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ÖZET 
 

 

SARKOPTĠK UYUZLU KÖPEKLERDE SERUM 25 HĠDROKSĠ 

VĠTAMĠN    DÜZEYLERĠNĠN ARAġTIRILMASI 

 

Yener O. Aydın Adnan Menderes Üniversitesi Sağlık Bilimleri Enstitüsü Ġç Hastalıkları 

(Veteriner) Anabilim Dalı Yüksek Lisans Tezi, Aydın, 2018. 

 

Günümüzde bir vitaminden çok, pre-hormon olduğu belirlenmiĢ olan D vitamininin sarkoptik 

uyuzlu köpeklerdeki etkisi ile ilgili bilgilerin oldukça sınırlı olduğu görülmektedir. Bu 

çalıĢmada, farklı özellikteki sarkoptik uyuzlu köpeklerde 25 hidroksi vitamin    düzeylerinin 

ölçülmesi ve böylelikle hastalık aktivitesi ile olan iliĢkisinin belirlenmesi amaçlandı. Bu 

bağlamda araĢtırmanın kapsamında, “I. Sarkoptik Uyuzlu Köpekler” ve “II. Hiçbir Hastalık 

Belirlenemeyen Sağlıklı Köpekler” olmak üzere iki grup ele alındı. 

AraĢtırmaya dâhil edilen köpeklerin her birinin Vena cephalica antebrachii‟sinden 

antikoagülansız serum tüplerine 2 ml kan örneği alınarak santrifüje tabi tutulmuĢ, ardından 

radyoimmünoassay yöntemi ile bu örneklerdeki 25 hidroksi vitamin    düzeyleri belirlendi. 

Elde edilen parametrelerin hesaplanması ve karĢılaĢtırılmasında uygun istatistiksel 

yöntemlerin kullanıldığı bu çalıĢmada, sarkoptik uyuzu olan köpekler ve sağlıklı köpeklerde 

25(OH)    seviyelerine ait ortalama ± standart sapma değerleri sırası ile 30,72 ± 3,52 ve 

79,93 ± 5,76 ng/ml olarak saptandı. 

AraĢtırmamızda elde edilen sonuçlara göre sarkoptik uyuzla enfekte köpeklerdeki D vitamini 

seviyelerinin ölçülmesinin ve gerekli takviyelerin sağaltıma eĢlik ettirilmesinin fayda 

sağlayacağı söylenebilinir. 

 

 

Anahtar Kelimeler: D vitamini, 25 Hidroksi vitamin   , sarkoptik uyuz, köpek. 
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ABSTRACT 
 

 

RESEARCH ON SERUM 25-HYDROXYVITAMIN    LEVELS IN 

DOGS WITH SARCOPTIC SCABIES 

 

Yener O. Aydın Adnan Menderes University Institute of Medical Sciences Department 

of Internal Medicine (Veterinary) Master Thesis, Aydın, 2018. 

 

Current studies refer to the importance of Vitamin D, which is also known as a prehormone, 

can be related to numerous diseases. The literature reviews show that there are few researches 

about the effects of vitamin D to dogs with sarcoptic scabies. In this context, the study aims to 

quantitate the levels of 25-hydroxyvitamin    in dogs with sarcoptic scabies and determine its 

correlation with disease activity. The study contains two research groups; “I. Dogs with 

Sarcoptic Scabies” and “II. Healthy Dogs”. 

The blood samples, which contains both groups, taken from the Vena cephalica antebrachii to 

test tubes without anticoagulant at doses of 2 ml and centrifuged. 25-hydroxyvitamin    

levels in the centrifuged blood samples are determined by radioimmunoassay method. In this 

study, where suitable statistical methods are used to calculate and compare the obtained 

parameters, the mean ± standard deviation values for 25 (OH)    levels in dogs with sarcoptic 

scabies was measured as 30,72 ± 3,52 and in healthy dogs 79,93 ± 5,76 ng/ml. 

In conclusion, the study suggests that the measurement of vitamin D levels in dogs with 

sarcoptic scabies and the necessary supplement of vitamin are beneficial to treatment. 

 

 

Key Words: Vitamin D, 25-Hydroxyvitamin   , sarcoptic scabies, canine. 
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1. GĠRĠġ 

 

 

GüneĢ ıĢığına maruz kalan insan ve bazı hayvan türlerinin derilerinde üretilen ve yağda 

çözülebilen bir yapısı olan D vitamini, vücutta farklı metabolik değiĢimler geçirerek kalsiyum 

ve fosfat metabolizmasında önemli bir rol oynayan, “kalsitriol” olarak adlandırılan bir 

hormona dönüĢmektedir. 

Bir vitaminden daha çok pre-hormon olduğu bilinen D vitamininin pek çok farklı sağlık 

ve hastalık durumu ile iliĢkilendirildiği bilinmektedir. Bu nedenle D vitamininin 

metabolizması, fonksiyonları ve eksikliğine neden olan tüm koĢullar günümüzde pek çok 

araĢtırmanın konusunu oluĢturmaktadır. Güncel çalıĢmalar güneĢ ıĢığından yeterince 

faydalanamamak, absorbisyon problemleri veya diyet ile alınan D vitamininin yetersiz olduğu 

durumlarda birçok insan ve hayvanda gözlemlenen D vitamini eksikliğinin; kardiyovasküler 

hastalıklar, kronik kas ve iskelet ağrıları, raĢitizm, osteoporoz, obezite, Tip I ve Tip II 

Diyabetes Mellitus (DM), mikroalbuminüri, çeĢitli kanser türleri ve otoimmun hastalıklar gibi 

birçok sağlık problemi üzerindeki etkilerini konu edinmektedir. Hastalık riskleri ile ilgili 

yapılmıĢ olan bu çalıĢma ve denemelerin sonuçları ile temel sağlık verileri, D vitamini 

eksikliğinin önemli bir hastalık belirteci olduğunu vurgulamaktadır (Autier ve ark., 2014). 

Hem tıp hem de veteriner hekimliği alanlarında replasman tedavisinin önemini gösteren 

D vitamini eksikliğine bağlı kronik hastalıklardaki risk artıĢı bu çalıĢmanın temelini 

oluĢturmaktadır. 

Sonuç olarak, vitamin D replasmanının faydalı olmasının yanı sıra, toksisitesine de az 

rastlanmaktadır. Vitamin D tedavisi kolay, aynı zamanda güvenli ve ucuzdur. Ġnsanlar ve 

hayvanlar üzerinde D vitamini düzeyleri üzerinde daha çok durulmalıdır. Günümüzde 

Vitamin D artık birçok tedavi prosedüründe de yer alması gereken bir vitamin haline 

gelmektedir. ÇalıĢmamızda inflamatorik ve kozmetik anlamda deri bütünlüğünü bozarak 

bulaĢıcı (kontagioz) hastalığa yol açan sarkoptik uyuz etmenine ait hastalık aktivitesiyle D 

vitamini arasında iliĢkinin irdelenmesi amaçlanmaktadır. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

 

 

Sekosteroid yapıda olan ve yağda eriyen bir hormon olan D vitamininin; fosfat ve 

kalsiyumun bağırsaklardan emilimini arttırmasının yanı sıra osteoidin olgunlaĢmasını ve 

mineralizasyonunu uyararak kemik yapımında da görevli olduğu bilinmektedir. D vitamininin 

bilinen 5 formu bulunmaktadır;    (lumisterollü ergokalsiferol),    (ergosteroolü 

ergokalsiferol),    (kolekalsiferol),    (22 dihidrokalsiferol) ve    (sitokalsiferol). Bunlardan 

   ve    vitaminlerinin 1930‟lu yıllarda bulunduğu belirtilmektedir (Göksoy, 2000). 

Bir ön hormon olan D vitamininin, besinlerle alınan ergokalsiferol (vitamin   ) ve 

deride sentezlenen kolekalsiferol (vitamin   ) olmak üzere iki kaynaktan oluĢtuğu 

bilinmektedir (Yavuz ve ark., 2014). Bir provitamin olan    vitamini (Kalsiferol, 

Ergokalsiferol), bitkisel kaynaklı ergosterol besinler aracılığıyla alınarak ciltte toplanmakta ve 

UVB‟nin etkisiyle derinin stratum basale, stratum spinosum tabakasında ergokalsiferole 

dönüĢerek karaciğer ve böbreklerde hidroksilasyon reaksiyonuna girmektedir. Hayvansal 

besinler aracılığıyla alınan ve vücutta sentezlenen    (Kolekalsiferol) vitamininin ise gerçek 

bir vitamin olmadığı, iki basamaklı bir biyoaktivasyonun ardından D vitamininin en etkili 

formu olan 1,25-dihidroksikolekalsiferol‟a kalsitriol‟e dönüĢtürüldüğü bilinmektedir (Sutton 

ve MacDonald, 2003; Gröber ve ark., 2013). 

 

2.1. D Vitamini (Hormonu) Metabolizması 

 

D vitamininin, genellikle bitkiler tarafından oluĢturulan, ergokalsiferol olarak da bilinen 

   ve UV ıĢınlarına maruz kalan insan derisinde oluĢan, kolekalsiferol olarak da bilinen    

formları olduğu bilinmektedir (Holick ve ark., 2007). Ġnsanların diyet yoluyla da alabildikleri 

D vitamininin her iki formunun da vücutta kullanıldığı ancak   ‟ün,    metabolitlerinden 

daha etkili olduğu belirtilmektedir (Trang ve ark., 1998). Ağırlıklı olarak yağ dokusunda 

depolanan ancak kas gibi diğer dokularda da bulunabilen D vitamini (Heaney ve ark., 2009), 

sindirim veya deride üretiminin ardından taĢıyıcı proteinler, özellikle de vitamin D bağlayıcı 

protein ile karaciğere taĢınmakta ve karaciğerde sitokrom P450 enzimleri (sitokrom P450 

27A1) ile dönüĢtürme iĢlemine girerek 25-hidroksivitamin D (25 (OH) D) hâline gelmektedir. 
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Yarılanma ömrünün 10 gün – 3 hafta arasında değiĢtiği tahmin edilen 25 (OH) D, D 

vitamininin en kararlı metabolitlerinden biri olarak tanımlanmaktadır (Mawer ve ark., 1971; 

Vicchio ve ark., 1993). Diyetten elde edilen D vitamini ile derideki üretimi yansıtan 

dolaĢımdaki 25 (OH) D konsantrasyonları genellikle D vitamini seviyesinin bir markeri 

olarak kabul edilmektedir (Holick, 1995). Bunun yanı sıra 25 (OH) D, D vitamini seviyesi ile 

hastalık arasındaki iliĢkiler için de bir iĢaret iĢlevi görmektedir. Örneğin düĢük 

konsantrasyonlarda 25 (OH) D‟nin insanlarda kolorektal kanser riskinde artıĢ ile iliĢkili 

olduğu bilinmektedir (Feskanich ve ark., 2004). 

Vitamin D diyet ile (V  -ergesterol) veya epidermiste bulunan provitamin    

(kolekalsiferol) 7 DHCC‟nin fotosentezi sonucu oluĢan ve yağda eriyen sekostereod 

prehormondur. Epidermiste bulunan ProV   biyolojik olarak aktif halde değildir. Aktif 

olmayan ProV   ultraviyole ıĢınlarının etkisiyle sonra inaktif olan PreV  ‟e fotolize edilir. 

YaklaĢık olarak 30 dakika süreyle 290-315 nm dalga boyundaki ultraviyole ıĢınlarına maruz 

kaldıktan sonra epidermisin stratum spinosum ve stratum bazalis katmanlarında non 

enzimatik Ģekilde fotolize iĢlemi gerçekleĢir (Holick, 1994). 

Non enzimatik yolla termal izomerizasyona uğrayan derideki PreV  ; V  ‟e dönüĢür 

(Holick, 2008). Bu reaksiyonun tamamlanması için ortalama olarak 2-3 güne ihtiyaç vardır, 

dönüĢüm sonucunda sentezlenen V   dolaĢıma katılır. Derinin dermoepitelyal birleĢme 

bölgesi çevre ısısından fazla etkilenmemekle birlikte ısısı genelde sabit olduğu için 

PreV  ‟ün V  ‟e dönüĢümü için gerekli termal izomerizasyon reaksiyonu çevre ısısı değiĢse 

bile bu bölgede sabit Ģekilde devam eder. 

 

PreV   termal enerji ve UVR‟ye karĢı hassasiyet gösterir. GüneĢ ıĢığına maruz kalan 

deride PreV   termal olarak V  ‟e izomerize olur, eğer güneĢ ıĢığına maruz kalma durumu 

yoksa bir foton UVR absorbe ederek lumisterol ve takisterol isminde ki biyolojik olarak 

inaktif olan izomerlere dönüĢür. Uzun süre güneĢ ıĢığı altında kalmak gibi solar radyasyona 

maruziyet durumlarında PreV   miktarı sürekli artıĢ göstermez ve hemen lumisterol ve 

takisterole dönüĢüm gösterir. Uzun süreli güneĢ ıĢığına maruziyet durumda foto-

izomerizasyon ile fazla miktarda VD yapımının önüne geçilmektedir (Alkan, 2009). 
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Deri

7,8-dehidrocolesterol Pre-Vitamin D3

Deri

Vitamin D3

Karaciğer
25-hidroksilaz

25-hidroksivitamin D3

Böbrek

1 -hidroksilazα

1,25-dihidroksivitamin D 3

Hedef Organlar

24-hidroksilaz

Kalsitroik Asit  

ġekil 1. D Vitamininin deriden sentezi (Dusso ve ark., 2005). 

Diyet ile gastrointestinal sistem aracılığıyla vücuda giren V   ve deriden 

izomerizasyon yolu ile sentezlenen V  ‟ler inaktif haldedir. Ġnaktif haldeki VD‟ler dolaĢım 

sistemi aracılığıyla karaciğerin parankiminde ki sitokrom P450‟lerden, 25 hidroksilaz 

enzimiyle inaktif halde buluna 25 hidroksivitamin    (25OH  )‟e dönüĢürler. 25 

hidroksivitamin   ‟ün karaciğerde çok fazla bir depolanması yapılmaz ve oldukça hızlı bir 

Ģekilde dolaĢıma geçer. VD‟nin serumda yarı ömrü ortalama olarak 12-19 gündür. 25 

hidroksivitamin    dolaĢım sistemi aracılığıyla böbreklere gelerek mitokondriyal CYP27B1 

hidroksilaz (1 alfa hidroksilaz enzimi)‟la beraber aktif bir hormon olan 1,25(OH)2  ‟e 

dönüĢüm gösterir. 1 alfa hidroksilaz enzimi sadece böbrekte bulunmamakla birlikte birçok 

organda mevcuttur. Böbrek haricinde 1 alfa hidroksilaz enziminin bulunduğu organlar 

Ģunlardır; 

Tablo 1. Böbrek dıĢı dokularda 1 alfa hidroksilaz enzimi (TaĢkapan, 2015). 

Doku mRNA Protein  Enzimatik Aktivite Kaynak 

Kolon + + + Bises ve ark. 

Dendritik hücreler + - - Adorini ve ark.  

Endotel hücreleri + + + Zehnder ve ark.  

Beyin - + - Eyles ve ark. 

Meme + + + Segersten ve ark. 

Pankreas + + + Townsed ve ark. 

Parathormon + + + Evans ve ark. 

Plasenta + + + Segersten ve ark. 

Prostat + + + Ma ve ark. 

Deri, keratinositler + + + Bikle ve ark. 
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Böbreklerde bulunan 1 alfa hidroksilaz enziminin seviyesi, parathormon ile kontrol 

edilmekle birlikte; GH, PRL, hipokalsemi ve hipofosfatemi gibi durumlarda da 1 alfa 

hidroksilaz enzim düzeyi uyarılmaktadır. Ca seviyesinin dengelenmesini sağlamak üzere 

miktarı artmıĢ olan PTH ve CYP27B1 hidroksilazın gen ekpasyonunu osteositlerden 

salgılanan fibroblast büyüme faktörü-23 (FGF-23) süprese eder. 1,25(OH)2   tarafından 

yönlendirilen genlerin salınımı hedef dokularda bu enzimin etkisiyle değiĢmektedir. 

Kemik dokudaki fosfat homeostazisinde böbreklerde bulunan fosfat atılımını uyararak 

FGF23 rol oynar. Vitamin D böbreklerde üretildikten sonra kemik dokuda FGF23 sentezini 

uyarmak dıĢında, protein yapıdaki bir hormon olan osteokalsin sentezinin uyarılmasını sağlar. 

 

 

ġekil 2. FGF 23 ve vitamin D sentezi (Özkan ve Döneray, 2011). 

DolaĢımdaki 1,25(OH)2   serum konsantrasyonu ortalama olarak 25OH   ün %0,1‟i 

kadardır. DolaĢımdaki 24,25(OH)2   düzeyi, dolaĢımdaki 25OH   düzeyi ile yakından 

alakalıdır. Serum 25OH   düzeyi, dolaĢımdaki 24,25(OH)2   düzeyinin 10 katı kadar ve 

ortalama serum kalsitriol düzeyinden 500-1000 defa daha yüksektir. V   ile V  ‟nin 

metabolizmaları benzer olsa da oral V   alımı aynı miktarda V  ‟ye göre %70 daha yüksek 

25OH   serum düzeyleri yaratmaktadır (Trang ve ark, 1998). 
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DolaĢımdaki 1,25(OH)2   serumda bulunan konsantrasyonu yaklaĢık olarak 

25OH  ‟ün serumdaki konsantrasyonunun %0,1‟i kadar bulunur. DolaĢımda bulunan 

24,25(OH)2   seviyesi, dolaĢımdaki 25OH   seviyesi ile iliĢkilidir. 

 

Deri
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3
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ġekil 3. D vitamini sentezinin metabolizması (Tsiaras ve ark., 2011). 

Molar bazda en güçlü metabolit olan kalsitriol, oral olarak alınan CA‟un bağırsaklardan 

abosrbsiyonunda aktif rol alarak normal fizyolojik serum Ca düzeylerinin idamesini 

sağlamaktadır. VD yokluğunda bağırsaklardan, diyetteki Ca‟un yalnızca %10–15‟i, fosforun 

ise %60‟ı emilmektedir (Sözen, 2011). 

 

 

ġekil 4. Konjesif kalp yetmezliği olan 50 yaĢ altı, 50 yaĢ üstü ve sağlıklı insanlardaki serum 25(OH)   ve 

kalsitriol düzeylerinin karĢılaĢtırılması (Zittermann ve ark., 2003). 
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Sistemik Ca homeostazisinde önemli rol alan kalsitriol, bunun yanı sıra çeĢitli 

dokularda intraselüler Ca homeostazisinde de rol almaktadır (Sözen, 2011). Kalsitriolin 

biyolojik etkileri genomik ve nongenomik yolaklarla olmakta; genomik yanıtlar nükleer VD 

reseptörleri ile, nongenomik yanıtlar ise voltaja bağımlı Ca kanalları ile gerçekleĢmektedir. 

Vitamin D reseptörlerinin; endotel, düz kaslar, miyokard, beyin, prostat, meme, kolon 

hücreleri ve immun hücreler vb. de dâhil olmak üzere 30‟dan fazla dokuda olduğu 

ispatlanmıĢtır. Bunun yanı sıra direkt ya da indirekt olarak; böbreklerden renin, pankreastan 

insülin, makrofajlardan katelisidin yapımı, lenfositlerden sitokin salınımı, kardiyomiyositlerle 

vasküler düz kas hücrelerinin proliferasyon ve büyümesi gibi 200‟e yakın geni regüle ettiği de 

bilinmektedir (Deluca ve Cantorna, 2001). 

Vitamin D‟nin evrimsel olarak geliĢiminde 2 farklı iĢlevinin ortaya çıktığı 

görülmektedir (Özkan ve ark., 2009): 

1. Lokal olarak bazı dokularda bir sitokin olarak parakrin veya otokrin etkiler 

yapması, bu iĢlevlerden daha ilkel olanı olarak nitelendirilir. Monosit ve 

makrofajlardan sentezlenen Vitamin D, organizmayı mikrobik ajanlara karĢı 

korumaktadır. 

2. Vitamin D‟nin bir diğer iĢlevi ise daha ileri geliĢim sonucunda dolaĢımda bir 

hormon Ģeklinde fonksiyon göstermesidir. Örneğin substrat olarak dolaĢımda 

yetersiz bulunması durumunda PTH yoluyla böbrekleri uyararak 1,25(OH)2  ‟ün 

yapımını arttırır veya devamlılığını sağlar. 

 

 

2.2. Vitamin D Aktivitesi 

 

Ġnsan vücudunda bulunan D vitamininin %90–95‟inin, D vitamininin temel kaynağı 

olan güneĢ ıĢınlarının etkisi ile deride sentezi yapılmaktadır. Bu kaynaktan yeterince fayda 

sağlandığı takdirde D vitamini takviyesine ihtiyaç duyulmamaktadır. GüneĢten gelen 

ultraviole (morötesi, UV) ıĢınların, dalga boylarına göre uzun dalga boylu ıĢınlar (UVA, 400–

315 nm), kısa dalga boylu ıĢınlar (UVB, 315–280 nm) ve UVC (280–100 nm) olmak üzere 

üçe ayrıldığı belirtilmektedir (Wortsman ve ark., 2000). Cam arkasında kolayca dağılan, 

bulutlu havada engeli yeterince aĢamayan dolayısıyla amaca ulaĢabilmek adına açık havada 
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atmosfere dik açıyla gelmesi ve baĢka bir fiziksel faktörle karĢılaĢmaması gereken UVB 

ıĢınlarının fazla pigmentasyon yapmadığı ve antikanserojen etkisi bulunduğu bilinmektedir. 

UVA ıĢınları ise engellere takılmayan, hedefe rahatlıkla ulaĢan ve dağılmayan ıĢınlar olarak 

tanımlanmaktadır. Ġnsan vücudundaki D vitamininin %90‟ı UVB‟nin etkisi ile oluĢmakta, 

UVA ise D vitamini sentezini azaltmaktadır. Cilde temas eden UVB, derinin stratum basale, 

stratum spinosum tabakasında bulunan 7-dehidrokolesterolden ilk olarak   ‟ü 

oluĢturmaktadır. UVB ıĢınları cilde temas ettiğinde derinin stratum basale, stratum spinosum 

tabakasında mevcut olan 7-dehidrokolesterolden ilk olarak kolekalsiferol (  ) oluĢur. UVA 

ise cilde temas ettiğinde melanin hücrelerini uyarmakta, bronzlaĢmayı tetiklemekte ve bu 

nedenle hem UVB ıĢınlarının deriye ulaĢımını engelleyerek D vitamini sentezini düĢürmekte, 

hem deride sentezlenen kolekalsiferolü parçalayarak D vitamini sentezini bozmakta, hem de 

cildin yaĢlanmasını arttırmaktadır (Boulch, 1982). Uzun Dalga Boylu IĢınlar (UVA) (400–315 

nm) ise, hedefe rahatlıkla ulaĢan, engellere takılmayan ve dağılmayan ıĢınlardır.  

Ciltteki melanin hücrelerini uyaran bu ıĢın bronzlaĢmayı tetikleyerek cildin 

yaĢlanmasını arttırır ve bronzlaĢmaya bağlı olarak UVB ıĢınlarının deriye ulaĢımını D 

vitamini sentezini düĢürür engeller, aynı zamanda deride sentezlenen kolekalsiferolü 

parçalayarak D vitamini sentezini bozar (Boulch, 1982). 

Nükleer transkripsiyon faktörü aracılığı ile meydana gelen vitamin D reseptörü (VDR) 

ile hücre çekirdeğinin içine girerek VDR ile birleĢen 1,25 dihidroksivitamin D‟nin 

birleĢimlerini, farklı bir nükleer reseptör olan retionik asit X reseptörü (RXR) 

güçlendirmektedir. VDR/RXR kompleksi, 1,25 dihidroksivitamin D‟nin varlığında DNA‟nın 

D vitaminine cevap veren elementlerine (VDRE) bağlanarak çok sayıda spesifik genin 

transkripsiyonunu modüle edecek moleküler etkileĢim reaksiyonlarını baĢlatmaktadır. 

Genomların üzerinde binlerce VDRE‟nin belirlendiği belirtilmektedir. 1,25 

dihidroksivitamin D tarafından aktive edilerek 100 – 1250 adet geni direkt ya da indirekt 

olarak regüle ettikleri düĢünülen VDR‟lerin kalp, pankreas, beyin, mide, meme, prostat, 

lenfositler, deri, gonadlar, kolon ve bağırsak gibi pek çok organda bulunduğu belirtilmektedir 

(Sutton ve MacDonald, 2003; Gröber ve ark., 2013). 

Yaygın olarak görülen D vitamini eksikliği sadece basit bir biyokimyasal bozukluk 

olarak görülmemelidir. VDR ya da gen hasarlı/gen hasarsız D vitamini eksikliğinin; 

oksidasyon bozuklukları, hücre farklılaĢması, T hücre farklılaĢmasına sebep olarak 

tüberküloz, astım, romatizmal hastalıklar, enfeksiyon hastalıkları, diyabet, kanser, otoimmün 
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hastalıklar, alerjik hastalıklar, miyokart enfarktüsü ve otizm gibi pek çok hastalık için riskli 

olduğu bilinmektedir (Sutton ve MacDonald, 2003). D vitamini, Ca emilim ve kullanımına 

yardımcı olması nedeniyle kemik sağlığı için önem taĢımaktadır. Dolayısıyla sadece kronik 

hastalıklardan korunmak için değil, bunun yanı sıra en uygun kemik geliĢimi için de D 

vitamini düzeyinin normal değer aralığında olması gerekmektedir (Grant ve Holick, 2005). 

Kemik yapım ve yıkım hızında artıĢ, osteoporoz ve hafif osteomalazi, kalça ya da diğer 

kemiklerdeki kırık olasılıklarında artıĢ gibi fizyolojik, klinik ve patolojik semptomlara neden 

olan D vitamini eksikliği; proksimal kas güçsüzlüğü ve nöromusküler koordinasyonda 

bozulmaya da yol açmakta, bu nedenle düĢmelere yatkınlık ve kırık riskini arttırmakta, ağrı ve 

fonksiyonel kısıtlılığa neden olarak yaĢam kalitesini negatif yönde etkilemektedir (Holick ve 

Chen, 2008). 

 

2.3. D Vitamini ve Mikrobiyata/Probiyotikler 

 

D vitamininin az alınması, mikrobiyatanın değiĢikliğe uğramasına neden olmaktadır 

(Holick ve ark., 2011). Bunun yanı sıra, vitamin D reseptörlerinin intestinal mikrobiyata 

dengesi üzerinde etkili olduğu, patolojik bakterilerin invazyonunu engellediği, inflamasyonu 

azalttığı ve hücresel bütünlüğü sağladığı belirtilmektedir (Aloia ve ark., 2013). D vitamininin 

fazla alınması durumunda ise toksik etkisinin ortaya çıkabileceği bilinmektedir. Serumda 

kalsiyum ve fosfat düzeyinin yükselmesi, kalsiyumun böbreklerde ve kan damarlarında 

birikmesine neden olmakta, bu durum da gastrointestinal bozukluklar, kaslarda zayıflık ve 

böbreğin görevini yerine getirememesi gibi problemlere yol açmaktadır (Ası, 1999). 

Ġklim koĢulları, giyim tarzları, aĢırı korunaklı yeni doğanlar ve güneĢten korunma 

metotları vitamin D eksikliği için risk faktörler olarak tanımlanmaktadır. Vitamin D sentez, 

emilim ve metabolizmasını etkileyen biyolojik faktörlerden bazıları ise genetik farklılıklar, 

kronik böbrek hastalığı, cildin pigmentasyonu, yaĢlılık, inflamatuar bağırsak rahatsızlıkları, 

yağ malabsorbsiyon sıkıntısı, obezite ve magnezyum eksikliği olarak sıralanmaktadır 

(Wagner ve Greer, 2008; Al-Khalidi ve ark., 2017; Webb ve ark., 1988; Nichols ve ark., 

2012; Bassil ve ark., 2013; Harris ve ark., 2000; Allain ve Dhesi, 2003; Doorenbos ve ark., 

2009; Pappa ve ark., 2008; Jahnsen ve ark., 2002; Arunabh ve ark., 2003; Gallagher ve ark., 

2013; Deng ve ark., 2013). 
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2.4. Hayvanlarda D Vitamini 

 

Ġnsanlarda derinin epidermis tabakasındaki 7DHCC kaynaklı D vitamini üretiminin 

hayvanlarda türlere göre oldukça az, hatta özellikle kedi ve köpeklerde yok denecek kadar az 

olduğu bilinmektedir. 

Tablo 2. D vitamininin insan ve kedi/köpekteki referans değerleri (*Özkan ve Döneray, 2011; +AAFCO, 2011). 

 Ġnsan* Kedi/Köpek+ 

Normal 60 – 120 ng/mL 100 – 150 ng/mL 

Yetersizlik 20 – 30 ng/mL <100 ng/mL 

Eksiklik <20 ng/mL <20 – 25 ng/mL 

Ġntoksikasyon  >150 ng/mL 

 

 

 

ġekil 5. Hayvan ve insanlardaki D vitamini mekanizması (www.vitamindwiki.com, 2015). 

 

http://www.vitamindwiki.com/
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1918 yılında belirli kalınlıklardaki kedi, köpek ve rat derilerini UV ıĢınına maruz 

bırakarak bir deney yapan Mellanby‟ın, oluĢan D vitamini düzeylerini ölçerek kedi ve 

köpeklerin derilerindeki D vitamini üretiminin, rat derisine göre yok denecek kadar az 

olduğunu ispat eden ilk bilim insanı olduğu belirtilmektedir. 7-dehidrokolesterol‟ün yeterli 

miktarda vitamin D‟ye çevrilemediği kedi ve köpekler, D vitamini ihtiyaçlarını gıdalar 

aracılığıyla sağlamak zorunda kalmaktadırlar (Mellanby, 1919). Ticarî mamalar aracılığıyla 

beslenen hayvanlardaki serum 25(OH)    düzeyleri ölçüldüğünde elde edilen sonuçlar Ģu 

Ģekilde gösterilmektedir (Sharp, 2015): 

 

ġekil 6. ÇeĢitli ticarî mamalarla beslenen köpeklerin D vitamini düzeyleri (Sharp, 2015). 

Evcil köpeklerin beslenmesinde gıdaların yanı sıra pek çok gıda takviyesine de 

baĢvurulduğu ve bu gıda takviyelerindeki D vitamini düzeylerinin de önem taĢıdığı 

bilinmektedir. ġekil 7‟de gıda takviyesine göre serum D vitamini düzeyleri bulunmaktadır: 

 

ġekil 7. Verilen gıda takviyelerine göre köpeklerde serum D vitamini düzeyleri (Sharp, 2015). 
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Mellanby‟ın ispatının, bu durumun diğer hayvanlar için de geçerli olup olmadığı 

konusunda pek çok araĢtırmanın yapılmasına yol açtığı belirtilmektedir. Corbee ve ark.‟ın 

(2015) da, karnivorlarda D vitamini üretme düzeyleri ile ilgili yaptıkları benzer bir çalıĢmada 

ulaĢtıkları Ģu sonuçlar ile literatüre katkıda bulunmuĢlardır (Tablo 3). 

Tablo 3. UVB ıĢınlarının (2,16 J/cm
2
) deri örneklerine uygulanmasından önce (-) ve sonra (+) pmol/nmol 

kolesterol olarak 7-dehidrokolesterol (-DHC) ve Vitamin D (VitD) konsantrasyonları. Deri ağırlıkları (Sw) 

mg/cm
2 
'dir (Corbee ve ark., 2015). 

Türler Latince Ġsimleri 
7-DHC 

- 

7-DHC 

+ 

VitD 

- 

VitD 

+ 
Sw 

Fare Rattusnorvegicus 270 256 3 4 177 

Gri Kurt Canis lupus 11 6 10 11 464 

Afrika Yaban Köpeği Lycaonpictus 32 30 4 5 186 

Tilki Vulpesvulper 30 27 6 3 245 

Kutup Tilkisi Vulpuslagopus 35 20 1 1 481 

Kutup Ayısı Ursusmaritimus 27 27 1 1 239 

Kırmızı Panda Ailurusfulgens 0 11 7 7 165 

Avrupa Porsuğu Melesmeles 0 0 1 4 425 

Avrupa Sansarı Mustelaputorius 12 25 6 2 487 

Su Samuru Lutralutra 24 23 6 7 350 

Rakun Procyon 32 28 1 1 130 

Fok Balığı Phocacitulina 164 123 1 1 1186 

Halkalı Fok Pusahispida 108 106 1 1 389 

Kaliforniya Deniz Aslanı Zalophuscalifonianus 176 378 8 13 1492 

Aslan Pantheraleo 6 6 5 7 124 

Oselot Leoparduspardalis 16 17 2 3 186 

VaĢak Lynx rufus 21 21 1 1 88 

Balıkçı Kedi Prionailurusviverrinus 5 6 9 10 75 

Kedi Feliscatus 16 15 1 1 55 

Sarı Kuyruksüren Cynictispenicillata 12 7 1 10 150 

Mirket Suricatasricatta 254 188 1 2 136 

 

 

2.4.1. Hayvanlarda D Vitamini Eksikliği ve Nedenleri 

 

D vitamini yetersiz alındığı takdirde pek çok aksaklığa neden olmaktadır. D vitamini 

yetersizliğinin olumsuz etkileri en çok iskelet sisteminde gözlenmekte; bilinen en önemli 

eksiklik belirtileri yavrularda raĢitizm, ileri yaĢlarda ise osteomalaziye neden olan kemik 
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demineralizasyonu olarak açıklanmaktadır (Akkoyun ve ark., 2014). Kemik 

demineralizasyonu ve raĢitizm; bağırsaklardan yeterli Ca emilimi olmadığı takdirde 

parathormon düzeyinin artması, bu hormonun 1 alfa hidroksilaz enzimini uyararak 1,25 

hidroksivitamin    düzeyini yükseltmesi ve serum Ca düzeyinin normal seviyede 

tutulabilmesi için D vitamininin kemiklerden Ca mobilize edici etkisinin ön plana çıkması ile 

ortaya çıkmaktadır. 

 

 

ġekil 8. Köpeklerde raĢitizm ve radyografik görüntüsü [A (Mellanby, 1939); B (Bhat ve ark., 2013)]. 

Osteomalazi ise kemikte değiĢen Ca ve P oranı ile ortaya çıkmakta ve bu durumda 

kemik yapısına Mg giriĢinin arttığı gözlemlenmektedir. Kemik demineralizasyonu, raĢitizm 

ve osteomalazinin yanı sıra D vitamini ve Ca eksikliği, osteoporoza da neden olmaktadır. 

Astım; romatoid artrit, tip1 diyabet, multipl skleroz gibi bazı otoimmun hastalıklar; 

enfeksiyon hastalıklara ve prostat, meme, pankreas gibi pek çok kanser türüne yatkınlık gibi 

olumsuz etkilere neden olan D vitamini eksikliğinin nedenleri Tablo 4‟te sıralanmaktadır. 

Tablo 4. Hayvanlarda D vitamini eksikliği nedenleri (Bikle, 2010). 

Steroidal ilaç kullanımı 

Rifampisin kullanımı 

Karaciğer yetmezliği 

Renal yetmezlik 

Nefrotik sendrom 

Obezite 

Yeterli D vitamini alınamaması vb. 
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2.4.2. D Vitamini Kaynakları 

 

Yaygın olarak bilinen D vitamini kaynağı güneĢ ıĢığıdır ancak daha önce de değinildiği 

gibi kutanöz D vitamini sentezi yapamayan kedi ve köpekler, bu ihtiyaçlarını gıda aracılığıyla 

gidermektedirler. Köpekler için 500 IU/kg/gün, kediler için ise 500–750 IU/kg/gün olan 

diyetle hedeflenen D vitamini miktarı için gıdalardaki D vitamini düzeylerinin önem taĢıdığı 

görülmektedir (Tablo 5). 

Tablo 5. Gıdalardaki D vitamini düzeyleri (Anonim 1). 

Gıda Porsiyon 
Vitamin D 

IU 

Morino Balığı Yağı 1 Yemek KaĢığı 1360 

Somon, PiĢmiĢ 100 gr 360 

Orkinos, PiĢmiĢ 100 gr 345 

Ton Balığı, Yağlı Konserve 85 gr 200 

Sardalya, Yağlı Konserve 50 gr 250 

Portakal Suyu, Tahkim EdilmiĢ 225 gr 100 

Süt, Organik BeslenmiĢ Ġneklerden ve 

Tahkim EdilmiĢ 
1 Bardak 98 

Tahıl, Tahkim EdilmiĢ 1 Bardak Kadar 40 

Yumurta (Vitamin D Yumurta 

Sarısında Bulunur) 
1 Adet 20 

Karaciğer, Sığır, PiĢmiĢ 100 gr 15 

Peynir, Ġsveç 30 gr 12 

 

Tablo 5‟te verilen gıdaların yanı sıra tereyağı, brokoli, mantar ve tatlı patates gibi 

gıdaların da D vitamini kaynağı olduğu bilinmektedir ancak tabloda da belirtildiği gibi en 

yoğun ve kaliteli D vitamini kaynağı Morina balığının karaciğer yağından elde edilmektedir. 

Balıklar sınıfının, kemikli balıklar takımının, dikensizler alt takımından Mezgitgiller 

familyasından olan Morina (Lat. Gadus Morrhua), yumurtalarını döktüğü Ģubat–nisan 

aylarında, kuzey denizlerinde kıyıya yakın sığ yerlerde yüzmekte ve daha çok 15–150 metre 

derinlikte bulunmaktadır. Kumbalığı ve ringa gibi balıkların yanı sıra yumuĢakçalarla da 
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beslenen Morina balığının, eriĢkinliğinde yaklaĢık olarak 90 cm. boyunda ve 27 kg. 

ağırlığında olduğu bilinmektedir. En çok Kuzey Denizi ile Ġzlanda ve Grönland arasındaki 

denizlerde avlanan Morina balığının önemi, etinin oldukça dayanıklı olması ile 

açıklanmaktadır (Anonim 2, 2016). 

 

  

ġekil 9. Morina balığı (Anonim 3). 

 

 

2.4.3. Hayvanlarda D Vitamini Ġntoksikasyonu 

 

D vitaminin yetersiz alındığı durumlarda pek çok aksaklıkla karĢılaĢıldığı gibi fazla 

alındığı durumlarda da sorunlar yaĢandığı bilinmektedir. GüneĢ ıĢığına fazla maruz kalındığı 

durumlarda oluĢan previtamin   ‟ün büyük bir kısmı lumisterol ve takisterol olarak vücuttan 

uzaklaĢtırılmaktadır ancak gıdalar aracılığıyla ya da bilinçsiz D vitamini kullanımı ile tolere 

edilemeyecek kadar alındığı takdirde D vitamini zehirlenmelerine neden olmaktadır. 

Pek çoğunun D vitamini düzeylerinin yüksek olduğu gözlemlenen ticarî mamalar ile 

beslenen köpeklerde bazı yan etkilerin görüldüğü belirtilmektedir (Sharp, 2015). D 

vitamininin fazla alındığı durumlarda karĢılaĢılan sorunlar, sistemlere göre Ģu Ģekilde 

sınıflandırılmaktadır (Tablo 6): 
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Tablo 6. D vitamini fazlalığı sonucunda oluĢabilecek sorunların sistemlere göre sınıflandırılması (Jones, 2013). 

Gastrointestinal 

Bulantı ve kusma 

Anoreksia, abdominal ağrı 

AzalmıĢ bağırsak hareketleri, kabızlık 

Büyüme geriliği, pankreatit, peptik ülser 

Renal 

Polidipsi, poliüri, dehidrasyon ve ateĢ 

Hematuri, hipernatremi, hypnomagnezemi, hipokalemi 

Nefrolithiasis, nefrocalsinozis, distal renal tubuler asidozis 

Nefrojenik diabetes insipitus, kronik intestinal nefritis 

Akut ve kronik renal yetmezlik 

Merkezi Sinir 

Sistemi 

Hipotoni, parestezi 

Derin tendo refleksinde azalma, baĢ ağrısı 

Konvilzyon, felç, serebral vazospazm 

Meziyal temporal sklerozis, apati, letarji, uyuĢukluk, koma 

Psikolojik rahatsızlıklar (anksiyete, psikozis, halüsinasyon, depresyon) 

Kardiovasküler 

Aritmi, bradikardi (QT aralığında kısalma, QRS kompleksi – PR ve ST aralığı – T ve U 

dalgasında uzama) 

Kalp kapakçıkları, koroner arter ve myokardiyel liflerde Ca birikimi 

Hipertansiyon 

Kardiyomiyopati 

Kardiyak arest 

Ġskelet – Kas Sistemi 

Kas zayıflığı 

Kemik ağrısı 

Osteopeni/osteoporosis 

Uzun kemiklerde kalsifikasyon 

Osteopetrozis 

Band keratopati 

Gözler 
Konjuktival kalsifikasyon 

Metastatik kalsifikasyon 

Deri KaĢıntı 

 

 

2.5. D Vitamini ve Deri 

 

Vücudu kaplayan en üst katman olan ve doku tabakalarından oluĢan deri, altındaki doku 

ve organları koruyan bir örtü sistemi organı olarak tanımlanmaktadır. Konakçı organizma ve 

dıĢ ortam arasında bariyer sağlamak, vücudun su kaybını en aza indirmek ve önlemek, 

patojenlerin ve alerjenlerin vücuda girmesini engellemek ve vücut ısısını korumak gibi 

görevleri olan deri aynı zamanda dokunma duyusunu oluĢturmaktadır. Derinin yüzeyden 
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baĢlayarak epidermis (üst deri), dermis (alt deri) ve subkutis (derialtı) üç katmandan oluĢtuğu 

bilinmektedir. 

 

ġekil 10. Derinin katmanları (Jasmin, 2011). 

 

Ġnsan derisi ile köpek derisi genel olarak benzer deri katmanlarından oluĢmaktadır 

ancak insanlarda pH 5,5; epidermis katmanı 10–15 tabaka; epidermisteki tam geliĢme 28 gün; 

foliküler siklus sürekli iken köpeklerde ise derinin pH değeri 7,5; epidermis katmanı 3–5 

tabaka; epidermisteki tam geliĢme 20 gün; foliküler siklus döngü Ģeklindedir. Bunların yanı 

sıra insanlarda ter bezi bulunmasına karĢın köpeklerde bulunmadığı bilinmektedir. 

 

ġekil 11. Köpek ve insan derisinin farkları (Jasmin, 2011). 
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D vitamini ile deri arasında bulunan iç içe geçmiĢ bağ; deri kanserleri, ihtiyozis, sedef 

hastalığı, vitiligo, skleroderma ve sistemik lupus eritamatosus gibi otoimmun hastalıkların 

yanı sıra akne, enfeksiyon, tüy dökülmesi, atopik dermatitis ve fotodermatitisler gibi birçok 

deri bozukluğunun nedeninin D vitamini eksikliği ile açıklanmasına neden olmaktadır. Ancak 

D vitamini eksikliğinin, bu hastalık ve bozuklukların patogenezine katkısı ya da sadece 

yangısal sürecin bir göstergesi olması ihtimalleri, tartıĢma konusu olmayı sürdürmektedir. 

Hastalık riski ile ilgili yapılmıĢ olan 290 sistematik çalıĢma ve 172 deneme ile temel sağlık 

verilerinin bu konuda vurguladığı tek somut veri; D vitamini eksikliğinin, esas veya eĢlik 

eden neden olup olmadığına bakılmaksızın önemli bir hastalık belirteci olduğudur (Autier ve 

ark., 2014). 

 

2.6. Sarkoptik Uyuz 

 

Köpeklerde Sarcoptes scabiei var. canis akarı tarafından oluĢturulan ve mevsim 

predispozisyonu olmayan sarkoptik uyuz, Ģiddetli kaĢıntı ile seyreden bulaĢıcı bir deri 

hastalığı olarak tanımlanmaktadır (Scott ve ark., 2001).  

Ġlk olarak 1687 yılında Ġtalyan Bonoma tarafından mikroskobik olarak tespit edilen 

uyuzun, 1746 yılında Linnaeus tarafından hayvanlarda ve insanlarda olmak üzere iki farklı 

etkeninin belirlendiği ve 1786 yılında ise Wichmann‟ın insan uyuzunun da hayvanlardan 

kaynaklandığını tespit ettiği belirtilmektedir (Ljunggren, 2005).  

Taksonomi olarak Chelicerata anaç bölümü, Arachnida sınıfı, Acari takımı, Astigmata 

takım altı, Sarcoptidae ailesinin Sarcoptes cinsine ait olan sarkoptik uyuzun sıklıkla evcil 

köpeklerde görüldüğü ancak bunun yanı sıra pek çok memeli türünü de etkilediği 

belirtilmektedir (ġimĢek, 2010; Curtis, 2004). Konu ile ilgili yapılan araĢtırmalar, bu akarın 

köpeklerden; insan, kedi ve tilki gibi baĢka türlere de bulaĢabildiğini ispatlamıĢtır 

(Charlesworth ve Johnson, 1974; Folz, 1984; Huang ve ark., 1998; Paradis, 1998). Ancak 

yine de kedilerde daha az görüldüğü belirtilmektedir (Bilal, 2008). Köpeklerden diğer türlere 

bulaĢtığı bilinen akarın, köpeklere de tilkilerden ve hatta insanlardan bulaĢabileceği 

saptanmıĢtır (Bornstein, 1991). BulaĢtıktan sonra yüksek oranda ilerleyici olan (Curtis, 2004) 

ve geliĢme dönemlerinin tamamını konak üzerinde geçirdiği belirtilen parazit, pek çok canlıda 

sporadik veya epidemik hastalıklara neden olabilmektedir (Budak ve Yolasığmaz, 1997).  
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Yumurta, larva, nimf ve yetiĢkin formları bulunan ve 17–21 gün hayat siklusuna sahip 

olduğu bilinen parazitin (Scott ve ark., 2001), yumurtadan eriĢkinliğe geçiĢi üç hafta süren 

akarın bütün hayat siklusu konak üzerinde geçmektedir (Greiner, 2009). Akarların, üzerinde 

bulunduğu konağın derisini delip tünel açması nedeniyle, tıpkı bağlı olduğu familyada yer 

alan diğer türler gibi “tünel açan uyuz etkenleri” olarak tanımlandığı belirtilmektedir (Tüzer 

ve ark., 1997). 

Vücutlarının yuvarlak, dorsal kısmın biraz daha konkav, ventral yüzün ise düz olduğu 

belirtilen akarların kutikulalarının ise ise enlemesine çizgili, saydam ve yumuĢak olduğu 

görülmektedir (Arslan, 2000). Sırtlarında çok sayıda sivri pul ve seta (kıl) bulunan akarların 

solunum yapabildikleri yumuĢak bir tegument ile çevrili oldukları ve solunumu bazen teĢhis 

için de kullanılan “stigma” olarak adlandırılan delikler aracılığı ile de yaptıkları 

belirtilmektedir (Greiner, 2009). 200–400 μm boyutunda küçük ve oval yetiĢkin akarların ön 

taraflarında çekmenli, uzun eklemsiz sapları bulunan kısa iki çift bacağı ve vücudun 

geniĢliğinden dıĢarıya taĢmayacak boyutta arka iki çift bacağı bulunmaktadır. DiĢi akarlardan 

daha küçük olduğu bilinen erkek akarlarda, dört çift bacakta da çekmen bulunmasına karĢın 

diĢi akarların arka bacaklarında çekmen yerine kalın ve sert kıllar bulunduğu görülmektedir 

(Scott ve ark., 2001). 

 

 

ġekil 12. Akarın ön bacaklarında çekmenlerin bağlı olduğu saplar uzun ve eklemsizdir (ok) (Scott ve ark., 2001; 

Greiner, 2009). 

 

Zoonoz karakteri nedeniyle deri hastalıkları arasında ayrı bir öneme sahip olduğu 

belirtilen sarkoptik uyuz (Bilal, 2008), köpeklerin deri hastalıkları arasında kaĢıntıya en çok 

sebep olan hastalık olarak nitelendirilmektedir (Lewis, 2006). Ġmmun sistemlerinin zayıf 
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olması nedeniyle genellikle iyi beslenmeyen, kötü koĢullarda yaĢayan, genç ve zayıf 

hayvanların daha kolay yakalandığı bilinen sarkoptik uyuzda ırk, yaĢ ve cinsiyet 

predispozisyonu bulunmamaktadır (Curtis, 2004). Hastalık her mevsim görülmekle birlikte 

özellikle kıĢ ve ilkbahar aylarında daha sık gözlenmektedir. KıĢın kapalı yerlerde ve toplu 

halde barınaklarda bir arada bulunan, güneĢ ıĢığından uzak nemli ortamlarda barınan 

hayvanlarda görülme sıklığı daha fazladır. Yaz aylarında genellikle kaybolan lezyonların; 

yine de koltuk altı, göz çukuru ve inguinal bölgeler gibi güneĢ ıĢığından uzak ve nemli 

yerlerde küçük odaklar hâlinde kalabildikleri belirtilmektedir (Tüzer ve ark., 1997). 

Dolayısıyla ortam sıcaklığı ve rutubetin, akarların yaĢam sürelerine etki ettiği 

söylenebilmektedir. Rutubete bağlı olarak 10–15°C sıcaklıkta 4–21 gün arası bir sürede canlı 

kalan diĢi akar ve nimflerin (Paradis, 1997), erkek akar ve larvalarına oranla yüksek rutubet 

ve düĢük sıcaklıklarda daha uzun yaĢayabildikleri belirtilmektedir (Arlian ve ark., 1989). 

Akarların tüm formlarının ise 20–25°C‟de 2–6 gün hayatta kalabildikleri saptanmıĢtır 

(Moriello, 1993).  

Akarın deri içinde tünel kazarak oluĢturduğu bir hastalık olan sarkoptik uyuzda, kaĢıntı 

büyük oranda akara ve onun salgılarına karĢı oluĢan hipersensitivite nedeni ile oluĢmaktadır 

(Fain, 1978). Dolayısıyla hiç enfekte olmamıĢ hayvanlarda, ilk enfeksiyon sırasında akarın 

çoğaldığı bir asemptomatik dönem bulunduğu ve bu bekleme döneminin bazı hayvanlarda 3–

6 hafta sürebildiği belirtilmektedir (Moriello, 1987). Ġkinci kez enfekte olan hayvanlarda ise 

bu dönem daha kısa sürmektedir. Ġkinci bir defa enfekte olan bir hayvanda çok daha kısa bir 

bekleme dönemi vardır. Bir kere hipersensitivite oluĢtuktan sonra, aĢırı kaĢıntıya bağlı klinik 

bulgular görülmeye baĢlar (Harvey ve McKeever, 2006). 

Akarların çoğunlukla kulak ve dirseklere yerleĢmesi nedeniyle tanı amaçlı deri 

kazıntıları alınırken bu yerlere öncelik verilmesi gerekmektedir (Scott ve ark., 2001; Ural, 

2014). Ancak bazı hayvanlarda kulak lezyonu bulunmayabileceği ve sırt bölgesinin genellikle 

daha az etkilendiği belirtilen hastalığın oldukça hızlı bir Ģekilde yayılarak tüm vücudu 

sarabilecek kadar agresif olduğu bilinmektedir (Scott ve ark., 2001). Hastalığın kesin tanısı 

için alınan deri kazıntısı örneklerinin negatif olması, hayvanın uyuz olmaması anlamına 

gelmemektedir; bu nedenle doğru bir sonuca ulaĢabilmek için her seferinde birden fazla, 

tercihen 4 ilâ 10 örneğin değerlendirilmesi gerekmektedir (Bilal, 2008; Scott ve ark., 2001). 

 

 

 



21 

 

3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

 

AraĢtırma kapsamında Savant marka Beijing Biotechnology Co. Ltd. 25-OH-D gibi 

serum plazma veya kan örneğinde 25(OH)D seviyelerinin kantitatif olarak belirlenmesi 

amacıyla üretilen test kitleri kullanıldı ve kutu baĢına 50 testlik standart paketler 

değerlendirildi. Ölçümler ise Aydın Adnan Menderes Üniversitesi Veteriner Fakültesi‟nde 

mevcut Savant marka flöresan immunoassey cihaz aracılığıyla flöresan immuno 

kromatografik yöntem ile yapıldı. 

 

 

3.1. Prensip 

 

AraĢtırmada değerlendirme, üretici firmanın da belirttiği Ģekilde yarıĢmalı reaksiyon 

prensibine dayalı metot ile yapıldı. Buna göre; 25(OH)D tam antijeninin nitrosellüloz 

membran üzerine kaplanması ile elde edilen ve önceden iĢaretlenmiĢ olan ayraç, test kitlerine 

uygun yere yerleĢtirildi, daha sonra ise yine kontrol çizgisi olarak anti-rabit immunoglobulin 

G monoklonel antikorlarının nitrosellülöz membran üzerine yerleĢtirilmesi ile oluĢturuldu. 

Bunun ardından, latex flöresan mikrosfer üzerinde fare anti 25(OH)D monoklonel antikoru ve 

tavĢan Ig G‟leri iĢaretlenerek yerleĢtirildi. Ġçerik, cam fiber membran üzerine sıkıldıktan sonra 

iĢaretlenerek kurutuldu. Test kitinin içinde bulunan önceden iĢaretlenmiĢ antikorun, donöre ait 

kanda bulunan 25(OH)D antijeni ile birleĢerek yarıĢmalı zarf antijenini oluĢturduğu 

gözlemlendi. Test çizgisi ve kontrol çizgisi ile birleĢtirilen biyobelirtecin belirli yoğunlukta 

optik sinyallere iĢaret ettiği bilinmektedir. Test çizgisi sinyalinin kontrol çizgisine oranı 

(T/C), örnek konsantrasyonu ile negatif iliĢkide olmak üzere standart eğriyi oluĢturmakta, 

böylelikle örneğe ait konsantrasyon belirlenmektedir. 
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3.2. Ġçerik 

 

Tablo 7. 25(OH)   seviyelerinin belirlenmesine yönelik analiz yöntemi 

BileĢen Ana BileĢen 

Test Ģeridi 25(OH)D tüm antijeni Keçi anti-rabit Ig G 

 25(OH)D monoklonal antikor TavĢan Ig G 

 Latex florsent mikroferes NC membran 

 Cam selluloz membran Emme kâğıdı 

 Naylon kılıf  

Kurutucu Madde Silika Jel 

IC kart IC kartı içerisindeki bilgiler; proje ismi, grup sayısı ve standart eğri. 

Standartların konsantrasyonları 0, 5, 15, 30, 60, 120ng/mL. 

*IC kart: cihaz kimlik kartı 

 

 

3.3. Muayene Metodu 

 

 

1- Uygulamadan hemen önce oda sıcaklığına alınan test stribi, testin uygulanacağı 

masanın üzerine yerleĢtirilmiĢtir. 

2- Üzerinde bulunan standart eğri bilgilerinin sistem tarafından okunarak cihaza 

kaydedilmesi amacıyla cihaz kimlik kartı çıkarılmıĢ ve analizötör üzerindeki uygun 

pozisyona yerleĢtirilmiĢtir.  

3- 30 mikrolitre köpek kan örneği ile aynı miktarda 25(OH)3 ayıracı karıĢtırılmıĢtır. 

4- Her bir test kitinin içindeki sıvı karakterdeki reaktif; 60 mikrolitre pipete edilerek 15 

dakika oda sıcaklığında bekletilmiĢ, savant 100 analizatörünün (beijing) içine 

yerleĢtirilerek test edilmiĢtir. Cihaz, ölçümleri otomatik olarak yapmıĢ ve her bir 

örnekteki konsantrasyonu değerlendirerek göstermiĢtir. 
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ġekil 13. 25(OH)   analizi için kullanılan Savant marka flöresan immunoassey cihaz ve 25-OH-D (Florasan 

immuno kromatografi, Beijing Savant Biotechnology Co., Ltd.) test kiti 

 

3.4. ÇalıĢma Materyali ve Gruplar 

 

AraĢtırmanın hayvan materyalini; Aydın ili Adnan Menderes Üniversitesi, Veteriner 

Fakültesi Küçük Hayvan Kliniğine ya da Ġzmir ilinde mevcut özel veteriner polikliniklerine 

primer ya da sekonder deri lezyonları (alopesi, kabuklanma, kepeklenme, komedon oluĢumu 

ve/veya kaĢıntı) anamnezi ile getirilen farklı yaĢta, her iki cinsiyetten köpekler oluĢturdu. 

Sarkoptik uyuza bağlı dermatozu bulunan köpeklerde 25 hidroksi vitamin    düzeyinin 

ölçülmesi ve hastalık aktivitesi ile olan iliĢkilerinin belirlenmesi amaçlanan araĢtırmada; I. 

grupta sarkoptik uyuzlu (n=19), II. grupta (n=19) ise herhangi bir hastalık tablosu 

bulunmayan (kesinlikle dermatozu mevcut olmayan) sağlıklı köpekler yer aldı. 

 

 

 

 

 

 

Tablo 8. ÇalıĢma kapsamını teĢkil eden gruplar 

ÇalıĢma kapsamını teĢkil eden gruplar (her grupta n=19) 

I. grupta  Sarkoptik uyuzlu köpekler 

II. grupta  Sağlıklı köpekler 
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3.5. Metodolojik Analizler 

 

Olgularda iliĢkin hastalıklara yönelik derin deri kazıntısı ya da asetat bant yöntemi 

uygulandı. Ayırıcı tanı ve ko-infeksiyonların ekarte edilmesi amacıyla diğer dermatolojik 

muayene yöntemlerine de (asetat bant, Woods‟ lambası, trikoskopi, impresyon smear/temas 

frotisi, bakteriyolojik ve fungal kültür) baĢvuruldu, böylelikle yalnızca yukarıda bahis edilen 

etiyolojik etkenler yönünden mono-infekte olgular çalıĢma kapsamına alındı. Tüm 

gruplardaki köpeklerde Vena cephalica antebrachii‟den antikoagulantsız serum tüplerine 

2‟Ģer ml kan örneği alınarak santrifüje tabi tutulduktan sonra fluorösan immunoassay yöntemi 

ile 25 hidroksi vitamin    düzeyleri belirlendi. Elde edilen parametrelerin hesaplanması ve 

karĢılaĢtırılmasında uygun istatistiksel yöntemler kullanıldı. 

Hasta sahipleri bilgi onam formu (aĢağıda belirtildiği üzere) ile bilgilendirilerek çalıĢma 

kapsamına alındı, olgular gönüllülük esasına dayalı olarak değerlendirildi. 

 

3.6. TeĢhiste Kullanılan Malzemeler 

 

Tablo 9. ÇalıĢmada kullanılan analiz yöntemleri ve iliĢkin hastalıklara yönelik değerlendirmeler 

Örnek  Parametre/Ölçüm Yöntem/Cihaz Analiz Sebebi 

EDTA’lı tam kan Tam kan sayımı Kompedans yöntemi / Midray BC-

2800vet hemogram cihazı 

CVL 

Serum 

 

 

 

Anti-Leishmania 

antikor titresi 

IFAT/ticari test kiti CVL 

ANA testi Floresan Antinükleer Antikor Otoimmun 

hastalıklar 

Kreatinin 

 

Fotometrik yöntem /Vet test 8008 CVL 

Derin deri 

kazıntısı 

 

Canlı-ölü akar sayısı Deri kazıntısı lam üzrine alındıktan sonar 

%10 luk KOH damlatılarak etkenler 

görüldü / Mikroskop 

-Demodektik uyuz 

-Sarkoptik uyuz 

-Diğer paraziter 

hastalıklar 

Ġdrar Protein/Kreatinin oranı Kolorimetrik yöntem *CVL 

 

Deri biyopsisi 

Pemphigus için Immunofloresan yöntemi / Punch biyopsi 

kalemi 

Otoimmun 

hastalıklar 

*CVL: Canin Visceral Leishmaniozis 
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Biyokimyasal parametrelerin ölçümü ile hematolojik değerlendirmelerin bir kez 

yapıldığı araĢtırmada incelenen köpekler, hasta sahipleri bilgilendirilerek gönüllülük esasıyla 

araĢtırmaya dâhil edilmiĢtir. AraĢtırma öncesinde, 13.03.2018 tarihinde 64583101/2015/086 

sayılı Aydın Adnan Menderes Üniversitesi Hayvan Deneyleri Yerel Etik Kurulu onayı 

alınmıĢtır. 

 

 

3.7. Ġstatiksel Analiz 

 

Sağlıklı ve sarkoptik uyuzlu köpeklerde elde edilen sayısal verilerin tanımlayıcı 

istatistikleri yapıldı. Veriler ortalama ve standart hata olacak Ģekilde belirtildi. Gruplarda 

bulunan hayvanlara ait serum 25OH   konsantrasyonlarına ait sayısal değerlerin homojenite 

testi sonuçları Kommorrov Smirnof ve Shappiro Wing testlerine göre incelenerek normal 

dağılım göstermediği belirlendi. Gruplar arasındaki karĢılaĢtırma Mann-Whitney U testi 

aracılığı ile SPSS 22.0 (IBM, Chicago) programı ile değerlendirildi. p<0,05 istatistiksel 

anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

 

 

4.1. Demografik Bulgular 

 

AraĢtırma kapsamına alınan olgulara ait demografik bilgiler Tablo 10‟da 

gösterilmektedir. Buna göre; cinsiyetlerin gruplara göre dağılımı incelendiğinde diĢi/erkek 

sayısı sarkoptik uyuz grubu için 11/8, sağlıklı grup için 9/10 olarak değerlendirilirken serum 

25OH   seviyeleri açısından minimum-maksimum (ng/mL cinsinden) değerler açısından 

yapılan incelemede ise sarkoptik uyuz grubu için 14,16- 66,08; sağlıklı grup için 35,07-

123,26 olarak tespit edilmiĢtir.  

 

Tablo 10. Tez kapsamına alınan olgulara ait demografik bilgiler 

  

 

Sarkoptik uyuzu olan köpekler ile sağlıklı köpeklerde 25(OH)    seviyelerine ait ortalama 

± standart sapma değerleri Tablo 11‟de gösterilmektedir. Buna göre gruplar arasındaki 

belirgin bir istatistiksel fark olduğu görülmektedir. Sağlıklı ve sarkoptik uyuzlu köpeklerde 

Vitamin D düzeyinin dağılım grafiği ġekil 14‟te sunuldu. 
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Tablo 11. Sarkoptik uyuzu olan köpekler ve sağlıklı köpeklerde 25(OH)    seviyelerine ait ortalama ± standart 

sapma değerleri (ng/ml cinsinden) 

Grup                    ±SE p değeri 

Sarkoptik uyuz 30,72  ± 3,52 p=0,000 

Sağlıklı 79,93  ± 5,76 

  

 

 

 

 

4.2. Parazitolojik Bulgular 

 

ÇalıĢmamıza konu olan tüm köpeklerde parazitolojik muayene ile sarkoptik uyuza bağlı 

dermatik tanısı konuldu. ÇalıĢmamızda parazitolojik muayenesi gerçekleĢtirilen tüm olgularda 

tür özellikleri dikkate alınarak Sarcoptes scabiei var. canis teĢhis edildi. ÇalıĢmamıza konu 

olan köpeklerin tamamında parazitolojik muayenede yumurta (%25) ve yetiĢkin (%100) 

formlara rastlandı. 

 

 

 

ġekil 14. Sağlıklı ve sarkoptik uyuzlu köpeklerde Vitamin D düzeyinin dağılım grafiği 
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5. TARTIġMA 

 

 

GeçmiĢ yıllarda yapılan araĢtırmalar, D vitamininin yağda çözünen bir vitaminden çok, 

hormonal fonksiyonları gerçekleĢtiren bir grup sterol olduğunu ve klasik bir vitamin 

metabolizması dıĢında vital fonksiyonlar için de önemli bir faktör olabileceğini 

göstermektedir (Kalkanoğlu, 2010; Jussila ve ark, 2013; Holick, 2008; Dusso ve ark, 2005). 

Literatürde birçok farklı araĢtırma bulunmasına karĢın, veteriner dermatoloji alanında D 

vitamini ile paraziter ve non-paraziter dermatozlar arasındaki iliĢkiye dair araĢtırmaların 

sayısı oldukça azdır. Aydın Adnan Menderes Üniversitesi Veteriner Fakültesi Ġç Hastalıkları 

Anabilim Dalı‟nda önceden gerçekleĢtirilen bir baĢka tez çalıĢmasında (Karagöz Güral, 2017) 

sarkoptik uyuzla enfekte köpeklerde D vitamini seviyesi diğer bazı paraziter dermatozlarla 

birlikte araĢtırılmıĢ ve gerek sarkoptik uyuz gerekse diğer paraziter hastalıklarda D 

vitamininin seviyelerinde azalma saptanmıĢtır. 

 

Birçok farklı hastalık ile iliĢkisi olabilen D vitamininin inflamasyonla da iliĢkili 

olabileceği söylenebilmektedir. Periferal kanda bulunan yangısal hücrelerde VDR‟nin tespit 

edilmesi, D vitamininin bağıĢıklık sistemi üzerindeki etkisinin önemini düĢündürmektedir. T 

hücre cevabının azalmasının sebeplerinden biri de D vitamininin yetersizliği kaynaklı 

olabilmektedir (Nicholson ve ark, 2012). D vitamininin, T hücrelerin yanıtı ve geliĢmesi 

üzerine doğrudan etkisi olduğu aktarılmaktadır (Ulitsky ve ark, 2011). 2 farklı tipte bulunan T 

hücrelerinden; Th1 (T1 yardımcı), proinflamatuar sitokin üretimini uyararak güçlü bir immun 

cevap oluĢmasına katkı sağlarken, Th2 (T2 yardımcı) ise antiinflamatuar sitokinlerin 

salınmasında görev alır (Raman ve ark, 2011; Özkan ve Döneray, 2011). Vitamin D, Th1 

hücrelerinin çoğalmasını durdurarak interferon gama ile birlikte interlöykin-2 benzeri 

proinflamatuar sitokinlerin oluĢumunu baskılamaktadır (Lim ve ark, 2005; Nerich ve ark, 

2011). D vitamini eksikliğinde aktivasyon geçiren ve Th1 hücrelerinin cevabına etki eden 

proinflamatuar sitokinler birçok hastalığın patogenezinde büyük oranda etkili olmaktadırlar 

(Cantorno ve Mahon, 2014; Özkan ve Döneray, 2011; Hassan ve ark, 2013). Bu sebeplerden 

ötürü sarkoptik uyuzlu köpeklerde D vitamini seviyesi ve etkinliğinin araĢtırılması faydalı 

olacağı tarafımızca düĢünülmektedir. 
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ÇalıĢmamızın konusu olan sarkoptik uyuz etkeni, inflamatorik yanıtın bozulmasına 

neden olan bir dermatitis etkenidir (Schoeb ve Fox, 1990). Pro-inflamatuvar sitokin yanıtını 

bozduğu ve dermatitise neden olduğu ispatlanmıĢ sarkoptik uyuzla enfekte köpeklerde D 

vitamini düzeyinin yangısal bozuklukla iliĢkisinin araĢtırılması faydalı olacaktır. Önceden 

yapılan birçok araĢtırmada D vitamininin, farklı hastalık etkenlerine karĢı vücudun edinsel 

bağıĢıklık oluĢturmasını uyardığı bildirilmiĢtir (White, 2008). Otoimmun hastalıklar ve 

yangısal yanıtın bozulduğu durumlarda adaptif bağıĢıklığın oluĢmasında ve hastalıkların 

doğuracağı sonuçlarla beraber yan etkilerinin azaltılmasında Vitamin D‟nin rolü olduğu 

kanıtlanmıĢtır (Tiosano ve ark., 2013). Bu sebepten ötürü araĢtırmamıza konu olan D vitamini 

yetersizliğinin, sarkoptik uyuzun patogenezisine zemin hazırladığı belirtilebilir. 

 

Sarkoptik uyuzla enfekte köpeklerdeki D vitamini seviyesindeki azalma yangısal yanıt, 

keratinositler (Gniadecki, 1996), derinin verdiği immun yanıt (Etten ve ark, 2003), 

keratinositlerin yıkımlanması (Bielawska ve ark, 1992; Geilen ve ark, 1997) ve antioksidan 

(Hanada ve ark, 1995) özelliklerinden yola çıkılarak açıklanabilir. Tüm bu sebepler 

çalıĢmamıza konu olan olgularda sarkoptik uyuz ile D vitamini seviyesindeki azalmalar 

arasındaki iliĢkiye dair sebepler arasında olabilir. 

 

D vitamininin klasik olmayan etkileri ilk olarak otuz yıl önce, çeĢitli neoplastik 

hücrelerde aktif 1,25 dihidroksivitamin    (1,25(OH)2  ) reseptörlerinin tespit edilmesi ile 

fark edilmiĢtir. Bunu takip eden diğer çalıĢmalar, 1,25(OH)2  ‟ün D vitamini reseptörüne 

(VDR) bağlanmasının kanser hücrelerinde antiproliferatif ve prodiferansiyasyon tepkilerini 

arttırdığını ve D vitamini etkisinin tamamen yeni bir tarafının olduğunu göstermektedir. Daha 

sonra, D vitaminine karĢı klasik olmayan tepkiler spektrumu, immün sistem hücrelerine 

etkilerini de içerecek Ģekilde geniĢletilmiĢti. Granülomatöz hastalıklardan olan sarkoidozu 

olan bazı hastalar ile yapılan bir araĢtırmada; hastaların yükselen 1,25(OH)2   dolaĢım 

düzeyleri ve bunun hiperkalsemi ile iliĢkili olduğunun gözlemlenmesi bu etkileĢimi 

desteklemektedir. Bu hastalarda serum 1,25(OH)2   düzeyinin yüksek olmasının, 25-

hidroksivitamin D-1α-hidroksilaz (1α-hidroksilaz) enziminin aktivitesindeki artıĢa bağlı 

olduğu görülmüĢtür. Bununla birlikte, 1α-hidroksilazın böbrekte klasik olarak lokalize olduğu 

normal deneklerin aksine, sarkoidozlu hastalarda artan 1,25(OH)2   sentezinin, hastalığa 

bağlı makrofajlarda 1α-hidroksilaz aktivitesini içerdiği gözlemlenmiĢtir. Böylelikle, immün 

sistemin hem 1,25(OH)2   sentezleyebildiği hem de D vitamini reseptörünü ortaya çıkaran 

immün hücrelerindeki otokrin ve parakrin tepkilerini ortaya çıkardığı sonucuna varılmıĢtır 
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(Hewison, 2010). Bu tez çalıĢmasında detaylı laboratuvar analizleri ile immunolojik yoklama 

gerçekleĢtirilemese de, sarkoptik uyuzlu köpeklerde immun yaĢlanmanın geliĢmiĢ 

olabileceğini öne sürmek yerinde olacaktır. 
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6. SONUÇ VE ÖNERĠLER 

 

 

ÇalıĢmamızda inflamatorik ve kozmetik anlamda deri bütünlüğünü bozarak bulaĢıcı 

(kontagioz) hastalığa yol açan sarkoptik uyuz etmenine ait hastalık aktivitesiyle D vitamini 

arasında iliĢkinin irdelenmesi amaçlandı. Önceden gerçekleĢtirilen farklı çalıĢmalarla D 

vitamininin edinsel bağıĢıklık yanıtı uyararak farklı patojenlerle konakçı lehine faaliyet 

göstererek etkileĢime girdiği, tüm bunların yanı sıra otoimmun veya yangısal bozukluklarda 

adaptif bağıĢıklık sistemi üzerinde etkileĢim ile hastalık risklerini ve yan etkileri azalttığı 

bilinmektedir. Dolayısıyla çalıĢmamıza konu olan sarkoptik uyuz enfeksiyonunun tez 

boyunca anlatıldığı ve tartıĢıldığı üzere hastalığın patogenezine zemin hazırladığı öne 

sürülebilir. Tez kapsamına alınan sarkoptik uyuzla enfekte köpeklerin hiçbirisinde dıĢarıdan D 

vitamini ilavelerinin yapılmadığı profesyonel mama ile beslenmek yerine evde piĢen (içeriği 

ve bileĢenleri bilinmeyen) gıdalarla beslenme yapıldığı, „Doğru bilinen bir yanlıĢ olarak 

hayvanların güneĢ ıĢınlarına uzun süre maruz bırakıldığı (köpeklerde kutanöz D vitamini 

sentezi yok denecek kadar azdır) öğrenildi.‟ Sonuç olarak sarkoptik uyuzla enfekte 

köpeklerde D vitamini seviyelerinin ölçülmesi ve eksildiği durumlarda gerekli takviyelerin 

sağaltıma eĢlik ettirilmesinin fayda sağlayacağı söylenebilir. 
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