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Uvod

V ¢lanku poskytujeme podrobny prehlad o najcastejSom o¢nom ochoreni o¢i u juvenilnych

maciek, ktorym su konjunktivitidy.
Suhrn

Konjunktivitidy st jednym z najbeznej$im ochorenim vyskytujlcich sa u maciek.
Pri¢inami felinnych konjuntivitid su casto infekcie, avSak ich pri¢inou mozu byt aj

anatomické abnormality ako vrodené anatomické vady, traumy a hypersenzitivne reakcie.

K najcastej$im patogénom felinnych konjunktivitid patria felinny herpesvirus (FHV-
1), felinny kalicivirus (FCV), Chlamydopbhilla felis (C. felis), a Mycoplasma felis (M. felis).
Postihnuté su  hlavne macky mladsich vekovych kateglrii na miestach s vysokou
koncentréciou zvierat. Jednou zo vstupnych bréan infekcie pri tychto ochoreniach je v prvom
rade spojovka oka. Sekundarne sa pri konjunktivalnych infekcidch moézu uplatiiovat

reovirusy, myxovirusy, poxvirusy, staphylokoky a bordetelly.

Vo vztahu k FHV — 1 virusu amacacim konjunktivalnym infekcidam je zname, ze
tento virus je vSadepritomny a vel'mi dobre konzervovany po celom svete. Serologické stadie
predpokladajt, ze az 95 % maciek prislo do kontaktu s virusom a to bud’ pri vakcindcii, alebo
aj s tzv. transferovanym ,,divokym virusom*. Prenos sa uskutociiuje nielen kvapdckovou
infekciou, ale aj infikovanymi predmetmi (ruky majitel'a, a pod.). Pri celozivotnej latencii je
virus u nosicov lokalizovany v trigeminalnych gangliach a ochorenie sa prejavi len u jednej
tretiny infikovanych maciek. NajvyznamnejSim faktorom pri reaktivacii virusu je stres, ako
napriklad stahovanie, prichod nového ¢lena rodiny, nové zviera v rodine, choroba macky. Nie
menej vyznamnym faktorom je celkova alebo lok&lna aplikdcia Kkortikosteroidov.

Kortikosteroidy aktivuju latentny FHV — 1 virus a ochorenie sa moze prejavit'.



NajcastejSou komplikaciou nelieCenej konjunktivitidy byva vznik symblepharonu,
alebo pseudopterygia. V dosledku znizenej produkcie siz dochadza ku keratitide a tvorbe

kornedlnych vredov s rizikom perforacie rohovky a naslednej infekcii vnatornych ¢asti oka.

Konjunktivitida by nemala byt nikdy podceniovana. Ddlezitd je podrobnd anamnéza,

klinické vySetrenie a laboratérna diagnostika.
Summary

Conjunctivitis are one of the most common problem occurring in cats. In most cases,
infections are the reason of conjunctivitis although it can also be caused by anatomical

abnormalities such as congenital disorders, traumas and hypersensitive reactions.

Feline herpes virus (FHV-1), feline calicivirus (FCV), Chlamydophilla felis (Ch. felis,
and Mycoplasma felis (M. felis) are the typical pathogen of feline conjunctivitis. This
problem usually concerns younger cats in places with a high concentration of animals. The
more common mode of transmission of these diseases is the ascending pathway through
conjunctiva. During conjunctival infections reoviruses, myxoviruses, POXViruses,

staphylococci and bordetella may activate secondary.

Feline herpes virus (FHV-) as a typical cause of feline conjunctivitis is widely known
to be ubiquitous and very well preserved worldwide. Studies regarding serology assume that
up to 95% of cats have come into contact with the virus, either during vaccination or with a
so-called vaccine transferred "wild virus". Transmission of the virus is not only airborne, but
also by infected objects (hands of the owner, etc.). During latency, the virus is localised in the
carrier’s trigeminal ganglia and only one third of the infected cats develop the disease. The
most important factor-activating virus is stress, for example removal, arrival of a new family
member or a new animal in the family, cat disease. Not less important is the systemic or local
administration of corticosteroids. Corticosteroids activate latent FHV - 1 virus and the disease

may manifest.

The most common complication of untreated conjunctivitis is development of
symblepharon or pseudoptergium. Because of reduced production of tear film, keratitis and
corneal ulceration may occur, with the risk of corneal perforation and subsequent intraocular

infection.

Conjunctivitis should never be underestimated. Medical history, clinical examination

and laboratory tests should be always taken into consideration.



Virusové infekcie spojoviek u maciek
Herpesvirusova konjunktivitida

Najcastejsim povodcom konjunktivitid u maciek je felinny herpesvirus 1- FHV 1
z ¢elade Herpesviridae, podcelade Alfaherpesviridae, rodu Varicellovirus , ktory je

povodcom felinnej rhinotracheitidy, nazyvanej aj felinna koryza®.
Epidemioldgia

Akutna infekcia Casto prechaddza do latentnej chronickej infekcie ( 3 mesiace),
k exacerbacii dochadza po imunosupresii. NajcastejSim spdsobom nakazenia dochadza
priamym kontaktom s klinicky chorou mackou. Zdrojom nakazy st latentne chori prenasaci.
Macky sa mozu nakazit’ aj kontaminovanym prostredim v Utulkoch. Transplacentarny prenos

popisany nebol. 23

Macata sa mézu nakazit’ vo velmi skorom veku od matky, pretoze ak je matka
latentnym prenasatel'om FHV 1, dochadza vplyvom stresu spdsobeného pérodom a laktaciou,
k exacerbdcii ochorenia. V zavislosti od mnoZstva prijatych materskych protilatok, potom

moZe ochorenie prebehniit’ subklinicky, alebo sa klinické priznaky rozvinu tplne.*
Patogenéza

Cestami nakazenia mozu byt nazalna, oralna alebo konjunktivalna sliznica. Exkrécia
virusu zac¢ina asi 24h po nakazeni a trva 1-3 tyzdne. Priznaky akatneho ochorenia odznejii po
10-14 dnoch. U niektorych zvierat ochorenie prechadza do chronicity, pri ktorom su
postihnuté horné dychacie cesty atkanivda oka. Pri virémii virus prechadza pozdiz
senzorickych nervov k neurénom hlavne trigeminalneho ganglia, ktoré su hlavnym miestom
latencie. Takmer vSetky macky sa stavaju doZivotnym nositelom virusu. Experimentalne
mozno vyvolat’ aktivaciu virusu glukokortikoidmi u 70% maciek, laktaciou u 40% a zmenou

prostredia u 18%. °
Klinické priznaky

Typickymi klinickymi priznakmi st horucka, depresia, anorexia, serdzny,
serosangvinozny vytok zo¢i a nosa. Konjunktivitida je charakterizovana hyperémiou,
chemdzou, blepharospazmom, u niektorych maciek sa konjunktivitida rozvija prudko
a sposobuje ulceracie povrchu spojovky ktoré rychlo adhezujd na povrch rohovky. Ak sa tieto

zrasty véas a opakovane neoddelia, vytvaraju trvalé adhézie (Symblepharon). Symblepharon



sa najCastejSie rozvinie pocas prudkej primarnej infekcie. U starSich maciek s rekurentnou
herpesvirusovou infekciou sa vyskytuje menej. V niektorych pripadoch symblepharon moze

postihnat’ cely povrch oka, ¢im spdsobi slepotu u takto postihnutej macky. 2

Medzi d’al$ie pozorované priznaky patri kychanie, niekedy salivacia a kagel. Casto sa
pridruzuje sekundarna bakteridlna infekcia so zmenou vytoku na purulentny. U obzvlast

vnimavych maéiatok sa vyvija tazka pneumonia, pripadne smrt’. &

Menej Casto pozorujeme ulceracie koze, oralnej sliznice a neurologické priznaky

Aborty su zriedkavé.

Po reaktivacii virusu aopdtovnom vzplanuti ochorenia, mézu niektoré macky
vykazovat'  priznaky akatneho S$tadia choroby, ako bolo popisané vysSie. U ostatnych
progreduje ochorenie do chronickej, imunitne-sprostredkovanej formy choroby.
Experimentalne vysledky dokazujt, ze vysledkom tohto patologického procesu st stromélna
keratitida s kornedlnym edémom, infiltracia zapalovych buniek, vaskularizacia, eventualne aj

slepota.?

Zéavaznost’ rekurentnej konjunktivitidy je rozdielna. Nie je zvlaStnostou ak sa
u macky vyskytni opakované epizody konjunktivitidy na tom istom oku, pricom druhé oko
sa moze zdat kliniky zdravé. Klinické priznaky mézu byt prezentované kratkodobymi
konjunktivitidami so stredne silnou hyperémiou, az po silne prebiehajuce konjunktivitidy
s intenzivnou hyperémiou spojoviek, chemézou aser6znym az purulentnym vytokom.
Priznaky postihnutia respiratorneho traktu moZu, ale nemusia byt pritomné.
Keratokonjunktivitis sicca KCS bola zaznamenana umaciek sFHV-1 sQvisiacou

konjunktivitidou, ktora ale nie je ¢astym nalezom.>*

U novorodenych maciatok sa v prvych tyzdnoch zivota vyvija bilateralna ophtalmia
neonatorum, ktord po sekundarnej bakteridlnej infekcii vedie ktvorbe vredov rohovky
aspojovky. Casto dochddza kuplnej strate, alebo tazkému poskodeniu kmefiovych

limbalnych buniek, ¢o vedie k vzniku pseudopterygia .°

FHV infekcia Casto prebicha kombinovane s FCV (felinny calicivirus), Clamydophila
felis, Bordetella bronchiseptica, Mycoplasma spp., Staphylococcus spp., E. coli a spdsobuje

mnohofaktorovy respiratorny syndrém.®’



Diagnostika herpesvirovej konjunktivitidy
Metoda diagnostiky polymerazovou retazovou reakciou (PCR)

DNA FHV1 je mozné detekovat’ pomocou Conventional PCR, Nested PCR a Real-
time PCR zkonjunktivailnych a nasopharyngealnych vyterov, kornealnych zoskrabov,
komorovej vody, biopsie rohovky a z krvi. PCR metddou vieme zachytit' uz malé mnozstvo
virusovej DNA, preto by sa mali pozitivne vzorky interpretovat’ s opatrnostou. PCR metdédou
je mozné detegovat’ virusovi DNA v kornealnych zoskraboch a tonzilach pri ochoreni inak
klinicky zdravych zvierat.? Hodnota diagnostickych vysledkov zalezi aj na type vzorky
(frekvencia pozitivity vzoriek z kornealnych zoSkrabov a biopsii je vysSia ako u vzoriek
z konjunktivy) a testovanej populacii (macky z Gtulku byvaji CastejSie pozitivne nez macky

chované v byte).

Pozitivne vysledky s malym mnoZstvom virusu mézu byt’ zaznamenané pri latentnej
virusovej infekcii, ¢o znamena, Ze vysledky nemusia korelovat’ s klinickym statusom. Na
zaklade toho moézeme vsSak predpokladat’ buduci vyskyt klinickych priznakov. Ak je
namerana vysoka hladina virusu v nazalnom sekréte alebo slzach, replikacia virusu je aktivna,

klinické priznaky su sp6sobené FHV.
Izolacia virusu

Menej senzitivna metoda, ktora ale odhal'uje Zivotaschopnost’ virusu (nie len samotnt
DNA virusu), je metdda izolacie virusu. Pri primarnej infekcii FHV je izolacia virusu
pomerne jednoducha. Vykonava sa z konjunktivalnych, nazofaryngeéalnych vyterov azo
vzoriek pluc post mortem. Pri chronickom priebehu, alebo u latentnych prenédsacov,
ziskavame Casto faloSne negativne vysledky. Vzorky sa odoberaju pred pouzitim

fluoresceinového testu. Zachladené vzorky je nutné v kratkom ¢ase odoslat’ do laboratoria.®’
Imunofluorescen¢na metoda (IFA)

Specifické protilatky mozu byt detegované z konjunktivalnych, kornealnych naterov
a biopsii, pred pouzitim fluoresceinového testu. Najmd pri chronickych infekciach, je IFA

menej senzitivnou metddou, ako metdda izolacie virusu alebo PCR.®
Detekcia protilatok

Protilatky ziskavame zo séra, vnutroocnej tekutiny a cerebrospinalneho moku.

Protilatky (Ab) detegujeme virus neutralizatnym testom a ELISA testom. V doésledku



prirodzenej infekcie a vakcinacie, je séroprevalencia u maciek vysoka, pritomnost Ab
nekoreluje s prebiehajucim ochorenim. Postvakcinané Ab sa nedaju odlisit od

postinfekénych.
Cytoldgia

Typickym cytologickym nalezom je pritomnost’ epitelidlnych buniek a neutrofilov.
Dosledné vySetrenie prepardtov a pritomnost’” Chlamydophila felis inkluznych teliesok je

dolezitym krokom diferencidlnej diagnostiky.
Terapia

Antivirotika mézu zasahovat’ do ktoréhokol'vek z procesov replikicie a to pocinajic
adsorpciou, az po ich uvolneni z hostitel'a. V dneSnej dobe sa vSak za najicinnejSie povazuju
tie, ktoré vedia priamo ovplyvnit' proteiny DNA, ktoré st zodpovedné za syntézu virusov.
Vzhladom k uvedenej skuto¢nosti, vécsina antivirotik prejavuje urcity u€inok pri terapii FHV
— 1, aj ked’ na druhej strane nesmieme zabudnlt’ na ich bezpecnosti pri pouziti u maciek a
stupeil u¢innosti vzhladom k davke na dosiahnutie terapeutického efektu. Okrem iného
neexistuje momentalne vo svete jednoznacne uc¢inné antivirotikum, ktoré by bolo mozné

oznadit’ ako efektivne pri terapii FHV — 1 u postihnutych jedincov.’®

Aj ked’ sa Casto stretavame, Ze lieky z humannej mediciny indikované na terapiu FHV
- 1 sa Casto pouzivaji u maciek, je dolezité mat’ informdacie o ich ucinku a bezpecnosti pri
pouziti u maciek. Vzhl'adom k tomu, farmaceuticky vyskum , ktory je uskuto¢neny in vitro na
overenie ucinku proti FHV — 1, musi byt kontinudlne skiimany aj z hl'adiska farmakokinetiky
a bezpecnosti v experimentalnej skupine maciek, musi obsahovat’ skupiny maciek, ktorym
bolo aplikované placebo a tiez musi byt aplikovany u maciek, ktoré boli v ramci experimentu
infikované FHV — 1.

Utinok lokélne aplikovanych antivirotik

Analogy nukleozidov alebo nukleotidov (5 — iodo — 2"dexyuridin) je thymidinovym
analogom, ktory bol vyvinuty u l'udi na terapiu humanneho herpesvirusu — 1 (HSV — 1). Po
procese intracelularnej fosforylacie sa spolu s thymidinom inkorporuje do virusovej DNA a
to tak, Ze virus nie je schopny replikacie. Je vSak potrebné podotknut, Ze nie je Specifickym
inhibitorom syntézy DNA. Idoxuridin zasahuje do procesov vyzadujucich thymidin a

nasledne su postihnuté aj hostitel'ské bunky. K uvedenému je zrejmé, Ze celkova terapia touto



latkou nie je mozna a lokalna terapia mdze vyvolat’ toxické Uc¢inky na rohovke. V humannej

medicine sa pouziva ako 0,1 % roztok alebo v 0,5 % koncentracii v mast'ovej forme.

V retrospektivnej Stadii publikovanej Stilesom, kde u maciek bol pouzity na terapiu
FHV — 1 0,1 % roztok idoxuridinu doslo u 3 maciek k zlepSeniu stavu a u 4 k ziadnemu

zlep3eniu, alebo az k zhorseniu. Pripravok bol aplikovany v intervale 4 — 6 hodin. °

Vidarabine (adenin arabinosid) je adenozinovy analdg, ktory bol pdvodne vyvinuty
ako chemoterapeutikum pri rakovine, avSak okrem in¢ho bolo potvrdené, Ze ma terapeuticky
ucinok pri varicella zoster viruse a tiezZ aj HSV — 1. Jeho ucinok sa prejavuje v procese
poskodenia syntézy DNA a to v procese polymerazy. Podobne ako pri idoxuridine, vidarabin
nie je selektivnym a tiez sposobuje hostitel'sku toxicitu, najmé ked’ je aplikovany celkovo.
Lokalne je aplikovany vo forme 3 % masti a je ovel'a lepsie tolerovany ako roztoky s Gi¢innou

latkou idoxuridin, 101112

Stiles sa tiez venoval U¢inku vidarabinu pri terapii FHV — 1 u maciek. Liek bol
aplikovany vo forme 3 % masti kazdych 4 — 6 hodin, pricom k zlepsSeniu doslo u jednej

madky a k ziadnemu zlep$eniu alebo nezhorseniu stavu doslo u d’alsich dvoch maciek.®

Trifluridine (trifluorothymidine) je anal6g fluorovaného nukleozidu thymidinu. Jeho
Specificky ucinok pri HSV — 1 nie je presne objasneny a tiez do dnesného casu jeho uc¢inok a
mechanizmus nebol publikovany v oblasti terapie FHV — 1. pri celkovej aplikacii je vysoko
toxicky, avSak pri lokalnej aplikacii je vysoko ucinny pri terapii keratitidy sposobenej HSV —
1. jeho velkou vyhodou je oproti predoslym dvom spominanym liekom vel'mi dobra
penetracia cez epitel rohovky. Komercne je produkovany vo forme 1 % ocného roztoku.
Pokial’ bol aplikovany u maciek, castou komplikaciou bola lokélna iritacia. Retrospektivna
Stadia Stilesom poukazala, ze pri terapii FHV — 1 doslo u jednej macky k zlepsSeniu stavu a k
zhorSeniu stavu doslo u dvoch maciek. Liek bol aplikovany v intervale kazdych 4 — 8

hOdI,n 9,13,14

Cidofovir je cytozinovy analég. Je pomerne bezpe¢ny, vzhladom na to, Ze ma
pomerne vel'ka afinitu virusoviit DNA polymerazu. Injekény cidofovir je u l'udi aplikovany
intraven6zne alebo intravitredlne v  pripadoch infekcie herpesvirusmi, najma
cytomegalovirusmi. U maciek bola pouzity cidofovir vo forme 0,5 % roztoku, ktory bol
riedeny v metylceluldze.v studii publikovanej autormi Fontenelle a kol. bolo zistené, Ze jeho
lokalne aplikacia znizuje klinické prejavy ochorenia. Pokial’ sa porovnavaju podobné §tadie o

ucinku cidofoviru u l'udi bolo dokédzané, Ze jeho aplikacia spdsobuje stenézu v oblasti



nazolakrimalneho kandlika. Aj ked’ uvedeny problém nebol jednozna¢ne popisany u maciek,
je u pacientov lieCenych tymto antivirotikom potrebné monitorovat’ kvoli mozne cikatrizacii
slzného kanalika. 0,5 % cidofovir je ucinny ak je riedeny vo fyziologickom roztoku a je

udrziavany v chladnicke pri teplote do 4 °C, 15161718

Utinok celkovo aplikovanych antivirotik
Analogy purinov a ich peroralne produkty

Acyclovir je prototypom skupiny antivirotik, ktoré st zndme aj ako analogy
acyklickych nuklezidov, ktoré vyzaduji pre aktivaciu 3 fosforylaciu. Prvym stupfiom musi
byt katalyza virusovej thymidin kyndzy a potom druhym a tretim krokom je fosforylacia od
hostitel'skych enzymov. Toto zvySuje bezpecnost acyklickych nukleozidov a umoznuje ich
peroralnu aplikaciu u I'udi. Pri porovnani uéinku acykloviru pri terapii FHV — 1 bolo zistené,
7e tento je u maciek ovel’a menej ucinny, ¢o ma pric¢inu v intenzite fosforylacii, na ktora FHV
— 1 ovel'a menej reaguje. Okrem iné¢ho aplikécia acycloviru spdsobuje supresiu kostnej drene,
pokial’ je aplikovany celkovo. Z uvedeneho dévodu celkova aplikacia acycloviru nie je
odporucana u maciek. Pokial’ bol acyklovor aplikovany u maciek lokéalne, vo forme 0,5 %
maste bolo zistené, ze k miernemu zlepSeniu klinikyc priznakov ochorenia dochadza, ak je
aplikovany 5 x denne. V jednej studii bolo uvedené, ze pri aplikacii masti 3 x denne sa

pozitivne ucinky terapie nedostavili.1%%

Valacyclovir je produkt, ktory bol vyvinuty na zlepSenie biologickej aktivity
acykloviru.u I'udi a tieZ aj u maciek je valacyklovir lepSie absorbovany gastrointestindlnym
traktom ako acyklovir. U maciek, ktoré experimentalne infokované FHV — 1 bolo zistené, Ze
peroralna aplikacia valacykloviru sp6sobuje fatalnu hepatalnu a renadlnu nekrézu a supresiu
kostnej drene. Z uvedeného vyplyva, Ze tento liek nesmie byt za ziadnych okolnosti

aplikovany u maciek.?+%2

Gancyclovir a valgancyclovir. Gancyclovir je analogom acyklického nukleozidu s
dobrym antivirotickym u¢inkom pri HSV - 1 a HSV — 2 infekcii. In vitro je priblizne
desat’nasobne ucinejsi pri FHV — 1 ako acyclovir. V humannej medicine je k dispozicii v
ordlnej a intravendznej aplikacnej forme, avSak je ovela toxickejsi ako acyclovir. Sposobuje
neutropéniu, je neurotoxicky a pacienti maju vysSiu afinitu k bakterialny infekciam. Okrem
iného bol u Tudi vyvinuty intravitrealny implantat, ktory je indikovany u pacientov s
cytomegalovirusovou retinitidou. Na terapiu akutnej herpetickej keratitidy je na trhu k

dispozicii vo forme 0,15 % oéného gélu.?*2425



Valgancyclovir je produkt s podobnymi vlastnostami ako gancyclovir, avSak ma
niz§iu biotoxicitu pri per ordlnej aplikacii. U l'udi sa predpisuje na terapiu retinitid
sposobenych cytomegalovirusmi.. Aj ked’ v niektorych pripadoch sa popisuju pozitivne
terapeutické ucinky pri aplikacii valgancycloviru u maciek, zatial’ nebola publikovana Ziadna

vedecka §tiidia o jeho bezpeénosti, u¢inku a farmakokinetike pri terapii FHV — 1.2

Penciclovir je nukleozidovy analdég deoxyguanozinu s podobnym ucinkom ako
acyclovir a vel'mi potentnou antivirusovou aktivitou proti mnohym l'udskym herpesvirusom.
Z mnohych experimentalnych s§tadii bola potvrdena jeho vysoka uc¢innost’ pri FHV — 1 a to
nielen in vitro, ale aj in vivo. Boli tieZ vykonané experimenty s jeho aplikaciou u krélikov,
ako experimentdlnom modely pre humannu medicinu, priCom bolo zistené, ze penciclovir vo
forme 3 % maste vyrazne znizuje keratitidu v oblasti epitelovych buniek. Je predpoklad, ze na
zaklade tychto informacii by mal byt panciclovir u¢inny v terapii FHV — 1 u maciek, avSak
momentalne nie je na trhu v spominanej koncentracii. Existuje len ako 1 % krém na kozu,

ktory je pre 'udi, do oéi sa vsak nesmie pouzit’.?"?8

Famciclovir je vysoko aktivny produkt, ktory pokial je absorbovany, je
metabolizovany do pencicloviru. V humannej medicine je tato metabolizacia komplex, ktory
vyzaduje di — deacetylaciu, aby sa vytvoril v krvi, peceni, alebo tenkom ¢reve inaktivny
metabolit BRL 42359, ktory d’alSou oxigenédciou sa meni na penciclovir a to procesom
oxidacie aldehydov v peceni. Famciclovir ani BRL 42359 nemaju in vitro antivirusovu
aktivitu pri FHV — 1; z uvedeného dévodu je potrebny kompletny metabolizmus az do vzniku
pencicloviru. Je dolezité vediet’, Ze aktivita oxidacie aldehydov v peceni u maciek je len 2 %
v porovnani u l'udi. Z tohto dovodu na prejavenie sa uéinku famcicloviru je potrebna vysoka
koncentracia BRL 42359. z uvedeného dovodu bolo publikovanych niekolko §tadii, kde sa
ucinné davky famcicloviru pohybovali od 8 mg/kg 1 x denne az po 140 mg/kg 3 x denne.
Vyznamny pokrok v tomto smere zaznamenala $tidia autorov Thomasy a kol., kde pri
experimetnalne infokovanej skupine bolo aplikované placebo a famciclovir v davke 90 mg/kg
3 x denne per ordlne. PriCom v porovnani s nelie¢enou skupinou bol vyrazne lepsi. V inej
retrospektivnej §tadii bolo porovnavanie davky 40 mg/kg verzis 90 mg/kg 3 x denne. Bolo
zistené , ze k zlepSeniu stavu doSlo v skupine s vys$Sou davkou ovela rychlejsie, ako v skupine
maciek s davkou 40 mg/kg. Sumarizaciou tychto vysledkov zo §tadii moZno skonStatovat, ze
optimalne davka pre terapiu FHV — 1 je 90 mg/kg famcicloviru 2 - 3 x denne. Pacienti,

ktorym je aplikovany famciclovir je potrebné monitorovat’ a to ich krvny obraz, biochemické



parametre a tiez vySetrovat’ moc¢. Podobne ako u l'udi, je u maciek s renalnou insuficienciou

nevhodna aplikacia tohto lieku, 2°30:31:32
Iné pripravky aplikované na potlacenie/ terapiu FHV — 1
Lyzin

K najznamej$im a naj$tudovanej$im preparatom aplikovanym pri terapii FHV — 1 je
lyzin. Zékladnou hypotézou pri pouziti lyzinu pri terapii FHV — 1 a HSV — 1 je, Ze lyzin in
vitro je antagonistom pri syntéze argininu, ktory je dolezity na syntézu proteinov virusu.
AvSak najnovSie analyzy potvrdili, Ze je tu podstatny rozdiel medzi I'udskym a macacim
herpesvirusom spdsobujicim ocné ochorenia. FHV — 1 obsahuje minimalne mnoZstvo
bielkovinovych aminokyselin. Avsak na druhej strane bolo zistené, Ze pri per ordlnej davke
500 mg L — lyzinu 2 x denne u maciek s FHV — 1 virusom bol klinicky stav lepsi ako u
maciek, ktoré dostavali placebo. Naproti tomu v d’alSej Stadii, kde bol 144 infikovanym
mackdm pochédzajicim z tUtulku aplikovany L — lyzin, nedoSlo k zlepSeniu klinickych

prejavov ochorenia.

Aj napriek tomu, Ze existuje mnoho §tadii ohladom ucinku L — lyzinu aplikovaného
mackam s FHV — 1, jedna informacia vo vSetkych uvedenych stadiach je jednotna a to, Ze
dany preparat nevykazoval u Ziadnej kategorie postihnutych maciek toxické uéinky. Dalsim
poznatkom je, ze pri aplikacii L — lyzinu ako bolusu dochadza k miernej redukcii virusu,

pokial’ st infikované macky vo faze latentnej infekcie, 333435363738

Interferdn

Interferon (IFN) je cytokin s rozmanitym imunologickym a antivirusovym u¢inkom;
ma dolezita tlohu v regulédcii imunitného systému a to pri proliferacii buniek, ich diferenciacii
a angiogenézii. Su to glykoproteiny, ktoré su produkované bunkami imunitneho systému, ale
aj inymi bunkovymi typmi , ku ktorym patria napriklad aj fibroblasty. K ich syntéze dochadza
na zaklade patogénnych, nddorovych a mitogénnych stimulov. RozliSujeme tri zakladné
skupiny interferonov (interferon skupiny I, 1l a Il a potom ich podskupiny), ktoré sa

podiel’aju na antivirusovej odpovedi imunitného systému.

Po infekcii virusom dochadza k stimulacii buniek a sekrécii interferonu do
extracelularneho priestoru, kde znizuju rozSirovanie virusu. Toto poznanie je dolezitym
krokom pri postdeni efektivnosti terapie IFN a tiez indikovanim pri réznych §tadiach

herpesvirusového ochorenia.



V studii Weissa, ktord bola vykonana in vitro, bolo zistené, ze aplikéacia IFN - a je
ucinna nielen ako prevencia, ale aj ako terapia pri FHV — 1. Iné studie sledovali efektivnost’
terapie pri kombinécii acycloviru a IFN-a. Bolo dokazané, Ze v priebehu terapie je mozné

znizit davku acycloviru az na minimum, ked’ je sucasne podavany s IFN — a.

Momentalne st v odbornej literature k dispozicii dve experimentalne $tadie (Haid a
kol. a Cocker a kol.), kde bol sledovany uc¢inok IFN in vivo a to bud’ ako premedikécia pred
experimentalnou infekciou FHV — 1 alebo po infikovani. V prvom pripade nedoslo u
infikovanych jedincov k =zlepSeniu stavu a v druhom pripade doslo ku nizSiemu
kumulativhemu klinickému skore u liecenej skupiny. V inych dvoch Studiach (Ballin a kol.,
Slack a kol.), kde bola aj vykonana aj placebo kontrola, bol popisany terapeuticky humanneho
IFN - o efekt u maciek z atulku, ktoré boli infikované FHV - v r6znych §tadiach ochorenia. U
ziadnej zo skupin maciek sa vSak vyrazne neprejavil pozitivny terapeuticky efekt pri liecbe
FHV _ 1 3738

Okrem uz spominanych latok lyzin a interferon, boli skiumané aj iné, ako
potencionalne antivirotika, avSak ich pozitivny efekt in vivo nebol zaznamenany. K tymto

latkam patri napriklad leflunomid, lactoferin a sSiRNA.erapia FHV choroby maciek

Calicivirusova konjunktivitida maciek

Vlastnosti virusu

Felinny kalicivirus (FCV) je vysoko kontagiézny patogén z Celade Caliciviridae, rod
Vesivirus, so znaénym rozsirenim v macacej populacii. Geném virusu pozostava z malej
jednovlaknitej RNA, ktora je obkolesend kapsidom. FCV je primarnym patogénom
respiratorneho traktu , ale moze tiez sposobovat’ oralne ulceracie a polyartritidu . V porovnani
s FHV, je FCV pre spojovku menej patogénny, aj ked moze sposobovat konjunktivitidu
u maciek. V experimentalnej $tadii iba 2 z 10 testovanych sérotypov spdsobil konjunktivitidu.
Kahnovi sa v roku 1971 podarilo experimentalnym vystavenim maciatok jedného sérotypu
FCV vyvolat u 67% maciat konjunktivitidu pretrvavajucu priemerne 2 tyzdne. Virus je
schopny preZit' vo vonkajSom prostredi okolo 1 mesiaca. Z hl'adiska deaktivacie virusu su

¢inne chlorové preparaty.*

Epidemioldgia



FC virus je druhovo S$pecificky. VyluCovanie virusu pri akitnom ochoreni prebicha
predovsetkym prostrednictvom oralnej a nazalnej sekrécie. Po uzdraveni macky, pokracuje
vylu€ovanie virusu u véac¢sej populacii viac ako 30 dni, u niektorych aj niekol’ko rokov. Mala
populacia maciek zostava rezistentna voci infekcii. FCV infekcie su vel’'mi rozsirené v chove
maciek. NajvysSia prevalencia je u maciek chovanych vo vic¢sich skupindch. Prevalencia
u maciek chovanych v malych skupinach v byte je okolo 10%, oproti velkym skupinam
maciek chovanych napriklad v Gtulkoch, ktora dosahuje 25-40% jedincov postihnutych tymto

ochorenim .’
Patogenéza

Vstupnou branou infekcie je orlna, nazalna alebo konjunktivalna sliznica. Primarnym
miestom replikéacie virusu je oropharynx. Prechodna virémia sa dostavuje na 3.-4. den po
infekcii, kedy je mozna detekcia virusu v mnohych tkanivach. Virus sp6sobuje nekrozu
epitelialnych buniek, pri ktorej pozorujeme typickil tvorbu vezikulov az vredov na okraji
jazyka. Klinické priznaky odzneju po 2-3 tyzdiioch. Niekedy dochadza k postihnutiu inych
tkaniv virusom, ¢o moéze viest k vzniku pneumonie (od fokéalnej alveolitidy, cez akdtnu
exudativnu pneumodniu aZ po proliferativnu intersticidlnu pneumoniu), alebo laminitidy
(akutnej synovitide so zhrubnutim synoviélnej membrény a zmnozenim synovialnej tekutiny).
Nedavno bolo popisané tzv. virulentné systémové FCV ochorenie, ktoré spdsobuje difuznu

vaskulitidu, multiorgdnové poskodenie a smrt’ u viac ako dvoch tretin maciek infikovanych
FCV 6,7,40

Po zotaveni sa z akttneho priebehu ochorenia, u vacSiny maciek ochorenie tplne
odznie asi 30 dni po infekcii. U malého poctu maciek virus pretrvava dlhsie, niekedy po cely
zivot. Vtedy sa mdze virus lokalizovat’ v epitely tonzil, avSak po tonzilektoémii macky nad’alej
zostavaju nositelmi virusu. Perzistencia virusu v organizme hostitel'a je pravdepodobne

umoziovana aminokyselinovymi zmenami v proteinoch kapsidu .
Pasivna imunita

Kolostralne protilatky chrania maciatka pocas prvych tyzdinov zivota a mdzu
interferovat’ s vakcinaciou. Vo vSeobecnosti hladina protilatok je vyssia a perzistuje dlhSie
nez protilatky (Ab) proti FHV. Perzistencia Ab je 10-14 tyzdnov. 20% maciatok vo veku 6
tyzdnov nema detekovateI'né Ab proti Sirokospektralnym vakcinam. Virusneutralizacné Ab

sa objavujti na 7 defi po infekcii. 404



Klinické priznaky

FCV moze spbsobit’ akttne ochorenie ustnej dutiny a ochorenie hornych dychacich

ciest. Je Castou pri¢inou chronickej stomatitidy, ktord moze byt imunitne sprostredkovana.

Klinicky nélez je rozdielny v zavislosti od virulencie sérotypu (strain) FCV, veku
macky a zoohygienickych faktorov. Subklinickd infekcia sa prejavuje najCastejsie typickymi
ulceraciami jazyka a stredne zavaznymi respiratornymi tazkostami. Tazsie klinické stavy su
klinicky prezentovaneé infekciou dychacich ciest ako u FHV infekcii. Akdtne ochorenie dutiny
Ustnej a respiraéného aparatu postihuje najcastej$ie maciatka . Inkuba¢na doba trva 2-10 dni
po ktorej sa objavuju ulceréacie v dutine Ustnej, kychanie, ser6zny vytok z nosovej dutiny a
horticka. Anorexia je niekedy doprevadzand hypersalivaciou. Ulceracie obycajne po
niekol’kych diioch mizna. V niektorych pripadoch sa objavuje pneumonia, charakterizovana
kasl'om, dyspnoe, horackou, depresiou, hlavne u mladych maciatok. FCV moZze byt izolovany
takmer u vSetkych maciek s chronickou lymfoplazmatickou gingivitidou. Prechodné akdtne

krivanie s hora¢kou sa moze vyskytnat po infekcii FCV alebo vakcinacii. 42

Systémové FCV ochorenie

Vzplanutie vysoko virulentnych a ¢asto letalnych infekcii bolo nedéavno popisané
v USA a Eurdpe. Ochorenie sa oznacuje aj ako “hemorrghagic-like fever alebo “highly
virulent calicivirus disease®. Inkuba¢na doba je 1-5 dni, v doméacom prostredi sa v§ak moze
predizit’ az na 12 dni. Castejsie su postihnuté maciatka nez dospelé macky. Experimentéalne
bola vakcinaciou dosiahnuta len nizka ochranna schopnost’.*® Systémové FCV ochorenie je
charakterizované  syndromom  systemovej  zapalovej odpovede, diseminovanou
intravaskularnou koagulaciou, multiorganovym zlyhanim a smrtou s mortalitou viac ako
67%. Klinické priznaky su rdzne a zvycajne za¢inaju prudkym akGtnym ochorenim hornych
dychacich ciest. Dalej s pozorované kozné edémy, hlavne na nohach a hlave, ulcerativne
lIézie na kozi nosa, tlamy, uSiach, v okoli o¢i a vankus$ikoch labiek. U niektorych maciek
pozorovat’ ikterus a respiratorny syndrom. Diseminovand intravaskuldrna koagulopatia sa

prejavi formou petéchii, ekchymoz, epistaxis alebo krvavym trusom.



Diagnostika

Pozitivne vysledky na FCV mali byt interpretované s opatrnostou, pretoze medzi
Klinickymi priznakmi a perzistenciou virusu existuje len mald korelacia. Diagnostika
systémovej infekcie FCV je zalozend na klinickych priznakoch, vysokej kontagidznosti,

vysokej mortality a izolacie calicivirusu.
Detekcia antigénu, virusu

Detekciu nukleovej kyseliny umoziiuje tradi¢na, nested a real-time reverzna
transkriptdza PCR (RT-PCR) metddy z konjunktivalnych, oralnych vyterov, z krvi, tkaniva
pl'tic a zoskrabov koze v zavislosti od klinickej formy. Senzitivita diagnostiky je vsak

variabilna v dosledku variability gendmu virusu.

Izolacia virusu demonstruje pritomnost replikdcie schopného virusu aje menej
senzitivnou metddou nez RT-PCR. Virus mdzeme izolovat’ z nazalnych, konjunktivalnych
a orofaryngeélnych vyterov. lzolacia virusu vSak moéze zlyhat kvoli malému mnozstvu
infekénych virionov vo vzorke, inaktivacie virusu pocas prepravy, alebo pritomnostou Ab
ktoré dokazu neutralizovat’ virus in vitro. Uspesnost izolacie mézeme maximalizovat

odobratim vyterov z konjunktivy a orofarynxu.
Detekcia protilatok

FCV moé6zZeme detekovat’ virus neutralizacnym testom (VNT) alebo ELISA testom.
Séroprevalencia je obycCajne vysokd v macacej populacii v dosledku prirodzenej infekcie a

vakcinacie. Preto seroldgia nie je efektivna diagnosticka metdda. 42
Terapia

Macky so zadvaznymi klinickymi prejavmi ochorenia si vyZaduja intenzivne oSetrenie
a podpornu terapiu. Ddlezitou sucastou terapie je rehydraticia , obnovenie elektrolytov a
acidobazickej rovnovéhy. Daldim vyznamnym faktorom je zniZenie prijmu krmiva z dévodu
pyrexie, ulceracii v oralnej dutine, a v dosledku straty cuchu. Nesteroidné antiflogistikd sa
aplikuji za G€elom zniZenia hortcky a zniZenia bolestivosti Ustnej dutiny. Na zaklade
klinickych priznakov rozhodne veterinarny lekéar o vhodnosti aplikécie $irokospektralnych
ATB pri suspektnej bakterialnej infekcii. Rozhodujuce je pouzitie ATB s dobrou penetraciou

do respira¢ného systému a oralnej sliznice. Nosovu dutinu vyplachujeme niekol'’kokrat denne



fyziologickym roztokom za u¢elom zabezpeCenia rehydratacie dychacich ciest, pripadne su

lok&lne aplikované expektorancia a mukolytika (bromhexin).
Antiviroticka terapia

Vicsina antivirotik pouzivanych vo veterinarnej medicine ma len inhibi¢ny G¢inok na
replikdciu DNA virusov alebo retrovirusov. Antivirotickd terapia FCV infekcie v klinickej
praxi nie je rutinna. Ribavirin je jednym z mala antivirotik schopnych inhibicie replikacie
FCV in vitro. Je vSak potencidlne toxicky pre macky a jeho vedl'ajsie u¢inky ho vylucuji na
celkovu aplikéaciu. Felinny interferon-omega (s licenciou pouzitia na terapiu FeLV) inhibuje

replikéciu virusu in vitro, kontrolné tudie v$ak nie st dostupné.®
Bakteriilne infekcie spojoviek u maciek

Konjunktivitidy maciek sposobené povocom Chlamidophila felis
Vlastnosti bakterie

Chlamidophyla felis (C.felis) je Gram negativna kokoidna baktéria ty¢inkovitého tvaru
smalym mnozstvom peptidoglykdnu v bunkovej stene. Je obligatnym intracelularnym
patogénom, bez schopnosti autondmne;j replikacie. Zatried’'ujeme ju do rodu Chlamydophila,
¢el'ad” Chlamydiaceae. Do hostitel'skych buniek vstupuje po naviazani na receptory kyseliny
sialovej. Jej unikatny reprodukény cyklus zahriiuje tvorbu retikularnych a elementarnych
teliesok, ktoré charakterizuju infek¢nti formu, a st uvolfiované po rozpade bunky. Niektoré
izolaty moézu obsahovat’ plazmidy a fagy. Chlamidie prezivaju niekol’ko dni pri izbovej

teplote a st 'ahko inaktivované beznymi dezinfekénymi prostriedkami.
Epidemioldgia

Kedze C. felis nepreziva mimo hostitel'skej bunky, transmisia prebiecha uzkym
kontaktom medzi mackami. Najpodstatnejsiu tllohu hra vylucovanie C. felis oénym sekrétom.
Prevalencia C. felis je najvyssia v §lachtitel'skych chovoch magiek a Gtulkoch.? Ochorenie
najcastejSie postihuje macky do 1 roka. C. felis je najCastejSim infekénym agensom
asociovanym s konjunktivitidami. Vo Velkej Britanii je izolovany uviac ako 30%
postihnutych maciek, obzvlast’ pri chronickych konjunktivitidach. Serologicky prieskum
odhalil, ze 10 % alebo viac nevakcinovanych domacich maciek chovanych vo Velkej Britanii

ma protilatky proti C. felis. %3



U maciek s klinickymi priznakmi o¢ného ochorenia, alebo s priznakmi ochorenia
hornych dychacich ciest, bolo metédou PCR diagnostiovanych 15-20% pozitivnych maciek
na chlamididzu. Prevalencia chlamidiézy umaciek bez Klinickych priznakov bola 3%.%
Konjunktivitida spdsobend C. felis bola popisana tiez u ¢loveka s HIV. Neexistuje vSak

epidemiologicky zaznam, Ze by C. felis mohla predstavovat’ vyznamné zoonotické riziko. #°

Patogenéza a klinické priznaky

Chlamydia napada mukozy. Primarnym utoCiskom pre C. felis je konjunktiva.
Inkubac¢né doba trva obvykle 2-5 dni. Prvé klinické priznaky sa mozu objavit’ unilaterdlne,
hlavne v prvych dioch, obvykle vSak progreduju a postihuji obe o¢i. Pozorujeme silna
konjunktivitidu s extrémnou hyperémiou treticho viecka, blepharospazmus a o¢né potiaze. Pri
chronickom priebehu vystupuje do popredia folikularna konjunktivitida.! O¢ny vytok je
spociatku vodnaty, nésledne mukézny az mukopurulentny. Charakteristiskym rysom
chlamydiozy je chemdza spojovky. Respiratorne priznaky st va¢$inou minimalne. U maciek

s respiratornym ochorenim bez okularnych klinickych priznakov, nie je infekcia C. felis ¢asta.

Objavit’ sa mdézu ocné komplikacie ako napr. konjunktivalna adhézia. Keratitida
a kornedlne vredy nebyvaju obycCajne spajané s infekciou C. felis. Prechodna horucka,
inapetencia a strata vahy su zaznamenavané kratko po infekcii, aj ked’ vdc¢§ina maciek zostava

v dobrom zdravotnom stave.

Chlamydie m6zu byt izolované z vagindlnych vyterov arekta, aj ked” venericky
prenos nie je presne objasneny. Existuje evidencia abortivneho pripadu spdsobeného C. felis,

avsak nie so spojitost'ou s gastrointestinalnym ochorenim.

Konjunktivalne vylu¢ovanie C. felis obyc¢ajne prestava okolo 60 dna po infekcii,
avsak v niektorych pripadoch sa mdze rozvinut’ perzistentna infekcia. C. felis bola izolovana

z0 spojovky po viac ako 215. dni experimentalnej infekcie FIV.48



Diagnostika
Priama detekcia pdvodcu

Priama kultivacia C. felis je mozna, avsak PCR metéda je najpreferovanejSou

diagnostickou metddou C. felis.

PCR je extrémne senzitivna metdda a vylucuje problémy s nizkou prezivatelnost'ou
organizmu. NajCastejSie sa pouzivaji ofné vytery, ale C. felis je mozné detegovat aj
z abortovanych plodov, rektalnych a vaginalnych vyteroch. Pretoze je C. felis intracelularny

organizmus, je dolezité spolu s vyterom zachytit’ aj niekol’ko konjunktivalnych buniek.

Ostatné diagnostické metddy su menej senzitivne a menej spolahlivé nez PCR.
Dostupné su napr. ELISA testy detegujuce chlamydiové antigény. Spojovkové natery mozu
byt ofarbené podl'a Giemsa, kedy sa zistuje pritomnost’ inkluzii, 'ahko sa vSak zamienaju

s inymi bazofilickymi inkliziami.
Nepriama detekcia

U nevakcinovanych maciek, detekcia protilatok moéze potvrdit’ infekciu C. felis.
Kurceniu titrov protilatok sa pouzivaji ELISA techniky a IFA. KedZe dochadza casto
k skrizenym reakciam s inymi baktériami, nizke IFA titre ( >32) mo6zu byt povazované za
negativne. Pri aktivnej alebo nedavnej infekcii zistuje titer < 512.2 Serologia moéze byt
¢iastocne napomocnd pri urceni €i je infekcia endemicka v urcitej skupine. Moze byt tiez
dolezita pri vySetrovani zvierat s chronickymi o¢nymi ochoreniami. Vo v§eobecnosti mozno
povedat’ , Ze pri nizkych titroch protilatok je C. felis etiologickym agensom a pri nizkych

titroch mozeme predpokladat’ spoluucast’ C. felis pri infekcii.

Antibalkterialna terapia

Infecia C. felis moze byt T'ahko zvladnuta ATB liecbou, pricom celkova ATB terapia
je efektivnejSia nez lokalna. Za ATB volby st povazovane tetracykliny. Vyhodou
Doxycyklinu je jeho davkovanie raz denne v mnozstve 10 mg /kg per os. Doxycyklinova
terapia musi byt udrzovana 4 tyzdne aby zaistila eliminaciu chlamydii. Pri nedodrzani dizky
terapie dochéadza k opatovnemu névratu klinickych priznakov. Doporucuje sa pokracovanie
terapie pocas d’alsich 2 tyzdnov po odozneni klinickych priznakov. U mladych maciat mo6zu

mat’ tetracykliny vedlajSie ucinky, ktoré st menej casté pri pouziti doxycyklinu a



oxytetracyklinu. Alternativne ATB u mladych maciek st napr. fluorochinolény. Postacujicou
je tiez 4 tyzdiova terapia amoxicilinom potencovanym kyselinou klavulanovou. Chlamydie

st tiez citlivé na amzitromycin, rifampin a erytromycin.
Vakcinacia

Inaktivované a zivé-modifikované vakciny obsahujuce cely organizmus chlamydie a
su dostupné v multivalentnych preparatoch. U malého poc¢tu maciek sa modze vyskytnut
netypicka reakcia, ktord sa prejavi po 7-21 dinoch od vakcinacie charakterizovana horuckou,
letargiou, anorexiou, laminitidou. Vakcinaciu je potrebné zvazit' u maciek u ktorych sa
infekcia vyskytla v minulosti a tiez aj u maciek, u ktorych je riziko kontaktu s nakazenymi

mackami.

Mykoplazmova konjunktivitida maciek

Mykoplazma spp. bola davnejSie povazovana za povodcu konjunktivitidy u maciek.
Bolo vSak potvrdené, ze mdze byt sucastou normalnej mikroflory konjunktivy az u 90%
maciek. Preto klinicka vyznamnost Mykoplazmy spp. ako pdvodcu konjunktivitidy je
diskutabilna. M. felis, M. gatae, M. argininy boli izolované u zdravych a chorych madciek.
Experimentélne sa podarilo vyvolat’ konjunktivitidu M. felis u maciatok, nie vSak u dospelych
maciek, z ¢oho vyplyva, ze nezrely alebo alterovany imunitny systém modze byt jednym
z faktorov umoziujlci rozvinutie konjunktivitidy. 37 Infekcia konjunktivy FHV a Ch. felis

moze vytvorit’ vhodné podmienky, v ktorych sa Mykoplazma. spp. méze rozvijat'.
Diagnostika

Diagnostika Mykoplazma. spp. je zalozena na kultivacii organizmu na Specialnych
médiach. Cytoldgiou z konjuktivalnych zoskrabov je mozné najst’ typické kokoidné inkluzie

vo vnutri cytoplazmy epitelialnych buniek. Vel'mi senzitivnou metddou je PCR diagnostika.
Terapia

Podobne ako u chlamydii, st vhodnou volbou pri terapii tetracykliny podavané
celkovo. Mykoplazmy su citlive na rutinne podavane oftalmologické ATB.



Zaver

Najcastejsim povodcom konjunktivitid u maciek je felinny herpesvirus (FHV 1). K
nakazeniu dochadza priamym kontaktom s klinicky chorou mackou. Konjunktivitida je
charakterizovana hyperémiou, chemodzou, blepharospazmom. Medzi dalSie pozorované
priznaky patri kychanie, niekedy salivacia a kasel. Az 95 % populacie maciek prislo do

kontaktu s virusom avsak ochorenie sa prejavi len u jednej tretiny infikovanych maciek.

Diagnostiku herpesvirovej konjunktivitidy je mozné stanovit’ na zaklade detekcie PCR
metodou, izolaciou virusu, imunofluorescen¢nou metéodou (IFA), detekciou protilatok a

cytologiou.

Terapia konjunktivitid je zalozend na lokdlnej a celkovej aplikécii antivirotik a
pripravkov na potla¢enie FHV — 1, napriklad L — lyzin pripadne interferén. V pripadoch
sekunddrnej bakteridlnej infekcie sa odporaca aj lokdlna povrchovd aplikacia

Sirokospektralnych antiobiotik.

K ostatnym patogénom felinnych konjunktivitid patria felinny kalicivirus (FCV),
Chlamydophilla felis (C. felis), a Mycoplasma felis (M. felis). V porovnani s FHV - 1, je FCV
pre spojovku menej patogénny, aj ked modZe byt pri¢inou konjunktivitid u maciek. FCV
moze spdsobit’ akutne ochorenie ustnej dutiny a ochorenie hornych dychacich ciest.
Transmisia Chlamidophila felis prebieha Uzkym kontaktom medzi mackami.
Charakteristiskym rysom chlamydiézy je chemoza spojovky. Klinickd vyznamnost
Mykoplazmy spp. ako pdvodcu konjunktivitidy je diskutabilna aj ked’ v minulosti bola

povazovana za povodcu konjunktivitidy.
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