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はじめに

　猫伝染性腹膜炎（Feline infectious peritonitis：
FIP）は、ネココロナウイルス（FCoV）を原因とする
ネコ科動物の致死性疾患である。1963 年に米国の
動物病院で本病が発見されて以来、その研究が精力
的に行われてきた。しかし、FIP の研究が進むにつ
れて、本病の診断法、予防法および治療法の開発は
一筋縄では行かないことが明らかとなった。すなわ
ち、FIP を発症した猫は複雑な病態を呈すること（治
療法の開発が困難）、病原体である FCoV は遺伝子
レベルで判別困難な 2 つの生物型が存在すること

（診断法の開発が困難）、FCoV は抗体依存性感染増
強を起こすこと（予防法の開発が困難）、がそれぞ
れ判明した。また、FIP はネコ科動物に限られた疾
患であり、そのため本病を主たる研究対象とする人
は少ない状況であった。このような背景から、獣医
師の多くは、FIP の診断薬・ワクチン・治療薬の実
用化は至難の業と考えていた。ところが、ヒトの致
死性コロナウイルス感染症である SARS と MERS

が相次いで発生すると、コロナウイルスの研究が盛
んになり、その結果として FIP の研究も大きく展開
した。本稿では、FIP の基礎的な情報とともに、
FIP の診断および治療についての概況を述べる。

Ⅰ. 猫伝染性腹膜炎（FIP）の症状と病態

　本病は発熱や元気消失などの一般的な臨床症状に
続き、腹部膨満、呼吸困難、神経症状、眼の病変な
どの特徴的な症状を示す。腹部膨満や呼吸困難は、
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腹腔や胸腔への滲出液の貯留に起因する。また、全
身の臓器や組織において大小不同の化膿性肉芽腫が
形成される（図１）1, 2）。滲出液の貯留や化膿性肉
芽腫の形成はいずれも血管炎に起因する。FIP にお
ける血管炎は、免疫複合体や FCoV 感染単球の血管
内腔への沈着によって発生する 3, 4）。血管炎が生じ
た部位では、血漿成分の漏出や炎症細胞の浸潤が生
じる。前者は滲出液の貯留、後者は化膿性肉芽腫の
形成に関与する。FIP の症状が進行すると、リンパ
球 の 減 少（l ymphopenia）、 好 中 球 の 増 加

（neutr ophi l i a）とその左方移動、貧血が認められ
る 5）。リンパ球減少症は FCoV 感染初期の一過性減少
と発症極期の慢性的減少の 2 つのステージがある 6）。
感染初期の一過性減少の原因は炎症部位や二次リン
パ組織への一時的動員の影響と考えられる。一方、
発症極期の慢性的減少は、FCoV 感染マクロファー
ジによるアポトーシスの誘導に起因することが示唆
されており 7, 8）、リンパ球の著しい減少によって免
疫不全の状態に陥ることもある。好中球の増加はそ
の生存率の延長に伴うものである 9）。好中球の左方
移動は、強い炎症による骨髄から血液への好中球の
過剰な動員が関係する 10, 11）。増加した好中球は、化
膿性肉芽腫の形成に関与すると思われるが、詳細は
不明である。貧血は軽度から中等度の正球性正色素
性貧血であり、免疫介在性溶血性貧血が認められる
こともある 4）。FIP の症状が進行した猫の多くは衰
弱死する。FIP ではさまざまな神経症状（痙攣、異
常行動、眼振、斜頸、姿勢反射障害など）や眼疾患

（ブドウ膜炎、脈絡網膜炎、前房出血、瞳孔不同など）
が認められる 12）。神経症状を呈した猫は治療に反応
しにくくなり、予後不良の経過をたどりやすい 13）。
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また、稀ではあるが皮膚疾患や胸水の貯留に関連し
ない呼吸器疾患を呈することもある 14, 15）。

Ⅱ. FIPの病原体：ネココロナウイルス（FCoV）

　分類上、FCoV はコロナウイルス科、オルトコロナ
ウイルス亜科、アルファコロナウイルス属、テガコウイ
ルス亜属に所属する。本ウイルスは、豚の伝染性胃腸
炎ウイルス（TGEV）およびイヌコロナウイルス（CCoV）
とともに 1 つのウイルス種（Alphacoronavirus suis）
として包括されている。これらのウイルスは、共通
の祖先ウイルスから生じたと考えられている 16）。
FCoV と CCoV には、中和抗体によって区別される
2 つの血清型（I 型と II 型）が存在する 17, 18）。TGEV

は血清型が単一であるが、その抗原性は FCoV と
CCoV の II 型に相当する 17）。なお、2 つの血清型が
存在するコロナウイルスは、FCoV と CCoV のみで
ある。II 型 FCoV は、猫もしくは犬の体内で I 型
FCoV と II 型 CCoV の遺伝子組換えにより偶発的に
生じたウイルスである（図２）19）。I 型 FCoV と II

型 FCoV のうち、猫で流行しているのは I 型 FCoV

であり、実際の検査において II 型 FCoV が検出され
ることは極めて稀である 20 ～ 22）。しかし、II 型 FCoV

は I 型 FCoV より猫に対する感染性・病原性がともに
高い傾向にあるので、たとえ発生が稀とはいえ本ウイ
ルスを無視することはできない 23）。2023 年には、地
中海の島国であるキプロスにおいて、II 型 FCoV の流
行による猫の大量死が報告されている 24, 25）。
　FCoV は、宿主に対する病原性の違いから 2 つの
表現型（生物型）にも区分される 26）。すなわち、
FIP を引き起こす FIP ウイルス（FIPV）と、軽度
の胃腸炎症状を示すネコ腸コロナウイルス（FECV）
である。一般的に、生物型の区分は I 型 FCoV にお
ける概念であり、II 型 FCoV は FIPV のみと考えら
れている（II 型 FECV の唯一のウイルス株として
WSU79-1683 株 が 存 在 す る が、 こ れ は 過 去 の in 

vitro 実験において偶発的に得られたものではない
かと推察されている）27）。

Ⅲ. FCoVの内部変異仮説

　前述の通り、FCoV には FIPV と FECV という 2
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図１ 図１Bについて、文献2）より転載（図 1 は巻末にカラーで掲載しています）

図1Bについて　文献2）より転載

図 1　FIP の症状
　　　A. 腹水貯留による腹囲膨満を呈した猫。
　　　B. 腹囲膨満を呈した猫を開腹した像。褐色透明の滲出液の貯留が認められる。
　　　C. 腎臓における化膿性肉芽腫（矢印）。
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つの生物型が存在する。この 2 つの関係性は、
FCoV の内部変異仮説で説明されている 28）。内部変
異仮説とは、「猫と猫の間で感染が繰り返されてい
るのは FECV であり、猫に感染した FECV が何ら
かのきっかけで変異を引き起こし、その結果として
強い病原性を獲得したのが FIPV である」という説
で あ る。 こ の 仮 説 に 基 づ い た FCoV（FECV と
FIPV）の感染環を図３に示した。FECV は、FECV

感染猫の糞便に排出される。猫への FECV 感染は、
主に間接的（トイレの共有、汚染された食器・飼育
容器の使用など）である。猫に経口感染したFECVは、
腸管上皮細胞に感染、増殖する。通常、猫に感染し
た FECV は、数週間から数か月後に排除される。し
かし、FECV に感染した猫の 13％において持続感染
が成立する 29）。FECV に持続感染した猫は、長期（著
者の経験では 4 年以上）にわたり FECV を断続的
もしくは持続的に排出する。FECV に持続感染した
猫の多くは見かけ上健康であるが、一部の猫では、
体内の FECV が変異を生じて FIPV に変化する（内
部変異仮説）。FIPV は、単球およびマクロファージ
への感染性を有しており、これらの細胞は腸管から
全身の各種臓器・組織へと伝播するとともに、血管
炎の誘発とそれに付随する滲出液の貯留・化膿性肉
芽腫の形成に関与する。その後の転帰は、上記の
FIP の症状と病態において述べた通りである。

　FECV から FIPV への変化を引き起こす変異部位
については、残念ながら特定されていない（これが
内部変異仮説と呼ばれる所以である）。現在、この
生物型の変化に関わる変異部位として推定されてい
るのは以下の 4 つである；①スパイク（S）タンパク
質の S2’開裂部位近傍に存在する 1058 番目のアミ
ノ酸、② S タンパク質の Furin 開裂部位およびその
近傍のアミノ酸、③ 3c 遺伝子、④ 7b 遺伝子（図４）。
①は、見かけ上健康な猫の糞便に存在する FCoV

（FECV-like）のゲノムと FIP を発症した猫の病変由
来材料（病変組織や滲出液）に存在する FCoV

（FIPV-like）のゲノムの全塩基配列から得られた推
定アミノ酸配列の解析に基づく 30）。すなわち、健康
猫由来 FCoV の S タンパク質の 1058 番目のアミノ
酸はメチオニン（M）であるが、FIP 発症猫由来
FCoV のそれは、高い確率でロイシン（L）に置換さ
れていることが観察された。この変異（M1058L 変
異）については、世界各国において追試が行われて
おり、少なくとも M1058L 変異を示した FCoV は、
FIP 発症猫の病変由来材料のみから検出されること
が証明されている 31 ～ 33）。②は、①と同様の解析で
得られたものであるが、FCoV の生物型の変化に 1

個のアミノ酸ではなく複数のアミノ酸が関連するこ
とを指摘している 34）。Furin 開裂部位とは、コロナ
ウイルスの S タンパク質の開裂部位の 1 つであり、

I型FCoV

II型CCoV

FIP発症・死亡

II型FCoV

ゲノムRNA

ゲノムRNA

I型FCoVのs遺伝子（とその周辺）が
II型CCoVのs遺伝子（とその周辺）に置き換わる

ゲノムRNA

図２

図 2　II 型 FCoV の発生
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FIPを発症

経口感染
経鼻

FECV
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体内からFECVを排除

FECVに持続感染
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が継続

遺伝子変異によってFECVが
マクロファージへの感染性を獲得

→FIPVへと変化

FECV

FECV FIPV

図３
図 3　FCoV（FECV および FIPV）の感染環

図 4　FECV から FIPV への変異に関わるとされる遺伝子およびアミノ酸
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この部位にプロテアーゼである Furin が作用する
と、S タンパク質が S1 ドメインと S2 ドメインに分
割される。FCoV では、Furin 開裂部位のアミノ酸
配列（-R-R-S/A-R-R-S-）が保存されている場合は、
FECV であり、Furin 開裂部位またはその近傍のア
ミノ酸が変化している場合は、FIPV である可能性
が高いと推察されている（R はアルギニン、S はセ
リン、A はアラニン）。一方、健康猫由来 FCoV と
FIP 発症猫由来 FCoV の Furin 開裂部位を比較した
場合、Furin 開裂部位としての最小モチーフである
-R -X-X-R-（X は任意のアミノ酸）の保有率は、FIP

発症猫由来 FCoV の方が高いという結果も得られて
いる 35）。③は、健康猫由来 FCoV と FIP 発症猫由来
FCoV の 3a 遺伝子、3b 遺伝子および 3c 遺伝子（い
ずれも機能不明のタンパク質をコードするアクセ
サリー遺伝子）を比較したところ、FIP 発症猫由来
FCoV において 3c 遺伝子の欠失やナンセンス変異
が観察されやすいという研究結果に基づく 36, 37）。④
は、疫学的には FIP 発症との関連が明確にされてい
ないが、in vivo 研究において 7b 遺伝子の一部、ま
たはすべてを欠損させた FIPV は病原性を完全に失
うことが観察されている 38）。したがって、7b 遺伝

子も FCoV の生物型の変化に関与する可能性が指摘
されている 39）。①から④については、いずれも病原
性との関連を示す決定的な証拠が得られておらず、
未だに仮説の域を脱していない。最近、健康猫由来
FCoV と FIP 発症猫由来 FCoV のゲノムが新たな手
法で解析された 40）。それによると、FECV から
FIPV への生物型のスイッチは想定されるよりもは
るかに多い遺伝子変異が関与することが確認され
た。FCoV の内部変異仮説については、他のコロナ
ウイルスの病原性の理解も踏まえ、証明されるべき
課題であろう。

Ⅳ. FCoVの抗体依存性感染増強
（Antibody-dependent enhancement：ADE）

　ADE とは、ウイルス感染症において抗体の存在
がその発症を促進する現象である。ADE は、新型
コロナウイルス感染症をはじめ、さまざまなウイル
ス感染症で懸念されているが 41, 42）、宿主レベルで実
際に ADE の発現が確認・実証されているのは、ヒ
トのデングウイルス感染症と FIP のみである 43, 44）。
FIP の ADE の概略を図 5 に示した。FIP の ADE は

FIP発症

FIP発症

発症までの
期間が短縮

FIPV

FIPV

抗FCoV抗体
陽性（＋）猫

抗FCoV抗体
陰性（－）猫

FIPV

抗FCoV-S IgG

ウイルスレセプター

Fcγレセプター

ウイルス産生量の増加

各種サイトカイン産生量の増加
FIP発症

マクロファージ

A

B

図５

図 5　FCoV の ADE　A.in vivo 実験（抗 FCoV 抗体陽性猫を用いた FIPV 攻撃試験）における
FCoV（FIPV）の ADE。B. in vitro 実験における FCoV（FIPV）の ADE。　　　
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1980 年代の米国においてその存在が確認された 45）。
ADE の発現機序は 1990 年代の日本（北里大学、宝
達・小山ら）、および米国におけるモノクローナル抗
体とマクロファージを用いた解析によって明らかに
された 46, 47）。現在、FIP の ADE については次のよ
うに解釈されている。すなわち、FCoV の S タンパ
ク質に対する抗体（抗 FCoV-S IgG）と結合したウ
イルス（ここでは FIPV）がマクロファージ表面の
Fc γレセプターに結合することで、通常の感染条
件（抗 FCoV-S IgG と結合していない状態）よりも
感染効率が 10 ～ 100 倍上昇する 48）。なお、FIPV が
抗 FCoV-S IgG を介してマクロファージに感染する
際、ウイルスレセプターは使用しない 49）。実際に S

タンパク質を免疫した猫に FIPV を実験感染させる
と発症が早まることが確認されている 50）。著者らは、
ADE の発現によって FIP の発症が早まる機序を研
究している。今のところ、抗 FCoV-S IgG とともに
FIPV をマクロファージに感染させると、ウイルス
産生量の増加とともに、炎症に関わるサイトカイン

（TNF- α、IL-1 β、IL-6 および VEGF など）が過剰
に産生されることを明らかにした 51 ～ 54）。おそらく、
これらのサイトカインの過剰な産生が FIP の発症
を速めていると推察される。FIP のワクチン開発に

おいて、ADE は大きな障壁である。最近では、細
胞性免疫を優位に誘導することで液性免疫（抗体）
が関与する ADE の誘導を抑制するようなワクチン
も検討されているが、残念ながら実用化には至って
いない 55, 56）。

Ⅴ. FIPの診断

　FIP は複雑な病態を示すため、院内検査（シグナ
ルメント、一般臨床検査、画像診断、血液検査）と
院外検査（ウイルス学的検査：遺伝子検査および抗
原検査、血清学的検査、病理組織学的検査）のそれ
ぞれの結果をもとに総合的な診断を行う（図 6）5, 12）。
なぜ、遺伝子検査や抗原検査を院外で実施するのか、
という点については、獣医療の場合、専属の検査技
師を配した臨床検査室がある動物病院はほとんどな
く（大学付属の動物病院などを除く）、感染症の検
査は主に獣医師自身が実施しているという背景を理
解する必要がある。また、ウイルス感染症の診断に
は抗原検出用の簡易検査キットが利用されることが
多いが、FIP ではそのようなキットが市販されてい
ない。したがって、FIP の病原体検査は院外の検査
会社に頼らざるを得ないのが実状である。

稟告

シグナルメント：年齢が２歳未満、雄、純血種、多頭飼育など
病歴：体重減少、腹部膨満、発熱、元気消失、眼の異常など

一般検査

発熱、打診による体液貯留の確認、腎・リンパ節の腫大、虹彩の色調変化など

血液検査

生化学検査：高ビリルビン、高グロブリン、高タンパク質、炎症マーカーの高値など
血球検査：非再生性貧血、マイクロサイトーシス、好中球増加、リンパ球減少など

FCoV遺伝子検査

FCoV抗原検査

抗FCoV抗体検査 (院内検査も可能)

院
内
検
査

院
外
検
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図６

図 6　FIP の診断における検査の概略
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　飼い主とともに FIP を疑う猫が来院した場合、FIP

のリスク因子やシグナルメントに関する情報を聞き
出す。一般的に FIP を発症しやすいのは、2 歳未満
の雄猫（未去勢）であるが、これは該当する猫の行
動様式がその発症のしやすさに影響している。猫の
品種の違いと FIP 発症の関係については、科学的に
証明されていないが、少なくとも雑種より純血種の
方で発症しやすいことが明らかにされている 5, 12）。
また、多頭飼育環境下では FIP を発症する確率が
上昇する傾向がある 57）。また、他のウイルス感染症
と同様、ストレス負荷や免疫不全の誘発（猫の場合
は猫白血病ウイルスや猫免疫不全ウイルスの感染な
ど）は、FIP 発症の確率を高める。臨床所見に関し
ては、最初にウイルス感染症によく見受けられる症
状（元気消失、食欲減少、抗菌剤に反応しない発熱
など）が観察される。その後に腹部の所見（腹水の
貯留、腫瘤の存在：化膿性肉芽腫）、胸部の所見（胸
水の貯留、心嚢水の貯留）、神経系の所見（異常行動、
中枢前庭経路の徴候など）、眼の所見（ブドウ膜炎、
瞳孔異常など）、その他の所見（稀に皮膚症状など）
が観察される。臨床所見を観察する場合、超音波検
査や X 線検査などの画像診断を併用する。神経系
の所見を呈した猫において水頭症、脊髄空洞症、大
後頭孔ヘルニアなどが疑われる場合、CT や MRI に
よる観察も行われる。血液検査においては、全血球
検査の所見（非再生性貧血、リンパ球の減少、桿状
核好中球の増加、血小板減少）および血液生化学検
査の所見（グロブリンおよび総ビリルビンの増加、
アルブミンの減少、炎症マーカーの増加）が観察さ
れる。これらは、FIP を発症した猫において認めら
れる所見ではあるが、特異的な所見という訳ではな
い。したがって、院内検査では、症状が類似する疾
患（細菌性胸・腹膜炎、腫瘍、トキソプラズマ症、
膵炎など）をイメージしながら FIP の診断を進める
必要がある。これらの院内検査において FIP を発症
していることが強く疑われる場合、院外検査である
FCoV の遺伝子検査および抗原検査へと進む。なお、
抗体検査であるが、最近では簡易キットが市販され
ており、FIP の院内検査の新たな 1 項目（FCoV 感染
歴の確認）として一部の動物病院で利用されている。
　ウイルス感染症では、発症個体における病原体の
遺伝子、または抗原の検出が確定診断につながる。
しかし、FIP では、遺伝子または抗原を検出しても

確定診断につながりにくい。これは、前述した
FECV と FIPV という 2 つの生物型の存在が影響し
ている。すなわち、FIP を疑う症状の猫から FCoV

遺伝子または FCoV 抗原が検出されても、「FIP を
発症している FIPV 感染猫」か、それとも「FIP と
似た症状を発症している FECV 感染猫」か、を区
別することは不可能、ということである。現在、
FIP において最も診断的価値が高い方法は、FIP を
疑う症状の猫の病変部位から採取したサンプルを用
いてFCoV遺伝子またはFCoV抗原を検出すること、
である。これを踏まえると、化膿性肉芽腫から針穿
刺や細針吸引で回収した組織・細胞、腹水または胸
水から FCoV 遺伝子または FCoV 抗原が検出できれ
ば、検査した猫は FIP であると診断しても臨床上
問題ないといえる。しかし、実際の動物病院では、
FIP 特有の病変を呈さない猫も少なくない（神経症
状または眼病変のみを発症した猫など）。このよう
な猫では、血液を用いた遺伝子検査が実施されるこ
ともある。しかし、血液を用いた検査の感度と特異
度はともに低く、その結果は診断において参考程度
の扱いとなる。

Ⅵ. FIPの治療

　FIP では、ADE が起きるのでワクチンの開発は
困難である。そのような背景において、FIP の治療
薬の開発・同定が進められてきた。FIP は数多くの
コロナウイルス感染症の中で治療の研究が行われた
最初の疾患である。FIP の治療に関して、本疾患は
炎症性疾患であるため、当初は、ステロイド剤を始
めとした免疫抑制剤の使用が主流であった。 しか
し、免疫抑制剤の使用は一過性の寛解状態をもたら
したものの、治療を開始して数週間後には症状が再
燃して死亡する例が少なくなかった。
　免疫抑制剤に変わって検討されたのが抗ウイルス
薬である。FIP の治療を目的とした抗ウイルス薬で最
初に注目されたのは、 I 型インターフェロン（IFN）
である。in vitro 試験において IFN は細胞毒性が生
じない濃度で RNA ウイルスに対して強力な抗ウイル
ス作用を示す 58）。そのため、さまざまなウイルス感
染症において抗ウイルス薬への適用の可能性が検討
されてきたが、多様な生理活性を示す IFN は、in 

vivo における抗ウイルス作用の判定が難しく、FIP に
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おいてもその効果について意見が分かれている 59,60）。
日本では、急性呼吸器疾患である猫カリシウイルス
感染症の治療を目的とした猫 IFN 製剤が動物用医
薬品として市販されている。したがって、適用外使
用のもとに FIP の治療に本製剤を使用することも
不可能ではない。しかし、IFN は生体における半減
期が短い（～数時間）61）。このため、慢性的な経過
を示す FIP で使用する際は、ヒトの PEG-IFN 製剤
のように半減期を延長させた猫 IFN 製剤が必要で
あろう。IFN が FIP の治療薬として検討された後、
しばらくは抗ウイルス薬の開発・同定の研究は停滞
した。しかし、2003 年に人における最初の致死性
コロナウイルス感染症である SARS が流行すると、
コロナウイルスに対する抗ウイルス薬の研究が注
目されるようになり、その結果として FIP の治療
薬の研究も再び活発となった。著者らも FIPV に対
して抗ウイルス効果を示す化合物をいくつか同定
した 62 ～ 64）。そのような状況の中、米国の研究者が
FIPV に対して強力な抗ウイルス効果を示す化合物
を開発した 65）。この化合物は、FCoV の 3C 様プロ
テアーゼ（3CLpro または Mpro）の酵素活性を阻
害する物質（Mpro 阻害剤）であり、GC376 という
名称で研究に使用された。GC376 は、実験的に FIP

を発症した猫だけではなく、実際に動物病院におい
て FIP と診断された猫に対しても高い治療効果を
示した 66,67）。現在、新型コロナウイルス感染症の治
療薬として Mpro 阻害剤が用いられているが 68）、
FIP では 2010 年代に Mpro 阻害剤の治療薬として
の有効性がすでに確かめられていた、という点は注
目に値する。FIP の治療を目的とした抗ウイルス薬
として、GC376 の次に注目された化合物は GS-

441524 である。GS-441524 は Gilead Sciences の
Cho らが作製した C- ヌクレオシドアナログの 1 つ
であり、リボースの 1 位にシアノ基が結合したもの
である 69）。GS-441524 は、そのスクリーニングの
段階において RNA ウイルスに対して抗ウイルス作
用を示し、特に SARS コロナウイルスに対して強い
作用を発揮した。GS-441524 は、新たに複製また
は転写されたウイルスゲノム RNA またはウイルス
mRNA に取り込まれることで抗ウイルス作用を示
す。GS-441524 が SARS コロナウイルスに対して抗
ウイルス作用を示すという知見をもとに、米国で
FIP の治療薬としての GS-441524 の可能性が検討

された。その結果、GS-441524 は in vitro において
FIPV に対して抗ウイルス作用を示すとともに、実
験的に FIP を発症した猫に対して高い治療効果を
示した 70）。その後、動物病院において FIP と診断
された 31 頭の猫に対して GS-441524 を用いた治療

（2mg/kg、q24h、12 週間毎日投与）が試みられた。
GS-441524 を投与した 31 頭の猫のうち 28 頭が寛
解を示し、再発症した 8 頭に対して GS-441524 を
追加投与したところ、7 頭が再び寛解した 71）。すな
わち、GS-441524 は FIP の治療薬として優れた効
果を発揮することが示された。なお、新型コロナウ
イルス感染症の治療に用いられているレムデシビル
は、GS-441524 の1アミドリン酸プロドラッグである 72）。
GS-441524 と同様、レムデシビルも FIP に対して
治療効果を示すが、GS-441524 は経口投与が可能
であるのに対してレムデシビルは、静脈内注射を行
う必要があることから、獣医療では GS-441524 を使
用する傾向にある。最近、日本国内では新型コロナウ
イルス感染症の治療薬の 1 つであるモルヌピラビル
が FIP の治療薬として使用される傾向がある。モル
ヌピラビルも FIP に対して治療効果を示す可能性が
報告されている 73）。しかし、変異ウイルスを生み出し
やすいこと 74）、ヒトでは 18 歳未満の使用は禁忌であ
ること（注：FIP は若齢猫で発症しやすい）75）、猫
に対する副作用が不明であること、などを踏まえる
と、たとえ FIP に対する治療効果を示すとしても、
モルヌピラビルは GS-441524 と比べると安心して
使用できる薬剤とはいえない状況かもしれない。
　このように、FIP の治療において有効性を示す抗
ウイルス薬はいくつか存在するが、いずれも動物用
医薬品として国内未承認であり、そもそも猫におけ
る薬物動態もほとんど検証されていない。

おわりに

　宿主の生命を脅かすような感染症の対策の基本
は、ワクチンによる予防であろう。しかし、FIP で
は ADE が認められるため、ワクチン開発は困難を
極めている。従って、FIP の対策は治療に頼らざる
を得ない。しかし、動物用医薬品として認可された
FIP の治療薬は存在しない。そのため、獣医師は適
用外使用の元に GS-441524 やその他の化合物を用い
て FIP の治療を試みているのが現状である。今後は、
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臨床獣医師を中心に、これらの化合物が動物用医薬
品として認可されるための治験の実施が期待され
る。また、FIP の病態は新型コロナウイルス感染症
における小児 COVID-19 関連多系統炎症性症候群

（MIS-C/PIMS）と類似していることから、MIS-C/

PIMS の動物モデルとしての FIP の応用を検討する
必要があろう 76）。コロナウイルスは多様性に富み、
ゲノムのわずかな変異によって表現型が大きく変わ
るウイルスも少なからず存在する（例えば、豚の伝
染性胃腸炎ウイルス）77）。コロナウイルスの多様性
について少しでも解明できるよう、著者らは今後も
研究を続けていきたい。
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話題の感染症（動物の感染症）
猫伝染性腹膜炎：ネコ科動物の致死性コロナウイルス感染症　髙野友美
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図１ 図１Bについて、文献2）より転載
図1Bについて　文献2）より転載

図 1　FIPの症状
　　　A. 腹水貯留による腹囲膨満を呈した猫。
　　　B. 腹囲膨満を呈した猫を開腹した像。褐色透明の滲出液の貯留が認められる。
　　　C. 腎臓における化膿性肉芽腫（矢印）。


