjednodussi formou ikosahedralni strany je sestava tii molekul kapsidovych

DB
SRS

Obrazek 2: Ikosahedralni symetrie: a) pétindsobnd, b) trojnasobnd, c) dvojnasobna
(Gelderblom 2015).

proteint.

Nukleokapsid ne€kterych virii je obklopen obalem (Murphy et al. 1999). Zakladem obalu
vSech zivocisnych virt je lipidova membrana ziskana z hostitelské bunky. Presné lipidové
sloZeni je variabilni, virové obaly lze totiZ odvodit z riznych druhti bunéénych membran (Flint
et al. 2015), jako je plazmatickd membrana, jadernd membrana nebo jiné intracelularni
membrany. Obalené viry (s vyjimkou poxvirtl) obsahuji proteiny, které jsou ukotveny
Vv lipidové dvojvrstvé. Membranové proteiny jsou obvykle glykosylované a Casto obsahuji
transmembranové domény. Prostfednictvim a-helikdlnich transmembranovych domén
jednorazove rozsituji lipidovou dvojvrstvu. V zavislosti na orientaci v membrang je 1ze rozd¢lit
do dvou kategorii. Proteiny jsou bud’ vlozené do membran jejich amino-terminalni doménou
ven a karboxyl-terminalni doménou do vnitiku buiiky ¢i virionu nebo maji s ohledem na
membranu opacnou polaritu. Casto maji podobu dlouhych hrotti (Payne 2018).

Celer (2010) uvadi, ze je u nékterych virG kompletni virion pfedstavovan pouze
nukleokapsidou. Tyto viry jsou oznacovany jako neobalené. Oproti obalenym jsou vétSinou
rezistentni k éteru a tukovym rozpous§tédlim a relativné odolné k vliviim vnéjs$iho prostiedi.
Snadno pronikaji do zaZivaciho systému, Casto jsou vyluovany trusem a v zevnim prostiedi
setrvavaji dlouho v infekénim stavu.

Podle Gelderbloma (2015) zahrnuji RNA viry 70 % vSech virt. Kvili chybovosti enzymt
zapojenych do replikace tyto viry obvykle vykazuji mnohem vys$§i miru mutace. Genom RNA
virt tvofi jedina molekula RNA. Existuji ale vyjimky, jako napi. u ¢eledi Reoviridae (Celer
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2010). Reoviry obsahuji 10 az 12 samostatnych genomovych segmentt. Kazdy segment se
sklada z komplementarniho plusového a minusového vldkna, které je vodikem vézano na
linearni dvouvlaknovou molekulu.

U RNA virt a jednovladknovych DNA vir je nutné rozliSovat polaritu genomu.
Jednovldknova RNA s pozitivni polaritou ma povahu messenger RNA (mRNA). Samotna RNA
S pozitivni polaritou se muze replikovat, pokud je injikovana do bunék, jelikoz jako mRNA
muze iniciovat translaci proteini kdédovanych virem (Murphy et al. 1999; Celer 2010;
Gelderblom 2015). RNA s negativni polaritou ma opac¢nou polaritu nez ptislusnd mRNA a musi
byt nejdiive prepsdna do informacni podoby mRNA virovou RNA transkriptdzou, protoze
nema zadnou transla¢ni funkci a nemtize sama o sob¢ produkovat virové komponenty (Celer
2010).

Vétsina DNA vird obsahuje jediny genom linearni dvouvlaknové DNA. Dvouvlaknové
DNA slouzi jako $ablona pro mRNA a pro vlastni piepis. Kapsidu téchto vira tvoii dva nebo
tf1 strukturdlni proteiny. Kromé toho je kodovano pét az Sest nestrukturalnich proteint, které
jsou funkéni ve virové transkripci, replikaci DNA a transformaci bun¢k. Jednovlaknovd DNA
se nachazi u vird celedi parvovir,, kruhova DNA se nachazi pouze u celedi cirkovira, ktera
tvofi nejmensi autonomné propagované viry (Gelderblom 2015).

Payne (2018) udava, zZe jsou viry nejcastéji prenasSeny fekalné-oralni cestou, kapénkami,
kontaktem s kontaminovanymi objekty, hmyzem, infikovanymi t&lnimi tekutinami a
vzduchem. Fekalné oralni pifenos probiha pozitim kontaminovaného krmiva nebo vody. Virus
vstupuje do téla pies epitelidlni buniky nebo lymfoidy v gastrointestindlnim traktu. Respiracni
pfenos nastava, kdyz jsou viry v dychacich cestdch vylu¢ovany jako kapénky. K pfenosu mize
dojit pfimo od zvifete ke zvifeti nebo pifes kontaminované predméty. Viry vyloucené
z dychacich cest jsou pfenaseny také kontaktem se sliznici, jako je napiiklad oko. K pfenosu
pomoci télesnych tekutin dochéazi pfi transfuzi krve, krvacenim, prostiednictvim slin nebo
sperma.

3.2 Vybrana virova onemocnéni
3.2.1 Virus koc¢i¢i imunodeficience (Feline immunodeficiency virus)

Virus ko¢i¢i imunodeficience (Feline immunodeficiency virus, FIV) je jedno
Z nejcastéjSich onemocnéni domacich 1 divokych kocek. Je svétové rozsiten, avSak neinfikuje
lidskou populaci. Nepatii tedy mezi zoonozy (Sturgess 2013). Virus je klasifikovan do celedi
Retroviridae, podc¢eledi Orthoretrovirinae, rodu lentivirti, na zaklade¢ jeho morfologie, reverzni
transkriptazy a patogenity (Bendinelli et al. 1995).

Sykes (2014) konstatuje, ze genom FIV obsahuje tii hlavni geny: gag, ktery koduje
jadrové proteiny (kapsid [p24], nukleokapsid a matrix); pol, ktery koduje enzymy reverzni
transkriptdzy, protedzy a integrdzy; a env, ktery koduje povrchové a transmembranoveé
glykoproteiny virového obalu. Celosvétoveé bylo dle Greena (2012) na zéklad¢é rozdila
hypervariabilni oblasti env genu rozpoznano 6 podtypu viru: A, B, C, D, E a F. Podtypy Aa B
dominuji ve Spojenych stitech a Kanad¢, spolu s obCasnym vyskytem podtypu C a E.
V Australii byla popsana ptitomnost podtypii A a B, na Novém Zélandu podtypy A a C,
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v Africe podtyp A a Vv Jizni Americe podtypy B a E. Podtypy B, C a D pievladaji v Japonsku a
dalsich asijskych zemich, ale byly zde pozorovany i podtypy A a E. Evropské kocky jsou
infikovany podtypy A, B, C a D, pfi¢emz podtyp A je hlavnim podtypem severnich zemi (napf.
Némecko, Nizozemsko) a B podtypem jiznich.

Prevalence v jednotlivych zemich zavisi na geografickych podminkach a zejména na
tradicich zptisobu chovu kocek. Pii volném chovu sneomezenym pohybem kocek a
minimalnim rozsahem kastraci je prokazovana vyssi frekvence FIV pozitivnich pacientl oproti
podminkam uzavieného chovu kastrovanych kocek. Nejvyssi prevalence FIV je zaznamenana
V populacich s vysS§im zastoupenim starSich, volné¢ migrujicich kocour (vcetné kastrati).
Kocky uslechtilych plemen jsou nositeli FIV méné Casto, coz vyplyva z jejich izolovaného
zpusobu zivota. V pocetnych chovech kocek, kde jsou vytvofeny podminky pro ustaveni
pfirozené hierarchie mezi jednotlivymi zvifaty, je prevalence FIV nizkd (Svoboda et al. 2001).
Mira prevalence je kolem 23 % ve Spojenych statech, 10 % v jizni Evropé, 2-6 % V severni
Evropé (Gleich et al. 2009) a 24 % v Australii (Norris et al. 2007). Vysoka mira prevalence
byla zaznamenana i v Japonsku, a sice 23,2 % (Nakamura et al. 2010).

3.2.1.1 Priznaky a patogeneze

Virus je pfitomen v Krvi, plazmé, séru, mozkomi$nim moku a ve slinach. Ve vnéj$im
prostfedi vykazuje FIV relativné nizkou stabilitu, pro pfenos infekce je nutny tésny kontakt
mezi kockami. Nejcastéji dojde k pienosu kousnutim FIV pozitivnim zvifetem. Potvrzen byl i
vertikalni zplsob pfenosu infekce. Pfenos béhem pohlavniho styku nebyl dolozen, ale zda se
velmi pravdépodobny, FIV byl nalezen v bunééné i solubilni frakci semenné plazmy kocourt
(Svoboda et al. 2001). Sturgess (2013) uvadi, ze FIV neni ptfimo onkogenni.

Jsou vymezeny tii fdze onemocnéni: akutni (primarni), subklinickd a termindlni, i kdyz
ne vSechny faze jsou dokonale rozpoznatelné. Po inokulaci se virus replikuje v lymfatickych
tkanich a zhruba 2 tydny po infekci je v krvi pfitomna vysoka koncentrace viru. Vrchol virémie
se objevuje 8 az 12 tydnl po infekci. V periferni krvi dochazi ke snizeni poc¢tu pomocnych
(CD4+) a cytotoxickych (CD8+) T-lymfocyti. To muize byt spojeno s piechodnym
onemocnénim, které trvd 3 az 6 meésici a Casto ho majitelé nerozpoznaji. Nékteré kocky
vykazuji v akutni fazi letargii, hore¢ku, anorexii, prujem, stomatitidu, tbytek hmotnosti (viz
Obrazek 3) nebo lymfadenopatii (Sykes 2014). Muze se také objevit neutropenie, v disledku
neutrofilni apoptozy (Frankenfeld et al. 2019). V akutni fazi jsou infikovany buiky regulacnich
T-lymfocytd. Tyto buiiky pak inhibuji proliferaci aktivovanych CD4+ a CD8+ T-lymfocytl a
postupné zpusobuji apoptdzu. To mize ptispét k pretrvavani FIV a déle trvajici imunosupresi
(Vahlenkamp et al. 2004; Mexas et al. 2008). MiiZe se vyskytnout zména funkce dendritickych
bun¢k (Lehman et al. 2010). Obecné se predpoklada, Ze porucha funkce T-bunék pfi akutni
infekci vyplyva z dysregulace cytokinu, selhdni imunologické reakce na specifické antigeny a
zvysené apoptozy (Tompkins & Tompkins 2008). Sykes (2014) konstatuje, ze vétSina kocek
tuto fazi preziva z divodu poctu odrazu CD8+ T-lymfocytl a silné humoralni imunitni reakce.

V subklinické (asymptomatické) fazi zhstavaji ko€ky infikovany casto roky nebo
dokonce doZivotné. V této fazi se snizi zatizeni virem V plazmé na velmi nizkou uroven.
Nejedna se o latentni infekci, protoZe produkce viru na nizkych trovnich pokracuje, dochézi
k pomalému, progresivnimu snizeni po¢tu CD4+ T-lymfocytl a snizeni poméru CD4+:CD8+
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T-lymfocyti. U nekterych kocek se vyviji hyperglobulinemie, ktera vyplyva z hyperaktivace
B-lymfocytd. K imunosupresi pfispiva také zménéna exprese lymfocytl a pokracujici zména
funkce dendritickych bun¢k a neutrofilti. Dochazi k dysregulaci produkce cytokinu (Dean et al.
2006).

U nékterych kocek vedou tyto zmény nakonec k terminalni fazi, kterd se vyznacuje
klinickymi ptiznaky oportunnich infekci, neoplastickym a neurologickym onemocnénim a
myelosupresi. Tato faze je nejcastéji rozpoznavana. U mnoha kocek se vSak nevyvinou
ptiznaky souvisejici s FIV, ani kdyZ je pocet CD4+ T-lymfocytl nizky a umiraji z jinych pficin
(Sykes 2014). Terminalni faze je bézn¢ spojovana se stiedné tézkym az tézkym periodontalnim
onemocnénim, lymfoplasmacytickou stomatitidou, gingivitidou a felinni odontoklastickou
resorpéni 1ézi (Hofmann-Lehmann et al. 1998). V terminalni fazi se rovnéz vyskytuje imunitni
dysregulace a zvySend cirkulace imunitnich komplext, kterda miize vést k poruchdm
zprostfedkovanym imunitou, jako je glomerulonefritida a uveitida. U nékterych kocek se rozviji
myelodysplazie, ktera se mize projevit klinickymi znamkami letargie, nechutenstvim nebo
bledosti (Fujino et al. 2009). Konecnym vysledkem infekce neurovirulentnimi kmeny FIV
mohou byt progresivni zmény chovani, jako zvySena agresivita, kognitivni poruchy, tfes,
poruchy spanku, anizokorie, opozdéné reflexy, inkontinence a zachvaty (Meeker 2007).

Podle Svobody et al. (2001) se kot'ata mohou infikovat in utero, béhem porodu, kolostrem
a mlékem. Novorozena kot’ata jsou nejcastéji infikovana v pripadé, kdy matka prodélala akutni
onemocnéni béhem posledni tfetiny gravidity. Pfenos ¢lenovci sajicimi krev se nepiedpoklada.

Obriazek 3: Kocka infikovand FIV s vyraznym projevem Ubytku hmotnosti (Ettinger et
al. 2017)

3.2.1.2 Diagnostika

Gleich & Hartmannova (2009) uvadéji, Ze mezi Casté abnormality krevniho obrazu u
infikovanych kocek patii lehka chudokrevnost, lymfopenie a neutropenie. Ob¢asna je i tézka
chudokrevnost, trombocytopenie, trombocytéza, monocytopenie nebo leukocytoza.
Koagulacni testy infikovanych kocek mohou vykazovat mirné prodlouZeni aktivovaného
parcidlniho tromboplastinového casu (activated partial thromboplastin time, APTT),
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trombinového Casu a fibrinogennich koncentraci, i kdyZ je protrombinovy ¢as (prothrombin
time, PT) a funkce desti¢ek v normalu.

Pfi biochemickém vySetfeni je nejcastéjsi a nejvyznamngj$i abnormalitou
hyperproteinemie, kterd vyplyva ze zvysenych koncentraci y-globulinu a je pfimym disledkem
FIV. Dalsi nalezy jsou proménlivé a tykaji se pfitomnosti soubéznych onemocnéni, novotvart
nebo oportunnich infekci. Cytologické zhodnoceni kostni diené u infikovanych kocéek
S cytopeniemi a neregenerativnimi anemiemi mohou vykazovat mirnou dysplazii, erytroidni
hypoplazii nebo myeloidni hyperplazii navzdory periferni leukopenii. Ta naznacuje neucinnou
hematopoézu nebo zastavu zrani (Sykes 2014).

Infikované kocky vyvijeji vysoké hladiny protilatek proti FIV proteiniim zhruba 4 tydny
po infekci a pfitomnost protilatek koreluje s pietrvavajici infekci (Wood et al. 2013). Pro
detekci téchto protilatek je k dispozici n€kolik metod, pfesto veterinarni lékaii obvykle
pouzivaji interni sérologické testy. Rychld imunochromatografie a enzymové znaleny
imunotest (enzyme-linked immunosorbent assay, ELISA) jsou vysoce citlivé a specifické testy,
snadno proveditelné a rychlé, zpravidla trva 10 minut pro zjisténi vysledkt. Tyto testy jsou
kombinované pro soucasnou detekci protilatek proti FIV proteiniim (obvykle p24 kapsidovy
protein nebo gp38 transmembranovy protein) a FeLV antigenim. ELISA test je v laboratofi
realizovan uzitim mikrotitraéni desticky. Western blot test detekuje protilatky proti
prinejmensim dvéma strukturalnim FIV proteinim (p15 a pl4) a je specifi¢téjsi nez ELISA
nebo imunochromatografie. Je nasledné uzivan pro potvrzeni infekce po pozitivnim vysledku
z ELISY (Hosie et al. 2009). Polymerazovou fetézovou reakci (polymerace chain reaction,
PCR) Ize pouzit k detekci FIV provirové DNA v mononuklearnich bunikach periferni krve nebo
virové RNA v plazmé. Detekce provirové DNA ukazuje, ze virus vstoupil do buriky a jeho
genom je integrovan do hostitele (Goto et al. 2002). Detekce virové RNA naznacuje virovou
produkci. Kvantitativni PCR (qPCR) je vice senzitivni a specifickd varianta této metody, ktera
umoznuje detekci a kvantifikaci provirové nebo virové zatéze (Lawson et al. 1993).

Patologické nalezy u kocek s FIV zahrnuji emaciaci, stomatitidu, lymfadenopatii a
prukaznou sekunddrni neoplazii nebo oportunni infekce. U starSich kocek se objevuje
hypertyredza, kardiomyopatie nebo intersticialni nefritida. Histopatologické zmény zahrnuji
folikularni hyperplazii nebo, v chronické fazi, lymfoidni depleci v parakortikalnich oblastech a
infiltraci lymfatickych bunék do lymfatickych uzlin. Déle je nalézana ulcerativni stomatitida
nebo patologie kostni diené (Meeker 2007).

Maingat et al. (2009) udavaji, ze zanétlivé zmény mohou byt vidét v kosternim svalstvu
nebo gastrointestialnim traktu. Histopatologie CNS u kocek infikovanych neurovirulentnimi
kmeny FIV mohou vykazovat mirné lymfoplasmacytické meningitidy, perivaskularni
lymfocytarni infiltraty, glidzy, mikroglidlni uzly nebo mirné degenrace neuront a apoptozy.

3.2.1.3 Lécba

Kocky v terminalni fazi FIV mohou vyzadovat infuze, nutri¢ni podporu, pravidelnou
zubni profylaxi nebo ordlni gely, zubni extrakce a uZivani antimikrobialnich 1€k proti
stomatitidé. Pro kocCky s uveitidou jsou indikovany glukokortikoidy a topicky atropin.
Glukokortikoidy by se vSak mély pouzivat pouze v naprosto nezbytnych ptipadech, protoze
jejich uziti je spojeno se zvySenou viremii plazmy. Oportunni infekce mohou reagovat na
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vhodnou antimikrobidlni 1é¢bu, ale ta mtze byt nutnd dlouhodobé nebo celozivotné. U
nékterych kocek dochézi ke zlepseni stomatitid pti lokdlnim podavani laktoferinu (Sykes 2014).

Kockdm se stomatitdou nebo neurologickym onemocnénim muize prospét 1écba
zidovudinem. Ten ale miize zptisobit supresi kostni difen€, proto musi byt prvni mésic kazdy
tyden a poté mésicné kontrolovan krevni obraz. Lécba Zidovudinem by méla byt ukoncena,
pokud hematokrit klesne pod 20 %, poté chudokrevnost obvykle ustoupi béhem nékolika dni
(Hosie et al. 2009). Dle Hartmannové (2012) je Plerixafor uc¢inny proti FIV in vitro.

Pokud zvitata doposud nebyla ockovana, vakcinuje se proti béznym ko¢i¢im vir6zam. Jiz
diive vakcinované kocCky se nerevakcinuji, jelikoz byl u FIV pozitivnich kocek prokazan
negativni dopad na pomé&r CD4+:CD8+ T-lymfocytt v periferni krvi (Svoboda et al. 2001).

3.2.1.4 Prevence

Nejucinngjsim zptusobem, jak zabranit infekci, je omezit pohyb neinfikovanych kocek.
Voln¢ zijici koc¢ky jsou vysoce ohrozeny infekci FIV a ptedstavuji zdroj novych infekci.
Poskytnuti obohaceného prostiedi, které zabranuje pfenosu, je uc¢inné nejen ke snizeni rizika
onemocnéni, ale 1 pfi prevenci stresu, toulani a lovu (Ettinger et al. 2017).

V chovatelskych stanicich lze infekei ptedejit kontrolou vSech novych zvifat, nejlépe
dvoumésiéni karanténou prokladanou testovanim a vyfazenim nakaZenych kocek z chovu.
Ptenos v utulcich je mozno snizit pfijimacimi testy nebo oddélenym pobytem kocek jednotliveé
Vv kotcich a testovanim pii nebo kratce po adopci, spole¢né s obeznamenim osvojitelti, pokud je
potieba opakovaného testovani (Sykes 2014).

Vakcina proti virové imunodeficienci neni Vv Ceské republice dostupna, pouze
Vv zahranici. Vakcinu je tfeba aplikovat tiikrat. Primo vakcinace se provadi jiz v 8 tydnech. Dvé
nasledujici davky jsou pak podavany Vintervalu 2 az 3 tydnll. Vakcinace vSak neni
doporucovana. Po aplikaci o¢kovaci latky dochazi k tvorbé protilatek, které nejsou odlisné od
protilatek postinfek¢nich a interferuji nejméné po dobu jednoho roku (Day et al. 2007).

3.2.2 Virus koc¢i¢i leukémie (Feline leukemia virus)

Virus koci¢i leukémie (Feline leukemia virus, FeLV) je obaleny RNA virus patfici do
rodu Gammaretroviridae. Infekce timto virem hraje dilezitou roli v mortalit¢ domestikovanych
kocek, zdtvodu schopnosti imunosuprese, poruch kostni difené nebo hematopoetické
neoplazie. Virus koci¢i leukémie rovnéZ napada volné€ Zijici kockovité Selmy, jako napiiklad
kriticky ohroZeného rysa pardalového (Meli et al. 2009).

Infekce FeLLV postupuje rychleji nez infekce FIV a je vice patogenni. V porovnani s FIV,
u mnohych kocek v pocate¢nim stadiu infekce ustupuje v permanentni stadium virové latence
(regresivni infekce). Je tedy mozné, Ze nékteré kocky mohou nizkou davku infekce tplné
eliminovat (abortivni infekce). Jedna se ale o vzacné ptipady (Sykes 2014).

Struktura viru FeLV je podobna struktufe FIV. Existuji tfi hlavni podtypy FeLV: FeLV-
A, FeLV-B a FeLV-C. Kazdy podtyp pouziva jiny receptor pro vstup do buiiky. VSechny kocky
infikované FeLV-B a FeLV-C jsou koinfikovany podtypem FeLV-A a pouze FeLV-A se dale
pfenasi mezi ostatni zvitata. FeLV-B a FeLV-C jsou oproti podtypu A vice patogenni. FeLV-
B vzniké rekombinaci provirové FeLV-A DNA s endogennimi FeLV sekvencemi pfitomnymi
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V hostitelské bunce DNA (Stewart 2006). FeLV-C vznika z akumulace mutaci nebo inzerci
venv genu FeLV-A (Lauring 2001). Dle Powerse et al. (2018) je FeLV-A nejcastéji
vyskytujicim se podtypem. Pfenos FeLV-A je primarn¢ disledkem ptimého kontaktu se slinami
behem olizovani, vzajemné péce a sdilenymi miskami na krmivo a vodu mezi vice zviraty.
Ostatni formy pfenosu jsou kousnuti, krevni transfuze nebo matetské mléko. Rovnéz je mozny
ptrenos blechami (Vobis et al. 2003; Gomes-Keller et al. 2009).

Studer et al. (2019) uvad¢ji celkovou primérnou hodnotu prevalence v Evropé 2,3 %.
Nejvyssi prevalence byla vypozorovana v Portugalsku, a sice 8,8 %. V Ceské republice je mira
prevalence 2,2 %. Infekce FeLV je pravdépodobnéjsi u dospélych kocek nez u ko¢ek mladsich
6 mésicu (Levy et al. 2006), ale vékovy median infikovanych kocek jsou 3 roky (Gleich et al.
2009), coz je méné nezu FIV. To odrazi vyssi stupen patogenity FeLV nez FIV a jeho schopnost
mladsi nez 4 mésice, je mnohem pravdépodobnéjsi nez u dospélych. Kdyz jsou 12-16 ti tydenni
kot'ata v domacnosti s vice kockami, kde se vyskytuje FeLV infekce, nakazi se 60-70 % kot'at
béhem 5 mésicl. Oproti tomu se nakazi méné nez 5 % kocek starSich 6 mésictl za stejny Casovy
usek. V obdobi dvou let se nakazi 40-50 % z téchto dospélych kocek. Dospélé kocky se mohou
rovné¢z infikovat pii vystaveni velké davky viru (Grant et al. 1980).

3.2.2.1 Priznaky a patogeneze

Vysledky infekce FeLV jsou extrémné variabilni a siln€ zavisi na faktorech ovliviujici
imunitni funkce hostitele. VétSina nakazenych kocek je prezentovana veterindiim pro
chudokrevnost ¢i imunosupresi. Variabilitu Ize vysledovat i v projevech jednotlivych podtypi
(Hartmann 2011). Samostatna FeLV-A infekce je povazovana za nejmén¢ patogenni (Powers
et al. 2018), ale muze vést k imunosupresi a rozvoji cytopenie, anemie a myelodysplastickych
syndromi (Gleich & Hartmann 2009). Vyvoj FeLV-B po infekci FeLV-A podtypem ma za
nasledek vy$si morbiditu a mortalitu a zaroven je spojovan s vyvinem leukémie a lymfomu
(Miyazawa 2002). FeLV-C je primarné spojena s neregenerativni anémii (Hartmann 2011).

Po oronasalni expozici se virus replikuje v oralni lymfoidni tkan a poté cirkuluje
v né¢kolika monocytech a lymfocytech periferni krve. U nékterych kocek se béhem tohoto
obdobi vyvijeji systematické ptiznaky, jako je horecka, letargie nebo lymfadenopatie. Malé
mnozstvi infikovanych lymfocyti putuje do kostni difené, kde virus rapidné infikuje délici se
prekurzorové buiiky a nasledné lymfoidni a epitelidlni bunky v téle. Tato infekce je povazovana
za kriticky krok v patogenezi FeLV. Pokud je zasaZzena dfefi nebo bunécéna destrukce virem
prevySuje schopnost imunitniho systému hostitele potlacit virovou replikaci, u kocek se vyviji
progresivni infekce (viz Obrazek 4) a vysledkem je perzistentni virémie a progresivni souvislé
onemocnéni. Jakmile se jednou vyskytne infekce ve slinnych Zlazéach, virus je v obrovském
mnozstvi roz$ifen a mize byt v malych davkach pfitomen i v moci a stolici (Sykes 2014).

Mezi imunitné zprostiedkované choroby vyskytujici se u infikovanych kocek patii
autoimunitni hemolyticka anemie (Kohn et al. 2006), glomerulonefritida (Hartmann 2011),
uveitida (Brightman et al. 1991) a polyartritida (Pedersen 1991). Imunitni systém nekterych
infikovanych kocek potlacuje replikace viru béhem nékolika tydnl po infekci, nez dojde
k infekci kostni dien€. Tyto kocky vyvijeji regresivni infekci, pficemz je v genomu hostitelské
bunky pfitomna provirova DNA, ale produkce a uvoliovani viru se déle neprojevuje. K tomu
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muze dojit po pocateCnim obdobi virémie nebo virémie ani nemusi byt detekovatelnd
(Hofmann-Lehman 2006). Regresivni infekce mtize pretrvavat dozivotné a byva reaktivovana
imunosupresi, kterd se se mize objevit béhem biezosti nebo po 1é¢be¢ imunosupresivnimi 1éky
(Kadar 2005). Pozdé&ji se u kocek s regresivnimi infekcemi mohou vyvinou FeLV negativni
zhoubné nadory v dasledku integrace virové DNA uvnitt hostitelskych bunécnych onkogenti.
U vétsiny kocek s regresivni infekci se vSak nikdy nevyvinou klinické piiznaky souvisejici
s infekci FeLV. Sekvence virovych genomt mohou byt nakonec neuplné replikovany a
v dtsledku toho se u n¢kterych kocek ¢asem znemozni reaktivace replikace viru. U abortivnich
infekcti se po infekci nevyskytuje virémie a vir nelze detekovat zadnou metodou. Kocky s touto
infekci byvaji vystaveny nizkym davkam FeLV, a i kdyz se u nich nevyvine virémie, vytvori
se proti viru protilatky (Major 2010). Nékteré koc¢ky, které nejsou antigenove pozitivni, mohou
mit ohniskové infekce. Ty se vyznacuji jako dikaz vyskytu provirové DNA v nékterych
tkanich, ale ne v krvi nebo kostni dieni (Gomes-Keller 2009).

Obrazek 4: Kocour infikovany FeLV progresivni infekci (Sykes 2014).

3.2.2.2 Diagnostika

Pro diagnostiku FeLV se vyuziva vySetfeni kompletniho krevniho obrazu. Krevni obraz
muze vykazovat normalni hodnoty nebo regenerativni ¢i neregenerativni anémie, neutropenie,
lymfopenie, monocytopenie nebo trombocytopenie. Rovnéz mohou byt pfitomny dikazy o
aglutinaci u koc¢ek s autoimunitni hemolytickou anémii. Podle Gleicha & Hartmannoveé (2009)
maji kocky infikované FeLV, ve srovnani s neinfikovanymi kockami, téméi 3,8x vyssi
pravdépodobnost, Ze se u nich bude vyskytovat anémie, 5x vyS$$i pravdépodobnost
trombocytopenie, 3,6x Vvyssi pravdépodobnost neutropenie a 2,8x vyssi pravdépodobnost
lymfocytozy.

Nalezy u kocek pii cytologii kostni dien¢ zahrnuji diikazy neoplastického lymfoidu,
erytroidu nebo myeloidnich bunék (u nakazenych kocek cirkuluji v periferni krvi),
myelodysplazie, hypoplazie nebo aplazie erytroidnich, myeloidnich nebo megakaryocytovych
bunéénych linii. Cytochemické skvrny, které identifikuji bunky myeloidni linie,
imunocytochemie nebo pratokové cytometrie, mohou byt potiebné k definitivni identifikaci
buiiky zahrnuté v akutni nediferencovanou leukémii (Sykes 2014).
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Casto je prvotni zkouskou pro volbu diagnozy FeLV infekce ELISA nebo podobny
imunochromatograficky test, ktery detekuje rozpustny p27 antigen v krvi. U vétSiny kocek
pfitomnost cirkulujicich antigent koreluje s virémii, ackoli n€které kocky maji virémii i pfi
absenci detekovatelného antigenu nebo antigenemie, i kdyz neni virémie detekovana. V praxi
jsou k dispozici testy lateralniho prutoku, které detekuji antigen v antikoagulované krvi, plazmé
nebo séru. Pokud je na vybeér, preferovanym vzorkem je sérum. Nedoporucuje se pouziti slin
nebo slz, z divodu chybnych vysledku (Levy et al. 2008).

Siroce se vyuzivaji i molekularni diagnostické metody, jako qPCR, ktera umoZiiuje
detekovat nizké hladiny provirové DNA nebo RT-PCR pro detekci nizkych hladin virové RNA
v krvi (Westman et al. 2017). Dle Cattoriho et al. (2009) je vysoké virové zatizeni v Krvi a
slindch spojeno s progresivni infekei, zatimco nizké zatizeni s regresivni infekci. Kocky
s pozitivnim PCR, ale negativnim antigenovym testem, maji regresivni infekce (Gomes-Keller
et al. 2006).

Patologické nalezy obvykle odrazeji sekundarni chorobné procesy. Nejcastéj$imi nalezy
jsou lymfomy, myelodysplazie nebo leukémie, ale mohou byt zjiStény i oportunni infekce.
Stievni trakty kocek s FeLV asociovanou enteritidou odhaluji nekrozu a regeneraci kryptovych
bunck. Mezi Casté nalezy patii také reaktivni lymfoidni hyperplazie. Vyskytuji se také 1éze
CNS, jako ztrata axonu a dilatovanych myelinovych pochev uvnitt michy (Carmichael 2002).

3.2.2.3 Lécba

Sykes (2014) konstatuje, zZe kocky s oportunnimi infekcemi a lymfomy Ize uspésné 1é¢it
pomoci stejnych 1ékd a podpirné 1é¢by jako u FeLV negativnich kocek s témito problémy.
Oportunni infekce mohou vyzadovat delsi dobu 1é¢by nebo v nékterych piipadech celozivotni
1é¢bu antimikrobialnimi 1éky. Hemoplazmatické infekce by mély byt 1é¢eny doxycyklinem.
Kocky s neregenerativnimi anemiemi potfebuji pravidelné krevni transfuze. Koncentrace
erytropoetinu v séru je u nakazenych kocek vysoka a v mnohych piipadech se 1é¢i pomoci
darbepoetinu nebo rekombinantniho erytropoetinu.

Vysledky pozitivni 1écby a klinického skére zvySuje pouZiti rekombinace kociciho
interferonu omega (De Mari 2004) a lidského interferonu alfa, u kterého se vykazuji antivirové
vlastnosti vyvolanim celkového antivirového stavu bunék, ktery chrani pted replikaci viru.
Lidsky interferon se aplikuje injekéné (subkutdnné€) ve vysokych nebo peroralné v nizkych
davkach. Pti subkutannim podani se vsak interferon stdva po 3 az 7 tydnech netcinnym, kvili
rozvoji neutralizujicich protilatek. Peroralné podavany interferon se neabsorbuje, ale zanikne v
gastrointestinalnim traktu. Jediny zplsob, jak mize mit oralni podani vliv, je stimulaci
lymfoidni tkdn€ v Gstni dutin¢ (Hartmann 2017). Vysledky studie Gomezové et al. (2019), kde
byla zjiStovana ucinnost lidského interferonu proti FeLV a FIV, ukazuji, Ze G€inky ordlné
podéavaného interferonu jsou velmi piiznivé. Béhem sledovaného obdobi, které trvalo rok, u 15
z 16 FeLV pozitivnich a 20 z 22 FIV pozitivnich kocek doslo ke zlepSeni zdravotniho stavu.

Obecné¢ je potieba vyhnout se glukokortikoidiim nebo jinym imunosupresivnim 1éktim
(Hartmann 2017), pokud se nevyskytuje podezieni na cytopenii. Nékteré kocky s FeLV
asociovanou autoimunitni hemolytickou anémii na 1écbu glukokortikoidy reaguji dobfe a tato
1é¢ba muze byt nevyhnutelna (Sykes 2014).
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Proti FeLV se pouziva rovnéz Zidovudine, ktery blokuje reverzni transkriptazu a inhibuje
infekci bun€k. Pusobi tedy proti FeLV in vitro. Nejsou u n¢j vsak viditelné takové lécebné
pokroky, jako u 1é¢by FIV a pro 1écbu FeLV ma minimalni piinos. U n€kterych kocek ale bylo
pii jeho uzivani pozorovano zlepseni zdnétu Gstni dutiny nebo snizeni antigenémie (Hartmann
et al. 1992; Nelson et al. 1995). Zidovudine by mél byt podavan pouze v nizkych davkach (5
mg/kg). Béhem 1écby je tfeba pravidelné kontrolovat krevni obraz, kvili vyskytu
neregeneratvni anémie, ktera je, stejn¢ jako suprese kostni diené, vedlejSim ucinkem uzivani
1€ku, zvlasté pokud jsou pozivany vyssi davky. Antivirova 1é€ba neni doporuc¢ovana, jelikoz
antivirotika bud’ nevykazuji a€innost nebo jsou pfilis toxické (Hartmann 2017).

3.2.2.4 Prevence

Vcasné odhaleni zmén zdravotniho stavu je u infikovanych kocek dulezité, proto je
darazné doporucovana rutinni zdravotni péce alespon jednou za pul roku (Hartmann 2017).
Kocky infikované FeLLV by se nemély poustét ven, aby se zabranilo $ifeni infekce mezi dalsi
zvitata. Drzeni kocek doma také minimalizuje vystaveni infikovanych kocek jinym patogentim.
Mezi preventivni opatfeni patii i nezkrmovat syrové maso, spravné vyvazena strava a
nevystavovat kocky stresovému prostiedi (Sykes 2014). Stres se mize vyskytovat v obdobi
estru, proto by se mély kocky a kocoufi infikovani virem kastrovat, aby se snizil tlak spojeny
S pafenim, agresivitou a touhou toulat se (Hartmann 2017). Lidé adoptujici kocky z ttulku,
které maji neznamy status retroviru, by se méli vzdélavat ohledné testovani, nemoci a nutnosti
karantény. Pro kocky, které se do tutulku dostanou jiz nemocné, FeLV pozitivni, je
doporucovana eutanazie (Lutz 2009).

Klicovym preventivnim opatienim je ockovani. K prevenci infekce je k dispozici nékolik
parenteralnich vakcin, které zahrnuji adjuvantné inaktivované vakciny proti celému viru,
neadjuvantni vakciny proti kanarypox vektorovany virim zahrnujici geny env a gag FeLV
(Purevax, Eurifel, Merial) a rekombinantni vakcinu proti podjednotce, kterd obsahuje p45,
nonglykosylovanou formu gp70 (Leucogen a Virbac). Ockovani je doporu¢ovano pro vsechny
rizikové kategorie, jako jsou kocky venkovni nebo kocky v domacnostech s jinymi antigenové
pozitivnimi kockami (Richards et al. 2006). Vakcina je rovnéz doporu¢ovana kockam, které se
dostaly do utulku a v predchozim obdobi se pohybovaly v pfitomnosti jinych kocek (Levy et
al. 2008). Studie pouzivajici PCR prokazaly, ze o¢kovani nezpisobuje plnou absenci virové
RNA, antigenemie a viremie. U kocek dochazi po imunizaci k regresivnim nebo progresivnim
infekcim, ale ne k abortivnim (Hofmann-Lehmann 2007).

3.2.3 Infek¢ni peritonitida kocek (Feline infectious peritonitis)

Infek¢ni peritonitida kocek (Feline infectious peritonitis, FIP) je zavazné systémové
onemocnéni, které zptisobuje felinni koronavirus (FCoV). Koronaviry jsou velké, obalené,
jednovldknové RNA viry se zaoblenymi hroty, patiici do rodu koronavird celedi
Coronaviridae. Maji nejvétsi RNA genomy ze vSech virt (Tekes et al. 2008).

Existuji dva rizné sérotypy koci¢iho koronaviru, typ I a typ I, které pouzivaji rozdilné
receptory pro bunéény vstup in vitro (Tekes et. al. 2008; Van Hamme et al. 2011), ale zptisobuji
stejné klinické projevy. Kmeny typu I se vyskytuji celosvétové (Hohdatsu 1992; Pedersen
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2008) a je obtizné je pestovat v bunécné kulture (Shiba et al. 2007). Kmeny II. typu jsou
nasledkem dvojité rekombinace mezi I. typem FCoV a psim koronavirem (canine coronavirus,
CCoV) (Herrewegh et al. 1998; Shiba et al. 2007). Oba sérotypy mohou zptsobit FIP, ale FCoV
typu | dominuji v ko€i¢i populaci na celém svéte, piicemz vyskyt séropozitivnich zvitat je 98
% (Hohdatsu 1992; Addie et al. 2003; Kummrow et al. 2005; Shiba et al. 2007).

Felinni koronaviry se vyskytuji jako 2 patotypy: kocici entericky koronavirus (FECV) a
postupuje Vv pribéhu tydnl az mésich a jakmile k nému dojde, je nakonec vzdy smrtelné. FIP
je hlavni pfi¢inou mortality mladych a dospélych kocek, zejména v utulcich a pocetnych
chovech. Nejkritictéj$i skupinou jsou volné zijici kocky. VétSina kocek, u kterych se FIP
vyskytuje, je ve véku od 3 mésicti do 3 let. Nejméné 50 % postizenych kocek je ve veéku 12
meésict a mladsi. FIP se vSak mize vyskytnout v jakémkoli véku (Pesteanu-Somogyi et al.
2006).

Prevalence onemocnéni, zalozend néd sérologickém vySetfeni stavu imunity
(séroprevalence) je niz8i u kocek Zijicich samostatné¢ v domécnosti (Bell et al. 2006). Studie
Pesteanu-Somogyie et al. (2006), kde byla porovnavana plemena, pohlavi a reprodukce
postizenych kocek s globalni populaci a smiSenymi plemeny, ve stejném ¢asovém obdobi,
prokézala, ze u sexualn¢ intaktnich a ¢istokrevnych kocek je vyrazné€ vyssi diagnoza FIP, stejné
jako u samct a mladych kocek. Vyrazné vyssi riziko predstavuji plemena habesskych,
bengalskych, himalajskych kocek, birm, ragdoll a rexi, zatimco u barmskych, exotickych,
kratkosrstych, perskych, siamskych, ruskych modrych a manxt nebylo pozorovdno zvysené
riziko rozvoje FIP. Pienos infekce se uskuteéiiuje ptimym kontaktem, spoleénym sdilenim
misek na krmivo a pitnou vodu, ale také nepfimo. Potvrzen je i transplacentarni pienos
(Svoboda et al. 2001). FIP nepatii mezi zoondzy (Strugess 2013).

3.2.3.1 Priznaky a patogeneze

Kocky jsou obvykle infikovany FCoV oronasélni expozici viru z vykali nebo pfedmét
vykaly kontaminovanymi. Vyznamnou roli v pfenosu hraji sdilené koci¢i zachody. Replikace
kmeni FCoV s nizkou patogenitou v epitelu bunky na $pi¢kach stievnich klki mohou byt bez
ptiznakii nebo spojeny s akutnim nebo chronickym, pfetrvavajicim nebo pferuSovanym
prijmem, obcasnym zvracenim a nechutenstvim. U kocek s pocatecni infekci jsou rovnéz
pozorovany kratkodobé piiznaky na hornich cestach dychacich (Hartmann 2005). Virus lze
nalézt ve vykalech od prvniho tydne po infekci (Kipar et al. 2010).

Kmeny sérotypu I i Il vstupuji do makrofagi prostfednictvim lektinového receptoru
(Addie et al. 2003; Van Hamme et al. 2011). Replikace virulentnich kmentit FCoV ma uvnitt
makrofagli za nasledek dvé formy onemocnéni, které odrazeji imunitni odpoveéd’ vyvolanou
hostitelem. FIP je imunitni komplexni choroba. Neefuzivni (suchd) forma FIP se vyskytuje u
kocek, u kterych dochazi k caste€né odezvé bunééné imunity a je charakterizovana
pyogranulomatéznimi a granulomatéznimi zanéty v ruznych organech. Zejména jsou
postihovany lymfatické uzliny, ledviny, jatra, plice, mozek a oci. Ptilezitostné se rozvijeji
solitérni nebo multifokalni granulomy stfevni stény, zvlasté v oblasti ileocekalniho spojeni
(Hartmann 2005). Takano et al. (2011) konstatuji, Ze k efuzivni (vlhké) forme¢ FIP dochazi,
kdyz kocky nejsou schopny vyvolat imunitni odpoved’ a je popisovana akumulaci bilkovinnych
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exsudatli v hrudniku nebo bfise (viz Obrazek 5). Bfisni dutina je obvykle zvétSend, kocky maji
ztizené dychani. Produkce cévniho endotelidlniho ristového faktoru infikovanymi monocyty
muze vést ke zvySené cévni permeabilité a prispiva tak ke kavitarnimu vypotku.

Obrazek 5: Kocka s efuzivni (vlhkou) formou infekéni peritonitidy (Dreschler et al.
2011).

Mnoho koc¢ek ma kombinaci obou forem nemoci a suchd forma se muze postupné
rozvinout ve vlhkou. Samotna infekce vede k imunitni dysregulaci s pronikavou, virem
indukovanou depleci CD4+ a CD8+ T-lymfocyti, produkci faktoru nadorové nekrozy alfa
(tumor necrosis factor alpha, TNF-a), faktoru stimulujici kolonie granulocyti a makrofagi
(granulocyte macrophage colony stimulating factor, GM-CSF) a faktoru stimulujici kolonie
granulocytd (granulocyte colony stimulating factor, G-CSF) infikovanymi makrofagy,
produkci znehodnoceného IFN-y a hypergamaglobulinémii (Kiss et al. 2004; Takano et al.
2009).

Addie et al. (2009) uvadéji, Zze inkubacni doba je pro FIP velmi variabilni. Kot'ata se
obvykle nakazi ve véku 4-8 tydni, kdyz zacinaji ubyvat matefské protilatky, ale infekce se
rovnéz objevuje u kot’at ve véku dvou tydnil. Nemoc se mlize objevit nékolik tydni, dokonce 1
let po infekci, ale nejcastéji se vyskytuje od 6 do 18 mésicli. Nej€astéjsimi klinickymi ptiznaky
jsou letargie a nechutenstvi, ale také kolisava horecka nereagujici na 1écbu antibakterialnimi
Iéky. Pfesto je mnoho kocek béhem pocatku nemoci veselych, maji chut’ k jidlu a dobrou
télesnou kondici. Casto si miize majitel, ktery u ko¢ky nalezne b¥idni tenzi, splést ptiznaky
nemoci s biezosti nebo nadvahou. Nékdy se vyskytuje nadmérna zizen a Casté moceni, v
kone¢ném disledku dochazi k hubnuti. Kot'ata mohou mit zakrnély rist.

Pleuralni vypotek miiZe byt spojovan s tachypnoi a dychacimi potiZzemi, u kocouri se
serozitidou se mize objevit zvétSeni varlat. FIP je zodpovédna za pfiblizné 10 % perikardialnich
vypotki u kocek, coz je tieti nejcastéjsi pficina vypotku po kardiomyopatii a neoplazii. Ziidka
ma perikardidlni vypotek za nasledek srde¢ni tamponadu. Pyogranulomatézni nebo
granulomatdzni zanét mtize vést k mesentrické lymfadenomegalii, nepravidelné renomegalii,
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hepatomegalii, zapalu plic, uveitidé, chorioretinitidé a vzacné i noduldrnim koznim 1ézim
(Davidson et al. 2008).

Neurologické ptiznaky, které mohou zahrnovat fokalni nebo generalizované zachvaty, se
vyskytuji nejméné u 10 % kocek s FIP. Mezi neurologické pfiznaky patii ochablost, tfes, zmény
chovani, nystagmus, hyperstézie, pfehnané reflexy, ataxie nebo inkontinence (Bradshaw et al.
2004). Mezi oc¢ni pfiznaky patii zanét spojivek, mukopurulentni vytok z oci, keratické
srazeniny, odchlipeni sitnice nebo slepota (Kipar & Meli 2014).

3.2.3.2 Diagnostika

Ve vysledcich krevniho obrazu kocek s FIP se casto vyskytuje mirna nebo tézka
chudokrevnost, mize byt pfitomna i1 mikrocytdza. VySetieni morfologie erytrocyti obcas
odhali schistocytézu, mirnou normoblastézu nebo aglutinaci. Rovnéz mize dojit k leukocytoze
v disledku neutrofilie a monocytézy nebo leukopenie. U vice nez 50 % postizenych kocek se
vyskytuje lymfodrenie, obvykla je také eosinopenie. Bé€zna je trombocytopenie, mize dojit i
k trombocytoze (Kipar & Meli 2014).

Biochemie vykazuje hyperproteinemii v disledku hyperglobulinemie, ktera je vysledkem
polyklonalni gamapatie. Vzacné se mize vyskytnout monoklonalni gamapatie (Taylor et al.
2010). Koncentrace globulinu se muze terminalné snizit, takze kocky s pokro¢ilym
onemocné&nim miizou mit koncentraci bilkovin v referenénim rozmezi (Tsai et al. 2011). Casto
je pfitomna hypoalbuminémie, v disledku postizeni jater, zdnétu nebo ztrdt moci u kocek
s glomerulonefritidou. Pomér sérového albuminu:globulinu mize byt tedy pro diagnostiku
nemozné), a tak pomahaji vyloucit diagnézu (Hartmann et al. 2003; Jeffery et al. 2012). Mezi
dal§i variabilni ndlezy patfi hyponatrémie, hypokalémie, hypochlorémie, hyperglykémie,
azotémie, zvySené aktivity jaternich enzymi, hypocholesterolémie a hyperbilirubinémie.
Pfic¢ina hyperbilirubinémie neni zcela jasna, ale mtze byt disledkem hemolyzy, jaterni nekrézy
nebo cholestazy (Addie et al. 2009; Giori et al. 2011). Abnormality krevni sraZlivosti pfi
koagulacnim vySetfeni zahrnuji kromé& trombocytopenie prodlouzeny protrombinovy a
Caste¢ny tromboplastinovy ¢as v disledku tézkého poskozeni jater a zvySeny rozklad fibrinu
nebo D-dimerové koncentrace (Hartmann 2005).

Podle Addie et al. (2009) nemusi byt analyza ni¢im pozoruhodna nebo mtize obsahovat
bilkoviny v disledku glomerularniho nebo tubuldrniho poskozeni. Miuze se vyskytovat
hematurie nebo mén¢ ¢asto pyurie a cylindrurie.

Z divodu néachylnosti na pfitomnost vypotkil je Castym vySetfenim analyza vypotkové
tekutiny. Pfitomnost vypotkli usnadiiuje diagnostiku, jelikoZ testy na vypotcich maji vyssi
diagnostickou hodnotu nez krevni testy (Addie et al. 2009). Vypotky FIP maji obvykle velmi
vysoky obsah bilkovin (>35 g/I), ale nizkou celularitu s dominanci makrofagt a neutrofild.
Pokud je ptitomen dostateCny pocet bunck, demonstrace virového antigenu v makrofazich
potvrzuje diagnozu s velmi vysokou pozitivni prediktivni hodnotou (Hartmann 2005).

K rozliSeni transudati a exsudati se pouziva Rivaltiv test. U mladSich kocek je
prediktivni pozitivni hodnota testu vyss§i, protoZe onemocnéni jako lymfomy a bakteridlni
peritonitidy jsou mén¢ Casté. Pozitivni vysledky testu ukazuji pouze na pfitomnost exsudati,
musi byt tedy nadale provedeno cytologické vysetieni (Fischer et al. 2012).
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Hrudni radiografie mize odhalit pleuralni vypotek, zvétSeni srdecni siluety a plicni
nodularni nebo peribronchidlni infiltraty u kocek s pyogranulomatézni pneumonii. Rentgenové
snimky bficha mohou ukazovat hepatomegalii, splenomegalii, renomegalii nebo hromadné 1¢ze
spojené s gastrointestindlnim traktem (GIT) nebo bfiSnimi lymfatickymi uzlinami (Hartmann
et al. 2003). Ultrazvuk bficha ukazuje peritonealni tekutinu, hyperechogenitu a shlukovani
uzlikli mesenteria, zvétSené abdomindlni lymfatické uzliny, hypoechogenitu jater a sleziny
(Lewis & O’Brien 2010).

Detekce protilatek proti FCoV se uskutec¢iiuje pomoci imunofluerescen¢niho testovani,
ELISY nebo neutralizace virt (Pratelli 2008). Pozitivni titr protilatek FCoV neni pro FIP
diagnosticky, protoze kocky, které¢ byly vystaveny avirulentnim kmeniim FCoV nebo jinym
souvisejicim koronavirim, jsou také séropozitivni. Proto se realizuji test na protilatky proti
koronaviru, ne test na FIP (Addie et al. 2009).

RT-PCR byly vyvinuty pro detekci FCoV, ale nerozliSuji virulentni a avirulentni kmeny,
které 1ze nalézt napt. 1 v krvi nebo tkanich kocek, které FIP nemaji, takze nélezy viru na jinych
mistech, nez GIT nejsou pro diagnézu ndpomocné (Kipar et al. 2010). Mohou nastat i falesné
negativni vysledky, pokud je pfitomno pouze malé mnozstvi vir nebo pokud dojde k degradaci
RNA béhem ptenosu vzorku. Nekteré testy RT-PCR nedetekuji vSechny kmeny FCoV.
Pozitivni vysledky v krvi nebo vypotkové tekutin€ s jinymi klinickymi abnormalitami, které
naznacuji FIP, signalizuji pfitomnost koronaviru a vtomto ohledu mohou podporovat
stanovenou diagnozu za piedpokladu, Ze jsou rozpoznana omezeni testu (Kipar & Meli 2014).

Pii pitv€ zahrnuji patologické nalezy mnoZzstvi pleurdlniho, peritonedlniho a
perikardiadlniho vypotku. Bfi$ni organy mohou byt zvétSené nebo nepravidelné. Objevuji se
granulomy jako ruzné velké nosni 1éze v nosni dutiné, na sérosalnich plochéach a v parenchymu
organd, jako jsou plice, slezina, ledviny, slinivka a jatra. RovnéZ mohou byt pfitomny stfevni
1éze. Béznym nélezem jsou hrudni nebo biisni lymfadenomegalie. Pyogranulomy mohou mit
az nékolik centimetrd. VysSetfeni mozku mize odhalit fibrinézni exsudat v souvislosti
s mozkovymi plenami s komorovou dilataci a hydrocefalem nebo bez nich (Addie et al. 2009).

3.2.3.3 Lécba

Nejucinngj$i znamou 1écbou je Prednisolon, jehoz podavani ma u nékterych kocek za
nasledek docasny stav remise. Krom¢ Prednisolonu byly pouzity i imunosupresivni ucinné
latky, jako je chlorambucil a cyklofosfamid, ale zda tyto latky zlepsuji vysledek neni znamo a
maji potencial byt toxické. Byla vyzkouSena i fada imunomodulatori a antivirotik, jako je
Ribavirin a peroralni a parenteralni lidsky rekombinantni ptipravek IFN-a, ale zadny z nich
neprokazal prisvéd¢ivy pfinos in vivo. Dlouhotrvajici remise byly zpozorovany u nékolika
kocek 1écenych kombinaci glukokortikoidl a koci¢ich IFN-o (Ishida et al. 2004), ale ndhodna
kontrolni zkouska neprokazala zadny efekt (Ritz et al. 2007).

K dalsim piipravkim pouzivanych klécbé FIP patii pentoxifylin a polyprenyl
immunostimulant (Legendre & Bartges 2009), ozagrel hydrochlorid, inhibitor tromboxan
syntazy a Nelfinavir (Hsieh et al. 2010). Protoze FIP je onemocnéni zprostiedkované imunitou,
ma nespecificka imunitni stimulace potencial zpsobit ijmu. Pouziti malych rusivych molekul
RNA, které se vazou na virovou RNA a zabranuji replikaci viru, ukédzalo slibné vysledky in
vitro (McDonagh et al. 2011).
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Podle studie Addie et al. (2020), Iék Mutian X zabrafuje u piirozené infikovanych kocek
vylucovani viru ve stolici. Mutian X v davce 4 mg/kg spolehlivé odboural virus u 95 % kocek
béhem 7 dnti. Lék byl uzivan ve forme tablet, obsahujicich 4 mg antivirové slozky nebo tobolek,
obsahujicich 10 mg. Pfesna povaha Mutian X je komer¢nim tajemstvim pred udélenim ¢inského
patentu, avSak vyrobce jej popisuje jako adenosin nukleosidovy analog.

Addie et al. (2009) doporucuji zvazit eutanazii, pokud kocka s tézkym onemocnénim
nereaguje na 1écbu ve 3denni lhite.

3.2.3.4 Prevence

Pokud v domacnosti uhyne kocka na FIP, m¢l by majitel pockat alespon 2 mésice, nez si
pofidi koCku novou. Pi vybéru nové ¢istokrevné kocky by mél byt budouci majitel informovan
o pfipadném sklonu plemene k FIP. Riziko pfenosu a onemocnéni lze snizit hygienickymi
navyky, prevenci pfemnozeni kocek a udrzeni skupin kocek ve stabilnich skupinach, u
domacich kocek, ve tfech nebo méné mistnostech. Zaroven by kocky mély mit pravidelné
¢isténou toaletu, ktera by méla byt umisténa jinde, nez je krmivo (Addie et al. 2009).

Uzitecné jsou 1 genetické znalosti, kvili sniZzeni riziku onemocnéni selektivnim
Slechténim. Kocky, které maji vrhy nachylné k FIP, by mély byt vyfazeny z chovu. Toto
opatieni plati rovnéZ pro kocoury. Pokud je to mozné, je doporuCovano mit nejvyse Sest
chovnych zvifat (Pedersen 2009). Pfed nakazou koronaviry jsou k dispozici modifikované zivé
vakciny. Tyto vakciny ale poskytuji neuplnou ochranu, protoze snizuji, ale tplné neeliminuji
replikaci viru (Sturgess 2013).

3.2.4 Respiraéni virova onemocnéni (Feline viral respiratory diseases)

Infekéni onemocnéni hornich dychacich cest je rozsifenou a diileZitou pfi¢inou morbidity
a mortality kocek, specidlné kdyZz je chovano velké mnozstvi koek dohromady, zejména ve
stresujicich podminkach (Helps et al. 2005). Casté jsou koinfekce nebo je zapojeno vice
patogend. NejrozsifenéjSimi virovymi pfi¢inami téchto onemocnéni jsou felinni herpesvirus-1
(FHV-1) a felinni kalicivirus (FCV). Respira¢ni onemocnéni zpisobuji i chiipkové viry, ty jsou
ale identifikovany pomérné vzacné (Greene 2012).

Co se ty&e prevalence v Ceské republice, Lobova et al. (2019) uvadéji 6,7 % domacich a
10 % venkovnich kocek s FCV a 8 % domacich a 34,8 % venkovnich kocek s FHV-1. Hlavnimi
bakterialnimi patogeny podilejicimi se na komplexu koc€icich respiratnich onemocnéni jsou
Mycoplasma felis, Chlamydia felis a Bordetella bronchiseptica. Tyto patogeny maji zoonoticky
a epidemiologicky potencidl, hlavné u imunosuprimovanych jedinci.

3.2.4.1 Felinni herpesvirus (Feline herpesvirus)

Koci¢i herpesvirus (Feline herpesvirus, FHV-1), znamy také jako virus kocici
rhinotracheitidy, patii do ¢eledi Herpesviridae, rodu Varicellovirus (Lobova et al. 2019).
Felinni herpesvirus typu 1 je patogen, ktery infikuje pouze kocky. Ma vysokou prevalenci mezi
celosvétovou populaci a zptsobuje vysokou miru morbidity. Ackoli jsou kocky obvykle
infikovany v mladém véku, virus mize zpusobit celozivotni problémy (Stiles 2003). Jakmile
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odezni akutni infekce, FHV-1 podstoupi celozivotni latenci. RovnéZ muze byt navozen
K reaktivaci, u experimentaln¢ infikovanych kocek, prostiednictvim imunosuprese
kortikosteroidii (Munks et al. 2017). Velmi casto jsou s timto virem spojend ocni onemocnéni
(Stiles 2003).

Podle Gaskella et al. (2007) je FHV-1 typicky a-herpesvirus obsahujici dvouvlaknovou
DNA s glykoproteino-lipidovym obalem. Jako vétSina herpesvirt je relativné nestaly mimo
hostitele a je vysoce citlivy na u¢inky dezinfek¢nich prosttedki (Eleraky et al. 2002). Muze
ptrezivat pouze 18 hodin ve vlhkém vnéj§im prostiedi, méné ¢asto v suchych podminkach.

Prendsi se uzkym kontaktem mezi zvifaty a prostfednictvim télnich tekutin, zejména
dychacich a o¢nich sekretl. Kocky s primérni infekci a onemocnénim hornich dychacich cest
S nejveétsi pravdépodobnosti nemoc piendSeji diky velkému mnozstvi virovych castic
pritomnych v sekretech. Infekéni virové Castice mohou byt prendseny piiblizné 1,2 metru
kychanim, ¢imZ se virus rozptyli do okolniho prostiedi. Virus mohou pifendSet i kocky
S opakujicim se onemocnénim zraku nebo dychacich cest, 1 kdyz pocet virovych castic je u
téchto kocek pravdépodobné mensi nez u téch s primarni infekci (Stiles 2003).

3.2.4.1.1 Priznaky a patogeneze

Ptirozené cesty infekce jsou nosni, stni a spojivkové. Replikace viru je obvykle omezena
na Casti téla s niz$i télesnou teplotou, jako jsou dychaci cesty. Jedna se ptevazné o sliznici
nosniho septa, nosohltan a mandle. Uvoliiovani viru lze detekovat v orofaryngeélnich a nosnich
vytérech diive nez za 24 hodin po infekci a obvykle pretrvava 1 az 3 tydny. Virémie je z diivodu
omezeni replikace vzacnd. Byla vSak zpozorovana u oslabenych zvifat nebo novorozenych
kotat (Greene 2012).

U neonatélnich infekci zpisobenych FHV-1, miZe poskozeni hornich dychacich cest vést
K osteolyze nosnich turbinatii a pretrvavajici nebo opakujici se sinusitidé a rinitidé. Ztidka jsou
pfitomny neurologické a reprodukéni komplikace, jako je potrat a fetalni resorpce. FHV-1 je
dilezitou pfi¢inou onemocnéni rohovky a patii mezi pfi¢iny akutni a chronické ulcerdzni
(epitelialni) keratitidy (viz Obrazek 6), stromalni keratitidy, eosinofilni keratitidy, sekvestrace
rohovky a uveitidy. Stromélni keratitida je povazovana za imunopatologickou odpovéd’ na
pretrvavajici virové antigeny. Mezi nasledky o¢niho onemocnéni patfi adheze ulcerované
spojivky k sobé samé nebo rohovce a syndrom suchého oka (Sykes 2014). FHV-1 mize také
zpusobit tézkou ulcerdzni a eosinofilni dermatitidu oblic¢eje (Sanchez et al. 2012). U kotat, ktera
jsou poprvé vystavena viru se objevuje horecka, letargie, nechutenstvi, kychani, kasel, vytok
Z nosu a zanét spojivek s vytokem z o¢i. Podle Stiles (2003) se zavaznost ptiznaku lisi virovym
kmenem, vékem kotéte, imunitnim stavem a individualni citlivosti.

Virus se obecné omezuje na horni ¢ast dychacich cest a na o¢i, ale ob¢as napadne i plice,
coz vede k virovému zéapalu plic a moZznému sekundarnimu bakteridlnimu zapalu plic. Kotata
se zapalem plic vétSinou umiraji. Kot’ata s primarni infekci se obvykle zotavuji za 10 az 21 dni,
ackoli mnoho z nich se zotavuje pouze s podptrnou pé¢i. Vazné nemocna zvitata mohou
vyzadovat intenzivni oSetfeni. StarSi kocky maji vétsi pravdépodobnost recidivy FHV-1 nez
primarni infekce (Stiles 2003).
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Obrazek 6: Kocka s ulcerdzni keratitidou zpusobenou FHV-1 (Greene 2012).
3.2.4.1.2 Diagnostika

Diagnostika mtize byt zpocatku zalozena na klinickych pfiznacich. FHV-1 obecné
respiracni patogeny, ale tam, kde je nutna specifickéa diagndza, je tfteba provést laboratorni testy
pro potvrzeni (Gaskell et al. 2007).

Pro izolaci respira¢nich virt se pouzivaji spojivkové, nosni a orofaryngealni stéry,
transtrachealni nebo bronchoalveolarni vyplachy. Pii spojivkovém vytéru by se mélo dat pozor,
aby nedoslo ke styku s anestetiky, protoze maji potencial snizit citlivost virové izolace (Storey
et al. 2002). Pro PCR jsou vhodné vytéry nosni dutiny, spojivkového vaku nebo hltanu,
tracheobronchialni vyplachy nebo kozni biopsie. U kocek s nizkymi hodnotami infekce mizou
vyjit vysledky PCR negativni. DNA FHV-1 zji§téna v rohovce, spojivkach nebo nosni tkani
muze predstavovat latentni infekci. PCR také mlze detekovat Zivou, oslabenou vakcinu, ktera
se po rutinnim ockovani odbourdva. PCR muize mit i faleSné pozitivni potencial, pokud se
vytéry kontaminuji virem z prostiedi nebo rukou personalu (Sykes 2014).

Mezi postizeni nalezené pii pitvé patii kozni a jazykové viedy, Keratitida,
submandibuldrni nebo retrofaryngedlni zvétSeni miznich uzlin, hyperémie sliznic a
mukopurulentni exsudat uvnitf nosni dutiny a prudusnice. Histopatologie muze ukazat
fibrinosupurativni a nekrotizujici stomatitidu, rymu, tracheitidu nebo alveolitidu. Po
ptitomnosti FHV-1 lze v epitelovych burikach hornich cest dychacich nalézt inkluzi virt,
mohou byt identifikovany 1 osteolytické zmény uvniti nosnich turbinat (Sykes 2014). Kozni
biopsie od kocek s ulcerdzni herpesvirovou dermatitidou vykazuji epidermalni neutrofily,
eozinofily a mensi pocCty histiocytl, plazmovych bunék a lymfocytt (Lee et al. 2010).

3.24.1.3 Lécba

Pro pouziti pfi FHV-1 bylo zvazovano nékolik antivirotickych latek, vcetné acikloviru,
ktery se hojné€ pouziva u lidskych herpesvirovych infekci. U této latky bylo vSak zjisténo, Ze je
v terapeutickych hladinach piili§ toxicka pro peroralni podani kockam. Rada dalich latek, jako
je ganciklovir, cidofovir a penciklovir ma ucinnost vyssi. U lidi se po perordlnim podéani
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pfeménuje famciklovir na penciklovir, u ko¢ek tomu tak nemusi byt. Pro 1é€bu herpetické
keratitidy se vyuzivaji trifluridin, idoxuridin a vidarabin (Greene 2012).

Greene (2012) rovnéz uvadi, ze uziteCnym pii 1écbé FHV-1 mize byt i peroralné
podéavany lysine, avSak Bol & Bunnik (2015) tuto informaci vyvraceji.

3.2.4.1.4 Prevence

Pro prevenci onemocnéni horniho dychaciho traktu je kromé ockovani dilezité zamezeni
stresovych podminek a pfemnozeni. Velmi duleZité je také spravné myti ruku a dezinfekce
Vv ttulcich a veterinarnich klinikach, aby se zabranilo pfenosu viru. Kocky by mély byt umistény
jednotlivé (pokud se nejedna o domécnost) a bariéry mezi koCkami by mély byt impermeabilni.
Kocky s onemocnénim dychacich cest by mély byt odd€lené nejméné 4 az 5 metrl, aby se
zabranilo pienosu. Pokud je to mozné, kocky, které se dostanou do ttulku nebo objektu s vice
kockami, by mély byt po dobu 3 tydna v karantén¢. Rovnéz by se mély pouzivat vyhrazené
misky pro vodu a krmivo (Sykes 2014). Pro ockovani proti virovym respiracnim onemocnénim
se pouzivaji modifikované zivé vakciny (Greene 2012).

3.2.4.2 Felinni Kkalicivirus (Feline calicivirus)

Kocici kalicivirus (Feline calicivirus, FCV) je maly neobaleny RNA virus patfici do
¢eledi Caliciviridae a rodu Vesivirus. Jednoduchy genom sestavajici z jednovlaknové RNA
umoznuje FCV vykazovat velkou pfizpusobivost a variabilitu pod selektivnim tlakem
hostitelského imunitniho systému (Lobova et al. 2019). Stejné jako FHV-1, FCV obvykle
FCV, ale vyskyt FCV je castéjsi (Gaskell et al. 2016). Di Martino et al. (2010) zaznamenali
mimo kocek i ptirozenou infekci pst.

Stejné jako ostatni RNA viry, i FCV neustale podstupuje rychlou mutaci, ktera postupem
¢asu zvySuje rozmanitost kmenti. Navzdory tomu pietrvava dostatecnd sekvence a antigenni
ptibuznost, aby se varianty FCV mohly povazovat jako jeden sérotyp (Hou et al. 2016).

U infikovanych kocek se mohou vyvinout pretrvavajici orofaryngeélni infekce, trvajici
vice nez mésic, bez zjevnych klinickych pfiznaki. Tento jev je tzv. nosny stav pro FCV a miize
byt disledkem imunitniho uniku prostfednictvim antigenni variace kapsidového proteinu
(Radford et al. 1998).

Neékteré koc€ky slouzi jako nosici a jsou zdrojem infekce pro ostatni ko¢ky. Mnoho kocek
se zbavi infekce po nékolika tydnech az mésicich, u né€kterych je ale ndkaza celoZivotni. Jedna
kocka mulzZe byt souCasné infikovana vice druhy FCV, z nichZ kazdd pochazi z ptivodniho
infek¢éniho kmene. Kvili chronickému nosnému stavu je vyskyt infekce FCV u zdravych kocek
vysoky, od 8 % u kocek v domacnosti do 24 % u kocek vystavnich (Berger et al. 2015).

Pretrvavani FCV v Zivotnim prostfedi je podstatné del$i nez u FHV-1 a odolava b&zné
dezinfekci (Lobova et al. 2019). Pieziva po dobu 28 dnti (Doultree et al. 1999) a v suchém stavu
mize pretrvavat az n€kolik mésict. (Smid et al. 1991). Kalicivirus se pfenasi ptimym
kontaktem s dychacimi sekrety a prostfednictvim aerosolti nebo blech, které mohou FCV Sifit
svymi vykaly nebo kdyz kocky pfi vzajemném kontaktu blechu spolknou (Mencke et al. 2009).
Vysoce virulentni kmeny byly izolovany z ohnisek tézkého systémového horecnatého
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onemocnéni (Reynolds et al. 2009; Radford & Gaskell 2011). Kocky z Gtulku, které byly
hospitalizovany na veterinarnich klinikach, byly zdrojem infekce u mnoha ohnisek a u kazdé
epidemie se zucastnény kmen FCV lisil (Meyer et al. 2011).

Casto jsou postizeny dospélé, zdravé i ockované kocky, zatimco kot'ata maji tendenci
vykazovat mén¢ zavazné ptiznaky. Ackoli se infekce obvykle v ohniscich nakazy §iti rychle, a
to i v zajmovém chovu, Sifeni nakazy je omezeno na postizené kliniky nebo utulky, bez dal§iho
Siteni v ramci komunity a ndkaza se po zavedeni vhodnych kontrolnich opatieni odstrani
priblizné do dvou mésici (Sykes 2014).

3.2.4.2.1 Priznaky a patogeneze

Infekce FCV je nejcastéji spojovana s eroznimi nebo ulcerativnimi postizenimi, ktera se
mohou vyskytnout na $pi¢ce nosu, jazyku (viz Obrazek 7), rtech a obc¢as spojivce a hoji se
Vv obdobi 2 az 3 tydnu (Radford et al. 2009). Nejcharakteristi¢téjSim ptiznakem je oralni
ulcerace, ktera miize asto zistat nezjisténa. Casto se vyskytuje oéni a nosni vytok (Cai et al.
2002).

Persistentni infekce FCV je rovnéz propojovana s chronickou ulceroproliferativni
stomatitidou, zahrnujici sliznici lateralné k pfednimu patrovému oblouku, alveolarni sliznice
V premolarni a molarni oblasti a n€kdy bukalni sliznice (Belgard et al. 2010; Dowers et al.
2010). Nekteré trvale infikované ko€ky maji izolovanou hyperémii bukalni sliznice po celé
délce zubni arkady pti absenci periodontalniho onemocnéni. Pro tento stav neexistuje zadna
predispozice (Hennet et al. 2011).

Obrazek 7: Ulcerace na jazyku koc¢ky zaptic¢inéné FCV (Gaskell et al. 2004).

Kocky s virulentnim systémovym onemocnénim (virulent systematic disease, VSD)
vykazuji tézké znamky kalcivirového onemocnéni horniho dychaciho traktu vcetné anorexie,
horecky (Casto vice nez 40,6 °C), ubytku hmotnosti, ulcerace Ustni a patni oblasti a vytoku
z nosu nebo oka. Kmeny VSD infikuji nejen epitelidlni buniky hornich cest dychacich a tstni
dutiny, ale celou fadu dal$ich typt buné€k, jako jsou endotelidlni buiky, hepatocyty,
pneumocyty a pankreatické acindrni bunky. Mezi charakteristické klinické ptiznaky VSD patii
také kozni edém a alopecie. Edém se vyskytuje nejcastéji na hlavé a koncetinach (Pesavento et
al. 2011). U nékterych kocek se rozviji tézké respiracni potize v disledku plicniho edému nebo
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pleuralniho vypotku ¢i iktreus v disledku jaterni nekrézy nebo pankreatitidy. Vzacné mohou
byt pro kotata respiracni infekce smrtelné (Radford et al. 2007). Vyskytuje se také prijem a
zvraceni (Thiry 2004).

3.2.4.2.2 Diagnostika

Obdobné jako u herpesviru-1 se vyuziva virové izolace, pfredevSim z nosnich,
spojivkovych a orofaryngedlnich vytéra. Pokud vzorky obsahuji nizky pocet virovych ¢&astic,
mohou nastat negativni vysledky. U kocek se smiSenymi infekcemi FCV a FHV-1, maze FCV
pritomnost FHV-1 zastinit, protoze rychleji vyvolava cytopatické ucinky (Sykes 2014). Vytéry
se vyuzivaji rovnéz pro RT-PCR. Pro FCV se pouziva n€kolik testi, které¢ pouzivaji zaméieni
riznych oblasti genomu. Vysledky je nutno interpretovat obezietné, variabilita kmenti mize
vést k falesné negativité¢ (Gaskell et al. 2016). Podle Ettingera & Feldmana (2000) je u
chronickych infekei potteba vysettit nékolik stérii opakované po sobg.

Patologické nalezy u kocek s VSD jsou proménlivé. Nalezy zahrnuji individudlni
hepatocelularni nekrézu a disociaci s minimalnim zanétem, akutni zapal plic a volnou pleuralni
a bfisni tekutinu (Hurley et al. 2004; Coyne et al. 2006).

3.24.2.3 Lécba

Zakladem 1écby akutniho onemocnéni je podplrna péce zahrnujici subkutanni aplikaci
1é¢iv a antimikrobidlni 1éky na sekundarni bakterialni infekce a enteralni vyzivu. Mnoho kocek
ptipadech onemocnéni dychacich cest mohou Sirokospektralni antibakteridlni latky pomahat pti
sekundarnich bakteridlnich infekcich. TéZce postiZzené kocky mohou vyZadovat hospitalizaci a
parenteralni 1é¢bu. Kdyz bude pretrvavat stav anorexie, miize byt indikovana nasogastricka
sonda. Obecné je vSak lepSi podporovat chut k jidlu vysoce stravitelnym, teplym a
aromatickym krmivem. Pokud je krmeni bolestivé, miize byt ndpomocné specialni proprietarni
nebo michané krmivo. Protoze polykani pevnych tablet je pro kocky nepiijemné, antibiotika
mohou byt podavana ve formé sirupti nebo injekci. Vytoky z nosu je tieba osettovat vhodnou
masti. Pro procisténi dychacich cest jsou doporu¢ovany mukolytické latky (napf. bromhexin
hydrochlorid), ale uzitecné mtze byt 1 vdechovani pary umisténim kocky do parné mistnosti
(Greene 2012). S podpurnou péci obvykle akutni piiznaky odezni béhem 2 az 3 tydnt, ale u
nékterych kocek dochazi k ¢astych chorobnym relapsim a komplikacim, jako je pretrvavajici
stomatitida. Kocky s VSD mohou potiebovat 1é¢bu koloidy (Coyne et al. 2006).

3.2.4.2.4 Prevence

Prevenci pied kocic¢im kalicivirem je udrzovani hygieny v chovech. V zatizenich, kde je
drzeno vice kocek pohromadég, je vhodné umoznit izolaci a karanténu nemocnych ¢i nové
zatazenych kocek. Dezinfikovat je mozné slou¢eninami chloru v fedéni 1:32 (Thiry 2004).

Vakcinace redukuje zdvaznost klinickach ptiznakii, nezabrani v§ak dalsi infekci ¢1 vzniku
chronické infekce a perzistentnimu vylu¢ovani viru (Ettinger & Feldman 2000; Hurley & Sykes
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2003). Kocky v nizkém riziku je doporuceno revakcinovat v intervalu tii let. U kocek, které ziji
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ve vysoce rizikovych podminkéch (divoce Zijici kocky ve velkych spolecenstvich kocek) se
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doporucuje revakcinovat kocky kazdy rok. Kot’ata by neméla dostat druhou davku vakciny pred
dosazenim véku 12 tydnd. V situacich, kdy se vi, ze kocka bude Zzit ve vysoce rizikovém
prostiedi, se doporucuje jesté jedna revakcinace ve véku 16 tydnli (Harbour et al. 1991).

3.2.5 Virus ko¢i¢i panleukopenie (Feline panleukopenia virus)

Koci¢i panleukopenie (Feline panleukopenia virus, FPL) je syndrom klinického
onemocnéni zpusobeny infekei karnivornim protoparvovirem 1. Nemoc je charakterizovana
tézkou enteritidou a imunosupresi, ma vysokou miru morbidity a mortality. Ko¢i¢i parvovirus
(feline parvovirus, FPV) zptisobuje 95 % pfipadi, zbyvajicich 5 % je zplsobeno psim
parvovirem (canine parvovirus, CPV), v¢etné antigennich variant (Jenkins et al. 2020).

Virus kocCi¢i panleukopenie (karnivorni protoparvovirus 1) je maly, neobaleny,
jednovlaknovy DNA virus, ktery infikuje domaci kocky a dalsi Felidae, stejné jako druhy ¢eledi
Mustelidae, Procyonidae a Viverridae (Stuetzer & Hartmann 2014). Virus patii do Celedi
Parvoviridae, ktera sestava z pod¢eledi Parvovirinae, postihujici obratlovce, a Densovirinae,
postihujici bezobratlé (Cotmore et al. 2014).

Panleukopenie se nejcastéji objevuje u neockovanych a netplné¢ ockovanych kotat.

Citlivost na vek koreluje s ubyvajicimi titry matetskych protilatek a také s imunitni mezerou u
neuplné vakcinovanych kotat, kdy matetské protilatky ochabuji pod ochrannymi titry, ale jsou
adekvatni neutralizovat antigen vakciny. Po poziti v mlezivu maji matefské protilatky
biologicky polocas rozpadu 10 az 11 dni (Crawford et al. 2003) a obvykle zlstavaji na
ochrannych titrech do 6 az 8 tydni véku (Day et al. 2016). Vékovy median infikovanych kocek
je 4 mésice véku. Pokud se nemoc vyskytla u ockovanych kocek, tak pouze u téch, které
nedostaly posilovaci vakcinu po 12 tydnech v€ku (Kruse et al. 2010). Nicmén¢ mortalita kotat
byla evidovana 1 v domécnostech plné ockovanych mlad’at, mozna kvili vystaveni velkému
mnozstvi viru v prostiedi (Addie et al. 1998). Pravdépodobnost, Ze si neockovana kocka vyvine
imunitu proti FPV se zvySuje s vékem (Di Gangi et al. 2012).
a krve. MiiZze se ptrenaSet i transplacentarné. Jako vektor viru piisobi také blechy (Lamm &
Rezabek 2008). Choroba je charakterizovana zavaznym snizenim poctu bilych krvinek v obéhu
a enteritidou s degeneraci stfevnich klki. Infekce je velice nakazliva a spojovana s vysokou
mirou morbidity a mortality (Steinel et al. 2001), protoze zvifata vyluc€uji vysoké koncentrace
viru (Stuetzer & Hartmann 2014). Onemocnéni se obvykle vyskytuje od léta do zacatku
podzimu s nastupem polyestru a v disledku velkého poctu kot’at (Barrs 2019). Postihuje jak
domaéci kocky, zejména pii velké populaci zvifat v uzavieném prostiedi, tak 1 venkovni a
toulavé kocky (Lamm & Rezabek 2008).

3.2.5.1 Ptiznaky a patogeneze

Karnivorni protoparvovirus 1 je vysoce nakazlivy, odolny virus, ktery je schopen
pfetrvavat v infikovanych prostorach, jako jsou napiiklad utulky, po dobu pfinejmenSim
jednoho roku. Je také odolny viici ohtevu (80 °C) a nizkému pH (3). U infikovanych kocek se
virus ve velkém mnozstvi vyskytuje ve vSech odpadnich produktech vcetné slin, moci, vykala
a zvratkl. Hlavnimi vstupnimi branami infekce jsou gastrointestinalni trakt, prostiednictvim
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orofekalniho pfenosu, a méné Casto respiracni trakt, prostfednictvim inhalace aerosolizovaného
viru. Potvrzena byla i nepfima cesta pienosu pomoci kontaminovanych objektt (Barrs 2019).

Po infekci se protoparvovirus vaze na transferinovy receptor (Hueffer et al. 2003).
Viriony se dostavaji do bun¢k pomoci endocytozy zprosttedkované klathrinem a kolokalizuji
s transferinem v endozomech pied vstupem do cytoplazmy, aby umoznily virové DNA ziskat
pristup k jadru (Hueffer et al. 2004). Virova DNA se uvolnuje z kapsidy a replikuje se ptes
dvouvlaknové meziprodukty RNA v jadfe buniky. Virus nema vlastni DNA polymerazu a musi
vyuzit hostitele, aby k replikaci mohlo dojit. Vzhledem k tomu, Ze se virus muze replikovat pii
aktivni S-fazi buiiky, ma tropismus pro mitoticky aktivni lymfatické tkané, kostni dfeii a epitel
sttevnich krypt. FPV se miize replikovat i u novorozenych kotat méné nez 10 dni starych
v Purkynovych bunkach v mozecku (Csiza et al. 1971). Osmnact az dvacetctyii hodin po
infekci se vyskytuje replikace viru v orofaryngealni lymfoidni tkédni a virémie muze byt
detekovatelna béhem 2 az 7 tydna. Klinickd onemocnéni se vyskytuji u ko¢ek po 2 az 10 dnech
inkubace. MUze se objevit také transplacentarni infekce, ktera vede K abortim, mumifikaci
plodu, mrtvé narozenym kotatim nebo kotatim narozenym s deficity centrdlniho nervového
systému nebo o¢nimi defekty (Barrs 2019). Ptikladem je cerebralni hypoplazie, hydrocefalus,
hydranencefalie, dysplazie sitnice nebo hypoplazie optického nervu (Sharp et al. 1999; Url et
al. 2003).

Infekce FPV muze byt klinicka nebo subklinickd. Vysoka mira séroprevalence populace
neockovanych kocek naznacuji, ze subklinické infekce jsou bézné u mladych dospélych kocek.
Determinanty klinického onemocnéni zahrnuji vék, imunitni stav a koinfekei intestindlnimi
parazity, virusy a bakteriemi (Moschidou et al. 2011). Onemocnéni muze byt perakutni, coz
vede knahlému umrti v dusledku septického Soku, zvlasté u kotat mladSich 2 mésicu.
Nejbeznéji je akutni onemocnéni charakterizovano vysokou horeckou (40-41 °C), letargii,
anorexii, zvracenim, prijmem a tézkou dehydrataci. Mohou byt pfitomny jen nékteré z téchto
piiznak®, zvraceni obvykle ptedchazi prijem. Casta je i hypersalivace z nevolnosti (viz
Obrazek 8) a byla pozorovana u 20 % kocek s FPL (Lister & Benjanirut 2014).

Obrazek 8: Kocka infikovanad FPL trpici nevolnosti spojenou s hypersalivaci (Barrs
2019).
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Barrs (2019) uvadi, ze palpace biicha mize byt bolestiva a odhalit zesilené stfevni
smy¢ky nebo zvétseni mezenterickych uzlin. Casté komplikace, které obvykle vedou k amrti,
zahrnuji obéhova selhani, septikémii a diseminovanou intravaskularni koagulaci (disseminated
intravascular coagulation, DIC). Koc¢ky s FPL jsou tak v dusledku zavazné imunosuprese
citlivé ke koinfekcim.

3.2.5.2 Diagnostika

Pti vySetieni krevniho obrazu je nejcastéji vyskytujici se abnormalitou leukopenie, ktera
je zpusobena neutropenii a lymfopenii. Mohou byt pfitomny i toxické neutrofily. Absence
leukopenie vak nevyluéuje FPV infekci. Casta je také trombocytopenie a mirna anémie,
trombocytopenie mtize byt disledkem poskozeni dfené nebo piipadné diseminované
intravaskularni koagulace (Kruse et al. 2010). Podle Sykesové (2014) muze biochemicka
analyza miize vykazovat hypoalbuminémii, hypoglobulinémii nebo hypocholesterolémii,
elektrolytové abnormality jako hyponatrémii nebo hypernatrémii, hypochlorémii, hyperkalémii
nebo, méné Casto, hypokalémii. Pfitomny mohou byt i acidobazické abnormality. U tézce
postizenych kocek se vyskytuje azotémie, zvySené sérové aktivity nebo hyperbilirubimie.
Rovnéz jsou identifikovany hyper nebo hypoglykémie. BfiSni rentgen mize zobrazovat plyn
nebo tekutinu uvniti gastrointestinalniho traktu.

Kocky s neurologickymi ptiznaky se vySetfuji magnetickou rezonanci, jejiz vysledky
mohou zahrnovat cerebralni agenezi nebo hypoplazii. Ziidka se objevuje hydrocefalus,
porencefalie nebo hydranencefalie (Sharp et al. 1999).

Uziti sérologie pro diagnostiku FPL je komplikované Siroce rozsifenou expozici nebo
imunizaci, takze se sérologickeé testy, které detekuji protilatky proti FPV, obecné pouzivaji spise
pro posouzeni potieby ockovani. Mohou byt rovnéZ pouzity v ohniskovych situacich, za icelem
stanoveni, které kocky jsou ohroZeny rozvojem choroby nebo vylucovanim viru a které kocky
jsou chranény a tim padem nizkorizikové. Hojné€ pouzivanou metodou je hemaglutinace, ktera
méii schopnost séra zabranit aglutinaci erytrocytt virem. Lze také pouzit neutralizacni testy
(Sykes 2014). Testy zamétené na urceni detekce titri protilatek proti CPV maji pro detekci
protilatek proti FPV nizkou citlivost (Di Gangi et al. 2012). Pouzivany jsou i RT-PCR pro
detekci FPV a diferenciaci FPV od CPV-2. K témto testim Ize pouzit krev nebo vykaly (Decaro
et al. 2008).

Diagnoza by ale nikdy neméla byt vylou€ena na zékladé negativniho antigenu v trusu,
pferusované vylucovani viru mize negativné ovlivnit citlivost (Barrs 2019). O¢kovani proti
14 dnli po vakcinaci (Patterson et al. 2007). Pro diagnostiku virové enteritidy se pouziva
elektronova mikroskopie trusu. Muze také usnadnit diagnézu jinych virQ, jako rotaviry nebo
astroviry. Musi byt vSak ptitomno dostate¢né mnozstvi viru pro identifikaci ve vykalech (Sykes
2014).

Patologické nalezy vykazuji minimalni az rozsédhlou segmentalni enteritidu s dilataci,
hyperémii, krvaceni a nekrozu nebo serosalni petechidlni nebo ekchymotickd krvaceni.
V jejunu a ileu se objevuji tézké 1éze, bézny je i edém stfevni stény. Mezenterické lymfatické
uzliny jsou Casto zvétSené, hemoragické a edematozni (Csiza et al. 1971). Pii histologii jsou
stievni krypty zvétSené a rozsifené, hlenovité a se zbytky nekrotickych bun¢k (Maclachlan et
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al. 2016). Dle Barrsové (2019) mohou byt v enterocytech pfitomny bunééné inkluze. Poniceni
stitevnich krypt mé za nasledek slizni¢ni kolaps s kontrakci a fuzi stievnich klkt. Pii zdvazném,
akutnim onemocnéni se muze epitel krypt kompletné sloupnout a zanechat pouze bazalni
membranu. Kromé edémii a krvaceni je v mezenterickych lymfatickych uzlinach vyrazna
destrukce lymfocytl. Ve vSech tkanich chybi lymfocytarni infiltraty a infiltrace stievni sliznice
zanétlivymi bunikami je mirnd, kvili nepfitomnosti leukocyt.

3.2.5.3 Lécba

Obvyklym divodem mortality je hluboka dehydratace. M¢la by byt sledovana a
napravovana nerovnovaha tekutin, kyselin a elektrolyti. U kotat by méla byt pozorovéana
hladina gluko6zy v krvi. Kromé toho mize byt vyzadovano parenteralni doplnéni gluk6zy navic
K intravendzni krystaloidni terapii. Hypoalbuminemické kocky (albumin <20 g/l) potiebuji
krevni transfuze nebo doplnéni plazmy a syntetickych koloidi. Pro 1écbu DIC je vhodna
plazmova a heparinova terapie (Greene 2012).

Nezbytna je rovnéz antimikrobialni terapie kvili sepsim spojenych s translokaci bakterii
gastrointestindlniho traktu a t€zké imunosupresi. Antimikrobidlni latky s G¢innosti proti
gramnegativnim, grampozitivhim a anaerobnim bakteriim je tfeba podavat, pokud mozno,
nitroziln€. Mezi dilezité faktory antimikrobidlni 1€cby patii vek, stav hydratace a funkce ledvin.
Naptiklad amoxicilin, amoxicilin-klavulanat, ampicilin nebo ampicilin-sulbaktam lze
kombinovat s marbofloxacinem nebo, pokud je zvife rehydratovano a neni prokazano akutni
poskozeni ledvin, s gentamicinem. Doporu¢ovana je i kombinace zesileného penicilinu
s cefalosporinem 3. generace (Stuetzer & Hartmann 2014).

V Gvahu ptipada i pouziti antihelmintik (Praziquantel, imidakloprid-moxidektin nebo
fenbendazol), protoZe stfevni parazitismus je b&zna komorbidita, zejména u kocek z utulku.
Zvracejicim kockam se perordlni antihelmintika nepodavaji, u zvracejicich kocek je tfeba
predepsat antiemetickou 1écbu. Thned po pfechodu zvraceni je indikovédna enterdlni vyZiva
svysoce stravitelnou dietou. U kocek s hematemézou nebo se zavaznym nefeSitelnym
zvracenim mohou byt indikovany parenteralni gastrointestinalni protektanty (esomeprazol nebo
pantoprazol) nebo antagonisté H2 receptort, ranitidin nebo famotidin (Barrs 2019).

3.2.5.4 Prevence

Vzhledem k vysokému riziku nakazy by kazda kocka diagnostikovana a l1écena s FPL
méla byt izolovana v karanténé a oSetfovana za pouzitim pfisné hygieny, aby se zabrénilo
prenosu. Po potvrzeni a propuknuti FPL v utulcich je nezbytné nutné, aby vSechny kocky
s potvrzenou FPL nebo podezienim na ni, byly pfemistény do izola¢ni oblasti pro 1écbu, ktera
by méla byt videdlnim ptipadé¢ oddélena od zbytku utulku. Karanténni prostor by mél
obsahovat pouze neporézni povrchy, které se snadno Cisti a dezinfikuji (Barrs 2019). Mezi
ucinné dezinfekéni prostfedky patii chlornan sodny, peroxid vodiku a peroxymonosiran
draselny. K inaktivaci parvoviru je také zapotiebi pouziti vlhkého tepla (napf. parni ¢iSténi)
teploty 90 °C a minimalni aplikace po dobu 10 minut. Manipulace s kockami by méla byt
omezena na minimum, aby nedoslo ke zvySeni stresu (Boschetti et al. 2003).

Doporucovana je vakcinace kot’at proti FPV, ktera se zahajuje ve véku 6 az 8 tydnu a
opakuje se kazdé 2 az 4 tydny do 16 tydnti véku. Radou je rovnéz posilovaci vakcina, jejimz
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cilem je zachytit nereagujici jedince zakladni série ockovani. Je o¢kovana do 6 mésici veku,
aby se snizilo riziko expozice viru u nechranénych jedinct. (Day et al. 2016).

3.2.6 Poxviry (Poxviruses)

Poxviry jsou nejvétsimi viry s linearni dvouvlaknovou DNA (Greene 2012). Jsou to
jediné zvitfeci DNA viry, které indukuji zony viroplazmy v cytoplazmé infikovanych bunék,
které se jevi jako inkluze (Mostl et al. 2013).
onemocnéni lidi a domacich zvitat, jako je virus kravskych nestovic (cowpox, CPXV), virus
vakcinie, virus ektromelie nebo racCoonpox virus (Greene 2012). VSechny orthopoxviry jsou
si geneticky a antigenné blizce ptibuzné, virus vakcinie muze byt pouzit k imunizaci proti vSem
orthopoxvirovym infekcim (Sykes 2014). Nejcastéjsi poxvirovou infekci je virus kravskych
nestovic (Baxby et al. 1994).

Mnoho poxvirt jsou zoonotické, véetné CPXV (Lapa et al. 2019). Poxviry jsou relativné
stalé v zivotnim prostfedi a mohou zistdvat infek¢ni v suchych podminkach n¢kolik mésicti az
nékolik let (Greene 2012). CPXV je velky, obaleny virus s dvouvlaknovou DNA (Bennett et
al. 2008). Ma rovnéz nejvétsi genom ze vSech orthopoxvird. Navzdory svému nazvu jsou
kravské nestovice u skotu popsany jen ziidka, virus cirkuluje pfedevsim u volné zijicich
hlodavcii. Ma Sirokou Skalu hostitelii, zahrnujici nejen hlodavce, ale i rizné volné Zijici savce
(Sykes 2014). Infekce byly pozorovany u exotickych kockovitych Selem, mravenecniki, bobrt,
slonil, nosorozcil, mangust a okapi v evropskych zoologickych zahradach (Méstl et al. 2013).

Hlavnimi pfenaSeci jsou hrabo§ moktadni, mySice kifovinnd a nornik rudy. Kocky se
nakazi pti lovu. Nejvyssi nartst infekce je na podzim, kdy je populace hlodavct nejpocetnéjsi
(MclInerney et al. 2016). Obvykla cesta infekce je prostiednictvim koznich ran zplisobenych
kousnutim infikovanymi hlodavci, ziidka se vyskytuje oronasdlni infekce (Chantrey et al.
1999). Ptenos infekce mezi koCkami je vzacny. Pri¢inny virus parapoxvirové infekce je orf
virus, ktery se vyskytuje po celém svété, zejména u ovci a koz a je také zoonoticky (Bennett et
al. 1986). U kocek v n€kolika zemich byly popsany i parapoxviry, které jsou geneticky odlisné
od orthopoxvirt (Fairley et al. 2008). Infikuje rovnéz kocky, soby, velbloudy a piZzmoné¢ (Wang
et al. 2018).

3.2.6.1 Priznaky a patogeneze

Infekce obvykle za¢ina 1ézemi na hlavé a pak se §ifi na jiné Casti t€la, zejména tlapky, usi,
krk (Mostl et al. 2013) a piedni koncetiny (Breheny et al. 2017). Virus se replikuje
Vv monocytech a makrofazich a §iti se do vice organti, zejména do plic a sleziny. Zde se virus
dale replikuje, coz vede k sekundarni virémii, kterd je Casto spojena s pyrexii a mirnymi,
piileZitostné zdvaznymi systémovymi piiznaky, jako pneumonie, kterd mize byt sama o sobé
smrtelnd, ale obvykle vede sekundarni virémie k sekundarni vyraZce 1€zi na kiizi a sliznicich.
Avsak u mnoha voln¢ Zijicich kockovitych je pneumonie ¢astéjsi nez u doméacich kocek a
mortalita je pomérné vysoka (Sykes 2014). Podle Méstlové et al. (2013) se dva tydny po infekci
objevuji neutraliza¢ni a hemaglutinaci inhibujici protilatky.

U néekterych kocek se vyviji t€zké nekrotizujici dermatitida obliceje. Primérni 1éze mohou
byt nésledovany letargii a eventudlné¢ pyrexii po dobu az 10 dnti, po které se objevuji
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multifokalni kozni 1éze (viz Obrazek 9). Ty se nejprve vyvijeji jako zanétlivé 1éze (papuly), ze
kterych se stavaji viedy s primérem az 1 cm, které nasledné strupovati a hoji se vice nez 4 az
6 tydnl. Zanechavaji pak malé znamky alopecie, dokud srst nedoroste zpatky. U kocek jako je
siamskd mutiZze srst nartist v tmavsi barveé. Jizvy jsou Casto viditelné roky, zvlast' u kocek se
zastfihnutou srsti (Bennet et al. 1986; Kaysser et al. 2010). Mnoho kocek vSak nemusi
vzacné a je Casto spojené s t€zkou bakteridlni infekci nebo imunitni dysfunkci, ktera jsou Casto
disledkem soubé&zné infekce virem koci¢i leukémie, imunodeficience, herpesvirem,
panleukopenie nebo s glukokortikoidovou 1é¢bou (Bennett et al. 1990). Greene (2012)
doporucuje eutanazii tézce nemocnych kocek, z divodu velmi $patné prognozy.

Obrazek 9: Kocka infikovand cowpox s koznimi [ézemi (Sykes 2014).

U hlodav¢ich hostitelt jsou klinické pfiznaky bud’ velmi jemné nebo chybi. Infekce mize
byt spojena se snizenou plodnosti a zvySenou mortalitou (Hamblet 1993). Nékaza cowpox
virem u ¢lovéka je obvykle vymezena na koZni 1éze v misté inokulace (Casto se jedna o ruce
nebo oblicej), doprovazené lymfadenopatii. U vétSiny piipadii se ¢loveék nakazil pfimym
kontaktem s infikovanou kockou. I kdyz se vétSina pacientli zotavuje bez problémd,
imunosuprese muze vést k rozsahlej§im 1ézim a vzacné i k umrti (Baxby et al. 1994; Glatz et
al. 2010).

3.2.6.2 Diagnostika

Narozdil od vétSiny kocicich virt, CPXV snadno roste v bunéénych liniich. Material 1éze
je n&kolikrat pomlety nebo jemné nasekany a mraZeny, aby se uvolnily virové castice.
Nejlepsimi vzorky ke sbéru pro virovou izolaci jsou Cerstvé kozni 1éze, ackoli virus 1ze nalézt
1 ve strupu 1ézi hojivych po dobu nékolika tydnti. Cytopaticky efekt se obvykle objevuje béhem
24 az 76 hodin. Barveni hematoxylinem a eosinem odhaluje velké, intracytoplazmatickeé,
eozinofilni inkluzni télesa. Dalsi metodou identifikace viru mize byt imunofluorescence,
ELISA, virus neutraliza¢ni testy (VNT) nebo elektronova mikroskopie. Negativné zabarvené
suspenze ve veétsin€ pripadli umoznuji pozorovat typické orthopoxviroveé castice (Greene 2012).
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Pro diagnostiku poxvirové infekce se pouziva rovnéz PCR, kterd pokud je kombinovana
se sekvenovanim, mize byt specificka. Orthopoxviry jsou si geneticky natolik podobné, ze PCR
cilend na mnoho genti orthopoxvirt je identifikuje pouze na uroven rodu (Mdstl et al. 2013).
Sykes (2014) uvadi, ze ve velké ¢asti Evropy je ale CPXV jedinym orthopoxvirem infikujicim
kocky a psy, takze identifikace na druhovou trovei Casto neni nutna.

Mnoho ptipadt ndkazy virem kravskych nestovic u koc¢ek, pst a lidi je diagnostikovano
pomoci histopatologie (Baxby et al. 1994; Frandsen et al. 2011). Histologiec je zcela
charakteristicka, virus zptsobuje hyperplazii a hypertrofii epitelu, kdy infikované buiiky casto
obsahuji eosinofilni, intracytoplazmatickou inkluzi, kterou lze snadno pozorovat na béznych
hematoxylinem a eozinem obarvenych fezech. Tyto inkluze typu A zahrnuji virem kdédované
bilkoviny, které tvofi ochrannou hmotu kolem nové vytvotfenych virovych ¢astic. Zhoustnuti
epitelu vede k lyzam bun¢k ve stiednich vrstvach, coz dava vzniknout mezeram naplnénym
tekutinou, které kdyz jsou dostatecné velké, mohou byt viditelné pouhym okem jako puchyte
nebo nestovice. U kocek obvykle probiha rychla ulcerace. Star§i 1éze podstupuji sekundérni
bakteridlni infekci a naslednou infiltraci neutrofild pted zahojenim. Pfi histopatologické
diagnostice je u¢inné imunobarveni, zejména u starSich 1ézi nebo téch se sekundarni bakteridlni
infekci (Sykes 2014).

Histopatologie raccoonpox viru (RCN) se podoba histopatologii CPXV. Hyperplastické,
hypertrofické epitelie jsou ptitomny u eosinofilnich, intracytoplazmatickych inkluznich téles
typu A (Yager et al. 2006). Histologické vysetieni parapoxvirovych 1ézi odhalilo epitelialni
hyperplazii vyvolavajici mnohocetné papilarni vycénélky z povrchu klze, pokryté silnou
vrstvou zhutnéného keratinu (Fairley et al. 2008). Orf virus neprodukuje inkluzi typu A, ale
ptilezitostné mohou byt pfitomny bazofilni nebo amfofilni inkluzivni subjekty. To jsou dle
Sykesove (2014) inkluze typu B, kter¢ se skladaji z kondenzovanych oblasti replikace vird.

3.2.6.3 Lécba

Lécba poxvirovych infekci je obecné podplrnd. K 1écbé infekce neexistuji Zadné
konkrétni antivirové 1€ky (Breheny et al. 2017). VétsSina kocek se zcela zotavi, u nékterych se
ale v dasledku CPXV muze vyskytnout zapal plic, zejména pokud jsou imunosupredovany
soubéznou infekci a umiraji 1 pres podplirnou lécbu (Mclnerney et al. 2016). K tlumeni
sekundarnich bakterialnich infekci Greene (2012) radi pouZit Sirokospektralni antibakterialni
latky. Glukokortikoidy jsou kontraindikovany, mohou zhorsit stav.

3.2.6.4 Prevence

Mostl et al. (2013) uvadéji, ze by prevence méla byt zaméfena na tklid a hygienu
chovnych prostor a 1écbu viedovych oblasti s primarnim cilem prevence sekundarni infekce.
Majitelé postiZzenych kocek a potkani v zdjmovém chovu musi byt upozornéni na riziko infekce
pro ¢lovéka. Virus je rezistentni vici fyzické a chemické inaktivaci. Pro dezinfekci je urcen
roztok hydroxidu sodného (0,8 %), chlornan sodny (1 %), kvarterni amoniové slouceniny,
chloramin T (0,2 %), slouceniny joédu a fenolu (3 %) a detergenty (napt. deoxycholat sodny).
Alkohol a ethylether nejsou vhodné. K rychlé inaktivaci rovnéz vede teplota nad 80 °C.
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4 Zavér

Zamérem této prace bylo informovat o nejcastéji vyskytuicich se virovych onemocnéni
koc¢ek a zpracovat piehled o pribéhu nemoci, pfiznacich, diagnostice, 1écbé a prevenci.
virovad imunodeficience a virova leukémie, kterd napadaji imunitni systém a jsou obvykle
majitelem nerozpoznana. Zavaznym onemocnénim je i infek¢ni peritonitida kocek, ktera se
projevuje ve dvou formach, efuzivni a neefuzivni. Obvykld jsou také respiracni virova
onemocnéni, kam se fadi koci¢i herpesvirus a kalicivirus. Herpesvirové infekce jsou rovnéz
znamé jako koci¢i ryma. Dale se vyskytuje syndrom klinického onemocnéni koci¢i
panleukopenie a poxviry. S vyjimkou poxvirli nemaji onemocnéni zoonoticky potencial, kromé
bakteridlnich patogent podilejicich se na komplexu koci¢ich respiracnich onemocnéni. Mezi
tyto patogeny patii Mycoplasma felis, Chlamydia felis a Bordetella bronchiseptica. Kazdé
onemocnéni je zpusobeno odlisnym druhem viru, ktery ma charakteristickou velikost a
vlastnosti.

Virova onemocnéni se projevuji mnoha piiznaky. U systémovych onemocnéni jsou to
predevSim krevni abnormality, anémie a horecka, obvyklé jsou koinfekce. Onemocnéni jsou
z diivodu Casto nejasnych ptiznaki majitelem nerozpoznana, zaroven se mohou prolinat, jako
je to u virové leukémie a imunodeficience. Pti vyskytu respiracnich onemocnéni se objevuji
zanéty hornich cest dychacich a ocni onemocnéni. Poxviry zpiisobuji kozni 1éze, objevujici se
predevsim v obli¢ejové casti a kolem usi a u nékterych kocek mize dojit k nekrotizujici
dermatitide.

Viry jsou nejcastéji pfendSeny fekalné-oralni cestou, kapénkami, kousnutim, tésnym
kontaktem mezi kockami nebo kontaktem s nezivymi kontaminovanymi objekty (fomity), jako
je odév, obuv, noha stolu apod. V ptipadé¢ poxvirti jsou prendSeny hlodavci, kocky se nakazi pfi
lovu. Pro diagnostiku infekci se nejcastéji vyuziva polymerazova fetézova reakce (PCR), ale
také vySetieni krevniho obrazu, izolace viru, imunochromatografie a enzymové znaceny
imunotest (ELISA). V ptipadé nemoci postihujicich bfisni dutinu nebo gastrointestinalni trakt
se vyuziva brisnich rentgentl. Pro diagnostiku respiracnich infekci se pouzivaji virové izolace
Z nosnich, spojivkovych a orofaryngealnich stéri. Virova izolace se pouZiva také u poxvird,
kde jsou nejpesimi vzorky Cerstvé kozni 1éze.

Virova onemocnéni maji vysokou miru morbidity i mortality, postihuji kotata i kocky
dospélé. Velmi ohrozené jsou volné Zijici kocky, toulajici se kocoufi a zvifata v pocetnych,
Casto nekontrolovanych chovech. Onemocnéni jsou minimalizovana kladenim durazu na
prevenci. Klicovym preventivnim opatienim jsou o¢kovani, ale ne u vS§ech nemoci je ockovani
doporucovano. Dulezité je zvifata nechat po urcité dob¢ pieockovat, zalezi na zpisobu chovu.
Prevenci jsou 1 mélo poc€etné chovy a omezeni touldni kocek. Toulani je mozno omezit kastraci.
V ptipadé velkych chovli nebo ttulki je nutno udrzovat hygienu a dbat na dobry zdravotni stav
zvitat. Zadouci jsou pravidelné kontroly veterinafe. Infikované kocky je tieba drzet izolované
od ostatnich kocek, aby nedoslo k dalsimu sifeni viru. Neinfikované kocky nesmi piijit do styku
s infikovanymi. U virové pozitivnich koc¢ek neni doporucovano dalsi oc¢kovani, protoze zatézuji
imunitni systém.
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6 Seznam pouzitych zkratek a symboli

APTT —activated partial thromboplastin time, aktivovany parcialni tromboplastinovy ¢as

CCoV - canine coronavirus, psi koronavirus

CD - cluster of differentation, diferencia¢ni antigen

CNS — centralni nervova soustava

CPV — canine parvovirus, psi parovirus

CPXV — cowpox, virus kravskych nestovic

DIC — disseminated intravascular coagulation, diseminovana intravaskularni koagulace

DNA — deoxyribonucleic acid, deoxyribonukleova kyselina

ds — double stranded, dvouvlaknova

ELISA — enzyme-linked immunosorbent assay, enzymové zna¢eny imunotest

FCoV - feline coronavirus, koc€i¢i koronavirus

FCV — feline calicivirus, koci¢i kalicivirus

FECV — feline enteric coronavirus, koc€ici entericky koronavirus

FeLV — feline leukemia virus, virus koci¢i leukémie

FHV-1 — feline herpesvirus, koc€i¢i herpesvirus

FIP — feline infectious peritonitis, infekéni peritonitida kocek

FIPV — feline infectious peritonitis virus, virus ko¢i¢i infekéni peritonitidy

FIV — feline immunodeficiency virus, virus koc¢i¢i imunodeficience

FPL — feline panleukopenia, koci¢i panleukopenie

FPV — feline parvovirus, ko€i¢i parvovirus

G-CSF — granulocyte colony stimulating factor, faktor stimulujici kolonie granulocytt

GIT — gastrointestinalni trakt

GM-CSF — granulocyte macrophage colony stimulating factor, faktor stimulujici kolonie
granulocyti a makrofagt

H2 — histaminovy receptor

IFN-a — interferon alfa

IFN-y — interferon gamma

IFN-® — interferon omega

MRNA — messenger RNA, medidtorovda RNA

PCR — polymerase chain reaction, polymerazova fetézova reakce

PT — prothrombin time, protrombinovy ¢as

gPCR — quantitative polymerase chain reaction, kvantitativni polymerdzova fetézova
reakce

RCN — raccoonpox virus

RNA — ribonucleic acid, ribonukleova kyselina

RT-PCR - real-time polymerase chain reaction, real-time polymerazova fetézova reakce

ss — single stranded, jednovlaknova

TNF-o — tumor necrosis factor alpha, faktor nddorové nekrdzy alfa

VNT - virus neutralizacni test

VSD - virulent systematic disease, virulentni systémové onemocnéni
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