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FELiN iMMUN YETMEZLiK ViRUS'UNUN (FiV) SEROpoziTiF OLDUGU 

KEDiLERDE KAN PIHTILA$MA SiSTEMiNiN KONTROLO' 

AbdOlkerim Deniz' 

Control of the Blood Coagulation System in Feline Immunodeficiency Vi rus- (FIV) 
Seropositive Cats. 

Summary: The blood coagulation systems were examined in 42 feline immunodeficiency virus· (FIV) seropositive 
cats measuring the prothrombin time (PT), activated partial thromboplastin time (aPTI), thrombin time (TI) and fib· 
rinogen concentration (FC). In addition, the plasma albumine and total protein concentrations (TPC) were measured 
[n the same cats. In all cats, PT measured with the optimated test (31.95(1.99 sec.) was between the normal ranges, 
and therefore, there was not any disorder in the exogeneous system of the bfood coagulation. Twelve of infected cats 
(28.6%) showed a pathologic prolonged aPTT (25.6±18.52 sec.), and 15 of cats (35.7%) showed a prolonged TI 
(23.73±6.98 sec.). FC in 20 cats (54.05%) and TPC in 10 cats (24.4%) were higher than the reference ranges, but 
the albumine concentration of 11 infected cats (36.6%) was found to be lower than the normal ranges. TPC and FC 
in the infected cats with a prolonged IT (30.09±1.89 sec.) were found higher than the cats with a normal (19.89±O.38 
sec.) TT (p<0.05). The concentration of albumine in the infected cats with a prolonged IT were observed lower than 
the cats with a normal IT (p<0.05). In conclusion, this study showed that the FIV seropositive cats had no disorder in 
the exogeneous coagulation system. But, the endogen~ous system of the blood coagulation and the fibrin formation 
were blocked. Disorders in the endogeneous coagulation system may be the result of decreased activities of factors 
and blocked fibrin formation. Although the FC was found as normal and high, there was a prolonged TT in infected 
cats. In spite of decreased plasma albumine concentration, the high TPC in the infected cats, especially in cats with 
prolonged TT may show that the increase of acute phase proteins such as±andtglobulins, and gammaglobulins in the 
form of paraproteins may have disturbed the formation of fibrin from fibrinogen. Disorders in the endogeneus co­
agulation sysJem and in the formation of fibrin did not cause hemorrhagical sign in the infected cats. According to 
these results. disorders of the blood coagulation in FIV·seropositive cats may not be dangerous for spontaneous ble­
eding. 

Key words: Feline immunodeficiency virus, blood coagulation. 

Ozel : Felin immun yetmezlik virus'una (FIV) kar~1 seropozitif alan 42 kedide kan plhtlla~ma sistemi, protrombin za· 
manl (PZ), aktive edilmii? parsiyel tromboplastin zamanl (APTZ), trombin zamanl (TZ) ve fibrinojen konsantrasyonu 
(FK) olyulerek kontrol edilmi~tir. Aynca bu kedilerde plazma albumin ve toplam protein konsantrasyonlarl da (TPK) 61· 
yOlmu~tUr. Fiv seropozitif kedilerin tOmunde optimize edilmi~ lesl ile lllyulen PZ'larinm normal (31.95±1.99 san.) 01· 

dugu saptanml~hr. Bu da infekte kedilerin eksojen plhtlla~ma sislemlerinde her hangi bir bozukluk o!madlgml gos· 
lermi~tir. Inlekte kedilerin 12'sinde (%28.6) APTZ'nm (25.6±18.52 san.) ve 15'inde (%35.7) TZ'nmm (23.73(6.98 san.) 
palolojik olarak uzadlgl gorOlmOi?tur. FK 20 (%54,05) ve TPK 10 (0/024.4) in/ekte kedide normalden yuksek bu· 

lunmu~lur. Albumin konsantrasyonu ise 11 (% 36.6) 'kedide du~Ok olarak saptanml~lIr. TZ'lari palolojik uzamli? ke­
dilerin (30.09±1.89 san.) plazma TPK'lan ve FK'lan, TZ'lan normal kedilerden (19.89±O.38 san.) onemli derecede yuk­
sek (p<0.05), plazma albumin konsantrasyonu ise du~uk olarak saptanmli?llr (p< 0.05). Sonuy olarak, ara~tlrmada, 
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DENiz 

Flv enfeksiyonunun seyri esnastnda eksojen plhtlla~ma sisteminin normal, fakat endojen plhllla~ma sistemlnde ve fibrin 
olu~um sOrecinde bir bozukluk oldugu saptanml~hr. Endojen sislemdeki bozuklugun fibrin ol~umunun 9ecikmesinden 
veya bu sislemin faktOr aktivilelerindeki dij~OklOgOnden kaynaklanacagl kan.slna vanlml~tlr. Plhhl~abilen FK'nun 
yusek olmaslna ragmen, TZ'nl patolojik olarak saptanml~tlr. Ozellikle TZ uzaml~ kedilerde du~Gk albOmin miktanna rag­
men, TPK'nun yOksek olmasl.±ve±globOlinler gibi artan aku! faz pro!cinlcrinin veya gammaglobGtlnlerin (paraprotein for· 
munda) fibrin oIu~umunu engelleml~ olmaslyla a9lklanabilir. Endojen plhhla~ma sistemindeki ve fibrin oIu~umundaki be­
zukluklar Infekte kedilerde kanamah bir klinik beJirtiye sebep olmaml~tlr. Bu sonU9lara 90re, Flv seropozitif kedilerin kan 
plhtlla~ bozukluklarl sponlan kanamalar ic;in tehlikeli o!mayabilir, 

Anahtat kclimeler: Felin immun yetmezlik virusu, kan plhtlla~masl. 

Giri ~ 

Kan plhllla~ma sisteminin kontrolG, protrombin 
zaman I (PZ), akl:ve edilmi~ parsiyel tromboplaslin 
zamanl (APTZ) ve trombln zamanJ (TZ) gibi tesller 
ile yapllmaktadlr (Lutze ve Kutschmann, 1991; Hart 
ve Nolte, 1994). PJhtlla~mada (01 oynayan plh­

tlla~ma lakOrlerinin aktivitelerinin lnsan ve kedHer 
arasmda larkllilk gOstermesi, metodlatln op­
limasyonunu zorunlu kJJml~tlr (Lutze ve Kutsc­
hmann, 1991 ; Mischke ve ark., 1994 ve 1995). Bu 
testier, ara~tlrmacllar taraflndan kediler iyin op­
timize edilmi~ ve kedilerde kuliamlabiJir hale ge­
lirilmi~trr (Deniz ve ark., 1995; Mischke ve al1<., 
1996). 

Plazmatik plhtlla~ma sistemlnin eksojen 00-
llimu (lakt6r VII, X, V ve II akliviteleri) PZ 619umO 
lIe, endojen b610mO ise (YOksek moJekOIlO ki­
nino/en, prekallikrein, faktOr XII, XI, VIII, IX, X, V. II 
aktiviteleri ve fibrinojen konsantrasyonu) APTZ 01 · 
yumO ile kontrol edilmektedir. PJhtlla~manlO son 

a~maSI olan flbrinojenin trombin (laktOr II) vasllasl 
ile Ilbrin monomerferine dOnO~tOrOlmesi i~lemi ise, 
TZ'nln c)l9umu ile kontrol edilmektedir (Green, 
1989; Barthels ve Poliwoda, 1993). TZ, fibrinojen 
miktanna. librinojen yaplslna, antikoagulant etkili 
heparin, fibrin ve fibrinojen parlfalanma urOnleri ve 
paraprotainlerin ortamdaki varhQlna baQIl olarak 
uzayabilmektedir (Weiss ve ark., 1980; Hiner ve 
Krall, 1985; Green, 1989). 

Kan plhhla~ma sistemi, inleksiyOz hastahklann 

bir90gunda, karaci~r haslallklaflnda, dissemine 
intravasal koagOlasyonlarda, zehirlenmelerde ve 

dogu~tan var olan bir gen defekHne bagh olarak bo­
zulabilmekledir. Bu durumlarda. OIyUlen screening 
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lesller'den bit veya bir kayl normal sOrelerini a~arak 
uzamakla ve koagDlopatinin sistemin hangi 00-

IGmOnde olduQunu g6stermektedirler (Feldmann \Ie 
al1<., 1983; Akol ve ark., 1993; Hart ve Nolte, 1994; 
Deniz ve ark., 1995). 

Felin immun yetmezlik virus'u (FIV) olu~­

lurdugu immun yelmezliQe bagll olarak kedilerde 

bir yok kronik hastahklara (kronik stomatitis, gin­
givitis, lenfadenopati. ust solunum yoJu in­

feksiyonlan, karacij)er ve bOrek hastahklanna sebeb 

olan bir 90k sekonder hastalJklar vs.) neden 01· 
makladlr (Shelton ve ark., 1990; Hartmann ve 
Hinze, 1991). 

inlekte kedilerin plazmatik PJhtJla~ma sistemleri 

Gzerine yapllml~ ara~lIrma saYlsl oldukca az olup. 
Flv He inlekte kedilerde yapllan 9ah~malar kedilerin 
anemi, trombositopeni ve 16kopeni glbi hematolojik 
sapmalara sahip olduklannl g6stermektedir (Shel­

ton ve ark., 1990 ve 1991; Hart ve Nolle, 1994). 
Saptanml~ trombositopeni vakalannln bir ka­
namaya sebeb olmadlgl'nl bildiren ar~tlfmalarln Va· 
nlnda (Shelton ve ark., 1990 ve 1991). aksini Idda 

eden 9ah~marar da bulunmaktadl( (Friend ve ark .. 
1990). Flv inleksiyonJu kedilerde yapllan bir 9a­

II~mada (Hart ve Nolte, 1994), APTZ ve TZ'nln pa· 
tOlojik olarak uzadlgl belirtilmi~dir. Fakat , bu sis­

temlerin nasll etkilendigi konusunda a91khk 

gelirilmemr~lir. Inleksiyonun kedilerde kanamalJ bir 
klinik bulguya sebep oJmadlQI bu ara~tlrmacllar tao 
rallndan da dire getirirmj~tir. 

Bu 9ah~mada, Flv ile enlekte kedilerde plaz· 
matik PJhtlla~ma sistemi screening tesller ile telkik 

edilip, endojen yada eksojen PJhlJla~ma yollannda, 

ya da fibrin olu~um sOrecinde bit hata olup olmadlgl 
ara~lJfIlml~lIr. 



Fclin imll1un Yctmczlik Virus'unun (FiV) Seropo"litif Oldugu ... 

Materyal ve Metod 

Ara!?tlrmada Hannover Veleriner FakOllesi! 
Almanya KOyOk Hayvan Klinigine degi:~;ik !?ikayeller 
ve amaylarla gelirilen loplam 42 Flv seropozilif 
kedi (35 er1<ek. 7 di!?i, 1 ayllk· 15 ya~lnda. yO­
gunlugu klsa tOyIU avrupa ev kedisi) kullanllml~tlr. 

Kan allml: Kan vena cephalica anlebrachii'den 
starit bir kanOI (0.9x40 mm) ita ilk bir kaC damla kan 
atillmindan sonra, slrasl ile sodyum sitratll IOpcOga 
(1.8 mt kan + 0.2 ml 0.11 motar sodyum silrat) va 
tityum heparinti tOpcOge allndl. Kan allndlklan 
hemen soma tUpcOkfer yava~ca kendi elraflannda 
dondOrulerek kan jle antikoagulantln iyice kart!?lml 
sagtanml~ttr. 

Kanln j~tenmesi: Kan ile dotu sodyum sitratll 
kan IOpcOklari, trombosil ve diger kan hOcrelerini 
icermeyen bit plazma elde elmek ve plhllla~ma 

analizleri icin kullanllmak Ozere 3000 devirde 20 
dakika santrOfOj edilmi~tir. Elde edilen plazmalar 
porsiyonlar halinde - 70 °C'de dondurulmu~lur. Plh­
tlla~ma analizlerinin yapllacagl zaman gerekli plaz­
ma porsiyonu 37 cC'lik su banyosunda lekrar Co· 
zOlerek hemen i<ullanllml~ttr. lityum heparinli kan 
tOpcOkleri ise 10000 devirde 5 dakika santrifOj edil­
di. Elde edilen plazma albOmin ve toplam protein 
konsantrasyonlarlnln saptanmasl ve FIV'nun se­
rolojik te:?hisi iein hemen kullanllml!?tlf. 

Analizter: Plazma albOmin ve loplam protein 
konsanlrasyonu lam otomalik 0loanaliz6rda (Hi· 
tachi 704, Boehringer Mannheim) BiOret Metodu ile 
Oretici lirmanln uygun killeri yardlmlyla, alelin ka­
Jibrasyonu yaplldlklan sonra (Calibrator for automat 
system ve PrecicormA ila) olcOlmO~tOr (BOhs, 
t 993: Deniz ve Mischke. 1995). 

FIV'unun Serolojik te!?hisi lityum heparinli plaz­
madan Cile KombiR FIVIFeLV ELISA test killeri 
(idexx GmbH, Worrstadl) ile ' irmantn onerdigi i!?lem 
slfastna gore yapllml!?tlr (Fucks ve ark., 1994). 

Protrombin zamant oleOmO: PZ Mischke ve 
ark. (1996) taraftndan geli~lirilmi~ optimize lest He 
61<;:ulmO!?tUr. Bu amaela, 100 pi 1 :20 orantnda su­
landtrllml!? silrat plazma (dietil barbOIOral aselal 
buffer ile =DBA) ve 100 j.t 1 libril)ojen <;:ozellis! (2 gr. 
humanfibrinojenA.. izotonik NaCL'del 37 °C'da ko-
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agOlometreda (Schnilger u. Gross koagulomelrasi) 
2 dakika inkube edildiklen sonra, 37 °C'de 15 da­
kika ISltllml~ 100 j.t l kalsiyum tromboplastin reaktif'i 
(Tromborel S, slandardize human plasenta trom­
boplastini. Behringwer1<e AG Marburg) bu kan~lma 
ilave edilerek plhltla~ma ba~lall l ml~tlr. PZ, olu$an 
ilk plhtl ita birlikte duran koagOlomelredeki dilital sa­
alen saniye olarak okunmu~tur. 

Aktive edilmi$ parsiyellromboplaslin zamant 61-
cOmO: APTZ Deniz ve ark. (1995) laraltndan one­
rilen standard metod ile oICOlmO$tOr. Bunun icin. 
100 11 1 silrat plazma ve 100 III Palhromlin (yOzey 
aktivalorU olan Kaolin iearen APTZ reakli"i, Beh­
ringwerke AG Marburg) ile birlikle 37 °C'de ko­
agOlomelrede 2 dakika inkube edildikten soma, 100 
~tl CaCl2 Cozellisi (25 mmollL. 37 (C) bu kan~lma 
Have edilmi$ va prhllla$ma ba~latllml~llr. ilk plhll olu­
~umu ile birHkte duran koagOlomelrede ki dijilat sa· 
alen APTZ saniye olarak okunmu!?tur. 

Trombin zamanl (TZ) 61cOmO: Deniz (1995) la­
raftndan onerilan modifiye melod ite 61<;:OlmO~lur. 

Buna gore. 100 11 1 sitratJr plazma ve 100 p1 DBA 
buffer'i 37 °C'deki koagOlomelrede 1 dk. inkuba 
edildikten sonra, 100 J.ll trombin reagen!'i (30 I.UI 
ml'Jik Test Thrombin reaklif'i. 1:10 oranlnda bidislile 
su ile sulandlfllml~ ve 3 I.U/ml lrombin reaklif'i aIde 
edilmi~lir, Behringwerke AG Marburg) bu kafl$lma 
ilave edilerek plhllla~maya start verilmi$lir. OJu$an 
Hk fibrin monomeri ite birlikte duran ko­
agOlometreden TZ saniya olarak okunmu$lur. 

Fibrinojen konsantrasyonu (FK) oICOmO: FK 
Mischke (1995) laraftndan onerilen modifiye CIa· 
uss metodu ita olyOlmO$IOr. Yani, 200 J.l 1 1:10 ora­
ntnda sulandlfllml$ (DBA buffer ile) silrat plazma 1 
dk 37 °C'deki koagOlomelrede inkube edildikten 
sonra, 200 p 1 fibrinojen reaklif'i (Thrombin so­
IOsyonu, Boehringer Mannheim) buna ilave edilmi~ 
ve plhtlla~ma ba$lalllmt~tlr. KoagOlometrenin dur­
maslyla elde edilen dijilal saaUeki sOre, aynl raakli' 
ile olu~lurulmu~ egride gram cinsinden fibrinojen 
mikfanna cavrilmi$tir (Mischke ve Menzel, 1994). 

Istatistiki Analizler 

OJcOlen degi~ik parametrelerin sonu~'arl. aril­
melik ortalama (xl, salandard hata (±sx), minimum 



DENtz 

Bulgular ve maksimum deger1er olarak verilmi~tir. Her bir 

parametre iyin literatOrden alrnan normal degerler 

1~lglnda, blyulen deger1erin normal'in dl~lnda 01· 

masl durumunda, bu vakalann saYlsl (P n) ve yOz­

desi verilmi~tir. TZ normal alan kediler ite patolojik 

(uzaml~) olanlar'tn degj~jk parametreleri arasmdaki 

larktn onemliliginin bulunmasl ~in, Hest'j kul· 

landml~tlr. 

Analiz sonuylan tablo 1·2'de verilmi~lir. Fiv 
seropozitif kedilerin hiy birinde PZ patolojik olarak 
degi~memi~tir (Tablo 1). Oysa, endojen sistemi tet· 
kik eden APTZ'nln infekte kedilerin 12'sinde 
(%28.6) patolojik olarak uzadlgl tespit edilmi~tir 

(TabiD 1). 

Fibrin olu~um sOrecini kotrol eden TZ, infekle 

Tablo 1. Felin immun yetmezlik virus'unun seropozilif oldugu kedilerde 619ulen kan parametrelerin ortalamasl (x), stan­

dan hala (is) ve patolojik vakalann saylSI (P n) ve yazdes]. 

Kan Parametreleri Normal Deger' 0 x ±sx Minimum Maksimum Pn (%) 

PZ samye 24.6-49.7' 42 31.95±1.99 13.8 49.3 

APTZ saniye 14.6·24.42 42 25.6±2.75 13.1 t22.4 12; 
(%28.6) 

TZ Saniye 17.22.53 42 23.73±t.07 16.1 56.1 15 ; 

(%35.7) 

Fibnnojen gldl 1.34 37 3.61±O.26 1.40 8.03 20; 

(%54) 

T oplam Prolein gldl Ya~ Baglml15 41 8.33±1.21 5.54 10.65 10 ; 

(%24.4) 
Albumm gldl 3.1.4.36 30 3.24±O.07 2.74 4.15 11! 

(%36.6) 

• Kaynak: '(Mischke ve ark., 1996); 2(Oeniz ve ark., 1995): 3(Oeniz, I 99S); 4(Mischke, 1995); 5(BOhS, 1993), <IYII: 5.9-
9.0, lYI]·3Ylt: 6.3-9.2, >3YII: 7.1-9.2.; 6(Deniz ve Mischke, 1995). PZ: pro!rombin zamanl, APTZ: aktive edilmi~ parsiyel 
Iromboplastin zaman!., TZ: trombin zamanl. 

Tablo 2. Trombin zamanl normal olan ve patolojik olarak uzaml~ letine immun yetmezlik virus'unun seropozilif oldugu 
kedilerde 0190len parametrelerin onalama (i), standard hata (±s) ve minimum ve maksimum (min'mak) degerleri. 

Trombin ZamaOi Trombin Zamanl 
Kao Normal Grup Uzaml~ Grup p. 
Parametreleri xis 0 i ts 0 

(min·mak) (min-mak) 

TZ 19.89±O.38 26 30.09 i l.89 16 0.000 
Saniye (16.1 - 22.1) (23.9·35.1) 
APTZ 21.28±1.49 26 30.87±6.67 16 0.179 
Saniye (13.1 - 40.4) (15.4 - 122.4) 
Fibrino)en 3. 16±O.30 22 4.27±0.41 15 0.034 
gldl (1.85·8.05) .(1.40·7.98) 
Toplam B.O±O.24 25 8.84±O.26 16 0.030 
Protein gldl (5.S4 - 10.63) (7.62 - 10.65) 
Albumin 3.43±O.B3 17 2.99±O.S7 13 0.000 
gldl (2.8S - 4.1S) (2.77 . 3.38) 

• Trombin zamam normal olan ve patolojik olan gruptann ortalamalafl arasmdaki larkin 6nemliligi, p<0.05= lark 6nemli, 
p>O.OS= lark 6ncmsiz. TZ: trombin Zamarll, APTZ: aktive edilmi~ parsiyeltromboplastin zamam. 
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Felill hnmUIi Yclmezlik Virus'unun (F'i v) Seropo7.itif Olduii,u, .. 

kedilerin 1S'inde (%35.7) normal degerlerden uzun 
oldugu sap!anml~hr (Tablo 1). 

Fiv seropozilil kedilerin 20'sinde (%54.05) 
plazma FK normalden yOksek bulunmu~ ve hivbir 
kedide hipolibrinojenemi gorOlmemi~lir. Aksine, 
B.06 gldl'ye varan FK'ian lespi! edilmi~lir (Tabla 1). 

inlekte kedilerin 10'unda (%24.4) plazma 10lal 
prolein konsanlrasyonu, kedilerin ya~lan 'da gOz 
onOne allndlgmda normal degerlerden yOksek bu­
lunurken, Plazma albOmin kansantrasyanu ise in· 
lekle kedilerin 11 'inde (%36.6) dO~Ok olarak sap­
lanml~llr (Tablo 1). 

Fiv seropozilil kedilerin palolojik olarak uza­
ml~ TZ'na sahip olanlannda, plazma loplam pro­
lein konsantrasyonu, normal TZ'na sahip ke­
dilerinki Ue kar~lla~11rIIdlgmda, yuksek olarak 
bulunmu~lur (p<O.05). Aym ~ekilde, TZ uzaml~ ke­
dilerde FK'nun digerlerine gore 6nemli derecede 
(p<O.OS) yOksek oldugu saplanml~ (Tabla 2), al­
bOmln konsantrasyonu ise dO~Ok bulunmu~lur 

(p<O.05). 

Ta rtl ~ma ve Sonuy 

Fiv inleksiyonlu kedilerde kan plhl lla~ma sis­
lemlOlO eksojen bOlOmunde ral oynayan laklOr X, 
VII, V, ve II aktivetelerinde bir d(j~(jkIOk olmadlgl, 
tOm kedilerde 61yOIen normal PZ ile ortaya vl­
kanlml~llf. Mischke ve ark. (1996) larallndan ke­
diler iyin geli~lirilmi~ PZ alyum metodunun kul­
lanlml, eksajen p l htlla~ma sisteminde rol oynayan 
plhhla~ma !aklar1erinin aktivite dO~Okluklerinden 

(Ioplam %25·100) kaynaklanan plhll la~ma ba­
zukluklarlOl. %90-100 oranmdaki bir sensilivite ile 
ortaya Ylkanlabilmekledir. 

Fiv inteksiyonu seyrinde kedilerde PZ'nlO 
anormal alarak uzamadlgl , metodik !arklJlJga rag­
men diger ara~tlfmacllar larafmdan da bu· 
lunmu~lur (Hart ve Nolle. 1994). Bu ara~llfmacllar 
laraflOdan yapllan ara~llrmada. eksojen sislemde 
rol aynayan fakl6rlerin aklivilelerinde patalojik bir 
durum saplanmaml~llr. Diger yandan ba~ka bir 
ara~llmamlzda (Deniz ve ark:, 1995), Fiv in-
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feksiyonu tespit edilen iki kediden birinde, plh­
Il la~ma laklOrO X ve II'nin aktivitelerinin dO~tOgO bil· 
djrilmi~ti, bu kedilerde PZ'nlO OlvOlmemesi bir ek­
siklik olarak gOrOlmektedir. Deniz ve ark.'nm (1995) 
yaptlgl bu vall~ma, bizim sonw;:lanmlzla celi~mekte 
ve eksojen plhllla~ma yolunun infeksiyondan el­
kilendigini gOslermekiedir. 

Inleksiyonlu kedilerin %28.6'smda saptadlglmlz 
patalojik olarak uzaml~ APTZ, endojen plhllla~ma 
sisteminin Fiv inleksiyonu seyrinde olumsuz el­
kilendigini gaslermektedir. Hart ve Nolte, (1994) bu 
oranln %55'Iere ula~abilecegini bi!dirmektedirler. 
YOksek molekO!!O kininojen. prekallikrayn, laktar 
XII, XI, X, IX, VIII:C, V, II ve librinajenin kahldlgl en· 
dojen plhllla~ma sistemi (Barthels ve Poliwoda, 
1993), eksajen sistemin bir klsmlOl ivine aldlglOdan 
(Iaklar X, V ve II) ve bu sistemin de normal al· 
masmdan dolaYI, inleksiyon seyrinde yOksek mo, 
lekOIlO kininojen, prekallikrayn, laklar XII, XI, IX ve 
VIII:C aktivitelerinin yada plazma librinojen kon· 
santrasyonunun dO~mu~ olabiJecegi dO~unOlebilir . 

Bir kedide sapladlglmlz 122.4 saniye APTZ'na rag· 
men, bu ve diger kedilerde kanamall bir belirtinin 
gOrOlmemesinden dolaYI plhtlla~ma sisleminde aglr 
hasar olmadlgl sOylenebilir. 

Deniz ve ark. (1995) larafmdan iki Flv se­
ropozitif kedide de palolojik olarak uzaml~ APTZ'ye 
rasllanml~llr. Bu kedilerin her ikisinde de laklar XI 'in 
aklivilesinin dU~IOgO, birinde isa ilavelen laklar IX 
ve VIII:C aktivitelerininde palolojik olarak dO~tUgO 
saptanml~I1f. Fiv infeksiyonunda laklar XII ak­
tivitesindeki dO~Okluge bagll uzaml~ APTZ'nl da gO· 
rOlmektedir (Hart ve Nolle, 1994). Hart ve Nolte 
(1994) plhtlla~ma laklarlerinin aklivitelerindeki bu 
dO~OkiOgOn sebebi kanusunda bir bilgi ver­
memekledir. 

Glikopralein yaplslndaki plhtlla~ma lakt6r1eri 
karacigerde (Iaklar XIII hariy) senlez edilmektedir 
(Green, 1989; Barthels ve Poliwoda, 1993). He· 
patopati vakalannda plhhla~ma faklarlerinin ak­
liviteler] senlez yetersizligine bagll patolojik olarak 
degi~mekledir (Green, 1989). Fiv enfeksiyonu sey­
rinde karaciger rahatSlzllklan %14.6 dOzeyinde olu­
~abilmekledir (Hartmann ve Hinze, 1991). Endojen 
plhtlla~ma sisteminde rastlanan bozukluk, sislemde 
rol oynayan faklOrlerin karacigerdeki senlez ek· 
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sikli{Jinden kaynaklanml~ olabilir. Di{Jer yandan, 
laklar XI'e kar~1 organizma larallndan urelilmi~ im­
munglobulin E'nin bir kedide APTZ'nin a~1rI uza­
maslna sebep olduOu Feldmann ve ark. (1983) ta­
rallndan belirtilmi~lir. Flv infeksiyonlu kedilerde 
sapladlOtmlZ hiperproteinemi, bu kedilerdeki du~uk 
albumin konsanlrasyonundan kaynaklanan bo~­
lu{Jun diQer plazma proteinleri taraftndan (globUlin 
Iraksiyonlarl) giderildiQini gOslermektedir. Su du­
rumda, plhtlla~ama laklerlerinden bir veya bir­
kaelna kar~1 urelilmi~ immunglobutin'in varllQI da 
dU$unulebilir. 

Fibrinojen va librin parealanma fragmenlleri 
(FFF) dissemine inlravasal plhtlla~malarda (DiP) 
kanda artmakladtr (Weiss ve ark .. 1980: Boudreux 
ve ark., 1989). DiP'lartn geli~imi PZ, APTZ, TZ'ntn 
patolojik olarak uzamasl ve fibrinojen kon­
santrasyonunun du~mesi ile sonuelantr ki, bu du­
rumda her iki sislemde rol oynayan plhllla~ma lak­
lerlerinin akliviteleri de d(j~m(j~lUr. Flv seropozitif 
kedilerde saptadlQlmlz normal PZ ile normal ve art­
ml~ plazma fibrinojen konsantrasyonu bir Dip 01-
gusunu desleklememekledir. Hart ve Nolle (1994) 
Fiv lie inlekle kedilerde Dip iein spesifik olan plaz­
ma FFF'nin anormal olarak artmadlQI lleri sO­
rulmu~,mjr. 

Plazma FFF'nin plhllla~mantn son a~amasl 
olan Ilbrinoj~nin fibrine d6n(j~(jmCmO engellemekte 
ve TZ'nln uzamastna neden olmakladlr (Weiss ve 
ark, 1980: Hiller ve Krall, 1985; Green. 1989). 
TZ'nln uzadlQI diQer bir durum ise, plazma lib­
nnojen konsantrasyonunun normalden dU$uk 01-
masl (hipolibrinojenemi) yada dislibrinojenemi du­
rumlandtr (Weiss ve ark., 1980; Boudreux ve ark., 
1989). Kanda dola~lm halinde bulunan pa­
raproleinler de (bozuk yapldaki globulin trak­
siyonlan) hbrinoJenin fibrine d6nu~OmOnu en­
gelemekledlr (Feldmann, 1992). Flv Ue inlekle 
kedilerde saptadlQlmlz 01035.7 dOzeyindeki pa-
1010JIk olarak uzaml~ TZ, Hart ve Nolte (1994) la­
rallndan da saptanml~ttr. Su sonuc ilk a$amada bir 
hlpollbrinojenemiyi yada disfibrinojenemiyi i~aret 

else de. aksine inlekle kedilerin %54.1 ·lnde plaz­
rna hbrinojen konsanlrasyonu normalden yOksek 
(hiperflbrinojenemi) elkml~llr va Qie bit ked ide hi­
pofibnnojenemi saplanmaml~tlr. Ba$ka bir ara~-
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ttrmada (Hart ve Nolle, 1994), Flv infeksiyonu sey­
rinde hiperfibrinojeneminin %67.5 dOzeyinde sap­
landlOI bildirilmi~tir. Plazma 'ibrinojen miktanntn 
Clauss metodu ile 61eOImesi plhttla~abilen fibrinojen 
molekOllerinin saptanmaslna olanak saglamaktadlr 
(Lane ve ark., 1977). Bir disfibrinojenemi dO­
~Oncesi bu ~ekilde bertaraf edilebitir. 

Fibrinojen bir akut faz proteini olup, yangl ile 
seyreden hastaltklarda, upkl 0'.- ve B- globulinler gibi 
plazamadaki miktan artmaktadtr (Duncan ve ark., 
1994). TZ patolojik olarak uzaml~ kedilerin plazma 
fibrinojen konsantrasyonu, TZ normal olan­
lartnkinden yOksek olmasl bu kedilerde yanglsal sO­
recin siddetini gOsterirken, bulunan yOksek toplam 
protein konsantrasyonu'da (TPK) 0.- ve 13- glo­
bOlinlerin ve gammaglobOnterin artml$ olabileceOint 
gOstermektedir. 

Fibrin olu~umundaki bozukJugun (TZ uzamasl) 
plazmada artan FFF'den veya bozuk yapldaki im­
munglobOlin benzeri prolein fraksiyonlartndan (pa­

raproteinler) kaynaklanabileceOi du~Dncesi ortaya 
elkmaktadlr. Fiv seropozili' kedilerde FFF'nin 61-
eUlmemi~ olmaslna ra~men , sapladlQlmlz normal 
PZ'dan ve plazmada O~Ulen normal veya y(tksek 
librinojen konsantrasyonundan dolaYI bir Dip va­
kaslndan sOphe edilmemektedir. Nitekim, Hart ve 
Nolte (1994) FFF'nin FIV infeksiyonunda art­
madlQlnt bildirmi~lerdir. 

inlekte kedilerde hipergammaglobulineminin 
neden olduOu bir hiperproteinemi olgusu ara$­
Itrmacllar taraftndan belirtilmi~ l ir (Shelton ve ark., 
1990 ve 1991). TZ anormal olarak uzaml~ kedilerin. 
TZ normal olanlara gore plazma TPK yuksek, fakat 
albumin konsantrasyonunun dO~Ok olmasl, bu ke­
dilerde bir hiperglobulinemiyi ve aynl zamanda hi­
perfibrinojcncmiyi gostermektedir. Karlson (1971) 
immunglobUlin benzeri ve dalak veya kemik ili~i gibi 
tOmOr hOcrelerinin senlezlediOi protein Irak­
siyonlannl paraprotein olarak tantmlamaktadtr. 
DiQer taraltan, Dorfman ve Dimski (1992) pa­
raproteinlerin (monoklonal gammapati) kedi ve k6-
peklerde multi myelom, primer makroglobulinemi, 
lenloprolileratif tumarter va kronik infeksiyonlartn 
seyrinde goruldO~OnO bildirmi~lerdir. Sistemik et­
kileri olarak ise plhllla~ma bozukluklan g6sterilmi~tir 
(Dorfman ve Oimski, 1992). Su sonuelara gore, bu 
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~alt~mada saplanan fibrin olu~um bozuklugunun 
plazmada artml~ bozuk yapldaki immunglobOlin 
frakslyonlan (paraproteinler) taraflndan olu~· 

luruldugu dO~Oncesine vanlml~llr . 

Bu ara~tlrmada, Flv seropozilif kedilerin ek· 
sojen plhllla~ma sisteminde bir bozukluk olmadlgl, 
aksine endoJen sistemde ve fibrin olu~um sO· 
recinde blr hala oldugu saplanml~llr. TZ palolojik 
olarak uzaml~ kediterde, TZ normal olanlara gore 
daha yOksek fibrinojen konsanlrasyonu ve 
TPK'nun saplanmasl bu kedilerde yanglsal sO· 
recin siddetini ve globulin fraksiyonlannm plaz· 
mada artl~ln l gOslermi~lir. 

Taspil edilen bu plhllla~ma bozukluklanna 
ragmen, Fiv ite infekle kedilerde her hangi bir ka· 
namall bulguya rastianmaml~llr. Buda, ko· 
agulasyon sistemlerinde henOz cok bOyOk bir 
hasar olmadlgml gostermekledir. 
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