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OZET
Haemobartonella Felis’in Gingivostomatitis Uzerine EtKisi

Haemobartonella, ricketsiales dizisi, anaplasmatiocea ailesine bagli; sigir, kdpek,
kedi ve fareclerde farkli klinik semptomlar gosterebilen diinya genelinde yaygin bir
hastaliktir. Gelisen teknoloji ve hastalik etkenlerinin tani yontemlerinde gelinen
nokta ile birlikte heamobartonellanin sanilandan daha yaygin oldugu ve daha énemli
bir sekilde hayvan ve halk sagligini tehdit ettigi goriilmiistiir. Haemobartonellanin
klinik semptomlar1 arasinda somatitisin yer aldigi bilinmekte ve bu konu hakkinda
sinirh sayida ¢alismanin oldugu tespit edilmistir. Yapilan bu calismada stomatitis
tespit edilen hayvanlarda haemobartonella etkenin tespiti ve etken pozitif olarak
tespit edilen hayvanlarda haemobartonellaya yonelik yapilan tedavi sonucunda
stomatitis olgularinin akibetinin belirlenmesi amaclanmistir. Arastirmanin hayvan
materyalini Kirikkale Universitesi Veteriner Fakiiltesi Hayvan Hastanesi’ne getirilen
stomatitisli 45 kedi olusturmustur. Hipersalivasyon, istah kaybi, kaseksi, yem
aliminda giicliik, agr1 duyumu, agiz kokusu, lenfadenopati, mukozal degerlendirme
bulgularindan en az bir ya da birkagini igeren tim hayvanlar haemobartonella
yonunden Romanowsky tip boyama yontemi ile boyanarak eritrositlerin ylzeyinde
arandi. Kan frotileri hazirlanip etken tespiti yoniinden pozitif olanlar ¢aligmaya dahil
edilmistir. Ayn1 zamanda FIV ve FeLV miks enfeksiyon olup olmadigi hizli tan1 test
kitleri ile degerlendirilmistir. ~Stomatitis tespit edilen tiim hayvanlarda
haemobartonella tespit edilmistir. FIV ve FeLV yoniinden tum hayvanlar negatif
olarak saptanmistir. Hemobartonellozis tanist konulan enfekte 45 kedinin tamamina
uygun dozlarda gilinde bir veya iki kez enrofloksasin uygulandi. Uygulama 1 yas ve
alt1 kedide (16 hayvan) 3 mg/kg dozda 12 saatte bir (BID) 21 giin sire ile, 1 yasinin
uzerindeki 29 kedide ise 10 mg/kg dozda 24 saatte bir (SID), 14 giin sure ile deri alt1
uygulandi. Elde edilen sonuglar dogrultusunda patogenezi tam bilinmemekle beraber
haemobartonellanin stomatitis meydana getirdigi veya sekonder enfeksiyonlara
zemin  hazirladigt  ve  gingivitis  tedavi  protokollerinin  hazirlanirken
haemobartonellanin da kedilerde diigiiniilmesi gereken bir etken oldugu ve

enrofloksasinin tedavide etkin bir ajan oldugu diislincesine varildu.

Anahtar Sozcukler: Anemi, Gingivitis, Kedi, Haemobartonella, Stomatitis
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SUMMARY

Effect of Haemobartonella Felis on Gingivostomatitis

Haemobartonella, ricketsiales sequence, connected to the family of anaplasmatiocea;
It is a worldwide disease that can different clinical symptoms in cattle, dogs, cats and
mice. It is seen that with the point reached in the diagnostic methods of developing
technology and disease factors, heamobartonella is more common than thought and
more importantly threatens animal and public health. The clinical symptoms of
haemobartonella are known to be somatitis and limited studies have been conducted
on this subject. In this study, it was aimed to determine haemobartonella in cats with
stomatitis and find effect of the treatment haemobartonella resolution of stomatitis
cases. Research animal material were composed with 45 animals which were brought
to Kirikkale University Veterinary Faculty Animal Hospital. Hypersalivation, loss of
appetite, cachexia, difficulty in IXIX, sensation of pain in the mouth, halitosis,
lymphadenopathy were some of the clinical symptoms of the animals.
Haemobartonella was searched on the surface of erythrocytes by staining with
Romanowsky type staining method. Haemobartonalla were detected in all animals.
FIV and FeLV were determined none of the animals. All of the 45 infected cats
diagnosed with hemobartonellosis were given enrofloxacin once or twice at
appropriate doses. Enrofloxacin was applied at a of 3 mg / kg twice for 21 days to 1
year and younger animals (16 cats), and at a of 10 mg / kg once a day for 14 days to
29 cats older than 1 year old, subcutaneously. Although the pathogenesis is not
known in the light of the results obtained, it was concluded that haemobartonella can
caused either a primer stomatitis or result in secondary infections. It was concluded
that while the treatment of gingivitis protocols were prepared, it was thought that
haemobartonella was a factor that should be considered in cats and that enrofloxacin

was an effective agent in treatment protocols.

Key Words: Anemia, Cat, Gingivitis, Haemobartonella, Stomatitis



1. GIRIS

Ricketsiales dizisi, Anaplasmatocae ailesi, Haemobartonella soyuna bagl tiirler:
kiicuk, hareketsiz, prokaryotik ve zorunlu parazitlerdir (Weinman ve Ristic 1968,
Gothe ve Kreier 1977). Diinyanin her yerinde sigir, kopek, kedi ve farelerde farkl
klinik semptomlar gostererek hastalik tablosu meydana getirebilir (Gothe ve Kreier
1977, Fiesher ve Say 1989). Haemobartonella ilk kez albino ratlarda goriilmiistiir.
1921 yilinda Mayer tarafindan tespit edilen etken Haemobartonella muris olarak
isimlendirilmistir (Grindem ve ark. 1990). Kedilerde hastalilk meydana getiren
Haemobartonella etkeni ise 1942 yilinda Clark tarafindan tespit edilmis olup
Haemobartonella felis olarak adlandirilmigtir (Clark 1942). H. felis’in hemolitik
anemiye yol acan bir hastaliktir (Carney ve England 1993, Shaw ve Ihle 1997,
Alleman ve ark. 1999, Cooper ve ark. 1999).

Daha oOnce yapilan deneysel enfekte caligmalarda etkenin morfolojik
Ozellikleri, enfeksiyonun klinik semptomlari, bulagsma yollari, laboratuar bulgulari ve
olusan anemi profili hakkinda 6nemli bilgiler saglanmistir (Flint ve Moss 1953, Ural
2006, Small ve Ristic 1971). Haemobartonella spp. pleomorfik, kdltirleri tam
yapilamayan gram negatif, eritrositlerin ylzeyinde bulunan kuigik, obligat
parazitlerdir. Eritrosit yuzeyinde tek tek veya zincirler halinde, cubuk, kiresel veya
yuziik seklinde goriiliirler (Moulder ve Order 1974). Haemobartonella spp.
yapilarinin tipik bakteri 6zelligini tasimamasi, invitro kiiltiirlerinin yapilamamasi
(Berent ve Messick 2003), vektorler ile nakledilmeleri gibi bazi biyolojik ve
fenotipik oOzelliklerinden dolay1 Onceleri Rickettsiales sinifinin Anaplasmataceae
ailesi i¢inde smiflandirilmistir (Moulder ve Order 1974). Bazi arastiricilar
organizmay1 Eperythrozoon felis olarak da adlandirmislardir (Seamer ve Douglas
1959, Wilkinson 1963). Intraseliiler olarak bulunmamasi, hiicre duvarlari ve
flagellalarinin olmamasi, boyutlarinin kiigiik olmasi, penisilin ve analoglarina direng
gostermesi ve tetrasiklinlere duyarli olmalart nedenleriyle bu mikroorganizmanin
Mollicutes sinifinda Mycoplasma genusu altinda yer almasiin daha dogru olacagi
belirtilmistir (Messick 2004). PCR (polimerize zincir reaksiyonu) uygulamalar1 16S
rRNA gen amplifikasyon ve sekanslarint yapilmis Mycoplasma spp. ile daha yakin



filogenetik iligkide oldugunu saptamigtir (Neimark ve ark. 2002). Giinlimiizde
Haemobartonella spp.’nin yeni tanimlanan filogenetik iiyelikleri Mycoplasma genusu
icerisinde ifade edilmis ve Mycoplasma tiirleri M. haemofelis (Ohio susu) veya H.
felis biiyiik form ve ‘Candidatus Mycoplasma haemominutum olarak tanimlanmistir
(Tasker 2017). Pnomoni olusturan mycoplasma tiirleri ile Mycoplasma genusundaki
eritrosit patojenleri arasinda yakin filogenetik iliski belirlenmistir. Yakin iliski
olmasina ragmen hemotropik mycoplasmalar ‘hemoplazma’ olarak adlandirilmistir

(Messick 2003, Messick 2004).

Hemobartonellozis (Mycoplasma haemofelis) kedilerde primer olarak
goriilebilecegi gibi, FIV ve FeLV enfeksiyonlar1 sonucu sekonder patojen etken
olarak da ortaya ¢ikabilir (George ve ark. 2002, Harrus ve ark. 2002). M. haemofelis
ile akut enfekte hayvanlarda meydan gelen hemolitik anemi siddetli ve 6limcal
olarak seyredebilir (Tasker 2017). Candidatus M. Haemominutum’un (kiigiik
haemoplazmozis) meydana getirdigi hastalik tablosunda klinik bulgularin hafif
olarak seyredebilecegi Dbildirilmektedir (Foley ve ark. 1998). Enfeksiyon
immunsupresyona neden olan hastaliklar ile birlikte ya da firsatgr olarak
goriildiigiinde daha siddetli anemiye ve myoproliferasyona neden olur (George ve
ark. 2002, Messick 2003, Messick 2004). Klinik bulgularin siddetindeki farkliliklarin
primer veya sekonder olarak hastalik tablosunun gelismesine ve hemoplazma suslari

arasindaki patojenite farkliligina baglanmistir (Westfall ve ark 2001).

Evcil hayvanlardaki agiz boslugu lezyonlar: lokal oldugu gibi sistemik bir
hastaligin belirtisi de olabilmektedir. Oral lezyonlarin sagaltimi eger kesin tani
konulabilirse basit ve basarilidir. Bunun yani sira erken teshis, periodontal
hastaliklarin tedavisi ve prognozu igin dnemlidir. Periodontal hastaliklarin bu kadar
yaygin goriilmesinin bazi nedenleri vardir. Ilk neden olarak giiniimiiz evcil
hayvanlarin beslenme aligkanliklarinin atalariminkinden daha farkli hale gelmesidir.
Standart gidalar ve ev yemekleri ¢igneme ihtiyacini azaltmakta, bu da dis yilizeyinde
plak akiimiilasyonuna sebep olmaktadir. ikinci neden olarak evcil hayvanlarinda
yasam siireleri uzamig oldugundan plaklardaki bakterilerde uzun siire ¢aligma imkani
bulurlar ki bu da daha siddetli hastaliklara sebep olur. Son olarak kii¢iik 1rk kopekler
ve safkan kedilerin daha fazla sahiplenilmeye baslamasi periodontal hastaliklarin
daha yaygin goriilmesine sebep olmaktadir (Varga 2003).
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Saglik ve yasam kalitesini olumsuz yonde etkilediginden periodontal hastalik
cok oOnemlidir. Genellikle hastalik kediler ve kopeklerde goriiliir. Agizdaki derin
yapilarin iltihaplanmasi olarak tanimlanir. Daha siklikla kiigiik cins kopekler ve 3
yasindan biliylik kopekler hastaliga yakalanir. Son arastirmaya gore, bu sorunun
insidans1 ve siddeti yaslanma ile arttig1 ortaya konulmustur. Kedilerin {ist ve alt
premolar dislerinin diger dislere gore daha fazla etkilendigi bildirilmektedir.
Periodontal hastalik engellenmedigi siirece periodontal bakteri, dolasim yoluyla diger
dokulara (karaciger, bobrek vb.) ulasabilir. Periodontal hastaliklar gingivitis ve

periodontitis basliklar1 altinda incelenirler (Dogan ve ark. 2007).

Etiyoloji

Haemobartonella felis kedilerin enfeksiydz anemi hastaliginin etkeni olarak
isimlendirilmektedir (Jensen ve ark. 2001). Pleomorfik (Mycoplasma haemofelis
veya Candidatus Mycoplasma haemominutum), episeliler, obligat ve gram negatif
ozelliklere sahip bir organizmadir (Messick. 2004, Lappin. 2004). Yapilan
aragtirmalarda bu soya bagli tirlerin kanda ikiye boliinerek c¢ogaldiklari
bildirilmektedir (Soulsby 1986, Fiesher ve Say. 1989). Nadiren plasmada serbest
olarak bulunur. Eritrositler igerisinde kuvvetli bir sekilde bagli olarak bulunur (Saki
ve Ozer 2011). Doku hiicrelerinde bulunmazlar. Cocciler bir membranla cevrilidir.
Niikleuslart membranla smirli  degildir. Cocciler genel olarak 0.1-0.7 p
biiyiikligiindedir (Tanaka ve ark. 1965, Fiesher ve Say 1989). Bazi tiirlerde cocci ve
cubuklar diger tiirlerin cocci ve gubuklarina gore boyutsal olarak ufak ya da buyuk
olabilirler (Gothe ve Kreier 1977). Etkenler Wright, Romanowsky ve Giemza
boyama yodntemlerinden herhangi biri ile boyanan kan frotilerinde tespit edilebilir.
Boyama yontemlerine gore etkenin rengi degismektedir. Ornegin Romanowsky
boyama yontemi ile hazirlanan preparatlarde etken kirmizi, Wright boyama
yonteminde soluk kirmizi, pembe ve mavimsi, Giemzada ise pembe veya pembemsi

kirmizi renkte gorilebilir (Tanaka ve ark. 1965). Anilin boyalar ve asit fast boyalar



ile yeterli olarak boyanmazlar. Boyali kan frotilerinde flagellasiz cocciler yan yana
dizilerek ince ¢ubuklar yaparlar. Bu ¢ubuklar eritrositlerin yiizeyinde ve kenarinda
cukurlarda uzanirlar. Cubuklar eritrositlerin yiizeyinde dallanabilir. Tekli cocci ve
yuzuk formu nadirdir veya yoktur. Genelde Arthropoda ile taginirlar (Crystal 1958,
Crystal 1959).

Bulasma Yollar1 Ve Hastaligin Seyri

Hemobartonellozisde bulasmanin farkl: sekillerde olusabilecegi diisiiniilmektedir. ilk
olarak bulagsmada kan emici artropodlarin rol oynadigi, pire ve kenelerin etkeni
nakledebilecegi bildirilmektedir (Lappin ve ark. 2003a, Lappin ve ark. 2003b,
Woods ve ark. 2003). Kedi 1sirigimin diger bir bulagsma yolu oldugu (Holzworth,
1956, Harvey 1984, MacWilliams 1987, Small ve Ristic 1988), ancak etkenin
tilkriikte bulunmamasi nedeniyle (Ural 2006, Harvey ve Gaskin 1977) bulasmanin
gingivitis olgularindan ileri geldigi diistiniilmektedir. Yapilan bir ¢alismada hasta
kedilerden alinan 2-5 ml kan Orneginin oral olarak verilmesi ile enfeksiyon
olusturduklart rapor edilmistir (Carney ve England 1993). Benzer sekilde kanin
intraven0z veya intraperitoneal yollarla organizmaya inokule edilmesi sonucu

hastalik tablosunun olusturulabilecegini bildirmistir (Gretillat 1984).

Deneysel olarak gergeklestirilen hemobartonellozisde hastalik 4 evrede
siniflandirilmaktadir: 1) herhangi bir klinik bulgu ya da paraziteminin goriilmedigi
preparazitik donem (2-21 giin), 2) aralikli olarak klinik bulgularin ve paraziteminin
ortaya ¢iktigi akut donem (2-4 ay), 3) sadece hafif derecede anemi belirtisi ile
birlikte klinik bulgularin belirsiz oldugu minimal parazitemili iyilesme donemi ve 4)
klinik olarak saglikli gériinen ve paraziteminin nadiren goriildiigii tasiyict donemdir
(< 2y1l) (Harvey ve Gaskin 1977). Carney ve England (1993), dogal enfeksiyonlarda
s0z konusu donemlerin siirelerinin daha uzun olabilecegini belirtilmektedirler. Aym
zamanda aragtirmacilar enfekte kedilerin bazi evrelerde saglikli olarak

goriilebilecegini bildirmektedir. Bu donemler inkubasyon periyodunu, akut epizodik
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fazin iyilesme donemini veya akut donemin sonunu kapsamaktadir. Ayrica sekonder
enfeksiyon olgular1 ya da haemobartonella enfeksiyonun primer veya sekonder
olarak gelismesine bagli olarak bu siirelerin degisebilecegini bildirmektedirler
(Carney ve England 1993). Klinik bulgularin siddeti enfeksiyonun dénemine,
organizmanin patojenitesine ve gelisen aneminin siddetine gore degisebilecegi rapor

edilmektedir (Small ve Ristic 1988, Davenport 1989, Hribernik ve Barr 1989).

Prevalans Ve Risk Faktorleri

Diinya genelinde kedilerde haemobartonella tiirleri iizerinde yapilan bircok calisma
bulunmaktadir. “’Candidatus M. Haemominutum’ etkeni %46,7 (Cizelge 1.1)
oraninda prevalansa sahip olarak diinyada ki haemobartonella enfeksiyonlarindan
sorumlu en yaygin etken olarak rapor edilmistir (Sykes ve ark. 2007, Georges ve ark.
2012). Sadece tek etken ile enfekte olma durumunun yaninda yapilan bazi
caligmalarda birden fazla haemobartonella etkeni ile enfekte olma durumu séz
konusudur. Brezilya’da yapilan bir c¢alismada haemobartonella ile enfekte olan
kedilerin % 80°nin birden fazla etken ile enfekte oldugu bildirilmektedir (Aquino ve
ark 2014). Yapilan bu calismalarda prevalans olgularinin yaninda diger bazi
etkenlerde degerlendirilmistir. Saglikli olarak nitelendirilen kedilere nazaran anemi
profili gosteren kedilerde etken tespitinin daha yiksek oldugu, benzer sekilde
sekonder etken olarak daha yaygin bulundugu, disarida yasayan kedilerde igeride
yasayan kedilere nazaran daha yiiksek oranda tespit edildigi ve sicak iklim
bolgelerinde etkenin prevalans oraninin daha yiiksek oldugu tespit edilmistir (Tasker
2017). FIV ve FeLV enfeksiyonlari ile enfekte hayvanlarda etkenin varliginin yiiksek
oldugu bildirilmistir (Willi ve ark. 2006, Gentilini ve ark. 2009). Yash kedilerde
Candidatus M. Haemominutum etkenine bagli enfeksiyonlarin daha sik goriildiigii
rapor edilmistir. Bu durum gegen zamana bagli olarak kronik enfeksiyon olgularimin

ilerlemesi ile iliskilendirilmistir (Tasker 2017).



Cizelge 1.1 Kedi ve Kdpeklerdeki hemoplasma tiirleri ve patogenezleri

Tir Adi Konak Prevalans Patojenite
Mycoplasma Kedi < %46,6 Hemolitik Anemi ile
Haemofelis Sonuglanan Akut
Enfeksiyon
Candidatus Kedi < %46,7 Sekonder
Mycoplasma Enfeksiyonu
Hasmomintum Olmayan Yada
Candidatus Kedi < %26 Immunsupresyonu
Mycoplasma Turicensis Bulunmayan
Genellikle  Yeterli
Derecede  Siddetli
Olmayan  Eritrosit
Miktarin Diistis
Gergeklestiren Akut
Enfeksiyon
Mycoplasma Kedi < %52,4 Ozellikle Dalagi
Haemocanis Almmis Kopeklerde
Hemolitik ~ Anemi
Meydana Getiren
Enfeksiyon
Candidatus Kedi <%33,3 Genellikle Sekonder
Mycoplasma Enfeksiyonu
Haematoparvum Bulunan Yada
Immunsuprese

Hayvanlarda Anemi

Evcil hayvanlarda

agiz

lezyonlar1  birinci

sirada  gOrulen

hastaliklardir. Kiiglik hayvan kliniklerine getirilen hayvanlarla ilgili hastaliklarda

ag1z ve dis saghg ile ilgili problemler 6nemli bir yer tutmaktadir. Arastirmalar




klinige getirilen kedi ve kdpeklerde agiz ve dis sagligi ile ilgili hastaliklarin oraninin
%13-15 arasinda oldugunu gostermektedir (Isogai ve ark. 1989, Haws ve Anthony
1996).

Deri, ortopedi, kulak ve travmatik problemlerden daha sik goriiliir. Ortalama
2 yasina kadar evcil hayvanlarin, kopeklerin %80'1, kedilerin % 70'inde periodontal
hastalik goriilmektedir (Wiggs ve Lobprise 1997). Bu oran 2 yasindan biiyiik
kedilerde % 95'lere kadar uzanmaktadir (Bonello 2006).

Patogenezis

Hemobartonellozis tiirleri altinda bulunan ve organizmada hastalik meydana getiren
etkenlerde ¢esitli patogenez olgular1 tanimlanmistir. Etkenlerin farkliliklar,
hastaligin sekonder olarak meydana gelebilmesi ve ayni tiir igerisinde birden fazla
etken ile birlikte enfekte olabilmesinden dolay1 patogenez tam olarak netlik
kazandirilamamigtir. En 6nemli klinik semptomlardan biri olan aneminin hemolizden
kaynaklandigi ileri siiriilmektedir (Willi ve ark. 2005). Hemolizin nedeni tam olarak
belirlenememistir ancak dejenere olmus eritrositlerin  dalakta fagositozunun
kaynaklanabilecegi diistinlilmektedir (Zulty ve Kociba 1990). Etken eritrosit
membran yiizeyine tutunarak birlesim ylizeyi membranini ikiye boler (Reynolds ve
Lappin 2004). Bu durum membran yikimia, bu duruma bagli hemoglobin kaybina
ve ozmotik frajilite artisina yol agar. Eritrosit ylizeyindeki yapisal degisiklikler
organizma tarafindan antijen olarak algilanir (De Lorimier ve ark. 2004).
Komplement iliskili hemolizin baglamasina neden olur. Bu durum antikor {iretimi ile
sonuclanir. Bu otoantikorlar enfekte eritrositleri aglitine eder ve ayrismayi
hizlandirarak (Simpson ve ark. 1978) ilave eritrosit yikimina yol acar (Carney ve
England 1993). Enfekte kedilerde dalak, karaciger, akciger ve genel dolasimdaki
makrofajlar enfekte eritrositleri fagosite eder (Maede ve Hata 1975). Fagositoz
mekanizmasinda kiiresel sekle doniisen enfekte eritrositlerin kilcal damarlarda yavas

hareket etmesinden kaynaklandigi diistiniilmektedir (Maede ve Sonoda 1975, Maede
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ve Sonoda 1978). Ayrica makrofajlar etkeni opsonize ederek eritrositlerden
uzaklagtirir. Yiizeylerindeki parazitten kurtulan eritrositler yeniden dolasima katilir
(Carney ve England 1993). Enfeksiyonun akut fazinda hematokrit degerdeki ani artis
bu eritrositlerin yeniden dolasima katilmasi ile agiklanmaktadir (Harvey ve Gaskin

1977).

Plak bakterileri, duyarli bir konak ve konagin verdigi inflamatuvar yanit
gingivitisin baglamasinda ve gelisiminde yer alan faktorlerdir. Bakteriyel plak dis
yiizeyinde birikir. Dolayli ve dolaysiz yoldan konakta inflamatuvar yaniti uyarir.
Baslangicta supragingival plak olusur. Birkag¢ giin i¢inde uzaklastirilmadigr durumda
marginal gingiva i¢inde inflamatuvar bir yanit baslatacaktir (marginal gingivitis)

(Niemiec 2010) .

Bakteriyel plak dis yiizeyine sikica yapisan ve antimikrobiyal ajanlara karsi
koruma saglayan bir biyofilm olusturur. Bozulmamis supragingival plak bakterileri
olgunlagmaya devam eder ve subgingival olarak yayilir. Supragingival plak esasen
gram-pozitif aerobik bakteri popiilasyonundan olusur. Buna karsin subgingival plakta

ise baskin olarak gram-negatif ve anaerobik bakteriler mevcuttur ( Niemiec 2010) .

Subgingival plak olusmasi kronik gingivitise ve potansiyel periodontitis
gelisimine yol agabilir. Plak birikimini artiran faktorler gingivitis gelisimini
destekler. Dislerdeki diizensizlik, subgingival yabanci cisimler, travma, piriizli dis
ylizeyleri ve restorasyonlar plak birikimini artiran etmenlerdir. Konagin inflamatuvar
yanitin1  degistiren hastaliklar veya ilaglar da gingivitis gelisimine alt yapi

olusturabilir (Niemiec 2010) .

Gingivitiste, gingiva ile dis ylizeyinin tutunma diizeyi degismez. Diger bir
deyisle atagsman kaybi, periodontal cep olusumu mevcut degildir ve subgingival
plagin ¢ikarilmasini takiben gingivitis biitliniiyle geridonlisimli bir hastaliktir

(Niemiec 2010).



Klinik Bulgular Ve Laboratuar Bulgular:

Haemobartonella ile enfekte hayvanlarda gordlen klinik bulgular hastaligin evresi,
konak¢1 immun sistemi, etkilenen hayvanin saglik durumu ve hangi tiir hemoplasma
ile enfekte olduguna gore degisir. Haemobartonella olgularinda goriilen en yaygin
klinik bulgular letarji, solgunluk, zayiflamadir. Istah kaybi, dehidrasyon, Kilo kayb1
ve intermittent ates de goriilebilmektedir (Tasker 2017). Enfekte hayvanlarda siddetli
anemi, tasikardi, tasipne, zayif ya da diizensiz nabiz ve kardiak murmurlar
goriilebilir. Ikterus ¢ok nadir olmakla beraber hipotermi ilerleyen vakalarda tespit
edilebilir (Kewish ve ark 2004).

Yetigkin kedilerde klinik bulgular hafiftir veya goriilmez. Hastalarda beden
sicakliginda hafif artis, letarji, Kilo kaybi ve anemi gozlenir (Gretillat 1984, Jain
1986, Macwilliams 1987). Hipertermi gorulebilir. Bu durum immun-iligkili
hemolizde rol oynayan makrofajlardan salinan pirojenlerin uyarimiyla ortaya ¢ikar.
Abdominal bdlgenin yapilan muayenesinde gerginlik tespit edilebilir. Bu durum
hepatik ve splenik genisleme sonucudur (Carney ve England 1993). Organ
sistemlerinde bozukluk veya neoplazi bulunan hemobartonellozisli kedilerde
depresyon ve letarji ile birlikte zaman zaman anoreksi ve belirgin kilo kayb,
mukozalarda solgunluk ve ikter (Small ve Ristic 1971, Bobade ve ark. 1988,
Davenport 1989), splenomegali (Gretillat 1984), beden sicakligi artist (>40.0 C)
(Tasker ve ark. 2001a) ve epizodik seyirli anemi (Harvey ve Gaskin 1977, Harvey
1984, Bobade ve ark. 1988) gozlenir. Hemobartonellozisli kedilerde FeLV pozitif ise
sozii edilen klinik bulgular daha siddetli seyreder (Bobade ve ark. 1988, Carney ve
ark. 1993). 2-3 hafta siiren preparazitik donemde bazi hastalarda klinik bulgu
gortlmeyebilir. Anemi, depresyon, kilo kaybi, ikterus, ylksek beden sicakligi ve
splenomegali goriilebilecegi bildirilmistir (Harvey ve Gaskin 1977, Harvey ve
Gaskin 1978). Cogunlukla akut donemde 6liim gergeklesir ve enfekte hayvanlarin
%33 linde goriiliir (Harvey ve Gaskin 1977, Bobade ve ark. 1988).

Kedilerde deneysel enfekte hemobartonellozis olusturuldugunda enfekte
eritrositlerin sayisinda ani artis1 takiben ani azalma gézlemlenmektedir. Bu durum

karakterize olmakla beraber akut evrede gerceklesir. Bu evreden sonra herbiri 1-4
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guin stren 3-9 parazitemi nobeti gelisir, ayrica bu durumu takiben 3-11 gun siresince
kanda organizmaya rastlanmadigi belirlenmistir (Harvey ve Gaskin 1977).
Parazitemik donemi takip eden birka¢ giin icinde hematokrit degerde diisiis
gozlemlenmistir (Carney ve England 1993). Aneminin yavas gelistigi olgularda
parazit yuku 1-5 gunluk bolimlerde artar ve hematokrit degerde diisiis belirlenir.
Hematokrit degerin ani yiikseldigi 3-11 gunlik donemde parazitli eritrosit
saptanamaz. Kandaki organizma sayis1 artarken enfeksiyon kroniklestikce hematokrit
deger diiser. lyilesme donemi baslayinca dolasimdaki enfekte eritrosit sayis1 diiser ve
fazla dalgalanma gostermez. ( Harvey ve Gaskin 1977). Yapilan frotilerde
poikilositozis, polikromazi, anizositozis, Howelljolly cisimcikleri ve metarubrisitler
eritrositlerin icerisinde goralir (Clark 1942, Flint ve Moss 1953, Holzworth 1956,
Harvey ve Gaskin 1977, Bobade ve Nash 1988, MacWilliams 1987). Eritrositlerde
spontan otoagliitinasyon belirlenir. Kemikiligi rejenerasyonu hemobartonellozisin
erken doneminde olusan aneminin siddetine gore gelisir. Hastalarda makrositik-
normokromik anemi saptanir (Carney ve England 1993). Kan muayenelerinde;
eosinophili anisositosis, trombositopeni, lokositosiis, neuropeni, lenfositosis,

monositosis ve bazofili gorulir (Jensen ve ark. 2001, Atalay ve ark. 2005).

Kronik yangisal durumda normositik normokoromik anemi belirlenir (Bobade
ve ark. 1988, Carney ve England 1993). Hemobartonellozisin akut fazinda total
16kosit sayis1t normaldir veya hafif artmis sekilde tespit edilirken notrofil ve 16kosit
sayisinda artis gozlenir (Hribernik ve Barr 1989). Monositozis akut enfeksiyonda
eritrositleri fagosite etmis bigimsiz monositler sonucu gelisir (Maede ve Hata 1975).
Hastalik kroniklestiginde altta yatan bagka bir neden olmadik¢a total 16kosit sayisi
normale doner. Hastaligin son agsamasinda l16kopeni ortaya cikar (Carney ve England
1993). Total serum proteininde ve hepatik enzimlerde hafif artig goriilebilir (Carney
ve England 1993). Idrar analizinde hemoglobiniiri ve bilirubiniiri hemolizin meydana

geldigini gosterebilir (Holzworth 1956, Hribernik ve Barr 1989).

Normal gingival dokular mercan pembesi renkte (normal pigmentasyon farkli
olmadig1 siirece) ince ve keskin sinirlara sahiptir. Gingivitiste, gingival dokulara
bitisik plak ve dis tas1 goriilebilir. Gingivadaki ilk inflamasyon eriteme ve gingival

sinirlarin yuvarlaklagsmasina neden olur. (Niemiec 2010)
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Inflamasyon arttikca gingival doku kolay kanar ve eritem tiim yapisik dis etlerinde
goriilebilir. Hayvan sahipleri dis fircalama sirasinda kati yiyecekleri yerken, sert
nesneleri ¢ignerken ya da oyuncakla oynarken diseti kanamasi bildirebilir. Halitozis,
gingivitisin klinik bir 6zelligidir. Gingival sulkusun derinligi kdpeklerde 3 mm'nin

altinda, kedilerde ise 0.5 mm’nin altinda normal kabul edilir (Niemiec 2010) .

Kronik gingival inflamasyon gingival hiperplazi ve pseudocep olusumuna
neden olur, gingivitisle smirli olan periodontal hastaliklarda gingival sulkus

derinlesebilir.

Ayirict Tani:

a. Periodontitis

b. Subgingival yabanci cisimler

c. Subgingival kok patolojisi (Orn: Kok kirigr)
d. Travma

e. Dis rezorpsiyonu

f. Neoplazi

Gingivitis ag1z muayenesi sonrasinda konan klinik bir tamdir. Inflamasyon
gingiva ile sinirli kaldiginda ve periodontun diger kisimlari (sement, periodontal
ligament, alveolar kemik) etkilenmediginde gingivitis tanis1 konulabilir. Gingival
sulkusun derinligini degerlendirmek ve kanamay1 tespit etmek i¢in periodontal prob
kullanilir. Furkasyon alanini incelemek ve subgingival dis tasi, dis rezorpsiyonu ya
da diger diizensizlikler acisindan degerlendirme yapilmak iizere dental eksplorer
kullanilir. Dis rezorpsiyonu, hareketli disler veya gingival inflamasyonla
iligskilendirilen sisliklerin ~degerlendirilmesinde dental radyograflar endikedir.
Gingival inflamasyonun periodontal hastaliktan kaynaklanmayabilecegi durumlarda

nadiren histopatolojik inceleme endikedir (Niemiec 2010) .
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Gingivitis yonetimine iligkin yaklasim, tedavi ve prevansiyonu (korunmayi)
kapsar. Yalnizca supragingival plagin mevcut oldugu marginal gingivitis dislerin her
giin fircalanmasiyla genellikle ¢oziimlenen bir durumdur. Diizenli dis fir¢alamayla
birlikte sorun giderilemiyorsa, olasilikla profesyonel temizleme ile giderilmesi
gereken subgingival plak ya da dis tas1 mevcuttur. Plak birkag¢ giin iginde mineralize
olur ve dis tas1 (tartar) olarak adlandirilir. Plak subgingival yerlesim gosterdiginde
ve/veya dis tas1 olustugunda profesiyonel temizleme gerekir. Supragingival,
subgingival plak ve dis tasimin fiziksel olarak uzaklastirilmas: gingivitisi
¢cozumleyecektir (Niemiec 2010) .

Plak ve dis taginin uzaklastirilmasi amaciyla dislerin kazinmasi, mekanik
kaziyict ve/veya el kaziyicilart kullanilarak yapilir. Mekanik kaziyicilar piezo
elektrik ve magnetostriktif kaziyicilardir. Magnetostriktif kaziyicilarda katl bir insert
ya da ferrit gubuk mevcuttur. Ferrit gubuklu magnetostriktif kaziyicilarin ucu dairesel

bicimde hareket eder. Bu nedenle her yonde aktiviteye sahiptir (Niemiec 2010) .

Bu o6zellik katli magnetostriktif kaziyicilarda mevcut degildir. Bunlar sekiz
rakam1 seklinde hareket eder ve yalmizca uglarin bulundugu tarafta aktiftir.
Piezoelektrik kaziyicilarda, ucun vibrasyonuna neden olan elektriksel bir vurusla
stimiile olan seramik kristaller mevcuttur. Piezoelektrik kaziyicinin ucu layner

seklinde One ve arkaya hareket eder, ug taraflar1 aktiftir (Niemiec 2010) .

Evde bakim, plak ve gingivitisin hizl1 tekrarin1 6nlemek acisindan son derece
onemlidir. Plak, dis temizligini izleyen birka¢ saat i¢inde birikmeye baslar ve plak
kontrol 6nlemleri alinmamigsa hastada tekrar gingivitis gelisir. Dislerin her giin
fircalanmasi plagin 6nlenmesi agisindan altin standarttir. Genellikle bukkal ve labiyal
dis yiizeylerinin fircalanmas1 gerekir. Bu yaklasim hayvan sahipleri agisindan kdpek
ya da kedinin agzin1 agip dislerin palatal ve lingual ylizeylerini firgalamaktan ¢ok

daha kolaydir (Niemiec 2010).

Kedilerdeki gegici (siit) ve daimi (kalic1) dentisyon (dis ¢ikarma) siirecine iligkin

kabul edilen dis formiilii su sekildedir:

Gegici (siit) disleri: (3 st/ 3 alt kesici, 1 st / 1 alt kdpek disi, 3 Ust / 2 alt premolar)
x 2:26 dis.
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Daimi (kalici) disler: (3 st/ 3 alt kesici, 1 tist / 1 alt kopek disi, 3 iist / 2 alt premolar,
1 iist/ 1 alt molar) x 2: 30 dis.

Bazi daimi premolar ve molarlar evcil kedilerde evrimsel olarak kaybolmustur.
Sonug olarak, kedilerde dental grafik olusturulurken TRIA’dan numaralandirma

metodunun (Sekil 1.1) kullanimi1 biraz daha karmasiktir.

102 101 201 202
103 - ‘ 203

V-

105 303

5 [ v

402 40) 301302
Sag Sol Sag Sol Kok
Maksilla Maksilla Mandibula Mandibula Sayilari

Sekil 1.1: Kedide modifiye triadan metodu ile numaralandirma sistemi A: Maksillar

B: Mandibula (ii¢ koklii disler kirmizi ile gosterilmistir.) (Niemiec 2010)

Periodontitisin Tanis1

Hayvanlarda haemobartonella etkenlerine yonelik tani uygulamalart boyanmis kan
stirme frotisinde etkenin eritrosit ylizeyinde gorilmesi (Bobade ve ark. 1988, Carney
ve England 1993) veya PCR teknigi ile gerceklestirilir (Messick ve ark. 1998, Lappin

2004). Organizmanin dolagim kanindaki yogunlugu enfeksiyonun dénemine gore
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degiskenlik gdstermektedir. Bu sebeple parazitin tespiti amaci ile uygulanan
yontemlerde yanlis negatif sonug¢ gdsterme riski mevcuttur (Lappin 2004). Hastaligin

tayininde PCR tekniginin etkinliginden s6z edilmistir (Tasker 2017).

Kan siirme preparatlarinin boyanmasinda en sik kullanilan yOntem
Romanowsky-tip (Giemsa, May-Grunwald-Giemsa, Wright ve Wright-Giemsa)
boyamalardir (Carney ve England 1993, Tasker ve Lappin 2002). H. felis
mikroorganizmalari eritrositlerin periferinde Uniform, kicik, kahverengi-maviden
mor renge kadar degisen renkte gozlemlenir (Carney ve England 1993). Ayrica
parazit kan slirme preparatlarinda kokoid, kiigiik ¢ubuklar ve ylzik formunda
gozlemlenir ve genellikle siirme preparatinin tek katmaninda tespit edilir (Small ve
Rsitic 1967, Weiser 1989). H. felis organizmalar1 bazen rastlansal olarak
intereritrositer bolgede gorulir (Small ve Ristic 1971, Evans ve Gruffydd-Jones
1984, Jain 1986). Bu muhtemelen siirme preparatin hazirlanmasi sirasinda olusan
mekanik etki veya antikoagillant madde kullanimina bagli olarak organizmanin

hiicrelerden ayrilmasindan kaynaklanir (Carney ve England 1993).

Gingivitis agiz muayenesi sonrasinda konan klinik bir tanidir. Inflamasyon
gingiva ile simirlhi kaldiginda ve periodontal bolge (sement, periodontal ligament,
alveolar ve c¢evreleyen kemik) etkilenmediginde gingivitis tanist konulabilir.
Gingival sulkusun derinligini degerlendirmek ve kanamay1 tespit etmek igin
periodontal prob kullanilir. Periodontal prob (Sekil 1.2) periodontal hastalik tanisinda

kullanilan en 6nemli aragtir.
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Sekil 1.2 : Periodontal prob cesitlerden ikisi (Niemiec 2010).

Farkli artimli ebatlarda ve genisliklerde periodontal problar mevcuttur. 12
mm seviyesine kadar 1, 2 ve 3 mm seviyelerinde isaretleri olan dar bir probun

kullanilmasi Onerilir.

Periodontal problar cep derinligi ile atagsman diizeylerini 6l¢mek, plak ve
distas1 varhigini degerlendirmek iizere kullanilir. Atasman kaybi mevcut oldugunda
periodontitis tanist konur. Periodontal muayene atasman kaybinin varligini ve
derecesini degerlendirmek icin yapilir (kopeklerde 3.0 mm'den, kedilerde ise 0.5
mm'den biiylik prob derinligi ya da gingival resesyon olarak tanimlanmistir).
Periodontal prob her dis etrafinda gingival sulkusu degerlendirmek ve periodontal

cepleri dlgmek tizere kullanilir (Gustafsson A ve ark 2006, Niemiec 2010).

Tedavi

Hemobartonellozisin sagaltiminda antiriketsiyal ajanlar kullanilmaktadir. Bu ilaglar

etkeni  organizmadan  tamamen  temizleyemez.  Etkenin eritrositlerden
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uzaklagtirilmasini ve klinik semptomlar1 ortadan kaldirir (Carney ve England 1993).
Siddetli rejeneratif hemolitik anemili kedilerin sagalttiminda antibiyotik ile birlikte
glukokortikoid de kullanilmaktadir. Hemobartonellozis ile primer immun-hemolitik
aneminin birbirinden ayriminin yapilmasinin gii¢ olmasindan ileri gelmektedir
(Lappin 2004). Haemobartenollosisin tedavisinde kullanilan farmdsotik ajanlar
cizelge 1.2 de 6zetlenmistir (Ural 2006).

Cizelge 1.2 Haemobartenollosisin Tedavisinde Kullanilan Farmdsotik Ajanlar

TEDAVI DOZ, UYGULAMA ZAMANI VE SIKLIGI
Doksisiklin 1-3 mg/kg 12 saatte bir, 21 giin

10 mg/kg 24 saatte bir, 14 gin
Enrofloksasin 5-20 mg/kg 24 saatte bir, 21 gun
Oksitetrasiklin 25 mg/kg 8 saatte bir, 21 giin
Tetrasiklin 22 mg/kg 8 saatte bir, 21 giin

Bu calismanin amaci, kliniklerde sik rastlanilan kedilerde gingivitis ve periodontisis
olgularinda hastalik etkeni olarak haemobartonella etkeninin insidensinin

belirlenmesi amaglanmustir.
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2. GEREC VE YONTEM

Bu calismanin hayvan materyalini Kirikkale Universitesi Veteriner Fakiiltesi Hayvan
Hastanesi’ne getirilen stomatitisli ¢esitli 1rk, yas ve cinsiyette 45 kedi olusturmustur.
Hipersalivasyon, istah kaybi, kaseksi, yem aliminda gicliik, agr1 duyumu, agiz
kokusu, lenfadenopati, mukozal degerlendirme bulgularindan en az bir ya da bir
kacint iceren tUm hayvanlar haemobartonella yoOniinden tani yOntemlerine
basvuruldu. Kan frotileri hazirlanip etken tespiti yoniinden pozitif olanlar ¢calismaya
dahil edildi. Ayn1 zamanda FIV ve FeLV miks enfeksiyon olup olmadigi hizli tani
test kitleri ile degerlendirildi.

Anamnez Ve Klinik Muayene

Hasta sahiplerinden kedilerin giinliik yasamlari ile ilgili anamnez bilgileri alindiktan
sonra hastalarin sistemik klinik muayeneleri yapildi. Yapilan muayene bulgularinda
klinik bulgular ile uyumlu anamnez bulgularina sahip olan hayvanlarin agiz
muayeneleri gerceklestirildi ve elde edilen bulgular kayit altina alindi. Dislerin
durumlar, agiz mukozasi, lenf muayenesi ile birlikte viicut sicakliklari yoniinde

gerekli muayene yontemleri gergeklestirildi.

Stomatitis Muayenesi

Normal sartlar altinda periodontal sulkusun derinligi kedilerde 0.5-1 mm ve
kopekler icin 0.5 - 3 mm'dir (Crossley 1995). Gingivitis durumunda ise bu sulcusun
derinligi artar (Niemiec 2010). Gingivitis tanis1 konulabilmesi gingival sulkusun
derinligini 6l¢mek i¢in (Sekil 2.1) periodontal prob kullanilarak calismaya dahil
edilen kedilerin bu sulcus olgumleri dl¢tlup her bir deger kaydedildi (Sekil 2.2.).
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Sekil 2.1 : Caligmada kullanilan periodontal cep 6l¢iimleri i¢in kullanilan periodontal

prob
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Sekil 2.2 : Periodontal prob ile agiz dl¢timleri alinan kedilerin degerlendirme kayit

formu
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Calismaya dahil edilen kedilden gingival sulkus dl¢iilmesi Sekil 2.3 ve Sekil 2.4’de

gosterilmistir.

Sekil 2.4 : Calismada degerlendirilen baslangi¢ derecede gingivitis (1 > 0,5 mm)
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Kan Orneklerinin Toplanmasi Ve Hematolojik Muayene

Yapilan klinik muayene ve alinan anamnez bilgileri dogrultusunda stomatitis olgusu
tespit edilen hayvanlarin v. cephalica antebrachii’sinden etken tayinine yonelik
muayenelerin gergeklestirilmesi ve tam kan profillerinin elde edilebilmesi ig¢in
EDTA’l tiiplere 2 ml kan 6rnekleri alindi. Froti islemi 6rnek alindiktan 15 dakika
icerisinde gerceklestirildi. Benzer sekilde hemogram sonuglart maksimum 15 dakika

icerisinde elde edildi.

Tam kan sonuglarinin elde edilmesinde Idexx Lazer Cytei ( IDEXX, HOLLANDA)
ve Abacus Vet Junior 5 ( DIATRON , MACARISTAN ) cihaz1 kullanildi ve sonuglar

kayit altina alindi.

Sitolojik Muayene

Alinan kan Orneginden yapilan siirme preparatlart Romanowsky tip (Carney ve
England 1993, Grindem ve ark. 1990) boyama yéntemi ile boyanarak eritrositlerin

yiizeyinde H. felis organizmasi arandi. (Sekil 2.5 ve Sekil 2.6.)
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Sekil 2.5 : Alinan kan numunesinde Haemobartonella felis etkeni ( Olgu: 17)

Sekil 2.6 : Alinan kan numunesinde Haemobartonella felis etkeni ( Olgu : 5)



Molekuler Muayene

Haemobartonella ile birlikte seyretme ya da primer neden olarak da yer alabilme
potansiyeline sahip olan FIV ve FeLV etkenleri yoniinden ¢alismaya dahil edilen
hayvanlardan almman kan Ornekleri hastaliklarin tespiti amaci ile hizli tani test
kitlerine tabi tutuldu. EDTA’l1 tiiplere alinan kan orneklerinden 0.1 ml kan 6rnegi

hizl1 tani test kiti {izerine damlatildi. Sonucun elde edilebilmesi igin 10 dk beklenildi.

Test ELISA degerlendirme boliimiinde pozitif kontrol ¢izgisinin goriilmesi ile
test degerlendirmeye alindi. Etken pozitif boliimiiniin ¢izgisinin goriilmesi ile pozitif
olarak degerlendirildi. Pozitif boliim ¢izgisi goriilmediginde ise test negatif olarak

nitelendirildi.

23



3. BULGULAR

Klinik Bulgular

Calismaya dahil edilen ve stomatitis tespit edilen 16 (%35,60) hayvanin 0-12 aylik
yas araliginda oldugu, 27 (%60,00)’sinin 13-72 aylik aralikta, 2 (%4,40) tanesinin 73
ayliktan bliyiik oldugu goriildii. Hayvanlar mukoza durumu, agiz kokusu, dis plagi,
dislerin durumu, salya akintisi, lenfadenopati, ila¢ kullanimi ve dislerin firgalanmasi
yoniinden degerlendirildi. 45 hayvanin 12 ’sinde (%26,70) mukozanin normal oldugu
saptandi. 33 (%73,30) hayvanda hiperemik mukoza belirlendi. Agiz kokusunun 12
(%26,70) hayvanda hafif, 24 (%53,30) hayvanda orta, 9 (%20,00) hayvanda ise ileri
derece oldugu goriildii. 32 (%71,10) kedide herhangi bir dis plagini rastlanmadi.
Bunun aksine 12 ( %26,70) kedide hafif derecede, 1 (%2,20) kedide orta derecede
dis plag: tespit edildi. 43 (%95,60) kedi kalict disler mevcut iken 2 (%4,40) kedide

sut disleri belirlendi.

Calismaya dahil edilen hayvanlar salya akintis1 yoniinden degerlendirmeye
alindiginda 24 (%53,30) hayvanin normal; 14 (%31,10) hayvanin az, 6 (%13,30)
hayvanin artmis, 1 (%2,20) hayvanin ise ileri derecede salya akintisina sahip oldugu
goruldi. 23 (%51,10) hayvanda lenfadenopati gorilurken, 22 (%48,90) hayvanda

lenfadenopati tespit edilmedi.

Calismaya dahil edilen higbir hayvanin ila¢ kullanmadigi ve dislerinin de

fircalanmadig1 tespit edildi. (Cizelge 3.1., Cizelge 3.2. ve Cizelge 3.3.)

Cizelge 3.1. Calismaya dahil edilen olgularin yas ve cinsiyet verileri

DEGISKEN
0-12 Ay 16 Olgu | %35.60
YAS 13-72 Ay 27 Olgu | %60.00
73- Ustii Ay 2 Olgu %4.40
L Erkek 230lgu | %51.10
CINSIYET
Disi 22 Olgu | %48.90
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Cizelge 3.2. Caligmaya dahil edilen olgularin viral hastalik hizl1 test kiti sonuglari

DEGISKEN
Pozitif 0 Olgu %0
FIV _

Negatif 45 Olgu %100

Pozitif 0 Olgu %0
FeLV _

Negatif 45 Olgu %100

Pozitif 1 Olgu %2.20
Diger i

negatif 44 Olgu | %97.80

Cizelge 3.3. Calismaya dahil edilen olgularin klinik semptom verileri

DEGISKEN
Yapiliyor 0 Olgu %0
Firgalama
Yapilmiyor 45 Olgu %100
) Kullantyor 0 Olgu %0
Ilag Kullanim
Kullanmiyor 45 Olgu %100
Normal 12 Olgu | %26.70
Mukoza i i
Hiperemik 330Igu | %73.30
Durumu _
Ileri Derece Bozuk 0 Olgu %0
Normal 24 Olgu | %53.30
Salya Az 14 Olgu %31.1
Akintist Artmis 6 Olgu %13.30
Tleri Salya Artisi 1 Olgu %2.20
) Var 23 Olgu %51.1
Lenfodenapati
Yok 22 Olgu %48.9
Diserin Siit Disleri 2 Olgu %4.40
Durumu Kalict Disler 43 Olgu | %95.60
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Yok 0 Olgu %0
A1z Hafif 120lgu | %26.70
Kokusu Orta 24 Olgu | %53.30
fleri 9 Olgu %20
Yok 32 Olgu %71.1
Dis Hafif 12 Olgu | %26.70
Plag: Orta 1 Olgu %2.20
Tleri 0 Olgu %0

Calismada kullanilan hayvanlar FIV ve FeL'V yoniinden hizli tan1 test kitlerine tabi
tutuldu. Kedilerin higbirinde etkene yonelik pozitivite saptanmadi.(Sekil 3.1)

Sekil 3.1 : FIV ve FeLV etkenleri yoniinden ¢alismaya dahil edilen hayvanlarin hizli

tani test kitleri.
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Dis Bulgulan

Gingival Sulkus Ol¢umleri

Bu calismanin hayvan materyalini olusturan 45 kediden Modifiye Triadan Metodu
ile numaralandirilmis dislerin gingival sulcus 6lgtimleri. Sulcus dl¢iimleri periodontal
prob ile yapilip her bir deger kaydedilmis ve Cizelge 3.4. de gosterilmistir. Bu
cizelgede satirlar degerlendirmeye alinan hayvanlar siitunlar ise triadan metodu ile

numaralandirilmis disleri gostermektedir.

Calismada 0 < 0,5 mm , 1(Baslangi¢ derece) > 0,5 mm , 2(Orta derece) >1mm |,

3(ileri derece) >1.5mm ifade etmektedir.

Cizelge 3.4. Modifiye Triadan metodu ile numaralandirilmis dislerin gingival sulcus

olcimleri
DIS FORMULASYONU
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Hematolojik Bulgular

Calismaya dahil edilen hayvanlarin hemogram bulgularinin degerleri ve referans

araliklar1 Cizelge 3.5.’de gosterildi.

Cizelge 3.5. Degerlendirmeye dahil edilen kedilerden alinan hemogram degerleri

Olgu No Hemogram Bulgular1 | Hemogram Degerleri Referans
araliklar1
HCT 21.25 24-45
HGB 7.7 8-15
1 WBC 38.85 5.5-19.5
RBC 4.30 5-10
PLT 126 300-800
HCT 20.29 30-45
HGB 8.4 9-15.1
2 WBC 18.85 5.5-19.5
RBC 4.30 5-10
PLT 165 175-600
HCT 29.25 30-45
HGB 8.8 9-15.1
3 WBC 8.71 5.5-19.5
RBC 5.29 5-10
PLT 525 175-600
HCT 19.75 30-45
HGB 4.3 9-15.1
4 WBC 44.55 5.5-19.5
RBC 3,22 5-10
PLT 105 175-600
HCT 20.55 30-45
HGB 7.5 9-15.1
5 WBC 18.85 5.5-19.5
RBC 4.15 5-10
PLT 152 175-600
HCT 21.33 24-45
7 HGB 7.1 8-15
WBC 33.23 5.5-19.5
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RBC 5.80 5-10
PLT 880 300-800
HCT 23.05 24-45
HGB 6.8 8-15
11 WBC 215 5.5-19.5
RBC 3.40 5-10
PLT 230 300-800
HCT 17.75 30-45
HGB 5.7 9-15.1
15 WBC 15.75 5.5-19.5
RBC 5.50 5-10
PLT 420 175-600
HCT 21.55 24-45
HGB 7.5 8-15
20 WwBC 35,55 5.5-19.5
RBC 4.50 5-10
PLT 255 300-800
HCT 25.75 30-45
HGB 7.9 9-15.1
23 WBC 22.35 5.5-19.5
RBC 3.83 5-10
PLT 150 175-600
HCT 31.45 30-45
HGB 9.0 9-15.1
38 WwBC 19.15 5.5-19.5
RBC 4.80 5-10
PLT 475 175-600
HCT 17.10 30-45
HGB 3.6 9-15.1
39 WBC 42.25 5.5-19.5
RBC 3.30 5-10
PLT >900 175-600
HCT 26.00 30-45
HGB 8.26 9-15.1
41 WBC 14.85 5.5-19.5
RBC 3.90 5-10
PLT 160 175-600
HCT 17.75 30-45
HGB 4.7 9-15.1
44 WBC 18.85 5.5-19.5
RBC 5.30 5-10
PLT 300 175-600
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3.3. Tedavi

Hemobartonellozis tanist konulan enfekte 45 kedinin tamamia uygun dozlarda
giinde bir veya iki kez enrofloksasin (BAYTRIL-K %5 , BAYER , ALMANYA)
uygulandi. Uygulama 1 yas ve alt1 kedide (16 hayvan) 3 mg/kg dozda 12 saatte bir
(BID) 21 giin siire ile, 1 yasinin {izerindeki 29 kedide ise 10 mg/kg dozda 24 saatte
bir (SID), 14 giin sure ile deri alt1 uygulandi.
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4. TARTISMA VE SONUC

Haemobartonella enfeksiyonlarinin diinya genelinde yaygin olarak gorildiigii
bildirilmistir (Stephen ve Feldman 2010). Yapilan prevalans caligmalarinda ¢ok
genis araliklarda dagilim oranlarina sahip oldugu tespit edilmistir (Sykes ve ark
2007, Georges ve ark. 2012). Haemobartonella ailesi altinda farkli etkenlere sahip
olmakla beraber bolgelere gore en ¢ok hastalik meydana getiren etkenin farklilik
gosterdigi tespit edilmistir (Sykes ve ark 2008). Etkenin bulagsma sekli, patogenezi ve
immun sistem UGzerine olan etkileri goz Oniine alindiginda yapilan prevalans
caligmalarinda mono enfekte olabildigi gibi ko enfekte olarak da seyredebildigi

bildirilmistir (Willi ve ark 2006).

Haemobartonella enfeksiyonlarinin vektor aracili, direkt temas ve derin
gingivitis olgular: ile bulasma seklinin gergeklestigi bildirilmistir (Woods ve ark.
2003). Patogenezinin tam olarak belirlenemedigi (Willi ve ark. 2005), ayn1 zamanda
hastaligin genis bir yelpazede klinik tabloya sahip oldugu goriilmiistiir (Kewish ve
ark 2004). Etken c¢esitliligi, patogenezindeki farkliklar ve bulasma seklindeki
belirtilen ¢esitlilikler sebebi ile diinya genelinde yaygin olarak gorildiigi
belirtilmektedir (Roura ve ark. 2010). Etkenin daha ¢ok disari ile baglantist olan ev
kedileri ve sokak kedilerinde goriildigii ve aym zamanda erkeklerde daha sik
gorildiigl saptanmistir (Sykes ve ark 2007, Luria ve ark. 2004). Bu ¢alismada da
Haemobartonella tespit edilen kedilerin erkeklerde goriilme orani (%51.10),
disilerden daha yiiksek ( %48.90) olarak bulunmustur.

Yapilan calismalara (Lappin. 2004) paralel bir sekilde lilkemizde yasayan
kedilerin barinma sartlarina gore goriilme sikliginin degisebilecegi bu nedenle yasam
kosullarinda haemabartonella ile sik karsilagilan ortamlarda yasayan kedilerde
haemobartonella yoniinden siliphe ile yaklasilmasinin gerekli oldugu diisiiniildii. Bu
calismada yer alan 8 kedi aymi evde barindirilan kedilerdi, farkli klinik siddette
hastalik bulunduran kedilerin hepsine haemobartonellanin olmast da bunu
destklemektedir. Ayni zamanda etkenin sahip oldugu genis klinik semptomlar sebebi
birgok hastaliklar ile karigabilecegi ve ayirict tanida haemobartonellaya dikkat

edilmesinin gerekli oldugu kanaatine varildi.
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Literatiir bilgilerinde haemobartonella enfeksiyonlar1 ile yas arasinda
herhangi bir iliskinin olmadig1 belirtilmistir (Roura ve ark 2010, Wengi ve ark 2008,
Barker ve Tasker 2010). Yapilan bu ¢alismada da daha onceki litaratiir bilgilerine
uyumlu sekilde ¢alismaya dahil edilen hayvanlarda herhangi bir aksi durum tespit
edilmedi. Benzer sekilde stomatitis olgularinda yas skalasina gore yapilan

smiflandirmada herhangi bir iliski tespit edilmedi.

Baz1 ¢alismalar haemobartonella ile FIV enfeksiyonlarinin beraber goriilmesi
iizerine iligkinin oldugunu gostermektedir (Macieira ve ark 2008). Aksi sekilde ayni
caligmalarda haemobartonella ile FeLV arasinda tam tersi iliski oldugunu
belirtilmektedir (Gentilini ve ark. 2009). Calismaya dahil edilen hayvanlardan elde
edilen verilerde higbir hayvanda FeLV tespit edilmemistir, bu durum literatlr
bilgileri ile uyumlu olmustur. FIV enfeksiyonu icin de sonucun benzer sekilde
oldugu saptandi. Ko-enfekte olma durumunun birgok nedene bagli oldugu; hayvanin
immun sistem durumu, etken maruziyeti ve enfeksiyonun bulundugu evreye gore

degisebilecegi goz Oniline alinarak multifaktoriyel sebeplerle iliskilendirilmistir.

Kedilerde goriilen stomatitis olgularimin birgok nedenden kaynaklandigi
bildirilmektedir (Niemiec 2010). Haemobartonellanin patogenezi tam olarak netlik
kazanmadig1 i¢in stomatitis lizerine olan etkileri de tam olarak agiklanamamaktadir.
Yapilan bir¢ok caligmada haemobartonalle ile enfekte kedilerde  stomatitis
olgularinin goriildiigi bildirilmistir. Caligmaya dahil edilen hayvanlarda stomatitis
tanist elde edilen klinik semptomlar ile tespit edilmistir. Stomatitis olgularinin
gelismesinde hazirlayict faktor olarak yer alan dis fircalama ve ilag kullanimi
parametreleri incelenmis ve higbir stomatitisli hayvanin dis firgalamadigi, benzer
sekilde ila¢g kullanmadigi tespit edilmistir. Bu calismada stomatitis varligi,
stomatitisin klinik semptomlar1 olan agiz kokusu, dis plagi, lenfadenopati ve salya
akitis1 ile degerlendirilmis ve elde edilen verilerin birbirleri ile herhangi bir

korelasyon gostermedigi belirlenmistir.

Bu calismada stomatitis ile haemobartonellanin klinik semptomlar1 arasinda
herhangi bir iligki saptanmamistir. Enfeksiyonun siddeti ve stomatitisin etiyolojisinin

cesitliligi, klinik semptomlarin ¢evresel faktorlerden etkilenme diizeyinin farkl
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olmasi, bireysel nedenler ve ko enfekte olma durumuna bagli olarak klinik
degisebilmesi ile iliskilendirildi.

Calismalarda haemobartonella enfeksiyonlarinda goriilen en yaygin
laboratuvar bulgusunun anemi oldugu ve aneminin hemolizden kaynaklandig: ileri
surulmektedir (Willi ve ark. 2005). Hemolizin nedeni eritrositlerin dalakta
fagositozunun kaynaklanabilecegi diisiiniilmektedir (Zulty ve Kociba, 1990). Enfekte
kedilerde dalak, karaciger, akciger ve genel dolasimdaki makrofajlar enfekte
eritrositleri fagosite eder (Maede ve Hata, 1975). Fagositoz mekanizmasinda kiire
sekline donilisen enfekte eritrositlerin kilcal damarlarda yavas hareket etmesinden
kaynaklandig1 diisiiniilmektedir (Maede ve Sonoda, 1975, Maede ve Murata, 1978,
Maede ve Sonoda, 1978). Yapilan bu g¢alismada haemobartonella ile enfekte
kedilerin anemiye sahip oldugu goriildi. Gelisen stomatitis tablosunun olusmasinda
anemi etkili oldugu diisiiniildli. Yetersiz doku perfiizyonuna neden olan anemi
sonucunda agiz mukozas1 perfiizyonundaki antikor aktivasyonunu tam olarak
gerceklestiremedigi ve bunun sonucunda antijenik ajanin istenilen dlgiide elemine

edilemedigi diistiniildi.

Serbest gingiva ile disin ylizeyi arasindaki gingival sulkus crevicular sivi
icerir ve normal sartlar altinda bu sulkusun derinligi kedilerde 0.5-1 mm ve kdpekler
icin 0.5-3 mm'dir (Crossley 1995). Gingivitis durumunda ise bu sulcusun derinligi
artar (Niemiec 2010). Bu calismada da gingival sulkus derinliklerinin normal

yapisini kaybettigi gozlemlendi.

Doksisiklin, tetrasiklinlere gore kedilerde daha az yan etkiye sahiptir ve
bundan dolay: tercih edilir. Doksisiklin 10 mg/kg, PO, olarak 24 saatte bir en az 14
giin verilmelidir. Doksisiklin intolerans1 olan kedilerde, enrofloksasin kullanimi
tercih edilmelidir. Enrofloksasin 5 mg/kg, PO, her 24 saatte bir veya 10 mg/kg, PO,
24 saatte bir en az 14 giin verilen kediler tarafindan tolere edilir. Enrofloksasin
doksisiklinden esit derecede etkili veya daha etkilidir(Lappin, 2004). Kinolonlarin
etkili olup olmadigi halen bilinmemektedir. Azithromisin, Westfall ve arkadaslarinin
2001 yilinda yaptig1 ¢alismaya goére hemoplazmoz tedavisinde etkili olmadigini

gormiislerdir. Imidokarb, 5 mg / kg IM uygulamalarinda, 2 haftada bir en az 2
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enjeksiyon olarak uygulanmali, diger ilaglara nazaran dogal olarak enfekte olmus bes

kedi tedavisinde basariyla kullanilmistir (Lappin, 2004).

Calismaya dahil edilen tUm hayvanlarda haemobartonella tespit edilmis ve
gelisen stomatitis tablosunun enfeksiyonun siddeti ile bir iliski saptanmamustir.
Enfeksiyonun siddeti degerlendirilirken muayene sirasinda klinik bulgular ve kan
frotisindeki etken yogunlugu ile dikkate alinmistir. Olusturulan tedavi protokoliinde
stomatitis ikincil plana atilmakla beraber haemobartonella tedavisi literatiir bilgileri
ile uyumlu bir sekilde gerceklestirilmis ve tim hayvanlardaki klinik tablo

diizelmistir.

Enrofloksasin Gram negatif ve Gram pozitif mikroorganizmalar da etkili bir
ilag olmasi nedeni ile gingiva altina yerlesmis bulunan haemobartonella disindaki
mikroorganizmalara da etkilidir. Calismamizda maddi imkansizliklardan —dolay1
etken izolasyonuna gidilmemis sadece haemobartonella ile sinirli kalinmistir.
Enrofloksasinin diger mikroorganizmalara da etkili oldugu bilinmekle birlikte
yapilan tedavi sonucunda etken eleminasyonu gergeklestirildikten sonra stomatitis

tablolarinin geriledigi ve hatta tamamen iyilestigi gézlenmistir.

Elde edilen sonuglar dogrultusunda patogenezi tam bilinmemekle beraber
haemobartonellanin stomatitis meydana getirdigi veya sekonder enfeksiyonlara
zemin  hazirladigt  ve  gingivitis  tedavi  protokollerinin  hazirlanirken
haemobartonellanin da kedilerde diisiiniilmesi gereken bir etken oldugu ve

enrofloksasinin tedavide etkin bir ajan oldugu diisiincesine varildi.
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