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Öz: Şap virüsü taşıyan hayvan, hastalıktan ari ülkelerde hastalık oluşturma riski bakımından, hastalığın endemik oldu-
ğu Türkiye gibi ülkelerde ise hastalık risklerinin azaltılması ve eradikasyonunda kritik öneme sahiptir. Son yıllarda taşı-
yıcı hayvanların belirlenmesi ve taşıyıcılık ile mücadelede izlenecek yeni metotlar üzerinde tekrar durulmaya başlan-
mıştır. Dünya Hayvan Sağlığı Örgütü (OIE) ve Gıda ve Tarım Örgütü (FAO) tarafından hastalık eradikasyonu için Şap 
Hastalığı için Kademeli Kontrol Yolağı (PCP-FMD) adı verilen beş aşamalı bir kademeli hastalık eradikasyon planı 
tasarlanmıştır. Dolayısıyla her aşamada bir sonraki basamağa geçiş için yapılacak faaliyetler bulunmaktadır. Bu faali-
yetlerden birisi de sürülerde enfekte (akut veya persiste) hayvanın aşılılardan ayrılması, riskin sıfır (zero risk) olduğu-
nun gösterilmesidir. Bu derlemede şap enfeksiyonu ve persistenliği ile ilgili geçmişten günümüze yapılan çalışmalar 
değerlendirilerek bu konuyla ilgili önemli bilgiler verilmiştir. Ayrıca gelecekte bu konu ile ilgili yapılması gereken noktala-
ra değinilmiştir. 
Anahtar kelimeler: Persiste enfeksiyon, şap hastalığı, taşıyıcılık 
 

Carrier Status in Foot-and-Mouth Disease 
Abstract: In the disease endemic countries such as Turkey, a foot-and-mouth disease (FMD) virus carrier animal is 
critical in reducing the risk of disease and eradication. In recent years, FMD carrier animals, persistence mechanisms, 
and the fight against carriers have started to be focused on again. A five-stage gradual disease eradication plan called 
PCP-FMD (Progressive Control Pathway-FMD) was designed by Office International des Epizooties (OIE) and Food 
and Agricultural Organization United Nations (FAO) for disease eradication. Therefore, at each stage, there are activi-
ties to be done to move to the next step. One of these activities is the differentiation of infected animals (acute and 
persistent) from vaccinated ones in herds showing that the risk is zero (zero risk). In this review, studies related to FMD 
and persistent infections done so far have been evaluated and important information regarding the subject has been 
given. In addition, the points that need to be done in the future have been focused on.  
Keywords: Carrier, Foot-and-mouth disease, Persistent infection 

Giriş 

Şap hastalığı (foot-and-mouth disease, FMD), evcil 
ve vahşi çift tırnaklı hayvanların viral, oldukça bulaşı-
cı ve yol açtığı ekonomik kayıplar nedeniyle ülke eko-
nomisine olumsuz etkileri olan bir hastalıktır. Virus, 
Picornaviridae ailesi içinde Aphtovirus genusuna ait 
tek iplikçikli pozitif polariteli bir RNA virüsüdür. O, A, 
Asia, SAT 1-2-3, C isimleriyle bilinen ve aralarında 
çapraz bağışıklığın bulunmadığı 7 serotip içerir. Viru-
sun RNA virüsü olması ve çok fazla mutasyon geçir-
mesi nedeniyle her bir serotip  kendi içinde çok sayı-
da alt tiplere sahiptir (Fry ve ark., 2005). Ülkemizde 
hastalık mücadelesinde yıllardır düzenli aşılama uy-
gulaması önemli bir yer tutar (Çokçalışkan ve ark., 
2017; Sareyyüpoglu ve ark., 2019). Doğal enfeksiyon 
geçiren hayvanlarda olduğu gibi aşı uygulanan hay-
vanlar da şap hastalığına yakalandıktan sonra taşıyı-

cı olabilmektedir. Bu nedenle, endemik ülkelerde aşılı 
sürülerde taşıyıcı hayvanların belirlenmesi, hastalık 
kontrolü bakımından önemlidir.  

Bu derlemede şap enfeksiyonu ve taşıyıcılık durumu 
ile ilgili geçmişten günümüze yapılan çalışmalar de-
ğerlendirilmiş, gelecekte bu konu ile ilgili yapılması 
gereken noktalar üzerinde durulmuştur.  

Persiste şap virüsünün özellikleri 

Şap hastalığı genel olarak akut seyirli bir enfeksiyon 
olarak bilinmektedir. Ancak enfeksiyonun kronik bir 
durum aldığı persiste enfeksiyon seyri de 
bulunmaktadır. Hastalığa duyarlı, aşısız hayvanlarda 
akut enfeksiyon; farenks bölgesinde primer virus 
replikasyonunu takiben, virusun kan dolaşımına 
katılmasıyla oluşan viremi sonrasında lezyonların 
görülmesi ve ardından virustan arınma ile son bulur. 
Akut seyirli şap enfeksiyonu oldukça bulaşıcıdır. Ağız 
ve ayaklarda şekillenen veziküllere bağlı artan 

Geliş Tarihi/Submission Date  : 17.08.2021  
Kabul Tarihi/Accepted Date : 10.01.2022 

Derleme / Review 
19(3), 233-240, 2022 

DOI: 10.32707/ercivet.1205687 



234 

Şap hastalığı ve persistens…                                                                                         Erciyes Üniv Vet Fak Derg 2022; 19(3): 233-240 

salivasyon ve topallık en belirgin klinik 
semptomlardır. Mukozal dokularda epitel kaybı 
nedeniyle iştahsızlık, süt ve et veriminde düşme 
gözlenir. Akut seyirli şap hastalığı 14-21 gün 
arasında değişen sürelerde seyrini tamamlar. Erişkin 
hayvanlarda mortalite düşük olmasına rağmen genç 
hayvanlarda kalp kas tutulumu nedeniyle mortalite 
gözlene bilmektedir (Fry, 2005; Stenfeldt ve Arzt, 
2020). Şap persiste enfeksiyonu veya taşıyıcılığı ise 
viremi yaşanmadan ya da klinik semptonlar 
gözlenmeden virusun konakçı bağışıklık yanıtından 
kaçarak primer replikasyon bölgesi olan farenkste 
replikasyonunu sürdürmesidir. Farenks bölgesinde 
replikasyon ve  viremi safhasından 28 gün sonra  
replikasyon yeteneğindeki virüsü farenks bölgesinde 
hala tutabilen hayvan, persiste enfeksiyon geçiren ya 
da taşıyıcı hayvan olarak tanımlanır (Salt, 1993). Şap 
persiste enfeksiyon geçiren bir hayvanın sonunda 
virustan arındığı bilinmektedir (Alexendersen ve ark., 
2002; Arzt ve ark., 2018; Stenfeldt ve Arzt, 2020).  

Persiste virusun mukozal bariyerleri aşarak farenkste 
duyarlı epitel hücrelere girdiği bilinmektedir. Şap 
taşıyıcı hayvanın dolaşım sisteminde şap virusuna 
karşı yüksek düzeyde antikor mevcut olmasına 
rağmen virus sadece orofarenks bölgesinde canlığını 
devam ettirebilmektedir (Sutmoller ve Casas, 2002). 
Farenks bölgesinde virus bulunmasına rağmen kemik 
iliği, lenf bezleri, kas veya meme dokusunda virus 
belirlenememiştir. Virusun farenks ve yumuşak 
damağın dorsal yüzeyinde belirlenmesi nedeniyle 
farenks bölgesinin, özellikle nazofarenks kısmının 
persiste virusun ilk lokalizasyon ve replikasyon yeri 
olabileceğini bildirilmiştir (Stenfeldt ve Arzt, 2020; 
Pacheco ve ark., 2015). Bu bölgenin boynuzlaşmış 
kornifiye epitelle kaplı olmaması nedeniyle virus 
girişine, dolayısıyla enfeksiyona daha açık olduğu, 
burada virusun kendisine sürekli replikasyonunu 
sağlayacak mevcut programlı hücre bölünmesi 
yaşayan bazal epitel hücreleri tercih ettiği belirtilmiştir 
(Alexandersen ve ark., 2002). Yapılan bir çalışmada 
(Stenfeldt ve ark., 2019) hayvan türleri arasında 
persiste virusun yerleşim yeri üzerine inceleme 
yapılmış, sonuç olarak koyunlarda akut ve persiste 
enfeksiyon bölgeleri olarak belirlenen dokuların 
sığırlara göre  domuzlarda farklı bir bölge olduğu 
belirlenmiştir. Bu çalışma, tür bazında persiste 
virusun yerleşim yeri bakımından yeni bilgiler 
sağlamıştır. O’Donnel ve ark. (2014) tarafından yapı-
lan çalışmada ise sığır tiroid persiste enfekte 
hücrelerinde; virusun plak oluşturma büyüklüğü, farklı 
hücre hatlarında üreme kabiliyeti, integrin reseptörü 
kullanımında değişiklik oluşturabilmesi gibi yeni 
özellikleri tespit edilmiş, enfekte hücre kültürlerinde 
virusun ve hücrenin bir seri evrim geçirdiği 
belirlenmiştir. Bir başka çalışmada (Han ve ark., 
2018) ise persiste virusun sekansları transkriptik 
çalışma düzeyinde incelenmiş, persiste yönde 

evrimleşmiş hücrelerin normal hücrelere göre daha 
güçlü bir bağışıklık yanıtı gösterdiği bildirilmiştir.   

Persiste şap enfeksiyonunun oluşum mekanizma-
sı 

Genel olarak persistens, virüs ve konakçıda hücresel 
gen ekspresyonu ve bağışıklık tepkisinde gerçekle-
şen çeşitli modifikasyonlar ile oluşur (Oldstone, 
2006). Viruslar farklı mekanizmalar kullanarak persiste 
enfeksiyona yol açabilir ve persistens mekanizması; 
virüsün replikasyon tipi (lytical, lysogenical), genom tipi (RNA, 
DNA) ya da hedef hücreye yani konakçıya bağlıdır. Minu-
mum sayıda enfekte hücrenin yaşamaya devam et-
mesi, viral persistensin kurulması için temel koşuldur. 
Bu durumda virüs, konakçı olduğu hücreyi öldürme-
den ya da aşırı zarar vermeden yaşamayı seçmekte-
dir (Oldstone, 2006). Taşıyıcılık, hücrenin fonksiyonel 
reseptörlere sahip olduğu ancak bu reseptörlerin dü-
şük etkinlikte kullanıldığı sonuçta hücre içinde viral 
replikasyonun sınırlandırıldığı bir durumda gerçekle-
şir (Saiz ve Domingo, 1996). Normalde konak hücre-
sini lize eden şap virusu, persiste enfeksiyon 
oluşturmak için çok uygun özellikte değildir. Şap vi-
rusunun sitopatik etki göstermeden hücreyi enfekte 
edebilmesi için virüsün geçirdiği seleksiyona bağlı 
olarak nonlitik karakterde virus varyantlarının ortaya 
çıkmasının etkili olduğu bildirilmiştir (Alexandersen ve 
ark., 2002; Zhang ve Kitching, 2001). Virusun ko- 
nakçı bağışıklık yanıtından kaçabilmesi ise mutasyon-
ların çok sık görülmesi nedeniyle oluşan varyant virusların 
konakçıda farenks bölgesine yerleşip düşük hızda replike 
olmasıyla açıklanmıştır (Salt, 1993). Ayrıca virulens art-
tıkça persistensin daha kolay oluştuğu saptanmıştır 
(Saiz ve Domingo, 1996; Maree ve ark., 2016).  

Taşıyıcılık mekanizmasını açıklayan baskın yaklaşım, 
farenkste şap virusu persistensi ile ilgili hücrelerin 
immünolojik olarak ayrıcalıklı oldukları, bu durumun 
bu hücrelerin geçirdikleri bir reseptör hücre regülas-
yonuna (down regülasyon) bağlı olduğu şeklindendir 
(Alexendersen ve ark., 2002; Pacheco ve ark., 2015). 
Böylece virus, enfekte ettiği hücrede MHC sınıf I’ler 
tarafından antijen sunulmasını baskılayarak sitotoksik 
T lenfositlerinin etkisinden kaçabilir (Childerstone ve 
ark., 1999). Persistens kurulmasındaki hassas den-
gede özellikle sitokinlerin önemli rolü olabileceği bildi-
rilmiştir (Alexendersen ve ark., 2002). Bu konuda 
yapılan bir çalışma (Pacheco ve ark., 2015) sonucun-
da nazofarengeal mukozada bazı sitokinlerin eks- 
presyonlarında azalma olduğu gösterilmiştir. Koyun, 
keçi, sığır ve manda türleri üzerinde yapılan bir diğer 
çalışmada (Parida ve ark., 2006) ise persistens duru-
munda hücresel immunitenin baskılandığı bildirilmiş-
tir.  

Proteogenomik düzeyde yapılan bir başka çalışmada 
ise (Pfaff ve ark., 2019), akut ve persiste enfeksiyon 
sırasında çeşitli farklılıklar tespit edilmiştir. Akut en-
feksiyonda, interferon stimule eden genlerin aşırı 
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ekspresyonu nedeniyle apoptoz ve antiviral aktiviteyi 
işaret eden proteinlerin üretimi artmış, persiste enfek-
siyonda ise tam tersine azalmıştır. Şap persistensi, 
1950’li yıllarda tanımlanmasının üzerinden uzun yıllar 
geçmesine rağmen organizmada şap taşıyıcılığının 
kurulması ile ilgili mekanizmalar üzerinde hala bilgi 
boşlukları mevcuttur. Ancak son yıllarda virusun mik-
ro-anatomik düzeyde replikasyon yeri ve persistensin 
kurulmasını kolaylaştıran konakçı cevabının açıklan-
ması üzerinde oldukça ilerleme kaydedildiği bildiril-
miştir (Stenfeldt ve Arzt, 2020). Persiste şap enfeksi-
yonu sırasında virüsün konakçı hücrelerle etkileşime 
girdiği, birlikte evrime uğradığı dolayısıyla konakçı 
hücrelerdeki değişikliklerin persiste enfeksiyonun 
kurulmasında belirleyici bir rol oynadığı bildirilmiştir 
(Han ve ark., 2018). Bu nedenle persiste enfeksiyon-
da şap ile enfekte dokuların konağa özgü cevabının 
hücresel düzeyde aydınlatılmasının şap persistens 
mekanizmalarının daha net anlaşılmasına imkan sağ-
layacağı bildirilmiştir (Stenfeldt ve Arzt, 2020) 

Subklinik enfeksiyon ve taşıyıcılık (persistens) 

Persiste enfeksiyonla sıkça karıştırılan ve persiste 
enfeksiyon yerine kullanılan “subklinik enfeksiyon”, 
klinik belirtiler gözlenmeden enfeksiyonun geçirilme-
sidir. İki çeşit şap subklinik enfeksiyonu vardır. Bun-
lardan birisi “neoterik subklinik enfeksiyon” diğeri ise 
“persiste enfeksiyon-taşıyıcılık” olarak adlandırılır. 
Neoterik kelime olarak çok yeni anlamına gelmekte-
dir. Neoterik subklinik enfeksiyon, akut ve persiste 
enfeksiyon arasında geçiş fazı olarak tanımlanabilir. 
Neoterik subklinik enfeksiyon, aşılı hayvanlardaki 
(klinik olarak hastalıktan korunmuş hayvan) akut şap 
enfeksiyonunu ifade etmektedir. Aşılı hayvanlarda 
virus, primer replikasyon bölgesi farenkste kalır yani 
viremi yaşanmaz dolayısıyla klinik belirtiler gözlen-
mez (Sutmoller ve Casas, 2002; Stenfeldt ve Arzt, 
2020). Neoterik subklinik enfeksiyonda persiste en-
feksiyona göre oronazal sekresyonlar ile daha yüksek 
virus saçılımı olduğundan neoterik subklinik enfeksi-
yonda hayvanın enfeksiyonunu daha fazla bulaştırıp 
yayabildiği öngörülmektedir (Stenfeldt ve Arzt, 2020). 
Şap hastalığına duyarlı veya aşılı bir hayvan, geçiş 
fazı sonrasında iki ayrı enfeksiyon fazı geçirebilir. 
Buna göre, akut enfeksiyonun hemen ardından virus-
tan arınmanın ve iyileşmenin gerçekleştiği normal 
seyirli şap enfeksiyonu veya virusun orofarenks böl-
gesinde uzunca bir süre kaldığı persiste enfeksiyonu 
geçirebilir (Şekil 1), (Stenfeldt ve Arzt, 2020)  

 

 

 

 

 

Taşıyıcılık ve konakçı 

Şap taşıyıcılığı Afrika mandaları, sığır, koyun ve keçi-
lerde belirlenmiş, domuzlarda ise tespit edilememiştir 
(Moonen ve Schrijver, 2000; Paton ve ark., 2017). Bu 
türün enfekte olabilmesi için muhtemelen daha yük-
sek dozda virusa veya farklı mekanizmalara ihtiyaç 
olduğu düşünülmektedir (Arzt ve ark., 2018). Şap 
hastalığında virustan arınmada fagositoz ve antikor 
aracılı mekanizmaların sorumlu olduğu bilinse de 
virusun hücre içinden temizlenmesinde hücresel im-
munitenin etkili olduğu düşünülmektedir.  Domuz ve 
sığırda hücresel immun yanıt bakımından özellikle 
hücre içindeki virusun arınma mekanizmaları bakı-
mından farklılıklar olduğu düşünülmektedir (Stenfeldt 
ve Arzt, 2020). Domuzlarda sığırlara göre virustan 
hızla arınmada etkili olan daha yüksek titreli ve hızlı 
nötralizan antikor yanıtı, mukozal bağışıklığın da bu 
türde efektif olduğunu işaret etmektedir (Francis ve 
Black, 1983). Mukozal bağışıklığı uyarmak için do-
muzlarda tek doz aşı yeterliyken, sığırların tekrarla-
yan aşı uygulamasına gereksinim duyduğu saptan-
mıştır (Francis ve Black, 1983).  Bu nedenle domuz-
larda taşıyıcılığın görülmemesi, mukozal bağışıklık ile 
ilişkilendirilebilmektedir. 

Şekil 1. Aşılı ve aşısız hayvanlarda şap enfeksiyonu-
nun zamana bağlı ilerleyişi a) Hastalığa duyarlı bir 
hayvanda; virus, farenks bölgesinde primer replikas-
yonu takiben geçirilen viremi ve buna bağlı olarak 
klinik belirtilerin görülmesiyle akut enfeksiyon oluşabi-
lir. Enfeksiyon iki şekilde sonuçlanabilir. Hayvan ta-
mamen virustan arınarak iyileşebilir veya virus fa-
renks bölgesinde kalarak hayvan şap virüsü taşıyıcı 
konuma geçebilir b) Aşılı (korunmuş) hayvanda; vi-
rus, farenks bölgesinde primer replikasyonu takiben 
klinik tablonun gözlenmediği neoterik subklinik enfek-
siyon fazını geçirebilir. Bu faz sonrasında, enfeksiyon 
iki şekilde sonuçlanabilir. Hayvan tamamen virustan 
arınarak iyileşebilir veya virus farenks bölgesinde 
kalarak hayvan şap virüsü taşıyıcı konuma geçebilir 
(Stenfeldt ve Arzt, 2020). 
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Taşıyıcılık süresi 

Taşıyıcılık süresi; hayvan türü ve ırkı, aşılama, klinik 
tablonun durumu, bağışıklık durumu, bireysel farklık-
lar, şap virusunun serotipi ve suşuna göre değişebil-
mektedir. Mandalar 5 yıl, sığırlar 3 yıl ve koyunların 
ise virüsü 9 ay kadar taşıyabileceği belirtilmiştir 
(Alexandersen ve ark., 2002; Stenfeldt ve Arzt, 
2020). Persistens periyodunda zaman ilerledikçe 
virusun izolasyon şansı azalmaktadır (Mooenen ve 
Schrijver, 2000). Uzun süren taşıyıcılık ayrıca virusun 
sirkülasyon süresini uzatarak bir sürüde yayılabilmek-
te ve yeni varyantların çıkışına olanak sağlamaktadır 
(Ferreira ve ark., 2015; Saiz ve Domingo, 1996). Fa-
rooq ve ark. (2018) tarafından yapılan çalışmada, 12 
ay boyunca otuz farklı süt işletmesinden orofarengeal 
örnekleme yapmışlar, RT-PCR ve sekans analizleri 
sonucunda klinik hiçbir belirti olmadan yeni virus var-
yantlarının bölgeye girdiğini belirlemişlerdir. Bu ne-
denle, taşıyıcılığın şap endemik ülkelerde yeni salgın-
lara yol açan genetik varyasyonların kökeni olmasının 
mümkün olduğu düşünülmektedir. 

Taşıyıcı hayvanların hastalığın bulaş ve yayılışın-
da rolü 

Genel anlamda taşıyıcı hayvan, virusu saçma ve 
enfeksiyon riski oluşturabilme riski olan hayvandır. 
Ancak bu tanım şap virusuna tam olarak uymamakta-
dır. Bu konu ile ilgili yapılan bir grup çalışmayı incele-
diğimizde, deneysel koşullarda taşıyıcı sığırdan sağ-
lıklı olanlara bulaşın olmadığı bildirilmiştir (Dekker ve 
ark., 2008; Maree ve ark., 2016; Mooenen ve Schrij-
ver., 2000). Ancak diğer grup çalışmayı incelediğimiz-
de, (Dave 1994 a; Dave 1994b; Farooq ve ark., 2018; 
Salt, 1993), düzenli aşılanmayan enfeksiyona açık 
sürülerde ya da hayvan nakillerinde oluşan stres ne-
deniyle taşıyıcı hayvanların şap virusunu hassas hay-
vanlara transfer edebildiği bildirilmiştir (Hedger ve 
Condy, 1985). Bir çalışmada (Parthiban ve ark., 2015), 
deneysel koşullarda taşıyıcı olarak belirlenen hayvanların 
arasına aşısız naif hayvanlar katıldığında taşıyıcılar-
dan sağlıklı sığırlara bulaş tespit edilememiştir. De-
neysel çalışmalar ile taşıyıcı sığırdan sağlıklı sığıra 
bulaşın belirlenemediği ancak gerek saha gerekse 
deneysel koşullarda taşıyıcı Afrika mandalarından 
sağlıklı sığırlara bulaşın olabileceği yönünde bir fikir 
birliği mevcuttur (Dave 1994a; Dave 1994b; Hedger 
ve Condy, 1985). Hastalık ari bir bölgede yeniden 
ariliğin elde edilmesinde belirli bir bekleme süresi 
belirtilmektedir. Bu sürenin belirtilmesindeki ana ne-
den, sürüde mevcut taşıyıcı hayvanların hastalık bu-
laş ve yayılımda risk oluşturmalarıdır (Stenfeldt ve 
Arzt, 2020). Bu nedenle OIE, taşıyıcı hayvanın oluş-
turabileceği enfeksiyon riskini göz ardı etmemekte ve 
taşıyıcıların belirlenmesini önemsemektedir (OIE, 

2019). Yapılan çalışmalar (Klein ve ark., 2008; Fa-
rooq ve ark., 2018) ile aşılı sürülere hiçbir klinik belirti 
göstermeden yeni enfeksiyon dolayısıyla serotip ve 
alt grupların girebildiği ve virusun asemptomatik ola-
rak sürüde sirkülasyon gösterdiğini saptanmıştır. 

Bir popülasyonda taşıyıcıların prevalansı; hayvan 
türü, hastalığın insidensi ve popülasyonun bağışıklık 
durumu gibi pek çok faktöre bağlıdır. Genelde bir şap 
salgını sonrası sürüde hayvanların %50’sinin taşıyıcı 
olduğu bildirilmiştir. Taşıyıcılığın şap hastalığınının 
duyarlı sığırlarda %11 oranında hiçbir klinik belirti 
vermeden seyrettiği belirtilmiştir (Sutmoller ve Casas, 
2002). Türkiye’de yayınlanan bir çalışmaya göre 
(Gürhan ve ark., 1993) ise, taşıyıcılık sığır ve koyun-
larda sırasıyla %18.4 ve 16.8 oranlarında saptan-
mıştır.  

Taşıyıcılık durumunda bağışıklık  

Persiste enfeksiyonda bağışıklık sistemi yanıt oluştur-
madan önce, şap virüsü farengeal bölgeye yerleşir, 
replike olur ve bu bölgenin dokusunu enfekte eder. 
Böylece virus kendini belli bir bölgede sınırlayarak  
immun sistem savunmasından kaçar. İstisnai durum-
lar olsa da taşıyıcı hayvanın virüstan tamamen arın-
dığı bilinmektedir. Bu arınmada nötralizan antikorlar 
yeterli değildir, hücresel ve mukozal immunite de 
etkilidir. Çünkü şap enfeksiyonu geçirmiş ya da aşı-
lanmış hayvanlarda yüksek nötralizan antikor titresi 
bulunmasına rağmen persiste enfeksiyon geçirebil-
dikleri görülmüştür. Taşıyıcılık durumunda virusun 
giriş ve replikasyon yeri nazofarengeal bölge olduğu 
için, şap hastalığına karşı oluşan bağışıklıkta muko-
zal immun yanıt ayrı bir öneme sahiptir. Şap virusuna 
spesifik mukozal nötralizan antikor yanıtı, enfeksiyon 
sonrası yedinci günde saptanmıştır (Francis ve Black, 
1983). Taşıyıcı hayvanlarda akut şap enfeksiyonu 
geçiren hayvanlara göre hem serum, hem de orofa-
rengeal sıvıdaki nötralizan antikor etkinliği, antijenik 
uyarımın sürekliliğine bağlı olarak daha yüksek dü-
zeyde belirlenmiştir. Bu durum taşıyıcılıkta immun 
sistemin her iki kompartımanının (humoral ve hücre-
sel) uyarıldığını göstermektedir (McVicar ve Sutmol-
ler, 1974).  

Sığırların tekrarlayan bir şekilde inaktif şap aşısına 
maruz bırakılmaları durumunda IgA’nın üst solunum 
yolunun mukozal sekresyonlarında belirlenebildiği 
bildirilmiştir (Alexendersen ve ark., 2002; Salt, 1993). 
Bir çalışmada (Francis ve Black, 1983) yağ adjuvanlı 
aşılarla hayvanları aşılamış, ancak ikinci aşılamadan 
sonra farengeal sıvıda mukozal antikor yanıtı tespit 
edebilmişlerdir. Bir diğer çalışmada  koyunlara nor-
mal dozun altı katı şap aşısı uygulamış ve aşılama-
dan dokuz gün sonra nazal sıvıda IgA tespit edilmiştir 
(Gibson ve ark., 1984). Kısacası aşılama ile taşıyıcılı-
ğın baskılanmasında aşı kalitesi, aşı uygulama aralığı 
ve kullanılan adjuvant belirleyici faktörlerdir. Bu ne-
denle, uygulanma aralığı belirlenmiş, yüksek potensli 
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aşı uygulamasının şap enfeksiyonlarını ve dolayısıyla 
taşıyıcılığı baskılayabileceği söylenebilir (Çokçalışkan 
ve ark., 2017; Doel, 1994; Doel, 2005). Bununla bir-
likte, aşılama ile sağlanacak mukozal yanıtın enfeksi-
yon sonrası kazanılacak immun yanıttan biraz farklı 
olduğu bilinmelidir. Çünkü sadece doğal enfeksiyon 
veya ancak mukozal yolla (oral ya da nasal) aşılama 
sonrasında üst solunum ve gastrointestinal sistem 
sıvılarında lokal bir antikor yanıtı saptanabilmektedir 
(Archetti ve ark., 1995; Francis ve Black, 1983). Ayrı-
ca aşılı hayvanda yumuşak damakta enfeksiyon tes-
pit edilmesi, mukozal yanıtın klasik aşılarla destekle-
nemeyeceğini göstermektedir (Alexendersen ve ark., 
2002). Mukozal bağışıklığı uyarmak için domuzlarda 
tek doz aşı yeterliyken, sığırların tekrarlayan aşı uy-
gulamasına gereksinim duyduğu saptanmıştır 
(Francis ve Black, 1983).  

Taşıyıcı hayvanların belirlenmesinde kullanılan 
tanı yöntemleri  

Taşıyıcı hayvanlar hücre kültürlerine (primer dana 
tiroid veya böbrek hücre kültürleri) ekim (direkt virus 
izolasyonu), NSP ELISA testleri, IgA ELISA, Enzyme-
linked immunoelectrotransfer blot (EITB) ve RT-PCR  
yöntemleri ile belirlenebilir (Parida ve ark., 2008; So-
rensen ve ark., 1998; Zhang ve Alexendersen, 2003). 
Farenks bölgesinden özel bir alet (probang kabı) ile 
doku kazıntısı toplayarak elde edilen probang örnek-
leri, spesifik hücre kültürlerine ekim veya RT-PCR 
testlerinde kullanılır. Ancak probang örneklerinden 
virusun izolasyon kapasitesi pek çok faktöre bağlıdır. 
Orofarengeal sıvıdan virus saçılımının sürekli ol-
maması nedeniyle belli zaman aralıkları ile deneyimli 
kişiler tarafından örneklerin toplanması, doğru bir 
şekilde saklanması ve laboratuvara nakli gerek-
mektedir (Archetti ve ark., 1995).  

Enfekte hayvanların aşılı olanlardan ayrımında kulla-
nılan yapısal olmayan proteinler (NSP) ELISA testleri, 
aynı zamanda sürüdeki taşıyıcı hayvanları da belirle-
ye bilmektedir (Brocchii ve ark., 2006; Sorensen ve 
ark.,1998). Şap aşısı üretiminde aşının purifikasyonu 
aşamasında NSP’ler elimine olmalıdır (OIE, 2019). 
Aşılı bir hayvanda sadece yapısal proteinlerine (SP) 
karşı antikor oluşurken, enfekte hayvanda her iki pro-
tein (NSP ve SP) grubuna karşı antikor oluşmaktadır 
(Brocchii ve ark., 2006; Sorensen ve ark., 1998). Bu 
bilgiden hareket ile NSP ELISA ile Şap virüsünün NS 
proteinlerine karşı hayvan serumunda oluşan antikor-
ların tespit edilmesi böylelikle enfekte (akut veya per-
siste) ve aşılı hayvan ayrımı yapılabilmektedir. NSP 
testlerin performansını etkileyen en önemli faktör, 
aşının NS proteinlerinden ne kadar ari olduğudur 
(OIE, 2019; Sareyyüpoğlu ve ark., 2020).  

Western Blotting testi olan Electrotransfer Immunob-
lot Assay (EITB) ise enfeksiyon göstergesi olan viral 
proteinlerin saptanmasında kullanılır (Bergman ve 
ark.,1993). Bu test, OIE’de tanımlı NSP ELISA testleri 

için konfirmasyon testi olarak belirlenmiştir. Ancak 
testin uzmanlık gerektirmesi, çok sayıda örnekle çalı-
şılamaması ve zaman alıcı olması gibi olumsuz taraf-
ları mevcuttur.  

Taşıyıcı hayvanların belirlenmesinde probang örnek-
lerinden RT- PCR testlerinin oldukça başarılı olduğu 
bildirilmiştir (Farooq ve ark., 2018; Zhang ve Alexen-
dersen, 2003). Ancak probang örneklerinden RT-
PCR ile çalışıldığında başarılı sonuçlar almak için, 
hücre kültürleri ile viral izolasyon kısmında bah-
sedilen örnekleme yaparken dikkat edilmesi gereken 
noktalar unutulmamalıdır. Ayrıca PCR pozitif sonucun 
her zaman canlı virüsü, yani organizmada replike 
olup enfeksiyon oluşturacak yani bulaş kaynağı 
olacak virusu göstermeyeceği bilinmelidir.  

Archetti ve ark. (1995), şap spesifik IgA antikorlarının 
belirlenmesi için probang yerine saliva örnekleri 
kullanılmasının daha avantajlı olabileceğini bild-
irmiştir. Çünkü çalışmada probang örneklerine göre 
saliva örneklerinde şap spesifik IgA antikorlarının 
oldukça stabil kaldığı belirlenmiştir. Parida ve ark. 
(2006, 2008) tarafından yapılan çalışmalarda, 
farenkste şap virusu replikasyonunu belirlemek 
amacıyla saliva örneklerini solid faz IgA ELISA testi 
ile çalışmışlardır. Testin yapılan validasyon çalışması 
sonucunda %98 spesifite ve 89 sensitivitesi olduğu 
belirlenmiştir. Ancak geliştirildiği yıldan bu döneme 
IgA ELISA hala ticari kit formuna dönüştürülemem-
iştir. Testin spesifitesini artırmak için 2021 yılında 
yapılan bir  çalışmada (Biswal ve ark., 2021), IgA 
ELISA’nın NSP ELISA testleri gibi hayvana çok 
sayıda aşı uygulamasından etkilenmediği bu nedenle 
NSP ELISA testlerine göre oldukça avantajlı olduğu 
bildirilmiştir.  

Sonuç  

Hastalıkla mücadelede aşılamanın kullanıldığı Türki-
ye gibi endemik ülkelerde aşılı hayvanların enfekte ve 
taşıyıcı hayvanlardan ayrılması çok önemlidir. Taşıyı-
cı hayvanlardan olası bulaş ve yayılışı baskılamak 
için en uygun yolun kaliteli, yüksek potensli aşılarla  
düzenli aşılamanın yapılmasıdır (Çokçalışkan ve ark., 
2017; Doel ve ark., 1994; Doel, 2005). Ancak aşı 
yeterli antijenik dozlarda uygulanmadığında organiz-
madan yeterli düzeyde virusun arınması sağlanmaya-
cağından taşıyıcılığın gelişmesine zemin hazırlayabi-
leceği unutulmamalıdır (Doel ve ark., 1994; Doel, 
2005).  

Hastalık teşhisinde taşıyıcı hayvanların sürüde tespit-
leri için yeni tanı metotları geliştirmek gerekmektedir. 
Bunun yanında mukozal aşılar geliştirilmesi, yeni aşı 
antijenleri ve adjuvantlar araştırılması, taşıyıcılığın 
önlenmesinde araştırmaya açık temel alanlardır. Ayrı-
ca taşıyıcı hayvanın oluşumunda ilgili konakçı faktör-
leri, farklı konakçılarda karşılaştırmalı araştırmalar 
yapılması, konakçı reseptör düzeyinde incelemeler, 
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hücresel immunite, taşıyıcılıktan sorunlu genlerin 
belirlenmesi, salgınlar sonrası istatistiki simülasyon 
ve modelleme çalışmaları yapılarak taşıyıcılık oranla-
rı ve hastalık risklerinin daha kapsamlı değerlendiril-
mesi gibi konular güncel önem arz eden konulardır. 
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