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ÖZET 

Yurdaarmağan, E. (2015). Coronavirus Saptanan Kedilerde Hemogram, 

Karaciğer ve Böbrek Parametrelerinin Değerlendirilmesi. İstanbul Üniversitesi Sağlık 

Bilimleri Enstitüsü, Veteriner Fakültesi, İç Hastalıkları ABD. Yüksek Lisans Tezi. 

İstanbul. 

Bu çalışmada, kedilerde son yıllarda yaygınlığı artan feline coronavirus 

enfeksiyonlarının tanısı yapılarak, bu enfeksiyonun kan, böbrek ve karaciğer üzerindeki 

etkileri incelenip, olası hematolojik ve kan biyokimyası değişimlerinin teşhis, prognoz 

ve tedavideki etkinliği değerlendirildi. Çalışma materyali olarak farklı ırk ve cinsiyette 

50 adet 0-10 yaş arası kedi kullanıldı. Klinik bulgular, hemogram, biyokimyasal 

parametreler, hızlı test, ELISA ve real time RT- PCR sonuçlarına göre Coronavirüs 

saptanan hasta grubunu oluşturan 40 adet kedi Grup I’i, hayvan sahiplerinden alınan 

anamnez bilgisi doğrultusunda herhangi bir şikayeti olmayan, genel muayene ve 

laboratuar sonuçlarına göre sağlıklı bulunan 10 adet kedi de Grup II’yi oluşturdu. 

Kedilerden alınan kan örnekleri ile hematolojik (RBC, HGB, HCT, WBC, PLT, MCV, 

MCH, MCHC) ve biyokimyasal parametreler (üre, kreatinin, AST, ALT, ALP, GGT, 

total bilirubin, total protein, albumin, globulin, A/G oranı) incelendi. Çalışma sonunda 

hasta grup ile kontrol grubu karşılaştırıldığında; RBC, HGB ve HCT parametrelerinde, 

kontrol grubuna göre anlamlı bir azalma (p < 0.01) belirlendi. Ayrıca serum albümin 

değerinde ve albumin globulin oranında (A/G) kontrol grubuna kıyasla önemli düşüklük 

(p < 0,05)  tespit edildi. Sonuç olarak, bu parametrelerin klinik bulgularla birlikte 

değerlendirildiğinde, özellikle ıslak FİP enfeksiyonuna sahip kedilerde hastalığın 

prognozu ve tedaviye yön vermesi açısından kullanılabilir olduğu kanısına varıldı. 

Anahtar Kelimeler :  Feline, coronavirüs, hemogram, böbrek, karaciğer 

Bu çalışma, İstanbul Üniversitesi Bilimsel Araştırma Projeleri Birimi tarafından 

desteklenmiştir. Proje No: 33581 
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ABSTRACT 

Yurdaarmağan, E. (2015). Evaluation of Hemogram, Liver and Kidney 

Parameters in Cats with Coronavirus. İstanbul University, Institute of Health Science, 

Faculty of Veterinary Medicine, Department of Internal Medicine. Master’s Thesis. 

İstanbul. 

In this study, diagnosis of feline coronavirus infections that have become 

widespread among cats in recent years was made; the effects of this infection on blood, 

kidney and liver were analyzed; and the effectiveness of the possible hematologic and 

blood biochemistry changes on the diagnosis, prognosis and treatment was also 

evaluated. As study materials, 50 cats with different races and genders ranging between 

the ages of 0-10 were used. 40 cats making up the patient group with detected 

Coronavirus according to clinical findings, hemogram, biochemical parameters, fast 

test, ELISA and real time RT-PCR results constituted the Group I and 10 cats, which 

did not have any complaints in line with the anamnesis information obtained from the 

cat owners and were found healthy according to the general examinations and 

laboratory results, constituted the Group II. With the blood samples taken from the cats, 

hematologic (RBC, HGB, HCT, WBC, PLT, MCV, MCH, MCHC) and biochemical 

parameters (urea, creatinine, AST, ALT, ALP, GGT, total bilirubin, total protein, 

albumin, globulin, A/G ratio) were analyzed. At the end of the study, when the patient 

group was compared with the control group; a significant decrease (p < 0.01) was 

detected in RBC, HGB and HCT parameters compared to the control group. Moreover, 

a significant decrease (p < 0,05) in the serum albumin value and albumin globulin ratio 

(A/G) was detected, when compared to the control group. As a result, especially in cats 

with wet FIP, it was concluded that these parameters can be used for the prognosis of 

the disease and for determining the course of treatment when evaluated with the clinical 

findings.  

 

Key Words:  Feline, coronavirus, hemogram, kidney, liver 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Feline coronavirüs (FCoV), Nidovirales takımının Coronaviridae ailesine ait 

olup hem vahşi hem de evcil kedileri etkilemektedir (Myrrha ve ark. 2011). 

Coronavirüsler, kanatlı ve memelilerde üst solunum yolu enfeksiyonu, enteritis, 

serositis, hepatitis, ensefalitis gibi birçok hastalığa neden olan, birbirleriyle yakın ilişkili 

virüslerden oluşmuş bir familyadır (Pratelli ve ark. 2009). Feline coronavirüsler feline 

enterik coronavirüs (FECV) ve sistemik patojen enfeksiyöz peritonitis virüs (FİPV) 

olmak üzere iki biyolojik tipe ayrılır. FECV enfeksiyonu yavru kedilerde hafif seyirli 

enteritise neden olsa da yetişkinlerde asemptomatik olarak seyredebilir. Buna karşın 

FİPV’nin neden olduğu feline enfeksiyöz peritonitis (FİP) letal bir hastalıktır (Chang ve 

ark. 2011;  Myrrha ve ark. 2011; Tanaka ve ark. 2012; Vogel ve ark. 2010).  

Avirulent FECV'lerin sindirim sistemi ile sınırlı kaldığı ve subklinik olarak 

enfekte kedilerin, enfeksiyonu, duyarlı yavru kedilere aylar sonra bile bulaştırdığı 

görülmüştür (Pratelli ve ark. 2009). Doğal enfeksiyonlarda inkubasyon periyodu 

süresinin belli olmadığı, hastalığın subklinik olarak haftalar, aylar, hatta yıllar bile 

devam ettiği fakat genellikle 2-3 haftadan 3 aya kadar olduğu belirtilmiştir (Scott, 1999; 

Pedersen 2009). 

Feline coronavirüs enfeksiyonlarının patogenezinin karışık ve hastalığa özgü 

olduğu bildirilmiştir (Scott, 1999). Virüsler fekal-oral yolla bulaşmakta, öncelikli olarak 

enterositleri enfekte etmekte, sonrasında monositlerle yayılmakta ve viremi meydana 

getirmektedirler. Bazı enfekte kedilerde virulent virüs mutantlarının FİP'i meydana 

getirdiği ve ölümcül sistemik hastalığın viremi ile birlikte geliştiği düşünülmektedir 

(İmren,1998; Kipar ve ark. 2010). Persiste enfekte kedilerin FCoV'nin kaynağını 

oluşturdukları ve etkeni devamlı olarak dışkılarında barındırdıkları belirtilmiştir 

(Herrewegh ve ark. 1997; Kipar ve ark. 2010). 

Araştırmacılar (Herrewegh ve ark. 1997; Kipar ve ark. 2010) yaptıkları 

çalışmalarda gastrointestinal sistemin en alt kısmını viral replikasyonun gerçekleştiği 

yer olarak saptamışlardır. Kalın bağırsaktaki enfekte hücrelerin, lieberkühn kriptlerinin 

lüminal tarafı boyunca; ileumdakilerin ise, payer plaklarının periferinde lokalize 

olduğunu belirtmişlerdir. Enfekte olan enterositlerin, feline coronavirüsün dışkıda 

bulunmasının temel kaynağını oluşturduğunu bildirmişlerdir. Kipar ve arkadaşları 
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(2010) virüs atılımının daha çok enfeksiyonun erken fazlarında gerçekleştiğini ve 

mezenterik lenf yumrularının yanında karaciğerin de en sık ve nispeten yüksek 

düzeylerde virüs barındıran organlardan olduğunu belirtmişlerdir. Karaciğerin portal 

vena yoluyla kanı direkt olarak barsaklardan direne etmesi bu düşünceyi 

desteklemektedir. Ayrıca hepatik kupffer hücrelerinin FCoV ile enfekte olduğunda, 

karaciğerde çok fazla sayıda bulunması ve vücuttaki doku makrofajlarının % 80-90'ını 

oluşturmasının, onları karaciğerde yüksek bir viral yük kaynağına dönüştürdüğünü 

bildirmişlerdir.  

FİP’in tanısındaki zorluğun, spesifik klinik semptomların ve patognomik 

biyokimyasal parametrelerin eksikliği ile rutinde kullanılan testlerin düşük sensitivite ve 

spesifiteye sahip olmasından kaynaklandığı düşünülmektedir (Sharif ve ark. 2010). 

Norris ve arkadaşları (2005) bulguların çeşitliliğinin kediye göre değişiklik gösterdiğini 

fakat en sık rastlanan semptomların iştahsızlık, kilo kaybı, solgun mukoz membranlar, 

ateş, abdominal gerginlik ve hassasiyet, abdominal palpasyonda organomegali, kusma, 

ishal, sarılık, multifokal nörolojik bulgular, dispne, üveitis ve submandibular 

lenfoadenopati olduğunu belirtmişlerdir. Addie ve arkadaşları (2004) da Anti-FCoV 

antikorlarının ölçümünün, feline coronavirüs enfeksiyonunun gözlemlenmesinde 

kullanışlı olduğunu; ayrıca alfa 1 asit glikoprotein konsantrasyonu, albumin globulin 

oranı, effüzyon hematolojisi veya sitolojisi gibi diğer klinikopatolojik parametrelerle 

birlikte kullanılırsa FİP'in tanısında da yardımcı olabileceğini bildirmişlerdir.  

FİP'li kedilerde yaygın az sayıda laboratuvar bulgusu olup bunların da 

patognomik olmadığı belirtilmiştir (Sharif ve ark. 2010). FİP için kan muayenelerinin 

tanı değeri hastalığın lokalize olduğu organa göre farklılık gösterebilmektedir. 

Hematokrit değerin % 41, hemoglobin konsantrasyonunun % 37 oranına kadar 

azalabileceği ve normositer normokromik aneminin şekillenebileceği bildirilmiştir. 

Lökositozis meydana gelmesine karşın lenfopeni şekillenebilmekte ve hastalığın son 

döneminde lökopeni meydana gelebilmektedir (Aytuğ ve ark 1997 p.45; Bilal 2013 

p.482). Lenfopeni ve nötrofili FİP'te tipik olarak görülse de kedilerde birçok sistemik 

hastalıkta görülen stres lökogramından da kaynaklanabilir. FİP'te artan total serum 

protein konsantrasyonu çok sık karşılaşılan bir laboratuvar bulgusu olup FİP'in effüzif 

form vakalarının % 50'sinde, noneffüzüf form vakalarının % 70'inde görüldüğü 

belirtilmiştir. Total protein konsantrasyonundaki artışın, özellikle gama globulin 

seviyesindeki artıştan kaynaklandığı bildirilmektedir. Serum protein profilindeki bu 
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değişiklik albumin ve globulin oranının azalmasına neden olmaktadır. Bazı kaynaklarda 

albumin globulin oranının 0.5'ten az olması durumunun FİP ile ilişkili olduğu 

bildirilmiştir. Karaciğer enzimleri, bilirubin, üre, kreatinin gibi diğer laboratuvar 

parametreleri organlardaki lokalizasyon ve oluşturduğu zarar durumuna göre artabilse 

de kesin tanıda bir fayda sağlamadığı belirtilmiştir (Aytuğ ve ark 1997 p.45; Aytuğ, 

2011 p.94; İmren, 1998 pp. 373-374; Ramsey ve Tennant, 2001 p. 161; Sharif ve ark. 

2010). 

      Planlanlanan bu tez çalışmasında, son dönemde Türkiye’de de sıklığı gittikçe 

artan feline coronavirüs enfeksiyonlarının klinik bulgular, kan sonuçları, hızlı test, 

ELISA ve Real time RT-PCR ile tanısı yapılarak, bu enfeksiyonun kan, böbrek ve 

karaciğer üzerindeki etkileri incelenip, bu yapılardaki hematolojik ve kan biyokimyası 

değişimleri değerlendirilecektir. Böylece tanıda kesinlik sağlamasa da, hematoljik ve 

kan biyokimyası değişimlerinin hastalığın teşhisinde ve tedaviyi yönlendirmedeki 

etkinliği değerlendirilecektir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Feline Coronavirus 

Coronavirüs familyası birbirleriyle yakın ilişkili virüslerden oluşmuştur. Bu 

virüslerin kanatlı ve memelilerde üst solunum yolu enfeksiyonu, enteritis, serositis, 

hepatitis, ensefalitis gibi birçok hastalığa neden olduğu belirtilmiştir (Pratelli ve ark. 

2009). Türkiye dahil dünya genelinde yapılan serolojik ve virolojik çalışmalara göre 

Feline coronavirüs enfeksiyonunun (FCoV), evcil ve vahşi kedigillerde yaygın bir 

şekilde görüldüğü bildirilmiştir (Holst ve ark. 2006; Manasateinkij ve ark 2009; Pratelli 

ve ark. 2009; Oğuzoğlu ve ark. 2010; An ve ark. 2011). 

2.1.1 Virusun yapısı 

Coronaviridae ailesinin üyeleri, geniş pozitif iplikçikli RNA genomuna sahip 

zarflı virüslerdir. Virion içinde yer alan RNA genomu, nükleokapsid proteinleri ile 

çevrilmiştir (Drechsler ve ark. 2011). Viral RNA, kendileri de zarf ile çevrelenmiş olan 

ve spike (S) glikoprotein, transmembran protein (M) ve küçük zar proteini (E) olmak 

üzere üç zar proteini içeren nükleokapsit proteini (N) ile çevrelenmiştir. Bazı 

coronavirüslerde fazladan zar glikoproteini ve hemaglutinin esteraz bulunmaktadır 

(Haijema ve ark. 2004;  Le Poder 2011). FCoV virionunun şematik yapısı Şekil 2-1’de 

gösterilmiştir. 

 Coronavirüslerin geniş yaprak şeklinde virüs yüzeyinde yer alan S 

glikoproteini, konak çeşitliliğinin ve hücresel birleşmenin göstergesi olan viral 

bağlanmadan sorumlu  spesifik konak hücre reseptörü olup birçok biyolojik 

fonksiyonun gerçekleşmesine aracılık etmektedir (Haijema ve ark. 2004; Pratelli 2008). 

S proteini S1 ve S2 olmak üzere iki bölgeye ayrılmakta ve S1 bölgesi daha değişken 

olup farklı coronavirüs suşlarının ya da izolatlarının çeşitli derecelerde kopma ve 

birleşme durumlarını içermektedir (Manasateinkij ve ark 2009). 

Golgi içinde yer alan M proteini, viral zarfın esas parçasını oluşturmakta ve % 

10’luk bir kısmı viral zarfın dışında yer almaktadır. Aynı zamanda N protein ile 

etkileşim halinde olup virionun bir arada olmasını sağlamaktadır. Enfekte hücrelerdeki 

golgide heteromultimerik kompleks içinde bulunan S ve M proteinleri arasındaki 

etkileşim, S proteininin plazma membranına transportunu engellemekte ve yeni 
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virionlar içine enkapsülasyona yardımcı olmaktadır (The Ugent FIP study group 2008; 

Cornelissen 2009). 

N protein, RNA sarmalına bağlanan ve sarmal nükleokapsid yapısını oluşturan 

bir yapıdır. M ve N protein arasında etkileşimler aracılığıyla bu nükleokapsid, yeni 

oluşturulmuş virionlar içine entegre edilmektedir. N protein, replikasyon ve/ya da 

transkripsiyonda da görev almaktadır (Rottier 1999; Cornelissen 2009). 

E proteini, pre-golgi membranında tutulan küçük bir protein olup virion içinde 

düşük sayıda bulunmaktadır (The UGent FIP study group 2008; Kipar ve Meli 2014). 

Bu proteinler, zarf bilgisi ve gelişen kısımdaki diğer membran proteinleri ile bir arada 

bulunmak için gereklidir (Cornelissen 2009). 

  

 

Şekil 2-1: FCoV virionunun şematik yapısı (Drechsler ve ark. 2011). 

2.1.2. Sınıflandırma, Biyotip ve Serotipleri 

2.1.2.1. Sınıflandırma 

FCoV, Torovirüs ile birlikte Coronaviridae familyasındaki, Coronavirüs cinsine 

ait bir virüstür. Coronaviridae familyası, Arteriviridae ve Roniviridae familyalarıyla 

birlikte Nidovirales takımındadır. Coronavirüs cinsi serolojik, genetik ve antijenik 

özelliklerine göre üç gruba ayrılır. FCoV birinci gruba dahildir ve caninecoronavirüs 

(CCoV) ve transmissible gastroenteritis virüs (TGEV) ile yakından ilişkilidir (Rottier 
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1999; Cornelissen 2009;  Myrhna ve ark. 2011). Nidovirales takımının taksonomisi 

Şekil 2-2’de gösterilmiştir. 

 

Şekil 2-2: Nidovirales takımının taksonomisi (Cornelissen 2009). 

2.1.2.2. Biyotip ve Serotipleri 

Feline coronavirüsler kendilerini değişik formlarda gösteren, birbirleriyle çok 

yakın ilişkili iki biyotip içermektedirler. Bunlar düşük virulentli (avirulent) ve yüksek 

virulentli biyotipler olup, düşük virülentli olan, semptom göstermeyen ya da hafif klinik 

belirtiler gösteren feline enterik coronavirüs (FECV) biyotipidir. Sahada daha 

predominant olan FECV enfeksiyonları genellikle virüsü dışkılarında taşıyan sağlıklı 

hayvanlarda süreklilik göstermekte ve virüsün replike olduğu villöz epitel hücrelerin 

bulunduğu intestinal bölge ile sınırlı kalmaktadırlar. Yüksek virulansa sahip olan 

biyotip, feline enfeksiyöz peritonitis virüs (FİPV)’dür. FİPV, periton başta olmak üzere 

birçok organ ve dokuda lezyon oluşturarak sistemik enfeksiyona neden olduğundan bu 

hastalığa feline enfeksiyöz peritonitis (FİP) denir. FECV’nin aksine FİPV, kediler 

arasında çabuk yayılmamaktadır (Kennedy ve ark. 1998; Vogel ve ark. 2010). 

 Genel olarak kabul edilen teoriye göre FİPV, FECV’nin enfekte kedilerin 

gastrointestinal sistemlerinde mutasyona uğramasıyla oluşup sistemik olarak yayılmakta 
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ve ölümcül FİP’e neden olabilmektedir. Mutasyon alanlarının tam olarak 

anlaşılmamasına rağmen, bazı aksesuar genlerin buna aday oldukları düşünülmektedir. 

Saf ırk kedilerin yaklaşık % 80’inin FECV ile enfekte olduğu ve bunların % 5-12’sinin 

FİP’in effüziv, non-efüzif ya da her iki formunun birden semptomlarını gösterdikleri 

belirtilmiştir. Hem FECV hem de FCoV’nin virülanslarına bağlı olarak viremi 

oluşturabildikleri bildirilmiştir (Benetka ve ark. 2004; Tanaka ve ark 2012). 

FCoV’ler, in vitro ortamda üreme özelliklerine, CCoV ile olan antijenik 

ilşkilerine, S protein-spesifik monoklonal antikorlar (mAb) ile olan nötralizasyon 

reaktivasyonlarına ve S protein geninin dizilim analizine göre iki gruba ayrılmaktadırlar 

(Gonon ve ark. 1999; Benetka ve ark. 2004; An ve ark. 2011).  

Tip 1 FCoV, tamamen kedilerle alakalı ve doğal coronavirüs enfeksiyonlarında 

yaygın olarak görülse de hücre kültüründe çok az üremektedir. Öte yandan tip 2 

FCoV’nin, daha az yaygın olup Crandell Rees feline kidney (CrFK) ve Felis catus 

whole fetus (Fcwf-4) gibi pek çok hücre kültüründe üreyebildiği; CCoV ve TGEV ile 

yakın antijenik ve genetik ilişki içinde olduğu ve FCoV tip 1 ve CCoV’nin ikili 

rekombinasyonundan oluştuğu bildirilmiştir (Kummrow ve ark. 2005; Pratelli 2008; 

Amer ve ark. 2012). Ayrıca, FCoV tip 1 ve 2 farklı hücre tropizmalarına sahip olmaları 

S proteinin farklı hücre reseptörlerine bağlanması ile açıklanabilir. Bu iki virüs tipinin S 

proteinlerinin farklılıklarına dayanarak, reverse transcription-polymerase chain reaction 

(RT-PCR) analizi tip 1 ve tip 2’yi birbirinden ayırmak için alternatif metod olarak 

kullanılabilir (Shiba ve ark. 2007; Lin ve ark. 2009). 

2.1.3. Epidemiyoloji ve Bulaşma 

FCoV enfeksiyonları, evcil kediler arasında çok yaygın olup birbirleriyle yakın 

ilişkide olan konaklar arasında yayılım göstermektedirler (Addie and Jarrett 2001; 

Drechsler ve ark. 2011). Antikorların % 80-90 oranında kedi barınaklarında, % 10-50 

oranında tek kedili evlerde görüldüğü belirtilmiştir. Birçok kedinin avirulent FCoV ile 

enfekte olduğunun düşünülmesi, seropozitif kedilerin sadece % 5’inin FİP 

enfeksiyonundan ölmesi ile ilgilidir. Tek kedili evlerde FİP enfeksiyonunun 

insidansının daha düşük olduğu bildirilmektedir (Herrewegh ve ark. 1995, Hartmann ve 

ark. 2003). Özellikle fazla sayıda kedinin birlikte yaşadığı ortamlarda FCoV 

görüldüğünde prevalans % 90’ın bile üzerine çıkabilmekte hatta bütün kedilerin 
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seropozitif olarak kabul edildiği belirtilmektedir (Turgut ve Ok 2001 p.323, Paltineri ve 

ark. 2002, Dye ve ark. 2008).  

Çok kedili ortamlarda, kedilerin büyük bir çoğunluğunun (% 75-100) birkaç 

haftalık ya da aylık periyotlarda virüsü devamlı ya da kısa süreli olarak yaymaya devam 

ettiği ve her kedinin enfeksiyon, saçılım, iyileşme ve tekrar enfeksiyon şeklinde bir 

döngüye maruz kaldığı bildirilmiştir (Pedersen 1995; Addie and Jarrett 2001; Dye ve 

ark 2008). 

Kedinin viral etkene maruz kaldığı andaki yaşı, genetik faktörler, stres, fiziksel 

kondisyon, eş zamanlı başka bir hastalığın bulunması (feline lökemia, feline immun 

yetmezlik virüs), çok kedili ortam, FCoV’nin titresi ve suşu, önceden var olan FCoV 

antikorları ve hücresel immun cevabın seviyesi gibi faktörlerin epidemiyoloji ve FİP 

gelişmesi için önemli etkenler olduğu belirtilmiştir (Can-Şahna ve ark. 2007). FCoV 

seroprevalansının farklı populasyonlarda çeşitlilik göstermesi ırk, hastalığın idaresi ve 

coğrafik lokalizasyon gibi faktörlere bağlı olmaktadır (Holst ve ark. 2006). Pesteanu- 

Somogyi ve arkadaşlarının (2006) yaptıkları çalışmada, Birman, Ragdoll, Bengal, Rex, 

Abyssinian, Himalayan gibi ırkların FİP enfeksiyonuna daha yatkın oldukları 

saptanmıştır.  

Bulaşma genellikle fekal-oral yolla gerçekleşmektedir (Pedersen 1995). FCoV 

ile enfekte kedilerin büyük bir çoğunluğunun virüsü intermittent olarak dışkılarıyla 

saçabildiği ve bu yolla virüsün, duyarlı hayvanlarda enfeksiyon oluşturmak üzere 

çevrede bulunabildiği belirtilmiştir (Johann ve ark. 2009). Araştırmacılar (Herrewegh ve 

ark. 1997, Gunn-Moore ve ark. 1998, Horzinek ve Lutz 2000), persiste enfekte kedilerin 

epidemiyolojik olarak virüsün yayılmasında önemli rol oynadıklarını, bağırsaklarında 

ve kanlarında FCoV’yi barındırarak daimi enfeksiyon kaynağını oluşturduklarını ve 

virüsü dışkı, tükrük ve diğer vücut sıvılarıyla saçtıklarını bildirmişlerdir. Addie ve 

Jarrett (2001) ise yaptıkları çalışmada virüse maruz kalan kedilerin % 13’ünün persiste 

enfekte olduğunu ve büyük olasılıkla hayatları boyunca sağlıklı taşıyıcı olarak virüsü 

dışkılarıyla saçmaya devam edeceklerini belirtmişlerdir. 

 Bit ve pire yoluyla bulaşmanın pek sık karşılaşılan bir durum olmadığı, 

transplasental bulaşma görülebildiği fakat doğal koşullarda çok nadir karşılaşıldığı 

bildirilmiştir. Virüs saçan yetişkin kedilerden ayrılan 5-6 haftalık yavru kedilerin çoğu 

enfekte olmamaktadırlar. Genellikle, yavru kediler maternal antikorlarının azaldığı 6-8 
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haftalık yaşlarda, annelerinin ya da FCoV taşıyıcı başka bir kedinin dışkısı ile direkt 

temas ettiklerinde enfekte olmaktadırlar (Hartmann 2010a p.709) FİP’in, iki yaşından 

genç kedilerde yetişkinlere göre daha çok görüldüğü ve 3-5 aylık yaştaki kedi 

yavrularında görülen ölümün yaygın bir nedeni olduğu belirtilmiştir (Holst ve ark. 

2006). 

2.1.4. Patogenez  

2.1.4.1. FECV 

FECV enfeksiyonunun çok kedili ortamlarda, barınaklarda ve yetiştirme 

çiftliklerinde çok endemik ve yüksek derecede enfeksiyöz olduğu ve kedilerde 

morbiditenin nedenlerinden olmamasına rağmen, deneysel ve doğal enfeksiyonlu 

kedilerde subklinik olarak devam ettiği; genellikle semptom göstermediği ya da geçici 

bir gastroenterit meydana getirdiği bildirilmiştir (Foley ve ark. 1997a; Pedersen ve ark. 

2008). 

İntestinal bölgede replike olan FECV, bulaşmayı takiben sindirim yolunu ince 

bağırsaklara kadar dolaşıp kendini intestinal villusların yüzeyindeki epitel hücrelere 

(enterositler) bağlamaktadır. Virüs, öncelikli olarak ince bağırsakta özellikle duodenum, 

jejenum ve ileumdaki enterositleri enfekte etmekte ve sitoplazmanın içerisinde replike 

olup konak hücresini öldürmektedir. Eğer immun sistem harekete geçmeden yeterli 

sayıda enterosit zarar görürse, enteritis semptomları görülmeye başlamaktadır. FECV 

aynı zamanda kan yoluyla vücutta yayılıp mesenterial lenf yumruları, tonsiller, timus, 

dalak ve kemik iliği gibi organlara da ulaşabilmektedir (Pedersen 1995; Kipar ve ark. 

2006; Cornelissen 2009; Vogel ve ark. 2010).  

Cornelissen (2009)’in belirttiği üzere genel olarak FECV enfeksiyonunun 

sonucunda kediler; 

 1. İmmun sistemleri harekete geçip, enfeksiyonu atlatır ve zamanla tekrar yeni 

FECV enfeksiyonlarına karşı duyarlı hale gelebilirler (% 70-80), 

 2. Asemptomatik taşıyıcı ve bulaştırıcı olabilirler (% 10-15), 

 3. FCoV enfeksiyonuna karşı dirençli hale gelebilirler (% 5’den az), 

 4. Virüs mutasyona uğrar ve FİP geliştirebilirler (% 5’den az). 
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Virüsün kedinin bağırsaklarından atılmasının, hastalığın nüksetmesini 

engellemediği ve virüs devamlılığının olduğu sistemik bölgelerde, enfeksiyonun 

yeniden ortaya çıkmasını sağlayabildiği bildirilmiştir (German 2012). 

2.1.4.2. FİP 

FİP’in yaygın ve geniş çapta görülen FECV enfeksiyonunun çok sık 

rastlanmayan bir klinik semptomu olduğu düşünülmüştür. Daha sonra yapılan 

çalışmalarla, FİP ajanlarının hastalık potansiyelinin FECV’den farklı olduğu fakat her 

iki virüsün de aynı populasyondan doğduğu ve antijenik olarak farksız olduğu 

belirtilmiştir. En son FİPV’nin FECV’nin basit bir mutantı olduğu varsayılmış ve sonra 

iki virüs birbirinin biyotipi olarak tanımlanmıştır (Meli ve ark. 2004; Pedersen ve ark. 

2009). 

FECV ile karşılaştırıldığında  FİP virüslerinin, daha yüksek virulentli fakat daha 

az bulaşıcı olduğu, etkin bir şekilde makrofaj ve monositleri enfekte ettiği ve 

bağırsaktan çıkıp bir çok organa bulaşarak sistemik letal enfeksiyona neden olduğu 

bildirilmiştir (Chang ve ark. 2010). FİP’in patolojisi tipik olarak serosal membranların 

sistemik yangısal hasarı ve lenf dokuları, karaciğer, akciğer ve beyin gibi organlarda 

meydana gelen geniş çaplı pyogranülamatöz lezyonlar ile tanımlanmıştır (Brown ve ark. 

2009) 

FİPV’leri FECV’lerden ayıran temel fark makrofajlar içinde replike 

olabilmeleridir. FİPV’ler, gezici hücreler olan makrofajlar içinde replike olup kolaylıkla 

vücudun diğer doku ve organlarına yayılarak sistemik intraselüler patojen halini 

almaktadırlar (Pedersen 1995). Hedef dokular mesenterik lenf yumruları, bağırsağın 

serosal yüzeyleri ikincil olarak da pleura ve omentumdur. Bazı virüslerin beyin omurilik 

zarlarına (özellikle beyinin posterior ventral kısmında), ventrikülleri çevreleyen 

ependim hücrelerine, spinal kordun duramaterine, retinanın uveal kısmına ulaştıkları da 

görülmüştür (Pedersen 2009). 

 Enfeksiyonun ilk dönemlerinden sonra hücresel bağışıklık şekillenmeye 

başlamaktadır. Selüler ve humoral bağışıklık sonunda, önemli miktarda virüs spesifik 

antikorlar meydana gelmekte ve virüsler immun kompleks oluşturmak için antikorlara 

bağlanmaktadırlar (Ramsey ve Tennant 2001 p.158; Bilal, 2013 p.480).  
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 Enfeksiyonun antikor fazının belirleyici özelliği, hızla yayılan serosal/omental 

kaynaklı yangının, artan makrofaj enfeksiyonu, virüs replikasyonu, virüslerin ölü 

enfekte makrofajlardan uzaklaşması ve daha çok virüsün, daha çok makrofaj tarafından 

bağlanmasıyla ilişkili olmasıdır. Bu reaksiyon küçük kan damarlarından köken almakta 

ve pyogranüloma adı verilen lezyonlarla sonuçlanmaktadırlar. FİP’in daha kronik seyirli 

olan ‘nonefüzif (kuru)’ formunun bu şekilde oluştuğu belirtilmektedir. Damar 

duvarlarında oluşan yangısal değişiklikler sonucunda pıhtılaşma faktörleri aktive 

olmasıyla dissemine intravasküler koagulopati (dissemine intravascular coagulopathie-

DIC) şekillenmektedir. Vasküler permeabilitenin artması ve proteinden zengin 

eksudatın vücut boşlukları ve perikardial kese ve skrotum gibi potansiyeli yüksek 

yerlerde toplanmasıyla hastalığın ‘efüzif (ıslak)’ formu meydana gelmektedir. 

Generalize perivaskülitis, lenfosit ve plazma hücre infiltrasyonu bütün organ ve 

paranşim dokularında oluşmaktadır (Ramsey ve Tennant 2001 p.158; Pedersen 2009; 

Bilal 2013 p.480)   

2.1.5. Klinik Semptomlar 

2.1.5.1. FECV Enfeksiyonları 

FECV enfeksiyonu nadiren veteriner ilgisi gerektiren hafif ishal ile kendini belli 

eden tehlikesiz bir hastalıktır. Ciddi vakalarda bile geçici kusmayı takip eden en fazla 

birkaç gün süren ishal meydana gelmektedir. Letal FECV enfeksiyonlarına çok az 

rastlanmakta hatta bazı kedilerde hiçbir klinik semptom gözlemlenmemektedir 

(Pedersen 1995; Goodson ve ark. 2009).  

2.1.5.2. FİPV Enfeksiyonları 

FİP enfeksiyonunun iki formu bulunmaktadır. Efüzif ya da ıslak form en sık 

görülen ve tanısı en kolay formdur. Islak FİP vücut boşluklarını özellikle abdomeni 

hedef almakta ve karakteristik sıvı efüzyonu kolayca fark edilmektedir. Hastalığın ikinci 

formu böbrekler, mesenterik lenf yumruları, bağırsak duvarları, karaciğer, sentral sinir 

sistemi ve göz gibi paranşim dokularda meydana gelen granülamatöz lezyonlarla 

karakterize olan, vücut boşluklarında herhangi bir yangı eksudasyonunun oluşmadığı 

‘kuru’, ‘paranşimatöz’ ya da ‘nonefüzif’ formudur (Pedersen 1995; 2009). Nonefüzif tip 

enfeksiyona sahip kediler hastalığın terminal safhasında efüzyon geliştirebilirler (Norris 

2007a). 
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Nonefüzif ve efüzif formu birbirinden ayıran özelliklerin yanında her ikisinde de 

görülen ortak klinik semptomlar vardır. Her iki formda da kronik, dalgalı seyreden ve 

antibiyotiğe cevap vermeyen ateş, ilerleyici anoreksiya, kilo kaybı görülebilmektedir 

(Pedersen 1995; Tsai ve ark 2011). Hamileliğinde FİPV enfeksiyonuna yakalanmış bir 

kedinin yavrularında intrauterin bulaşma gözlemlenmiş ve etkilenen kedi yavrularında 

pnömoni, pleuritis, hepatitis saptanmıştır  (Pedersen 2009). 

FİP’ın ıslak formuna sahip kedilerin abdominal şişkinlik, solgunluk, taşipne, 

dispne ya da peritonal veya pleural boşluktaki sıvı birikiminin bir sonucu boğuk kalp 

sesleri gibi semptomları sergiledikleri belirtilmiştir (Goodson ve ark. 2009). Abdominal 

gerginlik ıslak FİP’de en sık karşılaşılan semptom olup, kedilerde kardiyovasküler 

hastalıklar, neoplazi, hepatik ve renal yetmezlik sonucu oluşan asitesten daha yüksek 

orana sahip olduğu bildirilmiştir. Abdomenin aşırı derecede genişlemesinin yanısıra, 

palpasyonunun hamurumsu kıvamda ve ağrısız olduğu, perküsyonda sıvı 

dalgalanmasının kolayca hissedilebildiği belirtilmiştir. Kısırlaştırılmamış erkek 

kedilerde sıklıkla peritonitisin yaptığı ödeme bağlı olarak skrotumda da genişleme 

görülebildiği de bildirilmiştir (Pedersen 2009). 

FİP’in nonefüzif formunun genellikle daha belirsiz olduğu; ateş, kilo kaybı ve 

iştahsızlık gibi nonspesifik bulgularla kendini gösterdiği belirtilmiştir. Klinik bulgular 

genellikle karaciğer, böbrek, dalak, pankreas, abdominal lenf yumruları, sentral sinir 

sistemi, gastrointestinal sistem, gözler, deri ve kalp gibi etkilenen doku ve organlarla 

ilişkilidir (Norris 2007a). Nonefüzif FİP’li kedilerin % 60’ında gözlere ve sentral sinir 

sistemine bulaşma; % 40’ında ise ya göz ve sentral sinir sistemi bulguları ile birlikte ya 

da bu bulgular olmadan abdominal bulaşma görüldüğü belirtilmiştir (Pedersen 2009). 

Asitesin çok az olması ya da olmamasına rağmen abdominal bölge nonefüzif 

FİP lezyonlarını bulmak için en bilinen bölgedir. Abdominal lezyonlar özellikle 

böbreklerde ve mezenterik lenf yumrularında, daha az olarak da karaciğer ve hepatik 

lenf yumrularında bulunmaktadır. Granülamatöz lezyonların özellikle abdominal 

duvarlarda ve böbreklerde  palpe edilebildiği veya ultrasonografik olarak da 

görülebildiği bildirilmiştir (Pedersen 1995;2009; Goodson ve ark. 2009). 

Sentral sinir sistemi bulaşması genellikle FİP’in kuru formuna sahip kedilerde 

olmakta, aynı zamanda nörolojik semptom göstermeyen kedilerde de mikroskobik 

sentral sinir sistemi tutulumu görülebilmektedir (Vite 2005; Pedersen 2009). Bradshaw 
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ve arkadaşları (2004) yaptıkları çalışmada, sentral sinir sisteminde yangısal bir hastalık 

olan kedilerin yarısından fazlasında FİP tespit etmiş, bununla birlikte altıda birinde ise 

başka hastalıklara bağlı semptomların geliştiğini ortaya koymuşlardır. Sinirsel klinik 

semptomlar primer lezyonların nöroanatomik lokalizasyonlarına göre ataksi, nistagmus 

ve krizler şeklinde gözlemlenebilir (Diaz ve Poma 2009; Goodson ve ark. 2009). Foley 

ve arkadaşları (1998), FİP’li kedilerde  hiperestezi, hiperrefleksi, çapraz ektensör 

refleks, dört ayakta zayıflamış propriyosepsiyon, kaudal parezis, serebellar vestibular 

işaretler gibi bulgular olduğunu belirtmişlerdir. 

Üveitis ve korioretinitin, nonefüzüf FİP’li kedilerde en sık rastlanan göz 

problemleri olduğu bildirilmiştir (Pedersen 2009). Baydar ve arkadaşlarının (2014) 

yaptıkları çalışmada değerlendirmeye aldıkları kedide göz lezyonlarıyla belirgin feline 

enfeksiyöz peritonitis olgusuna rastlanmıştır. Oküler lezyonlar üveitis, iritis, retina 

damarlarında balon oluşumunu içermektedir (Goodson ve ark 2009).  

Araştırmacılar (Foster ve ark. 1996; Kipar ve ark. 1999; Cannon ve ark. 2005; 

Trotman ve ark. 2007; Rota ve ark. 2008; Goodson ve ark 2009; Scherk ve ark. 2013) 

feline enfeksiyöz peritonitiste, genellikle kolonik olan intestinal granuloma, masif 

olarak genişlemiş abdominal lenf yumruları, orşitis, priapizm, deri lezyonları ve 

pnömoninin de nadir olarak rastlanan klinik semptomlar olduğunu belirtmişlerdir. 

2.1.6. Tanı 

FCoV’nin virülent variantlarının, diğer feline coronavirüslerinden antijenik ve 

genellikle genetik olarak ayırt edilemez olduğundan, onları identifiye edecek diagnostik 

testlerin tasarlanması çok zordur (Norris 2007b). 

2.1.6.1. FECV 

FECV enfeksiyonuna sahip kedilerin birçoğu klinik olarak belirti 

göstermediğinden semptomlarına göre tanı koymanın zor olduğu bildirilmiştir. Genç 

yavrularda kısa süreli ve hafif seyirli ishalin enfeksiyonun tek göstergesi olduğu ve 

intestinal semptomlar gösterdikleri zaman, diğer enfeksiyöz ya da enfeksiyöz olmayan 

nedenlerden ayırt edilemediği bildirilmiştir (Pedersen 1995; Cornelissen 2009; Sharif ve 

ark. 2010). 

Enfekte kedilerde dışkıda virusun elektron mikroskobu ve RT-PCR ile 

saptanabildiği belirtilmiştir (Sharif ve ark. 2010). Pedersen ve arkadaşları (1981) 
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yaptıkları çalışmada  FECV saçılımını, fekal örneği boyandıktan sonra elektron 

mikroskopu ile tespit etmişlerdir. Daha sonra bu yöntemin elverişsiz, pahalı ve rutin 

kullanıma uygun olmadığı belirtilmiştir (Pedersen 1995). Dışkıdan virüs izolasyonu da 

yapılabilmekte fakat serotip 1 suşunun hücre kültüründe üreme kabiliyetinin düşük 

olmasının yanlış negatiflik verme olasılığını arttırdığı bildirilmiştir (Cornelissen 2009). 

Yapılan çalışmalar (Herrewegh ve ark. 1997; Foley ve ark. 1997a; Addie ve Jarrett 

2001, Cornelissen 2009) dışkı, kan ve salya örneklerinden yapılan  RT-PCR testlerinin 

çok kedili ortamlarda kronik virüs saçılımını identifiye etmek için kullanılabildiğini ve 

bunun virüs sirkülasyonunu sınırlamak için önemli olduğunu belirtmişlerdir.  

2.1.6.2. FİP 

FİP’in klinik pratikte tanıdaki zorluğu, hastalığın nonspesifik klinik 

semptomları, patognomik olmayan hematolojik ve biyokimyasal anormallikleri, yeterli 

duyarlılık ve hassasiyete sahip rutin testlerinin olmamasından kaynaklanmaktadır. 

Anamnez, bulunduğu ortam, klinik bulgular ve laboratuvar veriler (hematolojik ve 

biyokimyasal analiz, serum protein elektroforezis, serolojik testler, PCR analizi, 

efüzyon sıvısının analizi) muhtemel bir FİP tanısı için yeterli olabilmektedir. Ancak FİP 

tanısı için  en güvenilir yöntemlerin, etkilenen organların histolojik muayenesi ve 

immunohistokimyasal analiz olduğu bildirilmiştir (Hartman ve ark. 2003; Ishida ve ark. 

2004; Giordano ve ark. 2005; Diaz ve Poma 2009; Tsai ve ark. 2011). 

2.1.6.2.1. Hematoloji ve Serum Biyokimyası 

Tam kan sayımının, hastalığın hangi formda olduğu önemsenmeden benzer 

anormalikler gösterdiği, fakat bu değişikiklerin patognomik olmadığı belirtilmiştir  

(Pedersen 1995; Hartmann 2010b p.940). 

Lökosit sayısında artış veya azalış görülebilse de lenfopeni ile sıklıkla 

karşılaşıldığı bildirilmiştir. Genellikle sola kayan tarzda nötrofili ile birlikte seyreden 

lenfopeni, kedilerde tipik ‘stres lökogram’ olarak çoğu ciddi hastalıkta ortaya 

çıkmaktadır (Gaskell CJ ve Gaskell RM 1997; Ramsey ve Tennant, 2001 p.161; 

Hartmann 2010b p. 940). 

FİP’li kedilerin % 65’in de anemi saptanabilmektedir. Hafif veya orta derecede 

aneminin nonrejeneratif formunun özellikle belli bir süredir hasta olan kedilerde yaygın 

olduğu, tipi ve sebebi gözetilmeksizin kronik hastalıkla alakalı olduğu belirtilmiştir. 



 15 

Hematokrit değer (< % 30) ve hemoglobin miktarının düşebildiği gözlemlenmiştir 

(Pedersen 1995; Addie 2012 p. 99; Hartmann 2005; Norris 2007b; Bilal 2013 p.482). 

Kedilerde trombositopeninin bir nedeninin de FİP olduğu düşünülmektedir. 

Trombositopeni immun kaynaklı yıkım ya da trombositlerin kemik iliğindeki üretiminin 

azalmasına bağlı olarak gelişebilmektedir. Deneysel olarak FİPV ile enfekte edilmiş 

kedilerde yaygın vaskülitis ve yangı, düşük trombosit sayısı ve DIC ile 

sonuçlanabilmektedir (Jordan ve ark. 1993; Hartmann 2005; Goodson ve ark. 2009; 

Addie 2012 p. 99). 

FİP’li kedilerde en çok karşılaşılan laboratuar bulgusu serumdaki total protein 

konsantrasyonunun artışıdır. Bu bulgunun efüzyonlu kedilerin % 50’sinde, efüzyonu 

olmayan kedilerin yaklaşık % 70’inde görülebildiği bildirilmiştir (Hartmann ve ark. 

2003; Hartmann 2005; Norris ve ark. 2005). Total protein konsantrasyonunun 

artmasının esas nedeni, globülin antikorlarının özellikle γ-globulin  seviyesinin artması 

ve albüminin azalması olarak belirtilmiştir (Pedersen 1995; Addie ve ark. 2009).  

Yüksek serum protein konsantrasyonuna sahip her kedinin FİP olmadığı, kronik 

stomatitis, kronik üst solunum yolu hastalıkları, kalpkurdu hastalığı, multipl miyeloma 

gibi hastalıklardan da kaynaklanabileceği bildirilmiştir (Hartmann 2005; Norris 2007b). 

Hipergamaglobülinemi, FCoV antikor titresiyle direkt olarak ilişkili 

olmamaktadır. Nonspesifik antikorlar ve/veya komplement faktörler globulin artışının 

önemli katılımcılarıdır (Pedersen 2009). Fakat karakteristik olarak yüksek γ-globulin 

seviyesi ve artmış antikor titresi, hipergamaglobulineminin, FCoV antikorlarının immun 

yanıtı olarak oluştuğunu göstermektedir (Hartmann 2005). 

Sadece globülin oranındaki artış değil, albümin oranındaki azalmanın da FİP 

için karakteristik olduğu bildirilmiştir. Serum albümin seviyesindeki düşmenin 

karaciğer hasarına bağlı üretimin azalması ya da protein kaybına bağlı gerçekleştiği 

belirtilmiştir. Protein kaybı, immun kompleks birikiminin neden olduğu 

glomerülonefropatilerde, bağırsaklarda meydana gelen granülamatöz değişikliklerin 

neden olduğu eksudatif enteropatilerde ve proteinden zengin sıvı kaybının olduğu 

vaskülitislerde meydana gelebilmektedir (Hartmann 2005; 2010a p.712). 

Hipoalbuminemi, hepatik yetmezlik ya da endotelyal sızıntıdaki kaybın artmasıyla 

ilişkili olarak görülebilmekte, dolayısıyla albumin:globulin (A/G) oranının azalmasına 

neden olmaktadır. Düşük A/G oranı büyük oranda FİP ile ilişkili olarak düşünülmekte, 
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fakat hiperglobulineminin diğer sebeplerinin de elemine edilmesi gerekmektedir 

(Hartmann ve ark. 2003; Goodson ve ark. 2009; Drechsler ve ark. 2011). 

Albümin ve globülin oranı (A/G), total serum protein ya da gamaglobülin 

oranından daha yüksek tanı değerine sahiptir. Çünkü karaciğerin etkilendiği durumlarda 

hem albümin hem globülin artar. Araştırmacılar (Addie ve ark. 2009; Hartmann 2010a 

p.712)  glomerüllerinde viral antijenin bulunmadığı FİP’li kedilerde azalmış albümin 

konsantrasyonunun, immun kompleks birikimine bağlı glomerülonefropati ya da 

proteinden zengin sıvı kaybının olduğu vaskülitislerde meydana gelen protein kaybı ile 

ilişkili olduğunu bildirmişlerdir. Eğer serum albümin-globülin oranı 0,8’den azsa 

kedinin FİP olma olasılığının yüksek (% 92’lik pozitif belirleyicilik değerinde); fazla ise 

kedinin FİP olma olasılığının düşük olduğu belirtilmiştir (Hartmann ve ark. 2003; 

Hartmann 2005). 

Serum amiloid A (SAA), alfa-1-asit glikoprotein, immunglobulin G (IgG) ve 

IgM FCoV’ye maruz kalmış kedilerde ve FİP’li kedilerde yükseldiği bildirilmiştir 

(Giordano ve ark. 2004). Alfa-1-asit glikoproteini (AGP), pek çok yangısal ve 

enfeksiyöz hastalıkta serumdaki miktarı artan bir akut faz proteini olup yüksek serum 

konsantrasyonu (>3mg/ml) FİP’in diagnozunu desteklediği belirtilmiştir (Saverio ve 

ark. 2007). Özellikle enfeksiyonun endemik olduğu ortamlarda asemptomatik FCoV 

taşıyıcılarında da yüksek çıkabildiği bildirilmiştir (Paltrinieri ve ark. 2002; Goodson ve 

ark. 2009). Paltrinieri ve arkadaşlarının (2007)  yaptıkları bir çalışmaya göre; yapılan ön 

testlerde FİP olasılığı yüksek olduğunda, orta derecedeki serum AGP artışları FİP’li 

kedileri diğerlerinden ayırmada faydalı olurken; ön test olasılığı düşük olan kedilerde 

yalnızca yüksek serum AGP konsantrasyonları FİP tanısını destekleyebilmektedir. 

Ayrıca Stranieri ve arkadaşları (2015) da kanda yapılan AGP ölçümlerinin 

sensitivitesinin %81.8, spesifitesinin %100 olduğunu belirtmişlerdir. 

Araştırmacılar (Pedersen 2009; Hartmann 2010a p.712; Sharif ve ark. 2010;) 

karaciğer enzimleri, bilirubin, üre, kreatinin gibi diğer laboratuvar parametrelerinin, 

organların etkilenme derecesi ve hasarın lokalizasyonuna göre değişiklik gösterdiğini, 

fakat diagnozu ortaya koymak için çok yardımcı olmadığını belirtmişlerdir. Alkalen 

fosfataz (ALP) ve alanin aminotransferaz (ALT) aktiviteleri, kolanjiohepatit ve hepatik 

lipidozis benzeri karaciğer hastalıklarındaki gibi önemli ölçüde artış göstermeyebilir. 

Buna karşın hiperbilirubinemi ve sarılık, hepatik nekrozisin bir yansıması olarak 
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genellikle gözlemlenebilmektedir. Hiperbilirubinemiye, nadiren otoimmun hemolitik 

anemi sonucu şekillenen ciddi seyirli hemoliz neden olmaktadır. Bilirubin bazen 

hemoliz, karaciğer hastalıkları ya da kolestaz bulguları göstermeden de artabilmektedir.   

Sarılık olmadan görülen hiperbilirubinemi, daha az yaygın olarak hiperbiliverdinemi 

özellikle efüzif formdaki FİP’li kedilerde yaygın olarak görülebilmektedir (Hartmann 

2005; Addie 2012 p. 99; Hartmann 2010b p. 941; Kipar ve Meli 2014). 

2.1.6.2.2. Efüzyon sıvısı 

Efüzyon sıvısından yapılan testlerin, kandan yapılanlara göre daha yüksek 

diagnostik değer taşıdığı düşünülmektedir (Hartmann 2010a p.712). Efüzyon sıvısının 

renginin genelde açık sarı ve berrak olduğu fakat bilirubin ve biliverdin seviyesinin 

yüksek olduğu durumlarda sıvının karakterinin daha farklı olabileceği; ayrıca çok nadir 

de olsa pembe ve kilöz karakterde olabileceği belirtilmiştir. Örneğin kanlı, irinli, kilöz 

ya da kötü kokulu durumunun FİP ile ilişkili olma olasılığının düşük olduğu 

bildirilmiştir (Pedersen 2009; Addie 2012 p.98).  

Genellikle alınan sıvının yüksek miktarda protein içerdiği (>3.5 g/dl), sitolojik 

bakıda makrofaj, lenfosit, polimorf çekirdekli hücreler ve mesotal hücrelerin 

saptanabildiği ve total olarak çekirdekli hücrelerin sayısının az olduğu (<5000 hücre/ml) 

belirtilmiştir. Efüzyon sıvısından yapılan elektroforezde albumin-globulin oranı ölçülüp, 

bu oran 0,4’den küçük ise FİP’in pozitif, 0,8’den büyük ise FİP’in negatif olduğu 

düşünülmektedir (Ramsey ve Tennant, 2001 p.161; Kipar ve Meli 2014).  

Lenfositik kolangitis ve özellikle karaciğer tümörlerinde benzer sıvı 

birikimlerinin görülebildiği fakat efüzyon sıvısının sitolojisi, ultrasonografik ve 

radyografik bulguların, FİP’i neoplazi, kardiyomiyopati, portal vasküler hipertansiyonlu 

karaciğer hastalıklarından ayırt etmede yardımcı olduğu belirtilmiştir (Addie 2012 

p.98).  

Rivalta testinin FİP’e bağlı olan efüzyonla diğer hastalıklara bağlı efüzyonu 

birbirinden ayırmaya yardımcı olan, laboratuvar ekipmana ihtiyaç duyulmayan, pratikte 

çok kolay yapılan bir test olduğu bildirilmiştir. Yüksek protein miktarı, yüksek fibrin 

konsantrasyonu ve yangı mediatörlerinin pozitif reaksiyona neden olduğu 

düşünülmektedir (Hartmann 2010a p.713). Fischer ve arkadaşlarının (2012) 497 

effüzyon görülen kedi ile yaptıkları bir çalışmada, % 35’inin FİP olduğu onaylanmış ve 
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rivalta testinin sensitivitesinin % 91 ve spesifitesinin % 66 olarak saptandığı 

bildirilmiştir. 

2.1.6.2.3. Serebrospinal Sıvı 

Efüzyon ve serebrospinal sıvı gibi kan dışındaki vücut sıvılarında antikor 

miktarlarının ölçülmesi araştırılmaktadır. Serebrospinal sıvının analizi yükselmiş 

protein değeri (>2g/l) ve özellikle nötrofil ve lenfositlerin saptandığı lökositoz ile (>100 

hücre/µl) karaterize olduğu belitilmiştir. Anti-coronavirüs antikorlarının serebrospinal 

sıvıda ve serumda varlığının gösterilmesinin diagnostik değer taşıyabileceği ancak 

bunun sadece hayvanın coronavirüse maruz kaldığını gösterebileceği bildirilmiştir. Bu 

yüzden antikorların varlığının dikkatli yorumlanması ve hastanın geçmişi, klinik 

semptomları ve diğer diagnostik testler ışığında değerlendirilmesi gerektiği belirtilmiştir 

(Diaz ve Poma 2009; Hartmann 2010a p.714).  

Foley ve arkadaşları (1998) 16 FİP’li kedi üzerinde yaptıkları çalışmada, 

serebrospinal sıvıda pozitif immunglobulin G (IgG) anti-coronavirus antikorlarının 

saptanması, yüksek serum total protein konsantrasyonu ve manyetik rezonans 

görüntülemede (MRI) hidrosefalus, ventriküler dilatasyon ve periventriküler kontrastın 

artması gibi bulguların görülmesinin antemortem muayenede nörolojik FİP’in tanısında 

kullanışlı olduğunu bildirmişlerdir. Fakat Boettcher ve arkadaşları (2007) serebrospinal 

sıvıda anti-coronavirüs IgG’nin saptanmasının, klinik kullanım için şüpheli olduğunu 

belirtmişlerdir. 

Doenges ve arkadaşları (2015) serebrospinal sıvıdan real time RT-PCR ile 

FCoV saptanmasının FİP tanısında güvenilir ve spesifik bir yöntem olduğunu 

belirtmişlerdir. 

2.1.6.2.4. Serolojik Testler 

İmmunofloresan antikor (İFA), virüs nötralizasyon (VN), enzyme-linked 

immunosorbent assay (ELİSA) gibi pek çok serum antikor testi FİP’in tanısı için 

kullanılabilmektedir (Pedersen 2009). Pratelli (2008) yaptığı çalışmada ELİSA’nın 

FCoV antikorlarının belirlemesinde sensitivitesi en yüksek test olduğunu saptamış fakat 

diğer antikor testlerinin de uygun koşullarda yapıldığı takdirde kullanılabilir olduğunu 

bildirmiştir. Addie ve arkadaşları (2015) ise ELISA ve indirekt immunfloresan antikor 

testinin (IFAT), antikor titresi ve virüs varlığının tespitinde en iyi metodlar olduğunu 
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belirtmişlerdir. FCoV için yapılan serolojik testlerin, virulent ve avirulent suşları 

birbirinden ayırt edemediği ve kedinin ne zaman FCoV ile enfekte olduğunu ya da 

neden olduğu klinik hastalığa duyarlı veya bağışık olup olmadığını belirleyemediği 

bildirilmiştir (Andrew 2000). 

 FİP immun kaynaklı bir hastalık olup, antikor-antijen kompleksi patogenezinde 

önemli bir rol oynadığından, efüzyon ve serum içindeki immun komplekslerin 

incelenmesinde fayda olduğu düşünülmüştür. Serum ve peritoneal sıvıdaki immun 

kompleksi ortaya koymak amacıyla kompetitif ELİSA testi geliştirilmiştir (Bilal 2013 

p.484). Fiscus ve arkadaşları (1985) yaptıkları çalışmada kompetitif ELISA’nın 

IFA’dan daha basit ve çabuk sonuç alınan bir yöntem olduğunu belirtmişlerdir. 

2.1.6.2.5. Viral RNA’nın Saptanması 

FİP tanısında nükleik asit probları ve polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) 

yöntemlerinin, dokularda ve çeşitli vücut sıvılarında düşük seviyedeki viral RNA’yı 

saptayabilmek için uygulanan testler olduğu bildirilmiştir (Pedersen 1995). Virüs 

DNA’lı ise doğrudan PCR, RNA’lı ise reverse transkriptaz PCR (RT-PCR) 

uygulanmakta, başka ifade ile RNA, DNA’ya dönüştürülmektedir. Bu nedenle RNA’ya 

sahip coronavirüs enfeksiyonlarının tanısında RT-PCR yapılmaktadır (Bilal, 2013 

p.484). RT-PCR’ın geçmişte coronavirüse maruz kalma durumundan ziyade direkt 

olarak devam eden enfeksiyonu gösterdiği için seroloji ile karşılaştırıldığında mutlak bir 

avantaj sağladığı belirtilmiştir (Hartmann 2005) 

RT-PCR, özellikle real time RT-PCR’ın FCoV ile enfekte ve FİP’li kedilerin 

kan, efüzyon sıvısı, dışkı ve doku gibi farklı örneklerinde virüs RNA’sı saptayabilen 

hassas bir metot olduğu ancak patotipleri birbirinden ayıramadığı bildirilmiştir (Kipar 

ve Meli 2014)  

Kandan yapılan RT-PCR, artan bir sıklıkla FİP için diagnostik bir araç olarak 

kullanılmaktadır. Ancak şimdiye kadar FİP’i kesin olarak tanımlayan bir PCR 

geliştirilmemiştir. Bu yöntemin DNA’nın çoğaltılmasından önce, viral RNA’nın 

DNA’ya ters transkripsiyonunu gerektirdiği ve RNA’nın azaltılması potansiyel bir 

sorun teşkil ettiğinden dolayı analizin yanlış negatif sonuç ve FCoV suşlarını 

birbirinden ve  diğer türlerin coronavirüslerinden ayırt edemediğinden yanlış pozitif 

sonuç verme olasılığı olduğu belirtilmiştir (Hartmann 2010a p.714). 



 20 

Vireminin yanlızca FİP’li kedilerde değil, sağlıklı taşıyıcılarda da görülebildiği 

bildirilmiştir (Hartmann 2010a p.714). Can-Şahna ve arkadaşları (2007) yaptıkları 

çalışmada RT-PCR ile belirledikleri FCoV’lerin klinik olarak FİP’li hayvanlarda olduğu 

kadar sağlıklı hayvanlarda da bulunabileceğini saptamışlardır.  Bu nedenle FİP’in kesin 

tanısının konulması için, RT-PCR sonuçlarının diğer klinik bulgular ile bağlantılı olarak 

yorumlanması gerektiğini belirtilmiştir (Can-Şahna ve ark 2007; Sharif ve ark 2010). 

Simons ve arkadaşları (2005) da periferal kan hücresi örneklerindeki FCoV genomuna 

ait M geninin mesajcı RNA’sını (mRNA) belirleyen bir RT-PCR incelemesi yapmıştır. 

Bu incelemenin sonuçlarına göre klinik FİP vakaları, diğer hastalıklardan ve sağlıklı 

kedilerden yüksek bir doğruluk seviyesi ile ayırt edilebilmiştir. 

Hartmann ve arkadaşları (2003) yaptıkları çalışmada FİP olduğu doğrulanan 6 

kedi ve başka nedenlere bağlı asites oluşmuş bir kedinin efüzyon sıvısından RT-PCR ile 

yaptıkları analizde de 6 pozitif ve bir negatif sonuç elde etmişlerdir.  

PCR’ın, kedilerin dışkılarında FCoV saçılımını belirlemede yararlı ve hassas bir 

yöntem olduğu ve dışkıdaki sinyal gücünün, bağırsaklardaki mevcut virüs miktarı ile 

ilişkili olduğu bildirilmiştir. Viral parçacıkların dışkının içinde en az 10 gün kadar sabit 

kaldığı, viral genomun saptanması için RT-PCR testleri kullanılarak dışkı saçılımının 

incelenebileceği ve kronik olarak virüs saçılımı yapan, çok kedili ortamlarda risk 

oluşturan kedilerin saptanmasında faydalı olabileceği belirtilmiştir (Dye ve ark 2008; 

Hartmann 2010a p.714). Ancak RT-PCR için toplanan örneklerin dikkatli muhafaza 

edilmesi, dondurulmuş olarak saklanması ve mümkün olduğunca kısa sürede 

incelenmesi gerektiği aksi taktirde yanlış negatiflik verme olasılığı olduğu bildirilmiştir 

(Hartmann 2005; Sharif ve ark. 2010). 

2.1.6.2.6. Histopatoloji ve Immunohistokimyasal Boyama 

FİP enfeksiyonunun  tanısının çoğu vakada biyopsi ya da nekropsi örneklerinde 

yapılan histolopatolojik inceleme ile doğrulandığı bildirilmiştir. Hemotoksilin ve eozin 

(H&E) boyama ile tipik olarak makrofajlar, nötrofiller, lenfositler ve plazma hücreleri 

ile birlikte lokalize yangının da görüldüğü belirtilmiştir (Hartmann 2005; Sharif ve ark. 

2010).  

Immunohistokimyasal boyamanın, dokudaki FCoV antijenini tespit etmek için, 

histopatolojik olarak net FİP tanısı konulamadığı zaman uygulandığı bildirilmiştir 

(Ramsey ve Tennant 2001). Enfekte makrofajlar içeren efüzyon ya da lezyonlardan 
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immunofloresan ya da immunoperoksidaz yöntemleriyle yapılan immunohistokimyasal 

boyamanın RT-PCR kadar güvenilir olduğu, fakat hassasiyetinin ayıraçların kalitesi ve 

örneklenen doku gibi etkenler yüzünden sınırlı olduğu belirtilmiştir (Hartmann 2005; 

Pedersen 2014). FİP’li efüzyon sıvısından yapılan coronavirüs tespitinin paranşim 

dokudan yapılana göre spesifitesinin daha fazla fakat hassasiyetinin daha az olduğu 

bildirilmiştir (Pedersen 2009). İmmunohistokimyasal boyamanın FECV ve FIPV’yi 

birbirinden ayıramadığı ancak FIPV’nin makrofajlar içinde daha aktif şekilde replike 

olasından dolayı tespitinin daha kolay olduğu belirtilmiştir (Hartmann 2005; Sharif ve 

ark. 2010) 

2.1.7. Tedavi 

FECV enfeksiyonlarının, genellikle hafif ve kısa süreli ishal ile seyreden ya da 

semptom göstermeyen enfeksiyonlar olduğu ve vakaların bir kısmında nadiren kusma 

şekillenebildiği belirtilmiştir. Böyle durumlarda tedavinin endike olmadığı, ancak eğer 

kusma ve diare ciddi seyirli ise, sıvı-elektrolit takviyesi ile birkaç gün destekleyici 

tedavi uygulanabileceği bildirilmiştir (Pedersen 1995; Sharif ve ark. 2010). Laktuloz ve 

doğal yoğurt gibi intestinal florayı düzenleyici besin maddeleri tedaviye yardımcı 

olabilmektedir (Hartmann 2005). 

Klinik semptomları gösteren FİP enfeksiyonları, klinik müdahalelere rağmen 

çoğu durumda ölümle sonuçlanabilmektedir. FİP immun kaynaklı bir hastalık 

olduğundan tedavinin, ya immun sistemin vücut dokularına saldırmasını baskılamayı ya 

da vücudu viral replikasyonu sınırlaması için desteklemeyi amaçlayacak şekilde 

planlanması gerektiği belirtilmektedir (Norris ve ark 2007; Hartmann ve Ritz 2008). 

Prednizon ve siklofosfamid gibi immunsupresif ilaçların, hastalığın ilerleyişini 

azaltabildiği fakat bir tedavi oluşturmadığı; efüzyonlu kedilerde sıvının alınması ve 

abdominal ya da torasik bölgeye deksametazon (1 mg/kg) uygulanmasının yararlı 

olabileceği bildirilmiştir (Hartmann 2005). 

FİP’li kedilere, rahat oldukları sürece geniş spektrumlu antibiyotik ve subkutan 

sıvı gibi destekleyici tedavi uygulanabileceği ve makrolit grubu gibi bağışıklık 

düzenleyici etkileri de olan  antibiyotiklerden  Taylosin’in tercih edilebileceği 

belirtilmiştir (Hartmann 2005; Hartmann ve Ritz 2008). 
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Watari ve arkadaşlarının (1998) yaptıkları çalışmada, trombosit kümeleşmesini 

engelleyen tromboksan sentetaz inhibitörleri iki kedide kullanılmış ve klinik 

semptomlarda gelişme sağlanmıştır. 

İmmunomodülatörler ve interferon (IFN) uyarıcıları yaygın olarak kullanılmakta 

ve IFN’lerin ve diğer sitokinlerin sentezini tetiklemektedirler. Bu ajanların, risk 

altındaki bağışıklık işlevini onararak enfekte olmuş hayvanlara fayda sağlayacağı ve 

böylece hastanın viral yükünün kontrol altına alınıp, hastalığı atlatmasına yardımcı 

olacağı ortaya atılmıştır (Hartmann 2005). 

2.1.8. Korunma  

FCoV diğer virüslere nazaran daha hassas bir yapıya sahip olup oda sıcaklığında 

24-48 saatte inaktive olup, evde kullanılan birçok dezenfektan ve deterjanlarla tahrip 

edilebilmektedirler. Ancak, enfeksiyöz FİPV, mevcut bulaşıcı virüs miktarının zamanla 

giderek azalması ile oda sıcaklığında 3-7 hafta süreyle kuru kontamine yüzeyde yeniden 

ortaya çıkabildiği ve aynı zamanda kıyafetler, oyuncaklar, tarama gereçleri yoluyla da 

bulaşabildiği bildirilmiştir (Scott 1999; Andrew 2000; Hartmann 2010a p.79).  

Foley ve arkadaşları (1997b),  barınaklarda FİPV enfeksiyonunun önlemesindeki 

temel prensibin, FECV enfeksiyonunun kontrolü ve önlenmesi olduğunu belirtmişlerdir. 

Hurley (2005), bir hastalığın sonucunu çevre, konakçı ve ajanların arasındaki 

etkileşimin belirlediğini ve bunun da koruyucu hekimliğin planlanması açısından üç 

temel hedef meydana getirdiğini belirtmiştir: 

1. Çevre: Hastalığın çevrede çoğalması ve yayılması engellenmelidir. 

2. Konakçı: Konakçıların immun sistemleri desteklenmelidir. 

3. Ajanlar: Özel patojenlerin kontrolü için patojen yaşam döngüsünü anlamak 

üzerine kurulu yazılı prosedürler geliştirilmelidir  

 Çevresel kontrollerin en yaygın olarak kullanılan yöntem olup iyi hijyen 

tekniklerinin de hayati önem taşıdığı bildirilmiştir. Bakım koşullarının, çevrenin fekal 

kontaminasyonu ve duyarlı hayvanların mama, su, kum, zemin gibi fekal 

kontaminasyona uğramış etmenlerle temasının engellenmesine yönelik olması gerektiği 

belirtilmiştir (Pedersen 1995; Dye ve ark. 2008). 

İzolasyon ve uygun zamanda sütten kesme uygulamalarının da enfeksiyon riski 

yüksek olan kedi yavrularının hastalığa maruz kalma oranını azalttığı ve endemik FCoV 

enfeksiyonlu birden fazla kedinin yaşadığı evlerde, kedilerin dışkılama seviyelerine 
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göre ayrılmalarının, virüs yükünün azalma oranını hızlandırmaya yardımcı olduğu 

savunulmaktadır (Foley ve ark. 1997a; Addie ve Jarrett 2001; Lutz ve ark. 2002). 

Fehr ve arkadaşlarının (1997) yaptıkları çalışmada, FİP’e karşı, modifiye edilmiş 

bir canlı virüs aşısı incelenmiştir. Aşının, aşılanma sırasında feline coronavirüse (FCoV) 

karşı düşük antikor titresine sahip bir kedi popülasyonunda güvenli ve etkili olduğu 

görülmüştür. Aşılanma sırasında klinik olarak sağlıklı olmasına rağmen, geriye dönük 

olarak bakıldığında, daha sonra FİP’e yakalanan bazı kedilerin plazmasında FCoV için 

RT-PCR testinin pozitif olduğu ve erken safha FİP’ye uygun olarak kan 

parametrelerinde değişiklik gösterdiği anlaşılmıştır. Aşılamanın FCoV barındırmayan 

veya düşük FCoV antikor titresi olan kedileri koruyabileceği ve bazı kedilerdeki aşı 

hatalarının daha önceden var olan bir enfeksiyondan kaynaklandığı sonucuna 

ulaşılmıştır. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1.Gereç 

3.1.1.Hayvan Materyali ve Çalışma Dizaynı 

Çalışmanın materyalini, 2013 - 2014 yılları arasında İstanbul Üniversitesi 

Veteriner Fakültesi İç Hastalıkları Kliniği’ne halsizlik, iştahsızlık, ishal ve solunum 

güçlüğü gibi şikayetlerle getirilen, 2 yaş altı ve 2 -10 yaş arası, ırk ve cinsiyet farkı 

gözetilmeyen 50 kedi oluşturdu. 

Grup I (FCoV saptanan kediler): Klinik bulgular, hemogram, biyokimyasal 

parametreler, hızlı test, ELİSA ve Real time RT-PCR sonuçlarına göre Coronavirüs 

saptanan 40 kedi çalışma grubunu oluşturdu. 

Grup II (Kontrol grubu): Hayvan sahiplerinden alınan anamnez bilgisi 

doğrultusunda herhangi bir şikayeti olmayan, genel muayene ve laboratuvar sonuçlarına 

göre sağlıklı bulunan 10 kedi kontrol grubunu oluşturdu. 

3.1.2.Kan Parametrelerinin Belirlenmesi ve Değerlendirilmesi 

Sağlıklı ve hasta hayvanlardan V. Jugularis ya da V. Cephalica antebrachii’den 

hematolojik parametrelerin tayini için EDTA’lı tüplere 1 ml., biyokimyasal analizler 

için ise antikoagülansız jelli serum tüplerine 2 ml. kan örnekleri alındı.  

Hematolojik parametrelerin (RBC, HGB, HCT, WBC, PLT, MCV, MCH, 

MCHC) tayini için İ.Ü. Veteriner Fakültesi Araştırma ve Uygulama Hastanesi Merkez 

Laboratuarında bulunan kan sayım cihazı (Mindray BC - 2800 VET) kullanıldı. 

Biyokimyasal analizde böbrek ve karaciğer parametreleri olan Üre, Kreatinin, 

AST, ALT, ALP, GGT, Total Bilirubin, Total Protein, Albumin ve Globulin değerleri 

incelendi. Bunun için İ.Ü. Veteriner Fakültesi Araştırma ve Uygulama Hastanesi 

Merkez Laboratuarında bulunan TOKYO BOEKI TMS - 1024 (TOMAS) otoanalizatör 

cihazı ve SPINREACT ve CORMAY S.A. marka ticari kitler kullanıldı. Albumin-

Globulin oranı (A/G) saptanan değerler birbirine bölünerek hesaplandı. 

Serum örnekleri kullanılarak BIOPRONİX (AGROLABO) marka hızlı test 

kitleriyle coronavirüs antikor tespiti ticari firmanın belirttiği yönteme göre yapıldı. 
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3.1.3. Coronavirus ve Coronavirus Antikorlarının Belirlenmesi  

3.1.3.1. Enzyme-linked Immunosorbent Assay (ELİSA) 

Kedilerden alınan serum örneklerinden antikor tespiti amacıyla ticari ELISA 

(DRG Feline Corona Virus Ab, kat. No: EIA-2468) kiti (antikor) kullanıldı. Serum 

tüplerine alınan kan örnekleri 1500 rpm’de 4⁰C’de santrifüj edildikten sonra elde edilen 

serum 1/30, 1/90 ve 1/270 oranlarında sulandırılarak ELISA ile incelendi. Testin 

yapılışı ve değerlendirmesi için kitin önerdiği protokol uygulandı. 

3.1.3.2. RNA Ekstraksiyonu ve Reverse Transkriptaz 

Kedilerden alınan rektal swablar, kan (buffy coat) ve periton sıvılarından viral 

RNA ekstraksiyonu için QIAamp Viral Mini Kit (Kat no: 52904, Qiagen) kullanıldı. 

Dışkı swabları 1ml taşıma vasatı ile sulandırıldı ve 1 dakika boyunca vortekslendi. 

EDTA’lı tüplerde bulunan kanlar 1500 rpm’de 10 dakika 4⁰C’de santrifüj edildikten 

sonra “buffy coat” ayrıştırılarak eppendorflara alındı. RNA ekstraksiyonu QIAamp 

Viral RNA Mini Kit’de belirtilen yönteme göre yapıldı. 

Reverse transkripsiyon işleminde RNA’dan komplementer DNA (cDNA) elde 

edilmesi aşamasında Improm II reverse transkriptase (Promega kat. No: A3803) kiti, 

deoxynucleotide triphosphat (dNTP) ve random hexamer (Promega kat. No: C1181) 

kullanıldı. Reverse transkripsiyon işlemi iki aşamalı olarak Yılmaz ve arkadaşları 

(2011) tarafından belirtilen yönteme göre yapıldı. 

3.1.3.3. RealTime RT-PCR 

Real-time RT-PCR  analizi için ticari olarak satılan Hotstartaq MasterMix Kit 

(Qiagen, kat. No:203445), MgCl2 (25 nMol Promega kat. No: A351H), primer ve prob 

kullanıldı. Primer ve problar ticari firma aracılığı ile DNA Technology (Danimarka) 

firmasına sentezlettirildi. Real-time PCR’da virusun zarf ve nükleokapsit genlerinin 

birleşim yerini hedef alan primerler ve bu primerlere özgün Prob kullanılarak Dye ve 

arkadaşları (2008) tarafından bildirilen yönteme göre yapıldı. 

3.1.4.İstatistiksel Analizler 

Hasta (n=40) ve kontrol grubunda (n=10) yer alan kedilerin hemogram, böbrek 

ve karaciğer parametrelerinin düzeylerini karşılaştırmak amacıyla SPSS 10.0 programı, 

Indipendent Student t-testi yapıldı. Çalışmaya ait istatistiki veriler Tablo 4-2 ve Tablo 4-

3’te verildi. 
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4. BULGULAR 

Çalışmada ırk ve cinsiyet farkı gözetilmeyen halsizlik, iştahsızlık, ishal ve 

solunum güçlüğü gibi şikayetlerle kliniğe getirilen, klinik ve laboratuvar muayeneleri 

sonucunda FCoV saptanan 40 (Grup I), sağlıklı bulunan ve kontrol grubunu oluşturan 

10 (Grup II) olmak üzere toplam 50 kedi kullanıldı.  

4.1. Olguların Dağılımı ve Klinik Bulgular 

Grup I’i oluşturan 30 adedi 2 ve 2 yaşın altında, 10 adedi 2-10 yaş aralığında 

olan toplam 40 kedinin, 23’ünün erkek 17’sinin dişi olduğu; Grup II’yi oluşturan 7 

adedi 2 ve 2 yaş altı, 3 adedi 2-10 yaş aralığında olan toplam 10 kedinin dişi erkek 

sayılarının eşit olduğu belirlendi. Ayrıca Grup I’i oluşturan kedilerin 29 (% 72,5) 

adetini sokağa çıkan ya da sokakta bakılan, 11 adetini (% 28,5) evde bakılan kediler 

oluşturdu. Gruplara ait yaş ve cinsiyet dağılımları Şekil 4-1 ve Şekil 4-2’de 

gösterilmiştir. 

 

 

 

Şekil 4-1:FCoV saptanan kediler ile kontrol grubunu oluşturan kedilerin yaşlarına göre 

sayısal dağılımı 
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Şekil 4-2:FCoV saptanan kediler ile kontrol grubunu oluşturan kedilerin cinsiyetlerine 

göre sayısal dağılımı 

Hasta grubunu oluşturan kedilerin 27 (% 67,5) adedinde halsizlik, 23 

(%57,5)’ünde iştahsızlık, 8 (% 20)’inde ishal, 4 (% 10)’ünde kusma, 12 (% 30)’sinde 

solunum problemi, 14 (% 35)’ünde dehidrasyon, 3 (% 7,5)’ünde idrar yolu problemi, 13 

(% 32,5)’ünde sarılık, 17 (% 42,5) adetinde ise asites ile ilişkili semptomlara rastladık. 

Bunlardan 23 adedinde halsizlik ve iştahsızlık birlikte seyrederken, bu bulgulara ek 

olarak 13 tanesinde asites, 11’inde solunum problemi, 9’unda sarılık, 4’ünde ishal, 

2’sinde kusma şikayetleri mevcuttu. Bu klinik semptomlara göre, 40 kedinin 17’sinin 

FİP’in ıslak formuna, 23’ünün ise FİP’in kuru formuna ya da FECV enfeksiyonuna 

sahip olduğunu belirledik. Klinik muayenelerine ilişkin bulgular Şekil 4-3 ve Şekil 4-

4’de gösterildi.  

 

 

 

 

 



 28 

 

 

Şekil 4-3:Islak FİP’li kedilerdeki klinik semptomlar 

 

Şekil 4-4:Kuru FİP veya FECV enfeksiyonuna sahip kedilerdeki klinik semptomlar 
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4.2. Hematoloji ve Biyokimya Kan Sonuçları   

Yapılan hematolojik analizler sonucunda Grup I’de RBC, HGB ve HCT 

parametrelerinde, kontrol grubuna göre yapılan karşılaştırmada istatistiksel olarak 

anlamlı, p < 0,01 düzeyinde düşüklük saptandı. WBC, PLT, MCH ve MCHC 

parametrelerinde kontrol grubuna göre yükseklik, MCV değerinde düşüklük görülse de 

gruplar arası istatistiksel fark yaratacak düzeyde önemlilik (p > 0,05) saptanmadı (Tablo 

4-1).  

Biyokimyasal parametrelerin istatistiksel analizi sonucunda serum üre, kreatinin, 

AST, ALT, total bilirubin ve globulin değerlerinde kontrol grubuna göre artış; serum 

ALP, GGT, total protein değerlerinde kontrol grubuna göre azalma görülse de önem arz 

edecek farklılıklar (p > 0,05) saptanmadı. Ancak serum albümin düzeyinde kontrol 

grubuna kıyasla p < 0,05 düzeyinde önemli düşüklük tespit edildi. Ayrıca A/G oranında 

kontrol grubuna göre p < 0,05 düzeyinde anlamlı düşüklük olduğu görüldü (Tablo 4-2). 

Grup I ve Grup II’yi oluşturan kedilere ait hemogram (RBC, HGB, HCT, WBC, 

PLT, MCV, MCH, MCHC) ve biyokimyasal parametreler (üre, kreatinin, AST, ALT, 

ALP, GGT, total bilirubin, total protein, albumin, globulin ve A/G) Tablo 4-1 ve Tablo 

4-2’de verilmiştir. 
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Tablo 4-1: FCoV enfeksiyonu saptanan (Grup I) ve kontrol grubunu (Grup II) oluşturan 

sağlıklı kedilerde hematolojik parametrelerin ortalama değerleri, standart 

hataları ve gruplar arasındaki farklılıkların önem kontrolleri 

 

 

Ö.D. Önemli değil: p > 0.05 

*: p < 0.01 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Parametre 

 

Grup I 

(Hasta) 

Grup II 

(Kontrol) 

 

Önemlilik 

           X ± sₓ 

(n:40) 

         X ± sₓ 

(n:10) 

RBC (x 10
6
 µl ) 7,74

  
± 0,29 9,62 ± 0,36 * 

HGB (g/dl) 10,56 ± 0,45 13,05 ± 0,46 * 

HCT (%) 31,88 ± 1,40 40,70 ± 1,13 * 

WBC (x 10
3
 µl) 17,16 ± 1,85 11,18 ± 1,47 Ö.D. 

PLT (x 10
3
 µl) 283,60 ± 35,84 206,70 ± 16,63 Ö.D. 

MCV (fL) 41,15 ± 0,97 42,50 ± 1,00 Ö.D. 

MCH (pg) 13,60 ± 0,32 13,50 ± 0,34 Ö.D. 

MCHC (%) 32,98 ± 0,48 31,50 ± 0,22 Ö.D. 
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Tablo 4-2: FCoV enfeksiyonu saptanan (Grup I) ve kontrol grubunu (Grup II) oluşturan 

sağlıklı kedilerde biyokimyasal parametrelerin ortalama değerleri, standart 

hataları ve gruplar arasındaki farklılıkların önem kontrolleri 

 

Ö.D. Önemli değil: p > 0.05 

*: p < 0.05 

 

 

 

 

 

 

 

 

Parametreler 

 

Grup I 

(Hasta) 

Grup II 

(Kontrol) 

 

Önemlilik 
      X ± sₓ 

 (n:40) 

        X ± sₓ 

 (n:10) 

Üre (mg/dl) 39,80 ± 7,72  27,40 ± 1,45 Ö.D. 

Kreatinin (mg/dl) 1,31 ± 0,14 1,16 ± 0,13 Ö.D. 

AST (IU/L) 71,60 ± 12,61 22,90 ± 3,24 Ö.D. 

ALT (IU/L) 70,33 ± 7,74 39,40 ± 4,12 Ö.D. 

ALP (IU/L) 48,98 ± 5,54 58,10 ± 6,31 Ö.D. 

GGT (IU/L) 1,83 ± 0,31 2,30 ± 0,47 Ö.D. 

Total Bilirubin (mg/dl)  0,67 ± 0,18 0,04 ± 0,03 Ö.D 

T.Protein (g/dl) 7,48 ± 0,20 7,78 ± 0,17 Ö.D 

Albumin (g/dl) 2,41 ± 0,12 2,96 ± 0,06 * 

Globulin (g/dl) 5,16 ± 0,18 4,52 ± 0,16 Ö.D. 

A/G 0,49 ± 0,003 0,66 ± 0,02 * 
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4.3. Hızlı Test, ELISA ve Real time RT-PCR Sonuçları  

 Yapılan hızlı test, ELISA ve Realtime RT-PCR sonuçlarına göre % 62,5 (25/40) 

hızlı test, % 97,5 (39/40) ELISA, % 53,3 (8/15) real time RT-PCR’a göre pozitiflik 

saptanmıştır. 

 Örneklerden 24 tanesi hem hızlı test hem ELISA’da pozitiflik gösterirken, üç 

tanesi her üç testte de pozitif olarak belirlenmiştir. ELISA’nın negatiflik gösterdiği tek 

örnekte hızlı test ve real time RT-PCR pozitif sonuç vermiştir. Real time RT-PCR ile 

analiz edilen materyallerin ikisi kanda, altısı periton sıvısında, üçü dışkıda pozitif 

saptanırken, bunların birinde hem kan hem periton sıvısında, ikisinde hem periton sıvısı 

hem dışkıda  pozitif olduğu tespit edilmiştir. RT-PCR ile periton sıvısında ve kanda 

pozitif sonuç elde ettiğimiz kedilerin hepsi FİP’in ıslak formundayken, dışkıda pozitif 

saptanan kedilerin 2’si FİP’in ıslak form semptomlarını göstermekteydi. Elde edilen 

sonuçlar Tablo 4-3, Tablo 4-4 ve Tablo 4-5’de gösterilmiştir.  

Tablo 4-1: Hızlı test, ELISA ve Real time RT-PCR sonuçları 

ÖRNEK NO HIZLI TEST 
SONUÇLARI 

ELISA SONUÇLARI RT-PCR 
SONUÇLARI 

1 - + - 

2 - + Çalışılmadı 

3 - + - 

4 + - + 

5 - + + 

6 - + + 

7 - + + 

8 + + Çalışılmadı 

9 + + - 

10 + + + 

11 + + Çalışılmadı 

12 + + Çalışılmadı 

13 + + Çalışılmadı 

14 + + Çalışılmadı 

15 - + + 

16 + + Çalışılmadı 

17 + + + 

18 + + - 

19 + + + 

20 + + - 

21 - + - 

22 - + Çalışılmadı 

23 + + - 

24 + + Çalışılmadı 
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ÖRNEK NO HIZLI TEST 
SONUÇLARI 

ELISA SONUÇLARI RT-PCR 
SONUÇLARI 

25 + + Çalışılmadı 

26 - + Çalışılmadı 

27 - + Çalışılmadı 

28 - + Çalışılmadı 

29 - + Çalışılmadı 

30 + + Çalışılmadı 

31 + + Çalışılmadı 

32 + + Çalışılmadı 

33 + + Çalışılmadı 

34 + + Çalışılmadı 

35 - + Çalışılmadı 

36 + + Çalışılmadı 

37 - + Çalışılmadı 

38 + + Çalışılmadı 

39 + + Çalışılmadı 

40 + + Çalışılmadı 

 

Tablo 4-2: Hızlı test ve ELISA sonuçlarının karşılaştırılması 

 

 

 

 

Tablo 4-3: Real Time RT- PCR sonuçları 

ÖRNEK NO KAN PERİTON 

SIVISI 

DIŞKI 

4 - + + 

5 + - - 

6 - + + 

7 - + - 

10 - + - 

15 + + - 

17 - + - 

19 - - + 

 

 HIZLI TEST 
(+) 

HIZLI TEST  
(-) 

ELİSA (+) 24 15 

ELİSA (-) 1 0 
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5. TARTIŞMA 

Feline coronavirüs enfeksiyonu, aralarında Avustralya, İsrail, İsveç, Japonya, 

Kore, Malezya’nın da bulunduğu pek çok ülkede olduğu gibi (Baneth ve ark 1999; Kiss 

ve ark. 2000; Muirden 2002; Bell ve ark. 2006a; Holst ve ark. 2006; Manasateinkij ve 

ark 2009; Sharif ve ark. 2009; An ve ark. 2011; Taharaguchi ve ark. 2012) Türkiye’de 

de yapılan araştırmaların (Can-Şahna ve ark. 2007; Pratelli ve ark 2009; Oğuzoğlu ve 

ark. 2010; Baydar ve ark. 2014; Tekelioğlu ve ark. 2015) belirttiği üzere yaygın olarak 

görülen ve çok bulaşıcı bir enfeksiyondur. 

FCoV’nin patojenik potansiyeline göre, özellikle kedi yavrularında 

asemptomatik ya da hafif seyirli enterik enfeksiyona neden olan feline enterik 

coronavirus (FECV) ve letal, sistemik bir enfeksiyon olarak bilinen feline enfeksiyöz 

peritonitisi (FİP) meydana getiren feline enfeksiyöz peritonitis virüs (FİPV) olarak iki 

farklı patotipte olduğu bildirilmiştir (Herrewegh ve ark. 1995; Chang ve ark. 2010; 

Myrrha ve ark. 2011; Barker ve ark. 2013). 

FCoV enfeksiyonu ve FİP gelişimi ile ilgili cinsiyet, yaş, çok kedili ortam ve 

stres gibi birçok risk faktörü rapor edilmiştir (Rohrbach ve ark. 2001; Pesteanu-

Somogyi ve ark 2006; Worthing ve ark. 2012; Pedersen 2014; Tekelioğlu ve ark. 2015).  

Bell ve arkadaşları (2006b) yaptıkları çalışmada erkek ve dişi kediler arasında 

FCoV prevalansı açısından herhangi bir fark olmadığını belirtirken; Rohrbach ve 

arkadaşları (2001) ise kısırlaştırılmamış erkek kedilerin FİP enfeksiyonuna yakalanma 

riskinin kısırlaştırılmış dişilerden daha fazla olduğunu saptamışlardır. Buna rağmen 

Riemer ve arkadaşları (2015) genç erkek kedilerin FİP’e yakalanma oranının daha 

yüksek olduğunu ve kısırlaştırma durumunun etkili olmadığını belirtmişlerdir.  

Worthing ve arkadaşları da 2012 yılında yaptıkları çalışmada FİP saptadıkları kedilerin 

% 61’inin erkek olduğunu bildirmişlerdir. Az sayıda hayvanla çalışmamıza ve cinsiyet 

farkı gözetmememize rağmen coronavirüs saptanan toplam 40 kedinin 23’ünün erkek 

17’sinin dişi olmasının yapılan çalışmalarla (Rohrbach ve ark. 2001; Worthing ve ark. 

2012) uyum gösterdiğini gözlemledik. Benetka ve arkadaşlarının (2004) da belirttiği 

üzere çalışmadaki kedilerin çoğunun sokak, dolayısıyla kısırlaştırılmamış erkek 

kedilerin olması ve pek çok kedi ile temas halinde olmasının bu oranı arttırdığını 

düşünmekteyiz. 
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Araştırmacılar (Foley ve ark 1997a; Pedersen ve ark. 2004) yaptıkları 

çalışmalarda yavru kedilerin erişkin kedilerden daha fazla virus saçılımına sahip 

olduğunu saptamış, ayrıca virüs saçılımının sıklığı ile seviyesinin yaş ve bakım yeriyle 

alakalı olduğunu bildirmişlerdir. Coronavirüs ve FİP enfeksiyonuna sahip kedilerde 

yapılan araştırmalarda çalışma grubunu oluşturan kedilerin büyük çoğunluğunun iki yaş 

altı olduğu belirtilmiştir (Wolfe ve Griesemer 1966; Foley ve ark. 1998; Norris ve ark. 

2005; Tsai ve ark. 2011). Çalışmamızda hasta grubunu oluşturan kedilerin % 62,5’ini 2 

yaş altı, % 37,5’ini ise 2-10 yaş arası kedilerin oluşturduğunu saptayarak önceki 

çalışmalarla (Wolfe ve Griesemer 1966;  Foley ve ark.1998; Norris ve ark.2005; Tsai ve 

ark. 2011) benzer sonuçlar elde ettik. Genç kedilerin bağışıklık sistemlerinin yeterli 

olmaması ve birçok stres faktörüne maruz kalmalarının bu durumun oluşmasında etkili 

olduğunu düşünmekteyiz.   

 Drechsler ve arkadaşlarının (2011) daha önce de belirttiği gibi tek kedili evlerde 

FCoV enfeksiyonu riski çok düşüktür. Buna rağmen Tekelioğlu ve arkadaşlarının 

(2015) FCoV’li kedilerde yaptıkları araştırmada çalışma grubunu oluşturan kedilerin 

%57’sinin ev, %30’unun sokak kedisi olduğu belirtilmiştir. Değerlendirmeye aldığımız 

kedilerin % 72,5’ini sokak, % 28,5’ini ise sahipli kediler oluşturdu. Bunun nedeninin de 

üniversite hastanesine getirilen hayvanların büyük çoğunluğunun hasta sahipleri 

tarafından sokakta bakılan veya sokağa gidip gelen hayvanlar olmasıyla ilişkili olduğu 

görüşündeyiz.  

FCoV enfeksiyonlarında klinik semptomların ortaya çıkmasının virulent 

mutasyonun gelişmesine bağlı olduğu düşünülmektedir. Akut FECV enfeksiyonlarının 

neredeyse her zaman asemptomatik seyrettiği ve düşük insidansta akut enterit 

semptomları gösterdiği; ciddi enfeksiyonlarda ise villusların uç kısımlarında 

çamurlaşma ve villöz atrofinin meydana gelebildiği ve letal FECV enfeksiyonlarının 

çok nadir görüldüğü belirtilmiştir. Etkilenen kedi yavruları genellikle ishal, bazen 

büyümede yavaşlık, nadiren de üst solunum yolu semptomları gösterebildiği 

bildirilmiştir (Pedersen ve ark. 1981; 1995; Hartmann 2005).  

Non-efüziv FIP enfeksiyonunda genel durumda bozulma, iştahsızlık, kronik 

karakterli canlı ağırlık kaybı, sağaltıma rağmen düşmeyen ateş gibi atipik belirtiler 

görülebildiği belirtilmiştir. Hastalığın başlangıcında kedilerin burun akıntısı ve öksürük 

gibi solunum sistemi, kusma ve ishal gibi sindirim sistemi semptomları gösterebildiği; 

enfeksiyonun devam etmesi durumunda organlara bağlı semptomların geliştiği 



 36 

bildirilmiştir. Asitesle birlikte görülen abdominal gerginlik, pleural efüzyona bağlı 

dispne, sarılık, hiperbilirubinüri, böbrek ve/veya mezenterik lenf yumrularında fark 

edilebilir kitleler, üveitis ve beyin ve/veya omurilik ile alakalı sinirsel semptomların ise 

hem efüziv hem non-efüziv formda görülebildiği belirtilmiştir (Drechsler ve ark. 2011; 

Bilal 2013 p.481; Pedersen 2014). 

Araştırıcılar (Wolfe ve Griesemer 1966; Knotek ve ark. 2000; Norris ve ark. 

2005; Tsai ve ark 2011) coronavirus saptanan kedilerde yaptıkları klinik muayeneler 

sonucunda iştahsızlık, halsizlik, kilo kaybı, sarılık, asites, ishal gibi benzer bulgulara 

rastlamışlardır. Foley ve arkadaşları 1998 yılında 16 nörolojik semptom gösteren FİP’li 

kedide yaptıkları araştırmada en çok hiperestezi, hiperrefleksi, kaudal parezi ve 

serebellar-vestibular semptomlara rastladıklarını bildirirken yapılan olgu sunumlarında 

(Foster ve ark. 1996; Cannon ve ark. 2005; Degi ve Cristina 2007; Trotman ve ark. 

2007; Baydar ve ark. 2014) sık gözlenen belirtilere ek olarak göz ve deri problemlerinin 

de görüldüğü belirtilmiştir. 

 Biz de halsizlik, iştahsızlık, asites, solunum problemi, sarılık, ishal, 

dehidrasyon, kusma, idrar yolu problemi gibi semptomların olduğunu gözlemleyerek 

daha önceki çalışmalarla benzer klinik muayene bulguları elde etmemize rağmen 

nörolojik, göz ya da deri problemleriyle hiçbir vakada karşılaşmadık. Özellikle halsizlik 

ve iştahsızlık gibi semptomların yüksek oranda görülmesinin, kedilerin büyük bir 

çoğunluğunun sokakta bakılması ve kolaylıkla gözlemlenememesinden kaynaklandığını 

düşünmekteyiz. 

FECV enfeksiyonu için karakteristik klinikopatolojik özelliğinin olmadığı ve 

hematolojik profilin genellikle FİP’li kedilerde farklı olduğu bildirilmiştir (Pedersen 

1995; Addie ve ark. 2009). FİP’li kedilerin hematolojik parametreleri hastalığın 

formuna bakılmaksızın genellikle benzer anormallikler göstermektedir (Pedersen 2009). 

FİP’li kedilerin yaklaşık % 65’inde, genellikle sadece hematokrit değerde orta derecede 

düşüşle birlikte anemi görülebildiği ve genellikle kronik yangı ile ilişkili olan aneminin, 

non-rejeneratif olduğu belirtilmiştir (Hartmann 2005; Addie ve ark. 2009). 

Tsai ve arkadaşlarının 2011 yılında 33’ü efüziv, 12’si nonefüziv, 6’sı mix 

formlu toplam 51 FİP teşhisi konmuş kedi ile hastalığın aşamasını belirlemek amacıyla 

yaptıkları çalışmada, ilk ve ölümden 0-3 gün öncesindeki ölçümler doğrultusunda,  

ilerleyerek devam eden anemi saptamışlardır. İlk muayenede kedilerin % 65’inde 

hafiften orta dereceliye değişen anemi görülürken; son muayenede anemi oranının % 
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100’e kadar çıktığı, özellikle HCT değerinin belirgin olarak azaldığını tespit etmişlerdir. 

Wolfe ve Griesemer (1966), 16 FİP’li kedide yaptıkları hematolojik incelemelerde altı 

kedinin, dördünde anemi saptarken ikisinin HCT ve HGB değerleri normal sınırların 

altında bulmuş, benzer şekilde Norris ve arkadaşları (2005) ile Sparkes ve arkadaşları 

(1991) da yaptıkları retrospektif çalışmalarda inceledikleri kedilerin sırasıyla %54’ünde 

ve %37’sinde anemi tespit etmişlerdir. Çalışmamızda yapılan hematolojik analizler 

sonucunda hasta kedilerin sekizinde eritrosit düzeyinin, 12’sinde hemoglobin 

konsantrasyonunun ve 15’inde hematokrit değerini referans değerlerinin altında 

olduğunu gözlemleyerek benzer sonuçlar elde ettiğimizi gördük. Aynı zamanda dört 

kedide RBC, bir kedide ise HCT değeri referans değerlerinin üzerinde saptadık. 

 Paltrinieri ve arkadaşları da (2001) 55’i FİP’li, 50’si kontrol olmak üzere toplam 

105 kedi üzerinde yaptıkları çalışmada RBC, HGB ve HCT değerlerini kontrol grubuna 

göre p<0,001 önemlilikte düşük bulmuşlardır. Kedilerimizin büyük bir çoğunluğunda 

değerler normal sınırlarda olsa da RBC, HGB ve HCT parametrelerinde, kontrol 

grubuna göre yapılan karşılaştırmada istatistiksel olarak anlamlı, p < 0,01 düzeyinde 

düşüklük saptayarak yapılan çalışmalarla (Wolfe ve Griesemer 1966; Sparkes ve ark. 

1991; Paltrinieri ve ark. 2001; Norris ve ark. 2005; Tsai ve ark. 2011) paralel sonuçlar 

elde ettik. Bu sonuçların ortaya çıkmasında hasta grubunu oluşturan kedilerin önemli bir 

kısmının 1 yaş altında olması (12/40) ve ıslak FİP semptomları gösteren kedi sayısının 

(17/40) yüksek olmasının etkili olduğu kanısına vardık.  

Coronavirus enfeksiyonlarında lökosit sayısında artma ya da azalma olabileceği 

belirtilmiştir (Hartmann 2005). Tekelioğlu ve arkadaşları (2015) viral hastalık 

semptomu gösteren 169 kedinin 63 adedinde FCoV saptamış ve WBC değerinin 63 

kedinin 41’inde yüksek, üçünde düşük olduğunu bildirmişlerdir. Pedersen ve arkadaşları 

(2015) ise deneysel olarak FİP enfeksiyonu  oluşturdukları 20 kedinin 19 adedinde, 2-6 

haftalık gözlem sonucunda WBC sayısının azaldığını belirtmişlerdir. Çalışmamızda 

hasta kedilerimizin dördünde WBC değerini referans değerlerin altında, 12 kedide 

referans değerlerinin üzerinde, 24 kedide ise normal sınırlarda olduğu belirledik. WBC 

parametresinde kontrol grubuna göre artış görülse de gruplar arası istatistiksel fark 

yaratacak düzeyde önemlilik (p > 0,05)  saptamadık. Bu durumun kediler arasındaki 

bağışıklığa bağlı bireysel farklılıktan kaynaklandığını düşünmekteyiz. 

Feline enfeksiyöz peritonitiste karaciğer enzimleri, üre, kreatinin, bilirubin gibi 

diğer laboratuar parametrelerinin organlarda meydana gelen hasarın derecesine ve 
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lokalizasyonuna göre değişkenlik gösterebildiği, fakat bu parametrelerin etiyolojik tanı 

koymakta çok yardımcı olmadığı bildirilmiştir (Addie ve ark. 2009; Hartmann 2010a; 

Kipar ve Meli 2014). Norris ve arkadaşları 2005 yılında 42 FİP’li kedi üzerinde 

yaptıkları retrospektif çalışmada, enfeksiyondan böbreklerin de etkilendiği 16 kedide 

azotemi bulgusuna rastlanmadığını, karaciğere bulaşmanın görüldüğü 11 kedide sarılık 

ve hiperbilirubinemi meydana gelmesine karşın AST ve ALT değerlerinin etkilendiği 

kedi sayısının az olduğunu belirtmişlerdir. Sonraki yıllarda yapılan çalışmalarda 

(Knotek ve ark. 2000; Tsai ve ark. 2011) ise serum AST ve bilirubin değerlerinin 

hastalığın derecelendirilmesinde ve hayatta kalma süresinin belirlenmesinde önemli 

parametreler olduğunu bildirmişlerdir. 

Sonuçlarımıza göre kedilerin %25’inde üre, %22,5’inde ALT, %32,5inde AST 

ve total bilirubin değerlerinde kontrol grubuna göre artış görülse de önem arz edecek 

farklılıklar (p > 0,05) saptanmadı. FİP’li kedilerde yapılan olgu sunumlarında (Cannon 

ve ark. 2005; Degi ve Cristina 2007; Trotman ve ark. 2007; Baydar ve ark. 2014) AST, 

ALT ve bilirubin değerlerindeki değişimlerin farklı seviyelerde olduğunun bildirilmesi, 

bireysel farklılığın olabildiğini ortaya koyarak sonuçlarımızı desteklemektedir.  

Serum albümin seviyesindeki düşmenin anemi ile orantılı olduğu ve karaciğer 

hasarına bağlı üretimin azalması ya da protein kaybına bağlı olarak gerçekleşebileceği 

bildirilmiştir. Protein kaybının ise immun kompleks birikiminin neden olduğu 

glomerülonefropatilerde, bağırsaklarda meydana gelen eksudatif enteropatilerde, 

proteinden zengin sıvı kaybının olduğu vaskülitislerde meydana gelebileceği 

belirtilmiştir (Pedersen 1995; Hartmann 2005; 2010b p.940). 

Paltrinieri ve arkadaşları (2001) 55 FİP’li kedide yaptıkları araştırmada, serum 

total protein konsantrasyonunda herhangi bir önemlilik saptamamalarına karşın albümin 

konsantrasyonunu kontrol grubuna göre p<0,001 önemlilikte düşük saptamış, aynı 

şekilde Tsai ve arkadaşları da (2011) yaptıkları çalışmada, ilk ve ölümden 0-3 gün 

öncesindeki ölçümler doğrultusunda; ilk muayenede kedilerin % 8,9’unda 

hipoalbüminemi belirlerken; son muayenede bu oranın % 43,3’e kadar çıktığı 

görülmüştür. Sonuç olarak albümin konsantrasyonunda p<0,01 oranında önemlilik elde 

etmişlerdir. Önceki çalışmalarla paralel şekilde serum albümin düzeyinde kontrol 

grubuna kıyasla p < 0,05 düzeyinde önemli düşüklük tespit ettik. Bu durumun çalışma 

grubunu oluşturan kedilerin kuru ya da ıslak FİP ve FECV enfeksiyonu gibi hastalığın 

farklı formlarına sahip olmasından kaynaklandığını düşünmekteyiz.  
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Çalışmamızda biyokimyasal parametreleri incelenen 40 kedinin sadece birinde 

albümin, 32’sinde globülin değerinin referans değerlerinin üzerinde ve 16’sınında 

albuminin ve üçünde globulin değerinin normal sınırların altında olduğu görüldü. 

Yapılan çalışmalarda (Paltrinieri ve ark. 2001; Hartmann ve ark. 2003; Tsai ve ark. 

2011) serum albumin-globulin oranının FİP’in tanısında serum total protein ve γ-

globulin konsantrasyonundan daha güvenilir olduğu belirtilmiştir. Riemer ve arkadaşları 

(2015) retrospektif olarak inceledikleri 231 FİP’li kedinin yaklaşık %85’inin 0,8’den, 

%67.8’inin 0,6’dan düşük A/G oranına sahip olduğunu belirterek, bu oranın daha 

yüksek tanı değerine sahip olduğunu belirtmişlerdir. Tekelioğlu ve arkadaşları (2015) 

inceledikleri 63 FCoV saptanan kedinin 43’ünde A/G oranını düşük saptamışlardır. Biz 

de çalışmamızda A/G oranında kontrol grubuna göre p < 0,05 oranında önemli düşüklük 

olduğu belirleyerek benzer sonuçlar elde ettik. Çalışma grubunun FİP veya FECV 

enfeksiyonuna sahip coronavirüs saptanan kedilerin beraber değerlendirilmesinin bu 

durumun nedeni olduğunu düşünmekteyiz. 

Çok kedili ortamlardaki FCoV antikorlarını saptamak için az maliyetli, kesin ve 

hızlı test metotlarının uygulanmasının, enfeksiyonun salgın hale gelmesini önlemek 

gerekli olduğu ve bunun için en uygun yöntemin hızlı testler olduğu belirtilmiştir 

(Takano ve ark. 2014). Meli ve arkadaşları (2012) yaptıkları çalışmada hızlı testlerin 

reaktivitesinin IFA ve ELISA’dan daha düşük olduğunu belirtirken, Addie ve 

arkadaşları (2015) da çabuk sonuç elde etmek için hızlı testlerin kullanılabilir olduğunu 

bildirmişlerdir. Çalışmamızdaki hızlı test sonuçlarının yüksek oranda pozitiflik vermesi 

(%62,5) de bu testlerin kullanılabilir olduğunu göstermektedir. Uyguladığımız hızlı 

testlerdeki yanlış negatifliğin mikro boyuttaki pıhtıların membranı tıkaması sonucu 

oluşabileceğini düşünmekteyiz. 

FCoV’nin enfeksiyonunun saptanmasında kullanılan serolojik testlerin 

karşılaştırıldığı çalışmalarda (Pratelli 2008; Addie ve ark. 2015) ELİSA’nın en hızlı, 

hassas ve güvenilir yöntem olduğu saptanmıştır. Bizim çalışmamızda ELİSA testi 

yapılan 40 örneğin 39 adedinde pozitiflik saptandı. Yapılan araştırmalar ve 

bulgularımızın sonucunda biz de ELİSA’nın coronavirüs saptanmasında hassas ve 

güvenilir bir yöntem olduğu görüşündeyiz.  

Negatif sonuç veren tek örneğin hızlı test ve real time RT-PCR sonuçları 

hastanın coronavirüs taşıyıcısı olduğunu klinik semptom ve kan sonuçları da FİP’in 

ıslak formunda olduğunu göstermekteydi. Meli ve arkadaşları (2012) hızlı test, ELİSA, 
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real time RT-PCR ve IFA kullanıp, bu analizleri karşılaştırarak yaptıkları çalışmada 

FCoV antikor testlerinin virüsten zengin olan numunelerde düşük titrede veya negatif 

sonuç verebileceğini bildirmişledir. Biz de ELİSA’da elde ettiğimiz negatif sonucun 

virüsten zengin örnekle çalışılmasıyla ilişkili olduğu görüşündeyiz. 

RT-PCR analizlerinde primerler kullanılarak pek çok FCoV suşu saptanabilir ve 

bu kedi populasyonlarındaki virüs taramaları için önemli bir araçtır. RT-PCR’ın 

sensitivite ve spesifitesi real time RT-PCR kullanılarak arttırılabilir (Sharif ve ark. 

2010). Dye ve arkadaşları (2008) yaptıkları araştırmada real-time RT-PCR’ın viral 

saçılımı saptamada en iyi metot olduğunu belirtmişlerdir. RT-PCR, özellikle real time 

RT-PCR dışkı, kan, efüzyon sıvısı ve FCoV ile enfekte doku gibi farklı örneklerde virüs 

RNA’sını saptamak için hassas bir yöntemdir (Kipar ve Meli 2014). Biz de 

çalışmamızda kan, periton sıvısı ve dışkı örneklerinde real time RT-PCR ile virüs 

taraması yaptık. İncelediğimiz 15 örneğin 8 adedinde pozitif sonuç elde ettik. Pozitif 

örneklerin altısı periton sıvısında, ikisi kanda üçü dışkıda saptandı. Örneklerin uzun süre 

saklanmasının RNA’ya zarar vermiş olabileceği ya da içinde bulunan yabancı 

maddelerin hassas RNA’yı yok etmiş olabileceğini düşünmekteyiz. Dye ve arkadaşları 

da (2008) özellikle dışkı örneklerindeki enzim inhibitörlerinin real time RT-PCR için 

problem olduğunu belirtmişlerdir. 

Sonuç olarak kedilerde hematolojik olarak RBC, HCT, HGB parametreleri, 

biyokimyasal olarak serum albümin konsantrasyonu ve A/G oranında azalmanın FCoV 

enfeksiyonunun tanısında kesinlik sağlamasa da, özellikle ıslak FİP enfeksiyonuna 

sahip olan kedilerde, klinik bulgularla birlikte değerlendirildiğinde, hastalığın prognozu 

ve tedaviye yön vermesi açısından kullanılanılabilir olduğu ve hastalığın diğer formları 

için araştırmalara devam edilmesi gerektiği kanısına varıldı. 
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