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OZET

PANLOKOPENILI KEDILERDE D-DIMER, SISTATIN-C VE PANKREATIK LIPAZ
DEGERLERININ BELIRLENMESI

Bu calismada, panldkopenili kedilerde, pankreatik lipaz, d-dimer ve sistatin ¢ degerlerinin
belirlenmesi amaglandi. Arastirmanin materyalini farkli 1k, yas ve cinsiyetteki feline
panlokopeni tanisi konulan 20 kedi ile saglikli 6 kedi olusturdu. Klinik bulgular ile gelen hasta
kedilere klinik muayene ve laboratuvar testleri ile kesin taniya gidilmistir. Hasta kedilerin tam
kan sayisi incelendiginde total 16kosit sayisinda belirgin diisiis saptandi. Kontrol ve c¢aligma
grubu kedilerde Panreatik Lipaz, D-Dimer ve Sistatin C biyokimyasal degerlerinin
belirlenebilmesi i¢in numuneler antikoagulantsiz kan tiiplerine alinarak elde edilen kan serum
orneklerinde parametrelerin degerleri Wondfo Fine Care Plus cihazi ile saptandi. Yapilan
analizlerde kontrol grubuna kiyasla ¢calisma grubu kedilerde Pankreatik Lipaz seviyeleri anlaml
derecede yiiksek bulundu. Yine kontrol grubu ile ¢aligma grubu kediler karsilastirildiginda
panlokopeni hastaliginin d-dimer seviyelerinde istatistiksel olarak anlamli bir artis olmasa da
rakamsal olarak artis oldugu tespit edildi. Son olarak yine kontrol ve ¢alisma grubundaki kediler
kiyaslandiginda kan sistatin-c degerinde dnemli ve anlamli bir degisme olmadigi belirlendi.
Sonug olarak bu ¢alismada panlokopenili kedilerin pankreatik lipaz degerleri 6nemli Olciide
artmis olup hastaligin tanisinda diger yapilan tetkikler ile beraber ek bir biyobelirte¢ olabilecegi
kanisina varildi. D-dimer seviyelerinin ise istatistiksel olarak anlamli yiikselmemesine karsin

rakamsal degisikliklerin de g6z oniinde bulundurulmasi gerekliligi kanisina varildi.

Anahtar Kelimeler : Panlokopeni, Pankreatik Lipaz, D-dimer, Sistatin-c, Kedi, Pankreatit
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SUMMARY

DETERMINATION OF D-DIMER, CYSTATIN-C AND PANCREATIC LIPASE

VALUES IN CATS WITH PANLEUKOPENIA

The aim of this study was to determine the pancreatic lipase, d-dimer and cystatin ¢ values in
cats with panleukopenia. The material of the study consisted of 20 cats diagnosed with feline
panleukopenia and 6 healthy cats of different breeds, ages and genders. Definitive diagnosis
was made with clinical examination and laboratory tests in sick cats that presented with clinical
findings. When the complete blood count of sick cats was examined, a significant decrease in
the total leukocyte count was detected. In order to determine the biochemical values of
Pancreatic Lipase, D-Dimer and Cystatin C in the control and study group cats, the samples
were taken into blood tubes without anticoagulant and the values of the parameters were
determined in the blood serum samples obtained with the Wondfo Fine Care Plus device. In
the analyses performed, Pancreatic Lipase levels were found to be significantly higher in the
study group cats compared to the control group. Again, when the control group and the study
group cats were compared, it was determined that there was a numerical increase, although
there was no statistically significant increase in the d-dimer levels of panleukopenia. Finally,
when the cats in the control and study groups were compared, it was determined that there was
no significant and meaningful change in the blood cystatin-c value. As a result, in this study,
the pancreatic lipase values of cats with panleukopenia were significantly increased and it was
concluded that it could be an additional biomarker in the diagnosis of the disease together with
other examinations. Although the D-dimer levels did not increase statistically significantly, it

was concluded that numerical changes should also be taken into consideration.

Keywords: Panleukopenia, Pancreatic Lipase, D-dimer, Cystatin-c, Cat, Pancreatitis



ONSOZ

Panleukopeni, kedilerde sik karsilasilan viral bir hastaliktir. Bu ¢aligmada panleukopenili
kedilerde kanda sistatin ¢, pankreatik lipaz ve d-dimer seviyeleri arastirilmis olup pankreatik
lipazin anlamli derecede degistigi saptanmistir. Bugiinlere gelmemde ¢ok biiyiik emegi olan her
zaman yanimda olan canim aileme ve yiiksek lisans egitimim siiresince yardim ve desteklerini

esirgemeyen danisman hocama sonsuz tesekkiirlerimi sunarim.

Ozge YILDIRIM
Afyonkarahisar
2025
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1. GIRiS

Kedi genclik hastalig1 ya da kedi kanli ishali olarak da bilinen Feline Panlokopeni hastaligi
(FPV), iilkemiz ve tiim diinyada ¢ok yaygindir. Cok bulasict ve dliimciil olabilen hastaligin

etkeni Parvo viriistiir (Yanmaz ve Tekelioglu, 2023).

Hastalik genellikle bir yasindan kiiclik kedilerde goriilmekle birlikte her yastan asillanmamis
kedilerde de goriilebilmektedir (Sykes, 2013).

FPV, rakun, tilki, vizon ve halka kuyruklu kediler de dahil olmak {izere Felidae familyasinin
tiim liyelerini etkileyen oldukga bulasici bir etkendir. Zarfsiz, tek sarmalli bir DNA virtis olup,
genetik, yapisal ve antijenik olarak CPV ile de iliskilidir (Porporato, F., vd., 2018; Sykes, J. E.,
2013). Virls, herhangi bir mutasyon gostermemistir ve ¢cevreye karsi ¢ok dayaniklidir, gevresel

sartlar uygun oldugunda iki y1l kadar varligini siirdiirebilir (Truyen, vd., 2009).

Viriis, fekal-oral yolla viicuda girdikten sonra bolgesel lenf yumrularinda replike olur ve
sistemik dolasimla tiim dokulara yayilabilir. FPV’ nin replikasyonu lenfoid dokuda (timus,
kemik iligi, dalak) meydana gelir (Truyen, vd., 1996). Enfeksiyon 6zellikle kemik iligi, lenfoid
doku ve bagirsak villuslarinda hizla yayilir. Ayrica plasenta bariyerini gecebilen viriis, uterusta
fetusu da hedef alarak gebeligin son donemlerinde ve yenidogan donemde konjenital
anomalilere yol ag¢ip, abort da yapabilir (Stuetzer ve Hartmann, 2014). Klinik belirtilerin
siddeti; yasa, bagisiklik durumuna ve sekonder enfeksiyonlarin varligmma gore degisiklik
gosterir (Kruse, vd., 2010). Etkilenen kedilerin ilk degerlendirmesinde goriilen yaygin klinik
belirtiler; ates, anoreksi, dehidrasyon, kusma ve ishaldir (Porporato, vd., 2018). Oliimiin nedeni
genellikle septisemi, siddetli dehidrasyon ve yaygin damar i¢i koagiilopati gibi
komplikasyonlardir (Porporato, vd., 2018).

Feline panlokopeni; l6kopeni ve bagirsak hiicrelerinde olusturdugu dejenerasyonla gelisen
enteritis ile karakterizedir. Yiiksek morbidite ve mortalite ile seyreder (Yanmaz ve Tekelioglu,
2023). Hastalik yiiksek atesle kendini gdsterir ve prognozu kotiidiir.

Tedavi, dehidrasyonla miicadeleyi, gastrointestinal sistem regiilasyonunu ve sekonder

enfeksiyonlara kars1 korunmayi igerir (Celik ve Kogkaya, 2024).



Glinlimiizde 6nemli bulasici hastaliklardan biri olan FPV’den, asilama ile korunulabilmektedir

(Yanmaz ve Tekelioglu, 2023).

2. GENEL BILGILER

2.1. FELINE PANLOKOPENI VIRUSU ENFEKSIiYONLARI

2.1.1. ETiYOLOJi

Feline panleukopenia viriisii (FPV), Parvoviridae ailesinin, Protoparvovirus cinsine ait, zarfsiz,
ikosahedral, tek sarmalli bir DNA viriisiidiir. Tek sarmalli DNA's1 nedeniyle FPV, replikasyon
icin hiicresel DNA polimeraza ihtiya¢ duyar ve bu nedenle boliinmenin S fazinda hiicreleri hizla
boler ve kemik iligi, lenfatik doku ve bagirsak epitel hiicrelerine affinite gosterir (Rehme, vd.,

2022).

Parvoviridae (Bocaparvovirus ve Chaphamaparvovirus cinsi), Astroviridae (Mamastrovirus
cinsi), Coronaviridae (Alphacoronavirus cinsi), Caliciviridae (Vesivirus, Norovirus cinsi) ve
Picornaviridae (Kobuvirus cinsi) gibi enterik viriislerle bir arada da goriilebilir (Brussel, vd.,

2022).

2.1.2. EPIDEMIiYOLOJi

FPV, diinyanin her bolgesinde yiiksek oranda goriilebilen, morbiditesi yiiksek bir etkendir
(Dinger ve Timurkan, 2018).

Panlokopeni hastalig1 kedilerde yaygin ve tehlikeli bir hastalik olup, mevsimsel olarak, 6zellikle
yazin basindan sonbahara kadar ortaya ¢ikar. En sik Temmuz, Agustos ve Eyliil aylarinda
gorilir (Tang, 2022).

Yapilan bir ¢calismada yaz basindan sonbahara kadar artan panlokopeni salginlar1 gézlenmis
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olup, bunun nedeni; enfeksiyona kars1 6zellikle savunmasiz olan ¢ok sayida yeni dogmus yavru

kediye baglanmistir (Rehme, vd., 2022).

2.1.3. PATOGENEZ

FPV hastalig1 oldukea bulasici olup, enfekte kedilerin diskisi, idrar1 ve kaniyla dogrudan temas
yoluyla yayilir (Litster ve Benjanirut, 2013).

Virlis, genellikle kedi kafesleri, yataklar1 ve mama kaplart gibi giinliik esyalarda
bulunmaktadir. FPV fekal oral yolla bulagip yayilimi genellikle birkag giin siirer (Yanmaz. ve
Tekelioglu,2023; Greene, 2012). Fomit bulas1 olduk¢a 6nemlidir ve hasta kedilerle temasi olan
el, ayakkabi, kiyafet, mama kaplar1 vs gibi etkenlerle disariyla ilgisi olmayan evdeki kedilerde
dahi gozlenmistir. Hastalik pirelerle de bulasabilmektedir. Ayrica intrauterin bulagma da s6z

konusudur (Yanmaz ve Tekelioglu, 2023; Greene, 2012).

Genellikle kediler, FPV tasiyan hasta kedilerin salyalar1 ya da digkilar1 ve kontamine olmus
fomitlere maruz kalarak oranazal yolla enfekte olur (Merck Veterinary Manual, 2018). Cok
kedili evlerde kum kab1 ve yemek kaplarinin paylasilmasi ile de hastaligin yayilimi artar. Ayni
kum ve mama kaplarinin kullanimi hastaligin bulagmasini kolaylastirmaktadir (Kabir, vd.,

2023).

Orofarinkse yerlesen viriis, sonrasinda viremi yoluyla hemen tiim dokulara dagilir. Replikasyon
mitotik olarak aktif dokularda yogundur. Cogalma ve transkripsiyon, lenfoid doku, kemik iligi

ve bagirsak kriptleri gibi dokularda sekillenir (Truyen ve Parrish, 2000).

Etkenin alinmasimi takiben viriis, ilk 18-24 saat boyunca oro-farenks ve intestinal lenfoid
dokuda ¢ogalmak i¢in transferrin reseptoriinii kullanir. Daha sonra kan dolagimiyla takip eden
2-7 giin igerisinde viremiye neden olur. Cogalmak i¢in hiicre boliinmesinin S-fazina gereksinim
duyan viriis, mitotik olarak aktif olan; lenf diiglimleri, kemik iligi kok hiicreleri, lieberkiihniin
bagirsak kriptlerinin hizla boliinen hiicreleri ve timus, kalp, bobrek gibi fetal dokulara

yerleserek ¢ogalir (Tuzio, 2021).

Viriisiin, kemik iligi ve lenfoid doku yerlesimini takiben kanda ldkopeni gelisir. Kemik
iligindeki progenitor hiicrelerin baskilanmasi bunun en 6nemli nedenidir. Hastaligin 4-6
gilinlinden sonra 16kosit sayis1 ¢ok fazla diiserek , sekonder hastaliklara zemin hazirlar.
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Intestinal sistemde bagirsak kriptlerine yerlesen parvo viriisler, bagirsak yiizeyindeki epitel
hiicrelere zarar vererek emilim bozukluklarina ve siddetli enteritis tablolarina sebep olur (Tuzio,

2021).

Hastaligin akut evresinde viriis sekret ve ekstretlerde bol miktarda bulunur. Hasta kediler
iyilestikten sonra alt1 haftaya kadar diskilariyla ve idrarlariyla viriisii sagabilirler. Etken ¢cevresel
kalicilig1 sayesinde uzun siire enfeksiyon yetenegini korur. FPV viriisii ¢cevreye karsi oldukca
direngli olup, enfekte materyallerde bir yila kadar hayatta kalabilir (Yanmaz ve Tekelioglu,
2023). Etken %6 lik sulu sodyum hipoklorite duyarlidir. FPV, 56°C'de 30 dakikada yikimlanir
ve daha diislik sicakliklarda daha uzun siire canliligin1 korur (Merck Veterinary Manual,
2018).Yapilan ¢alismalarda etkende mutasyon gézlemlenmemistir (Truyen, vd., 2009). FPV’ne
kars1 korunmada asilama onemlidir. Maternal antikorlar saglikli kedilerde 6-8 hafta koruma

saglar. (Kizilkaya ve Kara, 2023).

2.1.4. KLINiK BELIRTIiLER

FPV Kklinik olarak, siddetli depresyon, abdominal agri, kusma, dehidrasyon, ileri derecede

l6kopeni ve ishal ile seyrederek sik sik 6liimlere neden olur (Dinger ve Timurkan, 2018).

Her yastan kedi FPV ile enfekte olabilmekle birlikte, 6zellikle hastalik yavru kedilerde
oliimciildiir. FPV ile enfekte yavru kedilerin 61iim oran1 %90'1n iizerindedir. Hastaligin f6tal ya
da neonatal durumda bulastiginda; norolojik ataksi, korliik, inkoordinasyon bozukluklari,

titreme gibi klinik belirtiler ortaya ¢ikar (Truyen, ,vd., 2009).

Klinik belirtilerin siddeti; hayvanin yasina, bagisiklik durumuna, asili olup olmamasina ve es
zamanh ge¢irdigi diger enfeksiyonlara ve etkenin miktari ile virulansina baglidir (Truyen, ,vd.,

2009).

Hastaligin tipik ilk belirtileri arasinda yiiksek ates, uyusukluk ve anoreksi yer alir. Etkilenen
kedilerde baglangigta kusma da ortaya ¢ikabilir. Ayrica az da olsa sulu hemorajik ishal de
gelisebilir. Etkilenenlerde 6liim; sekonder bakteriyel enfeksiyon, sepsis, dehidrasyon ve yaygin

intravasal koagiilopati (DIC) ile iliskili sekillenir (Kruse, vd., 2010).



Etkenin inkiibasyon siiresi 2-14 giin olup, klinik olarak saglikli, ancak inkubasyon déneminde

olan hastalar bu siire igerisinde klinik belirti gdstermeyebilir (Litster ve Benjanirut, 2013).

Hastaligin bilinen subakut, perakut, akut ve perinatal olarak dort formu vardir. Enfeksiyonun
en agir formu perakut formu olup siddetli uyusukluk ve takiben koma gelisir. 8-12 saatte 6liime
gotiirebilir. Hastalar klinige genellikle zehirlenme sanilarak getirilir (Tuzio, 2021). Perakut
seyreden FPV enfeksiyonlar1 zehirlenmelerle karistirilabilir. Enfekte kediler 6lmeden kisa siire
once depresif goriiniirler. Nadiren kusma goriilebilir ancak ishal ya da dehidrasyon olmaz
(Borkii, 2016). Enfekte kedilerde; perakut form 6liimciil olup mortalite yaklasik % 100 diir.

Akut formda ise mortalite % 25-90 oraninda goriiliir. (Litster ve Benjanirut, 2013).

Hastaligin en yaygin formu akut formdur. Ani olarak 40 C {izeri yiiksek atesle baslar; bu satha
hastaligin viremik evresi olup baz1 kedilerde elektrolit dengesizligi, septisemi, dehidrasyon,
endotoksemi veya DIC gibi bulgular goriiliir. Gastrointestinal belirtiler genellikle 16kopeniyle
birlikte ortaya ¢ikar ve sar1 beyaz kopiiklii kusma en yaygin belirtidir. 24-48 i¢inde kotii kokulu
ishal baslar. Hemorajik enteritis, diskinin kokusunu daha kétii hale getirir. Ishal, erken klinik
belirti olmadig1 i¢in bazi1 vakalarda goz ardi edilebilir. Kusma ve ishal durumunda kaybolan
sivinin yerine konulamamasi ve elektrolit dengesizliklerinin varliginda prognoz kotiidiir.
Ayrica ilerlemis 16kopeni ile hastanin bagisiklik sisteminin zayifladigi ve hastaligin seyrinin

agirlasmasi nedeniyle sekonder enfeksiyonlara duyarlilik artar (Tuzio, 2021).

Abdominal palpasyonunda agri vardir ve buna bagli olarak kambur durus mevcuttur. Agiz
icindeki mukozalarda solgunluk, ilerleyen durumlarda sarilik gozlemlenebilir. Baz1 kedilerde
oral iilserasyon goriilmekte olup, kotiilesenlerde bradikardi, hipotermi ve koma sekillenir

(Sykes, 2013).

Kanli ishal; ciddi mukozal hasar, DIC veya diger sekonder enfeksiyonlarin neden oldugu

siddetli enteritis sonucu gelisir (Kruse, vd., 2010).

Gebeligin erken doneminde enfeksiyon yavruda; abort, mumifikasyon veya 6lii doguma neden

olabilir.



Geg gebelik veya dogumdan sonraki ilk birkag giin i¢cinde enfekte olan yavru kediler; ya hicbir
hastalik belirtisi olmadan aniden 6lebilir ya da yaklasik ii¢ haftalikken “kedi ataksi sendromu”
olarak karsimiza ¢ikar. Serebellum, dogumdan sonraki ilk 2 hafta boyunca gelismeye devam
ettiginden dogumdan kisa bir siire sonra enfekte olan yavru kedilerde de, uterusta enfekte
olanlara benzer sekilde serebellar hipoplazi gelisir.

Viriisten etkilenen yavru kedilerde yapilan ¢alismalarda en sik inkoordinasyon ve eksidasyon

goriiliir. Bu hastalardan genellikle sallantil yiiriiylis ve yuvarlanma goriiliir (Tuzio, 2021).

2.1.5. TANI

FPV hastaligmin tanist genellikle anamnez, klinik bulgular, hemogram ve pozitif digki
parvoviriis antijeni (Ag) kullanilarak konulur (Litster, A. ve Benjanirut, C. 2014).
Lokopeni; tek bagina FPV enfeksiyonu i¢in patognomonik olmayip bazi durumlarda gelismez (

Greene, 2012).

Diskida antijen, ELISA, Hemaglutinin Inhibasyon Testi, Elektron Mikroskobu, PCR ve RT-
PCR yontemleri ile arastiriimaktadir. Modifiye canli agilama yapilan kedilerde
asitlamay1 takiben ii¢ hafta kadar yanlis pozitif sonu¢ ortaya ¢ikabilmektedir (Yanmaz ve

Tekelioglu, 2023).

FPV antijeni ticari olarak temin edilebilen lateks agliitinasyon veya immiinokromatografik
testler kullanilarak digkida tespit edilir. Bu testler, referans yontemlerle karsilastirildiginda
kabul edilebilir bir duyarliliga ve 6zgiilliige sahip olup Hem FPV antijeninin hem de CPV-2

antijeninin tespiti i¢in kullanilir (Truyen, vd., 2009).

Hastalikta Oncelikle nétrofiller etkilenmekte olup ndtropeni gelisir, ardindan kemik iligi
baskilanmasindan kaynaklanan 16kopeni gelisir; bunu, iyilesen kedilerde sekillenen sola kayma

takip eder (Greene, 2012).

Etkilenenlerde trombositopeni ve anemi de yaygindir. Trombositopeni, kemik iligindeki

hasardan ve yaygin intravaskiiler koagiilasyondan (DIC) kaynaklanir (Sykes, 2013).



Serebellar belirtileri olan yavru kedilerde titreme, koordinasyon bozuklugu, ataksi, hipertermi,
genis tabanli durus, azalmis durus tepkileri, govde salinimi ve tepki yoklugu dikkati ¢eker. On
beyin hastalig1 olan kediler saldirganlik veya azalmis zihinsel aktivite gibi anormal davraniglar
gosterebilir. Okiiler fundus muayenesinde, retina katlanmasi, retina dejenerasyonu ve optik

sinir hipoplazisi tespit edilebilir (Sykes, 2013).

Serum biyokimyasal analizde; hipoalbuminemi, hipoglobulinemi, hipokolesterolemi,
hiponatremi, hipernatremi, hipokloremi, hiperkalemi,hipokalemi gibi elektrolit anormallikleri

ile asit-baz bozukluklar1 goriilebilir (Sykes, 2013).

Iyilesenler alt1 hafta kadar viriis sagabilmesine karsin viral bulasma genellikle 5-7 giin iginde

sona erer (Litster. ve Benjanirut, 2014).

2.1.6. SAGALTIM, KORUNMA VE KONTROL

Hastaligin kontroliinde; diger kedilerle temasin sinirlandirilmasi ¢ok 6nemli olup, hastaligin

siddeti ve formuna gore tedavi planlanmasi yapilmalidir (Celik. ve Kogkaya, 2024).

Sagaltimda, s1vi replasmani ve elektrolit dengenin saglanmasi 6nemlidir. Sekonder hastaliklara
karst uygun antibiyotik secilmeli, semptomatik olarak kusma kesiciler (metacloropamid,
ondansetron gibi), anemi varlifinda kan nakli ile antikor iceren dondurulmus plazma
transfiizyonlari, vitamin ve kanama durdurucu ilaglar kullanilmalidir (Merck Veterinary

Manual, 2018).

Yiiksek atesli hastalarda yangi giderici veya antipiretik ilaglar da (Metacam, ketaprofen vb.)
kullanilmalidir  (Rice, 2017). Spesifik immiinoglobulinler de kullanilmakta olup
glukokortikoidler kontraendikedir (Hartmann, 2017; Yanmaz ve Tekelioglu, 2023).

Filgrastim gibi bagisiklik gii¢lendirici ilaglarinda son yillarda kullanimi artmistir kullanilabilir
(Dascalu, vd., 2024). Filgrastim, iki ila ii¢ giin boyunca giinde bir kez, sonra bir giin ara vererek
ve sonra dordiincii veya besinci gilinde tekrar dogrudan SC uygulanir. Yanit alinmayan

durumlarda dort giin st tiste de verilebilir.



Hastanin buna kars1 asir1 duyarliligi olmadigi siirece, kediler i¢in 6nerilen doz, 1 - 5 meg/kg’dir
(Rice, 2017). Sagaltimda , inaktif parapox ovis susunun da etkinligi kanitlanmistir (Awad, vd.,

2019).

Metronidazol kullanimi da 6nerilmekle beraber siddetli enteritislilerde Tamiflu 6nerilmektedir

(Rice, 2017).

Karaciger enzimlerinin monitdrizasyonu onemlidir. Asir1 kusma ve anorektik kedilerde
karaciger enzim degerlerinin yiikselmesi gozlenir. Bu nedenle kusma kontrol altina alinarak

oral beslenme saglanmali, boylece karaciger enzimleri aktif hale getirilmelidir (Rice, 2017).

FPV ile enfekte kedilerde intestinal bariyer etkilendiginden bagirsaklardaki bakteri yiikii
dolagima gegebilir; bu nedenle genis spektrumlu antibiyotik kullanimi da 6nerilmistir.

Bu amacla kiiltiir ve antibiyotik duyarlilik testleri uygulanmasi 6nem arz eder. Heparin ile
birlikte plazma transfiizyonu, anti-trombin III ve diger dnemli plazma proteinleri ile DIC'yi

kontrol edilmeye ¢alisilir (Hartmann, 2017).

Oral gida ve su alim1 yalnizca siddetli kusanlarda engellenmeli, ancak miimkiin olan en kisa
siirede, kiiclik miktarlarda sik sik beslenmeyle de baslanilmalidir. Oral spontan gida aliminin
baslamasi ile prognoz iyiye gider. Sindirilebilirligi yliksek diyet tercih edilmelidir (Sykes, 2013;
Hartmann, 2017).

Hastaliktan korunmanin en etkili yolu asilamadir (Dinger ve Timurkan, 2018). 8-9 haftalikken
tiim kediler agilanmali bundan 3-4 hafta sonra ikinci doz uygulanmalidir. Bir y1l sonrasinda ise
as1 tekrarlanmalidir. Kedi barinaklari gibi enfeksiyon kaynaginin yiiksek oldugu ortamlarda 16-
20 haftalikken ti¢lincii bir asilama da onerilir. Modifiye canli viriis asilar gebe ve dort
haftaliktan kiiclik yavru kedilerde kullanilmamalidir (Celik ve Kogkaya, 2024; Truyen, vd.,
2009; Rehme, vd., 2022; Kabir, vd., 2023).

Hastaligin kontroliinde ¢evresel hijyen ve yonetim 6nemlidir. Kirli yiizeyler, yemek kaplari,
diger kontamine materyaller dezenfekte edilmelidir. Bu amagla sodyum hipoklorit en sik
kullanilan kimyasaldir (Wardhani, vd., 2023). Ayrica paraselik asit, formaldehit ve sodyum
hidroksit de kullanilabilir (Truyen, vd., 2009). FPV, 56°C'de 30 dakikada yikimlanir ve daha

diisiik sicakliklarda daha uzun stire canliligini korur (Kizilkaya ve Kara, 2023)



2.2. D-DIMER

Kedilerde D-dimer, o6zellikle tromboembolik olaylarin ve koagiilasyon bozukluklarinin
degerlendirilmesinde kullanilan potansiyel bir biyobelirte¢ olup, renal ve kardiyovaskiiler
hastaliklarin yani sira sistemik inflamasyon durumlarinda da klinik 6neme sahiptir (Smith, vd.,
2018). D-dimerler, fibrinolitik yol araciligiyla aktive edilen bir enzim olan plazminin pihtilari
parcalamak icin fibrini pargaladiginda iiretilen birka¢ parg¢adan biridir (Linkins ve Takach,
2017).

D-Dimerler, pihtilagsmis kanin plazmin tarafindan pargalanmasindan sonra kanda bulunan
kiigiik protein pargaciklaridir. Pulmoner tromboembolizm(PTE), yaygin damar i¢i pihtilasma

(DIC) gibi hastaliklarin tanisinda kullanilmaktadir (Giannoulopoulos, vd., 2010).

Yapilan bir ¢alismada, sepsis grubundaki kedilerde, saglikli kontrol kedilerine gére plazma D-
dimer konsantrasyonlar1 énemli 6l¢giide yiiksek ve toplam protein C antitrombin aktiviteleri
onemli 6l¢iide daha diisiik bulunmustur. Sonug olarak, sepsisli kedilerin inflamasyon kaynakli

hemostatik diizensizlik yasayabilecegi de degerlendirilmelidir (Klainbart, vd., 2017).

D-dimer antijeni, 3 enzimin ardisik eylemiyle olusur; trombin, faktdr XIlla ve plazmin. ilk
olarak, trombin fibrinojeni pargalayarak polimerize olan ve faktor XlIlla ve plazmin olusumu
icin bir sablon gdrevi gdren fibrin monomerleri iiretir. Ikinci olarak, trombin plazma faktor
XIII'i aktif transglutaminaz, faktor XIIIa'y1 tiretmek i¢in fibrin polimerlerine bagl olarak aktive
eder. Faktor XIlla, polimerize fibrindeki D-domain'ler arasindaki kovalent baglarin olusumunu
katalize eder. Son olarak, plazmin capraz baglh fibrini parcalayarak fibrin yikim {iriinlerini
serbest birakir ve D-dimer antijenini agiga c¢ikarir. D-dimer antijeni, fibrin jeline dahil
edilmeden 6nce veya fibrin pihtis1 plazmin tarafindan pargalandiktan sonra ¢oziiniir fibrinden

tiiretilen fibrin yikim {iriinlerinde bulunabilir (Adam, vd., 2009).

D-dimer; ven6z tromboembolizm (VTE) tanisi, ilk trombotik olay (hem arteriyel hem de vendz)
riski yliksek olan hastalarin belirlenmesi, tekrarlayan VTE riski yiiksek olan hastalarin
belirlenmesi, ilk VTE atagindan sonra sekonder profilaksinin optimum siiresinin belirlenmesi,

gebelik takibi ve yaygin intravaskiiler koagiilasyonun (DIC)



tanist ve izlenmesi dahil olmak tizere ¢ok ¢esitli trombozla iliskili klinik durumlari teshis etmek

ve yonetmek i¢in en degerli laboratuvar araci olarak kabul edilmektedir (Tripodi, 2011).

Saglikli olanlarda da d-dimer seviyeleri yasla birlikte artar; gebelik, yangi, neoplazi ve cerrahi

uygulamalarda da artig gosterebilir (Linkins ve Lapner, 2017).

Cok c¢esitli D-dimer analizleri mevcut olup bunlar; enzim bagli immiinofloresan
immiinoassay'ler (ELFA) ve mikro plaka enzim bagli immiinosorbent analizi (ELISA) ve
membran ELISA, lateks kantitatif analizi, lateks yar1 kantitatif analizi, lateks kalitatif analizi ve
tam kan analizi yontemleridir (D1 Nisio, vd.,2007). Lateks kalitatif ve tam kan D-dimer testleri
en ylksek 6zgiilliige sahiptir. Diger D-dimer analizleriyle karsilastirildiginda, ELFA, mikro
plaka ELISA ve lateks kantitatif analizleri daha ytliksek duyarlili§a ancak daha diisiik 6zgiilliige
sahiptir (Di Nisio, vd.,2007).

Yapilan bir ¢calismada; DIC'li ve DIC'siz kediler karsilastirilmis ve D-dimer testinin %56 ve
%67 6zgilliik ve duyarlilig1 ortaya konulmustur (Tholen, vd., 2009).

VTE ve DIC'ye ek olarak, D-dimer kardiyovaskiiler hastalik, neoplazi, akut bagirsak iskemisi,
akut iist gastrointestinal hemoraji, intrakraniyal hemoraji, serebral enfarktiis, atriyal fibrilasyon,
bakteriyemi ve sepsis gibi diger patolojilerde prognostik bir belirte¢ olarak da
kullanilabilmektedir (Lippi, vd., 2008).

2.3. SISTATIN C

Serum sistatin C, protein katabolizmasindan sorumlu olan, 13 kilodalton (kDa) agirliginda bir
protein olup, ¢ekirdekli her hiicrede sabit bir oranda {iretilen proteaz inhibitoriidiir
(Abrahamson, vd., 1990). Sistatin C, kedilerde bobrek hastaliklarinin erken tanisi i¢in 6nemli
bir gostergedir (Poswiatowska, 2012). Kedilerde bu protein, bobrek fonksiyonunu
degerlendirmede kreatinin 6l¢limiinden daha duyarli bir biyobelirtectir. Sistatin C’nin serum
konsantrasyonlari, bobreklerin glomertiler filtrasyon hizindaki degisiklikleri yansittigi igin,

erken evre renal disfonksiyonlarin tanisinda énemli bir rol oynar (Ozdemir, vd., 2020).
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Cystatin C, tiim niikleer hiicrelerde {iretilen sabit bir protein olup bobrek tiibiillerinde tamamen
katabolize edilir. Bu 6zelligi nedeniyle, serumdaki diizeyleri, glomeriiler filtrasyon hizinin

dogrudan bir gostergesidir (Hassan ve Kim, 2017).

Kronik bobrek hastaligi (KBH), geriatrik kedilerde yaygin olarak gozlenmektedir. 10 yasindan
biiylik kedilerde %30'dan %60'a kadar bir yayginlik oran1 vardir. KBH geri dondiiriilemez ve
ilerleyici bir hastalik oldugundan, erken teshis ve tedavi, hastaligin ilerlemesini yavaslatmayi
ve yagsam kalitesini arttirmay1 amaglar. Glomeriiler filtrasyon hizi (GFR), bobrek fonksiyonunu
degerlendirmek i¢in altin standart yontem olarak kabul edilir. GFR'yi tahmin etmek i¢in dolayli
GFR belirtegleri, serum kreatinin (sCr) ve iire rutin olarak 6l¢iilmektedir. Ideal bir endojen GFR

belirteci i¢in gereken 6zelliklerin ¢ogu sistatin C i¢in de gegerlidir (Ghys vd., 2015).

KBYde kanda iire ve kreatinin konsantrasyonunda 6nemli artis gézlemlenmektedir; ancak aktif
nefronlarin %701 hasar gérmiis durumda oldugundan daha erken belirteclere ihtiyag vardir
(Ghys vd., 2016). Fiziksel ve kimyasal 0Ozellikleri goz Oniine alindiginda, kandaki
konsantrasyonu tamamen GFR’ye bagli olan ideal bir endojen indikatdr olan sistatin-c ile
protein, serbest filtrasyona ugrar ve proksimal tiibiillerde emilir sonra proksimal tiibiillerde
hasar meydana gelmedikge idrara gegmez. Bobrek hastaliklarinda belirteg sikga kullanilmakta

olup ve serum kreatinin seviyesinden daha hassastir (Balaman, 2023).

Kedilerde serum sistatin C, referans aralig1 0,58-1,95 mg/L’dir. Cins, yas ve cinsiyetin kedilerde

serum sistatin ¢ degeri iizerine herhangi bir etkisi yoktur (Ghys vd., 2016).

2.4. PANKREATIK LiPAZ

Pankreas; sindirim enzimleri ve hormonlar {ireten, hem ekzokrin hem de endokrin bir salgi
bezidir. Endokrin pankreas, kan sekeri seviyelerini diizenleyen insiilin ve glukagon
hormonlarini {iretirken ekzokrin pankreas, proteinler, trigliseritler ve kompleks karbonhidratlar
gibi karmagik diyet bilesenlerinin sindirimi i¢in gerekli olan enzimleri {iretir. Ayrica mide
asidini tamponlayan biiyiik miktarda bikarbonat salgilamasini da ekzokrin pankreas yapar

(Merck Vetarinary Manual).
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Pankreas; karacigerden sonra sindirim sisteminin ikinci biiylik salgi organidir. Bikarbonattan
zengin, pek ¢ok sindirim enziminin inaktif (proenzim) formlarin1 igeren bir sivi salgilar.
Pankreatik sivilar; ince barsagin iist boliimlerinde kimus varliginda bol miktarda salgilanir ve
stvinin 6zelligini biiyiik 6l¢iide kimusta bulunan besinlerin tipi (yag, protein, karbonhidrat gibi)
asiditesi ve diger Ozellikleri belirler. Ekzokrin pankreas sekresyonu; temelde sindirimi
kolaylagtirma ve sindirim kanalin1 koruma gorevini igerir. Proteolitik enzimler arasinda en
onemlileri tripsin, kemotripsin, karboksipolipeptidazdir. Pankreastan salgilanan proteolitik
enzimler ilk sentez edildiklerinde inaktiftir. Tripsinojen, ince bagirsakta enteropeptidaz veya
tripsin etkisiyle aktif tripsin haline doniistiiriiliir. Amilaz karbonhidratlari, Lipaz ve fosfolipaz
yag asitlerini, tripsin kimotripsin proteinleri, elastaz, karboksipeptitaz aminoasitler arasindaki

peptit baglarin1 par¢alanmasini saglar (Yazihan ve Akgil, 2017).

Pankreatik enzimler aktif veya enzimlerin inaktif Onciileri olan zimogenler seklinde
salgilanmasi, zimogenlerin ince bagirsakta aktif formlarina doniismesi dokuda bulunan tripsin
inhibitdrleri ve enzimlerin hizla inaktivasyonunu saglayan mekanizmalarin dogru caligmasi
pankreas hasar1 ve pankreatit gelisiminin engellenmesi agisindan kritik 6nem tasir ( Yazihan ve

Akeil, 2017).

Immiinohistokimyasal ¢alismalar, pankreas lipazinin yalnizca pankreas asiner hiicrelerinin
zimogen graniillerinde bulundugunu ve dolayisiyla pankreas 6zgii oldugunu géstermistir (Lim,

vd., 2022).

Akut pankreatitis(AP), proteolitik ve lipolitik enzimlerin intraglandiiler salinimi ve aktivasyonu

sonucu pankreas dokusundaki yikimlanma ile karakterizedir (Hatipoglu, vd., 2022).

AP, pankreasin ani baslayan yangist olup, ¢ogunlukla 6liimle sonuglanan bir hastaliktir.
Pankreatitisin sebebi bilinmeyen nedenlerle ortaya ¢iktig1 da diisiiniilse de bagirsagi etkileyen

viral hastaliklar sirasinda da gelisebilmektedir (Cakmak, vd., 2010).

Pankreas yangilandiginda, apikal salgilama bloke olur ve biiylik miktarda pankreas lipazi
dolagima gecer. Bu nedenle, dolagimdaki pankreas lipazinin 6l¢iimii, pankreatit sirasinda asiner
hiicre hasar1 i¢in invaziv olmayan bir tan1 belirteci olarak yaygin olarak kullanilmaktadir (Lim,

vd., 2022).
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Pankreatik lipaz testi (feline pancreatic lipase immunoreactivity; fPLI) kedilerde pankreatitisin

tanisinda kullanilan spesifik ve duyarli bir test olarak kullanilmaktadir (Cakmak, vd., 2010).

Kedilerde akut pankreatitis, travma, iskemi, hepatik lipidoz, organofosfat zehirlenmesi, viral
enfeksiyonlar (kedilerde enfeksiy6z peritonit, FPV, herpesviriis 1) ve parazitler (Toksoplazma
gondii, Eurythema procyonis) nedeniyle olusabilir ve kolanjiyohepatit ve hepatik lipidoz ile
iliskili olabilir. Inflamatuar bagirsak hastalizi (IBH), kedi pankreatitisi igin bir risk faktorii
olarak goriilmektedir. IBD'nin neden oldugu kusmanin duodenum igi basingta artisa neden
oldugundan diisiiniilmektedir. Bu, duodenum igeriginin pankreas kanalina akmasina neden
olabilir. Kedilerin duodenumu iki kat daha fazla bakteri i¢erdigi i¢in pankreas hasarina karsi

kopeklerden daha yiiksek risk tasir (Spillmann, 2004).

Panlokopenili 17 kedide yapilan bir calismada kemik iliginin, lenfoid organlarin, karacigerin,
adrenallerin ve pankreasin retikiiler ve parankimal hiicrelerinde de zaman zaman intraniikleer

inkliizyon cisimciklerinin bulundugu bildirilmistir (Okawa, vd., 1975).

Kanin morfolojik parametreleri iizerine yapilan deneysel bir ¢calisma sonucunda, ¢coklu organ
yetmezligi olan panlokopeni ile hastaliin karmasik bir patogenezi ve patolojik
immunsupresyon ve hepato-pankreatik-bobrek sendromunun gelisimi tespit edildigi

bildirilmistir (Radzikhovskyi, vd., 2021).

3. AMAC

Panlokopeni hastalig1 giinlimiizde kedi popiilasyonlarin1 sik¢a etkilemektedir. Asilama
yayginligiin artmasiyla beraber klinik olgu sayisinda diisiisler goriilmesine karsin hala enfekte
ettigi ve Ozellikle yavru ve ergin kedilerde, yliksek mortalite ve morbidite gosterdigi
gozlenmektedir. Bu ¢alismada panlokopenili hastalarda pankreatik lipaz, d- dimer ve sistatin ¢
degerlerinin belirlenerek bu parametrelerin hastaligin tanisinda ne derece etkisi olduklarinin

saptanmasi amaglanmustir.
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4. GEREC VE YONTEM

4.1. Hayvan Materyali

Bu calismanin materyalini; Ankara’da 6zel bir veteriner klinigine halsizlik, durgunluk,
istahsizlik, yiiksek ates, kusma ve ishal sikayetleriyle farkli yas, irk, cinsiyetten getirilen ve
feline panlokopeni tanis1 konulan 20 kedi ile saglikli 6 kedi olusturmustur. Bu ¢alisma i¢in
Afyon Kocatepe Universitesi Hayvan Deneyleri Yerel Etik Kurulu tarafindan etik kurul onay1
alimmigtir. Calismaya dahil edilen kediler FPV Ag testi yoniinden pozitif olan 20 kedi deney
grubunu ve test yoniinden negatif, herhangi bir klinik semptomu olmayan, saglikli 6 kedi ise

kontrol grubunu olusturmustur.

4.2.FPV Tasiyan Kedilerin Belirlenmesi ve Laboratuvar Analizleri

Bu calismada ishal, kusma, halsizlik, durgunluk ve istahsizlik gibi sikayetleri olan kedilere
immun florasan teknigi ile ¢alisan hizli tan1 cihazi olan SensPERT® Feline Parvovirus Test Kit
FPV Ag testi pozitif ¢ikan ve yapilan tam kan sayiminda hastalikla uyumlu olan 20 kedi
caligmaya dahil edildi.

FPV antikorlar1 belirlenirken hasta kediler uygun sartlarda tutularak digki 6rnekleri swapla
alinip test sollisyonunun igine birakildi. 1 dakika boyunca hafif¢e hareket ettirilerek gaitanin
test soliisyonu igerisinde homojen bir sekilde dagilmasi saglandi. Olusan homojen karisim test
kiti cihazinin numune goéziine 100 mikrolitre olacak sekilde eklenerek test baslatildi. Test

tamamlandiktan sonra FPV Ag negatif ve pozitif olan kediler kayit altina alindi.

Tam kan saymmi i¢cin EDTA’ tiiplere tiim kedilerin vena cephalica accesorius’larindan kan
numuneleri alindi. Tim numunelerde 6l¢timler, Idexx LaserCyte ile yapilarak total 16kosit
sayist (WBC), nétrofil (NEU), lenfosit (LYM), monosit (MON), eozinofil(EOS), eritrosit
(RBC), trombosit (PLT) sayilar1 ve notrofil yiizdesi (NEU%), lenfosit yiizdesi (LYM%),
monosit ylizdesi (MON%),eozinofil yiizdesi (EOS%), hematokrit yiizdesi (HCT%) ve
hemoglobin konsantrasyonu (HGB) da belirlendi.
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Ayni sekilde Panreatik Lipaz, D-Dimer ve Sistatin C biyokimyasal degerlerinin
belirlenebilmesi i¢in numuneler antikoagulantsiz kan tiiplerine alind1 ve serum elde etmek icin
5000 rpm de 10 dk santrifiij edilidi. Alinan 6rnekler 6l¢iim anina kadar - 20C°’de depolanarak

sakland1. Ol¢iim aninda ¢dziilen kan serum drneklerinde parametrelerin degerleri Wondfo Fine

Care Plus cihazi ile saptanda.
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Tablo 1: Calisma

ve kontrol grubuna ait kedilere ait bulgular

Calisma Yas(ay) Irk Cinsiyet FPV Ag
grubu testi

1 12 Tekir Disi Pozitif
2 2 Tekir Erkek Pozitif

3 12 Tekir Erkek Pozitif

4 12 Tekir Disi Pozitif

5 144 Tekir Disi Pozitif

6 15 British shorthair | Erkek Pozitif

7 12 Tekir Disi Pozitif

8 48 Tekir Disi Pozitif

9 84 Tekir Disi Pozitif

10 120 Melez Erkek Pozitif

11 48 Melez Erkek Pozitif

12 8 Melez Disi Pozitif

13 96 Tekir Erkek Pozitif

14 168 Tekir Disi Pozitif

15 72 Tekir Erkek Pozitif

16 120 Tekir Erkek Pozitif
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Tablo 1. Devam

17 12 Iran kedisi Disi Pozitif
18 36 Melez Erkek Pozitif
19 72 Ug renkli tekir Disi Pozitif
20 12 Tekir Disi Pozitif
Kontrol

grubu

1 16 yas Ankara kedisi Disi Negatif
2 2 yas British shorthair Erkek Negatif
3 9 aylik Melez Disi Negatif
4 10 yas Melez Erkek Negatif
5 4 yas Tekir Disi Negatif
6 12 yas Tekir Erkek Negatif
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Tablo 2 : Caliyma grubu kedilerinin klinik semptomlari

Cahsma | Kusma | Kanh Ishal Durgunluk | istahsizhk | Ates
grubu ishal

1 + + + + +
2 + - - - + +
3 + + + + +
4 + + + + +
5 + - + + + -
6 + + + + +
7 + + it o +
8 + + + + +
9 + - 4 + + -
10 - - - + T -
1 - - - + n 3
12 - - + + - -
13 + - - R + -
14 + - + + + +
15 + - + + + +
16 + - + + + -
17 + - + + + -
18 + - + + + -
19 + + + + +
20 + + + + +
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Tablo 3: Calismay1 olusturan kedilerde tam kan sayimina iliskin hematolojik bulgulara

ait veriler.

Cahsma |WBC NEU LYM MONO EOS BASO
grubu RD:5.50- |RD:2.50- [RD:0.40- [RD:0.15- |RD:0.10- [RD:0.00-
19.50 12.50 6.80 1.70 0.79 0.10
K/uL K/uL K/uL K/uL. K/uL. K/uLL
1 2,47 1,15 0,77 0,13 0,41 0,00
2 14,29 0,01 1,56 2,79 0,83 0,11
3 0,85 0,09 0,68 0,08 0,00 0,00
4 3,17 1,95 0,90 0,14 0,14 0,05
S 0,56 0,05 0,37 0,12 0,02 0,00
6 1,19 0,22 0,67 0,28 0,00 0,03
7 0,62 0,06 0,45 0,12 0,00 0,00
8 0,19 0,04 0,14 0,00 0,00 0,00
9 3,23 1,19 1,28 0,26 0,47 0.04
10 5,06 0,83 3,10 0,54 0,56 0,05
11 3,01 1,49 0,47 0,12 0,91 0,03
12 0,42 0,05 0,32 0,03 0,00 0,02
13 3,90 1,78 0,79 0,95 0,34 0,04
14 3,95 1,55 1,21 0,53 0,62 0,04
15 4,76 2,08 1.79 0,58 0,28 0,03
16 1,84 0,29 1,02 0,12 0,38 0,03
17 1,95 0,31 0,92 0,24 0,46 0,03
18 4,42 1,49 1,80 0,65 0,47 0,02
19 4,13 0,62 2,36 0,69 0,43 0,04
20 2,78 0,20 1,75 0,22 0,60 0,02
Kontrol
grubu
1 10,14 7,32 0,58 1,68 0,51 0,05
2 6,40 3,88 1,42 0,40 0,64 0,06
3 10,59 7,57 1,00 1,36 0,63 0,03
4 7,89 5,90 1,07 0,38 0,47 0,06
S 8,63 4,13 3,39 0,39 0,67 0,05
6 12,76 7,50 4,14 0,63 0,47 0,02
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Tablo 4 : Calisma ve kontrol grubu kedilerinin serum feline pankreatik lipaz,

d-dimer ve sistatin ¢ degerleri

Deney grubu FPL D-DIMER Fcys-C
RA:0-3.5 ug/L RA:0-250 ng/mL RA:0-7 mg/dL
1 29 <100.0 49
2 2,7 <100.0 52
3 23 <100.0 42
4 2,9 <100.0 3,8
5 4,1 164,1 6,1
6 9,1 <100.0 6,8
7 1,7 <100.0 6,8
8 3,5 <100.0 6,7
9 2,0 <100.0 6,8
10 2,8 <100.0 6,8
11 2,0 <100.0 6,8
12 26,5 115,2 6,7
13 2,0 <100.0 7,0
14 27,1 <100.0 12,9
15 13,8 <100.0 6,7
16 2,5 <100.0 6,7
17 2,1 <100.0 6,7
18 1,5 <100.0 6,7
19 2,1 <100.0 5,6
20 2,0 <100.0 52
Kontrol grubu
1 2,0 <100.0 6,4
2 2,0 <100.0 58
3 23 <100.0 3,7
4 2,1 <100.0 5,8
5 2,0 <100.0 6,2
6 2,0 <100.0 6,3
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istatistik Analiz

Bu ¢alismada, siirekli degiskenlerin (WBC, NEU, FPL, D-Dimer ve Fcys-C) hasta ve kontrol
gruplar arasinda farklilik gosterip gostermedigini degerlendirmek i¢in Bagimsiz Orneklemler
icin t-testi uygulanmistir. Kategorik degiskenler (6rnegin, 1rk, cinsiyet, FPV Ag testi sonuglari,
FPV ast durumu) arasindaki dagilimlar karsilastirmak amaciyla Ki-Kare Testi (Chi-Square
Test) kullanilmistir. Gruplarin genel 6zelliklerini 6zetlemek i¢in stirekli degiskenlerin aritmetik
ortalama ve standart sapma degerleri ile sunulmustur. Kategorik veriler ise frekans ve yiizde
(%) olarak sunulmustur. Analizlerde anlamlilik diizeyi p < 0,05 olarak kabul edilmistir. Bu
yontemler, hasta ve kontrol gruplar1 arasindaki hematolojik, biyokimyasal ve bireysel
farkliliklar1 degerlendirmek i¢in kullanilmis ve sonuglar istatistiksel olarak yorumlanmaistir. Bu
caligmada elde edilen verilerin analiz edilmesi i¢cin SPSS (Statistical Package for the Social

Sciences) 26 yazilimi kullanilmastir.

S.BULGULAR

Calismada panlokopenili kediler ve kontrol gruplarinin bireysel ve klinik 6zellikleri
degerlendirilmistir. Irk dagiliminda melez kedilerin hasta grubunda %65,0, kontrol grubunda
ise %33,3 oraninda yer aldig1 goriiliirken, diger 1rklar arasinda belirgin bir fark saptanmamigtir
(p = 0,315). Cinsiyet dagilimi agisindan disi ve erkek kediler arasinda anlamli bir fark
bulunmamistir (p=0,829). FPV as1 durumuna bakildiginda, asisiz kediler hasta grubunda %45.,0
oraninda yer alirken, kontrol grubunda bu oran %16,7 olarak kaydedilmistir; diizenli agilanmig
kediler ise kontrol grubunda %66,7 oraninda bulunmus ve gruplar arasinda fark istatistiksel
olarak anlamli bulunmamaistir (p = 0,094). Gruplarin Yas aylarina iligkin veriler incelendiginde,
iki grup arasinda yas ortalamalar1 arasinda fark oldugu goriilmektedir. Ik grup icin yas
ortalamast 55,25+51,51 ay, ikinci grup icin ise 89,50+73,35 ay olarak hesaplanmistir. Ancak,
bu fark istatistiksel olarak anlaml1 degildir (p=0,207, p>0,05).
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Tablo 5: Panlokopenili Kedilerde Irk, Cinsiyet, FPV Ag Testi ve Yaslara gore

Hasta ve Kontrol Gruplarmin Dagilim Sonuclar

Degiskenler Gruplar Hasta Kontrol P
Tekir 13(%65,0) 2(%33.3)
Melez 4(%20,0)  2(%33,3)
Irklar [ran Kedisi 1(%5,0)  0(%0,0) 0,315
Ug renkli tekir 1(%5,0)  0(%0,0)
Ankara Kedisi 0(%0,0)  1(%16,7)
British Shorthair 1(%5,0)  1(%16,7)
Cinsiyet Disi 11(%55,0)  3(%50,0) 0,829
Erkek 9(%45,0)  3(%50,0)
FPV Ag testi Negatif 0(%0,0)  6(%100,0)  0,000*
Pozitif 20(%100,0) 0(%0,0)
Yas Ay 55,25451,51 89,50+73,35 0,207
EEm Hasta
Kontrol
12f
10f
a 81
3
2 6f
4 |
2 -
i Il 1 I
& *_z&‘; NS *_eé’g §'°\k
= & &
%(\

Irklar

Sekil 1: Hasta ve Kontrol Gruplarmin Irklara Gore Dagilimi
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N Hasta
. Kontrol

10+

Kisi Sayisi

Disi
Cinsiyet

Sekil 2: Cinsiyete gore hasta ve kontrol gruplarimin dagilhm

20.0F I Hasta
. Kontrol

L7.5F
15.0
125

10.0

Kisi Sayisi

2.5

0.0

Negatif
FPV Ag Testi Sonucu

Sekil 3:FPV Ag testine gore hasta ve kontrol gruplarinin dagilim

Calisma grubunda gozlemlenen semptomlarin dagilimi incelendiginde, en yaygin semptomlar

istahsizlik (%92,86) ve durgunluk (%85,71) olarak belirlenmistir. Kusma, grup i¢inde %78,57
24



oraninda gozlenmis ve yaygin bir semptom olarak dikkat ¢ekmistir. Kanli ishal (%42,86) ve
ates (%50,00) orta diizeyde goriilen, ishal yalnizca %24,43 oraninda gozlenmis ve en nadir

goriilen semptom olmustur.

Bu bulgular, istahsizlik ve durgunluk semptomlarinin ¢alisma grubunda oncelikli olarak ele
alinmas1 gerektigini, daha az siklikla goriilen semptomlarin ise belirli kosullar altinda farkl

bireyleri etkileyebilecegini gdstermektedir.

Tablo 6: Calisma Grubunda Semptomlarin Dagilimi ve Sikhgi

Cahsma Kusma Kanh ishal ishal Durgunluk Istahsizhk Ates
grubu

1 + + - + + +
2 + - - - + +
3 + + - + + +
4 + + - + + +
5 + - + + + -
6 + - - - + +
7 + + - + + +
8 + + - + + +
9 + - - + + -
10 - - - + + -
11 - - - + + -
12 - - + + - -
13 + - - - + -
14 + - + + + +

Toplam %7 8? 51 7 6(%42,86)  3(%24,43) 12(%85,71)  13(%92,86)  7(%50,00)
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Toplam Kisi Sayisi (Yiizdelik Oranlar Parantez icinde)

Semptomlar

Sekil 4 :Semptomlar

Tablo 4’de, panlokopenili kediler ve kontrol grubundaki hematolojik parametreler
karsilagtirilmistir. Beyaz kan hiicresi (WBC) seviyeleri hasta grubunda 3,14+3,05 K/uL iken
kontrol grubunda 9,40+2,24 K/uL olarak belirlenmis ve bu fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p = 0,000). Notrofil (NEU) degerleri de hasta grubunda (1,22+1,97 K/uL) kontrol
grubuna (6,05+1,70 K/uL) kiyasla anlamli derecede diisiik bulunmustur (p

= 0,000). Lenfosit (LYM) seviyeleri agisindan hasta grubunda 1,12+0,75 K/uL, kontrol
grubunda ise 1,93+1,46 K/uL olarak Olc¢lilmiis olup bu fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir (p = 0,076). Monosit (MONO) seviyeleri de gruplar arasinda anlamli bir fark
gostermemistir (hasta: 0,43+0,61 K/uL; kontrol: 0,81+0,57 K/uL; p > 0,05). Eozinofil (EOS)
degerleri kontrol grubunda (0,5740,09 K/uL) hasta grubuna (0,35+0,29 K/uL) kiyasla anlamli
derecede daha yiiksek bulunmustur (p = 0,007). Bazofil (BASO) seviyeleri gruplar arasinda
farklilik gostermemistir (hasta: 0,03+0,03 K/uL; kontrol: 0,05+0,02 K/uL; p>0,05). Bu durum,
panlokopenili kedilerde 6zellikle WBC ve NEU seviyelerinin belirgin sekilde diistiiglinii ve
EOS seviyelerinin kontrol grubuna gore anlamli derecede diisiik oldugunu gostermektedir.

Diger parametreler ise gruplar arasinda istatistiksel bir farklilik gostermemistir.
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Tablo 7: Panlokopenili Kedilerde Hematolojik Parametrelerin (WBC,
NEU, LYM, MONO, EOS, BASO) Hasta ve Kontrol Gruplarindaki Ortalama
Dagilim

Degiskenler Gruplar n Ort£SS t P

WBC Hasta 20 3,14+3,05 -4,643  0,000*

RD:5.50-19.50 K/uL Kontrol 6 9404224 5489  0,000%

NEU Hasta 20 1,22+197  -5417  0,000*
RD:2,50-12,50
K/uL Kontrol 6  6,05+1,70  -5,876 0,000
LYM RD:0,40- Hasta 20 1,1240,75  -1,854 0,076
6,80
K/uL Kontrol 6 1,93+1,46 -1,315 0,238
MONO Hasta 20  0,43+0,61 -1,340 0,193
RD:0,15-1,70
K/uL Kontrol 6  081+0,57 -1,397 0,197
EOS RD:0,10- Hasta 20 035+029  -1,829 0,080
0,79
K/uL Kontrol 6  0,57+0,09  -2,962  0,007*
BASO Hasta 20  0,03£0,03  -1,437 0,164
RD:0,00-0,10
K/uL Kontrol 6  0,05+0,02  -1,817 0,092
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Sekil 5: Kan Parametrelerinin Hasta ve Kontrol Gruplarina Gore Dagilim

Tablo 5°de, panlokopenili kediler ile kontrol gruplarinda FPL, D-Dimer ve Fcys-C degerleri
karsilagtirilmistir. Pankreatik lipaz (FPL) diizeyleri hasta grubunda 5,78+7,76 ug/L, kontrol
grubunda ise 2,07+£0,12 pg/L olarak o6l¢iilmiis ve gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlaml1 bir fark bulunmustur (p = 0,046). D-Dimer diizeyleri agisindan hasta grubunda ortalama
103,97+14,56 ng/mL, kontrol grubunda ise 10040 ng/mL olarak tespit edilmistir; ancak bu fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p = 0,238). Cystatin-C (Fcys-C) seviyeleri hasta
grubunda 6,46+1,8 mg/dL, kontrol grubunda ise 5,7+1,01 mg/dL olarak hesaplanmistir ve
gruplar arasinda anlamli bir fark saptanmamastir (p =0,209). Bu veriler, panlokopenili kedilerde
FPL seviyelerinin kontrol grubuna kiyasla belirgin sekilde yiikseldigini, ancak D-Dimer ve

Cystatin-C diizeyleri acisindan anlamli bir fark olmadigini1 gostermektedir.
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Tablo 8: Caliyma grubu kediler ile kontrol grubu kedilerin FPL, D-Dimer
ve Fcys-C Degerlerinin Ortalama Dagilimi

Degiskenler Gruplar N Ort T P

FPL Hasta 20 5,78+£7,76 1,155 0,259
RA:0-3,5 ug/L Kontrol 6 2,07+0,12 2,139 0,046*
D-DIMER Hasta 20 103,97+14,56 0,658 0,517
RA:0-250 ng/M1 Kontrol 6 100,00-0,00 1,218 0,238
Fcys-C Hasta 20 6,46+1,80 0,975 0,339
RA:0-7 mg/DI Kontrol 6 5,70+1,01 1,31 0,209

6

FPL Ort. (ug/L)
w

I(onfrol
Gruplar

Sekil 6: FPL Degerlerinin Gruplara Gore Dagilim
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Sekil 7: D-D Degerlerinin Gruplara Gore Dagilim
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Sekil 8.: Fcys-C Degerlerinin Gruplara Gore Dagilimm
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6. TARTISMA

Ulkemiz ve tiim diinyada yaygin olarak goriilen ve kedi genclik hastalig1 olarak bilinen parvo
virtislerin neden oldugu feline panlékopeni hastaligi, cok bulasict ve 6liimciil bir hastaliktir.
Parvo wviriis ile enfekte kedilerde genellikle siddetli gastrointestinal semptomlar
gozlenmektedir. FPV, yaygin goriilmesi ve yiiksek morbidite ve mortaliteye sahip olmasi
nedeniyle kedilerde giincel bir problem olmaya devam etmektedir (Yanmaz ve Tekelioglu,
2023; Borkii, 2016; Truyen vd., 1996). Hastaligin tipik belirtileri arasinda yiiksek ates,
uyusukluk ve anoreksi yer alir. Etkilenen kedilerde baslangicta kusma da ortaya ¢ikarak az da
olsa sulu hemorajik ishal de gelisebilir. (Kruse, vd., 2010). Bu calismada FPV ile enfekte olan
kedilerde diger calismalardaki gibi benzer klinik semptomlar gozlenmistir. Calisma grubunda
gozlemlenen semptomlarin dagilimi incelendiginde, en yaygin semptomlar istahsizlik (9%92,86)
ve durgunluk (%85,71) olarak belirlendi. Kusma, hastalarda %78,57 oraninda gézlenmisken
yaygin bir semptom olarak dikkat ¢cekmistir. Kanli ishal (%42,86) ve ates ise (%50,00) orta
diizeyde goriiliirken ishal hastalarin %24,43’iinii etkilemistir. Calisma grubundaki hastalardaki

semptomlar daha dnceki yapilan ¢aligmalardaki bulgulara benzer bulunmustur.

Her yastan kedi FPV ile enfekte olabilir, ancak hastalik 6zellikle yavru kediler i¢in dliimciil
olup, enfekte yavru kedilerde 6liim orant %90'in {izerindedir (Truyen vd., 2009). FPV ile
enfekte olan gruptaki kediler i¢in yas ortalamasinin 55,25+51,5 ay olmasi her yastan kedinin

FPV ile enfekte olabilecegini gostermektedir.

Viriisiin, kemik iligi ve lenfoid doku yerlesimini takiben kanda lokopeni gelisir. Kemik
iligindeki progenitor hiicrelerin baskilanmasi bunun en 6nemli nedenidir. Hastaligin 4-6
giiniinden sonra l6kosit sayisi ¢ok fazla diiserek, sekonder hastaliklara zemin hazirlar. (Tuzio,
H., 2021). Daha onceki caligmalarda da belirtildigi gibi, panlokopenili kediler ve kontrol
grubundaki kedilerin hematolojik parametreleri karsilastirildiginda; 16kosit (WBC) seviyeleri
hasta grubunda 3,14+3,05 K/uL iken kontrol grubunda 9,40+2,24 K/uL olarak belirlenmis ve
bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p = 0,000). No6trofil (NEU) degerleri de hasta
grubunda (1,22+1,97 K/uL) kontrol grubuna (6,05+1,70 K/uL) kiyasla anlaml1 derecede diisiik
bulunmustur (p = 0,000). Lenfosit (LYM) seviyeleri agisindan hasta grubunda 1,12+0,75 K/uL,

kontrol grubunda ise
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1,93+1,46 K/uL olarak 6l¢tlilmiis olup bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p =
0,076). Monosit (MONO) seviyeleri de gruplar arasinda anlamli bir fark géstermemistir (hasta:
0,43+0,61 K/uL; kontrol: 0,81+0,57 K/uL; p > 0,05). Eozinofil (EOS) degerleri kontrol
grubunda (0,57+0,09 K/uL) hasta grubuna (0,35+0,29 K/uL) kiyasla anlamli derecede daha
yiikksek bulunmustur (p = 0,007). Bazofil (BASO) seviyeleri gruplar arasinda farklilik
gostermemistir (hasta: 0,03+0,03 K/uL; kontrol: 0,05+0,02 K/uL; p > 0,05). Bu durum,
panlokopenili kedilerde 6zellikle WBC ve NEU seviyelerinin belirgin sekilde diistiiglinii ve
EOS seviyelerinin kontrol grubuna gore anlamli derecede diisiik oldugunu gdstermektedir.
Diger parametreler ise gruplar arasinda istatistiksel bir farklilik gdstermemis olup 6zellikle total

16kosit sayisinin diisiisii panlokopeni durumuyla uyum gostermektedir.

Immiinohistokimyasal ¢aligmalar, pankreas lipazinin yalmzca pankreas asiner hiicrelerinin
zimogen graniillerinde bulundugunu ve dolayistyla pankreas 6zgii oldugunu gostermistir (Lim,

2022).

Kedilerde pankreatitisin etiyolojisi ve pankreas yangisinin tiirleri, hastaligin daha yaygin
oldugu diisiiniilen kopeklerden daha farkli olup; genellikle pankreas yangisindan daha ciddi
olabilen es zamanl hastaliklarin mevcut olmasi ve bu hastaliklarin tedavisinin genellikle
pankreatitis nedeniyle karmasik hale gelmesidir. Kedi pankreatitisinin mevcut yayginligi
bilinmemektedir, ancak hastalik giderek artan bir siklikta gozlemlenmektedir ( Mansfield ve

Jones, 2001).

Kedilerde sag ve sol lob olmak tizere iki lobdan olusan pankreas, yaklasik 12 cm uzunlugundadir
ve hepatik hilusun hemen kaudalinde yer alan V geklinde bir organdir. Kedi pankreasinda, sag
ve sol lobun iki kii¢iik kanalinin baglantisiyla olusan ve major duodenal papillaya giren,
ortalama cap1 0,8 mm olan yalnizca bir pankreas kanali olup, safra kanali ile birleserek
duedonumda sonlanir. Ancak, kedilerin %20'sinde mindr duodenal papilladan 10 mm distalde
duedonuma agilan bir aksesuar pankreas kanali da tanimlanmistir (Angelou, vd, 2023; Morandi,
2009). Akut pankreatitisin en yaygin nedenleri arasinda safra kesesi tagi nedeniyle safra yolu
tikaniklig1 yer alir. Mekanik olarak, safra kesesi tagi nedeniyle pankreas kanalinin tikanmasi
pankreas salgisinin tikanmasina ve lizozomal disfonksiyona yol acarak yaralanmaya ve

inflamatuar yanita neden olur (Ismail ve Bhayana, 2017).
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Ekzokrin pankreasin gorevi; yiyeceklerin sindirimine yardimci olmak ve oto-sindirime karsi
korumaktir. Pankreas salgilari, proksimal duodenumdaki lipitleri, proteinleri ve polisakkaritleri
par¢alamaya yardimci olan sindirim enzimlerini igerir. Bikarbonat, yiyecek igerikleri mideden
duodenuma girdiginde gastrik asidi nétralize etmek i¢in salgilanir. Kolipaz, lipazin yaglarin
parcalanmasindaki etkisini kolaylastirmak i¢in salgilanir. Ayrica ¢inko ve kobalaminin (B12
vitamini) emilimini saglayan faktorler de salgilanir. Pankreas salgilari, proksimal ince
bagirsaktaki bakteriyel cogalmaya da engel olur (Mansfield ve Jones, 2001).

Pankreatitis, pankreasin yangisi olup, sebebi bilinmeyen nedenlerle ortaya ¢iktig1 da diisiiniilse

de bagirsagi etkileyen FPV gibi viral hastaliklar sirasinda da gelisebilmektedir (Cakmak, 2010).

Kedilerde akut pankreatitis, travma, iskemi, hepatik lipidoz, organofosfat zehirlenmesi, viral
enfeksiyonlar (kedilerde enfeksiyoz peritonit, FPV, herpesviriis 1) ve parazitler (Toksoplazma
gondii, Eurythema procyonis) nedeniyle olusabilir ve kolanjiyohepatit ve hepatik lipidoz ile

iligkili olabilir (Spillmann, 2004).

Panlokopenili kediler ile kontrol gruplarinda FPL, D-Dimer ve Fcys-C degerleri
karsilagtirilmistir. Pankreatik lipaz (FPL) diizeyleri hasta grubunda 5,78+7,76 pg/L, kontrol
grubunda ise 2,07+0,12 pg/L olarak Ol¢iilmiis ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir fark bulunmustur (p = 0,046). Hasta grubunda bulunan kedilerin pankreatik lipaz degerleri
anlamli derecede yiiksek diizeyde tespit edilmistir. Buna sebep olarakta viriisiin pankreas

hiicrelerini etkileyerek lipaz enzimini anlamli diizeyde artirdig1 kanisina varilmistir.

D-dimerler, fibrinolitik yol araciligiyla aktive edilen bir enzim olan plazminin pihtilar
parcalamak i¢in fibrini parcaladiginda iiretilen birkag iirlinden biridir (Linkins ve Takach,
2017). D-dimer; vendz tromboembolizm (VTE) tanisi, ilk trombotik olay (hem arteriyel hem
de venoz) riski yiiksek olan bireylerin belirlenmesi, tekrarlayan VTE riski yiiksek olan
bireylerin belirlenmesi, ilk VTE atagindan sonra sekonder profilaksinin optimum siiresinin
belirlenmesi, gebelik takibi ve yaygin intravaskiiler koagiilasyonun (DIC) tanis1 ve izlenmesi
dahil olmak iizere ¢ok ¢esitli trombozla iligkili klinik durumlari teshis etmek ve yonetmek i¢in
en degerli laboratuvar araci olarak kabul edilmektedir (Tripodi, 2011). D-Dimer diizeyleri hasta
grubunda ortalama 103,97+£14,56 ng/mL, kontrol grubunda ise 100+0 ng/mL olarak tespit
edilmistir; ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p = 0,238). Boylece
panlokopeni viriisiiniin trombotik aktiviteleri etkilemesi ve DIC olusumunda énemli derecede

etkili
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olmadig: diisiiniilmiistiir. Yapilan bir ¢alismada, sepsis grubundaki kedilerde, saglikli kontrol
kedilerine gore plazma D-dimer konsantrasyonlar1 6nemli dlgiide yiiksek ve toplam protein C
antitrombin aktiviteleri dnemli 6l¢iide daha diisiik bulunmustur. Sonug olarak, sepsisli kedilerin
inflamasyon kaynakli hemostatik diizensizlik yasayabilecegi de degerlendirilmelidir (Klainbart,
vd., 2017). Dolayistyla FPV sepsisi arttirarak d-dimer seviyelerinin ylikselmesine sebep olacagi
diistinilmesine ragmen gruplar arasi rakamsal fark bulunmus, ancak istatiksel olarak anlamli

citkmamustir.

Serum sistatin C protein katabolizmasindan sorumlu olan, 13 kilodalton (kDa) agirliginda bir
protein olup, ¢ekirdekli her bir hiicrede sabit bir oranda iiretilen bir proteaz inhibitoriidiir
(Abrahamson, vd., 1990). Cystatin C, tiim niikleer hiicrelerde iiretilen sabit bir proteindir ve
bobrek tiibiillerinde tamamen katabolize edilir. Bu 6zelligi nedeniyle, serumdaki diizeyleri,
glomeriiler filtrasyon hizinin dogrudan bir gostergesidir.(Ghys vd., 2016) Cystatin-C (Fcys-C)
seviyeleri hasta grubunda 6,46+1,8 mg/dL, kontrol grubunda ise 5,7+1,01 mg/dL olarak
hesaplanmistir ve gruplar arasinda anlamli bir fark saptanmamistir. Kanin morfolojik
parametreleri ilizerine yapilan deneysel bir ¢aligma sonucunda, ¢oklu organ yetmezligi olan
panlokopeni ile hastaligin karmagik bir patogenezi ve patolojik immunsupresyon ve hepato-
pankreatik-bobrek sendromunun gelisimi tespit edildigi bildirilmistir (Radzikhovskyi vd.,
2021). Yine bu bulgular 1s1g81nda virusun, sistatin-c seviyelerini etkileyecek derecede bobrek

tubul fonksiyonlarini etkilemedigi diisiiniilmektedir.

Bu veriler, panlokopenili kedilerde FPL seviyelerinin kontrol grubuna kiyasla belirgin sekilde
yiikseldigini, ancak D-Dimer ve Sistatin-C diizeylerinin anlamli olarak degismedigini

gostermektedir.

Bu calismadaki amac¢ Feline Parvovirus’la enfekte kedilerde serum d-dimer, sistatin ¢ ve
pankreatik lipaz diizeylerinin belirlenmesi ve bu sonucu; enfekte kedilerdeki hematolojik ve
biyokimyasal sonuglarla, iliskilendirilip daha dogru verilere dayanarak hastaligin prognozunun
ve tedavisinin belirlenmesidir. Bu nedenle FPV ile enfekte kedilerde d- dimer, sistatin ¢ ve
pankreatik lipaz degerlerinin hasta kedilerdeki degisiminin belirlenmesi amaglanmis olup bu

parametrelerin erken tanidaki degisimleri arastirmaya konu edilmistir.

Calismanin sonucunda FPV ile enfekte kedilerde pankreas spesifik bir deger olan pankreatik

lipaz yiikselerek taniya destek saglayabilecek parametrelerden biri oldugu goriilmiistiir.
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7. SONUC VE ONERILER

FPV ile enfekte kedilerde pankreas spesifik bir deger olan pankreatik lipazin yiikselerek taniya
destek saglayabilecek parametrelerden biri oldugu tespit edildi.

FPV’ nin neden oldugu sepsisle beraber d-dimer seviyelerinde anlamli olmasa da rakamsal
olarak artis oldugu tespit edildi.

FPV ile enfekte kedilerde serum sistatin-c seviyelerinin anlamli olarak degismedigi saptandi.
Panlokopeni hastaliginin kedilerde diger yapilan ¢aligmalara benzer olarak her yastan kedilerde
goriilebilecegi ve viriisiin kemik iligi ve lenfoid dokuya yerlesimini takiben kanda l6kopeni
tablosu gelistirdigi belirlendi. Ayrica agilamanin bu hastaliktan korunmada en etkili yontem
oldugu diisiiniilmektedir.

Barinak gibi kalabalik ortamlarda bulasma riskinin yiiksek oldugu, hasta kedilerin ortak
kullanilan mama kaplari, tuvalet, gibi malzemeler ve ayakkabilar, market posetleri, kiyafetler
gibi disartyla iligkisi olan fomitler yoluyla da bulas oldugu; bu sebeple hijyen kurallarina ¢ok
dikkat etmek gerektigi belirlendi. Barinak ve kliniklerde hasta kedilerin izolasyonu, uygun ve
zamaninda yapilan tani1 ve tedaviler, calisan personelin hastalik hakkinda yeterli bilgiye sahip

olmasi hastaligin yayilmasim biiyiik dl¢iide azaltabilecegi kanisina varildi
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