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ÖZET 

Bu çalıĢma Antalya ilindeki vektör kaynaklı Dirofilaria immitis (D.immitis), 

Borrelia burgdorferi (B. burgdorferi), Ehrlichia canis (E. canis) ve Anaplama 

phagocytophilum (A. phagocytophilum) hastalıklarının seroprevalansının 

araĢtırılması amacıyla yapıldı. ÇalıĢmada 5 günlük ile 15 yaĢ arası 225 adet köpekten 

ETDA’lı tüplere alınan kanlalarla Anigen Rapid Caniv-4 Test kiti kullanılarak 

Ehrlichia canis antikoru %17.7 ve Anaplasma phogocytophilum antikoru %0.44 

oranında saptanmıĢ, Dirofilaria immitis antijeni ve Borrelia burgdorferi antikoru ise 

saptanamamıĢtır. Ehrlichia canis’in tüm yaĢlarda görülebildiği ve embiryonal 

dönemde bulaĢmanın olduğu görülmüĢtür. Antalya ili dıĢından Manavgat ilçesinden 

getirilen ve ormanlık alanda bulunduğu söylenen bir köpekte Anaplasma 

phagocytophilumun ve Ehrlichia canis’in pozitif sonuç verdiği görülmüĢtür. Sonuç 

olarak; Antalya ilinde köpeklerde vektör aracılıklı hastalıkların prevalansının olduğu 

ve bu hastalıkların özellikle kene ve sivrisineğin yoğun olduğu ilçelerdede 

görülebileceği bu bölgelerdede araĢtırmaların yapılması gerektiği hem Veteriner 

Hekimlere yardımcı olması hemde vektör kaynaklı hastalıkların belirlenmesi 

açısından önemlidir. 
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ABSTRACT 

 

        The aim of this study is to examine the prevalance of vector borne Dirofilaria 

immitis (D. immitis), Borrelia burgdorferi (B.burgdorferi), Ehrlichia canis (E.canis) 

and Anaplasma phagocytophilum (A.phagocytophilum) diseases in Antalya 

province. In the study, blood samples from 225 dogs aging from 5 days to 15 years 

were collected in EDTA tubes, then Anigen Rapid Caniv-4 Test kits were used for 

evaluation and Ehrlichia canis antibody was found 17.7%, Anaplasma 

phogocytophilum antibody was found 0.4% while Dirofilaria immitis and Borrelia 

burgdorferi antibodies were not found. It was found that Ehrlichia canis can be  

infected in embryona period and can be seen in all ages. In one dog, which is found 

living in wood lands near Manavgat district of Antalya, Anaplasma 

phogocytophilumun and Ehrlichia canis were found positive. In conclusion, 

prevalance of vector borne diseases in dogs in Antalya province was found and these 

diseases were seen in districts which have more intense tick and mosquito 

populations and further research must be done in these regions. This study is 

important in terms of both for helping veterinary clinicians and determining vector 

borne diseases. 
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1.GĠRĠġ 

 

          Arthrapotlar Dünya genelinde en önemli vektörlerdir. BeĢeri ve veteriner 

hekimliğinde öneme sahip arthropodlar kan emerek, myasis’e yol açarak; alerji, felç 

ve toksikasyon oluĢturarak konağa zarar verebildiği gibi birçok önemli bakteriyel, 

viral, paraziter, spiroketal ve riketsiyal hastalıkları hayvanlara ve insanlara 

bulaĢtırırlar (153). Zoonoz öneme sahip ve keneler aracılığı ile bulaĢan bu hastalıklar 

ilkbahar ve sonbahar döneminde memeli ve insanlar için büyük bir tehdit 

oluĢturmaktadırlar (321). Ayrıca sokucu sivrisinekler, birçok zoonoz hastalıkta 

arakonakçı olarak görev yaparlar (323).       

         Ġnsan-köpek dostluğu, köpeklerin evcilleĢtirilmesi ile baĢlamıĢ ve son yıllarda 

köpeklerin evde beslenmesi ile her geçen gün artarak devam etmektedir (98). 

Ġnsanlara birçok faydalar sağlayan bu dostluk bazı sorunlarıda beraberinde getirmiĢtir 

(92). Bunlar arasında köpeklerde görülen zoonoz hastalıkların insanlara geçmesi gibi 

bazı risklerin oluĢması sayılabilir (98, 226). 

          Diğer yandan uluslararası turizm ve seyahat aktivitelerinin artması ve 

yaygınlaĢması köpeklerde "emerging infectious disease" olarak ifade edilen kene 

kaynaklı enfeksiyonlar üzerindeki ilgiyi artırmıĢtır (96). 

        Bu zoonoz hastalıklardan sivrisineklerin aracılık ettiği Dirofilaria immitis ve 

kenelerin aracılık ettiği; Lyme(Borrelia Burgdoferie), Ehrlichia canis ve Anaplasma 

phagocytophilum yaygınlık dereceleri önemlidir. Seyahat hastalığı olarak da bilinen 

bu zoonoz hastalıkların yabancı ülkelerden farklı ırk köpek ithalatının artması, hasta 

sahipleri ile birlikte köpeklerinin de Avrupa veya diğer kıtalardan, tropik bölgelere 

seyahat etmeleri hastalıkların önemini ve yaygınlıklarını arttırmıĢtır (223, 306). 

          Yukarıda sözü edilen bilgiler doğrultusunda küresel ısınmanın tüm dünyadaki 

ülkeleri etkilediği göz önüne alındığında ülkemizde de özellikle Akdeniz, Ege ve 

Marmara bölgelerinde vektörlerle bulaĢan hastalıkların sıklığının arttığı 

gözlemlemekteyiz. 

          Vektörlerle bulaĢan enfeksiyöz hastalıklar geliĢmiĢ ve geliĢmekte olan 

ülkelerde insan ve hayvan sağlığını doğrudan ve olumsuz yönde etkileyen önemli bir 

sağlık sorunudur. Söz konusu enfeksiyöz hastalıklar veteriner hekimlikte önemli yer 

tutmaktadır. Bu bağlamda vektörlerle bulaĢan D.immitis, Lyme, E.canis ve 
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A.phagocytophilum’un bölgedeki prevalansı’nın tespit edilmesi, hızlı test kitlerinin 

kullanım kolaylığının gösterilmesi ve paraziter hastalıkların erken teĢhisi, 

komplikasyonların zaman kaybetmeksizin fark edilmesi ve sağaltımın 

yönlendirilmesiyle olumsuz prognozun önüne geçilebilmesini sağlayarak Klinisyen 

Veteriner Hekimlerin hastalıkla mücadele etmesini kolaylaĢtırmak amacıyla bu 

çalıĢma planlanmıĢtır. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

     

2. 1.  Dirofilaria Hastalığının Tarihçesi                                                                                                      

         Dirofilariyazis, kedi, köpek, tilki, kurt, deniz memelileri, at ve insanda görülen 

Dirofilaria immitis’in sebep olduğu, ara konakçı sivrisinekler tarafından bulaĢtırılan 

nematodal bir zoonozdur (23, 52, 113, 122). Hastalık 300’den fazla sinek tarafından 

bulaĢtırılır.                                                                                                                                

          Dirofilaria immitis ilk olarak 1856 yılında Filedelfiya’da doğa bilimci ve 

fizikçi olan Joseph Leidy tarafından Alabama’dan gelen bir köpekte tanımlanmıĢ ve 

Filaria immitis olarak adlandırılmıĢtır. 1911 yılında Fransız parazitologlar Raillent 

ve Henry’nin Dirofilaria cinsini oluĢturmasıyla Dirofilaria immitis olarak 

adlandırılmıĢ ve taksonomide yerini almıĢtır (159, 287). Dirofilaria repens, ilk olarak 

1911 yılında Railliet ve Henry tarafından bulunmuĢtur (14, 115, 156). 

          Türkiye’de ilk kez Doğanay ve ark. 1951 ve 1959 yıllarında A.Ü.Veteriner 

Fakültesi Ġç Hastalıkları Kliniğine getirilen yabancı orijinli iki köpekte Dirafilaria 

immitis mikrofilerlerine rastlamıĢlardır (136, 220, 284, 286). Pamukçu ve Ertürk 

(226) 1933-1960 yılları arasında Ankara’da nekropsisini yaptıkları 169 köpekten 1’ 

inde (%0.6) Dirofilaria immitis‘in eriĢkinlerine rastlamıĢlardır (228). Zeybek (338) 

27 köpekten 3’ünde (ayrıca gebe 1 köpekte D.immitis mikrofilerleri görmüĢtür); 

Zeybek ve ark (339) ise 33 köpekten 3’ünde (%9.09) D.immitis’in olgunlarını tespit 

etmiĢlerdir (286). Yerli ırk köpeklerde D. İmmitis ilk olarak Elazığ ve yöresinde 

bulunmuĢtur (253, 284, 285). Daha sonra bu parazitin Bursa, Ankara, EskiĢehir ve 

Konya’da yerli ırk köpeklerde görüldüğü bildirilmiĢtir.(256, 278, 394, 339) Ağaoğlu 

ve ark. Van yöresinde 106 köpek üzerinde yapmıĢ oldukları çalıĢmada 

dirofilariozis’in seroprevalansının %46.2 olduğunu; prevalansın Van Gölü 

kenarındaki yerleĢim yerlerinde %65.4, askeri birliklerde %42.8 ve Veteriner 

Fakültesi kliniğine getirilenlerde ise %4.3 oranında olduğunu saptamıĢlardır (4).            

          D.repens ise ilk kez 1962 yılında Merdivenci tarafından bildirilmiĢtir (203). D. 

repens Türkiye’de ilk olarak 1970 yılında Ġstanbul’da birbirinden bağımsız bir köpek 

ve bir insanda bildirilmiĢtir (42, 203, 256, 319). 
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2. 2. Etiyoloji 

           Dirofilariazis cinsine bağlı filarial nematodların sebep olduğu ara konakçısı 

diĢi sivrisinekler tarafından nakledilen paraziter bir zoonoz hastalıktır (122, 174).  

Etkenlerin sistematikteki yeri aĢağıdaki gibidir (14, 247, 248); 

Alem         : Animalia 

ġube          : Nematheiminthes 

Sınıf           : Nematoda 

Sınıf altı     : Secernentea 

Takım         : Spirurida 

Üst aile       : Filarioidea 

Aile            : Onchocercidae 

Alt aile       : Dirofilarinae  

Cinsi           : Dirofilaria 

Tür              : Dirofilaria immitis, D. repens , D. corynodes , D. magnikarvatum, 

D.striata, D.tenuis, D.ursi (51), D.conjuctiva, D.subdermata, D.spectans, D. Roemeri, 

D.acutiuscula (253).   

          Dirofilaria immitis’in eriĢkinleri uzun, ince ve beyaz renkte olup eriĢkin diĢiler 

250-310 mm uzunluğunda ve 1-1,3 mm geniĢliğindedir. Arka uçları yuvarlak bir 

Ģekilde sonlanır. EriĢkin erkekler ise 120-200 mm uzunluğunda ve 0,7- 0,9 mm 

geniĢliğinde olup arka uçları spiral Ģeklinde kıvrım yaparak sonlanır (253). 

         Dirofilaria repens eriĢkinleri beyaz sarı renkte, uzun, ince olup ön ve arka 

uçları incelerek konik Ģekilde sonlanır. EriĢkin diĢileri 100-170 mm uzunluğunda ve 

4.6-6.5 mm geniĢliğindedir. Erkekler 50-70 mm uzunluğunda ve 370-450 µm 

geniĢliğindedir (253). 

 

2. 3.  Epidemiyoloji 

         Dirofilaria immitis baĢta köpekler olmak üzere kedi, tilki, kurt, dingo, at, 

kaplan, panda, Ģempanze, ,orangutan, fok balıkları, su samuru, tavĢan, geyik ve 

insanlarda bulunur (4, 17, 59, 78, 95, 253). Dirofilaria cinsine bağlı yaklaĢık 40 tür 

bulunmaktadır (131, 182, 281). Bunlar arasında köpeklerde en yaygın olarak görülen 

ve insanlarda da hastalık yapabilen tür D.immitis’dir. Türkiye’deki köpeklerde de 

görülmüĢtür (17, 91, 92, 284). Enfeksiyonun coğrafik dağılımı ara konak ve 
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sivrisineğin varlığıyla yakından iliĢkilidir. Bu nedenle havanın ısınması, yerleĢim 

yerinde su kaynaklarının bulunması ve sivrisinek populasyonu hastalığın yaygınlığını 

etkileyen önemli çevresel faktörlerdendir (239).  

          Vivipar olan bu parazitin geliĢmesinde (92) hastalığın taĢıyıcısı olabilen 70’ten 

fazla sivrisinek türü sorumludur. Türkiye’de en çok yaĢayanlar ise; Culex, Aedes, 

Anopheles, Myzorhynchus, Armigeres, Psorophora, Mansonia ve Taeniorhychus’tur. 

(5, 63, 92, 122). Bu sivrisinekler vektör olarak görev görürler. Kayseri yöresinde 

Aedes vexans ve Cx. pipiens türünün potansiyel vektör olduğu belirlenmiĢtir (47, 51, 

329). 

            Dirofilaria immitis’in mikrofilerleri son konakçının perifer kanında olgun 

parazitleri ise son konakçının kalbinin sağ ventriculus’lerinde ve pulmoner 

arterlerinde, seyrek olarak da vena cavae, periton boĢluğu ve camera oculi 

anterior’unda bulunurlar (4, 48, 92, 131, 182, 267). D.immitis tropik ve subtropik 

iklim kuĢağında yaygın olarak görülmektedir. Amerika’nın sıcak ve tropik kesimleri, 

Güney Asya, Avrupa, Afrika ve Avustralya’da rastlanmaktadır. Ġngiltere’de ise 

bulunmadığı bildirilmektedir (182, 267). 

          D.immitis’e oranla daha az patojen olan D.(Nochtiella) repens köpek, kedi, 

aslan ve kırmızı tilkilerde görülmektedir (92, 281). Olgunları son konakçıların deri 

altı bağ dokusunda, mikrofilerleri ise perifer kanında ve lenf aralıklarında 

görülmektedir (4, 17, 52, 280). Sporadik vakalar halinde insanda deri altı bağ 

dokusuna yerleĢen bir türdür. Nadir olarak büyük damarlar, akciğer, mezenter, 

periton boĢluğu, göz, merkezi sinir sistemi gibi yerlere de yerleĢir. D.repens özellikle 

Akdeniz havzasında Güney Avrupa, Güneydoğu Asya ve Bağımsız Devletler 

topluluğunda yaygın olarak görülmektedir (286).  

           

2. 4.  Epizootiyolojisi   

             Son yıllarda yapılan araĢtırmalar Dirofilariozis’in Avustralya, Japonya, Orta 

Amerika, Kuzey Kore ve Akdeniz ülkeleri (Ġtalya, Ġspanya) gibi tropik ve subtropik 

bölgelerde rastlandığını göstermiĢtir (45, 48, 66, 72, 131, 207, 229, 250, 266, 323). 

Ancak Afrika’da seyrek görüldüğü, Ġngiltere’de ise bulunmadığı bildirilmektedir 

(182, 267). 2010 yılında yapılan bir çalıĢmada bulunduğu varsayılmıĢ fakat endemik 

olarak kayıtlara geçmemiĢtir (208). Özellikle Dirofilaria immitisin yaygınlığı 
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dünyanın farklı ülkelerinde %1-95 arasında olduğu belirlenmiĢtir (77, 249, 283, 324). 

Türkiye’de serolojik, nekropsi ve kan muayenesine yönelik yapılan araĢtırmalarda bu 

oran % 0.06-20 olduğu bildirilmiĢtir (63, 221, 222, 281, 339). Son olarak Rodrigo 

Morchon’un 2012 yılında yayınladığı Heartworm Disease (Dirofilaria immitis) and 

Their Vectors in Europe adlı araĢtırmasında, Türkiye’deki prevalansın %1 ve %27 

arasında olduğu belirtilmiĢtir (208). 

       2000-2005 yılları arasında Türkiye’nin farklı bölgelerinde yapılan çalıĢmalarda 

Dirofilariozis’in prevalansının % 1,52-65,4 arasında olduğu, hastalığın insan ve 

hayvan sağlığı açısından hala büyük bir risk oluĢturduğu bildirilmiĢtir (4, 62, 177, 

221). 

     Dirofilariozis Türkiye’de insanlarda da tespit edilmiĢtir. Yapılan çalıĢmalarda 

D.immitis’e rastlanmamıĢ, ancak D.(Nochtiella) repens ilk kez 1944 yılında 

bildirilmiĢtir. Türkiye’de bildirilen çalıĢmalarda D.(Nochtiella) repens’in 

subkonjuktival olarak yerleĢtiği görülmüĢtür (41).  

       DıĢarıda bakılan köpekler ev köpeklerinden 4-5 kat daha fazla risk altındadır. 

Erkek köpeklerde enfestasyonun diĢilerden 4 kat daha yüksek olduğu bildirilmiĢtir. 1 

yaĢında olan köpeklerde kalp kurdu görülebilir ancak en çok 3-6 yaĢ arasındaki 

köpeklerde görülür. Kedilerde ise eriĢkin parazitler 2-3 yıl kadar canlı kalabilir ve 

enfektif larvaların eriĢkin hale geçmesi 8 ay sürebilir. Köpeklerde eriĢkin parazitler 

5-7 yıl süre ile canlı kalır ve enfektif larvanın eriĢkin hale geçmesi için yaklaĢık 6 ay 

gereksinim vardır (23). EriĢkin diĢiler daha uzun ve daha kalındır (25-30 cm 

uzunluk, 1-1.3 cm kalınlık) (48, 182).  Erkekler ise daha kısa ve incedir (12-20 cm 

uzunluk, 0.7 - 0.9 cm kalınlık) (46). Kılıfsız olan mikrofilerleri 307-322 mikron 

uzunluğunda ve 5-7.2 mikron kalınlığında olup son konakçının kanında bulunurlar. 

Mikrofilerler perifer kanda bulunmadığı zaman akciğer dolaĢımında toplanırlar (92).  

Mikrofilerlere daha çok akĢam saatlerinde ve gece rastlanmaktadır (92). 

Mikrofilerlerin periferik kandaki günlük göçleri, pulmoner arterlerle venler 

arasındaki oksijen basıncının farklılığından ileri gelmektedir. Oksijen basıncı 

düĢükse mikrofilerler perifer kana çıkmakta, yüksek olduğu zaman akciğer 

dolaĢımında toplanmaktadırlar (92). 
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2. 5.  YaĢam Döngüsü          

          Dirofilaria immitis’in geliĢmesinde Aedes, Anopheles, Culex, Mansonia ve 

Psorophora cinslerine bağlı 60’ın üzerinde sivrisinek türü vektör görevini 

görmektedir (173). Bu hastalığın coğrafi dağılımı bu sineklerin popülasyonu ve  

sineklerdeki larvaların büyümesine izin verebilecek uygun sıcaklıklara sahip 

alanlarla sınırlıdır (23, 46). Filarial parazitlerin köpeklerden sineklere geçiĢi için en 

uygun ısı 23 °c’dir. Bunun altındaki ve üstündeki ısılarda sineğin ısırma yeteneği 

azalmaktadır (92). 

          DiĢi sinekler enfekte konakçıdan kan emdiğinde konakçının dolaĢımında 

mevcut D.immitis mikrofilerleri (L1) kan yoluyla alarak enfekte olur. Bu dönemde 

alınan mikroflerler malpighian tubüllerine göç eder ve ortalama 4 günlük bir süreçte 

larvalar hareketsizleĢir, kalınlaĢır ve boyları kısalarak sosis formunu alırlar. Sonra 

10. günde malpighia kanallarında gömlek değiĢtirir ve 2. dönem larvaya (L2) 

dönüĢür. Bu dönemde larvalar yeniden uzayarak sindirim ve genital kanalları geliĢir. 

Enfeksiyondan sonraki 13-17. günde ikinci gömlek değiĢtirir ve 3. dönem larvaya 

(L3) dönüĢür. Bu dönemdeki larvalar 1 mm uzunluğundadır. Bu 3. dönem larvalar, 

sivrisineğin mikrofilleri alımından yaklaĢık 15 gün sonra malphingi kanallarını 

parçalar ve hemosel yoluyla sivrisineğin baĢ ve ağız kısmına göç ederek labriuma 

yerleĢirler (129) ve lavraları baĢka bir köpeği enfekte edebilecek hale gelir (46). 

Köpekler enfekte sivrisineklerin kan emmesi sırasında 3. dönem larvaları alırlar. 

Ancak sivrisineğin kan emmesi sırasında mevcut etkenlerin bir kısmı derinin 

üzerinde kalarak tahrip olurlar (23, 46, 327). Sineğin konakçıyı sokması sırasında 

açtığı kanal içerisine geçerek konakçı vücuduna girerler. YaklaĢık 1 mm 

uzunluğundaki bu larvalar köpeğin subkutan ve intramuskuler bağ dokusu ile yağ 

dokusuna, ayrıca seroza alt dokusuna ve kaslarına göç ederler burada 3-12 günde 4. 

dönem larvaya (L4) dönüĢür (23, 92). L4 dolaĢım yolu ile vücuda dağılır ve 

larvaların çoğu kendileri için ara geliĢim bölgesi olarak tanımlanabilecek 

submusküler membranlarda (23) ve damarların advensiya tabakasında yaklaĢık 70-80 

gün içinde 5. dönem larvaya (L5) dönüĢür (327). 5. dönem larva 4-20 gün içinde 

genç (olgun) olurlar. Bunlar enfeksiyondan yaklaĢık 70-100 gün sonra pulmoner 

artere ve sağ kalbe yerleĢir ve 100-150. güne kadar göçlerini tamamlayıp seksüel 

olgunluğa eriĢirler. Seksüel olgunluğa eriĢen erkek ve diĢi Dirofilaria etkenleri 
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çiftleĢirler ve sivrisinek tarafından ilk etkenin konağa girmesinden 190-240 gün 

sonra mikrofilerler kanda görülmeye baĢlar (50, 115, 129, 145, 329). Burada mikro 

filer oluĢturacak diĢi parazit geliĢir. Boyları yaklaĢık 25 cm’dir.                                     

         Konakçıdaki ergin helmintlerin yaĢam süresi 7.5 yıldır. Mikrofilerler ise 

hastaların %10-67’sinde görülmez. Bunun nedeni konakçıda geliĢen immun 

reaksiyonlardır. Mikrofilerlerin görülmeye baĢlamasından sonraki 6 ayda kandaki 

yoğunluğu sürekli artar, sonra aylarca aynı düzeyde kalır ve yeni bir enfeksiyon 

olmazsa konsantrasyonu azalmaya baĢlar. Mikrofilerlerin yaĢam süresi ortalama 2.5 

yıldır (286, 327). Mikrofilerler dolaĢım kanında en çok arakonak olan sivrisineklerin 

aktif olduğu akĢam saatlerinde bulunmakla birlikte, toplam sayının %5-20’si 

dolaĢımda, diğer kısmı ise iç organlarda, özellikle de akciğerdeki küçük solunum 

yollarının kan damarlarında bulunur. Mikrofiler sayısındaki bu dalgalanmada 

akciğerdeki gündüz ve gece oksijen basıncının önemli rolü bulunmaktadır (286).  

           D.repens’in geliĢmesinde  Aedes, Anopheles, Armigeres, Mansonia ve Culex 

cinslerine bağlı sivrisinekler ile Tabanidae ailesine bağlı Haematopoda varigata 

arakonakçılık görevi yapar (267). GeliĢme sineğin malpiki borularında olur. Enfektif 

dönem olan üçüncü larval safhaya geçiĢ ısıya bağlı olarak 9-15 gün sürer. Daha sonra 

sivrisineğin dudağına giren larva, sineğin köpeği sokması sırasında ona geçer ve 

köpeğin deri altı bağ dokusunda olgunlaĢır (182). Deri altı bağ dokusunda 

olgunlaĢtığından genellikle herhangi bir hastalık belirtisi görülmemektedir. Bazen 

larvalar deride ekzema karakterli deri dökülmesine, bazen de pururitis’e neden 

olabilir (182). Prepatent süre 6 ay, patent süre ise 2-3 yıldır. Bir diĢi parazit günde 

yaklaĢık 5000 mikrofiler çıkarmaktadır. Mikrofilerler gebelik sırasında plasenta ile 

anneden yavruya geçebilmektedir (182). 

 

 2. 6.  Patogenesis  

             

            Dirofilaria immitis hayatı tehdit eden en önemli türdür (199). Filarial 

nematotların oluĢturduğu patojenite parazitin türü sayısı, yerleĢim yeri, hayvanın 

genel durumu ve parazite karĢı göstermiĢ olduğu reaksiyonun Ģiddetine bağlıdır (61, 

290).  
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          Dirofilariyozis öncelikle kardiopulmoner bir hastalıktır (109). Genç eriĢkin 

nematodların pulmoner arterlere ulaĢmasından birkaç gün sonra patolojik 

değiĢiklikler baĢlar. Enfekte pulmoner arterlerin karakteristik lezyonu villöz 

miyointimal proliferasyondur. EriĢkin nematodların pulmoner arterlerde bulunması, 

damarların intima tabakasının proliferasyonu sonucu damarlarda daralma ve 

tıkanmalara neden olur (109, 146, 318). 

          Genellikle kan akımının en yüksek olduğu caudal lober arterlerde bulunan 

eriĢkin nematodlar nedeniyle direkt tıkanmalar daha az görülürken, salgıladıkları 

toksik maddeler nedeniyle immunolojık reaksiyonlar ve fiziksel travmalar meydana 

getirirler (109, 146). 

       Pulmoner arterlerde endotelin zedelenmesi nedeniyle damarların geçirgenliği 

artar (287) ve periarteriyel ve interstisyel ödem (177), alveoler hücresel infiltrasyon, 

dönüĢümsüz pulmoner fibrozis oluĢur (8, 109). Fazla sayıda kalp kurdu ile enfekte 

köpeklerde ciddi pulmoner vasküler hastalık ve ciddi pulmoner hipertansiyon geliĢir 

(46, 175). Parazitler aynı zamanda kalp debisini artıran vasokonstriksiyon ve hipoksi 

ile sonuçlanan vazoaktif maddeler salgılarlar (167). 

          Dirofilariozis’in bir baĢka sekeli de parazitin neden olduğu endotel hasarına 

bağlı olarak trombosit agregsyonu (trombositlerin bir araya toplanması) sonucu 

tromboemboli geliĢimidir. Trombosit agresyonu medial düz kas hücrelerinin ve 

fibroblastların proliferasyonunu sağlayan trombosit kaynaklı büyüme faktörü 

salınımından sorumlu olabilir. Pulmoner tromboemboli ya kendiliğinden ya da 

eriĢkin nematodlara etkili ilaç kullanımı sonucu ölen parazitlere verdiği 

reaksiyondanda ortaya çıkabilir ve periarteriel granulomlar oluĢabilir (109). 

          Dirofilariozis’e bağlı ölüm vakalarının en önemli nedeninin pulmoner arter 

basıncını artıran ve klinik belirtilerin ortaya çıkmasını sağlayan tromboemboli 

olduğu bildirilmiĢtir (61). 

          Ayrıca akciğer paranĢimi hasar görebilir. Akciğer damarlarında mikrofilerlerin 

yıkımlanması sonucu oluĢan yangıya bağlı olarak geliĢen eozinofilik pnömoni en 

yaygın paranĢimal lezyondur (61). Akciğerde tutulmuĢ olan mikrofilerlerin etrafı 

eozinofil ve nötrofillerle çevrildiğinde granulom oluĢarak eozinofilik granulomatosis 

(non-enfeksiyöz pnömoni) tablosu Ģekillenir. Dirofilariozisin en ciddi belirtisi caval 

sendrom olup ölüme neden olmaktadır (174). Enfeksiyon durumunda kaudal akciğer 
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loblarının perifer pulmoner arterlerine yerleĢen parazitlerin sayısı 25 oluncaya kadar 

burada kalır. Sayıları arttığında fazlası sağ ventriküle ve pulmonar artere geçer. Kalp 

kurdu sayısı 50’den fazla olduğunda sağ atrium’da kalp kurtlarının sayısı 100’ü 

geçtiğinde enfestasyonun vena cava’nın içini de kapsaması ile sonuçlanır ve sağ kalp 

parazit ile tamamen dolarak ‘Caval sendrom’ geliĢir (23, 175, 202, 327, 329). Kitle 

halindeki parazitler kalpte venöz giriĢi tıkayarak, sağ kalp yetmezliğine neden olan 

eĢzamanlı hipertansiyonla birlikte trikuspital kapakçığın yetersizliğine sebep olur. 

Karaciğerde venöz basınç artar ve pasif venöz konjesyon ile birlikte parankimde 

kalıcı hasar ve siroz gözlenir (36). Ayrıca ağır enfeksiyonlarda damar içi parazitlerin 

kitle halinde geçiĢi sırasında eritrosit membranları hasar görebilir, hemoliz ve 

hemoglobinemi geliĢebilir. Hemoglobinemi ve hemoglobinuri ile sonuçlanan damar 

içi hemoliz ve düĢük kalp debisi, hepatomegali ile birlikte sağ kalp yetmezliği nedeni 

olan trikuspital kapakçık yetersizliği; postcaval sendrom, akut hepatit sendrom, 

karaciğer yetmezliği sendromu, dirofilarial hemoglobinuri ve vena cava embolizmi 

olarakta (caval sendrom) adlandırılır (36). 

        Dirofilariozisli köpeklerde immunkompleks glomeruler hasar görülebilir. 

Protein kaybına bağlı nefropati geliĢir. Plazma antitrombin düzeyi azalarak 

tromboemboli geliĢimi artar (109). Parazit yükü ne olursa olsun hareketli köpeklerde 

hastalığın patojenezisi hareketsiz köpeklerden daha ciddi ve hızlı seyir gösterir. 

Küçük köpeklerde de büyük köpekler kadar toleranslı değildir (61). 

        Nadiren köpeklerde dirofilariozis ile iliĢkili renal amiloidozis geliĢebilir (64, 

110). 

       Enfekte köpekler tedavi edilmediği takdirde immun sistem kronik olarak 

uyarılır. Yüksek düzeyde bulunan antikorlar göz, böbrek, kan damarları ve 

eklemlerin hassas membranlarında presipite olarak birçok bozukluğa neden olabilir. 

Bu bölgelere yerleĢen antikorlar bölgeye yangı hücrelerinin gelmesine sebep olarak 

büyük bir doku hasarı ve ağrı tablosunun ortaya çıkmasına neden olur (174, 329). 

         Mikrofillerin kandaki yoğunluğunun artması çeĢitli damarlarda tıkanmalara 

neden olur. Parazitin mikrofillerine karĢı geliĢen aĢırı duyarlılık neticesinde enfekte 

hayvanda kaĢıntı, papüllü ve ülserli dermatit gibi çeĢitli deri hastalıkların ortaya 

çıkmasına neden olduğu belirtilmiĢtir (146). 
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                                     ġekil 2. 6. Dirofilaria immitisi’in sağ ventrikülüsteki görünümü (a), sol pulmoner arter                                                                                                                                 

ve sağ pulmoner arterdeki görünümü (310, 311) 

 

  2. 7.  Klinik Bulgular  

             Klinik bulgular enfeksiyonun Ģiddeti (filariaların sayıları), enfeksiyonun 

hangi safhada olduğu ve konakçının bu hastalığa verdiği immun yanıt ile ilgilidir 

(23).            

            Dirofilariasisli hastalar genellikle asemptomatiktir (23, 46, 109, 146, 175 

202). Bazen tamamen tesadüfî olarak rutin tarama sırasında teĢhis edilir (146). 

Parazitlerin ölümü ve parazit yükünün çok yoğun olduğu durumlarda veya konağın 

parazite karĢı kuvvetli immun reaksiyon göstermesi durumunda akut klinik 

semptomlar ortaya çıkar (23, 46, 175). Ayrıca ağır egzersiz Dirofilariosis’in klinik 

belirtilerini tetikler ve artırır (109).  

          Orta ya da ileri derecede enfekte köpeklerde öksürük ve solunum güçlüğü en 

yaygın belirtiler olup, çoğunlukla kaudal akciğer loblarındaki paranĢimal lezyonlar 

ile iliĢkilidir. Arterler ve küçük hava yollarında ödem ve yangı öksürüğü stimüle 

eder. Sonunda kalp kurdu ile enfekte köpeklerde artmıĢ damar direnci ve pulmoner 

hipertansiyon geliĢir (46). Ayrıca egzersiz intoleransı, kronik kilo kaybı ve bayılma 

görülür (175). Ağır vakalarda pulmoner tromboembolizm ve pulmoner arterin 

yırtılmasının bir sonucu olarak hemoptisis geliĢebilir (61, 109). Jugular distansiyon, 

sağ ventriküler dilatasyon veya hipertrofi, öksürük, dispne, egzersiz intoleransı tipik 

klinik bulgulardır (202, 287). Hastalarda sağ kalp yetmezliğine bağlı olarak asites ve 
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hepatomegali de görülebilir (202). Bu gibi durumlarda göğüs oskültasyonunda 

sistolik üfürüm veya çatlak ikinci kalp sesi duyulabilir (71). 

          Kaval sendromda genellikle zayıflama, anoreksi, dispne, müköz membranlarda 

solgunluk ve sarılık, hepatomegali, senkop, taĢipne, taĢikardi, ekstremitelerde ödem 

ve Ģok ile birlikte bilirubinemi, bilirubinüri ve hastalık için daha spesifik olan 

hemoglobinüri ortaya çıkmaktadır (50, 329). 

           Ciddi glomeruler hasar (amyloidosis ya da immunkompleks 

glomerulonefritis) nedeniyle proteinuri, hipoalbuminemi, hiperkolesterolemi, asites 

ve nadiren periferal ödem ve azotemi ile karekterize nefrotik hastalık tablosu geliĢir 

(61, 327). 

         Parazitler ektopik olarak çoğunlukla arka bacak arterlerine yerleĢir ve buna 

bağlı olarak bacaklarda topallık ve felç (110) ile birlikte tromboemboli nedeniyle 

interdigital iskemik nekrozis geliĢebilir (110). 

         Hastalık ilerledikçe kardiak kaĢeksi ortaya çıkar (202). 

           

 2. 7. 1. Kedilerde 

           Kedilerde klinik belirtiler köpeklerden farklıdır. Enfekte kedilerin çoğu 

asemptomatiktir, herhangi bir klinik belirti göstermeksizin ölüm vakaları 

bildirilmiĢtir. Filarial emboli nedeniyle büyük arter tıkanması sonucu akut solunum 

krizinden ani ölüm geliĢebilir. En yaygın klinik belirtiler; iĢtahsızlık, letarji, öksürük, 

kusma, solunum güçlüğü, kollaps ve arasıra merkezi sinir sistemi belirtileridir. Bazen 

solunum belirtileri kedi astımındaki belirtilere benzer. Dirofilariosis’in en ciddi 

komplikasyonu olan kaval sendrom iĢtahsızlık, kilo kaybı, solunum problemleri, 

hemoglobinüri, intravasküler hemoliz, sağ kalp yetmezliği bulguları, yaygın damar 

içi pıhtılaĢmadır (61, 109). 

          Arasıra beyine göç eden parazitler nöbetler Ģeklinde görülen sinirsel belirtilere 

yol açarlar (61). 

        

  2. 7. 2. Ġnsanlarda 

            Ġnsanlar genellikle D.immitis ve D.repens için rastlantısal konaktırlar (335).  

Ġnsanlarda parazit nedeniyle oluĢan lezyonlar genellikle iyi huylu olmasına rağmen; 



 

 

13 

 

daha ciddi hastalıklar gibi teĢhis edilerek gereksiz tanı ve tedavilerin uygulanmasına 

neden olabilir (109, 291). 

          Dirofilaria immitis ile enfekte insanların %54-80’inde klinik belirti 

gözlenilmediği bildirilmektedir (204, 205, 206, 291). Ġnsanlarda en çok subkutan 

formda görülür (335). 

         Pulmoner dirofilariosise neden olan D.immitis normalde sağ ventriküle 

girdikten sonra nadiren seksüel olgunluğa eriĢir. Ancak pulmoner arterlerin periferik 

dallarında ölen parazitler emboli, göğüs radyografisinde tek nodüller halinde görülen 

küçük akciğer infaktüs alanları ve granülomlar meydana getirirler (116, 332). 

Nodüllerin akciğerde oluĢturduğu görüntünün tümöral bir lezyondan ayrıt edilmesi 

sıklıkla yapılamadığından, nodül genellikle cerrahi olarak çıkarılır (335). Plevral 

effüzyon, hemoptisi, ateĢ, göğüs ağrısı, öksürük, derialtı dokularda ağrılı veya ağrısız 

ĢiĢlik ve nodüller, gözde kızarıklık, yabancı cisim hissi gibi klinik belirtiler 

bulunabilir (206). 

          Ġnsanlarda D.immitis vakalarının büyük çoğunluğu köpeklerde olduğu gibi 

akciğerlerde görülmesine rağmen karaciğer, beyin, göz ve testis yerleĢimli 

dirofilariosis vakaları da bildirilmiĢtir (175). 

          Bir bütün olarak ele alındığında; D.immitis köpekler, kediler ve insanlar da 

dâhil olmak üzere primatların akciğerinin yanı sıra pek çok farklı artere yerleĢerek 

lezyonlar meydana getirebilir (175).  

         D.repens ise insanlarda kol ve bacaklar, göğüs, inguinal bölge, skrotum, göz 

kapağı, konjuktiva gibi vücudun farklı yerlerinde yerleĢebilmektedir (109). 

          D.repens’e (D.conjuktivae) Türkiye’de ilk kez Unat tarafından 1942 yılında 

Ġstanbul’da bir gencin karın derisi altındaki nodülde rastlanmıĢtır. Daha sonra yine 

aynı araĢtırıcı tarafından baĢka bir gencin sağ kasığındaki nodülden çıkarılan 

parazitin de D.repens olduğu saptanmıĢtır (301). 

 

   2. 8. Tanı 

          Solunum, vücut ısısı değiĢiklikleri, nabız ile kalp ve akciğer oskültasyon 

bulguları hastalığın tanısında yetersizdir (287) . 

         Anamnezde: Ani baĢlayan anoreksi, halsizlik ve depresyon en belirgin 

Ģikâyetlerdir (23). Altı aydan küçük köpeklerde görülmez (327). 



 

 

14 

 

          Klinik muayenede: Halsizlik, mukoz membranlarda solgunluk, uzamıĢ CFT 

(pıhtı oluĢum zamanı), zayıf periferal nabız, juguler ven dolgunluğu ve juguler nabız, 

sertleĢmiĢ akciğer sesleri, dispne, sağ apikal sistolik üfürüm, CVP (sentral venöz 

basınç) yükselmesi, hepatik ve renal yetmezlik, akut kollaps saptanması hastalığı 

düĢündürür (23). 

          Diroflariozis’in teĢhisi klinik, moleküler tanı yöntemleri ile radyoloji, 

anjiografi, ultrasonografi (287), elektrokardiyografi, ekokardiyografi, hemogram, 

serolojik ve biyokimyasal testlerle yapılır (23, 46, 287, 327). 

          Flarial nematotların kandaki larva formu olan mikrofilerleri saptama ve bu 

mikrofilerlerin morfolojik özelliklerini ortaya koymada: Direkt Kan Muayene 

Yöntemi (Natif), Sürme Preparat Yöntemi, Saponin Konsantrasyon Yöntemi, 

Mikrohematokrit Kapillar Sedimentasyon Yöntemi, Modifiye Knott Tekniği, 

Membran Filitrasyon Tekniği ve Asit Fosfataz Histokimyasal Boyama Yöntemi gibi 

çeĢitli tanı yöntemlerinden yararlanılmaktadır. Bu yöntemlerden Modifiye Knott, 

Membran Filitrasyon ve Asit Fosfataz Histokimyasal Boyama Yöntemleri 

mikrofilerlerin saptanması ve tür identifikasyonlarında göstermiĢ oldukları 

reaksiyondan dolayı daha çok tercih edilen ve kullanılan yöntemlerdir.  

Mikrofilerlerin hareket özellikleri daha çok natif yönteme göre verilmekte olup kesin   

sınırlara ayrılmamakla birlikte Dirofilaria immitis mikrofilerlerinin genellikle belli 

bir bölgede dalgalanma tarzında, yavaĢ hareket ettiği ve mikroskop sahasının dıĢına 

çıkmadığı, Acanthocheilonema (Dipetalonema) reconditum mikrofilerlerinin ise 

genelde daha düzgün, hızlı ve hareketli olduğundan dolayı mikroskop sahasının 

dıĢına çıktığı belirtilmektedir (79).  Dirofilaria repens mikrofilerlerinin birden bire 

baĢlayan ve bir süre sonra yavaĢlayan hareketlerle sahada baĢıboĢ Ģekilde dolaĢtığı 

bildirilmektedir (329). Mikrofiler identifikasyonunda, en ve boy ölçümleri ile baĢ, 

kuyruk ve gövde morfolojik özellikleri önem taĢımakta olup (79), daha çok Modifiye 

Knott ile yapılan incelemelere göre kaydedildiği (79, 102) ve uygulanan tekniklere 

göre ölçümlerde farklılıklar olabileceği belirtilmiĢtir (1, 102, 284). 

          Mikrofilerlerin bazı somatik yapıları ile anterior uç arasındaki uzaklığın vücut 

uzunluğuna oranının teĢhiste önem taĢıdığı ve bu amaçla sürme preparat veya 

membran filitrasyon testinde saptanan mikrofilerlerin Giemsa, May Grunwald 

Giemsa, Brillant cresol blue, Hematoxyline ferrique ve Hemalun eosine gibi çeĢitli 
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boyama teknikleri ile boyandığı belirtilmektedir (102, 284). Özellikle Brillant cresol 

blue boyama tekniği ile A reconditum mikrofilerlerinin anterior ucunda bulunan 4µm 

uzunluğundaki cephalik çengel görünür hale gelmektedir (102, 284). Hematoxyline 

ferrique ve May Grunwald Giemsa boyama yöntemleri ile mikrofilerlerdeki somatik 

yapıların daha net görüldüğü bildirilmektedir (102, 284). Asit fosfataz histokimyasal 

boyama yöntemi mikrofilerlerin ayrımında oldukça baĢarılı ve sık kıllanılan 

tekniklerden biri olup, enzim aktivitesi D.immitis mikrofilerlerinde boĢaltım deliği 

(EP) ve anal delikte (AP) kırmızı kahverenginde, nokta tarzında, D.repens 

mikrofilerlerinde ise yalnızca anal delikte (AP) yüzük (halka) tarzında 

Ģekillenmektedir. A.reconditum mikrofilerlerinde ise asit fosfataz aktivitesi, anterior 

uç ile boĢaltım deliği arasında daha az yoğun olmak üzere, tüm vücut yüzeyince 

kırmızı kahverenginde Ģekillenmektedir (1, 102, 233). Acevedo ve ark (1), filitrasyon 

ve histokimyasal boyama metodunun birlikte kullanılmasının mikrofiler saptanması 

ve identifikasyonunda en uygun yöntem olduğunu belirtmektedir. 

          Dirofilariozis’in teĢhisinde immunoserolojik teĢhis yöntemlerinden antikor 

veya antijen saptama tabanlı baĢta ELISA olmak üzere Ġndirekt Floresan Antikor,      

Counterimmunoelektrophorezis, LatexAglütinasyon, Koaglütinasyon ve 

Hemaglütinasyon gibi çeĢitli tanı yöntemleri ile çeĢitli araĢtırmaların yapıldığı 

görülmektedir (330). Özellikle D. immitis enfeksiyonlarında, tek cinsiyetli  (erkek) 

veya steril diĢi parazitlerden, microfilaricide uygulamalarından, immun kökenli 

reaksiyonlar sonucu diĢi parazitlerin mikrofiler üretiminin baskılanması veya oluĢan 

antikorların mikrofilerleri ortadan kaldırması sonucu ortaya çıkan ve köpeklerin 

%10-67’sinde görülebilen gizli enfeksiyonların belirlenmesinde immunoserolojik 

tanı yöntemleri oldukça önem arz etmektedir. Antikor tabanlı testlerin sensivitesinin 

yüksek olmasına karĢın, diğer bazı nematodlar ile çapraz reaksiyonların görülmesi 

sebebi ile spesifitesinin düĢük olduğu, antijen tabanlı testlerin ise hem mevcut 

enfeksiyonu göstermesi hem de spesifitesinin yüksek olması sebebi ile teĢhiste daha 

çok tercih edildiği kaydedilmektedir (116, 331). Günümüzde antijen tabanlı 

testlerden daha çok ELISA ve immunochromatography tabanlı olanlar kullanılmakta 

olup özellikle D.immitis için çeĢitli ticari kitler (Canine Heartworm Antigen Test 

Kits, ĠDEXX Lab. West-brook, Maine, USA, Fassisi Can Diro, PHARMALAB, 

Göttingen-Almanya, Heartworm, DĠAGEN. Ġtalya, Anigen rapid CaniV-4 Test Kiti, 
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BioNote, Inc., Republic of Korea) bulunmaktadır. Kullanılan bu testlerin 

duyarlılıkları arasında bazı farklılıklar gözlensede bunların istatiksel olarak önemsiz 

olduğu ortaya konmuĢtur (330). 

          Mevcut antijen tabanlı testler diĢi parazitin üreme sistemi antijenlerini 

saptamaya yönelik olup fazla sayıda ve karıĢık cinsiyette parazit yükü 

bulundurmalarından dolayı daha çok köpeklerde kullanıĢlıdır. Bunun yanında parazit 

sayısının çok düĢük olması (<3 diĢi parazit), diĢi parazitin henüz erginleĢmemesi (1 

yaĢından daha genç olması), sadece erkek parazitlerin bulunması ve testin yapımında 

yapılabilecek hatalar (teste kullanılacak solüsyonların ve iĢlenecek örneğin oda 

ısısına getirilmesi gibi) sonucu antijen testlerinde yanlıĢ negatif  (46)  ve pozitif 

sonuçlar da ortaya çıkabilmektedir (330). 

          Kedilerde kalp kurdu enfeksiyonlarının teĢhisinde düĢük parazit sayısı ve 

sadece erkek parazit ile enfeksiyonlar sebebi ile antijen testlerinin duyarlılığı düĢük 

olup yanlıĢ negatif sonuçlar çoğunlukla gözlenebilmektedir. Bu açıdan kedilerde 

daha çok antikor tabanlı testler antijen testleri ile birlikte kullanılmaktadır. Ancak 

antikor pozitifliği mevcut enfeksiyon hakkında kesin veri sağlamayıp yalnızca 

parazite maruz kalınma durumunun bir göstergesi olarak değerlendirilmektedir. 

Bunun yanında yapılan araĢtırmalarda enfekte olan her kedide antikorun pozitif 

olmadığı saptanmıĢtır. Bu açıdan köpek ve kedilerde Ģüpheli vakalarda yapılan 

antijen testi sonucunda ortaya çıkan negatif sonuçlar baĢka bir antijen testi ile tekrar 

kontrol edilmeli ve belli aralıklarla tekrarlanmalıdır (46, 330). Ayrıca Ģüpheli 

vakalarda torasik radyografi ve ultrasonografi yapılmalıdır (330).  

          Mikrofileremi görülen köpek ve kedilerde baĢta PCR, Nested PCR ve Real 

Time PCR gibi moleküler tanı yöntemleri ile filarial enfeksiyonların kesin teĢhisi 

sağlanmıĢ ve rutin yöntemlerde ortaya çıkabilen hatalı sonuçların önüne geçilmiĢtir 

(330).   

       

 2. 8. 1. Radyografik Bulgular 

          Torasik radyografiden yararlanılır.  ġekil: 2.1.8.1’de Doberman ırkı bir köpeğe 

ait L-L radyografik görüntü verilmiĢtir. Kalp kurdu hastalığının radyografik 

bulgularını destekleyen ana pulmoner arterde belirgin geniĢleme, sağ ventrikül ve 

atriumda dilatasyon ve yaygın paranĢimal anormallikler görülmektedir. Kalbin 
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büyüyerek küreleĢtiği, sternuma temasının iyice artığı ve yatıklaĢtığı, apeksinin 

diyaframa kadar dayandığı, arkus aorta’nın dorsale doğru kavis yaptığı ve pulmoner 

arterin geniĢleyerek belirginleĢtiği, pulmoner ödem ve buna bağlı makro-bronĢit gibi 

paranĢimal anormallikler geliĢtiği görülmüĢtür (202).  

 

 

 

 

 

 

 

   

ġekil:2.8.1. Doberman ırkı bir köpeğe ait L-L radyografik görüntü (202).                                           

          

 2. 8. 2. Elektrokardiyografi 

          Subklinik dirofilariosisli köpeklerde genellikle EKG bulguları normaldir. Sağ 

ventriküler hipertrofide aritmi, bazı derivasyonlarda S dalgası amplitüdünde artıĢ, sağ 

atrial dilatasyon geliĢtiğinde P dalgasının çentiklenmesiyle karakterize P pulmonale, 

pulmoner arter bozukluğunda ise, S ve T dalgaları ile ST segmentinde değiĢiklikler 

izlenebilir (60, 231, 241). Kıtoh ve ark. (167) dirofilariazisi deneysel olarak 

oluĢturdukları 7 köpeğin 6’sında ST segmentinde depresyon, 3’ünde PQ intervalinde 

uzama, 2’sinde 2. dereceAV blok saptamıĢlardır. 

        Balıkçı E (28) 22 köpekte yaptığı çalıĢmada; Hasta köpeklerin 5’inde ST 

segmentinde depresyon, 2’sinde PQ intervalinde uzama gözlemlemiĢtir. ST 

segmentindeki depresyon miyokardiyal iskemiden veya yetersiz dolaĢım sonucu 

Ģekillenebilir. PQ intervalinde uzama parasempatik sinirin uyarılmasıyla Ģekillenen, 

kalp kasındaki iletim yetersizliğinden kaynaklanabilir (29).  
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 ġekil 2.8.2.a. Dirofilariosisli bir köpeğin EKG’sinde ST segmentinde çökme 

(28,202). 

 

ġekil 2.8.2.b. Dirofilariosisli bir köpeğin EKG’sinde PQ intervalinde uzama 

(28,202). 

 

         Meral ve bakırel'in 6 yaĢında, erkek Doberman ırkı bir köpekte yapmıĢ 

oldukları Elektrokardiyografik incelemede; miyokardiyal hastalığı yansıtan derin Q  

dalgaları, sağ ventriküler dilatasyonu ifade eden geniĢ S dalgaları, atrium 

büyümelerini iĢaret eden pulmoner P kompleksi izlenmiĢ ve ileri derecede sağ 

ventriküler ve atrial dilate kardiyomiyopati bulguları ile uyumlu veriler saptamıĢlar. 

 

 2. 8. 3.  Ekokardiyografi 

          Kalp kurdunun sağ ventrikül veya ana pulmoner arterde olup olmadığına 

bakmak ve kalp bölümlerinin (boĢluklarının) geniĢlemelerini değerlendirmek için 

ekokardiografi kullanılmaktadır. Ekokardiografide kalp odacıkları veya damarları 

içinde bulunan ve diastol sırasında sağ atriumdan sağ ventriküle hareket eden büyük 

kurtlar görülebilir (202). Sağ ventriküler lumen büyümesi, paradoksikal septal 

hareket, sol ventrikül diastolik çap azalması belirlenebilir (23). YetiĢkin kalp kurtları 

çift çizgili hiperekoik yapılar halinde ekokardiografik muayenede saptanabilirler. 

Parazitin vücut duvarları ekojenitesinin bir sonucu olarak yetiĢkin kalp kurtları çift 

çizgili hiperekoik yapılar halinde görülürler (202). Ekokardiografinin D. immitislerin 
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teĢhisinde %88-100 arasında duyarlılığa sahip olduğu bildirilmiĢtir (202). Diğer 

taraftan yetiĢkin parazitin miktarına bağlı olarak ana pulmoner arter, sağ ventrikül ve 

sağ atriyum dilatasyonu ekokardiyografi ile belirlenebilirken, aynı anda 

kardiopulmoner anormalliklerde saptanabilir (202).   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

    

ġekil 2.8.3.a.                                          ġekil 2.8.3.b. 

         

ġekil 2.8.3.a. M-mode ve 2-D sağ parasternal ekokardiografik görüntü. Hiperkinetik 

ve hiperekoik interventriküler septum, sağ ventrikül geniĢlemesi ve içindeki bir 

dirofilarianın görüntüsü.  

ġekil 2.8.3.b. Apikal dört boĢluk kesitiyle 2-D ekokardiyogram görüntüsü. Sağ 

atriumda paralel hiperekoik çizgiler halinde olgun dirofilariaların görüntüsü. RV: sağ 

ventrikül, AO: aorta, PA: pulmonar arter, LV: sol ventrikül, LA: sol atriyum (202). 

 

 

2. 8. 4. Tomografi 

           En geliĢmiĢ tanı yöntemidir. ġekil 2.1.8.4’te 36 yaĢında Avusturalya’da 

yaĢayan bir bayan’ın akciğer sağ üst lobunda bir odak lezyon (212). 
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ġekil 2.8.4. CT taraması, sağ üst lob’da lezyon (212) 

 

 2. 9.  Laboratuvar bulguları 

        Dirofilariosis’in klinikopatolojik bulguları arasında eozinofili, bazofili (28), 

nötrofili ve monositozis en çok görülen bulgulardır (111). Hafif rejeneratif anemi 

genellikle Ģiddetli enfekte köpeklerde gözlenir. Trombositopeni pulmoner arteriyel 

sistemde, özellikle adultisit sağaltımı sonrasında trombosit tüketimi nedeniyle 

oluĢmaktadır. Köpeklerin dirofilariozisinde RBC (eritrosit) sayısı, HGB 

(hemoglobin) konsantrasyonu ve HCT (hematokrit) değerlerinde azalma 

belirlenmiĢtir (28, 306) Total WBC (lökosit) sayısında artıĢ (16, 154, 279) 

bildirilmiĢtir. Bunun nedeni pnömoni, nefritis gibi sekonder enfeksiyonlardır (124). 

Bazı enfekte köpeklerde yaygın damar içi pıhtılaĢma bozukluğu (DIC) da 

görülebilmektedir. Azotemi, hem prerenal hem de sekonder glomerulonefritis sonucu 

Ģekillenebilmektedir. Etkilenen köpeklerin %10-30’unda proteinuri ve üremi 

gözlemlenmektedir (28, 306). ġiddetli enfekte olgularda hipoalbuminemi 

görülebilmektedir (288). Köpeklerde kardiyak troponin T(cTnT) ve kreatin kinaz 

(CK) yükseklikleri saptanmıĢtır (306). Köpeklerde dirofilariozis’in Ģiddetinin 

değerlendirilmesinde kardiyopulmoner ve yangısal biyobelirteçlerle ilgili bir 

çalıĢmada myoglobin, cTn1, NT-proBHP, CRP ve D-dimer seviyelerinin hastalığın 

Ģiddetine doğru bir orantıyla arttığı tespit edilmiĢtir (68). 

        Dirofilariosis’te karaciğer için spesifik olan AST, ALT, AP enzimlerinde artma 

görülmüĢtür (28). 
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        Dirofilariosisli köpeklerde, HCO3 ve BD değerlerinde önemli, PO2, PCO2 ve 

PH değerlerinde önemsiz azalmayla karakterize metabolik asidozis Ģekillenebileceği 

belirtilmiĢtir (278). 

 

2. 10.  Patolojik Bulgular 

          Sağ kalp geniĢlemiĢtir. Pulmoner arterlerin miyointima tabakası geniĢler, 

pulmoner tromboembolizim, pulmoner hemoraji, sağ taraflı kronik kalp yetmezliği 

(S-KKY), hepatomegali ve konjesyon görülür (294).  

 

 

2. 11.  Nekropsi                                                                                                                                

         Fırat ve ark (113) 2005 yılında yapmıĢ oldukları üç olgu sunumunda nekropsi 

de; iki köpeğin kalbinde, bir köpeğin ise kalp ve Arteria pulmonalisinde parazitlere 

rastlanılmıĢtır. 

 

ġekil 2.11. Kalp kurdu ile dolu sağ ventrikül ve atrium (46). 

 

 

 2. 12.  Ayırıcı Tanı 

          Pulmoner tromboz görülen hastalıklarla (Cushing sendromu, DüĢük 

antitrombin III seviyeli glomerülonefritis, Ġdiopatik pulmonertromboz, Primer 

pulmoner hipertansiyon, Önceden çözülmüĢ HWD),Pulmoner neoplazi, Primer 

kronik nefes hastalığı (Kronik bronĢit, Bakteriyel ve fungal pnömoni, Trakeal 

kollaps), Kalp yetmezliği (Dilate kardiyomiyopati, Perikardiyal rahatsızlık, Valvüler 

kalp hastalığı ) ve Plöral boĢluk hastalıklarından ayırt edilmelidir (23). 
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2. 13.  Tedavi 

         Dirofilariazisin sağaltımında erken dönemde teĢhis edilen olgularda cerrahi 

müdahale ile parazitlerin alınması mümkün olsa da (52) dirofilariosisin sağaltımında 

yaygın olarak kemoterapi tercih edilmektedir. 

         Dirofilariosiste kalpte ve çevre damarlarda ergin parazitler, dolaĢımda ise 

mikrofiler (L1) ve kalbe ulaĢmamıĢ L3 ve L4’ler bulunmaktadır. Tedavide ergin 

parazitleri öldüren ilaçların (Adulticid) verilmesi ve dolaĢımdaki mikrofilerleri 

öldüren ilaçların (Microflaricid) belirli aralıklarla kullanılması önerilmektedir (137). 

Mikrofilerlere etkileyen ajanlar genellikle L3 ve L4‘e de etkili olmaktadır. Klasik 

tedavide öncelikle olgun parazitlerin, daha sonra mikrofilerlerin tedavisi yapılmakta 

ise de, son yıllarda makrosiklik laktonların yayılması ile birlikte farklı tedavi 

yaklaĢımları ortaya koyulmuĢtur (137). 

        S- KKY olan hastalarda adültisit tedavisinden önce diüretik, kafes istirahati ve 

sodyum kısıtlaması ile sabit hale getirmek gerekir (294). 

       Dirofilariozis’in tedavisinde bazı durumlarda destek tedaviyede gerek 

duyulabilir. Destek tedavinin amacı eriĢkinlerin öldürülmesini takiben geliĢen 

tromboembolizim ve pnömoni gibi komplikasyonların önlenmesidir. Diğer bir 

komplikasyon ise pulmoner arterler (DIC’e kadar ilerleyebilen) içinde trombositlerin 

tüketilmesi nedeniyle oluĢan trombositopenidir (23, 46). 

       Heparin: Adultusit  sağaltımını izleyen Ģiddetli  pulmoner arter hastalığı olan 

köpeklerde semptomatik pulmoner  tromboemboliyi engellemek ya da sağaltmak 

amacıyla kullanılır (75-150 Ġ.Ü/kg, S.C., t.i.d.ve 5-21 gün devam edilmelidir) (46). 

        Aspirin: Tromboembolik komplikasyonları azaltmak için kullanılır (23). 

BaĢlangıçta ve sağaltım boyunca 1-2 hafta süreyle, postadultisid sağaltım için 

haftalarca (5-7 mg/kg/gün) verilir (46). 

         Kortikosteroid: Kortikositeroitler eriĢkin sağaltımından önce ve sonra geliĢen 

eozinofilik pnömoni, pulmoner infiltrasyon ve eosinofilik granülomalı kalp kurdu ile 

enfekte köpekleri sağıltmak amacıyla kullanılır. Kortikositeroitler günde 1mg/kg 

dozunda klinik ve radyografik bulgular kalmayana kadar kullanılır (46). 
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 2. 13. 1.  Ergin parazit mücadelesi 

          Melarsomin dihidroklorid: Melarsomin dihidroklorid (Immiticide, Rhone 

Merieux) organik bir arsenik bileĢiğidir (46, 52, 286). D.immitisin tüm yaĢlarına ve 

her iki cinsiyet grubuna da oldukça etkilidir. Melarsomine epaxial lumbar kasların 

içine (Musculus longissimus dorsi) 3.-5. bel omurları hizasında derin kas içi 

enjeksiyon olarak 2,5 mg/kg dozda 24 saat arayla iki uygulama yapılır. Bir ay sonra 

24 saat ara ile 2. ve 3. enjeksiyon yapılır. Enjeksiyon bölgesindeki komplikasyonu 

(ĢiĢlik ve ağrı) azaltmak için uygun kanül kullanılmalı ve ilaç uygulandıktan sonra 

ilacın uygulama yerinden subkutan dokuya doğru çıkıĢını engellemek için uygulama 

bölgesine 2,3 dk basınç yapılmalıdır (23). 

        Thiasetarsamide: Arsenik bileĢiğidir. Günde iki kez 2,2mg/kg dozda, iki gün 

intravenöz olarak verilir (46, 286). 

        Kontraendikasyonları: Adultusit tedavide akut karaciğer toksisitesine (hepatik 

yetmezlik) neden olabilir (46). Thiasetarsamide uygulamalarında ikterus yaygın 

olmayan fakat ölüme neden olan ciddi bir komplikasyondur (46). Ġkterus geliĢtiğinde 

hastada aktivasyon kısıtlamasına gidilip, yüksek karbonhidratlı düĢük yağlı diyetler 

reçete edilir (46, 116).  

       Levamizol: 10-15 mg/kg dozda, 14 gün oral olarak kullanılır (308).  

 

2. 13. 2. Mikrofiler Mücadelesi 

Ġvermektin: 0,2-0,5 mg/kg dozda, s.c uygulanır. 

Levamizol: 10-15 mg/kg dozda,14 gün oral kullanılır.  

Milbemisin oksim: 0,5 mg/kg oral yolla kullanılır. 

Selamectin: 6 mg/kg dozunda topikal olarak kullanılır. YavaĢ mikrofilarisidal 

etkinliğe sahiptir (46, 137). 

 

2. 13. 3.  Cerrahi Tedavi: Vena cava sendromu geliĢtiğinde uygulanır. Kurtların 

çoğu, sağ kalp ve pulmoner artede bulunur. Fluroskopi eĢliğinde uzun, fleksibl, 

alligatör forseps ile parazitler çıkartılır (46). 
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ġekil 2.13.3. a: Fluroskopi aparatı. b: Alligatör forsepsi ile parazitin çıkartılması 

(46). 

 

 

 2. 14. Korunma 

          Korunmada ilk akla gelen ara konak sivrisineklerle mücadele olsa da pratikte 

bu zor uygulanan bir yöntemdir (286). Endemik bölgelerdeki tüm köpeklere yıl 

boyunca ve özellikle sineklerin mevcut ve aktif olduğu mevsimde profilaktik tedavi 

uygulanmalıdır. Köpek yavruları 8 haftalık olmadan önce aylık tedaviye 

baĢlanmalıdır. Köpekler ve kediler yıllık olarak antijen testleri ile 

değerlendirilmelidir (23).  

          Köpekler koruma tedavisinden önce test edilmelidirler. Koruma tedavisinde 

dolaĢımda bulunan mikrofilerlere en etkili ajanlar makrosiklik laktonlardır. Aylık 

kullanılan bu ajanlar 3. ve 4. dönem mikrofilerlere ve genç eriĢkinlere yüksek oranda 

terapötik etkisi vardır. Koruma amaçlı olarak günlük dietilkarbamazin sitrat da 

kullanılabilir (286). 

Ġvermektin: 6-12 µg/kg, aylık: Ġvermektin L3 ve L4 larvalarını öldürmede etkili, 

L5’e karĢı ise kısmen etkilidir .  

Milbemisin oxime: 0,5-1,0 mg/kg PO, aylık:L3 ve L4 larvalarını ve mikrofilarlarını 

öldürmede daha az etkilidir. Colli cinsi köpeklerde güvenli kullanılabilir. 

Milbemisine Oxim (Interceptor, Fa. Novartis, Ġsviçre). 

Moksidektin: Streptomyces cyanogriseus noncynogenus’tan elde edilmiĢ 

makrosiklik lakton yapılı avermektin türevi bir antibiyotiktir. (Cydectin %1 enj. 

Çözelti, FAXO). Köpeklerde 3 µg/kg çiğneme tabletleri 3 haftalıktan itibaren, 0,17 
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mg/kg parenteral kullanımlı formülasyonu ise yalnız ergin köpeklere uygulanabilir. 

S.C formu köpeklerde 6 ay etkiliolmaktadır (286). Ġlaç ABD’de bazı ölümcül 

zehirlenme vakaları rapor edildiğinden piyasadan çekilmiĢtir. Yaygın hafif yan 

etkileri enjeksiyon bölgesinde kaĢıntı, kusma ve uyuĢukluktur. Daha Ģiddetli yan 

etkileri perakut intestinal hemoraji, yüz ödemi ve ölüm (23). 

 

 

 2. 2. Lyme Hastalığının Tarihçesi 

          Lyme hastalığı ilk olarak Afzeilius tarafından 1909 yılında Ġsveç’de insanlar 

arasında erytema chronicum migrans (ECM) olarak adlandırılan ve deride 

kızarıklıklar ile karekterize bir hastalık olarak tanımlanmıĢtır (254). 1975 yılında 

A.B.D’de Connecticut eyaletinin bir kasabası olan Old Lyme Ģehrinde yangısel 

artritis (Juvenil romatoid artrit-JRA-) görülen insanlarda izole edilmiĢtir (87, 254, 

289). 1977’de Dr.Allan C. Streere ve ekibi Lyme bölgesindeki bu hastalığın 

geyiklerin kenesi olan Ixodes’lerden kaynaklandığını ve zoonoz olduğunu 

açıklayarak bu hastalığa Lyme artritis adını vermiĢtir (104, 254, 269). 1982 yılında 

Dr. Willy Burgdorfer, Lyme hastalıklı kiĢilerin kanlarından yaptığı sürme 

preparatlarda spiroketi göstererek, bunun Lyme hastalığının etkeni olabileceğini 

bildirmiĢtir (33, 104, 224, 269). 1984’te Lyme’den izole edilen Borrelia’ya 

Burgdorferi’nin anısına Borrelia burgdorferi adı verilmiĢtir (155). 

          Hastalık Amerika BirleĢik Devletleri’nden sonra Kanada, Meksika, Ġrlanda, 

Ġngiltere, Fransa, Rusya, Ġspanya, Ġsveç, Hollanda, Danimarka, Belçika, Slovakya, 

Avusturalya, Çin, Japonya, Kuzey ve Güney Afrika’da tespit edilmiĢtir (102, 119, 

151,  155,  213, 299). Köpeklerde Lyme hastalığı ilk kez 1980’lerde Amerika BirleĢik 

Devletleri’nde tanımlanmıĢ ve kısa zamanda tüm dünyaya yayılmıĢtır (172). 

Türkiye’de ilk kez 1990 yılında iki kadın hasta bildirilmiĢtir (6, 81, 176). Köpeklerde 

ise ilk vaka Gülanber ve ark. tarafından 2007 yılında Saint Bernard cinsi bir köpekte 

bildirilmiĢtir (132). 
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2. 2. 1. Etiyolojisi 

          Etken bakteri Borrelia burgdorferi’dir. B. burgdorferi sensu stricto, B. afzellii, 

B. garinii olarak bilinen üç farklı patojen alt türü elde edilmiĢtir. Bu üç ayrı alt tür 

birlikte Borrelia burgdoferi senso lato olarak adlandırılmıĢlar (155). 

          B. burgdorferi, Spirochaetales takımı, Spirochaetaceae familyasının Borrelia 

genusuna aittir. Gram negatif, hareketli, flagellalı, 0,2 µm kalınlığında, 20-30 µm 

uzunluğunda (155, 289), heliks yapıda, mikroaerofil bir spirokettir. IĢık 

mikroskobunda görmek zordur. Ancak faz kontrast mikroskobu ve karanlık alan 

mikroskobunda kolaylıkla görülebilir (254). B.burgdorferi at sineği, karasinek, 

sivrisinek gibi birçok artropoddan izole edilebilmektedir. Ancak hastalıkta en önemli 

bulaĢma yolu enfekte kenenin ısırığıdır. Amerika BirleĢik Devletlerin’de, hastalığın 

asıl vektörleri kuzey doğu ve orta batısında yaĢayan İxodes dammini ve batısında 

yaĢayan İxodes pacificus keneleridir. Köpeklere ve insanlara bu spiroketin 

bulaĢmasından sorumlu olan en önemli dönem nimf dönemidir. Spiroket enfekte 

kenelerin tükrük bezlerinde bulunmaktadır. Spiroketal hücre bölünmesi ve ayrılması 

kenenin beslenmesi ile gerçekleĢmektedir (127). 

 

 

2. 2. 2. Epidemiyoloji 

         Ixodes sp. genusundaki keneler tarafından bulaĢtırılan ve Borrelia burgdorferi 

sensu lato grubuna dahil spiroketlerin (132, 282, 336) yol açtığı, multisistemik 

tutulumları olan zoonoz karakterli (87, 164, 340).  Dünyanın ılıman bölgelerinde 

ortaya çıkan (254) bir hastalıktır. Bazı Asya ülkelerinde rapor edilmekle birlikte, 

Amerika ve Avrupa’da vektör kaynaklı en yaygın görülen hastalıktır (36, 181). 

Ġskandinavya’da, eski Sovyetler Birliği’nde, Çin’de,  Japonya’da ve Avustralya’da 

da görülmektedir (65, 186, 198, 270). 

         Türkiye’de ilk olgu Gülanber ve ark. Saint Bernard ırkı bir köpekte rapor 

edilmiĢtir (132). Türkiye’de yapılan çalıĢmalarda; Esendal ve ark. (106) Ankara 

yöresinde 74 köpekte indirek floresan antikor tekniği (IFAT) kullanarak yaptıkları 

çalıĢmada hastalığın seroprevalansının %78,4 olduğunu tespit etmiĢlerdir. Satır 

(257), Ġstanbul’da hastalığın varlığı üzerine 96 köpekte PZR  ile yaptığı bir çalıĢmada 

köpeklerin hiç  birinde  pozitiflik tespit edememiĢtir. Bhide ve ark. (44), Bursa 
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Uludağ Üniversitesi Veteriner Fakültesi Ġç Hastalıkları kliniğine getirilen 400 

köpekte Enzyme-Linked Protein A/G Assay testi kullanılarak yaptıkları çalıĢmada 93 

köpekte (%23.2) seropozitiflik tespit etmiĢlerdir.  

        Türkiye’de Lyme hastalığı insanda ilk kez 1990 yılında Ġ.Ü.CerrahpaĢa Tıp Fak. 

Ġç Has. Anabilim Dalın’da Dr. Çakır ve ark. ve Karadeniz Tek. Ünv. Enf. Has.  

Anabilim Dalı’ndan Dr. Köksal ve ark. tarafından bildirilmiĢtir (81, 176). 

        Türkiye’de epidemiyolojik veriler incelendiğinde; Trabzon yöresinde 

seropozitiflik oranı % 6.6,  Ġzmir yöresinde %7.8, Ankara’da % 10.4, Antalya 

yöresinde %35.9, Elazığ yöresinde % 6.43 ve Kuzey Kıbrıs’ta % 17.6 olarak 

saptanmıĢtır (282, 340). 

 

 

 2. 2. 3. Epizootiyoloji  

         Lyme hastalığına neden olan B.burgdorferi'nin rezervuar konakçılığını 

memeliler, kuĢlar ve ixodes türü keneler yapmaktadırlar (254). B.burgdoferi’nin, 

köpek, kedi, sığır, at, koyun (18, 35, 58) ve rakun gibi kırk kadar memeli (121) ve 

kuĢlarda (269) hastalık oluĢturduğu saptanmıĢtır. 

          Lyme borreliosis, Kuzey Amerika ve Avrupa’nın artropodlarla taĢınan en 

yaygın hastalığıdır (254). Hastalığın yayılmasında öncelikle vektör Ixoides keneleri 

olmasına rağmen (58, 76) sivrisinekler, at sinekleri ve geyik sineklerinde de 

saptanmıĢtır (155). Spiroket yüklü kene konakçıya yapıĢtığında Lyme etkeni kenenin 

ağız organellerine göç eder ve buradan konakçıya geçer. Kenenin hastalığı 

bulaĢtırma iĢlemi 12-24 saat içinde olur. Ixodes cinsi sert keneler birçok memeli, kuĢ 

ve sürüngen konakçıya yapıĢarak ve onlardan beslenerek Borrelia’yı nakleder. 

Hastalığın taĢınmasında rol oynayan Ixodes türlerinin; ABD’nin orta ve doğu 

kısımlarında I.dammini (I.scapularis) (138, 261, 328, 340), kuzeyinde I.pasificus 

(193, 340). Avrupa’da I. ricinus (118, 121, 142, 160, 328, 340), Asya’da ise 

I.persulcatus (142, 328, 340) vektör olarak bildirilmiĢtir. Avusturalyadaki vektör I. 

holocyclus’un vektör olduğu belirlenmiĢtir (307). Rusya’nın güney bölgesinde I. 

Ricinus’un, kuzeybatı bölgesinde ise I. persulcatus’un vektör olduğu belirtilmiĢtir 

(32, 275, 335).  
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        Türkiye’de yapılan çalıĢmalarda Ege bölgesinde I. ricinus, I. gibbosus, Marmara 

bölgesinde I. frontalis, I.hexagonus, I.lahuri, Akdeniz ve Güney Anadolu bölgesinde 

I. verpertilionis (22, 335) türü kenelerin varlığı tespit edilmiĢtir (340). Karadeniz 

bölgesinde nem oranının ve yağıĢın çok olması I.ricunus türü kenelerinin geliĢmesi 

için daha uygun bir ortam oluĢmuĢtur (335).  

      Vektör keneler larva, nimf ve eriĢkin olmak üzere yaĢam evrelerinin her 

döneminde bir kez kan emerler. Larva ve nimfler kanatlı, sürüngen ve beyaz ayaklı 

farelerde beslenirken, eriĢkinler insan, geyik, sığır, kedi, köpek ve at gibi memeliler 

ile sürüngenlerde beslenmektedir (33, 191, 108). 

       Lyme hastalığının görülmesi, söz konusu Ixodes cinsi kene türlerinin dağılımına 

bağlıdır. Kenelerin ısırma aktivitelerinin arttığı ilkbahar sonları, yaz ve sonbahar 

baĢlarında Lyme borreliosisin daha sık görüldüğü bildirilmektedir (164). Ayrıca 

kanatlıların ve göçmen kuĢların da enfekte olabileceği ve hastalık etkeninin 

taĢınmasında önemli rol oynayacakları belirtilmiĢtir (76, 108, 138, 218).  

 

 

  2. 2. 4. YaĢam Döngüsü  

         Ixodes türü keneler yaĢam sikluslarını tamamlamaları için 2 yıl gibi bir sürece 

ihtiyaç duyarlar. Bu tür keneler evrimlerini belirtilen süreç içerisinde yumurta, larva, 

nimf ve eriĢkin olmak üzere dört yaĢam döneminde tamamlarlar. YaĢam sikluslarının 

tamamlanması için uygun konakçının ve uygun iklim Ģartlarının oluĢması gerekir. 

EriĢkin keneler ilkbaharın ilk dönemleri ve sonbaharın son dönemlerinde büyük 

hayvanlar ile geyikler üzerinde beslenir ve çiftleĢirler. DiĢi keneler yumurtalarını 

toprağın üzerine yayarlar, yazın yumurtadan çıkarak larvaya dönüĢürler. Beyaz 

ayaklı fareler kenelerin larva ve nimf formları için en önemli konakçılardır. B. 

burgdorferi ile enfekte olan fare üzerinde beslenen immatür keneler Lyme 

hastalığının potansiyel vektörlerini oluĢtururlar. Nimfler ilkbahar ve yaz döneminde 

Lyme hastalığının insanlara bulaĢtırılmasında önemli rol oynarlar. Sonbaharın geç 

dönemlerinde ve ilkbaharın erken dönemlerinde eriĢkin keneler hastalığı 

bulaĢtırabilirler. Sonbaharda eriĢkin kene haline dönüĢen nimfler 2 yıllık hayat 

sikluslarını tamamlamıĢ olurlar (159, 275, 289, 335). 
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          Bir sonraki ilkbaharda organizma ile enfekte yetiĢkin olarak belirecekleri 

zamana kadar toprakta kalırlar. YetiĢkin erkek ve diĢi kene insandan, köpekten ve 

diğer canlılardan kan emer. DiĢi kene doyunca toprağa düĢerek çevreye birçok 

yumurta bırakır ve yaĢam siklusunu tekrar baĢlatır (337).  

 

 

 2. 2. 5. Patogenezis  

          Borrelia burgdorferi ile enfekte olan kene kan emerken tükrüğünde bulunan 

spiroket konakçısının derisine girer ve buradan kan ve lenf yoluyla diğer dokulara 

yayılır (307). Etken konakçıdan salgılanan plazmine bağlanarak invazyon kabiliyeti 

kazanır. Ġn vitro olarak integrinlere, dekorin ve glikozaminoglikanlara bağlanır. 

Enfeksiyon süresince salgılanan lipoproteinler makrofajlar, endotelyal hücreler, 

nötrofiller, dentrik hücreler, mast hücreleri, B lenfositler ve gliyal hücreler gibi çok 

hücre tipini aktive ederler. Bu hücreler MHC moleküllerinin herhangi bir tipi ile 

iliĢkili olarak artritis gibi yangısal olguların ortaya çıkmasında etkili oldukları 

gözlemlenmiĢtir (158, 254). Hastalığın geliĢmesi spiroketlerin sayısıyla yakından 

ilgilidir. Bu durum insanlarda çok iyi tanımlanmıĢtır. Deneysel çalıĢmalar konakçının 

savunma mekanizması bozulana kadar Borrelia burgdorferi’nin deri içinde belirti 

göstermeden uzun süre gizli kalabildiğini göstermiĢtir (269). Deride kenenin ısırdığı 

yerde Erythema Chronicum Migrans (ECM)  adlı karakteristik bir deri lezyonu 

oluĢur. Borrelia burgdorferi’nin endotelyal hücrelere penetre olabildiği, oradan 

dokulara göç ettiği ve fibroblastlara adhezyon yeteneğinin olduğu gösterilmiĢtir. B. 

burgdorferi hücre duvarında lipopolisakkarit benzeri bir madde olan IL-1’in 

monositlerden salınımına neden olur (33, 34, 40, 254, 307). Interleukin-1’in salınımı 

direkt olarak dokularda bozukluğa, damarlarda daralmaya, vaskuler permeabilitenin 

azalmasına, polimorf nükleer nötrofillerin mobilize edilmesine ve yüksek ateĢe 

neden olur (126, 127). Hastalık etkeni deri, eklem sıvısı, beyin omurilik sıvısı, iskelet 

kasları, miyokard, kemik iliği, dalak, karaciğer, böbrek ve retinaya yerleĢerek 

multisistemik enfeksiyon bulgularını oluĢturur (172, 289). Lyme hastalığına bağlı 

artritisin oluĢumunda synovial doku içinde yangının oluĢumuna neden olan immun 

komplekslerin ve hücre duvarındaki interleukın-1’in salınımının rol oynadığı rapor 

edilmiĢtir (322). Lyme hastalığında Tümör Nekrosis Faktör (TNF), interferon gamma 
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ve yangısal hücrelerin boyun omurilik sıvısında bulunan nörotoksik etkili quinolinik 

asidin salınımına bağlı olarak ensefalopati oluĢmaktadır (99). 

           Akut, lokal bir hastalık olarak baĢlayan Lyme borreliosis, kronik forma 

dönüĢme eğilimindedir. Lyme’nin erken dönemlerinde coğu kez ölçülebilir humoral 

yanıttan önce, spesifik bir T lenfosit yanıtı oluĢabilir. B. burgdorferi’ye karĢı oluĢan 

immun yanıtın hem humoral ve hem de hücresel olduğu kabul edilmektedir (254). 

          Humoral immun yanıt: Akut dönemde spesifik Ig M 3. veya 6. haftalarda pik 

yapar ve çoğunlukla poliklonal B hücre aktivasyonu ile ilgilidir (289). Akut dönemde 

antibiyotik sağaltımı, bu yanıtta değiĢikliğe neden olabilmektedir. Akut dönemdeki 

IgM yanıtı kronik dönemde de devam eder. Ayrıca IgE’lerin oluĢtuğuda 

gösterilmiĢtir. Beyin omurilik sıvısı (BOS) ve serumda antikorlar tam olarak 

Ģekillenmekte, buna rağmen hastalık eradike edilememektedir (164). 

         Hücresel immun yanıt: Hastalığın erken dönemlerinde, ileri dönemlerde 

görülmeyen baskılayıcı hücre aktivitesinde bir artıĢ vardır. Hastalığın seyri sırasında 

fitohemaglutine (PHA) karĢı T lenfosit cevabı artar. Erken dönemde natural killer 

(NK) hücre sayısı artarken, bu hücrelerin sitotoksik yetenekleri azalmaktadır (254). 

         Histolojik olarak tüm etkilenen dokularda lenfosit ve plazma hücreleri 

infiltrasyonun vardır. B.burgdorferi eklemlerde, santral sinir sisteminde, deride belli 

yerlerde bulunabilir. Bu bölgelerde nasıl bir tahribat yaptığı bilinmemektedir (289). 

 

 

2. 2. 6. Klinik Bulgular  

         Lyme borrelioziste ortaya çıkan semptomlar hastalığa neden olan etkene göre 

değiĢir. Borrelia burgdorferi artritise neden olurken, Borrelia garinii nörolojik 

semptomlara ve Borrelia afzelii ise deride akrodermatitis kronika artofikansa neden 

olur (151, 258). 

         Köpeklerde hastalık akut veya kronik olarak seyreder. Hastalığın akut 

formunda ateĢ, iĢtahta azalma, durgunluk, lenfadenopati (servikal ve popliteal lenf 

düğümlerinde), topallık ve ağrı gibi bulgular olur. Akut enfekte köpeklerde 
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eklemlerde ĢiĢliğe rastlanmaz. Bundan dolayı ağrının lokalizasyonunu tespit etmek 

güçtür (127, 192). Topallık genellikle aralıklı olarak oluĢur ve bir bacaktan diğerine 

geçebilir. Köpeklerde Lyme hastalığının kronik formunda görülen en önemli klinik 

bulgu değiĢken, tekrarlayan, non erosiv artritistir (101, 185). Lyme hastalıklı birçok 

köpekte iki veya daha fazla eklemde (özellikle karpal eklemde) tekrarlayan ağrılı bir 

topallığın oluĢtuğu rapor edilmiĢtir (185). Köpeklerde klinik olarak ateĢ, astım, 

anoreksi, kusma, topallık, artritis ve adenopati (servikal ve popliteal lenf 

düğümlerinde) gözlemlenmiĢtir. Ayrıca davranıĢ bozuklukları, abortus, kalp 

yetmezliği (57, 58, 121, 126, 173), atrioventriküler kalp blokajı (Ģiddetli derecede 

seropozitif olan köpeklerde) (80), miyokarditis, proteinüri, hematüri ve böbrek 

yetmezliği sık görür ve genellikle öldürücüdür. Böbrek yetmezliği formu; azotemi, 

hiperfosfatemi, protein kayıplı nefropati ve periferal ödem, PU/PD ve asites ile 

karekterizedir (46, 186). Glomerulonefritis ve tubuler bozukluklar seropozitif 

köpeklerde tespit edilmiĢ, ancak etkenin direkt olarak bölgeyle ilgili olmadığı 

hispatolojik yöntemlerle ortaya konmuĢtur (186). 

 

 

2. 2 .6. 1. Kedilerde 

         Kedilerde anoreksi ve ağırlık kaybına bağlı olarak dıĢ görünüĢteki değiĢimler 

ile orta derecede topallık görülür. Kedilerde deneysel olarak oluĢturulan Lyme 

borreliozis hastalığında klinik bulguların asemptomatik olarak seyrettiği izlenmiĢtir 

(58, 307). 

 

 

2. 2. 6. 2. Ġnsanlarda 

         Lyme borreliozisin, insanlarda klinik seyri üç dönem Ģeklinde izlenir (328).    

         Erken lokalize enfeksiyon (Evre 1): Bu dönemin tipik lezyonu eritema 

kronikum migrans (EKM)’tır. Lyme hastalarının yaklaĢık %70-80 kadarında, kene 

ısırmasından 1-3 hafta sonrasında geliĢir (252). Semptomlar vücudun her yerinde 

görülmesine rağmen, sıklıkla kalça, kasık, ve koltuk altı bölgelerinde gözlenir (155, 

254, 265). 
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         Erken yaygın hastalık (Evre 2): Etkenin deri içine girmesinden sonra 1-4 ay 

içerisinde baĢlar. Erken evrenin tipik lezyonu olan EKM’yi takiben etkenin vücuda 

yayılması ile birlikte, bu evrenin erken döneminde cilt lezyonları gözlenir. Erken 

yaygın hastalıkta bu deri bulguları dıĢında, spiroketlerin sistemik yayılımı ile beraber 

en sık kardiyak, eklem ve merkezi sinir sistemi (MSS) tutulumları gözlenir (271). 

Tedavi edilmemiĢ vakaların yaklaĢık %10-15’inde görülen MSS tutulumları arasında 

lenfositik menenjit, ensefalit, kraniyal nöropati (tek veya çift taraflı fasiyal paralizi), 

radikülopatiler, multinöritis multipleks, serebellar ataksi veya miyelit sayılabilir 

(225). 

         Geç hastalık (Evre 3): Antibiyotik tedavisi almamıĢ hastaların yaklaĢık 

%60’ında, genellikle diz gibi büyük eklemleri tutan ve B.burgdorferi’ye karĢı 

hücresel ve hümoral immünitenin önemli rol oynadığı Lyme artriti görülebilir. Lyme 

artriti genellikle yavaĢ seyirlidir, ataklarla seyredebilir ve bazı hastalarda 

kronikleĢebilir (254, 334). 

          Lyme artriti ile birlikte ya da sonrasında bazı hastalarda kronik aksonal 

nöropati, kronik ensefalomiyelit (özellikle Avrupa’da B. garinii ile birlikte), Lyme 

ensefalopatisi gibi nörolojik tutulumlar veya akrodermatitis kronika atrofikans gibi 

deri lezyonları da görülebilir (328). 

 

 

2. 2. 7. Tanı 

          Endemik bir bölgeye seyahat eden kiĢide Ixodes cinsi kene ısırığına maruz 

kalması ve uygun klinik semptomlar göstermesi ile Lyme hastalığı akla gelebilir. Kan 

biyokimyası ile kan sayımı genellikle normaldir ve tanı için yardımcı değildir (328). 

Tanı için izolasyon, serolojik yöntemler ve PCR teknikleri kullanılmaktadır (254).  

        B.burgdorferi, Warthin-Starry gümüĢ boyama, özellikle floresan boyama 

tekniği veya Giemsa ile boyanmasıyla direk mikroskobide görülebilir, ancak klinik 

örneklerde etkenin azlığı nedeniyle tanıda çok yardımcı değildir (93, 164). Barbour-

Stoenner-Kelly besiyerinde, B.burgdorfer’i hastalığın ilk günlerinde EKM 

lezyonundan, daha az sıklıkla da plazma ile menenjitli hastaların BOS’undan 

üretilebilir (271). Pahalı, zor, çok geç ve düĢük oranda sonuç vermesinden dolayı, 
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bugün Lyme tanısında kullanıĢlı değildir (24). Hastalığın daha geç evrelerinde PCR 

etkenin gösterilmesi amacıyla, kültürden daha iyi bir tanı aracı olabilir. Ancak 

yüksek duyarlılığa sahip olmasına rağmen bakterinin biyolojik örneklerde yetersiz 

olması, canlı-ölü bakteri ayırımı yapamaması, yalancı pozitiflikler klinik kullanımı 

sınırlandırmaktadır (223).  

         Hastalığın serolojik tanısı için Amerikan Hastalık Kontrol Merkezi (AHKM) 

iki basamaklı bir test önermektedir. Birinci basamakta ELĠSA (155, 261, 289), IFAT 

(155, 289) veya ĠHA (132, 155) yöntemi ile oluĢmuĢ antikor tayini, ikinci basamakta 

ise pozitif sonuçlanan kiĢilerde doğrulama amacıyla Western blot testi 

önerilmektedir. Tc LPA (T celkl lympoproliferatif assay) tanısal amaçla kullanılan 

bir yöntemdir (289). Seroloji testleri hastalığın ilk haftaların etkin olarak 

kullanılamayabilir. EKM’den 2-4 hafta sonra IgM, 4-8 hafta sonra ise IgG cevabı 

oluĢur (328). Ancak bu serolojik testlerin uygulanması sırasında Borrelia etkenlerinin 

flagellar antijeni ile leptospira ve treponema etkenlerinin benzer flagellar 

antijenlerinin çapraz reaksiyon verebileceği görülmüĢtür (155). 

 

 

2. 2. 8. Laboratuvar Bulguları 

 

2. 2. 8. 1. Hematolojik ve Biokimyasal Bulgular   

         Lyme hastalıklı insanlar ve köpeklerde hematolojik ve serum biyokimyasal 

değerler genellikle normal sınırlar içerisindedir. Lyme hastalıklı insanlarda eritrosit 

sedimentasyon hızında artıĢ, serum alanin aminotrensferaz (ALT) ve aspartat 

aminotransferaz (AST) aktivitelerinde hafif düzeyde bir artıĢın olduğu görülmüĢtür 

(192). Test sonuçlarına göre romatoid faktör ya da antinükleer antikorlar negatiftir, 

fakat belirli komplementlerin (enzim sistemlerinin) konsantrasyonları artmıĢtır. 

Köpeklerde bildirilen hematolojik ve biyokimyasal değiĢiklikler spesifik değildir. 

Lyme hastalığını taĢıyan köpeklerde renal bozuklukluğa bağlı olarak hematüri, piyüri, 

tubuler kastlar, proteinüri ve azotemi gibi laboratuar bulguları görülür (173). 
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2. 2. 8. 2. Ticari Serolojik Testler  

       Köpeklerde Lyme hastalığının tanısı için indirekt immunofloresans antikor testi 

(IFAT), enzyme linked immunosorbent assay (ELISA) testi, western blot (WB) gibi 

değiĢik yöntemlerden yararlanılır (84, 103, 216, 263). Ġnsanlarda B. burgdorferi’ye 

karĢı antikor yanıtının saptanmasında ilk olarak IFAT testi kullanılmıĢsa da 

günümüzde daha duyarlı ve özgül olması nedeniyle ELISA testi kullanılmaktadır. 

ELISA testinin duyarlılığı ise %92-%100’lere kadar ulaĢabilmektedir (11). 

Köpeklerde ise ELISA testinde de oluĢan çapraz reaksiyonlar sonucu yalancı 

pozitiflik de saptanabildiği bildirilmiĢtir (257). Ġnsanlar üzerinde yapılan son 

araĢtırmalarda antijen kaynağı olarak izole edilen spiroket gruplarının kullanımı 

bütün haldeki spiroket kullanımına göre serolojik testlerin duyarlılığını arttırdığı 

bildirilmiĢtir. Bu yeni testlerin köpeklerde kullanımı henüz değerlendirilememiĢtir 

(264). 

 

 

2. 2. 8. 3.  PZR Testi  

         Ġnsanlarda Lyme hastalığının tanısında kullanılan moleküler düzeydeki PZR 

testinin duyarlılığı %59 ile %100 arasında farklı  değerlerde olmasına rağmen bu 

testin tam olarak standardize edilemediği, borrelia DNA’sının değiĢken yapısı ve 

hedef gendeki farklı sıralar yüzünden oluĢan yalancı negatiflik ve PZR ürünlerinin 

kontaminasyonu ile yalancı pozitiflik oranlarının oldukça fazla olduğu rapor 

edilmiĢtir (11). Köpeklerde hastalığın tanısının araĢtırılmasında PZR testi birçok 

araĢtırıcı tarafından kullanılmıĢtır (84, 184, 252, 263, 264).  

 

2. 2. 9.  Nekropsi 

         Fibrinoprulent nitelikte akut artritis, lenf düğümlerinde büyüme, 

glomerulonefritis ve yaygın tubuler nekroz ortaya konur (46). 

 

2. 2. 10. Ayırıcı Tanı 

         Ehrlichiosis, Anaplasmosis, RMSF (Rocky Mountain Spotted Fever) gibi kene 

kaynaklı hastalıklarla karıĢtırılmamalıdır. Coğrafi bölge ve bölgedeki kene 

popülasyonuda göz önüne alınmalıdır. 
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2. 2. 11. Tedavi 

         Köpeklerde akut Lyme hastalığının tedavisinde tetrasiklin (doksisiklin) 10 

mg/kg per os ve i.v,  ampisilin 20 mg/kg per os, amoksisilin 20 mg/kg per os ve i.v 

(155, 269), eritromisin 10 mg/kg, penisilin 22.000 i.u/kg i.v, makrolidler   

(azitromisinler) 25 mg/kg per os, seftriakson 20 mg/kg i.v ve s.c kullanılmaktadır 

(307).  B.burgdorferi Gentamisin, amikasin ve kotrimoksazol’e karĢı dirençlidir (25, 

102). 

        Kronik Lyme hastalığının tedavisinde tetrasiklin grubu antibiyotiklerden etkili 

bir yanıt alınamadığı durumlarda penisilin G’nin intravenöz yolla kullanılmasının 

daha iyi sonuçlar verdiği bildirilmiĢtir (56). 

        Aspirin veya diğer nonsteroidal antienflamatuvar ilaçların synovitis döneminde 

ağrının hafifletilmesi için kullanıldığı, fakat bu ilaçların asemptomatik dönemde 

faydalı olmadığı belirtilmiĢtir (126). 

 

2. 2. 12. Korunma  

         Lyme hastalığından korunmada iki yöntem kullanılmaktadır. Vektör olarak rol 

oynayan kenelerle mücadele ve korunma amacıyla aĢılama. 

        Hayvanlardaki kene kontrolünün hastalıktan korunmada daha etkili olduğu, bu 

amaçla permethrin, amitraz ve fibronil içeren preparatların kullanımı önerilmektedir 

(275). Amitraz emdirilmiĢ tasmalar korunmada oldukça etkilidir (100). Bunun yanı 

sıra kenelerin etkili olduğu mevsimlerde köpekler her gün düzenli olarak taranmalı, 

kene ile kontağının önlenmesi ve kenelerin aktif olduğu dönemlerde endemik 

alanlardan uzak tutulmalıdır (296). Koruyucu amaçlı çeĢitli tip aĢılar geliĢtirilmiĢtir. 

Son yapılan çalıĢmalarda, multiantijenik aĢıların hastalığa karĢı koruyucu olduğu 

belirlenmiĢtir. Ġlk aĢılamanın köpeklerde 9 haftalık veya daha büyük yaĢtayken 

yapılması ve 3 hafta sonra ikinci dozun uygulanması, daha sonra da yılda bir doz 

aĢının tekrar edilmesi gerektiği belirtilmiĢtir (43, 275). 

                                    

2. 3. Ehrlichia Canis ve Anaplasma Phagocytophilumun Tarihçesi 

 

         Ehrlichiosis ve Anaplasmosis kenelerle iletilen, Anaplasmatacae familyasına ait 

bir bakterinin neden olduğu bir hastalıktır (23). Hastalık aynı zamanda köpek 
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rickettsiosisi, köpeklerin hemorajik ateĢi, köpeklerin kene tifosu, Nairobi kanama 

bozukluğu ve tropikal pansitopeni olarak ta adlandırılmaktadır (313). 

         Ehrlichiosis ilk kez 1935 yılında Cezayir’de tanımlandığı (90, 245), daha sonra 

Afrika ve Orta Doğunun bazı ülkelerinde görülmüĢtür (90, 242). Amerika’da ise 

1962 yılında saptandığı ve Vietnamda savaĢ boyunca 160 adet askeri köpeğin öldüğü 

bildirilmiĢtir (90). Köpeklerde Ehrlichiosis vakalarına özellikle tropikal ve 

subtropikal bölgelerde rastlandığı ve dünya üzerindeki evcil hayvanlarda yüksek 

morbidite ve mortaliteye sahip olduğu bildirilmektedir (245). 

            

         Türkiye’de ilk klinik olgu 1997 yılında tespit edilmiĢtir (223). Daha sonra 2001 

yılında 20 olgu Batmaz ve ark tarafından saptamıĢtır (38). Dodurka ve ark tarafından 

2002 yılında Ġ. Üniv. Vet. Fak. (90) getirilen bir hastada Ġndirect fluorescent antibody 

(IFA) testi kullanılarak yapılan seralojik muayenede 1/40 oranında E. canis antikor 

titrasyonu saptanmıĢtır (90). Türkiye’deki köpeklerde moleküler olarak 2005 yılında 

Unver ve ark tarafından saptanmıĢtır (302).  

        Türkiye’de ilk Anaplasma (ehrlichia) platys olgusu UlutaĢ ve ark tarafından 

2007 Adnan Menderes Üniv. getirilen bir hastada nested PCR yöntemi kullanılarak 

belirlenmiĢtir (300). 

 

 

2. 3. 1. Etiyoloji 

         Ehrlichia canis ve E.chaffeensis monositleri enfekte eder ve Canine monocytic 

ehrlichiosis hastalığına neden olur (23). 

         Anaplasma phagocytophilum ve E. ewingii granülositleri enfekte eder ve 

canine granulocytic ehrlichiosis’e neden olur (23). 

         A.platys plateletleri (trombositleri) enfekte eder ve canine siklik enfeksiyöz 

trombositopeniye neden olur (23). 

         Köpekler için patojen olan E. canis  (dolaĢımdaki lökositlere intrastoplazmik 

yerleĢir) ve E.ewingii’dir. E.chaffeensis ise subklinik olarak seyreder (46).  



 

 

37 

 

         E.canis çeĢitli hayvan türlerini ve insanlarda farklı kan hücrelerini infekte eden, 

küçük, gram negatif boyanan, hareketsiz, pleomorfik, lipopolisakkarit içermeyen 

obligat, zorunlu hücre içi kokoidal olup monositlerde marula formunda 

intrastoplazmik olarak yer alır (223, 165).  

        Ehrlichia türlerinin tüm üyeleri, proteobacteria filumunun alfa bölümünde 

Anaplasmataceae ailesi içinde yer alırlar. Anaplasmataceae ailesi, Rickettsiaceae 

ailesi ile birlikte Rickettsiales takımı içindedir (165).  

         Anaplasmataceae ailesinde: Aegyptianella cinsi; A. pullorum, Anaplasma cinsi; 

A. phagocytophilum, A. platys, A. marginale, Ehrlichia cinsi; E. ruminantum, E. 

canis, E. chaffeensis, E. ewingii, E. muris, Neorickettsia cinsi; N. risticii, N. 

sennetsu, N. helminthocea, Neoehrlichia cinsi ve tam olarak sınıflandırılamayan 

Anaplasmataceae üyeleri bulunur (12). 

         Son yapılan sınıflandırmada Ehrlicial türler Anaplasmatacea ailesine dâhil 

edilmiĢtir (242, 243).  

 

2. 3. 2. Epidemiyolojisi 

         Ehrlichia canis kahverengi köpek kenesi olarak bilinen Rhipicephalus 

sanguineus tarafından bulaĢtırılmaktadır (157).  Rhipicephalus sanguineus üç konaklı 

kene olup yaĢam çemberinin her bir dönemi için bir köpeği konak olarak kullanır 

(165). E. canis’in Dermacentor variabilis kenesi ile de deneysel olarak bulaĢtığı 

rapor edilmiĢtir. Rhipicephalus sanguineus kenesi ile bulaĢma transstadial olarak 

meydana gelmekte, transovarial bulaĢma olmamaktadır. Transovaryal geçiĢin 

olmaması nedeni ile keneler ehrlichia için sadece vektördür, rezervuar değildir (165). 

Larva ve nimfler hasta köpekler üzerinde beslenme esnasında enfekte duruma 

gelmektedirler. Hastalıkta bulaĢma mekanik yolla olduğundan enfekte hayvanlardan 

yapılan kan transfüzyonları da E. canis’in bulaĢmasına neden olmaktadır. 

Enfeksiyonu atlatan köpekler beĢ yıla kadar enfektif kalmaktadır. Bundan dolayı 

hastalığın yaygın olduğu bölgelerdeki köpeklerin donör olarak kullanılması uygun 

değildir (49, 55).  
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          Avrupa’ da A. phagocytophilum’un vektörü olarak Ixodes ricinus tespit 

edilmiĢtir (274). Ancak A. phagcytophilum’un diğer kene türleri olan; 

Haemaphysalis punctata (188), I. persulcatus (9), I. trianguliceps (217) ve 

Riphicephalus sanguineus (7) ile de iliĢkisi olabileceği bildirilmektedir. Son yapılan 

çalıĢmalarda Avrupa’da A. phagocytophilum ile infekte I. ricinus kenelerinin göçmen 

kuĢlarla dağılımının önemli olduğu belirlenmiĢtir (10).  

         Avrupa’da A.phagocytophilum ile infekte I. ricinus kenelerinin bölgeden 

bölgeye ve bölgeler arasında geliĢimlerinde prevalans değiĢmektedir. Nimf 

formlarında ki prevalans % 0,25- 25 arasında değiĢmektedir (312). Günümüzde 

koyun (276), at (111), köpek (98), kırmızı geyik (277) ve sığır (180) gibi türlerde 

A.phagocytophilum ile persiste infeksiyon tespit edilmiĢtir. Persiste infekte bireylerin 

coğrafik bölgeler arasındaki hareketleri hastalığın yayılmasına sebep olmaktadır (53). 

 

 

2. 3. 3. Epizootiyolojisi  

          Ehrlichia canis’in yaygınlığı vektörün yaygınlığıyla direk ilgilidir. Hastalık 

çoğunlukla kenelerin aktif olduğu sıcak mevsimlerde ortaya çıkar (223). Köpek 

monositik ehrlichiozisi tropikal ve subtropikal bölgelerde daha sık olmak üzere 

dünyada geniĢ bir yayılım göstermektedir (223, 317). Bazı çalıĢmalar, hastalığın 

yaygın olduğu bölgelerde sağlıklı görülen köpeklerin büyük bir kısmının, E. canis 

antikorları için seropozitif olduğu bildirilmiĢtir (302). 

         Ehrlichia canis enfeksiyonu Asya, Afrika, Avrupa ve Amerika kıtalarındaki 

pek çok ülkede rapor edilmektedir (297). Prevalansın Asya’da % 18 ile % 30, 

Afrika’da % 3.1 ile % 67.8, Avrupa’da %2.2 ile %50 (Ġspanya, Portekiz, Güney 

Fransa, Korsika, Ġtalya ve Yunanistan’da görülmüĢtür); Amerika’da % 15.4 ile % 

44.7 arasında olduğu bildirilmektedir (298). 

         Türkiye’de ilk kapsamlı araĢtırmalardan biri Batmaz ve ark (38) tarafından Ege 

Bölgesi (Ġzmir), Akdeniz Bölgesi (Adana, Antalya), Marmara Bölgesi ( Balıkesir, 

Bursa) ve Güneydoğu Anadolu Bölgesinde (ġanlıurfa) gerçekleĢtirilmiĢtir. Bu 

araĢtırmada 284 köpeğin 59’unda E. canis’in prevalansını % 20,8 olduğunu ve en 

yüksek oranda Adana (% 65.3) ve Ġzmir (% 40.6)  illerinde olduğu belirtilmiĢtir (38). 

Erdeğer ve ark. (105) 239 köpekte Ġndirekt Fluoresan Antikor (IFA) Testi ve Dot-
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ELISA ile yaptığı çalıĢmada sırasıyla 162 (% 67.8) ve 37 (% 53.3) köpekte 

seropozitivite belirlemiĢtir. Unver ve ark. (303) 12 köpekte PCR yöntemiyle yaptığı 

çalıĢmada 3’ünde E. Canis’in pozitif olduğunu belirtmiĢlerdir. Karagenç ve ark. 

(161) Manisa, Marmaris, Muğla, Selçuk, Aydın, Bodrum gibi Ege Bölgesinin çeĢitli 

yerlerinde, değiĢik yaĢ ve ırktaki 371 köpekte Nested PCR ile yapılan bir çalıĢmada 

köpeklerin 154’ünde (% 41.5) E. canis’in pozitif olduğunu bildirmektedirler. Ġçen ve 

ark. (152) Diyarbakır ilinde hızlı ELĠSA test kitleri (Snap 3Dx) ile yaptıkları bir 

çalıĢmada 82 köpeğin yalnızca 4’ünde (% 4.8) E.canis antikorları tespit etmiĢler. 

Ural ve ark. (305) Ege bölgesinde hızlı ELĠSA test kitleri (Snap 4Dx) ile yaptıkları 

bir çalıĢmada % 27.5 seroprevalans saptamıĢlar. GüneĢ ve ark (134) 93 köpekte 

ELISA yöntemiyle yaptıkları çalıĢmada, 17 köpekte (%18.28) seropozitivite 

belirlemiĢlerdir. Cihan ve ark. Ayvalık, Burhaniye, Dikili, Edremit ve Bergamada 

160 köpekte Ġndirekt Fluoresan Antikot (IFA) testi uygulayarak yaptıkları bir 

çalıĢmada köpeklerin 111’inde (% 69.4) seropozitiflik saptamıĢlar (70). Düzlü ve 

ark. (96) Kayseri yöresinde 400 köpekte Real Time PCR’la yaptıkları çalıĢmada % 

14.5 seropozitiflik saptamıĢlar (96).  

 

 

2. 3. 4. YaĢam Döngüsü 

         E.canis’i kahverenkte köpek keneleri olan Rhicephalus sanguineus bulaĢtırır. 

Kene geliĢimini üç aĢaması olan larva, nymphe ve eriĢkin (adult) dönemlerinin 

tamamında E.canis’i barındırır ve kan emme esnasında enfekte tükrük salgıları ile 

konakçıya hastalığı bulaĢtırır. Kene larvalarında 155 gün enfektif özelliğini 

yitirmeden kalır (46). 

 

 

2. 3. 5. Patogenezis 

         Ehrlichiosis, kenenin kan emmesi esnasında tükrük yoluyla bulaĢtırılmakta 

veya kan transfüzyonu sonrasında bulaĢmaktadır (223).  

       Köpek monositik ehrlichiosis (KME)’in etkeni olan E. canis monosit ve 

makrofajlara ilgi duyar (210, 223). Hastalığın inkubasyon süresi 8-20 gün arasındadır 

(46). Ehrlichiosis’in akut dönemi 2–4 hafta sürer (46, 215). Bu dönemin 



 

 

40 

 

baĢlangıcında bakteri kan ve lenf dolaĢımında bulunur. Sonra vücuda yayılarak hedef 

organ olan karaciğer, dalak ve lenf düğümlerindeki mononüklear hücrelere yerleĢir 

(46). Karekteristik özelliği yüksek ateĢ, depresyon, dispne, anoreksi, hemoraji, lenf 

düğümlerinde geniĢleme, dalak büyümesi ve kilo kaybı gibi semptomlara eĢlik eden 

trombositopeni ve lökopeni, hafif anemi ve hipergamaglobulinemi gibi laboratuvar 

bulguları gösterir (56, 141, 242, 243, 316). Hastalığın subklinik fazı yıllarca sürebilir 

buda parazitin konakçıda oluĢturduğu persiste infeksiyona iĢaret ederek kronik forma 

dönüĢür (141). Kronik fazda ise kanama bozuklukları ve kemikiliği baskılanmasına 

eĢlik eden pansitopeni hâkimdir (141). E. canis’in oluĢturduğu immunopatolojik 

olaylar köpeklerde tam olarak açıklınamamıĢtır. Ancak granulositik ehrlichiozisli 

insanlarda yapılan çalıĢmalarda bazı sitokinlerin hastalığın klinik görüntüsünden 

sorumlu olduğu belirlenmiĢtir (94). Ehrlichialı köpeklerde kanda parazitin az olması 

ve oluĢturduğu klinik bulgulardan dolayı konakçının immun cevabının ve 

proinflamatuar sitokin üretiminin köpekler de ehrlichiosis’ in patogenezinde rol 

oynayan en önemli etkenlerden biri olduğu tespit edilmiĢtir (108, 242, 243, 304, 

314). Obligat intraselüler bakteriler tarafından oluĢturulan infeksiyonların büyük bir 

çoğunluğunda tam bir hücresel bağıĢıklık sağlanarak hastalıktan iyiĢleĢme ve re-

infeksiyonlara karĢı korunma sağlanmaktadır (31, 242, 243). 

         E. canis infeksiyonunun patogenezinde immun mediatörler önemli rol 

oynamaktadırlar. Deneysel olarak E. canis ile infekte edilmiĢ köpeklerde en az 1 

hafta sonrasında anti-trombosit antikorlarının (APA) varlığı saptanmıĢtır. Enfekte 

köpeklerde; trombosit agregasyon bozuklukları, pozitif coombs testi, eritrosit 

otoaglutinasyonu ile dolaĢımdaki immun yapılar saptanmıĢtır ve bu hastalık ile 

iliĢkilendirilmiĢtir (31). 

         Ehrlichiozis ile oluĢan enfeksiyonda trombositopeninin nedenleri; kemik 

iliğinde üretim düĢüklüğü, hücresel aktivitede azalma, antikorların opsonizasyonuna 

bağlı dolaĢımdaki trombositlerin yarılanma ömürlerinin azalması, trombofagositozis 

ile immunolojik yıkımlanma, vasküler endotelyadaki değiĢiklikler, trombositlerin 

dalağa sekresyonu ve dalakta birikmesidir. DolaĢımdaki trombosit sayısının 

azalmasına ek olarak, monositik ehrliciosisli bir köpekte trombosit fonksiyon 

eksikliği, trombosit disfonksiyonundan sorumlu tutulmaktadır (31). 



 

 

41 

 

        Trombositopeni, E. canis ile doğal ya da deneysel olarak enfekte köpeklerde 

ortak ve sık karĢılaĢılan bir hematolojik bulgudur (304, 314). Köpeklerde 

radyoizotop kullanılarak yapılan deneysel çalıĢmalarda E. canis ile infeksiyonu 

takiben trombositlerin yaĢam sürelerinin ortalama 4-9 günden, 2 ila 4 güne düĢtüğü 

saptanmıĢtır. Buna ek olarak trombosit göç inhibisyon faktörü karakterize edilmiĢtir. 

Bu faktör periferik kan da trombosit sayısının azalmasına neden olmakta ayrıca 

trombositlerin sekestrasyonu ve stazisinde rol oynamaktadır (223). E.canis’in 

deneysel çalıĢmalarında hastalığın akut veya subklinik forumda görüldüğü kronik 

formunun ise hiç görülmediği belirtilmiĢtir (46).  

 

         A. phagocytophilum kene ile transtadiyel olarak bulaĢmakta ve bulaĢmanın 

Ģekillenmesi için kenenin konakçı üzerinde 36-48 saat durması gerekmektedir (128, 

147, 162). Söz konusu mikroorganizma iki farklı forma dönüĢerek çoğalmaktadır; 

bunlardan birinci formu konakçıdaki hücresel hedeflere bağlanan küçük koyu 

çekirdekli hücre ve ikinci formu oluĢturan intraselüler olarak çoğalan ve takiben 

yoğun çekirdekli olgun hücrelere dönüĢen retikülosit tarzı hücrelerdir (179, 237, 242, 

243). Son yıllarda yapılan çalıĢmalarda A. phagocytophilum’un enfeksiyon 

oluĢturabilmesi ve konakçı hücreye adaptasyonu için bakteriyel komponent sistemini 

kullanarak siklik di-GMP’ ye ihtiyaç duydukları tespit edilmiĢtir (143). 

          A.phagocytophilum enfeksiyonlarının çoğunlukla hafif düzeyden orta Ģiddete 

kadar değiĢen derecelerde trombositopeniye ayrıca nötropeni, lenfopeni, anemi gibi 

diğer sitopenilerede neden olduğu tespit edilmiĢtir (67). Söz konusu hematolojik 

anormalliklerin mekanizması tam olarak açıklığa kavuĢturulamamıĢtır (223). 

         Granulositik anaplazmozisli at ve insanlarda mikroskobik patolojik 

değiĢiklikler olarak nekrotize vaskülütis, hyalin trombozisi ve perivasküler hücre 

infiltrasyonu tanımlanmıĢtır (27, 110).  

 

2. 3. 6. Klinik Bulgular 

         KME’nin klinik bulguları; E.canis’in patojenitesi, köpeğin ırkı, beraber 

seyrettiği hastalıklar ve köpeğin immun sistemine bağlı olarak değiĢkenlik gösterdiği 

bildirilmektedir (313). E.canis enfeksiyonlarında yaĢ ve cinsiyet’in bir etkisinin 

olmadığı, tüm ırkların enfeksiyona duyarlı olduğu fakat Alman Çoban köpeklerinde 
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yüksek morbidite ve mortalite ile seyrettiği bildirilmektedir (223, 304). Hastalığın 

gösterdiği klinik bulgular, E.canis’in farklı türleri ve diğer artropod kökenli 

patojenlerle birlikte görülmesine bağlı olarak farklılık gösterir. Özellikle E.canis ile 

aynı vektör tarafından bulaĢtırılabilen Hepatozoon canis ve Babesia canis gibi farklı 

türdeki patojenlerle birlikte KME çok daha hızlı seyretmektedir (88, 209, 223, 313). 

         KME klinik açıdan akut, subklinik ve kronik formlarda multisistemik hastalık 

tablosu göstermektedir (88, 208, 223, 313). 

          

         Hastalığın akut dönemi; Akut dönemde klinik semptomlar kenelerle temastan 

8-20 gün sonra baĢlar ve 2-4 hafta sürer. Klinik semptomlar hafif olabileceği gibi 

bazı zamanlarda yaĢamı tehdit edici boyuttada olabilir. Akut dönemde yüksek ateĢ, 

kilo kaybı, anoreksi, bitkinlik, depresyon, letarji, durgunluk, burun-göz akıntısı, 

dispne, lenfadenomegali, splenomegali, ekstremiteler ve skrotumda ödem, hemorajik 

bozukluklar ve buna bağlı olarak; deri ve mukozal membranlarda peteĢi, ekimoz ve 

epistaksis Ģeklinde klinik bulgular görülür (114, 317). Meningitis ve meningeal 

kanamalardan dolayı (141); aĢırı duyarlılık, tikler ve kraniyalsinir hasarını kapsayan 

merkezi sinir sistemi bulgularınında görüldüğü belirtilmiĢtir (13, 20, 75). 

Oftalmalojik bulgular olarak; anterior üveitis veya corneal opasite, hifema, retinal 

damarlaĢma, retinal perivaskuler infiltrat birikimi ve retinal döküntü Ģeklinde 

görülmektedir (171). Birçok vakada klinik belirtiler tedavi yapılmaksızın 

kaybolmakta ve subklinik döneme geçmektedir (74, 316). 

          Hastalığın Subklinik Dönemi; Subklinik dönemde klinik semptomlar etkenin 

alınmasından 6-9 hafta sonra görülmeye baĢlar 40-120 gün devam edebilmekte ve 

bazen 5 yıla kadar uzayabilmektedir (223). Fakat birçok Ehrlichiosis vakasında akut 

dönem semptomları belirgin olmadığı için hastalık subklinik olarak seyreder. Bu 

dönemde konakçı Ehrlichia’ları yok edemediği için hastalık kronik hale geçer (23, 

46). 

         Hastalığın Kronik Dönemi; Bu dönemde klinik semptomlar hastanın ırkı, yaĢı 

ve bağıĢıklık sistemini etkileyen baĢka bir hastalığın varlığına göre değiĢtiği 
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bildirilmektedir (54, 240). Bu dönem çoğunlukla kemik iliği hipoplazisi ile birlikte 

seyreder (223). Köpeklerde yaygın klinik bulgular; ateĢ, güçsüzlük, depresyon, 

anoreksi, canlı ağırlık kaybı, solgun mukozal membranlar, arka bacaklar ve 

skrotumda ödem, splenomegali, hepatomegali ve lenfadenopatidir (23, 46). 

Trombositopeni ve trombositopati nedeniyle pıhtılaĢma bozuklukları ortaya çıkar. Bu 

pıhtılaĢma bozuklukları sonucu epistaksis, melena, peteĢi, hematüri, eklem, göz içi, 

beyin ve akciğer kanamaları Ģeklinde görülebilir (23). Kronik KME‘te uzayan östrus 

kanaması, gebe kalamama, abortlar ve neonetal ölümler gibi reprodüktif 

bozukluklarda görülebilir (54, 234, 242). Hastalığın kronik döneminde 

meningioensefalitis, hiperestezi, ataksi, baĢ ve boyun tutuĢ bozuklukları ve pareziz 

görülebilir (46). Nörolojik bulgular; hemoraji (130), yaygın plazma hücresi 

infiltrasyonu ve beyin zarlarındaki perivasküler kanamalar ile 

iliĢkilendirilebilmektedir. KME’de ölümlerin hemoraji ve sekonder enfeksiyonlara 

bağlı olarak geliĢtiği bildirilmiĢtir (54, 125, 144, 201, 240, 242). 

 

         Canine granulositik ehrlichiosis’de hastalık kronik seyretmez. Semptomlar 

etkenin alınmasından 1-2 hafta sonra görülebilen yüksek ateĢ ve letarjidir. Fakat 

genellikle asemptomatik olarak seyreder. Köpeklerde vakaların % 50’sinde eklem 

ağrısı ve % 10’unda poliartritle birlikte seyreden ateĢli bir dönem görülür (23). 

         Anaplazmosisli köpeklerde polidipsi, solgun mukozalar, kusma, ishal ve 

hemoraji gibi gastrointestinal belirtiler, mukozal peteĢi, melena ya da burun 

kanaması Ģeklinde kanama bozuklukları tespit edilmektedir (138, 235). 

2. 3. 6. 1. At Ehrlichiozisi 

         At granülositik erlihyozu ilk kez 1969 yılında görülmüĢtür. Hastalık ABD ve 

Avrupa’nın diğer bölgelerinde görülmesine karĢın esas olarak Kuzey California’nın 

dağlık kesimlerinde görülür (112, 189, 190). Vektörü I. pacificus keneleridir. 

Potomac at ateĢi etkeni N. risticii olup atlarda semptom olarak ateĢ ve kolit görülür. 

Monositleri enfekte eder (149). Enfekte serkaryaları taĢıyan böceklerin yanlıĢlıkla 

yenilmesiyle atlara bulaĢtığı görülür (190, 238). 
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 2. 3. 6. 2. Ġnsan Monositik Ehrlichiozisi 

          HME için kene ısırığı ve kene problemi hastalardaki ortak bulgudur. Hastalığın 

kuluçka süresi 1-2 hafta olup ortalama 9 gündür ve her üç hastanın ikisi erkektir. 

Hastalarda çoğunlukla ateĢ (%97), baĢağrısı (%81), halsizlik (%84) ve kas ağrısı 

(%40-60) görülür. Ayrıca lenfadenomegali, hepatomegali, splenomegali, farenjit, 

daha az sıklıkla konjonktivit, dizüri ve periferik ödem görülür. Gastrointestinal 

tutulumla ilgili bulantı, kusma ve ishal, solunum sistemi tutulumu belirtileri öksürük 

veya pulmoner infiltratlar görülür. Eklem ağrıları nadirdir. Merkezi sinir sistemi 

tutulumu ense sertliği, bilinç bulanıklığı ve menenjit tanımlanmıĢtır (165). 

 

   2. 3. 6. 3. Ġnsan Granülositik Anaplazmozu  

         HGA enfeksiyonunun gerçek insidans ve prevalansı bilinmemektedir. HGA’nın 

ortalama kuluçka süresi kenelerinin ısırmasından sonraki 5 ila 11 gündür. HGA ile 

bulaĢma sonrası çok az sayıda kiĢide belirti gösterir. Tüm vakalarda ateĢ görülür. 

Ayrıca kas ağrısı, baĢ ağrısı ve halsizlik, daha az olarak hastalarda gastrointestinal, 

solunum, kas-iskelet veya merkezi sinir sistemi tutulumu ve deride döküntü gözlenir.  

Yine HGA’da adenomegali görülme oranları daha düĢüktür. Lenfopeniyle birlikte 

lökopeni, trombositopeni ve artmıĢ serum transaminaz aktiviteleri hastalığın erken 

dönemi boyunca çoğu hastada vardır. HGA’nın ciddi komplikasyonları çoklu organ 

yetmezliği ile birlikte toksik Ģok benzeri bir hastalık, eriĢkin respiratuvar distres 

sendromu ve fırsatçı enfeksiyonlardır (148, 165). HGA’lı hastalarda menenjit 

bildirilmemiĢtir. Vertigo, fasiyal paralizi, periferik nöropati, pankardit, dissemine 

intravasküler koagülasyon, perikardiyal effüzyon ve tamponat görülebilen 

komplikasyonlardır. Ölüm oranı %1 kadardır. Avrupa’da bildirilmemiĢtir. En az altı 

ölüm HGA ile iliĢkilendirilmiĢtir; bu hastaların en az üçünün kandida ösafajiti, 

kriptokok pnömonisi, invaziv pulmoner aspergilloz ve herpes ösafajiti gibi fırsatçı 

enfeksiyonlara sahip olduğu belirlenmiĢtir (165). HGA enfeksiyonu kendini sınırlar, 

tedavi ile 1-2 günde geçebilir, tedavisiz 60 gün kadar sürebilir. Kronik formu 

görülmez (165).  
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  2. 3. 6. 4. Ruminantların Anaplazmozu  

         Dünyada sığırlarda görülen kene kaynaklı en yaygın hastalıktır (227). A. 

marginale etiyolojik ajanıdır. Isıran sinekler ve böcekler aracılığı ile 14 günde 

bulaĢma meydana gelebilir. Organizmada eritrositleri enfekte eder ve ciddi anemi, 

kilo kaybı, abort ve bazen ölüme neden olabilir. Bu enfeksiyon klinik iyileĢmeden 

sonra bile persistent düzeyde bakteriyemi yapabildiğinden enfekte hayvanlar diğer 

hayvanlara bulaĢmada bir rezervuar olarak görev alır (165). 

 

 

2. 3. 7. Tanı 

         E. canis’in tanısında anamnez, klinik bulgular, Ģüpheli kandan yapılan frotiler, 

klinik patolojik bulgular ve laboratuar testleriyle ortaya konmaktadır. Ayrıca 

ehrlichiosis olgularının endemik alanlarda kene enfestasyonunun en fazla olduğu 

bahar ve yaz aylarında sık olarak ortaya çıktığı da göz önüne alınmalıdır (46, 223). 

Klinik bulguların tipik olmaması nedeniyle tanı güçtür. Özellikle pansitopeni 

hastalıktan Ģüphe uyandırır. Kesin tanı serolojik muayeneler ve direkt etkenin 

belirlenmesine yönelik testler ile konulmaktadır (245). Direkt etkenin belirlenmesine 

yönelik uygulamalar kan ve kemik iliği frotilerinin değerlendirilmesi ve lenf nodülü 

aspirasyonunda (223), dalaktan alınan aspirasyonlarda (108) ve buffy coat (223) 

frotide incelendiğinde E.canis’in morula formlarına ve inklüzyon cisimciklerine 

rastlanmakta;  spesifik antikor tespiti için IFAT (indirekt floresan antikor testi), 

antijenik tanı amacı ile PCR (polimeraz zincir reaksiyonu), WI (western 

immunoblotting) ve ELISA (Anigen Caniv-4, Fassisi CanDiro ve Snap-3Dx Test, 

Ġdexx) kullanılmaktadır  

         Hastalığın akut evresinde mikroskobik olarak monositler içerisinde tipik E. 

canis morulası görülmesi olguların yalnızca %4’ünde mümkündür. E. canis morulası 

görülse de Ģüpheli köpeklerin kan ve buffy-coat smearleri dikkatlice incelenmelidir 

(298). 

         E.canis’in antijeni kullanılarak hazırlanan IFAT en çok kabul gören ve altın 

standart olarak görülen serolojik bir testtir. Pozitif bir IFAT titresi aktif bir 

reaksiyonu gösterebildiği gibi geçmiĢ bir enfeksiyonu da gösterebilir (30, 140, 141). 

IFAT ile subklinik ehrlichiosisin erken teĢhis edilebildiği, bu nedenle köpeklerin 
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kronik döneme girmeden teĢhis edilebilmesi ile baĢarılı bir tedavinin 

gerçekleĢtirilebildiği rapor edilmektedir (315), Anti-E. canis antikor titresinde 

1.40’lıktan daha fazla bir dilüsyonunda hastalığın var olduğu kabul edilmektedir 

(313). Doğal ve deneysel enfeksiyonlarda hasta köpeklerde akut dönemde antikor 

titreleri hızlı bir artıĢ göstermektedir. Köpeklerde E. canis’in IFAT ile antikor 

titresini belirlerken tanıyı yapacak kiĢinin tanıyı karıĢtırabilecek bir dizi kros-

reaksiyonları dikkate alması gerekmektedir. Endemik bölgelerde E. canis ile E. 

ewingii, E. equi, E. risticii ve Anaplasma phagocytophila, arasında bir kros-

reaksiyon geliĢebileceği göz önünde bulundurulmalıdır. Deneysel olarak yapılan bir 

araĢtırmada (244),  E. canis enfeksiyonu ile E. equi enfeksiyonu arasında 

enfeksiyondan 4 ay sonra antikor kros-reaksiyonu geliĢtiği bildirilmiĢtir. Bununla 

birlikte E. equi antikor titresi E. canis’e oranla önemli düzeyde düĢüktür. E. canis ile 

E. phagocytophila arasında da bir kros-reaksiyon söz konusudur. E. canis ile E. 

platys arasında ise serolojik olarak bir etkileĢim yoktur. 

          Köpeklerde A.phagocytophilum’un teĢhisinde geleneksel ve klasik yöntem 

olarak perifer kanda bulunan nötrofillerdeki morulaların mikroskopik olarak 

belirlenmesinin hastalığın akut fazında mümkün olacağı, bununla beraber, deneysel 

çalıĢmalarda inokulasyonu takiben 4 ila 14. günler arasında perifer kanda 

mikroorganizmanın görüleceği ve 8 gün boyunca kanda bulunacağı bildirilmektedir 

(98). Etkene ait morulaların kanda nötrofillerin % 1 - 27’sinde görülebileceği 

saptanmıĢtır (223). 

          Hastalığın serolojik olarak tespitinde sıklıkla kullanılan yötemler immun 

floresan antikor tekniği (IFAT), hızlı diagnostik ELISA test kitleri ve PCR testi’dir 

(23). 

 

2. 3. 8. Laboratuvar Bulguları  

        KME’de hematolojik ve biyokimyasal değiĢiklikler meydana gelir (23). 

Hastaların %90’nında trombositopeni görülür (23). 

         KME’in akut döneminde çoğunlukla Ģiddetli trombositopeni, hafif ve orta 

dereceli anemi ve hafif lökopeni (genellikle normositik, normokromik, non-

rejeneratif) eĢlik eder (69, 83, 178). Trombositopeni enfeksiyondan sonraki 10–20. 

günlerde ortaya çıkar (223). Trombositopeniye genellikle 3-4 hafta sonra hafif bir 
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anemi ve lökopeni eĢlik eder (20, 223). Bunu lökositoz ve monositozis takip 

etmektedir (275). Nonrejeneratif normositik ve normokromik anemi görülür (23). 

         Hastalığın subklinik döneminde hafif derecede bir trombositopeni 

oluĢabilmektedir (209, 223). Nötrofil sayısında bir azalma bildirilirken eritrosit 

parametrelerinin önemli derecede etkilenmediği rapor edilmektedir (83).  

         KME’nin kronik döneminde ciddi trombositopeni, lökopeni ve anemi sıklıkla 

karĢılaĢılan hematolojik bulgulardır. Pansitopeni, hiposelüler kemik iliğinin 

baskılanmasının bir sonucu olarak ortaya çıkmaktadır (55). Monositozis ve 

lenfositozis görülebilmektedir. Eozinopeni ve lenfopeni, endojen ve ekzojen 

glukokortikoitlere karĢı yanıt olarak sekonder olarak görülebilmektedir.  

        KME’de biyokimyasal parametrelerde hipoalbuminemi, hiperglobinemi ve 

hipergammaglobinemidir. Serum globulin değerleri hastalığın seyir süresine göre 

belirgin olarak artmaktadır. Enfeksiyondan sonraki 1–3. haftalarda bu artıĢ 

çoğunlukla gözlemlenmektedir (223, 313). Pansitopeni görülen enfekte köpeklerde, 

görülmeyenlere oranla serum total protein ve globulin değerlerinin (özellikle 

gammaglobulin) daha düĢük seviyede olduğu bildirilmektedir. Bu durumun E. canis 

ile enfekte pansitopenik köpeklerin sekonder enfeksiyonlara karĢı daha duyarlı 

olmasının nedenlerinden biri olduğu rapor edilmektedir (313).  

        KME’li köpeklerde hiperglobulinemi, hipoalbuminemi, alkalen fosfataz (ALP) 

ve alanin aminotransferaz (ALT) seviyeleri orta düzeyde artar (23, 223). 

      E.canis enfeksiyonunun patogenezinde immun iliĢkili yanıt önemli bir rol 

oynadığı için köpeklerin E.canis enfeksiyonu sonrası bir haftadan daha az sürede 

kanda antitrombosit antikorları (APA) görülür. Trombosit agresyon anomallikleri, 

anti-nükleer antikorlar (ANA), RBC otoaglütinasyon pozitif Coomb’s testi ve immun 

kompleksler enfekte hayvanda görülebilen diğer bulgulardır ve varlıkları hastalığın 

süresi ile iliĢkilidir (23). 

     Ehrlichiosisli köpeklerde renal azotemi, glomerulonefritis ve renal interstitial 

plasmositozis sonucu oluĢmaktadır (124). Proteinüri veya hematüri oluĢabilir (46). 

         Canine Granülositik anaplasmozisteki hematolojik değiĢiklikler eritropeni, 

trombositopeni (43), düĢük hemoglobin ile hematokrit seviyeleri (97) ve  nötrofili ile 

karakterizedir (166). 

2. 3. 9. Ayırıcı Tanı 
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        Ayırıcı tanıda en etkili yöntem serolojik testlerdir. 

        Ehrlichiosiz ve Anaplazmosiz hastalıkları Lyme ve RMSF gibi kene kaynaklı 

hastalıklarla karıĢtırılmamalıdır. Coğrafi bölge ve bölgedeki kene popülasyonuda göz 

önüne alınmalıdır. 

        SLE - ANA testi ehrlichiosis’de genellikle negatiftir 

       Ġmmun iliĢkili trombositopeni, Multipil myelom, Kronik lenfositik lösemi ve 

Bruselloz (skrotal ödemden dolayı) ayırt etmek için serolojik testlerden yararlanılır 

(23, 294).  

         

 

2. 3. 10. Tedavi 

           Canin ehrlichiosis’in tedavisinde semisentetik tetrasiklin türevi olan 

doksisiklin birinci sırada tercih edilen ilaçlardandır. Akut KME de doksisiklin 

enfeksiyonun tedavisi açısından oldukça etkili bir ilaç olmasına rağmen (223), 

subklinik ve klinik E. canis enfeksiyonlarındaki etkinliği tartıĢmalıdır (320). 

Doksisiklinin günümüzde önerilen dozu 5 mg/kg günde iki kez per os ve i.v olmak 

üzere 4 haftadır (214). Ancak kronik enfekte köpeklerde daha uzun süreli bir 

kullanım gerekebilmektedir (141). Oral doksisiklin sağaltımı esnasında mide 

bulantısı ve kusma sıklıkla karĢılaĢılan yan etkiler olduğundan söz konusu ilacın 

yemekle karıĢtırılarak veya intra venöz verilmesi gerekmektedir. Diğer tetrasiklin 

türevlerinden Oksitetrasiklin; 25 mg/kg per os veya i.v, Kloramfenikol; 25 mg/kg, 

per os, i.v, s.c günde üç kez ve Ġmidokarb dipropionat; 5-6 mg/kg i.m 2 doz halinde 2 

hafta aryla kullanılır (23, 46,  223). Trombositopeni mevcut ise Prednizolon 1-2 

mg/kg, per os olarak 5 gün boyunca verilir. Kemik iliği hipoplazisi geliĢmiĢ kronik 

olgularda kemik iliğinde üretimini artırmak amacıyla Oxymetholone; 2 mg/kg, per-

os olarak günde bir kez veya Nondrolone decanoate; 1,5 mg/kg, i.m olarak haftada 

bir yapılır (46).  

         E. canis ile infekte trombositopenik ve mevcut kanaması bulunan 3 köpekte 

1µg/kg subkutan yolla günde 3 kez uygulanan desmopressin asetat sonrası trombosit  

sayısı ve fibrinojen miktarında belirgin bir artıĢ olduğu, pT ve aPTT de belirgin bir 

azalmaya neden olduğu bundan dolayı KME tarafından oluĢturulan hemorajik 

bozuklukların giderildiği bildirilmektedir (223). 
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         Canine granulositik ehrlichiosis tedavisinde diğer Ehrlichia türlerinde olduğu 

gibi tetrasiklin türevi ilaçlar (23), özellikle doksisiklin tercih edilmektedir. Önerilen 

doz 5-10 mg/kg günde 2 kez olmak üzere 30 gündür (23, 223). Tetrasiklin 

türevlerinin uzun süreli kullanımı, gebe hayvanlarda fötüs üzerine olan yan etkileri, 

diĢlerde renk değiĢikliğine neden oluĢu ve gastrointestinal sistem yan etkileri 

nedeniyle alternatif ilaç kullanımına ihtiyaç vardır. 

 

 

2. 3. 11. Korunma  

         Ana prensip kene kontrolüdür. Dichlorvos, dioxathion, propoxur veya carbamyl 

içeren spey, krem veya tasma kullanılır. E.canis zoonoz niteliğinde olduğundan 

insanlarda ateĢ, baĢ ağrısı, halsizlik, kas ağrısı ve oküler ağrıya neden olur (46). 

        

          

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3. 1. Gereçler 
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3. 1. 1. Hayvan Materyali 

          Bu çalıĢmada, Antalya Merkez MuratpaĢa Ġlçesin’de bulunan Lara Antalya 

Hayvan Hastanesine gelen her iki cinsiyetten, yaĢları 5 günlük ile 15 yaĢ arası toplam 

225 adet çeĢitli ırklardan köpek materyal olarak kullanıldı.  

 

 3. 1. 2. Klinik Muayene 

          Lara Antalya Hayvan Hastanesine 07.01.2015 tarihinden 20.02.2016 tarihine 

kadar getirilen yaklaĢık 1500 köpek içerisinden rastgele 225 adet örnek seçildi ve 

kan almadan önce rutin klinik muayeneleri yapılıp not edildi. Muayeneleri yapılan 

köpeklerin yaĢları belirlenip 5 günlük-1yaĢ arası, 1-5 yaĢ arası, 5-10 yaĢ arası ve 10+ 

yaĢ üstü dört ana gruba ayrıldı. 

 

           

3. 1. 3. Araç ve Malzemeler 

          AraĢtırma süresince kullanılan araç ve malzemeler aĢağıda topluca gösterildi. 

 

          Ticari Test Kit: 

          Anigen Rapid CaniV-4 Test Kiti ( BioNote,Inc., Republic of  Korea ) 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

      ġekil: 3.1.3. CaniV-4 testinin uygulaması 

 

 Malzemeler: 

1- Tek kullanımlık Plastik enjektör 0,80x16 mm (2ml’lik) 
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2- Pamuk 

3- Alkol 

4- TraĢ makinesi 

5- Garo 

6- Latex eldiven 

 

3. 1. 4. Yöntem 

 

          Kan Örneklerinin Alınması  

          Köpeklerden kan alma iĢlemi 07-Ocak 2015 ile 20-Ocak 2016 tarihleri 

arasında gerçekleĢtirildi. Kan örnekleri 0,80x16mm’lik tüplere, 2 ml’lik tek 

kullanımlık steril enjektör kullanılarak 0,5 ml kan Vena Cephalika antabrachii’den 

alınarak Anti-koagülant’lı (EDTA) tüplere usulüne uygun olarak konuldu. Kan 

örnekleri hemen test edildi. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  ġekil: 3.1.4. Kan alımından sonra EDTA’lı tüp içerisine karıĢtırılması 

    

 

 

 

  3. 1. 5. Testin YapılıĢı 
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          Dirofilaria immitis, Borrelia burgdorferi, Ehrlichia canis ve Anaplazma 

phogocytophilum gibi etkenlerle oluĢturulan vektör kaynaklı hastalıkların 

insidansını belirlemek için Antibody immünokromatografik assay CaniV-4 

(Dirofilaria immitis antijen tespiti, Ehrlichia canis antikor testi, Borrelia 

burgdoferi antikor testi ve Anaplasma phogocytophilum/ Anaplasma platys antikor 

tespiti) Kiti (BioNote, Inc.  Republic of Korea)  kullanıldı. Testin uygulanması, kan 

örneklerinin alındığı Lara Antalya Hayvan Hastanesinde aynı gün içerisinde test 

edildi. 

 

          CaniV-4 Test Kitinde  (BioNote,Inc., Republic of Korea) bulunan 

malzemeler: 

 

1. 5 Adet Anigen Hızlı CaniV-4 Test Kiti 

  2. Bir adet test çözücüsü (3mL) ( Lyme Ab, Anaplasma Ab, E.Canis Ab için) 

  3. 5 Adet Anti-koagülantlı tüp 

  4. 5 Adet tek kullanımlık kapiler tüp ( Lyme Ab, Anaplazma Ab, E.Canis Ab için) 

  5. 5 Adet tek kullanımlık damlatıcı (CHW Ag için) 

 

 3. 1. 6. Kitin Saklanması 

          Kitler analiz uygulama anına kadar üretici firmanın önerilerine uygun olarak 2-

30°C’de ambalajında bekletildi. Bu sürede dondurma ve güneĢ ıĢığına maruz 

bırakılmadan korundu. 

 

 3. 1. 7. Test Ölçüm Prosedürü 

1- Test ekipmanı folyolanmıĢ paketinden çıkartılıp düz ve kuru bir zemine 

yerleĢtirildi. 

2- Kan örneklerinin alındığı EDTA’lı tüplerden, tek kullanımlık kapillar 

tüplere 10µL tam kan numunesi alınarak test ekipmanının (Lyme Ab, 

Anaplazma Ab, E.Canis Ab için) sağındaki ‘S’ kutucuğuna damlatıldı ve 

üstüne 3 damla assay dilüent (120u l ) damlatıldı. Test çalıĢmaya baĢlarken, 

test cihazının merkezinde ki test penceresindeki mor rengin hareket ettiği 
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görüldü. Hareket, 1 dk içinde görülmediği takdirde test prosedürüne uygun 

olarak numune boĢluğuna 1 damla daha ekleme yapıldı. 

   CHW Ag için ise tek kullanımlık damlalık kullanılarak, 2 damla kan                                                                      

numunesi test cihazına bırakıldı. Test çalıĢmaya baĢlarken, test cihazının                 

merkezindeki test penceresindeki mor rengin hareket ettiği görüldü. 

3- Test sonuçları 10 dakika içinde yorumlandı. 10 dakikadan sonraki test 

sonuçları yorumlanmadı. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ġekil:3.1.7. Anigen Rapit CaniV-4 Testi’nin yapılıĢı 

 

  

3.1.8. Testin Yorumlanması: 

          Sonuç pencerelerinin sol kısmında testin düzgün çalıĢtığını gösteren bir mor 

renk bandının ortaya çıkıp çıkmadığına bakıldı. Sonuç pencerelerinin sağ kısmındaki 

bant ise testin pozitif olup olmadığını gösterdi. 

1. Negatif Sonuç: Sonuç pencerelerinde tek mor renk çizgisini ( C ) bandında 

belirmesinde, testin negatif olduğu değerlendirildi.  

 

 

2. Pozitif sonuç: Sonuç penceresinde iki mor çizgi T ve C (test ve kontrol) 

bandında belirmesi, hangisinin önce belirdiğinin önemi olmaksızın, testin 

pozitif olduğu değerlendirildi. 
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3. Geçersiz sonuç: Test yapıldıktan sonra test sonuç pencerelerinde (C ve T ) 

mor renk belirlenmeyen test’ler, ya da sadece (T) bandında mor renk 

belirdiğinde test’ler geçersiz sayılır. Bu test’ler tekrar edilir.  

 

 

 

 

 

 

 

 

      ġekil:3.1.8. Geçersiz test sonucu 

     

       *Bu çalıĢmada geçersiz sonuç ile karĢılaĢılmadı. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4.BULGULAR 

 

4.1. Klinik Bulgular 
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              Kanları alınıp testleri E.canis yönünden pozitif çıkan köpeklerde yapılan 

muayene sonucunda; tüylerde dökülme, kulak uçlarında keratinli kalınlaĢma, kaĢeksi,  

mandibular lenf yumrularında ĢiĢlik, salivasyon, epistaksis, gözlerde basınç artıĢı, 

hifema, keratitis, abdominal gerginlik, ishal, vücutta kasılma, ayak uçlarında ve 

eklem bölgelerinde peteĢiyel kanamalar ve yürüme güçlüğü gözlemlendi. 

         CaniV-4 test sonuçları E.canis yönünden pozitif olan 40 adet köpekte ve 

CaniV-4 test sonuçları pozitif olan 1adet köpekte Anaplazma phagocytophilum ve 

E.canis birlikte seropozitif olarak belirlenmiĢtir.  

          Hemogram, ultrasonik görüntüleme ve kılların mikroskobik incelemeleri 

sonucunda; 10 adet köpekte E.canis ve Leichmaniasis ve 7 adet köpekte Demodex ve 

E.canis mix enfeksiyonu ve 1 adet köpekte E.canis, Leichmaniasis ve Demodex mix 

enfeksiyon olarak görüldü.; 

        Kanları alınıp testleri E.canis yönünden pozitif çıkan 40 hasta köpekte yapılan 

hemotolajik testler sonucunda; 21 hastada trombositopeni, 18 hastada anemi, 9 

hastada lökositoz ve 1 hastada lökopeni görüldü. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ġekil 4.1.1. E.canis pozitif olan bir hastada hematolojik ve biokimyasal değerler. 
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ġekil 4.1.2. 4 yaĢında erkek, melez bir köpekte E.canis’te keratitis olgusu (a).  

 

 

 

 

         

 

 

 

 

 

 

 

ġekil 4.1.3. 3 yaĢında diĢi ve melez bir köpekte E.canis’te mandibular lenf 

yumrusunda ĢiĢlik (b) ve abdomen bölgesinde gerginlik ve ĢiĢlik (c). 
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ġekil 4.1.4. 2 yaĢında diĢi ve melez bir köpekte E.canis’te kulak uçlarında 

keratinizasyon (d) ve pozitif CaniV-4 testi  ( e ). 

 

4. 2. Test Sonuçları  

 

        Anigen Hızlı CaniV-4 Test Kiti kullanılarak tek adımda Köpekte Dirofilari 

antijenini,  Anaplazma Fagositofilum/Anaplazma Plati karĢıtı antikoru, Borrelia 

Burgdorferi karĢıtı antikoru ve Köpekte Ehrlichia karĢıtı antikoru tespit etmek için 

rastgele seçilen 225 adet köpekte yapılan çalıĢmada 40 adet seropozitif E.canis , 1 

adet E.canis ve Anaplazma fagositofilum co-enfeksiyonu ve 185 adet seronegatif 

sonuç elde edilmiĢtir.  

 

 

Tablo 4. 2. 1. Kan serumlarının serolojik olarak sayısal dağlımı 

    

Serolojik Sonuç                                                           Hayvan Sayısı      

 

Seropozitif                                                                             40 

Seronegatif                                                                            185 

TOPLAM                                                               225 
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Tablo 4. 2. 2. Seropozitif ve seronegatif hayvanların yaĢ grupları ve taĢıdığı 

hastalıkların sayısal dağılımı 

                                        D.immitis          Lyme              E.canis          Anaplazma       

YaĢ                  n              n+       n-             n+     n-          n+       n-        n+        n- 

5 gün-1 yaĢ     75           0         75              0        75         8        67        0        75 

1-5 yaĢ            112         0         112            0        112       19      93       1         111 

5-10 yaĢ          31           0         31              0         31        10      21        0        31 

10 + yaĢ          7             0          7               0         7          3        5          0        7 

Toplam          225          0       225              0         225     40      185      1         224  

 

Tablo 4. 2. 3. Seropozitif ve seronegatif hayvanların cinsiyeti 

Cinsiyet     n    E.canis(+)  E.canis(-)  A.phagocytophilum(+) A.phagocytophilum   

Erkek         109          17        92                          0                                 109 

DiĢi            116          23        93                          1                                 115 

Toplam      225          40       185                         1                                224 
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Tablo 4. 2. 4. Hayvan ırklarına göre seropozitif ve seronegatiflik 

Hayvan ırkları                           Seropozitif             Seronegatif                            

Doberman                                            0                               1 

Labrador                                               0                              1 

Terrier                                                  2                               7 

Akita                                                    0                               1 

French Buldog                                     0                               3 

Ġngiliz Buldog                                      0                               1 

Germen Sheperd                                  4                                3 

Melez                                                   25                             131   

Golden Retwier                                   1                                11 

Malinois                                               0                               1 

Rotwailler                                            1                                6 

Pointer                                                  1                               1 

Saint Bernard                                       1                               1 

Cocker Spaniel                                     0                               1 

Husky                                                   1                               1 

Boxer                                                    0                               2 

Pit Bull                                                 3                               0 

Poodle                                                  0                               1   

Dogo Argentino                                   1                               4  

Coccker                                                0                               1 

Kangal                                                  0                               6 

Cavvalien King Charls                         0                               1                                         

Toplam                                               40                             185 
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4. 3. Ġstatiksel Değerlendirme 

 

Ehrlichia canis antikoruna %17.7 ve Anaplasma phogocytophilum antikoruna %0.44 

oranında rastlanmıĢ, Dirofilaria immitis antijeni ve Borrelia burgdorferi antikoru ise 

saptanamamıĢtır. 
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5.TARTIġMA     

        

Dünyanın pek çok ülkesinde ve Türkiye’de araĢtırmacılar D. immitis, B. 

burgdorferi, E. canis ve A.phogocytophilum hastalıklarında ko-enfeksiyonu ve bu 

vektör aracılıklı zoonoz hastalıkların prevalansını belirlemek için farklı test kitleri 

kullanarak birçok serolojik ve moleküler araĢtırma yapmıĢlardır. Bazı araĢtımacılar 

ise bölgesel ve mevsimsel Ģartlara göre farklı teknikler kullanarak bu hastalıkların 

prevalansını araĢtırmıĢlardır. 

       Sarı ve ark (255) yapmıĢ oldukları araĢtırmada Iğdır yöresinde D. İmmitis %40, 

E.canis %1 ve B.burgdoferi %0, Ġçen H. ve ark. (152) yapmıĢ oldukları araĢtırmada 

Diyarbakır il merkezin’de D.immitis %2.43, E.canis %4.87 ve B.burgdorferi %0 

olarak belirtilmiĢtir. 

        Filarial nematodların dünyadaki yayılıĢı bölge, duyarlı vektör, çevresel faktör, 

uygulanan teknikler ile birlikte birçok faktöre bağlı değiĢiklik göstermektedir. 

D.immitis’in Amerika’da % 0.3-39.7 (123, 169, 290, 295), Ġspanya’da % 1.6 – 58.89 

(16, 207, 219, 232), Hollanda’da % 9 (251), Ġtalya’da % 0.6 (253), Avusturya’da % 

3,6-6,4 (195, 196), Avustralya’da % 1.1-15 (45, 77), Tayvan’da % 12.1-13.4 (107) 

ve Japonya’da (211, 283) % 46.8-62.8 oranında prevalansa sahip olduğu 

bildirilmektedir. Türkiye, gerek iklimsel gerekse çevresel faktörler yönünden filaria 

türlerinin yayılıĢı için uygun bir ülke olarak gözükmesine rağmen filariaların yayılıĢı 

konusunda sınırlı bilgi bulunmaktadır. Türkiye’de Ģimdiye kadar filaria türlerinden 

yalnızca D.immitis, D.reconditum ve D.repens’in varlığı bildirilmiĢtir (21, 136). Bu 

konuda yapılan çalıĢmalarda genellikle nekropsi bakısı yapılmıĢ daha seyrek olarak 

natif, 61 Modifiye Knott, antijen ELĠSA yöntemleri ve nekropsi ile desteklenmiĢtir. 

Dirofilaria immitis’e Ankara’da % 0.6-9.3 (226, 331, 332, 333, 338,339), 

Afyonkarahisar’da %3.6 (174), Aydın’da %13.9 (309), Bursa’da % 0,2-2,98 (71, 78, 

293, 325), Elazığ’da % 9.1 (29, 285), Ġstanbul’da %1.52 (222, 253), Hatay’da %26 

(326), Kayseri’de % 12-9 (280, 330, 331), Kırklareli’nde %27.46 (333), Sivas’ta % 6 

(21), ġanlıurfa’da %5.5-10.5 (281), EskiĢehir’de %1.4-30 (174, 256), Van’da %17.8 

(122), Samsun’da %0 (82),  Aydın’da %12.3 (253), Kars ve Iğdır yöresinde %35.8 

(287) Burdur’da %22 (2) oranında olduğunu bildirmiĢler.  
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         Dirofilaria repens’in aynı cinse ait D.immitis’den daha az ve sınırlı bir yayılıĢa 

sahip olduğu ve Ġspanya’da % 0,3-86 (64, 261), Ġtalya’da % 0,8 (253) olarak 

belirtilirken oran verilmeksizin Fransa, Almanya, Seylan, Hindistan, Ġsrail, Mısır, 

Kanada, Brezilya, Arjantin ve Nijerya’dan da bildirilmiĢtir (13, 37, 267). Benzer 

biçimde Türkiye’de Ģimdiye kadar sadece Ankara (92) ve Elazığ’da (253) D.repens 

bildirmiĢler. 

        Bu çalıĢmada Dirofilaria tespit edilmediğinden cins tayini yapılamamıĢtır. 

         D.immitis’in bulaĢma riskinin yaĢ faktörü ile ilgili olarak değiĢkenlik gösterdiği 

bildirilmekle birlikte (107, 123, 207, 232, 260), bazı araĢtırmacılar (196, 250, 292) 

ise D.immitis’in bulaĢmasında köpeğin yaĢının etkili olmadığını, tüm yaĢ gruplarında 

hastalığın görülebileceğini bildirilmektedir. Bazı araĢtırmacılar (207, 219, 230, 232,  

260) ise yaĢın artması ile orantılı olarak bulaĢma oranının artıĢ gösterdiğine, özellikle 

3-7 yaĢ arasında daha yaygın (% 6,1- 53,8) olduğunu bildirmektedirler. Aranda ve 

ark. (16), 5 yaĢ üstü köpeklerde D.immitis’in % 73 yayılıĢ gösterdiğini, Sears ve ark. 

(259), 1-3, 4-6, 7-9 ve 10-12 yaĢ gruplarındaki köpeklerde enfeksiyon prevalansını 

sırasıyla % 6, % 11, % 15, % 19 bildirerek yaĢ ile birlikte enfeksiyon oranlarının 

arttığını kaydetmiĢlerdir. Benzer Ģekilde Fan ve ark. (107), D.immitis enfeksiyonunu 

6 yaĢ üstü köpeklerde (% 23,7), 1-3 (% 6,3) ve 3-6 (% 14,1) yaĢ arası köpeklere 

oranla daha yaygın bulmuĢlardır. Bu çalıĢmada köpeklerin D.immitis enfeksiyonunda 

prevalansa rastlanmadığından yaĢ arası bir istatiksel değerlendirme yapılamamıĢtır. 

 

          Köpeklerde D.immitis enfeksiyonunda, cinsiyetin etkisinin olmadığı 

kaydedilmekte (3, 16, 107,  123, 196, 197, 290) veya genel olarak bu parazite erkek 

köpeklerde diĢilerden daha çok rastlandığı bildirilmektedir (207, 260). Bu farklılığın 

diĢi köpeklerin durağan yapısına karĢın erkek köpeklerin koruyucu, av veya spor 

amacıyla daha çok tercih edilmesi, erkek köpeklerin dolaĢma eğilimlerinin fazlalığı 

sebebiyle, sivrisineklere maruz kalma risklerinin diĢilere göre daha yüksek 

olmasından ileri gelebileceği kaydedilmektedir (207, 260). Bu çalıĢmada D.immitis 

enfeksiyonuna rastlanmadığından cinsiyet ayrımı yapılamamıĢtır. 

         Köpeklerde Lyme hastalığı B. burgdorferi spiroketinin Ixodes cinsi keneler 

tarafından bulaĢtırılan multisistemik zoonotik bir hastalıktır (159). Kuzey Amerika, 

Avrupa ve Asya’da insanlarda en yaygın olarak görülen zoonoz hastalıklardandır 
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(98, 120, 183, 194, 240, 322). Köpeklerde Lyme hastalığının varlığı Almanya  (39, 

322)Hollanda (120, 150),  Belçika (200), Fransa (84, 89, 103), Ġspanya (86), 

Slovakya (272), Ġsveç (99) ve Ġsviçre (268) gibi ülkelerde farklı test yöntemleri ile 

belirlenmiĢtir.  

          Köpeklerde Lyme hastalığı zoonotik olmasına rağmen, ülkemizde hastalığın 

varlığı ve prevalansı hakkında çok az sayıda çalıĢmaya rastlanmıĢtır. Türkiye’de 

köpekler üzerine ilk klinik olgu Gülanber ve ark. (132) tarafından Ġstanbul’da Saint 

Bernard cinsi bir köpekte rapor edilmiĢtir. Esendal ve ark (106) Ankara ilinde IFAT 

yöntemi ile yaptıkları araĢtırılma sonucunda 74 köpekte Lyme hastalığının 

seroprevalansının %78,4 olduğu tespit edilmiĢtir. Satır'ın (257) Ġstanbul ilinde 96 

köpekte PCR ile yaptığı bir çalıĢmada köpeklerin hiçbirinde pozitiflik 

belirleyememiĢtir. Bhide ve ark. (44) Bursa Uludağ Ünversitesi Veteriner Fakültesi 

Ġç Hastalıkları kliniğine getirilen 400 köpekte Enzyme-Linked Protein A/G Assay 

testi kullanılarak yaptıkları çalıĢmada hastalığın 93 köpekte (%23,2) seropozitif 

olduğunu belirlemiĢlerdir. GüneĢ T. ve ark. (135) Sivas yöresinden toplanan 10.303 

kenede B.burgdorferi’nin vektörü olan Ixodes cinsi kenelere rastlanmamıĢtır. Güner 

ve ark. (133) Trakya ve istanbul’dan topladıkları kenelerden B.burgdorferi sensu 

stricto, B.afzelii ve B.garinii izole edilmiĢtir; bu suĢların dizi analizleri ile Avrupa 

suĢlarıyla %97 oranında benzerlik gösterdiği saptanmıĢtır. Uslu (307)’nun Aydın 

yöresinde yaptığı bir araĢtımada seropravalansın %40,8 olduğunu bildirmiĢtir. 

         Köpeklerde Lyme hastalığı üzerine yapılan çalıĢmalarda hastalığın her iki 

cinsiyette de eĢit oranda görülebildiği rapor edilmiĢtir (272). Bu çalıĢmada Lyme 

hastalığına rastlanmadığından cinsiyetin önemi belirlenememiĢtir. 

        Köpeklerde Lyme hastalığının oluĢumunda yaĢ, cinsiyet ve kene ile temas gibi 

faktörlerin önemli rol oynadığı bildirilmiĢtir (184, 272, 248). Straubinger ve ark 

(275) ve Appel ve ark (15) Lyme hastalığı yönünden seropozitif 38 köpeği yaĢ 

gruplarına göre değerlendirdiklerinde; pozitiflik oranının genç köpeklerde daha fazla 

olduğunu saptamıĢlardır. Lindenmayer ve ark (184) ve Rondeau ve ark (248), 2 yaĢın 

üzerindeki köpeklerin hastalığa yakalanma riskinin daha yüksek olduğunu rapor 

etmiĢlerdir. Straubinger ve ark (275) ve Harter ve ark (139), Lyme hastalığına ait 

klinik bulguların genç köpek yavrularında (6 ile 12 haftalık) daha sık görüldüğünü 

belirlemiĢlerdir.  
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         Köpeklerde Lyme hastalığının Ģüpheli tanısı klinik bulgulara, kan serumunda 

antikorların varlığına, endemik bir bölgede yaĢanılmasına, kene ile temas edilmesine 

ve uygulanan antibiyotiklerden alınan yanıta göre konulabilmektedir (263). 

Hastalıkta görülen klinik bulguların patognomonik olmaması,  asemptomatik 

köpeklerin daha fazla oranda bulunması nedeniyle büyük sayıdaki köpek 

topluluklarının bulunduğu yerleĢim alanlarında semptomatik ve asemptomatik 

köpeklerde Lyme hastalığının varlığının değerlendirilmesinde serolojik testler sıklıkla 

kullanılmıĢtır (150, 159, 216, 262, 263, 264). Köpeklerde Lyme hastalığının varlığına 

yönelik yapılan çalıĢmalarda ELISA’nın yalnız baĢına veya diğer tanısal testlerle 

birlikte yaygın olarak kullanıldığı rapor edilmiĢtir (80, 159, 263, 272). Ġnsanlarda 

Lyme hastalığının tanısında kullanılan ELISA testinin duyarlılığı ise %92-%100’lere 

kadar ulaĢabilmektedir (11, 264). Lyme hastalığının klinik bulgılarının patagonomik 

olmaması, asemptomatik olmasından dolayı hızlı test kitlerinin kullanımı ile 

hastalığın teĢhisi kolaylaĢabilir. Bu çalıĢmada Lyme hastalığına rastlanmamıĢtır. 

         Köpeklerde E. Canis enfeksiyonunun prevalansının belirlenmesi amacıyla 

değiĢik ülkelerde yapılmıĢ birçok serolojik ve moleküler çalıĢma bulunmaktadır. Bu 

çalıĢmalarda elde edilen sonuçlar araĢtırmacılara ve uygulanan testlere göre farklılık 

göstermektedir. Ehrlichia canis enfeksiyonlarında prevalansın Asya’da %18 ile %30 

(28, 30), Afrika’da %3.1 ile %67.8 (85), Avrupa’da %2.2 ile %50 (26, 73, 238, 297); 

Amerika’da %15.4 ile %44.7 (117, 246) arasında olduğu bildirilmektedir. Baneth ve 

ark. (30) sağlıklı görülen köpeklerin seroprevalansları ile hasta köpeklerin 

seroprevalansları arasında önemli bir fark olmadığını bildirmektedirler. Türkiye’de 

E. canis’in prevalansı üzerine sınırlı çalıĢma bulunmaktadır. Bölgesel alanda en 

kapsamlı araĢtırmayı Batmaz ve ark. (38)’nın gerçekleĢtirdikleri bir çalıĢmada 

Marmara, Ege, Akdeniz ve Güneydoğu Anadolu Bölgesinde E. canis’in prevalansını 

%20.8 (223) olarak belirtmiĢler ve en yüksek prevalansa sahip illerin Adana (%65.3) 

ve Ġzmir (%40.6) olduğunu bildirilmektedirler. Erdeğer ve ark. (105), Ankara, Aydın 

ve Muğla illerinde gerçekleĢtirdikleri bir çalıĢmada prevalansın %67.8’inin (223) E. 

canis yönünden pozitif bulunduğunu belirtmiĢlerdir. Karagenç ve ark (161) Manisa, 

Marmaris, Muğla ve Aydın gibi Ege Bölgesinin çeĢitli yerlerinde Netsel PCR 

yöntemi ile yaptıkları bir çalıĢmada, değiĢik yaĢ ve ırktaki 371 köpekten 154’ü 

(%41.5) E. Canis açısından seropozitifpozitif olduklarını bildirmiĢlerdir. Gülten 
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Emek Tuna’nın (298) Aydın ve Ġzmir illerinden sağladığı sağlıklı ve hasta toplam 

224 köpeğin serum örneğinde ĠFAT ile E. canis’e karĢı seropozitiflik %36.2 olarak 

belirtmiĢtir. GüneĢ ve ark.(134)’nın Sinop yöresinde E.canis’in prevalansını %18.28  

olarak belirtmiĢler. Ġçen ve ark. 2011 yılında Diyarbakır’da hızlı ELĠSA test kitleri 

(Snap 3Dx) ile yaptıkları bir çalıĢmada E.canisi %4,8 (4/82) olarak bildirmiĢlerdir 

(152). Ural ve ark. (305)'nın Ege bölgesinde (Aydın, Ġzmir, Denizli, Manisa) hızlı 

ELĠSA test kitleri (Snap 4Dx) ile 275 köpekte gerçekleĢtirdikleri bir çalıĢmada 

seropozitif prevalansı %27.5 olarak bildirmiĢlerdir. Bu çalıĢmada, Lara Antalya 

Hayvan Hastanesine gelen 1500 köpekten rastgele seçilen 225 adet köpeğin kan 

öreğinde immunokromatografik assay (Anigen CaniV-4) yöntemi ile çalıĢan hızlı test 

kitleri ile yapılan taramada E.canis’in karĢı seropozitiflik oranı  %17,77 ve 

A.Phagositophilum’un seropozitifliği ise  %0.44 oranında bulundu. Bu çalıĢma 

genelinde %17.77 E.canis ve %0.44 A.Phagositophilum seropozitiflik oranı ile 

Türkiye’deki köpeklerde yapılan çalıĢmaların farklılıkları E. canis ve A. 

phagositophilum pozitifliği üzerine etkili olduğu bildirilen coğrafi farklılık ve vektör 

kene populasyonu ile yapılan mücadele Ģeklinden kaynaklandığı düĢünülebilir (187). 
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6. SONUÇ ve ÖNERĠLER 

 
       Bu çalıĢma Lara Antalya Hayvan Hastanesine gelen 1500 köpekten rastgele 

seçilen 225 adet köpeğin kan öreğinde immunokromatografik assay (Anigen CaniV-

4)yöntemi ile çalıĢan hızlı test kitleri ile yapılan taramada E.canis’in karĢı 

seropozitiflik oranı  %17,77 ve A.Phagositofilum’un seropozitifliği ise  %0,44 

oranında bulundu. 

        ÇalıĢma sonuçlarına göre Antalya ilinde E.canis’in seroprovalansının yüksek 

olduğu belirlenmiĢtir.  

        Bu verilerin gelecekte Antalya ilinde ve ilçelerinde yapılacak olan çalıĢmalarda 

bir refarans olarak kullanılabileceği düĢünülmektedir. ÇalıĢmaların yaz aylarında 

Antalya ili ve ilçelerinde göletlerin ve dere yataklarının bulunduğu yerlerde 

yapılması düĢünülmektedir. 

       ÇalıĢmadaki semptomlardan ve elde edilen co-enfeksiyonlarda özellikle 

E.canis’in; Leishmania ve Sarcoptes etkenleri ile birlikte seyredebileceği göz önünde 

bulundurulmalıdır.   
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