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Diyarbakir Yéresindeki Ust Solunum Sistemi Problemli Kedilerde Feline

Caliciviriis Enfeksiyonunun Arastirilmasi
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1. OZET

1.1. TURKCE OZET

Amag: Diyarbakir yoresindeki kedilerin iist solunum sistemi problemlerinde
Feline caliciviriis’in roliiniin ortaya konularak bolgede enfeksiyonun insidansinin
belirlenmesi, hasta kedilerin tedavilerinin yapilmasi ve hastaligin profilaksisine

katkida bulunulmasi amaglanmustir.

Gere¢ ve Yéntem: Calismanin materyalini Dicle Universitesi Veteriner
Fakiiltesi Prof. Dr. Servet SEKIN Poliklinigi’ne iist solunum sistemi problemi
sikayeti ile getirilen farkli irk, yas ve cinsiyetteki Feline caliciviriis enfeksiyonuna
kars1 agilanmamis 20 hasta kedi ile herhangi bir saglik problemi olmayan ve rutin
muayene ic¢in getirilen 10 saglikli kedi olusturdu. Hayvanlarin rutin klinik
muayeneleri yapildiktan sonra oral ve konjunktival swap ornekleri ile kan 6rnekleri
alindi. Kan 6rneklerinin hematolojik ve biyokimyasal analizleri, swap orneklerinin

ise etkenin tanisi icin PCR analizleri yapildi.

Bulgular: Hasta kedilerin  klinik muayenelerinde agiz lezyonlari,
hipersalivayon, burun akintisi ile oksiiriik ve solunum giigliigi tespit edildi. Kontrol
grubu ile kiyaslandiginda istatistiksel olarak hasta kedilerin solunum frekansinin
onemli diizeyde diisiik oldugu kaydedildi (p<0,05).
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Hasta kedilerden alinan oral ve konjunktival swap Orneklerinin PCR
analizlerinde sadece bir konjunktival Ornekte Feline caliciviriis tespit edildi.
Hematolojik olarak hasta grubun Mon (%) orani degerinin kontrol grubu degerine
gore yiiksek (p<0,05), MCH, MCHC ve PLT degerlerinin ise diisiik (p<0,05) oldugu
tespit edildi. Biyokimyasal olarak serum Cre seviyesinin hasta grupta istatistiksel

olarak onemli diizeyde diisiik oldugu tespit edildi (p<0,05).

Sonug: Diyarbakir yoresindeki tist solunum sistemi problemli kedilerde Feline
caliciviriis enfeksiyonunun mevcut oldugu, klinik semptomlu kedilerde PCR

analizlerine gére % 5°lik pozitiflik saptandigi ortaya konuldu.

Anahtar Sézciikler: Feline calicivirus, Kedi, PCR, Ust solunum sistemi
enfeksiyonu



Student’s Surname and Name: Baksi Nazan

Advisor of The Thesis: Assist Prof. Dr. Simsek Aynur

Department: Dicle University, Institute of Health Sciences, Department of Internal
Medicine (Veterinary), Master Thesis, Diyarbakir, 2019

1.2. INGILIZCE OZET

Aim: The aim of this study was to determine the role of Feline calicivirus in
upper respiratory system problems of cats in Diyarbakir region and the status of
infection in the region, to the treatment of infected cats and to contribute to the

prophylaxis of the disease.

Material and Methods: The materials of the study consisted of 20 cats with
a different race, age, and sex who were brought to the Dicle University Faculty of
Veterinary Medicine of Prof. Dr. Servet SEKIN Policlinic with the complaint of
upper respiratory system problem which have not been vaccinated against Feline
calicivirus infection, and 10 healthy cats without any health problems brought to for
routine examination. After routine physical examination of the animals oral,
conjunctival swap and blood samples were taken. Hematological and biochemical
analyzes of blood samples were performed, and swab samples were analyzed for

PCR analysis.

Results: In the clinical examination of the cats, oral lesions, hypersalivation,
tears and nasal discharge, cough and difficulty in breathing were detected.
Statistically, the respiratory frequency was found to be significantly lower in the
patient group (p<0,05). Feline calicivirus was detected only in one conjunctival
sample in PCR analysis of oral and conjunctival swap samples taken from the cats.
Hematologically, Mon (%) was high (p<0,05), and MCH, MCHC and, PLT values
were found to be lower in the sick groups (p<0.005). Biochemically, creatinine level

was statistically significantly lower in the patient group (p<0,05).



Conclusion: It was concluded that feline calicivirus infection is present in
cats in Diyarbakir region however, only 5 % of which have clinical symptoms

revealed positivity of in cats according to PCR analysis.

Key Words: Cat, Feline calicivirus, PCR, Upper respiratory tract infection



2. GIRIS ve AMAC

Solunum sistemi, kardiovaskiiler sistem araciligiyla viicuda oksijen
gondermek ve karbondioksiti disar1 atmak olan viicutta hayati fonksiyonlar1 olan bir
sistemdir (1). Havada bulunan g¢esitli mikroorganizmalarin, partikiillerin, toksik
gazlarmm ve kimyasal maddelerin solunmasi nedeniyle solunum sistemi problemlerine

pratikte siklikla rastlanilmaktadir (2).

Solunum sistemi hastaliklar1 kiigiik hayvan pratiginde oldukga sik goriilen ve
klinik belirtileri hasta sahipleri ile veteriner hekimler tarafindan kolaylikla fark

edilebilen sorunlardir (3).

Yetersiz havalandirma ve stres nedeniyle kalabalik ortamda barindirilan
hayvanlarda daha sik goriilen ve oOliimlere neden olan iist solunum sistemi
enfeksiyonlart kedilerde oldukga yaygin olup (4) etiyolojisinde bakteriler, virtisler ve

mantarlar gibi mikroorganizmalar rol almaktadir (5).

Ozellikle bir arada barindirilan kedilerde yiiksek morbidite ve mortalite ile
seyreden iist solunum sistemi hastaliklarina genellikle Feline Herpesvirus tipl (FHV-
1), Feline calicivirus (FCV), Feline reovirus (F.reovirus), Chlamydphila felis
(C.felis)), Mycoplasma felis (M.felis), Bordetella bronchiseptica (B.bronchiseptica),
Staphylococcus aureus (S.aureus), -hemolytic streptococci gibi enfeksiyoz etkenler
rol alir (6,7).

Kedilerin iist solunum sistemi enfeksiyonlarinin yaklasik % 90’mndan FCV ve
FHV-1’in sorumlu oldugu (8, 9, 10, 11), FHV-1’in genellikle FCV'den daha siddetli
bir klinik tabloya neden olurken, FCV’nin nispeten daha yaygin goriildiigii ve bu
yiikksek prevalansin, FCV’nin antijenik c¢esitliligi ile mevcut asilarin tiim FCV
suslarina kars1 esit derecede iyi koruma saglayamamasindan kaynaklandigi
bildirilmektedir (12).



Solunum yolu patojeni ne olursa olsun klinik bulgulari ajanin enfekte edici
dozu ve susu ile kedilerin genel saglik durumu, bakim kosullari, mikrobiyal
florasinin yapisi ve daha onceden kazandigi bagisiklik gibi ¢ok sayida faktore
baglidir. Feline immunodeficiency virus (FIV) ve kedi 16semi viriis (FeLV) gibi
immiinosiipresif viriislerle es zamanli enfeksiyon daha ciddi hastaliklara yol

acabilmektedir (12).

Ust solunum sistemi enfeksiyonlarinda en sik goriilen klinik bulgular;
salivasyon, oksiiriik, solunum giigliigii, ates, uyusukluk ve istahsizlikt, serdz, miikkoz
ve mukopurulent burun akintisi, gézyasi, konjunktivitis, dudak, dil, dis etinde ya da
planum nasale’de iilserlerdir (13, 14). Bu bulgularin yani sira enfekte gebe kedilerde
abortus, fotus rezorpsiyonu veya konjenital enfekte yavru dogumlari da goriilebilir
(15). Kedilerde iist solunum sistemi problemlerine neden olan enfeksiyoz etkenlerin

yol agtig1 klinik bulgular Tablo 1’de gosterilmistir.

Tablo 1. Kedilerin iist solunum sistemi enfeksiyonuna neden olan enfeksiyoz

etkenler ve klinik bulgular1 (14).

Etken Klinik bulgular:

FCV Topallik

FCV Oral iilserler

FHV-1

FHV-1 Keratitis
korneal iilserler

C.felis Konjunktivitis

Mycoplasma spp.

FCV Dermatitis

FHV-1 dermal tilserler

B.bronchiseptica Oksiiriik




Kedilerde solunum sistemi enfeksiyonlarinin tedavisi; solunum yolu
acikligimin korunmasi, kanin yeterli oksijenizasyonunun saglanmasi, sivi dengesinin
restorasyonu, sekunder bakteriyel enfeksiyonlarin dnlenmesi ve iyilesme islemlerine
yardimci olmayr amaglar (16). Solunum sisteminin viral hastaliklarinda genellikle
sekunder bakteriyel enfeksiyonlarin nlenmesi igin genis spektrumlu antibiyotikler
verilmesi onerilmektedir (17). Insanlarda kullanilan antiviral ilaglarin bazilarinm
kedilerde oldukga toksik etki gdstermesi kullanimimi sinirlamistir. Ornegin, FCV
inhibitorii ribavirin ve FHV-1 inhibitorii valasiklovirinin kedilerde toksikasyona
neden oldugu bildirilmektedir (14). Siddetli veya komplike enfeksiyonlarda

parenteral s1vi tedavisi, oksijen tedavisi veya beslenme destegi gerekebilir (18).

Rutin asilamalara ragmen, st solunum sistemi enfeksiyonu sikayetiyle

veteriner kliniklerine yonlendirilen kedilerin sayis1 giderek artmaktadir (19).

Ozellikle toplu barindirilan  kedilerde  goriilen  solunum  sistemi
enfeksiyonlarmin, 6nemi ve artan prevalansi ile hasta kedilerde oliimlere Ssebep
olmasi  veya Otenazi yapilmasi nedeniyle enfeksiyona neden olan
mikroorganizmalarin arastirilmast onemlidir (7, 19). FCV kedilerin {ist solunum
sistemi  enfeksiyonlart ile oral lezyonlarinda en sik goriilen patojen
mikroorganizmalar arasinda olmasma ragmen (20) hasta kedilerde sadece klinik

bulgulara gére FCV enfeksiyonu tanis1 koymak oldukga glictiir (19).

Bu calisma ile Diyarbakir yoresindeki iist solunum sistemi problemi olan
kedilerde FCV enfeksiyonunun goriilme sikliginin belirlenmesi, bolgedeki kedilerde
enfeksiyonun durumunun ortaya konulmasi ve gerekli profilaktik dnlemlerin alinarak

hastaligin yayilmasinin 6nlenmesine katkida bulunulmasi amaglanmaistir.



3. GENEL BILGILER

FCV enfeksiyonu, ilk olarak 1957 yilinda Yeni Zellanda’da Fastier tarafindan
kedilerin gastrointestinal sisteminde izole edilen FCV’nin neden oldugu iist solunum
sisteminin olduk¢a bulasict bir hastaligidir (21). Ozellikle bir arada barmdirilan
kedilerde insidans1 yiiksek olan hastalik oral iilserler, kronik gingivitis, stomatitis,

gbzyas1 ve burun akintisi ile ates ve topalliga neden olmaktadir (21).

3.1. Etiyoloji

Kedilerde yaygin olarak goriilen ve énemli bir enfeksiydz patojen olan FCV
Caliciviridae ailesindendir (22). Caliciviridae ailesine bagli Noroviriis, Sapoviriis,
Lagovirus, Nebovirus ve Vesivirus olmak ftizere bes smif tanimlanmis olup,
Norovirus ve Sapovirus insanlarda akut gastiritise neden olurken (23) Vesivirus
smifinda yer alan FCV (24) ise kedilerde vezikiiler enfeksiyona neden olmaktadir
(25).

FCV yaklagik 7.7 kb uzunlugunda olan 5. ugta yapisal olmayan proteinleri ve
3. ugta tek bir biiyiik kapsid proteinini kodlayan tek iplikli, pozitif-duyarli (26)
zarfsiz bir RNA genomuna sahiptir (23). Bu genom, tek bir ana kapsid proteini ile
cevrelenmis olup yiizeyi, konagin immiin tepkisi i¢in ana hedef olan viriisiin en

degisken bolgesini igerir (24, 27).

FCV'nin genomu, ii¢ agik okuma cergevesi (ORF'ler) igermekte olup ORF 1
yapisal olmayan proteinleri, ORF2 ana kapsid proteinini ve ORF3 ise kii¢iik bir
yapisal proteini kodlamaktadir. Kapsit proteinin biiyiik parcasini igeren ORF2’nin 6
bolgesi mevcut olup C ve E bolgesi degisken iken B, D ve F bolgesi daha iyi



korunmus durumdadir. E bolgesinin yiiksek degiskenligi, farkli FCV suslarinin

molekiiler karakterizasyonu ve siniflandirilmasi i¢in temel olusturur (28, 29).

3.2. Bulasma

FCV hasta veya hastalig1 tasiyan kedilerin oral ve nazal sekresyonlari ile
temas sonucu direkt bulasabildigi gibi indirekt olarak kontamine kafesler, temizlik
malzemeleri, beslenme kaplar1 ve bakicilar tarafindan da bulastirilabilir (5, 17, 27).
Ctenocephalides felis olarak bilinen kedi piresinin de hastaligin bulasmasinda etkili
oldugu bildirilmistir (30). Virusun, dis ortamda kisa yasamasi nedeniyle ortam

genellikle uzun siireli bir enfeksiyon kaynagi degildir (17).

Bir kez enfekte olmus ve iyilesmis olan kedilerde kalici bir orofaringeal
enfeksiyon (tastyict durum) gelisebilir ve bu kediler diger duyarli kediler icin
enfeksiyon kaynag olabilirler. Iyilesen kedilerde, enfeksiyondan haftalar veya aylar
sonra viriis sag¢ilimi bitebildigi gibi bu yasam boyu da devam edebilir (Sekil 1). Bu
kronik tastyicilik durumu nedeniyle, saglikli kedilerde bile FCV prevalansinin gok
yiiksek oldugu bildirilmektedir (21).

3.3. Patogenez

Hastalik kedilere oral, nasal ve konjunktival yolla bulasir (31). Doku
affiniteleri ve patojeniteleri bakimimdan FCV suslar arasinda bazi kiigiik farkliliklar
olmakla birlikte viral replikasyon esas olarak oral ve solunum dokularinda meydana
gelir. Bazi suslar akcigerleri tercih ederken digerleri eklemlerin sinoviyal zarlar
icindeki makrofajlar1 secerler. Bununla birlikte virus visseral doku, digki ve bazen de

idrarda bulunabilir (12, 17, 22).

Enfeksiyondan 3-4 giin sonra gegici viremi meydana gelir ve viriis birgok
dokuda belirlenebilir (27).



Oral iilserler, FCV'nin neden oldugu oral ve iist solunum yolu hastaliginin
en dnemli patolojik dzelligidir. Ulserler tipik olarak dil kenarlar1 basta olmak iizere
dilin diger kisimlarinda vezikiil seklinde baslar. Vezikiiller, daha sonra iistteki epitel
dokunun nekrozu ve bolgeye notrofil infiltrasyonu sonucu yirtilarak iilserlere

dontigiirler. Bu iilserler genellikle 2-3 hafta icinde iyilesirler (22, 27).

Persiste FCV enfeksiyonuna karst bir hipersensivite yanitindan
kaynaklanabilecegi belirtilen (18) kronik gingivo-stomatit kompleksi (FCGS)
patogenezinde rol aldigi belirtilmekle birlikte bu virilisiin kronik oral hastaliklardaki

roliinlin belirsizligini korudugu bildirilmektedir (18, 32).

Pulmoner lezyonlar daha az siklikla goriiliir ve bu lezyonlar akut eksiidatif
pnomoni alanlarina ve daha sonra proliferatif interstisyel pndmoni gelisimine yol

acan fokal alveolitten kaynaklanirlar (12, 16, 21, 26).

FCV ile enfekte eklemlerde siynoviyal sivi miktarinda artis ile siynoviyal
membranda kalinlagmanin oldugu akut siynovitis goriliir (12, 17, 22, 27). Topalliga
neden olan bu durumun patogenezi tam olarak bilinmemektedir (27).

-
s
l Virtis yok
| o - W
Enfeksiyon ~30gin & - Kedilerin
¥ " yaklasik %50sinde L
75 giin sonra hala viris sagilimi var
Duyarli kedi Akut enfeksiyon Klinik olarak normal Klinik olarak normal
+ Hastalik tastyici, virdis sagilimi var hayat boyu tasiyici, virlis sagilimi var

Sekil.1. Feline Calicivirus 'un kedilerdeki sagilim1 (17).
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3.4. Klinik bulgular

Cok sayida farkli susa sahip olmasi nedeni ile FCV ile enfekte kedilerde
farkli klinik bulgular goriilebilir. Suslarin ¢ogu ates, oral iilserler ile solunum ve
konjunktival bulgularin goriildiigii karakteristik {ist solunum yolu enfeksiyonuna
neden olurlar. Bununla birlikte baz1 suglarin patojen olmadigi, bazilarinin ise daha
virlilent olup daha agir hastaliklara neden olabilecegi bildirilmektedir (12, 17, 32, 33,
34, 35).

Hastaligin klinik siddeti, patojenin viriilensi ve konagm yaniti gibi bir¢ok
faktore baglidir. Hastaliga kars1 bagisikligi olan kedilerde enfeksiyon olugmayabilir
ancak enfeksiyona karsi bagisikligi olmayan kedilerde hastalik olusur ki bu durum
yavru Kedilerin, yetiskin kedilere gore FCV'den daha sik etkilenme sebebini
aciklamaktadir (14). Yaygm pnomoni nedeniyle 3-12 haftalik yavru kedilerde
hastalik daha siddetli ve siklikla Oliimciil seyreder. Bu periyottaki oliimlerin
nedeninin maternal bagisiklik diizeylerinde azalma ile iligkili oldugu belirtilmektedir
(36).

Klinik bulgular genellikle 2-3 hafta kadar siirer (34). Tipik olarak, hafif
solunum ve konjunktival bulgular1 olan veya olmayan, oral iilserlerle karakterize
olan hastaligin akut oral ve iist solunum yolu enfeksiyonu, kronik stomatitis, topallik

ve viriilent sistemik hastalik (VSD) formlari bildirilmistir (18, 27, 37).

Enfekte kedilerde virus pulmoner alveollerdeki pnomositlerde, dil,
konjunktiva ve iist solunum yolunun epitel hiicrelerinde ¢ogalarak (5) oral iilserlerin
yani sira viicut 1sisinda artis, durgunluk ile ser6z gozyasi ve burun akintisina neden
olur (38). Ulserler genellikle dildedir ancak dudaklarda ve burun gibi baska yerlerde
de olusabilirler (12). Oral iilserler baslangigta vezikiil halinde olup daha sonra
vezikiiller yirtilip iilserlesirlerek hipersalivasyona ve istahsizliga neden olur (18, 27).
Yetiskin kedilerde hastalik, pndmoni ve ciddi solunum yolu problemleri gelisen iist
solunum yolu enfeksiyonlari durumlari disinda 6liimciil seyretmezken (39) yavru

kedilerde oliimciil olabilir (22, 39, 40, 41).
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FCV ile enfekte kedilerde, kronik oral hastaliga neden olan ve FCV
enfeksiyonuna karst gelisen immun aracili bir reaksiyondan kaynaklanabilecegi ileri

stiriilen kronik gingivostomatitis kompleksi de bildirilmistir (27).

FCV’nin kedilerde ‘‘topallama sendromu’’ olarak tanimlanan ve atesin eslik
ettigi akut gegici artritlere neden oldugu da belirtilmektedir (20, 33). Bunun yani sira
gebe hayvanlarda nadiren abortlara neden oldugu (17) ve siddetli bir enfeksiyona

neden olmasa da kedilerin idrar yollarindan izole edildigi bildirilmektedir (18).

Ust solunum yolu hastaliginin yan1 sira ABD ve Avrupa’da FCV’nin oldukca
virililent suslarinin neden oldugu VSD formu bildirilmistir (32, 42). Bir arada yasayan
kedilerde salginlar seklinde ortaya ¢ikan, yiiksek mortaliteye sahip ve sistemik atesli
hastaliga neden olan bu viriilent tiirlerin her salginda, genetik olarak farkli oldugu ve

bagimsiz olarak gelistigi belirtilmektedir (25).

VSD sistemik yangisal cevap sendromu, yaygin intravaskiiler pihtilagma,

coklu organ yetmezlikleri ve 6liim ile karakterizedir (27).

VSD’li kedilerde tipik {ist solunum yolu enfeksiyonu bulgularina ilaveten
ates, istahsizlik, sarilik, kutandz 6dem ve ilserativ dermatitis goriilebilir (5, 14, 22).
Hatta derin vaskiilitis sonucu kulak, ayak parmaklar1 ve kuyruk ucunun nekrozu

olusabilir (14).

VSD gen¢ kedilerden ¢ok yetigkinleri etkiler ve klinik bulgularin
baslamasindan sonraki 24 saat iginde Oliimlere neden olur (5). Vaskiilit,
hepatoseliiler nekroz, yaygin intravaskiiler pihtilasma veya diger hastalik
komplikasyonlart nedeniyle (14) mortalite oranmin olduk¢a yiiksek oldugu
bildirilmektedir (5, 14, 22).
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3.5. Tam

Hastaligin tanisinda anamnez ve klinik bulgular yeterli olmadigindan kesin
tan1 igin virus izolasyonu, serolojik testler (virus nétralizasyonu) ve niikleik asit
amplifikasyonuna dayanan PCR bagvurulan yontemler arasindadir. Virus
izolasyonunun zaman almasi, pahali olmasi ve virus ndtralizasyonun asi
uygulamalarindan dolay1 giivenli sonu¢ vermemesi nedeniyle PCR kesin tani i¢in en

sik bagvurulan yontemdir (5, 27, 31, 43).

3.6. Ayirici tani

Kedilerde FCV enfeksiyonu; FHV-1, M. felis, C. felis ve B.bronchiseptica
enfeksiyonlari ile siklikla karigsmaktadir (31).

FHV-1ve C. felis ile enfekte kedilerde konjunktivitis, korneal iilserler,
stromal keratitis, korneal sekresyon ve keratokonjunktivitis sikka goriiliirken FCV
enfeksiyonunda konjunktival bulgulara nadiren rastlanilir (44). FHV, FCV,
B.bronchiseptica, C. felis enfeksiyonlarmin ayirict tanisinda yardimcr olabilecek
klinik bulgular Tablo 2’de verilmistir (17).

13



Tablo 2. FHV, FCV, B. bronchiseptica, C. felis enfeksiyonlarinin ayirici tanisinda

yardimci olabilecek klinik bulgular (17).

FHV FCV B. bronchiseptica | C. felis
Depresyon +++ + + +
Hapsirma +++ + + +
Pityalizm ++ +2 - -
Konjunktivitis ++ + - 4+
Gozyas1 akintisi +++ + - F++
Burun akintisi +++ + ++ +
Oral iilserler (+) +++ - -
Keratitis (+) - 2 -
Pnéomoni (+) (+) (+) +/-
Topallama - + - -

+++: Belirgin, ++: Orta, +: Hafif, (+): az yaygin, +/-: subklinik, -: yok , +* oral

tilserlerin varliginda

3.7. Prognoz

Anoreksi ve dehidrasyon gelismeyen; agresif sagaltim yapilan, VSD-FCV ile

enfekte olmus kediler disinda, hastalarda prognozun i1yi oldugu kabul edilmektedir

(5). Hastaligin VSD formunda ise 6liim orani yiiksektir (% 33 -% 50) (31).
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3.8. Sagaltim

Enfekte kedilerde destekleyici ve semptomatik sagaltim ile antiviral ve

antibakteriyel sagaltim uygulamalar1 yapilabilir (33).

3.8.1. Destekleyici ve semptomatik sagaltim

Siddetli enfeksiyon tablosu goriilen kedilerde iyi bakim ve destekleyici
sagaltim Onemlidir. A8z boslugundaki {iilserler, yiiksek ates ve bazen de burun
tikanikligina bagli koku alma duyusunun kaybi hastalarin gidalar1 reddetmelerine
neden olabilir. Bu hastalara aromasi yiiksek iyice ezilmis, karigtiritlmis ve 1sitilmig
gidalar verilerek yemeleri tesvik edilmelidir. Bazi olgularda kriptoheptadin ve
diazepam gibi ilaglar istah1 uyarmak icin faydali olabilir (18, 22, 27). Uzun siireli
anorektik kedilerde parenteral sivi tedavisi ve 6zofagostomi veya gastrotomi tiipii ile

besleme gerekebilir (17, 33).

Agizdaki agr ve atesi kontrol altina almak i¢in non-steroid antinflamatuvar
ilaglar (ibuprofen, fluniksin meglumin) (27), nekrotik oral lezyonlu kedilerde ise %
0.2 klorheksidin ¢ozeltisi kullanilabilir (18).

Burun akintis1 fizyolojik tuzlu su ¢ozeltisi ile giinde birkag kez temizlenmeli
ve lokal olarak uygun merhemler uygulanmalidir (12, 27). Dehidrasyon sonucu nazal
ve okiiler sekresyonlarin kalinlagsmasini onlemek i¢in IV veya SC yolla dengeli
elektrolit soliisyonlar verilmelidir (5). Hastalarin viicut direnglerini artirmak

amaciyla C vitamini verilebilir (38).

3.8.2. Antiviral sagaltim

Bir RNA viriisii olan FCV’nin DNA sentezini inhibe eden ilaglara duyarh
olmamasi nedeni ile enfekte kedilerin sagaltimi giictiir (45). Veteriner hekimlikte

kullanilan bir¢ok antiviral ilacin sadece DNA viriislerinin veya Retroviriis lerin
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cogalmasini dnleme 6zelligi vardir. FCV’ye karsi etkili ve giivenilirligi kanitlanmis
bir antiviral ilacin olmadigi belirtilmektedir. Her ne kadar ribavirinin, RNA
viriislerini in vitro ortamda inhibe ettigi belirtilmisse de kedilerdeki toksisitesi ve yan
etkileri, sistemik kullanimini engellemektedir (5, 27). Kedi interferon-omega ve
insan interferonu-o’nin antiviral tedavide faydali olabilecegi bildirilmektedir (14,
18).

3.8.3. Antibakteriyel sagaltim

FCV ile enfekte hastalarda sekunder bakteriyel enfeksiyonlarin onlenmesi
amaciyla genis spektrumlu antibiyotik tedavisi yapilabilir. Bu amagla; amoksisilin
(12,5 mg/kg, 12 saatte bir, peros) veya amoksisilin+klavulanik asit (15 mg/kg, 12
saatte bir, peros), azitromisin (10 mg/kg, 24 saatte bir, peros, 10 giin boyunca),
ampisilin (10-20 mg/kg + enrofloksasin (2 mg/kg sc) ve klavulanik asit/ amoksisilin

+ florokinolon kombinaslar1 6nerilmektedir (5,15).

3.9. Koruma ve kontrol

Stres ve agir1 kalabalik ortamlarin enfeksiyona yakalanma oranini arttirmasi
nedeniyle kedilerde FCV enfeksiyonu genellikle barinak problemidir. Bu nedenle
hastaligin bulagsmasini engellemek koruma ve kontrol tedbirlerinin alinmasi ile

asilamalarin kombinasyonunu gerektirir (17).

Barmaklarda kediler ayni aileden olmadiklar1 siirece ayn1 ortamda
barindirilmamalr (27), aralarinda dogrudan temas olmayacak sekilde bireysel
bolmelere yerlestirilmelidir. Tasiyicilar ve ekipman yoluyla capraz bulagsmayi
Oonlemek i¢in siki hijyenik Onlemler almmmalidir (34). Barmmak ve kafesler
temizlendikten sonra dezenfeksiyonu yapilmalidir ancak FCV’nin diger zarfsiz viriis
tipleri gibi (6rnegin, parvovirus gibi) inaktivasyonu zordur, virus klorheksidin,
kuarternum amonyum ve diger birgok dezenfektanlara karsi direnglidir (14). Bu

nedenle sodyum hipoklorid veya potasyum peroksimonosiilfat ve klor gibi
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dezenfektanlar ile dezenfeksiyon yapilmalidir (15, 27, 46). Ayrica kediler igin
kullanilan klinik malzemeleri (Steteskop, pens, makas, spatiil, muayene masasi vs) ile
bakicilarin malzemeleri (eldiven, ¢izme ve Onliikleri gibi) dezenfekte edilmelidir
(15).

Barmaklara alinan saglikli kediler en kisa siirede asilanmalidir (27). Kirk
yildan fazla bir siiredir FCV'ye karsi as1 kullanilmaktadir (20). Asilarin genellikle
klasik oral/respiratuvar hastaligin azaltilmasinda veya onlenmesinde giivenli ve etkili
olduklari, ancak enfeksiyona veya tasiyict durumun engellenmesine karsit koruma
saglamadiklar1 belirtilmektedir (22, 40). Ozellikle FCV suslarinin siklikla mutasyona
ugramasi nedeniyle kedi popiilasyonunda asiya direngli bir ¢ok sus bulunmaktadir
(5). Sonug olarak, genel kedi popiilasyonunda viriis yiiksek bir prevalansla seyreder
ve hem asilanmis hem de asilanmamis olan kediler siirekli olarak enfekte olmus

tastyicilar haline gelebilirler (40).

Gilinlimiizde FCV’ye kars1 kullanilan c¢esitli asilar mevcuttur. Mevcut asilar
parenteral veya intranazal olarak uygulanan modifiye edilmis canli viriis (MLV)
asilar1 ve parenteral olarak verilen inaktive viriis asilar1 seklindedir (12, 46). Canli
asilar FCV-F9, inaktive agilar ise FCV-225 veya FCV-431 ile FCV-G1'in antijen

kombinasyonlarini igermektedirler (20).

Uzun zamandir ticari olarak bulunan asilarin ¢ogu, sadece birka¢ FCV susunu
(6rnegin FCV F9 ve 255 gibi) igermesi nedeniyle FCV asilarinin farkli FCV
izolatlarina kars1 koruyucu potansiyeli son yillarda tartisma konusu olmustur. Daha
genis capraz reaktiviteye sahip yeni asi suslarinin tanimlanmasi, bivalan ya da
polivalan asilarin gelistirilmesi ve yerel FCV izolatlarinin dahil edilmesi icin ¢aba

sarf edilmektedir (13).

Kedilerde rutin agilamanin 9 ve 12 haftalikken, 3-4 hafta ara ile iki uygulama
seklinde yapilmasi (18), barinaklarda ise yavru kedilerin 4-6 haftalik yaslarda
baslayip 2-3 haftada bir, yetigkinlerin ise barinaga ilk giriste veya 6ncesinde tercihen

modifiye edilmis bir canli as1 kullanilarak asilanmalar1 &nerilmektedir (31). flk yil
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asilar1 tamamlananlara 1 yi1l sonra as1 uygulamasinin tekrar edilmesi ve daha sonraki
yillarda ise 3 yilda bir agilanmalart gerektigi belirtilmektedir (18, 31).

Intranazal uygulanan asilarin  parenteral asilara gére lokal mukozal
immiiniteyi daha ¢cabuk uyardig1 belirtilmekle birlikte, klinik belirtileri azaltmadig:
veya tastyicilik durumunu onlemedigi bildirilmektedir. Yine virlisiin agilama yerinde
¢ogalmasi nedeniyle bazi hayvanlarda birka¢ giin sonra hafif hapsirma gibi klinik
belirtiler goriilebilir (5, 22). Inaktif virus ile hazirlanmis asilar ise asilama sonrasinda
komplikasyonlara neden olmadiklar1 igin ozellikle gebe kedilerde tercih
edilmektedirler (15).
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4. GEREC ve YONTEM

4.1. Gereg

4.1.1. Hayvan materyali

Bu arastirmanin hayvan materyalini Dicle Universitesi Veteriner Fakiiltesi
Prof. Dr. Servet SEKIN Poliklinigi’ne iist solunum sistemi problemi sikayeti (ag1zda
lezyonlar, hipersalivasyon, gozyasi ve burun akintisi, oksiiriik, solunum gii¢liigii) ile
getirilen farkli irk, yas ve cinsiyetteki FCV enfeksiyonuna karsi asilanmamis 20
hasta kedi ile herhangi bir saglik problemi olmayan ve rutin muayeneye getirilen 10
saglikli kedi olusturdu. Calisma i¢in Dicle Universitesi Hayvan Deneyleri Yerel Etik
Kurulu, 19. 02. 2018 tarih ve 17768 sayili yazisi ile Yerel Etik Kurul iznine gerek

olmadigina karar vermistir.

Kedilerin anamnezlerinin alinmasini1 takiben rutin klinik muayeneleri

yapilarak viicut 1silart (T), nabiz frekanslart (P) ve solunum frekanslart (R)
kaydedildi.

Hastalara tedavi amaciyla amoksisislintklavunik asit (Synulox®-Zoetis) sivi

ve destekleyici sagaltim uygulamalar1 yapildi.

4.1.2. Kullanilan aletler

-Hematoloji Cihazi: Mindray BC-2800 Vet
-Biyokimya Cihazi: Fujifilm DRI-CHEM NX500
-Santrifuj Cihazi: Niive NF 800

- Santrifiij: Boeco U-32, Almanya

- Vortex: Boeco U-32, Almanya

- Hassas Terazi: Shimadzu, Libror AEG-220, Almanya

- Gradient PCR Cihazi: Eppendorf Mastercycler Gradient
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- Elektroforez: Syngene SYTC/1287

- Jel Yiiriitme Cihazi: Wealtec ELITE 30

- Jel YiriitmeTanki: Cosmo BioCo.LTD

- Etiiv: Elektro-mag M5040BC, Tiirkiye

- Otoklav: Sanyo MLS-3020-U, Japonya

- Kabin: Metisafe

- Heater: Biosan

- Elektroforez: Cihaz: Uvitec, Bilgisayar: LG
- Mikrodalga: Argelik MD 565S

4.1.3. Kullanilan kimyasal maddeler

-DMEM Soliisyonu: Biochrom

-Hematoloji kiti:

-ALT kiti: Fujifilm GPT/ALT-P Code: 3250

-BUN kiti: Fujifilm BUN-P Code: 1150

-Cre kiti: Fujifilm CRE-P Code: 1750

-Tyot kristalleri: Kimetsan, Tiirkiye

- High Pure Viral Nucleic Acid Kit: Roche

- Etil alkol (etanol) ve metil alkol (metanol): Riedel-de Haén

- Agar: Agarose Low EEO, AppliChem BioChemica

- MgCI2: Finnzymes 50 mM

- Buffer: Hemo KlenTag Reaction Buffer Pack BO332S, Biolabs
- Taq polimerase: Hemo KlenTagq MO332S, Biolabs

- dNTP Set 100 Mm Solution: Thermo Scientific, Catalog number: R0181
- Molekiiler agirlik standardi: GeneDirex

- Feline Calicivirus Primeri

- Etidyum bromiir: SIGMA tablet

- Gliserol: Ambresco

- Orange G: Applichem

- Tris: Ambresco
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- EDTA: Scharlau

- SDS: Aplichem

- Fenol: Riedel de Haen

- Kloroform: Kimetsan

- izoamil alkol: Aplichem

- Borik asit: Riedel de Haen

4.2. Yontem

4.2.1. Orneklerin alinmasi

Hematolojik ve biyokimyasal analizler i¢in kullanilacak kan Ornekleri

yontemine uygun olarak vena cephalica parva’dan alindi

Ust solunum sistemi problemi ile getirilen kedilerden steril swaplar
yardimiyla nazal ve konjunktival siiriintii 6rnekleri alindi. Alinan 6rnekler, 2ml
DMEM soliisyonu igeren tiiplere konularak soguk zincir altinda Dicle Universitesi
Veteriner Fakiiltesi Genetik Anabilim Dali Laboratuvarina ulastirilip, ayni giin

icerisinde PCR islemi yapildi.

4.2.2. Laboratuvar analizleri

4.2.2.1. Kan analizleri

Hematolojik analizler igin alinan kan Orneklerinin Mindray BC2800 vet
marka hematoloji cihazi ile WBC, Lenf, Mon, Gran, Lenf (%), Mon (%), Gran (%),
RBC, HGB, HCT, MCV, MCH, MCHC, PLT degerleri tespit edildi.

Biyokimyasal analizler i¢in alinan kan ornekleri niive-NF800 marka cihazla
santrifiij edildikten sonra elde edilen serumlardan ALT enzim aktivitesi ile BUN ve

Cre konsantrasyonlari tespit edildi
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4.3. PCR

4.3.1. Niikleik asit ekstraksiyonu (RNA izolasyonu)

1. DMEM soliisyonu igerisinde muhafaza edilen numuneden 200 pl alinip PCR
tiipline aktarildi

2. Daha once °‘Elution Buffer’ ile ¢oziilen ardindan ‘Binding Buffer’ eklenen
karisimdan da 200 pl alinip PCR tiipiine eklendi.

3. Karisim vortekslendikten sonra sonra +72 ° C’de 10 dakika inkiibe edildi.

4. Inkiibasyondan sonra karigima 100 pl Binding Buffer eklenip yavasca
karigtirildiktan sonra ornekler filtreli toplama tiiplerine aktarildi ve 8000 rpm’de 1
dakika santrifiij edildi.

5. Ardindan alttaki toplama tiipii ¢ikarilip yenisi takilarak 500 ul ‘Inhibitér Removal’
eklendi ve tekrar 8000 g’de 1 dakika santrifiij edildi.

6. Toplama tiipii ¢ikarilip yenisi takilip 450 pl “Wash Buffer’ eklendi ve 8000rpm’de
1 dakika santrifiij edildi (bu islem 2 kez tekrar edildi).

7. Daha sonra maksimum hizda (13 000 rpm’de) 10 saniye tekrar santrifiij edildi.
8.Son olarak filtreli tiipler 1.5 mI’lik tiiplere yerlestirildi ve 37 °C’ ye kadar 1s1tilmig
50 ul ‘Elution Buffer’ eklenip 8000 rpm’de 1 dakika santrifiij edildi.

9. Bu islem sonucunda 1.5 ml’lik PCR tiiplerinde (High Pure Viral Nucleic Acid Kit-

Roche) kullanilarak viral niikleik asit elde edildi.

4.3.2. cDNA sentezi

1. Daha onceden elde edilen RNA’lardan mikro pipet yardimiyla 10 pl alinip 0,2
ml’lik PCR tiiplerine aktarildi.

2. Uzerine 1 ul Random Hexamer primer ve 1 ul ddH,0O eklendikten sonra 65 °C’de
5 dakika inkiibe edildi.

3. Inkiibasyondan cikarildiktan sonra iizerine 4 pl 5X Reaction Buffer, 1 ul
RiboLock RNase Inhibitér, 2 pl dNTP Mix, ve 1 pl RevertAid M-muLV RT eklenip
sirastyla 42 °C’de 60 dakika, 45 °C’de 10 dakika ve 70 °C’de 5 dakika inkiibe edildi.
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4.3.3. cDNA’dan PCR islemleri

PCR optimizasyonu

FCV’nin cDNA’larmi tespit etmek i¢in kullanilacak primerler 6nce 20
pmol/ul olacak sekilde sulandirildi. Daha sonra “Tm’’ dereceleri gbz Oniine alinarak
belirlenen derecelerde gradient PCR yapildi, baglanma dereceleri her primer igin
belirlendi ve DNA’lar amplifiye edildi. FCV tespiti icin cDNA’nin 677 bg’lik gen
bolgesi ¢ogaltildi. FCV’nin tespiti i¢in kullanilan primerler Tablo 3’te belirtilmistir
(29).

Tablo 3. Genel FCV primerleri

Amplikon _
ikt Primerler
u ugu
v 4 (forward/reverse)
(be)
F: 5-TTCGGCCGTTTGTCTTCC-3
Primer | 677 bg R: 5 -TTGTGAATTAAAGACATCAATAGACCT-3

PCR isleminde ilk olarak FCV’nin tespiti i¢in kullanilan primerlerin
baglanma derecelerini belirlemek icin farkli 1silarda amplifiye edildi ve jelde
yiiriitiilen DNA’lar parlaklik derecelerine gore baglanma dereceleri belirlenerek PCR
protokolii olusturuldu. Bu protokoliin uygulanacak olan 1s1 dongilisii Tablo 4’te

verilmistir.

Primerler icin belirlenen baglanma dereceleri 55 °‘C olarak belirlenmistir.

PCR ig¢in kullanilacak olan karisim soliisyonu Tablo 5’te verilmistir
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Tablo 4. PCR 1s1 dongiisii

94°C 5dk 5dk 1 kez
94°C 30sn 30sn 38 kez
55°C 30sn 38 kez
72°C 1 dk 38 kez
72°C 7dk 1 kez

Tablo 5. PCR mix

ddH,0 2,5 ul
Buffer 1 ul
MgClI 0,8 ul
dNTP 1 pul
Primer F 0.3 ul
Primer R 0.3 ul
Taqg polimeraz 0.1 ul
DNA 4l
Toplam reaksiyon | 10 pl
tamponu

4.3.4. Jel elektroforez yontemi

5X TBE hazirlamisi

-EDTA: 20 ml (0,5 M, pH: 8)
-Tris: 54 g

- Borik Asit: 27,5
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Yiikleme Tamponu (Orange G)
- Orange G: 25 mg

- Gliserol: 3ml

- 5X TBE: 2ml

- Distile su: 5ml

1. Jel yiirlitme tamponu hazirlamak i¢in; 20 ml EDTA ve tartilan kimyasallar 1000
ml’lik sise igerisine alind1 ve iizeri 1000 ml’ye kadar distile su ile tamamlandi. Jel
hazirlamak ve tank igerisinde jel yiiriitiirken kullanmak i¢in hazirlanan 5X TBE’den
200 ml aliip tizerine 800 ml distile su eklenerek 1X TBE hazirlanmistir.

2. Jel i¢in; 100 ml 1X TBE i¢ine 1.5 g agaroz tartildi ve karisim icerisindeki agaroz
¢oziiliinceye kadar mikrodalgada isitildi. Daha sonra hazirlanan jel igerisine 5 pl
etidyum bromiir eklenerek tarakli tanka dokiildii ve 45 dk jelin kristalize olmasi igin
beklenildi. Donan jel i¢erisinden taraklar ¢ikarilarak jel yiirlitme tankina yerlestirildi.
3. Tankin igi jel yiizeyini kaplayacak kadar 1X TBE tamponu ile dolduruldu.
4. Amplifiye edilen DNA’dan 10 pl ve ylikleme tamponundan 2 pl alinarak ayri bir
yerde pipetlenip totalde 12 pl olacak sekilde jel icindeki kuyucuklara yiiklendi.
5. DNA’larin agirliklarina gore dizilimini belirlemek i¢in 5 pl marker ilk kuyuya
yiiklendi. Yiiklenen DNA’lar tank i¢inde 60 Amper, 110 Volt da 30-35dk yiirtitildi.
6. Agaroz jel tanktan cikarilarak transliiminatore aktarildi. Transliiminatorde,

DNA’larin agirliklarina gore olusturdugu bantlar UV 15181 altinda incelendi.

4.4, istatistiksel Analizler

Verilerin analizi SPSS 24.0 istatistik programi kullanilarak gergeklestirildi.
p<0,05 diizeyi istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Istatistiksel analizlerde uygun
veriler, tanimlayici istatistikler (sayi, ylizde olarak) olarak sunuldu. Verilerin normal
dagilim gosterip gostermedikleri  Shapiro-Wilk Testi ile belirlendi. Gruplar

arasindaki farkin saptanmasinda Student-t testi kullanildi.
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5. BULGULAR

5.1. Klinik Muayene Bulgular:

Dicle Universitesi Veteriner Fakiiltesi Prof.Dr. Servet SEKIN Poliklinigi’ne
getirilen st solunum sistemi problemli kedilerin sistemik muayeneleri yapildi.
Hastalarda, agizda lezyonlar, hipersalivasyon, gozyast ve burun akintisi, oksiiriik,

solunum gii¢liigii ile gingivitis oldugu tespit edildi (Resim 1, 2, 3, 4).

Resim 1. Oral iilserler Resim 2. Gingivitis
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Resim 3. G6zyas1 ve burun akintisi

Resim 4. Agizda lezyon

Hasta ve rutin muayene i¢in poliklinige getirilen ve herhangi bir saglik

problemi olmayan kedilerin (kontrol grubu) klinik muayenelerinde tespit edilen

viicut 1s1lar1 ile solunum ve nabiz frekanslar: Tablo 6 ve sekil 2, 3, 4’te verilmistir.

Tablo 6. Hasta ve kontrol grubu kedilere ait klinik muayene bulgulari.

N Minimum | Maximum X + Sx P
T Hasta 20 36,8 40 38,32+0,81
oC 0,18
O | Kontrol | 10 37,8 38,6 38.17+0,31
R Hasta 20 18 48 28,65+6,85
(/dak) 0,00
Kontrol | 10 36 56 43,80+7,33
P Hasta 20 92 170 122,95+19,58
(/dak) 0,07
Kontrol | 10 108 168 137,4+19,46
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Sekil 2. Hasta ve kontrol grubu kedilere ait viicut sicakliklari
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Sekil 3. Hasta ve kontrol grubu kedilere ait solunum frekansi grafigi
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Sekil 4. Hasta ve kontrol grubu kedilere ait nabiz frekanslarina ait grafik

5.2. Laboratuvar Bulgular:

Klinik muayene sonucunda kaydedilen bulgular istatistiksel olarak
degerlendirildiginde hasta hayvanlarin viicut 1silar1 (38,32+0,81), kontrol grubuna
(38,17+0,31) gore yiiksek olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamli bulunmadi
(p>0,05). Solunum frekansinin kontrol grubunda (43,80+7,33) hasta gruba
(28,65+6,85) gore daha yiiksek oldugu ve istatistiksel olarak anlamli oldugu tespit
edildi (p<0,05). Solunum frekanslarinda oldugu gibi hasta hayvanlardaki nabiz
frekanslar1 (122,95+19,58) da kontrol grubuna (137,4+19,46) gore daha diisiik
kaydedilmekle birlikte istatistiksel olarak anlamli olmadigi belirlendi (p>0,05).

Hasta ve kontrol grubu kedilere ait WBC, Lenf, Mon, Gran, Lenf (%), Mon
(%), Gran (%), RBC, HGB, HCT, MCV, MCH, MCHC ve PLT degerleri Tablo 7’de

verilmistir.

Tablo 7. Hasta ve kontrol grubu kedilere ait hematolojik bulgular.
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N Minimum | Maximum X + Sx P
WBC Hasta 20 8,6 64,6 25,44+15,65
(m/mm?) | Kontrol | 10 63 125 | 1885:1L,64 | O2°
Lym | Hasta | 20 16 247 7,076,075
(m/mm?) | Kontrol | 10 18 12,7 558:321 | 048
Mon Hasta 20 0,4 41 1,26+3,32
(m/mm?) | Kontrol | 10 02 14 0712040 | 0%°
Gra | Hasta | 20 15 297 | 17,09+1153
(m/mm?) | Kontrol | 10 13 33,2 1256:9,83 | 0%
Lym | Hasta | 20 9.6 541 | 27,49+12,99
(%) | Kontol | 10 | 185 625 | s2022+41492 | 038
Mon Hasta 20 2,3 10,7 5,30+1,85
(%) | Kontrol | 10 33 46 203:0,35 | 004
Gra | Hasta | 20 | 436 875 | 66861364
(%) | Kontol | 10 | 333 782 | 637541508 | 7
RBC Hasta 20 3,7 15,8 9,76+3,10
(m/mm?) | Kontrol | 10 | 385 14,76 894305 | 0
HGB | Hasa | 20 18 233 14.38+4,77
(g/dL) | Kontrol | 10 63 198 14.30:420 | 0%
HCT | Hasa | 20 156 673 | 4514+14,00
(%) | Kontrol | 10 | 19,3 593 | 43.25:1238 | 02
MCV Hasta 20 35,3 55,2 46,55+4,95
(/dL) | Kontrol | 10 | 402 54,3 29,24+439 | 21@
MCH | Hasta | 20 11 167 14,63+1,50
(g/dL) | Kontrol | 10 | 134 175 1616:1,23 | 0
MCHC Hasta 20 29,1 34,6 31,66+1,33
(/dL) | Kontol | 10 | 3L5 33,9 32,93:0,74 | 201
Pt | Hasta | 20 40 M1 | 109957247 |
(m/mm?®) | Kontrol | 10 55 485 199,2+124,66 |

Hasta ve kontrol grubu kedilere ait hematolojik parametreler incelendiginde;
hasta kedilerin WBC, Lenf, Gran, Gran (%), RBC, HGB ve HCT degerlerinde artis,
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Mon, Lenf (%) ve MCV degerlerinde ise diislis tespit edildigi ancak gruplar

arasindaki farkliliklarin istatistiksel olarak 6nemli olmadigi (p>0,05) belirlendi.

Mon (%) oraninin hasta gruptaki degeri (5,30+1,85) kontrol grubu degeri
(4,03£0,35) ile kiyaslandiginda istatistiksel olarak Oonemli bir artis oldugu tespit
edildi (p<0,05). MCH degerinin hasta grup (14,63+1,50) ile kontrol grubu
(16,16+1,23) arasindaki degisim incelendiginde hasta grup degerinde istatistiksel
olarak o6nemli diisiis kaydedildi (p<0,05). MCHC degeri ise hasta grupta
(31,66+1,33), kontrol grubuna (32,93+0,74) oranla istatistiksel olarak Onemli
diizeyde diistik bulundu (p<0,05).

Hasta grubun PLT degeri (1,10+£72,47) kontrol grubunun PLT degerleri
(1,99+124,66) ile kiyaslandiginda dusiis kaydedilip istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p<0,05).

Hasta ve kontrol grubu kedilerin serum biyokimyasal bulgular1 Tablo 8’de
verilmistir. Hasta grubun BUN seviyesi (22,66+5,67), kontrol grubu seviyesiyle
(22,86+4,31) kiyaslandiginda istatistiksel olarak o6nemli farklilik bulunmadi
(p>0,05). Hasta grupta serum Kreatinin seviyesinin (0,88+0,35), kontrol grubu
seviyesine (1,24+0,46) gore istatistiksel olarak 6nemli diizeyde diisiik oldugu tespit
edildi (p<0,05). Serum ALT seviyeleri kiyaslandiginda hasta (85,30+£51,07) ve
kontrol grubu (67,60+49,81) degerleri arasindaki farkliligin 6nemli diizeyde
olmadig1 kaydedildi (p>0,05).

Tablo 8. Hasta ve kontrol grubu kedilere ait serum biyokimyasi bulgulari.
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N Minimum | Maximum X £ Sx P
BUN Hasta 20 13,6 42,2 22,66+5,67 0,92
(mg/dL) | Kontrol | 10 16,6 29,9 22,86+4,31
Cre Hasta 20 0,2 1,6 0,88+0,35 0.02
(mg/dL) | Kontrol | 10 08 2,2 1,24+0,46 ’
ALT Hasta 20 31 226 85,30+51,07 037
(U/L) | Kontrol | 10 33 206 67,60+49,81 ’

5.3. PCR Bulgulan

Hasta kedilerden oral ve konjunktival olmak {izere toplam 40 swap
orneklerinden sadece bir konjuktival swap 6rneginin PCR analizi sonucunda FCV
yoniinden pozitif oldugu tespit edildi. Pozitif kontrol olarak ticari as1 (Felocell®-
CVR, Zoetis Animal Health, USA) referans alinmis olup bu dogrultuda yapilan PCR
sonucunda 700 b¢ ve 500 b¢ araliginda bant veren Ornekler pozitif kabul edildi
(Resim 5).

Resim. 5. 679 bg’lik bolgenin jel elektroforez goriintiisii. M: 1500 b¢ DNA Ladder 2:
As1 (Pozitif kontrol) 3: Pozitif 6rnek

6. TARTISMA
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Kedileri diinya ¢apinda etkileyen ve oldukga bulasict olan FCV, ozellikle
toplu halde barindirilan kedilerde, iist solunum yolu problemlerinin en yaygin

goriilen patojenleri arasindadir (29, 47, 48).

FCV’nin kedilerde stomatitis, oral {iilserler, gbzyas1 ve burun akintisi ile
konjunktivitis, ates, topallik, istahsizlik, hipersalivasyon, pndmoni, solunum gii¢ligii,
oksiirik ve depresyona neden oldugu bildirilmektedir (23, 27, 28, 49). Bu
arastirmanin materyalini olusturan hasta kedilerde agizda lezyonlar, hipersalivasyon,

gbzyas1 ve burun akintisi, oksiiriik, solunum gii¢liigii, gingivitis gortildii.

Klinik muayenede hasta hayvanlarin viicut 1silart (38,32+0,81), kontrol
grubuna (38,17+0,31) gore daha yiiksek, solunum (hasta 28,65+6,85; kontrol
43,80+7,33) ve nabiz (hasta 122,95+19,58; kontrol 137,4+19,46) frekanslarinin ise
daha distk oldugu tespit edildi. Kontrol grubu kedilerde solunum ve nabiz
frekanslarinin hasta hayvanlara gore daha yiiksek olmasinin, saglikli hayvanlarin
klinikk muayeneye daha duyarli olmalar1 sonucu olusan stres ve korkudan

kaynaklandig1 diisiiniilmektedir.

Hasta kedilerden alinin kan orneklerinin hematolojik ve biyokimyasal

analizleri yapilarak kontrol grubu ile istatistiksel olarak karsilagtirildi.

Hematolojik olarak WBC, Lenf, Gran, Gran (%), RBC, HGB ve HCT
degerlerinde tespit edilen artis ile Mon, Lenf (%) ve MCV degerlerinde tespit edilen
diisiis istatistiksel olarak onemli bulunmadi (p>0,05). Mon (%) degerinde artis ile
MCH, MCHC ve PLT degerlerindeki diisiis kontrol grubu ile karsilagtirildiginda
istatistiksel olarak 6nemli bulundu (p<0,05).

Biyokimyasal olarak BUN seviyesinde istatistiksel olarak onemli bir
degisiklik saptanmadigi (p>0,05), ALT seviyesi yiiksek olmakla birlikte istatistiksel
olarak 6nemli olmadigi (p>0,05), Cre seviyesinin ise diisiik ve istatistiksel olarak
onemli oldugu kaydedildi (p<0,05).
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Kontrol grubu ile kiyaslandiginda hasta hayvanlarda Mon (%), MCH,
MCHC, PLT ve Cre degerleri diisiik olarak kaydedilmekle birlikte elde edilen

sonuglarin kediler i¢in bildirilen referans araliklarinda (50) oldugu tespit edilmistir.

Diinyanin farkli bolgelerinde PCR yontemi ile kedilerde FCV enfeksiyonun
prevalansinin ortaya konuldugu ¢ok sayida arastirma (6, 13, 19, 20, 21, 37, 44, 51)

bulunmaktadir.

Sykes ve ark. (6) Avusturalya’nin Melbourne ve Sydney sehirlerinin37 farkli
klinigindeki iist solunum sistemi problemi sikayeti olan kedilerden aldiklar1 swap
orneklerinin % 9.6’sinda (10/104) FCV enfeksiyonu tespit ettiklerini ve -70 °C de
bekletilen 31 6rnegin higbirinde FCV’ye rastlamadiklarmi, +4 °C de bekletilen 73
ornegin ise 10’unda (% 13.7) FCV’ye rastladiklarini bildirmislerdir.

Helps ve ark. (51) Avrupa’nin; Avusturya, Fransa, Almanya, Italya, Hollanda,
Ispanya, Isveg, Isvigre ve Ingiltere gibi 9 farkli iilkesinde 218 farkli barmaktaki iist
solunum sistemi problemi olan ve olmayan toplam 1748 kediden alinan ve -20 °C’de
analize kadar bekletilen oOrneklerde sirasiyla % 47 ve % 29’luk pozitiflik

saptadiklarini bildirmislerdir.

Henzel ve ark. (37) Brezilyanin Rio Grande do Sul State eyaletinin farkli
bolgelerinden, solunum sistemi problemi bulunan ve bulunmayan toplam 302
kedinin nasal, konjunktival, oral ve orofaringeal bolgelerinden alinan ve PCR islemi
yapilana kadar -70 °C’de tutulan toplam 572 swap 6rneginin %52.7’sinde (29/55)

yalnizca FCV enfeksiyonuna rastladiklarini bildirmislerdir.

Kang ve Park. (44) arastirmalarinda 78 kedinin konjunktiva ve
orofarinksinden alman ve analize kadar -70 °C’de muhafaza edilen swap
orneklerinin higbirinde FCV tespit etmediklerini belirtmislerdir.

Berger ve ark. (13) Isvigre’nin 19 farkli bolgesinden iist solunum sistemi
problemi bulunan 200 kediden aldiklar1 orofaringeal, nazal ve konjuktival swap

orneklerinin % 45’inde pozitiflik tespit ettiklerini bildirmislerdir.
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Hou ve ark. (20) Fransa, Ingiltere, Portekiz, Yunanistan, ve Almanya’nin
toplam 13 farkli bolgesinden, FCV enfeksiyonunun klinik belirtilerini gosteren ve
gostermeyen toplam 409 kedinin orofaringealswap orneklerinin 91 (% 22,2)’inde

pozitiflik saptadiklarini bildirmislerdir.

Najafi ve ark. (19) Tahran Universitesi’nin kii¢iik hayvan hastanesinde
hapsirik, Oksiiriik, oral ilserler, burun ve gozyas1 akintis1 gibi Klinik belirtiler
gosteren ve asilanmamig 16 kedinin tamaminda (% 100) FCV enfeksiyonu tespit

ettiklerini belirtmiglerdir.

Gerriets ve ark. (21) Almanya’nin farkli bolgelerinde st solunum sistemi
enfeksiyonunun klinik belirtilerini gosteren 99 kedide RT-PCR yontemi ile FCV’nin
pozitiflik oranin1 30/99 olarak bildirmislerdir.

Marsilio ve ark. (48) iist solunum sistemi problemli kedilerde yaptiklari
aragtirmada toplam 47 kedinin 47 okiiler ve 40 faringeal swap 6rneklerinde pozitiflik

oranlarini sirastyla 18 ve 23 olarak tespit ettiklerini belirtmiglerdir.

PCR yonteminin yani sira hizli tani kitleri (52) ve ELISA yontemi (35) ile de
iist solunum sistemi problemli kedilerde FCV enfeksiyonunun varligi ortaya

konulmustur.

Dokuzeyliil ve ark. (52) Istanbul Universitesi Veteriner Fakiiltesi I¢
Hastaliklar1 Anabilim Dali klinigindeki oral lezyonlu 220 kedinin 17 (% 8)’sinde
hizli tam kitleri FCV enfeksiyonu saptadiklarini bildirmislerdir.

Aragtiricilar (35) Cin’de ELISA yontemi ile sokak kedilerinde %37,56 ik
seroprevalans tespit ettiklerini ve cografi ve iklim kosullar ile enfeksiyonu belirleme
yonteminin kedilerde FCV prevalansindaki farkliliklara neden oldugunu ifade

etmislerdir.
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Sykes ve ark. (6) FCV enfeksiyonunun belirlenmesi icin alinan swap
orneklerinin saklandig1 sicakliklardan etkilendigini, +4 °C’de muhafaza edilen
orneklerdeki pozitiflik oraninin -20 °C ve -70 °C’de muhafaza edilenlere gore daha
yiiksek oldugunu belirtmislerdir. Ayni aragtiricilar mevsimlerin FCV enfeksiyonunu
etkiledigini kis sonlarinda ve ilkbaharin basinda toplanan numunelerde enfeksiyon

oraninin diisiik oldugunu bildirmislerdir.

Marsilio ve ark. (48) virus partikiil sayisinin ¢ok az olmasi, mukozal
salgilarda riboniikleaz olmasi ve FCV’nin genetik farkliliginin mukozal swaplarda

virusun saptanmasini etkiledigini bildirmisglerdir.

Mevcut aragtirmada Diyarbakir yoresinde agizda lezyonlar, hipersalivasyon
gbzyasit ve burun akintisi, Oksiirik, solunum gl¢ligi, gingivitis gibi klinik
belirtilerini gosteren 20 hasta kedinin oral ve konjunktival swap ornekleri PCR
yontemi ile incelenmis olup Orneklerin sadece 1’inde FCV yoniinden pozitiflik
saptanmistir.  FCV enfeksiyonu hasta kedinin konjunktival swap Orneginde
belirlenmis olup mevcut ¢alisma ile bolgemizdeki iist solunum problemli kedilerde

FCV enfeksiyonu oraninin % 5 oldugu ortaya konulmustur.

Bolgemizdeki kedilerde saptadigimiz  bu oranin  kedilerde FCV
enfeksiyonunun oranini Dokuzeyliil ve ark. (51)’nin bildirdigi orana yakin, ancak
diger arastiricilarin (6, 13, 19, 20, 21, 35, 37 48, 51) bildirdigi oranlardan ise diisiik
oldugu kaydedildi. Enfeksiyonun prevalansindaki bu farkliliklarin cografi ve iklim,
saklama kosullarindan kaynaklanabilecegi diistiniilmektedir. Konjunktival swap
Orneginde saptanan pozitifligin ayni hayvanin oral swap numunesinde tespit
edilmemesi arastiricilarin (6) da bildirdigi gibi mukozal swaplarda virus belirlenmesi

ile ilgili problemlerden kaynaklanabilir.
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7. SONUC

Sonug olarak Diyarbakir yoresindeki tist solunum sistemi problemli kedilerde

% 5 oraninda FCV enfeksiyonunun oldugu PCR yontemiyle ortaya konuldu.
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