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ÖZET 

 

 

Şahin S. Aydın Adnan Menderes Üniversitesi, Sağlık Bilimleri Enstitüsü, 

Veterinerlik Programı, Yüksek Lisans Tezi, Aydın, 2024. 

Amaç: Bu araştırmada, anemi, çabuk yorulma, kilo ve iştah kaybı, kalp ve solunum sayısında 

artış ile kliniğe başvuran kedilerde Mycoplasma haemofelis etkeninin insidensinin belirlenmesi 

hedeflendi. 

Gereç ve Yöntem: Bu araştırma Aydın Adnan Menderes Üniversitesi Veteriner Fakültesi İç 

Hastalıkları Anabilim dalında gerçekleştirildi. Prospektif çift kör planlanan araştırma 

kapsamında uygulamayı yapan hekim ve hayvan sahipleri çalışmada hayvanların gruplara 

dağılımından haberdar olmadı. Bu kapsamda küçük hayvan kliniklerimize başvuruda bulunan 

farklı ırk, yaş ve her iki cinsiyetteki kediler arasından klinik rutin değerlendirme kapsamında   

anoreksi, kilo kaybı ve depresyon ve anemi şikayetleri ile başvuran 35’şer kedi (n=35) olacak 

şekilde hayvanlar araştırma kapsamına alındı. QMini PCR analizi ile ilgili tanı konulduktan 

sonra yalnızca Mhf etkeninin tanısı konulan olgulara aynı kan örnekleri (ilave alım yapmadan, 

elde kalan örneğin 0.2 ml’si) ile PCR cihazı ile tanısal destek sağlandı. Toplamda gruplandırılan 

hayvanların tamamından 1’er ml kan örneği V. cephalicaantebrachii’den alındı ve ilgili 

analizler PCR cihazı ile belirlendi.  

Bulgular: Çalışmamızda, Mhf etkenini taşıyan kedilerin insidansının oldukça yüksek olduğu 

kanıtlanmıştır. Fakültemize başvuran toplam 35 hastadan 17 hasta Mhf pozitif sonuç verirken , 

18 hasta negatif sonuç vermiştir. Bu oran Mhf etkeninin insidansının oldukça yüksek olduğunu 

kanıtlamıştır. 

Sonuç: Bu çalışma Mhf pozitif hastaların tedavi sürecinde düzenli klinik ve biyokimyasal 

değerlendirmelerin yapılmasının gerekliliğini ortaya koymaktadır. Ayrıca, gelecekte yapılacak 

çalışmaların, Mhf etkeninin klinik sahada artan PCR cihazı kullanımı ile tanısının daha da 

kolaylaşacağını göz önünde bulundurması önemlidir. Bu doğrultuda, bir kan paraziti olan Mhf 

etkeninin, farklı ırklar üzerindeki etkilerini, genetik yatkınlıklarını ve yeni tedavi yöntemlerini 

araştırmaya odaklanılması önerilmektedir. 

Anahtar kelimeler: PCR, Mycoplasma haemofelis, kedi, anemi 
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ABSTRACT 

 

 

EVALUATION OF THE ANTIEMETIC EFFECTS OF MAROPITANT AND 

ONDANSETRON IN CLINICAL PRACTICE IN CATS WITH ACUTE VOMITING 

 

Şahin S. Aydın Adnan Menderes University, Health Sciences Institute, Veterinary 

Program, Master Thesis, Aydın, 2024.  

Objective: The aim of this study was to determine the incidence of Mycoplasma 

haemofelis in cats presenting to the clinic with anemia, fatigue, loss of weight and appetite, and 

increased heart and respiratory rates. 

Material and Methods: This research was conducted in the Department of Internal 

Medicine, Faculty of Veterinary Medicine, Aydın Adnan Menderes University. This thesis 

study was planned as a prospective, double-blind research. The physician and animal owners 

who conducted the study within the scope of the double-blind planned research were not 

informed about the distribution of animals into groups. In this context, 35 cats (n=35) from cats 

of different breeds, ages and both sexes who applied to our small animal clinics with complaints 

of anorexia, weight loss, depression and anemia within the scope of clinical routine evaluation 

were included in the research. After the diagnosis was made with the QMini PCR analysis, 

diagnostic support was provided with the same blood samples (without additional collection, 

with 0.2 ml of the remaining sample) from the cases diagnosed with only Mhf factor with the 

PCR device in our faculty. In total, 1 ml blood sample was taken from all grouped animals from 

V.cephalicaantebrachii and the relevant analyzes were determined with the PCR device. 

Results: In our study, it was proven that the incidence of cats carrying the agent Mhf was 

quite high. Of the 35 patients who applied to our faculty, 17 patients gave Mhf positive results, 

while 18 patients gave negative results. This rate proved that the incidence of the agent Mhf 

was quite high. 

Conclusion: This study demonstrates the necessity of regular clinical and biochemical 

evaluations during the treatment process of Mhf positive patients. In addition, it is important 

for future studies to consider that the diagnosis of Mhf will become easier  with the increasing 
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use of PCR devices in the clinical field. In this context, it is recommended to focus on the effects 

of a blood parasite, on different races, genetic predispositions and new treatment methods. 

Keywords: PCR, Mycoplasma haemofelis, cat, anemia 
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1. GİRİŞ 

 

 

Kedilerin enfeksiyöz anemisi, Haemobartonellosis olarak da bilinen bu hastalığın 

etkeni, ilk kez 1942 yılında Güney Afrika’da anemi teşhisi konulan bir kedide Eperythrozoon 

felis adıyla tanımlanmıştır. Daha sonra, 1953 yılında Amerika Birleşik Devletleri'nde de benzer 

bir organizma tespit edilmiştir. Bu etken, 1955 yılında Haemobartonella felis ismini almıştır 

(Clark, 1942). Ancak, son yıllarda gerçekleştirilen sınıflandırma çalışmaları sonucunda 

Mycoplasma haemofelis (Mhf) olarak yeniden adlandırılmıştır. Bu patojen, kedi 

mycoplasmaları içinde belirgin şekilde şiddetli hemolitik anemiye neden olmasıyla tanınan bir 

mikroorganizmadır (Willi, 2005). Kedi hemotropik mikoplazmaları (hemoplazmalar), 

prevalansı coğrafi olarak farklılık gösterse de dünya çapında yaygın olarak bulunan bakteri 

türleridir. Bu türler arasında Mhf en patojenik olanı iken, Candidatus Mycoplasma 

haemominutum (Mhm)  ve Candidatus Mycoplasma turicensis (Mtc) daha az patojenik türler 

olarak kabul edilmektedir. (Tasker., 2010) 

Haemobartonella spp. olarak bilinen organizmalar, omurgalı hayvanların kırmızı kan 

hücrelerinin yüzeyinde bulunan, küçük boyutlu, şekil değiştirebilen ve laboratuvar ortamında 

tam olarak kültürlenemeyen gram negatif zorunlu parazitlerdir. Eritrosit yüzeylerinde tek tek 

ya da zincirler halinde, çubuk, küresel veya halka şeklinde yapılar halinde görülebilirler (Ural, 

2006). Mhf, alyuvar hücre zarına yerleşerek alyuvarların parçalanmasına ve kedilerde 

genellikle rejeneratif hemolitik anemiye yol açmaktadır. (Kewish ve diğerleri., 2004) 

Etken, omurgasız vektörler tarafından omurgalı konakçılara bulaştırılmakta olup, diğer 

vektör kaynaklı hastalıklarla yakın bir ilişkiye sahiptir. Bu nedenle, evcil hayvanlar ve insanlar 

için önemli bir sağlık sorunu teşkil etmektedir (Latrofa ve diğerleri, 2020) Willi ve diğerlerinin 

(2007) gerçekleştirdiği bir araştırmada, Ixodes sp. ve Rhipicephalus sp. türlerindeki kenelerde 

hemoplazma tespit edilmiştir. Woods ve diğerlerinin (2005) çalışmasında ise kedi piresi 

(Ctenocephalides felis) üzerinde Candidatus M. haemominutum ve M. haemofelis DNA'sına 

rastlanıldığı belirtilmiştir. Bunun yanı sıra etkenin, ısırık yaraları, kan nakilleri, intrauterin geçiş 

ve süt yoluyla bulaşabileceği de rapor edilmiştir. (Foley ve diğerleri., 1998) 

Hemobartonellozis tanısını belirlemek amacıyla gerçekleştirilen kan yayma 
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preparatlarının sitolojik incelemesinde, yanlış pozitif ya da negatif sonuçlar elde 

edilebilmektedir. Bunun yanı sıra, hastalığa neden olan etkenin iki farklı suşu morfolojik olarak 

birbirinden ayırt edilememektedir. 

Kesin tanı koyulması ve etken türlerinin belirlenmesi, Polimeraz Zincir Reaksiyonu 

(PCR) analiz yöntemi ile gerçekleştirilebilmektedir. Hemobartonellozlu kedilerde ise anemi, 

yüksek vücut ısısı, sarılık, lenfadenopati ve bronkopnömoni gibi spesifik olmayan belirtiler 

görülebilmektedir. (Ural., 2006) 

PCR temelli tanı yöntemleri, düşük parazitemi düzeylerinde dahi güvenilir sonuçlar 

sunmakta; bu da özellikle asemptomatik taşıyıcı hayvanların tespitinde önemli avantajlar 

sağlamaktadır. Mikroskobik yöntemlerle saptanması güç olan Mycoplasma gibi patojenlerin 

neden olduğu enfeksiyonların gözden kaçırılmaması adına, moleküler tanı yöntemlerinin 

doğrulayıcı olarak kullanılması önerilmektedir.(Tasker., 2007) Şekil 1’de Mhf etkenin taramalı 

elektron mikroskopik görünümü bulunmaktadır. 

Hemoplazma ile enfekte olan hayvanlarda, etkili antibiyotiklerin tedavi amacıyla 

uygulanması klinik semptomların iyileşmesini sağlar; ancak bu hayvanların patojeni taşıyıcı 

olarak kalmayı sürdürdüğü bildirilmektedir. (Berent ve diğerleri., 1998) 

 

Bu çalışma, kedilerde Mhf etkeninin erken teşhis edilmesinin ve doğru tedavi 

uygulanmasının hastaların yaşam kalitesini önemli ölçüde artırdığını göstermektedir. Klinik ve 

laboratuvar bulgularının birlikte değerlendirilmesi, doğru tanı ve tedavi planlaması için kritik 

öneme sahiptir. Mhf tanısında, tam kan testi, PCR ve klinik bulguların kombine şekilde 

değerlendirilmesi önerilmektedir. 
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Şekil 1. M. haemofelis etkeninin taramalı elektron mikroskopik görünümü (ok) (Aslan ve 

diğerleri., 2015) 

 

 

Çalışmamızda, M. haemofelis etkenini taşıyan kedilerin insidansının oldukça yüksek 

olduğu kanıtlanmıştır. Fakültemize başvuran toplam 35 hastadan 17 hasta Mhf pozitif sonuç 

verirken , 18 hasta negatif sonuç vermiştir. Bu oran Mhf etkeninin insidansının oldukça yüksek 

olduğunu kanıtlamıştır.  Bu, hastaların tedavi sürecinde düzenli klinik ve biyokimyasal 

değerlendirmelerin yapılmasının gerekliliğini ortaya koymaktadır. Ayrıca, gelecekte yapılacak 

çalışmaların, Mhf etkeninin klinik sahada artan PCR cihazı kullanımı ile tanısının daha da 

kolaylaşacağını göz önünde bulundurması önemlidir. Bu doğrultuda, bir kan paraziti olan Mhf 

etkeninin, farklı ırklar üzerindeki etkilerini, genetik yatkınlıklarını ve yeni tedavi yöntemlerini 

araştırmaya odaklanılması önerilmektedir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

 

2.1. Kan Fizyolojisine Giriş 

 

          Kan, solunum gazlarını, besin moleküllerini, metabolik atıkları ve hormonları taşıma 

gibi çeşitli hayati işlevleri yerine getirir. Bu sıvı, vücutta kalpten çıkan ve tekrar kalbe dönen 

bir damar ağı içinde dolaşır. Tek hücreli organizmalar, yaşam için gereken çok sayıda işlevi 

yerine getirerek kendi varlıklarını sürdürebilir. Ancak, insan ve hayvan gibi karmaşık yapıya 

sahip canlılarda, iş bölümü yapan özelleşmiş hücreler bulunur. Çok hücreli organizmalarda bu 

özelleşmiş hücreler birbirine bağımlıdır. Çoğu doku, oksijen ve besin maddelerinin kendilerine 

ulaştırılması, aynı zamanda atıkların uzaklaştırılması gerektiği için sabit bir şekilde 

yerleşmiştir. Bu sebeple, vücut içinde maddelerin etkili taşınmasını sağlayan güçlü bir sistem 

zorunludur. (Bozkurt., 2022) 

 

 

 

 

 

Şekil 2. Kanın şekilli elemanları. (Hu ve diğerleri., 2024) 

 

Kan, vücudun temel bağ dokularından biri olup, farklı hücreler arasında bağlantı ve 

iletişim kurulmasını sağlayan bir taşıyıcı sistemdir. Şekil 2’de kanın şekilli elemanları 

görülmektedir. Çeşitli hayati işlevlere sahip olan kan, organizmanın yaşamını sürdürmesi için 

aşağıdaki görevleri yerine getirir. 

Akciğerlerden vücut dokularına oksijen taşırken, dokulardan karbondioksiti akciğerlere 

ileterek atılmasını sağlar.  

Sindirim sistemi tarafından emilen besin maddelerini dokulara ulaştırır ve hücrelerde 

oluşan atıkları, özellikle böbrekler gibi boşaltım organlarına yönlendirir. 
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Endokrin bezlerden salgılanan hormonları hedef bezlere ve ilgili dokulara ulaştırır. Aktif 

dokular tarafından üretilen ısıyı daha az aktif dokulara dağıtarak vücut sıcaklığının 

düzenlenmesine katkıda bulunur. (Harman., 2024)  

 

2.2. Plazma 

         Plazma, elektrolitler, besinler, metabolitler, vitaminler, hormonlar, gazlar ve proteinlerin 

çözündüğü kanın sıvı kısmıdır. Sodyum, potasyum, bikarbonat, klorür ve kalsiyum gibi 

elektrolitler, kan pH'ının korunmasına yardımcı olur. (Yavuz ve diğerleri., 2025) 

 

2.2.1 Plazma Proteinleri 

        Plazma proteinleri, kan plazmasında bulunan ve bağışıklık sisteminin aktivitesinde 

önemli rol oynayan, lipidlerin, hormonların, vitaminlerin ve minerallerin taşınması gibi birçok 

işlevi yerine getiren proteinlerdir. Bu proteinler, edinilmiş bağışıklık savunmasında yer alır ve 

kan hacmini sabit tutmaya yardımcı olan onkotik basıncı korur.  

Plazma proteinlerinin oluşturduğu osmotik basınca, kolloid osmotik basınç denir. Bu proteinler, 

büyük moleküllü yapıları sayesinde su çeker ve suyun damar içinde kalmasını sağlayan temel 

güç olarak işlev görürler (yaklaşık 25 mmHg). Eğer bu proteinlerde eksiklik olursa ödem 

oluşabilir. (Yavuz ve diğerleri., 2025) 

Plazma proteinlerine bağlanan, suda çözünmeyen bileşikler kanda taşınabilir ve birçok 

madde (örneğin hem), parçalanmaktan ve böbreklerden atılmaktan bu sayede korunabilir. 

Birçok plazma proteini, kanın pıhtılaşmasında ve fibrinolizde rol oynar. Kan pıhtılaşması 

sürecinde fibrinojen plazmadan ayrıldığında serum oluşur. Genel kan proteinlerinin aksine, 

hemoglobin bir kan proteini değildir çünkü kan serumu yerine kırmızı kan hücreleri içinde 

taşınır. Şekil 3’te kan ve plazma yapısının ayrımını ve plazma proteinlerini görmekteyiz. 

Gama globulinler hariç, tüm kan proteinleri karaciğerde sentezlenir. Günde yaklaşık 17 

gram albumin ve 5 gram globulin sentezlenmektedir. Serum proteinlerinin ayrıştırılması, 

değerli bir tanı aracı olmanın yanı sıra klinik ilerlemeyi izlemek için de bir yöntemdir. Kan 

plazması proteinlerine ilişkin güncel araştırmalarda, biyobelirteç arayışında serum ve plazma 

analizleri gerçekleştirilmektedir. (Yavuz ve diğerleri., 2025)  
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2.2.2. Albumin 

         Albümin, plazmada en fazla bulunan proteindir ve serum albümini, kan proteinlerinin 

yaklaşık %55'ini oluşturur. Albümin, karaciğer hepatositleri tarafından sentezlenir. Karaciğerde 

yalnızca çok az miktarda albümin depolanırken, çoğu hızla kan dolaşımına salınır. İnsanlarda 

serum albümini, plazma onkotik basıncının önemli bir düzenleyicisidir ve aynı zamanda 

endojen (örneğin hormonlar) ve eksojen (örneğin ilaçlar) ligandların taşıyıcısı olarak işlev 

görür.(Yavuz ve diğerleri., 2025) 

Albümin, sağlam vasküler endotelden serbestçe difüze olamaz. Bu nedenle, suyun ve 

difüze olabilen solütlerin kılcal damarlardan geçişini düzenleyen başlıca proteindir. Albümin, 

kolloid osmotik basıncın yaklaşık %70'ini oluşturur. Albüminin normal kan pH’ı üzerindeki 

etkisi, negatif bir yüke sahip olması ve katyonları, özellikle de Na+ iyonlarını vasküler 

kompartmanda çekmesi ve tutmasıdır. (Yavuz ve diğerleri., 2025) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 3. Plazma Proteinleri ( Peters., 1987) 

 

Albümin, bilirubin, hormonlar, metaller, vitaminler ve ilaçların taşınmasında görev alır. 

Ayrıca, yağ asitlerini bağlayarak ve plazmada çözünebilir bir formda tutarak yağ 

metabolizmasında önemli bir rol oynar. Albüminin yarı ömrü 10 ila 20 gün arasında değişir. 

Yıkım ürünleri tekrar albümin sentezinde kullanılabildiği için, vücut içi amino asit deposu 

olarak da işlev görür. Albümin sentezini etkileyen başlıca faktörler arasında protein ve amino 

asit beslenmesi, kolloidal osmotik basınç, bazı hormonların etkisi ve hastalık durumları yer alır. 

https://myendoconsult.com/learn/plasma-proteins-a-comprehensive-review/
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Açlık veya protein eksikliği olan bir diyet, eksiklik durumu devam ettiği sürece albümin 

sentezinde azalmaya neden olur. Normal bireylerde, karaciğer, protein içeren her öğünün 

ardından portal kan tarafından sağlanan amino asitlerin artan kullanılabilirliğine yanıt olarak 

albümin sentezini artırır. Ekstravasküler kolloidal basınçtaki azalma, albümin sentezi için bir 

uyarıcı görevi görür ve karaciğer içinde etkili olduğu düşünülmektedir. Tiroid hormonu, 

kortikosteroidler, büyüme hormonu ve insülin albümin sentezini artırabilir. (Yavuz ve diğerleri., 

2025)  

 

2.2.3. Globulin 

Globulinler, kan proteinlerinin yaklaşık %38'ini oluşturur ve bağışıklık fonksiyonuna 

yardımcı olan iyonları, hormonları ve lipitleri taşır. Taşıyıcı proteinler, enzimler, komplemanlar 

ve immünoglobulinler dahil olmak üzere yüzlerce serum proteini içerir. Bu proteinlerin çoğu 

karaciğerde sentezlenirken, immünoglobulinler plazma hücreleri tarafından sentezlenir. 

Globulinler, elektroforez ile dört gruba ayrılır. Bu gruplar, anot ve katot arasındaki göç 

modellerine bağlı olarak α1, α2, β ve γ fraksiyonları olarak adlandırılır. 

 

2.2.3.1 α Globulinler 

α1-globulinlere aynı zamanda glikoproteinler de denir. Bu sınıfın önemli bileşenleri 

arasında α1-antitripsin, α1-asit glikoprotein ve alfa fetoprotein yer almaktadır. α1-antitripsin, 

karaciğer parankim hücreleri, mononükleer hücreler ve alveolar makrofajlar tarafından 

sentezlenmektedir. Nadir görülen α1-antitripsin eksikliği, amfizem ve kolestatik sarılık gibi 

klinik tablolara yol açabilmektedir. Alfa fetoprotein, fetüsün ana proteini olarak bilinir ve 

karaciğerde sentezlenir. ( Yavuz ve diğerleri., 2025) 

α2-globulinlerin önemli proteinleri arasında tiroksin bağlayan globülin, seruloplazmin, 

α2-makroglobulin, haptoglobulin, transkobalamin ve transkortin bulunmaktadır. Tiroksin 

bağlayan globülin bir glikoprotein olup, tiroit hormonları olan T3 ve T4’ün temel taşıyıcısı 

olarak görev yapar. Seruloplazmin, bakır bağlayan bir protein olup, Wilson hastalığı ve 

malnütrisyon gibi durumlarda seviyeleri azalır. α2-makroglobulin, α2-globulin fraksiyonunun 

büyük bir kısmını oluşturur ve önemli bir plazma proteaz inhibitörü olarak işlev görür. 

Haptoglobulin, hemoglobini bağlayan bir plazma glikoproteini olup, transkobalamin ve 
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transkortin de B12 vitamini ve kortizol taşıyan önemli globulinler arasında yer alır. (Yavuz ve 

diğerleri., 2025) 

 

2.2.3.2. β globülinler 

Lipitler, plazmada önemli bir yer tutmaktadır. Plazmadaki yağların yaklaşık %75’i, 

lipoproteinler aracılığıyla plazma proteinlerine bağlı olarak bulunur. Beta-1 lipoproteinleri, 

kötü huylu kolesterol (LDL: Low Density Lipoprotein) olarak da bilinir ve kolesterolün arter 

duvarlarına çökmesine neden olarak kalp ve damar hastalıklarının gelişmesine yol açmaktadır. 

β-globülin fraksiyonunun önemli proteinleri arasında hemopeksin ve transferrin yer almaktadır. 

Hemopeksin, serbest hem ve profinleri bağlayan bir glikoproteindir. Hem-hemopeksin 

kompleksi oluşumunun ardından, bu kompleks karaciğer tarafından tutulur ve parçalanır. 

Karaciğerde hem grubunun demiri ferritine aktarılırken, geri kalan kısmı bilirubine 

dönüştürülür. Transferrin, apotransferrin proteinine iki adet Fe³⁺ iyonunun bağlanması sonucu 

oluşan bir demir taşıyıcısıdır. Plazmada transferrinin demir bağlama kapasitesi ise "Total Demir 

Bağlama Kapasitesi" (TDBK) olarak adlandırılır. (Yavuz ve diğerleri., 2025) 

 

2.2.3.3. γ globulinler 

         Plazmadaki önemli proteinler arasında immünoglobulinler, izohemaglutininler, C1q 

kompleman proteini ve C-Reaktif Protein (CRP) bulunmaktadır. İmmünoglobulinler, bağışıklık 

yanıtında kritik bir rol oynayan proteinlerdir. (Yavuz ve diğerleri., 2025) 

 

2.2.4. Fibrinojen 

           Fibrinojen, kan proteinlerinin yaklaşık %7'sini oluşturur ve kanın pıhtılaşma sürecinde 

önemli bir rol oynayan kompleks bir proteindir. Karaciğer tarafından sentezlenen fibrinojen, 

pıhtılaşma süreci sırasında fibrine dönüşür. Fibrin, yaralanma sonrası kanamayı durdurmak için 

gerekli olan pıhtı oluşumuna katkıda bulunur. Fibrinojenin büyük bir protein olması, bu 

proteinin interstiyel aralığa geçmesini engeller, böylece damar içinde pıhtı oluşumunu önler. 

Ancak, kılcal damarların geçirgenliğinin arttığı durumlarda, fibrinojen interstiyel aralığa 

geçebilir ve bu da tıkanıklıklara yol açabilir. (Yavuz ve diğerleri., 2025) 
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2.2.5. Diğerleri 

          Bu üç ana plazma protein türüne ek olarak, kan plazmasında daha küçük miktarlarda 

bulunan lipitleri vücutta taşıyan lipoproteinler ve biyokimyasal reaksiyonları katalize eden 

enzimler gibi bir dizi başka protein de mevcuttur. Şekil 4’te serum ve plazma farklı 

gösterilmektedir. Plazma proteinlerinin geri kalan %1'lik kısmı, enzimler, proenzimler ve 

hormonlar gibi düzenleyici proteinlerden oluşmaktadır. (Yavuz ve diğerleri., 2025) 

Şekil 4. Serum ve Plazma  (De Lauretis ve diğerleri., 2024) 

 

Serumla plazma karıştırılsa da serum, fibrinojen içermeyen plazmadan meydana gelmektedir. 

Şekil 5’te kan ve bileşenleri açıklanmaktadır. 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

Şekil 5. Kan ve Bileşenleri (Peters., 1987) 

 

 

 

 

https://myendoconsult.com/learn/plasma-proteins-a-comprehensive-review/
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2.3. Kanın Şekilli Elemanları 

 

2.3.1. Eritrositler 

Eritrositler, ya da kırmızı kan hücreleri (RBC: Red Blood Cell), kandaki en fazla sayıda 

bulunan hücrelerdir. Yetişkinlerde, eritrositler kırmızı kemik iliğinde üretilir. Çoğu memelide 

çekirdek içermeyen ve bikonkav (iki tarafı çökük) yapıya sahip olan eritrositler, hemoglobin 

adı verilen kırmızı renkli, demir içeren kompleks bir proteine sahiptir. Hemoglobin, 

eritrositlerin renk ve adını belirleyen bileşiktir ve solunum gazlarının taşınmasında kritik bir rol 

oynar. Eritrositlerin temel işlevi, vücutta gaz alışverişini gerçekleştirmektir. İçerdikleri 

hemoglobin sayesinde oksijen ve karbondioksit değişimini sağlarlar (Türkoğlu, 2013). 

Eritrositlerin ortalama ömrü 120 gündür; bu sürenin sonunda, dalak, kemik iliği ve 

karaciğerdeki mononükleer fagositer sistem hücreleri tarafından dolaşımdan uzaklaştırılırlar. 

Hemoliz sırasında salınan hemoglobin, demir içeren hem grubu sayesinde hem, bilirubine 

parçalanır ve demire geri dönüştürülür. Şekil 6’da eritrosit kırmızı kan hücresi olan eritrosit 

bulunmaktadır. (Yavuz ve diğerleri., 2025) 

 

Şekil 6.  Kırmızı kan hücresi olan eritrosit (Türkoğlu., 2013) 

 

Eritrositlerin ortalama çapı yalnızca 7-8 mikrometre (µm) olup, oldukça küçük 

hücrelerdir. Birincil işlevleri, solunan oksijeni akciğerlerden alıp vücut dokularına taşımak ve 

dokularda biriken karbondioksiti (yaklaşık %24) alıp, akciğerlere taşımaktır Eritrositler, kırmızı 
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kemik iliğinde olgunlaşma sürecinde çekirdeklerini ve birçok organelini kaybeder. 

Endoplazmik retikulumdan yoksundurlar ve protein sentezi yapamazlar. Ancak, eritrositler, kan 

hücrelerinin yapılarını korumalarına yardımcı olan ve kılcal damarlardan geçebilmelerini 

sağlayan bazı yapısal proteinler içerir. Bunlardan biri, hücre iskeleti proteinlerinden biri olan 

spektrin proteini olup, eritrositlerin şekillerini korumalarına yardımcı olur. (Yavuz ve diğerleri., 

2025) 

Eritrositler, bikonkav disk şeklindedir; yani çevreleri dolgun, merkezleri ise oldukça 

incedir. Organellerinin eksikliği, gaz taşıyan hemoglobin moleküllerine daha fazla alan sağlar. 

Bu bikonkav şekil, hacmine oranla gaz alışverişinin daha geniş bir yüzey alanında 

gerçekleşmesine olanak tanır. Kılcal damarlarda, eritrositler tarafından taşınan oksijen, 

plazmaya difüze olabilir ve daha sonra hücrelere ulaşmak üzere kılcal duvarlardan geçer. 

Hücrelerin ürettiği atık karbondioksitin bir kısmı ise eritrositler tarafından alınmak üzere kılcal 

damarlara difüze olur. Kılcal damar yatakları son derece dar olduğundan, eritrositlerin geçişini 

yavaşlatır ve gaz değişiminin daha uzun sürede gerçekleşmesine olanak tanır. (Yavuz ve 

diğerleri., 2025) 

Hemoglobin, proteinler ve demir içeren büyük bir moleküldür. Globin adı verilen bir 

proteinin alfa 1 ve 2 ile beta 1 ve 2 olarak adlandırılan dört katlanmış zincirinden oluşur. Bu 

globin moleküllerinin her biri, demir iyonu (Fe²⁺) içeren hem adlı kırmızı bir pigment 

molekülüne bağlıdır. (Yavuz ve diğerleri., 2025) 

Her bir hem molekülünde bulunan demir iyonu, bir oksijen molekülü ile bağ kurma 

kapasitesine sahiptir; dolayısıyla, her bir hemoglobin molekülü dört oksijen molekülü 

taşıyabilme yeteneğine sahiptir. Tek bir eritrosit, yaklaşık olarak 300 milyon hemoglobin 

molekülü barındırabilir, bu da toplamda yaklaşık 1,2 milyar oksijen molekülünün bağlanıp 

taşınmasını mümkün kılar. (Yavuz ve diğerleri., 2025) 

Akciğerlerde, hemoglobin oksijeni alır ve demir iyonlarına bağlanarak oksihemoglobin 

oluşturur. Parlak kırmızı renkteki oksijenli hemoglobin, vücut dokularına ulaşır ve burada 

oksijen moleküllerinin bir kısmını serbest bırakır, böylece oksijensiz, daha koyu kırmızı 

renkteki deoksihemoglobin haline gelir. Oksijen salınımı, çevre dokulardaki oksijen ihtiyacına 

bağlı olarak değişir; bu nedenle hemoglobin, nadiren de olsa oksijenin tamamını bırakmaz. 

(Yavuz ve diğerleri., 2025) 
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Eritrositler, karbondioksit taşınmasında da önemli bir rol oynar. İçerdikleri karbonik 

anhidraz enzimi, karbondioksit ile suyun reaksiyonunu katalizleyerek karbonik asit oluşumunu 

sağlar. Kılcal damarlarda karbondioksit, kan dolaşımına girer. Yaklaşık %76’sı plazmada 

çözünür; bir kısmı çözünmüş CO2 olarak kalır, geri kalan kısmı ise bikarbonat iyonuna dönüşür. 

Yaklaşık %23-24’ü ise hemoglobindeki amino asitlere bağlanarak karbaminohemoglobin 

olarak bilinen bir molekül oluşturur. Hemoglobin, kılcal damarlardan karbondioksiti 

akciğerlere geri taşır ve burada oksijen değişimi için serbest bırakır. (Yavuz ve diğerleri., 2025). 

Eritrositlerin bir diğer önemli fonksiyonu, güçlü bir asit-baz tamponu olmalarıdır. Yapılarında 

bulunan histidin amino asidinin imidazol grubu aracılığıyla hidrojen iyonlarını bağlar ve 

uzaklaştırır. (Yavuz ve diğerleri., 2025) 

Eritrosit seviyelerindeki değişiklikler, vücudun dokulara oksijen verme kapasitesini 

doğrudan etkileyebilir. Etkisiz hematopoez, yetersiz sayıda eritrosit üretimiyle sonuçlanır ve bu 

da çeşitli anemi türlerine yol açar. Eritrositlerin aşırı üretimi ise polisitemi adı verilen bir 

duruma neden olur. Polisiteminin başlıca dezavantajı, dokulara yeterli oksijenin 

taşınamamasından ziyade, kanın viskozitesinin artması ve bunun da kalbin kanı dolaştırmasını 

zorlaştırmasıdır. Hemoglobin eksikliği olan hastalarda ise dokular yeterli oksijen alamayabilir 

ve bu da başka bir anemi türüne neden olabilir. Dokuların oksijenlenmesini belirlerken, sağlık 

hizmetlerinde en çok ilgi gören parametre doygunluk yüzdesidir; yani bir hastanın kanında 

oksijenle bağlanmış hemoglobin bölgelerinin yüzdesi. Klinik olarak bu değer genellikle 

"satürasyon yüzdesi" olarak adlandırılır (Yavuz ve diğerleri, 2025). 

 

2.3.2. Lökositler 

Lökositler, hemoglobin eksikliği nedeniyle renksiz olmaları nedeniyle beyaz kan 

hücreleri (WBC: White Blood Cell) olarak da bilinirler. Çekirdekli hücrelerdir ve sayıları daha 

azdır; kanda ortalama 6000-8000 adet/mm³ bulunurlar. Lökositler genellikle kısa ömürlüdür. 

Sitoplazmalarındaki granüllere göre, iki ana kategoriye ayrılırlar: granülositler ve 

agranülositler. Şekil 7’de beyaz kan hücreleri yani lökositler bulunmaktadır. Nötrofiller, 

eozinofiller ve bazofiller granülositler arasında yer alırken, lenfositler ve monositler 

agranülositlerdir. (Yavuz ve diğerleri., 2025) Lökositlerin ( beyaz kan hücrelerinin ) nötrofil, 

eozinofil, bazofil, lenfosit ve monosit olmak üzere 5 tipi vardir.(Türkoğlu., 2013) 
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Nötrofiller, toplam WBC'ler arasında en bol bulunan hücrelerdir (yüzde 60-65), 

bazofiller ise en az bulunanlardır (yüzde 0,5-1). Nötrofiller ve monositler (yüzde 6-8), vücuda 

giren yabancı organizmaları yok eden fagositik hücrelerdir. Bazofiller, histamin, serotonin, 

heparin gibi maddeler salgılar ve enflamatuar reaksiyonlarda rol oynarlar. Eozinofiller (yüzde 

2-3), enfeksiyonlara karşı direnç gösterir ve alerjik reaksiyonlarla ilişkilidir. (Yavuz ve 

diğerleri., 2025) 

Lenfositler (yüzde 20-25) iki ana tipe ayrılır: 'B' ve 'T' formları. Hem B hem de T 

lenfositleri, vücudun bağışıklık tepkilerinden sorumludur .Trombositler, megakaryositlerden 

(kemik iliğindeki özel hücrelerden) üretilen hücre parçalarıdır. Kan, normalde 1.500.000-

3.500.000 trombosit/mm³ içerir. Trombositler, kan pıhtılaşması sürecinde rol oynayan çeşitli 

maddeler salgılar. Sayılarındaki azalma, pıhtılaşma bozukluklarına yol açabilir ve bu da aşırı 

kan kaybına neden olabilir (Yavuz ve diğerleri, 2025). 

 

Şekil 7. Beyaz kan hücreleri (Türkoğlu., 2013) 

 

 

2.3.2.1 Granülositler 

 

2.3.2.1.1. Nötrofiller 

Nötrofiller, granüler lökositlerdir ve kemik iliğindeki miyeloid hücre soyundan 

gelişirler. Periferik kanda bulunan lökositlerin en bol türüdür ve toplam lökositlerin %40-70'ini 

oluştururlar. Bu hücreler, özellikle bakteriyel enfeksiyonlara karşı bağışıklık yanıtında önemli 

bir rol oynar ve dokudaki varlıkları genellikle akut inflamasyonla ilişkilidir. Nötrofillerin çapı 
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9-12 µm arasında değişir ve çok loblu bir çekirdeğe sahiptirler. Sitoplazmalarında, fagositoz 

sırasında salınan yıkım enzimleri içeren granüller bulunur. Nötrofillerin ömrü yaklaşık 2-3 

gündür ve bunlar, istilacı mikroplara karşı ilk tepki veren hücrelerdir. (Yavuz ve diğerleri., 

2025) Şekil 8’de nötrofil hücresinin mikroskop altındaki görünümü bulunmaktadır. 

Nötrofiller, doğuştan gelen bağışıklık sisteminin bir parçasıdır ve enfeksiyon bölgesine 

ulaşan ilk hücrelerdir. Hasar veya patojenlere yanıt olarak, dokular kemotaksi adı verilen bir 

süreçle nötrofilleri toplayan kemokinler salgılar ve böylece nötrofillerin enfeksiyon bölgesine 

yönelmesini sağlar. Nötrofiller, mikroorganizmaları fagosite eder ve ardından fagozom içine 

granüller salarak onları sindirir. Ayrıca, dokuya girdikten sonra monositlerin makrofajlara 

dönüşmesini sağlamak için çeşitli maddeler salgılayabilirler. (Yavuz ve diğerleri., 2025)  

Bakteriyel enfeksiyonlar, stres, kanserler (özellikle lösemi) ve travma, yüksek nötrofil 

sayısına yol açabilir. Diğer taraftan, kemoterapi, aplastik anemi, B12 vitamini eksikliği ve bazı 

kanser türleri düşük nötrofil sayısına neden olabilir (Yavuz ve diğerleri, 2025). 

 

 

Şekil 8. Nötrofil hücresinin mikroskop altındaki görünümü, (Türkoğlu., 2013) 

 

2.3.2.1.2. Eozinofiller 

 Eozinofiller, histolojik olarak eozin ile boyandıkları için bu adı almış olan, kemik 

iliğindeki miyeloid hücre hattından türeyen granüler lökositlerdir. Dolaşımdaki lökositlerin %1-

4’ünü oluştururlar. Eozinofiller, genellikle periferik kanda yalnızca yaklaşık bir saat bulunur ve 

çoğunlukla dokularda yerleşirler. (Yavuz ve diğerleri., 2025) 
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Granülleri, parazitlere karşı toksik etkiler gösteren majör bazik protein, katyonik protein 

ve peroksidaz gibi moleküller içerir.(Yavuz ve diğerleri., 2025) çekirdekleri, nötrofil 

lökositlerin genç ekillerinin çekirdeklerine benzemektedir yani az parçalıdır (Cenk ., 1992) 

Ayrıca, antijen-antikor komplekslerini fagosite etme yeteneğine sahiptirler. Parazit 

enfeksiyonları, alerjik reaksiyonlar ve bazı otoimmün hastalıklar gibi durumlarda, eozinofil 

sayısının yüksek olduğu gözlemlenir. Şekil 9’da eozinofil hücresinin mikroskop altındaki 

görünümü bulunmaktadır. (Yavuz ve diğerleri., 2025) 

 

(Şekil 9. Eozinofil hücresinin mikroskop altındaki görünümü. (Türkoğlu., 2013) 

 

2.3.2.1.3. Bazofiller 

Bazofiller, miyeloid soydan türeyen granüler lökositlerdir. Çapları 14-16 µm arasında 

değişir ve çift loblu, S şeklinde bir çekirdeğe sahiptirler. Periferik kanda bulunan bazofillerin 

ömrü yaklaşık iki hafta kadardır. Şekil 10’da bazofil hücresinin mikroskop altındaki görünümü 

bulunmaktadır. (Yavuz ve diğerleri., 2025) 

 

Şekil 10. Bazofil hücresinin mikroskop altındaki görünümü, (Türkoğlu., 2013) 
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Yapı ve işlev açısından, dokularda bulunan mast hücrelerine benzerlik gösterirler. 

Bazofiller, histamin içeren granüller taşır ve IgE (İmmünoglobulin E) ile etkileşimleri 

sonucunda lokal enflamatuar tepkiler meydana getirirler. Bağışıklık sistemindeki rolleri henüz 

tam olarak netleşmemiştir; ancak mast hücreleriyle birlikte, potansiyel olarak tip I aşırı 

duyarlılık reaksiyonlarına aracılık edebilirler. Bu reaksiyonlara örnek olarak astım ve anafilaksi 

verilebilir. (Yavuz ve diğerleri., 2025) 

2.3.2.2. Agranülositler  

 

2.3.2.1. Monositler 

 

Monositler, kemik iliğindeki miyeloid hücre hattına ait olup, başlıca bakteriyel 

enfeksiyonlara karşı bağışıklık tepkisinde görev alırlar. Şekil 11’de monosit hücresinin 

mikroskop altındaki görünümü yer almaktadır. Dolaşımdaki tüm lökositlerin yaklaşık %5-

10'unu oluştururlar. Çekirdekleri barbunya fasulyesi şeklinde olup, monositler aktive 

olduklarında kan damarlarından geçerek makrofajlara dönüşürler. Dolaşımdaki monositler, 

makrofajlara dönüşmeden önce tipik olarak yaklaşık 8 saat boyunca kanda kalırlar. Makrofajlar, 

dokularda bulunan fagositik hücrelerin ana popülasyonunu oluşturur ve nötrofillerden çok daha 

uzun bir ömre sahiptir; bu süre aylar hatta yıllar sürebilir. Bazı dokularda, yerleşik makrofajların 

özel isimleri bulunur; örnek olarak karaciğerdeki Kupffer hücreleri, kemikteki osteoklastlar ve 

akciğerlerdeki alveolar makrofajlar verilebilir.. (Yavuz ve diğerleri., 2025) 

 

Şekil 11. Monosit hücresinin mikroskop altındaki görünümü  (Türkoğlu., 2013) 
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Makrofajlar, nötrofillerden daha büyük olup, çapları 25-50 µm arasında değişir ve tek 

loblu, yuvarlak bir çekirdeğe sahiptirler. Makrofajlar, mikroorganizmaları fagosite eder ve 

fagozom içinde granüller bırakarak onları sindirirler. Ayrıca bağışıklık tepkisini modüle eden 

sitokinler salgılarlar. Bazı durumlarda, monositler dendritik hücrelere farklılaşabilirler. Bu 

hücreler, doğuştan gelen ve adaptif bağışıklık sistemleri arasında önemli bir bağlantı kurar. 

Spesifik immün yanıt sırasında T hücresi aktivasyonuna yardımcı olurlar ve naif T hücrelerini 

aktive edebilen tek hücre tipi olarak işlev görürler (Yavuz ve diğerleri, 2025). 

 

2.3.2.2. Lenfositler 

Lenfositler, kemik iliğindeki lenfoid hücre hattından türeyen agranüler lökositlerdir. 

Şekil 12’de lenfosit hücresinin mikroskop altındaki görünümü yer almaktadır. Viral 

enfeksiyonlara yanıt verirler ve 6-15 µm çapları ile en küçük lökositler arasında yer alırlar. 

Lenfositler, yuvarlak, yoğun boyanan çekirdeklere ve seyrek sitoplazmaya sahiptir. Dokular, 

periferik kan ve lenfatik sistem arasında dolaşarak bağışıklık tepkilerini düzenlerler. Yaşam 

süreleri, farklılaştıkları alt tipe bağlı olarak değişkenlik gösterir. (Yavuz ve diğerleri., 2025) 

Üç ana lenfosit türü bulunmaktadır: 

 Natural Killer (NK) Hücreleri: Doğuştan gelen bağışıklık sisteminin bir 

parçası olarak, virüsler ve tümör hücrelerine karşı savunma sağlar. 

 T Hücreleri: Hücresel bağışıklıktan sorumlu olup, enfekte hücreleri ve 

patojenleri hedef alır. 

 B Hücreleri: Humoral bağışıklıktan sorumlu olup, antikor üretimiyle 

mikroorganizmalarla savaşır. (Yavuz ve diğerleri., 2025) 
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Şekil 12. Lenfosit hücresinin mikroskop altındaki görünümü  (Türkoğlu., 2013) 

 

2.3.2.2.1. Natural Killer Hücreleri 

NK (Natural Killer) hücreleri, kanser hücreleri ve viral enfeksiyonla karşılaşmış 

hücreler gibi yabancı proteinler sergileyen hücrelere karşı spesifik olmayan bağışıklık yanıtı 

sağlar. Dolaşımdaki lökositlerin %5'inden azını oluştururlar. T yardımcı hücreleriyle birlikte 

daha etkili bir şekilde işlev görmelerine rağmen, doğuştan gelen bağışıklık sisteminin bir 

parçası olarak, patojenleri bağımsız bir şekilde tespit edebilir ve yok edebilirler. NK hücreleri, 

anormal hücreleri tanıdıktan sonra yanıt olarak perforinleri serbest bırakabilir. Perforinler, 

plazma zarına gömülen sitolitik proteinlerdir. Bu proteinler, hücre dışı sıvının hücrelere 

girmesini sağlayan kanallar oluşturarak hücrelerin lizisini (yıkılmasını) tetikler. (Yavuz ve 

diğerleri., 2025) 

 

2.3.2.2.2. T Hücreleri  

T hücreleri, kemik iliğinde üretilir ancak olgunlaşmak üzere timusa göç ederler. Adaptif 

bağışıklık sisteminin bir parçası olarak, hücre aracılı bağışıklık yanıtlarında önemli bir rol 

oynarlar. Sitotoksik T hücreleri, aktif hale geldiklerinde enfekte olmuş hücrelere doğrudan 

saldırarak onları yok edebilirler. Ayrıca, yardımcı T hücreleri B hücrelerini aktive edebilir ve 

yeniden enfeksiyona yanıt olarak hafıza T hücreleri oluşturabilir. Bu işlevler, bağışıklık 

sisteminin etkinliğini ve özgüllüğünü sağlamak açısından kritik öneme sahiptir. (Yavuz ve 

diğerleri., 2025) 
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2.3.2.2.2. B Hücreleri  

 B hücreleri, kemik iliğinde oluşur ve olgunlaşır. Adaptif bağışıklık sisteminin bir 

parçası olarak, antikor salgılayarak humoral bağışıklık yanıtında önemli bir rol oynarlar. B 

hücreleri aktive olduklarında, antikor salgılayan plazma hücrelerine ve hafıza B hücrelerine 

dönüşürler. Plazma hücreleri, antikorları sentezleyip salgılarlar. Salgılanan antikorlar, 

enfeksiyon bölgesine kan yoluyla taşınır ve burada spesifik antijenlere bağlanarak onları etkisiz 

hale getirir. Antikorlar, hedef antijenleri yıkılmak üzere işaretleyerek kompleman sistemi 

enzimleri veya fagositler tarafından tahrip edilmelerine yardımcı olurlar. Hafıza B hücreleri ise, 

özgül antijenleri hafızalarına alarak, aynı antijenle yeniden karşılaşıldığında immün yanıtın 

hızlı bir şekilde ortaya çıkmasını sağlarlar (Yavuz ve diğerleri, 2025). 

 

2.4. Anemi  

Aneminin kesin tanımları farklılık gösterebilir, ancak bu terim, kanda eritrosit kütlesinin 

veya hemoglobin konsantrasyonunun normalin altında olmasını ifade eder (Grimes, C. N ve 

diğerleri, 2015). Anemiye karşı engellenmemiş telafi edici yanıt, çoğu türde hematolojik olarak 

kanda retikülosit (olgunlaşmamış eritrositler) konsantrasyonunun artması ve kemik iliğinde 

eritroid hiperplazinin periferik bir tezahürüyle karakterizedir. Veteriner hekimlikte, 

retikülositoz eşliğindeki anemi geleneksel olarak rejeneratif olarak adlandırılır ve dolaşımdaki 

eritrositlerin kaybı (hemoraji) veya yıkımı (hemoliz) nedeniyle oluşan anemiye tipiktir. Tersine, 

retikülositoz eşlik etmeyen anemi geleneksel olarak rejeneratif olmayan olarak adlandırılır ve 

azalmış eritropoez nedeniyle oluşan anemiye işaret eder (Tvedten, 2010). 

Kedilerde anemi, kemik iliğindeki kanama, hemoliz veya azalmış kırmızı kan hücresi 

(RBC) üretiminden kaynaklanabilir (Fleischman, 2012; Lynch ve diğerleri, 2016). Kediler, 

daha kısa eritrosit ömürleri ve daha düşük kan hacimleri nedeniyle diğer türlere göre anemiye 

daha yatkındır. Ayrıca, farklı hemoglobin (HGB) tiplerinin varlığı, anemiyi kediler için daha 

tolere edilebilir hale getirebilir (Tasker, 2012). Tanı sonrasında, aneminin süresi, şiddeti ve 

etyolojisi göz önünde bulundurularak kategorilere ayrılması gereklidir. Anemi tanısı genellikle 

sadece farklı RBC parametrelerine değil, aynı zamanda klinik belirtiler, geçmiş öykü, fiziksel 

muayene bulguları ve serum biyokimya testlerine de dayanır (Chervier ve diğerleri, 2012; 

Lynch ve diğerleri, 2016). Aneminin rejeneratif mi yoksa rejeneratif olmayan mı olduğunu 
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belirlemek, etiyolojisini anlamada oldukça önemlidir (Fleischman, 2012; Tasker, 2012). Etkili 

kemik iliği yanıtı, hemoliz veya kan kaybı dışında kalan nedenleri dışlayarak rejeneratif 

anemiye işaret eder (Fleischman, 2012; Paltrinieri ve diğerleri, 2016; Yadav ve diğerleri, 2022).  

Anemi rejeneratif değilse, hiperakut RBC kaybı, yıkımı veya azalmış üretimden 

kaynaklanan kemik iliği disfonksiyonunun varlığı olasıdır (Fleischman, 2012; Paltrinieri ve 

diğerleri, 2016). Kırmızı kan hücresi indeksleri, hücre morfolojisi ve retikülosit sayısı gibi farklı 

yöntemler, rejenerasyonun değerlendirilmesinde önemli bir yere sahiptir (Chervier et al., 2012; 

Paltrinieri et al., 2016). Bu bağlamda, mutlak retikülosit sayısı, rejenerasyonun en güvenilir 

göstergelerinden biri olarak kabul edilmektedir (Paltrinieri et al., 2016; Hodges et al., 

2011).Retikülositler, düşük HGB içeriği ile karakterize edilen ve yeni metilen mavisi gibi hayati 

boyalarla tanımlanan makrositiktir (Tasker., 2012). Retikülosit sayısı mevcut olmadığında, 

eritrogramdaki RBC endekslerinin analizi ile bir kan yayma incelemesi yapılması önerilir 

(Hodges ve diğerleri.,2011).  
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2.4.1. Normositik, Normokromik, Nonrejeneratif Anemi 

MCV (fL)                 Kedi 

                39-55 

MCHC (g/dl /%)            Kedi 

                                        30-36 

    MCV           MCHC                      Makrositik, hipokromik anemi 

Normal MCV 

Normal MCHC 

Normositik, normokromik anemi 

     MCV                        MCHC  Demir eksikliği anemisi 

(Tablo 1. Normositik, Normokromik, Nonrejeneratif Anemi. (Bartges., 2012, Boyd., 2008, 

Jepson., 2016) 
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2.4.2. Anemi Şiddeti 

 

Anemi Şiddeti PCV / Kedi 

Hafif % 20-24 

Orta % 15-19 

Şiddetli < % 14 

(Tablo 2. Anemi Şiddeti. ( Bartges., 2012, Boyd., 2008, Jepson., 2016) 
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2.4.3. Rejeneratif / Nonrejeneratif Anemi 

Rejenerasyon 

 Derecesi 

Kedi Agregat   

        Retikülositleri 

Kedi Punktat  

      Retikülositleri 

Yok < 15 < 200 

Hafif 5  500 

Orta 100 1,000 

Belirgin > 200 1,500 

 

( Tablo 3. Rejeneratif / Nonrejeneratif Anemi (Bartges., 2012, Boyd., 2008, Jepson., 2016) 
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2.5. Mycoplasma haemofelis 

2.5.1. Mycoplasma haemofelis Etiyolojisi 

 

Hemotropik mikoplazmalar (hemoplazmalar), geçmişte Haemobartonella ve 

Eperythrozoon türleri olarak bilinen, üretilmeyen ve hücre duvarı bulunmayan bakteriler 

grubuna dahildir. Gram negatif ve zorunlu kırmızı kan hücresi parazitleri olan bu 

mikroorganizmalar, pleomorfik bir yapıya sahiptir. Çubuk, küresel veya halka şeklinde formlar 

gösterebilir ve kırmızı kan hücresi yüzeyinde tekil olarak ya da zincirler halinde yerleşim 

gösterebilirler. (Ameldev ve Tremasol., 2018) 

Haemobartonella spp., bazı araştırıcılar tarafından Rickettsiales sınıfının 

Anaplasmataceae ailesi içerisinde sınıflandırılmış olsa da, 1942 yılında Clark tarafından 

“Eperythrozoon felis” ismiyle adlandırılmıştır. 2001 yılında, 16S ribozomal gen filogenetik 

analizine dayalı olarak, Mollicutes sınıfı içinde Mycoplasma cinsine yeniden sınıflandırılmıştır. 

(Moulder ve Order., 1974, Sykes., 2003, Barker ve diğerleri., 2011) Son sınıflandırmada, 

etkenin intraselüler yerleşiminin olmaması, küçük boyutları, hücre duvarı ve flagellalarının 

bulunmaması, penisilin direnci ve tetrasiklin duyarlılığı dikkate alınmıştır (Barker ve diğerleri., 

2011) Mycoplasma cinsindeki eritrosit patojenleri ile pnömoni oluşturan patojenler arasında 

filogenetik bir yakınlık bulunmasına rağmen, hemotropik mikoplazmalar "Haemoplazma" 

olarak adlandırılmaktadır. (Messick., 2004) 

Çeşitli araştırmacılar, Mhf'nin büyük formunun (Ohio suşu) Mhf, küçük formunun ise 

(California suşu) CMhm olarak adlandırılmasını önermektedir. Mhf, kan yayma frotilerinde 

organizmanın gelişim evresine bağlı olarak kok benzeri yapılardan başlayarak konik ya da 

çubuk formasyonlara kadar farklı yapısal şekiller sergileyebilmektedir. (Ural., 2006) 

 

 

 

 

Tablo 4. M. haemofelis taksonomisi (Thompson ve diğerleri., 2011) 

Superkingdom Bacteria 

(Terrabacteria group) 
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Phylum Tenericutes 

Class Mollicutes 

Order Mycoplasmatales 

Family Mycoplasmataceae 

Genus Mycoplasma 

Species Mycoplasma haemofelis 

 

 

Tablo 5. M. haemofelis’in günümüze kadar olan adlandırılmaları (Thompson ve diğerleri., 

2011) 

Bilimsel Ad       Mycoplasma haemofelis (Messick ve ark,2002) 

Heterotipik 

Sinonim 

                       Bartonella felis (Kikuth, 1928) 

 

Heterotipik 

Sinonim 

Haemobartonella (Bartonella) felis          (Tyzzer ve Weinmann, 1939) 

Heterotipik 

Sinonim 

       Haemobartonella felis (Kreier ve Ristic, 1984) 

 

Tablo 6. Candidatus M. haematoparvum taksonomisi (Thompson ve diğerleri., 2011) 

Superkingdom Bacteria 

(Terrabacteria group) 

Phylum Tenericutes 

Class Mollicutes 

Order Mycoplasmatale 
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Family Mycoplasmataceae 

Genus Mycoplasma 

Species Candidatus Mycoplasma haematoparvum 

 

Tablo 7. Candidatus M. haematoparvum’un günümüze kadar olan adlandırılmaları 

(Thompson ve diğerleri., 2011) 

 

Bilimsel Ad Candidatus Mycoplasma 

haematoparvum 

(Skyes ve ark., 2005) 

         

2.5.2. Mycoplasma haemofelis Prevalans 

 

2.5.2.1. .Dünya Genelinde Prevalans 

PCR tabanlı teknikler kullanılarak, dünya çapında hem evcil kedilerde hem de vahşi 

kedilerde hemoplazma enfeksiyonlarının tespiti mümkün olmuştur (Willi ve ark., 2007). 

Kedilerde hemoplazmaya neden olan üç ana patojen bulunmaktadır: Mhf, CMhm ve CMt’dir. 

(Tasker ve ark., 2003) Bu türlerden en düşük görülme sıklığına sahip olan Mhf'dir (Santos ve 

ark., 2011, Barker ve ark., 2012) Ancak, bazı bölgelerde CMt daha nadir olarak rapor 

edilmektedir. (Macieira ve ark., 2008) 

İspanya'da yapılan bir araştırmada semptomatik özellikler taşıyan 30 kediden 9'unda 

(%30) Mycoplasma spp. varlığı tespit edilmiştir. Analiz edilen izolatların %66,6'sının Mhf, 

%33,3'ünün ise CMhm olduğu, 16S rRNA dizi analizi ile doğrulanmıştır. Ayrıca, bu suşların 

ABD ve İngiltere'deki suşlarla genetik benzerlik gösterdiği belirtilmiştir (Criado-Fornelio ve 

ark., 2003). 

Kuzey Florida'da 484 kedide yapılan bir çalışmada, Mhf %84 (40/484), CMhm %12.2 

(59/484) oranında, her iki türün birlikte görüldüğü vaka oranı ise %3.9 olarak tespit edilmiştir 

(Luria ve diğerleri, 2004). 

Kore'de yapılan bir çalışmada, 331 yabani kedi incelenmiş, kedilerin %4.2'si Mhf, 

%10.3'ü CMhm yönünden pozitif bulunmuş, %5.4'ünde ise Mhf ve CMhm enfeksiyonunun 
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birlikte seyrettiği tespit edilmiştir (Yu ve diğerleri, 2007). 

CMt prevalansı İtalya’da %1.3, İspanya’da %0.5, Japonya’da %2.7 ve Brezilya’da %2.2 

olarak bildirilmiştir. (Placidi de Bortoli ve diğerleri., 2012) Almanya'da 479 kedide yapılan bir 

çalışmada, genel hemoplazma prevalans oranı %9.4 olarak bulunmuş, ancak CMt'ye 

rastlanılmamıştır. (Bergmann ve diğerleri., 2016) 

Farklı ülkelerde yapılmış prevalans çalışmalarına göre, Amerika’da Mhf görülme oranı 

%4.8, Almanya’da %4.5, Kanada’da %0.7 ve İtalya’da %5.4 olarak tespit edilmiştir. Aynı 

ülkelerde, CMhm oranı sırasıyla %23.2, %22.5, %3.3 ve %5.3 olarak bildirilmiştir (Gentilini 

ve diğerleri., 2009) Koenfeksiyon oranları ise Amerika’da %6.5, Almanya’da ise %0.8 olarak 

tespit edilmiştir (Sykes ve diğerleri., 2008, Bauer ve diğerleri., 2008) 

Almanya’da yapılan başka bir çalışmada, 135 kedinin 10’unda (%7.4) Mhf, 12’sinde 

(%8.9) CMhm, 3’ünde (%2.2) CMt tespit edilmiştir. Ayrıca, hastaların %15.6'sında 

koenfeksiyon olduğu bildirilmiştir. (Just ve Pfister., 2007) 

 

 

2.5.2.2. Türkiye Genelinde Prevalans 

 

Haemobartonella felis, ülkemizde ilk olarak 1993 yılında İstanbul’da bildirilmiştir 

(Tüzer ve diğerleri, 1993). Akkan ve diğerleri (2005), Van'da 121 Van kedisi üzerinde (82 dişi, 

39 erkek, 1-9 yaş arası) Mhf’nin prevalansını belirlemek amacıyla yaptıkları çalışmada, 

Papenheim boyama yöntemi ile 18 kedide (%14,88) Mhf tespit etmişlerdir. Ural ve diğerleri 

(2009), Ankara, Bursa, İzmir ve Antalya illerinden 217 kedide yaptıkları PCR çalışmasında 

hastalığın genel prevalansını %18,9 olarak bildirmişlerdir. Ural ve diğerleri (2008) Antalya’da 

bir kedide CMhm enfeksiyonunu tanımlamışlardır. 

2013 yılında Atalay, Kayseri'de toplamda 84 kedi üzerinde gerçekleştirdiği çalışmada 

(Erciyes Üniversitesi Veteriner Fakültesi kliniklerine getirilen 40 kedi ve Kayseri Büyükşehir 

Belediyesi kedi barınma evinde bulunan 44 kedi) hemotropik mikoplazmaların genel 

prevalansını %9,52 olarak belirlemiştir. Araştırmada, Mhf enfeksiyon oranı %4,76,CMhm 

enfeksiyon oranı %3,57 ve her iki etkenle enfekte olma oranı %1,19 olarak kaydedilmiştir. 
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Ülkemizde yapılan başka bir çalışmada, İstanbul’da 384 kediden 74’ü (%19,3) 

Mycoplasma türlerinden en az biri için pozitif bulunmuştur. Aynı çalışmada Mhf, CMhm ve CMt 

enfeksiyonlarının prevalansı sırasıyla %9,9, %17,7 ve %0,8 olarak bildirilmiş ve 2 kedinin aynı 

anda üç tür ile enfekte olduğu belirtilmiştir. Yazarlar, CMt’nin Türkiye'deki ilk tespitini 

kaydetmişlerdir (Çetinkaya ve diğerleri., 2016) 

Çelik ve diğerleri (2020), İstanbul’da kedilerde hemoplazma türlerinin prevalansını 

belirlemek amacıyla gerçek zamanlı PCR kullanmış ve 246 kediden alınan kan örneklerini 

CMhm, Mhf ve CMt açısından incelemiştir. Çalışmada, 246 kedinin 20'sinde (%8,13) CMhm, 

3'ünde (%1,22) CMt 2'sinde (%0,81) Mhf tespit edilmiştir. Ayrıca, 246 kedinin 21'inde (%8,54) 

hemoplazma türlerinden en az biri, bu 21 kedinin 4'ünde (%19,05) ise iki farklı hemoplazma 

türü tespit edilmiştir. 

 

 

Tablo 8. Hemoplazma ile Karışabilen Hastalıklar. (Sykes., 2010) 

Hastalık  

Primer immun bağlantılı hemolitik anemi Feline Leukemia Virus infeksiyonu 

Feline Immunodeficiency Virus infeksiyonu Feline Infectious Peritonitis infeksiyonu 

Cytauxzoon felis infeksiyonu Heinz cisimciği hemolitik anemi (Çinko, soğan, 

sarımsak, lokal anestezikler, propofol, balık) 

Piruvat kinaz yetersizliği Habeş ve Somali kedilerinin eritrosit frajilite hastalığı 

Gizli gastrointestinal hemoraji  

  

 

2.5.3. Mycoplasma haemofelis’te Risk Faktörleri 

 

 Genel sağlık durumu zayıf olan, anemi belirtileri sergileyen, kavga sonucu meydana 
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gelen yaralanmalar veya apselerle karşılaşan, FeLV (Feline Leukemia Virus) pozitif olan ya da 

bu virüse karşı aşılanmamış ve çevreyle teması bulunan kedilerde hemobartonellozis gelişim 

riski oldukça yüksektir. Bu risk, özellikle sokak ortamında yaşayan erkek kedilerde, çiftleşme 

dönemine denk gelen ilkbahar aylarında belirgin ölçüde artmaktadır. Yapılan çalışmalar, 4-6 

yaş grubundaki erkek kedilerin dış ortamdaki sıklıkla kavgalara karışmaları nedeniyle, 

hemobartonellozis açısından dişi kedilere kıyasla daha yüksek bir risk taşıdığını göstermektedir. 

Grindem ve çalışma arkadaşlarının 1990 yılında gerçekleştirdiği bir çalışmada, hastalık 

belirtileri gösteren kedilerin tümünün erkek olduğu, klinik semptomlara sahip olmayan ancak 

H. felis ile enfekte kedilerin ise tamamının dişi olduğu bildirilmiş ve cinsiyetin aslında bir risk 

faktörü teşkil etmediği öne sürülmüştür. Ayrıca hemobartonellozis tanısı alan kedilerin 

%40'ında FeLV pozitiflik saptanmış ve buna dayanarak FeLV enfeksiyonunun büyük ölçekte 

latent H. felis enfeksiyonlarını aktive ederek klinik semptomların ortaya çıkmasına neden 

olabileceği ifade edilmiştir (Ural, 2006). 

Ural ve diğerleri (2008) Ankara’da hemoplazmanın (Mhf ve CMhm) moleküler 

araştırmasını PCR testi kullanılarak yaptı. Hemoplazmoz (haemobartonellosis) şüphesi olan 39 

kediden kan örnekleri seçilmiştir. Hemoplazmoz tanısı, Romanowsky boyalı kan yaymalarının 

sitolojik incelemesi ve 12 kedide PCR ile Mycoplasma tanımlanmasıyla doğrulanmıştır. Tüm 

bu hayvanlar CMhm ile enfekte iken, hiçbirisi Mhf enfeksiyonu için pozitif değildi. Dört kedi 

ayrıca kedi immün yetmezlik virüsü (FIV) için serolojik olarak pozitifti. Baskın klinik, 

hematolojik ve biyokimyasal bulgular hipertermi, pire istilası, anoreksi, taşipne, hemoglobin 

konsantrasyonlarında azalma, düşük eritrosit sayısı ve düşük hematokrit, artmış serum aspartat 

aminotransferaz (AST) ve alanin aminotransferaz (ALT) aktiviteleri ve gelişmiş bilirubin 

konsantrasyonlarıydı. Enrofloksasin tedavisi (5 mg/kg/gün, SC, 10 gün boyunca) 60. günde 

PCR testiyle gösterildiği gibi Mycoplasma eliminasyonuyla sonuçlandı. Dahası, kedilerin 

sağlık durumunu iyileştirmiştir. Bu çalışma, Ankara’da kedilerde CMhm enfeksiyonunun tanısı 

için bir PCR testinin ilk kullanımını tanımlamaktadır. Türkiye’de CMhm ve Mhf'nin 

yaygınlıklarını belirlemek için daha geniş bir kedi popülasyonunda daha fazla çalışmaya ihtiyaç 

vardı. 

Yine Ural ve arkadaşları (2008) tarafından gerçekleştirilen çalışmada, Türkiye'nin dört 

ilinden (Bursa, İzmir, Ankara ve Antalya) toplanan toplam 217 kedi örneğinde (102 sağlıklı ve 

çeşitli klinik bulgular sergileyen 115 hasta kedi) hemoplazmoz prevalansı, sitolojik inceleme 

(Romanowsky boyası) ve polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) yöntemi kullanılarak 

araştırılmıştır. Sitolojik inceleme sonucunda kedilerin yalnızca %13,36’sı hemoplazmoz 

açısından pozitif olarak değerlendirilmiştir. Buna karşılık, PCR testi tanı duyarlılığı ve 
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özgüllüğünü önemli ölçüde artırmış; testin pozitif ve negatif öngörü değerleri sırasıyla 0,996 

ve 1,000 olarak belirlenmiştir. 

Çalışma kapsamında elde edilen bulgular, genel kedi popülasyonunda hemoplazma 

prevalansının %18,9 olduğunu göstermiştir. Hasta kedilerde saptanan prevalans oranı (%27,8), 

sağlıklı kedilere kıyasla (%8,8) istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha yüksek bulunmuştur 

(p<0,05). Ayrıca, hemoplazmoz ile uyumlu klinik bulgular gösteren tüm hayvanların PCR 

testinde pozitif sonuç vermesi (%100), bu yöntemin tanı başarısını açıkça ortaya koymaktadır. 

Anemik olmayan ancak PCR ile pozitif sonuçlanan kedilerin oranının da görece yüksek 

(%23,9) olması, asemptomatik taşıyıcılığın yaygınlığına işaret etmektedir. Bununla birlikte, 

hemoplazmoz prevalansında iller arasında anlamlı bir coğrafi fark tespit edilmemiştir. 

Moleküler analizler sonucunda yalnızca CMhm türü dört ilde de tespit edilmiştir. Elde 

edilen veriler, PCR yönteminin hemoplazmozun saptanması ve tanımlanmasında sitolojik 

yöntemlere kıyasla daha güvenilir ve duyarlı bir tanı aracı olduğunu ortaya koymakta; ayrıca 

bu enfeksiyonun Türkiye’deki evcil kedi popülasyonu içerisinde görece yaygın olduğunu 

göstermektedir.(Ural ve diğerleri., 2009) 

 

 

2.5.4. Mycoplasma haemofelis Bulaş Yolları 

Hemobartonellozis’de bulaşmanın üç farklı yol ile meydana geldiği düşünülmektedir(Tablo 9) 

Kedi Isırıkları: Bulaşma yollarından biri kedi ısırıklarıyla bağlantılı olarak 

gerçekleşmektedir (Small ve Ristic, 1988). Ancak, patojenin tükrükte bulunmaması nedeniyle 

(Harvey ve Gaskin, 1977), enfeksiyonun özellikle gingivitisli bireylerde meydana gelebileceği 

öne sürülmüştür (Carney ve England, 1993).  

Perinatal Enfeksiyon: Her ne kadar perinatal enfeksiyonun oluşabileceği varsayılmış 

olsa da, bugüne dek transplasental bulaşmaya dair herhangi bir vaka rapor edilmemiştir 

(Gretillat, 1984; Harvey, 1984).  

Kan Enfeksiyonu: Deneysel çalışmalar, enfekte kanın intravenöz, intraperitoneal ya da 

oral şekilde inokule edilmesi durumunda bulaşmanın gerçekleşebileceğini ortaya koymaktadır 

(Woods, Brewer, Hawley, Wismewski, Lappin, 2005; Willi ve diğerleri, 2007; Tasker ve 

diğerleri, 2009a).  

Artropod Vektörleri ve Agresif Kedi Etkileşimleri: Artropod vektörler tarafından 
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taşınma ve deneysel bulaşma olasılıklarının yanı sıra, kediler arasında gerçekleşen agresif 

etkileşimler sırasında kan aktarımı ve ısırıklar yoluyla da enfeksiyonun yayılabileceği 

bildirilmektedir (Museux ve diğerleri, 2009; Alexandre de Santis ve diğerleri, 2014; Bergman 

ve diğerleri, 2016; Raimundo ve diğerleri, 2016).  

Risk Faktörleri : 

Kedilerde hastalığın bulaşma risk faktörleri değerlendirildiğinde, patojenin genellikle 

dış ortamla temas eden yaşlı kedilerde daha sık görüldüğü ifade edilmektedir (Inokuma et al., 

2004; Rosenqvist et al., 2016; Tasker et al., 2010). Bunun yanı sıra, yetişkin erkek sokak 

kedilerinde bu etkenin görülme sıklığının yüksek olduğu bildirilmiştir (Duarte et al., 2015; 

Tasker, 2010; Vergara et al., 2016). Özellikle FIV (Feline Immunodeficiency Virus) ve FeLV 

(Feline Leukemia Virus) gibi immünsupresyon oluşturan viral hastalıkların varlığı, hastalığın 

gelişimi açısından en önemli predispozan faktörlerden biri olarak öne çıkarılmaktadır (Duarte 

et al., 2015; Inokuma et al., 2004; Martinez-Diaz et al., 2016; Ravagnan et al., 2017; Tasker, 

2010; Kurtdede et al., 2004). 

 

 

 

Tablo 9. Hemoplasmosiste bulaş yolları (Willi ve diğerleri, 2005). 

Bulaş Yöntem 

Kedi Isırığı Gingivitis 

Perinatal enfeksiyon Transplasental 

Deneysel Bulaş 
Enfekte kanın intravenöz, intraperitoneal ve oral inokulasyonu 

 

 

2.5.5. Mycoplasma haemofelis Patogenezis 

Hemobartonellosis'te hemolizin tam olarak neden olduğu henüz kesin bir şekilde 

belirlenememiştir. Bununla birlikte, dejenere olmuş eritrositlerin dalakta fagositozunun bu 

durumu tetikleyen faktörlerden biri olabileceği düşünülmektedir (Zulty ve Kociba, 1990). 

Hemoplazma enfeksiyonlarıyla ilişkili hemoliz vakalarının büyük bir kısmı genellikle 
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ekstravasküler şekilde, özellikle karaciğer ve dalakta gerçekleşmekle birlikte, akciğerler ve 

kemik iliği gibi diğer organlarda da meydana gelebileceği ifade edilmektedir. İntravasküler 

hemoliz, hemoplazma organizmalarıyla infekte olmuş kırmızı kan hücrelerinin osmotik 

basıncındaki artışa bağlı olarak oluşmaktadır (Willi ve diğerleri, 2005). 

 

M. haemofelis enfeksiyonunda anemi gelişir ve bunun iki ana mekanizması olduğu 

bilinmektedir. İlk mekanizma, organizmanın eritrosit zarına doğrudan verdiği hasar sonucu 

meydana gelirken, ikinci mekanizma, immun sistemin aracılık etmesiyle oluşan immun ilişkili 

hemolitik anemi mekanizmasının devreye girmesiyle ortaya çıkmaktadır. M. Haemofelis 

kırmızı kan hücrelerinin yüzeylerine yapışarak, mononükleer fagosit sistemin uyarılmasına yol 

açar ve böylece kırmızı kan hücrelerinin dalak ve karaciğerde ekstravasküler yıkımını teşvik 

eder. Eritrosit hücre zarındaki bu tahribat ozmotik basıncın artmasına ve hemoglobin kaybına 

neden olarak anemiyi şekillendirir. Şekil 13’te Eritrositlerin üzerinde M. haemofelis etkeninin 

Giemsa Boyama X 100. ile görünümü (ok ucu) görülmektedir. (Pekel ., 2022) 

İmmün ilişkili hemolitik aneminin mekanizmasında, eritrositlerin yüzeyindeki yapısal 

değişiklikler antijen işlevi görmektedir. Söz konusu antijenler, kompleman sisteminin 

aktivasyonunu tetiklemekte ve bu süreçte komplemanın bu yapılara bağlanmasıyla hemoliz 

mekanizmasını başlatmaktadır. Etkene karşı geliştirilen antikorlar, eritrosit membranında 

bulunan ve antikor bağlanmasına uygun antijenik bölgeleri hedef alarak makrofaj aracılı 

ekstravasküler hemolizi başlatır. Kompleman sistemi, eritrositlere bağlı antikorlarla etkileşime 

girerek ekstravasküler hemolizin kolaylaşmasını sağladığı gibi, membran atak kompleksi 

oluşumu sonucunda intravasküler hemolize de neden olabilmektedir (Kewish et al., 2004; Willi 

et al., 2005; Raimundo et al., 2016; Diaz-Reganon et al., 2018; Garden et al., 2019). 

 



 

33 
 

 

Şekil 13. Eritrositlerin üzerinde M. haemofelis etkeninin görünümü (ok ucu). Giemsa Boyama 

X 100. hücreleri (Pekel ., 2022) 

 

 

2.5.6. Klinik ve Laboratuvar Bulguları 

 

Kedilerde gözlemlenen hemotropik mikoplazmaların farklı patojeniteleri nedeniyle, 

klinik belirtiler de büyük bir çeşitlilik göstermektedir (Tasker, 2010). Mhf en patojenik tür 

olarak kabul edilmekte olup, immünokompetan kedilerde sıklıkla hemolitik anemiye yol açtığı 

bildirilmektedir. Diğer yandan, CMhm ve CMt enfeksiyonlarında eş zamanlı bir hastalık ya da 

immün supresyon bulunmadığı sürece genellikle anemi gelişmediği bildirilmiştir (Peters ve 

diğerleri, 2008; Tasker, 2010; Korman ve diğerleri, 2012; Spada ve diğerleri, 2014). 

Kedilerde hemoplasma enfeksiyonları, çeşitli klinik semptomlarla ortaya çıkabilmekte 

olup, bu semptomlar arasında en sık rastlananlardan biri anemidir. Çelik ve araştırma ekibinin 

2021 yılında yürüttüğü çalışmada, incelenen kedilerin %18,7’sinde anemi tespit edilmiştir. 

Benzer bir şekilde, Kurtdede ve Ural’ın 2004 yılında gerçekleştirdiği araştırmada 

hemobartonellozis tanısı alan kedilerde farklı anemi türleri belirlenmiştir. Söz konusu 

çalışmada iki kedi normositik-normokromik rejeneratif anemi, bir kedi normositik-hipokromik 

anemi, bir kedi ise makrositik-normokromik anemi olarak değerlendirilmiştir. Ayrıca, iki kedide 
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monositozis varlığı da saptanmıştır. 

Alan ve diğerlerinin 2022'de gerçekleştirdiği çalışmada, hasta kedilerin yaş 

ortalamasının 4.4, sağlıklı kedilerin ise 3.9 olduğu tespit edilmiştir. Hemogram analizleri 

sonucunda hasta kedilerin %40'ında normositik normokromik anemi, %20'sinde ise makrositik 

normokromik anemi saptanmıştır. Bunun yanı sıra, hasta kedilerin %60'ında monosit 

seviyelerinde artış gözlemlenmiştir. Ayrıca, vakaların %60'ında trombositopeni varlığı da 

belirlenmiştir. 

Tablo 10. Sağlıklı ve hasta kedilerin cinsiyet ve ırk bilgileri (Alan ve diğerleri, 2022). 

                  Grup       Cinsiyet            IRK 

 

                 Sağlıklı 

   Erkek (%48) 

   Dişi   (%52) 

    Tekir (%68) 

         Scottısh fold (% 16) 

İran kedisi (% 12) 

Van kedisi (% 4) 

         Hasta   Erkek (%40) 

  Dişi (%60) 

     Tekir (% 96) 

        British Shorthair (%4) 

 

Hasta kedilerde görülen klinik belirtiler spesifik olmamakla birlikte, solukluk, 

uyuşukluk ve aneminin yanı sıra anoreksi, kilo kaybı ve depresyon gibi tipik olarak anemiyle 

ilişkili semptomlar sıklıkla gözlemlenir. Özellikle hastalığın akut evrelerinde aralıklı ateş 

görülme sıklığı yüksektir. Ekstramedüller hematopoezi yansıtan splenomegali ve lenfadenopati 

meydana gelebilir. Ayrıca, hemoliz nedeniyle oluşan sarılık da bazen gözlemlenebilir. Mhf 

enfeksiyonu tipik olarak retikülositoz, anizositoz, makrositoz ve polikromazi ile birlikte 

rejeneratif anemiye yol açar. Aneminin ciddiyeti, enfeksiyonun evresine bağlı olarak 

değişmekle birlikte, hematokrit genellikle %20'nin altına düşer ve ortalama %15-18 arasında 

değerler rapor edilmiştir (Foley ve diğerleri, 1998). 

Mhf'nin primer enfeksiyonlarında depresyon, mukozal solgunluk veya ikterus gibi 

semptomlar gözlenirken; sekonder enfeksiyon durumlarında kilo kaybı, aralıklı ateş 

yükselmesi, depresyon, iştahsızlık ve splenomegali belirtileri ön plana çıkmaktadır.  
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Hemobartonellozis'in organ sistemi bozukluğu veya neoplazi ile ilişkili olduğu kedilerde 

ise depresyon ve letarjiye ek olarak anoreksi, belirgin kilo kaybı, mukozalarda solgunluk ve 

ikterus, splenomegali, beden sıcaklığında artış (40°C ve üzeri) ile aralıklı gelişen anemi gibi 

ciddi klinik belirtiler ortaya çıkmaktadır. FeLV pozitif kedi bireylerinde ise 

Hemobartonellozis'e bağlı bu klinik bulguların çok daha şiddetli bir seyir izleyebileceği 

bildirilmektedir (Ural, 2006). 

 

2.5.7. Teşhis 

 

Hemobartonellozis tanısı (Tablo 11 tanısal testlere işaret etmektedir.) klinik ve 

hematolojik bulgularla birlikte sürme kan preparatlarında eritrosit yüzeylerinde organizmaların 

gözlemlenmesiyle veya PCR (polimeraz zincir reaksiyonu) ile konulabilmektedir (Tasker ve 

Lappin, 2001). 

Sitolojik muayene prensibi Giemsa, Wright veya Diff-Quik gibi Romanovsky tipi 

boyalarla boyanmış taze kan frotilerinde etkenin görülmesine dayanır (Sanchez-Perez ve 

diğerleri, 2013). Taze kan yayma frotilerinin hemen incelenmesi gerektiği unutulmamalıdır, 

çünkü parazitler etilen-diamin-tetraasetik asit (EDTA) ortamında eritrositlerden ayrılabilir ve 

boya kalıntıları, bazofilik leke ve Howell-Jolly cisimcikleri gibi unsurlarla karıştırılarak hatalı 

pozitif sonuçlar ortaya çıkabilir. Sykes ve diğerleri (2013) 
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Tablo 11. Kedilerde Mhf,  tanısı için kullanılabilen testler. Sykes ve diğerleri (2013) 

 

 

Mhf tanısında, kanda 16S ribozomal RNA geninin PCR analizi altın standart tanı testi 

olarak kabul edilmektedir. Mhf, genellikle konvansiyonel PCR yöntemi kullanılarak, DNA 

içinde yer alan ve dizilimi bilinen iki segment arasındaki özgün bölgeyi enzimatik olarak 

çoğaltmak suretiyle tespit edilir. Bu metod nükleik asitlerin laboratuvar ortamında 

oligonükleotid diziler yardımıyla uygun koşullarda çoğaltılması esasına dayanır (Alexandre de 

Santis ve diğerleri, 2014) 

 

TEST 

 

ÖRNEK 

TÜRÜ 

 

HEDEF 

  

 TEST  PERFORMANS 

 

Sitolojik 

Muayene 
    Kan 

Frotileri 
   

Hemoplazmalar 
 Özellikle etkilenen kedilerde duyarlılık düzeyi düşüktür. 
Organizmalara, enfekte kedilerin yüzde 50’sinden daha 

azında kan frotilerinde rastlanmaktadır. Boya kalıntıları, 

boya artefaktları ve Howell-Jolly cisimcikleri, hemoplazma 
olarak yanlış değerlendirildiğinde ise sahte pozitiflik 

durumları ortaya çıkabilmektedir. 

 

PCR 

          

Tam Kan, 

Kan 

Frotileri 

  Hemoplazma 

       DNA’sı 

Spesifite ve sensitivite, testin tasarımına bağlı olarak 

farklılık gösterebilir. Test sonuçları, belirlenen tür ve 
klinik bulgular doğrultusunda değerlendirilmelidir. M. 

haemofelis ve M. haemocanis genellikle anemiyle daha 

yakından ilişkilendirilir. 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

 

 

3.1. Gereç 

 

Araştırmada kullanılan biyobelirteçler (Tablo 12); 

 Hematolojik analizler (QMini PCR) 

 Klinik bulgular 

 PCR cihazı ile tanı (QMini PCR)- Çalışmada İzmir Gaziemir’de bulunan Gazi, 

Veteriner Polikliniğinde yer alan Qmini PCR Cihazı kullanılmıştır. 

 

Tablo 12. Projede kullanılan mevcut makine-teçhizat listesi 

Projede kullanılan mevcut makine-teçhizat 

listesi 

 

Adı Modeli Projede Kullanım Amacı 

Santrifüj / Nüve Serum Elde Edilmesi 

QMini PCR Mhf tanısının konması 

Otomatik Tam Kan Sayım Cihazı Anemi ve enfeksiyon tanısı konması 

  

 

3.1.2. Hayvan Materyali 

 

       Bu çalışma, Aydın Adnan Menderes Üniversitesi Veteriner Fakültesi İç Hastalıkları 

Anabilim Dalı’nda yürütülmüştür. Araştırmaya, tez kapsamında, anoreksi, kilo kaybı, 

depresyon ve anemi gibi şikayetlerle küçük hayvan kliniklerine başvuran farklı ırklardan, çeşitli 

yaş gruplarından ve her iki cinsten toplam 35 kedi dâhil edilmiştir. 
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3.1.3 Klinik Muayene Protokolü 

 

Aydın Adnan Menderes Üniversitesi Veteriner Fakültesi Hayvan Hastanesi İç 

Hastalıkları Kliniği'ne getirilen kedilere yönelik araştırma, Mhf vakalarının klinik ve 

laboratuvar bulguları temel alınarak gerçekleştirilmiştir. Çalışma grubunun seçimi sürecinde, 

bu etkenin neden olduğu klinik semptomların çeşitliliği dikkate alınmıştır. Bu kapsamda, 

anoreksi, iştahsızlık, kilo kaybı ve depresyon gibi belirtiler sergileyen kediler belirli kriterlere 

uygun olarak değerlendirilmiş ve çalışmaya dahil edilmiştir.  

Söz konusu hayvanların kalp atım hızı (atım/dk), solunum sayısı (nefes/dk), vücut 

sıcaklığı (°C) ve mukoza muayeneleri yapılmış; hemogram profilleri detaylı bir şekilde 

incelenmiştir. Anemi ve trombositopeni belirtileri görülen hayvanlarda, etkenin tespiti amacıyla 

QMini PCR cihazı ile tanı konulmuştur. Araştırmanın kontrol grubu ise rutin aşılamalar ve 

genel sağlık kontrolleri için veteriner kliniğine getirilen kediler arasından seçilmiştir.  

Bu hayvanlara, standart prosedürler çerçevesinde hemogram ve QMini PCR testleri 

uygulanmış; elde edilen sonuçlar ışığında sağlık durumu uygun olan kediler kontrol grubuna 

dahil edilmiştir. Araştırma sürecinde her bir hayvanın fizyolojik parametreleri titizlikle 

kaydedilmiş ve elde edilen veriler, etkenin teşhis edilmesi ile organizmada yol açtığı etkilerin 

belirlenmesine yönelik gerçekleştirilen rutin laboratuvar incelemeleri için önemli bir temel 

oluşturmuştur. 

3.2. Yöntem 

 

3.3. Rutin Klinik Değerlendirmede Tanı 

 

Tanı kapsamında Tablo 13’ de belirtilen klinik bulgular sonrası QMini PCR (Resim 13), 

ile klinik bulgular (Tablo 13) değerlendirildi.   

Tablo13. Klinik bulgular 

Tanıda dikkate alınan klinik bulgular 

Göz ve diş çevresinde solgunluk Çabuk yorulma 

Ateş Kalp ve solunum hızında artış 
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Hemolize bağlı ikterus İştah kaybı 

Uyuşukluk Kilo kaybı 

Splenomegali Lenfadenopati 

 

3.4. Örneklerin Toplanması ve Laboratuvar Analizleri 

 

Gerekli numunelerin toplanması için Vena cephalica antebrachii’ye uygun teknikle 

branül (kateter) yerleştirildi. Branül yardımıyla, içinde 4 ml EDTA bulunan 8 ml'lik boş serum 

tüplerine kan örnekleri alındı. Alınan EDTA’lı tam kan örnekleri bekletilmeden tam kan sayımı 

yapılarak hematolojik parametreler belirlendi. Bu tam kan örneklerinden QMini PCR cihazı 

kullanılarak Mhf teşhisi gerçekleştirildi. 

  

Şekil 15'te ise, kedilerde Hemoplasmosis tanısı için kullanılan PCR cihazı 

gösterilmektedir.  
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Şekil 14. Kedilerde Hemoplasmosis tanısı rutin değerlendirmede PCR algoritması 

QMini Gerçek Zamanlı PCR cihazını kullanırken sırasıyla şu adımlar takip edildi : 

 

Örnek Alma: Kan, abdominal, plevral veya diğer sıvı numuneleri için 200 μL numune alınır 

ve sıvı koruma tamponu ile karıştırıldı. Daha sonra, nükleik asit ekstraksiyonu için karışımın 

200 μL'sini kullanıldı. Şekil 16’da Qmini PCR cihazı ile örnek alınan nükleik asitin miktarı 

görülmektedir. 

İdrar örnekleri için 200 μL doğrudan nükleik asit ekstraksiyonu için 

kullanılabilirdi. Swab numuneleri için swab kullanarak numuneyi 

toplandı ve swab hemen koruma tamponuna aktarıldı. Numuneyi 

tamponun içinde çözmek için swab iyice yuvarlandı. Swab çıkarıldı ve 

tampon iki dakika dinlendirildi. Nükleik asit ekstraksiyonu için 

tamponun üst katmanındaki 200  μl kullanıldı. 

Şekil 15. Qmini PCR Örnek alma 
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Nükleik Asit Ekstraksiyonu  

Ekstraksiyon kiti kartuşu alındı ve sızdırmaz 

filmi dikkatlice çıkarıldı. Daha sonra manyetik kapağı 

alındı ve belirtilen noktaya yerleştirildi. Hazırlanan 

numunenin 200 μl'si ekstraksiyon kartuşundaki LB 

kuyucuğuna eklendi. İşlemi başlatmak için kartuş 

QMini Nükleik asit çıkarıcıya yerleştirildi ve ‘’RUN’’ 

düğmesine basıldı. Şekil 17’de nükleik asit 

ekstraksiyonu görülmektedir. 

 

 

 

 

 

                                                                                      Şekil 16. Nükleik Asit ekstraksiyonu  

PCR Testi  

  Ekstraksiyon işlemi tamamlandığında, kartuş 

çıkarıldı ve 20 ul saflaştırılmış nükleik asit örneği EB 

kuyusundan doğrudan liyofilize reaktifi içeren PCR 

tüpüne aktarıldı. 

Evcil hayvan patojenlerini test etmeye başlamak için 

PCR tüpü Qmini PCR Analizöründe belirlenen 

kuyucuğa yerleştirildi. Uygun programı seçildi ve 

örnekle ilgili gerekli ayrıntıları sağlandı. Son olarak 

“RUN” ikonuna tıklayarak test işlemini başlatıldı.Şekil 

18’de PCR testi başlatma işlemi görülmektedir. 

 

 Şekil 17. PCR testi 
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Rapor Oluşturma 

 

PCR reaksiyonu bittiğinde test raporları 

otomatik olarak oluşturuldu. Şekil 19’da PCR rapor 

oluşturma adımı görülmektedir. 

Şekil 18. Rapor oluşturma 

 

 

 

 

Resim 1. Tam kan örneği alınan kedinin sonuçlarının okutulması  
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Resim 2. Mhf pozitif bir kedide ikterus klinik bulgusu 

 

 

Resim 3. Mhf tanısında kullanılacak PCR ve tam kan cihazı için kan alımı 
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Resim 4. Mhf pozitif bir kedide diş çevresinde solgunluk 

 

 

 

Resim 5. Mhf tanısı için PCR Analizi 
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3.5. İstatistiksel Analiz 

 

Çalışmada elde edilen verilerin istatistiksel analizleri IBM SPSS Statistics (versiyon 

25.0, IBM Corp., Armonk, NY, ABD) yazılımı kullanılarak gerçekleştirildi. Verilerin normal 

dağılıma uygunluğu Shapiro-Wilk testi ile değerlendirildi. Normal dağılım gösteren 

değişkenler için iki grup arasındaki karşılaştırmalarda bağımsız örneklemler için Student's t-

testi uygulandı. Bu kapsamda, hemogram parametreleri (WBC, RBC, HGB, HCT, MCV, MCH, 

MCHC, PLT) ile Ct değerlerinin grup düzeyinde karşılaştırmaları yapıldı. Parametrik 

varsayımlar karşılanmayan veriler için uygun parametrik olmayan Mann-Whitney U testine 

başvuruldu. Tüm istatistiksel değerlendirmelerde anlamlılık düzeyi p<0.05 olarak kabul edildi 
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4. BULGULAR 

 

 

4.1. Hastalara Yönelik Demografik Veriler 

 

Bu tez çalışmasında sağlıklı (n=18) ve hemobartonellozisli (n=17) olacak şekilde 35 kedi 

değerlendirildi. Toplamda araştırmaya dahil edilen kedilerde Mhf etiyolojisi farklılık göstermiş 

olup tanılar tez kapsamı dışında rutin klinik değerlendirme ile ele alındı. Bu kapsamda klinik 

bulgular, tam kan, PCR parametreleri rutin klinik değerlendirmede ele alındı. 

 

4.2. Tam Kan Bulguları 

 

Gruplar arasında yapılan karşılaştırmalarda, pozitif ve sağlıklı bireyler arasında bazı 

hematolojik parametrelerde istatistiksel olarak anlamlı farklılıklar tespit edildi. RBC (p<0.001), 

HGB (p<0.001), HCT (p<0.001), MCV (p=0.017) ve PLT (p<0.001) düzeyleri gruplar arasında 

anlamlı şekilde farklılık gösterdi. Pozitif grupta RBC, HGB ve HCT düzeylerinin sırasıyla 

4,29 ± 1,99 × 10⁶/μL, 7,92 ± 4,44 g/dL ve 21,27 ± 8,25 % olduğu; bu değerlerin sağlıklı grupta 

sırasıyla 10,26 ± 1,64 × 10⁶/μL, 14,43 ± 2,61 g/dL ve 45,98 ± 7,90 % olarak belirlendiği 

saptandı. MCV düzeyi pozitif grupta 53,31 ± 13,03 fL iken, sağlıklı grupta 45,04 ± 4,77 fL 

olarak ölçüldü. Trombosit (PLT) düzeyleri pozitif grupta 57,05 ± 28,08 × 10³/μL, sağlıklı 

grupta ise 218,55 ± 95,74 × 10³/μL idi. Buna karşılık, WBC, MCH ve MCHC düzeyleri 

açısından iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p>0.05). Şekil 20’de 

Mhf tam kan sonuçlarının veri istatistiği görülmektedir. 
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Şekil 19. Mhf tam kan sonuçları veri istatiği 
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Tablo  14….Sağlıklı ve Hemobartonellozisli kedilere ait ortalama tam kan verileri 

Grup Ortalama   Standart Sapma 

 WBC RBC HGB HCT MCV MCH MCHC PLT 

Pozitif 

15,42 

15,02 

4,291,99

a 

7,924,4

4a 

21,27

8,25a 

53,31

13,03a 

20,91

3,7 37,3218,33 57,0528,08a 

Sağlıklı 

11,51  

7,33 

10,261,6

4b 

14,432,

61b 

45,98

7,9b 

45,04

4,77b 

14,06

1,65 31,351,89 218,5595,74b 

a,b: Aynı sütunda farklı harflerle gösterilen değerler istatistiksel anlamlı farklıdır (p<0,001). 

 

 Ct değerleri incelendiğinde, pozitif ve negatif gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark bulundu. Pozitif grupta Ct değeri 29,9 ± 4,66 olarak ölçülürken, negatif grupta 

bu değer 6,16 ± 14,18 olarak belirlendi (p<0.05). Bu sonuç, iki grup arasında Ct değerleri 

açısından belirgin bir farklılık olduğunu ortaya koydu. Şekil 20’de Mhf pozitif PCR 

sonuçlarının Ct değerleri görülmektedir. 

 

 

Şekil 20. Mhf Pozitif Ct değerleri. 
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Tablo 15. Ct Değerleri 

 
Ct değeri 

Pozitif 
29,9  4,66a 

Negatif  
6,16  14,18b 

 

 

Mini Q PCR Analiz Sonuçları 

 

Resim 6. Vaka 1 Görseli 
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Resim 7. Vaka 2 Görseli 

 

 

Resim 8. Vaka 3 Görseli
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Resim 9. Vaka 4 Görseli

 

Resim 10. Vaka 5 Görseli 
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Resim 11. Vaka 6 Görseli 

 

 

 

Resim 12. Vaka 7 Görseli 
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Resim 13. Vaka 8 Görseli 

 

 

 

 

Resim 14. Vaka 9 Görseli 
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Resim 15. Vaka 10 Görseli 

 

 

 

Resim 16. Vaka 11 Görseli 
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Resim 17. Vaka 12 Görseli 

 

Resim 18. Vaka 13 Görseli 
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Resim 19. Vaka 14 Görseli 

 

 

Resim 20. Vaka 15 Görseli 
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Resim 21. Vaka 16 Görseli 

 

 

Resim 22. Vaka 17 Görseli 
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Resim 23. Vaka 18 Görseli 

 

Resim 24. Vaka 19 Görseli 
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Resim 25. Vaka 20 Görseli 

 

Resim 26. Vaka 21 Görseli 
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Resim 27. Vaka 22 Görseli 

 

 

 

Resim 28. Vaka 23 Görseli 
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Resim 29. Vaka 24 Görseli 

 

Resim 30. Vaka 25 Görseli 
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Resim 31. Vaka 26 Görseli 

 

 

Resim 32. Vaka 27 Görseli 
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Resim 33. Vaka 28 Görseli 

 

 

Resim 34. Vaka 29 Görseli 
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Resim 35. Vaka 30 Görseli 

 

 

Resim 36. Vaka 31 Görseli 
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Resim 37. Vaka 32 Görseli 

 

 

Resim 38. Vaka 33 Görseli 
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Resim 39. Vaka 34 Görseli 

 

 

Resim 40. Vaka 35 Görseli 

 



 

67 
 

5. TARTIŞMA 

 

 

Bu çalışmada, kedilerde potansiyel olarak hemoplazmaların yaygınlığı araştırılmıştır. 

Çalışmamızda, kedilerde Mhf teşhisi, klinik bulguları, laboratuvar testleriyle doğrulama 

süreçleri ve insidansı değerlendirilmiştir. Kedilerde hemoplazma enfeksiyonları, şiddetli 

anemiden klinik semptomları olmayan kronik enfeksiyonlara kadar çeşitli formlarda 

görülebilir. Akut enfekte hayvanlarda, ölüme neden olabilen hafif ile şiddetli anemiyle seyreden 

ve enfekte mikoplazma türlerine bağlı olarak anoreksi, ateş, kilo kaybı, sarılık ve hipoglisemi 

görülebilir. (Barker ve diğerleri, 2010, Biondo ve diğerleri, 2009, Díaz-Regañón ve diğerleri, 

2018, Nibblett ve diğerleri., 2010, Ravagnan ve diğerleri., 2017, Tasker, 2010) Çalışmamızda 

Mhf pozitif  toplam 17 vakadan 5 tanesinde sarılık, 7 tanesinde kilo kaybı, 5 tanesinde anemi 

gözlendi. 

Kedilerde hemotropik mikoplazmozun tanısında mikroskobik yöntemlerin, özellikle 

düşük bakteriyemi düzeylerinde yetersiz kalması, moleküler tekniklere olan gereksinimi 

giderek artırmaktadır. (Sykes., 2007) Epieritrositik yerleşim gösteren Mycoplasma türlerinin 

Giemsa ile boyanmış ince kan yaymalarında saptanamaması, buna karşılık aynı örneklerde 

polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) ile pozitif sonuçların elde edilmesi, moleküler tanı 

yöntemlerinin üstünlüğünü açıkça ortaya koymaktadır. Nitekim bu çalışmada üstün moleküler 

yöntemlerden PCR analizi tez çalışması kapsamında değerlendirilmiştir. 

Ceylan ve diğerlerinin (2024) yaptıkları çalışmada incelenen kedilerin hiçbirinde 

mikroskobik inceleme ile Mycoplasma spp. tespit edilememiş; ancak aynı materyallerde PCR 

yöntemi ile %9,4’lük (n = 36) bir moleküler yaygınlık saptanmıştır. Elde edilen bu bulgular, 

moleküler tekniklerin mikroskobik tanı yöntemlerine kıyasla daha yüksek duyarlılığa sahip 

olduğunu bir kez daha göstermektedir. (Ceylan ve diğerleri., 2024) 

PCR temelli tanı yöntemleri, düşük parazitemi düzeylerinde dahi güvenilir sonuçlar 

sunmakta; bu da özellikle asemptomatik taşıyıcı hayvanların tespitinde önemli avantajlar 

sağlamaktadır. Mikroskobik yöntemlerle saptanması güç olan Mycoplasma gibi patojenlerin 

neden olduğu enfeksiyonların gözden kaçırılmaması adına, moleküler tanı yöntemlerinin 

doğrulayıcı olarak kullanılması önerilmektedir (Tasker., 2007). Bu çalışmada sitolojik 

yöntemlerin dışında PCR da tam bu amaçla kullanılmıştır. 

Mhf ve Cmt anemi ile ilişkilendirilebilir ve Mhf, klinik belirtilerden sorumlu en patojenik 
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ve yaygın türdür. CMhm genellikle birkaç klinik belirtiye neden olur (Duarte ve diğerleri, 2015, 

Gentilini ve diğerleri, 2009, Peters ve diğerleri, 200,; Tasker, 2010, Vergara ve diğerleri, 2016). 

Kedilerde hemoplazma türlerinin varlığı ve dağılımı üzerine yapılan moleküler çalışmaların 

sayısı, özellikle son on yılda artmıştır. (Peters ve diğerleri, 2008)  Türkiye’de moleküler 

düzeyde yapılan ilk çalışmada hastalığın yaygınlığı %18,9 olarak bulunmuştur (Ural ve 

diğerleri, 2009). En son olarak, Çetinkaya ve arkadaşları 384 sahipli kedinin kan örneklerinden 

PCR ve RFLP yöntemlerini kullanarak hemoplazma türlerini araştırmışlardır (Çetinkaya ve 

diğerleri, 2016). Bu çalışma sonucunda araştırmacılar kedilerin %19,3'ünde en az bir 

Mycoplasma türü tespit etmişlerdir. Mhf, CMhm ve Cmt yaygınlıkları sırasıyla %9,9, %17,7 ve 

%0,8 olarak bulunmuştur.  

Türkiye'de Mhf enfeksiyonunun evcil kedilerde ölüme neden olduğu bildirilmiştir (Ural, 

2008; Ider, 2024). Aynı zamanda, hastalıktan şüphelenilen kedilerde moleküler yaygınlığın 

oldukça yüksek olduğu ortaya konmuştur (Ural ve ark., 2009). Ancak, mevcut literatür 

incelendiğinde, Türkiye'deki kedi hemotropik mikoplazmozunun moleküler epidemiyolojisi 

üzerine yapılan çalışmaların sayısının sınırlı olduğu göze çarpmaktadır. 

Mevcut araştırmalar, kedi hemoplazma türlerinin farklı coğrafi bölgelerdeki varlığını 

ortaya koymaktadır. Bu türler, Antalya (%17,6), Ankara (%23,1), Bursa (%7,7), İstanbul 

(%8,54–19,3), İzmir (%17,5), Kayseri (%9,5) ve Tekirdağ (%11,4) gibi illerde moleküler 

yöntemlerle tespit edilmiştir (Çetinkaya ve ark., 2016; Ural ve ark., 2008; Atalay ve ark., 2015; 

Çelik ve ark., 2021; Muz ve ark., 2021). Ceylan ve ekibinin 2024 yılında gerçekleştirdiği geniş 

kapsamlı bir epidemiyolojik araştırmada ise Türkiye’nin çeşitli şehirlerinden alınan kedilerde 

hemotropik mikoplazma enfeksiyonlarının genel moleküler yaygınlığı %11,2 olarak rapor 

edilmiştir. 

Türkiye'de de bu enfeksiyonlara rastlanmaktadır. Özellikle Kırıkkale'de yapılan bir 

çalışmada, PCR yöntemiyle Mhf insidansı %13 olarak belirlenmiştir (Pekel, 2022). Ayrıca, 

Erciyes Üniversitesi Veteriner Fakültesi Dergisi'nde yayımlanan bir çalışmada, Mycoplasma 

spp. ile enfekte kedilerde trombosit sayısı ve trombosit indekslerinin incelenmesi yapılmış, 

hasta kedilerde trombosit sayısı ve trombositokrit değerlerinin düşük, ortalama trombosit hacmi 

değerinin ise yüksek olduğu bulunmuştur (Alan ve diğerleri, 2022). 

Kedilerde hemoplazma enfeksiyonları, dünya genelinde çeşitli epidemiyolojik 

çalışmalarla tespit edilmiştir. Bu enfeksiyonların yaygınlığı, coğrafi bölgelere göre farklılık 

göstermektedir. Özellikle Avrupa'da, Kıbrıs (Attipa ve diğerleri, 2017), Danimarka (Rosenqvist 

ve diğerleri, 2016), Almanya (Bauer ve diğerleri, 2008; Bergmann ve diğerleri, 2017), İrlanda 

(Juvet ve diğerleri, 2010), İtalya (Gentilini ve diğerleri, 2009; Persichetti ve diğerleri, 2016; 
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Ravagnan ve diğerleri, 2017; Persichetti ve diğerleri, 2018; Latrofa ve diğerleri, 2020), Letonya 

(Berzina ve diğerleri, 2021), Malta (Mifsud ve diğerleri, 2020), Portekiz (Martinez-Diaz ve 

diğerleri, 2013; Mesa-Sanchez ve diğerleri, 2021), Romanya (Imre ve diğerleri, 2020), Sırbistan 

(Sarvani ve diğerleri, 2018), Rusya (Demkin ve Kazakov, 2021), İspanya (Roura ve diğerleri, 

2010; Ravicini ve diğerleri, 2016; Diaz-Reganon ve diğerleri, 2018; Mesa-Sanchez ve diğerleri, 

2021; Villanueva-Saz ve diğerleri, 2023) ve İsviçre (Willi ve diğerleri, 2006a) gibi ülkelerde 

çeşitli prevalans oranları bildirilmiştir.  

Çalışmaların çoğunda enfeksiyonun baskın etkeni olarak CMhm türü öne çıkmaktadır 

(Ural ve diğerleri., 2008; Ural ve diğerleri., 2009). Ancak bazı çalışmalarda tür düzeyinde 

tanımlama yapılamamıştır (Muz ve diğerleri., 2021). Türkiye genelinde yürütülen moleküler 

analizler sonucunda, üç farklı hemoplazma türü belirlenmiştir: Mhf, CMt ve CMhm. 

İstanbul’da gerçekleştirilen bir çalışmada ise bu türlerin moleküler yaygınlık oranları sırasıyla 

%9,9 Mhf, %0,8 CMt ve %17,7 CMhm olarak saptanmıştır (Çetinkaya ve diğerleri., 2016). 

Her ne kadar bazı illerde bölgesel düzeyde çalışmalar yapılmış olsa da Türkiye’de 

tanımlanan Mycoplasma türlerinin moleküler filogenetik karakterizasyonuna dair kapsamlı ve 

bütüncül bir anlayış henüz tam olarak oluşturulamamıştır (Ceylan ve diğerleri., 2024; Çetinkaya 

ve diğerleri., 2016; Çelik ve diğerleri., 2021). Bu çalışmamızda elde ettiğimiz insidens ve 

prevalans oranları hem ege bölgesi hem de ülke sattında enfeksiyon haritasında büyük katkıda 

bulunacaktır. 

Hemoplazma türlerinin dağılımına ilişkin çalışmaların sonuçları, incelenen hayvanların 

klinik durumu, kan parametreleri, örnek toplama mevsimi, hayvanların yaşam koşulları ve 

kullanılan laboratuvar teknikleri dahil olmak üzere birçok faktöre bağlı olarak değişmektedir. 

Türkiye’deki en son çalışmada örneklenen kedilere ilişkin epidemiyolojik veri 

bulunmadığından, çalışmaların sonuçlarını karşılaştırmak mümkün olmamıştır. Çetinkaya ve 

diğerleri (2016), İstanbul'da yapılan en kapsamlı moleküler çalışmanın ardından prevalans 

değerlerinin daha düşük olduğunu gözlemlemişlerdir. Bu durumun, kedilerin genel sağlık 

durumu ve yaşam koşullarından kaynaklandığı, ayrıca çalışmalarda farklı moleküler tanı 

yöntemlerinin kullanılmasının en önemli faktör olduğu düşünülmektedir. 

Birçok çalışma, FIV, FeVL gibi immünosupresyona neden olan viral hastalıklarla 

hemoplazma enfeksiyonlarının yüksek prevalansı arasında bir ilişki bulmuştur (Duarte ve 

diğerleri, 2015; Jenkins ve diğerleri, 2013; Martínez-Díaz ve diğerleri, 2013; Ravagnan ve 

diğerleri, 2017; Sarvani ve diğerleri, 2018). Anemisi olan kediler üzerinde yapılan bir 

çalışmada, enfeksiyöz nedenlere göre sınıflandırıldıklarında 39 kediden 2'sinde FIV tespit 

edilmiştir (Korman ve diğerleri, 2013). 
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Kedilerde hastalığın oluşumunda risk faktörleri incelendiğinde, dışarıyla teması olan yaşlı 

kedilerde hastalık daha sık saptanmıştır (Díaz-Regañón ve diğerleri, 2018; Inokuma ve 

diğerleri, 2004; Jenkins ve diğerleri, 2013; Maher ve diğerleri, 2010; Ravagnan ve diğerleri, 

2017; Tasker, 2010). Özellikle serbest dolaşan kedilerin agresif davranışları nedeniyle 

hemoplazma ile enfekte kedilerle temas etme olasılıklarının daha yüksek olması, erkek 

kedilerde hemoplazma türlerinin saptanma oranının daha yüksek olmasına yol açabilir (Duarte 

ve diğerleri, 2015; Jenkins ve diğerleri, 2013; Tasker, 2010). Makino ve arkadaşları, erkek 

kedilerin hemoplazma enfeksiyonlarına yakalanma riskinin daha yüksek olduğunu bildirmiştir 

(Makino ve diğerleri, 2018). Vergara ve arkadaşları, hemoplazma türlerinden en az birine sahip 

kedilerin %67,2'sinin erkek kediler, bunların %53,4'ünün ise dışarıyla teması olan kediler 

olduğunu bildirmiştir (Vergara ve diğerleri, 2016). Duarte ve arkadaşları, hemoplazma 

türlerinin özellikle yaşlı veya çok genç kedilerde daha sık tespit edildiğini bildirmiştir, ancak 

aralarında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunamamıştır (Duarte ve diğerleri, 2015). Bu 

çalışmaya dahil edilen 35 kedinin 12’si sokak ile temas halindeydi. 

Bazı araştırmacılar hemoplazma varlığı ile cinsiyet, cins, doğurganlık durumu, yaş, yaşam 

koşulları ve anemi gibi kriterler arasında istatistiksel bir ilişki bulamamıştır (Martínez-Díaz ve 

diğerleri, 2013; Nibblett ve diğerleri, 2010). Bu çalışmada ise yaş, cinsiyet, cins ve cinsel durum 

arasında hemoplazma türlerinin görülme sıklığı açısından istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 

bulunamamıştır. Ancak, kedilerin 180'i sadece evde tutulurken, 40'ının bahçede, işte veya evde 

dışarıyla temas halinde olduğu gözlemlenmiştir. Hemoplazma tanısı konulan kedilerin 

yedisinin dışarıyla temas halinde olduğu ve PCR ile pozitif olduğu tespit edilen kedilerin 

dokuzunun diğer kedilerle temas halinde olduğu gözlemlenmiştir. İstatistiksel analiz sonucunda 

diğer kedilerle temasın önemli bir risk faktörü olduğu belirlenmiştir. Çalışmanın sonuçları, 

başkalarıyla temas halinde olan kedilerin hemoplazma enfeksiyonları açısından yüksek risk 

altında olduğunu göstermektedir (Jenkins ve diğerleri, 2013; Tasker, 2010). Bu çalışmada bir 

önceki paragrafta da bahsedildiği üzere 12 kedinin sokakla temas halinde olması her ne kadar 

direkt kene enfestasyonu belirlenemese de bir risk faktörü olarak göz önünde 

bulundurulabilinir. 

Ural ve diğerleri, klinik bulguları olan kedilerde hemoplazma prevalansının daha yüksek 

olduğunu bildirmiştir (Ural ve diğerleri, 2009). CMhm anemisi olan kedilerin %30,4'ünde tespit 

edilmiştir, ancak istatistiksel olarak anlamlı değildi. Diğer araştırmacılar, hemoplazma PCR 

pozitif durumu ile anemi arasında bir ilişki olmadığını bildirmiştir (Bauer ve diğerleri, 2008; 

Gentilini ve diğerleri, 2009). Ravagnan ve arkadaşları, anemisi olan kedilerde CMhm'yi daha 

sık tespit etmişlerdir (Ravagnan ve diğerleri, 2017). Ancak, anemisi olan kedilerde Mhf tespit 
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oranının sağlıklı kedilere kıyasla istatistiksel olarak anlamlı olduğu bulunmuştur. Kediler 

hemoplazma türlerini ortadan kaldıramazlar ve taşıyıcı olarak kalırlar. Ancak, klinik bulguları 

yalnızca hastalığın ilk evresinde gösterirler. Bu nedenle, çoğu çalışmada yaygın yorum, 

kedilerin hastalık evresinin belirlenememesi nedeniyle klinik bulgularla ilişki bulunamadığıdır. 

(Ravagnan ve diğerleri., 2017, Bauer ve diğerleri., 2008) 

Bu çalışmada elde edilen verilerin istatistiksel analizleri IBM SPSS Statistics (versiyon 

25.0, IBM Corp., Armonk, NY, ABD) yazılımı kullanılarak gerçekleştirildi. Verilerin normal 

dağılıma uygunluğu Shapiro-Wilk testi ile değerlendirildi. Normal dağılım gösteren 

değişkenler için iki grup arasındaki karşılaştırmalarda bağımsız örneklemler için Student's t-

testi uygulandı. Bu kapsamda, hemogram parametreleri (WBC, RBC, HGB, HCT, MCV, MCH, 

MCHC, PLT) ile Ct değerlerinin grup düzeyinde karşılaştırmaları yapıldı. Parametrik 

varsayımlar karşılanmayan veriler için uygun parametrik olmayan Mann-Whitney U testine 

başvuruldu. Tüm istatistiksel değerlendirmelerde anlamlılık düzeyi p<0.05 olarak kabul edildi.  

Gruplar arasında yapılan karşılaştırmalarda, pozitif ve sağlıklı bireyler arasında bazı 

hematolojik parametrelerde istatistiksel olarak anlamlı farklılıklar tespit edildi. RBC (p<0.001), 

HGB (p<0.001), HCT (p<0.001), MCV (p=0.017) ve PLT (p<0.001) düzeyleri gruplar arasında 

anlamlı şekilde farklılık gösterdi. Pozitif grupta RBC, HGB ve HCT düzeylerinin sırasıyla 

4,29 ± 1,99 × 10⁶/μL, 7,92 ± 4,44 g/dL ve 21,27 ± 8,25 % olduğu; bu değerlerin sağlıklı grupta 

sırasıyla 10,26 ± 1,64 × 10⁶/μL, 14,43 ± 2,61 g/dL ve 45,98 ± 7,90 % olarak belirlendiği 

saptandı. MCV düzeyi pozitif grupta 53,31 ± 13,03 fL iken, sağlıklı grupta 45,04 ± 4,77 fL 

olarak ölçüldü. Trombosit (PLT) düzeyleri pozitif grupta 57,05 ± 28,08 × 10³/μL, sağlıklı 

grupta ise 218,55 ± 95,74 × 10³/μL idi. Buna karşılık, WBC, MCH ve MCHC düzeyleri 

açısından iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p>0.05). 

Ct (Cycle threshold) değerleri incelendiğinde, pozitif ve negatif gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark bulundu. Pozitif grupta Ct değeri 29,9 ± 4,6 olarak ölçülürken, negatif 

grupta bu değer 6,16 ± 14,18 olarak belirlendi (p<0.05). Bu sonuç, iki grup arasında Ct değerleri 

açısından belirgin bir farklılık olduğunu ortaya koydu. 
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6.    SONUÇ ve ÖNERİLER 

 

 

Bu çalışma, kedilerde Mhf etkeninin erken teşhis edilmesinin ve doğru tedavi 

uygulanmasının hastaların yaşam kalitesini önemli ölçüde artırdığını göstermektedir. Klinik ve 

laboratuvar bulgularının birlikte değerlendirilmesi, doğru tanı ve tedavi planlaması için krit ik 

öneme sahiptir. Mhf tanısında, tam kan testi, PCR ve klinik bulguların kombine şekilde 

değerlendirilmesi önerilmektedir. 

Çalışmamızda, Mhf etkenini taşıyan kedilerin insidansının oldukça yüksek olduğu 

kanıtlanmıştır. Fakültemize başvuran toplam 35 hastadan 17 hasta Mhf pozitif sonuç verirken , 

18 hasta negatif sonuç vermiştir. Bu oran Mhf etkeninin insidansının oldukça yüksek olduğunu 

kanıtlamıştır.  Bu, hastaların tedavi sürecinde düzenli klinik ve biyokimyasal 

değerlendirmelerin yapılmasının gerekliliğini ortaya koymaktadır. Ayrıca, gelecekte yapılacak 

çalışmaların,Mhf etkeninin klinik sahada artan PCR cihazı kullanımı ile tanısının daha da 

kolaylaşacağını göz önünde bulundurması önemlidir. Bu doğrultuda, bir kan paraziti olan Mhf 

etkeninin, farklı ırklar üzerindeki etkilerini, genetik yatkınlıklarını ve yeni tedavi yöntemlerini 

araştırmaya odaklanılması önerilmektedir. 

Çalışmamız, kedilerde Mhf türünün dolaşımda olduğunu ortaya koyarak, söz konusu 

enfeksiyonun hem kedi sağlığı hem de halk sağlığı açısından ihmal edilen bir sağlık sorunu 

olduğunu göstermektedir. Zoonotik potansiyele sahip bu tür patojenlerin "Tek Sağlık" 

yaklaşımı çerçevesindeki etkileri göz önünde bulundurulduğunda, hem kedilerde hem de insan 

popülasyonunda enfeksiyonun önlenmesi amacıyla birtakım stratejilerin benimsenmesi 

gerekmektedir. Bu kapsamda, rutin tarama programlarının uygulanması, toplumun 

bilinçlendirilmesi, etkili kontrol önlemleri ile profilaktik yaklaşımların hayata geçirilmesi 

önerilmektedir. 

Hemotropik mikoplazmozun yayılımının engellenmesi açısından, özellikle kan 

transfüzyonu öncesinde donör hayvanların Mycoplasma türleri açısından moleküler 

yöntemlerle taranması büyük önem taşımaktadır. Ayrıca, enfekte hayvanlarda yayılımın 

azaltılması ve enfeksiyonun önlenmesi amacıyla kedilerin eklembacaklı vektörlerden 

korunması gerekmektedir. Bu doğrultuda, düzenli olarak insektisit veya akarisit uygulamaları 

yapılması tavsiye edilmektedir. Kedilerin vektörlerle temasını sınırlamak adına kapalı alanlarda 

tutulmaları ideal olmakla birlikte, bu her zaman uygulanabilir olmayabilir; ancak bu yöntem, 
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maruziyet riskini önemli ölçüde azaltabilir. 

Halihazırda kedilerde hemotropik mikoplazmoz enfeksiyonlarına karşı ticari bir aşı 

bulunmamaktadır. Bu durum, bazı hemoplazma türlerinin zoonotik potansiyeli göz önünde 

bulundurulduğunda, alınacak önleyici tedbirlerin hem hayvan sağlığını hem de insan sağlığını 

koruma açısından kritik bir öneme sahip olduğunu ortaya koymaktadır. 
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