FIPS:

FIP’te Yardimci-Destekleyici Tedavi

FIP'te Organ-Sistem Komorbiditeleri

Feline enfeksiyodz peritonit (FIP), yalnizca bir viral replikasyon hastaligi degil, cok katmanli bir immiin-vaskuler
yikim sendromudur; bu nedenle klinik tablo her zaman tek bir organla sinirli kalmaz. FIP'te makrofaj-tropik viral
cogalma, sitokin firtinasi ve immun kompleks birikimi sonucunda endotel disfonksiyonu, kapiller gegirgenlik
artisi, mikrotromboz ve yaygin doku 6demi gelisir. Bu stireg; kalp ve damar sisteminde tasikardi, kapiller sizinti
ve efflzyonlara, karacijerde kolestaz ve hepatosellller hasara, bobrekte fonksiyonel perflizyon kaybina,
pankreasta enzim disregulasyonuna, gastrointestinal sistemde kusma-ishal-malabsorpsiyona, sinir sisteminde
ise meningeal inflamasyon, ndronal 6dem ve nébetlere kadar genis bir klinik spektrum yaratir. Boylece hastaligin
agirhgini belirleyen sey cogu zaman viral yikten ¢ok, ¢coklu organ sistemini etkileyen bu immiinopatolojik
yikim etkisidir. Bu nedenle FIP tedavisinde antiviral tedavi tek basina yeterli degildir; eslik eden organ-sistem
komorbiditelerinin dogru taninmasi ve zamaninda desteklenmesi, hem tedavi yanitini hem hayatta kalimi
belirleyen kritik unsurlardir.
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FIP'te Klinik Tablolarin Yorumlanmasi ve Tanisal Gecikme

FIP'li kedi sahiplerinin ¢cogu halsizlik, istahsizlik, denge kaybi, karinda sisme, nefes almada zorlanma gibi sikayetler
nedeniyle klinige bagvururlar. Yapilan tetkiklerde primer kardiyomiyopatiyi taklit eden plevral/abdominal
efflizyon, akut pankreatit benzeri kusma-karin agrisi, kronik bébrek yetmezligini cagristiran azotemi ve
politri/polidipsi, ya da kolestatik hepatopati gériiniimiindeki sarilik ve karaciger enzim yiiksekligi ile alakali
semptomlar gorulebilir. Bu organ-odakli ve 6zgul goriinen tablolar kalp, pankreas, bébrek veya karaciger eksenli
ayirici tani ve tedavi algoritmalarina itebilir. Oysa altta yatan sire¢; makrofajlarda persistan FCoV replikasyonu
nedeniyle gelisen immiin kompleks aracili vaskiilit, mikrodolasim diizeyinde endotel disfonksiyonu ve
sitokin-agirlikli sistemik inflamasyon nedeniyle olabilmektedir. Makrofaj kaynakli IL-13, IL-6, TNF-o ve benzeri
proinflamatuvar mediatérlerin devamli salinimi, antiviral tedavi baslanmadigi siirece klinik kotilesmenin
ilerlemesine neden olan temel inflamatuvar eksendir. Bu nedenle yalnizca organ-spesifik yaklasimlarla (6rnegin
yalniz kalp yetmezligi, yalniz pankreatit, yalniz akut bobrek hasari vb. protokolleri) elde edilen gecici klinik
dizelmeler, yanilticl iyilesme pencereleri olusturarak gercek taniyi geciktirir. Bu gegici iyilesmeler hastaligin
biyolojik dinamigini degistirmediginden hastanin prognozunu olumsuz etkiler. Nitekim genis olgu serileri ve
derleme calismalarinda; FIP'in &zellikle efflizyonsuz formunda patognomonik bir klinik veya laboratuvar
bulgunun bulunmadidi, cogu vakanin kronik, non-spesifik ve tek organ hastaligi izlenimi veren bulgularla
seyrettigi, kesin taninin ise cogu zaman ¢oklu organ tutulumu gelistiginde veya organ-spesifik tedavilere
beklenen yanit alinamadiginda dustundldigu vurgulanmaktadir (Pedersen, 2014; Kipar & Meli, 2014; Riemer et
al,, 2016; Tasker, 2018; Felten et al., 2019; Solikhah et al., 2024).

Bu nedenle FIP'te tanisal yaklasim; geng¢ veya orta yas bir kedide aciklanamayan effiizyon (plevral,
peritoneal), dalgal ates, kilo kaybi, hipoproteinemi, artmis akut faz yaniti ve coklu organ aksini isaret eden
laboratuvar anormallikleri bulundugunda erken dénemde FIP olasiligini giindeme almayi gerektirir. Enfekte
makrofaj odakli bu sistemik surec, yalniz organ-spesifik tedaviyle durdurulamaz; antiviral baslanmadikga
hastalik biyolojik olarak hiz kesmez. Bu farkindalik, hem tanisal hizi artirmak hem de kedinin kritik zaman
penceresini kacirmamak icin klinisyen acisindan belirleyicidir. Ancak antiviralin etkinligi de organ-sistem hasari
stabilize edilirse gercek anlamda ortaya ¢ikar.
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FIP'te Patofizyoloji, Komorbiditeler ve Tedavi Protokolleri

1) Kardiyak Sistem - Miyokard, Endotel, Mikrovaskaiiler Disfonksiyon

Klinik Durum Tedavi Doz Yol Sire Not
Endotel MPFF 10-15 mg/kg PO 2-6 hafta Ana damar-onarim
disfonksiyonu, (Diosmin + ajani
Kapiller gegirgenlik Hesperidin)
artigl
Oksidatif stres, NAC 50-70 mg/kg PO 2-4 hafta Oral glvenli
mikrotromboz, soguk
ekstremite
Sistemik inflamasyon | Omega-3 30-50 mg/kg PO 4-12 hafta | EPA agirlikli
+ kardiyak yuk (EPA)
Plevral/abdominal Furosemid 1-2 mg/kg 98- SC/IM /PO | 3-10 gin Akutta SC/IM daha
eflizyon 12h hizli
Refrakter eflizyon Torsemid 0.1-0.2 mg/kg PO 5-14 gin Cok guclu ditretik
Tromboz riski artigi Klopidogrel 18.75 mg/gln PO 4-8 hafta ISCAID onayli
5 mg/kedi g72h
Miyokardit / viral yik | Molnupiravir | 20-25 mg/kg SC/IV/PO |12 hafta PO biyoyararlanim
(ileri 30-35) degisir

# Not: Patofizyoloji: FIP'te immiin kompleksler vaskiler endoteli hasarlar sonucu mikrotromboz ve vaskdilit
gelisir. Antiviral tedavisinin ilk 2-3 haftasinda kilcal sizinti (kapiller leak) sonucu tasikardi ve bunun sonucunda
dasuk periferik perfiizyon goérulebilir. Uzamis FIP'te sekonder miyokardit, plevral efflizyon, vendz doéniste
azalma olabilir. Tanisal ipuglari: NT-proBNP yikselisi (hafif-orta), ekoda hafif hipokinetik alanlar, perikardiyal
eflizyon, tasikardi ve soguk ekstremiteler.

2) Damar Dolasimi - Mikrotrombiis, Endotel Hasari, Kapiller Leak

Klinik Durum Tedavi Doz Yol Sure
Vaskaulit, endotel aktivasyonu MPFF (Diosmin + | 10-15 mg/kg PO 2—-6 hafta
Hesperidin)
RBC deformabilitesi, mikrotromboz NAC 50-70 mg/kg PO 2-4 hafta
Kronik inflamasyon Omega-3 (EPA) 30-50 mg/kg PO 4-12 hafta
Plevral/abdominal eflizyon Furosemid 1-2 mg/kg g8-12h | SC/IM /PO | 3-10 gin
3) Pankreas - Pankreatit, Enzim Disregiilasyonu
Klinik Durum Tedavi Doz Yol Sure
Dehidratasyon / pankreatit | Ringer Laktat / %0.9 NaCl | 4-6 ml/kg/saat \ 24~72 saat
Kusma Maropitant 1 mg/kg SC/ PO 3-5gln
Siddetli kusma Ondansetron 0.1-0.2 mg/kgg8 | IV /PO 3-5 gln
GIS koruma Sukralfat 0.5-1g PO 5-10 giin
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4) Karaciger - ALT/AST yiikselmeleri, Sarilik, Kolestaz

fitokimyasallar

kombinasyonu

quercetin 5-10 mg/kg,
resveratrol 1-3 mg/kg

Klinik Durum Tedavi Doz Yol Sure
Oksidatif karaciger yuki | NAC 50-70 mg/kg PO 2-4 hafta
HepatoselUler stres SAMe 20 mg/kg PO 4-6 hafta
Antioksidan Silymarin 20 mg/kg PO 4-8 hafta
Ursodeoksikolik asit
Kolestaz varsa UDCA 10-15 mg/kg PO 4-8 hafta
141 ¥ —
Amonyak artmissa Hepa-Merz (LOLA) =2 sage/gun (50-200 PO 2—4 hafta
mg/kg)
Anti-inflamatuvar Curcumin + EGCG + Eé?gﬁlqg(:1ikmg/kg,
quercetin + resveratrol gr7xg, PO 4-12 hafta

»#* Not: Hepatik perfiizyonun azalmasi, siniizoidal endotel hasari ve kolestaz; dzellikle oral uygulanan antiviral
emilimini, ilk-gecis metabolizmasini ve aktif forma dontsimuni olumsuz etkileyebilir.

5) Bobrek - Kreatinin, BUN, Proteinuiri, ilag Emilimi

Klinik Durum Tedavi Doz Yol Sire
Dehidratasyon /prerenal | o0 9 Nacl / LR 3-5 mi/kg/saat | IV 24-72 saat
azotemi
ProteinUri Benazepril 0.5 mg/kg PO 4-6 hafta
Hipertansiyon Amlodipin 0.1-0.2 mg/kg PO Surekli
Akut hipokalemi KClI katkih sivi 20-40 mEq/L \% 24~72 saat
Hafif-orta hipokalemi Potasyum sitrat / glukonat | 2-4 mEg/kedi/gin | PO
Oral ant|VV|raI emilim Ondansetron + Maropitant | — PO /SC 3-7 gln
bozuklugu

»# Not: Antiviralin farmakokinetigi bobrek perflizyonu disiikligiinden etkilenebilir.

6) Norolojik - Beyin ici ©dem, Epilepsi, Ataksi, Nistagmus
Klinik Durum Tedavi Doz Yol Sire
Noro FIP Molnupiravir 30-35 mg/kg PO 12-16 hafta
Beyin 6demi Mannitol 0.5-1 g/kg IV 20-30 dk 1-3 giin
Beyin 6demi alternatifi Hipertonik salin 3% 4 ml/kg \Y% 1-3 giin
Nobetler Levetirasetam 20 mg/kg g8h PO 2-4 hafta
Akut nébet Diazepam 0.2-0.5 mg/kg IV /PR Tekrar gerekirse
Noroinflamasyon Prednol 1-2 mg/kg PO 3-7 gin
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7) Seroz Kavite Eflizyonlar - Peritoneal, Plevral ve Perikardiyal Efiizyon (Yas FIP)

Klinik Durum Tedavi Doz Yol Sure
Peritoneal / plevral / : .
verikardiyal efizyon Furosemid 1 mg/kg g8-12h SC/IM /PO | 3-10 gin
Refrakter eflizyon Torsemid 0.1-0.2 mg/kg g24h | PO 5-14 glin
Respwatuygr bask Torasentez (parsiyel) — Torasik Tek sgfer /
(plevral eflizyon) gerekirse
Hemodinamik baski . . . . Acil / tek
(perikardiyal efiizyon) Perikardiyosentez — Perikardiyal cefer
Abdominal basi (asit) Parsiyel abdominal — Abdominal | Tek sefer
parasentez
Albumin < 2.0 g/dL Taze donmus plazma (FFP) | 10-15 ml/kg \% Gerektikce

»# Not:

1) Peritonda tam bosaltma YAPILMAZ
Tam bosaltma yapilirsa ani intravaskuler volim kaybi, hipotansiyon, rebound eflizyon, protein kaybi gelisir

2) Didretik tek basina ¢ozim degildir
FIP'te sorun sodyum—su tutulumundan ¢ok damar kagisidir

Bu ylzden MPFF, NAC, Omega-3 ve mutlaka eslik etmelidir

3) Perikardiyal efiizyon = ACIL Perikardiyosentez gecikmez
Acil yapllmazsa tasikardi, zayif nabiz, hipotansiyon ve pulsus paradoxus gelisir

8) Gastrointestinal - Kabizlik, ishal, Kusma, istahsizlik

Klinik Durum Tedavi Doz Yol Sure
Kabizlik Laktiloz 0.5 ml/kg PO Gerektikce
Ishal Metronidazol 10-15 mg/kg PO 5-7 gun
Kronik ishal B12 250-500 pg SC Haftalik x 4
Kusma Maropitant 1 mg/kg SC/ PO 3-5giln
Siddetli kusma Ondansetron 0.1-0.2 mg/kg IV /PO 3-5giln
GIS koruma Sukralfat 0.5-1g PO 5-10 giin

Famotidin 0.5 mg/kg PO 5-10 glin
Istahsizlik Mirtazapin 1.88 mg/kg q48-72 | PO l(zt;]:elgde: 3(]'_(37”52; kadar

Siproheptadin 1-2 mg/kg PO 5-10 guin

»# Not:

Famotidin uzun sdreli verilmez (Tasiflaksi).
Mirtazapin uzun sireli istah agici degildir. Sukralfat daha hafif etkilidir gerekirse daha uzun stire devam edebilir
ama sedasyon yapabilir. Uzatilacaksa doz azaltilr.
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9) Diyabet - Pankreas Hasari Sonrasi

Klinik Durum Tedavi Doz Yol Sire
: N . Gunlik (Glikoz regulasyonu
Hiperglisemi Lantus (glargin) 0.25-0.5 U/kg SC saglanana kadar)
» Not:

Kan sekeri sik kontrol edilmeli
Diyet duzenleme yapilmali

Pankreatit esligi varsa yag kisitlamasi
Kortikosteroid gerekiyorsa yalnizca antiviral altinda ve dustk doz kullaniimali

10) Uveit, Retinal Vaskiilit ve Sekonder Okiiler Enfeksiyonlar

agirhkl)

Klinik Durum Tedavi Doz Yol Sire
Akintili konjonktivit, kizariklik Z/'aor:f:bksas'” %05 | Gunde 3-4x | Topikal 7-10 gtin
Akintili konjonktivit (alternatif) | Ofloxacin damla Gunde 3x Topikal 7-10 giin
Gram (._) agirhich sekonder Tobramisin damla Gulnde 3x Topikal 7-10 giin
enfeksiyon.

o 3 Prednisolon asetat . . .
Anterior Uveit (kornea saglam) %1 damla GlUnde 2-4x | Topikal 7-14 gin
Uveit + agr / sinesi riski Atropin %1 Gunde 1x Topikal 3-5 gln
Keratit / korneal defekt Tobramisin pomad Gunde 2x Topikal 7-10 gin
Keratit / epitel hasari Ofloxacin damla Gunde 3x Topikal 7-10 gin
GO6z kurulugu / epitel destegi Sum. gozyas! / Gunde 4-6x | Topikal Klinik dizelene kadar

lubrikan jel
Okdiler vaskulit / inflamasyon Z;egnlsolon (dustk 1-2 mg/kg PO 3-7 gin
Okdler mikrodolagim MPFF
bozuklugu (diosmin+hesperidin) 10-15mg/kg | PO 4-8 hafta
Oksidatif stres / retina koruma | N-Asetilsistein (NAC) | 50-70 mg/kg | PO 2-4 hafta
Retina/endotel destek Omega-3 (EPA 30-50 mg/kg | PO 8-12 hafta

»#* Not: Kornea Ulseri varsa — topikal steroid KESINLIKLE verilmez. Okdiler FIP'te topikal tedaviler destekleyicidir,
tedavide esas belirleyici sistemik antiviral ve endotel stabilizasyonudur.
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11) FIP'le Komorbid Olabilen Diger Durumlar ve Sekonder Enfeksiyonlar

Klinik Durum Tedavi Doz Yol Sire
USYE (Chlamydia / Mycoplasma) Doksisiklin 5 mg/kg q12h | PO 7-14 gin
Rinotrakeit + sekonder bakteri Amoksiklav i?;:g/kg PO 714 gun
20 mg/kg 14-21
Pnémoni Amoksiklav + Marbofloksasin qglzh + 2 PO in
mg/kg g24h 9
GIS bakteriyel (ishal, translokasyon) | Metronidazol ;(ELS mg/kg PO 5-7 glin
GIS karma flora Amoksiklav i?;:g/kg PO 7-10 guin
Uriner sistem enf. (alt) Amoksiklav 2(1)2?9/@ PO 7-14 glin
Uriner sistem enf. (komplike) Marbofloksasin i;}rﬁ/kg PO 14 gin
Sepsis siiphesi Amoksiklav + Marbofloksasin + Klinik duruma | IV = 14-28
PsIs 3UP Metronidazol gore PO gln
) . . . 5-11 mg/kg PO/ |14-28
Toksoplazma stiphesi / esligi Klindamisin q12h N giin
5-11 mg/kg
Agiz—dis—periodontal enf. Klindamisin veya Amoksiklav g12h veya 20 | PO 7-14 gin
mg/kg q12h
. . . 20 mg/kg .
Otitis externa (bakteriyel) Amoksiklav q12h PO 7-14 glin
Deri / yumusak doku enf. Sefaleksin veya Amoksiklav 2?;30 mg/kg PO 7-14 glin
lg. par.a2|t“varl|g.| (eslik eden) ve Fenbendazol + Metronidazol 20 mg/kg + PO 5-7 glin
Giardia stuphesi 10 mg/kg

# Not: FIP'li kedide otitis externa topikal tedavisinde timpanik membran durumu bilinmiyorsa ototoksik
aminoglikozidlerden kaginilir; florfenikol veya florokinolon iceren damlalar tercih edilir. Metronidazol nérolojik
yan etkiler nedeniyle FIP'te kisa sureli ve secilmis olgularda; marbofloksasin ise retinal ve nérolojik etki riskleri

g6z onunde bulundurularak, disuk doz ve sinirli streyle kullaniimalidir.

12) FIP'te Agri Yonetimi

Klinik Durum Tedavi Doz Yol Sure

Visseral / abdominal agri Buscopan 0.2-0.5 mg/kg SC/IM Gerektikce, kisa
Asites iliskili rahatsizlik Buscopan Compositum | 0.1-0.2 ml/kg SC/IM 1-3 guin
Siddetli agn (secilmis olgu) Buprenorfin 0.01-0.02 mg/kg | IM / IV 1-3 guin
Kas—-iskelet agrisi (zorunlu) Meloksikam 0.05 mg/kg PO 1-2 glin max
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13) FIP’li Kedilerde Prednisolon Protokoli

Prednisolon yalnizca antiviral tedavisinin altinda verilir. Tek basina verildiginde FIP'i kotulestirir (makrofaj
replikasyonunu artirir).

Distk doz kullanim ise:

e NF-kB ve IL-6'yi azaltir
e vaskulit yukdna indirir
e beyin 6demi ve meningeal inflamasyonu hafifletir

e istahi geri getirir

e abdominal/pulmoner effizyon dustsini hizlandirir
e agiri sitokin Uretiminin yol actigi agryr hafifletir

Klinik Durum Tedavi Doz Yol | Sire
Sistemik inflamasyon (ates, . 7-14 gun, ardindan klinik yanita
halsizlik, vaskulit) Prednol 0.25 mg/kg/gin PO gore kademeli doz azaltimi
Asites / plevral eflizyonla . 5-10 gun, eflizyon stabilize
iliskili vaskdler inflamasyon Prednol 1 0.5 mg/kg/gun PO olduktan sonra doz azaltimi
Siddetli néroinflamasyon . 1014 gun, noérolojik iyilesmeye
(antiviral altinda) Prednol | 0.5 mg/kg/gtin PO paralel olarak yavas doz azaltimi
Norolojik FIP 5-10 gln (induksiyon fazi),
(meningoensefalit, ataksi, Prednol | 0,5 mg/kg/gun PO | ardindan 2-4 hafta boyunca
nistagmus) basamakli doz azaltimi
Okdler FIP (Gveit, retinal ) 7-14 gln, ard.ln(.j.an .doz“azaltlml;
g Prednol | 0,5 mg/kg/gin PO | toplam tedavi suresi okuler yanita

vaskulit) . o

gore belirlenir

, y 5-10 gln, inflamatuvar belirtecler

ADEYye bggh alevienme, Prednol | 0.25-0.5 mg/kg/gin | PO | ve klinik bulgular geriledikten sonra
rebound inflamasyon

doz azaltimi

Kisa sureli kullanim, istah duzelene
Istahsizlik Prednol | 0.25 mg/kg/gin PO | kadar (genellikle 3—7 doz), ardindan

kesilir

»# Not: Uygulama prensipleri

Antiviral tedavi FIP'te temel/primer tedavidir. Kortikosteroid kullanilacaksa, antiviral tedavi mutlaka baglamig
olmali (ya da kortikosteroid en fazla 1-2 gin 6nce baslanmis olmali) ve hedef inflamasyonun kisa sureli
kontroli olmalidir. Tedavi suresi sabit gin sayilaryla degil, klinik yanita goére bireysellestirilerek
belirlenmelidir. Klinik stabilizasyon saglanir saglanmaz steroid dozu azaltilmaya baslanmalidir.

Doz ve sure: Siddetli norolojik olgularda 1 mg/kg/giin (kisa stire—genellikle ilk glnler), klinik diizelme baslar
baslamaz hizli ve kademeli azaltma.

IMHA'da (immun aracili hemolitik anemi) 1-2 mg/kg/gin; hematolojik hedeflere ulasildik¢a kademeli
azaltma.

Topikal okuler steroid: Prednisolon asetat damla; antiviral tedavi ile birlikte baslanip yavas taper; sekonder
glokom agisindan géz ici basinci (GIB/IOP) izlemi sart.

Sistemik steroid gerekmiyorsa, uygun hastada (yeterli kan basinci, bébrek perflizyonu ve istahin korunmus
olmasi kosuluyla) NSAIDler anti-inflamatuvar/analjezik/antipiretik olarak tercih edilebilir.
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