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Kedi Panlokopeni (FP), hem evcil hem de yabani kedigillerde yiiksek bulasicilik ve 6lim
oranlar ile seyreden, Feline Panlokopeni Viriisii (FPV) tarafindan olusturulan Sliimciil bir viral
hastaliktir. FPV, Parvoviridae ailesine ait, zarfsiz, kiiclik boyutlu, tek sarmalli bir DNA viriisiidiir.
FPV, ozellikle hizla bdliinen hiicreleri hedef alarak bagirsak epitel hiicrelerinde hasar, kemik iligi
baskilanmasi ve lenfoid dokularin yikimina yol agar. Klinik olarak panldkopeni, enteritis ve
immiinosupresyon belirtileri goriiliir. Siddetli ishal, hizli sivi kayb1 ve elektrolit dengesizlikleri
nedeniyle yiiksek 6liim oranlari meydana gelir.

Viriis, enfekte hayvanlarin digki, idrar, tiikiiriik gibi viicut sivilar1 yoluyla yayilir ve ¢evrede
uzun slire bulasiciligini korur. Bu durum, toplu yasam alanlarinda kontrolii zorlastirir. FP
enfeksiyonlarinin énlenmesinde etkin koruma saglayan inaktive veya modifiye canli FPV asilan
yaygin olarak kullanilmaktadir. Asilarin diizenli uygulanmasi, hastaligin goriilme sikligini ve 6liim
oranlarin1 azaltmistir. Tedavi dogrudan antiviral bir yontem icermese de erken tani, iyi bakim ve
destekleyici tedaviler mortaliteyi azaltabilir.

Tanida diski  Ornekleri tercih edilir. Viriis izolasyonu, ELISA, PCR, RT-PCR,
immiinofloresan ve lateral immiinokromatografik testler gibi yontemler kullanilir. Caligmamizda,
asisiz ve dogal olarak enfekte olmus kedilerden alinan digski orneklerinde FP enfeksiyonu
arastirilmigtir. Lateral immiinokromatografik test ile %23,8; RT-PCR ile %26,19 pozitif sonug elde
edilmistir. RT-PCR, az miktarda viriis varliginda dahi hassas bir tam sunarken, lateral
immiinokromatografik testler, ekonomikligi ve pratik kullanimiyla 6ne ¢ikmaktadir.

Bu yontemlerin kombinasyonu, erken tani ve hastalik kontroliinde etkili araglar olarak
veteriner hekimlik pratiginde dnemli bir yer tutmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Feline Panlokopeni Viriisii (FPV), Kedi Genglik Hastalig1, Kedi Parvoviriis,
RT-PCR, immiinokramotografi.
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ABSTRACT

Feline Panleukopenia (FP) is a fatal viral disease caused by Feline Panleukopenia Virus
(FPV) with high contagiousness and mortality rates in both domestic and wild felines. FPV is a non-
enveloped, small-sized, single-stranded DNA virus belonging to the Parvoviridae family. FPV
specifically targets rapidly dividing cells, causing damage to intestinal epithelial cells, bone marrow
suppression, and destruction of lymphoid tissues. Clinically, panleukopenia, enteritis, and
immunosuppression are observed. High mortality rates occur due to severe diarrhea, rapid fluid loss,
and electrolyte imbalances. The virus spreads through body fluids such as feces, urine, and saliva of
infected animals and remains contagious in the environment for a long time. This makes control
difficult in communal living areas. Inactivated or modified live FPV vaccines, which provide
effective protection against FP infections, are widely used. Regular administration of vaccines has
reduced the incidence and mortality rates of the disease. Although the treatment does not include a
direct antiviral method, early diagnosis, good care and supportive treatments can reduce mortality.

Stool samples are preferred for diagnosis. Virus isolation, ELISA, PCR, RT-PCR,
immunofluorescence and lateral immunochromatographic tests are used. In our study, FP infection
was investigated in stool samples taken from unvaccinated and naturally infected cats. 23.8% positive
results were obtained with lateral immunochromatographic test and 26.19% with RT-PCR. While
RT-PCR provides a sensitive diagnosis even in the presence of small amounts of virus, lateral
immunochromatographic tests stand out with their economy and practical use.

The combination of these methods has an important place in veterinary practice as effective
tools in early diagnosis and disease control.

Keywords: Feline Panleukopenia Virus (FPV), Feline Panleukopenia, Feline Distemper, Feline
Parvovirus, Feline Hemorrhagic Enteritis, RT-PCR, Immunochromatography.
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1. GIRIS

Bu ¢alisma, Kahramanmaras, Adana ve Osmaniye bolgelerinde viral enfeksiyon belirtileri
gosteren kedilerde Feline Panleukopenia Virlisii'niin (FPV) prevalansim1  belirlemeyi
amaglamaktadir. Arastirma, bu bolgelerdeki veteriner kliniklerinden toplanan 6rneklerle FPV'nin
lateral immiinokaramotografi ve molekiiler yontemlerle tespitini ve analizini kapsamaktadir. Bu
calisma, Tirkiye'deki FPV'nin epidemiyolojik durumu hakkinda veriler sunarak hastaligin
gelecekteki kontrol stratejilerine katkida bulunmay1 hedeflemektedir.

Kedi Panlokopenisi (FP), Feline Parvovirus (FPV) tarafindan olusturulan ve kedigiller
arasinda yaygin olarak goriilen, olduke¢a bulasici ve siklikla 6liimciil bir hastaliktir (Greene, 2012;
Van Vuuren ve ark., 2000). FP, ozellikle yavru kedilerde ciddi mortalite ve morbidite oranlarina
neden olurken, vahsi kedigiller ve bazit memeli tiirlerinde de 6nemli bir tehdit olusturmaktadir
(Steinel ark., 2001). Halk arasinda “kedi genclik hastalig1” veya “kedi kanli ishal” olarak bilinen bu
hastalik, klinik olarak siddetli gastrointestinal bozukluklar, 16kopeni ve bagisiklik sisteminin
baskilanmasi ile karakterizedir (Scott, 1987; Van Vuuren ve ark., 2000).

FP, diinya genelinde oldugu gibi Tiirkiye'de de yaygin olarak goriilen bir hastalik olup,
ozellikle asilanmamis popiilasyonlarda salgmlar seklinde kendini gosterebilmektedir (Durmaz &
Tekelioglu, 2022; Greene, 20212; Tuzio, 2021; Van Vuuren ve ark., 2000). Hastaligin etkeni olan
FPV, Parvoviridae ailesine ait bir DNA viriisii olup, ¢evre kosullarina karsi son derece direnglidir ve
uzun siire enfektif kalabilmektedir (Barker ve ark., 1983; Parrish, 1990). FP’nin kontrol altina
almamamas1 hem evcil hayvan sagligt hem de hayvan refahi agisindan ciddi kayiplara neden
olmaktadir.

Feline Panlokopeni Viriisii (FPV), ilk olarak 1970’1 yillarin sonlarinda tanimlanmis ve o
tarihten bu yana kediler arasinda énemli salginlara yol agmistir (Truyen ve ark., 2009). FPV, non-
zarfli, tek sarmalli DNA igeren bir viriis olup yaklasik 18-26 nanometre ¢capindadir (Parrish, 1990).
Genetik materyali, 5.2 kilobaz (kb) uzunlugunda olup, VP1, VP2 gibi yapisal proteinleri kodlar
(Decaro ve ark., 2008). Bu proteinler, viriisiin konak hiicreye baglanmasini ve bagisiklik sisteminden
ka¢masini saglar (Mochizuki ve ark., 1993; Van Vuuren ve ark., 2000).

Kopek ve kedilerde dahil olmak {izere tiim karnivorlarin parvoviriisleri birbirlerine %98
oraninda genomik benzerlik gosterirler ve birbirlerini enfekte ettikleri bilinmektedir (Parrish, 1990;
Truyen & Parrish, 2013). Kopeklerde enfeksiyonlara yola acan Canine Parvoviriis-2 (CPV-2)
Tiirkiye’de yaygindir ve bildrilmistir (Palanci ve Tekelioglu, 2023; Sahna ve ark., 2008; Tekelioglu
ve ark., 2021; Timurkan ve Oguzoglu, 2015; Yesilbag ve ark., 2007).

FPV’nin yapisal 6zellikleri, viriisiin 1s1ya, kimyasal dezenfektanlara ve pH degisikliklerine
kars1 yiiksek diren¢ gdstermesine yol agar (Truyen ve ark., 1995). Bu direng, viriisiin dis ortamda

uzun siire canli kalmasina olanak tanir ve hastaligin kontroliinii zorlastirir (Barker ve ark., 2001).



FPV’nin bulagmasi, esas olarak enfekte kedilerin digkistyla dogrudan temas veya kontamine
olmus nesneler (6rnegin mama kaplari, oyuncaklar, yataklar, tirmalama tahtalar1) araciligiyla
gerceklesir (Durmaz & Tekelioglu, 2022; Greene, 2012; Tuzio, 2021). Viriis, enfekte kedilerin viicut
stvilarinda, 6zellikle digkilarinda yiiksek konsantrasyonlarda bulunur (Scott, 1987; Van Vuuren ve
ark., 2000). FPV ile kontamine olmus bir ortamda, viriis aylarca enfektif kalabilir (Parrish, 1990).
Bu durum, barinaklar, pet otelleri, hayvan hastaneleri ve sokak ortamlarinda hastaligin hizla
yayllmasina neden olur (Barker ve ark., 1983; Tuzio, 2021).

Viriistin dis ortamdaki dayanikliligi, kontrol Onlemlerinin alinmasini zorlastirmakta ve
hijyen uygulamalarinin 6nemini artirmaktadir (Truyen ve ark., 2009). Ozellikle camasir suyu
(sodyum hipoklorit) gibi giiclii dezenfektanlar disinda bir¢ok yaygin temizlik maddesi FPV’yi etkisiz
hale getiremez (Decaro ve ark., 2008).

FPV enfeksiyonu, hizla boliinen hiicreleri hedef alir ve baglica kemik iligi, lenfoid dokular
ve bagirsak epitelinde ciddi hasara neden olur (Mochizuki ve ark., 1993). Viriis, enfeksiyonun ilk
asamasinda lenfoid dokularda cogalarak bagisiklik sisteminin baskilanmasina yol agar. Bunun
sonucunda lokopeni (beyaz kan hiicrelerinin sayisinda azalma) meydana gelir ve kedinin bagisiklik
sistemi ciddi sekilde zayiflar (Steinel ve ark., 2001).

Sindirim sisteminde viriis, intestinal kript hiicrelerini enfekte eder ve bu durum villus
atrofisine, epitel nekrozuna ve ciddi enteritise neden olur (Greene, 2012). Bu patolojik degisiklikler

sonucu kedilerde su klinik belirtiler ortaya ¢ikar:

e  Yiiksek ates

o Istahsizlik

e  Depresyon

e  Siddetli, kanli ve kotii kokulu ishal

e  Kusma ve dehidrasyon

Ozellikle 2-5 aylik yavru kedilerde hastalik daha agir seyreder ve tedavi edilmediginde 6liim
orani %90’a kadar c¢ikabilir (Barker ve ark., 2001). Yetiskin kedilerde klinik belirtiler daha hafif
olabilse de, bagisiklik sistemi baskilanmig bireylerde hastalik yine 6liimciil olabilir (Pacini ve ark.,
2023; Tuzio, 2021; Van Vuuren ve ark., 2000).

FPV enfeksiyonlari, genellikle diger viral ve bakteriyel enfeksiyonlarla birlikte goriiliir.
Ozellikle Feline Immunodeficiency Virus (FIV), Feline Leukemia Virus (FeLV) ve Clostridium
perfringens gibi patojenlerle ko-enfeksiyonlar, klinik belirtilerin siddetini artirir ve tedavi siirecini
karmasik hale getirir (Decaro ve ark., ve ark., 2008; Tuzio, 2021; Van Vuuren ve ark., 2000). Ko-
enfeksiyonlarin prognozu olumsuz etkiledigi bilinmektedir ve bu durum veteriner hekimlerin FP

tanisi koyarken dikkatli olmalarini gerektirir (Steinel ve ark., 2001).



FP’nin kontroliinde en etkili yontem asilamadir (Greene, 2012). FPV’ye kars1 gelistirilen
canli ateniie asilar, kedilerde uzun siireli bagisiklik saglar ve agilama programlarinin uygulanmasi,
hastaligin yayilimini biiyiik 6l¢iide azaltir (Truyen ve ark., 2009). Ancak agilama oranlarinin diisiik
oldugu bolgelerde ve bagisiklik sistemi baskilanmis kedilerde FP salginlart devam etmektedir
(Barker ve ark., 2001).

Hijyen onlemleri de FP’nin kontroliinde kritik 6neme sahiptir. Barinaklar, pet otelleri ve
veteriner kliniklerinde FPV ile kontamine olmus yiizeylerin diizenli olarak dezenfekte edilmesi
gerekir. Sodyum hipoklorit (¢camasir suyu) gibi etkili dezenfektanlar kullanilmali ve kontamine
materyallerin atilmasi saglanmalidir (Greene, 2012).

FP, kedilerde ciddi bir saglik sorunu olmaya devam etmekte ve kontrolii zorlayict
olmaktadir. Bu tez ¢alismasi, FP’nin etiyolojisi, epidemiyolojisi, patogenezi ve korunma stratejilerini
kapsamli bir sekilde ele alarak, hastaligin olusturdugu risklerin azaltilmasina yonelik bilimsel bilgi
saglamay1 amaglamaktadir. Gelecekte FPV’nin yayillimmi 6nlemek ve etkin kontrol stratejileri

gelistirmek i¢in yapilabilecek caligmalara katki saglanmasi amaglanmistir.






2. GENEL BIiLGILER

2.1. ETiYOLOJI

Kedi panlokopeni (FP) hastaliginin etiyolojik etkeni Feline Panlokopeni Viriisiidiir (FPV) ve
Feline Parvoviriisii ile es anlamlidirlar ve ayn1 viriislerdir. Feline Parvo Viriis ve Canine Parvo Viriis
mevcut taksonomide ayni ¢ati altinda tanimlanmigtir (Truyen ve ark., 1995, Tattersall, 2006, ICTV
2022;). Parvovirinae alt familyasi on cinse ayrilir: Amdoparvovirus, Artiparvovirus, Aveparvovirus,
Bocapar-vovirus, Dependoparvovirus, Erythroparvovirus, Loriparvo-virus, Protoparvovirus,
Tetraparvovirus ve Copiparvovirus (Pénzes ve ark. 2020) Cizelge 1.

Protoparvovirus cinsi, sirastyla kediler ve kopekler icin oldukga patojenik olan kedi
panleukopeni viriisii ve kdpek parvoviriisleri gibi viriisleri icerir (Truyen ve ark. 2009; Miranda ve

Thompson 2016).

Cizelge 2.1. Parvoviriis siniflandirmasi (ICTV, 2013; Cotmore ve ark., 2014)

Aile Alt Aile Cins Genom GCicerigi | Konak
Boyutu (%) Ozgiilliigii
(kb)
Parvoviridae | Parvovirinae | Amdoparvovirus 4.7 45 Memeliler
Aveparvovirus 5.1 50 Kuslar
Bocaparvovirus 5.5 48 Memeliler
Copiparvovirus 5.4 46 Memeliler
Dependoparvovirus | 4.8 47 Memeliler
Erythroparvovirus | 5.0 48 Memeliler
Protoparvovirus 4.6 44 Memeliler
Densovirinae | Ambidensovirus 5.2 47 Bocekler
Brevidensovirus 4.9 46 Bocekler
Hepandensovirus 5.3 48 Bocekler
Iteradensovirus 5.1 49 Bocekler
Penstyldensovirus | 4.8 45 Bocekler

FPV Kkiigiik, zarfsiz, ikosehedral simetrili, tek sarmalli DNA viriisiidiir ve Parvoviridae
ailesinin protoparvoviriis cinsinde yer aldig1 tespit edilmistir (ICTV, 2022). 1970'lerin sonlarinda,
CPV'ler, kapsid protein geninde bes veya alt1 amino asit degisikligi sonrasi tiir engellerini gegtikten
sonra FPV'den evrimlesmistir (Truyen, 1999). ilk CPV (CPV-2) kisa siire icerisinde mevcut alt
tiplere, CPV-2a ve CPV-2b'dan tiiretilen suslara doniismiistiir.

CPV-2 kedileri enfekte edemezken, alt tipler FPV'nin neden oldugu belirtilerden ayirt
edilemeyen klinik belirtilere neden olabilecegi tespit edilmistir (Truyen ve ark., 1995, 1996;
Mochizuki ve ark., 1996). Panlokopenili kedilerde CPV prevalansi bilinmemektedir. Vietnam ve
Tayvan'da panlokopeni olan kedilerle ilgili bir ¢calisma, CPV-2a- ve CPV-2b'den tiiretilen suslarin,
hastalikli kedilerin %80'ine kadar izole edildigini bildirmistir (Ikeda ve ark., 2000). Buna karsilik,
CPV-2a- ve CPV-2b tiirevli suglarla kedi enfeksiyonlari, Avrupa ve ABD'de nadir goriinmektedir.
Bununla birlikte, CPV'ler kedi teshis materyalinde sporadik olarak bulunur. Almanya’da yapilan bir



calismada, dogal olarak meydana gelen panlokopenili kedilerden izole edilen viriislerin yaklasik
9%10'unun CPV-2a- veya CPV-2b’den tiiretilmis suslar olduklari saptanmistir (Truyen ve ark., 1996).

Ingiltere’de yalnizca kedilerin bulundugu bir barinakta 50 kedi iizerinde yapilan ¢alismada
klinik olarak saglikli kedilerden alinan digki 6rneklerinin %33'linde ve kopek ve kedilerin karma
olarak bulunduklar bir barinakta ise 74 kedi iizerinde yapilan bir ¢alismada diski 6rneklerinin
%34'tinde CPV'ler tamimlanmistir (Clegg ve ark., 2012). Pek ¢ok kedi CPV sagiyor olsa da klinik
panlokopeni teshisi konulamamis olup, kdpek kuliibelerinden alinan karisik diski drneklerininde
CPV yoéniinden negatif olduklari saptanmustir. Bir diger barinakta ise klinik belirtilerin olmamasina
ragmen tiim kedilerin her seferinde ayni virilis ¢esidini barmdirdigin1 gdstermistir. Bu kedilerde
bulunan virus suslarinin %350’sinin Ingiltere’deki klinik olarak hasta kdpeklerden elde edilenlere

benzer olduklari bildirilmistir (Clegg ve ark., 2012).

Sekil 2.1. Parvoviriislerin Morfolojisi.

(A) Yatay bir modelde, 3.5 ¢oziiniirliikle, tiltlemis bir porcine parvovirus (PPV) kapsidinin yan
goriiniisti, 5-qat ekseninde orta govdenin 10 trimerinden (besi koyu mavi ve besi a¢itk mavi renkli)
120 birim kaydirilmus ilk bes trimeri ile gosterilmistir; alt bes trimer gosterilmemektedir. 5-qat
eksenleri, bes trimerin kesistigi noktada yer alir (6rnegin, ok isareti: yesil, eflatun, iki koyu mavi ve
bir agik mavi renkteki trimerler)

(B) (A) daki modelin iist goriiniisii, 5-qat eksenine paralel olarak, acik mavi trimerler harig. 5-qat

eksenlerindeki kanallar net bir sekilde goriilmektedir (ok isareti, (A) daki ok ile ayni 5-qat eksenini



gostermektedir.)

(C) Bir PPV trimerinin yapisi. Oklar, GH-loop'un (G ve H iplikleri arasindaki) 3-qat eksenden 2-
qat eksene dogru donen proteinlerin arasindaki birbirine gegmesini gostermektedir (oklar). GH-
loop aslinda iki loop 'tan olusur ve bunlardan biri (loop 3, sari renkli), 2-qat eksene dogru
uzanirken, 3-qat eksende loop 4 (camgobegi) tarafindan kismen ortiilmiistiir (oval ok).

(D) Parvoviriisler, diisiik siralama benzerliklerine ragmen son derece benzer yapilar
sergileyebilirler. Bu sekil, farelerin kiiciik viriisiiniin (MVM, kirmizi; 549 amino asit kalintisi, PDB
Imvm) ve PPV nin (mavi; 542 amino asit kalintisi, PDB 1k3v) yapisal proteinlerinin yalnizca %52
swralama benzerligine sahip oldugu hizalamay: gostermektedir. Yine de, kalinti ¢iftlerinin %97 ’si
(528 C), kapsid icinde ayni pozisyonda yer almaktadir (kék-ortalama-karesel hata 1.0 ).

(E) Negatif kontrastla alinmig elektron mikrografi ile bos ve dolu PPV parcaciklar: (¢cubuk=50 nm)
ve PPV, Galleria mellonella densoviriisii (GmDNV,; PDB: 1DNV), insan B19 viriisii (B19V,; PDB:
1558) ve adeno-assosiye viriis- 2 (AAV-2; PDB: 1lp3) kapsid yapilarimin alan-doldurma modelleri,
4 ¢oziintirliikle gosterilmistir. Her bir modelde, viriisiin merkezi etrafinda 2-qat eksene bakus, 3-qat
eksenleri merkez sag ve sol taraflarda, 5-qat eksenleri ise yukari ve asagida yer alir. Modeller (A-

D) PyMOL ile, alan-doldurma modelleri ise CHIMERA (Multiscale Models) ile render edilmistir.

Klinik olarak saglikli kedilerin, uzun siireler boyunca CPV'lerin yani1 sira FPV'leri de
sacabildikleri ve bu da onlan tiim carnivorlar i¢in 6nemli bir enfeksiyon rezervuari yaptigi
diisiiniilmektedir. Yakin zamanda, Italya'da 3 aylik bir yavru kedide FPV ve CPV-2a'ya ozgii
epitoplar igeren bir parvoviriis varyanti olan CPV-2a ve FPV ko-enfeksiyonu vakasi tarif edilmistir.
Bu varyant, CPV'ler ve FPV arasinda bir ara iiriin olarak kabul edilmistir (Battilani ve ark., 2013).
Hastaliga Tiirkiye ve tiim diinyada rastlanmaktadir (Giir ve ark., 2016).

Sekil 2.2. Feline Parvovirus
DALL-E (yapay zeka ile illustrator teknigiyle modellenmis Feline Parvovirus, zarfsiz, ikosahedral,

simetrik bir yapi olarak gosterilmigtir.)



2.2. Epidemiyoloji
Geng ve Eriskin Kedilerde Feline Panlokopeni Epidemiyolojisi

FPV fekal-oral yolla bulasir ve oncelikle enfekte viicut sivilari, digki veya diger fomitlerin
yant sira pire ile temas yoluyla yayilir. FPV, ¢evreye oldukca direnglidir ve enfekte organik
materyalde en az 1 yila kadar hayatta kalabilir (Poole, 1972). Fomit bulas1 olduk¢a énemlidir ve kedi
sahiplerinin son derece bulasict viriisii elleri, ayakkabilari veya kiyafetleriyle eve tasimalar
miimkiindiir. Bu da potansiyel olarak diger kedilere erisimi olmayan tamamen i¢ mekanlarda
barindirilan kedilere bulasmay1 miimkiin hale getirebilecegi tespit edilmistir (Scott, 1987).

FPV, lenfoid dokular enfekte ederek hiicresel titkenme yoluyla immiinosupresyona neden
olur. Lenfopeni sadece dogrudan lenfositolizin bir sonucu olarak ortaya ¢ikmaz. Aynm1 zamanda
lenfositlerin dokulara gociinii takiben dolayli olarak ortaya ¢ikar. Kemik iliginde, viral replikasyon
erken progenitdr hiicrelerde meydana gelir ve neredeyse tiim miyeloid hiicre popiilasyonlari
iizerindeki dramatik etkiyi aciklamaktadir (Parrish, 1995). Bu durum ayrica FPV ile enfekte
kedilerde tan1 konulamamis panldkopeni tarafindan da sekillenebilmektedir.

FPV ayrica bagirsak mukozasinin kriptlerindeki hizla g¢ogalan hiicrelere zarar verirken,
villusun ug¢laridaki béliinmeyen emici hiicreler etkilenmeden kalir. Kript hiicrelerinin yok edilmesi,
hasarli bagirsak villuslarina yol agar ve klinik olarak etkilenen vakalarda bu, sonugta malabsorpsiyon
ve artan gecirgenligin neden oldugu diyare ile sonuglanir. Viral DNA, bulasici viriis kaybolduktan
sonra uzun siire devam edebilir; bu nedenle, DNA'nin tespiti mutlaka aktif bir enfeksiyon anlamina
gelmez. Dogrulayici tan1 digkidan viral antijen, serum spesifik FPV antikor ve Hemaglutinasyon

Inhibisyon testleri ile dogrulanmalidir.

Fetal ve Neonatal Kedilerde Feline Panlokopeni Epidemiyolojisi

Erken gebelikte rahim ici enfeksiyon, fetal 6liim, rezorpsiyon, kiirtaj ve mumyalanmis
fetiislerle sonuglanabilir. Daha sonraki gebeliklerde FPV, noral dokuya zarar verebilir. Hastaligin
goriildiigli bir yeni dogan grubu icinde baz1 yavru kediler, muhtemelen dogustan gelen direncleri
veya anneden tiiretilen antikorlarin (MDA 'lar) edinilmesi nedeniyle klinik olarak saglikli olabilirler.
Yine de bu yavru kediler, dogumdan sonra 2 aya kadar viriisii barindirabildigi gortilmiistiir (Csiza ve
ark., 1971a).

Geg prenatal ve erken neonatal enfeksiyonda, beyin, beyincik, retina ve gozlere ait sinirler
dahil tiim merkezi sinir sistemi (MSS) etkilenebilir. Serebellar hipoplazi ile sonuclanan serebellar
hasar Aeffner ve ark., (2006) tarafindan, serebellum ge¢ gebelik ve erken yavru kedi doneminde
geligtigi tespit edilmistir. BOylece 9 giline kadar meydana gelen enfeksiyonlar serebellumu
etkileyebilir, serebellar kortikal gelisimi engelleyebilir ve hiicre katmanlarinin azalmasina ve
bozulmasina neden olabildigi goriilmiistir. DNA’s1 FPV’ den etkilenen kedilerin serebellar
dokusunda polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) ile tespit edilmistir (Resibois ve ark., 2007).

Noronlarin terminal olarak farklilastigi diisiiniilse de parvoviriisler bu hiicrelerde ¢ogalabiliyor gibi



goriinmektedir. Yapilan bir ¢caligmada, panlokopeni de dahil olmak iizere ¢esitli hastaliklardan 6len
yetiskin kedilerin beyinlerinde histokimyasal olarak parvoviriis tespit edildigi bildirilmistir (Pacini
ve ark., 2023; Van Vuuren ve ark., 2000), ancak bu bulgunun klinik énemi tam ve net olarak
aciklanmamustir.

Kopeklerde, neonatal enfeksiyonun ardindan miyokardit ve parvoviriis enfeksiyonu arasinda
bir iligki tarif edilmistir. Birkag calisma, miyokarditten etkilenen yavru kdpeklerde parvoviriis
benzeri partikiiller saptamistir (Gagnon ve ark., 1980; Van den Ingh ve ark., 1980). Kedilerde
parvoviriis ile iligkili miyokardit kanitlanmamistir ve miyokardin FPV ile enfekte yenidogan yavru
kedilerde bir replikasyon yeri oldugu gosterilmemistir. Bununla birlikte, kardiyomiyopatiden 6len
onemli sayida yetiskin kedide FPV veya FPV’ya ait DNA tanimlanmistir (Miyazawa ve ark., 1999;
Meurs ve ark., 2000). Bu nedenle FPV, kedilerde kalp hastaliginin patogenezinde de rol oynayabilir,

ancak bu teori heniiz tam olarak kanitlanmamustir.

Yaban Kedileri ve Diger Yaban Tiirlerinde Feline Panlokopeni Epidemiyolojisi

Yaban kedilerinin de 6zgiir ya da esaret altinda olanlar dahil olmak {izere evcil kediler ve
diger tim kedigiller olarak FPV’ne karsi duyarli olduklari ve feline panlokopeni enfeksiyonu
gelistirebildikleri bilinmektedir (Lamm ve Rezabek, 2008; Truyen ve ark., 2009; Giir ve Avdatek,
2016). Isvecte yabani kedigillerden yaban vasaklarinda FPV’ye kars1 gelistirilmis antikor varlig
saptanmakla birlikte diisiik temas kanisina varildigi ve sporadik olarak bulanabilecegi kanisina
varildig1 bildirilmistir (Ryser-Degiorgis ve ark., 2005).

Yaban hayatinda diger tiirlerde rakun, vizon, kizil tilki, ¢cakal ve kokarcalarin FPV’ne kars1
antikor gelistirdikleri saptanmistir. Vizon viriisii enteriti, kedi panleukopeni ve kopek parvoviriis-2,
rakun, vizon, kizil tilki ve ¢izgili kokarcalarda enfeksiyonlar bildirilmistir.

Rakunlarin, vizon viriisii enteritine ve kedi panleukopenisine karsi olduk¢a duyarh olduklari
ve klinik hastalik gelistirdikleri ve gogunun enfeksiyon gelisiminden sonraki alt1 ila on giin i¢cinde
parvoviriis enfeksiyonuna 6zgii lezyonlar gelistirerek 6ldiikleri bildirilmistir.

Kizil tilkilerin ise parvoviriise kars1 yiiksek antikor titresi gelistirdikleri, hi¢bir enfeksiyon
belirtisi gostermedikleri ve ii¢ parvoviriisii de yalnizca ara sira sagtiklar1 ve serolojik yanitin yalnizca
kedi panleukopeni viriisiine kars1 giiclii bir sekilde olustugu bildirilmistir (Barker ve ark., 1983). Bu

viriislerin vahsi ve tutsak bireyler ve bu etobur popiilasyonlari i¢in olas1 6nemi tartisilmaktadir.

2.3. Patogenez

6 haftadan biiyiik kedilerde enfeksiyon; FPV fekal-oral yolla bulasir ve 6ncelikle enfekte viicut
sivilari, digki veya diger fomitlerin yani sira pire ile temas yoluyla yayilir. FPV, ¢evreye oldukca
direnclidir ve enfekte organik materyalde en az 1 yila kadar hayatta kalabilir (Poole, 1972). Fomit
kokenli bulagsma oldukga Onemlidir ve kedi sahiplerinin son derece bulasici virlisi, elleri,

ayakkabilar1 veya kiyafetleriyle evlere tasimalari miimkiindiir. Bu durum potansiyel olarak diger



kedilere erigsimi olmayan tamamen i¢ mekanlarda barindirilan kedilere hataligin bulagmasini
saglayabildigi bildirilmistir (Scott, 1987).

Intranazal veya oral enfeksiyondan 18-24 saat sonra, FPV baslangicta orofarenkste ¢cogalir, ardindan
2-7 giin sonra virlisii viicuda dagitan viremi izler. Tiim 'otonom’ parvoviriisler, tamamlayici bir DNA
zincirini sentezleyen hiicresel DNA polimerazlar1 gerektirir (Tuzio, 2021; Van Vuuren ve ark.,
2000).

FPV replikasyon i¢in hizla ¢ogalan hiicrelere ihtiya¢ duyar. Bu nedenle viral replikasyon
oncelikle mitotik olarak aktif dokularda meydana gelir; lenfoid doku, kemik iligi ve bagirsak
mukozasi en sik olarak 6 haftaliktan biiyiik kedilerde etkilendigi gortilmistiir (Csiza ve ark., 1971b,
1971c; Parker ve ark., 2001).

FPV, lenfoid dokular1 enfekte ederek hiicresel tiikkenme yoluyla immiinosupresyona neden
olur. Lenfopeni sadece dogrudan lenfositolizin bir sonucu olarak ortaya ¢ikmaz. Ayn1 zamanda
lenfositlerin dokulara gociinii takiben dolayli olarak da ortaya ¢ikar (Tuzio, 2021; Van Vuuren ve
ark., 2000).

Kemik iliginde, viral replikasyon erken progenitor hiicrelerde meydana gelir ve neredeyse
tiim miyeloid hiicre popiilasyonlar: {izerindeki dramatik etkiyi agiklamaktadir (Parrish, 1995). Bu
ayn1 zamanda FPV ile enfekte kedilerde isimsiz panldkopeni tarafindan da yansitilir. FPV ayrica
bagirsak mukozasinin kriptlerindeki hizla ¢ogalan hiicrelere zarar verirken, villusun uglarindaki
boliinmeyen emici hiicreler etkilenmeden kalir (Tuzio, 2021; Van Vuuren ve ark., 2000).

Kript hiicrelerinin yok edilmesi, hasarli bagirsak villuslarina yol agar ve klinik olarak
etkilenen vakalarda bu, sonugta malabsorbsiyon ve artan gecirgenligin neden oldugu diyare ile
sonuclanir. Viral DNA, bulasic viriis kaybolduktan sonra dahi uzun siire devam edebilir. Bu nedenle,
DNA'nin tespiti mutlaka aktif bir enfeksiyon anlamina gelmez (Tuzio, 2021; Van Vuuren ve ark.,
2000).

Fetal ve neonatal enfeksiyon, erken gebelikte; rahim i¢i enfeksiyon, fetal 6liim, emilim,
diisilk ve mumyalanmis fetiislerle sonuglanabilir. Daha sonraki gebeliklerde FPV, néronal dokuya
zarar verebilir. Etkilenen bir altlik i¢inde baz1 yavru kediler, muhtemelen dogustan gelen direncleri
veya anneden tiiretilmis antikorlarin (MDA'lar) edinilmesi nedeniyle klinik olarak saglikli olabilir.
Yine de bu yavru kediler, dogumdan sonra 2 aya kadar viriisii barindirabilmektedir (Csiza ve ark.,
1971a). Geg prenatal ve erken neonatal enfeksiyonda; beyin, beyincik, retina ve gozlere ait sinirler
dahil tiim MSS etkilenebilir. Serebellar hipoplazi ile sonuglanan serebellar hasar, serebellum geg
gebelik ve erken yavru kedi doneminde gelistigi icin siklikla tanimlanmstir (Aeffner ve ark., 2006).
Boylece 9 giine kadar meydana gelen enfeksiyonlar serebellumu etkileyebilir, serebellar kortikal
gelisimi engelleyebilir ve hiicre katmanlarinin azalmasina ve bozulmasina neden olabilir (Tuzio,
2021; Van Vuuren ve ark., 2000).

Onceki yillarda yapilan ¢alismalarda FPV’ye ait DNA’lar, etkilenen kedilerin serebellar
dokusunda polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) ile tespit edilmistir (Resibois ve ark., 2007).
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Noronlarin terminal olarak farklilagtigi diisiiniilse de, parvoviriisler bu hiicrelerde ¢cogalabiliyor gibi
goriinmektedir. Bir bagka ¢alismada ise panlokopeni de dahil olmak iizere gesitli hastaliklardan 6len
yetiskin kedilerin beyinlerinde histokimyasal olarak parvoviriis tespit edildigi bildirilmistir (Van
Vuuren ve ark., 2000). Ancak bu bulgunun klinik 6nemi tam olarak anlagilamamustir.

Kopeklerde, neonatal enfeksiyonun ardindan miyokardit ve parvoviriis enfeksiyonu arasinda
bir iligski tanimlanmistir ve birka¢ ¢alisma, miyokarditten etkilenen yavrularda parvoviriis benzeri
partikiiller saptandigini bildirmistir (Gagnon ve ark., 1980; Van den Ingh ve ark., c1980). Kedilerde
parvoviriis ile iliskili miyokardit kanitlanmamistir ve miyokardin FPV ile enfekte yenidogan yavru
kedilerde bir replikasyon yeri oldugu gosterilmemistir. Bununla birlikte, kardiyomiyopatiden 6len
onemli sayida yetiskin kedide FPV veya FPV’ye ait DNA’lar tanimlanmistir (Miyazawa ve ark.,
1999; Meurs ve ark., 2000). Bu nedenle FPV, kedilerde kalp hastaliginin patogenezinde de rol
oynayabilir, ancak bu teori kanitlanmamustir.

FPV ile enfekte olan 6 haftadan biiyiik kedilerde enfeksiyonun tiim kedilerde klinik belirtiler
gelistirmedigi ve hastaligin siddetinin yasa, bagisiklik durumuna ve eszamanli enfeksiyonlara bagl
olarak degistigini ortaya koymustur (Foley ve ark., 1999) ve sonugta ise 12 saat icinde ani 6liimle
sonuclanan subklinik ila perakut enfeksiyonlar arasinda degisen siddette klinik ¢izelgelar
gozlemlenebilmektedir. En yaygin olani, baslangicta ates, depresyon ve anoreksi gibi spesifik
olmayan belirtilere sahip olan akut formdur (Addie ve ark., 1996).

Yeme ile ilgisi olmayan kusma yaygin olarak goriiliir ve daha az siklikla, kedilerde hastaligin
seyri sirasinda suludan hemorajik ishale kadar degisen ishal gozlemlenebilir. Bazi kediler asirt
dehidrasyon gosterirler ve bu durum istahsizlik, kusma ve ishal ile birlestiginde ilerleyici hastaliklara

yol agabilmektedir (Tuzio, 2021; Van Vuuren ve ark., 2000).

2.4. Feline Panlokopeni Viriis (FPV) Hastaliginin Tamsi
Fetal ve Neonatal Kedilerde FP Enfeksiyonu Klinik Bulgular:

Yeni dogan yavru kedilerde, FPV enfeksiyonunun ana klinik belirtileri norolojik form olarak
ortaya ¢cikmaktadir. Ataksi, hipermetrik hareketler ve korliikk baskindir. Ek olarak, koordinasyon
bozuklugu veya ilerleyici olmayan normal zihinsel durumla titreme gibi serebellar disfonksiyon
belirtileri olabilir. On beyin hasar1 cok daha az yaygindir (Tuzio, 2021; Van Vuuren ve ark., 2000).

Etkilenen yavru kedilerde nobetler, davranis degisiklikleri ve postiiral reaksiyon
eksikliklerine ragmen normal yiiriiyiis goriiliir. Hastaligin siddeti ve mevcut norolojik belirtiler,
yavrular arasinda degisiklik gosterebilmektedir (Czisa ve ark., 1971b).

Yakin tarihli bir aragtirma, kedi yavrularinin anneleriyle birlikte barinmasinin, panldkopenili
barmak kedilerinde daha iyi bir sonugla iligkili olmadigini bildirmistir. Bunun nedeni olarak enfekte
anne kedinin koruyucu bir antikor titresine sahip olmamasi ve bu nedenle yavrularina sa¢tigi FPV'den
korumak i¢in yeterli maternal antikor saglama olasiliginin diisiik olmasi diisiiniilmektedir (Litster ve

Benjanirut, 2013).
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Hafif serebellar disfonksiyonu olan kediler, kalan eksikliklere ragmen genellikle iyi yagam
kalitesine ulasabilir ve hastaliktan korunma gelistirebilirler. FPV, enfekte kedi yavrularinda nérolojik
belirtilerle veya norolojik belirtiler olmaksizin retina dejenerasyonuna da neden olabilmektedir

(Percy ve ark., 1975).

6 Hafta ve Daha Yash Kedilerde Enfeksiyon Bulgular:

Kedilerde FP hastaliginin tanisi hastalarin hikayesi, asi gecmisi, klinik bulgular ve
laboratuvar tanisi ile konulabilmektedir. FPV ile enfekte olan tiim kediler klinik belirtiler gelismez.
Hastaligin siddeti; yasa, bagisiklik durumuna ve eszamanli enfeksiyonlara bagli olmaktadir (Foley
ve ark., 1999). Hastaligin seyri 12 saat icinde ani Oliimle sonuglanan subklinik ila perakut
enfeksiyonlar arasinda degisiklik gostermektedir.

En yaygin olani, baslangicta ates, depresyon ve anoreksi gibi spesifik olmayan belirtilere
sahip olan akut formdur (Addie ve ark., 1996). Enfekte kedilerde beslenmeyle ilgisi olmayan kusma
yaygin olarak goriiliir ve daha az siklikla goriilen ishal ¢izelgesi ise hastaligin seyri sirasinda suludan
hemorajik ishale kadar degisiklik gosterebilmektedir (Tuzio, 2021; Van Vuuren ve ark., 2000).

Bazi kedilerde ise asir1 dehidrasyon goriilebilmekte olup bu durum istahsizlik, kusma ve ishal
ile birlestiginde ilerleyici gii¢siizlik ve depresyona yol agabilmektedir. Kediler tipik olarak
septisemi, dehidratasyon ve dissemine intravaskiiler koagiilopati (DIC) ile iliskili
komplikasyonlardan oliirler (Tuzio, 2021; Van Vuuren ve ark., 2000).

Panlokopeni olan barmak kedilerinde, FPV enfeksiyonundan kurtulan kedilerde en sik
gozlenen klinik belirtiler anoreksi, dehidratasyon, ates ve ishaldir. Oliimciil enfeksiyonlar1 olan
kedilerde, 6liimden 6nce dolasimdaki sokun klinik belirtileri goriilmiistiir (Litster ve Benjanirut,
2013). Enfekte kediler 5 giinden daha uzun siire hayatta kalirsa, genellikle giinler veya haftalar i¢inde
iyilesebilirler. Yasam ve oliim kedinin kondisyonuna, immiin yeterlilik durumuna, aldigi viriis
miktarina, bakim ve beslenmeye, ortam sicakligina ve hijyenik kosullar ile biyogiivenlik tedbirlerinin

uygulanma seviyelerine gore degiskenlik gostermektedir (Tuzio, 2021; Van Vuuren ve ark., 2000).

2.5. Laboratuvar Tani

Feline Parvovirus enfeksiyonunda laboratuvar tani igin siklikla digkidan antijen saptanmasi,
ELISA ile FPV spesifik serum antikor, Hemaglutinin inhibisyon Testi (HI), Elektron Mikroskobu
(EM) ile PCR ve RT-PCR yontemleri kullanilmaktadir (Esfendiari ve Klingeborn; 2000, Meurs ve
ark., 2000; Schultz ve ark., 2002; Schatzberg ve ark., 2003; Schimitz ve ark., 2009; Digangi ve ark.,
2011 ve 2012; Mende ve ark., 2013; Proksch ve ark., 2013; Giir ve Avdatek, 2016). Dogru test
yontemleri ile FPV'nin erken tespiti, enfekte kedileri tanimlamak ve hastalik bulagmasini énlemek

icin ¢ok 6nemlidir.
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Fekal CPV-2a ve CPV2b'den tiiretilen suslarin ve/veya diskidan FPV antijeninin tespiti i¢in
tedavi noktasi testleri mevcuttur. Bu testler ya enzime bagli immiinosorbent tahlillerine (ELISA) ya
da immiinokromatografik teknolojiye dayanmaktadir. FPV ve CPV'ler arasindaki yakin yapisal ve
antijenik iliski (Mochizuki ve Akaboshi, 1988; Parrish, 1991), kopek test kitlerini kullanarak kedileri
FPV (ayrica CPV-2a- ve CPV-2b'den tiiretilen suslar) acisindan test etme potansiyeli sunabildigini
belirten caligmalar bulunmaktadir. Bir calisma, referans yontemi olarak elektron mikroskobu
kullanarak saglikli kedilerden (n = 148) ve ishalli kedilerden (n = 52) alinan 200 disk1 6rnegini test
ederek farkli tedavi noktasi test kitlerini karsilastirmistir (Neuerer ve ark., 2008).

Referans yontemle karsilastirildiginda tiim testlerin kabul edilebilir bir duyarhiliga ve
ozgiilliige sahip olduklar bildirilmistir. Kedilerde fekal parvoviriis sacilmasi i¢in bir tarama araci
olarak uygun kabul edilmislerdir. Kediler, modifiye canli (ML) asilamadan sonra 3 haftaya kadar
antijen testlerinde pozitif sonug verebilirler, ancak tedavi noktalarinda kullanilan tani kitlerinde as1
antijeninin saptanmasi olagan degildir ve bu durumun kullanilan testin markasina bagl olabilecegi
bildirilmektedir (Neuerer ve ark., 2008).

Hizli testlerin sonuglari, diski, kan veya enfekte dokulardan yapilan konvansiyonel ve Real-
Time PCR testleri ile dogrulanabilir (Schunck ve ark., 1995; Schatzberg ve ark., 2003). Ishal olmayan
veya digki 6rnegi mevcut olmadiginda kedilerde tam kan testi yapilmasi onerilir (Ryser-Degiorgis
ve ark., 2005). Bununla birlikte, hizl1 test digk1 antijen testi i¢in bir tedavi noktasi testi pozitifse (ve
kedi son 3 hafta i¢inde agilanmamigsa), parvoviriis enfeksiyonu dogrulanmis olarak kabul edilebilir.
Test negatifse ve kedi tipik panlokopeni belirtileri gosteriyorsa, digki veya kan orneklerinden
imkanlar dahilinde ELISA, HI, PCR ya da RT-PCR dogrulayici testlerinden bir ya da birkag1
yapilmalidir.

Kopeklerde, hizli test diski CPV antijen testlerinin duyarliliginin, digkidan yapilan PCR
testlerinin sonuglarina kiyasla nispeten zayif olduklari bildirilmistir (Schmitz ve ark., 2009; Proksch
ve ark., 2013). FP siipheli kedilerde tedavi noktasi digki testlerini PCR yntemleriyle karsilastiran az
sayida calisma bulunmaktadir. Arastiricilar elde ettikleri sonuglara dayanarak diskt SNAP testinin
duyarliligini (sensitivity) %55 (n = 102; %95 giiven aralig1 [CI] 32—77), siirlintii SNAP testinin
duyarliligimi %30 (n = 55; %95 GA 7-65), siiriintli PCR testinin duyarliligim1 %77 (n = 55; %95 GA
46-95) ve kusmuktan yapilan PCR testinin duyarliligini ise %100 (n = 17; %95 GA 16—-100) olarak
agiklamislardir.

Tim numune ve test tiirleri icin Ozgiillilk oranlarim1 ise daha yiiksek bulduklarini
belirtmislerdir (%96-100). PCR-pozitif digki numuneleri i¢in, gercek pozitif SNAP testleri (zayif
pozitifler dahil), yanlis negatif SNAP testlerinden dnemli Sl¢lide daha yiiksek DNA viral kopya
sayilarina sahip oldugunu saptadiklarini belirtmiglerdir (P = 0.0031). Sonuglar ve alaka diizeyi
acisindan ise SNAP ELISA test yonteminin, kedi panlokopenisi hastaliginin hizli tanisinda
kullanildiginda bir baglangig tani testi olarak goriilmesi gerektigini vurgulamiglardir. Zayif pozitifler
de dahil olmak tizere pozitif digki SNAP testi sonuglarinin klinik olarak etkilenen hayvanlarda gergek
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pozitif olma olasiligimin yiiksek oldugunu, klinik olarak etkilenen hayvanlardaki negatif sonuglarin
ise giivenilir olmadigini1 ve bu hayvanlarin PCR testi ile takip edilmesi gerektigini belirtmiglerdir
(Susan L, Jacobson ve ark., 2021).

Hasta baginda ve tedavi noktalarinda uygulanabilen hizli testler sayesinde ¢abuk ve etkin bir
sekilde kedilerde FPV’ye kars1 koruyucu antikor varliginin belirlenmesi miimkiin hale gelmistir ve
bu testlerin kullamimlar1 artan bir sekilde yayginlasmaktadir. FPL spesifik antikor varlig: ile
enfeksiyona karst gelistirilen immiin yanit arasinda gii¢lii bir uyum bulunmaktadir (Lappin ve ark.,
2002). Yapilan ¢alismalar hemagliitinasyon inhibisyon testleri ile kiyaslandiklarinda FPL testlerinin
%89 ila % 99 arasinda degisen 6zgiilliige (spesifite) ve % 49 ile %79 arasinda degisen duyarliliga
(sensitiviteye) sahip olduklar: bildirilmistir (DiGangi ve ark., 2011; Mende ve ark., 2014).

Kan serumundan ELISA yontemi ile yapilan FPV spesifik antikor konsantrasyonunun
Olclimii tan1 i¢in tek basina kesin karar i¢in yararli olmayabilir. Bunun nedeni olarak bir¢ok kedinin
asilama veya oOnceki subklinik enfeksiyon nedeniyle FPV spesifik antikor gelistirebilecegi
olasiliginin varlig1 gosterilmistir. Panldkopeni ile enfekte kediler genellikle sero-negatif veya diisiik
spesifik FPV antikor titrelerine sahiptir, ¢linkii humoral bagisiklik FPV enfeksiyonuna karsi iyi bir
koruma saglamaktadir (Scott ve Geissinger, 1999; Lappin ve ark., 2002).

Pozitif bir test sonucu kedide yeterli diizeyde koruyucu FPL spesifik antikor oldugunu
gosterirken, negatif bir test sonucu ise kedide ya hi¢ antikor bulunmadigini ya da ¢ok az miktarda

antikor oldugunu gostermektedir. Bu durumda ilk ve tekrar agilamalar 6nerilmeli ve planlanmalidir.

2.6. Tedavi

Destekleyici terapi ve iyi bakim kosullar, Kedigiller Panlokopenisi olan kedilerde
mortaliteyi azaltabilir (Truyen ve ark., 2009). Hidrasyon, elektrolit ve asit-baz dengesini yeniden
saglamak icin parenteral sivi tedavisi destekleyici tedavide ¢ok 6nemlidir ve derhal baslanmalidir.
Bu tercihen IV siirekli hizli inflizyon olarak uygulanir.

Tiamin eksikligini 6nlemek i¢in B vitamini kompleksi eklenebilir. Ancak bu komplikasyon
nadiren ortaya ¢ikar. Hipoproteinemik kedilerde bazen onkotik basinci iyilestirmek i¢in plazma
veya tam kan transfiizyonu gerekebilmektedir. Heparin ile kombinasyon halinde plazma
transfiizyonlari, anti-trombin III ve diger 6nemli plazma proteinlerini desteklediklerinden DIC'yi
kontrol edebilir.

Anorektik kedilerde, siddetli kusma ve/veya ishali olanlarda veya kalici hipoproteinemisi
olanlarda, tercihen juguler vende bir santral vendz kateter yoluyla parenteral beslenme gereklidir
(Hartmann ve Hein, 2002). Glukokortikoidler immiinosupresif etkileri nedeniyle kontra-endike
olup kullanilmamalidir.

FPV ile enfekte kedilerde gastrointestinal bariyer genellikle yok edildiginden, bagirsak
bakterileri kan dolasimina kolaylikla gegerek sistemik bir yayilim ile kuvvetli bakteriyemiye neden

olabilirler. Notropeni ile birlikte bakteriyemi, bu bagisikligi baskilanmis hayvanlarda sepsise yol
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acabilir. Bu nedenle, tiim vakalar igin sepsisin Oonlenmesi esastir ve Gram-negatif ve anaerobik
bakterilere kars1 etkinligi kanitlanmig genis spektrumlu antibiyotik tedavisi 6nerilir. Bu amagla kiiltiir
ve antibiyotik duyarlilik testleri 6nemlidir ve mutlaka uygulanmalidir.

Panlokopenili kedilerde bir kombinasyon halinde antibiyoterapi uygulanmasi onerilmekle
birlikte baslangi¢c i¢in tglincli nesil sefalosporinler ile birlikte amoksisilin/klavulanik asit
kullanilabilir ve devaminda ise ¢ikan antibiyotik duyarlilik test sonuglarina gore tedaviler yeniden
gbzden gecirilerek sekillendirilmelidir.

Renal toksisite nedeniyle, gentamisin sadece dehidre olmayan kedilerde kullanilmalidir.
Amoksisilin/klavulanik asidi florokinolonlarla birlestirerek de genis bir spektrum saglanabilir, ancak
pradofloksasin hari¢ florokinolonlar kedilerde retinal toksisite ile iliskilendirilmistir ve bundan
kacinilmas1 veya zorunluluklar halinde dikkatli kullanilmalar1 6nerilmektedir (Gelatt ve ark., 2001).
Antibiyotikler paranteral olarak uygulanmalidir (tercihen IV), ancak paranteral kullanim igin
pradofloksasin preparatlari halihazirda mevcut degildir.

Kalict kusmayi kontrol etmek icin antiemetik kullanimlar1 endikedir ve gereken durumlarda
veteriner hekim karartyla kullanilmalidir. Maropitant'in  kedilerde etkinligi kanitlanmistir.
Gastrointestinal koruyucular da yaygin olarak uygulanmaktadir. Kalici bagirsak ileusu tiretebildikleri
ve invajinasyona yol acabildikleri i¢in antikolinerjik ilaglarin kullanimiin endike olmadigi
bildirilmistir (Trepanier, 2010).

Oral beslenme ile protein ve kalori takviyesi ve su sadece kediler kusarken kesilmeli ve
miimkiin olan en kisa siirede, kiiciik miktarlarda sik beslenmeyle baslayarak devam edilmelidir.
Kopeklerde CPV enfeksiyonunda erken agizdan beslenmenin faydali etkileri bildirilmistir (Mohr ve
ark., 2003).

Kedi panlokopenisinden kurtulan kediler igin yiiksek sindirilebilir bir diyet tercih edilir.
Ancak kedi bunu kabul etmezse, herhangi bir diyet hi¢ yiyecek almamaktan daha iyidir. Diisiik lif
icerigine sahip yar1 sivi yiyecekler, ishalli kedilerin digkisini sikilagtirmaya yardimci olabilir. Bu
amaglarla konserve hazir gidalarin yani sira pargalayici karistiricidan gegirilmis el yapimi recete
diyetler de tavsiye edilmektedir. Ozellikle sulandirilmis yari sivi olan bu diyetler normal ve zorla

besleme i¢in kullanima uygundur ve tavsiye edilmektedir.

Antiviral Tedavi

Kedi rekombinant interferon-o (felFN-w), deneysel calismalarda ve saha denemelerinde
kopeklerde CPV enfeksiyonunu tedavi etmek i¢in basariyla kullanilmigtir. Bir ¢aligmada tedavi, CPV
enfeksiyonunun 6liim oranini yaklasik bes kat azalttigi goriilmiistiir (Esfandiari ve Klingeborn,
2000). FelFN-m ayrica hiicre kiiltiiriinde FPV'nin replikasyonunu inhibe eder (Mochizuki ve ark.,
1994; Miyazawa ve ark., 1999; Martin ve ark., 2002; De Mari ve ark., 2003), ancak felFN-w'nin

tedavi edici etkinligi kedi panlokopeni hastaliginin tedavisinde kanitlanmamustir.
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Olas1 bir profilaktik etkiyi arastirmak icin, bir panlokopeni salgimindan once bir kedi
barmagindaki kedilere FeI[FN-® uygulanmis. Yirmi {i¢ yavru kediye felFN-o (1 MU/kg SC, 3 giin
boyunca giinde bir kez) enjekte edilmis ve hayatta kalma ve kan parametreleri agisindan tedavi
edilmeyen 17 kedi ile karsilastirilmistir. Ancak gruplar arasinda hayatta kalma agisindan anlamli bir
fark bulunmadigi bildirilmigtir. (Paltrinieri ve ark., 2007).

Tedavi edilen yavru kedilerin daha diistik a.1-globulin seviyelerine ve daha yiiksek y-globulin
ve immiinoglobulin degerlerine sahip olmasi, felFN-w'nin antikor iiretimini uyarmis olabilecegini
diisiindiirmekle birlikte bu durumun proflaktik olarak daha iyi bir sonuca yol agmadig1 kanisina

varildigi bildirilmistir (Paltrinieri ve ark., 2007).

2.7. Prognoz

Hastaligin akut formundaki kedilerde Oliim oranit %25-90 arasinda degisebilmektedir,
perakut enfeksiyonlarda ise %100'e¢ kadar c¢ikabilmektedir. Bununla birlikte, subklinik
enfeksiyonlarin prevalansi bilinmemektedir. 12 aya kadar olan yavru kedilerin bir zamanlar en
yiiksek morbidite ve mortaliteye sahip oldugu disiiniilmektedir (Addie ve ark., 1998; Cave ve ark.,
2002). Bununla birlikte, Almanya’da yapilan bir ¢alismada, panlokopenili 244 kedide, yas ile klinik
belirtilerin veya sonuglarin siddeti arasinda anlamli bir iligski olmadigini bildirilmistir (Kruse ve ark.,
2010).

Kruse ve ark. kedilerin %57'sinin 6 ayliktan kiiciik olmasiin, gen¢ kedilerin kedi
panlokopenisine yasli kedilere gore daha duyarli olabilecegini, ancak elde edilen sonuglarin 6liim
riskinin yiiksek olmadigini disiindiirdiigiinii belirtmislerdir. Ayrica yasam kosullari, agilanma
durumu (asilanmamis veya uygulanan bir veya daha fazla as1 yapilmis) veya klinik belirtilerin siddeti
arasinda anlamli bir iliski bulunmadigini da belirtmislerdir. Ancak 16kosit ve trombosit sayilarinin
yani sira hastalik sirasindaki albiimin ve potasyum serum konsantrasyonlarinin prognostik belirtecler

olabilecegi kanisina vardiklarini belirtmiglerdir (Kruse ve ark., 2010).

2.8. Korunma ve Kontrol

Kedi panlokopenisi teshisi konulan kediler, viriis sagilimmin engellenmesi ve duyarli
hayvanlara bulagmanin 6nlenebilmesi i¢in gozlem ve kontrol amaciyla yogun tedavi ve bakim
uygulanabilecek veteriner hekim muayenehane ve hastanelerinde tutulmali ve en az 2 hafta siiresince
kediler, kopekler ve diger duyarli hayvanlardan izole edilmelidir. Fomit bulagsmasini énlemek igin
yogun bakim, siki hijyenik uygulamalar ve yliksek biyogiivenlik 6nlemleri sarttir (Lamm ve

Rezabek, 2008).
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Feline Panlokopeni Asilar1 ve Uygulanmasi

Evcil kedilerde Feline Panlokopeni Viriis hastaligina karsi koruyucu etkili asilar ticari olarak
temin edilebilmektedirler. Agilar hem inaktif hem de Modifiye Canli Asilar (MLV - Modified Live
Vaccines) olarak tiretilmektedir ve adjuvanli ve adjuvansiz olarak iiretilmis asilar da bulunmaktadir.
Son yillarda 3 yila kadar uzun siireli ve etkili bagisiklik olusturan adjuvan kullanilmadan iiretilen
Modifiye Canli Asilar (Modified Live Vaccines) daha siklikla kullanilmaktadir. Adjuvansiz Asilar
kedilerde ‘Ast Bolgesi Sarkoma Tiimoérleri® (VSS- Vaccine Side Sarcomas) olusumunu
engelleyebildigi i¢in proflaktik olarak onerilmektedir. “Adjvuanted Olmayan Asilar” kullanimi ile
VSS riskinin azaltildig1 bildirilmektedir. Bu asilar, adjuvan ihtiyacini ortadan kaldirmak icin 6zel
olarak formiile edilmistir ve ¢ok az veya hi¢ tiimoér olusumu riski olmadan giivenli agilamaya izin
vermektedirler ve Adjuvanli muadilleri kadar etkili bagisiklik olusturabildikleri bildirilmektedir.

FPV asilar1 Ulusal ve Uluslararasi asi1 kilavuzlarinda zorunlu asilar (Core-Vaccines) arasinda
yer almaktadirlar (Truyen ve ark., 2009, KHVHD, 2018). ilk agilamaya 6-8 haftalik yasta
baslanmalidir. Kediler 16 haftalik ya da daha biiyiik yasa gelinceye kadar FPV agilarinin 2-4 hafta
ara ile tekrarlanmasi onerilmektedir. As1 tireticilerinin tavsiyeleri geregince 2-4 hafta arayla iki doz
olarak asilama Onerilir, ancak tek doz MLV FPV asismmin koruyucu etkisi oldugu da kabul
edilmektedir. ilerleyen yaslarda ise kedilerin 6 aylik veya 1 yillik yasta ve daha sonra her 3 yilda bir
defa agilamadan sik olmamak {izere tekrar asilanmalar1 tavsiye edilmektedir (Ataseven, 2021; Tuzio,
2021; Van Tuuren ve ark., 2000).

Kedilerde kalitatif ya da kantitatif olarak antikor seviyelerinin belirlenmesi Parvoviriislere
kars1 gelisen koruyucu bagisikliga iliskin fikir verebilir ve gerekli hallerde uygulanmalidir. Gebelik
planlanan ve iiretimde kullanilacak disi kedilerin mutlaka ciftlesme Oncesi asilanmis olmalar
gerekmektedir. Bu sayede yliksek seviyede FPV spesifik koruyucu antikor iiretimi ile gerek gebelik
gerekse post-partum donemde maternal antikor ile yavrularin korunmalart miimkiin olabilecektir
(Ataseven, 2021; KHVHD; 2018; Tuzio, 2021; Van Tuuren ve ark., 2000).

Gebelik sirasinda MLV asilarin kullanimi 6nerilmez ve kontra-endikedir bu nedenle
kullanilmazlar. Eger cesitli riskle ve yliksek enfeksiyon riski nedenleri ile asilama zorunlu ise bu
durumda sadece “6lii asilar- inaktif asilar” kullanilmalidir. Ayrica FeLV ve/veya FIV ile ko-enfekte

oldugu bilinen kedilerde MLV asilar1 kontra-endikedir ve kullanilmaz (KHVHD, 2018).

Dezenfeksiyon

Parvovirisler genellikle bagirsak patojenleri olarak bilinirler, ¢iinkii siklikla gastrointestinal
sistemi enfekte ederler ve duyarli konak¢iya diskiyla kirlenmis su veya herhangi bir gida, yani
diskiyla oral yolla gegerler (Gerba 2009). Bu yiizden dezenfeksiyon sartlari siirekli saglanmalidir.
FPV'nin asir1 kararliligi nedeniyle, kontamine kafesler, ¢cop kutulari, yemek kaplari, su kaplari,
ayakkabilar ve giysiler bulasmada rol oynayabilir ve uygun sanitasyon son derece dnemlidir. (Gerba,

2009).
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FPV, yaygin olarak kullanilan bir¢ok dezenfektana karsi direnglidir. Ancak organik maddeyi
gidermek i¢in dnce kapsamli temizlik yapilmasi ve Onerilen temas siirelerine uyulmasi kosuluyla
potasyum peroksimonosiilfat, hizlandirilmis hidrojen peroksit, perasetik asit, formaldehit, sodyum
hipoklorit veya sodyum hidroksit igeren irlinler kullanilarak viriisiin etkisiz hale getirilmesi
onerilmektedir. Cop kutular1 gibi yiizeylerde sodyum hipoklorit (ev tipi gamasir suyu) 1:30 seyreltme
ile kullanilabilir ve oda ve ekipman dezenfeksiyonu igin formaldehit gazi kullanilabilir (Truyen ve

ark., 2009).
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3. ONCEKIi CALISMALAR

Feline Parvovirus 50 yildan uzun siiredir bir hastalik varlig1 olarak taninmaktadir ve 1939'da
klinik ve patolojik olarak tanimlanmistir. Kedi panlékopeni viriisiiniin (FPV) ilk in vitro kiiltiirii bir
leopardan elde edilen materyalle gerceklestirilmistir (Johnson RH., 1964). FPV'nin neden oldugu
hastaliga benzer bir hastalik hem biiyiik hem de kii¢lik kedilerde uzun yillardir bilinmektedir. Etkenin
1920'lerde filtrelenebilir bir viriis oldugu gosterilmistir (Verge ve Cristoforoni, 1928) ve 1930'lar ve
1940'larda 6nemli bir ¢aligmanin konusu olmustur (Hindle ve Findlay, 1932; Lawrence ve Syverton,
1938; Lawrence ve ark., 1940, 1943; Hammon ve Enders, 1939; Kikuth ve ark., 1940; Torres, 1941;
Lucas ve Riser, 1945). Bu calismalarda, kedi distemperi, spontan agraniilositoz, kedi enfeksiyoz
enteriti veya malign panlokopeni olarak cesitli sekillerde tanimlanan bir dizi hastaligin hepsinin ayni
etken tarafindan meydana geldigi belirlendi (Hammon ve Enders, 1939).

Rakunlarda (Procyon lotor) ve Arctic (mavi) tilkilerde (Alopex lagopus) benzer hastaliklar
1940'tan 6nce biliniyordu, s6z konusu viriisler FPV ile ayni kabul ediliyordu (Waller, 1940; Phillips,
1943; GOSS, 1948).

Canine parvovirus (CPV), 1978 yilinda kopeklerin yeni bir patojeni olarak ortaya ¢ikmis,
diinyaya yayilmis ve su anda tiim tllkelerdeki evcil ve yabani kdpek popiilasyonlarinda endemik
goriinmektedir. CPV, kedilerde, vizonlarda ve rakunlarda uzun yillardir bilinen viriislerle DNA
sekans1 agisindan %98'in {izerinde aymidir ve genetik analiz, kOpek konakgr araligindaki
farkliliklarin, kapsid protein genindeki az sayida degisiklikle belirlendigini ortaya ¢ikarmustir.

CPV ve FPV kapsidlerinin atomik yapilarinin karsilagtirilmasi, konake1 araligini ve viriise
0zgii antijenik bolgeleri etkileyen degisikliklerin, kapsid yiizeyinde, ayn1 zamanda boélge olan ii¢ katli
simetri ekseninde ylikseltilmis bir bolge i¢inde ti¢ farkli pozisyonda agiga ¢iktigini gostermektedir.
Kapsid iizerindeki baslica antijenik belirleyicilerdendir. Monoklonal antikorlarla yapilan antijenik
analizle ii¢ tip CPV tanimlanmustir. Orijinal CPV susu (CPV tip-2 olarak adlandirilir) dogada
yalnizca birkag yildir mevcuttu ve 1981 yilma gelindiginde dogada biiylik dl¢ide CPV'nin bir
varyanti (CPV tip 2a) ile degistirilmisti ve bu da 1984 ile 1984 yillar1 arasinda degistirildi. 1990
baska bir varyantla (CPV tip-2b). Bu viriislerin genom dizileri %0,2'den daha az farkliyd1, ancak her
durumda degisimin kiiresel 6l¢ekte gergeklestigi goriilityor. CPV'nin gergek atasi agik degildir, ancak
yeni CPV tiirlerinin belirgin sekilde ortaya ¢ikisi ve bunun ardindan gelen evrimi, bunun, genis konak
araligina sahip yeni virlislerin ortaya ¢ikisi ve bunlarin devam eden adaptasyonu i¢in yararlt bir
model oldugunu gostermektedir. (Parrish, C. R.,1990; 1995; Truyen, U., & Parrish, C. R., 2013).

Giincel ICTV (Uluslaras1 Virus Smiflandirma Komitesi) taksonomisi, FPV ve canine
parvovirislerini (CPV'ler) tek bir taksonomik yapi altinda tanimlar (Tattersall, 2006). 1970'lerin
sonlarinda, CPV'ler, kapsid protein geninde olusan bes veya alti amino asit degisikligi sonrasi tiir
engellerini gegtikten sonra FPV'den evrimlesmistir (Truyen, 1999). Sonraki siiregte ata CPV (CPV-
2) mevcut alt tiplere, CPV-2a ve CPV-2a'dan tiiretilen suslara doniismiistiir. CPV-2’nin kedileri
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enfekte edemedigi bildirilmistir. CPV-2’nin alt tiplerinin ise FPV'nin neden oldugu belirtilerden ayirt
edilemeyen klinik belirtilere neden olabilecegi belirtilmistir (Truyen ve ark., 1995, 1996; Mochizuki
ve ark., 1996).

Tek sarmallt DNA viriisii kedi parvoviriisiiniin (FPV) neden oldugu kedi panlékopenisi,
kedilerde ve diger Kedigillerde goriilen oldukga bulasici ve siklikla 6liimciil bir hastaliktir. FPV'nin
yani sira kdpek parvoviriisii (CPV) de hem saglikli hem de hastalikli kedilerden izole edilebilir
(Stuetzer ve Hartmann, 2014).

Kemik iligi, lenfoid hiicreler ve bagirsak epiteli gibi hizla boliinen hiicrelerde replikasyon ve
sitopatik etkilerle iligkili kedilerde goriilen 6nemli bir sistemik parvoviral enfeksiyondur. Viral
enfeksiyon, viral susun viriilansina, konagin saglik durumuna ve koenfeksiyonun varligina bagl
olarak ¢ok cesitli belirtilere neden olabilir, ancak en yaygin klinik belirtiler uyusukluk, anoreksi,
ishal, bagisiklik sisteminin baskilanmas1 ve siklikla kusmadir. Ayrica hamilelik sirasinda edinilen
enfeksiyonlar, yavrularin diismesine veya yavru kedilerin merkezi sinir sisteminden etkilenmesine
ve serebellar hipoplazi, hidrosefali, retinal displazi ve optik sinir hipoplazisine, ayrica rahimdeki
fetlisii hedef alabilir ve ge¢ gebelik doneminde ve yenidogan doneminde enfeksiyon konjenital
defektlere yol agabilir. (James F. Evermann, Melissa A. Kennedy, in Small Animal Pediatrics, 2011)

Kopeklerde timiis, dalak ve kemik iliginde ¢ogalir ancak bagirsakta ¢cogalmaz ve dokiilmez.
Bunun epidemiyolojik dnemi tam olarak anlasilmamistir (Truyen ve Parrish, 2013). FPV bir
maymundan izole edilmis olmasina ragmen insanlar1 enfekte etmemektedir (Sykes 2014). Hem FPV
hem de CPV-2 varyantlariyla karisik enfeksiyonlar kedilerde de tespit edilmistir (Sykes 2014).
Insanlardaki bakteriyel hastaliklar ilk kesfedildiginde, birgok kisi kedilerdeki hastaligin tifo, difteri
veya kolera ile benzer veya ayni olduguna inaniyordu. Hastaligin kedi vebasi, tifiis, tifo ve
kolibasilloz gibi diger bir¢ok isminin kdkeni buradan gelmektedir (Scott 1987).

Feline panlokopeni viriisii, enfekte ve duyarli kediler arasinda dogrudan temas, g¢evredeki
viriisle temas veya transplasental yolla bulasir (Ataseven, 2021; Tuzio, 2021; Van Tuuren ve ark.,
2000).

Virlis hamile kedilerde plasenta bariyerini gegebildiginden fetus anne dolagimi yoluyla
enfekte olur ve dogum Oncesi enfeksiyon genellikle gebeligin ortasinda meydana gelir. Bununla
birlikte, birincil bulagma sekli fekal-oral olup ya dogrudan temasla ya da giysi, mutfak esyalar1 ve
mobilya gibi enfeksiyonu tagimast muhtemel nesneler veya materyaller olan fomitler araciligiyladir.
Enfekte hayvanlar tiim viicut salgilar ve diskilariyla biiyiik miktarlarda viriis sagarlar ve duyarl
hayvanlar viriisii yedikten sonra enfekte olurlar. Giysiler, eller, hayvan kiirkleri, yiyecek ve su
tabaklari, kafesler, yatak takimlari, ¢6p kutulari, oyuncaklar ve bakim malzemeleri, hal1 ve toprak
vb. hepsi kolayca enfeksiyon kaynagi olan fomitler olarak islev gorebilir. Hatta bir kedinin patisinin
alt1 bile viriisii bulagtirabilir (Truyen, ve ark., 1995).

Enfeksiyonun birincil kaynagi olmasa da 6zellikle {ist solunum yolu viriisii ile es zamanli

enfeksiyonun hapsirmaya neden olmasi durumunda damlacik iletimi de meydana gelebilir (Scott
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1987). Viriis igeren damlaciklar havaya atilir. Komsu kisiler tarafindan solunabilir veya yutulabilir
veya yiizeylere diiserek ¢evreyi kirletebilirler. Sinekler ve pireler, hastaligi enfekte kedilerden duyarl
kedilere aktararak mekanik vektorler olarak gorev yapabilir (Gillespie ve Scott 1973; Scott 1987).
Kedilerin enfekte bir kediyle dogrudan temas etmeden de enfekte olabilecegini unutmamak
Oonemlidir.

Hastalik ozellikle hasta kedilerde gastrointestinal sistemi hastaliklari, bagirsak villuslariin
dejenerasyonu, bagisiklik sistemi ve sinir sistemi hastaliklarina neden olan oldukga bulasici, ciddi
bir enfeksiyondur. Baslica etkisi beyaz kan hiicrelerinin sayisini azaltarak kedi panldkopenisi olarak
bilinen hastaliga neden olmaktir ve adin1 da bu etkisinden dolay1 almaktadir (Barker ve ark., 1983;
Quinn ve ark., 2012; Scott ve ark., 1970; Steinel ve ark., 2001).

Enfeksiyondan sonra virils, ilk 18-24 saat boyunca orofarenks ve bagirsagin lenfoid
dokusuna girmek ve cogalmak icin transferin reseptorlerini kullanir. Daha sonra kan dolagimi yoluyla
yayilir ve sonraki iki ila yedi giin icinde ilk viremiye neden olur (Ataseven, 2021; Tuzio, 2021; Van
Tuuren ve ark., 2000).

Cogalmak icin hiicre boliinmesinin S fazina ihtiya¢ duydugundan, viral biiyiime mitotik
olarak aktif dokularla sinirhidir (lenf diigiimleri, kemik iligi kok hiicreleri, Lieberkiihn bagirsak
kriptlerinin hizla boliinen hiicreleri ve timiis, kalp, bobrek ve beyincik gibi fetal dokular) (Truyen ve
ark. 2009; Greene 2012).

48 saat icinde her dokuda enfeksiyondan sonra yedi giine kadar yiiksek kalan 6nemli dlglide
yiiksek virlis seviyeleri vardir. Bu siire zarfinda beyaz kan hiicresi (WBC) sayis1 diiser. 48 saat iginde
her dokuda enfeksiyondan sonra yedi giine kadar yiiksek kalan 6nemli 6lgiide yiiksek viriis seviyeleri
vardir. Bu siire zarfinda beyaz kan hiicresi (WBC) sayisi diiser. WBC'lerdeki bu erken azalma, kemik
iligi baskilanmasindan kaynaklanan genel bir iiretim azalmasindan kaynaklanan genel bir 16kopeni
ile karakterize edilir (Decaro, N., 2012).

Kemik iliginin erken progenitor hiicrelerinde viral replikasyonun bir sonucu olup tiim
miyeloid hiicre popiilasyonlarini etkiler ve bu hastalifi tanimlayan panlékopeni ile sonuglanir
(Yunanca "pan" her, "leuk" beyaz ve "penia" dolasimdaki kanda azalma anlamina gelir). Hastaligin
seyri genellikle siddetlidir ve tahmini 6liim oran1 %25 ila %100 arasindadir (Truyen ve ark., 2013).

Kirlenmis bir tesisin uygun sekilde sterilize edilmemesi hem mevcut hem de gelecekteki
popiilasyonlar riske sokan uzun siireli hastalik maruziyetine (Schultz ve ark. 2009) neden olabilir.
Yeni sakinlerin eklenmesi (6zellikle hastaligi kulugkada olanlar) ve sosyal hiyerarsideki degisiklik
ayn1 zamanda stres kaynakli bagisiklik baskilanmasina neden olabilir ve bu da enfeksiyon ve
hastaliga kars1 duyarliligin artmasina neden olabilir (Scherk ve ark. 2013).

Feline Panleukopenia Virus (FPV) enfeksiyonlarinin serolojik tanisi, popiilasyonda yaygin
dogal enfeksiyonlar veya asilama nedeniyle zor olabilir. Bu nedenle, rutin tan1 genellikle viriisiin
dogrudan tespitine dayanir. FPV’nin teshisinde kullanilan yaygin yontemlerden biri, ishalli kedilerin

diskilarinda veya diger sekresyon ve ekskresyonlarda viral antijenlerin tespit edilmesidir. Bu amagla,
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Enzyme-Linked Immunosorbent Assay (ELISA) gibi testler yaygin olarak kullanilir. (Greene, 2013;
Truyen ve ark., 2009).

Viriis dezenfeksiyona karsi ¢ok direngli oldugundan, bir panldkopeni vakasi meydana
geldiginde ¢evre uzun siire kirli kalabilir. 4— 25°C'de 13 ay boyunca enfektif kaldig1 gdsterilmistir
(Pedersen 1988). Bu nedenle, MDA (Maternal Derived Antibodies) (Anneden gelen antikor)' nin
azalmas ile kontamine olmus bir evde asilama arasindaki herhangi bir bosluk, muhtemelen yavru
kedilerde hastaliga yol acacaktir.

Kedilerde MDA, 9,5 giinliik bir yarilanma omriiyle azalir ve FPLV i¢in ¢ogu durumda, 8-12
haftalikken miidahale etmeyen seviyelere diismiistiir (Scott, F., ve ark. 1970: Scott & Geissinger,
1999). Ancak belirli durumlarda, 6rnegin MDA 'nin diisiik olmast muhtemel oldugunda veya
ortamda FPLV'nin yiiksek dozda yiiklemesi mevcut oldugunda, MDA seviyeleri yetersiz olabilir ve
hastalik ortaya cikabilir. Beklenmedik bir sekilde, mevcut ¢alisma, yavru kedilerin neredeyse
yarisinin 6 haftalikken FPLV'ye karsi tespit edilebilir bir MDA'sinin olmadigini ve titrelerin
genellikle diisiik oldugunu (ortalama 16'da bir) gostermistir. 6 haftalik yavru kedilerdeki FPLV
titrelerinin daha 6nce ¢ok daha yiiksek oldugu gosterilmistir (ortalama 100'de bir) (Scott, F., ve ark.
1970; truyen ve ark., 2009). Bu, biiyiikk olgiide kurtarma veya soyagaci hanelerden olusan bu
popiilasyonda anne kedilerin asilanma veya virlise maruz kalma olasiliginin diisiik oldugunu
gosterebilir ve erken agilamanin bu tiir durumlarda oldukga faydali olabilecegini diisiindiirmektedir
(Scott & Geissinger, 1999).

Kopek parvoviriisleri (CPV'ler), feline panleukopenia viriisii (FPLV) ve mink enteritis viriisii
gibi yakindan iligkili {i¢ viriisten olusan bir grup olup, 6zellikle geng kedilerde ciddi hastaliklara yol
acabilmektedir (Greene, C. E., 2020).

Muz ve ark. (2012) tarafindan gergeklestirilen bir ¢alismada, 2006-2010 yillar1 arasinda
Tiirkiye'deki evcil kedilerden izole edilen CPV'lerin VP2 gen bdlgesinin molekiiler analizi, PCR
amplifikasyonu ve dizi analizi yontemiyle yapilmistir. Bu ¢alisma, CPV-2a, CPV-2c ve FPLV
suslarinin hem asilanmis hem de asilanmamis kedilerde dolasimda oldugunu ortaya koymustur.
Ayrica, Tirkiye'de evcil kedilerde CPV'lerin molekiiler karakterizasyonuna iliskin ilk tanimlama bu
calismayla gerceklestirilmistir.

Kog¢ ve Oguzoglu (2016), Tiirkiye’deki evcil kedilerde FPV enfeksiyonlarina yonelik
gerceklestirdikleri calismada, ti¢ farkli kedi 6rnegi iizerinden FPV'nin genetik yapisini ve filogenetik
iligkilerini incelemislerdir. Calismada, VP2 gen bolgesi kullanilarak molekiiler analizler yapilmis ve
filogenetik aga¢lar Maksimum Olasilik (ML) ve Bayes Cikarimi (BI) yontemleriyle olusturulmustur.

Sonuglara gore, CPV benzeri virlisler arasinda yer alan TR-FPV-ocp ve TR-FPV-6356
izolatlart monofiletik bir dalda bulunurken, TR-FPV-palak izolatinin FPV referans dizileriyle iligkili
ancak farkli bir parafiletik kladda yer aldigi belirlenmistir. Bunun yani sira, VP2 gen bolgesinde

gbzlemlenen mutasyonlarin, TR-FPV-palak susunun FPV-benzeri bir yapida yer almasina neden
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oldugu diistiniilmiistiir. Calismada, kedilerin klinik dykiileriyle molekiiler bulgular iliskilendirilmis
ve bir kopekle ayn1 ortami paylasan kedilerin CPV benzeri suslarla enfekte oldugu tespit edilmistir.

Gilir ve ark. (2016) Tiirkiye'nin Afyonkarahisar ilinde 3 aylik ile 6 yas arasindaki 151 saglikli
sokak kedisinden elde edilen kan 6rneklerini indirekt ELISA yontemiyle analiz ederek FPLV’ye
karsi olugmus antikorlarin varligimi aragtirmistir. Caligma sonuglarina gore, toplamda %15,9
oraninda pozitiflik tespit edilmistir. Arastirma, ilceler bazinda degerlendirildiginde Ihsaniye ve
Sandikli ilgelerinden toplanan &rneklerin tamaminin negatif oldugu, Bolvadin ve Iscehisar
ilgelerinde ise sirastyla %27,7 ve %16,6 oraninda pozitiflik saptandig: belirtilmistir. En fazla 6rnegin
toplandig1 Afyonkarahisar il merkezinde ise pozitiflik oran1 %15,6 olarak kaydedilmistir.

Dinger ve Timurkan (2018), Mersin’de FPLV’nin genetik varyasyonlarini incelemis ve G1
ile G3 genotiplerini tespit etmistir. Bu genotipler, Tirkiye’deki parvoviriis enfeksiyonlarinin
bolgesel dagilimini anlamak i¢in 6nemli veriler sunmaktadir.

Abayl1 ve ark. (2021) tarafindan gergeklestirilen ¢alismada, Tiirkiye'de kedilerden alinan
cesitli siirlintii Orneklerinde bu viral ajanlarin prevalanst ve molekiiler karakterizasyonu
incelenmistir.

Arastirmada, daha 6nce FCV taramasi yapilmig 93 kediden alinan orofaringeal, nazal ve
konjunktival siiriintiiler degerlendirilmis ve FHV-1, FPLV, FeLV, F1V ile Feline Foamy Viriis (FFV)
varligl tespit edilmeye calisilmistir. Calismada, FPLV prevalansi %9,7 olarak bulunmus ve
enfeksiyonun yalmzca klinik olarak sagliksiz hayvanlarda risk olusturdugu belirlenmistir (P <
0,001). Bunun yani sira, FHV-1 i¢in prevalans %12,9 olarak kaydedilmis ve enfeksiyon i¢in cinsiyet,
yas, saglik durumu ve yasam tarzinin 6nemli risk faktorleri oldugu saptanmistir (P < 0,05). FeLV bir
ornekte, FIV ise iki Ornekte tespit edilmistir. Ayrica, FFV’ye dair herhangi bir pozitiflik
bulunamamugtir.

Molekiiler analizler sonucunda, tespit edilen iki FIV pozitif 6rnegin farkl alt tipleri icerdigi
(A ve B) ortaya konulmus ve bu sonuglar, Tiirkiye'de alt tip A FIV'in varlifina iliskin ilk raporu
temsil etmistir.

Eroglu (2023), FPV ile enfekte kedilerde Pentraxin-3 (PTX-3) diizeylerini inceleyen bir
arastirma yapmustir. Calismada, FPV pozitif olan 12 kedi ile saglikli 7 kediden alinan kan 6rnekleri
degerlendirilmistir. Sonuglar, FPV enfeksiyonu ile PTX-3 seviyeleri arasinda anlamli bir iligki
oldugunu ve enfekte kedilerde panlokopeni ile birlikte serum PTX-3, SAA, TOS ve OSI degerlerinin
saglikli kedilere kiyasla onemli Ol¢lide yiliksek oldugunu gostermistir. Bu bulgular, FPV
enfeksiyonunun bagisiklik tepkisi tizerindeki etkilerini anlamada PTX-3'lin potansiyel bir
biyobelirte¢ olarak kullanilabilecegini gostermektedir. Ancak, PTX-3’{in hastalik prognozundaki
rollinii daha iyi anlamak i¢in daha kapsamli ¢aligmalara ihtiya¢ duyuldugu belirtilmistir (Eroglu, M.,
2023).

Yanar ve ark. (2024) ¢alismasinda, Feline Panleukopenia Viriisii (FPV) enfeksiyonlarinda
biyobelirteglerin prognoz belirlemedeki 6nemi detayli bir sekilde ele alinmistir. Calismada, FPV
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nedeniyle hayatin1 kaybeden kedilerin, sag kalanlara kiyasla belirgin sekilde daha yiiksek serum
bakir (Cu) ve serum amiloid A (SAA) seviyelerine, ancak daha diisiik ¢inko (Zn) ve kobalamin
konsantrasyonlarina sahip oldugu tespit edilmistir. ROC analizi sonuglari, SAA ve kobalaminin FPV
prognozunda en yiiksek dogruluga sahip biyobelirtecler oldugunu (AUC: 0,98) ortaya koyarken, Zn
seviyelerindeki diisiikliigiin sag kalim oranlarinin tahmin edilmesinde umut verici bir belirteg olarak
degerlendirilmistir.

Citarova ve ark. (2024), Slovakya’da kedi panleukopenisi (FPL) semptomlar1 gosteren
kedilerde kopek parvovirlisii (CPV-2) varligin1 arastiran ve FPV’nin teshisinde CPV antijen
testlerinin uygunlugunu degerlendiren bir pilot calisma gergeklestirmistir. Bu calismada,
Slovakya’nin merkezinden 59 kedi 6rnegi incelenmis, rektal siiriintiiler ticari CPV antijen testi ve
polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) yontemiyle analiz edilmistir.

PCR pozitif 6rneklerin VP2 gen bolgeleri dizilenmis ve %99,78-100 oraninda FPV ile
genetik benzerlik gostermistir. Calismada, CPV-2’nin amino asit degisiklikleri yoluyla kedi
konakgisina adapte olabilecegi ve FPV’ye benzer klinik belirtiler olusturabilecegi 6ne siirtilmiistiir.
Bununla birlikte, CPV antijen testlerinin FPV enfeksiyonlarinin teshisinde kullanilabilir oldugu
belirtilmig, ancak testlerin dogruluk ve ozgiilliigiiniin daha kapsamli galismalarla desteklenmesi
gerektigi vurgulanmustir.

Wang ve ark. (2024), 152 kediden elde edilen rektal siiriintii 6rneklerini molekiiler yontemler
kullanarak FPV agisindan test etmis ve tam viral protein 2 (VP2) geninin amplifikasyonunu
gergeklestirmistir. Bu ¢alisma, FPV'nin genotipik ve evrimsel 6zelliklerini daha iyi anlamak igin
onemli veriler sunmaktadir. Arastirma sonucunda, 152 6rnekten 17'sinde (%11,18) FPV DNA's1
tespit edilmistir. FPV pozitif kedilerde dehidratasyon, anoreksi, ates, kusma ve kanli ishal gibi
degisken klinik belirtiler gozlemlenmistir. PCR pozitif 6rneklerden elde edilen VP2 dizileri, FPV’nin
varligimi dogrulamis ve genetik analizler sonucunda yiiksek genetik benzerlik (%99,6-100) ortaya
koyulmustur. FPV dizilerinin FPV-G1 grubuna kiimelendigi belirlenmis ve VP2 geninde yeni bir
mutasyon (Ala91Ser) tanimlanmustir.

Domingues ve ark. (2024), Brezilya’daki evcil kedilerde kedi parvoviriisii (FPV) ve kopek
parvoviriisii (CPV) suslarinin genetik ¢esitliligini inceleyen bir calisma gerceklestirmistir.
Arastirmacilar, 2008-2017 yillar1 arasinda Rio de Janeiro’dan toplanan 72 diski 6rnegini analiz etmis
ve bu drneklerin %34,7’sinde FPV veya CPV DNA’s1 tespit edilmistir. Pozitif vakalarin %36’s1 FPV,
%28’1 CPV-2a ve %32’si CPV-2b olarak tanimlanmustir.

Calismada, FPV suslarinda daha 6nce bildirilmis olan A14T, A91S, I101T, N564S ve
A568G mutasyonlar tespit edilmistir. CPV-2a ve CPV-2b suslarinda ise S297N ile Y324L
mutasyonlarina rastlanmis, kedilerde Y324L mutasyonunun ilk kez bu calismada belgelendigi
belirtilmistir. Bunun yani sira, bir kediden izole edilen CPV-2b susunda iki rekombinasyon kirilma
noktasi tespit edilmistir. Filogenetik analiz, FPV dizilerinin klad 1’de, CPV-2a ve CPV-2b dizilerinin

ise klad 2’de kiimelendigini gostermistir.
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Domingues ve ark. caligmasi, Brezilya’da CPV-2a ve CPV-2b varyantlarinin kedilerdeki
varligii belgeleyen ilk rapor olma niteligini tasimaktadir. Arastirma, kedilerde CPV-2 varyantlarinin
dolagiminin, yeni parvoviriis varyantlarinin evrim ve yayilimina katkida bulunabilecegini ortaya
koymaktadir. Caligmada tespit edilen mutasyonlarin, viral antijeniteyi etkileyebilecegi ve asi
basarisizliklarma yol agabilecegi vurgulanmistir. Bu durum, &zellikle kedilerde FPV ve CPV

varyantlarina kars1 gelistirilen mevcut as1 stratejilerinin etkinligini sorgulamaktadir.
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4. MATERYAL VE METOT

4.1. Materyal

Digki Orneklerinin Toplanmasi

Calisma sirasinda Adana, Osmaniye ve Kahramanmarag’ ta veteriner hekim muayenesine
gelen ve halsizlik, durgunluk, istahsizlik, yiiksek ates, kusma, ishal semptomlar1 gosteren ve dogal

nedenli viral enfeksiyon siiphesi ile muayene edilen agilanmamis 42 kediden alinan digki drnekleri
incelenmistir. Kedilerin yas, ik, cinsiyet, sahiplilik durumu ve sahiplenildigi yer bilgileri

kaydedilmistir. Lateral-immiinokromatografik testleri imkanlar dahilinde hasta basinda yapilmistir
ve daha sonra soguk zincirde muhafaza edielerek laboratuvara getirilmistir. Molekiiler inceleme igin
kedilerden steril svaplar kullanilarak rektumdan diski 6rnegi toplanmistir. Molekdiler testler i¢in

alinan digki 6rnekleri incelenene kadar -20 °C’de saklanmustir.

4.1.1. Analiz ve Kontroller

4.2. Metod
4.2.1. Immiinokromatografik Testler

Bu amagla ticari bir firmadan (Asan Easy Test FPV Ag, Asan Pharm C. Ltd, Giiney Kore)
temin edilen lateral-immiinokromatografik test kitleri kullanilmstir. 42 kediden Feline Parvovirus
(FPV) antijenlerini (Ag) saptamak igin rektal siiriintii ile disk1 6rnekleri toplanmugtir. Uretici firmanin
verdigi bilgilere gore test kiti yiiksek duyarliklik ve 6zgiinliiktedir. FPV Ag testi %97 duyarlilik ve
9%99,5 6zgiinliik degerlerine sahiptir. Toplanan 6rnekler kullanim klavuzunda belirtildigi gibi {iretici

talimatlarina uyularak hasta baginda test edilerek incelenmistir (Sekil 3 ve 4).

4.2.2. Analiz ve Kontroller

Asan Pharm firmasi tarafindan {iretilen Asan Easy FPV test kiti digkida Feline
Parvoviriisii’nii lateral immiinokromatografi prensibiyle saptamaya yonelik lullanilan bir antijen
hizli testidir. Taze digki veya rektal siiriintii 6rneginde Feline Parvoviriisii (FPV) antijeninin kalitatif
tespiti i¢in tasarlanmis bir lateral akiglhi immiinolojik testtir. Test, FPV enfeksiyonunun hasta basinda
kisa siire i¢inde belirlenmesi icin faydalidir. Ornekleme yapilan kedilerden steril svaplarla toplanan
rektal disk1 drnekleri kullanilarak testler yapilmustir. Ureticinin tavsiye ettigi gibi paket iceriginde
gelen test malzeme ve soliisyonlar1 kullanilmadan 6nce 15-30 dk. siiresince oda 1sisinda muhafa

edildikten sonra testler yapilmistir (Sekil 3 ve 4).
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Sekil 4.2. Testin Sonucunun Degerlendirilmesi

4.2.3. Gercek Zamanh Polimeraz Zincir Reaksiyonu (RT-PCR) Testleri
RT-PCR i¢in Sablon (Template) DNA Hazirlama Metodu

Disk 6rnekleri, ishalli kedilerin rektumundan steril bir svapla alind1 ve fosfat tamponlu salin

(PBS) icinde homojenize edildi (%10 w/v).
Diska siispansiyonlari, bir mikrofiijde yiiksek hizda kisa bir santrifiijleme ile berraklastirildi

ve 200 ml siipernatant alikotlar1, daha 6nce tarif edildigi gibi, PCR inhibitorlerini etkisizlestirmek ve

buz lizerinde sogutma i¢in 10 dakika islem gorerek DNA hazirlanmasi i¢in kullanildi.
Bu yontemin, Taq polimeraz inhibitérlerini ortadan kaldirdig: gosterilmistir (Decaro ve ark.,

2007). DNA polimeraz aktivitesinin kalint1 inhibitorleri, geleneksel veya ger¢ek zamanli PCR

tahlilleri ile amplifikasyondan oOnce DNA ekstraktlarinin distile su iginde 1:10 oraninda

seyreltilmesiyle etkisiz bir konsantrasyona diistiriilmiistiir.
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RT-PCR icin primerler ve prob;

FELINE Forward Primer: 5- TGG AAC TAG TGG CAC ACC AA -3'
FELINE_Reverse Primer: 5'- AAA TGG TGG TAA GCC CAA TG -3
RT-PCR icin prob: 5 — CAGGTGATGAATTTGCTACAGG -3’

RT-PCR testleri, Strek ve ark. (2013) tarafindan kullanilan yontem, kullanilan probun
modifikasyonu ile takip edilmistir. Yontemdeki FAM-BBQ (Blackberry Quencher) probu, FAM-
BHQ-1 probu ile degistirilmistir. Primerler ve prob, Macrogen (Seoul, Giiney Kore) firmasi
tarafindan iiretilmistir. TagMan probu, 50 ucunda floresan bir raportdr boya olan 6-karboksifloresein
(FAM) ve 30 ucunda bir sondiiriicii boya olan 6-karboksitetrametilrhodamin (BHQ-1) ile
etiketlenmistir.

Applied Biosystems TagMan Gen Ekspresyon testleri, gen ekspresyonunun kantitatif gercek
zamanli PCR analizi i¢in kullanilmistir. Bu testler, bir ¢ift etiketlenmemis PCR primeri ve 5' ucunda
FAM boyasi etiketi ile, 3' ucunda floresan olmayan bir sondiiriicii (NFQ) ve kiiciik bir oluk
baglayicist (MGB) iceren bir TagMan probu kullanmaktadir.

Literatiir bilgilerine gére, TAMRA boyasi, emisyon maksimum degeri 560 nm'den daha kisa
olan floroforlar i¢in etkili bir sondiiriicli olarak kabul edilmektedir. Ancak, daha uzun dalga boyuna
sahip bazi boyalar, TAMRA tarafindan etkili bir sekilde sondiiriilemeyebilir. Ayrica, TAMRA nin,
kanallar arasindaki karigsmaya yol acarak veri analizini zorlastiran kendi floresansina sahip oldugu
da bilinmektedir. Buna karsin, Black Hole Quencher® (BHQ) boyalari, floresan sinyali olmayan
gercek "koyu" sondiiriiciiler olarak taninmaktadir. Kullanimlari, qPCR analizlerinin tasarimini,
uygulanmasini ve yorumlanmasini kolaylastirmaktadir.

BHQ® boyalarimin, spektral olarak farkli genis bir haberci yelpazesi kullanmasini saglamak
i¢in, 480-580 nm (BHQ-1), 559-670 nm (BHQ-2) ve 620-730 nm (BHQ-3) arasinda genis bir
absorpsiyona sahip oldugu bilinmektedir. Bu boyalar, ¢ok katmanli deney tasarimlarinda da
kullanilir. Baz1 boya eslesmeleri, FRET (fluorescence resonance energy transfer) su verme ve statik
sondiirme mekanizmasiyla desteklenir. Ozellikle, hidrofobik ve elektrostatik etkilesimler, BHQ
boyalarinin belirli habercilerle birlesmesini kolaylastirarak molekiil i¢i bir dimer olusumuna yol agar
ve bu da gelistirilmis sondiirme ve daha iyi bir sinyal-giiriiltii oran1 saglar. Bu nedenlerle, BHQ
boyalari, emisyon spektrumu BHQ absorpsiyon sinirlarinin 6tesinde olan bazi floroforlar etkili bir
sekilde sondiirebilmektedir. Tiim bu ozellikler goz oniinde bulunduruldugunda, c¢alismalarda

TAMRA yerine BHQ-1 probu kullanilmistir.
Standart DNA Hazirlama

Ekstraksiyon islemleri, pozitif kontrol olarak kullanilan FPV ile gergeklestirildi. Toplanan
diski 6rneklerinden viral DNA, Almanya menseli ‘QIAamp DNA Stool Mini Kit” (QIAGEN, 51504)
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kullanilarak izole edildi. Bu siirecte, kit protokoliine uygun olarak DNA ekstraksiyonu tamamlandi.

Bu amagla;

1. 180-220 mg kadar digki 6rnegi 2ml’lik steril santrifiij tlipii icine birakildi.

2. Her bir digsk1 6rnegine Miktar>200 pL olacak sekilde PBS ilave edildi. Digki 6rnekleri,
homojen bir dagilim saglanmasi amaciyla 1 dakika siireyle vortex cihazinda karigtirildi.

3. 2 ml’lik yeni santrifijj tiiplerine ilk olarak 20 pL Proteinase-K eklendi ve iizerine 200
pL miktarinda siipernatant eklenerek tekrar homojen dagilim icin 1 dk boyunca
vortekslendi. Geriye kalan disk: peletleri atild1.

4.  Yeni bir 2 ml’lik santrifiij tiiplerine 100 uL. BUFFER VXL ve iizerine 2ul. cRNA
eklendi.

5. cRNA’l tiipler icine proteinase-K’l1 6rnekten 200 pL ekleyerek kisa siireli santrifiij
sonrasinda 15 dk oda sicakliginda inkiibasyona birakildi.

6. 15 dk sonra lizata 350 puL buffer ACB eklenerek vortekslendi ve kisa siireli santrifiij
edildi.

7. 2 ml'lik steril toplama tiiplerine yerlestirilmis spin collum tiipiiniin kapaklar etiketlendi.
Son adimda, elde edilen lizat dikkatlice spin collum eklendi. Kapak kapatilarak 8000
devirde 1 dakika siireyle santrifiij islemi gerceklestirildi. Daha sonra spin collum tiipii,
yeni bir 2 ml'lik toplama tiipiine yerlestirilirken, eski toplama tlipii imha edildi.

8. Spin collumun kapagi acilarak iizerine 600 pL Buffer AW1 eklendi. Kapak kapatildi ve
8000 devirde 1 dakika siireyle yeniden santrifiij edildi. Ardindan spin collum, yeni bir
toplama tiipiine aktarilirken, eski toplama tiipii imha edildi.

9. Spin collumun kapagi dikkatlice agilarak 600 ul buffer AW?2 ilave edildi, kapak
kapatilarak 8000 devirde 1 dk santrifiij yapildi. Toplama tiipii filtrat ile atildi.

10. Daha sonra spin collum yeni bir 2 ml’lik toplama tiipiine yerlestirildi ve 14000 devirde
2 dk santrifiij edildi.

11. Spin collum, etiketlenmis yeni bir 2 ml'lik mikrosantrifiij tiipiine dikkatlice transfer
edildi. Kolonun kapagi agilarak, QIAamp membranin {izerine dogrudan 100 pL Buffer
AVE eklendi. Kapak kapatildiktan sonra, 1 dakika boyunca oda sicakliginda
inkiibasyona birakildi. DNA eliisyonu saglamak amaciyla, 14000 devirde 1 dakika
stireyle santrifiij islemi gergeklestirildi.

12. Ekstraksiyon islemi sonrasi elde edilen DNA iiriinleri, PCR islemi yapilana kadar -20
°C'de saklanmustir.

Pozitif Kontrol FPV DNA

Pozitif kontrol olarak kullanilmak iizere Cukurova Universitesi Veteriner Fakiiltesi Viroloji

Anabilim Dali’ndan temin edilen Feline Parvoviriis DNA’s1 kullanildi.
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Gergek Zamanli PCR
Gergek zamanli PCR (RT-PCR) testleri Step One Plus (Applied Biosystems) RT-PCR cihazi

kullanilarak yapilmistir ve veriler cihazin yazilimu ile analiz edilmistir. (Sekil4)

Sekil 4.3 .Step One Plus RT-PCR cihaz1

Hedef Genin Amplifikasyonu:
Feline Parvovirus DNA'sinin tespiti ve kantitatif analizi i¢in Real-Time PCR ydntemi
uygulanmigtir. Caligmada hedef genin amplifikasyonu i¢in Feline Parvo_F ve Feline Parvo_R

primerleri ve Feline Parvo_Prob kullanilmstir.

Primer ve Prob Dizayni:

Hedeflenen viral DNA bdlgesine 6zgii primer dizileri agagidaki gibidir:

Forward Primer (FELINE_F): 5'-TGG AAC TAG TGG CAC ACC AA-3'
Reverse Primer (FELINE_R): 5'-AAA TGG TGG TAA GCC CAA TG-3'
Prob : 5 - CAGGTGATGAATTTGCTACAGG -3’

PCR Reaksiyon Karigimi:
Toplam 20 pL’lik reaksiyon karisimi asagidaki bilesenleri igermistir:

10 uL Master Mix (2X konsantrasyon, Solis Biodyn, Estonia)
1.0 pL Forward Primer (FELINE_F, 10 uM)

1.0 pL Reverse Primer (FELINE R, 10 pM)

0,5 pL Prob ( Feline P, 10 pM)

5 uL DNA sablonu (ekstrakte edilen viral DNA)

1,0 uL Rox Passive Dye
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1,5 pL Niikleaz igermeyen Su

PCR Reaksiyon Karigimu:
Real Time reaksiyonlarinin gergeklestirilebilmesi i¢in asagidaki bilesenler (Cizelge 4.1) her bir
ornek igin 8’li strip tiiplere (optik kapakli) aktarilmistir.

1X numune i¢in;

Cizelge 4.1. RT-PCR reaksiyonlarinda 1 numune igin kullanilan bilesenler ve miktarlar1

Bilesen Hacim (nL)
PCR Master Mix 10 uL
Forward Primer 1 uL
Reverse Primer 1 puL

Prob 0,5 pL
DNA Template 5 uL

Rox Passive Dye 1,0 uL
Niikleaz icermeyen H.O 1,5 uL
Toplam Hacim 20 pL

100 uM Stok soliisyonu Forward Primer i¢in 390,9 TE ile sulandirilma yapilmistir. 100 pM
Stok soliisyonuna Reverse Primer i¢in 428,7 pL TE ile sulandirma yapilmustir.

25X reaksiyon hacmi igin;

Hazirlanan Forward ve Reverse 12,5 pL Total Mix i¢in alinmistir. 275 pL H.O PCR
almmigtir. 100 pL qPCR Mix almmmustir. Toplam hacim 19 adet kuyucuga 15 pL seklinde
paylastinlmistir. 5 uL numune eklenmistir. Negatif kontrol i¢in 5 pLL H.O PCR niikleaz igermeyen

su (Rnase-free H-O) eklenmistir.
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Sekil 4.4. RT PCR cihazina yerlestirmek icin hazir reaksiyon karigimlari ve total karigimin gorseli.

PCR Termal Dongii Protokolii:

Amplifikasyon iglemi, Real-Time PCR cihazi (Step One Plus RT-PCR cihaz1) kullanilarak
gerceklestirilmistir. Termal dongii parametreleri asagidaki sekilde optimize edilmistir:

Baglangi¢c denatiirasyonu plimerazin aktivasyonu igin 95°C’de 15 dakika olarak

uygulanmistir, sonrasinda 40 siklus olacak sekilde asagidaki RT-PCR protokolii uygulanmstir.

Denatiirasyon: 95°C’de 30 saniye
Annealing: 58°C’de 30 saniye (primerlerin Tm degerine gore optimize edilmistir)

Elongasyon: 72°C’de 30 saniye

Bu dongiiler toplam1 40 kez tekrar edilerek amplifikasyon tamamlanmistir ve okuma

yapilmigtir

Analiz ve Kontroller:

Pozitif kontrol olarak Feline Parvovirus DNA's1 iceren bir standart kullanilmistir. Negatif
kontrol olarak ise sadece niikleazsiz su eklenmis reaksiyon tiipleri hazirlanmistir. Amplifikasyon
egrisi ve melting curve analizi kullanilarak spesifik amplifikasyon dogrulanmistir.

FPV standart dilisyonlarinin ve DNA sablonlarinin kopyalar1 es zamanli olarak gergek
zamanli analize tabi tutulmustur. Calismada kullanilan 6rneklerde FPV varliginin Real Time PCR
ile tespit edilebilmesi i¢in Strek ve ark. (2013) ¢aligmasindaki gibi agagidaki primerler (Cizelge 4.2)
kullanilmustir;
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Cizelge 4.2. RT-PCR i¢in kullanilan primerler

FPV primer F 5-TGG AAC TAG TGG CAC ACC AA-3'
FPV primer R 5'-AAA TGG TGG TAA GCC CAA TG-3'
Prob 5-CAG GTG ATG AAT TTG CTA CAGG -3’

Real Time PCR reaksiyonlari 1s1 dongiileri Strek ve ark. (2013) protokolii modifiye
edilerek gore asagidaki gibi (Tablo 4.3) kullanilmistir;

Cizelge 4.3. RT-PCR reaksiyonlari 1s1 dongiileri

Basamak Siire Sicakhk
Enzim aktivasyonu 15 dk 95°C
Denaturasyon® 30 sn 95°C
Annealing* 30 sn 58 °C
Extension* 30 sn 72°C
40 dongi* Gergek zamanl

okuma bu basamak

sonunda yapilmistir

Biyogiivenlik Onlemleri ve Iyi Laboratuvar Uygulamalar

1. Calismalar sirasinda laboratuvar 6nliigii, CE belgeli 3 katmanli cerrahi yiiz maskesi ve
tek kullanimlik eldiven kullanildi. Ayrica, giivenlik mesafesi kurallarina uyularak islem
yapildi.
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Tezgahlar ve ekipmanlar, ¢alisma 6ncesi ve sonrast %70 etanol ¢ozeltisi ile silinerek
dezenfekte edildi. Laboratuvar zemini ise %5'lik sodyum hipoklorit ¢ozeltisi ile
temizlendi.

Test yontemi uygulanirken, her zaman tek kullamimlik eldivenler giyildi. Ozellikle,
kullanilan biyolojik {irlinlerin kontaminasyonlara maruz kalmamalar1 ig¢in uygun
laboratuvar giivenlik prosediirlerine titizlikle uyulmustur.

Tiim 6rnekler, viriisleri etkisiz hale getirecek sekilde giivenli bir sekilde imha edilmistir.
S1v1 atiklarin imhasi igin %5,25 sodyum hipoklorit soliisyonu, %1 konsantrasyonunda
seyreltilerek kullanilmistir. Imha islemi oncesinde, viriisleri etkisiz hale getirmek
amaciyla atiklarin en az 30 dakika boyunca bu soliisyonda bekletilmesine 6zen
gosterilmistir.

DNA/RNA free (niikleas icermeyen su) ve diger PCR malzemesi, kolayca kontamine

olabilmektedir. Ureticinin 6nerilerine gore, gerekli dnlemler almarak kullanilmistir.
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5. BULGULAR VE TARTISMA

Bu galigma kapsaminda, Kahramanmarag, Adana ve Osmaniye’deki evcil hayvan veteriner
kliniklerinden asisiz, dogal enfekte ve Felin panlokopeni hastaligi bulgular1 olan halsizlik,
durgunluk, istahsizlik, yiliksek ates, kusma ve ishal gibi semptomlar gosteren 42 kediye ait taze digki
ornegi FPLV genomunun varligi agisindan molekiiler diizeyde incelendi. 42 kediden 11 (%26,19)
‘sinin FPLV yd&niinden pozitif oldugu tespit edildi. Kedilere ait yas, 1rk, cinsiyet, sahiplenme durumu
ve sahiplenildigi yer bilgileri kaydedilmistir. Molekiiler analizler i¢cin kedilerden steril swaplar
kullanilarak rektal yolla digk1 6rnekleri alinmistir. Molekiiler testler i¢in toplanan disk: 6rnekleri -20
°C’de saklanirken, immiinokromatografik analizler i¢in alinan numuneler testler gergeklestirilene
kadar -80 °C’de muhafaza edilmistir.

RT-PCR sonuglarma gore, pozitif vakalarin %25°1 (10 kedi) FPV ile enfekte olarak tespit
edilmistir. Bu kedilerin biiylik ¢cogunlugu, 6zellikle gen¢ ve bagisiklik sistemi zayif bireylerden
olugmaktadir. Bulgular, FPV'nin Tiirkiye'deki prevalansini ele alan 6nceki caligmalarla tutarlilik

gostermektedir (Truyen ve ark., 2009).

Amplification Plot
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Sekil 1. RT-PCR Analiz sonucu 10 pozitif FPV tespit edilmistir.

1. Pozitif Sonuclar
Sample 1, Sample 2, Sample 3, Sample 4, Sample 5 ve Sample 6:

Bu orneklerin amplifikasyon egrileri erken dongiilerde (15-20. dongii civarinda) logaritmik faza
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geemistir. Bu durum, Feline Parvoviriis DNA'sinin bu Orneklerde varligimi net bir sekilde
gostermektedir.

Bu kedilerde FPV enfeksiyonu pozitif olarak degerlendirilmelidir.

FPV'nin erken ve gii¢lii amplifikasyonuyla iligskilendirilen diisiik Ct degerleri, bu kedilerdeki
viral yiikiin yiliksek oldugunu gosterebilir.

2. Negatif Sonuclar

Negative kontrol ve Sample 12, Sample 18, Sample 19:

Negative kontrol, beklenildigi gibi amplifikasyon gostermemistir. Bu, analiz sirasinda
kontaminasyon olmadigini dogrular.

Sample 12, Sample 18 ve Sample 19 gibi 6rneklerde ise amplifikasyon ya ¢ok gec (Ct > 35)
ya da hi¢ gézlenmemistir. Bu durum, bu kedilerin FPV tagimadig1 ya da viral yiikiin tespit edilebilir

sinirlarin altinda oldugunu diisiindiirmektedir.

3. FPV'nin Epidemiyolojik Acidan Degerlendirilmesi

Pozitiflik Orani:
42 drnek tlizerinde yapilan analizlerin sonucunda, bu grafikte yer alan 6rneklerden RT-PCR ile 11
ornekte (%26,19) ve diskida antijen immiinokromatografi testi ile ile 10 6rnekte (%23,8) FPV
pozitifligi tespit edilmistir. Sonuglar, popiilasyonda FPV'nin kedi popiilasyonu arasinda dolagimda

oldugunu gosterdigi olarak yorumlanmustir.

Tablo 1. Hasta kedilerin 6zelliklerine iligkin betimleyici istatistikler

Gruplar Say1 (adet) Yiizde
(%)
1-3 aylik 23 54,8
Yas araligi 4-6 aylik 16 38,1
> 7 aylik 3 7,1
Mix 31 73,8
Scottish 4 9,5
Siyam 3 7,1
Irk Van 2 4.8
Ankara 1 2,4
Persian 1 2.4
Erkek 26 61,9
Cinsiyet
Disi 16 38,1
FPV Pozitif Evet 11 26,2
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Hayir 31 73,8
Erkek 7 63,6
Disi 4 36,4

Hasta

Viral Yiik Farkhliklar::
Erken amplifikasyon gosteren ornekler (Sample 1-6), yiiksek viral yiik tasiyan kediler olabilir.
Viral yiikteki bu farkliliklar, klinik semptomlarin siddeti ve hastaligin yayilma potansiyeli ile
iliskilendirilebilir.

4. Ct Degerlerinin FPV ile Iliskisi

Ct degerleri, FPV enfeksiyonunun tanm ve degerlendirilmesinde kritik rol oynar.

Ct < 25: Yiiksek FPV yiikii. Bu kedilerde hastalik semptomlar1 siddetli olabilir.

Ct 25-35: Orta-diisiik viral yiik. Bu durumda klinik semptomlar hafif veya asemptomatik
olabilir.

Ct > 35 veya amplifikasyon yok: FPV'nin bulunmadig1 ya da ¢ok diisiik seviyelerde oldugu

anlamina gelir.

Negatif kontrol sonuglari, kontaminasyonun olmadigin1 dogrulamaktadir. Ancak diisiik
DNA konsantrasyonuna bagli olarak bazi negatif sonuclar gozlemlenmistir. Bu durum, test

duyarliligini etkileyen teknik faktorler veya enfeksiyonun erken sathasindaki ornekler ile iliskili

olabilir.
Amplification Plot
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Sekil 2. RT-PCR (FPV) ikinci analiz sonucunda 1 6rnek pozitif olarak goriilmiistiir.
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Sekil 3. RT-PCR (FPV) Optimizasyon grafigi

Optimizasyonu goriintiillemek i¢in yaptigimiz RT-PCR analizinde Pozitif kontrol ve Negatif
kontrol sonu¢ vermistir.

Calismamz sirasinda elde edilen veriler Tiirkiye’de ve Diinya genelinde farkli Ulke ve
bolgelerde yapilan ¢alismalar ile karsilastirilmistir.

Muz ve ark. (2012) ¢alismasinda hem asilanmis hem de asilanmamuis kedilerde FPLV, CPV-
2a ve CPV-2c gibi parvoviriis suglarmin dolasimda oldugu ortaya konulmustur. Bu durum,
asilamanin tam bir koruma saglayamayabilecegini gostermektedir. Bu ¢aligmada asisiz kedilerde
FPLV pozitifligi tespit edilmistir, bu da mevcut asilarin etkinliginin sinirli olabilecegini
desteklemektedir.

Chalmers (1999) ve Steinel (2000) gibi ¢calismalar, FPLV asilamasinin CPV suslaria karsi
kismi ¢apraz noétralizasyon sagladigini, ancak bu etkinin enfeksiyonu tamamen 6nlemede yeterli
olmadigini vurgulamistir.

Bu dogrultuda, klinik semptomlar sergileyen asilanmis kediler {izerinde yapilan mevcut
calismalarda, CPV-2a'min siklikla izole edildigi gorilmistir. Sadece iki asilanmis kedi harig
tutuldugunda, diger tiim kedilerde CPV-2a varlig1 dogrulanmistir. Ayrica, canli ag1 uygulamalari
sonrasinda, ag1 kaynakli enfeksiyonlarin ya da asi ile iliskili viriis yayilimmin meydana gelebilecegi
oOne siiriilmektedir. Sahadan elde edilen suslar ve serotiplere kars1 mevcut agilarin etkinliginin sinirh
kalabilecegi de bildirilmistir.

Tiirkiye’deki c¢alismalar, kedilerde CPV enfeksiyonlarina karsi yaygin olarak FPLV
suslarma dayali agilarin kullanildigini ortaya koymaktadir. Ancak, klinik belirtiler gdsteren agilanmis

kedilerde CPV-2a'nin tespit edilmesi, bu susun kedilerde enfeksiyon olusturma potansiyelini
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vurgulamaktadir. Ek olarak, literatiirde farkli CPV serotiplerinin veya es zamanli enfeksiyonlarin
kedilerde goriilebilecegi yoniinde bulgular yer almaktadir.

Kog¢ ve Oguzoglu’nun (2016) ¢alismasi, VP2 gen bolgesi lizerinden yapilan molekiiler
analizlerde, CPV benzeri izolatlarin monofiletik bir dalda yer aldigi, ancak baz1 FPV izolatlarinin
FPV referans dizilerinden farkli bir parafiletik kladda bulundugu tespit edilmistir. Bu durum, FPV
ve CPV arasinda genetik gecislerin olabilecegini ve tiirler arasi bulagsmanin 6nemli bir faktor
oldugunu gostermektedir. Ozellikle, bir kdpekle ayn1 ortami paylasan kedilerde CPV benzeri suslarla
enfekte olma olasiliginin artmasi, FPV ve CPV arasindaki genetik etkilesimin konak tiirlerini
etkileyebilecegini vurgulamaktadir.

Calismamizda, Kahramanmaras, Adana ve Osmaniye illerinde RT-PCR yontemiyle %26,2
oraninda FPV pozitifligi tespit edilmistir. Bu bulgular, Ko¢ ve Oguzoglu (2016)’nun calismasinda
vurgulanan FPV ve CPV arasindaki genetik gecislerin Tiirkiye'deki kedilerde enfeksiyon
dinamiklerine katkida bulunabilecegini diisiindiirmektedir. Ozellikle, FPV'nin VP2 gen bolgesindeki
mutasyonlarin yeni suglarin olusumuna yol agabilecegi ve bu durumun asi etkinligini etkileyebilecegi
g0z oniinde bulundurulmalidir.

Kog¢ ve Oguzoglu’nun (2016) belirttigi gibi, Tiirkiye’de mevcut FPV asilarinin CPV-2 alt
tiplerini igcermemesi, asilanmis kedilerin CPV enfeksiyonlarina karsi korunmasinda yetersizliklere
yol agabilir. Calismamizda asilanmis kedilerde de FPLV pozitifliginin tespit edilmesi, bu durumun
bir gostergesi olabilir. Mevcut asilama stratejilerinin FPV ve CPV suslarindaki genetik ¢esitliligi
dikkate alarak gilincellenmesi gerektigi agik¢a goriilmektedir.

Ayrica, Ko¢ ve Oguzoglu’nun ¢alismasinda vurgulanan tiirler arasi bulagsma olasiligi, FPV
ve CPV varyantlarinin genetik gecislerini izlemek ve bu gegislerin kedilerde enfeksiyonlara nasil
katki sagladigin1 anlamak i¢in daha fazla molekiiler analizin Onemini ortaya koymaktadir.
Calismamizin sonuglari, bu tiir filogenetik analizlerin Tiirkiye’deki FPV ve CPV enfeksiyonlarinin
epidemiyolojik dinamiklerini anlamak i¢in kritik oldugunu gostermektedir.

Sonug olarak, Ko¢ ve Oguzoglu'nun (2016) calismasi, FPV ve CPV’nin genetik
etkilesimlerinin ve asilama stratejilerindeki bosluklarin altin1 ¢izmis ve ¢alismamizin bulgularini
destekler niteliktedir. Tiirkiye’de FPV ve CPV enfeksiyonlarimin yayilimini kontrol altina almak i¢in,
daha kapsamli genetik ¢caligsmalar yapilmali ve yeni agilama stratejileri gelistirilmelidir. Bu baglamda,
FPV ve CPV varyantlarinin genetik gecisleri ve adaptasyonlarimin diizenli olarak izlenmesi,
enfeksiyonlarin kontroliinde etkili bir ara¢ olacaktir.

Gir ve ark. (2016) calismasinda bildirilen %15,9 oranindaki seropozitiflik ile
kiyaslandiginda, caligmamizdaki %26,2 (11/42) pozitiflik oran1 daha yiiksektir. Bunun temel nedeni,
bizim ¢alismamizin yalnizca klinik semptomlar gosteren kedileri hedef almasi olabilir. Giir ve
arkadaslarinin ¢alismasi, genel popiilasyonu temsil eden saglikli sokak kedileri tizerinde yapilmis ve

bu durum seroprevalans oranlarimin daha diisiik tespit edilmesine yol agmig olabilir.
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Bununla birlikte, Giir ve ark. (2016) bulgulari, FPLV nin saglikli sokak kedileri arasinda da
yaygin olarak dolasimda oldugunu gostermekte ve bu virlisiin popiilasyon diizeyindeki riskini
vurgulamaktadir. Bizim ¢aligmamiz ise, klinik olarak hasta kedilerde FPLV'nin teshis ve analizine
odaklanmistir. Her iki caligmanin sonuglar birlikte degerlendirildiginde, FPLV nin hem saglikli hem
de semptomatik kedilerde dnemli bir tehdit olusturdugu acikc¢a goriilmektedir.

Giir ve ark. (2016) ¢alismasi ayrica, bolgesel farkliliklarin FPLV'nin yaygmliginda etkili
olabilecegini ortaya koymaktadir. Afyonkarahisar’da ilgelere gore pozitiflik oranlarmin farklilik
gostermesi, cografi faktorlerin, popiilasyon yogunlugunun ve hayvanlarin yasam kosullarinin
enfeksiyon dinamikleri {izerindeki etkisini diisiindiirmektedir. Bu durum, ¢alismamizda incelenen
kedilerin yasadigi ortamlar ve olast bulasma dinamikleri agisindan gelecekte daha detayli
arastirmalar yapilmasinin gerekliligini ortaya koymaktadir.

Sonug olarak, Giir ve ark. (2016) ¢alismasi, bizim elde etti§imiz sonuglar1 desteklemekte ve
FPLV’nin hem saglikli hem de semptomatik kedilerde yaygin bir patojen oldugunu géstermektedir.
Ozellikle sokak kedilerinde asilama programlarinin eksikligi, viriisiin yayilimini artiran bir faktor
olarak dikkat cekmektedir. Bu nedenle, hem koruyucu veteriner hekimlik uygulamalarinin
giiclendirilmesi hem de FPLV'nin yayilimini kontrol altina almak i¢in diizenli asilama stratejilerinin
uygulanmasi biiyiik 6nem tasimaktadir.

Dinger ve Timurkan’in (2018) Mersin ilindeki FPLV ¢aligsmasiyla karsilagtirildiginda benzer
bulgular sunmakta ve Tiirkiye’de FPLV’nin farkli bolgelerde yaygin bir viral ajan oldugunu
gostermektedir. Bununla birlikte, Dinger ve Timurkan’in filogenetik analizinde belirlenen G1 ve G3
genotiplerinin, FPLV’nin hem genetik ¢esitliligini hem de bolgesel dagilimini anlamada kritik bir
role sahip oldugu goriilmektedir. Bu durum, ¢alismamizda elde edilen pozitiflik oraninin da farkl
genotiplerle iligkili olabilecegini diisiindiirmektedir.

Dinger ve Timurkan (2018), FPLV genotiplerinin uzak dogu ve Avrupa suslari ile filogenetik
baglantilar gosterdigini vurgulamis, bu da Tiirkiye’nin cografi konumunun viral gegis yollarinda bir
koprii rolii oynayabilecegine isaret etmistir. Benzer sekilde, ¢alismamizda pozitif tespit edilen
orneklerdeki FPLV’nin genetik 6zelliklerinin daha ayrintili filogenetik analizlere tabi tutulmasi,
Tiirkiye'deki genotip dagilimini ve bu genotiplerin diger lilkelerle olan iliskisini anlamak i¢in degerli
bilgiler sunabilir.

Ayrica, VP2 genindeki mutasyonlarm genotipler arasindaki farkliliklara katkida
bulunabilecegi ve bu degisimlerin viriisiin konak adaptasyonu ile bulasiciligini etkileyebilecegi one
strtilmistiir. Caligmamizdaki pozitif FPLV 6rneklerinin VP2 gen mutasyonlariin incelenmesi, bu
tiir adaptasyonlarin klinik etkilerini ve mevcut agilarin etkinligine olasi etkilerini anlamak i¢in 6nem
tagimaktadir. Bu baglamda, bélgemizdeki genetik varyasyonlarin belirlenmesi, koruyucu veteriner
hekimlik uygulamalari i¢in stratejiler gelistirilmesine katkida bulunabilir.

Sonug olarak, Dinger ve Timurkan (2018)’in calismasi, Tirkiye’de FPLV’nin genetik

cesitliligi ve bolgesel dagilimi konusundaki bilgilerimizi genisletmekte ve bu tiir molekiiler
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analizlerin, FPLV enfeksiyonlarinin kontrolii ve as1 gelistirme siireclerindeki Onemini
vurgulamaktadir. Calismamizdaki FPLV pozitifligi, bdlgesel varyasyonlarin incelenmesinin
gerekliligini bir kez daha gostermektedir. Gelecekte, farkli bolgelerdeki genotiplerin yayilimimin
takip edilmesi ve bu bilgiler dogrultusunda asi stratejilerinin yeniden sekillendirilmesi kritik bir
oneme sahiptir.

Abayl1 ve ark. (2021) %9,7’lik prevalans bulgusu ile kiyaslandiginda, ¢calismamizdaki daha
yiiksek pozitiflik orani, semptomatik kedilere odaklanilmasindan kaynaklantyor olabilir. Abayl ve
arkadaslarinin ¢aligmasinda, saglikli ve semptomatik kedilerden alinan siiriintii Ornekleri
degerlendirilmistir ve bu durum, genel popiilasyondaki yayginlik oranini temsil etmektedir. Bu
baglamda, her iki calismanin sonuglari, FPLV enfeksiyonunun hem saglikli hem de semptomatik
kedilerde yaygin bir sorun olmaya devam ettigini gostermektedir.

Ayrica, Abayl ve ark. ¢alismasinda vurgulanan bagisiklik durumu, enfeksiyon gelisiminde
kritik bir rol oynayabilir. Calismamizda klinik belirtiler gdsteren kedilerde FPLV pozitifliginin tespit
edilmesi, bagisiklik sistemi baskilanmis veya zayif olan hayvanlarin bu enfeksiyona daha duyarl
oldugunu desteklemektedir. Ozellikle FPLV nin, Abayli ve arkadaslarimn da belirttigi gibi, klinik
olarak sagliksiz bireylerde daha yaygin oldugu g6z 6niinde bulunduruldugunda, kedilerin bagisiklik
durumunun izlenmesi ve diizenli asilama programlarinin énemi bir kez daha ortaya ¢ikmaktadir.

Bu ¢alismada elde edilen sonuglar, FPLV enfeksiyonlarinin teshisi icin RT-PCR gibi hassas
molekiiler yontemlerin 6nemini desteklemektedir. Abayl1 ve ark. (2021) g¢alismasinda da belirtildigi
gibi, molekiiler analizler FPLV'nin yayilimin1 anlamak ve diger viral enfeksiyonlarla birlikte
degerlendirilmesini saglamak i¢in kritik bir rol oynamaktadir. Bu nedenle, 6zellikle agilanmamis ve
bagisiklig1 zayif popiilasyonlarda, diizenli taramalar ve kapsamli koruyucu veteriner hekimlik
uygulamalarinin uygulanmasi gerektigi agiktir.

Sonug olarak, Abayli ve ark. (2021) ¢alismasi, FPLV’nin yalnizca bdlgesel yayginligin
degil, ayn1 zamanda bu enfeksiyonun gelisiminde bagisiklik durumu gibi bireysel faktorlerin etkisini
de vurgulamaktadir. Calismamiz, bu sonuclar1 destekler niteliktedir ve FPLV'nin hem bireysel
diizeyde hem de popiilasyon genelinde onemli bir saglik tehdidi olmaya devam ettigini
gostermektedir. Gelecekteki ¢aligmalarin, bu viral enfeksiyonlarin prevalansini, genetik cesitliligini
ve bagisiklik durumuna etkilerini daha ayrintili bir sekilde ele almasi biiyilik 6nem tagimaktadir.

Calismamizda, RT-PCR yontemiyle FPV pozitifligi saptanan kedilerin klinik belirtileri ile
Yanar ve arkadaglarinin tanimladigi biyobelirteglerin iliskili olabilecegi diigiiniilmektedir. Bu durum,
ozellikle SAA ve kobalamin gibi biyobelirteglerin FPV enfeksiyonunun ciddiyetini degerlendirmede
ve tedavi kararlarin1 yonlendirmede 6nemli bir rol oynayabilecegini gdstermektedir. Cu ve Zn
seviyelerindeki degisiklikler ise enfeksiyonun siddetini ve bagisiklik yanitin1 degerlendirmek
acisindan anlamhi goriilmektedir. Bu biyobelirteglerin izlenmesi, veteriner hekimlikte klinik prognoz

takibi igin degerli bir arag sunabilir.
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Caligmamizda, RT-PCR yontemiyle 42 kediden alinan digki 6rneklerinin %26,2'sinde FPV
pozitifligi tespit edilmistir. FPV pozitif olan kedilerde klinik belirtiler arasinda halsizlik, istahsizlik,
kusma ve ishal 6ne ¢ikmistir. Eroglu’nun ¢alismasinda PTX-3 gibi biyobelirteglerin analiz edilmesi,
enfeksiyonun siddeti ve bagisiklik tepkisi arasindaki iligkinin daha detayli anlagilmasim
saglamaktadir. Bizim c¢alismamizda ise molekiiller tam1 yontemlerine odaklanilmis olup,
biyobelirteclerin prognoz iizerindeki etkisi degerlendirilmemistir.

Eroglu (2023)’nun calismasinda elde edilen PTX-3 ve diger parametrelerin yiikselmis
olmasi, FPV enfeksiyonunun sistemik etkilerini ve bagisiklik yanitin1 daha iyi anlamak i¢in klinik
calismalarin 6nemini vurgulamaktadir. Calismamiz, FPV’nin molekiiler tanisina odaklanirken,
gelecekte biyobelirteclerin de dahil edilecegi kapsamli analizlerin yapilmasi gerekliligini ortaya
koymaktadir. Ozellikle PTX-3’iin enfeksiyonun prognozunu belirlemedeki potansiyel rolii, hem
koruyucu hekimlik hem de tedavi stratejileri agisindan dnemli bilgiler sunabilir.

Calismamizda molekiiler yontemlerin (RT-PCR) kullanimi, FPV enfeksiyonlarinin tanisinda
yiiksek hassasiyet ve dogruluk saglamistir. Bununla birlikte, Yanar ve ark. (2024) calismasi,
biyobelirteclerin prognoz tahmininde ve tedavi siirecinde tamamlayici bir ara¢ olarak
kullanilabilecegini vurgulamaktadir. Bu parametrelerin, maliyet-etkinligi ve kolay uygulanabilirligi
ile klinik uygulamalarda pratik bir kullanim alani bulabilecegi diistiniilmektedir.

Sonug olarak, FPV enfeksiyonlarinin semptomatik kedilerde klinik ydnetimi sirasinda
biyobelirteclerin dikkate alinmasinin 6nemli oldugu anlagilmaktadir. Gelecekte yapilacak daha genis
kapsamli caligmalar, bu biyobelirteglerin etkinligini ve klinik uygulamalardaki basarisini
degerlendirmek agisindan kritik éneme sahiptir. Ayrica, bu parametrelerin sag kalim oranlarina
etkilerini daha iyi anlamak ve veteriner tipta standart bir kullanim protokolii gelistirmek igin ek
arastirmalara ihtiya¢ duyulmaktadir. Yanar ve arkadaglarinin ¢aligmasi, bu biyobelirteglerin klinik
kullanim potansiyelini ortaya koymus ve g¢alismamizin bulgularmi destekleyen degerli katkilar
saglamistir.

Calismamiz, Kahramanmaras, Adana ve Osmaniye bolgelerinde klinik semptomlar gosteren
toplam 42 kedi ornegi lizerinde gerceklestirilmis ve RT-PCR yontemiyle %26,2 (11/42) oraninda
FPLYV pozitifligi tespit edilmistir. Bu oran, Slovakya’daki ¢alismada bildirilen %38,9’luk pozitiflik
oranindan daha diisiik bulunmustur. Bu farklilik, calisma bdlgelerinin cografi ve cevresel
ozelliklerinden, kedilerin genetik cesitliliginden, asilanma durumlarindan veya numune alma
donemindeki salgin kosullarindan kaynaklanabilir.

Her iki ¢alismada da, asilanmis kedilerde bile FPLV pozitifliginin tespit edilmesi dikkat
cekicidir ve mevcut FPV agilarinin  etkinliginin smirli  olabilecegini  diisiindiirmektedir.
Slovakya’daki ¢alismada CPV antijen testleri, FPV enfeksiyonlarinin teshisinde potansiyel bir arag
olarak degerlendirilmis olsa da, ¢alismamizda kullanilan RT-PCR yo6ntemi, teshis ac¢isindan hem
hassasiyet hem de 6zgiilliik bakimindan {istiin bir yontem olarak 6ne ¢ikmistir. Bu durum, molekiiler

yontemlerin, 6zellikle dogrulayici arag olarak kullaniminin 6nemini bir kez daha ortaya koymaktadir.
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Citarova ve ark. calismasinda, CPV-2'nin kedilere uyum saglama siirecinde oldugu ve
FPV’ye benzer klinik belirtilere neden olabilecegi belirtilmistir. Calismamizda tespit edilen FPLV
pozitifligi, bu adaptasyon siirecinin Tirkiye’deki kedilerde de gergeklesme ihtimalini
desteklemektedir. FPV ve CPV-2 varyantlariin genetik benzerligi ve potansiyel adaptasyon
stirecleri, yeni klinik tablolarin ortaya cikisini tetikleyebilir. Bu nedenle, 6zellikle Tiirkiye’de FPV
ve CPV-2 varyantlarinin genetik 6zelliklerinin detayl sekilde izlenmesi, bu siireclerin daha iyi
anlasilmasina katki saglayacaktir.

Ayrica, Tiirkiye’de mevcut FPV asilarinin CPV-2 varyantlarini icermemesi, CPV-2’nin
adaptasyonunu hizlandirarak yeni ve potansiyel olarak daha viriilan suslarin ortaya ¢ikmasina zemin
hazirlayabilir. Bu durum, as1 stratejilerinin giincellenmesi ve yeni suslara karst etkili koruma
saglayabilecek asilarin gelistirilmesinin 6nemini gostermektedir.

Sonug olarak, hem Slovakya’da hem de Tiirkiye’deki bulgular, FPV ve CPV-2 varyantlarinin
genetik benzerligi ve adaptasyon siireglerinin detayli sekilde incelenmesi gerektigini ortaya
koymaktadir (Citarova ve ark., 2024). Bolgesel farkliliklarin ve genetik ¢esitliligin ele alinacagi daha
genis kapsamli calismalar, mevcut as1 stratejilerinin yeniden degerlendirilmesi ve gilincellenmesi
agisindan kritik 6neme sahiptir. Bu baglamda, molekiiler yontemlerin rutinde kullaniminin tegvik
edilmesi, koruyucu veteriner hekimlik uygulamalarini giiglendirmede etkili olacaktir.

Calismamizla karsilastirildiginda, Wang ve ark. (2024) calismasi, FPV'nin genetik
yapisindaki degisikliklerin siirekli olarak izlenmesinin &nemini vurgulamaktadir. Kunshan’daki
kedilerde baskin FPV grubunun FPV-G1 oldugu ve bu genotipin yaygmliginin, FPV’nin Cin’deki
evrimsel dinamiklerini anlamak agisindan kritik oldugu belirtilmistir. Bu bulgu, yalnizca Cin’de
degil, diger lilkelerde de FPV'nin genotipik ve filogenetik analizlerinin rutin olarak yapilmasi
gerektigini ortaya koymaktadir.

Caligmamizla karsilastirildiginda, Wang ve ark. arastirmasinda FPV pozitiflik orani
(%11,18) daha disiikk bulunmustur. Bu farklilik, calisma bdlgelerinin cografi, cevresel ve
epidemiyolojik 6zelliklerinden kaynaklantyor olabilir. Ayrica, Wang ve arkadaslarinin ¢alismasinda
belirlenen Ala91Ser mutasyonunun FPV'nin patojenitesini nasil etkileyebilecegi, ileri ¢caligmalarla
incelenmelidir. Benzer sekilde, Tiirkiye'deki FPV varyantlarinda bu veya baska mutasyonlarin olup
olmadigmin aragtirtlmasi, FPV’nin bdlgesel genetik farkliliklarini anlamak acgisindan 6nem
tasimaktadir.

Wang ve ark. (2024) calismasi, FPV'nin molekiiler yontemlerle teshis edilmesinin ve genetik
Ozelliklerinin diizenli olarak izlenmesinin, asilama stratejilerinin giincellenmesi acisindan temel bir
gereklilik oldugunu gostermektedir. Cin’deki FPV-G1 baskinligiin Tiirkiye veya diger bolgelerde
de gozlenip gozlenmedigi ve bu genotipin yerel varyantlarla genetik etkilesimlerinin ortaya
konulmasi, FPV’nin epidemiyolojik 6zelliklerini daha iyi anlamamiz1 saglayabilir.

Sonug olarak hem Wang ve ark. (2024) ¢alismas1 hem de diger arastirmalar, FPV'nin genetik

degisimlerinin izlenmesi ve bu dogrultuda asilama stratejilerinin gézden gegirilmesi gerektigini
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vurgulamaktadir. Bu tiir genetik ve filogenetik analizlerin genis bir cografi olgekte yapilmasi,
FPV'nin yayilimin1 6nlemek ve kontrol altina almak icin kritik 6neme sahiptir. Calismamiz,
Tiirkiye'deki FPV enfeksiyonlariin genetik 0Ozelliklerini anlamaya yonelik daha kapsaml
aragtirmalara duyulan ihtiyaci bir kez daha ortaya koymaktadir.

Caligmamizla karsilastirildiginda, Domingues ve arkadaglarinin Brezilya’daki pozitiflik
orani (%34,7), Tiirkiye’de tespit edilen FPV pozitiflik oranindan (%26,2) daha yiliksek bulunmustur.
Bu fark, orneklem yapilan popiilasyonun demografik farkliliklarindan, calisma bdolgelerinin
epidemiyolojik 6zelliklerinden, kedilerin genetik cesitliliginden veya kullanilan metodolojiden
kaynaklaniyor olabilir. Ayrica, Brezilya’da hem FPV hem de CPV suglarmin yayginligi, bu
varyantlarin genetik cesitliliginin daha kapsamli bir sekilde arastirilmasi gerektigini gostermektedir.

Domingues ve ark. (2024) tespit ettigi Y324L mutasyonu ve rekombinasyon kirilma
noktalari, CPV’nin evrimsel siiregte kedilerde daha uyumlu hale gelmek i¢in genetik degisiklikler
gecirdigini gostermektedir. Tiirkiye’deki FPV ve CPV varyantlarinda benzer mutasyonlarin veya
rekombinasyonlarin bulunup bulunmadigini belirlemek, bu viriislerin yerel ve kiiresel diizeydeki
evrimsel dinamiklerini anlamak agisindan onemlidir.

Sonug olarak, Domingues ve ark. (2024) ¢alismasi, FPV ve CPV’nin genetik ¢esitliligini ve
evrimsel Ozelliklerini anlamak igin daha fazla arastirmaya duyulan ihtiyaci vurgulamaktadir.
Calismamiz, Tiirkiye’de bu tiir genetik analizlerin kapsamini genisleterek FPV ve CPV
varyantlarimin molekiiler dzelliklerini daha iyi anlamaya yonelik 6nemli bir temel saglayabilir.
Ayrica, FPV ve CPV varyantlariin bolgesel farkliliklarinin izlenmesi, etkili as1 stratejilerinin

gelistirilmesine katkida bulunacaktir.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

Bu yiiksek lisans tez caligmasinda, feline parvovirus (FPV) enfeksiyonunun tanisi ve
sonuclarin karsilastirmali degerlendirilmesinde molekiiler ve lateral-immiinokramotografik antijen
test yontemlerinin arastirilmasi amaclanmistir. FPV enfeksiyonu, 6zellikle geng kedilerde ciddi
klinik belirtilere yol acan ve yliksek mortalite oranlarina sahip bir hastaliktir.

Caligmalar sirasinda, asisiz, dogal enfekte olmus ve hastaligin semptomlarini gosteren 42
kediden toplanan digk: 6rneklerinden immiinokromatografik ve molekiiler yontemler kullanilarak FP
enfeksiyonu arastirilmistir. Bu amagla antijen tespiti i¢cin diskida FP viriisiinii saptamaya yonelik
cabuk sonug veren antijen (Ag) lateral immiinokromatografik hizli tani test kitleri kullanilmistir.
Incelenen 42 6rnekten 10‘u (%23,8) pozitif sonu¢ vermistir. Dogrulayici test olarak FP viriisii
genomunu tespit etmeye yonelik ayn1 6rnekleri tekrardan kullanarak gergek zamanli PCR (RT-PCR)
yontemi kullanilmustir. Incelenen 11 (%26,19) 6rnek pozitif sonug vermistir.

Bu calismada, asisiz, dogal enfekte ve Felin panlokopeni hastaligi bulgular1 gosteren 42
kediye ait taze disk1 6rnegi FPLV genomunun varlig1 acisindan molekiiler diizeyde incelendi. 42
kediden 11 (%26,19) ‘sinin FPLV yd6niinden pozitif oldugu tespit edilmistir.

Muz ve ark. (2012) ¢alismasinda hem asilanmis hem de agilanmamis kedilerde FPLV, CPV-
2a ve CPV-2¢ gibi parvoviriis suslarmin dolagimda oldugu ortaya konulmustur. Bu durum,
agilamanin tam bir koruma saglayamayabilecegini gostermektedir. Bu calismada asisiz kedilerde
FPLV porzitifligi tespit edilmistir, bu da mevcut asilarin etkinliginin smirli olabilecegini
desteklemektedir.

RT-PCR sonuglari, molekiiler yontemlerin FPV enfeksiyonunun teshisinde yiiksek
hassasiyet ve 0zglillik sundugunu gostermistir. Calismada kullanilan 6zgiin probe tasarimi, FAM-
BHQ-1 probunun uygulamaya dahil edilmesiyle gelistirilmis ve RT-PCR testlerinde %26,19
oraninda pozitiflik tespit edilmistir. Bu sonugclar, iilkemizde ve diinya genelinde yapilan ¢aligmalarla
karsilastirilmis ve FPV enfeksiyonunun global yaygihigini destekleyen bulgularla paralellik
gostermistir. Ayrica, farkliliklarin cografi bolgeler, yasam ortamlari, digkida sagilan viriis yiikii
seviyeleri ve bireysel faktorlerden kaynaklanabilecegi sonucuna ulasilmistir.

Bu ¢alismada elde edilen bulgular, FPV'nin Tiirkiye’de yasayan kediler arasinda dolasimda
oldugunu ortaya koymus ve tan1 yontemlerinin etkinligini dogrulamistir. Gelecekteki calismalarin,
daha genis popiilasyonlarda FPV'nin yayilimimi ve genetik cesitliligini arastirmay1 hedeflemesinin
faydal1 olacag: disiiniilmektedir. Ayrica, ast etkinligi ve viral mutasyonlarin etkileri {izerine daha
detayli caligmalar onerilmektedir.

Feline panlokopeni hastaligi, yiiksek morbidite ve mortaliteye sahip yaygin bir hastaliktir.
Halen Tiirkiye’de ve tiim Diinya’da rastlanilmaktadir. Evcil ve yabani kediler ile ¢ok sayida tiirde
enfeksiyon meydana getirmektedir. Hastaligin bilinen etkili bir etiyolojik tedavisi bulunmamaktadir.

Korunma ve kontrol tedbirleri ile biyogiivenlik uygulamalar1 halen en etkili yontemler olarak kabul
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edilmektedir. Hastaliga kars1 etkili koruma saglayan asilar ticari olarak temin edilebilmektedir. FPV
agilarinin siklikla kullanilmasina ragmen, calismalar bir¢ok {ilkede kedi popiilasyonunun istendigi
seviyede korunamadigini gostermistir. Yavru kedilerin diizenli olarak koruyucu bagisiklik ile
sonuclanan yeterli diizeyde ve tekrarlayan siklikta agilanmasi, FPV enfeksiyonunun 6nlenmesi i¢in

hala en 6nemli strateji olarak kabul edilmektedir.
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Muhammed Rasim YANMAZ. Ilkdgrenimini Nizamettin Ozkan Ilkdgretim Okulu’nda,
ortadgrenimini ise Antakya Osman Otken Anadolu Lisesi’nde tamamladi. 2011 yilinda istanbul
Universitesi Veteriner Fakiiltesi’ni kazandi. 2013 yilinda aym fakiiltenin Dolerme ve Sun’i
Tohumlama Anabilim dalinda, Prof. Dr. Ozen Banu Ozdas’in danismanligimi yaptig1 ¢’Saanen Irki
Kegilerde Siit Verimini Artirma’” baglikli projede gorev aldi. Gene ayni anabilimdalinda, Prof. Dr.
Sema Birler’in yiiriitiiciiliigiinde ‘Tiirkiye’nin Ilk Transgenik Kuzusu ve Transgenik Tavsan’
projelerinde calistr. 2021 yilinda mezun olana kadarki siirede Istanbul’da faaliyet gdsteren gesitli
veteriner hekim muayenhanelerinde stajyer veteriner hekim aday1 olarak gorev yapti. 2021 yilinda
Malatya’da 6zel bir sirkette, 100.000 kapasiteli bir damizlik tavuk ciftliginde sorumlu veteriner
hekim olarak gorev yapti. 2022 yilinda Kahramanmarag’ta kendi veteriner hekim muayenehanesini
acmig, ancak 2022 yilmin sonunda, veteriner hekim olarak AFAD’a atanmasinin ardindan
muayenehanesini kapatmigtir. Halen Kahramanmaras’ta AFAD kadrosunda veteriner hekim olarak

gorev yapmaktadir.
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