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Irodalmi összefoglaló

ÖsszeFoglAlás
A szerzők az irodalmi összefoglalóban saját munkáik és irodalmi adatok alapján 
áttekintik a macskák fertőző hashártyagyulladásával (FIP) kapcsolatos legújabb 
tudományos eredményeket. A FIP egy végzetes kimenetelű fertőző betegség, 
amely elsősorban a fiatal állatokat veszélyezteti. A betegség kórokozója a macs-
ka-koronavírus, amelynek két patotípusa van: a tünetmentes vagy enyhe tüne-
tekkel járó FECV és a fertőző hashártyagyulladást okozó FIPV. Habár a FECV-FIPV 
átmenet genetikai háttere még mindig nem teljesen ismert, az utóbbi évek 
kutatásai számos olyan új ismeretet szolgáltattak, amelyek elősegítették a 
betegség kisalakulásának jobb megértését és a gyógyítás módszereinek haté-
konyabbá tételét. 

sUMMARY 
Feline infectious peritonitis (FIP) is a fatal infectious disease that prominently 
develops in younger cats. The disease is caused by the feline coronavirus (FeCoV) 
that has two different pathotypes: The feline enteric coronavirus (FECV) is more 
common and it causes mild or unapparent enteritis, while feline infectious peri-
tonitis virus (FIPV) is responsible for the deadly systemic immune-mediated 
granulomatous disease. FECV and FIPV show functional differences, the FECV 
replicates mainly in intestinal epithelium and are shed in faeces, while FIPV rep-
licates in monocytes and cause systemic disease. The key event in the patho-
genesis of FIP is the effective and sustainable viral replication in monocytes of 
the FIPV. It can take weeks to months for FIP to develop after the initial infection 
with FeCoV. Cats persistently infected with FECV remain mostly healthy despite 
their systemic infection, and they can play important role to spread the virus 
among the healthy naive cats. Only 5-12% of FeCoV infected animals develop 
the FIP syndrome. The development of the disease is unpredictable, and once 
FIP develops, the confirmation of diagnosis is challenging in particular in the 
dry form. The process of FECV-FIPV conversion and its genetic background is 
not yet completely understood, though significant progress was made in the 
topic in the recent years. The macrophage tropism of FIPV seems to be primary 
determined by mutations in the S protein. FeCoVs must have an intact 3c gene 
to be able to replicate in the intestinal epithelium and deletions of the 3c gene 
may play a role in the transformation from FECV to FIPV. The newer results not 
only facilitated the better understanding of the disease but also improved the 
potential toolkits for prevention, diagnostic and cure. In this paper the authors 
shortly summarize the history of the disease and review the latest scientific 
advances in FIP research. 
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1968-ban bizonyították, hogy a betegséget valóban egy vírusfertőzés váltja ki. A 
vírust morfológiája alapján a koronavírusok közé sorolták (61). A besorolást 1976-
ban megerősítették, és a kórokozó nevét macska-koronavírusként véglegesítet-
ték (FCoV). A vírust elsőként kísérletesen fertőzött macskák peritoneális sejtjei-
ben termeltették, később makrofág eredetű FCWF-4 (Felis catus whole fetus-4) 
(39), és macskaveséből előállított CrFK (Crandell Rees feline kidney) sejtvonala-
kat használtak a vírus szaporítására (28). Hazánkban a FIP okozta elváltozások 

első szakszerű ismertetését Zimmermann és mtsai 
tették közzé, munkájukban a betegséget a macs-
kák gümőkórjaként írják le (60).

VIROlógIA

A macska-koronavírusok pleomorf, burkos, pozi-
tív szimpla szálú RNS-genommal rendelkező 
vírusok (1. ábra). genomjuk 30 kilobázis (kb) hosz-
szúságú, és legalább 11 ORF-et (open reading 
frame: nyitott leolvasási keret) tartalmaz. Rend-
szertanilag az FCoV a Nidovirales rend Corona-
viridae család Coronavirinae alcsaládján belül az 
Alphacoronavirus nemzetségbe tartoznak (15).

A FCoV genom 5’ végén kb. 20 kb tartalmazza 
az egymással átfedő ORF 1a-t és 1b-t, amely két 
polipeptidet kódol: ezekből utólagos enzimatikus 
hasítással 16 nem strukturális funkcionális fehérje 
keletkezik. Ezek főként a virális RNS szintézisében 
játszanak szerepet, de köztük található a poliprotein 
feldarabolásában és a vírus érésében kulcsszerepet 
játszó 3C-like proteáz is. A genom többi része kilenc 
nagyobb ORF-et tartalmaz (2. ábra). Ezek közül négy 
kódolja a szerkezeti (strukturális) fehérjéket: a tüske 
(spike, S), a nukleokapszid (N), a membrán (M) és 
a burok (E) fehérjéket. A maradék öt ORF-ről for-
dítódnak le a csoportspecifikus járulékos proteinek: 
a 3a-c, a 7a és a 7b. A járulékos fehérjék mutáci-
ója vagy elvesztése szövettenyészetben nem jár 
a vírusszaporodás megszűnésével, de jelentősen 
befolyásolja a vírus biológiai tulajdonságait in vivo.  
A strukturális és járulékos fehérjék egyedi-
leg íródnak le a szubgenomikus mRNS-ekről.  
A szubgenomiális RNS-ek mindegyike ugyanazt a 
vezető (leader) szekvenciát tartalmazza, amelyet 
a genom 5’ vége. Az mRNS-ek szintézise a genom 
3’ végéről indul, és megszakított (discontinuous) 
transzkripcióval megy végbe (28, 44).

A macskák fertőző hashártyagyulladását (FIP) 1966-ban nevezték el (59), miu-
tán egészséges macskákat beteg állatok szerveiből készült kivonattal fertőztek 
meg. Bebizonyosodott, hogy a FIP egy specifikus, végzetes kimenetelű fertőző 
betegség, amelynek hátterében valószínűleg vírusfertőzés állhat. A tünetegyüt-
test előzőleg 1950 és 1960 között az USA-ban már leírták (23), sőt néhány évvel 
korábban hasonló tüneteket figyeltek meg a nápolyi házimacska-populációban 
is (28).
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1. ábRA. A virion sematikus szerkezete 
Kék színű ellipszisek jelölik a helikális nukleokapszidot 
alkotó N-fehérjéket. A nukleokapszidon belül található az 
egyszálú, 30 kb hosszúságú RNS-genom. A nukleokapszi-
dot a kettős lipidrétegbe ágyazódó M (piros) és E (zöld) 
alkotta heterodimer, valamint az S fehérje által képzett 
homotrimer (lila) veszi körül (7)

FIgURe 1. The schematic structure of FeCoV
The helical nucleocapsid encompassing an almost 30kb 
RNA genome comprised of N proteins (indicated by blue 
ellipsoids). The nucleocapsid is embedded into an envelope 
composed of a double layer of lipid membrane containing 
a heterodimer consisted of the E and M (green and red, 
respectively) membrane proteins, and the homotrimer S 
protein (violet) (7)
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2. ábRA. A macska-koronavírus genom szerveződése 
A genomról összesen hat darab szubgenomiális mRNS (sgmRNS2-7) keletkezik, amelyekről a vírus szerkezeti 
fehérjéi íródnak át (a kódoló régiók színes téglalapokkal jelölve). Az ORF1a és az ORF1b között egy riboszomális 
frameshift hely található (fekete ponttal jelölve), amely biztosítja a teljes hosszúságú 1 ab polyprotein leíródá-
sát, amelyből enzimes hasítódás után a replikációért felelős fehérjék keletkeznek. Piros téglalapok mutatják a 
koronavírusokra jellemző transzkripciós szabályzó szekvenciákat (TRS), az mRNS-ek 5’ végén és a genomban, a 
hozzájuk kapcsolódó nem transzlálódó „vezető” szekvenciát szürke téglalap szimbolizálja (7)

FIgURe 2. Genome organization of FeCoV
The structural proteins are translated (coding regions labelled by coloured rectangles) from six subgenomic mRNAs 
(sg mRNS2-7) transcribed from the genome. A ribosomal frameshift (indicated by a black circle) is found between 
ORF1a and ORF1b. This site makes possible the translation of the full length 1ab protein, from which the replicase 
proteins are derived by proteolytic digestions. The transcription regulatory sequences (TRS) are labelled by red rec-
tangles, while the connecting leader sequence on the 5’ end of the mRNSes are indicated by grey rectangles (7)

3. ábRA. A FeCoV tüske fehérje (S protein) funkcionális felépítése
Az S protein egy nagyon rövid C-terminális citoplazmatikus farokkal és egy hosszú N-terminális ektodoménnal 
rendelkezik. Az ektodomén a receptor kötő S1 és az S2 alegységből épül fel. Az S2 domén a fúziós peptidet 
és két, egymástól elkülönülő, hét aminosavból álló ismétlődést (heptad repeat, HR1 és HR2) tartalmaz. A két 
alegység között egy furin proteáz hasítóhely van (7)

FIgURe 3. The schematic structure of Spike protein (S protein)
The S protein contains a short C terminal end inside the virion and a long N-terminal ectodomain. The ecto-
domain consists of the receptor binding S1 domain and the S2 domain. The S2 domain includes two heptad 
repeats (HR1 and HR2 respectively). A furin protease cleavage site is between the S1 and S2 domain (7)
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A koronavírusok külső burkának fő alkotója a 180–200 kDa-os (kilodalton) S 
glikoprotein. Az S protein egy 1-es típusú transzmembrán fehérje, amely egy 
nagyon rövid C-terminális citoplazmatikus farokkal és egy hosszú N-terminális 
ektodoménnal rendelkezik. Az ektodomén egy N-terminális (S1) és egy C-ter-
minális (S2) doménra oszlik (3. ábra). Az S1 felel a célsejtek receptorához való 
kötődésért, az S2 pedig a fúziós peptidet tartalmazza, amely a vírusmembrán 
és a célsejt membránjának összeolvadásáért felelős (4. ábra). Az S proteinek 
trimerekként összeépülve peplomereket alkotnak a burokban. Az S peplomerek 
12–24 nm hosszúak, kupola formájúak, és a sejttropizmus kialakításában döntő 
fontosságúak. Emellett kulcsszerepük van a gazdában a sejtes és a humorális 
immunválasz kiváltásában is (28).

Az M és az E proteinek kisebb felületi glikoproteinek, és a vírus érésében, össze-
épülésében, bimbózásában, és gazdasejttel való kölcsönhatásában játszanak sze-
repet. A 29 kDa tömegű M protein részt vesz az RNS kapszidba történő csomago-

4. ábRA. A tüskefehérje membránfúziót kiváltó funkciója
A vírus membránjában levő S fehérje S1 doménja (narancs színnel) hozzákötődik egy sejtfelszíni 
receptorhoz (1a.). A kapcsolódás és/vagy pH csökkenés az S fehérje hasítódását váltja ki, aminek kö-
vetkeztében az S1 domén lehasítódik az S2-ről (1b.). A második lépésben az S2 domén fúziós peptid 
alegysége (világosbarnával jelölve) belemerül a sejthártyába. Ezt nevezzük fúziós intermedier 
állapotnak (2.). A harmadik lépésben (3.) a vírusmembrán felszínén található heptad repeat 2 (HR2) 
(zöld) egy 6 helixes komplexet (6-HB) képez a fúziós peptidhez közel álló heptad repeat 1-el (HR1) 
(barna), egymás közelébe húzva a két membránt, amelyek ezután összeolvadna (20)

FIgURe 4. The spike protein mediated membrane fusion 
After the S protein binds to a cell surface receptor (1a.), pH reduction and/or S protein proteoly-
sis triggers the dissociation of the S1 domain from S2. In the second step, the fusion peptide 
(FP) is immersed into the host cell membrane. This is the fusion-intermediate stage. In the 
third stage, the part of the S protein (HR2) nearest to the virus membrane refolds with heptad 
repeat 1 (HR1) to form a six-helix bundle (6-HB) that nears the membranes and directly induces 
the membrane fusion (20)
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lódásában, áthidalja a vírusburkot, és biztosítja a kapszidhoz való kapcsolódását. 
Az E proteinek 9 kDa-s 3-as típusú membránproteinek, amelyek az M proteinek-
kel kerülnek kölcsönhatásba a vírus sejtfelszíni bimbózásakor (14). Az N proteinek 
kb. 50 kDa tömegűek és a vírus-RNS-sel együttesen alkotják a flexibilis, helikális 
nukleokapszidot. A genommal való kölcsönhatásnak köszönhetően az N protein a 
virális transzkripció szempontjából is kritikus jelentőségű (36). Vakcinázási kísér-
letek alapján arra következtethetünk, hogy az N protein erős sejtes immunválaszt 
indukálhat, amely akár védő hatású is lehet a vírusfertőzés ellen (22).

A járulékos fehérjék szerepe egyelőre pontosan nem ismert. A 71, 72 és a 240 
aminosavas 3a, 3b, 3c proteinek konzerváltak az alfakoronavírus-fajok körében. Az 
ORF7a egy kis 10 kDa-os membránproteint kódol egy N-terminális szignál szek-
venciával és egy C-terminális transzmembrán doménnal. A 7a protein egy I-es 
típusú interferon antagonista, így a vírust a gazda antivirális hatásaitól védi. Funk-
cióját jelentősen befolyásolják a 3abc fehérjék (9). Az ORF7b csak a FCoV-ban, 
kutya-koronavírusban (CCoV) és a vadászgörény-koronavírusban van jelen, amely 
egy oldható, 207 aminosavas (24 kD) glikoproteint kódol ami ellenanyagválaszt 
eredményez természetes úton fertőzött macskákban (21). 

SZEROTíPUSOK

Az FCoV-k két eltérő szerotípusba sorolhatóak. Az I-es típusú FCoV-k sejtkul-
túrán történő szaporítása nehéz feladat, ellentétben a II-es típusú FCoV-kkel 
(13), amelyek valószínűleg a FCoV I és CCoV közötti rekombináció eredményeként 
jöttek létre. In vitro tanulmányok alapján a két szerotípus szövettenyészetben 
tapasztalható növekedési különbségét az S protein határozza meg (55). Az I-es 
és a II-es szerotípusú FIP-törzsek is gyorsan bejutnak izolált macskamonocy-
tákba, és ott szaporodásra is képesek. A II-es szerotípusú FCoV-ok sejtfelszíni 
receptora az aminopeptidáz N (APN), amely S proteinhez kapcsolódva elősegíti a 
vírus célsejtbe való bejutását. A csontvelő eredetű macrophagokban az APN-an-
titesttel történő blokkolása mérsékli az FCoV-II-fertőzést. Az I-es szerotípusú 
FCoV-k receptora mind ez idáig ismeretlen, ám az biztosnak látszik, hogy nem 
az APN. Egy sejtfelszíni mannózkötő C-típusú lektin, a DC-SIgN fontos szerepet 
játszik mindkét típusú vírus gazdasejtbe való bejutásában (internalizációjában). 
A fertőzés korai fázisának pontos folyamata nem teljesen ismert, de úgy tűnik, 
az FCoV-II célsejtekhez történő kapcsolódásáért ugyan az APN felel, de az ezt 
követő lépésekben a DC-SIgN a döntő, ill. más koreceptorok szerepe sem kizár-
ható (28, 58).

Mindkét szerotípus okozhat FIP-et, de a szerológiai és a molekuláris diagnosz-
tikai vizsgálatok eredményei alapján az I-es szerotípus gyakoribb a macskapopu-
lációban (13): prevalenciája a szeropozitív állatok között körülbelül 98%. Az I-es 
szerotípus nagyobb antitest-titert is produkál, és sokkal gyakrabban hozható 
kapcsolatba a FIP-re jellemző klinikai tünetekkel (28). 

A FECV éS FIPV PATOTíPUSOK

A macska-koronavírusoknak két patotípusa ismert: a macskák enterális koro-
navírusa (FECV), amely egy általánosan előforduló, enyhe tüneteket okozó 
biotípus, és a macskák fertőző peritonitis vírusa (FIPV), amely a virulens biotí-
pusnak tekintendő, és FIP-et okoz macskákban. A két patotípus szerológiai és 
morfológiai alapon nem különíthető el egymástól (41). A korai feltételezések 
szerint a FECV kizárólag a bélhámsejteket fertőzi, és nem lépi át a nyálkahár-
tyát, a FIPV azonban a keringési rendszerbe hatolva a monocytákat és a mac-
rophagokat is fertőzi, és ezekben hatékonyan replikálódva betegséget vált 
ki (28). Erre alapozva jött létre a „belső mutációs hipotézis”, amelynek értel-
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mében az egészséges állatban replikálódó, avirulens FECV-ben olyan de novo 
mutációk jönnek létre, amelyek virulens biotípus kialakulásához vezetnek, így 
a vírus képes lesz szisztémás fertőzés, majd FIP kialakítására (35). Számos, 
a betegséggel kapcsolatos megfigyelés is alátámasztotta az elméletet: (I) 
kísérletesen vagy természetesen FECV-vel fertőzött állatok között is kialakul-
hat FIP, (II) egy földrajzi területről származó FECV- és FIPV-törzsek általában 
nagyon közeli genetikai rokonságot mutatnak, (III) míg a FECV endémiásnak 
tekinthető a macskapopulációban, addig FIP csak sporadikusan fordul elő, és 
gyakran csak egyetlen állatot érint az egy háztartásban élő macskák között. 

Újabb vizsgálatok azonban kiderítették, hogy a FECV képes fertőzni a 
monocytákat, csak kisebb hatékonysággal, mint a hámsejteket. Ugyanakkor a 
legtöbb FIPV, amelyik macrophagokban és monocytákban nagyon jól szapo-
rodik, a bélhámsejtekben csak korlátozott fertőzésre képes (28). Kísérletesen 
kimutatták, hogy a FECV-vel való intraperitoneális fertőzést követően a vírus 
megjelenik a belekben és a bélsárral ürül. Az ürítés azt bizonyítja, hogy a vírus 
az extraintesztinális helyekről is szétterjedhet monocytához kötött viraemia 
útján (37). A macska-koronavírusok általános jellemzője azonban, hogy a fer-
tőzés természetes úton leggyakrabban szájon át történik, és a replikáció kez-
deti helye általában a bél. Mindkét patotípus képes a bélből továbbterjedni és 
monocytákhoz kapcsoltan viraemiát okozni, habár eltérő intenzitással. Egyes 
felmérések szerint, az olyan háztartásokban, ahol macska-koronavírus endé-
miás, a macskák akár 80%-nak monocytáiból kimutatható a vírus (tekintet 
nélkül arra, hogy egészségesek vagy betegek), és az egészséges macskák 
is több mint 12 hónapon keresztül viraemiásak maradhatnak (16). Ezeknek 
a megfigyeléseknek eredményeként a „cirkuláló avirulens és virulens FCoV 
hipotézis” is teret hódított: ennek lényege, hogy a populációban eltérő viru-
lenciájú és patogenitású FCoV-törzsek cirkulálnak, és azokban az egyedekben, 
amelyek egyénileg fogékonyak a betegségre, és virulens törzzsel találkoznak, 
kialakul a betegség (35). 

A két elmélet és az elméletek képviselői közti tudományos viták kialakulása 
hozzájárult a betegség terjedésének és kialakulásának jobb megértéséhez. 
Mai nézeteink szerint a FIP járványtanát a FECV és FIPV ürítése közti eltérés 
határozza meg. A két biotípus közti lényeges különbség, hogy míg a FECV 
főleg a bélhámsejtekben szaporodik és bőségesen ürül a bélsárral, addig a 
FIPV a monocytákban replikálódik jóval intenzívebben, és csak igen kis meny-
nyiségben, vagy egyáltalán nem ürül a FIP-es állatokból. A FIPV korlátozott 
ürítése jól indokolja, hogy a FIP miért csak sporadikusan alakul ki általában 
FECV-vel fertözött állatokban, és miért ritka a horizontális terjedés. Horizon-
tális FIPV-fertőződések általában szűk térben tartott nagyobb macskaállomá-
nyokban fordulnak elő, ahol a hierarchiában betöltött szerepekért folyó csa-
tározások és az ezzel járó FIPV-vel szennyezett testnedvekkel való érintkezés 
mindennapos (28). 

FőBB ElTéRéSEK A FECV éS A FIPV gENOMjáBAN

genetikailag közeli, de eltérő patotípusú FECV és FIPV kimérák létrehozá-
sával bizonyítást nyert, hogy a FIPV sikeres macrophag-tropizmusát első-
sorban az S protein, pontosabban annak membránproximális (C-terminális) 
doménje határozza meg (47). Későbbi tanulmányok az S1/S2 furin hasító-
helyben bekövetkező szubsztitúciók szerepét is tisztázták. A furin egy olyan 
egyedülálló proprotein-konvertáz, amely a protein-prekurzorok biológiailag 
aktív termékekké hasítását a következő konszenzus motívum mentén végzi 
el: R–X–K/R–R (Arg–X–lys/Arg–Arg) (56). Az S1 és az S2 domén közötti szek-
venciaeltérések a FIPV- és FECV-törzsek között az S protein fúziós tulajdon-
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ságait befolyásolhatják. A FECV S1/S2 hasítóhelye aminosavszinten rendkívül 
konzervált, szemben a FIPV S1/S2 hasítóhelyével, ahol a kritikus aminosa-
vak szubsztitúciói megszüntetik a kizárólagos furin hasítást. Feltételezhe-
tően ezen mutációk is felelnek az FCoV tropizmusváltásáért azáltal, hogy 
lehetőséget teremtenek a hasítóhely monocyta/macrophag-specifikus pro-
teázok általi elhasítására. A katepszin B, a mátrix metalloproteázok, vala-
mint a PCSK1 (proprotein-konvertáz 1) a macrophagok felszínén fejeződ-
nek ki, és képesek a FIPV S1/S2 hasítóhelyén lévő reziduumok felismerésére.  
A FIP-szindróma során a mátrix metalloproteáz-9 expressziós szintje jelen-
tősen megemelkedik. A hasítóhelyen bekövetkező mutációk a vírus belé-
pési útvonalát megváltoztatva oda vezetnek, hogy a vírus a sejtfelszínen 
keresztül léphet be a célsejtbe az endoszóma útvonal helyett. Mindez jól 
magyarázza, hogy a FIPV-t mi teszi képessé a macrophagok sikeres fertő-
zésére (30). 

Az S proteinen belül más mutációk fontossága is felmerült a FIP kialakulá-
sát illetően. Véletlenszerűen kiválasztott FECV- és FIPV-törzsek genomjának 
összehasonlítása feltárt egy szisztematikusan eltérő aminosavat az S gén 
fúziós doménjének szekvenciájában. A FIPV-minták több mint 95%-ában az 
S protein 1058-as pozíciójában leucin helyettesítette a FECV-kben ebben 
a pozícióban található metionint (M1058l csere) (6). Azonban egy 2014-es 
tanulmány tisztázta, hogy a metionin-leucin szubsztitúció csak az FCoV 
szisztémás terjedését eredményezi, és nincsen köze ahhoz, hogy a vírus 
FIP-et hoz létre (45). Kiderült, hogy a bélből és bélsárból izolált vírusok nagy 
többsége metionint hordoz, míg a belső szervekből származó FCoV-k nagy 
része leucint tartalmaz az S protein 1058-as pozíciójában, attól függetlenül, 
hogy az állat mutatja-e a FIP tüneteit, vagy sem. Ez egy rendkívül fontos 
adat, amely arra utal, hogy FCoV-fertőzésnél nagyon gyakran legalább két 
genetikailag eltérő szubpopuláció (kvázispeciesz) alakul ki: az egyik a bél-
ben, egy másik pedig a belső szervekben, amely a monocytákat és a mak-
rofágokat képes hatékonyabban fertőzni. A felfedezés arra is rávilágít, hogy 
a FIPV létrejöttéhez a FECV-ből és a FIP-szindróma kiváltásához az M1058l 
csere nem elégséges, más mutációknak is meg kell történnie (45).

A FIP-es macskák strukturális (S, E, M, N) és a járulékos (3a-c, 7a, 7b) 
proteinjeit kódoló gének szekvenciáit vizsgálva szignifikáns mutációk a 3c 
génben mutathatóak ki. Elváltozott szövetekből többnyire mutáns 3c, míg 
bélsárból többnyire intakt 3c gének azonosíthatóak. Az FCoV-oknak azonban 
mindenképp intakt 3c gént kell hordozniuk ahhoz, hogy képesek legyenek 
a béhámsejtekben szaporodni és más macskákat fertőzni. A 3c gén deléci-
óinak a vírus FECV-ről FIPV-re történő átalakulásában van szerepe, habár a 
3c mutációi nem minden FIP-esetből azonosíthatóak. Úgy tűnik tehát, hogy 
nemcsak a 3c gén és az S protein mutációi, hanem egyéb faktorok is jelen-
tőséggel bírhatnak a vírus patotípus váltásában (8, 28). 

A 7b integritása a sorozatos passzálások folyamán szövettenyészetben 
gyakran megszűnik, amely együtt jár a vírus virulenciájának megszűnésével. 
A FIPV WSU-79-1146-os törzsének 7b génjét érintő deléciós mutánsok képte-
lenek fenntartani replikációjukat a monocytákban, amelyből arra következ-
tethetnénk, hogy a 7b-nek alapvető szerepe van a FIP kórfejlődésében (10, 
17). Nem sikerült azonban lényeges különbséget kimutatni az ORF7-szek-
venciákban a macskákból közvetlenül izolált különböző FECV- és FIPV-tör-
zsek között. Úgy tűnik, hogy a 7b fehérje szekvenciája in vivo nem módosul 
jelentősen a FIPV kialakulásakor, valószínűleg az intakt 7b fehérje mind a 
FECV-kben mind a FIPV-kben szükséges a hatékony in vivo replikációhoz. 
Tehát annak ellenére, hogy az ORF7 in vitro mutációja attenuálja a vírust, 
az ORF7 mutációinak nincsen szerepe a FECV-FIPV transzformációban (43).
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ElőFORDUláSI gyAKORISág éS KINIKAI MEgjElENéS

Az FCoV világszerte elterjedt és lényegében minden macskapopu-
lációban jelen van (28), elterjedtségében viszont az egyes macska-
populációk között jelentős eltérések figyelhetők meg. A vírus feká-
lis-orális úton terjed, így az FCoV-fertőzés elterjedtsége az egy 
háztartásban nevelt macskák sűrűségével és egyedszámával hoz-
ható összefüggésbe. A szeroprevalencia a tulajdonosnál tartott macs-
kák esetében 20%, de a menhelyi macskák körében eléri a 87%-ot is.  
A szeropozitivitás kockázata 2,3-szer nagyobb azon házi macskák körében, 
akik több macskát is tartó környezetből származnak, mint azok körében, 
akik egyetlen macskát számláló háztartásból kerülnek ki (13). Vannak olyan 
macskaállományok, ahol a szeropozitív állatok aránya elérheti a 90%-ot is, 
és a szeropozitivitás akár tíz éven keresztül is fennállhat. Természetesen 
az állatok tartási körülményei is befolyásolják a vírus szóródási esélyeit 
(40).

Az FCoV-fertőzött állatoknak mindössze 5–12%-ban alakul ki a FIP-tüne-
tegyüttes. Megfelelő tartási körülmények esetén azonban a FIP gyakori-
sága 0,6–0,8% között is maradhat, akár a nagyobb egyedsűrűségű popu-
lációkban is. Egy tíz éven keresztül tartó amerikai állatkórházi felmérés 
szerint a FIP megjelenése kb. 1/200-hoz tehető a kórházba kerülő állatok 
között. Hangsúlyozni kell azonban, hogy a FIP előfordulása jelentős eltéré-
seket mutat országok, sőt régiók között is (13).

A FIP kialakulásához bizonyos kockázati tényezők is nagyban hozzájárulhatnak, 
pl. a FIP előfordulásának esélye a még nem párzott hímek és a fiatal macskák 
esetében legnagyobb. Egy tajvani tanulmány szerint az összes FIP-es eset 88%-
át két év alatti állatok alkották, míg a három évnél idősebb macskák mindössze 
4%-ot tettek ki (3, 57). A macskák fajtája csak nagyon mérsékelt hatással van a 
FIP-es esetek előfordulására, a fogékonyság inkább köthető vérvonalakhoz, mint-
sem fajtákhoz (41). Immungyenge állapot, valamint bizonyos stresszfaktorok (új 
környezet, sebészeti beavatkozások) fokozzák a FIP kialakulásának esélyeit (13, 57). 
állatkísérletekben felmerült, hogy az állatok immunológiai háttere (milyen kór-
okozókkal találkoztak) is befolyásolhatja a betegség kialakulását (4). Folyamatos 
kitettség FCoV-nak (folyamatosan ürítő perzisztensen fertőzött macskák jelen-
léte) vagy nagy FCoV-titer az állatokban jelentősen növelheti a FIP kockázatát.

Saját tapasztalataink megerősítik, hogy Magyarországon a tenyésztett 
macskák 70–80%-a fertőzött FCoV-val, és kb. mintegy 5%-uk betegszik 
meg FIP-ben. Az egyedileg tartott, kijáró házi macskák esetében a fer-
tőzöttség mintegy 15–20%-ra tehető, és a megbetegedő állatok aránya 
is csak 1%. Menhelyi körülmények között általában a teljes populáció 
FCoV-fertőzött, és akár járványosan is előfordulhat FIP, amely extrém eset-
ben akár havonta 5–10%-os előfordulást eredményezhet.

TermészeTes ellenállóképesség
laboratóriumi SPF (specific pathogen free) macskákon végzett kísérletes 
fertőzések eredményeire alapozva egyértelműen állíthatjuk, hogy egyes álla-
tokban a FIPV-fertőzés hatására sem alakul ki a kórkép (27). A megfigyelések 
szerint a macskák neme nem befolyásoló tényező a betegségre való reziszten-
cia kialakításában, azonban az állatok kora döntő jelentőségű lehet. Kísérleti 
FIPV-fertőzésekben a macskák ellenálló képessége a betegséggel szemben a 
negyedik hónaptól az életkor előrehaladtával jelentősen emelkedik. Az atte-
nuált, élő FIPV-vakcinákra adott válaszreakció is egyértelműen korfüggő, és 
szignifikáns immunológiai válasz csak abban az esetben alakul ki, ha az oltást 
16 hetes kortól kezdik meg (38). 
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A betegség genetikai hátterét tanulmányozva úgy tűnik, hogy a rezisz-
tencia kialakulásáért több gén felelős, de ez idáig ezek közül nagyon keve-
set sikerült azonosítani. gWAS (genome-wide association study) módszerrel 
elvégzett vizsgálatok alapján az A3, B1, B4 és C1 kromoszómákon elhelyez-
kedő egyes géncsoportok felelőssége merült fel. Az adatok alapján az A3-as 
kromoszóma 34,8 és 46 Mb (megabázis) közötti régiója társítható legerő-
sebben a betegség elleni rezisztenciával. Meg kell azonban említeni, hogy 
az érintett régióban 35 annotált gén található, de funkciójuk alapján nem 
igazán magyarázható, hogy miért lenne fontos a szerepük a FIP-rezisztencia 
kialakításában (38). 

Más genetikai vizsgálatok szoros összefüggést találtak a macska interfe-
ron gamma gén (fIFNg) különböző alléljei és a betegség kialakulása között. 
Úgy tűnik, hogy az fIFNg + 428 T allél, amely timint tartalmaz a gén első 
intronjában a 428-as pozícióban, elősegíti a rezisztencia kialakulását, míg 
a heterozigóta fIFNg  +  401C/T, vagy a fIFNg  +  408C/T genotípusok (ame-
lyek egyik IFN-γ alléljükön citozint, másik alléljükön timint hordoznak a 401-
es vagy a 408-as pozícióban) előfordulása fogékonnyá teszi a macskákat a 
betegségre. érdekes, hogy az fIFNg + 428 allél jelenléte a macskákban erős 
korrelációt mutatott a plazma magasabb IFN-γ -szintjével FIP-es macskák-
ban, amelyek annak ellenére mutatták a betegség jeleit, hogy hordozták a 
rezisztenciára hajlamosító allélt. Nem találtak viszont korrelációt az IFN-γ 
-szint és az fIFNg + 401 vagy az fIFNg + 408 allélok jelenléte között. Ez azon-
ban nem zárja ki, hogy a mutációk valamilyen módon szerepet játszanak az 
IFN-γ indukciójának szabályozásában (24).

A biológiai adatok alapján jelenleg más immunológiailag fontos fehérjék, 
pl. tumor nekrózis faktor-γ , interleukin-12 és a CD209 génjeit is vizsgálják 
(29, 46, 52).

Az FCoV perziszTenCiájA
Az FCoV fekális-orális úton terjed, elsődlegesen a bélhámsejteket fertőzi, és 
az állatok bélsarával időszakosan vagy folyamatosan ürülhet. A perziszten-
sen fertőzött macskák a szisztémás fertőzés ellenére többnyire egészsé-
gesek maradnak (FECV), és mint egészséges hordozók játszanak szerepet a 
FIP járványtanában. Abban az esetben, ha a házi macskák ugyanazzal vagy 
egyéb vírustörzsekkel ismételten fertőződnek, néhány hónapig tartó kiúju-
lás következhet be időszakos vírusürítéssel (28). Figyelemre méltó, hogy az 
ürítés gyakorisága, erőssége és a szérum ellenanyag-mennyisége között 
szignifikáns korreláció áll fenn, azaz minél nagyobb a szérum ellenanyag-ti-
tere, annál valószínűbb, hogy az állat vírust ürít (19). 

Kísérleti fertőzések alapján úgy tűnik, hogy az I-es szerotípusú FECV a fer-
tőzést követő második naptól egészen a második hétig folyamatosan ürül. 
A későbbiek folyamán a bélsár vírustitere csökken, és a kéthetes szakaszt 
követően a fertőzés utáni huszadik hétig időszakos vírusürítés tapasztalható 
(33). Sejtkultúrához adaptált FIPV szájon át történő beadását követően az 1. 
és 7. nap között az állatok vékony- és vastagbelében egyaránt megfigyel-
hető virális antigénexpresszió, amely a 14. napra a vakbélre és a vastagbélre 
korlátozódik (50). A FIPV ürülése azonban még kísérletes fertőzés esetén is 
nagyon csekély, jóval kisebb, mint a FECV-nél. A macska-koronavírus per-
zisztenciájának fő helye a vastagbél ahol a virális antigének a differenciáló-
dott bélhámsejtekben mutathatóak ki (28). 

A vékonybél, „kiürülését” követően, a perzisztensen fertőzött vastagbélből 
újra fertőződhet, amely kiújult FCoV-ürítéshez vezet (26). A vírus szisztémás 
terjedése FIP esetén azonban nemcsak a vastagbélből, hanem egyéb szervek 
(máj, tüdő) macrophagjaiból is kiindulhat, azaz a vírus bélből történő kiürülé-
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sét követően még mindig fennállhat a betegség kialakulásának 
veszélye (28). 

A FIP KóRTANA

A FIP patológiai szempontból két típusra osztható: a nem effuzív 
vagy száraz, és az effuzív/nedves formára (34). Habár a két forma 
igen eltérő, a mikroszkopikus elváltozásokat tekintve rendkívül 
hasonló. A legtöbb beteg egyedben azonban a két típus kever-
ten van jelen. Mindkét forma súlyos szisztémás betegségként ölt 
testet, és mellkasi, valamint hasüregi savófelhalmozódással jár 
(13). 

A nedves forma esetében a savóshártyák gyulladása következ-
tében nagy mennyiségű tiszta, fehérjedús, szalmasárga perito-
neális folyadékfelhalmozódás alakul ki jelentős mennyiségű fib-
rintartalommal, amely az hasüreg kitágulásához vezet (5. ábra). A 
FIP során megfigyelhető jellegzetes elváltozás, hogy sárgásfehér, 
granuláris, gyulladásos gócok figyelhető meg a vesékben, a csep-
leszen, esetenként a tüdőben és a szívizomzatban is (6. ábra). 

A FIP száraz formájában a gyulladásos reakció csak bizonyos 
szerveket érint: a veséket, a szemeket és az agyvelőt. A két forma 
leggyakrabban keverten jelentkezik és mindkét esetben perivas-
cularisan jelentkező pyogranulomatosus reakció vasculitisszel, 
esetenként anélkül (7. és 8. ábra) (13).

A központi idegrendszerben megfigyelhető lymphocytás. vagy 
pyogranulomatosus agyburok- és agyvelőgyulladás, ill. a plexus 
chorioideus lymphocytás beszűrődése révén a FIP-es állatok 
többségében görcsrohamok, rendellenes viselkedés és ataxia 
jelentkezik. Retrospektív kórszövettani vizsgálatok bizonyították, 
hogy a szindrómában a gerincvelő is érintetté válhat. A beteg 
állatokban testtömegvesztés, gyengeség, levertség, láz, étvágy-
talanság, valamint szemelváltozások is megfigyelhetők (11).

DIAgNOSZTIKA 

A FIP diagnózisának felállításakor először az állat korát, szárma-
zását, a klinikai tüneteket, majd a fizikai vizsgálatok eredményeit 
veszik figyelembe. Azon 4–36 hónap közötti, nagy egyedsűrűségű 
állományból származó macskák, amelyek antibiotikum-kezelésre 
hullámzóan reagálnak és a kezelés ellenére tartósan lázasak, 

szinte biztosan FIP-szindrómában szenvednek. A gazdák észrevételei, valamint a 
fizikai vizsgálatok eredményei (alhasi puffadás ascitesszel, nehézlégzés, megna-
gyobbodott vesék, sárgaság) azonban még közelebb visznek a tünetegyüttes fel-
ismeréséhez. A FIP kórjelzése végül indirekt (a hasűri folyadékgyülem vizsgálata; 
ultrahang-vizsgálat; albumin/globulin arány, bilirubinszint és teljes vérkép-vizs-
gálat; neurológia és szemészeti vizsgálatok; AgP-szint vizsgálata; Rivalta-teszt; 
FCoV ellenanyagtiter megállapítása) és direkt tesztek (PCR, immunfestési eljárá-
sok) segítségével történik (28).

A FIP-beteg állatokban idült, nem regeneratív anaemia, valamint leukocitózis 
alakul ki. A neutrophil granulocyták száma és a vér összproteinszintje emelke-
dik; a lymphocyták száma, valamint a szérum albumin/globulin aránya csök-
ken. Különösen az effuzív formákban a szérum bilirubinszintje megemelkedik, 
amely azonban nem jár együtt a májenzimek emelkedésével (májkárosodással) 
a vérben. A FIP-es állatok mája általában nem érintett, epepangás nem tapasz-
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5. ábRA. Szalmasárga folyadék felhalmozódása 
macska hasüregében a FIP nedves formája során 
(Dr. jakab Csaba felvétele)

FIgURe 5. Accumulation of yellowish abdominal 
fluid in the effusive form of FIP
(Photo: Dr. Csaba jakab)

6. ábRA. Pyogranulomatosus gyulladásos gócok 
macska veséjében
(Dr. Balka gyula felvétele)

FIgURe 6. Pyogranulomatosus inflammatory foci in 
the kidney of a cat
(Photo: Dr. gyula Balka)
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talható. A bilirubinszint emelkedése inkább annak köszönhető, hogy a fertőzött 
macrophagok nem tudják ellátni a hemoglobin lebontását elősegítő feladataikat 
(1). 

A direkt tesztek során a vírus egy fehérjéje vagy a vírus nukleinsava kerül kimu-
tatásra a macrophagokból, az elváltozásokból és a felgyülemlett folyadékokból. 

A szerológiai vizsgálatok hátránya, hogy a vírus két patotípusa ugyanazt az 
ellenanyagválaszt váltja ki. A módszer alkalmazását az is nehezítheti, hogy az 
ellenanyagok inkább a mintában található vírusokhoz kapcsolódnak a szerológiai 
teszt antigénjei helyett, így sok esetben téves negatív eredmények adódhatnak. 
A problémát tovább fokozza, hogy az egészséges hordozók is szeropozitívak, 
holott közülük csak néhányan lesznek FIP-esek. Az egyes laboratóriumok sze-
rológiai vizsgálatai a felhasznált antigének típusától függően ugyanazon minta 
esetében is sokszor vezetnek eltérő eredményre (28, 49).

A PCR-reakciók sikerességét a primertervezés nehézsége befolyásolja, amely-
nek hátterében a vírusgenom nagyfokú változékonysága, valamint a FIPV és FECV 
közötti genetikai különbségek bizonytalansága áll. Kezdetben a FECV és a FIPV 
RNS elkülönítését arra az elméletre alapozva végezték, amely szerint a macs-
kák macrophagjaiban csak a FIPV replikálódik. A vérből végzett teszt azonban 
mindkét patotípus replikálódó formáját kimutatta, és így nagy mennyiségben 
diagnosztizáltak téves pozitív eseteket. A probléma kiküszöbölésére ma olyan 
mutációkra koncentrálnak, amelyek mai tudásunknak megfelelően a FIPV-kre 
jellemzőek. A FIPV-k korábbiakban már említett mutációi (3c, S protein külön-
böző régiói) azonban nem jelentenek tökéletes megoldást a probléma megol-
dására. Az egyik hibalehetőség, hogy teljesen egyedi mutációk is felléphetnek 
ezeken a helyeken, amelyeknek hatásait a biotípusok átalakulására jelenleg nem 
ismerjük (44). A másik probléma, hogy nem FIP-es macskákban a FECV mellett 
a betegségre utaló vírus-szubpopulációk is előfordulhatnak. Az S1/S2 domének 
közötti hasítóhelyen megtalálható mutációk a FIP-beteg macskák 98%-ának 
post mortem szöveteiből azonosíthatóak (45). De emellett az is előfordulhat, 
hogy az említett mutációk, a FECV-re jellemző szekvenciák mellett, olyan egész-
séges macskákban is megtalálhatóak, amelyekben a fertőzés szubklinikai vagy 
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7. ábRA.. Pyogranuloma FIP-ben elpusztult macska májában
H.–E. 200×
(Dr. jakab Csaba felvétele)

FIgURe 7. Histopathological picture of a pyogranuloma
(Photo: Dr. Csaba jakab)

8. ábRA. Barna színreakciót adó FIPV-antigén macska májá-
nak macrophagjaiban
IHC, 200×
(Dr. jakab Csaba felvétele)

FIgURe 8. FIPV antigen in macrophages indicated by brown 
colour 
(Photo: Dr. Csaba jakab)
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abortív formában zajlik. A 3c és az S protein mutációinak kimutatása azonban 
még mindig sokkal megbízhatóbb támpontot adhat a betegség diagnosztizálá-
sához, mint az „egyszerű” vírus kimutatás.

A valós idejű PCR-en kívül a vírus kimutatására immunhisztokémiai, immunfluo-
reszcenciás vagy immunperoxidáz módszerek is elérhetőek, de az eredmények 
értelmezése sok esetben még szubjektívebb alapokon nyugszik (44). 

OlTóANyAg KIFEjlESZTéSéRE IRáNyUló KUTATáSOK

Habár számos kísérlet történt arra, hogy hagyományos módszerekkel hatékony 
élő, attenuált vagy inaktivált vakcinát fejlesszenek, ezek az erőfeszítések mind-
ezidáig nem vezettek eredményre. Az eddig próbált inaktivált és rekombináns 
FCoV-alegységvakcinák hatékonysága ugyanúgy megkérdőjelezhető, mint a 
FECV-vel, a gyenge virulenciájú FIPV-vel vagy a virulens FIPV szubletális mennyi-
ségével történő vakcinázás eredményessége. Az előbbiekben felsoroltak ugyanis 
gyakran ellenanyagfüggő fertőzésfokozódást (antibody-dependent enhance-
ment, ADE) vagy ún. „korai halál szindrómát” okoznak FIPV ráfertőzéseknél (4). 

Inaktivált SARS-CoV-val történő oltási kísérletekben figyelték meg, hogy azon 
betegek esetében, akik felépültek a SARS-ból, a CD4+ és a CD8+ memóriasejtek 
a vakcinázás hatására gyors celluláris immunitást stimuláló IFN-γ-választ pro-
dukálnak. ám azon betegek esetében, ahol a SARS súlyossá válik, IFN-γ-válasz 
nem tapasztalható. Mindebből arra következtettek, hogy a fertőzés leküzdésé-
ben a celluláris immunitás elsődleges jelentőségű. Inaktivált FIPV-vel végzett 
oltási kísérletekben is hasonló eredményekre jutottak. Ideális esetben, a fentiek 
alapján, a hatékony FIPV elleni oltóanyag úgy váltana ki sejtes Th1-es immun-
választ, hogy a humorális immunválaszt az esetlegesen fellépő ADE miatt ala-
csony szinten tartsa (53). Úgy tűnik, a FIPV esetében ezt a hagyományos vakci-
nafejlesztési technikákkal (attenuálás, inaktiválás) rendkívül nehéz elérni. Emiatt 
egyes kutatók az alegységvakcinák fejlesztésében látják a megoldás kulcsát, 
és olyan protektív fehérjeszakaszok vagy epitópok azonosítására törekednek, 
amelyek kizárólag Th1-választ indukálnak, vagy Th2-válasz esetén ADE-reakciót 
nem eredményeznek. Számítógépes programok segítségével in silico számos 
Th1-epitópot azonosítottak a FIPV S protein S2 doménjében az N és az M pro-
teinekben is (48). Ezek közül számos peptidepitóp IFN-γ-indukáló képességét 
tesztelték egerekben és ex vivo teljes macskavérben. Néhányuk valóban képes 
volt viszonylag magas IFN-γ -szintet indukálni mind in vivo egerekben, mind 
ex vivo macskavérben. Vírusráfertőzéses macskakísérletben is kipróbáltak két 
ígéretes N protein peptidet, amelyek viszonylag nagy IFN-γ-választ indukáltak, 
de nem bizonyultak ellenanyagkötő epitópnak. Hogy erősítsék a peptidvakcinák 
sejtes immunitást kiváltó hatását, adjuvánsként Cpg-oligodezoxinukleotido-
kat alkalmaztak (53). Habár macskákban valóban sikerült Th1-választ kiváltani, 
a vakcinázás csak alacsony szintű védelmet adott (25%-ról 50%-ra növekedett 
a vakcinázott macskák túlélése a nem vakcinázott kontrollcsoporthoz képest). 
A viszonylagos sikert azonban beárnyékolta, hogy a peptidvakcinázás nagyobb 
dózisban immuntoleranciát váltott ki.

Az 1980-as évek végén forgalomba hoztak egy intranazálisan alkalmazható 
FIP-vakcinát, amelyet egy attenuált, hőmérséklet-érzékeny FIP-törzsből fejlesz-
tettek. A vírus kizárólag a felső légutakban szaporodik, és szisztémás terjedésre 
hőmérséklet-érzékenysége miatt képtelen. A vakcina hatása vitatott, az viszont 
biztosnak tűnik, hogy mérhető immunológiai hatása csak azon állatok esetében 
van, amelyekben az FCoV ellenanyagtiter az oltást megelőzően negatív (42).

Egy rekombináns FCoV-víruspárra alapozott vakcinázási kísérlet folya-
mán arra is fény derült, hogy az állatok eltérő genetikai és immunológiai 
hátteréből adódó különbségek eredményeként eltérő válaszreakciók adód-
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hatnak. A rekombináns víruspárt a FIPVII-DF2 törzsének két változata szol-
gáltatta. Az egyikben a 3abc intakt formában volt jelen, míg a másikban 
csonkolt állapotban (5). A korábbi in vivo tanulmányok alapján (4) az előbbi 
avirulens, az utóbbi pedig kis virulenciájú fenotípust mutatott. SPF európai 
rövidszőrű macskák két hét különbséggel két oronasalis (0. és 14. napon) és 
két intramuscularis (28. és 42. napon) oltást kaptak, amelynek eredménye-
ként 100%-os védettség alakult ki a FIPV-DF2 letális homológjaival szem-
ben mindkét vakcinaváltozat esetében. Normál körülmények között tartott 
fajtatiszta brit rövidszőrű macskák oltásával viszont eltérő eredményekre 
jutottak: az intakt 3abc-t tartalmazó változat minden esetben ellenanyag-
függő fertőzésfokozódást (ADE) váltott ki. A letális homológgal történő 
oltást követő egy héten belül minden állat (5 kísérleti alany) FIP-re jellemző 
tüneteket produkált, a halál pedig a 16. és a 20. nap között következett be.  
A csonkolt 3abc-vel rendelkező FIPVII-DF2 törzs esetében az állatok 40%-a 
elnyújtott túlélést (a letális FIPV-DF2 vírussal történő oltást követő 65. és 
86. napon hullottak el), 60%-uk pedig fulmináns tüneteket mutatott. A ful-
mináns esetekben a macskák egy héten belül FIP-tüneteket produkáltak, az 
elhullás pedig a 14. és 19. nap között következett be (5).

gyógyKEZEléS

jelenleg kereskedelmi forgalomban nem kapható olyan vírusellenes gyógyszer, 
amely képes a FIP gyógyítására. Ez természetesen nem azt jelenti, hogy nincse-
nek erőfeszítések arra, hogy a betegséget gyógyszeres kezeléssel gyógyítsák, ill. 
enyhítsék a tüneteit. Az eddig kipróbált és irodalomban leírt gyógyszeres keze-
lések inkább a tünetek csökkentését eredményezték, több-kevesebb sikerrel.  
A FIP kezelésére kipróbált különböző gyógyszerek kiválasztása eddig nagy rész-
ben a humán koronavírusokkal nyert tapasztalatokra és ezek gyógyszeres keze-
lésére alapult.

A koronavírus-fertőzések leküzdésére alkalmazott gyógyszerek két fő cso-
portra oszthatóak: vagy a vírusreplikáció specifikus gátlásán alapulnak, vagy 
immunszupresszív, gyulladásgátló szerek. Elméletileg a kettő kombináció-
jával sikeresebb eredmények érhetőek el. Alkalmazásuk a FIP kezelésében 
jelenleg kísérleti fázisban tart. Az olyan antivirális gyógyszerek közül, ame-
lyeknek tanulmányozták a FIPV-re való hatását, a ciklosporin-A (mint ciklofi-
lingátló), és a klorokvin emelhetőek ki (43). A celluláris ciklofilinek számos 
jelátviteli útvonalban, a mitokondriális apoptózisban, az RNS splicing folya-
matában, valamint az adaptív immunitásban is szerepet játszanak. A ciklos-
porin-A és származékai a koronavírusok széles skáláján alkalmazhatóak, mint 
vírusreplikációt gátló gyógyszerek (54), in vitro hatásosan képesek gátolni a 
FIP replikációját is. 

A malária ellen is használatos klorokvin in vitro gátolja a FIPV replikációját, 
és gyulladásgátló tulajdonságai is vannak. Kísérletesen fertőzött macskák-
ban kismértékű jótékony hatása in vivo is kimutatható volt a FIP-es állatokra, 
ugyanakkor meg kell jegyezni, hogy májkárosodásra utaló mellékhatásokat 
tapasztaltak a kezelt állatokban (51).

Más immunszupresszív gyógyszerek, pl. glükokortikoidok és a ciklofosz-
famid hatását is vizsgálták FIP-szindrómában szenvedő állatokban, azonban 
ezek is csak mérsékelt hatással voltak a tünetekre, és az állatok pusztulását 
nem tudták megakadályozni (18).

In vitro hatásosnak bizonyultak a HIV-terápiában sikeresen alkalmazott 
vírusproteáz-inhibitorok is, pl. a 3C-like proteáz blokkolók, amelyek nem toxi-
kus formában képesek a vírus éréséhez szükséges virális proteázokat specifi-
kusan gátolni, ezáltal a vírusreplikációt megakadályozni (25). 
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Egy másik, specifikusan a vírus biológiai tulajdonságán alapuló, a vírus ter-
jedését megakadályozó kezelés a vírusmembrán összeolvadását akadályozó 
heptádismétlődés (heptád-repeat HR) analóg peptidek használatán alapul. 
Amint azt már korábban tárgyaltuk, a vírus célsejtek membránjával történő 
fúzióját az S protein S2 alegységének HR1 és HR2 régiója irányítja. Amint az 
S1 a célsejt receptorához kapcsolódik, az S2 olyan szerkezeti átalakuláson 
megy keresztül, amely az említett HR-régiókat érinti. Ennek eredményeként 
a HR1 és a HR2 egy 6-hélixes köteget formál, és elősegíti a membránok 
összeolvadását. A HR-régiót lefedő szintetikus peptidekkel sikerült a vírus 
célsejtekkel történő fúzióját – ezáltal a vírus szaporodását is – 97%-osan 
gátolni. Abban az esetben, ha a szintetikus peptidet kombináltan alkalmaz-
ták IFN-γ-val, a vírusreplikáció teljes gátlása is elérhető volt in vitro (12, 31). 

A FIP immunkomplex-betegség jellegéből fakadóan a kialakulásához a 
komplementrendszer elengedhetetlen. ígéretes lehet a jövőben a szervezet 
dekomplementálása, amely révén a folyamatok további súlyosbodása meg-
előzhető lehet (32). 

MENTESíTéS

A betegség kártételének csökkentése a fertőzéstől mentes felneveléssel, ill. 
a FECV-től való mentesítéssel érhető el.

Elsősorban tenyészetek esetében jön szóba az utódok fertőzéstől mentes fel-
nevelése az anyaállatok szülés előtti elkülönítésével, ill. az alom elkülönítetten 
történő tartásával, valamint a korai, 4–6 hetes korban történő választással (2).  
A koronavírustól történő mentesítés azon alapszik, hogy a vírus fekális-orális 
úton terjed, és ezt a megfelelő higiéniával, táplálékkiegészítők használatá-
val, esetleg akár gyógyszeres segítséggel próbáljuk megszakítani. Ez a mód-
szer – jellegéből fakadóan – egyedileg, ill. kis csoportokban tartott állatok 
esetében használható sikeresen.

jöVőBENI KIláTáSOK

Annak ellenére, hogy a FIP-tünetegyüttest több mint hatvan éve felismerte a 
tudomány, és kórokozóját is majdnem ötven éve azonosították, a betegség gyó-
gyítását még mindig nem sikerült megoldani. A hagyományos módon fejlesztett 
attenuált vagy inaktivált vakcinák mind ez idáig csődöt mondtak. Az elmúlt tíz 
évben számos új ismerettel gyarapodott tudásunk, amelyek ugyan segítettek a 
FCoV patotípusok és a FIP-szindróma kialakulásának jobb megértésében, mégis 
számos dolog maradt, amely hátráltatja egy vakcina, ill. hatékony gyógyszeres 
kezelés kifejlesztését. Többek között: 
1. Az FCoV biotípusok közötti genetikai különbségek pontos ismeretének hiá-

nya, és az ebből adódó diagnosztikai nehézségek.
2. Szűk gazdaspecifitás. A vírus in vivo csak macskákban vizsgálható, amelyek 

beszerzése kísérleti célra rendkívül drága és nehézkes.
3. Immortalizált sejtvonalak hiánya, amelyekben a különböző szero- és patotí-

pusú törzsek fenntarthatóak lennének.
4. Az FCoV speciális immunológiai tulajdonságai (monocyta-macrophag-spe-

cifitás, perzisztencia, ADE, egyedi immunválasz genetikai háttértől és tartási 
körülményektől – pl. SPF, nem SPF – függően). 

Véleményünk szerint amennyiben az utolsó pontban felsorolt problémákra 
nem sikerül megfelelő válaszokat találni, nem valószínű, hogy bárki is hatékony 
vakcinával tudna előállni a közeljövőben. A jelenleg elérhető ismeretek alapján 
nagyobb sikerrel kecsegtet a humán gyógyászatban már bevált (lásd HIV, HCV) 
specifikus vírusinhibitorok fejlesztése (ami már meg is indult) és in vivo tesztje. 
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Amíg azonban a gyógyszerfejlesztések be nem fejeződnek vagy amennyiben 
mégis sikerül hatékony vakcinával a piacon megjelenni, addig sajnos még a jól 
felkészült állatorvosok elsődleges célja is csak a megelőzés és a tünetek enyhí-
tése lehet a FIP esetében.
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