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OZET

Kedilerin panlokopeni enfeksiyonu ozellikle gen¢ kedilerde agir seyreden ve
immunosupresyona neden olan bir enfeksiyondur. Bu ¢alisma, kedilerde panlékopeni
enfeksiyonu sirasinda hematolojik parametreler ve bu parametrelerden tiiretilmis
inflamasyon indekslerindeki degisimleri degerlendirmek amaciyla ylriitiilmiistiir.
Calismada KPV ile enfekte oldugu hizli test ile panlokopeni pozitif oldugu belirlenen
10 adet ¢alisma grubu ve hizli tami kiti negatif olup fiziksel muayene bulgularinda
herhangi bir hastalik belirtisi gozlenmeyen hastalarda kontrol grubundan olusmustur.
Istatistiksel analiz sonuclarma gore, KPV enfeksiyonlu kedilerde nétrofil, lenfosit,
monosit ve trombosit diizeylerinin anlamli sekilde diisiik oldugu tespit edilmistir
(p<0.05). Ayrica calisma grubunun Monosit/lenfosit oranminda 0.giin ve 3.giin
degerleri 5.giine gore diisiik bulunmustur (p<0,05).Kontrol grubu ve ¢alisma grubu
kiyaslandiginda ise, Notrofil/lenfosit ve Platelet/lenfosit oranlarinda da anlamli
farklilik gozlenirken, Monosit/lenfosit oran1 gruplar arasinda anlamli bulunmamaistir.
Elde edilen bulgular, panlokopeni enfeksiyonu sirasinda periferik kan hiicrelerinde
belirgin bir baskilanma gelistigini ve bazi hematolojik indekslerin bu hastaligin
seyrine dair ipuglar1 sunabilecegini gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: Kedi panlokopeni, Notrofil/Lenfosit, Monosit/Lenfosit,

Trombosit/Lenfosit
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RETROSPECTIVE EVALUATION OF NEUTROPHIL-TO-LYMPHOCYTE,
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ABSTRACT

Feline panleukopenia infection is a severe and immunosuppressive disease,
particularly in young cats. This study was conducted to evaluate the changes in
hematological parameters and derived inflammatory indices during the course of
feline panleukopenia virus infection. The study included 10 cats confirmed positive
for feline panleukopenia virus via a rapid diagnostic test as the infected group, and a
control group comprising clinically healthy cats that tested negative and exhibited no
signs of illness on physical examination. According to the statistical analysis,
neutrophil, lymphocyte, monocyte, and platelet counts were significantly lower in
Feline panleukopenia infected cats compared to controls (p<0.05). Additionally,
within the infected group, the monocyte-to-lymphocyte ratio on day 0 and day 3 was
found to be significantly lower than on day 5 (p<0.05). When comparing the infected
and control groups, significant differences were also observed in the neutrophil-to-
lymphocyte ratio and platelet-to-lymphocyte ratio, while the monocyte-to-
lymphocyte ratio did not differ significantly between the groups.These findings
indicate that a marked suppression of peripheral blood cells occurs during Feline
panleukopenia infection and that certain hematological indices may provide valuable
insights into the progression of the disease.

Keywords: Feline panleukopenia, Neutrophil/Lymphocyte, Monocyte/Lymphocyte,
Platelet/ Lymphocyte
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1. GIRIS

Kedilerin Panlokopeni enfeksiyonu (KPV) perakut olarak genellikle ani seyreden
dehidrasyon ve ishal g6zlenmeden bazen kusma ile birlikte ani 6lime neden olurken
(Borki, 2016), akut formu en sik gozlenmekte olup ishal veya kusma veya her
ikisinin de birlikte gozlemlendigi tabloya ek olarak gastrointestinal kanalda epitel
kriptlerin kisalmasina veya tahribatina neden olan digki icerisinde piht1 ve fibrin
kitlelerinin bir arada bulundugu, kdpek parvovirlis enfeksiyonu gibi kanli ishal
durumu goézlemlenmektedir. Subakut formu genellikle asilar1 tam yapilmamis veya

yanlis uygulanmig yetiskin kedilerde daha sik rastlanmaktadir (Truyen vd., 1996).

Virus fekal-oral olarak genellikle toplulugun bulundugu barmaklarda dogrudan
temas veya enfekte esyalar ve ortak mama kaplarindan bulagsma daha sik
gOzlenmekte olup; fekal-oral yolla alinan viris hemen replikasyonu hizla seyreden
timiis, dalak, kemik iligi gibi lenfoid organlarda meydana gelmekte, lenfohematojen
bir yol izleyerek tiim dokulara yayilimi gerceklesmektedir. Ozellikle kdpek
parvoviris enfeksiyonunun tip-2 formu ile yakindan iliskisi bulundugundan siddetli
enflamasyon durumlarinda miyokardit durumu kagmilmazdir (Parrish ve Truyen,
2000). Viriis ayrica gebelerde maternal dolasim yolu ile enfekte olarak plasental
yolla yavruya bulas ger¢eklesmektedir. Bulasma ve 6liim oranmin bu kadar yiiksek
seyrettiginden tedavi amaciyla besin-elektrolit sivi dengesinin korunmasi, diyare ve
kusmanin giderilmesi, sekonder enfeksiyonlarin onlenmesi, gastrointestinel agrinin
giderilmesi tedavi prosediiriinii olusturmaktadir (Tuzio, 2021). Nispeten etkili tedavi
protokolii uygulanmadiginda mitotik aktivitesi yiiksek doku ve organlara hematojen
yolla yayilmakta ve sekonder enfeksiyonlara bagli olarak septisemi durumu ve halen
enflamasyon kontrol altina alinmazsa ¢oklu organ yetmezligine (karaciger, kalp gibi)

bagli 6liim meydana gelmektedir (Ettinger ve Feldman, 2017).

Panlokopeni enfeksiyonunda tani ve hastalifin seyrini belirlemek admna birgok
biyobelirteg c¢aligmalar1 yiiriitiilmektedir. Bozukluhan ve Gokce (2009) yaptigi
calismaya gore, 6len kedilerde haptoglobin ve Serum Amiloid-A konsantrasyonunun
hayatta kalma orani ile iligkili oldugunu ortaya koyarken, C-Reaktif Protein seviyesi
ile hayatta kalma oraniyla yakindan iliskili olmadigi sadece hastaligin seyrini
belirleme agisindan 6nem arz ettigi kanisia varilmistir. Ancak bu yontemler olduk¢a

pahal1 ve rutin olarak kullanimi hayata gecirilmemistir.



Hayatta kalma, tedavinin sinirlandirilma ve prognoz belirlenmesi adma uygun
maliyetli laboratuvar biyobelirteclerinin olusturulmasinin faydali olacagina dair

hematolojik biyobelirtecler son yillarda giincelligini korumaktadir (Prittie, 2004).

Beseri  hekimlikte, = hematolojik = parametelerin  oranlarindaki iligkiler
(Notrofil/Lenfosit, Monosit/Lenfosit ve Trombosit/Lenfosit) pratik anlamda
kullanim1 degerlendirilmekte ve bu durum da nétrofillerin, sistemik dolagimda yang1
mediatorlerine ilk etki eden fagositik hiicreler oldugu ve bagisiklik durumunun
degerlendirilmesindeki 6nemi gdstermekte, monositlerin kronik enflamatuar yanitta
ve trombositlerin ise fagositozis ile lokositozis fonksiyonunu sekillendirdigi
gozlemlendiginden bir inflamasyon biyobelirteci olarak kullanilabilecegi
distinilmistiir (Jenne ve Kubes, 2015; Rejec vd., 2017; Summers vd., 2010).
Aragtirmalar otoimmun rahatsizliklar (Chandrashekara vd., 2017), tumarler (Shi vd.,
2017), pulmoner hastaliklar (Yao vd., 2017) gibi inflamasyonun yogunlastigi kronik
durumlarda hematolojik biyobelirtegler hastaligin seyri agisindan degerli olabilecegi
kanisina varmuglardir. Veteriner sahada kedilerin panlokopeni enfeksiyonu ile
patolojik bir yakmlik gésteren canine parvoviral enteritte hematolojik biyobelirtec
calismas1  yiirltilmiis  ancak  hastaligin  seyri  acisindan bu  Olgiit
degerlendirilememistir (Colak ve Pekmezci, 2021). Bu c¢alisma kedilerin
mortalitesinin ve morbiditesinin yiiksek oldugu panlokopeni hastalifinda hastaligin
seyrini ve tedavi prosediiriin yonlendirilmesi agisindan deger kazandirilmasina ilk

defa olanak saglayacaktir.



2. GENEL BILGILER
2.1.  Kedilerin Panlékopeni Enfeksiyonu

2.1.1. Etiyoloji ve epidemiyolojisi

Kedilerin panlokopeni enfeksiyonu (KPV), genellikle 0-6 aylik hayvanlarda
gbzlenen 20 nanometre ¢apinda tek sarmalli, kilifsiz bir DNA virlisiinden
kaynaklanan bir hastaliktir (Parrish ve Truyen, 2013). Kopek parvovirus tip-1
kedileri enfekte etmedigi bilinse de, klinik olarak enfekte edebilen sonradan ortaya
cikan kopek parvoviriis tip 2 kesfedilmistir. Bu enfeksiyon 6zellikle son donemlerde
oldukc¢a oliimciil seyreden tip 2a, 2b ve 2c varyantlar1 sadece kopeklerde degil, ayni
zamanda kedi, tilki, rakun, kaplan, leopar gibi karnivorlarda da hastaliga sebep
oldugu bilinmektedir (Sykes, 2010).

Her yas ve cinsiyetten kedileri etkileyen viriis, diinyanin neredeyse her yerinde
olduk¢a yaygmdir. Duyarli hayvanlarda hem bulasic1 6zelligiyle hem de 6lim
oraninin yiiksek gozlenmesi agisindan olduk¢a Onemli bir hastaliktir (Parrish ve
Truyen, 2013). Ozellikle barinakta veya sokakta yasayan kedilerde yiiksek olasilikla
goriilmektedir. Bu bakimdan hayvan barinaklarinda goriilme insidansi daha fazla
olmaktadir Viriis fekal-oral yolla bulasir ancak, panlokopenili hayvanlarla dogrudan
temas ve kontamine battaniye, mobilyalar, giysi gibi esyalarda olduk¢a yaygin bulas
yollarin1 olusturmaktadir. Virlis plasenta bariyerini gegebilmektedir. Bundan
kaynakli gebelikte de yavrunun enfekte olmasi sonucu fotal 6limlere de sebebiyet
verir (Tuzio, 2021)

Sicaklik dahil, kimyasal dezenfektanlara karsi direngli olan ve cevresel sartlara
oldukca dayanikli olan viriis, dis ortamda 1 yila askin canliligini siirdiirmektedir.
Genellikle 56°C’de yarim saat maruz kaldiginda canliligmi yitirdigi bilinmektedir.
Ancak yaz mevsimlerinde sodyum hipokloritli ajanlarla ylzeyin temizlenmesi veya
1s1 ve kurutma islemleri gibi kalintilarin uzaklastirilmas: ile bulasici 6zelligini

kaybetmektedir (Decaro ve Greene, 2012).

2.1.2. Patofizyoloji

Kedilerin panlékopeni enfeksiyonunda bulas sekli genel olarak fekal oral yolla
gerceklesmektedir. Hasta hayvanlarin kontamine digkilari, saglikli hayvanlar

tarafindan intranazal veya oral yolla alinmaktadir. 18-24 saat sonra virus ilk olarak



buraya yakin lenf diigiimleri olan retro-farengial nodullere tutunmakta ve transferrin

reseptorii vasitasiyla replikasyon asamasi gergeklestirmektedir (Dinger ve Timurkan,

2018; Chowdhury vd., 2021; Tuzio, 2021).

Agiz yoluyla alinan etken 2 ila 7 glin igerisinde virls gastrointestinal kanal boyunca
ilerler ve mezenterik lenf diigtimlerini etkileyerek hematojen yollar vasitasiyla diger
organ ve dokulara yayilim gostermektedir. Ancak viriis 6zellikle hasarli dokulari
tercih eder ve oOnceligi mitotik aktivitesi yiiksek hiicrelerdir. Bunlar; bagirsak
kriptleri, lenf nodlari, kemik iligi, timus, kalp, bdbreklerdir. Buralarda daha hizli
replikasyon gergeklestirir (Decaro ve Greene, 2012; Awad vd., 2018).

Bagirsak kriplerinde hasar meydana getirerek villuslarda atrofi, mukozal emme
kabiliyetin bozulmasi sonucu hemorajik bir diyare kaginilmaz tabloyu
olusturmaktadir. Fizyolojik olarak intestinal epitelyal yap1 yeni hiicreler
olusturabilme yetisine sahiptir ancak panlokopeni viriisii olusan bu yeni yapilar1 da
yok edebilmekte, hatta laminal tabakanin soyulmasina sebep olmaktadir (Tuzio,
2021). Mukozal kriptlerde olusan hasarlanma sonucu sekonder bakteriyel
enfeksiyonlara agik hale gelen intestinal mukoza, hematojen yollar vasitasiyla
yayilarak sepsise zemin hazirlamaktadir. Bu durum hastaligin  prognozunu

kotiilestirmektedir (Sekil 1) (Tuzio, 2021).

Sekil 2.1. Bir panlokopenili kedinin bagirsak nekropsi goriintiisii



Kemik iliginde viriis miyeloid hiicreleri yikimlar ve panlokopeni tablosu meydana
gelmektedir. Lenfoid dokuda, 6zellikle timiis ve lenf nodlarinda belirgin atrofiler
olusur ki, 6zellikle virlis fotal donemde veya dogumdan sonra enfekte olmus ise,
serebral hipoplazi en kritik kalici ndrolojik sekelleri olusturmaktadir (Sekil 1.)
(Chowdhury vd., 2021; Tuzio, 2021).

Sekil 2.2. Serebral hipoplazi olmus bir kedinin nekropsi goriintiisii

Ozellikle dogumdan sonraki ilk haftalarda enfekte olan yavru kedilerde, viriis, kalp
kas1 hiicrelerinin hizli proliferasyon doneminde miyokardiyuma ulasarak burada
cogalabilir. Viral replikasyon sonucunda miyositlerde dogrudan hiicresel hasar
meydana gelir ve nekroz gelisir. Bu siire¢, kalp kasi dokusunda inflamasyon

olusturarak miyokarditis tablosunun gelisimine yol agar (Decaro ve Greene, 2012).

Kedilerin ~ panlokopeniye  bagli  miyokarditis  genellikle  asemptomatik
seyredebilmekle birlikte, baz1 olgularda ani 6liim, egzersiz intoleransi, tasikardi ve
konjestif kalp yetmezligi gibi ciddi klinik belirtilerle kendini gosterebilir. Viral
hasarm iyilesmesi sirasinda miyokard dokusunda fibrotik degisiklikler meydana
gelebilir ve bu durum ilerleyen donemde Kkalpte kalici yapisal bozukluklar:

beraberinde getirmektedir (Buonavoglia ve Decaro, 2012).



2.1.3. Klinik bulgular

Panlokopeni viriisii hizla boliinen hiicreleri hedef almaktadir. Kedilerin enfeksiyona
yakalandig1 yasi klinik formlari etkilemekte ve 3 formu bulunmaktadir. Bunlar
perakut, akut, subakuttur. Perakut seyreden olgularda, kusma, ishal dehidrasyon
sekillenmezken bazilarinda nadiren kusma gozlenebilir. Panlokpeni enfeksiyonu bu
acidan intoksikasyonlar, paraziter ve diger viral ajanlarla karistirilabilmektedir.
Genellikle 4 haftaliklarda panlokopeni ile enfekte olan yavrularda gozlenmektedir.
Bu durum, kedilerde bazen semptom gdstermeden veya ¢ok nadir kusma durumu
meydana geldigi ve ardindan ani §liimlere sebep oldugu tespit edilmistir (Decaro ve
Greene, 2012; Borku, 2016).

Akut seyreden olgularda yiiksek ates, birden istahtan kesilme, halsizlik ile
baslamaktadir. Retro-farengeal lenf diiglimleri biliylime gozlenebilmektedir.
Ardindan kusma ve ishal sekillenebilmektedir. Ishal durumu bagirsak liimenine sivi
sekresyonu olmasmdan kaynakli intestinal bariyer tabaka besin ve sivi emilimini
gergeklestirmekte zorlanir ve bundan dolay1 ilk asamada sar1 mukoid kivamlidir.
Daha sonra kriptlerin hasarma bagli olarak kan ve fibrinleri igeren oldukga pis
kokulu hemorajik karakterli volimi ylksek seyretmektedir. Ayrica ishalin siddetine
gore abdominal agr1 ve mezenterik lenf diiglimlerinde biiylimeler elle palpasyonda
hissedilebilir. Kusma ve ishalin ardindan ciddi dehidrasyon gozlenir ki bu durum deri
elastikiyetini kaybetmektedir. (Sekil 3) (Parrish ve Truyen, 2013; Borki, 2016).
Nadiren de olsa hastaligin siddetine bagl sarilik meydana geldigi ¢alismalarca tespit

edilmistir (Borkii, 2016).



Sekil 2.3. Panlékopenili kedide dehidrasyon goruntusi

Subakut seyreden olgular genellikle yasli ve eriskin kedilerde goézlenebilse de,
oldukca nadirdir. Genellikle kript hiicrelerinde daha az mitotoik oran gozlenir
bundan dolayr daha hafif seyir gostermektedir. Lokopeni, ates, kilo kaybiyla
karakterize olup, inat¢1 bir ishal durumu meydana gelse dahi, yavru kedilere kiyasla
mortlitesi diisiik seyretmektedir (Borkii, 2016; Tuzio, 2021).

Ayrica bunlarin yani sira prenatal donemde bulas sekillenebilmektedir (Tuzio, 2021).
Vertikal bulasma ile gebe kedilerde ilk ve ikinci evrelerinde panlokopeniye maruz
kalmasma gore iki sekilde semptomlar olusmaktadir. Gebeligin ilk evresinde
panlokopeni enfeksiyonuna maruz kalan kedilere abortus meydana gelebilecegi gibi
mumifiye fetiis de olusabilmektedir. Ikinci evresinde veya doguma yakimn
enfeksiyona maruz kaldiginda ise yavru ya prematiire dogar ve yasayamaz veya
dogduktan sonra yaklagik 21 giin igerisinde ataksi sendromu gelisebilmektedir
(Tuzio, 2021). Serebellum yavrunun dogumundan sonra ilk ii¢ hafta i¢erisinde halen
gelisimine devam ettiginden dolayr panlokopeni enfeksiyonuna maruz kalan
yavrularin merkezi sinir sisteminde bulunan purkinje hiicrelerine viral replikasyon
sekillenmesine bagl olarak, serebellumda hasar gelisir. Serebellar hasar gelisimine
devam edemeyerek hipoplaziye ugramaktadir. (Parrish ve Truyen, 2000; Tuzio,
2021). Bu durum yasamlari siiresince devam etmektedir. Ancak bu yavrular sekunder

enfeksiyonlara olduk¢a duyarl olduklarmdan 6liim kagmilmazdir (Borkii, 2016).
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2.1.4. Laboratuvar bulgular

Kedilerin panlokopeni viriisii (KPV), mitozla ¢ogalan hiicrelere yiiksek tropizm
gostermesi nedeniyle baslica kemik iligi, lenfoid dokular ve intestinal kript
hiicrelerinde hasara neden olur. Bu durum, enfekte kedilerde tipik ve tan1 koydurucu
hematolojik degisikliklere yol agar (Parrish ve Truyen, 2000; Decaro ve Greene,
2012).

KPV enfeksiyonunun en ayirt edici bulgusu, total 16kosit sayisinin ciddi oranda
azalmasidir. Saglikli kedilerde 5.500-19.500 hiicre/ul araliginda seyreden total
16kosit degeri, viriis etkisiyle 2.000 hiicre/uL’nin altina inebilir (Addie vd., 2015)
Ayrica lenfosit diizeyinde goriilen kayip yani lenfopeni durumu, viicudun hiicresel
bagisiklik mekanizmalarinin zayifladigini gosterir. Viriis, timiis ve mezenterik lenf
nodlarinda hizli lenfoid hiicre apoptozu baglatarak lenfopeniyi tetiklemektedir
(Parrish ve Truyen, 2000; Addie vd., 2015). Bu diisiis, viriisiin kemik iliginde
graniilosit ve monosit 6nciillerini dogrudan tahrip etmesinden kaynaklanir (Parrish ve

Truyen, 2000).

Notrofil sayisindaki dramatik gerileme (bazen 500/uL’nin altina) sekonder bakteriyel
enfeksiyon riskini belirgin sekilde artwrir. KPV, kemik iligindeki graniilosit
aktivitesinin baskilamanin yani sira periferal dolasimdan da nétrofil ¢ekilmesine
neden olur (Buonavoglia ve Decaro, 2012; Decaro ve Greene, 2012). KPV
enfeksiyonlarinda, 16kosit alt tiplerinden monosit ve eozinofillerde de diisiise neden
olabilir. Ancak bu azalmalar genellikle no6tropeni kadar belirgin degildir

(Buonavoglia ve Decaro, 2012).

Anemi siklikla normokromik-normositer, non-regeneratif karakterdedir. Nedenleri
arasinda kemik iligi baskisi, virlisiin bagirsak kriptlerinde olusturdugu hasara baglh
gastrointestinal kan kaybi ve kronik inflamasyon sayilabilir. Ayrica retikulosit
sayisinin  diisiik olusu, {tretim kaynakli (eritropoez baskilanmasi) anemiyi

desteklemektedir (Decaro ve Greene, 2012; Addie vd., 2015).

Her ne kadar KPV'nin trombositler iizerindeki etkisi belirgin olmasa da, bazi

vakalarda trombositopeni gozlenebilir. Bu durum, ézellikle Dissemine Intravaskiiler

Koagulasyon (DIC) gelisimini veya kemik iligi megakaryosit serisinin

baskilanmasiyla iliskilidir (Parrish ve Truyen., 2000). Kemik iligi aspirasyonlarinda
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hipoplazi, tiim hiicre serilerinde azalma ve yag hiicresi dominansi tipiktir. Hucresel
oranlarda graniilositik ve eritroid seride baski, KPV’nin direkt sitotoksik etkisini

ortaya koymaktadir (Decaro ve Greene, 2012).

2.1.5. Tam yontemleri

Feline panlékopeni virusu (KPV), kedilerde akut seyirli, yiksek mortaliteli viral bir
enfeksiyona neden olur ve tanisinda laboratuvar testleri temel rol oynamaktadir.
Enfeksiyonun klinik belirtileri ¢ogu zaman diger enterik hastaliklarla benzerlik
gosterdiginden, kesin tani ancak cesitli laboratuvar yontemlerinin degerlendirilmesi
ile mimkiinddr (Addie vd., 2015). Tanida ilk adim genellikle hematolojik analizdir.
Kedilerin panlokopeni enfeksiyonunda lokopeni, notropeni ve trombositopeni
mevcudiyeti bu hastalign diisiindiirmektedir. Ozellikle notrofil ve lenfosit
diizeylerinde ciddi azalma gozlenir. Lokosit sayisinin genellikle 2.000 hiicre/uL nin
altina diismesi, enfeksiyonun klasik bulgusudur. Bu diisiis, viral replikasyonun
mitotik hiicreleri hedef alarak kemik iliginde baskilanmaya yol agmasindan
kaynaklanir. Ayrica bazi olgularda trombositopeni ve hafif-orta dereceli, non-
regeneratif anemi de rapor edilmistir. Retikiilosit sayisinin diisiik olmasi, eritropoezin

de baskilandigmi gosterir (Addie vd., 2015; Decaro ve Greene, 2012).

Taninin kesinlestirilmesinde fekal antijen testleri sik¢ca basvurulan yontemler
arasindadir. Ozellikle kopekler igin gelistirilen hizli test kitleri, capraz reaktivite
sayesinde kedilerin digkisinda da KPV antijenini tespit edebilir. Bu testler genellikle
enzim immin tayini (ELISA) temellidir. Sonuglarin kisa siirede elde edilmesi
nedeniyle klinik uygulamalarda siklikla tercih edilir. Ancak, canli as1 ile agilanmis
kedilerde uygulamadan sonraki 5-12 giin i¢inde yalanci pozitiflik goriilebilecegi
unutulmamalidir (Parrish ve Truyen, 2000; Buonavoglia ve Decaro, 2012). Daha
duyarli ve spesifik bir tan1 i¢in molekiiler yontemler onerilmektedir. Polimeraz zincir
reaksiyonu (PCR) ve ger¢ek zamanli PCR (qPCR), fekal drneklerde veya serumda
viral DNA’y1 dogrudan saptayabilmektedir. Bu yontemler, hem semptomatik hem de
asemptomatik enfeksiyonlarin tespitinde etkili olup, ayni zamanda viral yiikiin
degerlendirilmesine de olanak saglamaktadir. PCR yontemleri, O6zellikle erken
enfeksiyon donemlerinde ELISA ile negatif sonu¢ alman durumlarda taniy:
destekleyici  niteliktedir  (Hartmann ve Stuetzer, 2014). Bazi referans

laboratuvarlarinda, fekal Orneklerden elektron mikroskopisi kullanilarak viriis
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partikiilleri dogrudan gozlemlenebilir. KPV ¢ap1 yaklasik 20-24 nm olan kiguk,
simetrik yapida virionlar seklinde tanimlanir. Ancak, bu yontem pahali olusu ve
teknik uzmanlik gerektirmesi nedeniyle daha ¢ok arastirma laboratuvarlarinda
kullanilmaktadir (Parrish ve Truyen, 2000). Benzer sekilde, hiicre kiiltiirlerinde viriis
izolasyonu yapmak da tanida altin standart olarak kabul edilmesine ragmen, zaman
alic1 ve maliyetli oldugu i¢in klinik pratikte smirli kullanima sahiptir (Buonavoglia
ve Decaro, 2012). Serolojik yontemlerle, KPV’ye karst olusmus antikor diizeyleri
belirlenebilir. Ancak bu yontem, akut enfeksiyon tanisinda dogrudan bilgi vermez.
Zira pozitif bir serolojik sonug, daha 6nce gegirilmis enfeksiyonu veya asilama
kaynakli immiin yanit1 yansitmaktadir. Bu nedenle serolojik testler daha ¢ok asi
etkinligini degerlendirme veya siirli bagisikligini izleme amaciyla tercih edilmektedir
(Addie vd., 2015). Kedi panlokopeni viriisiiniin teshisinde kullanilan hizli tani kitleri,
ozellikle klinik kosullarda kisa siirede sonu¢ alinmasmi saglamasi agisindan onemli
bir avantaj sunmaktadir. Bu kitler genellikle enzim baglantili immiinosorbent analiz
(ELISA) prensibine dayanir ve diski 6rneklerinden KPV antijenini tespit eder (Addie
vd., 2015).

2.1.6. Tedavi

Kedilerin panlokopeni hastaliginda tedavinin asil amaci; kusmayi engellemek,
viicuda kaybettigi sivi  elektrolitlerin  takviyesini  saglamak, immuniteyi
giiclendirmek, sekonder viral veya bakteriyel enfeksiyonlara karsi korumak ve
gastrointestinal sitemin rahatlamasini saglayarak hastanin tekrar sagligina kavusmasi

esasina dayanmaktadir.

Kusma ve ishalle birlikte ciddi sivi elektrolit kayb1 meydana gelmektedir. Bundan
dolay1 elektrolit dengesizligini diizeltmek amaciyla gerekli olan idamenin intraventz
yolla saglanmasi gerekmektedir. Ortalama olarak 80-120ml/kg/giin siv1 elektrolitler
birkag gilin siireyle uygulanmalidir, ancak yavru kedilerin yetiskinlere kiyasla
kilograma diisen elektrolit kayiplar1 goze alindiginda daha ytiksek intravendz sivilara
ihtiyag duymaktadir (Ozbek vd., 2021) Viicut 1sisinin diisiik oldugu ve hipoglisemi
meydana gelen kedilerde intravendz yolla dekstroz soliisyonlar1 idame edilmesi

oldukca 6nemlidir (Tuzio, 2021).
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Kusmanin engellenmesi ve gastrointestinal kanaldaki hareketliligi azaltmak amaciyla
yiyecek ve su kistlamasi birka¢ giin yapilabilmektedir. Kusma siddetliyse intraventz
yolla antiemetik ilagla verilebilir. Ancak birka¢ giinde besin takviyesi alimamazsa
Ozafagial tlip takilarak besleme en gulvenli tercihtir (Batchelor vd., 2013). Bu yolla
hem kusma kontrol altma almabilir hem de besleme istenilen 0&lgitte
saglanabilmektedir. Kusma kontrol altina alindiginda ilk olarak sindirilebilen lifli ve
kusmay1 tetiklemeyen kokuya sahip gidalar tercih edilmeli kademeli bir sekilde
istenilen diyete gecirilmesi saglanabilmektedir (Parrish ve Truyen, 2013; Truzio,
2021). Ayrica intravendz veya subkutan yolla uygulanan B vitaminleri, C vitamini ve
aminoasit soliisyonlar1 metabolik olaylarin gergeklesmesi, anemi ve istahsizlik

durumlari i¢in olduk¢a dnem arz etmektedir. (Decaro ve Greene, 2012).

Kedilerin panlokopeni enfeksiyonunda bagirsak kriptlerinde meydana gelen hasar
durumu sekonder bakteriyel enfeksiyonlara oldukg¢a verimli bir flora olusturmaktadir.
Bu durumda asir1 bakteri iremesi meydana gelerek (6zellikle Escherichia coli gibi)
olusabilecek sepsisin Onlenmesi amaglanir (Nakamura vd., 2001). Antimikrobiyal
ajanlardan hem gram negatif hem de gram pozitif bakterilerin istilas1 6nlenmelidir.
Bu amagla kullanilan antimikrobiyal ajanlar genis spektrumlu tercihen intravenfz
parenteral antibiyotiklee en guvenilir tercihtir. Genellikle bu enfeksiyonlarda
ampisilin+silbaktam kombinasyonu, aminoglikozit tdrevleri, florokinolonlar,
amoksisilin klavulanik asit kombinasyonlar1 tercih edilmektedir (Batchelor vd.,
2013).

Kedilerin panlékopeni enfeksiyonunda spesifik kullanilan antiviral ajan yoktur.
Ancak bazi ¢aligmalar rekombinant interferonlarin, diisiik alfa-globulin ve gamma-
globiilin diizeylerini arttirdigi ve panlokopeni virlisiine 0zgii anti IgG irettigi

gostermistir (Paltrinieri vd., 2007).

2.1.7. Koruma

Panlokopeni enfeksiyonundan korunmak icin barinak ortamlarda zemin, mama ve su
kaplarmin hijyen kosullarma dikkat edilmesi, konaklandig1 alanlarda niifusun az
tutulmasi en gerekli prosediirlerdir. Viriis %4’liik formaldehid, sodyum hidroksit gibi
kimyasal ajanlarin yiizeye temasiyla 10 dk icerisinde etkisiz kaldig1 tespit edilmistir.

Ayrica %70’lik alkol ile 1s1 islemi uygulanmasi da etkili sonuglar elde edilecegi
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gosterilmistir. Ancak bu dezenfeksiyonlar, viriisiin digkiyla sa¢ilimi ile tekrar enfekte
olacagi i¢in sik sik tekrarlanmalidir. Bulag yollar1 fekal-oral oldugu bilinse de bazen
bocekler gibi vektorlerle de bulas gergeklesebilecegi ihtimal dahilinde olup, 6zellikle
sicak mevsimlerde ilaglama yapilmasi olduk¢a 6nemli oldugu yapilan ¢aligmalarca

diistiniilmistiir (Decaro ve Greene, 2012).

Dezenfeksiyon virusiin eliminasyonu igin tek basma etkili sonuglart dogurmaz.
Ancak en hayati olarak nitelendirilen asilama gerekli zaman ve kosullarda
uygulanmazsa alman diger tedbirler koruyuculugu saglamakta olduk¢a zayif
kalmaktadir. Panlokopeni enfeksiyonu gegiren kedilerde bir bagisiklanma mevcuttur.
Annesi agilanmis yavrularda da maternal antikorlar1 gegmesi sonucunda yavrularda
da pasif bir bagisiklik sekillenmektedir. Ancak virlisiin viicutta enfeksiyonun
baslamasini 6nleyen antikorlarin miktar1 6nemlidir. Bu agidan her kedinin yilda 1
kez asilarinin tekrarlanmasi uzun siireli bir bagisiklik kazanmasi i¢in gereklidir.

(DiGangi vd., 2012)
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Hayvan Materyali

Aksaray Hayvan Hastanesine 2023-2024 yillarinda basvuran her irktan ve her iki

cinsiyetten, 0 ila 12 aylik yas grubu kediler ¢caligmanin materyalini olusturdu.

3.2. Cahsma Gruplarimin Olusturulmasi

Caligmaya 2023-2024 yillar1 arasinda Aksaray Hayvan Hastanesine getirilen 0-12
aylik kedilerden olustu. Bu kedilerden kusma, ishal, dehidrasyon, istahsizlik
sikayetiyle getirilen 0-12 aylik kediler, V-check panl6kopeni testi vasitasiyla pozitif
oldugu gozlemlenerek ve alinan diski muayenesinde herhangi bir endoparazit
gOzlemlenmeyen kediler Calisma (C) grubuna (n=10) dahil edildi. Fiziksel muayene
bulgularinda herhangi bir hastalik belirtisi gézlemlenmeyen ve testi negatif olan

saglikli kediler Kontrol (K) grubundan (n=10) dahil edildi.
3.4. Cahsma Prosediri

Calisma kriterini saglayan panlokopeni grubundaki kediler tedavi edilmeden (0.giin)
ve tedavi edildikten sonra (3. ve 5. Glnlerde), saglikli gruptakilerden ise sadece bir
kez (muayene giinii) uygun kosullarda vena sephalicadan K2-EDTA’l1 (Vacusera,
Turkiye) tiipe kan alindi. Alinan tam kan 6rnekleri hemogram cihazi (Mimdray BC-
60R, Cin) vasitasiyla parametreler Dbelirlendi (Sekil.3.1) Daha sonra
Notrofil/Lenfosit, Monosit/Lenfosit ve Trombosit/Lenfosit oranlar1 Microsoft Excel

uygulamasina islendi.
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Sekil 3.1. Calismada kullanilan Hemogram cihazi (Mindray BC-60R)

3.5. Calisma Gruplarimin Tedavi Prosediri

Calisma grubu kedilerin tedavi prosediirii, intravendz kristalloid soliisyonlar1 (Serum
fizyolojik + %5 dekstroz), aminoasit soliisyonlari, antibiyotik (amoksisilin klavunat
15mg/kg), antiemetik (metoklopramid 0,2mg/kg), antiasit (ranitidin 1,5 mg/kg), C
vitamini igerecek sekilde uygulandi (Cizelge 3.1.)
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Cizelge 3.1. Calismadaki tedavi prosediirii

Gruplar Tedavi Prosediri

Panlokopeni grubu (C) Serum fizyolojik + %5 dekstroz
Amoksisilin klavunat (15mg/kg/24saatte 1)
Metoklopramid (0,2mg/kg/ 8saatte 1)
Ranitidin (1,5mg/kg/ 8saatte 1)

C vitamini+Aminoasit soliisyonlar1

Kontrol (K) Herhangi bir tedavi uygulanmamustur.

3.6. Istatiksel Analiz

Tiim istatistiksel analizler R programlama dili (stiriim 4.3.1) kullanilarak RStudio
ortaminda gergeklestirilmistir. Veri seti 6ncelikle eksik degerler ve sayisal olmayan
girdiler agisimdan goézden gecirilmis ve wuygun veri temizleme islemleri
uygulanmistir.  Siirekli degiskenler, normal dagilim gostermeyen hematolojik
parametrelerin ¢ogunlugu nedeniyle medyan ve geyrekler arasi aralik (IQR) ile
tamimlanmustir. Saglikli (Grup 0) ve hasta (Grup 1) kediler arasmda 0. giin
hematolojik parametrelerin karsilagtirilmasinda, normal dagilim varsayiminin
saglanamamasi nedeniyle parametrik olmayan Mann-Whitney U testi uygulanmistir.
Anlamli farklilik gosteren degiskenler (p < 0.05), hastalik durumu ile potansiyel
iliskili olarak degerlendirilmistir.Hasta grubunda zamanla (0., 3. ve 5. giinler)
meydana gelen degisimleri degerlendirmek amaciyla veriler uzun formata
dontistirillmis, her zaman noktasinda normal dagilim durumu Shapiro-Wilk testi ile
test edilmistir. Cogu degiskenin normal dagilmamasi ve verilerin tekrarli 6lgiim
yapisina sahip olmasi nedeniyle Friedman testi ile zaman i¢i farklar analiz edilmistir.
Zaman etkisinin anlamli oldugu durumlarda (p < 0.05), Bonferroni diizeltmeli ¢ift
yonlii Wilcoxon isaretli siralar testi ile post-hoc karsilastirmalar yapilmigtir. TUm
testlerde ¢ift yonlii hipotezler degerlendirilmis ve p < 0.05 diizeyi istatistiksel
anlamlilik sinir1 olarak kabul edilmistir. Tanimlayici ve ¢ikarimsal analizler R'deki

rstatix, tidyverse ve ggpubr paketleri kullanilarak gerceklestirilmistir.
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4. BULGULAR
4.1. Demografik Bulgular

Panlokopeni grubunda dahil edilen toplam 10 kedinin cinsiyet durumuna
baktigimizda 5’1 disi 5’1 erkek oldugu goriilmistiir. Irk bakimindan 6’smnin tekir,
3’tiniin British Shorthair, 1’inin ise Scotish Fold ki oldugu saptandi. Ayrica
yaglarmin (aylik) ortalamasi yaklasik 3 aylik oldugu gézlemlenen bu kediler asi
durumlarma bakildiginda higbirinin asisinin yapilmamis oldugu hasta sahiplerince

belirtilmistir.

Cizelge 4.1. Kedi panlokopeni grubunun (KPV) demografik bulgulari

KPV grubu Demografik bulgular
Irk Yas Cinsiyet As1 durumu
KPV1 Tekir 5 aylik Disi Yapilmamis
KPV2 Scottish Fold 3 aylik Disi Yapilmamis
KPV3 Tekir 3 aylik Disi Yapilmamis
KPV4 British Shorthair | 3 aylik Erkek Yapilmamig
KPV5 Tekir 3 aylik Erkek Yapilmamig
KPV6 Tekir 3 aylik Erkek Yapilmamis
KPV7 British Shorthair 3 aylik Disi Yapilmamis
KPV8 British Shorthair | 4 aylik Erkek Yapilmamis
KPV9 Tekir 2 ayhk Erkek Yapilmamis
KPV10 Tekir 2 ayhk Disi Yapilmamis
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Klinik bulgularda herhangi bir hastalik belirtisi saptanmayan, vital degerlerin
referans degerleri arasinda bulundugu 10 adet kedi kontrol grubunu olusturdu.
Kontrol grubu kediler 6’s1 British Shorthair, 2’si Tekir ve 2’sininde Scottish Fold
irkina sahipti. Yas ortalamalar1 yaklasik 6 aylik oldugu oldugu belirlendi. Bu
kedilerden sadece 7’sinin panlokopeni enfeksiyonuna karsi 2 doz asilama yapildigi, 2
sinin ise higbir as1 uygulamasi yapilmadig1 hasta sahiplerince bilgilendirildi. (Cizelge
42).

Cizelge 4.2. Kontrol grubunun (K) demografik bulgulari

K grubu Demografik bulgular

Irk Yas Cinsiyet As1 durumu
K1 Scottish Fold 2 aylik Disi Yapilmamis
K2 British Shorthair 5 aylik Disi Karma 1 ve 2
K3 British Shorthair | 1 yasinda Erkek Karma 1 ve 2
K4 British Shorthair | 1 yasinda Erkek Karma 1 ve 2
K5 Tekir 1 yasinda Erkek Karma 1 ve 2
K6 Tekir 3 aylik Disi Yapilmamig
K7 Scottish Fold 1 yasinda Disi Karma 1 ve 2
K8 British Shorthair 3 aylik Erkek Yapilmamis
K9 British Shorthair | 1 yasinda Erkek Karma 1 ve 2
K10 British Shorthair 4 aylik Disi Karma 1 ve 2

17



4.2. Laboratuvar Bulgulan
4.2.1. Gruplarin hematolojik bulgular

Calisma grubunun 0.giin, 3.glin ve 5.giinlerinin Notrofil, Lenfosit, Monosit ve
Trombosit degerleri Cizelge 4.3.’te verilmistir. Kontrol grubu 0.gun Néotrofil,

Lenfosit, Monosit ve Trombosit degerleri ise Cizelge 4.4.’te verilmistir.
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Cizelge 4.3. Calisma grubunun hematolojik bulgulari

NOTROFIL LENFOSIT MONOSIT TROMBOSIT

(1,95-11,50 10%/L) (0,73-7,40 10°/L) (0,06-0,98 10°/L) (140-595 10°%/L)
KPV grubu 0.gln 3.gln 5.gln 0.gln 3.glUn 5.gln 0.gln 3.gln 5.giln 0.gln 3.gin 5.gin
KPV1 2,89 0,09 0,05 1,23 0,24 0,08 0,02 0,01 0,03 328 162 34
KPV2 0,08 3,05 15,52 0,77 1,05 1,4 0,06 0,21 0,97 123 69 15
KPV3 0,01 1,24 6,4 0,51 0,66 9,31 0,02 0,07 0,81 126 90 343
KPV4 0,17 0,83 3,76 0,48 0,33 1,93 0,08 0,05 0,5 363 304 385
KPV5 1,7 2 4,87 0,76 0,72 1,25 0,26 0,23 0,4 110 92 211
KPV6 0,05 2,95 3,91 1,78 4,25 3,99 0,08 0,55 0,7 34 48 213
KPV7 0,05 2,2 2,68 0,19 1,16 1 0,02 0,2 0,24 52 64 115
KPV8 0,02 0,19 2,03 0,24 1,09 1,8 0,02 0,07 0,26 202 49 76
KPV9 0,15 7,76 13,47 0,14 2,81 1,2 0,02 0,57 0,86 68 55 308
KPV10 0,05 0,19 7,2 0,82 1,87 0,81 0,08 0,12 0,52 60 107 28
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Cizelge 4.4. Kontrol grubunun hematolojik bulgulari

NOTROFIL LENFOSIT MONOSIT TROMBOSIT
(1,95-11,50 10°/L) (0,73-7,40 10°/L) (0,06-0,98 10°/L) (140-595 10%/L)
KONTROL 0.gun 0.gln 0.gln 0.gln

K1 4,2 1,93 0,42 355
K2 8,32 6,92 0,66 525
K3 5,74 3,39 0,44 342
K4 3,64 2,62 0,34 271
K5 5,16 1,72 0,13 171
K6 8,84 4,4 0,86 226
K7 8,31 2,27 0,55 395
K8 53 2,29 0,22 408
K9 2,16 4,17 0,18 247
K10 5,71 4,45 0,54 427
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4.2.2. Panlokopeni grubunun glnler arasi karsilastiriimasi

Panlokopeni grubunun NOotrofil, Lenfosit, Monosit Tromosit, Notrofil/Lenfosit,
Monosit/Lenfosit ve Trombosit/Lenfosit oranlarin karsilastiriimasi Cizelge 4.5°te

verilmistir.

Cizelge 4.5. Panlokopeni grubunun gunler arasi karsilastiriimasi

Degerler Test P degeri Post- hoc analizi

Neu (10%L) | Friedman 0.00166 0.guin ve 5.giin (*), 3.gun ve 5.gln (*)

Lym

(10°/L) Friedman 0.15 -

Mon

(10%/L) Friedman 0.000371 0.giin ve 5.giin (**),3.giin ve 5.gin (**)

PIt (10%/L) |Friedman 0.273 -

Neu/Lym | Friedman 0.00335 -

Mon/Lym |Friedman 0.00745 0.giin ve 5.gln (*), 3.gun ve 5.gun (*)

Plt/Lym Friedman 0.15 -

(Neu: Notrofil, Lym: Lenfosit, Mon: Monosit, Plt: Platelet)

(*)p<0,05(**) p<0,01

Yapilan zaman serisi analizlerinde, hasta kedilerde alinan veriler iizerinden yapilan
Friedman testleri, bazi hematolojik parametrelerin zaman igerisinde anlamli
degisimler gosterdigini ortaya koymustur. Notrofil sayist (Neu), monosit sayisi
(Mon), nétrofil/lenfosit oran1 (Neu/Lym) ve monosit/lenfosit oran1 (Mon/Lym) igin
Friedman testi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p < 0.05). Bu bulgu, stz
konusu parametrelerin hastaligin seyri boyunca farklilik gosterdigine isaret
etmektedir. Diger parametreler olan lenfosit (Lym), trombosit (Plt) ve
trombosit/lenfosit oran1 (PIt/Lym) i¢in zaman igerisindeki degisiklikler istatistiksel

olarak anlamli bulunmamuistir (p > 0.05).

Anlamli bulunan degiskenler i¢in yapilan post-hoc Wilcoxon testleri, Neu ve

Mon/Lym degiskenlerinde 6zellikle 0. giin ile 5. giin arasindaki farklarin istatistiksel

21



olarak anlamli oldugunu gostermistir (p. < 0.05). Ayrica Mon degerleri de 0.giin ve
3.glin degerleri 5.giine gore daha diisiik bulunmustur (p<0,01). Bu durum, tedavi
slireci veya hastaligin ilerleyisine bagli olarak immiin yanit gostergelerinde anlamli
fizyolojik degisimlerin meydana geldigini diisiindiirmektedir. Nitekim, ndtrofil ve
monosit gibi parametreler enfeksiydz durumlarda hizli yanit veren hiicre
popiilasyonlarmi temsil etmekte olup, bu parametrelerdeki degisimler kedilerdeki
iltihabi yamitmn zamanla evrildigini gostermektedir. Ozellikle ndtrofil/lenfosit
oranindaki diisis ve monosit/lenfosit oranindaki degisimlerin anlamliligi, bu
oranlarm inflamasyon diizeyinin izlenmesinde potansiyel biyobelirte¢ olarak

degerlendirilebilecegini ortaya koymaktadir.

4.2.2. Panlékopeni grubu ile kontrol grubunun karsilastiriimasi

Panlokopeni grubunun saglikli grup ile karsilastirilmasi Cizelge 4.6. da verilmistir.
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Cizelge 4.6. Panlokopeni grubunun saglikli grup ile karsilastirilmasi

Parametre Normallik Durumu Test TUrd p-degeri  |Anlamhlk Yorum

Neu (10%/L) Hasta: non-normal Wilcoxon Testi 0.0002 Evet(*) Hasta grubunda notrofil belirgin diisiiktiir.

Lym (10%L) Her iki grup: normal t-testi 0.0004 Evet(*) Hasta grubunda lenfosit anlamli diisiik.

Mon (10%/L) Hasta: non-normal Wilcoxon Testi 0.0004 Evet(*) Monosit seviyesi hasta grupta anlamli diistik.
PIt (10%/L) Normal dagilim (sinirli) |t-testi 0.0226 Evet(*) Trombositler hasta grupta anlamli diisiik.
Neu/Lym Hasta: non-normal Wilcoxon Testi 0.0089 Evet(**) Notrofil/lenfosit orani hasta grupta diistiktiir.
Mon/Lym Hasta: non-normal Wilcoxon Testi 0.3527 Hayir Monosit/lenfosit oraninda anlamli fark yok.
Plt/Lym Her iki grup: normal t-testi 0.0323 Evet(*) Trombosit/lenfosit - orant hasta - grupta - daha

yuksek.

(Neu: Notrofil, Lym: Lenfosit, Mon: Monosit, Plt: Platelet)
(*)p<0,05(**) p<0,01
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0. glin verileri degerlendirildiginde, hasta ve saglikli kediler arasinda bazi
hematolojik parametrelerde anlamli  farkliliklar — gézlenmistir.  Hematolojik
parametrelerin degerlendirilmesinde, hasta grubunda notrofil sayisinin kontrol
grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diisiik oldugu belirlendi
(p=0.0002). Benzer sekilde, lenfosit sayisi da hasta grubunda anlamli derecede
diisiiktii (p=0.0004). Monosit sayisinin ise hasta grubunda anlamli azalma gosterdigi
tespit edildi (p=0.0004). Trombosit sayisi, her iki grupta normal dagilim
gostermesine ragmen, hasta grubunda kontrol grubuna kiyasla anlamli sekilde daha
diisiik bulundu (p=0.0226). Ote yandan Inflamasyon indeksleri incelendiginde,
notrofil/lenfosit orani hasta grubunda belirgin sekilde daha diisiik olup bu fark
istatistiksel olarak anlamliydi (p=0.0089). Monosit/lenfosit oran1 agisindan gruplar
arasinda anlamli bir farklilik saptanmadi (p=0.3527). Trombosit/lenfosit orani ise
hasta grubunda kontrol grubuna kiyasla anlamli derecede yiiksek bulundu

(p=0.0323).
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5. TARTISMA

Bu ¢alismada panlokopeni tanisi konmus toplam 10 kedinin demografik 6zellikleri
incelendiginde, cinsiyet agisindan esit dagilim gosterdikleri (5 disi, 5 erkek)
belirlenmistir. Cinsiyete bagli duyarlilik bakimindan literatiirde ¢eliskili bulgular yer
almakla birlikte, pek ¢ok caligmada panlokopeni enfeksiyonunun, erkek ve disi
kedilerde benzer oranlarda gorildigi bildirilmektedir (Barrs vd., 2019; Parrish ve
Truyen, 2013). Bu baglamda ¢alismamizda elde edilen esit cinsiyet dagilimi, dnceki

verilerle uyumludur.

Irksal dagilim incelendiginde, olgularin ¢ogunlugunu (n=6) tekir irkinin olusturdugu,
bunu British Shorthair (n=3) ve Scottish Fold (n=1) wklarinin takip -ettigi
gozlenmistir. Sahipli kedilerde irka dayali duyarlilk literatiirde smrhidir. Tekir
rkinin daha genis bir popiilasyona yayilmasi, enfeksiyona maruziyeti artiran bir
faktor olabilir (Decaro ve Buonavoglia, 2012). Petini vd., (2020) tarafindan yapilan
bir calismada da, karma ik kedilerde panlokopeni insidansinin daha yiiksek oldugu
bildirilmistir. Calismaya dahil edilen kedilerin yas ortalamasmnin yaklagik 3 ay
oldugu belirlenmistir. Parrish ve Truyen, (2000) yaptig1 ¢alismada da, panlokopeni
olgularmin siklikla 2—-6 aylik yas grubunun hastaliga karsi en savunmasiz dénem
oldugu vurgulanmaktadir Bu yas grubu, Kedilerin panlokopeni viriisiine karst en
duyarli dénem olup, Ozellikle maternal antikorlarin azalmasi sebebiyle aktif
bagisikligin heniliz gelismemesinden kaynaklandigi diisiintilmektedir (Decaro ve
Greene, 2012).

Asilama, feline panlokopeni enfeksiyonuna karsi en etkili korunma yontemidir.
Koruyucu asinin etkinligi, canli zayiflatilmis viriis asilariyla %95’lerin {izerinde
olup, asili kedilerde hastalik goriilme orani oldukga disiiktiir (Moore vd., 2007).
Ozellikle sokak kokenli, diisiik gelirli hane halkma ait veya dizenli veteriner
kontrolii yapilmayan kedi populasyonlarinda, asilama oranlarmnmn distkligi
hastaligin yayilmasinda temel etkendir (Kruse vd., 2010). Calismamizda kedilerin
hi¢gbirine herhangi bir asilama programi uygulanmadig: bildirilmistir. Buna karsimn,
caligmamizdaki tiim olgularin asisiz olmasi, enfeksiyonun yayilimi agisindan 6nemli
bir risk faktorii olusturmakta ve koruyucu hekimligin 6nemini bir kez daha ortaya

koymaktadir.
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Panlokopeni enfeksiyonunun Kkarakteristik 6zelliklerinden biri  kemik iligi
supresyonudur. Panlokopeni viriisii, hizla boliinen hiicreleri hedef aldigindan
ozellikle kemik iligindeki graniilositik serileri etkileyerek ndtropeniye neden olur.
Notrofil sayisindaki azalma veya dizensizlik, KPV'nin ozellikle kemik iligi
supresyonu Yyoluyla miyelopoetik hticre serilerini etkilemektedir (Barrs, 2019).
Panlokopenin lenfoid dokular ve 6zellikle kemik iligi {izerinde olusturdugu yikici
etki, enfeksiyonun ilk gunlerinde notropeni ve lenfopeni tablosu ile kendini
gosterebilir (Goddard ve Leisewitz, 2010; Decaro ve Greene, 2012). Akut fazda
notrofili ya da notropeni gozlenebilirken, hastaligin ilerleyen giinlerinde bu degisim
bagisiklik sisteminin yeniden yapilanmasi veya bakteriyel komplikasyonlarin
gelisimiyle sekillenebilir (Parrish ve Truyen, 2000; Hartmann ve Stuetzer, 2014).
Calismamizda nétrofil sayisindaki anlamli degisim, panlokopeni enfeksiyonunun
bagisiklik sistemi lizerine olan baskilayici etkisini ve hastalik ilerledik¢e gelisen
sekonder enfeksiyon riskini isaret edebilir. Hastaligin iyilesme doneminde bile
notropeninin devam etmesi, iyilesme siirecinin tam olarak tamamlanmadigini ya da
bagisiklik sisteminin heniiz tamamen toparlanmadigini gostermektedir. Bu durum,
iyilesmis olarak degerlendirilen olgularda dahi sekonder enfeksiyonlara karsi

duyarhiligin bir siire daha devam edebilecegini diisiindiirmektedir.

Furman vd. (2019), Noétrofil/lenfosit oraninin sadece akut inflamatuvar yanit1 degil,
ayni zamanda bagisiklik sisteminin sistemik stres altinda verdigi genel tepkiyi de
yansittigint - vurgulamaktadir. Notrofil/lenfosit orani, panlékopeni enfeksiyonu
gelisen kedilerde sagliklilara nazaran anlamli sekilde diisiiktiir. Bu oran genellikle
inflamatuvar yiikiin bir gostergesi olarak kullamilirken; bu disiikliik ndtrofil
sayisindaki baskin azalmanin lenfopeniden daha siddetli oldugunu goéstermektedir.
Yanar (2024) tarafindan yapilan caligmada ise, panlokopeni pozitif kedilerde
notrofil/lenfosit oraninin anlamli artis gosterdigi, bu parametrenin hastaligin
prognozu agisindan belirleyici olabilecegi belirtilmistir. Literatiirlerde tipki Yanar
(2024) yaptig1 ¢aligmadaki gibi Notrofil/lenfosit oraninin ¢ogu zaman arti gosterdigi
belirtilmis, ancak bu artis 6zellikle sekonder bakteriyel enfeksiyon veya ge¢ donem

sepsis olgularinda ortaya ¢iktig1 vurgulanmistir (Aydin, 2025)
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Monosit sayisindaki anlamli degisimde enfeksiyonun inflamatuvar stireci tzerindeki
etkisini ortaya koymaktadir. Monositler, enfeksiyoz siireglerde doku diizeyinde
makrofajlara doniiserek antijen sunumu ve sitokin saliniminda goérev alirlar (Addie
vd., 2015). Sunulan ¢alismamizda KPV enfeksiyonunun 5. giine dogru daha belirgin
bir monosit artigina neden olmasi, immiin sistemin ge¢ yanit faziyla uyumlu bir
durumu yansittig1 kanaatine varilmistir. Panlokopeni ile enfekte ve saglikli kedilerin i
Monosit/lenfosit orani kiyaslandiginda ise, anlamli bir fark saptanmamistir. Bu
durum, her iki hiicre serisinin de benzer oranlarda baskilanmis olabilecegini ya da
Monosit/lenfosit oraninin bu hastalik 6zelinde duyarliliginin diisiik oldugunu
diisiindiirmektedir. Nitekim, Aydmn’m (2025) panlokopenili kedilerde yaptigi
calismada Monosit/lenfosit oranindaki degiskenliginin vaka sayis1 ve klinik siddetle
iligkili olabilecegi bildirilmistir. Duffy vd., (2017), tarafindan insan tibbinda
bildirilen Monosit/Lenfosit oraninin, sepsis ve enfeksiyon hastaliklarinda prognostik
bir belirte¢ olarak kullanildig1 gosterilmistir. Veteriner literatiirde bu parametrenin
kullannmi1 heniiz smirli olmakla birlikte, ¢alismamizda elde edilen bulgular
Monosit/Lenfositoraninin ~ klinik ag¢idan 6nemli bir gosterge olabilecegini

desteklemektedir.

Bununla birlikte, notrofil/lenfosit orani ve monosit/lenfosit oraninin hasta gruplarmin
giinler aras1 karsilastirilmasinda istatistiksel olarak anlamli sekilde degistigi
goriilmiistiir. Ozellikle monosit/lenfosit’deki anlamli artis, KPV enfeksiyonunun
bagisiklik sisteminde lenfositopeni esliginde monositik aktiviteyi artirdigina isaret
etmektedir. Literatirde, notrofil/lenfosit ve monosit/lenfosit oranlarmm hem
kedilerde hem de kopeklerde enfeksiydoz hastaliklarin siddeti, sepsis riski ve
prognozu ile iliskili oldugu gosterilmistir (Aydin, 2025; Yu vd., 2020). Aydin,
(2025) panlokopenili  kediler {izerine yaptigi calismada, notrofil/lenfosit ve
monosit/lenfosit oranlarmin enfekte kedilerde anlamli sekilde yiikseldigi ve bu
parametrelerin tanisal yardimer deger tasiyabilecegi bildirilmistir. Bu durum bizim

calismamizla da ortiismektedir.

Lenfosit, trombosit sayilar1 ve Plt/Lym oraninda ise istatistiksel olarak anlamli bir
fark saptanmamugstir. KPV enfeksiyonunun karakteristik bulgularindan biri olan
lenfopeni bu galismada da gdzlemlenmistir. Ancak varyasyonlarm gruplar arasi

homojen dagilmamasi istatistiksel anlam ifade etmemis olabilir. Ayrica,
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trombositopeni siklikla sepsisin ileri donemlerinde gelismekte olup, bu c¢aligmada
izlenen giin araliklarmda trombosit sayilarindaki degisimin belirginlesmemis olmasi1

mumkundir (Buonavoglia ve Decaro, 2012; Hartmann ve Stuetzer, 2014).

Trombositler, kanama durdurucu ve damar biitiinligiini koruyucu gorevleri
nedeniyle, bagisiklik sistemi ve hemostaz agisindan kritik oneme sahiptir. Trombosit
sayisindaki diistikliik, hem vaskiiler biitiinliigiin bozulmasina hem de spontan petesi,
ekimoz ve i¢ kanama riskinin artmasina neden olabilir. Bu nedenle trombositopeni,
sadece laboratuvar verisi degil, ayn1 zamanda klinik ciddiyetin ve prognozun da bir
goOstergesi olarak degerlendirilmelidir (Ettinger ve Feldman, 2017). Trombositler,
inflamatuar slreclerde aktif medyator salimi ve endotel hiicrelerine yapisma gibi
mekanizmalarla inflamasyonu modiile ederken; lenfosit sayisindaki azalma, viral
enfeksiyonlara karsi gelisen immiin supresyonun gostergesi olabilir (Koseoglu vd.,
2020). Calismamizda trombosit sayisi ¢alisma grubunda anlamli olarak diisiik
bulundu. Trombositopeni, KPV enfeksiyonunda nadir olmamakla birlikte, daha ¢ok
agir sistemik inflamasyon, sepsis veya dissemine intravaskiiler koagiilasyon (DIC)
gelisen olgularda ortaya ¢ikmaktadir (Schuller vd., 2020). Bu nedenle bu bulgu,
calismamizdaki hastalarm bir kisminda sistemik inflamasyonun etkili oldugunu
diistindiirmektedir. Buna karsilik, Trombosit/lenfosit oran1 hasta grupta anlamli
sekilde yiiksek bulunmustur. Bu bulgu dikkat cekicidir; cunki, trombosit sayisi
azalmis olmasina ragmen lenfopeninin daha belirgin oldugu ve Trombosit/lenfosit
orami  yiikselttigi anlasilmaktadwr. Kontrol grubundaki diisik ve stabil
trombosit/lenfosit degerleride saglikli kedilerde hematolojik homeostazin siirdiigiine
isaret etmekte olup, mevcut literatirle uyumludur (Zahorec, 2001).
Trombosit/lenfosit oranmin, 6zellikle sistemik inflamasyon ve imminsipresyonun
birlikte seyrettigi olgularda prognostik bir belirte¢ olarak degerlendirilebilecegi
bildirilmistir (Yu vd., 2020). Yanar (2024) yaptig1 calismasinda, panlokopeni
enfeksiyonunda Trombosit/Lenfositin 6zellikle hastaligin akut donemlerinde anlaml
artig gosterdigini, ancak iyilesme siireciyle birlikte normal diizeylere geriledigini
ifade etmistir. Bu tespit yapilan c¢alismamizla Ortiismektedir.  Ayrica
trombosit/lenfositin tanisal olmaktan ziyade prognoz takibinde faydali olabilecegini
gostermektedir. Dolayisiyla bu g¢alismada Trombosit/lenfosit oranmndaki artigin,

hastalik ciddiyetinin dolayli bir gdstergesi olabilir.
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Bu calismanm bazi sinrhiliklar: bulunmaktadir. Oncelikle, calismada yer alan kedi
sayisinin simirli olmasi, elde edilen sonucglarin genellenebilirligini kisitlamaktadir.
Ayrica, enfekte hayvanlarin bireysel klinik varyasyonlari, hastaligin seyrini
etkileyebilecek farkli faktorlerin (6rnegin bagisiklik durumu, viral yiik, sekonder
enfeksiyonlar) standartlastirilamamasi, hematolojik parametreler iizerindeki etkilerin
tam olarak izole edilmesini giiclestirmistir. Calismada kullanilan KPV tani yontemi
hizli test kitine dayali olup, taninin PCR ile dogrulanmamis olmasi da verilerin
dogrulugu agisindan bir baska smirlilik olarak degerlendirilebilir. Son olarak,
caligmada immiinolojik belirtegler ya da viral yiik gibi ileri laboratuvar parametreleri
degerlendirilememistir. Bu durum, inflamatuar yanitin patofizyolojik temellerinin
daha ayrmtili analizini sinirlamistir. Bu smirliliklara ragmen, hematolojik indekslerin
hastalik siireciyle iliskili olarak gosterdigi degisimler, gelecekteki daha genis

kapsamli ve kontrollii caligsmalara 151k tutabilecek 6n bulgular saglamaktadir.
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6. SONUC VE ONERILER

Bu calisma, kedi panlokopeni enfeksiyonu tanisi almis kedilerde hematolojik
parametreler ve tiiretilmis inflamatuvar oranlardaki degisimleri ortaya koyarak,
enfeksiyonun hem bagisiklik sistemi ilizerindeki baskilayici etkisini hem de bu
parametrelerin olasi tanisal ve prognostik degerini degerlendirmeyi amaglamustir.

Elde edilen bulgular, KPV enfeksiyonunun notrofil, lenfosit, monosit ve trombosit
diizeylerinde anlamli diisiislere yol agtigini géstermistir. Ayrica, noétrofil/lenfosit
orani hasta grupta anlamli sekilde diisiik bulunmus, bu durum nétrofil serilerinin
baskilanmasinin lenfositopeniye gore daha baskin seyrettigini diistindirmiistiir.
Trombosit/lenfosit oraninin artmasi ise, lenfopeninin daha belirgin oldugu olgularda
Trombosit/lenfositin  yiikselme egiliminde oldugunu ve bu oranin enfeksiyon
siddetini yansitma potansiyeli tasiyabilecegini gostermektedir. Buna karsin,
monosit/lenfosit oraninda istatistiksel olarak anlamli bir degisim saptanmamustir.

Calisma bulgulari, KPV enfeksiyonunun tipik hematolojik profili olan panlékopeniyi
dogrulamakta ve ayn1 zamanda notrofil/lenfosit ile Trombosit/lenfosit gibi oranlarin,
enfekte hayvanlarda immiin baskilanmayr dolayli olarak yansittigini1 ortaya
koymaktadir. Bu baglamda, tam kan sayimi temelli inflamasyon indekslerinin KPV

enfeksiyonlarinin izlenmesinde ek tanisal fayda saglayabilecegi sonucuna varilmistir.
Oneriler:

Tam kan saymmi temelli oranlarin kullanimi, KPV enfeksiyonlu kedilerin klinik
izleminde destekleyici bir ara¢ olarak degerlendirilebilir. Bu oranlar, diisiik maliyetli
ve hizli uygulanabilir yontemler olduklar1 i¢in 6zellikle yogun hasta popiilasyonunun
izlendigi kliniklerde fayda saglayabilir.

Platelet/ Lenfosit ve Notrofil/Lenfosit oranlarindaki — degisimler, KPV
enfeksiyonunun siddeti ve immiinsiipresyon derecesi hakkinda bilgi verebilir. Bu
nedenle veteriner klinik pratiginde bu oranlarin rutin kan saymmiyla birlikte
degerlendirilmesi 6nerilmektedir.

Monosit/lenfosit orani, bu ¢alismada anlamli bulunmamakla birlikte, farkli klinik
evrelerde veya sekonder enfeksiyonlarin varhiginda farklilasabileceginden, ileri

caligmalarla tanisal degerinin yeniden degerlendirilmesi tavsiye edilmektedir.
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Bu parametrelerin enfeksiyonun farkli klinik evrelerinde nasil degistigini ortaya
koymak amaciyla, daha genis orneklem gruplarinda, prospektif ve uzunlamasma
caligmalar yapilmalidir.

Klinik karar destek sistemlerinde bu oranlarin, diger biyokimyasal ve hematolojik
parametrelerle birlikte degerlendirilmesi, tan1 ve tedavi siireglerini daha etkin hale
getirebilir.

Gelecekte yapilacak caligmalarda bu oranlarin prognostik degerlerinin ve tedavi

yanitin1 6ngdrme kapasitelerinin arastirilmasi da 6nemli olacaktir.
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