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OZET

CANINE PARVOVIRUS-2 iLE DOGAL ENFEKTE KOPEKLERIN KLINIiK VE
HEMATOLOJIK VERILERI iLE HASTALIK PROGNOZU ARASINDAKI
ILISKiNIN DEGERLENDIRILMESi

Aydin F. Aydin Adnan Menderes Universitesi, Saghk Bilimleri Enstitiisii, Veteriner
Fakiiltesi, Yiiksek Lisans Tezi, Aydin, 2025.

Amag: Bu aragtirma, Canine Parvovirus-2 ile dogal enfekte kopeklerin klinik ve hematolojik

verileri ile hastalik prognozu arasindaki iliskinin degerlendirilmesi amaciyla yapildi.

Gerec ve Yontem: Arastirmanin hayvan materyalini, Aydmn Ilinde bulunan Aydm Yaprak
Veteriner Klinigi ve diger serbest veteriner kliniklerine getirilen, farkli irk, yas ve cinsiyetten
parvoviral enteritli 50 kdpek olusturmustur. Hasta hayvanlar hizli test kiti ile tespit edilmis
olup, genel muayene bulgular1 kaydedilmistir. Devaminda hematolojik olarak degerlendirilip
tedaviye alinmistir. Tedavi siiresi boyunca iIyilesme ve 6lim oranlar giinlere gore tespit

edilmistir. Tiim bu bulgular kayit altina alinmustur.

Bulgular: Kopeklerin %76 ‘s1 tedaviye yanit vermis ve iyilesmistir. Kopeklerin hastaliga
yakalanma yasi ortalama olarak 4,34 aylik oldugu belirlenmistir. Kopekler %68 oraninda
erkek, %32 oraninda ise disi cinsiyettedir. Kopekler %56 oraninda saf irk, %44 oraninda ise
melez irktir. Vakalarin neredeyse tamamina yakini1 Yaz ve Sonbahar aylarindadir. Kopeklerin
tamaminda istahsizlik, konjunktivada solgunluk, degisen derecelerde dehidrasyon viicut
kondisyonunda azalma ve hemorajik ishal tespit edilmistir. Kopeklerin ortalama viicut
sicakligr 38,2°C’dir. WBC degeri 7,46 (10"9/L), lenfosit 18,30 (%), monosit 9,16 (%), RBC
6,18 (10"12/L), HGB 13,29 (g/dL), HCT 38,9 (%), PLT 393,93 (10"9/L), RDW 16,01 (%),
MCV 62,07 (fL), MCHC ise 354,28 (g/L) olarak tespit edilmistir.

Sonug: Parvoviral enteritis yavru kopekler i¢in oldukca bulasici ve dldiiriicti bir hastaliktir.

Siddetli klinik bulgular ve hematolojik olarak Lokopeni ile seyretmektedir.

Anahtar kelimeler: Canine Parvovirus-2, Képek, Canine Parvovirus.



ABSTRACT

EVALUATION OF THE RELATIONSHIP BETWEEN CLINICAL-
HEMATOLOGICAL DATA AND DISEASE PROGNOSIS IN DOGS NATURALLY
INFECTED WITH CANINE PARVOVIRUS-2.

Aydin F. Aydin Adnan Menderes University, Health Sciences Institute, Faculty of
Veterinary Medicine, Master Thesis, Aydin, 2025.

Objective: This study was conducted to evaluate the relation ship between clinical and
hematological data and disease prognosis in dogs naturally in fected with Canine Parvovirus-
2.

Material and Methods: The animal material of the study consisted of 50 dogs with
parvoviral enteritis of different breeds, ages and genders brought to Aydin Yaprak Veterinary
Clinic and other free veterinary clinics in Aydin province. Sick animals were identified with a
rapid test kit and general examination findings were recorded. They were then evaluated
hematologically and treated. Recovery and mortality rates were determined by day during the

treatment period. All the sefindings were recorded.

Results: 76% of the dogs responded to treatment and recovered. The average age at which
dogs caught the disease was determined to be 4.34 months. 68% of the dogs were male and
32% were female. 56% of the dogs were purebred and 44% were mixed breed. Almost all of
the cases occurred in the summer and fall months. All of the dogs had loss of appetite, pale
conjunctiva, varying degrees of dehydration, decreased body condition and hemorrhagic
diarrhea. The average body temperature of the dogs was 38,2°C. The average WBC value was
determined as 7.46, Lymphocyte as 18.30%, Monocyte as 9.16%, RBC as 6.18, HGB as
13.29, HCT as 38.9, PLT as 393.93, RDW as 16.01%, MCV as 62.07, and MCHC as 354.28.

Conclusion: Parvoviral enteritis is a highly contagious and fatal disease for puppies. It

presents with severe clinical findings and hematological leukopenia.

Keywords: Canine Parvovirus-2, Dog, Canine Parvovirus.



1. GIRIS

Kopeklerde parvoviruslarin neden oldugu enfeksiyonlar diinyanin her yerinde sikca
goriilmektedir. Hastalik, ozellikle yavru kopeklerde yiiksek morbidite ve mortalite ile
seyretmektedir. Patojene karsi asilanmis annelerden dogan yavru kopeklerde de hastaliga
rastlanmaktadir. Asilanmis annelerden dogan yavru kopeklerde hastaligin sekillenmesi,
maternal antikorlarin yeterince olusmamasi veya koruyucu diizeyini uzun siire siirdiirememesi

sonucudur.

Ulkemizde kopek yetistiren ya da kopeklere evinde bakan hayvan sahipleri,
antiparaziter miicadele ve asilama hakkinda yeterince bilgi sahibi degil veya Onemini
yeterince kavrayamamiglardir. Bu sebepten yeni dogan pek ¢ok yavru kopek bu hastaliga
yakalanmaktadir. Ozellikle damizlik degeri yiiksek bircok kopegin parvoviral enteritten
hayatin1 kaybetmesi de ekonomik yonden onemli kayiplara neden olmaktadir. Canine
parvoviruslarin neden oldugu enteritisin sagaltimi1 gii¢, zahmetli ve maliyeti oldukc¢a
yiiksektir. Bu nedenlerden dolayi, hastalikta yasama sansini etkileyen faktorlerin bilinmesi,
basta sagalim maliyeti olmak iizere, hastaligin seyrinin izlenmesi ve kopegin yasama
ihtimalinin tahmin edilmesi bakimindan yararli olacaktir. Ancak prognozun dogru sekilde

belirlenebilmesi i¢in yardimei olacak kaynak sayis1 azdir.

Bu tez ¢aligmasinda parvovirus enfeksiyonlu kdpeklerde hastaligin prognozu hakkinda
gosterge olabilecek klinik ve hematolojik esik degerler belirlenmeye ¢alisilacaktir. Bu esik
degerler goz oniinde bulundurularak hasta akibetinin tahmin edilebilmesi, uygun tetkik ve

tedavi harcamalar1 yapilabilmesinin niinii agacaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Canine Parvovirus

Parvoviridae ailesi, Densovirinae ve Parvovirinae olmak iizere iki alt aileden
olusmaktadir. ~ Parvovirinae  alt  ailesinde  Protoparvovirus,  Amdoparvovirus,
Erythroparvovirus, Dependoparvovirus, Tetraparvovirus, Aveparvovirus, Bocaparvovirus ve
Copiparvovirus olmak iizere 8 adet cins bulunmaktadir. Parvovirinae omurgalilarda,
Densovirinae ise arthropodlarda enfeksiyonlara sebep olmaktadir. Canine Parvovirus-2 (CPV-
2), Mink Enteritis Virus (MEV) ve Feline Panleukopenia Virus (FPV) Protoparvovirus cinsi

icinde siniflandirilmistir (Decaro ve Buonavoglia, 2012).

Parvovirus ismi Latince “kiiciik” (parvus) kelimesinden koken almaktadir. Parvoviruslar
zarfsiz ve tek zincirli DNA'ya, kiigiik (18-26 nm) ve kiiresel bir kapsit yapisina sahiptirler.
Yiiksek derecelerde 1s1, asit, alkali pH degerleri, tripsin, yag coziiclileri ve bir¢ok etkili
dezenfektana karst oldukca dayanikli bir virustur. Beta propiyolakton, hidroksilamin,
formalin, sodyum hipoklorit ve ultraviyole isinlar kullanilarak inaktive edilebilmektedir.
Bir¢gok parvovirus, cesitli memeli hayvan ve kuslarin eritrositlerini hemogliitine edebilme

ozelligine sahiptir (Decaro ve Buonavoglia, 2012).

2.2. Canine Parvovirus Tarihgesi

Kopeklerde Canine Parvovirus (CPV), ilk kez 1967 yilinda Amerika Birlesik
Devletleri’nde bulunan askeri tesislerdeki kopeklerde goriilen solunum yolu hastaliklarini
incelemek amaciyla yiiriitilen caligmalar sirasinda, herhangi bir belirgin klinik belirti

gostermeyen bir kopegin diskisindan izole edilerek tanimlanmustir (Binn ve digerleri, 1970).

Parvovirus, ilk olarak solunum ve sindirim sistemi hastaliklarinin  muhtemel
etkenlerinden biri olarak degerlendirilmis ve Walter Reed hiicre kiiltiirlerinde ¢ogaltilmistir.
Kiiciik ¢apli (20-21 nm) ultrastriiktiirel morfolojisi ve enfekte hiicrelerde virion
partikiillerinin tespit edilmesi, bu ajanin Parvovirus olabilecegini diisiindiirmiistiir. S6z

konusu virus, daha sonra Canine Minute Virus (MVC veya CnMV) olarak isimlendirilmistir



(Binn ve digerleri, 1970; Bloom ve Kerr, 2006). izleyen ¢alismalarda bu virus CPV-1 olarak
adlandirilmigtir (Appel ve digerleri, 1979; Goddard ve Leisewitz, 2010; Kelly ve digerleri,
1978).

Virusiin ilk tespitlerinde, kopeklerde hafif gastroenteritis ve solunum yolu
semptomlarina sebep oldugu belirlenmistir. Baglangicta hastaligin belirti gdstermeden
seyrettigi diisiiniilse de sonradan 6zellikle yenidogan yavrularda enteritis ve ishale yol actigi
fark edilmistir. Ayrica, yapilan deneysel c¢alismalar, gebeligin ilk 30 giiniinde enfekte olan

fetiislerde 6liim meydana geldigini ortaya koymustur (Carmichael, 2005).

Kore ve Amerika Birlesik Devletleri’nde yiiriitilen calismalar, CPV-1’in genomik
ozelliklerinin Bovine Parvovirus (BPV) ile daha yakin bir iligki tasidigin1 ortaya koymustur
(Ohshima ve digerleri, 2004).

Siddetli seyreden ve yiiksek mortaliteye yol agan kdpek parvovirus enfeksiyonu, ilk kez
1978 yilinda Kanada'da bildirilmistir (Goddard ve digerleri, 2010).

Baker Enstitiisii'nden Dr. Max Appel, ishalli kopek diskilarinda kedigillerdeki virus
morfolojisine benzer bir virus tespit etmis ve ardindan yapilan digki 6rnegi incelemelerinde
bircogunda FPV bulunmustur. Amerika Birlesik Devletleri Cornell Kedi Sagligi Merkezinde
ise, immunfloresan testi (IFA) kullanilarak, spesifik patojen igermeyen kedilerde FPV'ye kars1
elde edilen antiserumun kdpek virusiiyle reaksiyona girdigi ortaya konmus ve bu yeni virus
CPV-2 olarak adlandirilmistir (Appel ve digerleri, 1978). CPV-2 olarak adlandirilan bu
oliimciil virus, zaman i¢inde “katil virus”, “enfeksiy6z enterit virusii”, “bagirsak nezlesi
virusii”, “yavru kopeklerin kalp virusi” ve “kopek parvovirusii” gibi gesitli isimlerle de

tanimlanmistir (Martin ve digerleri, 2002).

Parvovirus, hizla mutasyon gegirirken, 1980°1i yillarin baginda CPV-2’nin yeni bir tiirii
olan CPV-2a tipi tespit edilmistir. Virus, zamanla mutasyon hizinda bir ivme kazanmis ve
1984 yilinda yeni bir tiirii olan CPV-2b tespit edilmistir (Parrish ve digerleri, 1988). 1983
sonrasi Amerika Birlesik Devletleri’'nde toplanan 51 6rnegin 48’1, CPV-2a ve CPV-2b tiirleri
olarak tanimlanmistir. Ardindan, 2000 yilinda CPV-2¢ varyanti tespit edilmistir (Parrish ve
digerleri, 1995).

Canine Parvovirus-2a susu, 1980 yilinda Japonya’da ilk kez asemptomatik bir kedinin
diskisindan izole edilerek kedilerde tespit edilmistir. Takip eden arastirmalar, Amerika
Birlesik Devletleri ve Almanya’da CPV-2b susunun kedilerde de var oldugunu gostermistir

(Mochizuki ve digerleri, 1993).



CPV-2c susu, 2001 yilinda italya’da bir kedide ilk defa tespit edilmistir (Hong ve
digerleri, 2007).

Canine Parvovirus-2 virusiiniin 1980'li yillardan itibaren diinya ¢apinda hizla yayilmasi
ve salginlara yol agmasi, c¢esitli faktorlere baglanmaktadir. Bunlardan biri, énceki CPV
enfeksiyonlaria karst olusturulan bagisiklik seviyesinin yeterli olmamasi goriisiidiir. Diger
bir neden ise filogenetik aragtirmalara dayanmaktadir. Bu goriise gore, CPV-2 ya vahsi
karnivorlarda mutasyona ugrayarak gelisen bir virus (Truyen ve digerleri, 2000), ya da
kedilerin parvovirusiiniin mutasyona ugramasi sonucu sekillenen bir virus olabilir (Pollock ve
digerleri, 2019).

2.3. Canine Parvovirusun Etiyolojisi

Canine Parvovirus tip-1 (CPV-1) ve Canine Parvovirus tip-2 (CPV-2), kopeklerden
izole edilen iki ayr1 Parvovirus tipidir. CPV-1, Bocaparvovirus cinsi iginde yer alirken,
genetik ve antijenik agidan CPV-2 ile bir baglant1 géstermez. Ote yandan, Canine Parvovirus-
2 (CPV-2), Feline Panleukopenia Virus (FPV) ve Mink Enteritis Virus (MEV) ile birlikte

Protoparvovirus cinsi altinda siniflandirilmaktadir (Decaro ve digerleri, 2012).

Canine ve Feline Parvovirus; kiiciik anlamimna gelen ve parvo- ekini igeren
Protoparvovirus cinsine sahip olan Parvovirinae alt familyasina aittir. Canine Parvovirus
(CPV), 1970'li yillarin sonlarinda, Feline Panleukopenia Virus’un (FPV) kopeklerde
enfeksiyonlara yol agan bir versiyonu olarak kabul edilmistir (Parrish ve digerleri, 1999).
1980’li yillarda virusiin mutasyon hizinin artmasiyla birlikte, antijenik yapisinda bazi
degisiklikler meydana gelmistir. Bu degisimlerin sonucunda, monoklonal antikorlar (MAb)
kullanilarak yapilan analizlerle CPV-2’nin CPV-2a ve CPV-2b olmak {iizere iki farkli
antijenik formu tanimlanmistir. FPV kapsid proteininde meydana gelen 5 ila 6 aminoasitlik
degisimin, CPV-2’nin kendi 6zgiin DNA yapisini olusturmasina neden oldugu ortaya
konmustur. 2000 yilinda ise, dnce Italya’da ardindan diinyanin cesitli bolgelerinde kdpek
parvovirusiiniin tiglincii bir antijenik varyanti saptanmis ve bu yiiksek viriilent 6zellik tasiyan

sus CPV-2c olarak adlandirilmistir (Decaro ve digerleri, 2012).

Yiiksek enfeksiyozitesi sebebiyle, morbidite ve ani Oliimlerin nedeni olarak
gosterilmistir. Boylece, CPV; CPV-2a, CPV-2b ve CPV-2¢ seklinde ti¢ alt tipe ayrilmistir
(Decaro ve digerleri, 2012).



Canine Parvovirus-2’nin antijenik varyantlariin belirlenmesinde, VP2 kapsid
proteininde bulunan aminoasit dizisinde 426. siradaki Asparagine (Asn) dikkate alinir. Bu,
CPV-2a ve CPV-2b i¢in aspartik asit (Asp), CPV-2c¢ i¢in ise glutamik asit (Glu) seklindedir
(Decaro ve Buonavoglia, 2012). CPV-2a ve CPV-2b'nin yeni antijenik varyantlari (yeni CPV-
2a ve yeni CPV-2b), yine aminoasit dizilimindeki degisikliklerle ortaya c¢ikmistir. VP2
protein bolgesindeki 297. aminoasitte (Ser297Ala) meydana gelen spesifik bir mutasyon

sonucunda sekillendigi gosterilmistir (Guo ve digerleri, 2013).

2.4. Canine Parvoviral Enteritisin Epidemiyolojisi ve Predispozan Faktorleri

CPV-2, evcil ve vahsi kopekgillerde hastaliga neden olan énemli bir patojendir ve 1978
yilinda ilk olarak ortaya ¢iktigindan beri diinya ¢apinda yayilmistir. Képek barmaklari, canl
hayvan satis1 yapilan pet marketler ve kopek tliretim merkezlerinde goriilme sikligr yiiksektir.
Morbiditesi %100 olup, mortalitesi yetiskin kopeklerde %10’a kadar, 6 hafta ila 4 aylik yas
araligindaki yavru kopeklerde ise %91 lere kadar ¢ikabilmektedir (Nandi ve Kumar, 2010).

Arastirmalara bagli olarak olusan genel tabloya gore, sayet bir kopek, parvoviral
enteritis belirtileri goriildiigii andan itibaren 4 giin boyunca (akut donemde) hayatta kalmay1
basarirsa, hizli bir sekilde iyilesme ihtimali artacaktir ve omrii boyunca hastaliga karsi
bagisiklik kazanacaktir (Nandi ve Kumar, 2010; Pollock ve digerleri, 2019). Fakat parvoviral
enterit semptomlar1 gosteren ve tedavi edilmeyen ¢ogu vaka o6liimle sonuglanmaktadir (Nandi
ve Kumar, 2010). Parvoviralenteritis etkeni, enfekte kopeklerin gaitasinda ¢ok yiiksek
titrelerde bulunmaktadir. Virusun saglikli kopeklere bulasmasinda, fekal-oral yolla direkt
bulagma ya da gaita ile kontamine materyalden oro-nazal yolla indirekt bulagsma hastaligin
yayilmasinda baglica goriilen bulas yollaridir (Nandi ve Kumar, 2010; Schoeman ve digerleri,
2013).

Parvoviruslarin ¢evresel sartlara karsi direngli olmasi, indirekt bulasi arttirmakta ve
dekontaminasyon iglemlerini zorlastirmaktadir. Bu durum fekal-oral bulas kadar kontamine
nesneler araciligiyla bulasin da 6nemini arttirmaktadir (Leisewitz ve digerleri, 2016). Son
yillarda yapilan ¢aligmalar sineklerin de parvoviral enteritis etkeninin yayilmasinda tastyici
rol oynadigimi gostermektedir (Bagshaw ve digerleri, 2014). Enfekte hayvanlarla saglikli
hayvanlarin ayni ortamda tutulmas: da hastaligin yayilma nedenlerinden birisidir. Ayrica

cevresel stres faktorleri, koruyucu bagisikligin ¢ok diisiik veya olmamasi, bagirsak parazitleri,



hayvanlarin asir1 kalabalik ortamda barindirilmasi ve hijyen kosullarinin saglanmamasi da
hastaligin yayilmasina sebep olan faktorlerdendir (Leisewitz ve digerleri, 2016; Prittie ve
digerleri, 2004).

Evde, etrafi gevrili bah¢ede ya da farkli kapali bir ortamda beslenen ve baska kopeklerle
temas halinde olmayan kopeklerin parvoviral enteritis hastaligina yakalanma ihtimali ¢ok
azdir. Fakat enfekte kopeklerin tliyleri, daha once enfekte bir kdpek tarafindan kontamine
olmus tasima kafesi, enfekte bir kopegin digkisiyla kontamine olmus ayakkabi gibi nesnelerle
de etken kolaylikla taginabilmektedir. CPV-2 etkeni ¢evre sartlarina o kadar ¢ok dayaniklidir
ki, disk1 ile kontamine olmus bir toprakta, uygun ortam ve iklim kosullarinda 5 ay ve iizeri
stirede varligint koruyabilmektedir (Nandi ve Kumar, 2010). Baz1 ¢alismalarda bu siirenin 1

yil ve daha fazla olabilecegi belirtilmistir (Mylonakis ve digerleri, 2016).

Yeni siitten kesilen kopeklerde diyet degisimine ve bagirsak florasindaki degisikliklere
bagli olarak, bagirsak hiicrelerinin mitotik aktivitesi yiikselmektedir. Bu durum degisikligi
stitten yeni kesilen yavru kopekleri parvoviral enteritis enfeksiyonuna daha duyarli hale

getirmektedir (Houston ve digerleri, 1996).

Parvoviral enteritis’in gegirilmesiyle yahut asilama yoluyla meydana gelen aktif
bagisiklik uzun siireli etkilidir (Goddard ve Leisewitz, 2010; Schoeman ve digerleri, 2013).
Pasif bagisiklik ele alindiginda ise, sayet anne hastaliga karsi bagisiklik gelistirmisse, anneden
yavruya gecen antikorlarin %90°1 kolostrumdan gelir ve yarilanma 6mrii yaklasik 10 gilindiir
(Pollock ve digerleri, 2019). Fakat maternal antikorlar ile olusan bagisikligin, 12-14 haftalik
yastan sonra etkisi kaybolmaya baslamaktadir (Pollock ve digerleri, 2019). Bu sebeple
dogumdan hemen sonra yavrunun kolostrumla beslenmesi ve maternal antikorlarin etkisinin
bitmesine yakin parvoviral enteritise Kars1 agilanmasi 6nem arz etmektedir. Bir yandan kopek
parvoviral enteritisin maternal antikor konusu iizerinde yapilan yeni caligmalar, tahmin
edildigi kadar koruma gostermeme ihtimali oldugu lizerinde durmaktadir. CPV-2’ye karsi
asilanmig bir anne kopekten meydana gelen 40 giinlik yavrularda parvoviral enteritis
enfeksiyonunun ortaya ¢ikmasi, maternal antikor titresinin 1:160’a kadar olmasinin koruyucu
oldugu kabul edilmesine ragmen (Pollock ve digerleri, 2019) bu kopeklerde CPV-2b
enfeksiyonun goriilmesi ve digkilari ile etkeni etrafa yaymalari, geleneksel kaninin hatali
olabilecegini ve maternal antikor koruyuculugunun sorgulanmasina neden olmustur (Decaro

ve digerleri, 2007).



Parvoviral enteritis enfeksiyonu her yas, cinsiyet ve irkta goriilebilmektedir. Fakat 6
hafta ila 6 ay yas araligindaki kopekler bu enfeksiyona daha duyarlidir. Irksal olarak
Rottweiler, Amerikan PitBull Terrier, Doberman Pinscher, Labrador Retriever, English
Springer Spaniel ve German Shepherd irklarinin parvoviral enteritis enfeksiyonuna daha
duyarl oldugu saptanmisgtir (Goddard ve Leisewitz, 2010; Leisewitz ve digerleri, 2016; Sykes
ve digerleri, 2014). Ayrica satkan olmayan kdpek 1rklariyla karsilagtirildiginda, satkan kopek
wklarinin parvoviral enteritis enfeksiyonuna daha duyarli oldugu gorilmistir (Kalli ve
digerleri, 2010). Hastaligin gelisiminde irksal yatkinligin sebebi heniiz agiga ¢ikarilamamistir
(Goddard ve Leisewitz, 2010; Schoeman ve digerleri, 2013). 6 aylik yastan daha biiyiik
kopekler igerisinde, kisirlastirilmamis erkek kopeklerin parvoviral enteritis enfeksiyonu
gelisimine karsi duyarliligi, kisirlastirilmamis disi kopeklerden 2 kat daha fazladir (Houston
ve digerleri, 1996). Ayrica disiik viicut agirligi, hastaliga yakalanan kopekler arasinda,
enfeksiyonun Olime sebebiyet vermesi agisindan onemli bir risk parametresi olarak

goriilmistiir (Schoeman ve digerleri, 2013).

Avustralya’da yapilan bir calismada, sosyoekonomik gelismislik diizeyinin gorece
diisiik oldugu bolgelerde, parvoviral enteritis vakalarinin yayilim sikliginin daha fazla oldugu
ve hastaligin yayilim gosterdigi bu bolgelerde kisirlagtirma oranmnin diisiik oldugu

saptanmistir (Goddard ve Leisewitz, 2010).

CPV-2'nin antijenik varyantlar1 ¢esitli iilkelerde farkli oranlarda rapor edilmistir. CPV-
2b prevalanst ABD, Japonya, Isvigre, Giiney Afrika ve Brezilya gibi iilkelerde farkl
aragtiricilar tarafindan rapor edilmistir. CPV-2a, Italya, Tayvan ve Fransa' da yaygin antijenik
tip olarak tespit edilmistir. Bununla birlikte, hem CPV-2a hem de CPV-2b'nin Ingiltere ve
Ispanya’da esit oranda dagilim gosterdigi rapor edilmistir. CPV-2¢ Vietnam, Kuzey Amerika,
Ispanya, Giiney Amerika, Ingiltere ve Tiirkiye’de saptanmustir. Hindistan'in farkl

bolgelerinden de ¢ok sayida CPV-2 enfeksiyonu bildirilmistir (Gargari, 2015).

Tirkiye'de canine parvovirus enfeksiyonunun varligina iligkin ilk arastirma, Berkin ve
digerleri (1981), tarafindan gerceklestirilmistir. Enterit belirtileri gosteren hayvanlarda
hastaligin teshisi, makroskobik ve mikroskobik bulgulara dayanarak konulmustur. Ulkemizde
yapilan laboratuvar analizleri sonucunda, s6z konusu enfeksiyonun farkli oranlarda varligi
ortaya konulmustur. Bu baglamda, Yilmaz ve digerleri 2007 yilinda hemorajik enterit tanisi
konmus 60 kopek digkisinda yaptiklart incelemede, 21 (%35) kopekte parvovirus antijenine
rastladiklarin1 bildirmislerdir. Ayrica, Yesilbag ve digerleri (2007), Bursa bolgesinde
gerceklestirdikleri calismada %35 oraninda CPV-2 antijen pozitifligi tespit etmiglerdir. 2007
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yilinda Tunca ve Toplu'nun gerceklestirdigi immunohistokimyasal calismada, 4 ila 17
haftalik yaslarda olan 10 kopekten alinan kalp, bagirsak, karaciger, lenf nodiilleri ve dalak
dokularinda parvovirus antijenleri tespit edilmistir. Kayseri bolgesinde 2008 yilinda Sahna ve
arkadaslari, ishal bulgulari olan sahipsiz kopeklerden alinan diski 6rneklerinde %76,5
oraninda CPV-2 tespit etmislerdir. 2011 yilinda ise Aktas ve arkadaglari, Erzurum Atatiirk
Universitesi Veteriner Fakiiltesi hayvan hastanesine getirilen kdpeklerden alinan disk
orneklerinde CPV’nin yil boyunca gorildiigiinii, 2-4 aylik ve erkek kopeklerde hastaliga
yakalanma riskinin daha yiiksek oldugunu ve %11,32 oraninda bir mortalite bulundugunu
bildirmistir. Ayrica bu calismada, Kangal ve Kangal melezlerinin hastalia kars1 daha duyarl
oldugu bulunmustur. 2015 yilinda Timurkan ve Oguzoglu, kopeklerden aldiklar1 diski
orneklerinde antijen pozitifligini %38,4 (25/35) olarak tespit etmislerdir. 2017 yilinda yapilan
baska bir ¢aligmada ise Dik, gastroenterit semptomlar1 gosteren 12 aya kadar olan 100 kopek
numunesinde yapilan ELISA testiyle %16 oraninda antijen pozitifligi saptamistir. Ayni yil
Kale ve digerleri, Burdur Belediyesi’ne ait gegici bakim evinde asisiz ishal semptomlari
gosteren 117 kopek diskisinda %3.4 (4/117) antijen pozitifligi bulmuslardir. 2018’de
Karapmar ve arkadaslari, 76 kopekten alinan rektal swap orneklerinde %75’inde antijen
pozitifligi oldugunu rapor etmislerdir. 2019-2022 yillar1 arasinda Tiirkiye'nin farkli
bolgelerindeki veteriner kliniklerine kabul edilen semptomatik kopeklerden alinan diski
orneklerinde yapilan PCR testlerinde CPV-2 alt tiplerinin karakterize edilmesiyle, drneklerin
%77,4’iinde CPV-2 bulunmus ve bagka bir etken saptanmamustir. Calisma, Tiirkiye’nin ii¢
farkli bolgesindeki baskin CPV susunun, genetik degisimlere sahip ve bagisiklik kagisim
artiran Y3241 ve T440A amino asit de8isimlerini i¢ceren bir CPV-2b susu oldugunu ortaya
koymustur (Abayl ve digerleri, 2022).

Yapilan bir ¢aligmaya gore kopeklerde parvoviral enteritis enfeksiyonunun goriilme
sikliginda Temmuz ile Eylil aylart arasindaki dénemde artis goriilmektedir (Houston ve
digerleri, 1996). Hatta vaka Olim oranlarinda yaz aylarinda diger aylara gore artis
gozlenmektedir (Ling ve digerleri, 2012). Fakat hastaligin goriillme sikliginin direkt mevsimle
olan iligkisi kesin bir sekilde ortaya konulamamis olup, bu donemdeki artisin tatil aylarinda
kopek barinma tesislerinin kullanim sikligindaki yiikselmeye bagli meydana geldigi

degerlendirilmektedir (Schoeman ve digerleri, 2013).

Yapilan deneysel c¢aligmalarda, DHL karma as1 (kopek distemper, hepatitis,
leptospirozis asis1) ile asilanan, 5 giin sonra parvoviral enteritis etkenine maruz birakilan

kopeklerde lenfoid hiicre yenilenmesi ve dolayisiyla lenfoid dokularda olusan mitotik



aktivasyona bagli oldugu diislinlilerek hastaligin seyrinin daha agir gegcirildigi

gozlemlenmistir (Potgieter ve digerleri, 1981).

2.5. Canine Parvoviral Enteritisin Patogenezi

Fekal-oral yolla bulasan CPV, bagisiklik sistemi zayif ve yeterli antikor diizeyine
sahip olmayan kopeklerde enfeksiyon olusturur. Virus, oral alimindan sonra ilk olarak
orofarengeal bolgede, sonrasinda ise lenf nodiilleri ve genc¢ kopeklerde siklikla timusta
cogalmaya baslar. Ugiincii giinden itibaren kanda tespit edilmeye baslasa da, viremi genellikle

enfeksiyonun baglangicindan 1-5 giin sonra gelisir (Mochizuki ve digerleri, 1996).

Hastaligin kendine o6zgli klinik tablosunun yani sira, sekonder bakteriyel
komplikasyonlar da septisemi ve endotoksemi yoluyla hastalifin seyrini kotiilestirebilir. Bu
durum, patogenetik mekanizmayr daha da agirlastirir. Endotoksemi, proinflamatuvar
sitokinlerin ve tiimor nekrozis faktor alfa (TNF-o)’nin kan dolagimina katilimini saglar ve
bazen bakteriyel septisemi olmaksizin da klinik tabloyu zorlastirabilir. Toksinin soka neden
olmasi, hipoglisemi ve vaskiiler endotel hasari ile birlikte, endojen antikoagiilan kayb1, hiper
pthtilasma egilimi ve sonrasinda dissemine intravaskiiler koagiilopati (DIC) gibi bulgulara yol
acabilir. Hatta norolojik belirtilerde katilarak tablonun daha da agirlagsmasina neden olabilir

(Corda ve digerleri, 2023).

Virusiin patogenetik mekanizmaya etki eden bir diger 6zelligi, mitoz aktivitesinin
yiiksek oldugu ve hizli boliinen hiicrelere yonelik affinitesidir. Bu hiicrelerde virus daha hizli
cogalir. Bu nedenle, bagirsak kriptleri, kemik iligi ve timus gibi lenfoid organlar CPV-2'nin
¢ogalmasi i¢in hedef dokular olarak kabul edilir. Bunun yani sira, virus beyin de dahil olmak
tizere tiim dokularda affinitesini gosterebilir. Virusle enfekte kopekler, akut donemde virusi
bagsta digkilari ile olmak iizere, idrar, salya ve nazal akintilariyla sagtigi gosterilmistir. Virus
bagirsak epitel kriptlerinde (4-7. giin) yerlesir. Neonatal kopeklerde, virus hizla tiim dokulara
yayilma egilimi gosterir. Virus, 6zellikle bagirsak, kemik iligi, dil ve oral kavite ile 6zofagus
mukozasinda, kalpteki miyositlerde, akciger, dalak, karaciger ve bobreklerde hizla ¢ogalarak
bu organlarn etkiler. Timusta virus yerlestiginde, lenfositoliz nedeniyle timusun korteksinde
yikim ve atrofi gergeklesir, bu da lenfopeniye yol agabilir. Esas olarak kemik iliginin
etkilenmesiyle l6kositlerin yikimi sonucu gelisen 16kopeni, hastaligin en yaygin gézlemlenen

bulgularindan biridir. Kopeklerde WBC degerleri normal smirlarda 6,0-15,0x109/1 iken



enfeksiyonun ilerlemesiyle bu deger, sola kayma olmadan 2,0x109/I’nin altinda kalir. Hatta
0,1-2,0x109/1 arasinda olmasi sik karsilagilan bir durumdur. Eger enfeksiyona sekonder
komplikasyonlar da eklenir ve bakterilerin meydana getirdigi toksinlerle endotoksemi
olusursa; o zaman nétrofil 16kositlerin dolasimdaki siiresi azalmaya baglar. Buna karsilik
kemik iliginde graniilosit yapiminda bir yiikselis olur ve granulopoez ile fagositoza destek
verilmeye calisilir. Bu gelismeler, panlokopeni enfeksiyonun yaklasik 5-8. giinlerine denk
gelir. Enteritis bulgular1 da bu donemde baslayip siddetlenerek artar. Bagirsak mukozasinda
kanama meydana gelmesiyle birlikte, klinik olarak kusma ve hemorajik diyare ile nutrisyonel
malabsorbsiyon gelisir. Bagirsaklardaki anaerobik mikroflora bozulur ve gram negatif

bakteriler aktiflesir (Corda ve digerleri, 2023).

Immiin sistemdeki bozulma, sekonder bakteriyel enfeksiyonlarin gelismesine yol
acabilir. Bu durumda, bakteriyemi, bakteriyel toksinlerin neden oldugu endotoksemi,
dissemine intravaskiiler koagiilopati, septik sok, sistemik inflamatuar yanit sendromu (SIRS),

coklu organ yetmezligi ve sonug olarak 6liim meydana gelebilir (Corda ve digerleri, 2023).

Kemik iliginde meydana gelen dejenerasyon nedeniyle monosit ve graniilosit {iretimi
onemli 6lgiide azalir. Ozellikle dogumdan sonraki ilk haftalarda, kdpek yavrularinda monosit
seviyelerinde belirgin bir azalma ve buna bagh fonksiyon kayiplari gézlemlenir. Ayrica,

megakaryositlerin sitoplazmasinda vakuolizasyonlar olusur (Corda ve digerleri, 2023).

Gegici reaktif lenfositozis ve plazmasitozis meydana gelir. Bu durumun temelinde
graniilositlerin azalmasim1 tolere etmekten ziyade humoral bagisiklik mekanizmasi
sekillendirmeye yoneliktir. Hatta plazma hiicrelerinin aktivasyonu sayesinde kanda antikor

titresinde bu siirecte bir artig gézlemlenir (Decaro ve digerleri, 2002).

Canine Parvovirus enfeksiyonu ayrica, PRCA (Saf Kirmizi Hiicre Aplazisi)
gelisiminin 6nde gelen nedenlerinden biri olarak kabul edilir. Bu enfeksiyon, 6zellikle erken
doénemde eritroid ve myeloid hipoplaziye yol agar. Bununla birlikte eritropoietik 6ncii

hiicreler de etkilenir (Decaro ve digerleri, 2002).

2.6. Canine Parvovirus Hastahgin Prognozu

Kopeklerde parvoviral enteritise neden olan patojen, enfekte kopegin gaitasi, kusmugu
veya virusla kontamine malzemeler araciligiyla fekal-oral yolla saglikli kopeklere bulagir

(Prittie ve digerleri, 2004). Saglikli kopegin bulundugu ortamdaki zeminin enfekte kopegin
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gaitas1 veya kusmugu ile temas etmesiyle bu zemin iizerinden ya da kontamine olmus kaptan
saglikli kopege gida verilmesi yahut kontamine olmus zemine yatan yavru kopegin kendini
temizlemek i¢in yalamasi sirasinda enfeksiyonun bulagsmasi fekal-oral bulas yollarina 6rnek
olarak verilebilir (Nandi ve Kumar, 2010). Etken fekal-oral yolla alindiktan sonra, klinik
belirtiler tam olarak ortaya ¢ikmadan 6nce, virusun 3-7 giinliik bir inkiibasyon siiresi vardir

(Decaro ve Buonavoglia, 2012; Pollock ve digerleri, 2019).

Virusun, viicuda alindiktan sonraki 1-2 giin iginde izole edildikleri yerlere gore yapilan
calismada baslica tonsil, retrofaringeal lenf nodlar1 ve mezenterik lenf nodlar1 gibi lenfoid
dokular {izerinde ¢ogaldig1 tespit edilmistir (Pollock ve digerleri, 2019). Virusun lenf
nodlarinda ¢ogalmasini takiben bir ila bes giin i¢cinde viremi ortaya ¢ikar ve dnemli miktarda
patojen kan dolasimina yayilir (Decaro ve Buonavoglia, 2012; Goddard ve Leisewitz, 2010;
Pollock ve digerleri, 2019; Prittie ve digerleri, 2004). Viremi sebebiyle virus hemen hemen
tim dokulardan izole edilebilir hale gelir, ancak vireminin yoklugunda yapilan c¢alismada
patojenin yalnizca tonsil, mezenterik lenf nodlar1 ve retrofarengeal lenf nodlarindan izole
edildigi goriilmiistiir. Viremiden sonraki 3-4 giin igerisinde virusun mitotik aktivitesi yiiksek
hiicrelerin goriildigic kemik iligi, bagirsak epiteli gibi uygun viral reseptorleri olan yeni
organlara yerlestigi goriliir (Nandi ve Kumar, 2010; Pollock ve digerleri, 2019; Smith-Carr
ve digerleri, 2007; Sykes ve digerleri, 2014). Bu siiregte virus enfekte hiicrelerde biiyiik
eozinofilik intraniikleer inkliizyon cisimciklerinin goriilmesiyle tespit edilebilir (Nandi ve
Kumar, 2010).

Yapilan bir deneysel c¢alismada, oral yolla meydana gelen parvoviral enteritis
enfeksiyonunu takiben tgiincii giinden sonra gaita ile virus sa¢ilimimin basladigi, 4 ve 7.
giinler arasinda en iist seviyeye ulastigi, 7. giin sonunda ise biiylik 6l¢iide distiigii
gortlmiistir (Macartney ve digerleri, 1984). Virusun diski ile sagiliminin, klinik belirtiler
ortaya ¢ikmadan bir ya da iki giin 6nce bagladig goriilmektedir (Leisewitz ve digerleri, 2016).
Ayni ¢alismada, serum antikor diizeylerinin ise ilk olarak inokiilasyondan sonraki 5. giinde
tespit edildigi ve 7. giinden itibaren yiiksek titrelere ulastig1 goriilmiistiir. Immunofloresan ve
immunoperoksidaz teknikleriyle yapilan caligmalarda, inokiilasyondan 1 giin sonra ilk viral
antijene timiis korteksinde rastlanmig olup, 2. ve 3. giinlerde lenf nodlarmin germinal
merkezleri ile dalagin beyaz pulpasinda, 4. giinde ise bagirsak kript epitelinin proliferatif
bolgelerinde rastlanmistir. 5. giinden sonra ise lenfoid dokulardaki antijen varlig1r azalmaya

baslayip, 7. ve 8. giinde eser miktara diigmiistiir (Macartney ve digerleri, 1984).
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Yavru kopeklerde en ¢ok etkilenen dokular, lenfoid yapilar, intestinal epitel, kemik iligi
ve kalptir. Fakat kalbin etkilendigi miyokarditis tablosu, sadece gebelikte baglayan ve
dogumdan sonraki 2. haftaya kadar Stiren miyokardial hiicre proliferasyonunun hizli oldugu
stirecte viral etkene maruz kalma durumunda olusur. Giiniimiizde siirii bagisiklig1 ve maternal
antikor varlig1 sebebiyle miyokarditis tablosuna sik rastlanmamaktadir (Mazzaferro ve
digerleri, 2020; Prittie ve digerleri, 2004; Schoeman ve digerleri, 2013; Smith-Carr ve
digerleri, 2007; Sykes ve digerleri, 2014).

Virusun kemik iligi ve lenfoid dokulara yerlesmesiyle, immun sistemin oncii hiicreleri
tahribata ugrar, lenfoid dokular nekroze olur ve viicudun bagisiklik sistemi etkisiz hale gelir.
Kemik iligi enfeksiyonuna bagli olarak 16kosit sayisinda azalma goriilir ve olusan bu
16kopeni tablosu parvoviral enteritisin karakteristik 6zelligidir (Nandi ve Kumar, 2010;

Pollock ve digerleri, 2019).

Virusun tahribat etkisi en ¢ok gastrointestinal sistem {izerinedir. Normal bagirsak
yapisinin i¢ yiizeyinde villus ad1 verilen kii¢iik parmaksi ¢ikintilar mevcuttur. Villuslar, besin
ve sivi emilimini arttirmay1 saglamak amaciyla yiizey alanmin genislemesini saglayan
Ozellesmis yapilardir. Villus yapilarinin iizerinde, absorbsiyonu saglamak i¢in mikrovillus
denilen mikroskobik yapilar mevcuttur. Villus yapisini olusturan hiicreler gorece kisa
Omirliidiir ve dmiirleri tiikenince hemen yerine yenileri gelir. Yeni hiicreler, villuslarin altinda
yer alan ve mitotik aktivitesi yiliksek Lieberkuhn Kriptleri adi verilen bolgede iiretilirler.
Kopek parvovirus etkeni tahrip etkisini bu bolge iizerinde gosterir (Nandi ve Kumar, 2010).
Kriptlerin enfekte olmasiyla, parvoviruslarin apoptozise sebep olmasindan dolay1 bagirsak
villus hiicrelerinin yerine gececek olan yeni hiicreler iiretilemez ve villuslarin yapisi1 bozulur
(Mazzaferro ve digerleri, 2020; Mylonakis ve digerleri, 2016; Prittie ve digerleri, 2004). Bu
durum besin emiliminin bozulmasina ve ishale neden olur. Virusun sebep oldugu villus
tahribatina bagli olarak bagirsak igeriginin dogrudan sistemik dolasima karigsmasini
engelleyen bariyer etkisiz hale gelir ve sindirim kanalinda bulunan bakteriler hematolojik
yolla sistemik dolasima yayilarak sekonder enfeksiyonlarin meydana gelmesine sebep olurlar
(Nandi ve Kumar, 2010; Prittie ve digerleri, 2004; Sykes ve digerleri, 2014). Bu duruma ek
olarak, tahribatlara bagli bagirsak i¢ duvarinda kanamalar sonucu kanli ishal olusur
(Mylonakis ve digerleri, 2016; Nandi ve Kumar, 2010; Prittie ve digerleri, 2004).

Virusun kemik iligi ve lenfoid dokulara verdigi hasar sonucu olusan bagisiklik sistemi
baskilanmasi, gastrointestinal sisteme verdigi yikim sonucu olugan kusma ve ishale bagl asiri

stvi ve besin kaybi, bagirsak bakterilerinin sistemik dolasima yayilmasma bagli olusan
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sekonder enfeksiyonlar sonu ¢oklu organ yetmezligi, sistemik inflamatuar yanit sendromu
(SIRS), septik sok ve oOlime kadar giden kotii prognozlu bir durum meydana getirir
(Mazzaferro ve digerleri, 2020; Nandi ve Kumar, 2010; Pollock ve digerleri, 2019).

Virusun konakta meydana getirdigi patolojik farkliliklar ele alindiginda, hastaligi
semptomatik gegiren kopeklerde, asemptomatik gecirenlere gore serum ve gaita virus
titrasyonlarinin 6nemli Olclide yiiksek oldugu saptanmistir. Ayrica vireminin sonlanmasi,
hiimoral bagisiklik yanitinin bagladigi zamana denk gelmekte olup, hastaligi semptomatik
geciren kopeklerde, vireminin bir giin daha uzun siirdiigii goriilmiistiir. Intestinal ve lenfoid
doku hasarinin da hastali§i semptomatik gegiren kopeklerde daha fazla oldugu saptanmustir.
Lenf nodlari, timiis, dalak ve Peyer Plaklarindaki lenfoid doku nekrozunun yine hastaligi
semptomatik geciren kopeklerde, asemptomatik gecirenlere gore fazla oldugu tespit edilmistir

(Nandi ve Kumar, 2010; Pollock ve digerleri, 2019).

2.7. Hastahi@in Klinik Bulgular:

Parvovirus enfeksiyonlari, enfeksiy6z kopek hastaliklari i¢inde tedavisi en gii¢ etkenler
arasindadir. Bu enfeksiyonlar 12 aya kadar yavru kopeklerde akut hemorajik enterite sebep
olabilirken, 8 haftalik yastan kii¢iik kopeklerde ise myokarditise neden olabilmektedir (Bloom
ve Kerr, 2006). Akut hemorajik enterit formunda hastalarda ates, depresyon, anoreksi, letarji,
kalp atim ve solunum sayisinda artis, kusma, kansiz veya mukoid kanl1 ishal gibi semptomlar
goriiliir.  Siddetli kusma ve ishal sonucunda sivi-elektrolit kaybmna bagli hipovolemi
olusabilmekte ve tedavi edilmezse 6liim riski artabilmektedir (Kocatiirk ve digerleri, 2010;

Yesilbag ve digerleri, 2007).

Hastaligin temel iki klinik formu mevcuttur. Biri akut hemorajik enterit ikincisi ise
myokardit’tir (Goddard ve digerleri, 2008; Pollock ve digerleri, 2019).

CPV- 2'nin en belirgin klinik bulgusu akut hemorajik enteritistir ve bu durum genellikle
CPV ile enfekte yavrularin maternal antikor titreleri ile iliskilidir. Kusma, depresyon,
anoreksi, mukoid veya kanli ishal gibi klinik semptomlar virusun 3 ila 7 giin arasinda
inkiibasyon periyodunun ardindan meydana gelmektedir. Ayrica eszamanli pulmoner
enfeksiyonlar solunum problemine yol agabilmektedir. Yavru kopeklerde mortalite oranlar
yuksek olabilir (%70'e kadar), ancak erigskin kopeklerde ¢cogunlukla %1'den azdir (Decaro ve
Buonavoglia, 2012).
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Ishal her yastaki kdpekte goriilebilmektedir, ancak yavru kdpeklerde daha sik ve ciddi
goriilebilmektedir. Enteritisli kopekler asir1 aci1 ¢ekiyormus gibi davranabilirler. Hastalikta

erken belirtiler arasinda depresyon, istahsizlik, kusma, yiiksek ates ve siddetli diyare bulunur.

Baslangi¢ seviyesinde viicut sicakliginda hafif bir yiikselis olabilir. Digkinin belirgin bir
Ozelligi olmayabilir, ancak siddetli vakalarda sulu, agik sar1 veya kanli olabilir.
Gastrointestinal sistem yoluyla sivi ve protein kaybi ciddi sivi kaybina sebep olabilir, bu da
hipovolemik soka yol agabilir. Hizla gelisen dehidrasyon tehlikelidir ve belirtilerin
baslamasindan sonra 3 giin i¢inde 6liimciil sonuglar gosterebilir. Hastaligin seyri ve klinik
belirtiler enfeksiydz doza bagli olarak degisebilir, ancak genellikle enfeksiyondan 3-5 giin
sonra belirtiler goriilmeye bagslar ve ortalama 5-7 giin siirer. Morbidite ve mortalite oranlari,
hayvanlarin yasina, bagisiklik diizeylerine ve diger enfeksiyonlarin varligina bagli olarak
degisebilir. Yavrularin hastaligin ebaslangic evrelerinde sok nedeniyle 6lmeleri miimkiindiir
(Nandi ve Kumar, 2010). Parvoviral enteritis ge¢irmis veya parvovirus asisi olan anneler,
yavrularint yasamlarmin ilk birka¢ haftasinda enfeksiyona karsi koruyan plasenta ve
kolostrum yoluyla gelen maternal antikorlarla korumaktadir. Bu antikorlar yaklasik 10 giin
icinde (ortalama olarak 7-9 giin) yarilanmaya baslamakta ve azaldik¢ca hastaliga karsi

duyarhilik artmaktadir (Nandi ve Kumar, 2010).

2.8. Hastahi@in Teshisi

Hastaligin teshisi; hastanin Gykiisii, klinik belirtiler ve laboratuvar testleri (6zellikle
hemogram verileri), histopatolojik incelemeler, digki antijen analizi ve serolojik test

sonuglarina dayanarak yapilir (Turgut ve Ok, 2001).

Canin parvoviral enteritlerinde gozlenen semptomlar oldukga belirgindir ve genellikle
parvoviral enfeksiyonu diisiindiiriir. Ozellikle asisiz yavrularda meydana gelen ani kusma,
sulu veya kanli ishal, devaminda gelen halsizlik, su kayb1, yiiksek ates, diisiik 16kosit ve kan
testinde goriilen belirgin degisiklikler gibi belirtilerin beraber bulunmasi, CPV teshisine isaret
edebilir (Goddard ve Leisewitz, 2010).

Kopek bakimevlerinde, hastalikli kdpekleri izole etmek, duyarli hayvanlar1 sekonder
enfeksiyonlardan korumak ve bulasma riskini azaltmak i¢in CPV enfeksiyonunun hizli bir
sekilde teshis edilmesi biiylik 6nem tasimaktadir. Klinik teshisler daima kesin sonuglar

vermez; ciinkii kopeklerde diyareye neden olan bagka viral etkenler de bulunmaktadir.
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Hastaligin Coronavirus, adenovirus, morbillivirus, rotavirus ve norovirus gibi viral
enfeksiyonlardan ayirt edilmesi gerekmektedir. Bu nedenle siipheli bir klinik vakayi
dogrulamak i¢in laboratuvar testleri her zaman gereklidir. CPV enfeksiyonu i¢in ¢esitli
laboratuvar test yontemleri gelistirilmistir, genellikle kopeklerin digki 6rnekleriyle (veya
hayvanin 6lmesi durumunda bagirsak igerigiyle) dogrudan teshis edilebilirler. Hastaligin
ilerleyen evrelerinde, EDTA’l1 tiiplere alinmis kan ornekleri taniya destek olabilir; ¢linki
CPV'ye bagli viremi uzun siire devam edebilir (Decaro ve Buonavoglia, 2012). Siipheli
oldugu diisiiniilen kopeklerin gaitalar1  ELISA, immiinokromatografik (IC) veya
hemaglutinasyon (HA) gibi test yontemleri kullanarak teshise gidilmek istenebilir ancak bu
tekniklerin duyarliligt sinirhidir. Virus izolasyonu, c¢ok hassas olmasma ragmen teshis
siirecinde zaman ve emek gerektiren bir metot oldugu i¢in genellikle tercih edilmemektedir.
CPV-2 DNA'sinin PCR ile tespit edilmesi, virus izolasyonuna gore daha hizli ve daha az
emek gerektiren bir teshis yontemi olarak kabul edilmektedir (Desario ve digerleri, 2005).
Teshis amaciyla; virus izolasyonu, elektron mikroskobu (EM), ELISA, floresan antikor testi
(FAT), latexagglutination testi (LAT), hemaglutinasyon testi (HA), real-time PCR testi,
notralizasyon PCR, Loop-mediatedisothermalamplification (LAMP), niikleik asit
hibridizasyonu veya dotblot gibi test metotlari da kullanilir. Ancak bu testler ¢esitli spesifite
ve sensitivite oranlarina sahip olup bazen yanlis pozitif veya negatif sonuglar verebilmektedir

(Nandi ve Kumar, 2010).

2.9. Hastahi@in Hematolojik ve Biyokimyasal Degisiklikleri

CPV-2 enfeksiyonunun kan tablosunda siklikla yol ac¢tigi en fark edilir degisiklik
genellikle ndtropeni ve lenfopeniyle seyreden 16kopenidir. Virusun mitotik olarak aktif kemik
iligi ve lenfoid dokularda 16kosit ve lenfoid hiicrelerin dnciillerine zarar vermesi, bu durumun
esas sebebidir (Alves ve digerleri, 2020; Goddard ve digerleri, 2008).

Tedaviye cevap vermeyip Olen kopeklerin kanlarindaki 16kosit, lenfosit ve graniilosit
konsantrasyonlarinin, hastaligi atlatip hayatta kalan kdpeklere kiyasla 6nemli derecede diisiik

oldugu tespit edilmistir (Bastan ve digerleri, 2013).

Parvoviral enteritise yakalanmis kopekler iizerinde yapilan bir calismaya gore,
hastaliga yakalanmadan 6nce kan notrofil miktarlar1 normal olan kopeklerde, hastaligin

baslangicindan viremi donemine kadar nétrofil miktarinda artis oldugu ve bu donemde
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yapilan graniilosit koloni-stimulan faktér (G-CSF) ol¢limlerinde G-CSF varliginin tespit
edilemedigi, fakat viremiden sonra klinik bulgularin ortaya ¢ikmasiyla ayn1 zamanda gelisen
ciddi nétropeni tablosuyla beraber G-CSF miktarinda artis oldugu ve bu anlamda G-CSF

artisinin nétropeniye cevap olarak arttig1 degerlendirilmistir (Cohn ve digerleri, 1999).

Bastan ve digerlerinin (2013), yaptig1 calismaya gore, parvoviral enteritise yakalanip
yasamini yitiren 14 yavru kopegin 11°inin kan serumunda kardiyak troponin-1
konsantrasyonu pozitif ¢ikarken, ayni ¢alismada hayatta kalan diger kopeklerin hepsinde
kardiyak troponin-1 konsantrasyonu negatif ¢ikmistir. Ayrica, kan iire ve kreatin
seviyelerinin, parvoviral enteritis hastaligina yakalanip yasamini yitiren kopeklerde, hastaligi
atlatan kopeklere gore 6nemli 6lgiide yiiksek oldugu ortaya konulmustur (Bastan ve digerleri,
2013). Yapilan bagka bir ¢alisgmada, kaninda TNF-a varlig1 belirlenen parvoviral enteritisli
kopeklerin mortalite riski, olmayanlara gore 3,39 kat fazladir (Bastan ve digerleri, 2013).
Endotokseminin varligi, timor nekrozis faktor (TNF) gibi proinflamatuar sitokinlerin
aktivasyonunu arttirarak sistemik yangisal yanitin olusmasimna neden olmaktadir (Otto ve
digerleri, 2001). TNF ve interlokin-1 gibi sitokinlerin dolasima salinmasi, periferal
vazodilatasyona, kapillar gecirgenligin artmasina, kardiak islevlerin bozulmasina ve
koagiilasyon yolagmin aktivasyonunun olusmasina sebep olmaktadir (Weiss ve digerleri,
2012). Yapilan baska bir calismada, TNF aktivasyonunun artiginin endotoksemiyle baglantili
oldugu ve mortaliteyi arttirdigi ortaya konulmustur (Otto ve digerleri, 2001). Yilmaz ve
arkadaglarmin 2007 yilinda parvoviral enteritisli kopekler tizerinde yaptigi deneyde hasta
kopeklerde TNF-alfa seviyesinin serum total kolesterol ve HDL diizeyi ile negatif
korelasyona sahipken, trigliserid diizeyi ile pozitif korelasyona sahip oldugunu ortaya
koymustur. Buna gdre serum total kolesterol ve yliksek dansiteli poprotein (HDL) diizeyleri
parvoviral enteritisli kopeklerde saglikli kopeklere gore diisiikken, serum trigliserid diizeyleri
ise yiiksektir. Ayrica serum total kolesterol ve yiiksek dansiteli lipoprotein (HDL) seviyesi,
hastalig1 sag olarak atlatan kopeklerde, 6len kopeklere gore daha yiksektir (Yilmaz ve
Sentiirk, 2007). Ayn1 ¢alismada, doku tahribatina bagli olarak artan biyobelirte¢ler olan serum
alaninaminotransferaz (ALT), kreatinkinaz-miyokardializoenzim (CK-MB), kan iire azotu
(BUN) ve kreatin seviyelerinin de hasta kopeklerde yiikseldigi goriilmiistiir (Eregowda ve
digerleri, 2020; Yilmaz ve Sentiirk, 2007). Serum akut faz proteinleri iizerinde yapilan bir
diger calismada, serum c-reaktif protein (CRP), seruloplazmin (Cp) ve haptoglobin (Hp)
seviyelerinin parvoviral enteritisli kopeklerde, kontrol grubundaki saglikli kopeklere gore

yiiksek, albiimin seviyelerinin ise diisiik oldugu bulunmustur. Ayrica ortalama CRP ve
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seruloplazmin diizeylerinin, parvoviral enteritis enfeksiyonu sonucu dlen kopeklerde hastaligi
atlatanlara gore daha yiiksek seyrettigi goriilmiistiir (Kocatiirk ve digerleri, 2010; Kocatiirk ve
digerleri, 2015). CRP seviyelerinin 92,4 mg/l diizeyinin {izerinde olmasinin, mortaliteyi
ongormede %91 hassasiyete sahip oldugu saptanmistir (Kocatiirk ve digerleri, 2010). 2013
yilinda yapilan baska bir ¢alisma, serum CRP konsantrasyonu yiiksekligi ile hospitalizasyon
stiresi arasinda dogru oranti oldugunu ortaya koymustur. Bu c¢alisma, CRP konusunda
Kocatiirk ve arkadaslarinin akut faz proteinleri ile ilgili 2010 yilinda yaptig1 ¢alismaya benzer
sonuglara ulassa da tek basma CRP yiiksekligi iizerinden yapilacak bir prognoz

degerlendirmesinin yetersiz olacagina isaret etmektedir (McClure ve digerleri, 2013).

Parvoviral enteritisli kopeklerde adrenal ve tiroid hormonlarinin miktarinin arastirildigi
bir ¢calismada, serum kortizol konsantrasyon ortalamalar1 parvoviral enteritis tanisiyla klinige
basvuran 57 yavru kopekte tedavi oncesi 248 nmol/L olarak oOl¢lilmiis olup, bu miktarin
kontrol grubunu olusturan ve ortalama 77 nmol/L serum kortizol konsantrasyonuna sahip olan
17 adet yavru kdpegin serum kortizol miktar1 ortalamasina gore oldukga yiiksek oldugu tespit
edilmistir. Tedavinin ikinci ve fgiincii giinlerinde yapilan serum Kkortizol analizlerinde,
ilerleyen giinlerde tedaviye yanit vermeyip yasamini yitiren kopeklerin serum kortizol
seviyelerinin, tedavi sonucu hastalig1 atlatan kopeklerin serum kortizol seviyelerine gore
oldukca yiiksek oldugu tespit edilmistir. Serum tiroksin konsantrasyonlari ortalamasinin ise,
tedavi Oncesi parvoviral enteritisli kopeklerde 8,12 nmol/L oldugu goriilmiis olup, kontrol
grubunda tiroksin konsantrasyonu ortalamasi 35 nmol/L olarak 6l¢iilmiistiir. Tedaviye cevap
vermeyip Olen kdpeklerin tedavi oncesi tiroksin konsantrasyonlari ortalamasi 4,4 nmol/L iken,
bu ortalama tedavi sonucu iyilesen kdopeklerde 9,2 nmol/L olup, tedaviye yanit vermeyip
yasamini yitiren kopeklerin ortalamasi 2. ve 3. giinlerde daha da diismiistiir. Bu ¢aligmaya
gore, parvoviral enteritisli kopeklerde tedavi baslangicindan sonraki 24 ila 48. saatlerde
yiiksek serum kortizol ve diisiik serum tiroksin seviyelerinin dliimle iliskili oldugu ortaya
konulmustur. Bu ¢alismayla ilgili bulunan en 6nemli sonuglardan birisi de hayatta kalan
kopeklerin serum kortizol konsantrasyonu ortalamasinin tedavinin 2. giinlinden itibaren ani
bir sekilde diismeye baslamasi ve kontrol grubu ortalamasindan ayirt edilemeyecek diizeye

inmis olmasidir (Schoeman ve digerleri, 2007).

Parvoviral enteritisin sebep oldugu malabsorbsiyon sonucu aminoasitler yeterince
viicuda alimamaz. Ayni1 zamanda intestinal mukozanin hasar1 sonucu albiimin kaybi gelisir. Bu
sebeple parvoviral enteritisli kopeklerde hipoalbiiminemiye de rastlanmaktadir (Mazzaferro

ve digerleri, 2002). Fibrinojen konsantrasyonunun, parvoviral enteritisli kopeklerde saglikli
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kopeklere gore onemli derecede yiiksek oldugu saptanmistir (Otto ve digerleri, 2001).
Fibrinojen yangt durumunda artan bir pozitif akut faz reaktanidir (Corda ve digerleri, 2023).
Yangi durumunda, koagiilasyon yolaginin aktivasyonu akut yangisal cevabin olagan bir
durumudur. Yangisal sitokinler yangi bolgesinde damar endotelini antitrombotik yiizeyden
protrombotik yiizeye ¢evirerek koagiilasyon olaylarini baglatir. Baslarda aktif olan fibrinolitik
sistemin baskilanmasiyla pihtilasma ve fibrinolizis arasindaki denge bozulur ve fibrinojen
miktar1 yiikselir (Weiss ve digerleri, 2012). Bu durum, sepsis gelisen parvoviral enteritisli
kopeklerde hiperkoagiilabilite durumuna ortam saglar. Pihtilasma mekanizmasi birbirine bagl
birgok faktoriin bir araya gelmesiyle olusan karmasik bir reaksiyon olup, parvoviral enteritiste
fibrinojen konsantrasyonunun artmasi ya da antitrombin aktivitesinin azalmasi1 dogrudan
tromboz olusumuna sebep oldugu anlamina gelmese de bu duruma zemin hazirladigin1 ortaya
koymaktadir (Otto ve digerleri, 2001). Parvoviral enteritiste endojen antikoagiilanlarin kayb,
SIRS tablosu, damar endotel yapisinin zarar gormesi de hiperkoagiilabiliteyle iligkili diger
predispoze faktorlerdir (Corda ve digerleri, 2023). Hiperkoagiilobilite durumuyla birlikte,
parvoviral enteritisli kopeklerde AT III (antitrombin III) aktivitesinde azalma ve fibrinojen
konsantrasyonunda artisa ek olarak aPTT’de uzama, FDPs ve D-dimer degerlerinde ise artis
oldugu goriilmiistiir (Corda ve digerleri, 2023). Koagiilasyon sisteminin asir1 aktivasyonuyla
fibrin igeren pihti olusumunun ve buna karst antifibrinolitik bir enzim olan plazmin
aktivasyonunun artisi, fibrin yikimlanma iriinleri olan FPDs ve D-dimer’in de artigina sebep
olur (M. O’Brien ve digerleri, 2012). FPDs ve D-dimer artiginin kopeklerde dissemine
intravaskiiler koagiilasyonla (DIC) iliskili oldugu g6z oniinde bulunduruldugunda, aPTT
uzamast ile FDPs ve D-dimer artisinin bazi parvoviral enteritisli kopeklerde dissemine
intravaskiiler koagiilasyon varligi sonucu artan fibrinolitik aktiviteye bagli olabilecegi

degerlendirilmektedir (Corda ve digerleri, 2023).

2.10. Hastalhigin Tedavisi

Parvoviral enteritis tedavisinde spesifik bir sagaltim yontemi olmadigi igin, tedavi
semptomlara ve destekleyici Oonlemlere dayanmaktadir. Hastaligi olan hayvanlarin tedavi
edilmeden hayatta kalma oran1 % 9,1'e kadar diiserken, tedaviyle birlikte bu oran % 64 veya
daha yiiksek oranlara ¢ikabilmektedir (Goddard ve digerleri, 2008; Goddard ve Leisewitz,
2010).
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Parvoviral enteritin tedavisi, tamamen semptomlara dayali ve destekleyici bir
yaklasimdir. Bu tedavi; viicudun kaybettigi siv1 ve elektrolitleri yerine koymak i¢in sivi ve
elektrolit destegi, kusmay1 6nlemek igin antiemetikler, sekonder enfeksiyonlar1 kontrol altina
almak i¢in antibiyotikler, kayiplar1 telafi etmek ve destek saglamak i¢in amino asitler,
vitaminler, mineraller ve enfeksiyonun siddetini azaltmak i¢in hiperimmun serum
uygulamalarini igermektedir (Turgut ve Tok, 2001; Yilmaz ve Sentiirk, 2007). Dogru sekilde
uygulanan bir tedavinin hastanin iyilesmesi i¢in olduk¢a 6nemli oldugu unutulmamalidir
(Smith-Carr ve digerleri, 2007). Ocal ve Unsiiren (2009), parvoviral enteritisli kopekleri iki
gruba ayirarak tedavi etmislerdir. Tiim kopeklere asidozis ve dehidrasyonun tedavisi i¢in %5
dekstrozlu laktatli ringer soliisyonu uygulanmistir. Ayrica, baz durumu (BD) -10'dan fazla
olan hastalara %1,3'liik sodyum bikarbonat soliisyonu ve antibiyotik verilmistir. Parvoviral
enteritisli bir gruba ise total parenteral besleme (TPB) soliisyonu verilmistir. Yaptiklar
calismada, TPB soliisyonu verilen grupta hayatta kalma oraninin daha yiiksek oldugunu

bulmuslar ve TPB'nin geleneksel tedaviye gore dnemli dlgilide etkili oldugunu belirtmiglerdir.

Antiviral tedavi segenckleri arasinda, rekombinant kedi interferon-w, oseltamivir ve
asiklovir yer almistir. Yapilan tedavi calismalari, interferon-o ve asiklovirin olumlu sonuglar
verdigini gostermistir; ancak oseltamivirin etkinligiyle ilgili kesin bir veri bulunmamaktadir
(Albaz ve digerleri, 2015; De Mari ve digerleri, 2003; Savigny ve Macintire, 2010). CPV-2’ye
yonelik onaylanmis bir spesifik antiviral tedavi bulunmadigindan, bu tedavi nadiren
uygulanmaktadir (Tuteja ve digerleri, 2022). Oseltamivir, insan gribinin tedavisinde
kullanilan bir antiviral ila¢ olup, CPV enteritisi bulunan yavru kdpeklerde néraminidaz
inhibitorii olarak kullanilmaktadir (Mazzaferro ve digerleri, 2020). Oseltamivir'in CPV-2
enfeksiyonuna karsi tedavi edici etkisi hala belirsizdir ve bu konuda daha fazla bilimsel
caliyma yapilmasi gerekmektedir (Tuteja ve digerleri, 2022). Interferonlar, virus
replikasyonunu engellemenin yani sira, hiicresel ve bagisiklik sisteminin fonksiyonlarin1 da
diizenleyebilme yetenegine sahiptir (Goddard ve Leisewitz, 2010). Interferonlarin olasi1 bir
antiviral tedavi olarak rolii, CPV enteritisi olan kopeklerde incelenmistir. Arastirmalar,
rekombinant kedi omega interferonunun (3 giin boyunca, giinde 1-5x10%6 [U/kg IV) ates,
kusma, diyare ve mortaliteyi azalttigini, ayrica igtahi artirdigini gostermistir (Mazzaferro ve
digerleri, 2020). CPV-2 ile enfekte kopeklerde asiklovirin etkinligi arastirilmistir. Bu
calismada, kopeklere 20 mg/kg intravendz asiklovir uygulanmis ve tedavi sonucunda,
asiklovirin CPV-2 replikasyonunu basariyla engelledigi gézlemlenmistir (Tuteja ve digerleri,
2022).
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Parvoviral enteritisli kdpeklerde dehidrasyonun diizeltilmesi, yeterli kan dolagim
hacminin saglanmasi, elektrolit ve asit-baz dengesinin diizeltilmesi i¢in siv1 tedavisi damar igi
(IV) yolla uygulanmalidir. Damar i¢i kateter uygulamasi gergeklestirilemediginde veya damar
kollaps1 meydana geldigi durumlarda, agresif sivi tedavisi i¢in kemik i¢i yol tercih
edilebilmektedir. Ozellikle bagisikligi baskilanmis 16kopenik hastalarda, enfeksiyonlardan
kacinmak i¢in kateterizasyonun aseptik sartlarda yapilmasi olduk¢a 6nemlidir ve tiim damar

ici kateterlerin 72 saatte bir yenilenmesi gerekmektedir (Goddard ve digerleri, 2008).

2.11. Hastaliktan Korunma

CPV-2 enfeksiyonunu kontrol altina almak i¢in immunizasyon, uygun karantina,
izolasyon, temizlik ve dezenfeksiyon islemleri 6nem arz etmektedir (Sykes, 2014). Kati
hijyen kurallarina ek olarak alinan 6nlemler arasindan en etkili yontem, koruyucu antikorlarin
gelisimi i¢in dikkatli ve stratejik asilama yapmaktir (Mazzaferro ve digerleri, 2020; Prittie ve
digerleri, 2004; Sykes ve digerleri, 2014).

CPV-2 varyantlarinin neden oldugu enfeksiyonu atlatan kopekler hastaliga karst omiir
boyu bagisiklik kazanabilmektedir (Smith-Carr ve digerleri, 2007; Sykes ve digerleri, 2014).
Ateniie canli agilarla asilama da uzun siire bagisiklik saglayabilmektedir (Smith-Carr ve
digerleri, 2007). Fakat bu asilarin fetiiste enfeksiyona neden olma ihtimaline karsi gebe
kopeklerde uygulanmamasi gerekmektedir. Barinak ortaminda gebe kopeklere atentie canli as1
uygulanilmak zorunda kalinirsa, asi uygulanacak gebe kopeklerde antikor titre testi yapilip
sadece sonucu negatif ¢ikanlara as1 uygulamasi yapmak, ateniie canli agidan hasar gorebilecek
fetlis oranini azaltabilir (Sykes ve digerleri, 2014,). Pasif bagigiklig1 olan yavrularda maternal
antikor seviyesi, yavru kopegin ne kadar kolostrum aldigiyla iligkili olmasimin yani sira,
annenin ne kadar yiiksek titrede antikora sahip olduguyla da alakalidir. Diisiik titrede antikora
sahip olan anneden alinan maternal antikor dogumdan 4 ila 6 haftaya kadar bagisiklik
saglarken, yiiksek titrede antikora sahip anneden alinan maternal antikor 12 ila 16 haftaya
kadar bagisiklik sagladigi diisiiniilmektedir (Pollock ve digerleri, 2019). Bu nedenden yavru
kopeklerde ilk asilama maternal antikor varli§i géz oniinde bulundurularak, 14-18 haftalik
yas1 gegmemek suretiyle 6-8 haftalik yastan itibaren baslayip 3-4 hafta araliklarla iki ila ii¢
sefer yapilabilir. Sonrasinda 1 yasinda asilanmak tizere her 3 yilda bir rapel as1 uygulamasi

yapilir. Asilama yapilirken, hastalifin goriildiigii alanlarda bagisiklik yanitin1 gec¢ harekete
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gecirdigi ve giivenlik acig1 olusturdugu i¢in inaktif asilar tercih edilmeyip, ateniie canli asilar
tercih edilmektedir (Sykes ve digerleri, 2014). Baz1 durumlarda maternal antikora sahip olan
yavru kopeklerde, maternal antikor inaktif asilar ile etkilesime girerek CPV-2 etkenine karsi
aktif bagisiklik olusumunu engelleyebilmekte, inaktif asilarla etkilesime girip etkinligini
engelleyebildigi halde viicudu hastaliktan korumaya yetecek titrede olmadigi zaman da
yavrular1 parvoviral enteritise karst koruyamayip giivenlik ac¢igi olusturabilmektedir (S.E.
O’Brien ve digerleri, 1994; Smith-Carr ve digerleri, 2007; Sykes ve digerleri, 2014). Bu gibi
sebeplerden otiirli, inaktif asilar daha ¢ok immunsupresif ve gebe olan hayvanlarda tercih

edilmektedir (Prittie ve digerleri, 2004).

Atentie canli CPV-2 ve CPV-2b asist uygulanan yavru kopekler CPV-2c susu ile
enfekte edildiklerinde, CPV-2 ve CPV-2b asilarinin CPV-2¢’ye karsi da koruma sagladigina
dair ¢alismalar bulunmaktadir (Glover ve digerleri, 2012; Spibey ve digerleri, 2008). Bu da
CPV-2 suslarina karsit capraz reaksiyon gelisebilecegini ve eski tip ateniie canli asilarla
asilanan kopeklerde yeni suslara karsi da koruma meydana gelebilecegini gostermektedir.
Fakat 2007 yilinda Italya’da bir kdpek iiretim merkezinde meydana gelen CPV-2c salgiminda
yavru ve yetiskin kopekler de dahil olmak iizere diizenli olarak eski tip CPV-2 asis1 ile
astlanan bazi kopeklerin hastaliktan etkilenmesi, capraz reaksiyon olugsa bile eski tip CPV-2
asilarinin yeni suslar iizerinde yeterince koruma saglayamadigi ihtimalini 6ne ¢ikarmigtir
(Decaro, Desario, Elia, ve digerleri, 2008). Ateniie canli as1 kullanilirken, yiiksek pasajli asilar
hiicre kiiltiirlerinde pasajlandikca daha fazla degisiklige ugrayip viriilans ozelliklerini
yitirdikleri i¢in maternal antikorlar tarafindan nétralize edilme ve aktif bagisiklik
olusturamama ihtimalleri daha fazladir. Bu sebeple kopeklerde parvoviral enteritise karsi
asilamada diisiik pasajli ve yiiksek titreli, dolayisiyla daha az zayiflatilmig canli agilar tercih
edilmektedir (S E. O’Brien ve digerleri, 1994; Prittie ve digerleri, 2004; Smith- Carr ve
digerleri, 2007).

Asilama disinda alinabilecek Onlemler arasinda, hastaligi atlatan kopekleri banyo
yaptirmak, tliylere yerlesmis olan virus partikiillerini ortadan kaldirip baska kopeklere
bulagmasini 6nlemek adina fayda saglayan bir yontemdir. Virusun fiziksel tasinmasinin niine
geemek adma kemirgen, sinek, bocek gibi vektorlerin kontrolii de hastaligin c¢evreye
yayllmasmin Oniine gecebilir. Dis ortamdaki ¢im alanlar hastaligi potansiyel olarak
barindirabilecek ve olumsuz gevresel etkilere sebep olmamasi agisindan dezenfeksiyon
islemlerinin uygulanmas1 miimkiin olmayan alanlardir. Bu sebeple yavru kopeklerin agilama

programi tamamlanmadan 6nce CPV-2 enfeksiyonu bulasabilecek bu tarz ortamlardan ya da
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hastaligin daha fazla goriildiigi ve kopek popiilasyonunun yogun oldugu alanlardan uzak
tutulmalidir (Mazzaferro ve digerleri, 2020; Sykes ve digerleri, 2014). Kopek barmaklari igin,
virus yayabilecegi diisiiniilen yavru kopekler barmaga yerlestirilmeden once 2 haftalik

karantina uygulanmalidir (Sykes ve digerleri, 2014).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Gerec¢

3.1.1.Hayvan Materyali

Calismanin hayvan materyalini Haziran 2023 ve Kasim 2024 tarihleri arasinda Aydin
Yaprak Veteriner Klinigine tedavi ya da saglik kontrolii amaciyla getirilen 1 ay-11 ay yas
araliginda farkli irklardan ve her iki cinsiyetten toplam 50 kopek olusturdu. Calismaya katilan
her bir képek i¢in hasta sahiplerinden onay alindi ve “Bilgi Onam Formu” (Ek 2) imzalatildu.
Kopeklerden %68°1 erkek ve %32’si disidir. Kopeklerin %56°s1 saf irk ve %44’ melezdir.
Tiim kopeklerin eskalleri, saglik durumlari ve reprodiiktiif durumlart kaydedildi (Ek 3).

Calismaya dahil edilen koepeklerin tanimlayici 6zellikleri Tablo 1°de sunulmustur.

Tablo 1. Calismaya dahil edilen kopeklerin tanimlayici 6zellikleri.

Kopek Irk Yas (ay) Cinsiyet Kopek Irk Yas(ay) Cinsiyet
No No
1 Melez 3 Erkek 26 Golc_jen 8 Erkek
Retriver
2 French 27
Bulldog 3 Erkek Pug 3 Erkek
3 Melez 3 Erkek 28 Melez 3 Disi
4 Golc_jen 4 Erkek 29 Poodle 3 Erkek
Retriver
5 30
Melez 2 Erkek Kangal 3 Erkek
6 Melez 8 Erkek 31 French 11 Erkek
Bulldog
7 Alman 32 ..
Kurdu 3 Erkek Melez 4 Disi
8 Kangal 3 Disi 33 Melez 7 Disi
9 Melez 2 Disi 34 Melez 4 Disi
10 Poodle 3 Erkek 35 Gol(_jen 8 Erkek
Retriver
11 36 Alman ..
Kangal 3 Erkek Kurdu 5 Disi
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12 Kangal 3 Erkek 37 Cocker Erkek
13 Kangal 3 Erkek 38 Terier Disi

14 Bifllj%kua 8 Disi 39 Melez Disi

15 Alman 4 Erkek 40 Doberman Disi

Kurdu

16 Kangal 4 Erkek 4l Melez Erkek
17 Kangal 6 Disi 42 Cocker Erkek
18 Melez 3 Erkek 43 Melez Erkek
19 Melez 5 Disi 44 Melez Erkek
20 Kangal 2 Erkek 45 Melez Erkek
21 Melez 3 Erkek 46 Kangal Erkek
< Kangal 4 Erkek 47 Melez Erkek
23 Melez 10 Disi 2 Terier Erkek
24 Melez 3 Disi 49 Melez Erkek
25 Terier 3 Disi &0 Melez Erkek

Calismaya katilan kopeklerin 22 adeti (%44) melez itk olup geriye kalanlar ise 10 Kangal
(%20), 3 Alman Kurdu (%6), 3 Terier (%6), 3 Golden Retriver (%6), 2 Poodle (%4), 2 French
Bulldog (%4), 2 Cocker (%4), 1 Pug (%2), 1 Doberman (%2) ve 1 adet Belgika Kurdundan
(%2) olugmaktadir.

Caligsmaya katilan hayvanlarin en kiictigii 2 aylik olup en biiyiigii ise 11 ayliktir, ortalama

yas ise 4,34 ayliktir. Calismada kullanilan hayvanlarin yaslarina ait mod ve medyan sayilari

ise 3’tlir. Resim 1’de ¢aligmaya katilan bir kopek goriilmektedir.

Resim 1. Parvovirusla enfekte yavru kdpek. (Ornek: 49)
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3.1.2. Virolojik Cahsmada Kullanilan Gaita Ornekleri

Oncelikle ¢alismaya hayvan materyali bulabilmek igin ishal ve kusma sikayetiyle
getirilen 1 yas alt1 tim kopeklerden hizli test kiti i¢cin gaita 6rnegi alindi. Gaita 6rnekleri test
Kitinin icerisinden ¢ikan steril svaba dogrudan kdpegin aniisiinden ya da dogal defekasyonla
steril gaita kaplar1 araciligiyla en az 5 gr olacak sekilde toplandi ve en kisa siirede test

edilmek uzere kullanildilar.

3.1.3. CPV Antijen Hizh Test Kiti

Hayvan sagliginda Veteriner Hekimler tarafindan kullanilan hizli tani test Kitidir.
BioguardVLabs 3DX Testi, kopek diskisinda Kopek Parvovirus (CPV), Kopek Koronavirus
(CCV) ve Giardia (GIA)’ nin hizli ve nitel tespiti i¢in Bioguard Corporation tarafindan
gelistirilmis ve {iretilmis bir sandvi¢ yanal akis immiinokromatografik testtir. Test cihazi,
goriinmez bir T (test) bolgesi ve C (kontrol) bolgesi ile kapli olan bir test penceresine sahiptir.
Numune, cihazdaki numune bdlmesine uygulandiginda; reaktif, test seridinin yiizeyinde yanal
olarak akacaktir. Numunede yeterli CPV antijeni/CCV antijeni/GIA antijeni varsa, goriilebilir
bir T band1 belirecektir. Gegerli bir sonug elde edilebilmesi i¢in, bir numune uygulandiktan
sonra C bandi her zaman goriinmelidir. Bu sayede cihaz, numunede CPV Ag/CCV Ag/GIA
Ag varligim dogru bir sekilde gosterebilmektedir. Resim 2’de test Kitinin resmi

bulunmaktadir.

bieguard

B9 Vicosoox

b.‘cguold

Resim 2. BioguardVLabs 3DX Testi. (Kaynak:
https://www.pharmax.com.tr/urun/bioguard-vlabs-4dx-diski-test-Kiti)
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3.1.4. Hematolojik Testler I¢cin Kullamilan Kanlarin Alimi

Calisma i¢in kullanilacak kanlar her seferinde ayni kisi tarafindan ayni ortamda alinmustir.
Kanlar her seferinde V. cephalicaantebrachii 'den uygun sterilizasyon saglandiktan sonra sari
renkli kaniil (24 G) kullanilarak kan cihazinin optimum okuma i¢in gerekli olan en az kan
miktart olan 1 ml olarak alinmigtir. Kanlar K3 EDTA igeren mor renkli tiiplere (2 ml)
alinmistir ve herhangi bir pihtilasma ya da hemoliz gibi komplikasyon olmadan cihaza

yerlestirilmistir.

3.1.5. Kullamlan Hemogram Cihazinin Teknik Ozellikleri

Mindray BC-30Vet, eozinofil iceren 23 parametre ile klinisyene daha fazla bilgi sunabilen
kompakt bir cihazdir. WBC, RBC ve PLT saymmi i¢in empedans, HGB icin reagent
kolorimetri yontemini kullanmaktadir. 9uL gibi diisik numune hacmiyle giivenilir dl¢iim

yapabilmektedir.

Resim 3. Mindray BC-30Vet Hemogram Cihazi. (Kaynak:
https://www.hasvet.com.tr/urundetay/mindray-bc-30vet-kan-sayim-cihazi)
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3.1.6. Istatistiksel Degerlendirme

Calismada elde edilen veriler SPSS 20.0 for Windows istatistik yazilimi (SPSS version
20.0 SPSS, IBM, NY, USA) paket programi ile degerlendirilmistir. Calisma kapsaminda
kategorik olarak ele alinan irk (safkan, melez) yas (2-3 aylik, 4-6 aylik, 7 ve lizeri), cinsiyet
(erkek, disi) ve dehidrasyon diizeyi (orta, siddetli) gruplari capraz tablolar kullanilarak
sunulmustur. Arastirma kapsaminda saptanan beden sicakligi ve hemogram (WBC, LYM,
MONO, RBC, HGB, HCT, PLT, RDW, MCV, MCHC) degiskenlerinin normal dagilima
uygunlugu histogram ve olasilik grafikleri ile gorsel, Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilk
testleri ile analitik olarak belirlenmis, tanimlayici istatistikler oran (%), ortalama ve standart
hata degerleri kullanilarak sunulmustur. Caligmanin yokluk hipotezi (Ho) beden sicakligi ve
hemogram degeri bakimindan 1rk, yas, cinsiyet ve dehidrasyon gruplar arasinda fark yoktur
olarak, alternatif hipotezi (Hi) beden sicakligi ve hemogram degeri bakimindan 1k, yas,
cinsiyet ve dehidrasyon gruplari arasinda fark vardir olarak dngoriilmiistiir. Yas gruplarina ait
beden sicakligi ve hemogram (WBC, LYM, MONO, RBC, HGB, HCT, PLT, RDW, MCV,
MCHC) ortalamalar1 bakimindan istatistiksel anlamda fark olup olmadig1 tek yonlii varyans
analizi ile belirlenmistir. Varyanslarin homojenligi Levene testi ile degerlendirilmistir.
Varyans analizi sonucunda gruplar arasinda anlamli fark bulunan durumlarda post hoc
Duncan testi kullanilmistir. Cinsiyet, irk ve dehidrasyon grup ortalamalari bakimindan fark
Student t testi araciligiyla belirlenmistir. Kategorik degisken olarak farkli giinlerde iyilesen-ex
olan hayvan sayilarinin beklenen-gozlenen frekans diizeyleri arasinda fark olup olmadig:
Pearson ki kare analizi ile belirlenmistir. P degerinin 0,05'in altinda olarak saptandigi

durumlar istatistiksel olarak anlamli sonuclar seklinde degerlendirilmistir.

3.2. Yontem

3.2.1. Hasta Protokolleri

Pozitif bulunan her kopek icin bir protokol acildi, protokole Hasta sahiplerinin Ad-Soyad,
Telefon ve adres bilgileri ile kopegin 1k, yas, cinsiyet, agirlik ve as1 durumu bilgileri
kaydedildi. Pozitif bulunan kopeklerin klinik muayeneleri yapildi, istah, ates, diyare

(hemorajik-nonhemorajik), kusma, konjunktival mukoz membranlarin rengi (pembe, soluk),
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dehidrasyon (hafif, orta, siddetli) ile genel viicut bulgular1 protokole kaydedildi. Resim 4’te

tedavisi devam eden yavru kopekler goriilmektedir.

Resim 4. Tedavisi Devam Eden Yavru Kopekler. (Ornek: 46-47)

Calisma popiilasyonu 50 Ornege ulastiginda, veriler protokol kayitlart tizerinden
degerlendirildi. Irk, yas, klinik muayene bulgulari, hematolojik parametreler ve tedaviye yanit

arasindaki iliski degerlendirildi

3.2.2. Genel Klinik Muayene

Calismaya dahil edilen her pozitif hayvan 6ncelikle istah (var — yok), viicut kondisyonu,
ishalin karakteri (hemorajik — non-hemorajik), dehidrasyonun siddeti (hafif — orta —siddetli)
ve beden sicakligi yoniinden degerlendirildi, daha sonra ise tam kan sonuglarini elde etmek
icin kan alindi. Elde edilen tiim sonuglar kaydedildi uygun tedaviden sonra ise tedavinin
kaginci giiniinde iyilesmeye basladigi ya da 61diigii tespit edildi. Resim 5°te muayeneye alinan

yavru bir kdpek goriilmektedir.
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Resim 5. Muayeneye Alman Yavru Bir Képek. (Ornek: 44)

3.2.3. CPV Ag Testi

Calismada, kopeklerde parvovirus enfeksiyonunun teshisi i¢in digkida virus antijenlerini
tespit eden immunkromatografi prensibine dayali ticari hizli tan1 test kiti (BioguardVLabs
3DX, Bioguard Corporation, New Taipei City 248020, TAIWAN) kullanilmistir.
BioguardVLabs 3DX test kiti ayrica Canine Coronavirus (CCV) ve Giardia (GIA)

antijenlerini de tespit edebilmektedir (Resim 6).

Test kitinin prensibi, her bir etkenin antijenlerine karsi antikorlarin yerlestirildigi bir T
(test) bolgesi ve C (kontrol) bolgesi ile kapli olan bir test penceresine sahiptir. Sulandirilmis
digki Ornegi, test plagi tzerindeki Ornek koyma bolmesine damlatildiginda; reaktif,
nitroselliiloz test seridinin ylizeyinde kapillar akigla yanal olarak akmaktadir. Numunede
yeterli CPV antijeni/CCV antijeni/GIA antijeni varsa, goriilebilir bir T bandi belirecektir.
Gegerli bir sonug elde edilebilmesi i¢in, bir numune uygulandiktan sonra C bandi her zaman
goriinmelidir. Bu sayede cihaz, numunede CPV Ag/CCV Ag/GIA Ag varligim1 dogru bir
sekilde gosterebilmektedir. Testin CPV icin PCR’ye gore Sensitivitesi: %95,74, Spesifitesi:
%100’ diir. Test, {retici firmanin kit prospektiisiindeki talimatlar dogrultusunda

gerceklestirilmistir.
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PV ccv Gia

333} 

-

Resim 6. BioguardVLabs 3DX Test Kiti. (Kaynak: Vet. Hekim Fatih AYDIN- Yaprak
Veteriner Klinigi)

3.2.4. Hematoloji

Calismada kullanilan kopeklerin kan degerleri otomatik kan sayim cihazi (Mindray BC-
30Vet, Mindray, Shenzhen, CHINESE) ile 6lciildii. Orneklenen kdpeklerde 18kosit (WBC,
10"9/L), lenfosit (LYM, %), monosit (MONO, %), eritrosit (RBC, 10712/L), hemoglobin
(HGB, g/dL), hematokrit (HCT, %), trombosit (PLT, 1079/L), retikulosit dagilim genisligi
(RDW, %), ortalama eritrosit hacmi (MCV, fL), ortalama eritrosit hemoglobin
konsantrasyonu (MCHC, g¢/L) belirlendi ve protokole kaydedildi. Klinik tedavisi yapilan
kopeklerin tedaviye yaniti ve klinik durumlari takip edildi. Nekahata kavusma ya da 6lim
durumlar (giin) protokole not edildi. Resim 7’de alinan kan 6rneginin otomatik kan sayim

cihazina yerlestirilmesi gosterilmistir.

Resim 7. Kan Orneginin Otomatik Kan Sayim Cihazina Yerlestirilmesi. (Kaynak: Vet.
Hekim Fatih AYDIN- Aydimn Yaprak Veteriner Klinigi).
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4. BULGULAR

4.1.Cpv Ag Testi Sonuclar

Calismada kullanilan BioguardVLabs 3DX Testi, kopek diskisindaki Kopek
Parvovirus (CPV), Kopek Koronavirus (CCV) ve Giardia (GIA)’ nin hizli ve nitel tespitini
yapabilmektedir. Calismamiza Canin Parvovirus-2 virusu ile enfekte oldugu Ag testi ile
belirlenen 50 kopek dahil edilmistir. Test Kitinin tespit ettigi diger enfeksiyonlar olan CCV ve
GIA Ag pozitif olan kopekler ¢alismaya dahil edilmemistir.

Calismamizda vakalarin neredeyse tamamina yakininin yaz ve sonbahar aylarinda
oldugu belirlenmistir. Calismaya dahil edilen kopeklerin tamaminda istahsizlik,
konjunktivada solgunluk, degisen derecelerde dehidrasyon viicut kondisyonunda azalma ve 2

hasta hari¢ digerlerinde hemorajik ishal tespit edilmistir.

Calismaya dahil edilen kopeklerin tamamina kilo, yas ve hastaligin siddetine uygun
olarak tedavi (sivi-elektrolit, antibiyotik, antiemetik, spazmolitik vb.) yapildi. Tedavi yapilan
kopeklerin %24°1 (n:12) hayatin1 kaybetti. Hayatin1 kaybeden kopeklerin tedavi siirecinde 2
tanesi 1. giin, 4 tanesi 2. giin, 2 tanesi 3. giin, 1 tanesi 4. glin ve son olarak 3 tanesi 5. giin
hayatin1 kaybetmistir. Geriye kalanlar ise yani %76’s1 (n:38) hastaligin siddetine bagli olarak
farkli zamanlarda tedaviye yanit verdi ve iyilestiler. Kopeklerin tedavi siirecinde 10 tanesi 2.
giin, 13 tanesi 3. giin, 4 tanesi 4. giin, 6 tanesi 5. giin ve son olarak 5 tanesi 6. giin iyilesti.
Giinler bazinda iyilesen ya da ex olan hayvan sayilari bakimindan gozlenen-beklenen frekans
farkt bulunmamistir (P= 0,091, Tablo 2).
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Tablo 2. Tedaviye baslandiktan sonra giin bazinda hayvanlarin iyilesme ya da 6lme durumlari

(n, %).

Giin n (%)
fyilesen Ex
1. giin 0 (0) 2 (16,7)
2. giin 10 (26,3) 4(333)
3. giin 13 (34,2) 2 (16,7)
4. giin 4 (10,5) 1(8,3)
5. giin 6 (15,8) 3(25)
6. giin 5(13,2) 0 (0)
Toplam 38 (100) 12 (100)
X2= 9,482, P= 0,091
Sekil 1’de kopeklerin giinlere gore iyilesme-ex olma sayilarinin  dagilimlar
gosterilmistir

Adet

Miyilesen
125 Wex olan

100

75

50

28

00
1.gn 2.qin 3.gin 4. qin 5.gin 6. giin

gin

Sekil 1. Kopeklerin giinlere gore iyilesme-ex olma sayilarinin dagilimlari.
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Calismaya dahil edilen kopeklerin yas ve cinsiyet 6zellikleri Tablo 3’te sunulmustur.
Calismada kullanilan 50 adet kopegin 34 tanesi erkek, 16 tanesi disidir. Disi ve erkek
hayvanlarin 2-3 aylik yas grubu, 4-6 aylik yas grubu ve 7 aylik iizeri yas grubu i¢in
dagilimlari sirasiyla 6 ve 20, 6 ve 8, 4 ve 6 olarak gerceklesmistir (Tablo 3).

Tablo 3. Calismadaki kdpeklerin yas ve cinsiyetlerine gore dagilimlari.

Cinsiyet
Toplam
Disi Erkek

Adet 6 20 26
2-3 ayhik Yas ici (%) 23,1 76,9 100,0
Cinsiyet i¢i (%) 37,5 58,8 52,0

Adet 6 8 14
Yas gruplari 4-6 ayhk Yas ici (%) 42,9 57,1 100,0
Cinsiyet i¢i (%) 37,5 23,5 28,0

Adet 4 6 10
7 ve lizeri Yas i¢i (%) 40,0 60,0 100,0
Cinsiyet igi (%) 25,0 17,6 20,0

Adet 16 34 50
Toplam Yas i¢i (%) 32,0 68,0 100,0
Cinsiyet ici (%) 100,0 100,0 100,0

Calismaya dahil edilen kopeklerin cinsiyet ve hayatta kalma o6zellikleri Tablo 4’te
Ozetlenmistir. Buna goére disi kopeklerin 12 adedi iyilesmis ancak 4 adedi olmiis, erkek
kopeklerin ise 26 adedi iyilesmis, 8 adedi Olmiistiir. Cinsiyetin mortalite {izerine etkisinin

olmadig1 saptanmistir (P<0,05).

Tablo 4. Calismaya dahil edilen kopeklerin cinsiyet ve hayatta kalma 6zellikleri.

Hayatta Kalma
Iyilesen | Ex Olan Toplam
Adet 12 4 16
Disi Cinsiyet ici (%) 75,0 25,0 100,0
o Hayatta Kalma Ici (%) 31,6 33,3 32,0
Cinsiyet
Adet 26 8 34
Erkek Cinsiyet ici (%) 76,5 235 100,0
Hayatta Kalma Ici (%) 68,4 66,7 68,0
Adet 38 12 50
Toplam Cinsiyet ici (%) 76,0 24,0 100,0
Hayatta Kalma I¢i (%) 100,0 100,0 100,0

X?=0,013, P= 0,910
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Sekil 2°de kopeklerin cinsiyet ve hayatta kalma 6zellikleri dagilimlar1 gdsterilmistir.

30
.ly\\egen
Wex olan

20

Adet

disi erkek
CINSIYET

Sekil 2. Kopeklerin cinsiyet ve hayatta kalma 6zellikleri dagilimlar.

Calismaya dahil edilen kopeklerin dehidrasyon dereceleri ve hayatta kalma oranlari
Tablo 5’te gosterilmistir. Buna gore orta derecede dehidrasyona sahip kopeklerin 23 adedi
iyilesmisken 5 adedi 6lmiistiir, siddetli derecede dehidrasyona sahip kopeklerin ise 15 adedi
iyilesmigsken 7 adedi Olmiistiir. Toplamda ise 38 kopek iyilesmis, 12 adet ise Olmiistiir.

Dehidrasyon derecesinin mortalite lizerine etkisinin olmadigt saptanmistir (P<0,05).

Tablo 5. Kopeklerin dehidrasyon dereceleri ve hayatta kalma oranlari.

Hayatta Kalma
Iyilesen | Ex Olan Toplam
Adet 23 5 28
Orta Dehidrasyon Ici (%) 82,1 17,9 100,0
) ) Hayatta Kalma i¢i (%) 60,5 41,7 56,0
Dehidrasyon Derecesi
Adet 15 7 22
Siddetli Dehidrasyon Ici (%) 68,2 31,8 100,0
Hayatta Kalma Ici (%) 39,5 58,3 44,0
Adet 38 12 50
Toplam Dehidrasyon I¢i (%) 76,0 24,0 100,0
Hayatta Kalma i¢i (%) 100,0 100,0 100,0

X?=1,317, P=0,251
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Sekil 3’te kopeklerin dehidrasyon dereceleri ve hayatta kalma adetleri gosterilmistir.

Adet

orta

siddetli

DEHIDRASYON

Sekil 3. Kopeklerin dehidrasyon dereceleri ve hayatta kalma adetleri.

Calismaya katilan kopeklerin 22 adedi (%44) melez irk olup geriye kalanlan 28 adedi ise
saf irkt1. Bu saf irklar, 10 Kangal (%20), 3 Alman Kurdu (%6), 3 Terier (%6), 3 Golden
Retriver (%6), 2 Poodle (%4), 2 French Bulldog (%4), 2 Cocker (%4), 1 Pug (%2), 1
Doberman (%2) ve 1 adet Belgika Kurdundan (%2) olusmaktadir. Calismadaki 22 adet melez
irkin 5 adedi (%22,7), 28 adet saf wrklarin ise 7 adedi (%25) 6lmistiir. Saf irklarda ise 10

Kangalin 5’1, 3 Terier’in 1’i, 3 Golden Retriver’in ise 1 adedi 6lmiistiir. Boylece en fazla

olimi, %50 olim oraniyla Kangal gostermistir. Irklara gore oliim orani Tablo 6’da

gosterilmistir.

Tablo 6. Irklara gore 6liim orani.

Hayatta Kalma

Tyilesen Ex olan Toplam
Adet 17 5 22
Melez Irk Ici (%) 773 22,7 100,0
IRK Hayatta Kalma I¢i (%) 44,7 41,7 44,0
Adet 21 7 28
Safkan Irk Ici (%) 75,0 25,0 100,0
Hayatta Kalma Ici (%) 55,3 58,3 56,0
Adet 38 12 50
Toplam Irk Igi (%) 76,0 24,0 100,0
Hayatta Kalma Ici (%) 100,0 100,0 100,0

X2= 0,035, P= 0,852

Sekil 4’te kopeklerin itk gruplari ve hayatta kalma adetleri gosterilmistir.
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W ex olan

20

Adet

melez safkan
IRKGRUP

Sekil 4. Kopeklerin itk gruplari ve hayatta kalma adetleri.

Calismaya katilan kopeklerin tamami, tedaviye alinmadan once rektal bir termometre ile
beden sicakliklar: 6l¢iilmiis olup ortalama beden sicakliginin 38,2 °C oldugu kaydedilmistir.
Normal referans araligi olarak 37,5 — 39,2 °C kabul edilmistir. Bu araligin alt1 diisiik beden
sicaklig1 tizeri ise yliksek beden sicakligi olarak kabul edilmistir (Susan ve Fielder, 2023).
Calismada rektal termometre ile Olgiilen beden sicakliklarinin dagilimi Tablo 7°de

gosterilmistir.

Tablo 7. Rektal termometre ile 6l¢giilen beden sicakliklarinin dagilimlari.

Olgiim (°C) n (%)

Diisiik Beden Sicakligi (<37,5) 11 (22)

Normal Beden Sicakligi (37,5 — 39,2) 36 (72)
Yiiksek Beden Sicakligi (39,2 <) 3(6)

n: hayvan sayist

Calismaya katilan kopeklerin tamaminin igtaht kot olup, konjunktivalarinin solgun
oldugu ve tamaminda kusmanin goriildiigii kaydedilmistir. Ayrica digkilarinin ise 2 tanesi
hari¢ 48 tanesinin hemorajik oldugu gozlemlenmistir. Bununla birlikte tiim kdpeklerin viicut

kondisyonlarinin zayif oldugu tespit edilmistir.

Kopeklerin tedavi 6ncesi hidrasyon durumlari degerlendirildiginde, 28 tanesinin orta
derecede dehidrasyona (%6 — 8), 22 tanesinin siddetli derecede (%8 — 10) dehidrasyona sahip
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olduklar1 belirlenmistir. Hafif derecede (%4 - 6) dehidrasyona sahip kopek ise
belirlenmemistir. Tablo 8’de dehidrasyon derecelerine gore kopeklerin degerlendirilmesi

bulunmaktadir.

Tablo 8. Kopeklerin dehidrasyon seviyelerine gore dagilimlari.

Dehidrasyon Seviyesi n (adet) %

Hafif Derecede Dehidrasyon (%4-6) 0 0
Orta Derecede Dehidrasyon (%6-8), 28 56
Siddetli Derecede Dehidrasyon (%8-10) 22 44

Calismaya katilan kopeklerin hemogram degerleri arasindaki dagilim Tablo 9’da
gosterilmistir. Burada min — max degerleri ve veriler iginde asir1 kii¢iik veya asir1 biiylik ugsal
degerlerin (yani aykiri degerlerden) sonuglari etkilememesi i¢in ¢eyrekler acikligi (IQR)
degerleri verilmistir. Buna gére WBC i¢in 7,84 (1079/L) Lenfosit i¢in 17,10 (%) ve Monosit
icin 7,62 (%) degerleri bulunmustur. Ancak RBC, HGB ve HCT degerleri normal degerlerin

altinda bulunmustur.

Tablo 9. Kopeklerin hemogram degerleri arasindaki dagilim.

Min- Max IOR Ortalan:;itandart
WBC (1079/L) 1,29 - 31,10 7,84 7,46 + 0,87
LYM (%) 3,60- 75 17,10 18,30 £2,10
MONO (%) 0,30 - 46,80 7,62 9,16+ 1,26
RBC (10"12/L) 3,85-8,93 1,62 6,18+ 0,16
HGB (g/dL) 8,50 — 20,60 3,17 13,29 +0,36
HCT (%) 24,90 -58,0 9,55 38,59 = 1,01
PLT (10M9/L) 24- 937 295 393,93 +27,3
RDW (%) 12,80 — 27,60 3,4 16,01 £ 0,41
MCV (fL) 41,80 - 70,80 7,13 62,07 +0,82
MCHC (g/L) 302- 479 17 345,28 £4,19
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Tablo 10°da Melez (n:22) ve Safkan (n:28) kopek irklarina gore ortalama beden
sicakligi, WBC, LYM, MONO, RBC, HGB, HCT, PLT, RDW, MCV ve MCHC degerleri

verilmistir.

Tablo 10. Irklara gore ortalama bulgular.

IRK GRUP N Ortalama+Standart Hata
< Melez 22 37,84+0,12
BEDEN ?,‘CC)AKLIG' Safkan 28 38.0320.16
P 0,381
Melez 22 7,64+1,27
WBC (1079/L) Safkan 28 7,32+1,21
P 0,858
Melez 22 19,07+£3,48
LYM (%) Safkan 28 17,70+£2,63
P 0,751
Melez 22 6,63+0,97
MONO (%) Safkan 28 11,15+2,07
P 0,077
Melez 22 6,28+0,24
RBC (10™M12/L) Safkan 28 6,10+0,22
P 0,597
Melez 22 13,46+0,50
HGB (g/dL) Safkan 28 13,15+0,51
P 0,680
Melez 22 39,87+1,44
HCT (%) Safkan 28 37,59+1,40
P 0,269
Melez 22 418,734£39.,36
PLT (10M9/L) Safkan 28 374,46+39,35
P 0,437
Melez 22 15,68+0,40
RDW (%) Safkan 28 16,28+0,68
P 0,482
Melez 22 62,55+1,28
MCV (fL) Safkan 28 61,69+1,09
P 0,609
Melez 22 337,82+3,01
MCHC (g/L) Safkan 28 351,14+6,98
P 0,116
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Tablo 11°de cinsiyete gore ortalama beden sicakligi, WBC, Lenfosit, Monosit, RBC,
HGB, HCT, PLT, RDW, MCV ve MCHC degerleri verilmistir.

Tablo 11. Cinsiyete gore ortalama bulgu degerleri.

Cinsiyet N Ortalama<Standart Hata
Disi 16 38,01+0,86
BEDEN
o Erkek 34 37,92+0,71
SICAKLIGI(°C) P 0.672
Disi 16 9,13+8,65
WBC (1079/L) Erkek 34 6,67+4,55
P 0,192
Disi 16 17,52+17,59
LYM (%) Erkek 34 18,67+13,73
P 0,802
Disi 16 9,68+10,93
MONO (%) Erkek 34 8,91+8,06
P 0,780
Disi 16 6,50+1,21
RBC (10™M2/L) Erkek 34 6,03+1,12
P 0,192
Disi 16 13,70+2,98
HGB (g/dL) Erkek 34 13,09+2,37
P 0,440
Disi 16 40,63+8,00
HCT (%) Erkek 34 37,63+6,65
P 0,171
Disi 16 463,19+225,79
PLT (107M9/L) Erkek 34 361,35+176,98
P 0,089
Disi 16 15,65+1,73
RDW (%) Erkek 34 16,18+3.,39
P 0,559
Disi 16 60,96+6,53
MCV (fL) Erkek 34 62,59+5,54
P 0,366
Disi 16 337,38+15,71
MCHC (g/L) Erkek 34 349,00+33,95
P 0,200
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Tablo 12’de dehidrasyon derecesine gore (hafif, orta, siddetli) ortalama beden
sicakligi, WBC, Lenfosit, Monosit, RBC, HGB, HCT, PLT, RDW, MCV ve MCHC degerleri

verilmistir.

Tablo 12. Hastalarin dehidrasyon derecesine gore (hafif, orta, siddetli) ortalama bulgulari.

Dehidrasyon N OrtalamazStandart Hata
9 Orta 28 37,97+0,13
BEDEN (SOIC(;AKLIGI Siddetli 22 37.9240.17
P 0,840
Orta 28 6,83+0,87
WBC (1079/L) Siddetli 22 8,26+1,65
P 0,421
Orta 28 18,31+2,38
LYM (%) Siddetli 22 18,29+3,77
P 0,997
Orta 28 8,39+1,43
MONO (%) Siddetli 22 10,13£2,25
P 0,502
Orta 28 6,18+0,20
RBC (107M12/L) Siddetli 22 6,19+0,27
P 0,988
Orta 28 13,24+0.41
HGB (g/dL) Siddetli 22 13,35+0,64
P 0,881
Orta 28 38,55+1,24
HCT (%) Siddetli 22 38,64+1,70
P 0,966
Orta 28 370,46+30,86
PLT (107M9/L) Siddetli 22 423,824+50,02
P 0,348
Orta 28 16,05+0,62
RDW (%) Siddetli 22 15,97+£0,53
P 0,932
Orta 28 62,63+1,05
MCV (fL) Siddetli 22 61,36+1,34
P 0,453
Orta 28 344,29+5,10
MCHC (g/L) Siddetli 22 346,55+7,12
P 0,793

Tablo 13’te hastalarin yas gruplarina gore (2-3 aylik, 4-6 aylik, 7 ve {izeri) ortalama
beden sicakligi, WBC, Lenfosit, Monosit, RBC, HGB, HCT, PLT, RDW, MCV ve MCHC

degerleri verilmistir. Buna gére RBC, HGB ve HCT degerlerine bakildiginda 7 ve iizeri yasa

sahip kopeklerin ortalamalarinin diger yas gruplarindaki kopek ortalamalarindan istatistiksel

olarak anlamli diizeyde yiiksek oldugu (P<0,05); PLT degeri i¢in ise istatistiksel olarak

anlamli diizeyde diisiik (P<0,05) oldugu bulunmustur.
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Tablo 13. Hastalarin yas gruplarma gore (2-3 aylik, 4-6 aylik, 7 ve iizeri) ortalama bulgulart.

Yas Grup N OrtalamazStandart Hata
2-3 ayhk 26 37,83+0,15
BEDEN SICAKLIGI 4-6 aylik 14 38,15+0,19
°C) 7 ve lizeri 10 37,97+0,23
P 0,443
2-3 aylik 26 6,35+0,97
4-6 aylik 14 6,95+1,33
/\ b b
WBC (1079/L) 7 ve lizeri 10 11,05+£2,91
P 0,115
2-3 ayhk 26 18,48+2,63
4-6 aylik 14 13,25+1,51
0 2 b
LYM (%) 7 ve lizeri 10 24.91+7,56
P 0,169
2-3 aylik 26 9,74+1,64
4-6 aylik 14 9,05+3,19
0 b b
MONO (%) 7 ve lizeri 10 7,80+1,84
P 0,849
2-3 aylik 26 5,94+0,21P
4-6 aylik 14 5,92+0,26°
/\ b >
RBC (10%12/L) 7 ve lizeri 10 7,19+0,332
P 0,006
2-3 aylik 26 12,64+0,43°
4-6 aylik 14 12,43+0,45°
HGB (g/dL) 7 ve lizeri 10 16,170,817
P 0,000
2-3 aylik 26 37,10+1,24°
4-6 aylik 14 36,58+1,58°
o b b
HCERP) 7 ve lizeri 10 45,2842 362
P 0,003
2-3 aylik 26 437,42+42 742
4-6 aylik 14 409,07+44,182
/\ | b b
PLT (1079/L) 7 ve lizeri 10 259,70+38,81°
P 0,047
2-3 ayhk 26 16,21+0,69
4-6 aylik 14 16,04+0,54
0 b b
RDW (%) 7 ve Uzeri 10 15,47+0,77
P 0,802
2-3 ayhk 26 62,86+1,07
4-6 aylik 14 61,98+1,13
MCV (iL) 7 ve Uzeri 10 60,13+2,67
P 0,463
2-3 aylik 26 340,924+5,14
4-6 aylik 14 342,93+5,79
MCHC (g/L) 7 ve tizeri 10 359,90+13,83
P 0,219

a, b= Ayni siitunda farkli harf tagiyan ortalamalar arasi fark istatistiksel olarak anlamli (P<0,05)
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Tablo 14’te hastalarin beden sicakliklarina (37,5<, 37,5-39,2, 39,2>) gore ortalama
WBC, LYM, MONO, RBC, HGB, HCT, PLT, RDW, MCV ve MCHC degerleri verilmistir.
Buna gore lenfosit degerlerinin beden sicakligi 37,5 °C’nin altinda olan kopeklerde, diger
beden sicaklig1 gruplarindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek oldugu bulunmustur

(P<0,05).

Tablo 14. Hastalarin beden sicakliklarina (37,5<, 37,5-39,2, 39,2>) gore ortalama bulgulari.

BEDEN (SOICC)AKLIGI N Ortalama+Standart Hata
37,5< 4 2,35+0,44
R 37,5-39,2 16 8,46+1,37
WBC (1079/L) 39.0> 30 7.601.21
p 0,207
37,5< 4 45 47+12,47°
LYM (%) 37,5-39,2 16 13,09+2,80°
39,2> 30 17,46+2,06°
p 0,000
37,5< 4 13,27+4,41
MONO (%) 37,5-39,2 16 10,07+3,20
39,2> 30 8,12+1,14
p 0,505
37,5< 4 7,42+0,43
RBC (10"12/L) 37,5-39,2 16 6,03+0,22
39,2> 30 6,10+0,22
p 0,082
37,5< 4 15224126
HGB (g/dL) 37,5-39,2 16 13,13+0,48
39,2> 30 13,1140,51
P 0,298
37,5< 4 43,97+5,09
HCT (%) 37,5-39,2 16 38,09+1,17
39,2> 30 38,14+1,41
P 0,300
37,5< 4 320,75+68,368
PLT (107M9/L) 37,5-39,2 16 439,69+49,061
39,2> 30 379,30+37,388
P 0,465
37,5< 4 18,22+2,21
RDW (%) 37,5-39,2 16 14,75+0,31
39,2> 30 16,40+0,58
P 0,056
37,5< 4 59,00+5,07
MCV (fL) 37,5-39,2 16 61,86+1,67
39,2> 30 62,59+0,86
p 0,517
37,5< 4 354,50+33,97
MCHC (g/L) 37,5-39,2 16 343,69+2,89
39,2> 30 344,90+5,56
P 0,810

a, b= Aymi siitunda farkli harf tasiyan ortalamalar arasi fark istatistiksel olarak anlamli (P<0,05)




Beden sicakligi ve hemogram degerleri bakimindan iyilesen ve ex olan kopeklere ait
ortalamalar Tablo 15°te verilmistir. Beden sicakligi ve MCV ortalamalart bakimindan iyilesen
kopekler ile 6len kopekler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (P<0,05).
Buna goére; iyilesen kopeklerin beden sicakliginin ex olan kopeklere gore istatistiksel olarak

daha yiiksek oldugu, MCV ortalamasinin ise daha diisiik oldugu saptanmaistir.

Tablo 15. lyilesen ve ex olan kopeklere ait beden sicakligi (°C) ve bazi hemogram

ortalamalari.
Hayatta Kalma N OrtalamazStandart Hata
BEDEN Iyilesen 38 38,10+0,10
SICAKLIGI Ex olan 12 37,46+0,25
(°C) P 0,009
Tyilesen 38 7,79+1,03
WBC (10M9/L) Ex olan 12 6,40+1,63
P 0,504
Tyilesen 38 16,81+1,91
LYM (%) Ex olan 12 23,01£6,37
P 0,212
Tyilesen 38 9,94+1,57
MONO (%) Ex olan 12 6,68+1,65
P 0,277
Tyilesen 38 6,29+0,17
RBC (10™M12/L) Ex olan 12 5,85+0,41
P 0,264
Tyilesen 38 13,52+0,41
HGB (g/dL) Ex olan 12 12,55+0,76
P 0,255
Iyilesen 38 38,86+1,11
HCT (%) Ex olan 12 37,734+2,39
P 0,638
iyilesen 38 382,45+28,77
PLT (10M9/L) Ex olan 12 430,33+74,19
P 0,470
Iyilesen 38 16,46+0,51
RDW (%) Ex olan 12 14,60+0,44
P 0,058
Iyilesen 38 61,14+0,94
MCV (fL) Ex olan 12 65,02+1,48
P 0,044
Iyilesen 38 348,89+5,11
MCHC (g/L) Ex olan 12 333,83+5,72
P 0,127
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5. TARTISMA

Bu c¢alismada, Canine Parvovirus Tip 2 (CPV-2) ile dogal olarak enfekte olmus
kopeklerde gozlenen klinik bulgular ile hematolojik parametreler arasindaki iliski
degerlendirilmis ve bu verilerin hastaligin prognozu iizerindeki etkileri incelenmistir. Elde
edilen bulgular, parvoviral enteritisin klinik ve hematolojik bulgularda ciddi degisikliklere
neden oldugunu ve bu degisikliklerin prognoz agisindan anlamli gostergeler sundugunu ortaya

koymustur.

Kopek parvovirusii, Parvoviridae familyasina ait, zarfsiz ve tek sarmalli DNA yapisina
sahip oldukga bulasic1 bir virustiir. Ozellikle geng kdpeklerde, ince bagirsagim yiiksek oranda
proliferatif olan germinal epitelini hedef alir (Mia ve Hasan, 2021). Képek parvovirus enteriti,
parvovirus tip-2’nin neden oldugu; 6zellikle sindirim sistemini hedef alan, kusma, ishal ve
ates gibi semptomlarla seyreden, son derece bulasici ve 6liimciil bir hastaliktir (Khare ve
digerleri, 2020). CPV enfeksiyonuna bagli mortalite oranlari, yogun ve etkili tedavi
uygulanan kopeklerde yaklasik %9 olarak bildirilirken, herhangi bir tedavi almayan vakalarda
bu oran %91°¢ kadar ulasabilmektedir (\Venn ve digerleri, 2017). Kopeklerin %76°s1 tedaviye
yanit vermis ve iyilesmis olup maalesef %24°{i hayatin1 kaybetmistir. Bu durum ise Goddard
ve Leisewitz, (2010)’in yapmis olduklar ¢alismada tedavi edilen kopeklerde yasam oraninin

%64 ve hatta daha yliksek olabilecegi sonucuyla uyusmaktadir.

Asilanmamis ve alti ayliktan kiigiik kopek yavrulari, enfeksiyona yakalanma ve hastalik
gelistirme agisindan yiiksek risk altindadir. CPV-2, %100’e varan morbidite orani ile birlikte,
yetiskin kopeklerde %10 ve yavru kdpeklerde %91 e kadar ¢ikan 6liim oranlariyla kopeklerde
goriilen baslica patojenik enterik viruslerden biri olarak kabul edilmektedir (Eregowda ve
digerleri, 2020; Sykes, 2014). Kopeklerin hastaliga yakalandigi yasa bakildiginda ise
caligmada ortalama olarak 4,34 aylik oldugu belirlenmistir. Bu sonug ise Eregowda ve
digerleri, (2020) ile Sykes, (2014)’{in bulmus oldugu 6 hafta ile 6 aylik arasindaki yavrularda

daha sik goriiliir ifadesini desteklemektedir.

Calismada hastaliga yakalanana kopeklerin cinsiyet dagilimma bakildiginda ise %68
oraninda erkek, %32 oraninda ise disi cinsiyet tespit edilmistir bu sonu¢ Hauston, (1996) nin
belirttigi CPV’ye yakalanma oraninin erkek bireylerin disilere gore daha sik oldugu
bulgusuyla uyusmaktadir. Ayrica benzer sekilde Elbaz ve digerleri (2021), CPV enfeksiyon
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oraninin disilere (%32) gore erkeklerde (%52) daha yiiksek oldugunu bildirmistir. Ogbu ve
digerleri, CPV varlig1 ve cinsiyet dagilimi arasinda dnemli baglant1 olmadigini ancak CPV
pozitifliginin erkeklere (%42.25) gore disilerde (%48.87) daha yiiksek oranda oldugunu
bildirmistir. Dolayisiyla CPV pozitifligi ve cinsiyet dagilimi galismalara gore farkliliklar
gostermektedir. Caligmalarda cinsiyete gore CPV pozitiflik oranlarinda farkliliklarin
saptanmast disi ve erkeklerin CPV’ye maruz kalma durumlarma ve bagisiklik yanitlarina

bagli olabilir.

Kalli ve digerleri, (2010) hastaligi yakalanma oraninin saf irklarda melez irklara gore daha
¢ok oldugunu belirtmistir. Bizim ¢alismamizin sonuglar1 da buna paralellik gostermis olup
%56 oraninda saf 1k, % 44 oraninda ise melez 1k tespit edilmistir. Yapilan diger
caligmalarda ise benzer olarak Behera ve digerleri (2015), 17 yerli kopek irklarinda CPV
sikliginin daha fazla oldugunu bildirmistir. CPV enfeksiyonu konusunda genel bir goriis
olarak, Rottweiler, Amerikan Pitbull Terrier, Doberman Pinscher ve Alman Coban

Kopeklerinin daha fazla risk tasidigi bildirilmektedir (Houston ve digerleri, 1996).

Yapilan bir ¢alismaya gore kopeklerde parvoviral enteritis enfeksiyonunun goriilme
sikliginda Temmuz ile Eylil aylar1 arasindaki donemde artis yasanmakta oldugu
belirlenmistir (Ling ve digerleri, 2012). Hatta vaka 6lim oranlarinda yaz aylarinda diger
aylara gore artis yasanmaktadir. Bizim calismamizda da vakalarin neredeyse tamamina

yakininin yaz ve sonbahar aylarinda oldugu belirlenmistir.

Parvovirus enfeksiyonlari, enfeksiyoz kopek hastaliklar1 arasinda tedavisi en zor
etkenlerden biridir. Bu enfeksiyonlar, 6zellikle 12 aya kadar olan yavru kopeklerde akut
hemorajik enterite yol acabilir. Akut hemorajik enterit vakalarinda, hastalarda ates,
depresyon, anoreksi, letarji, kalp atim ve solunum hizinda artis, kusma, kansiz veya mukoid
kanl1 ishal gibi belirtiler ortaya ¢ikar. Siddetli kusma ve ishal sonucu sivi-elektrolit kaybina
bagli hipovolemi gelisebilir (Yesilbag ve digerleri, 2007; Kocatiirk ve digerleri, 2010). Bizim
calismamizda da kopeklerin tamaminda istahsizlik, konjunktivada solgunluk, degisen
derecelerde dehidrasyon viicut kondisyonunda azalma ve 2 hasta hari¢ digerlerinde hemorajik

ishal tespit edilmistir.

Hastaligin baslangic doneminde viicut sicakliginda hafif bir artis goriilebilir. Ancak,
ilerleyen evrelerde siddetli hemorajik ishal, dehidrasyon ve hipovolemi nedeniyle hipotermi
gelismesi miimkiindiir (Nandi ve Kumar, 2010). Bizim genel muayenemizde bu bulgulari

destekler nitelikte olup hastalarin %72’si normal viicut sicakliginda olup ortalama olarak ise
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38,2 °C olarak tespit edilmistir. Godsall ve digerlerinin (2010), yaptig1 ¢alismada, hipotermik
kopeklerin normotermik kopeklere gére CPV pozitif olma durumlarinin daha diisiik oldugunu
bildirmistir. Bu da bizim ¢alismamizdaki bulguyu desteklemektedir. Ayrica lenfosit degerleri,
beden sicakligi 37,5 °C altinda olan kopeklerde ortalamanin iizerinde oldugu istatistiksel

olarak anlamli bulunmustur (P<0,05).

Yine ayni sekilde dehidrasyon dereceleri degerlendirildiginde ise higbir hastada hafif
dehidrasyon tespit edilmemis olup %56’s1 orta, %44’# ise siddetli dehidrasyona sahiptir.
Calismaya dahil edilen kopeklerin dehidrasyon dereceleri ve hayatta kalma oranlar
degerlendirildiginde ise, orta derecede dehidrasyona sahip kdpeklerin 23 adedinin iyilestigi 5
adedinin 6ldigi, siddetli derecede dehidrasyona sahip kopeklerin ise 15 adedinin iyilestigi, 7
adedinin ise 6ldiigi belirlenmistir. Toplamda ise 38 kopek iyilesmis, 12 adet ise dlmiistiir. Bu
konuda yapilan diger ¢alismalara bakildiginda ise, Miranda ve digerleri (2015), 55 klinik
bulgulardan depresyon, dehidrasyon, kusma ve viicut kondisyonunun CPV durumuyla 6nemli
diizeyde 24 baglantili oldugunu bildirmistir. 21 CPV pozitif olgularin halsiz olma ve kusma
thtimallerinin yiiksek oldugunu ve CPV enfeksiyonuyla ishal ya da kanli ishalin varliginin
baglantili olmadigini bildirmistir. Gamage ve digerleri (2020), 14 kusma, kanli ishal ve
dehidrasyon bulgulari olan 120 képegin 109°unda CPV pozitifligini belirlemistir.

Parvovirus ile ilgili literatiirlerde, virusiin viicutta prolifere oldugu bolgelerden kemik
iligi, replikasyon i¢in biiyiik bir predileksiyon noktas1 olarak belirtilmektedir ve burada hizla
cogalma yetenegine sahip oldugu ifade edilmektedir. Virusiin replikasyonu, hem erken dénem
progenitdr hiicrelerinin {iretiminde azalmaya hem de miyeloid hiicre popiilasyonlarinda
diislise yol acarak hematolojik anormalliklere neden olur (Parrish ve digerleri, 1995; Truyen
ve Parrish, 2000; Evermann ve Kennedy, 2011). Bunun disinda, kan parametrelerinde
viicudun immiin yanitinda onemli rol oynayan lenfositlerin de etkilendigi goézlemlenir.
Parvovirus, kemik iligi gibi lenfositlere de yiiksek afinitesi nedeniyle, bu hiicrelerin sayisinda
azalmaya yol agar. Bu nedenle, virusiin organizmadaki yayilimi i¢in lenf diigtimleri ve Peyer
plaklari, ikinci onemli predileksiyon noktalart olarak kabul edilir (Evermann ve Kennedy,
2011). Parvovirus enfeksiyonu sirasinda, kemik iligi ve lenfoid dokular etkilendikten sonra
immiin sistemin tiim savunma mekanizmalar1 zayiflar ve canlilarin hayatta kalma siireci
tehlikeye girer. Ciddi nétropeni ve lenfopeni gelisen durumlarda hem kedi hem de kopeklerde
kotii bir prognoz ortaya c¢ikar. Beyaz kan hiicreleri (WBC), eritrositler (RBC) ve
trombositlerde (PLT) baskilanma ve sayica azalma gozlemlenir. Enfeksiyonu takip eden ilk

24 saat ozellikle kritik bir donemdir. Genel olarak, Parvovirus enfeksiyonunun akut fazinda,
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lenfosit sayis1 ilk 24 saat i¢inde dengelendigi veya normal araligin %50’sinin altina diismedigi
takdirde, hastanin prognozu iyi olarak degerlendirilir ve hayatta kalma sans1 artar (\Woods ve
digerleri, 1980; Potgieter ve digerleri, 1981; Goddard ve Leise, 2008). Enfeksiyon sonrasi,
kemik iliginde sekonder olarak gelisen endotoksemiye karsi bir yanit olarak periferik kandaki
notrofil graniilosit sayisinda kabul edilebilir bir artis goézlemlenir (Boosinger ve digerleri,
1982). Ancak Parvovirus enfeksiyonunun lenfoid doku ve kemik iligi de dahil olmak fiizere
bircok organa yayilmasinin ardindan, pluripotent hiicreler gibi diger hiicre hatlarinda hemen
ciddi bir tiikenme gézlemlenmez. Bu durum, zamanla geliserek belirginlesir (Macartney ve
digerleri, 1984; Weiss ve Wardrop, 2010). WBC igindeki nétrofil graniilositleri, kemik
iliginde {retilen hiicreler arasinda ilk etkilenenlerdir ve virus, bakteri gibi enfeksiyon
etkenleriyle miicadele etmekten sorumludur. Bu agidan, WBC'ler, lenfositlerle birlikte hem
humoral hem de hiicre aracili immiin yanitlarda yer alir. Literatiir bilgilerine gore, CPV
enfeksiyonunun baglangicindan bir ila iki giin sonra lenfositlerde 6énemli bir azalma (<1.0 x
103/uL) gozlemlenir; bu durum, lenf diigiimlerindeki yangi, Peyer plaklarindaki nekroz veya
asirt kortikosteroid salinimi (hiicre proliferasyonunu baskilayan immiinosupresif etkisi
nedeniyle) sonucunda gelismektedir (Parrish ve digerleri, 1995; Schoeman ve digerleri, 2007;
Goddard ve Leise, 2008). CPV-2 enfeksiyonu, kan tablosunda en belirgin degisikligi,
¢ogunlukla nétropeni ve lenfopeniyle birlikte goriilen 16kopeni ile olusturur. Virusiin mitotik
olarak aktif olan kemik iligi ve lenfoid dokularda, 16kosit ve lenfoid hiicrelerin onciillerine
zarar vermesi, bu durumu agiklayan temel nedendir (Alves ve digerleri, 2020; Goddard ve
digerleri, 2008). Tedaviye yanit vermeyip Olen kopeklerin kanlarindaki 16kosit, lenfosit ve
graniilosit konsantrasyonlarinin, hastalig1 atlatarak hayatta kalan kopeklerle kiyaslandiginda
belirgin sekilde diisiik oldugu saptanmistir (Bastan ve digerleri, 2013). Bizim hematolojik
bulgularimizda bu caligmalara benzerlik gostermis olup genel olarak WBC degeri 7,46
(1079/L), lenfosit 18,30 (%), monosit 9,16 (%), RBC 6,18 (10712/L), HGB 13,29 (g/dL),
HCT 38,9 (%), PLT 393,93 (1079/L), RDW 16,01 (%), MCV 62,07 (fL), MCHC ise 354,28
(g/L) olarak tespit edilmistir. Elde edilen hemogram degerleri, hastalarin yas gruplarina gore
(2-3 aylik, 4-6 aylik, 7 ve iizeri) degerlendirildiginde ise, 7 ve lizeri yasa sahip kopeklerin,
RBC, HGB ve HCT degerleri ortalamanin iizerinde oldugu ve istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (P<0,05). Yine aym sekilde PLT degerine bakildiginda ise bu sefer ters olarak 7
ve lzeri yasa sahip kopeklerin degerleri ortalamanin altinda oldugu ve istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (P<0,05). Ayrica, iyilesen kopeklerin MCV ortalamasinin (61,14+0,94
fL) ex olan kopeklere gore istatistik olarak ise daha diisiik oldugu saptanmistir (P<0,05).
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Kemik iliginde miyeloblastlar yeterli miktarda {iretilemedigi zaman WBC diizeyi,
belirlenen esik degeri altinda kalarak, notrofil 16kositlerin sayisinda ciddi azalma olur ve
WBC diizeyi referans araligin altina diiser. Calismada normal kabuliin disinda WBC degeri
7,46 x10%/uL bulunmus olup bazi farkliliklarin aksine tam kan analizinde birkag olgu disinda
belirgin bir ndtropeni ve lenfopeni goriilmedi. Enfeksiyona karsi immiin yanit gosteren ve
hayatta kalma sansi olanlarda, kan dolagiminda noétrofil graniilositleri veya endotoksemi
sonucu olusan band nétrofillerde hizli bir artis gézlemlenir. Endotoksemi durumunda band
notrofil 16kositlerinde, kemik iliginin hizlandirilmis {iretimiyle bir artis meydana gelir.
Hemogram Ol¢limlerinde graniilositlerin sola kayma egilimi, band nétrofillerin {iretiminin
arttigin1 gosterir (Brooks ve digerleri, 2022). WBC’deki diigmenin az olmasi bu sekilde
aciklanabilir. Yine aymi sekilde sanilanin aksine 1. Giinde &len hayvanlarin 10,99 x10%/uL
WBC degerine sahip oldugu ve bu degerin en yiiksek ortalama WBC degeri oldugu da tespit
edilmistir. Bu durumun Parvovirus ile enfekte hastalarin kemik iligi yetmezliginden sanildigi
kadar ¢ok etkilenmedigini ve sanildig1 kadar ciddi bir panlokopeni olmadigin1 gdstermistir

(Brooks ve digerleri, 2022).
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6. SONUC VE ONERILER

Kopeklerde parvovirusa bagl enfeksiyonlar, diinya genelinde yaygin olarak goriilmekte
ve Ozellikle yavru kopeklerde yiiksek morbidite ile mortaliteye neden olmaktadir. Bu ¢alisma
kapsaminda, Canine Parvovirus Tip-2 (CPV-2) ile dogal enfekte olmus kopeklerde
gozlemlenen Klinik belirtiler ile hematolojik veriler arasindaki baglant1 degerlendirilmis ve bu

parametrelerin hastaligin prognozu iizerindeki etkileri analiz edilmistir.

Parvoviral enteritisin ciddi klinik belirtilere ve belirgin hematolojik degisimlere neden
oldugu g6z 6niinde bulunduruldugunda, erken tani ve etkili destekleyici tedavinin 6nemi net
sekilde ortaya c¢ikmaktadir. Tam kan sayiminin diizenli olarak yapilmasi, klinik siirecin

izlenmesinde ve uygun tedavi planlarinin olusturulmasinda 6nemli bir katki saglamaktadir.
Bu tez ¢alismasinda parvovirus enfeksiyonlu kdpeklerde:

1.Kopeklerin %76°s1 tedaviye yanit vermis ve iyilesmis olup %24’ hayatini
kaybetmistir.

2. Kopeklerin hastaliga yakalandigi yasa bakildiginda ise galismada ortalama olarak
4,34 aylik oldugu belirlenmistir.

3. Caligmada hastaliga yakalanan kopeklerin cinsiyet dagilimina bakildiginda ise %68

oraninda erkek, %32 oraninda ise disi cinsiyet tespit edilmistir.

4. Calismada hastaliga yakalanan kopeklerin %56 oraninda saf irk, %44 oraninda ise

melez 1rk oldugu tespit edilmistir.

5. Calismamizda vakalarin neredeyse tamamina yakininin Yaz ve Sonbahar aylarinda

oldugu belirlenmistir.

6. Calismamizda kopeklerin tamaminda kusma, istahsizlik, konjunktivada solgunluk,
degisen derecelerde dehidrasyon viicut kondisyonunda azalma ve 2 hasta hari¢ digerlerinde

hemorajik ishal tespit edilmistir.

7. Calismamizda hastalarin %72’si normal beden sicakliginda olup ortalama olarak ise

38,2°C olarak tespit edilmistir.
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8. Dehidrasyon dereceleri degerlendirildiginde ise hic¢bir hastada hafif dehidrasyon
tespit edilmemis olup %56’s1 orta, %44’ ise siddetli dehidrasyona sahiptir. Ayrica

dehidrasyon derecesinin mortalte iizerine anlamli etkisi bulunmamistir (P<0,05).

9. lIyilesen kopeklerin beden sicakliginin ex olan kdpeklere gore istatistik olarak daha

yiiksek oldugu, MCV ortalamasinin ise daha diisiik oldugu saptanmustir.

10. Cinsiyetin ve irk ozelliklerinin mortalite lizerine etkisinin olmadigi saptanmistir

(P<0,05).

11. Calismada, WBC degeri ortalama olarak 7,46, lenfosit %18,30, monosit %9,16, RBC
6,18, HGB 13,29, HCT 38,9, PLT 393,93, RDW %16,01, MCV 62,07, MCHC ise 354,28

olarak tespit edilmistir.

12. Elde edilen hemogram degerleri, hastalarin yas gruplarina gore (2-3 aylik, 4-6 aylik, 7
ve iizeri) degerlendirildiginde ise, 7 ve lizeri yasa sahip kopeklerin, RBC, HGB ve HCT
degerleri ortalamanin tizerinde oldugu ve istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (P<0,05).
Yine ayni sekilde PLT degerine bakildiginda ise bu sefer ters olarak 7 ve lizeri yasa sahip

kopeklerin degerleri ortalamanin altinda oldugu ve istatistiksel olarak anlamli bulunmustur

(P<0,05).

13. Lenfosit degerleri, beden sicakligi 37,5 °C altinda olan kopeklerde ortalamanin

tizerinde oldugu istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (P<0,05).

Bu arastirma kapsaminda elde edilen veriler 1s1ginda, Canine Parvovirus Tip-2
enfeksiyonunun klinik seyri ve hematolojik parametrelerle iliskisine dair daha derinlemesine
anlayis gelistirilmesine katki saglayacak, Klinik uygulamalara ve ileri diizey bilimsel

calismalara yon verebilecek bazi 6nerilerde bulunulmasi uygun goriilmiistiir.
Bu oOneriler:

1. Hematolojik verilerin tanidan itibaren diizenli olarak takip edilmesi, hastaligin

seyrinin degerlendirilmesinde yol gosterici olabilir.

2. Belirtilerin ortaya ¢ikmasiyla birlikte hizli tan1 ve erken miidahale uygulamalari

yayginlagtirilmalidir.

3. Kliniklerde tam otomatik hematoloji analizdrlerinin kullanimi yayginlastiriimali,
veteriner hekimlerin bu cihazlar1 etkili sekilde kullanabilmesi igin gerekli egitimler

verilmelidir.
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Tedavi siirecine hematolojik bulgular dogrultusunda yon verilerek, gerekirse spesifik

destekleyici tedavi protokolleri uygulanmalidir.

Farkli yas, itk ve bagisiklik profiline sahip kopeklerde yapilacak c¢ok merkezli
calismalar, CPV-2 enfeksiyonunun hematolojik etkilerine dair daha saglam ve

karsilastirmali sonuglar elde edilmesini saglayabilir.

Hematolojik analizlerle birlikte biyokimyasal parametrelerin degerlendirilmesi, daha

giivenilir prognoz tahminleri yapilmasina olanak taniyacaktir.

CPV-2’ye kars1 koruyucu bagisikligin saglanabilmesi i¢in, 6zellikle risk grubundaki

hayvan sahiplerine yonelik as1 bilinci arttirilmalidir.
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