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ÖZET 

 

 

FELİNE CORONAVİRÜS İLE ENFEKTE KEDİLERDE KOBALAMİN VE FOLAT 

SEVİYELERİNİN BELİRLENMESİ 

 

Çetinel C. Aydın Adnan Menderes Üniversitesi, Sağlık Bilimleri Enstitüsü, Veterinerlik 

İç Hastalıkları Programı, Yüksek Lisans Tezi, Aydın, 2025. 

Amaç: Kedi ve köpeklerde kobalamin ve folat değişimleri daha çok bağırsak emilim ve 

geçirgenliğinden doğan yetmezliklerle ilişkilendirilmektedir. Hastalıklara göre her iki 

parametrenin artma ve azalma durumları değişkenlik göstermektedir. Feline enterik 

coronavirus (FECV) ile enfekte kedilerde görülen ishal ile koenfeksiyon dikkate alındığında ve 

beraberinde mutajenik form olan feline infeksiyöz peritonitis (FIP)’in vaskulopati ile seyreden 

değişimi kedilerde intestinal geçirgenliğin artışına ve bu intestinal biyobelirteçlerin azalmasına 

neden olabilir. Bu tez çalışması ile FCoV ile enfekte kedilerde serum folat ve kobalamin 

seviyelerinin belirlenmesi hedeflenmektedir. 

Gereç ve Yöntem: Çalışma kapsamında 22 FCoV ile enfekte ve 10 sağlıklı olmak üzere toplam 

32 kedi dahil edildi. Kedilerde kobalamin, folat ve serum amiloid A (SAA) düzeyleri ELISA 

metoduyla belirlendi.  

Bulgular: FCoV ile enfekte kedilerde mukoza rengindeki değişim, iştahsızlık, halsizlik, kilo 

kaybı ve anemi bulgularının anlamlı klinik bulgulardan olduğu görüldü (p<0,001). Enfekte 

kedilerde hematolojik parametrelerden nötrofili (p=0,005), non-rejeneratif normositik 

normokromik anemi (p=0,010) ve hafif düzeyde trombosit sayılarında azalma (p=0,025) ile 

önemli değişimler saptanırken biyokimyasal parametrelerden yalnızca albümin değerindeki 

azalma sağlıklılara kıyasla anlamlı (p=0,014) bulundu. Diğer taraftan enfekte kedilerde B12 ve 

kobalamin düzeylerinde hafif bir artış görülmesine rağmen bu parametrelerin sağlıklılarla 

benzer düzeyde olduğu tespit edildi (p>0,05). 

Sonuç: FCoV ile enfekte olduğu belirlenen kedilerde serum folat ve kobalamin seviyelerinin 

değişmediği bulundu. 

Anahtar kelimeler: Albümin/globülin oranı, Biyobelirteç, FCoV, FIP, Serum amiloid A.   
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ABSTRACT 

 

 

COBALAMIN AND FOLATE LEVELS IN CATS WITH FELINE CORONAVIRUS 

 

Çetinel C. Aydın Adnan Menderes University, Health Science İnstitutes Internal 

Medicine Program, Master of Science Thesis, Aydın, 2025. 

Objective: In cats and dogs, changes in cobalamin and folate levels are primarily associated 

with deficiencies resulting from impaired intestinal absorption and increased permeability. The 

levels of both parameters may vary depending on the underlying disease, showing either an 

increase or decrease. Considering the diarrhea observed in cats infected with feline enteric 

coronavirus (FECoV) and the potential for co-infection, along with the progression of the 

mutagenic form feline infectious peritonitis (FIP) which is characterized by vasculopathy, an 

increase in intestinal permeability may occur, potentially leading to a decrease in these intestinal 

biomarkers. This thesis aims to determine serum folate and cobalamin levels in cats infected 

with FCoV. 

Material and Methods: A total of 32 cats were included in the study, comprising 22 cats 

infected with FCoV and 10 healthy controls. In these cats, levels of cobalamin, folate and serum 

amyloid A (SAA) were measured using the ELISA method. 

Results: Changes in mucous membrane color, anorexia, lethargy, weight loss, and signs of 

anemia were identified as significant clinical findings in cats infected with FCoV (p<0,001). 

Significant alterations among the hematological parameters, neutrophilia (p=0,005), non-

regenerative normocytic normochromic anemia (p=0,010), and a mild decrease in platelet count 

(p=0,025) were detected. Regarding biochemical parameters, only the reduction in albumin 

levels was found to be significant when compared to the healthy cats (p=0,014). On the other 

hand, although a slight increase was observed in B12 and cobalamin levels in infected cats, 

these parameters were found to be smilar to those of healthy indivuduals (p>0,05). 

Conclusion: It was found that serum folate and cobalamin levels did not change in cats 

identified as being infected with FCoV. 

Keywords:  Albumin/globulin ratio, Biomarker, FCoV, FIP, Serum amyloid A. 
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1. GİRİŞ 

 

 

Feline coronavirüsler (FCoV'ler), Felidae familyasına ait evcil ve vahşi kedilerde dünya 

çapında enfeksiyonlara neden olmaktadır (Stout ve diğerleri, 2021; Tekes ve Thiel, 2016). 

Patojenitelerine göre FCoV'ler, genellikle feline enterik coronavirüs (FECoV) ve feline 

enfeksiyöz peritonit virüsü (FIPV) olarak adlandırılan iki biyotipe ayrılır. FIPV, pleural ve 

abdominal boşluklarda sıvı birikimine neden olarak yüksek bir ölüm oranına yol açarken, 

FECoV kedilerde yalnızca hafif ishal yapar. FIPV'nin, FECoV'deki mutasyonlar sonucunda 

ortaya çıktığı yaygın olarak kabul edilmektedir (Gao ve diğerleri, 2023). 

Efüzyon varsa sitoloji, biyokimya ve FCoV antijeni veya FCoV RNA analizi için efüzyon 

örneklemesi, feline enfeksiyöz peritonitis (FIP) tanısı için en yararlı tanısal adımdır. Eğer 

efüzyon yoksa sitoloji için etkilenen organlardan alınan ince iğne aspirasyonları (FNA’lar) ve 

FCoV RNA analizi faydalıdır (Thayer ve diğerleri, 2022). Ancak kesin tanı genellikle etkilenen 

dokularda tutarlı histopatolojik değişiklikler ve pozitif FCoV antijen immünboyaması ile 

konulur (Felten ve Hartmann, 2019). Eğer antivirallerle tipik olarak GS-441524 nükleosid 

analoğuyla hızlı tedavi yapılmazsa, FIP kısa hayatta kalma süresiyle çok kötü bir prognoza 

sahiptir (Ritz ve diğerleri, 2007; Tsai ve diğerleri, 2011). İyileştirici antiviral tedavilerin son 

zamanlardaki gelişimi ve bulunabilirliği (Katayama ve Uemura, 2021; Krentz ve diğerleri, 

2021; Pedersen ve diğerleri, 2019; Green ve diğerleri, 2023), bu tedaviler genellikle pahalı 

olmasına ve tüm ülkelerde yasal olarak mevcut olmamasına rağmen, FIP’e yaklaşım ve 

sonuçlarında devrim yaratmıştır. 

Vitaminlerin etkileri bağışıklık sistemini güçlendirmenin ötesine geçmekte olup viral 

hastalıkların semptomlarını da hafifletebilir (Djordjevic ve diğerleri, 2022). B12 vitamini ve 

folat, temel biyolojik süreçlerde önemli roller oynamaktadır. B12 vitamini, büyüme faktörleri, 

sitokinler ve anti-inflamatuar özelliklere sahip diğer substratları modüle ederek inflamasyonu 

inhibe etmesi yoluyla bağışıklık sisteminin düzenlenmesine ve antiviral aktiviteye katkıda 

bulunur (Batista ve diğerleri, 2022). Folik asit (B9 vitamini) ise furini inhibe ederek virüsün 

hücreye girişini engeller; bu, anjiyotensin dönüştürücü enzim 2 (ACE2) reseptörünün hücre 

yüzeyindeki SARS-CoV-2 diken proteini ile bağlanmasını önlemesi sonucunda gerçekleşir 

(Shakoor ve diğerleri, 2021). Folat ve B12 vitamini eksikliği durumlarında hem hücresel hem 

de humoral bağışıklık etkilenmektedir (Mikkelsen ve Apostolopoulos, 2019). Genel olarak, 
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folat veya B12 eksikliği, bir kükürt amino asidi olan homosistein (Hcy) seviyelerinin artmasına 

yol açar. Yüksek seviyelerde homosistein, vasküler endotel üzerinde zararlı etkiler gösterirken, 

immün-kompetan hücrelerde eksitotoksik etkilere neden olmaktadır (Boldyrev ve diğerleri, 

2013; Meertens ve diğerleri, 2007). Ayrıca, serumdaki inflamatuar proteinlerin ve diğer 

sitokinlerin seviyelerini artırmaktadır (Li ve diğerleri, 2015; Borowska ve diğerleri, 2021). 

Serum kobalamin ve folat düzeyleri, kediler ve köpeklerde sıklıkla labaratuvar testlerinin 

bir parçası olarak ölçülmektedir. Bu parametreler genellikle bağırsak hastalıklarının, ince 

bağırsak disbiyozisinin veya ekzokrin pankreas yetersizliğinin teşhisinde kullanılmaktadır 

(Berghoff, 2011). 

Diğer taraftan FCoV ile aynı ailede yer alan ve kedilerle benzer şekilde insanlarda 

ölümcül seyir gösteren SARS-COV-2 ile enfekte insanlarda mortalite belirteci olarak ele 

alınmıştır (Ulloque-Badaracco ve diğerleri, 2024). 

Bu tez çalışmasında, coronavirüs ile enfekte kedilerdeki kobalamin ve folat 

değişimlerinin araştırılması hedeflenmiştir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

 

2.1. Etiyolojisi 

 

Feline coronavirüs (FCoV) (Owens ve diğerleri, 2012) büyük, pleomorfik küresel, zarflı 

bir virüstür ve Nidovirales takımının Coronaviridae ailesinde, Coronavirinae alt ailesinde 

bulunmaktadır. Enterite neden olan canine coronavirüs (CCoV), transmissible gastroenterit 

virüsü (TGEV) ve porcine respiratory coronavirusü (PRCoV) de içeren Alphacoronavirüs 

cinsinin Alphacoronavirüs 1 türüne aittirler (De Groot ve diğerleri, 2012; Jaimes ve diğerleri, 

2020). Yeni ortaya çıkan şiddetli akut solunum sendromu coronavirüs 2 (SARS-CoV-2), 

FCoV'den çok farklıdır ve farklı bir cinse aittir: Betacoronavirüs cinsi (Haake ve diğerleri, 

2020).  

FCOV'ler, esas olarak enterik epitel hücrelerinde çoğalan feline enterik coronavirüs 

(FECoV) ve monositlerde veya makrofajlarda etkili sistemik çoğalma ile çoğunlukla ölümcül 

bir enfeksiyona neden olan feline enfeksiyöz peritonit virüs (FIPV) olarak adlandırılan iki 

patotipe (Gao ve diğerleri, 2023; Poland, 1996) ayrılır (Barker ve Tasker, 2020; Gao ve 

diğerleri, 2023). Her patotipte hem tip I hem de II mevcut olabilir (Gao ve diğerleri, 2023). 

Bununla birlikte, sistemik olarak çoğalabilen sadece FIPV'ler değildir, çünkü FECoV'lerin de 

sağlıklı kedilerde ve FIP'li kedilerde sistemik olarak çoğaldığı gösterilmiştir (Fish ve diğerleri, 

2018; Meli ve diğerleri, 2004).  

FCoV virülans genetik değişiminde rol oynayan genler hala bilinmemekle birlikte, spike 

geni ve aksesuar genler 3c ve 7b dahil olmak üzere, farklı genlerdeki mutasyonların daha az 

virülan (öncelikle intestinal) FCoV'un virülan (öncelikle sistemik) FIP ile ilişkili FCoV'e 

geçişiyle ilişkili olduğu varsayılmıştır. 

 

2.2. Epidemiyolojisi 

 

İzole kedi popülasyonlarının bulunduğu birkaç ada (örneğin, Falkland Adaları) (Addie ve 

diğerleri, 2012; Horzinek ve Osterhaus, 1979) haricinde, FCoV enfeksiyonu dünya çapında 
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rapor edilmiştir. FCoV ve dolayısıyla FIP, özellikle kalabalık ortamlarda yaygındır (Felten ve 

diğerleri, 2020; Sharif ve diğerleri, 2009) ve bireysel olarak barındırılan, başıboş veya yabani 

kedilerde daha az yaygındır (Addie ve Jarrett, 1992; Herrewegh ve diğerleri, 1995a; Kokkinaki 

ve diğerleri, 2023). Çok değişkenli analizin kullanıldığı bir çalışmada (Kokkinaki ve diğerleri, 

2023), sahiplenilen sokak kedilerinin FCoV antikor-pozitif olma olasılığı, diğer kedilerle temas 

eden kedilerde olduğu gibi daha yüksekti. Vahşi kedigiller de özellikle de hayvanat 

bahçelerindekiler FCoV ile enfekte olabilmektedir (Kennedy ve diğerleri, 2002). FCoV ile 

enfekte çitalar bile FIP geliştirmeye yatkındır (Evermann ve diğerleri, 1988). 

FCoV oldukça bulaşıcıdır ve mevcut olduğu evlerde maruziyeti gösteren serum FCoV 

antikorlarının prevalansı genellikle yüksektir. Birleşik Krallık barınaklarında 60 günden fazla 

kalan kedilerin FCoV antikorlarına sahip olma olasılığı, barınağa giriş günündeki aynı 

popülasyona göre beş kat daha fazlaydı (Cave ve diğerleri, 2004). Bu durum, barınaklarda 

bulaşmanın ve maruz kalmanın artmasından kaynaklanıyor olabilir ancak barınağa kabul 

edilme stresi de FCoV antikor prevalansının artmasında rol oynuyor olabilir.  

Çok değişkenli analizin kullanıldığı İtalya’da yapılan bir çalışmada (Spada ve diğerleri, 

2022), domestic shorthair kedilerin FCoV antikor-pozitif olma olasılığı, bazı safkan ırklara 

kıyasla daha düşük bildirilmiştir. Japonya'da 17.392 kediyi kapsayan bir çalışmada, FCoV 

antikor prevalansı safkan kedilerde %67, safkan olmayanlarda ise %31 olarak bulunmuştur 

(Taharaguchi ve diğerleri, 2012). Japonya'daki bu çalışmada safkan kediler arasında Amerikan 

shorthair, Himalaya, Oryantal, İran ve Siyam ırkları düşük antikor prevalansı gösterirken, 

American curl, Maine coon, Norveç Orman kedisi, Ragdoll ve Scottish fold ırkları yüksek 

antikor prevalansına sahiptir (Taharaguchi ve diğerleri, 2012). 

Almanya'da kediler üzerinde yapılan bir çalışmada (Felten ve diğerleri, 2023), Persian 

ırkı sürekli yüksek FCoV saçılımı (yani dışkıda FCoV RNA tespiti) ile ilişkilendirilirken, 

Birman ve Norveç Orman ırklarının FCoV saçıcı olmayan ırklar olma olasılığı daha yüksektir. 

Bu sonuçların genetik duyarlılık veya dirençten mi kaynaklandığı, yoksa bu ırkların 

hanelerindeki yetiştiricilik faktörleriyle mi ilgili olduğu bilinmemektedir.  

 

2.3. Risk Faktörleri 

 

FIP'in gelişimiyle ilgili olarak bir kedinin eşkali ve geçmişiyle ilişkili çeşitli risk faktörleri 

Tablo 1’de listelenmiştir. FIP safkan kedileri (Coggins ve diğerleri, 2023; Pesteanu-Somogyi 
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ve diğerleri, 2006) ve iki yaşın altındakileri (Norris ve diğerleri, 2005; Riemer ve diğerleri, 

2016; Rohrbach ve diğerleri, 2001; Yin ve diğerleri, 2021) daha çok etkilemektedir. Bazı 

çalışmalarda, bir yaşından küçük kediler özellikle temsil edilmiştir (Soma ve diğerleri, 2013; 

Tsai ve diğerleri, 2011; Worthing ve diğerleri, 2012; Yin ve diğerleri, 2021). Almanya'da 

yapılan bir çalışmada, FIP tanısı konulan 222 kedinin %39'unun 1 yaşın altında olduğu ve 1 

yaşından sonraki yaş gruplarında, 7 ila 11 yaş arası hariç, FIP'li kedilerin yaşlarının eşit 

dağıldığı ancak 7–11 yaş grubunda hastalığın görülme sıklığının diğer yaş gruplarının yaklaşık 

yarısı kadar olduğu belirlenmiştir. (Riemer ve diğerleri, 2016).  

Bazı araştırmalarda erkek kedilerde dişilere göre FIP'e yatkınlık olduğu belirtilirken 

(Benetka ve diğerleri, 2004; Riemer ve diğerleri, 2016; Rohrbach ve diğerleri, 2001), cinsiyet 

yatkınlığının bulunamadığı çalışmalarda söz konusudur (Pedersen 1976a, 2014). Diğer taraftan 

bir çalışmada da kısırlaştırmanın FIP ile ilişkili risk faktörleri arasında yer aldığı bildirilmiştir 

(Yin ve diğerleri, 2021).   

Çok kedili ortamlarda, FCoV ile enfekte olan kedilerin %12'ye varan bir kısmı FIP 

geliştirebilir ve çok kedili bir ortamdan gelmek önemli bir risk faktörü olarak kabul edilir 

(Addie ve diğerleri, 1995). Çok kedili evlerde yapılan bir çalışmada (Foley ve diğerleri, 1997), 

evdeki kedi sayısının FIP gelişimiyle ilişkili olmadığı, ancak FCoV saçılımı gösteren kedi 

sayısının yanı sıra kronik olarak FCoV saçan kedilerin oranının FIP ile ilişkili olduğu 

görülmüştür. Nadiren, birkaç yavrunun hepsinde FIP geliştiğine dair raporlar vardır, bu da 

muhtemelen bu kardeşlerde genetik bir yatkınlık olduğunu düşündürmektedir (Krentz ve 

diğerleri, 2022). 

Kedi bakım tesisleri, barınaklar ve konaklama yerlerinde FIP enfeksiyonunun en önemli 

başlatıcıları, kedi retrovirüs enfeksiyonlarıdır (Hakan ve Serkan, 2019). FeLV ve FIV 

enfeksiyonları, hastalığın evresine bağlı olarak çok çeşitli klinik belirtilere neden olabilir (Little 

ve diğerleri, 2020; Rungsuriyawiboon ve diğerleri, 2022). Latent FeLV enfeksiyonunun en 

yaygın sonuçları immünosupresyon, kemik iliği baskılanması ve tümör oluşumu (lenfoma) 

iken, FIV edinilmiş immün yetmezliğe ve fırsatçı enfeksiyonlara karşı artan bir riske yol 

açabilir (Macieira ve diğerleri, 2008; Meepoo ve diğerleri, 2022). Ayrıca, retrovirüslerin varlığı 

FIP gelişme riskini artırabilir (Tasker, 2018). 
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Tablo 1. FIP gelişimini etkileyen risk faktörleri (2022 AAFP/EveryCat Feline Infectious 

Peritonitis Diagnosis Guidelines)’dan uyarlanmıştır. 

Risk faktörü Örnekler/yorumlar 

Arka plan • Yüksek FCoV yüküne sahip ortamdan 

Köken • Aynı aile soyunda teşhis edilen FIP                                                 

• İmmünsüpresif tedavi 

• Barınaktan veya kurtarma merkezinden sahiplenme 

• Son zamanlarda stresli olay 

            -Cerrahi (kısırlaştırma veya diğer) 

            -Aşılama 

            -Gastroinstestinal hastalık 

            -Üst solunum yolu hastalığı 

            -Seyahat 

            -Yeni hane halkı üyesi (örneğin, yeni bebek veya evcil hayvan),    

             ev taşıma 

Eşkal • FCoV’e maruz kalma yaşı (daha az öldürücü biyotip) :<2 yaşında 

• Cinsiyet kısırlaşmamış (erkek) kediler 

• Cins: bazı safkan kediler (Bengal, Birman) 

Sağlık durumu • Koenfeksiyon (örneğin, FIV, FELV), veya eşzamanlı hastalık 

• İmmünsüpresyon 

Barınma koşulları • Çok kedili ev 

• Yeni kedilerle sık sık tanışma 

• Çok kedili ortamlarda değişken kalış süreleri 

• Farklı yaş gruplarının kaynaşması 

• Aşırı kalabalık (>5 kedi) 
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2.4. Patofizyolojisi 

 

FCoV enfeksiyonunun ana bulaşma yolu fekal-oraldır. Yutmayı takiben, virüs ilk olarak 

ince bağırsak villuslarının epitel hücrelerine girer ve çoğalır (Pedersen ve diğerleri, 1981). Tip 

II FCoV, bağırsak villuslarında ve monositlerde bulunan feline aminopeptidaz N (fAPN)’i 

kullanırken (Tekes ve diğerleri, 2010; Tusell ve diğerleri, 2007) tip I FCoV için reseptör 

bilinmemektedir (Dye ve diğerleri, 2007; Tekes ve diğerleri, 2010). 

FCoV enfeksiyondan iki gün sonra dışkıda saçılmaya başlar (Kipar ve diğerleri, 2010; 

Meli ve diğerleri, 2004; Stoddart ve diğerleri, 1988). Bu enfeksiyon genellikle klinik belirtilerle 

birlikte görülmez ancak bazen enterit (Addie ve diğerleri, 1992, 2001; Pedersen ve diğerleri, 

1981; Sabshin ve diğerleri, 2012) ve/veya üst solunum yolu belirtileri (Addie ve Jarrett, 1990) 

eşlik edebilir. Nadiren, çok şiddetli, hatta ölümcül coronavirüs enteriti bildirilmiştir (Kipar ve 

diğerleri, 1998).  

FCoV ile enfekte kedilerin sadece küçük bir kısmı FIP geliştirmeye devam eder (Addie 

ve diğerleri, 1995; Kipar ve diğerleri, 2005; Pedersen, 1987). Enfeksiyondan iki hafta sonra 

virüs kolonda bulunur (Kipar ve diğerleri, 2010). Klinik bulguları olmayan persiste enfekte 

taşıyıcı kedilerde ileum ve özellikle kolon başlıca kalıcı viral replikasyon bölgeleridir 

(Herrewegh ve diğerleri, 1997; Kipar ve diğerleri, 2010). Sonraki viremiden bağımsız olarak 

bağırsaktan FCoV yayılımının en olası ilk bölgesi olan mezenterik lenf nodülleri (MLN'ler), 

doğuştan gelen bağışıklık tepkisinin aracıları açısından değerlendirilmiş ve FCoV 

enfeksiyonuna yanıtta toll benzeri reseptör tutulumuna dair kanıtlar bulunmuştur (Malbon ve 

diğerleri, 2019). 

Aktive edilmiş monositlerde ve makrofajlarda etkin FCoV replikasyonu FIP’in 

patogenezinde önemli bir olaydır (Malbon ve diğerleri, 2020a). FCoV viremi, ortaya çıktığında 

kısa sürelidir, enfeksiyondan yaklaşık 7 ile 14 gün sonra pik yapar ve daha sonra azalır (Kipar 

ve diğerleri, 2010; Mustaffa-Kamal ve diğerleri, 2019). Virüsün virülansı, viral yük ve kedinin 

bağışıklık tepkisi FIP'in gelişip gelişmeyeceğini belirler. Dolayısıyla hem viral genetiğin hem 

de konakçı bağışıklığının FIP gelişiminde rol oynaması muhtemeldir (Addie ve Jarrett, 1995; 

Dewerchin ve diğerleri, 2005; Malbon ve diğerleri, 2020b; Mustaffa-Kamal ve diğerleri, 2019; 

Pedersen ve diğerleri, 2014).  

FCoV'un monositler içinde serbestçe çoğalabildiği kedilerde, monositler küçük ve orta 

büyüklükteki damarların duvarlarına yapışarak matriks metalloproteinaz-9 salgılar ve bu da 
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etkilenen damarların bazal laminasındaki kolajeni tahrip eder (Kipar ve diğerleri, 2005). Bu 

olay, makrofajlara farklılaştıkları monositlerin damar dışına çıkmasına izin verir. Endotelyal 

sıkı bağlantıların bozulması plazmanın damarlardan dışarı sızmasına izin verir (Kipar ve 

diğerleri, 2005). Virüs yüklü makrofajların ölümünün (apoptoz) FCoV yayılımında kilit bir rol 

oynadığına inanılmaktadır (Watanabe ve diğerleri, 2018). FIP'in daha akut formlarında, birçok 

kan damarı etkilenir ve bu plazma sızıntısı klinik olarak abdominal, torasik ve/veya perikardiyal 

boşluklarda bir efüzyon olarak belirgin hale gelir. Bu süreçte, immün komplekslerin 

birikmesinin ve ardından kompleman aktivasyonunun, kan damarı duvarları boyunca 

uzanabilen ve onları daha geçirgen hale getiren yoğun bir yangısal tepkiye neden olduğu 

düşünülmektedir (Horzinek ve Lutz, 2000). FIP'in daha kronik formlarında daha az kan damarı 

etkilenir, ancak etkilenen organlardaki perivasküler piyogranülomlar oldukça büyük olabilir ve 

hatta makroskopik patolojik muayene, keşif laparotomisi veya ölüm sonrası muayenede tümör 

sanılabilir. FCoV ile enfekte makrofajlar, tümör nekroz faktörü alfa (TNF-α) (Takano ve 

diğerleri, 2007a) gibi sitokinleri serbest bırakırlar.  

FCoV ile enfekte makrofajlar, fAPN'i yukarı regüle eden (Takano ve diğerleri, 2007a), 

lenfopeniye (Takano ve diğerleri, 2007b) neden olan ve nötrofil apoptozunu inhibe eden TNF-

α (Takano ve diğerleri, 2009) gibi sitokinleri salgılar. TNF-α'nın rolü FIP gelişiminde 

önemlidir, öyle ki anti-TNF-α antikorları olası bir tedavi olarak kullanılmıştır (Doki ve 

diğerleri, 2013, 2020). 

FCoV enfeksiyonunu takiben FCoV ile enfekte kedilerin yalnızca küçük bir yüzdesinde 

FIP ortaya çıkmaktadır ve FIP'in FIP ile ilişkili bir FCoV suşu yoluyla yatay olarak 

bulaşmasının çok düşük bir ihtimal olduğuna inanılmaktadır. Gerçekten de çeşitli deneysel ve 

saha gözlemleri, kedilerin FIP ile ilişkili FCoV ile ağız yoluyla enfekte olmadıkları varsayımını 

desteklemektedir. Aynı evdeki farklı kedilerden alınan FIP ile ilişkili FCoV suşları çoğunlukla 

benzersiz genetik özellikler göstermektedir, bu da bu virüslerin bireysel kedilerde bağımsız 

olarak geliştiğini düşündürmektedir (Barker ve diğerleri, 2013; Chang ve diğerleri, 2012; 

Licitra ve diğerleri, 2013).  
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Şekil 1. FCoV’ün patofizyolojisi (Gao ve diğerleri, 2023)’dan uyarlanmıştır. 

 

2.5. Klinik Bulgular 

 

2.5.1. Genel Klinik Bulgular 

 

FIP’in klinik tablosu, vaskülit ve (pyo)granülomatöz lezyonların dağılımındaki 

değişkenliği yansıtacak şekilde önemli ölçüde farklılık gösterir. Vaskülopati efüzyonlarla ('yaş 

FIP') sonuçlanabilirken, granülom oluşumu tek başına 'kuru' veya 'non-efüziv FIP' kitle 

lezyonlarıyla sonuçlanabilir. Efüzyon gelişimini içeren klinik tablonun en yaygın olduğu kabul 

edilmektedir (Green ve diğerleri, 2023; Tsai ve diğerleri, 2011; Yin ve diğerleri, 2021): bir 

çalışmada 224 FIP vakasının %78'inde efüzyon görülmüştür (Riemer ve diğerleri, 2016). FIP'in 

'efüziv' ve 'non-efüziv' formları arasındaki ayrım, efüzyon örneklemesi çok faydalı olduğu için 

tanı amaçlı olarak önemlidir. Bununla birlikte, iki form arasında önemli bir örtüşme vardır 

efüzyonlu FIP vakaları aynı zamanda post-mortem muayenede görülebilen piyogranülomatöz 

lezyonlara sahiptir veya non-efüziv forma dönüşebilir ve benzer şekilde, efüzyonu olmayan 

kedilerde efüzyon gelişebilir (Addie ve diğerleri, 2022).  

Spesifik olmayan klinik belirtiler hem efüzyonlu hem de efüzyonsuz kedilerde ortaya 

çıkabilir ve ateş, letharji, iştahsızlık ve kilo kaybını (Cerna ve diğerleri, 2022; Green ve 

diğerleri, 2023) (veya yavru kedilerde kilo alamama/büyüme geriliği) içerir (Tablo 2), ancak 
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bazen bazı kediler iyi vücut kondisyonunu korur. Ateş yaygın olarak mevcuttur ve 

dalgalanmalar gösterebilir, birçok ilaca dirençlidir ve antibiyotiklere yanıt vermez.  

FIP, bir veya daha fazla vücut boşluğunda efüzyon oluşumu ile ilişkili olabilir. Bazen 

abdominal distansiyonla birlikte asites klinik tablosuna yol açan abdominal efüzyonlar, FIP ile 

birlikte görülen en yaygın efüzyonlardır (Coggins ve diğerleri, 2023; Green ve diğerleri, 2023; 

Riemer ve diğerleri, 2016) (Resim 1). Pleural efüzyon, abdominal efüzyonla eş zamanlı olarak 

görülebilir. Bazı kedilerde efüzyon toraksla sınırlıdır; pleural efüzyonlu kediler dispne ile 

başvurabilir (Beatty ve Barrs, 2010; Green ve diğerleri, 2023; Pedersen, 2009; Spencer ve 

diğerleri, 2017).  

 

Resim 1. Efüziv FIP’li kedide karın boşluğunda sıvı birikimi (ADÜ Veteriner Fakültesi Arşivi) 

 

Diğer vücut boşluklarında efüzyon olsun ya da olmasın perikardiyal efüzyonlar da 

nadiren bildirilmektedir (Baek ve diğerleri, 2017; Fischer ve diğerleri, 2012). Nadiren, erkek 

kedilerde testislerin tunika vajinalisini tutan ve skrotal genişlemeye yol açan bir serozit 

nedeniyle skrotumda efüzyon oluşabilir. FIP'te efüzyonlar oluştuğunda, hastalık ilerlemesi 

genellikle oldukça akut niteliktedir, birkaç gün veya hafta içinde ilerler ve hayatta kalmayı ciddi 

şekilde sınırlar (Ritz ve diğerleri, 2007). Efüzyon olmadığında FIP'in teşhisi genellikle daha 

zordur çünkü ateş, iştahsızlık, uyuşukluk ve kilo kaybı (veya yavru kedilerde kilo alamama), 

özellikle hastalığın erken evrelerinde tek klinik belirtiler olabilir. Efüzyon olmadan ortaya çıkan 
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FIP, efüzyonlarla ilişkili FIP'ten daha kronik olma eğilimindedir ve ilerlemesi birkaç hafta ya 

da aylar sürebilir. Efüzyonsuz FIP'te görülen diğer belirtiler, piyogranülomatöz lezyonlardan 

etkilenen organlara bağlıdır ve merkezi sinir sistemi (MSS) (Crawford ve diğerleri, 2017; Foley 

ve diğerleri, 1998; Kline ve diğerleri, 1994), gözler (Katayama ve Uemura, 2023; Ziolkowska 

ve diğerleri, 2017) ve/veya karın organlarını (karaciğer, karın lenf düğümleri, böbrek, pankreas, 

dalak ve/veya gastrointestinal sistem gibi) içerebilir (Norris ve diğerleri, 2005) ve bu tür 

belirtiler efüzyonlu kedilerde de görülebilir. 

Renomegali ve bazen de böbrek boyutunda küçülme meydana gelebilir. Solunum 

bulgularına neden olan bir piyogranülomatöz pnömoni oluşabilir (Macdonald ve diğerleri, 

2003; Trulove ve diğerleri, 1992). Abdominal lenfadenomegali ve lenfadenopati yaygındır 

(Addie ve diğerleri, 2023; Dunbar ve diğerleri, 2019; Zwicklbauer ve diğerleri, 2023). Sarılık, 

efüzyonlu kedilerde daha yaygın olmak üzere ortaya çıkabilir; hiperbilirubinemi yaygın 

olmasına rağmen, seviyeler genellikle klinik sarılığa neden olacak kadar yüksek değildir 

(Riemer ve diğerleri, 2016; Pedersen, 2009; Green ve diğerleri, 2023). 

 

2.5.2. Gastrointestinal Sistem Bulguları 

 

FIP ayrıca intestinal kanalda ve/veya bölgesel lenf düğümlerinde de ortaya çıkabilir 

(bazen 'intestinal FIP'in fokal formu' olarak adlandırılır (Harvey ve diğerleri, 1996) ve 

MLN'lerin primer tutulumu ve/veya bağırsak kanalının kalınlaşması nedeniyle tipik olarak 

palpe edilebilir bir karın kitlesi şeklinde kendini göstermektedir.  

İntestinal kanalı tutan FIP, protein kaybeden bir enteropati olarak ortaya çıkabilir ve 

FIP'teki olağan hiperglobülineminin aksine düşük total protein ve globülin değerlerine yol 

açabilir. Bu kedilerde sıklıkla nekrogranülomatöz lenfadenite bağlı MLN büyümesi (Hugo ve 

Heading, 2015; Kipar ve diğerleri, 1999) veya kolon veya ileo-sekokolik kavşakta soliter mural 

bağırsak lezyonları ve buna bağlı bölgesel lenfadenopati görülür (Harvey ve diğerleri, 1996). 

İntestinal kanalı tutan FIP'li kedilerde genellikle kilo kaybı, kusma ve ishal veya kabızlık 

öyküsü vardır. 
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2.5.3. Nörolojik Bulgular 

 

Nörolojik FIP, beyin, omurilik ve meninkslerde fokal, multifokal veya diffuz 

değişikliklerle ilişkili klinik belirtilerle sonuçlanabilir. FIP'li kedilerin %30 kadarı nörolojik 

belirtiler göstermektedir (Doenges ve diğerleri, 2016; Foley ve diğerleri, 1998; Negrin ve 

diğerleri, 2007). Yaygın olarak bildirilen bulgular arasında ataksi (değişen derecelerde tetra 

veya paraparezi ile birlikte), hiperestezi, nistagmus, nöbetler (Timmann ve diğerleri, 2008), 

davranışsal ve zihinsel durum değişiklikleri ve kraniyal sinir tutulumu yer almaktadır. Santral 

vestibüler klinik bulgular arasında baş eğme, vestibüler ataksi, nistagmus, obtundasyon 

görünümü ve postural reaksiyon defisitleri yer alabilir; bir vaka serisinde nörolojik bulgularla 

başvuran beş FIP'li kedide obtundasyon bildirilmiştir (Green ve diğerleri, 2023).  

 

Tablo 2. FIP ile ilişkili klinik bulgular (2022 AAFP/EveryCat Feline Infectious Peritonitis 

Diagnosis Guidelines)’dan uyarlanmıştır. 

Sistem Klinik Bulgular 

Spesifik 

olmayan 

Letarji, iştahsızlık, kilo kaybı (veya kilo alamama/yetersiz büyüme), ateş 

(artma/azalma; genellikle <40°C), sarılık, lenfadenopati, soluk mukoz membranlar 

Abdominal Şişkinlik, sıvı dalgası (asites), abdominal kitleler (örneğin, bölgesel lenfadenopati ile 

birlikte kolon veya ileosekokolik birleşme yerinde soliter mural intestinal lezyonlar), 

ishal, lenf nodu büyümesi (granülomatöz lenfadenit) 

Solunum Dispne, taşipne 

Kalp Kardiyak tamponad, kalp yetmezliği (perikardiyal efüzyon) 

Üreme Skrotal genişleme (efüzyon) 

Nörolojik Nöbetler, anormal davranış (demans, saldırganlık, öfke, saklanma/geri çekilme), 

merkezi sinir sistemi ve vestibüler bulgular (nistagmus, baş eğikliği, daire çizme, 

anormal postüral reaksiyonlar, anizokori, ataksi, tetrapleji veya parapleji, koordinasyon 

bozukluğu, hiperestezi, felç (brachial, trigeminal, fasial veya siyatik sinirler), kortikal 

körlük 

Oküler Anterior ± posterior üveitis, korioretinitis, körlük, hifema, perivasküler infiltrasyon 

(retinal vaskülit) ve sıvı birikimi (retina dekolmanı), hipopiyon, fibrinöz eksudat, 

keratik presipitat, diskori, anizokori, iris renginde değişiklik 

Dermatolojik Toksik epidermal nekroliz, papüller, vaskülit/flebit belirtileri, kırılgan deri sendromu 
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2.6. Tanı 

 

2.6.1. Eşkal ve Anamnez 

 

FIP'i ayırıcı tanı olarak değerlendirirken, FIP'in genç kedilerde (özellikle iki yaşın altında 

olanlarda (Norris ve diğerleri, 2005; Riemer ve diğerleri, 2016; Yin ve diğerleri, 2021) daha 

yaygın olduğu ve bazı çalışmalara göre erkek kedilerin (Benetka ve diğerleri, 2004; Coggins ve 

diğerleri,2023; Rohrbach ve diğerleri, 2001; Soma ve diğerleri, 2013) hastalık riskinin biraz 

daha yüksek olduğu unutulmamalıdır. Bununla birlikte, her yaştan veya cinsiyetten kedi 

etkilenebilir. Bir çalışmada, efüzyonu olmayan FIP'li bir grup kedinin ortalama yaşı 39 aylıktı 

(Cerna ve diğerleri, 2022). Ayrıca, FIP gelişen kedilerin çoğu çok kedili evlerden gelmekte 

veya çok kedili evlerde barındırılma geçmişine sahiptir. Belirli ülkelerde belirli ırkların FIP'e 

yatkın olduğu gösterilmiş olsa da (Pesteanu-Somogyi ve diğerleri, 2006; Worthing ve diğerleri, 

2012), bunun dünya çapında genelleştirilmiş ırk yatkınlıklarının varlığından ziyade bu 

ülkelerde söz konusu ırklarda mevcut olan genetik risk faktörlerinden kaynaklandığına 

inanılmaktadır (Riemer ve diğerleri, 2016), ancak safkan ırklar için bir yatkınlık bildirilmiştir 

(Pesteanu-Somogyi ve diğerleri, 2006; Soma ve diğerleri, 2013).Yakın zamanda yaşanan bir 

stres öyküsü (örneğin; sahiplenme, barınakta kalma, kısırlaştırma, üst solunum yolu hastalığı, 

aşılama, seyahat, yeni ev üyesi) yaygın olarak görülmektedir (Riemer ve diğerleri, 2016; Rohrer 

ve diğerleri, 1993; Yin ve diğerleri, 2021). 

 

2.6.2. Hematolojik ve Biyokimyasal Değişimler 

 

Rutin hematolojik değişiklikler FIP için spesifik değildir, ancak yaygın anormallikler 

lenfopeni (yaygın olarak ve efüzyonlu kedilerde efüzyonsuz kedilere göre daha fazla görülür), 

nötrofili, sola kayma ve hafif-orta şiddetli normositik, normokromik anemidir (Rohrer, 1992; 

Sparkes, 1994). Bir çalışmada efüzyonu olan ve olmayan kediler arasında anemi olma olasılığı 

açısından bir fark bulunmamıştır (Addie ve diğerleri, 2022). FIP ile mikrositozis (anemi ile 

birlikte veya anemi olmaksızın) arasında bir ilişki bildirilmiştir (Riemer ve diğerleri, 2016). 

İmmün aracılı hemolitik anemi zaman zaman ortaya çıkar (Norris ve diğerleri, 2005). Kırmızı 

kan hücresi sayısındaki azalma kötü bir prognostik işarettir (Cerna ve diğerleri, 2022; Tsai ve 
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diğerleri, 2011) ve başarılı şekilde tedavi edilen kedilerde aneminin düzeldiği görülmektedir 

(Addie ve diğerleri, 2022; Cerna ve diğerleri, 2022). 

Serum biyokimyasındaki değişiklikler de FIP'li kedilerde spesifik değildir, ancak bazı 

anormallikler FIP'in tanı olarak daha olası olduğunu düşünmek için yardımcı olabilir. 

FIP'te hiperglobülinemi sıklıkla rapor edilir ve buna hipoalbüminemi veya düşük ile 

normal arası serum albümini eşlik edebilir (Green ve diğerleri, 2023; Rohrer, 1992). 

Albümin/globülin (A/G) oranı düşük olabilir ve bu oranın değeri FIP olasılığının 

değerlendirilmesine yardımcı olmak için kullanılabilir; A/G oranı total protein veya globülin 

konsantrasyonundan daha yüksek bir tanı değerine sahiptir (Hartmann ve diğerleri, 2003). 

Tanıda A/G oranları değişkenlik göstermekte olup bazı araştırmalara göre A/G <0,4 olması 

tanıyı kuvvetlendirirken, >0,8 değeri tanının dışlanmasında yardımcı olarak kullanılmaktadır 

(Norris ve diğerleri, 2005; Sparkes ve diğerleri, 1991; Tsai ve diğerleri, 2011). FIP 

prevalansının %4 olduğu bir kedi popülasyonu üzerinde yapılan bir çalışmada, 0,6'dan yüksek 

bir serum A/G oranının FIP'i elimine etmede yararlı olduğu, ancak daha düşük oranların FIP'i 

elimine etmede yardımcı olmadığı bildirilmiştir (Jeffery ve diğerleri, 2012).  

Hem hemoliz hem de karaciğer enzim aktivitesinde orta düzeyde yükselme olmadığında 

bilirubin düzeylerinin artması FIP şüphesini artırmaktadır. Hiperbilirubinemi, FIP'li kedilerin 

%22-84'ünde bildirilmiştir (Norris ve diğerleri, 2005; Sparkes ve diğerleri, 1991) Özellikle 

efüzyonlu FIP vakalarında sarılık yaygın görülen semptomlardandır (Riemer ve diğerleri, 

2016). Artan bilirubin değerleri FIP’li kedilerde karaciğer paranşimal hastalığın yansıması 

olmamasından dolayı her zaman eşlik eden karaciğer enzim değerleri gözlemlenmeyebilir 

(Riemer ve diğerleri, 2016). 

Alanin aminotransferaz (ALT), aspartat transferaz (AST) ve alkalen fosfataz (ALP), 

FIP'li kedilerin sırasıyla %86, %66 ve %95'inde normal bulunmuştur (Riemer ve diğerleri, 

2016). Hiperbilirubinemi, hemoglobin yıkım ürünlerinin temizlenmesinin azalmasıyla 

hemolize yol açan aşırı eritrosit parçalanmasından (Pedersen ve diğerleri, 2014) veya yüksek 

TNF-α seviyelerine bağlı olarak değişen bilirubin metabolizmasından kaynaklanabilir ve bu da 

karaciğer hücrelerinin içine ve dışına bilirubin taşınmasının azalmasına yol açabilir. FIP 

ilerledikçe bilirubin seviyesinin yükselebileceği ve yükselen bilirubin seviyelerinin (ve düşen 

kırmızı kan hücresi sayılarının) kötü bir prognostik işaret olduğu bulunmuştur (Tsai ve 

diğerleri, 2011). Efüzyonlu FIP şüphesi olan kedilerin nükleozid analoğu antiviral tedaviye 

yanıtını değerlendiren bir çalışmada (Katayama ve Uemura, 2021), hayatta kalanların total 
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bilirubin seviyelerinin hayatta kalmayanlara göre önemli ölçüde daha düşük olduğu 

bulunmuştur; bu da dolaşımdaki total bilirubin seviyelerinin efüzyonlu FIP'te tedaviye yanıt 

için prognostik bir risk faktörü olabileceğini düşündürmektedir. Aynı grup tarafından benzer 

bir bulgu (Katayama ve Uemura, 2023) 'karışık' efüziv ve non-efüziv FIP'li kedilerde 

bulunmuştur. 

FIP’te böbrekler etkilenebilir ve pyogranülomatöz lezyonlar veya glomerülonefrit 

görülebilir (Hartmann ve diğerleri, 2020). Bu değişikler azotemi ile sonuçlanabilir ancak bu 

durum efüzyonu olmayan vakalarda daha yaygındır (Riemer ve diğerleri, 2016).  

FIP'li 32 kedinin 5'inde (%15) hipoglisemi bildirilmiştir; bu durum hastalığın ciddiyetini, 

sistemik enflamatuar yanıt sendromunun (SIRS) veya sepsisin varlığını yansıtabilir (Green ve 

diğerleri, 2023). 

Akut faz proteinleri, akut enfeksiyonlarda ve birçok yangısal ve yangısal olmayan 

hastalıkta makrofajlardan ve monositlerden salınan sitokinlere yanıt olarak karaciğer tarafından 

üretilir. Kedilerdeki başlıca akut faz proteinleri, α1-asit glikoprotein (AGP) ve serum amiloid 

A (SAA)'dır. 

AGP serum konsantrasyonları için referans aralığı 0,48 mg/mL'den azdır (480 µg/mL'den 

az) (Duthie ve diğerleri, 1997). FIP’li kedilerde, orta derecede yüksek serum AGP değerleri 

(Katayama ve Uemura, 2023) ve 1,5 mg/mL'den yüksek değerler sıklıkla bildirilmektedir 

(Addie ve diğerleri, 2022; Stranieri ve diğerleri, 2018). Serum AGP’deki artışın büyüklüğü FIP 

tanısında yardımcı olabilir (Duthie ve diğerleri, 1997; Paltrinieri ve diğerleri, 2007). Bir raporda 

(Paltrinieri ve diğerleri, 2007), 3 mg/mL'den daha yüksek serum AGP değerlerinin, test öncesi 

hastalık olasılığı düşük olan (FIP için tipik olmayan bir öykü ve klinik bulgulara sahip) 

kedilerde FIP tanısını destekleyebileceği, daha az belirgin yükselmelerin ise test öncesi hastalık 

olasılığı yüksek olan (yani, FIP için daha tipik bir öykü ve klinik bulgulara sahip) kedilerde FIP 

tanısını desteklediği bulunmuştur (Tablo 3). 

SAA da FIP'li kedilerde (Giordano ve diğerleri, 2004; Krentz ve diğerleri, 2021; Yin ve 

diğerleri, 2021), özellikle de FIP'li ve efüzyonlu kedilerde efüzyonsuzlara kıyasla belirgin 

şekilde artmaktadır (Katayama ve Uemura, 2021, 2023).  

Bir tanı çalışmasında AGP, SAA'dan daha faydalı olsa da (Hazuchova ve diğerleri, 2017), 

tanısal ve prognostik değerini değerlendirmek için daha fazla çalışma yapılması gerekmektedir. 

Ayrıca, SAA testleri dünyanın bazı bölgelerinde AGP testlerinden daha yaygın olarak 

bulunmaktadır. 
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2.6.3. Efüzyon Analizi 

 

Farklı test yöntemlerini kullanan çok sayıda çalışma, tanısal doğruluğun efüzyon 

analizinde en yüksek olduğunu bulmuştur, bu nedenle mümkün olduğunda sıvı analiz 

edilmelidir. Açıkça veya görüntüleme yoluyla efüzyon kanıtı yoksa, FIP’in ante-mortem 

tanısını koymak çok daha zor hale gelmektedir. (Felten ve Hartmann, 2019; Hartmann ve 

diğerleri, 2003). FIP'in neden olduğu efüzyon tipik olarak sarı ve yapışkan kıvamda olsa da 

(Resim 2), bazı kedilerde daha pembemsi veya sulu/yapışkan olmayan efüzyonlar 

görülebilmektedir. 

Tipik olarak, FIP efüzyonlarında protein konsantrasyonu yüksek ve lökosit sayıları 

düşüktür ve bu nedenle, toplam protein konsantrasyonuna ve toplam hücre sayısına bağlı olarak 

modifiye edilmiş bir transüdat veya eksüdat arasındaki sınıflandırmada farklılık gösterir.  

Bununla birlikte, FIP'li bazı kediler efüzyonda çok yüksek hücre sayılarına sahip olabilir 

(örneğin, sekonder bakteriyel peritonit). FIP'li kedilerde zaman zaman şilöz efüzyonlar bile 

bildirilmiştir (Savary ve diğerleri, 2001).  FIP’e bağlı gelişen efüzyonlarda toplam protein 

konsantrasyonu genellikle 35 g/L'den daha büyük ve eksüdat ile uyumlu olup yüksek oranda 

protein içermektedir (Green ve diğerler, 2023). 

Sitoloji ve bakteri kültürü FIP’i efüzyonun diğer nedenlerinden ayırmada önemli rol 

oynamaktadır. Genellikle FIP efüzyonlarının sitolojisinde makrofajlar, dejenere olmayan 

nötrofiller ve çok az sayıda lenfosit ile birlikte pyogranülomatöz inflamasyon görülür. Kalın 

eozinofilik (pembe-kırmızı) proteinli arka plan genellikle sitolojide de görülmektedir (Yin ve 

diğerleri, 2021). 
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Resim 2. Numune analizi için toplanan FIP'e bağlı abdominal efüzyon (ADÜ Veteriner 

Fakültesi Arşivi) 

 

Rivalta testi efüzyonları incelemek için basit, hızlı ve ucuz bir teşhis aracıdır (Fischer ve 

diğerleri, 2013; Hartmann ve diğerleri, 2003). Test, efüzyona bir damla hafif asetik çözelti 

eklenerek gerçekleştirilir. FIP’in neden olduğu efüzyonların özellikleri olan yüksek protein 

içeriği ve inflamatuar mediatörlerin varlığı damlanın çökelmesine neden olarak pozitif test 

sonucunu gösterir. Eğer damla dağılırsa test sonucu negatif olarak kabul edilir (Fischer ve 

diğerleri, 2013).  

 

2.6.4. Histopatoloji 

 

Lezyonların histopatolojisi FIP için oldukça spesifiktir ancak örnekleme invazivdir veya 

sadece postmortem yapılabilir. Genellikle, duyarlılığı artırmak için birden fazla dokudan 

numune alınması tercih edilir (Emmler ve diğerleri, 2020) ve MLN’leri, ince ve kalın 

bağırsakları, omentumu, dalağı, böbreği ve karaciğeri içerebilir (Stranieri ve diğerleri, 2020). 

Patoloji tipik olarak perivasküler nekroz ile birlikte vasküliti gösterecektir. Piyogranülomatöz 
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lezyonlar, vaskülatür etrafında özellikle serozal yüzeylerde tespit edilebilir (Kipar ve diğerleri, 

2005; Paltrinieri ve diğerleri, 1998). İmmünohistokimya (IHC) lezyonların içindeki 

makrofajlarla ilişkili FCoV antijenini ortaya çıkaracaktır; bu nedenle IHC tek başına 

histopatolojiden daha spesifiktir (Stranieri ve diğerleri, 2020) ve tanı için altın standart olarak 

kabul edilir (Felten ve Hartmann, 2019).  

 

2.6.5. Viral Nükleotid ve Antijen Tayini  

 

Viral RNA’nın tespiti altta yatan etiyolojik ajan olarak FCoV’ü doğrulamanın bir 

yoludur. FCoV nükleik asitleri için gerçek zamanlı RT-PCR (RT-qPCR olarak da adlandırılır) 

kan, diğer sıvılar (örneğin; efüzyon, BOS, kan, diğer sıvılar (örneğin, efüzyon, BOS veya aköz 

humor) ve doku örnekleri veya FNA’lar üzerinde gerçekleştirilebilir (Tablo 4). Bununla 

beraber, daha az virulent FCoV, FIP olmayan kedilerde sistemik olarak yayılabileceği ve PCR 

yöntemleri çok hassas olduğu için, FCoV RNA’sının kan, sıvı veya dokuda RT-PCR ile tespit 

edilmesi FIP tanısı için mutlaka spesifik değildir (Gunn-Moore ve diğerleri, 1998; Herrewegh 

ve diğerleri, 1995b; Kipar ve diğerleri, 2010). Bir çalışmada efüzyonu olmayan kedilerde MLN 

FNA’larında RT-qPCR’ın tanısal faydası araştırılmış ve sensivite %90 ve spesifite %96,1 

bulunmuştur (Dunbar ve diğerleri, 2019). Ayrıca, RT-qPCR’in sensivitesi FNA ve insizyonel 

biyopsiler arasında anlamlı bir farklılık göstermemiştir; dolayısıyla RT-qPCR için örnek 

materyal elde etmek için daha invaziv olan biyopsi tekniğinin kullanılması zorunlu değildir 

(Emmler ve diğerleri, 2020). 

RT-qPCR örnekteki virüs miktarını gösterebilir. Genellikle FIP’li kediler FCoV ile 

enfekte sağlıklı kedilere göre daha yüksek viral yüke sahiptir (Kipar ve diğerleri, 2006; Porter 

ve diğerleri, 2014), yani yüksek viral yük ile pozitif bir RT-qPCR sonucu FIP’in ayırıcı tanılar 

listesinde üst sıralara taşır. Sıvılar ve taze doku RT-qPCR için en uygun olanıdır, ancak tespit 

edilmiş doku da kabul edilebilir (Li ve Scott, 1994). S protein geni içindeki mutasyonlar, 

spesifik primerler (Felten ve diğerleri, 2017, 2021; Sangl ve diğerleri, 2019) kullanılarak özel 

S geni gerçek zamanlı RT-PCR ile veya gerçek zamanlı RT-PCR sonrası sekanslama ile de 

tespit edilebilir (Barker ve diğerleri, 2017; Felten ve diğerleri, 2017; Stranieri ve diğerleri, 

2018). 

FCoV antijeni, farklı immün boyama yöntemleri kullanılarak hedef hücreler, sıvı veya 

doku makrofajları içindeki antijenin boyanmasıyla tespit edilebilir. Antikorların konak hücre 
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ile bağlantılı FCoV antijenlerine bağlanmasının ardından görsel hale getirilir ([IHC], 

immünositokimya [ICC] veya immünofloresan [IF] ile) ve renk değişimi veya floresan oluşur. 

Etkilenen dokuların markofajlarında immun boyama yoluyla FCoV antijeninin tespiti, anti-

FCoV antikorlarının dokulara non-spesifik bağlanmasını önleyen uygun kontroller ve 

reaktiflerle yapıldığı sürece oldukça belirleyici ve güvenilirdirler (Rissi, 2018; Stranieri ve 

diğerleri, 2020; Tammer ve diğerleri, 1995). Bu nedenle, FIP teşhisi için altın standart yöntem 

olarak kabul edilmektedir (Felten ve Hartmann, 2019; Kipar ve diğerleri, 1998). Etkilenen 

dokuların örnekleri keşif laparotomisi sırasında, laparoskopi veya ultrason rehberliğinde 

biyopsi ile veya nekropside alınabilir.  

FCoV immün boyaması, IHC kullanılarak dokulardan, efüzyonlardan, BOS'tan veya aköz 

hümörden alınan sitoloji örneklerinde de gerçekleştirilebilir. MLN FNA'larında IHC, FIP 

teşhisi için non-invaziv bir yöntem olduğu için kullanılabilmektedir, ancak bir çalışmada sadece 

%53'lük orta düzeyde duyarlılık ve lenfomalı bir kedide de yanlış-pozitif sonuç elde edilmiştir 

(Felten ve diğerleri, 2019). Hepatik ve renal tru-cut biyopsi (TCB) ve FNA'larda FCoV immün 

boyamasının etkinliğini karşılaştıran bir çalışmada, her iki dokuda da duyarlılığın zayıf olduğu 

(sırasıyla hepatik TCB ve FNA'lar için %24 ve %17-31; renal TCB ve FNA'lar için %17 ve 

%11-20), ancak iki örnekleme tekniğini birleştirerek duyarlılığın biraz arttığı (karaciğer için 

%38'e ve böbrek örnekleri için %14'e) görülmüştür (Giordano ve diğerleri, 2005). 

Effüzyonun FCoV immün boyaması, farklı çalışmalarda %57 ile %100 arasında değişen 

sensivite göstermiştir (Hirschberger ve diğerleri, 1995; Parodi ve diğerleri, 1993). Eğer 

effüzyon yeterince makrofaj içermiyorsa veya anti-FCoV antikorları FCoV antijenini 

maskeliyorsa yanlış-negatif sonuçlar alınabilir (Hartmann ve diğerleri 2003; Hellemans ve 

diğerleri, 2020).  
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Tablo 3. FIP için rutin tanı testleri (2022 AAFP/EveryCat Feline Infectious Peritonitis 

Diagnosis Guidelines)’dan uyarlanmıştır. 

 Test FIP’li kedilerde klinik 

bulgular 

Yorum 

Kan                               Hemogram 

   

Non-rejeneratif anemi, 

mikrositoz, lenfopeni,                                                                                                                                                                                                                                                                                                                       

trombositopeni, band nötrofili 

Bulgular FIP için spesifik değildir                                                          

Serum biyokimyası Hiperglobülinemi, 

hipoalbüminemi,                                                                                           

hiperbilirubinemi, düşük A/G 

oranı                                                                                        

Organ tutulumuna bağlı diğer 

anormallikler 

A/G oranı:                                                    

<0,4 = FIP biraz daha olası                                             

>0,6 = FIP biraz daha az olası 

AGP Orta ile belirgin yükseklik >1,5 g/l = FIP orta derecede daha 

olası                                                     

>3,0 g/l = FIP yüksek olasılıkla                                      

<1,5 g/l = FIP biraz daha az olası               

Efüzyon Rivalta testi Pozitif Negatifse, FIP pek olası değildir 

Hücre sayımı ve 

sitoloji 

Düşük ile orta düzeyde 

hücresellik, piyogranülomatöz 

inflamasyon 

Neoplazi veya septik efüzyon gibi 

ayırıcı tanıları ayırt etmek önemlidir 

Bakteri kültürü Negatif Septik efüzyonu ekarte etmek 

önemlidir 

Biyokimyasal 

analizler (protein, 

A/G oranı) 

Yüksek protein konsantrasyonu                                                                                                   

Düşük A/G oranı 

A/G oranı:                                                     

<0,4 = FIP orta derecede daha 

olası                                                     

>0,8 = FIP biraz daha az olası 

Serebrosp

inal sıvı 

Hücre sayımı ve 

sitoloji 

Orta ile belirgin pleositoz                                         

Nötrofilik, mononükleer, karışık 

veya piyogranülamatöz 

inflamasyon 

Nörolojik belirtileri olan kedilerde 

ayırıcı tanıları ekarte etmek için 

potansiyel olarak yararlıdır, ancak 

FIP için spesifik değildir. Bos analizi, 

FIP’li bazı kedilerde kayda değer 

olmayabilir 

Protein 

konsantrasyonu 

Orta ile belirgin yükseklik Nörolojik belirtileri olan kedilerde 

ayırıcı tanıları ekarte etmek için 

potansiyel olarak yararlıdır, ancak 

FIP için spesifik değildir. Bos analizi, 

FIP’li bazı kedilerde kayda değer 

olmayabilir 

Humor   

aköz 

 

 

  

Hücre sayımı ve 

sitoloji 

Nötrofilik, piyogranülamatöz 

veya karışık inflamasyon 

Neoplaziyi ekarte etmek için 

potansiyel olarak yararlıdır, ancak 

genellikle spesifik değildir. 
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  Diğer Rutin tanısal 

görüntüleme 

(radyografi veya 

ultrasonografi) 

Asites, pleural veya perikardiyal 

efüzyon                                                    

Abdominal lenfadenopati                                                                                         

Karaciğer, dalak, böbrekler 

veya bağırsaklarda yapısal 

değişiklikler                    

Peritonit kanıtı 

Herhangi bir efüzyonun yerini tespit 

etmek için son derece faydalıdır. 

Ultrason eşliğinde örnek toplama 

(ince iğne aspirasyonu, tru-cut 

biyopsi) mümkün 

Gelişmiş tanısal 

görüntüleme (CT 

veya MRI) 

Obstrüktif hidrosefali, 

syringomiyeli, foramen 

magnum herniasyonu veya T3-

L3 miyelopati, santral vestibüler 

sendrom veya multifokal MSS 

hastalığını gösteren belirgin 

meningeal veya ependimal 

kontrast tutulumu 

Nörolojik belirtileri olan kedilerde 

faydalıdır. FIP’li bazı kedilerde 

kayda değer olmayabilir 

 

Tablo 4. FIP tanısı için FCoV'un direkt ve indirekt tespiti için yöntemler (European Advisory 

Board on Cat Diseases [ABCD]; Felten ve Hartmann, 2019)’dan uyarlanmıştır. 

Örnek Test Sensivite Spesifite Yorumlar 

Kan RT-PCR (Gerçek 

zamanlı RT-PCR ve 

RT-nPCR) 

9-77% 88-100% FIP’e özel değil. FCoV viremisi FIP 

olmayan kedilerde de tespit edilebilir 

FIP’li kediler genellikle çok düşük viral 

yüke sahiptir 

M geni için gerçek 

zamanlı RT-PCR 

 46-100% 48-100% FIP’e özel değil. FCoV mRNA FIP 

olmayan kedilerde de tespit edilebilir 

S gene RT-PCR 0-23% 95% Yanlış-pozitif sonuçlar verebilir; FIP’in 

teşhisini teyit etmek için yararlı 

değildir. FIP'li kedilerde genellikle çok 

düşük viral yüke sahiptir 

S gen 

mutasyonlarının 

sekanslanması 

7-43% Mevcut 

değil 

S gene RT-PCR’dan daha faydalıdır. S 

gen mutasyonlarının FIP’e özgü olup 

olmadığı veya yalnızca FCoV’un 

sistemik yayılımı için bir belirteç olup 

olmadığı tartışmalıdır. 

Antikor tespiti 28-85% 25-92% FIP’e özel değil; anti-FCoV antikorları 

FIP olmayan kedilerde de tespit 

edilebilir 

Efüzyon FCoV antijeninin 

immunofloresan 

antikor (IFA) veya 

ICC ile tespiti 

57-100% 71-100% Tutarlı rutin tanı testleri ile birlikte 

pozitif çıkarsa- FIP büyük olasılıkla FIP 

olmayan kedilerde yanlış-pozitif 

sonuçlar mümkündür 

RT-PCR 72-100% 83-100% FIP’e özel değil. FCoV mRNA FIP 

olmayan kedilerde de tespit edilebilir 
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S gene RT-PCR 64-69% 86-96% Yanlış-pozitif sonuçlar verebilir; FIP’in 

teşhisini teyit etmek için yararlı 

değildir 

S gen 

mutasyonlarının 

sekanslanması 

40-65% 83-98% S gene RT-PCR’dan daha faydalıdır. S 

gen mutasyonlarının FIP’e özgü olup 

olmadığı veya yalnızca FCoV’un 

sistemik yayılımı için bir belirteç olup 

olmadığı tartışmalıdır 

Antikor tespiti 86% 85% FIP’e özel değil; anti-FCoV antikorları 

FIP olmayan kedilerde de tespit 

edilebilir 

BOS FCoV antijeninin 

ICC ile tespiti 

78-91% 50-88% Tutarlı rutin tanı testleri ile birlikte 

pozitif çıkarsa- FIP büyük olasılıkla FIP 

olmayan kedilerde yanlış-pozitif 

sonuçlar mümkündür 

RT-PCR 17-86% 100% FIP’e özel değil; FCoV RNA FIP 

olmayan kedilerde de tespit edilebilir. 

Nörolojik bulguları olan kedilerde 

olmayanlara göre sensivitesi daha iyidir 

S gene RT-PCR 8-44% 95% Yanlış-pozitif sonuçlar verebilir; FIP’in 

teşhisini teyit etmek için yararlı 

değildir 

Antikor tespiti 0-94% 

 

93-100% Yanlış-pozitif sonuçlar verebilir; FIP’in 

teşhisini teyit etmek için yararlı 

değildir. Nörolojik bulguları olan 

kedilerde olmayanlara göre sensivitesi 

daha iyidir. 

Aköz humor FCoV antijeninin 

ICC ile tespiti 

64% 82% Tutarlı rutin tanı testleri ile birlikte 

pozitif çıkarsa- FIP büyük olasılıkla FIP 

olmayan kedilerde yanlış-pozitif 

sonuçlar mümkündür 

RT-PCR 25-50% 100% FIP’e özel değil. FCoV RNA FIP 

olmayan kedilerde de tespit edilebilir 

S gene RT-PCR 10-13% 100% Yanlış-pozitif sonuçlar verebilir; FIP’in 

teşhisini teyit etmek için yararlı 

değildir 

Doku FCoV antijeninin 

IHC ile tespiti 

98% 100% FIP tanısı için altın standarttır 

FNA örneklerinde 

FCoV antijeninin 

ICC ile tespiti 

17–31% 

(karaciğer)      

11–20% 

(böbrek)    

53% 

(Mezenteri

k lenf 

nodülleri) 

91% 

(Mezenteri

k lenf 

nodülleri) 

Tutarlı rutin tanı testleri ile birlikte 

pozitif çıkarsa- FIP büyük olasılıkla FIP 

olmayan kedilerde yanlış-pozitif 

sonuçlar mümkündür 
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RT-PCR 65-100% 50-96% FIP’e özel değil. FCoV RNA FIP 

olmayan kedilerde de tespit edilebilir. 

Sensivite organ tutulumuna bağlıdır. 

S gene RT-PCR 15-71% 67-100% Yanlış-pozitif sonuçlar verebilir; FIP’in 

teşhisini teyit etmek için yararlı 

değildir. 

S gen 

mutasyonlarının 

sekanslanması 

70-89% 88-100% S gene RT-PCR’dan daha faydalıdır. S 

gen mutasyonlarının FIP’e özgü olup 

olmadığı veya yalnızca FCoV’un 

sistemik yayılımı için bir belirteç olup 

olmadığı tartışmalıdır. 

 

2.7. Kobalamin (B12 Vitamini) 

 

Kobalamin suda çözünebilen ve kobalt içeren bir B vitaminidir (Beck, 2001). Kobalamin, 

intrinsik faktör (IF) ile bağlandıktan sonra ileumda özel reseptörler aracılığıyla emilir. IF, 

kedilerde pankreas tarafından sentezlenir (Fyfe, 1993). Kobalamin, memelilerde çeşitli 

enzimatik sistemler için kofaktör olarak görev yapar ve amino asitler ile DNA'nın sentezinde 

önemli bir rol oynar (Dossin, 2011). Distal ince bağırsağı etkileyen hastalıklar, IF üretimini 

etkileyen durumlar (örneğin, ekzokrin pankreas yetersizliği) veya kobalamin metabolizmasının 

bakteriler tarafından etkilendiği (örneğin, ince bağırsak disbiyozisi) gibi durumlar, ayrıca bazı 

metabolik hastalıklar (örneğin, kedi hipertiroidizmi) serum kobalamin konsantrasyonlarının 

azalmasıyla ilişkilendirilmiştir (Cook, 2011).  

B12 vitamini hem hücresel hem de humoral immünitede kritik işlevlere sahiptir. B12, 

metiyonin sentaz enziminin bir kofaktörü olarak işlev görür ve B12 eksikliği, 

"metilenetetrahidrofolat redüktaz" (MTHFR) enziminin hız sınırlayıcı ama geri dönüşümsüz 

reaksiyonu sonucu oluşan 5-metil tetrahidrofolatın birikmesine ("yakalanmasına") neden olur. 

Bu durum, timidin ve purin sentezlerinde bozulmalara yol açarak folat eksikliğine neden 

olabilir ve bu da hücre bölünmesi, hematopoiesis ve dolayısıyla bağışıklık için hayati öneme 

sahip DNA ve RNA sentezini etkileyebilir (Saeed ve diğerleri, 2016). 
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2.8. Folat 

 

Folat, aynı zamanda B9 vitamini olarak bilinir, pteroil glutamik asitin monoglutamat 

formunun tamamen okside olmuş sentetik bir şeklidir ve suda çözünen bir vitamindir (Merrell, 

ve McMurry, 2020; Shelke ve Keith, 2011). Folat, proksimal ince bağırsakta özel taşıyıcılar 

aracılığıyla emilir ve DNA ve amino asit sentezi ile hücresel metabolizma gibi çeşitli 

biyosentetik yollarla tek karbon birimlerinin transferinde önemli işlevlere sahiptir (Lucock, 

2000). Azalmış serum folat seviyeleri proksimal ince bağırsak hastalığını yansıtırken, artmış 

konsantrasyonlar, bakteriler tarafından sentezlenebilen folat nedeniyle ince bağırsak disbiyozisi 

ile ilişkilendirilebilir (Berghoff, 2011). 

 

2.9. Kobalamin-Folat ve Coronavirüs İlişkisi 

 

Vitaminlerin etkileri bağışıklık sistemini güçlendirmenin ötesine geçmekte olup viral 

hastalıkların semptomlarını da hafifletebilir (Djordjevic ve diğerleri, 2022). B12 vitamini ve 

folat, temel biyolojik süreçlerde önemli roller oynamaktadır. B12 vitamini, büyüme faktörleri, 

sitokinler ve anti-inflamatuar özelliklere sahip diğer substratları modüle ederek inflamasyonu 

inhibe etmesi yoluyla bağışıklık sisteminin düzenlenmesine ve antiviral aktiviteye katkıda 

bulunur (Batista ve diğerleri, 2022). Folik asit ise furini inhibe ederek virüsün hücreye girişini 

engeller; bu, anjiyotensin dönüştürücü enzim 2 (ACE2) reseptörünün hücre yüzeyindeki SARS-

CoV-2 diken proteini ile bağlanmasını önlemesi sonucunda gerçekleşir (Shakoor ve diğerleri, 

2021). Folat ve B12 vitamini eksikliği durumlarında hem hücresel hem de humoral bağışıklık 

etkilenmektedir (Mikkelsen ve Apostolopoulos, 2019). Genel olarak, folat veya B12 eksikliği, 

bir kükürt amino asidi olan homosistein seviyelerinin artmasına yol açar. Yüksek seviyelerde 

homosistein, vasküler endotel üzerinde zararlı etkiler gösterirken, immün-kompetan hücrelerde 

eksitotoksik etkilere neden olmaktadır (Boldyrev ve diğerleri, 2013; Meertens ve diğerleri, 

2007). Ayrıca, serumdaki inflamatuar proteinlerin ve diğer sitokinlerin seviyelerini 

artırmaktadır (Li ve diğerleri, 2015; Borowska ve diğerleri, 2021). 

Bir çalışmada vitaminlerin SARS-CoV-2, Orta Doğu solunum sendromu koronavirüsü 

(MERS-CoV) ve human coronavirüs 229E (HCoV-229E) gibi insan koronavirüslerinin 

enfektivitesi ve replikasyonu üzerindeki antiviral etkileri in silico ve in vitro çalışmalar 

kullanılarak araştırılmıştır. Hidroksokobalamin ve metilkobalaminin üç virüse karşı geniş 
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spektrumlu inhibitör etkileri olduğu, siyanokobalaminin ise yalnızca SARS-CoV-2'yi etkilediği 

görülmüştür. Metilkobalaminin, SARS-CoV-2'ye karşı en güçlü inhibisyonu sağlarken, 

hidroksokobalaminin MERS-CoV'a ve siyanokobalaminin ise HCoV-229E'ye karşı etkinliği 

yüksek bulunmuştur. Ayrıca, bu vitaminlerin koronavirüslerin hücre reseptörleri ve viral 

proteinleri ile etkileşimleri incelenerek güçlü bağlanma afinitesi gösterdikleri belirlenmiştir. 

Bulgular, metilkobalaminin coronavirüs enfeksiyonu geçiren hastalar için potansiyel fayda 

sağlayabileceğini ortaya koymuştur (Moatasim ve diğerleri, 2023). 

Diğer taraftan FCoV ile aynı ailede yer alan ve kedilerle benzer şekilde insanlarda 

ölümcül seyir gösteren SARS-COV-2 ile enfekte insanlarda mortalite belirteci olarak ele 

alınmıştır. COVID-19 hastalarında B12, folat veya homosistein parametrelerinin mortalite ve 

hastalığın şiddetiyle ilişkisinin araştırıldığı meta-analiz çalışmasında, 13 farklı makalede 2134 

vaka dahil edilmiştir. COVID-19'dan ölen hastaların serum vitamin B12 değerleri en yüksek 

olarak bulunmuştur. Buna karşılık, düşük serum folat değerleri, şiddetli COVID-19 hastaları ile 

ilişkilendirilmiştir. Diğer test edilen farklılıklar anlamlı sonuçlar vermemiştir. Yüksek serum 

B12 vitamini seviyeleri, COVID-19 hastalarında daha yüksek mortalite ile ilişkilendirilmiştir. 

Şiddetli COVID-19 vakaları ise düşük serum folat seviyeleri ile ilişkilendirilmiştir (Ulloque-

Badaracco ve diğerleri, 2024). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

 

3.1. Gereç 

 

3.1.1. Kullanılan Malzemeler 

 

Anigen Rapid FCoV Ag/Ab (Bionote, USA) 

Feline 3D (Boditech Med Inc., Kore) 

Cat Vitamin B12 ELISA Kit (Kat. No. EA0014Cat, BT LAB, Çin) 

Cat Folate ELISA Kit (Kat. No. EA0012Cat, BT LAB, Çin) 

VCheck Feline SAA 2.0 (Kat No. VCF102DF, VCheck, UK) 

 

3.1.2. Hayvan Materyali ve Gruplandırma 

 

Araştırma, Aydın Adnan Menderes Üniversitesi Veterinerlik Fakültesi’ne sinirsel 

semptomlar, solunum problemi, göz problemleri, gastrointestinal belirtiler; ishal, kilo kaybı, 

halsizlik, durgunluk, asites veya hidrotoraks şikayetleriyle başvuruda bulunan ve FCoV 

belirlenen 22 enfekte kedi ile sağlık taraması, aşılama ve paraziter mücadele kapsamında 

getirilen 10 sağlıklı kedi olmak üzere toplamda 32 kedi dahilinde gerçekleştirildi (Şekil 2).  

 

3.2 Yöntem 

 

3.2.1. Örnekleme İşlemleri 

 

Kan örnekleri, EDTA içeren tam kan tüpü (4 ml) ve antikoagulantsız boş serum tüpe (4 

ml) tekniğine uygun şekilde Vena cephalica veya V. Antebrachii’den toplandı. Tam kan 



27 

 

örneklerinden tam kan analizi yapıldı. Serum tüpleri 4°C'de 10 dakika boyunca 2,000 × g'de 

santrifüj edilerek serumlarına ayrıştırıldı ve serum örnekleri tam biyokimya analizi, SAA ve 

FCoV test kitlerinin yapımında kullanıldı. Kalan serum örnekleri B12 ve folat analizleri 

gerçekleştirilene kadar -20°C’ de saklandı. Ayrıca steril swap yardımıyla alınan dışkı 

numuneleri FCoV Ag test kitlerinin yapımında kullanıldı (Şekil 2).  

 

 

Şekil 2. İş akış şeması 

 

3.2.2. FCoV’un Belirlenmesi 

 

Anamnez, fiziksel muayene bulguları, hematolojik ve biyokimyasal parametreler dikkate 

alındı. Esas tanı kanda hızlı test kitleri ile FCoV Ag ve Ab varlığının belirlenmesiyle 

gerçekleştirildi.  

FCoV hızlı test kiti, immünokromatografik (IC) yönteme dayalı bir test olup, dışkıda 

feline coronavirüs antijeninin yanı sıra tam kan, serum veya plazmadaki feline coronavirüse 

karşı oluşan antikorların kalitatif tespiti için kullanılır. FCoV Ag ve Ab test kitinin yüzeyinde 
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“T” (test çizgisi) ve “C” (kontrol çizgisi) harfleri bulunur. Eğer numunede yeterli miktarda 

FCoV antijeni veya antikoru varsa, sonuç penceresinde test çizgisi belirecektir. Test bandında 

hem yakalayıcı hem de tespit edici materyal olarak özel olarak seçilmiş FCoV antikorları ve 

antijenleri kullanılmıştır. Bu sayede, FCoV test kiti, kedi dışkısındaki FCoV antijenini veya 

FCoV antikorlarını yüksek doğrulukla tespit edebilir. 

Feline 3D, kedi tam kanı, serumu veya plazmasında FeLV antijeninin, FIV’e karşı 

antikorların ve FCoV’a karşı antikorların kalitatif olarak belirlenmesi için kullanılan bir 

floresan immünoassay (FIA) testidir. 

 

3.2.3. Tam Kan ve Tam Biyokimya Analizi 

 

EDTA’lı tüpe alınan tam kan örneklerinde WBC (109/L), NEU (109/L), LYM (109/L), 

MON (109/L), EOS (109/L), RBC (1012/L), HGB (g/dL), HCT (%), MCV (fL), MCH (pg), 

MCHC (g/dL), RDWc (%), RDWs (fl), PLT (109/L), MPV (fL), PDW hemogram cihazı 

(EDAN H60 5 Part Hemogram Cihazı, UK) ile ölçüldü.  

Toplanan serum örneklerinde Glukoz (mg/dl), total protein (g/dl), albümin (g/dl), 

globülin (g/dl), BUN (mg/dl), CRE (mg/dl), CA (mg/dl), PHOS (mg/dl), NA (mmol/L), K 

(mmol/L), ALT (U/L), AST (U/L), ALP (U/L), total bilirubin (mg/dl), AMY (U/L), globülin 

(g/dl), albümin/globülin oranları biyokimya cihazı (AmiShield VCA-TE-300, ProtectLife 

International Biomedical Inc., Tayvan) ile ölçüldü.  

 

 

Resim 3. Analizlerde kullanılan A) Hemogram cihazı B) Biyokimya Cihazı 
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3.2.4. SAA Analizleri 

 

Feline SAA analizleri Fakültemizde mevcut olan veteriner otomatik veteriner hormon 

analiz ve bağışıklık testleri cihazı (Vcheck V200, UK, Distribitör Hasvet, Türkiye) ile ölçüldü. 

Test firmanın belirttiği şekilde serum örneklerinden bekletilmeksizin gerçekleştirildi. 

 

3.2.5. Serum Kobalamin ve Folat Düzeylerinin Belirlenmesi 

 

B12 vitamini ve folat test kiti ELISA ile belirlendi. ELISA çalışma prensibi; örnekler 

önceden kaplanmış plakaya eklenir. Daha sonra biyotinlenmiş antijen eklenir. Örneklerdeki 

antijenler, kaplama antikoru ile bağlanmak üzere biyotinlenmiş antijenle rekabet eder ve 

inkübasyona bırakılır. Bağlanmamış antijen bir yıkama adımı sırasında uzaklaştırılır. Ardından 

avidin-HRP eklenir ve yeniden inkübasyona bırakılır. Bağlanmayan avidin-HRP yıkama 

adımıyla uzaklaştırılır. Daha sonra TMB substratı eklenir ve renk gelişimi gözlenir. Reaksiyon 

asidik durdurma çözeltisi eklenerek durdurulur ve renk 450 nm'de ölçülebilen sarıya dönüşür. 

Oluşan rengin yoğunluğu numunedeki B12 vitamini ve Folat konsantrasyonuyla ters orantılıdır. 

Örnekteki B12 vitamini ve Folat konsantrasyonu, optik yoğunluk (O.D.) değerlerinin standart 

eğri ile karşılaştırılmasıyla belirlenir. 

Kobalamin ve folatın ölçüm aşamaları; tüm reaktifler, standart çözeltiler ve örnekler 

talimatlara uygun şekilde hazırlandı. Kullanımdan önce tüm reaktifler oda sıcaklığına getirildi. 

Test, oda sıcaklığında gerçekleştirildi. Analiz için gerekli strip sayısını belirlendi. Kullanım için 

stripler çerçevelere yerleştirildi. Boş kuyucuklara boş kontrol olarak yalnızca substrat çözeltisi 

A, substrat çözeltisi B ve durdurma çözeltisi eklendi. Standart kuyucuğuna 50 µl seyreltilmiş 

standart, örnek kuyucuğuna 50 µl örnek eklendi ve her kuyucuğa 50 µl biyotinlenmiş antijen 

eklendi. İyice karıştırıldı. Plaka bir kapatıcı ile örtüldü ve 37°C'de 60 dakika inkübe edildi. 

Plakanın üzerindeki kapatıcı ve kuyucuklardaki sıvı çıkarıldı. Her bir kuyucuğa 300 µl yıkama 

tamponu eklenerek beş kez yıkandı. Standart ve numune kuyucuklarına 50 µl avidin-HRP 

eklendi. Plaka bir kapatıcı ile kapatıldı ve 37°C’de 60 dakika inkübe edildi. Daha sonra kapatıcı 

çıkarıldı ve yıkama işlemi uygulandı. Her bir kuyucuğa 50 µl substrat çözeltisi A eklendi, 

ardından 50 µl substrat Çözeltisi B eklendi. Plaka yeni bir kapatıcı ile kapatıldı ve karanlıkta 

37°C’de 10 dakika inkübe edildi. Her bir kuyucuğa 50 µl durdurucu çözelti eklendi. Mavi renk 

sarıya döndü. Her bir kuyucuğun optik yoğunluk (OD) değeri, durdurucu çözelti eklendikten 
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sonra en geç 10 dakika içinde, 450 nm'ye ayarlanmış bir mikrotitre plaka okuyucusu ile ölçüldü.  

 

3.2.6. Etik Onam 

 

Bu tez çalışması Aydın Adnan Menderes Üniversitesi Deney Hayvanları Yerel Etik 

Kurulu (HADYEK) tarafından 64583101/2024/99 sayılı belge ile onaylandı (Ek 1). 

 

3.2.7. İstatistiksel Analizler 

 

İstatistiksel analizler IBM SPSS Statistics 26.0 (USA) paket programı kullanılarak 

gerçekleştirildi. Tüm verilerin tanımlayıcı istatistiksel analizleri yapıldı. FCoV ile bazı 

değişkenler arasındaki ilişkinin değerlendirilmesi amacıyla univaryant analiz yapıldı. Pearson 

ki-kare testi ve Fisher's Exact testleri kategorik değişkenlerin ilişkilerini ortaya koymak için 

kullanıldı. Elde edilen verilerde Kolmorgov-Smirnoff ve Shapiro Willks ile normalite testi 

gerçekleştirildi. Normal dağılım gösteren verilerde, gruplar arası karşılaştırma student t-testi ile 

yapıldı. Normal dağılım göstermeyen verilere gruplar arası karşılaştırma Mann-Withney-U testi 

ile belirlendi. p<0,05 değeri istatistiksel olarak anlamlı kabul edilerek sonuçlar, ortalama ± 

standart sapma (SD) olarak tablolarla sunuldu. 
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4. BULGULAR 

 

 

4.1. Hayvanların Yaş, Cinsiyet ve Irk Dağılımları 

 

Çalışma kapsamında 32 kedi değerlendirilmiş olup, genç hayvanların oranının daha 

yüksek olduğu görüldü. FCoV ile enfekte kedilerin yaş aralıkları 9 ay-12 yaş iken sağlıklılarda 

bu dağılımın 6 ay-7 yaş olduğu bulundu. Enfekte kedilerin 8’i (%36,36) dişi, 14’ü (%63,64) 

erkekken, kontrol grubundaki kedilerin eşit dağılım gösterdiği belirlendi (Tablo 5). Enfekte 

grupta da kedilerin ağırlıklı saf ırk olduğu belirlenmiş, ayrıca British Shorthair (%22,72) ve 

Scottish Fold (%22,72) ırklarından oluştuğu tespit edildi. Her iki grubunda yaş, cinsiyet ve ırk 

dağılımı açısından benzer olduğu bulundu. 

 

Tablo 5. FCoV ile enfekte kedilerin tanımlayıcı özelliklerinin sağlıklı kedilerle karşılaştırılması 

Değişkenler 

Sağlıklı (n=10) FCoV (n=22) 

P değeri Ortalama ± Standart Sapma 

Yaş (yıl) 2,30 ± 1,93 3,75±3,22 0,204 

Cinsiyet (%) 

Dişi 36,36 50 
0,699 

Erkek 63,64 50 

Irk (%) 

Saf 54,54 40 

0,462 

Melez 45,46 60 

 

4.2. Fiziksel Muayene Bulguları ve Klinik Bulgular 

 

Fiziksel muayene bulgularından kalp atım sayısı ve solunum sayısı gruplar arasında 

anlamlı farklılık (p <0,05) gösterdi (Tablo 6). FCoV ile enfekte kedilerde taşikardi ve taşipne 

saptandı.  
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Tablo 6. FCoV ile enfekte kedilerde fiziksel muayene bulguları 

Değişkenler 

Sağlıklı (n=10) FCoV (n=22) 

P değeri Ortalama ± Standart Sapma 

  T (°C)  38,35 ± 0,22 38,43 ± 1,02 0,458 

P (atım/dakika)   153,80 ± 6,03   180,95 ± 32,38 0,001 

  R (solunum/dakika) 28,40 ± 2,07    38,73 ± 11,11 0,004 

 

Enfekte kedilerde sık karşılaşılan klinik bulgular ve bu bulguların FCoV pozitifliği ile olan 

ilişkisi Tablo 7’de sunuldu. FCoV ile enfekte kedilerde mukoza rengindeki değişim, iştahsızlık, 

halsizlik, kilo kaybı ve anemi bulgularının ilişkili olduğu belirlendi. 

 

Tablo 7. FCoV ile enfekte kedilerde klinik bulgular 

Değişken    Sağlıklı n (%) FCoV n (%) P değeri     

Lenfadenopati   

Yok 10 (100,0) 13 (59,1)  

0,017 
Var 0                            9 (40,9) 

Mukoza Rengi     

Normal 10 (100,0) 6 (27,3)  

 

<0,001 
Solgun 0  14 (63,6) 

İkterik 0 2 (9,1)                   

İştahsızlık  

Yok 10 (100,0)   6 (27,3)  

 

<0,001 
Var 0 16 (72,7) 

Halsizlik    

Yok 10 (100,0)   8 (36,4)  

<0,001 
Var 0 14 (63,6) 
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Tablo 7 devamı 

Kilo Kaybı           

Yok 10 (100,0) 13 (59,1)  

0,017 Var 0 9 (40,9) 

Stomatitis  

Yok 10 (100,0)    12 (54,5)  

0,010 Var 0 10 (45,5) 

Oküler Bulgular       

Yok 10 (100,0) 21 (95,5)  

0,493 
Var 0 (0,0)                         1 (4,5) 

Nörolojik Bulgular  

Yok 10 (100,0) 18 (81,8)  

0,149 Var 0 (0,0) 4 (18,2) 

Sarılık  

Yok 10 (100,0) 17 (77,3)  

0,101 Var 0 5 (22,7) 

Ateş  

Yok 10 (100,0) 20 (90,9)  

0,325 Var 0 2 (9,1) 

İshal  

Yok 10 (100,0) 20 (90,9)  

0,325 Var 0 2 (9,1) 

Anemi  

Yok 10 (100,0) 12 (54,5)  

0,010 Var 0 10 (45,5) 

Kusma    

Yok 10 (100,0) 18 (81,8)  

0,149 
Var 0 4 (18,2) 

Asites    

Yok 10 (100.0) 21 (95,5)  

0,493 Var 0 (0.0) 1 (4,5) 
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4.3. Tam Kan ve Tam Biyokimya Verileri 

 

Sağlıklı grupla kıyaslandığında FCoV ile enfekte kedilerde çoğu hematolojik 

parametrede önemli değişimler görüldü. FCoV ile enfekte kedilerde nötrofili, eozinopeni, 

anemi ve trombositopeni istatistiksel olarak anlamlı belirlendi (Tablo 8).  Diğer taraftan rutin 

biyokimyasal parametreler incelendiğinde enfekte kedilerde hipoalbüminemi (p<0,05) dışında 

anlamlı değişim kaydedilmedi. 

 

Tablo 8. FCoV ile enfekte kedilerde hematolojik bulgular 

Hematolojik 

Parametreler 

Sağlıklı FCoV 
P değeri 

 Ortalama ± Standart Sapma 

WBC (109/L) 9,95 ± 2,89 17,32 ± 16,06 0,140 

LYM (109/L) 3,92 ± 1,25 3,90 ± 6,20 0,077 

MON (109/L) 0,48 ± 0,13 0,60 ± 0,44 0,675 

NEU (109/L) 4,63 ± 1,99 17,58 ± 22,21 0,005 

EOS (109/L) 0,26 ± 0,22 0,19 ± 0,43 0,035 

BAS (109/L) 0,007 ± 0,02 0,022 ± 0,052 0,151 

RBC (1012/L) 9,88 ± 2,07 7,40 ± 2,49 0,014 

HGB (g/dL) 13,66 ± 2,23 10,59 ± 3,45 0,022 

HCT (%) 38,99 ± 7,07 28,14 ± 10,42 0,005 

MCV (fL) 40,19 ± 4,74 38,40 ± 7,37 0,764 

MCH (pg) 14,07 ± 2,37 14,53 ± 2,20 0,434 

MCHC (g/dL) 35,14 ± 2,78 39,22 ± 10,57 0,269 

RDW (%) 18,89 ± 2,12 10,20 ± 3,64 0,325 

PLT (109/L) 359,1 ± 102,75 248,64 ± 206,49 0,025 

PCT (%) 0,40 ± 0,094 0,28 ± 0,25 0,039 

MPV (fL) 10,92 ± 1,51 10,74 ± 2,79 0,952 

PDW  21,02 ± 9,96 21,07 ± 12,99 0,483 

WBC: Total lökosit, LYM: Lenfosit, MON: MON: Monosit, NEU: Nötrofil, EOS: Eozinofil, BAS: Bazofil, RBC: 

Eritrosit, HGB: Hemoglobin, HCT: Hematokrit, MCV: Ortalama eritrosit hacmi, MCH: Ortalama eritrosit 

hemoglobini, MCHC: Ortalama eritrosit hemoglobin konsantrasyonu, RDW: Eritrosit dağılım genişliği, PLT: 

Trombosit, PCT: Trombosit platekriti, MPV: Ortalama trombosit hacmi, PDW: Trombosit dağılım genişliği
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Tablo 9. FCoV ile enfekte kedilerde rutin biyokimyasal değişimler 

Biyokimyasal 

Parametreler 

Sağlıklı FCoV 
P değeri 

Ortalama ± Standart Sapma 

GLU (mg/dL) 120,4 ± 22,90 133,23 ± 52,25 0,984 

ALT (U/L) 63,2 ± 20,57 151,17 ± 291,75 0,617 

AST (U/L) 34,7 ± 7,04 80,61 ± 77,04 0,388 

ALP (U/L) 33,1 ± 26,51 30,0 ± 17,58 0,920 

TP (g/dL) 7,56 ± 0,498 7,65 ± 1,06 0,776 

TBIL (mg/dL) 0,26 ± 0,16 0,69 ± 1,56 0,952 

BUN (mg/dL) 29,04 ± 8,86 40,91 ± 34,88 0,458 

CRE (mg/dL) 1,01 ± 0,37 1,65 ± 1,55 0,251 

PHOS (mg/dL) 5,56 ± 1,28 6,23 ± 2,10 0,305 

ALB (g/dL) 3,35 ± 0,20 3,08 ± 0,29 0,014 

Globülin (g/dL) 4,13 ± 0,48 4,58 ± 1,095 0,345 

Glu: Glukoz, ALT: Alanin aminotransferaz, AST: Aspartat transferaz, ALP: Alkalen fosfataz, TP: Total protein, 

TBIL: Total bilirubin, BUN: Kan üre nitrojen, CRE: Kreatinin, PHOS: Fosfor, ALB: Albümin,  

 

4.4. Serum Kobalamin ve Folat Düzeyleri 

 

Sağlıklı grupla kıyaslandığında FCoV ile enfekte kedilerde serum kobalamin ve folat 

düzeyleri arasında anlamlı bir fark (p>0,05) görülmedi. 

 

Tablo 10. FCoV ile enfekte kedilerde serum kobalamin ve folat düzeyleri 

 Parametreler 
Sağlıklı FCoV 

P değeri 
 Ortalama ± Standart Sapma 

Kobalamin (ng/L) 2438,84 ± 972,84 2740,06 ± 1588,56 0,857 

Folat (ng/mL) 27,509 ± 11,04 34,31 ± 17,62 0,388 
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4.5. Serum A/G, SAA düzeyleri 

 

Tablo 11’ de belirtildiği şekilde FCoV ile enfekte kedilerde SAA düzeyleri (92,57 ± 78,51 

µg/mL), sağlıklı kedilere kıyasla (4,99 ± 0,00 µg/mL) anlamlı düzeyde artış göstermiştir (p < 

0,001). 

 

Tablo 11. FCoV ile enfekte kedilerde A/G, SAA düzeyleri 

Parametreler 
Sağlıklı FCoV 

P değeri 

 Ortalama ± Standart Sapma 

SAA (µg/mL) 4,99 ± 0,00 92,57 ± 78,51 0,000 

A/G 0,82 ± 0,09 0,71 ± 0,20 0,119 

SAA: Serum amiloid A, AA/G: Albümin/globülin oranı 
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5. TARTIŞMA 

 

 

FCoV, dünya çapında birçok kedi popülasyonunda yaygın seyreden ve enfekte kedilerin 

büyük bir çoğunluğunda FIP olarak adlandırılan, ölümcül formuna dönüşebilen önemli bir 

hastalıktır (Kipar ve diğerleri, 2005). Serum kobalamin ve folat düzeyleri, kediler ve köpeklerde 

sıklıkla laboratuvar testlerinin bir parçası olarak ölçülmektedir. Bu parametreler genellikle 

bağırsak hastalıklarının, ince bağırsak disbiyozisinin veya ekzokrin pankreas yetersizliğinin 

teşhisinde kullanılmaktadır (Berghoff, 2011; German ve diğerleri, 2003; Ruaux ve diğerleri, 

2005). Hastalıklara göre her iki parametrenin artma ve azalma durumları değişkenlik 

göstermektedir. İntestinal lenfoma belirlenen kedilerde B12 ve folat seviyelerinin tüketime 

bağlı azaldığı bildirilirken aynı araştırmada yangısal bağırsak hastalığı olan kedilerde azalan 

B12 seviyesine rağmen folat seviyesinin açıklanamaz şekilde arttığı ifade edilmiştir (Simpson 

ve diğerleri, 2001). Özel fonksiyonel gastrointestinal parametreler arasında gösterilen 

kobalamin ve folat (Schiller, 2000) köpeklerde ince bağırsaklardaki aşırı bakteriyel üreme 

belirteci olarak da kullanılmaktadır (German ve diğerleri, 2003). Ancak kedilerde buna dair 

çalışma bulunmamaktadır. FECoV ile enfekte kedilerde bildirilen ishal semptomu ve 

koenfeksiyon (Felten ve diğerleri, 2022) dikkate alındığında ve beraberinde eşlik eden 

mutajenik form olan FIP’in vaskülopati ile seyreden değişimi (Gülersoy ve diğerleri, 2023) bu 

intestinal belirteçlerin azalmasına neden olabilir. Bu tez çalışması ile FCoV ile enfekte olduğu 

belirlenen 22 kedide bazı tanısal destekleyici parametrelerle birlikte serum kobalamin ve folat 

düzeylerinin nasıl değiştiğinin belirlenmesi amaçlandı. Elde edilen veriler doğrultusunda FCoV 

ile enfekte kedilerin serum kobalamin ve folat düzeylerinin sağlıklı kediler ile benzer seyrettiği 

ortaya konuldu (p>0,05). 

Evcil hayvanlar arasında kedilerde FCoV’un görülme sıklığı %25-40 arasında değişirken 

özellikle çok kedili ortamlarda bu oranın %80-100 daha sık meydana geldiği bildirilmiştir 

(Yang ve diğerleri, 2022).  Almanya’ da barınakta çoklu ortamda yaşayan kedilerde FCoV’un 

saçılım sıklığı ve risk faktörlerinin araştırıldığı çalışmada en yüksek saçılımın genç kedilerde 

şekillendiği ifade edilmiştir (Dong ve diğerleri (2024) tarafından yapılan çalışmada toplamda 

112 kedi değerlendirmeye alınmış ve FCoV prevelansı %67,9 bulunmuştur. Aynı araştırmada 

yaş, cinsiyet ve ırk değişimlerinin viral dağılımla ilişkili olmadığı bulunmuştur. Genç kedilerin 

coronavirüse daha uyarlı olduğu beyan edilse de (Chen ve diğerleri, 2019; Lu ve diğerleri, 2016) 

tüm yaş dilimindeki kedilerin enfeksiyona duyarlı olduğu belirtilmiştir (Klein-Richers ve 
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diğerleri, 2020). Dong ve diğerleri (2024) daha önce beyan edildiği gibi yaşa yönelik 

enfeksiyon dağılımında istatistiksel anlamlı bir değişim elde etmemesine rağmen <1 yaşlı 

kedilerde FCoV prevalansının daha yüksek olduğunu ifade etmişlerdir. Genç kedilerde 

hastalıkla daha sık karşılaşılmasının nedenleri arasında hastalığa karşı direncin az olması, sütten 

kesme, gıda değişimi, hasta sahibi, yaşam ortamı, anneden ayrılma, seyahat gibi dış 

faktörlerden kaynaklanan strese daha fazla maruz kalmaları yer almaktadır (Dong ve diğerleri, 

2024). 

Yapılan bir çalışmada FCoV’un bulunduğu evlerde üç farklı FCoV saçılım modeli 

tanımlanmıştır: saçılım yapmayanlar, aralıklı (düşük yoğunlukta) saçılım yapanlar ve sürekli 

(yüksek yoğunlukta) saçılım yapanlar. Ayrıca, yüksek yoğunlukta FCoV saçılımı veya saçılım 

yapmama ile ilişkili risk faktörleri analiz edilmiştir. 37 üretim çiftliğinden 222 safkan kediye 

ait dört dışkı örneği, RT-qPCR yöntemi ile FCoV RNA açısından incelenmiştir. Yüksek 

yoğunlukta saçılım yapan kediler, dört dışkı örneğinden en az üçünde FCoV RNA pozitif 

bulunan kediler olarak tanımlanmıştır. Saçılım yapmayan kediler ise dört örneğin tamamında 

negatif olan kediler olarak kabul edilmiştir. 222 kediden 125’i (%56,3) yüksek yoğunlukta 

FCoV saçılımı yapan, 54’ü (%24,3) ise saçılım yapmayan olarak sınıflandırılmıştır. Çok 

değişkenli analizde, Persian ırkı kedilerin yüksek yoğunlukta saçılım yapma riskinin daha 

yüksek olduğu belirlenmiştir. Buna karşılık, Birman ve Norveç Orman kedileri FCoV saçılımı 

yapmayan grupta daha yaygın bulunmuştur. Birlikte yaşayan kedilerin FCoV saçılımı yapma 

olasılığı daha yüksek bulunmuştur. Yüksek yoğunlukta saçılım yapan ve saçılım yapmayan 

kedilerin oranı, önceki çalışmalara kıyasla daha yüksek bulunmuştur. Bu durum, barınma 

koşulları, genetik yatkınlık veya çalışma süresindeki farklılıklarla açıklanabilir. Yüksek 

yoğunlukta FCoV saçılımı belirli ırklarda daha yaygındır. Ancak, her yetiştiricinin uyguladığı 

bireysel hijyen prosedürlerinin FCoV saçılım sıklığını etkileyebileceği göz ardı edilemez. Daha 

küçük gruplar halinde yaşamak, FCoV saçılımına karşı koruyucu bir faktördür. (Felten ve 

diğerleri, 2023). Çalışmamızda FCoV ile enfekte kedilerde yaş, cinsiyet ve ırkın etkinliğine 

bakılmış ancak enfekte gruplarda belirtilen risk faktörleri arasında bir farklılık bulunmamıştır. 

FIP’li kedilerde görülen klinik bulguların zaman içerisinde etkilenen organ ve sisteme de 

bağlı olarak ve hastalığın yangısal ya da efusiv belirtilerinin baskın olma durumunu göre 

değişkenlik gösterdiği bilinmektedir. Diğer taraftan FCoV’ un non-mutajenik ve non-patojenik 

patotipi ile şekillenen doğal enfeksiyona bağlı klinik bulguları hakkında kısıtlı bilgi 

bulunmaktadır (Felten ve diğerleri, 2022). Deneysel çalışmalarda etken orofarangiyal yolla 

alındıktan sonra şekillenen villus hasarına göre klinik bulgu olmayabilir ya da akut/kronik, 
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persiste/aralıklı ishal ve daha az olarak kusma, iştahsızlık şekillenebilmektedir. Bazı kedilerde 

enfeksiyonun başlangıcında geçici solunum sistemi bulguları bildirilmiştir (Hartmann, 2005; 

Pedersen ve diğerleri, 1981; 2008). FECoV ile bağdaştırılan bu klinik bulgular dışında görülen 

semptomlar FIP hastalığının yüksek yangısal, sistemik ve ölümcül yansımasıyla karşımıza 

çıkmaktadır (Haake ve diğerleri, 2020). FIP’te hastalığın yaş ve kuru formuna göre thoraks ve 

peritonal boşukta sıvı birikimi ve organlarda multifokal granülom gelişimiyle ilişkili organ 

yetmezlikleri şekillenebilmektedir. FIP’in başlangıcındaki klinik bulgular çoğunlukla spesifik 

olmayıp iştahsızlık, kilo kaybı ve/veya kronik ateş görülebilmektedir (Felten ve Harmann, 

2019; Pedersen, 2014). Yaş formundan ziyade bazı kedilerde nörolojik bulgulardan ataksi, 

nöbet, nistagmus, hiperestezi, ve/veya kraniyal sinir bozukluğunun yanısıra oküler bulgular 

gelişebilmektedir (Kipar ve Meli, 2014; Timmann ve diğerleri, 2008). Çalışmamızda FCoV ile 

enfekte kedilerde iştahsızlık (p<0,001), halsizlik (p<0,001), mukoza rengindeki değişim 

(p<0,001), kilo kaybı (p=0,017) görülen bulgular arasındadır. Elde edilen klinik bulgulara 

yönelik veriler daha önce belirtilen çalışmalarla uyumlu bulunmuştur. FCoV’un her iki 

formunda (FECoV ve FIPV) virüs makrofajlar içerisinde replike olarak konakçıda oluşan 

immun reaksiyona göre klinik bulgular meydana gelmektedir. Oluşan semptomlar hastalığın 

yaş ve kuru formda olmasına göre değişkenlik göstermektedir (Felten ve diğerleri, 2022).  

Oral lezyonlarla başvuruda bulunan 220 kedide gerçekleştirilen bir araştırmada olguların 

%16’ında FCoV tanımlanmış ayrıca koenfekte şekilde FIV ve/veya FeLV ile enfekte kedilerde 

de stomatitis şekillendiği bildirilmiştir (Dokuzeylul ve diğerleri, 2016). Ayrıca 32 aylık bir 

kedide, üst dudakta kaşıntısız, eritamatöz nodül görülen bir vaka bildiriminde histopatolojik ve 

immunohistokimyasal bulgulara eşlik eden moleküler tanı ve serumda yüksek anti-FCoV 

antikor titresi ile kutanöz tip non-efüziv FIP tanısı konulmuştur (Osumi ve diğerleri, 2018). 

FCoV’un stomatitis gelişimindeki patofizyolojisi tam olarak araştırmalarda ortaya 

konulmamakla birlikte Osumi ve diğerleri (2018)’nin bildirdiği vaka taktiminde, oral nodüler 

histopatolojide görülen FIP ilişkili pyogranülamatöz değişimler hem immonuhistokimyasal 

hem de moleküler tanı ile doğrulanmıştır. FIP’in kuru formunun şekillenmesi konakçının kısmi 

hücresel immun yanıtıyla ilişkilidir. Makrofajlardan salınan proinflamatuvar sitokinler doku ve 

organlarda granulamatöz değişimlerin oluşmasına neden olmaktadır (Hartmann, 2005; Takano 

ve diğerleri, 2009). 

Fiziksel muayene bulguları incelendiğinde enfekte kedilerde sağlıklılara göre kalp atım 

sayısı ve solunum sayısının daha yüksek olduğu belirlendi. FIP ile enfekte kedilerde solunum 

belirteçlerinden taşipne veya dispnea daha çok FIP’in yaş formunda görülen 
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abdominal/pleural/perikardiyal sıvı birikimi ile ilişkilendirilmiştir (Tasker, 2018).  

FCoV ile enfekte kedilerde yapılan güncel bir çalışmada dahil edilen 234 kedinin 23 

tanesinde ishal bulgusu olduğu ve bunlardan ishal bulgusu görülenlerin %87’sinde ve ishal 

bulgusu görülmeyen %58,8’inde FCoV tespit edildiği bildirilmiştir. Bu çalışmaya göre FCoV 

ile enfekte kedilerde ishal görülme oranının 5 kat fazla olduğu ve beraberinde Clostridial 

toksinler ile feline panleukopeni hastalığınında bu ishalle ilişkili olduğu bildirilmektedir (Felten 

ve diğerleri, 2022). Araştırmamızda FCoV ile enfekte yalnızca iki kedide ishal bulgusu 

kaydedilmiş olup bahsedildiği şekli ile özellikle FECoV’un ana semptomlarından biri olarak 

atfedilen bu bulgunun sağlıklılarla kıyaslandığında anlamlı olmadığı (p=0,325) bulundu. 

FIP’li kedilerde yürütülen araştırmalarda genel olarak hematolojik değişimlere 

bakıldığında yaygın şekilde anemi, nötrofili, lenfopeni ve trombositopeni bildirilmektedir 

(Thayer ve diğerleri, 2022). Çalışma kapsamında lenfosit hariç diğer hematolojik 

parametrelerde sağlıklılara kıyasla enfekte kedilerde önemli farklılık elde edildi. Yapılan farklı 

bir değerlendirmede FIP’li kedilerin %13,6’sında WBC’de artışa eşlik eden %75’inde lenfopeni 

ve %45,5’inde nötrofili görülmüştür (Moyadee ve diğerleri, 2024). Band nötrofili 183 kedinin 

81’inde %44,3 oranında bulunmuş olup, bunların %35,8’inde olgun nötrofili 

gözlemlenmemiştir. Lenfopeni, effüzyonla birlikte olanlarda anlamlı şekilde daha sık görülmüş 

olup, effüzyon olmayan kedilerin yalnızca %26,8’inde tespit edilmiştir (Riemer ve diğerleri, 

2016). Deneysel araştırmalarda lenfopeni ile karakterize iken (Addie ve diğerleri, 2009; Thayer 

ve diğerleri, 2022) kedilerin %75’inde bildirilen başlangıç safhasındaki lenfopeninin terminal 

safhadaki lenfosit değerlerinden farklı olmadığı bildirilmiştir (Moyadee ve diğerleri, 2024). 

Diğer taraftan Yin ve diğerleri (2021) yılında yürüttüğü çalışmada kuvvetli FIP şüphesi bulunan 

127 kedinin yarısında lenfopeni görülürken %34,3’ ünde nötrofili bildirilmiştir. Yürütülen ilgili 

tez çalışmasında lökosit hücre formülasyonunda sağlıklılara (4,63 ± 1,99 109/L) kıyasla FCoV 

(17,58 ± 22,21 109/L) ile enfekte kedilerde belirgin nötrofiliye eşlik eden trombosit sayısında 

hafif azalma eğilimi görüldü. Olgun nötrofili, genellikle bir sola kayma ile birlikte, FIP’li 

kedilerde yaygın olarak gözlemlenmektedir (Paltrinieri ve diğerleri, 2001; Robison ve diğerleri, 

1971; Rohrer ve diğerleri, 1994). Bu nötrofilinin, büyük olasılıkla kemik iliğinin spesifik 

olmayan reaktif değişikliklerinden, yani FIP'li kedilerde granülositik seride bir sol kayma ile 

birlikte nötrofilik granülosit hiperplazisinden kaynaklandığı düşünülmektedir (Breuer ve 

diğerleri, 1998). Yine FIP’li kedilerde enfekte makrofajlardan salınan TNF-α gibi sitokinler 

nötrofillerin apoptozisini engelleyerek nötrofiliye katkıda bulunmaktadır (Takano ve diğerleri, 

2009). Diğer taraftan tez çalışmamızda WBC sayısı sağlıklılara kıyasla yüksek seyretmesine 
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rağmen bu değişim istatistiksel olarak anlamlı (p=0,140) bulunmadı. Beraberinde 

araştırmalardan farklı olarak lenfosit sayılarının sağlıklılarla oldukça benzer seyrettiği görüldü. 

FIP’te gözlemlenen anemi, çoğunlukla nonrejeneratif tipte olup, genellikle kronik 

inflamasyona bağlı gelişmektedir. Ancak bazı vakalarda sekonder immün aracılı hemolitik 

anemi de söz konusu olabilir (Hartmann, 2005; Thayer ve diğerleri, 2022). FIP'li kedilerin 

%65’ine kadarında anemi saptanmış olup, bu genellikle hafif hematokrit düşüklüğü ile birlikte 

görülmüştür (Hartmann, 2005). Başka bir çalışmada FIP'ten yüksek derecede şüphelenilen 127 

kedinin %40,2’sinde HCT değeri düşerken, sadece %15,9’unda eritrosit sayısında azalma 

görülmüştür (Yin ve diğerleri, 2021). Bu tez çalışmasında, FCoV ile enfekte kedilerin 

%45,5’inde anemi bulundu (p=0,010). FCoV ile enfekte kedilerde sağlıklara kıyasla görülen 

anemi anlamlı değişim göstermiş olup çalışmalarla benzer şekilde normositik normokromik 

nonrejeneratif anemi tipiyle karşılaşıldı. Daha önce de bahsedildiği gibi aneminin sebepleri 

arasında gelişen sekonder immun kökenli hemoliz ile eritrositlerin yangısal alana göçü 

esnasında lize olmaları sebebiyle şekillenen mikroanjiyopatik hasar gösterilmektedir (Norris ve 

diğerleri, 2005; Tsai ve diğerleri, 2011). 

FCoV ile enfekte 30 van kedisinde platelet sayısında belirgin bir azalma bildirilen diğer 

hematolojik parametreler arasındadır (Özbek ve diğerleri, 2022). Bu tez çalışmasında 

sağlıklılara kıyasla FCoV’lu kedilerde trombosit sayıları anlamlı derecede (p=0,025) daha 

düşük seyretti. FIP’li kedilerde görülen trombositopeninin yaygın damar içi koagülopatiyle 

ilişkili olabileceği bildirilmiştir (Hartmann ve diğerleri, 2005). Ayrıca trombositlerle birlikte 

sistemik yangı neticesinde salınan sitokin ve trombopoietin uyarımıyla kemik iliğinde daha 

büyük trombositlerin üretildiğini gösteren MPV değerinde de artışların eşlik ettiği beyan 

edilmektedir (Kopilović ve diğerleri, 2023). Ancak bu tez araştırmasında MPV değerleri normal 

aralıkta olup beraberindeki trombosit sayılarındaki azalma da şiddetli görülmedi. Nitekim 

kedilerde trombositopenin araştırıldığı bir çalışmada otomatik tam kan sayım cihazlarıyla 

yapılan ölçümlerde kediler için trombositopeni 200×109/L (referans aralığı 250-800×109/L) 

şeklinde tanımlanmıştır (Ellis ve diğerleri, 2018). Buradan yola çıkılarak FCoV ile enfekte 

kedilerdeki bu değişimin sebepleri arasında tanısal diğer parametrelerle de desteklendiği üzere 

araştırmaya dahil edilen kedilerin çoğunluğunda FECoV ile enfekte olması ve yaygın damar içi 

koagülopatinin oluşmaması/şiddetli olmaması yatıyor olabilir ancak koagülopati tablosu bu 

çalışma kapsamında değerlendirilmemiştir. 

FIP’li kedilerde serum protein düzeylerinin yüksek prevalansını bildiren çalışmalar olsa 

da (Rohrer ve diğerleri, 1994; Sparkes ve diğerleri, 1991, 1994), bazı çalışmalar 

hiperproteinemiyi oldukça daha düşük bir oranda bildirmiştir (Norris ve diğerleri, 2005; 
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Sparkes ve diğerleri, 1991; Tsai ve diğerleri, 2011). Sparkes ve diğerleri (1991), FIP’li kedilerin 

yalnızca %39’unda yüksek total protein seviyeleri saptanmıştır. Riemer ve diğerleri (2016) 

tarafından yapılan çalışmada hiperproteineminin yalnızca %17,5’lik bir oranda 183 kedinin 

32’sinde görüldüğü bildirilmiştir. Pedersen (1976b)’nin çalışmasına benzer şekilde Riemer ve 

diğerleri (2016)’de total protein artışı efüzyonu olmayan kedilerde, efüzyonlu olanlara göre 

anlamlı derecede yüksek bulunmuştur. Bunun sebebi olarak kedilerin %64,5’inde gözlemlenen 

hipoalbüminemi gösterilmiştir. FIP’li kedilerde hipoalbüminemi ve protein açısından zengin 

sıvıların damar dışına sızmasına bağlı efüzyonun yaygın bulgular olması, total serum protein 

değerlerinde düşüşe neden olmakta ve bu da serum total protein düzeylerinin FIP için güvenilir 

bir tanısal belirteç olmadığını göstermektedir (Addie ve diğerleri, 2009; Hartmann, 2005). 

Yapılan başka bir çalışmada FIP'ten yüksek derecede şüphelenilen 127 kedinin serum TP 

düzeyleri çoğunlukla normal (%75,2); bazı kedilerde (%14,7) artmış, çok azında ise azalma 

tespit edilmiştir. FIP’ten yüksek derecede şüphelenilen kedilerin yarısından fazlasında (%58,7) 

hipoalbüminemi saptanmıştır. Diğer kedilerde albümin düzeyleri normal olmasına rağmen 

referans aralığının alt sınırına yakın bulunmuştur (Yin ve diğerleri, 2021). Bu tez çalışmasında 

FCoV ile enfekte kedilerde albümin seviyeleri anlamlı (p<0,05) düzeyde azalma göstermiş ve 

Yin ve diğerleri (2021) ile benzer şekilde alt referans değerlere yakın seyretmiştir. Diğer 

taraftan total protein ve globülin düzeylerinde anlamlı bir değişim kaydedilmemiştir. Olası 

nedenlerden bir tanesi albümin seviyesi düşük olan enfekte kedilerde eşlik eden hafif düzeyli 

globülin artışına bağlı normal seyreden total protein düzeyleri olabilir. Şüpheli FIP tanısının 

değerlendirilmesinde hiperglobülinemi ve hipoalbüminemi önemli değişimler arasında 

gösterilirken biyokimyasal anormalliklerden A/G oranı daha fazla ön plana çıkmaktadır (Yin 

ve diğerleri, 2021).  

Bu kapsamda farklı araştırmalar değerlendirildiğinde 30 enfekte van kedisinde A/G oranı 

0,53 belirlenirken (Özbek ve diğerleri, 2022), başka bir çalışmada 45 enfekte kedide A/G oranı 

0,25 ile 0,7 arasında ve ortalama değeri 0,43 belirlenmiştir (Moyadee ve diğerleri, 2024). 127 

FIP şüphesi olan kedi üzerinde yapılan bir çalışmada, FIP şüphesi yüksek olan kedilerin 

%91,7’sinde A/G oranı <0,6 iken, %85,3’ünde A/G oranı <0,5 saptanmıştır (Yin ve diğerleri, 

2021). Genel olarak FIP tanısında A/G <0,5 olması kritik değer kabul edilirken 0,5<A/G<0,8 

olması FIP şüpheli olarak ele alınmaktadır (Yin diğerleri, 2021). Bu tez çalışmasında FCoV ile 

enfekte kedilerde ortalama A/G 0,71 ± 0,20 bulunmasına rağmen vakaların yalnızca %13,6’ 

sında A/G<0,5 kaydedildi. Destekleyici şekilde bu oran sağlıklılara kıyasla (0,82 ± 0,09) 

anlamlı bulunmadı.   

Diğer taraftan albümin düzeylerindeki hafif düşüşlerde, albüminin negatif akut faz 
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proteini olarak rolü de önemli bir etkendir (Hayashi ve diğerleri, 1977; Ceron ve diğerleri, 

2005). FIP’te eşlik eden yangısal yanıt akut faz proteinlerinin artışına neden olur (Hazuchova 

ve diğerleri, 2017). Bu sebeple FIP’in tanımlanmasında artan SAA düzeyleri önemli yardımcı 

parametre olarak kullanılmaktadır (Yin ve diğerleri, 2021).  

Akut faz proteini olarak SAA’nın FCoV ile enfeksiyonlarda arttığı beyan edilmesine 

rağmen pek çok hastalık sürecinde artış göstermesi FIP’in doğrulanmasındaki pozitif prediktif 

değerini düşürmektedir. Ancak FIP’in tanısında kullanılan akut faz proteinleri ve hastalığın 

antemortem değerlendirilmesinde ve tedavi takiplerinde avantaj sağlamaktadır (Sweet ve 

diğerleri, 2022). Çeşitli akut faz proteinlerinin (haptoglobülin, AGP, SAA) FCoV’a maruz 

kalan ve FIP gelişen kedilerin patogenezi ve FIP tanımlanmasının yanısıra hastalıktan 

korunmada kedilerin FCoV saçıcılığındaki etkilerinin araştırıldığı bir çalışmada SAA düzeyleri 

yüksek bulunmuş ve diğer akut faz proteinleriyle ele alındığında FIP gelişmeyenlerde geçici bir 

yükselme gösterdiği görülmüştür (Giordano ve diğerleri, 2004). Normal şartlarda 

hepatositlerden üretilen SAA yangısal durumun şekillendiği pek çok hastalıkta 8-12 saat 

içerisinde artmaya başlamaktadır. Yangıdan 48 saat sonra azalma eğilimi göstermektedir. Bu 

sebeple yangısal biyobelirteç olarak da tanımlanmaktadır. (Sasaki ve diğerleri, 2003). 127 FIP 

şüphesi olan kedi üzerinde yapılan bir çalışmada, artmış SAA düzeyleri FIP vakalarında yaygın 

olduğu bulunmuştur (Yin ve diğerleri, 2021). Hazuchova ve diğerleri (2017)’nin FIP’in efüziv 

formuna sahip kedilerle farklı hastalıklardan kaynaklanan asitesli kedilerde akut faz 

proteinlerinin ayırıcı tanı özellikleri araştırılmış, FIP’li kediler için SAA ana akut faz proteini 

olarak eşik değeri 43,6 µg/mL %71 Se ve %91 Sp ile belirlenmiştir (Hammond, 2024). 

Hastaneye başvuruda bulunan hasta kedilerde SAA konsantrasyonunun klinik önemi 

araştırılmış 444 klinik bulgusu olan ve 98 tane sağlıklı kedi araştırmaya dahil edilmiştir. Hasta 

kedilerin arasında 5 tanesine FIP tanısı konulmuş ve yangısal hastalıklar arasında yer alan 

FIP’in doğrulanmasında ortalama 143,9 µg/mL (69,8-147,5 µg/mL) ile anlamlı artış gösterdiği 

bulunmuştur (p<0,001) (Yuki ve diğerleri, 2020). Bu tez çalışmasında FCoV ile enfekte 

kedilerde SAA düzeyleri (92,57 ± 78,51 µg/mL) sağlıklı (<5 µg/mL) kedilere kıyasla oldukça 

yüksek değerlere ulaşmıştır (p<0,001).  

Yangısal süreçlerde SAA konsantrasyonunun 10 katı artış gösterdiği bildirilmektedir. Bu 

sebeple SAA düzeyleri yangının varlığının belirlenmesinde faydalı bir parametredir (Tamamato 

ve diğerleri, 2008). Araştırmamızda elde edilen veriler daha öncede FIP’li kedilerde beyan 

edildiği gibi (Giordano ve diğerleri 2004; Şahinduran ve diğerleri, 2023) tarafından bildirildiği 

şekliyle FCoV ile enfekte kedilerde SAA düzeyleri 10 katından fazla artış göstermiştir.  
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

 

FCoV ile enfekte olduğu belirlenen kedilerde serum folat ve kobalamin seviyelerinin 

değişmediği bulundu.  

Araştırmanın önerileri arasında;  

- COVID-19’lu hastalarda kobalamin ve folatın prognostik ajan olarak kullanılabileceği 

bildirilmiştir. Bu kapsamda FIP olduğu kesin tanımlanan hastalar ile FCoV arasında farklılık 

gösterip göstermediği ve prognostik öneminin araştırılması,  

- Bu parametrelerin mortalite ve sağaltımla olan etkinliklerinin tespitine yönelik ilerleyen 

araştırmaların yapılması gerektiği düşünüldü. 
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AYDIN ADNAN MENDERES ÜNİVERSİTESİ  

SAĞLIK BİLİMLERİ ENSTİTÜSÜ 

 

 BİLİMSEL ETİK BEYANI 

 

 

“Feline Coronavirüs ile Enfekte Kedilerde Kobalamin ve Folat Seviyelerinin Belirlenmesi” 

başlıklı Yüksek Lisans tezimdeki bütün bilgileri etik davranış ve akademik kurallar 

çerçevesinde elde ettiğimi, tez yazım kurallarına uygun olarak hazırlanan bu çalışmada, bana 

ait olmayan her türlü ifade ve bilginin kaynağına eksiz atıf yaptığımı bildiririm. İfade 

ettiklerimin aksi ortaya çıktığında ise her türlü yasal sonucu kabul ettiğimi beyan ederim. 
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