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ÖZET 

KÖPEKLERDE DİSTEMPER VİRUSU HASTALIĞINDA NEWCASTLE 

HASTALIĞI LASOTA SUŞUNUN KULLANIMI 

 

Bu çalışmada aynı virus ailesine mensup; köpeklerde Distemper virus hastalığı, 

kanatlılarda ise Newcastle hastalığına sebep olan paramyxoviriusun, LaSota suşunu 

immunomodülatör olarak uygulayarak, Distemper virus hastalığı üzerine etkisine 

bakılmıştır.  Çalışmanın hayvan materyalini yaş, kilo ve cinsiyet gözetmeksizin yapılan 

hızte test kiti (VetExpert marka CDV Ag) ile pozitif sonuç veren toplam 14 adet köpek 

(7 kontrol grubu ve 7 deney grubu olarak) oluşturmaktadır. Deneye dahil edilen tüm 

hayvanların klinik semptomları kayıt altına alınarak sıfırıncı gün kan örneklerinden 

hematolojik analizler yapılmıştır. Standardize edilen tedavi (Amoksisilin klavulanik asit 

(Augmentin) 20mg/kg oral olarak 12 saatte 1 defa 10 gün boyunca, D vitamini (Vetux 

Pharma D3 Nano) 250IU/kg 1 hafta oral olarak ve sıvı sağaltımı (%0,9’luk Sodyum 

Klorür ve Laktatlı Ringer solüsyonu iv)) her iki grubu da uygulanmıştır. Deney 

grubunda yer alan hayvanlara ise standart tedaviye ek olarak Hipra S 1000 dozluk aşı, 6 

ml % 0.9’luk izotonik Sodyum Klorür ile sulandırılarak; kilo, yaş ve cinsiyet fark 

etmeksizin 5 gün boyunca 24 saatte bir subkutan olarak uygulanmştır. Kontrol 

grubundaki hayvanlara Newcastle hastalığı LaSota suşu uygulanmamıştır. Tüm bu 

uygulamardan 1 ay sonra hala hayatta olan hayvanlardan tekrardan kan örnekleri 

alınarak hematolojik analizleri yapılşmıştır, buna ek olarak VetExpert marka hızlı test 

kiti ile hastalık tekrardan kontrol edilmiştir. 

 

Anahtar kelimeler: Aşı, Distemper, Köpek, Lasota, Newcastle  
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SUMMARY 

USE OF NEWCASTLE DISEASE LASOTA STRAIN IN CANINE DISTEMPER 

VIRUS DISEASE 

 

n this study, the effect of the Newcastle disease virus LaSota strain, which belongs to 

the same virus family as the canine distemper virus (CDV), was investigated as an 

immunomodulator on canine distemper virus disease. The animal material of the study 

consisted of a total of 14 dogs (7 in the control group and 7 in the experimental group) 

that tested positive for CDV using a rapid test kit (VetExpert brand CDV Ag), 

regardless of age, weight, or sex. The clinical symptoms of all animals included in the 

study were recorded, and hematological analyses were performed on blood samples 

collected on day 0. A standardized treatment regimen (Amoxicillin clavulanate 

[Augmentin] at a dose of 20 mg/kg orally every 12 hours for 10 days, Vitamin D [Vetux 

Pharma D3 Nano] at 250 IU/kg orally for 1 week, and fluid therapy with 0.9% Sodium 

Chloride and Lactated Ringer's solution administered intravenously) was applied to both 

groups. In the experimental group, in addition to the standard treatment, the Hipra S 

vaccine (1000-dose vial), diluted with 6 mL of 0.9% isotonic Sodium Chloride, was 

administered subcutaneously once daily for 5 days, regardless of weight, age, or sex. 

The Newcastle disease virus LaSota strain was not administered to the animals in the 

control group. One month after these treatments, blood samples were again collected 

from the surviving animals for hematological analyses. In addition, the disease was re-

evaluated using a rapid test kit (VetExpert brand). 

 

Key Words: Distemper, Dog, LaSota, Newcastle, Vaccine  
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ÖNSÖZ 
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1.GİRİŞ 

 

Köpeklerde distemper virüsü (CDV), yüksek mortaliteye yol açabilen ve özellikle genç 

köpeklerde ciddi sağlık sorunlarına neden olan viral bir hastalıktır. Distemper virüsü, 

Paramyxoviridae ailesine ait olup, solunum, sindirim ve sinir sistemlerini etkileyerek 

çeşitli klinik belirtilerle kendini gösterir. Newcastle Hastalığı (ND), kuşlar arasında 

yaygın olan, ancak bazı suşlarının köpekler üzerinde de immünolojik etkiler 

gösterebildiği bir viral hastalıktır. Lasota suşu, NDV'nin attenüe edilmiş bir formu 

olarak, özellikle aşılamada kullanılmaktadır. Son yıllarda, köpeklerde distemper 

virüsüne karşı koruma sağlamak amacıyla Lasota suşunun immünolojik özelliklerinden 

faydalanılmaya başlanmıştır. Lasota suşunun, köpeklerin distemper virüsüne karşı 

bağışıklık sistemini uyararak, bu hayvanlarda hastalığın önlenmesinde etkili olabileceği 

düşünülmektedir. Bu tez çalışmasında, köpeklerde distemper virüsü hastalığına karşı 

Newcastle hastalığı Lasota suşunun potansiyel kullanımını ve bu tedavi yöntemleri 

incelenmektedir. 

 

1.1. Canin Distemper Virus 

 

CDV nörotropik, lenfotropik ve epiteliotropk olmak üzere 3 özelliğe sahiptir. Bir yaş 

altındaki köpeklerde mortalitesi yükek olan virusun virulensi de yüksektir ve şiddetli 

sistemik enfeksiyona yol açar (Pratakpiriya vd., 2017). Distemper virus enfeksiyonu 

paramyxoviridae ailesine bağlı morbili virustur. Multifokal merkezi sinir sisteminin 

etkilendiği progresif, multisistemik bir hastalıktır (Güzel, 2015). Fransız bilim insanı 

Don Antonio de Ulloa tarafından 1735’te yazılmış olan raporda hastalıktan ilk kez 

bahsedilmiş ve halsizlik, durgunluk ve iştahsızlıkla başladığı, kasılmalar ve 

hemtamezise kadar ilerleyebildiği kaydedilmiştir. (UHL) CDV’nin 1746’da Güney 

Amerika, 1760’ta İspanya ve İngiltere 1764’te İtalya 1770’te ise rusya gibi çeşitli 



2 
 

ülkelerde görüldüğü rapor edilmiştir (Blancou, 2004). 1906 yılında ise carre 

enfeksiyonun asıl sebebinin virus olduğunu bildirmiştir (Murphy vd., 1999). 

Etken soğuğa dirençli fakat yüksek ısı, ışık, kuru hava ve dezenfektanlarla deterjanlara 

duyarlıdır. Gölge ve donma sıcaklığına yakın ısılarda haftalarca, serum ve enfekte doku 

artıklarında uzun süre canlı kalabilir. Bulaşma yolu damlacık, nazal-oküler sıvılar dışkı 

ve idrarla temas yoluyla olur. İnkubasyon süresi 14-28 gündür. 

Virusun etkinliği respiratorik sistemin lenfoid dokusuyla başlar. Kan yoluyla 

gasstrointestinal ve merkezi sinir sistemle optik sinileri enfekte eder (Kurtdede, 2015).  

Spinal kordun virus ile enfekte olmasıyla bu bulgular ortaya çıkar. Merkezi sinir sistemi 

enfeksiyonunda hem gri hem beyaz maddede fokal veya diffuz lezyonlar oluşturur. 

Glial ve nöronal nekroz ise immatür veya immunsupresif bireylerde gözlenir. Ve akut 

poliensefalomyelitis görülür (Aytuğ, 2012). Aşısız köpeklerde salgın şeklinde enfsiyona 

neden olan virus, aşılı hayvanlarda sporadik olarak gelişebilir. Klinik tablo virülense, 

yaşa ve hayvanın bağışıklığına göre değişiklik gösterir. Bireylerin %50-70’i subklinik 

enfektedir (Güzel, 2015). 

Lenfositik meningoensefalitis, merkezi sinir sistemini etkileyen bu hastalığın ilk 

haftasında görülür. Nörolojik bulgu henüz gelişmemiştir. Bu safhada enfeksiyon kendini 

sınırlayabilir veya beyaz ya da gri maddeye doğru gidebilir. Sonraki bir haftada gri 

madde hastalığı şekillenir. Serebral korteks, beyin sapı ve spinal kanal etkilenr. Gri 

madde hastalığı 6-12 haftalık yavrularda gözlenir. Hastalık gelişirken nöronal 

dejenerasyon, gliosis, nöronlar ve glial hücrelerde eozinofilik inklüzyonlar şekillenebilir 

(Resim 1.1). Beyaz madde hastalığı ise en yaygın formdur. 1 ay sonra şekillenir. 

Nonsuppuratif meningitis perivasküler ensefalit oluşturur (Aytuğ, 2012). 

Etken; gençlerde glia ve nöronda nekroza sebebiyet veren poliensefalomalaziaya neden 

olurken, yaşlı ve immunsupresif bireylerde kronik lökoensefalomalaziaya sebep olur 

(Bilal, 2013). 
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Resim 1.1: CDV ile enfekte edilmiş kök hücre. Sinsityada intrasitoplazmik ve 

intranükleer eozinofilik inkluzyon cisimcikleri vardır (Vito, 2008). 

 

 

Resim 1.2: CDV ile enfekte hücrelerin immunofloresan altında görüntüsü (Vito, 2008). 
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1.1.1. Epidemiyoloji 

 

Cdv’nin konakçıları; Canidae (kurt, tilki, köpek, çakal vs.), Procyonidae (rakun, 

kinkajous), Ailuridae (kırmızı panda), Ursidae (ayı), Mustelidae (dağ gelinciği, vizon, 

kokarca, sansar, porsuk), Viverridae (misk kedisi, linsang, binturong ve genet) ve büyük 

kedigillerdir (aslan, kaplan) (Murphy vd., 1999, Beineke vd.,. 2009, Hoskins vd., 2010, 

Maclachlan ve Dubovi 2011). Fok, deniz aslanı ve yunuslarında CDV ile enfekte 

olabildiği bildirilmiştir (Kennedy, 1998). Geyhound, sibirya husky, samoyed alaska 

kurdu gibi uzun burunlu türler kısa burunlu türlerden daha duyarlıdır (Headley ve Graca 

2000). 

 

1.1.2. Bulaşma Yolları 

 

İnsanlardaki morbilivirus kaynaklı kızamık enfekiyonu kadar hızlı yayıldığı üzerinde 

durulmuştur (Rikula, 2008). Akut fazda özellikle vücut ısısının yüksek olduğu 

dönemlerde (Carvalho vd., 2012) gözyaşı, gaita,idrar,nazal,konjuntival ve oral akıntıları 

bol miktarda virus içerir içermekte (Leisewitz vd., 2001) ve doğrudan temasta hastalık 

bulaşmaktadır (Sykes, 2014). Transplasental enfeksiyon varlığı da raporlanmıştır 

(Sykes, 2014; Greene ve Vandevelde, 2012). 

 

1.1.3. Etipatogenez 

 

Morbilivirusun insanlarda kızamık hastalığı, koyun keçi gibi büyük ve küçük başlarda 

vebaya neden olan viruslar ile ilişkili olduğu belirtilmiştir (Yarım ve Yağcı, 2006). 
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Virusun hedef organı mükoz membran ve lenfoid dokular olmakla birlikte, enfekte 

hayvanlara ait nazo-oral sekreyonlar ve idrarla saçtıkları virusla doğrudan temas veya 

aerosol yollarla bulaşabilir (Kim vd., 2006; Shabbir vd., 2011; Tozato vd., 2016; Alfano 

vd., 2022). 2-6 aylık dönem en duyarlı dönemdir. Hayvanların aşısız ve maternal 

antikorun azalması zamanı en riskli zamanlardır (Kim vd., 2006; Kapil ve Yeary, 2011). 

Hastalığa tüm ırkların predispoze olması sebebiyle global olarak önemlidir (Martinez-

Gutierrez ve Ruiz-Saenz, 2016; Alfano vd., 2022). 

 

1.1.4. Klinik Bulgular 

 

Hastalığın süresi ve klinik bulgular genelde suşa, immuniteye, yaşa, strese bağlıdır 

(Sherding, 1994; Appel ve Summers, 1999; Lan vd., 2005) ve ikincil enfeksiyonlara 

göre değişiklik gösterir (Sykes, 2014; Jensen vd., 2015). 

Vücut ısısı 3-6 gün sonra yükselir. Lenfosit ve trombosit dşer. Ateş de bu dönemde 

kendiliğinden düşer. Ateş, 2-3 gün sonra tekrar yükselmeye başlar. İkinci yükselme 2-3 

hafta sürer. Gastrointestinal ve respiratorik lezyonlar bu sırada ortaya çıkar. 

Ensefalomyelit bazen kendi başına bazen de diğer organlarla beraber ortaya çıkan bir 

klinik bozukluktur. 

Anoreksi, depresyon ve halsizlik başlangıçta ortaya çıkan semptomlardır. Seröz ve 

ilerleyen günlerde mukopurulent oküler ve nazal akıntı (Sherding, 1994; Appel ve 

Summers, 1999) beraberinde konjunktivitis (Lan vd., 2005) görülür (Resim 1.3). Kuru 

öksürüğün sebebi çoğunlukla tonsilit, farenjit, larenjit kaynaklı görülmektedir (Deem 

vd., 2000; Carvalho vd., 2012).  Pnömoni ilerledikçe öksürük, yaş ve prodüktif bir hal 

almaktadır. Vücut sıcaklığında artış, letarji, genel durum bozukluğu, iştahsızlık enfekte 

hayvanlarda artış gösterir (Kapil ve Yeary 2011; Taylor, 2014).  

Haftalar, aylar sonra bile ortaya çıkabilecek bulgular ise burun akıntısı, öksürük, ishal, 

kusma, dehidrasyondur ve bunlar başlıca klinik semptomlardır (Kurtdede, 2015). 

Nörolojik olan belirtiler hem sistemik belirtilerle hem de onlardan 1 hafta sonra ortaya 
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çıkabilecek bulgulardır. Hiperestezi, servikal sertlik, nöbetler, serebral vestibular 

belirtiler meingoensefalitie bağlı oluşabilir.  Sık görülen ve spesifik olan bulgular ise, 

kaslarda ritmik, istem dışı klonik seyirmelerdir (Güzel, 2015). Fotofobi, 

inkoordinasyon, kendi etrafında dönme, deri duyarlılığı, motor faaliyetlerde bozulma 

nörolojik belrtilerdendir. Bu olgularda idrar kaçırma da gözlenebilir. Diş gelişiminde 

durma dökülme algı zorluğu, pati ve burun ucunda sertleşme son safhalarda görülebilir 

(Kurtdede, 2015) (Resim 1.5). Tikler, uyku hal ve ataksi gri madd hastalığı formunda 

görülür. 2-3 haftada iyileşebilen olgular da vardır. Hastalığın beyaz maddeye ilerlediği 

olgularda, beyaz madde formunda demyelinizasyon belirgindir. Serebral ataksi ve spinal 

kord paralizi şekillenebilir. Gelişen tiklerin bazıları kalıcı, bazıları ise iyileşebilir 

niteliktedir. Bqzı durumlarda ise klinik bulgular hiç şekillenmeden kalıcı olarak merkezi 

sinir sistemi demiyelinizasyonu ve non suppuratif yangı gelişir (Aytuğ, 2012). Humoral 

bağışıklığı güçlü hayvanlarda hastalık subklinik kalabilir. İmmun yanıtın yetersiz 

kaldığı vakalarda ise akut gelişir. Ve enfeksiyondan sonraki 2-4 haftada hayvanın 

ölmesi beklenir (Barr, 2019).   İmmun yanıtı geç gelişen ya da yeterli immun sistemi 

olmayıp hastalığı atlatan hayvanlarda zaman zaman yaşlı köpek ensefelatisi denen 

progresif klinik tablo gözlenmektedir (Lincoln vd., 1971). Bu durum genelde 6 yaş üstü 

hayvanlarda gözlenir (Murphy vd., 1999) kendini, ataksi, kafayı bir yere atma veya 

devamlı adım atma olarak gösterir. CDV enfeksiyounun tam olarak elimine 

edilemediği, immun yanıtı geç gelişen ya da yeterli immun yanıt oluşturmayan 

köpeklerde gözlenir. Bu durumlarda mssde kronik enfeksiyonlar, lenfoid organ 

bozuklukları, üveit, taban yastığı hastalıkları ortaya çıkabilir (Sykes, 2014). 

Cdvli köpeklerde sekonder olarak gözlenen bir diğer enfeksiyonlar; toksoplasmosis 

(Ehrensperger ve Pospischil, 1989), salmonellosis (Smith ve Buxton, 1950), 

nokardiyozis (Ribeiro vd., 2008) ve demodikosiztir. Hastalıkta meydana gelen epitel 

hemorajiler kusma ve ishale sebebiyet verir bu da dehidrasyona yol açar (Sykes, 2014). 

Dışkının kıvamı sulu ve kanlı olarak değişkenlik gösterir. Sekonder olarak tenesmus ve 

barsak invaginasyonları ortaya çıkabilir (Greene ve Vandevelde, 2012). Nörolojik 

hasarlar veya üriner sitem epitel hasarlarına bağlı olarak hastalarda nadiren idrar 

kaçırma gözlenebilir (Hoskins, 2010). 
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Süt dişleri düşmeden CDV enfeksiyonu gelişen köpeklerde (Bittegeko vd., 1995) 

enamel ve dentin hipoplazisi sonucu diş düzensizliği oluşabilir (Bittegeko vd., 1995) 

(Resim 1.4). Hastalığı atlatanlarda da bu hasarların yanı sıra kısmi diş dökülmesi 

(Boutoille ve Hennet, 2011), diş çukuruna gömülü dişler ve oligodenti gözlenebilir 

(Greene ve Vandevelde, 2012). Sık olmamakla birlikte çeşitli kemik lezyonlarının da 

oluştuğu bildirilmektedir (Baumgartner vd., 1995). 

Multisistemik belirtileri vardır. Sistemik formda ateş, durgunluk, kusma, ishal, 

iştahsızlık gözlenirken (Sherding, 1994; Ok, 2005; Woma, 2008), sinirsel formda kısmi 

ya da tam tetaparezis, serebellar ve vestibular semptomlar, temporal ve ön bacak 

kaslarında miyoklonus (tik) ağızda çiğneme hareketi ve nöbetler gözlenebilir (Ok, 2005; 

Galán vd., 2014; Gülersoy vd., 2022). Hastalık başlangıçta anoreksi, depresyon ve 

halsizlik oluşturur. Daha sonra seröz ve mukopurulent karakterde oküler ve nasal 

akıntılar (Sherding, 1994; Appel ve Summers, 1999) ve konjunktivitis (Lan vd., 2005) 

gözlenir. Letarji, iştah kaybı bazen de vücut sıcaklığında artış görüleblir (Kapil ve 

Yeary, 2011; Taylor, 2014). İntersitisyel pnömoni kökenli solunum sistem 

hastalığısekonder bakterileriğn eşlik etmesiyle suppuratif pnömoniye (Decaro vd., 

2004) dönüşür. Kusma ve ishale bağlı epitel hasar dolayısıyla dehidrayon şekillenebilir 

(Sykes, 2014). 

Sinirsel bulgular, CDVnin yerleştiği yere göre (Koutinas vd., 2002) genel enfeksiyon 

belirtileriyle beraber sistemik ya sa enfeksiyondan 2-3 hafta sonra gözlemlenebilir 

(Williams, 2001). MSSde konvülziyon, körlük, vestibular semptom, paraliz, parezis, 

inkoordinasyon ve dönme hareketi gözlenir. Bacakta paralizya da ataksi görülen 

hayvanların omuriliinde lezyon varıdr (Tipold vd., 1992). Temporal loblardaki 

poliensefalomalazia sonucu chewinggum nöbeti şekillenir (Greene ve Vandevelde, 

2012). 

 

 

 



8 
 

Resim 1.3: Konjunktivitisle seyreden periokular akıntı (Vito, 2008). 

 

 

Resim 1.4: CDV enfekte köpekte, diş minesinde hipoplazisi (Vito, 2008). 
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Resim 1.5: A) patide hiperkeratoz, B) burun ucunda hiperkeratoz (Vito, 2008). 

 

 

 

1.1.5. Tanı 

 

Ayrıntılı anamnez, hematolojik, serolojk testler, PCR ve klinik bulgular sonucu tanı 

konulabilir (Ok, 2005; Wyllie vd., 2016). 

 

Resim 1.6: CDV enfekteli köpeğe yapılan konjunktival smear  (Vito, 2008). 
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1.1.5.1. Hematolojik Bulgular 

 

En yaygın bulgular anemi ve lenfopenidir (Tudury vd., 1997). Akut enfeksiyonda anemi 

lenfopeni, nötropeni, monositopeni, trombositopeni görülür (Shell, 1990). Kronik 

enfeksiyonlarda ise lenfosit değeri referans aralığında olabilir. Zaman zaman nötropeni, 

monositopeni görülebilir. Nötrofillerde sola kayma toksik nötrofiller görülebilmektedir 

(Sykes 2014). Eritrosit, hemoglobin ve trombosit değerleri de azalabilir (Buragohain 

vd., 2017).  

CDV uzun yıllar kemik iliğinde kalabilmektedir (Heller vd., 1998). Bu da 

hematopoietik öncüleri etkileyip, anemiye sebep olur (Carter, 2018). Eritrositlerin şekli 

oval olur ve düzensizdirler (Woma, 2008). Kronik enfeksiyonlarda non rejeneratif 

anemi gözlenir (Ezeibe ve Udegbunam, 2008). Enfekte köpeklerde mikrositik 

hipokromik anemi olan MCH ve MCHC değerleinde düşüş gözlenir (Headley ve 

Sukura, 2009). Zaman zaman trombositopeni de gözlenir (Axthelm ve Krakowka, 

1987). T ve B lenfosit sayısında düşüş, dev hücrelerin meydana gelmesi, lenfoid 

hücrelerde intrasitoplazmik inklüzyon cisimciklerinin oluşmasına neden olmaktadır 

(Beineke vd., 2009). Bu inklüzyon cisimcikleri wrigth boyamada gri, schorr boyamada 

kırmızı görülmektedir (Woma, 2008). 

 

1.1.5.2. Biyokimyasal Bulgular 

 

Anomaliler spesifik değildir (Greene ve Vandevelde, 2012; Sykes, 2014). 

Hipoglobulinemi, kalıcı immunsuppresyon sebebiyle natal ya da prenatal köpeklerde 

görülür (Greene ve Vandevelde, 2012). Karaciğer enzimlerindeki artışı sebebi ise, 

sekonder enfeksiyonlar ve hipoksi sebebiyle görülebilir (Sykes, 2014). 

Hipoalbuminemi, hipokalemi, hiperglobulinemi görülebilir (Appel, 1969) BUN ve 

TRİG değerinde artış, sodyum seviyesinde azalma raporlanmıştır.  
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1.1.5.3. Diğer Yöntemler 

Hastalığın tanısının konulmasında veya aşılama oluşan antikorun titresinin 

ölçülmesinde kullanılır (Pardo, 2005). Akut enfeksiyonlarda antikor oluşmadan 

köpekler ölebilmektedir (Appel ve Summers, 1999). 

Serumdan ölçülür. Bağışıklık sistemi ile doğru orantlı olur ve korunmanın ne düzeyde 

olduğuna dair bilgi verir (Gencay vd., 2004). 

Serum ve BOS’ta virusa yanıt oluşturan IgG ve IgMyi tespit etmek için kullanılır (Maes 

vd., 2003). 

ELİSA, virusa yanıt olarak üretilmiş IgG ve IgMyi tespit etmek şiçin kullanılır. Aşılama 

sonrası pozitif çıkabilir (Pardo, 2005). 

Antijen; konjunktiva, nazal mukoza, rektal sürüntüler, akciğerler, mide, beyin dokusu, 

kan serumunda saptanır (Soma vd., 2003). 

Tonsilla, konjuntival, nazal akıntılardan, solunum epitellerinden, BOS, idrar sedimenti, 

kemik iliğinden alınan örneklerle bakılabilir. 

Kısa zamanda sonuç veren ekstra araç gerektirmeyen basit ve pratik bir test yöntemidir 

(Kim vd., 2006). 

Tam kan veya BOStan teşhis edilir (Woma, 2008). Mesane, beyin, akciğer, mide, 

konjunktiva ve rektal swap örneklerinden de tespit edilebilir (Potgieter ve Ajidagba, 

1989). 

BOS, taban yastığı epiteli, boyun kısmından alınan epitel, burun mukoza epitelinden 

(Alleman vd., 1992) ve idrardan (Brown vd., 1987) alınan örneklerle saptanabilir. 

BOSta anti CDV IgG antikorunun varlığı, distemper ensefalitin kesin kanıtını sunar. Bu 

artışlar aşılanmış veya sistemik distemperlı hayvanlarda bulunmamıştır (Greene ve 

Vandevelde, 2006). 
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İzolasyon yalnızca akut dönemdeyse yapılabilir (Lednicky vd., 2004). 

Akut enfekte olan köpeklerden alınan buffy coat hücrerlerinde CDV RNAyı tespit 

etmek için ters transkripsiyon kullanılır. CDV nükleoprotein RNAsı distemperlı 

köpeklerden alınan serum, tam kan, BOS kullanılarak ters transkripsiyon-polimeraz 

zincir reaksiyonu (PT-PCR) ile saptanmıştır  (Woma, 2008). 

 

1.1.6. Tedavi 

 

Destekleyici ve semptomatik tedavi uygulanır (Pardo, 2005). Solunum ve 

gastrointestinal sistemin etkilendiği durumlarda herhangi bir tedaviye hityaç 

duyulmaksızın iyileşme nadiren gözlenebilir (Sykes, 2014) Daha şiddetli bulgularda ise 

sekonder bakteriyel enfeksiyon olabileceğinden antibiyotik tedavisi endikedir (Woma, 

2008). Tedavi çoğunlukla destek tedvidir (Ok, 2005). Sıvı-elektrolit uygulaması, yangı 

gidericiler, immunomodülatörler, antibiyotik ve antikonvülzan ilaçlardan oluşabilir. Sıvı 

tedavisi ile kaybedilen elektrolitlerin yerine konması hedeflenir. İmmun sistem 

baskılandığı için geniş spektrumlu antibiyotiklerden faydalanılması önerilir (Martella 

vd., 2008). 

Sekonder enfeksiyonlar çoğunlukla bordotella bronchisepticadır (Murphy vd., 1999). 

Üçüncü kuşak sefalosporinden seftriakson (25mg/kg), kloramfenikol (50mg/kg) veya 

tetrasiklin (7mg/kg) kombinasyonu kullanılabilir (Ağaoğlu ve Akgül, 1998; Tariq vd., 

2013). Tedavideki en önemli nokta, özellikle nörolojik hasarı bulunan hastaların yangı 

ve nöral nöbetlerini kontrol etmek için analjezik ve antikonvülzan kullanılmasıdır 

(Degene ve Zebene, 2019). A vitamini tedavide önemli rol oynamakla beraber 

mekanizması hakkında kesin bilgi bulunmamaktadır (Tariq vd., 2013). B kompleks 

iştah için, A, C, E vitamini MSS’deki hasara karşı kullanılabilir. Deksametazon (0,25-1 

mg/kg) İV veya İM uygulandığında nörolojik semptom kontrolü sağlayabilir. Diazepam 

(2-5 mg total doz G3K) primidone (15-22mg/kg G2K) gibi ilaçlar tiklerin önlenmesinde 

kullanılabilir. Yine sinirsel semptomu olanlarda fenobarbital (2,5mg/kg G2-3K) PO, 
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İM, İV; diazepam (0,3-1 mg/kg) İV veya 1-2mg/kg rektal uygulanabilir. İleri olgularda 

prednisolon 0,5-1 mg/kg 2 hafta oral yolla başlanır. Doz azaltılarak bitirilir. Ribavirin 

0,02-0,05 mikromol dozda verilip, sinirsel semptomlar önlenmeye çalışılır (Kurtdede, 

2015). İleri derece sinirsel hasarı olanlara ötenazi uygulaması önerilir (Aytuğ, 2012). 

Mortalite immuniteyle ilişkilidir. Pnömoni ve ensefalomyelit gelişen yavrularda oran 

yüksektir (Kurtdede, 2015). 

 

1.1.7. Korunma ve Kontrol 

 

Mortalitesi ve bulaşıcılığı yüksek olan bu hastalıkta ivedi şekilde karantina uygulaması 

yapılmalıdır (Martella vd., 2008). En etikili korunma yöntemi aşılamadır. Özellikle 

endemik bölgelerde bunun sağlanması önemlidir (Alfano vd., 2022). 

Modifiye canlı virus aşıları ile sağlanan uzun süreli aktif immunizasyon 40 yıldır 

hastalığı kontrol altında tutmanın en etkili yoludur. Zayıflatılmış modifiye canlı aşılar 

ve rekombinant aşılarla kazandırılmış bağışıklığın son derece etkili sonuçlar verdiği 

ortaya konmuştur (Murphy vd., 1999). Canlı aşılarla 3-5 yıl gibi uzun bir süre 

korunmanın sağlandığı bildirilmiştir (Sykes, 2014). 

Virus yayılımında insanlar, kontamine aletler, ortak mama ve su kapları rol oynar (De 

Vries vd., 2015). Yüksek ısı, deterjan formaldehit, oksitleyici ve lipit çözücü maddelere 

karşı dayanıksızdır (Samal, 2008). 

Anneden kolostrum alan yavrularda aşılama 6-8 haftalıkken başlar. 21 gün ara ile 3 doz 

tekrarlanır. Bir yıl sonra rapel aşı yapılır (Murphy vd., 1999; Feliu-Pascual 2009). 

Kolostrum almayan yavrularda ise aşı sonrası öldürücü ensefalitis gelişebileceği için 4 

haftalıktan küçükken aşılanması doğru değildir (Appel ve Summers, 1999). 
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1.2. Newcastle Virus Hastalığı 

 

Alexander tarafından adı verilmiş yüksek patojenitesi olan bir hastalık olan newcastle 

virus hastalığı İngiltere’de bulunmuştur (Alexander, 1988.). Newcastle Disease Virüs 

(NDV), kuşların paramyxovirusudur ve anti neoplastik ve pleiotrpik immun stimulan 

özelliktedir (Schirrmacher vd., 2001). 1926’dan beri bilinen hastalık, paramyxoviridae 

ailesinin avulavırus grubundadır (Mayo, 2002.). NDV ayrıca avian paramyxovirus tip 1 

olarak da bilinir (AVPM) (Alexander ve Jones, 2008). NDV, pleomorfik, negatif 

anlamlı tek sarmalllı RNA virüs; hem evcil hem yabani kuş türlerini enfekte eder. 12 

farklı serotipi vardır. 

Newcastle Disease Virüs (NDV) solunum ve alimenter sistem yoluyla mukozal 

yüzeylerde enfeksiyon oluşturur. Folluklarda bulunan yumurtaların çoğunluğunun 

düzensiz, yumuşak olması hastalığı erken teşhis etmenin bir yoludur. Ani ölümler 

görülebilir. Lezyonlardan sonra boyun bölgesindeki interstisyal ve peritrakeal dokularda 

ödem gelişir. Bu semptomlar hastalığın şiddetine, virusun virulensine, kuşun trüne ve 

hal ihazırdaki bağışıklığa göre değişiklik gösterebilir (Mayo, 2002.) (Alexander ve 

Jones, 2008.)  

NDV hastalığı 3 patotipe ayrılır. Bu patotiplerden biri oldukça bulaşıcı olan velojenik 

suştur. Velojenik suş da 2 alt gruba ayrılır, viseratropik velojenik ve nörotropik 

velojenik. Viserotropik velojenik virüs, barsaklarda hemorajik nekrotik akut letal 

enfeksiyon oluşturur. Nörotropik velojenik virus ise mortalitesi yüksek olan lentojenik 

NDVdir. Solunum ve sinir sisteminde semptom gösteren mezojenik suş daha az 

ölümcülken, lentojenik NDV suşu yetişkin kuşlarda daha az virülensle seyreden 

solunum sistemi semptomları oluşturur (Alexander ve Jones, 2008).  

NDVnin enfekte etmesi, konak hücredeki iki glikoproteine bağlıdır. Bunlar; viral lipid 

membrana bağlı olan hemaglutinin-nöraminidaz (HN) ve füzyon (F) glikoproteinleridir. 

Bunlar enfeksiyonu asiste ederler. Başlangıçta NDV enfeksiyonu hedef hücreye doğruca 

bağlanan HN ve sialik-asit-içeren reseptörlerle ortaya çıkar (Peeples, 1988.). HN 
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proteininin hücresel reseptörlere bağlanmasının ardından NDV konformasyonel 

(yapısal) değişikliklere uğrar ve viral ve hücresel zarlara birleştirmek için füzyon 

peptidlerini serbest bırakır. F glikoprotein öncüsüdisülfit bağına proteolitik olarak 

parçalanarak enfektif parçalar oluşturur. F1 veF2nin oluşumunun ardından NDVnin 

hedef hücrelere penetrasyonu endositoz süreciyle gerçekleşir (Peeples, 1988; Scheid ve 

Choppin, 1974; Silverstein ve Marcus, 1964).  

 

1.2.1. Newcastle Disease Virüsün İmmunostimolatör Özelliği 

 

NDV, doğrudan tümör hücrelerini yok etme (onkoliz) etkisine sahip olmasının yanı sıra 

insan bağışıklık sistemini düzenleme yeteneği göstermektedir. Zorn ve arkadaşları 

(Zorn vd., 1994), NDV'nin efektör hücrelerle kuluçkalanması sonrasında periferik kan 

mononükleer hücrelerinin (PBMC) hücresel sitotoksisitesini önemli ölçüde artırdığını 

belirtmiştir. Bu süreçte NK hücrelerinin baskın bir lizis aracı olduğu bulunmuştur. Lam 

ve arkadaşlarının çalışmasında, NDV'nin interferon-alfa (IFN-α), interferon-beta (IFN-

β), tümör nekroz faktörü-alfa (TNF-α) ve interlökin-1 (IL-1) gibi sitokinlerin üretimini 

tetiklediği ve bunun NK hücrelerini, makrofajları ve T hücrelerini aktive ettiği 

gözlemlenmiştir (Pecora vd., 2002; Avki vd., 2004; Umansky vd., 1996). 

Fournier ve ekibine göre (Fournier vd., 2003), interferon (IFN) tepkileri, viral HN 

proteinlerinin hücre yüzeyinde bulunmasıyla veya viral RNA'nın etkisiyle parakrin 

olarak uyarılmaktadır. Bu IFN-α/β, TNF ile ilişkili apoptozis indükleyici ligandın 

(TRAIL) üretimini arttırarak NK hücrelerinin sitotoksik etkilerini güçlendirmektedir 

(Biron vd., 1999; Sato vd.,  2001). Bu nedenle, NK hücreleri, viral enfeksiyonlara karşı 

doğuştan gelen bağışıklığın önemli bileşenleri olarak kabul edilmektedir ve IFN-α/β, 

sitotoksik T lenfosit (CTL) aktivitesinin oluşumunda kritik bir rol oynamaktadır (von 

Hoegen vd., 1990; Washburn vd., 2003). 

NDV enfeksiyonu, tümör hücre yüzeyinde major histocompatibility complex (MHC) 

sınıf I molekülleri, hücresel yapışma molekülleri ve antijen tanıma moleküllerinin 
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ekspresyonunu artırarak bağışıklık hücrelerinin aktivitesini desteklemektedir (Haas vd., 

1998; Washburn ve Schirrmacher, 2002; Schirrmacher vd., 1998). Ayrıca, NDV 

enfeksiyonu T hücrelerinin destekleyici aktivitesini artırarak efektör hücrelerin 

sitotoksik potansiyelini güçlendirir (Termeer vd., 2000). 

NDV’nin kanser ve hastalıklarda kullanılmasının sebepleri; 

1- Tümör seçici sitolosiz (Pecora vd., 2002)  

2- Non spesifik immun stimulasyon ve sitokinleri interferon benzeri tetiklemek için 

kullanmak, (Schirrmacher vd, 1999.)  

3- Terapötik genlere virak vektör olarak ulaşmak, (Schirrmacher vd., 1998.; Haas 

vd., 1998; Zeng vd., 2002; Washburn ve Schirrmacher, 2002)  

4- Acil patojenlere karşı immunizasyon sağlamak (Janke vd., 2007.).  

 

1.2.2. Dendritik Hücrelerin Bağışıklık Sistemindeki Rolü 

 

Dendritik hücreler (DC), birincil bağışıklık yanıtlarını başlatan en etkili veya 

'profesyonel' antijen sunan hücrelerdir (APC). Gözetim noktalarında bulunurlar ve 

burada antijenleri yakalayıp işlerler. Daha sonra, lenfoid organlara göç ederek ve 

biyolojik olarak aktif moleküller salgılayarak T ve B hücre yanıtlarını başlatır ve 

düzenlerler. Dendritik hücreler yalnızca bağışıklık yanıtını indüklemek için lenfositleri 

aktive etmekle kalmaz, aynı zamanda otoimmün reaksiyonları en aza indirmek için T 

hücrelerini kendi antijenlerine tolerize ederek rol oynar. Dendritik hücreler ayrıca organ 

nakli sonrası reddi önlemede, viral enfeksiyonlara karşı bağışıklık kazandırmada ve 

otoimmün hastalıklarda immünosupresyonda uygulama alanı bulmaktadır (Yao vd., 

2002). 

Dendritik hücreler (DC), immün sistemde antijen sunumunda önemli rol oynar. 

Olgunlaşmamış dendritik hücreler tarafından yakalanan antijenler, MHC sınıf I veya II 

molekülleri aracılığıyla işlenir. İntraselüler patojenler, endojen yol ile MHC sınıf I 

molekülleri üzerinde sunulur (Shen vd., 1997). MHC sınıf I molekülü, CD8 T hücreleri 
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tarafından tanınırken, MHC sınıf II molekülleri genellikle CD4 T hücreleri tarafından 

tanınır (Cella vd., 1997). MHC sınıf I ve II molekülleri, immün yanıtın başlamasında 

kritik öneme sahiptir. Antijen dışarıdan alınıp fagositoz yoluyla işleniyorsa MHC sınıf 

II molekülü aracılığıyla sunulur; antijen hücre içindense MHC sınıf I ile sunulur. 

Bununla birlikte, sadece bu moleküllerin hücre yüzeyinde sergilenmesi yeterli değildir. 

Antijen sunan hücreler (APC) tarafından salgılanan sitokinler de immün yanıt için 

gereklidir (Schaer ve Gaschen, 2017). 

Dendritik hücreler, lenfoid organlara ulaşarak antijenleri T lenfositlere sunar (Lutz vd., 

1997). T hücreleri, yüzeylerinde bulunan antijen reseptörleri (TCR) aracılığıyla 

APC’nin sunduğu MHC-antijenik peptid kompleksine bağlanır. T lenfositleri alfa ve 

beta zincirlerinden oluşur ve immün yanıt, APC'ler ile T hücreleri arasındaki 

etkileşimden doğar. Ancak, daha önce antijenle karşılaşmamış bir T hücresi, adaptif 

bağışıklık oluşturmak için APC’ye bağlanamaz (Schaer ve Gaschen, 2017). 

Lenfoid dokularda antijenle işlenmiş dendritik hücreler, MHC sınıf I ve II peptid 

komplekslerini olgunlaşmamış CD4 ve CD8 T hücrelerine sunar. MHC sınıf II 

aracılığıyla sunulan antijenler CD4 tipi T hücrelerini (Th) aktive ederken, MHC sınıf I 

üzerinden sunulanlar CD8 tipi sitotoksik T hücrelerini uyarır (Schaer ve Gaschen, 

2017). CD4 T hücreleri, IL-12 salgılanmasını artırarak immün yanıtı düzenler. 

İnterferon gama, IL-12’nin üretimini destekler ve IL-12, CD8 T hücrelerinin yanı sıra 

Th1 hücrelerini aktive eder (Snijders vd., 1998)  . Ayrıca, IL-12, B hücrelerini uyararak 

IgM üretimini artırır  (Dubois vd., 1998). Bu süreçler, adaptif bağışıklıkta temel rol 

oynar (Schaer ve Gaschen, 2017). 

Hücresel bağışıklıkta, neoplastik hücrelerin ve virüsle enfekte hücrelerin eliminasyonu 

için CD8 T hücreleri ve NK hücreleri aktive olur. Dendritik hücrelerin bu süreçteki rolü, 

immün yanıtın etkinliğini artırmak için kritiktir (Yao vd., 2002). 
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1.2.3. Newcastle Hastalığı Virüsünün (NDV) Moleküler Biyolojisi 

NDV genomu, 6 viral proteini kodlayan 15,9 kb'lik, tek zincirli, bölünmemiş RNA'dan 

oluşur; fosfoprotein (P), matris proteini (M), füzyon proteini (F), hemaglütinin-

nöraminidaz proteini (HN), polimeraz (L) ve nükleoprotein (NP) (Khatijah ve Siang, 

2001). Son zamanlarda, birkaç NDV suşunun tüm genomu tamamen dizilenmiştir (de 

Leeuw ve Peeters, 1999). Daha sonra, NDV'nin enfeksiyöz cDNA klonları ters genetik 

teknoloji kullanılarak üretilmiştir (Romer-Oberdorfer vd., 1999). Paramyxovirüsleri 

aynı ailenin diğer üyelerinden ayıran temel özellik, zarftan uzanan iki yüzey çıkıntısının 

veya sivri ucun varlığında yatmaktadır. En uzun sivri uç, hemaglutinasyon (HA) ve 

nöraminidaz (NA) aktiviteleriyle ilişkili olan HN glikoproteinini içerirken, diğer sivri uç 

virüs ile enfekte olmuş konak hücreleri arasındaki füzyonda yer alan F glikoproteinini 

içerir. Bu iki protein birbirleriyle etkileşime girer ve viral enfeksiyon ve virülansla 

ilgilidir (Stone-Hulslander ve Morrison, 1997). 

 

1.2.4. Newcastle Disease Virüsün Duyarlılığı 

Isı: düşük ısılarda aylarca kalabilir. 60o C’de 30 dakika, 56o C’de 3 saatte inaktive olur.  

Ph: 3’ün altında inaktive olur. 

Etkili kimyasallar ve dezenfektanlar: sodyum hipoklorit, fenol, gluteraldehit, 

klorheksidin, okside ajanlar, eter, formalin 

Dayanıklılık: çevre koşullarına bağlı olarak dayanıklılığı dceğişkenlik gösterebilir. 

Virionlar organik materyallerde doğal ortam ısısında stabil kalırlar. 

Bulaşma: kuşlar arası inhalasyon esnasında hava yoluyla direkt olarak, lentojenik suşda 

ise vertikal bulaşma yolu gözlenir. Kontamine su ve yiyecekler, bakıcıların kostümleri 

veya yumurta artıkları. 
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1.2.5. Newcastle Hastalığı Aşısı 

Newcastle hastalığı (ND), ilk olarak 1926 yılında tanımlanan ve öncelikle dünya 

çapındaki dağılımı ve ekonomik etkisi nedeniyle kümes hayvanı endüstrisinde önemli 

bir sorun olmaya devam eden bir kümes hayvanı hastalığıdır. NDV’nin tüm suşları 

Paramyxoviridae ailesine, Avulavirus cinsine aittir. Tek bir serotipin, kuş 

paramyxovirüsü serotipi-1'in (APMV-1 ) bir parçasıdırlar; bu virüs, zarflı negatif tek 

sarmallı bir RNA virüsüdür. Şu anda, ND için 3 ana aşı türü - canlı lentojenik, canlı 

mezojenik ve inaktif - kanatlı endüstrisinde ticari olarak mevcuttur (Martinez vd., 

2018).  

Lentojenik suşlar başarılı bir bağışıklık tepkisi indükleme yeteneğine sahiptir. Buna 

karşılık, mezojenik suşlar tamamen virülent suşlardan türetilir ve inaktif aşılar 

öldürülmüş virüs kullanılarak geliştirilir. Farklı NDV suşları, konakçının yaşına, 

duyarlılığa ve çevresel strese bağlı olarak farklı belirtilere neden olabilir ve bu da farklı 

ölüm oranlarına ve farklı ekonomik etki düzeylerine yol açabilir. Velojenik NDV 

enfeksiyonlarında ölüm oranı %100'e kadar çıkabilir. ND'nin klinik belirtileri spesifik 

değildir ve diğer hastalıklarla ilişkili olabilir; klinik belirtiler depresyon ve ishalden 

yumurta üretiminde bozulmaya veya durmaya kadar değişebilir (Martinez vd., 2018). 

1940'larda geliştirilen LaSota aşısı, kanıtlanmış güvenlik ve etkinlik itibarı ile farklı 

ülkelerde en yaygın kullanılan aşıdır ve dünya çapında kullanılmaya devam etmektedir 

(Liu vd., 2023). 
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2. MATERYAL VE METOT 

2.1. Materyal 

2.1.1. Hayvan Materyali 

 

Çalışmanın materyalini, kontrol grubu 7 ve çalışma grubu 7 olmak üzere yaş, kilo, 

cinsiyet, ırk fark etmeksizin CDV Ag hızlı tanı test kitinde pozitif olarak belirlenen 

köpeklerden oluşturuldu.  

Bu deneysel çalışma için Afyon Kocatepe Üniversitesi Hayvan Deneyleri Yerel Etik 

Kurulu'na (AKÜ-HADYEK) başvurulmuş ve gerekli alınmıştır.  

 

2.1.1.1. Deney grupları 

  

Afyon Kocatepe Üniversitesi Veteriner Fakültesine CDV şüpheli giriş yapılan 

köpeklerden oluşturulmuştur. 

 

1. Kontrol Grubu: CDV şüpheli olan köpekler VetExpert marka hızlı tanı test kitiyle 

kontrol edilmiş, pozitif olarak yanıt verenlerin klinik semptomları kayıt altına 

alınarak çalışmaya dahil edilmiştir. Sıfırıncı gün kan alma tekniklerine uygun olrak 

alınan kanlardan hematolojik analizler gerçekleştirilmiştir. D3 vitamini (vetux 

Pharma D3 Nano), sıvı asağaltımı (%0.9’luk Sodyum Klorür ve Laktatlı Ringer 

solüsyoları, IV olarak) ve antibiyotik tedavisi olarak amoksisilin klavunik asit 

(Augmentin 20mg/kg PO 12 saatte 1 defa 10 gün boyunca) bu gurupta yer alan tüm 

hayvanlara standart tedavi olarak uygulanmıştır. Buı gruba Newcastle hastalığı La 

Sota suşuna karşı canlı aşı uygulaması yapılmamıştır. 
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2. Çalışma Grubu: CDV şüpheli olan köpekler VetExpert marka hızlı tanı test kitiyle 

kontrol edilmiş, pozitif olarak yanıt verenlerin klinik semptomları kayıt altına 

alınarak çalışmaya dahil edilmiştir. Sıfırıncı gün kan alma tekniklerine uygun olrak 

alınan kanlardan hematolojik analizler gerçekleştirilmiştir. Bu gruba standart 

tedaviye (D3 vitamini, sıvı asağaltımı ve antibiyotik tedavisi olarak amoksisilin 

klavunik asit) ek olarak Hipraviar S 1000 dozluk Newcastle hastalığı La Sota 

suşuna karşı canlı aşı, 6 ml %0.9’luk Sodyum Korür ile sulandırılarak, kilo fark 

etmeksizin 5 gün boyunca 24 saatte bir 2 ml subkutan olarak uygulanmıştır.   

 

2.1.2. Cihaz ve Ekipman 

  

Alınan kan örneklerinden yapılan hematoloji Vacusera mini marka K2 EDTA mor 

kapaklı kan alma tüpüne konulup, Medonic marka, CA620 model hemogram cihazıyla 

analizler gerçekleştirilmiştir. Vetexpert marka CDV antijen testi ile gözyaşından swap 

testi bakılmıştır. 
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2.2. Metot 

2.2.1. Deneyin Yapılışı 

Bu çalışma, köpeklerde distemper virusu (CDV) hastalığında Newcastle hastalığı 

LaSota suşunun etkilerini incelemek amacıyla gerçekleştirilmiştir. Çalışmaya yaş, kilo, 

cinsiyet ve ırk fark etmeksizin toplam 14 köpek dahil edilmiştir. Hayvanlar, kontrol 

grubu (7 köpek) ve çalışma grubu (7 köpek) olarak iki gruba ayrılmıştır. Deneysel 

çalışma için Afyon Kocatepe Üniversitesi Hayvan Deneyleri Yerel Etik Kurulu'ndan 

(AKÜ-HADYEK) gerekli etik onay alınmıştır. 

Her iki gruptaki köpekler, CDV şüphesiyle Afyon Kocatepe Üniversitesi Veteriner 

Fakültesi'ne getirilen hayvanlar arasından seçilmiştir. Köpekler, VetExpert marka hızlı 

tabı test kiti ile kontrol edilerek pozitif sonuç verenler çalışmaya dahil edilmiştir. 

Çalışmaya dahil edilen tüm köpeklerin klinik semptomları kayıt altına alınarak (Çizelge 

2.1) 0. günde hematolojik analizler yapılmıştır. 
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Çizelge 2.1: Çalışma Kapsamında Elde Edilen Fiziksel Muayene Bulguları 

ID Irk Yaş Kısırlaştırılmış Cinsiyet Ateş İştahsızlık Kusma İshal Hırıltılı 
Solunum 

Sesi 

Purulent 
Akıntı 

(Göz/Burun) 

Tikler Şok Gece 
İnlemesi 

Kontrol 1 Melez 7 ay Hayır Dişi   ✔    ✔   

Kontrol 2 Melez 3 ay Hayır Erkek        ✔ ✔ 
Kontrol 3 Sosis 

Köpek 
7 ay Hayır Dişi  ✔ ✔       

Kontrol 4 Melez 3 ay Hayır Dişi ✔ ✔        

Kontrol 5 Melez > 6 ay Hayır Erkek   ✔ ✔      

Kontrol 6 Cocker 
Spaniel 

> 6 ay Evet Dişi        ✔  

Kontrol 7 Melez > 6 ay Hayır Dişi ✔ ✔       ✔ 
Denek 1 Kangal > 6 ay Evet Erkek     ✔ ✔    

Denek 2 Fransız 
Bulldog 

> 6 ay Hayır Erkek       ✔   

Denek 3 Melez < 6 ay Hayır Erkek ✔     ✔    

Denek 4 Küçük Irk 
Melez 

> 6 ay Evet Dişi  ✔      ✔  

Denek 5 Melez > 6 ay Evet Erkek    ✔ ✔     

Denek 6 Labrador > 6 ay Hayır Dişi  ✔ ✔ ✔      

Denek 7 Golden 
Retriever 

> 6 ay Hayır Erkek        ✔  
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Kontrol grubundaki köpeklere yalnızca aşağıdaki standart tedaviler uygulanmıştır 

(Çizelge 2.2): 

 D3 vitamini (Vetux Pharma D3 Nano), 

 Sıvı sağaltımı (%0,9'luk İzotonik Sodyum Klorür ve Laktatlı Ringer solüsyonu 

intravenöz), 

 Antibiyotik tedavisi (Augmentin 1000 mg tablet, 20 mg/kg dozunda, 12 saatte 

bir, oral yolla, 10 gün). 

Deney grubundaki köpeklere ise yukarıdaki tedavi protokolüne ek olarak Hipraviar S 

(Hipra) 1000 dozluk Newcastle hastalığı La Sota suşuna karşı canlı aşı uygulanmıştır. 

Aşı, 6 ml %0.9'luk Sodyum Klorür ile sulandırılarak hazırlanmış ve 5 gün boyunca her 

köpeğe 2 ml dozunda, subkutan olarak 24 saatte bir uygulanmıştır. 

Bir ay sonra, hayatta kalan köpeklerden (Deney gurubunda yer alan 5 köpek) yeniden 

kan örnekleri alınmış ve hematolojik analizler gerçekleştirilmiştir. Aynı zamanda 

gözyaşı örneklerinden hızlı test kiti ile CDV ile enfekte durumları tekrar 

değerlendirilmiştir. Sağ kalan 5 köpeğin tamamında tekrarlanan CDV Ag hızlı tanı test 

kitlerinin negatif sonuç verdiğii görüldü. 

 

Çizelge 2.2: Kontrol ve Çalışma Gruplarında Uygulanan İlaçlar ve Dozajlar 

UYGULANAN İLAÇ MARKASI 
UYGULAM

A YOLU 

KONTROL 

GRUBU 

ÇALIŞMA 

GRUBU 

D3 Vitamini Vetux Pharma D3 Nano Oral 
250IU/5kg 

24h/1 

250IU/5kg 

24h/1 

Laktatlı Ringer Polifarma İntravenöz 10mg/kg 12h/1 10mg/kg 12h/1 

%0,9 Sodyum Klorür Polifarma İntravenöz 20mg/kg 12h/1 20mg/kg 12h/1 

Amoksisilin Klavulanik 

Asit 
Augmentin BID 1000 mg GlaxoSmithKline Oral 20mg/kg 12h/1 20mg/kg 12h/1 

Newcastle LaSota Hipraviar S Laboratorios Hipra Subcutan - 2cc 24h/1 
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2.2.2. Kan Numunelerinin Toplanması ve Analizi 

 

Kan örnekleri V. cephalica antebrahium’dan ve tekniğine uygun olarak alındı. Kan 

örnekleri; hematolojik analizlerin yapılabilmesi için 2 ml’lik EDTA’lı tüplere toplandı. 

Toplanan kan örneklerin, Medonic marka CA620 model hemogram cihazında 

hematolojik analizleri gerçekleştirildi (Çizelge 2.2).
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Çizelge 2.3: Çalışma Kapsamında Elde Edilen Hematolojik Test Sonuçları 

 K1 K2 K3 K4 K5 K6 K7 D1 D2 D3 D4 D5 D6 D7 Referans Aralığı Birim 

WBC 29,53 2,3 7,8 5,3 5,1 12,83 12,7 8,43 4,29 6,75 9,4 38,59 14,5 7,21 6--17 10E3/mm3 

LYMF 3,22 1,1 4,4 1,5 2,3 0,18 4,7 2,43 0,18 0,12 0,25 1,2 2,8 2,27 0,8--5,1 10E3/mm3 

MID 3,31 0,2 0,6 0,3 0,4 1,12 1 2,16 3,65 6,02 1,26 4,89 0,7 0,62 0--1,8 10E3/mm3 

GRAN 23 1 2,8 3,5 2,4 11,53 7 3,84 0,46 0,61 7,89 32,5 11 4,32 4--12,6 10E3/mm3 

LYMF% 10,9 49,9 56,4 28,1 45,9 1,4 37,2 28,8 4,2 1,8 2,6 3,1 19,1 31,5 12--30 % 

MID% 11,2 4,9 7,3 5,4 6,7 8,7 7,3 45,5 10,8 9 13,5 12,6 5,2 8,7 2--9 % 

GRAN% 77,9 45,2 36,3 66,5 47,4 89,9 55,5 25,7 85 89,2 83,9 84,3 75,7 59,8 60--83 % 

RBC 4,46 7,79 5,3 5,34 9,4 3,58 4,13 7,19 4,27 3,7 4,52 2,32 5 8,33 5,5--8,5 10E6/mm3 

HGB 9,9 18,8 10,2 11 17,6 7,4 9 16,7 8,7 7,7 9,3 5,6 8,9 19,5 11--19 g/dl 

HCT 32,5 58,5 32,7 41,2 61 20,8 29 48,1 23,9 21,6 25,4 15,1 32,2 49,7 39--56 % 

MCV 73 75,1 61,8 77,2 64,9 57,9 70,1 66,8 56,1 58,3 56,1 65,2 64,4 59,8 62--72 fl 

MCH 22,2 24,2 19,3 20,6 18,7 20,7 21,8 23,2 20,4 20,8 20,6 24,4 17,8 23,4 20--25 pg 

MCHC 30,5 32,2 31,3 26,7 28,8 35 31 34 36 35 36 37 27,6 39,1 30--38 g/dl 

RDW 58 51 43,3 46,1 42,8 20,1 44 14 22,7 22,4 20,5 15,1 14,8 13,7 35--53 fl 

RDW% 20,4 11,5 15,8 17,1 12,2 43,9 10,6 36,5 49,4 48,7 44,7 36,3 14,8 37,9 12--17,5 % 

PLT 125 343 389 215 181 158 351 318 113 59 279 20 205 237 200--500 10E3/mm3 

MPV 12,6 7,9 8,3 8 8,8 9,6 8,9 9,8 8,7 8,4 7,9 5,7 11,2 8,7 7--12,9 fl 

PCT 1,57 0,28 0,33 0,3 0,17 1,51 0,32 3,12 0,98 0,5 2,2 0,11 0,33 2,06 0,1--9,99 % 

PDW 15,5 9,9 10,7 7 11,6 14,9 11 15 14,8 15,2 15,6 16,8 16,1 15,3 6--10 fl 
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1 ay sonra çalışmaya dahil edilen köpeklerden sadece deney grubunda yer alan 5 köpek hayatta kaldı. Hayatta kalan köpeklerden 

hematolojik analizler tekrarlandı (Çizelge 2.3). 

Çizelge 2.4: 1 Ay Sonra Hayatta Kalan Köpeklerden Elde Edilen Hematolojik Test Sonuçları 

 D1 D3 D5 D6 D7 Referans Aralığı Birim 

WBC 12,87 10,16 8,68 11,83 15,54 6--17 10E3/mm3 

LYMF 2,47 1,02 3,36 2,2 2,47 0,8--5,1 10E3/mm3 

MID 1,51 0,75 1,63 1,32 4,5 0--1,8 10E3/mm3 

GRAN 8,89 8,39 3,69 8,21 8,57 4--12,6 10E3/mm3 

LYMF% 19,2 10 38,7 18,6 15,9 12--30 % 

MID% 11,7 7,4 18,8 12 29 2--9 % 

GRAN% 69,1 82,6 42,5 69,4 55,1 60--83 % 

RBC 8,13 4,96 4,38 5,92 7,75 5,5--8,5 10E6/mm3 

HGB 18,2 10,9 9,7 13,5 14 11--19 g/dl 

HCT 46,9 34,8 25,3 35,2 38,5 39--56 % 

MCV 57,8 70,1 57,9 59,5 49,7 62--72 fl 

MCH 22,4 22 22,2 22,8 18 20--25 pg 

MCHC 38,7 31,4 38,3 38,4 36,3 30--38 g/dl 

RDW 13,8 16,9 13,1 13,6 15,4 35--53 fl 

RDW% 36,6 46,1 35 37,4 35,3 12--17,5 % 

PLT 195 292 93 310 379 200--500 10E3/mm3 

MPV 12,1 12 11 9 9,4 7--12,9 fl 

PCT 2,36 3,52 1,02 2,79 3,54 0,1--9,99 % 

PDW 15,4 15,8 16,1 15,2 14,4 6--10 fl 
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2.2.3. Hızlı Tanı Kitlerinin Değerlendirilmesi 

 

VetExpert'in Canine Dİstemper hızlı tanı kitleri, immünokromatografik (IC) yöntemle 

çalışarak yüksek güvenilirlik ve hızlı sonuçlar sağlamaktadır. VetExpert testleri, %99,9 

duyarlılık ve %98,5 özgüllük oranları ile yüksek doğrulukta sonuçlar sağlar. Bu testler, 

antikor veya antijen varlığını tespit etmek için tasarlanmış olup, test sonuçları 5-10 

dakika içinde elde edilen sonuçlar yorumlanmıştır.  

İmmünokromatografik yöntem, nitroselüloz membran üzerinde gerçekleşen bir 

immünolojik reaksiyonla çalışır. Testlerin geçerliliği, yalnızca belirtilen süre zarfında 

değerlendirilen sonuçlarla doğrulanabilir.  

Hızlı testlerin doğruluğu, kontrol çizgisinin belirginliği ile garanti altına alınır; kontrol 

çizgisi, immunogold etiketli monoklonal antikorlara karşı antikorları içerir ve testin 

geçerliliğini teyit eder. Antikor veya antijen içeren örneklerde, hem test çizgisi hem de 

kontrol çizgisi belirginleşir. Bununla birlikte, çoğu hızlı test, test çizgisinin 

yoğunluğuna bakılmaksızın pozitif olarak kabul edilir, bu da niteliğine dayalı testler 

olduklarını gösterir. 

Bu bilgiler ışığında kontrol çizgisine ek olarak test çizgisininde göründüğü durumlar 

pozitif olarak kabul edildi. Sadece kontrol çizgisinin görünür hale geldiği durumlar ise 

negatif olarak değerlendirildi. 

Testler, 2-30ºC arasında, testlerin uygulanmasını gerektiren hayvan metaryeli elde 

edililinceye kadar uygun sıcaklıkta saklanmıştır. 

 

 

 

 



29 
 

2.3. İstatistiksel Analiz Tekniği 

 

Bu çalışmada tedavi öncesi ile sonrasında hayatta kalan 5 köpeğin hematolojik 

verilerinin karşılaştırılmasında bağımlı örneklem T testi; çalışmaya dahil edilen 

hayvanların hayatta kalım verilerinin karşılaştırılmasında ise Fisher's Exact Chi-Square 

testi kullanıldı. İstatistiksel anlamlılık (önemlilik) düzeyi 0,05 olarak alındı. 

Araştırmada elde edilen verilerin istatistiksel değerlendirmesi SPSS 26 paket programı 

kullanılarak yapıldı. 
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3. BULGULAR 

 

Bu araştırmada tedavi öncesi ile sonrasında hayatta kalan 5 köpeğin hematolojik 

verilerinin karşılaştırılmasında da; WBC, LYMF, MID, GRAN, LYMF%, MID%, 

GRAN%, RBC, HGB, HCT, MCV, MCH, MCHC, RDW, RDW%, PLT, PMV, PCT ve 

PDW parametrelerindeki değişim karşılaştırmalı olarak değerlendirildi. . Elde edilen 

veriler, gruplar arası karşılaştırmada istatistiksel olarak anlamlı bir farkın (P <0,05) 

olmadığını ortaya koydu (Çizelge 3.1). 

Çalışmaya dahil edilen hayvanların hayatta kalım verilerinin karşılaştırıldığında ise 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark (P = 0.021) olduğu ortaya koydu (Çizelge 3.2). 

 

Çalışmaya dahil edilen hayvanların hepsinin  fiziksel muayene bulguları kayıt altına alınmıştır. 

Kayıt altına alınan bu bilgiler şu şekildedir: Kontrol 1: Melez, 7 aylık, dişi, kısırlaştırılmamış. 

Ateş, iştahsızlık, ve gece inlemesi belirtisi bulunmamaktadır. Ancak, kusma ve hırıltılı solunum 

sesi belirtileri vardır. 

Kontrol 2: Melez, 3 aylık, erkek, kısırlaştırılmamış. Ateş, iştahsızlık, kusma, ishal, hırıltılı 

solunum sesi, purulent akıntı, tikler, şok, ve gece inlemesi belirtileri yoktur. 

Kontrol 3: Sosis Köpek, 7 aylık, dişi, kısırlaştırılmamış. Ateş ve iştahsızlık belirtileri vardır, 

ancak diğer belirtiler bulunmamaktadır. 

Kontrol 4: Melez, 3 aylık, dişi, kısırlaştırılmamış. Ateş ve iştahsızlık belirtileri vardır. 

Kontrol 5: Melez, 6 aydan büyük, erkek, kısırlaştırılmamış. Ateş ve iştahsızlık belirtileri vardır. 

Kontrol 6: Cocker Spaniel, 6 aydan büyük, dişi, kısırlaştırılmış. Hırıltılı solunum sesi ve gece 

inlemesi belirtileri vardır. 

Kontrol 7: Melez, 6 aydan büyük, dişi, kısırlaştırılmamış. Ateş, iştahsızlık ve gece inlemesi 

belirtileri vardır. 

Denek 1: Kangal, 6 aydan büyük, erkek, kısırlaştırılmış. Ateş, iştahsızlık, kusma, ishal ve gece 

inlemesi belirtileri vardır. 

Denek 2: Fransız Bulldog, 6 aydan büyük, erkek, kısırlaştırılmamış. Ateş, iştahsızlık, kusma ve 

şok belirtileri vardır. 
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Denek 3: Melez, 6 aydan küçük, erkek, kısırlaştırılmamış. Ateş ve gece inlemesi belirtileri 

vardır. 

Denek 4: Küçük Irk Melez, 6 aydan büyük, dişi, kısırlaştırılmış. Ateş, iştahsızlık ve gece 

inlemesi belirtileri vardır. 

Denek 5: Melez, 6 aydan büyük, erkek, kısırlaştırılmış. Ateş, iştahsızlık ve gece inlemesi 

belirtileri vardır. 

Denek 6: Labrador, 6 aydan büyük, dişi, kısırlaştırılmamış. Ateş, iştahsızlık, kusma ve ishal 

belirtileri vardır. 

Denek 7: Golden Retriever, 6 aydan büyük, erkek, kısırlaştırılmamış. Ateş, iştahsızlık ve şok 

belirtileri vardır.
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Çizelge 3.1: Çalışma Kapsamında Bir ay Sonra Elde Edilen Hematolojik Bulguların İstatiksel Analizi 

Parametre Grup N Ortalama Std. Sapma Std. Hata Medyan Minimum Maksimum p 

WBC 
Öncesi 5 15,10 13,50 6,04 8,43 6,75 38,59 

0,659 
Sonrası 5 11,82 2,63 1,17 11,83 8,68 15,54 

LYMF 
Öncesi 5 1,76 1,10 0,49 2,27 0,12 2,8 

0,315 
Sonrası 5 2,30 0,84 0,38 2,47 1,02 3,36 

MID 
Öncesi 5 2,88 2,46 1,10 2,16 0,62 6,02 

0,585 
Sonrası 5 1,94 1,47 0,66 1,51 0,75 4,5 

GRAN 
Öncesi 5 10,45 12,89 5,77 4,32 0,61 32,5 

0,687 
Sonrası 5 7,55 2,17 0,97 8,39 3,69 8,89 

LYMF% 
Öncesi 5 16,86 13,95 6,24 19,1 1,8 31,5 

0,707 
Sonrası 5 20,48 10,82 4,84 18,6 10 38,7 

MID% 
Öncesi 5 16,20 16,59 7,42 9 5,2 45,5 

0,965 
Sonrası 5 15,78 8,44 3,78 12 7,4 29 

GRAN% 
Öncesi 5 66,94 25,62 11,46 75,7 25,7 89,2 

0,825 
Sonrası 5 63,74 15,35 6,86 69,1 42,5 82,6 

RBC 
Öncesi 5 5,31 2,46 1,10 5 2,32 8,33 

0,098 
Sonrası 5 6,23 1,66 0,74 5,92 4,38 8,13 

HGB 
Öncesi 5 11,68 6,06 2,71 8,9 5,6 19,5 

0,441 
Sonrası 5 13,26 3,29 1,47 13,5 9,7 18,2 

HCT 
Öncesi 5 33,34 15,47 6,92 32,2 15,1 49,7 

0,553 
Sonrası 5 36,14 7,77 3,48 35,2 25,3 46,9 

MCV 
Öncesi 5 62,90 3,66 1,64 64,4 58,3 66,8 

0,625 
Sonrası 5 59,00 7,29 3,26 57,9 49,7 70,1 

MCH 
Öncesi 5 21,92 2,66 1,19 23,2 17,8 24,4 

0,812 
Sonrası 5 21,48 1,97 0,88 22,2 18 22,8 
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Çizelge 3.1 Devam: Çalışma Kapsamında Bir ay Sonra Elde Edilen Hematolojik Bulguların İstatiksel Analizi 

MCHC 
Öncesi 5 34,54 4,35 1,94 35 27,6 39,1 

0,475 
Sonrası 5 36,62 3,07 1,37 38,3 31,4 38,7 

RDW 
Öncesi 5 16,00 3,62 1,62 14,8 13,7 22,4 

0,292 
Sonrası 5 14,56 1,57 0,70 13,8 13,1 16,9 

RDW% 
Öncesi 5 34,84 12,33 5,51 36,5 14,8 48,7 

0,786 
Sonrası 5 38,08 4,59 2,05 36,6 35 46,1 

PLT 
Öncesi 5 167,80 124,92 55,86 205 20 318 

0,217 
Sonrası 5 253,80 111,36 49,80 292 93 379 

PMV 
Öncesi 5 8,76 2,03 0,91 8,7 5,7 11,2 

0,188 
Sonrası 5 10,70 1,44 0,65 11 9 12,1 

PCT 
Öncesi 5 1,22 1,31 0,59 0,5 0,11 3,12 

0,125 
Sonrası 5 2,65 1,04 0,46 2,79 1,02 3,54 

PDW 
Öncesi 5 15,68 0,75 0,34 15,3 15 16,8 

0,313 
Sonrası 5 15,38 0,65 0,29 15,4 14,4 16,1 

 

Çizelge 3.2: Çalışmaya Dahil Edilen Hayvanlarda Sağ Kalımın İstatiksel Değerlendirilmesi 

  Yaşayan Ölen P Değeri 

Kontrol 0 7 
0.021* 

Tedavi 5 2 
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4. TARTIŞMA 

 

Bu çalışma, CDV ile enfekte köpeklerde ateş, iştahsızlık, kusma, ishal, hırıltılı solunum, 

göz ve burundan purulent akıntı, tikler, şok hali ve gece inlemeleri gibi belirtilerin 

yaygın olduğunu göstermiştir. CDV, lenfatik, solunum, sindirim, idrar, iskelet, deri ve 

merkezi sinir sistemi gibi çeşitli vücut sistemlerini etkileyen bir virüstür (Lempp vd., 

2014). Köpeklerde distemper virüsü enfeksiyonu, immünosüpresyon oluşturarak 

sekonder bakteriyel enfeksiyonların gelişimini destekler ve solunum ile gastrointestinal 

semptomların ortaya çıkmasına neden olur (Beineke vd., 2009; da Fontoura 

Budaszewski ve Von Messling, 2016; Saltik ve Kale, 2020). Yaptığımız çalışmada new 

castle lasota aşı suşunun tedaviye eklendiğinde olası hematolojik parametrelere ve 

hayatta kalım sürelerine etkilerini değerlendirdik. 

Önceki bilimsel çalışmalar, CDV ile enfekte köpeklerde yapılan hematolojik analizlerin, 

sağlıklı bireylerle kıyaslandığında RBC, Hgb, Hct ve PLT değerlerinde belirgin bir 

düşüş olduğunu ortaya koymuştur (Buragohain vd., 2017). Bu durum, enfeksiyonun kan 

parametreleri üzerindeki olumsuz etkisini açıkça göstermektedir.Bizim çalışmamızda 

kontrol grubunda yer alan CDV ile enfekte hayvanların tamamı hayatını kaybettiği için, 

1 ay sonrasında yapılması planlanan hematolojik analiz tekrarı yapılamamıştır. Bu 

nedenle sadece hayatta kalmış olan ve deney grubunda yer alan toplam 5 köpeğin 

hematolojik analizleri karşılaştırılabilindi. Bu analizlerde görülen tedavi öncesine göre 

tedavi sonrasında artan RBC, Hgb, Hct ve PLT parametrelerinin CDV ile enfekte 

hayvanlarda aktif hastalık nedeniyle sıfırıncı günde düşük düzeyde seyrettikleri ve 

uygulanan tedavi ile birlikte iyileşme göstererek bu parametrelerin sağlıklı düzeye 

numerik olarak geri yükseldikleri düşünüldü (Bu yükselme istatiksel olarak anlamlı bir 

seviyede değildi). Yapılan son hematolojik analiz sırasında uygulanan CDV hızlı tanı 

test kitlerinin negatif sonuç vermesi de bunu kanıtlar nitelikteydi. 

Buna ek olarak CDV'nin kemik iliğinde eritrosit hipoplazisine ve kemik iliği 

tükenmesine ve/veya baskılanmasına neden olabileceği ve bunun hematopoietik 

öncülleri etkileyerek bu değerlerin üretiminin azalmasına neden olabileceğini 
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bildirilmiştir (Bohn, 2013; Carter, 2018). Köpek distemper enfeksiyonu, interlökin-6'nın 

salınmasına neden olur ve piokilositoz, şistositler, hipokromazi, keratositler, mikrositler 

ve CDV ile enfekte köpeklerde mikrositer hipokromik tipte bir anemiyi yansıtan MCH 

ve MCHC değerlerinde önemli bir azalmayla demir eksikliğine yol açar (Gordon vd., 

1992; Bohn, 2013). Aynı sonuçlar Headly ve Sukura (2009) ve Buragohain vd., (2017) 

tarafından yapılan çalışmalarda da bildirilmiştir. 

Hastalığın aktif olduğu dönemde şekillenen hipokromik aneminin yine tedavi 

sonrasında yağtığımız hematolojik analizde istatiksel olarak anlamlı olmasa da numerik 

olarak yükselerek sağlıklı düzeye geri yükseldiği düşünüldü. Buna ek olarak daha 

önceki çalışmalarda görülen MCV düşüklüğünün bizim çalışmamızda tedavi sonrasında 

iyileşen hayvanlarda da seviyesinin numerik olarak daha da düştüğü ancak referans 

değerleri arasında seyrettiği tespit edildi. 

Saaed ve Al-Obaidi’nin (2021) yapmış olduğu çalışmada CDV ile enfekte köpeklerde 

nötrofiller, monositler, eozinofiller ve bazofilleri normal referans aralıklarda olduğunu 

bulmuşlardır. Buna ek olarak lökopeni ve lenfositopeni tespit ettikeleri ve bu bulguların, 

Ezeibe ve Udegbunam (2008) ile Salem (2014) ve Yama vd., (2020) ile uyumluğu 

olduğu görülmektedir. RBC ve lenfositlerdeki azalmanın ana nedeni, distemper virüsü 

yüzünden meydana gelen apoptozdur (Okada vd., 2000). Ayrıca, virüsün yayılması B ve 

T lenfosit hücrelerinin kaybına neden olur (Williams, 2001). Öte yandan, Buragohain 

vd., (2017) RBC ve lenfosit sayılarının normal referans aralıkta olduğunu buşduklarına 

bildirmişlerdir.  

Tüm bu çalışmalar ışığında; çalışmamızda elde edilen verilere bakıldığında tedavi 

sonrasında numerik olarak artan lenfosit sayılarının, enfeksiyon sırasında B ve T 

lenfosit hücrelerinin apaptozuna bağlı olarak düştüğü ve tekrarlanan hematolojik analiz 

sırasında hayvanların iyileşerek bu kaybı kompanze ettikleri düşünüldü. Diğer yandan 

elde ettiğimiz veriler tedavi sonrasında iyeleşen hayvanların parametrelerinin referans 

değerler arasında geri döndüğünü de ortaya koymaktadır. Tedavi sonrasında tespit 

edilen numerik artışın hastalığın seyri sırasında meydana gelen immünosüpresyonun 

ortadan kalktığının bir göstergesi olarak da yorumlanabileceği düşünüldü. 
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Saaed ve Al-Obaidi’nin (2021) yaptıkları çalışmada, CDV ile enfekte köpeklerde 

nötrofiller, monositler, eozinofiller ve bazofillerin yüzdeleri ve mutlak sayılarını normal 

referans aralıklarda bulunmuştur. Ancak, yapılan başka çalışmalar ise CDV'li 

köpeklerde muhtemel sekonder bakteriyel enfeksiyon ve inflamatuar reaksiyondan 

kaynaklanan monosit sayısında önemli bir azalma (Beineke, 2015) ve granülosit 

sayısında önemli bir artış olduğunu göstermiştir, (Berghoff ve Steiner, 2011; Yama vd., 

2020). 

Bizim çalışmamızda ise tedavi sonrasında elde edilen hematolojik verilere bakıldığında 

MİD ve Granülositlerdeki numerik düşüşün; enfekte oldukları sırasında muhtemel bir 

sekonder enfeksiyon ya da inflamatuar reaksiyona bağlı numerik bir artıştan 

kaynaklandığı düşünüldü. Lökositlerin genelinde bakıldığında ise tedavi öncesinde 

yüksek seyreden mid ve granülosit parametrelerinin düştüğü ve lenfositlerin arttığı 

görülmektedir. Lenfositlerdeki numerik artışın diğer parametrelere göre oranla daha az 

olması nedeniyle genel lökosit sayısnın (WBC) düştüğü yapılan bu çalışmayla ortaya 

konmuştur. 

Çalışmamıza dahil edilen tüm hayvanlara (14 köpek) bakıldığında, tedaviye lasota suşu 

eklenmemiş tüm köpeklerin öldüğü görülmektedir. Buna ek olarak deney grubundan 

yine 2 köpek hayatını kaybetmiştir. İstatiksel olarak da anlamlı olarak (P=0.021) hayatta 

kalım / ölüm oranları ile deney grupları arasında ciddi bir fark elde edildi. 
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5. SONUÇ ve ÖNERİLER 

Bu çalışmanın sonuçları ayrıca virüsün kendisinin neden olduğu ölüm oranının hala 

yüksek olduğunu göstermektedir. Bu nedenle, virüsün neden olduğu ölüm oranını etkili 

bir şekilde azaltan tedaviler bulmak hayati önem taşımaktadır.  

Bu çalışma, köpek distemper virüsü (CDV) enfeksiyonunun hematolojik parametreler 

üzerindeki olumsuz etkilerini ve Newcastle Lasota aşı suşunun tedaviye eklenmesinin 

bu etkileri azaltmadaki potansiyel faydasını ortaya koymuştur. Tedavi grubunda yer 

alan hayvanlarda RBC, Hgb, Hct ve PLT gibi parametrelerde görülen iyileşme, 

uygulanan tedavinin CDV ile enfekte köpeklerde hematolojik düzelme 

sağlayabileceğini göstermektedir. Ayrıca, tedavi sonrasında lenfosit düzeylerindeki 

artış, hastalığın seyri sırasında meydana gelen immünosüpresyonun kısmen de olsa 

giderildiğini düşündürmektedir. Bununla birlikte, istatistiksel anlamlılık düzeyine 

ulaşmayan bazı parametreler, tedavi etkinliğinin daha geniş çaplı çalışmalarda yeniden 

değerlendirilmesi gerektiğini işaret etmektedir. 

Öneriler: 

 Tedavi Yaklaşımları: CDV tedavisinde Newcastle Lasota aşı suşunun 

destekleyici bir tedavi olarak kullanımının potansiyel faydalarını anlamak için 

daha geniş çaplı, kontrollü ve uzun süreli çalışmalar yapılmalıdır. 

 Hematolojik İzlem: CDV tedavisi sırasında hematolojik parametrelerin düzenli 

olarak izlenmesi, tedaviye yanıtın değerlendirilmesi ve sekonder enfeksiyonların 

yönetimi için önemlidir. 

 Erken Tanı ve Tedavi: CDV ile enfekte köpeklerde hızlı tanı kitlerinin 

kullanımı, erken teşhis ve tedavi stratejilerinin belirlenmesine olanak sağlayarak 

mortalite oranlarını düşürebilir. 

 İmmünosüpresyon Yönetimi: CDV'nin neden olduğu immünosüpresyonun 

etkilerini hafifletmek için immün sistemi destekleyici tedavi yaklaşımları 

araştırılmalıdır. 
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 Sekonder Enfeksiyonların Önlenmesi: CDV enfeksiyonu sırasında gelişen 

sekonder bakteriyel enfeksiyonların önlenmesi için uygun antibiyotik 

tedavilerinin değerlendirilmesi gereklidir. 

 Koruyucu Önlemler: CDV'ye karşı aşılama programlarının yaygınlaştırılması, 

bu virüsün yayılımını önlemek için kritik bir rol oynamaktadır. 

Sonuç olarak, bu çalışmada elde edilen veriler, Newcastle Lasota suşunun CDV 

tedavisinde potansiyel bir tedavi seçeneği olarak değerlendirilebileceğini ve CDV 

enfeksiyonlarının daha iyi yönetimi için ileri çalışmalar yapılması gerektiğini 

göstermektedir. 
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