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Zarazni peritonitis macaka

Feline infectious peritonitis

Eles, D.”, Z. Stritof?, M. Perhari¢?

Sazetak

Zarazni peritonitis macaka virusna je zarazna bolest uzrokovana mutiranim sojem macjeg ko-
ronavirusa. Bolest se obi¢no razvija u macaka u uzgajivacnicama, sklonistima, privremenim
utocistima i gusce naseljenim slobodnim skupinama macaka. Ucestalost je znatno ve¢a medu ma-
¢i¢éima i mladim mackama. Smrtnost je vrlo visoka jednom kad se pojave klini¢ki znakovi bolesti.
Virulencija i infekcijska doza ovisit ¢e o tipu i soju virusa. lzvori infekcije jesu bolesne i zarazene
zivotinje, dozivotni kliconoSe i kontaminirani predmeti. Virus se najc¢esce Siri neizravnim dodirom.
Izmet sadrzava macji koronavirus (eng. Feline coronavirus — FCoV) u visokim koncentracijama pa
je tako fekalno-oralni prijenos najcesci. Klinicka slika bolesti moze se pojaviti od 2 — 3 tjedna do
nekoliko mjeseci nakon infekcije, a katkad ¢ak i nakon nekoliko godina, ovisno o imunosnom statu-
su zivotinje. Pregledom zivotinje razlikujemo dva klinicka oblika bolesti: mokri i suhi. Kod mokrog
oblika dolazi do nakupljanja tekucine u tjelesnim Supljinama, a kod suhog do stvaranja granuloma
po parenhimskim organima i crijevima. Patoanatomske i histoloSke promjene pokazuju da je naj-
CeSce rije€ o kombinaciji mokrog i suhog oblika bolesti. Postavljanje kona¢ne dijagnoze moguce je
tek post mortem patohistoloskim nalazom koji se smatra zlatnim standardom u dijagnostici ove
bolesti. Nema dokazano ucinkovitog etioloskog lijecenja, vec je ono iskljucivo simptomatsko. Mjere
opce profilakse tesko je ucinkovito provesti, a imunoprofilaksa se rutinski ne provodi.

Abstract

Feline infectious peritonitis is a viral disease caused by a mutated strain of the the feline corona-
virus (FCoV). The disease usually develops in cats in kennels, shelters, temporary shelters and
more densely populated free groups of cats. The frequency is significantly higher among kittens
and young cats. Mortality is extremely high once clinical signs appear. The virulence and infectious
dose depend on the virus type and strain. Sick and infected animals, persistent carriers, conta-
minated litter trays, bowls and combs may be the source of infection. The virus is transmitted by
indirect contact. Faeces contain FCoV at high concentrations, and the faeco-oral route of transmis-
sion is the most important. The incubation period is from 2 to 3 weeks to up to a few months, and
sometimes years, depending on the immunological status of the animal. Two different forms of the
disease have been distinguished: effusive (wet form) and non-effusive (dry form). The wet form is
characterized by the accumulation of fluid in the body cavities, and the dry form by granulomatous
infiltration of the parenchymal organs and intestines. Pathoanatomical and histological changes
show that a combination of wet and dry forms of the disease is the most often. A reliable diagnosis
is possible only by the post mortem pathohistological examination, which is considered the gold
standard in the diagnosis of this disease. Treatment of feline infectious peritonitis involves only
symptomatic therapy of the disease, as opposed to treating the cause. Feline coronavirus is wide-
spread in a multi-cat environment, making it difficult to minimize the risk of spread of the infection.
Vaccination is not routinely used in practice.
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uvoD

Zarazni peritonitis macaka (engl. Feline infe-
ctious peritonitis, FIP) virusna je zarazna bolest
uzrokovana mutiranim sojem macjeg koronavi-
rusa. Najcesce se pojavljuje sporaditno u obliku
enzootija, a povremeno u obliku epizootija sa
sigurnim smrtnim ishodom. Uz panleukopeniju,
virusne infekcije gornjih disnih puteva te retro-
virusne infekcije jedan je od vodecih infektivnih
uzroka smrti u macaka. Rezultati istrazivanja
posljednjih desetak godina pokazuju da je bo-
lest proSirena na podrucju Europe, odnosno
globalno. Clanak pregledno obraduje osnovne
znacajke bolesti.

ETIOLOGLJA

Uzro€nik zaraznog peritonitisa macaka jest
madji koronavirus (FCoV). Pripada porodici Co-
ronaviridae, red Nidovirales, te uz pseci korona-
virus (CCoV) i virus transmisivnog gastroenteri-
tisa svinja (TGEV), pripada potporodici Corona-
virinae, rodu Alphacoronavirus, vrsti Alphacoro-
navirus | (Kipar i Meli, 2014.).

Macji koronavirus sferi¢an je RNK virus veli-
¢ine oko 100 nm s lipidnom ovojnicom i Siljastim
izdancima koji mu daju izgled krune. Njegova
jednolan¢ana RNK kodira cetiri strukturna pro-
teina: protein Siljastih izdanaka (S) odgovoran
za ulazak virusa u stanicu, nukleokapsidni pro-
tein (N), protein membrane (M) i ovojnice (E) te
pet grupno specificnih dodatnih proteina (3a,
3b, 3¢, 7a, 7b) koji utjecu na njegovu virulenci-
ju (Pedersen, 2014.). Postoje dva tipa matjeg
koronavirusa, koji su klasificirani prema svojoj
genetskoj sekvenciji i sposobnosti monoklon-
skih antitijela da ih prepoznaju. Tip | smatra se
jedinstvenim macjim sojem. Tip Il proizlazi iz
rekombinacije izmedu tipa | i psec¢eg koronavi-
rusa (CCoV) (Addie, 2011.). Oba serotipa imaju
sposobnost mutacija te mogu uzrokovati razvoj
klini¢ke slike zaraznog peritonitisa macaka.

Macji koronavirusi mogu prezivjeti do sedam
tjedana u suhom okruzenju i zbog toga se mogu
prenositi posredno, npr. preko posuda s pije-
skom, cipela, ruku i odjece (Addie i sur., 2009.).

EPIZOOTIOLOGLJA

Virulencija i infekcijska doza ovise o tipu i
soju virusa. Izvori infekcije jesu bolesne i zara-
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Zzene Zivotinje, dozivotni kliconoSe i kontami-
nirani predmeti kao Sto su posude s pijeskom,
zdjelice za hranu, cesljevi, ¢etke i slicno (Hadina
i sur., 2015.). Istrazivanja potvrduju da se bo-
lest moze Siriti izravnim i neizravnim dodirom
(Wang i sur., 2013.). Nakon prirodne infekcije
macke izlu€uju virus izmetom u roku od tjedan
dana i dalje tjednima do mjesecima. lzmet sa-
drzava FCoV u visokim koncentracijama, pa je
tako fekalno-oralni prijenos najcesci, a posude
s pijeskom glavni su izvor infekcije u skupinama
(Addie i sur., 2009.). Takoder, slina moze imati
vaznu ulogu u prijenosu bolesti u skupinama
Zivotinja (Addie i Jarrett, 2001.). Opisan je i
transplacentarni prijenos, ali je rijedak (Addie i
Jarrett, 1990.). Virus naj¢esce ulazi u organizam
preko sluznice probavnog, ali moze i preko slu-
znice disnog sustava (Hadina i sur., 2015.).

Macji zarazni peritonitis obi¢no se razvija u
macaka u uzgajivacnicama i sklonistima. Uce-
stalost je znatno ve¢a medu maci¢ima i mladim
mackama. Smrtnost je vrlo visoka jednom kada
se pojave klinicki znakovi (Pedersen, 2014.).

Dob macke vazan je faktor rizika za razvoj
bolesti. Oko 70 % FIP macaka mlade je od jedne
godine (Rohrer i sur., 1993.; Hartmann, 2005.).
Tocnije, maci¢i razvijaju FIP nakon odbica, a
vec¢ina mladih macaka u dobi izmedu 3 i 16
mjeseci, i to zbog njihova nezrelog imunosnog
sustava ili zbog mnogih stresnih dogadaja koji
se uglavnom dogadaju u toj dobi kao Sto su cije-
pljenje, udomljavanje i kastracija.

Koronavirusi su danas najces¢i patogeni
identificirani u izmetu macaka. Unato¢ tomu sve-
ga 1 — 3 % macaka u populaciji oboljet ¢e od za-
raznog peritonitisa. U oko 70 % macaka pojavit
¢e se prolazna infekcija u obliku enteritisa i one
¢e izlucivati virus samo tijekom infekcije, dok ¢e
13 % macaka ostati inficirano i izlucivati virus
dulje razdoblje. Oko 5—10 % macaka u populaci-
ji otporno je i kontakt s virusom nece dovesti do
infekcije (Addie, 2011.; Drechsler i sur., 2011.).

PATOGENEZA

Mehanizam nastanka zaraznog peritonitisa
macaka joS uvijek nije u potpunosti razjasnjen.
Nakon ulaska u organizam macke primarna viru-
sna replikacija dogada se u epitelnim stanicama
tankog crijeva (Addie, 2011.). Ve¢ina macaka za-
razenih FCoV-om razvije asimptomatsku infek-
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ciju ili blagi enteritis. Samo jedan dio zarazenih
macaka razvija FIP, piogranulomatozni polise-
rozitis. Da bi se razvio zarazni peritonitis, virus
prvo mora mutirati u organizmu macke. Postoje
razne teorije uzroka mutacije od kojih su najvaz-
nije teorija unutarnje mutacije i teorija visokovi-
rulentnih i niskovirulentnih sojeva virusa.

Teorija unutarnjih mutacija, pri ¢emu svepri-
sutni madji crijevni koronavirus (FECV) mutira u
FIPV, potvrdena je i za sada su najmanije tri spe-
cifitne mutacije povezane s pretvorbom biotipa
FECV u FIPV (Pedersen, 2014.). ORF 3¢ pomocni
gen bio je prvi gen koji je uklju¢en u pretvorbu
FECV-a u FIPV (Vennema i sur., 1998.). Chang
i suradnici 2012. izvijestili su o prvoj mutaciji
S-gena koja je bila povezana s biotipom FIPV.
Radna je hipoteza da njihove mutacije uzroku-
ju gubitak tropizma za enterocite, dok dobivaju
tropizam za makrofage.

Teorija visokovirulentnih i niskovirulentnih
sojeva nastanak zaraznog peritonitisa objas-
njava pocetnim umnazanjem visokovirulen-
tnih sojeva u makrofagima te nemoguénoséu
imunosnog sustava macke da zaustavi umna-
zanje Sto rezultira razvojem klinicke slike bole-
sti (Hadina i sur., 2015.).

Mehanizam kojim se macji koronavirusi pri-
¢vrécuju na stanice domacina nije poznat. Cini
se da se FIPV tipa Il koristi aminopeptidazom
N kao svojim glavnim receptorom (Pedersen,
2009.). Receptor za FIPV tipa | jo$ uvijek nije u
potpunosti poznat.

Opisane su tri klju€ne znacajke kao osnovni
i klju¢ni preduvjeti za razvoj FIP lezija. Prva je
sistemska infekcija virulentnim FIPV-om. Drugi
klju¢ni preduvjet jest djelotvorna i odrziva repli-
kacija FIPV-a u monocitima zarazenih domacina.
Tredi je preduvjet aktivacija inficiranih monocita
koji posreduju granulomatozni flebitis i peri-
flebitis kao morfoloSku oznaku i pocetnu leziju
FIP-a. Monociti snazno potic¢u lu¢enje citokina,
kao Sto su TNF-a i IL-1j3, te adhezivnih mole-
kula, poput CD18, koje omogucuju njihovu inte-
rakciju s aktiviranim endotelnim stanicama i ek-
spresnim enzimima, kao Sto je MMP-9, koji ota-
pa vaskularnu bazalnu membranu na mjestima
monocitne migracije (Kipar i Meli, 2014.). TNF-a
glavni je pokretac upalnog odgovora i patoge-
neze FIP-a. MMP-9 su endopeptidaze ovisne o
cinku, sposobne razgraditi proteinske ekstra-
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celularne matrikse. Vjerojatno je MMP-9 odgo-
voran za propusnost krvnih zila kod efuzivnog
oblika FIP-a te posljedi¢nog izlaska tekucine u
slobodne tjelesne Supljine (Addie, 2011.).

KLINICKA SLIKA

Vec¢ina macaka zarazenih FCoV-om zaraze-
na je sojevima koji uzrokuju enteritis ili razviju
blagi do umjereni samoogranic¢avajuci proljev
i povremeno povracanje u trajanju od nekoliko
dana. S druge strane FIP je bolest izrazito ra-
znolikih klinickih ocitovanja i klini¢ckih znakova
koji imaju tendenciju da budu progresivni i na
kraju smrtonosni. Nema klini¢kih znakova koji
su jedinstveni za ovu bolest.

Vrijeme inkubacije u eksperimentalnim uvje-
tima kod efuzivnog oblika bolesti je 2 — 14 dana,
dok je kod neefuzivnog oblika taj period nekoli-
ko tjedana dulji (Pedersen, 2009.). U prirodnim
uvjetima inkubacija moze iznositi u prosjeku od
2 -3 tjedna do nekoliko mjeseci, ovisno o imuno-
snom statusu zivotinje. Katkad traje i do nekoli-
ko godina, Sto je ¢es¢i slucaj kod suhog oblika
bolesti. Opcenito, bolest poprima jedan od dvaju
sirokih oblika — efuzivni (mokri) FIP i neefuzivni
(suhi) FIP. Kod efuzivnog oblika virus uzrokuje
upalu krvnih Zila Sto rezultira istjecanjem teku-
¢ine bogate proteinima iz krvi u tjelesne Supljine
(naj¢esce u abdomen u obliku peritonitisa). Kod
neefuzivnog oblika upalne lezije (granulomi)
nastaju oko krvnih zila unutar organa i drugih
struktura $to uzrokuje raznovrsnije i ¢esto neja-
sne klinicke znakove, ovisno o mjestu na kojem
se nalaze. Naj¢es¢a su mjesta pronalaska gra-
nuloma trbusni organi (jetra, bubrezi, crijeva,
limfni ¢vorovi), o¢i i sredisnji Zivéani sustav. Oba
oblika gradacija su istog procesa — piogranulo-
matoznog vaskulitisa (Addie, 2011.). Cesce se
pojavljuje mokri ili efuzivni oblik FIP-a, iako se
udio macaka sa suhim oblikom bolesti povecava
posljednjih nekoliko desetljeca.

Rani klinicki znakovi nespecifi¢ni su i zajed-
nicki za oba oblika bolesti. Oni ukljucuju fluk-
tuirajuc¢u pireksiju, letargiju, gubitak tjelesne
mase, proljev i povremeno blage znakove upa-
le gornjih diSnih puteva. Ozbiljnost i trajanje
tih znakova variraju, a njihova nejasna priroda
Cini ranu dijagnozu FIP-a iznimno teSkom. Kako
bolest napreduje, razvijaju se izrazeniji klinicki
znakovi efuzivnog ili neefuzivnog oblika bolesti.
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Neefuzivni (suhi) oblik zaraznog peritoni-
tisa pojavljuje se tjednima do mjesecima na-
kon pocetne infekcije te je zbog nespecifi¢nih
klinickih znakova cesto dijagnosticki izazov.
Pireksija, anoreksija i letargija mogu biti jedini
znakovi, osobito u ranim fazama bolesti (Addie
i sur., 2009.). Macke mogu biti iktericne (Addie,
2011.).

Ostali klinicki znakovi ovise o tome koji su
organi ili tkiva ukljuceni u vaskulitis i piogranu-
lomatozne lezije. Abdominalni organi uobicaje-
no su mjesto lezija. Palpacija trbuha obi¢no ot-
kriva pove¢ane mezenterijalne limfne cvorove,
a moze otkriti i nepravilne bubregeili nodularne
nepravilnosti u drugim organima. Proljev i po-
vra¢anje upucuju na zahvacenost probavnog
sustava. Naprotiv, ako su mezenterijalni limfni
¢vorovi jako povecani, zbog njihova pritiska na
lumen crijeva moze do¢i do opstipacije (Hadina
isur., 2015.). U nekim slucajevima uocena je di-
fuzna piogranulomatozna pneumonija koja do-
vodi do teSke dispneje, dok ¢e kod piogranulo-
matoznog hepatitisa dominirati znakovi bolesti
jetre. Gotovo sve macke s neefuzivnim oblikom
bolesti imaju intraokularne lezije. NajteSce se
pojavljuje iritis koji se oCituje promjenom boje
garenice (slika 1). Velik broj upalnih stanica
u prednjoj o¢noj komori talozi se na straznjoj
strani roznice i uzrokuje keratinske precipitate
(slika 2). Oftalmoloskim pregledom pozadine
oka mogu se utvrditi promijenjene krvne Zile
mreznice (Addie, 2011.).

Neuroloski znakovi primijeceni su u 25 — 33
% slucajeva u macaka s neefuzivnim oblikom
bolesti, Sto se smatra loSim prognostickim po-
kazateljem (Addie, 2011.). Oni odrazavaju za-
risno, multifokalno ili difuzno zahvacanje moz-
ga, kraljezni¢ne mozdine i meninga. Najc¢eSce
prijavljeni znakovi jesu ataksija, hiperestezija,
nistagmus, napadaji, promjene u ponasanju
i defekti kranijalnog Zivca (Kline i sur., 1994,
Timmann i sur., 2008.).

Ascites je najvidljivije klinitko ocitovanje
efuzivnog oblika FIP-a (slika 3) (Holzworth,
1963.; Wolf i Griesemer, 1966.). Torakalni i pe-
rikardijalni izljevi mogu nastati u kombinaciji s
trbusnim izljevom ili odvojeno od njega. Takva
zivotinja otezano i ubrzano diSe, a auskultaci-
jom srca mogu se ¢uti priguseni sr¢ani tonovi.
Sluznice spojnica i usne Supljine blijede su do
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Slika 1. Uveitis desnog oka
u macke sa suhim oblikom
FIP-a. Boja sarenice
promijenjena je, prednja
je komora zamucena, a u
sredistu je pigmentirana
lezija roZnice (keratinski
talog). Primjetan je i
nepravilan oblik desne
zjenice (Pedersen, 2009.).

Slika 2. Keratinski
precipitati na unutarnjoj
strani roznice u macke
sa suhim oblikom FIP-a.
Obrnuti D-oblik zjenice
zbog infiltracije Sarenice
(Pedersen, 2009.).

Slika 3. Distenzija
abdomena maci¢a s
efuzivnim oblikom FIP-a.
Vidljivo je povecanje
skrotuma (Pedersen,
2009.).
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Slika 4. Multifokalni
piogranulomi, tj.
piogranulomatozni flebitis
omentuma (ljubaznoscu
Zavoda za veterinarsku
patologiju).

iktericne. Abdomen je povecan i bolan na pal-
paciju, a u poodmaklom stadiju i koZa postane
iktericna, Sto je vidljivo nakon brijanja mjesta
punkcije ili na mekusima (Hadina i sur., 2015.).
Serozitis moze uklju€ivati tunicu vaginalis te-
stisa, $to uzrokuje povecanje skrotuma (Addie
i sur., 2009.).

PATOANATOMSKI | PATOHISTOLOSKI
NALAZ

Patoanatomske i histoloSke promjene poka-
zuju da je najceSce rije¢ o kombinaciji mokrog
i suhog oblika bolesti. FIP je obi¢no obiljezen
fibrinoznim i granulomatoznim serozitisom,
seroznim izljevima bogatim proteinima i/ili pi-
ogranulomatoznim lezijama u nekoliko organa.
Raspodjela lezija varira u svakom pojedinom
slu€aju. Medu organima najcesce su zahvaceni
bubrezi, mozak i o¢i (Kipar i Meli, 2014.). Os-
novna lezija efuzivhog FIP-a jest piogranulo-
matozni flebitis. Piogranulomi efuzivnog FIP-a
osobito su rasireni u abdomenu i mogu doslov-
no prekriti seroznu povrsinu abdominalnih or-
gana (slika 4).

DIJAGNOSTIKA

Dijagnostika bolesti za zivota vrlo je slozena
i ukljucuje cijeli niz dijagnostickih postupaka na
temelju kojih se moze s ve¢om ili manjom vjero-
jatnoS¢u zakljuciti da je rije¢ o zaraznom perito-
nitisu macaka. Postavljanje konacne dijagnoze
moguce je tek post mortem patohistoloskim
nalazom koji se smatra zlatnim standardom u
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dijagnostici zaraznog peritonitisa (Drechsler i
sur., 2011.). Dijagnosticki postupak zapocinje
dobro uzetom anamnezom i detaljnim klinickim
pregledom Zivotinje. Iz anamneze je Cesto vid-
ljivo da vlasnici dolaze u ambulantu sa Zivoti-
njom smanjena apetita i konstantno povisenom
tjelesnom temperaturom koja ne pada ni nakon
dugotrajne antibiotske terapije. Klinickim pre-
gledom mogu se ustanoviti neki od prethodno
opisanih znakova bolesti. Pretrage krvi radi
odredivanja kompletne krvne slike i biokemij-
skih pokazatelja bit ¢e od velike pomo¢i u dalj-
njoj dijagnostici (Hadina i sur., 2015.). Uobica-
jene promjene uklju¢uju anemiju, mikrocitozu,
limfopeniju, neutrofiliju i trombocitopeniju (Fel-
teniHartmann, 2019.). Cest laboratorijski nalaz
jest porast ukupne koncentracije proteina u se-
rumu, uzrokovan porastom frakcije globulina,
uglavnom y-globulina (Paltrinieri i sur., 2002.).
Ukupna koncentracija proteina u serumu moze
dosegnuti koncentraciju od 120 g/L, pa i vise
(Addie i sur., 2009.). Nekoliko je istrazivanja
pokazalo da omjer albumina i globulina (A : G)
u serumu ima visoku dijagnosti¢ku vrijednost
(Kipar i Meli, 2014.). Ako je omjer maniji od 0,4,
tada s visokom vjerojatnoS¢u mozemo posum-
njati na klinicki oblik bolesti, odnosno ako je
veci od 0,8, bolest se s visokom vjerojatnoscéu
moze iskljuc¢iti (Addie, 2011.). Matke s FIP-om
Cesto pokazuju znacajno povecane koncentra-
cije proteina akutne faze (APP), poput proteina
AGP (a1-acid glycoprotein). Ostali laboratorijski
parametri, kao Sto su jetreni enzimi, bilirubin,
urea i kreatinin, mogu biti poviSeni, ovisno o
stupnju i lokalizaciji oste¢enja organa (Addie i
sur., 2009.).

Ako postoji izljev, najvazniji je dijagnosticki
korak njegovo uzorkovanje jer pretrage izljeva
imaju vecu dijagnosticku vrijednost od pretra-
ga krvi (Addie i sur., 2009.). Teku¢ina dobivena
punkcijom najc¢eS¢e je Zuckaste jantarne boje
ili boje slame te viskoznosti sli¢ne bjelanjku ili
sinoviji (slika 5) (Hadina i sur., 2015.). FIP izljevi
obi¢no imaju vrlo visok udio proteina (> 35 g/L
), dok je stanicni sadrZaj nizak (< 5000 nukleira-
nih stanica/mL), s dominacijom makrofaga i ne-
utrofila. Omjer albumina i globulina (A : G) moze
se mjeriti u izljevima. Taj test ima visoku pozi-
tivnu prediktivnu vrijednost ako je omjer manji
od 0,4 i visoku negativnu prediktivnu vrijednost
ako je veci od 0,8 (Kipar i Meli, 2014.).
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Mikroskopskim pregledom razmaza izljeva
najcesce se nalaze nedegenerirani neutrofilni
granulociti, makrofagi, mezotelne stanice te,
vrlo rijetko, limfociti.

Imamo li dovoljnu koli¢inu punktata izljeva,
moze se napraviti Rivaltin test. Za test je po-
trebno pripremiti 5 — 8 mL destilirane vode u
koju se doda jedna kap 98 %-tne octene kiseline
i temeljito se pomijesa, a kap punktata pazlji-
vo se nanese na vrh. Ako kap nestane i otopina
ostane bistra, rezultat testa je negativan. Ako
kap punktata zadrzi svoj oblik, ostane na povr-
Sini ili poprimi izgled meduze te lagano padne
na dno, test se smatra pozitivnim (slika 6).

0d ostalih pomocnih, neinvazivnih dijagno-
stickih metoda prakticnu klini¢ku vrijednost ima
rendgensko snimanije ili ultrazvu¢na pretraga.

FCoV infekcija dovodi do stvaranja spe-
cifitnih protutijela, neovisno o razvoju FIP-a.
Nakon eksperimentalne infekcije, protutijela u
serumu mogu se otkriti ve¢ 7 — 28 dana nakon
infekcije (Felten i Hartmann, 2019.). U serolos-
koj dijagnostici za dokaz protutijela najceSce
se primjenjuje neizravna imunofluorescencija
i imunoenzimni test (ELISA) te brza imunomi-
gracijska metoda (Kipar i Meli, 2014.). Suprot-
no onomu Sto se prije vjerovalo, sada je dobro
prihvaceno da testovi na protutijela ne razlikuju
protutijela protiv FECV-a i FIPV-a, a samim tim
¢ak i visok titar protutijela u krvi nije specifi¢an
pokazatelj za FIP (Felten i Hartmann, 2019.). No
isto je tako ustanovljen i nizak titar protutijela
u macaka koje boluju od zaraznog peritonitisa.
Ipak, mjerenje serumskih protutijela korisno je
za vodenje preventivnih mjera i moze se upo-
trijebiti za kontrolu FCoV-a u domacinstvima
s viSe macaka. Na trziStu postoje razliciti brzi
dijagnosticki kitovi vece ili manje osjetljivosti,
Cesto pogreSno nazvani FIP-testovi. Ti testovi
sluze samo za dokaz protutijela za koronavi-
rus u krvi i nisu pouzdan dokaz bolesti (Hadina
i sur., 2015.).

Metode za otkrivanje FCoV-a uklju¢uju pre-
tragu antigena u makrofagima imunofluores-
cencijom (u efuzijskim makrofagima) ili imuno-
histokemijom (u tkivnim makrofagima u uzorci-
ma biopsije) (Addie i sur., 2009.).

Imunohistokemijsko bojenje (IHC) FCoV an-
tigena unutar karakteristi¢nog histopatoloSkog
tkiva lezije jos se uvijek smatra zlatnim stan-
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dardom za dijagnozu FIP-a. U mnogim slucaje-
vima IHC se moze provesti samo post mortem
zbog toga Sto je prikupljanje uzorka tkiva ante
mortem laparotomijom ili laparoskopijom inva-
zivan postupak koji nosi rizik za bolesne macke.

Lanc¢ana reakcija polimerazom uz prethodnu
reverznu transkripciju (RT-PCR) cesto sluzi za
dokaz virusa u krvi, punktatu, tkivu, o€noj vo-
dici i izmetu. No tom se metodom ne moze ra-
zlikovati mutirani od nemutiranog soja virusa.

LIJECENJE

Nema dokazano ucinkovitog etioloskog lije-
¢enja macaka od FIP-a. Macke koje razviju FIP
neizbjezno umiru u sljede¢im danima, tjednima
ili mjesecima (Pedersen, 2009.). Navedena ¢&i-

Slika 5. Tipi¢an izgled
punktata.

Slika 6. Pozitivan Rivaltin
test.
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njenica, €ini se, nakon provedenih istrazivanja
2018. i 2019. postaje upitna. Naime istraziva-
nja provedena na eksperimentalno i prirod-
no inficiranim mackama s klinickom slikom
FIP-a isticu remisiju klinickih znakova bolesti
te poboljSanje opceg klinickog stanja zaraze-
nih macaka uporabom nukleozidnog analoga
GS-441524. U prilog lije¢enju navedenim spo-
jem ide i Cinjenica da za vrijeme lije¢enja nisu
zamijecene nuspojave kao ni toksi¢nost lijeka.
Unato¢ izvrsnim i obecavaju¢im rezultatima
lijecenja FIP pozitivnih macaka za konacnu re-
gistraciju i masovnu uporabu navedenog nu-
kleozidnog analoga potrebno je provesti istra-
zivanja na vecem broju macaka (Murphy i sur.,
2018., Pedersenisur., 2019.).

Pokazalo se da lijek klorokin, koji se primje-
njuje u lije¢enju malarije, in vitro inhibira repli-
kaciju FIPV-a i ima protuupalna svojstva (Taka-
noisur., 2013.). Ciklosporin A takoder posjeduje
antikoronavirusnu aktivnost. No problem s an-
tivirusnim agensima poput klorokina i ciklospo-
rina jest negativan toksi¢ni u¢inak na domaci-
na. Inhibitori TNF-a koriste se ve¢ neko vrijeme
kako bi se ublazili neki od znakova FIP-a. Jedan
od najpopularnijih lijekova iz te skupine jest
pentoksifilin.

Budu¢i da FIP ne uzrokuje citotoksi¢nost
virusa, vec je bolest rezultat neodgovaraju-
¢eg imunosnog odgovora organizma, kod oba
oblika bolesti primjenjuje se imunosupresivna
terapija, najcesce glukokortikoidima. Prednizo-
lon je glavni imunosupresor koji se primjenjuje
u lije€enju FIP-a. Siguran je u protuupalnim i
imunosupresivnim dozama. Nece dovesti do iz-
ljeCenja, ali moze usporiti razvoj bolesti. Osim
toga moze se upotrijebiti macji interferon-ga-
ma, no zbog visoke cijene i upitnog terapijskog
djelovanja rijetko se primjenjuje u svakodnev-
noj klinickoj praksi. Mackama na imunosupre-
sivnim lijekovima treba davati i antibiotike Si-
rokog spektra kako bi se sprijeCile sekundarne
bakterijske infekcije. Potporna terapija sastoji
se od terapije teku¢inama, aplikacije vitamina
(A, B1, C, E) i obogacivanja prehrane omega-3
i omega-6 masnim kiselinama. Kod mokrog
oblika potrebno je punktirati nakupljeni eksu-
dat kako bi se zivotinji olakSalo disanje (Addie,
2011.; Hadinai sur., 2015.).

Veterinar Godina 2020. Godiéte 58. Broj 2.

OPCA PROFILASKA | IMUNOPROFILAKSA
Bududi da je najvazniji put prijenosa fekal-
no-oralni, higijena je oslonac FIP kontrole u bilo
kojem okruzenju s visSe macaka. Cilj u svakom
macjem kuéanstvu je, ucestalim ciS¢enjem po-
suda za obavljanje nuzde i zdjelica za jelo, mini-
mizirati optereéenje virusom i smanijiti rizik od
prijenosa. Karantena i seroloSko testiranje no-
vopristiglih ma¢aka onemogucit ¢e da se FCoV
uvede u ,¢isto* ku¢anstvo (Addie, 2011.).

Trenutacno postoji samo jedno dostupno
cjepivo na trzistu (Primucell) u SAD-u i nekim
europskim zemljama. Primucell sadrzava tem-
peraturno osjetljiv mutirani soj koronavirusa
serotipa Il (DF2-FIPV), koji se razmnozava samo
na nizim temperaturama u gornjem respirator-
nom sustavu, ali ne i na visim tjelesnim tempe-
raturama, stoga sistemsko umnazanje nije mo-
guce. No ucinkovitost ovog cjepiva dovedena je
u pitanjejer je soj cjepiva koronavirus serotipall,
dok je koronavirus serotipa | najzastupljeniji na
terenu u vecini zemalja (Addie, 2011.). Takoder,
pokazalo se da cjepivo prije ¢etvrtog mjeseca
starosti ne pruza zastitu od infekcije. Uzimajudi
u obzir ¢injenicu da je do te dobi vecina Zivotinja
bila izloZena virusu, upitna je opravdanost upo-
rabe tog cjepiva (Hadinai sur., 2015.).

JAUVNOZDRAVSTVENI ASPEKT

Do danas nema dokaza da se ljudi mogu za-
raziti FCoV-om.
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