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Ozet: Kanin parvoviral enteritis duyarli kopeklerde yiiksek morbidite ve mortalite ile seyreden enteropatojenik bir hastaliktir. Hastaliga
Kanin parvoviriis’iin (CPV) ¢ farkli alt susu (CPV-2a, 2b ve 2¢) neden olmaktadir. Enfeksiyon daha ¢ok enfekte hayvanlarm diskilariyla
kontamine olan gidalarin saglikli ve duyarli hayvanlar tarafindan agiz yoluyla alinmasi sonucu sekillenmektedir. Hastalik 6 ayliktan kiigiik
olan yavru kopeklerde yiiksek morbidite ve mortalite ile seyredebilmektedir. Ayrica immun sistemi gesitli nedenlerde baskilanmig olan
eriskin kopeklerde enfeksiyon ortaya gikabilmektedir. Hastaligin tedavisinde sivi sagaltimi, antibiyotik uygulamalari gibi semptomatik
tedavilerin yani sira immun sistemin giiglendirilmesi i¢in gesitli ilaglar veya bagisiklig: tetikleyen preparatlar kullanilmaktadir. Tedavinin
yaninda korunma agisindan hijyen kurallarina uyulmasi, saglikli hayvanlarin hasta hayvanlardan izole edilmesi, asilama prosediirlerine
uyulmasi hastaligin 6nlenmesinde ve yayilimmin azaltmasinda son derece onemlidir. Bu derleme makalesi 6zellikle CPV enfeksiyonuna
yonelik denenmekte olan farkli tedavi uygulamalarinin sonuglarina dikkat ¢ekilmesini amaglamaktadir.

Anahtar Kelimeler: Asilama, Kanin parvoviral enteritis, Tani, Tedavi

Current Approach Treatment Practices in Canine Parvovirus Infection

Abstract: Canine parvoviral enteritis is an enteropathogenic disease with high morbidity and mortality rates in susceptible dogs. The
causative agent of the disease is 3 different substrains of parvoviral enteritis (CPV-2a, 2b and 2c). Infection is mostly caused by the ingestion
of food contaminated with the faeces of infected animals by healthy and susceptible animals. The disease can progress with high morbidity
and mortality in puppies less than 6 months of age. In addition, infection may occur in adult dogs whose immune system is suppressed for
various reasons in the treatment of the disease. In addition to symptomatic treatments such as fluid therapy and antibiotic applications, various
drugs or preparations that trigger immunity are used to strengthen the immune system. In addition to treatment, it is extremely important to
comply with the hygiene rules in terms of protection, isolate healthy animals from sick animals, and comply with vaccination procedures in
preventing the disease and reducing its spread. This review article aims to draw attention to the results of different treatment applications that
are being tried especially for CPV infection.
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1. Giris

Kanin parvoviriis (CPV) Protoparvoviriis cinsine ait olan
Parvoviridae ailesinin bir iiyesidir. CPV kiiciik, zarfsiz ve
tek sarmalli bir DNA virisiidiir. Filogenetik analizlerde
CPV’nin kedi, gelincik, rakun, rakun kopegi, kutup
tilkisinde enfeksiyon olusturan viriisle ortak bir soydan
geldigine inanilmaktadir. Ayrica feline panlokopeni viriis ile
CPV viriis arasinda DNA sekansi acisindan %98 oraninda
benzerlik bulunmaktadir (1). CPV enteritis duyarh
kopeklerde yiiksek derecede morbidite ve mortalite oraniyla
seyreden enteropatojen viral bir hastaliktir (2). CPV enteritis
asilanmamus 6 ile 20 aylik yastaki kopeklerde akut, bulasict
bir gastrointestinal enfeksiyona neden olmaktadir (3). CPV
enteritis kanin parvoviris tip-2 (CPV-2)’nin ¢ alt tipinin
(CPV-2a, 2b, 2¢) neden oldugu bir hastaliktir (2, 4). Bu
hastalik viral partikiillerin inhalasyonu araciligiyla direkt
olarak veya hasta yavru kopekler tarafindan enfekte diski ile

kontamine olan gidalarin agiz yoluyla alinmasi sonucu
duyarli hayvanlara gecebilmektedir. Ayrica enfekte bir
hayvanin gaitasiyla kontamine arag¢ ve ekipmanlarla temas
yoluyla da enfeksiyon etkenleri duyarli hayvanlara
bulagabilmektedir (5). CPV-2’nin muhtemel bir sekilde
diger karnivor tiirlerindeki  parvoviral etkenlerinin
mutasyonu sonucu 1970’lerin ortalarinda ortaya ¢iktigi ve
diinya geneline hizli bir gekilde yayildig1 varsayilmaktadir
(6-8). CPV-2a, 2b ve 2¢ varyantinin CPV susuna goére daha
fazla tiirde patojeniteye sahip oldugu bildirilmistir (6).
Hastaligin tipik klinik semptomlar1 6 aylik yastan daha geng
kopeklerde meydana gelmektedir. Ayrica immun sistemi
baskilanmis  olan  yetiskin  kopeklerde  hastaliktan
etkilenebilmektedir (9, 10). CPV enteritis intestinal,
kardiyak ve generalize hastalik olmak iizere 3 farkli formda
sekillenebilmektedir. Intestinal form; ldkopeni, kusma ve
yaklagik 8 aylik kopek yavrularinda hemorajik diyarenin
goriildigi formdur. Kardiyak formda ise 3-8 haftalik yagtaki
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yavru kopeklerde solunum ve kardiyovaskiiler yetmezlik
sonucu nonsuppuratif miyokarditis ve ani Olimler
goriilebilmektedir. Hastaligin generalize formu ise 2
haftadan daha kiiclik yastaki yavru kopeklerin dokularinda
fokal nekrozislerin sekillendigi form olarak
nitelendirilmektedir (11). Bu derlemede &zellikle CPV

enfeksiyonuna yonelik denenmis ve farkli tedavi
uygulamalarinin sonuglarina dikkat cekilmesi
amaglanmustir.

1.1. Predispozisyon faktorler

Hastaliga yatkin hale getiren predispozisyon faktdrler
koruyucu immunitenin eksikligi, hayvanlarin barmaklarda
ayni kafeslerde bir arada bulunmasi ile hijyen kurallarina
uyulmamasi ve stresli ¢evre sartlart olarak siralanabilir (12).
CPV enteritiste mevsimsel predispozisyon iizerine yapilan
birgok arastirmada farkli sonuclarn  elde edildigi
goriilmektedir. Yapilan calismalarda Houston ve ark. (13)
hastaligin her mevsim goriilebilecegini ancak temmuz-eyliil
arasi aylarda hastaligin daha yaygin oldugunu, Mason ve
ark. (14) ilkbahar aylarinda hastaligim daha yaygin
oldugunu, Castro ve ark. (15) Temmuz-Eylil ve Kasim-
Aralik aylar1 arasinda hastaligin daha yaygin oldugunu,
Gisilanbe ve ark. (16) ise mayis-haziran aylari arasindaki
prevalansin daha yiiksek oldugunu belirtmislerdir. Hastaliga
karsi irk predispozisyonu olarak Rottweiler, Doberman
pinscher, Labrador, Alman ¢oban kopegi, American
Staffordshire Terrier ve Alaska kizak kopek irklarinin CPV
enteritise karst duyarli irklar oldugu ifade edilmesine
ragmen zamandaki  aragtirmalarda ise 1k
predispozisyonuna rastlanilmamaktadir (10, 17). Képeklerde
CPV enteritisin risk faktérlerinin arastirildigi bir ¢aligmada
ise hastaligin her mevsim goriilebildigi, cinsiyet olarak
erkek kopeklerde ve yas olarak 2-4 aylik yastaki yavru

yakin

kopeklerde goriilme insidansinin daha yiiksek, mortalite
oranin %11.32 ve Erzurum ilinde yaygin olarak beslenen
kangal ve kangal melezi kopeklerin hastaliga daha duyarli
olduklar1 belirtilmistir (18).

2. Patofizyoloji

Enfekte hayvanlarin kusmuk ve diski igerigindeki CPV-2’yi
oral yolla alan immun sistemi zayif olan kopeklerde
enfeksiyon meydana gelebilmektedir. Virlis oral yolla
alindiktan sonra ilk basta orofaringeal ve mezenterial lenf
nodiilleri, timusta replike olmaktadir. Enfekte hayvanlarda
kaldiktan 1-5 giin  sonra
sekillenmektedir (2). Daha sonra viriis bagirsak epitel
kriptleri, kemik iligi, dil epiteli, oral kavite, kalp miyositleri

viriise  maruz viremi

ayrica akciger, dalak, karaciger ve bdbrekler gibi hiicreleri
hizli bir sekilde bdliinen organlarn etkilemektedir (19).
Bagirsak cidar1 etkilendiginden dolayr bagirsak yiizeyinde
kanamalar gekillenebilmekte ve bunun sonucunda kusma ve
hemorajik bir diyare, nutrisyonel malabsorbsiyon, bakteriyel
translokasyon sekillenebilmektedir. Timusta viral etkenlerin
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yerlesmesi sonucu timusun korteksinde yikimlanma
olusabilmektedir. Ayrica kemik iliginin etkilenmesi sonucu
16kositlerin yikimlanmasiyla 16kopeni sekillenebilmektedir
(8). sistemin bagirsak
bakterileride sekonder olarak enfeksiyona katilir ve bu
durumda da septik sok, sistemik inflamatuar yanit sendromu
(SIRS), c¢oklu organ yetmezligi ve Olim meydana
gelebilmektedir (20).

Immun bozulmasi  sonucu

3. Klinik bulgular

CPV enteritisin klinik semptomlart nonspesifiktir ve diger
enteritis bulgularma benzemektedir. En ortak sekilde
goriilen bulgular ise anoreksi, letarji, halsizlik, depresyon,
mukoidten hemorajik goriiniime kadar degisebilen kotii
kokulu bir diyare, kusma, dehidrasyon ve viicut 1sis1 artigidir
(10, 21). Intestinal durgunluktan dolay1 invaginasyon
sekillenebilmektedir (22). Hastaligin miyokarditis formu
uterusta ve postpartum ilk 2 hafta icerisindeki hizli
miyokardiyal proliferasyonun goriildiigi donemde hastaliga
yakalanan yavru kopeklerde sekillenebilmektedir (23).
Hastaligin bu formunda yavru kopekler 24 saat icerisinde
herhangi bir semptom gostermeksizin 6lebilmektedir (2).
Miyokarditis formuna sahip hayvanlarda dispne, inleme ve
olimden kisa bir sira Once hareketleri
gozlenebilmektedir. Miyokarditis formunun orta siddette
seyrettigi yavru kopeklerde ise konjestif kalp yetmezligi
semptomlar1  sekillenebilmektedir (24). Ayrica birgok
kopekte zayif bir prognozun eslik ettigi  SIRS
sekillenebilmektedir. Subklinik enfeksiyon yetiskin ve
astlanmamis kopeklerde meydana gelebilmekte ve bazen de
6limle sonuglanabilmektedir (10). Sekonder bulgular ise
endotoksemi veya zarar goérmils bagirsak mukozasindan
bakteriyel enfeksiyonlarin kan sirkiilasyonuna katilmasiyla
sekillenebilmektedir. Endotoksemi proinflamatuvar
sitokinler ve timor nekrozis faktér alfa (TNF-o)’nin kan
dolasimina katilmasi sonucu septiseminin yoklugunda bile
olusabilmektedir  (25). Hipoglisemi ve  dissemine
intravaskiiler koagiilopatiden (DIC) dolaytr ndrolojik
bulgular sekillenebilmektedir. Kedilerde uterustaki fetusun
feline panlokopeni ile enfekte olmasi sonucu beyin
dokusunda hasar rapor edilmesine ragmen ayni durumun
CPV enteritisli kopeklerde nadir bir durum oldugu rapor
edilmektedir (24).

oglirme

4. Laboratuvar bulgular:
4.1. Kardiyak profil

CPV enteritisli kopeklerin EKG’ sinde kiiciik R dalgasi, ST
araliginda artig, ventrikiiler tasikardi belirlenmesi multifokal
subakut miyokarditisle iligkilendirilmektedir (26). CPV
enteritiste yavru kopeklerde kalp kasi etkilenebilmektedir ve
bunun sonucunda miyokarditis ve olim
sekillenebilmektedir. Kan laktat dehidrojenaz ve kreatin
kinaz-MB (CK-MB)’nin miyokarditisin belirlemesinde
o6nemli biyomarkirlar oldugu bilinmektedir (27). CPV
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enteritisli kopeklerde kardiyak biyomarkir diizeylerinin
arastirildig1 bir calismada CPV enteritisli kopeklerde serum
CK-MB ve beyin natriiiretik peptik seviyelerinde artis,
kardiyak troponin-1 (cTn-I) seviyelerinde ise 6nemli bir
farkliligin sekillenmedigi belirtilmistir (28). CPV enteritisli
kopeklerde c¢Tn-I diizeylerinin arastirildigi  bagka bir
galismada cTn-1 diizeyinin 0.8 ng/mL’den yiiksek oldugu
durumlarda CPV’ye bagli yasama oraninin disik ve
prognozun kotii oldugu bildirilmistir (29). CPV enteritisli
kopeklerde iki boyutlu ekokardiyografi (spekle tracking
ekokardiyografi) ile kalbin sistolik fonksiyonlarmnin
incelendigi bir arastirmada hastaligin siddetinin arttik¢a
gerilim (ST) ve gerilim oran1 (SR) degerlerinin diistiigii ve
ozellikle CPV enteritisten olen kopeklerde en diisiik SR
degerinin cevresel eksendeki orta septal epikardiyal
segmentte  gozlendigi  belirtilmistir. Bu  ¢aligmanin
sonucunda CPV enteritisli kopeklerde ST ve SR degerlerinin
belirlenmesinin ~ ventrikiiller =~ hemodinamik  durumu
degerlendirmek, prognoz hakkinda daha iyi bilgi
edinebilmek ve uygun terapétik stratejiler gelistirmek adina
Onem arz ettigi belirlenmistir (30).

4.2. Hemato-biyokimyasal profil

CPV enteritiste gecici bir lenfopeniye ek olarak total 16kosit
sayisinin diismesi en ¢ok goriilen hematolojik bulgular
arasindadir (31). Genel durumu kétii olan hayvanlarda sag
kalan hayvanlara nazaran daha diisiik total 16kosit, nétrofil,
band nétrofil, lenfosit ve eozinofil sayisi belirlenmektedir
(14,32). Anemi intestinal hemoraji ve rehidrasyon
tedavisinin etkisinden dolay1 hastaligin siddetli seyrettigi
durumlarda hastaligin son asamasinda goriilebilen bir
durumdur (33). Biyokimyasal bulgular CPV enteritiste
nonspesifiktir. Hastalia bagli olarak anoreksi, kusma ve
diyareden dolayr yogun hipokalemi sekillenebilmektedir.
CPV enteritiste hiponatremi ve hipokloremiye kusma ve
diyareden  dolayr  rastlanilmaktadir ~ (34).  Serum
elektroforezde goreceli ve absoliit hipoalbuminemi,
hipogamaglobulinemi, hiperalfa-2-globulinemi
sekillenebilmektedir. ~ Serum  protein  seviyelerindeki
diistikliigiin  sebebinin ise protein kayipli enteropati,
intestinal hemoraji, SIRS aracili vaskiiler permeabilite,
rehidrasyon  terapisine  bagli  olarak  olusabildigi
belirtilmektedir (35). 12 ile 24 saat igerisinde yiiksek C
reaktif protein (CRP) seviyesi ise mortalite oranindaki
artigla iliskilendirilmektedir (36, 37). CPV ile enfekte
kopeklerde serum total kolesterol
lipoprotein

seviyesi ve ylksek
yogunluklu seviyesinde diisme goriilmesi,
trigliserid seviyesinde artisin sekillenmesi CPV enteritisin
siddetinin bir markirt olarak kullanilabilecegi ifade
edilmektedir (38). CPV ile dogal enfekte kopeklerde
sagliklilara gore belirgin  bir lokopeni, ndtropeni,
hipoalbunemi ve CK-MB, intestinal yag asidi baglayici
protein-2 (IFABP-2), seruloplazmin ve kortizol seviyelerinin
daha yiiksek ancak laktat dehidrojenaz, triiyodotironin ve
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tiroksin seviyelerinde ise farkliligin olmadig: belirtilmistir.
Tedavinin 72. saatinde total 16kosit ve noétrofil sayilarinda
azalma, CK-BM, IFABP-2, seruloplazmin ve kortizol
seviyelerinde ise arti sekillenmesinin hastalikta prognostik
acidan 6nemli bir indikator oldugu bildirilmistir (39).

Schoeman ve Herrtage yaptiklar1 ¢aligmada CPV enteritisin
baslangicindan 24 ve 48 saat sonrasi yiiksek serum kortizol
diizeyi ile diisiik tiroksin konsantrasyonun mortalite oranini
artirici faktorler olarak ifade etmislerdir (40). CPV enteritisli
kopeklerde intestinal ve kardiyak iligkili biyomarkirlarin
arastirildigt bir calismada CPV enteritisli kopeklerde kontrol
grubuna gore kan gazi hidrojen iyon konsantrasyonu,
parsiyal oksijen basmci, sodyum, bikarbonat, oksijen
saturasyon seviyeleri ve total lokosit sayisinda azalma
sekillendigi, intestinal yag asidi baglayici protein-1, trefoil
faktor-3, claudin-3, kalp tipi yag asidi baglayici protein,
cTn-1 ve CK-MB diizeylerinde ve trombosit sayilarinda ise
artisin sekillendigi ifade edilmistir (41).

CPV enteritisli kopeklerde bazi kan parametrelerinin
prognostik acidan dneminin arastirildigi bir ¢caligmada total
16kosit, lenfosit sayilarmin hasta kopeklerde sagliklilara
gore daha diisiik oldugu belirlenmisledir. Hastaliktan Glen
kopeklerin  sagliklilarla karsilastirildiginda  total 16kosit,
lenfosit, monosit, graniilosit sayilariin daha diisiik oldugu,
tire ve kreatinin, cTn-l ve TNF-a degerlerinin ise daha
yiiksek oldugu ifade edilmistir. Bu ¢alismada 16kosit,
lenfosit, graniilosit ve monosit sayilari, cTn-1 ve TNF-a
degerlerinin CPV kopeklerde  prognozun
belirlenmesinde dnemli oldugu ifade edilmistir (42).

enteritisli

Coronaviriis ve CPV’li kopeklerde hematolojik ve
biyokimyasal parametrelerin arastirildig bir caligmada CPV
negatif kdpeklere gore CPV pozitif kdpeklerde hematolojik
parametre olarak 16kopeni, lenfopeni, trombositopeni
belirlenmigken, biyokimyasal olarak ise hipoproteinemi ve
hipoglisemi sekillendigi ifade edilmistir (43). CPV enteritisli
kopeklerde sitokin ve akut faz cevabmin diizeylerinin
aragtirlldigt ~ bir  c¢alismada  kontrol ~ grubu ile
karsilastirildiginda CPV’li  kopeklerin  kan  serumunda
Interldykin-1 beta, TNF-o, Interferon gama, CRP, Serum
amiloid A, fibrinojen ve Protein C (PC) seviyelerinde
istatistiksel olarak onemli artiglarin sekillendigi belirtilmistir
(44).

Panda ve ark. (45) artmus lipid peroksit seviyelerine bir kanit
olarak eritrosit oksidatif stres insidanslarinin 6nemli bir
sekilde yiikseldigini belirtmislerdir. Ayrica antioksidan
stiperoksit dismutaz enzim sisteminin yapisina katilan ¢inko
diizeyinde de CPV enteritiste bir diislis gorildigi ifade
edilmistir. Yapilan baska bir calismada CPV enteritisli
kopeklerin saglikli kdpeklere nazaran sitriilin seviyelerinin
ciddi anlamda daha diigiik (%93 oraninda) oldugu bildirilmis
fakat bu diisiik degerin sag kalma ve 6liim orani agisindan
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anlamli bir prognostik deger olusturmadigi belirtilmistir
(32).

4.3. Koagiilasyon profili

DIC olmaksizin hiperkogiilapatinin varligt CPV ile enfekte
yavru kopeklerde belirtilmektedir. Bu durumunda endotelial
hiicreler iizerinde sitokin temelli prokoagiilan etki veya
endotoksemiden dolay1 olusabilecegi varsayilmaktadir.
Endotoksin ile iligkili koagiilasyonun sonucu olarak
antitrombinlerin tiiketilmesine ilaveten gastrointestinal yol
aracilifiyla antitrombin kaybi ve hiperfibrinojemi CPV
enteritiste goriilen hiperkoagiilopatiye neden olabilmektedir
(46). CPV enteritisli kopeklerde koagiilasyon profilinin
arastirilldigi  bir ¢alismada, enfekte kopeklerde plazma
protrombin (PT) ve aktive edilmis parsiyel tromboplastin
(APTT) siirelerinde fibrinojen ve D-dimer
diizeylerinde artis ve antitrombin III diizeyinde ise

uzama,

azalmanin sekillendigi bildirilmistir (28).
5. Tamsal goriintiilleme

CPV enteritisle etkilenmis kopeklerde tanisal goriintiileme
bulgular1 nonspesifiktir. Hastalifin erken asamalarinda
abdominal radyografi bulgulari normal olabilir ancak daha
sonra ince bagirsaklarin sivi ve gaz ile dolmasi sonucu ileus
belirtileri goriilebilmektedir (47). Yapilan bir calismada
CPV enfeksiyonuna sahip 40 adet kopekte ultrason
bulgularinin nonspesifik oldugu ve mide, ince ve kalin
bagirsagin tiim alanlarinda gaz ve sivi birikiminin sonucuyla
hacimsel olarak artis, ileus, anekoik karakterde peritoneal

efiizyon, hiperekoik smirlar1  olan bir duodenum
goriilmektedir. Ultrasonografinin ise gastrointestinal yabanci
cisimler, obstriiksiyon, invaginasyon gibi kusma ve

diyarenin diger sebeplerinin eradikasyonunda son derece
etkili bir tan1 yontemi oldugu bilinmektedir (48).

6. Nekropsi bulgular:

Nekropsi bulgulart CPV enteritis enfeksiyonunun tanisinda
yardimct olabilen bir metottur. CPV enteritisten &len
kopeklerin bagirsaklarinin serozal yiizeylerinde bozulma,
kalinlagma ve renk degisiklikleri mevcuttur. Bu degisiklikler
hastaligin erken asamasinda o&len hayvanlarda distal
doudenumda goriiliirken, siddetli semptomlar gdstererek
Olen hayvanlarda ise jejenum mukozasindaki degisikler daha
bariz olarak goriilebilmektedir. Hastaligin kesin tanisi
histopatolojik ve immiinofloreran doku testleriyle
dogrulanmalidir (24). Nekropside kalpte dilatasyon, solgun
renkte bir miyokardiyum, miyofiberlerin kayb1 ve
miyozitlerin lizisi goriilebilmektedir. Neonatal dénemde
hastaliktan kurtularak ileri yaglarda olen kopeklerde ise
miyokardiyumda kalinlagma ve skar dokusu
olusabilmektedir (49). Morner ve ark. (50) CPV enteritisli
kopeklerin nekropsisinde makroskobik bulgu olarak ileum
ve jejenum mukozasinda pseudomembranla kapli hemorajik
bir enteritisin varligini belirlemislerdir. Abdomenin kiigiik
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miktarlarda hemorajik transudatla kapli oldugu ifade edilmis
ve bagirsaklarin dilate, sulu mukus ve kan ihtiva ettigini
bildirmislerdir. Ayrica mezenterik lenf nodiillerinin
genisledigini, konjesyone ve 6dematoz oldugunu, timusun
da atrofiye oldugu belirtilmistir. CPV enteritisli kdpeklerin
miyokarditis formunun patolojik olarak incelendigi bir
calismada, 6len dort kopekte asites, mukoz membranlarda
solgunluk sekillendigi belirtilmistir. CPV enteritisten 6len
tic kopekte ise makroskobik bulgu olarak pulmoner 6dem,
kalbin sag ve sol tarafli ventrikiillerinin dilatasyonu, sol
ventrikiilin miyokardinda ince soluk beneklenme tarzinda
nekroz alanlari, hidroperikardiyum ile toraks ve abdomende
ise sar1 renkli bir stvinin biriktigi belirtilmistir (51). CPV
enteritisli kopeklerde kalp biyomarkirlar1 ve pihtilasma
profilleri iizerine yapilan bir tez c¢alismasinda &len
hayvanlarin makroskobik muayenesinde kalbin apeksinde ve
epikartta solgun alanlar, histopatolojik muayenesinde ise
myozit nekrozu, intraniiklear inkliizyon cisimcigi ve fokal
non-prulent  miyokarditis  bulgularinin  belirlendigi
bildirilmistir (52).

7. Tam

CPV enteritisin hizli tanisinda ELISA antijen snap testler
ticari olarak mevcuttur. Bu testlerin duyarliligi bir ¢aligmada
CPV-2a, 2b ve 2c altiplerine gore sirasiyla %80.4, %78.0 ve
%77.0 olarak belirlenmistir (53). Hastaligin baslangig
asamasinda viral sagilim diisiik olabileceginden dolay1 bu
zamanda yapilan ELISA testleriyle yapilan analizler yanlis
negatif sonuglar Boyle
hastaliktan siiphe edilmesi durumunda test tekrarlanmalidir.
Ayrica modifiye canli CPV agilan ile asilanan kdpeklerde
astlama sonrasi 5-15 giin arasinda yanlis pozitif sonuglar
belirlenebilmektedir ~ (54). Sayet CPV  enteritisten
siiphelenilmesi ve ELISA testi sonucunun negatif ¢ikmast
durumunda molekiiler yontem olarak Polimeraz Zincir
Reaksiyonu (PCR) testleri onem arzetmektedir. PCR, kopek
diskisinda  diisiik  yogunlukta  bulunabilen etkenleri

verebilmektedir. durumlarda

belirleyebilecek yiiksek duyarliliga sahiptir (55).
8. Ayricl tam

CPV enteritis kanin distemper hastaligi, diger viral
enteritisler, hemorajik gastroenteritis, salmonellozis, akut
pakreatitis, hipoadrenokortizm, yangisal bagirsak hastaligi,
bagirsak invaginasyonu, gastrointestinal yabanci cisimler ve
cesitli intoksikasyon durumlartyla benzer klinik bulgular
gostermektedir. Bu yiizden CPV enteritisin tam olarak tanisi
klinik ve klinik-patolojik durumlarin birlikte
degerlendirilmesi  ile  birlikte antijenlerinin
belirlenmesi veya diskida viriistin PCR ile tespit edilmesini
kapsamaktadir (4).

viris

9. Prognoz

Parvoviral enteritiste prognoz tedaviye baslanan zamandaki
klinik  bulgularin  giddetine gore degisebilmektedir.
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Hipovolemi, kan sirkiilasyonundaki koti perfiizyon, siirekli
artig gosteren viicut 1s1s1, diigsiik PC seviyesi, artan kortizol
seviyesi, diisiik tiroksin seviyesi, 1000 p/L’ den daha diisiik
olan lenfosit sayisi, hipoalbunemi gibi durumlarda mortalite
oranlar1 yiiksek ve dolayisiyla prognoz zayiftir (10). Kanin
parvoviriisle birlikte es zamanli bir paraziter enfestasyon
varligida mortalite oranii artirmakta ve prognozu kotii bir
sekilde etkilemektedir (20). Ayrica artig gosteren TNF-a
konsantrasyonu CPV enteritiste mortalitenin 6nemli bir
gostergesi olarak gosterilmektedir (56). Goddard ve ark.
(57) iyi prognoz gostergesi olarak; kopeklerin melez irka
sahip olmasi, 6 aylik yastan biiyiikk olmasi ve 24 saat
icerisindeki kan bulgulart olarak total 16kosit sayisinin >4.5
x10%uL, lenfosit sayismin >1x10%uL, olgun nétrofil
sayisinin >3x10%/uL olmasimin %100 sag kalma orani olarak
ifade etmislerdir. Schoeman ve ark. (58) tarafindan da ilk 24
saat igerinde CPV enteritisli kdpeklerde kan serumunda
tiroksin konsantrasyonunun > 2.8 nmol/L, HDL kolesteroliin
>1.3 mmol/L seviyelerinde olmasinin sag kalma oranimni
%100’e ¢ikaran degerler oldugunu belirtmislerdir. CPV
enteritisli kopeklerde prognostik indikatdr diizeylerinin
arastirildigi bir calismada, negatif prognostik indikator
olarak hematokrit degerde ve kan glikoz konsantrasyonunda
azalma ve total
belirtilmistir (59).

magnezyum konsantrasyonunda artig

10.Tedavi yontemleri

CPV enteritisin tedavisinde bir¢ok tedavi denemesi yapilmisg
ve hastaligin siddetini ve hospitalizasyon siiresini azaltmada
insan rekombinat graniilosit kloni stimiilasyon faktor (60), at
antiendotoksin (61), rekombinant bakterisidal/ permeabilite
artirict protein (62), oseltamivir (63) ve interferon (64)
kullanilmistir.

10.1. Sivi-elektrolit tedavisi

Asit-baz ve elektrolit dengesizliklerine ilaveten hidrasyon ve
onkotik basincin dengelenmesi CPV enteritisin tedavisinde
onemli bir kismi olusturmaktadir. Asirt dehidre hayvanlarda
kan sirkiilasyonu bozuldugu i¢in subkutan sivi uygulamasi
yerine vendz veya intraosseoz sivi uygulamasi
tedavisinin etkinligi agisindan son derece Onemlidir (65).

Siddetli hipovolemiye sahip kopek yavrularinin 1-2 saat

S1V1

i¢cinde dolasim hacmi yeniden saglanmalidir. Genel bir kural
olarak mukozal kanlanmayi1 ve kapiller dolum zamanim
fizyolojik degerlerine getirmek, kalp ritmini, arteriyel
basinc1 ve laktat diizeyini dengelemek igin ilk segilecek
dengeli kristaloid bir soliisyon karakterinde olan (6rnegin
laktatli ringer gibi) bir sivi olmalidir. Képeklerde sok dozu
80-90 ml/kg dozda 15 dakikanin tizerinde 15-20 ml/kg
dozda ardistk bir sekilde kristaloid infiizyonunu
icermektedir (66). Hesaplanan sok dozunun yarisi verildigi
halde 6nemli bir 6l¢iide rehidrasyon saglanmaz ise bu sefer
ilave olarak kristaloid soliisyonlara kolloid sivilarin
eklenmesi gerekmektedir. Hipovolemik soku olmayan

66

kopeklerde dehidrasyonun 12-24 saat igerisinde restore
edilmesi amaglanmalidir. Giinliik toplamda alinmasi gerekli
olan sivi miktar1 ise; giinliik kilogram canli agirlik igin 40-
60 ml alinacak miktar, sivi kaybr: Viicut agirligi (kg) X %
dehidrasyon: kaybedilen sivi hacmi (litre) ve devam eden
kayiplarin (ortalama 250 ml) toplaminin 24 saat igerisinde
uygulanmasim1  icermektedir. CPV enteritiste biiyiik
miktarlarda protein kayiplari sekillenebilmektedir. Periferal
6dem (subkutan, konjuktival, pleural veya abdominal
eflizyon), hipoalbuminemi (< 2 g/ dL) veya hipoproteinemi
(< 4 g/dL) sekillendigi zaman kolloid bir sivi desteginin
saglanmasi gerekmektedir (67). Sentetik kolloidlerin von
Willebrand faktor, faktdr VIII ve trombosit fonksiyonlarini
bozabilecegi, egilimini  artirabilecegi
bildirilmesine ragmen hayvanlarda giinliilk alinacak dozun
20 ml/kg’ 1t gecmedigi takdirde
sekillenmeyecegi ifade edilmistir (68). Insan ve kopek
albiimini onkotik basinci artirmak i¢in kullanilabilir ancak

ayrica kanama

olumsuz durumlarin

onun etkinligi heniiz tam olarak kanitlanamamistir. 20 ml/kg
dozda 4 saat igerisinde tam kan ya da paketlenmis kirmizi
kan hiicreleri yogun anemi durumlarinda tercih edilmesi
gereken uygulamalardir (69). Hipokalemi CPV enteritiste
siklikla karsilasilan bir durumdur ve halsizlik, ileus, kalpte
ritim bozuklugu ile kendini gosterir (10). Hipokalemi
durumunu diizenlemek ve normokalemi olusturmak igin
verilecek sivi
hidroksit
mEq/kg/saat

icerisine >20 mEq/L dozda potasyum
ilavesi yapilabilir. Verilecek potasyum 0.5
miktarim1  agsmamalidir  (70). Hipoglisemi
ozellikle kiigiik 1k kopeklerde yogun bir sekilde goriilen
komplikasyondur. Boyle durumlarda giinde en az iki kez
glikoz Ol¢imii yapilmali ve glikoz seviyesi distigi
durumlarda %2.5-5’lik dekstroz soliisyonlart kullanilmalidir
(10).

10.2. Antimikrobiyal tedavi

Antimikrobiyal ilaglar veya ilag kombinasyonlari hem gram
negatif bakteriler hem de anaerobik bakterileri bertaraf
etmek i¢in kullanilmaktadir. CPV enteritisin semptomatik
tedavisinde antibiyotik olarak enjektabl ampisilin veya
sefazolin bir¢ok kdpek icin yeterli olabilmektedir. Ancak
kopeklerde hemorajik diyare veya SIRS belirtileri oldugu
zaman ise penisilin+ florokinolon veya penisilin+
aminoglikozid kombinasyonlarmin kullanilmasi tavsiye
edilmektedir (4). CPV enteritisin tedavisinde iki farkli tedavi
prosediiriniin ~ karsilastirlldigr  bir  ¢aligmada  grup-1
Haemaccel®+ Ciprofloxacin®, grup-2 ise tam kan ve
metronidazol tedavisi olacak sekilde 2 gruba ayrilmustir.
Ayrica her iki gruba sekonder enfeksiyonlar1 dnlemek igin
destek tedavisi de eklenmistir. Caligmanin sonucunda grup-
1’ deki prosediire gore iyilesme oraninm %50 oraninda
oldugu belirtilirken, grup-2’deki oranmn ise %75 oldugu
bildirilmistir (71). CPV enteritiste antibiyotik ve destek
tedavisinin etkisinin arastirildig1 bir ¢alismada 27 adet CPV
enteritisli kopege sefotaksim 25 mg/kg dozda intravendz
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(IV) 5 giin, metoklopramid 0.2 mg/kg dozda IV 3 giin,
ranitidin 0.5 mg/kg IV 3 giin siireyle uygulanmistir. Ayrica
destekleyici olarakta laktatli ringer soliisyonu ve % 5
dekstroz karisimi da hayvanlarin dehidrasyon durumuna
gbre ayarlanarak verilmistir. Aragtirmanin sonucunda 27
adet kopegin 24’linde tedavinin basarili bir sonu¢ verdigi
bildirilmistir (12). CPV enteritisli kopeklerde 2 farkli tedavi
yonteminin etkisinin aragtirildigi bir ¢alismada grup-1’deki
hayvanlara levofloksasin etken maddeli antibiyotikle birlikte
destek tedavisi olarak antiemetik, B kompleks vitaminler ve
stvi tedavisi uygulanmistir. Grup-2°deki kopeklere ise
antibiyotik olarak seftriakson etken maddeli antibiyotik ile
birlikte aym1 destek tedavisi verilmistir. Gruplar arasi
karsilastirma yapildiginda levofloksasin verilen grup-1°deki
tedavinin etkinliginin daha iyi oldugu bildirilmistir (72).

10.3. Antioksidan tedavi

CPV enteritisin tedavisinde destekleyici tedaviye ek olarak
N-asetilsisteinin (NAC) etkisinin aragtirildig1t g¢alismada
saglikli gruba gore CPV enteritisli kopeklerde belirgin bir
sekilde hemokonsantrasyon, 16kopeni, nétropeni ve oksidatif
stresin arttig1 ifade edilmistir. NAC alan grupta ise sadece
destek tedavisi alan gruba gore zamanla l6kosit, nétrofil,
monosit ve eozinofil sayilarinda belirgin bir diizelmenin
oldugu bildirilmistir. Ayrica ayni calismada NAC alan
grupta glutasyon S transferaz aktivitesinin arttigi, nitrik oksit
ve malondialdehit konsantrasyonunun ise belirgin bir sekilde
distiigii  bildirilmigtir (73). CPV  enteritisli  kopeklerin
tedavisine yonelik yapilan ¢alismada antibiyotik tedavisine
ek olarak vitamin C ile NAC’1n tedaviye eklendigi gruptaki
kopeklerde sadece antibiyotik alan kopeklere nazaran
hemato-biyokimyasal parametrelerde daha hizli bir
diizelmenin sekillendigi bildirilmistir (74).

10.4. immunterapi

CPV  enteritisli  kopeklerin  tedavisinde  hiperimmun
plazmanin etkisinin arastirildigi bir ¢alismada hiperimmun
plazma alan grupta daha disik sok indekslerinin
sekillendigi, laktat konsantrasyonunun plasebo
grubundan daha diisiik diizeyde oldugu bildirilmistir (75).
CPV enteritisli kopek yavrularinda fekal mikrobiyata
tranferinin tedavideki etkinliginin arastirildig1 calismada
standart tedaviye ek olarak fekal mikrobiyata uygulanan
hayvan grubunda diyarenin daha kisa siirede diizeldigi ve
daha kisa hospitalizasyon zamanin olustugu bildirilmistir.
Ayrica ayni ¢alismada mortalite oraninin standart tedaviye
gore ek olarak fekal mikrobiyata uygulanan grupta daha
diisiik seyrettigi ifade edilmistir (76). Kumar ve ark. (77)
tarafindan CPV enteritisli  kopeklerde farkli tedavi
prosediirlerinin etkinligini karsilastirdiklar1 bir c¢aligmada
destek tedavisiyle birlikte aminoasit takviyesi alan gruptaki
iyilesme oranmin destek tedavisi ve destek tedavisine ek
olarak immun plazma alan gruba goére daha yiiksek oldugu

ve 3 gin igerisinde bu gruptaki hayvanlarin hepsinde

plazma
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iyilesme  sekillendigi  belirtilmigtir. CPV  enteritisin
tedavisinde heterojen immunglobulin 'Y (g Y)’nin
etkinliginin arastirlldigi bir c¢alismada Ig Y’nin 6 giin
stiresince verildigi ve 7. giinde Ig Y verilen kopeklerin
hepsinin iyilestigi bildirilmistir. Calismanin sonucunda CPV
enteritisli kopeklerin tedavisinde Ig Y’nin etkili oldugu
belirtilmistir (78). Kotb ve Abdel Aziz (79) CPV enteritiste
hiperimmun serumun etkisini arastirdiklar1 bir ¢alismada
hastaligin ~ erken agamasinda  hiperimmun  serumun
uygulanmasinin hastaligi tedavi etmede ve onlemede etkili
oldugunu ifade etmiglerdir. Rishikesavan ve ark. (80) CPV
enteritisli bir kopekte destek tedavisine ilave olarak CPV
enteritise kars1 spesifik immunglobulinin kullanilmasinin
hastaligin ~ siddetini  azalttigin1  ve klinik  belirtileri
iyilestirdigini rapor etmiglerdir. CPV enteritisli kopeklerde
probiyotik bakterilerinin terapotik etkisinin arastirildig bir
calismada semptomatik tedaviye kiyasla semptomatik
tedaviye ek olarak probiyotik tedavisi baslanan
(Lactobacillus casei, Lactobacillus plantarum, Lactobacillus
acidophilus, Lactobacillus delbrueckii spp bulgaricus,
Bifidobacterium longum, Bifidobacterium breve,
Bifidobacterium infantis ve Streptococcus salivarus spp
thermophilus) grupta daha yiiksek bir sag kalma orani (%90)
elde edildigi, 16kosit ve lenfosit sayilarmin semptomatik
tedavi grubuna gore daha hizli bir sekilde diizeldigi ve
probiyotik iyilesme kisalttig1
bildirilmistir (81). CPV-2a susuna kars1 parvoviral asilarin
ve PIND-ORF’un etkisinin arastirildig1 baska bir ¢alismada
orf virlisiiniin etkisiyle yavru kopeklerin asilanmasi sonrasi
1-2 hafta i¢inde immun yanitin arttigi bildirilmigtir. Bu
caligmanin sonucunda CPV-2a tipine kars1 asilar ile birlikte
PIND-ORF kullanimmin yavru kopeklerde o6nemli bir
koruma sagladig1 sonucuna vartlmistir (82). Meunier ve ark.
(83) deneysel olarak CPV ile enfekte olan kopeklerde CPV
hiperimmunplazmanin uygulanmasiyla kusma ve diyare
insidansinin azaldigini1 ve sag kalma oraninin yiikseldigini
bildirmiglerdir.

ilavesinin zamanini

10.5. Sitokin tedavisi

CPV enteritisli  kopeklerde kanin graniilosit koloni
stimiilasyon faktoriiniin (rcG-CSF) 16kosit sayilar1 {izerine
etkilerinin arastirildig1 ¢alismada rcG-CSF kullanilan grupta
total 16kosit sayilarinda artig sekillendigi, bununda lenfosit
ve monosit sayilarindaki artigla kendini gdsterdigi ifade
edilmistir. Bu ¢alismada rcG-CSF uygulanan grupta nétrofil
sayilarinda ise belirgin bir artis sekillenmedigi belirtilmistir.
Calismanin rcG-CSF’nin  hematolojik
parametreler {izerinde 1iyilestirici  6zelliginin  oldugu
kanaatine varilmigtir (84). de Mari ve ark. (64) dogal olarak
CPV enteritise yakalanmis 94 adet kdpek tizerinde yaptiklar
bir ¢alismada giinde 1 kez 3 giin siireyle 2.5 MU/kg dozda
IV yolla feline interferon omega uygulanan grupta klinik
bulgularin siddetinin ve mortalite oraninin plasebo grubuna
gore Onemli bir sekilde azaldigini belirtmislerdir. CPV

sonucunda ise
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enteritisli kdpeklerin feline interferon omega ile tedavisine
yonelik yapilan bagka bir ¢aligmada interferonun 2.5 MU/kg
dozda IV yolla uygulanmasiyla CPV enteritise bagh ates,
kusma, diyare semptomlarimin ve mortalite oraninin azaldigi
ve istahin arttif1 ifade edilmistir. Ayni calismada plasebo
grubuna gore CPV enteritise bagli klinik bulgularin ciddi
anlamda diizeldigi ve olim oraninin daha diisiik oldugu
bildirilmistir (85). Duffy ve ark. (86) CPV enteritisli
kopeklerde rcG-CSF’nin  16kositler  {izerine  etkisini
arastirdiklar1 bir calismada rcG-CSF ile tedavi edilen
kopeklerde bu sitokin ile tedavi edilmeyen gruba gore total
16kosit ve notrofil sayilarinm 6nemli bir oranda daha yiiksek
oldugu belirtilmistir. Ayrica hospitalizasyon siiresininde
rcG-CSF ile tedavi edilen kopeklerde tedavi edilmeyenlere
gore daha kisa siireli oldugu bildirilmistir.

10.6. Antiviral tedavi

Schaudien ve ark. (87) CPV enteritisli kopeklerde
oseltamivirin 2 mg/kg dozda peros 5 giin siireyle
kullanilmasmin ¢aligmadaki plasebo grubuna gore viicut
agirligindaki kayiplart ve ayrica hemotolojik
parametrelerdeki patolojik durumu diizelttigini
bildirmislerdir. CPV enteritis iizerine asiklovirin profilaktik
etkisinin arastirildign baska bir ¢alismada asiklovir verilen
gruptaki kopek yavrularinda rektal svap orneklerinde CPV
replikasyonunun bulunmamasiyla asiklovirin tedavide etkili
bir antiviral oldugu belirtilmistir (88). CPV enteritis iizerine
antiviral ilaglarin inhibitdr etkilerinin arastirildig: calismada
Nitazoksanit, Closantel Sodyum ve Closantel’in CPV
replikasyon siirecini hizli bir sekilde inhibe ettigi
bildirilmistir. Bu ilaglarin Western blot testinin sonucunda
iic CPV varyantinin farkli alt tipleri karsisinda genis bir
antiviral 6zelliginin oldugu belirtilmistir (89). Savigny ve
Macintire (63), CPV enteritisli kopeklerde oseltamivirin 2
mg/kg dozda 5 giin siireyle peros yolla kullanilmasinin
plasebo grubuyla karsilastirildiginda hospitalizasyon ve sag
kalma durumu iizerine belirgin bir faydali etkisinin olmadig
halde kaybolan viicut agilhigimi ve de hematolojik
parametreleri giliclendirdigini bildirmislerdir.

10.7. Antiemetik tedavi

CPV
onlenmesinde metoklopramid, ondansetron ve maropitantin
karsilastirmali etkisinin arastirildigi bir g¢aligmada CPV
enteritise bagli kusmanin sikligint  ve yogunlugunu
azaltmada ii¢ antiemetik ilacinda esit bir sekilde etkili
oldugu bildirilmistir (90). CPV enteritisli kopeklerin
tedavisinde ondansetron ile maropitantin etkinliginin
karsilastirildigi bagka bir ¢aligmada iki antiemetik arasinda
hospitalizasyon siiresi, antiemetik kullanim siklig1, kusma
durumu ve istahin tekrar diizelmesi gibi parametrelerde
herhangi bir farkliligin olmadig1 bildirilmistir. Caligmanin
sonucunda CPV enteritisli kopekler ile iliskili klinik
belirtilerde maropitant ile ondansetronun esit bir sekilde

enteritisli ~ kopeklerde  sekillenen  kusmanin
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etkili oldugu belirtilmistir (91). De La Puente ve ark. (92)
cesitli farkli hastalik durumlarindan dolay1 kusan kopeklerin
tedavisinde giinde 2 veya 3 kez kullanilan metoklopramide
gore tek doz kullanilan maropitantin kusmay1 azaltmada
daha etkili oldugunu bildirmislerdir. Yine ¢esitli etiyolojiye
sahip kopeklerde kusmanin tedavisinde maropitant
kullanilan bir g¢alismada plasebo uygulanan gruba gore
maropitant uygulanan gruptaki kdpeklerde kusmanin 6nemli
6l¢iide azaldig: ifade edilmistir. Ayn1 ¢aligmada kopeklerde
cesitli enfeksiyon durumu hallerinde maropitantin giivenli
ve etkili bir ilag olarak kullanilabilecegi bildirilmistir (93).

10.8. Enteral besleme

CPV enteritisli kopeklerin peros yolla nutrisyonel tedavisi
destek tedavisinde son derece Onemli bir basamagi
olusturdugu ifade edilmektedir. Enteral besleme stratejisi
mukozal biitiinliigii saglamada ve hasari gidermede ve sonug
olarak bakteriyel kontaminasyonu oOnlemede Onemli bir
yontemdir (22, 25). Mohr ve ark. (94) siddetli CPV
enteritisli  kdpeklerde
aragtirdiklar1  bir caligmada 12
kesilinceye kadar gida verilmeyen gruba kiyasla 12 saat
stiresince belirli periyotlarda nazodzafagal besleme yapilan
kopeklerde besleme sonrasi klinik bulgularda daha erken bir
diizelme, oOnemli bir sekilde agirlik kazanci, bagirsak
biitiinliigliniin daha iyi bir sekilde korundugu belirtmiglerdir.

enteral  beslemenin etkilerini

saat siiresince kusma

11. Korunma

Kopeklerde seyreden subklinik enfeksiyon ozellikle
kalabalik alanlarda ve temizlik kurallarina uyulmayan
barmaklarda diger kopekler i¢in bir bulag kaynagi
olusturmaktadir (95). Bulag alanlarmin  %0.75’lik diliie
sodyum hidroklorit soliisyonu ile dezenfekte edilmesi CPV
enteritisin  yayilmasint 6nlemek acgisindan
onemlidir (96). Hastaligi Onlemenin en etkili yontemi
sagliklt olan yavru kopeklerin hastalardan izolasyonudur.
Hayvan sahiplerine hastaligin yetiskin hayvanlardan yavru
kopeklere gegebilecegi bilgisinin - verilmesi hastaligin
yayllimini 6nlemede oldukc¢a 6nemlidir. Hayvanlarin toplu
bakimmin yapildig1 yerlerde calisan personelin kullandig
malzemelerin belirli periyotlarda dezenfeksiyonu ve hijyen
kurallarma hastaligin ~ saglikli

son derece

uyulmasi hayvanlara

bulagmasini 6nlemede son derece dnemlidir (20).

Her yas ve irktan kopek CPV ile enfekte olabilmesine
ragmen en duyarli yas araligt 6-16 haftalik yavru
kopeklerdir (69). Yakin zamandaki bir calismada 20
haftaliktan daha kiiciik yastaki yavru kopeklerin inaktif
agilarla agilanmasinin modifiye canli asilara nazaran daha
diisiik bir immunite gosterdigi ifade edilmistir (97). Giincel
asilama programi modifiye canli asilarin 6. haftada
baslatilmasi ve 3-4 hafta araliklarla 16. haftaya kadar devam
ettirilmesi seklinde tavsiye edilmektedir. Ozellikle barmak
gibi yogun enfeksiyonun goriildiigi yerlerde ise asilamanin
4. haftada baslatilmasi ve 18-20 haftaya kadar 3-4 hafta
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araliklarla devam ettirilmesi tavsiye edilmektedir (98).
Tekrar asilamanmn 1 yasinda uygulanmasi ve bundan
sonrada her 3 yilda bir tekrar asilama yapilmasi
onerilmektedir (20).

12. Sonug

CPV enteritis morbidite ve mortalite oran1 yiiksek, bulasict
ve Ozellikle yavru kopekleri etkileyen bir hastaliktir.
Sagaltimda semptomatik tedavinin yani sira immun sistemin
immunmodilatorler, sitokinler, interferonlar ve antioksidan
maddeler, enteral besleme ile desteklenmesi bu hastaliktan
dolay1 olusabilecek mortalite oranint Onemli oranda
azaltmaktadir. Tedavinin yam sira hastaliktan korunma
onemini korumaktadir. Bunun i¢in kalabalik ve farkli
yastaki kopek popiilasyonunun bir arada
bulundurulmasindan  kaginilmasi,  hijyen  kurallarina
uyulmasi, saglikli hayvanlarin hasta hayvanlarla bir arada
bulundurulmamasi, i¢ parazit uygulamalari ve CPV
enfeksiyonuna yonelik hazirlanmis asilarla hayvanlarin
immunize edilmesi son derece 6nemlidir.
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