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DOGRULUK BEYANI
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atif yapildigini bildiririm. Beyana aykir1 bir durumun saptanmasi durumunda, ortaya
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OZET

Kedi Parvo Viriis’iinlin neden oldugu Panlékopeni, kedilerde ¢ok bulasici ve 6ldiiriici
bir hastaliktir. Hastaligin 6nlenmesinde ve kontroliinde agilar kullanilmaktadir.
Tedavide spesifik antiviral bir ajan bulunmaktadir bu yiizden destekleyici tedavi
kullanilmaktadir.

Sunulan ¢alismada graniilosit koloni uyarici faktor olan Filgrastim, Panlokopeni ile
dogal enfekte kedilerin tedavisinde kullanilmigtir. Filgrastimin enfekte kedilerde
mortalite, tam kan ve serum biyokimyasal parametreler iizerine etkileri arastirilmigtir.
Klinige istahsizlik, kusma, yiiksek ates ve halsizlik sikayetleri ile getirilen kedilere tam
kan sayimi yapildi. WBC sayisi diisiik olan kedilere kedi parvovirlis antijen testi
yapildi. Test sonucu pozitif olan farkli irk, yas ve cinsiyette 14 kedi ¢aligmaya dahil
edildi. Caligmaya klasik destekleyici tedavi yapilan 7 Panlokopenili kedi, klasik
destekleyici tedaviye ek olarak Filgrastim uygulanan 7 Panlokopenili kedi ve saglikli
7 kedi dahil edildi. Hastalardan alinan 6rneklerden 0. 3. ve 7. giinlerde tam kan ve
serum biyokimyasal parametreler incelenmistir.

Sonu¢ olarak Panlokopeni tedavisinde Filgrastim kullanimi mortalite oranini
degistirmedi. WBC, lenfosit ve graniilosit sayisini arttirdigi gozlendi. Ayrica
Filgrastimin kedilerde herhangi bir yan etki olmadan kullanilabilecegi yapilan serum
biyokimyasal incelemelerle tespit edilmistir. G-CSF gibi bir immun modilator
kullanmadan Once, hastaligin evresi ve bagisiklik sisteminin durumu dikkate
alinmalidir.

Anahtar Kelimeler: Panl6kopeni, Filgrastim, Grandlosit Koloni Uyarici Faktor

Haziran, 2024; 62



THE EFFECT OF FILGRASTIM (NON-GLYCOSYL RECOMBINANT
METHIONYL HUMAN GRANULOCYTE COLONY STIMULATING
FACTOR) ON HAEMATOLOGICAL AND SERUM BIOCHEMICAL

PARAMETERS IN THE TREATMENT OF FELINE PANLEUKOPENIA

Tarnk UYURCA

Aksaray University
Granduate School of Health Sciences
Department of Veterinary Internal Medicine

Supervisor: Dog. Dr. Ali Evren HAYDARDEDEOGLU

M.Sc. THESIS

Panleukopenia caused by Feline Parvo Virus is a highly contagious and fatal disease
in cats. Vaccines are used to prevent and control the disease. There is no specific
antiviral agent in the treatment, hence supportive treatment is used.

In this study, Filgrastim, a granulocyte colony-stimulating factor, was administered to
cats spontaneous viral Panleukopenia infection. The effects of Filgrastim on mortality,
complete blood count and serum biochemical parameters were evaluated in
panleukopenia-infected cats. Cats brought to the clinic with complaints of loss of
appetite, vomiting, high fever and weakness were evaluated with a complete blood
count. Feline parvovirus antigen test was performed in cats with low WBC count.
Fourteen cats of different breeds, age and gender with positive test results were
included in the study. The study included 7 FPV positive cats treated with classical
supportive treatment, 7 FPV positive cats treated with Filgrastim in addition to
classical supportive treatment and 7 healthy cats. Complete blood count and serum
biochemical parameters were analyzed from the samples taken from the patients on
days 0,3 and 7.

In conclusion, in this study, the administration of Filgrastim in the treatment of
panleukopenia resulted in no change in mortality rate. Filgrastim treatment was
observed to induce an increase in lymphocyte and granulocyte counts. In addition, it
was determined by serum biochemical examinations that Filgrastim can be
administered in cats without any side effects. Before administering an immune
modulator such as G-CSF, the stage of the disease and the status of the immune system
should be taken into consideration.

Anahtar Kelimeler: Panleukopenia, Filgrastim, Granulocyte Colony Stimulating
Factor

June, 2024; 62
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1. GIRIS

Feline Parvo Virlsu (FPV)’niin neden oldugu, Panlokopeni hastaligi geng kedilerin
normal biliylime ve gelisim siireclerini etkileyen son derece bulasici bir hastaliktir
(Tuzio, 2021). Parvovirus ailesine ait virisler, belirli bir konak tirtine spesifik 6zellik
gosterirler fakat farkli memeli konaklarini1 da enfekte edebilirler. FPV, evcil kediler
dahil tum kedigilleri (vizonlar, rakunlar ve tilkiler gibi) de enfekte edebilen bir viriistir
(Isaya vd., 2021). Kopek Parvo Viriisii (CPV) ve FPV antijenik agidan oldukca
benzerlik gosterirler genetik dizileri arasinda yaklagik %2'lik bir fark bulunmaktadir
(Leisewitz, 2017). Parvoviriis 60°C'de ve pH 3 ile pH 9 arasinda 1 saat boyunca
hayatta kalabilir. %3-6 sodyum hipoklorit ile kolayca inaktive edilir. (Murphy vd.,
1999). FPV, enfekte kedilerden duyarli kedilere direkt temas, transplasental (gebelik
sirasinda plasentadan gegerek) veya ylizeydeki viriisle temas ile bulasabilir (Tuzio,
2021). FPV’de, merkezi sinir sistemi anomalisi ve serebellar hipoplazi yavrunun ileri
gebelikte enfekte olmasiyla olusabilir (Milli ve Haziroglu, 2001). Virus kemik iligi,
lenfoid doku ve bagirsak kript hiicreleri gibi yiiksek mitotik aktiviteye sahip hiicreler
icin spesifik bir tropizme sahiptir. FPV, viral susun viriilansina, konagin saglik
durumuna ve koinfeksiyonun varligina bagli olarak ¢ok cesitli belirtilere neden olabilir
(Pacini vd., 2023). Enfeksiyonun perakut formunda 6liim oran1 %100’e ulasabilir.
Akut formda 6liim orani ise %90 civarindadir. Enfeksiyonda 6liim ve mortalite oran
cok yuksektir. (Neuerer vd., 2008). Ev ortaminda bulunan hayvanlara yogun asilama
yapilmasiyla enfeksiyon Onlenmeye calisilsa da asist olmayan ve viriis ile temas
halinde bulunan dis ortamdaki hayvanlarda enfeksiyon siklikla gériilmektedir. Toplu
ortamda bulunan kedilerin asilanmasi, sanitasyon ve hayvanlarin tasnif edilmesi ile
enfeksiyonlar oOnlenebilir (Tuzio, 2021). Hastalikta tedavi protokolleri klasik
destekleyici tedavilerden olusur ¢iinkii 6zel bir antiviral ilag bulunmamaktadir
(Leisewitz, 2017). Viremi doneminde, kemik iligi hiicrelerinden myeloid ve eritroid
hiicrelerinin azalmasi1 enfekte hiicrelerin nekrozuyla sekillenir ve nétrofil sayisi

siddetli olgularda hemen diiser (Milli ve Haziroglu, 2001).



Graniilosit Koloni Uyarict Faktor (G-CSF), kemik iligi tarafindan iiretilen bir sitokin
olup, graniilositlerin kemik iliginden salinimini artirarak olgunlagma siirelerini kisaltir
ve graniilopoezi tesvik eder. Panlokopenili kedilerde nétropeni tedavisinde insan veya
kedi kaynakli rekombinant G-CSF kullaniminin potansiyel faydalariyla ilgili
prospektif ¢caligmalar mevcut degildir (Wolfesberger vd., 2012).

Bu bilgilere dayanarak G-CSF’nin Panlokopeni hastaliginin tedavisinde mortalite, tam
kan ve serum biyokimyasal parametreler (zerine etkilerinin arastirilmasi

amaglanmstir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Parvoviriis Yapisi ve Ozellikleri

Parvoviridae ailesi iki alt aileden olusur: omurgalilarda hastaliklara neden olan
Parvoviridae ve boceklerde hastaliklara neden olan Densoviridae. Parvoviridae alt
ailesi, hayvanlarda enfeksiyonlara neden olan Parvovirus cinsi, insanlarda
enfeksiyonlara neden olan Erythrovirus cinsi ve viral replikasyon sirasinda
adenovirtsler gibi yardimc viriislerle birlikte ortaya ¢ikan Dependovirus cinsinden
olusur. Parvovirs, zarfsiz, 22-26 nm c¢apinda, ikozahedral simetrili, tek zincirli
Deoksiribo Nikleik Asit (DNA)’e sahiptir. Parvoviriis’iin yapisal proteinleri VP1 ve
VP2, yapisal olmayan proteinleri ise NS1 ve NS2’dir (Chung vd., 2020). Parvovirisler
1 saat boyunca, pH 3-9’da 60°C sicaklikta canliliklarin1 koruyabilirler. Sodyum
hipoklorit ¢ozeltilerine (%3-%6) duyarlidirlar (Murphy vd., 1999).

Cizelge 1. Hayvanlarda g0riilen Parvoviriis enfeksiyonlart (Murphy vd., 1999).

Viris Konak¢1 | Hastalik

Kedi Parvovirdsi Kedi Kedi Panldkopeni
Kopek parvovir(s tip 1 Kopek Kanli ishal

Kopek parvoviris tip 2 Kopek Yeni doganlarin ishali

Domuz parvoviris Domuz Abort, Fotal 61im, infertilite, mumifikasyon
Mink enteritis virls Mink Panlokopeni, enteritis

Fare minute viris Fare Fotal anomali

Rat virlis Rat Fétal anomali

Kaz parvovirls Kaz Hepatitis, myokarditis

Ordek parvoviriis Ordek Hepatitis, myokarditis




FPV her yastaki kediyi enfekte edebilir. Asil konakg1 evcil kediler olsa da FPV tiim
dunyada panterler, leoparlar ve kaplanlarda dahil tiim kedigillere bulasabilir (Neuerer
vd., 2008). FPV konak icin spesifiktir kedi ve kdpek Parvovirisleri genetik olarak
bakildiginda %2 civarinda degisiklik gosterir ve konak aralig1 varyantlaridir. Antijenik
acidan benzerdirler. Konak spesifitesini ve antijenitesini kapsid proteinleri belirler. iki
viriis arasinda kapsiddeki aminoasitlerin 10°dan az1 farklidir ve konakg¢i aralig
farklidir. Viris basit, kiigiik, zarfsiz, tek iplikli bir DNA’s1 olan 5000 baz ¢iftinden
olusan viriona sahiptir. (Leisewitz, 2017). Onceden sadece kopekleri enfekte ettigi
diistiniilen Kopek Parvo Viriis Tip-2 (CPV-2)’nin, suanda kedilerde de enfeksiyona
neden olan ve kedilerde klinik patolojilere yol agabilen ¢esitli varyantlar1 (CPV-2a,
CPV-2b ve CPV-2c¢) tanimlanmustir (Nakamura vd., 2001).

Hayvanin yasina, viriise maruz kalma diizeyine ve varsa eslik eden hastaliklara gore
kulucka siresi 2 ila 14 giin arasinda degiskenlik gosterebilir (Litster ve Benjanirut,
2014).

2.2 Bulasma

FPV, mobilyalar, elbiseler, mutfak esyalar1 gibi viriis aktarimina hizmet edecek
cisimler ve akarlar yardimiyla duyarli hayvanlara dolayli yoldan veya direkt olarak
fekal-oral yol ile yayilir. Ayrica transplasental yoldan bulasma da bir diger bulas
yoludur. Virls transplasental bariyeri gecebildigi igin yavru da enfekte olabilir.
Genelde gebeligin ortasinda uterus i¢i hastalik goriiliir. Gebelikte persiste enfeksiyon
ve viriis sagilmasi son derece az goriilir. Yavrudaki enfeksiyon annede bagigiklik

toleransi olusturabilir. (Tuzio,2021).

Yayilma hizinin, nem oramiyla ters, rtzgar hizliyla dogrudan iliskili oldugu
gosterilmistir (Leisewitz, 2017). FPV ile ayn1 anda goriilen bir {ist solunum yolu

hastalig1 varsa damlacik yoluyla bulagsma ihtimali s6z konusu olabilir (Tuzio, 2021).



Enfeksiyondan 24-48 saat sonra ve semptomlarin olusumundan 2-3 gun 6nce idrar ve
diskidan viral atilim gozlenir ve iyilesmeden 6 hafta sonrasina kadar devam edebilir.
Barinaklarda ve sokaklarda bu slrede eksponansiyel yayilim goézlenebilir. Fekal
Antigen (Ag) testleri asilamadan sonraki 5-12 gun boyunca pozitif olabilir.
Parvoviriis’iin 4 - 25°C'de 13 ay kadar enfektif olabildigi bildirilmistir (Tuzio, 2021).
Kedi Losemi Virusi (FeLV), Kedi Korona Virlsiu (FCoV) ve Clostridium piliforme
gibi etkenlerin Panlékopeni hastaligina yatkinligi arttirdigi bildirilmistir (Leisewitz,
2017).

2.3. Patogenez

FPV fekal-oral yolla bulasir, baslangigta orofarenks dokularinda ¢ogalir ve daha sonra
hicresiz viremi yoluyla hemen hemen tiim dokulara dagilir (Truyen vd., 2009). Viral
replikasyon mitoz boliinmeden 6nce niikleoprotein iiretimi sirasinda gergeklesir fakat
virlis hiicre dongiisiiniin herhangi bir noktasinda enfeksiyon yapabilir (Milli ve
Haziroglu, 2001). Viris, kemik iligi, lenf diigimleri, kalp, bagirsak kriptleri, tims,
bobrek ve beyincik gibi mitoz boélinme hizi yiliksek hiicrelere affinite gosterir
(Leisewitz,2017; Truyen vd., 2009). Lenfoid dokular; timus, dalak, lenf diigtimleri ve
bagirsaktaki Peyer plaklart gibi dokulara lenfoblastlar araciligiyla yayilir. Bu
dokularda 3-4 giin sonra lenfositoliz goriilir. Bu asamada viriis serbest kaldiginda
viremi gergeklesir ve bu siirecte ates gozlenir. Enfeksiyonun 5-7. gunlerinde viremi
sonlanir. (Milli ve Haziroglu, 2001). Viremi sirasinda serbest olan viriis sekonder
olarak mide barsak epitelinin ve peyer plaklarinin enfeksiyonuna neden olur.
Cogunlukla ince barsagin distal kisimlarinda daha siddetli enfeksiyon gdzlenir.
Hastaligin 5.-9. giinlerinde kript epitel hiicrelerinin enfeksiyonu zirveye ulagir. Barsak
kript hucrelerinin yikimlanma seviyesine bagli olarak gastro intestinal semptomlar
degisir. Lenfosit proliferasyonunun miktar1 ve liberkiihn kript epitelindeki viriis artis
gastro intestinal bulgularin siddetinde etkilidir. Ne kadar fazla hiicre mitoz gegirirse o
kadar fazla viriis artigina yol acar ve epitel hiicreleri nekrozlasir. Villus atrofisi,
mukozal erozyon ve mukozal iilserlesme bolgeleri kript epitelindeki yikimlanmayla
iliskilidir. Iyilesen hastalarda geriye kalan kok hiicreler yenilenmeyi temin edebilir.
Bazi hayvanlarda villus atrofisi kalic1 olabilir. Tyilesen hastalarda emilim bozukluklar

ve protein kayipli enteropati gézlenebilir (Milli ve Haziroglu, 2001).
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Cizelge 2. Parvoviriis enfeksiyonlarinin patolojik sonuglart ve klinik bulgular
(Truyen vd., 2009).

Etkilenen Sonuglar Klinik sonucu
hicreler

Intestinal kript Villus yikimlanmasi Ishal

epteli

Lenf noduli, Germinal merkez tikenmesi, Lenfopeni

timus lenfositlerin apoptozu, timik atrofi

Kemik iligi Kok hiicre tiukenmesi Notropeni (daha sonra

trombositopeni ve anemi)

Fotustaki cogu Fotal 6lim Abort

hicre

Gelismekte olan | Serebellar hipoplazi Serebellar ataksi
beyincik

2-3 giin siiren gegici bir ndtropeni goriiliir. Iyilesen hastalarda geriye kalan kemik iligi
kok hicreleri granilositleri birkag giin igerisinde normal diizeyine ulastirir ve bu
stiregte notrofili gozlenir. Lenfoid dokularda gelisen rejeneratif hiperplazi ile 2-5
giinde normal sayilarina ulasir. Hastaligi atlatan hayvanlarda bazen lenfositozis
gordlur (Milli ve Haziroglu, 2001). Enfekte hayvanlarda timiis atrofisi sekillenebilir.
Akyuvarlara oranla daha fazla yasam siiresine sahip olan alyuvarlar sayesinde
rejeneratif olmayan bir anemi gorulebilir (Truyen vd., 2009). Hastaliga yakalanan
hayvanlar semptom gdstermeyebilir ve bulgular vireminin son asamasina denk gelen
5.-7. glinlerde gozlenir. 6-9. ginlere kadar virisiin digk: ile atilma devam edebilir
(Milli veHaziroglu, 2001). Iyilesen hayvanlarda bobrek gibi bazi dokularda viriis az
oranda bulunabilir ama enfeksiyondan 2 hafta sonra genelde hicbir dokuda virls
kalmaz. Viris kript epitelini enfekte ettiginden olusan yeni hiicreleri nekroze eder ve
villus yikimlanmasina ve lamina proptianin yok olmasina neden olur. Bu yikimlanma
sonucu ortaya ¢ikan epitel yilizey alanindaki kayiplar, barsagin emici yiizeylerini ve

sindirim yeteneklerini azaltarak barsak semptomlarina neden olur (Truyen vd., 2009).



Erken gebelikte uterusdaki enfeksiyona bagl fotal 6liim, emilim ve mumyalasmis
fotuslar gorilebilir. Gebeligin diger doneminde FPV néronal dokuya zarar verebilir
baz1 yavru kediler, muhtemelen dogustan gelen direngleri veya maternal olarak
tiiretilmis antikorlar nedeniyle klinik olarak saglikli olabilir. Yine de bu yavru kediler
virlisi dogumdan sonraki 2 aya kadar sagabilir. Dogum 6ncesi ve erken yenidogan
enfeksiyonunda, beyin, beyincik, retina ve optik sinirler dahil merkezi sinir sistemi
etkilenebilir. Serebellar hipoplaziye bagl serebellar hasar, gebeligin son donemi ve
yeni dogan doneminde beyincik gelistigi i¢in siklikla tanimlanmistir. Bu nedenle, 9
gune kadar meydana gelen enfeksiyonlar serebellumu etkileyerek serebellar kortikal
gelisime miidahale ederek hiicre katmanlarinin azalmasina ve bozulmasina neden

olabilir (Stuetzer ve Hartmann, 2014).

Kopeklerde, yenidogan enfeksiyonunun ardindan miyokardit ile parvoviriis
enfeksiyonu arasinda bir iliski tanimlanmistir ve birka¢ calisma miyokarditten
etkilenen yavru kopeklerde parvoviriis benzeri partikiiller tespit etmistir. Kedilerde
parvoviriis ile iliskili miyokardit kanitlanamamistir ve miyokardin FPV ile enfekte
olmus yenidogan yavru kedilerde bir replikasyon bdlgesi oldugu gosterilememistir

( Stuetzer ve Hartmann, 2014).

2.4. Klinik Belirtiler

Genellikle enfeksiyondan 2-7 giin sonra semptomlar gorilur (Day vd., 2016). Bu
sebeple virls ile enfekte kedilerin evlere veya toplu alanlara dahil edildikten bir sire
sonra semptom gosterebilecegi dikkate alinmalidir. Hastalik ikincil enfeksiyonlara,
diger mevcut viral hastalara, viriisiin varyantina, konak¢inin direncine gore farkl
semptomlar gosterebilir. Hastanin yas1 hastalik tablosunun olusumunda 6nemlidir
¢lnk viris hizli gogalan hiicrelere affinite duyar. 4 farkli hastalik modeli vardir bunlar
perakut form, subakut form, perinatal ve akut form olarak siniflandirilir. Daha hafif
olan ve diisiik WBC, yiiksek viicut 1s1s1, halsizlik, istahsizlik ve kilo kaybi ile seyreden
subakut form germ-free kedilerde gorilir ve ve bu formda barsak bulgular
gorulmeyebilir veya barsak igeriginde gaz ve ishal goriilebilir. Genellikle 1-3 gunde
hastalar iyilesir (Tuzio, 2021).



Bir diger form ise virls ile temastan sonra 4-9 gin icerisinde 6limle sonuglanan
cogunlukla 6 ayliktan kiiciik yavrularda gorulen perakut formdur. Bu formda
semptomlar goriildiigii anda hipotermi, dehidratasyon ve septik soka bagli 6lim

gergeklesir. En siddetli hastalik modeli olarak tanimlanir (Tuzio, 2021).

Kliniklerde en ¢ok goriilen hastalik modeli akut formur ve bu formda hizli baslayan
semptomlar goriiliir. Cogunlukla viremi fazinda viicut 1s1s1 40°C’den yiiksek ates 24
saat boyunca devam eder. Bu ilk atesli fazda 6liim genellikle, septisemi elektrolit
dengesizligi, dehidrasyon, endotoksemi ve/veya Yaygin Damari¢i Pihtilagma
(DIC)’ya bagli olarak meydana gelir. Bu asamay atlatan hastalarda 24 saatlik normal
viicut 1sisina doniis takip eder ve Beyaz Kan Hiicresi (WBC) sayisinin referans
degerlerinden asag1 diistiigii ikinci yiiksek viicut 1s1s1 asamasi baslar. Bu formda ¢ok
az hasta 5-7 giin yasayabilir. Ikinci asamanin baslangic semptomlar1 anoreksi ve
halsiziliktir. Daha sonra kusma, sulu ve/veya kanli ishal gozlenir. Baslangigta diisiik
WBC sayisina rastlanmasa da Gastro Intestinal (GI) semptomlar ile beraber ani WBC
diistisleri gortlir. Kusulan ilk igerik kedinin son yedigi 6giinken sonraki kusmalar
beyaz veya sar1 (safra renkli) kopiiklii yapida bir stvi olarak devam eder. ishal 24-48
saatte gorulur ve tipik bir kokuyla beraber fibrin pargaciklari, kan, veya bagirsak
mukozasi (hemorajik enterit) iceren yapidadir (Tuzio, 2021). Ishal, ani 6liim goriilen
hastalarda gortlmeyebilir. Tedavi edilemeyen ishal, anoreksi, kusma, dehidratasyon,
elektrolit anormalliklerine bagli 6liim goriiliir. Anoreksi, ates, kemik ilig1 yikimina

bagli olarak letarji gozlenir (Truyen vd., 2009).

Sivi kaybina bagli olarak hayvanlar su igmeye yonelse de icemezler ve bu durum
hastalilk boyunca devam eder. Mukozalarda renk degisimi, deri ve tiylerde
anormallikler ve diski bulasmasi gorilir, ¢okik gozler, diisik goz kapaklari, su
icmeye caligmaktan dolayir 1slanmig c¢ene gorilur. Bu hastalarda deri esnekligi
kaybolmustur, karin muayenesinde agr1 tepkisi vardir, mezenterik lenf nodulleri
bliylimiistiir, barsaklar gaz doludur ve el ile muayenede acikli miyavlama sesi
duyulabilir. Hayvanlar genelde kafasi patiler arasinda, su kabma dogru ¢okmiis
abdomeni serin bir yerde tutma egilimi gostererk tipik bir gorinti sergilerler. Hastalik
stiresince diisiik 10kosit sayisina bagli ikincil enfeksiyonlar gozlenir. Bu ikinci
enfeksiyonlardan en yaygin olanlar; kulak uglari nekrozu, purulent otitis, agiz tilserleri,

ikterus ve iritisdir (Tuzio, 2021).



Anne as1 sonrasi veya viral etkenin alimindan sonra asemptomatik olsada yavruda
gebeligin donemine gore cesitli bulgular gorilebilir. Erken doénem gebelikte
mumifikasyon, rezorpsiyon, ve Oliim goriiliirken gebeligin son déneminde veya
dogumun ardindan ilk giinlerde neonatlarin viriise maruz kalmasi sonucunda 6liim

veya serebellar hipoplaziye bagl “kedi ataksi sendromu’ goriiliir (Tuzio, 2021).

Annenin biitiin yavrularinda enfeksiyon olmayabilir. Enfekte yavrular da ¢ogunlukla
sallanarak yirume, yuvarlanma, koordinasyon bozukluklar1 goriiliir. Zihinsel olarak
etkilenmeyen yavrular yas1 biiylidiikge ev ortamina adapte olabilir. Hastalik kedinin
yasinin ilerlemesiyle birlikte progresyon gostermez. FPV’ye kars1 kullanilan Modifiye
Canl1 Viriis (MLV) asis1 fetiisler tizerinde klinik etki olusturabilir (Leisewitz, 2017).

2.5. Morbidite, Mortalite ve Prognoz

Hastaligin cografi dagilimi, hastaligin siddeti ve hastanin saglik durumu ve yasina
bagli enfeksiyon riski degiskenlik gosterir. Hayvanin antikor seviyesi bulagma ve 6liim
tizerinde ¢ok etkilidir (Tuzio, 2021). Asilanma ile hastalik siddeti arasinda bir baglanti

kurulamamistir (Hartmann, 2017).

Panlokopeninin insidansi ve siddeti, kedinin yasi ile birlikte diisme egilimindedir. Alt1
aylik ve daha kiiciik kediler genellikle yetiskin kedilerden ve yash kedilerden
enfeksiyona daha duyarlidirlar ve morbidite ve mortalite oranlari, maternal

bagisikligin azaldig ii¢ ila bes aylik yavrularda zirveye ulasir (Tuzio, 2021).

Perakut formda mortalite siklikla %100'e kadar ve akut formda %25-90'a kadar ulasir
(Neuerer vd., 2008). Sadece kedi Panlokopeni hastaligi bu kadar yiiksek bir 6liim
oranina sahiptir. Prognoz genellikle hastaligin formuna ve hastaligin teshis edilme
hizina, destekleyici bakim ve tedavinin saglanmasina baglidir. Akut formda bes
giinden daha uzun siire tedavi olan ve hastaliktan kurtulan kediler genellikle sonraki
haftalarda iyilesir. Serebellar hipoplazi progresif olmasa da yavrular biyidikce ve
aktivite araliklar arttik¢a bulgular daha belirgin hale gelebilir (Tuzio, 2021).



Kotl prognostik gostergeler arasinda diisiik trombosit sayisi, tani sirasinda diigiik
WBC sayis1 (3, 4 ve 7. giinler), veya hipoalblminemi (albimin <30 g / L) veya
hipokalemi (<4 mmol / L) bulunur (Barrs, 2019). Yapilan bir ¢alismada, <4 mmol/L
serum potasyum konsantrasyonu negatif sonugla iliskili bulunmustur (Tuzio, 2021). 3
farkli calismada hayatta kalma oranlar1 % 20, % 34 ve % 51 olarak tespit edilmistir.
Bir calismada, letarji, hipotermi (rektal sicaklik >37,9C ) veya diisiik viicut agirligi
olan kedilerin 6lum riski daha yiksek oldugu tespit edilmistir (Barrs, 2019). 12
haftadan kiigiik kedilerde morbidite ve mortalite oranlar1 oldukga yiiksektir
(Rahmawatia vd., 2023).

2.6. Teshis

FPV enfeksiyonunun teshisi, anamnez bilgisine ve Kkarakteristik hematoloji
degisiklikleri de dahil olmak tizere klinik bulgulara dayanir (Barr, 2020). Genellikle
uyusukluk, istahsizlik, kusma ve ishal (hemorajik olabilir), ates, dehidratasyon, sivi ve
gaz dolu bagirsak dongiileri (agrili olabilir) ve l6kopeni gibi tipik klinik bulgulari
iceren bir bulgu kiumesinin birlestirilmesine dayanir (Leisewitz, 2017). FPV
enfeksiyonu asilanmis ve 4 ayliktan daha biiylik kedilerde ¢ok az goriiliir. Asilanmis
ve ya 20 haftaliktan kicik kedilerde FPV’nin elimine edilmesi olas1 degildir (Tuzio,
2021).

Panlokopeni teshisi genellikle klinik tabloya, siddetli 16kopeni varligina (genellikle
<2000 hiicre/uL) ve veteriner kliniklerinde genellikle Enzime Bagli Immiinosorbent
Testi (ELISA) kitleri kullanilarak yapilan viriis tespitine dayanir. Cogu kit, diski
orneklerinde virtsu tespit etmek icin virtsun tek bir epitopuna 6zgii monoklonal
antikorlar kullanir. Tipik olarak, kdpeklerin CPV-2 varyantlarini tespit etmek igin

tasarlanmis disk1 ELISA test kitleri FPV'yi de tespit edebilir (Kenedy ve Little, 2012).

ELISA sonuglarinin degerlendirilmesi, 6zellikle barinak ortamlarinda asilama gegmisi
1s181inda yorumlanmalidir. Bazi ELISA kitlerinin asilama sonras1 2 hafta kadar uzun
bir siire boyunca as1 virlsunu tespit edebildigi gosterilmistir. Su anda mevcut olan
ticari ELISA kitleri, asilanmamis hayvanda viriis dokiilmesinin tespiti igin 1yi bir
duyarhilik ve ozgiilliik gostermektedir (Kenedy ve Little, 2012). Negatif bir ELISA,

FPV enfeksiyonunu elimine etmez (Tuzio, 2021).
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Diger tan1 segenekleri arasinda diski 6rneklerinde virusi gorsellestirmek igin elektron
mikroskobu ve viriisiin genetik tespiti i¢in PCR bulunmaktadir. Elektron mikroskobu
spesifik degildir, yani enterite neden olabilecek herhangi bir viris igin bir tahlildir ve
koronaviriis veya diger viral etkenleri tespit edebilir. PCR testi ¢ok hassastir ve asi
viriisiinii veya subklinik parvoviriis enfeksiyonlarini tespit edebilir; bu nedenle PCR
ile elde edilen pozitif sonuglar diger ilgili klinik veriler 1518inda yorumlanmalidir.
Viriis izolasyonunun yani sira histopatoloji ve immiinohistokimya da postmortem

olarak toplanan dokular iizerinde gergeklestirilebilir (Kenedy ve Little, 2012).

Risk faktorleri;

e 6 haftaliktan kii¢iik asilanmamuis kediler,

e 8-20 haftalik asilanmis yavru kediler, maternal antikorlar azaldiginda ancak
hala as1 kaynakli antikorlar1 nétralize olmadiginda,

e MLV agsilar1 uygulanan anne kediler: serebellar hipoplazili yavru kedi goriilme
riski,

e Sokakta veya barinak popiilasyonlarinda ¢ok sik teshis edilir (ortama yeni

hayvanlarin katilmasi, daha diisiik agilama oranlar1 (Stroup, 2011).

FPV'ye Kars1 antikorlar Hemagliitinasyon Inhibisyonu (HI), ELISA veya indirekt
immunofloresan testleri ile tespit edilebilir. Ancak bunlarin kullanimi sinirli bir degere
sahiptir, ¢linkii hi¢biri enfeksiyon ve as1 kaynakli antikorlar arasinda ayrim yapmaz.
Bununla birlikte ister aktif bagigiklama yoluyla ister enfeksiyondan sonra elde edilmis
olsun, sadece antikorlarin varlig1 saha kosullarinda Panlokopeniye karst korumanin
kanit1 olarak kabul edilmektedir. Pasif olarak edinilen antikorlar (maternal veya
hiperimmiin serumdan), CPV enfeksiyonlarina benzer sekilde, 80 veya daha yiiksek

HI1 titrelerinde koruyucu olarak kabul edilir (Truyen vd., 2009).

Diisiik WBC sayisi enfeksiyon sirasinda goriilmeyebilir. Hastaligin 2.-.3. guinlerinde
kandaki 16kosit sayisinin distiigii gorulir. Subakut vakalarda WBC sayist 4000-
8000/ul olsa da hastaligin 4.-.6. giinlerinde 200 WBC/ul'ye kadar geriler. Notrofil
say1s1 4000°¢e kadar diisebilir (Tuzio,2021).
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Lenfosit sayis1 da diiser. Monositler zamanla diiser. Eritrositlerin tiretimi diiser fakat
eritrositlerin yasam siiresi uzun oldugu i¢in anemi goriilme olasilig1 diistiktiir. 4000-
6000 hiicre/giin ile 16kositler kana gegis yapabilir ve buna bagh 3-4 gunde 35000
WBC/ul'ye ulasabilir (Tuzio, 2021).

Serum  biyokimya analizinde hipoalbuminemi, hipoglobulinemi  ve/veya
hipokolesterolemi  gorulebilir, hiponatremi veya hipernatremi, hipokloremi,
hiperkalemi ve daha sik hipokalemi gibi elektrolit anormallikleri ve asit-baz
anormallikleri gorulebilir. Ciddi sekilde etkilenen kedilerde azotemi, artmis Aspartat
Amino Transferaz (AST) veya Alanin Transaminaz (ALT) serum aktiviteleri veya
hiperbilirubinemi mevcut olabilir. Hiperglisemi veya hipoglisemi de tanimlanabilir

(Sykes, 2014).

Ultrasonografik muayene yapilan 21 FPV’li kedide jejunal hiperekoik mukozal bant
dizensiz luminal yiizey muskiiler tabakanin kalinlasmasi, mukozalhiperekojenite,
diffiiz ince bagirsak mukozal tabakasi incelmesi gézlenmistir. Kusmanin peritoneal
stvi ile beraber seyrettigini ve hiperekoik mukozal bant (% 33,3) ve jejunal mukozanin
ekojenitesinin artmasiyla (% 66,6) ilgili oldugunu gosteren bir ¢alisma yayinlanmistir

(Isaya vd., 2021).

Nekropsi de ishale bagli dis bulgular mevcut olabilir, gézler ¢okiik ve deri genellikle
elastik degildir, yapigkan bir subkutis dehidrasyonu yansitir. Geng yavru kedilerde
timus belirgin sekilde involiisyona ugrar ve kiitlesi azalir. Enterik lezyonlar hafif
olabilir ve kolayca gozden kacabilir. Bu nedenle, goriiniirde biiylik degisiklikler
olmamasina ragmen bagirsagin mikroskobik olarak incelenmesi gereklidir. Bagirsak
serozasi kuru ve parlak olmayan, opak bir buzlu cam goriiniimiinde olabilir. Ince
bagirsak segmental olarak dilate olabilir ve belki de submukozal 6dem nedeniyle yer
yer hortum benzeri bir sislik kazanabilir. Igerik genellikle kotii kokulu, az miktarda ve
sulu olup bagirsagin neredeyse tiim boliimlerinde sari-gri renktedir. Mikroskobik
lezyonlar arasinda bagirsak lezyonlar1 hastaligin siddeti ve siiresine gore degisir.
Lezyonlar diizensiz olabilir ve 6zellikle ileum ve miimkiinse peyer plaklari dahil

olmak iizere bagirsagin gesitli kisimlart incelenmelidir (Barker vd., 1991).
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Geg inkiibasyon doneminde ve klinik hastaligin erken evresinde kriptleri kaplayan
epitel enfekte olur. Intraniikleer inkliizyonlar bulunabilir ve inkliizyonlar1 igeren
hasarli epitel kriptler limene dokiilebilir. Kriptler arasindaki lamina propria bu sirada
cok sayida notrofil ve eozinofil igerir ve bazilar1 epitelyal dokiintiilere karisarak

kriptlerin limenine go¢ eder (Barker vd., 1991).

Enfeksiyondan 8-10 giin sonrasina denk gelen daha uzun siireli hastaliga sahip daha
az ciddi sekilde etkilenmis hayvanlarda, kriptlerin daginik fokal dokiilmesi veya fokal
mukozal kollaps ve erozyon veya lilserasyon goriilebilir. Hastaligin erken evresinde
lenfoid organlarda goriilen lezyonlar, lenf diigiimlerindeki folikiillerde ve parakortikal
dokuda, timik korteks ve dalak beyaz pulpasinda ve bagirsakla iliskili lenfoid dokuda
lenfositolizden olusur. Lenfoid nekroz, viriisle enfekte olmus lenfositlerin indiiklenmis
apoptozisi ile iliskilendirilmistir. Klinik hastaligin ilerleyen donemlerinde,
enfeksiyondan 7-8 giin sonrasindaki donemde, belirgin rejeneratif lenfoid hiperplazi
bulunabilir. Asir1 derecede hiposeliiler, orta derecede konjestif kemik iligi sadece
daginik kok hiicrelerle doludur. Pankreatik asiner atrofi de yaygindir ve istahsizlig
yansitir. Panl6kopeni tanisi, lenfoid ve hematopoetik dokularda involiisyon veya
rejeneratif hiperplazi kanitlar1 ile birlikte karakteristik mikroskobik bagirsak

lezyonlari temelinde konulabilir. (Barker vd., 1991).

2.7. Ayirict Tani

Siddetli formda, ¢ok az hastalik kedi Panlokopeniye benzer semptom gosterir.
Hastaligin daha hafif klinik formlarinda ise gastrointestinal hastaligin diger tiim
enfeksiydz nedenlerinden ayirt edilmelidir. Ozellikle FeLV baz1 kedilerde
panlokopeni benzeri bir sendromla ortaya ¢ikabilir. Hastalik ayirimi1 FeLV testi pozitif
oldugunda yapilabilir. FeLV hastalarinin ¢ogu ayni zamanda anemiktir, bu da iki
virisun ayirt edilmesine yardimci olur. Kedilerdeki Salmonella enfeksiyonlar
genellikle subkliniktir, ancak siddetli olduklarinda fulminant gastroenterit ile ortaya
cikabilir. Sistemik hastaligi ve endotoksemisi olan kedilerde rejeneratif olmayan
hipokromik anemi, lenfopeni, trombositopeni, sola kayan notropeni ve toksik
I6kositler bulunur. Olgun nétrofilik 16kositoz daha gok kronik veya lokalize hastalik
icin karakteristiktir (Zoran, 2006).
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Nadiren, griseofulvin toksisitesi olan kedilerde siddetli 16kopeni ve panlokopeniye
benzeyen GI bulgular gelisir. Viral hastaligin aksine, griseofulvin toksisitesinin neden
oldugu 18kopeni kalicidir. Griseofulvin toksisitesinin Kedi Immunite Viriisii (FIV)

testi pozitif kedilerde goriilme olasilig1 daha yiiksektir (Zoran, 2006).

2.8. Tedavi

Hastalikta tedavi protokolleri klasik destekleyici tedavilerden olusur ¢iinkii 6zel bir
antiviral ila¢ bulunmamaktadir. Yatista tedavi Onerilmektedir (Leisewitz, 2017).
Ikincil enfeksiyonlar1 engellemek, siirekli kaybolan elektrolit ve besinleri tedarik
etmek, rehidrasyonu saglamak, mide ve barsaklari dinlendirmek tedavinin en 6nemli
amaglaridir. Uygulanan ilaglar ilk giinlerde agizdan verilmelidir ¢ilinkii intestinal

lezyonlar, kusma ve ishal emilimi azaltacaktir (Tuzio, 2021).

Tedavide kritik olan rehidrasyonu, asit-baz ve elektrolit dengesini saglamaktir.
Dengeli bir izotonik c¢ozelti olarak Laktat Ringer gibi kristaloidler tercih edilebilir.
Intravendz (1.V.) sivi hastanin durumuna gére hesaplanmalidir. Hipovolemisi olan
kedilere bolus uygulama yapilabilir ve bdylece en kisa siirede rehidrasyon
saglanmalidir. Hidrate hastalarda sivi a¢ig1 hesaplanarak sivi dozlamasi yapilmalidir
(Leisewitz, 2017). 1.V uygulamalara Potasyum kloriir (KCL) eklenebilir. Parvoviral
enteritte hipokalemi siklikla goriiliir. Serum potasyum seviyeleri normal aralikta
tutulmalidir. Neonatal hastalarin erigkin kedilere gore (80- 120 ml / kg / giin) daha
fazla s1vi ihtiyaci vardir. Fakat sivilar yavas infuzyon seklinde verilmelidir (Leisewitz,
2017). Sivi vermek icin miimkiinse 1.V yol secilmelidir. Subkutan (SC) veya
Intraosseéz (1.0) yol da kullamlabilir. Ancak SC uygulamalar viicudun farkli
bolimlerine uygulanmalidir. Hastalar en hizli sekilde rehidre edilmelidir cunkd
dehidratasyon enfeksiyonun ilerleyisini hizlandirir (Tuzio,2021). Normoglisemiyi
devam ettirmek icin %2,5-5 dekstroz kullanilabilir. Hipoglisemik hastalarda ise %25
dekstroz bolus 1.V infuzyon seklinde verilmelidir (Leisewitz, 2017). Bakteriyel
kolonizasyon riskinin en az olmasi i¢in 1.V kataterin 72 saatte bir degistirilmesi
onerilmektedir. (Mylonakis vd., 2016). Bir arastirma s1v1 sagaltimi igin kullanilan 1.V
kataterlerin %22’sinin barsak iliskili gram negatif bakteriler tarafindan enfekte

edildigini bildirmistir (Otto vd., 1997).
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Protein kayipli enteropati sonucu hipoalbuminemi sekillenir. Serum albiimin
duizeyinin 2mg/dl (20 g/L)’den az olmasi durumunda veya tiglincii bosluk sivi kaybi
sekillenmesiyle kolloid onkotik basing diiser ve kolloid sivilar bu durumda 20 ml/kg
dozunda kullanilabilir (Leisewitz, 2017). 1.V kataterizasyon miimkiin degilse femurun
mediiller bosluguna sivilar verilebilir. Tam kan transfiizyonu anemi durumlarinda
kullanilabilir. Serum albiimin seviyesi diisiik olan ve trombositopenisi olan hastalarin
0liim oraninin daha yiiksek oldugu bildirilmistir (Tuzio, 2021). Aktif Pihtilagsma Stiresi
(ACT) ve trombosit sayisinin detayli izlenmesi DIC gelisimini kontrol etmek i¢in

onemli bir yaklasimdir (Truyen vd., 2009).

Antibakteriyel tedavide ise l6kopeni, doku yikimi kaynakli ikincil enfeksiyonu
onlemek, bakteriyel artis1 engelemek icin gram negatif ve anaerobik bakterilere etkili
genis spektrumlu bir antibiyotik kullanilmalidir. Mide barsak semptomlari kontrol
edilmigse antibiyotikler oral yolla kullanilabilir 6ncesinde paranteral yoldan kullanimi
onerilmektedir. (Tuzio, 2021). Bir arastirma gostermistir ki 1 veya 2 ¢esit kombine
antibiotik kullanimi sagkalim {izerinde bir etki olusturmamistir (Wolfesberger vd.,
2012). Ampisilin 20 mg/kg 1.V Giinde U¢ Defa(T.1.D) veya amoksisilin+klavulonik
asit  kullanilabilir.  Aminoglikozitler, florokinolonlar veya sefalosporinler
uygulanabilir. 12 saatte bir gentamisin 4,4 mg / kg ile her sekiz saatte bir ampisilin 6,6
mg / kg, Intramiiskiiler (1.M) kombinasyonu, gram pozitif, gram negatif, aerobik ve
anerobik bakterilere karsi etkinlik gosterecektir fakat dehidre hastalarda dikkatli
kullanilmalhidir ve renal tiibiiler nefroza neden olabilecegi unutulmamalidir.
Antibiyotikler sadece gastroenterit kontrol altina alinmigsa agiz yoluyla

uygulanmalidir (Tuzio, 2021).

6-12 saatte bir kez 0,1-1 mg/kg .V (yavas) S.C, .M veya oral (P.O) yolla Serotonin-
3 reseptor antagonisti ondansetron kusmasi olan hayvanlarda kullanilabilir (Plumb,
2008). 24 saatte bir 1 mg/kg dozunda Sabit Oranli Infuzyon (CRI) olarak
metaklorpromid kullanilabilir. Fakat kedilerde kusma iizerinde etkin rol almadigi
diisiiniilen ve mide barsak kanamalarinda kullanimi uygun olmayan, Kemoreseptor
Trigger Zone(CTZ) reseptorii olan metaklorpromid kullanimi 6nerilmemektedir.
Maropitant 1mg/kg dozunda S.C 5 gune kadar 16 haftaliktan blylk kediler igin
kullanilabilir. Dehidre hayvanlarda kullanimi 6nerilmeyen klorpromazin veya

proklorpromazin gibi fenotiyazin tirevleri hipotansiyona neden olabilir (Tuzio, 2021).
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Bagirsak duvarindan viriis ve bakteri gegisini ve bakteriyel toksinlerin absorbsiyonunu
arttirabilecegi icin antikolinerjikler ve opiatlarin kullanimima dikkat edilmelidir
(Tuzio, 2021). Kusma kesici kullaniminin; hastalarin klinikte daha fazla yatista
kalmasima neden oldugunu ve kedilerde tam olarak kusmay1 engellemedige dair
arastirmalar da vardir (Mantione ve Otto, 2005). Buna ragmen tedavide kusma kesici

uygulamasi mutlaka Onerilir (Leisewitz, 2017).

Parazit sliphesi olan hastalarin genis spektruma sahip antiparaziter ilaglarla, FPV ile
ayni anda tedavi edilmesi 6nerilmektedir. Mide ve barsak kanamalarinda ve sekonder
gelisen Ozefagit durumlarinda, 12 saatte 1 Ranitidine 1-2 mg/kg, 0,5-1 mg/kg dozda
Famotidin 12-24 saatte bir, 6-8 satte 1 kez Siikralfat 0,25-0,3 g, 0,7 — 1 mg/kg dozda
Omeprazol giinde 1 veya 2 kez kullanilabilir (Tuzio. 2021). Kusan kedilerde referans
degerine gore Ozellikle karaciger enzimlerinde artiglar gozlenir, kusma kesildikten
sonra karaciger enzimlerini optimal seviyelere getirmek icin etken madde olarak
silymarin iceren bir Urlin kullanilmalidir (Rice, 2017). En hizli sekilde enteral
beslenmeye baglanmali ve besleme siresi miimkiin oldugunca uzun tutulmalidir
(Leisewitz, 2017). Fakat yikimlanmis intestinal sistemden besin maddelerinin absorbe
olmadigini gosteren ¢aligmalarda yaymlanmistir (Rice, 2017). Diiireze bagh kayiplari
ve tiamin noksanligini diizeltmek icin paranteral olarak B vitaminleri uygulanir
(Tuzio, 2021). Birbirlerinin etkinligini diigiirdiigi i¢in bir arada kullanimi 6nerilmeyen
istah acgicilardan; 1,88 mg/kg dozda ginde 1 veya 3,5 mg/kg dozda 3 gunde 1
Mirtazapin ve 1,4 mg/kg dozda Siproheptadin 12-24 saatte 1 kez kullanilabilir (Tuzio,
2021). Buprenorfin analjezik olarak kullanilabilir (Plumb, 2008).

2.9. Graniilosit koloni uyaricilar

Enfeksiyonlar, konak¢1 organizmalarda fizyolojik strese neden olarak hem yasam
kalitesini hem de yasam siiresini tehdit eder. Enfeksiyonun basarili bir sekilde
¢oziilmesi, konakgiya zarar vermeden istilact mikroplar1 tanimak ve yok etmek i¢in
islevsel bir bagisiklik sistemine ihtiya¢ duyar. Sitokinler omurgalilarda bulunan
proteinlerdir ve bagisiklik sisteminin gelisimini ve homeostazini diizenler. Viicudun
bagisiklik tepkisini diizenlemek i¢in enfeksiyon sirasinda sitokin tiretimi indiiklenir

(Panopoulos ve Watowich, 2008).
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Ancak fizyolojik kosullar altinda sitokin yanitina aracilik eden molekiiler yolaklarla
ilgili aragtirmalar halen devam etmektedir. Bu yollarin aydinlatilmasi, enfeksiyon
sirasinda konakg1 bagisikligini modiile etmek ve bagisiklik sistemi hastaliklarini tedavi
etmenin yeni yollarini kesfetmek i¢in gelecekteki tedavilerin gelistirilmesi agisindan
onemlidir (Panopoulos ve Watowich, 2008). Sitokinler; interlokinler (IL), tumor
nekroz faktorleri (TNF), interferonlar (IFN) ve koloni uyarici faktorler olarak alt
smiflara ayrilir (Grimble, 2005).

G-CSF, 174 amino asit kalintisindan olusan 19,6 kDa'lik bir glikoproteindir (Hill vd.,
1993). Kemik iligi tarafindan iiretilen bir sitokindir. Etkileri, granulositlerin kemik
iliginden saliniminin artmasi, graniilositlerin olgunlagsma siiresinin kisalmasi ve

graniilopoezin artmasidir (Wolfesberger vd., 2012).

Bu fizyolojik siireg, kritik viicut savunma sistemlerinin temelini olusturur ve in vivo
olarak genis capta gergeklesir. Normal bir yetiskin, glinlik ihtiyaclar1 i¢in glinde
yaklagik 120 milyar granulosit Uretir. Enfeksiyon gibi stres kosullarinda bu yiiksek
Uretim kapasitesi en az 10 kat artirilabilir. G-CSF nétrofil Gretiminin diizenlenmesinde
rol oynamasinin yani sira, inflamatuar uyaranlara karsi nétrofil yanitin1 kontrol eden
primer diizenleyici faktor olarak islev gorlr. Ayrica, G-CSF proliferatif etkilerin yani
sira bagka biyolojik Ozellikler de gostermektedir. Spesifik olarak, G-CSF’nin
notrofillerin ve progenitor hiicrelerin viicuttaki dagilimini diizenledigi ve ayrica belirli
notrofil fonksiyonlarini modiile ettigi belirtilmektedir. G-CSF, hematopoetik blyime
faktorleri ailesi arasinda benzersiz ve farkli 6zelliklere sahiptir (Demetri ve Griffin,
1991).

G-CSF, etkilerine tek bir homodimer reseptdr olan Graniilosit Koloni Uyarici Reseptor
(G-CSFR)'e baglanarak aracilik eder (Panopoulos ve Watowich, 2008). Serum G-CSF
seviyeleri saglikli insanlarda saptanamaz (<30 pg/ml). Bununla birlikte, bakteriyel
enfeksiyonlar gibi stres kosullari altinda, serum G-CSF seviyeleri hizla artar ve 2000
pg/ml'yi gecebilir (Eyles vd., 2006). lyilesme déneminde konsatrasyonu azalir.
Lipopolisakkarit (LPS), TNF-a, IFN-b, Vaskuler Endotel Buyime Faktoru (VEGF),
IL gibi enflamatuar aracilarla uygun sekilde uyarildiginda bir¢ok doku G-CSF
uretebilir (Panopoulos ve Watowich, 2008). Ayrica, spesifik stimiilasyona yanit olarak
kemik iligi stromal hiicreleri, endotel hiicreleri, makrofajlar, fibroblastlar ve astrositler

dahil olmak iizere ¢esitli hiicreler tarafindan tretilir (Solaroglu vd., 2007).
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G-CSF'nin dokular tarafindan kan dolasimina salinmasi, kemik iligi i¢indeki nétrofil
iretimini ve mobilizasyonunu uyarir. Ayrica, dokular i¢inde lokal olarak iiretilen G-
CSF, enfeksiyon bolgesindeki noétrofillerin islevini de etkiler. G-CSF nétrofil
apoptozunu inhibe edebilir, enfekte dokularda sagkalimi arttirir (Bendall ve Bradstock,
2014).

G-CSF, noétrofillerin kemotaksisini dogrudan indiiklememesine ragmen, bu hiicreler
tizerinde kemokinetik aktiviteye sahiptir ve yonsiiz hareketliligi tesvik eder, bu da
bakteriyel ajan N-Formil-Metiyonin-Loésin-Fenilalanin (fMLP) gibi kemotaktik
faktorlere tepkileri arttirir. Ancak yangili dokularda artan notrofil birikimine katkida

bulunup bulunmadig kesin degildir (Bendall ve Bradstock, 2014).

G-CSF'nin ayrica adezyon ve fagositoz dahil olmak tizere olgun notrofillerin hiicresel
fonksiyonlarini arttirdig1 gosterilmistir (Eyles vd., 2006). Bu, G-CSF'nin enflamatuar
bir ortam ic¢indeki nétrofillerin aktivitesini kolaylastirabilecegini, ancak normal
fizyolojik durumlarda ¢ok az etkiye sahip oldugunu ve bdylece nétrofillerin bu
aktivitelerini enfeksiyon bolgelerinde kisitladigini gdstermektedir (Bendall ve
Bradstock, 2014). Bununla birlikte G-CSF, nétrofillerin diger miyeloid soylara gore

terminal farklilagsmasini se¢ici olarak destekler (Panopoulos ve Watowich, 2008).

18



7 Endojen G-CSF'nin
baslica etkileri
©); S

Notrofil Prokirsorleri ]N('Stroﬁl
t Nétrofil dretimi ';Saék?_!l"m, yapisma,
agositoz

/ t Kan iginde
O p© mobilizasyon

Endotel Hiicreleri
G-CSF
" O |
t Aktivasyon ' O O
1
¥
o
s o
o
Monositler [ lmcrelen Dentritik hiicre
tMonosit lretimi ve adezyonu +T-hiicre reaktivitesi T'p e "ef‘d”“"
i Pro-inflamatuvar sitokin tretimi & Srid hucrﬁ'e”n
o e s N TH2'ye dogru kayma .-~ mobilizasyonu
t Anti-inflamatuar sitokin tretimi O 2

-~ - T
Taee Uretimi

Sekil 1. G-CSF’nin biyolojik etkileri (TH2, tip 2 T yardimcir hiicre; TREG,
diizenleyici T hucresi) (Eyles vd., 2006).

Rekombinant G-CSF ilk kez 1991 yilinda ABD'de onaylandi ve yirmi yili agkin bir
stiredir diinya ¢apinda kullanilmaktadir (Dale vd., 2018). 1980'lerde G-CSF'nin
tanimlanmasi, saflagtirilmas: ve molekiiler klonlanmasi1 ve 1990'larda terap6tik bir
ajan olarak G-CSF'nin gelistirilmesi, bircok hastaligin tedavisi tizerinde blyik bir
etkiye sahip olmustur (Welte, 2014).

Filgrastim, notropeni ile iligkili enfeksiyonlarin dnlenmesi ve hematopoetik kok
hiicrelerin harekete gecirilmesi i¢in yaygin olarak kullanilan, rekombinant graniilosit
koloni uyarict faktordiir (Dale vd., 2018). Filgrastim genellikle iyi tolere edilir. En
yaygin yan etkiler, normalde basit analjeziklerle kontrol edilen ve genellikle tedaviye
devam edildiginde diizelen hafif ila orta siddette mediiller kemik agrisidir (Tsuboi vd.,
2023).
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G-CSF uygulamasindan kaynaklanan kemik agrisi, kemik iligi genislemesine ve
inflamatuar reaksiyonlara yol agar. G-CSF'lerin neden oldugu kemik agrisinin siddeti
genellikle hafif veya orta diizeydedir; ancak hastanin yasam kalitesinin bozulmasina

neden olur (Tsuboi vd., 2023).

Kemoterapi ve Filgrastim alan hastalarin %60'imda artmis serum {irik asit, alkalen
fosfataz ve 16kosit alkalen fosfataz konsantrasyonlar1 gibi laboratuvar anormallikleri
gbzlenmistir. Bu tiir artiglar gegicidir ve muhtemelen sistemin Filgrastim’e verdigi
yamtla ilgilidir. Ureticiler Escherichia coli tirevli proteinlere veya ilag
formiilasyonunun diger bilesenlerine asir1 duyarli hastalarda Filgrastim’in kontrendike
oldugunu beyan etmislerdir (Bongiovanni vd., 2019). Filgrastim tedavisi sirasinda
meydana gelen nadir gdzlenen vaskiilit, akut notrofilik dermatoz ve olasi anafilaktoid
reaksiyonlar: bildirilmistir (Frampton vd, 1994). Yapilan bir ¢calismada rekombinant
Insan Graniilosit Koloni Uyaric1 Faktér (rhG-CSF) uygulamasiyla iliskili, sistemik
toksisite sekillenmedigi bildirilmistir (Henry vd, 1998). Filgrastim, notropeni

tedavisinde ana terapétik ajan haline gelmistir (Panopoulos ve Watowich, 2008).

Calismalar Filgrastim'in siddetli 16kopeni ve notropeni olan kedilerde hayatta kalma
oranlarini onemli dl¢ilide artirabildigini gostermektedir (Mehaba, 2023). Son yillarda
panlokopeni hastaligina bagli gelisen notropeni tedavisinde rhG-CSF kullanilmustir.

Bu G-CSF sayesinde daha yiiksek tedavi basarilari bildirilmistir (Rice, 2017).

Yapilan bir ¢caligmada klasik destekleyici sagaltim ile birlikte rthG-CSF 5 glin boyunca
5 mcg/kg dozunda kullanilmis. Calismanin sonucunda 1 kedi 6lmiis diger tiim kediler
ise canli kalmistir. Tlk enjeksiyondan 24 saat sonra, tedavinin sonlandirilmasindan 24
saat sonra ve tedaviden sonraki 5.glinde notrofili ve 16kositoz gelistigi bildirilmistir.
Aragtirmanin sonucunda rhG-CSF’nin kediler iizerinde bir yan etki gdstermeden
faydali olabilecegi bildirilmistir (Felix vd., 2005). Calismanin sonuglar1 gizelge 3’te

verilmistir.

Panlokopenili kediler ve CPV’li kopekler ile yapilan bir arastirmada Filgrastimin
16kosit sayisi lizerinde 6nemli bir yiikselme saglamadigi gosterilmistir. Bu sonuca gore
CPV ve FPV’nin tedavisinde Filgrastim wuygulanmasi Onerilmemektedir

(Wolfesberger vd., 2012).
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Bir arastirma sonucuna gore 11 hastaya Rekombinant Metiyonin Insan Graniilosit
Koloni Uyaric1 Faktor (r- metHuG-CSF) uygulanmis ve yasama orani1 0,91 olarak
tespit edilmis. Diger gruptaki 15 kedinin yasama orani ise 0,33 olarak tespit edilmistir
(Rice, 2017).
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Cizelge 3. rhG-CSF ile tedavi edilen FPV’li kedilerde tam kan sayimi (Felix vd., 2005).

Analiz Kedi Re{erans
1 2 3 4 5 6 7 Degerler
113 | 12 | 38 | 39 | 57 | 44 13
L 21 - [ 129 | 143 | 51 | 197 | 188 | 146
Lokositler 31 - [ 202 | 226 | 192 | 275 | 283 | 213 | 199
4 - 13 7 177 | 16 | 229 | 14
163 | 82 | 76 | 67 7 274 | 59
. 2 - 64 | 7.1 97 | 63 | 3.1 | 47
Eritrositler 30 - | 62 7 85 | 678 | 29 | 48 >-10
4 - 59 | 67 | 82 | 77 | 31 63
1| 154 | 170 | 163 | 200 | 290 | 177 | 330
2 - | 150 | 225 | 222 | 273 | 192 | 156
Plateletler 31 - [ 208 | 550 | 540 | 280 | 694 | 205 | 120400
4 - | 200 | 521 | 536 | 276 | 702 | 350
1107 122 | 108 | 102 | 105 | 45 | 93
Hemoglobin 2 - 9.4 10.3 14.8 9.4 54 7.6 315
konsantrasyonu 3 - 9.3 10.2 13.7 10.6 5.32 8.3
4 - 97 | 101 | 134 | 125 | 58 | 98
1 (321 397 | 343 | 329 | 338 | 151 | 305
. 21 - | 309 | 328 | 475 | 303 | 17.4 | 24
Hoggokrit 30 - | 307 | 314 | 43 | 339 | 173 | 276 30-45
4 - | 295 | 309 | 406 | 394 | 173 | 312
1509 | 484 | 451 | 491 | 483 | 551 | 51.7
21 - | 483 | 462 | 49 | 481 | 561 | 5.1
MCV 3| - | 495 | 449 | 506 | 50 | 597 | 575 39-53
4 - 50 | 461 | 495 | 512 | 558 | 495
1333 307 | 315 | 31 | 31.1 | 298 | 30.5
2 - | 304 | 314 | 312 | 31 31 | 316
MCHC 31 - | 303 | 325 | 319 | 313 | 30.8 | 30.1 30-36
4 - | 329 | 327 | 33 | 317 | 335 | 314
1| 468 | 600 | 608 | 741 | 2508 | 836 | 650
. 2| - | 8256 | 9724 | 2244 | 14972 | 12408 | 9782
Segmentli ndtrofil = T 0010 [ 14400 | 22825 | 23489 | 16614 | 220012300
4 - | 9100 | 4410 | 10974 | 10720 | 17175 | 9800
[ o 0 0 0 0 0 0
) 2 - | 129 0 0 0 188 | 146
Band noétrofil 3 - 204 0 0 0 0 13 0-300
4 - 0 0 0 0 0 0
1637 | 600 | 3116 | 3081 | 2793 | 2860 | 533
. 2| - | 3741 | 3289 | 2397 | 3349 | 5076 | 3650
Lenfosit 31 - | 2626 | 2260 | 3456 | 3300 | 3962 | 3195 | >00-7000
4 - | 2990 | 1750 | 5310 | 3840 | 4351 | 3220
1156 | 0 0 78 | 285 | 660 | 65
. 21 - | 387 | 858 | 306 | 591 | 752 | 730
Monosit 3] - | 606 | 904 | 768 | 1100 | 283 | 639 0-850
4 - | 390 | 350 | 531 | 800 | 458 | 560
1] 39 0 76 0 114 | 44 52
21 - [ 387 | 429 | 153 | 788 | 376 | 292
3| - | 404 | 226 | 576 | 275 | 566 | 639
Eozinofil 4 - | 520 | 490 | 885 | 640 | 916 | 420 0-1500
2 - 0 0 0 0 0 0
3 - 0 0 0 0 0 0
4 - 0 0 0 0 0 0
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3. Tyilesme Sonras1 Bakim

Optimal sartlarda Parvoviriis dis ortamda haftalarca canli kalabilir. Tedavi sonrasinda
virislin tiiylerde canli olarak kalabilecegi bilinse de stresi arttiracagindan yikama
Onerilmez. Enfeksiyonu atlatan hastalar viriisii temizlenmek icin tiiylerinden agiz

yoluyla virist yeniden alsalarda hastalik tekrar olusmaz (Tuzio, 2021).
4. Koruma ve Kontrol

Yayilma giicli ¢ok yiiksek olan viriise kars1 ortamlarda dezenfektan (1/30 sodyum
hipoklorit/su) kullanilmas1 bulagsmay1 onleyecektir. Dis cevre sterilize edilemeyecegi

icin bu yontem sadece asilamasi tamamlanmis kediler i¢in idealdir (Tuzio, 2021).

Hastaliga maruz kalmis kedilerin toplu ortamlarda bulunmasi hastaligin yayilmasin
arttirir. Hastalig1 atlatan hayvanlarda biiylik olasilikla immunite yasam boyu devam
eder. Yatigsa alinan hastalara diger kedilerden izole edilerek bakimi saglanmalidir.

Hastaligin yayilmasinda sineklerinde etkili oldugu bildirilmistir (Tuzio, 2021).

Enfekte alanlara asilama programi tamamlanmamis hayvanlarin temas etmemesine
dikkat edilmelidir. Kedi ve kopeklerin agilanmasinda inaktive edilmis veya MLV
asilar1 core asilaridir. Gebe hayvanlarda MLV asilarinin kullanimi giivenli degildir
¢unki yavru izerinde olumsuz etki olusturabilir. Hayatin ilk evresinde yavru kedilerin
inaktive edilmis asilarla agilanmasi viriise kars1 duyarlilik siiresini uzatir. Anneden
gelen antikorlar asilama sirasinda nétralizasyona neden olabilir bu da asilama da

olumsuz yanitin en biiyilik sebebidir (Leisewitz, 2017).
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Sekil 2. 0, 14 ve 28. giinlerde inaktive edilmis FPV asis1 veya MLV asis1
uygulanan yavrularda serum FPV antikor yanitlari (Lappin, 2012).

4 haftalik yavrulara yiliksek titreli modifiye edilmis canli viriis asisinin yapilmasi
virise karsi savunma saglayacagi bildirilmigtir. Asilama programlarinda yillik
tekrarlar ve stirekli asilama yerine 1 yas iizeri hayvanlarda 3 yilda bir kez asilama
onerilmektedir. (Leisewitz, 2017). Hastaya 6zel as1 programi yapmak, fazla asilama
yapmamak, toplu ortamlara yeni dahil edilen hayvanlarin korunmasi, ilk asilama
oncesi dogru zamanin tespiti, a1 sonrast immunite tespiti ve asilama yapmadan once
antikor titre 6l¢timlerini analiz etmek amaciyla rapidin-house testi yapilabilir (Willard,
2020).

Spesifitesi yiiksek oldugu bilinen ImmunoComb FelineVacciCheck testinin HI’da
%90’dan fazla bagarili oldugu bildirilmistir. Bu testin asilama programlarinda aktif
olarak kullanilmasi onerilmektedir. Panlokopeni’ye karsi asi core as1 sayilmaktadir

(Tuzio, 2021).

6-8 haftalik yasa geldiklerinde kedilere as1 programi olusturulmalidir. Inaktive edilmis
asilar bircok kez asilama gerektirir ve MLV agilar1 kadar basari oran1 yiiksek degildir.
Fakat kedinin yas1 5-6 haftaliksa inaktif agilar daha gilivenilirdir. MLV asilan
kullanilacaksa 6, 9 ve 12 haftalik yaslarda asilama yapilmasi daha etkili sonuglar verir.
[k kez asilanacak hastanin yas1 16 haftaliktan biiyiikse 2-4 haftalik araliklarla iki kez
astlma onerilir (Willard, 2020).
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Daha sonra 6-12 aylikken bir kez gii¢lendirici ag1 yapilmasi onerilmektedir. Sonraki

yaslarda ise 3 yilda bir kez as1 yapilmasi onerilir (Willard, 2020).

Genetik ve gevresel faktorler, bagisikligin diisiik olmasi, yanlis muhafaza sartlari, viral
enfeksiyonlar ve beslenme eksikligi gibi nedenlerle asilamada olumsuz sonuglar
goriilmektedir. GOz, burun, kulaklarda anjioddem FPV asis1 kullanildiginda olusabilir

(Ural vd., 2008).
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5. AMAC

Gunumuzde kedi sayisindaki artisa bagli olarak, kedilerde goriilen bulasici
hastaliklarin da arttigi bilinmektedir. Bu hastaliklardan birisi olan FPV kaynakl
Panlokopeni hastaligi, gen¢ kedilerin sagligini ciddi bir sekilde tehdit eden yayilma
hiz1 ¢ok yiiksek bir hastaliktir. Panlokopeni'nin 6nlenebilmesi ve kontrol edilebilmesi
icin temel olarak asilar kullanilmaktadir. Asilar Panlokopeni’yi engellemekte gucli bir
silah olarak gorilse de tam olarak koruma saglamamaktadir. Panlokopeni tedavisinin
zorlugu, tedavi maliyetinin yiiksek olmasi ve hastaliga 6zel spesifik bir antiviral ajan
bulunmamasindan dolayr semptomatik ilaglar kullanilir ve bu da tedavi basarisini
diistirmektedir. GUnimuzde hastaligin neden oldugu nétropeniyi tedavi etmek icin
cesitli graniilosit koloni uyarici ajanlar kullanilmaktadir. Fakat ndtropeni tedavisinde
kullanilan rekombinant insan veya kedi G-CSF’nin yararlar1 hakkinda prospektif
caligmalar yoktur. Bu ¢alismada FPV ile enfekte kedilerin tedavisinde Filgrastim
uygulanmasinin mortalite, tam kan ve serum biyokimyasal parametreler Uzerine

etkisinin degerlendirilmesi amaglanmaktadir.
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6. MATERYAL VE METOD

6.1. Hayvan Materyali

Bu calismanin materyalini Aksaray Universitesi Veteriner Fakiltesi Hayvan
Hastanesi’ne ve Aksaray ilinde faaliyet gosteren Ozel Sevingli Patiler Veteriner
Klinigi’ne durgunluk, istahsizlik, yiiksek ates, ishal, kusma sikayetleriyle getirilen 2-

6 aylik, farkli itk ve cinsiyetteki kediler olusturmustur.

Fiziki muayene sirasinda yiiksek ates tespit edilen hastalardan tam kan alinmis olup
WBC sayis1 disiik olanlar tespit edilmistir. Bu kedilere FPV Ag testi yapilmustir.
Calismay1 olusturan tim Kkedilerin sahiplerinden, klinik muayene onam formu
alinmustir. Bu ¢alisma i¢in Aksaray Universitesi Hayvan Deneyleri Yerel Etik Kurulu
tarafindan 12.09.2023 tarih ve 40 sayili karar ile etik kurul onay1 alinmistir (Ek-1).
Calismay1 olusturan 21 kedinin 14 tanesi klinik semptom gosteren ve FPV Ag testi
pozitif, 7’si ise herhangi bir klinik semptom gostermeyen, saglikli kedilerden

olusmustur.

6.2. Gruplarin Belirlenmesi

Calisma gruplari olusturulurken istahsizlik, durgunluk, yiiksek ates ve/veya kusma,
ishal sikayetleri bulunan kedilere tam kan sayimi1 yapildi ve FPV Ag testi (Urano Test,
Urano Vet SLO, Barselona, Ispanya) pozitif olan 14 kedi ve klinik semptomu
bulunmayan FPV Ag testi negatif ve saglikli 7 kedi ¢alismaya dahil edildi.

Calismay1 olusturan kediler 3 gruba ayrilmistir. FPV Ag testi pozitif olan 1. gruptaki
7 kediye 7 gin boyunca klasik destekleyici tedaviye ek olarak 5 gin boyunca 5
mcg/kg/giin  dozunda Filgrastim (Leucosttm 30 MIU/ML, Dem ilag, Istanbul)
uygulanmistir. FPV Ag testi pozitif olan 2. gruptaki 7 kediye 7 gun boyunca klasik
destekleyici tedavi uygulanmistir. 3. gruptaki 7 kedi ise herhangi bir klinik semptomu

olmayan, saglikli FPV Ag testi yoniinden negatif kedilerden segilmistir.
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Calismaya dahil edilmeyen benzer semptomlar ile klinige gelen hastalardan bir kedi
yapilan klinik tanida FPV Ag testi pozitif olsa da Isospora spp. tasidig1 i¢in calismaya
alimmamustir. Yine benzer semptomlar tasiyan bir kedi ise FCoV antikor testi pozitif
oldugu icin ¢alismadan dislanmistir. Bir kedi ise heniiz 23 glnlik ve neonatal

Panlokopeni oldugu i¢in ¢alismaya dahil edilmemistir.

6.3. Orneklerin hazirlanmasi ve laboratuvar analizleri

1. ve 2. gruptaki kedilere FPV Ag testi uygulanmistir. Steril swap ¢ubugu kullanarak
diski ornekleri uygun zapturapt altinda alindiktan sonra swap c¢ubugu, numune
seyreltme tamponunu iceren tiipe yerlestirilip 10 saniye boyunca karistirilmigtir. Test
koruyucu zarfindan ¢ikarildiktan sonra diiz, kuru bir zemine alindi, tek kullanimlik
pipet yardimiyla 4 damla ¢0Ozelti kuyucuk icerisine damlatildi. 5-10 dakika
bekletildikten sonra test sonuglarindan FPV Ag pozitif veya negatif olanlar kayit altina

alinmistir.

1. ve 2. grubu olusturan kedilerden tedaviye baslamadan 6nce (0. giinde), 3. ve 7.
gunlerde vena safenadan tam kan ornekleri, Dipotasyum Etilendiamintetraasetik Asit
(K2EDTA)’li tiiplere (BD mikrotainer, Isvicre) alinmis ve 6 defa alt iist yapildiktan hemen
sonra otomatik tam kan cihazinda (Dymind DH36, Cin) WBC, Lenfosit (LYM),
Granulosit (GRAN), MID, Eritrosit (RBC), Hemoglobin (HGB), Hematokrit (HCT),
Mean Corpuscular Volume (MCV), Mean Corpuscular Hemoglobin (MCH), Mean
Corpuscular Hemoglobin Concentration (MCHC), Prokalsitonin (PCT) ve Platelet (PLT)

degerleri Ol¢tilmiistiir.

1. ve 2. gruplardaki kedilerden tedaviye baglamadan dnce (0. Giinde), 3. ve 7. glinlerde
kan oOrnekleri jelli serum ayirma tiiplerine (TTT, Jelli Pihtt Aktivatorlii Serum Tiipler,
Turkiye) alindi. Kan 6rneklerinden serum elde etmek igin jel igeren serum ayirma tiipleri
+4°C'de ve 3000 rpm'de 10 dakika santrifuj edildi. Santrifiijden sonra tiipiin iist kismindan

berrak serum Ornekleri toplandi.
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Elde edilen serumlardan biyokimya cihaziyla (MNCHIM V5, Cin) Albumin (ALB),
Total Protein (TP), Globulin (GLO), Albumin-Globulin Orant (A/G), Kalsiyum (Ca),
Glukoz (GLU), Kan Ure Nitrojeni (BUN), Fosfor (P), Amilaz (AMY), Kolosterol
(CHOL), ALT, Total Bilurubin (TBIL), Alkalen Fosfataz (ALP), Kreatin (CRE), Kan Ure
Nitrojeni-Kreatin oran1 (BUN/CREA), Kreatin Kinaz (CK) 6l¢timler yapildi. Arta kalan

serumlar ise sahit numune olarak ayr1 ependorf tiiplerinde uygun sartlarda saklandi.

3. grubu olusturan saglikli kedilerin ise tam kan degerleri ve serum biyokimyasal

parametreleri bir kez 6l¢uldu.

Sekil 3. FPV Ag testi yapilisi; Ornegin alinmasi (Sol Ust), 6rnegin seyreltme
tamponunu iceren tupte cozdurilmesi (sagiist), ¢ozeltinin test kuyucuguna
aktarilmasi (sol alt), pozitif test sonucunun panelde gorilmesi (Sag alt)
(Uyurca,2022).
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6.5. istatistiksel Analiz

Calismada elde edilen verilerin tamimlayici istatistikleri gerceklestirildi. Sayisal
verilerin dagilimlarimin  kontrolleri  gergeklestirildikten sonra normal dagilim
gostermedigi belirlendi. Normal dagilim gostermeyen verilere Kuruskall-vallis
ANOVA testi gergeklestirildi. Tiim analizlerde p degerinin 0,05’den kiigiik oldugu
durumlar istatistiksel anlamli kabul edildi ve analizler SPSS 19.0 (IBM, Amerika)

programinda gergeklestirildi.

7. BULGULAR

7.1. Fiziki Bulgular

Calismaya kabul edilen farkli ik, yas ve cinsiyetteki kedilerin verileri gizelge 5’te
verilmistir. 1. grupta ki 7 kedinin 2’sinin disi (%28,5), 2. grupta ki 7 kedinin 3’{iniin
disi (%42,85), 3. grubu olusturan 7 kediden 3’liniin disi (%42,85) oldugu tespit edildi.
1. ve 2. gruptaki tim kedilerin asisiz, 3.gruptaki kedilerden 3’iiniin (%42,85) asili
oldugu tespit edilmistir. Calismadaki tiim kedilerin 2-6 aylik oldugu tespit edilmistir.
Calismamizi olusturan kedilerin %71,42’sinin tekir ve sokakta yasayan hayvanlar
oldugu bilinmektedir. Ayrica ¢alismadaki tiim kedilerden %85,71°1 yerli ve karma
irklardan olusmaktadir. Tedavi sonucunda 1. ve 2. gruptan 1’er kedi hayatini
kaybetmistir. 1. grupta 6len kedi 4.gun, 2.grupta 6len kedi ise 3.giin 6lmistiir. Cizelge
5’te tim kedilerin tedavi sonuglari verilmistir. Cizelge 4’te Grup 1 ve grup 2
hastalarinin 0. giin klinik semptomlart verilmistir. Cizelge 6’da 1.ve 2. gruptaki

kedilere uygulanan tedaviler 6zetlenmistir.
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Cizelge 4. Grup 1 ve grup 2 hastalarinin 0. giin klinik semptomlari.

Gruplar Istahsizhk L etarji Kusma Ishal
Grup 1l
1 + + + +
2 + + + +
3 + + - -
4 + - + +
5 + - + -
6 - + - +
7 n - -
Grup 2
1 - + - -
2 + - -
3 + + + +
4 + - + -
5 + + F -
6 + + + +
7 + + + +

Grup 1 ve grup 2’yi olusturan hastalarin klinige getirildigi andaki semptomlari,
istahsizlik (85,71), Letarji (%64,28), Kusma (%57,14), Ishal (%50) olarak tespit edildi.
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Cizelge 5. Calismaya dahil edilen tiim kedilere ait veriler.

1. grup 2;;? Irk Cinsiyet Tedavi sonucu | Bulundugu Ortam
1 2 Scottish Fold Disi Tyilesti Ev
2 2 Tekir Erkek Oldu Sokak
3 3 Tekir Erkek Tyilesti Sokak
4 4 Tekir Erkek Tyilesti Sokak
5 6 Tekir Erkek Tyilesti Ev
6 3 Ankara Kedisi Disi Tyilesti Ev
7 2 Tekir Erkek Tyilesti Sokak
2.grup 2;33 Irk Cinsiyet Tedavi sonucu | Bulundugu Ortam
1 4 Russian Blue Erkek Tyilesti Ev
2 5 Tekir Disi Tyilesti Sokak
3 5 Tekir Disi Tyilesti Ev
4 4 Tekir Erkek Tyilesti Ev
5 3 Smokin Disi Tyilesti Sokak
6 2 Tekir Erkek Oldu Sokak
7 2 Tekir Erkek Iyilesti Sokak
oo | o | | ombe | o] e
1 3 Tekir Disi Saglikli Ev
2 3 Tekir Disi Saglikl Ev
3 2 Tekir Erkek Saglikli Ev
4 4 Calico Disi Saglikl Ev
5 5 Smokin Erkek Saglikli Ev
6 3 fran kedisi Erkek Saglikli Ev
7 4 B””ﬁ;‘ifhort Erkek Saglikl Ev

1. ve 2. gruptaki tim kedilere ayn1 bakim ve besleme sartlar1 (oda sicakliginda 25°C,
giinde 2 kez taze yas mama, kuru mama ve su, altlik bakimi) saglanmistir ve 7 giin
boyunca klasik destekleyici tedavi uygulanmustir. 1. grup kedilerine klasik destekleyici
tedaviye ek olarak Filgrastim 5 glin 5 mcg/gtin dozunda SC uygulanmistir. Uygulanan

tedavi protokolu gizelge 5°te verilmistir.
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Sekil 4. FPV Ag pozitif bir kedide hemorajik enteritis gortntiisti (Uyurca, 2022).

;z 2 J
Sekil 5. FPV Ag pozitif bir kedide Ietafjik goruntu (sol), abdo
(Uyurca,2022).

e

minal agr1 gorlintiisii (sag)
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Cizelge 6. 1. ve 2. gruptaki kedilere uygulanan klasik destekleyici tedavi protokol.

Gun | Uygulanan tedavi

1 Dengeli kristaloid sollisyonlar; 44 mg/kg/gin intravendz yoldan izotonik (% 0.9), laktat,
dextroz (%b5)

Vitamin kompleksi; B vitamini, C vitamini

Antibiyotik; Metronidazol 15 mg/kg/giin, Seftriakson 30mg/kg/giin

Antiemetik; Maropitant 1 mg/kg/giin

Mide koruyucu; pantoprazol 1mg/kg/giin

2 Dengeli kristaloid soltisyonlar; 44 mg/kg/gun intraventz yoldan izotonik (% 0.9), laktat,
dextroz (%5)

Vitamin kompleksi; B vitamini, C vitamini

Antibiyotik; Metronidazol 15 mg/kg/giin, Seftriakson 30mg/kg/giin

Antiemetik; Maropitant 1 mg/kg/gln

Mide koruyucu; pantoprazol 1mg/kg/gin

3 Dengeli kristaloid soliisyonlar; 44 mg/kg/gun intraventz yoldan izotonik (% 0.9), laktat,
dextroz (%5)

Vitamin kompleksi; B vitamini, C vitamini

Antibiyotik; Metronidazol 15 mg/kg/gun, Seftriakson 30mg/kg/giin

Antiemetik; Maropitant 1 mg/kg/giin

Mide koruyucu; pantoprazol 1mg/kg/giin

4 Dengeli kristaloid soliisyonlar; 44 mg/kg/gun intraventz yoldan izotonik (% 0.9), laktat,
dextroz (%b5)

Vitamin kompleksi; B vitamini, C vitamini

Antibiyotik; Metronidazol 15 mg/kg/gin, Seftriakson 30mg/kg/giin

Antiemetik; Maropitant 1 mg/kg/gun

Mide koruyucu; pantoprazol 1mg/kg/gin

5 Dengeli kristaloid soliisyonlar; 44 mg/kg/gun intraventz yoldan izotonik (% 0.9), laktat,
dextroz (%5)

Vitamin kompleksi; B vitamini, C vitamini

Antibiyotik; Metronidazol 15 mg/kg/gun, Seftriakson 30mg/kg/giin

Antiemetik; Maropitant 1 mg/kg/giin

Mide koruyucu; pantoprazol 1mg/kg/gin

6 Dengeli kristaloid solisyonlar; 44 mg/kg/gun intravendz yoldan izotonik (% 0.9), laktat,
dextroz (%5)

Vitamin kompleksi; B vitamini, C vitamini

Antibiyotik; Metronidazol 15 mg/kg/giin, Seftriakson 30mg/kg/giin

Antiemetik; Maropitant 1 mg/kg/gun

Mide koruyucu; pantoprazol 1mg/kg/gin

7 Dengeli kristaloid soltisyonlar; 44 mg/kg/gin intraven6z yoldan izotonik (% 0.9), laktat,
dextroz (%5)

Vitamin kompleksi; B vitamini, C vitamini

Antibiyotik; Metronidazol 15 mg/kg/gin, Seftriakson 30mg/kg/giin

Antiemetik; Maropitant 1 mg/kg/giin

Mide koruyucu; pantoprazol 1mg/kg/gin

1. ve 2. gruptaki kedilerden yeme istegi olanlara Probiotik (fortiflora), Silymarin
(Natur Milk Thistle), glutamin (Nestle Resource Glutamin 0,5gram/giin) ve a/d (hill’s)
yas mama verildi. 1. ve 2. gruptaki tim kedilere ayni sekilde klasik destekleyici tedavi
uygulanmis olup 1. gruptaki kedilere ayrica 5 giin boyunca 5 mcg/kg/giin dozunda
Filgrastim SC olarak uygulanmistir. Ayrica 1. ve 2. grupta WBC degeri 2x103% uL’nin
altinda olanlara kolloid soliisyon (Voliiven 10 ml/kg/giin) dozunda 1.V olarak

uygulanmigtir.
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7.2. Laboratuvar Bulgular

Caligsmada elde edilen tam kan sayimi sonuglari ¢izelge 7, 8, 9, 10, 11 ve 12°de verilmistir.
1. gruptaki tim kedilerin (%100) 0. giin tam kan sayimindaki WBC sayisinin referans
degerlerinin altinda oldugu goriildi. 2. gruptaki 7 kedinin 0. giin WBC sayisinin ise
referans degerine gore 3’tiniin (% 42,85) normal, 3’tiniin (% 42,85) diisiik, 1 tanesinin ise

(% 14,28) yiiksek oldugu tespit edilmistir. 3. gruptaki kedilerin tamaminin (%100) tam

kan sayimindaki WBC sayisinin referans degerleri araliginda oldugu tespit edilmistir.

Cizelge 7. 1.grup WBC degerleri.

1. Grup Gunler | WBC 103 uL | LYM #10% uL | GRAN # 103/ uL MID # 109 ul
0.glin 0.78 0.61 0.1 0.07
3.gln 9.54 3.07 3.94 2.53
1 7.gln 47.68 20.12 7.05 20.51
0.glin 0.25 * S *
2 3.glin 1,83 0.49 1.05 0,29
7.gin OLDU OLDU OLDU OLDU
0.glin 1.14 0.47 0.58 0.09
3 3.glin 16.65 4.24 9.8 2.61
7.gUn 34.37 7.43 20.11 6.83
0.glin 2.84 0.81 1.13 0.9
4 3.gln 1.02 0.53 0.22 0.27
7.gln 29.49 12.38 13.81 3.30
0.glin 0,16 0,06 0.03 0.07
5 3.gln 1,49 0,45 0.94 0.1
7.9un 20,32 7,74 9.25 3.33
0.glin 3.65 1.92 1.31 0.42
6 3.gun 10.64 3.59 5.71 1.34
7.gln 12.82 6.49 4.03 2.3
0.glin 4.3 1.78 1.92 0.6
7 3.gln 1.89 1.60 0.08 0.21
7.gln 18.41 8.66 6.50 3.25

Referans degerler ve birimler: WBC 103/ uL (5,50-19,50), LYM # 103/ uL (0,80-7,00),
GRAN # 103/ uL(2,10-15,00), MID # 10%/ uL (0,00-1,90).

*hasta 0ldiigl i¢in dl¢iim yapilamadi.
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Cizelge 8. 2. grup WBC degerleri.

2.Grup Gunler | WBC 103/ uL | LYM #10% uL | GRAN#10% uL | MID # 103 uL
0.gin 8.8 2.36 4.98 1.46
3.gln 3.23 2.55 0.23 0.45
1 7.90n 3.13 2.16 0.70 0.27
0.gin 7.14 1.83 4.28 1.03
2 3.gln 11.0 4.20 5.10 1.70
7.90n 53.13 11.90 31.03 10.20
0.gun 0.81 0.34 0.15 0.32
3 3.gln 12.28 8.31 2.96 1.01
7.90n 12.61 9.32 2.44 0.85
0.gin 29.07 21.17 4.07 3.83
4 3.gln 8.65 5.48 2.52 0.65
7.90n 15.8 7.04 5.92 2.84
0.glin 6.44 1.66 4.11 0.67
5 3.gln 6.08 3.09 1.48 1.51
7.gln 8.19 2.24 4.17 1.78
0.gln 2.94 1.99 0.5 0.45
6 3.gln 10.79 7.2 2.39 1.2
7.gln Oldi Oldi Oldii Oldii
0.gln 1.61 1.2 0.25 0.16
7 3.gln 1.87 1.65 0.04 0.18
7.gln 13.21 7.42 2.72 3.07

Referans degerler ve birimler: WBC 103/ uL (5,50-19,50), LYM # 103/ uL (0,80-7,00),
GRAN # 103/ uL(2,10-15,00), MID # 103/ uL (0,00-1,90).

*hasta 61diigii i¢in 6l¢iim yapilamadi.

Cizelge 9. 3. grup WBC degerleri.

3.grup | Ginler | WBC10%uL | LYM#10%uL | GRAN#10%uL | MID #10% uL
1 0.gin 13.75 6.44 5.75 1.56
2 0.gin 11.78 3.16 6.87 1.75
3 0.glin 11.15 3.60 5.80 1.75
4 0.glin 13.90 5.69 5.39 2.82
5 0.gn 13.29 4.69 7.14 1.46
6 0.glin 9.12 5.47 2.55 1.10
7 0.glin 7.34 3.68 2.54 1.12

Referans degerler ve birimler: WBC 103/ uL (5,50-19,50), LYM # 103/ uL (0,80-7,00),
GRAN # 103/ uL(2,10-15,00), MID # 103/ uL (0,00-1,90).
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Cizelge 10. 1. grup RBC degerleri.

Hayvanlar| Gunler RBC 108 HGB g/ | HCT | MCV | MCH | MCHC | PLT 10% | PCT
uL dL % fL pg g/dL uL %

0.gln 8.11 8.4 32.8 | 404 10.3 255 375 0.472

1 3.gln 5.72 6 24.8 | 434 10.5 24.2 190 0.232

7.9ln 6.29 6.9 28.7 | 45.6 11 24 426 0.539

0.gln 1.03 15 4 39.1 14.7 37.5 33 0.042

2 3.g0n 5.83 8.5 22.3 | 383 14.6 38.2 117 0.129
7.gun * * * * * * * *

0.gln 9.34 14.9 341 | 365 15.9 43.6 522 0.649

3 3.9ln 7.71 13 29.9 | 3838 16.8 43.3 373 0.468

7.90n 8.33 13 33.2 | 39.8 15.6 39.3 553 0.705

0.gln 7.39 11.3 31.3 | 424 15.3 36.1 298 0.355

4 3.gun | 557 8.0 23.8 | 427 | 144 33.8 56 0.058

7.gun | 5.36 8.70 | 25.30 | 47.30 | 16.30 34.50 48 0.052

0.gin | 8.14 13.2 434 | 533 | 163 30.5 232 0.305

5 3.gln 5.47 8.7 29.8 | 544 15.9 29.3 31 0.034

7.90n 8.48 10.4 47.5 56 12.3 22 124 0.136

0.gln 6.09 8.9 31.2 | 513 14.7 28.6 112 0.141

6 3.9ln 5.37 7.7 28.7 | 534 14.3 26.9 65 0.077

7.90n 6.78 10 35.9 | 529 14.7 27.8 138 0.173

0.gln 7.73 14.5 30.6 | 39.6 18.8 475 404 0.505

7 3.gln 7.33 14.7 28.4 | 38.7 20 51.7 197 0.235

7.9ln 7.43 11.5 32.2 | 433 15.5 35.8 244 0.284

Referans degerler ve birimler: RBC 10 6/ uL (4,62-10,20), HGB g/ dL (8,5-15,3), HCT
% (26,0-47,0), MCV fL (38,0-54,0), MCH pg (11,8-18,0), MCHC g/dL (29,0-36,0),
PLT 10% uL (100-518), PCT % (0,090-0,700).

*hasta 61diigli i¢in 6l¢iim yapilamadi.
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Cizelge 11. 2. grup RBC degerleri.

RBC MC PLT

Gunl HGB HCT MC MC PCT
Hayvan 10 8/ o HC 108/ o
er uL g/ dL Yo V fL H pg gldL uL %
0.giin 13.74 19.4 50.9 37 14.1 38.1 225 0.502
1 3.gln 10.41 13.5 36.3 34.8 13.0 37.2 468 0.608

7.90n 13.05 16.8 47.4 36.3 12.8 35.3 697 0.922

0.gln 7.18 11.7 29.6 41.2 16.3 39.4 244 0.301

2 3.gln 4.85 7.50 19.70 40.50 15.50 38.30 152 0.181

7.90n 5.36 10.50 25.20 47.10 19.50 41.50 110 0.134

0.gin 10.23 125 41.8 40.9 12.2 29.8 191 0.215

3 3.gln 10.64 14.8 46 43.3 14 32.3 266 0.31

7.gln 9.39 11.7 39.7 42.3 12.5 29.5 354 0.453

0.gln 10.5 12.9 39.5 37.6 12.3 32.6 346 0.411

4 3.g0n 10.77 13.8 45.8 42.5 12.8 30 156 0.161
7.90n 9.61 114 39.4 41 11.8 28.9 514 0.653
0.gln 8.06 11 29.4 36.5 13.7 37.4 203 0.334
5 3.gln 4.44 5.7 16.8 37.7 12.8 33.9 74 0.105

7.gln 7.45 9.4 28.2 37.9 12.6 33.3 264 0.328

0.gun 10.13 16.1 45.5 44.9 15.9 35.3 405 0.451

6 3.gln 7.81 11.9 34.2 43.8 15.3 34.8 429 0.449
7gun * * * * * * * *
0.glin 8.8 15.6 43.6 49.5 17.8 35.8 219 0.274

7 3.g0n 6.1 10.6 32.6 53.3 17.3 32.5 101 0.133

7.90n 7.93 124 33.1 41.7 15.6 37.4 451 0.505

Referans degerler ve birimler: RBC 10 ¢/ uL (4,62-10,20), HGB g/ dL (8,5-15,3), HCT
% (26,0-47,0), MCV fL (38,0-54,0), MCH pg (11,8-18,0), MCHC g/dL (29,0-36,0),
PLT 103% uL (100-518), PCT % ( 0,090-0,700).

*hasta 61diigi i¢in 6l¢iim yapilamadi.
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Cizelge 12. 3. grup RBC degerleri.

3.Gru| RBC10% | HGBg/ | HCT | MCV | MCH MCHC PLT 10% | PCT
p uL dL % fL pg g/dL uL %
1 10.11 15.2 457 45.2 15 33.3 324 0.392
2 11.58 13.6 457 39.4 11.7 29.7 500 0.575
3 10.3 11.8 40.5 39.4 11.4 29 381 0.435
4 10.31 12.6 41.1 39.8 12.3 30.8 578 0.622
5 12.97 15.4 57.5 44.3 11.8 26.7 411 0.495
6 9.91 14.2 48.5 48.9 14.3 29.3 270 0.303
7 10.51 14.3 48.1 457 13.6 29.8 288 0.336

Referans degerler ve birimler: RBC 10 8/ uL (4,62-10,20), HGB g¢/ dL (8,5-15,3), HCT % (26,0-47,0),
MCYV fL (38,0-54,0), MCH pg (11,8-18,0), MCHC g/dL (29,0-36,0), PLT 103/ uL (100-518), PCT % (
0,090-0,700).

Calismaya dahil edilen tim kedilerin serum biyokimyasal parametrelerin 6lgim

sonuglar ¢izelge 13, 14 ve 15 ve 16’da verilmistir.
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Cizelge 13. 1. grup serum biyokimyasal parametrelerin sonuglari.

Kedi
Analiz 1 > 3 7 5 5 7 Referans degeri
0.90n | 318 | 205 | 331 | 27.3 | 358 | 31,1 | 34,7
3.g0n
ALB 219 | 139 | 333 | 134 | 139 | 368 | 355 24-45 g/L
Toun | 76 | 301 | 321 | * | 232 | 397 | 304
0.90n | 632 | 682 | 665 | 589 | 779 | 70.1 | 90,9
3.g0n
TP 453 | 355 | 729 | 412 | 50,1 | 79,2 | 971 54-82 g/L
790 gas | 679 | 67,2 | * | 593 | 79,9 | 927
0.90n 1 393 | 387 | 334 | 316 | 421 | 39 | 562
3.gln
GLOB 234 | 216 | 396 | 27.8 | 362 | 424 | 61,6 1557 g/L
7.9Un ) osg | 378 | 351 | * | 361 | 402 | 62,3
| 08 | 1 | 09| 09 | 08 | 06
AG |29 1 09 | 06 | 08 | 05 | 04 | 09 | 06
7.gin | 4 08 | 09| * | 06 | 1 | 05
0.9Un 1 554 | 227 | 244 | 225 | 256 | 244 | 255
3.gln
Ca 221 | 182 | 269 | 1,94 | 1,75 | 234 | 253 |  2-2,95 mmol/L
19N\ o8 | 234 | 243 | * | 225 | 249 | 265
0.00n | 1028 | 778 | 66 | 785 | 687 | 945 | 801
GLu | 399" | 591 | 1233 | 773 | 739 | 395 | 769 | 821 | 4.11-8,84 mmol/L
79un 55 | go7 | 601 | * | 663 | 738 | 631
0.0un | 645 | 648 | 818 | 833 | 557 | 886 | 641
3.gin
BUN 437 | 369 | 267 | 144 | 643 | 7.7 | 654 | 3,6-10,7 mmol/L
79un | gas | 743 [ 112 | * | 57 | 625 | 9,69
0.0un | 593 | 255 | 265 | 225 | 222 | 27 | 4
3.gin
P 195 | 124 | 387 | 219 | 223 | 1,79 | 403 | 1,1-2,74 mmol/L
7o | oeo | 277 | 308 | * | 219 | 15 | 267

* hasta 6ldiigi i¢in dl¢iilemedi.
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Cizelge 13. (devam). 1. grup kedilerin serum biyokimyasal parametrelerinin
sonugclari.

ANALIZ | GON o REFERANS
1 2 3 4 5 6 7
0.gin | 484 | 1522 | 999 | 1805 | 1318 | 1384 | 641
AMY [ 3.gin | 202 | 481 | 1093 | 368 | 753 | 2211 | 673 | 00200
7.gin | 436 | 1535 | 1159 | * | 1233 | 2359 | 2461
0.gin | 581 | 371 | 558 | 5,02 | 6,15 | 524 | 4,79
CHOL [3.gin | 45 | 326 | 619 | 389 | 354 | 447 | 504 | 223
7.gin | 515 | 393 | 508 | * | 438 | 6,61 | 456
O.gin | 78 | 82 | 77 | 57 | 152 | 144 | 4
ALT  [3.gin| 80 | 10 | 65 | 12 | 29 | 65 | 3 | 82-100U/L
7.in | 47 | 76 | 8 | * | 56 | 68 | 1171
0.gin | 11,85 | 496 | 5,13 | 342 | 2.95 | 5.13 | 4.72
TBIL | 3.gtn | 699 | 949 | 3,93 | 18,17 | 33 | 452 | 42 2108
7.gin | 1027 | 238 | 375 | * | 556 | 239 | 11,16
O.gin | 29 | 99 | 44 | 50 | 38 | 55 | 28
ALP  [3.gin| 20 | 34 | 50 | 20 | 18 | 19 | 28 | 14120UL
7.gn | 21 | 89 | 6 | * | 28 | 29 | 26
0.gin | 68 | 58 | 63 | 4 | 81 | 50 | 79
CRE | 3.gin | 45 | 56 | 724 | 51 | 52 | 48 | 83 27186
7.gin | 72 | 57 | 103 | * | 6 | 39 | 8
O.gin | 24 | 28 | 32 | 4 | 17 | 4 | 20
BUN/CRE | 3.gin | 24 | 16 | 9 | 70 | 31 | 40 | 20 i
7.gin | 29 | 32 | 27 | * | 23 | 40 | 35
0.gin | 275 | 854 | 294 | 601 | 391 | 618 | 35
CK [ 3.gin | 2974 | 70 | 158 | 330 | 122 | 137 | 39 | 0-530 UL
7.gin | 238 | 634 | 257 | * | 116 | 120 | 45

* hasta 6ldiigii i¢in dlciilemedi.
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Cizelge 14. 2. grup kedilerin serum biyokimyasal parametrelerinin sonuglari.

KEDI REFERANS
ANALIZ GUN DEGERI
1 2 3 4 5 6 7
0. glin 31 32,1 32,3 32,1 36,5 22,3 42,9
ALB 3.gin | 174 36,2 | 22,3 33,9 37 34,2 41,4 24-45 g/L.
7.gln | 34,8 33,8 35 * 33,5 34,9 28,7
0.gin | 54,7 69,1 77,9 59,3 72,9 116,2 | 113,9
TP 3.gin | 364 79,2 | 57,9 66,8 77,8 75,6 106,1 54-82 g/L
7.gin | 79,3 73,6 | 804 * 76,1 77,3 73,8
0.gin | 23,7 37 45,6 27,2 36,4 93,9 71
GLOB 3. glin 19 43 35,6 32,9 40,8 41,4 64,7 15-57 g/L
7.gln | 44,5 39,8 | 454 * 42.6 42.4 45,1
0. giin 1,3 0,9 0,7 1,2 1 0,2 0,6
A/G 3. glin 0,9 0,8 0,6 1 0,9 0,8 0,6 -
7. giin 0,8 0,8 0,8 * 0,8 0,8 0,6
0.gin | 2,22 2,49 | 2,39 1,74 2,52 2,14 2,61
Ca 3.gin | 1,97 2,56 | 2,08 2,65 2,54 2,62 2,22 2-2,95
mmol/L
7. glin 2,2 2,53 | 2,46 * 2,49 2,72 1,75
0.gin | 10,9 9,15 | 9,67 | 17,24 | 6,55 11,51 8,21
GLU 3.gin | 14,15 | 6,79 | 6,08 5,81 7,22 7,13 13,5 4,11-8,84
mmol/L
7.gln | 7,32 6,11 5,78 * 11,25 | 6,41 14,99
0.gin | 11,8 9,28 11,1 6,62 8,6 7,9 10
BUN 3. glin 8,2 5,87 | 5,63 10,8 6,8 8,75 12,1 3,6-10,7
mmol/L
7.gin | 6,56 8,06 10,3 * 4,66 8,06 3,17
0.gln | 1,73 2,64 | 2,87 2,01 1,96 1,27 6,31
p S.gin | 11 | 213 | 206 | 148 | 185 | 257 | 357 | L1274
mmol/L
7.gin | 1,71 2,3 1,31 * 2,86 1,85 1,92
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Cizelge 14. (devam). 2. grup kedilerin serum biyokimyasal parametrelerinin
sonugclari
KEDI
. . REFERANS
ANALIZ | GUN DEGERI
1 2 3 4 5 6 7
0.giin | 1615 | 1429 | 3000 | 2228 | 3000 | 2948 | 1292
400-2500
AMY 3. giin | 963 | 1301 | 1085 | 2486 | 1456 | 1153 | 1592 U/L
7. giin | 2332 | 1547 | 1483 * 2877 | 3000 | 928
0.giin | 546 | 5,1 | 457 | 585 | 4,12 | 3,47 | 596
2,353
CHOL 3.giin | 4,64 | 6,19 | 437 | 3,93 | 345 | 248 | 6,11 mmol/L
7.giin | 4,63 | 4,74 | 4,12 * 331 | 3,95 | 445
0.giin | 88 151 87 43 62 38 6
ALT 3.giin | 27 152 35 54 62 43 83 8,2-100 UL
7.glin | 66 80 37 * 680 58 21
0.giin | 4,79 | 496 | 3,48 | 393 | 327 | 11,56 | 3,7
. 2-10,3
B2 3.giin | 2,22 | 2,78 | 15,08 | 13,16 | 2,56 | 2,78 | 2,87 umol/L
7.giin | 3,25 | 2,16 | 2,05 * 291 | 68 2,9
0.giin | 168 65 69 91 11 13 16
ALP 3.giin | 53 33 26 16 30 14 66 14-120 UL
7.giin | 29 20 20 * 34 14 16
0.giin | 88 50 61 41 44 75 80
27-186
CRE 3. giin 52 80 58 92 37 57 56 umol/L
7.giin | 34 91 72 * 56 63 61
0.giin | 33 46 45 40 48 26 31
BUN/CRE 3.giin | 39 18 24 29 46 38 54 i
7.giin | 48 22 35 * 21 32 13
0.giin | 722 | 708 | 493 | 292 90 460 40
CK 3.giin | 363 | 426 | 175 89 287 60 92 0-530 UL
7. giin | 128 | 111 113 * 137 87 45

43




Cizelge 15. 3. grup kedilerin serum biyokimyasal parametrelerinin sonuglari.

Kedi
Referans Degeri
Analiz Gilinler 1 2 3 4 5 6 7
ALB | O8I 1359 | 365 | 334 | 282 | 352 | 332 | 333 24-45 g/L
TP O-gin | 777 | 914 | 642 | 586 | 761 | 80.1 | 74,7 54-82 g/L
0.glin
GLOB 44,8 | 549 | 308 | 304 | 40,9 | 46,9 | 414 15-57 g/L
A/G Ogin | 671 07 | 11| 09 | 09 | 07 | 08
Ca Ogin | »e9 | 252 | 253 | 225 | 272 | 2.89 | 25 2-2,95 mmol/L
0.glin
GLU 757 | 993 | 7.13 | 879 | 5,78 | 7.33 | 10,17 | 4,11-8,84 mmol/L
0.glin
BUN 875 | 859 | 436 | 7.4 | 793 | 884 | 49 | 3,6-10,7 mmol/L
P Ogin 9o | 141 | 315 | 129 | 1.83 | 129 | 3.07 | 1.1-2.74 mmol/L
AMy | %89 1153 | 2145 | 3000 | 3000 | 3000 | 1500 | 2850 |  400-2500 U/L
0.glin
CHOL 2,71 | 523 | 2,5 | 405 | 3.87 | 2,76 | 3,59 | 2,3-5,3 mmol/L
ALT Ogin | 145 | g6 | 132 | 63 | 57 | 144 | 675 8,2-100 U/L
; 0.glin
TBIL 4,42 | 12,45 | 2,22 | 3,08 | 5,92 | 4,58 | 4,44 | 2-10,3 umol/L
ALP 0.gin 31 58 | 113 | 24 16 | 25 25 14-120 U/L
CRE Ogin | ¢, 96 53 | 87 | 64 | 61 63 27-186 umol/L
BUN/CRE | 0-g0n 32 22 20 | 21 31 36 19
CK Ogin | 4eq | 92 | 121 | 104 | 113 | 460 | 145 0-530 U/L

* hasta 0ldiigi i¢in Olglilemedi.

1. gruptaki kedilerin serum biyokimyasal parametre sonuglarinda; TP, GLOB, Ca,
GLU, AMY, P, CHOL, ALP degerleri tim kedilerde tim gunlerde referans degerine

yakin araliklarda oldugu goriilmiistiir. BUN degeri bir kedide 3.giin referans degerine

gore yiiksek cikmistir. ALB degeri 3 kedide 3.giinde referans araliginin altinda oldugu

tespit edilmis diger kedilerde tiim giinlerde normal referans degerine yakin oldugu

goriilmiistiir. A/G 0. giinde 2 kedide 0.8, 4 kedide 0.8’in iizerinde ve 1 kedide 0,8’in

altinda oldugu goriilmiistiir. ALT degeri 1 kedide 0. ve 3. giinlerde diisiik 7. giinde

yuksek olarak goralda.
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Diger kedilerde tiim giinlerde normal referans degerine yakin oldugu goriilmiistiir.
TBIL degeri 1 kedi harig tiim kedilerde tiim giinlerde normal referans degerine yakin
oldugu goriilmiistiir. CRE degeri 1 kedi de 3. giinde yiiksek diger tiim kedilerde tiim
gunlerde normal referans degerine yakin oldugu goriilmiistiir. CK degeri 1 kedide 2.
giinde ve 3 kedi de 1. glinde yiiksek diger tiim kedilerde tiim giinlerde normal referans
degerine yakin oldugu goriilmiistiir. 1. grupta 3. giinde 6len kedinin TBIL degeri,
AMY vyiiksek, ALB degeri 3.giinde diisiik ve A/G 3.gunde 0.5 olarak goruldu. 2.
gruptaki kedilerin serum biyokimyasal parametre sonuglarinda; P ve CREA degeri tiim
kedilerde tum gunlerde referans degerine yakin araliklarda seyretmis anlamli bir

farklilik goriilmemistir.

2. gruptaki kedilerin serum biyokimyasal parametrelerinin 6l¢iim sonuglarindan ALB
degeri 2 kedide 3. giinde, 1 kedide 0. giinde referans araligina gore diisiik ¢ikmistir
diger tim kedilerde tiim giinlerde referans degerine yakin araliklarda seyretmis anlaml
bir farklilik gériilmemistir. TP degeri 0. giinde 2 kedide referans araligina gore yiiksek,
3. giin 1 kedide diisiik, 1 kedide yiiksek ¢ikmustir, tiim kedilerde tiim giinlerde referans
degerine yakin araliklarda seyretmis anlamli bir farklilik goriilmemistir. GLOB degeri
1 kedi de 0. glin ve 1 kedide 3. giin referans araligina gore yiiksek diger tiim kedilerde
tim ginlerde referans degerine yakin araliklarda seyretmis anlamli bir farklilik
goriilmemistir. A/G orani 0. giin 3 kedide 0.8 altinda 4 kedide iistiinde goriilmiistQr.
Cadegeri 0. giin 1 kedide referans degerinin altinda 1 kedide 7. giinde diisiik diger tiim
kedilerde tim glnlerde referans degerine yakin araliklarda seyretmis anlamli bir
farklilik goriilmemistir. GLU degeri 0. glinde 3 kedide referans araligina gore yiiksek,
3. gunde 2 kedide yiksek, 7. gun 2 kedide yiiksek diger tiim kedilerde tiim giinlerde
referans degerine yakin araliklarda oldugu goriilmiistir. BUN degeri tiim kedilerde
tim gunlerde referans degerine yakin araliklarda seyretmis anlamli bir farklilik
goriilmemistir. AMY 0. gunde 3 kedide yuksek, 7.giinde 1 kedide yiiksek diger tiim
kedilerde tlm glnlerde referans degerine yakin araliklarda oldugu goriilmiistiir.
CHOL degeri tim gunlerde referans degerine yakin araliklarda seyretmis anlamli bir
farklilik goriilmemistir. ALT degeri 1 kedide 0. ve 3. giinlerde referans degerine gore
yiiksek 1 kedide 7. giin yiiksek diger tiim kedilerde tiim giinlerde referans degerine
yakin araliklarda seyretmis anlamli bir farklilik goriilmemistir. TBIL 1 kedide 0. giinde
2 kedide 3. giinde referans araligina gore yiiksek diger tim kedilerde tim gunlerde

referans degerine yakin araliklarda seyretmis anlamli bir farklilik gériilmemistir.
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ALP degeri 1 kedide 0. giinde referans araligina gore yiiksek diger tiim kedilerde tiim
gunlerde referans degerine yakin araliklarda oldugu goriilmiistir. CK 0. glinde 2
kedide referans araligina gore yiiksek diger tiim kedilerde tiim giinlerde referans

degerine yakin araliklarda oldugu goriilmiistiir.

3. grupda ki kedilerin serum biyokimyasal parametre sonuglarinda ise, 1 kedide TBiL
seviyesi referans degerine gore hafif yiiksek ¢ikmistir. ALT degeri referans degerine
gore 1 kedide yiiksek, 2 kedide hafif yiiksek olarak goriilmiistiir. CHOL degeri referans
degerine gore normal, P degeri referans degerine gore 2 kedide hafif yuksek, GLU
degeri referans degerine gore 2 kedide hafif yiiksek, A/G 3 kedide 0,8’in altinda, TP
degeri referans degerine gore 1 kedide hafif yiiksek, AMY degeri 3 kedide referans
degerine gore yuksek ve 1 kedide referans degerine gore hafif yiiksek diger tiim

kedilerde referans degerine yakin araliklarda oldugu goriilmiistiir.
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7.3. Hasta ve Saghkh Kedilerin Istatiksel Olarak Karsilastirilmasi

Cizelge 16. 0., 3. ve 7. giinlerde WBC sayilarinin istatistiksel analizi.

Gruplar N Parametreler Ortalama & Standart hata
Grup 1 7 WBC 0.gUna 1,8743 + 0,64149
7 WBC 3.giin® 6,1514 + 2,32351
6 WBC 7.gln? 27,1817 + 5,18801
Grup 2 6 WBC 0.gun? 4,6233 + 1,33584
6 WBC 3.giin° 7,5417 + 1,80608
5 WBC 7.gun° 18,054 + 8,95391
Grup 3 7 WBC! 11,4757 +0,94104
Grup 1 6 LYM 0.giin® 0,9417 +0,3048
7 LYM 3.giin® 1,9957 + 0,61128
6 LYM 7.g0n? 10,47 £ 2,10223
Grup 2 6 LYM 0.gin? 1,5633 + 0,29016
6 LYM 3.giin° 4,5 +1,09254
5 LYM 7.gin° 6,608 + 1,93499
Grup 3 7 WBC! 4,6757 + 0,4685
Grup 1 6 GRAN 0.giin* 0,845 + 0,30235
7 GRAN 3.giin° 3,1057 + 1,36879
6 GRAN 7.glin? 10,125 + 2,40687
Grup 2 6 GRAN 0.giin? 2,3783 + 0,93821
6 GRAN 3.giin® 2,0333 £ 0,77292
5 GRAN 7.giin° 8,212 +5,73109
Grup 3 7 WBC! 5,1486 + 0,71265
a,b,cd.

Grup 1’1 olusturan hastalarda WBC, LYM, GRAN 0. ve 7. giinler arasinda p<0,05
olarak bulunmus istatistiksel agidan anlamli farklilik goriilmiistiir. Grup 2 hastalarinda
WBC, LYM, GRAN degerleri 0., 3. ve 7. giinler arasinda p>0,05 olarak hesaplanmis

ve anlamli bir farklilik goriilmemistir. Grup 3 hastalarinda ise bir kez kan sayimi

: aynt harfler ile gosterilen degerler istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05). Farkli
harfler istatistik olarak anlamsizdir (p>0,05).

yapildigi i¢in giinler arasinda istatistiksel 6lcim yapilmamustir.
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Cizelge 17. 0., 3. ve 7. glinlerde RBC sayilarmin istatistiksel analizi.

Gruplar N Parametreler Ortalama & Standart hata
Grup 1 7 RBC 0.gin® 6,8329 + 1,0347
7 RBC 3.gin® 6,1429 + 0,36254
6 RBC 7.gin® 7,1117 + 0,49368
Grup 2 6 RBC 0.gun® 9,69 + 0,94228
6 RBC 3.giin® 7,375 + 1,10568
5 RBC 7.giin° 8,636 + 1,27846
Grup 3 7 RBCY 10,8129 + 0,41285
Grup1 7 HGB 0.gun® 10,3857 + 1,76722
7 HGB 3.giin® 9,5143 + 1,18189
6 HGB 7.giin° 10,0833 + 0,86926
Grup 2 6 HGB 0.giin® 14,3833 + 1,31388
6 HGB 3.giin® 10,6667 + 1,42984
5 HGB 7.giin° 12,16 + 1,26831
Grup 3 7 HGB 13,8714 + 0,497
Grup 1 7 HCT 0.giin? 29,6286 + 4,58448
7 HCT 3.glin?® 26,8143 + 1,17543
6 HCT 7.gin® 33,8 + 3,12666
Grup 2 6 HCT 0.gun? 40,1333 + 3,5855
6 HCT 3.giin 30,9333 + 4,45419
5 HCT 7.giin° 34,72 + 4,00842
Grup 3 7 HCT 46,7286 + 2,14717
Grup 1 7 MCV 0.giin? 43,2286 + 2,44343
7 MCV 3.giin° 44,2429 + 2 60849
6 MCV 7.giin? 47,4833 + 2,46298
Grup 2 6 MCV 0.giin? 41,6667 + 2,00909
6 MCV 3.giin° 42,2333 + 2,61326
5 MCV 7.gun° 41,06 + 1,8851
Grup 3 7 MCV¢ 43,2429 + 1,41738
Grup 1 7 MCH 0.giin? 15,1429 + 0,96556
7 MCH 3.giin° 15,2143 + 1,09096
6 MCH 7.gun° 14,2333 + 0,85933
Grup 2 6 MCH 0.gun2 15 + 0,83026
6 MCH 3.giin° 14,65 + 0,70083
5 MCH 7.giin° 14,6 + 1,35388
Grup 3 7 MCH¢ 12,8714 + 0,53706
Grupl 7 MCHC 0.gun? 35,6143 + 3,0335
7 MCHC 3.giin 35,3429 + 3,69484
6 MCHC 7.gun* 30,5667 + 2,84777
Grup 2 6 MCHC 0.gin® 35,9667 + 1,37711
6 MCHC 3.gin° 34,8333 + 1,00587
5 MCHC 7.giin° 35,4 + 2,00549
Grup 3 7 MCHCH 29,8 + 0,75214
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Cizelge 17. (devam). 0., 3. ve 7. giinlerde RBC sayilariin istatistiksel analizi.

Grupl 7 PLT 0.gln 282,285 7+ 64,51088

7 PLT 3.g0n 147 + 44,9301

6 PLT 7.gUn 255,5 + 79,97156
Grup 2 6 PLT 0.gun® 2478333 + 32,30523

6 PLT 3.gUn° 248,3333 + 68,94088

5 PLT 7.gin° 375,2 + 98,09353
Grup 3 7 PLT® 393,1429 + 42,83325
Grup 1 7 PCT 0.giin 0,3527 + 0,08001

7 PCT 3.giin 0,1761 + 0,05732

6 PCT 7.gin 0,3148 + 0,10402
Grup 2 6 PCT 0.gln 0,3462 + 0,04467

6 PCT 3.gin° 0,2977 + 0,08108

5 PCT 7.gin° 0,4684 + 0,13017
Grup 3 7 PCTY 0,4511 + 0,0451

a,b,c.

: ayn1 harfler ile gosterilen degerler istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05). Farkli
harfler istatistik olarak anlamsizdir (p>0,05).

Grup 1 hastalarinda RBC degerleri 0. ve 3. ginler arasinda p<0,05 olarak bulunmus
istatistiksel agidan anlamli farklilik goriilmiistiir. HCT 0. ve 3.giinler arasinda, 3. ve 7.
giinler arasinda p<0,05 olarak bulunmus istatistiksel agidan anlamli farklilik
goriilmiistiir. MCV 0. ve 7.glinler arasinda p<0,05 olarak bulunmus istatistiksel agidan
anlamli farkhilik goriilmiistiir. MCHC 0. ve 7.giinler arasinda p<0,05 olarak bulunmus
istatistiksel acidan anlamli farklilik goriilmiistiir. PLT ve PCT degerlerinde ise giinler
arasinda anlamli bir farklilik goriillmemistir. Grup 2 hastalarinin tim 6lgimlerinde
p>0,05 olarak hesaplanmis ve anlamli bir farklilik goriilmemistir. 3.grubu olusturan
hastalardan bir kez kan sayimi yapildigi i¢in giinler arasinda istatistiksel olgim

yaptlmamustir.
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Cizelge 18. 0., 3 ve 7. glinlerde biyokimyasal parametrelerin istatistik analizi.

Gruplar N Parametreler Ortalama & Standart hata
Grup 1l 7 ALB 0.gun? 31,9+1,11334
7 ALB 3.giin° 24,1 + 409209
6 ALB 7.gun° 30,5167 £ 2,22911
Grup 2 6 ALB 0.gun? 32,85 £+ 2,76836
6 ALB 3.giin® 31,4167 + 3,83427
6 ALB 7.gin° 33,45 + 0,98345
Grup 3 7 ALB* 33,2429 + 0,97611
Grupl 7 TP 0.glin? 70,8143 £ 4,02234
7 TP 3.gln® 60,1857 £ 8,70004
6 TP 7.gUn° 70,25 £5,71523
Grup 2 6 TP 0.gln? 84,1167 £+ 10,28217
6 TP 3.gln® 72,1667 £ 9,53459
6 TP 7.9Un° 76,75 +1,14273
Grup 3 7 TPd 74,6857 + 4,04872
Grup 1 7 GLOB 0.giin? 38,9143 * 3,27097
7 GLOB 3.gin® 36,0857 + 5,21588
6 GLOB 7.gin°® 39,7333 = 4,87365
Grup 2 6 GLOB 0.giin? 51,2667 + 10,68269
6 GLOB 3.gin® 40,75 % 5,99632
6 GLOB 7.gin°® 43,3 + 0,86872
Grup 3 7 GLOB! 41,4429 * 3,301
Grup 1l 7 AJ/G 0.gin? 0,8571 + 0,05281
7 A/G 3.giin° 0,6714 + 0,07469
6 AJ/G 7.g0n° 0,8 £ 0,08563
Grup 2 6 AJ/G 0.gin? 0,7833 + 0,15366
6 A/G 3.giin° 0,7667 + 0,05578
6 AJ/G 7.g0n° 0,7667 + 0,03333
Grup 3 7 A/IG¢ 0,8286 + 0,05654
Grup1 7 Ca 0.gtn* 2,4357 + 0,04913
7 Ca 3.giin® 2,1829 +0,13638
6 Ca 7.gun°® 2,44 + 0,0561
Grup 2 6 Ca 0.gin? 2,395 + 0,07451
6 Ca 3.gin® 2,3317 £ 0,11333
6 Ca 7.giin° 2,3583 +0,13941
Grup 3 7 Cal 2,6143 +0,08796
Grupl 7 GLU 0.gun? 8,12 £ 0,50019
7 GLU 3.gin® 7,4586 + 0,85067
6 GLU 7.gln° 6,6567 + 0,37889
Grup 2 6 GLU 0.gun? 9,3317 £0,7382
6 GLU 3.gin® 9,145 £+ 1,49133
6 GLU 7.gln° 8,6433 +1,5103
Grup 3 7 GLUd 8,0914 + 0,60212
Grupl 7 BUN 0.giin? 7,1829 +0,47189
7 BUN 3.giin® 9,9757 + 3,08516
6 BUN 7.gin° 8,1033 + 0,85307
Grup 2 6 BUN 0.gin? 9,78 + 0,60685
6 BUN 3.gin® 7,8917 + 0,9821
6 BUN 7.gin° 6,8017 + 1,0526
Grup 3 7 BUN¢ 7,2529 + 0,70598
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Cizelge 18. (devam). Serum biyokimyasal parametrelerinin istatistiksel analizi.

Grup 1 7 P 0.guin 2,6571 + 0,23684

7 P 3.gun® 2,4714 + 0,40164

6 P 7.gln° 2,505 *+ 0,23356
Grup 2 6 P 0.giin? 2,7967 + 0,74256

6 P 3.glin° 2,23 +0,33404

6 P 7.giin° 1,9917 + 0,21743
Grup 3 7 pd 1,8886 + 0,32507
Grup 1 7 AMY 0.giin® 1164,7143 + 180,89141

7 AMY 3.giin° 838,7143 + 250,28866

6 AMY 7.giin° 1530,5 + 314,99796
Grup 2 6 AMY 0.giin® 2214 + 346,38408

6 AMY 3.giin° 1258,3333 + 96,71045

6 AMY 7.giin° 2027,8333 + 341,38868
Grup 3 7 AMYY 2421,1429 + 269,53244
Grup 1 7 CHOL 0.giin® 5,1857 + 0,30236

7 CHOL 3.gin® 4,4129 + 0,37565

6 CHOL 7.gun° 4,9683 + 0,3814
Grup 2 6 CHOL 0.giin® 4,78 + 0,37207

6 CHOL 3.giin° 4,54 + 0,59604

6 CHOL 7.glin° 4,2 +0,21602
Grup 3 7 CHOLY 3,53 + 0,36534
Grup 1 7 ALT 0.gin® 84,8571 + 19,17144

7 ALT 3.gnP 37,7143 + 11,93976

6 ALT 7.gin° 250,6667 + 184,15386
Grup 2 6 ALT 0.giin? 72 + 20,27642

6 ALT 3.gnP 67 + 18,89091

6 ALT 7.gin° 157 + 104,95015
Grup 3 7 ALTA 186 + 82,70026
Grup 1 7 TBIL 0.giin? 54514 + 1,116

7 TBIL 3.giin® 7,2286 + 1,09827

6 TBIL 7.giin° 5,9183 + 1,59385
Grup 2 6 TBIL 0.giin? 5,2933 + 1,28525

6 TBIL 3.giin® 4,715 + 2,07521

6 TBIL 7.giin° 3,345 + 0,71681
Grup 3 7 TBILY 5,3014 + 1,27199
Grup 1 7 ALP 0.giin? 49 +9,15995

7 ALP 3.gin® 28,2857 + 4,26902

6 ALP 7.giin° 42,5 + 11,05969
Grup 2 6 ALP 0.giin? 57 + 24,67252

6 ALP 3.gin® 37 +7,77174

6 ALP 7.giin° 22,1667 + 3,16667
Grup 3 7 ALP? 41,7143 + 12,90573
Grup 1 7 CREA 0.giin® 63 + 5,43358

7 CREA 3.giin° 151,2857 + 95,57139

6 CREA 7.glin° 66,8333 + 8,62329
Grup 2 6 CREA 0.giin® 66,3333 + 7,13053

6 CREA 3.giin° 56,6667 + 5,64309

6 CREA 7.glin° 62,8333 + 7,65688
Grup 3 7 CREAY 70,1429 + 5,8327
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Cizelge 18. (devam). Serum biyokimyasal parametrelerinin istatistiksel analizi

Grup1 7 BUN/CREA 0.giin® 30,5714 + 4,54531

7 BUN/CREA 3.gln® 30 +7,67494

6 BUN/CREA 7.giin° 31 + 2,46306
Grup 2 6 BUN/CREA 0.giin® 38,1667 + 3,78961

6 BUN/CREA 3.gln® 36,5 + 5,48787

6 BUN/CREA 7.giin° 28,5 +5,07773
Grup 3 7 BUN/CREA! 25,8571 +2,61341
Grup1 7 CK0.gun® 2,7967 £+ 0,74256

7 CK 3.gun® 2,23 +0,33404

6 CK 7.gun° 1,9917 +0,21743
Grup 2 6 CK0.gun® 418,8333 + 120,32855

6 CK 3.gun® 233,8333 + 60,61761

6 CK 7.gun° 103,5 + 13,618
Grup 3 7 CK¢ 217 +66,17941

abe: ayni harfler ile gosterilen degerler istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05). Farkli

harfler istatistik olarak anlamsizdir (p>0,05).

Yapilan tiim 6l¢cimlerinde p>0,05 olarak hesaplanmuis ve istatistikel olarak anlaml

bir farklilik gériillmemistir.
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Cizelge 19. 0. 3. ve 7. glinlerde gruplar aras1 tam kan sonuglarinin p degerleri.

Parametre Gunler Grup 1 -Grup 2 Grup 1-Grup3 Grup 2-Grup 3
WBC 0.GUN 0,715 0,001* 0,058
3.GUN 0,088 0,088 0,088
7.GUN 0,051 0,051 0,051
LYM 0.GUN 1,000 0,002* 0,027*
3.GUN 0,208 0,030* 1,000
7.GUN 1,000 0,021* 0,366
GRAN 0.GUN 1,000 0,006* 0,102
3.GUN 0,057 0,057 0,057
7.GUN 0,118 0,118 0,118
RBC 0.GUN 0,276 0,004* 0,488
3.GUN 1,000 0,009* 0,158
7.GUN 0,871 0,008* 0,235
HGB 0.GUN 0,176 0,176 0,176
3.GUN 0,050 0,050 0,050
7.GUN 0,707 0,014* 0,431
HCT 0.GUN 0,608 0,015* 0,468
3.GUN 1,000 0,003* 0,063
7.GUN 1,000 0,061 0,054
MCV 0.GUN 0,852 0,852 0,852
3.GUN 0,685 0,685 0,685
7.GUN 0,135 0,135 0,135
MCH 0.GUN 0,076 0,076 0,076
3.GUN 0,096 0,096 0,096
7.GUN 0,259 0,259 0,259
MCHC 0.GUN 0,070 0,070 0,070
3.GUN 0,084 0,084 0,084
7.GUN 0,160 0,160 0,160
PLT 0.GUN 0,078 0,078 0,078
3.GUN 0,665 0,013* 0,392
7.GUN 0,343 0,343 0,343
PCT 0.GUN 0,355 0,355 0,355
3.GUN 0,656 0,020* 0,508
7.GUN 0,466 0,466 0,466

*: istatistiksel olarak anlamli.

WBC degeri 0. giinde 1. ve 3. grup arasinda p<0,05 olarak bulunmus istatistiksel
acidan anlamli farklilik goriilmistiir. 3. ve 7. giinlerde ise gruplar arasinda p>0,05
olarak hesaplanmis ve anlamli bir farklilik gériilmemistir. LYM degeri 0. glinde grup
1 ve grup 3, grup 2 ve grup 3 arasinda p<0,05 olarak bulunmus istatistiksel a¢idan
anlaml farklilik goriilmiistiir. LYM degeri 3. ve 7. giinlerde grup 1 ve grup 3 arasinda
p<0,05 olarak bulunmus istatistiksel agidan anlamli farklilik goriilmiistir. GRAN

degeri 0. giinde grup 1 ve grup 3 arasinda p<0,05 olarak bulunmus istatistiksel agidan

anlaml farklilik goriilmiistiir.
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RBC degeri grup 1 ve grup 3 arasinda 0. 3. ve 7. giinlerde p<0,05 olarak bulunmus
istatistiksel agidan anlamli farklilik goriilmiistir. HGB degeri grup 1 ve grup 3
arasinda 7. ginde p<0,05 olarak bulunmus istatistiksel ac¢idan anlamli farklilik
goriilmiistiir. HCT grup 1 ve grup 3 arasinda 0. ve 3. glinde p<0,05 olarak bulunmus
istatistiksel agidan anlamli farklilik goriilmiistiir. PLT degeri grup 1 ve grup 3 arasinda
3. gunde p<0,05 olarak bulunmus istatistiksel agidan anlamli farklilik gorilmiustiir.
PCT degeri grup 1 ve grup 3 arasinda 3. giinde p<0,05 olarak bulunmus istatistiksel

acidan anlamli farklilik goriilmiistiir.
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Cizelge 20. Gruplar arasinda 0. 3. ve 7. gunlerde serum biyokimyasal
parametrelerinin biyoistatistiksel incelenmesi.

Parametre | Giinler Grupl-Grup?2 Grupl-Grup3 Grup2-Grup3
ALB 0.GUN 0,538 0,538 0,538
3.GUN 0,271 0,271 0,271
7.GUN 0,192 0,192 0,192
TP 0.GUN 0,557 0,557 0,557
3.GUN 0,394 0,394 0,394
7.GUN 0,593 0,593 0,593
GLOB 0.GUN 0,764 0,764 0,764
3.GUN 0,478 0,478 0,478
7.GUN 0,273 0,273 0,273
AIG 0.GUN 0,851 0,851 0,851
3.GUN 0,330 0,330 0,330
7.GUN 0,795 0,795 0,795
Ca 0.GUN 0,193 0,193 0,193
3.GUN 0,094 0,094 0,094
7.GUN 0,137 0,137 0,137
GLU 0.GUN 0,373 0,373 0,373
3.GUN 0,969 0,969 0,969
7.GUN 0,364 0,364 0,364
BUN 0.GUN 0,046* 1,000 0,082
3.GUN 0,930 0,930 0,930
7.GUN 0,681 0,681 0,681
P 0.GUN 0,282 0,282 0,282
3.GUN 0,436 0,436 0,436
7.GUN 0,278 0,278 0,278
AMY 0.GUN 0,130 0,022* 1,000
3.GUN 0,638 0,002* 0,146
7.GUN 0,176 0,176 0,176
CHOL 0.GUN 0,189 0,023* 1,000
3.GUN 0,302 0,302 0,302
7.GUN 0,053 0,053 0,053
ALT 0.GUN 0,463 0,463 0,463
3.GUN 1,000 0,030* 0,380
7.GUN 0,317 0,317 0,317
TBIL 0.GUN 0,813 0,813 0,813
3.GUN 0,104 0,104 0,104
7.GUN 0,249 0,249 0,249
ALP 0.GUN 0,650 0,650 0,650
3.GUN 0,685 0,685 0,685
7.GUN 0,186 0,186 0,186
CREA 0.GUN 0,716 0,716 0,716
3.GUN 0,151 0,151 0,151
7.GUN 0,790 0,790 0,790
BUN/CREA | 0.GUN 0,123 0,123 0,123
3.GUN 0,348 0,348 0,348
7.GUN 0,420 0,420 0,420
CK 0.GUN 0,400 0,400 0,400
3.GUN 0,947 0,947 0,947
7.GUN 0,317 0,317 0,317

* ile gosterilen degerler istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05).
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BUN degeri 0. giinde 1. ve 2. grup arasinda p<0,05 olarak bulunmus istatistiksel acidan
anlamli farklilik goriilmiistiir. AMY degeri 0. ve 3.glinde 1. ve 3. grup arasinda p<0,05
olarak bulunmus istatistiksel a¢idan anlamli farklilik goriilmiistiir. CHOL degeri 0.
gunde 1. ve 3. grup arasinda p<0,05 olarak bulunmus istatistiksel a¢idan anlaml
farklilik gorilmistir. ALT degeri 3.glinde 1. ve 3. grup arasinda p<0,05 olarak

bulunmus istatistiksel agidan anlamli farklilik goriilmiistir.
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8. TARTISMA VE SONUC

FPV 20. ylizyilin bagindan beri yaygin olarak goriilen ve kedilerde siddetli 16kopent,
gastro-enterit ve sinirsel belirtilere neden olan viral bir hastaliktir (Battilani vd., 2006).
20. yiizyilda 6ne ¢ikan insan gogleri, patojenleri dagitarak bu hastaligin yayilmasini
daha da arttirmis daha biiylik ve birbirine bagh popiilasyonlar olusturmustur
(Tucciarone vd., 2021). Yiiksek morbidite ve mortaliteye ile seyreden FPV’ye karsi
giinimiizde etkili asilarin yaygin olarak kullanilmasina ragmen, yapilan ¢alismalar
birgok iilkede kedi popiilasyonlarinin iyi korunmadigini gostermistir. 350 kedi
lizerinde yapilan bir calismada FPV'ye karsi antikor prevalanst %71 olarak
bulunmustur. Son dénemde yayimlanmis olan FPV antikor prevalansi ve as1 koruma
oranlarina iligkin raporlar, mevcut asilama kilavuzlarinin yeniden gdzden gecirilmesi
gerektigini gostermistir. Yavru kedilerin asilama ile koruyucu bagisiklik kazanmasi,
FPV enfeksiyonunun onlenmesi icin hala en 6nemli stratejidir (Stuetzer vd., 2014).
Kruse vd., (2010) yaptiklar1 bir ¢alismada 244 FPV’li kediden asilama 184’{iniin
(%60,3) hi¢ asilanmadigi, 73’lniin (%39,7) en az 1 kez asilandig1 bildirilmistir
(Richards vd., 2006; Truyen, 2009). Bu ¢alismada diger ¢alismalara benzer olarak 1.
ve 2. gruptaki tlim kedilerin asisiz, 3.gruptaki kedilerden 3’iiniin (%42,85) asili oldugu
tespit edilmistir. Ev ortaminda bulunan hayvanlarda yogun asilama yapilmasiyla
enfeksiyon onlenmeye calisilsa da asis1 olmayan ve viriis ile temas halinde bulunan
dis ortamdaki hayvanlarda enfeksiyon siklikla goriilmektedir. Toplu ortamda bulunan
kedilerin asilanmasi, sanitasyon ve hayvanlarin tasnif edilmesi ile enfeksiyonlar
Onlenebilir (Tuzio, 2021). Kedinin asis1z olmasi ile hastaligin siddeti arasinda belirgin
bir iligki goriilmemistir (Hartmann, 2017). Hayvanin yas1 biiyiidikkge FPV goriilme
siklig1 diigmektedir. 3-5 aylik kedilerde anneden gelen antikor miktar1 azalmaktadir.

Yetiskin kedilere gore yavrular viriise kars1 daha hassastir (Tuzio, 2021).

Bu ¢alismada grup 1 ve grup 2’ye dahil edilen FPV Ag pozitif olan tim kedilerin
yaslarinin 2-6 aylik oldugu tespit edilmistir.
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Kizilkaya ve Kara (2023) FPV’li hastalarin %40'inin erkek, %60'min disi oldugunu
bildirmistir. Kruse vd., (2010) hastalarin %59,5'inin erkek, %40,5'inin disi oldugunu
bildirmistir. Calismamizi olusturan kedilerden 1. gruptaki 7 kedinin 2’sinin disi
(%28,5), 2. gruptaki 7 kedinin 3’{liniin disi (%42,85) oldugu tespit edildi. Bu ¢alisma,

diger calismalarla benzer bir cinsiyet dagilimina sahipti.

Calismaya dahil edilen FPV’li kedilerden olusan grup 1 ve grup 2’deki irklar
incelendiginde %14,28’inin egzotik irklar, kalan hastalarin yerli ve karma irklardan
olustugu goriilmistir. Kizilkaya ve Kara (2023) c¢aligmasinda hastalarin yaklasik
%15'Inin egzotik irklar oldugunu ve ¢ogunlunun karma ve yerli irklardan olustugunu
bildirmistir. Kruse vd., (2010) ¢alismasinda, hasta kedilerin % 90'indan fazlasinin yerli
ve karma irklardan olustugunu bildirmistir. Citarova vd., (2022) yerli irklardan olusan
dokuz kedinin dahil edildigi bir ¢aligmada altis1 dis gevre ile temas kurarken, ti¢tintin
barinakta barindirilan hayvanlardan olustugu bildirilmistir. Calismamizi olusturan
kedilerin %71,42°s1 tekir ve sokakta yasayan hayvanlar oldugu goriilmiistiir.
Calismamiz diger c¢aligmalarla uyumlu oldugu gériilmistiir. Kruse vd., (2010) ve
Citravoa vd., (2022)’nin yapmis oldugu caligmanin lokasyonlarina bagl olarak gevre
kosullar1, sokakta yasayan sahipsiz hayvan varligi, egzotik tiirlerin sahipsiz olma ve
sokakta yagsama oraninin diisiik olmasi ve asilama oranlarinin yiliksek olmasi sebebiyle
bdyle bir sonucun olustugu diislinilmektedir. Tiirkiye’de sokakta, sahipsiz yasama
oranlarinin daha yliksek olmasi ve bu kedilerin asilanma oraninin diisiik olmasi
sebebiyle hastalifin yayilmasinda ve gorildiigli 1wrklarda farklilhik yarattig

diistiniilmektedir.

FPV’li kedilerde subakut, perakut, akut ve perinatal klinik formlar goriilebilmektedir.
Akut formda en sik goriilen semptomlar ates, letarji, anoreksi, kusma ve sulu, fibrinli
ve/veya hemorajik ishal, siddetli I6kopeni ve dehidrasyon gortlmekdedir (Parrish,
1995; Truyen vd., 2009; Tuzio, 2021).

Citarova vd., (2022) ¢alismasinda, FPV’li kedilerin %55’inde 16kopeni, %77,5’sinde
letarji, %88,5’inde anoreksi ve aralikli kusma ve vakalarin tamaminda ates oldugunu
bildirmistir. Kizilkaya ve Kara (2023)’nin yapmis oldugu calismada hasta gruplara
dahil edilen kedilerin % 93,61’inde 16kopeni, %82,97’sinde ndtropeni, %93’ilinde
anoreksi ve letarji, %72,72’sinde kusma ve %45,55’inde ishal goriildiiglinii rapor

etmislerdir.
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Bu c¢aligmada grup 1 ve grup 2’de bulunan FPV’li kedilerin klinige getirildigi andaki
semptomlari incelendiginde %85,71’inde anoreksi, %64,28’inde letarji, %57,14’linde
kusma ve %50’sinde ishal goriilmiistiir. Klinik bulgularin literatiirle uyumlu oldugu
goriilmiistiir. Agiz tlserleri, iritis, ikterus, otitis gibi bir cok ikincil enfeksiyon
Panlokopenili kedilerin bagisikliginin diismesi ve 16kosit sayisindaki diisiisle iligkili
gelise en ¢ok goriilen bulgulardir (Tuzio, 2021). Calismay1 olusturan kedilerden 2.
gruptaki 1 kedide tedavinin 3. giiniinde mukozalarda sarilik gozlenmis ve TBIL
degerinin 3. giin arttig1 tespit edilmistir. Uygun tedavi, bakim, taninin hizli konulma

hizina ve enfeksiyonun formuna goére prognoz degismektedir (Tuzio, 2021).

Perakut formda mortalite %100’e kadar ve akut formda %25-90'a kadar ulasir
(Neuerer vd., 2008). Tedavi sonucunda 1. ve 2. gruptan 1’er kedi hayatini kaybetmistir.
Grup 1°de bulunan kedi tedavinin 4. glinQ, grup 2’de bulunan kedi ise 3. giin 6lmiistiir.
Mortalite oranit her iki grupta da %14,28 olarak tespit edildi. Mortalite orani iki grupta
da aynmiydi. Filgrastim uygulanan grup ile sadece destekleyici tedavi uygulanan grup
arasinda mortalite {izerinde bir farklilik goriilmedi. Olen kedilerin genelde FPV’ye ek
olarak ortaya c¢ikan sekonder bakteriyel enfeksiyonlar sonucu olustugu
diistiniilmektedir. Sepsis, dehidrasyon, elektrolit dengesizlikleri ve DIC iliskili
komplikasyonlar nedeniyle oliim gerceklestigi bildirilmektedir (Kruse vd., 2010;
Litster ve Benjanirus, 2013; Tuzio, 2021). Kedilerde olduk¢a &limcul seyreden
FPV'nin geleneksel tedaviden sonra hayatta kalma oran1 %11,2 ile %57,1 arasinda
degismektedir (Kruse vd., 2011; Litster ve Benjanirut, 2014; Barrs, 2019; Isaya vd.,
2021; Citarova vd.., 2022).

Rice (2017) yapmis oldugu bir ¢alismada tedaviye Filgrastim eklenmesinin mortaliteyi
anlaml sekilde etkiledigini bildirmistir. Kizilkaya ve Kara (2023)’nin yaptiklar
calismada semptomatik tedaviye ek olarak Filgrastim eklediklerinde mortalite
tizerinde anlamli bir sonug gézlemlemediklerini bildirmislerdir. Rice (2017)’1n yapmus
oldugu calismadaki bu anlamli sonucun klinik semptomlarin siddeti, hayvanlarin yasi
ve hastaligin ortaya ¢ikisindan ne kadar sonra tedaviye baslandigi gibi parametrelerin

etkili oldugu diistiniilmektedir (Kruse vd., 2010).
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Semptomlar genellikle bulasmadan 2-7 gun sonra gozlenir. (Day vd., 2016). Bu
yiizden toplu yasam alanlarina veya evlere yeni dahil edilen hayvanlarda enfeksiyon
sonradan gelisebilir. Lokosit sayisinin diismesi genellikle bulagsmadan 2-3 gun sonra
goraldr. Total 16kosit sayis1 subklinik vakalarda 4000-8000/ul arasindadir. Lokosit
sayist bulagsmadan 4-6 giin sonra 200 WBC/ul olabilir. Notrofil sayis1 kaybi gunlik
4000 hucreye kadar azalabilir (Tuzio, 2021).

Grup1’deki tiim kedilerin (%100) 0. giin tam kan sayimindaki WBC sayisinin referans
degerlerinin altinda oldugu goriildii. Grup 2’de bulunan 7 kedinin 0. giin WBC
sayisinin ise referans degerine gore 3 liniin (% 42,85) normal, 3’iiniin (%42,85) diisiik,
I’inin (%14,28) yiiksek oldugu tespit edilmistir. 3. gruptaki kedilerin tamaminin
(%100) tam kan sayimindaki WBC sayisinin referans degerleri araliginda oldugu
tespit edilmistir. Dolagima 4000-6000 Lokosit gunlik olarak yeniden dahil olabilir. Bu
sayede 3-4 gin icerisinde 35000 WBC/ul kadar olabilir (Tuzio, 2021).Hastalarin
klinigimize enfeksiyonun kagincir giiniinde getirildigi bilinemediginden WBC
degerleri bazi hayvanlarda normal veya yiiksek olarak goriilmiis olabilecegi

distiniilmektedir.

Filgrastim ile tedavi edilen FPV’li kedilerde nétrofil sayisinda hizli bir artis olabilecegi
bildirilmistir (Rewerts vd., 1998). Diger calismalar tedavi ve kontrol gruplar1 arasinda
klinik bulgular veya nétrofil sayilari agisindan 6nemli bir fark olmadigini géstermistir
(Mischke vd., 2001). G-CSF enjeksiyonlarinin, progenitor hiicrelerin olgunlasmasini
hizlandirarak kan notrofil sayisini da arttirabilecegi, ancak bu etkinin olgiilebilir
olmasi icin en az 2 ila 3 giin siireye ihtiya¢ oldugu bildirilmistir. Kemik iliginde
grantllopoezin normal fizyolojik siresi 3 ila 5 glinken 1 giine diistirtilebilir (Kerst vd.,
1993).

G-CSF'nin en faydali etkilerinin, parvo virlise maruz kalmis hayvanlarda, 16kopeni
gelismeden once tedavi edilebilmesi durumunda elde edilebilecegi bildirilmistir.
Siddetli 16kopeni ile 6len hayvanlarda, rhG-CSF reseptorlerine sahip ¢ok az
graniilopoetik progenitdr hiicrenin hayatta kaldigr ve kemik iliginin endojen veya

sentetik eksojen G-CSF'ye yanit veremedigi rapor edilmistir (Mischke vd., 2001).
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Bu ¢alismada FPV’li kedilerde Filgrastim kullanilmasinin (Grup 1) WBC (p<0,009),
lenfosit (p<0,009) ve granilositler (p<0,003) Gzerinde 0. ve 7. glnler arasinda
istatistiksel olarak anlamli sonuglar ortaya c¢ikarttigi gozlemlenmistir. Bu durum
Filgrastimin destekleyici tedaviye ek olarak kullanilmasinin lenfosit ve graniilosit

sayisini arttirdigini gostermektedir (Rice, 2017).

Serum  biyokimya analizinde hipoalbuminemi, hipoglobulinemi  ve/veya
hipokolesterolemi  gorulebilir, hiponatremi veya hipernatremi, hipokloremi,
hiperkalemi ve daha sik hipokalemi gibi elektrolit anormallikleri ve asit-baz
anormallikleri goriilebilir. Ciddi sekilde etkilenen kedilerde azotemi, artmis Aspartat
Amino Transferaz (AST) veya Alanin Transaminaz (ALT) serum aktiviteleri veya
hiperbilirubinemi mevcut olabilir. Hiperglisemi veya hipoglisemi de tanimlanabilir
(Sykes, 2014). Serum biyokimya parametreleri FPV igin spesifik degildir.
Hipoalbiiminemi en sik goriilen anormalliktir, muhtemelen protein aliminin azalmasi
ve mukozal lezyonlardan gastrointestinal sisteme sizintidan kaynaklanmaktadir (Kruse
vd., 2010). Insanlarda rhG-CSF tedavilerinin, 6lctilen biyokimyasal parametrelerde

hafif degisikliklere neden olabilecegi Fleischman (1993) tarafindan bildirilmistir.

Mischke vd., (2001) yaptiklar1 c¢alismada biyokimyasal olarak bir degisim
gozlenmedigini bildirmistir. Gruplar arasinda yapilan istatistiksel calismada AMY
degeri 0. ve 3.glinde 1. ve 3. grup arasinda p<0,05 olarak bulunmus istatistiksel agidan
anlamli farklilik goriilmiistiir. ALT degeri 3.giinde 1. ve 3. grup arasinda p<0,05 olarak
bulunmus istatistiksel acidan anlamli farklilik goriilmiistiir. Literatiire benzer sekilde
biyokimyasal parametrelerde anlamli bir degisiklik goriilmemistir. BUN degeri 0.
ginde 1. ve 2. grup arasinda p<0,05 olarak bulunmus istatistiksel a¢idan anlaml
farklilik goriilmistiir. CHOL degeri 0. giinde 1. ve 3. grup arasinda p<0,05 olarak
bulunmus istatistiksel agidan anlamli farklilik gériilmiistiir. Ayrica 0. 3. ve 7. giinlerde
serum biyokimyasal parametrelerde p>0,05 olarak hesaplanmis ve anlamli bir farklilik

goriilmemistir.
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Filgrastim’in destekleyici tedaviye ek olarak kullanilmasi hastalarin serum biyokimya
degerlerini etkilemedi, yan etkisi olmadan, giivenli bir sekilde kullanilabilir oldugu
diistiniilmektedir.  Filgrastimin  l6kositler  Gzerindeki  olumlu  etkilerinden
yararlanabilmek i¢in uzun siireli etki ¢alismalarina ihtiya¢ oldugu diisiintilmektedir

(Rice, 2017).

G-CSF uygulamasinin hastaligin ilerlemesini hizlandirabilecegi hipotezi de goz
Oniinde bulundurulmalidir, ¢ilinkii immiin modiilatorlerin artan bir enflamatuvar
reaksiyonun indiiklenmesi yoluyla zararl etkileri olabilir. Sonug olarak, Filgrastim’in
destekleyici tedaviye ek olarak kullaniminin mortalite {izerine bir etkisi olmadigi
sonucuna varilmistir. WBC, Lenfosit ve granilosit sayisini arttirdign goézlendi ve
serum biyokimya degerlerini etkilemedigi belirlenistir. G-CSF gibi bir immin
modiilatér kullanmadan once, hastaligin evresi ve bagisiklik sisteminin durumu

dikkate alinmas1 gerektigi sonucuna varilmistir.
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