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OZET

BALIKESIR VE iZMiR ILLERINDEKI KEDILERIN RETROVIRUS (FELINE
IMMUNODEFICIENCY VIRUS (FIV), FELINE LEUKAEMIA VIRUS (FELV))
VE CORONAVIRUS (FELINE CORONA ViRUS (FCOV))
ENFEKSIYONLARININ PREVALANSLARININ BELIRLENMESI

Bu arastirmada Balikesir ve Izmir illerindeki sahipli ve sokak kedilerinde FIV,
FeLVve FCoV enfeksiyonlarinin molekiiler yontemlerle arastirilmasinin yani sira s6z
konusu hastaliklarla ilgili klinik belirtilerin, yas, cinsiyet, sokak erigiminin
olup/olmamasi gibi risk faktorlerinin belirlenmesi amaglandi.

Arastirmanin hayvan materyalini Balikesir ilinde bulunan barinak, 6zel veteriner
klinigi ve iiniversite hastanesi ile Izmir ilinde bulunan barinak ve &Ozel veteriner
kliniginden Orneklendirilen saglikli veya hasta toplam 210 adet kedi olusturdu.
Calismaya dahil edilen kedilerin klinik muayeneleri yapildiktan sonra EDTA’]1 tiiplere
alinan kan Ornekleri santrifiij edilerek plazmalar1 ayrildi ve 100 pl steril tiiplere aktarilip
-80°C’de saklandi. FIV ve FeLV tanilar1 PCR yontemi ve FCoV tanisi ise RT-PCR
yontemi ile yapildi.

(Calismada toplam 210 adet kedinin 11 (%5.2)’inde FIV, 94 (%44.7)’tiinde FeLV
ve 9 (%4,2)’unda FCoV niikleik asiti pozitif olarak tespit edildi. FIV’1i kedilerde klinik
bulgu olarak; anemi (p<0.05), ataksi (P<0.05), gingivitis (p<0.01) ve stomatitis
(p<0.001), FeLV’li kedilerde anemi (p<0.001) ve ataksi (P<0.01), FCoV’lu kedilerde
hizli kilo kayb1 (p<0.01), asites (p<0.001), ataksi (P<0.001), paresis (P<0.001) ve
tiveitis (p<0.01) Onemli bulgular olarak belirlendi. Balikesir ilinde FIV, FeLV
enfeksiyonlarmin  goriilme oranlar1  izmir iline gore (swrasiyla; p<0.01 ve
p<0.05)istatistiksel olarak 6nemli, FCoV enfeksiyonunun goriilme orani ise (p>0.05)
onemsiz olarak tespit edildi. Balikesir ve Izmir illerinden galigmaya dahil edilen hasta
ve saglikli kedilerin klinik bulgulari, saghk durumu, yas, yasam sekli, kisirlagtirma
durumu ve cinsiyet bakimindan istatistiksel olarak onemli bir fark tespit edilemedi
(P>0.05).

Sonug olarak, elde edilen bulgular; iilkemizde Veteriner I¢c Hastaliklar1 alaninda
kedilerde bulunan FIV, FeLV ve FCoV enfeksiyonlari hakkinda sinirli molekiiler ve
klinik bilgiye katki saglamistir. Tirkiye'nin batisinda sahipli ve sokak kedilerinde,
bagisiklig1 baskilayict oldugu bilinen FIV, FeLV ve FCoV enfeksiyonlarinin nispeten

il



yaygin oldugu, FIV ve FCoV enfeksiyonlarina gore FeLV enfeksiyonunun ise daha
yaygin oldugu belirlendi. Klinik bulgular, test sonuglar1 ve literatiir analizleri, hasta,
geng, sahipsiz, kisirlagtirnlmamis ve erkek kedilerin bu viriislerle enfeksiyon i¢in daha
yiiksek risk altinda oldugunu ve viriislerin ¢esitli hastaliklarin etiyolojisinde rol

oynayabilecegini gosterdi.

Anahtar Kelimeler: FCoV, FeLV, FIV, kedi, PCR
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ABSTRACT

THE PREVALENCES OF RETROVIRUS (FELINE IMMUNODEFICIENCY
VIRUS (FIV), FELINE LEUKAEMIA VIRUS (FELV)) AND CORONAVIRUS
(FELINE CORONA VIRUS (FCOYV)) INFECTIONS IN BALIKESIR AND
IZMIR PROVINCES

In In this study, it was aimed to investigate FIV, FeLV and FCoV infections in
owned and stray cats in Balikesir and Izmir provinces by molecular methods, as well as
to determine the risk factors such as clinical symptoms, age, gender, whether or not
street access is available. The animal material of the study consisted of a total of 210
healthy or sick cats, which were sampled from the shelter, private veterinary clinic and
university hospital in Balikesir, and the shelter and private veterinary clinic in Izmir.
After clinical examination of the cats included in the study, blood samples taken into
EDTA tubes were separated from their plasma by centrifugation, transferred to 100 pl
sterile tubes and stored at -80°C. FIV and FeLV diagnoses were made by PCR method
and FCoV diagnosis was made by RT-PCR method. In the study, 11 (5.2%) of 210 cats
were found to be FIV, 94 (44.7%) FeLV and 9 (4.2%) FCoV nucleic acid positive.

As a clinical finding in cats with FIV; anemia (p<0.05), ataxia (P<0.05),
gingivitis (p<0.01) and stomatitis (p<0.001), in cats with FeLV; anemia (p<0.001) and
ataxia (P<0.01), in cats with FCoV; rapid weight loss (p<0.01), ascites (p<0.001), ataxia
(P<0.001), paresis (P<0.001) and uveitis (p<0.01) were determined as significant. The
incidence of FIV and FeLV infections in Balikesir was significant compared to Izmir
Province (p<0.01 and p<0.05, respectively), while the incidence of FCoV infection was
insignificant (p>0.05). No statistically significant difference was found in terms of
clinical findings, health status, age, lifestyle, neutering status and gender of the sick and
healthy cats included in the study from Balikesir and Izmir provinces (P>0.05).

As a result, the results obtained; It has contributed to the limited molecular and
clinical information about FIV, FeLV and FCoV infections in cats to the veterinary
internal medicine science in our country. It was determined that FIV, FeLV and FCoV
infections, which are known to be immunosuppressive, are relatively common in owned
cats and stray cats in western Turkey, while FeLV infection is more common than FIV

and FCoV infections. Clinical findings, test results and literature analyzes showed that



sick, young, stray, unneutered and male cats are at higher risk for infection with these

viruses and that viruses may play a role in the etiology of various diseases.

Keywords: FCoV, FeLV, FIV, kedi, PCR
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1. GIRIS

Arkeolojik verilere gore yaklasik 9500 y1l dnce baslayan evcillestirme siirecinin
sonunda diinya iizerindeki yaklagik 8 milyar insan ve 600 milyondan fazla evcil kedi
ayn1 yasamu birlikte paylasmaya baslamistir (Akin Ileri, 2013). Bu birlikteligin bir
sonucu olarak evlerde bir veya birden fazla kedinin bir arada barindirilmasi, bunun
yaninda sokak ortaminda saglikli, hasta ya da tastyici kedilerin bir arada bulunmasi kedi
poplilasyonlar1 arasinda hastalik oranlarinda artisa neden olmus ve veteriner hekimlerin
bir¢ok hastaligin yani sira 6zellikle kedilerin hastaliklarina da egilmelerini saglamigtir

(Hartmann, 2011).

Feline immunodeficiency virus (FIV), feline leukaemia virus (FeLV) ve feline
coronavirus (FCoV) kedilerin farkli sistemlerine ilgi gostererek hastaliklara yol agan
onemli viral etkenlerdir. Bu viriisler hem sokakta hem de ev ortaminda yasayan
kedilerde ciddi hastalik tablolarina neden olmalarinin yani sira immunsupresyon,
norolojik bozukluklar, lenfoma, 16kopeni ve tlimoral olusumlar gibi bir¢ok patolojiye de

neden olurlar (Hartmann, 2011; Pedersen, 2009).

Bu etkenlerin kedilerde neden oldugu hastaliklarin klinik belirtilerinin spesifik
olmamasi, klinik olarak diger hastaliklarla karistirilabilmesine neden olabilmektedir.
Ayrica bu viriisler hem hasta sahiplerini hem de veteriner hekimleri, zorlayict ve
genellikle prognozu belli olmayan bir hastalik siirecine de siiriiklerler (Vogelsang,

2016).

FIV, primer olarak immun sistemin baskilanmasina yol agarak 6nemli firsatci
enfeksiyonlarin insidansimi arttirir. FIV ile enfekte kediler yillar boyu herhangi bir
klinik belirti gdstermeden yasayabilirler fakat immun sistemlerindeki yetersizlikten
dolay1 ortamda bulunan normalde zararsiz bakteri, protozoa, mantar ve viriislerden de

etkilenerek ciddi hastalik tablosuyla karsilasabilirler. FIV enfeksiyonunun en yaygin



klinik bulgular1 arasinda stomatitis, iiveitis ve lenfoma yer almaktadir (Cornell

University College of Veterinary Medicine, 2021).

FeLV, kediler arasinda yiiksek oranda 6liimlere neden olmasinin yaninda
persiste enfeksiyona, immunsupressif, immunproliferatif durumlara ve miyeloid veya
eritroid l16semilere de neden olabilmektedir. Enfeksiyonun seyri FeLV’nin alt tiplerine

ve patogenezine gore degiskenlik gosterebilir (Levy, 2008; Powers vd., 2018).

Koronaviriislerin mutasyon yetenegi c¢ok giigliidiir. Kedilerde feline enteric
coronavirus (FECoV) hafif ve genellikle kendiliginden iyilesen gastroenteritise ve
solunum sistemini etkileyen hastaliklara neden olabilirken, FECoV’un mutasyona
ugramasi sonucu olusan feline infectious peritonitis virus (FIPV) ise oldiiriicii bir
enfeksiyona neden olmaktadir (Addie vd., 2009; Belouzard vd., 2012; Li vd., 2018;
Pedersen, 2009; Pedersen 2014;).

Bu calisma ile iilkemizde Izmir ve Balikesir illerindeki evde bakilan sahipli
kedilerde ve barmaga getirilen sokak kedilerinde ciddi enfeksiyonlara neden olan
retrovirus etkenlerinden FeLV ve FIV ile Coronaviridae ailesine ait olan FCoV
enfeksiyonlarmin molekiiler yontemlerle arastirilmasinin yani sira klinik belirtilerinin
gozlemlenmesi ve bu hayvanlarda s6z konusu hastaliklarla ilgili yas, cinsiyet, sokak
erisiminin olup/olmamast gibi risk faktorlerinin belirlenmesi amaglanmigstir. Elde edilen
bulgular sonucunda kedilerde bu enfeksiyonlar ve klinik bulgular hakkinda daha
kapsamli bilgi sahibi olmanin yani sira risk faktorlerinin de hastaliga olan etkisi ortaya

koyulmus olacaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Kedilerde Retroviriisler

Retroviriisler yapisi, genetik kompozisyonu, replikasyon 6zellikleri ve birgok
memeli tiirlinli enfekte edebilmesi agisindan kendine has 6zellikleri olan, ayrica konakg1
genomuna entegre olarak nesilden nesile aktarilma potansiyeli tagiyan, immunsupresif
ve onkojenik virus ailelerindendir (O’brien vd., 2012; Weiss, 2006). Bu viriislerden
insanlar1 enfekte edebilen Human Immunodeficiency Virus (HIV) 1984°te kesfedilmis,
kedileri enfekte edebilen ve HIV caligsmalarinda prototip olarak kullanilan FIV’in ilk
bildirimi ise 1986 yilinda yapilmis (Pedersen vd.,1987) ve retroviriis ailesinden kedileri
enfekte eden FeLV ise ilk defa 1964 yilinda tanimlanmistir (Jarrett vd., 1964; Kog,
2018).

Retroviriis ailesi; kanatli 10ykoz viriisii gibi kanathi tip C retroviriisleri igeren
Alpharetroviriis, memeli tip B ve tip D retroviriislerini iceren Betaretroviriis, memeli ve
stirlingen tip C retroviriislerini iceren Gammaretroviriis, sigir 16ykoz ve insan T
lenfotropik  viriislerini  igeren  Deltaretroviriis, balik  retroviriislerini  iceren
Epsilonretroviriis, insan immunyetmezlik virisii (HIV) 1 ve 2, atlarin infeksiy6z
anemisi viriisii, maedi/visna virlisii ve kedi immunyetmezlik virtisii (FIV) gibi ¢esitli
onemli patojenleri igeren Lentivirus ve foamy viriisleri i¢geren Spumaviriis olmak tizere

7 cinse ayrilmistir (Bayraktar, 2000).



Aile: Retroviridae

Alt Aile: Orthoretrovirinae

Genus: Alpharetrovirus

Genus: Betaretrovirus

Genus: Deltaretrovirus

Genus: Epsilonretrovirus

Genus: Gammaretrovirus

Tiir: Feline leukemia virus

Genus: Lentivirus

Tiir: Bovine immunodeficiency virus

Tiir: Caprine arthritis encephalitis virus

Tiir: Equine infectious anemia virus

Tiir: Feline immunodeficiency virus

Tiir: Human immunodeficiency virus 1

Tiir: Human immunodeficiency virus 2

Genus: Spumaviriis

Sekil 2.1. Retroviridae ailesi ve alt aileleri (ICTV, 2011).

Uluslararasi Virus Taksonomi Komitesi (ICTV)’nin Temmuz 2019’da Berlin Almanya’da

yapmis oldugu toplant1 sonrast agiklanan genel retrovirus ve feline orijinli retroviriislerin taksonomisi.

Karnivorlarin en 6nemli retroviriisleri evcil kedilerde ve diger kedi aile
iiyelerinde bulunmaktadir. En az patojenik olanlar kedilerde gen hatlar1 boyunca
aktarilan ¢esitli endojen retroviral elementlerdir. Bir spumaviriis olan feline foamy viriis
(FFV) infeksiydz olmasina karsin endojen viriislerde oldugu gibi hastalik
olusturmazken, lentiviriis genusundan FIV ve gammaretrovirus genusundan onkojenik

bir viriis olan FeLV’nin patojenik 6zellikleri bulunmaktadir (Jarret, 1999).

FIV saglikli kedilerin %5’inde goriilmektedir. Saglikli kedi populasyonlarinda
FeLV’nin prevalansi yaklasik olarak %1 olmasina ragmen viriisiin enzootik olarak
bulundugu ev kedisi populasyonlarinda prevalansinin = %30-40’1  buldugu
bildirilmektedir (Jarret,1999).



FIV ve FeLV enfeksiyonlar1 kedi popiilasyonlarinda ciddi sekilde yayilmakta ve
immiinomodiilasyonu azaltarak kedi sagligin1 tehdit etmektedir. Bu viriislerin kedi
popiilasyonunda horizantal ve vertikal bulasabilmesi nedeniyle, gelecekte kiiresel
insidanslarmin ¢arpici bigimde artabilecegi de diisiiniilmektedir (Fujino vd., 2008;

Sobrinho vd., 2012).

2.1.1. Feline Immunodeficiency Virus (FIV)

Orthroretrovirinae alt ailesinden Lentivirus genusunda yer alan bir RNA viriisii
olan FIV, immun sistemde yavas, progresif bir dejenerasyona neden olmasi nedeniyle
onemli bir viral patojendir. FIV ile yapilmis olan paleovirolojik arastirmalarin
sonucunda viriisiin 3 milyon yil 6nce Afrika’da vahsi kedilerde gozlendigi, buradan
diinyaya yayildig1 ve bu yayilma siirecinin hayvanlarin evcillestirilmesi ile bir ivme
kazandig1 diistintilmektedir (Pecon-Slattery vd., 2008). Calismalar sonucunda aslanlar,
pumalar, oselolar, leoparlar, ¢italar ve Pallas kedileri de dahil olmak iizere 37 evcil
olmayan kedi tiirlinden 18’inde tiire 6zgii FIV tespit edilmistir (Troyer vd., 2005). FIV
gerek morfolojik gerekse patojenite bakimindan HIV’e benzemesine ragmen (Eckstrand
vd., 2017; Meeker ve Hudson, 2017), insan lenfositlerinde replikasyon 6zelligine sahip
olmamasiyla HIV’den ayrilir (Ikeda vd., 1996; Yamamoto vd., 1989). Yapilan
arastirmalar sonucunda FIV enfeksiyonlarinin, immun yetmezlik, nérolojik bozukluklar,
koroid pleksus ve meninkslerde perivaskiiler lenfositik-plazmasitik ve monontikleer
hiicre infiltrasyonu ile mikrogliozis ve astrogliozisin olusturmas: yaninda beyne giris
mekanizmalariin da HIV ile benzerlik gostermesi nedeniyle, HIV enfeksiyonunun
patogenez arastirmalarinda FIV “prototip” viriis olarak kullanilmaktadir (Aslan vd.,
2018; Asquith vd., 2014; 2015; Bienzle, 2014; Eckstrand vd., 2017; Hosie vd., 2017;
Kanzaki ve Looney, 2004; Meeker ve Hudson, 2017; Policicchio vd., 2016).

Etiyoloji

FIV ilk olarak 1986 yilinda Pedersen tarafindan, gingivitis, enteritis, dermatitis
ve kilo kaybi1 gibi spesifik olmayan belirtiler gosteren sokak kedilerinden alinan

dokularin iki kediye inokiile edilmesi sonucu izole edilmistir (Pedersen vd., 1987).
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Pedersen vd., (1987) tarafindan viriisiin kedi T lenfositlerine affinite gdstermesinden
dolay1 ilk olarak “Feline T-Lenfotropik Virus” ad1 verilse de virus izolasyonu, elektron
mikroskobu, reverse transkriptazenzim analizleri ve Western blot analizleri ile
“Retrovirus” olarak tamimlanmistir. Daha sonra viriisiin molekiiler ve patogenezi
tizerine yapilan ¢alismalarda HIV’e benzerligi ortaya koyuldugu icin 1988 yilinda adi
‘Feline Immunodeficiency Virus’ (FIV) olarak degistirilmis, kedilerde meydana
olusturdugu hastaliga ise “Feline Acquired Immunodeficiency Syndrome” (FAIDS) adi
verilmistir (Kenyon ve Lever, 2011). Son olarak, 1989'da yapilan viral sekanslama ile
de bu izolatin (FIV- Petaluma, FIVPet) bir lentiviriis oldugu dogrulanmistir (Olmsted
vd.,1989).

FIV’in genomu yaklasik olarak 9400 baz ciftinden olusur ve genomunun
biiyiikliigli FIV suslar1 arasinda degiskenlik gosterir (Miyazawa vd., 1994). Virusun
cekirdegi kapsidden olugmus ve viral zarfin i¢ ylizeyini kaplayan matriks proteini ile
cevrelenmistir. Viral enzimler ve viral enfeksiyonlarda yer alan niikleoproteinlerin timii
niikleokapsidin ¢ekirdegi icinde paketlenmistir. FIV gibi lentiviriisler, genomik
yapisinda yapisal ve enzimatik proteinleri kodlayan 3 uzun ORF olan gag, pol ve
envelope(env) genlerini bulundurur. Matriks (MA), tan1 i¢in 6nemli olan kapsid (CA)
proteini p24 ve niikleokapsid (NC) proteinlerini gag geni, proteaz (PR), revers
ranskriptaz (RT), dUTPaz (DU) ve integraz (IN)’1 pol geni ve yiizey (SU) ve
transmembran proteinini (TM) (gp41) ve viral glikoproteinini (gp120)’de env geni
kodlar (Hosie,2017; Olmsted vd.,1989;). Env gen bélgesi virlis ile konake1 arasindaki
etkilesim icin 6nemli olan enfektivite, sitopatojenite, hiicre tropizmi, bagisiklik tepkisi
gibi belirleyicileri icerir. FIV’in env dizileri, enfeksiyon sirasinda mutasyona ugrayarak
potansiyel olarak notralizasyona direnen veya hastalifin ilerlemesine katkida bulunan
varyantlarin olusumuna neden olabilir. Virusun bazi lentiviriislerden farkli olarak
aksesuar genleri de (vif, ORF-A, rev) bulunmaktadir. Bu genlerin bazilar1 (6rnegin; Orf-
A ve vif) replikasyon sirasinda gorev alirken bazilar1 da viriisiin antijenik 6zelliginin
artmasin1 saglar. Vif, viriisiin hiicresel yagsam dongiisiinde optimal virion {iretimi i¢in
gereklidir.Ayrica yapilan calismalarda FIV'in periferik kandaki mononiikleer hiicrelerde
ve makrofajlarda enfeksiyonu icin vifin gerekli oldugu da gosterilmistir. (Lockridge

vd.,1999; Zhang vd.,2018).



Diinya genelinde env gen bolgesinin sekans ¢esitliligine bagl olarak viriisiin A,
B, C, D, E, F, U-NZenv olmak iizere 7 adet alt tipi tanimlanmis olup en ¢ok goriilen
FIV alt tiplerinin ise A ve B alt tipleri oldugu bildirilmistir (Aslan vd., 2018; Huguet
vd., 2019; Zhang vd., 2017). Genel olarak Avrupa’daki kedilerde A, B, C ve D alt
tipleri ile enfeksiyonlar goriiliirken, A alt tipinin Kuzey Avrupa Ulkelerinde (&rnegin
Almanya, Hollanda) viriisiin ana alt tipi oldugu ve Giiney Avrupa Ulkelerinde (6rnegin
Italya) ise B alt tipinin baskin oldugu belirlenmistir. Dogal enfekte kedilerin birden
fazla alt tip barindirabilecegi ve siiper enfeksiyonun, alt tipler arasinda capraz koruma

eksikligi olusturabilecegi bildirilmistir (Hosie, 2017).

surface glycopratsin

genomic RNA

transmembrane
glycoprotein (gpdd)

nucleocapsid protein

reverse transcriptase

integrase

Sekil 2.2. Bir lentiviriis virionunun kisimlar1 (Westman, 2019) ve virionun elektron
mikroskobu ile goriintiilenmesi (iistte) ve FIV viriisiiniin lenfosit i¢inde goriintiilenmesi

(Bolter, 2015) (altta).



Epidemiyoloji ve Bulasma

FIV evcil kediler, aslanlar (Panthera leo), leoparlar (Panthera pardus), kaplanlar
(Panthera tigris), pumalar (Felis concolor), kar leoparlar1 (Panthera uncia), jaguarlar
(Panthera onca), Pallas kedisi (Felis manul), diiz bagh kediler (Ictailurus planiceps),
citalar (Acinonix jubatus) ve Doru vasaklar (Lynxrufus) dahil olmak iizere Felidae
familyasinin tiirleri arasinda genis bir yayilim gosteren bulasici bir ajandir (Courchamp

ve Pontier,1994).

Seroepidemiyolojik aragtirmalar, diinya genelinde Kuzey Amerika, Asya,
Avrupa ve Okyanusya'daki hem saglikli hem de hasta kediler arasinda FIV’in genel
seroprevalansinin %11.3 (85.529 kediden 9.750'si) oldugunu goéstermistir. Bu orandan
yola ¢ikildiginda diinyadaki toplam kedi popiilasyonunun 400 milyon civarinda oldugu
farz edilirse yaklasik 44 milyon kedinin FIV ile enfekte oldugu sonucuna varilmaktadir.
FIV ile enfekte kedilerin %10 ila %]15'inin seronegatif oldugu gercegi de hesaba
katildiginda bu oranin ifade edilenin ¢ok daha iizerinde olacagi diisiiniilmektedir

(Courchamp ve Pontier, 1994).

FIV'in seroprevalansi bolgeler arasinda olduk¢a degiskenlik gdstermektedir.
Klinik belirti gostermeyen kedilerde FIV seroprevalanst %1 ila %14 olarak
belirlenirken hasta kediler arasinda FIV prevalansi Ingiltere'de %47, Japonya’da %30,
Avusturalya’da %21 ve Kanada’da %19 olarak belirlenmistir (Carpenter vd.,1989;
Hartmann, 1998; Hosie, 2017; Ishida vd., 1989; Sheehy vd., 2002; Zimmerman vd.,
2002). Kisirlagtirilmig, evden disar1 ¢ikmayan ve diizenli klinik takibi yapilan kedilerde
FIV’in goriilme oran1 genellikle %5°ten daha diisiiktiir (Aslan vd.,2018).

FIV, kediler arasinda horizontal ve vertikal yolla bulagsabilmektedir. Horizantal
bulagma, temel olarak kanda ve tiikiiriikte bulunan viriisiin parenteral inokiilasyonu ile
gerceklesir. Horizontal bulasmada, virlis esas olarak ileri yaslardaki erkek, melez ve
agresif kediler arasindaki hiyerarsik davraniglar ve ciftlesme davranislart sirasinda
goriilen 1sirma araciligiyla bulagsada virlis kan ve tiikiiriik salgis1 yaninda genital
salgilardan da izole edilmistir (Akhtardanesh vd., 2010; Bandecchi vd., 2006; Chhetri
vd.,2015; Courchamp ve Pontier,1994; Hartmann,1998; Jordan vd.,1998; Westman vd.,
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2016). Bir arada yasam siiren kedilerde horizontal bulasma vertikal bulagsmaya gore
daha fazla gozlenmekte (Kog, 2018) vehorizontal bulagsmada sokak erisimi olan
kedilerde enfeksiyon riski daha fazla goriilmektedir. Viriis, akut enfeksiyon sirasinda
tiikkiiriik bezi epitelinde ve lenfositler ile kan plazmasi veya serumunda bulunabilir.
Enfekte bir kedinin kanayan yaralarmin tirmalanmasi, yalanmasi ve kan nakilleriyle
onemli oranda bulagsmanin oldugu gozlenmistir. Ayrica steril ortamlarda yapilmayan
cerrahi girisimler ve steril enjektor kullanilmayan uygulamalar sirasinda da viriisiin

bulasma riski artmaktadir (Sellon ve Hartmann, 2011).

Kronik olarak enfekte annelerden dogan yavru kedilerde ve 1 yasindan kii¢iik
kedilerde FIV enfeksiyonunun insidansinin diisiik olmasi, FIV'in vertikal olarak
bulagsmasinin dogada nadir olabilecegini diisiindiirse de deneysel calismalarda, disi
kedilerin akut veya kronik FIV enfeksiyonlarinda uterus araciligiyla ve dogum sonrasi
siit salgistyla yiiksek oranda (%50'den fazla) virlis bulastirdiklart belirlenmistir
(Hartmann,1998; Rogers ve Hoover, 1998; Sellon vd., 1994).

Patogenez

FIV enfeksiyonunun patogenezi; hayvanin yasina, FIV izolatinin alt tipine,
maruz kalinan viriis miktarina, enfeksiyonun giris yoluna (parenteral, mukozal vb.) ve
inokulumun hiicre iligkili veya hiicre iligkisiz (enfekte hiicreler) olmasi gibi faktore
baglidir. Bu faktorler bir araya gelerek viral kinetikteki farkliliklari, enfeksiyondan
sonra FIV'e verilen immun yamtin karakterini, enfeksiyonun klinik belirtilerini ve
seyrini belirler (Sellon ve Hartmann, 2011). FIV enfeksiyonunun ana hedefi bagisiklik
fonksiyonunda merkezi bir role sahip, hiimoral ve hiicresel bagisikligin gelisimini
kolaylastiran aktive edilmis Yardimci T-lenfosit hiicresi olan CD4+ T-lenfositlerdir

(Hoste, 2017).

FIV hedef hiicrelere giriste iki hiicre ylizey reseptorii kullanir. Bunlar; FIV i¢in
primer hiicresel reseptér olan CD134 (OX40) ile CXCR4’tiir (Eckstrand vd., 2017).
Genel olarak, CD134 ekspresyonu, in vitro FIV enfeksiyonuna duyarli veya enfekte
kedilerdeki immiin hiicre popiilasyonlar1 ile korelasyon gostermektedir (De Parseval

vd., 2005; Willett vd., 2006a; Willett vd., 2006b). Bu reseptorii en ¢ok lenfoid, makrofaj
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ve lenfosit/makrofaj benzeri hiicreler ile dendritik hiicreler tasimaktadir (Fletcher vd,

2011).

FIV zarf glikoproteini gp120, hiicre yiizeyindeki primer reseptor olan CD134'e
baglanir (Shimojima vd., 2004; Willett vd., 2006). Gp120'de, yardimc1 reseptor CXCR4
ile membran flizyonunu ve viral girisi tetikleyen ikinci bir etkilesimi miimkiin kilan bir
konformasyonel degisiklik meydana gelir(Hosie,2017). Hiicre ¢ekirdegine tasinan Viral
RNA, hiicre sitoplazmasinda revers transkriptaz ile ¢ift sarmalli DNA’ya kopyalanir ve
viral IN (integrase) kullanilarak konak¢1 genomuna entegre olur (Busschots vd., 2005;
Kenyon ve Lever, 2011). RNA genomunun bir DNA’ya (veya proviriise)
kopyalanmasina aracilik eden viral enzim olan revers transkriptaz, hataya acgiktir ve
diizeltme fonksiyonundan yoksundur. Bu nedenle viriisiin ¢ogalma siirecinde FIV hizla
mutasyona ugrayabilmekte ve ¢oklu FIV suslari ortaya cikabilmektedir. Bu genetik
cesitlilik, immun yanittan kacabilecek varyantlarlarin ortaya c¢ikmasinin yaninda

molekiiler tani tekniklerinin ve asilarin gelistirilmesinde de 6nemlidir (Hosie,2017).

Eger hiicre, entegre bir proviriis kopyasi tagir fakat bu proviriis aktive olmayip
yeni viris partikiilleri tiretmezse bu durumda “latent enfeksiyon” meydana gelmektedir.
Latent olarak enfekte olmus hiicreler, hastaliga karsi etkili bir asilama i¢in engel
olusturmanin yaninda, nétralize edici antikorlara da duyarli olmayan bir enfeksiyonun

"rezervuart" olarak gorev yaparlar (Fletcher vd., 2011).

Deneysel enfeksiyonu takiben ilk birkac giin i¢inde FIV, dendritik hiicrelerde,
makrofajlarda ve CD4+ T lenfositlerinde ¢ogalmakta ve iki hafta i¢inde plazmada
saptanabilmektedir. Plazmadaki virlis seviyesi ve kan mononiikleer hiicrelerindeki
proviral DNA diizeyi, enfeksiyondan 8 ila 12 hafta sonra zirveye ulasir. Bu donemde
istahsizlik, depresyon ve ates gibi hafif ila orta dereceli klinik bulgular
gozlenebilmektedir (Torten vd., 1991). Vireminin zirve noktasindan sonra, immun
sistem FIV'e kars1 bir cevap olusturur ve dolasimdaki viriis seviyesi diiser. Viriise karsi
giiclii ama nihayetinde etkisiz olan humoral bagisiklik ile cevap verilir (Gleich vd.,
2009). Bu donemde belirtilen bulgular hizla azalirken, lenf diiglimlerindeki aktif

germinal merkezlerin sayisindaki ve boyutundaki artis nedeniyle ortaya ¢ikan generalize
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lenfadenopati gibi bulgular ise haftalar veya aylarca siirebilir (Fletcher vd, 2011; Hosie,
2017).

Plazma viral yiikiindeki azalma ile, yillarca bazen de Omiir boyu siirebilen
immun sistemde progresif disfonksiyonun gorildiigi “asemptomatik” olarak
adlandirilan faz baglar. Bu faz siiresince enfekte kedide bariz klinik bulgular
gozlenmese de kronik ve tekrar eden enfeksiyonlara yatkinlik goriilebilmekte ve viral
replikasyonun immun yanit tarafindan kontrol edildigi varsayilmaktadir. Asemptomatik
faz siiresince plazmadaki virlis yiikii stabil olsa da CD4:CD8 T lenfosit oranindaki
azalmanin bir sonucu olarak CD4+ T lenfosit sayilarinda progresif bir diislis gozlenir
(Torten vd., 1991). CD4+ T lenfosit kaybinin nedeni olarak, kemik iliginin ve timusun
sekonder olarak enfeksiyonu, FIV’in enfekte hiicrelerin lizisini indiiklemesi (sitopatik
etki) ve enfekte olmus hiicrelerin bagisiklik sistemi tarafindan apoptozis yoluyla yok
edilmesi gosterilmektedir. Bu durum enfekte kedilerin bir kisminda, fonksiyonel bir

immiin yetmezlige, FAIDS'in klinik bulgularina ve 6liime yol agar (Hosie, 2017).

Klinik Bulgular

FIV ile enfekte kedilerin gosterdigi cogu klinik belirti, dogrudan FIV'in
kendisinden ziyade teshis ve tedavi edilmesi gereken ikincil bir enfeksiyondan
kaynaklanmaktadir. FIV kedilerde, immiin yetmezlik (kediyi sekonder enfeksiyonlara
ve neoplaziye daha duyarli hale getirir) veya immiin stimiilasyona (immun aracilt
hastalikla sonuglanan) neden olabilmesinin yan1 sira nadiren de ndrolojik hastaliklara da
yol agabilmektedir (Del Fierro vd., 1995). Enfekte kediler, genellikle, immiin yetmezlik
ile iligkili problemler gelismeden 6nce uzun bir siire klinik belirti gdstermezler (Ishida
vd., 1989). Primer enfeksiyonun akut doneminde kedi viremiktir ve bu donemin ilk
haftalar1 veya aylarinda, birka¢ giinden birkac haftaya kadar siirebilen hafif ates,
uyusukluk ve periferik lenfadenopati gibi gecici klinik belirtiler goriilebilir (Del Fierro
vd., 1995). FIV’li kedilerde primer enfeksiyondoneminde hematolojik olarak daha ¢ok
notropeni tespit edilir (Pedersen vd., 1989).

Ikinci ve en uzun asama olan asemptomatik dénemde viral replikasyon sinirlidir

ve kedi klinik olarak saglikli goriiniir (Addie vd., 2000; Sellon ve Hartmann, 2011).
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Ucgiincii asama; kismen CD4+ lenfositopenisine bagl olarak viral replikasyonun
arttigi ve klinik hastaligin belirginlestigi “terminal” (sekonder) olarak adlandirilan,
FAIDS ve sekonder enfeksiyonlarin olugsma ihtimalinin en fazla oldugu son asamadir.
(Sellon ve Hartmann, 2011; Westman vd., 2019). Immun yetmezlik ve/veya
immunstimiilasyon sonucunda kedilerde siklikla kronik gingivo-stomatitis, kronik
rinitis, lenfadenopati, immiin aracili glomertilonefritis ve kilo kayb1 ortaya ¢ikmaktadir.
Kedilerin yagam kalitesini 6nemli 6l¢iide bozan, kedi kronik gingivo-stomatitisi, FIV ile
enfekte kedilerin en yaygin goriilen belirtilerinden biridir (Hosie, 2017; Tenorio vd.,
1991). Gingivo-stomatitisin patogenezi belirsizdir ancak histopatolojik bulgularda
lenfositlerin, plazma hiicrelerinin ve degisken derecede noétrofilik ve eozinofilik
sizintillarin olmasi kronik antijenik uyarima karsi bir immun yanitin ya da immiinolojik
bir diizensizligin oldugunu gosterir (Sellon ve Hartmann, 2011). Gingivo-stomatitise ek
olarak mukozal bolgelerde erozyonlar, oral kavitede, disetinde ve burun i¢inde kanama

olgular1 da siklikla bildirilmektedir (Sellon ve Hartmann, 2011; Vahlenkamp vd, 1999).

Enfeksiyonun  sonraki asamalarinda  klinik  belirtiler  firsatci
enfeksiyonlarin, neoplazinin, miyelosupresyonun ve ndrolojik hastaliklarin = bir
yansimasi olarak sekillenir. FIV ile enfekte kedilerde bir¢ok eszamanli viral (Brown
vd.,1989), bakteriyel (Hughes vd., 1999), fungal (Schubach vd., 2003) ve protozoal
(Pennisi, 2002) enfeksiyon da bildirilmistir (Aslan vd., 2018; Ettinger vd., 2018;
Hoftman-Fezer vd., 1996; Hosie, 2017; Sellon ve Hartmann, 2011).

FIV’li kedilerde hem dogal hem de deneysel enfeksiyonlarin akut veya terminal
donemlerinde norolojik belirtiler gdzlenebilmekte, ndrotropizm nedeniyle konviilsiyon,
tremor, ataksi, inkoordinasyon vb. bulgular tespit edilebilmektedir. FIV
enfeksiyonlarinin klinik yansimasinda tespit edilen en belirgin ndrolojik bulgu ise
davranis degisiklikleridir (Kog, 2018; Sellon ve Hartmann, 2011). Bunun yaninda
enfekte kedilerde okiiler hastaliklar da gelisebilmekte, goéziin hem 6n hem de arka
kamerasinda ¢esitli patolojiler gozlenebilmektedir. Neoplaziler, FIV’li kedilerde yaygin
goriilen klinik bulgulardandir. Lenfoma ve 16seminin yani sira FIV enfeksiyonu ile
iligkili olarak B hiicreli lenfosarkomlar, (Callanan vd., 1996) miyeloproliferatif hastalik
ve skuamoz hiicreli karsinomlar da (Hutson vd., 1991) bildirilmistir (Hosie, 2017;

Sellon ve Hartmann, 2011).
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Tani

FIV enfeksiyonunun tanist i¢in klinik bulgular spesifik ve yeterli degildir.
Bununla birlikte kedilerde, tekrarlayict ve inat¢1 stomatitis ve siddetli norolojik
bulgularin yaninda ndtropeni ve hipergamaglobulinemi gibi durumlarda FIV’den siiphe

edilmelidir (Little vd., 2020; Sellon ve Hartmann, 2011).

Giliniimiizde FIV’in teshisinde immunokromotografik 6l¢ctime dayali hizli test
kitleri (PoC test), ELISA, immunoblot analizi, virus izolasyonu, polimeraz zincir
reaksiyonu (PZR/PCR), CD4+ hiicre sayimi ya da CD4+/CD8+ T hiicre oran1 ve
noétralizan antikor testi (NAb) gibi yontemler (Akhtardanesh vd., 2010; Chhetri vd.,
2015; Coleman vd., 2014) ile viral yiikiin belirlenmesi amaciyla kantitatif PCR (qPCR)
yontemi kullanilmaktadir (Akhtardanesh vd., 2010; Lee vd., 2017).

Klinik kullanimda hizli, ucuz ve pratik olan immunokromotografik Olclime
dayali hizli test kitleri, major bir g¢ekirdek proteini olan p24’e ve transmembran
antijenine karst olusturulan antikorlarin tespitine yonelik olarak ¢alismaktadir
(Westman vd., 2019). Hizli test kitleri ozellikle yavru kedilerde dikkatlice
yorumlanmalidir. Antikorlar dogal olarak enfekte olmus veya asilanmis annelerden
yavru kedilere pasif olarak aktarilir, bu agidan yavru kedilerde PoC testi 6 ayliga kadar
yanlis pozitif sonuca yol agabilir (Little vd., 2020). Eger kedi FIV enfeksiyon riski
tastyor ve hizli test kitinde sonug antikor negatif ise, PCR veya Western Blot gibi bagka
bir yontemle takip testi yapilmalidir (Little vd., 2020; Westman vd., 2019).

Cogu kedi enfeksiyonun yaklasik 60. giinlerinde antikor iiretir. (Little vd., 2020).
Enfeksiyonun asemptomatik fazi boyunca, FIV'e 6zgii antikorlar, kedilerin kaninda
kolaylikla tespit edilir. Bununla birlikte enfeksiyonun terminal asamasina giren bazi
kedilerde, yiiksek viral yiikler nedeniyle antijen-antikor kompleksler olugsmasi sonucu
antikor bakimindan test sonucu negatif ¢ikabilir. Bu nedenle, antikor testinin sonuglari
negatif olsa bile son potansiyel maruziyetten en ge¢ 60 giin sonra test tekrar edilmelidir

(Little vd., 2020).
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FIV ile enfekte kedilerde biyokimyasal profilde ve hematolojik bulgularda tipik
bir tablo tespit edilememektedir. Dogal enfekte kedilerde yapilan bir ¢aligmada, FIV’li
kedilerde globiilin konsantrasyonu yiiksek diizeyde belirlenirken (Sellon ve
Hartmann,2011) bir diger ¢alismada, serum aspartat transaminaz (AST), glutamat
dehidrogenaz (GLDH) ve glukoz konsantrasyonlari diigiik, serum total protein ve y-
globulin konsantrasyonlari ise yiiksek olarak belirlenmistir. Bununla birlikte FIV ile
dogal veya deneysel enfekte kedilerde notropeni, lenfopeni, anemi ve trombositopeninin
en sik goriilen hematolojik laboratuvar bulgular1 oldugunu belirten calismalar da
mevcuttur (Akhtardanesh vd., 2010; Bienzle, 2014; Callanan vd., 1992; Shelton vd.,
1995).

Tedavi

Dogal enfekte kedilerin bir kisminda FIV dogrudan siddetli klinik hastaliga
neden olmamakta, bircok kedi semptomatik tedavi ve iyi bakim kosullarinda uzun siire
yasamini siirdiirebilmektedir (Aslan vd., 2018). Etkene yonelik direkt bir tedavi
olmamakla birlikte; destekleyici ve antiviral tedavi ile immun sistem modiilatorlerinin
kullaniminin hastaligin klinik belirtilerinde azalmanin yani sira hastalarin yasam

stirelerini de artirdig1 ortaya koyulmustur (Sellon ve Hartmann, 2011).

Destekleyici Tedavi

FIV ile enfekte kedilerde klinik belirtilere yonelik destekleyici tedaviye miimkiin
oldugunca erken baglanilmalidir. Baz1 klinisyenler FIV ile enfekte kronik stomatitisli
kedilerde kortikosteroidleri ve diger bagisiklik baskilayici ilaglart kullanmanin klinik
yararlarinmi bildirse de potansiyel yan etkileri nedeniyle kullanimlar hala tartismalidir.
Griseofulvin'in FIV ile enfekte kedilerde kemik iligi supresyonuna neden oldugu bu
nedenle de siipheli vakalarda dikkatle kullanilmast gerektigi bildirilmistir (Shelton vd.,
1990). Eritropoietin eksikligine bagli non-rejeneratif anemili kedilerde etkin bir sekilde
kullanilan insan eritropoietininin (100 IU/kg) FIV ile enfekte kedilerin eritrosit ve
16kosit sayilarinda kademeli bir artisa yol actig1 ortaya koyulmustur (Arai vd., 2000;
EBM derece 1V). Rekombinant insan graniilosit koloni stimiiliile edici faktér (rHuG-

CSF)’iin, FIV ile enfekte notropenili kedilerde notrofil sayisinda dnemli artisa neden
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oldugu (Phillips vd., 2005), fakat FIV ekspresyonunu artirarak tedavi sirasinda periferik
kan mononiikleer hiicrelerindeki viriis yiikiinde Onemli bir artisa yol agtigi da

bildirilmistir (Arai vd., 2000; EBM derecesi I1I).

Antiviral Tedavi

Tedavide kullanilan interferon (IFN) molekiilleri (rekombinant feline interferon-
omega ve rekombinat insan interferon-alfa) rekombinant teknolojisiyle
iiretilmektedirler. Rekombinant insan interferon-alfa’nin, rekombinant feline interferon-
omega’ya gore maliyet, toksisite ve uygulama yolu bakimindan avantajlar
bulunmaktadir (Cummins, 1988). Insan hekimliginde kullanilan rekombinant insan
interferon-alfa (human IFN-o0, rekombinant HulFN-a) veteriner hekimlikte invitro
antiviral etkilerinin yliksek olmasi nedeniyle kullanilmistir. Ancak invivo olarak
beklenen etkiyi vermedigi gibi, istenilen etkinin olugmasi i¢in ¢ok yiiksek dozlarda
kullanim1 gerekmis (100,000 U/kg/giin), bu dozlarda kullaniminda ise aktif maddenin
etkinligi spesifik noétralizan antikorlar tarafindan ortadan kaldirilmistir (Aslan vd.,
2018). Yine bir insan niikleosid analogu olan Zidovudin (Azidothymidine; AZT) FIV
tedavisinde kullanilan birka¢ antiviral ajandan birisidir (Little vd., 2020). AZT’nin
norolojik bulgulara sahip stomatitisli kedilerde viral yiikii azaltabildigi, immiinolojik ve
klinik durumu iyilestirebildigi bildirilse de (Hartmann, 2015), tedavi sirasinda anemi
gibi ciddi yan etkilerin de mutlaka g6z onilinde bulundurulmalidir (Cornell University
College of Veterinary Medicine,2021; Hartmann,2012a).Rekombinant feline interferon-
omega (FelFN-w)’nin kedilerde FIV gibi viral enfeksiyonlarin tedavisinde basarili bir
sekilde kullanilabilecegi de bildirilmistir (Doménech vd., 2011).

Immun Modiilatovler

Immun modiilatérlerinin veya alternatif ilaglarin FIV ile asemptomatik veya
semptomatik enfekte kedilerin sagligi veya hayatta kalmasi iizerinde herhangi bir yararl
etkiye sahip olduguna dair kontrollii ¢alismalardan elde edilen kesin bir kanit yoktur.
FIV ile enfekte kedilerde immun sisteminin spesifik olmayan bir uyarimi, latent enfekte
kedilerde lenfosit ve makrofaj aktivasyonunun bir sonucu olarak viriis replikasyonunda

artisa yol acabileceginden, FIV enfeksiyonunda kullanimi tartismalidir. Bu nedenle,
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FIV ile enfekte kedilerde bilinmeyen etkileri olan spesifik olmayan bagisiklik

modiilatorlerinin kullanimi kontraendikedir (Hosie, 2017).

Koruma

Cok sayida kedinin bir arada barindirildig1 ortamlarda FIV enfeksiyonu teshis
edildiginde, ortamdaki tiim kediler FIV agisindan test edilmelidir. Enfekte kediler izole
edilmeli ve ciftlesmesi engellenmelidir. As1 yapilmadan 6nce ise mutlaka kedinin FIV
ve diger retrovirusler yoniinden degerlendirilmesi gerekmektedir. Ortamda enfekte
olmayan kedilerle birlikte enfekte kedi olmasi durumunda hasta sahibi de potansiyel

riskler agisindan bilgilendirilmelidir. (Hartmann, 2015).

FIV’e kars1 korunmada bir diger segenek de agilamadir. FIV’e karst aginin (Fel-
O-Vax FIV®) iiretildigi ilk zamanlarda Veteriner Hekimler hizli test kitleri ile yapilan
test sonucunda enfekte olmus kedi ile asilanmis kedilerin ayirt edilememesinden dolay1
astya karsi tartismali olarak yaklasmislardir (Crawford ve Levy, 2007; Uhl vd., 2002).
2010 yilinda Diinya Kiigiik Hayvan Veteriner Derneginin (WSAVA) diizenledigi asi
Rehberinde Fel-O-Vax® FIV asis1 'tavsiye edilmez' olarak kategorize edilmistir
(Crawford ve Levy, 2007; Day vd., 2016; Levy vd., 2008). Daha sonra {iretilen yeni
hizli test kitleri ile enfekte ve asili kedi arasinda ayrim yapilabilme olanagi saglanmistir.
Yanlis pozitif sonuglarin oniline gecilmesinden sonra WSAVA tarafindan Fel-O-Vax®
asis1 yeniden kategorize edilerek 2015 yilinda ‘Tavsiye edilmez’ seklinde olan durumu

‘Non core as1’ olarak degistirilmistir (Westman vd., 2021).

2.1.2. Feline Leukemia Virus (FeLV)

FeLV, diinya c¢apinda evcil ve vahsi kedilerde goriilen en yaygin enfeksiyoz
nedenlerinden biridir (Lutz vd., 2009; Willett ve Hosie, 2013). FeLV ile meydana gelen
enfeksiyon, kedinin dmriinii ve yasam kalitesini de etkileyen cesitli klinik belirtilere
neden olabilir. Asilama ve enfekte kedilerin belirlenmesi hastaligin bulasmasini

onlemede 6nemli kriterdir (St. Denis, 2022)
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Etiyoloji

FeLV ilk olarak Jarret vd. (1964) tarafindan, lenfomali bir kedinin malignant
lenfoblastlarinin membranindan virus partikiillerinin tomurcuklanmas1 sonucunda
tanimlanmis, viriis deneysel olarak saglikli kedilere inokiile edildiginde benzer tiimor
olusumlarinin ortaya c¢ikabilecegi anlagilmistir. Niikleotid dizilerindeki benzerlige
bakilinca viriisiin 10 milyon y1l 6nce Kuzey Afrika’da sicanlarin atasindaki bir viriisten

evrimlestigi diisiniilmektedir.

Viral Genomun Swniflandirilmasi

FeLV, Oncovirinae ailesinden, Gammaretrovirus genusundan bir retroviriistiir.
Tiimor olusumuna neden oldugu i¢in “Oncoviriis” ler iginde de siniflandirilmistir (Kog,
2018; St. Denis, 2022). Diger onkoviriisler arasinda FeLV'den koken alan kedi sarkomu

viriisii, fare 16semi virtisleri ve iki insan T-lenfotropik viriisii bulunur (Kog, 2018).

Yapi

FeLV, linear, pozitif polariteli, tek iplik¢ikli, 8.4 kb uzunlugunda, bir niikleik
asit-protein kompleksini gevreleyen bir zarf ve kapsidden olusan bir RNA viriistidiir.
FeLV replikasyon icin yasam dongiisiinde (Baltimore smiflandirmas: grup VI, (+)
sSRNA-RT) cift sarmalli bir DNA ara maddesine (yani provirlis agamasina) ihtiyag
duyar (Lutz vd., 2009; St. Denis, 2022). Aksesuar genlere sahip olan karmasik
retroviriislerin (6rnegin, FIV) aksine, FeLV sadece {i¢ gen iceren basit bir genoma
sahiptir.Bunlar; ytizey glikoproteinleri gp70 ve transmembran protein p15E’yi kodlayan
zarf (env) geni, revers trankriptaz, proteaz ve integraz enzimlerini kodlayan polimeraz
(pol) geni ve niikleokapsit (N) ve protein p27 gibi i¢ virion proteinlerini kodlayan grup
spesifik antijen (gag) genleridir (Hofmann-Lehmann ve Hartmann, 2020; Lutz vd.,
2009; Soe vd., 1983; St. Denis, 2022). Ayrica FeLV gen dizisi, cesitli regiilator
fonksiyonlarda ve diger viral genlerin ekspresyonunda gorev alan “uzun terminal

tekrarlar1 (LTR)” da icermektedir (St. Denis,2022).
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FeLV’nin, FeLV-A, FeLV-B, FeLV-C, FeLV-D, FeLV-T ve FeLV-TG35 olmak
tizere cesitli patojenitelere yol agan farkli alt tipleri vardir (Anai vd.,2012; Miyake vd.,
2016). Diinya iizerinde en yaygin ve ¢ogu enfeksiyondan sorumlu olan alt tip FeLV-A
alt tipidir (Kog, 2018). Dogal kosullar altinda diger alt tipler kediden kediye
aktarilmazken sadece FeLV-A ile enfeksiyonda mutasyon sirasinda ya da endojen ve
eksojen viral sekanslar arasindaki rekombinasyon sonucunda aktarilabilmektedir (Muz
vd., 2021; Sellon ve Hartmann, 2011). FeLV-B neoplastik olusumlara neden olurken,
FeLV-C eritroid hipoplazisi ve bunun sonucu olarak da anemi ile iliskilendirilmistir
(Cornell University College of Veterinary Medicine,2016). FeLV-D, enFeLV ile
rekombinasyon sonucunda ortaya c¢ikmakta fakat heniiz patojenitesi hakkinda yeterli
bilgi bulunmamaktadir. FeLV-T, T lenfositler {izerine sitotoksik etkilere neden olarak
lenfoid tiiketimine yol agmaktadir (Gilizel ve Esin,2018). FeLV’nin son donemde yeni
kesfedilen FeLV-TG35 (FeLV-E) alt tipi ise, farkli bir reseptor hedefleyerek patojenite
olusturmaktadir (Chiu vd., 2018).

Replikasyon

Viral DNA, enfekte olmus konak hiicreden salinan yeni viral RNA genomlarinin
olusumu i¢in bir sablon gorevi gorerek konak¢t DNA'sina eklenir ve entegre edilir. Bu
doniistime dahil olan revers transkriptaz enziminin diizeltme ve okuma yeteneginden
yoksun olmasi, mutasyon i¢in dnemli bir potansiyele ve sus, fenotip ve antijenisitede
varyasyonlarin ortaya ¢ikmasina neden olur (Hofmann-Lehmann ve Hartmann, 2020;

Lutz vd., 2009; St. Denis, 2022).
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Matrix

RNA

Sekil 2.3. FeLV virionunun yapisinin sematize edilmis sekli (solda) (Hartmann ve Skyes,

2013) ve elektron mikroskop goriintiisii (sagda) (Jarret,1964).

Epidemiyoloji ve Bulasma

FeLV tiim diinyada kedilerin en yaygin enfeksiy6z hastaliklarindan biri olmasina
ragmen teshiste kullanilan giivenilir testler ve korunmada kullanilan asilar nedeniyle
ozellikle gelismis iilkelerde prevalansi azalmistir (Lutz vd., 2009). Bazi Avrupa ve
Kuzey Amerika iilkelerinde FeLV prevalansinin yaklasik %1-3 oldugu, bu prevalans
degerlerinin kedilerin bir arada barindirildigi ortamlarda %20’yi, gen¢ veya hasta
kedilerde ise %13’ii astigr bildirilmistir. Ulkemizde ise FeLV prevalansinin saglikli
kedilerde %4.5 ile 20.5, hastalikli kedilerde ise bu prevalansin daha yiiksek oldugu
bildirilmistir (Gtlizel ve Esin, 2018; Kog, 2018; Oguzoglu vd., 2013).

FeLV enfeksiyonuna karsi en yiiksek risk progresif enfeksiyona yakalanan
kediler ile yavru kedilerde goriilmektedir (Bayraktar, 2006; Little vd., 2020). Ozellikle
dort ayliktan kiigiik yavru kedilerde enfeksiyona duyarlilik artarken yash kedilerin ise
enfeksiyona zamanla dogal diren¢ kazandigi bildirilmektedir. Bazen enfeksiyona
yakalanan kedilerde hastaligin klinik belirtileri aylar hatta yillar sonra ortaya
cikabilmekte ve kronik olarak enfekte kediler salyalariyla yiiksek miktarda viriis
sacabilmektedir (Bayraktar, 2006; Hofmann-Lehmann ve Hartmann, 2020; Lutz vd.,
2009).FeLLV enfeksiyonlarinda irk ve cinsiyet arasinda bir iligki tespit edilememistir

(Bayraktar, 2006; Little vd., 2020).
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Kediler arasinda FeLV enfeksiyonlarinda bulagma vertikal veya horizontal yolla
olmaktadir. Viriisiin bulasmasi baslica tiikiiriikle olurken daha az yaygin olarak da
burun akintisi, siit ve idrar ile de olmaktadir. FeLV enfeksiyonlarinda viriis gbzyas1 ve
disk1 da bulunabilse de hastaligin bulasmasinda veya hastaligin teshisinde klinik olarak
onemli olarak goriilmemektedir. Enfekte tlikiiriik veya idrarla oro-nazal temas en olasi
horizantal bulagsma sekliyken, 1sirik yaralariyla bulasmanin ise horizantal bulasmada
daha az yaygin oldugu goriilmektedir (Hofmann-Lehmannve Hartmann, 2020; Lutz vd.,
2009; St. Denis, 2022). Bulasmanin ayrica enfekte anneden yavruya vertikal olarak

intrauterin ya da laktasyonda siitle de olabilmesi miimkiindiir (Gtizel ve Esin,2018).

Patogenez

Kediler tipik olarak viriise oro-nazal yolla ya da isirik yaralariyla maruz
kaldiktan sonraviriis ilk olarak lokal lenfoid dokularda bulunur ve daha sonra monositler
ve lenfositler araciligiyla dolagima geger. Bu birincil viremi sirasinda viriis kemik iligini
enfekte edebilir. Kemik iligi enfeksiyonundan sonrakanda FeLV igeren lokositler ve
trombositler ile ikincil bir viremi de olusabilir. (Hofmann-Lehmann ve Hartmann, 2020;
Little vd., 2020). Retroviral enfeksiyonlarda oldugu gibi FeLV enfeksiyonunda da viral
RNA, tasidig1 reverse transkriptaz enzimi ile DNA ya kopyalanirken, tagidigi baska bir
enzim olan integraz ile de konak¢inin genomuna provirus olarak entegre edilir.Burada
viriisiin  konak¢i hiicre reseptorlerine baglanmasina FeLV alt tipine bagli olarak
degiskenlik gosteren zarf glikoproteini (SU veya gp70) aracilik eder. (Cano-Ortiz vd.,
2022; Hofmann-Lehmann ve Hartmann, 2020).

FeLV enfeksiyonlar1 gelisimine gore, progresif enfeksiyon, regresif enfeksiyon
ve abortif enfeksiyon seklinde smiflandirilir (Hofmann-Lehmann ve Hartmann,2020).
Yeterli bir bagisiklik tepkisi olusturamayan kediler, regresif ya da progresif olarak
enfekte olabilirler. Yapilan bir ¢aligmada, kedilerin %9'unun abortif, %25'inin regresif
ve %21'inin progresif olarak enfekte oldugu tespit edilmistir. Bu yogun bulasiciligin
sebebi olarak, FLV’ ye eslik eden hastaliklar ve ortam stresine maruz kalma

gosterilmistir (St. Denis, 2022)
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Progresif Enfeksiyon

Progresif FeLV enfeksiyonu geng¢ ve yavru kedilerde daha sik goriilmekte ve
FIV ile enfekte kedilerin aksine, dolasimda stirekli yliksek viriis yiikiine ve tam tespit
edilemeyen bir noétralize edici antikor yanitina neden olmaktadir (Little vd., 2020;
Westman vd., 2019). Bu donemde viriise maruz kalan hasta kediler bir bagisiklik yaniti
olusturamadiklarindan dolay1 viriis kontrolsiiz kalmaktadir. Progresif olarak enfekte
olmus kedilerde viral antijen pozitif olarak test edilir ve PCR testi ile hastada ¢ok sayida
proviral DNA kopyasi ortaya koyulabilir. Bu hastalar aktif olarak virlis sagmakta ve
bulasict olarak kabul edilmektedirler. Progresif enfeksiyona sahip kedilerde anemi,
malignansiler ve immun supresyon siklikla gézlenmekte ve bu dénemdeki kedilerin
regresif FeLV enfeksiyonu olan kedilere gore daha kisa yasam siiresine sahip olduklari
bilinmektedir (Hofmann-Lehmann ve Hartmann, 2020; Little vd., 2020; St. Denis,
2022). Progresif enfekte kedilerin ortalama yasam siireleri 2-4 yildir ve enfekte
kedilerin %80 kadari ii¢ yildan fazla yasayamamaktadir (Little vd., 2020).

Regresif Enfeksiyon

Progresif enfeksiyonun aksine regresif olarak enfekte kediler aviremiktir ve
yiiksek titrelerde virlis notralize edici antikorlara sahiptirler. Bu hastalarda viriis sagilimi
gerceklesmeyeceginden dolayr FeLV ile iliskili hastaliklart gelistirmeleri de olasi
degildir. Bu donemde virlise maruz kaldiktan sonra, hastalarda viriise kars1 bir immun
yanit olusabilmekte ancak viral replikasyonu ortadan kaldiramamaktadir. Regresif
enfeksiyona sahip bir kedide meydana gelebilecek bir immun baski (kemik iliginin
baskilanmasi veya lenfoma gibi) kediyi tekrar viremik hale getirebilmekte ve FeLV ile
iliskili hastalik tablosu gelisebilmektedir. Vireminin yeniden aktivasyon riski zamanla
azalsa da entegre olan provirus ¢ogalma kapasitesini korumakta bu da yillar sonra bile
yeniden aktivasyona ve hastalifin ortaya ¢ikabilmesine neden olabilmektedir

(Hofmann-Lehmann ve Hartmann, 2020; St. Denis, 2022).

Regresit enfekte kediler, enfeksiyonun seyri sirasinda zaman iginde asagida
belirtilen degisken test sonuglarina sahip olabilmektedirler;

* Antijen pozitif veya negatif olabilirler,
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* PCR testi ile proviral DNA i¢in diisiik kopya sayilarina sahip olabilirler
» PCR testi sonucunda negatif olabilirler (St. Denis, 2022).

Abortif Enfeksiyon

Bu enfeksiyona maruz kalan kediler genellikle ileri yastaki kedilerdir (Westman
vd.,2019). Bu donemde viriise maruz kaldiktan sonra kediler viriisiin temizlenmesine
yol acan etkili bir bagisiklik tepkisi verebilirler (St. Denis, 2022). Baz1 kediler uygun
zamanda ve yeterli bir immun yanit gelistirerek virusun replikasyonunu orofarengeal
asamada durdurabilirler (Westman vd., 2019). Abortif enfeksiyona sahip hastalarda
FeLV enfeksiyonunun tek belirtisi antikorlarin varligiyken viral antijen, viral RNA ve
proviral dNA test sonuclar1 negatif olarak tespit edilmektedir (Hofmann-Lehmann ve

Hartmann, 2020; Little vd., 2020; St. Denis, 2022).

Klinik Bulgular

FelLV Nedeniyle Sekonder Olarak Ortaya Cikan Hastaliklar

FeLV'nin neden oldugu immiinosupresyon kedileri bakteriyel, fungal, protozoal
ve viral enfeksiyonlara duyarli hale getirmenin yani sira neoplazilere ve kronik gingivo-
stomatitislere de yatkin hale getirebilir (St. Denis, 2022). Klinik tablodaki farkliliklar
virlislin alt tipi, gelisen enfeksiyonun tipi, sekonder enfeksiyonlar, immun sistem ve

kedinin genel saglik durumu ile iligkilidir (Hartmann, 2011).

Etkilenen kedilerin periferik kanindaki noétrofil ve lenfositlerin sayilari ile
islevleri genellikle yetersizdir. FeLV pozitif bircok kedinin kan kompleman sistem
proteinlerinin diisiik olmasi, FeLV ile iligkili immiin yetmezlige ve tiimor gelisimine
katkida bulunmaktadir. Ciinkii kompleman sistem, antikor aracili tlimor hiicresi lizisinin
bazi formlar1 i¢in hayati 6nem tasir. Ayrica enfekte kedilerde, FeLV antijenlerinin fazla
ve anti-FeLV IgG antikorlarinin yetersiz oldugu durumlarda, g¢esitli immiin aracilikli
hastaliklara (6rn., sistemik vaskiilit, glomeriilonefrit ve poliartrit) yol acan antikor-
antijen kompleksleri de olusabilmektedir (Hofmann-Lehmann ve Hartmann, 2020; Lutz

vd., 2009; St. Denis, 2022).
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Sekil 2.4. FeLV ile iligkili renal lenfomahir kedinin, renal ince igne aspirasyonunda

lenfoblastlar (Lutz vd., 2009).

Her ne kadar kronik gingivo-stomatitis, baslica FIV enfeksiyonlarinin tipik bir
bulgusu olarak tanimlansa da FeLV enfeksiyonlarinda da kronik iilseratif proliferatif
gingivo-stomatitis goriilebilmektedir. Ulseratif proliferatif gingivo-stomatitise sahip
FeLV’li kedilerde klinik sekeller ise agri, istahsizlik ve dis kaybidir (Lutz vd., 2009; St.
Denis, 2022).

FeLV Tarafindan Neden Olunan Hastaliklar

FeLV, enfekte kedilerde tipik olarak non-rejeneratif ve normokromik bir
anemiye neden olabilmektedir. Buna karsilik, FeLV goriilen vakalarinin sadece
%10'unda makrositik veya rejeneratif bir anemi de tespit edilebilmektedir (St. Denis,
2022). Non-rejeneratif anemi genellikle kemik iligi baskisinin bir sonucu olarak ortaya
cikarken, rejeneratif anemi ise Mycoplasma hemofelis gibi sekonder enfeksiyonlar veya
immun aracilikli yikimin bir sonucu olarak gelisebilmektedir. Viriisiin neden oldugu
immun aracilikli mekanizmalar ve miyelosupresyon, trombositopeni ve ndtropeni gibi

sitopenilere de neden olabilmektedir (Kociba, 1986).

FeLV ile enfekte kedilerin yasadigi ¢ok kedili ortamlarda genel olarak
hematopoetik malignite, miyelosupresyon, norolojik bozukluklar ve enfeksiyoz
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hastaliklarin prevalansi normal bir populasyona gore daha yiiksektir (Little vd.,2020).
Progressif enfeksiyona sahip kedilerin %30’unda malign lenfoma ve lenfoid 16semi
gelisirken, daha az yaygin olarak da diger hematopoietik tiimorler gelismektedir (Giizel
ve Esin, 2018; Hartmann, 2011). Regresif enfeksiyonda viremi goriilmese de tiimor
olusum riski bulunmakla birlikte lenfoma gelisme riskinin progressif enfeksiyona sahip
kedilerde 60 kat daha fazla oldugu bildirilmektedir (Hofmann-Lehmann ve Hartmann,
2020; Little vd., 2020). ABD'de yapilan bir ¢calismada mediastinal, multisentrik veya
spinal lenfoma formlaria sahip kedilerin ¢ogunda FeLV pozitif olarak belirlenmistir

(St. Denis, 2022).

FeLV ve kedi panlokopeni viriisii (FPV) kedilerde, FeLV ile iliskili enterit
(FAE) veya miyeloblastopeni olarak da adlandirilan “Kedi Panlokopeni Benzeri
Sendrom (Feline Panleukopenia-like Syndrome (FPLS))” ile iligkilendirilmistir.
Sendrom hem klinik hem de histopatolojik olarak kedi panlokopenisine benzemekle
birlikte, klinik olarak; ilerleyici anoreksi, depresyon, kusma, hemorajik diyare, kilo
kaybi, stomatitis, oral iilserasyon, siddetli nétropeni ve septisemi ile karakterize

bulgularin gelisimine de neden olmaktadir (St. Denis, 2022).

Uterus kaynakli FeLV enfeksiyonunda gebeligin son doneminde bakteriyel
endometritis, abort, fetal rezorbsiyon, neonatal Oliimler ve reprodiiktif sistem
problemleri yaygin olarak goriilmektedir. Yeni dogan yavru kediler “Fading Kitten
Sendrom” olarak da adlandirilan belirgin olarak timik atrofi, siddetli immunsupresyon,
hipotermi, zayiflama ve erken donem Oliimleri ile seyreden hastalik riski altindadir

(Giizel ve Esin, 2018; Hartmann, 2011).

Ayrica FeLV enfeksiyonu bulunan kedilerde bagirsak epitel hiicrelerinin
dejenerasyonuna ve kript nekrozuna neden olan kronik enteritis de gelisebilmektedir

(Lutz vd., 2009).
FeLV ile iliskili nérolojik bozukluklarin gelisimine cogunlukla beyin ve

omuriligin lenfoma gibi tiimorler tarafindan sikistirilmasi ya da periferik noropatiler

neden olmaktadir. Bu hastalarda klinik bulgu olarak genellikle ataksi, noropati,
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anizokori, midriyazis, Horner’s sendromu, hiperestezi, paraliz/parezis ve {riner

inkontinans gozlenebilir (Power, 2018; St. Denis, 2022).

Tam

FeLV’ nin laboratuvarlar tanisina yonelik FeLV p27 antijeni icin ELISA testi,
FeLV provirisi icin PCR testi ve hizli test kitlerinin yaninda hiicre sitoplazmasindaki
FeLV p27 ve diger yapisal ¢ekirdek antijenlerinin varligimi tespit etmede kullanilan
immiin floresan antikor (IFA) testi de dahil olmak {izere bir dizi tanisal test
kullanilmaktadir (Little vd., 2020; St. Denis, 2022). Klinik uygulamada, IFA ig¢in
genellikle periferik kan yaymalar1 kullanilmakta ancak kemik iligi veya diger dokularin
sitolojik preparatlar1 da kullanilabilmektedir. IFA testi, kemik iligi tutulumu
gerceklesene kadar enfeksiyonu tespit etmede yetersiz kalabilmektedir. Yine ELISA
testi gibi IFA testi de yeterli viral antijen liretiminin olmamasi nedeniyle regresif
enfeksiyon durumunda giivenilir sonuglar vermeyebilmektedir (Hofmann-Lehmann ve

Hartmann, 2020; Lutz vd., 2009).

FeLV enfeksiyonundan 1 hafta sonra kanda ve tiikiiriikte PCR testi ile FeLV
antijeni belirlenebilse de bu testin dogrulanmis duyarlilik ve 6zgiilliik ¢alismalar1 heniiz
yoktur (St. Denis, 2022). Regresif enfeksiyonlar1 tespit etmede ve celiskili test
sonuglarini dogrulamada RT-PCR testi ise son derece hassas ve hizli tani testi olarak
kabul edilmektedir. Son zamanlarda regresif ve progresif olarak FeLV ile enfekte olmus
kedileri ayirt etmede qRT-PCR testinin kullanilmasinin hastaligin laboratuvar tanisinda
onemli ilerlemelere neden oldugu belirtilmistir (Hofmann-Lehmann ve Hartmann, 2020;

Little vd., 2020).

Tedavi

FeLV i¢in kesin bir tedavi segenegi bulunmamaktadir. Etkilenen kedilerin kan
dolagimindaki FeLV antijen diizeyini azaltan bazi tedaviler olmasina ragmen, bu
tedavilerin 6nemli yan etkileri olabilmekte ve her zaman etkili olamamaktadir (Cornell
University College of Veterinary Medicine, 2016). Hem FeLV hem de FIV

enfeksiyonlarinda kullanilan birka¢ antiviralden biri olan Zidovudin bir niikleosit
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analogudur. Bu ilag FeLV ile enfekte kedilerde non-rejeneratif anemi gelismesi gibi yan
etkilerinden dolay1 dikkatli kullanilmalidir (Hartmann, 2015). interferonlar; feline
interferon-omega ve insan interferon-alfa; FeLV enfeksiyonlarinda immunmodiilator

olarak diinya genelinde kullanilmaktadir (Gomez-Lucia vd., 2020).

FeLV enfeksiyonuyla miicadele oncesinde ya da sonrasinda ortaya c¢ikan
sekonder enfeksiyonlarla karsilasildiginda mutlaka etkene yonelik bir tedavi
uygulanmalidir. Ornegin tedavide sekonder olarak ortaya cikan Mycoplasma felis
enfeksiyonunda en uygun tedavi secenegi doksisiklin kullanimi olmalidir. Kedide tespit
edilen anemi durumunda ise gerekli goriildiiglinde kan transiizyonu bir tedavi se¢enegi
olarak tercih edilmelidir (Fulton vd.,1991; Cornell University College of Veterinary
Medicine, 2016). Baz1 lenfoma vakalar1 kemoterapiye iyi yanit vermekte, ¢ogu zaman
beklenen gerileme gerceklesmekte ve niiksler goriilmemektedir. Bu duruma ragmen
FeLV pozitif lenfomaya karst uygulanan kemoterapi viremiyi kalict olarak
engelleyemediginden bu tiir kedilerin prognozu kotii olarak kabul edilmektedir

(Ettinger, 2003).

Koruma

Koruma i¢in en 6nemli yontem as1 uygulamasidir. As1 uygulamas: yapilmadan
once kedinin FeLV’ye maruz kalip kalmadigi, etken ile enfekte olup olmadig1 ve genel
saglik durumu mutlaka degerlendirilmelidir (Little vd., 2020; Lutz vd., 2009). Asilama
yonergesinde; 1 yasina kadar olan tiim yavru kediler ile risk altindaki yetiskin kedilerin
asilanmasini Onerilmektedir. Yavru kedilerde FeLV enfeksiyonu yetigkin kedilere gore
daha yiiksek oranda progresif enfeksiyon gelisimine, {ist solunum yolu enfeksiyonlarina,
hastalik ve 6liim oranlarina neden olmaktadir. Etkene maruz kalma riski bulunan yavru
kediler asilama Oncesinde test yapilip etkeni tasimadigi tespit edilirse, mutlaka
asilanmalidir. FeLV agilamasina yavru kedilerde en erken 8 haftalik donemde
baslanabilecegi ve araliklarla iki doz uygulanabilecegi belirtilmistir (Hofmann-

Lehmann ve Hartmann, 2020; Little vd., 2020; Stone vd., 2020).

FeLV enfeksiyonundan korumada as1 uygulamalarimin yani sira, enfekte ve

saglikli kediler bir arada bulundurulmamali, enfekte kedilerin disariya erisimi
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engellenmeli, ¢ok kedili ortamlara yeni kedi getirilecegi zaman kedi FeLV acisindan
mutlaka test edilmeli, kedilerin as1 ve parazit tedavileri rutin olarak yapilmali, enfekte
kediler mutlaka kisirlagtirilmali, enfekte kedilere yonelik bakim ve besleme kosullarina
hassasiyet gosterilmeli ve bu kediler stres faktorlerinden uzak tutulmalidir (Hofmann-

Lehmann ve Hartmann, 2020; Lutz vd., 2009; Stone vd., 2020).

Amerikan Kedi Hekimleri Birligi, 6zel muayenehane ve kedi barinaklarindaki
veteriner hekimler i¢in FeLV'nin 6nlenmesi, teshisi ve yonetimi konusunda 2020 AAFP
Feline Retrovirus Test ve Yonetim YoOnergesi yaymlamistir (St. Denis, 2022). Bu

yonerge Tablo 2.1.’de sunulmustur.
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Tablo 2.1. Amerikan Kedi Hekimleri Birligi, 2020 AAFP feline retrovirus test ve

yonetim yonergesi (St. Denis, 2022).

e FeLV'ye kars1 agilamadan 6nce test edin.

® Yas ve onceki test durumuna bakilmaksizin tiim hasta kedileri test edin.

¢ Yeni sahiplenilen kedileri, alindiktan sonra miimkiin olan en kisa siirede test edin ve >30 giin
sonra testi tekrarlayin.

¢ En son maruz kalma riskinden >30 giin sonra kedileri test edin.

’(I;T:rileri e Bilinmeyen bir enfeksiyon durumu ile risk altinda oldugu diisiiniilen kedilerin testleri:
* Sokak erisimi olan kedileri diizenli olarak test edin.
* Bir evde yasayan ve FeLV pozitif kedilere veya FeLV durumu bilinmeyen kedilere
maruz kalms kedileri test edin.

¢ Kan bagiscis1 olmaya aday olan kedilerde FeLV antijeni ve DNA’s1 igin test yapilmalidir.

e Ureme potansiyeli olan kedilerFeLV antijeni ve DNA’s1 igin test edilmelidir.

¢ Yavru kediler, ilk asilama serisinde ve bir y1l sonrasinda,

¢ Sokak erisi olan kediler,

As1 o o
Tavsiyeleri e Koruyucu ev veya barmak gibi gegici grup ortaminda bulunanlar,

e FeLV pozitif oldugu bilinen veya FeLV durumu bilinmeyen kedilerle yasayanlar

e Not: Tiim kediler agilamadan 6nce FeLV igin test edilmelidir.

¢ Antijen testleri 6nceki asilamayi tespit etmez.

e Tiim kediler i¢in tek bir test protokolii dnermek zordur.

o Enfekte kediler klinik hastalik belirtileri géstermeyebilir.

o Tek bir testle enfeksiyon durumunu belirlemek her zaman miimkiin degildir.

e FeLV i¢in pozitif POC ELISAsonuglari, viral antijenin varligini gosterir (p27). Diger

Test dogrulayict FeLV testleri arasinda; qRT-PCR testi farkli bir tireticinin POC testi, mikrotitre
Konular antijen testleri ve immiinofloresan analizi (IFA) bulunur.

o [FA, kemik iligi enfeksiyonundan sonraki ikincil viremiyi tespit eder. IFA test sonuglart
0znel olabilir ve farkli laboratuvarlar arasinda performans farkliliklar1 gosterebilir. Bu, yanlis
pozitif ve negatiflige yol agabilir. Lokopenili kedilerde ve regresif enfeksiyonlu kedilerde
yanlis negatif [FA sonuglari ortaya ¢gikabilmektedir.

o Regresif ve progresif enfeksiyonlar, qRT-PCR ile daha da netlestirilebilir.

o Enfekte kediler iyi bir yagam kalitesine sahip olabilir.

¢ Birgok kedi tan1 konulduktan sonra 3 yil i¢inde Olmesine ragmen, digerleri birkag yil
boyunca subklinik olarak etkilenmeye devam eder.

e Sik sik fizik muayene, laboratuvar takibi, core asilamalar, erkek ve disi kedilerin

Enfekte kisirlastirilmasi, agiz ve dis bakimi ve parazit kontrolii dahil olmak iizere onleyici veteriner
Kedilerin hizmetleri gereklidir
Yonetimi e Evdeki diger enfekte olmayan kedilere ve sokak erisimi engellenerek diger kedilere bulagma

onlenmelidir.
o Enfekte olmamis, temas halindeki kedileri agilayin ve rutin olarak test edin. Antiviral ve
immiinoterapétik tedaviler, erken tedavi denemelerinde kullanilmaktadir. Bununla birlikte,

kontrollii saha ¢aligmalarinda higbirinin klinik etkinligi kanitlanmamustir.
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2.2. Feline Coronavirus (FCoV)

Koronaviriisler; insan ve bir¢ok hayvan tiiriinde, basta sindirim sistemi olmak
tizere solunum sistemi, dolasim sistemi gibi farkli sistemlerde enfeksiyon olusturabilen
ya da generalize enfeksiyon sonrasi tiim organizmada kalic1 hasarlara neden olabilen
enfeksiydz ajanlardandir (Akimn ileri, 2013). FCoV’un mutant formu tarafindan
olusturulan FIP o6zellikle gen¢ kedilerin ve bagisiklik sistemi baskilanmis kedilerin

Oonemli bir sistemik hastaligidir (Sahinduran ve Kiyici, 2018).

Bilimsel tanis1 1914’lere uzanan fakat ilk olarak 1963 yilinda Dr. Jean
Holzworth tarafindan rapor edilen FCoV, kedilerde immiin aracilikli vaskiilitis ve
piyograniilomatéz inflamatuar reaksiyonlarla karakterize bir sendrom olarak
tanimlanmistir (Hartmann, 2005). FCoV, 1971°de Hardy vdadaslar tarafindan elektron
mikroskobik olarak “virus benzeri partikiil” olarak tanimlanmig ve 1978 yilinda ise ilk
kez kedi ince barsak epitellerinden izole edilmistir (Akin Ileri, 2013; Sahinduran ve
Kiyici, 2018).1972°de ise hastaligin kuru ve yas olmak iizere olarak iki formu oldugu
bildirilmistir (Montali ve Strandberg, 1972).

2.2.1. Taksonomi

Uluslararas1 Virus Taksonomi Komitesi (International Commitee on Taxonomy
of Viruses = ICTV) tarafindan hazirlanan rapora gore Arteriviridae, Mesoniviridae ve
Roniviridae ile birlikte Coronaviridae ailesi (Coronavirinae ve Torovirinae alt
familyalar1) Nidovirales takimini olusturur. Coronaviriis alt ailesi Alfa, Beta-, Gamma-
ve Deltacoronavirus olmak iizere dort cinse ayrilirlar (Tekes ve Thiel, 2016).
Torovirinae alt ailesi i¢inde tek ve ¢ift tirnaklilar1 enfekte edebilen Torovirus cinsi ve
baz1 balik tiirlerinde (Blicca bjoerkna L.) tespit edilmis olan Bafinivirus cinsi
bulunmaktadir (Murphy, 1994). FCoV, Alphacoronavirus cinsinde yer alan
Alphacoronavirus 1 tiiriiniin i¢inde siniflandirilmaktadir (Haijema vd., 2007). Yapilan
arastirmalar tiim koronavirlis soylarinin dogal konaklarinin yarasalar oldugunu

gostermistir (Christian and Scotti, 1994) (Sekil 2.5.). Deltacoronavirus altcinsi ise
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sadece kanatlilar1 enfekte eden viriisleri icermektedir (Akin fleri, 2013; Cengiz, 2019;
Murphy vd., 1999).

Coronavirus

/_ ancestor
PR 4

I\ /1N

Group 1a 1b 2a 2b 2c¢ Ed 3a 3b 3c

Sekil 2.5. Koronaviriislerin evrimi ve tiirler aras1 gegisleri (Woo vd., 2009).

Aile: Coronaviridae

Genus: Alphacoronavirus

Tiir: Feline coronavirus
(Feline enteric coronavirus/Feline infectious peritonitis virus)

Tiir: Canine coronavirus

Genus: Betacoronavirus
Tiir: Bovine coronavirus
Tiir: Equine coronavirus
Tiir: SARS
Tiir: MERS
Tiir: COVID-19

Genus: Gammacoronavirus

Genus: Deltacoronavirus

Sekil 2.6. Coronaviridae ailesi ve alt aileleri (Cong vd., 2017).
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2.2.2. Etiyoloji

Coronaviridae ailesindeki virtisler, tiirler arasinda gegis yapma ve yeni konake1
rezervuarlart olusturabilme yetenekleri ile taminirlar (Carneiro vd., 2021). FCoV,
diinyanin ¢esitli bolgelerinde evcil ve vahsi kedilerde yaygin olarak goriilen ve FIP gibi

6limciil enfeksiyonlara neden olabilen bir patojendir (de Barros vd., 2019).

Koronaviriisler, ortalama 100 nm c¢apinda ve tek sarmalli RNA igeren
pleomorfik zarfli parcaciklardir. Pozitif polariteli olduklar1 i¢in RNA’ya bagimli RNA
polimeraz enzimi icermezler ancak genomlarinda bu enzimi kodlarlar. Peplomerler
(aralik: 12-24 nm) olarak adlandirilan karakteristik pedal sekilli cikintilar, viral
yiizeyden koken alir (Pedersen,1983). Bu peplomerler, elektron mikroskobu altinda
goriintlilendiginde Latince’deki “corona” yani “ta¢” goriinlimiinden yola ¢ikilarak bu
viriislere koronaviriis (tagh viriis) ismi verilmistir (Cengiz, 2019; Hartman, 2005;
Rottier, 1999). Peplomer proteinleri, viriis i¢in reseptor gorevi goren hiicresel yiizey
proteinlerine (spesifik olarak topikal enterositlere) viriisiin baglanmasi i¢in kullanilir.
Calismalar, FIPV genomu boyunca ¢esitli mutasyonlarin tespit edildigini gostermis,
FCoV'u FIP'e doniistiirmeden ise 3c membran proteini ve 7b glikoprotein genlerindeki
mutasyonlarin sorumlu oldugu ortaya koyulmustur (Herrewegh vd., 1995; Vennema
vd., 1998). Mutasyona ugramamis FCoV'un replikasyonu oncelikle enterositlerle
sinirliyken mutasyona ugramis FIP’in replikasyonu ise makrofajlar dahil olmak tizere

daha genis bir hiicre spektrumuna sahiptir (Stoddart ve Scott, 1989).

Coronaviridae ailesinde spike (S), envelope (E), matriks (M), niikleokapsit (N)
ve hemagliitinin esteraz (HE) olmak iizere 5 adet yapisal protein bulunmaktadir
(Murphy, 1994). Bu proteinlerden S proteini viriisiin hiicresel reseptore baglanmasinda
gerekli olan Onemli bir proteindir ve virusu ortadan kaldirmak icin olusturulan

antikorlar bu proteine kars1 olusan antikorlardir (Gonon vd., 1999).

Antijenik olarak, FCoV suglar1 serotip I ve serotip II alt tipleri olarak
siniflandirilir. FIP'li kedilerin ¢ogu FCoV serotip I ile enfekte olsa da her iki serotip de
FIP'e ve klinik olarak belirsiz FCoV enfeksiyonlarina neden olabilmektedir (Benetka

vd., 2004). FCoV serotip I susunun hiicre kiiltiiriinde iiremesi belirgin olmayan ve yavas
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gelisen sitopatojenik etkiye neden olurken, FCoV serotip II suslar1 daha hizli
cogalmakta ve belirgin bir sitopatojenik etki olusturmaktadir (Mochizuki vd.,
1997).Serotip I saha enfeksiyonlarinda daha yaygin olan serotiptir. Amerika Birlesik
Devletleri ve Avrupa'da sahadan izole edilen FCoV suslarinin %70 ila %95'i serotip I'e
aitken, Japonya'da ise serotip II’ nin daha baskin oldugu bildirilmistir (Hohdatsu vd.,
1992; Herrewegh vd., 1995).

V) Spike proteins

,\ ]q Membrane proteins

\ Envelope proteins

Nucleocapsid

rd proteins

<«— RNA genome

Bilipid membrane

Sekil 2.7. FCoV virionunun semasi (solda) (Dreschler, 2011) ve pargaciklarin

elektronmikrografisi (sagda) (Centers For Disease Control And Prevention,1975).

2.2.3. Epidemiyoloji ve Bulasma

Kedilerde koronavirus enfeksiyonlar1 ¢cogunlukla subklinik ve 6nemsiz diizeyde
gastroenteritislere veya ¢ok daha bulasict ve dldiiriici seyreden FIP enfeksiyonlaria
neden olurlar. Bununla birlikte enfekte olan veya klinik olarak iyilesen kediler dmiir
boyu tasiyict olmakta ve diger kediler icin siirekli enfeksiyon kaynag:
olusturmaktadirlar. Ayrica bu kedilerde koronaviriislerin mutasyon yeteneginin yiiksek
olmasi nedeniyle FIP enfeksiyonlarinin gelisme riski de artmaktadir (Addie vd., 2009;
Pedersen, 2009; Pedersen 2014; Vennema vd., 1998).

FIP enfeksiyonu sadece kedilerde degil ¢ita, aslan leopar gibi diger yabani
kedigillerde de rapor edilmistir (Addie ve Jarret,1990; Heeney vd., 1990; Pedersen vd.,
2014). Enfeksiyon her yas grubu kedide goriilmekle birlikte hastaligin yas formu daha
¢ok 12 aylhigin altindaki kedilerde, kuru formu ise daha ¢ok 10 yasin tizerindeki
kedilerde goriilmektedir (Addie vd., 2009; Carlson ve Macintire, 2006; Pedersen, 2014).

32



Hastalik 6zellikle immun sistemi baskilanmis, kotii bakim ve beslenme sartlarinda,
kalabalik halde barindirilan ve sokaga giris-cikist serbest olan kedilerde daha fazla
gorilmektedir. Kedilerde immun sistemi zayiflatan FeLV ve FIV gibi viral
enfeksiyonlarin veya paraziter enfestasyonlarin varligi kedilerde FIP enfeksiyonunun
gelisimini  kolaylastirmaktadir. Ayrica barinaklarda tasiyict kedilerin  bulunmasi
enfeksiyon oranmi daha da artirmaktadir. Sokak kedilerinin biiyiikk ¢ogunlugunun
seropozitif ve tastyict oldugu saptanmis olup bu kediler enfeksiyonun yayilmasinda
onemli roller oynamaktadirlar. Sokak kedilerinde ev kedilerine gore, erkek kedilerde de
disi kedilere gore FIP enfeksiyonu daha fazla goriilmektedir (Addie vd., 2009; Carlson
ve Macintire, 2006; Pedersen, 2014; Wotrhing vd., 2012).

FIP prevalansindaki artisin olasi bir aciklamasi da gecmise gore evcil kedi
yetistiriciligindeki glinimiiz yonetim anlayisinin degismesidir. Kedi tuvaletlerinin
kullanilmaya baglanmastyla birlikte daha fazla kedi iceride bakilmaya baslanmis ve bu
durum Onceleri dis ortamda diskilarin1 topraga gdomen bu hayvanlarin i¢ ortamda
diskilarindan daha fazla ve yiiksek oranda FCoV’a maruz kalmalarina yol a¢cmustir.
Ayrica her gecen giin daha fazla kedi yasamlarinin bir boliimiinii kedi yetigtirme
isletmeleri veya barinak gibi kalabalik ortamlarda gecirmekte, bu ortamlar da cesitli

stres faktorlerine ve FCoV'a maruz kalmalarini artirmaktadir (Hartman, 2005).

FIP’in nasil bulastig1 tam olarak bilinmemekle birlikte viriisiin hasta kedilerin
enfekte digki ya da salyalarinin saglikli kedilerin oral veya nazal mukozalarina hapsirma
ve yakin temas yoluyla bulastigr diistiniilmektedir (Levy ve Hutsell, 2016). Kedilerin
cogunda FCoV, hastalik olusturmadan enterositlerdeki varligini siirdiiriir. Bu kediler
digkilariyla FCoV’u yayarak diger kedileri enfekte ederler. Kediler enterik FCoV ile
enfekte olduklarinda genellikle hafif enteritise neden olan veya klinik belirti
gostermeyen avirulent viriisle enfekte olurlar (Klein-Richers vd., 2020). Enterik FCoV
ile enfeksiyon sirasinda mutasyon, FCoV’u FIPV’ne donistiiriir ve bu 6liimciil bir
hastaligin ortaya ¢ikmasina neden olur (Addie vd., 2009; Levy ve Hutsell, 2016; Lutz
vd., 2002; Pedersen, 2014).
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2.2.4. Patogenez

FIP'in patogenezi tam olarak ortaya koyulamasa da bu konuda ileri siiriilen iki

temel hipotez vardir.

Bunlardan ilki olan internal mutasyon hipotezine gore kedi primer olarak
enterositlerde replike olan aviriilent FCoV ile enfektedir. Bazi1 kedilerde FCoV
genomunun belirli bir bolgesinde, makrofajlar i¢inde ¢ogalma kabiliyetine sahip yeni
bir fenotip olusturan bir mutasyon meydana gelir. Siirekli olarak FIP'i indiikleyebilen
yiiksek derecede virlilent FCoV suslarinin varligi, deneysel kosullar altinda da olsa bu
teoriyi desteklemektedir. FIP gelisimi i¢in ikinci hipotez popiilasyonda dolasan farkl
viriilent ve aviriilent suslarin varlig1 ve patojenik susa maruz kalma oraninin artmasidir.
Bu durumda viral yiik ve kedinin bagisiklik tepkisi FIP'in gelisip gelismeyecegini
belirler. Bunda hem viriisiin genetik yapist hem de konagin bagisiklik tepkisi dnemli bir
rol oynar (Addie vd., 2009; Diaz ve Poma, 2009; Levy ve Hutsell, 2016; Pedersen,
2014). Her iki hipotezde de FIP gelisimindeki anahtar patojenik olay FCoV' un
replikasyonunun biiyiik oranda makrofajlarda gerceklesmesidir (Levy ve Hutsell, 2016;
Rand vd., 1994).

FIP, viral antijen, antiviral antikorlar ve kompleman iceren bir immiin kompleks
hastaligidir (Levy ve Hutsell,2016). Koronaviriislerin belirli dokulara tropizmleri vardir
(Addie vd., 2009; Fehr ve Perlman, 2015; Pedersen, 2014; Shang vd., 2020). Mutant
koronaviriisler kan dolasimindaki aktif monositleri ve dokulardaki makrofajlar1 enfekte
etme yetene8i kazanmakta ve boOylece FIPV makrofaj tropizmi gostermektedir
(Halstead, 1979; Halstead vd., 1983; Mihindukulasuriya vd., 2008). Makrofaj
invazyonu ve replikasyonundan sonrasi birka¢ hafta iginde, virionlar sekum, kolon,
bagirsak lenf diiglimleri, dalak ve karacigerde bulunur ve sonrasinda bu virionlar
makrofajlar tarafindan MSS dahil olmak iizere tiim viicuda dagilirlar. Bagirsaklardan
viral yayilimi takip eden olaylar iki sekilde agiklanmaktadir. Bunlardan ilkiFCoV ile
enfekte makrofajlarin kan dolagimini terk etmesi ve viriisii dokulara tagimasidir. Viriis
kendisine karsi organizma tarafindan olusturulmus antikorlar1 ¢eker, kompleman
sabitlenir ve lezyona daha fazla makrofaj ve nétrofil gelir, bu olaylarin sonucu olarak

tipik piyograniilomatdz degisiklikler olusur. Diger agiklama ise FIP’in, damar
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duvarlarinda yer alan dolasgimdaki immunkomplekslerin, komplemanin sabitlenmesinin
ve piyograniilomatdz degisikliklerin gelismesinin bir sonucu olarak ortaya ¢iktigi
seklindedir. Bu antijen-antikor komplekslerinin makrofajlar tarafindan tanindigi, ancak
dogal oldiiriicii hiicrelere sunulmadig1 ve dolayisiyla yok edilmedigi diistiniilmektedir
(Levy ve Hutsell,2016). Damar endotel hiicrelerinde antikor-antijen kompleksleri ve
enfekte monositlerin endotel dokuya yapigmasi sonucu vaskulitis gelisir. Vaskiilitis
sonucu proteinden zengin sivi damar disina ¢ikmaktadir (Addie vd., 2009; Carlson ve
Macintire, 2006; Pedersen, 2014; Sharma 2000). Kediler, FCoV enfeksiyonunun erken
doneminde makrofajlarda replike olan viriisii ortadan kaldiramazsa, viriisiin
dolasimdaki makrofajlardaki varligi 6liimciil arthus tip immiin aracili reaksiyonu (Tip
III asir1 duyarlilik) baslatir ve bu durum multisistemik klinik belirtilerle seyreden FIP
olarak tanimlanir (Levy ve Hutsell, 2016).

Coronaviridae ailesinin bir {iyesi olan FCoV, in vitro biiyiime yetenegi, antijenik
ve yapisal ozelliklerine gore Tip I FCoV ve Tip Il FCoV olmak iizere iki tipe ayrilir
(Benetka vd.,2004). Tip I FCoV kedi tiiriinden koken alirken, Tip II FCoV ise kedi ve
kopek koronaviriisii arasindaki kombinasyonlardan koken almaktadir. Her iki tip de FIP'
e neden olabilmekte, ancak Tip I FCoV daha yaygin olarak enfeksiyon olusturmaktadir
(Benetka vd.,2004). FCoV Kklasik olarak, ortaya cikan klinik belirtilere gore ise 2
biyotipe ayrilmaktadir. Bunlar;

1) Virilisiin mononiikleer makrofajlar1 enfekte etme yetenegine dayali olarak
FIP'e neden olabilen biyotip,

2) Hafif, gecici gastrointestinal belirtilere neden olan biyotiptir (Addie ve
Oswalt, 2006; Stoddart ve Scott, 1989).

2.2.5. Klinik Bulgular

FIP’in klinik bulgular1 kedinin immun durumuna, daha 6nce enfeksiyona maruz
kalip kalmadigina, vaskiilitis ve piyograniilomatdz lezyonlarin dagilimina gore farklilik
gostermektedir (Addie, 2009). Hastaligin inkubasyon siiresi genellikle 2-14 giin
arasinda degiskenlik gostermekle birlikte birka¢ aydan yil/yillara kadar da
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stirebilmektedir (Bell vd., 2006; De Groot-Mijnes vd.,2005; Pedersen, 2009; Pedersen,
2014). FIP’in klinik bulgular1 genellikle 6 ay-5 yasli, 6zellikle de 6 ay-2 yaslh kedilerde
ortaya ¢iksa da 2 aylik kedi yavrularinda da hastalik rapor edilmistir (Diaz ve Poma,
2009; Pedersen, 2014). FCoV enfeksiyonlar1 baslangigta c¢ogunlukla subklinik
seyretmekte, daha sonra ise kisa siireli bir list solunum yolu sistemi bulgular1 ile ishal
gozlenebilmektedir (Addie vd., 2009). FIP’ in spesifik olmayan diger yaygin belirtileri
arasinda ise; antibiyotige direngli ates, uyusukluk, istahsizlik ve kilo kaybi1 yer
almaktadir. Bu hastalik tablosunda bazi vakalarda kedi saglikli goriinmekte ve viicut

kondisyonunu da korumaktadir (Levy ve Hutsell,2016).

FIP geleneksel olarak iki klinik forma ayrilir; efiiziv (1slak) form ve non-efiiziv
(kuru) form. FIP'in efliziv formu non-efiiziv formuna gore daha yaygin olarak
goriilmektedir. FIP' in her iki formu da sinir sistemini etkileyen klinik bulgulara neden
olsa danon-efiiziv form sinir sistemi dokularinda daha yaygin hasara neden olur (Rand
vd., 1994; Boettcher vd., 2007). Non-efiiziv form daha ¢ok lenf nodiilleri, bobrekler,
gbzler ve merkezi sinir sistem gibi organlarda piyograniilomatoz inflamasyonlar
seklinde gozlenirken, efiiziv form ise vaskiilitis nedeniyle proteinden zengin sivilarin
damar dismma sizmasi sonucu viicut bosluklarinda olusan eflizyonlar seklinde

gbzlenmektedir (Addie vd.,2009; Diaz ve Poma,2009; Pedersen, 2014; Sharma, 2000).

Asites, efliziv formun en belirgin bulgusu olmakla birlikte bazen de torasik ve
perikardiyal eflizyonlar da goriilebilmektedir. Bazi kedilerde torasik eflizyonlar

genellikle dispne ile kendini gostermektedir (Addie, 2009; Sahinduran ve Kiyic1,2018).

Non-efiizif FIP'in klinik teshisi genellikle daha zordur, bu kedilerde aralikli ates,
istahsizlik ve uyusukluk haftalarca devam edebilmekte ve hastaligin erken evrelerinde
tek Dbelirti olabilmektedir. Klinik muayenede anterior wuveitis, chorioretinitis,
bobreklerde diizensizlik, mesenterik lenf nodiillerinde biiyiime, karacigerin etkilenmesi
durumunda ise sarilik tespit edilebilmektedir (Addie vd., 2004; Foley vd., 1997).
Graniilomlarin en fazla gozlendigi bolge baslica barsaklar ve bobrek olmak iizere diger
karin organlaridir (Addie vd., 2009). Vaskiilitis ve piyograniilomatoz lezyonlar bobrekte
(Sekil 2.11) renomegaliye de neden olabilmektedir (Addie vd., 2009). Bazen kolon veya

ileosekokolik baglantilarda mural lezyonlar ortaya ¢ikabilmekte ve durum kronik ishal
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ve kusmaya neden olabilmektedir. Ayrica potansiyel olarak neoplazi olarak yanlis
yorumlanabilecek mezenterik lenf diigiimlerinde palpe edilebilir genislemeler de tespit

edilebilmektedir (Kipar vd., 1999).

GOz lezyonlar1 olarak; genellikle anterior kamerada opasite ile korneanin
arkasinda ¢ok sayida inflamatuar hiicre yerlesimi ve bazen Ugiincii goz kapagialtinda
keratik presipitasyonlar belirlenebilir. Gozde tveitli okiiler tutulum yaygindir (Sekil
2.8.) ve bu durum iris renginde degisikliklere de (genellikle kahverengi) neden olan
inflamasyonlara, anizokoriye, ani gérme kayb1 ve hifema yol agar (Sekil 2.9.) Keratik
presipitasyonlar ventral kornea endotelinde yag birikintileri seklinde goriilebilir (Sekil
2.10.). Iriste siskinlik ve nodiiler bir yiizey ile aqudz parlaklik saptanabilir.
Oftalmoskopik muayenede perivaskiiler hiicre infiltrasyonu, mat perivaskiiler kabarik
alanlar (piyograniilomatdz korio-retinitis), lineer retinal ayrilmalar ve retina altinda siv1

alanlar1 goriilebilir (Addie vd., 2009).

> £

-

Sekil 2.9. FIP ile iligkili anteridr iiveit \}allglnda ortaya ¢ikan hifema (Addie vd., 2009).
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Sekil 2.10. FIP’li bir Maine Coon kedisinde okiiler lezyonlar ve keratik presipitasyonlar
(Addie vd., 2009).

Sekil 2.11. FIP’li bir kedinin bobreklerinde vaskiilit ve graniilomatdz lezyonlar
(Addie vd., 2009).

FIP’li kedilerin bir kisminda genellikle beynin, omuriligin ve meninkslerin
fokal, multifokal veya yaygin tutulumunun bir sonucu olarak norolojik belirtiler
sekillenmektedir (Foley vd., 2003). En sik bildirilen belirtiler mental durumda
degisiklik, ataksi, hiperestezi, nistagmus, nobetler, davramis degisiklikleri, paresis,
hipermetri, hiperestezi ve kraniyal sinir yetersizlikleridir (Kline vd., 1994; Sahinduran

ve Kiyict, 2018; Timmann vd., 2008).

FIP’in dermatolojik olarak; nodiiler ve papiiler deri lezyonlar1 ile
piyograniilomat6z nekrotizan dermal flebit ve pododermatitise de neden oldugu rapor

edilmistir (Cannon vd., 2005; Levy ve Hutsell,2016; Trotman vd.,2007).
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2.2.6. Tam

FIP hastaligmmin tanisinda etkeni teshis etmeye yonelik birgok yontem
kullanilmaktadir. FCoV’un teshisine yonelik genellikle antijenik ve serolojik testler ile
hizli test kitleri ve PCR yontemi kullanilmaktadir (Addie vd., 2009, Carlson ve
Macintire, 2006; Pedersen, 2014). FIP’li kedilerin nerdeyse %90°1 seropozitif ve tastyici
olduklarindan dolay1 taniy1 tek bir test ile kesinlestirmek miimkiin degildir. Kedilerdeki
klinik ve laboratuvar bulgular ile tarama testlerinin birlikte degerlendirilmesi hastaligin
dogru teshisi icin gereklidir (Addie vd., 2009; Carlson ve Macintire, 2006; Pedersen,
2014, Soma vd.,2017).

Hematoloji ve Serum Biyokimya

FIP’li kedilerde hematolojik muayenede genellikle; notrofili, lenfopeni, degisken
total 16kosit sayis1 (WBC), hematokrit deger ve hemoglobin (Hg) miktarinda azalma ve
non-rejeneratif, normositik, normokromik anemi belirlenmektedir (Levy ve
Hutsell,2016; Sahinduran ve Kiyic1,2018). Hasta kedilerde en yaygin (>%70) tespit
edilen laboratuvar bulgusu, 6zellikle y-globulinlerin diizeyindeki artisa bagli ortaya
cikan total serum protein (TP) konsantrasyonundaki artistir (bazen; >12 g/dL)
(Hartman, 2005; Levy ve Hutsell, 2016). FIP vakalarinin %40-50’sinde
hiperglobulinemi ile iliskili olarak total protein diizeyinde artis tespit edilmistir (Aytug,
2008). Ancak albiimin/globulin oran1 (serum albiimini de diisebileceginden) FIP'te
onemli Olciide daha yiiksek bir tanisal degere sahiptir. FIP'li kedilerde albiimin kayba,
immiin kompleks birikimine bagli glomeriilonefritten, bagirsaklarda graniillomatdz
degisikliklere bagli eksiidatif enteropatiden veya vaskiilit sirasinda proteince zengin
stvinin ekstravazasyonundan kaynaklanabilir. Albiimin/globulin oranina (6zgiilliik %82,
duyarlilik %80) yonelik olarak 0.8'lik bir optimal esik deger belirlenmistir. Serum
albiim/globulin oram1 <0.8 ise, yiikksek oranda (%92) pozitif FIP olarak
degerlendirilirken, serum albiimin/globulin oram1 >0.8 ise negatif (%61) FIP olarak

degerlendirilmektedir (Hartman, 2005; Levy ve Hutsell,2016).

Karaciger enzimleri, bilirubin, iire (veya BUN) ve kreatinin gibi laboratuvar

parametreleri organ hasarinin derecesine ve lokalizasyonuna bagli olarak degiskenlik
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gosterir. FIP'li kedilerde hiperbilirubinemi ve ikterus ile karaciger enzim diizeylerindeki

artislar siklikla belirlenmektedir (Addie vd., 2009; Aytug, 2008).

FIP' 1i kedilerde bir serum akut faz proteini olan a-1-Asit Glikoprotein (AGP)
seviyelerinde Onemli artislar (>3 mg/mL) tespit edilmis fakat diger inflamatuar
hastaliklarda da (neoplazi ve kardiyomiyopati vb.) serum AGP seviyelerinde artiglar
tespit edildiginden FIP tanisi igin spesifik olarak degerlendirilmemistir (Aytug,2008;
Levy ve Hutsell,2016;Sahinduran ve Kiyic1,2018) Bir diger akut faz proteini olan
Serum Amiloid A (SAA), FIP'li kedilerin serumunda enterik FCoV’a maruz kalan
asemptomatik kedilere oranla 10 kat daha yiiksek olarak bulunmus ve FIP’in teshisinde
SAA’nin gelecekte yararli bir biyobelirte¢ olacagi diisiiniilmiistiir (Addie vd., 2009;
Aytug,2008; Hartman, 2005; Levy ve Hutsell,2016).

Efiizyon Sivi Analizleri

Efiizyon testleri kan testlerinden daha yiiksek tanisal degere sahip oldugundan
dolay1 kedide peritoneal veya plevral efilizyon tespit edildiginde 6rnek alinmasi tanisal
acidan gereklidir (Hirschberger vd.,1995). Eflizyon o6rneklerinde uygulanan “Rivalta
testi” transudat ile eksudat1 ayirt etmek i¢in klinik pratikte uygulanabilen basit ve ucuz
bir yontemdir (Hartman, 2005; Addie vd., 2009). FIP efiizyon sivist yogun protein
icerigi sebebiyle (>3.5 g/dl) modifiye transudat olarak siniflandirilir (Aytug,2011; Lutz
vd.,2002; Meli vd.,2004). Peritoneal ve pleural efiizyonlardan alinan sivi acik veya
koyu sar1 renkli, yapiskan ve yogun karakterdedir. Bununla birlikte efiizyon sivisi fibrin
parcalar1 icerebilmekte ve +4 0C’de pihtilagmaktadir. Berrak sar1 renkli ve yapiskan
kivamli eflizyonlar genellikle FIP i¢in “tipik™ olarak adlandirilsa da viicut bosluklarinda
tek basina bulunmalar1 tanisal olarak degerlendirilmez (Savary vd., 2001). FIP'li
kedilerde eflizyonun sitolojisi degiskendir ancak genellikle agirlikli  olarak
makrofajlardan ve nétrofillerden olusmaktadir. Elektroforez yonteminde albiimin/
globulin oran1 <0.4 ise pozitif prediktif degeri isaret ederken>0.8 ise yiiksek negatif
prediktif degeri isaret etmektedir (Shelly vd.,1988).
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Beyin Omurilik Sivist (BOS) Analizi

Norolojik klinik bulgu gosteren FIP’li kedilerden alinan beyin omurilik sivisi
(BOS) analizlerinde yliksek protein (50-350 mg/dl; normal deger <25 mg/dl) ve baslica
notrofil, lenfosit ve makrofajlardan olusan pleositoz (100-10.000 ¢ekirdekli hiicre/ml)
tespit edilmistir (Addie vd., 2009; Hartman, 2005; Levy ve Hutsell, 2016).BOS
analizleri, FIP'li bir¢ok kedide normal degerlerde de tespit edilebildiginden bu bulgular
FIP’in tanis1 i¢in tek basina yeterli goriilmemektedir (Foley vd., 2003; Hartman, 2005).

Serum Antikor Tespiti

FIP’li hastalarda dikkatle yorumlandiginda serum antikor titrelerinin
belirlenmesi tan1 bakimindan 6nemlidir (Addie vd., 2009). Saglikli kedilerin 6nemli bir
kisminda FCoV antikoru pozitif olarak belirlendiginden dolay1 bu kedilerin bircogunda
yasamlar1 siiresince hicbir zaman FIP gelistirmeyecektir. Dolayisiyla bu kedilerde
antikor varhigi FIP'i gostermezken, antikor yoklugu ise FIP'i ekarte etmemelidir
(Hartmann vd., 2003; Levy ve Hutsell, 2016; Pedersen, 1995). Bu nedenlerle, antikor
titreleri son derece dikkatli bir sekilde yorumlanmali ve FIP' in teshisinde asla tek test
olarak kullanilmamalidir. Klinik belirtilerle uyumlu olarak tespit edilen ¢ok yiiksek
antikor titreleri (1:1.600) FIP i¢in %94 pozitif prediktif degeri isaret etmektedir (Addie
vd., 2009; Aytug, 2008; Levy ve Hutsell, 2016).

Feline Coronavirus Revers-Transkriptaz PCR (RT-PCT)

FIP’in teshisinde RT-PCR siklikla kullanilmakta fakat analiz sonuglarinin her
zaman kesinliginin olmamasi ve analiz neticesinde yanlis negatif veya yanlis

pozitifligin  ortaya ¢ikabilmesi nedeniyle sonuglarin dikkatli yorumlanmasi

gerekmektedir (Addie vd., 2009).

Serolojik Testler

FCoV enfekte kedilerin kanlarinda antijen veya antikor saptamaya yonelik ¢esitli

laboratuvar yontemleri (ELISA, IHA, VN, IFAT ve immiinokromatografi
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(immunochromatography assay, ICA)) gelistirilmistir. Bu testlerin daha hassas, spesifik
ve tekrarlanabilir  olmasmna  ragmen, pahali olmalar1  dezavantajlardir.
Immunokromatografi (ICA), veteriner kliniklerinde kullanilan en yaygm hizli tam
yontemlerinden biridir. Bu testin spesifite ve sensitiviteleri sirasiyla %98.8 ve %100

olarak belirtilmistir (Bonczynski vd., 2003; Pratelli, 2008)

Makrofajlardaki FCoV Antijeninin Immun Boyanmast

Efiiziv formda efiizyonlarda bulunan makrofajlardan immiinofloresan veya doku
orneklerinden immiinohistokimya yoluyla FCoV pozitif antijenin gosterilmesi
yontemleri uygulanmaktadir (Hartmann vd., 2003; Parodi vd., 1993). FCoV saglikli
kedilerde sistemik dolagimda da tespit edilebilse de FIP vakalarinda viral antijen sadece
makrofajlarin boyanmasinda tespit edilebilmektedir. Efiiziv formda; efiizyonda bulunan
makrofajlarda hiicre ici FCoV antijeninin pozitif boyanmasi, FIP i¢in %100 prediktif bir
degeri gosterirken, negatif prediktif degerin ise %57 oldugu bildirilmektedir. Bu
farklilik, efiizyon sivist yaymalarinda makrofaj sayisinin  diisiik  olmasiyla
aciklanmaktadir (Hartmann vd., 2003). FCoV antijenini immiinohistokimyasal olarak
saptamada pozitif degerler FIP icin %100 prediktif degeri isaret etmektedir. Bununla
birlikte, doku Orneklerini elde etmek icin genellikle invaziv ydntemlerin (6rnegin,
laparotomi veya laparoskopi) gerekli olmasi testin degerlendirilebilirligini

kisitlamaktadir (Addie vd., 2009; Aytug, 2008; Hartmann vd., 2003; Ishida vd, 2004).

2.2.7. Tedavi

Giliniimlizde halen hastaliga uygun bir tedavi protokolii olusturulamamaistir.
Uygulanan tedavi daha ¢ok destekleyici ve semptomatik uygulamalar seklindedir (Levy
ve Hutsell, 2016). Bununla birlikte, FIP i¢in bildirilen bir dizi tedaviye ragmen, hastalik
icin sistematik literatlir incelemesinin olmamasi, plasebo kontrollerinin ve tedavi
oncesinde kesin teshisinin yapilamamasi1 gibi nedenlerle c¢ogu sonucun dikkatle
degerlendirilmesi gerekir (Hartmann ve Ritz, 2008). Bu amagla, antiviral ilaglar,
immiinomodulatérler ve immunosupresan ilaglar (kortikosteroidler, siklofosfamid,

ribavirin ve kedi interferonu) dahil olmak iizere ¢esitli ilaglar uygulanmaktadir (Diaz ve
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Poma, 2009). Siklofasfamid ve prednizolon gibi ilaglar bazi arastirmacilar tarafindan
onerilirken bazilari tarafindan ise immun sistemde daha da fazla harabiyete yol actigi
icin Onerilmemektedir (Carlson ve Macintire, 2006; Hartmann ve Ritz, 2008; Ishida vd.,
2004; Pedersen, 2014). Bu yaklasimin temeli FIP’li kedilerin IFN-gamma
tiretememelerine dayanir (Herrewegh vd., 1995; Ishida vd, 2004; Rand vd., 1994)
Kortikosteroidlerin tedavideki etkinligini gdsteren kontrollii bir ¢alisma olmamasina
ragmen (Levy ve Hutsell, 2016) kortikosteroidler halen tedavinin temel dayanagi
niteligindedir (Hartmann ve Ritz, 2008; Levy ve Hutsell, 2016). FIP’in tedavisi amaci
ile rekombinant IFN-omega ilk kez Ishida vd. (2004) tarafindan kullanilmistir. IFN-
omega hastaligin baslangicinda 1 MU/kg dozda gilinasiri uygulanmakta daha sonra
hastalikta bir gerileme saptanmasi halinde doz haftada 1’e diisiiriilmektedir. Bu tedaviye
ek olarak bazi arastiricilar intrathorasik ya da intraperitoneal yolla 1 kez, 1 mg/kg dozda
dekzametazon, ayn1 zamanda giinde 2 kez, 2 mgkg dozda oral prednizolon
verilebilecegini iyilesme belirtileri gozlendiginde dozun 48 saatte 1 kez 0.5 mg/kg’a

diisiiriilebilecegini bildirmistir (Aytug, 2008; Ishida vd, 2004).

FIP’in tedavisine yonelik c¢alismalarda mikrovaskiiler kan akimin baskilandig
vaskiiler ve serebrovaskiiler hastaliklarin tedavisinde kullanilan pentoxifyline’de yararl
bulunmus ve tedavide; 10-15 mg/kg PO pentoxifyline,12 saatte bir + prednisolon 1.1
mg/kg PO, 24 saatte bir +150 iinite interferon alfa PO, 24 saatte bir seklinde tedavi
protokolii de olusturulmustur (Aytug, 2008; Aytug, 2011). Ayrica bir¢ok deneysel
caligmada niikleosid anologu olan GS-441524 de FIP’ in tedavi denemelerinde etkili
bulunmustur (Murphy vd., 2018; Pedersen vd., 2019).

Destekleyici tedavide ayrica dehidre hayvanlarda sivi tedavisi, dispne gibi
solunum belirtileri gosteren hayvanlarda oksijen uygulamalari ve sekonder bakteriyel
enfeksiyonlara kars1 antibiyotik uygulamalar1 da yapilmaktadir. (Carlson ve Macintire,

2006; Hartmann ve Ritz, 2008; Ishida vd., 2004).
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2.2.8. Koruma

Geng ve yash kedilerde 6zellikle bagisiklik sisteminin baskilandigi durumlarda
ortaya ¢ikan FIP’ten korunmada, stres faktorlerinin ortadan kaldirilmasi, iyi bakim,
besleme, hijyen ve uygun saglik kosullarinin olusturulmas: ve devamlilig1 saglanmalidir

(Aytug, 2011; De Groot-Mijnes vd., 2005).

Dogal enfeksiyonun bile kalici bagisiklik saglamadig goz oniine alindiginda,
FCoV i¢in gergekten giivenilir bir as1 olusturmanin zorluklar1 vardir. Halihazirda diinya
genelinde 16 haftaliktan biiyiik kedilerde kullanim igin tiretilmis ve 3-4 hafta arayla iki
kez olarak uygulanan modifiye canli intranazal ticari bir ag1 mevcuttur. Asi, viriisiin
bulundugu evlerde yavru kedileri korumak i¢in Onerilse de Amerikan Kedi
Uygulayicilart Dernegi, FIP asisinin “Onerilmez” oldugunu bildirmistir (Levy ve
Hutsell,2016). Bu konuda siiregelen en biiyiik celiski, 4-6. haftalarda maternal
antikorlarin giderek azalmasi nedeni ile agilama sirasinda FCoV negatif olan yavrularda

hatal1 pozitif sonug alinabilmesidir (Pedersen vd.,1995; Postorino Reeves,1995).

44



3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hayvan Materyali

Arastirmanin hayvan materyalini, Balikesir Ovakdy Hayvan Barinagina getirilen
(n=90), Balikesir Marmara Veteriner Klinigine getirilen (n=12), Izmir Karsiyaka
Mercek Veteriner Klinigine getirilen (n=39), Izmir Karsiyaka Veteriner Isleri
Miidiirliigiine getirilen (n=62) ve Balikesir Universitesi Veteriner Fakiiltesi Hayvan
Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali Klinigine getirilen (n=7) saglikli veya klinik
hastalik bulgusu bulunan (ishal, asites, kilo kaybi, stomatitis, gingivitis, tiveitis, otitis,
dermatitis, lenfadenopati, dehidrasyon, istahsizlik, konjuktival veya nasal akinti,

Oksiiriik, anemi vb.) toplam 210 adet kedi olusturmaktadir.

Omekleme oOncesinde arastirmada kullanilacak kedilerin tiimiiniin klinik
muayeneleri  ayrintili  sekilde degerlendirilirken, bircok kedinin ise klinik
muayenelerinin yaninda hematolojik, biyokimyasal ve radyolojik muayeneleri de
yapilmustir. Arastirmaya katilan 210 kedinin; 114 tanesi disi, 96 tanesi erkek, kedilerin
194 tanesi sokak kedisi, 16 tanesi ise ev kedisidir. Bu arastirma, Balikesir Universitesi
Bilimsel Arastirma Projeleri Birimi (BAP) tarafindan (Proje No0:2020/097)

desteklenmistir.

3.2. Kan Numunelerin Alinmasi

Calismaya dahil edilen kedilerin klinik muayeneleri yapildiktan sonra
V.cephalika antebrachii’den 5 ml kan EDTA (Vacutainer, Almanya)’l1 tiiplere alind1.
EDTA’ 11 tiiplere alinan kan 6rnekleri +4°C’de 1500 rpm’de 10 dakika siire ile santrifiij
edildi. Santrifiij ile ayrilan kan, plazmasindan (16kosit kisimlar1 ayr1 ayr1 stok tiiplere
alinarak) ayrilarak 100 pl steril tiiplere aktarilip analizler yapilincaya kadar Balikesir

Universitesi Veteriner Teshis ve Analiz Laboratuvarinda -80°C‘de saklandi. Calismanin
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FIV ve FeLV niikleik asit analizleri Erzurum Atatiirk Universitesi Veteriner Fakiiltesi
Viroloji Anabilim Dali Laboratuvarinda ve FCoV niikleik asit analizi ise Balikesir

Universitesi Veteriner Fakiiltesi Viroloji Anabilim Dali1 Laboratuvarinda yapilmistir.

3.3. FIV ve FeLV Tanisina Yonelik PCR Analizi

3.3.1. Viral RNA ve DNA’nin Ekstraksiyonu

PCR ve RT-PCR o6ncesi viral DNA veya RNA’nin ektraksiyonu amaciyla her iki
niikleik asit tipini de ekstrakte edebilecek ozellikte bir kit kullanildi. Bu amagla tez
projesinden temin edilen WizPrep Viral DNA/RNA mini kit (WizBio, South Korea)
kullanildi. Testin prosediiriine gére yapilan iglemler sonucu elde edilen ekstraktlar -20

0C’de bekletildi ve kullanilincaya kadar saklandi.

3.3.2. Viral Etkenlerin PCR Analizleri

Her iki etken i¢in organizmada proviral DNA taramasi yapildi. Ekstraksiyonu
takiben orneklerin tiimii; FeLV acisindan niikleik asit amplifikasyonu i¢in Envelope gen
bolgesine spesifik olan Env Fw (Forward) (5'- TAYTGGGCCTGTAACACYG-3') ve
Env Rv (Reverse) (5'- CGCTGTTTTAGTCTTTCTCTTA -3') primerleri ile 40 siklus
PCR islemi uygulandi (Oguzoglu vd. 2013; Ramirez vd., 2016). Bu amagla total 30 pl
PCR reaksiyon karisimi olusturuldu ve bunun igindeki DNA miktar1 3 pl, 3 pl 10X
bufer, 2,4 ul MgClI 2 (1.5 Mm), 0,5 pl primerler (10 pmol), ANTP (0.2 Mm) ve 0,25 ul
Taq DNA polimeraz (0.5 Mm) (Tag DNA polimeraz, Thermo Fisher Scientific, ABD)
olacak sekilde hazirlandi. Is1 dongli cihazinda uygulanan 1s1 programlart 94 oC’ de 5
dakika denatiirasyon asamasini takiben 94 oC’ da 1 dakika, 54 oC’ da 1 dakika ve 72
oC’ da 1 dakika olarak uygulandi. 72°C de 10 dakika siirecek olan final uzama
basamagindan sonra 508 baz ¢ifti biiyiikliigiinde DNA iirtinii elde edildi. Ekstraksiyonu
takiben 6rneklerin tiimii; FIV acisindan niikleik asit amplifikasyonu i¢in Envelope gen
bolgesine spesifik olan nested PCR primerleri secildi. FIV1 (Forward) (5'-GAG TAG
ATA CWT GGT TRC AAG -3') and FIV2 (Reverse) (5'- CAT CCT AAT TCT TGC
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ATA GC -3') primerleri ile 40 siklus PCR islemini takiben, FIV3 (Forward) (5'- ACC
ATT CCW ATA GCA GTR GC -3') and FIV4 (Reverse) (5'- CAA AAT GTG GAT
GGT GGA AY -3') primerleri ile 40 siklus PCR islemini uygulandi (Endo vd., 1997;
Oguzoglu vd. 2010). Bu amagla iki kere total 30 ul PCR reaksiyon karisimi olusturuldu
ve bunun i¢indeki DNA miktar1 3 pl, 3 pl 10X bufer, 2,4 pul MgCI 2 (1.5 Mm), 0,5 pl
primerler (10 pmol), dNTP (0.2 Mm) ve 0,25 ul Tag DNA polimeraz (0.5 Mm) (Taq
DNA polimeraz, Thermo Fisher Scientific, ABD) olacak sekilde hazirlandi. Is1 dongi
cihazinda uygulanan 1s1 programlar1 94 oC’ da 5 dakika denatiirasyon asamasini takiben
94 °C’ da 1 dakika, 51 °C” da 1 dakika ve 72 °C’ da 2 dakika olarak uygulandi. 72°C de
10 dakika siirecek olan final uzama basamagindan sonra birinci tur i¢in 1211 bp ve
ikinci tur icin 858 bp biiyiikliigiinde DNA iirlinii elde edildi. Tiim bu islemler icin
termal c¢evirici cihaz (MiniAmp Plus, Applied Biosystem, Thermo Fisher Scientific,
ABD) kullanildi. PCR reaksiyonlarinda pozitif kontrol olarak Viroloji Anabilim

Dalimizda bulunan pozitif kontrol kullanildu.

3.3.3. PCR Uriinlerinin Agaroz Jel Elektroforez Yontemi ile

Goriintiillenmesi

Amplifiye olan PCR iiriinleri Gelred (Nucleic Acid Gel Stain, Biotium) boyasi
iceren %1.5’luk agaroz jelde 0.5 X TAE (Tris-Asetik Asit-EDTA) tamponu igerisinde
elektrik akimi uygulanarak elektroforeze tabi tutuldu. PCR iiriinleri, 6X yiikleme boyasi
(Thermo Scientific, ABD) kullanilarak jele yerlestirildi. Uriin biiyiikliigiiniin
belirlenebilmesi i¢in PCR f{iriinleri ile birlikte 1 ul 100 bp’lik DNA merdiveni (DNA
plus Marker, Thermo fisher scientific, ABD) jele yiiklendi. Jelin goriintiilenmesi UV
transilluminator (Vilber Lourmat, Fransa) ve jel dokiimantasyon sistemi (Kodak, Gel

Logic 100, ABD) kullanildi.
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3.4. FCoV Tanisina Yonelik RT-PCR Analizi

3.4.1.Viral RNA’nin Reverz Transkripsiyonu (RT)

Viral RNA ekstraksiyonu ile elde edilen RNA, komplementer DNA (cDNA)
sentezi i¢in kalip olarak kullanildi. Bu amagla revers transkriptaz enzimi igeren ticari bir
kit (Thermo Scientific, ABD) kullanildi. Bu amagla her bir 6rnegin cDNA sentezi i¢in
oncelikle 3 pL steril distile su, 0.5 pL random hekzamer primeri ve 3 pLL RNA iceren 1.
karisim hazirlandiktan sonra tiipler 1s1 dongii cihazina yerlestirilmistir. 70 ° C’de 5
dakika tutulduktan sonra tiipler buz i¢ine alinmigtir. 2. Adim i¢in 2.0 uL 5x reaction
buffer, 1.0 uL 10 mM dNTP mix ve 0,5 pLM-MuLV revers transkriptaz igeren toplam
3.5 uL olacak sekilde hazirlanan 2. karisim 1. Karisimi igeren tiipler iizerine eklenmis
ve reaksiyon 25 ° C*’de 10 dakika, 37° C’de 60 dakika ve 70° C’de 5 dakika olacak
sekilde devam ettirilmistir. Tim bu islemler i¢in termal ¢evirici cihaz (Himedia, Prima-

Trio, Hindistan) kullanilmistir (Sekil 3.1.).

Sekil 3.1. Viral etkenlerin PCR analizleri i¢in kullanilan termal ¢evirici cihaz.
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3.4.2. Polimeraz Zincir Reaksiyonu (PCR) ve RT-PCR Uriinlerinin Agaroz

Jel Elektroforez Yontemi ile Goriintiillenmesi

Revers transkripsiyonu takiben Orneklerin tiimii; niikleik asit amplifikasyonu
icin FCoV NSP-14 gen bolgesine spesifik olan nspl14-F (Forward) (5'-GTGATGCTA
TCATGACTAG-3") ve nspl4-R (Reverse) (5-CACCATTACAACCTTCTAA-3')
primerleri ile 40 siklus PCR islemi uygulandi (Tanaka vd., 2015). Bu amagla total 30 ul
PCR reaksiyon karigimi olusturuldu ve bunun i¢indeki DNA miktar1 3 pl, 3 pl 10X
bufer, 2,4 ul MgCl12 (1.5 Mm), 0,5 ul primerler (10 pmol), dNTP (0.2 Mm) ve 0,25 pl
Taq DNA polymerase (0.5 Mm) (Thermoscientific Taqg DNA polimeraz, USA) olacak
sekilde hazirlandi. Is1 dongii cihazinda uygulanan 1s1 programlart 95 oC’de 2 dakika
denatiirasyon agamasini takiben 95 °C’de 30 saniye, 48 °C’de 35 saniye ve 72°C’de 45
saniye olarak uygulandi. 72°C’de 5 dakika siirecek olan final uzama basamagindan
sonra 417 baz ¢ifti bliyiikligiinde DNA iiriinii elde edildi. Tiim bu islemler i¢in termal
cevirici cihaz (Himedia, Prima-Trio, Hindistan) kullan1ldi.PCR reaksiyonlarinda pozitif
kontrol olarak Viroloji Anabilim Dalimizda bulunan pozitif kontrol kullanildi.
Amplifiye olan PCR iiriinleri Gelred (Nucleic Acid Gel Stain, Biotium) boyas1 iceren
%1.5’luk agaroz jelde 0.5 X TAE (Tris-Asetik Asit-EDTA) tamponu igerisinde elektrik
akimi uygulanarak elektroforeze tabii tutuldu. PCR iiriinleri, 6X yilikleme boyasi
(Thermo Scientific, ABD) kullanilarak jele yerlestirildi. Uriin biiyiikliigiiniin
belirlenebilmesi i¢in PCR {iriinleri ile birlikte 1 pl 100 bp’lik DNA merdiveni (Himedia,
Hindistan) jele yiiklendi. Jel goriintileme sistemiyle (UVP UVsolo Touch Jel
AnalitikJena, Almanya) goriintiilendi (Sekil 3.2.).
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Sekil 3.2. Jel goriintiileme sistemi.

3.5. istatistik Analizi

FIV, FeLV ve FCoV enfeksiyonlariin prevalansi, klinik bulgulari, saglik
durumu, yasam sekli, kisirlastirma durumu ile hayvanlarin yas, cinsiyet ve lokasyonu
degerlendirilirken SPSS 22.0 yazilim paketinde Ki-Kare Testi kullanildi. Ki-Kare testi
sonucunda higbir gézde beklenen gozlem sayisinin 5’in altinda olmadigi durumlarda
Pearson ki-kare testine ait olan p degeri (Asymp.Sig.) dikkate alinmis olup, 1 veya daha
fazla hiicrede beklenen gozlem sayisinin 5’in altinda oldugu durumlarda Fisher’in kesin

testine ait p degeri kullanilmistir.

3.6. Etik Kurul Onay1

Bu aragtirmanin, Hayvan Deneyleri Etik Kurullarinin Calisma Usul ve
Esaslarina Dair Yonetmeliginin 8. Maddesi, 8. Fikrasi’nin (k) bendi kapsaminca
Balikesir Universitesi Hayvan Deneyleri Yerel Etik Kurulu (HADYEK) tarafindan izne

tabi olmadigina karar verilmistir (Karar no: 2020/3).
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4. BULGULAR

Calismada toplam 210 adet kedinin 11 (%5.2)’inde FIV, 94 (%44.7)’linde FeLV
ve 9 (%4,2)’unda FCoV niikleik asiti pozitif olarak tespit edilmistir. Balikesir Ovakdy
Hayvan Barmagindan ¢alismaya dahil edilen 90 adet kediden 6 (%6.6)’sinda FIV ve
FeLV niikleik asitleri, 4 (%4.44)’ iinde FeLV ve FCoV niikleik asitleri, 1 (%1.1)’ inde
ise FIV, FeLV ve FCoV niikleik asitleri birlikte pozitif olarak tespit edilmistir. Izmir
Karstyaka Veteriner Isleri Miidiirliigiinden ¢alismaya dahil edilen 62 kediden 1 (%1.6)’
inde FIV ve FeLV niikleik asitleri pozitif olarak tespit edilirken, Izmir Karsiyaka
Mercek Veteriner Kliniginden c¢alismaya dahil edilen 39 kediden 2 (%5.1)’ sinde FeLV
ve FCoV niikleik asitleri, pozitif olarak tespit edilmistir. Calismada PCR ve RT-PCR ile
teshis edilen FIV, FeLV ve FCoV vakalari ile bunlarin kombinasyonlarinin

prevalanslar1 Tablo 4.1.’de verilmistir.
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Tablo 4.1. PCR ve RT-PCR ile teshis edilen FIV, FeLV ve FCoV vakalari ile bunlarin kombinasyonlarinin prevalanslari.

FIV FeLV FCoV FIV ve FeLV FIV ve FCoV  FeLV ve FCoV FIV, FeLV, FCoV

n % n % n % n % n % n % n %

Pozitif 11 5.2 94 447 9 4.2 6 2.8 0 0 7 33 1 0.4
Negatif 199 947 116 552 201 957 204 97.1 210 100 203 96.6 209 99.5

n: kedi sayisi; FCoV: Feline coronavirus; FeLV: Feline Leukaemia Virus; FIV: Feline Immunodeficiency Virus
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Tablo 4.2. Calismamizda 6rneklenen210 kedide RT-PCR ve PCR ile belirlenen FIV,
FeLV ve FCoV enfeksiyonlarmin frekansi.

Prevalans

Toplam Pozitif Vakalar %)
100 47.6

FIV 11 52

FeLV 94 44.7

FCoV 9 4.2

Tekli Enfeksiyon 82 39.0
FIV 4 1.9

FeLV 80 38

FCoV 1 0.4

Coklu Enfeksiyon 14 6.6
FIV 7 3.3

FeLV 13 6.1

FCoV 8 3.8

FCoV: Feline coronavirus; FeLV: Feline Leukaemia Virus; FIV: Feline Immunodeficiency Virus

FelV
(94)
386

Sekil 4.1. Calismada FIV, FeLV ve FCoV pozitif ¢ikan kedi dagilimina ait diyagram.



Balikesir ve Izmir illerinden arastirmaya dahil edilen 210 adet kedinin ayrintili

klinik muayenelerinde;

Sindirim sistemi bulgular: olarak; stomatitis, gingivitis, ishal, kusma, halitozis,
istahsizlik, hizli kilo kaybi, oral kavitede {iilserasyon, dilde iilserasyon, pityalismus,

disfaji, periodontitis, kaseksi, ikterus ve konstipasyon,

Solunum sistemi bulgulari olarak; spontan ve provoke okstiriik, tagipne, dispne,

larengitis, serdz, seromiikoz, purulent ve mukopurulent nazal akinti,

Dermatolojik bulgular olarak; ¢ene altinda komedonlar, karin altinda piistiiler
dermatitis, nazal bolgede dermatitis, alopesi ve/veya iilserasyon, generalize dermatitis,
pinna, kuyruk ve/veya boyun altinda dermatitis, generalize alopesi, ekstremitelerde
eritem, aniis c¢evresinde eritem, otitis eksterna, pinnada kabuklanma ve generalize
kepeklenme, alopesi ve kabuklanmalar, pruritis, okiiler dermatitis, epidermal kollaret,

nazal bolge ve/veya boyun altinda pyoderma, plantar dermatitis,

Uriner sistem bulgular: olarak,; renomegali, disiiri, liriner inkontinans, stranguri,

hematuri,

Iskelet ve kas sistemi bulgulari olarak: sag on ekstremitede 6dem, artritis,

topallik,

Reprodiiktif sistem bulgular: olarak; vaginada purulent akinti, kistik ovaryum,

Sinir sistemi bulgular: olarak, ataksi, paresis, anizokori,

Dolasim  sistemi  bulgulart  olarak; anemi, tasikardi, submandibular

lenfadenopati, asites, plevral eflizyon, dehidrasyon ve

Goz bulgulart olarak; blefarospazm, semozis, konjuktivitis, mukopurulent
okiiler akinti, korneada opasite, keratitis, {iveitis ve presipitatasyon, semozis, epifora,

membrana nictitans protruzyonu ve seromiikoz okiiler akint1 bulgular tespit edilmistir.
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FIV niikleik asiti pozitif olarak tespit edilen sistemik klinik bulgulara sahip
10/11 adet kedide sindirim sistemi bulgulart (p<0.05), solunum sistemi bulgulari
(p<0.05) ve sinir sistemi bulgular1 (p <0.01) énemli olarak belirlenirken, bu kedilerde
one ¢ikan klinik bulgu olarak da anemi (p<0.05), ataksi (P<0.05), gingivitis (p<0.01) ve
stomatitis (p< 0.001) 6nemli olarak belirlenmistir. FeLV niikleik asiti pozitif olarak
tespit edilen sistemik klinik bulgulara sahip 70/94 adet kedide dolasim sistemi bulgulari
(p< 0.001) ve dermatolojik bulgular (p<0.05) 6nemli olarak belirlenirken, bu kedilerde
one ¢ikan klinik bulgu olarak da anemi (p<0.001) ve ataksi (P<0.01) 6nemli olarak
belirlenmistir. FCoV niikleik asiti pozitif olarak tespit edilen sistemik klinik bulgulara
sahip 9 adet kedide dolagim sistemi bulgulari (p<0.05) ve sinir sistemi bulgulari
(p<0.01) 6nemli olarak belirlenirken, bu kedilerde 6ne ¢ikan klinik bulgu olarak da hizli
kilo kayb1 (p<0.01), asites (p<0.001), ataksi (P<0.001), paresis (P<0.001) ve iiveitis
(p<0.01) 6nemli olarak belirlenmistir. Balikesir ve izmir Bélgelerinden calismaya dahil
edilen kedilerin sistemsel ve oOne c¢ikan klinik bulgular1 ile FIV, FeLV ve FCoV

prevalanslar1 Tablo 4.3’te verilmistir.

]

Sekil 4.2. FIP pozitif bir kedide asites (efliziv form).
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Sekil 4.4. FeLV pozitif bir kedide periodontitis.
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Sekil 4.6. FeLLV pozitif bir kedide emozis.
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Sekil 4.7. FIP pozitif bir kedide tiveitis.

Sekil 4.8. Bir kedide anizokori.
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Sekil 4.10. FIV pozitif Br kedide generalize dermatitis.
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Sekil 4.11. FIV ve FeLV pozitif bir kedide ikterus.
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Tablo 4.3. Balikesir ve Izmir Bolgelerinden ¢alismaya dahil edilen kedilerin sistemsel ve 6ne ¢ikan klinik bulgulari ile FIV, FeLV ve FCoV

prevalanslari.
FIV FeLV FCoV

Anlamhhk Anlamhhk Anlamhhk
n/210(%) Poz. % »2) n/210 Poz. % »2) n/210 Poz. % »2)

Onemli Sistemsel Klinik Bulgular
Sindirim sistemi 117 (55.7) 10 8.5 5.828" 117 56 47.8 1.028 117 7 5.9 1.855
Solunum sistemi 55(26.1) 6 10.9 4.828" 55 28 50.9 1.139 55 3 5.4 0.248
Deri bulgulart 46 (21.9) 3 6.5 0.196 46 22 47.8 0.224" 46 4 8.6 2.793
Uriner sistem 17 (8) 1 5.8 0.015 17 12 70.5 4.990" 17 2 11.7 2.522
Kas ve iskelet sistemi 10 (4.7) 0 0 0.580 10 5 50 0.117 10 0 0 0.470
Reprodiiktif sistem 3(1.4) 0 0 0.168 3 2 66.6 0.591 3 0 0 0.136
Sinir sistemi 16(7.6) 4 25 13.627* 16 10 62.5 2204 16 4 25 18.1%
Dolasim sistemi 58 (27.6) 6 10.3 4210 58 38 65.5 13.961" 58 7 12.0 11.834™
Goz bulgulari 42 (20) 5 11.9 4.701" 42 21 50 0.583 42 2 4.7 0.29
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Tablo 4.3. (devam)

FIV FeLV FCoV

Anlamhhk Anlamhhk Anlamhhk
n/210(%) Poz. % »2) n/210 Poz. % »2) n/210 Poz. % »2)

One Cikan Bulgular
Anemi 28 (13.3) 4 14.2 5.328" 28 22 78.5 14.936™" 28 3 10.7 3.255
Hizli kilo kayb1 8(3.8) 1 12.5 0.884 8 5 62.5 1.058 8 3 37.5 22.367
Asites 8(3.8) 1 12.5 0.884 8 5 62.5 1.058 8 4 50 42.370""
Ataksi 12 (5.7) 3 25 10.013" 12 10 83.3 7.658™" 12 5 41.6 43.355™"
Paresis 9(4.2) 2 222 5.464 9 6 66.6 1.825 9 4 44.4 36.968""
Uveitis 8(3.8) 0 0 0.460 8 5 62.5 1.058 8 3 37.5 22.367%x*
Gingivitis 58 (27.6) 8 13.7 11.815™ 58 29 50 0.889 58 4 6.8 1.332
Stomatitis 24 (11.4) 8 333 43.090"" 24 14 58.3 2.018 24 1 4.1 0.001
Plevral efiizyon 5(2.38) 0 0 0.283 5 4 80 2.572 5 1 20 3.083
Ishal 24 (11.4) 2 8.3 0.523 24 13 54.1 0.969 24 2 8.3 1.082
Kusma 25(11.9) 3 12 2.614 25 12 48 0.120 25 0 0 1.271

n: kedi sayisi; FCoV: Feline coronavirus; FeLV: Feline Leukaemia Virus; FIV: Feline Immunodeficiency Virus, Poz. :

P degeri: pearson ve fisher degerleri kullanilmastir.

*P <0.05, **P <0.01, ***P <0.001

62

Pozitif kedi sayisi, x2: Ki-Kare degeri



Calismada FIV tespit edilen 11 adet kedinin viicut sicakliklar1 (T), dakikadaki
kalp atim (P) ve solunum sayilar1 (R) sirastyla 36.5-39.7°C, 125-180 (atim/dk) ve 20-42
(adet/dk) araliginda tespit edilmistir. FIV tespit edilen kedilerin ortalama viicut
sicakliklar;, kalp atim ve solunum sayilari ise swrasiyla 38.1°C, 145.4 (atim/dk),
30.6(adet/dk) olarak belirlenmistir. FeLV tespit edilen kedilerin viicut sicakliklart (T),
dakikadaki kalp atim (P) ve solunum sayilari (R) sirastyla 36.7-40.5°C, 110-175
(atim/dk) ve 20-45 (adet/dk) araliginda tespit edilmistir. FeLV tespit edilen kedilerin
ortalama viicut sicakliklari, dakikadaki kalp atim ve solunum sayilari ise sirasiyla 38.2
°C, 132.8 (atim/dk), 30.5 (adet/dk) olarak belirlenmistir. FCoV tespit edilen kedilerin
viicut sicakliklart (T), dakikadaki kalp atim (P) ve solunum sayilar1 (R) sirastyla 36.7-
38.85 °C, 122-175 (atim/dk) ve 22-39 (adet/dk) araliginda tespit edilmistir. FCoV tespit
edilen kedilerin ortalama viicut sicakliklari, dakikadaki kalp atim ve solunum sayilar
ise swrastyla 38.3°C, 142.,5 (atim/dk), 30.4 (adet/dk) olarak belirlenmistir. Calismada
FIV, FeLV ve FCoV tespit edilen kedilerin viicut sicakliklari (T), dakikadaki kalp atim
(P) ve solunum sayilar1 (R) ile bu klinik parametrelerin ortalama degerleri Tablo 4.4’te

verilmistir.

Tablo 4. 4. Calismada FIV, FeLV ve FCoV tespit edilen kedilerin viicut sicakliklar1 (T),
dakikadaki kalp atim (P) ve solunum sayilar1 (R) ile bu klinik parametrelerin
ortalama degerleri.

T (°C) P (atim/dk) R (adet/dk)
n
Min-Maks X +Stdv Min-Maks X+Stdv Min-Maks X £Stdv
FIV
11 36.50-39.70  38.145+1.098 125.00-180.00  145.454+17.671 20.00-42.00  30.636+6.815
FeLLV
94 36.70-40.50  38.244+0.706 110.00-175.00 132.819+9.602 20.00-45.00  30.531+5.968
FCoV
9 36.70-38.80  38.311+0.652 122.00-175.00  142.555+15.653 22.00-39.00  30.444+4.850

T: Sicaklik, P: Pulzasyon, R: Respirasyon, Min: Minimum deger, Maks: Maksimum deger,
X :Ortalama, Stdv: Standart sapma

Calismamizda orneklenen 158 hasta kediden 10’unda (%6.3) FIV, 70’inde
(%44.3) FeLV ve 9’unda (%5.6) FCoV pozitif olarak teshis edilmistir. Yine 6rnekleme
yapilan 52 saglikli kedinin 1’inde (%1.9) FIV ve 24’iinde (%46.1) FeLV belirlenirken
hicbir 6rnekte (%0) FCoV belirlenememistir.
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Aragtirmaya dahil edilen 210 adet kedinin yaglart 0 ay ile 48 ay
arasindadegismektedir. 210 adet kedinin yas araliklar1 ve bu aralikta yer alan kedi
sayilari sirasiyla; 0-6 aylik yasta 70 (%33.3) adet kedi, 7-12 aylik yasta 85 (%40.4) adet
kedi ve 13-48 aylik yasta 55 (%26.1) adet kedidir. Calismamizda FIV enfeksiyonu 0-6
aylik yas grubunda %5.7 (4/70), 7-12 aylik yas grubunda %4.7 (4/85) ve 13-48 aylik
yas grubunda %5.4 (3/55), FeLV enfeksiyonu 0-6 aylik yas grubunda %45.7 (32/70), 7-
12 aylik yas grubunda %40 (34/85) ve 13-48 aylik yas grubunda %50.9 (28/55) ve
FCoV enfeksiyonu 0-6 aylik yas grubunda %7.1 (5/70), 7-12 aylik yas grubunda %]1.1
(1/85) ve 13-48 aylik yas grubunda %5.4 (3/55) olarak tespit edilmistir.

50,007 133 130 210
()
107

40,00

30,00

199 175
(=]
185

VAR00001

20,00

10,00 |;| Q

.00+

T T T T
1,00 2,00 3,00 4,00 5,00

grup

Sekil 4.12. Calismadaki 210 kedinin gruplar aras1 yas dagilim grafigi.

Arastirmaya dahil edilen toplam 210 kedinin; 16 (%0)’sinda sokak erisimi
bulunmazken (ev kedisi), 194 (%5.6)’linde sokak erisimi bulunmaktaydi (sokak kedisi).
Calisma popiilasyonunda FIV pozitif tespit edilen kedilerinin %5.6 (11/194)’s1 sokak
(ya da barinak), %0 (0/16)’1 ev kedisi, FeLV pozitif tespit edilen kedilerin %46.3
(90/194)’1i sokak (ya da barinak), %25 (4/16)’1 ev kedisi, FCoV pozitif tespit edilen
kedilerin %4.1 (8/194)’1 sokak (ya da barinak) ve %6.2 (1/16)’si ev kedisiydi.

Arastirmaya dahil edilen toplam 210 kedinin; 154 (%73.3)’i kisirlagtirilmamais
ve 56 (%26.6)’s1 kisirlastirilmistir. FIV tespit edilen kedilerin 6’s1 kisirlastirilmamis
(%3.8) ve 5’1 kisirlastirilmis (%8.9), FeL'V tespit edilen kedilerin 70’1 kisirlagtirilmamais
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(%45.4) ve 24’1 kisirlagtirllmis (%42.8) ve FCoV tespit edilen kedilerin 6 (%3.8)’s1

kisirlastirilmamis ve 3 (%5.3)’1 kisirlagtirtlmastir.

Arastirmaya dahil edilen toplam 210 kedinin 96 (%45.7)tanesi erkek ve 114
(%54.2) tanesi disidir. Calisma popiilasyonundaki 114 disi kedinin %4.3 (5/114)1 ve
96 erkek kedinin %6.2 (6/96)’si FIV pozitif, 114 disi kedinin %42.9 (49/114)’u ve 96
erkek kedinin %46.8 (45/96)’1 FeLLV pozitif ve 114 disi kedinin %2.6 (3/114)’s1 ve 96
erkek kedinin %6.2 (6/96)’si FCoV pozitif olarak belirlenmistir.

Calismadaki toplam 210 kediden aliman 6rneklerin 101°i Izmir Bolgesi’nden ve
109’u Balikesir Bolgesi’'nden alinmistir. ArastirmadaBalikesir Bolgesi’ndendrnekleme
yapilan toplam 109 kedinin 90’1 Balikesir Ovakdy Hayvan Barmnagindan, 12’si
Balikesir Marmara Veteriner Kliniginden ve 7’si BalikesirUniversitesi Veteriner
Fakiiltesi Hayvan Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali Kliniginden 6rneklenmistir.
Arastirmaya Izmir Bolgesi’nden dahil edilen toplam 101 kedinin 39’u Izmir Karsiyaka
Mercek Veteriner Klinigi ve 62’si Izmir Karsiyaka Veteriner Isleri Miidiirliigiinden
orneklenmistir. Izmir Bolgesi’'nden &rneklenen 1 kedide FIV (%0.9), 37 kedide FeLV
(%36.6) ve 3 kedide FCoV (%2.9) niikleik asiti tespit edilirken, Balikesir Bolgesi’nden
10kedide FIV (%9.1), 57 kedide FeLV (%43.1) ve 6 kedide FCoV (%S5.5) niikleik asiti
tespit edilmistir. Ayrica Balikesir Bolgesi’'nden FIV ve FeLV enfeksiyonlarinin goriilme
oranlar1 sirasiyla p<0.01 ve p<0.5 diizeyinde 6nemli olarak tespit edilirken, FCoV

enfeksiyonunun goriilme orani 6nemsiz (p>0.5) olarak tespit edilmistir.
Balikesir ve Izmir Bolgeleri’nden c¢aligmaya dahil edilen kedilerin saglik
durumu, yas, yasam sekli, kisirlagtirma durumu, cinsiyet ve konumlari ile FIV, FeLV ve

FCoV prevalanslar1 Tablo 4.5.’te verilmistir.

Ayrica, caligmayadahil edilen sahipli ve sahipsiz toplam 210 kedinin

hi¢birinindrnekleme dncesinde FeLV agilarinin yapilmadigr bilgisi alinmistir.
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Tablo 4.5. Balikesir ve Izmir Bolgelerinden ¢alismaya dahil edilen kedilerin saglik
durumu, yas, yasam sekli, kisirlastirma durumu, cinsiyet ve konumlari ile
FIV, FeLV ve FCoV prevalanslari.

FIV FeLV FCoV
Anlamhhk Anlamhhk Anlam:i:
n/210 (%) Poz. % »2) Poz. % »2) Poz. % a2
Saghk Durumu
Saglikli 52(4.7) 1 19 24 46.1 0 0
1.53 0.054 3.095
Hasta 158 (75.2) 10 6.3 70 443 9 56
Yas
0-6 ay 70 (33.3) 4 57 32 457 5 71
7-12 ay 85(40.4) 4 47 0.007 34 40 1.139 1 11 0.248
13-48 ay 55(26.1) 3 54 28 509 3 54
Yasam Sekli
Ev kedisi 16 (7.6) 0 0 4 25 1 62
0.957 2.736 0.163
Sokak kedisi 194 (92.3) 11 5.6 90 463 8 4.1
Kisirlastirma Durumu
Kisirlastirilmig 56 (26.6) 5 89 24 428 3 53
2.905 0.112 0.214
Kisirlastirilmamis 154 (73.3) 6 3.8 70 454 6 38
Cinsiyet
Disi 114 (54.2) 5 43 49 429 3 2.6
0.365 0.319 1.663
Erkek 96 (45.7) 6 62 45 46.8 6 6.2
Konum
[zmir 101 (48) 99 37 36.6 329
’ 7.074%* 5.199" 0.821
Balikesir 109 (51.9) 10 9.1 57 43.1 6 5.5
Toplam 210 11 52 94 44.7 9 4.2

n: kedi sayisi; FCoV: Feline coronavirus; FeLV: Feline Leukaemia Virus; FIV: Feline Immunodeficiency
Virus, Poz. : Pozitif kedi say1si, ¥2: Ki-Kare degeri
p degeri: pearson ve fisher degerleri kullanilmistir.

*P <0.05, **P <0.01, ***P <0.001
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4.1. F1V, FeLV ve FCoV Tamsina Yonelik PCR ve RT-PCR Bulgular:

4.1.1. FIV Tamsina Yonelik PCR Bulgular

FIV tanist i¢in test edilen 210 adet 6rnegin 11 adedi FIV niikleik asiti yoniinden

pozitif olarak tespit edilmistir. Elde edilen bazi FIV pozitif numunelere ait PCR

gorlntiisii Sekil 4.13.’te verilmistir.

M 1 2 3 A5 6 7 uBetadn 11 42813 M 14.45:16.17

858 bp

Sekil 4.13. PCR testi sonucu olusan liriinlerin agaroz jel goriintiisii.
(M: DNA merdiveni (100 bp), 1: Negatif kontrol, 2-3,7,10,12,15 negatif saha drnekleri, 17: Pozitif
kontrol ve 4-6,8,9,11,13,14,16 pozitif saha 6rnekleri.

4.1.2. FeLV Tamisina Yonelik PCR Bulgular:
FeLV tanisi icin test edilen 210 adet 6rnegin 94 adedi FeLV niikleik asiti

yoniinden pozitif olarak tespit edilmistir. Elde edilen baz1 FeLV pozitif numunelere ait

PCR goriintiisti Sekil 4.14.’te verilmistir.
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Sekil 4.14. PCR testi sonucu olusan {iriinlerin agaroz jel goriintiisii.

(M: DNA merdiveni (100 bp), 9: Pozitif kontrol, 2: negatif saha 6rnegi, 8: Negatif kontrol ve 1,3,4,5,6,7

pozitif saha 6rnekleri.

4.1.3. FCoV Tanisina Yonelik RT-PCR Bulgulari

FCoV tanisi i¢in test edilen 210 adet 6rnegin 9 adedi (%) FCoV niikleik asiti
yoniinden pozitif olarak tespit edildi. Elde edilen baz1t FCoV pozitif numunelere ait PCR

gorlntiisii Sekil 4.15.’te verilmistir.
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417 be

Sekil 4.15. RT-PCR testi sonucu olusan iirlinlerin agaroz jel goriintiisii.
(M: DNA merdiveni (100 bp), 1: pozitif kontrol, 2: negatif kontrol (Distile su), 3,4,5,6,7: pozitif saha

ornekleri, 8,9,10: negatif saha drnekleri.

69



5. TARTISMA

Giliniimlizde giderek artan ticari kedi yetistiriciligiile sokak kedilerinin
sahiplenilmesi, kedilerin dikkate deger Olclide yasantimizin bir parcasi olmasina ve bu
hayvanlarin hastaliklar1 ile ilgili arastirmalarin daha da 6nemli hale gelmesine yol
acmustir. Evcil kediler ile insanlarin birlikteliginin artmasinin bir sonucu olarak evlerde
bir veya birden fazla kedinin bir arada barindirilmasi, bunun yaninda sokak ortaminda
saglikli, hasta ya da tastyici kedilerin bir arada bulunmasi kedi popiilasyonlar1 arasinda

hastalik oranlarinda artisa neden olmustur.

Kedilerde retroviriis enfeksiyonlar1 sik goriilmektedir. Bu enfeksiyonlar ve
beraberinde olusan sekonder enfeksiyonlar kedilerde oliime kadar gidebilen siddetli
klinik bulgulara yol agmaktadir (Erol ve Pasa, 2013; Greggs vd., 2011). Kedilerin en
onemli retroviriisleri olan FIV ve FeLV, yavas seyirli enfeksiyonlara neden
olmaktadirlar (Bandecchi vd., 1992; Jarret, 1999). Bu viriisler, kedilerin immun
sitemlerini baskilayarak firsat¢1 enfeksiyonlara ve diger ikincil hastaliklara neden
olabilirler (Grant vd.,1990; Hardy vd.,1976). Kedi retrovirus enfeksiyonlari, 6zellikle
klinisyen veteriner hekimler agisindan 6neme sahip hastaliklar olup, tilkemizdeki evcil

kedilerde varlig1 ve yayginligi sinirlt sayidaki ¢calismada bildirilmigtir.

Hem iilkemizde hem de diinya capinda Ozellikle gen¢ ve immun sistemi
baskilanmis kedilerdeki bir diger 6nemli 6liim nedenlerinden olan FIP, FCoV’un
viriilent ve mutant bir formu tarafindan olusturulan, sistemik bir hastaliktir. Hastaligin
klinik belirtilerinin spesifik olmamasi, patognomik, hematolojik ve biyokimyasal olarak
on plana ¢ikan bir tam kriterine sahip olmamasi ve pratikte rutin olarak kullanilan tani
testlerin duyarlilik ve 6zgiilliikklerinin diisiik olmasindan dolay1r FIP’in kesin teshisinde
zorluklar yasanmaktadir. Hastaligin olasi tanisi ise, 6zellikle efiiziv formda ortaya ¢ikan
klinik bulgularave bazi kan parametrelerindeki degisikliklere gore koyulabilmektedir
(Hartman, 2005).
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Neticede hem FIV ve FeLV enfeksiyonlart hem de FCoV enfeksiyonu kedilerde
Oliimciil hastaliklara neden olduklarindan dolay:1 bu hastaliklar ile ilgili arastirmalarin
yogunlugu iilkemiz ve diinya genelinde artmistir. Bu dogrultuda 6zellikle koruma ve

enfeksiyonlarin dnlenmesine yonelik ¢alismalar daha da on plana ¢ikmistir (Hartman,

2005; Kog, 2018).

Bu tez calismasinda; [zmir ve Balikesir illerindeki ev ve sokak kedilerinde ciddi
enfeksiyonlara neden olabilen retrovirus etkenlerinden FeLV ve FIV ile Coronaviridae
ailesine ait FCoV enfeksiyonlarmin molekiiler yontemlerle arastirilmasinin yani sira
klinik belirtilerinin gézlemlenmesi ve bu hayvanlarda s6z konusu hastaliklarla ilgili yas,
cinsiyet, sokak erisiminin olup/olmamas1 gibi risk faktorlerinin belirlenmesi
amaglanmistir. Elde edilen bulgular sonucunda kedilerde bu enfeksiyonlar ve klinik
bulgular hakkinda daha kapsamli bilgi sahibi olmanin yani sira risk faktorlerinin de

hastaliga olan etkisi ortaya koyulmus olacaktir.

FIV ve FeLV enfeksiyonlarinda viral antijenlerin ve viriisiin saptanmasina
yonelik tani, virlis izolasyonu, IFA, ELISA, immunoperoksidaz ve molekiiler
yontemlerle (PCR, RT-PCR, qRT-PCR) yapilabilmektedir. Bu tekniklerle tasiyici, akut
ve kronik enfekte ve heniiz antikor olusmamis enfekte hayvanlar da saptanabilmektedir
(Bayraktar, 2006; Hofmann-Lehmann ve Hartmann, 2020; Swango,1991). FIV ve FeLV
enfeksiyonunun prevalanst antijen (p27-Ag) tespiti, antikor tespiti ve proviral DNA
varlig1 gibi farkli tanisal testlerle izlenebilmektedir. Viral p27 antijen testleri kedilerde
aktif vireminin ortaya ¢ikarilmasinda genis bir kullanim alan1 bulsa da tiim maruz kalan
kedileri ortaya ¢ikarmada yetersizde kalabilmektedir (Hartmann, 2012a). FIV ve FeLV
enfeksiyonlarinda proviral DNA'nin PCR metodu ile saptanmasi, antijen belirlemeye
yonelik olarak yapilan ELISA'dan yanlis negatif sonuglari netlestirmede daha yararlidir.
Ayrica, kan hiicrelerinde proviral DNA'nin belirlenmesi, virlisiin antikorlardan veya
viremiden bagimsiz olarak saptanmasina da olanak saglar (Maclachlan vd., 2010; Muz
vd., 2021). Bu sebeplerden dolay1 calismamizda literatiirle uyumlu olarak kedilerin FIV
ve FeLV enfeksiyonlarinin tespitinde proviral DNA'nin ortaya ¢ikarilmasi tercih
edilmistir (Arjona vd., 2007; Muz vd., 2021; Westman vd., 2019). Ayrica ¢alismamizda
PCR testinde saptanan FeLV enfeksiyonunun prevalansi (%44.7), FIV enfeksiyonunun
prevalansindan (%5.2) daha yiikksek olarak bulunmustur. Bu tespit FeLV
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enfeksiyonunun prevalansint FIV enfeksiyonunun prevalansina gore yiiksek olarak
belirleyen diger literatiirlerle de uyumludur (Bayraktar, 2006; Blanco vd., 2009; Knotek
vd.,1999; Lickey vd.,2005).

FIP’de viral antijenlerin ve viriisiin saptanmasina yonelik tanida ise PCR,
ELISA, indirekt hemagliituinasyon testi (IHA), virlis notralizasyon testi (VN),
immuunoflorasans antikor testi IFAT ve immiinokromatografi gibi enfekte kedilerin
serumundaki antijen veya antikoru saptamak icin cesitli laboratuvar yontemleri
kullanilmaktadir (Bonczynski vd., 2003; Pratelli, 2008). RT-PCR’1n diskidaki FCoV’u
ve hasta hayvanlarin doku ve sivilarinda FIPV iinii yiiksek dogrulukla belirledigi, kanda
FIPV’iinii belirlemede ise ¢cok dnemli bir test oldugu ifade edilmistir (Pedersen, 2014;
Sahinduran ve Kiyici, 2018) Bu ¢alismada literatiirlerle de uyumlu olarak FCoV’un

tanisina yonelik olarak viral antijeninsaptanmasindaRT-PCR testikullanilmugtur.

Bu ¢alismada, PCR ile incelenen toplam 210 6rnekten 11°1 (%5.2) FIV ve 94’1
(%44.7) FeLV yoniinden pozitif olarak tespit edilmistir. Tiirkiye’de FIV ve FeLV’nin
seroprevalansin1 belirlemeye yonelik c¢alismalarda; Yilmaz vd. (2000) tarafindan
yapilan, retroviriisleri tespit etmeye yonelik ilk seroprevalans calismasinda, Istanbul
Bolgesin’deki 103 kedide FIV antikor oranit %22.3 ve FeLV antikor orani ise % 5.8
olarak tespit edilmistir. Bir bagka ¢aligmada, Yiiksek vd.(2005) 132 Van kedisinde FIV
antijen varligm %3 ve FeLV’ li kedilerde %4.5 olarak tespit etmislerdir. Aydin ve
Izmir Bolgeleri'nde FIV ve FeLV antikor ve antijen varligi tespit etmeye yonelik bir
calismada; Aydin bolgesi’nde FIV antikor varligi %13.9, FeLV antikor varlig1 %37.2,
[zmir Bélgesi’nde FIV antikor varh@ %27.3 ve FeLV antikor varligi %83.3 olarak
saptanmigtir. FeLV antijen varhig: ise Izmir Bolgesi’nde%]11.4 ve Aydin Bolgesi’nde
%4.9 olarak saptanmistir (Erol ve Pasa, 2013). Viral niikleik asit varlifina yonelik
olarak 200 kedide yapilan prevalans calismasinda FIV yoniinden %9.5 ve FeLV
yoniinden %20.5 antijenik pozitiflik tespit edilmistir (Oguzoglu vd., 2013). Istanbul
Bolgesi’nde 60 kedinin kan 6rneklerinden ELISA ve PCR ile FIV ve FeLV antijenlerini
belirlemeye yonelik yapilan bir diger calismada; ELISA ile kedilerin 4’1 (%8.3) FIV ve
6’s1 (%10) FeLV yo6niinden pozitif bulunmus, PCR ile kedilerin 6’sinda (% 10) FIV ve
11’inde (% 18.3) FeLV DNA’s1 saptanmustir (Bayraktar, 2006). Yine Istanbul
Bolgesi’nde 169 kedi 6rneginde FIV antikor varligr Tekelioglu vd. (2015) tarafindan
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%11 ve FeLV antikor varlig1 %! olarak tespit edilmistir. Ko¢ ve Oguzoglu, (2020) 200
evcil kedide FIV ve FeLV antijenlerini belirlemeye yonelik bir ¢calismada; FIV antijen
varl1g1%10.5 ve FeLV antijen varlig1 %14 olarak tespit edilmistir. Oguzoglu vd. (2010)
baska bir caligmada Tiirkiye’nin farkli bolgelerinden 53 kedinin kan 6rneklerinde FeLV
antijen ve antikor prevalanslarini sirasiyla %3.8 ve %7.5 olarak saptamistir. Muz vd.
(2021) tarafindan serolojik ve molekiiler yontemler kullanilarak Izmir Bolgesi’ndeki
1008 kedide FIV Ab ve proviral DNA pozitifligi ile FeLV Ab, Ag ve proviral DNA
pozitifligini aragtirmaya yonelik yapilan prevalans ¢alismasinda; proviral FIV antikor ve
proviral DNA pozitifligi sirastyla %25.2 ve %25.5, FeLV Ab, Ag ve proviral DNA

pozitifligi ise sirastyla %45.2, %3.3 ve %69.7 oraninda bulunmustur.

Diinya genelinde FIV prevalansinin molekiiler ve serolojik olarak belirlenmesine
yonelik farkli iilkelerde yapilan g¢alismalarda FIV seropozitifligi; Amerika’da; %3.5
(Lee vd., 2002), %5.2 (Luria vd., 2004), %2.5 (Levy vd., 2006), italya'da; % 12.5 (Peri
vd., 1994) ve %11.3 (Bandecchi vd., 2006), Ispanya'da %20.9 (Sherry vd., 2011) ve %
8.3-%13.8 (Arjona vd., 2000), Almanya'da; % 2.3 (Hartmann ve Hinze, 1991), % 8.4
(Fuchs vd., 1994), %6 (Holznagel vd., 1997) ve %3,6 (Gleich vd., 2009), ingiltere'de;
%10.4 (Muirden, 2002), Slovenya'da; %33.3 (Tozon vd.,2008), Gliney Kibris'ta; %18.9
(Attipa vd., 2017), Cin'de; %9.1 (Cong vd., 2016), Finlandiya’da; %6.6 (Sukura vd.,
1992), Norveg’te; %5.9-%10.1 (Uelandve Lutz, 1992), Vietnam’da; %22 (Nakamura
vd., 2000), Tayvan’da; %21.9 (Uema vd., 1999), Japonya'da; %23.2 (Nakamura vd.,
2010) ve %9.8 (Maruyama vd., 2003), Belgika’da; %11.3 (Dorny vd., 2002), isvigre’de;
%0.7-%3.4 (Lutz vd., 1990), Avustralya'da; %21-25 (Norris vd., 2007), %7.5 (Malik
vd., 1997) ve % 50 (Gabor vd., 2001) olarak tespit edilmistir.

Calismamizda tespit edilen FIV pozitifliginin ¢ogunlukla Tirkiye'deki
caligmalara (Erol ve Pasa, 2013; Muz vd, 2021; Yilmaz vd., 2000) gore diisiik, diinya
tizerinde farkli cografyalarda yapilan ¢alismalarla (Arjona vd., 2000; Bandecchi vd.,
2006; Cong vd., 2016; Dorny vd., 2002; Fuchs vd., 1994; Gleich vd., 2009; Hartmann
ve Hinze, 1991; Holznagel vd., 1997; Lee vd., 2002; Levy vd., 2006; Lurina vd., 2004;
Lutz vd.,1990; Malik vd., 1997; Maruyama vd., 2003; Muirden vd., 2002; Peri vd.,
1994; Sukura vd., 1992; Ueland ve Lutz, 1992) ise uyumlu oldugu tespit edilmistir.
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Diinya genelinde FeLV prevalansinin molekiiler ve serolojik olarak
belirlenmesine yonelik farkli iilkelerde yapilan ¢aligmalarda ise FeLV seropozitifligi,
Amerika’da; %4.3 (Lee vd., 2002), %3.3 (Lurina vd., 2004) ve %2.3 (Levy vd., 2006),
Italya'da; %8.4 (Bendecchi vd., 2006), Ispanya'da; % 15.6-%30.4 (Arjona vd., 2000) ve
%35.7 (Arjona vd., 2007), Almanya'da; % 13.4 (Fuchs vd., 1994) ve %3.6 (Gleich vd.,
2009), Ingiltere'de; %5-%18 (Hosie vd., 1989), Belcika’da %3.8 (Dorny vd., 2002),
Finlandiya’da; %1.1 (Sukura vd., 1992), Norveg’te; %1.2-%2.2 (Ueland ve Lutz, 1992),
Meksika'da; %76 (Ramirez vd., 2016), Brezilya'da; %47.5 (Coelho vd., 2008),
Japonya'da; %2.9 (Maruyama vd., 2003) ve Isvigre’de; %3-%13 (Lutz vd., 1990) olarak

tespit edilmistir.

FIV ve FeLV enfeksiyonlarinda FeLV proviral DNA pozitiflikleri agisindan
baktigimizda ise pozitifligin Tiirkiye'deki calismalara gore; bir ¢calisma haricinde (Muz
vd, 2021) ¢ogunlukla yiiksek, diinya tizerinde farkli cografyalarda yapilan ¢calismalardan
birkac1 (Arjona vd., 2000; Arjona vd., 2007; Coelho vd., 2008; Ramirez vd., 2016) ile
uyumlu bulunmustur. FeLV pozitifliginin ¢calismamizda yiiksek olarak tespit etmemizin
nedeninin drneklemede ev kedilerine (16/210) gore sokak veya barinak kedilerinin
(194/210) sayisinin ¢ok daha yiiksek olmasindan kaynaklandigr kanaatindeyiz
(Oguzoglu vd., 2010).

Kedi genomunda endojen kedi 16semi viriisii (enFeLLV) olarak tanimlanan birkag
retroviriis vardir. enFeLV, enfekte olmus kedilerde, konak¢1 genomuna entegre edilmis
exFeLV'nin bir kopyasi olarak exFeLV’ye evrilebilen proviral bir formdur(Polani vd.,
2010).Mutasyon sirasinda ya da enFeLV ve exFeLV arasindaki rekombinasyon
sonucunda FeLV-A nesilden nesile aktarilabilmektedir (Sellon ve Hartmann, 2011).
Tirkiye’de sokak kedilerinde FeLV-A alt tipinin arastirildigi bir calismada tekli ve
coklu ortak enfeksiyon pozitivitesi, diinyada yapilan diger c¢alismalarla
karsilastirildiginda  daha  yliksek olarak  bulunmustur (Muz vd., 2021).
CalismamizdaenFeLV ve exFeLV bakimindan aragtirma yapilmamasia ragmen FeLV
pozitifliginin diger calismalara gore daha yiliksek olmasi yukarida ifade edilen
sonuglarla uyumlu olarak Tirkiye’desokak kedilerinde FeLV-A alt tipinin
yaygmligindan kaynaklandigi kanisinday1z.
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Calismamizda RT-PCR ile incelenen toplam 210 6rnekten 9’u (% 4.2) FCoV
yoniinden pozitif olarak tespit edilmistir. Tiirkiye’de kedilerde FCoV prevalansini tespit
etmek amaciyla yapilan ¢alismalarda; Sahna vd. (2007) 26 kedi 6rneginde RT-PCR
yontemiyle FCoV niikleik asit prevalansini %54 olarak tespit etmislerdir. Bursa
bolgesinde 100 kedi 6rneginde yapilan bir ¢alismada FCoV antikor prevalanst ¢ok
kedili ortamlarda %62 ve tek kedili evlerde %4 olarak tespit edilmistir (Pratelli vd.,
2009). FCoV antikor varhiginin tespiti amaciyla Elazig, Kayseri, Ankara ve Istanbul
Bolgeleri’nden toplam 53 kedide yapilan bagka bir ¢alismada FCoV antikor orani
%69.8 olarak tespit edilmistir (Oguzoglu vd., 2010). Bir baska ¢aligmada ise Oguzoglu
vd. (2013), Ankara bolgesinde FCoV antijen varligin1 %45.5 olarak tespit etmislerdir.
2013 yilinda yapilan bir ¢aligmada 152 kedide FCoV niikleik asit varlig1 %33.5 olarak
tespit edilmistir (Akin Ileri, 2013). Yine Istanbul Bolgesi’nde 169 kedi 6rneginde FCoV
antikor varligi Tekelioglu vd. (2015) tarafindan%37 olarak tespit edilmistir (Tekelioglu
vd., 2015). Son olarak Kog¢ vdadaslari ise FCoV niikleik asit prevalansin1 %16.1 olarak

tespit etmislerdir.

Diinya genelinde FCoV prevalansini belirlemeye yonelik yapilan ¢alismalarda;
Amerika’da Pedersen vd. (2004) FCoV niikleik asit oranlarini yetigkin kedilerde %11
ve yavru kedilerde %33, Pesteanu-Somogyi vd. (2006) melez 1rk kedi popiilasyonunda
% 0.35 ve saf ik kedi populasyonunda %1.3 ve Sabshin vd. (2012) FCoV viral
antijenini ishalli kedilerde %58 ve saglikli kedilerde %36 olarak belirlemislerdir. Yine
FCoV niikleik asit prevalansini belirlemeye yonelik ¢alismalarda FCoV prevalansi
Malezya’ da %84 (Sharif vd., 2009), Japonya’da %76.6, Kore'de kronik hastaligi olan
kedilerde %19.3 ve saglikli kedilerde %10.1 (Dong-Jun vd., 2011) ve Ingiltere’de
%56.9 (Paris vd., 2014) olarak tespit edilmistir. Isve¢’te yapilan bir calismada FCoV
antikor varhig1 pedigrili kedilerde %31 ve pedigrisiz kedilerde %17 (Holst vd., 2006),
Ingiltere’de 24.3 (Cave vd., 2004) ve Amerika’da %18.3 olarak belirlenmistir (Luria
vd., 2004).

Calismamizda kedilerde tespit edilen FCoV niikleik asit varligi (%4.2) viriisiin
prevalansin1 belirlemeye yonelik olarak yapilan bazi caligmalarla uyumlu oldugu
gorilmistiir (An vd.,2011; Cave vd., 2004; Holst vd., 2006; Kog¢ vd., 2018; Luria vd.,
2004; Pesteanu-Somogyi vd., 2006). Yukaridaki bazi ¢alismalarda FCoV prevalansinin

yiiksek ya da diisiik olarak tespit edilmesinin nedeninin ise; ¢aligmalara dahil edilen
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kedilere bagli degiskenlere (normal ya da hasta, ev ya da sokak kedisi, disi ya da erkek
gibi), ornek tiirline (diski, kan gibi), cografik bolge farkliliklarina, degerlendirmedeki
se¢cim yanliliga, analitik hatalara ve kusurlu tanmi testlerinden kaynaklanabilecegi
kanisindayiz (Oguzoglu vd., 2010; Tekelioglu vd., 2015). Ayrica Efiiziv formda;
efiizyonda bulunan makrofajlarda hiicre i¢i FCoV antijeninin pozitif boyanmasi ve doku
orneklerinde FCoV antijeninin immiinohistokimyasal olarak saptanmasi FIP i¢in %100
prediktif degeri isaret etmektedir (Addie vd., 2009; Aytug, 2008; Hartmann vd., 2003;
Ishida vd, 2004). Calismamizda PCR yontemiyle FIP’in tanisina yonelik olarak sadece
kan orneklerinden analiz yapilmistir. Kedilerde tespit edilen FCoV niikleik asit
varliginin diger ¢aligmalara gore daha diisiik oranda belirlenmesinin bu durumdan da

kaynaklanmis olabilecegini diisiinmekteyiz.

Calismamizda, FIV niikleik asiti yoniinden pozitif ve klinik bulgu gosteren
kedilerde (10/11) tespit edilen 6nemli sistemsel bulgular; sindirim sistemi bulgulari
(p<0.05), solunum sistemi bulgular1 (p<0.05), sinir sistemi bulgular1 (p <0.01) ile goz
bulgulart (p<0.05) iken, bu kedilerde 6ne ¢ikan Onemli klinik bulgular ise; anemi
(p<0.05), ataksi (p<0.05), gingivitis (p<0.01) ve stomatitistir (p<0.001). Arastirmada
FIV, FeLV ve FCoV enfeksiyonlarinin her iigiinde de ataksi 6nemli klinik bulgu olarak
tespit edilmistir. FIV ile enfekte kedilerin gosterdigi cogu klinik belirti, dogrudan FIV'in
kendisinden ziyade neden oldugu immun baskiya bagli ikincil enfeksiyonlardan
kaynaklanmaktadir. FIV kedilerde, immiin yetmezlik ve/veya immiin stimiilasyona
nadiren de norolojik hastaliklara yol acabilmektedir. Immiin yetmezlik ve/veya
immiinstimiilasyon =~ sonucunda  kedilerde siklikla kronik  gingivo-stomatitis,
periodontitis, dis kaybi, anemi, solunum sistemi bozukluklari, kronik rinitis,
lenfadenopati, immiin aracili glomeriilonefritis, tiimér olusumlar1 ve kilo kaybi gibi
klinik bulgular ortaya ¢ikmaktadir. Kedilerin yasam kalitesini onemli 6lgiide bozan,
kedi kronik gingivo-stomatitisi, FIV ile enfekte kedilerin en yaygin goriilen
belirtilerinden biridir (Hosie, 2017; Tenorio vd., 1991; Yilmaz vd., 2000; Yiiksek vd.,
2005).

FeLV niikleik asidi yoniinden pozitif olarak tespit edilen ve klinik bulgulara
sahip kedilerde (70/94) sistemik klinik bulgulardan; dolasim sistemi bulgulari
(p<0.001), tiriner sistem bulgular1 (p<0.05) ve dermatolojik bulgular (p<0.05) 6nemli
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olarak belirlenirken, bu kedilerde 6ne ¢ikan dnemli klinik bulgular anemi (p<0.001) ve
ataksi (p<0.01) olarak belirlenmistir. Bu bulgular FeLV’ 1i kedilerde klinik bulgu
olarak; anemi, orta kulak inflamasyonu, iiremi, dermatitis ve asites belirlenen
caligmalarla (Erol ve Pasa, 2013; Coelho vd., 2008; Gleich vd., 2009; Yilmaz vd., 2000)
paralellik gostermektedir. FeLV'nin neden oldugu anemi tipik olarak non-rejeneratif ve
normokromiktir. Buna karsilik makrositik veya rejeneratif anemi ise FeLV'ye bagh
anemi goriilen vakalarmin sadece %10' unda tespit edilmistir (St. Denis, 2022). Non-
rejeneratif anemi genellikle kemik iligi baskis1 nedeniyle ortaya ¢ikarken rejeneratif
anemi ise Mycoplasma hemofelis gibi sekonder enfeksiyonlar veya immun aracilikli
yikim nedeniyle gelisebilmektedir (Kociba, 1986). FeLV ile iliskili norolojik
bozukluklara ¢ogunlukla beyin ve omuriligin lenfoma gibi tiimér olusumlaritarafindan
sikigtirilmast ya da periferik ndropatiler neden olmaktadir.Bu hastalarda klinik bulgu
olarak genellikle ataksi, noropati, anizokori, midriyazis, hiperestezi, paraliz/parezis ve

tiriner inkontinans gozlenebilir (Dow vd., 1992; Haffer vd., 1987; St. Denis, 2022).

Kornya vd. (2014) kedilerin retroviriis enfeksiyonlar ile oral saglik durumlarini
arastirdiklar1 bir ¢aligmada; gingivitisli kedilerde FIV seroprevalansin1 %2.1 ve FeLV
seroprevalansini %5.3, stomatitis kedilerde FIV seroprevalansint % 12.3 ve stomatitisli
kedilerde FeLV seroprevalansini %10.2 olarak belirlemislerdir. Kalabalik ortamlarda ve
barinaklarda yasayan ciftlesme donemindekiozellikle erkek kediler arasinda siklikla
tirmalama ve kavga gibi saldirgan davranislar gdzlenmektedir. Bu davranislar sirasinda
salya veya kanin diger kedilere bulagsmasi barinaklarda yasayan veya serbest dolasan
kedilerde FIV ve FeLV pozitiflik riskini arttirmaktadir. Nihayetinde gingivitis ve
mukozal yaralanmalar, FIV/FeLV enfeksiyonlarina yatkinligi da artirmaktadir (Kornya
vd., 2014; Muz vd., 2021). Calismamizda FIV ve FeLV’li kedilerde belirlenen sistemsel

ve klinik bulgular ile arastiricilarin ifade ve bulgular birbiriyle uyumlu bulunmustur.

FCoV niikleik asidi pozitif olarak tespit edilen ve sistemik klinik bulgulara sahip
9 adet kedide dolagim sistemi bulgular1 (p<0.05) ve sinir sistemi bulgular1 (p<0.01)
onemli olarak belirlenirken, bu kedilerde 6ne ¢ikan 6nemli klinik bulgular ise; hizl kilo
kayb1 (p<0.01), asites (p<<0.001), ataksi (p<0.001), paresis (p<0.001) ve iiveitis (p<0.01)
olarak belirlenmistir. Klinik olarak, FIP iki forma ayrilmaktadir: FIP'in her iki formu da

sinir sistemini etkileyen klinik bulgulara neden olsa da (Boettcher vd., 2007; Rand
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vd.,1994) non-efiiziv form piyograniilomatoz inflamasyonlar nedeniyle daha ¢ok goz ve
merkezi sinir sistemi gibi organlarda, efliziv form ise vaskiilitis nedeniyle proteinden
zengin sivilarin damar disia sizmasi sonucu viicut bosluklarinda olusan efiizyonlara
neden olmaktadir (Diaz ve Poma,2009; Pedersen,2014; Sharma, 2000). FIP
enfeksiyonunun efliziv formun en belirgin bulgular1i olan asites ile torasik ve
perikardiyal eflizyonlar bazen kedilerde solunum sistemi bozukluklarina ve dolasim
sistemi yetmezliklerine de neden olabilmektedir (Addie vd., 2009; Riemer vd., 2016;
Sahinduran ve Kiyici, 2018).

Tekelioglu vd. (2015) istanbul’da toplam 169 hasta ev ve sokak kedisinde FIP’in
klinik bulgularin1 arastirmislar ve ¢ogunlukla efiiziv FIP teshis edilen hastalarda klinik
bulgu olarak; asites, abdominal gerginlik, plevral efiizyon ve ates tespit etmislerdir.
Calismamizda FCoV’lu kedilerde belirlenen sistemsel ve klinik bulgular ile

arastiricilarin ifade ve bulgulari birbiriyle uyumlu bulunmustur.

Calismamizda Balikesir ve izmir Bélgeleri’nden drneklenen hasta ve saglhkli
kedilerin klinik bulgulari, saglik durumu, yas, yasam sekli, kisirlastirma durumu,
cinsiyet ve konumlari ile FIV, FeLV ve FCoV prevalanslar1 arasindaki iligki tizerinde
durulmus olup tespit edilen bulgularin benzer goriildiigii kedilerin diger hastaliklar
(Bartonella henselae, Hepatozoon spp., Ehrlichia/Anplasma spp., Leishmania infantum,
Mycoplasma hemofelisToxoplasma gondii gibi) arastinlmamistir (Giordano ve
Paltrinieri,2009; Sherry vd.,2011; Can vd., 2014; Attipa vd., 2017). Bundan dolay1 bu
hastaliklarin etiyolojilerinde ve olusan klinik bulgularin siddetinde bahsi gecen
hastaliklarin primer ya da sekonder etkilerinin olabileceginin de goz oniine alinmasi

gerektigi kanisindayiz.

Bir¢ok aragtirma sonucuna gore, kedilerde yasin, cinsiyetin, irkin, yasam
tarzinin, cografik lokalizsyonun, popiilasyon farkliliklarinin ve sosyal etkilesimin kedi
retrovirlis ve koronavirlis enfeksiyonlart igin farkli risk faktorleri olabilecegi
bildirilmistir (Kakinuma vd., 1995; Levy vd., 2006; Oguzoglu vd., 2013; Vahlenkamp
vd., 1999).
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Calisma popiilasyonundaki 114 disi kedinin %4.3’l ve 96 erkek kedinin %6.2’si
FIV pozitif ve 114 disi kedinin %42.9’u ve 96 erkek kedinin %46.8’1 FeLV pozitif
olarak belirlenmistir. Calisma populasyonunda her iki enfeksiyonda erkek kedilerde
daha yiiksek olarak tespit edilmis fakat disi ve erkek kediler arasinda FIV ve FeLV
prevalanslarinda 6nemli bir fark bulunmamistir (p>0.05). Bu bulgular, farkli arastiricilar
tarafindan yapilan caligmalarla (Arjona vd., 2000; Bayraktar,2006; Coelho vd.,2008;
Erol ve Pasa,2013; Gleich vd., 2009; Lee vd., 2002; Maruyama vd., 2003; Nakamura
vd., 2010; Oguzoglu vd., 2013; Tozon vd., 2008; Yilmaz vd., 2000) uyumlu bulunmus
veisirik ve tirmalamalarin en etkili bulagma yollarindan oldugu ve agresif erkek kediler

arasinda daha sik gorildiigii ifade edilmistir (Yamamoto vd., 1989).

Calisma poptilasyonundaki 114 disi kedinin %2.6’s1 ve 96 erkek kedinin %6.2’si
FCoV pozitif olarak belirlenmistir. Her ne kadar FCoV pozitifligi erkek kedilerde disi
kedilere gore daha yliksek olarak tespit edilse de ¢alismamizda, disi ve erkek kediler
arasinda FCoV prevalansinda 6nemli bir fark bulunmamistir (p>0.05). Benzer sonuglar
farkli arastiricilar tarafindan da ifade edilmistir (Bell vd., 2006; Benetka vd., 2004;
Cave vd., 2004; Holst vd., 2006; Ko¢ vd., 2018; Sharif vd., 2009; Taharaguchi vd.,
2012; Yin vd., 2021). Kedilerde FIP’ in gelisme riskinin cinsiyete gore degerlendirildigi
calismalarda; erkek kedilerde FIP goriilme prevalansinin, disi kedilerden daha fazla
oldugu goriisiiniin (Benetka vd., 2004; Norris vd., 2005) aksine FCoV' a kars1 cinsiyete
bagli duyarliligi ve direnci destekleyen bilinen bir biyolojik nedenin olmadigini ve
caligmalar arasindaki farkliliklarin, erkek ve disi kedilerin yasam tarzlarindaki ve FCoV
maruziyetlerindeki farkliliklardan kaynaklandigini belirten goriiste (Tekelioglu vd.,
2015) bulunmaktadir.

Calismamizda orneklenen 158 hasta kediden 10’unda (%6.3) FIV, 70’inde
(%44.3) FeLV ve 9’unda (%5.6) FCoV pozitif olarak teshis edilmistir. Yine 6rnekleme
yapilan 52 saglikli kedinin 1’inde (%1.9) FIV ve 24’linde (%46.1) FeLV belirlenirken
hicbir 6rnekte (%0) FCoV belirlenememistir.

Kedilerde FIV ve FeLV prevalansi: hayvanin hasta ya da saglikli olusuna bagh
olarak degismekte ve hasta kedilerde ¢ok daha yiliksek olmasi beklenmektedir. Diinya

tizerinde FIV ve FeLV prevalansinin saglikli ve hasta kedilerde arastirildig:
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caligmalarda; talya'da yapilan dort arastirmada saglikli ve hasta kediler arasinda
prevalans agisindan belirgin farkliliklar oldugu gosterilmistir. FIV pozitif saglikl
kedilerde prevalans yiizdeleri; %10.7 (Pennisi ve Bo,1994) ve %14.1 (Magi vd., 2002);
FIV pozitif hasta kedilerde sirasiyla; %24 (Bandecchi vd., 1992) ve %30.9 (Pennisi ve
B0,1994) olarak belirlenirken FeLV pozitif saglikli kedilerde prevalans yiizdeleri %4.7
(Pennisi ve B0,1994) ve %10.6 (Magi vd., 2002) ve FeLV pozitif hasta kedilerde %18
(Bandecchi vd., 1992) ve %15.3 (Pennisi ve Bo, 1994) olarak belirlenmistir. Ispanya'da
saglikl kedilerde, FIV i¢in %8.3 ve FeLV icin %15.6, hasta kedilerde FIV i¢in %30.4
ve FeLV i¢in % 13.9 (Arjona vd., 2000), ingiltere’de saglikli kedilerde, FIV igin %6 ve
FeLV i¢in %3, hasta kedilerde FIV i¢in %3.4 ve FeLV i¢in % 13 (Hosie vd., 1989) ve
Isvigre’de saglikli kedilerde, FIV icin %0.7 ve FeLV igin %15.6, hasta kedilerde FIV
icin %30.4 ve FeLV i¢in % 13.9 (Lutz vd., 1990) prevalans yiizdeleri belirlenmistir.
Ayrica Avusturalya’da Gabor vd. (2001) tarafindan hasta kedilerde yapilan iki ayri
calismada FIV i¢in %50 ve FeLV i¢in %2 prevalans yiizdeleri belirlemistir. Yapilan
calismalarda arastiricilar; hasta kedilerde FIV prevalans yilizdelerinin saglikli kedilere

gore daha yiiksek oldugu sonucuna varmislardir.

Calismamizda, her ne kadar kediler arasinda saglik durumu ile FIV, FeLV ve
FCoV prevalanslar1 arasinda 6nemli bir fark bulunmasa (p>0.05) da her ii¢ viriisiinde
hasta kedilerde sagliklilara gore daha yiiksek oranda ortaya ¢iktigi tespit edilmistir.
Ulkemizde saglikli ve hasta toplam 210 kedide FIV, FeLV ve FCoV prevalanslarinin
arastirildigr bir ¢alismada saglikli kedilerin 3/200’tinde (%4.8) ve hasta kedilerin
16/200’sinda (%11.5) FIV niikleik asiti, saglikli kedilerin 16/200’sinda (%25.8) ve
hasta kedilerin 25/200’inde (%18.1) FeLV niikleik asiti ve saglkli kedilerin
17/200’sinde (%27.4) ve hasta kedilerin 74/200’tinde (%53.6) FCoV niikleik asiti tespit
edilmistir (p<0.01) (Oguzoglu vd., 2013).

Ulkemizde, saglikli ve hasta toplam 68 kedide FCoV prevalansmin arastirildig
bir baska calismada saglikli kedilerin 4/68’linde (%5.8) ve hasta kedilerin 9/68 unda
(%13.2) FCoV niikleik asiti pozitif olarak tespit edilmistir (Ko¢ vd., 2018). Bu ¢alisma
sonuglart ile ¢calismamiz FIV, FeLV ve FCoV enfeksiyonlarinin hasta kedilerde daha

fazla ortaya ciktig1 sonucu bakimindan uyumlu bulunmustur.
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Arastiricilar sokak kedilerinin yasam tarzinin FIV ve FeLV enfeksiyon riskini
artirabilecegini bildirmislerdir. Ayrica, latent enfekte immunsuprese kedilerde viral
reaktivasyonun ve diisiik patojeniteli tlirlerin patojenitelerinin, sekonder enfeksiyonlarla
artabilecegi de ileri stiriilmiistiir (Oguzoglu vd., 2013). Calisma popiilasyonunda FIV
pozitif kedilerinin %5.6’s1 sokak (ya da barmak) ve %0’1 ev kedisi, FeLV pozitif
kedilerin %46.3’1i sokak (ya da barinak) ve %251 ev kedisiydi. Bu sonuclara gore her
iki enfeksiyonda sokak kedilerinde ev kedilerine gore daha yiiksek olarak belirlenmis
fakat her iki grup arasinda anlamli farklilik bulunmamistir (p>0.05). Calismamizla
benzer olarak; Avrupa'da sokak kedilerinden alinan numunelerde, Almanya’da kedilerin
%82'sinin FeLV pozitif ve %87’sinin FIV pozitif (Gleich vd., 2009); Cek
Cumbhuriyeti'nde kedilerin %13,2'sinin FeLV pozitif ve %5.8’inin FIV pozitif (Knotek
vd., 1999); Belgika'da kedilerin %3.8’inin FeLV pozitif ve %]11.3’iiniin FIV pozitif
(Dorny vd., 2002) ve Ingiltere'de kedilerin %3.5’inin FeLV pozitif ve %10.4’iiniin FIV
pozitif (Muirden, 2002) oldugu belirlenmistir. ABD'de sokak kedilerinde FeLV
pozitifligi sadece %4.3 ve FIV pozitifligi %3.5 (Lee vd., 2002) olarak belirlenmistir.
Saglikli kedi popiilasyonunda ise her iki enfeksiyonun prevalansi diinyanin farkl
bolgelerinde belirgin farkliliklar gostermistir: Almanya’da %18 FeLV pozitifligi ve
%13 FIV pozitifligi (Gleich vd., 2009), Avustralya'da %6.5-7.5 FeLV pozitifligi ve
%0.2 FIV pozitifligi (Malik ve digerleri, 1997), Japonya'da %2.9 FeLV pozitifligi ve %
9.8 FIV pozitifligi (Maruyama vd., 2003) ve Tiirkiye'de %2.7 FeLV pozitifligi ve %16.8
FIV pozitifligi (Yilmaz vd., 2000) olarak belirlenmistir.Bu tespitler ayn1 zamanda FIV
ve FeLV pozitifliginin ortaya c¢ikisindaki vertikal bulasmanin Onemini de ortaya
koymaktadir (Oguzoglu vd., 2013; Yilmaz vd., 2000). Retroviriislerin vertikal
bulasmasinin genellikle gebeligin son doneminde uterus yoluyla gerceklestigi, disi
kedilerin ¢iftlesme sirasinda hem 1sirma hem de muhtemelen cinsel yolla horizontal
bulagsmaya neden olabildigi bilinmektedir. Ayrica serbest dolasan kediler tarafindan
isirtlma ile horizontal olarak da bulasma meydana gelmektedir (Jordan vd.,1995).
Bununla birlikte ev kedileri ile sokak kedileri arasinda retrovirlis enfeksiyonlarinin
goriilme oranlarinin birbirine yakin olmasi sokak kedilerinin yasamlarinin ilk birkag
haftas1 icinde enfeksiyona yakalandigini sonrasinda ise kalict evlerine alindigini

gostermektedir. (Yamamoto vd.,1989).
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Calisma populasyonunda FCoV pozitif tespit edilen kedilerden %4.1°1 sokak (ya
da barmak) ve %6.2’1 ev kedisiydi. Ev kedilerine kiyasla sokak kedilerinde hastalik ve
FCoV enfeksiyonuna bagli 6liim oranlar1 daha fazla goriilmektedir. Bu durum, ayni
tuvaleti paylasan ve ayn1 mama kabindan beslenen birden fazla kedinin yasadig1 evlerde
FCoV maruziyetinin sokak kedilerine gore ev kedilerinde daha fazla goriilmesiyle
aciklanmaktadir. Ayrica, sokak kedileri ve ev kedileri arasinda hastaliklara karsi Th-1
ve Th-2 antikor yanitlarinda immiinolojik farkliliklar olabilecegi de bildirilmistir
(Tekelioglu vd., 2015). Calismamizda elde ettigimiz sonuglar literatiirle uyumlu

bulunmustur.

Kedilerin retroviriis enfeksiyonlarinda pozitiflik orani, yas ve artan antikor
yanitla pozitif korelasyon gostermektedir (Levy vd.,2006; Maruyama vd.,2003).
Calismamizda FIV enfeksiyonu 0-6 aylik yas grubunda %5.7, 7-12 aylik yas grubunda
%4.7 ve 13-48 aylik yas grubunda %5.4, FeLV enfeksiyonu ise 0-6 aylik yas grubunda
%45.7, 7-12 aylik yas grubunda %40 ve 13-48 aylik yas grubunda %350.9 olarak tespit
edilmistir. Calismamizda, kediler arasinda yas ile FIV ve FeLV prevalanslar arasinda
onemli bir fark bulunmamistir (p>0.05). Tipik olarak, FIV enfeksiyonlari, herhangi bir
klinik bulgu gostermeksizin birka¢ yil boyunca subklinik olarak seyretmekte ve bu
nedenle enfeksiyon genellikle orta yasa kadar teshis edilememektedir
(Hartmann,2012a). Retroviriis ekspresyonu monositten makrofaj farklilasmasina gore
degismekte ve eriskin yaslarda viriis yiikii aralikli ve zamana bagli olarak artmaktadir
(Hofmann-Lehmann vd.,1996; Knotek vd.,1999; Weijer vd., 1986). Artan yasla birlikte,
FIV’e maruz kalma olasilig1 da artacagindan dolayr enfeksiyonun tespit edilme orani da
artacaktir. FIV-seropozitif kedilerin FIV-seronegatif kedilerden daha yasli olmasinin
muhtemel nedeni de budur. Sonug olarak, FIV i¢in seropozitiflik, kisirlagtirilmis disiler
hari¢ tiim cinsel statiilerdeki kedilerde yasla birlikte artmaktadir (Kornya vd., 2014;
Maruyama vd.,2003). Ote yandan, FeLV’li kedilerde enfeksiyondan hemen sonra
hastalik olasilig1 daha yiiksektir, bu da seropozitif kedilerin yas ortalamasinin daha geng
olmasiyla da aciklayabilir (Hartmann, 2012b). Calismamizda belirlenen sonuglar

yukarida bildirenlerle uyumlu bulunmustur.

Calismamizda FCoV enfeksiyonu Orneklenen kedilerin 0-6 aylik yas grubunda
%7.1, 7-12 aylik yas grubunda %]1.1 ve 13-48 aylik yas grubunda %5.4, olarak tespit
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edilmistir. FCoV tespit edilen 9 kedinin 5’1 0-6 aylik yas grubunda, 1’1 7-12 aylik yas
grubunda ve 3’i 13-48 aylik yas grubundaydi. FCoV enfeksiyonu baslica fekal-oral
yolla bulagsmakta ve genellikle yasli kedilerden ziyade genc¢ kedilerde ortaya
cikmaktadir (Addie vd., 2009; Arjona vd., 2007; Carlson ve Macintire, 2006; Pedersen,
2014; Vahlenlamp vd., 1999). Ayrica barmaklarda tasiyict kedilerin bulunmasi
enfeksiyon oranmi daha da artirmaktadir. Sokak kedilerinin biiyiikk ¢ogunlugunun
seropozitif ve tastyict oldugu saptanmis olup bu kediler enfeksiyonun yayilmasinda
onemli roller oynamaktadirlar. Sokak kedilerinde ev kedilerine gore ve erkek kedilerde
de disi kedilere gore FIP enfeksiyonu daha fazla goriilmektedir (Addie vd., 2009;
Carlson ve Macintire, 2006; Pedersen, 2014 Wotrhing vd., 2012).

Calismamizda FCoV enfeksiyonunu 6zellikle 0-6 aylik yas grubunda, erkek ve
sokak kedilerinde daha fazla ornektetespit edilmistirBu sonuglar FCoV’ un geng
kedilerde daha fazla goriildiigiinii bildiren yukaridaki literatiirlerle de uyumlu

bulunmustur.

Calismamizda orneklenen 56 kisirlagtirllmis kediden 5’inde (%8.9) FIV,
24’{inde (%42.8) FeLV ve 3’linde (%5.3) FCoV pozitif olarak teshis edilmistir. Yine
ornekleme yapilan 154 kisirlastirilmamis kedinin 6’sinda (9%3.8) FIV, 70’inde (%45.4)
FeLV ve 6’sinda (%3.8) FCoV pozitif olarak belirlenmistir. Caligma popiilasyondaki
kediler arasinda kisirlastirma durumu ile FIV, FeLV ve FCoV prevalanslar1 arasinda
onemli bir fark bulunmamistir. Her ne kadar FIV ve FCOV’ un prevalanslar
kisirlastirilmis kedilerde ve FeLV prevalansi ise kisirlastirilmamis kedilerde daha
yiiksek oranda ortaya c¢iksa da FIV, FeLV ve FCoV enfeksiyonlar1 kisirlastirilmamis
kedilerde sayisal olarak daha fazla tespit edilmistir. Bu bulgular, kedilerde FIV (Riemer
vd., 2016; Yin vd., 2021) FeLV (Yilmaz vd.,2000) ve FCoV (Muirden vd., 2002;
Pesteanu-Somogyi vd., 2006) prevalanslarina yonelik farkli arastiricilarin ifadeleri ile

uyumlu bulunmustur.
Tiirkiye'nin ~ birkagBolgesi’nde FIV, FeLV ve FCoV enfeksiyonlarin

prevalanslari ¢esitli ¢calismalarla bildirilmis olmasina ragmen, Tiirkiye'nin batisinda bu

enfeksiyonlariin prevalanslarina iliskin veriler mevcut literatiirde ¢cok sinirhdir.
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2013 yilinda Aydimn ve Izmir Bolgeleri’nde 210 kedide yapilan bir seroprevalans
calismasinda Aydin Bolgesi'nde FIV antikor varligt %13.9, FeLV antikor varligi
%37.2, izmir bolgesinde FIV antikor varli§i %27.3 ve FeLV antikor varligi %83.3
olarak saptanmustir. FeLV antijen varligi ise Izmir Bélgesi'nde %11.4 ve Aydin
Bolgesi’nde %4.9 olarak saptanmistir (Erol ve Pasa, 2013). Calismada FIV ve FeLV
antikor seropovitivitesi Aydm Bolgesi'ne gére Izmir Bolgesi'nde daha yiiksek

onemlilikte (p<0.05) tespit edilmistir.

2021 yilinda Muz vd.(2021) tarafindan serolojik ve molekiiler yontemler
kullanilarak Izmir Bolgesi’ndeki 1008 kedide FIV Ab ve proviral DNA pozitifligi ile
FeLV Ab, Ag ve proviral DNA pozitifligini arastirmaya yonelik yapilan prevalans
calismasinda; proviral FIV antikor ve proviral DNA prevalansi sirasiyla %25.2ve
%25.5, FeLV Ab, Ag ve proviral DNA pozitifligi sirasiyla %45.2, %3.3 ve %69.7

oraninda bulunmustur.

Calismamizda ise 210 kediden 101°i izmir Bolgesi’nden ve 109’u Balikesir
Boélgesi’nden &rneklenmistir. Izmir Bolgesi’nden drneklenen 1 kedide FIV (%0.9), 37
kedide FeLV (%36.6) ve 3 kedide FCoV (%2.9) niikleik asiti belirlenirken, Balikesir
Bolgesi’nden 10 kedide FIV (%9.1), 57 kedide FeLV (%43.1) ve 6 kedide FCoV (%5.5)
niikleik asiti tespit edilmigtir. Ayrica Balikesir bolgesinde FIV ve FeLV
enfeksiyonlarinin goriilme oranlar sirasiyla p<0.01 ve p<0.05 diizeyinde 6nemli olarak
tespit edilirken, FCoV enfeksiyonunun goriilme orani ise 6nemsiz (p>0.05) olarak tespit

edilmistir.

84



6. SONUC VE ONERILER

e Tiirkiye'nin batisinda sahipli ve sokak kedilerinde FIV (%5.2, 11/210) ve
FCoV (%4.2, 9/210) enfeksiyonlarinin prevalanslarina gore FeLV (%44.7, 94/210)
enfeksiyonunun prevalansinin daha yaygin oldugu belirlendi.

e FIV’li kedilerde klinik bulgu olarak; anemi (p<0.05), ataksi (P<0.05),
gingivitis (p<0.01) ve stomatitis (p<0.001), FeLV’li kedilerde anemi (p<0.001) ve
ataksi (P<0.01), FCoV’lu kedilerde hizli kilo kayb1 (p<0.01), asites (p<0.001), ataksi
(P<0.001), paresis (p<0.001) ve iiveitis (p<0.01) 6nemli olarak belirlendi.

e Balikesir ilinde FIV, FeLV enfeksiyonlarmin goriilme oranlar1 izmir Iline
gore (sirastyla; p<0.01 ve p<0.05) 6nemli, FCoV enfeksiyonunun goriilme orani ise
(p>0.05) 6nemsiz olarak tespit edildi.

e Balikesir ve Izmir llerinden ¢alismaya dahil edilen hasta ve saglikli kedilerin
klinik bulgulari, saghik durumu, yas, yasam sekli, kisirlastirma durumu ve cinsiyet
bakimindan istatiksel olarak énemli bir fark tespit edilemedi (P>0.05).

e Elde edilen bulgular sonucunda kedilerde bu enfeksiyonlar ve klinik bulgular
hakkinda daha kapsamli bilgi sahibi olmanin yani sira risk faktorlerinin de hastaliga
olan etkisi ortaya koyulmus oldu. Klinik bulgular, test sonuglar1 ve literatiir analizleri,
hasta, geng, sahipsiz, kisirlagtirilmamis ve erkek hayvanlarin bu viriislerle enfeksiyon
i¢in daha yiiksek risk altinda oldugunu gosterdi. Ulkemizde Veteriner I¢ Hastaliklar:
alaninda kedilerde bulunan FIV, FeLV ve FCoV enfeksiyonlar1 hakkinda sinirli olan
molekiiler ve klinik bilgiye katki saglandi.

e FIV, FeLV ve FCoV enfeksiyonlarmin prevalanslart Tiirkiye'nin farkli
cografi bolgelerine gore oOnemli farklhiliklar gosterebileceginden, enfeksiyonlarla
miicadelede 6nemli olabilecek prevalans calismalari her ilde bagimsiz olarak yapilmasi
gerektigi diistinmekteyiz.

e (Calismamizda hasta kedilerin (158/210) ve sokak kedilerinin sayisinin
(194/210) daha fazla olmasi sonucunda bazi enfeksiyonlarin prevalanslar1 daha yiiksek
belirlenmistir. Bu viriislere yonelik olarak ileride yapilacak diger c¢aligmalarda
ornekleme yapilirken homojen bir dagilim yapilmasi gerektigi kanaatindeyiz.
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e Calismamizda FIV, FeLV ve FCoV enfeksiyonlarinda tespit edilen bulgularin
benzer goriildiigii kedilerin diger hastaliklarinin da bu hastalilarin etiyolojilerinde ve
olusan klinik bulgularin siddetinde primer ya da sekonder etkilerinin olabileceginin de

g0z Oniine alinmas1 gerekmektedir.
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