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ÖZET 

Türkiye’nin Erzurum İlinde Barınak Kedilerinde Coronavirüs Enfeksiyonunun 

Seroprevalansının Araştırılması 

Amaç: Bu çalışmada Türkiye’nin Erzurum ilinde barınakta bakılan kedilerde 

coronavirüs enfeksiyonunun prevalansının araştırılması amaçlandı.  

Materyal ve Metot: Bu çalışmanın hayvan materyalini Erzurum Büyükşehir 

Belediyesi Hayvan Bakımevi ve Rehabilitasyon Merkezi’nde bakılan 160 kedi oluşturdu. 

Kedilerin serum örneklerinde FCoV pozitifliği immünkromatografik test (Anigen rapid, 

FCoV Ab test kiti, Elk Diagnostic, Bionote, Kore) kullanılarak belirlendi. Serum toplam 

protein ve albümin yoğunlukları Atatürk Üniversitesi Tıbbi Biyokimya Laboratuvarında 

mevcut otoanalizör (Beckman Coulter® AU5800, Inc., ABD) ve kitleri kullanılarak 

analiz edildi. FCoV pozitiflik prevalans oranları, ırk, cinsiyet, yaş, vücut sıcaklığı, klinik 

bulgu, toplam protein, albümin, globülin, A/G oranı verilerine göre FCoV pozitif kedi 

sayıları ve prevalans oranları ki kare testiyle ve risk faktörleri ise univariate lojistik 

regresyon analiziyle gerçekleştirildi.  

Bulgular: Kedilerin serum örneklerinin 33’ünde FCoV antikorları pozitif, 

örneklerin 127’sinde negatif belirlendi. FCoV antikor pozitifliği %20.6, negatifliği %79.4 

oranlarında tespit edildi. FCoV pozitifliği ile yaş arasında önemli ilişki saptandı.  

Sonuç: Erzurum ili barınak kedilerinde FCoV enfeksiyonunun dolaşımının varlığı 

ve enfeksiyona yönelik koruyucu önlemlerin daha yoğun şekilde uygulanmasına ihtiyaç 

olduğu belirlendi. 

Anahtar Kelimeler: Kedi coronavirüs, prevalans, risk faktörleri 
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ABSTRACT 

Investigation of the Seroprevalence of Coronavirus Infection in Shelter Cats in 

Erzurum Province, Turkey 

Aim: This study aimed to investigate the prevalence of coronavirus infection in 

cats kept in shelters in Erzurum province, Turkey.  

Material and Method: The animal material for this study consisted of 160 cats 

cared for at the Erzurum Metropolitan Municipality Animal Shelter and Rehabilitation 

Centre. FCoV positivity in serum samples from cats was determined using an 

immunochromatographic test (Anigen rapid, FCoV Ab test kit, Elk Diagnostic, Bionote, 

Korea). Serum total protein and albumin concentrations were analysed using an 

automated analyser (Beckman Coulter® AU5800, Inc., USA) and kits available at 

Atatürk University Medical Biochemistry Laboratory. FCoV positivity prevalence rates, 

the number of FCoV-positive cats and prevalence rates according to breed, sex, age, body 

temperature, clinical findings, total protein, albumin, globulin, and A/G ratio data were 

analysed using the chi-square test, while risk factors were analysed using univariate 

logistic regression analysis.  

Results: Thirty-tree serum samples from cats tested positive for FCoV antibodies, 

whereas 127 samples tested negative. FCoV antibody positivity was detected at a rate of 

20.6%, while negativity was detected at a rate of 79.4%. A significant relationship was 

found between FCoV positivity and age.  

Conclusion: It was determined that FCoV infection is circulating among shelter 

cats in Erzurum province and that protective measures against infection need to be 

implemented more intensively. 

Key Words: Feline coronavirus, prevalence, risk factors 
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1. GİRİŞ 

Kedi coronavirüs (FCoV) enfeksiyonu, kedilerde bağırsak enfeksiyonuna neden 

olur. Bu etken seyrek olarak büyük ölçüde öldürücü immün aracılı damar yangısıyla 

karakterize felin infeksiyöz peritonitis (FIP) hastalığına neden olur (Gao ve ark., 2023). 

Felin enterik coronavirüs biyotipi kedilerin %5-12’sinde son derece patojen hale gelir ve 

öldürücü FIP hastalığına neden olur. Bu viral biyotip FIP virüsüdür (FIPV) (Fish ve ark., 

2018; Pedersen ve ark., 2008; Vennema ve ark., 1998). Tip I FCoV enfeksiyonu Avrupa 

ve Amerika’da yüksek prevalansta (%80-95) görülmektedir, ancak tip II FCoV ise daha 

az sıklıkta görülmektedir (Benetka ve ark., 2004; Kummrow ve ark., 2005). Bununla 

birlikte tip II FCoV yaygınlığı Asya ülkelerinde %25 düzeylere kadar ulaşmaktadır 

(Amer ve ark., 2012; Sharif ve ark., 2010).  

Barınak ve kedi bakım evleri gibi kedilerin birarada bakıldığı ortamlarda FCoV 

endemiktir (Fish ve ark., 2018). Kedilerin birarada bakıldığı ortamlarda kedilerin 

seropozitiflik oranları %80-90 düzeylerindedir (Giori ve ark., 2011; Hartmann ve ark., 

2003). Ev ortamında bakılan kedilerde FCoV prevalansı yaklaşık %20 düzeylerinde 

bildirilmiştir (Drechsler ve ark., 2011).  

Kedilerde enterik coronavirüs (FECV) sıklıkla klinik bulgu oluşturmaz ya da hafif 

mide-bağırsak yangısı ve ishal bulgusu oluşturur (Drechsler ve ark., 2011; Pedersen, 

2014). FECV seyrek olarak şiddetli bağırsak yangısına neden olur (Kipar ve ark., 1998). 

Her iki viral biyotip (FECV ve FIPV) sistemik olarak yayılabilmesine rağmen sadece 

FIPV, virüs ve monositler arasında yüksek düzeyde etkileşimlere bağlı olarak FIP 

hastalığına neden olabilir (Pedersen, 2014).  

Virüs yüzey reseptörü Spike (S)’yi kodlayan gendeki mutasyonlar bağırsak 

hücrelerinden makrofajlara geçiş ile ilgilidir. Bu durumda virüs sistemik olarak yayılır ve 
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immün nedenli damarın adventisya katmanının yangılanmasına ve piyogranülomatöz 

yangıya neden olur (Drechsler ve ark., 2011; Pedersen, 2014). 

Hastalığın kuru, yaş ve karma biçimleri gelişebilir (Hartmann, 2005; Kipar ve 

Meli, 2014). Deneysel enfekte kedilerde inkübasyon süresi hastalığın yaş formunda 2-14 

gündür, kuru formunda ise birkaç haftadır (Pedersen ve ark., 1981; Pedersen ve Black, 

1983; Tekes ve ark., 2012).  

Deneysel enfeksiyondan sonra kedilerde yüksek ateş, canlı ağırlık kaybı, kan ve 

dışkıda viral ribonükleik asitlerin (RNA) varlığı ve 4-5 hafta içinde ölümler bildirilmiştir 

(de Groot-Mijnes ve ark., 2005).  

Son yıllarda, coronavirüslerin hem insanlarda hem de hayvanlarda neden olduğu 

enfeksiyonların şiddeti ve yaygınlığı arttı. Bu nedenle bu virüslerin, hayvan sağlığı 

açısından önemli bir etken olduğu belirlenmiştir. Dolayısıyla FCoV yaygınlığını 

belirlemek için epidemiyolojik çalışmaların düzenli olarak gerçekleştirilmesine ihtiyaç 

bulunmaktadır. Bu çalışmada Türkiye’nin Erzurum ilinde barınakta bakılan kedilerde 

coronavirüs enfeksiyonunun prevalansının araştırılması amaçlandı.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Etiyoloji 

Kedi coronavirüs (FCoV) enfeksiyonu, kedilerde bağırsak enfeksiyonuna neden 

olur. Bu etken seyrek olarak büyük ölçüde öldürücü immün aracılı damar yangısıyla 

karakterize FIP hastalığına neden olur. FCoV, Nidovirales takımına, Coronaviridae 

familyasına, Coronavirinae alt familyasına ve Alphacoronavirus 1 cinsine ait, segmentsiz, 

tek sarmallı bir RNA virüstür. Virüs parçacıkları yuvarlak veya polimorfiktir, sarmal 

simetriye sahiptir ve yaklaşık 80-120 nm’dir. FCoV zarflıdır ve yüzeyinde yaklaşık 15-

20 nm uzunluğunda sivri uçlar bulunur ve bunlar elektron mikroskobunda kalp (taç 

benzeri) görünümüne neden olurlar (Gao ve ark., 2023). FCoV’ler 2 serotipe 

sınıflandırılır. Bunlardan tip I FCoV’ler kedi suşları olarak kabul edilir. Tip II FCoV’ler, 

tip I FCoV ve kanin coronavirüs (CCoV) arasında rekombinasyondan meydana gelmiştir. 

Tip I ve tip II FCoV’ler 2 biyotipe ayrılır. FECOV ve FIPV’dir. Her iki tip FIP hastalığına 

neden olabilir (Li ve ark., 2019).   

Felin enterik coronavirüs biyotipi kedilerin %5-12’sinde son derece patojen hale 

gelir ve öldürücü FIP hastalığına neden olur. Bu viral biyotip FIPV’tür (Fish ve ark., 

2018; Pedersen ve ark., 2008; Vennema ve ark., 1998). 

2.2. Epidemiyoloji 

Felin infeksiyöz peritonitis, dünyada endemik olarak görülür. FIPV, tüm yaşlarda 

evcil ve yabani kedileri enfekte edebilir (Gao ve ark., 2023).  

FIP’li kedilerin genç, saf ırk, kısırlaştırılmamış olanlarda önemli düzeyde yüksek 

oranda geliştiği, özellikle 6 aylık-2 yaş arasında yüksek oranda ve 5 yaşa kadar nispeten 

yaygın olduğu, 13 yaşından büyük kedilerde artış olduğu belirlenmiştir (Rohrbach ve ark., 

2001). Yavru kediler hastalığa sütten kesildikten sonra duyarlıdırlar (Carioto, 2020).  
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Tip I FCoV enfeksiyonu Avrupa ve Amerika’da yüksek prevalansta (%80-95) 

görülmektedir, ancak tip II FCoV ise daha az sıklıkta görülmektedir (Benetka ve ark., 

2004; Kummrow ve ark., 2005). Bununla birlikte tip II FCoV yaygınlığı Asya ülkelerinde 

%25 düzeylere kadar ulaşmaktadır (Amer ve ark., 2012; Sharif ve ark., 2010).  

Barınak ve kedi bakım evleri gibi kedilerin birarada bakıldığı ortamlarda FCoV 

endemiktir (Fish ve ark., 2018). Kedilerin birarada bakıldığı ortamlarda kedilerin 

seropozitiflik oranları  %80-90 düzeylerindedir (Giori ve ark., 2011; Hartmann ve ark., 

2003). Ev ortamında bakılan kedilerde FCoV prevalansı yaklaşık %20 düzeylerinde 

bildirilmiştir (Drechsler ve ark., 2011).  

Japonya’da asitesli 854 kediden karın içi sıvı örneklerinin gerçek zamanlı PCR 

(RT-PCR) analizinde FCoV pozitifliğinin melez ırklara (%34.8) göre saf ırklarda 

(%62.2), dişilere (%35.7) göre erkeklerde (%51.5) önemli düzeyde daha yüksek olduğu, 

1 yaşından küçük olanlarda pozitifliğin en yüksek düzeyde olduğu ve tip II FCoV’e göre 

tip I FCoV’lerin daha fazla tespit edildiği bildirilmiştir (Soma ve ark., 2013).  

 Güney Kaliforniya’da sağlıklı görünümde 205 barınak kedisinde FCoV 

viremisinin araştırıldığı çalışmada 9 kedinin viremik olduğu, bir kedinin perifer kanında 

proliferasyon olduğu, bu kedilerin 6 aylık süre içinde hastalıkla uyumlu klinik bulgular 

göstermediği saptanmıştır (Fish ve ark., 2018).  

2.3. Patogenez 

Kedilerde enterik coronavirüs ile doğal enfekte kedilerde virüsün birkaç ay süreyle 

saçıldığı gösterilmiştir. Enfeksiyondan yaklaşık 10 gün sonra kanda antikorlar saptanır ve 

düzeyleri nispeten düşük düzeydedir. FECV, ince bağırsakların alt kısmından sekuma 

kadar bağırsak villuslarının apikal epiteline tropism gösterir. Persiste enfekte kedilerde 

coronavirüs RNA’sı bütün gastrointestinal sistem, kan ve farklı dokularda saptanabilir. 

FECV’ler büyük ölçüde bulaşıcıdır ve fekal/oral yolla bulaşır. Yavru kediler genç yaşta 
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FECV ile enfekte olabilir. Persiste enfekte kediler uzun süre boyunca dışkılarıyla virüsü 

saçarlar ve kedi popülasyonlarında FECV yayılmasında önemli role sahiptirler (Tekes ve 

Thiel, 2016).  

Felin infeksiyöz peritonitis hastalığı fibrinli, granulomatöz seroza yangısına, vücut 

boşluklarında proteince zengin sıvı birikimlerine ve granülomatöz lezyonlara 

(pyogranülomatöz lezyonlara) neden olur (Tekes ve Thiel, 2016).  

Her iki viral biyotip (FECV ve FIPV) sistemik olarak yayılabilmesine rağmen 

sadece FIPV, virüs ve monositler arasında yüksek düzeyde etkileşimlere bağlı olarak FIP 

hastalığına neden olabilir (Pedersen, 2014). Virüs yüzey reseptörü Spike (S)’yi kodlayan 

gendeki mutasyonlar bağırsak hücrelerinden makrofajlara geçiş ile ilgilidir. Bu durumda 

virüs sistemik olarak yayılır ve immün nedenli damarın adventisya katmanının 

yangılanması ve piyogranülomatöz yangı ile sonuçlanır (Drechsler ve ark., 2011; 

Pedersen, 2014).  

 Konakçının immün yanıtı hastalığın gelişmesinde önemli role sahiptir. Hücre 

aracılı bağışıklık yanıtı koruyucu olarak etki oluşturur. Diğer taraftan humoral bağışıklık 

antikorların gelişmesini uyarır, virüsün makrofajlar içine alınmasını sağlar ve hastalığın 

yaş formunda görülen klinik bulguların gelişmesine neden olur. Hastalığın kuru formunda 

immün hücresel yanıtlar kısmi etkili olur (Pedersen, 2014).    

İmmün sistemin aktive olması yoğun sitokin salınmasına neden olur ve çok sayıda 

sistemi etkileyerek yangısal lezyonlara neden olur (Krentz ve ark., 2022). Dolaşımda 

etkinleşen monositler tümör nekroz faktör alfa, interlökin 1β ve adezyon moleküllerini 

(CD11b ve CD18) eksprese eder (Tekes ve Thiel, 2016). Etkinleşen monositlerden 

matriks metalloproteinaz-9 gibi enzimlerin artan ekspresyonu endotel bariyer fonksiyon 

bozukluğuna ve sonrasında monositlerin sızmasına neden olur (Kipar ve ark., 2005; Kipar 

ve Meli, 2014). FIPV ile enfekte makrofajlarda üretilen damar endotel büyüme 



 

6 

 

faktörünün üretilmesinin damar geçirgenliğinde artma ve vücut boşluklarına sıvı 

sızmasına neden olduğu ileri sürülmüştür (Takano ve ark., 2011).  

 Hastalığın kuru, yaş ve karma biçimleri gelişebilir (Hartmann, 2005; Kipar ve 

Meli, 2014). Deneysel enfekte kedilerde inkübasyon süresi hastalığın yaş formunda 2-14 

gün, kuru formunda birkaç hafta olduğu saptanmıştır (Pedersen ve ark., 1981; Pedersen 

ve Black, 1983; Tekes ve ark., 2012). Deneysel enfeksiyondan sonra kedilerde yüksek 

ateş, canlı ağırlık kaybı olduğu, kan ve dışkıda viral RNA’ların saptandığı ve 4-5 hafta 

içinde ölümlerin olduğu bildirilmiştir (de Groot-Mijnes ve ark., 2005).  

2.4. Klinik Bulgular 

Kedilerde enterik coronavirüs sıklıkla klinik bulgu oluşturmaz ya da hafif mide-

bağırsak yangısı ve ishal bulgusu oluşturur (Drechsler ve ark., 2011; Pedersen, 2014). 

FECOV seyrek olarak şiddetli bağırsak yangısına neden olur (Kipar ve ark., 1998).  

Felin infeksyöz peritonitis hastalığının 2 klasik biçimi vardır. Bunlar vücut 

boşluklarına sıvı birikmesiyle karakterize yaş form ya da karaciğer, böbrekler, lenf 

yumruları, merkezi sinir sistemi ya da göz yapılarını etkileyen piyogranülomatöz 

infiltratlarla karakterize kuru formdur. Sağaltım uygulanmazsa FIP hastalığı %100 

ölümle sonuçlanır (Pedersen, 2009; Vennema ve ark., 2008).  

Halsizlik, iştahta azalma, canlı ağırlı kaybı, sağlık durumunun kötü olması, yavru 

kedilerde büyümede durma, asitese bağlı olarak karında genişleme, antibiyotiklere yanıt 

vermeyen kronik ve dalgalı ateş, yüksek ateşle birlikte çok su içme ve idrar yapma, 

plevral efüzyon, şiddetli asitesle birlikte solunum güçlüğü, solunum frekansında artma, 

bağırsakta granülomlara bağlı olarak ishal gelişebilir (Carioto, 2020). Ayrıca lenf 

yumrularında büyüme, bağırsakta kalınlaşma, bağırsakta kitlesel yapılar, karaciğerde 

büyüme, böbreklerde büyüme, akciğer ve kalp seslerinin net duyulamaması, davranış 

değişiklikleri, başını eğme, ataksi, periferal nöropati, parezis/paraliz, idrar tutamama, 
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konjuktiva yangısı, mukopurulent akıntı, uveitis, körlük ve sarılık gelişebilir (Carioto, 

2020). 

2.5. Tanı 

Tanısal görüntülemeyle plevral efüzyon ve asites belirlenebilir. Sonografik 

değişiklikler asites, plevral efüzyon, lenf yumrularında büyüme, granülomlar nedeniyle 

karaciğer ve böbrekte yapısal bozuklukları gösterebilir. İleum, ileosekokolik bağlantı ya 

da kolonu etkileyen kitleler gözlenebilir (Carioto, 2020). 

Hasta hayatta iken kesin tanıya ulaşmak güçtür, çünkü çoğu tanı testleri FCoV ve 

FIPV arasında ayrımı sağlayamaz. Özellikle vücut boşluklarına sıvı birikimleri olmayan 

olgularda tanı güçtür (Felten and Hartmann, 2019). Kesin tanı genellikle hasta öldükten 

sonra immünhistokimya yöntemiyle lezyon içinde FCoV varlığı kesinleştirilerek 

konulmaktadır (Pedersen 2014 a,b; Tasker, 2018).  

 Hematolojik bozukluklar FIP’li kedilerde yaygın şekilde görülür. Başlıca 

değişiklikler anemi (nonrejeneratif ya da rejeneratif, immün nedenli hemolitik anemi), 

lenfopeni, bant nötrofili, trombositopenidir. Serum biyokimyasal değişiklikleri 

hiperproteinemi, hiperglobulinemi, hipoalbüminemi, hiperbilirubinemi, azotemi, 

karaciğer enzim aktivitelerinde artmadır (Felten ve Hartmann, 2019). En yaygın şekilde 

gelişen bozukluk hiperglobulinemi olup, FIP’li kedilerin yaklaşık %89’unda 

belirlenmiştir (Riemer ve ark., 2016). Albümin/globülin (A/G) oranının belirlenmesinin 

tanısal kullanımı olup, farklı kesim noktaları olarak <0.4 olması FIP potansiyeli dikkate 

alınır, 0.45-0.8 arasında olması FIP ihtimali vardır, >0.8 olması halinde FIP gözardı edilir. 

A/G oranı; klinik bulgular, diğer laboratuvar testleri ve moleküler tanı metotlarıyla 

birlikte değerlendirilir (Addie, 2012; Carioto, 2020; Hartmann ve ark., 2003; Norris ve 

ark., 2005; Sparkes ve ark., 1991).  
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Felin infeksiyöz peritonitisli kediler sıklıkla belirgin şekilde yüksek serum akut 

faz protein yoğunlukları örneğin alfa-1-asit glikoprotein, serum amiloit A ya da 

haptoglobin yoğunlukları gösterir (Duthie ve ark., 1997; Giordano ve ark., 2004; 

Hazuchova ve ark., 2017; Saverio ve ark., 2007).  

Felin infeksiyöz peritonitisli kedilerin çoğunda efüzyon, özellikle plevral, 

peritoneal sıvı birikimleri gelişir (Kipar ve Meli, 2014; Riemer ve ark., 2016). 

Perikardiyal efüzyon da bildirilmiştir (Fischer ve ark., 2012). Rivalta testi klinik 

uygulamada efüzyon sıvılarında gerçekleştirilebilir ve tanı testlerine dahil edilmesi 

gerekir. Bu test transudat ve eksudat ayrımlarında temelde kullanılmıştır  (Hartmann ve 

ark., 2003). Bakteriyel peritonitis/plöritis ve lenfomada da pozitif olabilir. Bu tür 

durumların tanısı sitoloji ve kültür ile gerçekleştirilir (Berti-Bock ve ark., 1979).  

 Nörolojik bulgu gösteren FIP’li kedilerde serebrospinal sıvı analizinde protein 

yoğunluğunda artma ve pleositozis gelişir (Foley ve ark., 1998).   

Felin infeksiyöz peritonitisli hastalarda pyogranulomatöz ve granülomatöz uveitis 

ve korioretinitis gelişir, akuosentez ile aköz humor elde edilir ve sitolojik, klinik-patolojik 

analizler gerçekleştirilir (Kipar ve Meli, 2014; Wiggans ve ark., 2014).  

 Sinir sistemi ve göz hastalığına ilgili bulguları olan kedilerde FCoV saptamada 

RT-PCR duyarlılığının araştırıldığı çalışmada serebrospinal sıvıda FCoV etkeninin RT-

PCR ile analiz duyarlılığı %85.7 oranında saptanmış ve FCoV saptamada güvenilir bir 

test aracı olarak kabul edilebilmiştir (Doenges ve ark., 2016). 

 FCoV antikorları indirekt immünfloresan antikor testleri (Pedersen, 1976), virüs 

nötralizan analizleri, enzime bağlı immün analiz (ELISA) ve immünkromatografik hızlı 

tanı (Addie ve ark., 2015) testleri ile belirlenmektedir. FCoV’e karşı antikorların 

saptanmış olması FIP şüphesi oluşturmaz, ayrıca antikorların negatif saptanmış olması 

FIP hastalığını hariç tutmaz (Kennedy ve ark., 2008). Çünkü FIP hastalığının son 
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aşamasında antikor titreleri saptanamayacak düzeylere kadar düşebilmektedir (Pedersen, 

1995).  

Kedi coronavirüse karşı antikorlar enfeksiyondan 18-21 gün sonra görülür. 

Enfeksiyon olmadan antikor varlığı neonatal periyotta belirlenebilir ve maternal 

antikorlar 5-6 haftalık yaşa kadar kaybolur (Carioto, 2020). 

Yetmiş barınak kedisinin dışkı örneğinde RT-PCR ile FCoV %62.9 oranında 

saptanmıştır (Vojtkovska ve ark., 2022).  

Monositler/makrofajlar FIPV replikasyonu için hedef hücrelerdir (Kipar ve ark., 

2005; Weiss ve Scott, 1981).  

FECV ve FIPV monositler/makrofajlar içinde çoğalabilir ve monositle ilgili 

viremiye neden olur (Kipar ve ark., 2006; Pedersen ve ark., 2012; Kipar ve ark., 2010).  

Karakteristik histopatolojik doku lezyonları içinde FCoV antijeninin 

immünhistokimyasal boyanması FIP’in tanısında altın standart olarak kabul edilmektedir 

(Addie ve ark., 2004; Kipar ve Meli, 2014; Tammer ve ark., 1995). 

Efüzyon sıvılarında makrofajların sitoplazması içinde FCoV’ü saptamak için 

floresan konjuge antikorlar kullanılmıştır (Parodi ve ark., 1993). Son zamanlarda yapılan 

çalışmalar FIP’den başka diğer hastalıklar nedeniyle efüzyonlu kedilerde immünfloresan 

ya da immünhistokimyanın pozitif sonuçlar verdiğini göstermiştir (Felten ve ark., 2017; 

Litster ve ark., 2013). 

2.6. Sağaltım 

Felin infeksiyöz peritonitis hastalığı günümüzde sağaltılabilir bir hastalık değildir. 

Sağaltımda amaç hastanın yaşam kalitesini iyileştirmek ve yaşam süresini uzatmaktır. 

Hastalıkta yangı azaltılır ve destekleyici bakım uygulanır. Efüzyon varlığında 

torakosentez ve abdominosentez uygulanır. Oksijen, sıvı sağaltımı ve besin desteği 

sağlanır. Prednizolon (1-2 mg/kg, ağızdan, 24 saatte 1 kez, azaltılan dozlarda) ya da 
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klorambusil (2 mg/kedi, ağızdan, 48-72 saatte 1 kez) yangı giderici ve immün baskılama 

için kullanılmıştır. İmmünmodülatör ilaçlar insan interferon (IFN) alfa-2b (30 Ünite/kedi, 

ağızdan, 24 saatte 1 kez, dönüşümlü haftalarda); felin IFN-omega (IFN-ω) (efüziv 

olmayan form: 50.000 U/kedi, ağızdan, 24 saatte 1 kez klinik bulgular iyileşene kadar); 

efüziv form: 1 mega-ünite/kg, efüzyon olan vücut boşluklarına enjeksiyon. Bu mümkün 

değilse deri altı 2 günde 1 kez, daha sonra haftada 1 kez, klinik iyileşmede 1 kez enjekte 

edilir.); poliprenil immünstimulant (3 mg/kg, ağızdan, haftada 2-3 kez-efüzsiv olmayan 

form için) kullanılabilir (Carioto, 2020). 

 Felin infeksiyöz peritonitise karşı antiviral ilaçlar yıllardır araştırılmaktadır. Son 

birkaç yılda ümit veren birkaç ilaç geliştirilmiştir. GS-441524 (remdesivirin aktif trifosfat 

biçimleri) ve GC-364 (3C benzeri proteaz inhibitörü) FIP’li kedilerin sağaltımında ümit 

verdi. Ancak bu ilaçlar veteriner hekimliğinde mevcut olmadığı için pratik olarak 

kullanılmamaktadır. Ayrıca pahalı ve antiviral direnç mutasyonuna neden olabilirler 

(Pedersen ve ark., 2018; Pedersen ve ark., 2019).  

Tip I IFN, virüs enfeksiyonlarına karşı konak savunması için önemli bir sitokindir 

(Ivashkiv ve Donlin, 2014). Ishida ve ark. (2004) rekombinant felin IFN-ω’nın FIP’li 

kedilerin klinik durumunu iyileştirebileceğini göstermiştir, ancak Ritz ve ark. (2007) 

rastgele kontrollü çalışmasında FIP için rekombinant felin IFN-ω’nın klinik etkisi 

olmadığını bildirmiştir. Takano ve ark. (2020) in vitro 100 µM hidroksiklorokuin ve 104 

U/mL rekombinant felin IFN-ω  kombinasyonunun tip I FIPV enfeksiyonuna karşı 

antiviral aktiviteyi artırdığını göstermiştir. 

Cosaro ve ark. (2023),  FIP’li hastalara 12.5-15 mg/kg dozda ağızdan GS-441524 

ve 25-30 mg/kg dozda ağızdan remdesivir uygulamanın etkinliğini araştırdığı çalışmada 

kedilere günlük ve 12 hafta süre boyunca tedavi uygulamış, GS-441524 verilen 6 hastanın 

5’i ve remdesivir verilen 9 hastanın 7’si hayatta kalmış, hayatta kalma oranlarının farklı 
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olmadığını belirlemiş ve her iki ilacın efüsiv FIP’te güvenli ve etkili olduğunu 

belirlemiştir.  

Krentz ve ark. (2022) FIP klinik bulguları gösteren (tekrarlayan ateş, halsizlik, 

iştahsızlık, anteriyor uveitis) bir kedide GS-441524 10 mg/kg dozda ağızdan, günlük, 84 

gün süre ile verilmesiyle tamamen iyileşmeyi bildirmiştir.  

Roy ve ark. (2022), FIP şüpheli kedilerin lisanslı olmayan GS-441524 benzeri 

sağaltıma yanıt veremeyenlerde lisanslı olmayan molnupiravir kullanılmış olan kedilerin 

sahiplerinden elde ettikleri bilgiler hakkındaki çalışmalarında, 30 kedi için sağaltım 

protokollerini elde etmişler. Molnupiravirin ortalama başlangıç dozunun 12.8 mg/kg ve 

sağaltım sonu dozunun 14.7 mg/kg olduğu, günde 2 kez uygulandığı, sağaltımın 12 hafta 

süreyle devam ettirildiği, sağaltım alan 26 kediden 24’ünün hastalık bulguları 

göstermediği, bir kedinin sağaltım tamamlandıktan sonra uzun süren nöbetlerinden dolayı 

ötenazi edildiği, başka bir kedinin klinik bulguları tekrarladığı için sağaltıma tekrar 

başlandığı, molnupiravirin yan etkileri olarak 23 mg/kg dozun günde 2 kez kullanılması 

halinde kulaklarda kıvrılma, bıyıklarda kırılma ve şiddetli lökopeni geliştiği bildirilmiştir 

(Roy ve ark., 2022).  
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3. MATERYAL VE METOT 

3.1. Hayvan Materyali 

Bu çalışma Atatürk Üniversitesi Hayvan Deneyleri Yerel Etik Kurulu 

(24.06.2024/159) tarafından onaylandı (Ek-2).  

Bu çalışmanın hayvan materyalini Erzurum Büyükşehir Belediyesi Hayvan 

Bakımevi ve Rehabilitasyon Merkezi’nde bakılan 160 kedi oluşturdu. Kedilerin muayene 

ve kan örneklemeleri Ocak-Temmuz 2025 tarihlerinde gerçekleştirildi.  

 Kedilerin ırkları melez (n=141), İran (n=1), British Shorthair (n=14), Ankara 

(n=1) ve Scottish Fold (n=3) idi.  

 Kedilerin fiziksel muyanelerinde, kedilerin coronavirüs hastalıklarında görülen 

bulgulardan depresyon, kondüsyon kaybı, iştahsızlık, halsizlik, kusma, ishal, yüksek ateş, 

göz-burun akıntısı, öksürük, solunum güçlüğü, üveitis, sinirsel bulgular, dermatit, 

abdominal ve plevral efüzyon gibi bulgular dikkate alındı ve  ayrıca fiziksel muayene 

bulgularına göre sağlıklı görünümde olan kediler seçildi.  

Kedilerin yavru ve erişkin olmaları, ırkları, cinsiyetleri, vücut sıcaklıkları, fiziksel 

muayene bulguları kaydedildi.  

 3.2. Kan Örneklemeleri 

Kedi coronavirüs antikor pozitifliği ve serum toplam protein, albümin analizleri 

için her bir kediden serum tüplerine 5 ml venöz kan örnekleri toplandı. Alınan kan 

örneklerinin 3000 devirde 10 dakika santrifüj işleminden sonra serum örnekleri elde 

edildi. Serum örnekleri Ependorf tüplere aktarıldı ve -20 °C’de analize kadar donduruldu.  

3.3. FCoV Testi  

Kedilerin serum örneklerinde FCoV pozitifliği immünkromatografik testle 

(Anigen rapid, FCoV Ab test kiti, Elk Diagnostic, Bionote, Kore) gerçekleştirildi. Kedi 

coronavirüs antikor testi immünkromatografik bir analizdir. Her bir test kitinde anigen 
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hızlı FCoV antikor test cihazı, tek kullanımlık damlalık ve analiz çözücü solüsyon 

bulunmaktadır.  

Kedi coronavirüs antikor testinde kullanılan kitlerin hasssaslığı immünfloresan 

antikor testine kıyasla %96.0, duyarlılığı yine immünfloresan antikor testine kıyasla 

%97.9’dur.  

Test kitleri açıldıktan sonra, üreticinin talimatlarına uygun şekilde kapiller tüp 

aracılığıyla test haznesine 10 µl serum örneği damlatıldı, sonrasında numune haznesine 3 

damla analiz çözücü solüsyon damlatıldı, 10-15 dk bekledikten sonra kontrol ve test 

çizgilerinin oluşması izlendi. Kontrol ve test çizgileri her ikiside şekillendiğinde testin 

pozitif olduğuna, sadece kontrol çizgisi şekillendiğinde testin negatif olduğuna karar 

verildi. Kontrol ve test çizgileri her 2’side şekillenmediğinde ve sadece test çizgisi 

şekillendiğinde testlerin geçersiz olduğuna karar verildi.  

3.4. Serum Biyokimya Analizi 

Serum toplam protein, albümin analizleri Atatürk Üniversitesi Tıbbi Biyokimya 

Laboratuvarında mevcut otoanalizör (Beckman Coulter® AU5800, Inc., ABD) ve kitleri 

kullanılarak gerçekleştirildi.  

Serum toplam protein yoğunluğu 5.5-8.1 g/dl, serum albümin yoğunluğu 2.3-4.6 

g/dl, serum globülin yoğunluğu 2.1-4.4 g/dl ve albümin/globülin (A/G) oranı 0.80-1.68 

aralığında olan değerler normal değerler olarak kabul edildi (Tvedten, 2012; Johnson, 

2012; Mau, 2022). 

3.5. İstatistik Analiz 

İstatistik analiz SPSS v27 (SPSS Inc., Chicago, IL, ABD) kullanılarak 

gerçekleştirildi. İstatistik analizde FCoV pozitiflik prevalans oranları, ayrıca ırk, cinsiyet, 

yaş, vücut sıcaklığı, klinik bulgu, toplam protein, albümin, globülin, A/G oranı verilerine 

göre FCoV pozitif kedi sayıları ve prevalans oranları ki kare testiyle analiz edildi. Ayrıca 
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FCoV pozitifliği ile ırk, cinsiyet, yaş, vücut sıcaklığı, klinik bulgu, toplam protein, 

albümin, globülin, A/G oranı arasındaki risk değerlendirmeleri ise univariate lojistik 

regresyon testiyle analiz edildi.  
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4. BULGULAR 

Kedilerin serum örneklerinin 33’ünde FCoV antikorları pozitif, örneklerin 

127’sinde negatif belirlendi. FCoV antikor pozitifliği %20.6, negatifliği %79.4 

oranlarında tespit edildi. 

Kedilerin ırklarına göre FCoV pozitifliği değerlendirildiğinde, toplam 141 melez 

kedinin 30’u pozitif, 111’i negatif, saf ırklar değerlendirildiğinde toplam 1 İran kedisinin 

1’i pozitif, toplam 14 British Shorthair kedinin 1’i pozitif, 13’ü negatif, toplam 1 Ankara 

kedisinin 1’i pozitif, toplam 3 Scottish Fold kedisinin hepsi negatif belirlendi.  

Ayrıca kediler melez ve saf ırklar şeklinde sınıflandırılarak univariate lojistik 

regresyon analizi uygulandığında, FCoV pozitifliği ile ırk arasında önemli ilişki 

belirlenmedi (p=0.581) (Tablo 4.1). FCoV pozitifliği saf ırklara kıyasla melez ırklarda 

0.694 kat daha fazla saptandı.  

Tablo 4.1. FeCoV pozitifliği ile ırk arasındaki ilişki  

Değişken Kategori Pozitif Negatif 
Prevalans 

(%) 

P 

değeri 

Olasılık 

oranı 

%95 

güven 

aralığı 

Irk Melez ırk 

Saf ırk 

30 

3 

111 

16 

21.3 

15.8 

0.581 0.694 0.190-

2.539 

 

Kedi coronavirüs pozitifliği ile cinsiyet arasında önemli ilişki belirlenmedi 

(p=0.425) (Tablo 4.2). FeCoV pozitif erkek kedilerin dişi kedilere kıyasla pozitif olma 

olasılığı 1.380 kat daha fazla belirlendi.   

Tablo 4.2. FeCoV pozitifliği ile cinsiyet arasındaki ilişki 

Değişken Kategori Pozitif Negatif 
Prevalans 

(%) 

P 

değeri 

Olasılık 

oranı 

%95 

güven 

aralığı 

Cinsiyet Dişi  

Erkek 

12 

21 

56 

71 

17.6 

22.8 

0.425 1.380 0.626-

3.044 
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Kedi coronavirüs pozitifliği ile yaş arasında önemli ilişki belirlendi (p=0.015) 

(Tablo 4.3). FeCoV pozitif yavru kedilerin erişkin kedilere kıyasla pozitif olma olasılığı 

0.223 kat daha fazla tespit edildi.    

Tablo 4.3. FCoV pozitifliği ile yaş arasındaki ilişki 

Değişken Kategori Pozitif Negatif 
Prevalans 

(%) 

P 

değeri 

Olasılık 

oranı 

%95 

güven 

aralığı 

Yaş Yavru 

Erişkin 

6 

27 

6 

121 

50 

18.2 

0.015 0.223 0.067-

0.745 

 

Kedilerin vücut sıcaklıkları düşük, normal ve yüksek olarak sınıflandırıldı. 

Kedilerin vücut sıcaklıklarına göre FCoV pozitifliği değerlendirildiğinde vücut sıcaklığı 

düşük olan 85 kedinin 17’si pozitif (%20), 68’i negatif, vücut sıcaklığı normal olan 72 

kedinin 15’i pozitif (%20.8), 57’si negatif, vücut sıcaklığı yüksek olan 3 kedinin 1’i 

pozitif (%33.3), 2’si negatif belirlendi.  

Kedilerde klinik bulgu varlığı; yüksek ya da düşük vücut sıcaklıkları, halsizlik, 

zayıflık, kusma, ishal, dehidrasyon, gözde çapaklanma ve kıllarda matlık şeklinde 

gözlendi. Kedilerde klinik bulgu yokluğu normal vücut sıcaklıkları ve hastalık bulgusu 

göstermeme olarak değerlendirildi.        

Kedi coronavirüs pozitifliği ile klinik bulgu arasında önemli ilişki belirlenmedi 

(p=0.639) (Tablo 4.4). Klinik bulgu gösteren kedilerin FCoV pozitif olma olasılığı klinik 

bulgu göstermeyen kedilere göre 1.226 kat daha fazla olduğu belirlendi. 

 Tablo 4.4. FeCoV pozitifliği ile klinik bulgu verileri arasındaki ilişki  

Değişken Kategori Pozitif Negatif 
Prevalans 

(%) 

P 

değeri 

Olasılık 

oranı 

%95 güven 

aralığı 

Klinik 

Bulgu 

Yok 

Var 

9 

24 

40 

87 

18.4 

21.6 

0.639 1.226 0.523-2.876 
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Kedilerin serum toplam protein yoğunluklarına göre FCoV pozitifliği 

değerlendirildiğinde, serum toplam protein yoğunluğu normal olan 132 kedinin 30’u 

pozitif (%22.7), 102’si negatif, serum toplam protein yoğunluğu düşük olan 24 kedinin 

3’ü pozitif (%12.5), 21’i negatif, serum toplam protein yoğunluğu yüksek olan 4 kedinin 

4’ü de negatif olarak belirlendi.  

Kedilerde FCoV pozitifliği ile serum albümin yoğunluğu arasında önemli ilişki 

belirlenmedi (p=0.619) (Tablo 4.5). Serum albümin yoğunluğu normal olan kedilerin 

FCoV pozitiflik olasılığının serum albümin yoğunluğu düşük olan kedilere kıyasla 1.305 

kat daha fazla olduğu belirlendi.  

Tablo 4.5. FeCoV pozitifliği ile serum albümin yoğunluğu arasındaki ilişki  

Değişken Kategori Pozitif Negatif 
Prevalans 

(%) 

P 

değeri 

Olasılık 

oranı 

%95 güven 

aralığı 

Albümin Düşük 

Normal 

5 

28 

24 

103 

17.2 

21.4 

0.619 1.305 0.457-3.729 

 

Kedilerin serum globülin yoğunluklarına göre FCoV pozitifliği 

değerlendirildiğinde, serum globülin yoğunluğu düşük olan 2 kedinin 2’si negatif, serum 

globülin yoğunluğu normal olan 137 kedinin 31’i pozitif (%22.6), serum globülin 

yoğunluğu yüksek olan 21 kedinin 2’si pozitif (%9.5) belirlendi.  

Kedilerde FCoV pozitifliği ile serum A/G oranı arasında önemli ilişki belirlenmedi 

(p=0.4) (Tablo 4.6). Serum A/G oranı ≤0.8 olan kedilere kıyasla serum A/G oranı >0.8 

olan kedilerde FCoV pozitif olma olasılığının 1.391 kat daha fazla olduğu belirlendi.  

Tablo 4.6. FeCoV pozitifliği ile serum A/G oranı arasındaki ilişki  

Değişken Kategori Pozitif Negatif 
Prevalans 

(%) 

P 

değeri 

Olasılık 

oranı 

%95 güven 

aralığı 

A/G oranı ≤ 0.8 

>0.8 

16 

17 

72 

55 

18.2 

23.6 

0.4 1.391 0.646-2.997 
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5. TARTIŞMA 

Bu çalışmada kedilerin serum örneklerinin 33’ünde FCoV antikorları pozitif, 

127’sinde negatif belirlendi. FCoV antikor pozitifliği %20.6, negatifliği %79.4 

oranlarında tespit edildi.  

Türkiye’nin farklı illerinde kedilerde FCoV antikor pozitiflikleri ve antijen 

saçılımları üzerine birkaç çalışma gerçekleştirilmiştir.   

Türkiye’nin Bursa ilinde kedi yetiştirme evi, barınak ve evde bakılan 100 kedinin 

serum örneklerinin ELISA ile analizinde FCoV 26 kedide pozitif belirlenmiştir (Pratelli 

ve ark., 2009).  

Türkiye’nin farklı illerinde (Kayseri, Elazığ, Ankara, İstanbul) kedilerden (20 

sokak, 33 ev kedisi) toplanan kan örneklerinde ELISA analiziyle FCoV antikor pozitifliği 

sokak kedilerinde %70 (14/20), evde bakılan kedilerde %69.7 (23/33) oranlarında 

bulunmuştur (Oguzoglu ve ark., 2010).  

Türkiye’nin İstanbul ilinde FCoV antikorlarının varlığı evde bakılan ve sokakta 

yaşayan 169 kedide ve FIP bulguları olan kedilerde incelenmiş, immün floresan antikor 

testiyle FCoV antikor pozitifliği %37 oranında tespit edilmiştir (Tekelioğlu ve ark., 

2015).  

Türkiyenin Tekirdağ ilinde 150 hasta, 30 sağlıklı görünümde kedide polimeraz 

zincir reaksyonu (PCR) analiziyle FCoV saçılımının %23.3 olduğu belirlenmiştir (Muz 

ve Muz, 2023).  

Türkiye’nin İstanbul ilinde kedilerden alınan kan örneklerinin hızlı 

immünkromatografik analizle FCoV antikor pozitifliği %90.9, gaita örneklerinin PCR ile 

analizinde %38 oranlarında bulunmuştur (Ozturk ve ark., 2025).  
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Türkiye’nin İstanbul ilinde FCoV antikorlarının varlığı evde bakılan ve sokakta 

yaşayan 169 kedide ve FIP bulguları olan kedilerde incelenmiş, FCoV antikor pozitifliği 

%37 oranında tespit edilmiştir (Tekelioğlu ve ark., 2015). 

Türkiye’nin Antalya ve Burdur illlerinde veteriner kliniklerine getirilen 6 ay-15.5 

yaşlarında olan kedilerde FCoV antikor pozitifliği ELISA testiyle %68.3 (41/60) oranında 

tespit edilmiştir (Topçu ve Yıldırım, 2024).  

Türkiye’nin Ankara ilinde veteriner kliniklerine getirilen kedilerden alınan kan 

örneklerinde PCR analiziyle FCoV %24.1 (27/112) oranında pozitif tespit edilmiştir 

(Korkulu ve ark., 2024).  

Bu çalışmada Erzurum ili barınağında bakılan kedilerde FCoV pozitifliğinin 

Türkiye’nin diğer illerinde gerçekleştirilen çalışmalarla karşılaştırılmasında daha düşük 

olduğu belirlendi. Bu durum örnek toplanan kedilerin hastalık bulguları, analiz 

yöntemleri ve coğrafik özelliklere bağlı olarak FCoV saçılımı ve seropozitifliklerinin 

değişebilmesine bağlanabilir. 

Dünyada çeşitli ülkelerde kedilerde FCoV antikor seroprevalansları ve antijen 

saçılımları üzerine çeşitli çalışmalar gerçekleştirilmiştir.   

Evcil kedilerin dünyada %40 oranında FCoV ile enfekte olduğu, çok sayıda 

kedinin birarada bakıldığı ortamlarda FCoV antikor pozitifliğinin %90 oranlarında 

olduğu bildirilmiştir (Addie, 2000; Addie ve Jarrett, 1992).  

Kedi bakım evlerinde FCoV pozitiflik oranları %10-%100 arasında değiştiği 

saptanmıştır (Felten ve ark., 2022).  

Kedilerin barınakta kalma süreleri uzadıkça FCoV’ye maruz kalma olasılıkları 

artmaktadır ve 60 günden daha uzun süre barınakta tutulan kedilerin seropozitif olma 

olasılıkları 5 kat artmaktadır (Cave ve ark., 2004).  
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Sokakta yaşayan kedilerin evde yaşayan kedilere kıyasla enfeksiyon prevalansının 

daha düşük olduğu bildirilmektedir. Bunun nedeni sokak kedilerinin az sayıda 

popülasyon yoğunluklu ortamda yaşamaları ve gaitalarını toprağa gömmeleri ile 

açıklanmaktadır (Luria ve ark., 2004).  

Avustralya’da sahipli ve sokak kedilerinde immunocomb testiyle FCoV 

seroprevalansı sırasıyla %34 ve %0 oranlarında belirlenmiştir (Bell ve ark., 2006).  

Yunanistan’da kedilerde 453 kedide immün floresan antikor testiyle FCoV 

seroprevalansı %12.1 oranında tespit edilmiştir (Kokkinaki ve ark., 2023).  

Klein-Richers ve ark. (2020) Almanya’da kedi bakım evlerinde FCoV saçılımını 

%76.5 (137/179) oranında belirlemiştir.  

Brezilya’da 134 kediden alınan kan serumu örneklerinde ImmunoComb FCoV 

testiyle, FCoV pozitifliği %64.2 (97/151) oranında belirlenmiştir (Almeida ve ark., 2019).  

Birleşik Krallık’ta 14 barınaktan 2214 kedide immünfloresan testle FCoV 

antikorları %24.3 oranında tespit edilmiştir (Cave ve ark., 2004).  

Birleşik Krallık’ta ishalli kedilerde PCR analizlerinde FCoV %56.6 oranında 

belirlenmiştir (Paris ve ark., 2014).  

Felten ve ark. (2023) kedi yetiştirme evinde bakılan 222 saf ırk kediden 4 gaita 

örneği alarak FCoV saçılımını kantitatif RT-PCR ile belirledikleri çalışmada, yüksek 

yoğunlukta saçılımı %56.3 (125/222) tespit etmişlerdir.  

Dünyadan farklı ülkelerde FCoV seroprevalansı ve FCoV antijen saçılımı farklı 

oranlarda belirlenmiştir. Bu durum örneklem sayılarına, coğrafik duruma, analiz 

yöntemlerine  bağlı olarak değişebilmektedir.  

Bu çalışmada FeCoV antikor pozitifliği ile ırk, cinsiyet, vücut sıcaklığı, klinik 

bulgu, serum albümin yoğunluğu, serum A/G oranı arasında önemli bir ilişki bulunmadı. 

Ancak FeCoV antikor pozitifliği ile yaş arasında önemli ilişki belirlendi (p=0.015).  
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Birleşik Krallık’ta serbest dolaşan kedilerin kapalı ortamda tutulan kedilere 

kıyasla (Cave ve ark., 2004) ve benzer şekilde dışarıda yaşayan ve sahipli olmayan 

kedilerin evcil kedilere kıyasla FCoV seropozitif olma olasılığının (Muirden, 2002) daha 

daha fazla olduğu belirlenmiştir. Kokinaki ve ark. (2023) FCoV seropozitifliği ile sokak 

kedilerinin sahiplenilmesi ve diğer kedilerle temas edilmesinin risk faktörleri arasında 

olduğunu belirtmiştir. Cave ve ark. (2004) univariate testte FCoV seropozitifliği ile 

örneklemeden önce barınakta zaman geçirmiş olma değişkenleri arasında ilişki olduğunu 

belirtmiştir. ABD’de hayvan bakım ünitesinde bakılan, yeni getirilen kedilerin fekal 

örneklerinde RT-PCR analiziyle FeCoV saçılımının %33, yavru ve jüvenillerde %90 

olduğu, barınağa getirildikten 1 hafta sonrasında FCoV saçılımının %60 (36/60) olduğu, 

barınağa getirildiklerinde negatif iken, barınağa getirildikten 1 hafta sonrasında FCoV 

saçılımının 10 ile 1,000,000 katı arttığı bildirilmiştir (Pedersen ve ark., 2004).  

Almeida ve ark. (2019) FCoV pozitifliğini dışarıya çıkan kedilere (%35.7) kıyasla 

dışarıya çıkmayan kedilerde (%64.2) ve tek yetiştirilen kedilere (%8.6) kıyasla grup 

halinde yetiştirilen kedilerde (%91.4) daha yüksek oranda tespit etmiştir. Bu çalışmada 

ise sadece barınakta bakılan kedilerde FCoV antikor pozitifliği araştırıldı. Bu oran 

Almeida ve ark. (2019)’nın bildirdiği pozitiflik oranına göre oldukça düşük düzeyde 

görülmektedir. Bu durum FCoV etkenlerine maruziyet, coğrafik koşullar, FCoV antikor 

analizi ve barınakta geçirilen vakit gibi faktörlere bağlı olarak değişebilir. Ayrıca bazı 

FCoV taşıyıcısı kedilerin seronegatif de olabileceği dikkate alınmalıdır (Addie ve Jarrett, 

1992).  

İran ırkı kedilerin FCoV etkenlerini yüksek düzeyde saçtıkları belirlenmiştir. 

Norveç Orman Kedisi ve Birman kedisinin FCoV saçıcısı olmadığı bulunmuştur (Felten 

ve ark., 2023). Paris ve ark. (2014) FCoV pozitifliğini melez ırklara (%42.2) kıyasla saf 

ırklarda (%78.7) daha yüksek oranda saptamıştır. FIP pozitifliği British Shorthair, Devon 
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Rex ve Habeş ırklarında daha fazla tespit edilmiştir (Worthing ve ark., 2012). Ancak, 

Ozturk ve ark. (2025) FCoV pozitifliği ile melez ırk arasında önemli ilişki olduğunu 

bildirmiştir. Bu çalışmada ise FCoV antikor pozitifliğinde ırkın önemli risk faktörü 

olmadığı, ancak saf ırklara (%15.3) kıyasla melez ırkta (%21.3) FCoV antikor 

pozitifliğinin daha yüksek düzeyde olduğu belirlendi. Bu çalışmada örneklenen melez ırk 

kedi sayısı saf ırk kedi sayısına kıyasla daha fazla olup, örnekleme yeri barınakla sınırlı 

olduğu için saf ırk sayısı sınırlı sayıda kalmıştır.  

1-5 yaş aralığındaki kedilerde FCoV saçılım olasılığının daha fazla olduğu 

belirtilmiştir (Klein-Richers ve ark., 2020; Pedersen ve ark., 2008). Avustralya’da FIP 

olduğu doğrulanan 382 kedide FIP oranı  genç yaştakilerde daha fazla tespit edilmiştir 

(Worthing ve ark., 2012). Barınakta bakılan 70 kedinin gaita örneklerinde FCoV 

antijenlerini saptamak için gerçekleştirilen çalışmada, RT-PCR ile analizde %62.9 

(44/70) FCoV pozitifliği ve virüs saçılımında yaş önemli rolü olmadığı belirlenmiştir 

(Vojtkovska ve ark., 2022). Ozturk ve ark. (2025) FCoV pozitifliği ile yaş arasında 

önemli ilişkinin bulunmadığını belirlemiştir. Ancak, Paris ve ark. (2014) FCoV 

pozitifliğini erişkin kedilere (%51.7) kıyasla genç kedilerde (%71.2) daha yüksek oranda 

saptamıştır. Bu çalışmada ise FCoV antikor pozitifliği ile yavru kedilerde önemli ilişki 

belirlendi. Bu durum yavru kedilerin FCoV etkenlerine daha fazla maruz kalmasına 

bağlanabilir.  

Türkiye’nin İstanbul ilinde FCoV antikorlarının varlığı 169 evde bakılan ve sokak 

kedilerinde ve FIP bulguları olan kedilerde incelenmiş ve cinsiyetin risk faktörü olmadığı 

belirlenmiştir (Tekelioğlu ve ark., 2015). Ozturk ve ark. (2025) FCoV pozitifliği ile 

cinsiyet arasında önemli ilişkinin bulunmadığını belirlemiştir. Avustralya’da FIP olduğu 

doğrulanan 382 kedide FIP oranı  erkek cinsiyette olanlarda daha fazla tespit edilmiştir 

(Worthing ve ark., 2012). Cave ve ark. (2004) cinsiyet değişkeni arasında önemli ilişki 



 

23 

 

olmadığını bildirmiştir. FCoV seropozitifliği için risk faktörü erkek cinsiyette olma 

olarak bildirilmiştir (Rohrbach ve ark., 2001; Sharif ve ark., 2009). Almeida ve ark. 

(2019) FCoV pozitifliğinin dişi kedilere (%48.3) kıyasla erkek kedilerde (%51.6) daha 

yüksek oranda olduğunu belirtmiştir. Benzer şekilde bu çalışmada FCoV antikor 

pozitifliği ile cinsiyet arasında ilişki belirlenmedi ancak FCoV antikor pozitifliği dişi 

kedilere (%17.6) kıyasla erkek kedilerde (%22.8) daha yüksek oranda belirlendi.  

ABD’de barınak kedilerinde normal fekal yapıya sahip olan kedilere (%36) 

kıyasla ishalli kedilerde (%58) fekal FCoV saçılımının önemli düzeyde daha yüksek 

olduğu belirlenmiştir (Sabshin ve ark., 2012).  

Almanya’da kedi bakım evlerinde ishalli kedilerde FCoV enfeksiyonunun 

prevalansının %87 (20/23) ve ishalli olmayan kedilerde %58.8 (124/211) (p=0.016) 

oranlarında olduğu bildirilmiştir. Ayrıca 234 kedinin 144’ünde (%61.5) FCoV RNA’sı 

kantitatif RT-PCR ile dışkılarda tespit edilmiştir.  

Tekelioğlu ve ark. (2015) FIP bulguları olan kedilerde FCoV antikorlarını 

araştırdıkları çalışmada A/G oranının düşük düzeyde olduğunu belirlemiştir. Bu 

çalışmada ise kedilerde FIP hastalığına yönelik efüzyon, solunum güçlüğü, üveit gibi 

bulgular olmayıp, yüksek ya da düşük vücut sıcaklıkları, halsizlik, zayıflık, kusma, ishal, 

dehidrasyon, gözde çapaklanma ve kıllarda matlık gibi klinik bulgular gözlendi. FCoV 

antikor pozitifliği ile A/G oranı arasında önemli bir ilişki olmadığı, ancak A/G oranı ≤0.8 

(%18.2) olan kedilere kıyasla A/G oranı >0.8 (%23.6) olan kedilerin daha yüksek oranda 

olduğu belirlendi.  
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

1. FCoV antikor pozitifliği %20.6, negatifliği %79.4 oranlarında tespit edildi. 

2. FCoV pozitifliği ile ırk arasında önemli ilişki belirlenmedi.  

3. Kedi coronavirüs pozitifliği ile cinsiyet arasında önemli ilişki belirlenmedi.  

4. Kedi coronavirüs pozitifliği ile yaş arasında önemli ilişki belirlendi. 

5. Kedi coronavirüs pozitifliği ile klinik bulgu arasında önemli ilişki belirlenmedi. 

6. Kedilerde FCoV pozitifliği ile serum albümin yoğunluğu arasında önemli ilişki 

belirlenmedi.  

7. Kedilerde FCoV pozitifliği ile serum A/G oranı arasında önemli ilişki 

belirlenmedi. 

8. Erzurum ili barınak kedilerinde FCoV enfeksiyonunun dolaşımının varlığı ve 

enfeksiyona yönelik koruyucu önlemlerin daha yoğun şekilde uygulanmasına 

ihtiyaç olduğu belirlendi. 
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