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Summary

Cytoenzymatic and ultrastructural studies of internal or-
gans of cats suffering from feline infectious peritonitis

Cytoenzymatic changes in phagocytes present in organs
and tissues with signs of inflammation have been presented,
as well as the ultrastructural picture of peritoneum in cats
affected with feline infectious peritonitis. A significant
increase of acid phosphatase, lysozyme, beta-glucuronidase
and nonspecific alpha esterase in lysosomes of histiocytes,
macrophages and neutrophils were discovered. Ultrastruc-
tural examinations revealed an increase of collagen fibres
under the epithelium and a subsequent decrease of integrity
and the detachment of mesenthelial cells that made the
peritoneum less resistant to infection.

Zakazne zapalenie otrzewnej kotéw — FIP (feline infectious
peritonitis) po raz pierwszy zostato opisane w USA w 1966 r.
przez Wolfe i Greisnera (11). W Polsce w 1992 r. ukazaty si¢
jednoczesnie dwie prace na ten temat, tj. praca referatowa
Buczka i wsp. (2) oraz kliniczno-do$wiadczalna Madeja i wsp.
(8).

FIP wywotany jest przez FIPV (feline infectious peritonitis
virus) replikujacy si¢ w komdrkach absorpcyjnych jelita cien-
kiego i powodujacy w zakazonych nim eksplantatach catkowita
utrate migawek mikrokosmkéw oraz nadzerki nabtonka wal-
cowatego jelit (4, 11). W obrazie histologicznym w naturalnych
zakazeniach przez FIPV obserwuje si¢ ziarniniaki w narzadach,
zbudowane z limfocytéw, histiocytéw i plazmocytéw, naloty
wiéknika na powierzchni narzadéw wewngtrznych i bton su-
rowiczych oraz odczyn fibroplastyczny. Doktadny opis zmian
morfologicznych w FIP przedstawiono we wcze$niejszej pracy,
z jednoczesna proba wyjasnienia ztozonego patomechanizmu
choroby opierajacego si¢ na zespole DIC (disseminated intra-
vascular coagulation) — (8).

Celem pracy bylo przedstawienie zmian cytoenzymatycz-
nych w komérkach fagocytarnych, obecnych w narzadach i
tkankach objetych procesem zapalnym oraz obrazu ultrastruk-
turalnego otrzewnej u kotéw chorych na FIP.

Material i metody

Badania wykonano u 7 kotéw chorych na FIP oraz u dwu
zwierzat kontrolnych. Do badaii cytoenzymatycznych pobiera-
no wycinki watroby, nerek i weztéw chtonnych krezkowych
oraz sieci i otrzewnej §ciennej, z ktorych sporzadzano skrawki
kriostatowe grubosci 5 mikronéw. Oznaczano aktywno$¢ en-
zymdOw markerowych lizosoméw komérek fagocytarnych, tj.
fosfatazy kwasnej (FK — EC 3.1.3.2) metoda Gomoriego (9),
beta-glukuronidazy (beta-Gu — EC 3.2.1.31) metoda Hayashi i
wsp. (9), lizozymu (Li— EC 3.2.1.17) — posrednio przy pomocy
FK wg Kotza 1 wsp. (7) oraz esterazy niespecyficznej alfa
(alfa-EN — EC 3.1.1.1) metoda Nachlasa i Seligmana (9). Wy-
cinki inkubowano w kierunku na FK, Li 1 beta-GU w temp.
37°C (310 K) przez 45 min., a alfa-EN w temp. pokojowej

przez 10 minut. Preparaty kontrolne, tzw. kontrola ujemna,
inkubowano bez uzycia substratéw.

Badania mikroskopowo-elektronowe — wycinki otrzewnej
po odpowiednim utrwaleniu zatapiano w Eponie 812. Skrawki
ultracienkie kontrastowano octanem uranylu i roztworem cy-
trynianiu otowiu. Material analizowano w transmisyjnym mi-
kroskopie elektronowym Philips EM 301.

Wyniki i oméwienie

Aktywnos$¢ cytoenzymatyczna w histiocytach, makrofagach
i mniej licznych neutrofilach narzadowych i tkankowych w
kierunku na FK, Li, beta-Gu i alfa-EN przedstawiono na ryc.
1-3. Aktywnos$¢ ww. enzyméw notowano takze w pojedyn-
czych limfocytach i plazmocytach. Reakcje enzymatyczne oz-
naczano wg symboli: + odczyn dodatni, ++ odczyn wzmozony,
+++ odczyn silnie dodatni i ++++ odczyn bardzo silnie dodatni.

Fosfataza kwasna, lizozym oraz beta-glukuronidaza lokali-
zowaly si¢ w strukturach lizosomalnych komérek fagocytarnych,
za$ esteraza niespecyficzna dodatkowo w ich cytoplazmie i z
reguly notowano wyrazny wzrost aktywnos$ci wymienionych
enzyméw u kotéw chorych na FIP w postaci odczynu ziarni-
stego. W przypadku rozpadu lizosoméw spotykano odczyn
dyfuzyjny na wymienione enzymy.
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Ryc. 1. Aktywno$é enzyméw lizosomalnych w histiocytach u kotéw z FIP
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Ryc. 2. Aktywno$¢ enzyméw lizosomalnych w makrofagach u kotéw z FIP
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hamuja replikacje wirusow wydzielajac argininazg interferujaca
1’0‘_‘/ K . iy i ==
) - z wykorzystaniem argininy przez czasteczki wirusa. Kontakt z
B % pewnymi antygenami, np. glikoproteidem D wirusa Herpes sim-
357 — plex, powoduje gwaltowna syntezg interferon6w przez makrofagi,
3 |/ co chroni sasiednie komoérki gospodarza przed zakazeniem.
E 307 | 3 3 .
= Istotna role w procesie zapalnym w FIP odgrywaja takze
5 26 neutrofile. W wysieku zapalnym sa one giéwnym Zrodtem
Y | enzyméw lizosomalnych uszkadzajacych otrzewna, ktoéra ce-
220 1 ) chuje si¢ wéwczas duza zlepnoscia. Jest to korzystne zjawisko,
;_., gdyz sprzyja szybkiemu ograniczeniu procesu chorobowego.
x 157 g Szczegdlng rolg speinia tu sied, ktéra moze sig¢ przemieszczac
msﬁod:.fsr‘gi%ucmlm w obrebie jamy brzusznej i jest mobilizowana jako narzad

W% L © Gu ' EN ochronny. Latwos¢ oklejania uszkodzonych narzadéw niesie
tez ze soba mozliwo$¢ wzmozonej waskularyzacji przez ana-

Ryc. 3. Aktywnos$¢ enzyméw lizosomalnych w neutrofilach u kotow z FIP Stomozowanie Je] naczyﬁ 7 naczyniami narza,dowymi.
Neutrofile wyposazone sa w dwa systemy
wewnatrzkomérkowego zabijania drob-
noustrojéw, tj. system zalezny od tlenu 1
tzw. tlenowo-niezalezny (12). Po aktywa-
cji enzymatycznej, co obserwowano w ba-
daniach wlasnych, neutrofile zwigkszaja
zapotrzebowanie na O2, a proces ten nosi
" miano wybuchu oddechowego (respirato-
ry burst) z nastepowym uwalnianiem O2,
- H,0p, OH'i OC1 (1, 3, 5). Innymi zwiaz-
' kami uczestniczacymi w fagocytozie sa:
' oksydaza NADPH, flawoproteina, cyto-
. chrom b 245, czynniki cytozolowe, system
. peroksydaza — H2O2 — halogenki oraz tlen
singletowy (5). Réwnolegle zwraca si¢
uwage na zdolno§¢ neutrofiléw do zabija-
" nia w systemach niezaleznych od tlenu, gj.
przez defensyny, lizozym, katepsyne G,
BPI (bacteriocidal permeability encreasis

o rotein) i laktoferyne (10). Wzrost akty w-
Ryc. 4. Widkna kolagenowe pojawiajace sie w strefie  Ryc. 5. Strefa wiékien kolagenowych pod komorka P o ) N Y Q (1. ) Y
tkanki facznej pod nablonkiem otrzewnowym; nablonka otrzewnowego; wk — wldkna kolagenowe, nosci enzymatycznej lizozymu obserwo-
kno — komérki nablonka otrzewnowego. kno — komérka nablonka otrzewnowego. wano takze u badanych przez nas kotow
bp — blona podstawna, Pow. 7000 x Pow. 10 000 x chorych na FIP.

Obserwowane u badanych kotéw ko-
mérki fagocytarne, zwane takze komdrkami
MPS (mononuclear phagocytes system) lub
PMN (komérkami polimorfonuklearnymi),
ulegaty wyraZznemu pobudzeniu, co wyraza-
to si¢ wzrostem aktywnosci enzymatyczne;.
Stymulacja tych komdérek jest podstawo-
wym mechanizmem obrony immunologi-
cznej i przeciwwirusowej, w nastgpstwie
ktérej wytworzone sg rézne cytokiny (inter-
feron, interleukiny) i pobudzona aktywacja
swoistych i nieswoistych proceséw odpor-
no$ciowych kontrolowanych przez limfo-
cyty B, T i komérki NK (natural killers) — (6).
Aktywowane fagocyty sa zwane ,.gniew-
nymi makrofagami —angry” lub ,.zadnymi
krwi — blood thirsty” i moga niszczyc
wirusy na drodze cytolitycznej 1 cytoto-
ksycznej, produkcji defektowych wirionéw
oraz syntezy interferonu (6). Makrofagi
wykazuja bezposrednia cytotoksycznosc

wobec zakazonych wirusem komérek, nie- Ryc. 6; St.refa widkien kolagenowyc.h i degene{u]ace Ryc. 7. Degenerujaca komqua nabtonka
T hd . R ~ komérki nabtonka otrzewnowego; wk - widkna otrzewnowego, obecna w ptynie otrzewnowym.
zaleznie od specyficznych przeciwciat ani kolagenowe, kno - komérki nabtonka Pow. 10000 x

obecnosci sktadnikéw dopetniacza, a takze otrzewnowego. Pow, 7000 x
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Niestety, czes¢ z wym. zwiazkéw moze uszkadzaé tkanke
prawidlowa (10). Znajduje to odzwierciedlenie w badaniach
ultrastrukturalnych u kotéw chorych na zakaZne zapalenie
otrzewnej, niczaleznic od dzialania wirusa FIPV. Obserwo-
wano bowiem w obr¢bie otrzewnej wyrazne zwiekszenie ilosci
widékien kolagenowych w strefie tkanki lacznej zlokalizowanej
pod miedzybtonkiem (ryc. 4-6). Powoduje to rozluZnienie
wiazaf miedzy komdérkami mesothelium z nastepowa jego
dezintegracja powodujaca zaburzenia w barierze wyscielajace;j
Jjame otrzewnowa. Komérki odklejaja si¢ od btony podstawnej
i przedostaja si¢ do plynu surowiczego obecnego w jamie
brzusznej (ryc. 7). Tak uwolnione komérki mezotelialne ule-
galy zmianom degeneracyjnym, co wyrazato si¢ zmniejsze-
niem w nich obszaréw ziarnistej siateczki srédplazmatycznej,
wakuolizacja pozostalej jej czesci, uptynnieniem cytoplazmy
podstawowej 1 agregacja mitochondrium. Brak zatem strefy
nabtonkowej obniza bardzo wyraznie funkcje obronng otrzew-
nej u kotéw chorych na FIP, wyrazem czego jest uogdlnienie
sie procesu zapalnego w calej jamie brzusznej.

Po infekcji wirusowej wigkszos$¢ biatek produkowanych w
cytoplazmie i prezentowanych na powierzchni komoérki sta-
nowia peptydy wirusa, stad przyjmuje si¢, Ze ich antygeny sty-
muluja gtéwnie limfocyty CD§. Takze limfocyty CDJ wykazuja
bezposrednie zdolnosci cytotoksyczne i tym sposobem przy-
czyniaja si¢ do usuwania komérek zakazonych wirusem. Ko-

morki te produkuja interferon gamma i interleuking 2. Udzial
limfocytéw w ziarniniakach zapalnych, wprawdzie nieznacz-
ny, zaobserwowano takze u kotéw chorych na FIP.

W péZniejszym stadium choroby dochodzi jednak do de-
fektéw uktadéw enzymatycznych w lizosomach komdrek fago-
cytarnych i zaburzen ich funkcji Zernych, nastgpstwem czego
Jjest uogdlnienie sig¢ zakaZnego zapalenia otrzewnej u kotéw.
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Summary

A new model of anaesthetic-respiratory equipment for horses

The paper presents observations collected from 7 horses
during general anaesthesia with controlled ventilation (CV)
used for surgical procedures (laparotomy, correction of
long bone fractures). After the horses had been restrained
(guiphenesin 0.1 g/kg b.w.), spontaneous ventilation was
eliminated by the use of muscle relaxant (pancuronium
0.1 mg/kg b.w.) and replaced by CV (IPPV = 25-35 cm
H>O f = 13, Vpin = 52 Vmin, I/E = 2:3) realized by the
»bag in bix”’ respirator. General anesthesia was maintained
using an inhalation technique for an average of 110 min.
using 2 vol% halothane with oxygen administered in a
quantity of 2.5-3.5 I/min. Artificial ventilation maintaining
breathing higher than natural (values Vt and V min)
protected the horses from metabolic disturbances. The
anesthesia performed with an anaesthetic-respiratory ap-
paratus made in our department according to the concep-
tion of the author was characterized by a complication
free course with a preferably rapid induction and a fast
recovery. The variant of anaesthetization with mechanical
respirators should be applied for long-lasting operations
where full relaxation and no metion is required. This type
of procedure gives better conditions for work the abdo-
minal cavity and orthopedic procedures.

Znieczulenie wziewne, choclaz odznacza si¢ duza sterow-
no$cia, obciaza jednak funkcj¢ wentylacyjna ptuc. Wynika
stad, ze warto dla polepszenia wymiany gazowej uposledzony

oddech zastapié, na czas anestezji, sztucznym. Idea wylacze-
nia, przed przystapieniem do zabiegu, oddechu spontanicznego
(OS) 1 stosowania mechanicznego, w formie oddychania z
przerywanym ci$nieniem dodatnim (IPPV), zacz¢ta by¢ prak-
tycznie wykorzystywana w medycynie przed 40 laty. Proby
zastosowania OK u koni motywowane byly poczatkowo li
tylko potrzeba zaradzenia niedomodze oddechowej, wyniklej
z przyczyn urazowych, tezca lub z przedawkowania aneste-
tykéw lub sukcynylocholiny, uzywanej onegdaj powszechnie
do ktadzenia farmakologicznego. Dla tej grupy wskazan, ktéra
mozna okresli¢ resuscytacyjnymi, Rankin przedstawil kon-
strukcje worka, ktéry za posrednictwem nozdrzy polaczony
byt z ptucami zwierz¢cia. Réwniez w latach 50. Schebitz
uzywa balonu gumowego zgniatanego noga, a Uberreiter za-
mawia urzadzenie napedzane r¢cznie, przypominajace miech
kowalski. W 1964 r. opisano aparat do wentylacji wykonany
na bazie odkurzacza (3, 5, 9, 10). Pierwsze znieczulenie z
wylaczonym oddechem wlasnym przeprowadzit Fowler po-
stugujac si¢ medycznym wentylatorem Mark 7. To samo zadanie
Weawer rozwiazuje za pomoca wentylatora pancerzowego.
W 1971 r. Smith, jako pierwszy, buduje w calosci oryginalny
respirator dla koni (1, 11, 13, 14).

Od 12 lat wykonujemy w Klinice anestezj¢ halotanowg
koni aparatem anestetycznym skonstruowanym przez autora
(6). Na podstawie wtasnych ustalen oraz do§wiadczeii innych
konstatuje jednak, ze anestetyk, utozenie duzego zwierzgcia
do operacji, jak i czynniki aparaturowe doprowadzaja do pow-
stania kwasicy oddechowej, co stwarza konkretne problemy



