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ÖZET 

 

 

Klinik hematolojik ve biyokimyasal parametreler, vahşi hayvan hastalıklarının tanısı 

için gerekli araçlardır.  Bununla birlikte, Boz ayılarda hematolojik referans değerlerinin 

bilinmesi temel bilgiye sahip olabilmek için de önem taşır.  Enfeksiyöz hastalıkların 

iyileştirilmesi ve korunması amacıyla etkili programların geliştirilebilmesi için, hastalığın 

yayılması, şiddeti ve mikrobiyel enfeksiyon ile ilgili ekolojik ve epidemiyolojik faktörlerin 

anlaşılması gerekmektedir.  Bu çalışmanın amacı, 1) Türkiye’deki Avrupa boz ayılarında, 

serum biyokimyasal ve hematolojik parametreleri, referans değerlerini tespit etmek, 2) 

Cinsiyet ve yaşla ilgili fark olup olmadığını belirlemek, 3) Seçilmiş bazı enfeksiyonların 

ayılardaki serum antikor prevelanslarını tespit etmektir. 

Bu amaçla Karacabey Ovakorusu Ayı Barınağı/Bursa’da bulunan altmış boz ayının 

(Ursus arctos) (51 erişkin, 9 genç/ 21 dişi, 39 erkek) kimyasal immobilizasyonunu takiben kan 

örnekleri alındı.  Çalışma kapsamındaki bütün ayılar, örneklerin alındığı sırada yapılan klinik 

muayeneleri sonunda tespit edilen vücut sıcaklığı, kalp ve solunum sayıları ve eksternal klinik 

muayeneleri temelinde klinik olarak sağlıklı olarak değerlendirildiler.  Kimyasal 

immobilizasyon ketamin hidroklorid (5-11 mg/kg) ve xylazin hidroklorid (2-6 mg/kg) ile 

immobilizasyonu takiben kan örnekleri jugular ya da femoral venden alındı.  İlaçlar üfleme 

borusu ile uygulandı. 

Her bir örnek için ölçülen hematolojik parametreler; total lokosit sayısı (WBC), 

nötrofil, eozinofil, bazofil, lenfosit ve monosit sayıları ve eritrosit sayısı (RBC), hemoglobin 

(Hb), hematokrit (Hct), RBC indekslerinden ortalama eritrosit hacmi (MCV), ortalama eritrsit 

hemoglobini (MCH), ortalama eritrosit hemoglobin konsantrasyonu (MCHC) ve trombosit 

sayısı (PLT) değerlendirildi.  Bazofil (p= 0,023) ve RBC (p= 0,001) değerleri, MCH (P= 

0,003) ve MCHC (p≤ 0,001) yaşlar arasında önemli düzeyde farklılık gösterirken, cinsiyetler 

arasında MCHC (p= 0,016) ve PLT (p= 0,022) değerleri önemli düzeyde farklılık gösterdi. 

Her bir örnek için değerlendirilen biyokimyasal değerler arasında total bilirubin (TBil), 

aspartat aminotransferaz (AST), alanin aminotransferaz (ALT), alkalen fosfataz (ALP), kreatin 

kinaz (CK), amilaz (Amy), glukoz, total protein (TP), globulin (Glob), kolesterol (Chol), üre, 

kreatinin (Cr), sodyum (Na), potasyum (K), klor (Cl), kalsiyum (Ca) ve fosfor (P), 
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parametreleri değerlendirildi.  Dişilerde, ALT (p= 0,027), ALP (p= 0,015) ve glukoz (p< 

0,001) değerlerinin erkeklere göre daha yüksek olduğu belirlendi.  Erişkin ayılarda CK (p= 

0,041), TBil (p= 0,013), AST (P= 0,024), ALT (p < 0,001), ALP (p< 0,001), P (p= 0,003) ve 

glukoz (p= 0,014) değerleri gençlere göre düşük bulunurken, Cr değeri erişkinlerde istatistiki 

açıdan önemli düzeyde yüksek bulundu. 

Serum örnekleri, Canine distemper virus (CDV), Canine parvovirus tip 2 (CPV-2), 

Canine adenovirus tip 1 (CAV-1), Leptospira spp., Borrelia burgdorferi, Toxoplasma gondii 

antikorlarının varlığı yönünden test edildi.  Yirmi beş olguda CDV (%41.6), 39 olguda 

Leptospira spp. (% 65) ve 12 olguda Toxoplasma gondii’ye (%20) karşı pozitif antikor titresi 

saptanırken, CAV-1, CPV-2 ve Borrelia burgdorferi’ye karşı hiçbir ayıda antikor titresi 

saptanmadı. 

Sonuç olarak, bu çalışma ile ülkemizdeki boz ayılar için referans değerleri olarak kabul 

edilebilecek veriler elde edilmiş, ayrıca Türkiye’deki boz ayılarda görülebilecek enfeksiyöz 

hastalıklarla ilgili bir ön değerlendirme yapılarak, enfeksiyöz hastalıklara karşı proflaktik 

tedbirlerin alınması ve bu konuda gelecekte araştırmaların yapılmasının gerekliliği 

vurgulanmıştır. 

 

Anahtar Kelimeler: Hematoloji, Serum biyokimyasal değerler, Boz Ayılar, Ursus 

arctos, Yaş, Cinsiyet, Canine Distempervirus, Canine Parvovirus Tip 2, Canine Adenovirus 

Tip 1, Leptospira interrogans serovars, Borrelia burgdorferi, Toxoplasma gondii.   
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SUMMARY 

Evaluation of Health Status of Captive Bears in Turkey, Based on the Clinical and 

Laboratory Findings 

 

 

Clinical hematology and chemistry is a useful aid for the diagnosis of diseases in wild 

animals.  Therefore, it is important to establish hematological reference values in the brown 

bears in order to have baseline information.  In order to develop effective programs aimed at 

infectious disease prevention and mitigation, it is necessary to develop a clearer understanding 

of the epidemiological and ecological factors associated with microbial infection, disease 

spread and severity.  The objectives of this study were to 1) determine reference values for 

hematologic and serum biochemical parameters for European brown bears in Turkey and 2) to 

determine whether there were differences due to sex and age, and 3) to determine the serum 

antibody prevalence of selected disease agents in bears. 

Sixty brown bears (Ursus arctos) (51 adult, 9 subadult / 21 female, 39 male) were 

chemically immobilized and sampled at Karacabey Ovakorusu Bear Sanctuary-Bursa.  All 

bears appeared clinically healthy at the time of sampling as determined by body temperature, 

heart and respiration rate measurements, and external physical examination.  Chemical 

immobilization performed with ketamine hydrochloride (5-11 mg/kg) and xylazine 

hydrochloride (2-6 mg/ kg).  Drugs were administered by a blowing pipe.  

Hematological parameters, measured for each sample, were total leukocyte count 

(WBC); neutrophil, eosinophil cells, basophil cells, lymphocytes, monocytes, erythrocyte 

counts (RBC), hemoglobin (Hb), hematocrit (Hct), RBC index including mean corpuscular 

volume (MCV), mean corpuscular hemoglobin (MCH), and mean corpuscular hemoglobin 

concentration (MCHC) and total platelet count (PLT).  MCHC (p= 0,016) and PLT (p= 0,022) 

showed significant differences between sexes, while basophil (p= 0,023), erythrocyte (p= 

0,001) counts, MCH (p= 0,003) and MCHC values (p≤ 0,001) were found significantly 

different between ages. 

Biochemical parameters, measured for each sample, were total bilirubin (TBil), 

aspartate aminotransferase (AST), alanine aminotransferase (ALT), alkalen fosfatase (ALP), 

creatin kinase (CK), amylase (Amy), glucose, total protein (TP), globulin (Glob), cholesterol 
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(Chol), urea, creatinin (Cr), sodium (Na), potassium (K), chlor (Cl), calcium (Ca), phosphor 

(P).  In females, alanine aminotransferase (ALT) (p= 0,027), (p=0,015) and glucose (p< 0,001) 

showed significant differences between sexes.  While in adult bears CK (p= 0,041), TBil (p= 

0,013), AST (p= 0,024), ALT (p < 0,001), ALP (p < 0,001), P (p = 0,003) and glucose (p = 

0,014) values were found significantly lower and Cr was found significantly higher than 

subadults between ages. 

Serum samples were tested for the presence of antibodies to Canine distemper virus 

(CDV), Canine parvovirus type 2 (CPV-2), Canine adenovirus type 1 (CAV-1), Leptospira 

interrogans serovars, Borrelia burgdorferi and Toxoplasma gondii.  In 25 cases for CDV 

(41.6), 39 cases for Leptospira spp.(65%), and 12 for Toxoplasma gondii (20%) had positive 

antibody titers whereas no antibodies were detected against CAV-1, CPV-2 and Borrelia 

burgdorferi. 

 In conclusion the data obtained with this study, provide reference values for brown 

bears and the results on the seroprevalence of selected infectious diseases, emphasize the need 

for research on and protection against infectious diseases of brown bears in Turkey  

  

Key words: Hematology, Serum chemistry values, Brown Bears, Ursus arctos, Age, 

Sex, Canine Distempervirus, Canine Parvovirus Type 2, Canine Adenovirus Type 1, 

Leptospira interrogans serovars, Borrelia burgdorferi, Toxoplasma gondii.   
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GİRİŞ 

 

Boz ayılar (Ursus arctos) dünya üzerinde en büyük ve en geniş yayılıma sahip olan 

türlerden birisidir.  Türkiye’de temel olarak dağılımları Doğu Anadolu ve Karadeniz 

bölgelerinin bozulmamış doğal habitatları ile sınırlanmıştır (1). 

Çin/ Rusya sınırındaki adalarda, Kuzey Hindistan’ın bir bölümünde, Pakistan, İran, 

Irak, Suriye, olasılıkla Lübnan’da küçük popülasyonlar mevcuttur (2).  Bütün bu bölgelerde 

habitatları azalmakta ve yasal olmayan avlanmaya karşı çok az önlem alınmakta ya da hiçbir 

önlem alınmamaktadır. 

Günümüzde ayı popülasyonunu ve yaşam alanlarını arttırmayı amaçlayan korumaya 

yönelik hemen tüm girişimler, ayıların fizyolojik değerlerini de kapsayacak şekilde 

biyolojilerinin tam olarak anlaşılabilmesi temeline dayanmaktadır.  Hematolojik karakterler ve 

serum biyokimyasallar Ursidae’lerin fizyolojik ve taksonomik çalışmaları için önemi git gide 

artan tanısal araçlar olmaktadırlar.  Sonuçlar popülasyon ve yaşam alanı artışına yönelik 

çalışmalar için önemli veriler sağlamanın yanı sıra vahşi ayı popülasyonlarında hastalıklarla 

mücadele için yararlıdır (3, 4).  Ayılarla ilgili normal hemogram ve serum biyokimyasal 

verileri siyah Amerika ayıları (Ursus americanus), Amerika boz ayıları (U. arctos), kutup 

ayıları (U. maritimus) ve Avrupa boz ayıları için farklı bölgelerde yapılan çalışmalar sonucu 

rapor edilmiştir (3, 5 –27).  Çeşitli araştırmacılar tarafından yükseklik, iklim, tür, cinsiyet, yaş 

ve üreme statüsünün ayıların hematolojik değerleri üzerine etki ettiği bildirilmektedir (6, 8, 10, 

12, 14, 17, 20).  Hematolojik değerler Ursidae’lerde bireysel farklılıklar da gösterebilir (20). 

Boz ayıların (Ursus arctos) geniş alanlarda yaşayan, oportunistik avcı ve omnivorlar 

olmaları, onların enfeksiyöz ajanlarla temasına fırsat vermektedirler (28).  Binninger ve 

arkadaşları (29) ayıların diğer vahşi yaşam türlerindeki hatta evcil hayvan ve insanlardaki 

enfeksiyonların bir göstergesi olabileceğini belirtmişlerdir. 

Farklı coğrafi bölgelerde ve farklı türlerde yapılan çalışmalarda CAV-1 (30 – 37), 

CPV-2 (29, 38 – 40), Leptospira spp. (38, 41 – 43), Toxoplasma gondii (29, 44, 45), Borrelia 

burgdorferi (42, 46) ve Canine distemper virüsün (39, 40, 47 – 53) ayılardaki varlığı serolojik 

olarak saptanmıştır. 
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Türkiye’de boz ayıların hematoloji ve serum biyokimyasalları hakkında sınırlı bilgi 

mevcut olup, enfeksiyöz hastalıklarının prevalansına ilişkin herhangi bir veri yoktur. 

Bu çalışmanın amacı Türkiye’de bulunan boz ayıların hematolojik ve serum 

biyokimyasal parametreleri ile Canine adenovirus tip 1 (CAV-1), Canine parvovirus tip 2 

(CPV-2), Canine distempervirus (CDV), Leptospirosis, Toxoplasmosis ve Borreliosis gibi 

enfeksiyöz hastalıkların prevalansını belirleyerek, ülkemizde ayılarla ilgili sağlık, korunma ve 

yönetim planlarının oluşturulmasında yararlı olabilecek veriler sağlamaktır. 
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GENEL BİLGİLER 

 

Ayılar Ursidae takımına ait memelilerdir, farklı araştırmacılar (54, 55) tarafından 

yaklaşık 50 yıl kadar önce ayıların yedi türü olduğu belirtilmiş ve yalnızca boz ayılar için 70-

150 arasında alt tür tanımlanmış olmakla birlikte genetik araştırmalarla desteklenen son 

biyolojik bulgular, aslında ayıların aynı türün ekolojik varyantları olduğunu göstermektedir.  

Günümüzde tümü yaklaşık 25 milyon yıl öncesine ait ortak yırtıcı bir atadan gelişen, sekiz ayı 

türünün mevcut olduğu kabul edilmektedir (54).  

Bunlar; Avrasya ve Kuzey Amerika’da yaşayan Boz ayılar (Ursus arctos); Arktik 

bölgede bulunuan Kutup ayıları (U. maritimus); Kuzey Amerika’da yayılım gösteren Siyah 

Amerikan ayıları (U. americanus); Asya genelinde yaşayan Siyah Asya ayıları (U. 

thibetanus); Güney Batı Asya’da yaşayan Güneş ayıları (Helarctos malayanus); Güney 

Amerika’da yaşayan Gözlüklü ayılar (Tremarctos ornatus); Asya’da Tembel hayvan 

(Melursus ursinus) ve Asya’da yaşayan Dev pandalar (Ailuropoda melanoleuca)’dır (Şekil 1) 

(56).  



 

Şekil 

 

Ayı türleri içerisinde, en geni

dayananlar boz ayılardır (Ursus arctos

Amerika’da yaşayan boz ayılar

Sardunya ve Kıbrıs’da bulunmadıkları bilin

olduğu varsayılan Avrupa’da, 

Abruzzo ulusal parkında 40-50 civarında ayı bulunmakta, 

yaşadığı, İtalya Alp’lerinde (Trento) ve Pyrene’

Geçen yüzyıldan günümüze varlı

ve doğu Avrupa ülkelerinde yaş

Karpat’larda 8100, ve Dinarik da

(Şekil 2).  

Mevcut habitatlarının sınırlı bir alanı kapsaması ve her ayının ya

bölgeye gereksinim duymaları, belirgin bir popü

anlamda “nadir tür” statüsünde bulunmal

 

 

Boz ayı  
(U. arctos) 
 

Kutup ayısı (U. maritimus) 
 

Siyah Amerkan ayısı 
(U. americanus) 

Gözlüklü ayı 
(Tremarctos ornatus) 

4 

Şekil 1:  Ayı türleri ve yaşam alanları. 

Ayı türleri içerisinde, en geniş yayılım gösteren ve yaşam öyküleri en eskiye 

Ursus arctos) (Şekil 1) (56).  Yoğunluklu olarak Avras

oz ayıların aynı coğrafyada yer alan İzlanda, Akdeniz adaları, Korsika, 

Kıbrıs’da bulunmadıkları bilinmektedir.  Ayıların soylarının tükenm

 İspanya Cantabria’da 70-80 civarında, İtalya’nın Apennin’ler

50 civarında ayı bulunmakta, Avusturya’da yaklaş

’lerinde (Trento) ve Pyrene’de de az sayıda görüldükleri bildirilmektedir. 

Geçen yüzyıldan günümüze varlığını koruyabilen iki popülasyonun Rusya dışında kalan 

yaşamlarını sürdürdüğü belirlenmiştir (56).  Günümüzde 

larda 8100, ve Dinarik dağlarında 2800 den fazla ayının yaşadığı öngörülmektedir

Mevcut habitatlarının sınırlı bir alanı kapsaması ve her ayının yaşamak 

bölgeye gereksinim duymaları, belirgin bir popülasyon artışını sınırlamakta ve biyolojik 

statüsünde bulunmalarına neden olmaktadır (57).  

Boz ayı (

Kutup ayısı (U. maritimus) 
 

Tembel hayvan 
(Melursus 

ursinus) 

Boz ayı 
(U. arctos) 

am öyküleri en eskiye 

Avrasya ve Kuzey 

zlanda, Akdeniz adaları, Korsika, 

tükenmek üzere 

nın Apennin’ler 

da yaklaşık 25 ayı 

de de az sayıda görüldükleri bildirilmektedir.  

lasyonun Rusya dışında kalan orta 

Günümüzde 

ı öngörülmektedir 

amak için geniş bir 

ırlamakta ve biyolojik 

Boz ayı (U. arctos) 

Siyah Asya ayısı  
(U. thibetanus) 

Dev panda  

(Ailuropoda 

melanoleuca) 
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Şekil 2: Boz ayıların Avrupa’daki dağılımarı (56).   
Boz ayıların yaşam alanları koyu renkle taranmıştır. 
Ülke kodları: SP = İspanya; FR = Fransa; SZ = İsviçre; I = İtalya; WG = Batı Almanya; NR = Norveç; SW = 
İsveç; FN = Finlandiya; DDR = Almanya Demokratik Cumhuriyeti; PL = Polonya; CS = Çekoslavakya; A = 
Austurya; H = Macaristan; SU = Sovyetler Birliği; RO = Romanya; YU = Yugoslavya; BG = Bulgaristan; GR = 
Yunanistan; TR = Türkiye; IR = İran; SY = Suriye; IQ = Irak. 

 

 

Türkiye’de temel olarak dağılımları Doğu Anadolu ve Karadeniz bölgelerinin 

bozulmamış doğal habitatları ile sınırlanmış, ormanların insanlar tarafından yok edilmeleri 

sonucunda diğer bölgelerdeki popülasyonları son 50 yılda giderek azalmıştır (1).  Geçmişe 

oranla günümüzde Artvin ve çevresi, Hakkari ve çevresi, Cilo ve Sat dağları ve Munzur 

dağlarının bulunduğu Tunceli ve Erzincan arasındaki bölgelerde (Şekil 3) boz ayı popülasyonu 

durumu oldukça iyi görünmektedir (58). 
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Şekil 3:  Ayıların Türkiyedeki dağılımları (58).   
Boz ayıların yaşam alanları koyu renkle taranmıştır. 

 

 

Biyoloji ve Ekolojileri 

Ayılar bilinen en büyük karasal karnivorlardır.  Ortalama bir dişinin ağırlığı 100 kg, 

erkeğin ise 150 kg iken, bazı bireylerin ağırlığı 300 kg’ın üzerinde olabilmektedir.  Yaşam 

ortamlarına uyum sağlayabilme kapasiteleri nedeni ile ayıların vücut ölçüleri, yaşadıkları 

çevre ile ilişkili olarak değişkenlik gösterir.  Örneğin, Alaska ve Kamçatka’da uzun kış ayları 

ve proteinden zengin gıdalarla beslenmeleri nedeni ile bazı erişkin erkeklerin ağırlıkları 1000 

kg’ı bulurken, aynı türe ait olan ancak Avrupa’nın güney kesimlerinde (İtalya, İspanya) 

yaşayan boz ayıların ağırlıkları 10 kat daha azdır (59 – 62).  Ağırlıkları genel olarak, sonbahar 

sonunda kış uykusundan önce en yüksek iken, ilkbahar veya çiftleşme sezonunun sonunda en 

düşük olan ayılarda, aynı bireyin ağırlığı yılın farklı dönemlerinde üçte birden daha büyük 

oranlarda değişkenlik gösterebilir (61, 63 – 65).  Erişkin bir ayının vücut ölçüleri Şekil 4’te 

gösterilmiştir. 
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Şekil 4  Erişkin bir boz ayının vücut ölçüleri. 
 A-B=  0,9 – 1,5 m (63), C-D=  Erkek ortalama: 1,7 m (64); Dişi oratalama 1,4 m (65) 
 

 

Vücutları uzun koruyucu ve kalın tüylerle kaplı olan ayıların tüyleri genellikle boz ve 

sırt bölgesinde daha koyu, hatta siyahtır.  Dişleri, köpek dişleri, kesici ve karnisial dişleri ile 

karnivor dişlerinin tüm karakteristik özelliklerine sahiptirler.  Buna karşın çoğu bireyde 

birkaç, bazı bireylerde ise tüm molar dişler bulunmamaktadır.  Molar dişi bulunanlarda da bu 

dişler küçük ve çiğneme açısından fonksiyonel değildir.  Bitkisel beslenmenin getirdiği 

adaptasyonla molar dişlerin yüzeyleri diğer karnivorlara kıyasla daha düzdür.  Basit bir mide, 

uzun ince barsaklar, kısa bir sekum ve kısa kalın barsaklardan oluşan sindirim sistemleri diğer 

karnivorlarda olduğu gibi basittir.  Dışkıları şekil, içerik ve renk bakımından diyetlerine bağlı 

olarak değişkenlik göstermesine karşın diğer hayvan türlerinin dışkılarından boyutları ve 

genellikle aromatik olan kokuları ile ayrılabilirler.  Bazı durumlarda yabani domuzların 

yumuşak dışkıları ayı dışkısı ile karıştırılabilse de, sindirilmemiş gıdalar ve karakteristik 

kokuya sahip olmaması ile ayırt edilebilir (59, 66).  

 

 

Diyet  

Dış görünüşleri tam bir karnivor olmasına karşın, ayıların besin gereksinimlerinin 

yaklaşık % 95’i bitkisel kökenlidir.  Tükettikleri hayvansal proteinlerin çoğunu omurgasız 

 

 

C 

D 
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hayvanlardan ve diğer hayvanların leşlerinden karşılamaktadırlar.  Özellikle karınca larvaları, 

diğer böcekler ve genç yabani hayvanlarla beslenirler.  Zaman zaman koyun, inek, at, eşek 

gibi evcil hayvanlara saldıran ayılar sadece yakalayabilecekleri genç yaralı ve hasta av 

hayvanları ile yetinebilirler.  Kısa ve basit sindirim sistemleri nedenleri ile alınan bitkisel 

besinlerin büyük bölümü çok az sindirilmesi veya hiç sindirilememesi ayıların olabildiğince 

fazla yem yemelerine neden olur (66, 67).  

 

 

Yaşam Siklusu 

Ayılar, Mayıs - Temmuz ayları arasında çiftleşirler ve uzun süren kış uykusundaki gebe 

dişi ayılar, Ocak ayının ortalarında ağırlıkları ortalama 350 gram olan 1-4 yavru doğururlar ve 

% 22 yağ ve % 12 protein içeren konsantre süt ile beslenen bu yavruların hayatları onları 

sıcaktan koruyan anneleri ile ilişki kurmalarına bağlıdır.  Anne sütü ile yeterince beslenen 

yavru ayılar Nisan ayının başında yeterli büyüklüğe ulaşırlar ve annelerini takip ederek 

yiyecek avına çıkarlar.  Yavrular bir buçuk yaşına gelince annelerinden ayrılırlar (62).  

 

 

Doğal Ortam  

Boz ayılar biyolojileri gereğince farklı gereksinimleri için farklı doğal yaşam alanlarına 

gereksinim duyarlar.  Bir ayının doğal ortamında rahat edebilmesi için ortamın, farklı ağaç 

çeşitliliğine, özellikle belli mevsimlerde yaprak döken büyük tohumlu ağaçlara (örneğin; 

kayın ağacı, kestane, meşe) sahip olması gereklidir.  Yaşam alanlarında bodur ağaçların ve 

çayırların olması da hem korunmaları açısından hem de otlamaları açısından önemlidir.  Eğer 

ayıların yaşamlarını engelleyecek, doğal yaşama alanlarını bozacak herhangi bir neden 

meydana gelir ve doğal yaşam alanlarını herhangi bir sebepten dolayı kaybederlerse, 

yaşamlarında önemli değişiklikler meydana gelir.  Bunlar; dişi ayılar gebe kalamazlar veya 

döllenmeleri şekillenmeyebilir, özellikle kışın yavrular yetersiz beslenmeden veya ilgisizlikten 

ölebilir, genel olarak mortalite oranı artabilir ve ayılar doğal olmayan yollarla hayatlarını 

sürdürebilmek için çevredeki ticari yetişen besin kaynaklarına büyük oranda zarar verirler 

(68).  
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Klinik Parametreler 

Günümüzde ayı popülasyonunu ve yaşam alanlarını arttırmayı amaçlayan hemen tüm 

girişimler, fizyolojik değerlerini de kapsayacak şekilde biyolojilerinin tam olarak 

anlaşılabilmesi temeline dayanmaktadır.  Boz ayıların fizyolojilerine ilişkin çalışmalarda, 

normal rektal vücut sıcaklıklarının 37,5-38,3°C arasında değiştiği (69, 70), kış uykusu 

sırasında ise vücut sıcaklığı normalin sadece birkaç derece altına kadar düştüğü (71) 

bildirilmektedir.  

Normal solunum oranları dakikada 15-30’dur, sıcak havalarda bu sayılar artar (69).  

Kış uykusu sırasında ise belirgin bir şekilde azalır (72) ve hatta dakikada bire kadar 

düşebildiği bildirilmektedir (71). 

Ayıların normal kalp frekansları, dakikada 60-90’dır ve en yüksek frekanslar 

yavrularda tespit edilmiştir (69).  Kış uykusu sırasında kalp frekansları belirgin olarak 

düşmektedir (72).  Yapılan bir çalışmada kış uykusundaki ayıların kalp frekansının dakikada 

8-10 vuruma kadar düştüğü belirlenmiştir (71). 

 

 

Hematolojik Parametreler ve Serum Biyokimyasallar 

Siyah Amerikan ayıları (Ursus americanus) (5, 6, 9, 12, 13, 14, 16, 18), Amerika boz 

ayıları (U. arctos) (8, 11), Avrupa boz ayıları (15, 19, 20) ve kutup ayıları (3, 7, 10) ile farklı 

bölgelerde yapılan çalışmalar sonucu ayılarla ilgili normal hematolojik ve serum biyokimyasal 

verileri rapor edilmiştir. 

 

 

Enfeksiyöz Hastalıklar 

Öteden beri enfeksiyöz hastalıkların vahşi hayvanların dağılımları ve yoğunluklarını 

etkileyebileceği düşünülmekle birlikte vahşi yaşam koruma çalışmalarında hastalıkların 

potansiyel rolleri yeni yeni ortaya konmaya başlanmış (73 – 78) ve enfeksiyonların vahşi 

yaşamda genellikle ekolojik ve epidemiyolojik koşulları büyük oranda etklediği belirlenmiştir.  

Örneğin; tek konakçılı enfeksiyöz hastalıklar, çok sayıda bireyden oluşan grupları etkilemeleri 

halinde türlerin soylarının tükenişini hızlandırmakta, diğer yandan, hayvanların rezervuar 

konakçı olarak enfeksiyonu taşımaları ve enfeksiyonun sık sık tekrarlaması halinde 
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enfeksiyonun demografik etkileri ortaya çıkmaktadır (79, 80).  Enfeksiyonların duyarlı hayvan 

popülasyonlarındaki yayılımlarını birçok ekolojik ve epidemiyolojik faktör etkileyebilir.  

Vahşi yaşama yönelik koruyucu hekimlik çalışmalarındaki en önemli mücadele, enfeksiyonun 

yayılımında etkili olan faktörlerin ve enfeksiyonun epidemiye dönüşüp dönüşemeyeceğinin 

belirlenmesi ve bu tür epidemilerin yayılımının engellenmesi için gerekli koruyucu önlemlerin 

alınmasıdır (81).  

Hali hazırda avlarının azalması ve benzeri birçok faktör nedeniyle neredeyse tükenme 

tehlikesiyle yüz yüze olan türler ya da popülasyonlar bulunmakta ve enfeksiyöz hastalıkların 

büyük karnivorları koruma çalışmalarında yer alması gerekliliği savunulmaktadır.  Vahşi 

karnivorlar bir kısmı türe özgü olan, bir kısmı da evcil türlerden kolaylıkla bulaşan birçok 

enfeksiyona karşı oldukça duyarlıdırlar (82).  Afrika vahşi köpeklerinde (Lycaon pictus) (83), 

Etiyopya kurtlarında (Canis simensis) (84) ve aslanlarda (Panthera leo) (85) evcil hayvan 

orijinli enfeksiyonların saptanmış olması, vahşi karnivor popülasyonlarında evcil hayvan 

enfeksiyonlarının görüldüğünü belirten önemli bir kanıttır.  Aynı zamanda, enfeksiyonların 

etkilerinin özellikle türü tehlike altında olan popülasyonlarda yaygın olan malnutrisyon, stres 

ya da yakın akraba içi çiftleşmeler gibi faktörler ile de şiddetlenebileceğinden şüphelenilmekte 

(86 – 88), çita (Acinonyx jubatus) ve siyah ayaklı gelincik (Mustela nigripes) 

popülasyonlarındaki azalmalarda önemli oranda bu gibi etkileşimlerin neden olduğu 

düşünülmektedir (89).   

Daha önce de belirtildiği gibi boz ayıların (Ursus arctos) geniş dağılım gösteren, 

omnivorlar olmaları, onların enfeksiyöz etkenlerle temasına fırsat verirler (28).  Binninger ve 

arkadaşları (29) siyah Amerikan ayılarının diğer vahşi yaşam türleri, evcil hayvan ve 

insanlardaki enfeksiyonların bir göstergesi olarak hizmet edebileceğini belirtmiştir.  Farklı 

coğrafi bölgelerde ve farklı türlerde yapılan çalışmalarda ayılarda (CAV-1) (30 – 37), (CPV-2) 

(29, 38 – 40), Leptospira spp. (38, 41 – 43), Toxoplasma gondii (29, 44, 45), Borrelia 

burgdorferi (42, 46) ve CDV’nin (39, 40, 47 – 53) varlığı serolojik olarak saptanmıştır.  

Belirtilen enfeksiyöz hastalıkların vahşi yaşamdaki durumlarına ilişkin literatür bilgi 

aşağıda verilmiştir.  
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Enfeksiyöz Canine Hepatitis (ICH)  

Adenoviruslar insanların yanısıra, evcil hayvan ve vahşi hayvan türlerinin birçoğunda 

hastalığa neden olurlar.  Bazı adenovirus enfeksiyonları yüksek mortalitelerle sonuçlanan 

epidemilere neden olurlarken, genellikle adenoviral enfeksiyon ile ilişkili olarak şekillenen 

klinik hastalığın sporadik olduğu, neonatlarla ve immunolojik olarak baskılanmış bireylerle 

sınırlı olduğu bildirilmektedir (90).  Evcil hayvanlarda adenoviruslar tarafından oluşturulan 

hastalıklar; sığırlarda (Bos Taurus) Bovine adenovirus tip 1-10 (91 – 93), koyunlarda (Ovis 

aries) ise Ovine adenovirus tip 1-6’nın neden olduğu solunum veya enterik hastalık (94) ve 

köpeklerde (Canis familiaris) Canine adenovirus tip 1’in (CAV–1) neden olduğu hepatitistir 

(95).  Yaygın olarak evcil hayvanları enfekte eden bazı adenoviruslar aynı aileden olan vahşi 

hayvanları da enfekte edebilirler.  Örneğin; köpeklerin ICH virüsü çakal (Canis latrans) (96) 

ve kurtlar (Canis lupus) (97) gibi Canidae’lerin vahşi üyelerini de etkiler.  Epidemiler halinde 

görülebilen önemli vahşi memeli adenoviral hastalıklar; özellikle gümüş tilkilerde (Vulpes 

vulpes) tanımlanmış olan (98) CAV-1’in neden olduğu tilki ensefaliti ve geyiklerin 

(Odocoileus spp.) adenoviral hemorajik hastalığıdır (99). 

 

 

Etyoloji ve Epidemiyoloji: CAV-1’in neden olduğu ICH ilk kez gümüş tilkilerde 

tanımlanmıştır (98).  İlk çalışmalarında Green (98, 100), tilkilerde saptadığı hastalığın etkenin 

filtre edilebilir bir ajan olduğunu ve aynı etkenin deneysel olarak enfekte edilen köpeklerde 

hepatitise neden olduğunu belirtmiştir.  Köpeklerde doğal yolla meydana gelen hastalık ilk kez 

1930, 1940’lı yıllarda bildirilmiş (95, 101) ve 1949’da enfeksiyöz canine hepatitisin tilki 

ensefalit virüsü ile antijenik yakınlığının olduğu tespit edilmiştir (102).  Etken nihayet 1962 

yılında adenovirus olarak sınıflandırılmıştır (103).   

Chaddock ve Carlson (104) 1950 yılında tutsak bir kutup ayısında (Ursus maritimus) 

ICH virüsü antiserumu uygulandıktan sonra iyileşen olası enfeksiyöz canine hepatitis vakasını 

rapor etmiş, ancak tanı serolojik olarak desteklenmemiştir.  Belirtilen olguda kutup ayısının 

bakıcısı aynı zamanda 3 hafta öncesinde ICH tanısı konan gri fokun (Urocyon 

cinereoargenteus ) da bakıcılığını yaptığı bidirilmektedir.  Ayıların enfeksiyona duyarlılıkları 

1979 yılında nörolojik bulgular göstererek ölen 3 aylık, aşılanmamış bir siyah Amerikan ayı 

yavrusunun (Ursus americanus) doku örneklerinden CAV-1’in izolasyonu ile 
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kesinleştirilmiştir (30).  Takiben, belirtilen ayı yavrularının bakıcısı tarafından temas edilen iki 

adet aşılanmamış kurt yavrusunda ataksi ve konvülziyonlar gelişmiş ve hem kurt yavrularında,  

hem de adenovirus izole edilen ayı yavrularında CAV-1’e karşı nötralizan antikor titreleri 

saptanmıştır.  Güney Dakota’da bir vahşi yaşam parkında 1983 yılında siyah Amerikan 

ayılarında, 148 adet ayıdan 24’nün ölümü ile sonuçlanan ICH epizootileri rapor edilmiştir 

(31).  

 

 

Konakçılar: Canidae, Mustelidae ve Ursidae’lerin üyelerinin CAV-1’e karşı duyarlı oldukları 

bilinmektedir; ancak vahşi yaşamda doğal enfeksiyon ile ilişkili klinik hastalık raporları sınırlı 

sayıdadır.  Raporlar daha çok tutsak hayvanları kapsamaktadır.  Tilkiler (98, 100), kurtlar 

(105), çakallar (96), çizgili kokarcalar (Mephitis mephitis) (106, 107), rakunlar (Procyon 

lotor), minkler (Mustela vison), gelincikler (Mustela putorius furo) (107) ve ayılarda (30, 31) 

doğal ve deneysel enfeksiyonlara değişken derecede duyarlılıklar rapor edilmiştir.  

Serolojik incelemeler vahşi yaşam popülasyonunda enfeksiyonun prevalansı hakkında 

farklı bilgiler vermektedir.  Amerika’da yapılan bir çalışmada serbest dolaşan 33 siyah ayıdan 

birinde ve bir boz ayıda (Ursus arctos) seroprevalans oldukça düşük bulunmuş (32), buna 

karşın Alaska’da yapılan serolojik çalışmada da boz ayıların % 12’sinde (725 ayıdan 90’ında) 

seropozitivite saptanmıştır (33).  Batı Teksas’da çakalların % 50’sinden fazlasında (108) ve 

Doğu Amerika’da kokarcaların % 62’sinde CAV-1’e karşı seropozitivite saptanmış (34), 

Kanada’da küçük bir popülasyondan örneklenen kurtlarda seroprevalansın % 12 (97) ve 

Alaska’da ise % 81 (87 kurttan 72’si) (87) olduğu belirlenmiştir.  

 

 

Bulaşma:  Çok bulaşıcı bir enfeksiyon olarak değerlendirilen enfeksiyöz canine hepatitis, 

idrar, nazal ve konjunktival sekresyonlar ve dışkı ile bulaşır.  Böbreklerde bulunan virüs, hasta 

iyileştikten sonra da aylarca idrar yoluyla saçılır (92).  Virüsün bulaşması, enfekte hayvanlarla 

direk kontakt yoluyla ya da kontamine materyallerle olur.  Adenoviruslar tipik olarak çevre 

ortamında stabildir (92). 
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Klinik Bulgular: Tilkilerde 2-6 günlük inkübasyon periyodundan sonra anoreksi ve rinit ve 

ardından mukuslu ya da kanlı ishal, hipereksitabilite, nöbetler, paraliz, koma ve ölüm 

gelişebilir (92).  Ölüm kısa bir klinik süreci takiben veya klinik belirtilerden önce aniden de 

şekillenebilir, keratitis genellikle ölümcül olmayan vakalarda gelişen bir bulgudur (106).  

Enfeksiyondan hem genç ve hem de erişkin siyah Amerikan ayılarının etkilendiği rapor 

edilmiştir.  Birçoğu klinik belirtiler görüldükten 12 saat içinde ölmüşlerdir (30, 31).  CAV–1 

ile enfekte tutsak ve serbest siyah ayılarda ölümden önce anoreksi, letarji, ataksi, abdominal 

ağrı, aşırı salivasyon, kusma, paraliz, periyodik nistagmus ve konvülziyonların görüldüğü 

saptanmış, hastalıktan kurtulan 4 ayıdan ikisinde geçici korneal opasite tespit edilmiştir (31).  

 

 

Tanı: Adenoviral enfeksiyonun olası tanısı etkilenmiş epitel ya da endotel hücrelerde 

karakteristik intranükleer inklüzyon cisimciklerinin varlığı temelinde yapılmaktadır.  CAV–1 

ile enfeksiyonun tanısında floresan veya CAV–1 ile etiketlenmiş immunperoksidazla spesifik 

antikor saptanması ya da virüs izolasyonu yöntemleri de etkilidir.  CAV-1 nötralizan antikor 

titreleri mikro titre serum nötralizasyon testi ile belirlenebilir ve bu testle vahşi yaşam 

popülasyonunda CAV–1 enfeksiyonunun seroprevalansı hakkında bilgi sahibi olunabilir (36). 

 

 

Kontrol ve Tedavi: Hiperimmun serum ve aşılama programlarının uygulanması ile başarılı 

sonuçlar alındığı rapor edilmiştir (92).  Tutsaklıktaki vahşi hayvanlar için destek tedavisi 

olarak sekonder bakteriyel enfeksiyonlara karşı geniş spektrumlu antibiyotiklerin 

uygulanması, intravenöz sıvı desteği ve tam kan transfüzyonu uygulanabilir (109). 

 

 

Canine Distemper  

Canine distemper (CD) birçok evcil ve vahşi karnivor türünün enfeksiyöz ve oldukça 

bulaşıcı bir hastalığıdır.  CDV, morbillivirus grubundandır ve primatlarda görülen kızamık, 

koyunlarda görülen küçük ruminant vebası ve sığırlarda görülen sığır vebasının etkenleri ile 

yakın ilişkisi vardır.  CD, evcil köpekler (Canis familiaris) ve minklerdeki (Mustela vison) 

önemi nedeni ile patogenezi, moleküler biyoloji ve immunoproflaksi yönünden iyi araştırılmış 
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bir hastalıktır.  Bununla birlikte, birkaç tür hariç, CD’nin doğal yaşamdaki epidemiyolojisine 

ait yeterince veri yoktur.  Daha önce CD’ye duyarlı olduğu bilinmeyen türlerde, (Javelina, 

Tayassu tajacu, kedigiller, su memelileri gibi) hastalığın gözlenmesi, bu hastalığın serbest 

dolaşan ve tutsak karnivorların yönetimi için önem arz eden bir enfeksiyöz hastalık haline 

gelmesine neden olmuştur (107, 110). 

Enfeksiyon en azından 200 yıldır Avrupa’da bilinmektedir.  Hastalığın bir virüs 

tarafından meydana getirildiği 1905 yılında rapor edilmiş (111) ve bu dönemlerde evcil 

olmayan tutsak türlerde tanımlanan hastalık, 50 yıl kadar sonra vahşi yaşamda da saptanmıştır 

(112).  Son yıllarda serbest dolaşan kedigiller ve su memelilerinde epidemilerin görülmesi ile 

CDV’nin konakçı spektrumu daha da genişlemiştir (113). 

 

 

Etyoloji ve Epidemiyoloji: CDV, Paramyxoviridae familyasından, Paramyxovirinae 

subfamilyasından ve Morbillivirus genusundan olan bir virüstür (114).   

CDV oldukça duyarlı bir virüs olup, ultraviole ışığı, sıcak ve kuru ortamlarda çok 

kolay inaktive olur.  Virüs 50 °C’den daha yüksek sıcaklıklarda yıkımlanır ve 20-37 C’de 

birkaç saat içinde inaktive olur.  Buna karşın 4° C’de haftalar, 65° C’de ise yıllar boyunca 

stabil kalabilir (82).  

CDV’nin sadece bir serotipi vardır, fakat yapılan araştırmalarda suşlar arsında genetik 

farklılıklar tanımlanmıştır (115, 116).  Bununla birlikte, Kuzey Amerika, Avrupa ve Asya’daki  

CDV izolatlarının, H ve NP genlerinin son sıraları bir genotipden daha fazlası göstermekte 

olduğu bildirilmiş, bunun yanında saha virüsü ile aşı virusu arasında varyasyonlar olduğu 

belirtilmiştir (117 – 119).  CDV’nin izolatları arasında kayda değer biyolojik varyasyonlar 

bulunmaktadır.  Örneğin, bazı suşların daha nöropatik olduğu belirtilmektedir. (120). 

 

 

Konakçılar: CDV karnivor sınıfındaki bütün ailelere ait türleri kapsayan geniş bir konakçı 

spektrumuna sahiptir (Canidae, Mustelidae, Procyonidae, Hyaenidae, Ursidae, Viverridae ve 

Felidae).  Budd (51) tarafından duyarlı türlerin listesi belirtilmiş olup, yeni konakçıların 

görülmeye devam ettiği rapor edilmiştir.  Muhtemelen bütün canideler, mustelid ve 
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procyonidlerin duyarlı türler arasında olup olmadığının değerlendirilmesi gerektiği 

bildirilmektedir (113).  

CD dünya çapında yaygın bir hastalıktır.  Koyot (Canis latrans) ve kurtlar (Canis 

lupus) Kuzey Amerika’da en sık karşılaşılan konakçılar arasındadır (97, 105, 121).  Yapılan 

araştırmalar (122, 123) kızıl tilkilerin (Vulpes vulpes) hastalığa karşı duyarlı olduğunu 

göstermekte, bununla birlikte gri tilkilere (Urocyon cinereoargenteus) göre daha dirençli 

oldukları bildirilmektedir (124, 125).  Avrupa’da kızıl tilkilerde doğal CD enfeksiyonlarının 

görüldüğü de bildirilmiştir (126, 127).  Kalifornia’da yapılan serolojik bir araştırmada da 

tehlike altında bulunan San Joaquin Kit tilkilerinde (Vulpes macrotis mutica) CD 

enfeksiyonunun varlığı rapor edilmiştir (128). 

Afrika’da yapılan çalışmalar temelinde bütün dikkatler vahşi köpekler (Lycaon pictus) 

üstünde toplanmakta (129), siyah-sırtlı çakal (Canis mesomelas) ve yan çizgili çakalların 

(Canis adustus) da hastalığa duyarlı oldukları belirtilmektedir (130).  Asya’da yaşayan 

karnivorlara ilişkin çok fazla rapor bulunmamakla birlikte Japonya’da serbest dolaşan 

rakunlarda (Nyctereutes procyonoides) hastalığın saptandığı bildirilmiştir (131). 

Ayıların CD’ye duyarlı türler arasında oldukları bilinmekle birlikte enfeksiyona dair 

çok fazla bildirim bulunmamaktadır.  Hastalığın serolojik olarak varlığı İtalya (40) ve 

Florida’da (39) tutsak ve serbest dolaşan boz (Ursus arctos) ve siyah ayılarda (Ursus 

americanus floridanus) ortaya konmuştur.  Tutsak kutup ayıları (Ursus maritimus) ve gözlüklü 

ayılarda (Tremarctos ornatus) hastalığın varlığına dair raporlar da bulunmaktadır (48).  Çin’de 

dev pandalarda (Ailuropoda melanoleuca) hastalığın varlığına dair bulgular elde edilmiştir, 

diğer panda türlerinde de hastalığa ait antikorların varlığının belirlenmesi panda ailesinin bu 

hastalığa duyarlı olduğunu göstermektedir (49, 50). 

 

 

Bulaşma: CDV’nin bulaşması başlıca aerosol ya da oral kontakt, solunum, oküler sıvı ve 

virüs içeren eksudatın alımı ile olmaktadır.  CDV deri, dışkı ve idrarla saçılmasına rağmen 

muhtemelen bulaşmada önemsiz olduğu belirtilmektedir.  Ayrıca köpeklerde, transplasental 

bulaşma rapor edilmiş olup, bu tür bulaşmanın vahşi türlerde görülebildiği, epidemiyolojik 

olarak muhtemelen önemli olmadığı bildirilmiştir (132).  Virüsün saçılımı hayvan subklinik 

enfekte olsa bile görülebilir (82) ve virüs enfeksiyondan sonra 90 güne kadar saçılabilir (133). 
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Duyarlı türlerin yoğun popülasyonları CD salgınlarını arttıran bir etmendir.  CD’nin 

epidemiyolojisi bir takım faktörlere bağlıdır.  Bulaşmayı etkileyen bu faktörler arasında; 

konakçının göreceli duyarlılığı, aynı bölgede yaşayan duyarlı türlerin popülasyonlarının 

yoğunluğu, türler arası ya da tür içi davranışlar yer almaktadır.  Bazı türler arasında duyarlılık 

predispoze faktörler tarafından etkilenebilmektedir.  Bunlar arsında ise; immunosupresyon, 

aşılama ya da virsün yüksek dozlarına maruz kalma sayılabilmektedir (133).  

Köpeklerde CD’nin epidemiyolojisine ait gözlemler, serbest dolaşan vahşi türlerde 

hastalığın anlaşılmasına yardımcı olabilir.  Köpek popülasyonun yüksek olduğu endemik 

alanlarda, klinik hastalık daha çok maternal antikorları azalan 3-6 aylık dönemdeki yavru 

köpeklerde görülmektedir.  İzole köpek popülasyonlarında, CD salgınları şiddetli olup, geniş 

bir alana yayılabilmekte ve bütün yaştaki hayvanları etkileyebilmektedir (134, 135). 

Kuzey Doğu Amerika’da CD’nin dinamikleri en iyi rakunlarda çalışılmıştır (74, 136).  

New Jersey’de 4 yıl aralıklarla CD epizootileri gözlenenmektedir (136).  Prevelans, üreme 

mevsimi sonunda Mart’ta ve Eylül’de tekrar pik seviyeye ulaşır.  CD epizootileri nehir 

drenajları ile ilişkilidir.  Lokalize rakun popülasyonlarında CD’de düşüşten şüphelenilmiş; 

ancak, Kanada, Ontario’da, popülasyonun etkisinin belirlenmesine yönelik yapılan 

çalışmalarda popülasyonun açık bir etkisinin olmadığı belirlenmiştir (137).  

Afrika vahşi köpek popülasyonlarında CD’nin potansiyel zararlı etkileri üzerine 

değerlendirmeler mevcuttur (129).  Bunla birlikte Tanzanya’da Afrika vahşi köpekleri üzerine 

yapılan epidemiyolojik bir çalışmada, CDV’ye % 60 oranında seropozitivite saptanmasına 

rağmen Afrika vahşi köpeklerinin stabil ve dermografik olarak sağlıklı olduğu belirlenmiştir 

(138). 

 

 

Klinik Bulgular: CD’nin bulguları tür, virüsün suşu, çevresel etmenler, konakçının yaşı ve 

immun durumuna göre değişiklik gösterir.  Canide’ler ve minklerde, muhtemelen diğer 

türlerde de, gençler hastalığa daha duyarlı olarak görülmektedir (132).  Evcil olmayan türlerin 

CD’ye karşı duyarlılıkları ile ilgili çalışmalar sınırlı sayıda olup, bu çalışmalarda (133-135) 

elde edilen bulgulara göre duyarlı köpeklerin %25-75’inin subklinik olarak enfekte olduğu ya 

da hastalık gelişmeksizin virüsü taşıdıkları tahmin edilmektedir.  CD’nin mortalitesi erişkin 

minklerde değişkenlik göstermektedir (%20-90).  Mink yavrularında mortalitenin yaklaşık 
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%90 düzeyinde olduğu, evcil gelinciklerde (Mustela putorius furo) ise %100 oranına ulaştığı 

bildirilmektedir (51).  Deneysel olarak enfekte edilen rakunlarda mortailite %50’den %100’e 

kadar değişmektedir (139).  Koyotlarda CD ile ilgili yapılan deneysel bir çalışmada, çalışmada 

kullanılan bütün yavru koyotlar (n=10) ölmüş, erişkinler ise hayatta kalmıştır (140).  Bununla 

birlikte, bu çalışmada infeksiyondan önce erişkinlerin antikor durumu tespit edilemediği 

belirtilmektedir.   

CDV’nin inkübasyon periyodu 1 hafta ile 1 ay veya daha uzun sürebilir (82).  Klinik 

hastalığın süreci ayrıca birçok faktöre bağlı olup, 1-6 hafta arasında ölüm ya da iyileşme 

şekillenir.  

Klinik görünüm türlerin hastalık ile ilgili duyarlılığına bağlıdır:  CD’li bir canidenin 

klasik klinik bulguları depresyon ve mukopurulent okülonazal eksudatif akıntıdır.  Erken 

karşılaşılan bulgular hafif şiddette olabilir ya da vahşi türlerde gözlemlenmeyebilir.  Bu 

bulgular genellikle daha sonraları mukopurulent karaktere dönüşebilecek orta dereceli seröz 

okülonazal akıntı şeklindedir.  Kuru öksürükler giderek yaş öksürük halini alır.  Ateş, 

depresyon, anoreksi, kusma ve ishal sık karşılaşılan bulgular arasındadır.  Hayvanlar hastalığı 

atlatabilirler ya da hastalık daha da ilerleyerek vücut kondüsyonunun düşmesine neden olur.  

Sentral sinir sitemi bulguları sistemik hastalığı takiben ya da birlikte, genellikle de 

iyileşmeden 1-5 hafta sonra ya da daha uzun bir süre sonra görülür.  Nörolojik bulgular 

beyinin etkilendiği alana bağlı olarak değişir.  CD’de şekillenen nörolojik bulgular arasında: 

anormal davranışlar, konvülziyon, epilepsi, serebellar ve vestibular bulgular, parezis, paralizis, 

amaçsız kaygılı hareketler, inkoordinasyon, miyoklonus sayılabilir.  CD’li bir javelinada 

gözlenen bulgular arasında körlük, miyoklonus, depresyon ve kendi etrafında dönme rapor 

edilmiştir (113). 

CD’li hayvanlardaki hematolojik ve klinik kimyasal parametrelerdeki değişiklikler 

spesifik değildir.  Buna karşılık absolut lenfopeni sık karşılaşılan bir problemdir (113). 

 

 

Tanı: Anamnez, klinik gözlem bulguları, tipik dış bulgular, CD’yi düşündürmeye yardımcı 

olabilir.  Anormal davranışlar, örneğin gece aktif olan türlerin gündüz aktivitelerinin artması, 

insanlarla anormal iletişim, agresyon, CD ile ilişkili sinir sistemi bulguları, CD’yi düşünmeye 

sevk eder.  Bazı hayvanlar atipik bulgular taşıyabilmekle birlikte, böyle hastalarda CD’yi 
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doğrulamak için ek tanısal prosedürler uygulanması zorunludur.  İnklüzyon cisimcikleri 

yönünden, konjuktivadan yapılan sürme ya da buffy coatların florasan antikor boyalarla 

boyanarak CDV antijeninin görülmesi için muayene edilmesi denenebilir.  Özellikle erken CD 

olgularında ya da uzamış klinik vakalarda sitoloji duyarlı bir yöntem değildir (113). 

 CDV’nin izolasyonu kesin teşhis için gereklidir.  Özellikle epidemiyolojik çalışmalar 

için virüs izolasyonunun yapılması önem taşır (82).  CDV’nin aşı suşları vero hücreleri 

üzerinde izole edilir.  CDV’ye karşı antikorları tespit etmek için serum nötralizasyon, standart 

serolojik testtir.  Diğer testler arasında olan ELISA tanı için sıklıkla kullanılan bir testtir.  Bu 

test Ig M ve Ig G arasındaki ayrıma olanak verir.  Ig M’nin varlığı son geçirilen enfeksiyonu 

ya da aşılamayı belgeler.  Sıklıkla CD’den ölen köpeklerde serumda antikor bulunmadığı 

tespit edilmiştir.  Köpeklerde, serum antikor titreleri hastalığın şiddeti ile ters orantılıdır (133).  

 

 

Kontrol ve Tedavi: Vahşi hayvanlarda CD, takip edecek bir enfeksiyona karşılık hayat boyu 

immunite sağlayan bir hastalıktır.  Modifiye canlı virüs aşıları türlerde güvenle kullanılabilir 

ve uzun süren bir bağışıklık kazandırır (113).  

 CDV’ye karşı gelişen immunite hem humoral hem de hücre ilişkili immuniteyi içerir.  

Antikorlar hastalığa karşı şekillenen immunitede çok önemli role sahiptir (133) ve 1:100 ya da 

daha fazla serum nötralizan antikor titresine sahip olan hayvanlar korunmuş sayılmaktadır 

(110).  H ve F membran proteinleri, CDV’ye karşı koruyucu antikor üretimini stimüle ederler 

(141).  Viral proteinler hücre yüzeyini tanımlayarak immun ilişkili sitolizis şekillenmesine 

olanak sağlarlar.  Bu durum hastalıkla mücadelede önemli bir rol oynar (82). 

 Bir çok inaktif ve modifiye canlı CDV aşısı geliştirilmiştir.  Canine doku kültürlerine 

adapte olmuş modifiye canlı aşılar (MLV) bazı türlerde CD’ye neden olabilirler (110).  Avian 

ya da vero hücre kültürüne adapte edilmiş CDV aşıları köpeklerde ve diğer türlerde kanid 

hücre kültürüne adapte edilmiş aşılara göre daha güvenlidir (142).  Bununla birlikte bazı 

türlerde aşı avian hücre kültürlerinde üretilmiş olsa bile MLV aşıları yüksek duyarlı türlerde 

[(siyah bacaklı gelincik (113), sivri kulaklı tilki (110) ve dev panda (52)] enfeksiyon meydana 

getirebilmektedir.  Bununla birlikte aşı ile ilişkili şekillenen immunosupresyonlar pandalarda 

ölüme yol açabilir (110).  



19 
 

 Evcil olmayan memelilerde CD’ye karşı kullanılan birkaç aşının güvenik ve etkinliğini 

belirlemek için yapılan çalışmalarda, MLV aşıların antikor üretimini stimüle ettiği ve güvenli 

olduğu saptanmıştır(110, 113).  Bununla birlikte porsuklarda MLV lenfopeniye neden olurken, 

hibrid gelinciklerde immunosupresyon ve lenfopeni şekillenir (113).  Afrika vahşi 

köpeklerinde ve su samurlarında (Lutra canadensis) aşılamayı takiben antikor gelişmediği 

bildirilmiştir (82, 143).  Vahşi türlerde MLV aşısı dikkatli kullanılmalı, duyarlı türler 

belirlenmeli, türler için spesifik aşılar seçilmelidir.  Yüksek duyarlı türlerin, korunma tam 

olmamakla birlikte, ölü CDV aşısı ile aşılanması gereklidir.  Ayrıca, immunosupresif türlerin 

ve hastaların aşılanması hangi tür olursa olsun kaçınılması gereken bir durumdur (113, 143). 

 Maternal antikorların MLV aşılamasının etkisi üzerine vahşi memelilerde detaylı 

çalışmalar olmamakla birlikte, evcil gelinciklerde maternal anikorların yarılanma ömrü 94 gün 

(133) ve rakunlarda 105 gün (144) olduğu bildirilmektedir.  Rakun yavrularında aşılama 8, 12, 

ve 16. haftalık yaşlarda yapılmalıdır (133). 

 Tutsak vahşi türlerde CD’nin tedavisi semptomatiktir; ancak prognozu kötüdür.  

Antibiyotikler, sıvı tedavisi, besin desteği ve antikonvülzanlar kullanılabilir.  Serbest dolaşan 

türlerin tedavisi mümkün değildir(133). 

 

 

Canine Parvovirus Enfeksiyonu 

1978 yılında, farklı yaşlardaki evcil köpeklerde gastroenteritis, 4 aylıktan küçük 

olanlarda ise miyokarditis ile karakterize iki yeni sendromun epidemiler halinde seyrettiği 

bildirilmiştir (145, 146).  Aynı dönemde saptanan hastalığın minklerdeki, mink viral enteritis 

ve kedilerdeki feline viral panlökopeniye benzerlik gösterdiği belirtilmiş ve iki sendromun da 

parvovirüs ile ilişkili olduğu ve aynı etken tarafından oluşturulduğu belirlenmiştir (147). 

CPV-2’nin FPV ile olan ilişkisi kısa sürede belirlenmiş (148) olup, kısa süre içerisinde 

FPV, MEV ve CPV-2 için inaktif ve attenue aşılar geliştirilmiştir (145). 

 Canine parvovirus ilk olarak Avrupa’da saptanmasına rağmen, 1978 yılı içerisinde 

kısa sürede dünya çapında yayılmıştır.  CPV-2, doğal yaşamda ilk kez ABD’de 1979’da 

koyotlarda (Canis latrans) tespit edilmiş, Minesota’da 1975-77 yılları gibi erken dönemlerde 

bozkurtlarda parvovirüse karşı pozitif antikor titresi saptanması ise (149, 150) o sıralarda 

ABD’de diğer kanidelerde bilinmeyen bu enfeksiyonla ilgili çelişkili yaklaşımlara neden 
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olmuştur.  Bilimsel raporlar temelinde CPV-2 olarak bilinen hastalık, 1978 başlarında 

hayvanat bahçelerinde ve araştırma merkezlerinde tutsak kanideler arasında olan yeleli kurt 

(Chrysocyon bracyurus) (151, 152) yengeç yiyen tilkiler (Cerdocyon thous) (152), koyotolar 

(153), çalı köpekleri (Speothos venaticus) (154), dingolar (Canis familiaris) (155), rakunlar ve 

Finlandiya’daki kürk çiftliklerinde (156) saptanmıştır.  Alaska’da 1980 yılı içerisinde, boz 

kurtlarda (Canis lupus) (105), Teksas, Idaho, Utah (157) ve Ontario’da (158) 1981 yılında 

yapılan çalışmalarda da bir çok koyotta pozitif antikor titresi saptanmıştır.  

 

 

Etyoloji ve Epidemiyoloji: Evcil köpekler ve Canidae ailesinin tüm yabani üyeleri 

muhtemelen CPV-2’ye duyarlıdır. Koyotların genellikle parvo virüse maruz kaldıkları 

ABD’de [> %90 (158), %71 (121), %65 (159), %100 (160)] ve Kanada’da [%85 (158)] 

yapılan serolojik çalışmalarla ortaya konmuştur.   

Gri kurtlardaki parvo virüs antikorları prevalansı Minesota’da yapılan bir çalışmada > 

%50 (149, 150) ve Alaska’da %31 (105) oranında bulunmuştur.  Yabani kurtların parvo virüs 

ile ilişkili ölümü doğrulanmıştır ve bu yavruların popülasyona girişi ile ilişkilidir (149, 150).   

Kenya’daki çakallarda da identifiye edilemeyen parvo virüslere karşı pozitif antikor 

titreleri saptanmıştır; Canis aureus % 56; Canis mesomelas %19; Canis adustus %33 ve tümü 

% 34’tür (129).   

Klinik hastalık ve mikroskopik lezyonlar temelinde CPV-2’ye duyarlı olduğu 

düşünülen diğer kanide türleri yengeç yiyen tilki (152), yeleli kurtlar (151) ve çalı köpekleri 

(154)’dir.  Kuzey kutbu (Arktik) tilkileri MEV ve FPV ile yakından ilişkili ancak CPV-2’den 

farklı bir virüsle enfekte olmuşlardır (156).  Kızıl tilkilerde benzer bir etkene duyarlıdırlar.  

Parvo virüs DNA dizilimleri CPV-2 ve FPV arasında olan etken Avrupa’da kızıl tilkilerin 

dokularından elde edilmiştir (122).  Tam olarak belirlenemeyen bu parvo virüse karşı gelişen 

antikorlar Ontario (%79- 158) ve Georgia’da (%100- 125), ve Avrupa’da; Almanya’da (%13- 

122) belirlenmiştir.  CPV-2, MEV ya da FPV ile oral olarak inoküle edilen kızıl tilkilerde 

klinik hastalık ortaya çıkmamıştır.  Bununla birlikte düşük titrelerde dışkıyla virüs yayan 

tilkiler FPV’ye karşı güçlü bir antikor yanıtı geliştirmişlerdir (158).  Buna karşın kızıl tilkilerin 

CPV-2 ile intravenöz inokülasyonu lökopeni, dışkı ile virus yayılımı ve klinik bulgular 

olmaksızın serokonversiyonla sonuçlanmıştır (158).   
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Konakçılar: Carnivor sınıfında, 6 ailenin (Felidae, Canidae, Procyonidae, Mustalidae, 

Ursidae ve Viveridae) parvovirüse karşı duyarlı olduğu düşünülmektedir.  Viveridae ve 

Ursidae arasında konfirme edilmiş bir klinik hastalık rapor edilmemiş, etkilenen aileler 

içerisinde de enfeksiyona sadece bazı genera ya da türlerin duyarlı olduğu rapor edilmiştir.  

Parvovirüs enfeksiyonuna benzer sendromlar bir insektivora (161) ve bir rodentte de (162) 

tanımlanmıştır.  

Tutsak hayvanlara ait raporlar genellikle klinik olgu sunumu, serolojik çalışma 

sonuçları ve olası patolojik tanılar şeklindedir, iyi karakterize edilmiş virüsler sadece bazı 

türlerde tanımlanmıştır.  Ayılarda parvovirüs klinik olgu olarak hiç tanımlanmamış olmasına 

rağmen, Florida’da 62 Amerikan siyah ayısının %16’sında (39), Hırvatistan’da 22 kahverengi 

ayının % 30’unda (38) ve Çin’de dev pandaların % 75’inde (49) serolojik olarak etkene maruz 

kalındığı belirlenmiştir. 

 

 

Bulaşma: Hasta hayvanların dışkılarının her gramında milyarlarca virüs bulunabildiği (145) 

için toprak, hasta hayvanın yattığı yer, beslenme kapları ve kıyafetleri ciddi bir şekilde 

kontamine olabilir.  Enfeksiyondan sonraki 4-10 günlük dönem içerisinde, virüsün saçılması 

ciddi kontaminasyonlarla sonuçlanır (163).  MVE’li minklerde bir yıla kadar inatçı taşıyıcılık 

durumu olabildiği belirtilmektedir (164).  Bazı immunize köpek ve minklerde subklinik 

enfeksiyonlar görülebilir, bu hayvanların çevresel kontaminasyonlardan sorumlu olabileceği 

düşünülmektedir (145). 

Parvovirüs çevresel etkenlere çok dirençlidir.  Soğuk koşullar altında, güneş ışığından 

korunmuş nemli ortamlarda aylar boyunca yaşayabilirler.  Çok soğuk ortamlara karşı çok 

stabildirler.  Oda sıcaklığında infeksiyöz CPV-2, 6 ay dışkı içerisinde bulunabilir ve MEV 9-

12 ay için doğal çevrede kalabilir (145, 148). 

Bulaşma feko-oral yolladır.  Başlıca bulaşma enfekte hayvanlarla direk kontaktan 

ziyade çevreden virüsün sindirim yolu ile alınması ile olur.  Bu nedenle serbest dolaşan vahşi 

karnivorların daha önce dışkı ile kontamine olmuş bölgelerden hastalığı almaları sıklıkla söz 

konusu olabilir (145). 

Prevalansın yüksek olduğu endemik CPV-2’li popülasyonlarda yeni enfeksiyonlar 

genellikle yaklaşık 2 aylık olduklarında maternal antikor titreleri minimuma inen gençlerin 
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CPV-2’ye maruz kalmasıyla şekillenir.  Eğer üretim mevsimselse ve klinik parvovirüs 

enfeksiyonlarının prevalansı yavruların sütten kesildikleri dönemde çok belirginse hastalık 

çoğunlukla siklik olarak tekrarlar (145, 146).   

 

 

Klinik Bulgular: Klinik tablo etkili olan virüsün tipi ile ve etkilenen konakçı ile değişir (151, 

153, 165).  Epidemiyolojik koşullar temelinde hastalık bir salgın olarak şekillenebilir ya da 

sadece bireysel olarak etkili olabilir.  Bazen hayvanlar herhangi bir prodromal belirti olmadan 

ölü bulunabilir ya da prodromal belirti gösteren hayvanlarda ishal olmayabilir.  Tipik olarak 

etkene maruz kaldıkları günden itibaren 4-5. günlerde hayvan letarji, depresyon ve iştahsızlık 

belirtileri gösterebilir.  Bir gün içerisinde ateş, kusma ve ishal başlar.  Dışkı yumuşak ya da 

sıvı halindedir, tipik bir kötü kokusu vardır, mukus ya da fibrin kitleleri içerebilir veya 

tamamen kanlı olabilir.  Dehidrasyon, asit-baz dengesizliği, hipoproteinemi meydana gelebilir.  

Genç hayvanlarda ölüm oranı erişkinlere göre daha yüksektir (163). 

 

 

Tanı: Parvoviral gastroenteritis klinik olarak kolaylıkla tanınan bir durumdur.  Ancak hafif 

olguların coronaviral enteritis gibi geçici gastroenteritis olgularından ayırt edilmesi oldukça 

zordur.  Klinik tanıya laboratuar desteği hematolojinin dışında antikor yanıtı ile ilişkilidir.  

Virüs ELISA ya da hemaglütinasyon, elektron mikroskopi veya doku kültüründe virüs 

izolasyonu yöntemleri ile saptanabilir (145).  Hastalığın 5-6. gününden daha sonra alınan 

örneklerden hatalı negatif sonuç alınması söz konusu olabilir (166).  Hastalığın akut ve 

iyileşme dönemleri arasında antikor titresinin dört katı artmış olması tanıyı destekler (145).  

Çoğu türde paroviral gastroenteritisten ayırt edilmesi gereken spesifik durumlar 

karnivorlarda çok yaygın olmayan salmonellozis (163) köpeklerde clostridial enteritis ve 

antikoagülan rodentisitlerin sindirimini içeren enterik hemoraji nedenleridir.  Kanidelerde 

canine coronavirüs de dikkate alınmalıdır (153). 

 

 

Kontrol ve Tedavi: Parvovirüs enfeksiyonunun kontrolü sadece tutsaklık halinde pratiktir.  

Çünkü popülasyondaki duyarlı hayvanların aşılanmasına dayanır.  Çevresel kontaminasyon 
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minimize edilmeli ve maternal antikor düzeyi azalışı sırasında oluşan ve enfeksiyona fırsat 

veren süreç engellenmeye çalışılmalıdır.  Eğer kolostrumdan kesilen ya da aşılanmamış veya 

immun durumu bilinmeyen bir hayvan parvovirüse maruz kalırsa pasif immunizasyon 

denenmelidir (167). 

Çeşitli inaktif-adjuvanlı ya da modifiye aşılar kediler, köpekler ve minklerde 

parvovirüse karşı kullanılmak üzere lisanslandırılmışlardır.  Bu aşılar parvovirüs 

enfeksiyonuna duyarlı olabilen tutsak yabani karnivorlarda da kullanılabilirler (168).  Aşı 

seçimi konakçı benzerliği temelinde yapılmalı (örneğin; CPV aşılarının koyotlarda kullanımı 

gibi) ya da aşılanacak olan konakçının bilinen veya olası virüs duyarlılığı temelinde 

yapılmalıdır (örn; rakunlarda FPV aşısı gibi).  Bu biyolojik maddelerin yabani karnivorlarda 

kullanımı etiket dışıdır.  Bu nedenle güvenliği ya da etkinliğine ilişkin herhangi bir garanti 

verilemez.  Bununla birlikte bu aşıların oldukça uzun bir süredir kullanıldığı ve çok az 

komplikasyon riski olduğuna dair raporlar mevcuttur (161, 167, 168).  Bazı araştırmacılar 

tarafından da (154, 167) parvovirüs aşılamalarını takiben vahşi hayvanlarda alınan yanıtın 

evcil hayvanlardaki ile karşılaştırılabilir düzeyde olduğunu bildirmişlerdir.   

Türün büyüklüğü ile ilişkili olarak aşının dozunun arttırılması konusunda çelişkiler 

vardır.  Parvo virüslerin antijenik etkinliği ve etkin adjuvanların kullanımı dozu ya da antijen 

miktarını arttırmanın inaktif aşıların kullanılması durumunda büyük türlerde bile gereksiz 

olduğunu ortaya koymuştur (167).  Modifiye canlı virüs aşılarının birincil seçenek olarak 

kullanılmaması önerilmektedir (168).  Bununla birlikte modifiye MLV aşıları maternal antikor 

titresinin azalması halinde hayvanat bahçelerinde iyi aşılı annelerin yavrularında birincil aşı 

olarak kullanılabilir(145, 168).  Aynı zamanda daha önceden aşılanmış hayvanlarda tekrar 

aşılamalarında da uygulanabilirler.  Ancak inaktif aşılar MLV aşılarının tekrarları olarak 

uygulandıklarında ilk yapılan aşıyı interfere edebildikleri için MLV aşıların ilk aşılama 

sürecinde inaktif aşıları takiben uygulanmamaları önerilmektedir (168). 

Evcil ve tutsak vahşi karnivorlarda aşı hatalarının en yaygın nedeni maternal antikor 

rezidüleri ile birincil aşının interfere edilmesidir (167, 168). 

Aşılama programları, evcil karnivorlardaki uygulama prensipleri dikkate alınarak 

uygulanmalıdır (167).  Aşılama için yaygın gereksinimler; beş aylıktan küçük yavruların 

çevrede mevcut olan virüse potansiyel olarak maruz kalmasını minimuma indirgeme, 6-9 

haftalık yaşta aşılamaya başlama [veya kolostrum almamış hayvanlarda en erken 2 
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haftalıkken] (168) ve 20 haftalık yaşa kadar 2-4 hafta aralıklarla aşılamaya devam etmektir.  

Erişkin hayvanlarda yıllık aşılama tercih edilmektedir, fakat zorunlu değildir.   

Alternatif olarak, çok şiddetli kontamine olmuş çevrelerde, doğurmasına az kalmış 

dişiler ölü aşılar ile hiperimmünize edilebilirler.  Böylece yavrularında yüksek antikor düzeyi 

sağlanabilir ve enfeksiyona karşı daha uzun süre koruyuculuk elde edilebilir.  Bu durumda 

aşılamayı 4-5 aylık yaşa kadar ertelemeye ya da bu yaşa kadar 2’şer hafta aralıklarla aşılama 

yapmak gereksinimi doğacaktır (167).   

 

 

Leptospirozis 

Leptospirosis kuşları ve memelileri etkileyen kompleks bir hastalıktır.  Tüm memeliler 

Leptospira interrogans serovarlarının bir veya daha çoğu ile enfekte olabilmelerine rağmen, 

serotiplerin insidens ve prevalansı ülke, hatta bölge ve mevsimler temelinde farklılık 

gösterebilir (40, 41).   

Evcil memelilerde ve insanlarda görülen Leptospirozis’den en çok etkilenenler, sığır, 

domuz, at, ve köpek gibi evcil türler olup, bunun yanında geyik gibi yabani türlerin de 

enfeksiyondan sıklıkla etkilenebildiği bildirilmektedir (169).  Vahşi yaşamdaki hayvanlar, 

insanlar ve evcil hayvanlar için enfksiyon kaynağı olarak bilinmekle birlikte, bunun tersi de 

söz konusu olabilir. Leptospira enfeksiyonu vahşi memelilerde geniş bir skalada gözlenmesine 

rağmen, serbest dolaşımlı vahşi yaşamda nadiren rapor edilmiştir.  Örneğin Kuzey Amerika’da 

deneysel çalışmalarda ölümcül hastalığa duyarlı oldukları belirlenen beyaz kuyruklu 

geyiklerde yüksek seroprevelans saptanmasına rağmen bu hayvanlarda klinik hastalık rapor 

edilmemiş, sadece bir abort vakası ile karşılaşıldığı bildirilmiştir (41).  

Leptospirozis, 1970’de ilk tanımlandığı zamandan bu yana Kalifornia deniz 

aslanlarında (Zalophus californianus) düzenli olarak görülmektedir (170, 171).  Bir çalışmada, 

1981-1994 yılları arasında Kalifornia’da karaya vurmuş bir kaç bin deniz aslanının muayenesi 

yapılmış ve yapılan değerlendirmeler sonucu muayene edilen olguların % 71’inin ciddi 

düzeyde Leptospirozis’den etkilenmiş olduğu saptanmıştır.  Bu çalışmada ayrıca, 

leptospiradan dolayı şekillenen epidemik mortalitelerin 3-4 yaş aralığında gözlendiği 

bildirilmiştir (171). Alaska’da boz ayılarda %5siyah Amerikan ayılarında % 4 oranında 

seropozitiflik saptamış(172); tutsak ayılardaki (10 ayıdan 6’sı pozitif) Leptospira spp. 
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antikorlarının prevalansının serbest yaşayan ve doğada doğmuş ayılarınkinden (32 ayıdan 11’i 

pozitif) daha yüksek olduğu bildirilmiştir.   

 

 

Etyoloji ve Epidemiyoloji: Patojenik leptospiralar genellikle dış çevrede uzun süre canlı 

kalamazlar (173- 175), optimal sıcaklık ve nem altında, hafif bazik bir ortamda, 6 haftaya 

kadar yaşayabildiği belirtilen leptospiraların (173) çeşitli artropodlardan, amfibialardan, 

sürüngenlerden ve kuşlardan da izole edildiği bildirilmektedir (176).  Ayrıca amfibialardan 

memeliler için patojenik olan serovarlar izole edilmiştir (177). 

Leptospira türleri için her ekosistemde verilen her bir serovar için, bir ya da daha fazla 

“sorumlu konakçı” bulunmaktadır.  Serovarların konakçı ilişkileri stabildir.  Bu konakçı türler 

enfeksiyona oldukça duyarlı olmalarına rağmen genellikle az etkilendikleri ya da klinik 

hastalığın şekillenmediği belirtilmektedir.  Leptospirozis aylar-yıllarca bir hayvanın renal 

tubüllerinde kalabilir ve bu durum sıklıkla bireyler arası bulaşmaya neden olabilir (178).  Aynı 

ekosistemdeki diğer memeliler potansiyel aksidental konakçılardır.  Enfekte olmaları halinde 

hastalık görülebilen bu türlerde enfeksiyonun nadiren şekillenmesinin nedeni, diğer türlere 

göre daha yüksek dozlarla enfekte olabilmeleri ya da bu türler ekolojik olarak bulaşma 

döngüsünden uzak kaldıkları için enfeksiyona daha az hassas olmalarıdır.  Yaban hayatı ile 

ilgili çalışmalarda saptanan başlıca serovarlar ve ilişkili konakçıları; girppothyphosa (genotür 

kirschneri) ve rakunlar, Procyon lotor ve kokarcalar, Kuzey Amerika’da Mephitis mephitis ve 

dünya çapında rodentler; serovar ichterohaemorrhagica (genotür interrogans) ve fareler ve 

serovar pomona’dır (173). 

Birçok yabani memeli türünde sporadik olarak görüldüğü bilinen Leptospirozis’in 

çeşitli serovarlarının sürekli konakçıları zamanla değişim gösterebilir.  Bu nedenle hergangi 

bir bölgede leptospira serovarlarıyla ilgili epidemiyolojinin anlaşılabilmesi için bölgenin sık 

sık leptospira açısından değerlendirilmesi gerekir(179).   

 

 

Konakçılar: Leptospira interrogans’ın (L. interrogans) patojenik serovarları dünya çapında 

yaygındır ve hiç bir memeli türünün enfeksiyona dirençli olduğu bilinmemektedir.  Her 
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memeli en az bir ya da bir kaç serovar için potansiyel ya da rastlantısal konakçıdır.  Uygun 

konakçı yoğunluğu ve dağılımı, enfeksiyonun lokal ya da bölgesel prevelansını etkiler (173). 

 

 

Bulaşma: Patojenik leptospiraların başlıca etkiledikleri bölge memeli renal tubülleridir.  

Burada uzun süre inatçı olarak kalabilir ve idrar yolu ile çevreyi bulaştırarak diğer konakçılara 

taşıyabilirler.  Bulaşma seksüel, sosyal kontakt, transplesental invazyon, sindirim, direkt 

kontakt ve enfekte süt veya dokularla olabilir.  Etken gastrointestinal mukoz membranlar 

boyunca invaze olur, ayrıca göz ve deriden de geçebilir (169, 173). 

 

 

Klinik Bulgular: Leptospirozis pratik olarak çok hafif bir hastalık tablosundan çok şiddetli 

ölümcül bir hastalığa kadar değişen şiddetlerde seyreder.  Akut hastalık tipik olarak ateş ve 

iştahsızlıkla başlar ve değişen derecelerde mukoz memran hemorajileri, sarılık, idrarın kırmızı 

bir renk alması, depresyon, susama, dehidrasyon, kusma ve abdominal ağrı ile devam eder.  

Menenjit, pnömoni, abortlar, süt üretiminin kesilmesi ve sütte kan görülmesi rastlanılabilen 

klinik bulgulardır.  Akut hastalıkta çoğunlukla böbrek yetersizliği, kan üre nitrojen (BUN), 

fosfor ve kreatinin düzeyi artışı saptanır (175).  Enfekte deniz aslanlarında da ölümün asıl 

nedeninin böbrek yetmezliği olduğu bidirilmiştir (171). 

Transplasental enfeksiyon neonat enfeksiyonlarının yanı sıra infertilite ve abortlarla 

sonuçlanır (179).  

 

 

Tanı: Leptospirozis’in klinik tanısı güç olmakla birlikte hemolitik sarılık ve ateş herhangi bir 

türde leptospirayı çağrıştırabilir.  Antikor titrelerinin belirlenmesi klinik tanıyı destekler, kan 

ya da idrar kültürünün hatalı negatif sonuçlar verebileceği bildirilmektedir (171).  Otopsiye 

dayalı tanıda karakteristik mikroskobik renal lezyonların saptanması genellikle tanıyı 

kolaylaştıran önemli bir ayrıntıdır.  Leptospiralar renal tubüller içerisinde histolojik olarak 

görülebilirler ya da gümüş emdirilmiş boyalar kullanılarak interstitium veya renal tubüller 

içerisinde saptanabilirler ve floresan antikor ya da immunoperoksidaz teknikleri ile identifiye 

edilebilirler.  Polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) gibi moleküler teknikler süratli, duyarlı ve 



27 
 

spesifik olmaları nedeniyle umut vaat etmektedirler.  Ancak birçok genetik tip için spesifik 

primerlerin geliştirilmesi gerekir (171, 179).   

 

 

Kontrol ve Tedavi: Mikroskopik aglütinasyon testinde (MAT) antikorların saptanması 

enfeksiyona karşı bağışık olunduğunu değil, enfeksiyona maruz kalınmış olduğunu gösterir ve 

birkaç ay içerisinde gözden kaybolurlar.  Ancak koruyucu değeri olan serovar spesifik 

nötralizan antikorlar ise yıllarca kalabilir, nötralizan antikor titrelerinin yüksek olaması 

durumunda renal enfeksiyon şekillenir ve etken idrar aracılığı ile dış ortama saçılır.  Bakterinle 

aşılamayı takiben alınan nötralizan antikor yanıtları zayıf ve enfeksiyonu takiben alınan 

yanıtlardan daha az kalıcıdır.  Ancak serovar spesifik korunma bir yıla kadar uzayabilir (175, 

179). 

Çoğu Leptospirozis olgusunun aksidental konakçı enfeksiyonlarından kaynaklandığı ve 

tutsak koleksiyonlarda salgınlar meydana getirebildiği bilinmesine rağmen (171) hastalık 

genellikle sporadik olarak gelişmektedir.  Klinik olarak Leptospirozis’in şekillenmesi halinde 

söz konusu olan serovarın konakçısı identifiye edilmeli ve mümkünse konakçının çevre ile 

teması kesilmelidir.  Durgun suların drenajı da korunmada oldukça önem taşır.  Serovar 

spesifik aşılama ile birlikte rodentler ya da tutsak yaban hayvanlarında Leptospirozis riskini 

minimuma indirgemek için kullanılan kontrol ölçemleridir (171, 175, 179). 

Leptospiralar birçok antimikrobiyel ilaca duyarlıdırlar; penisilinler, aminoglikozitler, 

eritromisin ya da tetrasiklinler tedavi amacı ile kullanılabilirler.  Tedavi enfeksiyonu tam 

olarak elimine etmez.  Tedavi edilerek klinik hastalıktan kurtulan hayvanlar bakteriyi 

idrarlarıyla yaymaya devam ederler (175). 

 

 

Borreliosis  

Lyme borreliosis insanları ve bazı evcil hayvanları, yaygın olarak da köpekleri 

etkileyen ve Borrelia burgdorferi olarak adlandırılan spiroketal bakteriler tarafından 

oluşturulan kene kaynaklı bir hastalıktır.  Bazı vahşi memeliler ve kuşlar lyme borreliosisin 

yabani hayatta ve insidental olarak insanlara ve evcil hayvanlara bazı kene türleri aracılığı ile 

bulaşmasında rezervuar konakçı olarak rol oynarlar.  Vahşi yaşamda B. burgdorferi ile 
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enfeksiyon nadiren görülür.  Lyme borreliosisi diğer Borrelia türleri tarafından oluşturulan 

tekrarlayan ateş sendromundan farklıdır (180).   

 

 

Etyoloji ve Epidemiyoloji: Borrelia burgdorferi pek çok suşu kapsar (181).  En az 8 adedi 

genetik olarak tanımlanmış ve genotür olarak adlandırılmıştır.  B. borgdorferi sensu stricto 

(s.s.), DN127, Borrelia andersoni, Borrelia garinii, Borrelia afzelii, Borrelia valaisiana, 

Borrelia lusitaniae (182) ve Borrelia japonica (183).  B. burgdorferi s.1. genotürü vektörler 

ve konakçılar kadar bölgeler bazında da değişim gösterir (184).  Borrelia burgdorferi s.s. daha 

çok Kuzey Amerika ve Avrupa’da yaygındır, Asya’nın çoğu bölgesinde görülmez.  Oysa B. 

galini ve B. afzelii Asya ve Uzak Doğu’da daha yaygındır (185, 186).  Borrelia afzelii 

enfeksiyonları rodentlerle ilişkili iken B. garinii çoğunlukla kuşlarla ilişkilidir (187).  Ixodes 

urriae ve deniz kuşları B. garinii’nin siklusunu tamamlar (188). 

Lyme borreliosis Kuzey kutbuna yakın (holarktik) bölgede görülen bir hastalıktır.  Son 

yıllarda Japonya (187), Çin (186) önceki Sovyetler Birliği ülkeleri (189), Batı Avrupa (190) ve 

Amerika Birleşik Devletleri’nde (191) bildirilmiş, Güney Kanada ve Avustralya (192) ile 

Afrika ve Güney Amerika’dan (193) da olgu bildirimleri yapılmıştır.  Amerika Birleşik 

Devletleri’nde meydana gelen ve rapor edilen yıllık olgu sayısı 1982’den bu yana 16000’in 

üzerine çıkmıştır (191).   

Avrupa’da Lyme borreliosisin prevalansı genellikle batıdan doğuya doğru artar ve 

yıllık insidens ulusal olarak değişkenlik gösterir.  Örneğin İngiltere’de 100000’de 0.3 iken, 

Avusturya’da 100000’de 130 olduğu bildirilmektedir (194).   

Vektör kaynaklı bir hastalığın varlığı etken, vektör ve konakçı ilişkisine bağlıdır.  

Lyme borreliosisinin epidemiyolojisi vektörünün yaşam stratejisi ile ilgilidir.  B. 

burgdorferi’nin vektörlerinin tümü (3 konakçılı) kenelerdir bir kez larva iken; tekrar bir kez 

nimf döneminde ve son olarak da erişkin bir dişiyken olmak üzere tipik olarak 3 farklı 

omurgalı konakçıdan kan emerler.  Erişkin erkekler çiftleşecek dişiyi ararken çok kez ve her 

defasında az miktarda kan emerler (194).   
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Konakçılar: B. burgdorferi pek çok memeli ve kuş türünde demonstre edilmiştir.  Ancak 

konakçı spektrumu ile ilişkili bilgiler tamamlanmamıştır, çünkü hala yeni konakçılarla ilgili 

raporlar bildirilmektedir.  B. burgdorferi ile doğal olarak enfekte olduğu bildirilen 53 yabani 

memeli türü mevcuttur.  Yanı sıra B. burgdorferi’nin köpekler, atlar ve sığırları da içeren evcil 

memelileri enfekte ettiği bildirilmiştir (194).  B. burgdorferi saptanan kuşlar; malartlar (Anas 

platyrhynchos), halka boyunlu sülünler (Phasihanus colchicus), yabani hindiler (Meleagris 

gollopago), yaygın murr (Uria alge), ustura gagalı alk (Alca torda), siyah guillemot (Cepphus 

ryylle), Atlantik puffin (Fratercula arctika), çalıkuşu (Troglydytes aedon), ardıç kuşu 

(Catharus fuscescens), nar bülbülü (Erithacus rubecula), Avrasya karatavuğu (Turdus 

merula), ötücü ardıç kuşu (Turdus philomelos), Amerikan nar bülbülü (Turdus migratorius), 

gri alaycı kuşu (Dumetella carolinensis), kara başlı yalı bülbülü (Sylvia atricapilla), kır 

ötleğeni (Dendroica discolor), yaygın sarı çalıbülbülü (Geothlypis tricas), ötücü serçe 

(Melospiza melodia), asma kuşu (Icterus spurius) ve ev serçesi (Passer domesticus)’dir (194, 

195, 196). 

B. burgdorferi pek çok omurgalı türünü enfekte etmesine rağmen omurgalıların erişkin 

olmayan vektör kenelere konakçı olarak hizmet etme, enfekte olma ve enfeksiyöz kalma 

eğilimleri zamanla belirgin biçimde değişmiştir.  B. burgdorferi enfeksiyonlarının söz konusu 

olduğu omurgalılar oldukça yaygındır ve etkeni bulaştıran kene vektörlerine konakçılık 

yaparlar.  Bu konakçılar enfeksiyonun lokal yaban hayatı rezervuarları olarak adlandırılırlar.  

Vektör kenelerin farklı safhaları farklı konakçı tiplerini tercih edebilir.  Bununla birlikte 

transovaryal bulaşma önemli olmadığı için sadece immatür safhalardaki keneler tarafından 

ısırılarak enfekte olan konakçılar B. burgdorferi’nin doğal rezervuarı olarak etkili olurlar.  Bu 

nedenle immatür keneler hastalığın bulaşı siklusunda etkili olan anahtar elemanlardır (194). 

Konakçı popülasyonları B. burgdorferi’nin endemik siklusunu sağlamada iyi yönde 

katkıda bulunur.  Bazı kertenkele ve geyikler gibi bazı hayvanlar vektör keneleri için önemli 

konakçılardır (197).  Bunun yanında B. burgdorferi ile sürekli olarak enfekte olmazlar ve bu 

yüzden bu etkenin belirgin rezervuarı olarak görülmezler.  Diğer omurgalılar, tipik olarak 

kemirgenler ve bazı kuşlar sürekli olarak enfekte hale gelirler ve beslenen kenelerle devamlı 

enfektifdirler ve büyük oranlarda immatür vektör popülasyonunu barındırırlar.  Bu yüzden bu 

konakçılar yüksek derecede rezervuardırlar (194). 
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B. burgdorferi birçok memeli türü ile ilişkili olmasına rağmen çok azı önemli 

rezervuarlardandır.  Avrupa’da gri sincaplar (Sciurus carolinensis), Avrupa ağaç sincapları 

(Sciurus vulgaris), tarla faresi (Clethrionomys glareolus) potansiyel rezervuardırlar (198-200). 

 

 

Bulaşma: Ixodes ricinus İrlanda’dan Hazar denizi ve batı Rusya’ya kadar bütün Avrupa 

boyunca yayılım gösterir (201).  Ixodes ricinus kompleksinin diğer üyeleri B. burgdorferi’yi 

yaban hayatında bulaştırma kapasitesine sahiptirler.  Kenelerin mevsimsel aktiviteleri 

epidemiyolojik olguyu etkiler (194). 

 

 

Klinik Bulgular: B. burgdorferi ile yabani hayvanlarda doğal enfeksiyon ve enfeksiyon ile 

ilişkili klinik bulgular bildirilmemiştir.  B. burgdorferi ile enfekte olan köpekler, kediler, 

sığırlar ve atlarda klinik bulgu geliştiği, ateş, artritis, topallık ve esneklik azalmasıyla birlikte, 

renal, nörolojik, oküler ve kardiyak belirtilerin geliştiği bildirilmiştir (202, 203).  Bununla 

birlikte evcil hayvan türlerinde tipik olarak insanlarda görülen şiddette hastalık geliştirmediği 

rapor edilmiştir (202). 

 Bazı insanlarda borreliosis seyrederken diğerlerinde öncelikli olarak deri, kalp, 

eklemler ve sinir sistemini etkileyen bir multi sistemik hastalık tablosu ortaya çıkar (204).  

İnsanlarda Lyme borreliosis şiddetli seyirli bir hastalık olmakla birlikte nadiren ölüme neden 

olur (205). 

 

 

Tanı: B. burgdorferi ile enfeksiyonun tanısına insanlar, evcil hayvanlar ve laboratuar 

hayvanlarında semptomlar destek olur.  Ancak klinik bulgular çoğunlukla spesifik olmadığı 

için tanı güçtür ve klinik bulgularla laboratuar bulgularının kombinasyonu, maruz kalma 

anamnezi ve alternatif tanısal hipotezlerin eliminasyonu temelinde konur.  Çok zaman alsa da 

B. burgdorferi kültürü rutin bir uygulama haline gelmiştir. İzolasyon direkt olarak mevcut 

enfeksiyonu belgelemesi açısından önemlidir.  Ancak, hastalığın tanısında altın standart 

kültürdür (194).  PCR diğer tekniklere göre daha avantajlıdır.  Çünkü gerçek pozitif PCR 

sonucu mevcut enfeksiyonu belirler.  Süratli ve ucuz olan bu yöntemin sensitivite ve 
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spesifitesi oldukça yüksektir (188).  En pratik laboratuar tanı yöntemi serolojidir.  Enzim-

Bağlı-İmmün Assay (ELISA),  indirekt floresen antikor (IFA) testinden daha duyarlı bir 

yötemdir (204).  İmmun blotting, spiroketlerin çeşitli protein antijenlerine immun yanıtı 

belirler ve bu yöntemle daha az spesifik ELISA ve IFA test sonuçları doğrulanır.  Yaban 

hayatında da IFA, ELISA ve Western blot testleri kullanılmışlardır (194).   

 

 

Kontrol ve Tedavi: Yüksek oranda endemik olan bölgelerde Borreliozis’ten korunmada 

sadece halkın bilinçlendirilmesi ve kişisel korunma önlemleri alınması yeterli değildir.  

İnsanların etkene maruz kalmasında ek önlemlerin alınması gerekmektedir ve kene kontrolü 

insan sağlığı hesaba katıldığında mutlaka yapılması gereken bir durumdur (194).   

 

 

Toksoplasmozis 

Toxoplasma gondii kedilerin enterik bir sporozoonudur (206).  Vahşi hayvanlarda çok 

yaygın olan T. gondii enfeksiyonu yeme alışkanlıkları nedeni ile oldukça sık görülmektedir 

(207).  Quinn ve arkadaşları (208) T. gondii’nin hayvanları sıklıkla etkileyerek enfekte 

edebileceğini ve klinik hastalık oluşturmaksızın antikor üretimini stimüle ettiğini 

bildirmişlerdir. 

T. gondii sıcak kanlı vertebralıları enfekte eden sık karşılaşılan bir parazittir.  İmmun 

yeterliliği olan insanlarda, toxoplasmozis, ateş, lenfadenopati gibi bulgularla seyredebileceği 

gibi orta dereceli ya da tespit edilemeyecek kadar hafif bulgulara da neden olabilir.  Yüksek 

risk grubunda olan, zayıf immuniteye sahip olan bireylerde toksoplazmozis çok şiddetli 

seyreder.  Bu grupta yer alan bireyler arasında gelişmekte olan fötüs, bebekler, yaşlı ve 

immunsupresif insanlar yer almaktadır.  Bu grupta bulunan hastalarda; şiddetli hastalık 

tablosu, ölü doğumlar, abort, doğmasal defektler, göz ve sinir sistemi etkileyen problemler 

bulunabilir (209). 

T. gondii kedilerde nadiren klinik hastalığa neden olmasına rağmen inflamatuvar göz 

rahatsızlıkları, karaciğer ve nörolojik problemlere neden olabilir.  Ayrıca, anoreksi ve pyreksia 

gibi şiddetli hastalık bulgularına neden olduğu bildirilmektedir (206). 
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Etyoloji ve Epidemiyoloji: T. gondii, bütün dünyada yaygın bir şekilde görülmekte olup, bir 

çok memeli hayvan ve insanda enfeksiyon meydana getirmektedir.  Genelde, bu etkene 

yönelik yapılan prevelans çalışmaları kedilerin yaşam koşullarına göre değişiklik göstermesine 

rağmen, herhangi bir kedi popülasyonunun %50’sinin, yaşamlarının bir döneminde bu etkene 

maruz kaldığına inanılmaktadır (206).  

 

 

Konakçılar: Kediler coccidian yaşam siklusunu tamamlayıp, dışkıyla çevreye dirençli 

oositleri saçan tek türdür.  Köpeklerde, kedi dışkısını sindrim yolu ile almalarını takiben 

oositler dışkılarına geçebilir, ancak oosit üretemezler.  Uygun oksijen, nem ve sıcaklık 

koşullarının oluşmasından 1-5 gün sonra oositlerde sporozoitler gelişebilir.  Aktif enfeksiyon 

sırasında taşizoitler kan ve lenf dokularına kadar yayılabilir ve hücre yıkımlanana kadar hızlı 

bir şekilde intrasellüler olarak replike olabilirler.  İmmun cevap, taşizoitlerin replikasyonunu 

azaltan bir faktördür (206).  T. gondii enfeksiyonu, siyah ayılar (29, 45) boz ayılar (208) ve 

kutup ayılarında (210) saptanmıştır.   

 

 

Bulaşma: Sıcak kanlı vertebralarda infeksiyon, organizmanın 3 yaşam safhasının herhangi 

biri esnasında, sindirim yolu ya da transplezental yolla alımı müteakip görülür.  Birçok kedi 

kaprofajiktir ve sıklıkla sindirim yolu ile T. gondii bradizoidlerini alarak enfekte olurlar.  

Sindirim yolu ile etkeni alımını takip eden 3-21 günlerde dışkılarında oositleri saçarlar.  

Sporlanmış oositler çevre koşullarında aylarca hatta yıllarca canlı kalabilirler.  Ayrıca etken, 

bir çok dezenfektana karşı dirençlidir.  Bradizoitler, konakçının dokularında hayatı boyunca 

kalabilir.  Birleşik Devletler’de, insan ve kedilerin % 30-40, köpeklerin ise %20’sinin 

seropozitif olduğu ya da enfekte olduğu düşünülmektedir.  Bin dokuz yüz seksenli yıllarda 

histolojik değerlendirme ile toksoplazma tanısı konan bir çok köpeğin Neospora caninum ile 

enfekte olduğu düşünülmektedir (204-206). 

 

 

Klinik Bulgular: Enfeksiyonun intestinal fazla ilişkili klinik hastalık tabloları nadir olarak 

gözlenmektedir.  Deneysel olarak inoküle edilmiş kedilerin yaklaşık %10-20’si, T. gondii ile 
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primer oral inokülasyondan sonra kendini sınırlayan ince barsak ishali tabloları 

gelişebilmektedir (211).  T. gondii oositlerinin dışkıda tespiti, doğal enfekte kedilerde yapılan 

çalışmalarda (206, 212) nadiren rapor edilmiştir.  

Kedi ve köpeklerde ölüm, karaciğer, akciğer, merkezi sinir sistemi ve pankreatik 

dokularda şekillenen primer enfeksiyonu takiben, taşizoitlerin intrasellüler replikasyonu 

sonucu gelişebilir (207).  Transplasental ya da laktasyon yolu ile enfekte olan yavru kedilerde 

ekstaraintestinal toksoplazmozisin şiddetli bulguları gelişebilir ve genellikle bu kediler 

pulmoner ya da hepatik bir problemden dolayı ölürler (212).  

Dissemine toksoplazmozis ile enfekte kedilerde sıklıkla karşılaşılan klinik bulgular 

arasında depresyon, anoreksi, ateşi takiben hipotermi, peritoneal efüzyon, ikterus ve dispne 

yer almaktadır (206).  Eğer kronik toksoplazmozis bulunan bir konakçı immunesupresif ise 

doku kistlerinde bulunan bradizoitler çok kolay replike olarak tekrar taşizoitler halinde 

yayılabilirler.  Yaygın toksoplazmozis, renal transplantasyon yapılmış kedilerde 

transplantasyonu takiben ya da feline lösemi virüsü (FeLV), feline immun yetersizlik virüsü 

(FIV) ve feline enfekiyöz peritonitis (FIP) enfeksiyonları ile birlikte görüldüğü bildirilmiştir 

(207, 209).   

Köpeklerde ateş, kusma, ishal, dispne ve ikterus ile ilişkili solunum, sinir ve 

gastrointestinal sistem bulguları sıklıkla karşılaşılan bulgular arasındadır (206).  Bu bulgular 

daha çok, immunsupresif köpeklerde, CD enfeksiyonlarında ya da renal transplantasyonlarda 

siklosporin uygulamalarını takiben şekillenen bulgulara benzer bulgulardır.  Nörolojik 

bulgular primer lezyonun lokalizasyonuna bağlıdır ve bulgular arasında ataksi, nöbetler, 

tremorlar, cranial sinir defektleri, parezis ve paralizis yer almaktadır (206, 212).  Miyozitisli 

köpeklerde kas zafiyeti ve tutuk yürüyüş vardır.  Alt motor nöron disfonksiyonu şekillenen 

köpeklerde paralizis ve tetraparezis’e doğru hızla ilerleyen bulgular gelişebilir (206).  

Nöromusküler toksoplazmozis ile enfekte olduğundan şüphelenilen bazı köpeklerin neospora 

ile enfekte olabileceği belirtilmektedir.  Ventriküler aritmilerle sonuçlanan miyokardiyal 

enfeksiyonlar ise bazı enfekte köpeklerde gözlenebilen bulgular arasındadır.  Polisistemik 

hastalığa sahip köpeklerde ise dispne, kusma ya da ishal gibi bulgular saptanmaktadır.  

Toksoplazmozisli bazı köpeklerde retinitis, anterior uveitis, iridosiklitis ve optik nöritis 

görülmekle birlikte kedilerden ziyade köpeklerde bu bulguların daha nadir olarak gözlendiği 

bildirilmektedir (206, 212). 
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Köpek ve kedilerin çeşitli klinikopatolojik ve radyografik bulgulara sahip olduğu 

ancak, buna ilişkin doküman bulunmadığı belirtilmektedir(206).  Bazı köpeklerde, 

nonrejeneratif anemi, nötrofilik lökositozis, lenfositozis, monositozis, nötropeni, eozinofili, 

proteinüri, bilirubinuri, CK, ALT, ALP, lipaz aktivitelerinde, bilirubin konsantrasyonunda ve 

serum proteinlerinde artış görülür (206, 209, 212).  Pulmoner toksoplazmozisli vakalarda 

sıklıkla alveoler etkilenimin olduğu diffuz intersitisiel enfeksiyonlarla karşılaşılmakta ve 

plöral efüzyon gözlenebilmektedir.  Merkezi sinir sistemini etkileyen olgularda, serobrospinal 

sıvıdaki protein ve hücre miktarları arttığı belirtilmektedir.  Bu olgularda, serobrospinal 

sıvıdaki başlıca saptanan lökositlerin küçük mononükleer hücreler olduğu ayrıca nötrofillerin 

de sıklıkla belirlendiği bildirilmektedir (211).  

 

 

Tanı: Toksoplazma gondii-spesifik antikorlar (köpek-kedi), antijenler (kediler), immun 

kompleksler (kediler) ve DNA (kediler) klinik bulgu gösterenlerde olduğu gibi normal 

kedilerde de görülebilir (206).  Serolojik testlerde Ig M’in, klinik toksoplazmozis ile iyi 

korelasyon gösterdiği bildirilmekte, bununla birlikte bu antikor’un sağlıklı hayvanlarda çok 

nadir tespit edildiği belirtilmektedir. Klinik toksoplazmozis’in geçici tanısı aşağıdaki 

maddelere dayalı olarak konabilir: 

- T.gondii’ye maruz kaldığı belirtilen hayvanların serumlarından antikor tespiti, 

- Ig M’in >1:64 ya da dört kat ya da daha yüksek seviyelerde Ig G seviyesi aktif 

enfeksiyonu belgeler, 

- Toksoplazmozis ile belirten klinik bulguların olması   

- Diğer benzer klinik sendromun diğer nedenlerinin elimine edilmesi 

- Uygun tedaviye pozitif cevap alınması (212). 

Akuöz humor ya da serobrospinal sıvıda T. gondii spesifik antikorların ve PCR ile 

organizmanın tespiti kedilerde oküler ya da merkezi sinir sistemi toksoplazmozisi tanısını 

koymak için en hızlı tanı yöntemidir.  T. gondii-spesifik Ig A, Ig G ve organizmanın DNA’sı, 

normal ve klinik olarak hasta olan kedilerin humor akuoz ya da serobrospinal sıvılarından 

tespit edilirken, T.gondii spesifik Ig M sadece klinik olarak hasta kedilerin humor akuöz ya da 

serobrospinal sıvılarından tespit edilebilmektedir.  Bu yöntem, klinik olarak hasta kedilerde 

hastalığın tanısı için iyi bir indikatör olarak değerlendirilmektedir (207, 212).  
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Korunma ve Tedavi: Toksoplazmozis’in tedavisinde antibiyotik tedavisinin yanı sıra ihtiyaç 

duyulduğu zaman destekleyici tedavinin uygulanması gerekli olduğu belirtilmektedir.  

Klindamisin hidrokorid (10 mg/kg, PO, 12 saatte bir), trimetoprim sulfodoksin kombinasyonu 

(15 mg/kg, PO, 12 saatte bir) ve azitromisin (10mg/kg, PO, 24 saatte bir) klinik 

toksoplazmozisli hayvanların tedavisinde en az 28 gün süre ile araştırıcılar tarafından tavsiye 

edilen antibiyotiklerdir (207, 212).  Pyrimethamine ile sulfa grubu ilaçların kombinasyonu 

insanlarda toksoplazmozis’in tedavisinde etkili bir şekilde kullanılmasına rağmen kedilerde 

sıklıkla toksisite ile sonuçlandığı bildirilmektedir. (213).  Üveitisli köpek ve kedilerin, 

glaukomdan ve lens luksazyonu gibi komplikasyonlara karşın topikal, oral ya da parenteral 

glukokortikoidlerle tedavi edilmesi gerekebilir.  Bunun yanında uveitis şekillenen T.gondii 

seropozitif hayvanlarda glukokortikoidlerin, uveitis kalıcı olmadığı ya da tekrar etmediği 

sürece yalnızca topikal olarak kullanılması gerektiği belirtilmektedir.  Bu gibi durumlarda, T. 

gondii karşı etkin bir ilacın uygulanması yararlı olabilir (212, 214).  
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GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Boz ayılar ve yaşam alanları 

Çalışmanın materyalini, Karacabey Ovakorusu Ayı barınağında (Bursa) (Şekil 5) 

barındırılan, klinik olarak herhangi bir hastalık belirtisi göstermeyen toplam 60 ayı oluşturdu.  

Ayılar toplam 110.000 m2’lik, doğal bir ortamda yaşıyorlardı (Şekil 6).  Yaşam alanları 

tünellerle birleştirilen dört bölümden oluşuyordu.  

 

 

 

Şekil 5:  Karacabey Ovakorusu Ayı Barınağı’nın (Bursa) uydu görüntüsü (Google 

EarthTMprogramı) 

 

 

 



37 
 

 

Şekil 6:  Ayıların doğal yaşam alanları 

 

 

Toplam 60 ayının, 51’i erişkin - 3 yaş üzeri (18 dişi ve 33 kastre edilmiş erkek) ve 9’u 

genç - 3 yaş ve altı (3 dişi ve 6 erkek) olduğu belirlendi (Şekil 7).  Ayılar 3 yaş ve altı (genç) 

ve 3 yaş üzeri (erişkin) olmak üzere Kusak ve arkadaşlarının (20) yapmış olduğu çalışma 

temelinde gruplandırıldı.  Çalışmadaki olguların her birine 6 ayda bir defa olmak üzere 

antiparaziter ilaç olarak ivermectin uygulaması yapıldığı; ancak herhangi bir aşı 

uygulanmadığı belirlendi.  Çalışma materyaline ait örnekler tüm materyallerin klinik 

muayenesi ve hematolojik, serum biyokimyasal ve serolojik analizleri için örnekler Nisan - 

Temmuz 2006 tarihleri arasında toplandı. 
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Şekil 7:  Çalışmada yer alan farklı yaşlardaki boz ayıların cinsiyetleri 

 

 

 

Klinik Muayene ve Kan Örneklerinin Alınması  

Çalışmadaki olguların immobilizasyonları 5-11 mg/kg dozunda ketamin hidroklorid 

(Alfamine %10, EgeVet, Türkiye) ve 2-6 mg/kg xylazine hidroklorid (Dry Rompun, Bayer, 

Almanya) (27) kombinasyonu kullanıldı.  Kombinasyonu hazırlamak için 500 mg toz xylazine 

hidroklorid, 5ml ketamin hidroklorid ile karıştırılarak sulandırıldı.  Böylecekombinasyonun 1 

ml’sinde her iki etken maddenin de 100’er mg olması sağlandı.  Beş mililitrelik yüksek 

performans üfleme borusu şırıngaları ve üfleme borusu (Şekil 8) ile immobilize edilen her 

hayvanın (Şekil 9, 10); vücut sıcaklığı, kalp ve solunum frekansı, akciğer oskültasyonu, palpe 

edilebilir lenf yumruları ve konjunktivaları bilinen rutin yöntemlerle (69–72) değerlendirildi.   

Takiben, juguler ya da femoral venden (20), hematolojik muayene için 2 ml’lik steril 

vakumlu etilendiamin tetraasetikasit (EDTA) içeren tüplere, serolojik ve biyokimyasal 

muayeneleri için ise 9 ml’lik steril vakumlu serumluk tüplere kan örnekleri toplandı.  Tüm 

işlemler immobilizasyonun ilk 10 dakikası içerisinde gerçekleştirildi (Şekil 11).  Hematolojik 

muayene için alınan EDTA’lı kan örneklerinin analizleri 4-8 saat içerisinde yapıldı.   

 
 
 
 
 
 
 
             
 
 
 
 
 
   51erişkin    33 erkek (kastre)   18 dişi           9 genç -      6 erkek      3 dişi   
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Şekil 8:  Anestezi için kullanılan üfleme borusu ve enjektör (Telinject, ABD)  

 

 

Şekil 9:  Üfleme borusu ile immobilizasyon uygulanması 
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Şekil 10:  42 nolu olgu, immobilizasyonu takiben 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 

Şekil 11:  12 No’lu olgunun klinik muayenesi 
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Hematolojik Değerlendirmeler  

Hematolojik analizler Uludağ Üniversitesi Veteriner Fakültesi, İç Hastalıkları 

Anabilim Dalı Klinik Laboratuarında ayılar için kalibre edilmiş olan Cell-Dyn 3500 (Abbott 

Diagnostics, Amerika Birleşik Devletleri) otomatik kan sayım cihazı ile değerlendirildi.  

Hematolojik parametrelerden; WBC, formül lökosit düzeyi (nötrofil, lenfosit, monosit, 

eozinofil, bazofil), RBC, Hb, Hct, MCV, MCH, MCHC ve PLT düzeyleri değerlendirildi.   

 

 

Biyokimyasal Değerlendirmeler  

Serum için alınan kan örnekleri pıhtılaşmayı takiben 1200 devirde, 10 dakika boyunca 

santrifüje edildikten sonra, ayrılan serum örnekleri ependorf tüpler içerisine aktarılıp, -20 

°C’de biyokimyasal analiz ve serolojik testler uygulanması için derin dondurucuda saklandı.  

Biyokimyasal analizler, Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Sağlık Uygulama ve Araştırma 

Merkezi, Merkez Biyokimya Laboratuarında Architect ci8200 (Abbott Diagnostics, ABD) 

biyokimyasal analiz cihazı ile yapıldı.  Biyokimyasal parametrelerden; TBil, AST, ALT ALP, 

CK, Amy, Glukoz, TP, Glob, Chol, Üre, Cr, K, Na, Ca, Cl, P’nin analizi yapıldı.  

 

 

Serolojik Değerlendirmeler 

Serolojik olarak tüm ayıların serum örneklerinden CAV-1, CDV, CPV-2, T.gondii, 

Leptospira spp. ve B. burgdorferi’nin seroprevalansı değerlendirildi.  Çalışmada belirtilmiş 

olan enfeksiyöz etkenlere yönelik serolojik test teknikleri ve testlerin uygulandığı laboratuarlar 

aşağıda belirtilmiştir;  

CDV, B. burgdorferi, CAV-1 ve CPV-2’nin prevalanslarının araştırılması için serum 

örnekleri Toulon Sağlık Servisi, Fransa’ya (Direction Régionale du Service de Santé des 

Armées, Toulon, France) gönderildi. 

B. burgdorferi’nin varlığı ticari ELISA kiti olan SNAP 4Dx testi (Idexx Lab., ABD) ile 

araştırıldı.  Serum örneği konjugat ile muamele edildikten sonra kite aktarıldı. Test kiti 

üzerindeki Borrelia burgdorferi haznesindeki rengin sekiz dakika sonra maviye dönüşmesi 

ticari firmanın ön gördüğü şekilde pozitif olarak kabul edildi. 
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Serum örnekleri CAV-1’in varlığını değerlendirmek üzere serum nötralizasyon metodu 

ile test edildi (42).  Doğal olarak etkene maruz kalan siyah ayılarda saptanmış olan 1:20 

titrasyonundaki eşik antikor değeri (31) baz alındı.  Yirmi ve üzeri antikor titreleri CAV-1’e 

karşı pozitif olarak kabul edildi (215).   

CDV için serum nötralizasyon testi (82) ile antikorların varlığı araştırıldı ve 1:2 ve 

üzeri titreler pozitif olarak kabul edildi (216). 

CPV-2 antikorlarının tespiti için serum örnekleri, CPV-2’nin 17/ 80/ 155 suşları 

kullanılarak (217) hemaglütinasyon-inhibisyon testi (218) uygulandı; ve 1:20 ve üzeri antikor 

titreleri pozitif olarak kabul edildi (218). 

T. gondii’nin prevalansının değerlendirilmesi için serum örnekleri Alfort Veteriner 

Okulu, Paris, Fransa’ya (Ecole Nationale Vétérinaire d'Alfort, Alfort, France) gönderildi.  

Direkt sensitize aglutinasyon testi olan ve ticari olarak mevcut olan Toxoscreen testi 

(Biomérieux Laboratuarı, Fransa) ile IgG’lerin varlığı araştırıldı.  IgG (1/40 dilüsyonda) tespit 

edilenler pozitif olarak kabul edildi. 

Leptospira spp.’nin prevalansının değerlendirilmesi için serum örnekleri Nantes Ulusal 

Veteriner Okulu, Fransa’ya (Ecole Nationale Vétérinaire de Nantes, Nantes, France) 

gönderildi.  Leptospirosis’in tanısında halen altın standart olarak bilinen mikroskopik 

aglütinasyon testi (MAT) Myers’in (219) tanımladığı şekilde uygulandı.  L. interorgans’ın 

serolojik olarak 13 serovarı değerlendirildi.  Bunlar; icterohaemorrhagiae (IH), copenhageni 

(COP), icterohaemorrhagiae 19 (19), autumnalis (AUT), 32 autumnalis (32), canicola 

(CAN), grippotyphosa (GRIP), australis (AUS), bratislava (BRAT), 372 munchen (372), 

pyrogenes (PYR), sejroe (SJ), hardjo (HJ)’dır.  Değerlendirilen serum örnekleri arasında, 

antikor titreleri 1/40 ve üzeri olanlar pozitif olarak kabul edildi (219). 

 

 

İstatistik Değerlendirmeler 

Çalışmada belirtilen olgulardan elde edilen bulgular SigmaStad 2.03 istatistik 

programında Student’s t-testi ile değerlendirildi.  Olasılık değeri (P) 0,05 ve altı olanlar 

istatistiki olarak anlam teşkil etti.  
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BULGULAR 

 

1- Klinik, Hematolojik ve Biyokimyasal Bulgular 

İmmobilizasyonu takiben çalışmanın materyalini oluşturan toplam 60 adet boz ayının 

(Ursus arctos) klinik muayeneleri yapılarak konjunktiva, palpe edilebilir lenf nodülleri 

(submandiblar, preskapular, popliteal), kapillar dolum süresi (CFT) ve akciğer 

oskültasyonlarında herhangi bir anormaliteye rastlanmadığı belirlendi.  Çalışma materyallerine 

ait ölçülebilir klinik parametrelerden vücut sıcaklığı, kalp ve solunum frekansının ortalama 

(X), standart hata (Sx), minimum ve maksimum değerleri Tablo 1’de belirtildi.  Bu 

parametrelerin erkekler ile dişiler (Tablo 2) ve gençler ile erişkinler (Tablo 3) arasında 

istatistiki olarak anlamlı bir farklılık göstermediği saptandı. 

 

 

Tablo 1.  Çalışma materyaline ait ölçülebilir klinik parametrelerin ortalama, standart hata 

minimum ve maksimum değerleri 

Parametreler n X±Sx Minimum-Maksimum 

Vücut sıcaklığı (°C) 60 38.46±0.10 37.20-40.70 

Kalp frekansı (vur./dk) 60 60.29±1.60 32.00-88.00 

Solunum frekansı (sol./dk) 60 18.52±1.49 8.00-84.00 

 

 

Tablo 2.  Ölçülebilir klinik bulguların cinsiyetler temelinde karşılaştırılması 

Parametreler Erkek (n=39) 

X ± Sx 

Dişi (n=21) 

X ± Sx 

P değeri 

Vücut sıcaklığı (°C) 38.48±0.12 38.42±0.17 P = 0.798 

Kalp frekansı (vur./dk) 61.30±2.08 59.95±2.56 P = 0.802 

Solunum frekansı (sol./dk) 19.11±2.12 17.50±1.82 P = 0.609 
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Tablo 3.  Ölçülebilir klinik bulguların ayıların yaşları temelinde karşılaştırılması 

Parametreler Genç (n=9) 

X ± Sx 

Erişkin (n=51) 

X ± Sx 

P değeri 

Vücut sıcaklığı (°C) 38.17±0.10 38.50±0.11 P = 0.284 

Kalp frekansı (vur./dk) 62.28±1.65 59.56±1.80 P = 0.239 

Solunum frekansı (sol./dk) 23.42±1.55 17.81±1.67 P = 0.214 

 

 

 Çalışmadaki olgulara ait hematolojik parametrelerin ortalama (X), standart hataları 

(Sx), minimum ve maksimum değerleri Tablo 4’de belirtildi.  Çalışmadaki olgularda genel 

olarak erkek (n= 39) ve dişiler (n= 21) arasında (Tablo 5) WBC, formül lökosit değerleri 

(nötrofil, lenfosit, monosit, eozinofil, bazofil), RBC, Hb, Hct, MCV ve MCH değerleri 

arasında istatistiki fark bulunamamışken, dişilerde MCHC (p= 0,016) ve PLT (p= 0,022) 

erkeklere oranla istatistiki olarak daha yüksek bulundu.  Erişkin (n=51) ayılarda genç (n=9) 

ayılara oranla (Tablo 6) bazofil (p= 0,023), eritrosit (p= 0,001) ve Hct (p= 0,008) değerleri 

daha düşük, MCH (p= 0,003) ve MCHC (p≤ 0,001) yüksek idi ve belirtilen farklılıkların 

istatistiki olarak anlamlı oldukları belirlendi.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



45 
 

Tablo 4. Çalışma materyaline ait hematolojik parametrelerin ortalama, standart hataları 
minimum ve maksimum değerleri 

Parametreler n X±Sx Minimum-Maksimum 

WBC (109/l) 60 10.51±0.45 4.78-22.70 

Nötrofil (109/l) 60 5.15±0.26 1.86-12.10 

Lenfosit (109/l) 60 2.50±0.29 0.26-9.43 

Monosit (109/l) 60 0.58±0.035 0.027-1.62 

Eozinofil (109/l) 60 1.99±0.16 0.001-6.57 

Bazofil (109/l) 60 0.053±0.001 0.01-0.24 

RBC (1012/l) 60 7.47±0.081 5.89-8.83 

Hb (g/dl) 60 17.08±0.16 12.80-19.50 

Hct (%) 60 37.14±0.39 27.00-42.70 

MCV (fL) 60 49.76±0.33 44.70-57.10 

MCH (pg) 60 22.91±0.17 19.50-26.10 

MCHC (g/dL) 60 36.03±0.19 31.00-37.60 

PLT (109/l) 60 444.45±20.45 89.10-800.00 

 

 

Tablo 5.  Hematolojik parametrelerin ayıların cinsiyetleri temelinde karşılaştırılması 

Parametreler Dişi (n=21) 

X ± Sx 

Erkek (n=39) 

X± Sx 

P değeri 

WBC (109/l) 10,11±0,65 10,73±0,60 P = 0,517 

Nötrofil (109/l) 5,59±0,47 4,88±0,30 P = 0,200 

Lenfosit (109/l) 2,05±0,35 2,77±0,41 P = 0,238 

Monosit (109/l) 0,63±0,06 0,54±0,03 P = 0,229 

Eozinofil (109/l) 1,78±0,17 2,11±0,23 P = 0,327 

Bazofil (109/l) 0,048±0,00 0,05±0,00 P = 0,538 

RBC (1012/l) 7,42±0,13 7,50±0,10 P = 0,645 

Hb (g/dl) 16,98±0,31 17,14±0,19 P = 0,643 

Hct (%) 36,41±0,67 37,56±0,48 P = 0,169 

MCV (fL) 49,08±0,39 50,16±0,47 P = 0,127 

MCH (pg) 22,89±0,17 22,92±0,25 P = 0,922 

MCHC (g/dL) 36,64±0,10 35,68±0,28 P = 0,016 

PLT (109/l) 505,95±19,46 409,31±28,68 P = 0,022 
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Tablo 6.  Hematolojik parametrelerin ayıların yaşları temelinde karşılaştırılması 

Parametreler Genç (n=9) 

X ± Sx 

Erişkin (n=51) 

X ± Sx 

P değeri 

WBC (109/l) 11,96±1,72 10,26±0,44 P = 0,187 

Nötrofil (109/l) 6,34±0,36 4,97±0,29 P = 0,081 

Lenfosit (109/l) 1,84±0,38 2,60±0,33 P = 0,387 

Monosit (109/l) 0,67±0,047 0,56±0,039 P = 0,289 

Eozinofil (109/l) 1,48±0,68 2,07±0,15 P = 0,231 

Bazofil (109/l) 0,08±0,01 0,048±0,005 P = 0,023 

RBC (1012/l) 8,10±0,16 7,36±0,082 P = 0,001 

Hb (g/dl) 17,53±0,55 17,01±0,16 P = 0,264 

Hct (%) 39,66±1,09 36,71±0,40 P = 0,008 

MCV (fL) 48,00±0,96 49,89±0,36 P = 0,355 

MCH (pg) 21,68±0,62 23,12±0,15 P = 0,003 

MCHC (g/dL) 34,23±0,95 36,34±0,11 P ≤0,001 

PLT (109/l) 531,12±71,04 429,70±20,28 P = 0,080 

 

 

Çalışmadaki olgulara ait serum biyokimyasal parametrelerin ortalama (X), standart 

hata (Sx), minimum ve maksimum değerleri Tablo 7’de belirtildi.  Çalışmada dişi (n= 21) ve 

erkek (n= 39) boz ayılar arasında (Tablo 8) serum biyokimyasal parametrelerden; TBil, AST, 

CK, Amy, Üre, Cr, TP, Glob, Chol, Na, K, Cl, Ca, P değerleri ayıların cinsiyetleri ve yaşları 

bazında istatistiki olarak farklı bulunamazken, dişilerde ALT (p= 0,027), ALP (p= 0,015) ve 

glukoz - (p< 0,001) düzeylerinin erkeklere oranla daha düşük olduğu saptandı.  Erişkin 

ayılarda gençlere oranla (Tablo 9) CK (p=0,041), TBil (p=0,013), AST (p= 0,024), ALT (p< 

0,001), ALP (p < 0,001), P (p= 0,003) ve glukoz (p= 0,014) düzeylerinin düşük, Cr (p < 0,001) 

seviyesinin ise yüksek olduğu tespit edilirken, diğer serum biyokimyasal parametrelerine 

ilişkin herhangi bir istatistiksel fark saptanamadı. 
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Tablo 7.  Çalışma materyaline ait serum biyokimyasal parametrelerin ortalama, standart hata, 

minimum ve maksimum değerleri 

Parametreler n X±Sx Minimum-Maksimum 

TBil (mg/dl) 60 0.11±0.00 0.10-0.20 

AST (U/L) 60 58.65±3.49 34.00-170.00 

ALT (U/L) 60 19.95±1.45 5.00-53.00 

ALP (U/L) 60 34.17±1.71 13.00-60.00 

CK (U/L) 60 67.87±8.08 29.00-279.00 

Amy (U/L) 60 44.30±3.08 16.00-104.00 

Glukoz (mg/dl) 60 78.57±4.81 25.00-175.00 

TP(g/dl) 60 6.70±0.11 5.52-9.60 

Glob (g/dl) 60 3.13±0.13 2.00-7.07 

Chol (mg/dl)  60 333.92±9.24 169.00-461.00 

Üre (mg/dl) 60 21.32±1.21 7.00-37.00 

Cr (mg/dl) 60 1.44±0.062 0.32-2.43 

Na (mmol/L) 60 133.47±0.62 124.00-140.00 

K (mmol/L) 60 4.55±0.070 3.20-5.30 

Cl (mmol/L) 60 99.65±0.54 93.00-108.00 

Ca (mg/dl) 60 7.68±0.071 6.50-8.75 

P (mg/dl) 60 5.52±0.11 4.42-7.01 
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Tablo 8.  Serum biyokimyasal parametrelerin ayıların cinsiyetleri temelinde karşılaştırılması 

Parametreler Dişi (n=21) 

X ± Sx 

Erkek (n=39) 

X ± Sx 

P değeri 

TBil (mg/dl) 0,10±0,001 0,11±0,00 P = 0,482 

AST (U/L) 55,25±55,25 60,91±5,53 P = 0,435 

ALT (U/L) 16,06±1,07 22,54±2,18 P = 0,027 

ALP (U/L) 29,18±2,12 37,50±2,26 P = 0,015 

CK (U/L) 69,06±15,59 67,08±8,88 P = 0,906 

Amy (U/L) 43,93±3,71 44,54±4,56 P = 0,925 

Glukoz (mg/dl) 58,12±5,39 92,20±5,71 P ≤0,001 

TP(g/dl) 6,77±0,21 6,66±0,13 P = 0,650 

Glob (g/dl) 3,38±0,28 2,96±0,10 P = 0,124 

Chol (mg/dl)  324,93±13,37 339,91±12,64 P = 0,434 

Üre (mg/dl) 22,25±1,96 20,70±1,56 P = 0,541 

Cr (mg/dl) 1,49±0,069 1,40±0,093 P = 0,528 

Na (mmol/L) 133,62±1,03 133,37±0,79 P = 0,848 

K (mmol/L) 4,66±0,093 4,47±0,098 P = 0,208 

Cl (mmol/L) 99,37±0,92 99,83±0,67 P = 0,685 

Ca (mg/dl) 7,52±0,12 7,79±0,084 P = 0,069 

P (mg/dl) 5,43±0,18 5,58±0,14 P = 0,530 
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Tablo9.  Serum biyokimyasal parametrelerin ayıların yaşları temelinde karşılaştırılmaları 

Parametreler Genç (n=9) 

X ± Sx 

Erişkin (n=51) 

X ± Sx 

P değeri 

TBil (mg/dl) 0.15±0.028 0.10±0.00 P = 0.013 

AST (U/L) 72,10±11,82 54,16±2,17 P = 0,024 

ALT (U/L) 29,40±3,94 16,80±0,91 P ≤0,001 

ALP (U/L) 40,20±3,77 32,16±1,79 P = 0,041 

CK (U/L) 96.20±16.67 58.43±8.72 P = 0.041 

Amy (U/L) 36,40±3,73 46,93±3,82 P = 0,141 

Glukoz (mg/dl) 98,70±10,20 71,86±4,95 P = 0,014 

TP(g/dl) 6,66±0,26 6,71±0,13 P = 0,838 

Glob (g/dl) 2,81±0,22 3,23±0,15 P = 0,166 

Chol (mg/dl)  330,20±23,95 335,16±9,67 P = 0,819 

Üre (mg/dl) 20,20±3,06 21,70±1,28 P = 0,599 

Cr (mg/dl) 0,89±0,08 1,62±0,040 P ≤0,001 

Na (mmol/L) 134,40±1,1 133,16±0,75 P = 0,400 

K (mmol/L) 4,57±0,16 4,54±4,54 P = 0,889 

Cl (mmol/L) 99,20±1,34 99,80±0,58 P = 0,638 

Ca (mg/dl) 7,54±0,18 7,73±0,074 P = 0,247 

P (mg/dl) 6,09±0,20 5,34±0,11 P = 0,003 

 

 

2- Serolojik Bulgular 

Çalışma materyaline ait alınan pozitif ve negatif sonuçlar bireyler bazında Tablo 10’da 

gösterilmiştir.  CAV-1, CPV-2 ve B. burgdorferi’ye karşı hiçbir ayıda antikor titresi 

saptanamazken Leptospira spp. (% 65), CDV (%41,6) ve T. gondii’ye (% 20) karşı 

seropozitivite saptanmış, seropozitivite saptanan CDV, Leptospira spp. ve T. gondii’ye tüm 

ayılar arasında alınan seropozitif yanıtlar “%” olarak Şekil 12’de belirtilmiştir.  
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Tablo 10.  Çalışmadaki boz ayılarda saptanan enfeksiyöz hastalıkların antikor titreleri 
Ayı 
No 

Leptospirae serovarları T. gondii CDV 
COP 19 IH AUT 32 CAN GRIP AUS BRAT 372 PYR SJ HJ   

1 - - - - - - - - - - - - - - - 

2 - - - - - - - - - - - - - - ¼ 

3 - - - - - - - - - - - - - - 1/8 

4 - - - - - - - - - - - - - - ½ 

5 - - - - - - - - - - - - - - 1/3 

6 - - - - - - - 320 160 320 - - - - - 

7 - - - - - - - - - - - - - + - 

8 - - - - - - - - - - - - - - 1/11 

9 - - - - - - - - - - - - - - 1/11 

10 - - - 320 40 - - 320 80 160 - - - - - 

11 - - - - - - - - - - - - - - 1/11 

12 - - - 320 80 - - 320 160 160 - - - + - 

13 80 640 640 640 80 - - 1280 320 1280 160 - - + 1/7 

14 - - - - - - - - - - - - - - - 

15 - - - - - - - 320 80 320 - - - - - 

16 - - - 80 40 - - 320 80 80 - - - + - 

17 - - - - - - - 640 160 320 - - - - - 

18 - - - - - - - 320 80 160 - - - - - 

19 - - - - - - - 320 80 160 - - - - - 

20 - - - - - - - 320 40 80 - - - - - 

21 - - - - - - - 320 80 40 - - - + - 

22 - - - - - - - 320 80 160 - - - - - 
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23 - - - - - - - - - - - - - - - 

24 - - - - - - - 320 80 80 - - - - 1/8 

25 - - - - - - - - - - - - - - 1/3 

26 - - - - - - - - - - - - - - - 

27 40 40 160 - - - - - - - - - - - - 

28 - - - - - - - - - - - - - - - 

29 - - - - - - - - - - - - - - 1/7 

30 - - - - - - - - - - - - - - 1/3 

31 - 40 - 40 - - - 160 40 80 - - - - - 

32 - - - 80 - 40 - 320 80 80 - - - + - 

33 - - - 160 80 - - 160 80 160 - - - - 1/11 

34 - 40 40 80 40 - - 160 80 320 40 - - - 1/11 

35 - - - - - - - - - - - - - - 1/11 

36 - 40 80 - - - - 80 40 - - - - - - 

37 - - - - - - - 160 40 80 - - - + 1/11 

38 - - - - - - - - - - - - - + 1/11 

39 - - - 80 - - - 640 160 160 - - - - - 

40 - - - 1280 320 - - 640 160 640 - 40 160 - 1/5 

41 40 80 160 - - - - - - - - - - - 1/11 

42 - -  - - - - 320 80 80 - - - - 1/8 

43 - - 40 - - - - - - - - - - - - 

44 - 40 40 - - 80 - 320 160 160 80 - - - - 

45 - - - - - - - - - - - - - - - 

46 80 40 640 - - - - - - - - - - - ¼ 

47 - - - - - - - - - - - - - + 1/5 
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48 - - - 640 80 - - 2560 - 640 - - - - - 

49 80 160 320 640 80 - - - - - 40 - - + - 

50 - - - 80 - - - 640 - 160 - - - - - 

51 - - - 40 - - - 640 - 160 - - - - 1/7 

52 - - - - - - - 640 - 160 - - - - 1/5 

53 - 40 40 40 - - - - - - - - - - - 

54 - - - - - - - - - - - - - - 1/3 

55 - - - 640 40 - - 320 - 160 - - - + - 

56 - - - - - - 320 - - - - - - - - 

57 - - - 320 80 - - 320 - 80 - - - - - 

58 - 40 40 - - - - 320 - 320 - - - - - 

59 - - - - - - - 320 - 320 - - - + - 

60 - - - - - - - 320 - 320 80 - - - - 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

Şekil 12  CDV, Toxoplasma gondii

 

 

Leptospira spp.’ye seropozitif olan olguların serovarlar temelinde p

Şekil 13’de belirtildi. 

 

 

Şekil 13:  Araştırma kapsamındaki ayıların Leptospira serovarlarına % seropozitiflik oranları
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TARTIŞMA VE SONUÇ 

 

Fizyolojik Parametreler 

Ayıların fizyolojik parametreleri üzerine yapılan çalışmalar (3, 5, 6, 12,13, 22, 26), 

siyah Amerikan ayıları ve Amerikan boz ayılarına odaklanmış olup, Avrupa boz ayıları 

üzerinde sınırlı sayıda çalışma rapor edilmiştir (21, 24,25, 220).  Boz ayıların fizyolojilerine 

ilişkin çalışmalar temelinde, normal rektal vücut ısılarının 37,5-38,3°C arasında değiştiği (69, 

70, 168), kış uykusu sırasında ise vücut ısılarının normalin birkaç derece altına kadar düştüğü 

(71) bildirilmektedir.  Daha önce yapılan çalışmalarda normal solunum oranlarının dakikada 

15-30 olduğu, sıcak havalarda, aktivasyonla arttığı; normal kalp frekanslarının dakikada 60-90 

düzeyinde olduğu ve gece uykusu sırasında dakikada 40-45’e indiği, aktivasyonla ise tekrar 

arttığı saptanmıştır (69, 168). Çalışma kapsamındaki ayılarda, daha önce yapılan çalışmaların 

sonuçlarına paralel olarak, vücut sıcaklığının ortalama 38,4°C, solunum sayısının ortalama 

18,5, kalp frekansının ortalama 60 olduğu belirlenmiştir.  Bu bağlamda, çalışma kapsamındaki 

tüm ayıların yapılan klinik muayene ve inspeksiyonları sonrasında belirtilen veriler 

doğrultusunda klinik olarak sağlıklı bulunduğu, yaş ya da cinsiyetin çalışma kapsamındaki 

ayıların klinik parametreleri üzerinde herhangi bir etkisi olmadığı belirlenmiştir.  Belirtilen 

parametrelere ilişkin bildirimlerin tümü immobilazyonu takiben saptanan değerlere ait olduğu 

ve çalışma kapsamında da farklı gruplarda farklı immobilizasyon yönemleri kullanılmadığı 

için, immobilizasyonun değerler üzerindeki etkileri irdelenmemiştir. 

 

 

Hemogram 

Referans değerleri ve referans değerleri üzerine yaşam şeklinin etkisi 

Ursidae familyasına ait sınırlı sayıda hematolojik çalışma mevcut olup, hematolojik 

parametreler, çeşitli araştırıcılar tarafından tutsak (3, 5, 16) ve doğada yaşayan siyah ayılar (3, 

5, 6, 13, 14, 18, 221); tutsak (3, 20, 21) ve doğada yaşayan boz ayılar (3, 8, 11) ve doğada 

yaşayan kutup ayıları için (7, 10) tanımlanmış, ayıların  medikal parametrelerinin pek çok 

faktörden etkilendiği bildirilmiştir.  
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Hemogramı etkileyen önemli faktörlerden birisi yaşam şeklidir (3, 5, 20).  Tutsak ve 

doğada yaşayan ayıların hematolojik parametrelerini karşılaştırdıkları çalışmalarında Kusak ve 

arkadaşları (20), lökosit, nötrofil ve eozinofil değerlerinde farklılıklar olduğunu; tutsak 

ayılarda 8,11 x 109/L olan lökosit değerinin doğada yaşayanlarda 16,5x 109/L; tutsaklarda 5,81 

x 109 /L olan nötrofil değerinin doğada yaşayanlarda 14,1 x 109 /L ve tutsaklarda 0,49 x 109/L 

olan eozinofil değerinin serbest yaşayanlarda 0,1 x 109/L olduğunu bildirmişlerdir.  Doğada 

yaşayan ve tutsak ayıların hemogram sonuçları dikkate alındığında, sunulan çalışmada elde 

edilen hemogram bulguları daha çok tutsak ayılara ait sonuçlarla uyumlu bulunmuştur.  

Doğada yaşayan ayılarda genellikle immobilizasyon öncesi kapan kullanmak gerekmektedir.  

Anestezi öncesi kapan kullanımı strese yol açmakta, ayılar anestezi uygulanıncaya kadar 

geçen sürede kapandan kurtulmak için aşırı kas aktivitesi göstermektedirler.  Kas aktivitesi ve 

stres lökositozu değişik yoğunluklarda etkileyen önemli bir faktördür (222).  Kaldı ki stres, 

kortikoid salınımına neden olarak lökositoz, nötrofili, eozinopeni ve lenfopeni ile karakterize 

bir stres yanıt şekillenmesine yol açar (25, 223).  Cattet ve arkadaşları (224), doğada yaşayan 

ayılardan kapan sonrası immobilizasyon uygulananlarda stres hemogram saptandığı, buna 

karşılık helikopterden uzaktan enjeksiyon ile immobilize edilenlerde lökosit ve nötrofil 

değerlerinin daha düşük olduğunu, bu hayvanların stresten daha az etkilendiklerini 

saptamışlardır.  Kapanla yakalamanın neden olduğu aşırı heyecanla ilişkili olarak da marjinal 

nötrofil havuzundan dolaşıma nötrofil salınmakta ve bu durum doğada yaşayanlarda tutsak 

olanlara göre nötrofil sayısının daha yüksek oluşunu açıklamaktadır (225, 226).  Bu bağlamda 

çalışmada elde edilen ve tutsak ayılarla yapılan diğer çalışmalara paralel olan hemogram 

sonuçlarının, kapan kullanılmayan tutsak ayılarda stres etkisinin daha az görülmesi nedeni ile 

gerçeği daha fazla yansıttığı kanısını uyandırmıştır.   

 

 

Cinsiyetin hematolojik parametreler üzerine etkisi 

Çalışma kapsamında erkekler ve dişilere ait hemogramların karşılaştırılması sonucunda 

sadece MCHC ve PLT değerlerinde istatistiki olarak anlamlı farklılıklar belirlenmiş (Tablo 5) 

ve belirtilen değerlerin, dişilerde daha yüksek olduğu saptanmıştır (p< 0.05). 
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Matula ve arkadaşları (6), Beeman (9) ve Schroeder (18), siyah ayılarda, MCH ve 

MCHC değerleri açısından farklılıklar bulunduğu, erkek siyah ayılarda MCH değerinin 

dişilerden daha düşük olduğunu bildirmektedir.  MCHC, RBC indeksinin 

değerlendirilmesinde yararlanılan en gerçekçi parametre olmakla birlikte hücre içerisinde Hb 

konsantrasyonu artışı söz konusu olamayacağı için MCHC’de gerçek bir artıştan söz edilemez.  

Bu nedenle çalışmada saptanan bu artışa klinik ya da fizyolojik bir anlam yüklenememiş, bu 

fark örneklerdeki olası hemolizle (225) ilişkilendirilmiştir.  

Sunulan çalışmada, erkek ve dişilerin trombosit sayıları arasında istatistiki olarak 

anlamlı farklılık saptanmış olup, her iki cinsiyete ait değerlerin önceki çalışmalarda (17, 20) 

bildirilen normal değer aralıkları içerisinde olduğu gözlenmiştir. İnsanlarda trombosit 

değerlerinin cinsiyetler arasında karşılaştırıldığı bir çalışmada benzer bulgular elde edilmiş, 

Butkiewicz ve arkadaşları (228) tarafından yapılan bu çalışmada, kadınlarda trombosit 

sayılarının erkeklere göre daha yüksek olmasının trombopoetin seviyesinin erkeklerde daha 

yüksek olmasından kaynaklanabileceği belirtilmiştir.  Yaptığımız literatür incelemesinde, 

ayılarda yapılmış bu tür bir çalısmaya rastlanılmamıştır.  Bu çalışmada incelenen diğer 

hematolojik parametrelerde (Tablo 5) cinsiyetler temelinde yapılan karşılaştırmada bir fark 

saptanmamış olup, elde edilen sonuç, Pearson ve Halloran (8), Lee ve arkadaşları (7), Matula 

ve arkadaşları (6) ve Beeman (9) tarafından bildirilen değerlere uygunluk göstermektedir.   

 

 

Yaşın hematolojik parametreler üzerine etkisi 

Ayıların hematolojik değerlerinin yaşlar temelinde karşılaştırıldığı çalışmalarda Kusak 

ve arkadaşları (20), üç yaş ve altı ve erişkin ayıların hemogramlarını karşılaştırmış ve 3 

yaşından büyük olan ayılarda MCV değerinin yüksek olduğunu bildirmişlerdir.  Benzer 

şekilde, Matula ve arkadaşları (6) da Hb ve Hct değerlerinin yaşa paralel olarak arttığını 

saptamışlar, buna karşın Pearson ve Halloran (8) ise RBC, Hct ve Hb değerlerinin genç 

ayılarda yaşlılara oranla daha yüksek olduğunu bildirmişlerdir.  Sunulan çalışmada RBC ve 

Hct değerleri ile bazofil değerleri Pearson ve Halloran (8) ile uyumlu olarak gençlerde, MCH 

ve MCHC değerleri ise erişkin ayılarda daha yüksek bulunmuştur (Tablo 6).  Bu durum, 

ayılarda RBC morfolojisindeki gelişimin 3 yaşına kadar devam edebildiği, buna bağlı olarak 

bu yaşın altındaki genç ayılarda MCV’nin yetişkinlere göre daha düşük olabileceği, bu 
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nedenle de gençlerdeki MCH ve MCHC düzeyleri anemi olmaksızın yetişkinlere göre daha 

düşük olabileceği kanısını uyandırmıştır.  Sunulan çalışmada istatistiksel olarak önem vermese 

de MCV düzeyinin genç hayvanlarda daha düşük saptanması bu olasılığı güçlendirmektedir. 

 

 

Serum Biyokimyasal Parametreleri  

Referans değerleri ve referans değerleri üzerine yaşam şeklinin etkisi 

Serum biyokimyasal parametreleri siyah Amerikan ayıları (5, 9, 14, 16, 18, 229, 230), 

Amerikan boz ayıları (3, 26, 230) ve Avrupa boz ayılarında (27, 231) yapılan çalışmalarla 

belirlenmiştir.  Bu çalışmada elde edilen tüm ayılara ait değer ortalamaları tutsak ayılardan 

elde edilen diğer sonuçlarla (5, 16, 18, 26, 27) uyumlu bulunmuş, sadece TBil değerinin bazı 

araştırmacılar (6, 27) tarafından bildirilen değerlerden daha düşük olduğu gözlenmiştir (Tablo 

7).  Sunulan çalışmada saptanan ortalama TBil değeri 0,11 mg/dl’dir ve bu değer 1,88 

µmol/L’ye eşittir (227).  Matula ve arkadaşları (6)’nın siyah Amerikan ayıları için saptadıkları 

değerler (3,42 µmol/L) ile Huber ve arkadaşları (27)’nın boz ayılar için (7,83 µmol/L) 

saptadıkları değerlerden oldukça düşük olan bu değerin, Brannon (11) tarafından Amerikan 

boz ayıları için saptanan değerlerle (1.71 µmol/L) uyumlu olduğu gözlenmiştir.  Huber ve 

arkadaşları (27), tutsak ayılarda total bilirubin düzeyinin serbest yaşayanlara göre önemli 

düzeyde düşük olmasını tutsak yaşayan ayıların daha iyi fiziksel koşullara sahip olması ya da 

serbest yaşayan ayıların yakalanması sırasındaki kas hasarı ile ilişkili olan miyoglobinin 

parçalanması ile açıklamıştır.  Çalışmada saptanan değerlerin farklı araştırmacılar tarafından 

(9, 14) bildirilen değerlerden düşük olması da aynı nedenle açıklanabilir. 

Normal serum enzim düzeylerini saptamak için farklı ayı ırklarında birçok çalışma 

yapılmıştır (3, 5, 9, 14, 16, 18, 27).  Lee ve arkadaşları (7) vahşi kutup ayılarının ALT, AST, 

ALP aktiviteleri sırasıyla 5,4; 26,7; 15,1 U/L olarak saptamış, Brannon (11) Alaska 

bölgesindeki boz ayılarda ALT, AST, ALP aktivitelerini 79; 236; 81 U/L olarak bildirmiş, 

farklı bölgelerde yaşayan ayılarda enzim aktivitelerinin farklı düzeylerde olabileceğini 

belirtmiştir.  Matula ve arkadaşları (6) tutsak 44 siyah ayıda ALP ve AST değerlerini sırasıyla 

69; 154 U /L olarak bulmuşlar; Schroeder (18) siyah ayılarda ALT, AST, ALP, değerlerini 

sırasıyla 99; 175; 24 U/L olarak bildirmiş, yakalama teknikleri ile enzim aktivitelerinin ilişkili 

olduğunu saptamıştır.  Schroeder (18) kapanla yakalanan ayılarda her iki enzim düzeyini de 
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önemli derecede yüksek bulmuş (p< 0.01), benzer şekilde Huber ve arkadaşları da (27) 

kapanla yakalanan ayılara karşılık tutsak olanlarda, AST (101 U/L) ve ALT (20.9 U/L) önemli 

düzeyde düşük tespit etmişler ve bu bulguyu AST ve ALT’nin tuzaktan kaçma isteği ile 

ayıların sarfettiği eforla ilişkili görülen kas dokusu hasarının iyi bir indikatörü olarak 

değerlendirmişlerdir.  Sunulan çalışmanın materyaline ait ALT (19,95 U/L), AST (58,65 U/L) 

ve ALP (34,17 U/L) değerleri tutsak ayılarda daha önce saptanan bazı (11, 27, 232) değerlere 

yakın değerler olmakla birlikte, literatür bilgilerinde de görüldügü gibi enzim aktiviteleri farklı 

ayı türlerine, coğrafi bölgelere göre değişim göstermekte ve bu nedenle de bu değerlerin 

bölgeler bazında değerlendirilmesi gerekmektedir.  

Huber ve arkadaşları (27) Avrupa boz ayılarının serum biyokimyasal değerleri üzerine 

mevsim, yakalama metodları, yaş ve cinsiyetin etkisini incelemişler, en önemli farklılığı CK 

değeri bazında serbest yaşayan ayılar ile yakalanmış ayılar arasında bulmuşlardır.  Tutsak 

ayılarda CK aktivitesinin 67,8 U/L, tuzakla yakalanan serbest yaşayan ayılarda 924 U/L 

olduğu belirlenen çalışmada elde edilen sonuçların referans değerler sağlayacağını 

bildirmişlerdir.  Huber ve arkadaşlarının (27) bulgularına paralel olarak çalışmada saptanan 

CK değeri 67,87 U/L’dir ve doğada yaşayan ayılara ait değerlere göre oldukça düşük olan bu 

değer, ayıların immobilizasyon öncesi ve sırasında kas hasarına maruz kalabilecekleri 

herhangi bir uygulamaya maruz kalmadıklarının bir göstergesi olarak değerlendirilebilir.  

Siyah ayılarda (233) amilaz enzim düzeyinin 542,83 U/L, boz ayılarda 22,6 U/L (27) 

olduğu saptanmış, tutsak ve doğada yaşayanların amilaz değerleri arasında önemli bir farklılık 

olmadığı belirtilmiştir.  Güneş (234) rehabilitasyon öncesi ortalama 45,15 U/L olan amilaz 

değerinin, rehabilitasyon sonrasında ortalama 27,2 U/L olduğunu bildirmiş ve rehabilitasyon 

öncesi ve sonrası değerler arasında istatistiki olarak önemli bir farklılık bulunmadığını 

belirtmiştir.  Çalışmada saptanan amilaz değeri 44,30 U/L olup, Güneş’in (234) rehabilitasyon 

öncesi değerlerine uyum göstermektedir.  

Farklı ırklardaki ayılar üzerinde yapılan çesitli çalışmalarda glukoz değerlerinin ırk, 

yaş, cinsiyet ve mevsimlere göre değiştiği bildirilmiştir (6, 7, 18, 22, 27, 230).   

Sunulan çalışmada glukoz değer ortalamasının 78,57 mg/dl [4,29 mmol/L (227)] olduğu 

belirlenmiştir.  Saptanan değer Avrupa boz ayıları ve siyah Amerikan ayılarında daha önce 

saptanan değerlerle uyumludur. 
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Serum protein, albumin, globulin değerleri konusunda yapılan çeşitli incelemelerde 

farklı ayı ırklarına ait değişik değerler bildirilmiş (6, 7, 11, 21) belirtilen değerlerin tutsak ve 

doğada yaşayan ayılarda farklı olduğuna dair herhangi bir bilgiye rastlanamamıştır.  

Çalışmada saptanan total protein ve globulin değerleri (Tablo 7) daha önce saptananlara yakın 

bulunmuştur.  

Jamnicky ve arkadaşları (21) Yugoslavya’da yaşayan boz ayıların serum üre 

değerlerini serbest yaşayan sekiz ayıda 54,2 mg/dl, tutsak üç ayıda ise 28,5 mg/dl; çalışmada 

saptanan ortalama üre düzeyi (21,32 mg/dl), tutsak ayılardaki bulguya paraleldir.  Bu 

çalışmada saptanan üre değeri 4.71 mmol/L serum üre nitrojenine (BUN) eşittir (227).  Bu 

bağlamda irdelendiğinde bu değer Nelson ve arkadaşları (22) tarafından tutsak ayılarda 

saptanan (4,01 mmol/L) değere paralel olup, kutup ayılarında (1,18-2,86 mmol/L) yapılan 

çalışmalarla belirlenen BUN düzeyinden daha yüksek bulmuştur.  Karaciğerde amonyaktan 

sentezlenen ve çoğu doku proteinleri ve gıdai proteinlerden elde edilen aminoasitlerin 

yıkımlanması (katabolizma) sonucunda oluşan üre değeriyle ilişkili farklı sonuçlar ayıların 

diyetlerindeki farklı protein miktarları ve üre ekskresyonuyla (66) ilişkilendirilebilir. 

Jamnicky ve arkadaşları (21) 8 serbest ve 3 tutsak boz ayının serum kreatinin 

değerlerini 1,19 mg/dl ve 0,68 mg/dl olarak bildirmişler, gruplar arasındaki farklılığı da p< 

0.01 düzeyinde önemli bulmuşlardır.  Bu çalışmada saptanan kreatinin düzeyi (1,5 mg/dl) 

diğer araştırmacılar tarafından tutsak ayılardan elde edilen değerlerle uyumlu bulunmuştur.  

Yapılan çalışmalarda farklı ayı ırklarına göre Chol ve trigliserit düzeylerinin oldukça farklı 

sınırlar içerisinde değiştiği bildirilmiştir (6, 7, 18, 22). Matula ve arkadaşları (6) 

siyah ayılarda serum kolesterol düzeyini 170-690 mg/dl, Huber ve arkadaşları da boz 

ayılardaki kolesterol ortalamasının 270 mg/dl olduğunu bildirmişlerdir.  Sunulan çalışmada 

saptanan kolesterol ortalama değeri 333,92 mg/dl olup, kolesterolün değerlendirilmesi 

sırasında özellikle diyetteki degişimin dikkate alınması gerektiği, yüksek enerjili gıda alımına 

bağlı artışlar olabileceği dikkate alınmalıdır.  

Vücutta elektrolit dengesinin sağlanmasından sorumlu olan Na, K, Cl, kemik gelişimi 

ve yapısı hakkında fikir veren Ca, P düzeyleri vahşi hayvanlarla ilgili çalışmalarda farklı 

yönlerden ele alınmıştır (6, 7, 18, 22, 232, 234). Bush ve arkadaşları (25), boz ayılarda Na, K, 

Cl düzeylerini sırasıyla 139,8; 4,4; 103,7 mEq/L olarak bildirmiştir [1 mmol/L = 1 mEq/L 

(227)].  Çalışmada saptanan değerler araştırmacılar tarafından bildirilen değerlerle (133,47; 
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4,55; 99,65) uyumlu olup, cinsiyet bakımından farklı bulunmamakla birlikte, gençlerde 

erişkinlere oranla fosfor düzeyleri daha yüksek bulunmuş (p= 0,003), Ca, Na, K, Cl 

düzeylerinde yaş ve cinsiyet etkilenimi saptanmamıştır. 

 

 

Cinsiyetin biyokimyasal parametreler üzerine etkisi 

Huber ve arkadaşları (27) ile Güneş (234) boz ayılarda cinsiyet faktörünün kimyasal 

parametreler üzerinde bir etkisi olmadığını belirtirken, Willems ve Van Munster (232) da 

AST, ALT enzim aktiviteleri üzerine cinsiyetin etkisini inceledikleri araştırmalarında her iki 

enzim aktivitesinin de cinsiyete bağlı olarak değişim göstermediğini bildirmişlerdir.  Sunulan 

çalışmada TBil, CK, Chol, AST, Üre, P, Cr, TP, Glob, Na, K, Cl , Amilaz ve Ca değerlerinin 

dişiler ve erkekler arasında önemli bir farklılık göstermediği, buna karşın ALT, ALP ve 

glukoz değerlerinin erkeklerde dişilere oranla daha yüksek olduğu belirlenmiştir (Tablo 8).  

Farklı ırklardaki ayılar üzerinde yapılan çesitli çalışmalarda glukoz değerlerinin ırk, 

yaş, cinsiyet ve mevsimlere göre değiştiği bildirilmiştir (6, 7, 18, 22, 27, 230). Nelson ve 

arkadaşları (230) vahşi kutup ayılarında erkeklerde 112 mg/dl, dişilerde 158 mg/dl, yavrularda 

141mg /dl glukoz değeri saptamışlardır.  Güneş (234) rehabilitasyon öncesi dişi ve erkek 

değerleri 133,83 ve 95,66 mg/dl, rehabilitasyon sonrası değerler yine sırasıyla 114,50 ve 

120,83, mg/dl olarak saptamıştır.  Sunulan çalışmada glukoz değer ortalamasının 78,57 

mg/dl= 4,29 mmol/L olduğu belirlenmiştir.  Saptanan değer Avrupa boz ayıları ve siyah 

Amerikan ayılarında daha önce saptanan değerlerle uyumludur.  Çalışmada erkek ayılara ait 

glukoz değerinin dişilerden önemli oranda yüksek olduğu belirlenmiştir (p< 0.01).  Bu 

erkeklerin daha agresif ve stresli olmalarıyla açıklanabilir (227).  Benzer şekilde sunulan 

çalışmada erkeklerde ALT ve ALP değerlerinin dişilere göre daha yüksek olması da (Tablo 8), 

erkek ayıların daha stresli ve agresif olması kortizol düzeyi ile pozitif korelasyon gösteren 

ALT ve özellikle ALP konsantrasyonlarının erkeklerde daha yüksek olmasına neden olabilir. 

 

 

Yaşın serum biyokimyasal parametrelere etkisi  

Sunulan çalışmada TBil, AST, ALT, CK, Glukoz, Cr, P değerlerinin yaşla ilişkili 

değişimler gösterdiği saptanmıştır (Tablo 9).  
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Hırvatistan’da Avrupa boz ayılarında yapılan diğer bir çalışmada, gençlerde erişkinlere 

göre total bilirubin düzeyi daha yüksek bulunmuştur (p< 0.19).  Matula ve arkadaşları (6) da 

genç siyah ayılardaki total bilirubin düzeylerinin erişkinlere göre daha yüksek olduğunu 

belirlemişlerdir (p< 0.05).  Sunulan çalışmada da belirtilen çalışmaların sonuçlarına paralel 

olarak total total bilirubin değeri gençlerde yaşlılara göre daha yüksek bulunmuştur. 

Willems ve Van Munster (232) AST, ALT enzim aktiviteleri üzerine yaşın etkisini 

inceledikleri araştırmalarında her iki enzim aktivitesinin de yaşa bağlı olarak değişmediğini 

bildirmişlerdir.  Sunulan çalışmada AST ve ALT düzeyleri ile CK düzeylerini, çalışma 

kapsamındaki genç ayılarda yaşlılara oranla daha yüksek olduğu belirlenmiş (Tablo 9) bu 

farklılık genç ayıların yaşam alanlarının immobilizasyon sırasında kaçabilmelerine fırsat 

verecek büyüklükte olması ve onların immobilizasyon öncesi gösterdikleri bu hareketliliğe 

bağlanma erişkinlere göre daha fazla hareketlilik göstermelerine bağlanmaktadır. 

Lee ve arkadaşları (7) vahşi kutup ayılarında yavrularda ALP aktivitesini 45,7 U/L 

yetiskinlerde 15,1 U/L olarak bulmuşlar ve ALP aktivitesindeki artışı kemik gelişimi ile 

osteoblastik aktivite artışına bağlamışlardır.  Güneş (234) rehabilite edilen boz ayılarda ALP 

aktivitesinin yavrularda yetişkinlerden yüksek bulunduğunu belirtmiştir.  Bu çalışmada da 

gençlerde (40,20 U/L) erişkinlere (32,16 U/L) oranla daha yüksek olması da kemik gelişimi ile 

osteoblastik aktivite artışına bağlanarak açıklanabilir.  

Nelson ve arkadaşları (230) kutup ayılarında kreatinin düzeyinin yetişkin erkeklerde 

2,4 mg/dl, dişilerde 2,6mg/dl ve yavrularda 1,9mg/dl olarak saptamışlardır.  Güneş (234) de 

rehabilite edilen kreatinin düzeyinin dişilerde 1,56 mg/dl, erkek ayılarda 1,16 mg/dl olduğunu 

bildirmiştir.  Güneş (234) kreatinin değerlerinin yaş ve cinsiyetle değişmediğini belirtirken, 

Beeman (9) yaptıgı çalışmada erkek ve yaşlıların, dişi ve gençlere göre daha yüksek kreatinin 

düzeylerine sahip olduğunu ve bunun kreatinin üretimi ile kas miktarı arasındaki ilişkiden ileri 

geldiğini bildirmiştir.  Sunulan çalışmada da kreatinin düzeylerinin erişkinlerde gençlere 

oranla daha yüksek olduğu (Tablo 9) belirlenmiştir. 

Serum protein, albumin, globulin değerleri konusunda yapılan araştırmalarda (6, 7, 21, 

22) Nelson ve arkadaşları (22), kutup ayılarında total proteini yetişkin erkeklerde 7,6g/dl, 

yetişkin dişilerde 7,9 g/dl, yavrularda 7,3 g/dl, genel olarak globulini 4,3g/dl , albumini 2,7 

g/dl olarak bildirmiş ve total protein ile globulin düzeylerinin yetişkinlerde yavrulara göre 

yüksek olduğunu, globulin farklılıklarının beslenme değişkenliğine bağlı olabileceğini 
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belirtmişlerdir.  Brannon (23), boz ayılarda yaptığı çalışmada yetişkinlerde genç ayılara göre 

yüksek total protein ve globulin değeri saptamıştır.  Storm ve arkadaşları (229) total protein ve 

albümin değerlerinin yaşın artmasıyla yükseldiğini bildirmişler, Güneş (234) yetişkin-genç-

yavru grupları arasında rehabilitasyon sonrası total protein, albumin değerlerinde erişkinler 

lehine (p< 0.001) önem bulunduğunu bildirmiştir.  Bu çalışmada saptanan serum protein, 

globulin değerleri (Tablo 7) belirtilen çalışma sonuçları ile uyumlu bulunmuş, Ancak gruplar 

arasında yaş ve cinsiyet bakımından önemli bir farklılık saptanmamıştır. 

Brannon (23), Ca ve P düzeyi ile yaş arasında korelasyon bulunduğunu, gençlerde 

kemik gelişiminin devam etmesi nedeniyle yüksek Ca ve P düzeyine sahip olduğunu 

saptamıştır.  Güneş (234) de belirtilen değerlerin istatistiksel olarak önemli bir farklılık 

göstermediğini saptamıştır.  Çalışmada saptanan değerler araştırmacılar tarafından bildirilen 

değerlerle uyumlu olup, cinsiyet bakımından farklı bulunmamakla birlikte, gençlerde 

erişkinlere oranla fosfor düzeyleri daha yüksek bulunmuş, Ca, Na, K, Cl düzeylerinde yaş ve 

cinsiyet etkilenimi saptanmamıştır. 

Farklı ırklardaki ayılar üzerinde yapılan çeşitli çalışmalarda glukoz değerlerinin ırk, 

yaş, cinsiyet ve mevsimlere göre degiştiği bildirilmiştir (6, 7, 18, 22, 27, 230). Güneş (234) 

yetişkin, genç ve yavru değerlerini rehabilitasyon sonrası sırasıyla 113,20; 118,12 ve 125,20 

mg/dl olarak saptamıştır.  Sunulan çalışmada da gençlerdeki glukoz seviyelerinin erişkinlere 

oranla daha fazla olduğu belirlenmiştir. 

 

 

Enfeksiyöz Hastalıklar 

Vahşi karnivor hastalıkları hakkında az sayıda araştırma vardır.  Otuz dört büyük 

karnivorun (2) 18’inin, serbest yaşayan popülasyonlarında serolojik araştırmalar (29, 32 – 34, 

40, 47, 50, 97, 105, 127, 128, 138) yapılmış ancak, koruma çalışmaları ve yüksek hastalık 

riskine rağmen diğer büyük karnivor türlerindeki enfeksiyonlara ait bilgi bulunamamıştır.   

Örneklenen popülasyonlarda serolojik testler ile birçok enfeksiyöz hastalık antikorlar 

açısından pozitif bulunmuştur.  Bu sonuçlar patojenlere yaygın olarak maruz kalındığını 

göstermekle birlikte vahşi popülasyonlar için dikkatle değerlendirilmelidirler (40).  Yüksek 

antikor titreleri bir virülent tür ile önceki enfeksiyonu ya da kros reaksiyon veren antijenlerle 

ilişkili mikroorganizmaların varlığını simgeleyebilir (97).  Karnivor popülasyonlarında 
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azalmaya neden olan hastalıklarla ilgili raporlar, çoğu epideminin viral kökenli olduğu ve 

olasılıkla direkt olarak salya aracılığı ile daha az olarak da inhalasyon ya da sindirim yoluyla 

bulaşan hastalıkların,  popülasyonlar üzerinde etkili olduğunu göstermiştir (79).  Yaban hayatı 

araştırmalarında en fazla ilgi duyulan hastalıklar kuduz ve distemperdir (83 ).  CDV doğada 

yaşayan ve tutsak olan karnivorlarda oldukça yaygın olarak görülen bir enfeksiyondur (51).  

Bu hastalıklar dünya çapında bir dağılım gösterirler ve karnivor türleri arasındaki şiddetleri ve 

görüldükleri alanlar büyük oranda benzerdir.  Her iki hastalık da bir çok karnivor grubunda 

görüldüğü için, türler arası horizontal bulaşma olasılığı giderek önem kazanmaktadır.  Bu 

fenomen son yıllarda popülasyonları önemli oranda azalan Serengeti aslanları ve Afrika 

yabani köpeklerine evcil köpeklerden olası CDV bulaşısı ile desteklenmiştir (83, 85).  Ayıların 

CD’ye duyarlı türler arasında oldukları bilinmekle birlikte, ayılarda enfeksiyonun varlığına 

dair çok fazla bildirim bulunmamaktadır.  Hastalığın serolojik olarak varlığı İtalya’da serbest 

yaşayan ve tutsak boz ayılarda (40) ve Florida’da (39) siyah ayılarda (Ursus americanus 

floridanus) ortaya konulmuştur.  Avusturya’da tutsak kutup ayıları (Ursus maritimus) ve bir 

gözlüklü ayının (Tremarctos ornatus) CDV nedeni ile öldüğüne dair raporlar da 

bulunmaktadır (48).  

Çalışma kapsamındaki ayılarda ve bireyler bazında alınan pozitif ve negatif sonuçlar 

Tablo 10’da gösterilmiştir.  Olguların % 41,6’sında CDV’ye pozitif yanıt alındığı belirlenmiş 

ve Karacabey Ovakorusu ayı barınağı kayıtlarının 1997 yılından bu yana taranması sonucunda 

1999 yılında bir ayı yavrusunun distemper nedeni ile öldüğü ve tanının otopsi sonucunda 

konulduğu saptanmıştır.  Ülkemizde distemperin köpeklerdeki varlığına ilişkin çalışmalar 

mevcuttur (235, 236).  Gencay ve arkadaşları (236) sağlıklı sokak köpeklerinde yaptıkları bir 

çalışmada % 9,03 oranında pozitif yanıt alındığını bildirmişlerdir.  Bursa bölgesine dair 

Yeşilbağ ve arkadaşlarına (237) ait, hemorajik gastro-enteritli köpeklerde yapılmış olan 

seroprevalans çalışması (%38,4 pozititivite) bulunmakla birlikte Karacabey Ovakorusu ayı 

barınağındaki ayılarda saptanan pozitif sonuçların bölgedeki sokak köpeklerinden 

kaynaklanabileceği ya da ayıların Karacabey Ovakorusu ayı barınağına gelmeden önce 

enfeksiyonu almış olabilecekleri kanısına varılmıştır.  Chomel ve arkadaşları (42) Alaska’da 

yaptıkları bir çalışmada CDV pozitif olan boz ayıların genellikle CAV-1’e de pozitif 

olduklarını bildirmişlerdir.  Bu bildirimin aksine, sunulan çalışmanın materyalini oluşturan 

ayıların CAV-1’e negatif oldukları saptanmıştır.  CAV-1’in ayı popülasyon dinamiklerini 
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etkileyebilecek bir enfeksiyon olduğu bildirilmekle birlikte Madic ve arkadaşları (38) 

Hırvatistan’daki doğada yaşayan ve tutsak boz ayılarda CAV-1 antikorları saptanmadığını 

bildirmişlerdir.  Hırvatistan’da yaşayan boz ayılarda olduğu gibi ülkemizdeki boz ayılarda da 

CAV-1 antikorlarının saptanmaması ülkemizde de boz ayıların enfeksiyona maruz kalmadığı 

kanısını uyandırmıştır.  

Yılmaz ve arkadaşları (238) tarafından Bursa bölgesinde yapılan bir çalışmada, 

köpeklerde CPV-2’ye % 35 oranında pozitif yanıt alındığı bildirilmiş, buna karşın, 

çalışmamızda tüm ayıların CPV-2 için negatif (≤ 20) oldukları belirlenmiştir.  Madic ve 

arkadaşları (38) Hırvatistan’da yaptığı çalışmada 22 ayıdan 7’sinin, Marsilio ve arkadaşları 

(40) 15 boz ayıdan 6’sının, Dunbar ve arkadaşları (39) 62 siyah ayının 10’unun CPV-2 için 

seropozitif olduğunu bildirmişler, Chomel ve arkadaşları (42) ise çalışmalarında CPV-2 için 

seropozitif ayı saptanmadığını belirtmişlerdir.  Çalışmamızın sonuçları, çalışma kapsamındaki 

boz ayıların geldikleri bölgelerde ya da geldikten sonra herhangi bir şekilde CPV-2’ye maruz 

kalmadıklarını göstermektedir.  Türler arası bulaşmanın vahşi yaşamdaki enfeksiyonların  

başlıca kaynağı olabileceği yaklaşımı ile, Yılmaz ve arkadaşlarının (238) çalışmalarında 

saptanan yüksek seropozitiflik oranı göz önüne alındığında, ülkemizde yaşayan ayıların CPV-

2’ye karşı seronegatif olmaları dikkat çekici bulunmuş ve enfeksiyonun daha geniş 

popülasyonlarda, farklı açılardan irdeleneceği çalışmalar yapılması gerektiği kanısına 

varılmıştır.  

Leptospirosis kuşları ve memelileri etkileyen kompleks bir hastalıktır.  Tüm memeliler 

Leptospira interrogans serovarlarının bir veya daha çoğu ile enfekte olabilmelerine rağmen, 

serotiplerin insidens ve prevalansı ülke, hatta bölge ve mevsimler temelinde farklılık 

gösterebilir (40, 41).  Zarnke (172) Alaska’da boz ayılarda %5, siyah Amerikan ayılarında % 4 

oranında seropozitiflik saptamış; Madic ve arkadaşları (38) tutsak ayılardaki (10 ayıdan 6’sı 

pozitif) Leptospira spp. antikorlarının prevalansı serbest yaşayan ve doğada doğmuş 

ayılarınkinden (32 ayıdan 11’i pozitif) daha yüksek olduğunu bildirmişlerdir.  Madic ve 

arkadaşları (38) tarafından yapılan çalışmada australis serovarına karşı yüksek antikor titreleri 

saptanmış, Hırvatistan’da insanlarda Leptospirozis’e neden olan etkenin de australis serovarı 

(38) olduğu belirtilmiştir.  Borcic ve arkadaşları (239) Hırvatistan’da australis serovarını 

küçük memelilerin 4 türünden (Apodemus agrarius, A. sylvaticus, A. flavicollis ve 

Clethrionomys glareolus), diğer dört leptospirae serovarını (GRIP, POM, SJ ve BAT) da 
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ayrıca 15 küçük memeli türünde izole etmişlerdir.  Bu bağlamda, Madic ve arkadaşları (38) 

tarafından Avrupa boz ayılarının da içinde bulunduğu diğer hayvanlar için küçük memelilerin 

AUS serovarı ile enfeksiyonun potansiyel kaynağı olabileceğini belirtmektedirler.  Çalışmada 

en yüksek seropozitiflik saptanan serovarların AUS (% 82,05), 372 munchen (% 79,48) ve 

BRAT (% 58,97) oldukları saptanmıştır.  Aslantaş ve arkadaşları (240) tarafından yapılan bir 

çalışmada Ankara bölgesinde L, interrogans seroprevalansı % 43.96 (BRAT %28.4; CAN 

%9.4; GRIP % 1.7, POM % 0.86; IH % 0.86; BRAT ve POM % 1.72; BRAT ve CAN % 0. 

86), Ülgen ve arkadaşları (241) tarafından Bursa’da yapılan bir çalışmada da Leptospira spp. 

seroprevalansı % 10,97 bulunmuştur.  Ayılar zeminin altını ve üstünü karıştırarak yiyecek 

arayan, oportunistik hayvanlardır.  Hayvansal protein boz ayıların diyetinin çok küçük bir 

bölümünü (diyet hacminin %1’inden azı) oluşturmakta, ancak küçük memelilerin paylaştığı 

proteinin %75’ini kapsamaktadır (66).  Bu bağlamda ayılarda leptospira enfeksiyonlarının bu 

etkenin küçük memeliler tarafından dağılımına bağlı olduğu,ülkemizdeki ayılarda leptospiraya 

karşı antikorların yüksek prevalansının, popülasyonlarındaki belirli leptospira serovarlarının 

sirkülasyonunun kanıtı olduğu düşünülmüştür.  Klinik olgularının bulunmayışı subklinik ya da 

geçmiş enfeksiyonların olasılığını elimine etmemektedir.  Daha önce ülkemizde araştırıldığı 

konusunda herhangi bir literatüre rastlamadığımız farklı serovarlara yüksek pozitif sonuçlar 

alınması, değişen ekolojik ve çevresel koşullara paralel olarak leptospira spp. ara ve nihai 

konakçı spektrumunun değişiminin bir kanıtı olarak değerlendirilmiş ve acil çağrı veren bu 

hastalığın diğer hayvan türleri ve insanlarda da farklı serovarlar açısından irdelenmesinin 

sadece Veteriner Hekimlik değil halk sağlığı açısından da önem taşıdığı görüşüne varılmıştır.  

Borreliosisin vahşi yaşamdaki rolüne ilişkin çok az yayın mevcuttur (46, 194). 

Kazmierczak ve arkadaşları (46) 18 siyah ayıdan 3’ünde borreliosis saptamışlar ancak az 

sayıda materyal üzerinde çalıştıkları için ayıların insanlardaki borreliosisin bulaşmasında etkili 

olup olmadığını belirtmek açısından etkin bir sonuç elde edemediklerini belirtmişlerdir. 

Çalışmamız kapsamındaki ayıların B. burgdorferi için seronegatif oldukları bu 

bağlamda etkene maruz kalmadıkları saptanmıştır.  

T. gondii kedilerin enterik bir sporozoonudur (206).  Vahşi hayvanlarda çok yaygın 

olan T. gondii enfeksiyonu yeme alışkanlıkları nedeni ile oldukça sık görülmektedir (207).  

Quinn ve arkadaşları (208) T. gondii’nin hayvanları sıklıkla etkileyerek enfekte edebileceğini 

ve klinik hastalık oluşturmaksızın antikor üretimini stimüle ettiğini bildirmişlerdir (2). 
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Yapılan serolojik çalışmalar temelinde siyah ayılar (29, 45, 206, 208, 213) boz ayılar 

(208) ve kutup ayılarında (210) T. gondii enfeksiyonu saptanmıştır.  Aslantaş ve arkadaşları 

(240) tarafından yapılan bir çalışmada Ankara bölgesinde T. gondii seroprevalansı % 2.58 

olduğu bildirilmiş.  Ertuğ ve arkadaşları (242) tarafından 389 hamile kadında yapılan serolojik 

çalışmada T. gondii % 30.1 olarak saptanmış; insanlarda, Yazar ve arkadaşları (243) 

tarafından yapılan bir diğer prevalens çalışmasında, anti- T. gondii IgG and IgM antikorları 

IFAT ile sırasıyla %19,5, % 2,33 ve ELISA ile ise %20,25, % 2,33 olarak bildirilmiştir.  

Sunulan çalışmada ayıların % 20’sinin T. gondii’ye pozitif oldukları belirlenmiştir.  

Toxoplasmosis’in ayılara doğal avcı-av döngüsü sırasında bulaştığı (42), çalışma 

kapsamındaki ayıların da etkeni doğada yaşadıkları dönemde almış olabilecekleri kanısına 

varılmıştır.  

Sonuç olarak, ayıların klinik, hematolojik, biyokimyasal değerlerinin yanısıra bazı 

enfeksiyöz hastalıkların varlığının araştırıldığı bu çalışmada; saptanan hematolojik ve 

biyokimyasal parametrelerin cinsiyet ve yaşla etkilenebildiği, yaşam koşulları ve yakalanma 

şekillerinin parametreler üzerinde etkili olduğu, tutsak ayılara ait parametrelerin yakalama 

stresinden daha az etkilendiği saptanmış olup, gelecekte yapılacak olan çalışmalarla kış 

uykusu süreci ve mevsimlarin  hematolojik ve serum biyokimyasal değerler üzerindeki 

etkilerinin irdelenmesi gerektiği  kanısına varılmıştır.  

Büyük karnivorların habitatlarının yok olması ve aşırı istismara uğramalarından dolayı 

yok olma tehlikesi ile karşı karşıya olmaları son derece önemli bir gerçektir, enfeksiyöz 

hastalıklar da küçük veya izole popülasyonları daha da azaltarak tükenişi hızlandırırlar.  

Büyük karnivorlar, gelecekte insanlar tarafından daha fazla alan kısıtlamasına uğrayacak ve 

evcil hayvanlardan doğada yaşayan karnivorlara enfeksiyöz hastalıkların bulaşması riski daha 

da fazla yaygınlaşacaktır.  Enfeksiyöz hastalıklardan korunmak veya azaltmak amacı ile etkili 

programların geliştirilmesi için enfeksiyon, hastalığın yayılımı ve şiddeti ile ilişkili 

epidemiyolojik ve ekolojik faktörlerin daha net olarak anlşılması gerekmektedir.  Günümüzde 

mevcut olan bilgilerin azlığı nedeni ile, yapılacak olan serolojik çalışmalarda coğrafi bölgeler 

ve türler hedeflenmeli, taramalar ve kapsamlı hastalık takip programları yapılmalıdır.   
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