
 Mehmet Özkan TİMURKAN 
    Atatürk Üniversitesi, Veteriner Fakültesi, Viroloji Anabilim Dalı, Erzurum, TÜRKİYE. 
    e-posta: timurkan@gmail.com 

https://bilimseldergiler.atauni.edu.tr/system/jlasp 
2021; 1 (1): 8-16                                       

Review/Derleme 
 

 

Laboratuvar Hayvanlarında Sindirim Sistemine Yerleşen Bazı Önemli Viral 

Enfeksiyonlar 

Mehmet Özkan TİMURKAN 1a, Gülizar ACAR 1b 

1. Atatürk Üniversitesi, Veteriner Fakültesi, Viroloji Anabilim Dalı, Yakutiye, Erzurum, Türkiye 
ORCID: 0000-0002-0458-78871a, 0000-0002-0800-15641b 

Öz: Laboratuvar hayvanları (fareler, sıçanlar ve tavşanlar) çeşitli viral, bakteriyel, parazitik ve fungal ajanları organizmalarında 

barındırabilir. Sıklıkla, bu etkenler organizmada hiçbir belirgin hastalık belirtisine neden olmaz ya da subklinik seyreder. Ancak 

bu durum hayvanların fizyolojisini değiştirebilir ve konağı deneysel kullanım için uygunsuz hale getirebilir. Günümüzde deney 

hayvanları merkezlerinde bu patojenlerin sayısı ve yaygınlığı önemli ölçüde azalmış olsa da, birçoğu hala laboratuvar 

hayvanlarında ortaya çıkmaktadır ve araştırmada istenmeyen değişkenlerin (fizyoloji, biyokimya, immun sistem parametreleri 

vb.) oluşmasına neden olmaktadır. Laboratuvar veya diğer bir ifadeyle deney hayvanlarının kullanımı dünyada ve ülkemizde 

gün geçtikçe artmaktadır. Biyolojik, medikal, veteriner hekimliği gibi birçok sağlık alanında deneylerde fare, sıçan, tavşan vb 

deney hayvanı kullanan araştırmacılar, bu enfeksiyöz ajanların çoğunun araştırma üzerinde sahip olabileceği derin etkilerin 

farkında olmalıdır. Bu derlemede deney/laboratuvar hayvanlarında görülen ve temel olarak sindirim sistemine yerleşen bazı 

önemli enterik viral enfeksiyonlar hakkında bilgi verilecektir. 

Anahtar Kelimeler: Enfeksiyon, fare, laboratuvar hayvanı, rat, tavşan, viral hastalık. 

 

Some Important Viral Infections in the Digestive System of Laboratory 

Animals 

Abstract: Laboratory animals (mice, rats and rabbits) can harbor a variety of viral, bacterial, parasitic and fungal agents in 

their organisms. Often, these agents cause no obvious signs of disease in the organism or are subclinical. However, this may 

alter the animals' physiology and render the host unsuitable for experimental use. Although the number and prevalence of 

these pathogens have decreased significantly in experimental animal centers today, many of them still occur in laboratory 

animals and cause undesirable variables (physiology, biochemistry, immune system parameters, etc.) in research. The use of 

laboratory or, in other words, experimental animals is increasing day by day in the world and in our country. Researchers 

using experimental animals such as mice, rats, rabbits, etc. in many health fields such as biological, medical, veterinary, etc. 

should be aware of the profound effects that many of these infectious agents can have on research. In this review, information 

will be given about some important enteric viral diseases that mainly settle in the digestive system, which are seen in 

experimental/laboratory animals. 

Keywords: Infection, laboratory animal, mouse, rabbit, rat, viral disease. 
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GİRİŞ 

indirim sistemini hedef alan enterik viruslar 

yalnızca konakçıları içinde çoğalır ve bu 

enfeksiyonları oluşturan virusların tamamına yakını 

fekal-oral bulaşma yolunu izler (Cliver, 1997; 

Müftüoğlu ve Albayrak, 2019). Enterik virusların en 

önemli özelliği, canlıdan canlıya bulaşma kolaylığı ve 

hastalığa neden olmak için gereken bulaşıcı dozun 

(<20 parçacık) çok az miktarda olmasıdır (Bidawid ve 

ark., 2000). Enterik viruslar ayrıca bakteriyel 

endosporlar gibi benzer çevresel streslere karşı 

dirençleri ile çok kararlıdır (Meng ve Gerba, 1996). 

Enterik viruslarla ilişkili gıda kaynaklı hastalıklar 

akut olgular şeklindedir ancak genelde yaşamı tehdit 

edici değildir (Kurdziel ve ark., 2001). Enterik 

virusların kaynaklarının izlenmesi rutin tespit 

tekniklerinin eksikliği nedeniyle zor olmaktadır. 

Doğrudan yani direkt temasla karşılaştırıldığında, 

gıda kaynaklı enterit ve ishal olguları nispeten 

önemsiz bir virus kaynağını temsil eder (Koopmans ve 

Duizer, 2004).  

Akut gastroenterite yol açan enterik 

enfeksiyonlar, solunum yolu enfeksiyonları ile birlikte 

dünya genelinde tüm yaş gruplarını etkileyen insan 

ve hayvanlarda en sık görülen hastalıklar arasında yer 

almaktadır. Dünya çapında her yıl yaklaşık 5 milyar 

ishal vakasının meydana geldiği ve ciddi şekilde 

etkilenen hastaların %15-30'unun buna yenik 

düştüğü tahmin edilmektedir. Bu özellikle gelişmekte 

olan ülkelerin düşük gelirli ortamlarında daha 

yüksektir. Enterik patojenlerin neden olduğu klinik 

tablo değişkenlik gösterir ancak genellikle farklı 

uzunluk ve şiddette ishal, kusma ve ateşi içerir. Birçok 

mikrobiyal patojen, enfeksiyöz gastroenteritlerin ana 

nedenleridir ve bunların arasında halk sağlığındaki 

ilerlemeler sonucunda bakteriyel ve paraziter 

enfeksiyonların oluşumu azalmıştır. Bununla birlikte, 

viral gastroenterit olguları her geçen gün 

artmaktadır. 1970' den beri tanınan enterik viral 

patojenler, esas olarak Reoviridae (rotavirus), 

Caliciviridae (calicivirus), Astroviridae (astrovirus) ve 

Adenoviridae (adenovirus), Parvoviridae (parvovirus) 

ve Coronaviridae (coronavirus) olmak üzere genelde 

bu altı aileye ait virusları içerir ve bu etkenlerin her yıl 

milyarlarca enterik viral enfeksiyon vakasına neden 

olduğu bilinmektedir (Kale ve ark., 2017). Son on 

yılda, insan ve veteriner hekimliği açısından önemi 

bilinmeyen virusları araştırmak için yeni bir araştırma 

aracı olarak yeni nesil dizilemenin mevcudiyeti, 

varsayılan yeni patojenlerin saptanmasına ve çok 

sayıda enfeksiyonun etiyolojik etkenlerinin 

belgelenmesine yardımcı olmuştur. 

Bu derlemede en çok karşımıza çıkan 

laboratuvar hayvanlarından fare ve ratlar ile 

tavşanların önemli enterik viral enfeksiyon etkenleri, 

enfeksiyonun etiyolojisi, epidemiyolojisi, klinik bulgu 

ve patolojisi, tanı, korunma ve kontrolden 

bahsedilecektir. 

 
1. Fare ve Ratların Önemli Enterik Viral Hastalıkları 
 

Bu kısımda fare ve ratların önemli enterik 
ajanlarından Mouse parvovirus tip 1, Mouse 
rotavirus ve Reovirus tip 3 enfeksiyonlarından 
bahsedilecektir. 

 
1.1. Mouse Parvovirus Tip 1 (MPV-1) Enfeksiyonu 
 

Eskiden orphan parvovirus olarak bilinen fare 

parvovirus tip 1, laboratuvar farelerinin yakın 

zamanda tanınan ve çok önemli bir patojenidir. 

Birçok koloninin henüz taranmamış olmasına 

rağmen, kemirgen tesisleri içinde ve arasında 

enfeksiyon prevalansı yüksek görünmektedir. Bir 

serotipin üç izolatı (MPV-1a, MPV-1b ve MPV-1c) 

bildirilmiştir (Jacoby ve ark., 1996). MPV-1, 

Parvoviridae ailesinden bir ssDNA (single strand DNA) 

virusudur. Diğer parvoviruslar gibi, MPV-1’inde 

hayatta kalmak için aktif olarak bölünen veya 

farklılaşan hücrelere girmesi ve replike olması 

gerekmektedir. Virus üriner, fekal ve bazen de 

solunum yollarıyla vücuttan atılır. Bu nedenle, 

kapsamlı bulaşma çalışmaları henüz yapılmamış olsa 

da, bulaşma büyük olasılıkla öncelikle direkttir (Smith 

ve ark., 1993). Bulaşma, seçilmiş enfekte T hücre 

hatlarına deneysel maruziyetin ardından da meydana 

gelebilir (McKisic ve ark., 1993). Farelerin doğal 

enfeksiyonları, neonatal ve bağışıklığı baskılanmış 

fareler için bile genellikle asemptomatik ve 

apatojeniktir. Bağışıklığı yeterli farelerde viral 

replikasyon pankreas, ince bağırsak, lenfoid organlar 

ve karaciğerde meydana gelir ve birkaç hafta sürebilir 

S 
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(Jacoby ve ark., 1995). Viral replikasyon, bağışıklığı 

yetersiz farelerde daha yaygındır. MPV-1, iki yüksek 

düzeyde korunmuş yapısal olmayan protein 

nedeniyle, bir başka kemirgen parvovirusu olan fare 

minute virusu ile bazı antijenik çapraz reaktiviteye 

sahiptir (Ball-Goodich ve ark., 1994). MPV-1, hücre 

proliferasyonu ile bağlantılı süreçleri etkiler. Bildirilen 

etkiler arasında T lenfositlerin doğrudan 

modülasyonu, işlev bozukluğu, tümör ve cilt 

allogreftlerinin reddedilme modellerinde değişiklik 

yer alır (McKisic ve ark., 1993). Bu önemli virus 

üzerinde daha fazla çalışma yapıldıkça ek etkilerin 

raporlanacağı tahmin edilmektedir. Son zamanlarda, 

rat parvovirus-1 -(RPV-1) olarak adlandırılan yeni bir 

sıçan parvovirusu tanımlanmıştır. Bugüne kadar bu 

yeni virus hakkında çok az şey biliniyordu. Ancak RPV-

1, lenfoid tümörlerin gelişimini baskılayabilir olduğu 

gösterilmiştir (Jacoby ve Ball-Goodrich, 1995). 

 
1.2. Fare Rotavirus Enfeksiyonu 
 

Eskiden yavru farelerin epizootik ishali olarak 

bilinen fare rotavirusunun neden olduğu hastalık, 

genellikle ishalli genç laboratuvar farelerinde teşhis 

edilir. Rotaviruslar, Reoviridae ailesinin dsRNA 

(double strand RNA) genomuna sahip viruslarıdır. 

Fare rotavirusu, insanlar da dahil olmak üzere çeşitli 

omurgalı konakçılarını enfekte ettiği bilinen A grubu 

rotaviruslarının bir üyesidir. Fare rotavirusunun 

birden fazla suşu tanımlanmıştır (Burns ve ark., 

1995). Oldukça bulaşıcı olan bu enfeksiyon 

kontamine ortam, altlık ve enfekte farelerle temas 

yoluyla kolaylıkla yayılabilmektedir. Transplasental 

bulaşmaya dair bir kanıt yoktur. Fareler, muhtemelen 

bağırsak enterositlerinin geçici özelliklerinden dolayı 

doğumdan yaklaşık 2 haftalık olana kadar süreçte 

oldukça hassastır. Virus, enfeksiyondan yaklaşık 10 

gün sonra bile dışkıyla atılır. Enfeksiyonun kalıcılık 

etkisinin ve düşük seviyeli fekal virus bulaşmasına 

neden olan bir taşıyıcılığın var olup olmadığı durumu 

belirsizliğini korumaktadır.  

Klinik belirtiler genellikle yalnızca yaşamın ilk 2 

haftasında enfekte olan farelerde görülür ve sulu, 

hardal rengi dışkı, letarji ve şişkin karın en belirgin 

bulgulardandır. Enfeksiyon ve patolojik değişiklikler 

proksimalden distal barsaklara doğru ilerler. Apikal 

villöz enterositler birincil olarak etkilenirken kript 

hücreleri büyük ölçüde korunur (Little ve ark., 1982). 

Etkilenen enterositler vakuolize olabilir ve piknotik 

çekirdekler içerebilir. Malabsorpsiyon ve ozmotik 

diyare ile fırsatçı bakteri E. coli (Escherichia coli)'nin 

aşırı çoğalması klinikopatolojik paterne katkıda 

bulunabilir. Atimik (nu/nu) fareler, rotavirus 

hastalığına normal farelerden daha duyarlı değildir 

(Eiden ve ark., 1986). Buna karşılık, ciddi kombine 

immun yetmezliği olan fareler (scid/scid fareler) daha 

şiddetli şekilde etkilenir. Rotavirus, sialile edilmiş 

gliko-konjügatların bir alt kümesi, yani Olinked sialik 

asit parçaları içeren glikoproteinler yoluyla fare 

bağırsak hücrelerine bağlanabilir. Bu sonuç, bağırsak 

müsinlerinin rotavirus enfeksiyonunu inhibe ettiği ve 

enfeksiyona karşı bir engel oluşturabileceği 

gözlemiyle tutarlıdır (Chen ve ark., 1993). 

Farelerde rotavirus enfeksiyonuna karşı 

bağışıklık, antikorlar, antijen sunan hücreler ve T 

lenfositler (Bruce ve ark., 1994) dahil olmak üzere 

çeşitli efektör bileşenlerin aktiviteleri yoluyla 

gerçekleşir. Koruma, spesifik viral proteinlerin 

spesifik immunojenik özelliklerinden ziyade virusun 

bağırsak replikasyon özellikleri ile ilgili olabilir 

(McNeal ve ark., 1994). Rotavirus, konak fizyolojisini 

birçok yönden değiştirir ve bu nedenle araştırmaları 

ve deneylerin sonuçlarını etkileyebilir. Enfekte 

fareler, ortak patojenlerin patolojik etkilerine daha 

duyarlıdır ve bağırsak fizyolojisinde değişikliklere 

sahiptir (Collins ve ark., 1988; Gong ve Bao, 2018). Ek 

olarak, rotavirus enfeksiyonu diyet ve beslenme 

çalışmalarının sonuçlarını değiştirebilir (Nakawesi ve 

ark., 2021). Rotavirus ile enfekte olmuş fare, yılda 

yaklaşık 800.000 çocuğun ölümünden sorumlu olan 

insan rotavirus ishali modeli olarak çalışmalarda 

kullanılmaktadır (Kim ve ark., 2021). Laboratuvar 

farelerinin rotavirus ile doğal enfeksiyonu, bu tür 

araştırmaları bloke edebilir ve gastrointestinal 

sistemle ilgili diğer çalışmaları etkileyebilir. 

 
1.3. Reovirus Tip 3 Enfeksiyonu 
 

Memeli reovirusları serotip 1, 2 ve 3 olarak 

gruplandırılır. Reovirus tip 3, laboratuvar 

kemirgenleri arasında en patojenik reovirustur (Lu ve 

ark., 2021). Reovirus tip 3'ün birincil önemi, 
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nakledilebilir tümörlerin ve hücre hatlarının 

kontaminantı olmasıdır (Seyed-Khorrami ve ark., 

2021). Reovirus tip 3, Reoviridae ailesinden bir dsRNA 

virusudur. Bulaşma öncelikle doğrudan temas yoluyla 

olduğu düşünülmektedir. Ancak Barthold ve ark., 

(Barthold ve ark., 1993) virusun kafeste bireylerin 

birbirine veya enfekte yavruların annelerine 

bulaşmadığını göstermiştir. Bu da düşük bulaşıcılığa 

işaret etmektedir. Reovirus-3 ile doğal enfeksiyon 

neredeyse her zaman asemptomatiktir. Cook, (Cook, 

1963) reovirus tip 3 ile enfekte olmuş farelerin ilk 

yavrularında şu klinik belirtileri bildirmiştir: bodurluk, 

ishal, yağlı tüyler, abdominal alopesi ve sarılık. 

Patolojik değişiklikler arasında genişlemiş, siyah safra 

kesesi ile hepatik nekroz ve sarı böbrekler ile kendini 

göstermiştir. Deneysel olarak aşılanmış fareler daha 

geniş bir organ tutulumu kapsamına sahiptir (Hansen 

ve Franklin, 2019; Forrest ve Dermody, 2003). 

Reovirus tip 3 enfeksiyonuna karşı bağışıklık 

esas olarak humoraldir. Ama aynı zamanda T 

lenfositleri de içerir. Koruyucu antikorlar, en azından 

kısmen virionun hücrede hapsedilmesini ve hücre içi 

proteolitik kaplamanın açılmasını engelleyerek etki 

edebilir (Wang ve ark., 2021). Atimik (nu/nu) fareler 

hastalığa bağışıklığı yeterli farelere göre daha duyarlı 

değildir. Reovirus tip 3 ile doğal enfeksiyonun 

bildirilen etkileri, nakledilebilir tümörlerin 

parçalanması ile sınırlıdır. Deneysel olarak, reovirus 

tip 3'ün ayrıca Staphylococcus aureus'un pulmoner 

klirensini azalttığı gösterilmiştir. Bu enfeksiyonda 

pulmoner karsinogenezi baskılayarak (Ditchfield, 

1968; Theiss ve ark., 1978), hücresel DNA sentezini 

inhibe eder ve apoptozu indükler (Hoffman ve ark., 

1996). Tip 3 enfeksiyonunda ayrıca pulmoner nötrofil 

akışına, artan kemokin mRNA ekspresyonu 

seviyelerine ve akut miyokardite neden olur. 

Hücresel olarak; murin NK hücre sitotoksisitesini ve 

TNF-a seviyelerini indükler, çeşitli murin tümörlerinin 

reddedilmesine neden olmak için kemoterapötik 

ajanlarla sinerji oluşturma ve tümöre özgü bağışıklığı 

arttırır (Philips ve ark., 2020). Fareler ve daha az bir 

ölçüde, reovirus tip 3 ile enfekte olmuş sıçanlar 

yaygın olarak insan akut ve kronik hepatit, kronik 

biliyer obstrüksiyon, ekstrahepatik biliyer atrezi, 

pankreatit, lenfoma ve pnömoni modelleri olarak 

kullanılmaktadır (Müller ve ark., 2020). Laboratuvar 

kemirgenlerinin doğal enfeksiyonu, bağırsak 

çalışmalarını ve çoklu bağışıklık tepkisi fonksiyonlarını 

değiştirebilir. 

 
2.Tavşanların Önemli Enterik Viral Hastalıkları 
 

Bu kısımda tavşanların önemli enterik 

ajanlarından; adenovirus enfeksiyonları, tavşan 

enterik coronavirus, tavşan oral papillomavirus ve 

rotavirus enfeksiyonlarından bahsedilecektir. 

 
2. 1. Adenovirus Enfeksiyonu 
 

Adenoviruslar, birçok hayvan türünden elde 

edilen dsDNA genoma sahip viruslardır. Bununla 

birlikte, adenovirus enfeksiyonları tavşanlarda yaygın 

değildir ve yalnızca Avrupa'da bildirilmiştir. Bodon ve 

ark. (1980), ishalli 6-8 haftalık tavşanların dalak, 

böbrek, akciğer ve bağırsaklarından bir adenovirus 

izole ettiğini bildirmiştir. Adenoviruslar tavşan 

eritrositlerini aglütine eder bu özellikleriyle teşhiste 

kullanılırlar. Tavşanlarda adenovirus enfeksiyonunun 

mekanizmaları ve sonuçları hakkında çok az bilgi 

mevcuttur. Bu nedenle, tavşan dokularının 

adenovirus enfeksiyonu hakkında bilinenlerin çoğu, 

tavşan modelleri ve diğer türlerden adenoviruslar ile 

yapılan çalışmalardan gelmektedir. Reddick ve 

Lefkowitz (1969) tavşanların insan adenovirus tip 5 ile 

deneysel enfeksiyonunu takiben lenfoid dokuların 

kalıcı viral enfeksiyonunu gözlemlemişlerdir. Lippe ve 

ark. (1991), adenovirus tip 2'nin E3/19K protein 

bileşeninin, MHC molekülü fosforilasyonunun 

inhibisyonu ve hücre yüzeyine taşınması ile yeni 

sentezlenen insan hücre hattı MHC sınıf I 

moleküllerine bağlandığını göstermiştir. 

Rekombinant adenoviruslar, tavşan 

hepatositlerini, otolog tavşan vasküler interpozisyon 

greftlerini ve kültürlenmiş tavşan kornea epitel 

hücrelerini başarıyla enfekte etmiştir (Baker, 1998; 

Gordon ve ark., 1992). Diğerleri, insan adenovirus tip 

5 enfeksiyonlarına karşı yeni antiviral ilaçların 

etkinliğini test etmek için bir in vivo tavşan model 

sistemi kullanmıştır (Kinchington ve ark., 2005). Bu 

çalışmalar, tavşan adenovirus model sistemlerinin 

faydasını göstermektedir.  
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2.2. Tavşan Enterik Coronavirus 
 

Tavşanlarda iki farklı coronavirus enfeksiyonu 

formu bildirilmiştir. Bunlardan biri bu kısımda 

anlatılan tavşan enterik coronavirusu ve diğeri ise 

plevral efüzyon hastalığı/kardiyomiyopati 

coronavirusudur. Bu virusların in vitro olarak kültüre 

edilememesi, bunlarla ilgili deneysel çalışmayı 

sınırlandırmıştır. 

Bir ssRNA virusu olan tavşan enterik 

coronavirusu, Kanada ve Avrupa'da ishalli genç 

tavşanların dışkısında tespit edilmiştir (Lau ve ark., 

2012). Serolojik araştırmalar, enfekte tavşanların 

çeşitliliği hakkındaki bilgileri Amerika Birleşik 

Devletleri'ne kadar genişletmiştir (Tian ve ark., 2021). 

Bununla birlikte, Almanya'da sadece bir doğal 

hastalık salgını bildirilmiştir (Eaton, 1984). Bu 

salgında, 3 ila 8 haftalık tavşanlardaki klinik belirtiler 

arasında uyuşukluk, ishal, karında şişkinlik ve yüksek 

mortalite bildirilmiştir. Sekum sulu sıvı ile şişmiş ve 

bağırsak boyunca yaygın inflamasyon ve mukozal 

ödem tespit edilmiştir. Deneysel enfeksiyonlarda, 

klinik belirtiler mortalite olmaksızın değişken fekal su 

içeriği ile sınırlıdır (Descoteaux ve Lussier, 1990). Bir 

başka çalışmada, ince bağırsaklar tıkanmış ve geçici 

villus ucu ve M hücre nekrozu, atrofi ve kript 

hiperplazisi tespit edilmiştir. Yine sekum içeriği sulu 

olarak tespit edilmiştir (Osterhaus ve ark., 1982). 

Virus tavşan eritrositlerini hemaglütine eder, ancak 

çeşitli hücre dizileri için sitopatik olduğu 

gösterilmemiştir (La Pierre ve ark., 1980). 

Tavşan enterik coronavirus ile diğer memeli 

grup 1 adenovirusları arasında yüksek düzeyde 

serolojik çapraz reaksiyon vardır (Small ve ark., 1980). 

Bu nedenle, laboratuvar tavşanlarının doğal 

enfeksiyonu, yalnızca bağırsak yolunu içeren 

araştırmalara müdahale etmekle kalmayacak, aynı 

zamanda, antikor üreten tavşanlardan üretilen 

poliklonal anti-mammalian coronavirus serumu ile 

araştırmaları karıştıracaktır. 

 

2.3. Tavşan Oral Papillomavirus 
 

Tavşan oral papilloma virusu, Papovaviridae 

ailesinden bir dsDNA virusudur. Laboratuvar tavşan 

kolonilerinde enfeksiyon prevalansı düşüktür. 

Bulaşma doğrudan temas yoluyladır. Ağız 

mukozasının hasar görmesi lezyonların gelişimini 

kolaylaştırabilir (Wilgenburg ve ark., 2005). Lezyonlar 

genellikle dilin ventral yüzeyinde bulunur ancak aynı 

zamanda bukkal kavitenin mukozal yüzeyinde de 

bulunabilir (Christensen ve ark., 2000); papillomlar 

kaybolmadan önce sonunda ülserleşebilen küçük 

beyazımsı büyümelerden oluşurlar. Histolojik olarak 

lezyonlar papillom olarak görülür (Peh ve ark., 2002). 

Laboratuvar tavşanlarının tavşan oral papilloma 

virusu ile doğal enfeksiyonu, beslenmeyi ve yem 

alımının ve/veya kilo alımının ölçüldüğü çalışmaları 

etkileyebilir. 

 
2.4. Rotavirus Enfeksiyonu 
 

Rotaviruslar, Reoviridae ailesinin dsRNA 

genomusa sahip viruslarıdır. Rotaviruslar gruplara ve 

alt gruplara ayrılır (Timurkan ve Alkan, 2020). 

Tavşanları enfekte eden suşlar, A grubu serotip 3, 

insanları ve diğer hayvanları da enfekte eder. 

Enfeksiyon hem vahşi hem de laboratuvar 

tavşanlarında yaygındır. Virus son derece bulaşıcıdır 

ve bulaşma fekal-oral yolla olmaktadır. Klinik 

belirtiler konakçı yaşına, maruziyet geçmişine ve 

diğer sinerjik organizmaların varlığına bağlı olarak 

değişir (Alkan ve ark., 2015). Endemik olarak enfekte 

olmuş kolonilerde, salgınlar, muhtemelen pasif 

olarak aktarılan maternal antikorların azalması 

nedeniyle, yakın zamanda sütten kesilmiş 

tavşanlarda yaygındır. Hastalık, saf kolonilerde ve 

erken sütten kesilmiş bireylerde çok şiddetlidir. Klinik 

belirtiler şiddetli diyare, anoreksi, dehidratasyon ve 

yüksek mortaliteyi içerir (Yilmaz ve ark., 2017). 

Patolojik değişiklikler; kolonda belirgin konjesyon, 

distansiyon ve peteşiyel kanamaları içerir; mukozal 

kanamalarla birlikte ince bağırsak şişmesi; ve sıvı dolu 

bir sekum dikkat çeker (Castrucci ve ark., 1985). 

Bununla birlikte, çoğu salgın raporunda, diğer 

patojenlerin varlığını göstermeye yönelik girişimlerin 

yapılmadığı akılda tutulmalıdır. Genellikle saf 

rotavirus enfeksiyonlarının hafif olduğu ve 

lezyonların sıvı dolu sekum, şişmiş mezenterik lenf 

düğümleri, en çok ileumda belirgin olan ince bağırsak 

villus atrofisi, artmış kript derinliği ve lamina 

propriada lenfositik infiltratlarla sınırlı olduğu 
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düşünülmektedir. Kalın bağırsağın tutulumu 

genellikle sınırlıdır (Leichus ve ark., 1994). Bu 

bağlamda, Thouless ve ark. (1996), rotavirus ve E. coli 

arasında sinerjistik bir etki bildirmiştir, bu sayede 

sütten kesilen tavşanlar, her iki patojenden tek 

başına kaynaklanandan daha şiddetli diyare hastalığı 

geliştirmiştir. Enfeksiyon kendi kendini sınırlar ve 

bağışıklık uzun sürelidir (Conner ve ark., 1991). Bu 

nedenle, laboratuvar tavşanlarının rotavirus ile doğal 

enfeksiyonunun, bağırsak fizyolojisini içeren 

araştırmalar üzerinde en azından geçici olumsuz 

etkileri olacaktır. 

 
SONUÇ 
 

Pahalı olmasına rağmen, deney hayvanları 

merkezlerinde sağlık izleme programlarının olması 

önemlidir ve uzun vadede tasarruflar sağlar, çünkü 

araştırmacılar daha az hayvan kullanabilir. Bu tür 

sağlık izleme programlarının olması ayrıca 

laboratuvar hayvanlarının bir veteriner hekim 

kontrolünde olmasını, bir koloninin sağlık durumunu 

sürekli kontrol edilmesine, araştırmacıları 

hayvanlarının patojen durumu hakkında 

bilgilendirmesine, bilinmeyen kaynaklardan alınan 

hayvanları tarayarak tesise patojenlerin girişini 

engellemesine ve beklenmedik bulaşıcı ajanların 

varlığı ile derhal ilgilenmesine olanak tanır. Tespit 

edilmeyen enfeksiyonlar, laboratuvar hayvanlarını 

araştırma için elverişsiz ve deneysel verileri 

güvenilmez hale getirir. Enfeksiyöz ajanların bir tesise 

girmesini önlemek veya bunları erken tespit edip 

ortadan kaldırmak, aylarca süren araştırma verilerini 

atmaktan daha uygun maliyetlidir. Dolayısıyla bu tür 

enfeksiyonlar hep var olacaktır ancak hızlı tanı 

testleri, doğru güvenlik önlemleri ve kontrol-

korunma stratejileri geliştirerek bu tür hastalıklardan 

korunulabilir. 
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