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Özet: Canine herpesvirus-1 ve phocine herpesvirus-1 ile yakın antijenik ilişkisi olan felide herpesvirus-1 (FeHV-1), 
kedigiller familyasında akut ve kronik üst solunum yolu ve oküler hastalık tablolarının oluşmasına neden olur. Hastalığı 
atlatan hayvanlarda virusun latent kalma olasılığından dolayı reenfeksiyonlar görülür. Yapılan bu derlemede kedigiller 
için enfeksiyözitesi ve kontagiyözitesi oldukça yüksek olan FeHV-1 enfeksiyonu ile ilgili bilgiler verilmiştir. 
Anahtar kelimeler: Felide herpesvirus-1 (FeHV-1)

Felide Herpesvirus – 1 (FeHV-1) Infection
Abstract: Felide herpesvirus-1 (FeHV-1), with a close antigenic relationship with canine herpesvirus-1 and phocine 
herpesvirus-1, causes formations of acute and chronic upper respiratory tract and ocular disease cases in felidae family. 
Reinfections are seen in animals that pull through the illness due to the possibility for the virus to remain latent. In this 
review, information has been stated about FeHV-1 infection, whose infectiousness and contagiousness is quite high for 
felidae. 
Key words: Felide herpesvirus-1 (FeHV-1)

Giriş
Herpesviridae familyasının bir üyesi olan felide 
herpesvirus-1’in (FeHV-1) doğal konakçısı kedigil-
lerdir. Bulaş yolu çoğunlukla direkt temas olan vi-
ral ajan, konjuktiva ve korneada oluşturduğu yoğun 
enfeksiyonun yanı sıra üst solunum yolu problemle-
rine de yol açmaktadır. Etken, primer enfeksiyonu 
atlatan hayvanların genellikle trigeminal gangli-
onlarında latent enfekte hale geçmektedir. İyileşen 
hayvanların pek çoğu yaşamları boyunca etkeni ta-
şır ve saçarlar [7,20,50,53].

Ekonomik boyutu aşarak insanların yaşamla-
rında önemli yer edinen bu hayvanları enfeksiyon-
lardan korumak ve hastalıklarını tedavi edebilmek 
için, bilim insanları yoğun bir çaba göstermekte-
dirler. Bu araştırmalar sonucu enfeksiyonlara karşı 
koruma sağlamak için aşılar üretilmiş veya hastalık-
ların sağaltımı için antiviral ajanlar geliştirilmiştir.

Bu derlemede kedigiller için enfeksiyözitesi ve 
kontagiyözitesi oldukça yüksek olan FeHV-1 enfek-
siyonu ile ilgili bilgiler verilmiştir. 

Etiyoloji
FeHV-1, Herpesviridae familyasının, alphaherpes-
virinae altfamilyasının varicellovirus genusu içe-

risinde yer almaktadır [14,15,29,34,45]. Etken, ilk 
olarak 1958 yılında Amerika Birleşik Devletleri’nde 
üst solunum yolu enfeksiyonu semptomları göste-
ren yavru bir kediden izole edilmiştir. İzole edilen 
bu orijinal suş FeHV-1’in öncül suşu olarak belir-
lenmiş ve C-27 olarak isimlendirilmiştir [15]. 

2016 yılında yapılmış bir araştırmaya göre, 
1968-2013 yılları arasında, çeşitli barınaklarda ve 
kedi populasyonunun yoğun olduğu bölgelerde 26 
farklı FeHV-1 izolatına rastlanılmıştır [54]. Elde 
edilen tüm FeHV-1 izolatları bir örnektir ve antije-
nik olarak fark göstermezler yani etkenin farklı se-
rotipleri yoktur bununla birlikte ajan canine herpes-
virus-1 (CHV-1) ve Phocine herpesvirus-1 (PhHV-
1) ile genetik ve antijenik olarak yakınlık gösterir 
[7,17]. 

FeHV-1, felid kökenli primer ve sekonder 
hücre kültürlerinde ve böbrek, timus, dil, akciğer, 
T- lenfosit, nörofibrosarkomadan köken alan hücre 
hatlarında kolaylıkla replike olabilir. İnsan emb-
riyonik akciğer hücrelerine tutunur fakat penetre 
olamaz. Bu hücrelerde virusa karşı doğal bir direnç 
bulunur [12,47,48]. 

FeHV-1’in yalnızca kedi eritrositlerini aglutine 
etme özelliği vardır. Herpesvirusların konakçı seçi-
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minde virus ile kırmızı kan hücreleri arasındaki iliş-
kinin etkili olduğu düşünülmektedir [19,35].

Çift sarmallı DNA nükleoik asidi taşıyan viri-
onun boyutları 120–180 nm arasındadır. Tüm her-
pesviruslar, 12 pentavalent 150 hexavalent kapso-
merden oluşan 20 yüze sahip ikosahedral bir kapsid 
yapısı gösterirler. Bu kapsid, nükleotidi kapsamak-
tadır ve kapsid tabakasının üzerinde tegument adı 
verilen protein yapılı bir matrix yer almaktadır. Bu 
yapının üzerinde de lipit yapıda zar tabakası bu-
lunur [2,7,28,29,41]. Toplamda 74 farklı protein 
tespit edilmiştir [28,29]. Genom; inverter segmen-
ti (IR) aracılığıyla Unique Long (UL) ve Unique 
short (US) olmak üzere iki ayrı bölgeye ayrılmıştır 
[12,40]. 

Etkenin yapısında başlangıçta 8 glikoprotein 
identifiye edilmiş ve bunlar gB, gC, gD, gE, gG, 
gH, gI ve gL olarak isimlendirilmiştir. gC, etken ile 
hücre yüzeyinde bulunan heparan sülfat arasındaki 
viral bağlantının kurulmasında büyük rol oynamak-
tadır, gD’ nin ise feline-spesifik reseptör bağlantısı 
olduğu tahmin edilmektedir [29].

FeHV-1, son derece yüksek tür spesifitesine sa-
hiptir, etkenin kedigiller dışında bir rezervuarı veya 
alternatif konakçısı yoktur. Bununla birlikte, dış 
etkenlere karşı da son derece labildir ve genel de-
zenfektanlara yüksek derecede duyarlılık gösterir. 
Virus, nemli ortamlarda 18 saat canlı kalabilirken 
bu süre kuru ortamlarda daha düşüktür [4,7,20].

Epidemiyoloji

FeHV-1 oküler, nasal ve oral sekretlerle saçılmak-
tadır. Virusun indirekt bulaşması da kontamine alet, 
personel, mama ve su kapları vb. malzemeler yo-
luyla gerçekleşir [9,30]. Enfeksiyon büyük oran-
da enfekte kediler ile direkt temas sonucu oluşur. 
Aerosol bulaşma FeHV-1 için önemli bir yayılma 
şekli olarak kabul edilmemektedir çünkü kediler 
normal respirasyonları sırasında enfekte bir aerosol 
meydana getirmezler fakat enfeksiyona bağlı hapşı-
rık sırasında meydana gelen damlacıklar virusu 1-3 
metre öteye taşıyabilir [7,30,38]. Akut enfekte hay-
vanlar enfeksiyonun yayılmasında en büyük kaynak 
olarak gösterilebilir. Bunun yanı sıra latent persiste 
enfekte hayvanlar da etkenin saçılmasında büyük 
rol oynamaktadırlar [7].

Kedilerin, özellikle konjuktivaları ve ascenden-
sindeki duyu nöronlarının aksonları ile epitelyum 
hücrelerinde hızla çoğalan etken genellikle trigemi-
nal ganglionlarında ömür boyu latent persiste olarak 
kalır, nadiren de olsa trigeminal ganglion nöronla-
rında meydana getirdiği akut enfeksiyon, nöronla-
rı savunmasız kılar ve ölümle sonuçlanan vakalara 
sebep olabilir [7,9,17,18,30,37,46,49].

Viral reaktivasyon çoğunlukla stres durumla-
rından sonra meydana gelir, latent enfekte kedilerde 
spontan saçılım üzerine yapılan deneysel çalışma-
lara göre, %1’lik kortikosteroid tedavisi uygula-
nan kedilerin %70’i, yuvaları değiştirilen kedilerin 
%18’i ve laktasyondaki kedilerin ise % 40’ı etkeni 
saçmışlardır [5,9].

 Stres dönemini izleyen süreçte virusun saptan-
ması mümkün olamamaktadır, bunun sebebi, 1-13 
gün arasında saçılma sürecinden önce 4-11 günlük 
bir lag fazı mevcuttur. Basit bir söylemle, strese 
maruz kalan bir kedi virusu saçmaya, bu olaydan 
yaklaşık 3 hafta sonra başlar [7]. Bu açıdan kedinin 
farklı bir ortama taşınması, virusun yeni konaklara 
saçılmasında büyük bir risk oluşturmaktadır [7,9].

Viral replikasyon ile indüklenen DNA hasarı so-
nucu mitokondrial apoptosis oluşur. Herpesviruslar, 
LAT (latency associated transcript) gibi çeşitli anti-
apoptatik genler kullanarak oluşan apoptazisi önle-
meye ve replikasyon yetilerini artırmayı hedeflerler 
[13,23].

Latensilerin oluşumunda önemli rol oynayan 
bir diğer etken ise VP16 tegumentidir. Virionun 
hücre içerisine penetre olduğu fazda yüzeydeki mu-
kozal hücrelerde VP16’ya rastlanılmıştır. VP16’nın 
aksagonal taşınımı yavaş ve etkisiz olduğu için la-
tent enfeksiyonlara sebep olmaktadır [51].

Patogenez-Klinik Bulgular
Optimum replikasyon sıcaklığı <37°C olan etkenin 
inkubasyon süresi 2 ile 6 gün arasındadır. Virus, 
konjuktiva ve üst solunum yolu epitelyum hücrele-
rinde replike olduktan sonra lokal nöronları enfekte 
eder. 

Yaş, cinsiyet veya tür ayırt etmeksizin tüm ke-
diler için tehdit unsuru olan FeHV-1’in sebep oldu-
ğu solunum yolu enfeksiyonu başlangıçta yüksek 
ateş, depresyon, iştahsızlık ve hapşırmayla karakte-
rizedir. Nasal akıntılar 5-7 gün içerisinde mukop-
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rulent bir hal alır, klasik rhinotracheitis, rhinitis 
ve kronik sinüsitise rastlanır. Çok ciddi olgularda 
pnömoni gelişir [6]. Virusun oral replikasyonu aşırı 
salivasyona sebep olurken bu durumda öksürük ve 
dispne de gelişebilir [17,20,29,45]. Kedilerdeki üst 
solunum yolu hastalıklarının %50-75’ inin sebebi-
nin FeHV-1 olduğu ileri sürülmektedir [53]. 

FeHV-1’in kedilerin pulmoner savunma meka-
nizmasında bozukluklara yol açması sonucu hay-
vanlar, feline calicivirus, Bordetella bronchisep-
tica, Chlamydophila felis, Mycoplasma felis gibi 
bakteriyel ve viral sekonder etkenler ile koenfekte 
hale gelir. Enfeksiyon sırasında intranükleer ink-
luzyon cisimciklerine çok nadir rastlanılır çünkü 
bu cisimcikler hastalığın 2-7. günlerinde oluşur ve 
semptomların gözlenmeye başladığı evrelerde yok 
olurlar [20,25,57].

Kedilerde, konjuktivitisin en büyük sebeplerin-
den biri olan FeHV-1 ayrıca korneal ülser, stomal 
keratitis, keratokonjuktivitis siccaya neden olmak-
tadır [21,22]. Korneada epitel ülserasyon ve kerati-
tis ile birlikte seyreden konjuktivitis en yaygın oku-
ler semptomdur. Sequestra ve eosinofilik keratitis 
de FeHV-1 ile ilişkili olarak şekillenebilir [50].

Deneysel veya doğal yolla enfekte olmuş 6 
yaştan küçük kedilerde, yeni kemik oluşumu veya 
fibroblast dönemde meydana gelen bozukluklar, 
oportunist patojenlerin sebep olabileceği kronik na-
zal enfeksiyonlara yol açabilir [20].

Duyarlı kedi populasyonlarında yüksek sey-
reden morbiditenin aksine mortalite oranı düşük-
tür. Genellikle 10-14 gün içerisinde oluşan güç-
lü bir immun yanıt ile hastalık iyileşir fakat virus 
%80 oranında trigeminal ganglionlarda latent kalır 
[20,36,56]

Teşhis

Primer enfeksiyon geçiren kedilerde viral ajanla-
rın saptanması için yeterli miktarda virus saçılımı 
olmasına rağmen bu saçılım sırasındaki klinik bul-
guların son derece kısıtlı olması kesin teşhisi zor-
laştırmaktadır [30]. Bu bakımdan organizmanın im-
munolojik cevabını ortaya koyan ELISA (Enzyme-
Linked Immunosorbent Assay) ve immunfloresan 
antikor testi benzeri testler ile virus izolasyonu ve 
moleküler yöntemler enfeksiyonun teşhisinde gü-

venle kullanılabilir. [11,29,30]. Virusun izolasyonu, 
günümüzde altın standart olarak kabul edilmektedir.

Konjuktival, korneal veya nazal yüzeylerden 
dakron veya pamuk swablarla alınan örnekler kont-
rol laboratuarlarına soğuk zincire uygun biçimde, 
hızlı bir şekilde ve transport vasatları içerisinde ge-
tirilmelidir [11,30,43].

Etkene enfeksiyonu takip eden 24 saatten daha 
kısa bir sürede oropharangeal ve nasal bölgelerden 
alınan swablarda rastlanabilinir [7,30]. Deneysel 
olarak erişkin bir farenin korneasına skarifiye ola-
rak inokule edilen etkene immunohistokimyasal 
yöntem kullanılarak inokulasyonun 6. gününde 
korneada, konjuktivada, iriste, koroidde, retinada, 
siliar gangliada (CG), trigeminal gangliada (TG), 
pterygopalatin gangliada (PTPG), süperior servical 
gangliada, beyin sapında, olfaktorik bulbada ve hi-
potalamusta rastlanılmıştır [33,53].

Kedilerde söz konusu enfeksiyonun teşhisine 
yönelik örnekleme yapılmadan önce, etken madde-
si proparakain olan topikal anesteziklerin kullanımı 
oldukça yaygındır ancak bu ilaçların kullanıldığı 
bölgelerdeki FeHV-1 etkenini inaktif hale getirebil-
me riski bulunduğu göz ardı edilmemelidir [43].

Enfeksiyonun direkt teşhisinde virus izolasyo-
nu önemli bir tanı metotudur ancak etkenin hücre 
kültüründe üretilmesinin uzun zaman alması bu me-
todun dezavantajı olarak kabul edilir [11].

FeHV-1 enfeksiyonlarının tanısında serolojik 
testlere başvurmak çok güvenilir değildir. Bunun en 
büyük sebeplerinden biri, kedinin aşı uygulamala-
rına verdiği immun yanıt ile sokak virusuna karşı 
verdiği immun yanıtın ayırt edilememesidir. Bir 
diğer sebep, FeHV-1’in serum nötralizan antikor 
titresi primer enfeksiyonlardan sonra düşük seyre-
derken, primer enfeksiyona göre daha nadir görü-
len reenfeksiyon durumlarında bu titrenin yüksek 
seyretmesidir. Yapılan araştırmalara göre, FeHV-1 
seropozivitesi veya nötralizan antikor yoğunluğu ile 
virus tespiti veya enfeksiyonun varlığının tespitiy-
le ilgili bir bağlantı kurulamamıştır. Bundan dolayı 
günümüzde serolojik testler daha çok kedilerin im-
mun durumunun araştırılmasında kullanılmaktadır-
lar [26,30,32].

Diğer bir teşhis metodu da immun floresan an-
tikor testidir. Bu yöntemi uygulamak için toplanan 
örnekler, korneal kazıntı veya biyopsi ile elde edilir. 
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Elde edilen bu örnekler, hücre yüzeyindeki FeHV-1 
epitoplarına özgü olan floresan boyalarla boyanmış 
bir konjugat ile reaksiyona sokulur ve sonuçlar flo-
resan mikroskoplarında incelenir. [1,30,32]. 

FeHV-1’in tanısı amacıyla farklı pek çok PZR 
test protokolü geliştirilmiştir ve çoğu viral timidin 
kinaz genini baz alır. Ticari laboratuarlarda, kon-
vensiyonel PZR, real-time PZR ve nested-PZR gibi 
farklı PZR protokolleri ile FeHV-1’in moleküler 
tanısı sağlanmaktadır. Pek çok laboratuarda FeHV-
1’in moleküler tanısında standart olarak konvensi-
yonal PZR ve RT-PZR kullanılmaktadır. Nested-
PZR hassasiyetinin sebep olduğu yüksek kontami-
nasyon riski sebebiyle kullanım alanı dardır. Ayrıca 
moleküler teşhis amacıyla örnekler alınırken kulla-
nılan topikal anesteziklerin RT-PZR hassasiyetini 
azalttığı bildirilmiştir [10,16,42,55].

Tedavi

FeHV-1 enfeksiyonunun antibiyotikler ile tedavisi 
mümkün olmamaktadır. Ancak, semptomatik tedavi 
uygulanabilir. Anoreksi gösteren hayvanlara, besin 
ve sıvı desteği sağlanmalıdır. Dehidre olan hayvan-
lara damar içi veya deri altı serum (% 0,9’luk izo-
tonik NaCL solusyonu, %5’lik dekstroz solusyonu) 
uygulaması yapılmalıdır. Ayrıca, sekonder bakte-
riyel enfeksiyon riskine karşı amoksisilin, enrof-
loksasin ve tetrasiklin gibi etken maddeleri içeren 
antibiyotik grupları kombine edilerek kullanılabilir. 
Keratitis, keratokonjuktivitis ve konjuktivitis gibi 
klinik semptomların görülmesi oftalmik antibiyo-
tikler uygulanabilir [6,52].

	 Sistemik olarak kullanılacak olan korti-
kosteroidler kronik enfekte hayvanlarda reenfek-
siyon riskini ortaya çıkardığı için kontraendikedir. 
Bununla birlikte oftalmik kortikosteroidler de ülse-
ratif keratitise yol açabilirler. Yapılan araştırmalara 
göre [6,52] % 0.25’ lik oxymetazoline HCl nazal 
dekonjestan damlanın enfekte kedilerde nazal akın-
tıyı azalttığına ortaya konulmuştur.

	 İnvitro ortamlarda FeHV-1 enfeksiyonunun 
tedavisi amacıyla geliştirilmiş pek çok antiviral ajan 
bulunmaktadır. Bu ajanların başlıcaları arasında, 
nükleosit veya nükleotid analoğu olarak idoxuridin, 
viderabin, trifluridin, sidofovir; Purin analoğu ola-
rak asiklovir, gansiklovir, valgansiklovir, pensiklo-
vir, famsiklovir sayılabilir [30].

Herpetik enfeksiyonların tedavisinde antiviral 
ilaçların yanı sıra lizin, interferon, lambda-carrage-
enan, leflunomid ve laktoferrin gibi sınıflandırılma-
mış ajanlar da kullanılabilir. 

Üzerinde yoğun bir şekilde çalışılan ve bir ar-
ginin antagonisti olan lizin FeHV-1’e karşı en et-
kili antiviral ajan olarak kabul edilmektedir. [31]. 
İnterferonlar da enfekte hücrelerden komşu hücrele-
re virusun yayılmasını baskılayarak etkenin üreme 
döngüsünü deprese eder [50].

Koruma ve Kontrol

Enfeksiyonun önlenmesi ve kontrol altına alınabil-
mesi için aşı uygulamaları ve hastalıkla mücadele 
yönetimi bir arada düşünülüp, hastalığa o pers-
pektiften yaklaşmak önemlidir. FeHV-1 prevalansı 
yüksek, kolay bulaşabilen ve kimi zaman ciddi veya 
ölümcül vakalara sebep olan bir enfeksiyon olduğu 
için aşılama en temel koruma yöntemidir [8]. 

FeHV-1 enfeksiyonu ile mücadelede modifiye 
canlı aşılar ve inaktif aşılar kullanılmaktadır. Bunlar 
Feline Corona virus (FCV), Feline Calicivirus ve 
Feline Panleukopenivirus ile kombine şekilde ha-
zırlanabilmektedir [44]. Bazen FeHV-1 ve FCV aşı-
larının aynı anda uygulanması sonucu aşıya bağlı 
olarak oluşan klinik belirtiler görülebilir [8]. Aynı 
şekilde, attenüe FeHV-1 aşılarında reenfeksiyon 
riski bulunmaktadır özellikle deri altı yolla uygu-
landıklarında hastalığı indükleyebilirler, bu yüzden 
aşılama sonrası kedilerin enjeksiyon bölgesini yala-
madıklarından emin olunmalıdır [24]. 

İntranazal modifiye canlı aşı uygulaması da iyi 
bir koruma sağlamakla birlikte nadir de olsa geçici 
klinik semptomların oluşmasına yol açabilmektedir 
ancak uygulanmasından itibaren hızlı bir koruma 
sağlayan aşı 2 günde kısmi olarak koruma sağlarken 
4-6 gün içinde kayda değer bir immunite oluşturur 
[7,27]. Bundan dolayı intranazal aşıların, barınaklar 
gibi kedi popülasyonunun ve hayvan sirkülasyo-
nunun yoğun olduğu yerlerde kullanılmaları tercih 
edilmektedir [3,7]. 

İnaktif aşı uygulamalarından sonra reenfeksi-
yon ve virus saçılımı gibi risk faktörleri bulunma-
dığı için oldukça güvenlidir. Hatta gebe kedilerde 
uygulanmak üzere bazı inaktif aşılar üretilmiştir. 
Gebelik sırasında uygulanan bu aşılar yavruların da 
korunmasında rol oynamaktadır [7].
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Avrupa Birliği ülkelerinde Fehv-1’e karşı 
aşı uygulamaları yılda 1 kez yapılmaktadır fakat 
ABD’deki kimi bilimsel otoriteler, aşılamaya bağ-
lı sarkoma vb. pek çok yan etkiyi de göz önünde 
bulundurarak ilk aşıdan sonra 3 yılda bir rapelinin 
yapılmasını önermişlerdir [39]. 

Ev kedileri, FeHV-1’e karşı mutlaka düzenli 
olarak aşılanmalıdır. Kediler belli bir süre hayvan 
pansiyonu gibi risk faktörü yüksek bir yerde barın-
dırılacaksa aşının her yıl yapılan rapel uygulaması 
aksatılmamalıdır. Hijyen, bakım ve besleme şartla-
rının iyi olması da oldukça önemlidir.
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