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OZET

BAS VE BOYUN BOLGESI DERMATITi BULUNAN KEDILERDE
ALERJEN SPESIFIK IN VITRO IgE ANALIZLERi

Karaman A. Aydin Adnan Menderes Universitesi Saghk Bilimleri Enstitiisii I¢
Hastahklar: Programi, Yiiksek Lisans Tezi, Aydin, 2018.

Bu ¢alismada farkli etiyolojik nedenlere bagl dermatozu bulunan kedilerde alerjen spesifik in
vitro IgE seviylerinin Olgiilmesi ve hastalik aktivitesi ile olan iliskilerinin belirlenmesi
amagclanmistir.

Aragtirmanin hayvan materyalini Aydin ili Adnan Menderes Universitesi, Veteriner Fakiiltesi
Kiigiik Hayvan Klinigine bas ve boyun bolgesinde dermatoz (alopesi, kabuklanma,
kepeklenme, hiperpigmentasyon, komedon olusumu ve/veya kasinti) anamnezi ile getirilen
farkli yasta, her iki cinsiyetten kediler olusturdu. Her grupta (n=10) olacak sekilde; 1. grupta
bas ve boyun bolgesi dermatiti bulunan kediler, II. grupta ise saglikli kediler yer ald1.
Olgularda iliskin hastaliklara yonelik derin deri kazintis1 ile ayirict tan1 ve ko-infeksiyonlarin
ekarte edilmesi amaciyla diger dermatolojik muayene yontemlerine de (asetat bant, Woods’
lambasi, trikoskopi, impresyon smear/temas frotisi, bakteriyolojik ve fungal kiiltiir)
bagvuruldu. Her iki gruptaki kedilerde Vena cephalica antebrachii’den antikoagulantsiz
serum tiiplerine 0.2’ser ml kan Orne8i alinarak santrifiijje tabi tutulduktan sonra in vitro
yontem ile 20 farkli alerjene spesifik Ig E diizeyleri Polycheck alerji testi ile belirlendi.

In vitro test sonuglar1 baz alindiginda D. pteronyssinus (P = 0,0017), Malassezia (P < 0,001),
¢mar/sogiit’kavak (P < 0,001), ot karisimi (P < 0,001), 1sirgan otu (P < 0,005), beyaz kaz
ayag1 (P =0,014), sinirli ot (P < 0,000), adi pelin (P < 0,001), kuzu kulag: (P < 0,000), Acarus
siro (P < 0,000), Tyrophagus (P < 0,000), pire (P < 0,000) spesifik IgE konsantrasyonlari
acisindan bas ve boyun bolgesi dermatitli kediler ve saglikli kedilerin p degerleri arasinda
istatistiksel olarak belirgin farkliliklar tespit edilmistir. Bu ¢alismada kontrol grubu (n=10)
kedilerde herhangi bir alerjene karsi reaksiyon gelismedigi, bas ve boyun bolgesi dermatiti
olan kedilerde ise en az 12’ser tane alerjene kars1 reaksiyon sekillendigi goriildii.

Sonug olarak bas ve boyun bdlgesi dermatiti bulunan kedilerde farkli alerjenlerin hastalik
aktivitesi ile iliskide bulunabilecegi, miimkiinse bu alerjenlerin uzaklastirilmasi, alerjen
spesifik immunoterapi/desensitizasyon gibi sagaltima ve profilaksiye yonelik onlemlerin bu

alerji test sonuglar1 baz alinarak yapilmasi gerekliligi soylenebilinir.
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Anahtar Kelimeler: alerjen, bas ve boyun bolgesi dermatitli kediler, dermatit, in vitro IgE,
saglikli kediler
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ABSTRACT

ALLERGEN SPECIFIC IN VITRO IgE ASSAYS IN CATS WITH HEAD
AND NECK DERMATITIS

Karaman A. Aydin Adnan Menderes University Health Science Institutes Internal
Medicine Program, Master Of Science Thesis, Aydin, 2018.

In the present study the aim was to detect in vitro Ig E concentrations and related disease
activity to those of cats with dermatoses due to several different etiology.

The animal material of the study involved cats of various ages, of both sexes referred to
Adnan menderes University Faculty of Veterinary with head and neck dermatosis (alopecia,
crusting, scalling, hyperpigmentation, comedon formation and/or prurtius). Ecah group were
composed of 10 cats, were classfied as group | feline head and neck dermatiti, group Il
healthy cats.

To those of cases deemed related diseases and excluding co-infections co-infections deep skin
scraping within (acetate tape, Wood’s lamb, trichoscopy, impression smear, bacteriological
and fungal culture). In each 2 gropu of cats 0.2 ml blood was witdrawn from Vena cephalica
antebrahii which then were centrifuged and forwrded to in vitro specific” Polycheck allergy
test detecting 20 different allergens

Based on in vitro test results, there were statistically significant differences between the p
values of head and neck dermatitis cats and healthy cats in terms of D. pteronyssinus (P =
0,0017), Malassezia (P < 0,001), plantane/ willow/ poplar (P < 0,001), grass-mix (P < 0,001),
stinging nettle (P < 0,005), lambs quarter (P = 0,014), plantain (P < 0,000), mugwort (P <
0,001), sorrel (P < 0,000), Acarus siro (P < 0,000), Tyrophagus (P < 0,000), flea (P < 0,000)
specific IgE concentrations. In this study, there was no reaction against any allergen in the
control group (n=10) and at least 12 allergen reactions were formed in the head and neck
dermatitis cats.

It can be concluded that different allergens may be associated with disease activity in cats
with head and neck dermatitis, if possible, treatment and prophylaxis such as elimination of
these allergens, allergen specific immunotherapy/desensitization should be based these allergy

test results.

Keywords: allergen, dermatit, feline head and neck dermatiti, healthy cats, in vitro IgE
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1. GIRIS

Kedilerde, gectigimiz on yilda bircogu yiiz, bas ve kulak derisini etkileyen bir¢ok yeni
bozukluk tanimlanmaktadir. Bu bozukluklarin gézden gegirilmesi ic¢in taksonomik
kategorilere ayrilir. Felin fasiyal dermatozlarla ilgili bozukluklar, hastaligin klinik gidisati
sirasinda cesitli zamanlarda ortaya ¢ikabilir. Kedilerin dogas1 geregi asir1 hareketli olmalar ve
avlanma ig¢giidiileri nedeniyle yaralanmalari muhtemel hastalik iletimini arttirir. Viicudun
diger bolgeleriyle karsilastirildiginda, periaurikular bolge dorsal c¢ene bolgesi ve kulak
kepgeleri olmak iizere basindaki tiiyler viicudun diger bolgelerine gore daha seyrektir; bu
nedenle, ¢evresel irritanlarin bu bolgelerdeki deriye daha fazla erisimi s6z konusudur. Kediler
stirekli gozlemeye acik olmayan hayvanlardir. Bu nedenler kedilerde bas ve boyun bolgesi
dermatiti goriilme insidansini arttirir.

Felin atopi, ¢evresel alerjenlere karst olusan hipersensitivitenin neden oldugu, kasmntilt
bir deri hastaligidir. Felin alerjik dermatitin (FAD) en sik rastlanan alerjik deri hastalig
oldugu disiiniilmektedir (Scott ve ark, 1995; Carlotti, 1992).

Hipersensitivite dermatitlerinin (HD), pire 1sirig1 hipersensitivite dermatiti (PHD),
kutanéz advers gida reaksiyonu (KAGR), iirtiker, anjioddem, kontakt dermatit ve atopik
dermatit (AD) goriilen evcil hayvanlarda goriildiigi diistiniilmektedir (Scott ve ark, 2001). Bu
durumlardan anjiyoédem ve kontakt dermatit gibi bazilar1 kedilerde nadiren goriilmekte ve
‘AD (lgE-aracili anlaminda)’ terimi yetersiz kalmaktadir; ¢iinkii bu durumlarin patogenezinde
IgE’nin rolii kesin olarak ispatlanamamaktadir (Foster ve Roosje, 2006; Reinero, 2009).
IgE’nin hastalik patogenezine etkisi kesin olarak ispat edilmemesi nedeniyle (Reinero, 2009),
‘felin atopik sendrom’ tartisilirken ‘pire enfestasyonsuz gida bagimsiz hipersensitivite
dermatiti’ (PEGBHD) terimi tercih edilmektedir (Hobi ve ark, 2011). Kdpeklerde oldugu gibi
kedilerdeki hipersensitivite deri hastaliklar1 {ic ana kategoriye ayrilir; ancak adlandirma
bahsedildigi iizere biraz farklidir. Genel olarak, alerjik deri hastaligi iki tlirde de
karsilastirildiginda, kedilerde ¢ok daha az belgelenmektedir.

Kediler, 6zellikle kutandz hipersensitivite dermatozlar1 olmak {izere enflamatuar deri
hastaliginin manifestasyonu agisindan benzersiz bir klinik varlik sunmaktadir. Kedilerde bas
ve boyun bdlgesindeki kasintinin en sik goriilen nedeni HD’dir. Siklikla enflamasyon belirteci
olan ve PEHD’li kedilerde goriilen dort yaygin kutanéz reaksiyondan en az birine

rastlanmaktadir. Bu reaksiyonlar bas, boyun bdlgesi ve kulak kepgesinde ekskoriasyon ile



kasinti, self-travmaya bagli simetrik alopesi, miliyer dermatit, ve/veya eozinofilik lezyonlardir
(eozinofilik plaklar, eozinofilik graniillomlar ve indolent tilserler) (Hobi ve ark, 2011; Foster,
2002; Foster ve Roosje, 2006; Prelaud ve ark, 1999; Prost, 1993; Scott ve ark, 2001; Bryan ve
Frank, 2010; Favrot ve ark, 2012). Baz1 yazarlar ayrica pododermatit, fasiyal eritem, seboreik
bozukluklar veya serumindz otit gibi diger bulgular bildirmektedir (Scott ve ark, 2001; Foster
ve Roosje, 2006; Prelaud ve ark, 1999; Prost, 1993). Bu HD alevlenmeleri, normalde havada
bulunan ¢evresel, diyetle sindirilmis ve pire salivasyonu enjekte edilen alerjenler gibi cesitli
alerjenlerden biri veya daha fazlasi tarafindan tetiklenir. Maalesef, yukarida bahsedilen klinik
bulgular ne HD i¢in ne de belli herhangi bir alerjen grubu igin patognomonik degildir.

Kedilerde bildirilen gida sensitivitesinin klinik bulgulart esas olarak dermatolojik olan
kasint1, miliyer dermatit, fasiyal dermatit, eritem ve eozinofilik lezyonlardir (Carlotti ve ark,
1990; White ve Sequoia, 1989). Bununla birlikte, gida sensitivitesi bu bulgularin olasi
nedenlerinden sadece biridir. Bildirilen gida sensitivitesinin prevalansit tiim felin
dermatozlarin da %]1’den (Walton, 1967) %11°e (Scott, 1987) kadar degisir. Irk, yas veya
cinsiyet predileksiyonu kaydedilmemektedir. Kedilerde gida sensitivitesinin nedenleri
hakkinda nispeten genis kapsamli birka¢ caligma vardir. Sigir eti, siit lirlinleri ve baliklar en
cok sorumlu olan gidalardir (Walton, 1967; White ve Sequoia, 1989).

Felin IgE’nin heterojenligi ve alerjen spesifik IgE serum diizeylerinin kedilerde HD’nin
klinik bulgular1 ile korele olmadigin1 gosteren kanitlar mevcuttur (Gilbert ve Halliwell, 1998;
Halliwell ve ark, 1998; Taglinger ve ark, 2005). Bir ¢alismada HD’li kedilerin %35 kadarinin
alerjen spesifik intradermal ve serolojik testlerinin sonuclarinin negatif oldugu
bildirilmektedir (Foster ve Roosje, 2006). Mevsimsel olmayan hipersensitivite dermatitli
kediler, bu durumun gelisiminde gida alerjenlerinin 6nemini belirlemek ve alevlenmeye neden
olan gida maddelerini tanimlamak i¢in 6-8 haftalik bir eliminasyon diyetine tabi tutulmalidir.

HD'nin kesin tanisi ektoparazitler (6rnegin; pireler, Otodectes cynotis, Notoedres cati,
Demodex gatoi, Neotrombicula species), fungal enfeksiyonlar (Dermatophytes, Malassezia
spp.) ve bakteriyel enfeksiyonlar gibi diger kasintiya neden olan hastaliklarin ekarte edilmesi
lizerine kuruludur. Ilaveten klinik tabloya bagl olarak self-travmaya bagl simetrik alopesi
icin psikojenik alopesi, bag ve boyun bolgesindeki ekskoriasyonlar i¢in viral hastaliklar,
eozinofilik dermatit igin mast hiicre hiperplazisi veya tiimorler gibi diger durumlar ortadan
kaldirilmalidir. Ek olarak diyet eliminasyonu, pire kontrolii veya alerjen spesifik
immunoterapi, glukokortikoidler veya siklosporin gibi immunmodiilator sagaltima verilen
yanitlar KAGR, PHD ve PEGBHD’nin etiyolojik tanisin1 koymak icin gereklidir (Foster,
2002; Foster ve Roosje, 2006; Scott ve ark, 2001; Prost, 1998).



Gida, pire ve cevresel alerjenler temel irrite edici faktorler olarak kabul edilir. Alerjen
spesifik IgE, alerjik hastalarin serumlarinda, ayni zamanda saglikli ve spesifik patojen
bulunmayan kedilerde tespit edilmektedir (Loft ve Pedersen, 2007; Taglinger ve ark, 2005).
Alerjik kediler siklikla deri testlerine pozitif sonu¢ vermektedir; ancak bazi durumlarda bu tiir
reaksiyonlarin IgE aracili olmayan mekanizmalarla iligkili olabilecegi ve saglikli kedilerde
siklikla goriilecegi bilinmektedir (Schleifer ve Willemse, 2003). Aslinda IgE aracili olmayan
reaksiyonlar, kedilerde hipersensitivite gelisiminde rol oynayabilmektedir (Foster ve ark,
1997). Aslinda kedilerde alerjen spesifik IgE ve HD arasindaki nedensel iligki, intradermal
veya alerjen spesifik IgE testlerine dayali alerjen spesifik immunoterapiden sonra klinik
iyilesme goriilen bazi ¢alismalarla desteklenmektedir (Foster ve Roosje, 2006; Halliwell,
1997; Trimmer ve ark, 2005). Bu verilerin toplami, yiiksek alerjen spesifik IgE serum
seviyelerinin sadece alerjen duyarliligin1 yansitmadigini, aksine, diger faktorlerin de provoke
edebilecegi ve alerjen spesifik IgE’nin hipersensitivite reaksiyonlarina neden olan tek faktor
olmadigin1 gostermektedir. Alternatif olarak baz1 faktorlerin asemptomatik alerjen
duyarliligima neden oldugu ve alerjen spesifik IgE’nin yiiksek seviyede olmasiin klinik
hastaliga yol agmak i¢in yeterli olabilecegi hipotezi kurulmaktadir. Hipotezler, pire sagaltimi,
i¢/dis ortamda yasama veya cinsiyet gibi bazi1 faktorlerin IgE gelisimini etkileyebilecegi ve
IgE testinin kedilerde HD’nin teshisi i¢in yeterli olmadigi yoniindedir. Alerjen spesifik
immunoterapi ic¢in alerjenlerin tespitinde alerji testleri onemlidir; ancak bazen alerjik bir
hastalig1 teshis etme veya dogrulamada uygunsuz kullanilmaktadir. Calismamizda farkl
etiyolojik nedenlere baglh bas ve boyun bolgesi dermatiti bulunan kedilerde gerekli testler
yapilarak iliskin hastaliklar ekarte edilip sadece alerjik kedilerde alerjen spesifik IgE’ nin rolii

arastirilmaktadir.



2. GENEL BILGILER

Kedilerde sik goriilen problemlerden biri PEHD’dir. Bazi yazarlar genetik ve irk
(Abyssinian) predispozisyonu oldugunu gézlemlemektedir (Foster, 2002; Hobi ve ark, 2011;
Moriello, 2001); ancak cinsiyet predispozisyonu goriillmemektedir (Hobi ve ark, 2011). Bu
verilerin tamami HD’nin kalitsal bir geg¢misi oldugunu isaret etmektedir; ancak alerjik
kedilerde spesifik genetik c¢alismalar yapilmamistir. HD’li kedilerin ¢ogunda ilk klinik
belirtilerin 3 yasindan Once ortaya ¢iktigi bilinse de; bazi ¢alismalar, daha genis bir yas
araligini isaret etmektedir (Foster ve Roosje, 2006; Foster, 2002; Roosje ve ark, 2002).

Ev tozu akar1 antijenleri (D. farinae ve D. pteronyssinus), >2 mcg/g toz
konsantrasyonunda kedilerin oldugu evlerde tespit edilmektedir (Loft ve Rosser, 2010). Ev
tozu akarlarma duyarliik D. farinae ve D. pteronyssinus ekstraktlariyla (Schleifer ve
Willemse, 2003) intradermal test ve toz akarlarmma spesifik IgE igin serum testi ile
belgelenmektedir (Taglinger ve ark, 2005). Kedilerin alerjik deri hastaliklarinda major ve
mindr toz akari alerjenleri ile ilgili hi¢bir bilgi mevcut degildir, ayrica kedilerin alerjik
hastaliklarinda depo akarlarinin varligi ile ilgili kesin bir kanit bulunmamaktadir. Bir
caligmada alerji belirtileri gosteren kediler saglikli kedilerle kiyaslandiginda, serolojik alerjen
testinde spesifik IgE sonucunun pozitif olmasi agisindan oranlar farkli degildir (Diesel ve
DeBoer, 2011). Patojen igermeyen bir ortamda bulunan kedilerde polen de dahil olmak {izere
cevresel alerjenlere karsi bile IgE bulunabilmektedir (Loft ve Pedersen, 2007).

Pire alerjisi, kedilerde en sik rastlanilan alerjidir. Hymenoptera tiirliniin sokmasi sonucu
gelisen alerjiler kedilerde nadiren goriilebilmektedir (Fitzgerald ve Flood, 2006). Kedilerde
sivrisinek sokmasina bagli olusan hipersensitivite, papuller, kabuklu papuller ve punktat
tilserler ile karakterize olan ve ¢ogunlukla fasial-alerjik deri hastaligidir. Yazarlar, kedilerde
alerjik deri hastaliginda kiif alerjenleriyle ilgili herhangi bir rapor tespit edememektedir.



2.1. Etiyoloji

2.1.1. Viral Ajanlar

2.1.1.1. Calicivirus

Calicivirus enfeksiyonunda oral tilserasyonlar sik goriiliirken, tiiylii derinin enfeksiyonu
daha az goriilmektedir. Felin Calicivirus, felin akneye neden olmaz; ancak bazi kedilerden
izole edilebilmektedir (Jazic ve ark, 2006).

2.1.1.2. Felin Herpes Virus

Yiiz, nasal planum veya tiiylii deriyi etkileyen vezikiiler, kabuklu, {ilseratif ve
nekrotizan fasiyal dermatit, felin herpesviriis tip-1 enfeksiyonu ile iliskilendirilmektedir.
Genellikle kabuklu deri lezyonlar1 nasal planum, burun kopriisii veya periokiiler deride
bulunmaktadir. Kabuklarin altindaki deride enflamasyon sekillenir ve iilsere doniisiir.
Eszamanli  solunum sistemi semptomlarinin  varligi, herpesviriis enfeksiyonunu

desteklemektedir (Hargis ve ark, 1999).

2.1.1.3. Felin Pox Viriis

Felin cowpox, dogal rezervuari kiigiik vahsi memeliler olan Orthopox ailesinden bir
viriistiir. Viriis, ozellikle tarla faresi ve odun faresi olmak iizere farkli kemirgen tiirlerinde
mevcuttur ve kediler genellikle bu kemirgenleri avlarken olusan yaralarla enfekte olurlar.
Primer lezyon bas, boyun veya 6n ayakta 1sirik veya ¢izik yarasidir. Lokal viral replikasyon
primer lezyonu kétiilestirip ardindan viremi gelistirmektedir. Viremik evrede genellikle hafif
ates, istahsizlik ve depresyon goriilmektedir. Sekonder lezyonlar primer lezyondan 10-14 giin
sonra tiim viicuda yayilmaktadir. Poxviriis lezyonlari, makullerden iilserli papuler lezyonlara,

degisken kasintili ve kabuklu nodiiler lezyonlara kadar ilerlemektedir. Oral vezikiilasyon veya



ilserasyonlar da gelisebilmektedir. Lezyonlar 3-4 hafta i¢inde yavas yavas iyilesmekte ve

kalic1 skar dokusu olusumuna neden olabilmektedir (Bennett, 1990).

2.1.1.4. Felin Losemi Viriis (FelLV)

FeLV c¢ogunlukla perioral ve periaurikural deri ve kulak kepgesinde pullu, hiperplastik,
kabuklu ve eroziv fokal lezyonlar seklinde goriilmektedir. Orta ila siddetli derece arasinda
kasint1 bildirilmektedir. Kediler diger tiirlii saglikli goriinmektedir; bununla birlikte zaman

icerisinde ¢ogunda, anoreksi ve letarji gibi sistemik hastalik bulgular1 gostererek

ilerlemektedir (Gross, 1993).

2.1.2. Fungal Ajanlar

2.1.2.1. Kriptokokozis

Cryptococcus neoformans, siklikla giivercin yataklariyla baglantili her yerde iireyebilen
saprofitik bir mantardir. Bununla birlikte, kapali ortamlarda yasayan kedilerin %42’si
kadarinda, enfeksiyon kaynagi belirlenememektedir. Bu kedilerde nadir goriilen bir
hastaliktir. Erkek kedilerde sik goriilmekle birlikte, Abyssinian ve Siamese kedileri yiiksek
risk altindadir. Cogu kedide papiil, nodiil, iilser, apseler ve burun ile dudaklarda yaygin
sekilde goriilen akitici kanallar bulunmaktadir. Burun kopriisii veya burun iginde bulunan
genis fluktuan polipler kedilerin %70’inde goriilmektedir. Enfeksiyonun olusumu ve yayilimi
konak¢1 immunitesine baglidir ve glukokortikoid sagaltimi ile hastaligin siddeti artmakta veya
kotiilesmektedir. Kriptokokozis siklikla FeLV ve FIV enfeksiyonu ile iliskilendirilmektedir
(Jacobs ve Medleau, 1998; Gerdes-Grogan ve Dayrell-Hurt, 1997).

2.1.2.2. Histoplazmozis

Histoplasma capsulatum, dimorfik saprofitik bir toprak mantar1 olup, nemli kosullar1 ve
nitrojen bakimindan zengin organik topraklari, kus ve yarasa diskisinin oldugu yerleri tercih

etmektedir. Cogu vakada depresyon, kilo kaybi, ates, anoreksi, dispne, okiiler hastalik ve deri



hastalig1 gibi sistemik bulgulara neden olmaktadir. Deri lezyonlar1 kedilerde oldukg¢a nadirdir;
ortaya ciktiklarinda genellikle multipledir ve viicudun herhangi bir yerinde olusabilir. Ancak
papiiller, nodiiller, iilserler veya akitici kanallar olarak yliz, burun ve kulak kepgesinde olusma

olasilig: yiiksektir (Hodges ve ark, 1994).

2.1.2.3. Diger Mantarlar

Trichoporon spp, normal deri florasinin kiigiik bir bileseni olan toprak saprofitidir.
Enfeksiyon ¢ok nadirdir. Bu enfeksiyon, burun deliginde nodiil ve papiil olarak goriilmektedir
(Greene ve ark, 1985; Greene ve Chandler, 1998).

Phaeohyphomycosis (dokularda pigmentli hifler olusturduklart i¢in gruplandirilmis
mantarlar) subkutan mantarlardir. Kedilerde nadir goériilmektedir. Enfeksiyon, toprakta ve
organik materyalde normal olarak bulunan saprofitik mantarlarin dokudaki yaralarin
kontaminasyonu yoluyla olusan bir hastaliktir.

Exophiala jeanselmei, kedilerin burun derialti dokularinda bulunan diizensiz, agrisiz,
tilserlesmemis 1 cm’lik kitledir (Bostock ve Coloe, 1982).

Exophiala spinifera, Avustralya’da bir kedide tanimlanmaktadir; graniillomatéz doku
burun deliginde goriiliip, apse olusumu ve burun kopriisiinde ruptur gelismektedir (Kettlewell
ve ark, 1989).

Alternaria alternate burnun dorsalinde bulbéz biiyiime olarak goriilmektedir; burun
deligini tikayan etli bir kitlede goriilmektedir (Dhein ve ark, 1988).

Fonsecaea pedrosoi burun kopriisiinde deriyle sarili saglam bir sislik goriilmektedir
(Fondati ve ark, 2001).

2.1.2.4. Sporotrikozis

Sporothrix schenckii, toprakta ve organik atiklarda bulunan bir saprofittir. Enfeksiyon
kedilerde nadirdir. Genellikle yara kontaminasyonu ile olusmaktadir; organizmalar kontamine
penceler veya baska bir kedinin disleri tarafindan bulasir. Lezyonlar bas ve ekstremitelerde
gorilmektedir. Lezyonlar baslangicta apse, akitici kanallar ve seliilitlerdir. Lezyonlar, giderek
tilserlesir ve kabuklu nodiillere doniisiir. Biiylik nekroz alanlar1 gelisebilmekte ve belirgin

klinik iyilesmeden sonra bile organizmalar, viicudun diger bolgelerine yayilabilmektedir.



Immunsupresif dozlarda kullanlan glukokortikoidlerin, hastaligin niiksetmesine neden oldugu

bildirilmektedir (Rosser, 1993).

2.1.2.5. Dermatofitozis

Microsporum canis, en yaygin enfeksiyona yol agan dermatofittir; digerleri nadirdir
(Moriello ve DeBoer, 1995). Hastalifin insidansi, yerlesim yeri ve neme bagh olarak
degisebilmektedir (Simpanya ve Baxter, 1996). Lezyonlar alopesi, eritem veya kabuklanmadir
ve bu lezyonlar diizensiz veya diizenli halkali sekildedir; ayrica ¢ok ¢esitli klinik bulgular
vardir ve kasinti degiskendir. Felin dermatofitozis, diger dermatozlar1 klinik olarak taklit
edebilmektedir; 6rnegin, niikseden ¢ene aknesi, M. canis kaynakli olabilmektedir. iletim
dogrudan temas veya fomit yoluyla gerceklesebilmektedir. Enfeksiyon, stratum corneum’un

mekanik olarak bozulmasi ve keratin invazyonu ile olusmaktadir (Foil, 1993).

2.1.2.6. Malassezia Dermatiti

Malassezia pachydermatis, en sik kedilerin yiiziinde dermatite neden olmaktadir.
Enfeksiyon, ayni zamanda, kedilerde otit ile iliskilendirilmektedir. Klinik bulgular kasinti,
eritem, self-ekskoriasyon ve daha az yayginlikta olan likenifikasyondur (Morris, 1999).

Ayrica kedilerin ¢enesinde akneye neden olabilmektedir (Mason, 1997).

2.1.2.7. Algler

Prototheca wickerhamii, tatli ve tuzlu sularda, toprakta, aga¢ Oziinde ve insan ile
hayvan digkilarinda bulunan saprofitik bir algal organizmadir. Kedilerin kulak yiizeyinde ve
burnunda nodiiler kitlelere veya fluktuan subkutandz biiyiimelere karsi multiple papiillerden

olusur (Dillberger ve ark, 1988).



2.1.3. Bakteriyel Ajanlar

2.1.3.1. Stafilokokal Folikiilit

Kedilerde nadiren goriilmektedir. Goriildiigii zaman ise (Resim 1), yliz ve boyunda
folikiiler papiiller ve piistiiller olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Miliyer dermatit te goriilebilir

(Scott ve ark, 2001).

Resim 1. AD olan bir kedide derin pyoderma ve folikiilit. Adnan Menderes Universitesi

Veteriner Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dal1 Arsivi

2.1.3.2. Dermatofilozis

Kedilerde Dermatophilus congolensis nadiren goriilmektedir. Yumusak doku fistiilleri

ve agizdaki graniilomat6z lezyonlardan izole edilmektedir (Baker ve ark, 1972).

2.1.3.3. Kedi Isirig1 Apsesi

Kavgalar sirasinda 1sirilan kedilerde purulent eksudatla dolu, diizgiin sinirli, fluktuan,
agrili sislikler gibi enfeksiyonlara neden olabilmektedir. Bu apseler ozellikle kedilerin
yiiziinde goriilmektedir. Kedilerin oral florasinda mevcut olan bakteri tiirleri; Pasteurella
multocida, Fusobacterium spp, Clostridium spp, Peptostreptococcus spp, Bacteroides spp ve
digerleri (Greene, 1998).



2.1.3.4. Tiiberkiiloz (Mikobakteriyel Enfeksiyon)

Kedilerde nadir goriilen bir hastaliktir. Mycobacterium bovis, kedilerde Mycobacterium
tuberculosis’ten daha sik enfeksiyon olusturur. M. bovis ve M. tuberculosis arasinda kiiltiirel
Ozelliklere sahip isimsiz bir varyant oldugu bildirilmektedir (Blunden ve Smith, 1996).
Kutanoz lezyonlar en ¢ok bas, boyun ve ekstremitelerde sari-yesil kotii kokulu, nodiiller,
tilserler, apseler ve plaklar olarak goriilmektedir. Anoreksi, kilo kaybi, ates, lenfadenopati ve
bagirsaklar ile diger organlarda tutulum goriilebilmektedir. Klinik bulgular sinsi olabilir ve

serolojik test sonuglari giivenilmezdir (Lemarie, 1999).

2.1.3.5. Felin Multisistemik Granulomatéz Mikobakteriyozis

Kuzey Amerika kedilerinde bas, boyun ve viicudun diger bolgelerini kapsayan
kalinlasmis subkutantz doku ile birlikte alopesi ve nodiillere neden olan Mycobacterium

visibilis identifiye edilmektedir. Lezyonlar kasintili olabilmektedir (Appleyard, 2002).

2.1.3.6. Felin Lepra

Felin lepra (Lawrence, 1963), iyilesmeyen apse ve fistiillere doniisebilen ve deri veya
subkutis ile simnirlt olan, tekli veya coklu, agrili olmayan, yumusak, etli nodiiller olarak
sunulmaktadir. Nodiiller iilserlesmis olabilir veya olmayabilir. Burun, yanak ve dil mukozasi
ve ekstremiteler dahil lezyonlar bas bdlgesinde yaygindir. Bolgesel lenfadenopati yaygin
olarak goriilmektedir. Organizmalarin inkubasyon siiresi uzundur ve kiiltiirlenemezler.
Mycobacterium lepraemurium, si¢anlar ve farelerin taze dokularindan kedilere bulasan
nedensel bir ajandir. Bu organizmalarin avlanirken bulastigr diistiniilmektedir. ABD’nin bat1
yakasi, Yeni Zelanda, Ingiltere, Avustralya ve Hollanda’nin liman kentlerinde ve siklikla kis

aylarinda goriilmektedir (Lewis ve Kunkle, 1998).

2.1.3.7. Aktinomikozis

Actinomyces organizmalarindan kaynaklanan, nadir olarak goriilen pyogranulomatoz

veya supuratif bir hastaliktir. Bunlar agiz boslugunun firsat¢i kommensal organizmalar1 olan
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gram-pozitif, asit-hizli-olmayan, katalaz-pozitif filament6z anaerobik g¢ubuklaridir.
Enfeksiyonun, yaranin kontaminasyonundan kaynaklandigi disiiniilmektedir. Cene
bolgesinde subkutan bir sislik ve kulaga yakin hafif kasinti mevcuttur. Sol kulak kanalini

kesen fistiil kanal1 purulent otit ile sonug¢lanmaktadir.

2.1.3.8. Yersinia pestis

Kediler bu bakterilere karsi olduk¢a duyarhidir ve kemirgen pireleri primer vektorlerdir.
Hasta kemirgenler kediler i¢in kolay av olabilir ve bu pireler yeni bir konak ararlar. Lokalize
apse genellikle bas ve boyun bdlgesi yakininda olusmaktadir. Etken oral yolla veya
inhalasyon yoluyla aldig1 zaman inkubasyon siiresi 1-3 giin, ve pire 1sir1g1 ile bulagtiginda ise

2-6 glindiir. Enfeksiyonlar diinyanin endemik bélgelerinde en yaygin olanidir (Macy, 1998).

2.1.4. Paraziter Ajanlar

2.1.4.1. Insan Piresi ve/veya Trombikiilozis

Trombicula automnalis’in yetiskin formu, c¢iirimemis sebzede yasar. Yetiskinlerin
yasam siiresi yaklagik 10 aydir; yumurtalar nemli toprakta bulunur ve hayvanlar beslenirken
altt bacakli kirmiz1 larvalar1 alir. Bunlar topraga diiser, nimf halini alir ve sonra yetiskin
olurlar. Isiriklar siddetli irritasyon ve siddetli kasintili papiilokrustoz eriipsiyona neden
olurlar. Bu 1siriklar ayrica kasintili olmayan papul, piistiil ve kabuklara neden olabilmektedir;
sekonder olarak pullanma ve alopesiye neden olabilmektedir. Akarlar kedilerin kulaklarinin
¢evresinde bulunabilirler. Yogun turuncu-kirmizi rengi ile Otodectes’ten ayirt edilir ve deriye
sikica tutunurlar. Bu genellikle yaz ve sonbahar aylarinda ortaya ¢ikan mevsimsel bir

hastaliktir (Sosna ve Medleau, 1992).

2.1.4.2. Notoedres cati (Notoedrik Uyuz)

Notoedres cati, lezyonlar1 kulak kepcesinin medialinin proksimal kenarinda goriilmekte
ve sonra kulagimn istline, yiize, goz kapaklarina ve boyuna (Resim 2) yayilmaktadir. Disi

akarlar, epidermisin karniya tabakasina girer ve keratinositlere zarar verip sitokin salinimina
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(6zellikle IL-1) yol agarak kutandz enflamasyon ve klinik bulgulara neden olur. Tiineller
papiillerin merkezinde ve deri yiizeyinde goriilmektedir; daha sonra deri kalinlasir, burusur,
kivrilir ve sonrasinda da yogun, sikica adhere olan, sari-gri kabuklarla kaplanir. Kismi alopesi
etkilenen bolgelerde goriiliir, yogun kasinti gelisir, sekonder enfeksiyon sonucunda
ekskoriasyonlar olusur ve genellikle de periferik lenfadenopati ortaya ¢ikar (Wall ve Shearer,

2001).

Resim 2. Notoedrik uyuz saptanan olgu. Fasiyal bolgede ekskoriasyon, kabuk (krut) ve
eritem, kulakta alopesi. Adnan Menderes Universitesi Veteriner Fakiiltesi i¢ Hastaliklart
Anabilim Dal1 Arsivi

2.1.4.3. Sarcoptes scabiei

Bu akar kopeklerde daha sik hastalik olusturmasina ragmen, diger tiirlerde de hastalik
olusturabilmektedir. Kedilerde enfestasyon nadirdir ve degiskenlik gosterebilmektedir. Kulak
kepcesinde kasinti ve fasiyal papiiller veya generalize kabuklanma, pullanma ve kasinti
goriilmektedir. Etkilenen kediler enfestasyondan once genellikle immunsupresyona maruz
kalmaktadir (Patterson, 2000; Bonrstein ve ark, 2004).

2.1.4.4. Otodectes Enfestasyonu

Otodectes cynotis derinin yiizeyinde yasamaktadir. Superfisiyal epidermisin epidermal
debris ve doku sivist ile beslenmektedir. Konakci, akar antijenlerine karsi hipersensitive
haline getirilir. Klinik semptomlar, 6zellikle kedilerde degiskendir; baz1 kedilerde fazla

miktarda akint1 olabilmekte, ancak klinik bulgular goriillmezken diger kediler minimal akinti
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ile yogun kulak kasintist vardir. Lezyonlar dis kulak yolu ile smirli kalabilmektedir, ancak
akarlar boyun, sagr1 ve kuyruk gibi viicudun diger bolgelerinde siklikla bulunmaktadir (Scott
ve ark, 2001).

2.1.4.5. Bit ve Pedikiilozis

Bitler (Mallophaga) ¢abucak hareket etmektedir, bu nedenle bulmak ve yakalamak zor
olabilmektedir. Felicola subrostratuas, kedilerde nadiren goriilmektedir. Bitlerin hareketleri
tahrise ve kasintiya neden olabilmektedir. Pullanma, kabuklanma ve kil gévdesine adhere olan
yumurtalarin varligi en yaygin klinik bulgulardir. Bu bit tiirii spesifiktir ve dogrudan temas

veya kontamine fircalar, taraklar, ve yataklari ile yayilmaktadir (Scott ve ark, 2001).

2.1.4.6. Demodikozis

Demodex cati, genellikle goz kapaklarini, periokiiler alani, bag, boyun ve kulak kanalini
etkileyen nadir bir hastaliktir. Lezyonlar degisken derecede kasintilidir ve yamali eritem,
pullanma, kabuklanma, ve alopesi goriilmektedir. Ayrica serumindz otit eksterna
goriilebilmektedir (Kontos ve ark, 1998). D. cati’nin neden oldugu generalize demodikozis
genellikle altta yatan sistemik bir hastalikla iliskilendirilmektedir.

Demodex gatoi, kisa bir akardir; superfisiyal olarak sadece stratum corneum da
yasamaktadir. Kagintis1 olmayan kedilerden alinan deri kazintilarinda, ¢ok sayida akar ve
yumurta ortaya ¢ikabilmektedir. Ancak kasintis1 olan kedilerde, 6zellikle stirekli yalanmalar:
durumunda akarlarin bulunmasi zor olabilmektedir. Kagint1 siddetli olabilmektedir. Lezyonlar
genellikle bas, boyun ve dirseklerde yogunlasan alopesi, pullanma, ekskoriasyon, ve
kabuklanmadir, diger vakalarda tliylerin kirilmasi ile birlikte multifokal eritem ve
hiperpigmentasyon goriilmektedir. D. gatoi, diger kedilerde bulasicidir, ve evdeki tiim kediler
haftalik olarak 4-6 hafta boyunca kireg kiikiirt ile tedavi edilmelidir (Morris ve Beale, 1997).

2.1.4.7. Cuterebra

Hayvanlar, Cuterebra spp. yumurtalar1 veya larvalarint mekanik olarak temas ettiginde

almaktadir. Kediler anormal konakgilardir, bu yiizden larvalar anormal go¢ ederler. Deri ile
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ilgili tipik vakalarda genellikle bas, boyun ve govdelere yerlesmektedir. Yaz ya da sonbahar
aylarmin sonlarinda, larvalar biiyiir ve 1 cm capinda meydana gelen sislikte fistiil gelisir.

Bunlar alerjik ve irrite edici reaksiyonlara neden olur (Scott ve ark, 2001).

2.1.4.8. Leishmaniazis

Bu kedilerde nadir goriilen bir enfeksiyondur, ancak hastaligin endemik oldugu
bolgelerde goriilebilmektedir. Agiz ve kulaklar iizerinde nodiiler lezyonlar, Venezuela
(Bonfante-Garrido ve ark, 1991) ve Texas’taki kedilerde gozlenmektedir. Nazal planumda

hiperkeratoz ve hipopigmentasyon gelismektedir (Barnes ve ark, 1993).

2.1.4.9. Misellan6z Helmintik Enfeksiyonlar

Bir kedinin bast ve ense kokiiniin dorsal orta ¢izgisi tizerinde multiple nodiiller oldugu
bildirilir. Bu nodiillerin bir yildan uzun siiredir oldugu ve degisime ugramadigi goriiliir. D.

immitis igin serolojik antijen testi ve antikor testinin sonuglari pozitif ¢ikmistir (Hill, 2000).

2.1.4.10. Pire Alerjik Dermatit (PAD)

Pire alerjik dermatit, gegmiste kedilerde en sik tan1 konulan hipersensitivite durumu
olarak diistiniilmektedir (Miller ve ark, 2013). Klasik olarak hastaliga, pirelerin endemik
oldugu bolgelerde daha sik rastlanmaktadir ve diger alerjik deri hastaliklari, PEGBHD ile
baglantili olarak goriilebilmektedir. Miliyer dermatit ile dorsal lumbosakral bolgede kasinti,
genellikle PHD go6zlemlenmesine ragmen (Hobi ve ark, 2011), hasta kedilerde PAD ve diger
hipersensitivite  durumlarmin  ayirt  edilmesi zor olan diger reaksiyonlarda
gozlemlenebilmektedir. PAD’l1 kedilerde goriilen diger dermatolojik lezyonlar arasinda
eozinofilik plaklar veya iilserler, self-travmaya bagli bilateral simetrik alopesi, ventral
abdominal alopesi veya generalize kasinti vardir (Hobi ve ark, 2011). Deneysel olarak
PAD’in olusturulan bir ¢alismada, kedilerde siklikla yumusak damak {ilserinin meydana
geldigi tespit edilir; ayn1 durum dogal yolla olusan hastalik i¢in de kaydedilmektedir

(Colombini ve ark, 2001). Bu kutandz reaksiyonlarin bircogunun gozlemlenebilecegi gercegi,
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kedide PEGBHD nin klinik olarak teshis edilmesinden énce PAD gibi diger potansiyel kasinti
nedenlerinin ortadan kaldirilmasinin 6nemini vurgulamaktadir.

Kopekte oldugu gibi pire 1sir181 hipersensitivite dermatiti, kedide tip I (immediate tip)
ve/veya tip IV (gecikmeli tip) hipersensitivite reaksiyonu olusturmaktadir (Bond, 2014).
PAD’l1 kedilerde intradermal testler ve alerjen spesifik IgE seroloji testleri siklikla pozitiftir
(O’Dair ve ark, 1996; McCall ve ark, 1997); ancak sunu belirtmek gerekir ki, dermatolojik
anomalileri olmayan kedilerin yaklasik %36°sinda pire ekstraktina karsi alerji testi pozitiftir
(Moriello ve McMurdy, 1989). Pire salivasyonunu igeren genis yelpazede, bazi proteinlerin

digerlerinden daha alerjen oldugu anlagilmaktadir.

2.1.5. Alerjik Ajanlar

2.1.5.1. Gida Alerjisi (GA)

Primer problem, lezyonsuz persiste bir kasintidir. Fiziksel muayenede en sik goriilen
lezyonlar eritem, alopesi ve miliyer dermatit tipi papul ve kabuklanmalardir. Eozinofilik
graniiloma kompleksi ile uyumlu lezyonlarda goriilebilmektedir. Bas, boyun ve kulak
bolgesinde siddetli olmakla birlikte diger viicut bolgelerinde de kasint1 olusabilmektedir.
Ancak kasint1 degiskendir. Bu kasinti, glukokortikoid sagaltimina yanit verebilir veya
vermeyebilir. Gida alerjisini teshis etmek i¢in, 9-12 hafta boyunca evde hazirlanan bir gidayla
eliminasyon diyeti denemeleri onerilmektedir. Bazi kedilerin piyasada bulunan eliminasyon

diyetlerine yanit vermedigi goriilmektedir (Rosser, 1993).

2.1.5.2. Sivrisinek Isirig1 Hipersensitivite Dermatiti (SHD)

Kedilerde hipersensitivite ile SHD yakin iliskilidir. Ayrica Tip 1 (ani-tip)
hipersensitivite reaksiyonu, SHD’nin cesitli 6zellikleri PAD ile ortaktir. Bilinen en yaygin
lezyon miliyer dermatittir; etkilenen kedilerde lezyonlarda eozinofiller kolayca goriilmektedir.
Burun kopriisii boyunca oldugu gibi burunun dis ylizeyi boyunca lezyonlarin yogunlastigi ve
bas, boyun bolgesi ve kulak kepgesinde genellikle kasinti oldugu rapor edilmektedir.

Etkilenen kedilerde graniilomlar ve plaklar gibi diger eozinofilik lezyonlar daha az
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goriilmektedir (Wilkinson ve Bate, 1984). Hastalik, sivrisineklerin endemik oldugu bdlgelerde

disar1 ile temasi olan kedilerde daha sik bildirilmektedir.

2.1.5.3. Gida Bagimh Hipersensitivite Dermatiti (Kutanéz Advers Gida Reaksiyonu
(KAGR))

Her ne kadar kedilerde dermatolojik anormalliklerin insidans1 %1-6 arasinda degisse de
hastalarda gida ile ilgili kutandz reaksiyonlarin goriilme sikligi kaynaklarda kabul
edilmemekte (Miller ve ark, 2013); ancak c¢ogu kaynakta nadiren goriildiigiide
sOylenmektedir (Olivry ve Mueller, 2017). Anektodal olarak kdopeklerle kiyaslandiginda,
kedilerde KAGR daha yaygin goriilmektedir. Ayrica kopeklerde oldugu gibi (Hillier ve
Griffin, 2001) kedilerde de kutan6z advers gida reaksiyonun patogenezi tam olarak
anlasilamamaktadir. Ayn1 zamanda Toxoplasma gondii goriilen kediler oral olarak alerjene
maruz kaldiktan sonra serumlarinda alerjen spesifik IgE artisinin yani sira, immunolojik tip I
hipersensitivite reaksiyonlar1 bildirilmekte ve bu da gida bagimli HD’nin gelisiminde
endoparazitlerin rolii izerine yogunlasilmasina neden olmaktadir (Gilbert ve Halliwell, 2005).
Gida intolerans1 (immunolojik bir reaksiyon kaynakli anormal fizyolojik tepki) (Hillier ve
Griffin, 2001) kedilerde KAGR’nin gelisimine katkida bulunabilmektedir.

Mevsimsel olmayan kasinti, kedilerde KAGR en belirgin bulgusudur. Durum, bir veya
daha fazla kutan6z reaksiyon 6rneginin goriilebilecegi bir kedide PEGBHD’ye benzer sekilde
goriilmektedir. Diger viicut bolgeleride etkilenebilmekte ve kasinti baz1 kedilerde generalize
olarak kabul edilmektedir; ancak birka¢ raporda KAGR’li kedilerde bas ve boyun bolgesi ile
kulak kepgesinde kasintinin (Resim 3) siklikla orantisiz derecede siddetli oldugu
goriilmektedir (Hobi ve ark, 2011; Friberg, 2006). Kopek ve insanlarda oldugu gibi, gida
duyarliligi olan bazi kedilerde PEGBHD veya PAD ile diger eszamanli hipersensitivite
durumlar1 olabilmektedir (Carlotti ve ark, 1990) ve tam tersine, PEGBHD olan kedilerde
eszamanli gida duyarliliginin olmast da miimkiindjir.

Hasta kedilerde KAGR arastirilmadan 6nce kasintiya neden olabilecek paraziter ve
enfeksiydz nedenler ortadan kaldirilmalidir. Gida duyarliligini test etmenin tek dogru yolu,
diyet eliminasyonun kati bir sekilde uygulanmasi ve ardindan gida duyarliligini dogrulamak
icin saldirgan bir gida denemesi uygulanmasidir. IgE antikorlar1 i¢in serum alerji testleri ve
gida alerjenleri igin intradermal testler, hem kopeklerde hem de insanlarda arastirilmakta; her

iki testinde kopekler i¢in hatali ve duyarsiz oldugu goriilmektedir (Kennis, 2006; Foster ve
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ark, 2003). Gida duyarliligi ac¢isindan serolojik ve intradermal testler kedilerde
degerlendirilmemekte olmasina ragmen, kopek modellerine dayali olarak bu testlerin
kullanilmas1 6nerilmemektedir.

Kopeklerde oldugu gibi, hipoalerjenik diyet denemesi ve bu diyetin ne kadar siire
denenecegi veteriner dermatologlar arasinda degiskenlik gostermektedir. Cesitli kaynaklarin
kanita dayali yaptig1 incelemelerde, KAGR’li kedilerin %80’ininden fazlasinin 6 hafta icinde
diyet denemesi ile iyilestigi goriilmekte; ancak diyet denemesinin 8 haftaya uzatildigi kediler
ve kopeklerin %90’1inda tam remisyon oldugu bulunmaktadir (Olivry, 2015). Sigir, tavuk ve
balik dahil olmak iizere yaygin gida alerjenlerinden kaginilmalidir (Mueller ve ark, 2016).
Hangi diyet Onerilirse, kesinlikle onerilen siire boyunca beslenmelidir ve daha sonra orijinal
diyetle degistirilmelidir. Orijinal diyet verilmeye baslandiktan sonra kasint1 tekrarlarsa gida

duyarlilig1 onaylanir.

Resim 3. Belirgin olarak boyun bolgesinde kabuklanma, erozyon ve eritem mevcut. Gida
degikiliginin 3 ay once gergeklestirildigi ve sonrasinda lezyonlarin gelistigi 6grenildi. Adnan

Menderes Universitesi Veteriner Fakiiltesi ¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali Arsivi

2.1.5.4. PEGBHD

Kagsint1 ataklar1 kedilerin %51’inde 3 yasindan Once baslamaktadir. Yillar boyunca
hastalik siirecinde IgE roliiniin kesin olarak bulunamamasi nedeniyle, veteriner hekimler,
gecmiste felin AD veya felin atopik sendrom olarak adlandirilan durumlara deginirken
‘PEGBHD’ terminolojisini benimsemektedir (Hobi ve ark, 2011). Képeklerde AD’de oldugu
gibi felin PEGBHD de kasint1 karakterizedir; bununla birlikte, lezyon dagilimi kedilerde daha
degiskendir.
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Kedilerde PEGBHD nin patogenezi ile ilgili olarak hastalik, hem insan hem de kdpek
AD ile benzerlik gostermektedir. Kedilerde daha az biliniyor olmasina ragmen, hastalik
gelisiminde genetik etkinin, kopekler ve insanlarda oldugu gibi olmas1 miimkiindiir (Moriello,
2001). Cevresel alerjenlere maruz kalindiktan sonra kedilerde hastaligin siddeti artiyor gibi
goriinmektedir (Prost, 1993); ancak PEGBHD’de alerjen spesifik IgE’nin rolii hala belirsizdir.
IL-31’in felin PEGBHD’sinde etkili olup olmadigi heniiz belirlenememektedir.

Kedilerde PEGBHD de lezyon/kasinti dagilimi, dort kutandz reaksiyondan herhangi
birini veya daha fazlasmi icerebilmektedir. Sekonder bakteriyel pyoderma, PEGBHD’li
kedilerde nadiren goriilen bir bulgudur (Marsella ve Olivry, 2003; Foster ve Roosje, 2006).
Ancak bazi kaynaklar felin bakteriyel piyodermanin daha dnce bildirilenlerden daha yaygin
olabilecegini bildirmektedir. Felin bakteriyel piyodermanin degisken lezyonlar1 arasinda
erozyon ve eksudasyon olsun veya olmasin kabuklu papuller, kabuklu ve eksudatif olabilen
asinmis lserli plaklar, pistiller, furunkiiller ve {lserli linear nodiiler graniiloma
goriilebilmektedir. Bu lezyonlardan birkagi, felin PEGBHD’sinde goriilen yaygin kutandz
reaksiyonlara benzedigi i¢in bakteriyel enfeksiyonlar gozden kacabilmektedir.

Malassezia spp., PEGBHD olan kedilerde alerjik olmayan kedilere gore daha sik izole
edilmaktedir (Ordeix ve ark, 2007). Lezyonlar, felin alerjik kasintinin dagilimi ile paralellik
gostermektedir ve siklikla alopesi, eritem, deriye yapismis yagl kahverengi pullar, serumende
artis ve hiperpigmentasyon eslik etmektedir (Ordeix ve ark, 2007).

Kulak kepgesinde kasint1 kedi PEGBHD sinde oldukc¢a yaygin goriilityor olsa da, kulak
kanallar1 normaldir. Sinlizit PEGBHD olan kedilerde sik goriilen bir klinik bulgu
olabilmektedir. PEGBHD olan kedilerde siniizitin prevalanst %50 olarak bildirimektedir
(Foster ve Roosje, 2006). Alerjik kedilerde konjuntivit nadir goriilen bir bulgudur (Resim 4)
(Carlotti ve Prost, 1988). Bir calismada hem intradermal hem de alerjen spesifik IgE seroloji
testlerinde, normal saglikli kedilere kiyasla kiiglik havayolu hastaligi olan kedilerde
aeroalerjenlere karsi pozitif reaksiyon prevalansinin arttigi goriilmektedir (Moriello ve ark,

2007). Kutandz olmayan bulgularin prevalansi bilinmemektedir.
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Resim 4. PEGBHD. Alerjik konjunktivit, siniizit ve fasiyal kaginti. Adnan Menderes

Universitesi Veteriner Fakiiltesi i¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dali Arsivi

Alerjen testinin (6rnegin; intradermal veya serum temelli) hayvan tiirlerinde alerjik deri
hastaligini teshis etmedigi géz ontinde bulundurulmalidir; klinik teshis konulduktan sonra bu

testler immunoterapi formiilasyonu i¢in bir kilavuz olarak kullanilmalidir.

2.1.6. Eozinofilik Graniiloma Kompleksi

Eozinofilik graniiloma kompleksine neden olan klinik varliklar spesifik bir hastalik
degildir; ancak c¢ogunlukla alerjik bir etiyolojiden kaynaklanan reaksiyondur. Atopi, gida

alerjisi ve pire alerjisi bu lezyonlarin olugsmasinda rol oynamaktadir.

2.1.6.1. Felin indolent Ulser

Mukokutanéz ve oral lezyonlar mevcut olabilmektedir. Genellikle {ist dudakta
unilateral iilser bulunmaktadir. Bu lezyonlar, sinirlart belirgin olan kizil-kahverengi alopesik
iilserlerdir ve sinirlar1 hafifce kabariktir. Lezyonlar nadiren kasintili ve agrilidir. Sadece

pirelere maruz kalan pire alerjik kedilerde gelistigi goriilmektedir (Colombini ve ark, 2001).
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2.1.6.2. Eozinofilik Kollajenolitik Graniilom

Bu smirlanmis, hafif kabarik, sari-pembe plaklar yiiz, agiz boslugu ve diger viicut
bolgelerinde bulunabilmektedir. Ulsere olmus yiizeyler, kollajen dejenerasyonunun

keskinlesmis beyaz odaklariyla kaplanabilmektedir. Kasint1 genellikle hafiftir.

2.1.6.3. Eozinofilik Plaklar

Viicudun herhangi bir yerinde goriilebilen yaygin felin kutandz reaksiyonlardir. Bu
eritemli lezyonlar kulak c¢evresindeki deri iizerinde ve diger bir¢ok viicut bdlgesinde
tilserlesmis ve eksudatif olarak goriilebilmektedir (Resim 5). Bu lezyonlar genellikle

kasintilidir (Patterson, 2000).

Resim 5. ADIi geng bir kedide kasmtili eozinofilik plaklar. Adnan Menderes Universitesi
Veteriner Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dali Arsivi

2.1.7. Otoimmun Hastaliklar

2.1.7.1. Pemfigus Foliaceus

Baslangigta en ¢ok etkilenen bolge kulak kepgesi, yiiz, burun, ¢ene veya periokuler

derininde dahil oldugu bas boélgesidir. Hastaliktan pistiiller, kabuklanmalar, erozyonlar,
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pullanma ve alopesi gibi bulgularin goriildiigli viicudun diger alanlar1 da etkilenebilmektedir.
Hafiften siddetliye degisen kasinti goriilebilmektedir. Bir raporda kedilerin %80’inde
goriildiigii  bildirilmektedir. Lezyonlar genellikle bilateral simetriktir. Saglam piistiiller
nadiren goriilmektedir; predominant lezyonlar pullanma ve alopesi ile iliskili ser6z veya
hemorajik kabuklanmadir. Onceden gegirilmis olan deri hastaliklarinin, kedilerde pemfigus
foliaceus gelisiminde etkili olup olmadig1 belirsizdir (Preziosi ve ark, 2003). ilag kullanimina
bagli olusan pemfigus foliaceus kedilerde goriilebilmektedir (McEwan ve ark, 1987; Mason
ve Day, 1987).

2.1.7.2. Pemfigus Eritematozus

Bu hastalik kedilerde nadiren goriilmektedir. Primer lezyonlar gecicidir. Kedilerde tipik
olarak kabuklanma, pullanma, alopesi ve erozyonlar ile kendini gostermektedir. Hastalik

genellikle yliz ve/veya burun ile sinirlidir.

2.1.7.3. Dikoid Lupus Eritematozus

Kedilerde nadir goriilen bir hastaliktir; yas, ik veya cinsiyet predispozisyonu
bildirilmemektedir. Lezyonlar, kulak kepgesi ve yiiz bolgesinde yaygindir. Degisken kasinti
ile birlikte eritem, pullanma, kabuklanma ve alopesi goriildiigii soylenir. Nazal dermatit ve
depigmentasyon daha az yaygindir. Giines 1s1gma maruz kalindiginda lezyonlar daha da
siddetlenebilmektedir. Etkilenen kediler diger hastaliklar bakimindan saglikhidir (Kalaher,
1991; Willemse ve ark, 1989).

2.1.7.4. Sistemik Lupus Eritematozus

Kedilerde nadir goriilen bir hastaliktir; cinsiyet predispozisyonu yoktur. Etkilenen
kediler 1-12 yas araligindadir. Siamese, Iran ve Himalaya irki kediler predispozedir. iliskili
sendromlara hematolojik, norolojik veya davranigsal anormallikler, ates, lenfadenopati,
poliartrit, miyopati, oral iilserasyon, konjunktivit, bobrek yetmezligi ve subklinik pulmoner

hastaliklar eslik eder. Etkilenen Kkedilerin 20’sinde deri lezyonlar1 bulunmaktadir.
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Dermatolojik anormallikler arasinda yiiz, kulak kepgesi ve patilerde goriilen seboreik deri
hastaligi, eksfoliyatif eritroderma, eritematdz pullanma ve kabuklanma, ve alopesi, pullanma
dermatitidir (Scott ve ark, 1987; Pederson, 1991; Vitale ve ark, 1997).

2.1.8. Neoplastik/Preneoplastik Bozukluklar

2.1.8.1. Solar Keratozis/Aktinik Dermatit

Bu iyi bilinen yaygin sendrom genellikle beyaz veya turuncu renkli kedileri
etkilemektedir. Lezyonlar, genellikle skuamoz hiicreli karsinoma ilerlemektedir. Lezyonlar,
burun ve/veya dorsal agiz ve kulak kepgesi gibi seyrek tiiylii deri bolgelerinde gelisme
egilimindedir. Glinesli iklimlerde ve yerlerde hastaligin insidansi daha yiiksektir. Lezyonlar,
erken donemde kismi alopesi ile birlikte pullanma ve hiperkeratozis olarak baslamaktadir.
Lezyonlar hiperkeratotik plaklar, papule olmus hiperplastik lezyonlar veya fokal kabuklanma
ve/veya erozyonlara kadar ilerleyebilmektedir (Foil, 1995).

2.1.8.2. Skuamoz Hiicreli Karsinom

Ultraviyole radyasyona maruz kalinmasi, kedilerde skuamoz hiicreli karsinom
gelisimine katkida bulunmaktadir. Giin 1518min fazla oldugu cografi bolgelerde yasayan
kedilerde ve giiniiniin cogunu pencere veya disarida giineslenerek geciren kedilerde skuamoz
hiicreli karsinom geligsme riski artmaktadir. Beyaz tiliylii kedilerde skuamoz hiicreli karsinom
gelisme riski, pigmentli derisi olan kedilere gore 13.4 kat daha fazladir. Yash kedilerde daha
yaygin goriilmekle birlikte, 1 yasin altinda da goriildiigii bildirilmektedir. Lezyonlarin
%80’inden fazlasi1 en yaygin olarak nazal planum, kulak kepcesi ve goz kapaklar1 olmak iizere
bas bolgesinde bulunmaktadir; biiyiik olasilikla bu bolgelerde tiiylerin seyrek olmasi
sonucunda giines 1518mna daha ¢ok maruz kalmasidir. ilk lezyonlar aktinik dermatitte oldugu
gibi zor algilanabilmektedir. Tiimdrler genel olarak agresif ve progresiftir; ¢evre dokularda

tilserasyon ve tahribat gelismektedir (Ruslander ve ark, 1997).
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2.1.8.3. Multisentrik Skuamoz Hiicreli Karsinom: Bowen’s Hastahgi

Lezyonlar genellikle yash kedilerde bas ve boyun bolgesinde bulunmaktadir; ayrica
diger viicut bolgelerini de etkileyebilmektedir. Aktinik keratozisin aksine, bu lezyonlarin
giinese maruz kalma ile ilgisi yoktur. Baslangicta, lezyonlarin siirlar1 diizglin, melatonik,
hiperkeratotik makuller ve plaklardir ve bunlar ilerleyerek verriikoz hale gelmektedir. Bazi
lezyonlarin yiizeyinde kutandz boynuzlar gelisebilmektedir. Daha sonra lezyonlar kolayca
kanayabilen kalin, kabuklu, iilsere olmus plaklara dontismektedir. Lezyonlar invasiv skuamoz

hiicreli karsinoma ilerleyebilmektedir (Baer ve Helton, 1993).

2.1.8.4. Kutanoz Lenfoma

Kutan6z T-hiicreli lenfoma, kedilerde nadir goriilmektedir. Bu hastalik epitelyotropik
ve nonepitelyotropik olarak ayrilabilmektedir. Epitelyotropik T-hiicreli lenfoma, lezyonlarinin
tilylii deri ve bazi durumlarda mukoza ve nazal planumu etkiledigi goriiliir. Lezyonlar alopesi,
pullanma ve mukokutandz ve/veya mukozal degisen eritem, infiltrasyon, depigmentasyon ve
iilserasyona kadar degismektedir veya kutandz plaklar ve nodiiller seklinde ortaya
¢ikabilmektedir (Scott ve ark, 2001). Sezary sendromu lezyonlarin 6zellikle bas, kulaklar,
govde ve ekstremitelerde belirgin oldugu kedilerde tanimlanir. Bu lezyonlar diffuz generalize
eritroderma, hiperhidroz, eksfoliasyon ve sekonder ekskoriasyon, yamali alopesi, ve eksudatif
kabuklanmadir. Deri lezyonlarina ek olarak, epitelyotropik lenfomanin bu varyantina ek
olarak atipik lenfoid 16semi ve periferik lenfadenopati ile aynmi atipik lenfoid hiicrelerden
olugmaktadir (Schick ve ark, 1993). Nonepitelyotropik lenfomada yiiz ve viicudun diger
bolgelerinde ayrica iilserasyon, nodul formasyonu, ve belirgin eritem ortaya ¢ikabilmektedir

(Komori ve ark, 2005).

2.1.8.5. Kutano6z Lenfositozis (Psédolenfoma)

Genellikle daha yash kedileri etkileyen nispeten nadir bir hastaliktir. Bu tanimlama,
belirgin bir hastaliga veya nedensellige spesifik olmadigr i¢in sadece deride lenfositlerin
biriktigi bir siireci igermektedir. Bazi kedilerde alopesi, eritem, pullanma ve kabuklanma ile
kulak ve kulak kepcesinde miliyer papiiller ve nodiiller, nazal planum iizerinde ise eritem ve

iilserasyona kadar ilerleyen lezyonlar goriilebilmektedir; lezyonlar siklikla viicudun diger
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bolgelerinde de goriilebilmektedir. Infiltratlar sadece T hiicrelerinden olusmaktadir.
Epitelyotropizm hayatinin yaklasik %50’sinde bulunmaktadir; ancak hafif dogasi nedeniyle
bu sendrom epitelyotropik malign lenfomadan ayirt edilmektedir. Hastaligin seyri yavas
progresiftir ve nispeten iyl huylu oldugu disliniilmektedir. Sistemik tutulum

goriilebilmektedir (Gilbert ve ark, 2004).

2.1.8.6. Felin Sarkoid ve/veya Fibropapillom

Siklikla diizglin sinirli, 1-5 cm ¢apinda ve bazen iist dudaklar, filtrum ve yanaklar
olmak tizere 6zellikle bas bolgesinde bulunan lezyonlar, ilserlesmis dermal nodiiller olarak
ortaya ¢ikmaktadir. Genellikle kirsal bolgelerde yasayan gen¢ kedilerde goriilmektedir. Bu
tiremeler, heniiz karakterize edilmemis bir Papillomaviriisii ile se¢ici olmayan bir konak¢inin

nonprodiiktif enfeksiyonu ile iliskilendirilmektedir (Teifke ve ark, 2003).

2.1.8.7. Ksantoma

Deri lezyonlari iilserlesmis sari-beyaz renkli multiple papiil, nodiil ve plaklardir; ¢evre
deri eritemli, ve lezyonlar agrili veya kasintili olabilmektedir. Ksantomlar, lipit
metabolizmasinda meydana gelen bir anormallik ile iliskilidir. Lipit metabolizmasindaki
anormallik, primer olarak herediter lipidemi, diabetes mellitus, hiperadrenokortisizm,
hipotiroidizm, nefritik sendrom gibi metabolik bir hastaliga veya sekonder olarak
kortikosteroid, progesteron gibi ilag kullamimima bagli olusabilmektedir. Lezyonlar
ekstremitelerin  distalinde, ayaklarda veya kemik ¢ikintilarinin  oldugu bdlgelerde
bulunabilmektedir. Kasint1 degiskendir (Vogelnest, 2001).

2.1.8.8. Merkel Hiicre Tiimorii (Noroendokrin Karsinom)

Bu tiimorler tipik olarak kismen burun deligini de igerecek sekilde burunda tek, kubbe
seklinde, yuvarlak, alopesik, kirmizimsi, diizgiin sinirli, 1.5 cm capinda nodiil olarak
bulunmaktadir. Uzerindeki epidermis parlaktir ve fokal olarak iilserlesebilmektedir.

(Bagnasco ve ark, 2003).
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2.1.8.9. Melanom

Bu tiimoérlerin ¢ogu bas bolgesinde ortaya ¢ikmaktadir. Bir raporda, kulakta ¢ikanlarin
tamami1 benign; goz kapaginda ¢ikanlarin tamami malign karakterdedir. Diger bolgelerdeki
tiimorlerin maligniteleri farklilik gostermektedir. Genel olarak, benign ve malign kutandz
melanomlarin dagilimi neredeyse esittir. Kitlenin goriiniimii genellikle makul ve nodiil olup

%801 siyah pigmentlidir (Goldschmidt ve ark, 1992).

2.1.8.10. Bazal Hiicre Tumorleri

Bazal hiicre tiimorleri yaygin olarak goriilmektedir ve genellikle benign
neoplazmalardir. Bas ve boyunun yami sira gévde ve bacaklarda bulunmaktadir. Tiimorler,
pigmente olmus veya olmamis nodiiller halindedir. Nodiiller tek veya ¢ok sayida, saglam,
yuvarlak, kabarik, ve diizgiin siirlidir; genellikle 1-2 cm ¢apinda, alopesiktir. Bazal hiicre
tiimorleri, kistik ve siklikla iilserlesmis olabilmektedir (Diters ve Walsh, 1984). Bazal
karsinomlar, nazal planum ve goz kapaklar1 iizerinde goriilebilmektedir. Bazal hiicre
karsinomlari, yavas biiylir ve eksizyonla genellikle iyilesmektedir. Niiks ve metastazlarin

oranlar diigiiktiir (Day ve ark, 1994).

2.1.8.11. Mast Hiicre Tumorleri

Lezyonlar multiple, yumusak, sinirlar1 diizensiz, 6demli, pembemsi kitleler halindedir
ya da siklikla kasintili ve iilsere neden olabilen sert, yuvarlak, diizglin sinirli, beyaz-sari

papuller ve nodiiller olabilmektedir (Buerger ve Scott, 1987).

2.1.9. Diger Bozukluklar

2.1.9.1. ila¢ Erupsiyonu

Metamizol, kismen kortikosteroid kullannomina yanit veren kedilerin yliz ve

boyunlarinda siddetli kasint1 ve ekskoriasyonlara neden olabilmektedir (Kunkle, 1993).
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2.1.9.2. Felin Akne ve/veya Cene AKknesi

Bu multifaktoriyel bir hastaliktir ve sekonder reaksiyon olarak bazi diger bozukluklar
veya idiopatik keratinizasyon defektler olabilmektedir (Resim 6). Akne komedonlar, alopesi,
kabuklanma, papiiller ve eritem ile degisken kasmtinin oldugu lezyonlarla karakterizedir.
Akneden etkilenen 22 kedilik bir grup degerlendirildiginde enfeksiy6z ajanlar bulunmaktadir:
Bu kedilerin %45’inde stafilokoklar ve hemolitik olmayan streptokoklarin dahil oldugu
bakteriyel enfeksiyonlar so6z konusudur; %18’ Malassezia’dan etkilenmektedir; %5’ten
azinda M. canis’e rastlanmistir; %5’ten daha azinda Calicivirus vardir; ve kedilerin higbirinde

kutan6z Herpesvirus enfeksiyonu bulunmamaktadir. (Jazic ve ark, 2006).

Resim 6. Sekonder atopik deri hastaligi goriilen Himalaya 1rk1 bir kedide ¢ene aknesi. Cene
altinda hiperpigmentasyon, kabuklanma, komedon olusumu belirgin. Lezyonlar, alerjik
dermatit kontrol altina alindig1 zaman iyilesmekte ve AD niiksettii zaman niiksetmektedir.

Adnan Menderes Universitesi Veteriner Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dal1 Arsivi

2.1.9.3. idiopatik Fasiyal Dermatit

Bu, Ingiltere’deki Iran ve Himalaya 1rki1 kedilerde tanimlanmakta ve USA’de sporadik
olarak goriilmektedir. Etkilenen kedilerin periokular, perioral ve ¢ene bolgesindeki deri ve
tiyler mumla kapli,, yapiskan ve siyah eksudathi progresif lezyonlara sahiptir. Klinik
bulgularin baslangic1 4 aydan 5 yila kadar degismektedir. Etkilenen kediler sagliksizdir.
Baslangicta kasintt yoktur; ama bu antipruritik sagaltima yanit vermeyen siddetli kasinti

bunun sonucunda kabuklanma ve eritem gelisimine neden olabilmektedir (Resim 7). Bu
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bozuklugun nedeni bilinmemektedir; ancak genetik bir predispozisyondan siiphelenilmektedir
(Bond ve ark, 2001; Power, 1998).

Resim 7. Bas boyun bolgesi dermatiti bulunan kedide boyunda yaygin ve lineer tarzda
kabuklanma ile eritem. Adnan Menderes Universitesi Veteriner Fakiiltesi I¢ Hastaliklar:
Anabilim Dal1 Arsivi

2.1.9.4. Intertrigo

Deri kivrimi dermatiti, yiizde bulunan deri kivrimlarinda hava sirkiilasyonu kotii oldugu
zaman gelisebilmektedir. Nem, sebum, glanduler sekresyonlar ve gdzyasi ekskresyonu deri
maserasyonunu ve bakteri veya Malassezia mayasinin asir1 iremesini destekleyen bir ortam

saglamaktadir (Small Animal Dermatology. 6th edition. p. 1105).

2.1.9.5. Periaurikular Alopesi

GOz ile kulak arasindaki temporal bolgede bulunan tiiyler basin diger bolgelerinde
bulunan tiiylerden daha seyrektir. Bu fizyolojik bir durumdur. Kisa tiiylii kedilerde bu alan
alopesik goriinebilmektedir (Scott ve ark, 2001).

2.1.9.6. Urtikeria Pigmentosa

Sfenks, Himalaya, Devon Rex ve Siyam irki birka¢ kedide tanimlanmistir. Lezyonlar

bas, boyun, kulak kepgesi, perioral deri ve ¢ene bolgesinde multifokal, kismen birlesebilen,
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degisken hiperpigmente makuller ve kabuklu papuller dokiintiidiir. Kasinti degiskendir.
Genetik bir gegmis s6z konusu olabilir. (Vitale ve ark, 1996; Noli ve Scarampella, 1999).

2.1.9.7. Apokrin Nevus

Bu dogustan varolan, yliz ve submaksillar bolgede dahil olmak {izere ¢esitli viicut
bolgelerinde, soluktan koyuya kadar degisen mavi papuller ve nodiillere sahip, 14 aylik bir
kedide tanimlanmaktadir (Shibata ve ark, 2003).

2.1.9.8. Folikiiler Musinozis

Lezyonlar bas, boyun ve omuzlarda daha belirgin olan pullanma veya kabuklanma ile
birlikte generalize alopesidir. Etkilenen kedilerin yiiz ve agiz derisi alisilmadik sekilde
kalinlagir. Yag bezleri etkilenmemektedir. Kedilerde bildirilmis tiim vakalar degiskendir;
ancak epidermal hiperkeratozis ve kabuklanmanin yani sira folikiiler miisinin depolanmasi
dikkat c¢ekicidir. Siddetli mural folikilitin nedeni belirlenememekte ve etkilenen kediler
immunstimulasyon sagaltimina kotii yanit vermektedir. Folikiiler musinozis, muhtemelen
folikiiler lenfositik ortami yansitan, spesifik olmayan bir bulgu olabilmektedir ve bu, bazi

kedilerde bildirilmis olmasina ragmen, folikiiler lenfomay1r her zaman gostermemektedir

(Gross ve ark, 2001).

2.1.9.9. Lentigo Simpleks

Asemptomatik makuler melanozis, 1 yasindan kiigiik kedilerde baglayabilmekte ve tipik
olarak dudaklari, dis etlerini, géz kapaklarini ve burnu etkilemektedir. Turuncu renkli kediler
en c¢ok etkilenenlerdir. Etkilenen kediler, melanom veya diger hastaliklarin gelisimi i¢in

gelisme riski tagimiyor gibi goriinmektedir (Scott, 1987).
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2.1.9.10. Lenfositik Mural Folikiilit

Klinik olarak, bas, boynun dorsali, ve govdede bulunan kasintisiz lezyonlar altta yatan
erozyonlar ile birlikte alopesi, kabuklanma ve pullanmadir. Diyetle ilgili rahatsizlik iki

vakayla iliskilendirilmektedir (Declercq, 2000).

2.1.9.11. Edinsel Kulak Kepgesinde Katlanma

Kulak kepgesinin distal 1/3’liniin aniden bilateral veya lateral olarak katlanmasidir;
katlanan boliim serin, ince ve kikirdaktan yoksundur. Etkilenen tiim kedilere giinliik
glukokortikoid igeren otik preparatlar uygulanir (8 ay ila 2 yil arasi). Kortikotropin
stimiilasyon testleri iatrojenik sekonder adrenokortikal yetmezligi ve iatrojenik Cushing
sendromunu igaret etmektedir. Glukokortikoid sagaltimmin durdurulmasi katlanmay1

diizeltebilir ya da diizeltmeyebilir (Rest, 1998; Weaver, 1998; Scott, 1990).

2.1.9.12. Junksiyonal Epidermolizis Bulloza

Kedilerdeki bu konjenital bozukluk, kulak kepcesi ve dudagin komissuralarinda
stomatite veya pati ve taban yastifinda degisik derecelerde kabuklanma ve {ilserasyona neden
olmaktadir. Oral lezyonlar gingiva, farinks, dil ve sert damagi etkileyebilmektedir. Laminin-5
tiretimindeki defektler bu bozuklugun nedenidir. A¢iklanan vakalar heterojendir (Alhaidari ve
ark, 2005).

2.1.9.13. Metastatik Kalsinozis

Bu, kalsifiye dokunun nodiiler bir odag: olup genellikle tipik olarak diizglin sinirli,
asimetrik, odak noktasi solgun, sert lezyonlar olarak tanimlanmaktadir. Lezyonlar c¢ene

tizerindedir ve interdigital bolgenin ventrali de etkilenebilmektedir.
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2.1.9.14. Felin Aurikular Kondrit

Kulak kepgesinin 6demli hale gelmesi ve sismesinin yani sira eritemli ve aci verici,
sonunda dorsal veya medial olarak kivrilmis olarak goriinen ve derforme olmus nadir bir
durumdur. Unilateral veya bilateral olabilmektedir. Kulak kepgesinin kikirdaginin nekrozlari,
lenfoplazmasitik enflamasyon ve nadiren nétrofilik infiltratlar ile iliskilidir (Bunge ve ark,

1992).

2.1.9.15. Eritema Multiforma

Bildirilen vakalarin bir ila¢ reaksiyonuna bagli sekonder olarak ortaya ¢ikmasi
muhtemeldir; bununla birlikte provokasyon testi yapilmadigindan, anektod olarak
kalmaktadir. Lezyonlar kulak kepgesinde iilserasyon, siiperfisiyal nekroz, ve kabuklanmadir
veya mukokutandz kavsaklarda iilserasyon olarak tanimlanan yamalar seklinde

olabilmektedir. Lezyonlar ayrica yiizde de goriilebilmektedir (Scott ve Miller, 1999).

2.1.9.16. Yabanci Cisim Reaksiyonlari

Cene iizerinde nodiiler {ilseratif reaksiyonlar, kaktiislerden (Mammillaria spp.)
kaynaklanan yabanci cisim reaksiyonlarma sekonder olarak neden olmaktadir. Lezyonlar
yabanci vejetatif materyal ¢evresinde eozinofilik kollajenolitik yabanci cisim reaksiyonundan

olusmaktadir (Cornegliana ve Vercelli, 2000).

2.1.9.17. Vaskiilit

Burun ve kulak kepgesi birlesim yerlerinde {iizerini orten kabuklanma ile birlikte
tilseratif dermatite neden olmakta ve histolojik olarak belirgin akut vaskiilit ve sistemik

panldkopeninin bulundugu ciddi epidermal nekrozu gostermektedir (Berrocal, 2000).

30



2.1.9.18. Bengal Kedilerinde idiopatik Nazal Pullanma

Bu sendrom, Kuzey Avrupa’da nazal planumda pullanmanin ilerleyerek eksfoliyatif ve
eroziv lezyonlara doniisebildigi iki raporda bildirilmektedir. Baslangic yasi 4 ay ila 1 yas
arasinda degismektedir. Lezyonlarin bir 1rkta ortaya c¢ikmasi, herediter bir nedeni
diistindiirmektedir (Bergvall, 2004; Auxilia ve ark, 2004). Tablo 1’de kasintili dermatozlar ve

bunlarin dereceleri hakkinda bilgi verilmektedir.

Tablo 1. Kasmtili dermatozlar®
Friberg (2006)’dan modifiye edilerek kullanilmistir.

Hastahklar Kasint1 Dereceleri

Felin Cowpox Vakadan vakaya degiskenlik gosterir
FelLV Dermatiti Orta ila siddetli

Dermatofitozis Vakadan vakaya degiskenlik gosterir
Malassezia Genellikle orta ila siddetli
Stafilokokal Folikiilit Vakadan vakaya degiskenlik gosterir
Felin Multisistemik Graniilomatoz

Mikobakteriyozis

Insan Piresi/Trombikiilozis Yogun kasinti

Notoedres Yogun kagint1

Otodectes Degisken, genellikle yogun kasinti
Pedikulozis Degisken, genellikle orta ila yiiksek kasinti
Demodikozis Degisken

Gida Alerjisi Degisken, genellikle yogun

Atopi Degisken, genellikle yogun

Eozinofilik Kolajenolitik Graniiloma Hafif

Eozinofilik Plaklar Oldukga kasimntili

Pemfigus Foliaceus Degisken, hafif ve yogun

Pemfigus Eritematozus Degisken

Ksantoma Degisken

Cene Aknesi Degisken

Metamizol ilag reaksiyonu Yogun

fran Kedilerinde Idiopatik Fasiyal Dermatit Baslangigta yoktur, sonra progresif orta/yogun
Urtikeria Pigmentosa Degisken®

Kisaltmalar: FeLV (Felin Losemi Virus)
a: Kasinti, kedilerin dogalarindan kaynakli olarak normal yalama davranisindan dolay1
degerlendirilmesi zor olabilen bir durumdur.

b: Cesirtli derecelerde kasint1 olabilir veya olmayabilir.
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2.2. Klinik Bulgular

Hipersensitivite dermatitli kedilerin genelinde asagidaki bulgulardan bir veya daha
fazlasi birlikte bulunabilir: Bunlar; bas ve boyunda ekskoriasyon ve kasinti, miliyer dermatit,
self-travmaya bagli simetrik alopesi ve eozinofilik dermatittir. Yeni yaymlanan bir ¢alismada,
PEHD’li kedilerin %46’sinda, yukarida bahsedilen bulgulardan en az 2 tanesi vardir (Hobi ve
ark, 2011). Bununla birlikte plazma hiicreli pododermatit dahil olmak tizere pododermatit,
seboreik reaksiyonlar, eksfoliyatif dermatit (mural folikiilit), fasial eritem, kasinti, siniis
materyali ve serumindz otit gibi atipik formlar1t PEHD’li kedilerin %6’sinda goriilmektedir
(Foster ve Roosje, 2006; Prelaud ve ark, 1999; Prost, 1993; Bryan ve Frank, 2010; Declercq,
2000; Saridomichelakis ve Koutinas, 2001). Hipersensitivite dermatitli kedilerde genellikle
yogun kasmti vardir. Bir ¢aligmada, hasta sahipleri kasintiyi, hastalarin %80’inde 0-10
arasinda degisen skala da 5 yada daha fazla olarak degerlendirilmektedir (Hobi ve ark, 2011).
Probleme yonelik yaklagimlar tani i¢in 6nemlidir; lezyonlar tablo 2 kullanilarak yeniden
siiflandirilmaktadir. Bu tablo yiiz, bas ve kulaklarda ortaya ¢ikabilecek hastaliklarla ilgili
giincel bilgileri 6zetlemektedir. Lezyonlar, belli bir siire gegene kadar belirginlesmeyebilir.

Primer lezyonlar sik sik gézden kagar.
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Tablo 2. Fasiyal lezyonlarin problemlere gore karakterize edilmesi

Friberg (2006)’dan modifiye edilerek kullanilmistir.

LEZYONLAR

Oral iilserler ve/veya plaklar

Kabuklanma ve/veya pullanma

Kabuklanma ve/veya pullanmanin
ardindan alopesi

Papuller

Papullerin kabuklara déniismesi
Ulserlesmis ve akintili
papuller/nodiiller

Plaklar

Noduller

Apseler

Ulserasyon ve erozyon

Alopesi

Pigmentasyon bozuklugu

Folikiilit’/komedonlar
Kasimti
Eksudasyon

Travma/isirik yarasi

NEDENLERI
Calicivirus, Dermatophilus, junksiyonel epidermoliz bullosa?, eritema multiforma?,
Papillomavirus
FeLV dermatiti, Demodex gatoi (eritem/kasint1 ile birlikte), Lenfositik mural folikiilit
Dermatofitozis?,

(altta yatan erozyonlar), Notoedres cati, Sarcoptes scabiei,

Pedikiilozis, Leishmaniazis®, solar keratozis/aktinik dermatit®, junksiyonel
epidermoliz bullosa®

Pemfigus foliaceus, DLE, folikiiler musinéz, Pemfigus eritematoz, SLE, MF?,
Ps6dolenfoma®

Felin Poxvirus, apokrin nevus?®, Stafilokokal folikiilit

Trombikiilozis/Insan piresi, cene aknesi®, iirtikeria pigmentosa, Felin Poxvirus
Kriptokokus, Ps6dolenfoma?,

Mikobakteri/Tiiberkiilozis, MF?

Exophiala spinifera, Histoplazmozis,
Felin kollejenolitik graniilom, eozinofilik plaklar, Ksantoma®, solar keratozis/aktinik
dermatit®, multisentrik skuaméz hiicre karsinomu

Diger mantarlar, metastatik kalsifikasyon, Algler (Prototheca), Cuterebra, yabanci
cisim reaksiyonlari, ilserlesmis nodiiller, felin multisistemik graniilomat6z
mikobakteriyozis, Leishmaniazis, MF? Dirofilaria immitis, bazal hiicre timorii
(ayrica alopesik), mast hiicre tiimorii, melanom, psddolenfoma®, skuamdz hiicre
karsinomu (daha sonra iilserlesebilir), fibropapilloma/felin sardoidi, Ksantoma?,
Felin Lepra (ayrica iilserlesmis nodiiller), apokrin nevus®

Sporotrikozis, Aktinomikozis, Yersinia pestis

Herpesvirus (ayrica kabuklanma), Felin indolent iilser, eritema multiforma?®,
sivrisinek 1sirig1 hipersensitivitesi (papul/plak, sonra iilser), MF?, Bengal kedilerinde
goriilen idiopatik nazal kiiciilme (kabuklanma/pullanma, erozyon), Intertrigo,
vaskiilit (kabuklanma, daha sonra erozyonlar/iilserasyon)

Dermatofitozis®, preaurikural ~alopesi, felin multisistemik  graniilomatdz
mikobakteriozis®

Leishmaniazis (hipopigmentasyon)?, MF(depigmentasyon)?, periokiiler 16kotrigi,
lentigo simpleks

Cene aknesi, Dermatofitozis®

Gida alerjisi, atopi, metamizol ilag reaksiyonu

Iran kedilerinin idiopatik fasiyal dermatiti

Felin Poxvirus (kemirgen 1sir1g1)

Kisaltmalar: DLE (Diskoid Lupus Eritematozus), FelLV (Felin Losemi Viriisii), MF (Mikoz
Fungoides/Epiteliotropik Lenfoma), SLE (Sistemik Lupus Eritematozus). a; birden fazla

problem kategorisine giren hastaliklar
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Miliyer dermatit; yiiz ve viicudun dorsal bolgesinde gelisen papulakrustoz dermatitistir.
Bu lezyonlar genellikle ¢ok kiigiiktiir ve goriilmesi zor olabilmektedir. Bu lezyon genellikle

yiizdeki diger lezyonlar ve/veya alopesi ile iliskilidir.

Bas ve boyunda ekskoriasyon ve kasint1 (Resim 10); kedilerin yiizii (Resim 8) ve boynu
(Resim 9) iizerinde siklikla self-travmaya bagli lezyonlar, eritem ve alopesi (Resim 11),
kabuklanma, miliyer dermatit ve/veya seboreik degisiklikler ile birlikte olusan papiiler ve
eritematdz  degisikliklerdir. 1liskili kasmnti durumlarinda self-travmaya bagh olarak

sekillenebilmekte ve asir1 derecede siddetli olabilmektedir.

Resim 8. Bas bolgesinde ekskoriasyon. Adnan Menderes Universitesi Veteriner Fakiiltesi i¢
Hastaliklar1 Ana Bilim Dali Arsivi

Resim 9. Boyun bélgesinde ekskoriasyon. Adnan Menderes Universitesi Veteriner Fakiiltesi
I¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dal1 Arsivi
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Resim 10. Boyun boélgesinde eskoriasyon, kepeklenme ve alopesi. Olguda pire alerjik
dermatitis tanis1 6nceden konulmus. Adnan Menderes Universitesi Veteriner Fakiiltesi I¢

Hastaliklar1 Ana Bilim Dali Arsivi

o ‘ .

Resim 11. Bas ve boyun bolgesi dermatiti mevcut olguda yaygin kabuklanma, eritem ve
alopesi mevcut. Anamnezde gida degisikligi sonrasi sekillendigi 6grenildi. Adnan Menderes

Universitesi Veteriner Fakiiltesi i¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dali Arsivi

Self-travmaya bagli alopesi; Yiiz ve govdede gelisen papiilokrustoz dermatiti isaret
etmektedir. Lezyonlar tipik olarak ¢ok kiigliktiir ve goriilmesi zor olabilmektedir. Bu
reaksiyon genellikle diger yiiz lezyonlar1 ve/veya alopesi ile iligkilidir (Resim 13). Genellikle
yanaklar, karin (Resim 12) ve sirtta ortaya ¢ikan ve asir1 yalamadan kaynaklanan simetrik
degisikliklerle karakterizedir. Lezyonlarin ¢evresinde bulunan killar kirildig: i¢in kolayca
taninmaktadir. Baz1 hasta sahipleri alopesiyi asir1 yalama ile iliskilendirmemekte ve kedi

spontan alopesi siiphesinin arastirilmasi i¢in muayene edilmektedir.
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Resim 12. Self-travmaya bagl alopesi. Adnan Menderes Universitesi Veteriner Fakiiltesi Ig

Hastaliklar1 Ana Bilim Dal1 Arsivi

Resim 13. Otoimmun dermatiti bulunan olguda fasiyel eritem ve kabuklanma. Sitolojik
muayenede akantolitik keratinositler goriildii ve otoimmun tabiatta olabilecegi diisiiniildi.

Adnan Menderes Universitesi Veteriner Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dali Arsivi

Eozinofilik Dermatit; Eozinofilik plaklar veya graniilomlar ve/veya indolent

iilserasyonlar.

Indolent iilser; Ust dudakta unilateral veya bilateral eroziv iilseratif lezyonlar (Resim

14). Lezyonlar ¢ok siddetli goriiniiyor olmasina ragmen biiyiik bir rahatsizlik vermemektedir.
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Eozinofilik plaklar; Karin, kasik, medial ve kaudal kuyruk bolgesinde ve daha az
siklikta bas ve boyun bolgesinde gelisen eritematdz, eksudatif ve yogun kasintili lezyonlar

goriilmektedir (Young ve Moriello, 2004).

Eozinofilik graniilomlar; Cogunlukla agiz boslugunda, interdigital bolgelerde, cenede
(‘yagli ¢ene’, Resim 15) ve ekstremitelerde linear graniilomlar seklinde ortaya ¢ikan nodiiler,

sigkin, sert ve linear lezyonlardir.

Resim 14. Ust dudakta iilseratif lezyonlar

Favrot (2013)’ten izin alinarak kullanilmistir.

Resim 15. Cenede (‘yagli ¢ene’) eozinofilik graniilomlar

Favrot (2013)’ten izin alinarak kullanilmistir.

Resim 16°da hipersensitivite ¢esitlerine gore lezyon dagilimi gosterilmektedir.

Dermatolojik Olmayan Bulgular; Nadiren olsa da HD’li kedilerde dermatolojik
olmayan bulgular ortaya ¢ikabilmektedir. Bunlar; kusma, ishal, yumusak digki veya diskilama
sayisinda artis, otitis eksterna, konjunktivit ve solunum sistemi bulgularidir. Yeni yapilan bir

calismada, kedilerin %6°sinda hapsirma ve/veya oksiiriik, %14’tinde yumusak diski, diyare ve
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kusma gibi sindirim sistemi bulgulari, %7’sinde konjunktivit ve %16’sinda otitis eksterna
ve/veya media goriilmektedir (Hobi ve ark, 2011). Hematolojide goriilen eozinofili, spesifik

olmayan fakat yararli bir tan1 kriteri olarak gériilmektedir (O’Dair ve ark, 1996).

NFIHD

FIHD FBH

B 0-20% B 20-40% 40-60% B 60-80% W 30-100%

Resim 16. Kedi taslagi tizerinde hipersensitivite ¢esitlerine gore lezyon dagilimi; PEHD, gida
bagimsiz hipersensitivite dermatiti, KAGR, PHD

Hobi ve ark (2011)’den izin alinarak kullanilmistir.

Ziirih Universitesi Dermatoloji Anabilim Dali, PEHD tamsi igin kriterler

olusturmaktadir (Favrot ve ark, 2012).

Kasmtili Kedilerde Kriterler;

» Enaz iki viicut bolgesi etkilenmelidir.

A\

Dort reaksiyondan en az bir tanesi bulunmalidir. Bunlar; simetrik alopesi, miliyer
dermatit, eozinofilik dermatit, bas ve boyun bolgesinde ekskoriasyon/kasinti

Simetrik alopesi gortilmelidir.

Dudaklarda herhangi bir lezyon olmalidir.

Cene veya boyun bolgesinde ekskoriasyon veya iilserasyon olmalidir.

Sagri bolgesinde lezyon bulunmamalidir.

Kuyruk ve sagr1 bolgesinde simetrik olmayan alopesi bulunmamalidir.

YV V V V V V

Tiimdr veya nodiil bulunmamalidir.

5/8 kriter goriildiigli zaman Sensitivite = %75, Spesifite = %76
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Pire Enfestasyonu Ekarte Edilen Kedilerde Kriterler;

En az iki viicut bolgesi etkilenmelidir.
Baslangigta kasinti olmalidir.

Dominant reaksiyon olarak miliyer dermatit olmalidir.

Y V V V

Bas, yliz, dudaklar, kulaklar veya boyun bolgesinde eozinofilik dermatit veya simetrik
alopesi veya ekskoriasyon/iilserasyon goriilmelidir.

Sagri, kuyruk veya arka ekstremitelerde simetrik olmayan alopesi olmalidir.

Karin bolgesinde simetrik alopesi olmalidir.

On ekstremitelerde erozyon/iilserasyon olmamalidir.

Sternum veya aksilla bolgesinde lezyonlar olmamalidir.

Nodiil veya tiimoérler olmamalidir.

V V.V V V VY

Dort reaksiyondan en az bir tanesinin bulunmalidir. Bunlar; simetrik alopesi, miliyer

dermatit, eozinofilik dermatit, bas ve boyun bolgesinde ekskoriasyon/kasinti

6/10 kriter goriildiigii zaman Sensitivite = %90, Spesifite = %83
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3. GEREC VE YONTEM

Arastirmada kullanilan hayvan materyalleri Aydin ili Adnan Menderes Universitesi,
Veteriner Fakiiltesi Kii¢iik Hayvan Klinigine bas ve boyun bolgesinde dermatoz (alopesi,
kabuklanma, kepeklenme, hiperpigmentasyon, komedon olusumu ve/veya kasint1) anamnezi
ile getirilen farkli yasta, her iki cinsiyetten kedilerden olusturuldu. Farkli etiyolojik nedenlere
bagli dermatozu bulunan kedilerde alerjen spesifik in vitro Ig E analizlerinin dlgtilmesi ve
hastalik aktivitesi ile olan iliskilerinin belirlenmesi amaglandi. Her grupta (n=12) olacak
sekilde; 1. grupta bas ve boyun bolgesi dermatitisi bulunan kediler, II. grupta ise saglikl
kediler yer ald1 (Tablo 3).

Tablo 3. Calisma kapsamini teskil eden gruplar

I. grupta Bas ve boyun bolgesi dermatitisi bulunan kediler

Il. grupta Saglikl kediler

Olgularda iliskin hastaliklara yonelik derin deri kazintis1 ya da asetat bant yontemi
uygulandi. Ayirict tan1 ve ko-infeksiyonlarin ekarte edilmesi amaciyla asetat bant, Woods’
lambasi, trikoskopi, impresyon smear/temas frotisi, bakteriyolojik ve fungal kiiltiir gibi diger
dermatolojik muayene yontemlerine de bagvuruldu, boylelikle yalnizca yukarida bahis edilen
etiyolojik etkenler yoniinden mono-infekte olgular ¢alisma kapsamima alindi. Tim
gruplardaki kedilerde vena cephalica antebrachii’den antikoagulantsiz serum tiiplerine 0.2’ser
ml kan Ornegi alinarak santrifiije tabi tutulduktan sonra in vitro yontem ile 20 farkli alerjene

spesifik IgE diizeyleri belirlendi.

3.1. Test Prensibi

Serumda alerjen spesifik IgE’nin saptanmasi i¢in yapilan bu yeni in vitro test, kedi-IgE
yonlendirilmis kaplanmig alerjenleri ve biyotinlesmis monoklonal antikorlar1 kullanan bir

immunoassay prensibine dayanmaktadir.
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Serum ile ilk inkubasyon agamasinda alerjen spesifik IgE molekiillerine karsilik gelen
alerjenlere baglanir. Bir yikama isleminden sonra, biyotinlesmis antikorlar bagli IgE’yi algilar
ve streptavidin-alkalin-fosfotaz konjugatlari ile baska bir inkubasyon asamasinda reaksiyona
girer.  Yikandiktan ve  5-bromo-4-kloro-3-indolil-1-fosfat/nitro  mavi  tetrazolyum
(BKIF/NMT) ilave edildikten sonra enzimler renkli bir ¢okelti olusturur. Cokeltinin miktar,
uygulanan serumdaki IgE konsantrasyonu ile dogru orantilidir ve bu da her alerjenin az ya da

cok renklendirilmesini saglar.

3.2. Polycheck Test icerigi

In vitro Polycheck alerji testi (Polycheck, Biocheck, Almanya; Tiirkiye distribiitorii
Atateknik/RDA grup) asagida bilinen/belirlenmis antijnelere yonelik IgE (KU/L) igermekte;
D. farinae, D. pteronyssinus, Malassezia, Lepidoglyphus, Aspergillus/ Penicillium,
Alternaria/  Cladosporium, Ragweed (Ambrosia), Kayin/Kizilaga¢/Findik poleni,
Cinar/Sogiit/Kavak poleni, Parietaria (Wall pellitory), Cavdar poleni, 6 Ot karisimi, Isirgan
out poleni, Beyaz kaz ayagi poleni, Sinirli ot poleni, Adi pelin poleni, Kuzu kulagi poleni,

Acarus siro, Tyrophagus, Pire (Ctenoceph.).

3.3. Polycehck Alerji Testinin Uygulanisi

Test baglatilmadan hemen Once test kitlerini igeren paket biitiiniiyle oda sicaklifina
getirildi. Toz buffer’1, test baslatilmadan yarim saat oncesinde 1 It. demineralize suda
¢oOziildii, analizler boyunca test alerjenlerinin bulundugu kasetlerin kurumamasima dikkat
edildi. Inkubasyon siireci oda sicaklifinda 24°C’de ve sabit hizla gergeklestirildi. Kaset

tutucusu (kaset Plate), sallayicinin (shaker) tam ortasina yerlestirildi.

3.3.1. Test Asamalari:

i-) Gerekli miktarda (aym1 anda calisilacak kedi ya da kopek sayisina gore) alerjen kaseti

posetinden ¢ikarilarak, olgu isimleri ya da numaralari kasetin uzun eksenine isaretlendi.
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Ii-) Yikama soliisyonu kaset lizerine 250 pL miktarda yayildiktan sonra kaset tersine
dondiiriilerek absorban havlu kagit iizerine vurmak suretiyle kurulanda.
iii-) Mavi kapakli baslangi¢ soliisyonundan 250 pL kasetteki hazneye ilave edilerek 1
dakika bekletildi, miiteakip kaset tekrar ters ¢evirilerek absorban kagit iizerine vurmak
suretiyle kurutuldu.
Iv-) Hasta olguya (kedi/kdpek) ait 200 uL serum (plazma tercih edilmeyecek) kasete yayildi,
ardindan sallayic1 (shaker) iizerinde 1 saat inkiibasyona birakildi. Sallayici iizerine konulan
kaset tutucunun ayni yonde birakilmasina 6zel ihtimam gosterildi.
v-) Bir saatin ardindan (zamana tam riayet edildi) kaset 1 ml Polycheck® yikama
soliisyonu ile 3 defa yikandiktan sonra;
-kaset tizerine tekrar 250 pL yikama soliisyonu eklenerek 5 dakika inkiibe edildi.
Ardindan kaseti tekrak 1 ml yikama soliisyonu ile 3 kez yikandi,
-kaset lizerine yeniden 250 pL yikama solusyonu yerlestirilerek 5 dakika inkiibe
edildi. Kaset tekrar 1 ml yikama soliisyonu ile 3 kez yikandiktan sonra ters gevirilerek,
absorban kagit lizerine vurmak suretiyle kurutuldu.
vi-) Kaset iizerine kedi i¢in kullanilan kirmizi kapakli siseden 250 pL IgE antikoru konuldu
ve 90 dakika sallayici tizerinde inkiibe edildi. Siire sonlaninca kaset yeniden 1 ml yikama
soliisyonu ile 3 defa yikandi ve ters gevirilip absorban kagit lizerine vurmak suretiyle
kurutuldu.
vii-) Kaset iizerine, beyaz kapakli siseden 250 pL streptavidin conjugate eklendi. Sallayict
tizerinde tekrar 20 dakika inkiibe edilip, siire sonunda kaset tekrak 1 ml yikama soliisyonu
ile 3 (ii¢) kez yikand1 ve sonra kaseti ters gevirilip absorban kagit iizerine vurmak suretiyle
kurutuldu.
viii-) Siire sonunda kaset lizerine “siyah siseden” 250 pL substrat soliisyonu eklendi. Kaset
151k gormeyecek sekilde ozel tasarlanmig siyah kapak altinda 20 dakika yeniden inkiibe
edildi. Kaset bir kez daha 1l ml yikama soliisyonu ile 3 defa yikandiktan sonra ters yonde
cevirilerek absorban kagit izerine vurmak suretiyle kurutuldu.
ix-) Son agamada kurutma makinasi vasitasiyla kaseti kurutuldu. Kaset tarayici (Canon E154
scanner) yardimi ile okutularak Onceden bilgisayara yiiklenmis Biocheck Software’de

degerlendirildi ve pdf formatinda sonug raporu alindi.
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3.4. Sonuclarin Yorumlanmasi

Yapilan test sonuglarina gore alerji derecelerinin seviye sinirlari tablo 4’te belirtildi.

Tablo 4. IgE konsantrasyonuna gore alerji durumunun seviyesi

Elde edilen parametrelerin hesaplanmasi ve karsilastirllmasinda uygun istatistiksel
yontemler kullanildi. Hasta sahipleri bilgi onam formu (asagida belirtildigi iizere) ile
bilgilendirilerek c¢aliyma kapsamina alinacak olgular goniilliillik esasina dayali olarak

degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Alerjenlere ait in vitro Ig E seviyeleri ve degiskenlerin istatistiksel analizi tablo 5’te

sunuldu.

Tablo 5. In vitro alerjen tayinine yonelik IgE ve istatiksel analiz sonuglari

Bas ve Boyun Bolgesi Kontrol

P degeri

D. farinae

Dermatiti
Ortamala + SE

3,9983 + 1,34734

Ortamala + SE

0,3208 + 0,12545

D. pteronyssinus 2,1835+0,92515 0,2792 +£0,12917 0,017
Malassezia 1,4042 +0,72667 0,1500 + 0,00000 0,001
Lepidoglyphus 1,4567 £ 0,70278 0,1667 + 0,00225 0,713
Aspergillus/Penicillium 1,4358 £0,80031 0,1500 = 0,00000 0,178
Alternaria/Cladosporium 1,4250 + 0,81402 0,1500 =+ 0,00000 0,089
Ragweed (Ambrosia) 2,5383 + 1,54643 0,1500 £+ 0,00000 0,089
Kayin/Kizilagag/Findik poleni REUESRETY g 0,1500 + 0,00000 0,089
Cmar/Sogiit/Kavak poleni 1,3725+0,72173 0,1500 <+ 0,00000 0,001
Parietaria (Wall pellitory) 1,3333 £ 0,65584 0,1500 + 0,00000 0,039
Cavdar poleni 0,9950 + 0,53902 0,1917 £ 0,00562 0,843
Ot karigimu poleni 1,3983 £0,75701 0,1500 + 0,00000 0,001
Isirgan otu poleni 3,0833 £ 1,78255 0,1500 £ 0,00000 0,005
Beyaz kaz ayag poleni 2,4867 £ 1,48755 0,1500 £ 0,00000 0,014
Sinirli ot poleni 4,5558 £2,60588 0,1167 £ 0,00449 0,000
Adi pelin poleni 8,0100 + 6,58134 0,1500 £ 0,00000 0,001
Kuzu kulag: poleni 4,9858+ 3,63482 0,1500 =+ 0,00000 0,000
Acarus siro 7,5575 £ 5,99327 0,1500 + 0,00000 0,000
Tyrophagus 4,7575+2,31849 0,1500 + 0,00000 0,000
Pire 5,7942 + 3,99602 0,2408 + 0,08726 0,000
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4.1. Alerjen Spesifik Analiz Sonuglari

In vitro test sonuglar1 baz alindiginda D. pteronyssinus (P = 0,0017), Malassezia (P <
0,001), ¢mar/sogiit’kavak (P < 0,001), ot karisimi (P < 0,001), 1sirgan otu (P < 0,005), beyaz
kaz ayagi (P = 0,014), sinirli ot (P < 0,000), adi pelin (P < 0,001), kuzu kulag: (P < 0,000),
Acarus siro (P < 0,000), Tyrophagus (P < 0,000), pire (P < 0,000) spesifik Ig E
konsantrasyonlar1 agisindan bas ve boyun bolgesi dermatitli kediler ve saglikli kedilerin p
degerleri arasinda istatistiksel olarak belirgin farkliliklar tespit edilmistir Yapilan testlerin

sonuclarina gore in vitro IgE saptanan olgu sayist sekil 1°de sunulmustur.

m invitro IgE saptanan olgu sayisi
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Sekil 1. PAT sonuglarina gore in vitro IgE saptanan olgu sayisi
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Caligma kapsamina alinan kedilere yapilan tan1 yontemleri sonucunda olgulara gore

sonug alinan alerjenler tablo 6’da gosterilmektedir.

Tablo 6. Calisma kapsamina dahil edilen kediler

1 nolu olgu 2 yasli, Disi, Melez

2 nolu olgu 1.5 yasl, Erkek, iran

3 nolu olgu 6 aylik, Disi, Ankara

4 nolu olgu 3 yash, Disi, Ingiliz
Kisatiiyli

5 nolu olgu 5 yasli, Erkek, Melez

6 nolu olgu 1 yasli, Erkek, Ankara
7 nolu olgu 5 aylik, Disi, Iran

8 nolu olgu 8 aylik, Erkek, ingiliz
Kisatiiyli

9 nolu olgu 9 aylik, Erkek, Melez
10 nolu olgu 6 yasli, Disi, Siyam

11 nolu olgu 5 yasli, Erkek, Melez
12 nolu olgu 1 yagl, Disi, Melez

Tan1 Yontemleri

DK, AB, TM, PAT

DK, AB, TM, PAT

DK, AB, TM, PAT
DK, AB, TM, PAT

DK, AB, TM, PAT
DK, AB, TM, PAT
DK, AB, TM, PAT
DK, AB, TM, PAT

DK, AB, TM, PAT
DK, AB, TM, PAT
DK, AB, TM, PAT
DK, AB, TM, PAT

Orta ve Siddetli Sonug
Veren Alerjenler

Df, Dp, M, L, A/P, AIC, R,
K/K/F, C/S/K, P, Cp, Ok,
lo, Bka, So, Ap, T, P

Df, Dp, M, L, A/P, AIC, R,
K/K/F, C/S/K, P, Cp, Ok,
lo, Bka, So, Ap, T, P

Df, Dp, L, Kk, As, T

As

T,P

Df

Kisaltmalar: DK (Deri Kazintis1), AB (Asetat Bant), TM (Trikoskobik Muayene), PAT
(Policheck Alerji Testi), Df (Dermatophagoides farinae), Dp (Dermatophagoides

pteronyssinus), M (Malassezia), L (Lepidodoglyphus), A/P (Aspergillus/Penicillium), A/C
(Alternaria/Cladosporium), R (Ragweed), K/K/K (Kayin/Kizilagag/Findik poleni), C/S/K
(Cinar/Sogit/Kavak poleni), P (Parietaria), Cp (Cavdar poleni), Ok (Ot karigimi poleni), o

(Isirgan otu poleni), Bka (Beyaz kaz ayagi poleni), So (Sinirli ot poleni), Ap (Adi pelin

poleni), Kk (Kuzu kulagi poleni), As (Acarus siro), T (Tyrophagus), P (Pire)
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5. TARTISMA

Bas ve boyun bolgesi kasintilar1 genellikle HD’li kedilerde klinik bulgulardan biridir.
Bu kedilerde bazen ortak terapi yontemleri ile sagaltim sirasinda kasinti1 kesilememektedir.
Onceki bir ¢alismada, bas ve boyun dermatitinin temel bulgusunun kasint1 oldugu ve diger
sagaltimlarin basarisiz oldugu kedilerde oclacitinibin oral yolla uygulanmasindan sonra
kasint1 ve klinik bulgularin azaldig: tespit edilmektedir. Bu calismada alerjen tespiti yapilan
12 kedinin 11’inde degisken derecelerde kasinti mevcuttu.

Kedilerde alerjen tespitine yonelik ¢alismalardan birisinde alt solunum yolu hastaligi
olan kedilerde deri testleri kullanilmis (Moriello ve ark, 2007) ev tozu akarlar1 alerjenlerine
(D. farinae, D. pteronyssinus) karsi pozitif reaksiyonun daha yaygin oldugu farkedilmektedir.
Ot alerjenlerine %50 ve agag alerjenlerine %40 pozitif reaksiyon olustugu dikkat
cekmektedir. Gozlemlere gore, kedilerde atopik reaksiyonlarin en yaygin nedeninin toz
akarlar1 (D. farinae, D. pteronyssinus, A. siro, T. putrescientiae) oldugu belirtilmektedir
(Roosje ve ark, 2004; Schenkel ve ark, 2000). Bu ¢alismada bas ve boyun bdlgesi dermatiti
bulunan kedilerin % 66,6’sinda ev tozu akarlarina iliskin alerjen tespit edildi. Bizim
caligmamizda bas ve boyun bolgesi dermatitli kedilerden 8’er tanesinde sirasi ile D. farinae
velveya D. Pteronyssinus’a karsi siddetli Ig E cevabi ve alerji belirlendi. Bu olgularain
sahiplerine ev tozu akarlarin karsi anti-mite spray ile c¢evresel dezenfeksiyon, vakumlu
stipiirge ile kontaminasyonun 6niine gecilmesi ve zerdegal, ¢orek otu ile d vitamini igeren
topikal preparatin (Dermacumin krem, VHM, Antalya) kullanilmasi Onerildi. Sagaltim
protokolil ve sonuglari ¢aligmamiz kapsamina dahil edilmese de tiim olgularda klinik iyilesme
4-12 giinler arasinda kaydedildi.

Calismalar, kedilerde kopeklere nazaran daha fazla monovalan reaksiyon gelistigini
belirtmektedir. Ayn1 zamanda atopinin genellikle felin pire alerjenlerine kars1 hipersensitivite
ile pire alerjik dermatit eszamanli olarak ortaya ¢iktigini gostermektedir. Test yapilan bazi
kedilerde pozitif reaksiyonun olmayisi, testlerde mevcut olan alerjenlerden farkli alerjenlere
kars1 reaksiyon gelismesi ile iliskili olabilir (Marcin ve ark, 2008). Bu ¢alismada kontrol
grubu (n=10) kedilerde herhangi bir alerjene karsi reaksiyon gelismedigi, bas ve boyun
bolgesi dermatiti olan kedilerde ise en az 12’ser tane alerjene karsi rekasiyon sekillendigi

gorilldii.
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Felin deri hipersensitivite bozukluklar1 ortak isim olarak kabul edilmektedir ve alerjen
spesifik IgE’nin in vitro Olglimii i¢in piyasada c¢ok sayida test bulunmaktadir. Ancak bu
testlerin ne kadar yararli/duyarli oldugu hala net degildir. Ilaveten tip I hipersensitivite ve tiim
bu bozukluklarda IgE’nin patojenik rolii tam olarak belli degildir (Belova ve ark, 2012). Yine
de bu calisma kapsamina da alindig1 lizere alerjen tespitine yonelik testler arasinda in vitro
IgE tayini 6neme haizdir.

Toxacara canis ile deneysel olarak enfekte edilen kedilerde, gida alerjen-spesifik IgE
yanitinin  gelistigi goriilmektedir (Gilbert ve Halliwell, 2005). Bu muhtemelen bagirsak
parazitleri varliginin, bilindigi tizere parazitik IgE formasyonunu uyarmakla kalmayip ayni
zamanda diger alerjenlere spesifik IgE olusumunu provake ettigi anlamina gelebilir. T. canis
ve T. cati ile enfestasyon ve oral yoldan alinan antijenlere karsi olusan sensitizasyon
arasindaki pozitif korelasyon oOnceden kanitlanmaktadir (Gilbert ve Halliwell, 2005).
Bulgular, bu korelasyonun endoparaziter enfestasyon ve ¢evresel alerjenlere karsi olusan IgE
gelisimi arasinda da var olabilecegini gostermektedir (Belova ve ark, 2012). Bu ¢alismada bas
ve boyun bolgesi dermatiti olan kedilerin hig birisinde fekal mikroskobik muayenede Ascarid
sp. belirlenemedi.

Felin pire 1sirig1 hipersensitivite dermatitinde tip [ hipersensitivite ve IgE
formasyonunun merkez rolii oynadigima inanilmaktadir. Ayrica klinik hastalik ile serumda
pire spesifik IgE arasinda olduk¢a iyi korelasyon oldugu gosterilmektedir (Bond ve ark,
2006). Bulgular, daha 6nceki caligmalari dogrulamakta ve IgE testinin, kedilerde pire 1sirig1
hipersensitivite tanisi i¢in giivenilir bir test olarak diisiinlilebilecegini gostermektedir.
Bununla birlikte, ilging bir sekilde pire varliginin, gida ve ¢evresel alerjenler gibi baglantisiz
alerjenlere kars1 da Ig E olusumuna neden olabilecegini gdstermektedir. ilgili galismadaki
bulgulara gore yas, kedilerde alerjen spesifik IgE seviyelerini etkilemektedir. Kedinin yasi
biiyiikse, gida ve cevresel alerjenlere daha pozitif reaksiyonlar gosterdigi ve daha yiiksek IgE
titreleri olustugu goriilmektedir. Cinsiyet durumu goz Oniine alindigr zaman disi ve erkek
kedilerin IgE diizeyleri arasinda fark yoktur (Belova ve ark, 2012). Bizim ¢alismamizda yas
gruplarina gore dagilim irdelendiginde 6 aylik -6 yasta kedilerde yliksek alerjen spesifik IgE
seviyelerinin tespit edildi, istatistiksel analizlere dahil edilmese de yas faktoriiniin
onemli/belirgin ya da belirleyici unsur olmadig: dikkati ¢ekti.

Yasam sekli, yani i¢/dis mekan durumu, alerjen spesifik IgE ekspresyonunu acik¢a
etkilemektedir. Disarida yasayan kediler, gida ve cevresel alerjenlere karsi daha pozitif
reaksiyonlar ve daha yiiksek alerjen spesifik IgE ekspresyonu gostermektedir. Muhtemelen,

cok sayida cevresel alerjen, endo-ektoparazitlere karst siirmekte olan miicadeleyi
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yansitmaktadir. Kentsel ve kirsal bolgede yasayan kediler arasinda alerjen spesifik IgE
ekpresyonu agisindan istatiksel bir fark yoktur (Belova ve ark, 2012). Bizim ¢alismamizdada
8/12 kedinin evde yasadigi ve kontrol grubuna kiyasla alerjen spesifik IgE seviyeleri
acisindan belirgin bir farklilik olustugu dikkat c¢ekti. Bu bulgular 1s1ginda evde yasamanin
alerjenlerle  karsilasma ya da temas acisindan kisitlayict  faktér  oldugunu
distindlirmemektedir.

Alerjen spesifik IgE ekspresyonunu etkileyen bazi faktorler arasindaki korelasyon goz
ardi1 edilmemeli, bu korelasyon durumu dikkate alinmalidir. Onceki bir calismada, klinik
olarak pire enfestasyonsuz gida bagimsiz HD tanimlanan kedilerin yarisinda gevresel
alerjenlere karsi IgE testi negatif sonu¢ vermistir ve bu gruba dahil olmayan c¢ok sayida
kedide cevresel alerjenler pozitiftir. Son sozii edilen ¢alismada pire enfestasyonsuz gida
bagimsiz HD tanimlanan kedilerde yapilan testlerin negatif oldugu ve bu durumun bu
kedilerde IgE testinin giivenirligini olumsuz yonde etkiledigi belirtilmektedir (Belova ve ark,
2012). Calisgmamizda pire enfestasyonu belirlenmeyen kedilerde diger alerjenlerin belirgin
olarak one ¢iktig1 goriildii.

Beslenmeyi takiben kagintili dermatit olusan kedilerde mekanizma hakkinda ¢ok az sey
bilinmektedir; ancak kedilerde gida hipersensitivitesinin her zaman IgE {iretimine neden
olmadigi (Verlinden ve ark, 2006) ve reaksiyonun immunolojik olmadig1 diistiniiliirse IgE
testinin yapilmasinin beklememek mantikli goriinmekle birlikte advers gida reaksiyonlarinin
tanisinda yararlidir. Serum gida spesifik IgE ve advers gida reaksiyonu arasinda zayif
korelasyon vardir (Guilford ve ark, 2001). Bu durum IgE testinin, kedilerde gida
hipersensitivitesinin tanis1 igin giivenilmez oldugunu gostermektedir. Bunu destekler
mahiyette gida eliminasyon diyetinin 6-8 haftadan once IgE seviyelerinde degisiklige neden
olmadig tespit edilmistir (Zimmer ve ark, 2008). Calismamizda yer alan kedilerden 6/12
‘sinde diyetin diizenli gotiirtildiikleri Veteriner Kliniklerinde 2-4 haftada bir degistirildigi
bilgisi alindigindan gida eliminasyon diyeti ya da gida alerjisine yonelik degerlendirme zor

olmustur.
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6. SONUC VE ONERILER

Sonug olarak, kasint1 olan bir kedide pire alerjenlerinin roliinii degerlendirmek disinda,
alerjen spesifik IgE’nin alerjik tan1 muayenesinin bir pargasi olabilir. IgE {iretiminin yas, pire
kontrolii, yasam sekli ve muhtemelen hala bilinmeyen farkli faktorler tarafindan etkilendigi
aciktir.

Alerjen spesifik seviyeleri yiikksek ya da siddetli ¢ikan kedilerde muhtemel
cevresel/gida/mikotik etmenler/gidaya bulasan depo akarlari/pire alerjisi gibi bu ¢alismada da
kullanilan Polycehck alerji testleri ile muayenesi sonrasi gerekli dnlemlerin alinmasi [siddetli
reaksiyonlarda desensitizasyon/alerjen spesifik immunoterapi uygulamalari/depo akarlarina
kars1 Ig E belirlendi ise mamanin uzaklagtirilmasi ve degistirilmesi ya da gida eliminasyon
diyetinin en az 6-8 hafta ile denenmesi/gevresel alerjenlere kars1 vakumlama, anti-mite akar
uygulanmasi, pire alerjik dermatitislerde uygun ektoparaziter sagaltim/etiyolojik
degerlendirme yapilamadiginda fitoterapi (Dermacumin, Petimmun, Retino-a ya da benzeri
baska dogal firiinlerle uzayan donem sagaltim) ya da probiyoterapi (Tez danigmaninin
literatiire yerlestirdigi ‘degismeli takvim probiyotik sagaltimi) ve son olarak ’uygun
kosullarda ve dondrden alinarak verilecek fekal mikrobiyata trasnplantasyonunun’] fayda

saglayabilecegi sdylenebilinir.
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