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Oz: Tavsan hemorajik hastaligi (Rabbit Heamorajik Disease-RHD), Diinya ¢apinda tavsanlarin en dnemli hastaliklarindan biri
olarak kabul edilir ve tavsan yetistiriciligi endustrisi Gzerinde ciddi bir ekonomik etkiye sahiptir. Hastalik ilk kez Cin Halk
Cumbhuriyeti'nin Jiangsu eyaletinde tespit edilmis ve kisa stirede Diinya ¢apinda yayilmistir. Meksika RHD’yi basaril bir sekilde
eradike etmistir. Ayrica Avusturalya ve Yeni Zelanda’da Tavsanlarin Hemorajik Hastalik Virusu (Rabbit Heamorajik Disease
Virus-RHDV) biyolojik kontrol ajani olarak kullaniimaktadir. RHDV, Caliciviridae ailesi-Lagovirus cinsinin bir Gyesidir. Genel
olarak Avrupa yabani tavsanlarini (Oryctolagus cuniculus) etkileyen akut, oldukga bulasici ve siklikla 6liimle sonuglanan bir
enfeksiyondur. Hastaligin baslangicinda yiksek ates, tasipne, anoreksi, siyanoz gibi klinik belirtiler goraliirken ileri
donemlerde apati, letarji, dispne, spazmlar, konvulsiyonlar, opistotonus ve 6lim gorilebilmektedir. RHDV’nin inkubasyon
sliresi 16-48 saat arasindadir ve bir populasyondaki morbidite-mortalite oranlari %90-100 kadar yiiksek olabilmektedir. Geng
tavsanlarda maternal antikorlar koruma sagladigi igin 6zellikle yetiskin tavsanlar hastaliktan daha ¢ok etkilenmektedir. Evcil
ve yabani tavsan populasyonlari arasinda yayilimin kolay olmasi géz 6niine alinarak uygun biyogivenlik ve immunoprofilaktik
onlemlerin alinmasiyla hastalik sinirlandirilabilmektedir. Bu derlemede, tavsanlarin hemorajik hastaligi tizerine genel bir bilgi
sunulmustur.

Anahtar Kelimeler: Caliciviridae, hemorajik hastalik viriisi, tavsan.

An important viral disease of rabbits: Rabbit hemorrhagic disease

Abstract: Rabbit hemorrhagic disease (RHD) is considered one of the most important diseases of rabbits worldwide and has
a serious economic impact on the rabbit breeding industry. The disease was first detected in the Jiangsu province of the
People's Republic of China and rapidly spread around the world. Mexico has successfully eradicated the RHD. It is also used
as a Rabbit Heamorajik Disease Virus (RHDV) biological control agent in Australia and New Zealand. RHDV is a member of the
Caliciviridae family-Lagovirus genus. It is an acute, highly contagious and often fatal infection that generally affects European
hares (Oryctolagus cuniculus). In the beginning of the disease, clinical symptoms such as high fever, tachypnea, anorexia, and
cyanosis are observed, while apathy, lethargy, dyspnea, spasms, convulsions, opistotonus and death can be seen in the later
stages. The incubation period of RHDV is between 16-48 hours and morbidity-mortality rates in a population can be as high
as 90-100%. Since maternal antibodies provide protection in young rabbits, especially adult rabbits are more affected by the
disease. Considering the ease of spread between domestic and wild rabbit populations, the disease can be limited by taking
appropriate biosecurity and immunoprophylactic measures. In this review, general information on the hemorrhagic disease
of rabbits is presented.

Keywords: Caliciviridae, hemorrhagic disease virus, rabbit.
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nekroz,

abbit hemorrhagic disease (RHD), yabani ve
evcil tavsanlan enfekte eden, akut hepatik
yaygin
hemorajilerle ile karakterize, yiksek morbidite ve

intravaskiiler  pihtilasma ve
mortalite oranina sahip viral bir hastaliktir. Hastalik
ilk olarak 1984 yilinda Cin'de tanimlanmis ve
sonrasinda Asya, Avrupa, Avustralya ve Amerika’da
tavsan populasyonlarina hizla yayilip milyonlarca
yabani ve evcil yetiskin tavsanin o6limiine yol
acmistir. Bu hastalik Avrupa'da ve Asya'nin bazi
bolgelerinde enzootik olarak kabul edilmekle birlikte,
1992 yilinda Meksika'da eradike edildikten sonra Bati
Yarimkiire'de nadiren gorilmektedir (Belz, 2004; Guo
ve ark., 2016; Zhu ve ark., 2017).

Tarihge

1984 yilinda Cin Halk Cumhuriyeti'nin Jiangsu
eyaletinde bulunan tavsanlarda solunum sistemi
organlari, karaciger, dalak, kalp kasi ve bobreklerde
gorilen kanamalarla karakterize yeni bir viral hastalik
salgini gozlenmistir (Parra ve Prieto, 1990). RHD
ithal
edilip ticari amagcl yetistirilen Angora tavsanlarindan

olarak tanimlanan hastaligin, Almanya’dan

kaynaklandigi ve hem evcil hem de yabani Avrupa
hastaliktan
etkilendigi gorilmustar. (Liu ve ark., 1984; Abrantes

tavsanlarinin  (Oryctolagus cuniculus)
ve ark., 2012). Cin’den sonra Kore RHD salginlarini
bildiren bir diger tGlke olmustur. Hastalik daha sonra
Avrupa’da ortaya cikmis ve ilk olarak 1986 yilinda
italya’da tespit edilmistir. Sonrasinda Avrupa’nin geri
kalanina yayilmis ve bir¢cok (ilkede endemik hale
gelmistir. Avrupa tavsanlarinin koéken aldigi ve
ekosistemin &nemli bir bélimiinii olusturdugu iber
Yarimadasi’ndaki ilk salginlar ise ispanya’da 1988
yilinda, Portekiz’de 1989 yilinda ortaya ¢ikmis, yabani
tavsan populasyonlarinda ciddi oranda azalmaya
neden olmustur. Ayni yillarda Kuzey Afrika’nin cesitli
tlkelerinde de RHD salginlari gérilmustir (Abrantes
ve ark., 2012).

Amerika’daki ise 1988 vyilinda
Meksika’da bildirilmistir. Salgina, Cin’den yapilan

ilk salginlar

tavsan eti ithalatinin neden oldugu tespit edilmis ve
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hastalik tavsan populasyonlarina hizla yayilmistir.
Daha sonra salgini kontrol etmek ve eradikasyonunu
saglamak amaciyla etkilenen bélgelerdeki tim tavsan

ve tavsan drlinlerinin  satis ve  hareketi
durdurulmustur. Hastaliktan etkilenmeyen
populasyonlari korumak icin yetistiriciler

bilgilendirilmis, etkilenen bolgelerde 110.000'den
fazla tavsan 6lmis ya da imha edilmistir. Tavsanlarda
takibi
engelleyecegi icin RHD’yi kontrol etmek amaciyla asi

serokonversiyona neden olup serolojik
kullanilmamis ve 1992 yilinda meydana gelen
RHD’nin bir

eradikasyonu saglanmistir (Gregg ve ark., 1991;

salgindan sonra basarili sekilde
Abrantes ve ark., 2012). Kuzey Amerika’da ise ilk
salgin 2000 yilinda baslamistir. Sonrasinda ise Kiiba,
Uruguay ve Reunion Adasi gibi cografik olarak uzak

bolgelerde de salginlar bildirilmistir (Abrantes ve ark.,

2012).

RHD'nin Avrupa'daki yabani tavsan
populasyonlari Gzerindeki etkisi, 19. vyuzyilda
tavsanlarin yerli bitkilerin ve yaban hayatinin

korunmasina yonelik bir tehdit olarak gorildagi
Avustralya ve Yeni Zelanda'da buydk bir ilgi
uyandirmistir. Bu nedenle 1991 yilinda, RHD Cek
referans susunun (Cek V351) biyolojik kontrol ajani
olarak spesifikligini etkinligini

konakegl ve

degerlendirmek amaciyla Giliney Avustralya'nin
Spencer Korfezi'ndeki Wardang Adasi'nda bir calisma
baglatilmigtir. Siki karantina o6nlemlerine ragmen
1995 yilinda RHD, Giiney Avustralya’da anakarada
saptanmis ve ilk yayilmanin haftada 50 km oldugu
tahmin edilmistir. Bu durum onceleri ciddi bir sorun
gibi algilansa da o6zellikle daha kurak bdlgelerde,
yabani tavsan popllasyonlarinda c¢ok buyilk bir
bir
biyolojik kontrol ajani oldugu kanitlanmistir. Bu

oranda azalma goézlenmis ve virusun etkili
nedenle o©nce Avustralya’”da daha sonra Yeni
Zelanda’da RHDV biyolojik kontrol
kullanilmaya baslanmistir (Cooke, 2002; Cooke ve
Fenner, 2002; Abrantes ve ark., 2012).

ajani olarak

Etiyoloji

RHDV, Uluslararasi Virus Taksonomi Komitesi
(International Committee on Taxonomy of Viruses-
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ICTV) tarafindan Caliciviridae ailesinin Lagovirus cinsi
icinde siniflandiriimaktadir (Abrantes ve ark., 2012).
Lagoviruslar, lagomorflari etkileyen RHDV ve Avrupa
kahverengi tavsan sendromu virusu (European
brown hare syndrome virus-EBHSV) olmak (izere iki
RHDV’nin

Oryctolagus cuniculus, EBHSV'nin Lepus europaeus

tirden  olugmaktadir. Genellikle
tird Avrupa tavsanlarini etkiledigi gorilmektedir.
Evcil bir tavsanda tespit edilen, apatojen ve genetik
olarak RHDV’den farkli olan bir Tavsan Calicivirusu
(Rabbit  Calicivirus-RCV) varligi da bildirilmistir
(Capucci ve ark., 1996; Kinnear ve Linde, 2010).
EBHS'nin, klinik bulgular, patolojik ve histopatolojik
degisiklikler, mortalite oranlari, virion morfolojisi ve
antijenisitesi acisindan RHD ile yakindan iliskili oldugu
tespit edilmis, ancak tirler arasi ¢capraz enfeksiyon ve
bagisiklik tekrarlanabilir sekilde elde edilememistir.
Benzer ozelliklere ve benzer hastaliklara neden
olmalarina ragmen, RHDV ve EBHSV, farkli tirleri
enfekte eden farkli ajanlar olarak tanimlanmistir
(Abrantes ve ark., 2012).

RHDV, 1989 ve 1990 yillari arasinda Cek Cumhuriyeti,
ispanya, italya ve Almanya'da neredeyse ayni
zamanlarda bir calicivirus olarak tanimlandigi icin tir
adinin Lagovirus europaeus olmasi onerilmis ve
RHDV ile EBHSV olarak iki genogruba ayrilmistir.
Genogruplar sirasiyla Genogrupl (G1) ve Genogrup 2
(G2) olarak adlandiriimis olup, filogenetik analizlerle
desteklenerek varyantlara da ayrilabilen genotiplere

bolinmustir (Le Pendu ve ark.,, 2017). RHDV
suslarinin timu  tek  bir  serotip  olarak
siniflandirnlmaktadir  (Mahar ve ark.,, 2018).
Filogenetik olarak dort RHDV genotipi

tanimlanmistir. Klasik form olarak adlandirilan GI.1,
genellikle diinya ¢apinda karakterize edilen ilk suslari
icine alir ve Gl.1a-d olmak Uzere doért varyanttan
Gl.2, 2010 yihinda Fransa'da tespit
edilmis ve Avrupa tavsani populasyonlarinda biyiik

olusmaktadir.

oranda azalmalara neden oldugu bildirilmistir. Farkh
olarak, iki ayliktan kiigiik geng tavsanlarda ve Lepus
europaeus, L. timidus, L. corsicanus ve L. capensis gibi
tavsan tirlerinde 6lime neden olabilmektedir. GI.3
ve Gl.4 genotipleri ise RHDV'nin patojenik olmayan
suslarindan olusmaktadir (Abrantes ve Lopes, 2021).
Lagoviruslarin siniflandiriimasi Sekil 1'de verilmistir.
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Sekil 1. Lagoviruslarin siniflandiriimasi (Le Pendu ve
ark., 2017).
Figure 1. Classification of lagoviruses (Le Pendu ve
ark., 2017).

RHDV, iki agik okuma cgergevesi (Open Reading
Frame-ORF) iceren 7,4 kb, tek iplikgikli
polariteli RNA genomuna (gRNA) sahiptir (Mahar ve
ark., 2018). RHDV virionlari, dis c¢capi 32-44 nm

arasinda degisen ve yapisi karakteristik olarak fincan

pozitif

seklindeki ¢goklintilerle tanimlanan, T = 3 ikozahedral
simetrili kapside sahip, kiiresel, zarfsiz partikillerdir
(Wang ve ark., 2013). Genomun 5’ucuna kovalent
olarak baglanmis genom bagintih virion proteini
(VPg) ve 3’ucu poliadenile edilmistir
(Wirblich ve ark., 1996). ORF1, 10-7044 arasi
nikleotidleri icerir ve gesitli yapisal olmayan (NS)

bulunur

proteinler, major kapsid proteini ile VP60’1 (veya
VP1'i)
bolinen biiyik bir poliproteini kodlar. ORF2 ise 7025-

olusturmak igin viral proteaz tarafindan
7378 arasi nikleotidleri icerir ve kiglk bir yapisal
protein olan VP10'u (veya VP2'yi) kodlar. Viral
partikiller ayrica VP60 ve VP10 kodlama dizilerini
iceren bol miktarda subgenomik RNA'yi (sgRNA)
paketler. RHDV gRNA’da oldugu gibi, sgRNA’larda
VPg'ye baglidir ve poliadenile edilmistir (Lee ve ark.,
2021). VP60, RHDV kapsidini olusturmakta goérev
alirken, VP10 islevi tam olarak belirlenmemistir
(Mahar 2018). RHDV'nin

bolgelerinin  yaninda, sirasiyla 5’

ve ark., kodlama
ucunda 9

niikleotidlik bir kodlamayan bolge ve 3’ ucunda 59
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nikleotidlik bir kodlamayan bolge bulunur (Abrantes
ve ark., 2012). RHDV'nin genomik organizasyonu
Sekil 2'de verilmistir.

Genomic RNA (~7.4 kb

O' ol

P60

Subgenomic ANA

Sekil 2. RHDV’'nin genomik organizasyonu (Abrantes
ve ark., 2012).

Figure 2. Genomic organization of RHDV (Abrantes ve
ark., 2012).

RHDV’nin
nedeniyle

hiicre kdltariinde Uretilememesi

virusun patogenez, translasyon ve
replikasyon mekanizmalarina yonelik arastirmalarin
Ancak

yapilan bazi c¢alismalarda iki aminoasit degisikligi

ilerlemesi  blyuk olclide engellenmistir.
iceren bir mutant RHDV’nin dUretildigi ve tavsan
bobrek epitel hiicrelerine (RK-13) verilerek hiicrelerin
enfekte edildigi bildirilmistir (Zhu ve ark., 2017).

Epidemiyoloji

Avrupa vyabani tavsanlarini  (Oryctolagus

cuniculus) etkileyen RHDV, akut, oldukga bulasici ve
genellikle o6lumle sonuglanan bir enfeksiyondur.

Enfeksiyonun inkubasyon siiresi 16-48 saat
arasindadir ve bir populasyondaki morbidite ve
mortalite  oranlart  %90-100 kadar  yuksek

olabilmektedir. Hastalik genellikle 2 ayliktan biyiik
hayvanlari etkilemekte ve daha geng¢ tavsanlar
maternal antikor ile korunmaktadir. Yogun bir
hastalik kediler
haricinde, kobay, tavuk, kaz, 6rdek, domuz, sigir ve

salgininin  odaginda bulunan
kopek gibi serolojik olarak kontrol edilen hayvan
tirlerinde RHD’ye karsi antikor tespit edilememistir

(Mitro, 1993; Chasey, 1997; Campagnolo ve ark.,

2003).
RHDV, direkt veya indirekt olarak
bulasabilmektedir. Dogal enfeksiyon genellikle
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hayvandan hayvana direkt temas yoluyla meydana

gelmekte olup, enfekte tavsanlarin sekret ve
ekskretleriyle sagilan virus partikilleri oral veya
aerosol yollarla alinmaktadir. Aerosol yolla meydana
gelen bulagma 06zellikle birbirleriyle yakin temas
halinde olan tavsanlar arasinda énem tagimaktadir
(Chasey, 1997; Campagnolo ve ark., 2003). Dogal
kosullar altinda virus olduk¢a direnglidir. Bir organ
slispansiyonu igerisinde 40°C'de 225 giin, kuru halde
oda sicakliginda en az 105 gin ve 60°C'de 2 gln
enfektif halde kalabilmektedir. Enfektivitenin,
370C'de 1 saat veya 4°C'de 12 saat bekletildikten
%0,4 oraninda

edilmesiyle ortadan

sonra formalin ile muamele

kaldirilamadigi ve virusun
hemaglitinasyon aktivitesinin birkag ay 4°C'de stabil
kaldig1 gozlemlenmistir (Mitro, 1993). Virusun bu
stabilitesinin bir sonucu olarak kontamine olmus
kafesler, yemler, giysiler, ayakkabilar ve ekipmanlar
gibi fomitler yoluyla indirekt olarak bulasma soz
konusu olabilmektedir. Kemirgenler ve insanlar da
virusun mekanik vektorleri olabilmektedir (Chasey,
1997; Campagnolo ve ark., 2003; Abrantes ve ark.,
2012). Bununla birlikte Gehrmann ve Kretzschmar
(1991), laboratuvar kosullarinda bazi sinek tirlerinin
aktarabildiklerini

deneysel olarak tavsanlarin konjunktivasina inokule

hastalig gOstermistir.  Ayrica
edilen az sayida virus partikalinin hastaliga neden
olabildigi tespit edilmistir (Asgari ve ark., 1998).
Tavsan karkaslarinda RHDV'nin en az 3 ay
enfektif kalabildigi, kuru ortamda dogrudan cevresel
kosullara maruz kalan virus partikillerinin ise 1 aydan
daha bir

gbdzlemlenmistir. Bu nedenle 61l hayvanlarin dokulari

kisa sire enfektivitesini  korudugu
onemli bir virus rezervuari olarak goriilmektedir
(Henning ve ark., 2005). Ayrica tavsanlarin kiirkleri de
potansiyel bir enfeksiyon kaynagidir. Bunun yaninda
ozellikle martilar gibi uzak mesafelere ugabilen ve
da

bulasmasinda ve yayllmasinda etkili olabilmektedir.

tavsan avlayan yirtict  kuslar hastaligin

Tilkilerin virusla enfekte olduktan sonra seropozitif
oldugunu gosteren bazi galismalar da bulunmaktadir.
Bu hayvanlarda virus replike olup klinik hastalik
olusturmasa da, daha 6nce RHDV’ye maruz kalmamis
populasyonlarina hastaligin

yabani tavsan
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yayllmasinda etkili olabilecekleri
(Chasey, 1997).

Cevresel faktorler tavsan populasyonlarindaki

distnulmistur

RHDV'nin etkinligi ile iligkili olup sicaklik ve nem en
onemli iklim degiskenleri
(Abrantes ve ark., 2012). Avusturalya’da hastalk

salginlari genellikle sonbahar ve kis aylarinda, tireme

olarak goriilmektedir

doéneminin baslamasindan bir iki ay sonra baslayip,
ilkbaharda zirveye ulagsmaktadir; yaz aylarinda ise
goérilmemektedir. Ureme mevsimi boyunca RHD,
ciddi
sonlarina

tavsan sayilarini
ilkbaharin
sonlarinda) salginlar sona ermekte ve vyavrular

sekilde baskilamaktadir.

dogru (Ureme mevsimi

maternal antikorlarla korunduklari icin tavsan
sayilarinda artis gozlemlenmektedir. Yaz aylarinda ise
maternal antikorlarin etkinligi kaybolmakta ve tavsan
populasyonlari RHDV’ye duyarli hale gelmektedir
(Mutze ve ark., 2002). Ayrica iklim degiskenlerinin,
RHDV’nin yayillmasi ve bulasmasinda etkili olan
de etkiledigi

gorulmektedir (Abrantes ve ark., 2012).

vektorlerin  sayr ve aktivitesini

Klinik bulgular ve patoloji

RHD tavsanlarda cesitli klinik bulgulara neden
olabilmesine ragmen bu belirtiler tim tavsanlarda
gorilmemektedir. Tavsanlarin hastaliga duyarliligi 5-
6 haftalikken baslamakta ve 8-9 haftalik olduklarinda
bir

slresinden sonra 400C’yi gegen yliksek ates, tasipne,

artmaktadir.  Genellikle kisa inkubasyon

anoreksi ve siyanoz goriilebilmektedir. Hastaligin
ilerleyen asamalarinda ise apati, letarji, dispne,
spazmlar,

konvulziyonlar, opistotonus ve olim

gorilebilmektedir.  Olim  genellikle  atesin
baslamasindan 24-72 saat sonra olmaktadir. Ancak
klinik  belirti de

olabilmektedir. yaklasik

gorilmeden ani  oluimler

Etkilenen  tavsanlarin
%20'sinde burun delikleri ve vajinada képukli kanli
kabizlik
gorilebilmektedir (Chasey, 1997; Campagnolo ve
ark., 2003; Le Gall-Reculé ve ark., 2013). RH ve DV’nin

P. multocida gibi mikroorganizmalarla koenfeksiyonu

akinti  olabilmekte, bazen ishal veya

da bildirilmistir. Boyle durumlarda hastaligin seyri
farkhlasabilmekte ve daha agir klinik bulgular

gorilebilmektedir (Lee ve ark., 2021).
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RHD’nin klinik gelisimine bagl olarak perakut,
akut ve subakut form olmak lizere genel anlamda (i¢
farkli klinik form tanimlanmistir. Perakut formda,
enfeksiyon bir tavsan populasyonuna girdikten sonra
hastalanan tavsanlar genellikle ¢ok az klinik belirti
gosterip aniden 6lmektedir. Akut formda, hastalanan
tavsanlar 6lmeden 6nce daha belirgin klinik belirtiler
gostermektedir. Subakut formda ise tavsanlarda yine
klinik belirtiler gorilmekte ancak bu tavsanlarin
birgogu hayatta kalmaktadir (Chasey, 1997). Bu klinik
RHD salgini

tavsanlarin siddetli ve jeneralize ikterus, anoreksi ve

formlara ek olarak, bir sirasinda,
letarji gibi semptomlarla kronik bir hastalik formu
yasayabilecegi de bildirilmistir (Capucci ve ark., 1991;
Abrantes ve ark., 2012). Dogal ve deneysel olarak
enfekte olan tavsanlarda genellikle tanimlanan RHD
klinik formlarindan ilk ikisi gozlemlenmistir (Chasey,
1997).
karaciger disfonksiyonu nedeniyle 1-2 hafta icinde

Hastaliktan etkilenen tavsanlar 6zellikle
o6lmekte veya enfeksiyonu elimine ederek glicli bir
serokonversiyon sergilemektedirler (Le Gall-Reculé
2013).
enfeksiyona direngli hale gelebilmekte ve virusu

ve ark., Hastaligi atlatan tavsanlar ise

yaklastk 1 ay boyunca taslyip sacabilmektedir
(Campagnolo ve ark., 2003)

RHD nedeniyle 6len tavsanlarda viicut genellikle
iyi durumdadir. Tavsanlarin  sindirim sistemi
genellikle normaldir ve mideleri doludur. Karaciger
RHDV'nin birincil hedef dokularidir.

Karacigerde akut nekrotik hepatit,

ve dalak,
intralobtler
kanama odaklari ve multifokal nekroz gorilmektedir.
Dalak genellikle koyu renklidir ve splenomegali
gorilmektedir. Bazi vakalarda belirgin bir ikterus
edilmektedir.
yaygin
(disseminated intravascular

tespit Nekropside tipik bulgular

arasinda intravaskiler pthtilasma

coagulation-DIC) ve
cesitli organlarda kanamalar gézlenmektedir. Ancak
RHD igin karakteristik bir belirti olmasina ragmen
akut RHD vakalari basta olmak Uzere her zaman
kanama gorilmemektedir. Bunlarin yaninda RHD,
fibrin
trombositlerde azalma ve diger kan pihtilasma

trombisinln olusumu, lenfopeni,

faktorlerinin  islevini yerine getirememesinden

kaynaklanan genel dolasim disfonksiyonu nedeniyle
coklu organ yetmezligine de yol agmaktadir (Chasey,
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1997; Campagnolo ve ark., 2003; Le Gall-Reculé ve
ark., 2013).

Tani

Genellikle karakteristik semptomlar ve patolojik
Olen
tavsanlardan alinan dokulardan virus veya viral

lezyonlar taniya yardimct  olmaktadir.
antijen saptanmasiyla tani konulabilmektedir. Basta
karaciger olmak lzere ince bagirsak, akciger, dalak ve
bobrek gibi organlardan alinan dokular virus tespiti
icin kullanilabilmektedir. Karakteristik Calicivirus
partikilleri direkt olarak elektron mikroskobiyle
tespit edilebilmektedir. Virusun koyun, kiimes
hayvanlari ve insan (tip 0) eritrositlerini aglitine
etme Ozelliginden faydalanarak hemaglitinasyon
testleriyle tani  konulabilmektedir. Virusa 06zgi
poliklonal/monoklonal antikorlari tespit edebilmek
amaciyla ELISA teknigi kullaniimaktadir. Bunun
yaninda immunflorasan ve agar-jel immunodifuzyon
testleri de RHDV tespiti igin kullanilabilmektedir.
Virusa 06zgl nukleik asidin saptanmasi amaciyla
Reverse Transkriptaz Polimeraz Zincir Reaksiyonu
(RT-PCR) vyapilabilmektedir. RT-PCR yodnteminin
ELISA'dan 104 kat daha duyarh oldugu tespit
edilmistir (Mitro, 1993; Chasey, 1997; Asgari ve ark.,
1998; Belz, 2004). RHDV igin bir in vitro kiltir sistemi
olmamasi nedeniyle daha detayli ve yiiksek verimli
tani testleri veya bu testlerin kombinasyonlarini
iceren farkli tani yontemleri de kullanilmaktadir

(Abrantes ve Lopes, 2021).

Korunma ve kontrol

arasinda

yaygin
lezyonlara neden olmasinin yani

Enfekte
morbidite/mortalite

hayvanlar yuksek

ve histopatolojik
sira oldukca
immunojenik olan RHDV nedeniyle 6len tavsanlarin
genellikle yetiskin tavsanlar oldugu gorilmustar.
Yapilan deneysel calismalarda enfekte olan 5-8
haftalik geng tavsanlarin %40’ hayatta kalirken, 9
haftaliktan biyuk tavsanlarin yalnizca %10’u hayatta
kalmistir. Bu durumun geng hayvanlarin maternal
antikorlar  ile  korunmasindan kaynaklandig
diisiinilmustir. Oncesinde RHDV'ye maruz kalan disi

tavsanlarda, immunoglobulin G (IgG) antikorlarinin,
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plasenta yoluyla yavrulara kolaylikla aktarildigi ve geg
evre embriyolardaki antikor titrelerinin annenin
antikor titrelerine yakin oldugu gérilmustir (Capucci
ve ark., 1996; Cooke, 2002). Ayrica kolostrum yoluyla
antikorlarin yeni dogan tavsanlara gectigi gdsterilmis
ve yavru tavsanlarin en az 50 gin kolostral
antikorlarla korundugu tespit edilmistir (Mitro,
1993).

Maternal antikorlarin yasa bagh koruyuculugu
deneysel olarak analiz edilmis ve annenin antikor
titresine bagli olarak bu koruyuculugun 5-12 hafta
sirdigli  gorUlmigstir.  Maternal  antikorlarla
korunurken RHDV ile enfekte olan ve hastaligi atlatan
yetiskin tavsanlarin geng tavsanlardan 10 kat daha
yuksek oranda IgG antikor titresine sahip oldugu
bildirilmistir (Cooke, 2002). Hiperimmun serum ile
pasif immunizasyonun acil durumlarda tehlike
altindaki tavsanlara kisa vadeli koruma sagladig ve
subklinik enfekte tavsanlarda tedavi edici oldugu
gorilmuistir (Huang, 1991; Abrantes ve ark., 2012).
Ayrica dogal yollardan hasta olup, hastaligi atlatmis
tavsanlarda enfeksiyondan sonra en az 1 yil koruma
saglayan vyuksek titrelerde antikor varlig tespit
edilmistir (Capucci ve ark., 1991)

RHD icin etkili olan ve hastaligin endemik
oldugu bolgelerde kullanilan asilar bulunmaktadir.
Genellikle asilamadan birka¢ gin sonra bagisiklik
gelismeye baslamakta ve bagisiklik siiresi 6 ay ile 1 yil
arasinda degismektedir. Bu nedenle yillik asilama,
RHD'nin

mevsiminde olan ve kiirk Gretimi amaciyla yetistirilen

endemik oldugu bolgelerde lreme
tavsanlar icin siddetle tavsiye edilmektedir. Asilarin
nispeten guvenli oldugu kabul edilse de asilama
yapilan bolgelerde hastalanan ve &len tavsanlarin
oldugu rapor edilmistir. 6 haftalik yastan itibaren
tavsanlara asilama yapilabilmektedir. Tavsanlar ilk
asllamada 10 haftalik yastan kiiclkse, 4 hafta icinde
ikinci bir asilama yapilmasi 6nerilmektedir. Herhangi
bir hastalik belirtisi gdsteren tavsanlara asilama
yapilmamasi gerekmektedir (Campagnolo ve ark.,
2003; Belz, 2004). Yabani tavsan populasyonlarinda
ise asinin uygulama gig¢ligl, her yil tekrarlanma
ihtiyaci ve ekonomik olarak vyiksek maliyetler

gerektirmesi gibi nedenlerle etkin bir asilama

yapilamamaktadir (Abrantes ve ark., 2012).
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Ortaya ¢ikan salginlarda genel olarak et ve kiirk
endustrisinde kullanilan tavsanlarin hastaliktan daha
cok etkilendigi tespit edilmistir (Xu, 1991). Bu durum
RHD’nin, diinya ¢apinda tavsan yetistiriciligi ve
ciddi  bir
ekonomik etkiye sahip oldugunu géstermistir (Cheng
ve ark., 2013; Guo ve ark., 2016). Ayrica RHD
oldugu

tavsan Urlnleri endUstrisi  lizerinde

salginlarinin bolgelerde azalan tavsan
populasyonlari nedeniyle biiylik oranda tavsanlarla
beslenen yirticilarin baska hayvan tiirlerini avlamaya
yonelmesi ekosistemin de olumsuz etkilenmesine
neden olmustur (Delibes-Mateos ve ark., 2007).
Biyogiivenlik ve asilama gibi immunoprofilaktik
onlemler vyoluyla hastaligin kontroli saglanarak,
tavsan populasyonlari arasindaki hastalik gecisleri
o6nemli 6lglide azaltilabilmektedir. Bu durum ozellikle
tavsan Urtnleri endistrisinde hastaligin yayilmasini
acisindan  da
RHDV'nin

populasyonlarindaki sirkilasyonunun yogun oldugu

sinirlandirmak blylik  6nem

tasimaktadir.  Ayrica yabani tavsan

bolgelerde bu 6nlemler sayesinde enfeksiyon yayilimi
bliylk oranda engellenebilmektedir. Dolayisiyla,
RHDV salginlarinin dikkatli ve dogru bir sekilde
Salginlarin  meydana

yonetilmesi gerekmektedir.

geldigi bolgelerde viral evrimin sdrekli olarak

izlenmesinin, uygun  Onlemlerin  alinmasinda

belirleyici olabilecek yeni genetik ve antijenik
varyantlarin hizli tespiti agisindan biylik 6nem

tasidigi tespit edilmistir (Abrantes ve ark., 2012).

SONUC

RHDV’nin evcil ve yabani tavsanlarin en onemli
patojenlerinden biri oldugu goérulmektedir. Virus
hizli
¢cok cesitli

tavsan populasyonlari arasinda cok

yayilabilmekte ve bulasma vyollari
olabilmektedir. Bu durum hastalikla miicadeleyi
zorlastirmaktadir. Ayrica RHD’nin tavsan drinleri
endustrisini olumsuz olarak etkilemesi nedeniyle
de bulunmaktadir.
profilaktik

kullanilabilecek asilarin yiiksek koruma saglayabildigi

hastaligin ekonomik 6nemi

Maternal antikorlarin  ve olarak
tespit edilmistir. Hastalilk uygun korunma-kontrol
onlemlerinin alinmasi ve o6zellikle salginlarda ilgili
varyantlarin tespit edilmesiyle etkili bir sekilde

sinirlandirilabilmektedir.
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Cikar Catismasi

Yazarlar, ¢ikar ¢atismasi olmadigini beyan eder.
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