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ÖNSÖZ 

 

ġap hastalığı, çift tırnaklı hayvanların akut, ateĢli ve çok bulaĢıcı viral bir 

enfeksiyonudur. Evcil ve vahĢi ruminantlarda verim kayıplarına neden olarak, 

hastalığın bulunduğu ülkelerde hayvansal ürün üretiminde ciddi ekonomik kayıplara 

yol açan bir hastalıktır. ġap virusu’nun antijenik olarak 7 farklı serotipi ( A, O, C, 

SAT 1, SAT 2, SAT 3 ve ASIA-1) vardır. Dünya üzerinde en yaygın olan A ve O 

serotipleridir.  

ġap hastalığının kontrolü, ülkenin hastalık kontrol politikaları ve 

epidemiyolojik durumuna bağlıdır. Türkiye’de A ve O serotipleri endemik olarak 

görülmektedir. Hastalığın kontrolü amacıyla Türkiye’de karantina ve aĢılama 

yapılmaktadır. AĢılama hastalığın kontrolünde önemli bir araç olmasına rağmen 

aĢılamanın baĢarısına birçok faktör etki eder ve bu yüzden tek baĢına hastalığın 

kontrolünde baĢarılı olması beklenemez. AĢılama ile birlikte mutlaka hayvan 

hareketlerinin de kontrol edilmesi ve sınırlandırılması gerekmektedir. 

Bu araĢtırmada Ġç Anadolu Bölgesi Konya Ġl’inin güneydoğusunu çevreleyen 

bölgenin hastalıkla ilgili durumunu ortaya koymak, aktif virus sirkülasyonunu 

araĢtırmak ve hastalık riskinin değerlendirilmesi yapılarak; ġap Hastalığı 

epidemiyolojisinin araĢtırılması ve epidemiyolojik önemi vurgulanmaya çalıĢılmıĢtır. 

Bana bu konuda çalıĢma imkanı sunan ve çalıĢmanın her aĢamasında yardım 

ve desteklerini gördüğüm Selçuk Üniversitesi Veteriner Fakültesi Viroloji Anabilim 

Dalı BaĢkanı Prof.Dr. Sibel YAVRU’ya, danıĢman Hocam Prof.Dr. Feridun 

ÖZTÜRK’e, desteklerini eksik etmeyen Prof.Dr. Atilla ġĠMġEK’e,  tüm Viroloji 

Anabilim Dalı personeline, çalıĢmayı  maddi yönden destekleyen Selçuk Üniversitesi 

Bilimsel AraĢtırma Projeleri Koordinatörlüğüne, çalıĢmalarımın  ilgili kısımlarının 

yürütülmesini sağlayan ġap Enstitüsü Müdürü Dr. Recep ERGÜL’e, ġap Enstitüsü 

TeĢhis ve Epidemiyoloji Bölümü’ne, Dr.Serdar KIZIL’a, katkılarından dolayı 

Koruma ve Kontrol Genel Müdürlüğü’nden epidemiyolog Dr.Mustafa TUFAN’a, 

Dollvet Veteriner AĢı,Ġlaç A.ġ. Personeli Dr.Hüseyin ZENGĠN’e, Dr.Nilay ÜNAL’a 

ve daima pozitif yaklaĢımı ile amcam Ramazan ĠNCE’ye ; her zaman gösterdikleri 

sabır ve anlayıĢlarından dolayı EĢim ve Oğlum’a teĢekkürlerimi sunarım.      
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1. GĠRĠġ 

ġap hastalığı ülkeler arası canlı hayvan ve hayvansal ürün ticaretini olumsuz 

yönde etkileyen, ekonomik kayıplara neden olan, çift tırnaklı hayvanların akut ve çok 

bulaĢıcı viral bir hastalığıdır. Hastalığın ilk tanımlaması Fracastorius tarafından 

Ġtalya’da 1546 yılında yapılmıĢtır. Loeffler ve Frosch Ģap hastalığına filtre edilebilir 

ve bakterilerden daha küçük özellikte bir ajanın sebep olduğunu 1897 yılında 

bildirmiĢlerdir (Samuel ve Knowles 2001, Sutmoller ve ark 2003). 

ġap virusu, antijenik olarak değiĢkenlik gösterir ve 7 farklı serotipi ( A, O, C, 

Asia 1, SAT1, SAT2, SAT3 ) vardır. Diğer tek iplikçikli RNA viruslarında olduğu 

gibi Ģap virusu da doğal Ģartlarda yüksek mutasyon oranına sahiptir (Sobrino ve ark 

1986, Steinhauer ve Holland 1987). Hastalık, süt üretiminde önemli ekonomik 

kayıplara neden olmakla birlikte canlı hayvan ve hayvan ürünlerinin uluslararası 

ticaretinide sınırlamaktadır (Ko ve ark 2009). 

 Antijenik varyasyon en çok A serotipinde olmakla birlikte bunu O ve C 

serotipleri takip eder (Marquardt ve Freiberg 2000, Araujo ve ark 2002, Sanyal ve 

ark 2004). Bu farklılık hastalıkla mücadelede aĢı kullanımını güçleĢtiren bir etkendir. 

Mevcut bulunan aĢı suĢları, dünyanın farklı bölgelerinde, bazen aynı bölgede mevcut 

viruslar için etkili bir koruma sağlayamaz (Doel 2003, Sutmoller ve ark 2003).   

    Avrupa genel olarak Ģap hastalığından arîdir. Ġtalya'da 1993, Yunanistan'da 

1994, 1996 ve 2000, Bulgaristan'da 1991, 1993 ve 1996, Arnavutluk ve 

Makedonya’da 1996 ve 1998 yıllarında Ģap hastalığı çıkmıĢ ve eradike edilmiĢtir. 

Ġngiltere, Fransa, Hollanda ve Ġrlanda’da 2001 yılında görülen pan-Asya O tipi 

salgınları, Hollanda’da aĢılama, Ġngiltere, Fransa ve Ġrlanda’da kesim yöntemleri ile 

kontrol altına alınmıĢtır (Leforben ve ark 2002, Sutmoller ve ark 2003).  

 Zimbabve, Namibya, Botsvana ve Güney Afrika Cumhuriyeti hariç geri 

kalan Afrika ülkelerinin çoğunda Ģap hastalığı endemik olarak ele alınmaktadır 

(Hunter 1998, Kitching 1999). Asya’nın birçok ülkesinde (Kamboçya, Tayland ve 

Vietnam) Ģap hastalığı yaygın olarak görülmektedir (Mahy 2005, Rweyemamu 

2008). Yeni Zelanda’da hastalığın hiç görülmediği bildirilmiĢtir (Grubman ve Baxt 

2004) (Resim 1.1.). 
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  ġap hastalığının Türkiye’deki seyri ve sonuçlarına ait ilk bilgiler 1914 

yılında Ziraat Ġstatistiği’nde yayınlanmıĢtır (Sütçü ve ark 1978).  

Türkiye’de 1914 yılından beri değiĢik tarihlerde A, O, SAT-1 ve Asia-1 

tipleri teĢhis edilmiĢtir. SAT-1 serotipi 1963 yılında saptanmıĢtır. Asia-1 serotipi ilk 

defa 1973 yılında saptanmıĢ olup, 1984-1999 yılları arasında sadece doğu illerinde 

sınırlı sürelerde dolaĢımda kalmıĢtır ve 2002 yılından 2006 yılına kadar 

görülmemiĢtir. A ve O serotipleri 1952 yılından beri endemik olarak gözlenmektedir 

(AktaĢ 1998, Tufan 2006) (Resim1.2).  

ġap virusu suĢları Türkiye’ye doğu ve güneydoğu sınırından hayvan 

hareketleri ile giriĢ yapar ve bu bölgelerde hastalık endemik olup yıl boyunca rapor 

edilmektedir. Türkiye’de Ģap hastalığı mihraklarında yapılan incelemelerde 

hastalığın en yaygın bulaĢma yolunun aracısız bulaĢma olduğu bildirilmiĢtir (AktaĢ 

1998) (Resim1.3.).  

ġap virusunun ülke içinde kısa mesafeli yayılmasından çok, yerel üretimin 

karĢılayamadığı artan et ihtiyacına bağlı olarak uzun mesafeli kontrolsüz hayvan 

hareketlerinin baskın risk faktörü olduğu belirtilmekte ve hayvan pazarlarının önemli 

rolü olduğu düĢünülmektedir (AktaĢ 1998, Gilbert ve ark 2005,Rweyemamu ve ark 

2008).  

Avrupa Birliği tarafından fonlanan 2008-2011 yılları arası ġap AĢılama 

Kampanyası ile “Türkiye’de ġap Hastalığı’nın Kontrolü Projesi” baĢlatılmıĢtır. Bu 

proje kapsamında; Türkiye genelinde sığır varlığının yılda iki kez, koyun varlığının 

ise yılda bir kez olmak üzere üç yıl süre ile yoğun aĢılanması, hastalığın 

surveylansının yapılması ile hastalık mihraklarının takibi ve dezenfeksiyonu 

planlanmıĢtır (KKGM 2010). 

BüyükbaĢ ruminantlarda Trakya’da ve Anadolu’nun sınır illerinde trivalan 

Ģap aĢısı, diğer illerde ise bivalan Ģap aĢısı kullanılmaktadır. Hastalık çıkması 

durumunda karantina yöntemleri uygulanarak bu bölgelerden canlı hayvan ve 

hayvansal ürünlerin çıkıĢına izin verilmemesi, Trakya Bölgesi’nde mihraklarda hasta 

ve hastalıktan Ģüpheli hayvanlara kesim metodu uygulanması kararlaĢtırılmıĢtır 

(KKGM 2010).    
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Mayıs 2010 tarihinde Fransa’nın Paris Ģehrinde düzenlenen OIE Genel 

Kurulu’nda Türkiye’nin Trakya bölgesi “ġap Hastalığından AĢılı Arilik” statüsü 

kazanmıĢtır (KKGM 2010). 

Sporadik

Endemikġap (-)

ġap ( +,-) 

AĢılı ari

AĢılı,aĢısız ve  ġap (+) bölge

Zambiya

SAT 1 & SAT 2 

Vietnam

A ve Asia 1 

Çin

Asia 1  & A

Etopya

O & A

Lübnan

A

Türkiye

O & A 

Mısır

O & A

Iran

O & A 

Irak

A 

Kuveyt

A 

Libya

A 

Sudan

O 

BirleĢik Arap Emirlikleri

O 

Tayvan

O

Senegal

Israil

O & A  

Angola

SAT2 

Myanmar

O 

Kenya

O, A, SAT 1 & SAT 2 

Honk Kong

O 

Bahreyn

A & Asia1 

Pakistan

O, A ve Asia 1 

Tayland

O 

 

Resim1.1. 2009- 2010 yılları arası Dünyada ġap Hastalığı çıkan yerler (OIE-2010) 

 

 

Resim 1.2.  2011 yılında Türkiye’de çıkan ġap hastalığı (KKGM 2011) 
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      Resim 1.3. ġap hastalığı serotiplerinin Türkiye’ye giriĢ yolları( KKGM 2010) 

 

1.1. Etiyoloji 

ġap hastalığı etkeni Picornaviridae familyasından bir aphtovirus’tur. Bilinen 

7 serotipi (A, O, Asia, C, SAT1, SAT2, SAT3 ) ve 67’ den fazla alt tipi vardır (Mann 

ve ark 1990,  King ve ark 2000, Triantofilou ve ark 2001).  

Virus pH 7-9 arasında ve düĢük sıcaklık derecelerinde stabildir, fakat 50 C’ın 

üzerinde süratle inaktive olur. Ayrıca etken, asit ve alkali Ģartlara duyarlıdır (Çizelge 

1.1.). ġap virusu, pH 7-9 değerleri arasında stabil olmakla beraber virusun en 

dayanıklı olduğu pH değerleri pH 7.2-7.6 arasındadır ve çeĢitli kimyasal maddeler ile 

asit (asetik, formik, sülfürik asitler) ve alkali (sodyum karbonat, sodyum hidroksit) 

pH değerlerinde inaktive olur. ġap virusunun saha Ģartlarında inaktivasyonu için 

%4’lük sodyum karbonat ve %1’lik sodyum hidroksit kullanılabilir (Shafyi 1968, 

Olechnowitz ve ark 1970, Aftosa 2007). 

 Virus, süt ve bazı süt ürünlerinde de uzun süre aktivitesini koruyabilmekte 

kemik iliği ve lenf bezlerinde uzun süre canlı kalabilmektedir (Sütçü  1985, Mann ve 

ark 1990, Reuckert  1990,  Sobrino ve ark  2001). 
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 ġap virusu diğer Picornaviruslar gibi zarsız ve ikosahedral yapıdadır. 

YaklaĢık 40 nm çapındaki kapsit, 42 kapsomerden oluĢmuĢtur (Danes ve ark 1995). 

Her enfeksiyöz virus partikülü 8.4 kb uzunluğunda tek iplikçikli pozitif genomik 

RNA içerir ve virus sitoplazmada çoğalır. Çoğalmada virion RNA’ sı mRNA olarak 

rol oynar (Domingo 2002). ġap virusu hücrelere reseptör-aracılı endositoz 

mekanizması ile girer (Baxt 1990, Mason ve ark 1994, Fry ve ark 1999, Fry ve ark 

2005) ve enfekte ettikleri hücrelerde sitoplazmada replike olur. Olgun virus 

partikülünde dört adet yapısal proteinin (VP1, VP2, VP3, VP4) her birinin 60 

kopyası bir araya gelerek ikozahedral bir yapı (kapsid) oluĢturur, bu yapı da genomu 

çevreler ve korur (Fenner 1987, Acharya ve ark 1989, Rueckert 1990, Crowel ve ark 

1994, Fry ve ark 2005). Bütün picornaviruslerde VP1, VP2 ve VP3 kapsidin dıĢ 

yüzeyinde yer alırken, VP4 iç kısımda yerleĢmiĢtir (Acharya ve ark 1989). ġap 

virusunun temel yapısal proteinleri Picornaviridae familyasının diğer viruslarındaki 

karĢılıklarından daha küçüktür (Jackson ve ark 2003).  

ġap virusu genomu, yapısal ve yapısal olmayan proteinlerin oluĢturduğu tek 

bir polipeptit yapısındadır. Bu proteinlerden 4 tanesi Ģap virusunun kapsitini 

oluĢturan yapısal proteinler, 8 tanesi ise yapısal olmayan proteinlerdir (L, 2A, 2B, 

2C, 3A, 3B, 3C ve 3D). Yapısal proteinler VP4, VP2, VP3 ve VP1 olarak 

adlandırılmıĢ olup, VP1, VP2 ve VP3 proteinleri 2,4 X 10³ Da civarında benzer 

moleküler ağırlıktayken, VP4 daha küçüktür ve 8,5 X10³ Da molekül ağırlığındadır 

(Clavijo 2004, Fry  2005) (ġekil 1.1.ve ġekil 1.2.).   

Tek iplikçikli, pozitif polariteli, yaklaĢık 8000 nükleotid baz içeren Ģap virusu 

RNA’sı tek bir okunabilen baz çatısı (ORF, open reading frame) içerir ve iki ayrı 

kodlanmayan bölgeye ayrılır. VPg, viral RNA’nın 5’ucunda kodlanmayan 

bölgesinde yer alır. Diğer bölge ise 400 nt’lik PolyC kısmıdır. Translasyon, internal 

ribozom giriĢ bölgesinde bulunan 84 nükleotitten oluĢan 2 AUG kodonu ile baĢlar. 

Bu bölgede farklı RNA alanları ve hücre proteinlerine bağlanmayı sağlayan 

fonksiyonel yapılar bulunmaktadır (Sobrino ve ark 2001). 

ġap virusunun serolojik testlerle saptanmıĢ olan, antijenik olarak birbirinden 

farklı 7 serotipi ve bunlarında 65-80 kadar alt tipi vardır. Bunlar, O, A, C, SAT 1-2-3 

ve Asia- 1 serotipleridir (AktaĢ 1998, Tufan 2006) (Çizelge 1.2.). 
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Türkiye’de sığırlarda verim düĢüklüğü ve ölüm nedeniyle büyük ekonomik 

kayıplara yol açan, antijenik spektrumu en geniĢ olan Ģap virus tipi O1 Manisa tipidir 

(Gürhan 1991). 

ġap virusu in vivo olarak sığır dilinde, süt emen yavru farelerde, 

hamsterlerde, kobay ayak tabanlarında ve in vitro olarak dana böbrek, dana tiroid, 

dana testis, domuz böbrek, kuzu böbrek gibi primer ve BHK 21, IBRS-2, MVPK- 1 

HmLu gibi devamlı hücre kültürlerinde üretilmektedir (Swaney 1988, House ve ark 

1989, Gürhan 1993). Hastalık ve virus hakkında çok fazla bilgi olmasına rağmen 

hastalık hala dünyanın büyük bir kısmında etkili olmakta ve en çok yayılan 

hastalıklardan biri olarak görülmektedir (Sorbino ve ark 2001).  

Çizelge 1.1. ġap virusunun dayanıklılık süreleri 

   pH Süre Sıcaklık  süre 

2.2 <15 saniye 60 C 5 saniye 

4 <15 saniye 56 C <30 dakika 

6 2 dakika 50 C 1 saat 

7 Birkaç hafta 37 C 1 gün 

9 Bir hafta 22 C 8-10 hafta 

10 14 saat  4 C 4 ay 

12.5 <15 saniye -5 C 1 yıl 

 

 

 

 

 

 

 

 

ġekil:1.1. ġap virusunun genomu (FAO 2008) 
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ġekil 1.2.ġap virusunun genomu ve translasyon ürünleri (Ġsviçre Biofarmatik 

Enstitü 2008) 

Çizelge1.2. ġap Virusu Serotipleri  

Serotip  Bulunduğu  

Yıl  

Bulunduğu  

Ulke  

Bulan Kişiler  

0  1922  Fransa  Vallee ve Care  

A  1922  Fransa  Vallee ve Care  

C  1926  Almanya  Waldman ve Trautwein  

SAT 1  1950  Güney Afrika  Brooksby ve Galloway  

SAT 2  1951  Güney Afrika  Brooksby ve Galloway  

SAT 3  1951  Güney Afrika  Brooksby ve Galloway  

ASIA-1  1954  Pakistan  Brooksby ve Galloway  
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1.2. Epidemiyoloji 

 Hastalık en çok sığırlarda önemli olmakla beraber koyun, keçi ve domuzlar 

içinde önemlidir. Bu evcil hayvanların dıĢında bazı yabani hayvanlarda hastalığa 

duyarlıdır. Hastalığın doğal epidemiyolojisinde rol oynayanlar içinde sığır, domuz, 

koyun ve keçi, özellikle Asya ve Güney Amerika’da su bufaloları, Afrika’da Afrika 

bufaloları, kunduz ve impalalar büyük öneme sahiptirler (Terpstra 1972, Dinter ve 

Morein 1990, Alexandersen ve Mowat 2005). 

ġap hastalığı direkt ve indirekt olarak yayılmaktadır. Hastalığın en belirgin 

yayılma Ģekli havada bulunan virusun solunum yolu ile alınmasıyla olmaktadır. 

Enfekte sığır, koyun ve keçiler inhalasyon yolu ile virus saçarlar. Günlük 10
3
-10

8
 

ünite virus saçılır. Klinik belirti gösteren hayvanlar enfeksiyonun ana kaynağı olarak 

kabul edilir. Bu hayvanlar klinik belirtiler ortaya çıkmadan 4-7 gün önce virus 

saçmaya baĢlar ve genellikle enfeksiyonu izleyen iki hafta içerisinde organ ve 

dokulardan virus temizlenir (Dinter ve Morein 1990, Dekker 1996). 

Ġnkübasyon periyodu, hastalık sırasında dıĢarı saçılan virus partikül miktarı, 

virusun hava yolu ile de yayılma özelliği, virusun dıĢkı ve karkasta canlılığını 

sürdürebilmesi, taĢıyıcılık özelliği ve duyarlı konakçı türünün fazlalığı, hastalığın 

epidemiyolojisini belirleyen faktörlerdir (Davies 2002). 

Hastalığın önemli yayılma yollarından biri hayvan hareketleri, diğer önemli 

faktör ise kontamine hayvan ürünlerinin naklidir. Veziküllerin oluĢmasından önce 

enfekte hayvanların etrafa virus yaymaları epidemiyolojik yönden önemlidir. Bu süre 

sığır ve koyunlarda 5, domuzlarda 10 güne kadar uzayabilir. Hastalık ayrıca, enfekte 

hayvanların dıĢkıları, araçlar, insanlar ve daha bir çok cansız vektörle yayılabilir. 

Virusun özellikle deniz üzerinde, rüzgarla 100 km’ ye kadar taĢınabileceği ileri 

sürülmüĢtür (Gürhan 1989). ġap hastalığından etkilenen hayvanlar solunum, deri, 

sekret ve ekstrektleri ile virus saçarlar. Hasta veya inkubasyon periyodundaki 

hayvanlar dokularında, süt, sperma veya ovumlarında virus bulundururlar. Sperma 

boğalarda klinik belirti ortaya çıkmadan enfektiftir ve suni tohumlama ile virus 

yayılabilir (Dinter ve Morein 1990). Süt bezleri önemli bir virus çoğalma odağı olup, 

klinik belirtiler ortaya çıkmadan önce sütte virus bulunur (Andersen 1981).  
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ġap virusu genel olarak enfekte hayvan hareketleri ile, daha az sıklıkta ise 

kontamine hayvan ürünleri ile yayılır. Duyarlı hayvanlar, Ģap virusu ile enfekte diğer 

hayvanlar veya enfekte bir çevre ile aracısız veya aracılı temas sonucunda enfekte 

olabilirler. Hayvanların Ģap virusuna temas yolu ile maruz kalmasından sonra 

subklinik bir enfeksiyon oluĢabilir. Enfeksiyondan sonra 4 hafta içerisinde farinkste 

virus çoğalması gerçekleĢir ve virus saçılır. Ancak klinik belirti görülmez (Fondevila 

ve ark 1996, Alexandersen ve ark 2003). 

TaĢıyıcı hayvanlarda Ģap virusu yumuĢak damağın dorsalinde stratum 

germinativumda, farinkste ve tonsillerde persiste kalır, replike olur ve taĢıyıcılık 

süresince devamlı olarak az miktarda saçılır (Kitching 1998). Persistens süresinin 

virus suĢuna ve konakçı özelliğine bağlı olduğu düĢünülmektedir. Bu süre sığırlar 

için 3 yıl (Kitching 1998), koyunlar için 9 ay (Yadin 1995), Afrika buffaloları için 5 

yıldır (Salt 1993). 

Salyada virus miktarı 10
9 

ID50 /ml den fazla olabilir. Klinik belirtilerin 

kaybolmasından 10-14 gün sonra salyada virus tespit edilemez (Hyslop 1970). Ġdrar 

ve dıĢkı ile atılan virus miktarı değiĢken ve düĢüktür (Cottral ve Gailiunas 1969). 

Sütte ise virus miktarı log10 5.5 ID/ml den fazla olabilir (Hyslop 1970). Enfekte bir 

hayvan günde 10
14

 DKID50 virus saçabilir (Alexandersen ve ark 2003a). 

ġap hastalığı mihraklarının yaklaĢık %95' inde bulaĢma direk temasla olur 

(Kitching 1995). Birbirlerine çok yakın mesafede bulunan hayvanlar arasında oluĢan 

aerosol bulaĢma direkt temasın en önemli yoludur. ġap virusu hayvanların 

soludukları havada enfeksiyondan beĢ gün sonrasına kadar bulunabilmektedir. 

Solunan havada domuzların, sığır ve koyunlara oranla daha fazla virus çıkardıkları 

tespit edilmiĢtir (Alexandersen ve ark 2002a,  Alexandersen ve Donaldson 2002). 

 Türkiye’de Ģap hastalığı mihraklarında yapılan incelemelerde, hastalığın en 

yaygın bulaĢma yolunun direkt bulaĢma olduğu bildirilmiĢtir. Bu bulaĢma Ģeklinde 

genellikle hayvan hareketleri ve hayvan pazarlarının önemli rolü olduğu 

düĢünülmektedir (AktaĢ 1998). ġap hastalığına dirençli köpek ve at gibi hayvanlar 

hastalığın mekanik olarak taĢınmasında rol oynayabilirler (Alexandersen ve Mowat 

2005). 
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1.2.1. Moleküler Epidemiyoloji  

Serotip A’nın, Avrupa ve Asya serotipleri içerisinde antijenik olarak en 

değiĢken serotip olduğu düĢünülmektedir. 70’li yılların baĢında 32 alt tip 

bildirilmiĢtir (Davie 1964, Pereira 1976). ġap viruslarının genetik farklılığını 

belirlemek amacıyla genetik haritalarının çıkarılmasında antijenik anlamda 

değiĢkenlik gösteren genomun VP1 bölgesi kullanılmaktadır (Knowles ve Samuel 

2003).    

Tosh ve ark (2002) yaptıkları bir çalıĢmada 1977 ve 2000 yılları arasında  

Hindistan’dan izole edilmiĢ 83 A serotipi virus ile daha önceden dizi analizleri 

yapılmıĢ 37 virus izolatı karĢılaĢtırılmıĢ ve 10 büyük genetik grup (1-10) 

tanımlanmıĢtır. Bu 10 genotipten 4 tanesinin halen Hindistan’da dolaĢımda olduğu 

(1, 4, 6 ve 7) ve bu genotiplerden en az ikisinin (6 ve 7) değiĢik zamanlarda 

Hindistan’ın değiĢik eyaletlerinde ortaya çıktığı bildirilmiĢtir. Bugüne kadar 500’den 

fazla A tipi virus izolatının kısmi veya tüm VP1 dizileri karĢılaĢtırılarak birçok 

genetik grup bildirilmiĢtir (AktaĢ 1998, Marquardt ve Haas 1998, Freiberg ve ark 

1999, Marquardt ve Freiberg 2000, Nayak ve ark 2001,  Araujo ve ark 2002 ).  

1970 ve 1980’lerde Avrupa’daki birçok mihraktan izole edilen O tipi Ģap 

viruslarının, o dönemde kullanılan Ģap aĢısı ĢuĢları ile yakın iliĢkili olduklarını 

göstermiĢlerdir. Aynı zamanda, aĢı virusu ile yakın iliĢkili olmayan bazı virus 

izolatları da tespit edilmiĢ olup, bu virusların Avrupa dıĢından geldiği 

düĢünülmüĢtür. O serotipi Ģap virusları için A,B,C,D,E,F ve G olarak isimlendirilen 7 

farklı genotip bildirilmiĢtir (Beck ve Strohmaier 1987, Sangare ve ark 2001).   

O Serotipi, Dünya ġap Hastalığı Referans Laboratuvarı’nda pozitif klinik 

örneklerden en yaygın tespit edilen tiptir (Ferris ve Donaldson 1992). O serotipinde 

antijenik farklılığın az olduğu kabul görmekte ve buna bağlı olarak antijenik 

farklılıktan daha çok genetik ve coğrafi farklılıklara göre yapılan sınıflandırmalarda 

O tipinde birçok farklı topotipin varlığından söz edilmektedir (Knowles ve ark 2003, 

Knowles 2004). 

ÇeĢitli bölgelerden elde edilen genomik bilgiler ile Dünya ġap Virusu 

Genomu Veri Tabanı oluĢturulmuĢtur (Knowles ve Samuel 2003).  
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1.3. Patogenez ve Patoloji 

 ġap virusu öncelikle solunum yolu ile yayılmakta ve hayvanlara respiratorik 

yoldan girmektedir. Virusun respiratorik bölge duvarından giriĢi ve primer 

enfeksiyon oluĢumu inhalasyon yolu ile alınan virus miktarına bağlıdır. YumuĢak 

damağın dorsal yüzü ve nazofarenks birleĢme bölgesi, ilk virus giriĢi ve 

replikasyonda önemli bölgelerdir (Andersen 1981, Alexandersen ve ark 2001).  

Bu yolla virusun giriĢ ve ilk çoğalma yeri faringeal bölge olup, daha sonra 

lenfatik sistem ve kan dolaĢımı yolu ile virus sindirim sisteminin üst kısmı baĢta 

olmak üzere vücudun tüm kısımlarına yayılarak çoğalır (Dinter ve Morein 1990).  

Hastalığı atlatan hayvanların kanlarında yüksek düzeyde antikor olmasına 

rağmen, virus faringeal bölgede barınarak persiste enfeksiyona yol açabilir 

(Woodbury 1995). AĢılı hayvanlar ile hassas ve hastalığa yakalanmamıĢ hayvanlarda 

klinik belirti göstermeksizin persiste enfeksiyona maruz kalabilirler (Salt ve Ilott 

1996, Kalaycı 1999).  

 Viral persistens mekanizması tam olarak açıklanamamakla birlikte, konakçı 

içinde defektif virus partiküllerinin üretimini içeren virus değiĢiminin, ısıya hassas 

mutantların, rekombinasyon, interferens ve immun sistem hücrelerinin fonksiyon 

değiĢikliklerinin, persistent oluĢumunda önemli bir rol oynadıkları bildirilmektedir 

(Salt 1993, Woodbury 1995,  Kalaycı 1999). 

Deri, makroskobik ve histopatolojik olarak normal görünmesine karĢı yüksek 

miktarda virus içerebilir. Ġlk histopatolojik değiĢiklikler boynuzsu tabakalaĢmıĢ 

epitelde balon dejenerasyonu ve hücre içi ödem ile karakterizedir. Sonra nekroz, 

mononukleer hücre ve granulosit infiltrasyonu baĢlar. Bu aĢamadan sonra lezyonlar 

gözle görülebilir (Alexandersen ve ark 2003a). 

 Enfeksiyonun ağır seyrettiği durumlarda, veziküller geniĢler ve yara Ģeklini 

alır. Veziküllerin içi açık renkte seröz sıvı ile doludur. Veziküller genellikle 

kabuklaĢır ve bu kabuklar yaklaĢık 24 saat sonra düĢer. Kabukların ayrılmasından 

sonra kırmızı renkte ülserler açığa çıkar. Birkaç gün sonra lezyonlar üzerinde 

nekrotik epitel parçaları meydana gelir. Özellikle ağız bölgesinde ve dil üzerinde 

hastalığa özgü granülasyon dokusu oluĢur (Alexandersen ve ark 2003a).  
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Hasta hayvanlarda deride oluĢan değiĢikliklerin yanısıra genç hayvanlarda 

hastalığın perakut safhasında kalp kasında kaplan derisi manzarasında gri beyaz 

lekeler görülür (Mann ve Sellers 1990,  Aftosa 2007). 

Canlı hayvanlarda dil, diĢ eti, ağız, burun bölgelerinde görülen veziküler 

lezyonlara ek olarak otopside rumendede vezikül veya ülserler görülebilir. Genç 

hayvanlarda myokardial dejenerasyon oluĢur. Kalp kası iplikçiklerinin dejenerasyonu 

ve nekrozu sonucu oluĢan gri-beyaz lekeler nedeni ile kalp, kaplan derisi 

görünümünü almaktadır. Benzer lezyonlar iskelet kaslarında görülebilir (Andersen 

1981). Pankreas ve diğer glanduler dokularda lezyonlar görülebilir (Woodbury 1995, 

Mahy 2005).  

1.4. Klinik Belirtiler 

 ġap hastalığı, virusun dozuna, suĢuna, giriĢ yerine ve konakçının 

bağıĢıklığına bağlı olarak klinik veya subklinik belirtiler gösterir. Hastalığın 

inkubasyon süresi virus dozuna bağlı olup (Donaldson 1987,  Barnett ve Cox 1999, 

Hughes ve ark 2002), 2-15 gün arasındadır (Woodbury 1995, Alexandersen 2003, 

Mahy 2005). Sığırlarda ateĢ, iĢtahsızlık, depresyon ve süt veriminde azalma görülür. 

24 saat içerisinde salya akıĢı baĢlar ve dil, diĢ etlerinde veziküller Ģekillenir (Fenner 

ve ark 1987, Aftosa 2007). 

Veziküllerin yırtılmasıyla geniĢ ülseratif lezyonlar görülür. Dildeki lezyonlar 

genellikle birkaç günde iyileĢir, ancak ayaklardaki ve nazal boĢluktaki lezyonlar 

sıklıkla bakterilerle sekunder enfeksiyona uğrarlar (Fenner ve ark 1987).  

ġap hastalığı, hasta hayvanlarda dil ve ağzın müköz zarlarında, ayak çatalı 

aralığında, burun ve memelerde veziküllerin oluĢumu ile karakterize olmaktadır 

(Sütçü ve ark 1978, Fenner 1987, Alexandersen 2005, Center for Food Security and 

Public Health 2006) (Resim 1.4.). 

Koyun ve keçilerde hastalık sığırlara oranla çok daha hafif seyreder. Hastalık 

koyunlarda daha çok topallık ile dikkati çeker ve topallık süreklilik gösterir. 

Topallığa yol açan lezyonlar genellikle arka ayaklarda ön ayaklardan daha erken 

görülür (Yadin 1995).  
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Enfekte koyunların %27’sinde vezikül oluĢumu gözlenmemektedir (Gibson 

ve Donaldson 1986). Gebe koyunlarda abort görülebilir. Genellikle koyun ve 

keçilerde Ģap hastalığının yol açtığı ekonomik kayıplar sığırlardakinden daha 

düĢüktür ve klinik bulgular ancak dikkatli bir gözlemle belirlenebilir, yayılma 

gözden kaçabilir ve fazla sayıda persiste hayvanla sonuçlanabilir (Yadin 1995).  

Persiste enfekte koyunların sekret ve ekstretleri ile saçtıkları enfeksiyöz virus 

partiküllerinin,  sığır ve mandalar için patojenitesinin değiĢmediği ve Ģap 

salgınlarının epidemiyolojisinde önemli rol oynadığı bildirilmektedir (Moonen 

2004). 

      

  

Resim 1.4. ġap Hastalığı Lezyonları: Salya salgısı, Ayak çatal arasında, Dil, Meme 

uçlarında (Alexandersen 2005). 
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1.5. TeĢhis 

 OIE tarafından 4 virolojik teĢhis metodu tanımlamıĢtır. Bu metodlar; virus 

izolasyonu, antijen ELISA, komplement fikzasyon testi ve nükleik asit tanımlama 

metodlarıdır (Clercq ve ark 2008). Spesifik antikor yanıtlarının belirlenmesi ile Ģap 

hastalığının teĢhisinde serolojik metodlarda kullanılmaktadır (Re´mond ve ark 2002).  

Subklinik olarak enfekte hayvanların teĢhisi, serolojik kontrollerle 

gerçekleĢtirilir (Ko ve ark 2009).  Koyun ve keçi gibi Ģap hastalığının klinik 

belirtilerinin az veya hiç görülmediği hayvan türlerinde ortaya çıkan salgınların 

araĢtırılması açısından, serolojik testler oldukça kullanıĢlıdır (Re´mond ve ark 2002). 

ġap hastalığının serolojisinde, OIE tarafından tanımlanan, uluslararası testler 

kullanılmaktadır. ġap virusunun tip tayininin hastalığın teĢhisi yanında epizootiolojik 

olarak ve aĢılama açısından da çok büyük önemi vardır. Bu açıdan klinik olarak 

hastalığın teĢhisi yapılsa bile kesinlikle tip tayini için laboratuara numune 

gönderilmelidir. Ayrıca gelen serumlarda antikor araĢtırılarak hastalığın teĢhisi ve 

antikor seviye tesbit edilmelidir. Belirlenen antikor düzeyleri ıĢığında aĢılama 

stratejisi belirlenmelidir (OIE 2004).  

Viral enfeksiyonların belirlenmesi için çeĢitli teknikler geliĢtirilmiĢ olup, 

bunların bir kısmı ıĢık mikroskobu ile viral inklüzyonlarının görülmesi veya elektron 

mikroskobu aracılığı ile direkt olarak viral partiküllerin belirlenmesi temeline 

dayanmaktadır (Yolken 1985).  

Tanı amacı ile hasta hayvanların yırtılmamıĢ veya yeni yırtılmıĢ vezikül 

sıvısı, epitel dokusu, O/P sıvısı, kan veya sütü, ölen hayvanların ise kalp kası, kan 

veya diğer organları kullanılabilirsede en uygun materyal epitel dokusudur (OIE 

Manual 1996,  OIE 2000). 

ġap hastalığının direkt tanısı ve suĢların karĢılaĢtırılması amacı ile PCR 

(Woodbury ve ark 1994), Revers Transkriptaz Polimeraz Zincir Reaksiyonu (Shieh 

1997), Ġn-situ Hibridizasyon (Woodbury ve ark 1995), Nükleotit tanımlama 

(Marquardt ve ark 1995), izoelektrik odaklanma ve monoklonal antikorlar yardımıyla 

ELISA (Hamblin ve ark 1985) teknikleri kullanılmaktadır. 

ġap hastalığının epidemiyolojisinde önemli role sahip taĢıyıcı durumdaki 

hayvanların saptanmasında materyal olarak hayvanların O/P sıvı örnekleri veya nasal 
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swaplar kullanılmaktadır (Yadin 1995). Çünkü Woodbury (1995)’nin bildirdiğine 

göre, koruyucu düzeydeki humoral antikor seviyesi orofarengeal dokudaki virus 

replikasyonunu sınırlamakta ve virus baĢka dokularda persiste olmamaktadır. 

ġap hastalığı serolojik olarak spesifik antikor yanıtının saptanmasıylada 

belirlenebilir. Serumdaki spesifik antikorları belirlemek amacı ile virus nötralizasyon 

testi (Hamblin ve ark 1986), ELISA (Ferris 1988) ve indirekt immunofloresans testi 

(Rakhmanov ve ark 1995) kullanılmaktadır.  

TaĢıyıcı hayvanlar ile taĢıyıcı olmayan hayvanların yapısal olmayan 

proteinlerine karĢı antikor yanıtının Enzim likit immunelektrotransfer blot (Bergman 

ve ark 1993) ve likit faz bloking ELISA (Haas 1994, O’Donnel ve ark 1996) 

teknikleri ile araĢtırılmasına dayanılarak taĢıyıcı hayvanların belirlenmesi 

çalıĢmalarında umut verici sonuçlar alınmakla birlikte; Kitching (1998), düĢük 

düzeyde enfeksiyonun yapısal olmayan proteinlere karĢı antikor üretimini 

uyarmayabileceğini bildirmiĢtir. 

ġap virusunun yapısal olmayan virus proteinlerine karĢı oluĢan antikorların 

tespit edilmesini tanımlamak amacıyla NSP ELISA kitleri hazırlanmıĢtır. ġap 

virusunun polipeptit zincirinde yapısal ve yapısal olmayan proteinler bulunmaktadır. 

Bu proteinlerden yapısal olmayanlar; Ģap aĢılarının hazırlanması sırasında, 

konsantrasyon iĢlemi yapılırken elimine olmaktadır. Bu nedenle aĢı hayvanlara 

uygulandığı taktirde yapısal olmayan bu proteinlere karĢı herhangi bir immun yanıt 

oluĢmamaktadır. Ancak hayvan Ģap virusu ile hastalandığı durumda, virusun tüm 

protein kompenentlerine karĢı antikor oluĢacağından, yapısal olmayan proteinlere 

karĢıda organizmada immun yanıt oluĢmaktadır. Bu prensipten hareketle yapısal 

olmayan proteinlere karĢı oluĢan antikorları tespit eden NSP ELISA; hastalanmıĢ 

olan hayvanları, aĢılanmıĢ olanlardan ayırt etmek için kullanılmaktadır. NSP ELISA 

kitleri tip spesifik olmadığından test pozitiflik sonucunda sadece hayvanın Ģap 

hastalığını geçirmiĢ olduğu tespit edilmekte olup virusun serotipleri tespit 

edilememektedir (Dekker 2003). 

NSP ELISA’lar, özellikle epidemiyolojik amaçlı araĢtırmalarda; hastalık 

geçirmiĢ hayvanları aĢılanmıĢ hayvanlardan ayırt etmede ve sahadaki taĢıyıcılık 

durumunun tespitine yönelik olarak eradikasyon ve kontrol çalıĢmalarında 

kullanılmaktadır (Berkman ve ark 2000, Clavijo ve ark 2004, OIE 2004). 
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ġap virusunun, yapısal olmayan proteinlerinin farklı prokaryotik ve ökaryotik 

vektörlerde, in vitro olarak ortaya çıkan virus ürünleri, immunolojik testlerle 

belirlenebilmektedir. Escherichia coli ve Baculovirus vektörü kullanılan insekt 

hücresinde, füzyon proteini olarak bir dizi yapısal olmayan protein üretilmiĢtir 

(Re´mond ve ark 2002). NSP antikor testlerinde, Ģap virusunun farklı 7 serotipinin 

antijenlerine ihtiyaç duyulmamaktadır. Testler sadece enfeksiyon için spesifiktir 

(Dekker ve ark 2003, Parida ve ark 2007). 

Bergmann ve ark (1993), rekombinant DNA teknikleri ile Escherichia 

coli’den üretilen pürifiye NSP’leri kullandıkları immunoelektro-transfer blot 

analizinde, 3D proteini dıĢındaki diğer NSP’lerle, enfekte ve aĢılı hayvan 

serumlarının ayırt edilebileceğini bildirmiĢlerdir (Grubman ve Baxt 2004).  

Enfekte ve aĢılı hayvanların ayırt edilmesinde, Leader proteaz (L proteini) ve 

3ABC protein NSP’ leri de yaygın olarak kullanılmaktadır (Re´mond ve ark 2002). 

Dünya Referans Laboratuvarı tarafından yıllık yayınlanan verilere göre; 

Ġngiltere dıĢında kalan bölgelerde, pozitif tespit edilen örneklerin % 70-80’i antijen 

ELISA ile belirlenmektedir (Alexandersen 2003). Son yıllarda yüksek spesifite ve 

duyarlılığa sahip serotip spesifik PCR teknikleri (Reid ve ark 2000, Reid ve ark 

2003) ve duyarlılığı yükseltilmiĢ Reverse Transkriptaz PCR ELISA tekniği 

geliĢtirilmiĢtir (Alexandersen ve ark 2000).  

1.5.1. TeĢhis Ġçin Marazi Madde Alınması ve Gönderilmesi  

Bütün hastalıklarda olduğu gibi, Ģap hastalığında da doğru bir teĢhis 

konulabilmesi için prosedüre uygun marazi madde alınması ve gönderilmesi Ģarttır. 

Virus tespiti için marazi madde hastalığın klinik belirtilerinin hemen baĢlangıcında 

alınmalıdır. Örnekler hastalıktan etkilenmiĢ sürüyü temsil edecek sayı ve Ģekilde 

olmalıdır. Aksi takdirde numune alınan hayvanlarda klinik olarak Ģap hastalığı 

seyrettiği halde, laboratuar sonuçları pozitif sonuç vermeyebilir (ġap Enstitüsü 

Protokolü 2008) (ġekil 1.3.). 

   Marazi maddeler direkt ELISA da negatif sonuç verdiği durumlarda, hücre 

kültürlerinde inokulasyonları yapılarak çoğaltılması gerekir. Bu nedenle bir marazi 

maddenin raporlamaya kadar test ve inokulasyonla ilgili iĢlem akıĢı ġekil 1.4.’de 

gösterilmiĢtir (ġap Enstitüsü Protokolü 2008).      
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KLİNİK TEŞHİS

Semptomatik

İN  VİVO

( 3-5 günlük fareye

inokulasyon )

İN  VİTRO

(Hücre kültürü)

VİRUS İZOLASYONU SEROLOJİ

( CFT,ELISA,PCR )

DİREKT

İN  VİVO

( Fare nötralizasyon testi )

İN  VİTRO

( CFT,ELISA,NT )

İNDİREKT

LABORATUVAR TEŞHİSİ

TEŞHİS

 

ġekil 1.3.Marazi maddeler için teĢhis Ģeması (ġap Enstitüsü Müdürlüğü 2008) 

             

ġekil 1.4. Marazi maddeler için akıĢ Ģeması (ġap Enstitüsü Müdürlüğü 2008) 

1.5.2. Ayırıcı TeĢhis 

Gerek klinik muayenede gerekse laboratuarda, gönderilen numunede Ģap 

hastalığı teĢhis edilemediği durumlarda Ģap ile karıĢan hastalıklar göz önünde 

bulundurulmalıdır. Mukozal lezyonlar, ayak lezyonları, salivasyon ve burun akıntısı 

gibi lezyonların görüldüğü vakalarda Ģap ile karıĢan hastalıklar göz önüne alınarak 



 

18 
 

ayırıcı tanı kriterleri gözden geçirilmelidir. Hastalık; Bovine Viral Diyare, sığır 

vebası, mavi dil, malignant kataral fever ve papuler stomatitis ile meme lezyonları 

yönündende çiçek ve herpes mamillitisle karıĢabilir (Dinter ve Morein 1990, Kalaycı 

1999, Aftosa 2007). 

1.6. ġap Viruslarının Karakterizasyonu 

ġap virusu, 7 serotip olarak görüldüğü ve her serotip içinde önemli derecede 

antijenik farklılık olduğu için, bunların karakterizasyonları ve farklı amaçlar için 

gruplandırılmaları gerekmektedir. Bir serotip içerisindeki viruslar genetik olarak 

oldukça farklı olmakla birlikte, antijenik olarak çok yakın iliĢkili olabilmektedir 

(Barnett ve ark 2001) .  

Alt tipleri birbirinden ayırt edebilmek için çok çeĢitli serolojik ve 

immünolojik yöntemler kullanılmıĢtır. Bunlar arasında radyal immünodiffuzyon, 

komplement fîkzasyon, nötralizasyon ve ELISA teknikleri sayılabilir (Blacksell ve 

ark 1992,  Meer Azad ve ark 1995). 

Hastalığın endemik olduğu ülkelerde inaktif aĢılar ile yapılan aĢılamalar, Ģap 

hastalığına karĢı bağıĢıklık oluĢmasına yardımcı olur. AĢılama stratejisi, ülkenin daha 

önceden yapacağı hastalık riskine göre belirlenir. AĢı ve saha suĢu arasındaki 

uyumun sürekli takip edilmesi, aĢı hazırlanması için harcanan emek ve maliyetin 

tutarlı bir biçimde kullanılmasına yardımcı olur. Bu amaçla kullanılan ELISA testi 

(r1 ELISA) ve saha suĢlarının sekans analizleri, yeni bir suĢun saptanmasında 

önemlidir. Bu nedenle sürekli olarak, bu yöntemler ile Ģap enfeksiyonlarına yol açan 

ĢuĢların moleküler karakterizasyonlarının belirlenmesi gerekmektedir (Kitching 

1988, Sutmoller ve ark 2003, Cottam ve ark 2007, OIE 2010).  

ELISA, antijenik karĢılaĢtırmalar için diğer tekniklerin önüne geçmiĢtir. Saha 

izolatları ve aĢı suĢları arasındaki korelasyonun belirlenmesi için ELISA kullanılması 

önerilmiĢtir. Sonuç r1 değeri olarak ifade edilir (Kitching ve ark 1988). 

                    Sığır referans serumunun  saha izolatına karĢı titresi 

 r1=  

Sığır referans serumunun homolog referans suĢa karĢı titresi 
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ELISA’nın komplement fikzasyon ve virus nötralizasyon testine karĢı suĢ 

karakterizasyonu ve aĢı seçimindeki üstünlüğü daha önceden bildirilmiĢtir. ELISA 

daha duyarlı, daha spesifik, tekrarlanabilir ve aynı zamanda sonuçlar virus 

nötralizasyon ile alınanlarla doğrudan iliĢkilidir. Ayrıca kısa sürede sonuç veren bir 

yöntem olması nedeniyle önemli avantaja sahiptir (Kitching ve ark 1988, Samuel ve 

ark 1990). Serolojik testlerin tek baĢına uygulanması viruslar arasındaki antijenik 

benzerliği kanıtlamamaktadır. Bu nedenle RNA ve virus proteinlerininde analizi 

gereklidir. (King ve ark 1983). IEF tekniği ile viral proteinler poliakrilamit jel 

üzerinde izoelektrik noktalarına göre ayrılabilir (Abu Elzein ve ark 1989). 

ġap virusu proteinlerinin PAGE kullanılarak ayrımı, Ģap virusu antijenik 

varyantlarının belirlenmesinde uygulanmıĢtır. Robson ve ark (1979)  A serotipine 

dahil 3 farklı alt tipi incelemiĢler ve her birinin farklı bir polipeptit düzeni 

gösterdiğini, bununla birlikte aynı alt tipe ait suĢların benzer düzen gösterdiğini 

bildirmiĢlerdir. 

Antijenik açıdan önemli kapsid proteinlerini, büyüklükleri ve elektrik 

yüklerine göre jel üzerindeki göçlerini karĢılaĢtıran SDS-Poliakrilamid jel 

elektroforez tekniğinde; karĢılaĢtırılacak bütün virus izolatlarının aynı jel üzerinde 

yürütülmesi gerekir ve genom üzerindeki çok küçük bir değiĢiklik bile, proteinlerin 

jel üzerindeki göçünde büyük farklılıklar oluĢturabilir (Knowles ve Samuel 2003). 

ġap virusları için Sanger’in dideoksi metodunu temel alan, direkt RNA 

dizilim analizi geliĢtirilmiĢtir. Bu metot birçok epizootik çalıĢmada kullanılmıĢtır. Bu 

dizilim analizi yöntemi, hücre kültürlerinde izolatların çoğaltılması, ultrasantrifüj ile 

purifikasyonu, fenol kloroform ile protein kılıfından viral RNA’nın ayırılması 

iĢlemlerini kapsar. Polimeraz Zincir Reaksiyonunun keĢfi, hücre kültürlerine virusun 

adaptasyonu zorluğunu ortadan kaldırarak, çok küçük miktardaki RNA’dan dizilim 

analizinin yapılabilmesini sağlamıĢtır (Knowles 1990).  

1.7. Ġmmunoloji 

 ġap hastalığına karĢı 4 Ģekilde bağıĢıklık oluĢabilir:  

1-Tabii bağıĢıklık: Tek tırnaklılar hastalığa yakalanmazlar, kedi, köpek ve kanatlılar 

deneysel olarak bile enfekte edilemezler.  
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2-Spontan olarak kazanılmıĢ bağıĢıklık: Hastalık geçiren hayvanlar aynı tipe karĢı 

bağıĢıklık kazanırlar. 

3- a-Pasif bağıĢıklık: Plazma, serum ve hiperimmun serumlarla elde edilir. 

     b- Aktif bağıĢıklık: AĢılama ile meydana gelir. 

 4 -Maternal bağıĢıklık: AĢılı veya Ģap hastalığı geçirmiĢ anneler yavrularına 

kolostrum vasıtasıyla verdikleri antikorlarla yaklaĢık 2 ay kadar süren bağıĢıklık 

oluĢturabilirler (Sütçü 1985, ġenel ve ark 1989).  

Duyarlı sığırlarda Ģap hastalığında oluĢan ilk antikorlar 3–4’üncü günlerde 

tespit edilmiĢtir. Bunlar Ig M sınıfı antikorlardır. Enfeksiyondan sonraki 7-10’uncu 

günlerde Ig G sınıfı antikorlar tespit edilirler, bu antikor titresi 21-28’inci günlerde 

maksimum düzeye çıkar ve uzun bir süre bu seviyede kalır (Dinter ve Morein 1990, 

Sobrino ve ark 2001). 

TaĢıyıcı hayvanlarda salgısal antikor yanıtının daha yüksek düzeyde olduğu 

ve daha uzun süre devam ettiği kanıtlanmıĢtır (Salt 1993, Woodbury 1995). Persiste 

enfekte sığırların sekresyonlarında Ig A’nın baskın olduğu ve virus miktarının 

azalması ile Ig A titrelerininde düĢtüğü görülmüĢtür. TaĢıyıcılık periyodunda Ģap 

spesifik Ig A salgılanmasına rağmen, virus sürekli faringeal bölgeden salınmaktadır 

(Salt 1993, Sobrino ve ark 2001). 

TaĢıyıcı hayvanlarda gerçek bir persiste enfeksiyondan sonra, etkisiz immun 

yanıt ortaya çıktığı belirtilmektedir. Saha sonuçları, bağıĢıklık düzeyi düĢük 

sürülerde taĢıyıcılık oranının daha yüksek olduğunu göstermektedir (Woodbury 

1995). 

1.8. Kontrol ve Mücadele 

ġap hastalığının kontrolünde; enfekte ve taĢıyıcı hayvanların kesimi ile Ģap 

virusuna duyarlı hayvanların düzenli aĢılanmasını kapsayan iki temel strateji vardır 

(Domingo ve ark 2002). AĢılamanın baĢarısına birçok faktör etki eder. AĢılama 

stratejisi, hastalığın kontrol edilmek istenildiği özel bir alandaki virolojik ve 

epidemiyolojik verilere bağlıdır. Ġlk inaktif aĢı Waldmann ve ark tarafından, 1937' li 

yıllarda deneysel olarak enfekte edilen sığır dilinden elde edilen veziküler sıvının 

formaldehit ile inaktive edilmesiyle geliĢtirilmiĢtir (Rodriguez ve Grubman 2009). 
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Günümüzde sıklıkla kullanılmakta olan Ģap aĢıları inaktif komple virustan 

hazırlanmaktadır. Adjuvan olarak alüminyum hidroksit veya yağ emülsiyonu 

kullanılmaktadır (Doel 2003) (ġekil 1.5). AĢılamayı takiben oluĢan koruyucu 

bağıĢıklık, enfeksiyonu takiben oluĢandan daha kısa sürelidir. Bu da yılda iki veya 

daha fazla aĢılamayı gerektirir. AĢının hastalığı kontrol yeteneği,  üretilen spesifik 

antikor düzeyi ile orantılıdır. AĢının potensi, aĢılama programı, spesifik immun yanıt 

ve yeniden maruz kalmanın sıklığı ile ilgili olduğu kadar saha ve aĢı suĢunun 

antijenik yakınlığı ile de iliĢkilidir (Sutmoller ve ark 2003).  

Kontrol programlarında kullanılacak ve aĢı antijen rezervlerinde saklanacak 

aĢı suĢlarının Ģap virusunun en uygun suĢları arasından seçimi, salgınlardan toplanan 

temsili saha izolatlarının uygun aĢı suĢları ile eĢleĢtirilmesi temeline dayanır 

(Rweyemamu ve ark 1978, Rweyemamu 1984, Paton ve ark 2005, Lombard ve 

Fussel 2007). Uygun aĢı suĢlarının seçimi, antijenik karakterizasyon ELISA 

yöntemleri ile yapılmaktadır. Bu testte aĢı virusuna karĢı üretilmiĢ serum referans 

serum olarak kullanılır. Referans serumun aĢı virusuna karĢı titresinin referans 

serumun saha virusuna karĢı titresine oranı, r1 değeri olarak ifade edilir. Bu değer  

0.4 – 1 arasında ise aĢı ve saha suĢu arasında yüksek antijenik iliĢki, 0.2 – 0.4 

arasında ise orta derecede antijenik iliĢki olduğu kabul edilir. Bu değerin 0.2’nin 

altında olması ise aĢı ve saha virusu arasında antijenik iliĢkinin bulunmadığını 

gösterir (Kitching ve ark 1988).  

   

ġekil 1.5. ġap AĢısı Üretim ġeması ( ġap Enstitüsü Müdürlüğü 2008) 
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1.9. AraĢtırmanın Amacı 

ġap virusunun sahip olduğu özellikler, gerek teĢhisi ve gerekse uygun aĢıların 

üretimini ve dolayısıyla hastalıkla mücadeleyi zorlaĢtıran önemli faktörlerdir. ġap 

hastalığının kontrolü, ülkenin hastalık kontrol politikaları ve epidemiyolojik 

durumuna bağlıdır.  

Hastalıktan ari ülkelerde kontrol, hastalığın olduğu ülkelerden hayvansal 

ürünlere yapılan sınırlamalar ile hastalığın ülkeye giriĢinin önlenmesine yöneliktir. 

Hastalığın endemik olduğu ülkelerde ise uygun serotipte inaktif aĢılarla yapılan 

koruyucu aĢılamalar ile sağlık uygulamaları kombine edilerek hastalığın 

prevalansının düĢürülmesine yönelik önlemler alınmaktadır. 

 Günümüzde salgın hastalıklar ile mücadelede aĢılamadan çok epidemiyolojik 

takip ve araĢtırmaların yapılması ve gerekli olan koruyucu tedbirlerin alınması önem 

kazanmıĢtır. Dolayısıyla epidemiyolojik takibi ve araĢtırmaları destekleyecek 

hastalığın teĢhis olanaklarının araĢtırılması ve belirlenmesi yönündeki çalıĢmalarda 

oldukça önem kazanmaktadır.  

Son yıllarda Ģap hastalığının dünyada hızlı bir yayılım göstermesi ve çok sıkı 

tedbirler alan ülkelerde bile görülmesi, hastalığın epidemiyolojisinin önemini bir kez 

daha ortaya çıkarmıĢtır. Epidemiyolojik çalıĢmalar hastalığın orijininin belirlenmesi, 

yayılımının izlenmesi ve gerekli koruyucu tedbirlerin alınma sürecini kısaltmıĢ 

olacaktır.     

        Bu çalıĢma ile Ġç Anadolu Bölgesi Konya ilinin güneydoğusunu çevreleyen 

bölgede sığır ve koyunların aĢısız, tek aĢılı, çok aĢılı,0-1 ve 1-3 yaĢ ve erkek, diĢi 

cinsiyet gruplarına göre aĢılamayı takiben üçüncü aydan itibaren alınan kan 

serumlarında, seçilen bölgenin hastalıkla ilgili durumunu ortaya koymak, aktif virus 

sirkülasyonunu araĢtırmak; ġap Hastalığının yapısal olmayan proteinlerine karĢı 

oluĢan antikorları tespit ederek bölgedeki taĢıyıcılık oranını diğer bir deyiĢle hastalık 

riskini değerlendirerek, seroprevelansın ortaya çıkarılması ve hayvanların bağıĢıklık 

oranı hakkında bilgi edinilmesi amaçlanmıĢtır.  

Böylece, ġap Hastalığının Epidemiyolojisi ve mücadelesinde oluĢturulacak 

eylem planları ve geliĢtirilecek eradikasyon programlarıyla ilgili politikalar 

çerçevesinde katkı sağlanabileceği düĢünülmektedir. 
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2. GEREÇ VE YÖNTEM 

2.1.Gereç 

2.1.1. Kan Serum Örnekleri 

Konya Ġlinin güneydoğu bölgesinde yer alan aktif virus sirkülâsyonunun 

araĢtırılması ve Ģap aĢılaması sonrası hayvanlarda oluĢan bağıĢıklık oranının tespitine 

yönelik olarak sığır ve koyunlar, yaĢ (0-1 yaĢ, 1-3 yaĢ) , aĢılama sayısı (aĢısız, tek 

aĢılı, çok aĢılı) ve cinsiyete göre (diĢi, erkek) gruplandırıldı. 

 Örnekleme ile kan örnekleri hayvanların V.jugularis’inden vakumlu kan alma 

tüplerine her hayvan için ayrı ayrı numaralandırılarak alındı.  

AraĢtırma, Avrupa Birliği Katılım Öncesi Mali Yardım Kırsal Kalkınma 

BileĢeni (IPARD) ve Optimum ĠĢletme Büyüklüğü ile uyum arz etmesi açısından 

iĢletmelerin bulundurdukları hayvan sayıları; minimum 10, maksimum 100 arasında 

hayvanı olan iĢletmelerden örnekleme yapıldı. 

 Bu çerçevede 45 adet sığır iĢletmesinden 90 adet sığır kan serumu, 50 adet 

koyun iĢletmesinden 100 adet koyun kan serumları alındı. OluĢturulan araĢtırma 

gruplarının tamamına yakınında hayvan sayıları istatistiki hesaplamalar için ideal 

iken, aĢısız 1-3 yaĢ aralığında sığır bulmadaki güçlük nedeniyle, çalıĢma süresince 

ilgili bölgenin devamlı olarak takibine rağmen ilgili yaĢ aralığındaki 10 adet aĢısız, 

1-3 yaĢ aralığında sığır bulunamadı. Bu nedenle araĢtırma baĢlangıcında 100 adet 

olarak tasarlanırken 90 adet sığır kan serumu alındı ( Çizelge 2.1 ve  Çizelge 2.2). 
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Çizelge 2.1.  Kan serum örneklerinin dağılımı (Sığır) 

ĠLĠ: KONYA 

Ġlçeler ĠĢletme 

sayısı 

Numune 

sayısı 

AĢı durumu YaĢ grubu cinsiyet 

E
M

ĠR
G

A
Z

Ġ 
Merkez 4 7 AĢısız        1                       

Tek aĢılı    1 

Çok aĢılı    5 

0-1 yaĢ:2 

1-3 yaĢ:5 

Erkek:3 

DiĢi:4 

Belkaya 5 6 AĢısız        1                       

Tek aĢılı     3 

Çok aĢılı     2 

0-1 yaĢ:4 

1-3 yaĢ:2 

Erkek:2 

DiĢi:4 

IĢıklar   3 6 AĢısız         1                  

Tek aĢılı     2 

Çok aĢılı     3 

0-1 yaĢ:3 

1-3 yaĢ:3 

Erkek:4 

DiĢi:2 

Kutören   3 6 AĢısız         0                  

Tek aĢılı     3 

Çok aĢılı     3 

0-1 yaĢ:3 

1-3 yaĢ:3 

Erkek:4 

DiĢi:2 

Demirci 3 5 AĢısız         0                  

Tek aĢılı     4 

Çok aĢılı     1 

0-1 yaĢ:4 

1-3 yaĢ:1 

Erkek:2 

DiĢi:3 

E
R

E
Ğ

L
Ġ 

Merkez 3 6 AĢısız         2                     

Tek aĢılı     0 

Çok aĢılı     4 

0-1 yaĢ:2 

1-3 yaĢ:4 

Erkek:2 

DiĢi:4 

TaĢağıl    3 5 AĢısız         2                    

Tek aĢılı     1 

Çok aĢılı    2 

0-1 yaĢ:3 

1-3 yaĢ:2 

Erkek:3 

DiĢi:2 

Sarıca    2 5 AĢısız        0                      

Tek aĢılı    3 

Çok aĢılı    2 

0-1 yaĢ:3 

1-3 yaĢ:2 

Erkek:3 

DiĢi:2 

Sazgeçit    2 6 AĢısız        0                     

Tek aĢılı    4 

Çok aĢılı    2 

0-1 yaĢ:4 

1-3 yaĢ:2 

Erkek:3 

DiĢi:3 

Bulgurluk   2 8 AĢısız         0                  

Tek aĢılı     4 

Çok aĢılı     4 

0-1 yaĢ:4 

1-3 yaĢ:4 

Erkek:4 

DiĢi:4 

K
A

R
A

P
IN

A
R

 

Merkez 4 7 AĢısız         1                    

Tek aĢılı     2 

Çok aĢılı     4 

0-1 yaĢ:3 

1-3 yaĢ:4 

Erkek:4 

DiĢi:3 

YeĢilyurt 4 6 AĢısız         2                       

Tek aĢılı     2 

Çok aĢılı     2 

0-1 yaĢ:4 

1-3 yaĢ:2 

Erkek:3 

DiĢi:3 

Ġslik 3 6 AĢısız         0                   

Tek aĢılı     4 

Çok aĢılı     2 

0-1 yaĢ:4 

1-3 yaĢ:2 

Erkek:3 

DiĢi:3 

Ortaoba 2 6 AĢısız         0                   

Tek aĢılı     4 

Çok aĢılı     2 

0-1 yaĢ:4 

1-3 yaĢ:2 

Erkek:3 

DiĢi:3 

Sazlıpınar 2 5 AĢısız         0                   

Tek aĢılı     3 

Çok aĢılı     2 

0-1 yaĢ:3 

1-3 yaĢ:2 

Erkek:2 

DiĢi:3 

 TOPLAM 45 90 AĢısız         10                   

Tek aĢılı     40 

Çok aĢılı     40 

0-1 yaĢ:50 

1-3 yaĢ:40 

Erkek:45 

DiĢi:45 
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Çizelge 2.2.  Kan serum örneklerinin dağılımı (Koyun) 

ĠLĠ: KONYA 

Ġlçeler ĠĢletme 

sayısı 

Numune 

sayısı 

AĢı durumu YaĢ grubu cinsiyet 

E
M

ĠR
G

A
Z

Ġ 
Merkez 4 8 AĢısız        0                      

Tek aĢılı    2 

Çok aĢılı    6 

0-1 yaĢ:3 

1-3 yaĢ:5 

Erkek:4 

DiĢi:4 

Belkaya 4 8 AĢısız        1                       

Tek aĢılı     4 

Çok aĢılı     3 

0-1 yaĢ:4 

1-3 yaĢ:4 

Erkek:4 

DiĢi:4 

IĢıklar   4 8 AĢısız         0                  

Tek aĢılı     4 

Çok aĢılı     4 

0-1 yaĢ:4 

1-3 yaĢ:4 

Erkek:4 

DiĢi:4 

Kutören   4 8 AĢısız         0                 

Tek aĢılı     5 

Çok aĢılı     3 

0-1 yaĢ:4 

1-3 yaĢ:4 

Erkek:4 

DiĢi:4 

Demirci 4 8 AĢısız         1                 

Tek aĢılı     4 

Çok aĢılı     3 

0-1 yaĢ:4 

1-3 yaĢ:4 

Erkek:4 

DiĢi:4 

E
R

E
Ğ

L
Ġ 

Merkez 2 4 AĢısız         2                     

Tek aĢılı     0 

Çok aĢılı     2 

0-1 yaĢ:2 

1-3 yaĢ:2 

Erkek:2 

DiĢi:2 

TaĢağıl    2 4 AĢısız         2                    

Tek aĢılı     1 

Çok aĢılı    1 

0-1 yaĢ:2 

1-3 yaĢ:2 

Erkek:2 

DiĢi:2 

Sarıca    2 4 AĢısız        0                      

Tek aĢılı    2 

Çok aĢılı    2 

0-1 yaĢ:2 

1-3 yaĢ:2 

Erkek:2 

DiĢi:2 

Sazgeçit    2 4 AĢısız        0                     

Tek aĢılı    2 

Çok aĢılı    2 

0-1 yaĢ:2 

1-3 yaĢ:2 

Erkek:2 

DiĢi:2 

Bulgurluk   2 4 AĢısız         0                  

Tek aĢılı     2 

Çok aĢılı     2 

0-1 yaĢ:2 

1-3 yaĢ:2 

Erkek:2 

DiĢi:2 

K
A

R
A

P
IN

A
R

 

Merkez 4 8 AĢısız         2                    

Tek aĢılı     2 

Çok aĢılı     4 

0-1 yaĢ:3 

1-3 yaĢ:5 

Erkek:5 

DiĢi:3 

YeĢilyurt 4 8 AĢısız         4                       

Tek aĢılı     2 

Çok aĢılı     2 

0-1 yaĢ:4 

1-3 yaĢ:4 

Erkek:5 

DiĢi:3 

Ġslik 4 8 AĢısız         2                  

Tek aĢılı     4 

Çok aĢılı     2 

0-1 yaĢ:4 

1-3 yaĢ:4 

Erkek:4 

DiĢi:4 

Ortaoba 4 8 AĢısız         3                  

Tek aĢılı     3 

Çok aĢılı     2 

0-1 yaĢ:4 

1-3 yaĢ:4 

Erkek:3 

DiĢi:5 

Sazlıpınar 4 8 AĢısız         3                   

Tek aĢılı     3 

Çok aĢılı     2 

0-1 yaĢ:6 

1-3 yaĢ:2 

Erkek:2 

DiĢi:6 

 TOPLAM 50 100 AĢısız         20                   

Tek aĢılı     40 

Çok aĢılı     40 

0-1 yaĢ:50 

1-3 yaĢ:50 

Erkek:49 

DiĢi:51 
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2.1.2. NSP ELISA Kiti  

 AraĢtırmada hastalık geçirmiĢ hayvanları, aĢılı hayvanlardan ayırmak 

amacıyla  yapısal olmayan proteinlerin tespiti için hazır elisa kiti (PrioCHECK ® 

FMDV NS, Prionics Lelystad BV, Hollanda ) kullanıldı.  

2.1.3. LPBE için Mikropleytler 

Ġmmunoabsorbant pleyt 

LPBE Testinde immunoabsorbant özelliğe sahip düz tabanlı, 96 gözlü 

mikropleytler ( NUNC immunoplate 1 F96, Maxisorp, Gibco, Life Technologies, 

Cat.// 4-39454A) kullanıldı. 

U Tabanlı taĢıyıcı pleyt 

LPBE Testinde U tabanlı, 96 gözlü mikropleytler kullanıldı. 

2.1.4. Kimyasallar  

Kaplama solüsyonu 

Kaplama solüsyonu olarak Karbonat/bikarbonat’ın aĢağıda belirtilen 

formülüne göre hazırlanmıĢ solüsyonu ve altearnatif olarak Sodyum Karbonat / 

Sodyum bikarbonat hazır kapsülü kullanıldı. Ġçeriği Ģu Ģekildedir.  

0.05 M karbonat/bikarbonat, pH: 9.6 +/-0.05; 

 Na2CO3   1.59 g. 

 NaHCO3        2.93 g. 

 1 L deiyonize/distile suya eklendi.  

Phosphate buffered saline (PBS) 

1 poĢet PBS (Sigma), 1 litre deiyonize suda,  PBS 0.01 M ve pH 7.4 olacak 

Ģekilde hazırlandı. 

ELISA diluenti (Diluent buffer A) 

500  ml 0.01 M PBS içine  250 µl  %0.05  Tween20 ilave edilip, iyice 

karıĢtırılarak hazırlandı. 
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Bloklama solüsyonu 

ġap virusuna karĢı spesifik antikor içermeyen tavĢan serumundan 100 ml 

alındı. Üzerine 200 ml ġap virusuna karĢı spesifik antikor içermeyen sığır serumu 

ilave edildi. Hazırlanan karıĢıma 1 ml  Tween 20 ve 40 ml % 2 fenol red eklendi. 

0.01 M PBS ile hazırlanan solüsyon 2 000 ml’ye tamamlandı. 

Substrat 

Hidrojen peroksit tablet (Merck 107201) kullanıldı. 

 Kromojen 

Orthophenilaminediamine (OPD) tabletleri (Sigma P-8412, 30 mg) kullanıldı. 

Bir OPD tableti 60 ml  Sitrat-fosfat buffer içerisinde çözdürüldü. 

 Durdurma(Stop) solüsyonu 

Kromojen reaksiyonunun durdurulması için %98 oranında saf 1.25 M H2SO4 

kullanıldı. 

ELISA pleyt yıkama sıvısı 

Bir kısım 0.01 M PBS,  4 kısım distile su içine eklenerek ELISA pleytlerinin 

yıkanması amacıyla kullanıldı. 

2.1.5. Biyolojik Maddeler ve Antiserumlar 

Yakalayıcı antikor (Trapping antikor) 

Bu serum, ġap virusu 146S antijeninin tavĢanlara enjeksiyonu ile elde edilen 

antiserumdur. ELISA pleytlerinin kaplanmasında kullanıldı. Kullanılan antiserumlar 

Ingiltere Pirbright laboratuarından temin edildi. 

Kontrol antijenleri 

ġap virusunun serotip O, A serotipleri (O1 Manisa, A22 Irak suĢları); hücre 

kültürü orjinli olup, kontrol antijeni olarak kullanıldı. Antijenler ġap Enstitüsü 

Müdürlüğünden temin edildi. 

Kontrol serumları 

Bu serumlar, ġap virusu O ve A serotiplerine karĢı uygun inhibisyon değerleri 
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ölçüsünde içerdikleri antikor oranına göre antikor kuvvetli pozitif, antikor zayıf 

pozitif, antikor negatif olarak kullanıldı. Bu referans serumlar, Pirbright 

Laboratuvarından temin edildi. 

Belirleyici antikor (Detecting antikor)  

Bu serum, ġap virusu 146S antijeninin kobaylara enjeksiyonu ile elde edilen 

antiserumdur. Belirleyici antikor (detecting antikor) olarak kullanıldı. Kullanılan 

antiserumlar Ingiltere Pirbright laboratuarından temin edildi. 

Konjugat 

Horseradish peroksidaz enzimine tavĢan antikobay antikorları bağlanarak elde 

edilmiĢtir.  Tip spesifik değildir ve indikatör olarak kullanılır. Kullanılan konjugat 

Ingiltere Pirbright laboratuarından temin edildi. 
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2.2. Yöntem 

2.2.1. Kan Serum Örneklerinin Hazırlanması 

Serumun kan hücrelerinden arındırılması için, 3000 rpm devirde 10 dakika 

santrifüj edildikten sonra her serum örneği 1.8 ml’lik plastik eppendorf tüplerine 

aktarıldı. Serumlar test yapılıncaya kadar -20ºC’da muhafaza edildi. 

2.2.2. NSP ELISA Testi 

AraĢtırmada yapısal olmayan proteinlerin tespiti amacıyla, ġap hastalığı 

yönünden Ģüpheli 90 sığır ve 100 koyun serumu olmak üzere toplam 190 adet kan 

serum örneği  NSP ELISA hazır kiti (PrioCHECK ® FMDV NS, Prionics Lelystad 

BV, Hollanda) kullanma talimatına göre test edildi (ġekil 2.1.).  

Bu amaçla; test kitinde hazır olarak bulunan dilüsyon, her pleyt için 5 ml 

hesap edilip, deiyonize su ile 1/1 oranında sulandırılarak Elisa tamponu hazırlandı.  

Hazırlanan Elisa tamponuna, 1/10 oranında kitin içinde liyofilize formda olan 

additive (katkı maddesi) 2.5 ml deiyonize su ile sulandırılarak eklendi.  

Kitteki kuvvetli pozitif, zayıf pozitif ve negatif kontrol serumları, antikor 

kaplı test pleytinin A1, B1 gözlerine negatif; C1, D1 gözlerine zayıf pozitif; E1, F1 

gözlerine kuvvetli pozitif serum olmak üzere 20’Ģer µl eklendi. Pleytin G1 gözünden 

baĢlayarak her göze bir test serumu gelecek Ģekilde 20 µl eklendi. Daha sonra tüm 

gözlere 80’er µl hazırlanmıĢ elisa tamponundan eklenerek pleytler oda ısısında 16-18 

saat inkübasyona bırakıldı.  

Ġnkübasyondan sonra pleytler 1/200 oranında deiyonize su ile sulandırılmıĢ 

yıkama tamponu ile her göze 200-300 µl doldurularak 6 defa yıkandı. Daha önce 

hazırlanmıĢ Elisa tamponunun içine bu sefer 1/30 oranında kit içinden hazır çıkan 

konjugat ilave edildi. 

 Hazırlanan konjugat 100 µl bütün gözlere ilave edilerek,  1 saat inkübasyonu 

takiben pleytler yıkanıp tüm gözlere 100 µl kromojen substrat eklendi.  30 dk 

Karanlık ortamda oda ısısında inkübasyonu takiben, 100 µl durdurma (stop) 

solüsyonu eklenerek reaksiyon durduruldu.  

Sonuçlar 450 nm dalga boyunda spektrofotometrik olarak okundu. Serumların 
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titrelerinin hesaplanabilmesi için, test sonucunda elde edilen OD değerlerinin % 

inhibisyon değerleri hesaplandı. 

 % Ġnhibisyon değeri hesaplanması için;  “ % Ġnhibisyon Değeri = 100 - (Test 

Serumları OD / Ortalama OD) x 100 ” formülü kullanıldı.  

Ortalama OD değeri ise A1, B1 gözlerindeki negatif serum OD değerlerinin 

toplanıp ortalaması alınarak hesaplandı. OD değerlerinden % inhibisyon değerleri 

hesaplandıktan sonra, %50 ve üzeri inhibisyon veren değerler pozitif olarak kabul 

edildi. 

VP2

VP1

VP3

VP4
3A

3B

3C

3D

Yapısal Olmayan 

Proteinler

 

ELISA

Yapısal

Proteinler

LPBE

Yapısal olmayan

Proteinler (NSP)

NSP-ELISA
+ +

+ -

- -

Enfekte

AĢılı

 

ġekil 2.1.  NSP ELISA çalıĢma dizaynı görünümü (ġap Enstitüsü Müdürlüğü 

2008) 
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2.2.3. Likit Faz Bloking ELISA Testi 

Likit Faz Bloking ELISA Testi, OIE’nin kabul ettiği (2009) ve Hamblin ve 

ark (1986a)  tarafından bildirilen yönteme göre gerçekleĢtirildi.  

Test pleytlerinin kaplanması 

Test planına göre testin yapılacağı gün için gerekli immunoabsorbant özelliğe 

sahip mikropleyt sayısı belirlendi. Serumlar O ve A serotipleri için ayrı ayrı kontrol 

edileceğinden pleyt sayısı her iki serotip için ayrı ayrı hesaplandı. Suya dayanıklı 

marker kalemlerle pleytlerin sol alt yan köĢesine numaraları ve hangi serotipe ait 

olduğu yazıldı. Test için gerekli olan kaplama solüsyonu hesaplandı. Her bir tip için 

serotip spesifik olan tavĢan antiserumlarının 1/5000 optimal dilusyonu hesaplanarak 

kaplama solüsyonuna hesaplanan miktarda antiserum ilave edildi. Çok kanallı pipet 

yardımıyla tavĢan antiserumu 50 µl olacak Ģekilde ilave edildi. Pleytlerin üzeri pleyt 

bandı ile kapatıldı. Pleytler tavĢan antiserumlarında bulunan antikorların pleyte 

absorbe olması için +4ºC’da bir gece inkubasyona bırakıldı. 

Antijen-Antikor nötralizasyon iĢlemi  

OIE ve ġap Enstitüsü Müdürlüğü’nün, Likit Faz Bloking ELISA prosedürüne 

göre kan serumlarının sulandırma iĢlemi gerçekleĢtirildi. ġap virusunun yapısal 

proteinlerine karĢı oluĢan antikor düzeylerinin belirlenmesi için kan serumlarının 

1/16’dan 1/2048 sulandırma basamağına kadar 8 basamaklı log2 tabanına göre serum 

sulandırmaları yapıldı. Virus ilavesinden sonra son sulandırma, 1/32 baĢlangıç 

sulandırma ile baĢlayıp, 1/4096 sulandırma basamağına kadar yapıldı. Bu sulandırma 

iĢlemi 2 aĢamada tamamlandı.  

Ġlk aĢamada U tabanlı taĢıyıcı pleytlerde serumların 1/8 sulandırması 

gerçekleĢtirildi. Bu amaçla tek kanallı pipet ile birinci serumdan 25 µl, pleytin A 1-2 

gözlerine konularak, sırasıyla ikinci serum A 3-4; üçüncü serum A 5-6; dördüncü 

serum A 7-8; beĢinci serum A 9-10 olmak üzere; bu iĢleme, test edilecek serumlar 

bitinceye kadar devam edildi. Pleytin A/H 11-12 gözleri kontrol serumları için boĢ 

bırakıldı. Serumların taĢıyıcı pleyte konma iĢlemi sonrası serumların konulduğu tüm 

gözlere çok kanallı pipet yardımıyla 175 µl ELISA diluenti ilave edildi. Böylece 

serumların 1/8 sulandırması yapılmıĢ oldu. 
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Ġkinci aĢamada ise test edilecek serum örneği sayısı kadar U tabanlı pleyt 

sayısı hesaplanarak, pleytlerin kontrol gözleri hariç (A/H 11-12) tüm gözlere (A/H 1-

10) 50 µl ELISA diluenti kondu. Çok kanallı pipetle birinci aĢamada hazırlanmıĢ 

olan 1/8’lik test serumu sulandırmasının bulunduğu taĢıyıcı pleytin ilk sırasındaki (A 

1-10) ilk beĢ serum sulandırması, O ve A serotipleri için hazırlanmıĢ olan ve 

gözlerinde 50 µl ELISA diluenti bulunan, U tabanlı ikinci taĢıyıcı pleytlerin ilk 

sırasına (A 1-10) 50 µl aktarıldı. Bu iĢlem her bir serotip için ayrı ayrı yapıldı. 

 Ġlk sıradaki (A 1-10) gözlerde 100 µl 1/16’ lık serum sulandırması hazırlandı. 

Ġlk sırada en az 8 defa pipetleme yapıldıktan sonra 50µl alındı ve ikinci sıraya (B 1-

10) aktarıldı. Her bir defasında bir alt sıraya olmak kaydıyla bu aktarma iĢlemi 8 

sulandırma tekniğinde pleytin H sırasına kadar devam edilerek, serumun 8 basamaklı 

log2 tabanına göre sulandırmaları yapılmıĢ oldu. Sulandırma iĢlemi tamamlandıktan 

sonra, kontrol gözlerine kontrol serumlarının konulması iĢlemi yapıldı (ġekil 2.2). 

Kontrol serumu olarak Ģap virusunun, O ve A serotiplerinin Kuvvetli Pozitif, 

Zayıf Pozitif ve Negatif Serumları kullanıldı. Kontrol serumları, U tabanlı taĢıyıcı 

pleytlerin kontrol gözlerine konulmadan önce ayrı tüplerde tip spesifik olarak ELISA 

diluenti içerisinde 1/16 sulandırması yapıldı. 

 Hazırlanan kontrol serum sulandırmalarından pleytteki kontrol gözlerine 50 

µl konuldu. Kuvvetli Pozitif serum A/B 11-12; Zayıf Pozitif Serum C/D 11-12 ve 

Negatif Kontrol serumu ise E/F 11-12 gözlere konuldu. G/H 11-12 gözleri ise antijen 

Kontrol gözleri olarak ayrıldı ve sadece her bir göze 50 µl ELISA diluenti konuldu.  

Tip spesifik tavĢan antiserumlarının 1/5000 optimal sulandırma ile hazırlanan 

kaplama solüsyonundan pleytin her bir gözüne 50 µl ilave edilerek kaplanan pleytler 

+4ºC’da bir gece inkubasyon sonrası pleytler kontrol edilerek her pleyt PBS ile 3 

defa yıkanarak, kurutuldu.  

Yıkama kurutma iĢlemi yapılan pleytlerin tüm gözlerine çok kanallı pipet 

yardımıyla 50 µl ELISA diluenti konuldu. Her bir virus numunesinden tek kanallı 

pipetle iki göz olmak kaydıyla 50 µl, A 1-2; A 3-4; A 5-6 …. Ģeklinde sırasıyla 

kondu. Böylece virus numunelerinin 1/2 dilusyonları yapıldı.   

Çok kanallı pipet ile pipetleme yapılarak karıĢtırma iĢleminden sonra A 

sırasındaki 1/2’lik virus sulandırmalarından 50 µl, B sırasındaki 50 µl ELISA 
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diluenti bulunan gözlere aktarıldı. A sırasından B sırasına aktarma iĢleminde olduğu 

gibi pipetleme yapılarak ve her defasında 50 µl virus ve  ELISA diluenti karıĢımı bir 

alt sıraya aktarılarak bu iĢleme H sırasına kadar devam edildi. 

Sulandırması yapılan test ve kontrol serumlarının içinde bulunan antikorların, 

antikor-antijen kompleksi oluĢturabilmeleri için U tabanlı taĢıyıcı pleytlerin kontrol 

gözleri dahil tüm gözlere ELISA diluenti ile sulandırılmıĢ 50 µl virus ilave edildi. 

Daha önce 1/16 oranında sulandırılmıĢ olan test ve kontrol serumları üzerine eĢit 

miktarda virus ilave edilerek 1/32 baĢlangıç sulandırma sağlanmıĢ oldu. Daha sonra 

U tabanlı taĢıyıcı pleytlerin üzeri pleyt bandı ile kapatıldı. +4ºC’da shaker ile 

çalkalanarak bir gece nötralizasyon iĢlemi için inkubasyona bırakıldı. 

Antijen-Antikor kompleksinin aktarılması 

Kaplama iĢlemi için +4ºC’da inkubasyona bırakılan düz tabanlı 

immunoabsorbant ELISA pleytler inkubatörden çıkartılarak pleyt tabanlarında 

kuruma olup olmadığı kontrol edilerek, ELISA pleyt yıkama cihazında her pleyt PBS 

ile 3 defa yıkandı. Yıkama esnasında her göze en az 300 µl yıkama sıvısının dolmuĢ 

olduğuna dikkat edildi. Yıkanan pleytler gözlerinde solüsyon kalmayacak Ģekilde 

kurutuldu.  

 Bir gece boyunca  +4ºC’da nötralizasyona bırakılan U tabanlı taĢıyıcı 

pleytler inkubatörden çıkartılarak çok kanallı pipet ile U tabanlı pleytlerde bulunan 

test serumu-virus karıĢımından 50 µl içerik, yıkanıp kurutulan ELISA pleytlerinin 

eĢdeğer gözlerine aktarıldı.  

Aktarma iĢlemi sulandırma basamağının tersi istikametinde yani düĢük 

sulandırmalardan yoğuna doğru yapıldı. U tabanlı pleytlerdeki en düĢük 

yoğunluktaki dilusyon basamağı sırasındaki H 1-10 sırasından, en az 8 defa 

pipetleme yapıldıktan sonra 50 µl alındı ve ELISA pleytinin aynı sırasına aktarıldı. A 

1-10 sırasına kadar bir sonraki basamaktan her defasında pipetlenerek 50µl solüsyon 

alınarak, eĢ gözlere aktarıldı.  

Test serumlarının aktarılması tamamlandıktan sonra, aynı iĢlem kontrol 

serumları içinde yapıldı. U tabanlı pleytlerde bulunan kontrol gözleri içeriğinden 50 

µl, ELISA pleytlerinin aynı eĢdeğer gözlerine aktarıldı. Tüm pleytler için aktarılma 

iĢlemi tamamlandıktan sonra, pleytlerin üzeri pleyt bandı ile kapatılıp, +37º C’da 
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shakerlı etüvde 1 saat inkubasyona bırakıldı. 

Antiserum ilavesi 

Ġnkübasyona bırakılan pleytler etüvden çıkartılarak pleyt tabanlarında kuruma 

olup olmadığı kontrol edildi. Yıkama cihazında her pleyt, PBS ile 3 defa yıkandı. 

Hazırlanan 100 ml bloklama solüsyonu içerisinde, kobay antiserumlarının tip 

spesifik olarak O ve A serotipleri için ayrı ayrı 1/1000 optimal sulandırmaları 

hazırlandı. Hazırlanan sulandırmadan, pleytlerin her bir gözüne 50 µl ilave edildi. 

Pleytlerin üzeri pleyt bandı ile kapatılarak, pleytler +37º C’da rutubetli ortamı olan 

shakerlı etüvde 1 saat inkubasyona bırakıldı. 

Konjugat ilavesi 

Ġnkubasyon periyodunun bitiminde yıkama cihazında her pleyt, PBS ile 3 

defa yıkandı. Hazırlanan 100 ml bloklama solüsyonunda konjugatın 1/2000 optimal 

sulandırması yapılarak pleytlerin her bir gözüne 50 µl ilave edildi.  

Konjugat tip spesifik olmadığından tüm pleytlere (O ve A serotipleri) aynı 

konjugat sulandırması ilave edildi. Pleytlerin üzeri pleyt bandı ile kapatılarak, 

pleytler +37ºC’da rutubetli ortamı olan etüvde 1 saat inkubasyona bırakıldı. 

Kromojen-substrat ilavesi 

Ġnkubasyon periyodunun bitiminde, yıkama cihazında, her pleyt PBS ile 3 

defa yıkandı. 100 ml OPD hazırlandı. OPD’yi aktive etmek için 1/2000 optimal 

sulandırma oranında H2O2, OPD’ye ilave edildi. H2O2 ilave edilir edilmez pleytlerin 

tüm gözlerine 50 µl OPD ilave edilerek pleytlerin üzeri pleyt bandı ile kapatılıp, 

karanlık bir ortamda 15 dakika inkubasyona bırakıldı. Ġnkubasyon sonrası 

reaksiyonun durdurulması için 1.25 M H2SO4 durdurma solüsyonu olarak tüm 

gözlere 50 µl ilave edildi. Pleytler, spektrofotometrede okunmadan önce gözle 

değerlendirildi.  Kontrol ve test serumu gözlerinde beklenen renk oluĢumu takip 

edildi. Beklenmeyen renk oluĢumu veya tamamen renksizlik olup olmadığı kontrol 

edildi. Softmax Pro-312ex programı kullanılarak spektrofotometre ile 492 nm dalga 

boyunda absorbans kriterlerine uygun olarak okundu ve okuma iĢlemi sonucunda OD  

belirlendi. 
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Testin değerlendirilmesi 

Serumların titrelerinin hesaplanabilmesi için, test sonucunda elde edilen OD 

değerlerinin % inhibisyon değerleri hesaplandı. % Ġnhibisyon değeri hesaplanması 

için; 

 “ % Ġnhibisyon Değeri = 100 - (Test Serumları OD / Ortalama Antijen 

Kontrol OD) x 100 ” formülü kullanıldı. 

 Ortalama antijen kontrol OD değeri ise antijen kontrol gözlerindeki (G/H 11-

12) OD değerlerinin toplanarak ortalaması alındı. 

OD değerlerinden % inhibisyon değerleri hesaplandıktan sonra, serum 

titreleri belirlendi. %50 ve üzeri inhibisyon veren değerler pozitif olarak kabul edildi 

(Çizelge 2.3.). 

Ortalama Antijen Kontrol OD değerleri iki Ģekilde hesaplandı : 

a. Antijen kontrol gözlerindeki (G/H 11-12, Gri bölge) dört gözdeki OD 

değerleri toplanarak ortalaması alındı. 

b. Antijen kontrol gözlerindeki (G/H 11-12, Gri bölge) dört gözdeki en 

yüksek ve en düĢük değer atıldı. Diğer iki OD toplamının ortalaması 

alındı. Çizelge 2.4.’de verilen tablodaki en sol üst bölmedeki 1.629 değeri 

hesaplanmıĢ antijen kontrol OD değerleri ortalamasıdır. 

OD değerlerinden %Ġnhibisyon değerleri hesaplandıktan sonra, serum titreleri 

belirlendi ve %50 ve üzeri inhibisyon veren değerler pozitif olarak kabul edildi.  

Aynı seruma ait gözlerden sadece birinde 50 ve üzeri % inhibisyon veren son 

sulandırma basamağı en son sulandırma basamağı olarak kabul edildi.  

Aynı seruma ait her iki gözde 50 ve üzeri inhibisyon değeri veren durumda 

ise, en son 50 ve üzeri sulandırma basamağı ile her iki gözün negatif olduğu ilk 

basamağın ara değeri serumun endpoint titresi olarak hesaplandı.  % Ġnhibisyon 

değerlerinin hesaplanmıĢ Ģekliyle 8 basamaklı sulandırma tekniği kullanılarak 

yapılmıĢ ELISA test değerleri Çizelge 2.4.’de verilmiĢtir (ġap Enstitüsü Müdürlüğü 

Protokolü). 
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ġekil 2.2.  Serum örneklerinin 8 dilusyon sulandırılması (ġap Enstitüsü 

Müdürlüğü) 

Çizelge 2.3. Örnek ELISA verileri   

 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 

A 0,1922 0,1806 0,1181 0,0926 0,1412 0,1228 0,1641 0,1703 0,5258 0,5674 0,134 0,1469 

B 0,2708 0,3945 0,2247 0,0919 0,1003 0,1226 0,5277 0,6287 0,9899 0,9047 0,1563 0,1459 

C 0,7943 0,8372 0,0995 0,1081 0,1135 0,1041 1,0612 1,12 1,2477 1,3522 0,2151 0,2388 

D 1,2733 1,1503 0,123 0,1151 0,127 0,1359 1,4611 1,5391 1,6418 1,7767 0,2402 0,2695 

E 1,4583 1,391 0,3826 0,4083 0,4126 0,4822 1,6829 1,7711 1,7195 1,8521 1,6716 1,7418 

F 1,5471 1,5622 1,024 1,0088 1,1695 1,278 1,5906 1,8695 1,8019 1,9716 1,6932 1,8929 

G 1,7305 1,8593 1,5527 1,4644 1,5571 1,5242 1,7841 1,813 1,8202 2,1279 1,7153 1,7132 

H 1,7123 1,9055 1,6752 1,6613 1,7269 1,776 2,0902 1,9148 1,8892 1,5522 1,5154 1,5726 

 

       Kırmızı Renkli A-B, 11-12:Kuvvetli pozitif Kontrol Serumu 

      Mavi Renkli C-D 11-12      : Zayıf pozitif Kontrol serumu 

      Sarı Renkli E-F 11-12        : Negatif Serum  

      Gri Renkli  G-H 11-12        : Antijen Kontrol gözlerini ifade eder. 
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Çizelge 2.4.  Serumların OD değerlerinin, % inhibisyon değerleri  

1,629 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 

 88 89 93 94 91 92 90 90 68 65 92 91 

 83 76 86 94 94 92 68 61 39 44 90 91 

 51 49 94 93 93 94 35 31 23 17 87 85 

 22 29 92 93 92 92 10 6 -1 -9 85 83 

 10 15 77 75 75 70 -3 -9 -6 -14 -3 -7 

 5 4 37 38 28 22 2 -15 -11 -21 -4 -16 

 -6 -14 5 10 4 6 -10 -11 -12 -31 -5 -5 

 -5 -17 -3 -2 -6 -9 -28 -18 -16 5 7 3 
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3. BULGULAR 

3.1. NSP ELISA Testi Sonuçları   

Konya ili güneydoğu bölgesinde 45 adet iĢletmeden alınan 90 adet sığır kan 

serumundan Emirgazi ve Karapınar ilçe ve köylerine ait 12’sinin pozitif olduğu tespit 

edildi.  

12 adet pozitif sonucun 6 (%6.6)’sı çok aĢılı, 1 (%1.1)’i aĢısız, 5 (%5.5)’i tek 

aĢılı, 11 (%12.2)’i diĢi, 1 (%1.1)’i erkek, 6 (%6.6)’sı 0-1 yaĢ, 6 (%6.6)’sı 1-3 yaĢ 

aralığında olduğu belirlendi. 50 adet koyun iĢletmesinden elde edilen toplam 100 

adet koyun kan serumunun Emirgazi ilçesinde 1 adedi pozitif olarak tespit edildi. 1 

(%1) adet pozitif sonucun aĢısız diĢi 0-1 yaĢ aralığında olduğu belirlendi. Pozitif 

sonuçların orijinine bakıldığında çoğunluğunun Emirgazi ilçesine ait olduğu görüldü 

(Çizelge 3.1.). 

 Bu sonuçlara göre toplam serum içinde NSP pozitif hayvanların yüzdesi, 

sığırlarda  %13.3  koyunlarda %1 olarak tespit edildi.  

Yapılan NSP ELISA test sonrası NSP pozitif olan iĢletmelere gidilerek, 

pozitif sonuçların nedeni ve hastalık riski varlığının araĢtırılması amacıyla saha 

araĢtırması gerçekleĢtirildi. Bölgedeki veteriner hekimler ve hayvan sahipleri ile 

görüĢmelerde bulunularak pozitif iĢletmeler incelendi.  

Çizelge 3.1. NSP ELISA pozitif numunelerin dağılımı 
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3.2. Likit Faz Bloking ELISA Testi Sonuçları 

Kan serumlarında Ģap virusunun; O ve A serotiplerine karĢı geliĢen antikor 

miktarları, LPBE yöntemi ile test edildi. Test sonucunda; pozitiflik log2 tabanında 

5.49, koruyuculuk log2 tabanında 6.58 olarak değerlendirildi. 

Verilerin analizinde yüzde frekans tabloları oluĢturulmuĢ ve istatistiksel 

karĢılaĢtırmalarda pearson ki kare istatistiği ve Fisherın Excat test kullanılarak test 

sonuçlarının anlamlılık (p değeri) düzeyi yorumlandı. AraĢtırmada anlamlılık düzeyi 

p<0.001 olarak ele alındı. 

Bölgedeki 45 adet iĢletmeden elde edilen toplam 90 adet sığır kan serumunun 

LPBE ile incelenmesi sonucu Ģap hastalığına karĢı 18 kan serumunun Ģap virusu O 

ve A serotiplerine karĢı negatif, 6 kan serumunun serotip A yönünden, 4 kan 

serumunun serotip O yönünden 62 kan serumunun ise hem serotip O hem de serotip 

A yönünden pozitif olduğu tespit edildi. 59 adet kan serumunun, 4’ünün serotip O, 

6’sının serotip A, 49’unun ise serotip O ve A yönünden koruyuculuk antikor titresine 

sahip olduğu belirlendi. Genel bağıĢıklık oranı O serotipi için %58.8, A serotipi için 

%61.1 bulundu (Grafik 3.3 ve Grafik.3.4). 

Bölgede 50 adet iĢletmeden elde edilen toplam 100 adet koyun kan 

serumunun LPBE ile incelenmesi sonucu Ģap hastalığına karĢı yapılan aĢılamadan 

sonra 28 kan serumunun Ģap virusu O ve A serotiplerine karĢı negatif, 3 kan 

serumunun serotip A yönünden, 1 kan serumunun serotip O yönünden 68 kan 

serumunun ise hem serotip O hem de serotip A yönünden pozitif olduğu tespit edildi. 

56 adet kan serumunun, 1’inin serotip O, 5’inin  serotip A, 50’sinin ise serotip O ve 

A yönünden koruyuculuk antikor titresine sahip olduğu belirlendi. Genel bağıĢıklık 

oranı O serotipi için %51, A serotipi için %55 bulundu (Grafik 3.3 ve Grafik 3.5). 

AraĢtırmada kullanılan hayvanlar yaĢ gruplarına göre 0-1 ve 1-3 yaĢ olarak 

gruplandırıldı. Her gruptaki hayvanlardan elde edilen serumlar; Ģap virusunun O ve 

A serotiplerine karĢı sahip oldukları antikor miktarlarındaki değiĢimi belirlemek için 

LPBE yöntemi ile incelendi.  

LPBE testinde; 0-1 yaĢ aralığındaki sığırlardan elde edilen toplam 50 

serumun; 23 (%46)’ü,  O serotipine karĢı sahip olduğu antikor titresi bakımından 

koruyuculuk tespit edilirken; A serotipine karĢı 50 serumun 23 (%46)’ü koruyucu 
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değerde antikor miktarına sahip olduğu belirlendi. 1-3 yaĢ aralığındaki sığırlardan 

elde edilen toplam 40 serumun; 32 (%80)’si,  O serotipine karĢı sahip olduğu antikor 

titresi bakımından koruyuculuk tespit edilirken; A serotipine karĢı 40 serumun 34 

(%85)’ü koruyucu değerde antikor miktarına sahip olduğu belirlendi. Sığırların yaĢ 

gruplarına göre LPBE testi ile, antikor titre değeri O ve A serotipi “koruyucu” 

sonuçları arasında anlamlı bir fark bulundu (p<0.001) (Çizelge 3.2 ve Çizelge 3.3).  

Sığırlarda yaĢ gruplarına göre koruyucu bağıĢıklık oranı (OD 96 ve üzeri) O 

serotipi için 0-1 yaĢ aralığında %46 ve 1-3 yaĢ aralığında %80, A serotipi için 0-1 

yaĢ aralığında %46 ve 1-3 yaĢ aralığında %85 tespit edildi (Grafik 3.6).  

LPBE testinde; 0-1 yaĢ aralığındaki koyunlardan elde edilen toplam 50 

serumun; 13 (%26)’ü,  O serotipine karĢı sahip olduğu antikor titresi bakımından 

koruyucu tespit edilirken;  A serotipine karĢı 50 serumun 14 (%28)’ü koruyucu 

değerde antikor miktarına sahip olduğu belirlendi. 1-3 yaĢ aralığındaki koyunlardan 

elde edilen toplam 50 serumun; 38  (%76)’i,  O serotipine karĢı sahip olduğu antikor 

titresi bakımından koruyucu tespit edilirken; A serotipine karĢı 50 serumun 41 (% 

82)’i koruyucu değerde antikor miktarına sahip olduğu belirlendi. Koyunların yaĢ 

gruplarına göre LPBE testi ile antikor titre değeri O ve A serotipi “koruyucu” 

sonuçları arasında anlamlı bir fark bulundu (p<0.001) (Çizelge 3.4. ve Çizelge 3.5.). 

  Koyunlarda yaĢ gruplarına göre koruyucu bağıĢıklık oranı (OD 96 ve üzeri) 

O serotipi için 0-1 yaĢ aralığında %26 ve 1-3 yaĢ aralığında %76, A serotipi için 0-1 

yaĢ aralığında %28 ve 1-3 yaĢ aralığında %82 olarak tespit edildi (Grafik 3.7).  

LPBE yöntemiyle O serotipine karĢı incelenen 46 adet erkek sığır serumunun 

21 (%45.6)’i, 44 adet diĢi sığır serumunun 34 (%77.2)’ünde koruyucu olarak titre 

elde edildi. Bununla birlikte A serotipine karĢı incelenen 46 adet erkek sığır 

serumunun 22 (%47.8)’si, 44 adet diĢi sığır serumunun ise 35 (%79.5)’inde koruyucu 

olarak titre elde edildi. Sığırların cinsiyetlerine göre LPBE testi ile antikor titre 

değeri O ve A serotipi “koruyucu” sonuçları arasında anlamlı bir fark bulundu 

(p<0.001) (Çizelge 3.6 ve Çizelge 3.7).  

Sığırlarda cinsiyet durumlarına göre koruyucu bağıĢıklık oranı (OD 96 ve 

üzeri) O serotipi için diĢi hayvanlarda %77.2 ve erkek hayvanlarda %45.6, A serotipi 

için diĢi hayvanlarda %79.5 ve erkek hayvanlarda %47.8 olarak tespit edildi (Grafik 
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3.1 ve Grafik 3.8).  

LPBE yöntemiyle O serotipine karĢı incelenen 50 adet erkek koyun 

serumunun 21 (%42)’i,  50 adet diĢi koyun serumunun 30 (%60)’unda koruyucu 

olarak titre elde edildi. Bununla birlikte A serotipine karĢı incelenen 50 adet erkek 

koyun serumunun 24 (%48)’ü, 50 adet diĢi koyun serumunun ise 31 (%62)’inde  

koruyucu olarak titre elde edildi. Koyunların cinsiyetlerine göre LPBE testi ile 

antikor titre değeri O ve A serotipi “koruyucu” sonuçları arasında anlamlı bir fark 

bulunamadı (p>0.001) (Çizelge 3.8 ve Çizelge 3.9).  

Koyunlarda cinsiyet durumlarına göre koruyucu bağıĢıklık oranı (OD 96 ve 

üzeri) O serotipi için diĢi koyunlarda %60 ve erkek koyunlarda %42, A serotipi için 

diĢi koyunlarda %62 ve erkek koyunlarda %48 olarak tespit edildi (Grafik 3.2 ve 

Grafik 3.9).  

LPBE yöntemi ile Ģap virusunun O ve A serotiplerine karĢı oluĢan antikor 

miktarının aĢılama sayısına bağlı değiĢimi incelendi. O serotipine karĢı incelenen 10 

adet aĢısız sığır serumunun 1 (%10)’i, 40 adet tek aĢılı sığır serumunun 22 (%55)’si, 

40 adet çok aĢılı sığır serumunun 32 (%80)’sinde  koruyucu olarak titre elde edildi. 

Bununla birlikte A serotipine karĢı incelenen 10 adet aĢısız sığır serumunun 1 

(%10)’i, 40 adet tek aĢılı sığır serumunun 22 (%55)’si, 40 adet çok aĢılı sığır 

serumunun 34 (%85)’ünde  koruyucu titre elde edildi. Sığırların aĢı durumlarına göre 

LPBE testi ile, antikor titre değeri hem O hemde A serotipi “koruyucu” sonuçları 

arasında anlamlı bir fark bulundu (p<0.001) (Çizelge 3.10 ve Çizelge 3.11).  

AĢı durumlarına göre koruyucu bağıĢıklık oranı (OD 96 ve üzeri) ise O 

serotipi için aĢısız sığırlarda %10, tek aĢılı sığırlarda %55 ve çok aĢılı sığırlarda %80, 

A serotipi için aĢısız sığırlarda %10, tek aĢılı sığırlarda %55 ve çok aĢılı sığırlarda 

%85 olarak tespit edildi (Grafik 3.10).  

LPBE yöntemi ile O serotipine karĢı incelenen 20 adet aĢısız koyun 

serumunun 1 (%5)’i, 40 adet tek aĢılı  koyun serumunun 18 (%45)’si, 40  adet çok 

aĢılı  koyun serumunun 32 (%80)’sinde  koruyucu olarak titre elde edildi. A 

serotipine karĢı incelenen 20 adet aĢısız koyun serumunun 1 (%5)’i, 40  adet tek aĢılı  

koyun serumunun 20  (%50)’si, 40  adet çok aĢılı  koyun serumunun 34 (%85)’ünde  

koruyucu  titre elde edildi. Koyunların aĢı durumlarına göre LPBE testi ile antikor 
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titre değeri O ve A serotipi “koruyucu” sonuçları arasında anlamlı bir fark bulundu 

(p<0.001) (Çizelge 3.12 ve Çizelge 3.13) .  

AĢı durumlarına göre koruyucu bağıĢıklık oranı (OD 96 ve üzeri) ise O 

serotipi için aĢısız koyunlarda %5, tek aĢılı koyunlarda %45 ve çok aĢılı koyunlarda 

%80, A serotipi için aĢısız koyunlarda %5, tek aĢılı koyunlarda %50 ve çok aĢılı 

koyunlarda %85 olarak tespit edildi (Grafik 3.11).  

 

               

Grafik 3.1. Antikorların cinsiyete bağlı dağılımı( Sığır) 

               

Grafik 3.2. Antikorların cinsiyete bağlı dağılımı( Koyun) 
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Grafik 3.3. Antikorların serotipe özgü  dağılımı (Sığır / Koyun) 

                

Grafik 3.4. Genel bağıĢıklık oranı  (Sığır) 

 

Grafik 3.5. Genel bağıĢıklık oranı  (Koyun ) 
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Grafik.3.6. YaĢ gruplarına göre bağıĢıklık oranı (Sığır) 

               

Grafik 3.7. YaĢ gruplarına göre bağıĢıklık oranı (Koyun) 

 

Grafik 3.8. Cinsiyete göre bağıĢıklık oranı (Sığır) 
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Grafik 3.9. Cinsiyete göre bağıĢıklık oranı (Koyun) 

                

Grafik 3.10. AĢılama sayısına göre bağıĢıklık oranı (Sığır) 

                

Grafik.3.11 AĢılama sayısına göre bağıĢıklık oranı (Koyun) 
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Çizelge 3.2.  O serotipi dağılımı ( Sığır -yaĢ grupları ) 

Hayvan 
türü 

    Yaş grubu Toplam Fisher’ın 
Exact p 0-1 yaş 1-3 yaş 

Sığır LPBE, antikor titre 
değeri-O serotipi 
(Koruyucu) 

Negatif n 27 8 35 0,001* 

% 77,1% 22,9% 100,0% 

Pozitif n 23 32 55 

% 41,8% 58,2% 100,0% 

Toplam n 50 40 90 

% 55,6% 44,4% 100,0% 

*p<0.001 

Çizelge 3.3.  A serotipi dağılımı (Sığır -yaĢ grupları ) 

Hayvan 
türü 

    Yaş grubu Toplam Fisher’ın 
Exact p 0-1 

yaş 
1-3 
yaş 

Sığır LPBE, antikor titre değeri-A 
serotipi (koruyucu) 

Negatif n 27 6 33 0,000* 

% 81,8% 18,2% 100,0% 

Pozitif n 23 34 57 

% 40,4% 59,6% 100,0% 

Toplam n 50 40 90 

% 55,6% 44,4% 100,0% 
*p<0.001 

Çizelge 3.4.  O serotipi dağılımı (Koyun -yaĢ grupları ) 

Hayvan 
türü 

    Yaş grubu Toplam Fisher’ın Exact p 

0-1 
yaş 

1-3 
yaş 

Koyun LPBE, antikor titre 
değeri-O serotipi 
(Koruyucu) 

Negatif n 37 12 49 0,000* 

% 75,5% 24,5% 100,0% 

Pozitif n 13 38 51 

% 25,5% 74,5% 100,0% 

Toplam n 50 50 100 

% 50,0% 50,0% 100,0% 
*p<0.001 

Çizelge 3.5.  A serotipi dağılımı (Koyun -yaĢ grupları ) 

Hayvan türü     Yaş grubu Toplam Fisher’ın 
Exact p 0-1 yaş 1-3 yaş 

Koyun LPBE, antikor 
titre değeri-A 
serotipi 
(koruyucu) 

Negatif n 36 9 45 0,000* 

% 80,0% 20,0% 100,0% 

Pozitif n 14 41 55 

% 25,5% 74,5% 100,0% 

Toplam n 50 50 100 

% 50,0% 50,0% 100,0% 
*p<0.001 
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Çizelge 3.6.  O serotipi dağılımı (Sığır -cinsiyet) 

Hayvan 
türü 

    Cinsiyet Toplam Fisher’ın 
Exact p Dişi Erkek 

Sığır LPBE, antikor titre 
değeri-O serotipi 
(Koruyucu) 

Negatif n 10 25 35 0,009* 

% 28,5% 71,5% 100,0% 

Pozitif n 34 21 55 

% 61,8% 38,2% 100,0% 

Toplam n 44 46 90 

% 48,8% 51,2% 100,0% 
*p<0.001 

Çizelge 3.7.  A serotipi dağılımı (Sığır -cinsiyet) 

Hayvan 
türü 

    Cinsiyet Toplam Fisher’ın 
Exact p Dişi Erkek 

Sığır LPBE, antikor 
titre değeri-A 
serotipi 
(koruyucu) 

Negatif n 9 24 33 0,008* 

% 27,2% 72,7% 100,0% 

Pozitif n 35 22 57 

% 61,4% 38,6% 100,0% 

Toplam n 44 46 90 

% 50,0% 50,0% 100,0% 

*p<0.001 

Çizelge 3.8.  O serotipi dağılımı (Koyun -cinsiyet) 

Hayvan 
türü 

    Cinsiyet Toplam Fisher’ın 
Exact p Dişi Erkek 

Koyun LPBE, antikor titre 
değeri-O serotipi 
(Koruyucu) 

Negatif n 20 29 49 0,109* 

% 40,8% 59,2% 100,0% 

Pozitif n 30 21 51 

% 58,8% 41,2% 100,0% 

Toplam n 50 50 100 

% 50,0% 50,0% 100,0% 
*NS 

Çizelge 3.9.  A serotipi dağılımı (Koyun -cinsiyet) 

Hayvan 
türü 

    Cinsiyet Toplam Fisher’ın 
Exact p Dişi Erkek 

Koyun LPBE, antikor titre 
değeri-A serotipi 
(koruyucu) 

Negatif n 19 26 45 0,228* 

% 42,2% 57,8% 100,0% 

Pozitif n 31 24 55 

% 56,4% 43,6% 100,0% 

Toplam n 50 50 100 

% 50,0% 50,0% 100,0% 

*NS 
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Çizelge 3.10. O serotipi dağılımı (Sığır -aĢı) 

Hayvan 
türü 

    Aşı durumu Top 
lam 

Ki Kare 
değeri 

Sd p 

Aşısız Tek 
aşılı 

Çok 
aşılı 

Sığır LPBE, 
antikor 
titre 
değeri-O 
serotipi 
(Koruyucu
) 

Negatif n 9 18 8 35 17,626 2 0,000
* % 25,7

% 
51,4
% 

22,9
% 

100,0
% 

Pozitif n 1 22 32 55 

% 1,8% 40,0
% 

58,2
% 

100,0
% 

Toplam n 10 40 40 90 

% 11,1
% 

44,4
% 

44,4
% 

100,0
% 

*p<0.001 

Çizelge 3.11.  A serotipi dağılımı (Sığır -aĢı) 

Hayvan 
türü 

    Aşı durumu Toplam Ki Kare 
değeri 

Sd p 

Aşısız Tek 
aşılı 

Çok 
aşılı 

Sığır LPBE, 
antikor 
titre 
değeri-A 
serotipi 
(koruyucu) 

Negatif n 9 18 6 33 21,531 2 0,00
0* 

% 27,3% 54,5% 18,2% 100,0% 

Pozitif n 1 22 34 57 

% 1,8% 38,6% 59,6% 100,0% 

Toplam n 10 40 40 90 

% 11,1% 44,4% 44,4% 100,0% 

*p<0.001 

Çizelge 3.12. O serotipi dağılımı (Koyun -aĢı) 

Hayvan 
türü 

    Aşı durumu Toplam Ki Kare 
değeri 

Sd P 

Aşısız Tek 
aşılı 

Çok 
aşılı 

Koyun LPBE, 
antikor 
titre 
değeri-O 
serotipi 
(Koruyucu) 

Negatif n 19 22 8 49 30,972 2 0,000* 

% 38,8% 44,9% 16,3% 100,0% 

Pozitif n 1 18 32 51 

% 2,0% 35,3% 62,7% 100,0% 

Toplam n 20 40 40 100 

% 20,0% 40,0% 40,0% 100,0% 

*p<0.001 
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Çizelge 3.13.  A serotipi dağılımı (Koyun -aĢı) 

Hayvan 
türü 

    Aşı durumu Toplam Ki Kare 
değeri 

Sd P 

Aşısız Tek 
aşılı 

Çok 
aşılı 

Koyun LPBE, 
antikor 
titre 
değeri-A 
serotipi 
(koruyucu) 

Negatif n 19 20 6 45 35,152 2 0,0
00* 

% 42,2% 44,4% 13,3% 100,0% 

Pozitif n 1 20 34 55 

% 1,8% 36,4% 61,8% 100,0% 

Toplam n 20 40 40 100 

% 20,0% 40,0% 40,0% 100,0% 

*p<0.001 
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4. TARTIġMA 

ġap hastalığı evcil ve yabani çift tırnaklı hayvanlarda görülen akut ve çok 

bulaĢıcı viral bir enfeksiyondur (Sütçü 1985, Dinter ve Morein 1990). Mortalitesi 

düĢük olmakla birlikte (%2-5), genç hayvanlarda miyokarditise bağlı olarak bu oran 

%50-60 civarına çıkabilmektedir. Morbidite oranı ise yüksek olup, hassas 

populasyonlarda %100’e ulaĢabilmektedir. Hastalık, bulaĢma derecesinin yüksek 

olması nedeniyle çiftlik hayvanları arasında çok önemli miktarda ekonomik kayıplara 

neden olan hastalıklar arasında yer almaktadır (Fenner ve ark 1987, Dinter ve Morein 

1990,  Barnett 2001).  

ġap hastalığının teĢhisi, Türkiye gibi hastalığın epidemik olduğu ülkelerde kısa 

sürede salgının belirlenmesinde ve dolayısıyla salgın yayılımının izlenmesi ve 

önlenmesinde; hastalığın görülmediği ülkelerde ise hastalık çıkıĢı halinde salgının 

belirlenmesine ilave olarak özellikle acil aĢılama gerektiren durumlarda önemli katkı 

sağlamaktadır. Rutin olarak Ģap virusunun tanı ve tiplendirmesinde indirekt sandwich 

ELISA, lezyonlu dil epiteli dokusundan hazırlanan süspansiyonda spesifik Ģap 

virusunun tespiti amacıyla kullanılmaktadır (Hamblin ve ark 1984, Roeder ve ark 

1987, Ferris ve Dawson 1988,  Kitching ve ark 1989).  

ġap virusunun antijenik olarak farklı 7 serotipi vardır. Bunlar O, A, C, SAT 1, 

SAT 2, SAT 3 ve Asia-1’dir ( Kitching ve ark 1988 ). Türkiye’de bu virus 

serotiplerinden O, A ve Asia-1 hastalığa neden olmaktadır ve sığırlarda verim 

düĢüklüğü ve ölüm nedeniyle büyük ekonomik kayıplara yol açan, antijenik 

spektrumu en geniĢ olan Ģap virus tipi, O1 Manisa tipidir (Gürhan 1993).  

ġap Hastalığı, Dünya Referans Laboratuarı verilerine göre Ģap virusları 

içerisinde, dünyada en geniĢ yayılım gösteren tip O Panasia genotipidir ve 

O1/Manisa/69 aĢı suĢu Panasia genotipine ait saha izolatları ile iyi derecede antijenik 

iliĢkili bulunmuĢtur  (Valarcher ve ark 2004). Bu Ģekilde bir yayılma Ģap virusu suĢu 

için benzersizdir. Bu virus Ortadoğu’dan Tayvan’a kadar bölgede mevcut tüm virus 

suĢlarına karĢı bir üstünlük sağlamıĢtır. Bu duruma, virusun özelliklerinde bir 

değiĢikliğin neden olup olmadığı bilinmemektedir. Ancak çok iyi veteriner servisleri 

olan ülkelerin kontrol mekanizmalarını dahi geçerek yayıldığı bir gerçektir (Knowles 

ve Samuel 2001). 
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AĢılama, Ģap hastalığı ile mücadelede ilk düĢünülecek olan önemli bir araçtır. 

AĢılama yapılan sürülerde hastalıktan korunma sağlandığı gibi, aynı zamanda 

korunan hayvan sayısı nispetinde aktif virus dolaĢımı ve kalıcılığı baskılanacak ve 

minimuma indirilmesi sağlanacaktır. Burada önemli olan hastalık riskinin kalıcı hale 

gelmemesi için, aĢılama yapılan bölgelere virus kaynağının sokulmamasıdır. Aksi 

taktirde bölge için, taĢıyıcılık risk olarak karĢımıza çıkacaktır. TaĢıyıcılık hastalıkla 

mücadelede en önemli problemlerden bir tanesidir. 

Son yıllarda Ģap virusunun yapısal olmayan proteinlerine karĢı oluĢan 

antikorları tespit etmede kullanılan birçok ELISA geliĢtirilmiĢtir. Bu test aĢılı 

hayvanı, hastalanmıĢ olandan ayırt ettiğinden dolayı taĢıyıcı hayvanların tespit 

edilmesinde kullanılmaktadır. Testlerin spesifitesi ve sensitivitesi yönünde yapılan 

validasyon çalıĢmaları neticesinde yanlıĢ pozitif verme oranları oldukça aza 

indirgenmiĢ ve sonuçlarının güvenilirliği artmıĢtır. 

 Veteriner alanında kullanılacak diagnostik testlerin validasyonu için WOAH 

bir standart yayınlamıĢtır. Bu standarta göre tam anlamıyla validasyon, uzun süren ve 

maliyetli bir süreçtir (OIE, Hahn ve ark 1998, Jacobson 1998, Belak 2003). 

WOAH’ın yayınladığı standartda; 

Fizibilite çalıĢması (metot belirleme), kullanılacak kimyasal ve protokollerin 

seçimi, optimizasyon ve standardizasyonu, testin performans kriterlerinin 

araĢtırılması (analitik sensitivite ve spesifite ile diagnostik sensitivite ve spesifite),  

test performansının sürekli gözden geçirilmesi, testin rutin tanıda kullanılması ve 

sürekli gözden geçirilmesi gerekliliği, süreçlerini kapsamaktadır. Bu standarta göre 

yapılan testler sonucunda %100’e yakın doğrulukta netice alınmaktadır.  

Avrupa Komisyonu 1991 yılında Avrupa ve dünyanın diğer Ģap hastalığı 

görülmeyen bölgelerinde Ģap virusu taĢıyıcılığı riskini azaltmak için aĢılamayı 

kesmiĢtir. Hayvanlarda taĢıyıcılığın önlenmesi, taĢıyıcılık periyodu süresince hassas 

hayvanlara virus bulaĢma riskini azaltarak hastalığın kontrol ve eradikasyonuna 

hizmet etmektedir (Salt 1993). 

Gürhan ve ark (1993) tarafından yapılan çalıĢmada, Türkiye’nin Ġç Anadolu 

Bölgesinde taĢıyıcılık oranının koyunlar için % 16.8 olduğu saptanmıĢ, taĢıyıcılık 

oranının Doğu Anadolu, Güneydoğu Anadolu ve Ġç Anadolu bölgelerinden kuzeye 
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ve batıya doğru gidildikçe azaldığı ve bu durumun hastalığın prevalansı ile ilgili 

olduğu bildirilmiĢtir. 

Fondevila ve ark (1996)  tarafından yapılan deneysel bir çalıĢmada antikor 

düzeyi düĢük küçükbaĢ hayvanlarda taĢıyıcılık oranı %100 olarak saptanırken, 

antikor düzeyi yüksek hayvanlarda bu oranı %42 olarak belirlemiĢlerdir. 

Balinda ve ark (2009)’nın 2007 yılında Uganda’nın Bushenyi ve Kasese 

ilçelerinde küçükbaĢ hayvanlarda Ģap hastalığının seroprevalansı ile ilgili yaptıkları 

bir çalıĢmada, 272 keçi ve 74 koyun toplam 346 adet kan serum numunesini 3ABC 

NSP (Ceditest®FMDV-NS) ELISA ile test etmiĢlerdir. Bushenyi ilçesinde keçi ve 

koyunlarda hiç prevalans tespit edilmezken;  Kasese ilçesinde keçilerde %14, 

koyunlarda ise %22 prevalans tespit edilmiĢtir. Bu iki ilçe arasındaki fark’ın 

muhtemelen ġap hastalığına karĢı değiĢik düzeyde maruz kalma oranlarıyla ve farklı 

hayvancılık uygulamalarından kaynaklandığını bildirmiĢlerdir. 

Mwiine ve ark (2010) Uganda’nın Bushenyi ve Kasese ilçelerinde sığırlarda 

Ģap hastalığının seroprevalansı ile ilgili yaptıkları bir çalıĢmada toplam 309 kan 

serum örneği toplanmıĢ ve NSP(Ceditest®FMDV-NS) ELISA ile test edilmiĢtir. 

Seroprevalans yönünden Kasase ilçesinde (%61) Bushenyi ilçesinden (%3) çok daha 

yüksek bulmuĢlardır. Bunun, 2006 yılında Kasese’de çıkan ġap hastalığına bağlı 

olduğu, buna karĢın Bushenyi ilçesinin genelde ġap hastalığı salgınına maruz 

kalmadığından kaynaklandığını bildirmiĢlerdir. 

Megarsa ve ark (2008) Güney Etiyopya’da ġap Hastalığı nın risk faktörlerini 

araĢtırdıkları serosurveyde 3 ABC ELISA kullanılarak yapılan incelemelerde, 

seroprevalansı, hayvan ve sürü seviyesinde  %9.5 -%48.1 bulmuĢlardır. Seropozitif 

sürülerdeki hayvanlarda seropozitiflik olma riski ise oranı %6.7’den 18.6’ya kadar 

değiĢmektedir. Genç yaĢtaki hayvanlar ile (< 3 yaĢ), 3-4 yaĢ ve 4 yaĢ üstü hayvanlar 

seropozitiflik oranı açısından karĢılaĢtırıldığında yetiĢkin hayvanların daha yüksek 

oranda seropozitif olduğu bulunmuĢtur.  

Molla ve ark (2010)  Güneybatı Etiyopya’da sığırlar üzerinde yaptıkları 

epidemiyolojik çalıĢmada, 770 sığır kan serum örneklerini NSP ELISA kullanarak 

test etmiĢlerdir. Genel olarak seroprevalansı %8.18 bulmuĢlardır. Bennetsemay 

ilçesinde %30.2, Malle ve Debub Aari ilçesinde ise %6.3 bulmuĢlardır. Bu farklılığın 
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istatistiksel açıdan önemli bulunmasının sebebi ise, çeĢitli risk faktörlerinin analizi, 

hayvanların yaĢı, ilçelerin coğrafi durumu, vahĢi hayvanlar ile etkileĢim halinde 

olmaları olarak açıklanmıĢtır. 

Gil (2003) 2001 yılında Uruguay’da çıkan Ģap hastalığı sonrası yaptığı 

serosurvey çalıĢmasında sığırlarda seroprevalans  %9.3 ± %2.3,  koyunlarda ise %1.1 

± %0.5 bulmuĢtur. 

Uwizeye ve ark (2010) Rwanda’nın kuzeybatısındaki Nyagatare ve 

güneybatısındaki Gisagara ilçelerinde sığır kan serum örneklerini NSP ELISA ile test 

etmiĢlerdir. Gisegarada prevalans %10.8 (9/83), Nyagatarede %53.3 (104/195)  ve 

genel olarak %40.6 (113/278)  prevalans tespit etmiĢlerdir. YaĢ kategorisi açısından 

0-1 yaĢ aralığında %50 (15/30), 1-3 yaĢ aralığında %33.80 (25/74), 3 yaĢ üstü ise 

%42 (101/174)  prevalans tespit etmiĢlerdir. Cinsiyet kategorisi açısından diĢi 

hayvanlarda %39 (97/246), erkek hayvanlarda %50 (16/32)  prevalans tespit 

etmiĢlerdir. Hayvanları ırk açısından ele aldıklarında Ankole %31 (44/142), Cross 

%50.8 (67/132), Fressian %67 (2/3), Sahival %0 (0/1)  prevalans bulmuĢlardır. 

Mannan ve ark (2009)  Upazila/Bangladesh’de yaptıkları bir çalıĢmada, 

sığırlarda ġap hastalığı prevalansını araĢtırmıĢlardır.  109 erkek ve 144 diĢi hayvan 

olmak üzere toplam 253 sığır kan serumunu NSP ELISA ile incelemiĢlerdir. 

Prevalansı  %24.51 tespit etmiĢlerdir.  Hastalığın yaĢ, cinsiyet, ırk, mevsim ve tarım 

sistemine etkisini tartıĢmıĢlardır. Hastalık, Kasım (%34.69) ve Aralık (%36.20) 

ayında daha yüksek olduğu;  erkek hayvanların  (%35.77) diĢi hayvanlardan 

(%15.97) daha fazla daha duyarlı olduğu bulunmuĢtur.  YetiĢkin sığırlar (%34.18), 

düve (%23.43) ve genç hayvanlar (%9.72) ile karĢılaĢtırıldığında daha duyarlı 

bulunmuĢtur.  Hayvan cinsi açısından, yerli ırkların (%39.18) melez ırklara (%15.38) 

göre daha duyarlı olduğunu tespit etmiĢlerdir. 

Berecha ve ark (2011) Etiyopya’nın güneyinde 111 sürüden topladıkları 768 

kan serum numunesini 3 ABC ELISA kullanarak test etmiĢlerdir. Bireysel prevalansı 

%23 (177/768) ve sürü bazında prevalansı ise %58.6 (65/111) tespit etmiĢlerdir. 

Leon ve ark (2003) Arjantin’de koyun ve sığırlarda Ģap hastalığının 

sirkülasyonunu araĢtırmak amacıyla gerçekleĢtirdikleri çalıĢmalarında ülkeyi üç 

bölüme (A,B ve C) ayırmıĢlardır. Sürü bazında prevalansı sırasıyla %6.4, %8, %1.3 
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sığır bazında (A,B ve C) 6-12 aylık yaĢ aralığında %0.63, %0.22, %0.16, 12-24 aylık 

yaĢ aralığında ise %2.16, %1.49, %0.34 tespit etmiĢlerdir. Koyunlar için prevalansı 

A bölgesi için %0.64, C bölgesi için %0 tespit etmiĢlerdir. B bölgesinde koyunlardan 

örnek alınmamıĢtır. 

Bu araĢtırmada Türkiye’nin Ġç Anadolu Bölgesinde bulunan Konya Ġlinin 

güneydoğu bölgesinde NSP ELISA ile, 0-1 yaĢ ve 1-3 yaĢ aralığında; Ģap aĢısına 

karĢı aĢısız, tek aĢılı, çok aĢılı; cinsiyet durumlarına göre 45 adet sığır iĢletmesinden 

90 adet sığır kan serumu; 50 adet koyun iĢletmesinden 100 adet koyun kan serumu 

örneği alınmıĢ ve seroprevalans, sığır bazında %13.3, sürü/iĢletme bazında %6.6, 

koyunlarda hem iĢletme hem hayvan bazında %1 tespit edilmiĢtir. Belirlenen bu 

oran, dünyada bildirilen diğer çalıĢma bulgularıyla benzerlik göstermektedir. Fakat 

daha önceden bölgede hastalıkla ilgili herhangi bir çalıĢma yapılmaması nedeniyle, 

bu araĢtırmada elde edilen bölgesel enfeksiyon prevalansındaki değiĢimler 

karĢılaĢtırılamamıĢtır.  

Bu sonuçlar, Leon ve ark (2003) tarafından koyun ve sığırlarda Ģap 

hastalığının sirkülasyonunu araĢtırmak amacıyla gerçekleĢtirdikleri çalıĢma ile 

uyumluluk göstermektedir. 

Emirgazi ve Karapınar ilçe ve köylerinde sığırlarda çıkan pozitif sonuçların 

%6.6 çok aĢılı, %1.1 aĢısız, %5.5 tek aĢılı, %12.2 diĢi, %1.1 erkek, %6.6 0-1 yaĢ, 

%6.6  1-3 yaĢ aralığında olduğu tespit edilmiĢtir. Koyunlarda ise pozitif sonucun %1 

aĢısız, diĢi, 0-1 yaĢ aralığında olduğu belirlenmiĢtir. 

Bu sonuçlar, Gil (2003) 2001 yılında Uruguay’da ve Mannan ve ark (2009)  

Upazila/Bangladesh’de yaptıkları çalıĢmalarla paralellik arz etmektedir. 

Epidemiyolojik olarak iĢletme değerlendirmesi yapıldığından ve test 

sonuçlarının komĢu iĢletmelerle iliĢkisi tespit edilemediğinden; sadece pozitif ve 

Ģüpheli olan iĢletmeler incelemeye alınmıĢtır. ĠĢletmelerde bulunan hayvanlar ġap 

Hastalığı açısından tekrar klinik olarak kontrol edilmiĢtir.  Bu iĢletmelerdeki 

hayvanlar Erzurum ve Kars yöresinden temin edildiği görülmüĢtür. Dolayısıyla Doğu 

Anadolu’dan hayvan giriĢinin tekrar gerçekleĢtiği saptanmıĢtır. Son bir yılda 

iĢletmelerde herhangi bir Ģap vakası olduğuna dair bir bulguya rastlanılmamıĢtır.  

Emirgazi merkezde yapılan incelemede 2005 yılından bu yana hastalık 
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görülmediği ve bir iĢletme haricinde dıĢardan hayvan giriĢinin olmadığı saptandı. 

Pozitifliğin nedeni araĢtırıldığında ve yaĢlı hayvanların pozitif çıkmasının normal 

olduğu kanısına varılmıĢtır. Dolayısıyla hastalık riski açısından değerlendirilen genç 

hayvanlarda pozitif sonuç tespit edilememiĢtir. Ancak Belkaya kasabasında pozitif 

hayvanların (sığır ve koyun) 0-1 yaĢ aralığında olması hastalık riski yönünden önem 

taĢıdığı görülmektedir. Emirgazi Merkez ve Belkaya’daki pozitif sonuçların 

çoğunluğunun küçük tarım iĢletmelerinin yoğunluğuna, çiftçilerin genel kültür ve 

mesleki bilgi düzeylerinin yetersizliğine ve hayvan yetiĢtiriciliğinde, genellikle, 

gelenek ve göreneklerine bağlı kalınmasının etkili olduğu kanısına varılmıĢtır.    

Genelde süt iĢletmelerinin yoğunlukta olduğu ve hayvancılık bakımından alt 

yapının iyi olduğu Karapınar ve köylerinde NSP’ye karĢı pozitif sonuç alınan 

iĢletmeye gidilmiĢtir. Yapılan incelemeler neticesinde 2010 yılı baĢlarında iĢletmede 

hastalık çıktığı ancak ilk baĢta ġap hastalığı olarak algılanmadığı için ihbarda 

bulunulmadığı tespit edilmiĢtir. Gerek serum sonuçlarına göre gerekse görüĢme 

neticesinde elde edilen bulgulara göre Karapınar merkezde hastalığın çıktığı ancak 

hastalığın yayılmadan sadece bir iĢletme ile sınırlı kaldığı belirlenmiĢtir. 

   BağıĢıklık düzeyi ile ilgili olarak Psikal ve ark (1995) tarafından yapılan bir 

çalıĢmada 20 adedi inaktif trivalan aĢı ile aĢılanmıĢ, 30 adedi 1 yıldan fazla süredir 

aĢılanmayan hayvanlardan topladıkları 50 adet kan sığır serumunun; Ģap virusu O, A 

ve C serotiplerine karĢı oluĢan antikorları, LPBE yöntemiyle araĢtırmıĢlar ve 

sırasıyla %58, %66 ve %58 oranında antikor olduğunu tespit etmiĢlerdir.  

  Blanco ve ark (1999) yaptıkları çalıĢmada Morocco’nun merkezi ve 

doğusunda ġap hastalığı görülen 11 mihraktaki klinik açıdan normal görünümlü 598 

adet koyun kan serumunu LPBE yöntemi ile test etmiĢlerdir. Test sonrası 77 koyunda 

O Serotipine karĢı oluĢan antikorlar tespit etmiĢlerdir.   

Sil ve ark (1999) yaptıkları çalıĢmada; 1995-1999 yılları arasında 

BangladeĢ’de Ģap hastalığı görülen bölgelerde 21563 hayvan üzerinde LPBE testi ile 

hayvanların % 49.16’sının Ģap virusu serotip O,A,C ile enfekte olduğunu, enfekte 

hayvanlar arasında sığırların hastalığa en duyarlı bulunduğunu (%96.43) sığırları, 

keçi (%2.27), buffola (%1.01) ve koyunların (%0.27) takip ettiğini bildirmiĢlerdir.  

Sil ve ark (2000) yaptıkları bir diğer araĢtırmada, 3-18 aylık hayvanların Ģap 



 

56 
 

hastalığına karĢı duyarlılıkları, LPBE ile incelenmiĢ ve bu hayvanların hastalığa çok 

duyarlı oldukları ve aĢılama ile zayıf bir immun yanıt geliĢtiğini bildirmiĢlerdir. 0-3 

aylık buzağılarda, Ģap hastalığına karĢı korunma düzeyinin %26.35, 3-6 aylık 

danalarda % 97.36, 6-12 aylık düvelerde %82.28, 12-18 aylık ineklerde %83.94, 18 

aylıkdan büyük hayvanlarda %36.02 düzeyinde olduğunu tespit etmiĢlerdir. 

AĢılamayı takiben bir ay sonra topladıkları sığır kan serumlarında; 4 aylık 

buzağılarda ve 6 aylıkdan küçük danalarda O serotipine karĢı oluĢan antikorların 

daha fazla olduğunu, düvelerde O ve A serotipine karĢı eĢit oranda antikorlar 

bulunduğunu, inek ve boğalarda ise A serotipi antikorlarının daha fazla olduğunu 

tespit etmiĢlerdir. Hayvanların yaĢı arttıkça, Ģap virusu serotiplerine karĢı oluĢan 

antikor miktarının arttığını, ancak C serotipine karĢı oluĢan antikor miktarının diğer 

serotiplere karĢı oluĢan antikor miktarlarından daha az olduğunu bildirmiĢlerdir. 

Arjantin’de Smitsaart ve ark (1998) tarafından yapılan bir çalıĢmada, 

aĢılamayı takiben 3.ayda, 2 ayrı yerleĢim yerindeki büyükbaĢ ruminantlardan kan 

serumları toplanmıĢ, bunlar yaĢlarına göre 0-1 yaĢ, 1-2 yaĢ ve 2 yaĢ üstü olarak 

gruplandırılmıĢ ve LPBE yöntemi kullanarak Ģap virusunun O ve A serotiplerine 

karĢı oluĢan antikor düzeyleri saptamıĢlardır. 0-1 yaĢ aralığındaki hayvanların aĢısız 

veya 1 kez, 1-2 yaĢ aralığındaki hayvanların 2 veya 3 kez, 2 yaĢ üstü hayvanların ise 

en az 4 kez aĢılandığını varsaymıĢlardır. ÇalıĢmada  %75’den düĢük antikor 

miktarlarına sahip sürüler düĢük bağıĢıklık, %75- %85 arası orta seviyeli ve %85 

üzeri yüksek seviyeli bağıĢık sürüler olarak değerlendirilmiĢtir. YaĢları 0-1 arasında 

değiĢen 379 sığırdan alınan serumların; O serotipi yönünden 56’sının orta seviyeli, 

290’nın yüksek seviyeli, A serotipi yönünden ise 45’nin orta seviyeli, 313’nün 

yüksek seviyeli bağıĢıklığa sahip olduğunu belirlemiĢlerdir. YaĢları 1-2 arasında 

değiĢen 360 sığırdan alınan serumların; O serotipi yönünden 24’nün orta seviyeli, 

355’nin yüksek seviyeli, A serotipi yönünden ise 21’nin orta seviyeli, 368’nin 

yüksek seviyeli bağıĢıklığa sahip olduğunu tespit etmiĢlerdir. 2 yaĢından büyük 398 

sığırdan alınan serumların; O serotipi yönünden 13’nün orta seviyeli, 379’nun 

yüksek seviyeli, A serotipi yönünden ise 7’sinin orta seviyeli, 389’nun yüksek 

seviyeli bağıĢıklığa sahip olduğunu bildirmiĢlerdir. 

ġap hastalığının endemik olarak görüldüğü bölgelerde uygulanan rutin 

aĢılamaların taĢıyıcılık insidensini azalttığı belirtilmiĢtir. Kenya’ da aĢılanmıĢ bir 

bölgede taĢıyıcılık prevalansı %0.49 olarak saptanırken, aĢılanmamıĢ bir bölgede bu 
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oran %3.34 olarak tespit edilmiĢtir (Woodbury 1995).  

Grindharan ve ark (2005), yaptıkları çalıĢmada ELISA ile 181 adet örneğin 

143 adedini (%79) ġap Hastalığı yönünden pozitif bulmuĢlardır. Reid ve ark (1998), 

ise %49.6 düzeyinde pozitiflik (80/161) tespit etmiĢlerdir. Reid ve ark (2000)’nın 

yaptıkları bir baĢka çalıĢmada ise, sadece enfekte saha materyalini incelediklerinde 

%62’ sinde pozitiflik tespit etmiĢlerdir. 

Woodbury (1995), çalıĢmasında Ģap virusunun farklı serotipleri ile miks 

enfeksiyonların ortaya çıkabileceği deneysel olarak buzağılarda O ve A serotipleri, 

sığırlarda O, A, ve C serotipleri ve kobaylarda O ve A serotipleri ile miks 

enfeksiyonlar oluĢturulduğu, doğal Ģartlar altında Suudi Arabistan’da O ve Asia 

serotipleri ile miks enfeksiyonlar görüldüğü ve O serotipinin daima baskın olduğunu 

bildirmiĢtir.  

Habiela ve ark (2010) Sudan’da yaptıkları bir çalıĢmada 472 adet sığır, 305 

adet koyun ve 98 adet keçi kan serumu toplamıĢlar ve bunu LPBE ile test etmiĢlerdir. 

Sırasıyla %79.24, %22.95 ve %28.57 pozitif bulmuĢlardır. ÇalıĢmada ayrıca 

sığırlarda serotip A’nın (%78.1) koyunlarda serotip O’nun (%27.5), keçilerde ise 

serotip O’nun (%27.5) daha yaygın olduğunu tespit etmiĢlerdir. 

Bu araĢtırmada, sığırlarda yaĢ gruplarına göre koruyucu bağıĢıklık oranı O 

serotipi için 0-1 yaĢ aralığında %46 ve 1-3 yaĢ aralığında %80, A serotipi için 0-1 

yaĢ aralığında %46 ve 1-3 yaĢ aralığında %85 olarak tespit edilmiĢtir.  Koyunlarda 

yaĢ gruplarına göre koruyucu bağıĢıklık oranı ise, O serotipi için 0-1 yaĢ aralığında 

%26 ve 1-3 yaĢ aralığında %76; A serotipi için 0-1 yaĢ aralığında %28 ve 1-3 yaĢ 

aralığında %82 olarak tespit edilmiĢtir.  Bu bulgular, Smitsaart ve ark (1998)  

tarafından, aĢılanmıĢ 0-1,1-2 ve 2 yaĢ üstü yaĢlardaki sığırlardan elde edilen 

serumlardaki antikor miktarlarının LPBE ile belirlendiği Arjantin’deki çalıĢma ile 

uyumluluk göstermektedir. Sığırlarda 1-3 yaĢ aralığındak grupta Ģap virusunun A 

serotipine karĢı oluĢan bağıĢıklığın, O serotipine karĢı oluĢan bağıĢıklıktan daha fazla 

olduğu tespit edilmiĢtir. Koyunlarda ise sığırlardakine benzer olarak farklı yaĢ 

grupları arasında Ģap virusunun A serotipine karĢı oluĢan bağıĢıklığın, O serotipine 

karĢı oluĢan bağıĢıklıktan daha fazla olduğu tespit edilmiĢtir. 

Ayrıca yaĢla birlikte orantılı olarak Ģap virusunun O ve A serotiplerine karĢı 
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koruyucu düzeyde antikora sahip olma oranın arttığı gözlenmiĢtir. Bu sonuçlar,  Sil 

ve ark (1999) tarafından yapılan çalıĢmada elde edilen sonuçlarla da paralellik teĢkil 

etmektedir. 

YaĢ grupları açısından, O ve A tiplerine karĢı sırasıyla sığırlarda %46, %80 -

%46, %85 ve koyunlarda %26, %76 - %28, %82 bulunmuĢtur. Bunun yanında ilk 

defa aĢılanmıĢ 0-1 yaĢ grupta ise beklenildiği gibi oranlar genel ortalamanın altında 

bulunmuĢtur. Bu gruptaki genç hayvanlar ilk defa aĢılanmıĢ olmaları ve rapel 

aĢılamasının yapılmamıĢ olması dolayısıyla bağıĢıklık düzeyinin düĢük çıkması 

normal kabul edilmiĢtir.  

Bu araĢtırmada, sığırlarda cinsiyet durumlarına göre koruyucu bağıĢıklık 

oranı O serotipi için diĢi hayvanlarda %77.2 ve erkek hayvanlarda %45.6, A serotipi 

için diĢi hayvanlarda %79.5 ve erkek hayvanlarda %47.8 tespit edilmiĢtir. 

Koyunlarda cinsiyet durumlarına göre koruyucu bağıĢıklık oranı ise O serotipi için 

diĢi koyunlarda %60 ve erkek koyunlarda %42, A serotipi için diĢi koyunlarda %62 

ve erkek koyunlarda %48 olarak tespit edilmiĢtir. 

Elde edilen bu sonuçlar, Sil ve ark (2000) nın yaptığı çalıĢmada Ģap 

hastalığına karĢı diĢi hayvanların(%68.56) erkek hayvanlardan (%64.45)   daha 

dirençli oldukları tespiti ile paralellik göstermektedir.   

 ġap hastalığının oldukça bulaĢıcı, geniĢ konakçı spekturumuna sahip olması 

ve çok sayıda tip ve alt tiplerinin bulunması ve  kompleks bir antijenik yapıya sahip 

olması nedeniyle, aĢılama kampanyaları diğer kontrol önlemleri ile beraber 

uygulandığı taktirde  baĢarılı olunabilir. Ayrıca uygulanan aĢının kısa dönem 

bağıĢıklık sağlaması nedeniyle, uygun bağıĢıklığın sağlanabilmesi için gereken 

aĢılama kuralları ve programına uyulması gerekmektedir. 

Konya bölgesinde yapılan bu araĢtırmada aĢının etkinliğinin ölçülmesi ikinci 

amaç olarak planlanmıĢtır. Birinci amaç için 0-1 yaĢ ve 1-3 yaĢ aralığındaki sığır ve 

koyunların aĢılamadan sonra üçüncü aydan itibaren toplanan serumlar test edilerek 

aĢının etkinliği ölçülmüĢtür. Bu sonuçlara göre, aĢılama sonrası üçüncü aydan 

itibaren genel olarak O ve A tiplerine karĢı sırasıyla sığırlarda  %58.8- %61.1 ve 

koyunlarda %51-%55 oranında koruyucu bağıĢıklık tespit edilmiĢtir. Bu bulgular, 

Habiela ve arkadaĢlarının (2010) yaptıkları araĢtırma ile uyumluluk göstermektedir. 
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 Ġlk bakıĢta bu oranlar düĢük gözükmekle beraber, araĢtırmanın iki yaĢ altı 

hayvanları ve aĢısız hayvanları kapsamıĢ olması, özellikle bunların yarısının ilk defa 

aĢılanmıĢ olması nedeniyle bu oranların aĢılama sonrası üçüncü ay ile uyumlu 

koruma düzeyine sahip olduğu gözlenmiĢtir. Bu grup içerisinde birden fazla 

aĢılanmıĢ 1-3 yaĢ grubu hayvanların sonuçları değerlendirmeye alındığında bu 

oranların daha da arttığı görülmektedir. 
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5. SONUÇ VE ÖNERĠLER 

Bu araĢtırma ile Konya Ġli’nin güneydoğu bölgesindeki sığır ve koyunların 

Ģap hastalığına karĢı sahip oldukları antikor düzeyleri, Dünya Hayvan Sağlığı Örgütü 

tarafından kabul edilmiĢ serolojik testler arasında yer alan NSP ELISA ve LPBE 

testleri ile belirlenmiĢtir. Sığırlarda genel bağıĢıklık oranı O serotipi için %58.8, A 

serotipi için %61.1 bulunmuĢtur. Koyunlarda genel bağıĢıklık oranı O serotipi için 

%51, A serotipi için %55 bulunmuĢtur. Hastalığın prevalansı sığır bazında %13.3, 

sürü/iĢletme bazında %6.6, koyunlarda hem iĢletme hemde hayvan bazında %1 

olarak tespit edilmiĢtir. Bölgede uygulanan aĢının yeterli düzeyde bağıĢıklık 

sağladığı ve özellikle düzenli aĢılanmıĢ hayvanlarda %60’ın üzerinde ve genel olarak 

ise yeterli düzeyde sürü bağıĢıklığı tespit edilmiĢtir. 

 Bölgede normal oranda pozitiflik tespit edilmiĢ özellikle Emirgazi ilçesi 

haricinde aktif virus sirkulasyonu yönünden bulguya rastlanılmamıĢtır. Ancak, 

Emirgazi de yıl içinde geçirilmiĢ hastalık tespit edilmiĢ, dolayısıyla diğer bölgelere 

göre daha yüksek prevalans baĢka bir deyiĢle yüksek risk bulunmuĢtur. Riskin temel 

kaynağının ise gerek Kurban Bayramı esnasında gerekse diğer zamanlarda 

gerçekleĢen legal veya illegal hayvan hareketlerinin olduğu kanaatine varılmıĢtır. Bu 

nedenle, prevalansın normal olmasına rağmen, bölge için hastalık riskinin büyük 

olduğu düĢünülmektedir. Bu duruma neden olan sorunlara çözüm bulunmadan 

bölgenin hastalık yönünden aĢılamaya rağmen yüksek risk altında olmaya devam 

edeceği düĢünülmektedir. 

Konya genelinde prevalans %13.3 olarak bulunmuĢtur ki bu rakam bölgenin 

hastalık riskinin normal olduğunu göstermektedir. Ancak prevalansın böyle çıkması 

riskin bittiği anlamına gelmemektedir. Tam aksine bölgeye hala dıĢardan hastalık 

taĢıyabilecek hayvan giriĢinin devam ettiğini göstermektedir. Bunun sonucu olarakta 

aktif hastalık mihrakları oluĢabileceği gibi, virus kaynağı ile karĢılaĢan bağıĢık 

durumdaki hayvanların taĢıyıcı konumuna geçmiĢ olması da muhtemeldir. Her iki 

durumda, bölge için çok ciddi risk olarak düĢünülmelidir. 

Elde edilen pozitif sonuçların incelenmesi amacıyla pozitif iĢletmelerin 

bulunduğu bölgelerde saha araĢtırması yapılmıĢtır. Pozitifliklerin yoğun olduğu 

Emirgazi Ġlçesinde 2005 baĢlarında hastalık çıktığı ve hastalığın bildirilmediği tespit 

edilmiĢtir. Hastalığın bölgeye giriĢinde bölgeye legal veya illegal giren hayvanlar 
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temel riski oluĢturmaktadır.  

Diğer bölgelerde olduğu gibi bölge için de Kurban Bayramı esnasında 

baĢlayan hayvan hareketleri esas riski oluĢturmaktadır. Gerek Emirgazi ilçesinde 

çıkan hastalıkla ilgili veriler gerekse diğer bölgelerde çıkan hastalık bilgileri ıĢığında; 

bölgenin temel sorununun hayvan hareketleri olduğu düĢünülmektedir. Bölgeye 

kontrollü olsun olmasın her ne Ģartta hayvan giriĢi engellenmedikçe bölge için Ģap 

hastalığı riski her zaman devam edecektir.  

Bölgede Kurban Bayramı öncesi ve sonrası hayvan dönüĢlerine kesin çözüm 

bulunmalı; hatta Kurban Bayramı ile ilgili olarak hastalığın yayılmasına katkısı göz 

önüne alınarak yeni politikalar geliĢtirilmelidir.  

Tüm bölgelerde olduğu gibi bölge için de hastalığın yayılmasında risk olmaya 

devam eden celep faktörü konusunda da çözümler üretilmelidir. Celeplik meslek 

olarak tanımlanmalı ve ruhsatlandırılmalıdır. Bu konuda eğitim almıĢ ve mesleği 

celep olarak ruhsatlandırılmıĢ kiĢiler haricindeki kiĢilere hayvan alım satım ve nakli 

yasaklanmalıdır.  

Ayrıca Türkiye’de nüfus yoğunluğunun çok, hayvan sayısının az olduğu batı 

bölgelerine doğu bölgelerinden hayvan naklinin kontrol edilebilmesi oldukça güçtür. 

Bu Ģartlar, Ģap hastalığının bölgeden bölgeye yayılımını kolaylaĢtırmaktadır.  

Enfeksiyonda subklinik enfekte hayvanların virus saçılımında aktif rol 

oynadığı göz önüne alındığında, hayvanların sağlıklı görünse bile enfeksiyonu 

devam ettirdiği ve zaman içinde problemler yaratacağı düĢünülmektedir.  

Sonuç olarak, bu araĢtırmadan elde edilen verilerle Konya Ġlinin güneydoğu 

bölgesinde ġap hastalığının epidemiyolojisi ortaya konuldu. Bölgenin Aksaray ve 

Karaman ile komĢu olduğu düĢünüldüğünde, kontrolsüz hayvan hareketlerinin 

engellenmesi önem kazanmaktadır. Bunun yanı sıra virus yayılımına neden olan 

diğer etkenlerin de araĢtırılmasının gerekliliği ortaya çıkmaktadır. Özellikle 

hastalığın çok hızlı yayıldığı ve bulaĢtığı dikkate alındığında, hayvanların hastalık 

yönünden rutin kontrollerinin yapılması ve serum antikor titrelerinin göz önünde 

tutulması faydalı olacaktır. Ayrıca hastalıkla mücadelede, rapel aĢı uygulamalarının 

yararlı olacağı düĢünülmektedir. 
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ġap hastalığının kontrolü, ülkenin hastalık kontrol politikaları ve 

epidemiyolojik durumuna bağlıdır. Hastalıktan ari ülkelerde kontrol, hastalığın var 

olduğu ülkelerden yapılan hayvan ve hayvansal ürünlere uygulanan sınırlamalar ile 

virusun ülkeye giriĢinin önlenmesine yöneliktir. Bu ülkelerde bir salgının görülmesi 

durumunda, zorunlu kesim yada karantina ve çevre aĢılaması uygulanır. Hastalığın 

endemik olduğu ülkelerde ise uygun serotipte inaktif aĢılarla yapılan koruyucu 

aĢılamalar ile sağlık uygulamaları kombine edilerek hastalığın insidensinin 

düĢürülmesine yönelik önlemler kullanılmaktadır. AĢılama hastalığın kontrolünde 

önemli bir araç olmasına rağmen aĢılamanın baĢarısına birçok faktör etki eder ve bu 

yüzden tek baĢına hastalığın kontrolünde baĢarılı olması beklenemez. AĢılama ile 

birlikte mutlaka hayvan hareketlerinin de kontrol edilmesi ve sınırlandırılması 

gerekmektedir. 
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ġap virusunun sahip olduğu özellikler gerek teĢhisi ve gerekse uygun aĢıların üretiminde 

önemli etmendir. ġap hastalığının kontrolü, ülkenin hastalık kontrol politikaları ve epidemiyolojik 

durumuna bağlıdır. Hastalığın endemik olduğu ülkelerde uygun serotipte inaktif aĢılarla koruyucu 

aĢılamalar yapılmakta ve hastalığın prevalansının düĢürülmesine yönelik önlemler alınmaktadır. Son 

yıllarda Ģap hastalığının dünyada hızlı bir yayılım göstermesi ve çok sıkı tedbirler alan ülkelerde bile 

görülmesi, hastalığın epidemiyolojisinin önemini bir kez daha ortaya çıkarmıĢtır. 

 

  Bu çalıĢmada, Konya ilinin güneydoğusunu çevreleyen bölgede klinik olarak sağlıklı koyun 

ve sığırların aĢısız, tek aĢılı, çoklu aĢılı, 0-1 ve 1-3 yaĢ ve erkek, diĢi cinsiyet gruplarına göre 

aĢılamayı takiben üçüncü aydan itibaren toplam 100 koyun, 90 sığır kan serumu örneği toplanmıĢtır.  

 

ÇalıĢmada, seçilen bölgenin hastalıkla ilgili durumunu ortaya koymak, aktif virus 

sirkülasyonunu araĢtırmak ve ġap Hastalığının yapısal olmayan proteinlerine (NSP) karĢı oluĢan 

antikorları tespit ederek bölgedeki taĢıyıcılık oranını ve hastalık riskinin değerlendirilmesi ve 

hayvanların bağıĢıklık oranı hakkında bilgi amaçlanmıĢtır.  

 

Bu amaçla prevalans ve hastalık risk değerlendirilmesi NSP ELISA ile, hayvanların 

bağıĢıklık durumunun aĢı, yaĢ ve cinsiyet gruplarına göre nasıl değiĢiklik gösterdiği LPBE yöntemi ile 

değerlendirilmiĢtir. 

 

 Sonuç olarak; ,Hayvancılık iĢletmesi bazında %6.6 ve bireysel olarak sığırlarda %13.3 

koyunlarda ise %1 oranında seroprevalans tespit edilmiĢtir. Konya genelinde seroprevalans %13.3 

olarak bulunmuĢtur. Sığırlarda genel bağıĢıklık oranı O serotipi için %58.8; A serotipi için %61.1; 

koyunlarda ise O serotipi için %51, A serotipi için %55 bulunmuĢtur. Sığırlarda aĢı, yaĢ ve cinsiyet 

durumlarına göre farklılık önemli (p<0.001) olarak saptanmıĢtır. Koyunlarda ise aĢı ve yaĢ gruplarına 

göre önemli (p<0.001) bulunmuĢtur.    

 

Kontrolsüz hayvan hareketleri nedeniyle A ve O serotipi Ģap viruslarının zaman zaman 

salgınlara sebep olduğu ortaya çıkmıĢtır. Bölgede uygulanan aĢının yeterli düzeyde bağıĢıklık 

sağladığı ve özellikle düzenli aĢılanmıĢ hayvanlarda %60’ın üzerinde ve genel olarak ise yeterli 

düzeyde sürü bağıĢıklığı tespit edilmiĢtir. Elde edilen bulgular ġap Hastalığı Epidemiyolojisi ile ilgili 

yapılabilecek baĢka çalıĢmalara bilgi sağlayacaktır. 

 

Anahtar Sözcüler: ġap Hastalığı; Epidemiyoloji; Risk Değerlendirmesi; NSP ELISA; 

LPBE. 
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7. SUMMARY 

 

Invastigate the Epidemiology of FMD of Clinical Healthy Sheep and Bovine 

with NSP ELISA and LPBE in Konya region, Turkey 

 

 

Characteristics of Foot and Mouth Disease Virus (FMDV) are a significant factor both for the 

diagnosis and for the production of suitable vaccines. Control of Foot and Mouth Disease depends on 

the disease control policies and epidemiological status of the country. In countries where the disease is 

endemic, protective vaccinations are performed with inactive vaccines of suitable serotype and 

measures are taken in order to reduce the prevalence of the disease. Rapid spreading of Food and 

Mouth Disease and its occurrence even in countries which take strict measures in recent years has 

once more brought forward the importance of the epidemiology of the disease. 

 

  In this study, a total of 100 sheep and 90 bovine blood samples were collected from clinically 

healthy sheep and bovine  in the surrounding region of the southeast of Konya province that were 

classified as non-vaccinated, single-vaccinated, multiple vaccinated, aged 0-1 and 1-3 and male and 

female starting from the third month following the vaccination.  

 

In the study aimed to show the disease-related status of the selected region, to investigate the 

active virus circulation and determine the antibodies formed against the nonstructural proteins (NSP) 

of Foot and Mouth Disease and evaluation the carrier rate in the region and the risk of infection and 

given information on the immune ratio of the animals.  

 

For this purpose, immune systems of the animals were assessed by prevalence and disease 

risk assessment with NSP ELISA and LPBE method was used to assess how they change to 

demonstrated by groups’ vaccine, age and gender. 

 

 As a result, prevalence was observed to be 6.6% for breeding enterprises, 13.3% in bovine 

animals and 1% in ovine animals individually. Prevalence was found 13.3% throughout Konya. 

Generic immune ratio in bovine animals was found 58.8% for serotype O and 61.1% for serotype A; 

and in sheep, 51% for serotype O and 55% for serotype A. Difference was detected to be significant 

(p<0.001) in bovine  by groups’ vaccine, age and gender. It was significant in sheep varying by 

groups vaccine-age (p<0.001).    

 

It was demonstrated that, due to uncontrolled animal movements, FMD viruses of serotypes 

A and O caused outbreaks from time to time. It was determined that the vaccine administered in the 

region provided sufficient immunity and, herd immunity was observed to be above 60% in regularly 

vaccinated animals in particular and on a sufficient level in general. Finding obtained shall provide 

information for other studies that may be conducted on the Epidemiology of Foot and Mouth Disease. 

 

 

Keywords: Foot and Mouth Disease; Epidemiology; Risk Assessment; NSP ELISA; LPBE. 
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