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iii  

ÖZET 

 

 
FELINE RESPIRATORY DISEASE COMPLEX’LĠ KEDĠLERDE BAZI 

OKSĠDATĠF STRES PARAMETRELERĠNĠN TESPĠTĠ VE 

DEĞERLENDĠRĠLMESĠ 

Bu çalıĢmada, Feline Respiratory Disease Complex (FRDC) tanısı konmuĢ 

kediler ile sağlıklı kontrol grubundaki kedilere ait kan örneklerinden elde edilen 

oksidatif stres parametreleri (MDA, GSH, total tiyol, natif tiyol, disülfid düzeyleri ve 

disülfid/natif tiyol ile disülfid/total tiyol oranları) istatistiksel olarak 

değerlendirilmiĢtir. Ayrıca dinamik tiyol/disülfit homeostazını değerlendirmek 

amacıyla DSF/NT, DSF/TT ve NT/TT oranları hesaplanmıĢtır. 

HapĢırma, konjonktivitis, seröz/seromuköz göz ve burun akıntısı, iĢtahsızlık, ağız 

lezyonları ve yüksek ateĢ gibi semptomlar belirlenen ve bulgulara bağlı olarak FRDC 

tanısı düĢünülen, değiĢik cinsiyet ve yaĢ aralığındaki 15 adet kedi oluĢtururken; 

klinik muayene bulgularının yanısıra hematolojik ve biyokimyasal olarak da sağlıklı 

olduğu belirlenen 10 adet kedi ise kontrol grubunu oluĢturmuĢtur. 

ÇalıĢma sonuçlarına göre, FRDC‘li kedilerde MDA düzeylerinin sağlıklı 

kontrol grubuna kıyasla istatistiksel olarak anlamlı derecede arttığı belirlenmiĢtir 

(p<0,001). Antioksidan parametrelerden GSH, NT ve TT düzeylerinin FRDCli 

kedilerde anlamlı Ģekilde azaldığı, disülfit düzeylerinin ise arttığı tespit edilmiĢtir 

(p<0,001). Tiyol/disülfit oranlarında ise gruplar arasında anlamlı bir fark 

saptanmamıĢtır. 

Sonuç olarak, FRDC‘li kedilerde oksidatif stres belirteçlerinin 

değerlendirilmesi, hastalığın patofizyolojisinin anlaĢılmasına katkı sağlayabileceği 

gibi, hastalık Ģiddetinin izlenmesi ve prognozun değerlendirilmesinde potansiyel bir 

biyokimyasal yaklaĢım olarak da önem taĢımaktadır. Gelecekte yapılacak 

çalıĢmalarda, daha geniĢ örneklem gruplarıyla farklı klinik Ģiddetteki FRDC 

olgularının karĢılaĢtırılması, oksidatif stres parametrelerinin hastalık seyriyle 

iliĢkisinin ortaya konulması ve antioksidan destekleyici tedavilerin klinik sonuçlara 

etkilerinin araĢtırılması yararlı olacaktır. 

Anahtar Kelimeler: Feline respiratory disease complex, kedi, oksidatif stres. 
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ABSTRACT 

 

 

DETERMINATION AND EVALUATION OF SOME OXIDATIVE 

STRESS PARAMETERS IN CATS WITH FELINE RESPIRATORY 

DISEASE COMPLEX 

In this study, oxidative stress parameters obtained from blood samples of cats 

diagnosed with FRDC and healthy control cats namely malondialdehyde (MDA), 

glutathione (GSH), total thiol, native thiol, disulfide levels, and the disulfide/native 

thiol and disulfide/total thiol ratios were statistically evaluated. In addition, to assess 

dynamic thiol/disulfide homeostasis, the DSF/NT, DSF/TT, and NT/TT ratios were 

calculated. 

The patient group of the study consisted of 15 cats of different ages and sexes 

that were brought to Balıkesir University Faculty of Veterinary Medicine Animal 

Hospital and the Private Çanakkale Marmaravet Veterinary Clinic, exhibiting 

symptoms such as sneezing, conjunctivitis, serous/seromucous ocular and nasal 

discharge, anorexia, oral lesions, and high fever, and were suspected of having Feline 

Respiratory Disease Complex (FRDC) based on these findings. The control group 

comprised 10 cats that were determined to be clinically, hematologically, and 

biochemically healthy. 

According to the results of the study, MDA levels were found to be 

statistically significantly increased in cats with FRDC compared to the healthy 

control group (p<0.001). Among the antioxidant parameters, GSH, NT, and TT 

levels were significantly decreased in cats with FRDC, whereas disulfide levels were 

increased (p<0.001). No statistically significant difference was detected between the 

groups in terms of thiol/disulfide ratios. 

In conclusion, the evaluation of oxidative stress markers in cats with FRDC 

may contribute to a better understanding of the pathophysiology of the disease, as 

well as represent a potential biochemical approach for monitoring disease severity 

and evaluating prognosis. Future studies involving larger sample sizes, comparisons 

of FRDC cases with varying degrees of clinical severity, investigation of the 

relationship between oxidative stress parameters and disease progression, and 

assessment of the effects of antioxidant supportive therapies on clinical outcomes 

would be beneficial. 

Keywords: Cat, feline respiratory disease complex, oxidative stress. 
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SĠMGELER ve KISALTMALAR 
 

 

-SH :Sülfidril 

1O2 :Singlet oksijen 

4-HNE :4-Hidroksinonenal 

AGID :Agar jel immunodifüzyon 

BLV :Bovine lökemi virus 

CAE :Caprine Arthritis Encephalitis 

CAEV :Caprine Arthritis Encephalitis Virus 

CAT :Katalaz 

CCl3 :Triklorometil 

CDV :Canine distemper virus 

DSF :Disülfit 

ELISA :Enzim bağlantılı immunosorbent test 

GR :Glutatyon redüktaz 

GSH :Glutatyon 

GSH-Px :Glutatyon peroksidaz 

GSSG :Glutatyon disülfit 

GST :Glutatyon-S-Transferaz 

H :Hidrojen 

H202 :Hidrojen peroksit 

HNO2 :Nitroz asit 

HO2 :Hidroperoksil 

HOBr :Hipobromik asit 

HOCl :Hipokloröz asit 

IL-2 :Ġnterlökin-2 

IP :Ġmmunperoksidaz 

LOO :Lipit peroksil 

LOOH :Lipit hidroperoksit 

MDA :Malondialdehit 

MVV :Maedi-Visna Virus 
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N2O3 :Dinitrojen trioksit 
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ROOH :Organik peroksit 
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1. GĠRĠġ 

 

 

 

Kedilerin solunum hastalığı kompleksi, bir veya birden fazla patojenin neden 

olduğu, bulaĢıcı, solunum ya da oküler hastalığın kendine özgü semptomları ile akut 

seyreden tablosunu ifade eder. Bu kompleks ―Feline Respiratory Disease Complex‖ 

(FRDC) olarak adlandırılır. Genellikle akut bir hastalık Ģeklinde ortaya çıkmasına 

rağmen enfeksiyonun kendisine veya enfeksiyona karĢı geliĢen bağıĢıklık yanıtına 

bağlı olarak kronik hastalık sekelleri de belirlenebilir (Cohn, 2011). FRDC, çok 

faktörlü bir yapıya sahip olup dünya genelinde yüksek prevalansa sahiptir. Özellikle 

barınaklarda yaĢayan veya diğer kedilerle yakın temasın bulunduğu ortamlarda 

bulunan kedilerde daha yaygın görülür (Cannon, 2023; Cohn, 2011; Litster, 2021). 

Birden fazla virüs, bakteriyel patojenler, konak ve çevresel faktörler FRDC‘ye neden 

olabilir. Yapılan çalıĢmalar patojenlerle eĢ zamanlı olarak ortaya çıkan ko- 

enfeksiyonların hastalığın Ģiddetlenmesinde çoğu zaman rol oynadığını 

göstermektedir (Litster, 2021; McManus ve ark. 2014). Klinik belirtilere sıkça neden 

olduğu güncel çalıĢmalarda da bildirilen baĢlıca patojenler arasında feline 

herpesvirus-1 (FeHV-1), feline calicivirus (FCV), Bordetella bronchiseptica, 

Chlamydia felis ve Mycoplasma felis bulunmaktadır (Cannon, 2023; Litster, 2021; 

Cohn, 2011; Bannasch ve Foley, 2005; Michael ve ark. 2021). 

 

Feline Herpesvirüs Tip-1 (FeHV-1) kedilerde üst solunum yolunu ve gözleri 

etkileyen, bulaĢıcılığı yüksek bir enfeksiyon etkenidir (Maggs, 2005; Stiles, 2003). 

Feline Herpesvirüs Tip-1, herpesviridae familyasının, alphaherpesvirinae 

altfamilyasındaki varicellovirus genusu içerisinde bulunan DNA‘lı bir virüstür 

(Stiles, 2003). FeHV-1 enfeksiyonu, evcil ve yabani kedilerde Feline calicivirus 

(FCV), Bordetella bronchiseptica, Chlamydophila felis ve Mycoplasma felis gibi 

diğer enfeksiyöz ajanlarla birlikte, kedilerde üst solunum yolu enfeksiyonlarında 

(ÜSYE) en yaygın tespit edilen viral enfeksiyonlardan biridir (Filoni ve ark. 2012; 

Litster ve ark. 2015). Kedigillerde görülen üst solunum yollarını etkileyen 

enfeksiyonların %50-75‘inin FeHV-1 kaynaklı olduğu da düĢünülmektedir 

(Townsend ve ark. 2013). Bu viral enfeksiyon etkeni, enfekte ettiği türlerin tüm yaĢ 

gruplarını etkilemekle birlikte bağıĢıklık sistemi geliĢimini tam olarak 

tamamlamadığı için özellikle yavrularda ve genç kedilerde konjunktivitis, yüksek 
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ateĢ, burun akıntısı gibi semptomlara neden olur ve prognoz çoğunlukla kötüdür 

(Bannasch ve Foley, 2005; Maggs 2005). Akut enfeksiyon geçiren kedilerin en az 

%80‘inde latentlik geliĢir ve latent enfekte kedilerin yaĢamları süresince virüsü 

saçtığı bildirilmiĢtir (Bannasch ve Foley, 2005; Kang ve Park, 2008). FeHV-1‘in tür 

spesifitesi oldukça yüksektir ve etkenin kedigiller dıĢında alternatif konakçısı yoktur. 

Bununla birlikte, genel dezenfektanlara yüksek derecede duyarlılık gösterir. Virüs, 

nemli ortamlarda 18 saat canlı kalabilir fakat bu süre kuru ortamlarda daha düĢüktür 

(Donaldson ve Ferris, 1976; Gaskell ve ark. 2007; Jubb ve ark., 2016). 

 

Calicivirus, özellikle yavru ve genç kedilerde hafif ila orta dereceli üst 

solunum yolu enfeksiyonlarına sıkça yol açan bir viral etkendir (Berger ve ark. 2015; 

Radford ve ark. 2009). Caliciviridae ailesinin vesivirus genusuna dahil olan feline 

caliciviruslar ssRNA virüsleridir (Radford ve ark. 2007). Yapılan çalıĢmalar, 

kedilerde görülen üst solunum yolu enfeksiyonlarının yaklaĢık %80‘inin Feline 

Calicivirus (FCV), Feline Herpesvirus-1 (FHV-1) veya her iki virüs tarafından 

meydana geldiğini göstermektedir. Ayrıca, ağızda stomatit, ülser ve gingivitis ile 

seyreden olguların büyük çoğunluğunun FCV kaynaklı olduğu belirlenmiĢtir (Berger 

ve ark. 2015; Dowers ve ark. 2010). Özellikle bağıĢıklık sistemi zayıf, stres altında 

bulunan, yetersiz beslenen ve kalabalık, hijyenik olmayan koĢullarda yaĢayan yavru 

ve genç kediler, enfeksiyon riski açısından daha savunmasızdır (Radford ve ark. 

2009). ĠyileĢen kediler ya zaman zaman ya da ömür boyu taĢıyıcı olarak kalıp virusu 

saçarlar (Coyne ve ark. 2006; Coyne ve ark 2007). Yüksek derecede genetik ve 

antijenik çeĢitliliğe sahip olan FCV‘nin çok sayıda biyotipi vardır. Ayrıca, virüs hızlı 

bir Ģekilde ve yüksek düzeyde mutasyona uğrama yeteneğine sahiptir (Foley ve ark. 

2006). Bu özellikleri nedeniyle mevcut aĢılar, kedilerdeki farklı FCV biyotiplerine 

karĢı yeterli koruma sağlayamamaktadır (Poulet ve ark. 2008). 

 

Bordetella bronchiseptica’ nın, özellikle barınaklar ve çok kedili evler gibi 

yüksek nüfus yoğunluğu olan bölgelerde yaĢayan kedilerin birincil bakteriyel 

solunum yolu patojeni olduğu geçmiĢ çalıĢmalarda ortaya konulmuĢtur. Bordetella 

pertussis, B. parapertussis ve Bordetalla bronchiseptica, memelilerin solunum 

yollarında kolonileĢen birbirine benzer özellik gösteren gram-negatif kokobasillerdir. 

Bu taksonomik grubun en az geniĢ konak yelpazesine sahip üyesi olan Bb, kediler, 
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köpekler, tavĢanlar, domuzlar ve nadiren insanlarda kronik solunum yolu 

enfeksiyonlarına neden olabilir (Parkhill ve ark. 2003). 

 

Chlamydophila felis, chlamydia cinsine özgü olarak, gram-negatif çubuk 

Ģeklinde kokkoid bir bakteridir ve hücre duvarında peptidoglikan bulunmaz (Sykes, 

2023). Zorunlu hücre içi parazit olduğundan, kendi baĢına çoğalma yeteneğine sahip 

değildir (Becker, 1978). Chlamydia türleri öncelikle göz hastalıklarına ve 

konjunktivite neden olur. Göz akıntısı, üçüncü göz kapağında hiperemi, kemozis ve 

blefarospazm gibi belirtiler görülebilir. Chlamydia türleri göz, solunum, 

gastrointestinal ve/veya üreme sistemi epitel hücrelerini sıklıkla enfekte edebilir. 

Ancak bazı sistemlerde hastalık ile iliĢkileri tam olarak anlaĢılmıĢ değildir. Bazı 

çalıĢmalar, Chlamydia türlerinin üreme sistemi hastalıklarına da yol açabileceğini 

göstermektedir (Graham ve Taylor, 2012). 

 

Mycoplasma türleri kedilerin üst solunum yolu normal florasının bir parçası 

olabilse de (Tan ve ark. 1977), M. felis hem klinik belirtiler gösteren kedilerde hem 

de enfekte kedilerle temas halinde olan sağlıklı kedilerde tespit edilebilmektedir 

(Holst ve ark. 2010). Bu özellikleri nedeniyle M. Felis’in, günümüzde yapılan 

çalıĢmalarda kedilerde üst solunum yolu hastalıklarının birincil bakteriyel patojeni 

olduğu kabul edilmektedir (Chandler ve Lappin, 2002; Holst ve ark. 2010; Le 

Boedec, 2017). Solunum mukozasının normal bir sakini olan Mycoplasma felis, 

enfekte kediye temasta bulunan diğer kediye öncelikle aerosol yol ile ayrıca tüylerin 

taranması sırasında da doğrudan bulaĢır. Hücre duvarına sahip olmadıkları için, 

mycoplasma hücreleri konak dıĢında kolayca hasar görür ve bu nedenle dolaylı 

bulaĢma mycoplasmalar için fazlaca önemli değildir (Maglaras ve Koenig, 2015). 

Mycoplasma türlerinin yüzey antijenleri arasında zar proteinleri, lipoproteinler, 

glikolipitler ile lipoglikanlar bulunmaktadır ve etkenin bazı zar proteinleri spontan 

antijenik değiĢime uğrayabilmektedir (Razin, 1996). M. felis genellikle üst solunum 

yolu hastalıkları ile iliĢkilendirilse de nadiren alt solunum yolu enfeksiyonlarına da 

neden olabilmektedir. Üst solunum yolu, burun pasajları, sinüsler, farenks ve larenksi 

kapsar. Üst solunum yolu enfeksiyonlarının belirtileri arasında göz veya burundan 

gelen berrak ya da mat renkli akıntı, öksürük, hapĢırma, konjonktivit ve konjonktival 

mukozanın ĢiĢmesi, halsizlik ve iĢtahsızlık yer alır. Nadir durumlarda kediler ciddi 

solunum güçlüğü yaĢayabilir. Çok genç, çok yaĢlı ve immün sistemi baskılanmıĢ 
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kedilerde hastalık daha Ģiddetli seyreder ve genellikle ikincil enfeksiyonlar (örneğin 

pnömoni), anoreksiye bağlı komplikasyonlar (hepatik lipidoz) ve dehidratasyon 

nedeniyle ölüm Ģekillenebilir (Cohn, 2011). 

 

Oksidatif stresin önemli belirteçleri arasında Malondialdehit (MDA), 

Glutatyon (GSH) ve Tiol bileĢenleri son yıllarda sıkça değerlendirilen 

parametrelerdir. Lipid peroksidasyonunun son ürünü ve en önemli göstergesi olan 

MDA, serbest radikallerin neden olduğu hücresel dejenerasyonda etkili olan bir çok 

araĢtırmacı tarafından incelenen, en önemli oksidatif stres moleküllerinden biridir 

(Nisbet ve ark. 2008, Özcan ve Öğün 2015). Ġnflamatuar koĢullar sırasında 

nötrofillerden ve makrofajlardan serbest radikaller veya reaktif oksijen türleri salınır. 

Bu türler biyomembranlar için toksiktir ve Glutatyon (GSH) gibi serbest radikal 

temizleyici enzimler tarafından uzaklaĢtırılmadıkça lipitlerin peroksidasyonuna 

neden olurlar. Bu gibi durumlarda antioksidanlar serbest radikalleri daha az zararlı 

moleküllere dönüĢtürerek arındırma görevi görürler (Ġssi ve Gül 2008, Salman ve 

Ashraf, 2013). Hücrelerdeki reaktif oksijen türlerinin seviyesinin artması, hücrelerin, 

proteinlerin, lipitlerin ve DNA'nın yapısında dejenerasyona ve de oksidatif hasara 

neden olur. Glutatyon gibi iyi bilinen bir antioksidan olan tiyol ve diğer adı ile 

sülfidril grupları (SH), hücrelere zarar veren reaktif oksijen moleküllerinin 

enzimatik/nonenzimatik yollarla yok edilmesine, sinyal iletimine, apoptozise, selüler 

uyarı mekanizmalarına ve detoksifikasyon sürecine katılırlar (Espinosa ve ark. 2015, 

Oliveira ve Laurindo, 2018). DüĢük moleküler ağırlıklı tiyollerin (yani homosistein, 

sistein, glutatyon ve albümin) tümü plazma tiyol havuzunda bulunur. Tiyoller, 

oksidan moleküller içindeki oksidatif tepkide kullanılır ve disülfit bağları 

oluĢtururlar. Enzimatik reaksiyonların düzenlenmesi, detoksifikasyon, apoptoz, 

sinyal yollarının düzenlenmesi için dinamik tiyol/disülfit dengesi esastır. Canlıda 

oluĢan hastalık durumlarında tespit edilen tiyol, son yıllarda sıklıkla antioksidan bir 

belirteç olarak değerlendirilirken oluĢan ve disülfit içeren tiyol molekülleri de 

oksidatif stresin farklı bir belirteci olarak değerlendirilmektedir. DeğiĢen 

tiyol/disülfid konsantrasyonlarının birçok inflamatuar durumla iliĢkili olduğu 

bilinmektedir (Çamkerten ve ark. 2019; Erel ve Neselioglu, 2014;). 

 

Sunulan bu tezde, literatür taramalarında ‖Kedilerin Solunum Hastalığı 

Kompleksi‖nde   yeterince   değerlendirilmediği   görülen   oksidatif   stres 
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parametrelerinin daha geniĢ ve güncel bir inceleme paneli ile değerlendirilmesi, 

hastalığın oluĢturduğu hücresel hasarlar ve patogenezi ile ilgili farklı verilerin 

araĢtırılması amaçlanmıĢtır. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

 

 

2.1. Feline Respiratory Diases Complex (FRDC) 

 

 

 

2.1.1. Etiyoloji 

 

FRDC‘li kedilerde çeĢitli viral ve bakteriyel patojenler tanımlanmıĢtır ve 

çoğu zaman bu patojenlerin iki veya daha fazlası aynı anda bulunur. Birden fazla 

patojenle eĢzamanlı enfeksiyon hastalığın Ģiddetini artırır. En yaygın viral patojenler 

feline calicivirus (FCV) ve feline herpesvirus-1 (FeHV-1)‘ dir; Chlamydophila felis 

ve Bordetella bronchiseptica da FRDC‘de potansiyel patojenlerdir. Mycoplasma 

türleri normalde üst solunum yolunun kommensal organizmalarıdır ancak bazı türler 

önemli bir patojen olarak rol oynayabilir (Cohn, 2011). 

 

Feline Herpesvirüs Tip-1, herpesviridae familyasının, alphaherpesvirinae 

altfamilyasının varicellovirus genusu içerisinde bulunan DNA‘lı bir virüstür ve ilk 

kez Amerika BirleĢik Devletleri‘nde 1958 yılında üst solunum yolları enfekte olmuĢ 

bir yavru kediden izole edilmiĢtir. Ġzole edilen bu suĢ, FeHV-1‗in temel suĢu olarak 

tanımlanmıĢtır ve ―C27‖ adı verilmiĢtir (Hamano ve ark. 2004; Stiles, 2003). 

 

Yapılan bazı çalıĢmalarda FeHV-1‘in farklı izolatlarının mevcut olduğu tespit 

edilmiĢtir. Bu izolatların birbirlerine çok benzediği yani benzer Ģekillerde hastalık 

yaptıkları fakat virülanslarının farklılık gösterdiği görülmüĢtür (Gaskell ve ark. 2004; 

Hamano ve ark. 2004). Etkenlerin deoksiribonükleik asitlerinin restriksiyon enzimi 

analizi ile incelenmesi sonucu, genetik açıdan neredeyse aynı oldukları ve tüm 

izolatların antijenik olarak tek bir serotipe ait olduğu ortaya çıkartılmıĢtır (Grail ve 

Harbour, 1990; Herrmann ve ark. 1984). Virüs genetik ve antijenik olarak canine 

herpesvirus-1 (CHV-1) ve phorcine herpesvirus-1 (PhV-1) ile benzerlik gösterir 

(Gaskell ve ark. 2007; Henzel ve ark. 2012). 

FeHV-1 virionlarının boyutu 120 nm ile 180 nm arasında değiĢiklik gösterir. 

Virionlar, viral DNA geomunu içeren bir çekirdek, bu çekirdeği sarmalayan 

ikosahedral bir kapsit, kapsidin etrafında tegument denilen bir matrix ve üzerinde 
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glikoprotein çıkıntıları bulunan, çift katmanlı lipit bir zardan oluĢur (Pellett ve ark. 

2007; Roizman ve ark. 2007). Yapılan ilk çalıĢmalarda gB, gC, gD, gE, gG, gH, gI 

ve gL olarak adlandırılan sekiz glikoprotein tanımlanmıĢtır. Daha sonra yapılan 

çalıĢmalarda tam dizilimin incelenmesi, FeHV-1 genomunun aslında toplamda 13 

zarf glikoproteini içerdiğini göstermiĢtir (Tai ve ark. 2010). Etken, sadece kedilerin 

eritrositlerini aglütine edebilir. Herpesvirusların konakçı seçimi için virüs ile kırmızı 

kan hücreleri arasındaki etkileĢimin önemli olduğu belirlenmiĢ ve etkenin kedigiller 

dıĢında bir konakçısı ya da yaĢamın sürdürüp üreyebildiği bir ortam bulunmadığı 

araĢtırmacılar tarafından ifade edilmiĢtir (Horimoto ve ark. 1989; Küçük ve ark. 

2017). Etken dezenfektanlara karĢı oldukça dayanıksızdır. Virüs nemli bir ortamda 

yaklaĢık 18 saat hayatta kalabilir fakat bu süre kuru ortamda çok daha azdır 

(Donaldson ve Ferris, 1976; Gaskell ve ark. 2007; Jubb ve ark. 2016). 

 

Feline calicivirus, yaklaĢık 7,7 kb uzunluğunda, pozitif polariteli tek iplikli 

bir RNA genomuna sahiptir. Genomun son kısmı poliadenillenmiĢ olup baĢlangıç 

kısmında virüs tarafından kodlanan bir protein yer almaktadır ve genom üç açık 

okuma çerçevesi (ORF) içerir. ORF1, viral proteaz ve RNA‘ya bağımlı RNA 

polimerazın da içinde bulunduğu yapısal olmayan proteinleri kodlar. Bu poliprotein, 

viral proteaz tarafından translasyon sonrası süreçte parçalanır. ORF2 ise büyük 

kapsid proteinini kodlar; bu protein dizilim benzerliğine dayalı olarak A–F Ģeklinde 

altı bölgeye ayrılmıĢtır (Seal ve ark. 2003). B, D ve F bölgeleri FCV izolatları 

arasında göreceli olarak korunmuĢken, C ve E bölgeleri değiĢkendir. DeğiĢken E 

bölgesinin baĢlıca B-hücre epitoplarını içerdiği bilinmektedir (Geissler ve ark. 2002; 

Radford ve ark. 1999; Tohya ve ark. 1997). Bu bölgedeki değiĢkenlik suĢları 

birbirinden ayırmaya yönelik genetik sekans analizine dayanan yöntemlerin 

geliĢtirilmesinde temel alınmıĢtır (Radford ve ark. 1997; Sykes ve ark. 1998). A 

bölgesi, olgun kapsid proteininin oluĢması için parçalanır (Carter ve ark. 1992; 

Sosnovtsev ve ark. 1998). ORF3 ise küçük bir yapısal proteini kodlar (Sosnovtsev ve 

ark. 2000). 

 

Bordetella bronchiseptica enfeksiyonu, solunum sistemi hastalığı olan ve 

olmayan kedilerde belirlenen yüksek seroprevalans ile izolasyon oranlarının da 

gösterdiği üzere yaygın olarak görülmektedir (Gaskell ve ark. 2011). Bordetella 

bronchiseptica, özellikle barınaklar ve çok kedili evler gibi yüksek nüfus yoğunluğu 
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olan bölgelerde yaĢayan kedilerin birincil solunum yolu patojeni olarak 

değerlendirilmektedir. Bordetella (B.) pertussis, B. parapertussis ve Bordetella 

bronchiseptica, memelilerin solunum yollarında kolonileĢen, birbirine benzer özellik 

gösteren gram-negatif kokobasillerdir. Bu taksonomik grubun en sınırlı konak 

yelpazesine sahip üyesi olan Bb‘nin, kediler, köpekler, tavĢanlar, domuzlar ve 

nadiren insanlarda kronik solunum yolu enfeksiyonlarına neden olabildiği de 

bildirilmiĢtir (Parkhill ve ark. 2003). 

 

Chlamydiaceae türünün 11 üyesinin hepsi tek bir cins, yani Chlamydia cinsi 

altında sınıflandırılmıĢtır (Sachse, 2015). Bu türler arasında Chlamydia felis 

(önceden Chlamydophila felis), Chlamydia pneumoniae ve Chlamydia psittaci yer 

alır. C. felis, tipik olarak kedilerde enfeksiyon yapan türdür fakat zaman zaman 

kedilerde Chlamydia abortus tespit edilmiĢtir (Bressan ve ark. 2021; Sostaric- 

Zuckermann, 2011). Chlamydophila felis, Chlamydia cinsine özgü, Gram-negatif 

çubuk Ģeklinde kokkoid bir bakteridir; hücre duvarında peptidoglikan bulunmaz 

(Sykes, 2023). Zorunlu hücre içi parazit olduğundan, kendi baĢına çoğalma 

yeteneğine de sahip değildir (Becker, 1978). C. felis‘in genomu küçük ve 

dizilenmiĢtir (Azuma ve ark. 2006; Sykes, 2023). Farklı Chlamydia türlerinin 

genomları arasında geniĢ çapta nükleotid dizilim benzerliği vardır. Hücre zarında 

önemli protein aileleri bulunur. BaĢlıca dıĢ zar proteinleri (MOMPs) ve polimorfik 

dıĢ zar proteinleridir (POMPs). C. felis dıĢ zar proteini genlerinden elde edilen 

dizilim verilerine göre, tüm kedi izolatları genetik olarak benzer görünse de serolojik 

yöntemler ve DNA analizleri birden fazla C. felis suĢunun var olabileceğini 

düĢündürmektedir (Sykes, 2023). Etken, hücrelerin sialik asit reseptörlerine tutunur. 

Kendine özgü bir çoğalma biçimi vardır. Konak hücre sitoplazması içinde 

enfeksiyona yol açmayan retiküler cisimcikler (0,5–1,5 μm çapında) çoğalırken, 

konak hücre dıĢında enfeksiyöz elementer cisimcikler (0,2–0,6 μm çapında) bulunur. 

Elementer cisimcikler, hücre lizisi sonrasında serbest kalır. Bazı C. felis izolatlarının 

plazmid içerdiği görülmüĢ olup, bunun patojenik yetenekleriyle iliĢkili olabileceği 

düĢünülmektedir (Everson ve ark. 2003). 

 

Mikoplazmalar, birçok hayvan türünden izole edilen önemli patojenik ve 

kommensal organizmalardır. YaklaĢık 200 bilinen türü içeren Mollicutes sınıfına 

aittir. Bilinen en küçük prokaryotlardır (Baseman ve Tully, 1997; Crisp ve ark. 1987; 
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Foster ve ark. 2004; Razin ve Herrmann, 2002; Whitford ve ark. 1994;). Ayrıca 

hayvanlarda bulunan nispeten az sayıdaki patojenik Mollicutes türünün çoğunluğunu 

da oluĢtururlar (Baseman ve Tully, 1997; Gray ve ark. 2005; Razin ve Herrmann, 

2002; Whitford ve ark. 1994). Mikoplazmaların çoğunu diğer bakterilerden ayıran 

birkaç özellik vardır. Hücre duvarına sahip olmayıp bağımsız çoğalabilen en küçük 

organizmalardan biridir ve çoğu büyüme için sterollere ihtiyaç duyar (Baseman ve 

Tully, 1997; Gray ve ark. 2005; Razin ve Herrmann, 2002; Whitford ve ark. 1994). 

Patojenik mikoplazmalar hayvanlarda özellikle solunum, göz ve genital mukoza gibi 

belirli bölgelerde yerleĢme eğilimindedir (Blackmore ve ark. 1971; Campbell ve ark. 

1973; Foster ve ark 2004; Haesebrouck ve ark. 1991; Tan, 1974; Tan, 1977). M. felis, 

kedilerde konjonktivit, solunum yolu hastalıkları ve poliartrit geliĢiminde muhtemel 

baĢlıca etiyolojik etken olarak kabul edilmektedir (Campbell ve ark. 1973; Foster ve 

ark. 2004; Haesebrouck ve ark. 1991; Tan, 1974; Whitford ve ark. 1994). 

 

2.1.2. Epidemiyoloji 

 

FeHV-1, oküler, burun, ağız sekretleri ile saçılır ve bulaĢma büyük ölçüde 

enfekte bir kediyle doğrudan temas ile gerçekleĢir. Akut enfekte hayvanlar virüsün 

en önemli kaynaklarıdır ayrıca latent enfekte taĢıyıcı kediler virüsü saçarak duyarlı 

kedileri enfekte edebilir (Gaskell ve Povey, 1982). Bazı durumlarda özellikle 

kontamine olmuĢ barınma alanları, mama ve su kapları, temizlik gereçleri ve 

personeller aracılığıyla bulaĢma gerçekleĢebilir. Fakat FeHV-1, kediler dıĢındaki 

ortamlarda kısa süreli hayatta kalabildikleri için bu ortamlar uzun süreli bir 

enfeksiyon kaynağı değildir. Aeroseller etkenin yayılmasında önemli bir rol oynar. 

Kediler normal solunum sırasında bulaĢıcı aeroseller üretmezler ama hapĢırma ile 

etrafa saçılan büyük damlacıklar etkenin 1-2 metreye kadar saçılmasına neden 

olabilir (Gaskell ve Povey, 1982; Povey ve Johnson, 1970). 

 

Diğer alphaherpesvirus‘larda olduğu gibi, hasta olup iyileĢen neredeyse tüm 

kediler latent enfekte hale gelirler. Özellikle stres gibi durumlarda etken reaktivasyon 

gösterir ve ağız, burun ve de göz sekretlerinde bulunarak enfeksiyon kaynağı haline 

gelir (Gaskell ve Povey, 1973; Gaskell ve Povey, 1977). FeHV-1, kedilerin 

epitelyum hücrelerinde, ascendens duyu nöronlarının aksonlarında ve 

konjunktivalarında hızla çoğalır ve de çoğunlukla trigeminal gangliyonlarda hayatları 
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boyunca latent persiste olarak kalırlar. Etken kedilerin trigeminal gangliyonlarında 

akut enfeksiyon oluĢturabilir, böylece nöronların savunma sistemini etkisiz hale 

getirip enfekte hayvanların ölümüne neden olabilir (Gaskell ve ark. 2007; Gaskell ve 

Povey 1982; Henzell ve ark. 2012; Hickman ve ark. 1984; Maggs 2015; Pesavento 

ve Murphy, 2014; Sussman ve ark. 1997; Thiry ve ark. 2009). Bu noktada viral 

replikasyonun neden olduğu DNA hasarı da mitokondriyal apoptozu uyarır. 

Herpesviruslar birkaç antiapoptik gen kodlayıp apoptozu önleyerek replikasyon 

yeteneklerini arttırmaya çalıĢırlar. Bu genlerden biri de LAT (latency associated 

transcript) genidir (Kent ve ark. 2003; Gupta ve ark. 2008). Latensilerin oluĢumunda 

VP16 tegumenti önemli bir rol oynar. Virionun hücre içerisine nüfuz ettiği aĢamada 

yüzeyde bulunan mukozal hücrelerde VP16‘nın varlığı tespit edilmiĢtir. VP16‘nın 

nöronlara aksonal taĢınımı yavaĢ ve verimsiz oluğundan latent enfeksiyonların 

oluĢmasına neden olur (Thompson ve ark. 2009). 

 

Feline calicivirus enfeksiyonu genel kedi popülasyonunda oldukça yaygın 

görülür (Binns ve ark. 2000; Harbour ve ark. 1991; Mochizuki ve ark. 2000; Tenorio 

ve ark. 1991). Prevalans genellikle evdeki kedi sayısıyla orantılıdır ve en yüksek 

prevalans genellikle büyük kedi gruplarının bir arada barındığı ortamlarda görülür. 

Sonuç olarak, az sayıda kedinin bir arada olduğu yerlerde prevalans nispeten düĢük, 

yaklaĢık %10 civarındadır (Wardley ve ark. 1974). Koloni Ģeklinde veya 

barınaklarda yaĢayan kedilerde enfeksiyon görülme olasılığı genellikle daha 

yüksektir ve %25–40 civarında bildirilmiĢtir (Bannasch ve Foley, 2005; Coutts ve 

ark. 1994; Helps ve ark. 2005; Radford ve ark. 2001; Wardley ve ark. 1974). FCV, 

hem akut enfekte kedilerde hem de klinik olarak iyileĢmiĢ taĢıyıcı kedilerde bulunur. 

Virüs, oda sıcaklığında kurumuĢ yüzeylerde birkaç gün ila birkaç hafta, daha soğuk 

ve nemli ortamlarda ise daha uzun süre çevrede yaĢayabilir (Clay ve ark. 2006; 

Doultree ve ark. 1999; Duizer ve ark. 2004). FCV, akut hastalığı olan kediler 

tarafından çoğunlukla ağız ve burun salgıları yoluyla saçılır. Ancak enfekte kedilerin 

kanında, idrarında ve dıĢkısında da virus tespit edilmiĢtir. ĠyileĢmenin ardından 

birçok kedi etkeni saçmaya devam eder. Bunların çoğu enfeksiyondan sonra en az 30 

gün boyunca, bir kısmı ise birkaç yıl hatta yaĢam boyu saçmaya devam eder 

(Wardley, 1976). FCV‘de dolaylı bulaĢma da meydana gelebilir. Özellikle kedi 

barınakları gibi kapalı alanlarda salgılar kafesleri, besleme ve temizlik ekipmanlarını 

veya çalıĢanları kontamine edebilir. Ayrıca, VS-FCV varyantlarında da tanımlandığı 
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gibi, fomit veya insanlar aracılığıyla bulaĢmalar da görülebilir (Pedersen ve ark 

2000; Reynolds ve ark. 2009; Schorr-Evans ve ark. 2003). 

 

Bordetella bronchiseptica enfeksiyonunun kedi popülasyonunda yaygın 

olduğu solunum sistemi hastalığı bulunan ve bulunmayan kedilerde yüksek 

seroprevalans (antikor pozitifliği) oranları ve izolasyon sonuçlarıyla ortaya 

konmuĢtur (Gaskell ve ark. 2011). Bakteri, enfekte kedilerin ağız ve burun 

salgılarında saçılmaktadır (Speakman ve ark. 1999). Solunum yolu enfeksiyonu olan 

köpekler, kediler için bir risk faktörüdür ve köpekten kediye Bb bulaĢması moleküler 

verilerle doğrulanmıĢtır (Dawson ve ark. 2000). Bordetella bronchiseptica‘nın 

fiziksel ve kimyasal stabilitesi bilinmemektedir. B. pertussis’in doğal çevrede 

ortalama 10 günden uzun kalabildiği görüldüğünden Bordetella bronchiseptica'nın da 

aynı koĢullara benzer derecede dayanıklı olduğu düĢünülmektedir. Bu nedenlere 

bağlı olarak bulaĢmanın gerçekleĢebileceği varsayılmalıdır (Walther ve Ewald, 

2004). 

 

C. felis konakçı dıĢında düĢük canlılığa sahip olduğundan, bulaĢma kediler 

arasında yakın temas gerektirir. Oküler sekresyonların aktarımı muhtemelen 

enfeksiyonun en önemli yoludur. Fomitler, yoğun Ģekilde kontamine olmuĢ 

ortamlarda grup hâlinde barındırılan kediler arasında bulaĢmanın bir aracı olarak 

değerlendirilebilir (Sykes, 2023). Enfekte kedilerin %25‘inde etkenin rektal saçılımı 

da bildirilmiĢtir. Aynı çalıĢma, Chlamydia spp.‘nin kedilerin bağırsak kanalında 

çoğalabileceğini ancak bunun yalnızca oküler bir enfeksiyona ikincil olarak 

eklenebildiğini ve kalıcı enfeksiyona dair kanıt bulunmadığını göstermiĢtir. (Bressan 

ve ark. 2021). Chlamydia spp. aynı zamanda genitoüriner sistemi de enfekte edebilir 

(Sykes, 2023). Cinsel yolla bulaĢma olasılığı tam olarak bilinmemekle birlikte, bazı 

enfekte kedilerin vajinal akıntılarında Chlamydia felis‘in varlığı tespit eden güncel 

çalıĢmalar mevcuttur (Graham ve Taylor, 2012; Sykes, 2023). 

 

M. felis, solunum mukozasında normal olarak bulunan bir bakteri olup, 

enfekte kediden diğer kedilere genellikle havadaki damlacıklar aracılığıyla bazen de 

tımar sırasında doğrudan bulaĢır. Dolaylı yolla bulaĢma ise önemsizdir. Çünkü 

mycoplasmalar konak dıĢında uzun süre yaĢayamazlar (Maglaras ve Koenig, 2015). 

AĢırı  kalabalık  ortamlar,  eĢ  zamanlı  olarak  solunum  yolunun  diğer  viral 
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enfeksiyonları ve hijyenik olmayan koĢullar gibi stres faktörleri, mycoplasmaların 

çoğalmasını ve kediler arasında bulaĢmayı önemli ölçüde artırabilir (Sykes, 2014). 

 

2.1.3. Patogenez 

 

FRDC, üst solunum yollarında klinik belirtilere yol açan çoklu patojenlerin 

ve konak faktörlerinin etkileĢimi sonucu ortaya çıkan, multifaktöriyel bir hastalık 

kompleksidir. FRDC‘nin baĢlıca etkenleri arasında Feline Herpesvirus-1 (FHV-1), 

Feline Calicivirus (FCV), Mycoplasma felis (M. felis), Chlamydia felis (C. felis) ve 

Bordetella bronchiseptica yer alır. Olguların %80–90‘ında bu patojenlerden en az 

biri bulunur (Dowers ve ark. 2010; Kang ve Park, 2008; Litster, 2021). FRDC‘ye 

neden olan bu patojenlerin görülme sıklığı ve prevalansı oldukça değiĢkendir. Genel 

olarak, yoğun kedi gruplarının bulunduğu ortamlarda enfeksiyon riski çok daha 

yüksektir (Helps ve ark. 2005; Radford ve ark. 2009). Hastalığın Ģiddeti enfekte eden 

patojen türüne, kedinin bağıĢıklık durumuna, yaĢına, aĢı durumuna, eĢlik eden 

hastalıklara ve barındığı ortamın kalabalıklığına bağlı olarak değiĢir (Fernandez ve 

ark. 2017; Le Boedec, 2017; Thiry ve ark. 2009). Bu patojenlerin çeĢitli ortamlardaki 

prevalansı, çoğunlukla kedi çiftliklerinde veya barınaklarda olmak üzere çok 

sayıdaki çalıĢmada incelemiĢtir. Ayrıca solunum yolu hastalıkları belirtileri, 

konjonktivit, üveit, kronik stomatit, nazal polipler ve diğer iliĢkili olabilecek klinik 

belirtileri gösteren kediler arasında da incelemiĢtir (Helps ve ark. 2005; Klose ve ark. 

2010; Low ve ark. 2007; Maggs ve ark. 1999; Veir ve ark. 2008). Çoğu çalıĢmada 

FRDC‘ye bağlı burun ve ağız belirtilerinde en yaygın patojenler FCV ve FHV-1 

olarak tespit edilmiĢtir. FRDC tanısı konulan barınak ortamlarında bu patojenlerin 

prevalansı genellikle %20–50 civarında veya daha yüksek seviyelerde bildirilmiĢtir 

(Bannasch ve ark. 2005; Binns ve ark. 2000; Coyne ve ark. 2006; Helps ve ark. 2005; 

Pedersen ve ark. 2004; Veir ve ark. 2008). Bakteriyel bir patojen olarak B. 

bronchiseptica genellikle FRDC‘li kedilerin %15‘inden daha azında rapor edilmiĢtir 

( Bannasch ve ark. 2005; Binns ve ark. 1999; Helps ve ark. 2005). FHV-1 ve FCV 

genellikle üst solunum yollarını etkilerken, M. felis hem üst hem de alt solunum 

yollarında enfeksiyona yol açabilmekte, C. felis ise son yıllarda yapılan çalıĢmalarda 

çoğunlukla konjonktivit ile iliĢkilendirilmektedir (Litster, 2021; Palombieri ve ark. 

2022). 
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FHV-1 vücuda burun, ağız ve konjunktiva aracılığıyla girer. Nasal epitelde 

litik enfeksiyon oluĢturarak konjunktivalara, pharynx, trachea, bronĢ ve bronĢiollere 

yayılır (Gaskell ve ark. 2007). Duyarlı kedilerde morbidite oranı yüksek iken 

mortalite oranı düĢüktür. Enfeksiyon her yaĢta görülebilir fakat bağıĢıklık sistemleri 

tam olarak geliĢmemiĢ olan yavrularda ve genç kedilerde burun akıntısı, yüksek ateĢ, 

konjunktivitis gibi klinik belirtiler görülür ve de prognoz çoğunlukla kötüdür 

(Bannasch ve Foley, 2005; Maggs 2005). Ortalama 10-14 gün içerisinde oluĢan 

immun cevap hastalığın iyileĢmesini sağlasa da etken %80 oranında trigeminal 

gangliyonlarda latent olarak kalır (Jubb ve ark. 2016; Ohmura ve ark. 1993; Vögtlin 

ve ark. 2012). Feline herpesvirus çevresel koĢullara karĢı duyarlıdır. Dezenfektan, 

deterjan ve antiseptiklere karĢı oldukça hassastır. DüĢük sıcaklıklarda stabilitesini 

daha uzun süre koruyabilen virüs, 4°C‘de yaklaĢık 5 ay, oda sıcaklığında (25°C) ise 

yaklaĢık 1 ay canlı kalabilmektedir. Buna karĢın artan sıcaklıkla birlikte hızla 

inaktive olmakta, 56°C‘de 4–5 dakika içerisinde inaktif hale gelmektedir. (Pedersen, 

1987). Enfeksiyon ile birlikte ortaya çıkan sekonder bakteriyel enfeksiyonlar virüsun 

etkisini arttırabilir, bakteriyel pnömoni, kronik rinitis, sinüzit ve konjunktivitise 

neden olabilir (Gaskellve ark, 2004). Solunum epitelinde Ģekillenen enfeksiyon, 

nötrofil infiltrasyonu ve fibrin eksüdasyonu ile birlikte epitelde multifokal nekroz 

odakları Ģekillenebilir (Crandell ve ark. 1961; Crandell, 1973; Gaskell ve ark. 2004; 

Gaskell ve ark. 2006; Hoover ve ark. 1970; Povey, 1979). Nadiren enfeksiyon 

esnasında intranükleer inkluzyon cisimciklerine de rastlanabilir. Bu cisimcikler 

hastalığın 2-7. günlerinde görülür ve diğer semptomların ortaya çıktığı evrelerde 

genellikle yok olurlar (Jubb ve ark. 2016; Zachary 2016). 

 

Kediler, burun, ağız veya konjonktiva yoluyla aldıkları FCV ile enfekte 

olabilirler. Virüsün çoğalmasının birincil yeri ise orofarenkstir. Enfeksiyondan 3-4 

gün sonra geçici bir virüremi oluĢur ve bu sırada virüs birçok baĢka dokuda da tespit 

edilebilir. Virüs, epitel hücrelerinde nekroza yol açarken, genellikle dilde görülen 

veziküller ülserlere dönüĢürler. Etkilenen bölgelerdeki mukozalarda nötrofil 

infiltrasyonu görülür. Bu virüsün sebep olarak öne çıktığı FRCD vakalarında 

iyileĢme genellikle 2-3 hafta içinde gerçekleĢir (Gaskell ve ark. 2006). Etken daha az 

sıklıkla akciğer veya eklemler gibi diğer dokuları da etkileyebilir. Bu durum 

pnömoni (fokal alveolit, akut eksüdatif pnömoni bölgelerine ilerleyen ve ardından 

proliferatif, interstisyel pnömoniye dönüĢen) ve ―topallama sendromu‖ olarak bilinen 
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artralji ile sonuçlanabilir. Yavrularda pnömoni ile birlikte FeHV-1 ve FCV‘nin 

eĢzamanlı enfeksiyonları bildirilmiĢ ve bu olgularda FeHV-1 enfeksiyonu hava 

yollarına zarar vererek mukosilier temizliği ve bağıĢıklık savunmasını azaltırken 

FCV‘nin ikincil enfeksiyon yeteneğini kolaylaĢtırabildiği düĢünülmüĢtür (Monne 

Rodriguez ve ark. 2018). Topallama sendromu görülen kedilerde sinovyaların 

kalınlaĢması ve sinovyal sıvı miktarında artıĢ ile birlikte akut sinovit bulguları 

gözlemlenmiĢtir (Dawson ve ark. 1994). Bu sendromun patogenezinde net 

olmamakla birlikte oluĢan immün komplekslerin rol oynadığı bildirilmiĢtir (Bennett 

ve ark. 1989). 

 

B. bronchiseptica‘nın kedilerde tek baĢına bir enfeksiyon nedeni olarak 

gerçek patojenik etkisi hakkında sınırlı bilgi mevcuttur ve patojen hakkındaki çoğu 

veri, diğer hayvan türlerindeki enfeksiyonlardan çıkarılmaktadır. Bb‘nin kedi 

solunum yolunda birincil bakteriyel patojen olarak etkili olmasını düĢündüren 

özellikler; motilitesi, adezinlerin varlığı ve toksin üretimidir (Gaskell ve ark. 2011). 

Bu mikroorganizma, konakçının solunum yolundaki kirpikli epiteli kolonize ederek 

kronik enfeksiyonlar oluĢturur. Bordetella türleri, bu yüzeyi kolonize etmelerini 

sağlayan bazı mekanizmalar geliĢtirmiĢtir (Mattoo ve ark. 2001). Bu mekanizmalar 

arasında filamentöz hemaglutinin, fimbrialar ve periactin gibi adezinler bulunur. 

Fimbrialar, trakeanın etkin ve kalıcı kolonizasyonu için gereklidir ve B. 

brochiseptica enfeksiyonuna karĢı humoral bağıĢıklığın geliĢiminde önemli rol oynar 

(Mattoo ve ark. 2000). 

 

Chlamydia türleri öncelikle göz hastalıkları ve konjonktivite yol açar. Göz 

akıntısı, üçüncü göz kapağında hiperemi, kemozis ve blefarospazm da görülebilir. 

Chlamydia türleri göz haricinde solunum, gastrointestinal ve/veya üreme 

sistemlerinin epitel hücrelerini enfekte edebilme yeteneğine sahiptir. Ancak bazı 

sistemlerde oluĢturabildiği hastalık bulguları ile iliĢkisi halen tam olarak 

anlaĢılamamıĢtır (Graham ve Taylor, 2012). C. felis ayrıca gözden kan yoluyla 

bademcik, akciğer, karaciğer, dalak, bağırsak ve böbrek gibi diğer organlara da 

yayılabilir. Birçok kedi klinik bulgularla seyreden enfeksiyon sonrası sağlıklı kalır. 

(Sykes, 2023). Çoğu kedide konjonktival saçılım enfeksiyondan yaklaĢık 60 gün 

sonra sona ererken bazıları kalıcı olarak enfekte olmaya devam edebilir (O‘Dair ve 

ark. 1994). 
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M. felis‘in birincil yaĢam alanı üst solunum yolunun mukozal yüzeyidir ve 

burada epitel tabakaya tutunurlar. Mycoplasmalar ile konak hücreleri arasındaki bu 

lokasyon iliĢkisi, bakterilerin salgıladığı toksik metabolitlerin mukozalarda lokal 

olarak birikmesine ve dokuda hasarına yol açmasına sebep olur. Ayrıca 

mycoplasmaların hücre duvarı olmadığı için bakterilerin membranı ile konak hücre 

membranı arasında füzyon da meydana gelebilir. Bu durum hücre membranının 

yapısında değiĢiklikler ve mycoplasmanın hidrolitik enzimlerine karĢı artmıĢ 

geçirgenlik oluĢturur. Spontan genetik mutasyonlar baĢlıca yüzey proteinlerinin 

antijen seviyelerinde hızlı değiĢikliklerden sorumludur, bu da bakterilerin konak 

bağıĢıklık sistemi tarafından tanınmasını engellemeye yardımcı olur (Razin, 1996). 

 

FRCD‘nin patogenezinde yer alan FHV-1‘in latent enfeksiyon oluĢturması ve 

kedilerin klinik belirti göstermeden taĢıyıcı hâle gelmesi çok önemlidir. Stres veya 

immün baskılanma ile FHV-1 kolaylıkla reaktive olabilir ve hastalığı iliĢkide olduğu 

popülasyona hızla yayabilmektedir. (Thiry ve ark. 2009; Litster, 2021). FRDC 

sırasında etiyolojide yer alan patojenlerin çoğunun mukozaya yerleĢmesi ve 

çoğalması, inflamasyon, mukus üretimi ve mukozal hasara yol açar. OluĢan bu 

mukozal bariyer hasarı ise sekonder enfeksiyonlara zemin hazırlayarak hastalığın 

Ģiddetini artırır (Radford ve ark. 2009; Fernandez ve ark. 2017). 

 

 

 

2.1.4. Klinik Bulgular 

 

FRDC‘nin baĢlıca patojenleriyle iliĢkili tipik klinik bulgular arasında 

serözden mukopürülan karaktere kadar değiĢen göz ve/veya burun akıntısı, hapĢırma, 

öksürük, konjunktivit ve submandibular lenfadenopati yer alır (Fernandez ve ark. 

2017; Litster, 2021; Palombieri ve ark. 2022). Daha Ģiddetli klinik bulgular arasında 

anoreksi, dehidrasyon, iĢtahsızlık, ateĢ ve dispne görülebilir (Radford ve ark. 2009; 

Thiry ve ark. 2009). Mukozal yüzeylerde erozyon ve ülserler genellikle FeHV-1 ve 

FCV enfeksiyonlarıyla iliĢkilidir (Palombieri ve ark. 2022). FeHV-1 enfeksiyonun 

erken belirtileri arasında depresyon, iĢtahsızlık, belirgin hapĢırık ve yüksek ateĢ 

bulunurken ilerleyen süreçte seröz, okuler ve nasal akıntıları baĢlar (Crandell, 1973; 

Gaskell ve ark. 2004; Hoover ve ark. 1970). Bu klinik belirtiler ile birlikte aĢırı 

tükürük salgılanması ve ağızdan salya akması da görülebilir. Hasta kedilerde 
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genellikle konjunktivit geliĢir, bazen Ģiddetli hiperemi ve kemozis ile birlikte oküler 

ve nazal akıntılar oluĢur. Daha sonra bu akıntılar mukopurulent hale gelir, burun 

deliklerinde ve göz kapaklarında kabuklanmaya ve klinik tanıda sıklıkla ifade edilen 

göz kapaklarında yapıĢmaya neden olur. Hastalığın Ģiddetli seyrettiği durumlarda 

dispnea ve öksürük görülebilir (Gaskell ve ark. 2004). Bazen özellikle genç ve zayıf 

düĢmüĢ hayvanlarda sistemik enfeksiyonlar ve primer viral pnömoni geliĢebilir 

(Crandell ve Van Pelt, 1987; Love, 1971; Shields ve Gaskin, 1977; Spradbrow ve 

ark. 1971). Hastalığın nörolojik belirtileri de tanımlanmıĢtır ancak nadiren görüldüğü 

bildirilmiĢtir (Gaskell ve Wardley, 1978). FeHV-1 ile iliĢkili oküler semptomlar 

arasında kronik konjonktivit, simblefaron, keratokonjonktivitis sicca, eozinofilik 

keratit, stromal keratit ve korneal sekestrum yer almaktadır (Stiles, 1995). Yapılan 

çalıĢmalar korneal ödem, inflamatuar hücre infiltrasyonu, vaskularizasyon ve sonuç 

olarak körlük ile karakterize stromal keratitin bu patojenik mekanizmanın bir sonucu 

olduğunu göstermektedir (Maggs, 2005). Diğer alphaherpesvirus enfeksiyonlarında 

sıklıkla abort görülse de yapılan çalıĢmalar FeHV-1 enfeksiyonlarındaki abortların 

büyük ihtimalle doğrudan virüsun etkisi ile değil, hastalığın ciddi sistemik 

etkilerinden kaynaklandığını düĢündürmüĢtür (Hoover ve Griesemer, 1971). 

 

 

 

ġekil 2.1. ve ġekil 2.2. FRDC kedilerde konjunktivitis, nazal akıntı ve perioküler 

kabuklanma gibi tipik klinik bulguların görünümü (Candangüler E.) 
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FCV‘nin çok sayıda farklı suĢu bulunduğu için, geniĢ bir klinik belirti 

yelpazesi gösterebilmektedir. En karakteristik lezyon oral ülserasyonlardır ancak bu 

durum çoğu zaman fark edilmeyebilir. Göz ve burun akıntısı da sıklıkla ortaya çıkar 

(Cai ve ark. 2002). Bazı durumlarda ise belirti göstermeyen (inapparent) 

enfeksiyonlar veya pnömoni görülebilir. Etkenin özellikle genç yavru kedilerde, daha 

ağır seyreden solunum yolu enfeksiyonlarının ölümcül olabileceği araĢtırmacılar 

tarafından uzun süre önce yapılan çalıĢmalarda rapor edilmiĢtir (Kahn ve Gillespie, 

1971; Love ve Baker, 1972). Bazı calicivirus suĢlarının akut ―ateĢli topallık 

sendromuna‖ neden olabildiği de sonraki yıllarda yapılan araĢtırmalarda bildirilmiĢtir 

(Dawson ve ark. 1994; Pedersen ve ark. 1983). 

 

B. bronchiseptica hem sağlıklı hem de hafif FRCD belirtileri olan kedilerde 

saptanabilmektedir. Ancak bu etken zaman zaman Ģiddetli pnömoniye de neden 

olabilir (Cohn, 2011; Egberink ve ark. 2009). Spesifik patojenden ari kedilerin 

deneysel enfeksiyonunda; ateĢ, öksürük, hapĢırık, oküler akıntı ve lenfadenopati gibi 

hafif klinik bulgular belirlenmiĢ ve bu bulgular yaklaĢık 10 gün içinde düzelmiĢtir 

(Coutts ve ark. 1996; Jacobs ve ark. 1993). Klinik gözlemlerde B. brochiseptica 

enfeksiyonu ile ilgili hafif klinik bulgular (öksürük, hapĢırık, oküler akıntı, ateĢ ve 

lenfadenopati) ve Ģiddetli pnömoniye bağlı dispne, siyanoz ve de potansiyel ölüm 

arasında geniĢ bir solunum semptomları yelpazesi bildirilmiĢtir (Speakman ve ark. 

1999; Welsh, 1996; Willoughby ve ark. 1991). 

 

C. felis, kedilerde göz hastalıklarına neden olan baĢlıca bakteriyel etiyolojik 

ajan olarak kabul edilmektedir (Gruffydd-Jones ve ark. 2009). Bununla birlikte, 

solunum yolu enfeksiyonu bulunan kedilerden de izole edilmiĢ olup (Bannasch ve 

Foley, 2005; Helps ve ark. 2005), günümüzde FRDC için önemli bir alt etken olarak 

değerlendirilmektedir. Yavru kedilerde daha sık belirlenmek üzere C. felis, pnömoni 

ile akut veya kronik konjunktivite neden olabilirken eriĢkin kedilerin de enfekte 

olabileceği bildirilmiĢtir (Sykes, 2001; Sykes, 2005). C. felis enfeksiyonunun klinik 

bulguları arasında hapĢırma, aralıklı ateĢ, iĢtah kaybı, kilo kaybı, nazal ve vajinal 

akıntı, topallık ve letarji sıklıkla yer alır (Halanova ve ark. 2011). Komplikasyonları 

çoğunlukla diğer mikroorganizmalarla oluĢan koenfeksiyon sonucu geliĢmektedir 

(Gerriets ve ark. 2012; Sykes, 2005). 
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ġekil 2.3. ve ġekil 2.4. FRDC enfekte kedilerde korneal opasite, mukopurulent 

oküler akıntı ve konjunktival yapıĢıklıkların görüldüğü klinik tablo (Candangüler E.) 

 

M. felis, hem sağlıklı kedilerden alınan konjonktival ve nazal svablarda hem 

de üst veya alt solunum yolu enfeksiyonuna ait klinik belirtileri gösteren kedilerde 

yaygın olarak izole edilir. Bu nedenle M. felis‘in hem üst hem de alt solunum yolu 

hastalıklarıyla iliĢkili olabileceği bildirilmiĢtir (Le Boedec, 2017). Günümüzde M. 

felis genellikle üst solunum yolu hastalıklarıyla iliĢkilendirilmekte ve oluĢan klinik 

belirtiler arasında burun ve gözlerden berrak veya renkli akıntı, hapĢırma, öksürük, 

konjonktivit, kemozis, halsizlik ve iĢtahsızlık bulunurken solunum güçlüğü de 

nadiren görülebilir (Cohn, 2011). Alt solunum yolu enfeksiyonları ile 

iliĢkilendirildiğinde ise öksürük, halsizlik, iĢtahsızlık, hızlı veya zor solunum, burun 

akıntısı ve ateĢ ile kendini gösterir (Foster ve ark. 2004; Foster ve Martin, 2011; 

MacDonald ve ark. 2003). M. felis ayrıca kronik rinosinusit, ülseratif keratit, 

konjonktivit ve eklem hastalıkları (poliartrit ve monoartrit) gibi farklı klinik 

sendromlarla iliĢkilendirilmiĢtir (Gray ve ark. 2005; Hartmann ve ark. 2010; Hooper 

ve ark. 1985; Johnson ve ark. 2005; Ledbetter ve Scarlett, 2008; Liehmann ve ark. 

2006). Mycoplasmal pnömoni özellikle genç kedilerde ve bağıĢıklığı baskılanmıĢ 

yetiĢkinlerde gözlenmiĢ, pyotoraks ise nadiren rapor edilmiĢtir (Malik ve ark. 1991; 

Pedersen, 1988; Switzer, 1967; Tan, 1974; Trow ve ark. 2008). M. felis sağlıklı 
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kedilerden de izole edilebilmekle birlikte, klinik semptomların genellikle stres, 

eĢzamanlı enfeksiyonlar veya konak faktörleri ile tetiklendiği bildirilmektedir (Le 

Boedec, 2017). Alt solunum yollarını etkileyen Ģiddetli sistemik belirtiler, örneğin 

pnömoni, anoreksi, depresyon ve ateĢ, özellikle genç hayvanlarda kötü prognoza 

hatta ölüme yol açabilmektedir (Slaviero ve ark. 2021). 

 

Klinik bulguların tekrarlayan Ģekilde ortaya çıktığı, uzun süreli veya kronik 

FRCD enfeksiyonları oldukça yaygındır ancak her kedide kronik enfeksiyon 

geliĢmez. Bu tablonun oluĢumu bakteri suĢuna veya viral biyotipe, kedinin yaĢına, 

bağıĢıklık, aĢılanma durumuna ve eĢ zamanlı hastalıkların varlığına bağlıdır. Bu 

faktörler FRCD‘in seyrini de etkiler. Kronik hastalık seyri özellikle FeHV-1 

enfeksiyonlarında, virüsün latent kalabilme özelliği nedeniyle çok daha sık görülür 

(Litster, 2021; Thiry ve ark., 2009). 

 

 

 

2.1.5. TeĢhis 

 

FRDC‘nin klinik tanısında; etiyolojisinde yatan enfeksiyöz etkenlerin 

oluĢturduğu semptomların yalnızca üst solunum yoluyla sınırlı kalmayıp gözleri ve 

ağız boĢluğunu da etkilemesi, ayrıca semptomlarının hem lokalizasyon hem de bulgu 

benzerliği açısından çoğu zaman birbiriyle örtüĢmesi nedeniyle, spesifik etiyolojik 

etkene dair kanaatin oluĢması zor olmaktadır (Burns ve ark. 2011). FRDC‘de yer 

alan etiyolojik patojenlerin tanısı için klasik olarak; aerob ve anaerob mikrobiyal 

kültürler, virüs izolasyonu, polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) ve serolojik testler 

gibi çeĢitli yöntemlerin bir arada kullanılmasını gerekir (Veir ve ark. 2008). 

 

Kedilerde solunum yolları kompleks hastalığıyla en sık iliĢkilendirilen 

virüsler Feline calicivirus ve Feline herpesvirus-1‘dir. Her iki virüs de kediler 

arasında son derece yaygındır. Özellikle petshoplar, üretim çiftlikleri ve barınaklar 

gibi kalabalık ortamlardan gelen hayvanlarda bu etkenler daha sık görülür (Di 

Martino ve ark. 2007; Helps ve ark. 2005). 

 

FHV-1, rinit, stomatit, konjunktivit, keratit ve yüz bölgesinde dermatit gibi 

klinik bulgular gösteren kedilerde yaygın olarak akla gelen ayırıcı tanılardan biridir. 
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Virüse maruz kalma ve aĢılama çok yaygın olduğu için serolojik testlerin pozitif 

prediktif değeri (PPV) düĢüktür. FHV-1 enfeksiyonu konjunktival sürüntü 

örneklerinden direkt floresan boyama, virüs izolasyonu veya PCR ile doğrulanabilir 

(Thiry ve ark. 2009). Sağlıklı kedilerin yaklaĢık %20‘sinin konjonktival 

hücrelerinden FHV-1 DNA‘sı tespit edilebildiği için bu etken için yapılan PCR 

testinin (PPV) düĢük olduğu bildirilmiĢtir (Rampazzo ve ark. 2003). Güncel PCR 

testleri aynı zamanda FeHV-1 aĢı suĢlarını da tespit eder. Bu da testin pozitif öngörü 

değerini daha da düĢürmektedir (Maggs ve Clarke, 2005). FeHV-1, PCR testlerinin 

negatif öngörü değeri de kesin değildir çünkü klinik olarak FeHV-1 ile iliĢkili 

hastalığı olduğu düĢünülen birçok kedide sonuçlar negatif gelebilir. Bu durum 

bağıĢıklık yanıtı sonucu dokulardaki FeHV-1 DNA‘sının temizlenmesiyle iliĢkili 

olabilir. Doku biyopsisi örneklerinden yapılan testler konjonktival sürüntülere göre 

daha yüksek duyarlılığa sahiptir ancak bu durum biyopsi incelemesinin daha iyi bir 

öngörü değeri sunduğu anlamına gelmemektedir (Stiles ve ark. 1997). Bazı kedilerin 

göz sıvısı örneklerinde de FeHV-1 DNA‘sı tespit edilmiĢ ancak bu durumun 

gerçekten FeHV-1 ile iliĢkili üveiti gösterip göstermediği anlaĢılamamıĢtır (Maggs 

ve ark. 1999). 

 

FCV‘nin birçok farklı suĢu vardır ve yeni suĢların ortaya çıkmasına yol açan 

mutasyonlar oldukça sık görülür. Rinit, stomatit, ağız ülserleri ve konjunktivit gibi 

bulguları olan kedilerde FCV, ilk akla gelen, önemli bir tanıdır. Daha nadir olarak 

poliartrite, yavru kedilerde alt solunum yolu hastalığı ile sistemik hastalık tablosuna 

da neden olabilir (Radford ve ark. 2009). FCV‘nin bazı varyantlarının kedilerde 

sistemik vaskülite yol açtığı düĢünülmektedir (virulent systemic calicivirus/VS- 

FCV). Bu varyantlar daha önce FVRCP ile karma aĢı olmuĢ kedilerde bile çok ağır 

belirtilere yol açabilir (Coyne ve ark. 2006; Hurley ve ark. 2004; Pedersen ve ark. 

2000; Schorr-Evans ve ark. 2003; Turnquist ve Ostlund, 1997). VS-FCV suĢları 

kedinin taĢıdığı sıradan FCV suĢlarından köken alarak kendiliğinden ortaya çıkar ve 

salgınlar genellikle ilk vakaların fark edilmesinden kısa süre sonra, kendiliğinden 

sona erer. Bu salgınların ne sıklıkla görüldüğü veya artıp artmadığı ise 

bilinmemektedir. AraĢtırmacılar tarafından incelenen VS-FCV suĢlarının genetik ve 

antijenik olarak birbirinden oldukça farklı olduğu görülmüĢtür (Kreutz ve ark. 1998; 

Ossiboff ve ark. 2007). FCV ile yaygın temas ve aĢılama nedeniyle serolojik testlerin 

pozitif öngörü değeri (PPV) düĢüktür. Reverse transcriptase (RT) PCR testleri, FCV 
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RNA‘sını çoğaltmak için kullanılabilir ve sonuçlar hızlı Ģekilde alınabilir. Ancak bu 

testlerin PPV‘si ve negatif öngörü değeri (NPV); sağlıklı, taĢıyıcı kedilerden alınan 

örneklerdeki FCV RNA‘sını da çoğaltabilmelerine bağlı olarak yanlıĢ sonuçlar 

verebildiğinden düĢük olabilmektedir. Ayrıca bu testler VS-FCV enfeksiyonunu 

kesin olarak göstermek için de kullanılamamaktadır (Radford ve ark. 2009). 

 

Mukopürülan veya pürülan nazal akıntısı olan kedilerin neredeyse tamamında 

bir primer ya da sekonder bakteriyel enfeksiyon bulunduğu düĢünülmektedir. Primer 

bakteriyel hastalık nadirdir ancak bu belirti Bordetella bronchiseptica, Mycoplasma 

türleri, Streptococcus canis ve Chlamydophila felis ile iliĢkili olabilir (Di Martino ve 

ark. 2007; Egberink ve ark. 2009; Gruffydd-Jones ve ark. 2009; Helps ve ark. 2005; 

Pesavento ve ark. 2007). B. bronchiseptica, köpeklerde tanımlanmıĢ bir primer 

patojen olmasına rağmen klinik olarak sağlıklı birçok kediden sıklıkla izole 

edilebilmektedir (Helps ve ark. 2005) ve bu durum, kedilerde serolojik testlerin, 

kültürün ve PCR analizinin B. bronchiseptica için pozitif prediktif değerini düĢük 

kılmaktadır (Quinmby ve Lappin, 2010). 

 

C. felis enfeksiyonu konjunktivit ve rinit klinik bulguları gösteren kediler için 

güçlü bir tanı Ģüphesi oluĢturmaktadır. Ancak bu patojen alt solunum yolu 

hastalıklarının yaygın bir nedeni değildir. Organizmanın kültürü zordur bu nedenle 

konjunktival sürüntülerden mikrobiyal DNA‘nın PCR ile tespiti klinik olarak yararlı 

olabilir. C. felis hücre içi bir organizma olduğundan, analiz için konjunktival 

sürüntüden mutlaka yeterli hücresel materyalin alınması gerekir (Gruffydd-Jones ve 

ark. 2009). 

 

Mycoplasma türleri, kediler dahil olmak üzere birçok hayvan türünün 

solunum yollarındaki mukozal yüzeylerinde normal olarak bulunan 

organizmalardandır. Mycoplasma felis araĢtırmacılar tarafından öncelikle 

konjunktivit ile iliĢkilendirilmiĢtir ancak kedilerde rinitin primer bir nedeni 

olabileceği de düĢünülmektedir (Hartmann ve ark. 2008; Johnson ve ark. 2005; 

Johnson ve ark. 2009). Birçok Mycoplasma türü kedilerde kolonize olur ve çoğunun 

patojenik potansiyeli henüz tam bilinmemektedir. Patojen olmayan Mycoplasma 

türleri, kolit, üretrit, vajinit ve endometriozis gibi primer hastalıkları bulunan 

hayvanlardan (çoğunlukla köpeklerden) izole edilmiĢtir ve bu hastalık süreçlerinde 
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önemli bir rol oynayabildikleri düĢünülmüĢtür. Ancak bu türlerin gerçekten patojen 

olup olmadığı ya da bu durumlarda yalnızca fırsatçı olarak mı davrandıkları net 

değildir (Quinmby ve Lappin,2010). Mycoplasma türlerinin kültürü hem uzun zaman 

alır hem de teknik olarak oldukça zor olmaktadır. Ayrıca çoğu laboratuvar bu 

bakteriler için antibiyotik duyarlılık testi yapmamaktadır. Nazal lavaj yerine nazal 

biyopsi almak ise genellikle daha yüksek oranda doğru/pozitif sonuç verme olasılığı 

taĢır (Johnson ve ark. 2009). Mycoplasma türlerine yönelik PCR testlerinin belirli bir 

klinik değeri vardır ve bazı testler tür ayrımı da yapabilir; bu da organizmanın 

patojen olup olmadığını değerlendirmeye yardımcı olur. Ancak Mycoplasma türleri 

normal florada yaygın olarak bulunduğu için bu testlerin pozitif prediktif değeri 

genellikle düĢüktür. Ayrıca Mycoplasma türleri tedaviyle çoğu zaman tamamen 

ortadan kaldırılamaz, bu nedenle tedavi sonrası kültür veya PCR testi yapılmasının 

pek bir faydası olmamaktadır (Quinmby ve Lappin, 2010). 

 

2.1.6. Tedavi 

 

Kedi FRDC vakalarının çoğunda tedavinin en önemli yönü, beslenme ve 

destekleyici bakımdır. Kediler, yalnızca sistemik hastalığa bağlı olarak değil aynı 

zamanda nazal tıkanıklığın koku alma yetisini azaltması ve oral ülserlerin ağrıya 

neden olması nedeniyle de çoğu zaman yemek yemeye isteksizdir. Ġlk destek 

yaklaĢım olarak yüksek oranda iĢtah açıcı, aromatik ve yumuĢak gıdalar 

sunulmalıdır. Ağız ülseri bulunan kedilere gerekirse analjezi sağlanmalıdır. Bu 

giriĢimler baĢarısız olursa, nazoezofageal veya özofagostomi tüpü takılması gerekli 

hâle gelir. Besleme tüpleri aynı zamanda sistemik hidrasyonun korunmasını da 

kolaylaĢtırır. Bazı kedilerde hidrasyonu sağlamak için parenteral kristalloid sıvılar 

gerekebilir. Nemlendiriciler veya serum fizyolojik nebulizasyonu, yoğun ve yapıĢkan 

mukus akıntısını gevĢetebilir (Cohn, 2011). Antimikrobiyal tedavi hem hastalığa 

neden olan patojeni doğrudan hedeflemek hem de ikincil bakteriyel enfeksiyonları 

tedavi etmek açısından gereklidir. Chlamydia felis, Bordetella bronchiseptica ve 

Mycoplasma türlerinin neden olduğu enfeksiyonların tedavisinde doksisiklin grubu 

iyi bir ilk seçenektir ve ilaç solunum yollarına iyi derecede penetre olur. Ancak 

tabletlerin özofagusta takılması durumunda irritasyonlar geliĢebilir bu nedenle sıvı 

formda doksisiklin tercih edilmesi ya da tablet uygulandıktan sonra ağızdan su 

verilmesi önerilir (German ve ark. 2005). C. felis yalnızca lokalize bir oküler 
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enfeksiyona neden olmasına rağmen sistemik antimikrobiyaller, tek baĢına 

uygulanan topikal tedavilere göre daha etkilidir (Sparkes ve ark. 1999). FRDC 

tedavisinde azitromisin veya florokinolonlar, doksisikline iyi bir alternatif olsa da, C. 

felis enfeksiyonunu etkin Ģekilde temizleme olasılıkları daha düĢüktür (Dean ve ark. 

2005; Gerhardt ve ark. 2006; Hartmann ve ark. 2008; Owen ve ark. 2003). C. felis ile 

enfekte kediler genellikle 4 hafta boyunca veya klinik bulgular düzeldikten sonra ek 

olarak 2 hafta daha tedavi edilir. Bu yaklaĢım etkenin tamamen ortadan kaldırılma 

Ģansını artırır. Enfekte kedilerle yakın teması olan kedilerde belirgin konjonktivit 

olmasa bile aynı anda tedavi uygulanmalıdır (Dean ve ark. 2005; Holst ve ark. 2010). 

M. felis enfeksiyonu için daha uzun tedavi süreleri, yaklaĢık 42 güne kadar bir 

periyod önerilmiĢtir (Hartmann ve ark 2008). Aslında hastalığın temel nedeni virüs 

olsa bile kedilerde sonradan geliĢen bakteriyel enfeksiyonları önlemek veya tedavi 

etmek için antibiyotik kullanmak neredeyse her zaman gerekebilir. Bu amaçla beta 

laktam grubu antibiyotikler ve azitromisin de tercih edilebilir. Genellikle bu 

antibiyotiklerin kullanım süresi 7–10 gündür (Ruch-Gallie ve ark. 2008). 

 

FRDC‘li kediler için antiviral tedaviler de düĢünülmüĢtür ancak insanlarda 

kullanılan birçok antiviral ilacın kedilerde oldukça toksik olduğu bilinmektedir. 

Örneğin, FCV inhibitörü ribavirin ve FHV-1 inhibitörü valasiklovir kedilere sistemik 

olarak verildiğinde toksik olduğu görülmüĢtür ve bu nedenle rutin kullanım için 

uygun değillerdir (Nasisse ve ark. 1997; Povey 1978). Son yıllarda diğer 

antivirallerin aksine FHV-1 enfeksiyonu olan kedilere famsiklovirin oral 

uygulanması ise güvenli ve etkili görülmüĢtür (Malik ve ark. 2009; Thomasy ve ark. 

2011). L-Lizin, latent FHV-1 enfeksiyonu olan kedilerde viral saçılımı azaltan oral 

bir amino asit takviyesidir. Fakat FRDC‘nin akut belirtilerinin Ģiddetini veya süresini 

azaltmadaki etkinliği tam olarak gösterilememiĢtir (Drazenovich ve ark. 2009; 

Maggs ve ark. 2003; Maggs ve ark. 2007; Maggs, 2010). Feline interferon-omega, 

Avrupa‘da kullanım için onaylanmıĢtır ve teoride antiviral tedavi olarak faydalı 

olması beklenmektedir fakat yeterli kanıt sunan kontrollü saha çalıĢmaları sınırlı 

sayıdadır (Gutzwiller ve ark. 2007; Ohe ve ark. 2008; Radford ve ark. 2009; Thiry ve 

ark. 2009). Ġnsan interferon-α‘sının da potansiyel olarak faydalı olabileceği öne 

sürülmüĢtür ancak bu konuda da henüz yeterli klinik çalıĢma bulunmamaktadır 

(Sandmeyer ve ark. 2005). 
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Belirlenen diğer hastalık belirtileri için ek bakım yaklaĢımları gerekebilir. 

Örneğin, oküler lezyonları olan kedilerde suni gözyaĢı tedavisi, topikal antibiyotikler 

veya midriatik tedavi de gerekebilir (Stiles, 1995; Thomasy ve ark. 2011). Pnömoni 

geliĢen kedilerde ek oksijen desteği, topallık, Ģiddetli dermatit veya enfeksiyonun 

diğer komplikasyonlarına bağlı ağrı yaĢayan kedilerde ise analjezik tedavi 

uygulanması gerekebilir (Cohn, 2011). 

 

 

 

2.1.7. Koruma ve Kontrol 

 

FRDC‘yi tamamen ortadan kaldırmanın bir yolu olmasa da enfeksiyonun 

ortaya çıkma olasılığını ve Ģiddetini azaltmak için birçok yöntem vardır. Bunlar 

aĢılama programlarını uygulamak, bireysel kedilerde stresi azaltmak, kedi 

popülasyonunu kontrol altında tutmak, temizlik ve dezenfeksiyon protokollerine 

uyarak patojenlere maruz kalmayı en aza indirmeyi içerir (Cohn, 2011). 

 

AĢılama, kedilerde solunum yolu enfeksiyonlarından kaynaklanan hastalık ve 

ölüm oranında önemli bir azalma sağlamıĢtır ancak çoğu FRDC aĢısı tamamen 

koruyucu bir bağıĢıklık sağlamaz (Cohn, 2011). Specific pathogen free (SPF) 

kedilere intranazal modifiye canlı FVRCP aĢısının tek bir doz uygulandığı bir 

çalıĢmada kedilerin, FHV-1 ile aĢılama yapılan gruptaki kedilerle 4 gün sonra 

yapılan karĢılaĢtırılmalarında anlamlı derecede daha az klinik belirti gösterdiği 

belirlenmiĢtir (Lappin ve ark. 2006). Ġntranazal FVRCP aĢısının uygulanması, SPF 

yavru kedilerde FCV‘ye karĢı antikor yanıtını parenteral yolla yapılan modifiye canlı 

FVRCP aĢısına göre daha hızlı oluĢturduğu da gösterilmiĢtir (Lappin ve ark. 2009). 

Bu nedenle FHV-1 veya FCV‘ye maruz kalma riskinin yüksek olduğu ortamlarda 

(barınaklar, hayvan koruma evleri, üretim çiftlikleri, pansiyonlar, çok kedili evler 

gibi) kalan yavru kedilerin birincil veya rapel aĢılamaları için intranazal uygulama 

tercih edilebilir (Lappin ve Quimby, 2010). Bu etkiler barınaklarda veya kalabalık 

gruplar halinde barındırılan yavru kedilerin tedavi ve olgu yönetimini de 

etkileyebilir. Eğer intranazal aĢıların solunum sistemi üzerinde oluĢturabileceği 

etkilerden endiĢe duyuluyorsa subkutan aĢılar önerilebilir. Günümüzde ABD ve 

Avrupa'da önerilen FVRCP aĢılama aralıkları Ģöyle düzenlenmiĢtir; yüksek riskli 

ortamlardaki kediler için (barınaklar, üretimhaneler, çok kedili evler) yılda bir kez, 
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düĢük riskli ortamlardaki kediler için ise (diğer kedilerle teması olmayan sadece ev 

içi yaĢayan kediler) 3 yılda bir aĢı yapılması tavsiye edilmektedir (Radford ve ark. 

2009; Richards ve ark. 2006; Thiry ve ark. 2009). 

 

Mevcut intranazal Bordetella bronchiseptica aĢısı, 4 haftalık kadar küçük 

yavru kedilere uygulanabilir ve bağıĢıklık geliĢiminin uygulamadan 72 saat gibi kısa 

bir süre sonra baĢladığı ve de en az 1 yıl sürdüğü kabul edilir (Richards ve ark. 

2006). Amerikan Kedi Hekimleri Birliği (AAFP), Kedi AĢı DanıĢma Paneli ve 

Avrupa Kedi Hastalıkları DanıĢma Kurulu, Bordetella aĢısının öncelikle maruziyet 

ve hastalık açısından yüksek risk taĢıyan kediler için uygulanmasının dikkatle 

değerlendirilmesini önermektedir. Bu gruba bordetellozis geçmiĢi olan ortamlara 

(örneğin pansiyonlar, üretimhaneler) girecek kediler ve kültür ile doğrulanmıĢ 

Bordetella salgınlarının bulunduğu barınaklarda yaĢayan kediler de dahil edilmiĢtir 

(Egberink ve ark. 2009; Richards ve ark. 2006). Hastalık yetiĢkin kedilerde 

genellikle ölümcül değildir. Ev kedilerinde nadiren görülür, çeĢitli antibiyotiklere 

yanıt verir ve zoonotik potansiyeli çok düĢüktür (Dworkin ve ark. 1999). Bu nedenle 

B. bronchiseptica aĢısının ev kedilerinde rutin olarak kullanılmasının gereksiz 

olduğu düĢünülmektedir (Lappin ve Quimby, 2010). 

 

C. felis içeren inaktif ve modifiye canlı aĢılar günümüzde mevcuttur. 

Colorado‘da yapılan bir çalıĢmada konjonktivitli kedilerin yüzde 3,2‘sinin 

konjonktival sürüntü örneklerinden C. felis tespit edilmiĢtir (Low ve ark. 2007) ancak 

bir hayvan barınağında yaĢayan kedilerin burun akıntısı örneklerinde ise bu oran %0 

olarak bulunmuĢtur (Spindel ve ark. 2008). C. felis içeren FVRCP aĢılarının 

kullanımı, diğer ürünlerin kullanımına kıyasla kedilerde daha fazla aĢı reaksiyonu ile 

iliĢkilendirilmiĢtir (Moore ve ark. 2007). Kedilerde C. felis enfeksiyonunun 

genellikle hafif konjonktivite neden olduğu, antibiyotiklerle kolayca tedavi 

edilebildiği, prevalansının değiĢken olduğu ve zoonoz riski de çok düĢük olduğu için 

Amerika BirleĢik Devletleri‘nde C. felis aĢılamasının gerekli olup olmadığı 

tartıĢılmıĢtır (Sykes, 2001). 
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2.2. Oksidatif Stres Parametreleri 

 

Oksidatif stres, hücre ve dokularda hasara yol açan serbest radikaller veya 

reaktif oksijen türlerinin (oksidanlar) üretimi ile bunların etkisini azaltan antioksidan 

sistem arasındaki dengenin kaybolması olarak tanımlanır (Demir ve ark. 2007; 

Dursun ve ark. 2002; Klemm ve ark. 2001; Morena ve ark. 2002). Normal Ģartlar 

altında, organizmanın içerisinde oksidanlar ve antioksidanlar arasında bir denge 

bulunur. Ancak enfeksiyon, stres ve yangı gibi durumlarda bu denge oksidanlar 

yönünde bozulur ve hücre veya dokularda hasara yol açabilen, oksidatif stres 

tablosuna neden olur (Tabakoğlu ve Durgut, 2013; Sezer ve Keskin, 2014). Oksidatif 

stres sırasında yoğunluğu artan serbest radikaller; karbonhidratlar, lipidler, nükleik 

asitler ve proteinler gibi moleküllerle etkileĢime girerek oksidatif hasara yol açarlar 

(Gutteridge, 1993). Bu gibi durumda enzim aktivitelerinde kayıp, protein sentezinin 

inhibisyonu ve DNA hasarı meydana gelerek hücre ölümleri ve genel sağlık 

durumunda önemli bir bozulma meydana gelir (Özcan ve Öğün 2015; Salman ve 

Ashraf 2013). 

 

Farklı nedenlere bağlı olarak vücuttaki oksidan ile antioksidan dengenin 

değerlendirilmesinde A, C ve E vitaminleri gibi enzimatik olmayan antioksidanlar, 

katalaz (CAT), süperoksit dismutaz (SOD), glutatyon (GSH) ve glutatyon peroksidaz 

(GSH-Px) gibi enzimatik antioksidanlar, nitrik oksit (NO) ve malondialdahit (MDA) 

gibi oksidanlar ile bunlara ilaveten toplam antioksidan ve oksidan kapasite (TAK, 

TOK) düzeyleri gibi oksidatif stres parametreleri günümüzde sıklıkla 

değerlendirilmektedir (Çınar ve ark. 2014; KumandaĢ ve ark. 2019; ġahin ve ark. 

2022; ġen ve ark. 2023). Ayrıca son yıllarda yapılan araĢtırmalar ise, tiyollerin 

neredeyse tüm fizyolojik oksidanlarla reaksiyona giren antioksidanlar olarak hücre 

içi homeostazisin korunmasında anahtar tamponlar olarak görev yaptığını 

göstermektedir (Çetinkaya, 2020; Fidancı, 2023; Okur ve ark. 2021; Özçiflikçi, 

2023; Terzi ve ark. 2023). 

 

Oksidatif stresin kontrolünde rol oynayan antioksidan sistemler enzimatik ve 

enzimatik olmayan bileĢenlerden oluĢmakta olup, bu sistemlerin sınıflandırılması 

Tablo 2.1‘de verilmiĢtir. 
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Tablo 2.1. Antioksidanların sınıflandırılması (Amir Aslani ve Ghobadi, 

2016) 
 

Enzimatik Antioksidanlar Enzimatik Olmayan Antioksidanlar 

Birincil antioksidan enzimler Endojen Antioksidanlar 

Süperoksit dismutaz (SOD) Glutatyon 

Katalaz (CAT) Tiyoredoksin 

Glutatyon peroksidaz (GSH-Px) Koenzim Q10 

Glutatyon redüktaz (GR) Ürik Asit 

Glutatyon-S-transferaz (GST) Melatonin 

Peroksiredoksin Albümin 

Ġkincil antioksidan enzimler (NADPH 

üretimi) 

Eksojen Antioksidanlar 

Glikoz-6-fosfat dehidrojenaz Çinko 

6-fosfoglukonat dehidrojenaz Selenyum 

Malik enzim Vitamin A (β-Karoten, Likopen, Lutein, 
Zeoksantin) 

 Vitamin C 
 Vitamin E (α-Tokoferol) 
 Allium, Alilsülfit, Ġndoller 
 Polifenoller 

 Flavonoidler (Genistein, KateĢin, 
Hesperidin) 

 Fenolik Asitler (Ferulik Asit, p- 
Kumarik Asit, Gallik Asit) 

 

Oksidatif stresin önemli belirteçlerleri arasında bulunan Nitrik oksit (NO), 

Malondialdehit (MDA), Glutatyon (GSH) ve Tiyol bileĢenleri sıkça değerlendirilen 

parametrelerdir. 

 

2.2.1. Malondialdehit (MDA) 

 

Oksidatif stres vücutta çeĢitli antioksidan mekanizmaları tetiklediğinden, lipid 

peroksidasyon ürünleri ve antioksidan özelliklere sahip endojen enzimler gibi 

biyobelirteçler tanımlanmıĢ ve oksidatif stresi değerlendirmek için kullanılmıĢtır 

(McMichael, 2007). Malondialdehit, lipid peroksidasyonunun son ürünlerinden biri 

olup, oldukça önemli bir oksidan olarak oksidatif stresin değerlendirmesinde yaygın 

Ģekilde kullanılmaktadır. MDA, çeĢitli laboratuvar yöntemleriyle ölçülebilir ancak en 

basit ve en yaygın yöntem tiyobarbitürik asit reaktif maddeler testi (TBARS)‘dir 

(Lee ve ark. 2012). 

Serbest radikallerin doku konsantrasyonları, inflamasyonun oluĢumu 

sırasında belirgin bir Ģekilde artar. Membranların yapısında bulunan doymamıĢ 
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fosfolipitler ve kolesterol, serbest radikallerle kolayca reaksiyona girerek lipid 

peroksidasyonuna yol açar. Bu sürecin geliĢimi sırasında Ģekillenen bir dizi 

reaksiyon zinciri neticesinde enfeksiyonların tanısında kullanılan ve membran 

hasarını gösteren önemli biyolojik belirteçlerden MDA ortaya çıkar. Serbest oksijen 

radikalleri hücre zarındaki doymamıĢ yağ asitlerinin peroksidasyonuna ve yeni 

radikallerin oluĢumuna neden olurlar, ayrıca açığa çıkan hidrojen atomlarını da 

çekerek lipid peroksitlerine dönüĢtürürler (Katz ve ark. 1996; Sezer ve Keskin, 

2014). Üç veya daha fazla çift bağ içeren çoklu doymamıĢ yağ asitlerinin 

parçalanması veya araĢidonik asidin oksijenasyonu sonucu, lipid peroksidasyonunun 

en önemli belirteçlerinden biri olan üç karbonlu bir dialdehit olan malondialdehit 

(MDA) meydana gelir (Akaike ve ark. 1998; Freeman ve Crapo, 1982; Katz ve ark. 

1996). MDA seviyesi ölçülmesi de indirekt olarak lipid peroksidasyonunun derecesi 

hakkında bilgi verir (Özkan ve Yüksekol 2003; Tüközkan ve ark. 2006). 

 

Tüm bu hasar mekanizmalarının sonucunda dokularda hücre membranının 

bozulması ve enzim aktiviteleri ile iyon transportu gibi değiĢimlerin ortaya 

çıkmasına neden olur. Hastalık durumlarında elde edilen MDA değerleri hücresel 

tahribatın derecesinin tespitinde kullanılmaktadır (Cighetti ve ark. 2002; Uysal, 

1998). 

 

2.2.2. Glutatyon (GSH) 

 

Glutatyon, düĢük molekül ağırlıklı, sistein, glutamik asit ve glisin 

aminoasitlerinden oluĢan bir tripeptittir ve de organizmadaki en önemli çözünür 

antioksidanlardan biri olarak kabul edilir (Kohen ve Nyska, 2002; Valko ve ark. 

2007). Hücre metabolizmasında aktif rol oynar ve hücresel bütünlüğün 

sürdürülmesinde esansiyel bir bileĢiktir (Kehrer, 1993). Glutatyonun ana sentez yeri 

karaciğerdir ve karaciğer vücuttaki toplam GSH düzeyinin baĢlıca kaynağını 

oluĢturur. Üretilen glutatyonun yaklaĢık yüzde 40‘ı ise safra aracılığıyla atılmaktadır 

(Kehrer, 1993). Neredeyse tüm ökaryotik hücrelerde de GSH üretilmektedir. Bu 

yüzden vücutta yüksek yoğunluklarda bulunur. Glutatyonun biyosentezi iki temel 

basamakta gerçekleĢir. Ġlk aĢamada glutamin-sistein ligaz (GCL), glutamin ile 

sisteini birleĢtirerek γ-glutamilsistein oluĢturur. Ġkinci aĢamada ise glutatyon sentetaz 

(GSS), γ-glutamilsisteine glisini ekleyerek GSH sentezini tamamlar. GCL enzimi 
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katalitik (GCLC) ve düzenleyici (GCLM) olmak üzere iki alt birimden oluĢur. 

Katalitik alt birim (GCLC), glutamin ve sisteinin bağlanarak reaksiyonun 

gerçekleĢmesini sağlarken düzenleyici alt birim (GCLM), GCLC‘nin aktivitesini 

artırarak enzimin iĢlevselliğini destekler (Lagman ve ark. 2015; Pei ve ark. 2013). 

 

Glutatyon yalnızca bir antioksidan görevi görmekle kalmaz, hücrenin redoks 

dengesinin sürdürülmesinde, detoksifikasyon mekanizmalarının iĢleyiĢinde, 

eikosanoid sentezinde, hücresel sinyal yollarının düzenlenmesinde, gen 

ekspresyonunun kontrolünde ve apoptoz süreçlerinin düzenlenmesinde de önemli bir 

rol üstlenir (Townsend ve ark. 2003). GSH ayrıca, plazma zarından aminoasitlerin 

taĢınmasına katkı sağlar ve bazı temel antioksidanların yeniden etkin hâle 

getirilmesinde görev alır. Vitamin E ve C‘nin döngüsü büyük ölçüde GSH tarafından 

düzenlenir. Örneğin GSH, vitamin E‘nin oksitlenmiĢ formu olan tokoferol radikalini 

doğrudan indirger; buna ek olarak askorbatı da dolaylı bir mekanizma ile 

semidehidroaskorbata dönüĢtürerek yeniden aktive edebilir (Sen ve Chakraborty, 

2011). Glutatyonun yaklaĢık %85–90‘ı sitoplazmada yer almasına rağmen 

sitoplazmada sentezlendikten sonra mitokondri, çekirdek, peroksizomlar ve 

endoplazmik retikulum gibi diğer hücre bileĢenlerinde de bulunabildiği 

bildirilmektedir (Green ve ark. 2006; Kalinina ve ark. 2014). Glutatyon, hücre içinde 

aminoasitlerin taĢınmasında, DNA ve protein sentezi süreçlerinde de kritik görevler 

üstlenen bir moleküldür (Bucak ve ark. 2010). Enzimatik olmayan bir antioksidan 

olarak görev yapan glutatyon, oksidatif hasarı ve serbest radikallerin etkilerini 

azaltmada etkilidir. Serbest radikallerle doğrudan reaksiyona girerek toksisitelerini 

düĢürür ve özellikle hidroksil radikallerinin ile tekil oksijen türlerinin 

temizlenmesinde önemli rol oynar (Bucak ve ark. 2010). 

 

 

 

2.2.3. Katalaz (CAT) 

 

Katalaz enzimi, her biri bir Hem grubu ve bir NADPH molekülü içeren, dört 

protein alt biriminden oluĢan bir yapıya sahiptir (Kirkman ve ark. 1987; Young ve 

ark. 2001). Serbest radikallere karĢı organizmanın antioksidan savunma 

mekanizmasında, öncelikli olarak hücre içi enzimatik sistemler görev almaktadır. 

Süperoksit dismutaz (SOD), glutatyon peroksidaz (GSH-Px) ve katalaz (CAT), 
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serbest radikallerin birikimini engelleyerek lipid peroksidasyonunun baĢlamasını 

önleyen baĢlıca enzimatik antioksidanlar olarak uzun yıllardır bilinmektedir 

(Gutteridge, 1995; Halliwell ve Gutteridge, 1999; Valko ve ark. 2007). Son yıllarda 

araĢtırmalara konu olan Katalaz enzimi de çoğunlukla peroksizomlarda bulunur. 

Özellikle eritrosit ve karaciğerde sentezlenmekle birlikte vücuttaki tüm hücreler 

tarafından üretilir. Dört hem grubu içeren ve hemoprotein karakteri taĢıyan bir 

enzimdir. Oksidaz enzimlerinin katalizlediği reaksiyonlar sonucunda oluĢan hidrojen 

peroksiti (H₂O₂), moleküler oksijen (O₂) ve suya (H₂O) dönüĢtürerek antioksidan 

fonksiyonunu yerine getirir (AkkuĢ 1995; Dominquez ve ark. 2010). 

 

2.2.4. Tiyol 

 

Tiyol grupları, kükürt/sülfür içeren biyokimyasal süreçlerde kritik fizyolojik 

iĢlevler üstlenir ve oldukça reaktif yapılarıyla güçlü bir antioksidan özellik 

sergilerler. Ancak bu yüksek reaktiviteye rağmen tiyollerin antioksidan kapasitesi 

çevresel koĢullar, moleküler yapı özellikleri ve katalitik faktörler tarafından 

belirlenmektedir (Kükürt ve ark. 2021). Oksidatif stresin neden olduğu veya oksidatif 

stres ile sonuçlanan hastalıkların patogenezinde tiyol düzeyleri belirleyici bir öneme 

sahiptir (Erel ve NeĢelioğlu, 2014). Sülfür atomunun en belirgin ve en fonksiyonel 

yapısını tiyol veya sülfidril (SH) grupları oluĢturmaktadır (Oliveira ve Laurindo, 

2018). Ġyi bilinen bir antioksidan olan tiyol, reaktif oksijen moleküllerinin enzimatik 

ve enzimatik olmayan yollarla ortadan kaldırılmasına katkı sağlar (Espinosa-Diez ve 

ark. 2015; Young ve Woodside, 2001). DüĢük moleküler ağırlıklı tiyoller (örneğin 

homosistein, sistein, glutatyon ve albümin) plazma tiyol havuzunun bir parçasını 

oluĢturur. Tiyoller, oksidan moleküllerle gerçekleĢen oksidatif yanıt sürecine 

katılarak disülfid bağlarının oluĢumunu sağlar. Enzimatik reaksiyonların 

düzenlenmesi, detoksifikasyon, apoptoz ve hücresel sinyal yollarının kontrolü gibi 

süreçlerde dinamik tiyol/disülfid homeostazı hayati bir rol oynamaktadır. 

Tiyol/disülfid dengesindeki değiĢikliklerin birçok enflamatuar durumla iliĢkili 

olduğu için bu homeostazın korunması oldukça önemlidir (Biswas ve ark 2006; 

Prabhu ve ark. 2014). Hücre içerisinde bulunan tiyollerin büyük bir bölümünü ise 

hücre içerisinde en çok bulunan antioksidan molekülü olan GSH oluĢturur (Halliwell 

ve Gutteridge, 2015). 
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2.2.5. Disülfid 

 

Organizmalar, serbest radikallerin etkilerini sınırlamak ve neden oldukları 

hücresel tahribatı ortadan kaldırmak amacıyla kompleks antioksidan mekanizmalar 

geliĢtirmiĢtir. Tiyoller, sülfhidril (-SH) grubu içeren ve merkaptanlar olarak bilinen 

organik bileĢikler sınıfına ait olup hücrelerde oksidatif stresin oluĢumunu önlemede 

kritik bir rol üstlenirler (Sen ve Packer, 2000). Organizmada oluĢan reaktif oksijen 

türleri gibi oksidatif ürünler fazla elektronlarını tiyol içeren bileĢiklere aktararak 

indirgenir. Bu süreçte tiyol grupları okside olur. Tiyol gruplarının oksidasyonu 

disülfid bağlarının oluĢumuna yol açar. Ancak bu süreç geri dönüĢümlü bir 

reaksiyondur ve oluĢan disülfid bağları uygun koĢullarda yeniden tiyol gruplarına 

indirgenebilir. Böylece dinamik tiyol-disülfid homeostazı sağlanmıĢ olur. Bu denge, 

antioksidan savunma, detoksifikasyon, apoptoz, enzimatik aktivitenin düzenlenmesi 

ve hücresel sinyal iletimi gibi birçok süreçte kritik rol oynamaktadır. Tiyol, disülfür, 

kükürt bulunduran aminoasit ile oksitlenmiĢ ve indirgenmiĢ glutatyon düzeyleri 

günümüzde çeĢitli analitik yöntemler ile belirlenmektedir. Plazmadaki disülfit 

miktarı, hesaplanan TT ve NT arasındaki farkın yarısı olarak kabul edilmektedir 

(Gumusyayla ve ark. 2016). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

 

 

3.1. Etik Kurul 

 

Bu tez çalıĢması Balıkesir Üniversitesi Hayvan Deneyleri Yerel Etik Kurul 

BaĢkanlığında alınan (BAÜN-HADYEK 2024/6-1) onay sonrasında yürütülmüĢtür. 

 

 

 

3.2. Hayvan Materyali 

 

ÇalıĢmanın hasta grubu materyalini Balıkesir Üniversitesi Veteriner Fakültesi 

Hayvan Hastanesi‘ne ve Özel Çanakkale Marmaravet Veteriner Kliniği‘ne getirilen, 

hapĢırma, konjonktivitis, seröz/seromuköz göz ve burun akıntısı, iĢtahsızlık, ağız 

lezyonları ve yüksek ateĢ gibi semptomlar belirlenen ve bulgulara bağlı olarak FRDC 

tanısı düĢünülen, değiĢik cinsiyet ve yaĢ aralığındaki 15 adet kedi oluĢtururken; 

klinik muayene bulgularının yanısıra hematolojik ve biyokimyasal olarak da sağlıklı 

olduğu belirlenen 10 adet kedi ise kontrol grubunu oluĢturdu. 

 

 

 

3.3. ÇalıĢma Prosedürü 

 

Kedilerden hematolojik ve biyokimyasal muayeneler için Vena cephalica 

antebrachii‘den heparin içeren antikoagulantlı ve antikoagulantsız tüplere tekniğine 

uygun 2‘Ģer ml kan alındı. Hemogram cihazı ve biyokimya ile yapılan tahlillerin 

sonucunda elde edilen değerler kayıt formuna eklendi. Oksidatif stres 

parametrelerinden malondialdehit (MDA), glutatyon (GSH), total tiyol, natif tiyol, 

disülfid değerlerinin analizi için antikoagulantsız tüplere alınan kan örnekleri 15 

dakika süresince 3000 devir/dk hızda santrifüj edilerek serum örnekleri elde edildi 

ve serum örnekleri ependorf tüplerine ayrılarak analizler gerçekleĢtirilinceye kadar - 

20 °C‘ de buzdolabında saklandı. 
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3.4. Biyokimyasal Analizler 

 

ÇalıĢmada kullanılacak serumlar, çalıĢmadan yaklaĢık 40 dakika önce derin 

dondurucudan çıkartılarak oda sıcaklığına getirildi. Malondialdehit, glutatyon, total 

ve natif tiyol ölçüm prosedürlerine uygun olarak laboratuvarda ölçüldü. 

 

MDA analizi Yoshioka ve ark. (1979) tarafından oluĢturulan yönteme göre, 

GSH analizi ise Beutler ve ark. (1963) yöntemine göre laboratuvarda manuel olarak 

ölçülmüĢtür. Toplam tiyol (TT) ve Doğal tiyol (NT) konsantrasyonları, Erel ve 

NeĢelioğlu (2014) yöntemine göre spektrofotometrik olarak ölçülürken, disülfit, 

disülfit/TT X 100, disülfit/NT X100 ve NT/TT X 100 analizleri, TT ve NT verileri 

kullanılarak hesaplanmıĢtır (Atalay ve ark, 2022). 

 

Erel ve NeĢelioğlu (Erel ve Neselioglu, 2014), son yıllarda Ellman 

yönteminde bazı modifikasyonlar yaparak yeni bir analiz yaklaĢımı geliĢtirmiĢtir. Bu 

yöntem ile kandaki hem tiyol hem de disülfür düzeylerinin eĢ zamanlı belirlenmesi 

amaçlanmıĢtır. Ġlk aĢamada, serum ve plazmadaki mevcut tiyol miktarı herhangi bir 

ön iĢlem uygulanmadan ölçülmüĢtür ve bu değer doğal tiyol (NT) olarak 

tanımlanmıĢtır. Ardından sodyum borohidrat (NaBH4) ile dinamik disülfür bağlarının 

serbest sülfidril gruplarına indirgenmesi sağlanmıĢtır ve bu iĢlemden sonra yapılan 

ikinci ölçüm toplam tiyol (TT) olarak adlandırılıĢtır. Bu aĢamada DTNB ile ek 

indirgenme reaksiyonları veya yeni disülfür bağlarının oluĢması olasılığı 

bulduğundan olası etkileĢimleri engellemek amacıyla kalan NaBH4 formaldehit ile 

tamamen uzaklaĢtırılmıĢtır. Son olarak TT ve NT değerleri arasındaki farkın yarısı 

disülfür miktarı olarak hesaplanmıĢtır. Ölçüm sürecinde doğrusal bir kalibrasyon 

eğrisi oluĢturmak için 2-metkaptoetanol kullanılmıĢtır. 

 

 

 

3.5. Ġstatistiksel Analizler 

 

Bu çalıĢmada, Feline Respiratory Disease Complex (FRDC) tanısı konmuĢ 

kediler ile sağlıklı kontrol grubundaki kedilere ait kan örneklerinden elde edilen 

oksidatif stres parametreleri (MDA, GSH, total tiyol, natif tiyol, disülfid düzeyleri ve 

disülfid/natif  tiyol  ile  disülfid/total  tiyol  oranları)  istatistiksel  olarak 
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değerlendirilmiĢtir. Elde edilen veriler ortalama ± standart sapma Ģeklinde ifade 

edilerek tablolar halinde sunulmuĢtur. Verilerin dağılım özellikleri uygun 

yöntemlerle yapılan ön analizler sonucunda incelenmiĢ ve normal dağılım 

göstermediği belirlenmiĢtir. Bu nedenle, FRDC‘li kediler ile sağlıklı kontrol grubu 

arasındaki farklılıkların değerlendirilmesinde tekrarlayan parametrelerde gruplar 

arası farkın önemlilik kontrolü ―Mann Whitney U‖ testi ile test edilmiĢtir. Gruplar 

arasındaki istatistiksel farklılık SPSS paket programında değerlendirilmiĢ olup, 

p<0,05 değeri istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiĢtir. 

 

 

 

 

4. BULGULAR 

 

 

4.1. Klinik Bulgular 

 

ÇalıĢmada FRDC‘li olarak değerlendirilen karıĢık yaĢ, ırk ve cinsiyette 15, 

sağlıklı kontrol grubu olarak da 10 kedi değerlendirilmiĢtir. Yapılan klinik muayene 

sonucunda elde edilen bulgular klinik muayene formuna kaydedilmiĢtir. Hasta 

kedilerin erken belirtileri arasında genellikle depresyon, iĢtahsızlık, hapĢırık ve 

yüksek ateĢ bulunurken ilerleyen süreçte oküler ve nasal akıntılar baĢlamıĢtır. 

Belirlenen klinik muayene ve vital bulguları tablo 4.1‘de verilmiĢtir. FRDC‘li 

kedilerden oluĢan hasta gruba ait bireysel hemogram sonuçları tablo 4.2‘de 

verilmiĢtir. 
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Tablo 4.1 FRDC‘li kedilerin klinik semptomları ve vital bulguları 
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Tablo 4.2 FRDC‘li kediler ait bireysel hemogram sonuçları 
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4.2. Laboratuar Bulguları 

ÇalıĢmada FRDC‘li olarak değerlendirilen hasta ve kontrol grubundaki 

sağlıklı kedilerden usulüne göre kan örnekleri alınmıĢtır. Alınan kan örnekleri 

santrifüj edildikten sonra serumları elde edilip bazı serum oksidatif stres 

parametrelerindeki (MDA, GSH, NT, TT, Disülfid) değiĢimler biyokimyasal 

metotlar ile tespit edilmiĢtir. Oksidatif stresi değerlendirmek amacıyla elde edilen 

biyokimyasal sonuçlar tablo 4.3‘de verilmiĢtir. 

 

Tablo 4.3 FRDC‘li kedilerin ve kontrol grubu kedilerin oksidatif stres 

parametrelerinin ortalama değerleri ve standart sapmaları. 

Parametreler Kontrol 

(Mean±SEM) 

Hasta 

(Mean±SEM) 

P 

MDA (nmol/ml) 1,25±0,03 1,51±0,07 <0,001 

Glutatyon (GSH) 

nmol/ml 

4,00±0,11 3,34±0,06 <0,001 

Total Tiyol 

(µmol/L) 

2100,28±96,83 1502,66±127,87 <0,002 

Natif/Doğal Tiyol 

(µmol/L) 

1143,35±47,28 499,63±38,27 <0,001 

Disülfide (DSF) 

(µmol/L) 

478,47±23,21 501,52±26,67 <0,01 

Disülfide/NT*100 41,84±9,65 100,37±36,87 >0,625 

Disülfide/TT*100 22,78±1,08 33,37±6,43 >0,625 

NT/TT*100 54,43±9,72 33,24±8,11 >0,625 

 

 

Tablo 4.3.‘de gösterilen verilere göre kontrol grubundaki sağlıklı ve FRDC‘li 

kedilerden elde edilen MDA değerlerinin 1,25±0,03 ve 1,51±0,07 µmol/L olduğu, bu 

değerin hasta kedilerde anlamlı derecede yükseldiği ve iki grup arasındaki farkın 

(p<0.001) istatistiksel olarak oldukça önemli olduğu belirlenmiĢtir. Gösterilen 

verilere göre kontrol grubundaki sağlıklı ve FRDC‘li kedilerden elde edilen GSH 

değerlerinin sırasıyla 4,00±0,11 ve 3,34±0,06 µmol/L olduğu, bu değerin hasta 

kedilerde anlamlı derecede azaldığı ve iki grup arasındaki farkın (p<0,001) 

istatistiksel olarak oldukça önemli olduğu belirlenmiĢtir. Kontrol ve FRDC‘li 

kedilerde ölçülen total tiyol düzeylerinin sırasıyla 2100,28±96,83 ve 1502,66±127,87 
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µmol/L olduğu, hasta grupta total tiyol düzeylerinin belirgin Ģekilde azaldığı ve 

gruplar arasındaki farkın (p<0,002) istatistiksel olarak anlamlı olduğu belirlenmiĢtir. 

Natif tiyol değerlerinin kontrol ve hasta gruplarında sırasıyla 1143,35±47,28 ve 

499,63±38,27 µmol/L olduğu, natif tiyol düzeylerinin hasta kedilerde ileri derecede 

azaldığı ve iki grup arasındaki farkın (p<0,001) istatistiksel olarak oldukça önemli 

olduğu tespit edilmiĢtir. Tablo 4.3.‘de yer alan disülfid düzeylerinin kontrol 

grubunda 478,47±23,21 µmol/L, hasta grubunda ise 501,52±26,67 µmol/L olduğu, 

hasta kedilerde disülfid düzeylerinde artıĢ eğilimi gözlenmekle birlikte iki grup 

arasındaki farkın (p<0,01) istatistiksel olarak anlamlı olduğu belirlenmiĢtir. 

Disülfid/natif tiyol oranının kontrol ve hasta gruplarında sırasıyla 41,84±9,65 ve 

100,37±36,87 olduğu, bu oran açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark bulunmadığı (p>0,625) saptanmıĢtır. Benzer Ģekilde disülfid/total tiyol 

oranının kontrol grubunda 22,78±1,08, hasta grubunda ise 33,37±6,43 olduğu ve iki 

grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadığı (p>0,625) 

belirlenmiĢtir. Natif tiyol/total tiyol oranının kontrol ve hasta gruplarında sırasıyla 

54,43±9,72 ve 33,24±8,11 olduğu, hasta kedilerde bu oranın azalma eğilimi 

göstermesine rağmen gruplar arasındaki farkın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı 

(p>0,625) belirlenmiĢtir. Ġstatistiksel farklılık gösteren değerlere ait grafikler Ģekil 

4.1-,4.7‘de gösterilmiĢtir. 

 

ġekil 4.1. Kontrol ve FRDC‘li kedilerden elde edilen malondialdehit değerleri. 
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ġekil 4.2. Kontrol ve FRDC‘li kedilerden elde edilen glutatyon değerleri. 
 

 

ġekil 4.3. Kontrol ve FRDC‘li kedilerden elde edilen total tiyol değerleri. 
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ġekil 4.4. Kontrol ve FRDC‘li kedilerden elde edilen natif tiyol değerleri. 
 

 

ġekil 4.5. Kontrol ve FRDC‘li kedilerden elde edilen disülfide değerleri. 
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ġekil 4.6. Kontrol ve FRDC‘li kedilerden elde edilen disülfide/NT değerleri. 
 

 

ġekil 4.7. Kontrol ve FRDC‘li kedilerden elde edilen disülfide/TT değerleri. 
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ġekil 4.8. Kontrol ve FRDC‘li kedilerden elde edilen NT/TT değerleri. 
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5. TARTIġMA 

 

FRDC, bir veya birden fazla patojenin neden olduğu, bulaĢıcı, solunum ya da 

oküler hastalığın kendine özgü semptomları ile akut seyreden tablosunu ifade eder 

Klinik seyri genellikle akut olmakla birlikte enfeksiyonun kendisine ya da 

enfeksiyona karĢı geliĢen immun yanıta bağlı olarak kronik klinik bulgular ortaya 

çıkabilmektedir (Cohn, 2011). Klinik belirtilere sıkça neden olduğu güncel 

çalıĢmalarda da bildirilen baĢlıca patojenler arasında feline herpesvirus-1 (FeHV-1), 

feline calicivirus (FCV), Bordetella bronchiseptica, Chlamydia felis ve Mycoplasma 

felis bulunmaktadır (Bannasch ve Foley, 2005; Cannon, 2023; Cohn, 2011; Litster, 

2021; Michael ve ark. 2021). FRDC‘nin baĢlıca primer etkenlerinin çoğuyla iliĢkili 

tipik klinik bulgular arasında serözden mukopurulan nitelikte oküler ve/veya nazal 

akıntı, hapĢırma, öksürük, konjonktivit ve submandibular lenfadenopati yer 

almaktadır (Fernandez ve ark. 2017; Litster, 2021; Palombieri ve ark. 2022). 

 

Oksidatif stres, hücre ve dokularda hasara yol açan serbest radikaller veya 

reaktif oksijen türlerinin (oksidanlar) üretimi ile bunların etkisini azaltan antioksidan 

sistem arasındaki dengenin kaybolması olarak tanımlanır (Demir ve ark. 2007; 

Dursun ve ark. 2002; Klemm ve ark. 2001; Morena ve ark. 2002). Normal Ģartlar 

altında, organizmanın içerisinde oksidanlar ve antioksidanlar arasında bir denge 

bulunur. Ancak enfeksiyon, stres ve yangı gibi durumlarda bu denge oksidanlar 

yönünde bozulur ve hücre veya dokularda hasara yol açabilen, oksidatif stres 

tablosuna neden olur (Sezer ve Keskin, 2014; Tabakoğlu ve Durgut, 2013). Son 

yıllarda veteriner hekimlikte, oksidatif stresin ve antioksidan savunma 

mekanizmalarının değerlendirilmesine yönelik araĢtırmaların sayısında belirgin bir 

artıĢ gözlenmektedir. 

 

Yapılan bu çalıĢmada hapĢırma, konjonktivitis, seröz/seromuköz göz ve 

burun akıntısı, iĢtahsızlık, ağız lezyonları ve yüksek ateĢ gibi semptomlar belirlenen 

ve bulgulara bağlı olarak FRDC tanısı düĢünülen, değiĢik cinsiyet ve yaĢ aralığındaki 

hayvanlarda bazı oksidanlar ve antioksidanlar tespit edilerek (MDA, GSH, NT, TT, 

Disülfit) hastalığın ortaya çıkardığı oksidatif stresin değerlendirilmesi amaçlanmıĢtır. 

 

Veteriner hekimlikte oksidatif stresi değerlendirmek için en sık kullanılan 

parametrelerden biri malondialdehit (MDA)‘dir. MDA, lipid peroksidasyonunun son 

https://www.frontiersin.org/journals/microbiology/articles/10.3389/fmicb.2024.1455453/full#ref10
https://www.frontiersin.org/journals/microbiology/articles/10.3389/fmicb.2024.1455453/full#ref17
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ürünlerinden biri olup, serbest radikallerin hücre zarındaki çoklu doymamıĢ yağ 

asitleriyle reaksiyonu sonucu oluĢur (Nisbet ve ark. 2008). Bu nedenle MDA, reaktif 

oksijen türlerinin yol açtığı hücresel hasarın önemli bir göstergesi olarak kabul 

edilmektedir (Özcan ve Öğün, 2015). ÇalıĢmamızda FRDC‘li kedilerde MDA 

düzeylerinin sağlıklı gruba göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde arttığı tespit 

edilmiĢtir. Bu artıĢ, enfeksiyonun hücresel düzeyde lipid peroksidasyonuna neden 

olduğunu ve oksidatif dengenin oksidanlar lehine bozulduğunu göstermektedir. 

Kayar ve ark.‘nın (2015) farklı bir viral etken olan feline coronavirus ile enfekte 

kedilerde yaptıkları araĢtırmada MDA konsantrasyonları sağlıklı ve enfekte kedilerde 

karĢılaĢtırmıĢ ve enfekte hayvanlardan elde edilen MDA seviyelerinin sağlıklı 

hayvanlara oranla daha yüksek olduğunu tespit etmiĢtir. Khoshvaghti ve Nojaba 

(2022) feline parvoviruslu kediler üzerine yaptıkları çalıĢmada MDA seviyesinin 

yükseldiğini benzer olarak gözlemlenmiĢlerdir. Faraji ve ark.‘nın (2025) feline 

calicivirus üzerine yaptığı çalıĢmada da aynı Ģekilde enfekte kedilerde ölçülen MDA 

seviyesinin kontol grubuna göre anlamlı olarak yükseldiği tespit edilmiĢtir. Aytekin 

ve ark. (2015) mavi dil hastalığı olan koyunlar üzerine yaptığı çalıĢmada enfekte 

koyunlardan elde edilen MDA seviyesinin kontrol grubuna oranla oldukça yüksek 

olduğunu tespit etmiĢlerdir. TaĢ ve ark. (2025) brucella pozitif sığırlar üzerinde 

yaptığı çalıĢmada brucella gruptaki MDA değerlerini, kontrol gruptaki değerlere göre 

anlamlı derecede yüksek bulmuĢtur. Kurtdede ve ark. (2023) parvoviral 

enteritis (CPV) tanısı konulan köpeklerde yaptığı çalıĢmada CPV‘li köpeklerde 

yapılan analizlerde MDA seviyesinin kontrol grubuna kıyasla anlamı derecede 

arttığını belirlemiĢlerdir. Benzer Ģekilde Aydoğdu ve ark. (2018) parvoviral enteritisli 

köpeklerde total oksidan ve total antioksidan durumunu değerlendirmiĢ, oksidatif 

stresin arttığını ve oksidan-antioksidan dengesinin oksidanlar lehine bozulduğunu 

bildirmiĢtir. 

 

Oksidatif stres sırasında organizmanın savunma mekanizmasında rol oynayan 

en önemli antioksidanlardan biri glutatyondur. Enzimatik olmayan bir antioksidan 

olarak görev yapan glutatyon, oksidatif hasarı ve serbest radikallerin etkilerini 

azaltmada etkilidir. Serbest radikallerle doğrudan reaksiyona girerek toksisitelerini 

düĢürür ve özellikle hidroksil radikallerinin ile tekil oksijen türlerinin 

temizlenmesinde önemli rol oynar (Bucak ve ark. 2010). ÇalıĢmamızda FRDC‘li 

kedilerde GSH seviyesinin kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 
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düĢtüğü belirlenmiĢtir. Piyarungsri ve Pusoonthornthum (2016) kronik böbrek 

yetmezliği teĢhisi konan kedilerin ve kontrol grubu kedilerin GSH değerlerini ölçmüĢ 

ve aralarında istatiksel olarak önemli bir fark olduğunu, hasta kedilerde GSH 

değerinin düĢük bulunduğunu tespit etmiĢtir. EriĢir ve ark. (2011), subklinik 

mastitisli ineklerin sütündeki GSH seviyelerini ölçmüĢ ve anlamlı bir düĢüĢ 

gözlemlemiĢlerdir. GSH oksidatif hasardan dokuları korumada ve lökositler 

tarafından fagositozda etkilidir. Bu nedenle CMT
+3

 Ģiddetindeki mastitislerde sütte 

GSH düzeyinin belirgin Ģekilde azalmasının, bu aĢamada antioksidanların yetersiz 

kalabileceğini gösterdiği sonucuna varmıĢlardır. Kozan ve ark. (2010) ise 

askariodizisli ve tedavi edilmiĢ köpeklerde GSH seviyesi ölçmüĢ antioksidan 

seviyesinin anlamlı bir Ģekilde düĢtüğünü tespit etmiĢlerdir. ÇalıĢmada toxocara 

canis ve/veya toxascaris leonina ile doğal enfekte köpeklerin uygun bir antelmentikle 

tedavi edilmesinin oluĢan oksidatif hasarı hafifletmede etkili olduğu sonucuna 

varılmıĢtır. Karaciğer intoksikasyonu bulunan ratlar üzerinde çalıĢan AkĢit ve ark. 

(2015) GSH düzeyinin kontrol grubuna göre anlamlı olarak azaldığını tespit etmiĢtir. 

Uzlu ve ark. (2016) Ģap hastalığı bulunan büyükbaĢ hayvanların tükürük ve salya 

örneklerinden TSA, GSH, MDA, NO düzeylerini incelemiĢtir. Laboratuvar analizleri 

sonucunda GSH miktarında azalma; MDA, TSA ve NO miktarlarında istatiksel 

olarak anlamlı bir artıĢ gözlemlenmiĢtir. Feline immunodeficiency virüslü kedilerde 

Mortola ve ark. (1998) yaptığı çalıĢmada hasta kedilerde GSH seviyesinde anlamlı 

bir düĢüĢ olduğunu ortaya çıkarmıĢlardır. Değer ve ark. (2008) yaptıkları bir 

çalıĢmada Fasciola hepatica, Fasciola gigantica ve Dicrocoelium dentriticum ile 

doğal enfekte koyunlarda GSH aktivitesinin önemli oranda düĢük olduğu 

belirlenmiĢtir. Sunulan bu çalıĢma sonuçları viral enfeksiyonlarda GSH düzeylerinde 

meydana gelen azalmaların oksidatif yük altında antioksidan rezervlerin tüketildiğini 

göstermesi bakımından literatürle uyumludur. 

 

ÇalıĢmamızda değerlendirilen bir diğer önemli parametre total tiyol (TT) ve 

natif tiyol (NT) düzeyleridir. Tiyoller, sülfhidril (-SH) grubu içeren bileĢikler olup, 

reaktif oksijen türlerinin nötralizasyonunda ve hücre içi redoks dengesinin 

korunmasında kritik rol oynarlar (Erel ve NeĢelioğlu, 2014). FRDC‘li kedilerde TT 

ve NT düzeylerinin kontrol grubuna göre anlamlı derecede düĢük olduğu 

saptanmıĢtır. Bu düĢüĢ, enfeksiyon sırasında artan oksidatif stresin tiyol tüketimini 

arttırdığına ve hücresel redoks dengesinin boulduğuna iĢaret etmektedir. Kurtdede ve 
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ark. (2023), parvoviral enteritis (CPV) tanısı konulan köpeklerde yaptıkları 

çalıĢmada, CPV‘li köpeklerde total tiyol ve natif tiyol düzeylerinde kontrol grubuna 

kıyasla anlamlı düĢüĢler olduğunu bildirmiĢlerdir. Adıgüzel ve Merhan (2024) çiçek 

virusu ile enfekte koyunlar üzerine yaptığı çalıĢmada çiçek virüsü ile enfekte grup ile 

sağlıklı koyunlar karĢılaĢtırıldığında total tiyol ve natif tiyol düzeylerinin anlamlı 

olarak azaldığını belirlemiĢlerdir. TaĢ ve ark. (2025) brucella pozitif sığırlar üzerinde 

yaptığı çalıĢmada brucella gruptaki total thiol ve natif thiol değerlerini, kontrol 

gruptaki değerlere göre anlamlı derecede yüksek bulmuĢtur. Ayrıca Brucella 

grubunda ki Disulfide/Native thiol, Disulphide/Total thiol değerleri, kontrol 

grubunda ki değerleri ile karĢılaĢtırıldıklarında anlamlı düzeyde bir değiĢiklik 

bulunmamıĢtır. Koç Akpınar ve ark. (2025) brucella enfekte koyun ve keçilerin kan 

serumlarından ölçülen total tiyol ve natif tiyol seviyelerinin kontrol grubuna göre 

anlamlı derecede yüksek bulmuĢlardır. Yine aynı çalıĢmada brucella grubundaki 

natif tiyol/total tiyol değerinin kontrol grubundaki natif tiyol/total tiyol değerine göre 

azalmıĢ olduğu, ancak istatistiksel olarak anlamlı bir fark olmadığı görülmüĢtür. Bu 

çalıĢmanın sonucunda araĢtırmacılar, brucella enfeksiyonu taĢıyan koyun ve 

keçilerde oksidan-antioksidan dengesinin bozulduğu ve oksidatif stresin ortaya 

çıktığı sonucuna varmıĢtır ve bu bulgular, koyun ve keçilerdeki Brucella 

enfeksiyonunun oksidatif stres ve doku hasarı mekanizmalarıyla yakından iliĢkili 

olduğunu ortaya koymuĢtur. Schmidt ve ark. (2021) gastrointestinal nematodlarla 

enfekte kuzularda yaptıkları bir çalıĢmada, total tiyol ve natif tiyol düzeylerinin 

sağlıklı kontrol grubuna kıyasla anlamlı derecede azaldığını bildirilmiĢlerdir. 

Değirmençay ve ark.‘nın (2021) canine distemper virus ile enfekte köpekler üzerine 

yaptığı çalıĢmada enfekte köpeklerde serum total ve natif tiyol seviyelerinin kontrol 

grubundaki köpeklere göre anlamlı düzeyde düĢtüğü belirlenmiĢtir. Tiyoller, 

organizmanın en güçlü non-enzimatik antioksidan bileĢenlerinden biri olup, oksidan 

moleküllerle reaksiyona girerek disülfid bağlarına dönüĢürler (Oliveira ve Laurindo, 

2018). Erel ve NeĢelioğlu (2014), tiyol/disülfid dengesinin inflamatuar süreçlerde 

erken bozulduğunu, tiyollerdeki azalmanın oksidatif stresin en hassas 

göstergelerinden biri olduğunu bildirmiĢtir. Bu nedenle çalıĢmamızda gözlenen tiyol 

düĢüĢü, FRDC‘nin sistemik oksidatif denge üzerinde yarattığı baskının önemli bir 

kanıtıdır. 

Oksidatif stresin değerlendirilmesinde tiyol parametreleriyle birlikte 

incelenen disülfid düzeyi de önemli bir biyokimyasal göstergedir. Disülfid bağları, 
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tiyol gruplarının oksidasyonu sonucu oluĢur ve redoks homeostazının korunmasında 

geri dönüĢümlü bir tampon mekanizma görevi görür (GümüĢyayla ve ark. 2016). 

ÇalıĢmamızda FRDC‘li kedilerde disülfid düzeylerinin kontrol grubuna göre anlamlı 

biçimde arttığı saptanmıĢtır (p<0.01). Bu artıĢ, tiyol gruplarının oksidatif stres altında 

disülfid formuna dönüĢümünün hızlandığını ve tiyol–disülfid dengesinin oksidasyon 

yönünde kaydığını göstermektedir. FRDC enfeksiyonu sırasında viral replikasyonun 

yoğunlaĢtığı dokularda artan reaktif oksijen türleri (ROS) üretiminin, tiyol 

gruplarının oksidasyonunu artırarak disülfid oluĢumunu teĢvik etmiĢ olabileceği 

düĢünülmektedir. TaĢ ve ark. (2025) brucella pozitif sığırlar üzerinde yaptığı 

çalıĢmada brucella gruptaki disülfid değerleri, kontrol gruptaki değerlere göre 

anlamlı derecede yüksek bulmuĢtur. Ayrıca brucella grubundaki disulfide/native 

thiol, disulphide/total thiol değerleri, kontrol grubundaki değerleri ile 

karĢılaĢtırıldıklarında anlamlı düzeyde bir değiĢiklik bulunmamıĢtır. Bu çalıĢmada, 

Brucella ile enfekte grupta disülfit düzeylerinin yükseldiği saptanmıĢtır. Enfeksiyon 

sırasında artan reaktif oksijen türlerinin hücresel tiyol gruplarını okside ederek 

disülfit oluĢumunu artırdığı ve böylece dengenin disülfit yönüne kaydığı 

anlaĢılmaktadır. Tiyol–disülfit dengesindeki bu kayma, hücre membranı ve 

proteinlerde yapısal bozulmalara yol açarak enfeksiyonun Ģiddetini artırabileceğini 

dolayısıyla bu dengenin bozulması Brucella enfeksiyonunun oksidatif stres boyutunu 

değerlendirmede potansiyel bir biyobelirteç olarak görülebileceğini ve antioksidan 

yaklaĢımlarla dengenin yeniden sağlanmasının enfeksiyonun etkilerini 

azaltabileceğini düĢündürtmüĢtür. Adıgüzel ve Merhan (2024) çiçek virusu ile 

enfekte koyunlar üzerine yaptığı çalıĢmada disülfid, disülfid/natif tiyol ve 

disülfid/total tiyol düzeylerinin arttığı fakat istatistiksel olarak anlamsız olduğu 

belirlemiĢtir. Bu bulgular, viral enfeksiyonun vücutta yaygın bir oksidatif stres 

tepkisini uyardığını, ancak disülfit üretiminin sınırlı kaldığını ya da antioksidan 

savunmanın tiyol-disülfit dengesini belirli ölçüde sürdürebildiğini göstermektedir. 

Koç Akpınar ve ark. (2025) brucella enfekte koyun ve keçilerin kan serumlarından 

ölçülen disülfid değerinin kontrol grubundaki ölçümlere göre anlamlı derecede 

yüksek olduğunu belirlemiĢtir. Fakat enfekte grupta disülfit/natif tiyol, disülfit/total 

tiyol değerlerinin kontrol gruptaki disülfit/natif tiyol, disülfit/total tiyol değerlerine 

göre yüksek belirlenmiĢ olmasına rağmen istatistiksel olarak anlamlı fark olmadığı 

belirlenmiĢtir. Bu sonuçlar, enfeksiyonla birlikte artan oksidatif stresin tiyol-disülfid 

dengesini bozucu etkiler oluĢturduğunu ve antioksidan savunma mekanizmalarının 
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bu duruma yeterli yanıt veremediğini göstermektedir. Değirmençay ve ark.‘nın 

(2021) canine distemper virus ile enfekte köpekler üzerine yaptığı çalıĢmada enfekte 

köpeklerde serum disülfid değerinin kontrol grubuna kıyasla anlamlı bir Ģekilde 

arttığını belirlemiĢtir. Aynı çalıĢmada disülfid/NT ve disülfid/TT oranlarında da 

anlamlı bir yükselme olduğu görülmüĢtür. AraĢtırmacılar, bu durumu organizmada 

artmıĢ oksidatif stresi göstermek için uyumlu göstergeler olarak yorumlamıĢtır. 

Kurtdede ve ark. (2023) parvoviral enteritis (CPV) tanısı konulan köpeklerde yaptığı 

çalıĢmada CPV‘li köpeklerde yapılan analizlerde disülfit düzeyinde anlamlı artıĢ 

olduğunu belirlemiĢlerdir. 

 

Genel olarak değerlendirildiğinde, FRDC‘li kedilerde MDA ve disülfid 

düzeylerinde artıĢ, GSH, total tiyol, natif tiyol seviyelerinde azalma saptanmıĢtır. Bu 

bulgular, FRDC sırasında oksidan üretiminin arttığını, antioksidan sistemin ise 

baskılandığını göstermektedir. Viral enfeksiyonlarda oksidatif stresin artıĢı, hem 

viral replikasyonun hem de inflamatuar hücre aktivasyonunun bir sonucu olarak 

değerlendirilmekte, ayrıca dokulardaki hasarın Ģiddetini artıran bir faktör olarak da 

rol oynamaktadır (Espinosa-Diez ve ark. 2015; Halliwell ve Gutteridge, 2015). 

Sonuç olarak, FRDC‘li kedilerde oksidatif stres yoluyla hücresel ve sistemik hasara 

neden olduğu, oksidatif/antioksidatif dengenin enfeksiyonun patogenezinde önemli 

bir rol oynadığı düĢünülmektedir. 
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6. SONUÇ 

 

Bu çalıĢmada, hapĢırma, konjonktivitis, seröz/seromuköz göz ve burun 

akıntısı, iĢtahsızlık, ağız lezyonları ve yüksek ateĢ gibi semptomlar belirlenen ve 

bulgulara bağlı olarak FRDC tanısı düĢünülen oksidatif stresin değerlendirilmesi 

amacıyla bazı oksidan ve antioksidan parametreler (MDA, GSH, total tiyol, natif 

tiyol ve disülfid) ile tiyol/disülfid homeostazına ait oranlar incelenmiĢtir. Elde edilen 

bulgular, FRDC‘li kedilerde oksidatif stresin belirgin Ģekilde arttığını ve buna eĢlik 

eden antioksidan savunma mekanizmalarının baskılandığını ortaya koymuĢtur. 

 

Özellikle lipid peroksidasyonunun önemli bir göstergesi olan MDA 

düzeylerinde saptanan anlamlı artıĢ, FRDC‘nin doku ve hücrelerde oksidatif hasara 

yol açtığını düĢündürmektedir. Bununla birlikte, temel hücresel antioksidanlardan 

biri olan glutatyon (GSH) düzeylerinde belirlenen anlamlı azalma, artan oksidatif 

yükün organizmanın antioksidan kapasitesini tükettiğini göstermektedir. 

 

Tiyol/disülfid homeostazı parametreleri incelendiğinde, total tiyol ve natif 

tiyol düzeylerinin hasta grupta anlamlı derecede azaldığı, buna karĢılık disülfid 

düzeylerinin arttığı belirlenmiĢtir. Bu bulgular, dinamik tiyol-disülfid dengesinin 

FRDC‘li kedilerde disülfid oluĢumu lehine kaydığını ve tiyol esaslı endojen 

antioksidan rezervlerin giderek tükendiğini düĢündürmektedir. Disülfid/natif tiyol, 

disülfid/total tiyol ve natif tiyol/total tiyol oranlarında istatistiksel olarak anlamlı 

değiĢiklikler saptanmamıĢ olmakla birlikte, mutlak tiyol ve disülfid düzeylerindeki 

değiĢimlerin oksidatif stres yanıtını yansıttığı değerlendirilmektedir. 

 

ÇalıĢmamızda elde edilen bu sonuçlar, FRDC‘nin yalnızca solunum sistemine 

ait klinik bulgularla sınırlı kalmayıp, aynı zamanda sistemik düzeyde oksidatif stres 

yanıtını da tetiklediğini göstermektedir. Enfeksiyon, inflamasyon ve buna bağlı 

immün yanıt süreçlerinin, oksidan–antioksidan dengeyi bozarak hastalığın 

patogenezinde önemli bir rol oynayabileceği düĢünülmektedir. 

 

Sonuç olarak, FRDC‘li kedilerde oksidatif stres belirteçlerinin 

değerlendirilmesi, hastalığın patofizyolojisinin anlaĢılmasına katkı sağlayabileceği 

gibi, hastalık Ģiddetinin izlenmesi ve prognozun değerlendirilmesinde potansiyel bir 
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biyokimyasal yaklaĢım olarak da önem taĢımaktadır. Gelecekte yapılacak 

çalıĢmalarda, daha geniĢ örneklem gruplarıyla farklı klinik Ģiddetteki FRDC 

olgularının karĢılaĢtırılması, oksidatif stres parametrelerinin hastalık seyriyle 

iliĢkisinin ortaya konulması ve antioksidan destekleyici tedavilerin klinik sonuçlara 

etkilerinin araĢtırılması yararlı olacaktır. 
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