
 

Nöro-FIP Olgularında Klinik Yanıt ve Remisyon 
Monosit/Makrofaj Tropizmi ve Merkezi Sinir Sistemine Taşınma 

Feline enfeksiyöz peritonit (FIP), mutasyona uğramış FCoV’nin 
makrofaj tropizmi kazanmasıyla gelişir. Bu durum, 
monositlerin sistemik dolaşıma katılması ve damar içi yerleşim 
göstermesiyle sonuçlanır. FCoV’nin FIP’e dönüşen mutant 
varyantı, monositlerde etkin replikasyon kazanarak bu 
hücreler aracılığıyla beyin ve sinir dokularına taşınır (Kipar and 
Meli, 2010). Nöro-FIP genellikle “kuru form” FIP’in ilerlemiş 
evresinde gözlenir.  

Nöroinflamasyon  

IL-6, TNF-α, IL-1β ve CXCL10 gibi sitokinlerin artışı, kan-beyin bariyerinin geçirgenliğini bozarak FIP’te gözlenen 
nöroinflamatuvar kaskadı tetikler. Bu süreç, hem immün hücrelerin hem de viral partiküllerin sinir sistemine 
geçişini kolaylaştırır (Dickinson, 2020; Cataldi et al., 2020). Böylece enfeksiyon ve inflamasyon birbirini besleyen 
bir nöroinflamasyon döngü oluşturur. FIPV antijeninin özellikle makrofaj sitoplazmasında lokalize oluşu, bu 
hücrelerin hastalık sürecindeki ana rezervuar işlevini destekler (Rissi, 2018; Wang et al., 2018). Özellikle santral 
sinir sisteminde meningoensefalit, vaskülit ve pyo-granülomatöz reaksiyonun bir arada bulunması, hastalığın 
nörolojik formunu diğer sistemik varyantlardan ayırır (Kipar and Meli, 2014; Wang et al., 2018).  

Klinik Bulgular 
Nörolojik FIP iki klinik formda görülür: Primer nörolojik FIP ve Sekonder nörolojik FIP 

1) Primer nörolojik FIP: Bu kedilerde, öncelikle nörolojik semptomlar göze çarpar genellikle buna iştahsızlık, 
kilo kaybı, halsizlik gibi belirtiler de eşlik eder. Ateş olabilir veya fark edilmeyebilir. Primer nörolojik FIP’li 
kedilerin yaklaşık yarısında merkezi sinir sistemi dışı organlarda da lezyonlar bulunur; bu kedilerin kan 
değerleri sistemik FIP’e benzer. Buna karşın, yalnızca nörolojik belirtilerle seyreden kedilerde CBC ve 
biyokimya sonuçları çoğu kez normaldir. Erken belirtiler genellikle fark edilmeyebilir (Pedersen.2019).  

Zemin veya duvar yalama, kas seğirmeleri, anizokori (göz bebekleri eşitsizliği), davranışsal değişiklikler ve ilk 
ipuçlarıdır. Başlangıçta kedi yüksek yerlere atlamakta isteksiz hale gelir. Koordinasyon bozukluğu ve arka 
bacak zayıflığı başlar ve plantigrat postür gözlenir, klinik olarak ilerlemiş vakalarda bilişsel anormallikler, 
nöbet, vestibüler disfonksiyon, öne çıkar (Timmann et al., 2008). Bu belirtiler bazen periferik sinir kökü 
tutulumu veya poliradikülonörit benzeri inflamasyon ile ilişkili olabilir (Hartmann, 2005; Foley et al., 2008).  

2) Sekonder nörolojik FIP: Sekonder nörolojik FIP’te kedi önce sistemik FIP belirtileri gösterir; merkezi sinir 
sistemi tutulum daha sonra ortaya çıkar hareket bozuklukları gelişir. Bu tablo genellikle antiviral tedavi 
sırasında veya sonrasında gelişir ve nüksün en yaygın nedenidir. Relapslar çoğunlukla tedavi bittikten 1–4 
hafta içinde görülür. Omurilik tutulumu çoğu kez gözden kaçar, oysa enflamatuvar spinal hastalıkların 
%50’sinden fazlası FIP’e bağlıdır. Omurilik tutulumu idrar/dışkı inkontinansı, arka bacak veya kuyruk felci ile 
sonuçlanabilir. Bu formun, beyin tutulumuna kıyasla kalıcı nörolojik hasar bırakma olasılığı daha yüksektir. 



 

Nörolojik İyileşme ve İmmünmodülasyon  

Nörolojik FIP vakalarında makrofaj içi viral persistansın ve doku rezidüsünün tamamen ortadan kalkması için en 
az 12 haftalık (≈ 84 gün) antiviral tedavi gerekir (Renner et al., 2025; Felten et al., 2025; Murphy et al., 2024). 
Bazı çalışmalarda nörolojik ve oküler olgularda daha yüksek doz ve ≥12 hafta rejimlerin gerekebildiği, aksi 
halde nüks ihtimalinin yükseldiği gösterilmiştir (Coggins et al, 2023; Pedersen.2019).  
Tedavide enflamasyon kontrolü için belli süre ile kortikosteroid ve tedavi süresince antiinflamatuvar kullanımı 
iyileşmeye ve immünmodülasyona katkı sağlar. Şiddetli nörolojik semptomların olduğu olgularda erken antiviral 
dönemde, ödem/kafa içi basınç kontrolü ve anti-inflamatuvar etki için kısa süreli prednisolon ~1 mg/kg/gün 
önerilmektedir (Tasker, 2023). Volk et al. (2011), immünmodülatör tedavi öncesi dönemde sinir liflerinde 
demiyelinizasyon ve yoğun mononükleer infiltrasyon olduğunu, tedavi sonrasında ise rejeneratif değişikliklerin 
başladığını göstermiştir. Bu sayede granülomatöz fazdan rejeneratif faza geçiş süreci immünmodülatör tedavi 
ile hızlanmıştır. 
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Yapılan klinik çalışmalarda GS-441524 için kısmi direnç/yanıt yetersizliği bildirilmiş; daha yüksek dozların ve 
sürdürmenin sorunlu olguları kurtarabildiği rapor edilmiştir. de Witt Curtius et al., (2025), 42 günlük GS-441524 
tedavisinin ardından 17 gün içinde nörolojik relaps geliştiğini, ancak ikinci 84 günlük tedavi kürüyle stabil 
remisyon sağlanabildiğini rapor etmiştir. Nörolojik FIP tedavisinde 84–100 günlük GS-441524 uygulamalarının 
kalıcı remisyon sağladığı bildirilmektedir, erken/kısa kesim bu avantajı ortadan kaldırabilir (Pedersen and 
Jacque, 2021). GS-441524 (ve bazı vakalarda GC376) tedavisi sonrasında nüks gelişen kedilerde molnupiravirin 
kurtarma tedavisi olarak kullanıldığı çalışmada nükse yol açan ana nedenlerin çoğunlukla yetersiz doz ve kısa 
tedavi süresi olduğunu belirtilmiştir (Roy et al, 2022). Yoshida et al., (2025), molnupiravir tedavisi gören 
kedilerde SAA’nın erken, AGP’nin ise geç dönemde normale döndüğünü, nörolojik olgularda iyileşmenin 15–77 
gün arasında gecikmeli seyrettiğini bildirmiştir. Bu bulgular, FIPV’nin konak makrofajlarında süregelen 
replikasyonun ve uzun ömürlü mikroglial enfeksiyonların, antiviral baskının erken sonlandırılması hâlinde 
hastalığın yeniden alevlenmesine yol açabileceğini göstermektedir. 

Antiviral tedaviye rağmen granülomatöz infiltratlar ve viral antijen izlerinin haftalar boyunca dokularda 
kalabildiği (immün-patolojik kalıntı fazı) yeni patoloji çalışmalarında gösterilmiştir; bu, nüks/rezidüel nörolojik 
bulguların biyolojik temelini açıklar (de Witt Curtius et al., 2025). Dolayısıyla tedavi süresi, mikroglial döngü 
uzunluğu dikkate alınarak planlanmalıdır (Pedersen and Jacque, 2021). 
 

Antiviral tedavi sonrası bile, granülomatöz infiltratlar ve viral 
antijen kalıntıları dokuda haftalarca kalabilir (Pedersen.2019). Bu, 
nükslerin temelini oluşturur. Doku-yerleşik makrofaj ve mikroglial 
hücrelerin uzun ömürlü olmaları onları viral rezervuar yapmaktadır 
(Jenkins and Hume, 2014; Ajami et al. 2007). Bu hücrelerin aylarca 
canlı kalabilmesi, FIP’in nörolojik formunda kısa tedavi 
protokollerinin yetersiz kalmasına neden olur. 
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