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ONSOZ

Kanser hem insanlar arasinda hemde hayvanlar arasinda ¢cagimizin en yaygin ve
Oliimciil hastaliklarindan birisidir. Diinyada her yil yaklagik olarak 8,2 milyon kisi
kanser sebebiyle hayatini kaybetmektedir. Cevresel karsinojenlerin ¢ogalmasi, tani
olanaklarmin her gegen giin gelismesi ile tehsis edilen kanser miktar1 giin gectikce
artmaktadir. Bu kadar yliksek orana sahip olmasina ragmen iilkemizde heniiz
hayvanlar i¢in kanser kayit sistemi bulunmamaktadir. Yapilan arastirma iilkemizde
kanserin yayginlik oranin1 gostererek konuya dikkat ¢ekmek, arastirmacilara yol

gostermeyi amaglamaktadir.

Bu tezin olusmasinda, planlanmasinda ve bilimsel bir ¢alisma haline
getirilmesinde yardimlarini esirgemeyen basta danisman hocam sayin Prof. Dr.
Ibrahim DEMIRKAN’a sonsuz tesekkiirlerimi sunuyorum. Her konuda destegini
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SIMGELER VE KISALTMALAR

CT: Bilgisayarl1 Tomografi

FDG: Florodeoksiglikoz
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PET: Pozitron Emisyon Tomografisi
SCC: Skuaméz Hiicreli Karsinoma
SPECT: Tek Foton Emisyon Tomografisi
TCC: Transizyonel Hiicreli Karsinoma
UV: Kizilotesi

2,4-D: Diklorofenoksiasetik Asit
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1. GIRIS

Kanser insanlik tarihinin ¢ok eski zamanlarindan beri, veteriner hekimlik mesleginde
ise yaklagik olarak yiizyildan beri bilinmekte ve arastirilmaktadir. Veteriner kanser
olgularinda son yillarda gozlenen artis bu hastalifa yonelik mesleki ilginin artmasina
ve bilimsel ¢alismalarin nitelik ve nicelik bakimindan gelismesine neden olmustur.
Dogal yasamlarindan uzaklastirilip sehir yasamina entegre edilen pet hayvanlarinin
maruz kaldig1 ¢cevresel etmenlerin etkisi ile kanser vakalar1 paralellik arz etmektedir.
Evde beslenen kedi ve kopeklerde sahiplerinde gozlenen benzer kanser tiirlerine
rastlanilmaktadir. En basit olarak, ev oraminda sigara tiiketen hayvan sahiplerinin ev
atmosferine biraktigi dumandan dolay1 hayvalarin pasif igici (ikinci el igici) oldugu

bilinmektedir.

Kanser hastaliginin prevalans: farkli iilkelerede farkli sonuglar vermesine ragmen

ortak noktalar1 bu hastaligin siirekli artis gostermesidir.

1.1. Kanserin Tanimi

[k kanser tarifini Hipokrat M.O. 400 senesinde yapmustir. Johannes Miiller 1838°de
kanserin hiicrelerden olustugunu ortaya koymus ve bununla baslayan siirec,

giiniimiizde de arastirmalarin hiz kazanmasi ile artarak devam etmektedir (Aslim ve

Yavuz, 2016).



Kedi ve kopeklerde kanser prevalansi gesitli nedenlere bagli olarak artig
egilimini korumaktadir. Burada evde beslenen hayvanlarin yasam siirelerin artmis
olmas1 onemli unsurdur. Veteriner saglik hizmetleri, parazit ve salgin hastaliklarla
miicadele, pet bakim ve besleme sektoriindeki gelismeler hayvanlarin yasam

stiresinin artiginda etkili faktorlerdir.

Hasta kayit sistemi ve hasta takip programlar ile hastaliklarin seyri, prevalansi
daha ayrintili olarak tespit edilebilmektedir. ABD’de yaklasik olarak 65 milyon
kopek ve 32 milyon kedi oldugu diistiniilmektedir. Her y1l yaklasik olarak 6 milyon
kopek ve buna yakin sayida kediye kanser teshisi konulmaktadir.
(https://ccr.cancer.gov/comparative-oncology-program/pet-owners/what-is-comp-

onc).

Morris Animal Foundation Animal Health Survey’in 1998 yilinda 2000
tizerinde katilimecinin oldugu bir ¢alismada, hastalik baglantili kdpek (%47) ve kedi
(%32) oliimlerinde kanser basi ¢cekmektedir.

Morris’in 2005 yilinda yaptigi bir baska ankette ise kopek sahiplerinini en ¢ok
endiselendiren saglik problemi %41 ile kanser olurken %7 ile onu kalp hastaliklar

takip etmistir (Withrow ve ark., 2013).

Verilen rakamlar ne olursa olsun ister gergek ister hasta sahiplerinin algilar
sonucunda olusan, hayvanlarinin sagligi ve kaliteli yasamlar1 konusunda insanlar
endiselendiren bir numarali sebep kanserdir ve buna “’Tlim hastaliklarin imparatoru’’

ismini vermislerdir (Mukherjee, 2010).

Tiimoér, viicutta yeni gelisen, kontrol edilemeyen ve anormal biiyliyen doku
olusumlarini ifade etmektedir (Erer ve Kiran, 2009; Demirkan ve Cevik-Demirkan,
2016).



Normal 6karyorik organizmalarda, doku biiyiimesi dengeli bir sekilde olur.
Bunun anlami olusan yeni hiicreler ile 6len hiicre sayis1 esittir ve bunun sonucunda
dokuda herhangi bir artis meydana gelmemektedir. Tiimor durumunda ise fizyolojik
gereksinimden fazla hiicre replikasyonu olusur. Hiperplazi, normal hiicrenin sebep
oldugu zararli uyarimdir. Neoplazinin aksine hiperplazide uyarimin olmadig1 evreye
geri doniilebilir. Hiicresel bliyiimenin olustugu yer lokal olarak sinirli ise neoplazi
benign karakterdedir. Malignant neoplazi ya da diger adiyla kanser, anormal
hiicrelerin komsu hiicreleri isgal etmesi ya da metasitaz yolu ile viicudun farkli uzak
yerlerine basarili bir sekilde koloni kurulmasi seklinde tanimlanir (Pelangaris ve

Khan, 2006). Bir kanser hiicresinin 6zellikleri sekil 1.1°de 6zetlemistir.

Kendi kaderini kendi

Buyiime karsiti
belirleme

sinyallere duyarsizlik

Apoptosise ‘ ; Sinirsiz replikasyon
isyan P, kapasitesi
Surdduriilebilir . Doku iggali
anjiogenez KANSERIN ve metastaz
NITELIKLERI
DNA hasari
denetimden stresi
sivigma yetenegi
Oksidatif Mitotik
stres stres
Metabolik Proteotoksik
stres stres

Sekil 1.1. Kanserin 6zellikleri (Hanahan ve Weinber, 2000).
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1.2. Prevalans

Populasyon bazli kayitlardan kanser prevalans bilgilerinin bilinmesi, gozlem ve
populasyon arasinda karsilastirma yapilmasi ag¢isindan yararhidir. Prevalans risk
altindaki kopek populasyonu sayisinin zamandaki bir anda toplam kanser vakalarinin
sayisina boliinmesi ile elde edilir. Ornek olarak; italyadaki kdpek populasyonunun
Nisan 2005’deki kanser prevalanst 100,000°de 143’dir (Merlo ve ark., 2008;
Vascellari ve ark., 2009). Yine Italyadaki kedi populasyonunun kanser prevalansi
100,000 de 63 diir (Vascellari ve ark., 2009).

Kedi kanser prevalansi ile ilgili daha onceki bilgi ise Kalifornia Hayvan
Neoplazi Kayitlar tarafindan yilda 51.9/100,000 kedi (Dorn ve ark., 1968; Priester
ve McKAYy, 1980) ve Tulsa kayitlarinda yilda 470.2/100,000 kedi olarak belirtilmistir
(MacVean ve ark., 1978 ).

Kanser kedi ve kopeklerin en 6nemli morbitite ve mortalite nedenidir. Yilda
yaklasik 4 milyon kopek ile 4 milyon kedide kanser teshis edilmektedir (Dorn, 1976;
Bronson, 1982; Gobar ve ark, 1998; Hansen ve Khanna, 2004).

Kopeklerde rapor edilen kotii huylu tiimoérlerin yaklasik %2 sini idrar kesesi
timorleri olusturmaktadir (Mutsaers ve ark., 2003; Knapp ve ark., 2000; Valli ve
ark., 1995).

ABD’de 70 milyonun iizerinde kdpek bulunmaktadir ve bu kdpeklerin binlercesi her
y1l yaygin kanser tiirleri yaninda nadir goriilen kanserler tiirlerine yakalanmaktadir
(Knapp ve ark., 2000). Bu raporlara ragmen kanser prevalansi tam olarak

bilinmemektedir.



Cizelge 1.1. On yas tlizeri kopeklerde kanser sebepli 6liim oran1 %45 civarindadir

(Bronson, 1982). Yillik Kanser Insidansi (her 100.000 popiilasyon igin)

Kanser Yerlesim Insan Kopek Kedi
Tiim bolgeler 272 381 156
Deri 32 90 35
Sindirim 75 25 11
Solunum 33 9 5
Bag Doku 2 36 17
Agiz-Yutak 10 20 12
Meme 37 199 25
Kemik 1 8 5
Testis 3 34 -

Piedmont Canine Cancer Registry tarafindan 2001-2008 yillar1 arasinda (galigmanin
gozlem siiresi) popiilasyon bazli bir arastirmada 1175 tiimor histopatalojik olarak
teshis edilmistir. Y1l boyunca gozlenen her 100,000 kopek igin malign timor

insidans 804 olarak benign tiimorler i¢in 897 olarak belirlenmistir.

Tiim kanserler i¢in safkan kopek irklarinda en yiiksek oran Yorkshire terrier ve
Boxer cinsleri olarak belirtilmistir. Malign neoplaziler arasinda en yiiksek oran
olarak kutantz mastositom, hemanjioperisitoma, kompleks ve basit tip meme bezi

karsinomasi belirtilmistir (Baioni ve ark., 2017).



1.3. Etiyoloji

Kanserin nedenleri ¢ok karmasik ve i¢ ice gegen biyolojik olaylar1 kapsar. Her
organizma tek bir hiicreden koken alir, gogalir ve farklilasir. Daha sonra bu asamalari
diizenli bir sekilde tamir ve yenilenme takip eder ve nihayetinde yaslanma olusur.
Gelismis organizmalarin biitiin parcalart i¢in gerekli genetik bilgi her bir hiicredeki
genomda bulunmaktadir. Ancak bireysel olarak farklilasan hiicreler higbir zaman
genetik bilginin ¢ogunlugunu etkileyemezler. Hiicre sisteminde neoplazilerin
gelismesi, gen aktivasyonun olusum mekanizmasi ve hastaliklar1 baskilamasi gibi
olaylar heniiz agiga kavusmamistir (Tannock ve ark., 2005; Pelangaris ve Khan,
2006; DeVita ve ark., 2005).

Sonug olarak; neyin kansere sebep oldugunu anlamamiz, zaman iginde artarak ortaya

cikacaktir.

1.3.1. Genetik

Kanser her zaman kalitsal bir hastalik degil genetik bir bozukluktur (Ponder, 2001).
Cinkii malignant fenotipin ifade edilmesi i¢in 06zel genom degisiklikleri
gerekmektedir. Baslangigtaki degisiklikler hiicre dongiisiindeki G1/S fazlarinida
iceren malignant degisimlere yol acar (Balmain ve ark., 2003). Eger hiicre dongiisii

diizeni bozulursa, genetik hatalar artar ve malignant fenotip gelisir.



1.3.2. Cevresel, Kimyasal ve Fiziksel Karsinojenler

1978 yilinda Birlesik Devletler Kongresi, toplumun ve saglik ¢alisanlarinin
potansiyel kanser riskleri konusunda egitilmeleri i¢in bir Karsinojenler Raporu adi
altinda bir dokiiman hazirlatti. Bu rapor her 2 yilda bir Birlesik Devletler Saglik ve
Beseri Hizmetler Bolimi (U.S. Department of Health and Human Services)
tarafindan yenilenerek yayimlanmaktadir. Ondordiincii baskist 2016 yilinda
yayinlanan raporda 248 potansiyel karsinojen ortaya konmustur (Withrow ve ark.,
2013).

1.3.2.1. Pestisitler, Herbisitler ve insektisitler

Ulusal Kanser Enstitiisii arastirmacilart 1991 yilinda bir  herbisit olan 2.4
diklorofenoksiasetikasit’e maruz kalmis kopeklerde lenfoma gelisimi arasindaki
baglantiy1 ortaya koyan calisma yapmuslardir (Hayes ve ark., 1991). Kopek
sahiplerine; evde ticari sirketlerin bahg¢e bakiminda ya da hayvan sahiplerinin
kendilerinin kullandig1 ve pet hayvanlarinin maruz kalabilecegi herbisitler hakkinda
sorular soruldu. 2,4 —-D ya da ticari ¢im bakiminda kullanan herbisitler ile lenfoma
gelisimi arasinda pozitif baglanti bulundu. Cimlerinde yilda dort veya daha fazla kez
2,4-D kullanan hayvan sahiplerinin hayvanlarinda riskin 2 katina ¢iktigi goriilmiistir.
Bulunanan bu sonuglar, calismanin gegerligini degerlendirmek {izere toplanan bir
grup uzman tarafindan tekrar degerlendirilmistir (Carlo ve ark., 1992). Kurul,
calismanin dizayni, veri analizi, yorumlanmasi ve sonuglar1 hakkinda endiselerini
belirtip, Hayes ver ark. 1995 yilinda sundugu veriler ile 2,4-D ile lenfoma gelisimi
arasinda baglanti kurulamayacagini sdyledi. Orijinal aragtirmacilar verileri kurulun
gosterdigi yerleri tekrar analiz ettiler (Hayes ve ark., 1995). Ikinci raporlar:
sonucunda 2,4-D ve lenfoma gelisimi hakkinda istatistiksel herhangi bir farklilik

ortaya ¢ikmamustir.



Idrar kesesinin transizyonel hiicre kanseri (TCC)’s1, insektisit ve herbisitleri
iceren ¢evresel karsinojenler ile iligskilendirilmis diger bir malignitedir. Vaka kontrol
caligmasinda TCC’li 59 adet kdpek ve diger neoplazileri ve kronik hastaliklar
bulunan 79 adet yas uyumlu ve irk boyutu uyumlu kontrol képekleri, arastirmacilar
tarafindan iki populasyonunda, obezitenin, sigara dumanina maruz kalma,
kimyasallarin ve topikal insektisitlerin kullaniminin TCC riskine etkisini
karsilagtirdilar (Glickman ve ark.,1989). Arastirmacilar topikal insektisit kullanilan
kopeklerde TCC riskinin arttigini, kilolu ve obez kdpeklerde bu riskin dahada fazla
oldugunu rapor etmislerdir. Bahsi gecen ¢alismada Betone ve ark. pire yakaligi takan
kedilerde oral SCC riskinin arttigini rapor etmislerdir (Bertone ve ark., 2003).
Fenoksi herbisitler ile lenfoma gelismesi ya da TCC arasinda bir baglantiyi
kanitlamak ne kadar zor olsa da, pet hayvanlarin bu iiriinlere sinirli maruz kalmasi

tavsiye edilmektedir.

1.3.2.2. Siklofosfamid

Sitotoksik alkaliyici olan siklofosfamidin insanlarda ve kopeklerde idrar kesesi
kanseri ile iligkisi oldugu gosterilmistir (Baker ve ark., 1987; Weller ve ark.,
1979;Macy ve ark., 1983). Etiyolojisi tam olarak bilinmemesine ragmen, ilag
metaboliti ve kronik yangiya sebep olan akroleininin bazi siklofosfamid tedavisi
gormiis hastalarda idrar kesesi kanserinin altinda yatan sebep oldugu

diistiniilmektedir (Withrow ve ark., 2013).

1.3.2.3. Kirsal ve Kentsel Cevre Farki

Raporlarda kirsal ve kentsel gevrelerde yasayan evcil hayvanlar arasinda farkli

kanser oranlari belirtilmis olsada, bu farkliligin altinda yatan sebep belirsizdir. Kirsal



alana karsin kentsel alanlarda kopeklerde lenfoma, tonsiller SCC ve nasal
karsinomaninda (Gavazza ve ark., 2001; Glickman ve ark., 1989; Reif ve ark., 1998;
Reif ve Cohen, 1971) bulundugu bazi kanserlerde oranin yiiksek oldugu rapor
edilmistir. Ancak farkli birgok karsinojenin ayni ortamda bulunmasindan dolayi,
kesin silipheli kanit1 fark etmek zordur. Bununla beraber hayvanlarin ¢evre sagligi
tehlikelerine karst korumak i¢in yapilan ¢alismada tiirler arasi kanserojen riskinin
degerlendirilmesi tavsiye edilmektedir (Hayes ve ark., 1981, Van der Schalie ve ark.,
1999; Bukowski ve Wartenberg, 1997).

1.3.2.4. Giines Is181

Glines 15181 ya da kizilotesi 1sinlar ile deri kanserlerinin gelisimi arasindaki iliski hem
tip hekimligi hem de veteriner hekimlik tarafindan bilinmektedir. Insanlarda oldugu
gibi pet ve ¢iftlik hayvanlarinda da SCC’nin etiyolojisi giines 151811 da icermektedir.
Ozellikle beyaz renkli ya da bir kismi1 beyaz olan kedilerde yiiz, kulak, burun da SCC
gelismesi ve kopeklerde kutandoz SCC gelismesi, diisiik deri pigmenti ve kronik
glines 1s181ina maruz kalma ile iligkilidir. Ultraviyole-B (UV-B) 1511 insanlarda ve
hayvanlarda melanotik olmayan deri lezyonlarinda sorumludur (Fu ve Cockerell,
2003). Pet hayvanlarinda UV’ye maruz kalmanm en biiyiik riski 6gle saatleri
sirasindadir. Ozellikle diisiik pigmentli hayvanlar bu tehlikeden korunmasi gerektigi

bildirilmistir (Withrow ve ark., 2013).

1.3.2.5. Travma ve Kronik Yangilar

Kronik yangilar genetik mutasyona sebep olarak neoplastik degisimlere sebep
olabilir. Kronik pigmenter keratitis olan 4 kdpekte, korneada neoplastik lezyonlar (ii¢
SCC, bir skuamoz papillom) rapor edilmistir (Bernays ve ark., 1999). Keratitin
altinda yatan etiyoloji dogrulanamamasina ragmen, kronik yangi ile neoplastik

degisimler arasinda bir baglant1 diisiintilmektedir.



Bir bagka kronik yangi ile iligkili malignite ise as1 ile iliskili kedi
sarkomasidir  (Richards ve ark., 2005). As1 bolgesi sarkomasi ayni zamanda
kopeklerde ve gelinciklerde de bildirilmistir (Vascellari ve ark., 2003, Munday ve
ark., 2003).

1.3.2.5 Radyasyon

Kopeklerde 1s1n tedavisi sonrasinda kanser gelisiminin rapor edilmesi ¢eyrek asir
oncesine dayanmaktadir. Bu zamanlarda akantomatéz epulis olan dort kopekte
1sinlanlama bolgesinde gelisen epitelyal maligniteyi tanimlamak ig¢in malignant

degisim terimi kullanilmistir (McEntee ve ark., 2004).

1.3.2.6. Cerrahi ve implante Cihazlar

Metalik implant yapilan bolgelerde sarkoma gelisimi, insan, kopek ve labarotuvar
hayvanlarinda rapor edilmistir (Lewis ve Sunderman, 1996, Li ve ark., 1993). Ancak
sarkoma gelisimininin, kirtk fiksasyon aletlerinden ya da yara iyilesirken olusan
komplikasyonlardan ya da osteomiyelitis’ten mi kaynaklandiginin ayrimini yapmak
zordur. Veteriner alaninda kopeklerde metalik implantlar ve timor gelisimi
arasindaki iliski konusunda en biiyiik ¢alisma Li ve ark.(1993) tarafindan yapilmistir.
Arastirmac1 1635 kirik operasyonu gegiren ve herhangi bir tiimdr olusmayan kdpege
karsin sadece 222 kirik operasyonu gegiren kopekte kanser olusumunu rapor etmistir.
Metalik implantlarin kanser gelisimi i¢in risk faktorii olmadigina karar vermislerdir.
Diger implant materyalleri ve cerrahi yabanci cisimlere karsinogenezis tek tiik olarak
beseri ve veteriner hekimlikte bildirilmistir. Deri alt1 kalp pili yerlestirilen kdpekte
miksoma gelismesi ve 6 yil 6nce abdominal cerrahi sirasinda kalan gazli bez sonucu
olusan jejunal osteosarkom bu vakalara 6rnektir (Rowland ve ark., 1991; Pardo ve
ark., 1990).
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1.3.2.7. Asbest

Asbeste maruz kalinmasi insanlarda mezoepitelyoma gelisimi ic¢in risk faktori
oldugu bilinmektedir. Asbest ile iligkili isi yada hobisi olan insanlarin kdpeklerinde
de buna benzer bir iliski bulunmustur (Glickman ve ark., 1983). Sonrasinda bu iliski
mezoepitelyoma olan kopeklerin kontrol grubuna gore viicutlarinda dnemli derecede
daha fazla asbest bulundurdugu bir ¢alisma ile desteklenmistir (Harbison ve Godleski
1983).

1.3.3. Hormonal Etkiler

1.3.3.1. Ostrojen ve Progesteron

Kopek meme tiimérii, evcil hayvanlarda en iyi bilenen hormonal karsinogenezis
modelidir. Meme tiimori kisirlagtirllmamis disi kopeklerde ki en yaygin neoplazidir.
Bu oran ABD de her yil yaklagik 260/100,000 dir (Dorn ve ark., 1968; Moulton,
1990). Ilk &strus siklusu 6ncesi kisirlastirilan kopeklerde meme kanseri oram biiyiik
oranda azalmakta, ikinci Ostrus siklusunda sonra kisirlastirilanlarda bu oran %26
artmaktadir (Schneider ve ark., 1969; Brodey ve ark., 1983 ). Ayn1 zamanda Ostrusu
engellemek ya da yalanci  gebeligin  tedavisi amaciyla  kullanilan
medroksiprogesteron asetat meme tiimori riskini artmasiyla iliskilendirilmistir

(Zanninovic ve Simcic, 1994; Stovring ve ark., 1997).

Kopekler altinda yatan mekanizma kadar iyi bilinmesede, hem o&strojenin
hemde progetoronun kedilerde meme kanserinde biiyikk bir rol oynadigin
bilinmektedir. Onceki ¢alismalar kisirlastirilmamis ve siirekli progestine maruz kalan
kedilerde meme kanseri gelisme riskinin arttigimi gostermistir. Literatiirler
kopeklerde oldugu gibi kedilerde de kisirlagtirmanin meme kanseri gelisimine karsi
koruyucu etkide oldugunu gostermistir (Dorn ve ark., 1968; Hayes ver ark., 1981;
Misdorp ve ark., 1991; Overley ve ark., 2005).
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1.3.3.2. Androjenler ve Testosteron

Perianal adenoma, androjene bagli olarak ozellikle kisirlastirilmamis kopeklerde
gorliniirken ayni zamanda kastre edilmis kopeklerde de goriilebilir. Bobrek iistii
bezinden salgilanan ikincil testosteronun etkisi ile disi hayvanlarda da olusabilir
(Dow ve ark., 1988).

Erkeklerde ve kisirlastirilmamis kopekler de testosteron ve benign prostat
hiperplazisi arasindaki baglanti iyi bir sekilde bilinse de, bilininen aksine
kisirlastirllmamis kopeklerin kisirlastirilanlara gore prostat kanseri riski sanilan

kadar yiiksek degildir (Waters ve ark., 1998).

1.3.4. Kansere Sebep Olan Viriisler

DNA ve RNA igeren virlislerin kansere sebep oldugu bilinmektedir. Normal
hiicrelerde malignant degisimin ilk sathasi tiimor viriisiiniin DNA’sin1 konakge1 hiicre
ile birlestirmesiyle olusur. Bazi viriisler igin, normal hiicreyi etkilediginde malignant
degisimlere yol agan, spesifik baz1 genler (onkojen) tanimlanmistir. Diger viriislerde
ise entegrasyon siiresi boyunca, normal hiicre genlerinin ekspresyonunun aktivitesi,
hiicresel degisime ya da kontrolsiiz biiyiimeye neden olan fazla ekspresyona ya da

genlerin inaktivitesine neden olur (Benchimol ve Minden, 1998).

1.3.4.1. Papillomaviriis

Papillomaviriis bir¢ok hayvan tiiriinde tanimlanmis, onkojenik, bulasict ve enfektif
bir viriis tiirtiidiir. Papillomaviriis tiire 6zgii, insan, sigir ve kopeklerden izole edilen
capraz—reaktivasyonu eksik olarak diisiiniilmektedir (Pfister, 1984). Ancak tiirler
arasinda ¢apraz bulasma olusmaktadir. Ornegin, cakallarda kdpek papillomaviriisii,
atlarda ise sigir papillomaviriisii tip 1 ve tip 2 izole edildigi rapor edilmistir

(Sundberg ve ark., 1991).
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Kopekleri etkileyen 4 ya da daha fazla papillomaviriis tiiri genis ¢apta klinik
sendromlardan sorumludur. Papovaviridae ailesinden papillomaviriis benign,
mukokutanéz ve kutanéz papilloma ve nadir olarak SCC’lar olusturur.
Papillomaviriisden kaynakli papillomlar genellikle gen¢ hayvanlarda goriiliir.
Kopeklerde ¢oklu papillomlar siksik yanaklari, dili, farinks mukozasini, sert damagi

ve epiglotisi i¢erin agiz boslugunda olusur (Withrow ve ark., 2013).

Kopeklerin aksine kedilerde papilloma virlis genellikle yash kedilerde (6-13
yag) goriilmektedir. Kedilerde rapor edilen vakalarda genellikle kediler ya
immunsupresif tedavi gormiis ya da feline immundeficiency viriis tarafindan enfekte

olmus vakalardir ( Withrow ve ark., 2013).

1.3.4.2. Retrovirus

Retroviral enfeksiyonlar, kedilerde enfeksiyona kaynakli morbitide ve mortaliteye
sebep en biiylik nedendir. Kedilerde hem endojen hemde eksojen retroviriisler
bulunmaktadir. Endojenler genellikle patojen degildir ve dogum sirasinda anneden
gecer. Eksojen Retroviriisler feline leukemia virus (FeLV) ve feline
immunodeficiency virus (FIV) gibi patojen olabilir (Pederson, 1990 ). Feline
sarcoma viriis de patojenik bir retroviriistiir ve FeLV RNA’s1 konak¢i kedinin

genomu ile biitiinlesince ortaya ¢ikarmaktadir (Henry ve Higginbotham, 2009).

1.3.4.3. Feline Leukemia Virus

FeLV de bulagma viicut sivalar1 ile 6zellikle salya ile uzun siireli temas sonucu
olusur. Yalama, i1sirma, ayni su ve mama kabmin kullanilmast FeLV bulagsma
yollarindan biridir. Neredeyse kedilerde olugan biitiin hematopoetik neoplazmalarin

sebebi FeLV ya da konbinleridir. Sadece mast hiicre 16semisi, plazma hiicre
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timorleri, polisitemia vera hemotopoetik neoplazileri FeLV ile alakali degildir
(Rojko ve Hardy, 1994).

FeLV enfeksiyonlarinda tedavi basarili degildir. Interferon, acemannan, reverse
transkriptaz inhibitorii in vitro olarak etkinlik gosterse de, viremide bir etkileri

yoktur. FeLV pozitif kedilerde genel olarak destekleyici tedavi uygulanir.

1.3.4.4. Feline Sarkoma Viriis

FeSV; FeLV ile enfekte olan kedinin genomunun pro-vital kisimlari ile FeLV’nin
kombinasyonu sonucu olusan hibrid bir virtistiir. Bu sebepten FeSV goriilen kediler
her zaman FeLV pozitiftir. Bugiine kadar kediler arasinda dogal yolla FeSV
busalmasi gozlenmemistir (Henry ve Higginbotham, 2009).

FeSV onkojenleri, fibroblastlarin degistirerek fibrosarkom olusmasina sebep
olur. FeLV ile enfekte olmus bazi kediler FOCMA (Feline oncornavirus-associated
cell-membrane antigen) antikoru iiretebilirler. Bu hiicre degisimlerini engelleyebilir.
Bu yiizden FOCMA kanser gerilemesinde ve tiimor gelisiminin engellenmesinde
biiyiik rol oynamaktadir. Kedi sarkomalarinin sadece %2’si viral kaynaklidir (Hardy,
1981). FeSV tarafindan olusan kanserler genellikle ¢ok merkezli ve geng kedilerde
goriiliir. Eski 1sirik bolgelerinde o6zellikle iilser alanlarinda hizli ve iki kat siirede
gelisir (Rojko ve Hardy, 1994). Vakalarin %30’ unda metastaz goriilebilmekte ve bu
metastaz genellikle akciger ve diger organlara olusur. Kediler de FeSV’e bagh

fibrosarkoma da prognoz oldukca kotiidiir.
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1.3.4.5. Feline Immunodeficiency Virus

FIV, Lentivirinae subfamilyasina bagli bir RNA virlisiidir. Viriis yiiksek
konsantrasyonda kedilerin salyasinda bulunur ve kedilerin kavgalar1 sirasinda 1sirma

yoluyla gecis olur (Sellon ve Hartmann, 2006).

Virlis tek bagina onkojenik degildir ancak immunsupresyon ve tlimor
supresyonu  bozulmasi yoluyla kanser gelisimin yol agar. Lenfoma,
myeloproliferative hastalik, karsinom ve sarkomlar FIV enfekte kedilerle
baglantilidir. FIV enfekte kedilerde ozellikle oral SCC, meme karsinomast,
fibrosarkom, myeloproliferative hastalik, histeositik mast hiicre hastaligi rapor
edilmistir (Shelton ve ark., 1990; Hutson ve ark., 1991, Ishida ve ark., 1989). FIV
baglantili lenfoma genellikle yash kedilerde lenf diigiimii dis1 bolgede olusur. FIV
ve FeLV ile enfekte olmus kedilerde lenfotik neoplazi olugma ihtimali diger kedilerle

karsilastirildiginda oldukea belirgin bir sekilde yiiksektir (Shelton ve ark., 1990).

1.4. Tiimérlerin Stmflandirilmasi ve Isimlendirilmesi

Veteriner patologlar, evcil hayvanlarda, klinisyenlere dogru teshis bilgilerini sunarak
boylelikle prognozun belirlenmesi ve gerekli tedavini yapilmasmi saglayarak
neoplazilerin yonetilmesinde Onemli bir rol oynamaktadir. Klinisyen hekimler,
neoplastik durumu anlamak, neoplazisinin teshisinde histopatolojik sinirlart
belirlemek igin neoplazinin patolojini bilmeye ihtiyact vardir. Patologlar ve
klinisyenler beraber calisarak hasta icin uygun optimal tedaviyi belirlemelidirler.
Cinkii artik veteriner hekimlikte neoplazilerin teshis ve tedaviler daha kompleks
olmaya baglamigtir. Dogru teshis konulmasi igin timdr tipleri ve alt tipleri

olabildigince bilingli tespit edilmelidir (Withrow ve ark., 2013).
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Her tip tiimdr i¢in, tiimoriin kaynagini, benign veya malign oldugunu belirten,
ozel bir terminoloji kullanilir. Temel olarak benign tiimdrler yiiksek mortaliteye
sahip olmayan doku gerilmesine neden olurken, aksine malign tiimorler (kanser)
doku yikimina sebep olan ve tedavi edilmediginde 6liime sebep olabilen neoplaziler

olarak tanimlanir.

Benign karakterli tiimorler koken aldiklart doku isimin sonuca —om veya —oma
eki getirilerek isimlendirilirler. Benign tiimorler bag dokudan kéken aldiysa fibroma
kikirdaktan koken aldiysa kondroma, kemik dokusundan kdken aldiysa osteoma, yag

dokudan kdken aldiysa lipoma adin1 alir.

Epitelyal dokularda gelisen benign tiimorler morfolojik yapilarina gore
isimlendirilir. Ortiicii epitelin iyi huylu tiimdrleri genellikle parmak seklinde
uzayarak gelisir. Bu papiller uzantilar nedeniyle papillom adini alir. Bez epitelinden
olusanlar adenom, kistik genislemeler igeriyorsa kistadenom, bunlarin kist bosluguna

dogru papiller uzantilar gosterenleri ise papiller kistadenom adini alir.

Malign tiimorler igin genel bir tanim olarak kanser terimi kullanilir. Malign

timorler epitelyal kokenli ise ““—karsinom(carcinoma)’’, mezenkimal kékenli ise

sarkom(sarcoma)’’ ekini alir.

Sarkomlarda bag dokudan koken alanlar fibrosarkom, kikirdak dokudan alanlar
kondrosarkom, yag dokudan alanlar liposarkom, kemik dokudan alanlar ise

osteosarkom adini alir.

Bazi tiimorler “‘-blastom(blastoma)’” ekini alir. Bu ek tiimoriin embriyonal
yani ne kadar ilkel oldugunu ifade eder. Ornek olarak nefroblatom, hepatoblastom
gibi. Bu tiimorler bobrek, karacigerde embriyo gelisimi sirasindaki olgun olmayan
dokulardan koken aldigir anlamina gelir. Bazi tiimdrler birden fazla hiicre tipinden
olusabilirler. Bu tip tiimorler eger tek bir embiriyonal yapraktan kdken aliyorsa miks

tiimér ad1 verilir. Ornek olarak fibrokondroosteom, fibroadenom. Birden fazla germ
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yapragindan olusuyor ise teratom malign karakterde ise malign teratom adini alir.

Tumdorlerin birden fazla olmasi durumunda timor isminin sonuna ‘“-tosis’’ eki ilave

edilir. Ornek olarak papillomatosis, adenomatosis.

Cizelge 1.2 Veteriner hekimlikte ki yaygin tiimér tiplerinin terminolojisi

Koken Aldig1 Doku Benign Malign
Epitel Doku
Skuamoz Skuamoz papillom Skuamoz hiicreli

karsinom

Transizyonel

Transizyonel papillom

Transizyonel hiicreli

karsinom
Glandiiler Adenom , Kistadenom Adenokarsinom
Glandiiler Olmayan Adenom Karsinom
Mezinkimal Doku
Bag Doku Fibrom Fibrosarkom
Yag Doku Lipom Liposarkom
Kikirdak Doku Kondrom Kondrosarkom
Kemik Doku Osteom Osteosarkom
Diiz Kas Leyomiyom Leyomiyosarkom
Iskelet Kas1 Rabdomiyom Rabdomiyosarkom
Sinovya Sinovyal hiicreli
sarkoma
Mezotelyum Mezoteltoma
Melonosit Bening Melonoma Malignant Melonama ,

Melonasarcom

Periferal Sinir

Malignant schannoma
,Norofibrosarkom,
Periferal Sinir Kilifi
Timort
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Hematopoetik ve

Lenforetinokiiler

Lenfositler

Lenfoma ,Losemi

Plazma Hiicreleri Kuton6z Plazmasitoma Multiple
Myeloma,Plazmositoi
d Lenfoma
Graniilositler Myeloid Losemi
Eritrositler Eritroid Losemi

Makrofajlar

Histiositoma

Histiositik Sarkoma

Mast Hiicreleri

Mast Hiicre TUumoru

Timus

Timoma(kapsiillii)

Timoma (invaziv )

Beyin

Glia Hicreleri

Astrositoma , Oligodendroglioma

Astrositoma,

Oligodendroglioma

Mening Menenjioma Malignant
Menenjioma
Gonad Hiicreleri
Germ Hiicreleri Seminom , Disgerminom Seminom,
Disgerminom

Destek Hiicreleri

Sertoli Hiicreli Timorii,

Granuloza Hiicreli Tumor

Sertoli Hiicreli
Tiimorii,Granuloza

Hiicreli Tumor

Intersitistel Hiicreler

Leydik Hiicre Tiimor,

Luteoma

Leydik Hiicre Timor

Tiimorlerin bulundugu bolgeler, yayginliklari ve diger organlari etkileme
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durumlarina gére AJCC (American Joint Committee on Cancer) tarafindan T (primer
timor) N (bolgesel lenf yumrularl) M (metastaz) sistemi seklinde belirlenmis ve
standardize edilmistir. Timorler TNM evrelendirme sistemine gore; Evre I (T1, NO,
MO), Evre 1l (T2, N1, MO0), Evre Il (T3, N2, M0) ve Evre IV (T4, N2, M1)
bi¢iminde siniflandirilir (Ozer, 1992; Erer ve Kiran, 2009; Demirkan ve Demirkan,
2016).




Cizelge 1.3. TNM evreleme sistemi (Ozer, 1992)

Primer Tiimor (T) Lenf Diigiimii (N) Metastaz (M)
T1 3 cm gapinda NO Lenf yumrusu siskin MO Metastaz yok
degil
T2 3-5 cm ¢apinda N1 hareketli bolgesel lenf M1 Metastaz var
yumrusu
T3 5 cm ¢apinda N2 hareketli kontrolateral MX Metastaz siipheli
veya bilateral lenf
yumrusu

T4 Yangisal karsinoma

1.5. Tiimorlerin Tanisi

Kanser hastas1 hayvanlarda, tlimoér tipinin dogru belirlenmesi, bazi1 tiimor tiplerinde

derecenin belirlenmesi, uygulanacak tedavi i¢in ¢ok 6nemlidir (Ehrhart,1998).

Tiimorlerin tanisinin  konulmasinda farkli yontemler kullanilmaktadir. Bu
yontemler sitolojik, histopatolojik, immiinolojik, hematolojik, endokronolojik,

biyokimyasal, radyoloji ve diger goriintiileme yontemleridir (Ozer, 1992).

Ince igne biopsisi, kesici igne biyopsisi, punch biyopsi ve agik (cerrahi) biyopsi

yumusak doku tiimorleri hakkinda bilgi almak i¢in kullanilan yontemlerdir.

Kemik biyopsisinde ise genellikle Jamshidi ignesi ya da Michelle trepan gibi
kemigi oyup ¢ikartmaya yarayan alettler kullanilmaktadir (Ehrhart,1998).
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Sekil 1.2. Kemik biyopsi teknigi (Cancer Management in Small Animal Practice )

Tiimoral kitlelerin, sivilarin ve lenf nodiillerinin sitolojik muayene edilmesi teshis
konulmasina ve neoplastik siirecinin hangi asamada oldugunu 6grenmede yardimci
olmaktadir. Bu islem pratik ve gergekten ucuz bir islemdir. Her ne kadar yuvarlak
hiicre tlimorleri i¢in iyi bir sensivite ve spesiviteye sahip olsa da yangi ve nekrozun
bulundugu dokularda teshis siipheli bir hale gelmektedir (Cohen ve ark., 2003;
Griffiths ve ark., 1984).

Biyokimyasal testlerde tiimor olusumlarinin tespitinde 6nemli bir yer
tutmaktadir. Kopeklerde hiperkalsemini en biiyiik nedenlerinde biri kanser olarak
belirtilmistir. Yapilan bir caligsmalarda hiperkalsemi olan yaklasik her 3 kopekten
ikisi ve her 3 kediden birinde neoplazi tespit edilmistir (Uehlinger ve ark., 1998;
Elliott, 1991; Savary,2000).

Insulinoma’larin sebep oldugu en yaygin biyokimyasal degisim hypoglisemidir
(Caywood, 1987).
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Yine hematoloji testlerinde paraneoplastik sendroma sahip hastalarda en sik

karsilasilan sonuglardan biride anemidir (Madewell ve ark., 1980).

Goriintiileme yontemleri de kanser teshisinde biiyiik bir 6nem arz etmektedir.
Rutin radyografi, ultrason, bilgisayarli tomografi (CT), manyetik rezonans

goriintiileme (MRI) veteriner onkoloji de rutin olarak kullanilmaktadir.

Kopek ve kedi lenfoma hastalarinda, toraks ve abdominal lenf nddiillerine
yayilimin, akciger, dalak ve karaciger gibi organlara metastazin belirlenmesinde
radyografi iyi sonuglar veren bir uygulamadir (Blackwood ve ark., 1997. Geyer ve
ark., 2010).

Radyografi ile CT karsilastirildiginda, CT’nin  pulmoner nddiillerin,
mediastinal lenfadenopatinin, pleural ve diger kitlelerin saptanmasinda radyografiye
gore daha duyarli oldugu bildirilmistir (Nemanic ve ark., 2006; Swensen ve ark.,
2005; Ballegeer ve ark., 2010; Eberle ve ark., 2011). CT ayni zamanda neoplazi
sonucu gelisen kemik tiremelerinin ya da osteolizislerin ve 3 boyut sayesinde
sinonasal bolgede, orbita’da, kulak kanalinda ve diger iskelet yapilarinda olusan

yapilarin saptanmasinda radyografiye gore daha hassasdir (Forrest, 1999).
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Sekil 1.3. A, Transversal CT goriintiisii B, Kopekte scapular osteosarkom goriintiisii
(Withrow, S. J., Page, R.,Vail, D. M. (2013). Withrow and MacEwen's Small Animal Clinical
Oncology-E-Book. Elsevier Health Sciences)

Plevral ve peritonal efiizyonda, sivi birikimi nedeniyle visseral organlarin
kenarlarinda ki detaylarin tam olarak anlasilamamasindan dolayr radyografi yerine
ultrason kullanilmasi daha iyi sonu¢ vermektedir (Monteiro ve O’Brien, 2004).
Ultrason ayn1 zamanda kitlelere yapilacak biyopsi ya da ince-igne aspirasyonunda
yardimci rehber olarak kullanilmaktadir.

Utrasonografi her ne kadar lezyon tespitinde duyarli olsa da hastalik etiyolojisi

konusunda yeterli degildir.

Son yillarda Onemi artan manyetik rezonans goriintileme (MRI), kedi
kopeklerin merkezi sinir sistemi (MSS)’nin degerlendirilmesinde ve norolojik
tiimorlerin karakteristiginin belirlenmesinde kullanilmaktadir (Wisner ve ark., 2011).
Tiim viicut MRI’1 kanser evrelerinin belirlenmesinde CT ve sintigrafiye gore daha
hassas sonuglar vermektedir. Insanlar {izerinde yapilan bir calismada ise iyonize
radyasyon olmayan pozitron emisyon tomografi (PET-CT) ile ¢ok yakin sonuglar
elde edilmistir (Schmidt ve ark., 2007).
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Bilgisayarl: tek foton emisyon tomografisi (SPECT) ve pozitron emisyon
tomografisi (PET) beseri hekimlikte kullanilan 6nemli radyoniiklid iki tekniktir.
PET/CT ve son zamanlarda PET/MRI tarayicilar giiniimiizde diinya ¢apinda yaygin
olarak kullanilmaktadir. Bu iki goriintiileme tekniginden elde edilen sonuglar
onkoloji hastalarinda kanser evresinin belirlenmesinde en diizgiin sonuglari

vermektedir (Bar-Shalom ve ark., 2010).

Radyoaktif bir madde ve glukoz analogu olan flor-18 florodeoksiglikoz (FDG)
glukoz gibi davranarak memran proteinleri tarafindan tasinir ve hiicre iginde
metabolize edilir. Ancak bu madde glukoz dongiisiinde kullanilmaz ve hiicre ig¢inde
kalir. Tiimor hiicreleri tarafindan alinan bu madde kontras goriintiilemenin temelini
olusturur. Tiim viicut FDG PET/CT taramasindan beseri hekimlikte kanser evresinin
belirlenmesinde, metastazin belirlenmesinde ve radyoterapi i¢in hedef bdlgenin
belirlenmesinde yaygin olarak yararlanilmaktadir (Zhu ve ark., 2011; Nestle ve ark.,
2009; Chen ve Chen X, 2011).

1.6. Tiimor Sagaltim Yoéntemleri

1.6.1. Cerrahi sagaltim yontemleri

Cerrahi sagaltim, bir¢ok kanser hastasinin tedavi planinda 6nemli bir yer tutmaktadir
(Aiken, 2003). Kanser hastalarinda lokalize olmus kanserin cerrahi olarak
uzaklastirilmasi diger tedavi yontemleriyle kiyaslandiginda daha ¢ok kanserli hastay1

tedavi etmistir (Chabner ve ark., 1984).

Timorlerde cerrahi islemler, tani amacl, sagaltima yonelik, palyatif ve

sitorediiktif amaglarla uygulanmaktadir (Seguin, 2004).
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Tiimoriin derecesinin bilinmesi uzaktaki ve lokal dokulara ne kadar etkisi
oldugunun belirlenmesi preoperatif planlama i¢in énemlidir (Soderstrom ve Gilson,
1995). Bu amagla Diinya Saglik Orgiiniiniin belirledigi lokal (T), bolgesel (N) ve
metastatik (M) kriterlerine bakilarak tiimoriin evresinin belirlendigi TNM sistemi

kullanilir Gilson ve Stone, 1990).

Timorli dokularin cerrahi olarak uzaklastirilmasinda, marjinal, genis, ve
radikal rezeksiyon ile uzaklastirma basar1 saglayabilir. Intrakapsiiller uzaklastirma
nadiren kullanilir ¢iinkii geride kalan kapsiil ya da pseudokapsiil tiimor hiicreleri

igcermektedir (Soderstrom ve Gilson, 1995;Lascelles ve White, 1999).

Marjinal eksizyon; Makroskopik olarak tiimor ve etrafini saran doku alinir, cogu

durumda tiimoriin disindaki normal dokularda eksize edilir.

Genis eksizyon; Timoriin ¢evresinde makroskobik ve mikroskobik olarak hastalik

icerme ihtimali olan yeterli miktarda dokunun genis olarak alinmasi islemidir.

Radikal eksizyon; Tanim olarak etkilenmis ya da etkilenme potansiyeli olan tiim
dokunun alinmasi islemidir (6rn; tiim organ yada uzuv) (Henry ve Higginbotham,
2009).

Palyatif cerrahi; hastanin yasam siiresini etkilemeyen, agrilarini azaltarak
rahatlatmak yoluyla yasam kalitesini arttirmak amaci ile gergeklestirilen cerrahidir
(Milch, 2005). Osteosarkom gibi primer kemik tiimorleri genellikle ¢ok agrilidir ve
kemik yikimina sebep olan patolojik kiriklarin olusma sebebidir. Uzvun ampute
edilmesi bu agirmin ortan kalkmasint saglar. Bu tarz cerrahiler palyatif cerrahiye
ornek olarak verilebilir. Sitorediiktif cerrahi’de ise amag¢ tiimor yiikiiniin cerrahi
olarak hafifletilerek diger tedavi yontemleri ile basar1 sansini arttirmaktir. Primer bir

tedavi yontemi olarak diisiiniilmemelidir (Henry ve Higginbotham, 2009).
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1.6.2. Kemoterapi

1900’li yillarin baginda iinlii Alman kimyac1 Paul Ehrlich enfeksiydz hastaliklarin
tedavisinde kullanilan ilaglar iizerine ¢alismalar yapmustir. Paul Ehrlich kimsallar
hastaliklarin tedavisinde kullanarak “kemoterapi’’ sozciigiinli tanimlayan ilk kisidir.
(DeVita ve Chu, 2008) . Mayis 1942’de Goodman ve Gilman nitrojen mustard ile
lenfomay1 tedavi etmislerdir (Gilman, 1963). 1946 yilinda kopek perianal
adenomada ve benign prostat hiperplazisinde 0Ostrojen kullanilmasi veteriner
hekimlikte kemoterapi baslangici olarak goriilmektedir (Sipahioglu, 1981).
Kemoterapi ilaglar1 kimyasal yapilar1 ve etki mekanizmalarina gore bir¢ok alt grubu
ayrilmaktadir (Espinosa ve ark., 2003).

Bunlar;

1-Alkilleyici ajanlar

2-Antibiyotikler

3-Antimetabolitler

4-Topoizomeraz I ve II inhibitorleri

5-Antimitotik ilaglar

6-Platin bilesikleri

Anti-kanser ilag¢ aktivitesinin temeli, boliinmekte olan hiicrelerin boéliinme
siklusunu hedef almaktir. Kanser tedavisinde kullanilan ilaglarin biiyiik bir
cogunlugu DNA replikasyon (S fazi) ve hiicre boliinmesi (M fazi ) n1 etkilemektedir
(Withrow ve ark., 2013).

Kanser kemoterapisinin asil amact her dozda ve normal dokunun tolerans sinir1
iginde olabildigince ¢ok kanserli hiicreyi yok etmektir (Withrow ve ark., 2013). Bu
amagla kemoterapik ilaclarin kombine sekilde uygulanmasi daha iyi sonuglar
vermektedir. Kombine kemoterapi uygulanan insanlarda akut lenfosittik 16semi
(ALL), Hodgkin’s hastaligi, histiositik lenfoma, testikular karsinoma gibi tek ajanla
tedavi edilemeyen hastaliklar1 tedavi ettigi bildirilmistir (Chabner, 1990).
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Kanser kemoterapi ilaglarinda diizgiin doz hesaplamasi ve ilacin toksik
etkilerinin en aza indirilmesi igin viicut yiizey alaninin (mg/m?) bilinmesi

gerekmektedir. Kopek ve kedilerde ylizey alin1 hesab1 su sekilde yapilmaktadir.

A W ( Gram cinsinden agirhg }2"'3'

- 10,000

m2

Bu denklemdeki A harfi kopekler i¢in 10.1 kediler i¢in ise 10.0 a esittir.

Cizelge 1.4. Viicut agirliginin viicut yiizey alana doniisiim tablosu

Agirhktan vicut yizey alanina- Képek

kg m’ kg me kg m?

30 0.210 0.0 0.744 480 1.334
4.0 0.255 210 0.769 5000 1.371
5.0 0.295 20 0.785 S0 1.412
6.0 0.333 210 0817 540 1448
7.0 0.370 40 0.340 560 1484
8.0 0404 250 0.864 S8.0 1.519
2.0 0437 a0 0.885 G0.0 1.554
10.0 0469 IR0 0.951 G20 1.588
11.0 0.500 300 0.975 G40 1.622
12.0 0.529 320 1.018 G610 1.656
130 0.553 Mo 1.060 8.0 1.689
14.0 0.581 0 1.101 7040 1.722
15.0 0608 R0 1.142 20 1.755
16.0 0641 40,0 1.181 740 1.787
17.0 .668 420 1.23 760 1.819
18.0 06594 4.0 1.259 T80 1.851
19.0 0.719 460 1.297 0.0 1.882
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Agirhktan vicut ylizey alanina -Kedi

kg m’ kg m’ kg m
1.0 0100 48 0.28% 36 0.420
2 0113 =] 0.297 38 0.426
1.4 0125 L.2 0.300 9.0 0.433
1.4 0137 E4 0.307 92 0.439
1.8 0148 L 0.31% 94 0.445
0 0159 LB 0.323 96 0.452
12 0169 6.0 0.330 9.8 0.458
14 17 6.2 0.33% 1040 0.464
14 0189 X! 0.34 102 0.472
18 0199 6.6 0.352 104 0.478
3.0 0208 6.8 0.360 106 0.434
2 0.217 70 0.36¢ 108 0.490
34 0.226 7.2 0.37: 1110 0.496
X 0.235 74 0.380 112 0.502
LR 0244 7.6 0.387 114 0.508
4.0 0.252 7.8 0.39:3 11& 0514
2 0.260 RO 0.400 118 0.520
4.4 0269 B.2 0.407% 1210 0.526
4.4 0277 B4 0.41z 22 0.532

1.6.3. Radyoterapi

Veteriner hekimlikte radyoterapi uygulamalar1 1895 yilida X 1sinin kesfinden kisa bir
slire sonra baglamigtir. Teknolojinin zamanla ilerlemesi, radyosyonun hiicre {izerinde
ki etkilerinin arastirtlmast sonucunda farkli radyoterapi teknikleri ve protokolleri

ortaya ¢ikmaistir.

Kanser hastalarinda cerrahi tedavi ile rayoterapinin kombine edilerek
uygulanmasi, hastaligin tedavisi siirecinin daha verimli ge¢mesini ve daha kesin
¢ozlime ulasilmasini saglamaktadir. Buna ek olarak intranazal tiimorler ve endokrin
adenomalar gibi endokrinopatilerde radyoterapi uygulamalari tek basina 6nemli rol

oynamaktadir.

Kopeklerde epulis ve skuaméz hiicreli karsinom (SCC)’nin radyoterapiye

duyarli oldugu ve teadavinin basarili oldugu bilinmektedir.
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Bir ¢aligmada, 46 norolojik semptoma sahip beyin tiimorii olan kopek sadece
rayoterapi tedavisi gormiistiir. Bu kopeklerin ortalama hayatta kalma siireleri 23.3

aydir. Kopeklerin %69°u 1 yil, ve %47’si 2 yil hayatta kalmistir (Bley ve ark., 2005).

Bu ¢alismanin amaci kdépek ve kedilerde karsilagilan kanser tiirlerinin 1rk, yas,
cinsiyet, malign ve benign bakimindan karsilasirarak prevalansini tespit ederek

ortaya koymaktir.
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2. GEREC VE YONTEM

Sunulan bu ¢alismada bir tanesi Ankara, 5 tanesi Izmir ilinde olmak iizere toplam 6
farkli klinikteki kanser pataloji raporlart incelenmistir. Calismada kullanilan
hayvanlara ait bilgiler bu 6 veteriner kliniginden temin edildi. 2013 ve 2017 yillart
arasinda kayit edilen 5 yillik siiredeki vakalar degerlendirmeye alindi. Siipheli

goriilen olgular calismaya dahil edilmedi.

2.1. Kayit Diizenegi

Kliniklerden alinan ham hasta kayitlar1 rafine edilerek calismada kullanilir hale
getirildi. Veriler hayvanin yasi, cinsiyeti, irk1 ve patolojik teshis olarak tasnif edildi
ve bilgisayar programina aktarildi (Excel).

Yas gruplari i¢in hayvanlar 2-5, 6-9 ve 10 ile iizeri yas olacak sekilde gruplara
ayrild.

Irklar kendi i¢inde gruplarindi. Cinsiyet ise erkek, disi, kisirlastirilmis erkek

ve kisirlastirilmis disi olmak tizere 4 gruba ayrildi.

Cizelge 1.5. Hasta kayit ¢izelgesi 6rnegi

Genel Bilgiler
Kayit

KOPEK | Hayvan Adi Irki Cinsiyet | Yas Tani Benign | Malin Torhi

N[O AR|WIN|[—
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3. BULGULAR

Bu c¢alismada 6 farkli klinikte kayitli bulunan 2693 kopek ve 1787 kedi’nin kayitlari

incelenmistir. Bu kliniklerden alinan patoloji sonug raporlaria gore 130 kopek ve 32

kedide kanser oldugu belirlenmis ve prevalans calismasi yapilmistir. Kopeklerde

kanser oran1 % 4,83 belirlenirken bu oran kedilerde % 1,79 olarak belirlenmistir.

(Sekil 3.1)

6,00%
5,00%
4,00%
3,00%
2,00%
1,00%

0,00%

%4,83

%1,79

kedi kopek

Sekil 3.1. Kedi ve kopek kanser ytizdeleri
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Yapilan incelemeye gore 130 adet kopegin 36°s1 (% 27,69) Melez 1k, 17°si (%
13,08) Golden Reriever, 14’4 (% 10,77) Terrier, 10’u (% 7,69) Cocker, 7’si ( %
5,38) German Sheperd ve Kangal, 6’s1 ( % 4,62) Husky ve Labrador, 5’1 ( % 3,85)
Rotweiler, 4’ ( % 3,08) Boxer, 3’1 ( % 2,31) Pitbull, 2’si ( %1.54) Spitz, 1’i (%
0,77) ise Akita, Beagle, Cane Corso, Chow Chow, Daschund, Golden Sheperd, Jack
Russel, Mastiff, Pekingese, Pincher, Poodle, Pug, Shar Pei olarak belirlenmistir
(Sekil 3.2).
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Sekil 3.2. Kanser raporuna sahip kopeklerin sayisi
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Kopeklerin yas gruplarina bakildiginda (2-5) yas arasinda 19 (%14,62), 6-9
yas arasinda 51 (%39,23),10 yas ve lizerinde 60 (%46,15) oldugu, kopeklerin yas
ortalamasinin ise 8,91 oldugu tespit edilmistir (Sekil 3.3).

H(2-5)YAS m(6-9)YAS M(104)YAS

Sekil 3.3. Kopek yas gruplarimin yiizdesi dagilimi
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Raporlart incelenen 130 adet kdpegin 64’1 (%49,23) disi, 5471 (%41,54) erkek,
9u (%6,92) kisirlagtirilmis disi ve 3’0 (%2,31) kisirlastirilmis  erkek’den
olusmaktadir (Sekil 3.4).

80
70
60
50
40
30
20
10

SAYI

3

Disi ERKEK KISIRLASTIRILMIS DISIKISIRLASTIRILMIS ERKEK

Sekil 3.4. Kopeklerde cinsiyet dagilimu

Laboratuvar patoloji sonuglarina gore kdpeklerde en sik gozlenen kanser tiirii
26 adet 1ile (9%20,00) adenokarsinom olmustur. Bu sonucu lipom 11 adet (%8,46),
lenfoma 9 adet (%6,92), mast hiicreli tiimor 7 adet (%5,38), polip 7 adet (%5,38)
olarak takip etmistir. Elde edilen diger sonuclar ise perianal karsinoma 6 adet
(%4,62), histiositoma 5 adet (%3,85), hemangiosarkom 5 adet (%3,85), skuaméoz
hiicreli karsinom 5 adet (%3,85), ig hiicreli karsinom 4 adet (%3,08), adenom 4 adet
(%3,08), hemangiom 3 adet (%2,31), papillom 3 adet (%2,31), melanoma 3 adet
(%2,31), sabeceous epitelioma 3 adet (%2,31), trichoblastoma 3 adet (%2,31),
karsinosarkoma 3 adet (%2,31), osteosarkom 2 adet (%]1,54), transizyonel hiicreli
karsinoma 2 adet (%1,54), leiomyosarkoma 2 adet (%1,54), kondrosarkom 2 adet
(%1,54), seks kord stromal tiimor 2 adet (%1,54), yuvarlak hiicreli timor 2 adet
(%1,54), seminom 1 adet (%0,77), mezenkimal timor 1 adet (%0,77), fibroadenom 1
adet (%0,77), trichoepithelioma 1 adet (%0,77), leiomyoma 1 adet (%0,77),
sabeceous karsinoma 1 adet (%0,77), myxosarkoma 1 adet (%0,77), hamartoma 1
adet (%0,77), komedokarsinoma 1 adet (%0,77), apokrin karsinoma 1 adet (%0,77),
bazal hiicreli karsinoma 1 adet (%0,77) seklindedir.(Sekil 3.5)
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(%26,92) oranla

k
melez (7 adet) 1k, (%15,38) oranla Terrier (4 adet), (%11,54) ile Cocker (3 adet)

gu 1r

Toplamda 26 adet adenokarsinom olgusunun en sik goriildii

olmustur.
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Sekil 3.5. Kopeklerde kanser tiirlerinin sayisi
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130 kopekde goriilen tiimorlerin malign ve benign olarak degendirildiginde
malign timor sayist 94 (%72,31), benign timor sayist 36 (%27,69) olarak
belirlenmigtir. Disi kopeklerde malign tiimoér 54 (73,97%) benign timor 19
(26,03%)olarak belirlenmistir. Erkeklerde bu oran malign tiimor 40 (70,18%), benign
timor 17 (29,82%) olarak ortaya konulmustur (Sekil 3.6).

B MALIGN
B BENIGN

Sekil 3.6. Kopeklerde malign-benign yiizdesi
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Laboratuvar tarafindan teshisi konulmus toplam 32 adet kedinin irk dagilimi su
sekildedir; melez 24 adet (%75,00), scottish fold 3 adet (%9,38), van kedisi 2 adet
(%6,25), bombay 1 adet (%3,13), persian 1 adet (%3,13), siyam 1 adet (%3,13)
(Sekil 3.7).

30
25 24
20
15
10
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FOLD

Sekil 3.7. Kanser raporuna sahip kedilerin sayisi
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Kediler kendi aralarinda yas gruplarina ayrildiginda (2-5) yas grubu 6 adet
(%19,00), (6-9) yas grubu 15 adet (%47,00) ve 10 yas ve tlizeri grubu 11 adet
(%34,00) olarak belirlenmistir.(Sekil 3.8).

YAS GRUPLARI KEDI

M (2-5) YAS M(6-9) YAS M (10+)YAS

Sekil 3.8 Kedi yas gruplarinin yiizdesi

Cinsiyet olarak gruplandirilan kedilerde disilerin 22 adet (%68,75), erkeklere 10 adet
(%31,25) oldugu ortaya ¢ikmustir (Sekil 3.9).

25
20

15

SAYI

10

Disi ERKEK

Sekil 3.9. Kedilerde cinsiyet dagilim
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32 adet kedide ortaya ¢ikan kanser tiirleri su sekildedir; fibrosarkom 7 adet
(%21,88), adenokarsinom 5 adet (%15,63), skuamo6z hiicreli karsinom 4 adet
(%12,50), lipoma 3 adet (9%9,38), ig hiicreli karsinom 3 adet (%9,38), mezenkimal
timdr 2 adet (%6,25), lenfoma 1 adet (%3,13), mast hiicreli tiimér 1 adet (%3,13),
melanoma 1 adet (%3,13), histiocytoma 1 adet (%3,13), adenom 1 adet (%3,13),
leiomyosarkom 1 adet (%3,13), sarkomoid karsinom 1 adet (%3,13), schwannoma 1
adet (%3,13) (Sekil 3.10).

Kediler gozlenen fibrosarkom olgularinin bir adeti van kedisi irki (%14,29),
alt1 adeti melez irk (%85,71) kediden olusmaktadir. Adenokarsinom olgularinin bir
adeti persian 1rk1 (%20), dort adeti ise (%80) melez kedi irkindan olusmaktadir.
Skuamdz hiicreli karsinom gozlenen dort adet kedinin 1 adet bombat ki (%25),1
adeti scottish fold (%25), 2 adeti melez (%50) itk kediden olusmaktadir.
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Sekil 3.10. Kedilerde kanser tiirlerinin sayisi
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Kedilerde tiimor tipleri karsilastirildiginda ise malign tiimoriin 25 adet (%78,13),
benign tiimoriin ise 7 adet (%21,88) oldugu ortaya ¢ikmustir (Sekil 3.11).

r A

| %21,88

B MALIGN = BENIGN J

Sekil 3.11. Kedilerde malign-benign yiizdesi
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4. TARTISMA

Sunulan bu caligmada kliniklerden almman bilgiler ve patoloji raporlar

degerlendirilmis, kedi ve kopeklerin kanser prevalansi belirlenmeye ¢alisiimistir.

Veteriner hekimlikte insan hekimliginin aksine hayvan oliimleri ve goriilen
timorlerin  kayitlar1 yeterli sekilde tutulmadigi i¢in  olusan tiimorlere iligskin
epidemiyolojik bilgiler sinirli kalmakta ve ger¢ek prevalansi yansitmamaktadir
(MacVean ve ark., 1978). Ancak kedi ve kopeklerin kansere yakalanmalar1 ve kanser
sebepli oliimleri her gecen yil arttig1 tahmin edilmektedir. Teknolojinin gelismesi ve
teshis olanaklariin artmasi ile kedi ve kopeklerde teshis edilen kanser sayisi giin

gectikce artmasi beklenmektedir.

Merlo ve ark. (2008) tarafindan Italyada yapilan bir ¢alismada kdpeklerde
kanser prevalansi 100,000°de 143 olarak (%0,143) belirlenmistir. Vascellari ve
arkadaslarmin yine Italyada yaptig1 calismada kedi kanser prevalansi 100,000°de 63
(%0,063) olarak belirlenmistir. 2002 yilinda Ingiltere’de yapilan bir arastirmada ise
kopeklerin  kanser orani yilda yaklasik olarak 100,000°de 1948 olarak tespit
edilmistir. (Dobson ve ark., 2002).

Bu caligmada 6 farkli klinikte kayith bulunan 2693 kopek ve 1787 kedi’nin
kayitlar1 incelenmistir. Bu kliniklerden alinan patoloji sonu¢ raporlarina goére 130
kopekte neoplazi tespit edilmistir (% 4,83). Bu sonu¢ Merlo ve ark.(2008) tarafindan
ya da Dobson ve ark. (2002) yapilan ¢alismalar ile kiyaslandiginda yiiksek bir orana
sahiptir.

Hammer ve ark (1995), safkan irki kopeklerde neoplazi olgularinin goriilme
olasiliginin daha yiiksek oldugunu belirtmektedirler. Bu ¢alismada 130 adet kanserli
kopek degerlendirilmistir. Bu kopeklerin irklara gore dagilimi; 36’s1 Melez ik, 17’si

Golden Retriever, 14’1 Terrier, 10’u Cocker, 7’si German Sheperd ve Kangal, 6’s1
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Husky ve Labrador, 5’1 Rotweiler, 4’ii Boxer, 3’ii Pitbull, 2°si Spitz, 1’1 ise Akita,
Beagle, Cane Corso, Chow Chow, Daschund, Golden Sheperd, Jack Russel, Mastiff,
Pekingese, Pincher, Poodle, Pug, Shar Pei irklarindan olusmaktadir. Bu sonuglara
gore 36 melez 1rka karsilik, 94 adet satkan irkta tumoral olusumlar gézlenmistir ve
Hammer ve ark. (1995) yilinda yaptig1 ¢alismayr desteklemektedir. Brenden ve ark.
(2010) yaptig1 caligmada ise Boxers ve Bernese mountain dog irki kopeklerin melez
irklara gore neoplaziye daha yatkin oldugunu belirtmislerdir. Bu arastirmada ise

melez 1rklar sonrasinda en ¢ok neoplazi goriilen saf irk ise Golden Retriever

(17),Terrier (14) ve Cocker (10) wklaridir.

Kopek olgularda yas dagilimina bakildiginda (2-5) yas arasinda 19 adet
(%14,62), 6-9 yas arasinda 51 adet (%39,23),10 yas ve iizerinde 60 adet (%46,15)
oldugu, kopeklerin yas ortalamasinin ise 8,91 oldugu tespit edilmistir. Bu sonuca
bakilarak kopeklerde yas ilerledik¢e neoplazi olugsma ihtimalinin biiyiik bir sekilde
arttig1 soylenebilmektedir. Bu sonug Kashyap ve ark., (2013), Dobson ve ark., (2002)
yilinda yaptig1 ¢calismalar ile paralellik gostermektedir.

Brenden ve ark. (2010) 1523 neoplazi olan kdpekte yaptiklart galigmada,
erkeklerin disilere oranint 0,62 olarak bildirmislerdir. Elde etti§imiz sonuglar
degerlendirildiginde tiimor goriilen 130 kdpekte erkeklerin disilere oranmi 0,78 olarak

belirlenmis ve Brenden ve ark. (2010) yaptigi calisma ile bir farklilik gostermemistir.

Sunulan bu g¢alismada laboratuvar kaynakli patoloji sonuglarina gore
kopeklerde en sik gozlenen kanser tiirii 26 adet (%20,00) ile adenokarsinom
olmustur. Bu sonucu lipom 11 adet (%8,46), lenfoma 9 adet (%6,92), mast hiicreli
timor 7 adet (%5,38), polip 7 adet (%5,38) olarak takip etmistir. Elde edilen diger
sonuclar ise perianal karsinoma 6 adet (%4,62), histiositoma 5 adet (%3,85),
hemangiosarkom 5 adet (%3,85), skuamoz hiicreli karsinom 5 adet (%3,85), ig
hiicreli karsinom 4 adet (%3,08), adenom 4 adet (%3,08), hemangiom 3 adet
(%2,31), papillom 3 adet (%2,31), melanoma 3 adet (%2,31), sabeceous epitelioma 3
adet (%2,31), trichoblastoma 3 adet (%2,31), karsinosarkoma 3 adet (%2,31),
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osteosarkom 2 adet (%1,54), transizyonel hiicreli karsinoma 2 adet (%1,54),
leiomyosarkoma 2 adet (%1,54), kondrosarkom 2 adet (%1,54), seks kord stromal
timor 2 adet (%1,54), seminom 1 adet (%0,77), mezenkimal tiimor 1 adet (%0,77),
fibroadenom 1 adet (%0,77), trichoepithelioma 1 adet (%0,77), leiomyoma 1 adet
(%0,77), sabeceous karsinoma 1 adet (%0,77), myxosarkoma 1 adet (%0,77),
hamartoma 1 adet (%0,77), komedokarsinoma 1 adet (%0,77), apokrin karsinoma 1
adet (%0,77), bazal hiicreli karsinoma 1 adet (%0,77) seklindedir. Cohen ve ark.
(1974) yilinda yaptiklar1 ¢alismada kopeklerde en ¢ok goriilen malign timoriin
adenokarsinom oldugunu bildirmislerdir. Yine Dobson ve ark. (2002) yaptig
calismada kopek neoplazilerinde ikinci sirayr 317/100,000 kopek /yil lipoma

oldugunu bildirmektedirler.

Bu caligmada tiimérler malign ve benign olarak degendirildiginde malign
timor sayist 94 (%72,31), benign tiimor sayist 36 (%27,69) olarak belirlenmistir.
2013 yilinda Hirvatistanda Sostari¢-Zuckermann ve ark. (2013) yaptig1 ¢alismada
timorlerin (%59.1)’inin malign, (%35.4)’4i benign ve (%5.29)’inin herhangi bir
kategoride olmadigi ortaya konulmustur. Brenden ve ark. (2010) ise benign
timorlerin (%45), malign timorlerden (%38) fazla oldugunu bildirmistir. Malign
tiimorlerde arasinda en yiiksek orana sahip tiimoriin adenokarsinom (% 21) oldugunu

bildirmislerdir.

Calismada kayith 1787 kedi incelenmis, bu kedilerin 32 tanesinde tiimdr tespit
edilmistir (% 1,79). Irk dagilimi; melez 24 (% 75,00) adet, Scottish fold 3 (% 9,38)
adet, Van kedisi 2 (% 6,25) adet, Bombay 1 (% 3,13) adet, Persian 1 (%3,13) adet,
Siyam 1 (%3,13) adet seklinde olusmustur. Graf ve ark., (2016) Isvi¢rede 51,322
kedi {izerinde yaptiklar1 ¢calismada 17,856 kedide tiimor tespit edilmis oran % 34.79

olarak belirlenmistir.

Fibrosarkomlar cinsiyet ayrimi yapmadan kedilerde yaygin olarak gézlendi ve
elde edilen sonuglar bakimindan 6nceki raporlara benzedigi tespit edildi ve daha ¢ok

orta yas ve ilizeri hayvanlarda goriildii.

42



Calismamizda miks 1rk kedilerde fibrosarkom daha sik gozlenirken, Graf ve
ark. (2016) European short hair kedilerde fibrosarkom diger irklara gore bes kati
daha fazla oldugunu rapor etmistir. Almanya’da Stiglmair-Herb (1987) yaptigi
calismada fibrosarkom sikligini %43 olarak bulmus ve bu oran bizim ¢alismamizdaki
orandan (%21.88) daha yiiksektir. Bu fark Almanya’daki c¢alismanin daha uzun
stireyi kapsamasi ve o yillarda fibrosarkom artigsina bagli olacag: diisiiniilmektedir.

Ayrica bu durum ¢evre kosullar1 ve diizenli asilama programi ile de iliskili olabilir.

Calismamizda disi kediler erkeklere gore daha fazla oranda adenoma ve
adenokarsinom olgusuna sahip oldugu goriildii bu sonug Graf ve ark. (2016)’min

yaptig1 calisma ile ortiismektedir.

Skuaméz hiicre kanseri en sik rapor edilen igiincii tiimor tipidir (Bostock,
1986; Jorger, 1988). Calismamzida da skuamoz hiicre kanseri iiglincii en yaygin
timor olarak goriildii. Bu c¢alismada skuaméz hiicre kanseri 6zellikle miks 1rki
kedilerde daha ¢ok gozlendi. Bu durum miks irklarin sokakta giines 1s181na daha ¢ok

maruz kalmasi ile agiklanabilir.
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5. SONUC

Bu c¢alisma tiimorlerin kopek ve kedilerde 6nemli medikal bir sorun oldugunu ve tiim
timor tiplerinin yasa bagli olarak artis gosterdigi sonucuna varmustir. Elde edilen
bulgular genel hatlar1 ile 6nceki ¢aligsmalarla uyum gostermesini ragmen bazi veriler
mevecut literatiir ile karsilastirilamaz durumdadir. Ozellikle daha ayrintili calismalarin
yapilmasinin gerekli oldugu anlasilmis ve tiimor siiflandirma yapilirken uluslararasi
nomenklatoriin dikkate alinmasi gerektigi diisiiniilmektedir cilinkii farkli iilkelerde

farkli metodolojiler kullanilmas1 sonuglarin farkli olmasina neden olmaktadir.

Ulkemizde kedi ve kopeklerde gozlenen kanser vakalarmm kayit altina
alinmasi ve kayitlarin analiz edilerek ulusal diizeyde kanser prevalans ve insidansinin
ortaya konulmasi bu konuda faaliyet gosteren akademisyenlere, klininisyenlere ve
deneysel aragtirma yapan bilim insanlar1 yaninda akilli ilag gelistirme ve AR-GE
calismalarinda gorev alan insanlara bilimsel ve giivenilir katki saglayacag: kanaatine

varilmstir.
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OZET

Kedi ve Kopeklerde Kanser Prevalansinin Retrospektif Arastirilmasi

Bu c¢alisma kedi ve kopeklerdeki kanser prevalansinin saptanmasi ve

sonuglarin degerlendirilmesi amaciyla yapilmistir.

Calisma materyalini bir tanesi Ankara, bes tanesi Izmir ilinde olmak iizere
toplam 6 farkli veteriner kliniginin veri kayitlar1 olusturdu. Calismada incelenen
2693 kopek ve 1787 kediye ait bilgiler ve 130 kdpek ve 32 kedinin patoloji raporlari
calismada kullanildi. 2013 ve 2017 yillart arasinda kayit edilen 5 yillik siiredeki

vakalar degerlendirmeye alindi.

Arastirma sonucunda incelenen 2693 kayitli kopekde kanser oranit % 4,83
belirlenirken bu oran 1787 adet kedi de % 1,79 oldugu goézlendi. Kopeklerde en sik
karsilagilan kanser tiirii %20 orani ile adenokarsinom oldugu tespit edildi. Otuziki
adet kedide en sik goriilen kanser tiirii ise 7 adet (%21,88) ile fibrosarkom oldugu

ortaya konuldu.

Kanser tehsisi konulan kopeklerde gruplandirmasi yapildiginda 2-5 yas
arasinda 19 tane (%14,62); 6-9 yas arasinda 51 tane (%39,23); 10 yas ve tizerinde 60
tane (%46,15) oldugu gozlendi. Kopeklerin yas ortalamasinin ise 8,91 oldugu tespit
edildi. Kedilerde 6-9 yas grubu 15 adet (%47,00) ile en ¢ok kanser goriilen grup

oldu.

Sonug olarak tiimdrlerin kopek ve kedilerde 6nemli medikal bir sorun oldugu
ve tiim tiimor tiplerinin yasa bagli olarak artis gosterdigi sonucuna varildi. Elde
edilen bazi bulgular genel hatlar1 ile 6nceki ¢aligmalarla uyum gostermis bazilari ise

mevcut literatiir ile karsilastirilamiyacagi anlasiimistir.  Ulkemizde kedi ve
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kopeklerde gozlenen kanser vakalarmin kayit altina alinmasi, kayitlarin analiz
edilerek ulusal diizeyde kanser prevalansi ve insidansinin ortaya konulmasinin

veteriner kanser alanina 6nemli katkilar sagalyacagi kanaatine varildi.

Anahtar Sozciikler: Kanser, Kedi, Kopek, Neoplazi, Prevalans
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ABSTRACT

Retrospective investigation of cancer prevalance in dogs and cats

This study was carried out to evaluate prevalance and outcome of cancer in dogs and
cats

Data records of a total of 6 various veterinary clinics, located one in Ankara
and 5 in Izmir, composed the study materials. Details of 2693 dogs and 1787 cats and
patology reposts of 130 dogs and 32 cats were used in the study. Cases recorded for 5
years duration from 2013 to 2017 were included in the evaluation purposes.

At the end of the study, 2693 dogs and 1787 cats evaluated, the cancer rate
was 4,83% in dogs and 7,1% in cate, respectively. The frequently observed cancer
type was adenocarcinoma with 20% rate. In 32 cats the most often seen cancer type
was fibrosarcoma in 7 cats (21.88%).

When dogs having cancer grouped it was obseerved that 19 dogs were at the
ages of 2-5 years (14,62%); 51 dogs at the ages of 6-9 years (39,23%); 60 dogs at the
age of 10 years and over (46,62%). The mean age of dogs was 8,91 years. In feline
group 15 cats at the 6-9 years of age (47,00%) was the most common cancer
onserved group.

In conclusion, it was observed that tumors in cats and dogs were significant
medical issue and all tumor types showed increase with respect to age. Data
generated here displayed similarity to previous studies however it was understtod
that some data could not be compared to current literatiire. Recording cancer cases in
dogs and cats in Turkey, determination of cancer prevalance and incidence at nation
wide scale by analysing of records may provide valuable contribution

Key words: Cancer, Cat, Dog, Neoplasia, Prevalence
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