
 

 

11

 Uludag Univ. J. Fac. Vet. Med. 
 27 (2008), 1-2: 11-17 

 

 

 

 

 

Kedi Enfeksiyonları 1: Zorlayan Tanı; Kedilerin Enf eksiyöz Peritonitisi 

 

Nilüfer AYTUĞ* 

 
 

Geliş Tarihi: 22.04.2009 

Kabul Tarihi: 29.04.2009 

 
 

Özet: Feline infectious peritonitis (FIP) kedi koronaviruslerinin (FCoV) virulent ve mutant bir formu tarafından 
oluşturulan, sistemik bir hastalıktır. Genç kedilerdeki en önemli ölüm nedeni olduğu bildirilmektedir. Bu virusun 
mutantı olduğu koronavirusler (FCoV), genellikle patojenik değildirler ya da bazı olgularda sadece hafif ishale 
neden olabilirler. Bu iki suş, birbirlerinden morfolojik ya da antijenik olarak ayrılamazlar. Bu nedenle FIP’in 
tanısı çok zordur. Olası tanı, klinik bulgular ve bazı kan parametrelerindeki karakteristik değişiklikler sonucunda 
koyulur. Tanıyı kesinleştirmek tek bir test temelinde mümkün değildir. Klinik bulgular, laboratuar bulguları ve 
seroloji birlikte değerlendirilmelidir.  

Enfeksiyonun kesin tedavisi yoktur. En etkin tedavi kedilere özgü interferon omega uygulanmasıdır. Mevcut tek 
aşı vardır ancak etkinliği tartışmalıdır ve diğer aşılar gibi % 100 etkili olduğu söylenemez.  

Anahtar Kelimeler: FIP, koronavirus, kedi. 

 

Infectious of Feline 1: A Challenging Diagnosis; 
Feline Infectious Peritonitis 

 

Abstract:  Feline infectious peritonitis (FIP) is a systemic disease induced by virulent mutant forms of Feline 
Coronavirus (FCoV) and is a major infectious cause of mortality in young cats. This virus is a mutation of the 
Feline Enteric Coronavirus (FECV) that is either non-pathogenic or causes only mild intestinal disease. Those 
two strains can not be distinguished from one another morphologically or antigenically. This is what makes FIP 
diagnosis so challenging. The diagnosis of feline infectious peritonitis in most patients is complicated. Currently 
the presumptive diagnosis of FIP is based on clinical data and characteristic changes in some blood parameters. 
No single laboratory test is reliable for the diagnosis.It should never be based solely on one diagnostic test. Clin-
ical signs, laboratory findings, and serologic testing that need to be considered.  

The most effective treatment, feline interferon omega,. There is currently only one FIP vaccine, and, like all 
vaccines, it is not 100% effective. 

Key Words: FIP, coronavirus, cat. 
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Giri ş 

Kedilerin Enfeksiyöz Peritonitisi (FIP) 
kedi coronavirüslerinin (FCoV) neden olduğu bir 
enfeksiyondur. Coronavirüsler birçok memeli ve 
kuşta yaygın olarak bulunan bir patojendir. Her-
hangi bir RNA virüsünden daha büyük RNA 
genomuna sahiptirler ve bu nedenle, genetik 
materyalin replikasyonu sırasında küçük RNA 
virüslere göre daha fazla hata şekillenir1,13,17. 

Kedi koronavirusları bimodal bir 
patogenite dağılımı gösterirler. Düşük virulensli 
suşları Feline Enteric Coronavirus-FECV hafif 
ishal, FECV nin mutantı olduğu düşünülen yük-
sek virulensli suşları da Feline Infectious 
Peritonitis Viruses (FIPV) letal FIPV’e neden 
olurlar2,13.  

FCoV ile enfekte kediler tamamen sağlıklı 
kalabilirler, bununla birlikte,FCoV ile enfekte 10 
kediden birisinde genellikle de ilk bulaşıyı taki-
ben, FIP geliştiği bildirilmektedir. FIPV taşıyan 
tüm kediler aynı zamanda FECV de taşır, oysa 
FECV taşıyan tüm kedilerde FIP gelişmez3,17.  

Ne yazık ki FIP’in bireylerdeki oluşumu-
nu hangi faktörlerin desteklediği henüz bilin-
memektedir. Bir teoriye göre çoğu kedi hastalığa 
neden olma yeteneği çok düşük olan suşlarla 
enfekte olmakta, virüs replike oldukça oluşan 
mutasyonlar virüsün daha patojen hale gelmesi-
ne yol açmaktadır. Bir kedinin bireysel olarak 
FCoV enfeksiyonuna vereceği yanıt immun sis-
temi ve maruz kaldığı virüs suşunun doğası tara-
fından belirlenir6,8. 

Potansiyel olarak FIP’e neden olan pato-
jenik mutasyonlar genellikle viral replikasyon 
hızı çok yüksek bir seviyeye ulaştığında ortaya 
çıkar. Bu nedenle FIP viral replikasyonun arttığı 
immunsupresif kedilerde daha fazla görülür. 
Örneğin çok genç ya da çok yaşlı kediler, 
immunsupresif hastalıklar ya da kedilerin ope-
rasyon, aşırı kalabalık vb nedenlerle stres altında 
olanlar diğerlerine oranla daha fazla risk altında-
dır8. Genetik faktörlerin de hastalığın oluşumun-
da etkin bir role sahip oldukları bilinmektedir. 
Đran, Birman, Burmese ve Bengal kedileri gibi 
bazı ırklar ve bazı aileler FIP’e diğerlerinden 
daha fazla yakalanırlar13.  

Bulaşma ve patogenez: 

FIP’in nasıl bulaştığı hala tam olarak bi-
linmemektedir. Kedilerin çoğunda FCoV hasta-
lık oluşturmadan enterositlerdeki varlığını sürdü-
rür. Bu kediler dışkılarıyla FCoV’ü yayarak 
diğer kedileri enfekte ederler. Virüs kediler ara-
sında dışkı ya da salyanın oral ve nazal dokulara 

bulaşması ile de yayılır. Bazı kedilerde FCoV 
enterositlerden ayrılarak dolaşımdaki monosit ve 
doku makrofajlarını etkiler. Makrofajlar ve 
monositler kendilerini virustan temizleyemez-
ler5,6.  

Enfekte kediler tarafından virus yayılımı 2 
ay kadar devam eder. Enterik enfeksiyonun bu-
laşmasında idrar ve dışkı kaplarının etkin olduğu 
düşünülmektedir. Çok kedili ortamlara giren 
hemen tüm tüm kediler FCoV ile enfekte olurlar. 
FCoV partikülleri ağız yolu ile alındıktan sonra 
24 saat içinde tonsiller ve ince barsaklarda bulu-
nabilir. Bu kediler yaklaşık 1 haftada serolojik 
olarak pozitiftirler. Takiben 14 gün içinde de 
sekum, kolon, mezenterik lenf nodülleri ve kara-
ciğer enfekte olur, 2-4 hafta içinde FCoV’a karşı 
antikor oluşmaya başlar, Enfekte kediler, 2 gün 
gibi kısa bir sürede de dışkıları ile etkeni yay-
maya başlarlar. Moleküler teknikler kullanılarak 
dışkı ile virüs yayılımının 10 aya kadar değişen 
sürelerde devam ettiği bildirilmi ştir4,10,19.  

FCoV ile enfeksiyonu takiben 4 olası geli-
şim söz konusudur20,25.  

1. Bazı kedilerde (yaklaşık % 10 unda) 
virus mutasyona uğrar ve FIP’e neden olan farklı 
bir virusa dönüşür.  

a. Bu kedilerin bazılarında hücre ilişkili 
immun yanıt gelişmez ve kedide yaş FIP 
şekillenir. 

b. Bazı kedilerde kısmi bir koruyucu hücre-
sel bağışıklık gelişir ve kedide mutant 
virus, kuru FIP’e neden olur. 

c. Bazı kedilerde tam bir hücresel yanıt geli-
şir ve bu yanıt enfeksiyonu hücresel 
immun yanıtın herhengi bir nedenle baskı-
landığı ana kadar engeller (yaşlılık, FeLV, 
FIV, kemoterapi). 

2. Kediler FCoV ile eçici olarak enfekte 
olur, virusu 2–3 ay boyunca yayar, seropozitif 
hale gelir, virus yayılımı durur ve seronegatif 
olur. Bu kediler tekrar enfeksiyona duyarlıdırlar.  

3. Yaşam boyu taşıyıcı ancak sağlıklıdırlar 
(%13). 

4. Çok az bir kısmı da doğuştan dirençli-
dir.  

Klinik Tablo: 
FIP’ın klinik bulguları kedinin immun du-

rumu ve enfeksiyona daha önce maruz kalıp 
kalmadığı ile ilişkili olarak değişkendir. 
Đnkubasyon süresi aylar hatta yıllar alabilir, özel-
likle kuru FIP olgularında inkubasyon süresi 
daha uzundur7,10. 
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Klinik FIP genellikle 6 ay-5 yaşlı kediler-
de, özellikle de 6 ay-2 yaşlı olanlarda görülür18. 
Bununla birlikte 2 aylık olan kedi yavrularının 
FIP nedeni ile öldükleri de bilinmektedir. Erişkin 
kedilerde FIP enfeksiyonu aylar hatta yıllarca 
süren kronik bir formda seyreder. Bu nedenle 10 
yaşında ve o güne kadar evin dışına çıkmamış 
bir kedideki klinik belirtilerin FIP’a atfedilmesi 
edilmesi olası ve gerçekçi bir yaklaşımdır. En-
feksiyonun anneden bulaşabildiği de dikkate 
alınmalıdır20,21. 

FIP iki formda görülür. Efüsiv form 
peritonitis ya da pleuritis ile ya da her ikisi ile 
birden karakterizedir1,2,6,13,17.  

Non-efüsiv ya da kuru form ise, lenf no-
dülleri, böbrekler, gözler ve merkezi sinir sistem 
gibi organlarda granülamatoz lezyonlara neden 
olur2,13,17. 

Efüsiv FIP, yaygın bir vaskulit ile karakte-
rizdir, bu durum proteinden ve fibrinden zengin 
sıvının damar dışına sızmasına neden olur. Anti-
kor titreleri immuniteyle doğru orantılı olmasa 
da titreler efüsiv FIP lezyonlarının kendiliğinden 
gelişimi ile yükselir. Bu hastalıktan korunmada 
en etkili koruyucu sadece antikorlar virusun 
replikasyonu için en fazla tercih ettiği fagositik 
hücreler tarafından virus alınımını aktive ettiği 
için hücre kökenli immunitedir6,17,18,21. 

Kuru FIP’li kedilerde aralıklı ateş ve iş-
tahsızlık haftalarca devam edebilir. Klinik mua-
yenede anterior uveitis,chorioretinitis, böbrek-
lerde düzensizlik, ya da mesenterik lenf nodülle-
rinde büyüme, karaciğerin etkilenmesi halinde 
sarılık, saptanabilir6,13. Kedilerin bir kısmında 
nörolojik belirtiler şekillenir, belirtiler genellikle 
sinir sisteminde etkilenen bölgeyi, meningitis ya 
da ostrüktif hidrosefalusu yansıtır. Ataksi, 
nistagmus, reflekslerin kaybı, parapare-sis, 
vestibular ataksi gibi nörolojik bulgular gözlenir. 
Kuru FIP’de retinal vasculitis’in şekillenmesi 
destekleyici diğer bulguların varlığında, tanı 
açısından patognomik olarak değerlendirilebi-
lir 17,18.  

Tanı: 

Kedi hastalıkları içinde tanısı en zor ve 
tartışmalı olan enfeksiyon FIP’tir. Diğer hasta-
lıkların tanısında uygulanan bilinen tanı yöntem-
leri (PCR, seroloji) ve FCoV enfeksiyonunun 
kontrolu için uygulanan ölçemler, veteriner he-
kimler açısından hala tartışmalıdır ve çelişkilere 
neden olmaktadır. Bu durumun FCoV enfeksi-
yonuna ilişkin dinamiklerin ve enfeksiyonun 
pathogenesisinin hala anlaşılamamış olmasından 
kaynaklandığı düşünülmektedir1,23,25. 

FIP kedilerde görülen tanısı en zor hasta-
lıktır. FIP’ın efüsiv formunun tanısı, kuru form-
dan daha kolaydır. Bir kez pleural ya da 
peritoneal efüzyon geliştiğinde sıvının makros-
kobik ya da mikroskobik muayenesi klinik tanı 
için yeterli olacaktır. Kuru formun tanısı daha 
zordur çünkü klinik tablo belirgin değildir 7,18,19.  

Hastanın tüm bilgi ve verilerinin birlikte 
değerlendirilmesi tanıya yardımcı olur. Hastanın 
yaşı, cinsiyeti ve ırkının sorgulanması ile hasta-
lığa ilişkin ilk ipuçlarına ulaşılabilir. FIP tüm 
kedilerde görülebilmesine rağmen daha çok < 3 
yaşlı genç kedilerde görülür. Bazı raporlar en-
feksiyonun daha çok erkek kedilerde görüldüğü-
nü bildirmektedirler ancak bu bilgi henüz genel-
leşmemiştir. Benzer şekilde, belli ırkların hasta-
lığa diğer kedilerden daha fazla predispoze ol-
duklarını da bildirmektedirler. Hastadan tam bir 
anamnez alınması büyük önem taşır10,12,13,21. 

Klinik bulgular: Etkilenen kedilerde kilo 
kaybı, iştahsızlık, ateş, antibiyotiklere yanıt alı-
namaması gibi klinik bulgular vardır. Yaygın 
olarak ikterus ve membranlarda solgunlaşma 
görülebilir. Bazı kedilerde retinal hemorajilere 
rastlanabilir, bu bulguların gözlendiği olgularda 
ayırıcı tanı listesine FIP mutlaka eklenmelidir21.  

Hematoloji ve biyokimya: Hem efüsiv 
hem de nonefüsiv formda total lökosit sayısı 
belirgin şekilde yükselmiştir, absolut bir nötrofili 
vardır ve lenfosit sayısı düşüktür. FIP ile birlikte 
FeLV enfeksiyonu da olan kedilerde belirgin bir 
panlökopeni saptanır. Çoğu FIP olgusunda orta 
derecede şiddetli anemi görülür19,20.  

Serum biyokimyasal: Hiperglobulinemi 
ile ili şkili olarak total protein düzeyinin yüksel-
mesi FIP olgularının % 40-50 sinde karşılaşılan 
bir durumdur. Hipoalbuminemi, hiperbilirubi-
nemi, azotemi, ALT ve ALP düzeylerinde artış 
şekillenmesi de karşılaşılabilecek diğer problem-
lerdir. ALT ve ALP düzeylerindeki artış çok 
belirgin değildir 20.  

Beyin Omurilik Sıvısı (CSF): Yangısal 
hücre birikimi nedeni ile örnek alınması güç 
hatta bazen olanaksız olabilir. Nörolojik belirti-
lerle karakterize olgularda protein düzeyi artmış-
tır (> 200 mg/dL (2 g/L) ve beyin omurilik sıvı-
sında lökositler artmıştır (pleocytosis )13. Hakim 
hücre, dejenere olmamış nötrofiller ve daha az 
sayıda aktive olmuş makrofajlarla karakterizedir. 
Bu durum pyogranulamatöz yangıyı yansıtır23.  

Sıvı analizi: Peritoneal ve pleural 
efüzyonlar karakteristiktir. Sıvı örneği öncelikle 
hücresel ve total protein içeriği açısından ince-
lenmelidir. FIP de sıvı açık-koyu sarı renkli, 
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yapışkan ve yoğundur, çoğunlukla fibrin parça-
ları içerir. Buzdolabında bırakıldığında pıhtılaşır. 
Yoğunluğu 1017-1047 arasında değişir, bakteri-
yel enfeksiyon şekillenmedikçe sterildir. FIP 
deki efüzyon yüksek protein içeriği ile (>3.5 
g/dl) modifiye transüdat olarak sınıflandırılır, 
oysa hücresel içeriği transüdatla uyumludur 
(<5.000 nukleuslu hücre/ml). A:G oranının 
<0.45 olması FIP için tipiktir. Tüm olgularda 
protein içeriğinin % 50 sini globulinler oluşturur. 
Modifiye Wright's boyası ile boyandığında, yük-
sek protein içeriği nedeni ile arka plan pem-
be/mor boyanır. Yüksek yoğunluğa rağmen sıvı 
hiposelülerdir. Đçerdiği başlıca hücreler lökosit-
ler, özellikle de makrofaj ve nötrofillerdir, kıs-
men de mesothelial hücre görülür13,19,20.  

Özetle A:G < 0.45 ve > 3.5 g/dl total pro-
tein değeri, nötrofil ve makrofajların ağırlıkta 
olduğu düşük hücresel içerik efüsiv FIP için 
tanısaldır. Ayırıcı tanı açısından, benzer özellikte 
sıvı birikimine neden olan lenfositik kolangitis, 
tümörler, genellikle de karaciğer tümörleri mut-
laka elimine edilmelidir21.  

Katrin Hartmann tarafından tanımlanan 
Rivolta testi de pratik olarak klinikte uygulana-
bilecek bir testtir. Bir damla %98 lik asetik asit, 
5 ml distile suyla karıştırılır. bir damla efüzyon 
yavaşca akıtılarak hazırlanan karışımın üzerinde 
bir tabaka oluşturulur. Efüzyon kaybolur ve sıvı 
berrak kalırsa test negatif, damla yüzeyde kalır 
ya da yavaşça dibe dogru giderse test pozitiftir. 
Pozitif sonucun prediktif değeri 0.86, negatif 
sonucun ki ise 0.97’dir ya da sıvıya bir damla 
%98 asetik asit solüsyonu damlatılması yüksek 
protein içeriği nedeni ile pıhtılaşmaya neden 
olacaktır. Negatif sonuç alınması FIP olasılığının 
elimine edilmesini sağlar16. 

Abdominal, pleural ya da perikardiyal sı-
vıda direkt immunofloresens: Diğer destekleyici 
sıvı analizi bulguları ile birlikte abdominal / 
pleural / pericardial sıvıda FCoV pozitif makro-
fajların saptanması, FIP için oldukça destekleyi-
cidir (%100 spesifik)21.  
Akut-faz proteinleri ; alpha-1- acid glycoprotein 
(AGP): Enfeksiyonlar ve yangısal durumlarda 
ortaya çıkan bir akut faz proteindir ve FIP’a 
spesifik değildir. Bununla birlikte, FIP’li kedi-
lerde plazma ya da efüzyon AGP düzeyleri > 
1500 µg/ml’dir. Duthie et al (1997) serumdaki 
düzeylerinin >1.5 g/L olduğunu bildirmişlerdir. 
Serum, plazma ya da efüzyonda yüksek düzeyde 
olması, benzer klinik bulgularla karakterize di-
ğer hastalıklardan ayırt edilmesi açısından önem-
lidir. Ayırıcı tanıda kardiyomyopati ve 
neoplaziler gibi yangısal olmayan durumlar da 
dikkate alınmalıdır18,20,21. 

Serum amiloid A (SAA): FCoV2 e maruz 
kalan kedilerle karşılaştırıldığında SAA’da 10 
katı bir artış belirlenmesi FIP için iyi bir belir-
teçtir21.  

Plazma proteinleri: Non spesifik olmakla 
birlikte, FIP’li kedilerde rastlanan en kalıcı bul-
gu total serum protein düzeyindeki artıştır. 
Efüsiv formun görüldüğü kedilerin %50’si, kuru 
FIP’li kedilerin de % 70’inde plazma proteinleri 
7.8 g/dl’den yüksektir. Karakteristik olarak 
albumin normalden düşük, globulin fraksiyonları 
ise yüksektir. Albumin: globulin (A:G) oranı (< 
0.6)’ndaki yükselme serum globulin düzeylerin-
deki artışla ilişkilidir. Merkezi sinir sistemi ve 
göze ilişkin klinik bulguların belirlendiği kuru 
FIP de klinik bulgularla birlikte serum globulin 
düzeyindeki yükselmenin belirlenmesi tanıyı 
doğrular18,20,21.  

Ne yazık ki FCoV nin virülent suşları 
antijenik ve genetik olarak diğer kedi korona-
viruslerinden ayırt edilemez ve bu durum tanısal 
testlerin yapılması çalışmalarını ve enfeksiyonun 
tanısını güçleştirir. Bu nedenle FIP için oluşturu-
lan tanısal testler, virusun biyolojik davranışları-
na dayalı olmalıdır. Mutant FCoV’nin anahtar 
özelliği, makrofajlar/monositlerde süratli bir 
şekilde replike olmasıdır. Bu bağlamda oluşturu-
lacak olan tanısal testin güvenilirliği, bu esasa 
dayalı olması ile ilişkilidir 4,6,8,13. 

Anti FCoV antikor titresi ölçümü küçük 
hayvan hekimliğinde en fazla yanılgıya neden 
olan testtir. FIP’in tanısı için, FIPV için mü-
kemmel olduğu düşünülen ilk test 1976 yılında 
geliştirilmi ştir. Kısa bir süre sonra pekçok sağ-
lıklı kedinin FIPV'na karşı pozitif bulunması, 
üstelik de yüksek titreler tespit edilmesi üzerine 
test sorgulanmaya başlamıştır. Önceleri daha 
önce maruz kalmış olmaları olasılığı irdelenmiş 
ancak takiben suşların antijenik olarak benzediği 
ve serolojik olarak ayırt edilemediği anlaşılmış-
tır. Bu testler gerçekte herhangibir koronavirusu 
saptayabilirler21,22.  

Serumda koronavirusların varlığını sap-
tamak çin mevcut pekçok test vardır. Unutul-
mamalıdır ki FIP antikor testi yoktur. Antikor 
testi yapan laboratuarlar aslında coronavirus 
antikor titresini saptamaktadırlar. Bu bağlamda 
FIP antikor testi tanısal önem taşımaz. Buna 
rağmen FIP titrelerinin değerlendirilmesi sıra-
sında şunlara dikkat edilmelidir18,21,22. 

1. Kedi koronavirusa maruz kalmış ve etke-
ne karşı antikor şekillenmişse, 
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2. FCoV, TGE, bazı kedi aşıları ya da FIP 
aşısı uygulanmışsa hatalı pozitif reaksi-
yonlar alınabilir. 

3. Ya da,  

4. Enfekte bir kedi (PCR ile genetik test uy-
gulanabilir) antikor üretmiyor olabilir. Bu 
durumda kedinin dışkısı ile etkeni yayıyor 
olması olasılığı gözardı edilmemelidir. 

5. Hastalığın ileri evrelerinde tüm antikorlar 
viral antijene bağlanarak kompleksler 
oluşturdukları için serumda test için uy-
gun antikor bulunmayabilir. 

6. FIP’li kediler immunolojik olarak tüken-
miş olabilir, proteinden yetersiz beslenebi-
lir ve antikor oluşturmayacak kadar hasta 
olabilir. 

7. Düşük antikor titrelerine duyarsız bir test 
olabilir. 

8. Enfeksiyon perakutsa henüz antikor şekil-
lenmemiş ise hatalı negatif sonuç alınabi-
lir.  

Özetle koronavirus testinin pozitif olması 
bir kedide FIP olduğunu doğrulamadığı gibi 
negatif olması da hastalığı elimine etmez18.  

FCoV antikor titrelerinin saptanmasında 
günümüzde en güvenilen test IFA’dır. Kullanı-
lan IFA yöntemi laboratuarlar arasında değiş-
mekte, bu yöntem farklılıkları sonucu da etkile-
mektedir. Bu yöntemle enfeksiyonun tanısı an-
cak evde bakılan ve yaşı ileri kediler için destek-
leyici olabilir, nörolojik belirtilerle karakterize 
olgularda CSF de antikor titresi belirlenmesi, 
serumda belirlenmesinden daha etkilidir15.  

PCR az miktarda viral nükleoproteini sap-
tayan duyarlı ve spesifik bir testtir. Test spesifik 
bir virusa sahip olan nükleoprotein sekanslarını 
saptar. Problem FIPV’na spesifik nükleoprotein 
sekanslarının olmamasıdır çünkü her virus fark-
lıdır. Ayrıca bazı FcoV’lar barsaklardan invaze 
olarak sistemik enfeksiyon oluştururlar, bu ne-
denle serumda koronaviral protien sekanslarının 
saptanması patojenik koronaviruslarla enfeksi-
yonu doğrulamaz. Yanısıra PCR o kadar hassas 
bir testtir ki laboratuar ortamındaki RNA’ları 
tutarak hatalı pozitif sonuç verebilir. Bu nedenle 
PCR’ın uygulandığı laboratuar özel bir laboratu-
ar olmalıdır14. 

Virus izolasyonu klinik olarak pratik ol-
madığı için, koronavirus RNAlarının dışkıda 
saptanmasında en etkin yöntem RT-PCR dır. Bu 
test de FIPV (Feline Infectious Peritonitis Virus) 
ile FECV’ü birbirinden ayıramaz. Beş ay boyun-
ca coronavirus antikorları ve dışkı coronavirus 

RNA’sı negatif olan kediler, coronavirus nega-
tif.olarak değerlendirilirler26-31. Hem FIPV, hem 
de FECV’nin RNA sı kandan amplifiye edilebil-
diği için, pozitif sonuçlar her zaman FIP’in geli-
şimi ile ili şkilendirilemez15,32. 

Tanıda altın standart histopatolojik mua-
yenedir. Efüsiv formda bir ya da birkaç organda 
çok miktarda fibrin ve yangı hücresi birikimin-
den oluşan küçük beyaz plaklar halinde 
pyogranülamatöz lezyonlar ile göğüs ve karın 
boşluklarında sıvı birikimi vardır. Kuru formda 
efüzyon görülmez ve lezyonlar çok değişkendir. 
Renal korteksde pyogranuloma, kolonik duvarda 
kalınlaşma gibi çok değişken lezyonlar saptana-
bilir. Genellikle çeşitli organlarda, özellikle de 
akciğerler, karaciğer, böbrekler, barsaklar ve 
sentral sinir sisteminde granuloma ya da 
pyogranülomalar saptanır. Barsaklardaki büyük 
nodüller ultrasonografi sırasında saptanabilir. 
Ancak bu durumun diğer hastalıklarla genellikle 
de lenfosarkoma ile karıştırılması olasıdır21.  

Tedavi: 

FIP için uygulanan etkin bir tedavi ya da 
korunma yöntemi yoktur. Geleneksel olarak 
kortikosteroidler ve cyclophosphamide kullanıla-
rak klinik bulgular minimalize edilir. Kedi inter-
feronu ile glukokortikoidlerin birlikte uygulan-
ması umut veren bir yeniliktir. Bu yaklaşımın 
temeli FIP’li kedilerin IFN-gamma üretememe-
lerine dayanır16,17,24. Rekombinant feline inter-
feron omega (IFN omega) ilk kez FIP’in tedavisi 
amacı ile Ishida17 tarafından kullanılmıştır. IFN- 
omega başlangıçta 1 MU/kg dozda günaşırı uy-
gulanır, daha sonra hastalıkta bir gerileme sap-
tanması halinde haftada 1 defaya dönüştürülür. 
Ek olarak 1 mg/kg dozda dexamethasone 
intrathorasik ya da intraperitoneal yolla 1 kez 
uygulanır, aynı zamanda oral prednisolon 2 
mg/kg dozda günde 2 kez verilir. Đyileşme belir-
tileri gözlendiğinde doz 48 saatte 1 kez 0.5 
mg/kg’a çekilir. Ishida17’nın çalışmasında top-
lam 12 kedinin 4’ü tamamen iyileşmiş, 2’si de 4-
5 ay yaşamışlardır  

FIP’in tedavisine ilişkin bazı kişisel de-
nemeler pentoxifyline’in yararlarını ortaya koy-
maktadır. Efuzif ve kuru FIP’in tedavisi için 
önerilen protokol 10-15 mg/kg po pentoxifyline, 
12 saatte bir +prednisolon 1.1 mg/kg po 24 saat-
te bir +150 ünite interferon alfa po 24 saatte 
birdir. Bilindiği gibi pentoxifyline mikrovasküler 
kan akımının baskılandığı vasküler ve 
serebrovasküler hastalıkların tedavisinde kulla-
nılmaktadır. Pentoxifyline’in FIP’in tedavisin-
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deki etkilerini daha kesin ortaya koymak için 
daha fazla çalışma yapılması gereklidir21,22,24. 

Korunma: 

FIP’ten etkilenen CoV seropozitif kediler-
de yapılan bir çalışmada, 12-24 haftalık kedi 
yavruları incelenmiş, diğer kedilerle birlikte 
tutulan yavrularda hastalığın görülme oranı %52, 
annesiyle bırakılan ve diğer kedilerden ayrılan-
larda ise %30 olarak belirlenmiştir. Buna karşın 
evlerde beslenen ve tüm erişkinlerden izole edi-
len 16 haftalık yavruların seronegatif olduğu 
saptanmıştır. Bu hastalığın yavrulara doğumdan 
sonra horizontal yolla, annelerinden çok diğere 
bireylerde bulaştığını göstermiştir. FCoV’nin 
kontrolü iyi beslenme, sağlık durumunun iyi 
olması ve sanitasyonun sağlanmasıdır10,11,23. 

Isıya duyarlı üst solunum yollarının düşük 
ısısında replike olabilen ancak sistematik sıcak-
lıklarda üremeyen bir FCoV suşu geliştirilmi ş-
tir.I ntranasal olarak uygulandığında IgA artışı 
sağlayarak lokal immuniteyi güçlendirir. Aşı 
virusunun orijinal virustan daha zayıf ve etkisiz 
olduğu düşünülmektedir11. Buna karşın FCoV 
pozitif kedilerde aşı nedenli ölümlerin şekillen-
diği de bilinmektedir. Mevcut aşı 16 haftalıktan 
büyük kedilere uygulanabilmektedir. Bu konuda 
süregelen en büyük çelişki, 4-6. haftalarda 
maternal antikorların giderek azalması nedeni ile 
aşılama sırasında FcoV negatif olan yavrularda 
hatalı (+) sonuç alınabilmesidir22,23.  
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