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OZET

FELINE PANLEUKOPENIA HASTALIGI BULUNAN VE SAGLIKLI
KEDIiLERDE HEMOGRAM, AMILAZ VE LiPAZ DEGERLERININ
KARSILASTIRILMASI

BENSU CEMRE CELIK
YUKSEK LiSANS TEZi
VETERINERLIK FIZYOLOJiSI ANABILIM DALI
DANISMAN DOC. DR. MUSTAFA KOCKAYA
2024, xv , 60 sayfa

Kedilerin genclik hastalig1 olarak bilinen feline panleukopenia (FPV), bir
cesit DNA viriisiidiir. Bulasicilig: ile bilinen fpv en ¢ok geng yastaki kedileri
etkilemekle beraber 6zellikle kemik iligi, bagirsak ve lenfatik sistemi etkiler.
Tedavi edilmedigi siirece 6liimle sonuglanabilir. FPV 18-24 saat araliginda hastada
orofarenks ve bagirsagin lenf dokusuna girerek cogalir ve transfer reseptorlerini
kullanarak kan yoluyla yayilir. Viral biiyiime aktif dokulari, lenf diigimlerini,
kemik iligini, bagirsak kriptlerini, timus, kalp, bobrek ve fetal dokular1 hizla
etkiler. Calismanin amaci hasta ve saglikli kedilerin hemogram ile serum amilaz ve
lipaz degerlerini karsilastirarak hastaligin tan1 ve prognozunda kullanilabilecegini
gostermektir. Hemogram parametrelerinin her zaman hastaliga spesifik ve sensitif
sonu¢ veremeyecegi ¢alismalarla gosterilmis oldugundan pankreas hasarinm
gosterebilecegi ve hemogram parametreleri ile desteklendiginde taniyi
kolaylastirabilecegi diisiiniildiiglinden serum amilaz ve lipaz diizeyleri de

incelenmistir.

Calismada 30 kedi degerlendirilmis olup, kontrol grubu ve hasta grubu
olarak ikiye ayrilmistir. Hizl1 antijen testi pozitiflik gosteren 15 kedi hasta grubunu
olustururken, kontrol grubunu antijen testi negatiflik gosteren ve klinik semptom
gostermeyen 15 kedi olusturmustur. Hasta grubunda yas araligi 2 ay- 22 ay olan 15
kedi (8 erkek, 7 disi) ve kontrol grubunda yas aralig1 5 ay - 11 yil olan 15 kediden
(8 erkek, 7 disi) alinan degerler karsilagtirilmistir.



Bu kiyaslamada hasta kedilerin WBC parametresi daha diisiik olarak
gozlemlenmistir (p<0,05). Lenfosit sayisi, notrofil sayisi, monosit sayilarinda
anlamli bir farklilik bulunmus ve saglikli kediye gore daha diisiik olduklari
goriilmistiir (p<0,05). Hemoglobin, hematokrit ve trombosit degerleri i¢in de
gruplar arasi anlamli fark mevcuttur (p<0,05). Ortalama ranklara bakildiginda
hasta kediler daha anemik ve trombositopeniktir. Hemogram parametrelerinde
hasta grubundaki 15 kedinin tamaminda I6kopeni ve ndtropeni goriilmiistiir. Bu
hastalarin dokuzunda lenfopeni, ikisinde anemi ve dokuzunda trombositopeni
tespit edilmistir. Amilaz ve lipaz degerleri incelendiginde hasta kedilerde saglikli
kedilere gore amilaz ve lipaz diizeylerinde az da olsa bir artis goriilmiis olup bu
artis referans degerleri igerisindedir. Ancak drneklem boyutunun kii¢iik olmas1 ve
literatiirde bu konu ile ilgili ¢alismalardaki yetersizlik sebebi ile amilaz ve lipazin

FPV tanisinda kullanilmasi i¢in ek ¢alismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Calismanin sonuglarina gore beyaz kiire sayisi, polimorfoniikleer hiicre
(notrofil, monosit, lenfosit) sayisi ve trombosit sayisinin FPV enfeksiyonunun
tanisinda kullanilabilecek giivenirliligi yiiksek parametreler oldugu goriildii. Hasta
kedilerde cinsiyetin karsilastirildig:r istatistiki  verilerde anlamli bir fark
bulunamamistir. Kedilerin yas gruplarina gore kan testi parametrelerinin

karsilagtirmasinda yas gruplar1 arasinda anlamli fark bulunamamaistir (p>0,05).

Anahtar Kelimeler: Amilaz, Feline Panlokopeni, Hemogram, Lipaz



ABSTRACT

COMPARISON OF HEMOGRAM, AMYLASE AND LIPASE VALUES IN
CATS WITH FELINE PANLEUKOPENIA DISEASE AND HEALTHY CATS

Bensu Cemre Celik
Department Of Veterinary Physiology
Advisor Associate Dr. Mustafa Kockaya

2024, xv, 60 page

Feline panleukopenia (FPV), commonly known as the feline distemper
virus, is a type of DNA virus. Known for its high transmissibility, FPV primarily
affects young cats, particularly targeting the bone marrow, intestines, and
lymphatic system. Without treatment, it can be fatal. Within 18-24 hours, FPV
enters the lymphatic tissue of the oropharynx and intestines, replicates, and spreads
through the bloodstream using transferrin receptors. The virus rapidly affects active
tissues, lymph nodes, bone marrow, intestinal crypts, thymus, heart, kidneys, and

fetal tissues.

The aim of this study is to compare the hemogram parameters of an infected
cat with those of a healthy cat, and to facilitate diagnosis and prognosis by also
comparing amylase and lipase levels. Since it has been shown in studies that
hemogram parameters do not always yield specific and sensitive results for the
disease, serum amylase and lipase levels were also examined, with the idea that
they could indicate pancreatic damage and support diagnosis when considered

alongside hemogram parameters.

In the study, 30 cats were evaluated and divided into two groups: the control
group and the patient group. The patient group consisted of 15 cats that tested
positive for FPV using a rapid antigen test, while the control group consisted of 15
cats that tested negative for the antigen and showed no clinical symptoms. In the
patient group, 15 cats (8 males, 7 females) aged between 2 months and 22 months,
and in the control group, 15 cats (8 males, 7 females) aged between 5 months and

11 years, were compared.

Vi



In this comparison, the WBC (white blood cell) parameter was observed to
be lower in the infected cats (p<0.05). Significant differences were found in
lymphocyte, neutrophil, and monocyte counts, which were lower in the infected
cats compared to the healthy ones (p<0.05). There was also a significant difference
between the groups in hemoglobin, hematocrit, and platelet values (p<0.05). When
examining the mean ranks, the infected cats were found to be more anemic and
thrombocytopenic. Leukopenia and neutropenia were observed in all 15 cats in the
patient group based on hemogram parameters. Nine of these cats had lymphopenia,
two had anemia, and nine had thrombocytopenia. When amylase and lipase values
were analysed, a slight increase was observed in amylase and lipase levels in sick
cats compared to healthy cats and this increase was within the reference values.
However, due to the small sample size and the inadequacy of studies related to this
topic in the literature, further studies are needed for the use of amylase and lipase in
the diagnosis of FPV.

According to the study's results, wbc count, polymorphonuclear cell
(neutrophil, monocyte, lymphocyte) counts, and platelet count were found to be
highly reliable parameters for diagnosing fpv infection. No significant differences
were found in the statistical data comparing the genders of the infected cats.
Furthermore, no significant differences were found in the blood test parameters
between different age groups of the cats (p>0.05).

Key Words: Amylase, Feline Panleukopenia, Hemogram, Lipase
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1. GIRIS

Feline Panleukopenia Viriis (FPV), Kedilerin Genglik Hastalig1 veya Feline
Parvovirus enfeksiyonlar1 olarak adlandirilan bir hastaliktir. Bu hastaligin etkeni
Parvoviridae ailesine bagli tek sarmalli zarfsiz bir DNA virusudur. Bu viriis
kedilerde oldukg¢a bulasict olmakla beraber fizyolojik olarak bircok degisiklige
sebep olur. FPV, patogenezi sebebiyle kedi enfeksiydz enteriti, pseudomembrandz
enterit, kedi agraniilositozu gibi isimlerle de anilan yiiksek atesle seyreden, kusma
ve diyare gibi semptomlar1 olan bir hastalik etkenidir. Her yastan kedide
goriilmektedir fakat geng yastaki kediler daha ¢ok etkilenmektedir. Hastalik en ¢ok
beyaz kan hiicrelerinin azalmasi ve barsak yapisinin etkilenmesiyle spesifiktir.
Mortalite ve morbidite oran1 yiiksektir (Barker ve ark., 1983, Scott, 1987, Steinel
ark., 2001). Kedileri oldugu kadar felidaec ailesinin diger {iyelerini de
etkilemektedir. Vizon, rakun ve tilkileri de enfekte etmektedir.

FPV’de giiniimiize kadarki siirecte tan1 koyma ve prognozu takip edebilmek
i¢in birgok yontem gelistirilmistir. Fekal FPV antijeni saptanmasi en degerli tani
yollarindan biridir. Fekal antijen testi milkemmel bir 6zgiilliige sahiptir. Ancak
duyarliliginin simirli olmasindan dolay1 yanlis pozitif sonuglar ¢ok azdir, bu
nedenle yanlis negatif sonuclar daha olasidir. Ote yandan, bu testin sirh
duyarlilig1, yanlis negatif sonuglar elde etme ihtimalinin arttig1 anlamina gelir. Bu
nedenle, negatif bir fekal ELISA, FPV enfeksiyonunu ekarte etmez. Bu durumlarda

ek testler degerli olabilir (Tuzio, 2021).

FPV'ye karsi antikorlar, hemagliitinasyon inhibisyonu (HI), ELISA veya
dolayli immiinofloresan yoluyla tespit edilebilir. Bu testler as1 kaynakli ve
enfeksiyon kaynakli antikorlar arasinda ayrim yapmadigindan, hasta hayvanlarda
FPV enfeksiyonunun teshisi i¢in kullanimlari smirlidir. Bununla birlikte,
panlokopeniye karst korunan hayvanlar1 tanimlamak i¢in faydalidirlar (Tuzio,

2021).

Hematolojik parametrelere bakildiginda hastalarda pansitopeni ve azalmis

eritrosit iretimine bagli hafif bir anemi goriilebilir.



Serum biyokimya paneli sonuglart FPV i¢in spesifik degildir.
Hipoalbiiminemi, muhtemelen azalmis protein alimi ve mukozal lezyonlardan

gastrointestinal sisteme sizint1 nedeniyle en sik goriilen anormalliktir (Kruse ve

ark, 2010).

Parvoviriis, jejunum ve ileumda villus kiintlesmesi ile intestinal kript
nekrozunun patognomonik mikroskobik degisikliklerine neden oldugundan,
histopatoloji dogrulayict testtir. Kemik iligi ve lenfoid dokularin hiicresel
tiikenmesi de goriilebilir. Herhangi bir slipheli durumda bu dort dokudan 6rnekler

histopatoloji i¢in géonderilmelidir (Tuzio, 2021).

Viriis tespitindeki yaygin problemlerin basinda, enterik bir enfeksiyon
olustugunda digkidaki viriis partikiillerinin hizli diisiisii ve seyreltme (diyare) ile
virlis partikiillerinin sayisinda azalmadan kaynaklanan yanlis negatiflilkler

gelmektedir (Tuzio, 2021).

FPV tanisinda bir¢ok laboratuvar ve patolojik tetkik kullanilmasina ragmen
hastaligin erken doneminde tetkiklerin yalanci negatif sonuglandigi, var olan
l6kopeninin laboratuvar sonuglarina yansimadigi ancak hastalig1 tasiyan kedilerde
ve ko-enfeksiyon durumlarinda taniy1 destekleyip organ hasarina ait erken bulgu
verebilecek ve tedavi siirecinde prognozu takip etmekte kullanilabilecek ek

parametrelere ihtiya¢ duyulmaktadir.

Calismamizda, FPV ile enfekte kedilerin saglikli kedilere gére hemogram,
serum amilaz ve lipaz degerlerindeki farkliliklar1 kiyaslanmistir. Hemogramda
l6kopeni, ndtropeni, lenfopeni, trombositopeni ve anemi goriildiigii bilinmektedir.
Ancak hemogram parametrelerinin her zaman hastaliga spesifik ve sensitif sonug
veremeyecegi ¢alismalarla gosterilmis oldugundan gastrointestinal sistem hasarini
gosterebilecegi ve hemogram parametreleri ile desteklendiginde taniyi
kolaylastirabilecegi diisiintildiigiinden serum amilaz ve lipaz diizeyleri de
calismamizda incelenmistir. Gastrointestinal sistemdeki etkilenmeyi gosteren
yiikselen serum amilaz degeri normal kedilere kiyasla bir artis gostermistir. Lipaz
enzimi i¢in ise sekonder enfeksiyonlarda yiikselebildigi gibi gastrointestinal

hasarda da yliksek seyrettigi sonucuna ulasilmistir. Her iki enzim de safra



kesesinden salintmi oldugu i¢in safra kesesi kaynakli diger patolojiler de
incelenmigtir. Hastaligin erken donemde nonspesifik semptomlarla kendini
gosterip ge¢c donemde ise progresif ilerleyerek tan1 ve tedaviyi geciktirmesi, tani
siirecinde hastanin klinik bulgular1 ve genel durum bozuklugu sebebi ile tanisal
testlerin yapilma siirecinde yasanan aksakliklar, hastalardan kan 6rnekleri alinirken
hasta kontroliiniin zor olmasi ve hasta sahiplerinin tan1 ve tedavi siirecinde ilgili
veteriner hekimlerle uyumlu olamamasi bu ¢alismay1 sinirlayan bazi faktorlerdir.
Calismamizin amaci, saglikli bir kedi ile kiyaslandiginda FPV ile enfekte olan bir
kedinin hemogram parametreleri ile amilaz ve lipaz degerlerinin

karsilastirilmasidir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Etiyoloji

Feline Panleukopenia viriisii (FPV), feline distemper, kedi enfeksiy6z enteritis,
kedi parvoviral enteritis, psddomembrandz enterit, laringoenterit, kedi agraniilositozu
gibi ¢esitli isimlerle bilinen, yiiksek atesle seyreden, son derece bulasici bir hastaligin

etkenidir (Tuzio, 2021).

Hastalik 1900'den 6nce taninmasina ragmen, 1928'e kadar bir viral ajan izole

edilememistir ve viriisiin kendisi 1962'ye kadar kesin olarak tanimlanamamastir.

Organizma, tek sarmalli bir DNA parvoviriisiidiir. Ozellikle kemik iligi,
lenfoid doku, bagirsak epiteli, fetal ve neonatal serebellar dokuda hizla boliinen
hiicrelere afinitesi olan, oldukc¢a bulasici, zarfsiz bir viriistiir. FPV son derece
dayaniklidir, 1s1 dahil fiziksel faktorlere ve bir¢ok kimyasal dezenfektana karsi oldukca
direnglidir. Cevrede, ozellikle enfekte organik maddelerde aylarca hatta yillarca
hayatta kalabilir (Truyen ve ark., 2009). Dogada yaygin olarak bulunur. Duyarli

hayvanlar basta olmak {izere enfeksiyonlara neden olabilir (Tuzio, 2021).
2.1.1. Duyarhhk

FPV her yastan kediyi etkiler. Kedi birincil konaktir. Ancak FPV, kaplanlar,
panterler ve leoparlar dahil olmak iizere diinya capindaki tiim Felidae iiyelerine
bulasabilir (Neuerer ve ark., 2008). Ayrica rakun, halka kuyruklu kedi ve vizon gibi
Mustelidae, Procyonidae ve Viveridae familyalarinin tiirlerini de enfekte eder (Scott,
1987). Viriis, tilkideki hastalikla iligkilidir. Bunun yani sira hastaliga neden olmadan
gelinciklerde ¢ogaldigi bilinmektedir (Sykes, 2014).

Kopeklerde viriis timusta, dalakta ve kemik iliginde ¢ogalir, ancak bagirsakta
¢ogalmaz ve sac¢ilim olmaz. Bunun epidemiyolojik 6nemi tam olarak anlagilamamigtir
(Truyen ve Parrish, 2013). FPV, bir maymundan izole edilmis olmasina ragmen

insanlar1 enfekte etmez (Sykes, 2014).



2.1.2. Yayginhk

Feline parvovirus dogada yaygindir. ABD'nin her yerinde enzootiktir ve
diinyanin neredeyse tiim iilkelerinden bildirilmektedir. Bununla birlikte,
panleukopeni, 6zellikle as1 programlar1 ve miisteri egitimi nedeniyle, 6zel kedilerde
20 y1l dncesine gore ¢ok daha az yaygindir (Greene, 2012). Ayrica, hastalik acik hava
kedileri (6zellikle asilanmamis serbest dolasan kediler) ile barinak ortamlarinda
barmdirilanlar ve kotii yonetilen tireme kedileri dahil olmak iizere, belirli ortamlar ve
popiilasyonlar i¢in hala ciddi ve siirekli bir tehdit olusturmaktadir (Addie ve ark.,
1998).

Barinaklarda, genellikle yetersiz asilanmig ve hassas olan kedilerin niifusunun
artmasi nedeniyle, FPV ile enfeksiyonlari siklikla goriiliir. Ozellikle yaz ve sonbaharda
barmaklarda maternal antikorlara sahip kedi sayis1 arttiginda FPV’ye kars1 savunma
azalir (Truyen ve ark., 2009). Barinaklarda, popiilasyondaki bagisikligin diigmesi

panleukopeni salginlarinin olasiligini artirir.

Daha once belirtildigi gibi, viriis ¢evrede son derece kararlidir (Litster ve
Benjanirut, 2013). Kirlenmis bir tesisin uygun sekilde sterilize edilmemesi hem
mevcut hem de gelecekteki popiilasyonlar: riske atan uzun siireli hastaliga maruz

kalma ile sonuglanabilir (Schultz, 2009).

Yeni hayvanlarin (6zellikle hastaligi kulugkaya yatiranlarin) eklenmesi ve
sosyal hiyerarsideki degisiklik, ayn1 zamanda stres kaynakli immiinosupresyona neden
olabilir ve bu da enfeksiyon ve hastaliga kars1 duyarliligin artmasina neden olabilir

(Scherk ve ark., 2013).
2.1.3. Bulasma Yollart

FPV, enfekte ve duyarli kediler arasinda dogrudan temas yoluyla, ortamdaki
viriisle temas yoluyla veya plasenta yoluyla bulasir. Fetiis, anne dolasimi yoluyla
enfekte olur, ¢iinkil virlis hamile kedilerde plasenta bariyerini gegebilir ve dogum
oncesi enfeksiyon genellikle hamileligin ortasinda ortaya c¢ikar. Bunun yani sira,
dogrudan temas, mutfak esyalar1 ve mobilya gibi enfeksiyon tasimasi muhtemel

nesneler veya malzemeler olan fomitler yoluyla fekal-oral olarak bulasi



gozlenmektedir. Enfekte hayvanlar, tim viicut salgilarinda ve atilimlarinda biiyiik
miktarda virilis yayar ve duyarli hayvanlar, onu yedikten sonra enfekte olurlar (Tuzio,

2021)

Viriis, organik malzemelerde, toprakta, nemli, serin ve golgeli alanlarda uzun
yillar bulasici kalabilir. Bu nedenle barinak ve pansiyonlarda ¢evresel maruziyet 6zel
bir endigse kaynagidir (Tuzio, 2021). Barinaklarda kullanilan giysiler, eller, hayvan
kiirkii, yiyecek ve su kaplari, kafesler, yatak takimlari, ¢op kutulari, oyuncaklar ve
timar malzemeleri, hali gibi malzemeler enfeksiyon kaynagi olan fomitler olarak
karsimiza ¢ikmaktadir (Tuzio, 2021). Bu fomitler birincil bir enfeksiyon kaynagi
olmasa da ozellikle tist solunum yolu virlisii ile ko-enfeksiyon hapsirma ile
sonuclanirsa, damlacik iletimi de meydana gelebilir (Scott, 1987). Viriis igeren
damlaciklar havaya atilir. Komsu bireyler tarafindan solunabilir, yutulabilir veya
ylizeylere inerek ¢evreyi kirletebilir. Sinekler ve pireler, hastalig1 enfekte kedilerden
duyarl kedilere bulastirarak biyolojik vektorler olarak hizmet edebilir (Gillespie ve
Scott, 1973; Scott, 1987). Enfekte avlanmalar nedeniyle de bulagsmalar gézlenmistir
(Allison ve ark., 2013). Tiim bu bilgiler 1s181inda kedilerin, enfekte olmus bir kediyle
dogrudan temas kurmadan da enfekte olabilecegini unutmamak 6nemlidir (Tuzio,

2021).
2.1.4. Patofizyoloji

Enfeksiyonu takiben viriis, ilk 18-24 saat boyunca orofarenks ve bagirsagin
lenfoid dokusuna girmek ve orada ¢ogalmak i¢in transferrin reseptorlerini kullanir.
Daha sonra kan dolagimi yoluyla yayilir ve takip eden iki ila yedi giin i¢inde ilk
viremiye neden olur (Tuzio, 2021).

FPV, DNA viriisii oldugundan ¢ogalmak i¢in mitoz boliinmenin interfaz
evresinde S- fazin1 gecirmek zorundadir. Bu nedenle viriis mitotik olarak aktif dokular
olan lenf diigiimleri, kemik iligi kok hiicreleri, Lieberkiihn'iin bagirsak kriptlerinin
hizla boliinen hiicreleri ve timus, kalp, bobrek ve beyincik gibi fetal dokulara yerlesir

(Abd-Eldaim ve ark., 2009; Greene, 2012; Truyen ve ark., 2009).



Viriis, 48 saat i¢inde yerlestigi dokularda yiiksek mitotik aktiviteye ulasir. Bu
stire zarfinda beyaz kan hiicresi (WBC) sayis1 diiser. WBC'lerdeki bu erken diislis, tim
miyeloid hiicre popiilasyonlarini etkileyen ve bu hastalig1 tanimlayan panldkopeni ile
sonuglanir. Kemik iliginin erken progenitdr hiicrelerinde viral replikasyonun bir
sonucu olarak, kemik iligi baskilanmasindan kaynaklanan tiretimdeki azalma genel bir
16kopeni ile karakterize edilir (Yunanca her anlamina gelen “pan”, beyaz anlamina
gelen “leuk” ve dolagimdaki kandaki azalma anlamina gelen “penia” sdzciiklerinden

tiiretilmistir) (Tuzio, 2021).

Gastrointestinal sisteme notrofil kayiplar1 zaten siddetli olan ndtropeniyi
kotiilestirir.  Viral invazyondan kaynaklanan doku nekrozuna bagli bir lenfoid
titkenmesi ve ardindan lenf diiglimleri, dalak, timus ve gastrointestinal sistemin lenfoid
folikiillerinin  yikim1  ve ayrica dokulara lenfosit gocli, fonksiyonel bir

immiinosupresyona neden olur (Greene, 2012; Pedersen, 1988) .

En diisiik seviyede, genellikle ilk enfeksiyondan dort ila alt1 giin sonra, WBC
sayis1 o kadar disiiktiir ki, hastalar ikincil bakteriyel enfeksiyonlara karsi cok
duyarhdir. FPV’den etkilenen gen¢ kedilerde timik atrofi goriilebilir. Rejeneratif
olmayan bir anemi mevcut olabilir, ancak beyaz kan hiicrelerinin yarilanma émriiniin
WBC'lere kiyasla daha uzun olmasi nedeniyle bu kadar yaygin degildir (Kennedy ve
Little 2012; Truyen ve ark., 2009).

Yavas yavas, dolasimdaki antikor seviyesi yiikselir ve virls titreleri diismeye
baslar. Serum antikorlar1 genellikle klinik belirtilerin baslamasindan ii¢ ila dort giin
sonra ortaya ¢ikar ve iki ila li¢ giin sonra WBC'lerde dramatik bir geri tepme izler

(Tuzio, 2021).

Enfeksiyondan iki hafta sonra, ¢ogu dokuda viriis bulunmaz, ancak bébrek gibi
baz1 dokularda kiigiik miktarlar kalabilir. Normal sartlar altinda, baZirsak epitel
hiicrelerinin siirekli bir doniisiimii vardir. Bagirsak kriptalarinda yeni hiicreler olugur
ve bagirsak liimenine dokiilen eski hiicrelerin yerini almak ic¢in villusa go¢ eder.
Parvovirls, kriptlerin epitelini enfekte ederek yeni hiicreleri yok eder ve villusun
korelmesine ve sonunda lamina proprianin soyulmasina yol agar. Bu doku yikimi ve

iltihaplanmas1 ve buna bagli epitelyal ylizey alani kaybi, ince bagirsaklarin emme ve



sindirim yeteneklerini biiylik 6l¢iide azaltir ve genellikle bu hastalikta goriilen siddetli

enterik belirtilere neden olur (Tuzio, 2021).

Kedi serebellumundaki kiigiik ndronlarin yaklagik dortte ticii dogumdan sonra
olusur. Uterus i¢i veya perinatal enfeksiyon, dogmamis yavru kedilerin gelisen
serebellumunun Purkinje hiicrelerinde viriis replikasyonuna yol agarak gelisimini
bozar ve serebellar hipoplazi/aplazi ve kalici islev bozuklugu ile sonuglanir ya da
fetiisteki tiim hiicrelerin istilasina yol agarak fetiis anormal gelisimine yol acar (Truyen

ve ark., 2009).
2.1.5. Kulucka Donemi

Kulugka siiresi, hayvanin yasina, enfeksiyon dozuna ve eszamanli hastaliga

bagli olarak 2 ila 14 giin arasinda degisebilir (Litster ve Benjanirut, 2013).

Klinik belirtiler cogu durumda enfeksiyondan iki ila yedi giin sonra ortaya

cikar (Day ve ark., 2016).

Bu uzun ve degisken kulugka siiresi, maruz kalan kedilerin barinaga veya yeni
evlerine geldikten giinler sonrasina kadar klinik belirtiler gostermeyebilecegi anlamina

gelir. FPV igin tastyicilik durumu yoktur (DiGangi ve ark., 2011).
2.1.6. Viriisiin Sacilmasit

Viral sagilma genellikle bes ila yedi giindiir; bunun yam sira bir ila iki giin
siirebilir (Greene ve Addie, 2006) veya iyilesmeden sonra alt1 hafta kadar devam

edebilir (Davis, 2016).

Idrar ve diskida dokiilme, enfeksiyondan 24-48 saat sonra ve klinik belirtiler
ortaya ¢ikmadan 2-3 giin dnce ortaya ¢ikabilir. Bu siire zarfinda, viriisiin biiyiik bir
kismi dokiilebilir, bu nedenle ¢evresel viral yiik, etkilenen barinaklarda ve hayvan

barmaklarinda katlanarak biiyiiyebilir (Truyen ve ark., 2009).

Fetal enfeksiyon, hamile kedide immiinolojik bir tolerans olusturarak viriisiin
uzun bir siire boyunca yayilmasina neden olabilir, ancak kalic1 enfeksiyonlar ve kalici

viral bulagsma nadirdir (Pedersen, 1988).



Sagilma, modifiye edilmis bir canli iirlin olan asilamadan kaynaklanabilir ve
astlamadan 5-12 giin sonra digki antijen testinde zay1f pozitiflige neden olabilir (Davis,

2016).
2.2. Klinik Bulgular

FPV, enfekte eden susun viriilansina, konagin direncine, diger viral ve
bakteriyel komplikasyonlarin tipine ve ciddiyetine bagli olarak ¢ok cesitli belirtiler
gosterebilir (Tuzio, 2021).

Viriis hizla boliinen hiicreleri hedef aldigindan, kedinin enfeksiyon anindaki
yasinin klinik tablo iizerinde biiyiik etkisi vardir. Klinik hastaligin bilinen doért formu
vardir: subakut, perakut, akut ve perinatal. Bunun yani sira subklinik enfeksiyonlar da

gozlenmektedir (Tuzio, 2021).
2.2.1. Subakut Form

Subakut hafif enfeksiyon formudur. Lokopeni, ates, hafif uyusukluk ve
anoreksi nedeniyle kilo kaybi ile karakterizedir. Virlise maruz kalan mikropsuz

kedilerde goriilebilir (Tuzio, 2021).

Bagirsak hastaligi belirtileri olmayabilir veya gazla dolu bagirsaklar ve
ishalleri olabilir. Ancak viriisiin istila etmesi i¢in daha az hiicre birakan kript epitel
hiicrelerinin daha diisiik mitotik oram1 nedeniyle genellikle bir ila ii¢ giin i¢inde

tamamen iyilesirler (Ott, 1975; Rohovsky ve Griesemer, 1967).
2.2.2. Perakut Form

Panleukopeni'nin perakut formu, viriise maruz kaldiktan dort ila dokuz giin
sonra ani 6liimle karakterize, enfeksiyonun en siddetli tezahtirtidiir. Hastalik, siddetli

uyusukluktan komaya, sadece birkag saat icinde 6liime sonuglanabilecek kadar derece

hizli ilerler (Tuzio, 2021).

Perakut formda kusma meydana gelebildigi gibi ishal veya dehidrasyon

gelismeden once oliimle sonuglanmast sik gozlenen bir durumdur. Perakut hastalik



genellikle alti ayliktan kiiciik yavru kedilerde, ozellikle yakin zamanda siitten

kesilenlerde goriilmesinin yani sira yetigkin kedilerde de goriilmiistiir (Tuzio, 2021).

Bir kedi 8-12 saat 6nce saglikli ve aktif olduktan sonra asir1 derecede hasta
veya Olii bulunabileceginden, genellikle veterinere siipheli zehirlenme vakasi olarak
sunulur. Bazi vakalarda, hastaligin erken evrelerinde palpasyonla siddetli karin agrisi
ortaya ¢ikabilir. Bununla birlikte, ¢ogu durumda, sok ilerlemistir ve klinik belirtiler
fark edilene kadar viicut 1sis1 normalin altindadir. Septik sok, dehidratasyon ve

hipotermi sonucu 6liim genellikle 12 saat i¢inde gerceklesir (Tuzio, 2021).
2.2.3. Akut Form

Akut panlokopeni formu, hastaligin en yaygin goriilen formudur. Normalde ani
bir klinik belirti baglangic1 vardir. 24 saat stiren 40 °C (104 °F) veya daha yiiksek ates
yaygindir ve hastaligin viremik evresini isaret eder. Kediler, genellikle dehidrasyon,
elektrolit dengesizligi, septisemi, endotoksemi ve/veya yaygin damar i¢i pihtilasma
(DIC) nedeniyle bu ilk atesli atak sirasinda oliirler (Tuzio, 2021). Yaygin olarak, bu
asamay1 24 saat daha normal viicut sicakligina doniis ve ardindan WBC sayimi
diistiigiinde baska bir ates siireci izler. ikinci ates epizodu, sulu ve/veya hemorajik ishal
olsun veya olmasin kusmaya kadar ilerleyen uyusukluk ve anoreksi ile baslar (Tuzio,
2021). Bu, genellikle hastaligin sonucunu ve siddetini belirleyen bir kriz agsamasidir;
l6kopeni ne kadar siddetli olursa, hastalik o kadar siddetli ve prognoz o kadar kotii
olur. 2000 pl'nin altindaki WBC sayimlari, ¢ok tehlikeli bir prognozu gosterir.
Sonunda, kedinin viicut 1s1s1 normalin altina diiser, ardindan birkag saat iginde koma

ve 0liim gelir. Bu akut vakalarda, hastalik nadiren bes ila yedi giinden fazla stirer.

Gastrointestinal (GI) belirtiler genellikle takip eden siddetli 16kopeni ile
cakisir, ancak 16kopeni ilk sunum sirasinda her zaman mevcut degildir. Baslangigta
yenen son Oglinden sonra beyaz veya sar1 (safra renkli) kopiikli bir siviya doniisen
kusma, gozlemlenen en yaygin belirtidir. Biiylik hacimlerde siddetli, kokulu sulu ishal
ayirici belirtidir ve genellikle 24-48 saat iginde gelisir. Genellikle tipik nekrotik
"parvoviriis kokusu" iireten hemorajik enteritten kaynaklanan kan ve fibrin dizileri
veya bagirsak mukozas1 parcalarini igerir. Ishal genellikle en erken bulgu olmadig

icin ani veya hizli 6liimle sonuglanan vakalarda goriilmeyebilir. Asir1 kusma, kalict
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anoreksi ve sulu ishal, tedavi edilmezse uyusukluk ve oOliimle sonuglanan ciddi

dehidrasyon ve elektrolit dengesizliklerine hizla ilerler (Tuzio, 2021).

Klinik olarak uyusukluk, kemik iligi tiikenmesi, istahsizlik ve atesin bir sonucu
olarak ilerleyebilir (Truyen ve ark., 2009). Siddetli uyusukluk ve tam anoreksiya ilk
ates sirasinda tutulursa, ikinci ates sirasinda daha da siddetli hale gelebilirler. Siddetli
dehidrasyon nedeniyle, kedilerin su i¢me ihtiyaci artmasina ragmen bunu yapmakta

isteksizdirler. Su i¢in bu belirgin arzu, hastaligin seyri boyunca siirer (Tuzio, 2021).

Hastaligin akut formuna sahip kedilerin fizik muayenesinde farkh
anormallikler de kolayca goriiliir. Gozler ¢okiik ve liglincli goz kapaklarr genellikle
kalkiktir. Eszamanli solunum yolu hastalig1 olmadiginda bile gozler siklikla mukusla
kaplanir. Mukoza zarlar1 genellikle soluk goriintir. Tiylerinde sekil bozuklugu,
kuruma, tiiy renginde matlasma, tiiylerde daginik goriintii fiziksel muayenede dikkat
cekici anormalliklerdir. Ayrica tiiylerde digkiyla kirlenme olabilir. Cene, kusmaktan
veya su igmeye calismaktan 1slanabilir. Dehidrasyon nedeniyle cilt elastikiyetinde bir

kayip vardir.

Karin palpasyonu agrilidir; mezenterik diigiimler genellikle genisler ve
bagirsak igerigi esas olarak gaz ve sividan olusur. Bu kediler, 6zellikle elle tutulduklari
zaman, bagirsak iltihabindan kaynaklanan agri nedeniyle, kederli bir sekilde
miyavlayabilirler. Agriy1 ve atesi hafifletmeye yardimci olmak i¢in genellikle karinlari
serin bir yiizeye uzanmay1 veya baslari patilerinin arasina ¢dmelmeyi veya bir su
kabinin iizerine sarkmay1 tercih ederler; kediler genellikle bu pozisyonu &liimden

hemen 6nce benimser (Tuzio, 2021).

Kediler ayrica ciddi derecede diisiik WBC sayist ve ardindan azalan hastalik
direnci nedeniyle ikincil enfeksiyonlara agik hale gelirler. Piiriilan otitis, oral tilserler,
hafif sarilik ve sulu alevlenme ile iritis gézlenmistir. Siyam kedilerinin kahverengi
maskelerinde depigmentasyon bolgelerinin  olustugu  bildirilmistir. Nadiren,
muhtemelen fibrin trombiis nedeniyle kulak uclarinda nekroz vardir. Panleukopeni
genellikle barinak kedilerinde iist solunum yolu enfeksiyonundan 6nce veya sonra

rapor edilir (Tuzio, 2021).
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2.2.4. Perinatal Enfeksiyon

Vertikal gecis yoluyla perinatal enfeksiyon, hastalifin dordiincii formunu
olusturur. Dogal maruziyetten veya yakin zamanda asilamadan kismi bagisikligi olan
anne kediler hafif belirti gosterebilir veya hig belirti gostermeyebilir, ancak enfeksiyon
aninda fetiisiin yasina bagl olarak fetiislerde enfeksiyon kanit1 goriilebilir. Gebeligin
erken doneminde enfeksiyon, fetal abortusa veya daha sonra rezorpsiyon, mumyalama
veya Olii dogum nedeniyle Oliime gergeklesebilir. Geg gebelikte veya dogumdan
sonraki ilk birka¢ giin i¢cinde enfekte olan yavru kediler ya hicbir hastalik belirtisi
olmadan aniden o6lebilir (erken neonatal 6liim) ya da yaklasik ii¢ haftalikken “kedi

ataksi sendromu” gelisebilir (Tuzio, 2021).

Serebellum dogumdan sonraki ilk iki hafta boyunca gelismeye devam
ettiginden, dogumdan kisa bir siire sonra enfekte olan yavru kedilerde oldugu gibi
uterus enfekte olanlarda da serebellar hipoplazi gelisebilir. Hipermetri, dismetri ve
koordinasyon bozuklugu ile iligkili ataksi, yavru kedi yiirlimeye basladiginda fark
edilir hale gelir. Etkilenen yavru kediler simetrik olarak koordine degildir ve abartili
hareketler vardir; genellikle sallanir, yuvarlanir veya devrilirler. Denge i¢in yiiksek ve
sert tutulan kuyruk ile genis tabanli bir durusa sahiptirler. Ataksiye ragmen, yavru

kediler uyanik ve giicliidiir, zihinsel yetenek etkilenmez.

Ataksi ilerleyici degildir, ancak yavru kedi olgunlastik¢ca ve aktivite araligi
arttik¢a daha belirgin olabilir. Zaman verildiginde, ¢ogu yavru kedi diizensizlige uyum
saglamay1 ve iyi evcil hayvanlar olmay1 6grenir. Engellilik derecesi, ayni ailenin
iyeleri arasinda biiylik Olclide degisebilir. Enfekte bir annenin tiim yavrularinda

transplasental bulasma ger¢eklesmez, bazilar1 normal olabilir (Tuzio, 2021).
2.2.5. Mortalite ve Morbitide

Morbidite ve mortalite oranlar1 biiyiik farkliliklar gosterir. Enfeksiyon riski ve
ardindan hastalik gelisimi, oncelikle kedinin yasi, saghigi ve asilanma Oykiisii,
maruziyetin biiytikliigii ve enfeksiyonun cografi prevalansi ile degisir (Scherk ve ark.,

2013).
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Tiirtin patojenitesi, patojenin dozu morbidite ve mortalitede rol oynar. Yiiksek
miktarda viriise maruz kalma nedeniyle asilanmis yavru ev kedilerinde de oliimler
rapor edilmistir (Sykes, 2014). Hem morbidite hem de mortalite {izerinde en biiyiik
etkiye sahip olan faktor, kedinin maruziyet sirasindaki koruyucu antikor titresidir
(Lappin ve ark.; 2002a; Litster ve Benjanirut, 2013).

Asilanmamis popiilasyonlarda panleukopeni, kedilerin en yikici hastaligidir.
Panleukopeni nedeniyle Diinyanin ¢esitli bolgelerinde kedi popiilasyonlarinin yok

oldugu diisiiniilmektedir (Scott, 1987).

Panleukopeni insidanst ve siddeti, kedinin yasiyla birlikte azalma
egilimindedir. Alt1 ayliktan kiiciik yavru kediler enfeksiyonlara karst en hassas
olanlardir ve tipik olarak yetigkin kedilere veya yaslh kedi yavrularina gore hastalig

daha siddetli gegirirler (Tuzio, 2021).

Maternal kaynakli bagisikligin azaldigi ii¢ ila bes aylik yavru kedilerde
morbidite ve mortalite oranlar1 zirveye ulasir. Ayrica, olgunlasmamis bagisiklik
sistemleri ve hizli bagirsak mukozal hiicre dongiisii nedeniyle bu yavru kedilerde
muhtemelen en yiiksektir. Bagirsak hiicresi yenilenme hizi, geng kedileri FPV'ye
yatkin hale getirebilecek hafif bagirsak patojenleri tarafindan artar. Bu yavru kedilerde

6liim oranlart %90'm tizerindedir (Truyen ve ark., 2009).

Genel popiilasyonda bile, hastalik tipik olarak yliksek morbidite ve mortalite
gosterir; perakut formda mortalite siklikla %100'e ve akut formda %25-90'a ulasir
(Neuerer ve ark. 2008; Litster ve Benjanirut, 2013). Sadece kedigillerde panleukopeni

bu kadar yliksek bir 6liim oranina neden olur (Schultz, 2009).

Prognoz genellikle hastaligin formuna, hastaligin teshis edilme hizina ve

saglanan destekleyici bakim ve tedaviye baglidir (Tuzio, 2021).

Perakut formu hizla éliimciildiir. Ote yandan, bes giinden daha uzun siire
hastaliktan kurtulan akut formdaki kediler genellikle sonraki haftalarda iyilesir.
Hayatta kalamayanlar genellikle ikincil bakteriyel enfeksiyonlar, sepsis, dehidrasyon,
elektrolit diizensizlikleri ve/veya DIC ile iliskili komplikasyonlardan oliirler.

Hastaliktan kurtulan yenidogan enfekte kedi yavrulari, yiiriimeye basladiklarinda
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ataksik olabilir, ancak yemek icin yeterince koordine edilirlerse normal sekilde

biiyiirler (Pollock ve Postorino, 1994; Scott, 1987).
2.3. Teshis

Panleukopeni tanisi, bir hayvanda maruz kalma ge¢misine, klinik belirtilere,
viral antijenin saptanmasina ve karakteristik hemogram degisikliklerine dayanir. Kesin
tani, doku Orneklerinde histopatoloji yoluyla Oliimden sonra yapilabilir. Tam
astlanmanin olup olmadigi bilinmeyen bir kedide her ani 6lim her durumda

panleukopeniden siiphelenilmelidir (Tuzio, 2021).
2.3.1. Anamnez

Anamnezde hayvanin yast ve asilanma Oykiisi degerlendirilmelidir.
Panleukopeni, dort ayliktan biiyiik tam asili kedilerde son derece nadirdir. Bununla
birlikte, 6zellikle maternal antikorlarin etkilesimi nedeniyle 20 haftaliktan kiigiik
yavru kedilerde veya maruziyetten 1 haftadan daha kisa bir siire 6nce agilanmis olmasi

kedilerde FPV'yi ekarte etmek icin yeterli degildir (Tuzio, 2021).

Anamnez almadan 6nce kedinin hastaliga maruz kalip kalmadigin1 da dikkate
almalidir. Barinaktan veya hastalik prevalansinin yiiksek oldugu bir bolgeden kabul
edilmesi veya transfer sirasinda hastaliga maruz kalma durumu degerlendirilmelidir.
Bu bilgi, kedinin maruz kalma olasiligini belirlemeye yardimci olmak igin
kullanilabilir. Ancak FPV'ye olas1 dnceki maruziyet, as1 yapilip yapilmayacagin

belirlemek i¢in kullanilmamalidir (Tuzio, 2021).
2.3.2. Antijen Testi

Diskida FPV antijeninin saptanmasi piyasada bulunan hizli antijen testleri ile
barinak ortaminda panlokopeni enfeksiyonunu teshis etmenin en degerli yollarindan
biridir. CPV ve FPV'nin yakin yapisal ve antijenik ozellikleri nedeniyle, kopek
diskisinda CPV'yi saptamak i¢in tasarlanmis cogu test (Parvo SNAP Test® : IDEXX
Labs) ayrica FPV'nin saptanmasi i¢in miikkemmel 6zgiilliige sahiptir. Hem kopek hem
de kedi diskisinda kedi parvoviriis antijenleri FPV'yi saptamak i¢in kullanilabilir

(Neuerer ve ark., 2008; Truyen ve ark., 2009).
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Fekal antijen testinin mikemmel bir oOzgiilliige sahip olmasi, ancak
duyarliliginin smirli olmasi yani hastaligi olanlar1 dogru bir sekilde belirleme yetenegi
oldugundan yanlis pozitif sonuglar ¢ok azdir, bu nedenle yanlis negatif sonuclar daha
olasidir. Yanlis pozitif sonuglar nadir olmakla birlikte, yine de asilama ve maruz kalma
gecmisi 1s18inda yorumlanmalidir. Bu testler, degistirilmis canli viriislerle (MLV)
asilamayi takiben iki haftaya kadar diskidaki antijeni tespit edebilir (Truyen at. al,
2009). Bu nispeten seyrek olarak ortaya cikiyor gibi goriinse de, pozitif test sonuglari
olan tiim yavru kedi ve kedilere, potansiyel olarak bulastirici olarak davranmak akillica

olacaktir (Tuzio, 2021).

Ote yandan, bu testin smirli duyarliligi, yanlis negatif sonuglar elde etme
sansinin arttigi anlamina gelir. Bu nedenle, negatif bir fekal ELISA, FPV

enfeksiyonunu ekarte etmez. Bu durumlarda ek testler degerli olabilir (Tuzio, 2021).

Hematoloji veya polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) bazli kan testi (ishali
olmayan kediler i¢in tam kan gonderilmelidir) veya digki, ELISA negatif olan
kedilerde FPV'nin teshisine yardimci olabilir. Bununla birlikte PCR testi, yakin

zamanda asilanmis kedilerde de olumlu sonuglar verebilir (Davis, 2016).

Saglikli kedilerde diski testi birka¢ hafta boyunca pozitif ¢ikmistir. Ancak
bunun epidemiyolojik 6nemi bilinmemektedir (Mostl, 2015; Schunck ve ark., 1995).

2.3.3. Antikor Testi

FPV'ye kars1 antikorlar, hemagliitinasyon inhibisyonu (HI), ELISA veya
dolayli immiinofloresan yoluyla tespit edilebilir. Bu testler as1 kaynakli ve enfeksiyon
kaynakli antikorlar arasinda ayrim yapmadigindan, hasta hayvanlarda FPV
enfeksiyonunun teshisi i¢in kullanimlart simirlidir. Bununla birlikte, panlékopeniye

kars1 korunan hayvanlar1 tanimlamak i¢in faydahdirlar (Tuzio, 2021).
2.3.4. Hematoloji

Panlokopeniden 6zellikle notrofiller etkilenirler ve giinde 4000 hiicreye kadar
hizla kaybolabilirler (Tuzio, 2021). Lenfositler de azalir fakat notrofiller kadar hizli

etkilenme gozlenmez. Dolayisiyla goreceli lenfositozlu mutlak bir lenfopeni
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goriilebilir. Kanda gbézlenen WBC'lerin ¢ogunlugu genellikle lenfositlerdir (Tuzio,

2021).

Monositler de yavas yavas azalir ve goreceli bir monositozla sonuglanir, ancak

sayilar1 normalde lenfosit sayilarindan ¢ok daha diisiiktiir.

Eozinofil iiretimi azalir, kisa dmiirleri (iki ila alt1 giin) nedeniyle olmayabilirler

veya sayilar1 artmis goriinebilir (Pedersen, 1988; Sturgess, 2003).

Eritrosit iiretimi de azalir, ancak kirmizi kan hiicrelerinin uzun émri (100-200
giin), dogrudan viral etkilerden kaynaklanan herhangi bir aneminin hafif olmasinm
saglar. Bununla birlikte, iyilesme uzarsa veya gastrointestinal kanala kanama varsa

daha belirgin anemi gelisebilir (Scott, 1987).

Siddetli dehidratasyon durumlarinda eritrosit sayilarinda artis var gibi
goriinebilir. Klinik belirtilerin baslamasindan yaklasik bes giin sonra, 16kositler
genellikle 4000-6000 hiicre/giin oraninda hizla dolagima doner. Bu geri tepme, toplam
sayinin bazen ti¢ ila dort giin i¢cinde 35.000 WBC/ul'ye ulagsmasiyla sonuglanabilir, bu
da sola kaymal1 bir nétrofili ile sonuglanir. Serum biyokimya paneli sonuglart FPV
i¢in spesifik degildir. Hipoalbiiminemi, muhtemelen azalmis protein alim1 ve mukozal
lezyonlardan gastrointestinal sisteme sizinti nedeniyle en sik goriilen anormalliktir
(Kruse ve ark., 2010).

2.3.5. Histopatoloji

Parvoviriis, jejunum ve ileumda villus kiintlesmesi ile intestinal kript
nekrozunun patognomonik mikroskobik degisikliklerine neden oldugundan,
histopatoloji dogrulayici testtir. Kemik iligi ve lenfoid dokularin hiicresel tiikenmesi
de goriilebilir. Herhangi bir slipheli durumda bu dort dokudan 6rnekler histopatoloji
icin gonderilmelidir (Tuzio, 2021).

2.3.6. Ek Testler

Az kullanilan diger tan1 yontemleri arasinda elektron mikroskobu veya
hemagliitinasyon yoluyla viral tespit, diskidan viriis izolasyonu ve 6liimden sonra

toplanan enfekte olmus dokular {izerinde immiinohistokimya yer alir.
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Viriis tespitinde siklikla karsilasilan problemler, enterik bir enfeksiyon
olustugunda diskidaki viriis partikiillerinin hizli diisiisiinden veya seyreltme (ishal) ile
viriis partikiillerinin sayisinda azalmadan kaynaklanan yanlis negatiflerdir. Bu testler,
Ozellikle bir barinak ortaminda, zaman alici, daha pahali ve daha az erisilebilirdir

(Tuzio, 2021).
2.3.7. Ayirict Tanilar

Panleukopeni, barinaklardaki kediler tizerinde biiyiikk bir etkisi olabilen
Olimciil bir hastaliktir, bu nedenle tedavi edilebilir daha fazla hastalifin ekarte
edilmesi 6nemlidir. Tanisal ekarteler, toksik lokopeniye (6zellikle Salmonella sp.,
Clostridium perfringens ve Campylobacter sp.) neden olabilen ciddi bakteriyel

enfeksiyonlar1 ve bagirsak yolunu etkileyebilen diger 6nemli viral patojenleri igerir.

Yayilma hizi daha diisiik olan bulasici nedenler arasinda akut toksoplazmoz,
kedi losemi viriisii (FeLV), kedi immiin yetmezlik virtisii (FIV), kemik iligi
baskilanmasi ve lokopeni lretecek uzun siireli hastalik yer alir. Bulasici olmayan
nedenler arasinda akut zehirlenme (bireyleri veya gruplart etkileyebilir),
gastrointestinal yabanci cisimler ve invajinasyon (6zellikle yavru kedilerde) bulunur

(Tuzio, 2021).

Kediler birden fazla patojenle birlikte enfekte olabilir, bu nedenle diger
patojenlerin tanimlanmasi panleukopeni ile eszamanli enfeksiyonu dislamaz. Bu
kosullarin ¢ogu, 6zellikle salginlarin bir nedeni veya akut bir 6liim nedeni olarak,
barinak kedilerinde daha az olasidir. Bununla birlikte, iyi asilanmis kediler etkilenirse
ve/veya tanisal test sonuglari panleukopeni ile tutarsizsa, tam bir ¢alismanin pargasi

olarak kesinlikle diistintilmelidir (Tuzio, 2021)
2.4. Tedavi

Barmmak ortaminda panlokopeni ancak siki izolasyon ve biyogiivenlik
Onlemleri korunabiliyorsa ve uygun, yetenekli hemsirelik bakimi sunulabiliyorsa
tedavi edilmelidir. Hastaligin diger kedilere yayilma riski, kedinin sahiplenilebilirligi,
hastaligin siddeti ve tedavi edilecek kaynaklarin mevcudiyeti genellikle belirleyici
faktorlerdir.

17



Hastalik son derece bulasici oldugundan, korumali bir prognoz tasidigindan,
tedavisi hem pahali hem de zahmetli olabileceginden, bir izolasyon alant ve uygun
bakimi saglamak i¢in egitimli personel gerektirdiginden ve virlis dezenfeksiyona
direngli oldugundan ve ¢evrede uzun siire kalic1 oldugundan, bir¢ok barinak, klinik

olarak hasta kedileri yerinde tedavi etmeyi secer (Tuzio, 2021).

Diger secenekler, onlari tesis disinda bir yerde tedavi etmeyi veya bireysel
kedinin acisin1 en aza indirmek ve barmak popiilasyonu boyunca hastalik yayilma
riskini 6nlemek i¢in 6tenazi yapmay: igerir (DiGangi, 2011; Litster ve Benjanirut,

2013; Tuzio, 2009;).

Ideal olarak, s1iginagn, tiim siginak iizerinde yaygin bir etkiye sahip olabilecek
aceleci, duygusal kararlar vermekten kaginmak i¢in, tiim bu faktorleri yansitan genel
tedavi kilavuzlarina veya onceden bir tedavi politikasina sahip olmasi1 gerekir. Gerekli
degerlendirmeden sonra, bazi siginaklar panleukopeni'yi yerinde tedavi etmek igin

kaynaklara sahip olduklarina karar verebilir (Tuzio, 2021).

Su anda hastalig1 tedavi etmek i¢in spesifik antiviral ilaglar mevcut degildir;
Tedavinin amaglari, sivi dengesini yeniden kurarak ve koruyarak asir1 dehidrasyonla
miicadele etmek, gastrointestinal sistemi dinlendirmek ve besin ve elektrolit
saglayarak devam eden kayiplar1 en aza indirmek ve ikincil enfeksiyonlar1 6nlemektir.
Bu nedenle, sivi tedavisi ve antibiyotiklerden olusan destekleyici bakim, tedavinin
temelidir ve 6zellikle serum FPV antikorlar1 koruyucu seviyelere yakinsa mortaliteyi

onemli 6l¢iide azaltabilir (Tuzio, 2021).

Kusma ve ishalin yani sira bagirsak lezyonlar1 da agizdan verilen iiriinlerin
emilimini azaltacagindan, tiim ilag¢lar ilk birkag giin parenteral olarak uygulanmalidir.
Panleukopeni teshisi konan bir kedi, derhal izolasyona alinmali ve siki hijyen ve
izolasyon protokollerine uymanin énemini anlayan atanmis personel tarafindan vasifli
hemsirelik bakimi saglanmalidir. Sivi, elektrolit ve asit-baz dengesinin restorasyonu
tedavinin en 6nemli yoniidiir. Bu, en 1yi potasyum seviyelerinin geri kazanilmasina

ozellikle dikkat edilerek intravendz (IV) yolla saglanir (Tuzio, 2021).
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Yenidoganlarin, yetiskin kedilere gore (80-120ml/kg/giin) 6nemli dl¢iide daha
yiiksek s1vi gereksinimleri vardir, ancak ¢ok daha yavas doz oranlarina (2-3ml/saat)

ihtiya¢ duyarlar (Sturgess, 2003).

Venoz erisim miimkiin degilse, yavru kedilerde deri alt1 (SC) veya intraossedz
yol kullanilabilir. Sivilar subkutan olarak uygulandiginda, sivilarin bir bolgede
gecikmeli emilimini veya birikmesini onlemek i¢in viicut yilizeyine yayilmalidir.
Siddetli dehidrasyon hastaligin ilerlemesini hizlandirdigindan, bu sivi restorasyonu
cok 6nemlidir. Hipoglisemik ve yetersiz hastalarda intraven6z (IV) sivilara dekstroz

eklenebilir (Tuzio, 2021).

FPV enfeksiyonunun neden oldugu siddetli l6kopeni ve doku yikimindan
kaynaklanan ikincil bakteriyel enfeksiyon, sepsis ve asir1 bakteri iiremesini 6nlemek

ve tedavi etmek icin antimikrobiyal tedavi gereklidir (Nakamura ve ark., 2001).

Escherichia coli en ciddi ikincil istilacidir, ancak diger organizmalar
komplikasyonlar vyaratabilir; bu nedenle hem gram negatif hem de anaerobik
bakterilere kars1 etkili genis spektrumlu parenteral (tercihen IV) antibiyotikler garanti
edilir (Tuzio, 2021). Ornekler arasinda sekiz saatte bir 20 mg/kg IV ampisilin veya
aminoglikozitler, florokinolonlar veya sefalosporinler veya piperasilin/tazobaktam ile

kombinasyon halinde klavulanik asitli amoksisilin bulunur (Marks, 2016).

Ampisilin 6.6 mg/kg, intramiiskiiler (IM), su anda her 12 saatte bir 4.4 mg/kg
gentamisin ile birlikte verilen sekiz saatte bir kombinasyonu, gram pozitif, gram
negatif, aerobik ve anaerobik enfeksiyonlardan koruma saglar, ancak renal tiibiiler
nefroza neden olabilir dehidrate hastalarda dikkatli kullanilmalidir (Pedersen, 1988).
Antimikrobiyaller —sadece gastroenterit kontrol altina alinmigsa agizdan
uygulanmalidir. Siirekli kusma olan vakalarda ondansetron (etiket disi) 0.1-1 mg/kg
IV (yavasca), SC, IM veya 6-12 saatte bir oral (PO) (Plumb 2018) gibi antiemetik
ilaclar diistiniilmelidir. Maropitant 1mg/kg SC giinde bir kez (SID), 16 haftaliktan
bliyiik yavru kedilerde arka arkaya bes giine kadar kullanilabilir. (Tuzio, 2021).

Yeterli beslenme, basaril1 bir tedavi planinin 6nemli bir bilesenidir. Kusmay1

azaltmak ve bagirsaktaki mitotik aktiviteyi yavaglatmak icin yiyecek ve su kisitlamasi
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(Truyen ve ark., 2009) yalnizca kusma siddetliyse ve parenteral olarak verilen ilaglarla
kontrol altina alinana kadar yapilmalidir. Aksi takdirde, enteral beslenme miimkiin
oldugunca uzun siire saglanmali veya miimkiin olan en kisa siirede yeniden

baslatilmalidir (Tuzio, 2021).

Sindirilebilirligi yiiksek bir diyet tercih edilir, ancak sade et bebek mamasi
(anemiye neden olabilecek sogan veya sarimsak eklenmemis) gibi kediler i¢in giivenli
olan herhangi bir yiyecek hi¢ yoktan iyidir. ilk giin kiiciik miktarlarda su vererek
baslamak, ardindan kusma kontrol altina alindiktan sonra saf ve yumusak bir diyet

uygulamak gerekebilir. Bu tolere edilirse, normal diyet yavas yavas baslatilabilir.

Antiemetik kullanimina ragmen kusma, ishal veya anoreksi devam ediyorsa
veya hasta hipoproteinemik ise, tercihen juguler veya safen vene santral kateter
yoluyla parenteral beslenme baslatilmalidir (Marks, 2016). Bu, sinirli kaynaklara sahip
bazi siginaklarin kapsami disinda olabilir. Artik kusmayan, baslangicta giin boyunca
kiigiik porsiyonlar besleyen ve kedi tolere ettikge artan anorektik hastalarda 6zofagus

besleme tiipii kullanilabilir.

Mirtazapin merhem veya tablet 1,88 mg/kedi PO gibi her 12-24 saatte bir ila
her 72 saatte bir 3.5 mg/kedi PO veya her 12-24 saatte bir siproheptadin 1-4 mg/kedi
PO gibi istah uyaricilar, ancak gastroenterik belirtiler azaldiktan sonra uygulanabilir.
Mirtazapin ve siproheptadin, birbirlerini etkisiz hale getirebilecekleri ve her iki ilacin
etkisini ortadan kaldirabilecekleri i¢in ayni anda kullanilmamalidir (Agnew ve

Korman, 2014).

Vitamin takviyesi, Ozellikle parenteral olarak uygulanan B-kompleks,
ditirezden kaynaklanan kayiplarin ve tiamin eksikligine yol agabilen istahsizlik

nedeniyle azalan alimin yerini almas1 agisindan 6nemlidir (Greene ve Addie, 2006).

Bagirsak endotelinin tahribatinin boyutu géz Oniine alindiginda, belirgin
gastrointestinal belirtiler gosteren tiim vakalarda ii¢ giine kadar giinde bir kez 0.24

mg/kg SC buprenorfin gibi analjeziklerle agr1 tedavisi diisiiniilmelidir (Plumb, 2018).

20



Kedi rekombinant interferon-omega'nin CPV tedavisinde etkili oldugu

gosterilmigtir ve hiicre kiiltiiriinde FPV'nin replikasyonunu engelledigi bilinmektedir

(Martin ve ark., 2002).

Paltrinieri ve ark, (2007) enfeksiyonun baslangicinda ti¢ giin boyunca 1 MU/kg
SC SID uygulanan kedilerin daha diisiik a-1 globulin seviyeleri ve daha yliksek
ortalama y globulin seviyeleri iirettigini buldu. Ayni1 doz verilen kediler, daha sonra
MLYV asisi ile agilandiginda daha yiiksek y globulin seviyeleri ve anti-FPV'ye 6zgii
IgG iretti. Bununla birlikte, klinik belirtiler ve sagkalim oranlar1 degismeden
kalmistir, bu nedenle rutin barinak kullanimi i¢in uygun maliyetli olmayabilir. FPV
icin terapotik protokolde interferon-omega'nin yerini daha iyi belirlemek i¢in ek in

vivo calismalara ihtiyag¢ vardir.

Kediler iyilestikten sonra kendilerini timar edecek ve viriisii temizleyecektir.
Iyilesme sonras: viriisiin yutulmast, klinik hastaligin tekrara neden olmaz. Cok geng
yavru kediler i¢in ek tedavi hususlari vardir. Hipoglisemi vakalarinda enteral dekstroz
%2,5-5 uygulanabilir; Siddetli kusmasi olan hipoglisemik hastalara parenteral (IV)
dekstroz verilmelidir (Tuzio, 2021).

2.4.1. Asilama

Ug uluslararas1 panel, kedi asilama kilavuzlari hazirlamistir. Bu kuruluslar
tarafindan barinaklarda kedilerin agilanmasi i¢in yapilan oneriler, karsilastiklar: farkl
kosullar nedeniyle 6zel muayenehane ortamlarindaki bireysel kediler i¢in olanlardan

farklidir. Ancak istisnasiz FPV bir kedinin aldig1 en 6nemli asidir (Tuzio, 2021).

Barnaktaki kedilerde panlokopeniyi Onlemede en dnemli faktorlerden biri,
alimdan &nce veya sonra zamaninda asilamadir. Ideal olarak, ister dnceki dogal
enfeksiyondan kaynaklanan enfeksiyondan bagisiklik, asilama veya geng¢ yavru
kedilerde maternal antikorlarin pasif transferi olsun, tim kediler her zaman FPV'ye
kars1 korunmalidir (Tuzio, 2021). FPV'ye kars1 basarili asilama, sterilize edici bir
bagisiklik iireten ve konagin viral enfeksiyonunu onleyen antikor seviyeleri ile
sonuglanir. Edinilmis bagisiklik, ister enfeksiyon, ister inaktive edilmis veya MLV

asis1 tarafindan indiiklenmis olsun, saglam ve uzun stirelidir (DiGangi, 2016).

21



Dogal enfeksiyondan kurtulduktan sonra bagisiklik 6miir boyu siirer (Kennedy
ve Little, 2012). Birka¢ c¢alisma, basarili asilamanin ardindan bagisikligin, son
asilamadan en az yedi yi1l sonra olabilecegini 6ne siirmiistiir (Lappin ve ark., 2002b;
Scott ve Geissinger 1999).

2.4.2. Iyilesme Sonrast Bagisiklik

Klinik veya subklinik panldkopeni enfeksiyonundan kurtulan kediler, yeniden
enfeksiyona kars1 dmiir boyu bagisiklik gelistirir. Benzer sekilde, maternal kaynakli
antikorlar (MDA) yiiksek oldugunda FPV'ye maruz kalan yavru kediler, ayn1 zamanda
yasam boyu bagisiklik saglayacak olan, goriinmeyen bir enfeksiyon gelistirebilir
(Tuzio, 2021). Hem inaktive edilmis hem de MLV asis1 uygulamasi ile giiglii bir
bagisiklik yanit1 da elde edilebilir (Truyen ve ark., 2009).
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3. MATERYAL VE METOD

3.1. Materyal

Tez calismasi kapsaminda izmir ili Bornova ilgesinde Mascote Veteriner
Klinigi’ne getirilen, sahipli olan ve Feline Panlokopeni siiphesi gosteren 15 kediden
ve saglikli oldugu bilinen hastalik gostermeyen 15 kediden tam kan ve biyokimya
parametreleri ¢alismast i¢in kan alindi. Ornekler alinmadan 6nce hayvan sahiplerinden
kan alimi ve digki ornekleri igin rizalar1 alinmis, gerekli bilgilendirme yapilmis ve
onay formu imzalatilmistir. Ornek aliminda hayvana anestezik veya analjezik ilag
kullanilmamistir. Hayvan veteriner hekim ve veteriner teknisyeni esliginde isleme
aliip stresten uzaklastirilmasi igin yiizii bir ortii yardimiyla ortiilmiistiir. Veteriner
teknisyeni tarafindan eldiven ile tutulan kediden veteriner hekim kan alma islemini
tamamlamistir.

Kan ornekleri veteriner hekimler tarafindan kedilerin sefalik venlerinden (vena
cephalica) 2 ml hacminde Etilendiamin Tetraasetik Asit (K2EDTA)’li tiipe 0.5 ml ve
5 ml hacmindeki Clot Activator'lii tiipe 1 ml alinmigstir. Kan alma islemi yontem basligi
altinda detayll agiklanmustir. Calisma, Sivas Cumhuriyet Universitesi Hayvan

Deneyleri Yerel Etik Kurulundan (08.03.2023 tarih ve 65202830-050.04.04-711 sayili

karar1) alinan Etik Kurul Raporu kapsaminda yapilmistir.

3.1.1. Kullamilan Cihaz ve Malzemeler

Calisma siiresince asagida listelenmis sarf malzeme ve ekipmanlar

kullanilmastir.
e +4 derece buzdolab1 (SEG, Tiirkiye)

e 20 derece derin dondurucu (SEG, Tiirkiye)
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Resim 1.

¢ 0,5 ml’lik vakumlu EDTA tiipti

Resim 2

e 5ml’lik vakumlu Clot Activator + Gel’li tiip

¢ Bireysel biyogiivenlik elemanlar1 (maske, eldiven, gozlik...)

e Sterilite ekipmanlari (spang, pamuk, dezenfektan, alkol)
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Resim 3.

e Ekstremite kan alma turnikesi

e Steril tiip 0,5¢cc

Resim 4.

¢ Berika enjektor ucu yesil kisa (16 mm)
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| clipper blade

Resim 5.

e Cift akiilii evcil hayvan kirkma makinesi ve 0.25mm’lik u¢ (Heiniger Saphir,

Isvigre)

FUJIFILM

v Cromne wsew

| e OA -
=
Resim 6.

e Biyokimya cihazi (Fujifilm Dri-Chem NX600, Japonya)
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Resim 7.

e Hemogram cihaz1 (Mindray BC-30 Vet, isveg)

Resim 8.

e Santrifiij cihaz1 (Medwelt 800D Centrifuge, Tiirkiye)

\re
EXPERT

Resim 9.

e Hizli antijen testi (Vet Expert FPV Ag, Giiney Kore)
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3.2. Yontem
3.2.1. Numunelerin Alinmasi

3.2.1.1. Kan Orneklerinin Alinmasi

Ornek almacak kediler islem odasina alindi. Ornek alacak veteriner hekim
biyogiivenlik ekipmanlari ile korunduktan sonra kedilerden kan alinacak bdlge (v.
cephalica cevresi) uygun sekilde tiraslandi ve kan alinacak bdlgenin {istline turnike
uygulandi. Bolge %98 etil alkolle 1slatilmis pamuk yardimu ile silinerek dezenfekte
edildi. Kedilere uygun pozisyon verildikten sonra v.cephalica’ya yesil uglu kisa
enjektorle 30 derece a1 ile girildi. Vene girildigi teyit edildikten sonra 0,5ml kan
ornegi EDTA’Dl tiipe ve Iml kan 6rnegi Clot Activator’lii tiipe alindi. Ornekler
alindiktan sonra v. cephalica’dan enjektorle ¢ikildi ve bolgeye pamukla basi yapilarak
kanama kontrolii saglandi. Tam kan sayimi icin EDTA’l1 tiipe kan alindiktan sonra
pithtilasmamasi i¢in hafifce asagi yukar1 karistirilarak laboratuvara gonderildi.
Biyokimya sonuglari i¢in Clot Activator’lii tiipe alinan kan ise santrifiij edilmeden

once laboratuvarda 10 dakika dinlenmeye birakildi.
3.2.1.2. Hizli Antijen Testi I¢in Diski Orneginin Alinmasi

Hizli antijen testi i¢in digki numunesi gereklidir. Test kiti icerisinden ¢ikan
steril siirlintli gubuguna digki numunesi alinir. Muayene masasina alinan kedi taze digki
yaptiysa masa ile temasi olmayan bolgeden siiriintii ¢ubugu dokundurularak 6rnek
alindi. Taze diski ¢ikis1 olmayan kediden ise 6rnek rektal bolgeden alindi. Kediye
pozisyon verildikten sonra siiriintii gubugu 1 cm kadar rektumdan igeri yavasca girilip

rektal pos liimeninde gezdirilerek 6rnek alind.

3.2.2. Numunelerin Calisiimasi

3.2.2.1. Kan Numunelerinin Calisilmast

Alinan numuneler ivedilikle ¢alisilmak iizere laboratuvara transfer edildi.
Hemogram tilipi pihtilasmay1 dnlemek amaci ile hafif el hareketleri ile sallanarak
laboratuvara ulastirildi. Mindray BC-30 Vet Hemogram cihazi ¢alistirilarak 6ncelikle

hayvan sahibinin adi-soyadi, sonrasinda hayvanin adi, yasi, irki1 ve kilosu cihaza
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girildi. Hemogram degerlerinin standardize ve uluslararasi verilere uymasi amaci ile
cihaza Onceden tanimlanmis hayvan cinsleri arasindan kedi secildi. Cihaz ayarlar
girildikten sonra cihazin numune alma aparatina kan alinan EDTA’11 tiip yerlestirilerek
cihaza numune ulastirildi. Cihaz kan 6rnegini ¢alistiktan sonra rutin cihaz bakimi

yapildi. Sonugclar cihaz tarafindan dijital ortama aktarildi ve fiziksel ¢iktis1 alindi.

Biyokimya tiipii laboratuvara ulastirildiktan sonra santrifiij edilmek {iizere
Medwelt 800d santrifiij cihazina yerlestirildi. Santrifiijiin homojen olmasi amaci ile
tiip konulan haznenin simetrik karsi haznesine agrilik dengesini saglamak amaciyla
terazi ile 6l¢lim yapilarak esit agirlikta olacak sekilde serum fizyolojik igeren tiipler
yerlestirildi. Sonrasinda cihaz 3000 devir/dk hizla 10 dakika boyunca ¢aligtirildi. 10dk
sonra cihazdan alinan tiipler, mavi tip pipet yardimi ile 0,5ml’lik bos tiiplere alinarak
Fujifilm Dri-Chem NX600 biyokimya cihazina yerlestirildi. Cihaza hayvan sahibinin
ve hayvanin bilgileri ile hayvanin cinsi girildi. Cihazda calisilmas: istenen
parametreler secildi ve istenen parametrelerin slide’lar1 cihaza yerlestirildi. Sonuglar

cihaz tarafindan dijital ortama aktarildi ve fiziki kopyasi1 alindu.
3.2.2.2. Hizli Antijen Testinin Calisiimasi

Siirlintii ¢gubuguna uygun miktarda digki 6rnegi alindiktan sonra siiriintii
cubugu numune seyreltici sivi igerisinde 10 saniye kadar karistirildi. Siiriintii gubugu
seyreltici sivi igerisinden ¢ikarilip tibb1 atik kutularina atildi. Numune icerisindeki
bliyiik parcalarin ¢okmesi icin 20 saniye kadar beklendi. Test kiti diiz bir zemine
yerlestirildi. Test kiti i¢inden ¢ikan damlalikla numune bdlmesine 4 damla dikey

olacak sekilde numune damlatildi. Testin okunmasi i¢in 10 dakika beklendi.
3.2.2.3. Hemogram Testinin Yorumlanmasi

Calismada kullanilan hemogram cihazi impedans yontemi ile ¢alismaktadir.
Wallace Coulter 1950 yilinda “impedans” yontemiyle hiicre sayimini
gerceklestirmistir. Bu yontemde kan hiicreleri ve kanin seyreltildigi ¢ozeltinin
iletkenlik 6zellikleri kullanilmaktadir. Kan hiicreleri yalitkandir. iletken olan izotonik
bir siviyla seyreltilmis kan, kiigiik bir delikle baglantili olan ikinci boliime vakumla

cekilmektedir. Deligin iki tarafinda sabit bir elektrik akiminin uygulandigi platin
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elektrotlar bulunmaktadir. Her bir hiicrenin delikten gegisi sirasinda icerdeki ve

digaridaki elektrotlar arasinda voltaj azalmalari meydana gelir (Resim 10).

VAKUM
ELEKTRIK | 4
" ‘ IC ELEKTROT
AKIMI
1N Py
= 7 >e >
DISELEKTROT  H . |« £— FE ‘ ‘
= & 5 N
P _KAN  pETay
ORNEK KAEI _ HUCRELERI
DELIK DELIKLITOP

Resim 10. impedansla (Coulter yontemiyle) kan hiicrelerinin sayimi sematik olarak

goriilmektedir (Coulter Electronics: 1996).

Voltaj diisiisti hiicrelerin biyiikliigi ile orantilidir. Her bir hiicrenin delikten
gecerken olusturdugu sinyalin biyiikliikleri ve sayilar1 bilgisayar araciligt ile bir
histogramda toplanir. Kanin seyreltme katsayisi ve sayim yapilan siispansiyonun
hacmi hesaba alinarak hiicre sayilar1 bulunur. Anormal sayimlarda histogramdaki
degisiklikler bilgisayar tarafindan uyari (flag) olarak degerlendirilir. Impedansla
16kosit sayimi, eritrositlerin noniyonik deterjanla pargalandigi ayri bir bolmede
yapilmaktadir. Lokosit saymminin yapildigi bu siispansiyonda fotometre ile
hemoglobin 6l¢iimii de gergeklestirilir.

Kedilerde fizyolojik ve anormal hemogram degisiklikleri asagida tabloda

verilmistir.
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Tablo 1. Tam Kan Sayimi1 Hemogram Lokosit Degerleri (Gtiltekin, 2020)

PARAMETRE ARTMASI AZALMASI

Lokosit (WBC) Lokositoz Lokopeni

5.5-19.5x103 /pL (LYM+MON+NEU+EOS+BAS)  (LYM+MON+NEU+EOQS+BAS)
Lenfosit (LYM) Lenfositoz (Kronik enfeksiyon, Lenfopeni (viral, stres,

1.5-7x103 /pLL

hipoadrenokortisizm, immun
aracl hastalik)

kortikosteroidler, immunsupresif
ilaglar)

Monosit (MON)
0-0.9x103 /pLL

Monositoz (Kronik yangt,
immun aracl hastalik, stres
16kogrami)

Notrofil (NEU)
3-12x103 /pLL

Nétrofili (akut bakteriyel
enfeksiyon, timdr nekrozis,
immun bagimli hastalik, stres

Notropeni (sepsis,
lenfoproliferatif hastaliklar,
kemik iligini baskilayan
enfeksiyonlar = FeLV, FIV,
panldkopeni

Bazofil (BAS)
0-0.2x103 /pLL

Bazofili (alerjik reaksiyonlar,
paraziter enfeksiyonlar)

Bazopeni (kortikosteroilder)

Eozinofil (EOS)
0-0.8x103 /pL

Eozinofili (alerjik dermatitis,
eozinofilik granuloma, paraziter
enfeksiyonlar)

Eozinopeni (kortikosteroidler,
hiperadrenokortisizm, akut
enfeksiyon)

Trombosit (PLT)
300-800x103 /pL

Trombositoz (akut hemoraji,
kronik gastrointestinal kanama,
stres, kortikosteroidler)

Trombositopeni (akut kan
kaybi, enfeksiy6z = leishmania,
ehrlichiosis, DIC, splenomegali,
aplastik anemi)

Eritrosit (RBC)
5.5-8x1012 /I

Eritrositoz (dehidrasyon,
hipertiroidizm, splenik
konsantrasyon, primer eritrositoz,
renal neoplazi)

Eritropeni
(hemolitik/hemorajik, rejeneratif,
nonrejeneratif anemi)

Hemoglobin (HGB)
9.8-15.4 x10g/I

Anemi (hemolitik/hemorajik,
rejeneratif, nonrejeneratif anemi)

Hematokrit (HCT)
30-45

Polisitemi (dehidrasyon, sok,
hipertiroidizm, anabolik
steroidler)

Anemi (hemolitik/hemorajik,
rejeneratif, nonrejeneratif anemi)

Ortalama Eritrosit
Hacmi (MCV)
39-55 fl

Makrositoz (rejeneratif anemi,

myeloproliferatif hastaliklar:
FeLV)

Mikrositoz (karaciger
hastaliklari, portosistemik sant,
demir kayb1)

Ortalama Eritrosit
Hemoglobin Miktari
(MCH)

13-27 yp

Eritrositlerdeki
Ortalama Hb
Konsantrasyonu
(MCHC)
39-36g/dI

Hiperkromi (intravaskiiler
anemi, lipemi)

Hipokromi (rejeneratif anemi,
demir kayb1)
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3.2.2.4. Biyokimya Testinin Yorumlanmasi

Amilaz: Amilaz, pankreas tarafindan {iretilen ve bagirsaktaki karmagsik
nisastalarin hidrolizini katalize eden bir sitoplazmik enzimdir. Amilazin ana
kaynaklarindan biri pankreas olmasina ragmen, viicuttaki bir¢ok diger dokudan da
tiretilir, bu da onu pankreas iltihabinin nispeten spesifik olmayan bir gostergesi haline

getirir.
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Resim 11. Nisastalarin hidrolizinde amilazin fonksiyonu (Wolfgang ve ark, 2023)

Kan serumundaki amilaz aktivitesi kaynaklar1 arasinda pankreas, bagirsak,
makroamilazlar (diger proteinlere bagli amilaz igeren protein kompleksleri) ve
muhtemelen karaciger bulunur. Serum amilaz aktivitesi 12-48 saat i¢inde zirve yapar

ve tek bir pankreas hasarindan sonra 8-14 giin i¢inde referans araligina donebilir.

Bobrekler amilazi atar veya inaktive eder. GFR'yi azaltan durumlar genellikle
serum amilaz aktivitesinde 3 kat artistan fazla bir artisa neden olmaz. Kopeklerde,
serum amilaz aktivitesinin daha yiiksek olmasi (3 ila 4 kat artis), pankreas hastalig1
varligin1 daha olasi hale getirir. Bu tiirde pankreas hastaligi ile serum amilaz aktivitesi
referans araliginin 7 ila 10 kat artmast miimkiindiir. Kedilerde, serum amilaz aktivitesi
pankreatitli hastalarda degiskendir ve diisebilir (deneysel vakalar), referans araliklari

iginde veya hafif artmis olabilir
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Lipaz: Lipaz, pankreas tarafindan iretilen ve trigliseridlerin emilimi igin
lakteal ve gastrointestinal kan damarlarina hidroligini katalize etmek iizere ince
bagirsaga salinan bir sitoplazmik enzimdir. Pankreatik akinar hiicrelerin yani sira,
lipaz mide mukozal hiicreler, hepatositler ve bir¢cok ekstrahepatik hiicre (adipositler ve

miyositler dahil) tarafindan tiretilir.

Lipaz, pankreas iltihab1 olan kdpekler ve kedilerde genellikle artar. Lipaz,

pankreas iltihabi i¢cin Spec cPL®/Spec fPL® kadar hassas veya spesifik bir gosterge
degildir.

@) —OH
I . H2T H,C—OH
H,C—O—C— (o)
2 || v ﬁ
(IDl HO =9 b HO HC—O—C—R
HO—0 = 0= et g l ‘|3 2 .
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Resim 12. Pankreatik lipazin trigliseritlerin hidrolizindeki rolii (Shoaib ve ark., 2023)

Pankreatitli kopeklerde, serum lipaz aktivitesi genellikle 24 saat i¢cinde artar ve
2-5 gilinde (amilazla karsilastirildiginda daha yiiksek bir aktivite seviyesinde) zirve

yapar. Pankreatitli kopeklerde lipaz aktivitesi referans araliklar1 i¢inde kalabilir.

Pankreatitli kedilerde serum lipaz genellikle artar, ancak referans araliklar
icinde de olabilir. Atlarda serum lipaz aktivitesi tanisal olarak faydali degildir.
Bobrekler lipazi atar veya inaktive eder. Bu nedenle serum lipaz, akut ve kronik bobrek

hastaligi ile GFR'yi azaltan pre ve post renal durumlarla birlikte artma egilimindedir.

GFR'yi azaltan hastaliklar genellikle serum lipaz aktivitesinde 2-3 kat artisa
neden olmaz. Bobrek kan akisi veya fonksiyonel bobrek dokusu azaldiginda serum
lipaz aktivitesi, serum amilaz aktivitesi ile paralel bir seyir izler. Amilaz ve lipazi
artiran sebepler asagidaki tabloda ele alinmistir. (Tablo 2)
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Tablo 2. Rutin Biyokimyasal Degerler (Giiltekin, 2020)

Amilaz -Pankreatitis
-Pankreatik neoplazi
550-1200 U/L -intestinal hastaliklar
-Azotemi
Lipaz -Pankreatitis
-Pankreatik neoplazi
10-450 U/L -Enteritis
-Azotemi

-Hepatik hastaliklar
(6zellikle neoplazi)
-Glikokortikoidler

3.2.2.5. Hizli Antijen Testinin Yorumlanmasi

Pozitif sonug; sonu¢ penceresinde Test (T) ¢izgisi ve Kontrol (C) c¢izgisi

olmasi, FPV antijenlerinin varligini1 gosterir.
Negatif sonug; sonug penceresinde sadece Kontrol (C) ¢izgisi goriiniir.

Gegersiz sonug; kontrol (C) ¢izgisi goriinmezse, sonug gecersiz kabul edilir.

Numune yeniden test edilmelidir.
3.3.3. Calismada Kullanilan Istatistiki Testler

Hasta ve saglam kediler i¢in Hemogram testindeki parametrelerin tanimlayici
istatistikleri: Hasta ve saglam kedilerin kan testlerindeki parametrelere ait minimum,
maksimum, ortalama ve standart sapma degerleri agagidaki tabloda verilmistir. Ayrica
degerlerin normal dagilima uygunluklarini degerlendirebilmek icin carpiklik ve
basiklik katsayilar1 verilmistir. Benzer sekilde amilaz ve lipaz degerleri i¢in de gerekli

tanimlayici istatistikler verilmistir.

Carpiklik katsayis1 0’dan biiyiik olanlar normal dagilima gore saga carpik iken
0’dan kiigiik olanlar sola carpik dagilim gdstermektedir. 0’a yakin olan degerler ise
normal dagilima benzer sekilde simetrik bir dagilama sahiptir. Basiklik katsayis1 0’dan
kiiciik olanlar normal dagilima gore daha basik iken 0’dan biiyiik olanlar normal

dagilima gore daha sivri bir yapidadir.
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Kan degerleri icin hasta ve saglam kedilerin karsilagtirma sonuglari: Hasta ve
saglam kedilerin kan testi parametrelerinin karsilastirmasi non-parametrik testlerden

Mann-Whitney U testi ile %5 anlamlilik diizeyinde yapilmistir.

Kan degerleri i¢in erkek ve disi kedilerin karsilastirma sonuglari: Erkek ve disi
kedilerin kan testi parametrelerinin karsilastirmasi non-parametrik testlerden Mann-

Whitney U testi ile %5 anlamlilik diizeyinde yapilmistir.

Kan degerlerinin yas gruplarina gore karsilastirma sonuglari: Kediler yas
gruplarina gore kan testi parametrelerinin karsilastirmasi non-parametrik testlerden

Kruskall-Wallis testi ile %5 anlamlilik diizeyinde yapilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Klinik Bulgular

Calisma kapsaminda 30 kedi degerlendirilmistir. Kontrol grubu ve hasta grubu
olarak ikiye ayrilan popiilasyonun yas aralig1r 2 ay ile 11 yil araligindadir. Hasta
grubunun yas aralig1 2 ay ile 22 ay, kontrol grubunun yas araligr 5 ay ile 11 yas
araligindadir. Her iki grupta da sekiz erkek yedi disi hasta degerlendirilmistir.
Calismaya dahil edilen kedilerin demografik bilgileri asagidaki tabloda (Tablo 3)

ayrmtilt verilmistir.

Tablo 3. Calismaya dahil edilen kedilerin demografik bilgileri

Kontrol Grubu | Cinsivet Yas Hasta Grubu | Cinsivet Yas
Kedi 1 Erkek 5 ayhik Kedi 16 Erkek 6.5 aylik |
Kedi 2 Erkek 9 ayhik Kedi 17 Erkek 7 aylik
Kedi 3 Digi 17 aylhik Kedi 18 Disi 16 aylik
Kedi 4 Erkek 11 wyas Kedi 19 Disi 5 aylik
Kedi 5 Disi 7 ayvhik Kedi 20 Erkek 4 ayvhilk
Kedi 6 Disi 4 yas Kedi 21 Disi 2.5 aylik
Kedi 7 Disi 3 aylik Kedi 22 Disi 8 aylik
Kedi 8 Disi 8 aylik Kedi 23 Erkek 5 aylik
Kedi 9 Erkek 9 avlik Kedi 24 Erkek 3.5 avlik
Kedi 10 Erkek 19 aylik Kedi 25 Disi 5 aylik
Kedi 11 Erkek 3 yasg Kedi 26 Disi 4 ayhk
Kedi 12 Disi 6 avlhik Kedi 27 Erkek 7 aylik
Kedi 13 Digi 11 aylhik Kedi 28 Erkek 22 aylhik
Kedi 14 Erkek 8 vas Kedi 29 Disi 3 aylik
Kedi 15 Erkek 6 vas Kedi 30 Erkek 9 aylhik

4.2. Laboratuvar Testlerinin Sonuclari

Hemogram parametrelerine bakildiginda hasta grubundaki 15 kedinin
tamaminda l6kopeni ve ndtropeni goriilmiistiir. 9 hastada lenfopeni, 2 hastada anemi
ve 9 hastada ise trombositopeni mevcuttu. Kontrol grubu hemogram parametrelerinde
ise degerler normal aralikta idi. Hasta ve kontrol grubuna ait hemogram sonuglari
asagidaki tabloda (Tablo 4) detayli bi¢gimde bulunmaktadir. Deger araliklar
hemogram ve biyokimya cihazi baz alinarak hazirlanmistir. Kedi ve Kopek Hekimligi

kitabi ile desteklenmistir (Yarsan E. 2023).
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Tablo 4. Hasta grubu ve kontrol grubunun hemogram sonuglari

Hasta Grubu WBC NEU LYM MON EOS NEU%  LYM%  MON% EOS%  RBC HGB HCT mcv MCH MCHC ~ RDW-CV RDW-SD PLT MPV POW PCT
Kedi 16 0.57 0.02 0.36 0.03 0.16 35 0.36 5.4 284 1039 157 412 39.7 15.1 38.1 17.9 282 76 10.7 15.3 0.81
Kedi 17 2.39 0.14 175 0.12 038 5.7 732 5.2 15.9 8.60 11.9 355 413 13.9 336 21.9 359 463 11.3 13.8 523
Kedi 18 119 0.03 0.74 0.08 0.34 23 62.0 7.0 287 6.84 10.8 29.6 432 15.9 36.7 213 36.3 67 10.9 17.1 0.73
Kedi 19 134 0.09 0.87 0.13 0.25 7.0 64.6 9.5 18.9 8.85 12.8 342 386 14.5 374 201 30.8 190 11.5 143 2.18
Kedi 20 142 0.13 0.65 0.08 0.56 9.6 455 55 39.4 1042 9.2 485 46.5 17.4 373 20.0 36.8 128 12.1 15.3 1.55
Kedi 21 183 0.11 0.99 0.07 0.66 59 54.0 3.8 363 6.55 8.5 23.6 36.0 13.0 36.1 215 30.7 42 10.1 14.7 0.42
Kedi 22 0.45 0.02 037 0.02 0.04 24 82.7 5.2 9.7 8.33 122 325 39.1 147 37.6 19.4 30.1 59 116 15.8 0.69
Kedi 23 0.89 0.32 0.53 0.04 0.00 35.8 60.1 41 0.0 7.44 113 30.5 41.0 15.2 37.1 219 35.6 45 113 15.7 0.51
Kedi 24 047 0.04 0.39 0.04 0.00 9.4 82.8 78 0.0 6.27 8.7 21.9 35.0 13.9 39.7 257 35.7 34 8.9 142 031
Kedi 25 0.38 0.00 031 0.02 0.05 11 80.7 58 12.4 1173 164 448 382 14.0 36.5 19.6 29.6 168 11.0 14.8 1.84
Kedi 26 0.30 0.08 0.18 0.01 0.03 24.3 60.7 38 11.2 0.60 11.9 334 389 13.8 355 18.8 29.9 62 9.5 147 0,59
Kedi 27 0.89 0.56 0.24 0.03 0.06 63.1 27.3 3.2 6.4 433 71 17.5 403 1164 407 19.7 316 34 118 15.7 0.40
Kedi 28 2.43 0.42 1.74 0.10 0.17 173 71.4 41 1.2 8.16 113 316 38.7 138 35.7 20.4 312 320 11.5 14.0 3.67
Kedi 29 193 0.32 0.99 0.15 0.47 16.6 514 16 24.4 743 10.2 29.5 29.5 13.7 344 19.6 30.9 130 11.5 14.6 1.49
Kedi 30 2.97 121 171 0.05 0.00 40.6 57.6 18 0.0 5.21 83 20.5 39.3 16.0 40.8 21.0 329 69 10.9 14.2 0.75

Kontrol Grubu

Kedi 1 1343 6.02 6.23 0.60 0.58 448 46.4 45 43 1094 141 39.2 358 12.9 359 211 29.9 519 9.8 13.6 511
Kedi 2 13.63 9.49 2.60 1.01 0.53 69.6 19.1 14 39 9.43 11.9 34.0 36.0 12.6 35.0 2.3 319 370 10.0 132 371
Kedi 3 8.09 2.88 4.24 0.39 0.58 356 524 4.8 7.2 9.76 12.8 36.1 36.9 131 354 19.4 285 363 10.8 13.8 3.92
Kedi 4 7.84 437 251 0.41 0.55 55.8 320 5.2 7.0 9.40 14.1 40.8 435 15.0 34.6 18.4 317 394 114 14.1 4.50
Kedi 5 6.16 3.23 2.54 0.24 0.15 52.5 41.2 3.9 2.4 9.31 133 37.0 39.8 143 35.8 19.5 30.8 454 111 14.2 5.05
Kedi 6 6.5 2.74 2.86 0.39 0.56 419 436 5.9 8.6 9.66 13.8 41.0 4.5 143 336 18.6 314 304 10.7 142 3.24
Kedi 7 9.10 4.94 3.48 0.54 0.14 54.4 38.2 5.9 15 .71 9.7 273 35.1 124 35.4 22.1 317 165 9.5 137 1.57
Kedi 8 1228 9.55 1.65 0.66 0.42 718 134 54 34 9.55 14.1 44.1 46.1 147 319 16.9 30.9 121 13.0 15.9 158
Kedi 9 1060 545 4.42 0.52 0.21 514 417 49 2.0 7.84 11.1 314 40.0 142 35.4 201 320 332 116 14.0 3.85
Kedi 10 1003 7.81 152 0.45 0.25 718 15.2 4.5 25 9.73 127 36.8 378 13.0 345 225 337 160 10.9 14.5 175
Kedi 11 12206 773 351 0.54 0.28 64.1 29.1 4.5 23 1017 149 447 440 14.6 333 183 319 380 14.0 14.5 5.30
Kedi 12 7.76 4.89 2.23 031 033 63.0 28.8 4.0 4.2 8.53 14.9 39.8 46.6 17.5 37.5 204 37.6 499 13.2 14.4 6.58
Kedi 13 1132 766 2.15 0.75 0.76 67.7 19.0 6.6 6.7 1045 144 418 40.0 13.8 344 19.8 313 766 12.0 13.8 9.22
Kedi 14 10.76  7.68 1.69 0.59 0.80 714 15.7 55 74 9.39 15.5 449 47.8 16.5 345 16.0 30.3 164 14.1 15.3 231
Kedi 15 16.94 Y1352 181 0.95 0.66 79.8 10.7 5.6 39 8.04 11.8 333 414 147 354 16.7 27.4 364 10.8 142 3.94

Normal Deger Araligi  5.5-19.50 1.80-12.6(0.80-7.90 0.00-1.80 0.00-1.90 30.0-85.0 10.0-53.0 0.0-10.0 0.0-11.0 5.10-11.2(8.5-16.2 26.0-51.0 35.0-54.0 11.8-18.0 30.0-38.0 13.2-25.6 23.7-45.6 100-518 8.2-16.3 12.0-17.5 0.90-7.00
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Biyokimyasal parametreler incelendiginde ise her iki grupta da amilaz ve lipaz
seviyeleri 14’er kedide normal deger araliklarinda ¢ikmistir. Her iki grupta da birer
kedide ise alt smir degerin altinda sonu¢ almmmistir. Her iki grubun biyokimya
sonuglar1 asagidaki tabloda (Tablo 5) verilmistir. Deger araliklari hemogram ve
biyokimya cihaz1 baz alinarak hazirlanmistir. Kedi ve Kopek Hekimligi kitabi ile

desteklenmistir (Yarsan E. 2023).

Tablo 5. Kontrol ve hasta gruplarinin biyokimya parametre sonuglari

Kontrol Grubu | Lipaz Amilaz Hasta Grubu Lipaz Amilaz
Kedi 1 23 774 Kedi 16 23 774
Kedi 2 18 326 Kedi 17 18 326
Kedi 3 17 254 Kedi 18 17 254
Kedi 4 19 834 Kedi 19 19 834
Kedi 5 19 645 Kedi 20 19 645
Kedi 6 22 612 Kedi 21 22 612
Kedi 7 26 558 Kedi 22 26 558
Kedi 8 17 850 Kedi 23 17 850
Kedi 9 17 416 Kedi 24 17 416
Kedi 10 21 623 Kedi 25 21 623
Kedi 11 23 483 Kedi 26 23 483
Kedi 12 24 420 Kedi 27 24 420
Kedi 13 25 1300 Kedi 28 25 1300
Kedi 14 15 145 Kedi 29 15 145
Kedi 15 20 857 Kedi 30 20 857
Normal Deger Normal Deger

Aralig 15-195 200-1900 Araligi 15-195 200-1900

4.3. Laboratuvar Testlerinin Istatistiksel Yorumlanmasi

Hasta ve saglam kedilerin hemogram ve biyokimya parametrelerinin

karsilastirmasi non-parametrik testlerden Mann-Whitney U testi ile yapilmistir.

Mann-Whitney U testi sonuglarina gére WBC parametresi i¢in anlamli farklilik
bulunmustur (p<0,05). Ortalama ranklara bakildiginda hasta kedilerin WBC degerleri
saglikli kedilere gore oldukca diisiiktiir.

Mutlak lenfosit sayist ve lenfosit yilizdesi ic¢in i¢in anlamli farklilik
bulunmustur (p<0,05). Mutlak nétrofil sayis1 ve notrofil ylizdesi i¢in anlamli farklilik
bulunmustur (p<0,05). Mutlak monosit sayisi i¢in anlamli farklilik bulunmustur

(p<0,05) ancak monosit yiizdesi i¢in anlaml1 fark bulunamamustir (p>0,05).
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Mutlak eozinofil sayis1 ve yiizdesi i¢in anlamh fark bulunmustur (p<0,05).
Ortalama ranklara bakildiginda hasta kedilerin polimorfoniikleer 16kosit (PMNL)
degerleri saglikl kedilere gore diistiktiir.

Eritrosit sayisina bakildiginda gruplar arasinda anlamli fark bulunmustur
(p<0,05). Hemoglobin, hematokrit ve trombosit degerleri i¢in de gruplar aras1 anlamli
fark mevcuttur (p<0,05). Ortalama ranklara bakildiginda hasta kediler daha anemik ve
trombositopeniktir.

Mann-Whitney U testi sonuglarina gore amilaz ve lipaz degerleri arasinda
anlamli fark bulunmustur (p<0,05). Ortalama ranklara bakildiginda hasta kedilerin

pankreatik enzim seviyeleri saglikli kedilere gore yiiksektir.

Karsilagtirilan gruplarin ortalama ranklar1 ve %5 anlamlilik diizeyindeki p

degerleri detayl bir sekilde asagidaki tabloda incelenebilir (Tablo 6).

Tablo 6 Kan degerleri i¢in saglikli ve hasta kedilerin karsilagtirma sonuglart

Parametre| Grup N Ortalama Rank P (sig.)
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Tablo 6. Kan degerleri i¢in saglikli ve hasta kedilerin karsilagtirma sonuglari (devami)

HCT Hasta 15 11,87 -
Saglam 15 19,13 0,024
MCV Hasta 15 13,63
Saglam 15 17,37 0,245
MCH Hasta 15 17,23
Saglam 15 13,77 0,280
MCHC Hasta 15 20,60 -
Saglam 15 10,40 0,001
RDW_CV Hafta 15 17,50 0,213
Saglam 15 13,50
RDW_SD Havsta 15 15,97 0,771
Saglam 15 15,03
PLT Hasta 15 9,80 .
Saglam 15 21,20 0,000
MPV Hasta 15 14,70
Saglam 15 16,30 g
PDW Hasta 15 19,50 -
Saglam 15 11,50 0,013
PCT Hasta 15 9,53 .
Saglam 15 21,47 0,000
LIPAZ Hasta 15 22,70 .
Saglam 15 8,30 0,000
AMILAZ Hafta 15 18,77 0,042*
Saglam 15 12,23

Hasta erkek ve disi kedilerin kan testi parametrelerinin karsilagtirmasi non-
parametrik testlerden Mann-Whitney U testi ile yapilmigtir. %5 anlamlilik diizeyinde
yapilan test sonuclar incelendiginde hemogram ve biyokimya parametreleri i¢in hasta
erkek ve disi kediler arasinda anlamli farklilik bulunmamuistir (p>0,05). Ortalama rank

degerleri ve p degerleri asagidaki tabloda verilmistir (Tablo 7).
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Tablo 7. Hasta kedilerin cinsiyete gore kan degerlerinin karsilagtirilmasi

Cinsiyet N Ortalama rank P(sig.)

WBC Erkek 8 9,25 0,247
Disi 7 6,57

NEU Erkek 8 10,00 0,064
Disi 7 5,71

LYM Erkek 8 8,63 0,562
Disi 7 7,29

MON Erkek 8 8,19 0,862
Disi 7 7,79

EOS Erkek 8 7,00 0,353
Disi 7 9,14

NEU% Erkek 8 9,88 0,083
Disi 7 5,86

LYM% Erkek 8 7,63 0,728
Disi 7 8,43

MON% Erkek 8 6,81 0,270
Disi 7 9,36

EOS% Erkek 8 6,38 0,131
Disi 7 9,86

RBC Erkek 8 8,00 1,000
Disi 7 8,00

HGB Erkek 8 7,44 0,602
Disi 7 8,64

HCT Erkek 8 7,63 0,728
Disi 7 8,43

MCV Erkek 8 9,75 0,105
Disi 7 6,00

MCH Erkek 8 9,69 0,118
Disi 7 6,07

MCHC Erkek 8 9,50 0,165
Disi 7 6,29

RDW_CV | Erkek 8 9,38 0,202
Disi 7 6,43

RDW_SD | Erkek 8 9,88 0,083
Disi 7 5,86

PLT Erkek 8 7,88 0,908
Disi 7 8,14

MPV Erkek 8 8,44 0,684
Disi 7 7,50

PDW Erkek 8 7,00 0,353
Disi 7 9,14

PCT Erkek 8 8,00 1,000
Disi 7 8,00

LIPAZ Erkek 8 7,63 0,721
Disi 7 8,43

AMILAZ | Erkek 8 7,88 0,908
Disi 7 8,14
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Saglikli erkek ve disi kedilerin kan testi parametrelerinin karsilastirmasi non-
parametrik testlerden Mann-Whitney U testi ile yapilmistir. %5 anlamlilik diizeyinde
yapilan test sonuglart incelendiginde beyaz kiire sayisinda anlamli fark bulunmustur
(p<0,05). Ortalama ranklara bakildiginda saglikli erkek kedilerin beyaz kiire sayisi
disilere gore yiiksektir.

Ancak diger hemogram parametreleri, amilaz ve lipaz incelendiginde anlaml

fark bulunamamaistir (p>0,05).

Kedilerin yas gruplarina gore kan testi parametrelerinin karsilagtirmasi non-
parametrik testlerden Kruskall-Wallis testi ile yapilmistir. Yas gruplar1 3-6 ay, 6-12
ay, 12-18 ay ve 18 ay ve iistii olarak tanimlanmistir. %5 anlamlilik diizeyinde yapilan

test sonuglarina gore yas gruplari arasinda anlamli fark bulunamamistir (p>0,05).

% 5 anlamlilik diizeyinde yapilan test sonuglari ve elde edilen p degerleri

asagidaki tabloda (Tablo 8) verilmistir.
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Tablo 8.

Kan degerlerinin yas gruplarina gore karsilastirilmasi

N Ortalama Std. Sapma | Minimum |Maksimum| P(sig.)
WBC 0-3 4 16,2300 5,16642 1,83 12,06 0,426
3-6 8 13,2488 4,79891 .30 13,43
6-12 12 16,6550 5,01498 45 13,63
1-18 2 14,6400 4,87904 1,19 8,09
18 veiisti |4  [8,9875 6,14468 2,43 16,94
Total 30 [5,8667 5,11856 ,30 16,94
NEU 0-3 43,2750 3,71342 11 7,73 0,286
3-6 8 1,4463 2,49442 ,00 6,02
6-12 12 14,1150 3,77494 ,02 9,55
1-18 2 1,4550 2,01525 ,03 2,88
18 velisti |4 16,1225 5,81752 42 13,52
Total 30 [3,3817 3,81108 ,00 13,52
LYM 0-3 42,2425 1,44631 ,99 3,51 0,863
3-6 8 1,4238 2,04626 .18 6,23
6-12 12 11,8325 1,17795 24 4,42
1-18 2 2,4900 2,47487 74 4,24
18 ve listi 14 1,9825 ,59791 1,52 2,86
Total 30 [1,8420 1,45041 .18 6,23
MON 0-3 4 ,3250 ,25040 ,07 54 0,410
3-6 8 ,1538 ,20493 ,01 ,60
6-12 12 3692 ,33657 ,02 1,01
1-18 2 ,2350 ,21920 ,08 .39
18 velistii 14 4725 ,35312 .10 .95
Total 30 |,3107 ,29393 01 1,01
EOS 0-3 4 ,3875 ,22648 14 .66 0,649
3-6 8 ,2250 ,24489 ,00 58
6-12 12 3383 27725 ,00 .80
1-18 2 ,4600 ,16971 .34 .58
18 ve listi 14 ,4100 ,23678 17 .66
Total 30 3323 ,24759 ,00 .80
NEU% [0-3 4 |35,2500 28,33308 5,90 64,10 0,231
3-6 8 24,3750 21,79703 1,10 63,00
6-12 12 46,7917 27,79315 2,40 77,80
1-18 2 18,9500 23,54666 2,30 35,60
I18veisti |4  [54,2000 30,13979 17,30 79,80
Total 30 |38,4067 27,36993 1,10 79,80
LYM% [0-3 4 43,1750 11,65744 29,10 54,00 0,287
3-6 8 58,7000 18,22526 28,80 82,80
6-12 12 40,4667 23,65173 13,40 82,70
1-18 2 57,2000 6,78823 52,40 62,00
18 veluisti |4 [35,2250 28,17355 10,70 71,40
Total 30 46,1067 21,74950 10,70 82,80
MON% [0-3 4 |5,4500 1,67829 3,80 7,60 0,873
3-6 8  [5,6250 2,04782 3,80 9,50
6-12 12 14,9750 1,46791 1,80 7,40
1-18 2 15,9000 1,55563 4,80 7,00
I18veisti |4  [5,0250 ,86168 4,10 5,90
Total 30 15,2800 1,54661 1,80 9,50
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Tablo 8. Kan degerlerinin yas gruplarina gore karsilagtirilmasi (devami)

EOS%  [0-3 4 16,1250 17,13211 1,50 36,30 0,483
3-6 8 11,3000 13,11150 ,00 39,40
6-12 12 |7,7667 7,72097 ,00 28,40
1-18 2 17,9500 15,20280 7,20 28,70
18 veiistii |4 5,5500 2,83137 2,50 8,60
Total 30 10,2067 10,86373 ,00 39,40
RBC 0-3 4 7,9800 1,54786 6,55 10,17 0,976
3-6 8 8,0975 3,53365 ,60 11,73
6-12 12 18,5192 1,91367 4,33 10,45
1-18 2 8,3000 2,06475 6,84 9,76
I8 velisti W4 8,8975 ,92262 8,04 9,73
Total 30 18,3707 2,23056 ,60 11,73
HGB 0-3 4 10,8250 2,80877 8,50 14,90 0,562
3-6 8 13,5250 2,99559 8,70 18,10
6-12 12 12,4667 2,66572 7,10 15,70
1-18 2 11,8000 1,41421 10,80 12,80
I8 velisti |4 12,4000 1,09848 11,30 13,80
Total 30 12,4767 2,56578 7,10 18,10
HCT 0-3 4 31,2750 9,27519 23,60 44,70 0,862
3-6 8 36,5375 8,41019 21,90 48,50
6-12 12 35,1000 8,73852 17,50 44,90
1-18 2 32,8500 4,59619 29,60 36,10
I8 velisti 4 35,6750 4,15802 31,60 41,00
Total 30 34,9000 7,77148 17,50 48,50
MCV 0-3 4 36,1500 5,97132 29,50 44,00 0,350
3-6 8 40,0750 4,40479 35,00 46,60
6-12 12 41,0750 3,24237 36,00 47,80
1-18 2 40,0500 4,45477 36,90 43,20
I8 velistii |4 40,1000 2,21359 37,80 42,50
Total 30 39,9533 4,00928 29,50 47,80
MCH 0-3 4 13,4250 ,94648 12,40 14,60 0,829
3-6 8 14,9000 1,70210 12,90 17,50
6-12 12 23,1000 29,39947 12,60 116,40
1-18 2 14,5000 1,97990 13,10 15,90
18 veiistii |4 13,9500 , 73258 13,00 14,70
Total 30 [17,8300 18,66038 12,40 116,40
MCHC [0-3 4 34,8000 1,21929 33,30 36,10 0,293
3-6 8 37,1125 1,27664 35,50 39,70
6-12 12 36,0333 2,74403 31,90 40,80
1-18 2 36,0500 ,91924 35,40 36,70
I8 velistii W4 34,8000 ,94868 33,60 35,70
Total 30 35,9933 2,06513 31,90 40,80
RDW_CV[0-3 4 20,5250 1,95683 18,30 22,70 0,523
3-6 8 20,9500 2,13341 18,80 25,70
6-12 12 19,4083 1,88364 16,00 22,30
1-18 2 20,3500 1,34350 19,40 21,30
18 veiistii |4 19,5500 2,47992 16,70 22,50
Total 30 20,0500 2,00116 16,00 25,70
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Tablo 8. Kan degerlerinin yas gruplarina gore karsilagtirilmasi (devami)

RDW_SD|0-3 4 31,3000 ,58878 30,70 31,90 0,535
3-6 8 33,2375 3,48094 29,60 37,60
6-12 12 31,4667 1,83270 28,20 35,90
1-18 2 32,4000 5,51543 28,50 36,30
18 veiistii |4 30,9250 2,60944 27,40 33,70
Total 30 [31,9067 2,59946 27,40 37,60
PLT 0-3 4 179,2500 143,48839 42,00 380,00 0,861
3-6 8 205,6250 195,60962 34,00 519,00
6-12 12 [275,1667 225,16896 34,00 766,00
1-18 2 215,0000 209,30361 67,00 363,00
I8 velisti W4 287,0000 88,38552 160,00 364,00
Total 30  [241,4000 186,03366 34,00 766,00
MPV 0-3 4 11,2750 2,00062 9,50 14,00 0,729
3-6 8 10,9125 1,43571 8,90 13,20
6-12 12 11,6250 1,07206 10,00 14,10
1-18 2 10,8500 ,07071 10,80 10,90
I8 velisti |4 10,9750 ,35940 10,70 11,50
Total 30 11,2500 1,21336 8,90 14,10
PDW 0-3 4 14,3750 45735 13,70 14,70 0,575
3-6 8 14,6250 ,65846 13,60 15,70
6-12 12 14,6083 ,92879 13,20 15,90
1-18 2 15,4500 2,33345 13,80 17,10
I8 velisti 4 14,2250 ,20616 14,00 14,50
Total 30 14,5867 ,84964 13,20 17,10
PCT 0-3 4 2,1950 2,13536 42 5,30 0,895
3-6 8 2,3338 2,30162 31 6,58
6-12 12 33,1750 2,61847 ,40 9,22
1-18 2 2,3250 2,25567 73 3,92
18 ve iistii 4 3,1500 ,97683 1,75 3,94
Total 30  [2,7600 2,19652 .31 9,22
LIPAZ [0-3 4 27,2500 4,19325 23,00 33,00 0,054
3-6 8 27,1250 2,85044 23,00 31,00
6-12 12 22,0833 4,98102 15,00 28,00
1-18 2 21,0000 5,65685 17,00 25,00
18 veiistii |4 22,5000 3,10913 20,00 27,00
Total 30 24,1000 4,67827 15,00 33,00
AMILAZ [0-3 4 575,7500 179,47214 429,00 833,00 0,733
3-6 8 684,5000 292,36914 175,00 1003,00
6-12 12 821,4167 459,80301 145,00 1912,00
1-18 2 583,0000 465,27626 254,00 912,00
I8 velistii W4 667,5000 127,77715 578,00 857,00
Total 30 [715,7333 349,91693 145,00 1912,00
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5. TARTISMA

FPV, yiiksek atesle seyreden, son derece bulasici ve 6liimle sonuglanabilen bir
hastaligin etkenidir (Tuzio, 2021). FPV, enfekte eden susun viriilansina, konagin
direncine ve diger viral ve bakteriyel komplikasyonlarin tipine ve ciddiyetine bagh
olarak ¢ok cesitli belirtiler tiretebilir (Tuzio, 2021). FPV ile enfekte kedilerde kusma,
kan ve/veya fibrin igerebilen ishal, istahsizlik, dehidrasyon gibi klinik bulgular
goriilebilir (Truyen ve ark., 2009).

Bu hastalik i¢in patognomonik olmayan hemogram parametrelerini, klinik
semptomlarla birlikte degerlendirilmeye aldigimizda tam kan degerlerinde benzer

degisiklikler goriilmiistiir.

Calismamizda hemogram parametrelerinin, amilaz ve lipaz enzimlerinin
FPV’li kedilerdeki etkileri kiyaslanmistir. Ayrica kedilerin yas araliklart ve

cinsiyetlerinin hastaligin iizerindeki etkilerine de bakilmistir.

Hizli antijen testi pozitif ¢ikan kediler hasta grubunda degerlendirilmeye
alimmistir. Kontrol grubuna ise hizli antijen testi negatif ¢ikan ve semptom
gostermeyen kediler dahil edilmistir. Benzer calismalar da ele alindiginda sonug olarak
antijen testi pozitifligi kesinlikle bir FPV enfeksiyonunu gosterirken, negatiflik
ozellikle klinik semptomlar gosteren kedilerde parvoenteriti ayirict tanidan dislamaz
(Abdelbaky ve ark, 2024).

Calismamizda hemogram parametrelerine bakildiginda hasta grubunda kontrol
grubuna goére anlamli derecede 16kopeni, lenfopeni, ndtropeni, anemi ve
trombositopeni izlendi. Calismanin sonuglarina gbére beyaz kiire sayisi,
polimorfoniikleer hiicre (n6trofil, monosit, lenfosit) sayisi ve trombosit sayisinin FPV
enfeksiyonunun tanisinda kullanilabilecek gilivenirliligi yiiksek parametreler oldugu

gorildii.

Viriis viicuda girdikten sonra orofarengeal lenfoid dokuda c¢ogalir.
Daha sonra kan yoluyla tiim dokulara yayilir. Lenfoid doku enfeksiyonu, lenfoid doku
nekrozuna sebep olur. Kemik iligi enfeksiyonu 16kopeni sekillenmesine neden olur.

Lokopeni ve trombositopeni ile ilgili klinik belirtiler kemik iligi nekrozundan sonra
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yaklasik 2 hafta i¢inde ortaya c¢ikar. Ciinkii notrofillerin yasam siiresi 1-4 giin ile
siirliyken, trombositlerin yasam siiresi 8-10 giin ile sinirlidir. Eritrositlerin ise yasam
stiresi tiirlere gore farkli olmakla birlikte olduk¢a uzundur (kopeklerde 120 giin;
kedilerde 70 ila 80 giin); bu nedenle, anemi mevcut oldugunda genellikle hafif veya

baslangigta gecikmeli olur (Kearns ve Ewing, 2006; Sykes, 2014).

Giilersoy’un yaptig1 ¢alismada da hemogram analizi sonucunda panleukopeni
grubunun WBC, lenfosit, monosit, graniilosit, eritrosit, hematokrit, eritrosit dagilim
hacmi ve hemoglobin diizeylerinin kontrol grubuna gore daha diisiikk oldugu

belirlenmistir.

Giilersoy’un ¢aligmasinda hemogram parametrelerinden WBC ve graniilositin
mitkemmel, lenfosit ve RDW'nin miikkemmel, monosit, Hct’nin iyi, RBC ve Hb'nin
kabul edilebilir tan1 performanslarina sahip oldugu belirlenmistir. Sonug olarak,
demografik veriler ve klinik bulgularin yani sira 16kopeni, lenfopeni ve
graniilositopeni gibi anormal 16kogramlar ve anemi ile trombositopeni gibi anormal
hemogram paternlerinin triyajda ve antikorlarin viral epitoplara baglanarak yanlis
negatif sonuclara yol agtig1 durumlarda FPV tanisinda yardimci olabilecegi sonucuna

varilmustir (Giilersoy ve ark., 2023).

Calismada hasta grubu ile kontrol grubunun biyokimyasal parametreleri
incelendiginde ise amilaz ve lipaz degerleri hasta grubunda anlamli derecede yiiksek
bulunmus ancak normal deger araliklari i¢inde bulundugundan tani ve prognozu

tahmin etmede yeterli olmadig: diistinilmiistiir.

Irgashev’in yaptig1 calismada pankreatik hasarla iliskilendirilmis alfa-amilaz
hiperenzinemisine rastlanmistir(p<0,001). Bu c¢alismadan, panleukopenisi olan
kedilerin hematolojik ve biyokimyasal parametrelerdeki karakteristik degisikliklerle
birlikte karmagik bir patogeneze sahip oldugu ve immiinsiipresyon ile ¢oklu organ
yetmezIligi gelisimi oldugu sonucuna varilabilir. Hepatorenal sendrom gozlemlenmis
olup toplam bilirubin diizeylerinde yiiksek artis, serum protein seviyelerinde %20
artis, kreatinin ve {ire seviyelerinde yiikselme, pankreatit ve alfa-amilaz

hiperenzimemisi gézlenmistir (Irgashev ve ark., 2023).
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Erken bir deneysel kedi pankreatiti ¢alismasi, serum lipaz aktivitesinde gegici 2 ila
6 kat artiglar gostermesine (ama amilazda degil) ragmen, serum amilaz ve lipaz
aktiviteleri i¢in geleneksel testlerin, spontan kedi akut pankreatitinin tanisinda higbir
deger tasimadigi bildirilmistir. Ciinkii her iki enzimin aktiviteleri de spontan
pankreatiti olan kedilerde siklikla normaldir (Kitchell ve ark., 1986; Parent ve ark.,
1995).

Artan amilaz ve lipaz aktiviteleri, kronik bagirsak hastaligir olan kedilerde
kronik malabsorpsiyon ile iliskilidir ve glomeriiler filtrasyon hizi azaldiginda her
ikisinin de arttig1 gbzlemlenmistir. Bu nedenle ne serum lipaz ne de amilaz aktivitesi,

kedilerde pankreatit tanisinda klinik deger tasimamaktadir (Armstrong ve ark., 2012).

Kadam ve arkadaslarmin (2022) yaptigi bir calismada FPL'den etkilenen
kedilerde anemi, ndtropeni ve lenfopeni gozlemlenirken, biyokimyasal parametreler
karaciger spesifik enzimlerde ve bobrek fonksiyon parametrelerinde artis, serum
proteinlerinde ve serum elektrolitlerinde (Na, K, Cl) ise azalma gostermistir; bu

degerler saglikli kedilerle karsilastirildiginda belirgin bir fark gostermektedir.

Baska bir ¢alismada FPV tarafindan etkilenen kedilerin hematolojik analizi;
16kopeni, anemi, trombositopeni, notropeni ve lenfopeni gostermistir. Aksine,
biyokimyasal parametreler, goriiniiste saglikli kedilerle karsilastirildiginda, karaciger
spesifik enzimlerin ve bobrek fonksiyon parametrelerinin yliksek seviyelerini, serum

proteinlerinin ise diisiik seviyelerini gostermistir. (Modi ve ark., 2024)

Ancak literatiirde amilaz ve lipaz degerleri ile ilgili yeterli caligma
olmadigindan, bu enzimlerin tanidaki roliine iligkin bilgi edinebilmek i¢in daha fazla

calisma yapilmasi gereklidir.

FPV enfeksiyonunda yas gruplar1 arasindaki baglantinin incelenebilmesi i¢in
hasta ve kontrol gruplar1 belirli yas araliklarina ayrilmistir (0-3 ay, 3-6 ay, 6-12 ay, 12-
18 ay, 18 ay ve {lstii). Her iki grupta yas alt gruplart incelendiginde hemogram

parametreleri arasinda anlamli fark bulunamamustir.

Dinger’in yaptigi Afyonkarahisar’daki bir calismada FPV yoniinden

seropozitif bulunan kedilerin biiyiik oranda 2 yasin altinda oldugu bildirilmistir. 3 yas
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ve daha biiyiik kedilerde antikor tespit edilmemistir. Dolasiyla hastalik erken
yaslardaki kedileri daha ¢ok etkiledigi diisiiniilmektedir. (Dincer ve ark., 2018)

Amilaz ve lipaz degerleri incelendiginde yas gruplari arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark izlenmemistir (p>0,05).

Cinsiyetin kan parametrelerine etkisi incelendiginde calismaya alinan 15
saglikli ve 15 hasta kediden her grupta 8 erkek 7 disi kedi bulunmaktaydi. Bu
orneklemde yapilan istatistiksel analizde cinsiyetin kan parametrelerinde anlamli

degisiklige sebep olmadig1 goriilmiistiir(p>0,05).

Dinger’in yaptig1 calismada cinsiyetler acisindan FPV pozitif kediler
incelendiginde 4(%57)’niin disi ve 3(%42)’iiniin erkek oldugu gorilmiistiir. Son
donemde yapilan ¢alismalarda FPV’nin disi ve erkeklerde goriilme siklig1 arasinda

belirgin bir fark goriilmemistir (Dincer ve ark., 2018).
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6. SONUC

Feline panlokopeni virusu olduk¢a bulasici, nonspesifik birgok semptom ile
kendini gosteren, genellikle kiigiik yastaki kedileri etkileyen ve 6liimle sonuclanabilen
bir hastalik etkenidir. Bu tez ¢alismasinda FPV ile enfekte kedilerin hemogram
parametreleri ile amilaz ve lipaz degerlerinin tan1 ve prognozu éngérmede faydali birer

tetkik olabilecegi diistiniilm{istiir.

Incelenen 15 saglikli ve 15 hasta kedi iizerinden yapilan ¢alismada, hemogram
parametreleri tek tek incelenmistir. Hasta grubu kedilerin anlamli diizeyde 16kopeni,
lenfopeni, ndtropeni, monositopeni, anemi ve trombositopeniye yatkin oldugu
sonucuna varilmistir. Benzer calismalarda da goriildiigi ilizere bu sonug¢ bize
hemogram parametrelerinin FPV tanisinda degerli ve yol gosterici bir tetkik oldugunu

gostermektedir.

Amilaz ve lipaz degerleri incelendiginde hasta grubu kedilerde kontrol grubuna
gore anlamli diizeyde amilaz ve lipaz yiiksekligi oldugu goriilmiistiir. Ancak
degerlerin hem hasta hem kontrol grubunda normal sinirlar i¢inde olmasi, 6rneklemin
kiiciik olmasi ve bu konuda yapilan calismalardaki yetersizlik amilaz ve lipazin

tanidaki rolii hakkinda yeterli bilgi verememektedir.

Cinsiyetin kan parametrelerindeki etkisi incelendiginde hasta ve kontrol grubu

tizerinde anlamli bir degisiklige yol agmadig1 gozlenmistir.

Yas gruplarina gore kan parametreleri incelendiginde yasin hemogram ve
biyokimya parametreleri lizerinde anlamli bir degisiklige yol agmadigi gortilmistiir
ancak bazi calismalarda FPV’nin kiigiik yastaki kedileri daha cok etkiledigini

gosterdigi bilinmektedir.

Sonug olarak FPV her yasta kediyi etkileyen, bir¢ok semptom ile kendini
gdsteren, son derece bulasict ve mortalitesi yiiksek bir hastalik etkenidir. Hastaligin
tanisinda ve prognozunda hemogram parametreleri ¢alismamizda oldugu gibi yol
gostericidir. Amilaz ve lipazin hastalarda kontrol grubuna gore yiiksek oldugu
goriilmiistiir ancak tim orneklemde normal araliklarda olmasi bu enzimleri FPV

tanisinda kullanilabilecek 6nemli bir parametre olmaktan uzaklastirmaktadir.
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Bu tez calismasinda FPV enfeksiyonu tanisindaki yeri incelenen hemogram ile
amilaz ve lipazin bu dogrultuda kullanilabilecegi, klinisyene tani ve prognozda yol
gosterebilecegi gosterilmistir. Ancak giivenirliliginin daha biiyliik 6rneklemler

tizerinden daha fazla ¢alisma ile desteklenmesi gereklidir.

51



KAYNAKLAR
Abd-Eldaim, M., Beall, M.J. ve Kennedy, M.A. (2009). Detection of feline
panleukopenia virus using a commercial ELISA for canine parvovirus.

Veterinary Therapeutics: Research in Applied Veterinary Medicine, 10: E1-E®6.

Abdelbaky, M., El-khabaz, K., & Hamed, M. (2024). Diagnoctic Performance of a
Rapid in-clinic Test fort he Detection of Feline Parvovirus. Assiut Veterinary
Medical Journal, 70(182), 253-262. doi: 10.21608/avm;j.2024.275205.1233

Addie, D.D., Toth, S., Thompson, H. (1998). Detection of feline parvovirus in dying
pedigree kittens. Veterinary Record, 142: 353-356.

Agnew, W. ve Korman, R. (2014). Pharmacological appetite stimulation: rational
choices in the inappetent cat. Journal of Feline Medicine and Surgery, 16: 749—
756.

Allison, A.B., Kohler, D.J., Fox, K.A. (2013). Frequent cross-species transmission of
parvoviruses among diverse carnivore hosts. Journal of Virology, 87: 2342—
2347,

Armstrong, P.J., Williams, D.A. (2012). Pancreatitis in Cats. Topics in Companion
Animal Medicine. 27 (3):140-147.

Barker, 1.K., Povey, R.C., Voigt, D.R. (1983). Response of mink, skunk, red fox and
raccoon to inoculation with mink virus enteritis, feline panleukopenia and canine
parvovirus and prevalence of antibody to parvovirus in wild carnivores in
Ontario. Can J Comp Med, 47 (2):188-197.

Coulter Electronics: Coulter Maxm Operator’s Guide (PN 423745-B). Miami, FL
Coulter Corporation: 1996

Davis, U.C. (2016). Information sheet: feline panleukopenia. Journal of Feline
Medicine and Surgery, 18 (4): 98-103.

Day, M.J., Horzinek, M.C., Schultz, R.D. (2016). WSAVA guidelines for the
vaccination of dogs and cats. Journal of Small Animal Practice 57 (1): E1-EA45.

52


https://www.sciencedirect.com/journal/topics-in-companion-animal-medicine
https://www.sciencedirect.com/journal/topics-in-companion-animal-medicine

DiGangi, B.A. (2011). An evidence-based approach to the control of feline
panleukopenia, feline herpesvirus-1, and feline calicivirus in shelter cats. Master

of Science thesis, University of Florida.

DiGangi, B.A., Gray, L.K., Levy, J.K. (2011). Detection of protective antibody titers
against feline panleukopenia virus, feline herpesvirus-1, and feline calicivirus in
shelter cats using a point-of-care ELISA. Journal of Feline Medicine and
Surgery, 13 (12): 912-918.

DiGangi, B.A. (2016). Strategies for infectious disease management in shelter cats. In:
August’s Consultations in Feline Internal Medicine, vol. 7 (ed. S. Little), 674—
685. Cambridge, MA: Elsevier.

Dinger, E., Timurkan, M.O. (2018). Mersin Ilinde Feline Panleukopenia Viriis (FPLV)
Enfeksiyonunun Tespiti ve Filogenetik Analizi. Firat University Journal of
Health Sciences (Veterinary), 32 (3):213-217.

Gillespie, J.H., Scott, F.W. (1973). Feline Viral Infections. Advances in Veterinary
Science and Comparative Medicine, 17: 163-200.

Greene, C.E. ve Addie, D.D. (2006). Feline parvovirus infections. C.E. Greene (Eds,),
In: Infectious Diseases of the Dog and Cat, 3e, 78-88. Philadelphia: WB

Saunders.

Greene, C.E. (2012). Feline enteric viral infections, C.E. Greene (Eds,), In: Infectious
Diseases of the Dog and Cat,, 4e 80-91. Philadelphia: WB Saunders.

Giilersoy, E., Balik¢i, C., Erol, B.B., Sahan, A., Giinal, I. (2023). Diagnostic
Performances of Clinical and Hematological Parameters in Cats Naturally
Infected with Feline PanleukopeniaVirus. Journal of the Hellenic Veterinary
Medicine Society. 74 (3): 6051-6062. doi: 10.12681/jhvms.30721.

Giltekin, D. (2020). Kii¢iik Hayvan Klinik Rehberi, 2020. Aydin.

Irgashev, A., Ishenbaeva, S., Asanova, E., Kasieva, G., Zholoibekov, A., , Yethindra
Vityala, Y., Tagaev, T., Vityala, S. (2023). Changes in Hematological and
Biochemical Parameters in Feline Panleukopenia. Exploratory Animal And
Medical Research. 13 (2):216-219. DOI: 10.52635/eamr/13.2.216-219.

53



Kadam, M., Sawale, G., Gandge, R. S., & Ingle, S. A. (2022). Hematobiochemical
and Electrolyte Profile in Feline Panleukopenia Affected Cats. International
Journal of Livestock Research, 12(2): 17-22.

Kearns, S.A., Ewing, P. (2006). Causes of Canine and Feline Pancytopenia.
Compendium on Continuing Education for the Practising Veterinarian -North
American Edition, 28(2):122-133.

Kennedy, M. ve Little, S. (2012). Infectious diseases (subsection: viral diseases). S.E.
Little (Eds,), In: The Cat, Clinical Medicine and Management, 1036-1038. St.

Louis: Elsevier Saunders.

Kitchell, B.E., Strombeck, D.R., Cullen, J., Harrold, D. (1986) Clinical and pathologic
changes in experimentally induced acute pancreatitis in cats. Am J Vet Res 47
(5): 1170-1173.

Kruse, B.D., Unterer, S., Horlacher, K. (2010). Prognostic factors in cats with feline

panleukopenia. Journal of Veterinary Internal Medicine, 24 (6): 1271-1276.

Lappin, M.R., Andrews, J., Simpson, D. (2002a). Use of serologic tests to predict
resistance to feline herpesvirus 1, feline calicivirus, and feline parvovirus
infection in cats. Journal of the American Veterinary Medical Association, 220
(1): 38-42.

Lappin, M.R., Sebring, R.W., Porter, M. (2002b). Effects of a single dose of an
intranasal feline herpesvirus 1, calicivirus, and panleukopenia vaccine on
clinical signs and virus shedding after challenge with virulent feline herpesvirus-
1. Journal of Feline Medicine and Surgery, 8 (3): 158-163.

Litster, A,. ve Benjanirut, C. (2013). Case series of feline panleukopenia virus in an
animal shelter. Journal of Feline Medicine and Surgery, 16 (4): 346-353.

Marks, S.L. (2016). Rational approach to diagnosing and managing infectious causes
of diarrhea in kittens. S. Little (Eds,), In: August’s Consultations in Feline

Internal Medicine, vol. 7, 1-22. St. Louis: Saunders Elsevier.

Martin, V., Wojciech, N., Gueguen, S. (2002). Treatment of canine parvoviral enteritis
with interferon-omega in a placebocontrolled challenge trial. Veterinary
Microbiology, 89 (2-3): 115-127.

54



Modi LH, Neha Rao, Raval SK, Chaudhry JP, Mathakiya RA (2024). International
Journal of Veterinary Sciences and Animal Husbandry 2024; 9(2): 949-953

Mostl, K. (2015). Feline Panleukopenia. ABCD Guidelines. Feline Internal Medicine,
8 (accessed 15 June 2020).

Nakamura, K., Ikeda, Y., Miyazawa, T. (2001). Characterisation of cross-reactivity of
virus neutralizing antibodies induced by feline panleukopenia virus and canine

parvoviruses. Research in Veterinary Science, 71: 219-222,

Neuerer, F.F., Horlacher, K., Truyen, U. (2008). Comparison of different in-house test
systems to detect parvovirus in faeces of cats. Journal of Feline Medicine and
Surgery, 10 (3): 247-251.

Ott, R.L. (1975). Viral diseases. E.J. Catcott (Eds,), In: Feline Medicine and Surgery,

38-47. Santa Barbara: American Veterinary Publication, Inc.

Paltrinieri, S., Crippa, A., Comerio, T. (2007). Evaluation of inflammation and
immunity in cats with spontaneous parvovirus infection: consequences of
recombinant feline interferon-o administration. Veterinary Immunology and
Immunopathology, 118 (1-2): 68-74.

Parent, C., Washabau, R.J., Williams, D.A. (1995). Serum trypsin-like
immunoreactivity, amylase, and lipase in the diagnosis of feline acute
pancreatitis. J Vet Intern Med 9:194,

Pedersen, N.C. (1988). Feline panleukopenia. P.W. Pratt (Eds,), In: Feline Infectious

Diseases, 15-18. Goleta: American Veterinary Publications, Inc.
Plumb, D.C. (2018). Plumb’s Veterinary Drug Handbook. Ames: PharmaVet Inc.

Pollock, R.V.H. ve Postorino, N.C. (1994). Feline panleukopenia and other enteric
viral diseases. R.G. Sherding (Eds,), In: The Cat: Diseases and Clinical
Management, 479-487. New York;: Churchill Livingstone.

Rohovsky, M.W. ve Griesemer, R.A. (1967). Experimental feline infectious enteritis
in the germfree cat. Pathologia Veterinaria, 4 (4): 391-410.

55



Scherk, M.A., Ford, R.B., Gaskell, R.M. (2013). American Association of Feline
Practitioners (AAFP) feline vaccination advisory panel report. Journal of Feline
Medicine and Surgery, 15 (9): 785-808.

Schultz, R.D. (2009). A commentary on parvovirus vaccination. Journal of Feline
Medicine and Surgery, 11 (2): 163-164.

Schunck, B., Kraft, W., ve Truyen, U. (1995). A simple touch-down polymerase chain
reaction for the detection of canine parvovirus and feline panleukopenia virus in
feces. Journal of Virological Methods, 55: 427-433.

Scott, F. (1987). Viral diseases: panleukopenia. Holzworth (Eds,), In: Diseases of the
Cat: Medicine and Surgery, 182-193. Philadelphia: WB Saunders Co.

Scott, F.W. ve Geissinger, C.M. (1999). Longterm immunity in cats vaccinated with
an inactivated trivalent vaccine. American Journal of Veterinary Research, 60:
652-658.

Shoaib, M., Bhatti, S.A., Ashraf, S., Hamid, M.M.A., Shar, N., Javed, M.M., Amir, S.,
Aslam, N., Roobi, A., Igbal H.H., Asif, M.A., Usman Nazir, U., Rehman,
M.S.(2023). Fat digestion and metabolism: effect of different fat sources and fat
mobilisers in broilers’ diet on growth performance and physiological parameters

—areview. Annals of Animal Science 23(3):641-661.

Steinel, A., Parrish, C.R., Bloom, M.E., Truyen, U. (2001). Parvovirus Infections in
Wild Carnivores. Journal of Wildlife Diseases, 37 (3):594-607.

Sturgess, K. (2003). Infectious disease, K. Sturgess (Eds,), In: Notes on Feline Internal
Medicine, 287-290. Oxford: Blackwell Science Ltd.

Sykes, J.E. (2014). Feline panleukopenia virus infection and other viral enteritides.
J.E. Sykes (Eds,), In: Canine and Feline Infectious Diseases, 187-194. St. Louis:

Elsevier.

Truyen, U., Addie, D., Beldk, S. (2009). Feline panleukopenia. ABCD guidelines on
prevention and management. Journal of Feline Medicine and Surgery, 11 (7):
538-546.

56



Truyen, U. VE Parrish, C.R. (2013). Feline panleukopenia virus: its interesting
evolution and current problems in immunoprophylaxis against a serious

pathogen. Veterinary Microbiology, 165 (1-2): 29-32.

Tuzio, H. (2009). Panleukopenia, L. Miller and K. Hurley (Eds,), In: Infectious
Disease Management in Animal Shelters, 183-196. Ames: Wiley Blackwell.

Tuzio, H. (2021). Feline panleukopenia. Infectious disease management in animal
shelters, 337-366.

Wolfgang von Engelhardt, Martin Diener, Gotthold Gébel, Gerhard Breves, Veteriner
Fizyolojisi 5. Baski: Agustos 2023, ISBN:9786057578204

Yarsan, E. (Ed.). (2023). Kedi ve Képek Hekimligi. Giines Tip Kitapevleri.

57



