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OZET

PARVOVIRAL ENTERITISLi KOPEKLERDE BAZI AKUT FAZ
PROTEINLERIN DEGERLENDIRILMESI

Sunulan ¢aligmada 0-12 aylik yas araligindaki toplam 40 adet kopek kullanildi. Yapilan
klinik ve sistemik muayenelerde Canin Parvoviral enteritis semptomlar1 gdsteren
kopeklere Canine Parvovirus (CPV) Ag Hizli Test Kiti uygulandi1 pozitif sonug veren
kopekler ¢alisma grubunu (n=30), negatif sonu¢ veren saglikli kopekler ise kontrol
grubunu (n=10) olusturdu. Calisma grubu ve kontrol grubundaki kopeklerin vena
cephalica antebrachii’den teknige uygun olarak aliman kan ornekleri hematolojik
olgtimler icin EDTA’11 tiiplere, kan serumu i¢in biyokimya tiiplerine alindi. Hematolojik
olarak kan 6rneklerinde WBC (White Blood Cell), LYMP (Lymphocyte), RBC (Red
Blood Cell), HB (Hemoglobin), HCT (Haemotocrit) ve PLT (Platelet) konsantrasyonlari
olgtildii. Biyokimyasal parametreler igin alinan antikoagulantsiz kan 6rneklerinde Total
Protein (TP) ve Albumin (ALB) konsantrasyonlari olgiildii. Ayni serumlardan
Haptoglobin (HP), Seruloplazmin (CP) ve C-reaktif protein (CRP) konsantrasyonlari
Olciildi. Yapilan ¢calismada WBC, LYMP, RBC, HB, HCT, PLT degerlerinde parvoviral
enteritis tespit edilen kdpeklerde, kontrol grubuna gore istatistiki olarak anlamli fark
tespit edilmistir. Ayrica TP, ALB, HP degerlerinde de parvoviral enteritis tespit edilen
kopeklerde, kontrol grubuna gore istatistiki olarak anlamli fark tespit edilmistir. CP ve
CRP konsantrasyonlarinda parvoviral enteritis tespit edilen kopeklerde kontrol grubuna
gore yliksek degerler tespit edilmesine ragmen istatistiki olarak anlamli farkliliklar
belirlenmemistir. Sunulan ¢alisma sonuglar1 dikkate alindiginda HP, CP ve CRP’nin
Canine Parvoviral enterititiste hematolojik, biyokimyasal ve klinik bulgularla beraber
hastaligin teshis ve prognozunun degerlendirilmesinde dnemli bir parametre oldugunu

diistinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Akut faz proteinleri, C-reaktif protein, Haptoglobin, Parvoviral

enteritis, Seruloplazmin,



SUMMARY

EVALATION OF SOME ACUTE PHASE PROTEINS IN DOG WITH
PARVOVIRAL ENTERITIS

In the presented study, a total of 40 dogs aged 0-12 months were used, with 30 dogs
showing symptoms of Canine Parvovirus (CPV) infection and testing positive using the
Canine Parvovirus (CPV) Ag Rapid Test Kit, forming the study group, and 10 healthy
dogs testing negative forming the control group. Blood samples were obtained from the
study and control groups using the vena cephalica antebrachii technique for
hematological measurements in EDTA tubes and for serum biochemistry measurements
in biochemistry tubes. Hematologic measurements of WBC, LYMP, RBC, HB, HCT, and
PLT concentrations were measured, while Total Protein (TP) and Albumin (ALB)
concentrations were measured for biochemical parameters. Haptoglobin (HP),
Seruloplazmin (CP), and C-reactive protein (CRP) concentrations were measured in the
same sera. Statistically significant differences were found in WBC, LYMP, RBC, HB,
HCT, PLT, TP, and ALB values between dogs with parvoviral enteritis and healthy
control dogs. Although CP and CRP concentrations were found to be higher in dogs with
parvoviral enteritis than in the control group, no statistically significant differences were
found. Based on the results of this study, we believe that HP, CP, and CRP are important
parameters in diagnosing and evaluating the prognosis of Canine Parvo viral enteritis

along with hematological, biochemical, and clinical findings.

Keywords: Acute phase proteins, Ceruloplasmin, C-reactive protein, Haptoglobin,

Parvoviral enteritis



ONSOZ

Gliniimiizde veteriner kliniklerinde Parvoviral enteritis hastaligi sikga goriilmekte ve
hastaligin mortalitesi ve morbiditesi olduk¢a fazladir. Hastaligin teshisi klinik bulgular
ve hematolojik muayene, hizli test kitleri ile yapilmaktadir. Bu hastalikla ilgili bir¢ok
farkli tedavi sekilleri uygulanmakla beraber tedavi sonrasinda hastaligin durumu ve
seyrinin tespiti hematolojik ve biyokimyasal olarak kontrol edilmektedir. Ancak
parvoviral enteritisin olusturmus oldugu inflamasyonunun derinligini ve tedavi siiresince
inflamasyonda yasanan degisikliklerin belirlenmesi i¢in hematolojik ve biyokimyasal
parametreler oldukca yetersiz kalmaktadir. Bu nedenle beseri hekimlikle olduk¢a yaygin
olarak kullanilan akut faz proteinleri veteriner sahada kullanilmasi, olusan inflamasyonun
durumunu tespit etmek acisindan oOnemlidir. Kopeklerde parvoviral enteritisin
hastaliginda akut faz yamitin degerlendirilmesi i¢in kanda HP, CP ve CRP
parametrelerinin 6l¢iilmesiyle miimkiin hale gelecektir. Parvoviral enteritisli kopeklerde
HP, CP ve CRP parametrelerinin konsantrasyonlarinin belirlenmesinin teshis, tedavi ve

prognozun ortaya konulmasinda etkili parametreler olacagini diistinmekteyiz.

Tez calismast siiresince katkilarindan dolay1 Dog. Dr. Mustafa KABU, Dr. Ogr. Gérevlisi
Cihat TUNC, istatistiksel inceleme siirecindeki katkilarindan dolayr Prof. Dr. Mehmet
Fatih BIRDANE’ye, tez ¢alismami destekleyen Afyon Kocatepe Universitesi Bilimsel
Arastirma Projeleri Koordinasyon Birimi (BAPK)’ne ve vermis olduklari destek

sebebiyle aileme tesekkiirlerimi sunarim.

Seren KORKMAZ
Afyonkarahisar
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1. GIRIS

1. 1. Etiyoloji:

Parvo viriisler (Parvoviridae), ¢esitli memeli tiirlerinde hastalifa neden oldugu bilinen
kiigiik, zarfsiz, tek sarmalli DNA viriisleridir ve ¢ogu parvoviriis tiire 6zgiidiir (Lamm ve
Rezabek, 2008). Parvo viriislerin viral replikasyonu bagirsak kript epitel hiicreleri, kemik
iligindeki prekiirsor hiicreler ve miyokardiyositler gibi hizla boliinen hiicrelerde meydana
gelir (Goddard ve Leisewitz, 2010). Viral replikasyon, saglikli hiicrelerdeki mitozisin
hatasina bagli olarak hiicrelerin 6liimii ve kaybiyla sonuglanir (Lamm ve Rezabek, 2008;
Goddard ve Leisewitz, 2010). Diinya c¢apindaki kopeklerde Canine parvovirus tip 2’nin
(CPV) i¢ varyantinin (CPV-2a, CPV-2b, CPV-2c) hastalikta rol oynadigi yiiksek
morbidite ve mortaliteyle seyrettigi bildirilmistir (Goddard ve Leisewitz, 2010;
Mylonakis vd., 2016). Bu viriisler ¢evre sartlarina dayanikli olmasiyla uzun siire ¢evrede
kalir (5-7 ay) ve her yerde bulunabilirler (Prittie, 2004). CPV-2 mutasyona ugramak i¢in
muazzam bir kapasiteye sahiptir, tek baz degisiklikleri siklikla fenotipik degisikliklere
dontisiir, bu fenotipik degisiklikler, konak¢i araliginda degisiklere ve etkilenen
hayvanlarda degisen bagisiklik yanitlarina neden olur (Martella vd., 2005; Lamm ve
Rezabek, 2008). Parvoviriis 1967’de kopeklerde gastrointestinal ve solunum sistemini
etkileyen hastalik olarak kesfedilmis ardindan kopeklerin dakika (minute) hastaligi olarak
adlandirilmigtir. Daha sonra, CPV tiirii, antijenik ve genomik olarak farkli CPV-2'nin
ortaya ¢ikmasindan ardindan CPV-1 olarak adlandirilmistir (Lamm ve Rezabek, 2008;
Goddard ve Leisewitz, 2010). CPV-1 sigir parvo viriisiiyle yakindan iligki ve
DNA’larinin %43 {iniin benzer olmasina ragmen CPV-1, CPV-2’ den farklidir (Schwartz
vd., 2002; Ohshima vd., 2004). 1978’de Amerika Birlesik Devletleri’nde bilinmeyen
bulasict bir enterit hastalik salginlari rapor edilmistir. Daha sonra hastaligin etkeni izole
edilmistir ve Parvoviridae genusun yeni bir tiirii oldugu gosterilmistir ve bu etken daha
sonra CPV-2 olarak adlandirilmistir (Goddard ve Leisewitz, 2010). CPV’nin kokeni ve
evrimi hala tartigilan bir konudur, bazi raporlar feline panleukopenia viriisiiyle (FPV)
yakindan iligkili oldugunu yapilmis birka¢c calismanin CPV-2’nin bu viriisten

kaynaklanmis olabilecegini One siirmiis olmasina ragmen diger ¢alismalar FPV ve CPV-



2 arasindaki {i¢ ila dort niikleotit farkinin oldugunu gostermistir (Lamm ve Rezabek,
2008; Goddard ve Leisewitz, 2010). Kopek popiilasyonlarinda 6nceden var olan
bagisikligin olmamasi sebebiyle etken hizla yayilmistir ve 1980°de diinya genelinde
hastaligin yaygin oldugu rapor edilmistir, 1980’lerin basindan ortasina kadar, CPV-2’nin
iki varyanti olusurken (CPV-2a ve CPV-2b) 2000°de Italya’da iigiincii bir varyant (CPV-
2¢) belgelenmistir ve o zamandan beri Avustralya hari¢ tiim kitalarda etken bulunmustur
(Lamm ve Rezabek, 2008). Bugiin CPV-2a ve CPV-2b diinya ¢apinda kopeklerde
hastaliga neden olan en yaygin parvo viriis tiirleri olmasina ragmen CPV-2c kopek
popiilasyonlarini sahip oldugu yiiksek morbidite ve kisa siirede 6liimiin sekillenmesiyle
yiiksek derecede viriilent oldugu belirtilmistir (Lamm ve Rezabek, 2008; Goddard ve
Leisewitz, 2010). Ayrica mevcut agilarin CPV-2¢’ye karsi etkinligi hakkinda onemli
tartigmalar vardir (Lamm ve Rezabek, 2008). Ug varyantin da ayirt edilemeyen klinik
hastaliga yol acan benzer patojeniteye sahip oldugu diistiniilmektedir. Daha da 6nemlisi
CPV-2a, CPV-2b ve CPV-2c suslari, orijinal CPV-2 susuna kiyasla daha genis bir konak
araligmma sahiptir ve dogal olarak FPV ile aymi hastalik tablosuna neden olabilir

(Mylonakis vd., 2016).

1. 2. Epidemiyoloji:

Akut CPV-2 enteritisi herhangi bir cins, yas veya cinsiyetten olan kdpeklerde goriilebilir
ancak 6 hafta ile 6 aylik arasindaki yavru kopekler enfeksiyona daha duyarlidir. Yetiskin
kopeklerin ¢ogu ise, dogal enfeksiyon veya asilama ile hastaliga karsi bagisiklik
kazanmistir ancak immun yetersizligi olan yetiskin kdpekler potansiyel olarak hastaliktan
etkilenebilir (Prittie, 2004; Goddard ve Leisewitz, 2010; Mylonakis vd., 2016). CPV’ye
kars1 bagisiklik, enfeksiyon veya asilanmay1 takiben uzun omiirliidiir, yavru kopekler
yasamlarinin ilk birka¢ haftasinda annelerinden aldiklar1 antikorlar araciligiyla
enfeksiyona kars1 bagisik hale gelir (Goddard ve Leisewitz, 2010). Yenidogana aktarilan
CPV-2 antikor titresi annenin antikor titresinin %50-60°1 kadardir. Bu nedenle maternal
antikor titresi yavrulama, emilen kolostrum miktari, yavru boyutuna gore annenin serum
titresinden belirlenir (Prittie, 2004). Parvo viriise karst maternal antikorun yarilanma

Omriiniin yaklasik 10 giin olmasindan dolay1 maternal antikor titreleri diistiigii i¢in yavru



kopekler enfeksiyona karst duyarli hale gelir (O’Brien, 1994). Yavru kopeklerde
parvoviral enfeksiyona yatkinlik olusturan faktorler; koruyucu bagisikligin olmamasi,
bagirsak parazitleri, asir1 kalabalik barmnaklar, sagliksiz ve stresli ¢evre kosullaridir
(Goddard ve Leisewitz, 2010). Hastaligin irk predispozisyonu ve mevsimsel prevalansi
hastaligin 6nemli cografi farkliliklarini olusturur (Mylonakis vd., 2016). Rottweiler,
Doberman Pinscher, American Pit Bull Teriyeri, Labrador Retriever ve Alman Coban
kopegi gibi bazi irklar CPV enfeksiyonuna yatkindir, irk predispozisyonunun nedeni belli
degildir (Prittie, 2004; Goddard ve Leisewitz, 2010). Rottweilerlerda kalitsal immun
yetmezlik, ayrica Rottweiler ve Doberman Pinscherlarda von Willebrand hastaligi bu
irklarda ciddi hastalik belirtilerine karsi artan duyarliligin nedenleri olarak kabul
edilmektedir (Prittie, 2004; Goddard ve Leisewitz, 2010). Genetik, 1rkla iliskili riskte rol
oynuyor gibi goriinsede, bazi irklarda hastalik olusumundan sorumlu olabilecek uygun
asilama protokollerinin olmamasi gibi diger faktorler goz ardi edilemez (Prittie, 2004;
Goddard ve Leisewitz, 2010). Yaz aylarinda en yiiksek hastalik insidansini ve kis
aylarinda hastaligin dip yapmis olmasi ile mevsimsel prevalans rapor edilmistir. Temmuz
ve eyliil aylar1 arasinda diger aylara gore daha yiiksek hastalik insidansi bildirilmistir
(Prittie, 2004; Goddard ve Leisewitz, 2010). Ote yandan CPV-2 her yerde bulunur
cevrede 1 yildan fazla yasayabilir, bu da duyarli kdpeklerin enfekte digki, kusmuk veya

fomitlere maruz kalmasini saglar (Mylonakis vd., 2016).

1. 3. Patogenez:

CPV-1"in enfeksiyonu oronasal veya transplasental yolla sekillenir. Viral replikasyon
lenfatik dokularda ve intestinal epitelde meydana gelir. Cogu enfeksiyon asemptomatiktir
ve ¢cogu enfekte kopek klinik belirti gdstermez. Klinik belirtilerin goriildiigii hayvanlarda
ani 0liim, kusma, ishal ve dispne sekillenebilir. CPV-1 enfeksiyonu, 4 haftaliktan kiigiik
yavrularda oliime ve gebe kopeklerde iireme problemlerine neden olabilir (Lamm ve
Rezabek, 2008; Harrison vd., 1992). Histolojik olarak bagirsak kriptlerinde kript
hiperplazisi ve intranukleer inkliizyon cisimcikleri ile birlikte bireysel hiicre nekrozu
vardir. Peyer plaklarinda ve timus dahil olmak iizere lenfoid dokularda yaygin nekroz

vardir. Miyokardial nekroz ve interstisyel pndmoni siklikla gozlenir. Intraniikleer



inkliizyon cisimcikleri siklikla etkilenen organlarin igerisinde ozellikle kript epitel
hiicrelerde ve bronsiolar epitel hiicreleri gibi epitel hiicrelerinde bulunur (Lamm ve
Rezabek, 2008). CPV-2, kopekler arasinda fekal-oral yolla (direkt bulasma) veya feces
ile kontamine olmus fomitlerle (indirekt bulasma) oronazal yolla hizlica yayilir (Goddard
ve Leisewitz, 2010; Mazzaferro, 2020). Inkubasyon siiresi dogal veya deneysel
maruziyete gore 4 ila 14 giin arasinda degisir ve viriis sagilim1 klinik belirtilerin ortaya
¢ikmasindan birka¢ giin 6nce baslar maruziyetten sonra giderek azalir (Goddard ve
Leisewitz, 2010; Mylonakis vd., 2016). Viriis replikasyonu, orofarinks, mezenterik lenf
diigiimleri ve timusun lenfoid dokusunda baslar ve hematojen yolla (enfeksiyondan 3-4
giin sonra) ince barsagin kriptlerine yayilir enfekte hayvanlar viriise maruz kaldiktan 1
ile 5 giin iginde viremik hale gelir (Prittie, 2004; Goddard ve Leisewitz, 2010;
Mazzaferro, 2020). Vireminin ardindan agirlikli olarak dil, agiz boslugu ve 6zofagus
epitelleri, ince barsaklar, kemik iligi, timus ve lenf digiimleri gibi lenfoid dokulara
lokalize olur. Viriis dalak, karaciger, bobrekler ve miyokardiyumdan izole edilir.
CPV’nin bu organlardan izole edilmesi sistemik bir hastalik oldugunu gostermektedir
(Goddard ve Leisewitz, 2010; Mazzaferro, 2020). CPV-2 ile enfekte asilanmamis
kopeklerden dogan yavru kopeklerde, yasamlarinin ilk iki haftasi icerisinde viriisiin kalp
kasina tropizmi nedeniyle miyokarditis sekillenir. Yavru kopeklerin ¢ogunda
annelerinden aldiklar1 antikorlar nedeniyle viriisiin kardiyak formu nadiren goriiliir
(Mylonakis vd., 2016; Mazzaferro, 2020; Tuteja vd., 2022). Viriis kan dolasimiyla
intestinal mukozaya gelir bagirsak epitel hiicreleri Lieberkuhn kriptlerinde olgunlasir ve
kriptlerin germinal epitelinden villuslara go¢ eder. Bu hiicrelerin temel fonksiyonlari
besin emilimini saglamaktir. Viriisiin Lieberkuhn kriplerini enfekte etmesi, villiislerin
tahrip olmasina neden olur (Prittie, 2004; Tuteja vd., 2022). Hizla boliinme yetenegine
sahip bagirsak kriptlerinin bu 6zelligi sekteye ugrar. Bu durum karakteristik lezyonlara,
ayrica bagirsak emme kapasitesinde bozulmaya ayrica etkenin oral yolla alinmasindan 4-
5 giin sonra hemorajik diyare, kusma, siddetli dehidrasyon/hipovolemi, metabolik asidoz
(veya alkaloz) sekillenmesine neden olur (Prittie, 2004; Tuteja vd., 2022). Timusta
sekillenen viral enfeksiyon, timik korteksin yikim ve ¢cokmesine, kemik iligindeki 16kosit
prekiirsorlerinin yikimi ile birlikte bu bulgular enfekte hayvanlarda 6nemli 16kopeni ile
sonuglanir (Goddard ve Leisewitz, 2010; Mazzaferro, 2020; Tuteja vd., 2022).

Bagisikligin eksikligi ile birlikte bagirsak bakterilerinin translokasyonundan kaynaklanan



bakteriyemi, tedavi edilmedigi takdirde septik sok, sistemik inflamatuar yanit sendromu,
hiperkoagulopati, c¢oklu organ yetmezligi ve Olim gelistirme acisindan etkilenen
hayvanlar1 yiiksek risk altina sokar (Mylonakis vd., 2016; Mazzaferro, 2020; Tuteja vd.,
2022). Es zamanli parazitik, viral veya bakteriyel intestinal patojenler veya stres faktorleri
(stitten kesme, kalabalik, hijyenik olmayan ¢evre) hastaligin siddetinin artmasina neden
olabilir (Goddard ve Leisewitz, 2010; Mylonakis vd., 2016). CPV-2 enfeksiyonu sonucu
kopeklerde; Eritema multiforme, lokoensefalopati ve porensefali ile periventrikiiler
encephalitis ile birlikte klinik hastalik tablosu kedilerde intrakraniyal apse rapor
edilmistir. (Mazzaferro, 2020).

1. 4. Klinik Belirtiler:

Enteritis ve miyokarditis CPV-2 enfeksiyonunun baslangicinda tanimlanan hastalik
bulgularidir. Miyokardiyal lezyon inflamatuar bir yanit olsun veya olmasin multifokal
nekroz ve miyofibrillerin parcalanmasidir. Miyokardial hiicre ¢ekirdeklerinde
intraniikleer inkliizyon cisimcikleri bulunabilir. Miyokarditis, ayrica son zamanlarda
nadirende olsa gortiliir enfeksiyon gebelikte veya asilanmamis disi kopeklerden dogan 8
haftaliktan kiiciik yavrularda gelisebilir. Bu durumda hastaliktan etkilenen biitiin kopekler
ya Oliir ya da klinik belirtilerin goriildiigli 24 saat icerisinde hastaliga yenik diiserler
(Goddard ve Leisewitz, 2010). Akut enteritis ve kusma hastaligin en yaygin formudur ve
cogunlukla 6 aylhiga kadar olan yavru kopeklerde goriiliir (Lamm and Rezabek, 2008;
Goddard ve Leisewitz, 2010). Ishalin goriiniimii; yumusaktan mukoide, s1vi ve hemorajik
arasinda degisebilir yesil goriinebilir ayrica bagirsak mukoza zarinin dokiilmesi digkiya
kirmizi jelatinimsi bir goériinim vermis olup koti kokuludur (Mylonakis vd., 2016;
Mazzaferro, 2020; Tuteja vd., 2022). Enterositlerin besinlerin  emilimini
gergeklestirememesi, sistemik bakteriyemi ve hepatit, muskuler glikojen depolarinin
tiiketilmesi noroglikopeni ve nobetlerle birlikte hipoglisemi ile sonuglanabilir. Buna ek
olarak sistemik enflamasyon ve bakteriyemi septik soka, hipotansiyona ve organ hasarina
neden olabilir (Mazzaferro, 2020). Hastaligin baslangicindaki klinik bulgulart
nonspesifik olup anoreksi, depresyon, letarji ve viicut sicakliginin yiikselmesi, kusma,

dehidrasyonu igerir (Goddard ve Leisewitz, 2010; Mylonakis vd., 2016; Mazzaferro,



2020). Gastrointestinal sistem yoluyla biiyiik s1v1 ve protein kayiplari ciddi dehidratasyon
ve hipovolemik sokla iligkilidir, doku perfiizyonunun bozulmasiyla iliskili klasik
belirtiler mental degisiklikler, uzamis kapiller dolum siiresi, tasikardi, zayif nabiz
kalitesi/hipotansiyon, soguk ekstremiteler ve diisiik rektal sicakligini igerir. Bu belirtiler
hastaliga eslik eden enfeksiyonla, diisiik maternal antikor titreleri veya ¢evresel streslere
sekonder olarak humoral bagisikligin diismesine hastaligin siddetinin artmasina neden
olur (Prittie, 2004). Fiziksel muayenede abdominal agri, akut gastroenteritis veya
invaginasyon nedeniyle sekonder olarak bulunur. Invaginasyon intestinal dismotilite
nedeniyle CPV enfeksiyonunda potansiyel oliimciil komplikasyon olarak meydana
gelebilir (Prittie, 2004; Goddard ve Leisewitz, 2010; Mylonakis vd., 2016). Intestinal
invaginasyon, abdominal palpasyon, radyografi ve ultrasonografi araciliiyla teshis
edilebilir. Ardindan acil cerrahi miidahale gereklidir, ayrica nonspesifik radyografik
bulgular sivi ve gaz dolu ince barsak loplar1 gastroenteritis ile tutarlidir (Prittie, 2004).
CPV ile saglikli kopek yavrularmin ultrasonografik goriiniimiinii karsilastiran bir
calismada; ultrasonografik degisikliklerin hi¢biri CPV enteritisin patognomik goriintiileri
olmamasina ragmen gosterge olarak kabul edilen tipik degisiklikler arasinda; sivi dolu
atonik ince ve kalin barsaklar, belirsiz duvar katmanlar1 ve diizensiz luminal mukozal
yiizeyler ile birlikte veya bunlar olmaksizin duodenal ve jejunal mukozal katmanlarin
incelmesi, genis duodenal ve/veya jejunal hiperekoik mukozal bolgeler; ve duodenal
ve/veya jejunal bolgeler bulunur (Goddard ve Leisewitz, 2010). Viral enfeksiyona bagl
sekonder bagirsak yolu hasari bakterilerin buraya translokasyonu ardindan koliform
septisemi, endotoksemi, sistemik enflamasyon, koagiilasyon bozukluklar1 ve septik sok
gelisme riskini arttirarak 6liime ilerleyebilen sistemik bir inflamatuar yanitin gelismesine
yol agabilir (Goddard ve Leisewitz, 2010; Tuteja vd., 2022). Bazi vakalarda E. coli ile
enfekte kopeklerin akcigerleri ve karacigerlerinden izole edilmistir. Pulmoner enfeksiyon
siklikla respiratory distress sendromuna neden olur ve kronik enfeksiyon siiresince yavru
kopekler agonal solunumdan muzdariptir (Goddard ve Leisewitz, 2010; Tuteja vd., 2022).
Nadiren kopeklerde konjestif kalp yetmezligi, norolojik belirtiler veya eritema

multiforme belirtileri goriilebilir (Mylonakis vd., 2016).



1. 5. Laboratuvar Bulgular::

1. 5. 1. Hematolojik-Biyokimyasal Bulgular:

Hematolojik degisikliklerin, kemik iligi ve timus, lenf diiglimleri ve dalak gibi diger
lenfoproliferatif organlardaki c¢esitli 16kosit tiplerinin, hematopoetik progenitor
hiicrelerinin yikimindan ayrica iltihapl gastrointestinal kanalin asir1 derecede artmis
immun sistem hiicreleri ihtiyacindan kaynaklandig1 yaygin olarak kabul edilmektedir.
CPV enfeksiyonu sirasinda, 10kosit sayis1 genellikle azalmig olup en tutarli bulgu gegici
bir lenfopenidir (Goddard ve Leisewitz, 2010; Mylonakis vd., 2016). Anemi,
trombositopeni veya trombositoz, pansitopeni, ndétrofilik 16kositoz ve monositoz da
gortilebilir (Mylonakis vd., 2016). CPV enteritsinde anemi o&zellikle de hastaligin
ilerleyen asamalarinda gorillen nadir hematolojik bulgu degildir. Bunun nedeni
muhtemelen eritropoezin baskilanmis olmast degil, ¢linkii viriisiin kemik iliginde
tiretimini baskiladigi siirenin kisaligina kiyasla dolasimdaki kirmizi kan hiicrelerinin uzun
bir yar1 mrii vardir. Azalmig hematokritin bagirsak hemorajisi ve rehidrasyon tedavisinin
bir kombinasyonunun sonucu olmasi daha olasidir. Bu hastalarda oksidatif stres
durumuna isaret eden artmis lipid peroksit seviyeleri ve antioksidan enzim
konsantrasyonlarindaki degisiklikler de aneminin patogenezinde rol oynayabilir
(Goddard ve Leisewitz, 2010). CPV enfeksiyonu ile iligkili en tutarli hematolojik bulgu
lenfopenidir, ancak panlokopeni agir vakalarda goriilebilir (Prittie, 2004). Calismalar,
ayrica kemik iliginde graniilositik, eritrosit ve megakaryositik hiicrelerde belirgin bir
azalma oldugunu hastaliktan iyilesme doneminde graniilositik ve eritrosit hiicrelerde
hiperplazisinin takip ettigini gostermistir ancak bu degisiklikler spesifik degildir ve
endotokseminin etkisini yansitabilir. Bununla birlikte dncii kan hiicre dizilerinde goriilen
ciddi degisikliklere ragmen, erken pluripotent hiicrelerin korundugu goriilmektedir
(Goddard ve Leisewitz, 2010). Dogal olarak meydana gelen enfeksiyonlarda, endojen
kopek graniilosit kolonistimiile edici faktor (G-CSF) seviyelerinin hayvanin nétropenik
oldugu siire boyunca arttigi bulunmustur. Bu bulgu, G-CSF'nin etkilenen hayvanlarda

notropeni tedavisi olarak kullanilmasi i¢in degerlendirilmistir (Mazzaferro, 2020).



CPV enteritisi olan yavru kopeklerde dissemine intravaskiiler koagiilopati olmaksizin
hiperkoagiilabilite oldugu tespit edilmistir ve bunun endotel hiicreler {iizerindeki
endotoksin veya sitokin aracili prokoagiilan etkiden kaynaklandigi diistiniilmektedir.
Gastrointestinal sistem yoluyla antitrombin (AT) ve albiiminin (ALB) kaybinin yani sira
endotoksin aracili pihtilasma aktivasyonunun bir sonucu olarak AT tiikketimi ve
hiperfibrinojeneminin  CPV enteritisinde goriilen hiperkoagiilabil duruma katkida
bulundugu disiiniilmektedir (Prittie, 2004; Goddard ve Leisewitz, 2010). Etkilenen
hayvanlarin adrenal ve tiroid bezlerinin hastaliga verdigi yanit hayatta kalmak ig¢in
onemlidir. CPV enteritisli yavru kopeklerde, klinige kabuliinden 24 ve 48 saat sonra
yiiksek serum kortizol ve diisiik serum tiroksin (T4) konsantrasyonlar1 6liimle iliskilidir
(Goddard ve Leisewitz, 2010; Mylonakis vd., 2016; Mazzaferro, 2020). Enfeksiyon
kaynakli  serum kimya anormallikleri  nonspesifik olarak  hipoproteinemi,
hipoalbiiminemi, hipoglisemi (veya hafif-orta derecede hiperglisemi) icermesine ragmen
siddetli malniitrisyon, septisemi ve/veya katekolaminlerin stres kaynakli aktivasyonu,
hipokalsemi ve hipokalemi, hiponatremi, hipokloremi ve hipomagnezemi gibi elektrolit
anormallikleri arasindaki etkilesimi yansitir. Ayrica hipoalbiiminemi, total kan kalsiyum
konsantrasyonlarinin azalmasma katkida bulunabilir (Goddard ve Leisewitz, 2010;
Mylonakis vd., 2016). Total magnezyum konsantrasyonunun insanlarda prognostik bir
gosterge oldugu bulunmasina ragmen, CPV enteritisinde total ve iyonize magnezyum
konsantrasyonlar1 azalmigtir. Bu durum hastalikla iligkili bulunmamistir (Goddard ve
Leisewitz, 2010; Mazzaferro, 2020). Serum elektroforez profilleri; hipoalbiiminemi,
hipogamaglobiilinemi ve hiper-a2-globiilinemi gostermistir. Hastaligin seyri boyunca
plazma proteinlerindeki azalma ¢ogunlukla bagirsak hemorajisinin ardindan rehidrasyon
kombinasyonundan kaynaklanmaktadir a2-globiilinlerdeki artis biiyiik olasilikla doku
hasar1 ve enflamasyonla iliskili 16kosit endojen mediatérleri tarafindan uyarilan akut faz
proteinlerinin (APP) hepatik sentezinden kaynaklanmaktadir. Ayrica hipoalbiiminemi
hastane yatig siiresinin uzamasiyla anlamli sekilde iligkili bulunmustur (Goddard ve
Leisewitz, 2010; Mylonakis vd., 2016). APP gibi noninvaziv biyomarkirlarin CPV' nin
hastaligin siddetini ve prognozunu belirlemedeki rolleri son zamanlarda arastirilmis olup
CPV'li kopeklerde C-reaktif protein (CRP), haptoglobin (HP) ve seruloplazminin (CP)
onemli Ol¢iide arttigi ve ALB konsantrasyonunun azaldigi tespit edilmesine ragmen,

yalnizca CRP hastaligin siddeti ve sonucu (sagkalim veya 6liim) ile iliskilendirilmistir



(Mylonakis vd., 2016). Plazma lipoproteinleri (LPS), endotoksinlerin biyoaktif kismina
baglayarak monositleri, makrofajlar1 ve diger LPS'ye yanit veren hiicrelerin uyarilmasini
engeller boylece endotoksine verilen yanitlart kontrol etmek i¢in 6nemli bir konak
mekanizmasi saglar. Bir¢ok rapor, kritik durumdaki ve enfekte insanlardaki diisiik plazma
kolesterolii ile mortalite arasinda giiclii bir korelasyon oldugunu gostermistir. Yakin
zamanda yapilan bir ¢alismada CPV enteritiSinde serum total kolesterol ve yiiksek
yogunluklu lipoprotein kolesterol seviyelerinin diistiigli, ancak serum trigliserid
seviyelerinin arttig1 gosterilmistir. Hipokolesterolemi, CPV enteritisinin prognostik bir
belirteci olarak kullanilabilir (Goddard ve Leisewitz, 2010; Mylonakis vd., 2016;
Mazzaferro, 2020). CPV enteritisinde asit-baz dengeleri ilizerine yapilan calismalar,
kusmanin siddetine (yani hidrojen ve kloriir iyonlarmin kaybi) veya ishalin kdkenine
(yani ince veya kalin bagirsak) bagli olarak yavru kopeklerde asidoz veya alkaloz
gelistigini gostermistir. Vakalarin ¢ogunda vendz kan pH'sinda ve HCOs'te diisiis goriiliir,
bu da bagirsak kanalindan agirt HCO3 kaybinin neden oldugu metabolik asidoz gelisimini
gosterir. Bununla birlikte, CPV enteritisinde goriilen metabolik asidoz kolayca diizelir ve
kalin bagirsaktaki bakteri popiilasyonu tarafindan tiretilen D-laktat ile prognoz kotiiye
gitmez (Goddard ve Leisewitz, 2010). Prerenal azotemi de hastalarda goriiliirken, daha
az siklikla hipoperfiizyon ve/veya sistemik inflamatuar yanit sendromunun (SIRS) neden
oldugu karaciger hasar1 kendisini karaciger enzim aktivitelerinde artigla veya
hiperbilirubinemi ile gosterilebilir. Yapilan bir ¢caligmada, PVE'li kopeklerin yaklagik
%50'sinin hafif akut pankreatit (artmis serum kopek pankreatik lipaz immiinoreaktivite
konsantrasyonu) gosterdigi ve bunun hastanede yatis siiresini veya prognozu olumsuz

etkilemedigi gosterilmistir (Mylonakis vd., 2016).

1. 6. Teshis:

Asillanmamis yavru kdpeklerde akut baslangi¢hi kusma, ishal, depresyon, dehidrasyon,
ates ve 1okopeni gibi CPV enfeksiyonu ile goriilen tipik klinik tablo disinda veteriner
hekimler glikoz seviyesi, elektrolit degerlendirmesi, WBC sayisi, kan gazi analizi, serum
biyokimyast ve idrar analizi gibi teshis yontemlerini kullanir. Bu bulgular hastaliga

spesifik degildir, ancak bu bulgular hastaliktan siiphe duyulmasina katkida bulunur kesin



tan1 testleri, etkilenen kdpeklerin diskisinda CPV'nin teshisini, serolojiyi, nekropsiyi ve
histopatolojiyi igerir (Prittie, 2004; Goddard ve Leisewitz, 2010; Tuteja vd., 2022). CPV-
2 ile enfeksiyondan sonraki 3 giin i¢inde hayvanlar diskilariyla virlis sagabilir ve en
yiiksek sac¢ilim enfeksiyondan 4 ila 7 giin sonra gergeklesir. Viral sac¢ilma ve hastaligin
tespitinin dogru yapilmasi, bulasici hayvanlari izole ederek hayvan hastanelerinde,
barmaklarda ve yetistirme yerlerinde hastaligin yayilmasinin 6niine gegmek oldukca
onemlidir. Ciinkii disk1 enzimine bagli immiinoabsorbent test (ELISA) yontemi ile pozitif
veya negatif test sonucu olan kopeklerde klinik belirtiler benzerdir. CPV-2 enfeksiyonunu
tespit etmek icin kullanilan yontem bu nedenle yaygin olarak erisilebilir ve hastaliga
duyarli olmalidir (Mazzaferro, 2020). Diskida CPV antijenini tespit etmek i¢in mevcut
yontemler arasinda elektron mikroskopisi, viral izolasyon, diski hemagliitinasyonu, lateks
agliitinasyonu, zit yonlii immiinoelektroforez, immiinokromatografi ve polimeraz zincir
reaksiyonu (PCR) bulunmaktadir. PCR tabanli yontemlerin, 6zellikle de ger¢ek zamanl
PCR'1n, geleneksel teshis yontemlerinden daha hassas oldugu gosterilmistir (Goddard ve
Leisewitz, 2010). Kesin tani, ELISA, PCR, elektron mikroskopisi, hemagliitinasyon ve
viriis izolasyonunu igeren ¢esitli tespit yontemleri kullanilarak digkida veya orofaringeal
swap Ornekleriyle virilis partikiillerinin tespit edilmesiyle konulur. Viriisiin tespiti igin
DNA bazli PCR yontemleri en hassas ve spesifik olarak kabul edilmektedir, ancak her
klinikte hemen hemen mevcut degildir. Elektron mikroskobu, hemagliitinasyon ve viriis
izolasyonu gibi diger teshis yontemleri yalnizca laboratuvarlarda sinirli olarak bulunur ve
daha kolay bulunabilen ELISA veya PCR yontemleri kadar hassas degildir (Mazzaferro,
2020). CPV ilk taramasi ve saptanmasi i¢in en yaygin yontem, PCR gibi molekiiler
yontemlerle karsilastirildiginda yiiksek diizeyde duyarliliga sahip, ancak orta ila diisiik
ozgiilliige sahip ELISA'nin kullanilmasidir (Decaro ve Buonavoglia, 2012). Fekal ELISA
testinin yanlis negatif olabilmesinin bircok nedeni vardir. Fekal CPV viral yiikiinlin
arastirilmasi, serum antikor titrelerinin degerlendirilmesi ve klinik belirtilerin teste kadar
gecen siirenin arastirilmasi, karsilagtirilmis fekal ELISA testi yanhis negatif ¢ikan
kopekler, fekal ELISA ile CPV pozitif ¢ikan kopeklere kiyasla daha disiik fekal viral
partikiillerini icermis, kopeklerin digkilama siklig1 azalmis ve serum antikor titreleri daha
yiksek c¢cikmistir (Proksch vd., 2015). ELISA yontemleriyle pozitif test sonucunun
cikabilmesi i¢in diski1 6rneklerinde miligram diski basina en az 108 DNA kopyas1 igermesi

gerekir. Gastrointestinal sistemdeki CPV antikorlar1 viriis partikiillerini tutabilir ve
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ELISA ile tespit i¢in kullanilamaz hale getirebilir. Kusma ve ishal gibi klinik belirtileri
olan her yavru kopekte CPV igin disk: testi yapilmalidir. Bu klinik belirtileri gdsteren
hayvanlarin digki ELISA testi negatif cikarsa ve yetistirme kuliibelerindeki veya
barinaklardaki diger hayvanlara hastaligi bulasma endisesi varsa, PCR ile ek test

yapilmasi diisiiniilmelidir (Mazzaferro, 2020).

1. 6.1. Tamsal Goériintiileme:

CPV'den etkilenen hayvanlar icin tanisal goriintiileme abdominal radyografi veya
ultrasonografi, sivi ve gaz dolu bagirsak halkalari, hipomotil bagirsaklar ve mukozal
katmanlarin incelmesi gibi biiyiikk 6l¢tide spesifik olmayan degisiklikleri tespit eder.
Hastaligin erken donemlerinde, karin radyografileri normal goriinebilir, daha sonra ince
bagirsakta gaz veya sivi distansiyonu ile ileusun radyografik belirtileri gelisebilir.
Radyografi, bagirsakta yabanci cisimlerin varligini degerlendirmede onemli bir teshis
yontemiyken ultrasonografi, antiemetik ilaglarin uygulanmasina ragmen devam eden
rahatsizligi veya siddetli kusmasi olan hayvanlarda gastrointestinal yabanci cisim,
obstriiksiyon, peritoneal eflizyonun veya intussusepsiyon gibi diger kusma ve ishal
nedenlerini ekarte etmek i¢in yararlidir. Ayrica ultrasonografik anormalliklerin derecesi,
CPV'li kopeklerde hastaligin ciddiyeti ile pozitif korelasyon gosterir (Mylonakis vd.,
2016; Mazzaferro, 2020a).

1. 7. Tedavi

Kopek parvoviral enteritisinde tedavi yapilmayan hayvanlar %9,1 gibi diisiik bir yasama
orantyla iligkilendirilirken, tedavi ile birlikte %64 veya daha yliksek bir yasama orani elde
edilmektedir. CPV enteritisi i¢in etkene 6zgii bir tedavi bulunmadigindan, hastaligin
tedavi yonetimi destekleyici bakimla yapilmaktadir (Goddard ve Leisewitz, 2010;
Mylonakis vd., 2016). Genel olarak, klinik belirtilerdeki iyilesme genellikle 16kosit
sayisindaki artisa karsilik gelir. Ancak aspirasyon pnomonisi, devam eden hipoglisemi,

O0demle birlikte hipoalbliminemi veya intussusception gibi olumsuz durumlarin
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sekillenmesi daha yiiksek morbidite ve hastanede kalis siiresinde artisa neden olabilir
(Mazzaferro, 2020). Hastaligin en iyi kabul gérmiis yonetimi kristaloid sivilar, sentetik
ve dogal kolloidler, hipoglisemi ve elektrolit bozukluklariin diizeltilmesi, kombinasyon
antimikrobiyaller, antiemetikler, analjezikler, enteral beslenme destegi, antelmintikler ve
antiviraller ile agresif tedaviyi gerektirir (Prittie, 2004; Goddard ve Leisewitz, 2010;
Tuteja vd., 2022).

1. 7.1.Swv1 Tedavisi

Dehidrasyonu tedavi etmek, dolasimdaki kan hacmini yeniden saglamak ve elektrolit ve
asit-baz bozukluklarin1 diizeltmek igin sivi tedavisi, ciddi sekilde etkilenen yavru
kopeklerin tedavisinin temel dayanagidir. Bu hastalarda sivi tedavisi karmasik olabilir ve
elektrolit ve asit-baz durumuna ek olarak fiziksel muayeneye de dikkat edilmelidir
(Goddard ve Leisewitz, 2010; Mazzaferro, 2020). Antiemetikler ve gastroprotektan
ajanlar gibi s1v1 kaybini en aza indiren, analjezi ve beslenme saglayan ve antibiyotiklerle
ikincil bakteriyel enfeksiyonu onleyen yardimeci tedaviler de hastanin en iyi sonucu
almasi i¢in 6nemli faktorlerdir (Mazzaferro, 2020). Kateterin kusmuk ve diski ile yiiksek
kontaminasyon riski nedeniyle juguler kateter yerlestirilmesi tercih edilir. Juguler kateter
yerlestirilmesi sadece intravendz sivilarin uygulanmasimi saglamakla kalmaz, ayni
zamanda glikoz, asit-baz ve elektrolit takibi i¢in kan 6rnegi alinmasi igin tekrarlanan
perkiitan ven ponksiyonu ihtiyacini ortadan kaldirir. Kopegin prosediirii tolere edebilmesi
kosuluyla, ¢cok liimenli bir kateter ile aseptik juguler ven kateterizasyonu, periferik ven
erisimine kiyasla daha iyi bir vendz erisim segenegi olabilir (Mylonakis vd., 2016;
Mazzaferro, 2020). Hipovolemik hastalarin ¢ogunda, intraosse6z erisim, juguler kateter
yerlestirme ile ayn1 derecede basari ile daha hizli olabilir ve resiisitasyon stratejileri sivi
hacmine baslama zamani agisindan dikkate alinmalidir. Gerektiginde, intravendz olarak
uygulanabilen herhangi bir sivi, intraossedz kateter yoluyla da uygulanabilir yeni bir
damara erisim saglanana kadar intraossedz kateter ¢ok tatmin edici bir alternatiftir
(Mylonakis vd., 2016; Mazzaferro, 2020). Izotonik kristalloid sollisyonlar hafif
dehidrasyonu tedavi etmek igin subkutan veya intraperitoneal olarak uygulanabilir.

Ancak bu, periferik vazokonstriksiyonu ve ciddi 16kopenik hastalarda enfeksiyon riski
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nedeniyle dolasim tehlikesi karsisinda kontrendikedir (Goddard ve Leisewitz, 2010).
Subkutan sivilar, belirgin dehidrasyon, hipoperfiizyon ve kusma/ishale bagli devam eden
s1v1 kayiplar1 olan kopeklerde yeterli intravaskiiler hacmi geri kazandirmada etkisizdir.
Dehidre ve/veya l6kopenik yavru kopeklere deri altindan verilen sivilar, uygulama
bolgesinde deri alt1 enfeksiyonlara ve deri dokiilmesine yol acarak klinik tabloyu daha da
kétiilestirebilir (Prittie, 2004). ilk tercih edilen s1v1, izotonik olan dengeli bir elektrolit
cozeltisidir (Laktathi Ringer Cozeltisi) sivi agig1 miimkiin olan en kisa siirede (1-6 saat
iginde) tamamlanmalidir (Goddard ve Leisewitz, 2010). Yavru kopekler, devam eden
istahsizlik, kusma ve ishal nedeniyle hipokalemi ve hipoglisemi gelistirmeye egilimlidir.
Siddetli hipokalemi, derin kas zayifligi, gastrointestinal ileus, kardiyak aritmiler ve
poliiiri ile sonuglanabilirken kusmayla birlikte sekillenen hidroklorik asit kaybinin
derecesi hipokloremik metabolik alkaloz gelismesine neden olabilir (Prittie, 2004;
Goddard ve Leisewitz, 2010; Mylonakis vd., 2016). Hastanin ihtiyacina gore serumlara
potasyum kloriir eklenmelidir. Normal kardiyak fonksiyon iizerinde olumsuz etkileri
olabileceginden uygulanan potasyum kloriir miktar1 hesaplanmali ve klinisyen serum
hizinin 0,5 mEg/kg/h' yi gegmediginden emin olmalidir (Prittie, 2004; Goddard ve
Leisewitz, 2010). Hipoglisemi igin serum glikoz konsantrasyonu sik sik izlenmeli ve
gerektiginde takviye edilmelidir. Serum glukoz seviyesi 60 mg/dL'nin altina diiserse,
intravendz (veya intraossedz) dekstroz bolus (1-2 mL/kg %25 dekstroz) uygulanmali,
ardindan kristalloid sivilara %2.5 ila %5 dekstroz ilave edilmelidir (Prittie, 2004;
Mazzaferro, 2020). Kopek yavrularinda siklikla bagirsak villuslarmin yikimina bagl
olarak ciddi bir protein kaybettiren enteropati gelisir bu nedenle toplam protein 35 g/L'nin
(alblimin <20 g/L) altina distiiglinde protein olmayan bir kolloid (hetastarch veya
dekstran 70) tedaviye eklenmesi diistiniilmelidir. Ancak endojen hepatik ALB, {iretiminin
baskilanmasini 6nlemek i¢in asir1 kolloidal tedaviden kagmilmahdir (Goddard ve
Leisewitz, 2010). ALB ayrica serbest radikallerin temizlenmesine ve ilag tasinmasina
katkida bulunur ve CPV'li yavru kopeklerde ALB replasmanini gerekli kilar. ALB, taze
veya taze donmus plazma veya konsantre ALB iiriinlerinden elde edilir serum ALB
konsantrasyonunu 0,5 g/dL artirmak i¢in yaklagik 20 mL/kg plazma uygulanmalidir daha
fazla onkotik destek gerekirse, klinisyenin tercihine bagli olarak hidroksietil nisasta (20—
30 mL/kg/giin) uygulanabilir (Mazzaferro, 2020). Diger taraftan sentetik kolloidler (%6
hetastarch), daha iyi bir onkotik destek sagladiklarindan (giinliik kristaloid hacminde
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%40-60 azalma saglayarak) ve daha uygun fiyatli olduklari i¢in dogal kolloidlerden daha
Iyi bir segcenek gibi gorinmektedir. Sentetik kolloidlerin, von Willebrand faktorii, faktor
VIII, trombosit fonksiyonu ve fibrin polimerizasyonunu olumsuz etkileyebilecegi
bildirilmis olsada 20 mL/kg"1 asmayan giinliik bakim orani alan hayvanlarda klinik olarak
ilgili kanama egilimi belgelenmemistir (Mylonakis vd., 2016). CPV tedavisinde kan
tirtinlerinin rolii tartigsmalidir. Hemorajik diyare veya eszamanli endoparazitizm nedeniyle
sekonder anemisi olan ve anemiye katkida bulunulabilecek klinik belirtiler gdsteren
hastalar, paketlenmis kirmizi kan hiicreleri veya tam kan ile tedavi edilebilir (Goddard ve
Leisewitz, 2010). CPV enteritisinin tedavisinde dolasimdaki virlisii notralize etmeye ve
bununla iliskili sistemik inflamatuar yanit1 kontrol etmeye yardimei olabilecek onkotik
bilesenler (ALB), immiinoglobulinler ve serum proteaz inhibitorleri saglama yetenegi
nedeniyle taze donmus plazma (FFP) transfiizyonu 6nerilmistir (Goddard ve Leisewitz,
2010; Mylonakis vd., 2016). Bununla birlikte, FFP'nin hasta ALB konsantrasyonlarini
desteklemek i¢in zayif bir arag oldugu, plazma ALB kii¢iik bir artis elde etmek igin ¢ok
biiytik hacimlerde plazmanin gerekli oldugu, sinirli sayida bulunabilecegi, pahali oldugu
ve nispeten diigiikk onkotik basinca sahip oldugu gosterilmistir (Goddard ve Leisewitz,
2010; Mylonakis vd., 2016). Transfiizyonla iliskili immiinomodiilasyon ve transfiizyon
reaksiyonlari, etkinlik eksikligi ve kolayca bulunabilen sentetik kolloidler ile ilgili
endiseler nedeniyle, FFP, hastanin kolloid onkotik basincim1i veya serum ALB
konsantrasyonunu artirma tedavisi olarak Onerilmemektedir (Goddard ve Leisewitz,
2010). CPV sirasinda siddetli anemi geligirse tam kan (20 mL/kg, 4 saat iginde) veya
paketlenmis kirmizi kan hiicreleri tercih edilir (Mylonakis vd., 2016).

1. 7.2. Antiemetik Tedavi

CPV'li hastalarda, sivi tedavisi ve enteral beslenmeye ek olarak antiemetik kullanimi
kusmay1 azaltmada oOnemlidir. CPV enteritisi olan yavru kopeklerde antiemetik
kullaniminm1 arastiran prospektif bir ¢alisma, antiemetik almayan hastalarda hastanede
kalig siiresinin arttigini belgelemistir (Goddard ve Leisewitz, 2010; Mazzaferro, 2020).
CPV enteritisli kopeklerde, kusmaya biiyiik olasilikla bagirsak kript hiicrelerinin yikima,

anormal bagirsak motilitesi ve endotoksin kaynakli sitokin kaskadinin aktivasyonuna
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neden olur. Bu da lokal irritasyona emetik merkezin ve kemoreseptor trigger zone
merkezinin aktivasyonuna yol agar. Devam eden kusmalar ciddi sivi ve elektrolit kaybina
yol agar, beslenme destegini engeller ve agizdan ilag verilmesini engeller (Goddard ve
Leisewitz, 2010). CPV enteritisinde en sik kullanilan antiemetik ilaglar metoklopramid,
proklorperazin ve ondansetrondur (Goddard ve Leisewitz, 2010). Metoklopramid,
kemoreseptor tetik bolgesini bloke eden, {ist intestinal bolgesinin hareketliligini uyaran
ve koordine eden alt 6zofagus sfinkterindeki basinci artiran bir dopaminerjik antagonisttir
(Goddard ve Leisewitz, 2010; Mylonakis vd., 2016). Metoklopramid 1.0-2.0 mg/kg/24
saat oraninda tavsiye edilir, ancak invaginasyon riski olan hastalarda dikkatli
kullanilmalidir (Goddard ve Leisewitz, 2010; Tuteja vd., 2022). Proklorperazin,
kemoreseptor tetikleme bolgesinin uyarilmasini da sinirlayan bir fenotiyazin tiirevidir ve
genellikle 4-6 saatte bir 0.1 mg/kg IV dozunda verilir (Goddard ve Leisewitz, 2010;
Tuteja vd., 2022). Ondansetron ve dolasetron periferik ve merkezi olarak kusmayi
Onleyen bir 5-HT3 reseptorii antagonistidir, tekrarlayan kusmalarda basariyla
kullanilabilir (Goddard ve Leisewitz, 2010; Mylonakis vd., 2016). Ondansetron,
metoklopramidden daha etkili bir antiemetik ilag olarak kabul edilir (Tuteja vd., 2022).
Bir norokininl reseptorii antagonisti olan maropitantin yakin tarihli ortaya ¢ikist,
kopeklerde antiemetik tedavinin etkinligini 6nemli Olgliide artirmistir. Maropitanin
CPV'deki etkinligi heniiz tam olarak degerlendirilmemis olsa da, yakin zamanda yapilan
bir ¢aligmada, maropitanin merkezi veya periferik emetik yollarin uyarilmasindan
kaynaklanan kusmay1 onlemede etkili oldugu, metoklopramid veya ondansetronun ise
sirastyla merkezi veya periferik uyarilmadan kaynaklanan kusmay1 6nledigi, ancak her
ikisini birden Onlemedigi gosterilmistir (Mylonakis vd., 2016). Antiemetikler bu
hastaligin tedavisinde kesinlikle endikedir (Goddard ve Leisewitz, 2010).

1. 7. 3. Antibiyotik Se¢imi

CPV enteritisi olan yavru kopekler, intestinal villiiz hasar1 ve koruyucu bagisiklik
fonksiyonunun olmamasi nedeniyle bakteriyel translokasyon acisindan yiiksek risk
altindadir. CPV enteritisli septik hastalarda, cesitli bakteriler (Escherichia coli,

Clostridium difficile, Salmonella spp.) izole edilmistir (Mazzaferro, 2020). Calismalar
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birbirleriyle c¢eligkili olsa da klinisyen, antibiyotik tedavisinin endotoksin salinimini
artirabilecegi ve devam eden herhangi bir sistemik inflamatuar yanitt
siddetlendirebilecegi gerceginin farkinda olmalidir. Ayrica, antibiyotik tedavisi
Clostridium perfringens'in asirt ¢ogalmasina yol agarak kanli ishale neden olabilir.
Akyuvar sayisi normal olan hafif derecede etkilenmis kdpeklerde agresif kombinasyon
antibiyotik tedavisi gerekmez (Prittie, 2004). Genis spektrumlu bakterisidal
antibiyotiklerin parenteral uygulamasi, mukozal bariyerin bozulmasi eszamanli nétropeni
ile iliskili septisemi riski nedeniyle siddetli CPV'li kopeklerde gereklidir (Mylonakis vd.,
2016a). Ampisilin (22 mg/kg) veya sefazolin (22 mg/kg) gibi B-laktam antibiyotikler ile
birlikte aminoglikozitlerden gentamisin (2.2 mg/kg) onerilir. Ayrica enrofloksasin, gram
negatif bakterilere kars1 etkili bir baska florokinolondur ve 5 mg/kg q12 saat oraninda
verilebilir (Tuteja vd., 2022). Aminoglikozidler akut bobrek yetmezligine neden olabilir
sadece iyi hidrasyona sahip hastalarda uygulanmalidir. Enrofloksasin geng, biiylimekte
olan kopeklerde kikirdak anormalliklerinin gelisimi ile iligskilendirilmistir (Prittie, 2004).
Metronidazol (10 giine kadar her 12 saatte bir agiz yoluyla 15-20 mg/kg), protozoon
tespit edilen vakalarda endikedir (Goddard ve Leisewitz, 2010).

1. 7.4. Antiviral Tedavi

CPV-2 igin spesifik bir antiviral tedavi, onaylanmadigindan nadiren uygulanmaktadir
(Tuteja vd., 2022). Insan gribinin tedavisi i¢in kullanilan bir antiviral ilag olan
Oseltamivir, CPV enteritisi olan yavru kopeklerde ¢aligilan bir ndraminidaz inhibitoriidiir
(Mazzaferro, 2020). Oseltamivir'in CPV-2 enfeksiyonunu tedavi etmedeki rolii spekiilatif
olmaya devam etmektedir ve daha fazla arastirmaya ihtiya¢ duymaktadir (Tuteja vd.,
2022). Interferonlar, viriis replikasyonunu etkilemenin yam sira gesitli hiicresel ve
bagisiklik fonksiyonlarini modiile etme yetenegine sahiptir (Goddard ve Leisewitz,
2010). Olast bir antiviral tedavi olarak interferonlarin rolii, CPV enteritisi olan kopekler
de arastirilmistir. Rekombinant kedi omega interferonunun (3 giin boyunca 1-5x10°
IU/kg/giin IV) ates, kusma, diyare ve mortalite insidansini azalttig1 ve istahi iyilestirdigi
gosterilmistir (Mazzaferro, 2020). CPV-2 ile enfekte olmus kopeklerde asiklovirin

etkinligi incelenmistir; caligmada kopekler 3 gruba ayrilmistir grup 1’deki kopekler 20
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mg/kg intravenoz asiklovir alirken, grup IlI'deki hayvanlara herhangi bir tedavi
uygulanmamuis, grup llI'deki hayvanlar ise kontrol grubunu olusturmustur grup I’deki
hayvanlarin tizerindeki asiklovirin etkisi kopeklerde CPV-2 replikasyonunun basarili bir
sekilde 6nlendigini gostermistir (Tuteja vd., 2022).

1. 7.5. immiinoterapi

G-CSF kemik iligi stromal hiicreleri, endotel hiicreleri, makrofajlar/monositler ve
fibroblastlar tarafindan tiretilen bir sitokindir ve etkileri arasinda kemik iliginin depolama
havuzundan graniilositlerin salinmasi, noétrofil olgunlagsma siiresinin kisalmasi ve
graniilopoezin artmasi yer alir. Insan G-CSF (hG-CSF) ve G-CSF kemik iligi
stimiilasyonunu ve notrofil salinimini tegvik ettigi arastirtlmistir. Caligma, rekombinant
hG-CSF kullaniminin parvoviriis ile enfekte kii¢iik bir kopek yavrusu popiilasyonunda
notrofil sayisimi iyilestirdigini gostermis olsa da, diger caligmalar nétrofil sayisinda,
hastanede kalis siliresinde veya hayatta kalmada herhangi bir gelisme gostermemistir
(Mylonakis vd., 2016; Mazzaferro, 2020). Yapilan iki ¢alisma, G-CSF'nin (giinde bir kez
5 mg/kg rekombinant G-CSF) akyuvar ve notrofil sayisinin yani sira monosit ve lenfosit
sayisinin istatistiksel olarak artirmada etkili oldugunu gostermistir bu bulgulara ragmen,

G-CSF kullanim1 hastayi iyilestirmeyebilir (Mylonakis vd., 2016; Mazzaferro, 2020).

1. 8. Akut Faz Yamt

Akut faz yanit (APR); enfeksiyon, travma, neoplazi, inflamasyon ve stresten kaynaklanan
doku hasarina ve toplu reaksiyonlara verilen bir terimdir (Cray, 2012). APR,
enflamasyonun erken asamalarinda canlinin hayatta kalmasindan sorumlu olan dogustan
gelen savunma sisteminin bir pargasi olarak kabul edilir. Edinilmis bagisiklik tepkisinden
once meydana gelir (Cerén vd., 2005). Akut faz yanit ates, 16kositoz, kan kortizoliinde
artis ve tiroksin konsantrasyonlarinda azalma, metabolik degisiklikler (yani, lipoliz,
glukoneogenez, kas katabolizmasi) ve azalmig serum demir ve ¢inko konsantrasyonlari

dahil olmak tizere bir dizi farkli sistemi etkiler (Ceron vd., 2005). Bu sistemik yanit
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homeostazi yeniden saglamak, iyilesmeyi desteklemek amaciyla dogustan gelen

bagisiklik savunma sisteminin bir pargasi olarak hareket eder (Cray, 2012).

1. 8. 1. Akut Faz Yanitinin Baslatilmasi

APR, hasarli dokudaki belirli kimyasal yapilar veya enfeksiydoz ajanlar bu birinci
basamak savunma hiicreleri tarafindan tespit edilmek tizere doku hasar bolgesindeki doku
makrofajlar, kan monositleri ve dendritik hiicreler tarafindan APR baslatilir (Cray,
2012). Bu hiicreler hizli bir aktivasyona ugrayarak birincil sitokinlerin interlokin-1 (IL-
1), timor nekroz faktorii-alfa (TNF-a) ve interlokin-6 (IL-6) tiretimine yol agar ve bu da
sadece APR'yi tetiklemekle kalmaz, ayn1 zamanda tepkiyi hizla artirmak i¢in etkilenen
bolgeye ek hiicrelerin kemotaktik olarak toplanmasina neden olur (Cray, 2012).
Proinflamatuar sitokinlerden IL-6, TNF-o ve IL-1 karacigerde APP sentezinin baslica
mediatorleridir (Murata vd., 2004). Bu sitokinler esas olarak makrofajlar tarafindan
salinmakla birlikte ¢esitli dis veya i¢ uyaranlara yanit olarak diger hiicreler tarafindan da
salinmaktadir (Murata vd., 2004). Enflamasyon, enfeksiyon veya doku yaralanmasi,
immiin sistem hiicreleri tarafindan sitokin salinimim tetikler ve bdylece APP sentezi
indiikklenir (Murata vd., 2004). Enflamatuar uyaranlar, farkli sitokin tretimi ile
sonuglanabilir ve baz1 sitokinlerin yoklugu APR'nin olusmamasina neden olabilir (Cray,
2012).

1. 9. Akut Faz Proteinleri

APR, pozitif APP veya negatif APP olarak gruplandirilan 200'den fazla proteinde
degisikliklere neden olabilir (Cray vd., 2009). Baslica APP iiretim alan karacigerdir.
Ozellikle APP ekspresyonunun indiiksiyonu hepatositlerde meydana gelir APP'nin diger
dokularda da iiretildigi kaydedilmistir (Cray, 2012). Tanim olarak, bu proteinler hastalik
siirecinde uyarilan proinflamatuar sitokinlere yanit olarak serum konsantrasyonlarini >
%25 oraninda degistirir (Eckersall ve Bell, 2010). APP olarak adlandirilan plazma

proteinlerinin bazilarimin konsantrasyonu enflamasyon sirasinda azalir bunlar negatif
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APP olarak adlandirilip, ALB veya transferrini igerir. Enflamasyon sirasinda artan
APP’ler ise pozitif APP'ler olarak adlandirilir. Ornegin; CRP, serum amiloid A , HP, alfa-
1-asit glikoprotein, CP ve fibrinojendir (Cerén vd., 2005). Major APP, 10 ila 1000 kat
artan proteinleri temsil eder. Normal hayvanlarda ¢gogu ihmal edilebilir konsantrasyonlara
sahiptir major APP, genellikle uyaranin 24-48 saati i¢inde hizl artislarla enflamasyona
ilk yanit veren proteinlerdir (Eckersall ve Bell, 2010; Cray, 2012). Orta seviyeli APP,
major APP'den daha yiiksek bazal seviyelere sahiptir. 5 ila 10 kat artar ve pik seviyeleri,
uyaridan 3 veya daha fazla giin sonra ortaya ¢ikar (Eckersall ve Bell, 2010; Cray, 2012).
Minor APP, genellikle iki kattan daha az artiglarla yavasga artar (Eckersall ve Bell, 2010;
Cray, 2012). Hastaligin kantitatif biyobelirtecleri olarak APP'ler, genel saglik taramasinin
yani sira tani, prognoz ve tedaviye yaniti izlemede kullanilabilir (Eckersall ve Bell, 2010).
Son on yilda akut faz proteinleri, insan ve veterinerlik tibbinda enflamasyonun biyo
belirtegleri olarak daha yaygin bir sekilde kullanilmaktadir. APP; enflamasyon,
enfeksiyon, neoplazi, stres ve travma ile artabileceginden degerli biyo belirtecler oldugu
gosterilmistir  (Cray, 2012). Bu biyobelirtecler, enflamasyonun olduk¢a hassas
gostergeleridir ancak 6zgiilliikleri yoktur ve APP yanitinda 6nemli tiir farkliliklart vardir

(Eckersall ve Bell, 2010).

1. 9.1. C-reaktif Protein (CRP)

Canine CRP, her biri 20 kD'lik 5 alt birimden olusan 100 kD'lik bir molekiiler agirliga
sahiptir. Bu protein, tespit edilen ilk APP’dir (Cer6n vd., 2005). CRP, Streptococcus
pneumoniae ile enfekte olmus insan ve insan olmayan primatlarin kaninda tespit edilmis
olup, insanlarda enflamasyonun ve doku hasarinin son derece hassas sistemik bir belirteci
olarak tanimlanmistir (Cerdn vd., 2005; Cray, 2012). Bakterinin "C" fraksiyonunun (C
polisakkarit) CRP ile reaksiyona girdigi bulunmustur (Cerén vd., 2005; Gruys vd., 2005:
Cray, 2012). CRP, pentamerik bir yapi olusturmak igin birbirleriyle birlesen bes alt
birimden olusur (Cerén vd., 2005; Gruys vd., 2005: Cray, 2012). CRP, enfeksiyona karsi
korunmada, hasarli dokunun temizlenmesinde, oto immiinizasyonun onlenmesinde ve
inflamatuar yanitin diizenlenmesinde O6nemli roller oynar (Murata vd., 2004).

Kompleman ve fagositozu aktive etmek i¢in bakteriler, mantarlar ve parazitler tizerinde
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bir opsonin baglayici polisakkarit kalintis1 gorevi goriir (Cray, 2012). Képek gibi bazi
tirlerde CRP 6nemli bir APP'dir ve serum konsantrasyonlari; babesiosis, leishmaniosis,
leptospirosis, parvoviriis enfeksiyonu ve E. coli endotoksemisi gibi bir dizi bulasici
hastaligin bir pargas1 olarak konsantrasyonlar1 <1 mg/L'den >100 mg/L'ye hizla
yiikselebilir (Eckersall ve Bell, 2010). CRP'nin ayrica sitokinlerin indiikklenmesiyle
sonuclandigi ve Fc-gama reseptorleri ile etkilesime girdigi, CRP'min adaptif bagisiklik
tepkisinde de etkilesimli oldugu hipotezini harekete ge¢irdigi belirtilmistir (Cray, 2012).
Benzer sekilde, artrit ve lenfomali kopeklerde CRP'de biiyiik artiglar bulunabilir ayrica
orta derecede artmis konsantrasyonlar kopek inflamatuar bagirsak ve hematolojik hastalik
ile iligkili oldugu belirtilmistir (Eckersall ve Bell, 2010). Cesitli mikroorganizmalara,
dejenere olan hiicrelere ve hiicre kalintilarina dogrudan baglanir ve klasik Clq yolu ile
komplemani aktive eder ve opsonin gibi davranir (Gruys vd., 2005). Farelerin 6nemli bir
APP'si olan serum amiloid P'nin biyolojik fonksiyonlar1 ve CRP ile yapisal benzerlikleri
oldugu diistiniilmektedir (Cray, 2012). Elektron mikroskobu ile incelendiginde kopek
CRP'si insan CRP'sine benzer. Proteinler arasindaki temel fark, kopek CRP'sinin 5 alt
biriminden 2'sinin glikosile edilmis olmasidir, bu da kdpek dlgtimleri igin insan CRP'sine
kars1 gelistirilmis antikorlarin kullanilmasinin zorluklarin1 kismen agiklayabilir (Ceron

vd., 2005).

1. 9. 2. Haptoglobin

HP 2a ve 2b alt birimlerinden olusur farkli alt tipleri vardir ve bunlar tiirlere gore
degisebilir HP hem memelilerde hem de baliklarda bulunurken, tavuklarda ve PIT54 adi
verilen baska bir hemoglobin baglayici proteinin tanimlandig1 kurbagalarda bulunmaz
(Cray, 2012). Bir alfa-globulin bileseni olan HP, plazmada toksik ve proinflamatuar olan
serbest hemoglobini baglar, hemolizle iligkili oksidatif hasar1 azaltir. Anti inflamatuar
ozelliklere sahiptir ve 16kositlerin hiicre membranlarindaki ana reseptorleri temsil eden
CDIIb/CD18 integrinlerine baglanir. Ayrica HP eksikligi olan farelerde, bobrekte yiiksek
seviyelerde hemoglobin biriktigi tespit edilmistir (Murata vd., 2004, Gruys vd., 2005b;
Cray, 2012b). Bu HP-hemoglobin kompleksi CD163 reseptdrii araciligiyla makrofajlar
tarafindan fagosite edilir (Cray, 2012). Pozitif bir akut faz proteinini temsil etmesine
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ragmen, miktar1 masif eritrolizde azalabilir ve hemolitik durumlarda, hemoglobin ile
belirlenmesi gilivenilir olmayan sonuglar verebilir (Gruys vd., 2005). HP graniilosit
kemotaksisi, fagositoz ve bakterisidal aktivite iizerinde inhibitor etkiye sahiptir HP mast
hiicre ¢ogalmasini engelleyebilir, epidermal Langerhans hiicrelerinin (derinin antijen
sunan hiicreleri) kendiliginden olgunlagsmasini Onleyebilir veya T hiicre ¢ogalmasini
baskilayabilir (Murata vd., 2004). Bu APP, kopeklerde kortikosteroidlerin etkilerine kars1
Ozellikle hassastir.  Kortikosteroidlerle tedaviden sonra veya dogal olarak
hiperadrenokortisizmli kopeklerde yiiksek HP seviyeleri bulunur bu durum HP testinin
yanlis yorumlanmasina ayrica APP'min inflamasyonun izlenmesinde kullanilmasini
engellemektedir (Eckersall ve Bell, 2010). Hayvanlarda HP i¢in yapilan testler genellikle
HP'nin hemoglobin i¢in dogal afinitesini kullanan spektrofotometri yoluyla yapilir.
Hayvan HP ile capraz reaktivite gosteren insan HP i¢in immiinoassayler de mevcuttur

ancak yaygin olarak uygulanmamaktadir (Cray, 2012).

1. 9. 3. Ceruloplasmin

Kopeklerdeki pozitif APP'lerden biri olan CP bir a2-glikoproteindir. Kopek veya kedi
CP'sinin yapis1 hakkinda herhangi bir rapor olmamasina ragmen, insan CP'si {izerine
yapilan ¢aligmalar, molekiil basina 8 bakir atomuna karsilik gelen yaklasik %0,34 bakir
iceren 151 kD molekiiler agirliga sahip mavi bir protein oldugunu gostermistir. Ayrica,
hekzosamin, heksoz ve néraminik asit i¢erir (Cer6n vd., 2005). CP 6ncelikle karacigerde
sentezlenir, ancak ekstrahepatik bolgelerde de sentezlenir. Solunum yolu epiteli
akcigerdeki baglica CP kaynagidir (Murata vd., 2004). CP, serbest serum bakirinin
cogunu baglar (Cray, 2012). CP ayrica toksik ferr6z demiri toksik olmayan ferrik formuna
oksitleyen, bakir iceren bir ferroksidazdir. Dokular1 demir aracili serbest radikal
hasarindan korur ve gesitli antioksidan ve sitoprotektif aktivitelerde yer alir (Murata vd.,
2004). Bu biyobelirtecin miktar tayini igin ELISA tabanli testler mevcuttur (Cray, 2012).
CP, endotele baglanan notrofillerin sayisini azaltarak ve peroksitin hiicre disi
temizleyicisi olarak hareket ederek, anti inflamatuar bir ajan olarak hareket edebilir
(Murata vd., 2004). Kopek serumunda CP 6l¢iimii i¢in p-fenilendiamin PPD-oksidaz

aktivitesine dayanan manuel ve otomatik yontemler bildirilmistir. CP analizleri ile ilgili
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temel sorunlardan biri, CP konsantrasyonlarini standardize etmek igin ticari olarak temin

edilebilen referans materyallerin bulunmamasidir.

1. 9.4. Albiimin

ALB kanda en fazla bulunan proteindir. Saglikli kopek ve kedilerin plazmasindaki
proteinin %35-50'sini olusturur. Plazma ozmotik basincinin yaklasik %75'inden sorumlu
olan ve gerektiginde hayvanin kendisi tarafindan kullanilabilen ALB 6nemli bir amino
asit kaynagidir (Cerén vd., 2005; Cray, 2012). ALB, enflamatuar yanit sirasinda
konsantrasyonu %25'ten daha fazla azaldigi igin negatif bir akut faz protein
biyobelirtecidir (Schmidt ve Eckersall, 2015). Ayrica pozitif APP sentezinde, ilgili amino
asitlerin kullanilmasiyla birlikte APR sirasinda kan konsantrasyonu azalan en 6nemli
negatif APP'dir (Rosa ve Mestrinho, 2019). ALB sentezindeki azalmanin, kullanilmayan
amino asit havuzundaki aminoasitler yerine pozitif APP ve diger 6nemli inflamasyon
araglarini olusturmak igin kullanilmasina olanak tanidigi varsayilmaktadir (Cray vd.,
2009). Neredeyse tiim hayvan tiirlerinde albiimin, APR sirasinda kan konsantrasyonunda
azalir bobrek veya gastrointestinal hastaliklarda meydana gelen degisiklikler albiimin
kaybiyla veya hepatik sentezinde bir azalma nedeniyle baslica negatif APP'yi temsil eder
(Cray vd., 2009; Cray, 2012). Ayrica ALB bakteriyel enfeksiyon igin onemli bir
biyobelirtegtir (Pradeep, 2014). ALB rutin uygulamada genellikle bromkresol yesili
tahlili gibi spektrofotometrik yontemlerle Olgiiliir. Ancak bu yontemle tahlil edilen
heparinize plazma Orneklerinde albiimin konsantrasyonlar: normal degerlerinden daha

fazla miktarlarda 6l¢iilmesi s6z konusu olabilir (Cerén vd., 2005).
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2. MATERYAL ve METOT

2. 1. Klinik Muayene ve Etkenin Teshisi:

Sunulan ¢alismada, 0-12 aylik yas araligindaki toplam 40 kdpek kullanildi. Yapilan klinik
ve sistemik muayenelerde Canin Parvoviral enteritisi semptomlar1 gosteren kopeklerden
alinan taze digkilara hizli test kiti (ASAN PHARM. CO., LTD.) uygulandi. Pozitif sonug
veren kopekler ¢alisma grubunu (n=30), negatif sonug¢ veren ve hem klinik muayenesi
hemde hematolojik muayenesi saglikli ¢ikan kopekler ise kontrol grubunu (n=10)

olusturdu.

2.1. 1. Orneklem ve Kan Analizleri:

2. 1. 2. Kan Orneklerinin Toplanmas::

Calisma grubu ve kontrol grubundaki kopeklerin vena cephalica antebrachii’den teknige
uygun olarak alinan kan &rnekleri; hematolojik 6lgiimler i¢in EDTA’ll tiiplere, kan

serumu i¢in biyokimya tiiplerine alindu.

2. 2.2.Hematolojik Parametreler:

Hematolojik olarak kan 6rneklerinde WBC (White Blood Cell), LYMP (Lymphocyte),
RBC (Red Blood Cell), HB (Hemoglobin), HCT (Haemotocrit) ve PLT (Platelet)
konsantrasyonlarinin 6l¢iimleri Compteur Analyseur d’Hematologie MS9-3 cihazinda

yapildi.
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2. 2. 3. Biyokimyasal Parametreler:

Biyokimyasal parametreler i¢in alinan antikoagulantsiz kan 6rnekleri 5000 rpm ve oda
sicakliginda santrifiij edildikten sonra serumlarindan ayrilarak 6l¢iim zamanina kadar -20
°C’de muhafaza edildi. Bu serumlarda Total Protein (BT LAB Biotech Co., Ltd Canine
Total protein) ve Albumin (BT LAB Biotech Co., Ltd Canine Albumin) 6l¢iimleri ticari
kitler kullanilarak, ELISA cihazinda yapildi.

2. 2.4. Akut Faz Proteinlerinin Ol¢iimii:

Haptoglobin (BT LAB Biotech Co., Ltd Canine Haptoglobin), Seruloplazmin (BT LAB
Biotech Co., Ltd Canine Ceruloplasmin) ve C-reaktif protein (BT LAB Biotech Co., Ltd
Canine C-Reactive Protein) 6l¢iimleri ticari kitler kullanilarak, ELISA cihazinda yapildi.

2. 2. 5. istatistiksel Analizler:

Bu calismanin istatistiksel analizinde iki bagimsiz grup arasinda ortalamalara bakarak
istatistiksel olarak anlamli bir fark olup olmadiginmi test etmek icin bagimsiz t testi

kullanilmistir. Onemlilik diizeyi p<0,05 olarak belirlenmistir.
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3. BULGULAR

Calismamizda; hemogram, biyokimya ve akut faz proteinleri, PVE’li kopeklerle birlikte
saglikli kopeklerde degerlendirildi. Hemogram parametrelerinden WBC (10%/L), LYMP
(10%L), RBC (10%/L), HB (g/dl), HCT (%), PLT (10%L) konsantrasyonlarina bakildi.
Hemogram parametrelerinden olan WBC, ¢alisma grubunda kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak (p<0,02) diistik tespit edildi. WBC konsantrasyonu, ¢alisma grubunda
4,51£6,11 (mean = SE) belirlenirken, kontrol grubunda 9,19+1,57 (mean + SE) olarak
saptand1 (Tablo 3.1). LYMP konsantrasyonu, ¢alisma grubunda kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak (p<0,05) diisiik tespit edildi. LYMP konsantrasyonu, ¢alisma grubunda
1,29+1,73 (mean = SE) belirlenirken, kontrol grubunda 2,39+0,57 (mean + SE) olarak
belirlendi (Tablo 3.1). Arastirmamizda, RBC konsantrasyonu, ¢alisma grubunda kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak (p<0,01) diisiik tespit edildi. RBC konsantrasyonu
calisma grubunda 6,20+1,02 (mean + SE) belirlenirken, kontrol grubunda 7,11+0,6 (mean
+ SE) olarak saptandi (Tablo 3.1). HB parametresi, ¢alisma grubunda kontrol grubuna
gore istatistiksel olarak (p<0,00) diisiik tespit edildi. HB konsantrasyonu c¢alisma
grubunda 12,41+3,87 (mean + SE) belirlenirken, kontrol grubunda 17,13+1,26 (mean +
SE) olarak belirlendi (Tablo 3.1). Yapilan ¢alismada HCT konsantrasyonu, calisma
grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak (p<0,00) diisiik tespit edildi. HCT
konsantrasyonu calisma grubunda 35,71+6,72 (mean + SE) belirlenirken, kontrol
grubunda 46,33+3,59 (mean + SE) olarak saptandi (Tablo 3.1). Arastirmamizda PLT,
konsantrasyonu g¢alisma grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak (p<0,01)
diisiik tespit edildi. PLT konsantrasyonu ¢alisma grubunda 267,60+40,64 (mean + SE)
belirlenirken, kontrol grubunda 383,46+142,26 (mean + SE) olarak belirlendi (Tablo 3.1).

Sunulan ¢alismamizda, biyokimyasal parametrelerinden TP (mg/L) ve ALB (ug/mL)
konsantrasyonlar1 olgiildii. Biyokimyasal parametrelerinden olan TP, ¢alisma grubunda
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak (p<0,00) diisiik tespit edildi. TP calisma
grubunda 11,1743,32 (mean + SE) olarak belirlenirken, kontrol grubunda 18,10+6,73
(mean + SE) olarak saptandi (Tablo 3.2). ALB ¢alisma grubunda kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak (p<0,00) diisiik tespit edildi. ALB, ¢alisma grubunda 27,81+18,73
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(mean £+ SE) olarak belirlenirken kontrol grubunda 133,80+61,00 (mean + SE) olarak
belirlendi (Tablo 3.2).

Arastirmamizda, akut faz proteinlerinden HP (ug/mL), CP (U/L) ve CRP (mg/L)
konsantrasyonlarina bakildi. Akut faz proteinlerinden olan HP, ¢alisma grubunda kontrol
grubuna gore istatistiki olarak (p<0,00) yiiksek saptandi. HP c¢alisma grubunda
10,10+£2,81 (mean = SE) olarak tespit edilirken, kontrol grubunda 5,42+2,72 (mean + SE)
olarak belirlendi (Tablo 3.3). CP konsantrasyonu, c¢alisma grubunda, kontrol grubuna
gore istatistiki olarak (p<0,06) anlamli farkliliklara rastlanilmamistir. CP
konsantrasyonunda istatistiksel olarak anlamli farkliliklara rastlanilmamis olmasina
ragmen c¢alisma grubunda 13,70+£5,97 (mean + SE) olarak tespit edilirken, kontrol
grubunda 9,89+3,09 (mean + SE) olarak saptand1 (Tablo 3.3). CRP konsantrasyonunda
caligma grubunda kontrol grubuna gore istatistiki olarak (p<0,57) anlamli farkliliklara
rastlanilmamistir. CRP konsantrasyonunda istatistiksel olarak anlamli farkliliklara
rastlanilmamis olmasina ragmen ¢alisma grubunda 2,88+1,13 (mean + SE) olarak tespit
edilirken, kontrol grubunda 2,63+1,23 (mean + SE) olarak saptandi (Tablo 3.3).

Tablo 3.1. Canine Parvoviral enteritis (CPV) ve kontrol grubunun hematolojik parametreleri

konsantrasyonlari
Parametreler CPV Kontrol P degeri
WBC (10°/L) 4,5146,11° 9,19+1,572 0,02
LYMP (10%/L) 1,29+1,73° 2,3940,572 0,05
RBC (10%%/L) 6,20+1,02° 7,11+ 0,62 0,01
HB (g/dI) 12,4143,87° 17,13+1,262 0,00
HCT (%) 35,71+6,72° 46,33+3,59° 0,00
PLT (10%L) 267,60£40,64°  383,46+£142,26° 0,01

Gruplar arasinda istatiksel anlam derecesi harflerle belirtilmis olup, aymi satirda farkli harf

bulunmasi gruplar arasinda istatiksel anlam (p<0,05) gostermektedir.
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Tablo 3.2. Canine Parvoviral enteritis (CPV) ve kontrol grubunun biyokimyasal parametreleri

konsantrasyonlari
Parametreler CPV Kontrol P degeri
TP (mg/L) 11,17+3,32° 18,10+6,73% 0,00

ALB (pg/mL) 27,81+18,73° 133,80+61,00° 0,00

Gruplar arasinda istatiksel anlam derecesi harflerle belirtilmis olup, ayni satirda farkli harf

bulunmasi gruplar arasinda istatiksel anlam (p<0,05) gostermektedir.

Tablo 3.3. Canine Parvoviral enteritis (CPV) ve kontrol grubunun akut faz proteinleri

konsantrasyonlari

Parametreler CPV Kontrol P degeri
Haptoglobin (ug/mL)  10,10£2,81% 5.42+2,72° 0,00
Seruloplazmin (U/L) 13,70+5,97%  9,89+3,09° 0,06
C-reaktif protein (mg/L) 2,88+1,13%  2,63+1,25" 0,57

Gruplar arasinda istatiksel anlam derecesi harflerle belirtilmis olup, ayni satirda farkli harf

bulunmasi gruplar arasinda istatiksel anlam (p<0,05) gostermektedir.
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4. TARTISMA

Yaptigimiz ¢alismada, hematolojik parametrelerinden olan WBC konsantrasyonu kontrol
grubunda referans araliklarda (Int. Kyn. 1) tespit edilirken (9,19+1,57 10%L) calisma
grubunda ise (4,51+6,11 10%L) kontrol grubuyla karsilastirildiginda istatistiksel olarak
(p<0,02) diisiik belirlenmistir. Ogbu vd. (2022), CPV ile enfekte kdpeklerde yaptiklart
caligmada, calisma grubunun WBC konsantrasyonlarinda kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak p<0,05 diisiik oldugunu tespit etmislerdir. Castro vd. (2013), yapmis
olduklari ¢aligmada CPV nedeniyle 6len kdpeklerde WBC konsantrasyonlarinin kontrol
grubuna oranla istatistiksel olarak p<0,05 diisiik oldugunu belirlemislerdir. Harizan vd.
(2021), arastirmasinda CPV pozitif kopeklerin WBC konsantrasyonlarinda saglikli
kopeklere gore istatistiksel olarak p<0,01 anlamli derecede diisiik oldugunu tespit
etmislerdir. Benzer sekilde Koenhemsi (2019), yapmis oldugu c¢alismada CPV’li
kopeklerin WBC konsantrasyonunu saglikli kopeklere gore diisiik tespit etmistir. Sunulan
calismamizda hemogram parametrelerinden olan LYMP konsantrasyonunu kontrol
grubunda referans araliklarda (Int. Kyn. 1) tespit edilirken (2,39+0,57 10%L) calisma
grubunda ise (1,29+1,73 10%L) kontrol grubuyla karsilastirildiginda istatistiksel olarak
(p<0,05) diisiik belirlenmistir. Ogbu vd. (2022), yaptiklar ¢alismada CPV’li kopeklerde
LYMP konsantrasyonlarinda istatistiksel olarak p<0,05 diisiik oldugunu tespit
etmiglerdir. Castro vd. (2013), yapmis olduklar1 ¢alismada CPV nedeniyle Glen
kopeklerde LYMP konsantrasyonlarinda kontrol grubuna gore diisiikk oldugunu
belirlemislerdir. Harizan vd. (2021), yapmis olduklar1 aragtirmalarinda CPV pozitif
kopeklerin LYMP konsantrasyonunun saglikli kopeklere gore istatistiksel olarak p<0,01
anlamli derecede diisiik oldugunu tespit etmislerdir. Giilersoy ve Naseri (2022), yapmis
olduklar1 calismada CPV tespit edilen kopeklerin LYMP konsantrasyonlari kontrol
grubuna gore diisiik tespit etmislerdir. Khare vd. (2020), yaptiklari ¢aligmalarinda LY MP
konsantrasyonunun calisma grubunda kontrol grubuna gére 6nemli 6lgiide azaldigini
rapor etmislerdir. Bizim calismamizda hem WBC hemde LYMP konsantrasyonlari
CPV’li kopeklerde kontrol grubundaki saglikli kdpeklere gore istatistiksel olarak 6nem
arz edecek sekilde diisiik tespit edilmistir. CPV’nin bagirsak epiteline zarar vermesi,
bagirsak kapillerlerini ve villuslarin1 tahrip etmesiyle ortaya c¢ikan hemorajik

gastroenteritis, WBC ve LYMP konsantrasyonlarinin diismesine neden olur, ayrica
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CPV’nin kemik iligi, timus, dalak ve lenf diigiimleri gibi diger lenfopoetik organlardaki
hematopoetik progenitor hiicrelerini tahrip etmesi nedeniyle WBC ve LYMP

konsantrasyonlar1 ortalama degerlerinin altinda ¢ikabilir.

Arastirmamizda hematolojik parametrelerden biri olan RBC konsantrasyonunu kontrol
grubunda referans araliklarinda (Int. Kyn. 1) tespit edilirken (7,11£0,6 10'?/L) calisma
grubunda ise (6,20+1,02 10'%/L) kontrol grubuyla karsilastirildiginda istatistiksel olarak
(p<0,01) diisiikk oldugu belirlenmistir. Ogbu vd. (2022), CPV ile enfekte kopeklerde
yaptiklar1 ¢alismada, ¢alisma grubunun RBC konsantrasyonlarin1 kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak p<0,05 diisiik oldugunu tespit etmislerdir. Castro vd. (2013), yapmis
olduklar1 ¢calismada CPV nedeniyle 6len kopeklerin RBC konsantrasyonlarinda kontrol
grubuna gore diisiik olduklarini tespit etmislerdir. Koenhemsi (2019), yapmis oldugu
calismada CPV’li kopeklerin RBC konsantrasyonunu saglikli kopeklere gore diisiik tespit
etmistir. Giilersoy ve Naseri (2022), yapmis olduklar1 ¢alismada, CPV tespit edilen
kopeklerin RBC konsantrasyonlarini kontrol grubuna gore diisiik tespit etmislerdir.
Arastirmamizda, HB konsantrasyonunu kontrol grubunda referans araliklarinda (int.
Kyn. 1) tespit edilirken (17,13+1,26 g/dl) ¢alisma grubunda ise (12,41+3,87 g/dl) kontrol
grubuyla karsilagtirildiginda istatistiksel olarak (p<0,00) diisiik oldugu belirlenmistir.
Kataria vd. (2020), CPV pozitif kopeklerde yapmis olduklar1 ¢aligmada, ¢alisma
grubundaki kopeklerin HB konsantrasyonlarinin kontrol grubundaki konsantrasyonla
karsilastirildiginda diisiik oldugunu tespit etmislerdir. Khare vd. (2020), yaptiklari
caligmalarinda HB konsantrasyonunun g¢alisma grubunda kontrol grubuna gére dnemli
olgiide azaldig1 rapor etmislerdir. Ismail vd. (2021), yaptiklar1 ¢alismada CPV ile enfekte
kopeklerin HB konsantrasyonunun kontrol grubuna goére anlamli bir azalma oldugunu
gostermistir. Ogbu vd. (2022), CPV ile enfekte kopeklerde yaptiklari caligmada ¢alisma
grubunun HB konsantrasyonlarinda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak p<0,05
diisiik oldugunu tespit etmislerdir. Harizan vd. (2021), arastirmasinda CPV pozitif
kopeklerin HB konsantrasyonlarinda saglikli kopeklere gore istatistiksel olarak p<0,01
anlamli derecede diisiik oldugunu tespit etmislerdir. Yapmis oldugumuz ¢aligmada ise
CPV’li kopeklerin kontrol grubuna gére RBC ve HB konsantrasyonlarinin istatistiksel
olarak diisiik oldugu tespit edilmistir. Bu bilgiler 1s18inda CPV, bagirsak villuslarinin

kapillerlerine zarar vererek siddetli hemorajik enteritise yol agtigr bunun sonucunda RBC
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ve HB konsantrasyonunun diismesinden sorumlu olabilir. Ayrica diisik RBC ve HB
konsantrasyonu, CPV'nin kemik iligi iizerindeki dogrudan etkisinin bir sonucu olarak

eritropoezin baskilanmasiyla ortaya ¢ikabilir.

Arastirmamizda HCT konsantrasyonu kontrol grubunda referans araliklarinda (Int. Kyn.
1) tespit edilirken (46,33+3,59 %) ¢alisma grubunda ise (35,71+6,72 %) kontrol grubuyla
karsilagtirildiginda istatistiksel olarak (p<0,00) diisiik oldugu belirlenmistir. Khare vd.
(2020), yaptiklar1 ¢aligmalarinda HCT konsantrasyonunun g¢alisma grubunda kontrol
grubuna gore 6nemli Olgiide azaldigi belirlemislerdir. Ismail vd. (2021), yaptiklar
calismada CPV ile enfekte kopeklerin HCT konsantrasyonunun kontrol grubuna gore
anlamli bir azalma oldugunu gostermistir. Ogbu vd. (2022), CPV ile enfekte kopeklerde
yaptiklari ¢caligmada ¢aligma grubunun HCT konsantrasyonlarinda kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak p<0,05 diisiik oldugunu tespit etmislerdir. Harizan vd. (2021),
aragtirmasinda CPV pozitif kopeklerin HCT konsantrasyonlarinda saglikli kopeklere gore
istatistiksel olarak p<0,01 anlamli derecede diisiik oldugunu tespit etmislerdir. Bu
caligmalarin aksine, Kataria vd. (2020), CPV pozitif kopeklerde yapmis olduklari
calismada, ¢alisma grubundaki kopeklerin HCT konsantrasyonlarinin kontrol grubundaki
konsantrasyonla karsilastirildiginda yiiksek oldugunu tespit etmislerdir. Chalifoux vd.
(2021), CPV ile enfekte kopeklerde yapmis olduklari ¢aligmalarinda HCT'si diisiik olan
vakalarin sag kalim oraninin daha diisiik oldugunu bildirmislerdir. Yapmis oldugumuz
caligmada ise Kataria vd. (2020), yapmis oldugu ¢alismanin aksine, HCT konsantrasyonu

kontrol grubuna gore diisiik oldugu diger ¢alismalarla paralel sonug verdigi saptanmistir.

CPV enfeksiyonu sirasinda, HCT konsantrasyonunun diisiik ¢ikmasinin nedeni kusma ve

ishal yoluyla sekillenen sivi kaybi, kan kaybi ve ciddi dehidrasyon olabilir.

Sunulan ¢alisgmamizda PLT konsantrasyonu kontrol grubunda referans araliklarinda (int.
Kyn. 1) tespit edilirken (383,46+142,26 10%L) calisma grubunda ise (267,60+40,64
10%/L) kontrol grubuyla karsilastirildiginda istatistiki olarak anlamli p<0,01 bulunmustur.
Kataria vd. (2020), CPV pozitif kdpeklerde yaptiklar ¢alismada, ¢alisma grubunun PLT

konsantrasyonlarinda kontrol grubuna gore diisiik oldugunu bildirmislerdir. Ogbu vd.
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(2022), CPV ile enfekte kopeklerde yaptiklari galismada, ¢alisma grubunun PLT
konsantrasyonlarinda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak p<0,05 diisiik oldugunu
tespit etmislerdir. Castro vd. (2013), yilinda yapmis olduklar1 calismada CPV nedeniyle
Olen kopeklerin PLT konsantrasyonlarinda kontrol grubuna gore diisiik oldugunu
belirlemislerdir. Doku vd. (2015), yapmis olduklari ¢caligmada hastaneye yatisin ilk 12-
24 saat iginde olen hayvanlarin %54'iniin PLT degerinin 362,28x10° 'dan daha az
oldugunu, buna karsilik yasayan hayvanlarin sadece %8'inin bu degerden diisiik oldugunu
tespit etmislerdir. Bizim yapmis oldugumuz c¢alismada da, ¢alisma grubundaki PLT

konsantrasyonu kontrol grubuna gore diisiikk oldugu tespit edilmistir.

CPV’li kdpeklerde trombositopeni, kan kaybi, trombosit yikiminin artmasi ve trombosit
agregasyonu, azalmis trombosit tretimi ve dissemine intravaskiiler koagiilasyon
nedeniyle olabilir. Ayrica, bu durum megakaryosit kemik iligi onciillerinin yikimu ile

birlikte gastrointestinal kanalda artan trombosit kullaniminin bir sonucu da olabilir.

Biyokimyasal parametrelerinden olan TP konsantrasyonu, kontrol grubunda referans
araliklarinda (Int. Kyn. 2) tespit edilirken (18,10+6,73 mg/L) calisma grubunda ise
(11,1743,32 mg/L) kontrol grubuyla karsilastirildiginda istatiksel olarak diisiik (p<0,00)
oldugu tespit edilmistir. ALB konsantrasyonu kontrol grubunda referans araliklarinda
(Int. Kyn. 2) tespit edilirken (133,80+61,00 ug/mL), calisma grubunda ise (27,81+18,73
ug/mL) kontrol grubuyla karsilastirildiginda istatistiksel olarak diisiik (p<0,00) oldugu
tespit edilmistir. Kumar vd. (2020), yaptiklar1 ¢alismada; TP, ALB, globulin ve A/G
oraninda Onemli bir disiis oldugunu tespit etmislerdir. Kocaturk vd. (2010),
caligmalarinda kontrol grubundaki hayvanlarla karsilagtirildiginda hastalik grubundaki
ALB konsantrasyonunun 4 kat daha diisiik oldugunu tespit etmislerdir. Abdullaziz vd.
(2022), hastalikli yavru kopeklerde kontrol grubuna gore serum albiimininin ortalama
degerlerinde 6nemli derecede azaldigin1 saptamislardir. Bhargavi vd. (2017), yaptiklar
calismada parvoviral enteritisten etkilenen kopeklerde ortalama TP konsantrasyonunun
saglikli kopeklerle karsilastirildiginda 6nemli dl¢iide azaldigr rapor etmislerdir. Kubesy
vd. (2019), yaptiklarin g¢alismanin protein profili analizinde CPV enteritisinde,

hipoalbiiminemi ve hipoglobiilinemi ile birlikte hipoproteinemi (p < 0.05) oldugunu tespit
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etmiglerdir. Basbug vd. (2020), calismalarinda PVE kopeklerin  serum albiimin
konsantrasyonlari kontrol grubuna gore 6nemli dlgiide (p<0.05) diisiik oldugunu tespit
etmiglerdir. Yapmis oldugumuz ¢alismada ise ¢alisma grubu TP konsantrasyonu, kontrol

grubuyla karsilastirildiginda istatiksel olarak diisiik (p<0,00) oldugu tespit edilmistir.

Biitiin bu bilgiler 1s1ginda TP ve ALB konsantrasyonunun azalmast, bagirsak villuslarinda
bulunan hasarli kilcal damarlarindan TP ve ALB’nin sizmasiyla ve ayrica hasarli

villuslardan daha az serum proteinlerinin emilmesine bagli olabilir.

Akut faz proteinlerinden olan HP, ¢alisma grubunda, kontrol grubuna gore istatistiki
olarak (p<0,00) yiiksek saptandi. HP ¢alisma grubunda 10,10+2,81 olarak tespit edilirken,
kontrol grubunda 5,42+2,72 olarak belirlendi. CP konsantrasyonu, ¢alisma grubunda,
kontrol grubuna gore istatistiki olarak (p<0,06) anlamli farkliliklara rastlanilmamuistir.
Ancak CP konsantrasyonu ¢alisma grubunda 13,70+5,97, kontrol grubuna (9,89+3,09)
gore yiiksek olarak saptandi. CRP konsantrasyonu g¢alisma grubunda kontrol grubuna
gore istatistiki olarak (p<0,57) anlamh farklilik gostermemistir. Fakat CRP
konsantrasyonu, ¢alisma grubunda 2,88+1,13 olarak tespit edilirken, kontrol grubuna
(2,63+1,23) gore yiiksek olarak tespit edilmistir. Kocaturk vd. (2010), yaptiklari
calismada CPV kopeklerde serum HP, CP ve CRP konsantrasyonlart kontrol grubuna
gore daha yiiksek oldugunu bildirmislerdir (sirasiyla, p<0,001; p<0,01; p<0,001).
Kocaturk vd. (2010), yaptiklart ¢alismada CRP’nin, durumu kritik olan kopekleri ayirt
etmede, HP, CP ve ALB’den daha etkin oldugunu belirtmislerdir. Ismail vd. (2021),
yaptiklar1 ¢alismada HP, CP ve CRP, kontrol grubundaki saglikli kopeklerle
karsilastirildiginda tiim hastalikli kopeklerde 6nemli bir artis oldugunu tespit etmislerdir.
Basbug vd. (2020), yaptiklar1 ¢alismada Olen ve yasayan CPV’li kopeklerin CRP
konsantrasyonlari, kontrol grubuna gore anlamli derecede (p<0.05) yiiksek oldugunu
tespit etmislerdir. McClure vd. (2013), yaptiklar ¢calismada hastaneye kabul sirasinda ve
12-24 saat sonraki serum CRP konsantrasyonlarinin, mortalite ile pozitif olarak iliskili
oldugunu, ayrica hastaneye kabulden sonraki 12 ve 24 saatteki CRP konsantrasyonlari,
yavru kopekler icin hayatta kalma siiresi ile negatif iliskili oldugunu belirtmislerdir.

Kocaturk vd. (2015), yaptiklar1 g¢alismada, CPV’li kopekler, saglikli kopeklerle
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karsilagtirildiginda, CRP konsantrasyonunda onemli bir artisa sahip oldugunu klinik
belirtileri daha siddetli olan hayvanlarda ise daha biiyiik bir artis oldugununu tespit
etmislerdir. Ote yandan CPV’li tiim kdpekler, saglikli kopeklerle karsilastirildiginda HP
konsantrasyonunda onemli bir artisa sahiptir, ancak hastaligin siddetine gére 6nemli bir
fark olmadigini bildirmislerdir. Yamamoto vd. (1993), bu hastaliga sahip kopeklerde
kontrol grubundaki kdpekleriyle karsilastirildiginda CPV'li kopeklerde HP ve CP'de 10
kattan daha az artiglar oldugunu bulmuslardir. Abdullaziz vd. (2022), ¢calismalarinda, HP
ve CRP konsantrasyonlarinda kontrol grubuna gore hastalik grubunda énemli derecede
artis oldugunu ortaya koymuslardir. Eregowda vd. (2020), PVE kd&peklerde yaptiklar
calismada hayatta kalanlarda ortalama CP konsantrasyonu, hastaneye kabulden 72 saat
sonra onemli dlglide azaldigini (p< 0.05), ayrica CP konsantrasyonunun CPV grupta
kontrol grubuna goére konsantrasyonu dnemli dl¢iide (p< 0.05) yiiksek oldugunu rapor
etmiglerdir. Kogika vd. (2003), HP ve CP konsantrasyonunda benzer hafif artislar
belirlemislerdir. Sunulan ¢alismamizda, diger ¢alismalarla uyumlu olarak HP, CP ve CRP
konsantrasyon artiglarinin CPV enfeksiyonu sirasinda karacigerin dogustan gelen
bagisiklik sisteminin bir pargast olan bu APP’leri iireterek yanit verdigi seklinde
aciklanabilir. Gliniimiizde APP'lerin antimikrobiyal yanitin 6nemli bilesenleri oldugu,
dogrudan veya dolayli olarak viral replikasyonun engellenmesinde rol oynadigi tahmin
edilmektedir. CPV’li kopeklerde HP, CP ve CRP konsantrasyonlarindaki artiglarin konak

savunmasinin enfeksiyona verdigi yanita baglh artigiyla agiklanabilir.
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5. SONUC ve ONERILER

Sunulan ¢aligmanin sonuglart goz oniine alindiginda ¢alisma grubundaki kdpeklerden
elde edilen serumlarda HP, CP ve CRP konsantrasyonundaki artiglarin, CPV ile enfekte
olan hayvanlarin klinik semptomlarina eslik ettigi ve kontrol grubundaki saglikli
hayvanlarda HP, CP ve CRP konsantrasyonlarinin ¢alisma grubuna gore daha diisiik
konsantrasyonlarda bulundugu tespit edildi. Bu sonuglar 1s1ginda veteriner hekimlikte
rutin olarak HP, CP ve CRP konsantrasyonlarinin dlgiilmesinin; hastaligin teshisinde,
hastaligin prognozunun belirlenmesinde, hastaligin siddetinin belirlenmesinde faydali

olacag diisiiniilmektedir.
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