
 

Клинический ответ и ремиссия при неврологической 
форме ФИП 
 

Тропизм к моноцитам–макрофагам и диссеминация в центральную нервную 
систему 
Инфекционный перитонит кошек (ФИП) развивается тогда, 
когда мутировавший FCoV приобретает тропизм к 
макрофагам. Этот сдвиг приводит к рекрутированию 
моноцитов в системный кровоток и их локализации в 
сосудистой системе. Мутантный вариант FCoV, 
прогрессирующий до ФИП, приобретает эффективную 
репликативную способность внутри моноцитов и 
впоследствии транспортируется этими клетками в головной 
мозг и нервные ткани (Kipar and Meli, 2010). Неврологическая 
форма ФИП, как правило, наблюдается как продвинутая 
стадия «сухой формы» ФИП.  

Нейровоспаление 
Повышение уровней цитокинов, таких как IL-6, TNF-α, IL-1β и CXCL10, нарушает целостность 
гематоэнцефалического барьера, тем самым инициируя нейровоспалительный каскад, наблюдаемый при 
ФИП. Этот процесс облегчает проникновение как иммунных клеток, так и вирусных частиц в нервную систему 
(Dickinson, 2020; Cataldi et al., 2020). Вследствие этого инфекция и воспаление взаимно усиливают друг друга, 
формируя самоподдерживающийся цикл нейровоспаления. Преимущественная локализация антигена FIPV 
в цитоплазме макрофагов подтверждает роль этих клеток в качестве основного резервуара на протяжении 
прогрессирования заболевания (Rissi, 2018; Wang et al., 2018). В центральной нервной системе 
одновременное наличие менингоэнцефалита, васкулита и пиогранулематозного воспаления отличает 
неврологическую форму заболевания от других системных вариантов (Kipar and Meli, 2014; Wang et al., 2018). 

Клинические проявления 
Неврологическая форма ФИП проявляется в двух клинических вариантах: первичный неврологический ФИП 
и вторичный неврологический ФИП. 

1) Первичный неврологический ФИП: У этих кошек неврологические признаки являются наиболее 
выраженными начальными проявлениями и часто сопровождаются анорексией, снижением массы тела и 
вялостью. Лихорадка может присутствовать либо оставаться незамеченной. Примерно у половины кошек с 
первичным неврологическим ФИП также выявляются поражения органов вне центральной нервной 
системы; их гематологические показатели сходны с таковыми при системном ФИП. Напротив, у кошек, 
проявляющих исключительно неврологические признаки, показатели общего анализа крови и 
биохимического профиля нередко остаются в пределах нормы. Ранние признаки могут быть малозаметными 
и легко пропускаться (Pedersen, 2019). 
К ранним клиническим индикаторам относятся облизывание стен или пола, мышечные фасцикуляции, 
анизокория и поведенческие изменения. На ранних этапах кошки становятся неохотными к прыжкам на 
возвышенные поверхности. По мере прогрессирования заболевания развиваются нарушения координации 
и слабость тазовых конечностей, а также становится заметной плантеградная постановка конечностей.  



 

В запущенных случаях могут появляться когнитивные нарушения, судорожные приступы и вестибулярная 
дисфункция (Timmann et al., 2008). Эти проявления в отдельных случаях могут быть связаны с поражением 
периферических нервных корешков или воспалительными состояниями, напоминающими 
полирадикулоневрит (Hartmann, 2005; Foley et al., 2008). 

2) Вторичный неврологический ФИП: При вторичном неврологическом ФИП у кошек вначале 
проявляются системные признаки ФИП, а вовлечение центральной нервной системы становится очевидным 
позднее по мере развития двигательной дисфункции. Данная форма часто возникает во время или после 
противовирусной терапии и представляет собой наиболее частую причину рецидива. Рецидивы, как 
правило, развиваются через 1–4 недели после завершения лечения. Поражение спинного мозга нередко 
остаётся недооценённым, несмотря на то что более 50% воспалительных заболеваний спинного мозга 
обусловлены ФИП. Вовлечение спинного мозга может приводить к недержанию мочи или кала, параличу 
тазовых конечностей или хвоста. По сравнению с поражением головного мозга данная форма 
характеризуется более высокой вероятностью формирования стойких неврологических дефицитов. 

Неврологическое восстановление и иммуномодуляция 

В случаях неврологической формы ФИП для достижения полной элиминации внутриклеточной вирусной 
персистенции и остаточных воспалительных поражений требуется минимум 12 недель (≈ 84 дня) 
противовирусной терапии (Renner et al., 2025; Felten et al., 2025; Murphy et al., 2024). Ряд исследований 
показал, что в неврологических и офтальмологических случаях часто необходимы более высокие дозы и 
схемы лечения продолжительностью ≥12 недель; в противном случае риск рецидива существенно возрастает 
(Coggins et al., 2023; Pedersen, 2019). 

Для эффективного контроля воспаления в ходе лечения ограниченная по длительности кортикостероидная 
терапия и применение противовоспалительных средств на протяжении всего курса противовирусного 
лечения способствуют улучшению восстановления и иммуномодуляции. В случаях с выраженными 
неврологическими симптомами на раннем этапе противовирусной терапии рекомендуется краткосрочное 
назначение преднизолона в дозе около 1 мг/кг/сут для контроля отёка, внутричерепного давления и 
воспаления (Tasker, 2023). Volk et al. (2011) показали, что до начала иммуномодулирующей терапии 
поражённые нервные волокна демонстрировали демиелинизацию и выраженную мононуклеарную 
инфильтрацию, тогда как после лечения становились очевидными регенеративные изменения. Таким 
образом, переход от гранулематозной фазы к регенеративной фазе ускоряется за счёт 
иммуномодулирующего вмешательства. 

Продолжительность противовирусной терапии и остаточные поражения 
 

 

 

 

 

 

Даже после завершения противовирусной терапии 
гранулематозные инфильтраты и остаточный вирусный 
антиген могут сохраняться в тканях в течение нескольких 
недель (Pedersen, 2019). Эта персистенция формирует основу 
для рецидива. Длительная продолжительность жизни 
тканерезидентных макрофагов и микроглиальных клеток 
делает их вирусными резервуарами (Jenkins and Hume, 2014; 
Ajami et al., 2007). Способность этих клеток сохранять 
жизнеспособность в течение месяцев способствует 
недостаточной эффективности коротких терапевтических 
протоколов при неврологической форме ФИП. 



 
Клинические исследования сообщили о частичной резистентности или субоптимальном ответе на GS-
441524, указывая на то, что повышение дозы и продление курса лечения способны привести к спасению 
рефрактерных случаев. de Witt Curtius et al. (2025) задокументировали неврологический рецидив, возникший  
через 17 дней после 42-дневного курса GS-441524; однако стабильная ремиссия была достигнута после 
второго курса лечения продолжительностью 84 дня. При неврологической форме ФИП протоколы GS-
441524 длительностью 84–100 дней ассоциируются с устойчивой ремиссией, тогда как преждевременное или 
укороченное лечение может нивелировать это преимущество (Pedersen and Jacque, 2021). 

В исследовании, оценивавшем молнупиравир в качестве спасительной терапии у кошек с рецидивом после 
лечения GS-441524 (а в некоторых случаях GC376), основными причинами рецидива были 
идентифицированы недостаточное дозирование и недостаточная продолжительность лечения (Roy et al., 
2022). Yoshida et al. (2025) сообщили, что у кошек, получавших молнупиравир, уровень SAA нормализовался 
рано, тогда как AGP нормализовался позже, а в неврологических случаях наблюдалось отсроченное 
клиническое улучшение в диапазоне от 15 до 77 дней. Эти данные позволяют предположить, что 
продолжающаяся репликация FIPV внутри макрофагов хозяина и долговременные инфекции микроглии 
могут приводить к реактивации заболевания при преждевременном снятии противовирусного давления. 

Недавние патоморфологические исследования продемонстрировали, что несмотря на противовирусную 
терапию, гранулематозные инфильтраты и остаточный вирусный антиген могут сохраняться в тканях в 
течение нескольких недель (фаза иммунопатологического остатка), предоставляя биологическое объяснение 
рецидивов и остаточных неврологических дефицитов (de Witt Curtius et al., 2025). Вследствие этого 
продолжительность лечения должна планироваться с учётом кинетики обновления микроглии (Pedersen and 
Jacque, 2021). 
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