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ÖZET 

Köpeklerin Doğal Parvovirüs Enfeksiyonunun Tedavisinde Saccharomyces 

boulardii’nin Klinik Parametreler ve Yangı Üzerine Etkilerinin Araştırılması 

 

Amaç: Çalışmalarda köpeklerin parvovirüs enfeksiyonunda S. boulardii’nin 

tedavi üzerine etkileri henüz araştırılmamıştır. S. boulardii’nin bağırsak hastalıklarının 

iyileştirilmesinde olumlu etki bildirimleri dikkate alındığında bu çalışmada amaç standart 

tedaviye ek S. boulardii uygulamasıyla hastaların klinik bulgularının, hematolojik 

belirteçlerinin daha hızlı düzelmesini sağlamak ve prognozu iyi yönde değiştirmektir. 

Materyal ve Metot: Bu çalışmada 3 grup oluşturuldu ve her bir grupta 3-5 aylık 

yaşta 10 köpek bulunduruldu. Kontrol grubu, grup 1 standart tedavi uygulanan grup, grup 

2 standart tedaviye ek olarak S. boulardii uygulanan gruptur. Çalışma gruplarında 

tedaviden önce 0. gün ve 5. gün ve kontrol grubunda aynı zaman noktalarında klinik 

skorları kaydedildi, kan örnekleri toplandı. Tam kan sayımı, serum biyokimyasal 

analizleri ve serum NF-κB ve serum IL-8 değerleri araştırıldı.  

Bulgular: Standart tedaviye göre, standart tedaviye ek olarak S. boulardii 

uygulaması parvovirüsle enfekte köpeklerin hızlı şekilde iyileşmesini, kan WBC (P= 

0.000), nötrofil (P= 0.021) ve lenfosit (P= 0.000) sayılarını daha fazla artırma, IL-8 (P= 

0.005) ve NF-κB (P= 0.018) yoğunluklarını azaltma, albümin (P= 0.000) yoğunluklarını 

artırma, ALT (P= 0.000) yoğunluklarını azaltmayı sağladı.  

Sonuç: Parvovirüsle enfekte köpeklere standart tedaviye ek olarak S. boulardii 

verilmesinin klinik bulguları hızlı düzeltme ve yangı giderici yararlı etkilerinin olduğu 

belirlendi. 

Anahtar Kelimeler: Köpek parvovirüs, Saccharomyces boulardii, tedavi, yangı 
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ABSTRACT 

Investigation of the Effects of Saccharomyces boulardii on Clinical Parameters and 

Inflammation in the Treatment of Natural Parvovirus Infection of Dogs 

 

Aim: The effects of S. boulardii on the treatment of parvovirus infection in dogs 

have not yet been investigated in studies. Considering the reports of positive effects of S. 

boulardii on the improvement of intestinal diseases, the aim of this study is to improve 

the clinical findings and haematological markers of the patients more rapidly and to 

change the prognosis in a good way with the application of S. boulardii in addition to 

standard treatment. 

Material and Method: In this study, 3 groups were formed and 10 dogs aged 3-

5 months were kept in each group. Group 0 was the control group, group 1 was the group 

that received standard treatment, group 2 was the group that received S. boulardii in 

addition to standard treatment. Clinical scores were recorded on day 0 and day 5 before 

treatment in the study groups and at the same time points in the control group, and blood 

samples were collected.  Complete blood count, serum biochemical analyses, serum NF-

κB and serum IL-8 values were investigated.  

Results: Compared to standard treatment, administration of S. boulardii in 

addition to standard treatment resulted in rapid recovery of parvovirus-infected dogs, 

increased blood WBC (P= 0.000), neutrophil (P= 0.021) and lymphocyte (P= 0.000) 

counts, decreased IL-8 (P= 0.005) and NF-κB (P= 0.018) concentrations, increased 

albumin concentrations (P= 0.000), and decreased ALT concentrations ALT (P= 0.000).  

Conclusion: It was determined that administration of S. boulardii to parvovirus-

infected dogs as an adjunct to standard treatment had beneficial effects on the rapid 

correction of clinical signs and relieving inflammation. 

Key Words: Canine parvovirus, inflammation, Saccharomyces boulardii, 

treatment  
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1. GİRİŞ 

Köpek parvovirus enfeksiyonu dünya çapında görülen, hayati tehdit oluşturan 

viral bir bulaşıcı hastalıktır. Köpek parvovirüsü (CPV) tip 2a, 2b ve 2c'den kaynaklanır 

(Decaro ve Buonavoglia, 2012). Şiddetli klinik hastalık tipik olarak 6 aylıktan küçük 

köpeklerde ortaya çıksa da zayıf bağışıklığa sahip yetişkin köpekler de potansiyel olarak 

etkilenebilir (Kalli ve ark., 2010; Markovich ve ark., 2012). Irk predispozisyonu ve 

hastalığın mevsimsel prevalansı coğrafi bölgelere göre farklılık gösterir (Houston ve ark., 

1996; Kalli ve ark., 2010).  

CPV-2, köpekler arasında fekal-oral yolla (doğrudan bulaşma) veya dışkıyla 

kontamine olmuş fomitlere oronazal maruziyet yoluyla (dolaylı bulaşma) hızla yayılır 

(Carr-Smith ve ark., 1997).  

Virüs ilk olarak mezenterik lenf nodüllerinde ve timusta çoğalır, 1-5 gün içerisinde 

viremi gerçekleşir (Goddard ve Leisewitz, 2010). CPV-2, akciğer, dalak, karaciğer ve 

böbreklere ek olarak bağırsak epitel kriptlerinin, kemik iliğinin, dil epitelinin, ağız 

boşluğunun ve kardiyak miyositlerin hızla bölünen hücrelerini hedefler (Ford ve ark., 

2017). Sonuç olarak şiddetli lökopeni (özellikle nötropeni ve/veya lenfopeni) ile birlikte 

intestinal mukozal bariyerin bozulması, villöz atrofi ve malabsorbsiyon meydana gelir, 

devamında diyare ve kusmaya, dehidrasyon/hipovolemiye, metabolik asidoz (veya 

alkaloz), koliform septisemi ve endotoksemi, sistemik inflamatuar yanıt sendromu 

(SIRS), hiperkoagülopati, çoklu organ yetmezliği ve ölüme neden olur (Goddard ve 

Leisewitz, 2010; Kalli ve ark., 2010; Sykes, 2014; Turk ve ark., 1990). Aynı anda diğer 

enfeksiyon hastalıkları örneğin iç parazit enfeksiyonları, intestinal bakteriyel veya viral 

patojenler veya stres faktörleri (sütten kesme, kalabalık ortam, yetersiz hijyen koşulları) 

hastalığın prognozunu ve şiddetini olumsuz yönde etkileyebilir (Carr-Smith ve ark., 1997; 

Goddard ve Leisewitz, 2010; Houston ve ark., 1996; Markovich ve ark., 2012).   
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Akut enterit en yaygın görülen klinik bulgudur ve çoğunlukla 6 aylık yaşa kadar 

olan yavru köpeklerde görülür. Enfeksiyon başlangıcında iştahsızlık, depresyon, 

uyuşukluk ve yüksek ateş görülmektedir, fakat bunlar spesifik değildir. Akut safhasında 

mukuslu yapıdan hemorajiye kadar değişen bir ince bağırsak ishali ve kusma hastalığın 

tipik bulgularıdır (Lamm ve Rezabek, 2008; Prittie, 2004).  

Araştırma verileri, endotoksin ve tümör nekroz faktör alfanın (TNF-α), enfekte 

köpek yavrularının kanında ölçülebilir miktarlarda bulunduğunu ve artan TNF aktivitesi 

ile ölüm arasında önemli bir ilişki olduğunu göstermiştir (Otto ve ark., 1997). 

Gastrointestinal semptomlara ek olarak, nötropeni ve lenfopeni parvovirüsün tipik 

bulgularıdır ve bu nedenle bağışıklık sisteminin zayıflamasına neden olur (Goddard ve 

ark, 2008; Goddard ve Leisewitz, 2010; Lamm ve Rezabek, 2008). Anemi, CPV 

enteritinde, özellikle enfeksiyonun şiddetli seyrettiği olgularda, sıklıkla görülen bir 

hematolojik bulgudur (Potgieter ve ark., 1981).  

Ayrıca, kapiller dolum süresinde azalma, oligüri, mental durumdaki değişiklikler 

ve hiperlaktatemi gibi laboratuvar anormallikleri gibi hipoperfüzyon belirtileri mevcut 

olabilir ve ağır hastalarda hipovolemik ve/veya septik şok meydana gelebilir (Prittie, 

2004).  

Biyokimyasal anormallikler spesifik değildir, en yaygın anormallikler enterit 

kaynaklı veya anoreksiye bağlı hipokalemi ve hipoalbüminemi, dehidrasyon ile ilişkili 

prerenal azotemi, şiddetli dehidrasyon nedeniyle düşük doku perfüzyonu alkalin fosfataz 

(ALP) ve alanin aminotransferaz (ALT) düzeylerinde artış hepatositlerde hasarla 

sonuçlanmaktadır (Goddard ve Leisewitz, 2010; Prittie, 2004).  

Parvovirüsler, replikasyonları için, bağırsağın kript hücreleri veya kemik 

iliğindeki nötrofilik granülositlerin öncü hücreleri gibi mitotik aktivitesi yüksek hücreleri 

ve ayrıca lenfositleri kullanır (Brunner, 1985; Meunier ve ark., 1985).   
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Parvovirüslü yavru köpeklerde genellikle şiddetli dehidrasyon ve hipovolemik şok 

oluşmaktadır. İdeal olarak intravenöz olmak üzere hızlı, yeterli miktarda sıvı tedavisi bu 

nedenle esastır (Lamm ve Rezabek, 2008; Tello ve Perez-Freytes, 2017).  

CPV enteriti olan köpeklerde, kusmaya büyük olasılıkla bağırsak kript 

hücrelerinin tahribatı, anormal bağırsak hareketleri ve sitokinlerin endotoksin ile 

indüklenen aktivasyonu neden olur, bu da kusma merkezinin ve trigger zone bölgesinin 

lokal uyarımına ve merkezi aktivasyonuna yol açar (Mantione ve Otto, 2005).  

CPV'li hastalarda kusmayı azaltmada antiemetik kullanımı önemlidir 

(Mazzaferro, 2020).  

CPV enteriti olan hastalar, intestinal villöz kollapstan ve koruyucu immün 

fonksiyon eksikliğinden kaynaklanan bakteriyel translokasyon açısından yüksek risk 

altındadır (Marks ve ark., 2018; Silva ve ark., 2017; Sykes, 2014; Tupler ve ark., 2012).  

CPV'den etkilenen tüm hastalarda geniş spektrumlu antibiyotikler önerilmektedir 

(Mazzaferro, 2020).  

Saccharomycetaceae familyasının bir üyesi olan Saccharomyces boulardii (S. 

boulardii), Gram pozitif boyama özelliği gösteren karbonhidratları baskılama ve 

fermentasyon yeteneğine sahip bir mayadır. Maya antibiyotiklere ve mide asidine karşı 

dirençlidir (Czerucka ve Rampal, 2002). S. boulardii’nin, bağırsakla ilgili hastalıkların 

tedavisinde etkili olduğu belirlenmiştir (Kelesidis ve Pothoulakis, 2012; Sen ve Mansell, 

2020). Probiyotiklerin bağırsak mikrobiyomu, patojen kolonizasyonuna karşı koruma, 

epitel bariyerin korunması veya bağışıklık aktivitesinin modülasyonu dahil olmak üzere 

çok sayıda rolden sorumludur (Kumar Bajaj ve ark., 2015). Bazı S. boulardii suşları, 

Escherichia coli'de (E. coli) inhibe edici bir etki gösterdiği, yüksek konsantrasyonlarda 

asetik asit üretebildiği tespit edilmiştir (Offei ve ark., 2019). Enfeksiyöz diyare 
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durumunda, S. boulardii'nin uygulanması, çeşitli diyare patojenlerinin neden olduğu 

bağırsak lezyonlarına karşı koruma sağlamaktadır (Czerucka ve ark., 2007).  

Çalışmalar probiyotiklerin parvoviral enteritisli yavru köpeklerde hastalığın 

prognozunu ve iyileşme sürecini kısalttığını göstermiştir (Arslan ve ark., 2012). Köpek 

kronik enteropati klinik aktivite indeksi, dışkı kıvamı ve sıklığı ve vücut kondisyon skoru 

S. boulardii tedavisinden sonra düzelmiştir (D’Angelo ve ark., 2018).  

Nükleer faktör-κB (NF-κB)’nin, yangısal yanıtlarda rolü vardır (Liu ve ark., 

2017). Bağırsak epitel hücreleri gibi birçok hücre tipinde yangının en önemli aracısı 

olarak kabul edilen transkripsiyon faktörü olan NF-κB birçok proinflamatuar genin 

ekspresyonunu düzenler (Atreya ve ark., 2008).  

S. boulardii baskın inflamatuvar bileşene sahip gastrointestinal hastalıklarda 

yapılan klinik ve deneysel çalışmalarda etkinliğini göstermiştir (Pothoulakis, 2009). NF-

κB, yangısal bağırsak hastalığında yangı ve patojenik bakterilere karşı doğal bağışıklık 

tepkilerinin temel düzenleyicisidir (Naumann, 2000; Pallone ve Monteleone, 2001). 

İnterlökin 8 (IL-8), kemotaktik sitokin ailesinden olup, özellikle yangı alanlarına nötrofil, 

monosit, makrofaj ve lenfositler gibi yangı hücrelerinin toplanmasında rolü vardır 

(Casola ve ark., 2002; Chen ve ark., 2014; Giordano ve ark., 2013). Probiyotik maya S. 

boulardii, bağırsak epitel hücreleri ve monositlerinde NF-κB aktivasyonunu ve NF-κB 

aracılı IL-8 gen ekspresyonunu bloke eden düşük moleküler ağırlıklı çözünür bir faktör 

üreterek bir anti-inflamatuvar etki gösterir (Sougioultzis ve ark., 2006).  

Bilimsel kaynaklarda köpeklerin parvovirüs enfeksiyonunda S. boulardii’nin 

tedavi üzerine etkileri henüz araştırılmamıştır. S. boulardii’nin çeşitli çalışmalarda 

bağırsak hastalıklarının iyileştirilmesinde olumlu etkileri bildirimleri dikkate alındığında 

bu çalışmada amaç standart tedaviye ek S. boulardii uygulamasıyla hastaların klinik 
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bulgularının, hematolojik belirteçlerinin daha hızlı düzelmesini sağlamak ve prognozu 

iyileştirmektir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Etiyoloji 

Köpek türlerinde protoparvovirus 1, Parvoviridae ailesindeki Protoparvovirüs 

cinsi içinde yer alan, yabani ve evcil etoburlar için dikkate değer epidemiyolojik öneme 

sahip birkaç virüs içeren bir türdür (Cotmore ve ark., 2014). Parvoviridae ailesi yabani 

vizon dahil olmak üzere diğer yabani memelilerde de bulunduğundan, CPV-1 ve CPV-

2'nin evriminde diğer yaban hayatından gelen genetik varyasyonda rol oynamış olabilir 

(Kramer ve ark., 1980; Pollock ve ark., 1988). Köpeklerde gastrointestinal ve solunum 

sistemi enfeksiyonunun bir nedeni olarak CPV-1 ilk olarak 1960'ların sonunda keşfedildi 

(Lamm ve Rezabek, 2008). On yıl sonra CPV-1'in mutasyonu, CPV-2 ile sonuçlandı ve 

daha önce CPV'ye karşı savunmasız olan genç ve erişkin köpeklerde ilk pandemi 

salgınına neden oldu (Lamm ve Rezabek, 2008). CPV-1 ve CPV-2'nin ilk izolasyonundan 

günümüze kadar 1980'lerdeki genetik mutasyon 2 varyantla (CPV-2a ve CPV-2b) 

sonuçlandı, bunu 2000 yılının başından bu yana daha yeni tanınan üçüncü bir varyant 

olan CPV-2c izledi. CPV-2'nin İtalya'da ilk ortaya çıkışından günümüze kadar bu izolat 

dünya çapında yayıldı (Decaro ve ark., 2007). CPV, köpek popülasyonunda dünya 

çapında hızla yayılarak yüksek düzeyde hastalık insidensine ve ölümlere neden oldu. 

CPV tamamen konak hücre sistemine dayandığından, virüsün çoğalması için hızlı 

bölünme yeteneğine sahip olan hücrelere ihtiyacı vardır (Appel ve ark., 1979; Decaro ve 

ark., 2014; Kelly, 1978). Enfekte hayvanların kusmuğunda ve/veya dışkısında bulunan 

CPV-2, bağışıklığı zayıf olan köpeklerin ağız ve burnuna temasıyla enfeksiyon meydana 

gelir (Goddard ve ark., 2010). 

2.2. Epidemiyoloji 

Türkiye’de en yaygın şekilde belirlenen varyantın CPV-2b (%71.84) olduğu, bunu 

takiben CPV-2a (%25.86) ve CPV-2c (%2.3) olduğu, CPV-2c varyantının İstanbul’da 
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saptandığı, CPV’nin Türkiye’de genel prevalansının %86.27 oranında olduğu 

bildirilmiştir (Temizkan ve Temizkan, 2023). Türkiye’nin Erzurum ilinde köpeklerde 

CPV-2 prevalansı immünkromatografi testi ile %40 oranında (Ismail ve Hanedan, 2024); 

Türkiye’nin farklı illerinden köpeklerden toplanan örneklerde CPV-2 prevalansının 

%77.4 olduğu ve varyantların CPV-2a olduğu belirlenmiştir (Abayli ve ark., 2022).  

Kuzey Nijerya’da CPV-2 prevalansı immünkromatografi testi ile yavru 

köpeklerde %49.19 ve erişkin köpeklerde %31.08 oranlarında bulunmuştur (Ogbu ve 

ark., 2021). Portekiz’de evcil köpek popülasyonunda polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) 

yöntemiyle CPV-2c prevalansının %51.5, CPV-2b’nin %47.5, CPV-2a’nın %1 olduğu 

belirlenmiştir (Miranda ve ark., 2016). Mısır’da köpeklerde CPV prevalansının PCR 

yöntemiyle %84 oranında olduğu belirlenmiştir (Elbaz ve ark., 2021). Kuzey 

Avustralya’da 168 ishalli köpekte parvovirüs enfeksiyonu dışkı örneklerinde PCR testiyle 

%17.3 oranında tespit edilmiştir (Kim ve ark., 2020).  

2.3. Patofizyoloji 

Enfeksiyonun bulaşmasını takiben virüs etkenleri ilk olarak orofaringeal ve 

mezenterik lenf düğümlerinde ve timüste çoğalır. Parvovirüsle enfekte olan köpeklerin 

etkene maruziyetlerinin 1 ila 5 günü içinde virüs etkenleri kanlarında saptanır. CPV-2 

daha sonra akciğer, dalak, karaciğer ve böbreklerin yanı sıra bağırsak epitel kriptleri, 

kemik iliği, dil epiteli, ağız boşluğu ve kalp kası hücrelerini hedefler (Ford ve ark., 2017). 

Köpeklerin yaygın şekilde aşılanmasından önce enfekte hayvanlarda CPV-2’ye bağlı 

miyokardit yaygın şekilde görülen bir ölüm nedeniydi, ancak günümüzde CPV-2’ye bağlı 

miyokardit olguları seyrek olarak görülebilmektedir (Ford ve ark., 2017; Sime ve ark., 

2015; Strom ve ark., 2015). Ancak parvovirüs enfeksiyonuna bağlı hayatta kalamayan 

köpeklerde serum kreatin kinaz MB (CK-MB) yoğunluklarının yüksek düzeylerde 

kalması myokardit gelişime ve myokardiyal hasarın sürekliliğine bağlanmıştır (Eregowda 
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ve ark., 2020). Maruziyetin 4 ila 14 günü arasında değişebilen bir inkübasyon döneminin 

ardından, virüs saçılımı çoğunlukla kusma ve kanlı ishal gibi klinik belirtilerin 

başlamasından birkaç gün önce meydana gelir (Carr-Smith, 1997; Decaro ve ark., 2005). 

Enterosit döngüsü bozulduğundan bağırsak mukozasında erozyon ve bağırsak 

villuslarında atrofi gelişir. Bu durum besin emilim bozukluğu ve enterik bakteriyel 

translokasyona, ek olarak kusma ve kanlı ishal klinik bulgularına neden olur. Timüsteki 

viral enfeksiyon timüs korteksinin yıkımına neden olur. Kemik iliğindeki lökosit 

öncüllerinin yıkımıyla lökopeni gelişir (Decaro ve Buonavoglia, 2012; Pollock, 1982). 

Bağışıklık yetersizliği ile birlikte bağırsak bakterilerinin translokasyonundan kaynaklı 

bakteriyemi durumu, hastalıktan etkilenen hayvanlarda septik şok, sistemik yangısal yanıt 

sendromu, çok sayıda organda yetmezlik ve tedavi uygulanmayanlarda ölüme neden olur 

(Mazzaferro, 2020). 

2.4. Klinik Bulgular 

Köpeklerde parvovirüs akut başlayıp, yüksek hastalık ve ölüm oranlarıyla 

seyretmektedir (Kelman ve ark., 2020; Qi ve ark., 2020). Parvovirüs kaynaklı 

hastalıkların klinik belirtileri mide-bağırsak yangısı, halsizlik, iştahsızlık, kusma, ishal ve 

yüksek ateştir (Goddard ve Leisewitz, 2010). Dışkının görünümü yumuşak, mukuslu, sulu 

ve kanlı şekilde değişebilir. Bağırsak mukozal katmanın deskuamasyonu dışkıya kırmızı 

jelatinimsi bir görünüm verebilir (Mazzaferro, 2020). Uterusta veya 2 haftalık yaşa kadar 

olan enfekte yavrularda viral miyokardit gelişebilir, bu durum da ani ölüm veya konjestif 

kalp yetmezliği belirtileriyle sonuçlanır (Bastianello, 1981; Hayes ve ark., 1979; 

Lenghaus ve ark., 1980).  

Parvoviral enteritli yavru köpeklerde nörolojik belirtiler; miyokardit, hipoglisemi, 

intrakraniyal tromboz ve kanamaya bağlı hipoksiden kaynaklanabilir (Sykes, 2014). 
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Parvovirüsün komplikasyonu olarak duodenum perforasyonu da gelişebilir (Oh ve ark., 

2022).  

Parvovirüsle enfekte köpeklerde Tei indeksinde artma ve serum kardiyak troponin 

I yoğunluğunda artmanın prognozun kötü olması, kalp kası fonksiyon bozukluğu ve 

hasarla bağlantılı olabileceği gösterilmiştir (Kocaturk ve ark., 2012).  

2.5. Tanı 

2.5.1. Tam Kan Sayımı 

Virüs kemik iliği, timüs ve diğer lenfoid dokularda aktif olarak çoğalan hücreleri 

enfekte ettiği için, toplam beyaz kan hücresi sayısı (WBC) ve lökonötropeni varlığı 

CPV'li hastalarda ayırt edici bir özellik olarak kabul edilmiştir (Mazzaferro, 2020). CPV 

ile enfekte köpeklerde WBC, segmentli nötrofiller, lenfositler, monositler ve 

eozinofillerin sayısında önemli azalmalar belirlenmiştir (Atkinson ve ark., 2022).  

Bazı yavru köpeklerde gastrointestinal kan kaybının bir sonucu olarak anemi 

gelişir, bu anemi non- rejeneratif veya rejeneratif olabilir (Sykes, 2014). 

2.5.2. Serum Biyokimya Belirteçleri 

İştahsızlık, kusma ve ishale bağlı şiddetli hipokalemi ve diğer elektrolit 

anormallikleri (örneğin hiponatremi ve hipokloremi) de ortaya çıkabilir (Carr-Smith ve 

ark., 1997; Jacobs ve ark., 1981; Heald ve ark., 1986). Hipoalbüminemi, toplam kan 

kalsiyum konsantrasyonlarının azalmasına katkıda bulunabilir (Jacobs ve ark., 1981). 

CPV enteriti olan yavru köpekler, hipokalemi ve hipoglisemi gelişmesine yatkındır 

(özellikle toy poodle ırkları) (Goddard ve ark., 2010). Biyokimyasal anormallikler 

spesifik değildir, en yaygın anormallikler enterit kaynaklı veya iştahsızlığa bağlı 

hipokalemi ve hipoalbüminemi, dehidrasyon ile ilişkili prerenal azotemi, şiddetli 

dehidrasyon nedeniyle düşük doku perfüzyonu, hepatositlerde hasarla ALP ve ALT 

düzeylerinde artıştır (Goddard ve ark., 2010; Prittie, 2004).  
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Köpeklerin parvovirüs enfeksiyonunda serum biyokimya belirteçlerinden kortizol, 

CK-MB, intestinal yağ asidi bağlayıcı protein-2 düzeylerinde önemli artışlar olduğu ve 

önemli prognostik belirteçler olduğu bildirilmiştir (Eregowda ve ark., 2020). Paul ve ark. 

(2023a) sistemik yangısal yanıt sendromu olan parvovirüsle enfekte köpeklerde albümin, 

sodyum, potasyum, klor ve iyonize kalsiyum yoğunluklarında önemli azalmayı tespit 

etmiştir. Ayrıca kan kobalamin yoğunluklarında azalma da son yıllarda belirlenmiştir 

(Luckschander-Zeller ve ark., 2024).  

2.5.3. Pıhtılaşma Bozuklukları  

Köpeklerde parvovirüse bağlı bağırsak yangısında sistemik yangısal yanıt, damar 

endotel hasarı, endojen phtılaşma önleyici maddelerin kaybedilmesi aşırı pıhtılaşmaya 

eğilim oluşturur. Etkin kısmi tromboplastin zamanı ve protrombin zamanında uzama, D-

dimer ve fibrin yıkımlanma ürünleri düzeylerinde artış ve antitrombin III aktivitesinde 

azalma meydana gelebilir (Corda ve ark., 2023).  

2.5.4. Yangısal Belirteçler 

2.5.4.1. Akut Faz Yanıtı 

Parvovirüsle enfekte köpeklerde sistemik yangısal yanıt ve sepsise bağlı olarak 

akut faz proteinlerinden C-reaktif protein düzeyinde (Atkinson ve ark., 2022) ve 

seruloplazmin düzeylerinde önemli artışlar (Eregowda ve ark., 2020) tespit edilmiştir.   

2.5.4.2. Yangısal Mediyatörler 

Parvovirüs enfeksiyonuna bağlı hasar ve/patojenle ilgili moleküllerle etkinleşen 

doğal immün yanıta bağlı olarak IL-8, TNF-α ekspresyonlarında artış belirlenmiştir (Paul 

ve ark., 2023a). 

IL-8 

Kemokinler kemotaktik sitokinlerdir. IL-8, yangı alanına yangı hücrelerinin 

toplanmasını indükler (Remick, 2005). IL-8 proteini ilk önce 99 aminoasit kalıntısından 
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oluşan öncül forma çevrilir ve daha sonra sinyal peptidi (ilk 20 aminoasit) uzaklaştırılarak 

hücrelerden salınır (Matsushima ve ark., 1988; Yoshimura ve ark., 1987). IL-8; 

monositler, lenfositler, granülositler, fibroblastlar, endotel hücreleri, epitel hücreleri, 

hepatositler, mezanjiyal hücreler ve kondrositler dahil olmak üzere birçok hücre tipi 

tarafından üretilir ve yalnızca yangı durumunda salınır (Alfaro ve ark., 2017; Balkwill ve 

Burke, 1989; Zlotnik ve ark., 1999). Trombositler de granüllerinde IL-8 depolar ve yangı 

durumunda IL-8'i hızla salar (Su ve ark., 1996). IL-8 sadece nötrofilleri harekete 

geçirmekle kalmaz, aynı zamanda nötrofilleri granül içeriklerini serbest bırakmaları için 

aktive eder, süperoksit oluşumunu indükler ve nötrofiller tarafından adezyon 

moleküllerinin ekspresyonunu artırır (Gimbrone ve ark., 1989; Paccaud ve ark., 1990; 

Peveri ve ark., 1988; Schröder, 1989). Çok sayıda çalışma IL-8'in nötrofiller, 

fibroblastlar, epitel hücreleri, hepatositler, alveolar makrofajlar ve endotel hücreleri dahil 

olmak üzere çeşitli hücre tiplerinde eksprese edildiğini ortaya koymaktadır (Qazi ve ark., 

2011). IL-8 seviyelerinin genellikle plasental, monositler ve endotelyal hücreler 

tarafından bir enfeksiyondan sonra üretildiği yeni doğan sepsisinin teşhisinde bir 

biyobelirteç olarak klinik kullanıma sahip olduğu gösterilmiştir (Cesta ve ark., 2022). IL-

8 ekspresyonu bakteri, virüs ve parazitlerin neden olduğu mide-bağırsak enfeksiyonu 

sırasında akut olarak ortaya çıkarken, kronik mide-bağırsak inflamasyonu olan hastalarda 

da yüksek IL-8 seviyeleri bildirilmiştir (Cotton ve ark., 2016). 

Bozulmuş bağırsak immünregülasyonu, Crohn hastalığı ve ülseratif kolit gibi 

insan yangısal bağırsak hastalığının patogenezinde merkezi bir rol oynamaktadır. Hem 

Crohn hem de ülseratif kolitte IL-8, interlökin 1 (IL-1), interlökin 6 (IL-6), TNF-α ve 

diğerleri gibi pro-enflamatuar sitokinler, inflamasyonlu bölgelerde yüksek oranda 

artmaktadır (Klapproth ve Sasaki, 2010; Roberts-Thomson ve ark., 2011). 
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NF-κB 

Birçok proinflamatuar genin ekspresyonu, bağırsak epitel hücreleri de dahil olmak 

üzere birçok hücre tipinde inflamasyonun en önemli global aracısı olarak kabul edilen 

transkripsiyon faktörü NF-κB tarafından düzenlenmektedir (Atreya ve ark., 2008). NF-

κB'nin birçok önemli rolü vardır, ancak NF-κB'nin indüklenebilir aktivitesinin çoğu, 

etkili bağışıklık tepkileri oluşturmada ve enfeksiyon sırasında vücudun bağışıklık 

hücrelerinin ölümünü önlemeye yardımcı olabilecek bir antiapoptotik prosurvival faktör 

olarak işlev görmede önemlilik teşkil etmektedir (Strickland ve Ghosh, 2006). Bağırsakta 

NF-κB, yangısal bağırsak hastalığındaki inflamasyonun ve patojenik bakterilere karşı 

verilen doğal bağışıklık tepkilerinin temel düzenleyicisidir (Naumann, 2000). Bir 

çalışmada, kronik enteropatili köpeklerin duodenum mukozasında NF-κB'nin kontrol 

köpeklerine kıyasla aktive olduğu bildirilmiştir (Luckschander ve ark., 2010). Probiyotik 

maya S. boulardii, bağırsak epitel hücrelerinde ve monositlerde NF-κB aktivasyonunu ve 

NF-κB aracılı IL-8 gen ekspresyonunu bloke eden düşük moleküler ağırlıklı çözünür bir 

faktör üreterek anti-inflamatuar etki göstermektedir (Sougioultzis ve ark., 2006). NF-κB, 

düzensizliğinin artrit ve kanser dahil olmak üzere çok sayıda hastalıkla ilişkilendirildiği 

yaygın ve temel bir transkripsiyon faktörüdür. Bu nedenle, NF-κB aktivasyon yolunun 

inflamatuvar hastalıklar ve kanser için yeni tedavilerin geliştirilmesinde önemli hedef 

haline gelmiştir (Strickland ve Ghosh, 2006). 

2.5.5. Parvovirüs Tanı Testleri 

Etkilenen köpeklerin dışkısında CPV'nin varlığı seroloji ve histopatoloji ile 

nekropsiyi içermektedir (Helfer-Baker ve ark., 1980; Pollock ve Carmichael, 1988). 

Enfekte yavru köpeklerin dışkılarında CPV'yi göstermek için enzime bağlı 

immünosorbent test kitleri mevcuttur (Mohan ve ark., 1993). Modifiye canlı CPV aşısı 

ile aşılamadan 3 ila 10 gün sonra yanlış pozitif sonuçlar ortaya çıkabilir ve serum nötralize 
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edici antikorların dışkıdaki antijenle bağlanması ya da dışkıda viral saçılımın kesilmesine 

bağlı olarak yanlış negatif sonuçlar ortaya çıkabilir (Pollock ve Carmichael, 1988; 

Pollock ve Coyne, 1993; Prittie, 2004). Dışkıda CPV antijenini tespit etmek için mevcut 

diğer yöntemler arasında elektron mikroskopi, viral izolasyon, dışkı hemaglütinasyonu, 

lateks aglütinasyonu, karşı-immünelektroforez, immünkromatografi ve PCR 

bulunmaktadır (Carr-Smith ve ark., 1997; Oh ve ark., 2006; Pollock ve Carmichael, 

1988).  

 İmmünkromatografi testi köpeklerin dışkılarında CPV-2’nin hızlı şekilde 

saptanması için kullanılabilir (Franco-Martinez ve ark., 2018; Ogbu ve ark., 2021). 

İmmünkromatografik hızlı test kitlerinin duyarlılığı %95.4, spefisikliği %71.4 ve 

doğruluk oranı %93.4 saptanmış olup, bu testler CPV tanısında güvenilir bir alternatif 

olarak kabul edilmiştir (Shima ve ark., 2021).  

2.6. Tedavi 

Köpek parvovirüsüne bağlı enterit gelişen hastalarda tedavi uygulanmadığında 

hayatta kalma oranı %9,1, tedavi uygulandığında ise hayatta kalma oranı %64 veya daha 

fazla belirlenmiştir (Otto ve ark., 1997).  

Köpeklerde parvovirüs enfeksiyonunun tedavisi büyük ölçüde destekleyici ve 

semptomlara yöneliktir. Tedavinin temel bileşenleri sıvı tedavisi, antibiyotik, kusma 

kesici ilaç kullanılması ve besleme desteğidir (Mylonakis ve ark., 2016).  

Parvovirüslü yavru köpeklerde genellikle şiddetli dehidrasyon ve hipovolemik şok 

oluşmaktadır. İdeal olarak ven içi olmak üzere hızlı, yeterli miktarda sıvı tedavisi bu 

nedenle esastır (Carr-Smith, 1997; Lamm ve Rezabek, 2008; Tello ve Perez-Freytes, 

2017). CPV enteritinde yavru köpeklerde kusma ya da ishale bağlı olarak metabolik 

asidoz ya da alkaloz geliştiği belirlenmiştir (Heald ve ark., 1986). Tercih edilen ilk sıvı, 

izotonik dengeli bir elektrolit solüsyonudur (örneğin Laktatlı Ringer solüsyonu). İlk sıvı 
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tedavi hızı, hastanın durumuna bağlı olacaktır. Hastanın ihtiyacına göre sıvılara potasyum 

klorür ilave edilmelidir. Uygulanacak potasyum klorür miktarı hesaplanmalı ve normal 

kalp fonksiyonu üzerinde olumsuz etkileri olabileceğinden, uygulama hızının 0.5 

mEq/kg/saat'i geçmemesi gerekir (Brown ve Otto, 2008). Sıvı tedavisinin son aşamasında 

dengeli elektrolit solüsyonuna eklenen %2.5 ila %5’lik dekstroz solüsyonu oluşabilecek 

hipoglisemiyi önlemek için gerekli olmaktadır (Carr-Smith, 1997; Prittie, 2004). 

Parvovirüs enfeksiyonu sırasında şiddetli anemi gelişirse tam kan nakli (20 ml/kg, 

4 saat içinde) ya da paketlenmiş kırmızı kan hücreleri kullanılabilir (Mylonakis ve ark., 

2016).  

CPV'li hastalarda kusmayı azaltmada antiemetik kullanımı önemlidir 

(Mazzaferro, 2020). Metoklopramid (0.5 mg/kg, her 8 saatte bir kez, ven içi), ondansetron 

(0.5 mg/kg, her 8 saatte bir kez, ven içi) ve maropitant (1 mg/kg, her 24 saatte bir kez, 

deri altı) kullanımını karşılaştıran randomize, prospektif bir çalışma, tüm antiemetiklerin 

kusmayı azaltmada eşit derecede başarılı olduğunu göstermiştir (Yalcin ve Keser, 2017).  

CPV enteriti olan hastalar, intestinal villöz kollapstan ve koruyucu immün 

fonksiyon eksikliğinden kaynaklanan bakteriyel translokasyon bakımından yüksek risk 

altındadır. CPV enteritisli septik hastalarda çeşitli bakteriler (E. coli, Clostridium difficile, 

Clostridium perfringens, Salmonella spp.) izole edilmiştir (Silva ve ark., 2017; Sykes, 

2014). CPV'den etkilenen tüm hastalarda geniş spektrumlu antibiyotikler önerilmektedir 

(Goddard ve ark., 2010). Özellikle, vücut sıcaklığı artmış, kanlı ishal, Gram negatif 

bakteri geçişinden kaynaklanan sekonder bakteriyemiden dolayı septik şok ya da SIRS 

olan köpeklerde antibiyotik kullanılması gereklidir. Sefoksitin (15-30 mg/kg, 6-8 saatte 

1 kez, ven içi) ya da ampisilin (10-20 mg/kg, 8 saatte 1 kez, ven içi) ile aminoglikozit 

(amikasin 20 mg/kg, 24 saatte 1 kez, ven içi ya da deri altı) birlikte kullanılabilir (Kilborn, 

2020). Antibiyotik tedavisinde başka bir seçenek ampisilin ve sefoksitin tek ilaç olarak 
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ya da enrofloksasinle (5-10 mg/kg, 24 saatte 1 kez, ven içi) kombine şekilde Gram pozitif, 

Gram negatif ve anaerob etkenlere karşı kullanılabilir (Mylonakis ve ark., 2016). 

Aminoglikozit antibiyotikler hidrasyonu iyi düzeyde sağlanmış hasta köpeklerde 

kullanılabilir (Mylonakis ve ark., 2016).  

CPV enteriti olan köpekler için olası bir antiviral tedavi olarak interferonların rolü 

araştırılmıştır. Rekombinant kedi interferon omeganın (2.5 milyon ünite/kg/gün, 3 gün 

süreyle, ven içi) ateş, kusma, ishal ve ölüm oranını azalttığı ve iştahı iyileştirdiği 

gösterilmiştir (de Mari, 2003). 

Oseltamivir, bir nöraminidaz inhibitörü ilaç olup, köpeklerin parvovirüs 

enfeksiyonunun tedavisinde dikkat çekti. Oseltamivirin (2 mg/kg, 5 gün süreyle, ağızdan) 

parvovirüsle enfekte köpeklerde kullanılması sonucunda hematolojik parametrelerde 

iyileşme sağlanmıştır ancak yaşam süresi ve hastanede kalma süresi üzerine belirgin bir 

iyileşme sağlamamıştır (Savigny ve Macintire, 2010). 

Probiyotik bakterilerin köpeklerin parvovirüs enfeksiyonlarında yararlı 

olabileceği bildirilmiştir (Arslan ve ark., 2012).  

2.6.1. S. Boulardii 

Saccharomycetaceae familyasının bir üyesi olan S. boulardii, Gram pozitif 

boyama özelliği gösteren karbonhidratları baskılama ve fermentasyon yeteneğine sahip 

bir mayadır (Czerucka ve Rampal, 2002). 

Maya hücreleri amino asit, peptit, karbonhidrat, nükleik asit ve enzimleri içerir. 

Maya hücrelerinin duvarı β-glukan, glikoprotein, mannan oligosakkarit ve daha az 

düzeyde kitin içerir (Patterson ve ark., 2023; Shurson, 2018).  

S. boulardii ısı ve asit stresine dirençlidir (Fietto ve ark., 2004). S. boulardii, mide-

safra enzimlerine maruziyet sırasında farklı asidik ve sıcaklık koşullarında stabil 
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kalabilmiştir (Edwards-Ingram ve ark., 2007). S. boulardii, antibiyotiklere karşı 

dirençlidir (Czerucka ve Rampal, 2002; Neut ve ark., 2017). 

Dengeli bir bağırsak mikrobiyomu, konakçının sağlığı için hayati öneme sahiptir 

ve mayaların çeşitli türlerde mide-bağırsak sisteminin bakteri popülasyonunda 

değişimlere neden olduğu kanıtlanmıştır (Elghandour ve ark., 2020). Patojenik olmayan 

maya S. boulardii, son 30 yılda bakterilerin neden olduğu ishal ile seyreden hastalıkların 

profilaksisi ve tedavisi için reçete edilmiştir (Kelesidis ve Pothoulakis, 2012). Probiyotik 

olarak S. boulardii tedavilerinin sağlık açısından potansiyel faydalarının giderek arttığı 

belirlenmiştir (Gareau ve ark., 2010; Szajewska ve ark., 2006). S. boulardii, probiyotik 

olarak yaygın olarak kullanılan ve sıklıkla bir besin takviyesi olarak temin edilen canlı 

bir mayadır (McFarland, 2010).   

Ticari olarak birçok farklı Saccharomyces ürünü bulunmaktadır ve S. boulardii 

genellikle liyofilize veya ısıyla kurutulmuş preparatların kapsüllerinde mevcuttur 

(McFarland, 2010). S. boulardii’nin birçok konakçıya ve patojenik mikroorganizmalara 

yönelik çeşitli etki mekanizmaları tanımlanmıştır ve bunlar arasında bağırsak mikrobiyal 

homeostazının düzenlenmesi, patojenlerin mukozayı kolonize etme ve enfekte etme 

yeteneğini engelleme, lokal ve sistemik bağışıklık tepkilerinin iyileştirilmesi, sindirim 

sistemi bariyer fonksiyonunun stabilizasyonu, emilimi ve beslenmeyi destekleyen 

enzimatik aktivitenin uyarılması yer almaktadır (Czerucka ve ark., 2007; Kelesidis ve 

Pothoulakis, 2012).  

S. boulardii'nin anti-enflamatuar etkisinde rol oynayan çeşitli moleküller olduğu 

varsayılmıştır. Maya süpernatantında Saccharomyces anti inflamatuar faktör olarak 

adlandırılan küçük (<1 kDa) ısıya dayanıklı ve suda çözünür bir antiinflamatuar molekül 

tanımlanmıştır (Sougioultzis ve ark., 2006). S. boulardii'nin lenfositlerin göç davranışını 

değiştirdiği gösterilmiştir (Dalmasso ve ark., 2006).  
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S. boulardii’nin köpeklerde kullanımı ile ilgili yapılan bir çalışmada kronik 

enteropatili köpeklerde mevcut çalışmanın sonuçları S. boulardii'nin standart tedaviye 

kıyasla klinik belirtilerin kontrolünü iyileştirmede etkili olduğunu ve kısa süreli yan 

etkilere neden olmadığını göstermiştir (D'Angelo ve ark., 2018). Köpeklerde linkomisin 

kaynaklı ishallerde S. boulardii kullanımının ishali engellediği belirlenmiştir (Aktas ve 

ark., 2007). 

2.7. Korunma 

Çevresel yüzeylerde seyreltik %0.75 sodyum hipoklorit çözeltisi, veteriner 

hastaneleri ve barınaklar gibi kalabalık alanlarda CPV'nin yayılmasını önemli ölçüde 

azaltmada etkilidir (Cavalli, 2018). Giysiler, aletler ve termometreler, stetoskoplar, 

masalar, kafesler gibi malzemelerin CPV'yi etkisiz hale getirmede etkili olan bir deterjan 

ve virüsidal solüsyonlarla düzenli olarak dikkatli şekilde temizlenmeli ve dezenfekte 

edilmelidir (Goddard ve ark., 2010).  

Aşılanmış köpeklerden doğan ve onların kolostrumunu emen yavrular, anne 

kaynaklı pasif bağışıklığa sahiptir (Mila ve ark., 2014). Anne kaynaklı antikor seviyeleri 

8 ila 12 haftalıkken düşmeye başladığından, yeni doğanlar daha yüksek enfeksiyon riski 

altındadır (Lamm ve Rezabek, 2008; Pollock ve Carmichael, 1988). Mevcut aşılama 

kılavuzları, 6 haftalıkken başlayan ve 16 haftalık olana kadar her 3-4 haftada bir 

tekrarlanan yüksek titreli, düşük pasajlı, modifiye canlı aşı kullanılarak aşılama 

yapılmasını önermektedir (Day ve ark., 2016; Goddard ve ark., 2010). Tekrar aşılamanın 

6 aylık yaşta ya da 1 yaşında iken uygulanması ve sonraki aşılama tekrarlarının 3 yılda 1 

kez olması önerilmektedir (Day ve ark., 2016). Maruz kalma riski önemli ölçüde yüksek 

olan barınak ortamındaki köpeklere 4 haftalıktan 20 haftalık yaşa kadar 2 hafta ara ile 

aşılama önerilebilmektedir (Day ve ark., 2016; De Cramer ve ark., 2011).  



18 

 

 2.8. Prognoz 

Hastalığın başlangıcı sırasındaki lenfopeni ve hipoalbüminemi tedavi süresinin 

uzamasıyla ilişkilendirilmiştir (Kalli ve ark., 2010). Köpek coronavirüsü ve 

gastrointestinal sistemde parazitlerin varlığıyla eş zamanlı seyreden enfeksiyonlarda 

hastalarda morbidite ve mortalitede artışlar gösterilmiştir (Venn ve ark., 2017). 
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3. MATERYAL VE METOT 

 3.1. Hayvan Materyali 

Çalışmada parvovirüsle enfekte hayvan materyali Atatürk Üniversitesi Veteriner 

Fakültesi Hayvan Hastanesine, Myvet Veteriner Kliniği’ne getirilen ve Erzurum 

Büyükşehir Belediyesi’nin Hayvan Bakımevi ve Rehabilitasyon Merkezinde bulunan 

köpeklerden sağlandı. Bu çalışma Atatürk Üniversitesi Hayvan Deneyleri Yerel Etik 

Kurulu tarafından 31.05.2022 tarih ve 2022/6 sayı ile onaylandı. Ayrıca bu çalışma 

Atatürk Üniversitesi Bilimsel Araştırma Projesi Koordinatörlüğü tarafından TDK-2022-

11073 proje koduyla finanse edildi.  

3.2. Gaita Örneklerinin Toplanması 

3-5 aylık aşısız köpek yavrularında kusma, ishal bulguları olanlardan gaita 

örnekleri toplandı.  

Gaita örneklerinde parvovirus, coronavirus antijeni immünkromatografik olarak 

hızlı test kitiyle (VET Diagnostix CPV Ag + CCV Ag) belirlendi (Şekil 3.1). Dışkının 

mikroskobik muayeneleri de gerçekleştirildi.  

 

 

Şekil 3.1. CPV pozitifliğinin ticari hızlı tanı kitiyle gösterilmesi 

3.3. Çalışma Gruplarının Oluşturulması 

Bu çalışmada 3 grup oluşturuldu ve her grupta 10 köpek bulunduruldu. 

Parvovirüsle enfekte köpeklerin yaş, cinsiyet, ırk bilgileri kaydedildi. Parvovirüsle 
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enfekte olup, aynı zamanda corona virüsle enfekte, probiyotik ve steroit gibi ilaç tedavisi 

uygulanan hastalar çalışmaya dahil edilmedi.  

Kontrol: Kontrol grubu, sağlıklı hiçbir hastalık klinik bulgusu göstermeyen klinik 

muayene bulguları normal olan 3-5 aylık yavru köpekler.  

Grup 1: Parvovirüsle enfekte 3-5 aylık yavru köpekler ve standart tedavi 

uygulanan grup.  

Grup 2: Parvovirüsle enfekte 3-5 aylık yavru köpekler ve standart tedavi + S. 

boulardii uygulanan grup. 

3.4. Köpeklerin Fiziksel Muayeneleri 

Parvovirüs ile enfekte 3-5 aylık yaşta 20 köpek ve 3-5 aylık yaşta 10 sağlıklı 

görünümde köpek çalışmaya dahil edildi. Çalışmada kullanılan parvovirüsle enfekte 

köpeklerin klinik skorları günlük kaydedildi. Ayrıca vücut sıcaklığı, kalp atım sayısı, 

solunum sayısı, canlı ağırlık gibi fiziksel muayene bulguları kaydedildi.   

Bir köpeğin SIRS tanısı alabilmesi için şu dört kriterden en az ikisinin 

karşılanması gerekir: Vücut ısısının 37,8 °C'nin altında veya 39,4 °C'nin üzerinde olması, 

kalp hızının 140 atım/dakikadan yüksek olması, solunum hızının 30 nefes/dakikadan 

fazla veya PCO2 değerinin 32 mmHg'nin altında olması (venöz veya arteriyel), beyaz kan 

hücresi sayısının 6000'in altında veya 16.000'in üzerinde olması ya da bant nötrofillerin 

%3'ten fazla olması gerekmektedir (Alves ve ark., 2020) 

Köpeklerin klinik skorlama kategorileri Tablo 3.1’ de gösterilmiştir (Mohr ve ark., 

2003; Sullivan ve ark., 2018).  
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Tablo 3.1. Köpeklerin klinik skorlama kategorileri 

Skorlama  

Kategorileri  

0  1  2  3  

Genel durum  Normal  Hafif ile orta düzeyde 

durgun  

Şiddetli durgun  Kollabe ya da ölmek 

üzere  

İştah  Normal  Az miktarda yeme var  İştah yok  Uygulanamaz  

Kusma   Yok  Hafif (12 saatte 1 kez)  Orta düzeyde 

(12 saatte 2-5)  

Şiddetli (12 saatte 6 

ya da daha fazla)  

Dışkı  Biçimli  Yumuşak  Sulu ishal, kanlı 

değil  

Sulu ishal, kanlı  

 

3.5. Çalışma Gruplarının Tedavisi 

Başlangıçta diyareye sebep olan parazitleri elimine etmek için antiparaziter tablet 

(Caniverm®, Bioveta) 700 mg/10 kg dozunda oral yolla verildi. 

Tedavide hasta hayvanlara ven içi sıvı tedavisi uygulandı. Bu amaçla sefalik 

venden dehidrasyonun düzeltilmesi için dengeli elektrolitli solüsyonlar olarak laktatlı 

Ringer solüsyonu ve devam eden kayıplar için %0.9 NaCl solüsyonu uygulandı. 

Sağaltıma destek olarak vitaminler (B1, B6, B12, Nikotinamid, Dekspantenol), 

elektrolitler (kalsiyum, magnezyum, klor) ve amino asitleri (arjinin, sistein, dekstroz) 

içeren solüsyon (Duphalyte, Zoetis) 25-50 ml/5 kg dozunda ven içi uygulandı. Kan glikoz 

(80 mg/dL’den düşük) ve potasyum yoğunluklarına göre (3.4 mmol/L) göre sıvı 

tedavisine dekstroz ve potasyum eklenmesi planlandı (Şekil 3.2).  

Kusma halinde kusma kesici olarak maropitant (Cerenia®, Zoetis) 1 mg/kg 

dozunda subkutan (SC) uygulandı (Armenise ve ark., 2019).  

Sepsis riskini azaltmak için ampisilin/sulbaktam (Sulcid® 0.5 g / 0.25 g IM/IV, 

Yavuz İlaç Ecza Deposu) 30 mg/kg dozunda günde 2 kez 12 saat ara ile (Armenise ve 

ark., 2019) ve metronidazol (Polgyl, %0,5 IV Perfüzyon Çözelti, Polifarma) 15 mg/kg 12 

saat ara ile ven içi (Acciacca ve ark., 2020) uygulandı.  

Parvovirüs ile enfekte köpek yavrularından Grup 1’deki 10 köpeğe standart tedavi, 

Grup 2’deki köpek yavrularına standart tedaviye ek olarak S. boulardii (Reflor, 



22 

 

BIOCODEX, Fransa) 1 x 109 birim koloni (cfu)/kg dozunda 12 saat ara ile günde 2 kez 

oral yolla 5 gün boyunca uygulandı (D'Angelo ve ark., 2018). 

Hasta hayvanlar haşlanmış tavuk eti ve pirinç lapası ile beslendi. Köpeklerin klinik 

muayene ve hemogram sonuçlarına göre gerekli görüldüğü takdirde tedaviye çalışma 

sonrasında da devam edildi.   

 

Kullanılan İlaçlar 

 Caniverm®, Bioveta. 

 Duphalyte, Zoetis. 

 Cerenia®, Zoetis. 

 Sulcid® 0.5 g / 0.25 g IM/IV, Yavuz İlaç Ecza Deposu. 

 Polgyl, %0,5 IV Perfüzyon Çözelti, Polifarma. 

 Reflor, BIOCODEX, Fransa. 
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Şekil 3.2. Parvovirüsle enfekte köpeklerin tedavisi 

 

3.6. Çalışma Gruplarında Probiyotik Etkinliğinin Kanıtlanmasına Yönelik 

Testler  

Çalışma gruplarında hastalardan elde edilen örnekler üzerinde probiyotik 

etkinliğin kanıtlanmasına yönelik kan sayımı, serum biyokimyasal belirteçler, serum NF-

κB ve serum IL-8 analizlerinin yapılması planlandı. Ayrıca hastaların fiziksel 

muayeneleri ile probiyotik suşun etkinliği açığa çıkarılmaya çalışıldı.  İlgili analizlerin 

yapılmasına yönelik metotlar aşağıda sunuldu. 

3.6.1. Kan Örneklerinin Toplanması 

Hastalardan tedavi öncesi (0. gün) ve 5 günlük tedavi tamamlandıktan sonraki gün 

(5. gün) ve sağlıklı kontrol grubundan 0. ve 5. günlerde kan örnekleri toplanarak kan 

sayımı, serum biyokimya (üre, kreatinin, albümin, ALT, potasyum), NF-κB ve IL-8 

analizleri gerçekleştirildi. Köpeklerden venöz kan örneklerini toplama işlemi steril 
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şartlarda gerçekleştirildi. Etilendiamin tetra asetik asit (EDTA) içeren tüplere alınan kan 

örnekleri hemen analiz edildi. Vakumlu antikoagülan içermeyen serum tüplerine alınan 

kanlar serumları elde edildikten sonra -80 °C’de analize kadar saklandı.  

3.6.2. Kan Sayımı  

Kontrol grubu köpeklerden ve parvovirüs ile enfekte köpeklerden EDTA’lı tüplere 

alınan alınan kan örneklerinde tam kan sayımları tedavi öncesi 0. gün ve 5 günlük tedavi 

tamamlandıktan sonraki gün (5. gün) (WBC (x103/µl), nötrofil (x103/µl), lenfosit 

(x103/µl), monosit (x103/µl), eritrosit sayıları (x106/µl), hemoglobin (g/dL) ve hematokrit 

düzeyleri (%) Atatürk Üniversitesi Veteriner Fakültesi, İç Hastalıkları Ana Bilim Dalı 

laboratuvarında bulunan Abacus Junior Vet5 (Diatron GmbH, Avusturya) cihazı ilgili kit 

ve sarf malzemesi kullanılarak gerçekleştirildi.  

3.6.3. Serum Biyokimya Analizleri 

Sağlıklı kontrol grubundan ve tedavi gruplarından vakumlu antikoagülan 

içermeyen serum tüplerine alınan kanlar oda ısısında 15 dakika süreyle pıhtılaşana kadar 

bekletildi ve daha sonra 3000 rpm 10 dakika süre ile santrifüj edildi.  Serumlar ependorf 

tüplere alındı, analize kadar -80 °C dondurucuda saklandı. Serum biyokimya analizleri 

Atatürk Üniversitesi Sağlık Araştırma Uygulama Merkez Müdürlüğü Tıbbi Biyokimya 

laboratuvarında bulunan otoanalizör cihazı (Beckman Coulter® AU5800, Inc., ABD) 

ticari kitleri kullanılarak analiz edildi. Tedavi öncesi 0. gün ve 5 günlük tedavi 

tamamlandıktan sonraki gün (5. gün) serum albümin (g/dL), üre (mg/dL), kreatinin 

(mg/dL), ALT (IU/L), potasyum (mmol/L) düzeyleri belirlendi. Glikoz ölçümü, sabah 

gıda alımı olmadan glikometre cihazı ile günlük hasta başında yapıldı.   

 3.6.4. Serum NF-κB ve IL-8 Analizleri  

Serum NF-κB (ng/mL) ve IL-8 (ng/L) analizi için parvovirüsle enfekte 

köpeklerden ve sağlıklı kontrol grubundan steril koşullarda vakumlu antikoagülan 
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içermeyen serum tüplerine kan alındı. Kan örnekleri oda ısısında 15 dakika bekletildi ve 

daha sonra 3000 rpm’de 10 dakika süre ile santrifüj edildi. Santrifüjle elde edilen serum 

örnekleri -80°C derin dondurucuda ELISA analizi yapılana kadar saklandı. ELISA 

kitinde belirtilen prosedüre göre testler gerçekleştirildi.  

3.7. İstatistik Analiz 

İstatistik analiz SPSS v20 (SPSS Inc., Chicago, IL, ABD) kullanılarak 

gerçekleştirildi. Grupların normallik dağılımları belirlendi. Kan sayımı, serum 

biyokimya, NF-κB ve IL-8 verileri için, gruplar arası karşılaştırmada, grupların normal 

dağılması halinde zamana göre tek yönlü ANOVA, normal dağılmaması halinde ise 

zamana göre Kruskal Wallis tek yönlü ANOVA testleri uygulandı. Bu veriler için grup 

içi normal dağılım halinde bağımlı gruplar t testi, grup içi normal dağılmama halinde ise 

Wilcoxon işaretli sıralar testi kullanıldı. Klinik bulgu skorlarının analizlerinde ise gruplar 

normal dağılmadığı için gruplar arası karşılaştırmada zamana göre Kruskal Wallis tek 

yönlü ANOVA, grup içi karşılaştırmada Friedman testi uygulandı. Friedman testinde 

önemlilik belirlenmesinden sonra hangi zamanlarda önemlilik geliştiği Wilcoxon işaretli 

sıralar testiyle belirlendi. İstatistik analizde verilerin karşılaştırılmasında P<0.05 değeri 

önemli olarak kabul edildi.  
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4. BULGULAR 

4.1. SIRS Bulguları 

Bu çalışmada Alves ve ark. (2020) belirledikleri SIRS kriterlerine göre Grup 1 ve 

Grup 2’deki bütün köpekler SIRS tablosuna sahiplerdi. 

4.2. Klinik Skor 

Tablo 4.1’de klinik skor verileri ortalama±ortalamanın standart hatası ve ortanca 

(minimum-maksimum) düzeyleri sırasıyla grup 1’de 0. günde 2.40±0.16 ve 2.00 (2.00-

3.00), 1. günde 2.50±0.16 ve 2.50 (2.00-3.00), 2. günde 2.30±0.15 ve 2.00 (2.00-3.00), 3. 

günde 1.70±0.21 ve 2.00 (1.00-3.00), 4. günde 1.10±0.10 ve 1.00 (1.00-2.00); grup 2’de 

0. günde 2.10±0.23 ve 2.00 (1.00-3.00), 1. günde 1.80±0.20 ve 2.00 (1.00-3.00), 2. günde 

1.10±0.23 ve 1.00 (0.00-2.00), 3. günde 0.40±0.16 ve 0.00 (0.00-1.00), 4. günde 

0.30±0.15 ve 0.00 (0.00-1.00) belirlendi (Şekil 4.1).  

Klinik skor gruplar arası karşılaştırmada 0. günde kontrol grubuna kıyasla grup 1 

ve grup 2’de önemli düzeyde yüksek (P = 0.000), 1. günde kontrol grubuna kıyasla grup 

1 (P = 0.000) ve grup 2’de (P = 0.001) önemli düzeyde yüksek, 2. günde kontrol grubuna 

kıyasla grup 1 (P = 000) ve grup 2’de (P = 0.015) önemli düzeyde yüksek, grup 1’e kıyasla 

grup 2’de (P = 0.017) önemli düzeyde düşük, 3. ve 4. günde kontrol grubuna kıyasla grup 

1’de önemli düzeyde yüksek (P = 0.000), grup 2 ile kontrol grubu arasında farklılık 

önemsiz düzeyde (P > 0.05), ancak  grup 1’e kıyasla grup 2’de önemli düzeyde azalma 

(P = 0.001; P = 0.002) belirlendi.  

Klinik skor grup içi karşılaştırmada grup 1’de 0. zaman noktasına kıyasla 4. zaman 

noktasında önemli düzeyde düşük (P = 0.006) belirlendi. Grup 2’de ise 0. zaman 

noktasına kıyasla 2, 3 ve 4. zaman noktasında önemli düzeyde düşük belirlendi.  
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Şekil 4.1. Kontrol grubu ve tedavi uygulanan parvovirüsle enfekte köpek gruplarında 

zamana göre ortalama klinik skor düzeyleri.  

 

Tablo 4.1. Kontrol grubu ve tedavi uygulanan parvovirüsle enfekte köpek gruplarında 

klinik skorlar ve istatistik karşılaştırmaları 

Parametreler 
Zaman  

(Gün) 
Grup 1 Grup 2 

Klinik Skor 

0 
2.40±0.16 

2.00 (2.00-3.00)Aa 

2.10±0.23 

2.00 (1.00-3.00)BCDb 

1 
2.50±0.16 

2.50 (2.00-3.00)c 

1.80±0.20 

2.00 (1.00-3.00)d 

2 
2.30±0.15 

2.00 (2.00-3.00)e 

1.10±0.23 

1.00 (0.00-2.00)fg 

3 
1.70±0.21 

2.00 (1.00-3.00)h 

0.40±0.16 

0.00 (0.00-1.00)i 

4 
1.10±0.10 

1.00 (1.00-2.00)j 

0.30±0.15 

0.00 (0.00-1.00)k 

Not: Tabloda gösterilen gruplara ait veriler normal dağılması halinde ortalama±ortalamanın standart hatası 

ve normal dağılmaması halinde ise ortanca (minimum-maksimum) şeklinde gösterildi. Tablodaki küçük 

harfler gruplar arası karşılaştırmayı göstermektedir. Büyük harfler ise grup içi karşılaştırmaları 

göstermektedir.  

Kontrol 
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a P= 0.000: Kontrol ve Grup 1 arasında farklılık önemli. 

b P= 0.000: Kontrol ve Grup 2 arasında farklılık önemli. 

c P= 0.000: Kontrol ve Grup 1 arasında farklılık önemli. 

d P= 0.001: Kontrol ve Grup 2 arasında farklılık önemli. 

e P= 0.000: Kontrol ve Grup 1 arasında farklılık önemli. 

f P= 0.015: Kontrol ve Grup 2 arasında farklılık önemli. 

g P= 0.017: Grup 1 ve Grup 2 arasında farklılık önemli. 

h P= 0.000: Kontrol ve Grup 1 arasında farklılık önemli. 

i P= 0.001: Grup 1 ve Grup 2 arasında farklılık önemli. 

j P= 0.000: Kontrol ve Grup 1 arasında farklılık önemli. 

k P= 0.002: Grup 1 ve Grup 2 arasında farklılık önemli. 

 

A P= 0.006: 0. zaman ve 4. zaman arasında farklılık önemli. 

B P= 0.004: 0. zaman ve 2. zaman arasında farklılık önemli. 

C P= 0.004: 0. zaman ve 3. zaman arasında farklılık önemli. 

D P= 0.004: 0. zaman ve 4. zaman arasında farklılık önemli. 

4.3. Kan Sayımı Parametreleri 

 Bu çalışmada gruplara ait kan sayımı parametreleri Tablo 4.2’de sunuldu.  

Tablo 4.2. Kontrol grubu ve tedavi uygulanan parvovirüsle enfekte köpek gruplarında 

kan sayımı parametreleri ve istatistik karşılaştırmaları.   

Parametreler 
Zaman 

(Gün) 
Kontrol Grup 1 Grup 2 

WBC (103/µL) 

0 
12.74±0.46ab 

12.92 (10.05-14.50) 

4.42±0.43 

4.28 (2.37-7.22) 

5.33±0.79 

5.25 (1.04-9.41) 

5 
10.53±0.68 

10. 18 (8.11-14.99) 

13.28±1.60 A 

13.12 (6.06-22.10) 

21.91±2.03 Bcd 

24.21 (8.14-30.36) 

Nötrofil (103/µL) 

0 
7.95±0.43ef 

7.82 (5.91-10.13) 

2.96±0.44 

2.52 (1.08-5.73) 

2.64±0.51 

2.43 (0.36-5.82) 

5 
6.40±0.67 

5.81 (4.23-10.45) 

8.44±1.26C 

8.08 (3.96-14.91) 

14.36±1.67D 

15.28 (4.25-23.04)gh 
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Tablo 4.2. (Devamı) 

Parametreler 
Zaman 

(Gün) 
Kontrol Grup 1 Grup 2 

Lenfosit (103/µL) 

0 
3.38±0.11Ei 

3.38 (2.67-3.92) 

0.71±0.09 

0.82 (0.20-1.10) 

2.18±0.47j 

2.24 (0.58-5.21) 

5 
2.73±0.14 

2.69 (2.14-3.82) 

3.74±0.58F 

3.30 (1.07-6.60) 

6.63-0.99Gk 

7.12 (1.24-10.44) 

Monosit (103/µL) 

0 
0.80±0.11 

0.75 (0.27-1.49)lm 

0.35±0.07 

0.25 (0.13-0.89) 

0.23±0.05 

0.19 (0.04-0.62) 

5 
0.90±0.11 

1.00 (0.39-1.37)no 

0.50±0.11 

0.29 (0.22-1.33) 

0.39±0.06 

0.31 (0.19-0.84) 

Bazofil (103/µL) 

0 
0.33±0.03H 

0.35 (0.04-0.49)pr 

0.09±0.03 

0.05 (0.01-0.31) 

0.05±0.02 

0.03 (0.00-0.23) 

5 
0.14±0.03 

0.13 (0.03-0.44) 

0.14±0.04 

0.11 (0.02-0.47) 

0.18 ±0.03I 

0.22 (0.03-0.38) 

Eozinofil (103/µL) 

0 
0.27±0.04 

0.26 (0.11-0.51) 

0.29±0.10 

0.12 (0.02-0.84) 

0.20±0.08 

0.07 (0.02-0.90) 

5 
0.33±0.03 

0.33 (0.12-0.49) 

0.45±0.09 

0.47 (0.04-0.92) 

0.33±0.06J 

0.29 (0.08-0.75) 

Eritrosit (106/µL) 

0 
7.63±0.25 

7.96 (6.21-8.45)s 

6.76±0.62 

6.73 (4.64-10.43) 

5.94±0.40 

6.13 (3.45-7.34) 

5 
7.26±0.16t 

7.20 (6.64-8.07) 

6.48±0.44 

6.25 (4.76-8.62) 

5.95±0.27 

5.69 (4.89-7.53) 

Hemoglobin (g/dL) 

0 
14.59±0.53 

14.40 (12.70-18.00) 

13.79±0.84 

13.10 (10.60-19.00) 

12.62±0.89 

12.80 (6.80-16.50) 

5 
15.54±0.55 

15.95 (12.40-17.70) 

13.95±0.67 

14.10 (10.60-16.70) 

13.41±0.62 

13.35 (10.30-17.10) 

Hematokrit (%) 

0 
40.46±0.85 

40.37 (36.72-44.53) 

46.38±3.48 

43.78 (33.26-63.53) 

39.96±3.62 

38.35 (21.89-55.32) 

5 
39.64±1.00 

39.63 (35.24-44.36) 

39.86±1.16 

39.25 (34.63-46.71) 

38.14±0.72 

36.84 (36.13-42.71) 

Trombosit (103/µL) 

0 

388.00±33.02 

424.50 (212.00-

492.00)u 

531.40±36.85 

524.50 (348.00-

738.00)v 

367.10±43.79 

392.00 (122.00-

573.00) 

5 

346.10±20.56 

350.00 (225.00-

436.00) 

450.30±41.69 

456.00 (203.00-

627.00) 

383.20±33.95 

394.00 (198.00-

517.00) 

Ortalama Trombosit 

Hacmi (fl) 

0 
7.50±0.65 

8.00 (4.50-10.00) 

8.83±0.92 

9.65 (4.30-13.50) 

7.06-0.74 

6.80 (4.30-10.20) 

5 
7.43±0.64 

7.10 (4.90-10.40) 

8.91±0.72 

9.35 (4.40-11.70) 

7.74±0.87 

8.05 (4.20-11.20) 

Not: Tabloda gösterilen gruplara ait veriler normal dağılması halinde ortalama±ortalamanın standart hatası 

ve normal dağılmaması halinde ise ortanca (minimum-maksimum) şeklinde gösterildi. Tablodaki küçük 

harfler gruplar arası karşılaştırmayı göstermektedir. Büyük harfler ise grup içi karşılaştırmaları 

göstermektedir.  

 

a P= 0.000: Kontrol ve Grup 1 arasında farklılık önemli. 

b P= 0.000: Kontrol ve Grup 2 arasında farklılık önemli. 

c P= 0.000: Kontrol ve Grup 2 arasında farklılık önemli. 
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d P= 0.001: Grup 1 ve Grup 2 arasında farklılık önemli. 

e P= 0.000: Kontrol ve Grup 1 arasında farklılık önemli. 

f P= 0.000: Kontrol ve Grup 2 arasında farklılık önemli. 

g P= 0.002: Kontrol ve Grup 2 arasında farklılık önemli. 

h P= 0.021: Grup 1 ve Grup 2 arasında farklılık önemli. 

i P= 0.000: Kontrol ve Grup 1 arasında farklılık önemli. 

j P= 0.035: Grup 1 ve Grup 2 arasında farklılık önemli. 

k P= 0.01: Kontrol ve Grup 2 arasında farklılık önemli. 

l P= 0.009: Kontrol ve Grup 1 arasında farklılık önemli. 

m P= 0.000: Kontrol ve Grup 2 arasında farklılık önemli. 

n P= 0.008: Kontrol ve Grup 1 arasında farklılık önemli. 

o P= 0.003: Kontrol ve Grup 2 arasında farklılık önemli. 

p P= 0.002: Kontrol ve Grup 1 arasında farklılık önemli. 

r P= 0.000: Kontrol ve Grup 2 arasında farklılık önemli. 

s P= 0.014: Kontrol ve Grup 2 arasında farklılık önemli. 

t P= 0.003: Kontrol ve Grup 2 arasında farklılık önemli. 

u P= 0.013: Kontrol ve Grup 1 arasında farklılık önemli. 

v P= 0.009: Grup 1 ve Grup 2 arasında farklılık önemli. 

 

A P= 0.000: Grup 1’de 0. ve 5. gün arasında farklılık önemli. 

B P= 0.000: Grup 2’de 0. ve 5. gün arasında farklılık önemli. 

C P= 0.003: Grup 1’de 0. ve 5. gün arasında farklılık önemli. 

D P= 0.000: Grup 2’de 0. ve 5. gün arasında farklılık önemli. 

E P= 0.017: Kontrol grubunda 0. ve 5. gün arasında farklılık önemli. 

F P= 0.001: Grup 1’de 0. ve 5. gün arasında farklılık önemli. 
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G P= 0.001: Grup 2’de 0. ve 5. gün arasında farklılık önemli. 

H P= 0.008: Kontrol’de 0. ve 5. gün arasında farklılık önemli. 

I P= 0.019: Grup 2’de 0. ve 5. gün arasında farklılık önemli. 

J P= 0.028: Grup 2’de 0. ve 5. gün arasında farklılık önemli. 

4.3.1. WBC 

Tablo 4.2.’de WBC ortalama±ortalamanın standart hatası ve ortanca (minimum-

maksimum) sayıları (103/µL) sırasıyla kontrol grubunda 0. günde 12.74±0.46 ve 12.92 

(10.05-14.50), 5. günde 10.53±0.68 ve 10, 18 (8.11-14.99), grup 1’de 0. günde 4.42±0.43 

ve 4.28 (2.37-7.22), 5. günde 13.28±1.60 ve 13.12 (6.06-22.10), grup 2’de 0. günde 

5.33±0.79 ve 5.25 (1.04-9.41), 5. günde 21.91±2.03 ve 24.21 (8.14-30.36) belirlendi 

(Şekil 4.2). 

WBC sayılarının zamana göre gruplar arası karşılaştırılmasında, 0. günde kontrol 

grubuna kıyasla sırasıyla grup 1 ve grup 2’de (P=0.000; P=0.000) önemli düzeyde 

azalma, 5. günde Kontrol ve grup 1’e kıyasla grup 2’de önemli düzeyde artma (P= 0.000; 

P= 0.001) belirlendi. 

 WBC sayılarının zamana göre grup içi karşılaştırılmasında, 0. zaman noktasına 

kıyasla 5. zaman noktasında grup 1’de (P= 0.000) ve grup 2’de (P= 0.000) önemli artma 

belirlendi.  
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Şekil 4.2. Kontrol grubu ve tedavi uygulanan parvovirüsle enfekte köpek gruplarında 

zamana göre ortalama toplam lökosit sayıları 

 

4.3.2. Nötrofil  

Tablo 4.2.’de nötrofil ortalama±ortalamanın standart hatası ve ortanca (minimum-

maksimum) sayıları (103/µL) sırasıyla kontrol grubunda 0. günde 7.95±0.43 ve 7.82 

(5.91-10.13), 5. günde 6.40±0.67 ve 5.81 (4.23-10.45), grup 1’de 0. günde 2.96±0.44 ve 

2.52 (1.08-5.73), 5. günde 8.44±1.26 ve 8.08 (3.96-14.91), grup 2’de 0. günde 2.64±0.51 

ve 2.43 (0.36-5.82), 5. günde 14.36±1.67 ve 15.28 (4.25-23.04) belirlendi (Şekil 4.3). 

Nötrofil sayılarının zamana göre gruplar arası karşılaştırılmasında, 0. günde 

kontrol grubuna kıyasla sırasıyla grup 1 ve grup 2’de önemli düzeyde azalma (P=0.000; 

P=0.000), 5. günde kontrol grubuna ve grup 1’e kıyasla sırasıyla grup 2’de önemli 

düzeyde artma (P= 0.002; P= 0.021) belirlendi. 

Kontrol 
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Nötrofil sayılarının zamana göre grup içi karşılaştırılmasında 0. zaman noktasına 

kıyasla 5. zaman noktasında grup 1’de (P= 0.003) ve grup 2’de (P= 0.000) önemli artma 

belirlendi. 

 

Şekil 4.3. Kontrol grubu ve tedavi uygulanan parvovirüsle enfekte köpek gruplarında 

zamana göre ortalama nötrofil sayıları 

 

4.3.3. Lenfosit 

Tablo 4.2.’de lenfosit ortalama±ortalamanın standart hatası ve ortanca (minimum-

maksimum) sayıları (103/µL) sırasıyla kontrol grubunda 0. günde 3.38±0.11 ve 3.38 

(2.67-3.92), 5. günde 2.73±0.14 ve 2.69 (2.14-3.82), grup 1’de 0. günde 0.71±0.09 ve 

0.82 (0.20-1.10), 5. günde 3.74±0.58 ve 3.30 (1.07-6.60), grup 2’de 2.18±0.47 ve 2.24 

(0.58-5.21), 5. günde 6.63-0.99 ve 7.12 (1.24-10.44) belirlendi (Şekil 4.4). 

Lenfosit sayılarının zamana göre gruplar arası karşılaştırılmasında, 0. günde 

kontrol grubuna kıyasla grup 1’de (P=0.000) önemli düzeyde azalma ve grup 1’e kıyasla 

Kontrol 
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grup 2’de önemli düzeyde artma (P=0.035), 5. günde kontrol grubuna kıyasla grup 2’de 

önemli düzeyde (P= 0.01) artma belirlendi. 

Lenfosit sayılarının zamana göre grup içi karşılaştırılmasında, 0. güne kıyasla 5. 

günde kontrol grubunda önemli düzeyde azalma (P= 0.017), grup 1 ve grup 2’de önemli 

düzeyde artma (P= 0.001; P= 0.001) belirlendi.  

 

Şekil 4.4. Kontrol grubu ve tedavi uygulanan parvovirüsle enfekte köpek gruplarında 

zamana göre ortalama lenfosit sayıları 

 

4.3.4. Monosit 

Tablo 4.2.’de monosit ortalama±ortalamanın standart hatası ve ortanca (minimum-

maksimum) sayıları (103/µL) sırasıyla kontrol grubunda 0. günde 0.80±0.11 ve 0.75 

(0.27-1.49), 5. günde 0.90±0.11 ve 1.00 (0.39-1.37), grup 1’de 0. günde 0.35±0.07 ve 

0.25 (0.13-0.89), 5. günde 0.50±0.11 ve 0.29 (0.22-1.33), grup 2’de 0. günde 0.23±0.05 

ve 0.19 (0.04-0.62), 5. günde 0.39±0.06 ve 0.31 (0.19-0.84) belirlendi (Şekil 4.5). 

Kontrol 
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Monosit sayılarının zamana göre gruplar arası karşılaştırılmasında, 0. günde 

kontrol grubuna kıyasla sırasıyla grup 1 ve grup 2’de önemli düzeyde azalma (P=0.009; 

P=0.000), 5. günde kotrol grubuna kıyasla grup 1 ve grup 2’de önemli düzeyde azalma 

(P= 0.008; P=0.003) belirlendi. 

Monosit sayılarının zamana göre grup içi karşılaştırılmasında önemli farklılık 

belirlenmedi (P>0.05).  

 

Şekil 4.5. Kontrol grubu ve tedavi uygulanan parvovirüsle enfekte köpek gruplarında 

zamana göre ortalama monosit sayıları 

 

4.3.5. Bazofil 

Tablo 4.2.’de bazofil ortalama±ortalamanın standart hatası ve ortanca (minimum-

maksimum) sayıları (103/µL) sırasıyla kontrol grubunda 0. günde 0.33±0.03 ve 0.35 

(0.04-0.49), 5. günde 0.14±0.03 ve 0.13 (0.03-0.44), grup 1’de 0. günde 0.09±0.03 ve 

0.05 (0.01-0.31), 5. günde 0.14±0.04 ve 0.11 (0.02-0.47), grup 2’de 0. günde 0.05±0.02 

ve 0.03 (0.00-0.23), 5. günde 0.18 ±0.03 ve 0.22 (0.03-0.38) belirlendi (Şekil 4.6). 

Kontrol 
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Bazofil sayılarının zamana göre gruplar arası karşılaştırılmasında 0. günde kontrol 

grubuna kıyasla sırasıyla grup 1 ve grup 2’de önemli düzeyde azalma (P=0.002; P=0.000) 

belirlendi. 

Bazofil sayılarının zamana göre grup içi karşılaştırılmasında 0. güne kıyasla 5. 

günde kontrol grubunda önemli azalma (P= 0.008) ve grup 2’de önemli artma (P= 0.019) 

belirlendi.  

 

 

Şekil 4.6. Kontrol grubu ve tedavi uygulanan parvovirüsle enfekte köpek gruplarında 

zamana göre ortalama bazofil sayıları 

4.3.6. Eozinofil 

Tablo 4.2.’de eozinofil ortalama±ortalamanın standart hatası ve ortanca 

(minimum-maksimum) sayıları (103/µL) sırasıyla kontrol grubunda 0. günde 0.27±0.04 

ve 0.26 (0.11-0.51), 5. günde 0.33±0.03 ve 0.33 (0.12-0.49), grup 1’de 0. günde 0.29±0.10 

ve 0.12 (0.02-0.84), 5. günde 0.45±0.09 ve 0.47 (0.04-0.92), grup 2’de 0. günde 0.20±0.08 

ve 0.07 (0.02-0.90), 5. günde 0.33±0.06 ve 0.29 (0.08-0.75) belirlendi (Şekil 4.7). 

Kontrol 
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Eozinofil sayılarının zamana göre gruplar arası karşılaştırılmasında önemli 

düzeyde farklılık belirlenmedi (P>0.05).  

 Eozinofil düzeylerinin zamana göre grup içi karşılaştırılmasında 0. zamana 

kıyasla 5. zamanda grup 2’de (P= 0.028) önemli düzeyde artma belirlendi.  

 

 

Şekil 4.7. Kontrol grubu ve tedavi uygulanan parvovirüsle enfekte köpek gruplarında 

zamana göre ortalama eozinofil sayıları 

 

4.3.7. Eritrosit 

Tablo 4.2.’de eritrosit ortalama±ortalamanın standart hatası ve ortanca (minimum-

maksimum) sayıları (106/µL) sırasıyla kontrol grubunda 0. günde 7.63±0.25 ve 7.96 

(6.21-8.45), 5. günde 7.26±0.16 ve 7.20 (6.64-8.07), grup 1’de 0. günde 6.76±0.62 ve 

6.73 (4.64-10.43), 5. günde 6.48±0.44 ve 6.25 (4.76-8.62), grup 2’de 0. günde 5.94±0.40 

ve 6.13 (3.45-7.34), 5. günde 5.95±0.27 ve 5.69 (4.89-7.53) belirlendi (Şekil 4.8). 
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Eritrosit sayılarının zamana göre gruplar arası karşılaştırılmasında, 0. günde 

kontrol grubuna kıyasla grup 2’de önemli düzeyde azalma (P=0.014), 5. günde kontrol 

grubuna kıyasla grup 2’de önemli düzeyde azalma (P= 0.003) belirlendi. 

Eritrosit sayılarının zamana göre grup içi karşılaştırılmasında önemli farklılık 

belirlenmedi (P>0.05).  

 

Şekil 4.8. Kontrol grubu ve tedavi uygulanan parvovirüsle enfekte köpek gruplarında 

zamana göre ortalama eritrosit sayıları 

 

4.3.8.  Hemoglobin  

Tablo 4.2.’de hemoglobin ortalama±ortalamanın standart hatası ve ortanca 

(minimum-maksimum) düzeyleri (g/dL) sırasıyla kontrol grubunda 0. günde 14.59±0.53 

ve 14.40 (12.70-18.00), 5. günde 15.54±0.55 ve 15.95 (12.40-17.70), grup 1’de 0. günde 

13.79±0.84 ve 13.10 (10.60-19.00), 5. 13.95±0.67 ve 14.10 (10.60-16.70), grup 2’de 0. 

günde 12.62±0.89 ve 12.80 (6.80-16.50), 5. günde 13.41±0.62 ve 13.35 (10.30-17,10) 

belirlendi (Şekil 4.9). 
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Hemoglobin düzeylerinin zamana göre gruplar arası ve grup içi 

karşılaştırılmalarında önemli farklılıklar belirlenmedi (P>0.05).  

 

Şekil 4.9. Kontrol grubu ve tedavi uygulanan parvovirüsle enfekte köpek gruplarında 

zamana göre ortalama hemoglobin düzeyleri 

 

4.3.9. Hematokrit 

Tablo 4.2.’de hematokrit ortalama±ortalamanın standart hatası ve ortanca 

(minimum-maksimum) düzeyleri (%) sırasıyla kontrol grubunda 0. günde 40.46±0.85 ve 

40.37 (36.72-44.53), 5. günde 39.64±1.00 ve 39.63 (35.24-44.36), grup 1’de 0. günde 

46.38±3.48 ve 43.78 (33.26-63.53), 5. günde 39.86±1.16 ve 39.25 (34.63-46.71), grup 

2’de 0. günde 39.96±3.62 ve 38.35 (21.89-55.32), 5. günde 38.14±0.72 ve 36.84 (36.13-

42.71) belirlendi (Şekil 4.10). 

Hematokrit düzeylerinin zamana göre gruplar arası ve grup içi 

karşılaştırılmalarında önemli farklılıklar belirlenmedi (P>0.05). 
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Şekil 4.10. Kontrol grubu ve tedavi uygulanan parvovirüsle enfekte köpek gruplarında 

zamana göre ortalama hematokrit düzeyleri 

 

4.3.10. Trombosit 

Tablo 4.2.’de trombosit ortalama±ortalamanın standart hatası ve ortanca 

(minimum-maksimum) sayıları sırasıyla kontrol grubunda 0. günde 388.00±33.02 ve 

424.50 (212.00-492.00), 5. günde 346.10±20.56 ve 350.00 (225.00-436.00), grup 2’de 0. 

günde 531.40±36.85 ve 524.50 (348.00-738.00), 5. günde 450.30±41.69 ve 456.00 

(203.00-627.00), grup 2’de 0. günde 367.10±43.79 ve 392.00 (122.00-573.00), 5. günde 

383.20±33.95 ve 394.00 (198.00-517.00) belirlendi (Şekil 4.11). 

Trombosit sayılarının zamana göre gruplar arası karşılaştırılmasında, 0. günde 

kontrol grubu ve grup 2’ye kıyasla sırasıyla grup 1’de önemli düzeyde artma (P=0.013; 

P=0.009) belirlendi. 

Trombosit sayılarının zamana göre grup içi karşılaştırılmasında önemli farklılık 

belirlenmedi (P>0.05).  
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Şekil 4.11. Kontrol grubu ve tedavi uygulanan parvovirüsle enfekte köpek gruplarında 

zamana göre ortalama trombosit düzeyleri 

 

4.3.11. Ortalama Trombosit Hacmi 

 Tablo 4.2.’de ortalama trombosit hacmi ortalama±ortalamanın standart hatası ve 

ortanca (minimum-maksimum) düzeyleri (fl) sırasıyla kontrol grubunda 0. günde 

7.50±0.65 ve 8.00 (4.50-10.00), 5. günde 7.43±0.64 ve 7.10 (4.90-10.40), grup 1’de 0. 

günde 8.83±0.92 ve 9.65 (4.30-13.50), 5. 8.91±0.72 ve 9.35 (4.40-11.70), grup 2’de 0. 

günde 7.06-0.74 ve 6.80 (4.30-10.20), 5. günde 7.74±0.87 ve 8.05 (4.20-11.20) belirlendi 

(Şekil 4.12). 

 Ortalama trombosit hacminin zamana göre gruplar arası ve grup içi 

karşılaştırılmasında önemli farklılıklar belirlenmedi (P>0.05). 

Kontrol 
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Şekil 4.12. Kontrol grubu ve tedavi uygulanan parvovirüsle enfekte köpek gruplarında 

zamana göre ortalama trombosit hacmi düzeyleri.  

4.4. Serum Biyokimya Parametreleri 

 Bu çalışmada gruplara ait serum biyokimya parametreleri Tablo 4.3’de sunuldu.  

Tablo 4.3. Kontrol grubu ve tedavi uygulanan parvovirüsle enfekte köpek gruplarında 

serum biyokimya parametreleri ve istatistik karşılaştırmaları 

Parametreler 
Zaman 

(Gün) 
Kontrol Grup 1 Grup 2 

 

Üre (mg/dL) 

 

0 
34.42±1.39 

33.94 (29.89-43.04) 

39.98±6.91 

35.42 (14.35-75.96) 

36.14±4.89 

33.93 (19.91-73.21) 

5 
31.27±2.42 

31.16 (16.20-41.50) 

26.91±4.91 

22.33 (9.71-64.25) 

34.13±3.80 

34.36 (20.66-63.22) 

Kreatinin (mg/dL) 

0 
0.77±0.08 

0.84 (0.16-1.14)ab 

0.40±0.07 

0.41 (0.11-0.90) 

0.42±0.07 

0.32 (0.15-0.86) 

5 
0.88±0.07c 

0.86 (0.61-1.34) 

0.42±0.06 

0.46 (0.04-0.69) 

0.80±0.02Ad 

0.80 (0.63-0.92) 

Albümin (g/dL) 

0 
3.59±0.07ef 

3.60 (3.28-3.99) 

1.93±0.17 

1.79 (1.39-2.93) 

1.79±0.14 

1.69 (1.19-2.91) 

5 
3.45±0.07g 

3.40 (3.09-3.87) 

1.81±0.13 

1.77 (1.05-2.71) 

3.38±0.11Bh 

3.39 (2.82-4.00) 

ALT (U/L) 

0 
43.44±7.95 

31.95 (15.98-93.21) 

90.90±5.49 i 

97.03 (63.89-115.37) 

95.82±6.21Cj 

95.55 (53.64-121.58) 

5 
34.96±4.26 

30.44 (20.84-63.70) 

85.08±3.32 

85.98 (68.45-98.65)kl 

48.03±3.86 

47.87 (30.63-65.80) 

Potasyum (mmol/L) 

0 
5.07±0.73 

5.09 (4.61-5.48) 

4.90±0.21 

4.78 (3.97-5.75) 

4.79±0.08 

4.81 (4.40-5.40) 

5 
5.0±0.14 

5.07 (4.34-6.01) 

4.73±0.15 

4.75 (4.09-5.72) 

4.49±0.20 

4.55 (3.47-5.61) 

Not: Tabloda gösterilen gruplara ait veriler normal dağılması halinde ortalama±ortalamanın standart hatası 

ve normal dağılmaması halinde ise ortanca (minimum-maksimum) olarak gösterildi. Tablodaki küçük 

harfler gruplar arası karşılaştırmayı göstermektedir. Büyük harfler ise grup içi karşılaştırmaları 

göstermektedir. 0. gün: Tedavi öncesi; 5. gün: Tedavi sonrasını göstermektedir.  
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a P=0.013: Kontrol ve Grup 1 arasında farklılık önemli.  

b P=0.02: Kontrol ve Grup 2 arasında farklılık önemli.  

c P= 0.000: Kontrol ve Grup 1 arasında farklılık önemli.  

d P= 0.000: Grup 1 ve Grup 2 arasında farklılık önemli. 

e P= 0.000: Kontrol ve Grup 1 arasında farklılık önemli. 

f P= 0.000: Kontrol ve Grup 2 arasında farklılık önemli. 

g P= 0.000: Kontrol ve Grup 1 arasında farklılık önemli.  

h P= 0.000: Grup 1 ve Grup 2 arasında farklılık önemli. 

i P= 0.000: Kontrol ve Grup 1 arasında farklılık önemli. 

j P= 0.000: Kontrol ve Grup 2 arasında farklılık önemli. 

k P= 0.000: Kontrol ve Grup 1 arasında farklılık önemli. 

l P= 0.003: Grup 1 ve Grup 2 arasında farklılık önemli. 

 

AP= 0.003: Grup 2’de 0. ve 5. zaman arasında farklılık önemli. 

BP= 0.000: Grup 2’de 0. ve 5. zaman arasında farklılık önemli. 

CP= 0.000: Grup 2’de 0. ve 5. zaman arasında farklılık önemli. 
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4.4.1. Üre 

Tablo 4.3.’de serum üre ortalama±ortalamanın standart hatası ve ortanca 

(minimum-maksimum) yoğunlukları (mg/dL) sırasıyla kontrol grubunda 0. günde 

34.42±1.39 ve 33.94 (29.89-43.04), 5.günde 31.27±2.42 ve 31.16 (16.20-41.50); grup 

1’de 0. günde 39.98±6.91 ve 35.42 (14.35-75.96), 5.günde 26.91±4.91 ve 22.33 (9.71-

64.25); grup 2’de 0. günde 36.14±4.89 ve 33.93 (19.91-73.21), 5.günde 34.13±3.80 ve 

34.36 (20.66-63.22) belirlendi (Şekil 4.13).  

Zamana göre gruplar arası ve grup içi karşılaştırmalarda serum üre düzeylerinde 

önemli farklılıklar saptanmadı (P>0.05). 

 

Şekil 4.13. Kontrol grubu ve tedavi uygulanan parvovirüsle enfekte köpek gruplarında 

zamana göre ortalama serum üre yoğunlukları 

4.4.2. Kreatinin 

Tablo 4.3’de serum kreatinin ortalama±ortalamanın standart hatası ve ortanca 

(minimum-maksimum) yoğunlukları (mg/dL) sırasıyla kontrol grubunda 0. günde 

0.77±0.08 ve 0.84 (0.16-1.14). 5. günde 0.88±0.07 ve 0.86 (0.61-1.34); grup 1’de 0. 

günde 0.40±0.07 ve 0.41 (0.11-0.90), 5. günde 0.42±0.06 ve 0.46 (0.04-0.69); grup 2’de 
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0. günde 0.42±0.07 ve 0.32 (0.15-0.86), 5. günde 0.80±0.02 ve 0.80 (0.63-0.92) belirlendi 

(Şekil 4.14).  

Serum kreatinin yoğunluklarının zamana göre gruplar arası karşılaştırılmasında, 

0. günde grup 1 ve grup 2’ye kıyasla sırasıyla kontrol grubunda önemli düzeyde yüksek 

(P=0.013; P=0.02), 5. günde grup 1’e kıyasla kontrol grubunda önemli düzeyde yüksek 

(P=0.000) ve grup 1’e kıyasla grup 2’de önemli düzeyde artma (P= 0.000) belirlendi.  

Serum kreatinin düzeylerinin zamana göre grup içi karşılaştırılmasında 5. günde 

grup 2’de önemli artış (P=0.003) belirlendi.  

 

Şekil 4.14. Kontrol grubu ve tedavi uygulanan parvovirüsle enfekte köpek gruplarında 

zamana göre ortalama serum kreatinin yoğunlukları 

4.4.3. Albümin 

Tablo 4.3’de serum albümin ortalama±ortalamanın standart hatası ve ortanca 

(minimum-maksimum) yoğunlukları (g/dL) sırasıyla kontrol grubunda 0. günde 

3.59±0.07 ve 3.60 (3.28-3.99), 5. günde 3.45±0.07 ve 3.40 (3.09-3.87); grup 1’de 0. 

günde 1.93±0.17 ve 1.79 (1.39-2.93), 5. günde 1.81±0.13 ve 1.77 (1.05-2.71); grup 2’de 
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0. günde 1.79±0.14 ve 1.69 (1.19-2.91), 5. günde 3.68±0.08 ve 3.69 (3.29-4.05) belirlendi 

(Şekil 4.15). 

Serum albümin yoğunluklarının zamana göre karşılaştırılmasında, 0. günde 

kontrol grubuna kıyasla sırasıyla grup 1 ve grup 2’de önemlü düzeyde azalma (P= 0.000; 

P= 0.000), 5. günde ise kontrol grubuna kıyasla grup 1’de önemli azalma (P= 0.000), grup 

1’e kıyasla grup 2’de önemli artma (P= 0.000) belirlendi. 

Serum albümin düzeylerinin zamana göre grup içi karşılaştırılmasında grup 2’de 

5. günde önemli artma (P= 0.000) belirlendi. 

 

Şekil 4.15. Kontrol grubu ve tedavi uygulanan parvovirüsle enfekte köpek gruplarında 

zamana göre ortalama serum albümin yoğunlukları 

 

4.4.4. ALT 

Tablo 4.3’de serum ALT ortalama±ortalamanın standart hatası ve ortanca 

(minimum-maksimum) aktiviteleri (U/L) sırasıyla kontrol grubunda 0. günde 43.44±7.95 

ve 31.95 (15.98-93.21), 5. günde 34.96±4.26 ve 30.44 (20.84-63.70); grup 1’de 0. günde 

90.90±5.49 ve 97.03 (63.89-115.37), 5. günde 85.08±3.32 ve 85.98 (68.45-98.65); grup 
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2’de 0. günde 95.82±6.21 ve 95.55 (53.64-121.58), 5. günde 48.03±3.86 ve 47.87 (30.63-

65.80) belirlendi (Şekil 4.16).  

Serum ALT aktivitelerinin zamana göre gruplar arası karşılaştırılmasında 0. günde 

kontrol grubuna kıyasla grup 1 ve grup 2’de önemli düzeyde yüksek (P= 0.000; P= 0.000), 

5. günde kontrol grubu ve grup 2’ye kıyasla sırasıyla grup 1’de önemli düzeyde yüksek 

(P= 0.000; P= 0.003) belirlendi.  

Serum ALT aktivitelerinin zamana göre grup içi karşılaştırılmasında grup 2’de 5. 

günde önemli düzeyde azalma (P= 0.000) belirlendi.  

 

Şekil 4.16. Kontrol grubu ve tedavi uygulanan parvovirüsle enfekte köpek gruplarında 

zamana göre ortalama serum ALT yoğunlukları 

4.4.5. Potasyum 

Tablo 4.3’de serum potasyum ortalama±ortalamanın standart hatası ve ortanca 

(minimum-maksimum) düzeyleri (mmol/L) sırasıyla kontrol grubunda 0. günde 

5.07±0.73 ve 5.09 (4.61-5.48), 5. günde 5.0±0.14 ve 5.07 (4.34-6.01), grup 1’de 0. günde 

4.90±0.21 ve 4.78 (3.97-5.75), 5. günde 4.73±0.15 ve 4.75 (4.09-5.72), grup 2’de 0. günde 
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4.79±0.08 ve 4.81 (4.40-5.40), 5. günde 4.49±0.20 ve 4.55 (3.47-5.61) belirlendi (Şekil 

4.17).  

Zamana göre gruplar arası ve grup içi karşılaştırmalarda serum potasyum 

düzeylerinde önemli farklılıklar saptanmadı (P>0.05). 

 

Şekil 4.17. Kontrol grubu ve tedavi uygulanan parvovirüsle enfekte köpek gruplarında 

zamana göre ortalama serum potasyum (K+) yoğunlukları 
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4.5. Serum Proinflamatuvar Belirteçleri 

Bu çalışmada gruplara ait serum proinflamatuvar belirteçler Tablo 4.4’de sunuldu.  

Tablo 4.4. Kontrol grubu ve tedavi uygulanan parvovirüsle enfekte köpek gruplarında 

IL-8 ve NF-κB parametreleri ve istatistik karşılaştırmaları.   

Parametreler 
Zaman  

(Gün) 
Kontrol Grup 1 Grup 2 

IL-8 (ng/L) 

0 
1.45±0.10 

1.47 (1.01-1.82) 

17.84±1.24A 

16.54 (13.20-25.57)a 

55.13±41.47 

14.11 (4.02-428.11)Bb 

5 
1.53±0.10 

1.58 (1.04-1.97) 

15.34±1.00  

14.72 (11.42-21.33)cd 

4.52±1.20 

2.62 (1.54-13.53) 

NF-κB (ng/mL) 

0 
0.34±0.09 

0.24 (0.00-0.90) 

2.23±0.97 

1.35 (0.94-10.98)e 

4.69±1.99 

1.83 (1.36-14.73)Cf 

5 
0.55±0.08 

0.57 (0.10-0.87) 

2.02±0.70 

1.27 (1.11-8.37)gh 

0.58±0.14 

0.67 (0.03-1.25) 

Not: Tabloda gösterilen gruplara ait veriler normal dağılması halinde ortalama±ortalamanın standart hatası 

ve normal dağılmaması halinde ise ortanca (minimum-maksimum) şeklinde gösterildi. Tablodaki küçük 

harfler gruplar arası karşılaştırmayı göstermektedir. Büyük harfler ise grup içi karşılaştırmaları 

göstermektedir.  

 

 

a P= 0.000: Kontrol ve Grup 1 arasında farklılık önemli. 

b P= 0.001: Kontrol ve Grup 2 arasında farklılık önemli. 

c P= 0.000: Kontrol ve Grup 1 arasında farklılık önemli. 

d P= 0.007: Grup 1 ve Grup 2 arasında farklılık önemli. 

e P= 0.003: Kontrol ve Grup 1 arasında farklılık önemli. 

f P= 0.000: Kontrol ve Grup 2 arasında farklılık önemli. 

g P= 0.000: Kontrol ve Grup 1 arasında farklılık önemli. 

h P= 0.001: Grup 1 ve Grup 2 arasında farklılık önemli. 

 

A P= 0.001: Grup 1’de 0. ve 5. gün arasında farklılık önemli. 

 B P= 0.005: Grup 2’de 0. ve 5. gün arasında farklılık önemli. 

C P= 0.018: Grup 2’de 0. ve 5. gün arasında farklılık önemli. 



50 

 

4.5.1. IL-8  

Tablo 4.4’de serum IL-8 ortalama±ortalamanın standart hatası ve ortanca 

(minimum-maksimum) düzeyleri (ng/L) sırasıyla kontrol grubunda 0. günde 1.45±0.10 

ve 1.47 (1.01-1.82), 5. günde 1.53±0.10 ve 1.58 (1.04-1.97), grup 1’de 0. günde 

17.84±1.24 ve 16.54 (13.20-25.57), 5. günde 15.34±1.00 ve 14.72 (11.42-21.33), grup 

2’de 0. günde 55.13±41.47 ve 14.11 (4.02-428.11), 5. günde 4.52±1.20 ve 2.62 (1.54-

13.53) belirlendi (Şekil 4.18).  

Serum IL-8 düzeylerinin zamana göre gruplar arası karşılaştırılmasında 0. günde 

kontrol grubuna kıyasla sırasıyla grup 1 ve grup 2’de önemli düzeyde artma (P=0.000; 

P=0.001), 5. günde kontrol grubuna ve grup 2’ye kıyasla grup 1’de önemli düzeyde artma 

(P= 0.000; P= 0.007) belirlendi. 

Serum IL-8 düzeylerinin zamana göre grup içi karşılaştırılmasında 0. güne kıyasla 

5.günde grup 1’de (P= 0.001) ve grup 2’de (P= 0.005) önemli azalma belirlendi. 

 

Şekil 4.18. Kontrol grubu ve tedavi uygulanan parvovirüsle enfekte köpek gruplarında 

zamana göre ortalama IL-8 düzeyleri 

Kontrol 



51 

 

4.5.2. NF-κB 

Tablo 4.4’de serum NF-κB ortalama±ortalamanın standart hatası ve ortanca 

(minimum-maksimum) düzeyleri (ng/mL) sırasıyla kontrol grubunda 0. günde 0.34±0.09 

ve 0.24 (0.00-0.90), 5. günde 0.55±0.08 ve 0.57 (0.10-0.87), grup 1’de 0. günde 2.23±0.97 

ve 1.35 (0.94-10.98), 5. günde 2.02±0.70 ve 1.27 (1.11-8.37), grup 2’de 4.69±1.99 ve 

1.83 (1.36-14.73), 5. günde 0.58±0.14 ve 0.67 (0.03-1.25) belirlendi (Şekil 4.19).  

Serum NF-κB düzeylerinin zamana göre gruplar arası karşılaştırılmasında 0. 

günde kontrol grubuna kıyasla sırasıyla grup 1 ve grup 2’de önemli düzeyde artma 

(P=0.003; P=0.000), 5. günde kontrol grubuna ve grup 2’ye kıyasla sırasıyla grup 1’de 

önemli düzeyde artma (P= 0.000; P= 0.001) belirlendi. 

Serum NF-κB düzeylerinin zamana göre grup içi karşılaştırılmasında grup 2’de 0. 

güne kıyasla 5. günde (P= 0.018) önemli düzeyde azalma belirlendi.  

 

Şekil 4.19. Kontrol grubu ve tedavi uygulanan parvovirüsle enfekte köpek gruplarında 

zamana göre ortalama NF-κB (ng/mL) düzeyleri 
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5. TARTIŞMA 

Köpek parvovirüsüyle enfekte olan köpeklerde erken aşamada vücut sıcaklığında 

artış ve enfeksiyonun ilerlemesi kusma ve ishale neden olur. Dışkının kıvamı değişir, sarı 

renklidir veya kan içerebilir (Tuteja ve ark., 2022). Klinik bulgular genellikle 

enfeksiyonun 3-5. günlerinde ortaya çıkar ve 5-7 gün sürer (Nandi ve Kumar, 2010). Bu 

çalışmada parvovirüs ile enfekte köpeklerde klinik bulgulardan dehidrasyon, kusma, ishal 

ve iştahsızlık görüldü. Tedavi süresi 5 gün olarak belirlendi. Tam iyileşme bulgusu 

görülmeyen grup 1’deki köpeklerin 2’sine 7 gün, 1’ine 9 gün süreyle iyileşme olana kadar 

tedavi uygulandı. Grup 2’deki köpekler tedavi protokülüne iyi düzeyde yanıt verdiler ve 

5 günden fazla ilaç uygulamaya ihtiyaç duyulmadı.  

Virüs bağırsak mukozasına hasar verdiği ve kript nekrozuna neden olduğu için 

fırsatçı patojenler bağırsak yolu ile kan dolaşımına karışmaktadır ve septisemi 

oluşturmaktadır. Bazı hasta köpeklerin akciğerlerinden ve karaciğerlerinden E. coli tespit 

edilmiştir. Akciğer enfeksiyonu genellikle solunum sistemi hastalıklarına neden 

olmaktadır (Geetha, 2015). Ayrıca parvovirüs enfeksiyonu köpeğin bağışıklık yanıtını 

baskılar, bu durum bakterilerin sistemik yayılmasına imkân verir ve tehlikeli etkiler 

gelişir (Savigny ve Macintire, 2010). Alves ve ark. (2020) SIRS durumunda dört kriterden 

en az ikisinin karşılanması gerektiğini bildirimiş olup, bu kriterler: Vücut ısısının 37,8 

°C'nin altında veya 39,4 °C'nin üzerinde olması, kalp hızının 140 atım/dakikadan yüksek 

olması, solunum hızının 30 nefes/dakikadan fazla veya PCO2 değerinin 32 mmHg'nin 

altında olması (venöz veya arteriyel), beyaz kan hücresi sayısının 6000'in altında veya 

16.000'in üzerinde olması ya da bant nötrofillerin %3'ten fazla olmasıdır. Çalışma 

gruplarındaki grup 1 ve grup 2’deki bütün köpeklerin 0. günlerinde SIRS tablosu 

mevcuttu. Bu çalışmada CPV ile enfekte köpeklerde akciğer enfeksiyonu bulguları 

görülmedi ancak bağırsak kaynaklı dolaşıma karışma potansiyeli olan bakteriyel 
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etkenlere yönelik ampisilin-sulbaktam (30 mg/kg, günde 2 kez, ven içi) ve metronidazol 

(15 mg/kg, günde 2 kez, ven içi) 5 gün boyunca uygulandı.  

CPV-2 her yaştan, cinsiyetten ve ırktan köpeği enfekte edebilir. Yavru köpekler 

çoğunlukla sütten kesilme ile altı aylık yaşta enfeksiyona en fazla duyarlı oldukları 

yaşlardır (Tuteja ve ark., 2022). Dolayısıyla bu çalışmada 3-5 aylık yaştaki yavru 

köpekler çalışma gruplarına alındı. 

 Bazı çalışmalarda köpek parvovirüs enfeksiyonunun tedavisi sırasında hasta 

köpeklerde ölüm geliştiği belirlenmiştir. Chethan ve ark. (2023) standart tedavi ve 

standart tedaviye ek koenzim Q10 uygulanan gruplarda 2 köpek, standart tedaviye ek N-

asetil sistein uygulanan grupta 1 köpeğin öldüğünü bildirmiştir. Parvovirüsle enfekte 

köpeklere rekombinat köpek granülosit koloni stimüle eden faktör uygulamasının lökosit 

sayılarında artış oluşturmasına rağmen 4 hasta köpek hastaneden çıkarıldıktan sonraki 

günlerde öldüğü ve rekombinat köpek granülosit koloni stimüle eden faktör 

uygulamasıyla muhtemel güvenlik sorunları olduğu açıklanmıştır (Duffy ve ark., 2010).  

Köpek parvovirüs enfeksiyonunun tedavisine ilgili olarak standart tedaviye ek 

olarak immün modülatör, antioksidan- N-asetil sistein, koenzim Q10, resveretrol, 

askorbik asit, oseltamivir, famsiklovir, fekal mikrobiyota transplantasyonu gibi tedaviler 

kullanılmıştır (Acciacca ve ark., 2020; Armenise ve ark., 2019; Chethan ve ark., 2023; 

Pereira ve ark., 2018; Proksch ve ark., 2014; Savigny ve Macintire, 2010; Ulas ve ark., 

2024), ancak S. boulardii maya kullanılmasına rastlanılmamıştır. N-asetil sistein ve 

resveratrolün köpek parvovirüsüyle enfekte köpeklerde toplam lökosit sayısı ve nötrofil 

sayısında önemli düzeyde iyileşmeyi 7. günde sağladığı, ancak antioksidanların standart 

tedaviye kıyasla klinik skor, yaşama oranı üzerine ilave yarar sağlamadığı belirlenmiştir 

(Chethan ve ark., 2023). Köpek parvovirisü ile doğal enfekte köpeklere rekombinat köpek 

granülosit koloni stimüle eden faktörün 5 µg/kg dozda 3-5 gün süreyle kullanılması 
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toplam lökosit, lenfosit ve monosit sayılarında önemli artış ve nötrofil sayısında önemli 

olmayan artış sağladığı gösterilmiştir (Armenise ve ark., 2019). Acciacca ve ark. (2020) 

köpek parvovirüsüyle enfekte köpeklerde hiperimmün plazma (10 ml/kg, tek doz, ven içi) 

ve plasebo uygulamasının zamana göre nötropeninin iyileşmesi, klinik skor şiddeti, 

hastaneden çıkış süresinde farklılık oluşturmadığını belirlemiştir. Parvovirüsle enfekte 

köpeklere standart tedaviye ek olarak N-asetil sistein kullanılması 5. günde toplam lökosit 

sayısını önemli düzeyde iyileştirdiği ve kontrol grubuna kıyasla nötrofil sayısının 

düşüklüğünün 5. günde de devam ettiği, ayrıca standart tedavi ve standart tedaviye ek 

olarak N-asetil sistein uygulamalarının eritrosit sayısı ve hemoglobin yoğunluğunu 

tedavinin 3 ve 5. günlerinde iyileştirdiği gösterilmiştir (Gaykwad ve ark., 2018). Bu 

çalışmada kontrol grubuna kıyasla parvovirüsle enfekte grup 2’deki köpeklerde eritrosit 

sayısında önemli azalma, grup 1’deki köpeklerde ise önemli farklılık belirlenmedi. 

Eritosit sayısındaki azalma parvovirüsün bağırsak epitel hücrelerine hasarıyla kan 

kaybına ve ayrıca hematopoietik hücreler üzerine sitotoksik etkisine bağlı olabileceği 

düşünülmektedir (Grimes ve Fry, 2015). Shruti ve Ajay (2023) parvovirüs ile enfekte 

köpeklerde hemoglobin ve hematokrit değerlerini kontrol grubuna kıyasla daha düşük 

bulmuşlardır. Bu çalışmada grup 1 ve grup 2’deki köpeklerin hemoglobin ve hematokrit 

düzeyleri kontrol grubuna kıyasla önemli farklılık göstermedi ancak bazı hastalarda 

tedavi öncesi hemokonsantrasyonda artış belirlendi ve tedavi sonrasında hematokrit 

düzeyleri normal düzeylere kadar azalma gösterdi. Hematokrit düzeyde önemli olmayan 

artışlar parvovirüs enfeksiyonuna bağlı gelişen iştahsızlık, kusma ve ishale bağlanabilir.  

 Parvovirüs timüs, kemik iliği, dalak, bağırsak epitelinin kript hücrelerini enfekte 

eder (O’Sullivan ve ark., 1984). Kemik iliği enfeksiyonu kemik iliği nekrozuna neden 

olabilir (Parrish, 1995). Bu durum lökosit sayısında azalmaya neden olur (Leisewitz, 

2017). Köpeklerde parvovirüs enfeksiyonuna bağlı kan WBC sayısında azalma çeşitli 
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çalışmalarda bildirilmiştir (Armenise ve ark., 2019; Atkinson ve ark., 2022; Paul ve ark., 

2023a,b). Bu çalışmada tedavi öncesinde kontrol grubuna kıyasla parvovirüsle enfekte 

grup 1 ve 2’de WBC sayısı önemli düzeyde düşük belirlendi, tedavi sonrasında kontrol 

grubu ve standart tedavi uygulanan grup 1 arasında önemli farklılık belirlenmedi ancak 

standart tedaviye ek olarak S. boulardii uygulanan grup 2’de ise kontrol ve grup 1’e 

kıyasla önemli düzeyde yükselme olduğu belirlendi. Hafif ile orta düzeyde lökositoz 

(toplam lökosit sayısı: 17,500-39,990/µL) hastanın prognozunun iyi olduğunu 

göstermektedir (Tvedten ve Raskin, 2012). Dolayısıyla parvovirüsle enfekte köpeklerde 

S. boulardii’nin WBC sayısını artırması kemik iliğinde granülosit üretimini ve lenfoit 

dokudan lenfosit üretimini iyileştirmesine ve immün yanıtı iyileştirmesine bağlanabilir.  

Köpeklerin parvovirüs enfeksiyonunda nötrofil sayısında azalma ise kemik iliği 

enfeksiyonu ve nötrofillerin hasarlı sindirim sistemine birikmesinden kaynaklanır 

(Parrish ve Sykes, 2023). Nötrofiller hasarlı bağırsak duvarı boyunca kaybedilir (Goddard 

ve ark., 2008). Parvovirüsle enfekte köpeklerde kan nötrofil sayılarında önemli azalma 

prognozda önemli bir belirteç olarak belirlenmiştir (Eregowda ve ark., 2020). Bu 

çalışmada tedavi öncesinde kontrol grubuna kıyasla parvovirüsle enfekte grup 1 ve 2’deki 

köpeklerde nötrofil sayısı önemli düzeyde düşük belirlendi, tedavi sonrasında kontrol 

grubu ve standart tedavi uygulanan grup 1 arasında önemli farklılık belirlenmedi ancak 

standart tedaviye ek olarak S. boulardii uygulanan grup 2’de ise kontrol ve grup 1’e 

kıyasla önemli düzeyde yüksek belirlendi. Bu durum parvovirüsle enfekte köpeklerde S. 

boulardii’nin enfeksiyona karşı hastayı kemik iliği, sindirim sistemi başta olmak üzere 

iyileştirme etkisine bağlanabilir. Parvovirüs enfeksiyonundan iyileşme sürecinde 

nötrofilik lökositoz gelişir (Tvedten ve Raskin, 2012). 

Köpek parvovirüs enfeksiyonu timüs ve lenfoit dokunun enfeksiyonuna, immün 

baskılanmaya ve lenfosit sayısında azalmaya neden olur (Leisewitz, 2017). Lenfositler, 
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doğal ve adaptif immün sistemle etkileşme ve yangısal yanıtı hafifletmelerinden dolayı 

sepsis durumunda immün yanıtı modüle eder (Kalli ve ark., 2010). Tümör gelişimi 

olmadan lenfosit sayısı artışı kronik enfeksiyon, viremi, immün nedenli hastalıklar, son 

zamanlarda bağışıklamadan kaynaklı güçlü immün yanıtı gösterir (Tvedten ve Raskin, 

2012). Bu çalışmada tedavi öncesinde kontrol grubuna kıyasla grup 1’de lenfosit sayıları 

önemli düzeyde düşük belirlendi, grup 2’de ise kontrol grubuna kıyasla önemli farklılık 

belirlenmedi. Ancak tedavi öncesinde grup 1’de 1x103/µL’den düşük lenfosit sayısı olan 

9 köpek ve grup 2’de ise 3 köpek prognoz açısından riskliydi. Grup 1’de köpeklerin 2’sine 

7 gün, 1’ine 9 gün süreyle iyileşme olana kadar tedavi uygulandı. Grup 2’deki köpekler 

standart tedaviye ek olarak S. boulardii uygulamasından dolayı tedaviye hızlı yanıt verme 

ve klinik skorlarında hızlı düzelme olmasıyla ek tedavi süresine ihtiyaç duyulmadı. 

Tedavi sonrasında grup 1’in lenfosit sayılarında önemli artış, grup 2’de ise kontrol 

grubuna kıyasla önemli düzeyde artış belirlendi. Bu durum parvovirüsle enfekte 

köpeklerde S. boulardii’nin lenfoit doku ve immün yanıtı önemli düzeyde iyileştirdiğini 

gösterebilir.  

Monosit sayısında artış yangısal hastalıklarda makrofajlara ihtiyaç artışından 

dolayı görülür. Monosit sayısında artış pyogranulomatöz ve granülomatöz yangı, nekroz, 

hemolitik ve hemorajik hastalıklarda gelişir. Monosit sayısında azalma önemli değildir. 

Monositler kanda yayma preparatlarında dengeli dağılmaz (Tvedten ve Raskin, 2012). 

Kan sayım cihazının köpeklerde monosit düzeyleri için referans sınırları 0.2-

1.5x103/µL’dir. Bu çalışmada kan monosit sayıları tedavi öncesi ve tedavi sonrasında 

kontrol grubuna kıyasla düşük belirlendi. Tedavi öncesinde grup 1’de 2 köpekte, grup 

2’de 5 köpekte 0.2x103/µL’den düşük monosit sayıları belirlendi. Tedavi sonrasında grup 

2’de sadece 1 köpekte 0.2x103/µL’den düşük monosit sayısı belirlendi. Monosit kanda 

dengeli dağılmayabileceği için monosit düzeyindeki azalmalar dikkate alınmayabilir.  
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Kan bazofil sayılarında artış sıklıkla paraziter hastalıklar ve aşırı duyarlılık 

reaksiyonlarında gelişir (Tvedten ve Raskin, 2012). Bu çalışmada kan bazofil sayıları 

tedavi öncesinde kontrol grubuna kıyasla grup 1 ve 2’de önemli düzeyde azalma, tedavi 

sonrasında ise önemli farklılık göstermedi. Standart tedavi ve standart tedaviye ek S. 

boulardii uygulaması kan bazofil sayılarında benzer artışlar sağlamıştır.  

Eozinofil sayısında azalma hasta hayvanlarda lenfosit sayısında azalmayla birlikte 

görülebilir. Ayrıca eozinofil sayısında azalma hastalık stresine bağlı olarak gelişebilir.  

(Tvedten ve Raskin, 2012). Bu çalışmada kan eozinofil sayıları tedavi öncesi ve 

sonrasında gruplar arasında önemli farklılıklar göstermedi. Kan sayım cihazının 

köpeklerde eozinofil düzeyleri için referans sınırları 0.1-1x103/µL’dir. Tedavi öncesinde 

grup 1’de 5 ve grup 2’de 6 hasta köpeğin eozinofil sayıları 0.1x103/µL’den düşük 

düzeyde, tedavi sonrasında grup 1’de 2 köpek, grup 2’de 1 köpekte eozinofil sayıları 

0.1x103/µL’den düşük düzeyde belirlendi. Ancak bazı köpeklerde eozinofil sayılarının 

düşük düzeyde ölçümleri ve kan cihazlarıyla yanlış ölçümlerle karşılaşılmaktadır 

(Tvedten ve Raskin, 2012). Bu nedenle köpeklerde kan eozinofil düzeylerinde düşük 

ölçümler hastanın diğer klinik bulguları ve kan parametrelerinin dikkate alınmasıyla 

yorumlanması uygun olacaktır.  

Parvovirüsle enfekte köpeklerde yangısal yanıta bağlı olarak trombosit 

aktivasyonuyla ortalama trombosit hacminde artış bildirilmektedir (Engelbrecht ve ark., 

2021; Paul ve ark., 2023). Yangısal mediyatörler megakaryositozu teşvik ettiği için büyük 

ve olgun olmayan trombositler salınmaktadır (Engelbrecht ve ark., 2021). Bu çalışmada 

tedavi öncesinde sağlıklı kontrol grubuna kıyasla parvovirüsle enfekte grup 1 ve grup 

2’deki köpeklerde kan trombosit sayıları ve ortalama trombosit hacminde önemli 

değişiklikler saptanmadı. Bu çalışmaya benzer şekilde Koenhemsi (2019) sağlıklı kontrol 

grubuna kıyasla parvovirüsle enfekte köpeklerde trombosit sayı ve trombosit indislerinde 
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önemli değişiklikler gelişmediğini tespit etmiştir. Ancak parvovirüsle enfekte hasta sayısı 

ve sistemik yangısal duruma göre grupların oluşturulması istatistik sonucu 

değiştirebileceği dikkate alınabilir.  

Bu çalışmada S. boulardii içeren ticari bir kapsül parvovirüsle enfekte köpeklere 

1x109 CFU/kg ağızdan günde 2 kez uygulandı ve ilaç uygulamaları sırasında köpeklerde 

herhangi bir yan etkiye rastlanmadı. Benzer şekilde D’Angelo ve ark. (2018) kronik 

bağırsak hastalığı olan köpeklere standart tedaviye ek olarak S. boulardii uygulamanın 

klinik bulguların iyileşmesini sağladığını ve yan etkilerin şekillenmediğini bildirmiştir.  

İshalli çocuklarda yapılan bir çalışmada S. boulardii alan grupta ishal sıklığı ve 

ishal süresi kontrol grubundakilerden önemli ölçüde daha az olduğu belirlenmiştir 

(Mahyar ve ark., 2021). Benzer şekilde grup 1’e kıyasla grup 2’deki köpeklerde klinik 

skorlama ölçeğinde ishal süresinde kısalma görüldü. Meineri ve ark. (2022) sağlıklı 

köpeklerde kontrol grubu ile S. boulardii alan köpeklerde kilo artışında önemli bir 

farklılık bulmamışlardır. Bu verinin aksine bu çalışmada tedavi sonunda grup 2’deki 

köpeklerde kilo artışı olduğu belirlendi. Çalışma sonucu, köpeklerin yemine S. cerevisia 

1g/kg eklenmesinin köpeklerin canlı ağırlık artışı oluşturduğu bildirimleriyle (Stercova 

ve ark., 2016) uyumludur.  

S. boulardii CNCM I-745, patojen bakteri (Clostridium difficile, Salmonella, 

Shigella, E. coli), virüs (rotavirüs), maya (Candida albicans) kaynaklı enfeksiyonlara 

karşı yararlı etkileri vardır (Czerucka ve Rampal, 2019) ve bağırsak mikrobiyotasını 

iyileştirmektedir (Collignon ve ark., 2010). Maya hücre duvarının bakterilere 

bağlanabildiğine ve inaktive edebildiğine inanılmaktadır (Lin ve ark., 2020). 

Pet hayvanlarının yemlerine katılan maya ürünlerinin bağırsak mikrobiyotasının 

modülasyonu (Bifidobacterium ya da Lactobacillus artışı), immün fonksiyonun 

iyileşmesi, E. coli gibi potansiyel patojen mikroorganizmaların azaltılması, şekillenen 
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bütrirat ile yangıda azalma ve bağırsağın bariyer fonksiyonunda iyileşme, bağırsak 

geçirgenliğinde azalma  gibi yararlı sağlık etkileri belirlenmiştir (Dong ve ark., 2019; 

Jiminez ve ark., 2017; Maturana ve ark., 2023; Meineri ve ark., 2022; Middelbos ve ark., 

2007; Rummell ve ark., 2022; Stercova ve ark., 2016; Terciolo ve ark., 2017).  

Çeşitli çalışmalarda parvovirüsle enfekte köpeklerde kan albümin yoğunluğunda 

azalma saptanmış ve nedenleri iştahsızlık, emilim bozukluğu, hasarlı bağırsak 

damarlarından kaynaklı protein kayıplı bağırsak bozukluğuna ve akut faz yanıtına 

bağlanmıştır (El Alem ve ark., 2023; Eregowda ve ark., 2020; Shah ve ark., 2013). Benzer 

şekilde bu çalışmada sağlıklı kontrol grubuna kıyasla parvovirüsle enfekte grup 1 ve grup 

2’deki köpeklerde serum albümin yoğunluklarında önemli düzeyde azalma belirlendi. 

Parvovirüsle enfekte köpeklere 5 günlük tedavi uyguladıktan sonra serum albümin 

yoğunluğu standart tedavi grubunda halen düşüktü ancak standart tedaviye S. boulardii 

eklenen grupta ise kontrol grubuyla arasında farklılık saptanmayacak kadar önemli artış 

gösterdi. Grup 2’deki köpeklerin serum albümin yoğunlukları grup 1’deki köpeklerin 

serum albümin yoğunluklarından önemli düzeyde yüksekti. Dolayısıyla, tedaviye S. 

boulardii eklenmesi parvovirüsle enfekte köpeklerin iştahı, klinik skorları, yangı 

parametrelerinin düzelmesine paralel şekilde serum albümin yoğunluklarını yükseltme 

yönünde iyileştirici etkiler sağladı.  

Panchasheel (2024), parvovirüs ile enfekte 14 köpekte yaptığı çalışmada 

biyokimyasal değerlendirmede 14 vakanın tümünde ALT değerlerinde önemli artış 

olduğunu tespit etmiştir. Bu çalışmada serum ALT enzim düzeyleri tedavi öncesinde 

parvovirüsle enfekte grup 1 ve grup 2’deki köpeklerde sağlıklı kontrol grubuna kıyasla 

önemli düzeyde yüksekti. Serum ALT enzim düzeylerinde yükselme parvovirüs 

enfeksiyonuna bağlandı. Tedaviden sonra standart tedavi uygulanan grup 1’deki 

köpeklerde serum ALT enzim düzeyleri halen yüksek düzeyde kaldı, ancak standart 
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tedaviye ek olarak S. boulardii uygulanan grup 2’deki köpeklerin serum ALT düzeyleri 

kontrol grubu ile arasında önemli farklılık olmayacak şekilde azaldı. Dolayısıyla standart 

tedaviye ek olarak S. boulardii uygulamasının parvovirüs enfeksiyonuna bağlı artan 

serum ALT enzim düzeylerini azaltarak karaciğer üzerine iyileştirici etkiler gösterdiği 

düşünüldü. Bulgumuza paralel şekilde Stercova ve ark. (2016) köpeklerin yemine S. 

cerevisia 1g/kg eklemenin ALP, ALT düzeylerinde olumsuz etkiler oluşturmadığı ve 

canlı ağırlık artışıyla olumlu etkilerini göstermiştir.    

Bir çalışmada, ölen parvoviral enteritli köpeklerde üre seviyelerinin hayatta 

kalanlara kıyasla daha yüksek olduğu bulunmuştur. Üre konsantrasyonları ile parvovirüs 

enfeksiyonu olan köpeklerin ölümü arasında pozitif bir korelasyon bulunmuştur ve 

yazarlar, üre ve kreatininin ölüme kadar kademeli olarak artması nedeniyle ölen 

hayvanlarda akut böbrek hasarının meydana geldiğini tespit etmişlerdir (Bastan ve ark., 

2013). dos Santos Alves ve ark. (2019) yaptıkları çalışmada biyokimyasal parametreler 

arasında ALT, total protein albümin ve kreatinin prognozu önemli ölçüde etkilemediğini 

bulmuşlardır. Yapılan çalışmada Grup 1 ve Grup 2’deki köpeklerin tamamı iyileşmiş olup 

prognoz açısından önem teşkil etmedi.  

Parvovirüsle enfekte köpeklerde sıvı, elektrolit kayıpları, kan sodyum, potasyum 

ve klor yoğunluklarında azalma çeşitli çalışmalarda bildirilmiştir (Burchell ve ark., 2020; 

Paul ve ark., 2023a). Ancak bu çalışmada parvovirüs enfeksiyonuna bağlı serum 

potasyum yoğunluklarında azalma belirlenmedi. Ayrıca parvovirüsle enfekte grup 1 ve 

grup 2’deki köpeklerde tedaviden sonra da serum potasyum yoğunluklarında önemli bir 

değişiklik saptanmadı. Bu çalışmadan elde edilen bulgulara dayalı olarak parvovirüsle 

enfekte köpeklerde sıvı tedavisi uygulamalarında serum potasyum yoğunluklarının 

belirlenmesinden sonra sıvılara potasyum eklenip eklenmeyeceğine karar verilmesi 

uygun olacaktır.  
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Köpeklerin yemine S. cerevisia 1g/kg eklenmesinin köpeklerin tam kan sayımı, 

üre, kreatinin, ALP, ALT düzeylerinde olumsuz etkiler oluşturmadığı ve önemli düzeyde 

canlı ağırlık artışı oluşturduğu belirlenmiştir (Stercova ve ark., 2016). S. cerevisiae 

mayasının immün fonksiyonlar üzerine yararlı etkileri yem değişimi yapılan köpeklerde 

fekal IgA artışı ile tespit edilmiştir (Lin ve ark., 2020). Bağırsakta sekretorik IgA artışı 

bağırsakta patojenlerin çoğalması ve invazyonunu inhibe ederek bağırsak patojenlerine 

(virüs, bakteri ya da toksin) karşı mukozal yüzeyi korur (Brandtzaeg, 1996; Corthesy ve 

Kraehenbuhl, 1999).  

Aktas ve ark. (2007) linkomisin ile indüklenen ishalli köpeklerde S. boulardii 

mayasını kullanarak etkinliğini çalışmışlardır ve S. boulardii'nin probiyotik olarak 

linkomisin ile birlikte verildiğinde ishalin tedavisinde ve ishal oluşumunu önlemede etkili 

olduğunu buldular.  

Maya hücre duvarı bileşenlerinin mikrobiyal fermentasyonundan sonra oluşan 

kısa zincirli yağ asitleri yangıyı modüle edebilir, çünkü bütirik asit proinflamatuvar 

sitokin interlökin-2 ve interferon gama üretimini inhibe edebilir ve asetik asit ve 

propiyonik asitler immün düzenleyici sitokin interlökin 10 üretilmesini artırabilir 

(Cavaglieri ve ark., 2003; Kaisar ve ark., 2017).  

Köpeklerin yemine %0.3 maya hücre duvarı türevlerinin eklenmesinin dışkıda 

bütirat yoğunluğunda artma ve laktat yoğunluğunda azalma, serum IL-6 ve TNF-α 

yoğunluğunda azalma sağlamıştır ve doğal immün yanıtı iyileştirmiştir (Theodoro ve ark., 

2019). 

S. boulardii’nin antiinflamatuvar etkilerine diğer örnekler IL-8 sentezi ve NF-kB 

çekirdek translokasyonunun inhibisyonudur (Chen ve ark., 2006). Ayrıca son zamanlarda 

yürütülen çalışmalardan, hamsterlerde Clostridium difficile nedenli sekum yangısı 

gelişmesini önleyen S. boulardii CNCM I-745 kullanılmasıyla NF-κB fosforilasyonu ve 
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TFN-α ekspresyonun azalması (Koon ve ark., 2016), yaşlı köpeklerin yemlerine S. 

cerevisia eklenmesinin TNF-α, IL-6, IL-1β yoğunluklarını azaltması (Cui ve ark., 2024) 

mayanın antiinflamatuvar etkisini açığa çıkarmıştır. Bashir (2024) S. boulardii 

kullanımın insanlarda IL-8 düzeyini düşürdüğünü bulmuştur.  

Parvovirüs enfeksiyonuna bağlı hasar ve/patojenle ilgili moleküllerle etkinleşen 

doğal immün yanıta bağlı olarak IL-8, TNF-α ekspresyonlarında artış geliştiği ve bu 

artışın SIRS gelişmesi ve ilerlemesiyle bağlantılı olduğu bildirilmiştir (Paul ve ark., 

2023b). Bu çalışmada parvovirüsle enfekte 2 grupta tedavi öncesinde IL-8 ve NF-κB 

yoğunluklarının kontrol grubuna kıyasla önemli düzeyde yüksek olduğu, standart tedavi 

uygulanan grup 1’de tedaviden sonra kontrol grubuna kıyasla halen önemli düzeyde 

yüksek oldukları, S. boulardii uygulanan grup 2’de ise kontrol grubu ile arasında önemli 

farklılıklar olmadığı belirlendi. Dolayısıyla bu çalışma, parvovirüsle enfekte köpeklere 

standart tedaviye ek olarak S. boulardii verilmesinin tedaviden sonra IL-8 ve NF-κB 

yoğunluklarında önemli azalmayla antienflamatuvar etkiler oluşturduğunu gösterdi.  
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 Bu çalışmada S. boulardii içeren ticari bir kapsül parvovirüsle enfekte köpeklere 

1x109 CFU/kg ağızdan günde 2 kez uygulandı. Standart tedaviye ek olarak S. 

boulardii uygulaması parvovirüsle enfekte köpeklerin tedaviye daha iyi düzeyde yanıt 

vermelerini sağladı ve 5 günden daha fazla ilaç uygulamalarına ihtiyaç duyulmadı. 

 Standart tedaviye ek olarak S. boulardii uygulaması grup 2’deki köpeklerde herhangi 

şekilde yan etki göstermed. Klinik bulgu skoru bakımından standart tedaviye ek 

olarak S. boulardii uygulaması parvovirüsle enfekte köpeklerin hızlı şekilde 

iyileşmesini sağladı ve tedavide güvenli bir ilaç olarak değerlendirilebildi.  

 Bu çalışmada parvovirüsle enfekte köpeklerde tedavi öncesinde önemli düzeyde 

düşük WBC sayıları belirlendi. Standart tedaviyle WBC sayıları kontrol grubunun 

değerlerine ulaştı. Standart tedaviye ek olarak S. boulardii uygulanan grup 2’de ise 

kontrol ve grup 1’e kıyasla WBC sayıları önemli düzeyde yükseldi. S. boulardii 

uygulamasının hafif ile orta düzeyde lökosit sayısını artırması hastaların immün 

yanıtını iyileştirmesine bağlandı.  

 Standart tedaviye ek olarak S. boulardii uygulanan parvovirüsle enfekte köpeklerde 

standart tedaviye göre kan nötrofil ve lenfosit düzeylerini daha fazla yükseltti. Bu 

durum S. boulardii’nin enfeksiyona karşı kemik iliği, lenfoit doku, sindirim sistemini 

iyileştirme etkisine bağlanabilir.  

 Bu çalışmada tedavi öncesinde sağlıklı kontrol grubuna kıyasla parvovirüsle enfekte 

grup 1 ve grup 2’deki köpeklerde kan trombosit sayıları ve ortalama trombosit 

hacminde önemli değişiklikler saptanmadı.  

 Bu çalışmada tedaviye S. boulardii eklenmesi parvovirüsle enfekte köpeklerin iştahı, 

klinik skorları, yangı parametrelerinin düzelmesine paralel şekilde serum albümin 

yoğunluklarını yükseltme yönünde iyileştirici etkiler sağladı.  
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 Standart tedaviye ek olarak S. boulardii uygulaması parvovirüs enfeksiyonuna bağlı 

artan serum ALT enzim düzeylerini azaltarak karaciğer üzerine iyileştirici etkiler 

gösterdi.  

 Bu çalışmada parvovirüs enfeksiyonuna bağlı serum potasyum yoğunluklarında 

azalma belirlenmedi. Parvovirüsle enfekte köpeklerde sıvı tedavisi uygulamalarında 

serum potasyum yoğunluklarının belirlenmesinden sonra sıvılara potasyum eklenip 

eklenmeyeceğine karar verilmesi uygun olacaktır.  

 Bu çalışmada parvovirüsle enfekte köpeklere standart tedaviye ek olarak S. boulardii 

verilmesinin tedaviden sonra IL-8 ve NF-κB yoğunluklarında önemli azalmayla 

antienflamatuvar etkiler oluşturduğunu gösterdi.  

 Sonuç olarak bu çalışmada tedavi sürecinin kısaltılmasının etkili tedavinin 

sağlanmasına, hasta refahına, tedavi masraflarının azaltılmasına, ülke ekonomisine 

olumlu katkılar sağladığı düşünülmektedir. Ayrıca bu çalışmanın Veteriner 

Hekimlere hastalarının tedavilerinde yardımcı olacağını düşünmekteyiz. 
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