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OZET

KOPEKLERDE DISTEMPER ViRUSU HASTALIGINDA NEWCASTLE
HASTALIGI LASOTA SUSUNUN KULLANIMI

Bu calismada ayni virus ailesine mensup; kopeklerde Distemper virus hastaligi,
kanatlilarda ise Newcastle hastaligina sebep olan paramyxoviriusun, LaSota susunu
immunomodiilator olarak uygulayarak, Distemper virus hastaligi {izerine etkisine
bakilmistir. Calismanin hayvan materyalini yas, kilo ve cinsiyet gozetmeksizin yapilan
hizte test kiti (VetExpert marka CDV Ag) ile pozitif sonug veren toplam 14 adet kopek
(7 kontrol grubu ve 7 deney grubu olarak) olusturmaktadir. Deneye dahil edilen tim
hayvanlarin klinik semptomlar1 kayit altina alinarak sifirinci giin kan 6rneklerinden
hematolojik analizler yapilmistir. Standardize edilen tedavi (Amoksisilin klavulanik asit
(Augmentin) 20mg/kg oral olarak 12 saatte 1 defa 10 giin boyunca, D vitamini (Vetux
Pharma D3 Nano) 2501U/kg 1 hafta oral olarak ve sivi sagaltimi (%0,9’luk Sodyum
Kloriir ve Laktatli Ringer soliisyonu iv)) her iki grubu da uygulanmistir. Deney
grubunda yer alan hayvanlara ise standart tedaviye ek olarak Hipra S 1000 dozluk as1, 6
ml % 0.9’luk izotonik Sodyum Kloriir ile sulandirilarak; kilo, yas ve cinsiyet fark
etmeksizin 5 giin boyunca 24 saatte bir subkutan olarak uygulanmstir. Kontrol
grubundaki hayvanlara Newcastle hastaligi LaSota susu uygulanmamistir. Tiim bu
uygulamardan 1 ay sonra hala hayatta olan hayvanlardan tekrardan kan Ornekleri
alinarak hematolojik analizleri yapilsmistir, buna ek olarak VetExpert marka hizli test

kiti ile hastalik tekrardan kontrol edilmistir.

Anahtar kelimeler: Asi, Distemper, Kopek, Lasota, Newcastle



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 1U/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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1.GIRIS

Kopeklerde distemper viriisii (CDV), yiiksek mortaliteye yol agabilen ve ozellikle geng
kopeklerde ciddi saglik sorunlarina neden olan viral bir hastaliktir. Distemper viriisii,
Paramyxoviridae ailesine ait olup, solunum, sindirim ve sinir sistemlerini etkileyerek
cesitli klinik belirtilerle kendini gosterir. Newcastle Hastaligi (ND), kuslar arasinda
yaygin olan, ancak bazi suslarinin kopekler iizerinde de immiinolojik etkiler
gosterebildigi bir viral hastaliktir. Lasota susu, NDV'nin attenlie edilmis bir formu
olarak, oOzellikle asilamada kullanilmaktadir. Son yillarda, kopeklerde distemper
viriisiine kars1 koruma saglamak amaciyla Lasota susunun immiinolojik 6zelliklerinden
faydalanilmaya baslanmistir. Lasota susunun, kopeklerin distemper viriisiine karsi
bagisiklik sistemini uyararak, bu hayvanlarda hastaligin 6nlenmesinde etkili olabilecegi
diisiiniilmektedir. Bu tez calismasinda, kopeklerde distemper viriisii hastaligina karsi
Newcastle hastaligi Lasota susunun potansiyel kullanimini ve bu tedavi yontemleri

incelenmektedir.

1.1. Canin Distemper Virus

CDV norotropik, lenfotropik ve epiteliotropk olmak {izere 3 6zellige sahiptir. Bir yas
altindaki kopeklerde mortalitesi yiikek olan virusun virulensi de yliksektir ve siddetli
sistemik enfeksiyona yol acar (Pratakpiriya vd., 2017). Distemper virus enfeksiyonu
paramyxoviridae ailesine bagli morbili virustur. Multifokal merkezi sinir sisteminin
etkilendigi progresif, multisistemik bir hastaliktir (Giizel, 2015). Fransiz bilim insan1
Don Antonio de Ulloa tarafindan 1735’te yazilmis olan raporda hastaliktan ilk kez
bahsedilmis ve halsizlik, durgunluk ve istahsizlikla basladigi, kasilmalar ve
hemtamezise kadar ilerleyebildigi kaydedilmistir. (UHL) CDV’nin 1746°da Giiney
Amerika, 1760’ta Ispanya ve Ingiltere 1764’te Italya 1770’te ise rusya gibi gesitli



tilkelerde gorildigli rapor edilmistir (Blancou, 2004). 1906 yilinda ise carre
enfeksiyonun asil sebebinin virus oldugunu bildirmistir (Murphy vd., 1999).

Etken soguga direncli fakat yiiksek 1s1, 151k, kuru hava ve dezenfektanlarla deterjanlara
duyarlidir. Golge ve donma sicakliina yakin 1silarda haftalarca, serum ve enfekte doku
artiklarinda uzun siire canli kalabilir. Bulasma yolu damlacik, nazal-okiiler sivilar digki

ve idrarla temas yoluyla olur. Inkubasyon siiresi 14-28 giindiir.

Virusun etkinligi respiratorik sistemin lenfoid dokusuyla baslar. Kan yoluyla
gasstrointestinal ve merkezi sinir sistemle optik sinileri enfekte eder (Kurtdede, 2015).
Spinal kordun virus ile enfekte olmasiyla bu bulgular ortaya ¢ikar. Merkezi sinir sistemi
enfeksiyonunda hem gri hem beyaz maddede fokal veya diffuz lezyonlar olusturur.
Glial ve noronal nekroz ise immatiir veya immunsupresif bireylerde gozlenir. Ve akut
poliensefalomyelitis goriiliir (Aytug, 2012). Asisiz kopeklerde salgin seklinde enfsiyona
neden olan virus, asili hayvanlarda sporadik olarak gelisebilir. Klinik tablo viriilense,
yasa ve hayvanin bagisikligina gore degisiklik gosterir. Bireylerin %50-70’1 subklinik
enfektedir (Giizel, 2015).

Lenfositik meningoensefalitis, merkezi sinir sistemini etkileyen bu hastaligin ilk
haftasinda goriiliir. Norolojik bulgu heniiz gelismemistir. Bu safhada enfeksiyon kendini
sinirlayabilir veya beyaz ya da gri maddeye dogru gidebilir. Sonraki bir haftada gri
madde hastalig1 sekillenir. Serebral korteks, beyin sap1 ve spinal kanal etkilenr. Gri
madde hastalii 6-12 haftalik yavrularda go6zlenir. Hastalik gelisirken noronal
dejenerasyon, gliosis, ndronlar ve glial hiicrelerde eozinofilik inkliizyonlar sekillenebilir
(Resim 1.1). Beyaz madde hastalig1 ise en yaygin formdur. 1 ay sonra sekillenir.
Nonsuppuratif meningitis perivaskiiler ensefalit olusturur (Aytug, 2012).

Etken; genglerde glia ve néronda nekroza sebebiyet veren poliensefalomalaziaya neden

olurken, yasli ve immunsupresif bireylerde kronik lokoensefalomalaziaya sebep olur
(Bilal, 2013).



Resim 1.1: CDV ile enfekte edilmis kok hiicre. Sinsityada intrasitoplazmik ve

intraniikleer eozinofilik inkluzyon cisimcikleri vardir (Vito, 2008).




1.1.1. Epidemiyoloji

Cdv’nin konakgilari; Canidae (kurt, tilki, kopek, c¢akal vs.), Procyonidae (rakun,
kinkajous), Ailuridae (kirmizi panda), Ursidae (ay1), Mustelidae (dag gelincigi, vizon,
kokarca, sansar, porsuk), Viverridae (misk kedisi, linsang, binturong ve genet) ve biiyiik
kedigillerdir (aslan, kaplan) (Murphy vd., 1999, Beineke vd.,. 2009, Hoskins vd., 2010,
Maclachlan ve Dubovi 2011). Fok, deniz aslani ve yunuslarinda CDV ile enfekte
olabildigi bildirilmistir (Kennedy, 1998). Geyhound, sibirya husky, samoyed alaska
kurdu gibi uzun burunlu tiirler kisa burunlu tiirlerden daha duyarlidir (Headley ve Graca
2000).

1.1.2. Bulasma Yollar1

Insanlardaki morbilivirus kaynakli kizamik enfekiyonu kadar hizli yayildigi {izerinde
durulmustur (Rikula, 2008). Akut fazda Ozellikle viicut isisinin yiiksek oldugu
donemlerde (Carvalho vd., 2012) gbzyasi, gaita,idrar,nazal, konjuntival ve oral akintilar
bol miktarda virus igerir igermekte (Leisewitz vd., 2001) ve dogrudan temasta hastalik
bulagmaktadir (Sykes, 2014). Transplasental enfeksiyon varligi da raporlanmistir
(Sykes, 2014; Greene ve Vandevelde, 2012).

1.1.3. Etipatogenez

Morbilivirusun insanlarda kizamik hastaligi, koyun kegi gibi biiyiik ve kiiclik baslarda

vebaya neden olan viruslar ile iligkili oldugu belirtilmistir (Yarim ve Yagci, 2006).



Virusun hedef organt miilkoz membran ve lenfoid dokular olmakla birlikte, enfekte
hayvanlara ait nazo-oral sekreyonlar ve idrarla sagtiklar1 virusla dogrudan temas veya
acrosol yollarla bulasabilir (Kim vd., 2006; Shabbir vd., 2011; Tozato vd., 2016; Alfano
vd., 2022). 2-6 aylik donem en duyarli donemdir. Hayvanlarin asisiz ve maternal
antikorun azalmasi zamani en riskli zamanlardir (Kim vd., 2006; Kapil ve Yeary, 2011).
Hastaliga tiim irklarin predispoze olmasi sebebiyle global olarak 6énemlidir (Martinez-
Gutierrez ve Ruiz-Saenz, 2016; Alfano vd., 2022).

1.1.4. Klinik Bulgular

Hastaligin siiresi ve klinik bulgular genelde susa, immuniteye, yasa, strese baglidir
(Sherding, 1994; Appel ve Summers, 1999; Lan vd., 2005) ve ikincil enfeksiyonlara
gore degisiklik gosterir (Sykes, 2014; Jensen vd., 2015).

Viicut 1s1s1 3-6 giin sonra yiikselir. Lenfosit ve trombosit dser. Ates de bu donemde
kendiliginden diiser. Ates, 2-3 giin sonra tekrar yiikselmeye baslar. Ikinci yiikselme 2-3
hafta siirer. Gastrointestinal ve respiratorik lezyonlar bu sirada ortaya cikar.

Ensefalomyelit bazen kendi basina bazen de diger organlarla beraber ortaya ¢ikan bir
klinik bozukluktur.

Anoreksi, depresyon ve halsizlik baslangicta ortaya c¢ikan semptomlardir. Serdz ve
ilerleyen giinlerde mukopurulent okiiler ve nazal akinti (Sherding, 1994; Appel ve
Summers, 1999) beraberinde konjunktivitis (Lan vd., 2005) goriiliir (Resim 1.3). Kuru
Oksiiriigiin sebebi ¢ogunlukla tonsilit, farenjit, larenjit kaynakli goriilmektedir (Deem
vd., 2000; Carvalho vd., 2012). Pnémoni ilerledik¢e Oksiiriik, yas ve prodiiktif bir hal
almaktadir. Viicut sicakliginda artis, letarji, genel durum bozuklugu, istahsizlik enfekte

hayvanlarda artis gosterir (Kapil ve Yeary 2011; Taylor, 2014).

Haftalar, aylar sonra bile ortaya ¢ikabilecek bulgular ise burun akintisi, oksiiriik, ishal,
kusma, dehidrasyondur ve bunlar baslica klinik semptomlardir (Kurtdede, 2015).

Norolojik olan belirtiler hem sistemik belirtilerle hem de onlardan 1 hafta sonra ortaya



cikabilecek bulgulardir. Hiperestezi, servikal sertlik, nobetler, serebral vestibular
belirtiler meingoensefalitie bagli olusabilir. Sik goriilen ve spesifik olan bulgular ise,
kaslarda ritmik, istem dis1 klonik seyirmelerdir (Giizel, 2015). Fotofobi,
inkoordinasyon, kendi etrafinda donme, deri duyarliligi, motor faaliyetlerde bozulma
norolojik belrtilerdendir. Bu olgularda idrar kagirma da gozlenebilir. Dis gelisiminde
durma dokiilme alg1 zorlugu, pati ve burun ucunda sertlesme son sathalarda goriilebilir
(Kurtdede, 2015) (Resim 1.5). Tikler, uyku hal ve ataksi gri madd hastalig1 formunda
goriliir. 2-3 haftada iyilesebilen olgular da vardir. Hastaligin beyaz maddeye ilerledigi
olgularda, beyaz madde formunda demyelinizasyon belirgindir. Serebral ataksi ve spinal
kord paralizi sekillenebilir. Gelisen tiklerin bazilar1 kalici, bazilar1 ise iyilesebilir
niteliktedir. Bqz1 durumlarda ise klinik bulgular hi¢ sekillenmeden kalic1 olarak merkezi
sinir sistemi demiyelinizasyonu ve non suppuratif yangi gelisir (Aytug, 2012). Humoral
bagisikhign giiclii hayvanlarda hastalik subklinik kalabilir. Immun yanitin yetersiz
kaldig1 vakalarda ise akut gelisir. Ve enfeksiyondan sonraki 2-4 haftada hayvanin
olmesi beklenir (Barr, 2019). Immun yanit1 ge¢ gelisen ya da yeterli immun sistemi
olmayip hastalig1 atlatan hayvanlarda zaman zaman yashi kdpek ensefelatisi denen
progresif klinik tablo gézlenmektedir (Lincoln vd., 1971). Bu durum genelde 6 yas listii
hayvanlarda gozlenir (Murphy vd., 1999) kendini, ataksi, kafay1 bir yere atma veya
devamli adim atma olarak gosterir. CDV enfeksiyounun tam olarak elimine
edilemedigi, immun yamti ge¢ gelisen ya da yeterli immun yanit olusturmayan
kopeklerde gozlenir. Bu durumlarda mssde kronik enfeksiyonlar, lenfoid organ

bozukluklari, tiveit, taban yastig1 hastaliklar1 ortaya ¢ikabilir (Sykes, 2014).

Cdvli kopeklerde sekonder olarak gozlenen bir diger enfeksiyonlar; toksoplasmosis
(Ehrensperger ve Pospischil, 1989), salmonellosis (Smith ve Buxton, 1950),
nokardiyozis (Ribeiro vd., 2008) ve demodikosiztir. Hastalikta meydana gelen epitel
hemorajiler kusma ve ishale sebebiyet verir bu da dehidrasyona yol agar (Sykes, 2014).
Diskinin kivami sulu ve kanli olarak degiskenlik gosterir. Sekonder olarak tenesmus ve
barsak invaginasyonlari ortaya ¢ikabilir (Greene ve Vandevelde, 2012). Norolojik
hasarlar veya fiiriner sitem epitel hasarlarina bagl olarak hastalarda nadiren idrar

kagirma gozlenebilir (Hoskins, 2010).



Siit digleri diismeden CDV enfeksiyonu gelisen kopeklerde (Bittegeko vd., 1995)
enamel ve dentin hipoplazisi sonucu dis diizensizligi olusabilir (Bittegeko vd., 1995)
(Resim 1.4). Hastalig1 atlatanlarda da bu hasarlarin yanmi sira kismi dis dokiilmesi
(Boutoille ve Hennet, 2011), dis ¢ukuruna goémiilii disler ve oligodenti g6zlenebilir
(Greene ve Vandevelde, 2012). Sik olmamakla birlikte gesitli kemik lezyonlarinin da
olustugu bildirilmektedir (Baumgartner vd., 1995).

Multisistemik belirtileri vardir. Sistemik formda ates, durgunluk, kusma, ishal,
istahsizlik gozlenirken (Sherding, 1994; Ok, 2005; Woma, 2008), sinirsel formda kismi
ya da tam tetaparezis, serebellar ve vestibular semptomlar, temporal ve 6n bacak
kaslarinda miyoklonus (tik) agizda ¢igneme hareketi ve nébetler gézlenebilir (Ok, 2005;
Galan vd., 2014; Giilersoy vd., 2022). Hastalik baslangicta anoreksi, depresyon ve
halsizlik olusturur. Daha sonra ser6z ve mukopurulent karakterde okiiler ve nasal
akimtilar (Sherding, 1994; Appel ve Summers, 1999) ve konjunktivitis (Lan vd., 2005)
gozlenir. Letarji, istah kaybi bazen de viicut sicakliginda artig goriileblir (Kapil ve
Yeary, 2011; Taylor, 2014). Intersitisyel pndmoni kokenli solunum sistem
hastaligisekonder bakterilerign eslik etmesiyle suppuratif pnémoniye (Decaro vd.,
2004) dontisiir. Kusma ve ishale bagli epitel hasar dolayisiyla dehidrayon sekillenebilir
(Sykes, 2014).

Sinirsel bulgular, CDVnin yerlestigi yere gore (Koutinas vd., 2002) genel enfeksiyon
belirtileriyle beraber sistemik ya sa enfeksiyondan 2-3 hafta sonra gozlemlenebilir
(Williams, 2001). MSSde konviilziyon, korliik, vestibular semptom, paraliz, parezis,
inkoordinasyon ve donme hareketi gozlenir. Bacakta paralizya da ataksi goriilen
hayvanlarin omuriliinde lezyon varidr (Tipold vd., 1992). Temporal loblardaki
poliensefalomalazia sonucu chewinggum ndbeti sekillenir (Greene ve Vandevelde,
2012).



Resim 1.3: Konjunktivitisle seyreden periokular akint1 (Vito, 2008).

Resim 1.4: CDV enfekte kopekte, dis minesinde hipoplazisi (Vito, 2008).




Resim 1.5: A) patide hiperkeratoz, B) burun ucunda hiperkeratoz (Vito, 2008).

1.1.5. Tam

Ayrmtili anamnez, hematolojik, serolojk testler, PCR ve klinik bulgular sonucu tani

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

Resim 1.6: CDV enfekteli kopege yapilan konjunktival smear (Vito, 2008).




1.1.5.1. Hematolojik Bulgular

En yaygin bulgular anemi ve lenfopenidir (Tudury vd., 1997). Akut enfeksiyonda anemi
lenfopeni, noétropeni, monositopeni, trombositopeni gorilir (Shell, 1990). Kronik
enfeksiyonlarda ise lenfosit degeri referans aralifinda olabilir. Zaman zaman nétropeni,
monositopeni goriilebilir. Notrofillerde sola kayma toksik nétrofiller goriilebilmektedir
(Sykes 2014). Eritrosit, hemoglobin ve trombosit degerleri de azalabilir (Buragohain
vd., 2017).

CDV uzun yillar kemik iliginde kalabilmektedir (Heller vd., 1998). Bu da
hematopoietik Onciileri etkileyip, anemiye sebep olur (Carter, 2018). Eritrositlerin sekli
oval olur ve diizensizdirler (Woma, 2008). Kronik enfeksiyonlarda non rejeneratif
anemi gozlenir (Ezeibe ve Udegbunam, 2008). Enfekte kopeklerde mikrositik
hipokromik anemi olan MCH ve MCHC degerleinde diisiis gozlenir (Headley ve
Sukura, 2009). Zaman zaman trombositopeni de gozlenir (Axthelm ve Krakowka,
1987). T ve B lenfosit sayisinda diisiis, dev hiicrelerin meydana gelmesi, lenfoid
hiicrelerde intrasitoplazmik inkliizyon cisimciklerinin olusmasina neden olmaktadir
(Beineke vd., 2009). Bu inkliizyon cisimcikleri wrigth boyamada gri, schorr boyamada
kirmizi gortilmektedir (Woma, 2008).

1.1.5.2. Biyokimyasal Bulgular

Anomaliler spesifik degildir (Greene ve Vandevelde, 2012; Sykes, 2014).
Hipoglobulinemi, kalict immunsuppresyon sebebiyle natal ya da prenatal kdpeklerde
goriilir (Greene ve Vandevelde, 2012). Karaciger enzimlerindeki artis1 sebebi ise,
sekonder enfeksiyonlar ve hipoksi sebebiyle goriilebilir  (Sykes, 2014).
Hipoalbuminemi, hipokalemi, hiperglobulinemi goriilebilir (Appel, 1969) BUN ve

TRIG degerinde artis, sodyum seviyesinde azalma raporlanmustir.
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1.1.5.3. Diger Yontemler

Hastaligin  tanisinin  konulmasinda veya asilama olusan antikorun titresinin
Ol¢iilmesinde kullanilir (Pardo, 2005). Akut enfeksiyonlarda antikor olusmadan
kopekler 6lebilmektedir (Appel ve Summers, 1999).

Serumdan olgiiliir. Bagisiklik sistemi ile dogru orantli olur ve korunmanin ne diizeyde

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

Serum ve BOS’ta virusa yanit olusturan IgG ve IgMyi tespit etmek i¢in kullanilir (Maes
vd., 2003).

ELISA, virusa yanit olarak iiretilmis IgG ve IgMyi tespit etmek sigin kullanilir. Asilama
sonrasi pozitif ¢ikabilir (Pardo, 2005).

Antijen; konjunktiva, nazal mukoza, rektal siiriintiiler, akcigerler, mide, beyin dokusu,

kan serumunda saptanir (Soma vd., 2003).

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

kemik iliginden alinan 6rneklerle bakilabilir.

Kisa zamanda sonug veren ekstra arag gerektirmeyen basit ve pratik bir test yontemidir

(Kim vd., 2006).

Tam kan veya BOStan teshis edilir (Woma, 2008). Mesane, beyin, akciger, mide,
konjunktiva ve rektal swap orneklerinden de tespit edilebilir (Potgieter ve Ajidagba,
1989).

BOS, taban yastig1 epiteli, boyun kismindan alinan epitel, burun mukoza epitelinden

(Alleman vd., 1992) ve idrardan (Brown vd., 1987) alinan 6rneklerle saptanabilir.

BOSta anti CDV IgG antikorunun varligi, distemper ensefalitin kesin kanitin1 sunar. Bu
artiglar asilanmis veya sistemik distemperli hayvanlarda bulunmamustir (Greene ve

Vandevelde, 2006).
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izolasyon yalnizca akut dénemdeyse yapilabilir (Lednicky vd., 2004).

Akut enfekte olan kdpeklerden alinan buffy coat hiicrerlerinde CDV RNAy1 tespit
etmek i¢in ters transkripsiyon kullanilir. CDV niikleoprotein RNAs1 distemperl
kopeklerden alinan serum, tam kan, BOS kullanilarak ters transkripsiyon-polimeraz

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

1.1.6. Tedavi

Destekleyici ve semptomatik tedavi uygulanir (Pardo, 2005). Solunum ve
gastrointestinal sistemin etkilendigi durumlarda herhangi bir tedaviye hityag
duyulmaksizin iyilesme nadiren gézlenebilir (Sykes, 2014) Daha siddetli bulgularda ise
sekonder bakteriyel enfeksiyon olabileceginden antibiyotik tedavisi endikedir (Woma,
2008). Tedavi ¢cogunlukla destek tedvidir (Ok, 2005). Sivi-elektrolit uygulamasi, yangi
gidericiler, immunomodiilatorler, antibiyotik ve antikonviilzan ilaglardan olugabilir. Stvi
tedavisi ile kaybedilen elektrolitlerin yerine konmasi hedeflenir. Immun sistem
baskilandig1 i¢in genis spektrumlu antibiyotiklerden faydalanilmasi onerilir (Martella
vd., 2008).

Sekonder enfeksiyonlar ¢cogunlukla bordotella bronchisepticadir (Murphy vd., 1999).
Ucgiincii kusak sefalosporinden seftriakson (25mg/kg), kloramfenikol (50mg/kg) veya
tetrasiklin (7mg/kg) kombinasyonu kullanilabilir (Agaoglu ve Akgiil, 1998; Tariq vd.,
2013). Tedavideki en onemli nokta, dzellikle norolojik hasarit bulunan hastalarin yangi
ve ndral nobetlerini kontrol etmek ic¢in analjezik ve antikonviilzan kullanilmasidir
(Degene ve Zebene, 2019). A vitamini tedavide Onemli rol oynamakla beraber
mekanizmasi1 hakkinda kesin bilgi bulunmamaktadir (Tariq vd., 2013). B kompleks
istah i¢in, A, C, E vitamini MSS’deki hasara kars1 kullanilabilir. Deksametazon (0,25-1
mg/kg) IV veya IM uygulandiginda nérolojik semptom kontrolii saglayabilir. Diazepam
(2-5 mg total doz G3K) primidone (15-22mg/kg G2K) gibi ilaglar tiklerin 6nlenmesinde
kullanilabilir. Yine sinirsel semptomu olanlarda fenobarbital (2,5mg/kg G2-3K) PO,
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iM, 1V; diazepam (0,3-1 mg/kg) IV veya 1-2mg/kg rektal uygulanabilir. leri olgularda
prednisolon 0,5-1 mg/kg 2 hafta oral yolla baslanir. Doz azaltilarak bitirilir. Ribavirin
0,02-0,05 mikromol dozda verilip, sinirsel semptomlar 6nlenmeye ¢alisilir (Kurtdede,
2015). Ileri derece sinirsel hasar1 olanlara dtenazi uygulamasi onerilir (Aytug, 2012).
Mortalite immuniteyle iliskilidir. Pndmoni ve ensefalomyelit gelisen yavrularda oran

yiiksektir (Kurtdede, 2015).

1.1.7. Korunma ve Kontrol

Mortalitesi ve bulasiciligr yiiksek olan bu hastalikta ivedi sekilde karantina uygulamasi
yapilmalidir (Martella vd., 2008). En etikili korunma ydntemi asilamadir. Ozellikle

endemik bolgelerde bunun saglanmasi 6nemlidir (Alfano vd., 2022).

Modifiye canli virus asilar ile saglanan uzun siireli aktif immunizasyon 40 yildir
hastalig1 kontrol altinda tutmanin en etkili yoludur. Zayiflatilmis modifiye canli asilar
ve rekombinant asilarla kazandirilmig bagisikligin son derece etkili sonuglar verdigi
ortaya konmustur (Murphy vd., 1999). Canli asilarla 3-5 yil gibi uzun bir siire
korunmanin saglandigi bildirilmistir (Sykes, 2014).

Virus yayiliminda insanlar, kontamine aletler, ortak mama ve su kaplari rol oynar (De
Vries vd., 2015). Yiiksek 1s1, deterjan formaldehit, oksitleyici ve lipit ¢oziicli maddelere
kars1 dayaniksizdir (Samal, 2008).

Anneden kolostrum alan yavrularda asilama 6-8 haftalikken baglar. 21 giin ara ile 3 doz
tekrarlanir. Bir yil sonra rapel as1 yapilir (Murphy vd., 1999; Feliu-Pascual 2009).
Kolostrum almayan yavrularda ise as1 sonrasi oldiiriicii ensefalitis gelisebilecegi icin 4

haftaliktan kiigiikken asilanmasi dogru degildir (Appel ve Summers, 1999).
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1.2. Newcastle Virus Hastalhig:

Alexander tarafindan adi verilmis yiiksek patojenitesi olan bir hastalik olan newcastle
virus hastaligi Ingiltere’de bulunmustur (Alexander, 1988.). Newcastle Disease Viriis
(NDV), kuslarin paramyxovirusudur ve anti neoplastik ve pleiotrpik immun stimulan
ozelliktedir (Schirrmacher vd., 2001). 1926’dan beri bilinen hastalik, paramyxoviridae
ailesinin avulavirus grubundadir (Mayo, 2002.). NDV ayrica avian paramyxovirus tip 1
olarak da bilinir (AVPM) (Alexander ve Jones, 2008). NDV, pleomorfik, negatif
anlamli tek sarmallli RNA viriis; hem evcil hem yabani kus tiirlerini enfekte eder. 12

farkl1 serotipi vardir.

Newcastle Disease Virlis (NDV) solunum ve alimenter sistem yoluyla mukozal
yiizeylerde enfeksiyon olusturur. Folluklarda bulunan yumurtalarin ¢ogunlugunun
diizensiz, yumusak olmasi1 hastaligi erken teshis etmenin bir yoludur. Ani oliimler
goriilebilir. Lezyonlardan sonra boyun bolgesindeki interstisyal ve peritrakeal dokularda
O0dem gelisir. Bu semptomlar hastaligin siddetine, virusun virulensine, kusun triine ve
hal ihazirdaki bagisikliga gore degisiklik gosterebilir (Mayo, 2002.) (Alexander ve
Jones, 2008.)

NDV hastalig1 3 patotipe ayrilir. Bu patotiplerden biri oldukca bulasict olan velojenik
sustur. Velojenik sus da 2 alt gruba ayrilir, viseratropik velojenik ve norotropik
velojenik. Viserotropik velojenik viris, barsaklarda hemorajik nekrotik akut letal
enfeksiyon olusturur. Norotropik velojenik virus ise mortalitesi yliksek olan lentojenik
NDVdir. Solunum ve sinir sisteminde semptom gdsteren mezojenik sus daha az
Olimciilken, lentojenik NDV susu yetiskin kuslarda daha az viriilensle seyreden

solunum sistemi semptomlari olusturur (Alexander ve Jones, 2008).

NDVnin enfekte etmesi, konak hiicredeki iki glikoproteine baglidir. Bunlar; viral lipid
membrana bagl olan hemaglutinin-néraminidaz (HN) ve fiizyon (F) glikoproteinleridir.
Bunlar enfeksiyonu asiste ederler. Baglangicta NDV enfeksiyonu hedef hiicreye dogruca

baglanan HN ve sialik-asit-igeren reseptorlerle ortaya cikar (Peeples, 1988.). HN
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proteininin hiicresel reseptdrlere baglanmasinin ardindan NDV  konformasyonel
(vapisal) degisikliklere ugrar ve viral ve hiicresel zarlara birlestirmek icin flizyon
peptidlerini serbest birakir. F glikoprotein Onciisiidisiilfit bagina proteolitik olarak
parcalanarak enfektif parcalar olusturur. F1 veF2nin olusumunun ardindan NDVnin
hedef hiicrelere penetrasyonu endositoz siireciyle gerceklesir (Peeples, 1988; Scheid ve
Choppin, 1974; Silverstein ve Marcus, 1964).

1.2.1. Newcastle Disease Viriisiin Immunostimolatér Ozelligi

NDV, dogrudan tiimér hiicrelerini yok etme (onkoliz) etkisine sahip olmasinin yani sira
insan bagisiklik sistemini diizenleme yetenegi gostermektedir. Zorn ve arkadaslari
(Zorn vd., 1994), NDV'nin efektor hiicrelerle kulugkalanmasi sonrasinda periferik kan
mononiikleer hiicrelerinin (PBMC) hiicresel sitotoksisitesini onemli dl¢lide artirdigini
belirtmistir. Bu siiregte NK hiicrelerinin baskin bir lizis araci oldugu bulunmustur. Lam
ve arkadaslarinin ¢alismasinda, NDV'nin interferon-alfa (IFN-a), interferon-beta (IFN-
B), timor nekroz faktorii-alfa (TNF-a) ve interlokin-1 (IL-1) gibi sitokinlerin tiretimini
tetikledigi ve bunun NK hiicrelerini, makrofajlar1 ve T hiicrelerini aktive ettigi

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

Fournier ve ekibine gore (Fournier vd., 2003), interferon (IFN) tepkileri, viral HN
proteinlerinin hiicre yiizeyinde bulunmasiyla veya viral RNA'nin etkisiyle parakrin
olarak uyarilmaktadir. Bu IFN-o/B, TNF ile iligskili apoptozis indiikleyici ligandin
(TRAIL) iretimini arttirarak NK hiicrelerinin sitotoksik etkilerini giiclendirmektedir
(Biron vd., 1999; Sato vd., 2001). Bu nedenle, NK hiicreleri, viral enfeksiyonlara kars1
dogustan gelen bagisikligin 6nemli bilesenleri olarak kabul edilmektedir ve IFN-o/f,
sitotoksik T lenfosit (CTL) aktivitesinin olusumunda kritik bir rol oynamaktadir (von
Hoegen vd., 1990; Washburn vd., 2003).

NDV enfeksiyonu, tiimér hiicre yiizeyinde major histocompatibility complex (MHC)

stif 1 molekiilleri, hiicresel yapisma molekiilleri ve antijen tanima molekiillerinin
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ekspresyonunu artirarak bagisiklik hiicrelerinin aktivitesini desteklemektedir (Haas vd.,
1998; Washburn ve Schirrmacher, 2002; Schirrmacher vd., 1998). Ayrica, NDV
enfeksiyonu T hiicrelerinin destekleyici aktivitesini artirarak efektér hiicrelerin

sitotoksik potansiyelini giiglendirir (Termeer vd., 2000).

NDV’nin kanser ve hastaliklarda kullanilmasinin sebepleri;

1- Tumor segici sitolosiz (Pecora vd., 2002)

2- Non spesifik immun stimulasyon ve sitokinleri interferon benzeri tetiklemek i¢in
kullanmak, (Schirrmacher vd, 1999.)

3- Terapotik genlere virak vektor olarak ulagsmak, (Schirrmacher vd., 1998.; Haas
vd., 1998; Zeng vd., 2002; Washburn ve Schirrmacher, 2002)

4- Acil patojenlere kars1 immunizasyon saglamak (Janke vd., 2007.).

1.2.2. Dendritik Hiicrelerin Bagisiklik Sistemindeki Rolii

Dendritik hiicreler (DC), birincil bagigiklik yanitlarini baglatan en etkili veya
'profesyonel' antijen sunan hiicrelerdir (APC). Gozetim noktalarinda bulunurlar ve
burada antijenleri yakalayip islerler. Daha sonra, lenfoid organlara go¢ ederek ve
biyolojik olarak aktif molekiiller salgilayarak T ve B hiicre yanitlarini baslatir ve
diizenlerler. Dendritik hiicreler yalnizca bagisiklik yanitini indiiklemek i¢in lenfositleri
aktive etmekle kalmaz, ayn1 zamanda otoimmiin reaksiyonlar1 en aza indirmek i¢in T
hiicrelerini kendi antijenlerine tolerize ederek rol oynar. Dendritik hiicreler ayrica organ
nakli sonras1 reddi onlemede, viral enfeksiyonlara karsi bagisiklik kazandirmada ve

otoimmiin hastaliklarda immiinosupresyonda uygulama alani bulmaktadir (Yao vd.,

2002).

Dendritik hiicreler (DC), immiin sistemde antijen sunumunda Onemli rol oynar.
Olgunlasmamis dendritik hiicreler tarafindan yakalanan antijenler, MHC sinif I veya II
molekiilleri araciligiyla islenir. Intraseliiler patojenler, endojen yol ile MHC sinif I

molekiilleri tizerinde sunulur (Shen vd., 1997). MHC smif I molekiilii, CD8 T hiicreleri

16



tarafindan taninirken, MHC sinif II molekiilleri genellikle CD4 T hiicreleri tarafindan
taninir (Cella vd., 1997). MHC smif I ve II molekiilleri, immiin yanitin baglamasinda
kritik 6neme sahiptir. Antijen disaridan alinip fagositoz yoluyla isleniyorsa MHC sinif
IT molekiilii araciligiyla sunulur; antijen hiicre i¢indense MHC smif I ile sunulur.
Bununla birlikte, sadece bu molekiillerin hiicre yiizeyinde sergilenmesi yeterli degildir.
Antijen sunan hiicreler (APC) tarafindan salgilanan sitokinler de immiin yanit igin

gereklidir (Schaer ve Gaschen, 2017).

Dendritik hiicreler, lenfoid organlara ulasarak antijenleri T lenfositlere sunar (Lutz vd.,
1997). T hiicreleri, yiizeylerinde bulunan antijen reseptorleri (TCR) araciligiyla
APC’nin sundugu MHC-antijenik peptid kompleksine baglanir. T lenfositleri alfa ve
beta zincirlerinden olusur ve immiin yanit, APC'ler ile T hiicreleri arasindaki
etkilesimden dogar. Ancak, daha Once antijenle karsilasmamis bir T hiicresi, adaptif

bagisiklik olusturmak i¢in APC’ye baglanamaz (Schaer ve Gaschen, 2017).

Lenfoid dokularda antijenle islenmis dendritik hiicreler, MHC smif I ve II peptid
komplekslerini olgunlagmamis CD4 ve CD8 T hiicrelerine sunar. MHC smif II
aracilifiyla sunulan antijenler CD4 tipi T hiicrelerini (Th) aktive ederken, MHC simif I
tizerinden sunulanlar CD8 tipi sitotoksik T hiicrelerini uyarir (Schaer ve Gaschen,
2017). CD4 T hiicreleri, IL-12 salgilanmasini artirarak immiin yaniti diizenler.
Interferon gama, IL-12’nin iiretimini destekler ve IL-12, CD8 T hiicrelerinin yam sira
Thl hiicrelerini aktive eder (Snijders vd., 1998) . Ayrica, IL-12, B hiicrelerini uyararak
IgM iiretimini artirir  (Dubois vd., 1998). Bu siiregler, adaptif bagigiklikta temel rol
oynar (Schaer ve Gaschen, 2017).

Hiicresel bagisiklikta, neoplastik hiicrelerin ve viriisle enfekte hiicrelerin eliminasyonu
icin CD8 T hiicreleri ve NK hiicreleri aktive olur. Dendritik hiicrelerin bu siiregteki rolii,

immiin yanitin etkinligini artirmak igin kritiktir (Yao vd., 2002).
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1.2.3. Newcastle Hastalig1 Viriisiiniin (NDV) Molekiiler Biyolojisi

NDV genomu, 6 viral proteini kodlayan 15,9 kb'lik, tek zincirli, boliinmemis RNA'dan
olusur; fosfoprotein (P), matris proteini (M), flizyon proteini (F), hemagliitinin-
noraminidaz proteini (HN), polimeraz (L) ve niikleoprotein (NP) (Khatijah ve Siang,
2001). Son zamanlarda, birkag NDV susunun tiim genomu tamamen dizilenmistir (de
Leeuw ve Peeters, 1999). Daha sonra, NDV'nin enfeksiy6z cDNA klonlar1 ters genetik
teknoloji kullanilarak tretilmistir (Romer-Oberdorfer vd., 1999). Paramyxoviriisleri
ayni ailenin diger liyelerinden ayiran temel 6zellik, zarftan uzanan iki yiizey ¢ikintisinin
veya sivri ucun varliginda yatmaktadir. En uzun sivri ug, hemaglutinasyon (HA) ve
noraminidaz (NA) aktiviteleriyle iliskili olan HN glikoproteinini igerirken, diger sivri ug
viriis ile enfekte olmus konak hiicreleri arasindaki fiizyonda yer alan F glikoproteinini
icerir. Bu iki protein birbirleriyle etkilesime girer ve viral enfeksiyon ve viriilansla

ilgilidir (Stone-Hulslander ve Morrison, 1997).

1.2.4. Newcastle Disease Viriisiin Duyarhhgi
Is1: diisiik 1s1larda aylarca kalabilir. 60° C’de 30 dakika, 56° C’de 3 saatte inaktive olur.
Ph: 3’iin altinda inaktive olur.

Etkili kimyasallar ve dezenfektanlar: sodyum hipoklorit, fenol, gluteraldehit,
klorheksidin, okside ajanlar, eter, formalin

Dayaniklilik: ¢evre kosullarina bagli olarak dayanikliligi dcegiskenlik gosterebilir.

Virionlar organik materyallerde dogal ortam 1sisinda stabil kalirlar.

Bulagma: kuslar arasi inhalasyon esnasinda hava yoluyla direkt olarak, lentojenik susda
ise vertikal bulasma yolu gbzlenir. Kontamine su ve yiyecekler, bakicilarin kostiimleri

veya yumurta artiklari.
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1.2.5. Newcastle Hastalig1 Asisi

Newcastle hastaligt (ND), ilk olarak 1926 yilinda tanimlanan ve oOncelikle diinya
capindaki dagilimi ve ekonomik etkisi nedeniyle kiimes hayvani endiistrisinde énemli
bir sorun olmaya devam eden bir kiimes hayvani hastaligidir. NDV’nin tiim suslari
Paramyxoviridae ailesine, Avulavirus cinsine aittir. Tek bir serotipin, kus
paramyxoviriisii serotipi-1'in (APMV-1 ) bir pargasidirlar; bu viriis, zarfli negatif tek
sarmall1 bir RNA viriisiidiir. Su anda, ND i¢in 3 ana as1 tiiri - canli lentojenik, canli
mezojenik ve inaktif - kanatli endiistrisinde ticari olarak mevcuttur (Martinez vd.,
2018).

Lentojenik suslar basarili bir bagisiklik tepkisi indiikleme yetenegine sahiptir. Buna
karsilik, mezojenik suglar tamamen viriilent suglardan tiiretilir ve inaktif asilar
Oldiiriilmiis viriis kullanilarak gelistirilir. Farkli NDV suslari, konak¢inin yasina,
duyarliliga ve cevresel strese bagli olarak farkli belirtilere neden olabilir ve bu da farkli
olim oranlarma ve farkli ekonomik etki diizeylerine yol agabilir. Velojenik NDV
enfeksiyonlarinda 6liim oran1 %100'e kadar ¢ikabilir. ND'nin klinik belirtileri spesifik
degildir ve diger hastaliklarla iliskili olabilir; klinik belirtiler depresyon ve ishalden
yumurta iiretiminde bozulmaya veya durmaya kadar degisebilir (Martinez vd., 2018).

1940'larda gelistirilen LaSota asisi, kanitlanmis gilivenlik ve etkinlik itibar ile farkl
iilkelerde en yaygin kullanilan asidir ve diinya ¢apinda kullanilmaya devam etmektedir

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

2.1.1. Hayvan Materyali

Calismanin materyalini, kontrol grubu 7 ve g¢alisma grubu 7 olmak iizere yas, kilo,
cinsiyet, irk fark etmeksizin CDV Ag hizli tani test kitinde pozitif olarak belirlenen
kopeklerden olusturuldu.

Bu deneysel calisma i¢in Afyon Kocatepe Universitesi Hayvan Deneyleri Yerel Etik
Kurulu'na (AKU-HADYEK) bagvurulmus ve gerekli alinmustir.

2.1.1.1. Deney gruplari

Afyon Kocatepe Universitesi Veteriner Fakiiltesine CDV siipheli giris yapilan

kopeklerden olusturulmustur.

1. Kontrol Grubu: CDV siipheli olan kopekler VetExpert marka hizli tani test Kitiyle
kontrol edilmis, pozitif olarak yanit verenlerin klinik semptomlar1 kayit altina
alinarak ¢alismaya dahil edilmistir. Sifirinc1 giin kan alma tekniklerine uygun olrak
aliman kanlardan hematolojik analizler gercgeklestirilmistir. D3 vitamini (vetux
Pharma D3 Nano), sivi asagaltimi (%0.9’luk Sodyum Kloriir ve Laktatli Ringer
soliisyolari, IV olarak) ve antibiyotik tedavisi olarak amoksisilin klavunik asit
(Augmentin 20mg/kg PO 12 saatte 1 defa 10 giin boyunca) bu gurupta yer alan tiim
hayvanlara standart tedavi olarak uygulanmistir. Bur gruba Newcastle hastaligi La

Sota susuna karsi canlt a1 uygulamasi yapilmamustir.
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2. Calisma Grubu: CDV siipheli olan kopekler VetExpert marka hizli tani test kitiyle
kontrol edilmis, pozitif olarak yanit verenlerin klinik semptomlar1 kayit altina
alinarak c¢alismaya dahil edilmistir. Sifirinci giin kan alma tekniklerine uygun olrak
aliman kanlardan hematolojik analizler gergeklestirilmistir. Bu gruba standart
tedaviye (D3 vitamini, sivi asagaltimi ve antibiyotik tedavisi olarak amoksisilin
klavunik asit) ek olarak Hipraviar S 1000 dozluk Newcastle hastaligi La Sota
susuna kars1 canli as1, 6 ml %0.9’luk Sodyum Koriir ile sulandirilarak, kilo fark

etmeksizin 5 giin boyunca 24 saatte bir 2 ml subkutan olarak uygulanmustir.

2.1.2. Cihaz ve EKipman

Alman kan o6rneklerinden yapilan hematoloji Vacusera mini marka K2 EDTA mor
kapakli kan alma tiiptine konulup, Medonic marka, CA620 model hemogram cihaziyla
analizler gergeklestirilmistir. Vetexpert marka CDV antijen testi ile gozyasindan swap

testi bakilmustir.
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2.2. Metot
2.2.1. Deneyin Yapihisi

Bu calisma, kopeklerde distemper virusu (CDV) hastaliginda Newcastle hastalig
LaSota susunun etkilerini incelemek amaciyla gergeklestirilmistir. Calismaya yas, kilo,
cinsiyet ve irk fark etmeksizin toplam 14 kopek dahil edilmistir. Hayvanlar, kontrol
grubu (7 kopek) ve calisma grubu (7 kopek) olarak iki gruba ayrilmistir. Deneysel
calisma i¢in Afyon Kocatepe Universitesi Hayvan Deneyleri Yerel Etik Kurulu'ndan

(AKU-HADYEK) gerekli etik onay alinmugtir.

Her iki gruptaki kopekler, CDV siiphesiyle Afyon Kocatepe Universitesi Veteriner
Fakiiltesi'ne getirilen hayvanlar arasindan segilmistir. Kopekler, VetExpert marka hizl
tabi test Kiti ile kontrol edilerek pozitif sonu¢ verenler galismaya dahil edilmistir.
Calismaya dahil edilen tiim k&peklerin klinik semptomlart kayit altina alinarak (Cizelge

2.1) 0. giinde hematolojik analizler yapilmustir.
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Cizelge 2.1: Calisma Kapsaminda Elde Edilen Fiziksel Muayene Bulgulari

ID Irk Yas Kisirlagtinlmis | Cinsiyet | Ates | istahsizlik | Kusma | ishal | Hiriltih Purulent Tikler | Sok Gece
Solunum Akinti inlemesi
Sesi (G6z/Burun)
Kontrol 1 Melez 7 ay Hayir Disi v v
Kontrol 2 Melez 3ay Hayir Erkek v v
Kontrol 3 Sosis 7 ay Hayir Disi v v
Kopek
Kontrol 4 Melez 3ay Hayir Disi v v
Kontrol 5 Melez > 6 ay Hayir Erkek v v
Kontrol 6 | Cocker > 6 ay Evet Disi v
Spaniel
Kontrol 7 Melez > 6 ay Hayir Disi v v v
Denek 1 Kangal > 6 ay Evet Erkek v v
Denek 2 Fransiz > 6 ay Hayir Erkek v
Bulldog
Denek 3 Melez <6ay Hayir Erkek v v
Denek 4 | Kiglk Irk >6ay Evet Disi v v
Melez
Denek 5 Melez >6ay Evet Erkek v v
Denek 6 Labrador >6ay Hayir Disi v v v
Denek 7 Golden > 6 ay Hayir Erkek v
Retriever
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Kontrol grubundaki kopeklere yalnizca asagidaki standart tedaviler uygulanmistir

(Cizelge 2.2):

e D3 vitamini (Vetux Pharma D3 Nano),

e Sivi sagaltimi (%0,9'luk Izotonik Sodyum Kloriir ve Laktatli Ringer soliisyonu

intravendz),

o Antibiyotik tedavisi (Augmentin 1000 mg tablet, 20 mg/kg dozunda, 12 saatte
bir, oral yolla, 10 giin).

Deney grubundaki kopeklere ise yukaridaki tedavi protokoliine ek olarak Hipraviar S
(Hipra) 1000 dozluk Newcastle hastaligi La Sota susuna karsi canli as1 uygulanmistir.
Ast, 6 ml %0.9'luk Sodyum Kloriir ile sulandirilarak hazirlanmis ve 5 giin boyunca her
kopege 2 ml dozunda, subkutan olarak 24 saatte bir uygulanmaistir.

Bir ay sonra, hayatta kalan kopeklerden (Deney gurubunda yer alan 5 kopek) yeniden
kan oOrnekleri alinmis ve hematolojik analizler gergeklestirilmistir. Ayni zamanda
ile CDV ile enfekte durumlari tekrar

Orneklerinden hizli test kiti

gozyas1
degerlendirilmistir. Sag kalan 5 kopegin tamaminda tekrarlanan CDV Ag hizli tan1 test

kitlerinin negatif sonu¢ verdigii goriildii.

Cizelge 2.2: Kontrol ve Calisma Gruplarinda Uygulanan Ilaclar ve Dozajlar

. UYGULAM KONTROL CALISMA
UYGULANAN ILAC MARKASI
AYOLU GRUBU GRUBU
o 2501U/5kg 2501U/5kg
D3 Vitamini Vetux Pharma D3 Nano Oral
24h/1 24h/1
Laktath Ringer Polifarma Intravenéz 10mg/kg 12h/1 | 10mg/kg 12h/1
90,9 Sodyum Kloriir Polifarma Intravenéz 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
Si
Newcastle LaSota Hipraviar S Laboratorios Hipra Subcutan 2cc 24h/1
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2.2.2. Kan Numunelerinin Toplanmasi ve Analizi

Kan ornekleri V. cephalica antebrahium’dan ve teknigine uygun olarak alindi. Kan
ornekleri; hematolojik analizlerin yapilabilmesi i¢in 2 ml’lik EDTA’l1 tiiplere toplandi.
Toplanan kan Orneklerin, Medonic marka CA620 model hemogram cihazinda

hematolojik analizleri gergeklestirildi (Cizelge 2.2).
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Cizelge 2.3: Calisma Kapsaminda Elde Edilen Hematolojik Test Sonuglart

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

WBC 2953 23 78 53 51 1283 127 843 429 6,75 94 3859 145 721 6--17 10E3/mm3
LYMF 322 11 44 15 23 018 47 243 018 0,12 025 1.2 28 2,27 0,8--5,1 10E3/mm3
MID 331 02 06 03 04 112 1 216 365 602 126 489 0,7 0,62 0--1,8 10E3/mm3
GRAN 23 1 28 35 24 1153 7 384 046 061 789 325 11 432 4--12,6 10E3/mm3
LYMF% 109 499 564 281 459 14 372 288 42 18 26 31 191 315 12--30 %
MID% 112 49 73 54 67 8,7 73 455 108 9 135 126 52 87 2--9 %
GRAN% 779 452 36,3 665 474 899 555 257 85 892 839 843 757 598 60--83 %
RBC 446 7,79 53 534 94 358 413 719 427 37 452 232 5 833 5,5--8,5 10E6/mm3
HGB 99 188 102 11 176 74 9 16,7 87 77 93 5,6 8,9 195 11--19 g/dl
HCT 325 585 327 412 61 208 29 481 239 216 254 151 322 49,7 39--56 %
MCV 73 751 618 772 649 579 701 66,8 56,1 583 561 652 644 598 62--72 fl
MCH 222 242 193 206 18,7 20,7 218 232 204 208 206 244 178 234 20--25 pg
MCHC 305 322 313 26,7 288 35 31 34 36 35 36 37 276 391 30--38 g/dl
RDW 58 51 433 46,1 428 20,1 44 14 22,7 224 205 151 148 137 35--53 fl
RDW% 204 115 158 17,1 122 439 106 365 494 48,7 44,7 363 148 379 12--17,5 %
PLT 125 343 389 215 181 158 351 318 113 59 279 20 205 237 200--500 10E3/mm3
MPV 126 79 83 8 8,8 9,6 89 98 87 84 79 57 112 87 7--12,9 fl
PCT 157 028 033 03 017 151 032 312 098 05 22 011 033 206 0,1--9,99 %
PDW 155 99 107 7 116 149 11 15 148 152 156 168 16,1 153 6--10 fl

26



1 ay sonra ¢alismaya dahil edilen kopeklerden sadece deney grubunda yer alan 5 kopek hayatta kaldi. Hayatta kalan kopeklerden
hematolojik analizler tekrarlandi (Cizelge 2.3).

Cizelge 2.4: 1 Ay Sonra Hayatta Kalan Kopeklerden Elde Edilen Hematolojik Test Sonuglar

D1 D3 D5 D6 D7 Referans Aralig Birim

WBC 12,87 10,16 8,68 11,83 1554 6--17 10E3/mm3
LYMF 2,47 1,02 3,36 2,2 2,47 0,8--5,1 10E3/mm3
MID 151 075 163 132 45 0--1,8 10E3/mm3
GRAN 889 839 369 821 857 4--12,6 10E3/mm3
LYMF% 19,2 10 38,7 186 159 12--30 %
MID% 11,7 74 18,8 12 29 2--9 %
GRAN% 69,1 826 425 694 551 60--83 %
RBC 8,13 496 438 592 7,75 5,5--8,5 10E6/mm3
HGB 18,2 10,9 9,7 13,5 14 11--19 g/dl
HCT 469 348 253 352 385 39--56 %
MCV 578 701 579 595 497 62--72 fl
MCH 22,4 22 222 228 18 20--25 pg
MCHC 38,7 314 383 384 363 30--38 g/dl
RDW 13,8 16,9 131 136 154 35--53 fl
RDW% 366 461 35 374 353 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 2,36 352 1,02 279 354 0,1--9,99 %
PDW 154 158 16,1 152 14,4 6--10 fl
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2.2.3. Hizh Tan Kitlerinin Degerlendirilmesi

VetExpert'in Canine Distemper hizli tan1 kitleri, immiinokromatografik (IC) yontemle
calisarak yiiksek giivenilirlik ve hizli sonuglar saglamaktadir. VetExpert testleri, %99,9
duyarlilik ve %98,5 6zgiilliik oranlari ile yiikksek dogrulukta sonuglar saglar. Bu testler,
antikor veya antijen varlifini tespit etmek i¢in tasarlanmis olup, test sonuglart 5-10

dakika i¢inde elde edilen sonuglar yorumlanmistir.

Immiinokromatografik yontem, nitroseliloz membran iizerinde gerceklesen bir
immiinolojik reaksiyonla g¢alisir. Testlerin gegerliligi, yalnizca belirtilen siire zarfinda

degerlendirilen sonuglarla dogrulanabilir.

Hizli testlerin dogrulugu, kontrol ¢izgisinin belirginligi ile garanti altina alinir; kontrol
cizgisi, immunogold etiketli monoklonal antikorlara karsi antikorlar1 igerir ve testin
gecerliligini teyit eder. Antikor veya antijen igeren orneklerde, hem test ¢izgisi hem de
kontrol ¢izgisi belirginlesir. Bununla birlikte, ¢ogu hizli test, test ¢izgisinin
yogunluguna bakilmaksizin pozitif olarak kabul edilir, bu da niteligine dayali testler

olduklarini gosterir.

Bu bilgiler 151831nda kontrol ¢izgisine ek olarak test ¢izgisininde goriindiigii durumlar
pozitif olarak kabul edildi. Sadece kontrol ¢izgisinin goriiniir hale geldigi durumlar ise

negatif olarak degerlendirildi.

Testler, 2-30°C arasinda, testlerin uygulanmasini gerektiren hayvan metaryeli elde

edililinceye kadar uygun sicaklikta saklanmistir.
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2.3. Istatistiksel Analiz Teknigi

Bu calismada tedavi Oncesi ile sonrasinda hayatta kalan 5 kdpegin hematolojik
verilerinin karsilastirilmasinda bagimli 6rneklem T testi; calismaya dahil edilen
hayvanlarin hayatta kalim verilerinin karsilastirilmasinda ise Fisher's Exact Chi-Square
testi kullamldi. Istatistiksel anlamlilk (6nemlilik) diizeyi 0,05 olarak alindi.
Arastirmada elde edilen verilerin istatistiksel degerlendirmesi SPSS 26 paket programi

kullanilarak yapildi.
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3. BULGULAR

Bu arasgtirmada tedavi Oncesi ile sonrasinda hayatta kalan 5 kopegin hematolojik
verilerinin karsilagtirnlmasinda da; WBC, LYMF, MID, GRAN, LYMF%, MID%,
GRAN%, RBC, HGB, HCT, MCV, MCH, MCHC, RDW, RDW%, PLT, PMV, PCT ve
PDW parametrelerindeki degisim karsilastirmali olarak degerlendirildi. . Elde edilen
veriler, gruplar aras1 karsilastirmada istatistiksel olarak anlamli bir farkin (P <0,05)

olmadigini ortaya koydu (Cizelge 3.1).

Calismaya dahil edilen hayvanlarin hayatta kalim verilerinin karsilastirildiginda ise
istatistiksel olarak anlaml bir fark (P = 0.021) oldugu ortaya koydu (Cizelge 3.2).

Calismaya dahil edilen hayvanlarin hepsinin fiziksel muayene bulgulari kayit altina alinmustir.
Kayit altina alinan bu bilgiler su sekildedir: Kontrol 1: Melez, 7 aylik, disi, kisirlastirilmamus.
Ates, istahsizlik, ve gece inlemesi belirtisi bulunmamaktadir. Ancak, kusma ve hiriltili solunum

sesi belirtileri vardir.

Kontrol 2: Melez, 3 aylik, erkek, kisirlastirllmamis. Ates, istahsizlik, kusma, ishal, hiriltili

solunum sesi, purulent akinti, tikler, sok, ve gece inlemesi belirtileri yoktur.

Kontrol 3: Sosis Kopek, 7 aylik, disi, kisirlastirilmamis. Ates ve istahsizlik belirtileri vardir,

ancak diger belirtiler bulunmamaktadir.
Kontrol 4: Melez, 3 aylik, disi, kisirlagtirilmamus. Ates ve istahsizlik belirtileri vardir.
Kontrol 5: Melez, 6 aydan biiyiik, erkek, kisirlagtirilmamis. Ates ve istahsizlik belirtileri vardir.

Kontrol 6: Cocker Spaniel, 6 aydan biiyiik, disi, kisirlagtirilmig. Hiriltili solunum sesi ve gece

inlemesi belirtileri vardir.

Kontrol 7: Melez, 6 aydan biiyiik, disi, kisirlagtirilmamis. Ates, istahsizlik ve gece inlemesi

belirtileri vardir.

Denek 1: Kangal, 6 aydan biiyiik, erkek, kisirlastirilmig. Ates, istahsizlik, kusma, ishal ve gece

inlemesi belirtileri vardir.

Denek 2: Fransiz Bulldog, 6 aydan biiyiik, erkek, kisirlagtirilmamis. Ates, istahsizlik, kusma ve

sok belirtileri vardir.
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Denek 3: Melez, 6 aydan kiiciik, erkek, kisirlastirilmamis. Ates ve gece inlemesi belirtileri

vardir.

Denek 4: Kiiclik Irk Melez, 6 aydan biiyiik, disi, kisirlastirilmis. Ates, istahsizlik ve gece

inlemesi belirtileri vardir.

Denek 5: Melez, 6 aydan biiyiik, erkek, kisirlagtirilmis. Ates, istahsizlik ve gece inlemesi

belirtileri vardir.

Denek 6: Labrador, 6 aydan biiyiik, disi, kisirlagtirllmamis. Ates, istahsizlik, kusma ve ishal

belirtileri vardir.

Denek 7: Golden Retriever, 6 aydan biiyiik, erkek, kisirlastirilmamis. Ates, istahsizlik ve sok

belirtileri vardir.
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Cizelge 3.1: Calisma Kapsaminda Bir ay Sonra Elde Edilen Hematolojik Bulgularin Istatiksel Analizi

Parametre Grup N Ortalama Std. Sapma Std. Hata Medyan Minimum Maksimum p
O i 15,1 1 4 4 7
WBC Oncesi 5 5,10 3,50 6,0 8,43 6,75 38,59 0.659
Sonrasi 5 11,82 2,63 1,17 11,83 8,68 15,54
LYMF Oncesi 5 1,76 1,10 0,49 2,27 0,12 2,8 0.315
Sonrasi 5 2,30 0,84 0,38 2,47 1,02 3,36
Oncesi 5 2,88 2,46 1,10 2,16 0,62 6,02
MID : : ! : : : 0,585
Sonrasi 5 1,94 1,47 0,66 1,51 0,75 45 '
Oncesi 5 10,45 12,89 5,77 4,32 0,61 325
GRAN . . . : : : 0,687
Sonrasi 5 7,55 2,17 0,97 8,39 3,69 8,89
LYMF% Oncesi 5 16,86 13,95 6,24 19,1 1,8 315 0.707
® 7 Sonrasi 5 20,48 10,82 4.84 18,6 10 38,7 !
o i 16,2 1 7,42 2 4
MID% Oncesi 5 6,20 6,59 , 9 5, 55 0,965
Sonrasi 5 15,78 8,44 3,78 12 7.4 29
Oncesi 5 66,94 25,62 11,46 75,7 25,7 89,2
0,
GRAN% Sonrasi 5 63,74 15,35 6,86 69,1 425 82,6 0,825
Oncesi 5 5,31 2,46 1,10 5 2,32 8,33
RBC Sonrasi 5 6,23 1,66 0,74 5,92 4,38 8,13 0,098
Oncesi 5 11,68 6,06 2,71 8,9 5,6 19,5
HGB Sonrasi 5 13,26 3,29 1,47 13,5 9,7 18,2 0,441
Oncesi 5 33,34 15,47 6,92 32,2 15,1 49,7
HCT
¢ Sonrasi 5 36,14 7,77 3,48 35,2 25,3 46,9 0,553
Oncesi 5 62,90 3,66 1,64 64,4 58,3 66,3
MCV 2
¢ Sonrasi 5 59,00 7,29 3,26 57,9 49,7 70,1 0,625
Oncesi 5 21,92 2,66 1,19 23,2 17,8 24,4
MCH Sonrasi 5 21,48 1,97 0,88 22,2 18 22.8 0812
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Cizelge 3.1 Devam: Calisma Kapsanminda Bir ay Sonra Elde Edilen Hematolojik Bulgulari istatiksel Analizi

Oncesi 34,54 4,35 1,94 35 27,6 39,1

5
MCHC Sonrasi 5 36,62 3,07 1,37 38,3 31,4 38,7 0,475
Oncesi 5 16,00 3,62 1,62 14,8 13,7 22,4
RDW ! : ! : : : 0,292
Sonrast 5 14,56 1,57 0,70 13,8 13,1 16,9 '
Oncesi 5 34,84 12,33 5,51 36,5 14,8 48,7
RDWO/ 1 1 1 L L 1 7
° Sonrast 5 38,08 4,59 2,05 36,6 35 46,1 0786
PLT Oncesi 5 167,80 124,92 55,86 205 20 318 0.217
Sonrast 5 253,80 111,36 49,80 292 93 379
PMV Oncesi 5 8,76 2,03 0,91 8,7 5,7 11,2 0.188
Sonrasi 5 10,70 1,44 0,65 11 9 12,1
Oncesi 5 1,22 1,31 0,59 0,5 0,11 3,12
PCT Sonrasi 5 2,65 1,04 0,46 2,79 1,02 3,54 0,125
Oncesi 5 15,68 0,75 0,34 15,3 15 16,8
PDW Sonrasi 5 15,38 0,65 0,29 15,4 14,4 16,1 0,313

Cizelge 3.2: Calismaya Dahil Edilen Hayvanlarda Sag Kalimin Istatiksel Degerlendirilmesi

Yasayan Olen P Degeri

Kontrol 0 7
0.021*

Tedavi 5 2
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4. TARTISMA

Bu calisma, CDV ile enfekte kopeklerde ates, istahsizlik, kusma, ishal, hiriltili solunum,
gbz ve burundan purulent akinti, tikler, sok hali ve gece inlemeleri gibi belirtilerin
yaygin oldugunu gostermistir. CDV, lenfatik, solunum, sindirim, idrar, iskelet, deri ve
merkezi sinir sistemi gibi gesitli viicut sistemlerini etkileyen bir viriistiir (Lempp vd.,
2014). Kopeklerde distemper virlisii enfeksiyonu, immiinosiipresyon olusturarak
sekonder bakteriyel enfeksiyonlarin gelisimini destekler ve solunum ile gastrointestinal
semptomlarin ortaya c¢ikmasina neden olur (Beineke vd., 2009; da Fontoura
Budaszewski ve Von Messling, 2016; Saltik ve Kale, 2020). Yaptigimiz ¢alismada new
castle lasota as1 susunun tedaviye eklendiginde olast hematolojik parametrelere ve

hayatta kalim siirelerine etkilerini degerlendirdik.

Onceki bilimsel ¢aligmalar, CDV ile enfekte kdpeklerde yapilan hematolojik analizlerin,
saglikli bireylerle kiyaslandiginda RBC, Hgb, Hct ve PLT degerlerinde belirgin bir
diisiis oldugunu ortaya koymustur (Buragohain vd., 2017). Bu durum, enfeksiyonun kan
parametreleri iizerindeki olumsuz etkisini agik¢a gostermektedir.Bizim c¢alismamizda
kontrol grubunda yer alan CDV ile enfekte hayvanlarin tamami hayatin1 kaybettigi i¢in,
1 ay sonrasinda yapilmasi planlanan hematolojik analiz tekrar1 yapilamamistir. Bu
nedenle sadece hayatta kalmis olan ve deney grubunda yer alan toplam 5 kopegin
hematolojik analizleri karsilastirilabilindi. Bu analizlerde goriilen tedavi 6ncesine gore
tedavi sonrasinda artan RBC, Hgb, Hct ve PLT parametrelerinin CDV ile enfekte
hayvanlarda aktif hastalik nedeniyle sifirinci giinde diisiik diizeyde seyrettikleri ve
uygulanan tedavi ile birlikte iyilesme gostererek bu parametrelerin saglikli diizeye
numerik olarak geri yiikseldikleri diisiiniildii (Bu yiikselme istatiksel olarak anlamli bir
seviyede degildi). Yapilan son hematolojik analiz sirasinda uygulanan CDV hizli tani

test kitlerinin negatif sonu¢ vermesi de bunu kanitlar nitelikteydi.

Buna ek olarak CDV'nin kemik iliginde eritrosit hipoplazisine ve kemik iligi
tilkkenmesine ve/veya baskilanmasina neden olabilecegi ve bunun hematopoietik

onciiller1 etkileyerek bu degerlerin {iretiminin azalmasina neden olabilecegini
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bildirilmistir (Bohn, 2013; Carter, 2018). Kopek distemper enfeksiyonu, interlokin-6'nin
salinmasina neden olur ve piokilositoz, sistositler, hipokromazi, keratositler, mikrositler
ve CDV ile enfekte kopeklerde mikrositer hipokromik tipte bir anemiyi yansitan MCH
ve MCHC degerlerinde 6nemli bir azalmayla demir eksikligine yol acar (Gordon vd.,
1992; Bohn, 2013). Ayn1 sonuglar Headly ve Sukura (2009) ve Buragohain vd., (2017)

tarafindan yapilan ¢alismalarda da bildirilmistir.

Hastaligin aktif oldugu donemde sekillenen hipokromik aneminin yine tedavi
sonrasinda yagtigimiz hematolojik analizde istatiksel olarak anlamli olmasa da numerik
olarak yiikselerek saglikli diizeye geri yiikseldigi diisiiniildii. Buna ek olarak daha
onceki calismalarda goriilen MCV diisiikliigliniin bizim c¢alismamizda tedavi sonrasinda
iyilesen hayvanlarda da seviyesinin numerik olarak daha da diistiigli ancak referans

degerleri arasinda seyrettigi tespit edildi.

Saaed ve Al-Obaidi’nin (2021) yapmis oldugu ¢alismada CDV ile enfekte kopeklerde
notrofiller, monositler, eozinofiller ve bazofilleri normal referans araliklarda oldugunu
bulmuslardir. Buna ek olarak 16kopeni ve lenfositopeni tespit ettikeleri ve bu bulgularin,
Ezeibe ve Udegbunam (2008) ile Salem (2014) ve Yama vd., (2020) ile uyumlugu
oldugu goriilmektedir. RBC ve lenfositlerdeki azalmanin ana nedeni, distemper viriisii
yiiziinden meydana gelen apoptozdur (Okada vd., 2000). Ayrica, viriisiin yayilmasi B ve
T lenfosit hiicrelerinin kaybina neden olur (Williams, 2001). Ote yandan, Buragohain
vd., (2017) RBC ve lenfosit sayilarinin normal referans aralikta oldugunu busduklarina

bildirmislerdir.

Tim bu g¢alismalar 1s181inda; ¢alismamizda elde edilen verilere bakildiginda tedavi
sonrasinda numerik olarak artan lenfosit sayilarinin, enfeksiyon sirasinda B ve T
lenfosit hiicrelerinin apaptozuna bagli olarak diistligli ve tekrarlanan hematolojik analiz
sirasinda hayvanlarin iyileserek bu kaybi kompanze ettikleri diislintildii. Diger yandan
elde ettigimiz veriler tedavi sonrasinda iyelesen hayvanlarin parametrelerinin referans
degerler arasinda geri dondiigiinii de ortaya koymaktadir. Tedavi sonrasinda tespit
edilen numerik artigin hastaliin seyri sirasinda meydana gelen immiinosiipresyonun

ortadan kalktiginin bir gostergesi olarak da yorumlanabilecegi diisiiniildii.
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Saaed ve Al-Obaidi’nin (2021) yaptiklar1 c¢alismada, CDV ile enfekte kopeklerde
notrofiller, monositler, eozinofiller ve bazofillerin yiizdeleri ve mutlak sayilarin1 normal
referans araliklarda bulunmustur. Ancak, yapilan baska ¢alismalar ise CDV'li
kopeklerde muhtemel sekonder bakteriyel enfeksiyon ve inflamatuar reaksiyondan
kaynaklanan monosit sayisinda onemli bir azalma (Beineke, 2015) ve graniilosit
sayisinda onemli bir artis oldugunu gostermistir, (Berghoff ve Steiner, 2011; Yama vd.,

2020).

Bizim calismamizda ise tedavi sonrasinda elde edilen hematolojik verilere bakildiginda
MID ve Graniilositlerdeki numerik diisiisiin; enfekte olduklar1 sirastnda muhtemel bir
sekonder enfeksiyon ya da inflamatuar reaksiyona bagli numerik bir artistan
kaynaklandig1 disiintildii. Lokositlerin genelinde bakildiginda ise tedavi Oncesinde
yiikksek seyreden mid ve graniilosit parametrelerinin diistiigii ve lenfositlerin arttig
goriilmektedir. Lenfositlerdeki numerik artisin diger parametrelere gore oranla daha az
olmasi nedeniyle genel 16kosit sayisnin (WBC) diistiigli yapilan bu caligmayla ortaya

konmustur.

Calismamiza dahil edilen tiim hayvanlara (14 kopek) bakildiginda, tedaviye lasota susu
eklenmemis tiim kopeklerin 6ldiigii goriilmektedir. Buna ek olarak deney grubundan
yine 2 képek hayatim1 kaybetmistir. Istatiksel olarak da anlamli olarak (P=0.021) hayatta

kalim / 6liim oranlar1 ile deney gruplar1 arasinda ciddi bir fark elde edildi.
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5. SONUC ve ONERILER

Bu ¢alismanin sonuglar1 ayrica virlisiin kendisinin neden oldugu 6liim oraninin hala
yiiksek oldugunu gostermektedir. Bu nedenle, viriisiin neden oldugu 6liim oranini etkili

bir sekilde azaltan tedaviler bulmak hayati onem tasimaktadir.

Bu c¢alisma, kopek distemper virlisii (CDV) enfeksiyonunun hematolojik parametreler
tizerindeki olumsuz etkilerini ve Newcastle Lasota as1 susunun tedaviye eklenmesinin
bu etkileri azaltmadaki potansiyel faydasini1 ortaya koymustur. Tedavi grubunda yer
alan hayvanlarda RBC, Hgb, Hct ve PLT gibi parametrelerde goriilen iyilesme,
uygulanan tedavinin CDV ile enfekte kopeklerde hematolojik  diizelme
saglayabilecegini gostermektedir. Ayrica, tedavi sonrasinda lenfosit diizeylerindeki
artis, hastaligin seyri sirasinda meydana gelen immiinosiipresyonun kismen de olsa
giderildigini diisiindiirmektedir. Bununla birlikte, istatistiksel anlamlilik diizeyine
ulagmayan bazi1 parametreler, tedavi etkinliginin daha genis ¢apli ¢alismalarda yeniden

degerlendirilmesi gerektigini isaret etmektedir.
Oneriler:

e Tedavi Yaklasimlar1: CDV tedavisinde Newcastle Lasota as1 susunun
destekleyici bir tedavi olarak kullaniminin potansiyel faydalarmi anlamak igin
daha genis capli, kontrollii ve uzun siireli ¢alismalar yapilmalidir.

e Hematolojik izlem: CDV tedavisi sirasinda hematolojik parametrelerin diizenli
olarak izlenmesi, tedaviye yanitin degerlendirilmesi ve sekonder enfeksiyonlarin
yonetimi i¢in 6nemlidir.

e Erken Tam ve Tedavi: CDV ile enfekte kopeklerde hizli tami kitlerinin
kullanimi, erken teshis ve tedavi stratejilerinin belirlenmesine olanak saglayarak
mortalite oranlarini diisiirebilir.

e Immiinosiipresyon Y®&netimi: CDV'nin neden oldugu immiinosiipresyonun
etkilerini hafifletmek icin immiin sistemi destekleyici tedavi yaklagimlari

arastirilmalidir.
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e Sekonder Enfeksiyonlarin Onlenmesi: CDV enfeksiyonu sirasinda gelisen
sekonder bakteriyel enfeksiyonlarin Onlenmesi i¢in uygun antibiyotik
tedavilerinin degerlendirilmesi gereklidir.

e Koruyucu Onlemler: CDV'ye kars1 asilama programlarinin yaygilastirilmasi,

bu viriisiin yayilimini dnlemek i¢in kritik bir rol oynamaktadir.

Sonu¢ olarak, bu c¢alismada elde edilen veriler, Newcastle Lasota susunun CDV
tedavisinde potansiyel bir tedavi segenegi olarak degerlendirilebilecegini ve CDV
enfeksiyonlariin daha iyi yonetimi igin ileri calismalar yapilmasi gerektigini

gostermektedir.
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