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ÖZET 

 

BAġ VE BOYUN BÖLGESĠ DERMATĠTĠ BULUNAN KEDĠLERDE 

ALERJEN SPESĠFĠK ĠN VĠTRO IgE ANALĠZLERĠ 

Karaman A. Aydın Adnan Menderes Üniversitesi Sağlık Bilimleri Enstitüsü Ġç 

Hastalıkları Programı, Yüksek Lisans Tezi, Aydın, 2018. 

Bu çalıĢmada farklı etiyolojik nedenlere bağlı dermatozu bulunan kedilerde alerjen spesifik in 

vitro IgE seviylerinin ölçülmesi ve hastalık aktivitesi ile olan iliĢkilerinin belirlenmesi 

amaçlanmıĢtır.  

AraĢtırmanın hayvan materyalini Aydın ili Adnan Menderes Üniversitesi, Veteriner Fakültesi 

Küçük Hayvan Kliniğine baĢ ve boyun bölgesinde dermatoz (alopesi, kabuklanma, 

kepeklenme, hiperpigmentasyon, komedon oluĢumu ve/veya kaĢıntı) anamnezi ile getirilen 

farklı yaĢta, her iki cinsiyetten kediler oluĢturdu. Her grupta (n=10) olacak Ģekilde; I. grupta 

baĢ ve boyun bölgesi dermatiti bulunan kediler,  II. grupta ise sağlıklı kediler yer aldı.  

Olgularda iliĢkin hastalıklara yönelik derin deri kazıntısı ile ayırıcı tanı ve ko-infeksiyonların 

ekarte edilmesi amacıyla diğer dermatolojik muayene yöntemlerine de (asetat bant, Woods’ 

lambası, trikoskopi, impresyon smear/temas frotisi, bakteriyolojik ve fungal kültür) 

baĢvuruldu. Her iki gruptaki kedilerde Vena cephalica antebrachii’den antikoagulantsız 

serum tüplerine 0.2’Ģer ml kan örneği alınarak santrifüje tabi tutulduktan sonra in vitro 

yöntem ile 20 farklı alerjene spesifik Ig E düzeyleri Polycheck alerji testi ile belirlendi.  

In vitro test sonuçları baz alındığında D. pteronyssinus (P = 0,0017), Malassezia (P < 0,001), 

çınar/söğüt/kavak (P < 0,001), ot karıĢımı (P < 0,001), ısırgan otu (P < 0,005), beyaz kaz 

ayağı (P = 0,014), sinirli ot (P < 0,000), adi pelin (P < 0,001), kuzu kulağı (P < 0,000), Acarus 

siro (P < 0,000), Tyrophagus (P < 0,000), pire (P < 0,000) spesifik IgE konsantrasyonları 

açısından baĢ ve boyun bölgesi dermatitli kediler ve sağlıklı kedilerin p değerleri arasında 

istatistiksel olarak belirgin farklılıklar tespit edilmiĢtir. Bu çalıĢmada kontrol grubu (n=10) 

kedilerde herhangi bir alerjene karĢı reaksiyon geliĢmediği, baĢ ve boyun bölgesi dermatiti 

olan kedilerde ise en az 12’Ģer tane alerjene karĢı reaksiyon Ģekillendiği görüldü. 

Sonuç olarak baĢ ve boyun bölgesi dermatiti bulunan kedilerde farklı alerjenlerin hastalık 

aktivitesi ile iliĢkide bulunabileceği, mümkünse bu alerjenlerin uzaklaĢtırılması, alerjen 

spesifik immunoterapi/desensitizasyon gibi sağaltıma ve profilaksiye yönelik önlemlerin bu 

alerji test sonuçları baz alınarak yapılması gerekliliği söylenebilinir. 
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Anahtar Kelimeler: alerjen, baĢ ve boyun bölgesi dermatitli kediler, dermatit, in vitro IgE, 

sağlıklı kediler 
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ABSTRACT 

 

ALLERGEN SPECIFIC IN VITRO IgE ASSAYS IN CATS WĠTH HEAD 

AND NECK DERMATĠTĠS 

Karaman A. Aydın Adnan Menderes University Health Science Institutes Internal 

Medicine Program, Master Of Science Thesis, Aydın, 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 I feline head and neck dermatiti, group II 

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. GĠRĠġ 

 

 

          Kedilerde, geçtiğimiz on yılda birçoğu yüz, baĢ ve kulak derisini etkileyen birçok yeni 

bozukluk tanımlanmaktadır. Bu bozuklukların gözden geçirilmesi için taksonomik 

kategorilere ayrılır. Felin fasiyal dermatozlarla ilgili bozukluklar, hastalığın klinik gidiĢatı 

sırasında çeĢitli zamanlarda ortaya çıkabilir. Kedilerin doğası gereği aĢırı hareketli olmaları ve 

avlanma içgüdüleri nedeniyle yaralanmaları muhtemel hastalık iletimini arttırır. Vücudun 

diğer bölgeleriyle karĢılaĢtırıldığında, periaurikular bölge dorsal çene bölgesi ve kulak 

kepçeleri olmak üzere baĢındaki tüyler vücudun diğer bölgelerine göre daha seyrektir; bu 

nedenle, çevresel irritanların bu bölgelerdeki deriye daha fazla eriĢimi söz konusudur. Kediler 

sürekli gözlemeye açık olmayan hayvanlardır. Bu nedenler kedilerde baĢ ve boyun bölgesi 

dermatiti görülme insidansını arttırır. 

          Felin atopi, çevresel alerjenlere karĢı oluĢan hipersensitivitenin neden olduğu, kaĢıntılı 

bir deri hastalığıdır. Felin alerjik dermatitin (FAD) en sık rastlanan alerjik deri hastalığı 

olduğu düĢünülmektedir (Scott ve ark, 1995; Carlotti, 1992). 

          Hipersensitivite dermatitlerinin (HD), pire ısırığı hipersensitivite dermatiti (PHD), 

kutanöz advers gıda reaksiyonu (KAGR), ürtiker, anjioödem, kontakt dermatit ve atopik 

dermatit (AD) görülen evcil hayvanlarda görüldüğü düĢünülmektedir (Scott ve ark, 2001). Bu 

durumlardan anjiyoödem ve kontakt dermatit gibi bazıları kedilerde nadiren görülmekte ve 

‘AD (IgE-aracılı anlamında)’ terimi yetersiz kalmaktadır; çünkü bu durumların patogenezinde 

IgE’nin rolü kesin olarak ispatlanamamaktadır (Foster ve Roosje, 2006; Reinero, 2009). 

IgE’nin hastalık patogenezine etkisi kesin olarak ispat edilmemesi nedeniyle (Reinero, 2009), 

‘felin atopik sendrom’ tartıĢılırken ‘pire enfestasyonsuz gıda bağımsız hipersensitivite 

dermatiti’ (PEGBHD) terimi tercih edilmektedir (Hobi ve ark, 2011).  Köpeklerde olduğu gibi 

kedilerdeki hipersensitivite deri hastalıkları üç ana kategoriye ayrılır; ancak adlandırma 

bahsedildiği üzere biraz farklıdır. Genel olarak, alerjik deri hastalığı iki türde de 

karĢılaĢtırıldığında, kedilerde çok daha az belgelenmektedir. 

          Kediler, özellikle kutanöz hipersensitivite dermatozları olmak üzere enflamatuar deri 

hastalığının manifestasyonu açısından benzersiz bir klinik varlık sunmaktadır. Kedilerde baĢ 

ve boyun bölgesindeki kaĢıntının en sık görülen nedeni HD’dir. Sıklıkla enflamasyon belirteci 

olan ve PEHD’li kedilerde görülen dört yaygın kutanöz reaksiyondan en az birine 

rastlanmaktadır. Bu reaksiyonlar baĢ, boyun bölgesi ve kulak kepçesinde ekskoriasyon ile 
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kaĢıntı, self-travmaya bağlı simetrik alopesi, miliyer dermatit, ve/veya eozinofilik lezyonlardır 

(eozinofilik plaklar, eozinofilik granülomlar ve indolent ülserler) (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). Bazı yazarlar ayrıca pododermatit, fasiyal eritem, seboreik 

bozukluklar veya seruminöz otit gibi diğer bulgular bildirmektedir (Scott ve ark, 2001; Foster 

ve Roosje, 2006; Prelaud ve ark, 1999; Prost, 1993). Bu HD alevlenmeleri, normalde havada 

bulunan çevresel, diyetle sindirilmiĢ ve pire salivasyonu enjekte edilen alerjenler gibi çeĢitli 

alerjenlerden biri veya daha fazlası tarafından tetiklenir. Maalesef, yukarıda bahsedilen klinik 

bulgular ne HD için ne de belli herhangi bir alerjen grubu için patognomonik değildir. 

          Kedilerde bildirilen gıda sensitivitesinin klinik bulguları esas olarak dermatolojik olan 

kaĢıntı, miliyer dermatit, fasiyal dermatit, eritem ve eozinofilik lezyonlardır (Carlotti ve ark, 

1990; White ve Sequoia, 1989). Bununla birlikte, gıda sensitivitesi bu bulguların olası 

nedenlerinden sadece biridir. Bildirilen gıda sensitivitesinin prevalansı tüm felin 

dermatozların da %1’den (Walton, 1967) %11’e (Scott, 1987) kadar değiĢir. Irk, yaĢ veya 

cinsiyet predileksiyonu kaydedilmemektedir. Kedilerde gıda sensitivitesinin nedenleri 

hakkında nispeten geniĢ kapsamlı birkaç çalıĢma vardır. Sığır eti, süt ürünleri ve balıklar en 

çok sorumlu olan gıdalardır (Walton, 1967; White ve Sequoia, 1989).  

          Felin IgE’nin heterojenliği ve alerjen spesifik IgE serum düzeylerinin kedilerde HD’nin 

klinik bulguları ile korele olmadığını gösteren kanıtlar mevcuttur (Gilbert ve Halliwell, 1998; 

Halliwell ve ark, 1998; Taglinger ve ark, 2005). Bir çalıĢmada HD’li kedilerin %35 kadarının 

alerjen spesifik intradermal ve serolojik testlerinin sonuçlarının negatif olduğu 

bildirilmektedir (Foster ve Roosje, 2006). Mevsimsel olmayan hipersensitivite dermatitli 

kediler, bu durumun geliĢiminde gıda alerjenlerinin önemini belirlemek ve alevlenmeye neden 

olan gıda maddelerini tanımlamak için 6-8 haftalık bir eliminasyon diyetine tabi tutulmalıdır. 

          HD'nin kesin tanısı ektoparazitler (örneğin; pireler, Otodectes cynotis, Notoedres cati, 

Demodex gatoi, Neotrombicula species), fungal enfeksiyonlar (Dermatophytes, Malassezia 

spp.) ve bakteriyel enfeksiyonlar gibi diğer kaĢıntıya neden olan hastalıkların ekarte edilmesi 

üzerine kuruludur. Ġlaveten klinik tabloya bağlı olarak self-travmaya bağlı simetrik alopesi 

için psikojenik alopesi, baĢ ve boyun bölgesindeki ekskoriasyonlar için viral hastalıklar, 

eozinofilik dermatit için mast hücre hiperplazisi veya tümörler gibi diğer durumlar ortadan 

kaldırılmalıdır. Ek olarak diyet eliminasyonu, pire kontrolü veya alerjen spesifik 

immunoterapi, glukokortikoidler veya siklosporin gibi immunmodülatör sağaltıma verilen 

yanıtlar KAGR, PHD ve PEGBHD’nin etiyolojik tanısını koymak için gereklidir (Foster, 

2002; Foster ve Roosje, 2006; Scott ve ark, 2001; Prost, 1998). 



3 
 

          Gıda, pire ve çevresel alerjenler temel irrite edici faktörler olarak kabul edilir. Alerjen 

spesifik IgE, alerjik hastaların serumlarında, aynı zamanda sağlıklı ve spesifik patojen 

bulunmayan kedilerde tespit edilmektedir (Loft ve Pedersen, 2007; Taglinger ve ark, 2005). 

Alerjik kediler sıklıkla deri testlerine pozitif sonuç vermektedir; ancak bazı durumlarda bu tür 

reaksiyonların IgE aracılı olmayan mekanizmalarla iliĢkili olabileceği ve sağlıklı kedilerde 

sıklıkla görüleceği bilinmektedir (Schleifer ve Willemse, 2003). Aslında IgE aracılı olmayan 

reaksiyonlar, kedilerde hipersensitivite geliĢiminde rol oynayabilmektedir (Foster ve ark, 

1997). Aslında kedilerde alerjen spesifik IgE ve HD arasındaki nedensel iliĢki, intradermal 

veya alerjen spesifik IgE testlerine dayalı alerjen spesifik immunoterapiden sonra klinik 

iyileĢme görülen bazı çalıĢmalarla desteklenmektedir (Foster ve Roosje, 2006; Halliwell, 

1997; Trimmer ve ark, 2005). Bu verilerin toplamı, yüksek alerjen spesifik IgE serum 

seviyelerinin sadece alerjen duyarlılığını yansıtmadığını, aksine, diğer faktörlerin de provoke 

edebileceği ve alerjen spesifik IgE’nin hipersensitivite reaksiyonlarına neden olan tek faktör 

olmadığını göstermektedir. Alternatif olarak bazı faktörlerin asemptomatik alerjen 

duyarlılığına neden olduğu ve alerjen spesifik IgE’nin yüksek seviyede olmasının klinik 

hastalığa yol açmak için yeterli olabileceği hipotezi kurulmaktadır. Hipotezler, pire sağaltımı, 

iç/dıĢ ortamda yaĢama veya cinsiyet gibi bazı faktörlerin IgE geliĢimini etkileyebileceği ve 

IgE testinin kedilerde HD’nin teĢhisi için yeterli olmadığı yönündedir. Alerjen spesifik 

immunoterapi için alerjenlerin tespitinde alerji testleri önemlidir; ancak bazen alerjik bir 

hastalığı teĢhis etme veya doğrulamada uygunsuz kullanılmaktadır. ÇalıĢmamızda farklı 

etiyolojik nedenlere bağlı baĢ ve boyun bölgesi dermatiti bulunan kedilerde gerekli testler 

yapılarak iliĢkin hastalıklar ekarte edilip sadece alerjik kedilerde alerjen spesifik IgE’nin rolü 

araĢtırılmaktadır. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

 

 

          Kedilerde sık görülen problemlerden biri PEHD’dir. Bazı yazarlar genetik ve ırk 

(Abyssinian) predispozisyonu olduğunu gözlemlemektedir (Foster, 2002; Hobi ve ark, 2011; 

Moriello, 2001); ancak cinsiyet predispozisyonu görülmemektedir (Hobi ve ark, 2011). Bu 

verilerin tamamı HD’nin kalıtsal bir geçmiĢi olduğunu iĢaret etmektedir; ancak alerjik 

kedilerde spesifik genetik çalıĢmalar yapılmamıĢtır. HD’li kedilerin çoğunda ilk klinik 

belirtilerin 3 yaĢından önce ortaya çıktığı bilinse de; bazı çalıĢmalar, daha geniĢ bir yaĢ 

aralığını iĢaret etmektedir (Foster ve Roosje, 2006; Foster, 2002; Roosje ve ark, 2002).      

          Ev tozu akarı antijenleri (D. farinae ve D. pteronyssinus), >2 mcg/g toz 

konsantrasyonunda kedilerin olduğu evlerde tespit edilmektedir (Loft ve Rosser, 2010). Ev 

tozu akarlarına duyarlılık D. farinae ve D. pteronyssinus ekstraktlarıyla (Schleifer ve 

Willemse, 2003) intradermal test ve toz akarlarına spesifik IgE için serum testi ile 

belgelenmektedir (Taglinger ve ark, 2005). Kedilerin alerjik deri hastalıklarında majör ve 

minör toz akarı alerjenleri ile ilgili hiçbir bilgi mevcut değildir, ayrıca kedilerin alerjik 

hastalıklarında depo akarlarının varlığı ile ilgili kesin bir kanıt bulunmamaktadır. Bir 

çalıĢmada alerji belirtileri gösteren kediler sağlıklı kedilerle kıyaslandığında, serolojik alerjen 

testinde spesifik IgE sonucunun pozitif olması açısından oranlar farklı değildir (Diesel ve 

DeBoer, 2011). Patojen içermeyen bir ortamda bulunan kedilerde polen de dahil olmak üzere 

çevresel alerjenlere karĢı bile IgE bulunabilmektedir (Loft ve Pedersen, 2007).  

          Pire alerjisi, kedilerde en sık rastlanılan alerjidir. Hymenoptera türünün sokması sonucu 

geliĢen alerjiler kedilerde nadiren görülebilmektedir (Fitzgerald ve Flood, 2006). Kedilerde 

sivrisinek sokmasına bağlı oluĢan hipersensitivite, papuller, kabuklu papuller ve punktat 

ülserler ile karakterize olan ve çoğunlukla fasial-alerjik deri hastalığıdır. Yazarlar, kedilerde 

alerjik deri hastalığında küf alerjenleriyle ilgili herhangi bir rapor tespit edememektedir. 
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2.1. Etiyoloji 
 

 

2.1.1. Viral Ajanlar 
 
 

2.1.1.1. Calicivirus 
 

          Calicivirus enfeksiyonunda oral ülserasyonlar sık görülürken, tüylü derinin enfeksiyonu 

daha az görülmektedir. Felin Calicivirus, felin akneye neden olmaz; ancak bazı kedilerden 

izole edilebilmektedir (Jazic ve ark, 2006). 

 

2.1.1.2. Felin Herpes Virus 

 

          Yüz, nasal planum veya tüylü deriyi etkileyen veziküler, kabuklu, ülseratif ve 

nekrotizan fasiyal dermatit, felin herpesvirüs tip-1 enfeksiyonu ile iliĢkilendirilmektedir. 

Genellikle kabuklu deri lezyonları nasal planum, burun köprüsü veya perioküler deride 

bulunmaktadır. Kabukların altındaki deride enflamasyon Ģekillenir ve ülsere dönüĢür. 

EĢzamanlı solunum sistemi semptomlarının varlığı, herpesvirüs enfeksiyonunu 

desteklemektedir (Hargis ve ark, 1999). 

 

2.1.1.3. Felin Pox Virüs 

 

          Felin cowpox, doğal rezervuarı küçük vahĢi memeliler olan Orthopox ailesinden bir 

virüstür. Virüs, özellikle tarla faresi ve odun faresi olmak üzere farklı kemirgen türlerinde 

mevcuttur ve kediler genellikle bu kemirgenleri avlarken oluĢan yaralarla enfekte olurlar. 

Primer lezyon baĢ, boyun veya ön ayakta ısırık veya çizik yarasıdır. Lokal viral replikasyon 

primer lezyonu kötüleĢtirip ardından viremi geliĢtirmektedir. Viremik evrede genellikle hafif 

ateĢ, iĢtahsızlık ve depresyon görülmektedir. Sekonder lezyonlar primer lezyondan 10-14 gün 

sonra tüm vücuda yayılmaktadır. Poxvirüs lezyonları, makullerden ülserli papuler lezyonlara, 

değiĢken kaĢıntılı ve kabuklu nodüler lezyonlara kadar ilerlemektedir. Oral vezikülasyon veya 
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ülserasyonlar da geliĢebilmektedir. Lezyonlar 3-4 hafta içinde yavaĢ yavaĢ iyileĢmekte ve 

kalıcı skar dokusu oluĢumuna neden olabilmektedir (Bennett, 1990). 

 

2.1.1.4. Felin Lösemi Virüs (FeLV) 

 

          FeLV çoğunlukla perioral ve periaurikural deri ve kulak kepçesinde pullu, hiperplastik, 

kabuklu ve eroziv fokal lezyonlar Ģeklinde görülmektedir. Orta ila Ģiddetli derece arasında 

kaĢıntı bildirilmektedir. Kediler diğer türlü sağlıklı görünmektedir; bununla birlikte zaman 

içerisinde çoğunda, anoreksi ve letarji gibi sistemik hastalık bulguları göstererek 

ilerlemektedir (Gross, 1993). 

 

2.1.2. Fungal Ajanlar 

 

2.1.2.1. Kriptokokozis 
 

          Cryptococcus neoformans, sıklıkla güvercin yataklarıyla bağlantılı her yerde üreyebilen 

saprofitik bir mantardır. Bununla birlikte, kapalı ortamlarda yaĢayan kedilerin %42’si 

kadarında, enfeksiyon kaynağı belirlenememektedir. Bu kedilerde nadir görülen bir 

hastalıktır. Erkek kedilerde sık görülmekle birlikte, Abyssinian ve Siamese kedileri yüksek 

risk altındadır. Çoğu kedide papül, nodül, ülser, apseler ve burun ile dudaklarda yaygın 

Ģekilde görülen akıtıcı kanallar bulunmaktadır. Burun köprüsü veya burun içinde bulunan 

geniĢ fluktuan polipler kedilerin %70’inde görülmektedir. Enfeksiyonun oluĢumu ve yayılımı 

konakçı immunitesine bağlıdır ve glukokortikoid sağaltımı ile hastalığın Ģiddeti artmakta veya 

kötüleĢmektedir. Kriptokokozis sıklıkla FeLV ve FIV enfeksiyonu ile iliĢkilendirilmektedir 

(Jacobs ve Medleau, 1998; Gerdes-Grogan ve Dayrell-Hurt, 1997). 

 

2.1.2.2. Histoplazmozis 

 

          Histoplasma capsulatum, dimorfik saprofitik bir toprak mantarı olup, nemli koĢulları ve 

nitrojen bakımından zengin organik toprakları, kuĢ ve yarasa dıĢkısının olduğu yerleri tercih 

etmektedir. Çoğu vakada depresyon, kilo kaybı, ateĢ, anoreksi, dispne, oküler hastalık ve deri 
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hastalığı gibi sistemik bulgulara neden olmaktadır. Deri lezyonları kedilerde oldukça nadirdir; 

ortaya çıktıklarında genellikle multipledir ve vücudun herhangi bir yerinde oluĢabilir. Ancak 

papüller, nodüller, ülserler veya akıtıcı kanallar olarak yüz, burun ve kulak kepçesinde oluĢma 

olasılığı yüksektir (Hodges ve ark, 1994). 

 

2.1.2.3. Diğer Mantarlar 

 

          Trichoporon spp, normal deri florasının küçük bir bileĢeni olan toprak saprofitidir. 

Enfeksiyon çok nadirdir. Bu enfeksiyon, burun deliğinde nodül ve papül olarak görülmektedir 

(Greene ve ark, 1985; Greene ve Chandler, 1998).  

          Phaeohyphomycosis (dokularda pigmentli hifler oluĢturdukları için gruplandırılmıĢ 

mantarlar) subkutan mantarlardır. Kedilerde nadir görülmektedir. Enfeksiyon, toprakta ve 

organik materyalde normal olarak bulunan saprofitik mantarların dokudaki yaraların 

kontaminasyonu yoluyla oluĢan bir hastalıktır. 

          Exophiala jeanselmei, kedilerin burun derialtı dokularında bulunan düzensiz, ağrısız, 

ülserleĢmemiĢ 1 cm’lik kitledir (Bostock ve Coloe, 1982). 

          Exophiala spinifera, Avustralya’da bir kedide tanımlanmaktadır; granülomatöz doku 

burun deliğinde görülüp, apse oluĢumu ve burun köprüsünde ruptur geliĢmektedir (Kettlewell 

ve ark, 1989). 

          Alternaria alternate burnun dorsalinde bulböz büyüme olarak görülmektedir; burun 

deliğini tıkayan etli bir kitlede görülmektedir (Dhein ve ark, 1988). 

          Fonsecaea pedrosoi burun köprüsünde deriyle sarılı sağlam bir ĢiĢlik görülmektedir 

(Fondati ve ark, 2001).   

 

2.1.2.4. Sporotrikozis 

 

          Sporothrix schenckii, toprakta ve organik atıklarda bulunan bir saprofittir. Enfeksiyon 

kedilerde nadirdir. Genellikle yara kontaminasyonu ile oluĢmaktadır; organizmalar kontamine 

pençeler veya baĢka bir kedinin diĢleri tarafından bulaĢır. Lezyonlar baĢ ve ekstremitelerde 

görülmektedir. Lezyonlar baĢlangıçta apse, akıtıcı kanallar ve selülitlerdir. Lezyonlar, giderek 

ülserleĢir ve kabuklu nodüllere dönüĢür. Büyük nekroz alanları geliĢebilmekte ve belirgin 

klinik iyileĢmeden sonra bile organizmalar, vücudun diğer bölgelerine yayılabilmektedir. 
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Ġmmunsupresif dozlarda kullanılan glukokortikoidlerin, hastalığın nüksetmesine neden olduğu 

bildirilmektedir (Rosser, 1993). 

 

2.1.2.5. Dermatofitozis 

 

         Microsporum canis, en yaygın enfeksiyona yol açan dermatofittir; diğerleri nadirdir 

(Moriello ve DeBoer, 1995). Hastalığın insidansı, yerleĢim yeri ve neme bağlı olarak 

değiĢebilmektedir (Simpanya ve Baxter, 1996). Lezyonlar alopesi, eritem veya kabuklanmadır 

ve bu lezyonlar düzensiz veya düzenli halkalı Ģekildedir; ayrıca çok çeĢitli klinik bulgular 

vardır ve kaĢıntı değiĢkendir. Felin dermatofitozis, diğer dermatozları klinik olarak taklit 

edebilmektedir; örneğin, nükseden çene aknesi, M. canis kaynaklı olabilmektedir. Ġletim 

doğrudan temas veya fomit yoluyla gerçekleĢebilmektedir. Enfeksiyon, stratum corneum’un 

mekanik olarak bozulması ve keratin invazyonu ile oluĢmaktadır (Foil, 1993).  

 

2.1.2.6. Malassezia Dermatiti 
 

          Malassezia pachydermatis, en sık kedilerin yüzünde dermatite neden olmaktadır. 

Enfeksiyon, aynı zamanda, kedilerde otit ile iliĢkilendirilmektedir. Klinik bulgular kaĢıntı, 

eritem, self-ekskoriasyon ve daha az yaygınlıkta olan likenifikasyondur (Morris, 1999). 

Ayrıca kedilerin çenesinde akneye neden olabilmektedir (Mason, 1997).  

 

2.1.2.7. Algler 
 

          Prototheca wickerhamii, tatlı ve tuzlu sularda, toprakta, ağaç özünde ve insan ile 

hayvan dıĢkılarında bulunan saprofitik bir algal organizmadır. Kedilerin kulak yüzeyinde ve 

burnunda nodüler kitlelere veya fluktuan subkutanöz büyümelere karĢı multiple papüllerden 

oluĢur (Dillberger ve ark, 1988). 
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2.1.3. Bakteriyel Ajanlar 

 

2.1.3.1. Stafilokokal Folikülit 

 

          Kedilerde nadiren görülmektedir. Görüldüğü zaman ise (Resim 1), yüz ve boyunda 

foliküler papüller ve püstüller olarak karĢımıza çıkmaktadır. Miliyer dermatit te görülebilir 

(Scott ve ark, 2001). 

 

 

Resim 1. AD olan bir kedide derin pyoderma ve folikülit. Adnan Menderes Üniversitesi 

Veteriner Fakültesi, Ġç Hastalıkları Ana Bilim Dalı ArĢivi 

 

2.1.3.2. Dermatofilozis 

 

          Kedilerde Dermatophilus congolensis nadiren görülmektedir. YumuĢak doku fistülleri 

ve ağızdaki granülomatöz lezyonlardan izole edilmektedir (Baker ve ark, 1972). 

 

2.1.3.3. Kedi Isırığı Apsesi 

 

          Kavgalar sırasında ısırılan kedilerde purulent eksudatla dolu, düzgün sınırlı, fluktuan, 

ağrılı ĢiĢlikler gibi enfeksiyonlara neden olabilmektedir. Bu apseler özellikle kedilerin 

yüzünde görülmektedir. Kedilerin oral florasında mevcut olan bakteri türleri; Pasteurella 

multocida, Fusobacterium spp, Clostridium spp, Peptostreptococcus spp, Bacteroides spp ve 

diğerleri (Greene, 1998). 
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2.1.3.4. Tüberküloz (Mikobakteriyel Enfeksiyon) 

          Kedilerde nadir görülen bir hastalıktır. Mycobacterium bovis, kedilerde Mycobacterium 

tuberculosis’ten daha sık enfeksiyon oluĢturur. M. bovis ve M. tuberculosis arasında kültürel 

özelliklere sahip isimsiz bir varyant olduğu bildirilmektedir (Blunden ve Smith, 1996). 

Kutanöz lezyonlar en çok baĢ, boyun ve ekstremitelerde sarı-yeĢil kötü kokulu, nodüller, 

ülserler, apseler ve plaklar olarak görülmektedir. Anoreksi, kilo kaybı, ateĢ, lenfadenopati ve 

bağırsaklar ile diğer organlarda tutulum görülebilmektedir. Klinik bulgular sinsi olabilir ve 

serolojik test sonuçları güvenilmezdir (Lemarie, 1999).  

 

2.1.3.5. Felin Multisistemik Granulomatöz Mikobakteriyozis 

 

          Kuzey Amerika kedilerinde baĢ, boyun ve vücudun diğer bölgelerini kapsayan 

kalınlaĢmıĢ subkutanöz doku ile birlikte alopesi ve nodüllere neden olan Mycobacterium 

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

 

2.1.3.6. Felin Lepra 

 

          Felin lepra (Lawrence, 1963), iyileĢmeyen apse ve fistüllere dönüĢebilen ve deri veya 

subkutis ile sınırlı olan, tekli veya çoklu, ağrılı olmayan, yumuĢak, etli nodüller olarak 

sunulmaktadır. Nodüller ülserleĢmiĢ olabilir veya olmayabilir. Burun, yanak ve dil mukozası 

ve ekstremiteler dahil lezyonlar baĢ bölgesinde yaygındır. Bölgesel lenfadenopati yaygın 

olarak görülmektedir. Organizmaların inkubasyon süresi uzundur ve kültürlenemezler. 

Mycobacterium lepraemurium, sıçanlar ve farelerin taze dokularından kedilere bulaĢan 

nedensel bir ajandır. Bu organizmaların avlanırken bulaĢtığı düĢünülmektedir. ABD’nin batı 

yakası, Yeni Zelanda, Ġngiltere, Avustralya ve Hollanda’nın liman kentlerinde ve sıklıkla kıĢ 

aylarında görülmektedir (Lewis ve Kunkle, 1998). 

 

2.1.3.7. Aktinomikozis 

 

          Actinomyces organizmalarından kaynaklanan, nadir olarak görülen pyogranulomatöz 

veya supuratif bir hastalıktır. Bunlar ağız boĢluğunun fırsatçı kommensal organizmaları olan 
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gram-pozitif, asit-hızlı-olmayan, katalaz-pozitif filamentöz anaerobik çubuklarıdır. 

Enfeksiyonun, yaranın kontaminasyonundan kaynaklandığı düĢünülmektedir. Çene 

bölgesinde subkutan bir ĢiĢlik ve kulağa yakın hafif kaĢıntı mevcuttur. Sol kulak kanalını 

kesen fistül kanalı purulent otit ile sonuçlanmaktadır. 

 

2.1.3.8. Yersinia pestis 

 

          Kediler bu bakterilere karĢı oldukça duyarlıdır ve kemirgen pireleri primer vektörlerdir. 

Hasta kemirgenler kediler için kolay av olabilir ve bu pireler yeni bir konak ararlar. Lokalize 

apse genellikle baĢ ve boyun bölgesi yakınında oluĢmaktadır. Etken oral yolla veya 

inhalasyon yoluyla aldığı zaman inkubasyon süresi 1-3 gün, ve pire ısırığı ile bulaĢtığında ise 

2-6 gündür. Enfeksiyonlar dünyanın endemik bölgelerinde en yaygın olanıdır (Macy, 1998). 

 

2.1.4. Paraziter Ajanlar 

 

 

2.1.4.1. Ġnsan Piresi ve/veya Trombikülozis 

 

          Trombicula automnalis’in yetiĢkin formu, çürümemiĢ sebzede yaĢar. YetiĢkinlerin 

yaĢam süresi yaklaĢık 10 aydır; yumurtalar nemli toprakta bulunur ve hayvanlar beslenirken 

altı bacaklı kırmızı larvaları alır. Bunlar toprağa düĢer, nimf halini alır ve sonra yetiĢkin 

olurlar. Isırıklar Ģiddetli irritasyon ve Ģiddetli kaĢıntılı papülokrustöz erüpsiyona neden 

olurlar. Bu ısırıklar ayrıca kaĢıntılı olmayan papul, püstül ve kabuklara neden olabilmektedir; 

sekonder olarak pullanma ve alopesiye neden olabilmektedir. Akarlar kedilerin kulaklarının 

çevresinde bulunabilirler. Yoğun turuncu-kırmızı rengi ile Otodectes’ten ayırt edilir ve deriye 

sıkıca tutunurlar. Bu genellikle yaz ve sonbahar aylarında ortaya çıkan mevsimsel bir 

hastalıktır (Sosna ve Medleau, 1992). 

 

2.1.4.2. Notoedres cati (Notoedrik Uyuz) 

 

          Notoedres cati, lezyonları kulak kepçesinin medialinin proksimal kenarında görülmekte 

ve sonra kulağın üstüne, yüze, göz kapaklarına ve boyuna (Resim 2) yayılmaktadır. DiĢi 

akarlar, epidermisin karniya tabakasına girer ve keratinositlere zarar verip sitokin salınımına 
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(özellikle IL-1) yol açarak kutanöz enflamasyon ve klinik bulgulara neden olur. Tüneller 

papüllerin merkezinde ve deri yüzeyinde görülmektedir; daha sonra deri kalınlaĢır, buruĢur, 

kıvrılır ve sonrasında da yoğun, sıkıca adhere olan, sarı-gri kabuklarla kaplanır. Kısmi alopesi 

etkilenen bölgelerde görülür, yoğun kaĢıntı geliĢir, sekonder enfeksiyon sonucunda 

ekskoriasyonlar oluĢur ve genellikle de periferik lenfadenopati ortaya çıkar (Wall ve Shearer, 

2001). 

 

 

 

Resim 2. Notoedrik uyuz saptanan olgu. Fasiyal bölgede ekskoriasyon, kabuk (krut) ve 

eritem, kulakta alopesi. Adnan Menderes Üniversitesi Veteriner Fakültesi Ġç Hastalıkları 

Anabilim Dalı ArĢivi 

 

2.1.4.3. Sarcoptes scabiei 

 

           Bu akar köpeklerde daha sık hastalık oluĢturmasına rağmen, diğer türlerde de hastalık 

oluĢturabilmektedir. Kedilerde enfestasyon nadirdir ve değiĢkenlik gösterebilmektedir. Kulak 

kepçesinde kaĢıntı ve fasiyal papüller veya generalize kabuklanma, pullanma ve kaĢıntı 

görülmektedir. Etkilenen kediler enfestasyondan önce genellikle immunsupresyona maruz 

kalmaktadır (Patterson, 2000; Bonrstein ve ark, 2004). 

 

2.1.4.4. Otodectes Enfestasyonu 

          Otodectes cynotis derinin yüzeyinde yaĢamaktadır. Superfisiyal epidermisin epidermal 

debris ve doku sıvısı ile beslenmektedir. Konakçı, akar antijenlerine karĢı hipersensitive 

haline getirilir. Klinik semptomlar, özellikle kedilerde değiĢkendir; bazı kedilerde fazla 

miktarda akıntı olabilmekte, ancak klinik bulgular görülmezken diğer kediler minimal akıntı 



13 
 

ile yoğun kulak kaĢıntısı vardır. Lezyonlar dıĢ kulak yolu ile sınırlı kalabilmektedir, ancak 

akarlar boyun, sağrı ve kuyruk gibi vücudun diğer bölgelerinde sıklıkla bulunmaktadır (Scott 

ve ark, 2001). 

 

2.1.4.5. Bit ve Pedikülozis 

 

            Bitler (Mallophaga) çabucak hareket etmektedir, bu nedenle bulmak ve yakalamak zor 

olabilmektedir. Felicola subrostratuas, kedilerde nadiren görülmektedir. Bitlerin hareketleri 

tahriĢe ve kaĢıntıya neden olabilmektedir. Pullanma, kabuklanma ve kıl gövdesine adhere olan 

yumurtaların varlığı en yaygın klinik bulgulardır. Bu bit türü spesifiktir ve doğrudan temas 

veya kontamine fırçalar, taraklar, ve yatakları ile yayılmaktadır (Scott ve ark, 2001).  

 

2.1.4.6. Demodikozis 

 

          Demodex cati, genellikle göz kapaklarını, perioküler alanı, baĢ, boyun ve kulak kanalını 

etkileyen nadir bir hastalıktır. Lezyonlar değiĢken derecede kaĢıntılıdır ve yamalı eritem, 

pullanma, kabuklanma, ve alopesi görülmektedir. Ayrıca seruminöz otit eksterna 

görülebilmektedir (Kontos ve ark, 1998). D. cati’nin neden olduğu generalize demodikozis 

genellikle altta yatan sistemik bir hastalıkla iliĢkilendirilmektedir. 

          Demodex gatoi, kısa bir akardır; superfisiyal olarak sadece stratum corneum da 

yaĢamaktadır. KaĢıntısı olmayan kedilerden alınan deri kazıntılarında, çok sayıda akar ve 

yumurta ortaya çıkabilmektedir. Ancak kaĢıntısı olan kedilerde, özellikle sürekli yalanmaları 

durumunda akarların bulunması zor olabilmektedir. KaĢıntı Ģiddetli olabilmektedir. Lezyonlar 

genellikle baĢ, boyun ve dirseklerde yoğunlaĢan alopesi, pullanma, ekskoriasyon, ve 

kabuklanmadır, diğer vakalarda tüylerin kırılması ile birlikte multifokal eritem ve 

hiperpigmentasyon görülmektedir. D. gatoi, diğer kedilerde bulaĢıcıdır, ve evdeki tüm kediler 

haftalık olarak 4-6 hafta boyunca kireç kükürt ile tedavi edilmelidir (Morris ve Beale, 1997).  

 

2.1.4.7. Cuterebra 

 

          Hayvanlar, Cuterebra spp. yumurtaları veya larvalarını mekanik olarak temas ettiğinde 

almaktadır. Kediler anormal konakçılardır, bu yüzden larvalar anormal göç ederler. Deri ile 
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ilgili tipik vakalarda genellikle baĢ, boyun ve gövdelere yerleĢmektedir. Yaz ya da sonbahar 

aylarının sonlarında, larvalar büyür ve 1 cm çapında meydana gelen ĢiĢlikte fistül geliĢir. 

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

 

2.1.4.8. Leishmaniazis 

 

          Bu kedilerde nadir görülen bir enfeksiyondur, ancak hastalığın endemik olduğu 

bölgelerde görülebilmektedir. Ağız ve kulaklar üzerinde nodüler lezyonlar, Venezuela 

(Bonfante-Garrido ve ark, 1991) ve Texas’taki kedilerde gözlenmektedir. Nazal planumda 

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

 

2.1.4.9. Misellanöz Helmintik Enfeksiyonlar 

 

          Bir kedinin baĢı ve ense kökünün dorsal orta çizgisi üzerinde multiple nodüller olduğu 

bildirilir. Bu nodüllerin bir yıldan uzun süredir olduğu ve değiĢime uğramadığı görülür. D. 

immitis için serolojik antijen testi ve antikor testinin sonuçları pozitif çıkmıĢtır (Hill, 2000). 

 

2.1.4.10. Pire Alerjik Dermatit (PAD) 

 

          Pire alerjik dermatit, geçmiĢte kedilerde en sık tanı konulan hipersensitivite durumu 

olarak düĢünülmektedir (Miller ve ark, 2013). Klasik olarak hastalığa, pirelerin endemik 

olduğu bölgelerde daha sık rastlanmaktadır ve diğer alerjik deri hastalıkları, PEGBHD ile 

bağlantılı olarak görülebilmektedir. Miliyer dermatit ile dorsal lumbosakral bölgede kaĢıntı, 

genellikle PHD gözlemlenmesine rağmen (Hobi ve ark, 2011), hasta kedilerde PAD ve diğer 

hipersensitivite durumlarının ayırt edilmesi zor olan diğer reaksiyonlarda 

gözlemlenebilmektedir. PAD’lı kedilerde görülen diğer dermatolojik lezyonlar arasında 

eozinofilik plaklar veya ülserler, self-travmaya bağlı bilateral simetrik alopesi, ventral 

abdominal alopesi veya generalize kaĢıntı vardır (Hobi ve ark, 2011). Deneysel olarak 

PAD’ın oluĢturulan bir çalıĢmada, kedilerde sıklıkla yumuĢak damak ülserinin meydana 

geldiği tespit edilir; aynı durum doğal yolla oluĢan hastalık için de kaydedilmektedir 

(Colombini ve ark, 2001). Bu kutanöz reaksiyonların birçoğunun gözlemlenebileceği gerçeği, 



15 
 

kedide PEGBHD’nin klinik olarak teĢhis edilmesinden önce PAD gibi diğer potansiyel kaĢıntı 

nedenlerinin ortadan kaldırılmasının önemini vurgulamaktadır. 

          Köpekte olduğu gibi pire ısırığı hipersensitivite dermatiti, kedide tip I (immediate tip) 

ve/veya tip IV (gecikmeli tip) hipersensitivite reaksiyonu oluĢturmaktadır (Bond, 2014). 

PAD’lı kedilerde intradermal testler ve alerjen spesifik IgE seroloji testleri sıklıkla pozitiftir 

(O’Dair ve ark, 1996; McCall ve ark, 1997); ancak Ģunu belirtmek gerekir ki, dermatolojik 

anomalileri olmayan kedilerin yaklaĢık %36’sında pire ekstraktına karĢı alerji testi pozitiftir 

(Moriello ve McMurdy, 1989). Pire salivasyonunu içeren geniĢ yelpazede, bazı proteinlerin 

diğerlerinden daha alerjen olduğu anlaĢılmaktadır. 

 

 

2.1.5. Alerjik Ajanlar 

 

2.1.5.1. Gıda Alerjisi (GA) 

 

          Primer problem, lezyonsuz persiste bir kaĢıntıdır. Fiziksel muayenede en sık görülen 

lezyonlar eritem, alopesi ve miliyer dermatit tipi papul ve kabuklanmalardır. Eozinofilik 

granüloma kompleksi ile uyumlu lezyonlarda görülebilmektedir. BaĢ, boyun ve kulak 

bölgesinde Ģiddetli olmakla birlikte diğer vücut bölgelerinde de kaĢıntı oluĢabilmektedir. 

Ancak kaĢıntı değiĢkendir. Bu kaĢıntı, glukokortikoid sağaltımına yanıt verebilir veya 

vermeyebilir. Gıda alerjisini teĢhis etmek için, 9-12 hafta boyunca evde hazırlanan bir gıdayla 

eliminasyon diyeti denemeleri önerilmektedir. Bazı kedilerin piyasada bulunan eliminasyon 

diyetlerine yanıt vermediği görülmektedir (Rosser, 1993).  

 

2.1.5.2. Sivrisinek Isırığı Hipersensitivite Dermatiti (SHD) 

 

          Kedilerde hipersensitivite ile SHD yakın iliĢkilidir. Ayrıca Tip I (ani-tip) 

hipersensitivite reaksiyonu, SHD’nin çeĢitli özellikleri PAD ile ortaktır. Bilinen en yaygın 

lezyon miliyer dermatittir; etkilenen kedilerde lezyonlarda eozinofiller kolayca görülmektedir. 

Burun köprüsü boyunca olduğu gibi burunun dıĢ yüzeyi boyunca lezyonların yoğunlaĢtığı ve 

baĢ, boyun bölgesi ve kulak kepçesinde genellikle kaĢıntı olduğu rapor edilmektedir. 

Etkilenen kedilerde granülomlar ve plaklar gibi diğer eozinofilik lezyonlar daha az 
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görülmektedir (Wilkinson ve Bate, 1984). Hastalık, sivrisineklerin endemik olduğu bölgelerde 

dıĢarı ile teması olan kedilerde daha sık bildirilmektedir. 

 

2.1.5.3. Gıda Bağımlı Hipersensitivite Dermatiti (Kutanöz Advers Gıda Reaksiyonu 

(KAGR)) 

 

          Her ne kadar kedilerde dermatolojik anormalliklerin insidansı %1-6 arasında değiĢse de  

hastalarda gıda ile ilgili kutanöz reaksiyonların görülme sıklığı kaynaklarda kabul 

edilmemekte (Miller ve ark, 2013); ancak çoğu kaynakta nadiren görüldüğüde  

söylenmektedir (Olivry ve Mueller, 2017). Anektodal olarak köpeklerle kıyaslandığında, 

kedilerde KAGR daha yaygın görülmektedir. Ayrıca köpeklerde olduğu gibi (Hillier ve 

Griffin, 2001) kedilerde de kutanöz advers gıda reaksiyonun patogenezi tam olarak 

anlaĢılamamaktadır. Aynı zamanda Toxoplasma gondii görülen kediler oral olarak alerjene 

maruz kaldıktan sonra serumlarında alerjen spesifik IgE artıĢının yanı sıra, immunolojik tip I 

hipersensitivite reaksiyonları bildirilmekte ve bu da gıda bağımlı HD’nin geliĢiminde 

endoparazitlerin rolü üzerine yoğunlaĢılmasına neden olmaktadır (Gilbert ve Halliwell, 2005). 

Gıda intoleransı (immunolojik bir reaksiyon kaynaklı anormal fizyolojik tepki) (Hillier ve 

Griffin, 2001) kedilerde KAGR’nin geliĢimine katkıda bulunabilmektedir. 

          Mevsimsel olmayan kaĢıntı, kedilerde KAGR en belirgin bulgusudur. Durum, bir veya 

daha fazla kutanöz reaksiyon örneğinin görülebileceği bir kedide PEGBHD’ye benzer Ģekilde 

görülmektedir. Diğer vücut bölgeleride etkilenebilmekte ve kaĢıntı bazı kedilerde generalize 

olarak kabul edilmektedir; ancak birkaç raporda KAGR’li kedilerde baĢ ve boyun bölgesi ile 

kulak kepçesinde kaĢıntının (Resim 3) sıklıkla orantısız derecede Ģiddetli olduğu 

görülmektedir (Hobi ve ark, 2011; Friberg, 2006). Köpek ve insanlarda olduğu gibi, gıda 

duyarlılığı olan bazı kedilerde PEGBHD veya PAD ile diğer eĢzamanlı hipersensitivite 

durumları olabilmektedir (Carlotti ve ark, 1990) ve tam tersine, PEGBHD olan kedilerde 

eĢzamanlı gıda duyarlılığının olması da mümkündür. 

          Hasta kedilerde KAGR araĢtırılmadan önce kaĢıntıya neden olabilecek paraziter ve 

enfeksiyöz nedenler ortadan kaldırılmalıdır. Gıda duyarlılığını test etmenin tek doğru yolu,  

diyet eliminasyonun katı bir Ģekilde uygulanması ve ardından gıda duyarlılığını doğrulamak 

için saldırgan bir gıda denemesi uygulanmasıdır. IgE antikorları için serum alerji testleri ve 

gıda alerjenleri için intradermal testler, hem köpeklerde hem de insanlarda araĢtırılmakta; her 

iki testinde köpekler için hatalı ve duyarsız olduğu görülmektedir (Kennis, 2006; Foster ve 
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ark, 2003). Gıda duyarlılığı açısından serolojik ve intradermal testler kedilerde 

değerlendirilmemekte olmasına rağmen, köpek modellerine dayalı olarak bu testlerin 

kullanılması önerilmemektedir. 

          Köpeklerde olduğu gibi, hipoalerjenik diyet denemesi ve bu diyetin ne kadar süre 

deneneceği veteriner dermatologlar arasında değiĢkenlik göstermektedir. ÇeĢitli kaynakların 

kanıta dayalı yaptığı incelemelerde, KAGR’li kedilerin %80’ininden fazlasının 6 hafta içinde 

diyet denemesi ile iyileĢtiği görülmekte; ancak diyet denemesinin 8 haftaya uzatıldığı kediler 

ve köpeklerin %90’ında tam remisyon olduğu bulunmaktadır (Olivry, 2015). Sığır, tavuk ve 

balık dahil olmak üzere yaygın gıda alerjenlerinden kaçınılmalıdır (Mueller ve ark, 2016). 

Hangi diyet önerilirse, kesinlikle önerilen süre boyunca beslenmelidir ve daha sonra orijinal 

diyetle değiĢtirilmelidir. Orijinal diyet verilmeye baĢlandıktan sonra kaĢıntı tekrarlarsa gıda 

duyarlılığı onaylanır.  

 

 

 

Resim 3. Belirgin olarak boyun bölgesinde kabuklanma, erozyon ve eritem mevcut. Gıda 

değikiliğinin 3 ay önce gerçekleĢtirildiği ve sonrasında lezyonların geliĢtiği öğrenildi. Adnan 

Menderes Üniversitesi Veteriner Fakültesi Ġç Hastalıkları Anabilim Dalı ArĢivi 

 

2.1.5.4. PEGBHD 

 

          KaĢıntı atakları kedilerin %51’inde 3 yaĢından önce baĢlamaktadır. Yıllar boyunca 

hastalık sürecinde IgE rolünün kesin olarak bulunamaması nedeniyle, veteriner hekimler, 

geçmiĢte felin AD veya felin atopik sendrom olarak adlandırılan durumlara değinirken 

‘PEGBHD’ terminolojisini benimsemektedir (Hobi ve ark, 2011). Köpeklerde AD’de olduğu 

gibi felin PEGBHD’de kaĢıntı karakterizedir; bununla birlikte, lezyon dağılımı kedilerde daha 

değiĢkendir.   
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          Kedilerde PEGBHD’nin patogenezi ile ilgili olarak hastalık, hem insan hem de köpek 

AD ile benzerlik göstermektedir. Kedilerde daha az biliniyor olmasına rağmen, hastalık 

geliĢiminde genetik etkinin, köpekler ve insanlarda olduğu gibi olması mümkündür (Moriello, 

2001). Çevresel alerjenlere maruz kalındıktan sonra kedilerde hastalığın Ģiddeti artıyor gibi 

görünmektedir (Prost, 1993); ancak PEGBHD’de alerjen spesifik IgE’nin rolü hala belirsizdir. 

IL-31’in felin PEGBHD’sinde etkili olup olmadığı henüz belirlenememektedir. 

          Kedilerde PEGBHD de lezyon/kaĢıntı dağılımı, dört kutanöz reaksiyondan herhangi 

birini veya daha fazlasını içerebilmektedir. Sekonder bakteriyel pyoderma, PEGBHD’li 

kedilerde nadiren görülen bir bulgudur (Marsella ve Olivry, 2003; Foster ve Roosje, 2006). 

Ancak bazı kaynaklar felin bakteriyel piyodermanın daha önce bildirilenlerden daha yaygın 

olabileceğini bildirmektedir. Felin bakteriyel piyodermanın değiĢken lezyonları arasında 

erozyon ve eksudasyon olsun veya olmasın kabuklu papuller, kabuklu ve eksudatif olabilen 

aĢınmıĢ ülserli plaklar, püstüller, furunküller ve ülserli linear nodüler granüloma 

görülebilmektedir. Bu lezyonlardan birkaçı, felin PEGBHD’sinde görülen yaygın kutanöz 

reaksiyonlara benzediği için bakteriyel enfeksiyonlar gözden kaçabilmektedir. 

          Malassezia spp., PEGBHD olan kedilerde alerjik olmayan kedilere göre daha sık izole 

edilmaktedir (Ordeix ve ark, 2007). Lezyonlar, felin alerjik kaĢıntının dağılımı ile paralellik 

göstermektedir ve sıklıkla alopesi, eritem, deriye yapıĢmıĢ yağlı kahverengi pullar, serumende 

artıĢ ve hiperpigmentasyon eĢlik etmektedir (Ordeix ve ark, 2007). 

          Kulak kepçesinde kaĢıntı kedi PEGBHD’sinde oldukça yaygın görülüyor olsa da, kulak 

kanalları normaldir. Sinüzit PEGBHD olan kedilerde sık görülen bir klinik bulgu 

olabilmektedir. PEGBHD olan kedilerde sinüzitin prevalansı %50 olarak bildirimektedir 

(Foster ve Roosje, 2006). Alerjik kedilerde konjuntivit nadir görülen bir bulgudur (Resim 4) 

(Carlotti ve Prost, 1988). Bir çalıĢmada hem intradermal hem de alerjen spesifik IgE seroloji 

testlerinde, normal sağlıklı kedilere kıyasla küçük havayolu hastalığı olan kedilerde 

aeroalerjenlere karĢı pozitif reaksiyon prevalansının arttığı görülmektedir (Moriello ve ark, 

2007). Kutanöz olmayan bulguların prevalansı bilinmemektedir. 
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Resim 4. PEGBHD. Alerjik konjunktivit, sinüzit ve fasiyal kaĢıntı. Adnan Menderes 

Üniversitesi Veteriner Fakültesi Ġç Hastalıkları Ana Bilim Dalı ArĢivi 

          Alerjen testinin (örneğin; intradermal veya serum temelli) hayvan türlerinde alerjik deri 

hastalığını teĢhis etmediği göz önünde bulundurulmalıdır; klinik teĢhis konulduktan sonra bu 

testler immunoterapi formülasyonu için bir kılavuz olarak kullanılmalıdır. 

 

2.1.6. Eozinofilik Granüloma Kompleksi 

 

          Eozinofilik granüloma kompleksine neden olan klinik varlıklar spesifik bir hastalık 

değildir; ancak çoğunlukla alerjik bir etiyolojiden kaynaklanan reaksiyondur. Atopi, gıda 

alerjisi ve pire alerjisi bu lezyonların oluĢmasında rol oynamaktadır. 

 

2.1.6.1. Felin Ġndolent Ülser 

          Mukokutanöz ve oral lezyonlar mevcut olabilmektedir. Genellikle üst dudakta 

unilateral ülser bulunmaktadır. Bu lezyonlar, sınırları belirgin olan kızıl-kahverengi alopesik 

ülserlerdir ve sınırları hafifçe kabarıktır. Lezyonlar nadiren kaĢıntılı ve ağrılıdır. Sadece 

pirelere maruz kalan  pire alerjik kedilerde geliĢtiği görülmektedir (Colombini ve ark, 2001). 
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2.1.6.2. Eozinofilik Kollajenolitik Granülom 

 

          Bu sınırlanmıĢ, hafif kabarık, sarı-pembe plaklar yüz, ağız boĢluğu ve diğer vücut 

bölgelerinde bulunabilmektedir. Ülsere olmuĢ yüzeyler, kollajen dejenerasyonunun 

keskinleĢmiĢ beyaz odaklarıyla kaplanabilmektedir. KaĢıntı genellikle hafiftir. 

 

2.1.6.3. Eozinofilik Plaklar 

 

          Vücudun herhangi bir yerinde görülebilen yaygın felin kutanöz reaksiyonlardır. Bu 

eritemli lezyonlar kulak çevresindeki deri üzerinde ve diğer birçok vücut bölgesinde 

ülserleĢmiĢ ve eksudatif olarak görülebilmektedir (Resim 5). Bu lezyonlar genellikle 

kaĢıntılıdır (Patterson, 2000). 

 

 

Resim 5. ADli genç bir kedide kaĢıntılı eozinofilik plaklar. Adnan Menderes Üniversitesi 

Veteriner Fakültesi Ġç Hastalıkları Ana Bilim Dalı ArĢivi 

 

2.1.7. Otoimmun Hastalıklar 

 

2.1.7.1. Pemfigus Foliaceus 

 

          BaĢlangıçta en çok etkilenen bölge kulak kepçesi, yüz, burun, çene veya periokuler 

derininde dahil olduğu baĢ bölgesidir. Hastalıktan püstüller, kabuklanmalar, erozyonlar, 
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pullanma ve alopesi gibi bulguların görüldüğü vücudun diğer alanları da etkilenebilmektedir. 

Hafiften Ģiddetliye değiĢen kaĢıntı görülebilmektedir. Bir raporda kedilerin %80’inde 

görüldüğü bildirilmektedir. Lezyonlar genellikle bilateral simetriktir. Sağlam püstüller 

nadiren görülmektedir; predominant lezyonlar pullanma ve alopesi ile iliĢkili seröz veya 

hemorajik kabuklanmadır. Önceden geçirilmiĢ olan deri hastalıklarının, kedilerde pemfigus 

foliaceus geliĢiminde etkili olup olmadığı belirsizdir (Preziosi ve ark, 2003). Ġlaç kullanımına 

bağlı oluĢan pemfigus foliaceus kedilerde görülebilmektedir (McEwan ve ark, 1987; Mason 

ve Day, 1987).  

 

2.1.7.2. Pemfigus Eritematozus 

 

          Bu hastalık kedilerde nadiren görülmektedir. Primer lezyonlar geçicidir. Kedilerde tipik 

olarak kabuklanma, pullanma, alopesi ve erozyonlar ile kendini göstermektedir. Hastalık 

genellikle yüz ve/veya burun ile sınırlıdır.  

 

2.1.7.3. Dikoid Lupus Eritematozus 

 

          Kedilerde nadir görülen bir hastalıktır; yaĢ, ırk veya cinsiyet predispozisyonu 

bildirilmemektedir. Lezyonlar, kulak kepçesi ve yüz bölgesinde yaygındır. DeğiĢken kaĢıntı 

ile birlikte eritem, pullanma, kabuklanma ve alopesi görüldüğü söylenir. Nazal dermatit ve 

depigmentasyon daha az yaygındır. GüneĢ ıĢığına maruz kalındığında lezyonlar daha da 

Ģiddetlenebilmektedir. Etkilenen kediler diğer hastalıklar bakımından sağlıklıdır (Kalaher, 

1991; Willemse ve ark, 1989).  

 

2.1.7.4. Sistemik Lupus Eritematozus 

 

          Kedilerde nadir görülen bir hastalıktır; cinsiyet predispozisyonu yoktur. Etkilenen 

kediler 1-12 yaĢ aralığındadır. Siamese, Ġran ve Himalaya ırkı kediler predispozedir. ĠliĢkili 

sendromlara hematolojik, nörolojik veya davranıĢsal anormallikler, ateĢ, lenfadenopati, 

poliartrit, miyopati, oral ülserasyon, konjunktivit, böbrek yetmezliği ve subklinik pulmoner 

hastalıklar eĢlik eder. Etkilenen kedilerin 20’sinde deri lezyonları bulunmaktadır. 
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Dermatolojik anormallikler arasında yüz, kulak kepçesi ve patilerde görülen seboreik deri 

hastalığı, eksfoliyatif eritroderma, eritematöz 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 yaygın sendrom genellikle beyaz veya turuncu renkli kedileri 

etkilemektedir. Lezyonlar, genellikle skuamöz hücreli karsinoma ilerlemektedir. Lezyonlar, 

burun ve/veya dorsal ağız ve kulak kepçesi gibi seyrek tüylü deri bölgelerinde geliĢme 

eğilimindedir. GüneĢli iklimlerde ve yerlerde hastalığın insidansı daha yüksektir. Lezyonlar, 

erken dönemde kısmi alopesi ile birlikte pullanma ve hiperkeratozis olarak baĢlamaktadır. 

Lezyonlar hiperkeratotik plaklar, papule olmuĢ hiperplastik lezyonlar veya fokal kabuklanma 

ve/veya erozyonlara kadar ilerleyebilmektedir (Foil, 1995). 

 

2.1.8.2. Skuamöz Hücreli Karsinom 

          Ultraviyole radyasyona maruz kalınması, kedilerde skuamöz hücreli karsinom 

geliĢimine katkıda bulunmaktadır. Gün ıĢığının fazla olduğu coğrafi bölgelerde yaĢayan 

kedilerde ve gününün çoğunu pencere veya dıĢarıda güneĢlenerek geçiren kedilerde skuamöz 

hücreli karsinom geliĢme riski artmaktadır. Beyaz tüylü kedilerde skuamöz hücreli karsinom 

geliĢme riski, pigmentli derisi olan kedilere göre 13.4 kat daha fazladır. YaĢlı kedilerde daha 

yaygın görülmekle birlikte, 1 yaĢın altında da görüldüğü bildirilmektedir. Lezyonların 

%80’inden fazlası en yaygın olarak nazal planum, kulak kepçesi ve göz kapakları olmak üzere 

baĢ bölgesinde bulunmaktadır; büyük olasılıkla bu bölgelerde tüylerin seyrek olması 

sonucunda güneĢ ıĢığına daha çok maruz kalmasıdır. Ġlk lezyonlar aktinik dermatitte olduğu 

gibi zor algılanabilmektedir. Tümörler genel olarak agresif ve progresiftir; çevre dokularda 

ülserasyon ve tahribat geliĢmektedir (Ruslander ve ark, 1997). 
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2.1.8.3. Multisentrik Skuamöz Hücreli Karsinom: Bowen’s Hastalığı 

 

          Lezyonlar genellikle yaĢlı kedilerde baĢ ve boyun bölgesinde bulunmaktadır; ayrıca 

diğer vücut bölgelerini de etkileyebilmektedir. Aktinik keratozisin aksine, bu lezyonların 

güneĢe maruz kalma ile ilgisi yoktur. BaĢlangıçta, lezyonların sınırları düzgün, melatonik, 

hiperkeratotik makuller ve plaklardır ve bunlar ilerleyerek verrüköz hale gelmektedir. Bazı 

lezyonların yüzeyinde kutanöz boynuzlar geliĢebilmektedir. Daha sonra lezyonlar kolayca 

kanayabilen kalın, kabuklu, ülsere olmuĢ plaklara dönüĢmektedir. Lezyonlar invasiv skuamöz 

hücreli karsinoma ilerleyebilmektedir (Baer ve Helton, 1993). 

 

2.1.8.4. Kutanöz Lenfoma 

 

          Kutanöz T-hücreli lenfoma, kedilerde nadir görülmektedir. Bu hastalık epitelyotropik 

ve nonepitelyotropik olarak ayrılabilmektedir. Epitelyotropik T-hücreli lenfoma, lezyonlarının 

tüylü deri ve bazı durumlarda mukoza ve nazal planumu etkilediği görülür. Lezyonlar alopesi, 

pullanma ve mukokutanöz ve/veya mukozal değiĢen eritem, infiltrasyon, depigmentasyon ve 

ülserasyona kadar değiĢmektedir veya kutanöz plaklar ve nodüller Ģeklinde ortaya 

çıkabilmektedir (Scott ve ark, 2001). Sezary sendromu lezyonların özellikle baĢ, kulaklar, 

gövde ve ekstremitelerde belirgin olduğu kedilerde tanımlanır. Bu lezyonlar diffuz generalize 

eritroderma, hiperhidroz, eksfoliasyon ve sekonder ekskoriasyon, yamalı alopesi, ve eksudatif 

kabuklanmadır. Deri lezyonlarına ek olarak, epitelyotropik lenfomanın bu varyantına ek 

olarak atipik lenfoid lösemi ve periferik lenfadenopati ile aynı atipik lenfoid hücrelerden 

oluĢmaktadır (Schick ve ark, 1993). Nonepitelyotropik lenfomada yüz ve vücudun diğer 

bölgelerinde ayrıca ülserasyon, nodul formasyonu, ve belirgin eritem ortaya çıkabilmektedir 

(Komori ve ark, 2005).  

 

2.1.8.5. Kutanöz Lenfositozis (Psödolenfoma) 

 

          Genellikle daha yaĢlı kedileri etkileyen nispeten nadir bir hastalıktır. Bu tanımlama, 

belirgin bir hastalığa veya nedenselliğe spesifik olmadığı için sadece deride lenfositlerin 

biriktiği bir süreci içermektedir. Bazı kedilerde alopesi, eritem, pullanma ve kabuklanma ile 

kulak ve kulak kepçesinde miliyer papüller ve nodüller, nazal planum üzerinde ise eritem ve 

ülserasyona kadar ilerleyen lezyonlar görülebilmektedir; lezyonlar sıklıkla vücudun diğer 
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bölgelerinde de görülebilmektedir. Ġnfiltratlar sadece T hücrelerinden oluĢmaktadır. 

Epitelyotropizm hayatının yaklaĢık %50’sinde bulunmaktadır; ancak hafif doğası nedeniyle 

bu sendrom epitelyotropik malign lenfomadan ayırt edilmektedir. Hastalığın seyri yavaĢ 

progresiftir ve nispeten iyi huylu olduğu düĢünülmektedir. Sistemik tutulum 

görülebilmektedir (Gilbert ve ark, 2004).  

 

2.1.8.6. Felin Sarkoid ve/veya Fibropapillom 

 

          Sıklıkla düzgün sınırlı, 1-5 cm çapında ve bazen üst dudaklar, filtrum ve yanaklar 

olmak üzere özellikle baĢ bölgesinde bulunan lezyonlar, ülserleĢmiĢ dermal nodüller olarak 

ortaya çıkmaktadır. Genellikle kırsal bölgelerde yaĢayan genç kedilerde görülmektedir. Bu 

üremeler, henüz karakterize edilmemiĢ bir Papillomavirüsü ile seçici olmayan bir konakçının 

nonprodüktif enfeksiyonu ile iliĢkilendirilmektedir (Teifke ve ark, 2003). 

 

 2.1.8.7. Ksantoma 

          Deri lezyonları ülserleĢmiĢ sarı-beyaz renkli multiple papül, nodül ve plaklardır; çevre 

deri eritemli, ve lezyonlar ağrılı veya kaĢıntılı olabilmektedir. Ksantomlar, lipit 

metabolizmasında meydana gelen bir anormallik ile iliĢkilidir. Lipit metabolizmasındaki 

anormallik, primer olarak herediter lipidemi, diabetes mellitus, hiperadrenokortisizm, 

hipotiroidizm, nefritik sendrom gibi metabolik bir hastalığa veya sekonder olarak 

kortikosteroid, progesteron gibi ilaç kullanımına bağlı oluĢabilmektedir. Lezyonlar 

ekstremitelerin distalinde, ayaklarda veya kemik çıkıntılarının olduğu bölgelerde 

bulunabilmektedir. KaĢıntı değiĢkendir (Vogelnest, 2001). 

 

2.1.8.8. Merkel Hücre Tümörü (Nöroendokrin Karsinom) 

 

          Bu tümörler tipik olarak kısmen burun deliğini de içerecek Ģekilde burunda tek, kubbe 

Ģeklinde, yuvarlak, alopesik, kırmızımsı, düzgün sınırlı, 1.5 cm çapında nodül olarak 

bulunmaktadır. Üzerindeki epidermis parlaktır ve fokal olarak ülserleĢebilmektedir. 

(Bagnasco ve ark, 2003). 
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2.1.8.9. Melanom 

          Bu tümörlerin çoğu baĢ bölgesinde ortaya çıkmaktadır. Bir raporda, kulakta çıkanların 

tamamı benign; göz kapağında çıkanların tamamı malign karakterdedir. Diğer bölgelerdeki 

tümörlerin maligniteleri farklılık göstermektedir. Genel olarak, benign ve malign kutanöz 

melanomların dağılımı neredeyse eĢittir. Kitlenin görünümü genellikle makul ve nodül olup 

%80’i siyah pigmentlidir (Goldschmidt ve ark, 1992).  

 

2.1.8.10. Bazal Hücre Tümörleri 

 

          Bazal hücre tümörleri yaygın olarak görülmektedir ve genellikle benign 

neoplazmalardır. BaĢ ve boyunun yanı sıra gövde ve bacaklarda bulunmaktadır. Tümörler, 

pigmente olmuĢ veya olmamıĢ nodüller halindedir. Nodüller tek veya çok sayıda, sağlam, 

yuvarlak, kabarık, ve düzgün sınırlıdır; genellikle 1-2 cm çapında, alopesiktir. Bazal hücre 

tümörleri, kistik ve sıklıkla ülserleĢmiĢ olabilmektedir (Diters ve Walsh, 1984). Bazal 

karsinomlar, nazal planum ve göz kapakları üzerinde görülebilmektedir. Bazal hücre 

karsinomları, yavaĢ büyür ve eksizyonla genellikle iyileĢmektedir. Nüks ve metastazların 

oranları düĢüktür (Day ve ark, 1994). 

 

2.1.8.11. Mast Hücre Tümörleri 

 

          Lezyonlar multiple, yumuĢak, sınırları düzensiz, ödemli, pembemsi kitleler halindedir 

ya da sıklıkla kaĢıntılı ve ülsere neden olabilen sert, yuvarlak, düzgün sınırlı, beyaz-sarı 

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

 

 

2.1.9. Diğer Bozukluklar 

 

 

2.1.9.1. Ġlaç Erupsiyonu 

 

          Metamizol, kısmen kortikosteroid kullanımına yanıt veren kedilerin yüz ve 

boyunlarında Ģiddetli kaĢıntı ve ekskoriasyonlara neden olabilmektedir (Kunkle, 1993). 
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2.1.9.2. Felin Akne ve/veya Çene Aknesi 

 

          Bu multifaktöriyel bir hastalıktır ve sekonder reaksiyon olarak bazı diğer bozukluklar 

veya idiopatik keratinizasyon defektler olabilmektedir (Resim 6). Akne komedonlar, alopesi, 

kabuklanma, papüller ve eritem ile değiĢken kaĢıntının olduğu lezyonlarla karakterizedir. 

Akneden etkilenen 22 kedilik bir grup değerlendirildiğinde enfeksiyöz ajanlar bulunmaktadır: 

Bu kedilerin %45’inde stafilokoklar ve hemolitik olmayan streptokokların dahil olduğu 

bakteriyel enfeksiyonlar söz konusudur; %18’i Malassezia’dan etkilenmektedir; %5’ten 

azında M. canis’e rastlanmıĢtır; %5’ten daha azında Calicivirus vardır; ve kedilerin hiçbirinde 

kutanöz Herpesvirus enfeksiyonu bulunmamaktadır. (Jazic ve ark, 2006). 

 

Resim 6. Sekonder atopik deri hastalığı görülen Himalaya ırkı bir kedide çene aknesi. Çene 

altında hiperpigmentasyon, kabuklanma, komedon oluĢumu belirgin. Lezyonlar, alerjik 

dermatit kontrol altına alındığı zaman iyileĢmekte ve AD nüksettiği zaman nüksetmektedir. 

Adnan Menderes Üniversitesi Veteriner Fakültesi Ġç Hastalıkları Ana Bilim Dalı ArĢivi 

 

2.1.9.3. Ġdiopatik Fasiyal Dermatit 

 

           Bu, Ġngiltere’deki Ġran ve Himalaya ırkı kedilerde tanımlanmakta ve USA’de sporadik 

olarak görülmektedir. Etkilenen kedilerin periokular, perioral ve çene bölgesindeki deri ve 

tüyler mumla kaplı, yapıĢkan ve siyah eksudatlı progresif lezyonlara sahiptir. Klinik 

bulguların baĢlangıcı 4 aydan 5 yıla kadar değiĢmektedir. Etkilenen kediler sağlıksızdır. 

BaĢlangıçta kaĢıntı yoktur; ama bu antipruritik sağaltıma yanıt vermeyen Ģiddetli kaĢıntı 

bunun sonucunda kabuklanma ve eritem geliĢimine neden olabilmektedir (Resim 7). Bu 
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bozukluğun nedeni bilinmemektedir; ancak genetik bir predispozisyondan Ģüphelenilmektedir 

(Bond ve ark, 2001; Power, 1998). 

 

 

 

Resim 7. BaĢ boyun bölgesi dermatiti bulunan kedide boyunda yaygın ve lineer tarzda 

kabuklanma ile eritem. Adnan Menderes Üniversitesi Veteriner Fakültesi Ġç Hastalıkları 

Anabilim Dalı ArĢivi 

 

2.1.9.4. Ġntertrigo 

 

          Deri kıvrımı dermatiti, yüzde bulunan deri kıvrımlarında hava sirkülasyonu kötü olduğu 

zaman geliĢebilmektedir. Nem, sebum, glanduler sekresyonlar ve gözyaĢı ekskresyonu deri 

maserasyonunu ve bakteri veya Malassezia mayasının aĢırı üremesini destekleyen bir ortam 

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

 

2.1.9.5. Periaurikular Alopesi 

 

          Göz ile kulak arasındaki temporal bölgede bulunan tüyler baĢın diğer bölgelerinde 

bulunan tüylerden daha seyrektir. Bu fizyolojik bir durumdur. Kısa tüylü kedilerde bu alan 

alopesik görünebilmektedir (Scott ve ark, 2001). 

 

2.1.9.6. Ürtikeria Pigmentosa 

 

           Sfenks, Himalaya, Devon Rex ve Siyam ırkı birkaç kedide tanımlanmıĢtır. Lezyonlar 

baĢ, boyun, kulak kepçesi, perioral deri ve çene bölgesinde multifokal, kısmen birleĢebilen, 
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değiĢken hiperpigmente makuller ve kabuklu papuller döküntüdür. KaĢıntı değiĢkendir. 

Genetik bir geçmiĢ söz konusu olabilir. (Vitale ve ark, 1996; Noli ve Scarampella, 1999). 

 

2.1.9.7. Apokrin Nevus 

 

          Bu doğuĢtan varolan, yüz ve submaksillar bölgede dahil olmak üzere çeĢitli vücut 

bölgelerinde, soluktan koyuya kadar değiĢen mavi papuller ve nodüllere sahip, 14 aylık bir 

kedide tanımlanmaktadır (Shibata ve ark, 2003). 

 

2.1.9.8. Foliküler Musinozis 

 

          Lezyonlar baĢ, boyun ve omuzlarda daha belirgin olan pullanma veya kabuklanma ile 

birlikte generalize alopesidir. Etkilenen kedilerin yüz ve ağız derisi alıĢılmadık Ģekilde 

kalınlaĢır. Yağ bezleri etkilenmemektedir. Kedilerde bildirilmiĢ tüm vakalar değiĢkendir; 

ancak epidermal hiperkeratozis ve kabuklanmanın yanı sıra foliküler müsinin depolanması 

dikkat çekicidir. ġiddetli mural folikülitin nedeni belirlenememekte ve etkilenen kediler 

immunstimulasyon sağaltımına kötü yanıt vermektedir. Foliküler musinozis, muhtemelen 

foliküler lenfositik ortamı yansıtan, spesifik olmayan bir bulgu olabilmektedir ve bu, bazı 

kedilerde bildirilmiĢ olmasına rağmen, foliküler lenfomayı her zaman göstermemektedir 

(Gross ve ark, 2001). 

 

2.1.9.9. Lentigo Simpleks 

 

          Asemptomatik makuler melanozis, 1 yaĢından küçük kedilerde baĢlayabilmekte ve tipik 

olarak dudakları, diĢ etlerini, göz kapaklarını ve burnu etkilemektedir. Turuncu renkli kediler 

en çok etkilenenlerdir. Etkilenen kediler, melanom veya diğer hastalıkların geliĢimi için 

geliĢme riski taĢımıyor gibi görünmektedir (Scott, 1987). 
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2.1.9.10. Lenfositik Mural Folikülit 

          Klinik olarak, baĢ, boynun dorsali, ve gövdede bulunan kaĢıntısız lezyonlar altta yatan 

erozyonlar ile birlikte alopesi, kabuklanma ve pullanmadır. Diyetle ilgili rahatsızlık iki 

vakayla iliĢkilendirilmektedir (Declercq, 2000). 

 

2.1.9.11. Edinsel Kulak Kepçesinde Katlanma 

 

          Kulak kepçesinin distal 1/3’ünün aniden bilateral veya lateral olarak katlanmasıdır; 

katlanan bölüm serin, ince ve kıkırdaktan yoksundur. Etkilenen tüm kedilere günlük 

glukokortikoid içeren otik preparatlar uygulanır (8 ay ila 2 yıl arası). Kortikotropin 

stimülasyon testleri iatrojenik sekonder adrenokortikal yetmezliği ve iatrojenik Cushing 

sendromunu iĢaret etmektedir. Glukokortikoid sağaltımının durdurulması katlanmayı 

düzeltebilir ya da düzeltmeyebilir (Rest, 1998; Weaver, 1998; Scott, 1990). 

 

2.1.9.12. Junksiyonal Epidermolizis Bulloza 

 

          Kedilerdeki bu konjenital bozukluk, kulak kepçesi ve dudağın komissuralarında 

stomatite veya pati ve taban yastığında değiĢik derecelerde kabuklanma ve ülserasyona neden 

olmaktadır. Oral lezyonlar gingiva, farinks, dil ve sert damağı etkileyebilmektedir. Laminin-5 

üretimindeki defektler bu bozukluğun nedenidir. Açıklanan vakalar heterojendir (Alhaidari ve 

ark, 2005). 

 

2.1.9.13. Metastatik Kalsinozis 

 

          Bu, kalsifiye dokunun nodüler bir odağı olup genellikle tipik olarak düzgün sınırlı, 

asimetrik, odak noktası solgun, sert lezyonlar olarak tanımlanmaktadır. Lezyonlar çene 

üzerindedir ve interdigital bölgenin ventrali de etkilenebilmektedir. 
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2.1.9.14. Felin Aurikular Kondrit 

 

          Kulak kepçesinin ödemli hale gelmesi ve ĢiĢmesinin yanı sıra eritemli ve acı verici, 

sonunda dorsal veya medial olarak kıvrılmıĢ olarak görünen ve derforme olmuĢ nadir bir 

durumdur. Unilateral veya bilateral olabilmektedir. Kulak kepçesinin kıkırdağının nekrozları, 

lenfoplazmasitik enflamasyon ve nadiren nötrofilik infiltratlar ile iliĢkilidir (Bunge ve ark, 

1992). 

 

2.1.9.15. Eritema Multiforma 

 

          Bildirilen vakaların bir ilaç reaksiyonuna bağlı sekonder olarak ortaya çıkması 

muhtemeldir; bununla birlikte provokasyon testi yapılmadığından, anektod olarak 

kalmaktadır. Lezyonlar kulak kepçesinde ülserasyon, süperfisiyal nekroz, ve kabuklanmadır 

veya mukokutanöz kavĢaklarda ülserasyon olarak tanımlanan yamalar Ģeklinde 

olabilmektedir. Lezyonlar ayrıca yüzde de görülebilmektedir (Scott ve Miller, 1999). 

 

2.1.9.16. Yabancı Cisim Reaksiyonları 

 

          Çene üzerinde nodüler ülseratif reaksiyonlar, kaktüslerden (Mammillaria spp.) 

kaynaklanan yabancı cisim reaksiyonlarına sekonder olarak neden olmaktadır. Lezyonlar 

yabancı vejetatif materyal çevresinde eozinofilik kollajenolitik yabancı cisim reaksiyonundan 

oluĢmaktadır (Cornegliana ve Vercelli, 2000). 

 

2.1.9.17. Vaskülit 

 

          Burun ve kulak kepçesi birleĢim yerlerinde üzerini örten kabuklanma ile birlikte 

ülseratif dermatite neden olmakta ve histolojik olarak belirgin akut vaskülit ve sistemik 

panlökopeninin bulunduğu ciddi epidermal nekrozu göstermektedir (Berrocal, 2000). 
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2.1.9.18. Bengal Kedilerinde Ġdiopatik Nazal Pullanma 

 

          Bu sendrom, Kuzey Avrupa’da nazal planumda pullanmanın ilerleyerek eksfoliyatif ve 

eroziv lezyonlara dönüĢebildiği iki raporda bildirilmektedir. BaĢlangıç yaĢı 4 ay ila 1 yaĢ 

arasında değiĢmektedir. Lezyonların bir ırkta ortaya çıkması, herediter bir nedeni 

düĢündürmektedir (Bergvall, 2004; Auxilia ve ark, 2004). Tablo 1’de kaĢıntılı dermatozlar ve 

bunların dereceleri hakkında bilgi verilmektedir. 

Tablo 1. KaĢıntılı dermatozlar
a
 

Friberg (2006)’dan modifiye edilerek kullanılmıĢtır. 

Hastalıklar KaĢıntı Dereceleri 

Felin Cowpox Vakadan vakaya değiĢkenlik gösterir 

FeLV Dermatiti Orta ila Ģiddetli 

Dermatofitozis Vakadan vakaya değiĢkenlik gösterir 

Malassezia Genellikle orta ila Ģiddetli 

Stafilokokal Folikülit 

Felin Multisistemik Granülomatöz 

Mikobakteriyozis 

Vakadan vakaya değiĢkenlik gösterir 

Ġnsan Piresi/Trombikülozis Yoğun kaĢıntı 

Notoedres Yoğun kaĢıntı 

Otodectes DeğiĢken, genellikle yoğun kaĢıntı 

Pedikulozis DeğiĢken, genellikle orta ila yüksek kaĢıntı 

Demodikozis DeğiĢken 

Gıda Alerjisi DeğiĢken, genellikle yoğun 

Atopi DeğiĢken, genellikle yoğun 

Eozinofilik Kolajenolitik Granüloma Hafif 

Eozinofilik Plaklar Oldukça kaĢıntılı 

Pemfigus Foliaceus DeğiĢken, hafif ve yoğun 

Pemfigus Eritematozus DeğiĢken 

Ksantoma DeğiĢken 

Çene Aknesi DeğiĢken 

Metamizol ilaç reaksiyonu Yoğun 

Ġran Kedilerinde Ġdiopatik Fasiyal Dermatit BaĢlangıçta yoktur, sonra progresif orta/yoğun 

Ürtikeria Pigmentosa DeğiĢken
b
 

 

Kısaltmalar: FeLV (Felin Lösemi Virus) 

a: KaĢıntı, kedilerin doğalarından kaynaklı olarak normal yalama davranıĢından dolayı 

değerlendirilmesi zor olabilen bir durumdur. 

b: ÇeĢirtli derecelerde kaĢıntı olabilir veya olmayabilir. 
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2.2. Klinik Bulgular 

 

          Hipersensitivite dermatitli kedilerin genelinde aĢağıdaki bulgulardan bir veya daha 

fazlası birlikte bulunabilir: Bunlar; baĢ ve boyunda ekskoriasyon ve kaĢıntı, miliyer dermatit, 

self-travmaya bağlı simetrik alopesi ve eozinofilik dermatittir. Yeni yayınlanan bir çalıĢmada, 

PEHD’li kedilerin %46’sında, yukarıda bahsedilen bulgulardan en az 2 tanesi vardır (Hobi ve 

ark, 2011). Bununla birlikte plazma hücreli pododermatit dahil olmak üzere pododermatit, 

seboreik reaksiyonlar, eksfoliyatif dermatit (mural folikülit), fasial eritem, kaĢıntı, sinüs 

materyali ve seruminöz otit gibi atipik formları PEHD’li kedilerin %6’sında görülmektedir 

(Foster ve Roosje, 2006; Prelaud ve ark, 1999; Prost, 1993; Bryan ve Frank, 2010; Declercq, 

2000; Saridomichelakis ve Koutinas, 2001). Hipersensitivite dermatitli kedilerde genellikle 

yoğun kaĢıntı vardır. Bir çalıĢmada, hasta sahipleri kaĢıntıyı, hastaların %80’inde 0-10 

arasında değiĢen skala da 5 yada daha fazla olarak değerlendirilmektedir (Hobi ve ark, 2011). 

Probleme yönelik yaklaĢımlar tanı için önemlidir; lezyonlar tablo 2 kullanılarak yeniden 

sınıflandırılmaktadır. Bu tablo yüz, baĢ ve kulaklarda ortaya çıkabilecek hastalıklarla ilgili 

güncel bilgileri özetlemektedir. Lezyonlar, belli bir süre geçene kadar belirginleĢmeyebilir. 

Primer lezyonlar sık sık gözden kaçar.  
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Tablo 2. Fasiyal lezyonların problemlere göre karakterize edilmesi 

Friberg (2006)’dan modifiye edilerek kullanılmıĢtır. 

 

LEZYONLAR  NEDENLERĠ 

Oral ülserler ve/veya plaklar Calicivirus, Dermatophilus, junksiyonel epidermoliz bullosaa, eritema multiformaa, 

Papillomavirus 

Kabuklanma ve/veya pullanma FeLV dermatiti, Demodex gatoi (eritem/kaĢıntı ile birlikte), Lenfositik mural folikülit 

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

Pedikülozis, Leishmaniazisa, solar keratozis/aktinik dermatita, junksiyonel 

epidermoliz bullosaa 

Kabuklanma ve/veya pullanmanın 

ardından alopesi 

Pemfigus foliaceus, DLE, foliküler musinöz, Pemfigus eritematoz, SLE, MFa, 

Psödolenfomaa 

Papuller Felin Poxvirus, apokrin nevusa, Stafilokokal folikülit 

Papullerin kabuklara dönüĢmesi Trombikülozis/Ġnsan piresi, çene aknesia, ürtikeria pigmentosa, Felin Poxvirus 

ÜlserleĢmiĢ ve akıntılı 

papuller/nodüller 

Kriptokokus, Exophiala spinifera, Psödolenfomaa, Histoplazmozis, 

Mikobakteri/Tüberkülozis, MFa 

Plaklar Felin kollejenolitik granülom, eozinofilik plaklar, Ksantomaa, solar keratozis/aktinik 

dermatita, multisentrik skuamöz hücre karsinomu 

Noduller Diğer mantarlar, metastatik kalsifikasyon, Algler (Prototheca), Cuterebra, yabancı 

cisim reaksiyonları, ülserleĢmiĢ nodüller, felin multisistemik granülomatöz 

mikobakteriyozis, Leishmaniazis, MFa, Dirofilaria immitis, bazal hücre tümörü 

(ayrıca alopesik), mast hücre tümörü, melanom, psödolenfomaa, skuamöz hücre 

karsinomu (daha sonra ülserleĢebilir), fibropapilloma/felin sardoidi, Ksantomaa, 

Felin Lepra (ayrıca ülserleĢmiĢ nodüller), apokrin nevusa 

Apseler Sporotrikozis, Aktinomikozis, Yersinia pestis 

Ülserasyon ve erozyon Herpesvirus (ayrıca kabuklanma), Felin indolent ülser, eritema multiformaa, 

sivrisinek ısırığı hipersensitivitesi (papul/plak, sonra ülser), MFa, Bengal kedilerinde 

görülen idiopatik nazal küçülme (kabuklanma/pullanma, erozyon), Ġntertrigo, 

vaskülit (kabuklanma, daha sonra erozyonlar/ülserasyon) 

Alopesi Dermatofitozisa, preaurikural alopesi, felin multisistemik granülomatöz 

mikobakteriozisa 

Pigmentasyon bozukluğu Leishmaniazis (hipopigmentasyon)a, MF(depigmentasyon)a, perioküler lökotrigi, 

lentigo simpleks 

Folikülit/komedonlar Çene aknesi, Dermatofitozisa 

KaĢıntı Gıda alerjisi, atopi, metamizol ilaç reaksiyonu 

Eksudasyon Ġran kedilerinin idiopatik fasiyal dermatiti 

Travma/ısırık yarası Felin Poxvirus (kemirgen ısırığı) 

 

Kısaltmalar: DLE (Diskoid Lupus Eritematozus), FeLV (Felin Lösemi Virüsü), MF (Mikoz 

Fungoides/Epiteliotropik Lenfoma), SLE (Sistemik Lupus Eritematozus). a; birden fazla 

problem kategorisine giren hastalıklar 



34 
 

          Miliyer dermatit; yüz ve vücudun dorsal bölgesinde geliĢen papulakrustöz dermatitistir. 

Bu lezyonlar genellikle çok küçüktür ve görülmesi zor olabilmektedir. Bu lezyon genellikle 

yüzdeki diğer lezyonlar ve/veya alopesi ile iliĢkilidir. 

          BaĢ ve boyunda ekskoriasyon ve kaĢıntı (Resim 10); kedilerin yüzü (Resim 8) ve boynu 

(Resim 9) üzerinde sıklıkla self-travmaya bağlı lezyonlar, eritem ve alopesi (Resim 11), 

kabuklanma, miliyer dermatit ve/veya seboreik değiĢiklikler ile birlikte oluĢan papüler ve 

eritematöz değiĢikliklerdir. ĠliĢkili kaĢıntı durumlarında self-travmaya bağlı olarak 

Ģekillenebilmekte ve aĢırı derecede Ģiddetli olabilmektedir.  

 

 

Resim 8. BaĢ bölgesinde ekskoriasyon. Adnan Menderes Üniversitesi Veteriner Fakültesi Ġç 

Hastalıkları Ana Bilim Dalı ArĢivi 

 

 

Resim 9. Boyun bölgesinde ekskoriasyon. Adnan Menderes Üniversitesi Veteriner Fakültesi 

Ġç Hastalıkları Ana Bilim Dalı ArĢivi 
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Resim 10. Boyun bölgesinde eskoriasyon, kepeklenme ve alopesi. Olguda pire alerjik 

dermatitis tanısı önceden konulmuĢ. Adnan Menderes Üniversitesi Veteriner Fakültesi Ġç 

Hastalıkları Ana Bilim Dalı ArĢivi 

 

 

 

Resim 11. BaĢ ve boyun bölgesi dermatiti mevcut olguda yaygın kabuklanma, eritem ve 

alopesi mevcut. Anamnezde gıda değiĢikliği sonrası Ģekillendiği öğrenildi. Adnan Menderes 

Üniversitesi Veteriner Fakültesi Ġç Hastalıkları Ana Bilim Dalı ArĢivi 

 

          Self-travmaya bağlı alopesi; Yüz ve gövdede geliĢen papülokrustöz dermatiti iĢaret 

etmektedir. Lezyonlar tipik olarak çok küçüktür ve görülmesi zor olabilmektedir. Bu 

reaksiyon genellikle diğer yüz lezyonları ve/veya alopesi ile iliĢkilidir (Resim 13). Genellikle 

yanaklar, karın (Resim 12) ve sırtta ortaya çıkan ve aĢırı yalamadan kaynaklanan simetrik 

değiĢikliklerle karakterizedir. Lezyonların çevresinde bulunan kıllar kırıldığı için kolayca 

tanınmaktadır. Bazı hasta sahipleri alopesiyi aĢırı yalama ile iliĢkilendirmemekte ve kedi 

spontan alopesi Ģüphesinin araĢtırılması için muayene edilmektedir. 
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Resim 12. Self-travmaya bağlı alopesi. Adnan Menderes Üniversitesi Veteriner Fakültesi Ġç 

Hastalıkları Ana Bilim Dalı ArĢivi 

 

 

 

Resim 13. Otoimmun dermatiti bulunan olguda fasiyel eritem ve kabuklanma. Sitolojik  

muayenede akantolitik keratinositler görüldü ve otoimmun tabiatta olabileceği düĢünüldü. 

Adnan Menderes Üniversitesi Veteriner Fakültesi Ġç Hastalıkları Ana Bilim Dalı ArĢivi 

 

          Eozinofilik Dermatit; Eozinofilik plaklar veya granülomlar ve/veya indolent 

ülserasyonlar. 

          Ġndolent ülser; Üst dudakta unilateral veya bilateral eroziv ülseratif lezyonlar (Resim 

14). Lezyonlar çok Ģiddetli görünüyor olmasına rağmen büyük bir rahatsızlık vermemektedir. 
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          Eozinofilik plaklar; Karın, kasık, medial ve kaudal kuyruk bölgesinde ve daha az 

sıklıkta baĢ ve boyun bölgesinde geliĢen eritematöz, eksudatif ve yoğun kaĢıntılı lezyonlar 

görülmektedir (Young ve Moriello, 2004).  

          Eozinofilik granülomlar; Çoğunlukla ağız boĢluğunda, interdigital bölgelerde, çenede 

(‘yağlı çene’, Resim 15) ve ekstremitelerde linear granülomlar Ģeklinde ortaya çıkan nodüler, 

ĢiĢkin, sert ve linear lezyonlardır. 

 

 

Resim 14. Üst dudakta ülseratif lezyonlar 

Favrot (2013)’ten izin alınarak kullanılmıĢtır. 

 

 

Resim 15. Çenede (‘yağlı çene’) eozinofilik granülomlar 

Favrot (2013)’ten izin alınarak kullanılmıĢtır. 

 

          Resim 16’da hipersensitivite çeĢitlerine göre lezyon dağılımı gösterilmektedir. 

          Dermatolojik Olmayan Bulgular; Nadiren olsa da HD’li kedilerde dermatolojik 

olmayan bulgular ortaya çıkabilmektedir. Bunlar; kusma, ishal, yumuĢak dıĢkı veya dıĢkılama 

sayısında artıĢ, otitis eksterna, konjunktivit ve solunum sistemi bulgularıdır. Yeni yapılan bir 

çalıĢmada, kedilerin %6’sında hapĢırma ve/veya öksürük, %14’ünde yumuĢak dıĢkı, diyare ve 
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kusma gibi sindirim sistemi bulguları, %7’sinde konjunktivit ve %16’sında otitis eksterna 

ve/veya media görülmektedir (Hobi ve ark, 2011). Hematolojide görülen eozinofili, spesifik 

olmayan fakat yararlı bir tanı kriteri olarak görülmektedir (O’Dair ve ark, 1996). 

 

 

Resim 16. Kedi taslağı üzerinde hipersensitivite çeĢitlerine göre lezyon dağılımı; PEHD, gıda 

bağımsız hipersensitivite dermatiti, KAGR, PHD 

Hobi ve ark (2011)’den izin alınarak kullanılmıĢtır. 

 

          Zürih Üniversitesi Dermatoloji Anabilim Dalı, PEHD tanısı için kriterler 

oluĢturmaktadır (Favrot ve ark, 2012).  

          KaĢıntılı Kedilerde Kriterler; 

 En az iki vücut bölgesi etkilenmelidir. 

 Dört reaksiyondan en az bir tanesi bulunmalıdır. Bunlar; simetrik alopesi, miliyer 

dermatit, eozinofilik dermatit, baĢ ve boyun bölgesinde ekskoriasyon/kaĢıntı 

 Simetrik alopesi görülmelidir. 

 Dudaklarda herhangi bir lezyon olmalıdır. 

 Çene veya boyun bölgesinde ekskoriasyon veya ülserasyon olmalıdır. 

 Sağrı bölgesinde lezyon bulunmamalıdır. 

 Kuyruk ve sağrı bölgesinde simetrik olmayan alopesi bulunmamalıdır. 

 Tümör veya nodül bulunmamalıdır. 

5/8 kriter görüldüğü zaman Sensitivite = %75, Spesifite = %76 



39 
 

          Pire Enfestasyonu Ekarte Edilen Kedilerde Kriterler; 

 En az iki vücut bölgesi etkilenmelidir. 

 BaĢlangıçta kaĢıntı olmalıdır. 

 Dominant reaksiyon olarak miliyer dermatit olmalıdır. 

 BaĢ, yüz, dudaklar, kulaklar veya boyun bölgesinde eozinofilik dermatit veya simetrik 

alopesi veya ekskoriasyon/ülserasyon görülmelidir. 

 Sağrı, kuyruk veya arka ekstremitelerde simetrik olmayan alopesi olmalıdır. 

 Karın bölgesinde simetrik alopesi olmalıdır. 

 Ön ekstremitelerde erozyon/ülserasyon olmamalıdır. 

 Sternum veya aksilla bölgesinde lezyonlar olmamalıdır. 

 Nodül veya tümörler olmamalıdır. 

 Dört reaksiyondan en az bir tanesinin bulunmalıdır. Bunlar; simetrik alopesi, miliyer 

dermatit, eozinofilik dermatit, baĢ ve boyun bölgesinde ekskoriasyon/kaĢıntı 

6/10 kriter görüldüğü zaman Sensitivite = %90, Spesifite = %83 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 
 

 

          AraĢtırmada kullanılan hayvan materyalleri Aydın ili Adnan Menderes Üniversitesi, 

Veteriner Fakültesi Küçük Hayvan Kliniğine baĢ ve boyun bölgesinde dermatoz (alopesi, 

kabuklanma, kepeklenme, hiperpigmentasyon, komedon oluĢumu ve/veya kaĢıntı) anamnezi 

ile getirilen farklı yaĢta, her iki cinsiyetten kedilerden oluĢturuldu. Farklı etiyolojik nedenlere 

bağlı dermatozu bulunan kedilerde alerjen spesifik in vitro Ig E analizlerinin ölçülmesi ve 

hastalık aktivitesi ile olan iliĢkilerinin belirlenmesi amaçlandı. Her grupta (n=12) olacak 

Ģekilde; I. grupta baĢ ve boyun bölgesi dermatitisi bulunan kediler, II. grupta ise sağlıklı 

kediler yer aldı (Tablo 3). 

Tablo 3. ÇalıĢma kapsamını teĢkil eden gruplar 

ÇalıĢma kapsamını teĢkil edecek gruplar (her grupta n=12) 

I. grupta  BaĢ ve boyun bölgesi dermatitisi bulunan kediler 

II. grupta  Sağlıklı kediler 

 

          Olgularda iliĢkin hastalıklara yönelik derin deri kazıntısı ya da asetat bant yöntemi 

uygulandı. Ayırıcı tanı ve ko-infeksiyonların ekarte edilmesi amacıyla asetat bant, Woods’ 

lambası, trikoskopi, impresyon smear/temas frotisi, bakteriyolojik ve fungal kültür gibi diğer 

dermatolojik muayene yöntemlerine de baĢvuruldu, böylelikle yalnızca yukarıda bahis edilen 

etiyolojik etkenler yönünden mono-infekte olgular çalıĢma kapsamına alındı. Tüm 

gruplardaki kedilerde vena cephalica antebrachii’den antikoagulantsız serum tüplerine 0.2’Ģer 

ml kan örneği alınarak santrifüje tabi tutulduktan sonra in vitro yöntem ile 20 farklı alerjene 

spesifik IgE düzeyleri belirlendi.  

 

3.1. Test Prensibi 

 

          Serumda alerjen spesifik IgE’nin saptanması için yapılan bu yeni in vitro test, kedi-IgE 

yönlendirilmiĢ kaplanmıĢ alerjenleri ve biyotinleĢmiĢ monoklonal antikorları kullanan bir 

immunoassay prensibine dayanmaktadır.  



41 
 

          Serum ile ilk inkubasyon aĢamasında alerjen spesifik IgE moleküllerine karĢılık gelen 

alerjenlere bağlanır. Bir yıkama iĢleminden sonra, biyotinleĢmiĢ antikorlar bağlı IgE’yi algılar 

ve streptavidin-alkalin-fosfotaz konjugatları ile baĢka bir inkubasyon aĢamasında reaksiyona 

girer. Yıkandıktan ve 5-bromo-4-kloro-3-indolil-1-fosfat/nitro mavi tetrazolyum 

(BKĠF/NMT) ilave edildikten sonra enzimler renkli bir çökelti oluĢturur. Çökeltinin miktarı, 

uygulanan serumdaki IgE konsantrasyonu ile doğru orantılıdır ve bu da her alerjenin az ya da 

çok renklendirilmesini sağlar.  

 

3.2. Polycheck Test Ġçeriği 

 

          In vitro  Polycheck alerji testi (Polycheck, Biocheck, Almanya; Türkiye distribütörü 

Atateknik/RDA grup) aĢağıda bilinen/belirlenmiĢ antijnelere yönelik IgE (kU/L) içermekte; 

D. farinae, D. pteronyssinus, Malassezia, Lepidoglyphus, Aspergillus/ Penicillium, 

Alternaria/ Cladosporium, Ragweed (Ambrosia), Kayın/Kızılağaç/Fındık poleni, 

Çınar/Söğüt/Kavak poleni, Parietaria (Wall pellitory), Çavdar poleni, 6 Ot karıĢımı, Isırgan 

out poleni, Beyaz kaz ayağı poleni, Sinirli ot poleni, Adi pelin poleni, Kuzu kulağı poleni, 

Acarus siro, Tyrophagus, Pire (Ctenoceph.). 

 

3.3. Polycehck Alerji Testinin UygulanıĢı 

 

          Test baĢlatılmadan hemen önce test kitlerini içeren paket bütünüyle oda sıcaklığına 

getirildi. Toz buffer’ı, test baĢlatılmadan yarım saat öncesinde 1 lt. demineralize suda 

çözüldü, analizler boyunca test alerjenlerinin bulunduğu kasetlerin kurumamasına dikkat 

edildi. Ġnkubasyon süreci oda sıcaklığında 24°C’de ve sabit hızla gerçekleĢtirildi. Kaset 

tutucusu (kaset Plate), sallayıcının (shaker) tam ortasına yerleĢtirildi. 

 

 

3.3.1. Test AĢamaları: 

 

i-) Gerekli miktarda (aynı anda çalıĢılacak kedi ya da köpek sayısına göre) alerjen kaseti 

poĢetinden çıkarılarak, olgu isimleri ya da numaraları kasetin uzun eksenine iĢaretlendi. 
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ii-) Yıkama solüsyonu kaset üzerine 250 µL  miktarda yayıldıktan sonra kaset tersine 

döndürülerek absorban havlu kağıt üzerine vurmak suretiyle kurulandı. 

iii-) Mavi kapaklı baĢlangıç solüsyonundan 250 µL kasetteki hazneye ilave edilerek 1 

dakika bekletildi, müteakip kaset tekrar ters çevirilerek absorban kağıt üzerine vurmak 

suretiyle kurutuldu. 

iv-)  Hasta olguya (kedi/köpek) ait 200 µL serum (plazma tercih edilmeyecek)  kasete yayıldı, 

ardından sallayıcı (shaker) üzerinde 1 saat inkübasyona bırakıldı. Sallayıcı üzerine konulan 

kaset tutucunun aynı yönde bırakılmasına özel ihtimam gösterildi. 

v-) Bir saatin ardından (zamana tam riayet edildi) kaset 1 ml Polycheck® yıkama 

solüsyonu ile 3 defa yıkandıktan sonra; 

-kaset üzerine tekrar 250 µL yıkama solüsyonu eklenerek 5 dakika inkübe edildi. 

Ardından kaseti tekrak 1 ml yıkama solüsyonu ile  3 kez yıkandı, 

-kaset üzerine yeniden 250 µL yıkama solusyonu yerleĢtirilerek 5 dakika inkübe 

edildi. Kaset tekrar 1 ml yıkama solüsyonu ile 3 kez yıkandıktan sonra ters çevirilerek, 

absorban kağıt üzerine vurmak suretiyle kurutuldu. 

vi-) Kaset üzerine kedi için kullanılan kırmızı kapaklı ĢiĢeden 250 µL IgE antikoru konuldu 

ve 90 dakika sallayıcı üzerinde inkübe edildi. Süre sonlanınca kaset yeniden 1 ml yıkama 

solüsyonu ile  3 defa yıkandı ve ters çevirilip absorban kağıt üzerine vurmak suretiyle 

kurutuldu. 

vii-) Kaset üzerine, beyaz kapaklı ĢiĢeden 250 µL streptavidin conjugate eklendi. Sallayıcı 

üzerinde tekrar 20 dakika inkübe edilip, süre sonunda kaset tekrak 1 ml yıkama solüsyonu 

ile  3 (üç) kez yıkandı ve sonra kaseti ters çevirilip absorban kağıt üzerine vurmak suretiyle 

kurutuldu. 

viii-)  Süre sonunda kaset üzerine “siyah ĢiĢeden” 250 µL substrat solüsyonu eklendi. Kaset 

ıĢık görmeyecek Ģekilde özel tasarlanmıĢ siyah kapak altında 20 dakika  yeniden inkübe 

edildi. Kaset bir kez daha 1 ml yıkama solüsyonu ile 3 defa yıkandıktan sonra ters yönde 

çevirilerek absorban kağıt üzerine vurmak suretiyle kurutuldu. 

ix-)  Son aĢamada kurutma makinası vasıtasıyla kaseti kurutuldu. Kaset tarayıcı (Canon E154 

scanner) yardımı ile okutularak önceden bilgisayara yüklenmiĢ Biocheck Software’de 

değerlendirildi ve pdf formatında sonuç raporu alındı. 
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3.4. Sonuçların Yorumlanması 
 

          Yapılan test sonuçlarına göre alerji derecelerinin seviye sınırları tablo 4’te belirtildi. 

 

Tablo 4. IgE konsantrasyonuna göre alerji durumunun seviyesi 

IgE konsantrasyonu Seviye 

˂0.5 0 

0.5-2.0 1 

2.0-20.0 2 

>20.0 3,4 

 

          Elde edilen parametrelerin hesaplanması ve karĢılaĢtırılmasında uygun istatistiksel 

yöntemler kullanıldı. Hasta sahipleri bilgi onam formu (aĢağıda belirtildiği üzere) ile 

bilgilendirilerek çalıĢma kapsamına alınacak olgular gönüllülük esasına dayalı olarak 

değerlendirildi. 
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4. BULGULAR 

 

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

sunuldu. 

 

Tablo 5. In vitro alerjen tayinine yönelik IgE ve istatiksel analiz sonuçları 

Etken BaĢ ve Boyun Bölgesi 

Dermatiti 

Ortamala ± SE 

Kontrol 

 

Ortamala ± SE 

 

P değeri 

D. farinae 3,9983 ± 1,34734 0,3208 ± 0,12545 0,198 

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 

Kayın/Kızılağaç/Fındık poleni 1,8800 ± 1,09647 0,1500 ± 0,00000 0,089 

Çınar/Söğüt/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 

Çavdar poleni 0,9950 ± 0,53902 0,1917 ± 0,00562 0,843 

Ot karıĢımı poleni 1,3983 ± 0,75701 0,1500 ± 0,00000 0,001 

Isırgan otu poleni 3,0833 ± 1,78255 0,1500 ± 0,00000 0,005 

Beyaz kaz ayağı 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 kulağı 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 Sonuçları  

 

          In vitro test sonuçları baz alındığında D. pteronyssinus (P = 0,0017), Malassezia (P < 

0,001), çınar/söğüt/kavak (P < 0,001), ot karıĢımı (P < 0,001), ısırgan otu (P < 0,005), beyaz 

kaz ayağı (P = 0,014), sinirli ot (P < 0,000), adi pelin (P < 0,001), kuzu kulağı (P < 0,000), 

Acarus siro (P < 0,000), Tyrophagus (P < 0,000), pire (P < 0,000) spesifik Ig E 

konsantrasyonları açısından baĢ ve boyun bölgesi dermatitli kediler ve sağlıklı kedilerin p 

değerleri arasında istatistiksel olarak belirgin farklılıklar tespit edilmiĢtir Yapılan testlerin 

sonuçlarına göre in vitro IgE saptanan olgu sayısı Ģekil 1’de sunulmuĢtur. 

 

 

ġekil 1. PAT sonuçlarına göre in vitro IgE saptanan olgu sayısı 
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          ÇalıĢma kapsamına alınan kedilere yapılan tanı yöntemleri sonucunda olgulara göre 

sonuç alınan alerjenler tablo 6’da gösterilmektedir. 

Tablo 6. ÇalıĢma kapsamına dahil edilen kediler  

 EĢkal  Tanı Yöntemleri Orta ve ġiddetli Sonuç 

Veren Alerjenler 

1 nolu olgu 2 yaĢlı, DiĢi, Melez DK, AB, TM, PAT Df, Dp, M, L, A/P, A/C, R, 

K/K/F, Ç/S/K, P, Çp, Ok, 

Io, Bka, So, Ap, T, P 

2 nolu olgu 1.5 yaĢlı, Erkek, Ġran DK, AB, TM, PAT Df, Dp, M, L, A/P, A/C, R, 

K/K/F, Ç/S/K, P, Çp, Ok, 

Io, Bka, So, Ap, T, P 

3 nolu olgu 6 aylık, DiĢi, Ankara DK, AB, TM, PAT  

4 nolu olgu 3 yaĢlı, DiĢi, Ġngiliz 

Kısatüylü 

DK, AB, TM, PAT Df, Dp, L, Kk, As, T 

5 nolu olgu 5 yaĢlı, Erkek, Melez DK, AB, TM, PAT As 

6 nolu olgu 1 yaĢlı, Erkek, Ankara DK, AB, TM, PAT  

7 nolu olgu 5 aylık, DiĢi, Ġran DK, AB, TM, PAT  

8 nolu olgu 8 aylık, Erkek, Ġngiliz 

Kısatüylü 

DK, AB, TM, PAT T, P 

9 nolu olgu 9 aylık, Erkek, Melez DK, AB, TM, PAT  

10 nolu olgu 6 yaĢlı, DiĢi, Siyam DK, AB, TM, PAT  

11 nolu olgu 5 yaĢlı, Erkek, Melez DK, AB, TM, PAT Df 

12 nolu olgu 1 yaĢlı, DiĢi, Melez DK, AB, TM, PAT  

 

Kısaltmalar: DK (Deri Kazıntısı), 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 (Kayın/Kızılağaç/Fındık poleni), Ç/S/K 

(Çınar/Söğüt/Kavak poleni), P (Parietaria), Çp (Çavdar poleni), Ok (Ot karıĢımı poleni), Io 

(Isırgan otu poleni), Bka (Beyaz kaz ayağı poleni), So (Sinirli ot poleni), Ap (Adi pelin 

poleni), Kk (Kuzu kulağı poleni), As (Acarus siro), T (Tyrophagus), P (Pire)  
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  5. TARTIġMA 

 

 

          BaĢ ve boyun bölgesi kaĢıntıları genellikle HD’li kedilerde klinik bulgulardan biridir. 

Bu kedilerde bazen ortak terapi yöntemleri ile sağaltım sırasında kaĢıntı kesilememektedir. 

Önceki bir çalıĢmada, baĢ ve boyun dermatitinin temel bulgusunun kaĢıntı olduğu ve diğer 

sağaltımların baĢarısız olduğu kedilerde oclacitinibin oral yolla uygulanmasından sonra 

kaĢıntı ve klinik bulguların azaldığı tespit edilmektedir. Bu çalıĢmada alerjen tespiti yapılan 

12 kedinin 11’inde değiĢken derecelerde kaĢıntı mevcuttu.  

          Kedilerde alerjen tespitine yönelik çalıĢmalardan birisinde alt solunum yolu hastalığı 

olan kedilerde deri testleri kullanılmıĢ (Moriello ve ark, 2007) ev tozu akarları alerjenlerine 

(D. farinae, D. pteronyssinus) karĢı pozitif reaksiyonun daha yaygın olduğu farkedilmektedir. 

Ot alerjenlerine %50 ve ağaç alerjenlerine %40 pozitif reaksiyon oluĢtuğu dikkat 

çekmektedir. Gözlemlere göre, kedilerde atopik reaksiyonların en yaygın nedeninin toz 

akarları (D. farinae, D. pteronyssinus, A. siro, T. putrescientiae) olduğu belirtilmektedir 

(Roosje ve ark, 2004; Schenkel ve ark, 2000). Bu çalıĢmada baĢ ve boyun bölgesi dermatiti 

bulunan kedilerin % 66,6’sında ev tozu akarlarına iliĢkin alerjen tespit edildi. Bizim 

çalıĢmamızda baĢ ve boyun bölgesi dermatitli kedilerden 8’er tanesinde sırası ile D. farinae 

ve/veya D. Pteronyssinus’a karĢı Ģiddetli Ig E cevabı ve alerji belirlendi. Bu olgularaın 

sahiplerine ev tozu akarların karĢı anti-mite spray ile çevresel dezenfeksiyon, vakumlu 

süpürge ile kontaminasyonun önüne geçilmesi ve zerdeçal,  çörek otu ile d vitamini içeren 

topikal preparatın (Dermacumin krem, VHM, Antalya) kullanılması önerildi. Sağaltım 

protokolü ve sonuçları çalıĢmamız kapsamına dahil edilmese de tüm olgularda klinik iyileĢme 

4-12 günler arasında kaydedildi.  

          ÇalıĢmalar, kedilerde köpeklere nazaran daha fazla monovalan reaksiyon geliĢtiğini 

belirtmektedir. Aynı zamanda atopinin genellikle felin pire alerjenlerine karĢı hipersensitivite 

ile pire alerjik dermatit eĢzamanlı olarak ortaya çıktığını göstermektedir. Test yapılan bazı 

kedilerde pozitif reaksiyonun olmayıĢı, testlerde mevcut olan alerjenlerden farklı alerjenlere 

karĢı reaksiyon geliĢmesi ile iliĢkili olabilir (Marcın ve ark, 2008). Bu çalıĢmada kontrol 

grubu (n=10) kedilerde herhangi bir alerjene karĢı reaksiyon geliĢmediği, baĢ ve boyun 

bölgesi dermatiti olan kedilerde ise en az 12’Ģer tane alerjene karĢı rekasiyon Ģekillendiği 

görüldü.           
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Felin deri hipersensitivite bozuklukları ortak isim olarak kabul edilmektedir ve alerjen 

spesifik IgE’nin in vitro ölçümü için piyasada çok sayıda test bulunmaktadır. Ancak bu 

testlerin ne kadar yararlı/duyarlı olduğu hala net değildir. Ġlaveten tip I hipersensitivite ve tüm 

bu bozukluklarda IgE’nin patojenik rolü tam olarak belli değildir (Belova ve ark, 2012). Yine 

de bu çalıĢma kapsamına da alındığı üzere alerjen tespitine yönelik testler arasında in vitro 

IgE tayini öneme haizdir. 

           Toxacara canis ile deneysel olarak enfekte edilen kedilerde, gıda alerjen-spesifik IgE 

yanıtının geliĢtiği görülmektedir (Gilbert ve Halliwell, 2005). Bu muhtemelen bağırsak 

parazitleri varlığının, bilindiği üzere parazitik IgE formasyonunu uyarmakla kalmayıp aynı 

zamanda diğer alerjenlere spesifik IgE oluĢumunu provake ettiği anlamına gelebilir. T. canis 

ve T. cati ile enfestasyon ve oral yoldan alınan antijenlere karĢı oluĢan sensitizasyon 

arasındaki pozitif korelasyon önceden kanıtlanmaktadır (Gilbert ve Halliwell, 2005). 

Bulgular, bu korelasyonun endoparaziter enfestasyon ve çevresel alerjenlere karĢı oluĢan IgE 

geliĢimi arasında da var olabileceğini göstermektedir (Belova ve ark, 2012). Bu çalıĢmada baĢ 

ve boyun bölgesi dermatiti olan kedilerin hiç birisinde fekal mikroskobik muayenede Ascarid 

sp. belirlenemedi. 

          Felin pire ısırığı hipersensitivite dermatitinde tip I hipersensitivite ve IgE 

formasyonunun merkez rolü oynadığına inanılmaktadır. Ayrıca klinik hastalık ile serumda 

pire spesifik IgE arasında oldukça iyi korelasyon olduğu gösterilmektedir (Bond ve ark, 

2006). Bulgular, daha önceki çalıĢmaları doğrulamakta ve IgE testinin, kedilerde pire ısırığı 

hipersensitivite tanısı için güvenilir bir test olarak düĢünülebileceğini göstermektedir. 

Bununla birlikte, ilginç bir Ģekilde pire varlığının, gıda ve çevresel alerjenler gibi bağlantısız 

alerjenlere karĢı da Ig E oluĢumuna neden olabileceğini göstermektedir. Ġlgili çalıĢmadaki 

bulgulara göre yaĢ, kedilerde alerjen spesifik IgE seviyelerini etkilemektedir. Kedinin yaĢı 

büyükse, gıda ve çevresel alerjenlere daha pozitif reaksiyonlar gösterdiği ve daha yüksek IgE 

titreleri oluĢtuğu görülmektedir. Cinsiyet durumu göz önüne alındığı zaman diĢi ve erkek 

kedilerin IgE düzeyleri arasında fark yoktur (Belova ve ark, 2012). Bizim çalıĢmamızda yaĢ 

gruplarına göre dağılım irdelendiğinde 6 aylık -6 yaĢta kedilerde yüksek alerjen spesifik IgE 

seviyelerinin tespit edildi, istatistiksel analizlere dahil edilmese de yaĢ faktörünün 

önemli/belirgin ya da belirleyici unsur olmadığı dikkati çekti. 

          YaĢam Ģekli, yani iç/dıĢ mekan durumu, alerjen spesifik IgE ekspresyonunu açıkça 

etkilemektedir. DıĢarıda yaĢayan kediler, gıda ve çevresel alerjenlere karĢı daha pozitif 

reaksiyonlar ve daha yüksek alerjen spesifik IgE ekspresyonu göstermektedir. Muhtemelen, 

çok sayıda çevresel alerjen, endo-ektoparazitlere karĢı sürmekte olan mücadeleyi 
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yansıtmaktadır. Kentsel ve kırsal bölgede yaĢayan kediler arasında alerjen spesifik IgE 

ekpresyonu açısından istatiksel bir fark yoktur (Belova ve ark, 2012). Bizim çalıĢmamızdada 

8/12 kedinin evde yaĢadığı ve kontrol grubuna kıyasla alerjen spesifik IgE seviyeleri 

açısından belirgin bir farklılık oluĢtuğu dikkat çekti. Bu bulgular ıĢığında evde yaĢamanın 

alerjenlerle karĢılaĢma ya da temas açısından kısıtlayıcı faktör olduğunu 

düĢündürmemektedir. 

          Alerjen spesifik IgE ekspresyonunu etkileyen bazı faktörler arasındaki korelasyon göz 

ardı edilmemeli, bu korelasyon durumu dikkate alınmalıdır. Önceki bir çalıĢmada, klinik 

olarak pire enfestasyonsuz gıda bağımsız HD tanımlanan kedilerin yarısında çevresel 

alerjenlere karĢı IgE testi negatif sonuç vermiĢtir ve bu gruba dahil olmayan çok sayıda 

kedide çevresel alerjenler pozitiftir. Son sözü edilen çalıĢmada pire enfestasyonsuz gıda 

bağımsız HD tanımlanan kedilerde yapılan testlerin negatif olduğu ve bu durumun bu 

kedilerde IgE testinin güvenirliğini olumsuz yönde etkilediği belirtilmektedir (Belova ve ark, 

2012). ÇalıĢmamızda pire enfestasyonu belirlenmeyen kedilerde diğer alerjenlerin belirgin 

olarak öne çıktığı görüldü. 

          Beslenmeyi takiben kaĢıntılı dermatit oluĢan kedilerde mekanizma hakkında çok az Ģey 

bilinmektedir; ancak kedilerde gıda hipersensitivitesinin her zaman IgE üretimine neden 

olmadığı (Verlinden ve ark, 2006) ve reaksiyonun immunolojik olmadığı düĢünülürse IgE 

testinin yapılmasının beklememek mantıklı görünmekle birlikte advers gıda reaksiyonlarının 

tanısında yararlıdır. Serum gıda spesifik IgE ve advers gıda reaksiyonu arasında zayıf 

korelasyon vardır (Guilford ve ark, 2001). Bu durum IgE testinin, kedilerde gıda 

hipersensitivitesinin tanısı için güvenilmez olduğunu göstermektedir. Bunu destekler 

mahiyette gıda eliminasyon diyetinin 6-8 haftadan önce IgE seviyelerinde değiĢikliğe neden 

olmadığı tespit edilmiĢtir (Zimmer ve ark, 2008). ÇalıĢmamızda yer alan kedilerden 6/12 

‘sinde diyetin düzenli götürüldükleri Veteriner Kliniklerinde 2-4 haftada bir değiĢtirildiği 

bilgisi alındığından gıda eliminasyon diyeti ya da gıda alerjisine yönelik değerlendirme zor 

olmuĢtur.  
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6. SONUÇ VE ÖNERĠLER 

 

 

Sonuç olarak, kaĢıntı olan bir kedide pire alerjenlerinin rolünü değerlendirmek dıĢında, 

alerjen spesifik IgE’nin alerjik tanı muayenesinin bir parçası olabilir. IgE üretiminin yaĢ, pire 

kontrolü, yaĢam Ģekli ve muhtemelen hala bilinmeyen farklı faktörler tarafından etkilendiği 

açıktır. 

Alerjen spesifik seviyeleri yüksek ya da Ģiddetli çıkan kedilerde muhtemel 

çevresel/gıda/mikotik etmenler/gıdaya bulaĢan depo akarları/pire alerjisi gibi bu çalıĢmada da 

kullanılan Polycehck alerji testleri ile muayenesi sonrası gerekli önlemlerin alınması [Ģiddetli 

reaksiyonlarda desensitizasyon/alerjen spesifik immunoterapi uygulamaları/depo akarlarına 

karĢı Ig E belirlendi ise mamanın uzaklaĢtırılması ve değiĢtirilmesi ya da gıda eliminasyon 

diyetinin en az 6-8 hafta ile denenmesi/çevresel alerjenlere karĢı vakumlama, anti-mite akar 

uygulanması, pire alerjik dermatitislerde uygun ektoparaziter sağaltım/etiyolojik 

değerlendirme yapılamadığında fitoterapi (Dermacumin, Petimmun, Retino-a ya da benzeri 

baĢka doğal ürünlerle uzayan dönem sağaltım) ya da probiyoterapi (Tez danıĢmanının 

literatüre yerleĢtirdiği ‘değiĢmeli takvim probiyotik sağaltımı) ve son olarak ’uygun 

koĢullarda ve donörden alınarak verilecek fekal mikrobiyata trasnplantasyonunun’] fayda 

sağlayabileceği söylenebilinir. 
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