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Giris - .

® Tum dunyada yaygin olan viral bir hastalik

® Yuksek morbidite ve mortalite orani

® Bir ¢cok karnivor turu duyarl

® QOzellikle 4-6 aylik yavru kopekler

® Solunum, sindirim ve merkezi sinir sistemi
bulg : : e e e




Hastahgin G

® Hastaligin varligi 16.yuzyildan
itibaren bilinmektedir. f
® Etkeninin bir virus oldugunu ilk

olarak 1906 vyilinda Carré .
tarafin |




Etiyoloji

® Takim : Mononegavirales
— Alle : Paramyxoviridae

* Alt Aile : Paramyxovirinae

— Cins : Morbillivirus




Takim: Mononegavirales
Aile : Bornaviridae
Aile : Filoviridae
Aile : Paramyxoviridae

Alt Aile : Paramyxovirinae
Cins : Avulavirus

Cins : Henipavirus

Cins : Morbillivirus
Tar : Canine distemper virus

Tur ;: Cetacean morbillivirus




Etiyoloji-2

RNA virusu ® Viral genomda toplam 6 gen
Tek iplikgikli bolgesi bulunmakta
Negatif polaritel; ® 6 adet yapisal protein
Segmentsiz,Lineer — ?INU)kleokapsid Proteini
Zarl

— Fosfoprotein (P)
100-150 nm ¢apinda

0 — Matriks Proteini (M)

Viral genom 15.690 baz

cifti(bp) uzunlugunda = e e SRR




Etiyoloji-3

® Nukleokapsid Proteini (N)

— 1683 bp uzunlugundaki ilk gen
bolgesi

— Viral genomun helikal yapisini
almasini saglar
® Fosfoprotein (P)
— 1655 bp den olusan viral
genomun ikinci gen bolgesi
® Matriks Proteini (M)
1442 bp’lik 3.gen bolgesi
— Virus morfolojisinde

— Glikoproteinlerin uygun
bolgelere yerlestirilimesinde

— Tomurcuklanmada

® Fuzyon Proteini (F)
— 2205 bp uzunlugundaki gen bolgesi
— Viral enfektivite ile patogenezde
® Hemaglutinin Proteini (H)
— Virusun hucresel reseptorlere tutunmasini
— Antijenik olarak en degigken viral protein
— Viral tropizmin ve sitopatojenitenin baslica
belirleyicisi
® Polimeraz Proteini (L)
— 1673 bp’lik gen bolgesi
— En blyulk proteinidir
— Polimeraz aktivitesi

— Fonksiyonel mRNA olusumu igin gerekli
olan bazi enzimatik aktivitelere



Etiyoloji-4

® Morbillivirus genusundaki ® Virusun Uredigi ortamlar:

diger viruslarla antijenik —
yakinhgi vardir _

® CDV serolojik olarak tek tiptir

® CDV yedi adet temel cografi

gruba ayriimistir: —

— Asli, Amerika, Artik, =
Avrupa, Asyal, Asya2 ve

Afrika N

Embriyolu tavuk yumurtasi

Deneme hayvanlari (Kopek
ve Gelincik)

Primer kopek beyin hucresi
Gelincik hucre kulturler

Tavuk embriyosu fibroblast
kultara

Kopek lenfosit hiicre




Etiyoloji-5

® CPE olusumu virus susuna ® CDV konak disinda son
ve hucre hattina gore farklilik derece dayaniksizdir
gostermektedir ® Virus eter, kloroform alkol,
® Hducrelerde ureme deterjanlar, fenol ve sodyum
sirasinda : hidroksit gibi kimyasallara
— Granlilasyon karsi duyarlidir
— Dev hiicre olusumu ® CDV'nin 1si ile inaktivasyonu

hizlidir
® CDV i¢in en uygun pH degeri

— Vakuolizasyon
— Sinsityum olusumu




Epidemiyoloji

)
® CDV’nin konakgl spektrumuna:
— Canidae (kopek, tilki, kurt, cakal, vahsi kopekler...),

— Mustelidae ( gelincik, vizon, samur, kokarca porsuk,
sansar...),

— Procyonidae (rakun, panda) ailelerinin tim uyeleri

— Ayi, sirtlan, aslan, kaplan ve leopar gibi Carnivora takimi
icinde bulunan birgok tur

— Bunun disinda son yillarda deniz memelilerinde ortaya c¢ikan
ca e T o




Epidemiyoloji-2 _

® Morbitide ve mortalite konakgi turleri arasinda cok degiskenlik
gosterir.

® Yeteri kadar maternal antikor almamig yavru hayvanlar ve
ozellikle 4-6 aylik yavrular hastaliga cok duyarlidir.

® Maternal antikorun titresi olgulmeden yapilan asilamalara yani
koruyucu seviyede maternal antikora sahip yavru kopeklere
yapilan asilar sonucu, asilanmigs hayvanlarda da hastalik
sekillendigi tespit edilmistir. Asili hayvanlarda hastaligin
sekillenmesi kullanilan asi suslari ile saha suslari arasindaki
farkhligr da dugsundurmektedir.

® CDV'nin bulagmasinda hasta hayvanlarin burun ve g0z
akintilari, salya, idrar ve gaita rol oynamaktadir.

® Solunum sekretleri ve damlacik enfeksiyonu en dnemli bulasma
yoludur.

@ Virusun organizmaya girisi solunum ve sindirim yollari ile olur.
¢ Enfekte annelerin yavrularinda transplesantal bulasma!!




Patogenez -

® Oral veya aerojen yolla alinimini takiben nazofarenksin lenfoid
dokularinda ve solunum yolu lenf dokularinda primer Greme
gerceklesir.

® Takiben lenf yolu vasitasiyla virus bronsial, frangeal ve tonsillar
lenf dGgumlerine tasinir.

® Vireminin baglamasiyla etkenin vlucuda girisini takip eden ilk
hafta icerisinde virus kan yoluyla kemik iligi, timus, servikal ve
mezenteriyal lenf duagumlerine, mide ve barsak lamina
propriasindaki makrofajlara tasinir.

® Bu lenfoid dokularda cogalmaya devam eder ve enfeksiyonun
3-6. gunleri arasinda bifazik ates yukselmesinin ilki gerceklesir.

® CDV'nin epitel hucrelere olan affinitesinden dolayr bu
dokulardan enfekte lenfosit ve makrofajlar sayesinde bir ¢ok
dokuya yayilir ve generalize enfeksiyon sekillenmis olur.

® Beyinde ilk virus enfeksiyondaki 9. ginden sonra goruldr.

¢ Bu yayilhm yuksek atesle seyreden ikinci viremiyi baslatir. ik
viremi evresi ile ikinci viremi evresi arasinda yaklasik olarak 11

ﬁun vardir.




Patogenez-2

® |kinci viremiyi takiben
vucutta semptomlar
gorulmeye baslar.

® Kilinik semptomlarin

gorulmesinden 2-3 gin once
virus sacilimi baslar ve
enfeksiyonu takip eden 5-6.
haftaya kadar devam eder.

® En vyuksek virus sacilim
duzeyi enfeksiyonu takip
eden 7-15. gunler arasinda

gerge C copyright O°'Meara - Pet Informed.



Patoloji

CD’de gorulen makroskopik ve
mikroskopik bulgular hastaligin
devresine gore degisir.

Ik bulgular baslangi¢ lezyonlari
olan lenfoid dokularda goralar.

Enfeksiyonda en onemli
patolojik  bulgu ise timus
atrofisidir.

Mikroskobik bulgular ise
nekrotik agirliklidir.
Enfekte hucrelerde gorulen

intranukleer ve intrasitoplazmik
inkluzyon cisimcikleri tanisal
olarak belirleyicidir.

Nazofarenks baslangicta
serozdur ancak hastaligin suresi
llerledikce kataral ve irinli bir hal
alir.

Ust solunum vyollari lezyonlari,
mukopurulent ve mikroeroziv
rhinitis, farengitis, trachitis ve
bronchitisdir.

Mukopurulent eksudat sekonder
enfeksiyonlarla iligkilidir.

Alt solunum yollarinda interstisyel
pneumoni spesifiktir.

Mikrosbik olarak incelendiginde
interstisyel pneumonin
karakteristik ozelligi olan sinsityal
dev hucreleri gorulebilir.



Patoloji-2

Sindirim sistemi yuzey
epitellerinde de akut dejeneratif
degisiklikler dikkat ceker.

Mide ve barsaklardaki lezyonlar
iIncelendiginde stoplazmik
asidofilik inklizyonlar mide ve
barsaklarin epitel hucrelerinde
gorulebilir.

Ince barsakta peyer plaklarinda
belirginlesme ve sulu barsak
icerigi bulunur.

Uriner sistemde de bunlara
benzer dejeneratif lezyonlar
gorulebilir.

Derinin epidermis tabakasinda
vezikuler ve pustuler dermatitis
meydana gelebilir.

® Epidermis

hucrelerinin
enfeksiyonu ayak tabanlarinda
ve burun ucu bolgelerinde
dikkat cekici kalinlasmalara yol
acar. “Hard Pad Disease” adi
verilen tablo ayak taban yastigi
epidermisinin keratin
tabakasindaki proliferasyon
sonucunda sekillenir.

Gozlerde en sik gorilen lezyon
konjunktivitistir. Bunun haricinde
keratit, retina dejenerasyonu ve
sinir sistemi lezyonlarina bagli
optik noritis olusabilir.



Patoloji-3 -

® Sinirsel semptomlar sekillenen kopeklerde merkezi
sinir sistemi lezyonlari multifokal demiyelinizasyon ile
karakterizedir.

® Beyinde perivaskuler hucre yiginlari dikkat ¢eker.
® Kisaca leptomeningitis nonpurulenta sekillenir.

® QOlusan norolojik bulgular akut, subakut ve kronik
doneme gore farklilik gosterir.

® Kronik enfeksiyonlarda ileri yaslarda, ender gorulen
diger bir tablo ise “Yasli Kopek Ensefaliti"dir.




Klinik Bulgular

Multisistemik bir hastaliktir.

Mortalite orani %50
civarindadir.

Inkiibasyon slresi 3-7 gln
arasinda degisir.

Virusun epitel dokulara olan

affinitesinden dolayr bir c¢ok
sistemde lezyonlar olusur.

Inkiibasyon stiresini takiben iki
fazl atesin ilk fazi olusur.
Siddetli lenfopeni CD'’nin
baslica karakteristik ozelligidir.
Ikinci faz atesin sekillenmesiyle

lenfopeni ve semptomlar
sekillenir.

® Hastaligin baslangi¢ safhasinda :

— Anoreksi,
— Depresyon,
— Burun akintisi

— Genel durum bozuklugu gibi
nonspesifik semptomlar

lleri ddnemlerde :

— Oksuruk,
— Hinltih solunum,
— Nefes almada zorluk,

— Baslangicta seroz ama
sekonder enfeksiyonlarin
olusumuyla mukopurulent
nasal ve okuler akintilar
baslica solunum  sistemi
semptomlaridir



Klinik Bulgular-2 R

® (Gastrointestinal sistemin
etkilendigi olgularda kusma ve
ishal sekillenir.

® [shal pis kokulu ve ¢ogu kez

kanhdir. , _ |
® Hayvan hizla kilo kaybeder ve " ,,, — % :
dehldre b"" hal allr cc:[fynghtDMeara: Pet Infgfmed.

® Gozlerde keratitis, ulkus
kornea ve iritis, kulaklarda
otitis olaylari ortaya c¢ikabilir.

copyright O'kMeara: Pet Informed o




Klinik Bulgular-3

Deride beden isisinin artisi
ile kizarikliklar ve pustuller
sekillenir.

Hayvan lyilestikce bu
pustuller kurur ve kaybolur.
Cunku bunlarin  olusumu
sekonder enfeksiyonlara
baglidir.

Ayak taban yastigl ve burun
ucu derisinin hiperkeratozisi
sekillenir ve bu durum “ Hard
Pad Disease” olarak
adlandirilir.

® Merkezi sinir sistemindeki

semptomlar arasinda:

— Motilite bozukluklari,
— Trismus,

— Opistotonus,

— Tonik-klonik spazmlar,
— Depresyon,

— Myalji,

— Myoklonus,

— Inkoordinasyon,

— Donme hareketleri,

— Ozellikle temporal
kaslarda tikler

— Epileptik konvulziyonlar



Klinik Bulgular-4

® Genellikle bu Dbelirtilerin
sonrasinda hasta hayvan
komaya girer ve cogunlukla
epileptik konvulziyonlar
sonucunda olum sekillenir.



Immiinoloji

Hastaligin  klinik seyrinde
hucresel immunite  cok
onemlidir.

Yeterli hucresel immuniteye
sahip olmayan hayvanlarda
hizlh  bir hastalik tablosu
sekillenir.

CDV serolojik olarak tep tip
oldugu icin hastaligi
ﬁtllatanlar omur boyu bagisik
alir.

Antikorlar ilk olarak 6-9 gun
sonra gorulebilir ve
enfeksiyondan 2-4 haftada
antikor seviyesi artar.

Hastaliktan geng kopekler
yaslilara gore daha fazla
etkilenir.

Korunma dogal olarak plasenta
yoluyla ve dogum sonrasi
kolostrum ile maternal antikor
transferi ile olur.

Ozellikle dogum sonrasi
kolostrum  yoluyla  maternal
antikor transferi cok onemlidir.

Cunkd  plasenta yolu ile

annedeki antikor titresinin ancak
%3’ U yavruya gecebilmektedir.

Kolostrum yoluyla ise bu oran
%77 ye cikmaktadir.



imminotoji-2

® Yavrunun_ sut emme sQresi
c_:_le _an_tlkor transferinde
onemli bir noktadir.

® Bagisik bir anneden
yeterince sut emmis bir
yavru hastaliga karsi pasif
bagisiklik saglanmis olur.

® Ancak bu sekildeki pasif
olarak bagisik yavrularda
aktif bagisiklik saglanmaya
calisilirsa istenilen sonug




Immiinoloji-3

Aktif  bagisiklik  saglamak
asllama sdresinin iyi segilmesi
gerekmektedir.

Yeterince sut emmig bir yavru icin
edger anne dusuk antikor titresine
sahipse olusacak pasif bagisiklik
suresi 3 hafta, yuksek titreli
annede ise bu sure 9 hafta olarak
tespit edilmigtir.

Iy| bir aktif bagisiklik saglayabilmek
icin bu surelere dikkat edilmelidir.

Maternal antikor seviyesi yuksek
yavrularda erken asilama, asinin
antijenik  oOzelliklerinin  noétralize
edilmesi dolayisiyla, dusuk seviyeli
maternal antikora sahip yavrularin
ge¢ asilanmasi ise yavrunun
korumasiz olarak kalacagi igin
hastaliga yakalanma riskini arttirir.

icin ® Anneden gelecek korunma ¢ok degisik

olacadl icin, yeni dodan yavrunun

hayatinin  ilk  haftalarinda  yeterli
korunabilmesi icin birkac secenek
vardir:

— Dogum sonrasi annesini yeterince

emme sansi bulamayan vyavrular 2.
hafta sonunda agsilanabilirler. Cunku
sadece plasental yolla gecen antikor
titresi dusuktur ve dogum sonrasi
sadece 2-3 hafta surecegi bilinmektedir.

— Yapilan calismalar her durumda 9
haftadan Once asilanmasi gerektigini
gostermektedir. Ancak yakin zamanda
hastaligi gecirdigi bilinen annelerin
yavrulari 10-12. haftaya kadar
beklenmelidir.

— Immun anneleri emen ve yeterince
kolostrum alan yavrular 6-8. haftada
asllanmall ve ikinci asilama ise 3 hafta
sonra yapilmalidir. Agilamalar yilda bir
kez tekrar edilmelidir.



Teshis _

Klinik Tani : Virolojik Tani :

® Hastaligin ilk evrelerinde klinik ® Virolojik tani igin bir cok ornek
tani koymak ¢ok zordur. kullaniimaktadir. Enfeksiyonun

® Ciinki ilk semptomlar donemine gore nazal ve okuler
nonspesifiktir_ SUrUntﬂler, |okosit  ve d|§k|

® Hastaligin ileri donemlerinde 3_/_[]ks"ek oranda virus igerir. o
sekillenen multisistemik hastalik ® Olmus ~ hayvanlarda ~ olum

tablosu ve Ozellikle vyavru nedenini belirlemek igin ise bir
hayvanlarda  gérilmesi = bizi ¢cok ~organ  numunesinden
hastaliktan siiphelendirir. hastaligin tanisi

konulabilmektedir.

Baslica  kullanilan  virolojik
yontemler; hucre kultdrunde

® Anemnez tani icin onemlidir.

virus izolasyonu, PCR,
immunfloresan testinin yani sira
serolojik testlerde

kullaniimaktadir.




Tedavi

® Diger viral hastaliklarda oldugu
gibi CD’inde direkt tedavi
yontemi bulunmamaktadir.

® Destekleyici ve semptomatik

tedavi yapilabilir:
— Genis
— Antie
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