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ENTERITIS
» Bagirsagin tamaminin veya bir béliimiiniin yangisina
(duodenitis,jejunitis,ileitis, kolitis,proktitis Jenteritis
denir.Yangikataral fibrintz hemorajik nekrotik,iilsercz
veya granulomatoz karekterde olabilir

» Bagirsak yangilan akut ve kronik karekterde olur.

» Akut bagirsak yangilarn genellikle mide yangilar ile
birlikte (gastroenteritis)bulunur.Kronik ishallerde
cogunlukla mide yangisi sézkonusu degildir.
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ENTERITIS AKUTA
Nedenleri:

Viral nedenler:

Parvovirus,Coronavirus,Paramyxovirus,Rotavirus,Reov
irus, Enterovirus

Bakteriyel nedenler:

Leptospirozis,E.coli,Cl.perfiringens,Salmonella,Proteu
s turleri, Yersinya
enterokolitika,Stafilokoklar,Streptokoklar,Basillus
piliformis ,Mikobakterium tiiberkulozis



Mikotik nedenler:
Candida albikans, Aspergillus,Mukor,Soor
Toksik nedenler:

Agir metaller,Insektisitler, Kumarin
Paraziter nedenler:
Askaritler,Anklostomalar,Koksidia,Giardia
Gidasal nedenler:

Sicak ,donmus veya bozuk gidalar,gii¢ sindirilebilir
karbonhidrat veya proteinlerin fazlaligi,kontamine
gidalar,cig karaciger,v.s.



Diger nedenler:

Karaciger ve pankreas hastaliklari

Dolasim bozukluklari(kronik kalp yetmezligi)
Immunolojik nedenler

Eozinofilik gastroenteritis

Uzun stureli Antibiyotik ve Sulfonamid kullanimi



KOPEKLERDE PARVOVIRAL ENTERITIS

Canine parvovirus enfeksiyonu kopeklerin akut,
cok bulasici bir enteritisidir. Hastaligin Canine
Parvoviral Enteritis (CPE) ve Canine Parvoviral
Myokarditis (CPM) olmak uzere iki klinik formu
vardir. Parvovirus enfeksiyonlarinda u¢ sendrom
belirlenmistir. Bunlar; hemorajik gastroenteritis,
akut myokarditis ve neonatal mortalitedir.




Parvoviruslar kus, domuz, mink, fare, kopek, kedi,
buzagi ve insanlarda enteritise neden
olmaktadiriar. Virus i1s1 ve bircok dezenfektana
karsi direnclidir. Parvovirusiar ortalama 5-7 ay

diskida canh kalabilmektedirier. Enfeksiyonun
primer bulasma yolu diski ile kontaminasyondur.

Kopeklerde hastalik olusturan bu virus kedi
panlokopeni virusu ile antijenik olarak iligkilidir.




Virusun hizh boliinen hiicrelere ( dogumdan hemen
sonra myokard hiicreleri, bagirsak epitelleri,
kemik iligi ve lenf yumrusu hicreleri) affinitesi
vardir. Boylece yeni doganlarda lokopeni, lenfoid
yikimlanma, intestinal mukozal kollaps , siddetli
diyareye yol acan intestinal kript nekrozu ve ani
olume neden olur.

Canine Parvovirus’un kopeklerden izole edilmis iki
tipi vardir. Bunlar nonpatojen Canine Parvovirus
tip 1 (CPV-1) ve patojen olan Canine Parvovirus tip
2 (CPV-2) “dir.




Hastaligin patogenezi deneysel calismalarila
detayl olarak belirlenmistir.Virus Oral
inokulasyonu takiben timus (1.giin), diger lenfoid
dokular (2.gun), kan (3. ve 4.giinler) ve intestinal

kriptlere (4-7.gunler) Ilokalize olur. Enterik
semptomlar, virusun intestinal kript
epitelyumunun mitotik olarak aktif halkasina
lokalize olmasindan sonra genellikle 5. gunde
olusur.




Virus sacimi klinik semptomlar baslamadan once,
cogunlukia enfeksiyonun 3. guniinde baslar.
Enfeksiyon basladiktan sonra 3 hafta siureyle
diskida yeterli miktarda virus bulunur. Virusun
lenfopoietik sistem ve kemik iliginde cogalmasiyla
sirasiyla lenfopeni ve nétropeni olusur. Virusun
kript epitellerinde uremesi sonucu ise intestinal
villilerin hizh kollapsi, epiteliyal nekroz ve
hemorajik diyare gelisir. C.perfringens ve E.coli
gibi bakteriler hasara ugramis mukozadan disuk
immunite nedeniyle dolasima gecerek siddetli
sepsis, endotoksemi ve olim olusturur.




Hemorajik enteritis
jejunum, Parvoviral enteritis, kopek
JMVM Mouwen ve ECBM de Groot'dan)




Enfeksiyonu takiben hastaliga karsi gelisen
bagisiklhigin siiresi uzundur, muhtemelen yillarca
surer. Parvovirus enfeksiyonu kopekleri
kandidiazis ve distemper gibi diger hastahklara

karsi predispoze hale getirebilir.

Bu durum virusun, antijene spesifik immun sistemi
suprese etmesi ve notrofillerin sagladigi koruma
uzerine olumsuz etkileri sonucu olusmaktadir.




Kopekler bu hastaliga her yasta yakalanabilirler,
ancak hastaligin insidansi 6-20 haftahk yavrularda
en Yyilksektir. Alt1i haftaliktan kicik yavrular
genellikle pasif maternal immuniteyle korunurlar.
Eriskin kopeklerin cogu ya bagisiktirlar ya da
enfekte olduklarinda semptom ¢gostermezler.
Hastaligin bulundugu populasyonlarda, eriskinlerin
cogu, klinik semptom gostermedikleri halde sero-
pozitiftirler. Bu durum eriskinlerde hafif veya
subklinik enfeksiyonun yaygin oldugunu gosterir.
Bu hayvanlar daha genc hayvanlara enfeksiyonun
bulasmasina neden olurlar.




Toplu barinma yerlerindeki yavru kopeklerdeki
hastaligin morbiditesi %90, mortalitesi ise %50’nin
uzerindedir. Diski ve bagirsak epitel hiicrelerinde
fazla miktarda etken bulunur. Dogal enfeksiyonlar

sindirim sistemi ile olur.

Doberman, Rottweiller, Pincher, American Pithull
Terrier, English Springer Spaniel, Labrador
Retriever, Siberian Husky ve Alman Coban
Kopeklerinde hastaliga karsi irk predispozisyonu
vardir.




Klinik semptomlarin siddeti; genclerde , kalabahk
barinaklarda bulunanlarda, yetersiz beslemede,
ekstrem cevre I1sisinda, parazitliler ve diger
patojenlerie kontamine olanlarda artar.

Hastaligin erkek kopeklerde ve
temmuz,agustos,eyliil aylarinda daha yaygin
oldugu bildirilmistir.




Semptomlar: Parvoviral enteritis durgunlasma,
anoreksi ve depresyonia baslar. Bunu takiben
birkac saat icinde siddetli kusma ve hemorajik
diyare ortaya cikar. Bazi kopeklerde kusma
predominant semptomdur , diyare cok az gorulur.
Fiziksel muayenede cogunlukia ates (40-41 C),
dehidrasyon ve siddetli depresyon vardir. Bazen
oral ulserasyonlar bulunur. Hafif olgularda diyare
yumusak ve suludur. Siddetli olgularda hemorajik
diyare nedeniyle diski pis kokuludur. Ancak bu
parvovirus icin spesifik degildir, diger hemorajik
diyarelerde de diski kokulu olabilir.







Siddetli enfeksiyonlarda olum oranm1 yuksektir.
Genellikle yavrular olur.olim nedeni cogunlukia

dehidrasyon, elektrolit dengesizligi, endotoksik
sok,inravaskuler koagulopati , Iokopeni ve
bakteriyel enfeksiyonlardir.







Kopeklerde parvoviral myokarditis (CPM) , ani kalp
yetmezligi ile karakterize olup dogumdan sonraki
ilk haftalarda goriiliir. Genellikle fokal myokarditis
ve solunum gicligu ile kisa surede oluimle

sonuclanmaktadir. Bazen, hicbir klinik semptom
olusmadan ani olumlere yol acar. CPMe
yakalanmis kopekler tedaviye cevap vererek
yasasalar bile ileride kronik kalp yetmezligi
gorulebilir.

Enfeksiyonun akut seyrettigi hastalar cogunluklia 6-
7 gun icinde olirler.




Teshis: Hayvanin vyasi, anamnezde enfekte
hayvanla temas bildirimi, klinik semptomiarin
siddeti ve hematolojik anormallikler temel

alinarak, akut kusma ve diyare (¢orilen
hayvanlarda parvovirus enfeksiyonundan
suphelenilmelidir. Daha onceden asilamanin
yapilmis olmasi, bagihikligin gelisememe olasilign
yuziinden parvoviral enfeksiyon ihtimalini ortadan
kaldirmaz.




Parvoviral enteritisli kopeklerin %85’inde, ya
hastaligin baslangici ya da 72 saat icinde
lenfopeni ve graniilositopeni nedeniyle siddetli
Iokopeni gelisir. Total lokosit sayisi, cogunlukla

500-2000/mm3 veya daha azdir. Virusun kemik
iliginde olusturdugu myeloid dejenerasyon ve
dolasimdaki eriskin notrofillerin hasara ugramis
intestinal duvardan asinn kaybi nedeniyle siddetli
notropeni olur. Lokopeninin siddeti, hastahgin
siddetiyle orantihidir, Ilokosit sayisinda artis
iyilesmenin bir gostergesidir.




Hematokrit degerin normal veya hafif artmis
olmasi, hastahgi hemorajik gastroenteritisten
klinik olarak aywrt etmede yardimci olur.
Hemorajik gastroenteritiste siddetli

hemokonsantrasyon ve ¢genellikle hematokrit
degerde daha belirgin yiikseilme olur.

Bagirsaklarin sivi ve gazla gergin olmasi,
parvoviral enteritiste gozlenen yaygin radyografik
bulgulardir, bu bulgular nedeniyle intestinal
obstruksiyona benzer.

Seroloji ve PCR ile kesin tani konur.




Tedavi: Parvovirus enfeksiyonunun tedavisi,
baslhica destekleyici oldugundan ve siddetli
gastroenteritisli cogu hayvanda uygulanan

tedaviye benzediginden diagnostik testler

yapiimadan veya sonuclan alinmadan tedaviye
baslanmahlidir.




Tedavinin en onemli kismini rehidratasyon olusturur.
Intravenéz sivi ve elektrolit takviyeleri yapilmahdir.
Potasyumla takviye edilmis laktath ringer solusyonu
tercih edilir. Daha sonra %5 dekstroz solusyonu da
kullanilabilir. Boylece sepsise bagh gelisen hipoglisemi
komplikasyonunun onlenmesine calisilir.Protein
solusyonlarinin infuzyonunun yasamsal énemi vardir.
Dehidrasyon 4-6 saat icinde duzeltildikten sonra, idame
sivi tedavisi (40-60 ml/kg/gun) ve buna ilaveten kusma
ve diyareye bagh olusan sivi kaybi, oral sivilarla tolere
edilene kadar saglanmahdir. Sivi tedavisi tedavinin en
onemli kismini olusturur, kusma ve diyare devam ettigi
suiirece devam edilmelidir.







Antibiyotik kullanimi kopekte hemorajik diyare,
yuksek ates, depresyon, belirgin I[okopeni,
hipoglisemi gibi sepsis bulgulan oldugunda
endikedir. Hemorajik diyare olan ancak sepsis

bulgulan olmayan olgularda ilk tercih edilen
antibiyotik trimethoprim-sulfadoksin dir. Bu
antibiyotik mukozaya invaze olan patojenlere karsi
genis spektrumilu aktivitesi ve normal floraya
minimum etkisi nedeniyle tercih edilir.




Bununia beraber hastada siddetli depresyon,
sepsis bulgulan veya siddetli notropeni varsa
parenteral olarak ampisilin tercih edilebilir.

Bununla beraber ampisilinin normal intestinal
floray! bozabildigi ve Salmonella gibi letal aerobik
bakterilerin asin uUremesini provake ettigi
unutulmamahidir.Sefalosporinler i.v.kullanilabilir.




Ilave olarak, kusmaya karsi antiemetik tedavi
uygulanir. Antiemetik etkisi nedeniyle
metoclopramide, Ilargaktil,  meropitan(serenia)
kullanilabilir.

Bazi klinisyenler nonstreoid antienflamatuvar
ilaclarin kullaniimasini onerseler de, yuksek
insidansta gastrointestinal ulserasyon ve iskemik
renal hastalik yan etkileri nedeniyle, genelde
sadece septik ve endotoksik sok bulgulan olan
olgularda, rehidrasyondan sonra bir kez mide
koruyucular esliginde uygulanmasi tavsiye edilir.




Kusma durana kadar en az 24 saat ve diyare
hafifleyip makroskobik hemoraji gorilmeyene
kadar oral olarak hicbhir sey verilmez. Siddetli
vakalarda bu durum 3-5 gun sirebilir. Oral

beslemeye baslandiginda, gastrointestinal
fonksiyonlar diuzelene kadar, 7-14 giin siureyle
kolay sindirilebilen, hipoallerjik diyet verilir.
Normal diyete dereceli olarak gecilmelidir.




Korunma: Hastaligin onlenmesi ve kontroliinde en
gercekci ve etkili yol sadece asilamadir.
Yavrularda maternal antikorlarin sagladig: koruma
problem olabilmektedirr. Yavru kopeklerde

maternal antikoriarin etkinlik suresi 6.
haftaya(daha uzun olabilir) kadar
uzayabilmektedir. Yavru dogduktan sonra, ilk
haftalarda maternal antikor ile enfeksiyondan
korunulur, ancak bu donemde maternal
antikorlarin interferensi nedeniyle,asilamayla
basarili immunizasyon engellenir.




Maternal antikorlarin hemaglutinasyon titreleri
1:20’°den fazla oldugunda, modifiye canh canine
parvovirus asisini notralize edebilir ve boylece
koruyucu immunite olusmaz. Maternal antikor

dizeyi dereceli olarak diuserken, 2-4. hafta
suresince immunizasyonu engelleyen yeterli titre
olur, ancak bu titre hayvani korumak icin yeterli
degildir ve kopekler bu donemde virusa maruz
kalirlarsa hastaliga yakalaniriar.




Yavrularin korunmasi icin tavsiye edilen asilama
programi, genellikle 6-8. haftahikta baslatilir ve
bunu takiben 18-20 haftahk olana kadar, her 2-4

haftada bir seri asilama yapihir. Koruyucu

bagisiklik seronegatif kopeklerde tek bir asilamayi
takiben 3-4 giin icinde saglanabilir.Anne hastaligi
atlatmis yada asih ise yavruyu 6 haftadan once
asilamaya gerek yoktur. Alti haftaliktan
kiiciiklerde modifiye-canh asilardan sakiniimahdir,
asilamaya bagh olimler olabilir.




3 haftahiktan kicik yavru kopeklere yapilan
modiviye canli parvovirus asisi,
kardiyomyopatilere neden olabilmektedir.

Bu asilama periyodu tamamlanana kadar,
yavrunun duyarhh oldugu bu kritik sirede
enfeksiyondan korunmasi icin izolasyonu
onemlidir. Bu ozellikle Doberman ve Rottweliler irki
kopekler icin cok onemlidir. Bu onlemlere ragmen,
kopek sahiplerine bu kritik donemde ortaya
cikabilecek enfeksiyon riskinin tamamen ortadan
kaldinnlamayacag: ve bazen asi1 programinin
yetersiz olabilecegi bildirilmelidir. Tim yastaki
kopekler icin asilamanin yilhk olarak
tekrarlanmasi tavsiye edilir.
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KEDILERIN PANLOKOPENISI

Kedilerin Panleukopeni hastaliginin etkeni
parvovirustur. Etken etkili replikasyonunu aktif olarak
cogalan hiicrelerde gosterir,bu nedenle cok hizli mitotik
a:(tivitesi olan siddetli dejenere dokularda hizla replike
olur.

Felin Panleukopeni de klinik sendrom degisiklik
gosterir.Bu,kedide enfeksiyon olustugunda kedinin hangi
gelisim doneminde(fotal,neonatal,adolescent,ergin)
olduguna baghdir.

Fotal enfeksiyon: Bu enfeksiyon seklinde F.P.V., anne
kediden fetusa plesenta yoluyla gecer. Kan dolasimiyla
fetusta yayilir.Fetusta olusan teratojenik degisiklikler
fetusun hangi gelisim safhasinda olduguna gore
degisiklik gosterir.




Gebeligin ilk yarisinda olusan enfeksiyonda; genellikle
erken fetel oliim veya abort olur ,yada fetal dokularda
rezorpsiyon gelisir.

Gebeligin ikinci yarisinda olusan enfeksiyonda; abort
olabildigi gibi mumifikasyon da sekillenebilir yada degisik
teratojenik defektlerle canli dogum olabilir.

Gebeligin ikinci yarisinda mitotik aktivite sentral nervoz
sistemde en st ,kemik iligi ve lenfoid dokularda daha alt
diizeydedir.Bu donemde intestinal flora daha gelismemis
oldugundan intestinal kanalda mitotik aktivite
diistiktiir,bu nedenle intestinal kanal viral tahribattan
kurtulur.



Kedilerde gebeligin ikinci yarisi ve erken neonatal

donemc

e ;serebellar gelisim cok aktiftir.Bu nedenle bu

donemc

eki enfeksiyon serbellar hipoplaziye neden

olur.In utero enfeksiyonda sentral nervoz sistemde
spinal kort tahribati,hidrosefalus ve retinal displazi de

gorulur.

Erken neonatal enfeksiyonlar:Yeni dogan kedilerde
oral enfeksiyonu takiben virus oncelikle orofarenksi
enfekte eder.Viremi cok hizli gelisir ve 48 saat icinde
virus btitiin dokularda bulunur.



Virusun bulundugu dukularin cogunda virus
replikasyonu olmamaktadir.Virus, mitotik
aktivasyonun yliksek oldugu dokulara affinite goserirki
bunlar serebellum,timus ve
mezentreyumdur.Serebellar hasar, dokuz gtinltige
kadar olan yavrularda gortiliir.Daha yash olanlar ,iki
haftaliktan daha btiiylik olanlar ,virusla oral enfekte
olduklarinda baslangic virus replikasyonu orafarinksin
lenf nodullerinde olur, bunu takiben regional lenf
yumrularina yayilir,24 saat sonra kediler viremik
olurlar.



Yiiksek mitotik aktiviteleri yuiziinden ince
bagirsaklarin epitelyal hiicrelerinde, ozellikle de ileum
ve jejinumda, kemik iliginin hiicre sisteminde,
timusta,lenf nodullerinde viral replikasyon yuziinden
hasar olusur.Intestinal kriptlerin basal hiicrelerinde
virus replikasyonu ,villuslarin hiicre yenilenmesini
bozar,villus kollapsi ve atrofi olusur.Sirkulasyonda
antikor gorultinceye kadar, asagi1 yukar yedi glinden
sonraya kadar viremi devam eder.



Klinik belirtiler

Utreusta enfekte olarak dogan yavrular:Zayiftirlar ve
oportunist enfeksiyonlara karsi
duyarhdirlar.Dogduklarinda normal
gorinebilirler.Enfekte yavru iki- ti¢c haftalikken
yurumek icin ayaga kalkmaya calistiginda serebellar
hasarin belirtileri agikca belli olur.Hipermetri ve
tremorlar istirahatte kaybolur.Simetrik
inkoordinasyon,yuvarlanma ve ataksi yasam boyu
devam eder.



Daha yash yavrular ve ergin kediler:Hasta kediye ,enfektif ajana
ve cevre faktorlerine bagli olarak kedi panlokopenisinin
semptomlari, asemptomatik enfeksiyondan ani 6liime kadar
degisebilir.Kedilerin cogunda inkubasyon periyodu 4-5
giundir.Daha kisa inkubasyon periyodu, daha genc¢ ve daha
duyarl kedilerde goriliir.

Perakut panleukopeni; genellikle zehirlenmelerle karisir,ki
bunlarda herhangi bir gastrointestinal belirti goriilmeksizin ani
olim gortlir.

Genc kedi komaya girmeden yada 6lmeden onceki birkag saat
deprese gortlir.Seyrek olarak kusma gortilebilir fakat diyare ve
dehidrasyon yoktur.



Akut panleukopeni ;kedilerde en ¢ok goriilen sekildir.Ani
istahsizlik , depresyon ve 40-41.6 ya ¢ikan ates
vardir.Hastalik inat¢1 kusmayla baslar ve hizla dehidrasyon
gelisir.Bu da deri elastikiyeti kayb1 ve tiiylerde bozulmaya
neden olur.Bunu siddetli ve pis kokulu bir ishal takip eder
ve diski kan ve fibrin kitleleri icerir.Diyare normal kiript
epitellerinin yoklugundan kaynaklanir.Lumene sivi
sekresyonu olur,atrofiye ve kollabe villuslardan su ve besin
emilimi olmaz,hasta kediler su kabinin yaninda dururlar
fakat su icmezler.Bu goriintii su kaybiyla karekterize
hastaliklar icin patognomik gibi diisiiniilsede siddetli
visseral hastaliklarda da gorilebilir.



Hastalar agrili enterit nedeniyle abdominal palpasyona
tepki gosterirler.Intestinal duvar kordon ﬁibi kalinlasabilir
veya gaz ve sivl ile gerilebilirMezenterik lenf yumrular
palpe edilecek kadar buytumustir.

Akut panleukopeni de mortalite %25-90 olabilir.Hastalar 5
ﬁﬁn veya daha fazla klinik olarak hasta yasarlar ve
astaliktan tedricen iyilesirler.lyilesenlerden bazilar
villilerdeki mukozal bozulma nedeniyle malabsobsiyon
sendromuna maruz kalirlar. Siddetli sekilde hastalananlar
?itgide zayiflarlar ,hipotermik olurlar ve 6liim oncesi
comatoz olurlar Oliim genellikle siddetli dehidrasyon,
gram-negatiflerin neden oldugu endotoksemi ve
Dissemine Intravaskuler Koagulasyon ytiziindendir.



otitis eksterna gibi sekonder enfeksiyonlar, deri
kanamalar ,kulak u¢larinda distikliik,enjeksiyon
bolgesi derisinde kabuklanma ve nekrozdur.

Subakut panleukopeni, 1-3 glinliik stipheli bir hastalik
yapar.Istahsizlik, hafif ates,abdominal palpasyonda
rahatsizlikla karekterizedir.Gastrointestinal belirtiler
genellikle yoktur,iyilesme ¢cabuktur.



Subakut panleukopeni, eriskin kedi populasyonunda
oldukca yaygindir. Asemtomatik anneler ve disaridaki
kedilerde hastaliga karsi antikor vardir ve dogan
enfekte yavrulara nakledilir.

Ayirici tani:Felin panleukopeni akut
gastroenteritis,abdominal agr1 veya panleukopeniye
neden olan diger hastaliklardan ayirt edilmelidir.Bu
hastaliklar Salmonellozis,

Kamfilobakteriozis, Toksoplazmozis,Kriptosporoidozis,
Toksikozlar,Yabanci cisimler ve Pankreatitistir.




Tani:Dogru tan1 tam bir anamnez,iyi bir fiziksel
muayene ve laboratuvar verilere dayanur.

Felin Panleukopeni;i2 ayliktan kiictuk,akut
gastroenteritisli,hakkinda tam bilgi sahibi olunmayan
ve agsilanmamis kedilerle kuvvetle ilgilidir.

Laboratuvar bulgulari:Hafif gastrointestinal bulgu olsa
da olmasada kedilerin cogunda leukopeni
gorilir.Kusma goriilmeden once Total WBC ilerleyen
bir hizda diser ve enfeksiyonun baslamasinda 4-6 giin
sonra en disiik seviyeye iner.



Vakalarin ¢cogunda leukopeni, neutropeni
yuziundendir.Bununla birlikte siddetli enfekte
kedilerde yogun bir lenfopeni de olabilir.Total WBC
4000 in altina diser,prognozu kotti olan hastalarda
2000 in altina bile diusebilir.

lyilesmeyi takiben sola kaymali leukositozis goriiliir ve
immatur neutrofiller vardir.DIC ile komplike olmus
akut panleukopenili kedilerde arasira Trombositopeni
gozlenir.Bu hastalarda nonrejeneratif anemi

bulunabilir,
yavastir.

bunlarda akut enfeksiyon vardir ve iyilesme



Serum bulgulari:Kedi panleukopenisinde serum
bulgular1 nonspesifiktir. Dehidrasyona bagl olarak
prerenal azotemi olusabilir.Klinik olarak belirlenebilen
ikterus olmasa bile biyokimyasal olarak ikterus vardir.
Protein seviyesi uzun stiren aclik ve tahrip olan
bagirsaktan olan kayipla ilgili olarak diiser ,ancak
dehidrasyon nedeniyle normal gibi gorilebilir,
rehidratasyondan sonra disik bulunur.



Seroloji:Tan1 icin Serum Neutralizasyon,Compliment
Fikzasyon ve Hemaglutinasyon Inhibisyon testleri

kullanilal
alinmalid

bilir.Serum ornekleri hastaligin akut fazinda
1r ve test iki hafta sonra tekrarlanmalidir.

Virus izo
faringeal

asyonu:F.P.V. Jhastaligin akut fazinda,
veya rektal svaptan elde edilebilir.Otopside

dalak,timus, ileum ve mezenterik lenf yumrularindan
elde edilen sonuc en iyisidir.Sitopatojenik effect , hizl
cogalan hiicre ihtiva eden hiicre kiltirlerinde cok
daha iyi gozlenir.



Hastaligin akut fazinda toplanan diskinin
elektromikroskopik kontroliinde tipik parvovirus
partiikilleri belirlenir.

Patolojik bulgular:Konjenital olarak enfekte olan
yavrularda genellikle serebellar hipoplazi
mevcuttur.Granuler hiicreler ve purkinje hiicreleri
azalmistir.Serebellar korteks incelmis,lateral ve tictincii
ventrikulus dilate olarak hidrosefalus olusmustur.

Neonatal enfekte olanlarda timus atrofisi vardir



Daha buiytik yavrular ve ergin kedilerde bagirsak
duvarlar kalinlasmis ve gaz birikimi vardir.Siddetli
etkilenen bagirsak segmentlerinin ytuizeyleri
hiperemiktir,petesiyel ve ekimotik kanamalar tespit
edilebilir,intestinal kripler genelde dilatedir ve epitelde
nekrotik dokiintii mevcuttur.Mezenterik lenf
yumrulari, payer plaklari, dalak ve timus az sayida
lenfosit icerir.

Sagaltim: Tabii korunma sistemi yeniden kuruluncaya
kadar destek sagaltim uygulamasi esastir.Buna ragmen



Akut panleukopenide mortalite fazladir.Bu kediler 5-7
giin yasarlarsa iyilesirler.Hastaligin cok bulasici
ozellikte olmasi nedeniyle hastalananlarin siki
karantinaya alinmasi ve kontamine el veya gereclerle
diger hayvanlarin contamine olmasini onlemek
amaciyla 6zel bakima tabi tutulmalari gerekir.

Antiemetik kullanim1 gerekmeyene kadar yiyecek ve
icecek verilmemelidir.Parenteral antibiyotik I.V.
kataterle verilmelidir.Siv1 tedavisinin amaci
dehidrasyonu diizeltmek,giinliik gereksinimi saglamak



Ve kaybolan elektrolitleri yerine koymak icindir.
Secilecek siv1 laktatli ringer gibi balanse edilmis
elektrolit solusyonu olmalidir.A ve B vitamini

compleksleri parentera

ilave edilmelidir.Siddet]

| solusyonlara ginliik olarak
i anemili yada

hipoproteinemili hastal

arda saglikli donorlerden

alinacak tam kan yada plazma transfuzyonu
endikedir.DIC in mevcut oldugu olgularda, kan
uriunleri verilmeden, once platelet tesekkiili ve aktive
edilmis coagulasyon zamani belirlemelidir.



Hidrate hastaya Gentamisin gibi antimikrobiyel bir
ajan parenteral 5 giin verilerk endotoksemi ve gr(-)
sepsis onlenmelidir.Sepsis ve endotoksemi
panleukopeniden olimiin baslica
sebebidir.Antimikrobiyel sagaltim, nefrotoksisite
belirtisi yoksa bes giine kadar uzatilmaldir.lleusa
neden olabilecegi icin antikolinerjik, antidiyareik-
antiemetik ajanlar kotraindikedir.

Kritik hastalarda bakim miukemmel olmalidir. Kusmuk,
diski ve oral verilen madde artiklar sik sik deriden



Uzaklastirilmalidir.Rektal 1s1 diizenli olarak takip
edilmeli, hipotermi gelistiginde hasta
isitilmalidir.Viral respratorik hastaliklar gibi firsatci
enfeksiyonlar spesifik olarak tedavi edilmelidir.

Yiyecek ve su kisitlamasindan 48-72 saat sonra
kusmanin daha fazla devam etmedigi durumda
hastaya kiictik miktarlardaki pirinc ve haslanmis tavuk
mikserden gecirilerek hazirlanan ezme
verilebilir.Normal ticari diyet ve programli beslemeye
tedricen donmeli, diyete iliskin olusabilecek
gastroenteritisten sakinmalidir.



Klinik iyilesmeden 6 hafta sonrasina kadar idrar ve
diskida virus bulunacagindan nekahattaki hastalar bu
stire zarfinda hassas kedilerden uzak tutulmalidir.

Korunma:Cogu yavru kedide maternal antikor 9-12

haftalar arasinda sonlanabilir,bununla birlikte 16-18
haftaliga kadar basarili birsekilde maternal antikor
bulunabilir.

Yavru kediler ilk parvovirus asisini 8-10 haftalikken
ikinci asilamayi 12-14 haftalikken olmali ve agilama
yillik olarak tekrar edilmelidir.



Baslangic asilama serisi 12 haftaliktan once asla
sonlandirilmamalidir.Sokakta hastaligin yaygin oldugu
yorelerde 16-18 haftalikken ti¢tincii bir agilama
onerilmelidir.Asilanacak olan anne ise ,siddetli
immunsupresif ise ,hasta ise, dort haftaliktan kiictik
ise inaktif as1 kullanilmasi zorunludur.Virusu

almig, kolostrum almamis ,asilanmamis kedilerde
Homolog antiserumlarin parenteral uygulanmasi hizhi
pasif immunite saglar.



Saglikli kolostrum almamis yavru kediler antiserum da
almamuislarsa inaktif asilarla 7-10 gtinliikken
asilanabilirler ve as1 2-3 hafta sonra tekrar edilir. Aktif
immunizasyon, antiserum tedavisinden 2-4 hafta
sonra uygulanmalidir.









KOPEKLERIN CORONAVIRAL
ENTERITLERI

Coronaviral enteritis, kopeklerde bulasici ve akut
bir hastaliktir. Epiteliotropik virus, ozellikle
bagirsaklarin villoz uclarinin enterositlerine invaze
olur. Bunun sonucu gelisen villoz yikimlanma ve
atrofi degisik derecelerde diyareye yol acar. Her
ne kadar bazen siddetli enteritis gelisse de
hastalik cogunlukla subklinik seyreder.




Serolojik kontrollerde hastalhigin kopek
populasyonunda %75 yayginhkta oldugu
belirlenmistir. Kopek coronaviruslarl,, enfektif
diski kontaminasyonuyla hizla yayihiriar.

Enfeksiyonu takiben kopekler diskilanyla en az iki
hafta siireyle virus sacarlar. Hastaligin inkubasyon
suresi kisa, genellikle 1-4 gundur. Coronaviruslar
1s1 labildir,soguk mevsimlerinde cevrede persiste
kalabilir. Bu durum kis aylarinda enfeksiyonun
olusmasina yol acar.




Semptomlar: Klinik semptomlar bir yasin altindaki
kopeklerde daha yaygindir. Deneysel calismalar ve
klinik bulgular, komplike olmayan canine
coronavirus enfeksiyonlarinin nisbeten hafif,

oldurucu olmayan ve sinirh bir gastroenteritis
olusturdugunu gostermistir. Klinik semptomiar
akut anoreksi ve depresyonia baslar ve bunu
takiben kusma ve diyare goriliur. Cogu vakada
ates olmaz. Diski sari-portakal renginde , yan sulu
veya kanh olabilir. Orta siddetteki diyare 10 giin
devam edebilir.




Dehidrasyon ve daha sonra kilo kaybi olusur.
Clostridium perphiringens, Campylobacter ve
Salmonella gibi oportunistik enterik patojenler
klinik semptomlarin siddetini arttinr.

Parvoviral enteritisin aksine ates, lokopeni ve
siddetli hematokhezi ender goriilen bulgulardir.
Epizootik coronaviral salgininda, hastahgin siddeti
ve mortalitesi parvovirusta beklenilenden daha
azdir.




Teshis: Kesin teshis icin, digskida viral partikiullerin
elektron mikroskopla belirlenmesi, akut donemde
virus izolasyonu ya da akut donemde ve 2-6 hafta
sonra elde edilen bir cift serum orneklerinde
serum antikor titresinde 4 misli veya daha fazla
artisin belirlenmesi gereklidir. Virus izolasyonu
klinisyenler icin heniz miumkiun degildir. Seroloji
sonuclar ise hastalik iyilestikten sonra anlasilir.
Bununia beraber, bu dezavantajlar cok onemli
degildir. Ciinkii, coronaviral enteritis genellikle
olduriicu degildir ve sadece destekleyici tedavi ile
cevap alnir.




Tedavi: Coronaviral enteritisin tedavisinde, daha
once akut diyarede belirtildigi gibi, sivi tedavisi ve
semptomatik tedavi uygqulanir. Bazi kopeklerde
diyare 3-4 hafta devam etse de, cogu hizla iyilesir.

Canine coronavirusta mukozal immunite onemli
role sahiptir. Enfeksiyonu takiben (gelisen
bagisikligin suresi bilinmemektedir, ancak
tekrarlayan coronavirus enfeksiyonlar enderdir.




Oldiiriilmiis koépek coronavirus asisi mevcuttur.
Bununla beraber etkili asilama, multiple antijenik
soyun olmasi ve sistemik bagisikhiktan ziyade
lokal bagisikhgin (IgA) daha onemli olmasindan

dolay1 zordur. Genelde coronaviruslara karsi
gelisen bagisiklik suresi kisadir. Yiuksek
enfeksiyon riskine sahip olan yerlerde rutin
asilama yapilmasi uygundur. Salgin sirasinda kati
karantina onlemleri, dikkatli hijyenik tedbirler ve
dezenfeksiyonun saglanmasiyla hastaligin yayilimi
sinirlandirilabilir.




DISTEMPER

Bu hastalik halk arasinda it agrisi ya da genclik
hastaligi olarak bilinir. Genclik hastalig:
denmesinin nedeni daha c¢ok genclerde (3-6

ayhklarda) gorillmesidir. Etken paramixovirus
familyasindan, morbillivirus soyundandir, sigir
vebasi virusu ve cocuk felci virusu ile akraba bir
RNA virustur. Virus 1sik ve yuksek i1sidan cabuk
etkilenir. Asit pH’da da inaktive olur.




Etken hasta hayvanin butiin sekret ve ekstretleri, idrar, deri
dokiintusii ve diskisindan enfekte damlaciklar olarak sacilir ve
cevredeki duyarli genc kopeklere bulasir. Genc kopeklerde
erfeksiyonun devamhliiginda bu kopeklerdeki enfeksiyon kaynak
olusturur.

CDV unun bir serotipi vardir.Fakat virulent CDV nin biyolojik
olarak farkh suslan vardir.Bazi suslar hafif virulenttir ve
genellikle farkedilmeyen enfeksiyona neden olur.Bazi suslar
yuksek oranda ensefalit ve mortaliteye yol acar.Bazilan da
yuksek oranda visserotropik ve mortaliteye yol acarken ensefalit
orani dusiktiir. Virulent CDV suslan icin genel kabul, kopeklerde
immunsupresyon yaptikiandir.

immunsupresyon olusmasinda onemli faktor lenfoit dokuda
olusan viral replikasyondur.

CDV ile enfekte immunsuprese kopeklerde akut distemperin tipik
klinik semtomlar goruliir .




Az oranda kopekte ,gelisen immunite ile virus
yenildiginde, ensefalit disinda akut distemperin klinik

semptomlarinin gorilmedigi belirtisiz distemper
olusur.

CDV un immunsupresiv etkisi, distemperin diger
klinik sempyomlarinin goriilmesine ve 6liim oranin
yukselmesine neden olur.

Bunlara ilave olarak immunsupresiv etki ytiziinden
sekonder bakteriyel enfeksiyonlar,
toksaplazmozis,coksidiozis, viral enteritisler,ve
mikoplazmal enfeksiyonlar olusur.




Etken bashca enfekte hayvanlarin vicut
sekresyonlarindan olusan enfekte damlacikiarin
aerosol olarak(baska yolda olabilir) alinmasi ile
olusur.Alinan virus ilk 24 saatte solunum sistemi

epitel hiucrelerine yerlesir.. Buradan doku
makrofajlarina gecer ve Ilenfatik yolla yayilim
gosterir, yakin retrofaringeal lenf yumrulan ve
bronsial lenf diigiimlerine gelir buradan generalize
olur ,




Dalak ve diger lenf yumrulan,mide ve bagirsak
propriasina yayilhir. Etken alindiktan 4-6 giin sonra
oldukca generalize olmustur. 8. ve 9. giinden sonra
hematojen yayiilma baslar ve hematojen olarak eritrosit
ve trombositlerle sinir sistemine bulasir. Eger hayvanda
tam bagisiklik gelisirse 14 giin civarinda etken
antikorlar vasitasiyla butiin dokularda yok edilir, cok
nadir olarak sinir sisteminde hastahk yapabilir.
Hayvanda orta derecede bagisiklik gelisirse epitel doku
ve sinir sistemine yerlesenler cogalir , deri ve sinir
sistemine iliskin semptomlara yol acar. Eger hayvanda
hic bagisiklik gelismezsse solunum , sindirim sistemi ve
gozle ilgili tahribat yapar ve semptom gosterir.




Sekonder komplikasyonlarla hastaligin siddeti
artar, streptokok ve coliformilarla kombine olursa
hastalik siddetli seyreder.

Hastaligin cesitli seyir tarzlan vardir.




Solunum sistemi semptomliarn hirilti, 6ksiiritkk ve dispne
tarzinda bas gosterir.

2-2,5 ayhktan 1 yasina kadar olanlar cok predispoze
hayvanlardir. 2,5 ayhktan bluyiik olanlarda muhtemelen
ilk belirti diskida yumusama ve ishaldir,bu belirti
cogunlukla dikkatten kacar cunka bu asamada
hastanin genel durumu c¢ok bozuk degildir,daha sonra
solunumda hinlti, 6ksiiritkk ve burun akintisi gorulir. 15-
20 gun sonra cok tipik bulgular ortaya cikar. Etken
epitel hiicrelerine affinite gosterdigi icin
solunum,sindirim sistemi epiteli ile birlikte g¢goz
mukozasi epiteli dejenerasyonu ile bu organlara iligkin
semtomlar belirginlesir. G6z mukozasinda da belirtiler
gozlenir.

Hastalikta ilk belirti diskinin yumusak olusudur.







Yapilan sagalimlara ragmen digki normal kivamina

gelmez. Sonra hiriltili solunum basgosterir.Gézler cok
kizarmis, konjunktivit sekillenmis ve purulent goz
akintisi vardir. Solunum artmistir, giic solunum
gozlenir ve oksuruk vardir.

Bazen bu semptomlar cok siddetli, bazen de cok
daha hafif seyredebilir. Cok siddetli durumlarda
konjunktivit, purulent akinti, goz kenarlarinda
yogun capak olusumu gozilenir. Hayvan gozunii
acmakta zorlanir. G6z, burun uzeri ve burun
kenarlar purulenttir.

Yuz cokmiis,burun sivrilmisg,iyice zayiflamistir.




- -

. Puppy with Distemper
~ (note eyes and nose)




Bagisikhk olmayanlarda etken 15-30 giin sonra
sinir sistemini etkileyerek sinir sistemi
dejenerasyonlari olusturur.
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. Bagisikligin az oldugu hastalarda deri lezyonlan da
olusabilir.Patilerde taban yastiginda
hiperkeratozis gelisebilir, bu “hard pad disease”

olarak tanimlanir.







Hastaligin seyri sirasinda ates yuksek ya da
diusiik olabilir. Sekonder kontaminasyonlar varken
ates yuksek, yokken daha disuktiir.Semptomiarin

goziemeye basladig: ilk giinlerde 40 C’lere kadar
yukselir sonra duser, sonra tekrar yukselir. Viremi
kontaminasyonlar ve sivi dengesine gore dusik ya
da yuksek olabilir.




Sinir sistemi dejenerasyonlan hafif olursa goz
kapaklari, cene ve ekstremitelerde tik, vicutta
seyirmeler gozlenir.




Sinirsel belirtiler hafif seyredebilir ya da hizh bir
sekilde felc de sekillenebilir. Bazan solunum,
sindirim, g0z ve deri formu hic gorilmeden
gorulmeden hayvan yiyor, iciyor ve genel durum

normalken tikler olusabilir. Bu durum gecikmis
ensefalit formudur ve bir bagisiklik sorunu sonucu
ortaya cikar.




Hafif sinirsel deformasyonlarda hayvan hafif

tiklerle yasayabilir. Tiklerin uzun bir sure sonra
azalacagi bildirimleri vardir.

Distemperde dis minelerinde de deformasyonlar
olusur.




Distmperin sagaltimda sekonderlere karsi kuvvetli
etkin bir antibiyotik secilmelidir(ozellikle solunum
sistemine etkili). Ayrica kaybolan sivi yerine
konmahdir. Vitamin ve mineral destegi

saglanmalidir. Sinirsel semptomilar basladiginda
kortikostreoidler yuksek dozda uygulanabilir.




Sagaltim semptoma yoneliktir. Genis spektrumliu
antibiyotikler sekonder enfeksiyonlara karsi
kullanilanilabilir. Fakat bunun virusa direkt bir
etkisi yoktur. Sedatifler, antikonvuilzant ajanlar
kullaniimaktadir.Tedavide Immun modilatorleri
denemekte yarar olabilir,bu maksatia
Zylexis(zoetis)0.,2.ve 4. ginlerde s.c. 2 ml
uygulanabilir.Ayrica Interferon uygqulamasi da
denenilebilir. Klinik belirtiler bir kere basladiktan
sonra spesifik hiperimmun serumlarin(Febriglob)
cok az ya da hi¢c etkisi olmayabilir. Hatta bazi
deneysel calismalar bunlarin santral sinir
sistemindeki tahribati arttirdigini gostermektedir.




Hasta mumkiin oldugu kadar destek tedavi ile
desteklenmeli ve zaman kazanmaya cahsiimahdir.

Zaman ilerledikce hastanin hayatta kalma sansi
nispeten yikselmektedir.

Antiparaziter tedaviden sonrs 2-2.5 ay civarinda
asilamaya baslaniimah ve asi tekrarlan

yapilmahdir.




Norolojik bozukluklarin ilerledigi ve hastanin
yasam kalitesinin cok dustiigii durumliar disinda
otenazi onerilmemelidir.

Yeni yavru kopek edinecek kisilerin bu hastahgi
kopeklerinde yasamamalarn icin yapmalan
gereken en onemli sey, bilinmeyen yerlerden
yavrular almamalan ve asilatmaya dikkat
etmeleridir. Alinacak yavru secilirken annenin
asili olmasina 6zen gosteriimelidir.
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KENNEL COUGH

Bu hastalhikta asil etken olarak Bordotella
Bronkiseptika bulunmakla birlikte bir cok virus
ozellikle de parainfluenza Vvirusu, Canine

adenoviruslar (CAV-2), Canine herpesvirus ve
Distemper virusu’nun etkisi oldugundan
bahsedilmektedir. Sekonder olarak da gram
negatif bakterilerden pseudomonas spp., E.Coli ve
Klebsiella pnomonia tura bakteriler olaya
katiimaktadir.




Hem Canine Adenovirus (CAV-2) hem de
Parainfluenza virusu solunum yoluyla hizla
bulasirlar. Bu iki etken sadece solunum
sisteminde yangiya yol acmak suretiyle hastaliga

neden olurlar. Canine Adenovirus’un (CAV-2) birinci
derecede hedef dokulan bronsiollerdir. Virus
burada iireme safhasini gecirdikten sonra siddetle
nekroza yol acar. Alt ve ust solunum yollarindaki
uremeyi takiben bu etken solunum sekretleriyle
atilir.




Bu hastaliga ilk baslarda tracheabronsit de
denilmistir. Oldiiriicii bronchopneumoniye yol acar.
Pneumoni hem bronslar hem de alveollerin siddetli
yangilanmasidir.

Kennel cough hastalhigina karsi etkili, sistemli bir
tedavi uygulanmaz ise oldurucu olabilir.

Etken solunum yollan mukozasindaki cilialara
yapisir ve cilialarin dejenerasyonuna neden olur.
Daha sonra da cilialarin nekrozuna yol acar.




Hastalikta purulent burun akintisi bag gosterir. Bu
durum Distemper’in akciger formuna benzer. lki
hastalik bu asamada birbirine karistirilabilir.

Etken lust solunum yolunda Ilezyon meydana
getirdigi gibi alt solunum yollarini da etkiler. Bu
durumdaki hayvanlarin akcigerleri dinlendiginde
hinltih solunum sesi duyulur.




Hastalik genellikle genc hayvanlan etkiler. 1
yasina kadar olan hayvanlar hastahiktan siddetli
bir sekilde etkilenirler. Solunum yollar
tikanmasina bagh ani olim sekillenebilir.

Ozellikle sekonder etkenler ise karismissa
hastaligin siddeti artar. Bordatella’ya en cok eslik
eden Parainfluenza Vvirusudur. Bordatella’da
siddetili, kesilmeyen oksiuruk sekillenir.
Durmaksizin, kesintisiz oksurik bu hastalhikta yol
gosterecek en onemli semptomdur.




Distemper, streptokok ve stafilokok
enfeksiyonlarinda da oksiiriitk olur fakat bu kadar
siddetli degildir.

Bu hastalikta hayvan hareket ettirildiginde
oksuriugiin siddeti artar. Bu hastaligin ortaya
cikariimasinin onemli bir yolu tracheal
palpasyondur.




Hastaliga neden olan viruslarin alt solunum
yollarinda baslattiklan yangi nedeniyle en onemli
bulgu oksiiruktir. Bu hastalarin trachea ve larenx

bolgelerine basin¢g yapilacak olursa oJksiirigiin
siddetlendigi gorulur. Hastahgin hafif seyrettigi
olgularda beden i1sisi normal veya biraz yuksek
olarak kaydedilir. Bu hayvanlar istahsizdir ve
surekli bir kenara cekilerek yatmak isterler.







Genc kopeklerde hastahk daha siddetli
seyretmektedir. Her iki burun deliginden de kisa
siuirede purulent ozellik kazanan burun akintisi
gorulebilir.

Bordatella’da hayvanin atesi fazla yikselmez.
Cunkiu bu hastalikta etken akcigerlere fazla invaze
olmaz. Sekonder enfeksiyonlar ise karisinca
(Distemper, streptokok ve stafilokok) hastahk
agirlasir.Pnomoni geligirse ates yukselir.




Kan sayiminda onemli bir degisiklik yoktur.
Genelde enfektif hastahklarda Iokosit artar.
(ozellikle bakteriyel enfeksiyonlarda) Ama
generalize olmadig:r icin, hastalikk solunum

yollarinda lokalize kaldigr icin kan Idkosit
konsantrasyonunda onemli bir degisiklik olmaz.

Bordotella bronkiseptika’nin inkubasyon suresi 4-
10 gundur. Bu sure etkenin solunum sistemine
yerlesip orada patojenitesini gosterebilmesi
icindir.




Bulasma sikligi %25-75 olarak verilmistir. Fakat
genelde hayvan asisiz is_e yakin temasta hastahlk
yuksek oranda bulasir. lyilesme siiresi 1-10 giin

olarak verilmistir. ilyilesmis hayvanlar uzun siire
etkeni tasir ve sacmaya devam ederler. Oksiiriik
kaybolsa bile asilanmamis hayvanlara hastahqgi
bulastirmaya devam ederler.




Verilecek parenteral antibiyotiklerle hastaligin
tedavisi zordur. O nedenle etkili konsantrasyon
elde etmek icin normalden yiiksek doz uygulamak

gerekir.

Intratracheal yol ile tedavi uygulanacak ise
gentamisin kullanilabilir, fakat antibiyotik damar

ici verilecekse sefalosporinleri tercih etmek daha
dogru olacaktir.




Eger intratracheal enjeksiyon yapiliyor ise
hayvanin iyilesme ihtimali yiksektir. Ik 2
uygulamay! 12 saat arayla, sonrakileri 24 saatte 1
defa yapinca, 5-7 giinde tedaviye cevap alinir.

Intratracheal tedavide %90-95 oraninda iyilesme
gozlenir.

Intratracheal enjeksiyon uygulamasi cok dikkatli
yapiimahlidir. Uygulama sirasinda N.hypoglosus
dejenere olursa dil felci olusur ve dil tek tarafh
olarak sarkar.




Korunma amach olarak asi uygulanmalidir. lki
tiirlii as1 uygulamasi vardir. Oldiiriilmiis bakteri ve
avirulent suslarin intranasal olarak
uygulanmasidir.

Avirulent suclarin intranasal olarak uygulanmasi
daha basarih bir bagisikhk saglamasina ragmen
pek fazla tercih edilmez. Bunun nedeni de asi
uygulamasindan sonra hayvanin burun
mukozasinda bir hassasiyet meydana gelmesi ve
hayvanin birkac hafta kadar arahklaria
hapsirmasidir.




Rutin olarak oldurulmus bakteriden hazirlanan
asilar kullaniimaktadir. Bakteri endotoksin ihtiva
eder. Bu nedenle hayvanda enjeksiyonu yaptigimiz
bolgede reaksiyonlar meydana gelebilir. Genellikle

Bordotella enjeksiyonundan sonra enjeksiyon
yapilan bolge siser.
Bordotella asisinin rapeli yapilmahdir. Ayrica

barinaga kopekler yerlestiriimeden once de asi
uygulanmasi onerilmektedir.




SALMONELLOZIS

Salmonellozis Enterobacteriaceae familyasinin
Salmonella takimmina bagh, Gram (-) aerobik basil
tarafindan olusturulur ve intraseliiler persistans egilimi
vardir.Spor olusturmaz,ileumun villuslarinda bulunur ve
intraseliller olarak cogalir.Salgiladigi endotoksinler
cogu khintk semptomun sorumlusudur.Bazi salmonella
suslan bagirsklarda adenil siklazi aktive ederek
sekretorik diyareye neden olur.

Kopek ve kedilerde en sik olarak Salmonella
enteritidis’in degisik alt tipleri izole edilir.
Salmonellalann 2200’in uzerinde potansiyel patojenik
serotipleri vardir. Kopeklerden 53 kadar serotip izole
edilmistir. En sik izole edilen serotipler S.typhimurium
ve S.anatum’dur.




Klinik olarak normal kopek ve kedilerden
izolasyon sikligi sirasiyla %36 ve %18 kadar
bulunmustur. Bu sonug, semptom gostermeyen
tasiyici hayvanlarin yaygin oldugunu gosterir.

Kalabalik veya cevre sartiari uygun olmayan belirli
bolgelerde kopeklerde hastaligin yayginhig: %4-28
veya daha yuksek olarak bildirilmistir.




Salmonelia enfeksiyonu baslhca diski ile
kontamine gida ve suyun oral alinmasiyla bulasir.
Yabani hayvanlar ve kuslar rezervuardir. Tavuk
endustrisi urunleri en buyuk salmonella
rezervuardir. Kan ve kemik unu gibi ciftlik
hayvanlan duriunleri de onemli rezervuarlardir.
Organizmalar cevrede, o6zellikle sulu bodlgelerde,
uzun sure canhihigini sirdurebilir.Kedi ve kopekler
enfeksiyonu kontamine cig et ve ticari diyetleri
yiyerek alirlar. Pet hayvanlarinda salmonella
enfeksiyonunun halk sagligi yonunden oOnemi
buyuktur. Hayvanlardan insanlara bulasan pek cok
salmonella enfeksiyonu bildirilmistir.




Kedilerin enfeksiyona kars1 kopeklerden cok daha
direncli oldugu gortilmektedir.Salmonella
enfeksiyonunda sezonun oneminden
bahsedilmektedir.Son bahar ve kis baslangicininda
enfeksiyonun daha fazla izole edildigi
bildirilmektedir.Etkenin digki ile sacilimi oldukca
sporadiktir ve stresten etkilenebilir.



Patogenezis: Salmonella’nin primer patojenik
mekanizmasi yangi, nekroz ve prostaglandin

sentezinde artisa neden olan mukozal invazyondur.
Bununla beraber Salmonella toksinleri siklik AMP
mekanizmasiyla sekretorik diyareye de neden olur.




Semptomlar: Salmonelia enfeksiyonlarinda
semptomilar u¢ sendrom icinde karakterize
edilebilir. Bunlar, asemptomatik tasiyici donem,
gastroenteritis ve bakteriyemi ile Dbirlikte
gastroenteritistir.

Klinik salmonellozis, subklinik tasiyicilara gore
daha az yaygindir. Hafif veya siddetli akut
gastroenteritis gozlenebilir. Bu olgularda
septisemi gelisebilir. Daha siddetli gastroenteritis
olgulan sulu ve mukoid diyare, siddetli vakalarda
diskida kan, kusma, tenesmus, ates, anoreksi,
durgunluk, abdominal
agri,inkoordinasyon,depresyon,siddetli Iockopeni ve
progressiv dehidrasyon gozlenir.




Bazi kedi ve kopeklerde spesifik gastrointestinal
semptomlar gozienmeden kronik ates olabilir. Akut
salmonella diyaresi olan cogu hayvan 3-4 hafta

icerisinde iyilesir, ancak organizmanin sacilmasi alti
hafta kadar devam eder.

Akciger,bobrek, karaciger ve uterus yerlesimle birlikte
septisemi olabilir.Salmonellaya
pnomoni,piyelonefrit,nekrotize hepatit,abort veoliu
dogum eslik edbilir.

Hastahgin akut fazi 4-10 giin siurer fakat tekrarlayan
ishal bir ay devam eder.Etken diskiyla kopeklerde
birbucuk ay kedilerde bir ay siireyle sacilrr.




Teshis: Salmonellozis akut diyare olan biutin
képek ve kedilerle disiniilmelidir. Ozellikle
enfeksiyon etkenine maruz kalabilen veya risk
faktorleri olan hayvanlarda goz oniinde

bulundurulmahidir. Salmonellozis parvovirusiarin
neden oldugu enteritis, kopeklerin hemorajik
enteropatisi ve diger enfeksiyoz enteritislere
benzeyebilir. Ates cogunlukia vardir.




Diskinin sitolojik muayenesinde cogunlukia
diskida lokosit belirlenebilir. Teshis, uygun klinik
semptomliar, pozitif diski ve kan kiltirleriyle
konulur. Diger enterik patojenlerde oldugu gibi

pozitif diski kiultiiri enfeksiyonu belirler. Negatif
kiiltiir, salmonellozis olmadigini gostermez. Cunki
organizmanin izolasyonu guc olabilir. Enfekte
hayvanlarin %10°u salmonellozis’in akut
doneminde olur. Bununia beraber bazen siddetli
salginlarda mortalite orami %61’e kadar cikabilir.
lyilesme genellikle bir hafta icinde olur. Bazen 3-4
hafta surebilir.




Ayirici tanida intestinal
parazitismus,colibasillozis,canin distemper,enfeksiyoz
canin hepatitis,canin parvovirus,enterik coranovirus ve
felin panlokopeni gozontiinde bulundurulmalidir.

Nekropside makro lezyonlar mukoit hemorajik
diyare,dehidrasyon, degisk organlarda petesiyel ve
ekimotik kanamalar,pnomoni ve mezenterik lenf
nodullerinde biiytime belirlenir.



Tedavi: Salmonellozisin tedavisinde antibakteriyel
ilaclarin kullanimi tartisma konusudur. Mukozaya
lokal olarak invaze olan salmonellalar enteritise
neden olur ve antibakteriyel ajanlardan
etkilenmezler. Gercekte, ozellikle oral yolla
absorbe edilmeyen antibiyotiklerin kullanildig:
antibakteriyel tedavi, organizmanin daha uzun
sure saciimasini saglar ve uzun siureli tasiyici
doneme gecilmesine neden olur. Bunun nedeni
antibiyotiklerin makrofajlar icinde lokalize olan
organizmalan yikimlamayip, rezistans suslarin
olusumuna neden olmalanidir.




Bu olgularda destekleyici tedaviyle birlikte uygun
hijyen ve karantina tedbirlerinin alinmasi daha
uygundur. Bununia beraber hemorajik diyare, sok,
dehidrasyon, yiuksek ates ve siddetli depresyon
gibi sistemik semptomlarin gelistigi, septisemi ve

endotoksemi ile komplike olmus vakalarda veya
azotemi, elektrolit dengesizligi, dejeneratif sola
kayma, notropeni, hipoproteinemi, koagulopati
veya pozitif kan kiulturi gibi laboratuvar bulgulari
olan siddetli salmonella invazyonlarinda
antibiyotik kullanimi endikedir. Antibiyotik secimi
kultur ve antibiyogram sonuclarina gore
yapiimahdir.




Kan kultiara yapilamiyorsa, antibiyotik olarak
enrofloksasin, kloramfenikol veya tripethoprim-siilfa
kullanilabilir,bircok salmonella turia bunlara duyarh
ampisilin ve streptomisine direnclidirler.

Antibiyotik tedavisine ilaveten, sivi-elektrolit uygulamasi
ve predispozisyon yaratan cevre faktorlerinin duzeltilmesi

de onemlidir.

Enfekte hayvanlarda yeterli hijyenik tedbirlerin alinmasi,
diger hayvan veya insanlara direkt ve endirekt bulasmanin
onlenmesi icin gereklidir.lnsan enfeksiyonlarinin cogu
kontamine pet diskisiyla kontag: olan cocuklarda
gorulur.Diareik yavru kopekler klinik olarak normal
gozitkken yetiskin kopeklerden daha fazla sahipleri icin
risklidirler.Organizma diareik hayvanlann digkilan ile daha
fazla oranda etrafa sacilirlar.Atik fotuste saghg: tehdit
9c_lilqi bir unsurdur. Salmonelloziste cogu hayvanda prognoz
iyidir.
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COLIBASILLOSIS

Colibasillosis, Escherichia coli ile olusan enteritis ve
sistemik hastaliga isaret eder.Bu bakteri intestinal
kanalin normal florasinin 6nemli bir kismini tegkil
eden cubuk sekilli gr(-) bir bakteridir.

Colibasillosis, yeni dogan kedi ve 16pek yavrularinin ilk
birkac haftalik yasamlarindaki baslica problemdir ve
yeni dogan sedromu olarak kabul edilir.Yeni dogan
kediler nispeten daha az etkilenirler.Keza kopeklerde
biitiin yaslarda oldirici hemorajik gastroenteritislere
eslik eden viralenfeksiyonlar1 agirlastirici faktor olarak
degerlendirilir



Kopek yavrularinda E.colinin invazyonu ve
septiseminin olusmasinda, viruslarin intestinal
mukozal yiizeyi istila etmesinin ¢cok onemli oldugu
gorilmektedir.

Yeni dogan kopek yavrularinda kolostrumdan antikor
emilimindeki yetersizlik ve yetersiz immunite
olusumu yeni dogan kopek yavrularinda colibasillosa
kars1 yetersiz immunite gelismesindeki onemli
faktordiir.

Sig1r ve domuzlara birincil patojen etkenler olaral
etkiyen virulen E.coli suslar1 gibi kopeklerdeki ishal ve



Kusmada E.coli nin enterotoksijenik suslar etkilidir.

Hastalikta baslica klinik bulgu endotoksik sok
tur.Endotoksik sok, depresyon,sentral sinir sistemi
fonksiyonlarinda kayip,anoreksi, ishal, giicstizliik,
siyanoz, hipotermi ve olimu kapsar.Akut oliim
endotoksik soktandr.

Kesin tani E.coli nin kan ve dokulardan izolasyonuna
dayanir.

Post mortem lezyonlar patognomonik olmamakla
birlikte genellikle visseral organlarin serozal ve



Mukozal damarlarindaki tahribat nedeniyle olusan
kanamalardir.Gr (-) mikroorganizimler imprsession veya
doku seksiyonlarinda goriliir.

Tedavide kaybolan siv1 ve elektrolitleri yerine
koymak,antibiyotik uygulamasi ve sok a yonelik
yaklasimlari igerir.

Antibiyotiklerle birlegtirilmis cortikosteroitlerin
kullaniminin endotoksik sok un giderilmesinde faydal
oldugu goriulmistiir.Plazma transfiizyonu sirkulasyonda
azalan proteini yerine koymak ve endotoksinin oldirtict
etkisine karsi koruyucu etki saglamak icin faydalidir.



Antibiyotik secimi sensitiviteye gore yapilirsa iyi olur.
Laboratuvar sonuclar1 alinincaya kadar Gentamisin ve
Ampisilin tercih edilebilir.Endotoksik sok gelisenlerde
tedavi basarisizdir.Antibiyotik tedavisi endotoksin

salgilayan bakterilerin oldiiriilmesiyle endotoksin
saliniminin azalmasina katki saglar.



LEISHMANIOSIS

Leishmaniosis, Leishmania tirlerinin neden
oldugu, sinekler (tatarcik, yakarca) ile tasinan,
insan, evcil ve yabani hayvanlarda gozlenen

zoonotik karakterde sistemik bir hastahliktir.
Hastalik endemik bolgelerde bulunan kopeklerde
oldukca yaygin olmasina ragmen, kedilerde
sporadik olgular seklindedir.




Etken: Kopeklerde leishmaniosis 3 tir tarafindan
olusturulmaktadir. Bunlardan en onemlisi,
sistemik hastahk tablosu olusturan,
L.infantum’dur. L.tropica ve L.brasiliensistir.

Yayilis: Insan olgularinda oldugu gibi, képek
leishmaniosis’inin yayihsi da vektor sineklerin
ekolojisi ile ilgilidir.







Yerlesim yeri: Leishmania tiurlerinin memeli
konaktaki ilk yerlesim yerleri, enfekte tatarcik
sineklerinin itk isirirdiklan bolgedeki
makrofajlardir. Konakta koruyucu bagisikhik

gelisirse enfeksiyon bu asamada sonlanir, ancak
bagisikhik olusmazsa, etken makrofajlar icinde
butun viicuda yayilarak organlarda kolonize olur.
Amastigot formlar deri, lenf yumrular, kemik iligi,
dalak, karaciger, pankreas, testisler, eklemler,
akciger, tiroid, idrar ve semende mononuklear
fagositler icinde bulunmaktadir.




Biyoloji: Leishmania tirlerinin dogal dongusi
vektor sinekler ile memeli hayvan veya insan
arasinda gecmektedir. Klinik hasta veya tasiyici
kopekten kan emen disi tatarciklar, bu sirada

makrofajlar icindeki amastigot formda bulunan
etkenleri alirlar. Vektorde amastigotiar
promastigot forma doniisiir ve bagirsak duvarina
yapisarak cogalirlar. Sinek, baska konaktan kan
emerken bu Leishmania promastigotiarini yeni
konaga verirler.




LIFE CYCLE OF LEISHMANIA
CAUSING VISCERAL LEISHMANIASIS (VL)
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Sinegin 1sirma yerinde deri makrofajlar icine giren
promastigotiar amastigot forma donusur. Bu
asamadan sonra kopeklerde, bagisiklik yanitinin

olusup olusmamasina bagh olarak, ya hic
enfeksiyon olusmaz, ya subklinik seyreder, ya da
kronik sistem enfeksiyon olusur.




Patogenez ve klinik belirtiler: Giuclii hicresel
bagisiklik yaniti gelisen kopeklerde enfeksiyon
olusmazken, digerlerinde subklinik veya sistemik
hastalik gelisir. Belirtiler genellikle enfeksiyonu
takiben 3 ay ile 7 yil arasinda ortaya cikmakta ve
kronik seyretmektedir. Kopeklerde cok farkh tipte
klinik gorunumler bildirilmis olsa da buniarin
icinde deri lezyonlarn ve lenfadenopati en cok
goriulenlendir. Ozellikle g6z cevresi, bas, kulak
uclan ve ayakta olusan eksfoliatif dermatit dikkat
cekicidir. Bunun yaninda g6z bozukluklar,
tirnaklarda deformasyon, istahsizlik ve zayiflama
da sikhikla hastalik tablosuna eslik etmektedir.










Tani: Kopek Ileishmaniosis’inin klinik tanisi,
belirtilerin cesitliligi ve bunlarin baska
hastaliklarla karismasi nedeniyle oldukca zordur.
Kesin tan1 parazitolojik muayene, seroloji ve

molekiiler tani(PCR) yontemileri sayesinde
konabilmektedir. Klinik ve subklinik
leishmaniosis’in tanisinda kullanilan bir cok
serolojik test icinde IFAT (indirect
immunofluorescent antibody test) standart olarak
kabul edilmektedir.




Tedavi: Kopek leishmaniosis’inde, tedavi secenegi
s0z konusu oldugunda, unutulmamasi gereken en
onemli konu, gunumuzdeki tedavi protokollerinin
klinik goriuniumi iyilestirmesine ragmen, etkenin

eliminasyonunu saglayamamasidir. Subklinik
enfekte tasiyici kopeklerin, insanlar icin
potansiyel rezervuar oldugu goz onune alindiginda,
parazit eliminasyonunu saglamadan klinik
iyilesmeyi amaclayan uygulamalarin
epidemiyolojik yonden risk tasidigi bilinmelidir.




Kopek leishmaniosis’inin tedavisinde, insanlarda
oldugu gibi, pentavalan antimon bilesikleri,

allopurinol ve Amphotericin B (0.6-1.5mg/kg,hafta
olarak,total 9mg/kg,4 ay siure ile) kullanimi
onerilen bashca ilaclardir.




Koruma ve kontrol: Rezervuar konak
populasyonunu azaltmak; kopek ve insanlarda
leishmaniosis insidensini dusurmek uzere, bir cok
ulkede seropozitif kopeklerin itlafi yolu

benimsenmistir Bu yontem Cin’de basanya
ulasmis olsa da, diger llkelerde elde edilen
sonuclar tatmin edici olmamistir. Yine de
giinimiizde Italya ve Yunanistan gibi iilkelerde
kopek Ileishmaniosis’i olgularinda cogunilukla
otenazi yolu secilmektedir.




Vektor sineklerin kan emmesini engellemek;
gunumiuzde Ileishmaniosis’in kontroliinde temel
amacg, vektor sineklerin kopek ve vahsi
carnivorlardan kan emmesini engellemektir. Bu

amacla, hayvanlara topikal insektisitler
uygulanmaktadir. Denenen bir cok insektisit icinde
deltamethrin, tatarcikiar’in kan emmesini
engelleyen en onemli bilesik olarak one
cikmaktadir. Kopeklerde yaz mevsiminde
kullaniimasi onerilen deltamethrin iceren tasmalar
uretilmistir.




Heniiz cok yeni ve yiksek maliyetli olmakla
beraber, glikoprotein kompleksten olusan bir asi
(Leishmune) Brezilya’da kopeklerde kullaniimaya

baslanmis ve %90 oraninda koruyucu oldugu
bildirilmistir.




GIARDIOSIS

Giardiosis insan ve karnivorlarda oldukca yaygin
olarak gozlenen zoonotik karakterde bir
hastaliktir.

Etken: Giardia tirlerinin isimlendirilmesi hala
tartismah olsa da, giuniimizde bunlarin enfekte
ettikleri canh tirine gore 6 grup halinde
incelenmesi genel kabul gormektedir. Giardia
duodenalis insan ve diger memelileri, G.muris
kemiricileri, G.ardea ve G.psittaci kanathlan ve
G.agilis suriingenleri enfekte etmektedir.




Giardia turleri gelismeleri boyunca iki formda
bulunur; trofozoit ve kist.

Yayilis: Giardiosis dinyanin her tarafinda yaygin
olarak gozlenebilmektedir.




Yerlesim yeri: Giardia turleri direkt gelismeye
sahip mukozal parazitler olup, trofozoitler ince
bagirsak mukozasina yapisik sekilde yasar.

Kistleri ise kolona dogru go¢ sirasinda olusur ve
diski ile atilir. Bazen trofozoitler safra kesesine de
gidebilir.




Biyoloji: Enfeksiyon, kistlerin agizdan alinmasi
sonucu sekillenmektedir. Bulasma, su ve gidalarin
diski ile kirlenmesine neden olan faktorlerle
dogrudan ilgilidir. Ince bagirsakta acilan

kistlerden cikan trofozoitler cok hizhh sekilde ikiye
bolunerek duodenum, jejunum ve ileum
mukozasini kaplar. Bu sirada bazi trofozoitler kalin
bagirsaklara dogru goc ederek kistlenir ve diski
ile disan atilir.




Patogenez ve klinik belirtiler: Kedi ve kopeklerde
Giardia enfeksiyonlan belirtisiz seyredebildigi gibi,
klinik hastalik tablosu da sekillenebilir. Hastalik
genellikle 3 yasindan kiiciik hayvanlarda belirgin

bir ishal ile kendini g¢gosterir. Istahsizhik
olmamasina ragmen, zayiflama ve kilo almama
gibi belirtiler de gozlenebilir. Hastalarda kusma
goze carpan bir belirti degildir. Yag
absorbsiyonunun engellenmesine bagh olarak
diski yagh ve yumusak kivamdadiur.




Tani: Ishalli hayvanlardan alinan taze diskinin
tuzlu su veya Ilugol ile natif mikroskobik
muayenesinde trofozoitler ve Kkistler gorilebilir.
Ancak, veteriner hekimlikte rutin olarak uygulanan

yontem c¢inko silfat flotasyonudur. Bu sayede,
klinik belirti gostermeyen tasiyici hayvanlarin da
ortaya konmasi kolaylasmaktadir. Bunun yaninda,
diskida kist atiminin siurekli olmadigl goz onunde
bulundurulmalhi ve muayeneler sik arahklaria
tekrarlanmahdir.




Tedavi: Klinik belirtiler bazen tedavi
gerektirmeden kendiliginden iyilesebilir.
Benzimidazole grubu ilaclar giardiosis tedavisinde
en sik basvurulan ve en iyi sonu¢ alinan ilaclardir.

Bunlar;

Albendazole: Kopeklerde giinde 2 x 25 mg/kg p.o. 2
gun boyunca, kedilerde ise ayni dozda 5 gun
boyunca kullanildiginda hastalik ortadan
kalkmakta ve kist atimi durmaktadir. Ancak, bu
ilacin kullanimi kemik iligini baskiladigindan
pansitopeniye neden olabilir.




Fenbendazole: Kedi ve kopeklerde etkili ve givenli bir
ilactir. Giinde 50 mg/kg p.o. 3-5 gun siire ile kullanimi
tedavi icin yeterlidir.

Metrodinazol (flajil), Biteral: Giinde 40 mg/kg p.o. 5 giin
boyunca kullanilimasi onerilmektedir. Ancak etkinligi
konusunda bazi kuskular vardir. Bunun yaninda, direng
olusumu , neurotoksikoz yapabilmesi ve teratojenik
olma ihtimali g6z oniinde bulundurulmalhidir.

Tinidazole: Kedide 15 mg/kg, kopekte 40 mg/kg giinliuk
oral dozlar halinde 5 giin siire ile kullanilabilir.




Koruma ve kontrol: Hastaligin bulasmasinda Kkirli
sular en onemli yeri tutmaktadir. Su ve gidalarin
temizligi saglandig! siirece, kedi ve kopekler icin
hastalik riski dusuk duzeyde kalir. Kedi ve kopek

diskisi ile kirlenmis alanlarin camasir suyu ile
yikanmasi yararh olur.

Kedi ve kopeklerde rutin diski muayeneleri
yapilmasi, tasiyici hayvanlarin tedavi edilmesi
hastaligin yayilmasini sinirlar.




BABESIOSIS

Babesiosis kenelerle tasinan, degisik derecede

hemolitik anemi ile karakterize, perakut, akut ve
subklinik seyirli bir enfeksiyondur. Kopeklerde
siklikla goriilmesine ragmen, kedilerde ender olup
genellikle subklinik seyreder.




Babesia sp. Konakta eritrositlere zarar vererek
anemiye neden olan protozoal organizmalardir.

B.canis ve B.gibsoni enfekte kopeklerde bilinen en

yaygin organizmalardir. Her iki organizmanin
vektoru de Ixodid kenelerdir ve Asya, Afrika,
Avrupa, Orta Dogu ve Kuzey Amerika’da yaygin
olarak bulunurlar.




Biyoloji: Yasam dongusu vektor kene ile memeli
konak arasinda gecmektedir. Enfekte keneler kan
emme sirasinda sporozoitleri duyarhh kopeklere

verirler. Sporozoitler eritrositler icine girerler ve
burada ikiye boliinerek cogalirlar.




Patogenez ve klinik belirtiler: Enfeksiyonun
siddeti, parazitin turu, hayvanin direnci ve eslik
eden baska bir hastahigin olup olmamasi ile

ilgilidir. Klinik belirtiler hastaligin gelistigi forma
gore degisiklik gosterebilir.




AKUT FORMDA

Parazitemi gecicidir, 3-4 giinde kaybolur, 10.giinde
tekrar ortaya cikar ve 3. haftada pik seviyeye
ulasir.

Yuksek ates

Gucsuzluk

Mukoz membranlarda solgunluk
Depresyon

Lenfadenopati

Splenomegali

Genel durgunluk mevcuttur




KRONIK FORMDA

Parazit ve konagin bagisiklig: arasinda bir denge
sekillenir.

Kronik enfeksiyonlarda organizma kanda nadiren
gorulur.
Stres hemolitik kriz ataklarini aktive eder.

Gebelik enfeksiyonu aktive edebilir, sonucta
yavrularda transplasental enfeksiyon gelisir.

Eriskin kopekler ve onceden etkilenmis olanlar
asemptomatik olabilirler.

Bazilan kronik tasiyicidirlar.




LABORATUVAR BULGULARI

e Anemi

e Trombositopeni
e Hipoalbuminemi
e Bilirubinemi




Tani: Babesiosisin, intraeritrositik trofozoitlerinin
kan frotilerinde goriilmesi ile klasik tanisi konulur.
B.canis genelde ikili olarak gorulur. B.gibsoni
genellikle daha kucuktur, teklidir ve yuzuk

seklindedir. Tanida froti icin kapiller kandan alinan
ornek (ozellikle kulaktan) buyiuk venden alinan
kandan daha verimlidir.




Tedavi: Babesiosis tedavisinde gecerli olan
kemoteropatik ajanlar tamamen hastalig: ortadan
kaldirabilmede yetersizdir, sadece mortaliteyi ve
klinik bulgularin siddetini sinirlayici o6zelligie

sahiptir.

Imidokarb dipropionat: 5.0-6.6 mg/kg dozda
subkutan veya kas ici uygulanir ve 2-3 hafta
arahginda etkisini gosterir.

Dimenazen asetirat: 5 mg/kg dozda kas ici
uygulanir.




Gerek duyulur ise destek tedavi olarak intravenoz
sivilar ve kan transfiuzyonu uygulanabilir.
Hayvanlarda babesiosis subklinik enfekte olarak
kaldigini hayvan sahiplerinin bilmesi

geremektedir.

Bu kopeklerde hastalik ileride niiks edebilir veya
belli bir bolgede hastaligin daha da yayilmasina
sebep olabilir.

Babesiosisten iyilesen kopekler kan
transfiizyonunda donor olarak asla kullanilamazlar.
Cunku alicida hastahlk meydana gelebilir.




CANINE EHRLICHIOSIS

Kedi ve kopeklerde Ehrlichiosis kenelerle
nakledilir, Anaplasmatacae familyasina ait
bakteriler tarafindan olusturulur.

E.canis ve E.chaffeensis monositleri enfekte eder
ve Canine monocytic ehrlichiosis’e neden olur.

Anaplasma phagocytophilum ve E.ewingii
graniillositlieri enfekte eder ve canine granulocytic
ehrlichiosis’e neden olur.




Kopeklerin diger ehrlichiosisi ve buna ek olarak
feline ehrlichiosis tanisi cok Zor olan
enfeksiyonlardandir.

Kedi ve kopekler hastalik icin rezervuar olarak
onemli bir rol oynarlar ve bu konunun onemi
veteriner hekimler tarafindan g6z oniinde
bulundurulmahdir.




KOPEKLERIN MONOSITIK
EHRLICHIOSIS’ININ ETIYOLOJISI

Ehrlichia canis enfeksiyonu’nun Afrika, Asya,
Amerika ve Avrupa’da gorildigiu rapor edilmistir.
Avrupa’da E.canis olgularina Ispanya, Portekiz,
Giiney Fransa, Korsika, italya ve Yunanistan’da
rastlanmistir. Ulkemizde de Marmara, Ege ve
Akdeniz bolgelerinde yaygin olarak gorulmektedir.

Bu etken kopek monositleri icinde replike oldugu
gibi, kenelerin eritrosit, tukuruk bezleri ve
intestinal hiicrelerinde de bulunabilir.




Keneler dogal birer rezervuadir.




KLINIK VE LABORATUVAR BULGULARI

E.canis enfeksiyonu baz klinikciler tarafindan
“sessiz katil” olarak adlandinlir. Erken evre ve
subklinik evrede genellikle gizli seyreder.
Hastaligin kronik evresinde tani konulmus ise,
ciddi pansitopeni ve immun iliskili olaylarda tedavi
icin cok gec olabilir.




Canine ehrlichiosis’in goz manifestasyonu
anterior uveitis, keratokonjunktivitis, hifema,
glakom, korioretinitis ve retinal ayrilmalari icerir.

E.canis enfeksiyonunda poliartiritis ve

polimiyozitis tanimlanmistir.

Vaskiilitis, meningoensefalitis, santral ve periferal
sinir sistemi lenfositik infiltrarsyonu veya hemoraji
iliskili norolojik anormallikler sekillenebilir.

Immun kompleks glomerulonefritise bagh renal
patolojiler meydana gelir.




AKUT FORMDA

Trombositopeni ve vaskillitis nedeniyle kanama
diatezi ve iligkili olarak mukoz membraniarda
petesiler, epistaksis ve retinal hemorajiler

sekillenir.

Ates, depresyon, anoreksi ve kilo kaybi vardir.
Generalize lenfadenopati/splenomegali gorulur.
Olgularin %40’ inda kene bulunur.

Hasta dispnotiktir ve bronkovezikiiler sesler
artmistir.




* Meningitis gelisir.
e Generalize ya da lokal hiperestezi vardir.

* Kopeklerin coqu iyileserek subklinik faza girerler.




SUBKLINIK FORMDA

e Hasta organizmayi elimine edememistir
e Klinik bulgu yoktur ya da cok hafiftir
* Aylarca surebilir




KRONIK FORMDA

Pansitopeni gelisir
e German shepherd’lar hastalhiga predispozedir

e Spontan kanamalar, anemi ve g¢eneralize
lenfadenopati

Skrotum ve ekstremitelerde 6dem
Splenomegali, hepatomegali
Nadiren nobetler sekillenir




LABORATUVAR BULGULARI

Monositik ehrlichiosis’7de hematoloji ve serum
biyokimyasal degisiklikler meydana gelebilir.
Olgularin %90 inda yaygin olarak goriilen

hematolojik anormallik trombositopenidir.

Trombosit sayisi azaldigi gibi trombosit
disfonksiyonu gelisebilir.

Non-rejenaratif normositik ve normokromik anemi
diger bir bulgudur.

Ek olarak orta siddette l1okopeni gorulur.
Kronik hastalhikli kopeklerde prognoz kotudiir.




TANI VE AYIRICI TANI

* IFA
e Western Immunblot (WI)

* PCR
e ELISA




TEDAVI

Canin ehrlichiosis’in onlenmesi kene kontroliine
dayanir. Ehrlichiosis tedavisi icin secilen ilac¢
doksisklindir ve en az bir ay kullaniimahdir. Akut
veya orta kronik fazda olan kopeklerde 24-48
saatte klinik olarak iyilesme baslar.




Doksisiklin: 5 mg/kg, po, iv, im, 28 gin

Oksitetrasiklin: 25 mg/kg, po, iv, 2-3-hafta

Kloramfenikol: 25 mg/kg, po, iv, sc, 2-3 hafta

Imidokarb dipropionat: 5-6 mg/kg, im, 2-3 hafta
sonra tekrarlanir.




DIROFILARIOSIS

Etken: Dirofilaria immitis - kopek, kedi, tilki ve
diger karnivorlarda bulunur

Yerlesim yeri: D.immitis kalpte sag ventrikiilde,
arteria pulmonalis, vena cava caudalis, vena
hepaticada bulunur.




Yayihs: Turkiye dahil bircok lilkeden bildirilmistir.

Biyoloji: Cesitli sivrisinekler (Culex, Aedes,
Anopheles, Mansonia) arakonaktir Kan emme
sirasinda mikrofiller alinir ve baska konaga

nakledilir. Ayrica intrauterin bulasma soz
konusudur.




Worms develop to
sexual maturity
primarily in the
pulmonary artery

Sexually immature
worms migrate to
heart and lungs,

as early as 70 days
post infection

Microfilaria matures
in mosquito to
infective L3 larva,

2 weeks post
infection

Infective larvae
deposited during
subsequent bites
migrate through
wound and into host

L4 larvae migrate

through tissues

and mature to Most L3 mature to
sexually immature L4 in subcutaneous

or “adolescent” tissues in 1-3 days
adults, 50-70 days




Patogenez ve klinik belirtiler: D.immitis eriskinleri
kalp kapaklarinda bozukluk, endokardit,
damariarda endoartirit, kronik olaylarda
osteoartropatiye neden olur.

Parazitin buyukliugi nedeniyle dolasim
engellenebildigi gibi, damarlarda daralma ve
bozulan dolasima ilgili olarak pulmoner
hipertansiyon, akciger odemi ve asites gelisir,
trombus ve emboli olusur.




Klinik belirtiler parazitin sayisli ve
lokalizasyonuna, hayvanin buyukliugiine,
enfeksiyonunun yeni veya eski olusuna gore
degisir. Bazen klinik belirti saptanmazken, kalp ve
akciger seslerinde bozulma, oksiuriik, istahsizlik,

cabuk yorulma, egzersizden kacma, vena cava
sendromunda karaciger yetersizligi,
hemoglobiniiri, dispne, tasikardi ile kollaps ve
olim gorulur. Kedide kardiovaskiiler
dirofilariosis’de kanda mikrofiller goriilmesi daha
seyrektir, 1-2 parazit hastallkk semptomlan
olusturur. Istahsizhik, agirlik kaybi, oksirik,
solunum giicliigii, bazen ani 6lim gozlenir. Kedide

vena cava sendromu enderdir.







Bolgede enfeksiyon varhligini, sivrisineklerle
karsilasma durumunu belirleme acisindan
anemnez onem tasir. Klinik belirtiler taniya

yardimci olur. Tanida kanin mikrofiler yoniinden
incelenmesi ve antikor aranmasina veya parazit
antjinenini belirlenmeye yonelik cesitli serolojik
yontemler uygulanabilir.
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Tedavi: Tedavisi zordur. Ciinkii modern genis
spektrumlu antelmintiklerin etkisi azdir veya
yoktur. Diger taraftan tedavi sonrasi damariarda
bulunan parazitin veya mikrofiller kitlesinin

emboli/mikro emboli ve tikanma etkisi yaninda
alerjik reaksiyonlar ve sok sakincasi vardir.
Antelmintik tedaviye dikkatli klinik muayene
oncelik etmelidir. Kalp, akciger, karaciger ve
bobrek fonksiyonlann kontrol edilmeli, varsa
bozukluklari giderici onlemler alinmahdir.




ERISKINLER ICIN

Levamisole: g2k, 22 mg/kg, po, 3-4 hafta

Aspirin: 5-7 mg/kg, po, 2-3 hafta

Prednisolan: 1-2mg/kg, po, birkac giin
Thiacetarsamid sodium(caparsolat),2.2 mg/kg i.v.

Cerrahi yaklasim, vena cava sendromunda, sag
vena jugularisten uygun bir pensle girerek cerrahi
olarak parazitin uzaklastiriimasi da so6z konusudur.







MIKROFILER ICIiN

Ivermectin: 0.05 mg/kg

Levamisole: 10-15 mg/kg, po, 10-14 giin

Dithiazanine-iodide: 4 mg/kg, po, 7 gun

Milbemycine oxime: 0.5 mg/kg, po




Koruma ve kontrol: Sivrisinek miucadelesi pratikte
yetersiz kalmaktadir. Enfekte yorelere gotirilecek
hayvanlarda larvalan etkileyecek ilaclar
kullanilanbilir. Bunlar;

Ivermectin
Moxidectin
Milbemycine oxime
Selamectin




LYME HASTALIGI-BORRELIOZ

Borrelioz spiroketier nedeniyle olusan ve dunya
capinda insan ve hayvanlan etkileyen kene
kaynakh bir hastaliktir.

Lyme hastalig: larva ya da yetiskin Ixodes ricinus
kenelerince yayilan Borrelia burgdorferi nedeniyle
meydana gelir.

Kene yapistiktan sonra organizmalar konaga girer
ve bag doku, eklemler ve diger dokulara yayilr.




Klinik bulgular: Klinik sendromlar konagin
organizmaya karsi gelistirdigi inflamatuvar
reaksiyonu nedeniyle olusur. Bunlar;

Ates

istahsizlik
Lenfadenomegali
Topalhk




Enfeksiyondan 60-90 giin sonra sekillenen
bulgulardir.

Insanlarda gorillen, kenenin 1sirdigi bélgede

kizankhik olusmasi W norolojik belirtiler
kopeklerde yeterince tanimlanmamistir.




Tani: Spesifik bir hematolojik ya da biyokimyasal
bulgu yoktur.

Renal etkilenim olmasi halinde hasta azotemik
olabilir. Proteiniri, hematuri, pyiri ve tubuler
silindirler saptanabilir.

Enfekte doku vya da bag doku biyopsi
orneklerinden PCR ile tani1 koyulabilir.




Ayirici tani:

Ehrlichiosis,  Anaplasmosis gibi diger kene
kaynakh hastaliklar dikkate alinmahdir.

Cografi bolgede kenelerin varhigi da tanida dikkate
alinan bir diger unsurdur.




Tedavi:

Doksisiklin: 10 mg/kg, po, g2k, 30 gin

Amoksisilin: 20 mg/kg, po, g3k, 30 giin

Azitromisin: 25 mg/kg, po, g1k, 10-20 giin

Kloramfenikol: 15-25 mg/kg, po veya sc, g3k, 14-30
gun




KOPEKLERDE ROCKY MOUNTAIN
SPOTTED FEVER (RMSF)

Rocky Mountain Spotted Fever (RMSF) insanlarda
ve kopeklerde klinik bulgulara neden olan, onemli
bir zoonotik hastaliktir. Rickettsia rickettsi
tarafindan olusturulur.

RMSF’nin tasiyicilart kenelerdir. R.Rickettsi,
enfekte olmus kenenin kopegi isirmasi ile tasinir.







Organizma ilk olarak viicuda girdikten sonra 2-14
gunluk inkibasyon periyodunu takiben hayvanin
dolasim sistemine ilerler.

Daha sonra veniillerdeki ve kapillar damarlardaki
endotel hiicrelere ilerler ve burada bolunerek,
coglarak vaskiilitis tablosunu olustururiar.

Endotelial organlar (beyin, deri, kalp ve boébrekler)
en fazla etkilenen organiardir.




Klinik bulgular: Kopeklerdeki cogu RMSF
olgusuna, kenelerin cevrede yaygin oldugu Mart ve
Ekim aylan arasinda rastlanmaktadir.

Cogu enfeksiyonda kopek 3 yasin altindadir ve
yakin zamanda keneye maruz kalmistir.

RMSF oluimle sonuclanacak kadar siddetli
patolojilere neden olabilir.




Ates, kenenin i1sirmasindan 5 giun sonra ortalama
39-40 C’dir. Bu bulgu en sik karsilasilan durumdur.

Genellikle kopeklerde trombositlerin yikimlanmasi

sonucu olusan vaksiilit tablosuna bagh sekillenen
mukozal yuzeylerde rastianilan petesi ve ekimotik
hemorajiler vardir.







Vaskiilitis ayni zamanda ekstremitelerde,
skrotumda, prepisyumda ve ¢gozlerde odem
olusumuna neden olur. Diger belirtiler;

Eklem siskinligi
Miyalji

Dispne
Meningoensefalitis
Vestibular ataksi




Bu belirtilerin olusmasi genellikle yayginlasmis bir
lezyonun oldugunu ve hastaligin klinik olarak zayif
prognoza sahip oldugunu gosterir.

RMSF’de okiiler lezyonlara siklikla rastianilir ve bu
lezyonlar vaskiilit ve hemorajiden kaynaklanir.




Tani: Trombosit sayisinin 22.000-23.000 arasinda
olmasi ile olusan trombositopeni tablosu coqu
RMSF olgusunun ortak Ilaboratuvar bulgusudur.
RMSF’deki diger laboratuvar bulgulari;

Hafif sola kaymanin da olabilecegi orta
derecedeki lIokositosis tablosu

Normositik, normokromik anemi

Glukoz ve kolesterol konsantrasyonunun artmasi
ALP ve ALT aktivitesindeki artis

Hipoalbuminemi




Tedavi: RMSF icin kesin tani giinler, hatta haftalar
boyunca devam edebileceginden tedavi
laboratuvar muayenesi icin orneklerin alinimindan
hemen sonra baslatiimahidir.

Antibiyotiklere yanit 24-48 saat icerisinde
genellikle olusur, bununia beraber nekroz veya
trombosis olusan ilerlemis olgularda tam bir
tedavi yaniti alinamayabilir.




Tetrasiklin: 22-30 mg/kg, g3k

Doksisillin: 10-20 mg/kg, g2k

* Kiucuk yavrularda (<6ay) tetrasiklinin dis lekesi
olusturmasi nedeniyle kloramfenikol tercih
edilebilir.




Korunma: Korunmada ozellikle Mart-Ekim aylan

arasinda kene kontrolii (fiprinol veya permetrin,
amitrazh kene tasmalan ile) yapihr.







KEDILERDE CALICIVIRUS VE
HERPESVIRUS ENFEKSIYONLARI

Kedilerde Herpes ve Caliciviruslar akut ulseratif
stomatitisin yaygin nedenleridir. Ulseratif
stomatitis daha cok dil ve sert damakta gelisir.
Caliciviruslar daha sik lilseratif lezyonlara yol
acsa da, herpesvirusiarin olusturdugu iilseratif
lezyonlar daha siddetli ve yaygindir.




Kedilerin akut calicivirus enfeksiyonlarinda (FCV)
ust solunum sistemi enfeksiyonu, pnomoni,
ulseratif stomatitis, enteritis veya akut artritis
semptomiarindan biri veya birkaci ortaya cikar.

3-5 gunlik inkubasyon donemini takiben,
durgunlukla birlikte anoreksi ve hafif seroz okiilo-
nazal akinti olusur. Dilin dorsumunda, sert
damakta, burun deliklerinde ve ender olarak
dudakiarda ve ayak tabanlarinda siuperfasiyal
ulserler olusur.




FCV’un olusturdugu oral ilserler, genellikle
siddetli FHV-1 enfeksiyonlarinda gorilen daha
centikli ve yaygin ulserlere nazaran, vezikullerin
patlamasi sonucu tipik duzgun kenarli, zimba ile

delinmis gibi gorunume sahiptirler. Bununia
beraber, FCV bazen dilin antero-dorsal yiuzeyinde,
buyuk at nali seklinde nekrotik ulserlere neden
olur. Kronik stomatitis olan kedilerde calicivirus
tasiyicilik orani yuksektir.
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Herpersvirus 1 (FHV-1) kedilerin viral rinotrakeitis
(FVR) enfeksiyonunun etkenidir. Kedilerde en
siddetli st solunum sistemi hastahgidir. Klinik
semptomlarin siddeti bagisiklik durumuna, yasa,

genel saglik durumuna, etkene maruz kalma
suresine ve etkenin dozuna bagh olarak degisiklik
gosterir. En siddetli hastallkk semptomlan
buyumekte olan yavru kedilerde gozlenir. Virus
kornea, yumusak damak ve tonsillalarda ve daha
az olarak da trakeal epitelyumda urer.




FVR’in ilk semptomu akut paroksismal aksirma
nobetlerine neden olan siddetli konjunktivitis ve
rinitistirr Enfeksiyonun siddetine bagh olarak
degisik derecelerde durgunluk, anoreksi ve

depresyon goruliur. Bununla beraber, sekonder
bakteriyel enfeksiyon gelistiginde, okiiler ve nazal
eksudatiar hizila mukoid ve sonucta mukoprulent
bir karakter kazanir. Yapiskan akintilar burun
deliklerini tikayarak agiz solunumuna yol acar. G6z
kapaklan birbirine yapisir. Trakea veya bronslar
etkilendiginde oksiiriik duyulabilir.










TEDAVI

Genel olarak rutin destekleyici bakim uygulanir.
Semptomatik kediler izole edilmeli ve yemek
kaplan ile butiin potansiyel malzeme dezenfekte
edilmelidir. Havada yeterli nem orani saglanarak
solunum sekresyonlarinin yumusamasina destek
olunmalidir. Bazen parenteral sivi uygulamalari
gerekli olabilir.




Sekonder enfeksiyonlarn engellemek icin:
Amoksisilin 10-20 mg/kg, po, g3k

Okiiler tedavi:
Goz akintilan giinde 3-4 defa temizlenmelidir.
Idoksuridin kullanilir. (1 damla giinde 4-6 defa)

Destek tedavi:
Interferon kullanilabilir.




KEDILERIN IMMUN YETMEZLIK VIRUSU
(FIV)

Etken, Retroviridae ailesinden yalnizca Felidae
uzerinde etkili bir tek sarmalli RNA virusudur ve
insan immun yetmezlik virusu ile yakin akrabadir.

FIV uzun bir subklinik periyvoda sahip kronik
enfeksiyonlara ve sonunda ilgili klinik
semptomlaria gelisen immun yetmezlige sebep
olur.




Bulasmanin gerceklesmesi icin yakin temas
gerekir ve fomitler cok az rol oynar.

Horizontal bulasma oncelikli olarak 1sink yaralan

ile meydana gelir, kan nakli, kirli igne ve aletler
veya diger vicut sivilan ile de gerceklesebilir.

Erkekler, ozellikle kisirlagstinimamis, disanda
yasayan ve kavga edenler disilerden daha sik
enfekte olur. Yetiskinler de yavru kedilere gore
daha sik enfekte olur.




FIV oncelikle lenfoid ve salya lireten dokularda
cogalir, daha sonra bircok dokuya yayilir.

Son olarak sekonder enfeksiyonlar ve ilgili

hastaliklar meydana gelir, bu da hastalhigin
olimciil safhasina yol acar.

Akut safhada enfeksiyon gozilenmese de kendini
sinirlayan atese, noétropeni ve Ilenfopeniye yol
acabilir.




Klinik semptomiar:

Tekrarlayan ates, anoreksi, halsizlik, gingivitis,

stomatitis
Gastrointestinal yollarda, solunum

yollarinda sekonder enfeksiyon
Gozde iltihaph hastahklar
Cesitli malignant timorler

Nadir cevresel vya da merkezi
disfonksiyon

Asin kilo kaybi ve sitopeni

ve idrar

norolojik




Tani:

ELISA ile FIV antijeni saptanmasi

IFA ile FIV antikoru saptanmasi
PCR

Western blot testi




Tedavi:

Asemptomatik kediler: Kedi ic mekanda tutulmali
ve baska enfeksiyon riskini azaltmak icin

hastaliklara karsi asilamalar tam yapiimahdir.
Spesifik bir tedavi yoktur.




Semptomatik tedavi: Destek ve sekonder
enfeksiyonlara karsi tedavi uygulanmahdir.

Diger immun modilatorler ve antiviral tedavi
denenebilir.




Korunma: Asiyr uyguglamadan once kediler FIV
yoniinden test edilmelidir. Asi en az 12 ay boyunca
etkilidir. Asi su an rutin uygulama icin tavsiye
edilmektedir. Ayrica kedilerin kavga etmeleri

engellenmeli ve enfekte olmus kediler
ciftlestiriimemelidir. FIV pozitif kediler FIV negatif
olanlardan ayn tutulmalhdir; ancak kavga
etmedikleri takdirde normal temas ile bulasma
riski dusuktir.




KEDILERIN LOSEMI VIRUSU (FelV)

Etken, Retroviridae ailesi ve Oncornavirinae alt
ailesinden Gammaretrovirus soyundan bir RNA
virustur.

FeLV neoplazi, immun yetmezlik veya kemik iligi
baskilanmasina yol acabilecek bir kronik
enfeksiyona sebep olur.




Bulasma icin yakin temas sarttir ve bulasik
malzemeler cok az rol oynar. FeLV butun vucut
salgilarina yayildig: halde oncelikli olarak salya,
i1sirik yaralarn ve yemek kaplari, su kaplan ve kum

kutularinin ortak kullanimi yoluyla bulasir.
Bulasma nadiren transplacental olarak, emzirme
esnasinda siitten ve kan nakli, igneler ya da
cerrahi aletler yoluyla gerceklesebilir. Yavru
kediler enfeksiyona yetiskinlerden daha aciktir.




Maruz kalindiktan sonra cok sayida sonu¢ mumkiindiir,
lyilesme,
Latent enfeksiyon

Devamli viremi bunlardan bazilandir.

Eger ilk immun tepki yetersizse lenf dokusu ve kemik
iliginde cogalma ile viremi meydana gelir.

Yeterli bir immun tepki ile viremi sona erer ancak virus
kemik iligi hiicrelerine entegre kalmay siurdiiriir.

Enfeksiyon omiir boyu latent kalabilir ya da stres veya
immun baskilanma durumlarinda tekrar aktive olabilir.




Klinik Bulgular
Kilo kaybi
Solgunluk (anemi)
Kronik siniis enfeksiyonlar
Erken - fotal olumler

Akut enfeksiyonun cgesitli belirtileri vardir.
Genelde subklinik

Ates, depresyon, ishal, lenfadenopati, lokopeni

Goruniirde iyilesme, aylar ya da yillarca belirti
olmamasi

Latent enfeksiyonlu kediler asemptomatik olabilir.




Sekonder enfeksiyonlar ve immunbaskilanma
hastalik ve olumiun baslica sebebidir.

Kemik iligi baskilanmasi rejeneratif olmayan
anemi, lokopeni ve trombositopeniye sebep olur.

Lenfoma FelLV enfeksiyonu ile baglantilh en yaygin
neoplazidir.

Diger belirtiler, immun iligkili hemolitik anemi
(IMHA), glomeriulonefrit, infertilite, abort ve
osteokondromatozistir.




Hematolojik Bulgular

Rejeneratif oimayan anemi, makrosit anemi,
nukleuslu eritrositler saptanir.

FelLV’ e 6zel tanisal testler
PCR
e ELISA

e Hastane kitleri serum, plazma, butin kan, salya ya
da gozyasinda kullanilabilir; salya ve gozyasi
serum kadar guvenilir degildir.




Tedavi
Asemptomatik kedilerde 6zel bir tedavi gerekmez.

FelLV sebepli neoplazi, FelV ile baglantisi oimayan
neoplazi ile ayni seklide tedavi edilir.

Kemik iligi baskilanmasina su sekilde miidahale
edilir:

Anemi
Kan nakli hayat kurtarabilir.

Notropeni

Profilaktik amach antibiyotik kullanimi tercih
edilir.

Immun modiilator ve antiviral tedavi denenebilir
ancak etkinligine dair kanitlar zayiftir.




Monitorizasyon ve korunma

FelLV olan kedileri saghikh olanlardan ayri tutma;
enfekte olmus kedileri ic mekanlarda bulundurma
ve diger bulasici hastaliklara karsi asilama, onlari
ciftlestirmeme.

Asilama sunlan icerir:

FeLV asisindan once test yapma, pozitif kedilerin
asilanmasinin hicbir faydasi yoktur.

Asi dusuk risk altindaki kediler icin gerekli degildir
(Orn; ic mekanlarda yasayan kediler, tek kedili
evler ya da bitiin kedilerin negatif oldugu evler)

FelLV asisi kullanimi kedilerde enjeksiyon bolgesi
sarkomu ile iliskilendirilebilir.




KEDILERIN ENFEKSIYOZ PERITONITISI
(FIP)

Kedilerin enfeksiyoz peritonitisi (FIP) kedi
coronaviruslarinin (FCoV) neden oldugu bir
enfeksiyondur.

FCoV ile enfekte kediler tamamen saghkh
kalabilirler bununla birlikte FCoV ile enfekte 10
kediden birisinde genelliklie de ilk bulasiy1 takiben
FIP gelistigi bildirilmektedir.




Genetik faktorlerin de hastaligin olusumunda etkin
bir role sahip olduklan bilinmektedir. iran, Birman,
Burmese ve Bengal kedileri gibi baz irklar ve bazi
aileler FIP’e digerlerinden daha fazla yakalaniriar.

FIP’in nasil bulastig: hala tam olarak
bilinmemektedir. Bu kediler diskilanyla FCoV’u
yayarak diger kedileri enfekte ederler. Virus
kediler arasinda diski ya da salyanin oral ve nazal
dokulara bulagsmasi ile de yayilrr.




Enfekte kediler tarafindan virus yayillmi 2 ay
kadar devam eder. Enterik enfeksiyonun
bulasmasinda idrar ve diski kaplarinin etkin
oldugu diusuniilmektedir. Cok kedili ortamlara
giren hemen hemen tiim kediler FCoV ile enfekte

olurlar. FCoV partikiilleri agiz yolu ile alindiktan
sonra 24 saat icinde tonsiller ve ince barsaklarda
bulunabilir. Bu kediler yaklasik 1 haftada serolojik
olarak pozitiftirler. Takiben 14 gun icinde de
sekum, kolon, mezenterik lenf nodiilleri ve
karaciger enfekte olur, 2-4 hafta icinde FCoV’a
karsi antikor olusmaya baslar. Enfekte kediler, 2
gun gibi kisa bir siirede de diskilan ile etkeni
yaymaya baslarlar.




FCoV ile enfeksiyonu takiben 4 olasi gelisim so6z
konusudur.

1. Bazi kedilerde virus mutasyona ugrar ve FIP’e neden
olan farkh bir virusa doniisiir.(yaklasik %10’unda)

Bu kedilerin bazilarinda hicre iligkili immun yanit
gelismez ve kedide yas FIP sekillenir.

Baz kedilerde kismi bir koruyucu hiicresel bagisikhk
gelisir ve kedide mutant virus, kuru FIP’e neden olur.

Bazi kedilerde tam bir hiicresel yanit gelisir ve bu
yanit enfeksiyonu, hiicresel immun yanitin herhangi
bir nedenle baskilandig: ana kadar engeller. (yashlik,
FelLV, FIV, kemoterapi)




2. Kediler FCoV ile gecici olarak enfekte olur, virusu
2-3 ay boyunca yayar, seropozitif hale gelir, virus
yayilimi durur, seronegatif olur. Bu kediler tekrar
enfeksiyona duyarhdiriar.

3. Yasam boyu tasiyici ancak saghkhdirlar. (%13)

4. Cok az bir kismi da dogustan direnclidir.




Klinik semptomliar:

FIP’in klinik bulgulan kedinin immun durumu ve
enfeksiyona daha once maruz kalip kalmadig: ile

iliskili olarak degiskendir. Inkubasyon siiresi aylar
hatta yillar alabilir, ozellikle kuru FIP olgularinda
inkubasyon siuresi daha uzundur.




Klinik FIP genellikle 6 ay-5 yash kedilerde,
ozellikle de 6 ay-2 yash olanlarda gorulir. Bununla
birlikte 2 ayhk olan kedi yavrularinin FIP nedeni ile
oldiikleri de bilinmektedir. Eriskin kedilerde FIP

enfeksiyonu aylar hatta yillarca siuren kronik bir
formda seyreder. Bu nedenle 10 yasinda ve o giine
kadar evin disina cikmamis bir kedideki klinik
belirtilerin FIP’e atfedilmesi olasi ve gercekc¢i bir
yaklasimdir. Enfeksiyonun anneden bulasabildigi
de dikkate alinmalidir.




FIP iki formda goriulir:

Efuzif form (yas form) peritonitis ya da ploritis ile
ya da her ikisi ile birden karakterizedir.

Non-efuzif (kuru form) ise, Ilenf nodiilleri,
bobrekler, gozler ve merkezi sinir sistemi gibi
olgularda granulamatoz lezyonlara neden olur.







Efuzif FIP, yaygin bir vaskiilit ile karakterizedir, bu
durum proteinden ve fibrinden 2zengin siIvinin
damar disina sizmasina neden olur. Antikor

titreleri immuniteyle dogru orantih olmasa da
titreler efuzif FIP lezyonlarinin kendiliginden
gelisimi ile yukselir.




Kuru FIP’li kedilerde arahkh ates ve istahsizlik
haftalarca devam edebilir. Klinik muayenede
anterior uveitis, korioretinitis, bobreklerde
diuzensizlik ya da mezenterik lenf nodillerinde
biuyume, karacigerin etkilenmesi halinde sanhk

saptanabilir. Kedilerin bir kisminda norolojik
belirtiler sekillenir, belirtiler genellikle sinir
sisteminde etkilenen bolgeyi, meningitis ya da
obstruktif hidrosefalusu yansitir. Ataksi,
nistagmus, reflekslerin kaybi, vestibular ataksi
gibi norolojik bulgular gozilenir. Kuru FIP’te retinal
vaskiilitisin sekillenmesi destekleyici diger
bulgularin varliginda, tani acisindan patognomik
olarak degeriendirilebilir.




Tani ve ayirici tani: Kedi hastalhiklan icinde tanisi
en zor ve tartismali olan enfeksiyon FIP’tir. FIP’in
efiusif formunun tanisi, kuru formdan daha
kolaydir. Bir kez pleural ya da peritoneal efiizyon

gelistiginde sivinin makroskobik ya da
mikroskobik muayenesi klinik tani icin yeterli
olacaktir. Kuru formun tanisi daha zordur ciinki
klinik tablo belirgin degildir.




FIP tim kedilerde goriillebilmesine ragmen daha
cok <3 yash genc kedilerde goriulur. Bazi raporlar
enfeksiyonun daha cok erkek kedilerde
goruldigunu bildirmektedirler ancak bu bilgi

henuz genellesmemistir. Benzer sekilde, belli
irklarin diger kedilerden daha fazla predispoze
olduklarini da bildirmektedirler. Hastadan tam bir
anamnez alinmasi buyuk onem tasir.




Klinik semptomliar: Etkilenen kedilerde kilo kaybi,
istahsizhik, ates, antibiyotiklere yanit alinamamasi
gibi klinik bulgular vardir. Yaygin olarak ikterus ve
membranlarda solgunlasma gorilebilir. Bazi

kedilerde retinal hemorajilere rastlanabilir, bu
bulgularin goézlendigi olgularda ayminci tam
listesine FIP mutlaka eklenmelidir.







Hematoloji: Hem efiuzif hem de non-efizif formda
total lokosit sayisi belirgin sekilde yukselmistir,
absolut bir notrofili vardir ve Ilenfosit sayisi
dusuktiir. FIP ile birlikte FeLV enfeksiyonu da olan

kedilerde belirgin bir panlokopeni saptanir. Coqu
FIP olgusunda orta derecede siddetli anemi
gorulur.




Serum biyokimyasal: Hiperglobulinemi ile iliskili
olarak total protein duzeyinin yukselmesi FIP
olgularinin %40-50’sinde karsilasilan bir durumdur.
Hipoalbuminemi, hiperbilirubinemi, azotemi, ALT

ve ALP duzeylerinde artis sekillenmesi de
karsilasilabilecek diger problemlierdir. ALT ve ALP
diuzeylerindeki artis cok belirgin degildir.




Sivi analizi: Peritoneal ve pleural efizyonlar
karakteristiktir. Sivi ornegi oncelikle hiicresel ve
total protein icerigi acisindan incelenmelidir.
FIP’de sivi acik-koyu san renkli, yapiskan ve
yogundur, cogunlukla fibrin parcalan icerir.

Buzdolabinda birakildiginda pihtilasir. Yogunlugu
1017-1047 arasinda degisir, bakteriyel enfeksiyon
sekillenmedikcge sterildir. FIPteki efuzyon yiuksek
protein icerigi gorulur(>3.5 g/dl). A:G oraninin
<0.45 olmasi FIP icin tipiktir. Tum olgularda
protein iceriginin %350’sini globulinler olusturur.
Icerdigi baslica hiicreler lokositler, ozellikle de
makrofaj ve notrofillerdir.










Ozetle A:G <0.45 ve >3.5 g/dl total protein degeri,
notrofil ve makrofajlarin agirhikta oldugu diisuk
hiicresel icerik efuzif FIP icin tanisaldir. Ayirici
tan1 acisindan, benzer o6zellikte sivi birikimine

neden olan Ilenfositik kolangitis, tumorler,
genellikle de karaciger tumorleri mutlaka elimine
edilmelidir.




Plazma proteinleri: Non spesifik olmakla birlikte,
FIP’li kedilerde rastlanan en kalici bulgu total
serum protein diuzeyindeki artistir. Efusif formun
goriuldigii kedilerin %50’si, kuru FIP’li kedilerin de

%70’ inde plazma proteinleri 7.8 g/di’den yuksektir.
Karakteristik olarak albumin normalden disiuk,
globulin fraksiyonlan ise yiiksektir.




FIP icin olusturulan tanisal testler, virusun
biyolojik davranisilarina dayahh olmahdir. Mutant
FCoV’nin anahtar ozelligi;
makrofajlar/monositlerde siiratli bir sekilde replike

olmasidir. Bu baglamda olusturulacak olan tanisal
testin guvenilirligi, bu esasa dayali olmasi ile
iligkilidir.




Serumda coronaviruslarin varhgini saptamak icin
mevcut pek cok test vardir. Unutulmamahdir ki FIP
antikor testi yoktur. Antikor testi yapan
laboratuvarlar aslinda coronavirus antikor titresini

saptamaktadirlar. Bu baglamda FIP antikor testi
tanisal 6nem tasimaz. Buna ragmen FIP titrelerinin
degerlendirilmesi sirasinda sunilara dikkat
edilmelidir:

*Kedi coronavirusa maruz kalmis ve etkene karsi
antikor sekillenmisse

*Bazi1 kedi asilann ya da FIP asisi uygulanmissa
hatah pozitif reaksiyonlar alinabilir.




Enfekte bir kedi antikor liretmiyor olabilir. Bu durumda
kedinin diskisi ile etkeni yayiyor olmasi olasiligr g6z
ardi edilmemelidir.

Hastaligin ileri evrelerinde tim antikorlar viral antijene
baglanarak kompleksler olusturduklan icin serumda
test icin uygun antikor bulunmayabilir.

Diisiik antikor titrelerine duyarsiz bir test olabilir.

Enfeksiyon perakutsa heniuz antikor sekillenmemis ise
hatahh negatif sonuc alinabilir.




Ozetle coronavirus testinin pozitif olmasi bir
kedide FIP oldugunu dogrulamadig: gibi negatif
olmasi da hastalig! elimine etmez.

FCoV antikor titrelerinin saptanmasinda
gunumiuzde en guvenilen test indirekt IFA’dir.




Efisif formda bir ya da birkac organda cok
miktarda fibrin ve yangi hicresi birikiminden
olusan kucuk beyaz plakiar halinde
pyogranillamatéoz lezyonlar ile gogius ve karn

bosluklarinda sivi birikimi vardir. Kuru formda
efiuzyon gorilmez. Lezyonlar cok degiskendir.
Renal korteksde pyogranuloma, kolonik duvarda
kalhinlagsma gibi cok degisken lezyonlar
saptanabilir.




Tedavi ve korunma: FIP icin uygulanan etkin bir
tedavi ya da korunma yontemi yoktur. Geleneksel
olarak kortikosteroidler ve siklofosfamid
kullanilarak klinik bulgular minimalize edilir. Kedi

interferonu ile glukokortikoidlerin birlikte
uygulanmasi umut veren bir yeniliktir.

FIP’in tedavisine iliskin bazi kisisel denemeler
pentoksifilinin yararlarini ortaya koymaktadiur.




TOXOPLASMOSIS

Toxoplasma gondii tarafindan olusturulur. Butun
dinyada oldukca yaygin olarak gorulur. Klinik
toxoplasmosisin ulkemizde insan ve hayvanlardaki

yayginhg: tartismalh olsa da, gelismis Avrupa
ulkelerinde cok onemli bir sorundur.

Etken, son konagin (kedi) ince bagirsakiarinda
gelisir.







Patogenez ve klinik belirtiler: Klinik semptomlar,
stres, immun yetmezlik veya eslik eden baska
hastaliklarin olmasi durumunda olusur. Son konak
olan kedilerde, intestinal donem gelisimi sirasinda

herhangi bir belirti gorulmese de, ender olarak
yavru kedilerde hafif ishal gozilenebilir. Kedilerin
ayni zamanda arakonak da olabildigi ve doku
kistleri olusumu ile karakterize ekstraintestinal
donem, kedilerde genellikle subkliniktir ve bu
durumda rastlanabilecek ender belirtiler
chroioretinitis ve anterior uveitistir.




Yavru kedilerde pulmoner semptomiar da
gozlenebili. Immun yetmezligin eslik ettigi agir
enfeksiyon durumunda, ishal, kusma, ates,
istahsizlhik, solunum guclugi, sarilik, goz

bozukluklarti ve sinirsel belirtiler gozienebilir.
Enfeksiyon transplasental olarak yavruya
gecebilir.




Kopeklerde sadece ekstraintestinal donem
gozlenir. Enfeksiyon doku Kkisti tasiyan baska
arakonaklarin cig etlerinin yenmesi veya
sporlanmis ookistlerin alinmasi ile

sekillenmektedir. Kopeklerde de transplasental
bulasma gozlenebilir. Cok belirgin olmasa da,
ozellikle genc yastaki kopeklerde bazen sinirsel
bozuklukilara bagh anormal refleksler, ataksi ve
felcler sekillenebilir.




Tani: Son konak olan kedilerde enfeksiyonun
intestinal doneminde herhangi bir klinik belirti
gorilmedigi ve diskilarinda ookist atimi cok kisa
suireli oldugu icin, tam1 koymak guctur. Belirli

arahklaria yapilacak diski taramalarinda
sporlanmamis Toxoplasma ookistleri aranabilir.




Tedavi: Kedi ve kopeklerde klinik toxoplasmosisin

tedavisinde en cok tercih edilen ilac
clyndamycin’dir.

Clyndamycin HCI, giinde 2x10-12 mg/kg po, 4 hafta

Clyndamycin phosphate, giinde 2x12,5 mg/kg im, 4
hafta boyunca kullaniidiginda iyilesme
saglanmaktadir.




Koruma ve kontrol:

* Kedilere cig et yediriimemeli

 Kedilerin avianmasina (kus, fare) izin verilmemeli

e insanlarin cig et tiiketmemesi gereklidir. Etler
60 C’yi asan isilarda pisirilmelidir
Cig etle ugrasanlar, islem sonrasinda ellerini
sabunlu sular ile yikamahidir.




e Kedilerin bulundugu cevrelerde bahcecilikle
ugrasanlar eldiven giymeli ve kisisel hijyen
kurallarina uymahdir. Kum veya toprakia oynayan
cocuklarin el temizligine dikkat edilmelidir.

Sebze ve meyveler, olasi ookist varhgina karsi,
mutlaka cok iyi yikanarak tuketilmelidir.

Evierde bulunan kedi kumliari mutlaka gunluk
olarak degistirilimeli. Bu islemler hamile kadinlar
veya Iimmun sistemi baskilanmis bireyler
tarafindan yapiimamaldir.




Halk saglig: yoniinden onemi: Cig et ve fare yeme
olasiligr olan kedilerin diskilant insanlar icin
potansiyel bulasma kaynagidir. Kopeklerin

zoonotik toxoplasmosis ile dogrudan bir ilgisi
yoktur.




