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OZET

Klinik hematolojik ve biyokimyasal parametreler, vahsi hayvan hastaliklarinin tanisi
icin gerekli araclardir. Bununla birlikte, Boz ayilarda hematolojik referans degerlerinin
bilinmesi temel bilgiye sahip olabilmek i¢in de 6nem tasir. Enfeksiyoz hastaliklarin
iyilestirilmesi ve korunmasi amaciyla etkili programlarin gelistirilebilmesi icin, hastaligin
yayilmasi, siddeti ve mikrobiyel enfeksiyon ile ilgili ekolojik ve epidemiyolojik faktorlerin
anlasilmasi gerekmektedir. Bu ¢alismanin amaci, 1) Tiirkiye’deki Avrupa boz ayilarinda,
serum biyokimyasal ve hematolojik parametreleri, referans degerlerini tespit etmek, 2)
Cinsiyet ve yasla ilgili fark olup olmadigini belirlemek, 3) Secilmis bazi enfeksiyonlarin
ayilardaki serum antikor prevelanslarini tespit etmektir.

Bu amacla Karacabey Ovakorusu Ay1 Bariagi/Bursa’da bulunan altmis boz aymin
(Ursus arctos) (51 erigkin, 9 geng¢/ 21 disi, 39 erkek) kimyasal immobilizasyonunu takiben kan
ornekleri alindi. Calisma kapsamindaki biitiin ayilar, 6rneklerin alindig1 sirada yapilan klinik
muayeneleri sonunda tespit edilen viicut sicakligi, kalp ve solunum sayilar1 ve eksternal klinik
muayeneleri temelinde klinik olarak saglikli olarak degerlendirildiler. Kimyasal
immobilizasyon ketamin hidroklorid (5-11 mg/kg) ve xylazin hidroklorid (2-6 mg/kg) ile
immobilizasyonu takiben kan 6rnekleri jugular ya da femoral venden alindi. Ilaclar iifleme
borusu ile uygulandi.

Her bir 6rnek icin ol¢iilen hematolojik parametreler; total lokosit sayis1 (WBC),
notrofil, eozinofil, bazofil, lenfosit ve monosit sayilari ve eritrosit sayisi (RBC), hemoglobin
(Hb), hematokrit (Hct), RBC indekslerinden ortalama eritrosit hacmi (MCV), ortalama eritrsit
hemoglobini (MCH), ortalama eritrosit hemoglobin konsantrasyonu (MCHC) ve trombosit
sayis1 (PLT) degerlendirildi. Bazofil (p=0,023) ve RBC (p= 0,001) degerleri, MCH (P=
0,003) ve MCHC (p< 0,001) yaslar arasinda 6nemli diizeyde farklilik gosterirken, cinsiyetler
arasinda MCHC (p= 0,016) ve PLT (p= 0,022) degerleri onemli diizeyde farklilik gosterdi.

Her bir 6rnek icin degerlendirilen biyokimyasal degerler arasinda 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), iire,
kreatinin (Cr), sodyum (Na), potasyum (K), klor (Cl), kalsiyum (Ca) ve fosfor (P),
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parametreleri degerlendirildi. Disilerde, ALT (p=0,027), ALP (p=0,015) ve glukoz (p<
0,001) degerlerinin erkeklere gore daha yiiksek oldugu belirlendi. Eriskin ayilarda 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) degerleri genclere gore diisiik bulunurken, Cr degeri eriskinlerde istatistiki
acidan 6nemli diizeyde yiiksek bulundu.

Serum ornekleri, Canine distemper virus (CDV), Canine parvovirus tip 2 (CPV-2),
Canine adenovirus tip 1 (CAV-1), Leptospira spp., Borrelia burgdorferi, Toxoplasma gondii
antikorlarinin varlig1 yoniinden test edildi. Yirmi bes olguda CDV (%41.6), 39 olguda
Leptospira spp. (% 65) ve 12 olguda Toxoplasma gondii’ye (%?20) kars1 pozitif antikor titresi
saptanirken, CAV-1, CPV-2 ve Borrelia burgdorferi’ye karsi hicbir ayida antikor titresi
saptanmadi.

Sonug olarak, bu calisma ile iilkemizdeki boz ayilar i¢in referans degerleri olarak kabul
edilebilecek veriler elde edilmis, ayrica Tiirkiye’deki boz ayilarda goriilebilecek enfeksiyoz
hastaliklarla ilgili bir 6n degerlendirme yapilarak, enfeksiyoz hastaliklara kars: proflaktik
tedbirlerin alinmasi ve bu konuda gelecekte arastirmalarin yapilmasinin gerekliligi

vurgulanmistir.
Anahtar Kelimeler: Hematoloji, Serum biyokimyasal degerler, Boz Ayilar, Ursus

arctos, Yas, 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.



GIRIS

Boz ayilar (Ursus arctos) diinya iizerinde en biiyiik ve en genis yayilima sahip olan
tiirlerden birisidir. Tiirkiye’de temel olarak dagilimlart Dogu Anadolu ve Karadeniz
bolgelerinin bozulmamis dogal habitatlar ile sinirlanmuastir (1).

Cin/ Rusya smirindaki adalarda, Kuzey Hindistan’1n bir boliimiinde, Pakistan, [ran,
Irak, Suriye, olasilikla Liibnan’da kiiciik popiilasyonlar mevcuttur (2). Biitiin bu bolgelerde
habitatlar1 azalmakta ve yasal olmayan avlanmaya kars1 cok az 6nlem alinmakta ya da hicbir
onlem alinmamaktadir.

Giiniimiizde ay1 popiilasyonunu ve yasam alanlarini arttirmay1 amaclayan korumaya
yonelik hemen tiim girisimler, ayilarin fizyolojik degerlerini de kapsayacak sekilde
biyolojilerinin tam olarak anlagilabilmesi temeline dayanmaktadir. Hematolojik karakterler ve
serum biyokimyasallar Ursidae’lerin fizyolojik ve taksonomik ¢aligsmalar1 i¢in onemi git gide
artan tanisal araclar olmaktadirlar. Sonuglar popiilasyon ve yasam alani artisina yonelik
calismalar i¢in 6nemli veriler saglamanin yani sira vahsi ay1 popiilasyonlarinda hastaliklarla
miicadele i¢in yararhdir (3, 4). Ayilarla ilgili normal hemogram ve serum biyokimyasal
verileri siyah Amerika ayilar1 (Ursus americanus), Amerika boz ayilar (U. arctos), kutup
ayilan (U. maritimus) ve Avrupa boz ayilari i¢in farkli bolgelerde yapilan calismalar sonucu
rapor edilmistir (3, 5 —27). Cesitli arastirmacilar tarafindan yiikseklik, iklim, tiir, cinsiyet, yas
ve iireme statiisiiniin ayilarin hematolojik degerleri iizerine etki ettigi bildirilmektedir (6, 8, 10,
12, 14, 17, 20). Hematolojik degerler Ursidae’lerde bireysel farkliliklar da gosterebilir (20).

Boz ayilarin (Ursus arctos) genis alanlarda yasayan, oportunistik avci ve omnivorlar
olmalar1, onlarin enfeksiyoz ajanlarla temasina firsat vermektedirler (28). Binninger ve
arkadaslar1 (29) ayilarin diger vahsi yasam tiirlerindeki hatta evcil hayvan ve insanlardaki
enfeksiyonlarin bir gostergesi olabilecegini belirtmiglerdir.

Farkli cografi bolgelerde ve farkl: tiirlerde yapilan ¢alismalarda 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 viriisiin (39, 40, 47 — 53) ayilardaki varlig1 serolojik

olarak saptanmistir.



Tiirkiye’de boz ayilarin hematoloji ve serum biyokimyasallar1 hakkinda sinirl bilgi
mevcut olup, enfeksiydz hastaliklarinin prevalansina iliskin herhangi bir veri yoktur.

Bu calismanin amaci Tiirkiye’de bulunan boz ayilarin 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
enfeksiyoz hastaliklarin prevalansini belirleyerek, iilkemizde ayilarla ilgili saglik, korunma ve

yonetim planlarinin olusturulmasinda yararli olabilecek veriler saglamaktir.



GENEL BIiLGILER

Ayilar Ursidae takimina ait memelilerdir, farkli arastirmacilar (54, 55) tarafindan
yaklasik 50 yil kadar 6nce ayilarin yedi tiirii oldugu belirtilmis ve yalnizca boz ayilar i¢in 70-
150 arasinda alt tiir tanimlanmis olmakla birlikte genetik arastirmalarla desteklenen son
biyolojik bulgular, aslinda ayilarin ayni tiiriin ekolojik varyantlar1 oldugunu gostermektedir.
Giiniimiizde tiimii yaklasik 25 milyon yil 6ncesine ait ortak yirtict bir atadan gelisen, sekiz ay1
tiirtiniin mevcut oldugu kabul edilmektedir (54).

Bunlar; Avrasya ve Kuzey Amerika’da yasayan Boz ayilar (Ursus arctos); Arktik
bolgede bulunuan Kutup ayilart (U. maritimus); Kuzey Amerika’da yayilim gosteren Siyah
Amerikan aydari (U. americanus); Asya genelinde yasayan Siyah Asya aydar: (U.
thibetanus); Gliney Bat1 Asya’da yasayan Giines ayuart (Helarctos malayanus); Giliney
Amerika’da yasayan Gozliiklii ayilar (Tremarctos ornatus); Asya’da Tembel hayvan
(Melursus ursinus) ve Asya’da yasayan Dev pandalar (Ailuropoda melanoleuca)’ dir (Sekil 1)

(56).
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Sekil 1: Ay tiirleri ve yasam alanlari.

A tiirleri igerisinde, en genis yayilim gosteren ve yasam Oykiileri en eskiye
dayananlar boz ayilardir (Ursus arctos) (Sekil 1) (56). Yogunluklu olarak Avrasya ve Kuzey
Amerika’da yasayan boz ayilarin aymi cografyada yer alan Izlanda, Akdeniz adalar1, Korsika,
Sardunya ve Kibris’da bulunmadiklar1 bilinmektedir. Ayilarin soylarinin tiikenmek {izere
oldugu varsayilan Avrupa’da, Ispanya Cantabria’da 70-80 civarinda, Italya’nin Apennin’ler
Abruzzo ulusal parkinda 40-50 civarinda ay1 bulunmakta, Avusturya’da yaklasik 25 ay1
yasadig, Italya Alp’lerinde (Trento) ve Pyrene’de de az sayida goriildiikleri bildirilmektedir.
Gecgen yiizyildan giinlimiize varligin1 koruyabilen iki popiilasyonun Rusya disinda kalan orta
ve dogu Avrupa iilkelerinde yasamlarim siirdiirdiigii belirlenmistir (56). Giiniimiizde
Karpat’larda 8100, ve Dinarik daglarinda 2800 den fazla ayiin yasadig1 6ngoriilmektedir
(Sekil 2).

Mevcut habitatlarinin sinirli bir alan1 kapsamasi ve her aymin yasamak icin genis bir
bolgeye gereksinim duymalari, belirgin bir popiilasyon artisin1 sinirlamakta ve biyolojik

anlamda “nadir tiir” statiisiinde bulunmalarina neden olmaktadir (57).



Sekil 2: Boz ayilarin Avrupa’daki dagilimari (56).

Boz ayilarin yasam alanlar: koyu renkle taranmustir.

Ulke kodlari: SP = ispanya; FR = Fransa; SZ = Isvicre; I = italya; WG = Bat1 Almanya; NR = Norveg; SW =
Isveg; FN = Finlandiya; DDR = Almanya Demokratik Cumhuriyeti; PL = Polonya; CS = Cekoslavakya; A =
Austurya; H = Macaristan; SU = Sovyetler Birligi; RO = Romanya; YU = Yugoslavya; BG = Bulgaristan; GR =
Yunanistan; TR = Tiirkiye; IR = Iran; SY = Suriye; IQ = Irak.

Tiirkiye’de temel olarak dagilimlari Dogu Anadolu ve Karadeniz bolgelerinin
bozulmamis dogal habitatlari ile sinirlanmig, ormanlarin insanlar tarafindan yok edilmeleri
sonucunda diger bolgelerdeki popiilasyonlar: son 50 yilda giderek azalmistir (1). Ge¢mise
oranla giinlimiizde Artvin ve ¢evresi, Hakkari ve cevresi, Cilo ve Sat daglar1 ve Munzur
daglarinin bulundugu Tunceli ve Erzincan arasindaki bolgelerde (Sekil 3) boz ay1 popiilasyonu

durumu oldukca iyi goriinmektedir (58).



Sekil 3: Ayilarin Tirkiyedeki dagilimlar: (58).

Boz ayilarin yasam alanlart koyu renkle taranmaugtir.

Biyoloji ve Ekolojileri

Ayilar bilinen en biiyiik karasal karnivorlardir. Ortalama bir disinin agirlig: 100 kg,
erkegin ise 150 kg iken, bazi bireylerin agirligi 300 kg’1n iizerinde olabilmektedir. Yasam
ortamlarina uyum saglayabilme kapasiteleri nedeni ile ayilarin viicut ol¢iileri, yasadiklar
cevre ile iliskili olarak degiskenlik gosterir. Ornegin, Alaska ve Kamcatka’da uzun kis aylar
ve proteinden zengin gidalarla beslenmeleri nedeni ile bazi eriskin erkeklerin agirliklar1 1000
kg’1 bulurken, aynu tiire ait olan ancak Avrupa’min giiney kesimlerinde (ltalya, Ispanya)
yasayan boz ayilarin agirliklar: 10 kat daha azdir (59 — 62). Agirliklar: genel olarak, sonbahar
sonunda kis uykusundan once en yiiksek iken, ilkbahar veya ¢iftlesme sezonunun sonunda en
diisiik olan ayilarda, ayni bireyin agirligi yilin farkli donemlerinde {i¢te birden daha biiyiik
oranlarda degiskenlik gOsterebilir (61, 63 — 65). Eriskin bir aymnin viicut dl¢iileri Sekil 4’te

gosterilmistir.
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Sekil 4 Eriskin bir boz ayinin viicut dlgiileri.
A-B= 0,9 — 1,5 m (63), C-D= Erkek ortalama: 1,7 m (64); Disi oratalama 1,4 m (65)

Viicutlar1 uzun koruyucu ve kalin tiiylerle kapl olan ayilarin tiiyleri genellikle boz ve
sirt bolgesinde daha koyu, hatta siyahtir. Disleri, kopek disleri, kesici ve karnisial disleri ile
karnivor dislerinin tiim karakteristik ozelliklerine sahiptirler. Buna karsin cogu bireyde
birkac, baz1 bireylerde ise tiim molar digler bulunmamaktadir. Molar disi bulunanlarda da bu
disler kiiciik ve ¢igneme acisindan fonksiyonel degildir. Bitkisel beslenmenin getirdigi
adaptasyonla molar dislerin yiizeyleri diger karnivorlara kiyasla daha diizdiir. Basit bir mide,
uzun ince barsaklar, kisa bir sekum ve kisa kalin barsaklardan olusan sindirim sistemleri diger
karnivorlarda oldugu gibi basittir. Diskilar sekil, icerik ve renk bakimindan diyetlerine bagh
olarak degiskenlik gostermesine karsin diger hayvan tiirlerinin diskilarindan boyutlar1 ve
genellikle aromatik olan kokulari ile ayrilabilirler. Bazi durumlarda yabani domuzlarin
yumusak digkilar1 ay1 digkisi ile karistirilabilse de, sindirilmemis gidalar ve karakteristik

kokuya sahip olmamasi ile ayirt edilebilir (59, 66).

Diyet
Dis goriiniisleri tam bir karnivor olmasina karsin, ayilarin besin gereksinimlerinin

yaklasik % 95’1 bitkisel kokenlidir. Tiikettikleri hayvansal proteinlerin ¢ogunu omurgasiz



hayvanlardan ve diger hayvanlarin leslerinden karsilamaktadirlar. Ozellikle karinca larvalari,
diger bocekler ve geng yabani hayvanlarla beslenirler. Zaman zaman koyun, inek, at, esek
gibi evcil hayvanlara saldiran ayilar sadece yakalayabilecekleri geng yarali ve hasta av
hayvanlari ile yetinebilirler. Kisa ve basit sindirim sistemleri nedenleri ile alinan bitkisel
besinlerin biiyiik boliimii ¢ok az sindirilmesi veya hi¢ sindirilememesi ayilarin olabildigince

fazla yem yemelerine neden olur (66, 67).

Yasam Siklusu

Ayilar, Mayis - Temmuz aylar arasinda ciftlesirler ve uzun siiren kis uykusundaki gebe
disi ayilar, Ocak ayimin ortalarinda agirliklar ortalama 350 gram olan 1-4 yavru dogururlar ve
% 22 yag ve % 12 protein iceren konsantre siit ile beslenen bu yavrularin hayatlar1 onlar1
sicaktan koruyan anneleri ile iligki kurmalarina baglidir. Anne siitii ile yeterince beslenen
yavru ayilar Nisan aymin baginda yeterli biiyiikliige ulasirlar ve annelerini takip ederek

yiyecek avina ¢ikarlar. Yavrular bir buguk yasina gelince annelerinden ayrilirlar (62).

Dogal Ortam

Boz ayilar biyolojileri geregince farkli gereksinimleri i¢in farkli dogal yasam alanlarina
gereksinim duyarlar. Bir ayimnin dogal ortaminda rahat edebilmesi icin ortamin, farkli agag
cesitliligine, 6zellikle belli mevsimlerde yaprak doken biiyiik tohumlu agaclara (6rnegin;
kayin agaci, kestane, mese) sahip olmasi gereklidir. Yasam alanlarinda bodur agacglarin ve
cayirlarin olmasi da hem korunmalar1 agisindan hem de otlamalar1 agisindan onemlidir. Eger
ayilarin yasamlarin1 engelleyecek, dogal yasama alanlarin1 bozacak herhangi bir neden
meydana gelir ve dogal yasam alanlarin1 herhangi bir sebepten dolay1 kaybederlerse,
yasamlarinda onemli degisiklikler meydana gelir. Bunlar; disi ayilar gebe kalamazlar veya
dollenmeleri sekillenmeyebilir, 6zellikle kisin yavrular yetersiz beslenmeden veya ilgisizlikten
Olebilir, genel olarak mortalite oran artabilir ve ayilar dogal olmayan yollarla hayatlarini
siirdiirebilmek icin ¢evredeki ticari yetisen besin kaynaklarina biiyiik oranda zarar verirler

(68).



Klinik Parametreler

Giiniimiizde ay1 popiilasyonunu ve yasam alanlarini arttirmay1 amaclayan hemen tiim
girisimler, fizyolojik degerlerini de kapsayacak sekilde biyolojilerinin tam olarak
anlagilabilmesi temeline dayanmaktadir. Boz ayilarin fizyolojilerine iligkin caligmalarda,
normal rektal viicut sicakliklarinin 37,5-38,3°C arasinda degistigi (69, 70), kis uykusu
sirasinda ise viicut sicakligi normalin sadece birkag¢ derece altina kadar diistiigii (71)
bildirilmektedir.

Normal solunum oranlar1 dakikada 15-30’dur, sicak havalarda bu sayilar artar (69).
Kis uykusu sirasinda ise belirgin bir sekilde azalir (72) ve hatta dakikada bire kadar
diisebildigi bildirilmektedir (71).

Ayilarin normal kalp frekanslari, dakikada 60-90°dir ve en yiiksek frekanslar
yavrularda tespit edilmigstir (69). Kis uykusu sirasinda kalp frekanslar1 belirgin olarak
diismektedir (72). Yapilan bir calismada kis uykusundaki ayilarin kalp frekansinin dakikada
8-10 vuruma kadar diistiigli belirlenmistir (71).

Hematolojik Parametreler ve Serum Biyokimyasallar

Siyah Amerikan ayilar1 (Ursus americanus) (5, 6,9, 12, 13, 14, 16, 18), Amerika boz
ayilan (U. arctos) (8, 11), Avrupa boz ayilari (15, 19, 20) ve kutup ayilart (3, 7, 10) ile farkl
bolgelerde yapilan calismalar sonucu ayilarla ilgili normal hematolojik ve serum biyokimyasal

verileri rapor edilmistir.

Enfeksiyoz Hastaliklar

Oteden beri enfeksiyoz hastaliklarin vahsi hayvanlarin dagilimlari ve yogunluklarini
etkileyebilecegi diisiiniilmekle birlikte vahsi yasam koruma ¢alismalarinda hastaliklarin
potansiyel rolleri yeni yeni ortaya konmaya baslanmis (73 — 78) ve enfeksiyonlarin vahsi
yasamda genellikle ekolojik ve epidemiyolojik kosullar biiyiik oranda etkledigi belirlenmistir.
Ornegin; tek konakcili enfeksiyoz hastaliklar, ok sayida bireyden olusan gruplar etkilemeleri
halinde tiirlerin soylarinin tiikenisini hizlandirmakta, diger yandan, hayvanlarin rezervuar

konakgci olarak enfeksiyonu tagimalari ve enfeksiyonun sik sik tekrarlamasi halinde



enfeksiyonun demografik etkileri ortaya ¢cikmaktadir (79, 80). Enfeksiyonlarin duyarli hayvan
popiilasyonlarindaki yayilimlarini bir¢ok ekolojik ve epidemiyolojik faktor etkileyebilir.
Vahsi yasama yonelik koruyucu hekimlik ¢alismalarindaki en 6nemli miicadele, enfeksiyonun
yayiliminda etkili olan faktorlerin ve enfeksiyonun epidemiye doniisiip doniisemeyeceginin
belirlenmesi ve bu tiir epidemilerin yayiliminin engellenmesi i¢in gerekli koruyucu 6nlemlerin
alinmasidir (81).

Hali hazirda avlarinin azalmasi ve benzeri bir¢ok faktor nedeniyle neredeyse tilkkenme
tehlikesiyle yiiz ylize olan tiirler ya da popiilasyonlar bulunmakta ve enfeksiyoz hastaliklarin
biiyiik karnivorlar1 koruma calismalarinda yer almasi gerekliligi savunulmaktadir. Vahsi
karnivorlar bir kismu tiire 6zgii olan, bir kismu1 da evcil tiirlerden kolaylikla bulasan bir¢cok
enfeksiyona karsi oldukca duyarhdirlar (82). Afrika vahsi kopeklerinde (Lycaon pictus) (83),
Etiyopya kurtlarinda (Canis simensis) (84) ve aslanlarda (Panthera leo) (85) evcil hayvan
orijinli enfeksiyonlarin saptanmis olmasi, vahsi karnivor popiilasyonlarinda evcil hayvan
enfeksiyonlarinin goriildiigiinii belirten 6nemli bir kanittir. Ayni1 zamanda, enfeksiyonlarin
etkilerinin 6zellikle tiirii tehlike altinda olan popiilasyonlarda yaygin olan malnutrisyon, stres
ya da yakin akraba i¢i ¢iftlesmeler gibi faktorler ile de siddetlenebileceginden siiphelenilmekte
(86 — 88), cita (Acinonyx jubatus) ve siyah ayakli gelincik (Mustela nigripes)
popiilasyonlarindaki azalmalarda 6nemli oranda bu gibi etkilesimlerin neden oldugu
diistiniilmektedir (89).

Daha once de belirtildigi gibi boz ayilarin (Ursus arctos) genis dagilim gosteren,
omnivorlar olmalari, onlarin enfeksiyoz etkenlerle temasina firsat verirler (28). Binninger ve
arkadaslar1 (29) siyah Amerikan ayilarinin diger vahsi yasam tiirleri, evcil hayvan ve
insanlardaki enfeksiyonlarin bir gostergesi olarak hizmet edebilecegini belirtmistir. Farkli
cografi bolgelerde ve farkl tiirlerde yapilan ¢alismalarda ayilarda (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) varlig1 serolojik olarak saptanmaistir.

Belirtilen enfeksiyoz hastaliklarin vahsi yasamdaki durumlarina iligkin literatiir bilgi

asagida verilmistir.
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Enfeksiyoz Canine Hepatitis (ICH)

Adenoviruslar insanlarin yanisira, evcil hayvan ve vahsi hayvan tiirlerinin bircogunda
hastaliga neden olurlar. Bazi adenovirus enfeksiyonlari yiiksek mortalitelerle sonuclanan
epidemilere neden olurlarken, genellikle adenoviral enfeksiyon ile iliskili olarak sekillenen
klinik hastaligin sporadik oldugu, neonatlarla ve immunolojik olarak baskilanmis bireylerle
sinirli oldugu bildirilmektedir (90). Evcil hayvanlarda adenoviruslar tarafindan olusturulan
hastaliklar; sigirlarda (Bos Taurus) Bovine adenovirus tip 1-10 (91 — 93), koyunlarda (Ovis
aries) ise Ovine adenovirus tip 1-6’nin neden oldugu solunum veya enterik hastalik (94) ve
kopeklerde (Canis familiaris) Canine adenovirus tip 1’in (CAV-1) neden oldugu hepatitistir
(95). Yaygin olarak evcil hayvanlari enfekte eden bazi adenoviruslar ayn1 aileden olan vahsi
hayvanlari da enfekte edebilirler. Ornegin; kopeklerin ICH viriisii cakal (Canis latrans) (96)
ve kurtlar (Canis lupus) (97) gibi Canidae’lerin vahsi iiyelerini de etkiler. Epidemiler halinde
goriilebilen 6nemli vahsi memeli adenoviral hastaliklar; 6zellikle giimiis tilkilerde (Vulpes
vulpes) tanimlanmis olan (98) CAV-1’in neden oldugu tilki ensefaliti ve geyiklerin

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

Etyoloji ve Epidemiyoloji: CAV-1’in neden oldugu ICH ilk kez giimiis tilkilerde
tanimlanmistir (98). 11k calismalarinda Green (98, 100), tilkilerde saptadig1 hastaligin etkenin
filtre edilebilir bir ajan oldugunu ve ayn1 etkenin deneysel olarak enfekte edilen kopeklerde
hepatitise neden oldugunu belirtmistir. Képeklerde dogal yolla meydana gelen hastalik ilk kez
1930, 1940’11 yillarda bildirilmis (95, 101) ve 1949°da enfeksiy6z canine hepatitisin tilki
ensefalit viriisii ile antijenik yakinliginin oldugu tespit edilmistir (102). Etken nihayet 1962
yilinda adenovirus olarak siniflandirilmistir (103).

Chaddock ve Carlson (104) 1950 yilinda tutsak bir kutup ayisinda (Ursus maritimus)
ICH viriisii antiserumu uygulandiktan sonra iyilesen olas1 enfeksiy6z canine hepatitis vakasini
rapor etmis, ancak tani serolojik olarak desteklenmemistir. Belirtilen olguda kutup ayisinin
bakicis1 ayn1 zamanda 3 hafta 6ncesinde ICH tanisi konan gri fokun (Urocyon
cinereoargenteus ) da bakiciligini yaptigi bidirilmektedir. Ayilarin enfeksiyona duyarliliklari
1979 yilinda norolojik bulgular gostererek olen 3 aylik, asilanmamis bir siyah Amerikan ay1

yavrusunun (Ursus americanus) doku orneklerinden CAV-1’in izolasyonu ile
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kesinlestirilmistir (30). Takiben, belirtilen ay1 yavrularinin bakicisi tarafindan temas edilen iki
adet agilanmamus kurt yavrusunda ataksi ve konviilziyonlar gelismis ve hem kurt yavrularinda,
hem de adenovirus izole edilen ay1 yavrularinda CAV-1’e kars1 notralizan antikor titreleri
saptanmustir. Giiney Dakota’da bir vahsi yasam parkinda 1983 yilinda siyah Amerikan
ayilarinda, 148 adet ayidan 24’ niin 6liimii ile sonug¢lanan ICH epizootileri rapor edilmigtir

(31).

Konakgilar: Canidae, Mustelidae ve Ursidae’lerin iiyelerinin CAV-1’e kars1 duyarli olduklari
bilinmektedir; ancak vahsi yasamda dogal enfeksiyon ile iliskili klinik hastalik raporlari sinirl
sayidadir. Raporlar daha ¢ok tutsak hayvanlar1 kapsamaktadir. Tilkiler (98, 100), kurtlar
(105), cakallar (96), cizgili kokarcalar (Mephitis mephitis) (106, 107), rakunlar (Procyon
lotor), minkler (Mustela vison), gelincikler (Mustela putorius furo) (107) ve ayilarda (30, 31)
dogal ve deneysel enfeksiyonlara degisken derecede duyarliliklar rapor edilmistir.

Serolojik incelemeler vahsi yasam popiilasyonunda enfeksiyonun prevalansi hakkinda
farkli bilgiler vermektedir. Amerika’da yapilan bir ¢calismada serbest dolagan 33 siyah ayidan
birinde ve bir boz ayida (Ursus arctos) seroprevalans oldukcga diisiik bulunmus (32), buna
karsin Alaska’da yapilan serolojik calismada da boz ayilarin % 12’sinde (725 ayidan 90’1nda)
seropozitivite saptanmistir (33). Bat1 Teksas’da cakallarin % 50’sinden fazlasinda (108) ve
Dogu Amerika’da kokarcalarin % 62’sinde CAV-1’e kars1 seropozitivite saptanmis (34),
Kanada’da kiiciik bir popiilasyondan 6rneklenen kurtlarda seroprevalansin % 12 (97) ve

Alaska’da ise % 81 (87 kurttan 72’s1) (87) oldugu belirlenmistir.

Bulasma: Cok bulasici bir enfeksiyon olarak degerlendirilen enfeksiy6z canine hepatitis,
idrar, nazal ve konjunktival sekresyonlar ve diski ile bulasir. Bobreklerde bulunan viriis, hasta
tyilestikten sonra da aylarca idrar yoluyla sagilir (92). Viriisiin bulagsmasi, enfekte hayvanlarla
direk kontakt yoluyla ya da kontamine materyallerle olur. Adenoviruslar tipik olarak cevre

ortaminda stabildir (92).
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Klinik Bulgular: Tilkilerde 2-6 giinliik inkiibasyon periyodundan sonra anoreksi ve rinit ve
ardindan mukuslu ya da kanli ishal, hipereksitabilite, nébetler, paraliz, koma ve 6liim
gelisebilir (92). Oliim kisa bir klinik siireci takiben veya klinik belirtilerden 6nce aniden de
sekillenebilir, keratitis genellikle 6liimciil olmayan vakalarda gelisen bir bulgudur (106).
Enfeksiyondan hem geng¢ ve hem de eriskin siyah Amerikan ayilarinin etkilendigi rapor
edilmistir. Bir¢ogu klinik belirtiler goriildiikten 12 saat i¢inde dlmiislerdir (30, 31). CAV-1
ile enfekte tutsak ve serbest siyah ayilarda 6liimden 6nce anoreksi, letarji, ataksi, abdominal
agr1, asir1 salivasyon, kusma, paraliz, periyodik nistagmus ve konviilziyonlarin goriildiigii

saptanmig, hastaliktan kurtulan 4 ayidan ikisinde gecici korneal opasite tespit edilmistir (31).

Tam: Adenoviral enfeksiyonun olas1 tanisi etkilenmis epitel ya da endotel hiicrelerde
karakteristik intraniikleer inkliizyon cisimciklerinin varligi temelinde yapilmaktadir. CAV-1
ile enfeksiyonun tanisinda floresan veya CAV-1 ile etiketlenmis immunperoksidazla spesifik
antikor saptanmasi ya da viriis izolasyonu yontemleri de etkilidir. CAV-1 notralizan antikor
titreleri mikro titre serum nétralizasyon testi ile belirlenebilir ve bu testle vahsi yasam

popiilasyonunda CAV-1 enfeksiyonunun seroprevalansi hakkinda bilgi sahibi olunabilir (36).

Kontrol ve Tedavi: Hiperimmun serum ve asilama programlarinin uygulanmasi ile basarili
sonuclar alindig: rapor edilmigstir (92). Tutsakliktaki vahsi hayvanlar i¢in destek tedavisi
olarak sekonder bakteriyel enfeksiyonlara kars1 genis spektrumlu antibiyotiklerin

uygulanmasi, intravenoz sivi destegi ve tam kan transfiizyonu uygulanabilir (109).

Canine Distemper

Canine distemper (CD) bir¢ok evcil ve vahsi karnivor tiiriiniin enfeksiydz ve oldukca
bulasici bir hastaligidir. CDV, morbillivirus grubundandir ve primatlarda goriilen kizamik,
koyunlarda goriilen kii¢iik ruminant vebasi ve sigirlarda goriilen sigir vebasinin etkenleri ile
yakin iliskisi vardir. CD, evcil kopekler (Canis familiaris) ve minklerdeki (Mustela vison)

onemi nedeni ile patogenezi, molekiiler biyoloji ve immunoproflaksi yoniinden iyi arastirilmig
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bir hastaliktir. Bununla birlikte, birkag tiir hari¢, CD’nin dogal yasamdaki epidemiyolojisine
ait yeterince veri yoktur. Daha 6nce CD’ye duyarli oldugu bilinmeyen tiirlerde, (Javelina,
Tayassu tajacu, kedigiller, su memelileri gibi) hastaligin gozlenmesi, bu hastaligin serbest
dolasan ve tutsak karnivorlarin yonetimi icin 6nem arz eden bir enfeksiyoz hastalik haline
gelmesine neden olmustur (107, 110).

Enfeksiyon en azindan 200 yildir Avrupa’da bilinmektedir. Hastaligin bir viriis
tarafindan meydana getirildigi 1905 yilinda rapor edilmis (111) ve bu donemlerde evcil
olmayan tutsak tiirlerde tanimlanan hastalik, 50 yi1l kadar sonra vahsi yasamda da saptanmistir
(112). Son yillarda serbest dolasan kedigiller ve su memelilerinde epidemilerin goriilmesi ile

CDV’nin konake1 spektrumu daha da genislemistir (113).

Etyoloji ve Epidemiyoloji: CDV, Paramyxoviridae tamilyasindan, Paramyxovirinae
subfamilyasindan ve Morbillivirus genusundan olan bir viriistiir (114).

CDV oldukga duyarli bir viriis olup, ultraviole 15181, sicak ve kuru ortamlarda ¢ok
kolay inaktive olur. Viriis 50 °C’den daha yiiksek sicakliklarda yikimlanir ve 20-37 C’de
birkac saat icinde inaktive olur. Buna karsin 4° C’de haftalar, 65° C’de ise yillar boyunca
stabil kalabilir (82).

CDV’nin sadece bir serotipi vardir, fakat yapilan aragtirmalarda suslar arsinda genetik
farkliliklar tanimlanmistir (115, 116). Bununla birlikte, Kuzey Amerika, Avrupa ve Asya’daki
CDV izolatlarinin, H ve NP genlerinin son siralar1 bir genotipden daha fazlas1 gostermekte
oldugu bildirilmis, bunun yaninda saha viriisii ile as1 virusu arasinda varyasyonlar oldugu
belirtilmistir (117 — 119). CDV’nin izolatlar1 arasinda kayda deger biyolojik varyasyonlar

bulunmaktadir. Ornegin, baz1 suslarin daha noropatik oldugu belirtilmektedir. (120).

Konakgilar: CDV karnivor sinifindaki biitiin ailelere ait tiirleri kapsayan genis bir konak¢1
spektrumuna sahiptir (Canidae, Mustelidae, Procyonidae, Hyaenidae, Ursidae, Viverridae ve
Felidae). Budd (51) tarafindan duyarl: tiirlerin listesi belirtilmis olup, yeni konakcilarin

goriilmeye devam ettigi rapor edilmistir. Muhtemelen biitiin canideler, mustelid ve
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procyonidlerin duyarl tiirler arasinda olup olmadiginin degerlendirilmesi gerektigi
bildirilmektedir (113).

CD diinya capinda yaygin bir hastaliktir. Koyot (Canis latrans) ve kurtlar (Canis
lupus) Kuzey Amerika’da en sik karsilagilan konakgilar arasindadir (97, 105, 121). Yapilan
arastirmalar (122, 123) kizil tilkilerin (Vulpes vulpes) hastaliga kars1 duyarli oldugunu
gostermekte, bununla birlikte gri tilkilere (Urocyon cinereoargenteus) gore daha direncli
olduklar bildirilmektedir (124, 125). Avrupa’da kizil tilkilerde dogal CD enfeksiyonlarinin
goriildiigii de bildirilmistir (126, 127). Kalifornia’da yapilan serolojik bir aragtirmada da
tehlike altinda bulunan San Joaquin Kit tilkilerinde (Vulpes macrotis mutica) CD
enfeksiyonunun varlig: rapor edilmistir (128).

Afrika’da yapilan calismalar temelinde biitiin dikkatler vahsi kopekler (Lycaon pictus)
istiinde toplanmakta (129), siyah-sirth cakal (Canis mesomelas) ve yan ¢izgili ¢cakallarin
(Canis adustus) da hastaliga duyarli olduklar1 belirtilmektedir (130). Asya’da yasayan
karnivorlara iligkin ¢ok fazla rapor bulunmamakla birlikte Japonya’da serbest dolasan
rakunlarda (Nyctereutes procyonoides) hastaligin saptandigi bildirilmistir (131).

Ayilarin CD’ye duyarh tiirler arasinda olduklar1 bilinmekle birlikte enfeksiyona dair
cok fazla bildirim bulunmamaktadir. Hastaligin serolojik olarak varhig Italya (40) ve
Florida’da (39) tutsak ve serbest dolasan boz (Ursus arctos) ve siyah ayilarda (Ursus
americanus floridanus) ortaya konmustur. Tutsak kutup ayilar1 (Ursus maritimus) ve gozliikli
ayilarda (Tremarctos ornatus) hastaligin varligina dair raporlar da bulunmaktadir (48). Cin’de
dev pandalarda (Ailuropoda melanoleuca) hastaligin varligina dair bulgular elde edilmistir,
diger panda tiirlerinde de hastaliga ait antikorlarin varliginin belirlenmesi panda ailesinin bu

hastaliga duyarl oldugunu gostermektedir (49, 50).

Bulasma: CDV’nin bulagmasi baslica aerosol ya da oral kontakt, solunum, okiiler sivi ve
viriis iceren eksudatin alimi ile olmaktadir. CDV deri, digki ve idrarla sagilmasina ragmen
muhtemelen bulasmada onemsiz oldugu belirtilmektedir. Ayrica kopeklerde, transplasental
bulasma rapor edilmis olup, bu tiir bulasmanin vahsi tiirlerde goriilebildigi, epidemiyolojik
olarak muhtemelen 6nemli olmadig: bildirilmistir (132). Viriisiin sagilimi1 hayvan subklinik

enfekte olsa bile goriilebilir (82) ve viriis enfeksiyondan sonra 90 giine kadar sacilabilir (133).
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Duyarl tiirlerin yogun popiilasyonlar1 CD salginlarini arttiran bir etmendir. CD’nin
epidemiyolojisi bir takim faktorlere baglidir. Bulagmay: etkileyen bu faktorler arasinda;
konakc¢inin goreceli duyarliligi, ayni1 bolgede yasayan duyar tiirlerin popiilasyonlarinin
yogunlugu, tiirler aras1 ya da tiir i¢i davraniglar yer almaktadir. Bazi tiirler arasinda duyarlilik
predispoze faktorler tarafindan etkilenebilmektedir. Bunlar arsinda ise; immunosupresyon,
asitlama ya da virsiin yiiksek dozlarina maruz kalma sayilabilmektedir (133).

Kopeklerde CD’nin epidemiyolojisine ait gozlemler, serbest dolasan vahsi tiirlerde
hastaligin anlagilmasina yardimei olabilir. Kopek popiilasyonun yiiksek oldugu endemik
alanlarda, klinik hastalik daha ¢cok maternal antikorlar1 azalan 3-6 aylik donemdeki yavru
kopeklerde goriilmektedir. izole kopek popiilasyonlarinda, CD salginlar1 siddetli olup, genis
bir alana yayilabilmekte ve biitiin yastaki hayvanlar1 etkileyebilmektedir (134, 135).

Kuzey Dogu Amerika’da CD’nin dinamikleri en iyi rakunlarda ¢alisilmistir (74, 136).
New Jersey’de 4 yil araliklarla CD epizootileri gozlenenmektedir (136). Prevelans, iireme
mevsimi sonunda Mart’ta ve Eyliil’de tekrar pik seviyeye ulasir. CD epizootileri nehir
drenajlart ile iligkilidir. Lokalize rakun popiilasyonlarinda CD’de diisiisten siiphelenilmis;
ancak, Kanada, Ontario’da, popiilasyonun etkisinin belirlenmesine yonelik yapilan
caligsmalarda popiilasyonun acik bir etkisinin olmadig1 belirlenmistir (137).

Afrika vahsi kopek popiilasyonlarinda CD’nin potansiyel zararh etkileri tizerine
degerlendirmeler mevcuttur (129). Bunla birlikte Tanzanya’da Afrika vahsi kopekleri tizerine
yapilan epidemiyolojik bir ¢calismada, CDV’ye % 60 oraninda seropozitivite saptanmasina
ragmen Afrika vahsi kopeklerinin stabil ve dermografik olarak saglikli oldugu belirlenmistir

(138).

Klinik Bulgular: CD’nin bulgular tiir, viriisiin susu, ¢evresel etmenler, konak¢inin yasi ve
immun durumuna gore degisiklik gosterir. Canide’ler ve minklerde, muhtemelen diger
tiirlerde de, gencler hastaliga daha duyarl olarak goriilmektedir (132). Evcil olmayan tiirlerin
CD’ye kars1 duyarhiliklar ile ilgili calismalar sinirli sayida olup, bu ¢alismalarda (133-135)
elde edilen bulgulara gore duyarli kopeklerin %25-75’inin subklinik olarak enfekte oldugu ya
da hastalik gelismeksizin viriisii tasidiklar1 tahmin edilmektedir. CD’nin mortalitesi eriskin

minklerde degiskenlik gostermektedir (%20-90). Mink yavrularinda mortalitenin yaklagik

16



%90 diizeyinde oldugu, evcil gelinciklerde (Mustela putorius furo) ise %100 oranina ulastigi
bildirilmektedir (51). Deneysel olarak enfekte edilen rakunlarda mortailite %50’den %100’e
kadar degismektedir (139). Koyotlarda CD ile ilgili yapilan deneysel bir ¢alismada, ¢calismada
kullanilan biitiin yavru koyotlar (n=10) 6lmiis, eriskinler ise hayatta kalmistir (140). Bununla
birlikte, bu calismada infeksiyondan once eriskinlerin antikor durumu tespit edilemedigi
belirtilmektedir.

CDV’nin inkiibasyon periyodu 1 hafta ile 1 ay veya daha uzun siirebilir (82). Klinik
hastaligin siireci ayrica bir¢cok faktore bagl olup, 1-6 hafta arasinda 6liim ya da iyilesme
sekillenir.

Klinik goriiniim tiirlerin hastalik ile ilgili duyarliligina baglidir: CD’li bir canidenin
klasik klinik bulgular1 depresyon ve mukopurulent okiilonazal eksudatif akintidir. Erken
karsilagilan bulgular hafif siddette olabilir ya da vahsi tiirlerde gézlemlenmeyebilir. Bu
bulgular genellikle daha sonralart mukopurulent karaktere doniisebilecek orta dereceli serdz
okiilonazal akinti seklindedir. Kuru oksiiriikler giderek yas oksiiriik halini alir. Ates,
depresyon, anoreksi, kusma ve ishal sik karsilasilan bulgular arasindadir. Hayvanlar hastaligi
atlatabilirler ya da hastalik daha da ilerleyerek viicut kondiisyonunun diismesine neden olur.
Sentral sinir sitemi bulgulari sistemik hastalig1 takiben ya da birlikte, genellikle de
iyilesmeden 1-5 hafta sonra ya da daha uzun bir siire sonra goriiliir. Norolojik bulgular
beyinin etkilendigi alana bagl olarak degisir. CD’de sekillenen norolojik bulgular arasinda:
anormal davraniglar, konviilziyon, epilepsi, serebellar ve vestibular bulgular, parezis, paralizis,
amacsiz kaygili hareketler, inkoordinasyon, miyoklonus sayilabilir. CD’li bir javelinada
gozlenen bulgular arasinda korliik, miyoklonus, depresyon ve kendi etrafinda donme rapor
edilmistir (113).

CD’li hayvanlardaki hematolojik ve klinik kimyasal parametrelerdeki degisiklikler
spesifik degildir. Buna karsilik absolut lenfopeni sik karsilasilan bir problemdir (113).

Tam: Anamnez, klinik gézlem bulgulari, tipik dis bulgular, CD’yi diisiindiirmeye yardimci
olabilir. Anormal davranislar, 6rnegin gece aktif olan tiirlerin giindiiz aktivitelerinin artmasi,
insanlarla anormal iletisim, agresyon, CD ile iliskili sinir sistemi bulgulari, CD’yi diisiinmeye

sevk eder. Bazi hayvanlar atipik bulgular tagiyabilmekle birlikte, boyle hastalarda CD’yi
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dogrulamak icin ek tanisal prosediirler uygulanmasi zorunludur. Inkliizyon cisimcikleri
yoniinden, konjuktivadan yapilan siirme ya da buffy coatlarin florasan antikor boyalarla
boyanarak CDV antijeninin goriilmesi icin muayene edilmesi denenebilir. Ozellikle erken CD
olgularinda ya da uzamis klinik vakalarda sitoloji duyarl bir yontem degildir (113).

CDV’nin izolasyonu kesin teshis icin gereklidir. Ozellikle epidemiyolojik ¢alismalar
i¢in viriis izolasyonunun yapilmasi 6nem tasir (82). CDV’nin as1 suslar1 vero hiicreleri
izerinde izole edilir. CDV’ye kars1 antikorlar1 tespit etmek i¢in serum notralizasyon, standart
serolojik testtir. Diger testler arasinda olan ELISA tan1 i¢in siklikla kullanilan bir testtir. Bu
test Ig M ve Ig G arasindaki ayrima olanak verir. Ig M’nin varlig1 son gecirilen enfeksiyonu
ya da asilamay1 belgeler. Siklikla CD’den 6len kdpeklerde serumda antikor bulunmadigi

tespit edilmistir. Kopeklerde, serum antikor titreleri hastaligin siddeti ile ters orantilidir (133).

Kontrol ve Tedavi: Vahsi hayvanlarda CD, takip edecek bir enfeksiyona karsilik hayat boyu
immunite saglayan bir hastaliktir. Modifiye canli viriis asilarn tiirlerde giivenle kullanilabilir
ve uzun siiren bir bagisiklik kazandirir (113).

CDV’ye kars1 gelisen immunite hem humoral hem de hiicre iligkili immuniteyi icerir.
Antikorlar hastaliga kars1 sekillenen immunitede ¢ok 6nemli role sahiptir (133) ve 1:100 ya da
daha fazla serum noétralizan antikor titresine sahip olan hayvanlar korunmus sayilmaktadir
(110). H ve F membran proteinleri, CDV’ye kars1 koruyucu antikor iiretimini stimiile ederler
(141). Viral proteinler hiicre yiizeyini tanimlayarak immun iligkili sitolizis sekillenmesine
olanak saglarlar. Bu durum hastalikla miicadelede onemli bir rol oynar (82).

Bir ¢ok inaktif ve modifiye canli CDV asis1 gelistirilmistir. Canine doku kiiltiirlerine
adapte olmus modifiye canli agilar (MLV) bazi tiirlerde CD’ye neden olabilirler (110). Avian
ya da vero hiicre kiiltiiriine adapte edilmis CDV asilar1 kopeklerde ve diger tiirlerde kanid
hiicre kiiltiiriine adapte edilmis asilara gore daha giivenlidir (142). Bununla birlikte bazi
tiirlerde as1 avian hiicre kiiltiirlerinde tiretilmis olsa bile MLV asilar yiiksek duyarl tiirlerde
[(siyah bacakl1 gelincik (113), sivri kulakl tilki (110) ve dev panda (52)] enfeksiyon meydana
getirebilmektedir. Bununla birlikte as1 ile iligkili sekillenen immunosupresyonlar pandalarda

Oliime yol agabilir (110).
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Evcil olmayan memelilerde CD’ye kars1 kullanilan birka¢ aginin giivenik ve etkinligini
belirlemek i¢in yapilan ¢alismalarda, MLV asilarin antikor iiretimini stimiile ettigi ve giivenli
oldugu saptanmistir(110, 113). Bununla birlikte porsuklarda MLV lenfopeniye neden olurken,
hibrid gelinciklerde immunosupresyon ve lenfopeni sekillenir (113). Afrika vahsi
kopeklerinde ve su samurlarinda (Lutra canadensis) asilamay: takiben antikor gelismedigi
bildirilmistir (82, 143). Vabhsi tiirlerde MLV agis1 dikkatli kullanilmali, duyarl: tiirler
belirlenmeli, tiirler icin spesifik asilar se¢ilmelidir. Yiiksek duyarl tiirlerin, korunma tam
olmamakla birlikte, 6lii CDV asis1 ile asilanmasi gereklidir. Ayrica, immunosupresif tiirlerin
ve hastalarin agilanmasi hangi tiir olursa olsun kacinilmasi gereken bir durumdur (113, 143).

Maternal antikorlarin MLV asilamasinin etkisi iizerine vahsi memelilerde detayl
calismalar olmamakla birlikte, evcil gelinciklerde maternal anikorlarin yarilanma omrii 94 giin
(133) ve rakunlarda 105 giin (144) oldugu bildirilmektedir. Rakun yavrularinda asilama 8, 12,
ve 16. haftalik yaslarda yapilmalidir (133).

Tutsak vahsi tiirlerde CD’nin tedavisi semptomatiktir; ancak prognozu kotiidiir.
Antibiyotikler, s1v1 tedavisi, besin destegi ve antikonviilzanlar kullanilabilir. Serbest dolasan

tiirlerin tedavisi miimkiin degildir(133).

Canine Parvovirus Enfeksiyonu

1978 yilinda, farkli yaslardaki evcil kopeklerde gastroenteritis, 4 ayliktan kiiciik
olanlarda ise miyokarditis ile karakterize iki yeni sendromun epidemiler halinde seyrettigi
bildirilmistir (145, 146). Ayn1 donemde saptanan hastaligin minklerdeki, mink viral enteritis
ve kedilerdeki feline viral panlokopeniye benzerlik gosterdigi belirtilmis ve iki sendromun da
parvoviriis ile iligkili oldugu ve ayn etken tarafindan olusturuldugu belirlenmistir (147).

CPV-2’nin FPV ile olan iliskisi kisa siirede belirlenmis (148) olup, kisa siire icerisinde
FPV, MEV ve CPV-2 i¢in inaktif ve attenue asilar gelistirilmistir (145).

Canine parvovirus ilk olarak Avrupa’da saptanmasina ragmen, 1978 yil1 icerisinde
kisa siirede diinya ¢apinda yayilmistir. CPV-2, dogal yasamda ilk kez ABD’de 1979°da
koyotlarda (Canis latrans) tespit edilmis, Minesota’da 1975-77 yillar1 gibi erken donemlerde
bozkurtlarda parvoviriise kars1 pozitif antikor titresi saptanmasi ise (149, 150) o siralarda

ABD’de diger kanidelerde bilinmeyen bu enfeksiyonla ilgili ¢eliskili yaklasimlara neden
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olmustur. Bilimsel raporlar temelinde CPV-2 olarak bilinen hastalik, 1978 baslarinda
hayvanat bahcelerinde ve arastirma merkezlerinde tutsak kanideler arasinda olan yeleli kurt
(Chrysocyon bracyurus) (151, 152) yengec yiyen tilkiler (Cerdocyon thous) (152), koyotolar
(153), cal1 kopekleri (Speothos venaticus) (154), dingolar (Canis familiaris) (155), rakunlar ve
Finlandiya’daki kiirk ¢iftliklerinde (156) saptanmistir. Alaska’da 1980 yili igerisinde, boz
kurtlarda (Canis lupus) (105), Teksas, Idaho, Utah (157) ve Ontario’da (158) 1981 yilinda

yapilan ¢alismalarda da bir ¢ok koyotta pozitif antikor titresi saptanmistir.

Etyoloji ve Epidemiyoloji: Evcil kopekler ve Canidae ailesinin tiim yabani iiyeleri
muhtemelen CPV-2’ye duyarlidir. Koyotlarin genellikle parvo viriise maruz kaldiklar
ABD’de [> %90 (158), %71 (121), %65 (159), %100 (160)] ve Kanada’da [%85 (158)]
yapilan serolojik ¢alismalarla ortaya konmustur.

Gri kurtlardaki parvo viriis antikorlar: prevalans1 Minesota’da yapilan bir ¢calismada >
%50 (149, 150) ve Alaska’da %31 (105) oraninda bulunmustur. Yabani kurtlarin parvo viriis
ile iliskili 6liimii dogrulanmistir ve bu yavrularin popiilasyona girisi ile iligkilidir (149, 150).

Kenya’daki ¢akallarda da identifiye edilemeyen parvo viriislere kars1 pozitif antikor
titreleri saptanmistir; Canis aureus % 56; Canis mesomelas %19; Canis adustus %33 ve timii
% 34’ tiir (129).

Klinik hastalik ve mikroskopik lezyonlar temelinde CPV-2’ye duyarli oldugu
diistiniilen diger kanide tiirleri yengec yiyen tilki (152), yeleli kurtlar (151) ve cali kdpekleri
(154)’dir. Kuzey kutbu (Arktik) tilkileri MEV ve FPV ile yakindan iligkili ancak CPV-2’den
farkl1 bir viriisle enfekte olmuslardir (156). Kizil tilkilerde benzer bir etkene duyarlidirlar.
Parvo viriis DNA dizilimleri CPV-2 ve FPV arasinda olan etken Avrupa’da kizil tilkilerin
dokularindan elde edilmistir (122). Tam olarak belirlenemeyen bu parvo viriise kars1 gelisen
antikorlar Ontario (%79- 158) ve Georgia’da (%100- 125), ve Avrupa’da; Almanya’da (%13-
122) belirlenmistir. CPV-2, MEV ya da FPV ile oral olarak inokiile edilen kizil tilkilerde
klinik hastalik ortaya ¢ikmamistir. Bununla birlikte diisiik titrelerde digkiyla viriis yayan
tilkiler FPV’ye kars1 gii¢lii bir antikor yanit1 gelistirmislerdir (158). Buna karsin kizil tilkilerin
CPV-2 ile intravendz inokiilasyonu 16kopeni, diski ile virus yayilimi ve klinik bulgular

olmaksizin serokonversiyonla sonuclanmistir (158).
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Konakgilar: Carnivor sinifinda, 6 ailenin (Felidae, Canidae, Procyonidae, Mustalidae,
Ursidae ve Viveridae) parvoviriise kars1 duyarl oldugu diistiniilmektedir. Viveridae ve
Ursidae arasinda konfirme edilmis bir klinik hastalik rapor edilmemis, etkilenen aileler
icerisinde de enfeksiyona sadece bazi genera ya da tiirlerin duyarl oldugu rapor edilmistir.
Parvoviriis enfeksiyonuna benzer sendromlar bir insektivora (161) ve bir rodentte de (162)
tanimlanmaistir.

Tutsak hayvanlara ait raporlar genellikle klinik olgu sunumu, serolojik calisma
sonuglar1 ve olasi patolojik tanilar seklindedir, iyi karakterize edilmis viriisler sadece bazi
tirlerde tanimlanmistir. Ayilarda parvoviriis klinik olgu olarak hi¢ tanimlanmamis olmasina
ragmen, Florida’da 62 Amerikan siyah ayisinin %16’sinda (39), Hirvatistan’da 22 kahverengi
aymin % 30’unda (38) ve Cin’de dev pandalarin % 75’inde (49) serolojik olarak etkene maruz

kalindig1 belirlenmistir.

Bulasma: Hasta hayvanlarin digkilarinin her graminda milyarlarca viriis bulunabildigi (145)
icin toprak, hasta hayvanin yatti1 yer, beslenme kaplar1 ve kiyafetleri ciddi bir sekilde
kontamine olabilir. Enfeksiyondan sonraki 4-10 giinliik donem igerisinde, viriisiin sagilmast
ciddi kontaminasyonlarla sonuglanir (163). MVE’li minklerde bir yila kadar inatci1 tasiyicilik
durumu olabildigi belirtilmektedir (164). Bazi immunize kopek ve minklerde subklinik
enfeksiyonlar goriilebilir, bu hayvanlarin ¢evresel kontaminasyonlardan sorumlu olabilecegi
diistiniilmektedir (145).

Parvoviriis cevresel etkenlere ¢ok direnclidir. Soguk kosullar altinda, giines 1s1gindan
korunmus nemli ortamlarda aylar boyunca yasayabilirler. Cok soguk ortamlara kars1 cok
stabildirler. Oda sicakliginda infeksiyoz CPV-2, 6 ay diski igerisinde bulunabilir ve MEV 9-
12 ay icin dogal ¢evrede kalabilir (145, 148).

Bulasma feko-oral yolladir. Baslica bulagsma enfekte hayvanlarla direk kontaktan
ziyade ¢evreden viriisiin sindirim yolu ile alinmasi ile olur. Bu nedenle serbest dolasan vahsi
karnivorlarin daha 6nce digki ile kontamine olmus bolgelerden hastalig1 almalari siklikla s6z
konusu olabilir (145).

Prevalansin yiiksek oldugu endemik CPV-2’li popiilasyonlarda yeni enfeksiyonlar

genellikle yaklasik 2 aylik olduklarinda maternal antikor titreleri minimuma inen genglerin
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CPV-2’ye maruz kalmasiyla sekillenir. Eger iiretim mevsimselse ve klinik parvoviriis
enfeksiyonlarinin prevalansi yavrularin siitten kesildikleri donemde cok belirginse hastalik

cogunlukla siklik olarak tekrarlar (145, 146).

Klinik Bulgular: Klinik tablo etkili olan viriisiin tipi ile ve etkilenen konakg¢i ile degisir (151,
153, 165). Epidemiyolojik kosullar temelinde hastalik bir salgin olarak sekillenebilir ya da
sadece bireysel olarak etkili olabilir. Bazen hayvanlar herhangi bir prodromal belirti olmadan
o0l bulunabilir ya da prodromal belirti gosteren hayvanlarda ishal olmayabilir. Tipik olarak
etkene maruz kaldiklar1 giinden itibaren 4-5. giinlerde hayvan letarji, depresyon ve istahsizlik
belirtileri gosterebilir. Bir giin icerisinde ates, kusma ve ishal baslar. Diski yumusak ya da
s1v1 halindedir, tipik bir kotii kokusu vardir, mukus ya da fibrin kitleleri i¢erebilir veya
tamamen kanli olabilir. Dehidrasyon, asit-baz dengesizligi, hipoproteinemi meydana gelebilir.

Geng hayvanlarda 6liim orani erigkinlere gore daha yiiksektir (163).

Tani: Parvoviral gastroenteritis klinik olarak kolaylikla taninan bir durumdur. Ancak hafif
olgularin coronaviral enteritis gibi gegici gastroenteritis olgularindan ayirt edilmesi olduk¢a
zordur. Klinik taniya laboratuar destegi hematolojinin disinda antikor yaniti ile iligkilidir.
Viriis ELISA ya da hemagliitinasyon, elektron mikroskopi veya doku kiiltiiriinde viriis
izolasyonu yontemleri ile saptanabilir (145). Hastaligin 5-6. giintinden daha sonra alinan
orneklerden hatali negatif sonug¢ alinmasi s6z konusu olabilir (166). Hastaligin akut ve
iyilesme donemleri arasinda antikor titresinin dort kat1 artmis olmasi taniy1 destekler (145).
Cogu tiirde paroviral gastroenteritisten ayirt edilmesi gereken spesifik durumlar
karnivorlarda cok yaygin olmayan salmonellozis (163) kdpeklerde clostridial enteritis ve
antikoagiilan rodentisitlerin sindirimini iceren enterik hemoraji nedenleridir. Kanidelerde

canine coronaviriis de dikkate alinmalidir (153).

Kontrol ve Tedavi: Parvoviriis enfeksiyonunun kontrolii sadece tutsaklik halinde pratiktir.

Ciinkii popiilasyondaki duyarli hayvanlarin asilanmasina dayanir. Cevresel kontaminasyon
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minimize edilmeli ve maternal antikor diizeyi azalis1 sirasinda olusan ve enfeksiyona firsat
veren siire¢ engellenmeye calisilmalidir. Eger kolostrumdan kesilen ya da asilanmamis veya
immun durumu bilinmeyen bir hayvan parvoviriise maruz kalirsa pasif immunizasyon
denenmelidir (167).

Cesitli inaktif-adjuvanli ya da modifiye asilar kediler, kopekler ve minklerde
parvoviriise kars1 kullanilmak iizere lisanslandirilmislardir. Bu asilar parvoviriis
enfeksiyonuna duyarl olabilen tutsak yabani karnivorlarda da kullanilabilirler (168). As1
secimi konak¢1 benzerligi temelinde yapilmali (6rnegin; CPV asilarinin koyotlarda kullanimi
gibi) ya da asilanacak olan konak¢inin bilinen veya olasi viriis duyarlili§i temelinde
yapilmalidir (6rn; rakunlarda FPV agis1 gibi). Bu biyolojik maddelerin yabani karnivorlarda
kullanim etiket disidir. Bu nedenle giivenligi ya da etkinligine iliskin herhangi bir garanti
verilemez. Bununla birlikte bu asilarin oldukca uzun bir siiredir kullanildig1 ve ¢ok az
komplikasyon riski olduguna dair raporlar mevcuttur (161, 167, 168). Bazi arastirmacilar
tarafindan da (154, 167) parvoviriis asilamalarini takiben vahsi hayvanlarda alinan yanitin
evcil hayvanlardaki ile karsilastirilabilir diizeyde oldugunu bildirmislerdir.

Tiiriin biiyiikliigii ile iliskili olarak asinin dozunun arttirilmasi konusunda celiskiler
vardir. Parvo viriislerin antijenik etkinligi ve etkin adjuvanlarin kullanimi dozu ya da antijen
miktarini arttirmanin inaktif asilarin kullanilmas1 durumunda biiyiik tiirlerde bile gereksiz
oldugunu ortaya koymustur (167). Modifiye canli viriis asilarinin birincil secenek olarak
kullanilmamas1 onerilmektedir (168). Bununla birlikte modifiye MLV asilar1 maternal antikor
titresinin azalmasi halinde hayvanat bahgelerinde iyi asili annelerin yavrularinda birincil as1
olarak kullanilabilir(145, 168). Ayn zamanda daha onceden asilanmis hayvanlarda tekrar
asilamalarinda da uygulanabilirler. Ancak inaktif asilar MLV asilarinin tekrarlar1 olarak
uygulandiklarinda ilk yapilan asiy1 interfere edebildikleri icin MLV asilarin ilk asilama
siirecinde inaktif agilar takiben uygulanmamalar1 onerilmektedir (168).

Evcil ve tutsak vahsi karnivorlarda a1 hatalarinin en yaygin nedeni maternal antikor
rezidiileri ile birincil aginin interfere edilmesidir (167, 168).

Asilama programlari, evcil karnivorlardaki uygulama prensipleri dikkate alinarak
uygulanmalidir (167). Asilama icin yaygin gereksinimler; bes ayliktan kiiciik yavrularin
cevrede mevcut olan viriise potansiyel olarak maruz kalmasini minimuma indirgeme, 6-9

haftalik yasta asilamaya baslama [veya kolostrum almamis hayvanlarda en erken 2
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haftalikken] (168) ve 20 haftalik yasa kadar 2-4 hafta araliklarla asilamaya devam etmektir.
Eriskin hayvanlarda yillik asilama tercih edilmektedir, fakat zorunlu degildir.

Alternatif olarak, ¢cok siddetli kontamine olmus ¢evrelerde, dogurmasina az kalmis
disiler 0lii asilar ile hiperimmiinize edilebilirler. Boylece yavrularinda yiiksek antikor diizeyi
saglanabilir ve enfeksiyona karsi daha uzun siire koruyuculuk elde edilebilir. Bu durumda
asilamay1 4-5 aylik yasa kadar ertelemeye ya da bu yasa kadar 2’ser hafta araliklarla asilama
yapmak gereksinimi dogacaktir (167).

Leptospirozis

Leptospirosis kuslar1 ve memelileri etkileyen kompleks bir hastaliktir. Tiim memeliler
Leptospira interrogans serovarlarinin bir veya daha ¢ogu ile enfekte olabilmelerine ragmen,
serotiplerin insidens ve prevalansi iilke, hatta bolge ve mevsimler temelinde farklilik
gosterebilir (40, 41).

Evcil memelilerde ve insanlarda goriilen Leptospirozis’den en ¢ok etkilenenler, sigir,
domuz, at, ve kopek gibi evcil tiirler olup, bunun yaninda geyik gibi yabani tiirlerin de
enfeksiyondan siklikla etkilenebildigi bildirilmektedir (169). Vahsi yasamdaki hayvanlar,
insanlar ve evcil hayvanlar i¢in enfksiyon kaynagi olarak bilinmekle birlikte, bunun tersi de
s0z konusu olabilir. Leptospira enfeksiyonu vahsi memelilerde genis bir skalada gdzlenmesine
ragmen, serbest dolasimli vahsi yasamda nadiren rapor edilmistir. Ornegin Kuzey Amerika’da
deneysel ¢alismalarda 6liimciil hastaliga duyarli olduklari belirlenen beyaz kuyruklu
geyiklerde yiiksek seroprevelans saptanmasina ragmen bu hayvanlarda klinik hastalik rapor
edilmemis, sadece bir abort vakasi ile karsilasildig: bildirilmistir (41).

Leptospirozis, 1970’de ilk tanimlandig1 zamandan bu yana Kalifornia deniz
aslanlarinda (Zalophus californianus) diizenli olarak goriilmektedir (170, 171). Bir ¢alismada,
1981-1994 yillar1 arasinda Kalifornia’da karaya vurmus bir ka¢ bin deniz aslaninin muayenesi
yapilmis ve yapilan degerlendirmeler sonucu muayene edilen olgularin % 71’inin ciddi
diizeyde Leptospirozis’den etkilenmis oldugu saptanmistir. Bu ¢alismada ayrica,
leptospiradan dolayi sekillenen epidemik mortalitelerin 3-4 yas aralifinda gozlendigi
bildirilmistir (171). Alaska’da boz ayilarda %5siyah Amerikan ayilarinda % 4 oraninda
seropozitiflik saptamig(172); tutsak ayilardaki (10 ayidan 6’s1 pozitif) Leptospira spp.
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antikorlarinin prevalansinin serbest yasayan ve dogada dogmus ayilarinkinden (32 ayidan 11°1

pozitif) daha yiiksek oldugu bildirilmistir.

Etyoloji ve Epidemiyoloji: Patojenik leptospiralar genellikle dis ¢cevrede uzun siire canli
kalamazlar (173- 175), optimal sicaklik ve nem altinda, hafif bazik bir ortamda, 6 haftaya
kadar yasayabildigi belirtilen leptospiralarin (173) ¢esitli artropodlardan, amfibialardan,
siiriingenlerden ve kuslardan da izole edildigi bildirilmektedir (176). Ayrica amfibialardan
memeliler i¢in patojenik olan serovarlar izole edilmistir (177).

Leptospira tiirleri i¢in her ekosistemde verilen her bir serovar i¢in, bir ya da daha fazla
“sorumlu konak¢1” bulunmaktadir. Serovarlarin konaker iliskileri stabildir. Bu konaker tiirler
enfeksiyona olduk¢a duyarli olmalarina ragmen genellikle az etkilendikleri ya da klinik
hastaligin sekillenmedigi belirtilmektedir. Leptospirozis aylar-yillarca bir hayvanin renal
tubiillerinde kalabilir ve bu durum siklikla bireyler aras1 bulagsmaya neden olabilir (178). Ayni
ekosistemdeki diger memeliler potansiyel aksidental konakg¢ilardir. Enfekte olmalar1 halinde
hastalik goriilebilen bu tiirlerde enfeksiyonun nadiren sekillenmesinin nedeni, diger tiirlere
gore daha yiiksek dozlarla enfekte olabilmeleri ya da bu tiirler ekolojik olarak bulasma
dongiisiinden uzak kaldiklar1 i¢in enfeksiyona daha az hassas olmalaridir. Yaban hayati ile
ilgili calismalarda saptanan baslica serovarlar ve iliskili konakeilar; girppothyphosa (genotiir
kirschneri) ve rakunlar, Procyon lotor ve kokarcalar, Kuzey Amerika’da Mephitis mephitis ve
diinya ¢apinda rodentler; serovar ichterohaemorrhagica (genotiir interrogans) ve fareler ve
serovar pomona’dir (173).

Bir¢ok yabani memeli tiiriinde sporadik olarak goriildiigii bilinen Leptospirozis’in
cesitli serovarlarinin siirekli konakcilar1 zamanla degisim gosterebilir. Bu nedenle hergangi
bir bolgede leptospira serovarlariyla ilgili epidemiyolojinin anlasilabilmesi i¢in bolgenin sik

sik leptospira acisindan degerlendirilmesi gerekir(179).

Konakgilar: Leptospira interrogans’in (L. interrogans) patojenik serovarlari diinya ¢apinda

yaygindir ve hi¢ bir memeli tiiriiniin enfeksiyona direngli oldugu bilinmemektedir. Her
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memeli en az bir ya da bir kag serovar i¢in potansiyel ya da rastlantisal konak¢idir. Uygun

konakg¢1 yogunlugu ve dagilimi, enfeksiyonun lokal ya da bolgesel prevelansin etkiler (173).

Bulasma: Patojenik leptospiralarin baslica etkiledikleri bolge memeli renal tubiilleridir.
Burada uzun siire inatg1 olarak kalabilir ve idrar yolu ile ¢cevreyi bulastirarak diger konakgilara
tagiyabilirler. Bulagma seksiiel, sosyal kontakt, transplesental invazyon, sindirim, direkt
kontakt ve enfekte siit veya dokularla olabilir. Etken gastrointestinal mukoz membranlar

boyunca invaze olur, ayrica goz ve deriden de gecebilir (169, 173).

Klinik Bulgular: Leptospirozis pratik olarak cok hafif bir hastalik tablosundan ¢ok siddetli
oliimciil bir hastaliga kadar degisen siddetlerde seyreder. Akut hastalik tipik olarak ates ve
istahsizlikla baglar ve degisen derecelerde mukoz memran hemorajileri, sarilik, idrarin kirmizi
bir renk almasi, depresyon, susama, dehidrasyon, kusma ve abdominal agr1 ile devam eder.
Menenjit, pndmoni, abortlar, siit iiretiminin kesilmesi ve siitte kan goriilmesi rastlanilabilen
klinik bulgulardir. Akut hastalikta cogunlukla bobrek yetersizligi, kan iire nitrojen (BUN),
fosfor ve kreatinin diizeyi artis1 saptanir (175). Enfekte deniz aslanlarinda da 6liimiin asil
nedeninin bobrek yetmezligi oldugu bidirilmistir (171).

Transplasental enfeksiyon neonat enfeksiyonlarinin yani sira infertilite ve abortlarla

sonuglanir (179).

Tam: Leptospirozis’in klinik tanis1 gii¢ olmakla birlikte hemolitik sarilik ve ates herhangi bir
tiirde leptospiray1 ¢agristirabilir. Antikor titrelerinin belirlenmesi klinik taniy1 destekler, kan
ya da idrar kiiltiiriiniin hatali negatif sonuglar verebilecegi bildirilmektedir (171). Otopsiye
dayali tanida karakteristik mikroskobik renal lezyonlarin saptanmasi genellikle taniy1
kolaylastiran 6nemli bir ayrintidir. Leptospiralar renal tubiiller icerisinde histolojik olarak
goriilebilirler ya da giimiis emdirilmis boyalar kullanilarak interstitium veya renal tubiiller
icerisinde saptanabilirler ve floresan antikor ya da immunoperoksidaz teknikleri ile identifiye

edilebilirler. Polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) gibi molekiiler teknikler siiratli, duyarli ve
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spesifik olmalar1 nedeniyle umut vaat etmektedirler. Ancak bir¢ok genetik tip i¢in spesifik

primerlerin gelistirilmesi gerekir (171, 179).

Kontrol ve Tedavi: Mikroskopik agliitinasyon testinde (MAT) antikorlarin saptanmasi
enfeksiyona kars1 bagisik olundugunu degil, enfeksiyona maruz kalinmis oldugunu gosterir ve
birkag ay icerisinde gézden kaybolurlar. Ancak koruyucu degeri olan serovar spesifik
notralizan antikorlar ise yillarca kalabilir, notralizan antikor titrelerinin yiiksek olamasi
durumunda renal enfeksiyon sekillenir ve etken idrar araciligi ile dis ortama sagilir. Bakterinle
asilamay1 takiben alinan nétralizan antikor yanitlar1 zayif ve enfeksiyonu takiben alinan
yanitlardan daha az kalicidir. Ancak serovar spesifik korunma bir yila kadar uzayabilir (175,
179).

Cogu Leptospirozis olgusunun aksidental konakg¢t enfeksiyonlarindan kaynaklandigi ve
tutsak koleksiyonlarda salginlar meydana getirebildigi bilinmesine ragmen (171) hastalik
genellikle sporadik olarak gelismektedir. Klinik olarak Leptospirozis’in sekillenmesi halinde
s0z konusu olan serovarin konakgisi identifiye edilmeli ve miimkiinse konak¢inin gevre ile
temasi kesilmelidir. Durgun sularin drenaji da korunmada olduk¢a 6nem tasir. Serovar
spesifik asilama ile birlikte rodentler ya da tutsak yaban hayvanlarinda Leptospirozis riskini
minimuma indirgemek i¢in kullanilan kontrol dl¢emleridir (171, 175, 179).

Leptospiralar bircok antimikrobiyel ilaca duyarhidirlar; penisilinler, aminoglikozitler,
eritromisin ya da tetrasiklinler tedavi amaci ile kullanilabilirler. Tedavi enfeksiyonu tam
olarak elimine etmez. Tedavi edilerek klinik hastaliktan kurtulan hayvanlar bakteriyi

idrarlartyla yaymaya devam ederler (175).

Borreliosis

Lyme borreliosis insanlar1 ve bazi evcil hayvanlari, yaygin olarak da kopekleri
etkileyen ve Borrelia burgdorferi olarak adlandirilan spiroketal bakteriler tarafindan
olusturulan kene kaynakli bir hastaliktir. Baz1 vahsi memeliler ve kuslar lyme borreliosisin
yabani hayatta ve insidental olarak insanlara ve evcil hayvanlara bazi kene tiirleri araciligi ile

bulasmasinda rezervuar konakci olarak rol oynarlar. Vahsi yasamda B. burgdorferi ile
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enfeksiyon nadiren goriiliir. Lyme borreliosisi diger Borrelia tiirleri tarafindan olusturulan

tekrarlayan ates sendromundan farklidir (180).

Etyoloji ve Epidemiyoloji: Borrelia burgdorferi pek ¢ok susu kapsar (181). En az 8 adedi
genetik olarak tanimlanmis ve genotiir olarak adlandirilmistir. 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. genotiirii vektorler
ve konakgilar kadar bolgeler bazinda da degisim gosterir (184). Borrelia burgdorferi s.s. daha
cok Kuzey Amerika ve Avrupa’da yaygindir, Asya’nin ¢ogu bolgesinde goriilmez. Oysa B.
galini ve B. afzelii Asya ve Uzak Dogu’da daha yaygindir (185, 186). Borrelia afzelii
enfeksiyonlar1 rodentlerle iliskili iken B. garinii cogunlukla kuslarla iligkilidir (187). Ixodes
urriae ve deniz kuslar1 B. garinii’nin siklusunu tamamlar (188).

Lyme borreliosis Kuzey kutbuna yakin (holarktik) bolgede goriilen bir hastaliktir. Son
yillarda Japonya (187), Cin (186) 6nceki Sovyetler Birligi iilkeleri (189), Bat1 Avrupa (190) ve
Amerika Birlesik Devletleri’nde (191) bildirilmis, Giiney Kanada ve Avustralya (192) ile
Afrika ve Gliney Amerika’dan (193) da olgu bildirimleri yapilmistir. Amerika Birlesik
Devletleri’nde meydana gelen ve rapor edilen yillik olgu sayis1 1982°den bu yana 16000’in
tizerine ¢ikmistir (191).

Avrupa’da Lyme borreliosisin prevalansi genellikle batidan doguya dogru artar ve
yillik insidens ulusal olarak degiskenlik gosterir. Ornegin Ingiltere’de 100000’de 0.3 iken,
Avusturya’da 100000’de 130 oldugu bildirilmektedir (194).

Vektor kaynakli bir hastaligin varligi etken, vektor ve konakgi iligskisine baglidir.
Lyme borreliosisinin epidemiyolojisi vektoriiniin yasam stratejisi ile ilgilidir. B.
burgdorferi’nin vektorlerinin tiimii (3 konakgili) kenelerdir bir kez larva iken; tekrar bir kez
nimf doneminde ve son olarak da erigkin bir disiyken olmak iizere tipik olarak 3 farkli
omurgali konak¢idan kan emerler. Eriskin erkekler ¢iftlesecek disiyi ararken ¢ok kez ve her

defasinda az miktarda kan emerler (194).
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Konakgilar: B. burgdorferi pek cok memeli ve kus tiiriinde demonstre edilmigtir. Ancak
konakg1 spektrumu ile iligkili bilgiler tamamlanmamaistir, ¢iinkii hala yeni konakgilarla ilgili
raporlar bildirilmektedir. B. burgdorferi ile dogal olarak enfekte oldugu bildirilen 53 yabani
memeli tiirii mevcuttur. Yani sira B. burgdorferi’nin kopekler, atlar ve sigirlar1 da iceren evcil
memelileri enfekte ettigi bildirilmistir (194). B. burgdorferi saptanan kuslar; malartlar (Anas
platyrhynchos), halka boyunlu siiliinler (Phasihanus colchicus), yabani hindiler (Meleagris
gollopago), yaygin murr (Uria alge), ustura gagali alk (Alca torda), siyah guillemot (Cepphus
ryylle), Atlantik puffin (Fratercula arctika), ¢alikusu (Troglydytes aedon), ardi¢ kusu
(Catharus fuscescens), nar biilbiilii (Erithacus rubecula), Avrasya karatavugu (Turdus
merula), otiicti ardi¢ kusu (Turdus philomelos), Amerikan nar biilbiilii (Turdus migratorius),
gri alayci kusu (Dumetella carolinensis), kara bash yali biilbiilii (Sylvia atricapilla), kir
otlegeni (Dendroica discolor), yaygin sar1 ¢alibiilbiilii (Geothlypis tricas), Gtiicii serce
(Melospiza melodia), asma kusu (Icterus spurius) ve ev sercesi (Passer domesticus)’dir (194,
195, 196).

B. burgdorferi pek cok omurgali tiiriinii enfekte etmesine ragmen omurgalilarin eriskin
olmayan vektor kenelere konakg¢i olarak hizmet etme, enfekte olma ve enfeksiyoz kalma
egilimleri zamanla belirgin bicimde degismistir. B. burgdorferi enfeksiyonlarinin s6z konusu
oldugu omurgalilar olduk¢a yaygindir ve etkeni bulastiran kene vektorlerine konak¢ilik
yaparlar. Bu konakg¢ilar enfeksiyonun lokal yaban hayati rezervuarlari olarak adlandirilirlar.
Vektor kenelerin farkli sathalar1 farkli konaker tiplerini tercih edebilir. Bununla birlikte
transovaryal bulagsma 6nemli olmadig1 i¢in sadece immatiir safthalardaki keneler tarafindan
sirilarak enfekte olan konakgilar B. burgdorferi’nin dogal rezervuari olarak etkili olurlar. Bu
nedenle immatiir keneler hastaligin bulasi siklusunda etkili olan anahtar elemanlardir (194).

Konake1 popiilasyonlart B. burgdorferi’nin endemik siklusunu saglamada iyi yonde
katkida bulunur. Bazi kertenkele ve geyikler gibi bazi hayvanlar vektor keneleri icin 6nemli
konakgilardir (197). Bunun yaninda B. burgdorferi ile siirekli olarak enfekte olmazlar ve bu
yiizden bu etkenin belirgin rezervuari olarak goriilmezler. Diger omurgalilar, tipik olarak
kemirgenler ve baz1 kuslar siirekli olarak enfekte hale gelirler ve beslenen kenelerle devamli
enfektifdirler ve biiylik oranlarda immatiir vektor popiilasyonunu barindirirlar. Bu yiizden bu

konakgilar yiiksek derecede rezervuardirlar (194).
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B. burgdorferi bircok memeli tiirii ile iligkili olmasina ragmen c¢ok azi1 6nemli
rezervuarlardandir. Avrupa’da gri sincaplar (Sciurus carolinensis), Avrupa agag sincaplari

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

Bulasma: Ixodes ricinus irlanda’dan Hazar denizi ve bat1 Rusya’ya kadar biitiin Avrupa
boyunca yayilim gosterir (201). Ixodes ricinus kompleksinin diger iiyeleri B. burgdorferi’yi
yaban hayatinda bulastirma kapasitesine sahiptirler. Kenelerin mevsimsel aktiviteleri

epidemiyolojik olguyu etkiler (194).

Klinik Bulgular: B. burgdorferi ile yabani hayvanlarda dogal enfeksiyon ve enfeksiyon ile
iliskili klinik bulgular bildirilmemistir. B. burgdorferi ile enfekte olan kdpekler, kediler,
sigirlar ve atlarda klinik bulgu gelistigi, ates, artritis, topallik ve esneklik azalmasiyla birlikte,
renal, norolojik, okiiler ve kardiyak belirtilerin gelistigi bildirilmistir (202, 203). Bununla
birlikte evcil hayvan tiirlerinde tipik olarak insanlarda goriilen siddette hastalik gelistirmedigi
rapor edilmistir (202).

Bazi insanlarda borreliosis seyrederken digerlerinde dncelikli olarak deri, kalp,
eklemler ve sinir sistemini etkileyen bir multi sistemik hastalik tablosu ortaya c¢ikar (204).
Insanlarda Lyme borreliosis siddetli seyirli bir hastalik olmakla birlikte nadiren 6liime neden

olur (205).

Tam: B. burgdorferi ile enfeksiyonun tanisina insanlar, evcil hayvanlar ve laboratuar
hayvanlarinda semptomlar destek olur. Ancak klinik bulgular cogunlukla spesifik olmadigi
icin tani giictiir ve klinik bulgularla laboratuar bulgularinin kombinasyonu, maruz kalma
anamnezi ve alternatif tanisal hipotezlerin eliminasyonu temelinde konur. Cok zaman alsa da
B. burgdorferi kiiltiirii rutin bir uygulama haline gelmistir. izolasyon direkt olarak mevcut
enfeksiyonu belgelemesi acisindan 6nemlidir. Ancak, hastaligin tanisinda altin standart
kiiltiirdiir (194). PCR diger tekniklere gore daha avantajhidir. Ciinkii gergek pozitif PCR

sonucu mevcut enfeksiyonu belirler. Siiratli ve ucuz olan bu yontemin sensitivite ve
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spesifitesi oldukca yiiksektir (188). En pratik laboratuar tanm1 yontemi serolojidir. Enzim-
Bagli-Immiin Assay (ELISA), indirekt floresen antikor (IFA) testinden daha duyarh bir
yotemdir (204). Immun blotting, spiroketlerin cesitli protein antijenlerine immun yaniti
belirler ve bu yontemle daha az spesifik ELISA ve IFA test sonuglari dogrulanir. Yaban
hayatinda da IFA, ELISA ve Western blot testleri kullanilmislardir (194).

Kontrol ve Tedavi: Yiiksek oranda endemik olan bolgelerde Borreliozis’ten korunmada
sadece halkin bilinglendirilmesi ve kisisel korunma 6nlemleri alinmasi yeterli degildir.
Insanlarin etkene maruz kalmasinda ek 6nlemlerin alinmas1 gerekmektedir ve kene kontrolii

insan saglig1 hesaba katildiginda mutlaka yapilmasi gereken bir durumdur (194).

Toksoplasmozis

Toxoplasma gondii kedilerin enterik bir sporozoonudur (206). Vahsi hayvanlarda ¢ok
yaygin olan T. gondii enfeksiyonu yeme aliskanliklar1 nedeni ile oldukga sik goriilmektedir
(207). Quinn ve arkadaslar1 (208) 7. gondii’nin hayvanlari siklikla etkileyerek enfekte
edebilecegini ve klinik hastalik olusturmaksizin antikor {iretimini stimiile ettigini
bildirmislerdir.

T. gondii sicak kanli vertebralilar1 enfekte eden sik karsilasilan bir parazittir. Immun
yeterliligi olan insanlarda, toxoplasmozis, ates, lenfadenopati gibi bulgularla seyredebilecegi
gibi orta dereceli ya da tespit edilemeyecek kadar hafif bulgulara da neden olabilir. Yiiksek
risk grubunda olan, zayif immuniteye sahip olan bireylerde toksoplazmozis ¢ok siddetli
seyreder. Bu grupta yer alan bireyler arasinda gelismekte olan fotiis, bebekler, yasl ve
immunsupresif insanlar yer almaktadir. Bu grupta bulunan hastalarda; siddetli hastalik
tablosu, 6lii dogumlar, abort, dogmasal defektler, gdz ve sinir sistemi etkileyen problemler
bulunabilir (209).

T. gondii kedilerde nadiren klinik hastaliga neden olmasina ragmen inflamatuvar goz
rahatsizliklari, karaciger ve norolojik problemlere neden olabilir. Ayrica, anoreksi ve pyreksia

gibi siddetli hastalik bulgularina neden oldugu bildirilmektedir (206).
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Etyoloji ve Epidemiyoloji: 7. gondii, biitiin diinyada yaygin bir sekilde goriilmekte olup, bir
cok memeli hayvan ve insanda enfeksiyon meydana getirmektedir. Genelde, bu etkene
yonelik yapilan prevelans ¢alismalari kedilerin yasam kosullarina gore degisiklik gostermesine
ragmen, herhangi bir kedi popiilasyonunun %50’sinin, yasamlarinin bir doneminde bu etkene

maruz kaldigina inanilmaktadir (206).

Konakgcilar: Kediler coccidian yasam siklusunu tamamlayip, diskiyla cevreye direncli
oositleri sacan tek tiirdiir. Kopeklerde, kedi digkisini sindrim yolu ile almalarini takiben
oositler diskilarina gecebilir, ancak oosit tiretemezler. Uygun oksijen, nem ve sicaklik
kosullarinin olusmasindan 1-5 giin sonra oositlerde sporozoitler gelisebilir. Aktif enfeksiyon
sirasinda tasizoitler kan ve lenf dokularina kadar yayilabilir ve hiicre yikimlanana kadar hizli
bir sekilde intraselliiler olarak replike olabilirler. Immun cevap, tasizoitlerin replikasyonunu
azaltan bir faktordiir (206). T. gondii enfeksiyonu, siyah ayilar (29, 45) boz ayilar (208) ve
kutup ayilarinda (210) saptanmustir.

Bulasma: Sicak kanli vertebralarda infeksiyon, organizmanin 3 yasam sathasinin herhangi
biri esnasinda, sindirim yolu ya da transplezental yolla alimi miiteakip goriiliir. Bir¢ok kedi
kaprofajiktir ve siklikla sindirim yolu ile 7. gondii bradizoidlerini alarak enfekte olurlar.
Sindirim yolu ile etkeni alimini takip eden 3-21 giinlerde digkilarinda oositleri sagarlar.
Sporlanmis oositler ¢cevre kosullarinda aylarca hatta yillarca canli kalabilirler. Ayrica etken,
bir ¢ok dezenfektana kars1 direnglidir. Bradizoitler, konak¢inin dokularinda hayati boyunca
kalabilir. Birlesik Devletler’de, insan ve kedilerin % 30-40, kdpeklerin ise %20’ sinin
seropozitif oldugu ya da enfekte oldugu diisiiniilmektedir. Bin dokuz yiiz seksenli yillarda
histolojik degerlendirme ile toksoplazma tanis1 konan bir ¢ok kdpegin Neospora caninum ile

enfekte oldugu diistiniilmektedir (204-206).

Klinik Bulgular: Enfeksiyonun intestinal fazla iligkili klinik hastalik tablolar1 nadir olarak
gozlenmektedir. Deneysel olarak inokiile edilmis kedilerin yaklasik %10-20’si, 7. gondii ile
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primer oral inokiilasyondan sonra kendini sinirlayan ince barsak ishali tablolar:
gelisebilmektedir (211). 7. gondii oositlerinin diskida tespiti, dogal enfekte kedilerde yapilan
caligmalarda (206, 212) nadiren rapor edilmistir.

Kedi ve kopeklerde oliim, karaciger, akciger, merkezi sinir sistemi ve pankreatik
dokularda sekillenen primer enfeksiyonu takiben, tasizoitlerin intraselliiler replikasyonu
sonucu gelisebilir (207). Transplasental ya da laktasyon yolu ile enfekte olan yavru kedilerde
ekstaraintestinal toksoplazmozisin siddetli bulgular1 gelisebilir ve genellikle bu kediler
pulmoner ya da hepatik bir problemden dolay1 oliirler (212).

Dissemine toksoplazmozis ile enfekte kedilerde siklikla karsilagilan klinik bulgular
arasinda depresyon, anoreksi, atesi takiben hipotermi, peritoneal efiizyon, ikterus ve dispne
yer almaktadir (206). Eger kronik toksoplazmozis bulunan bir konak¢i immunesupresif ise
doku kistlerinde bulunan bradizoitler ¢ok kolay replike olarak tekrar tagizoitler halinde
yayilabilirler. Yaygin toksoplazmozis, renal transplantasyon yapilmis kedilerde
transplantasyonu takiben ya da feline 16semi virlisii (FeLV), feline immun yetersizlik viriisii
(FIV) ve feline enfekiy6z peritonitis (FIP) enfeksiyonlar ile birlikte goriildiigii bildirilmistir
(207, 209).

Kopeklerde ates, kusma, ishal, dispne ve ikterus ile iligkili solunum, sinir ve
gastrointestinal sistem bulgular1 siklikla karsilasilan bulgular arasindadir (206). Bu bulgular
daha ¢ok, immunsupresif kopeklerde, CD enfeksiyonlarinda ya da renal transplantasyonlarda
siklosporin uygulamalarini takiben sekillenen bulgulara benzer bulgulardir. Norolojik
bulgular primer lezyonun lokalizasyonuna bagldir ve bulgular arasinda ataksi, nobetler,
tremorlar, cranial sinir defektleri, parezis ve paralizis yer almaktadir (206, 212). Miyozitisli
kopeklerde kas zafiyeti ve tutuk yiiriiylis vardir. Alt motor néron disfonksiyonu sekillenen
kopeklerde paralizis ve tetraparezis’e dogru hizla ilerleyen bulgular gelisebilir (206).
Noromuskiiler toksoplazmozis ile enfekte oldugundan siiphelenilen bazi kdpeklerin neospora
ile enfekte olabilecegi belirtilmektedir. Ventrikiiler aritmilerle sonu¢lanan miyokardiyal
enfeksiyonlar ise baz1 enfekte kopeklerde gozlenebilen bulgular arasindadir. Polisistemik
hastaliga sahip kopeklerde ise dispne, kusma ya da ishal gibi bulgular saptanmaktadir.
Toksoplazmozisli baz1 kopeklerde retinitis, anterior uveitis, iridosiklitis ve optik noritis
goriilmekle birlikte kedilerden ziyade kopeklerde bu bulgularin daha nadir olarak gézlendigi
bildirilmektedir (206, 212).
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Kopek ve kedilerin ¢esitli klinikopatolojik ve radyografik bulgulara sahip oldugu
ancak, buna iligkin dokiiman bulunmadig: belirtilmektedir(206). Bazi1 kdpeklerde,
nonrejeneratif anemi, notrofilik 16kositozis, lenfositozis, monositozis, ndtropeni, eozinofili,
proteiniiri, bilirubinuri, CK, ALT, ALP, lipaz aktivitelerinde, bilirubin konsantrasyonunda ve
serum proteinlerinde artig goriiliir (206, 209, 212). Pulmoner toksoplazmozisli vakalarda
siklikla alveoler etkilenimin oldugu diffuz intersitisiel enfeksiyonlarla karsilagilmakta ve
ploral efiizyon gozlenebilmektedir. Merkezi sinir sistemini etkileyen olgularda, serobrospinal
stvidaki protein ve hiicre miktarlar1 arttig1 belirtilmektedir. Bu olgularda, serobrospinal
stvidaki baglica saptanan 16kositlerin kii¢iik mononiikleer hiicreler oldugu ayrica notrofillerin

de siklikla belirlendigi bildirilmektedir (211).

Tam: Toksoplazma gondii-spesifik antikorlar (kopek-kedi), antijenler (kediler), immun
kompleksler (kediler) ve DNA (kediler) klinik bulgu gosterenlerde oldugu gibi normal
kedilerde de goriilebilir (206). Serolojik testlerde Ig M’in, klinik toksoplazmozis ile iyi
korelasyon gosterdigi bildirilmekte, bununla birlikte bu antikor’un saglikli hayvanlarda ¢ok
nadir tespit edildigi belirtilmektedir. Klinik toksoplazmozis’in gecici tanis1 asagidaki
maddelere dayali olarak konabilir:

- T.gondii’ye maruz kaldig1 belirtilen hayvanlarin serumlarindan antikor tespiti,

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

enfeksiyonu belgeler,

- Toksoplazmozis ile belirten klinik bulgularin olmasi

- Diger benzer klinik sendromun diger nedenlerinin elimine edilmesi

- Uygun tedaviye pozitif cevap alinmasi (212).

Aku6z humor ya da serobrospinal sivida 7. gondii spesifik antikorlarin ve PCR ile
organizmanin tespiti kedilerde okiiler ya da merkezi sinir sistemi toksoplazmozisi tanisini
koymak icin en hizli tam1 yontemidir. 7. gondii-spesifik Ig A, Ig G ve organizmanin DNA’s1,
normal ve klinik olarak hasta olan kedilerin humor akuoz ya da serobrospinal sivilarindan
tespit edilirken, 7.gondii spesifik Ig M sadece klinik olarak hasta kedilerin humor akuoz ya da
serobrospinal sivilarindan tespit edilebilmektedir. Bu yontem, klinik olarak hasta kedilerde

hastaligin tanisi i¢in 1yi bir indikator olarak degerlendirilmektedir (207, 212).
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Korunma ve Tedavi: Toksoplazmozis’in tedavisinde antibiyotik tedavisinin yan1 sira ihtiyag
duyuldugu zaman destekleyici tedavinin uygulanmasi gerekli oldugu 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 hayvanlarin tedavisinde en az 28 giin siire ile arastiricilar tarafindan tavsiye
edilen antibiyotiklerdir (207, 212). Pyrimethamine ile sulfa grubu ilaclarin kombinasyonu
insanlarda toksoplazmozis’in tedavisinde etkili bir sekilde kullanilmasina ragmen kedilerde
siklikla toksisite ile sonuclandigi bildirilmektedir. (213). Uveitisli kopek ve kedilerin,
glaukomdan ve lens luksazyonu gibi komplikasyonlara karsin topikal, oral ya da parenteral
glukokortikoidlerle tedavi edilmesi gerekebilir. Bunun yaninda uveitis sekillenen 7.gondii
seropozitif hayvanlarda glukokortikoidlerin, uveitis kalici olmadig1 ya da tekrar etmedigi
siirece yalnizca topikal olarak kullanilmas1 gerektigi belirtilmektedir. Bu gibi durumlarda, 7.

gondii kars1 etkin bir ilacin uygulanmasi yararl olabilir (212, 214).
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GEREC VE YONTEM

Boz ayilar ve yasam alanlari

Calismanin materyalini, Karacabey Ovakorusu Ay1 barinaginda (Bursa) (Sekil 5)
barindirilan, klinik olarak herhangi bir hastalik belirtisi gostermeyen toplam 60 ay1 olusturdu.
Ayilar toplam 110.000 m?’lik, dogal bir ortamda yastyorlard: (Sekil 6). Yasam alanlari

tiinellerle birlestirilen dort béliimden olusuyordu.
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Sekil 5: Karacabey Ovakorusu Ay1 Barinagi’nin (Bursa) uydu goriintiisii (Google

Earth™programi)
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‘ Sekil 6: Ayilarin dogal yasam alanlari

Toplam 60 ayinin, 51°1 erigkin - 3 yas iizeri (18 disi ve 33 kastre edilmis erkek) ve 9’u
genc - 3 yas ve alt1 (3 disi ve 6 erkek) oldugu belirlendi (Sekil 7). Ayilar 3 yas ve alt1 (genc)
ve 3 yas iizeri (eriskin) olmak iizere Kusak ve arkadaslarinin (20) yapmis oldugu calisma
temelinde gruplandirildi. Calismadaki olgularin her birine 6 ayda bir defa olmak iizere
antiparaziter ila¢ olarak ivermectin uygulamasi yapildigi; ancak herhangi bir asi
uygulanmadigi belirlendi. Calisma materyaline ait ornekler tiim materyallerin klinik
muayenesi ve hematolojik, serum biyokimyasal ve serolojik analizleri i¢in 6rnekler Nisan -

Temmuz 2006 tarihleri arasinda toplandi.
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Slerigkin 33 erkek (kastre) 18 disi 9genc- 6Gerkek 3disi

Sekil 7: Caligmada yer alan farkli yaslardaki boz ayilarin cinsiyetleri

Klinik Muayene ve Kan Orneklerinin Alnmasi

Calismadaki olgularin immobilizasyonlar1 5-11 mg/kg dozunda ketamin hidroklorid
(Alfamine %10, EgeVet, Tiirkiye) ve 2-6 mg/kg xylazine hidroklorid (Dry Rompun, Bayer,
Almanya) (27) kombinasyonu kullanildi. Kombinasyonu hazirlamak i¢in 500 mg toz xylazine
hidroklorid, Sml ketamin hidroklorid ile karistirilarak sulandirildi. Béylecekombinasyonun 1
ml’sinde her iki etken maddenin de 100’er mg olmasi saglandi. Bes mililitrelik yiiksek
performans iifleme borusu siringalar ve iifleme borusu (Sekil 8) ile immobilize edilen her
hayvanin ($ekil 9, 10); viicut sicakligi, kalp ve solunum frekansi, akciger oskiiltasyonu, palpe
edilebilir lenf yumrular ve konjunktivalar: bilinen rutin yontemlerle (69-72) degerlendirildi.

Takiben, juguler ya da femoral venden (20), hematolojik muayene icin 2 mI’lik steril
vakumlu etilendiamin tetraasetikasit (EDTA) iceren tiiplere, serolojik ve biyokimyasal
muayeneleri i¢in ise 9 ml’lik steril vakumlu serumluk tiiplere kan 6rnekleri toplandi. Tiim
islemler immobilizasyonun ilk 10 dakikasi icerisinde gergeklestirildi (Sekil 11). Hematolojik

muayene icin alinan EDTA’l1 kan 6rneklerinin analizleri 4-8 saat icerisinde yapildi.
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Sekil 8: Anestezi i¢in kullanilan tifleme borusu ve enjektor (Telinject, ABD)
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Sekil 9: Ufleme borusu ile immdbilizasyon uygulzinmém
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Sekil 10: 42 nolu olgu, immobilizasyonu takiben

Sekil 11: 12 No’lu olgunun klinik muayenesi
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Hematolojik Degerlendirmeler

Hematolojik analizler Uludag Universitesi Veteriner Fakiiltesi, Ic Hastaliklart
Anabilim Dali Klinik Laboratuarinda ayilar i¢in kalibre edilmis olan Cell-Dyn 3500 (Abbott
Diagnostics, Amerika Birlesik Devletleri) otomatik kan sayim cihazi ile degerlendirildi.
Hematolojik parametrelerden; WBC, formiil 16kosit diizeyi (nétrofil, lenfosit, monosit,

eozinofil, bazofil), RBC, Hb, Hct, MCV, MCH, MCHC ve PLT diizeyleri degerlendirildi.

Biyokimyasal Degerlendirmeler

Serum i¢in alinan kan 6rnekleri pthtilagmay: takiben 1200 devirde, 10 dakika boyunca
santrifiije edildikten sonra, ayrilan serum o6rnekleri ependorf tiipler icerisine aktarilip, -20
°C’de biyokimyasal analiz ve serolojik testler uygulanmasi i¢in derin dondurucuda saklandi.
Biyokimyasal analizler, Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Saglik Uygulama ve Arastirma
Merkezi, Merkez Biyokimya Laboratuarinda Architect ci8200 (Abbott Diagnostics, ABD)
biyokimyasal analiz cihazi ile yapildi. Biyokimyasal parametrelerden; TBil, AST, ALT ALP,
CK, Amy, Glukoz, TP, Glob, Chol, Ure, Cr, K, Na, Ca, Cl, P’nin analizi yapildi.

Serolojik Degerlendirmeler

Serolojik olarak tiim ayilarin serum 6rneklerinden CAV-1, CDV, CPV-2, T.gondii,
Leptospira spp. ve B. burgdorferi’nin seroprevalansi degerlendirildi. Calismada belirtilmis
olan enfeksiyoz etkenlere yonelik serolojik test teknikleri ve testlerin uygulandigi laboratuarlar
asagida belirtilmistir;

CDV, B. burgdorferi, CAV-1 ve CPV-2’nin prevalanslarinin arastirilmasi i¢in serum
ornekleri Toulon Saglik Servisi, Fransa’ya (Direction Régionale du Service de Santé des
Armées, Toulon, France) gonderildi.

B. burgdorferi’nin varligi ticari ELISA kiti olan SNAP 4Dx testi (Idexx Lab., ABD) ile
arastirildi. Serum 6rnegi konjugat ile muamele edildikten sonra kite aktarildi. Test kiti
tizerindeki Borrelia burgdorferi haznesindeki rengin sekiz dakika sonra maviye doniismesi

ticari firmanin 6n gordiigii sekilde pozitif olarak kabul edildi.
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Serum ornekleri CAV-1’1in varligin1 degerlendirmek iizere serum nétralizasyon metodu
ile test edildi (42). Dogal olarak etkene maruz kalan siyah ayilarda saptanmig olan 1:20
titrasyonundaki esik antikor degeri (31) baz alindi. Yirmi ve iizeri antikor titreleri CAV-1’e
kars1 pozitif olarak kabul edildi (215).

CDV icin serum notralizasyon testi (82) ile antikorlarin varligi arastirildi ve 1:2 ve
tizeri titreler pozitif olarak kabul edildi (216).

CPV-2 antikorlarinin tespiti i¢in serum ornekleri, CPV-2’nin 17/ 80/ 155 suslar
kullanilarak (217) hemagliitinasyon-inhibisyon testi (218) uygulandi; ve 1:20 ve iizeri antikor
titreleri pozitif olarak kabul edildi (218).

T. gondii’nin prevalansinin degerlendirilmesi i¢in serum Ornekleri Alfort Veteriner
Okulu, Paris, Fransa’ya (Ecole Nationale Vétérinaire d'Alfort, Alfort, France) gonderildi.
Direkt sensitize aglutinasyon testi olan ve ticari olarak mevcut olan Toxoscreen testi
(Biomérieux Laboratuari, Fransa) ile IgG’lerin varligi arastirildi. 1gG (1/40 diliisyonda) tespit
edilenler pozitif olarak kabul edildi.

Leptospira spp.’nin prevalansinin degerlendirilmesi icin serum ornekleri Nantes Ulusal
Veteriner Okulu, Fransa’ya (Ecole Nationale Vétérinaire de Nantes, Nantes, France)
gonderildi. Leptospirosis’in tanisinda halen altin standart olarak bilinen mikroskopik
agliitinasyon testi (MAT) Myers’in (219) tanimladig: sekilde uygulandi. L. interorgans’in
serolojik olarak 13 serovari degerlendirildi. Bunlar; icterohaemorrhagiae (1H), copenhageni
(COP), icterohaemorrhagiae 19 (19), autumnalis (AUT), 32 autumnalis (32), canicola
(CAN), grippotyphosa (GRIP), australis (AUS), bratislava (BRAT), 372 munchen (372),
pyrogenes (PYR), sejroe (S)), hardjo (HJ) dir. Degerlendirilen serum 6rnekleri arasinda,

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

Istatistik Degerlendirmeler
Calismada belirtilen olgulardan elde edilen bulgular SigmaStad 2.03 istatistik
programinda Student’s t-testi ile degerlendirildi. Olasilik degeri (P) 0,05 ve alt1 olanlar

istatistiki olarak anlam teskil etti.
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BULGULAR

1- Klinik, Hematolojik ve Biyokimyasal Bulgular

Immobilizasyonu takiben ¢alismanin materyalini olusturan toplam 60 adet boz ayinin
(Ursus arctos) klinik muayeneleri yapilarak konjunktiva, palpe edilebilir lenf nodiilleri
(submandiblar, preskapular, popliteal), kapillar dolum siiresi (CFT) ve akciger
oskiiltasyonlarinda herhangi bir anormaliteye rastlanmadig belirlendi. Caligma materyallerine
ait l¢iilebilir klinik parametrelerden viicut sicakligi, kalp ve solunum frekansinin ortalama
(X), standart hata (SX), minimum ve maksimum degerleri Tablo 1°de belirtildi. Bu
parametrelerin erkekler ile disiler (Tablo 2) ve gengler ile erigkinler (Tablo 3) arasinda

istatistiki olarak anlamli bir farklilik gostermedigi saptandi.

Tablo 1. Calisma materyaline ait 6l¢iilebilir klinik parametrelerin ortalama, standart hata

minimum ve maksimum degerleri

Parametreler n X+S¥ Minimum-Maksimum
Viicut sicakhgi (°C) 60 38.46+0.10 37.20-40.70
Kalp frekansi (vur./dKk) 60 60.29+1.60 32.00-88.00
Solunum frekansi (sol./dk) 60 18.52+1.49 8.00-84.00

Tablo 2. Olciilebilir klinik bulgularin cinsiyetler temelinde karsilastiriimasi

Parametreler Erkek (n=39) Disi (n=21) P degeri

X +Sx X +S5x
Viicut sicakhigi (°C) 38.48+0.12 38.42+0.17 P =0.798
Kalp frekansi (vur./dk) 61.30+2.08 59.95+2.56 P =0.802
Solunum frekansi (sol./dk) 19.11£2.12 17.50£1.82 P =0.609
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Tablo 3. Olciilebilir klinik bulgularin ayilarin yaslar1 temelinde karsilastiriimasi

Parametreler Geng (n=9) Eriskin (n=51) P degeri

X +Sx X + Sx
Viicut sicakhigr (°C) 38.17£0.10 38.50+0.11 P=0.284
Kalp frekansi (vur./dk) 62.28+1.65 59.56+1.80 P =0.239
Solunum frekansi (sol./dk) 23.42+1.55 17.81+1.67 P=0.214

Calismadaki olgulara ait hematolojik parametrelerin ortalama (X), standart hatalar
(SX), minimum ve maksimum degerleri Tablo 4’de belirtildi. Caligmadaki olgularda genel
olarak erkek (n=39) ve disiler (n=21) arasinda (Tablo 5) WBC, formiil 16kosit degerleri
(nétrofil, lenfosit, monosit, eozinofil, bazofil), RBC, Hb, Hct, MCV ve MCH degerleri
arasinda istatistiki fark bulunamamisken, disilerde MCHC (p= 0,016) ve PLT (p= 0,022)
erkeklere oranla istatistiki olarak daha yiiksek bulundu. Erigkin (n=51) ayilarda gen¢ (n=9)
ayilara oranla (Tablo 6) bazofil (p=0,023), eritrosit (p= 0,001) ve Hct (p= 0,008) degerleri
daha diisiik, MCH (p= 0,003) ve MCHC (p< 0,001) yiiksek idi ve belirtilen farkliliklarin

istatistiki olarak anlamli olduklar1 belirlendi.
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Tablo 4. Calisma materyaline ait hematolojik parametrelerin ortalama, standart hatalari
minimum ve maksimum degerleri

Parametreler n X+Sx Minimum-Maksimum
WBC (10°/1) 60 10.51%0.45 4.78-22.70
Nétrofil (10°/1) 60 5.15+0.26 1.86-12.10
Lenfosit (10°/1) 60 2.50+0.29 0.26-9.43
Monosit (10°/1) 60 0.58+0.035 0.027-1.62
Eozinofil (10°/1) 60 1.99+0.16 0.001-6.57
Bazofil (10°/1) 60 0.053+0.001 0.01-0.24
RBC (10"*/1) 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
MCYV (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 (10°/1) 60 444.45%20.45 89.10-800.00

Tablo 5. Hematolojik parametrelerin ayilarin cinsiyetleri temelinde karsilagtirilmasi

Parametreler Disi (n=21) Erkek (n=39) P degeri
X +Sx X+ Sx
WBC (10°/1) 10,11+0,65 10,73+0,60 P=0,517
Nétrofil (10°/1) 5,59+0,47 4,88+0,30 P =0,200
Lenfosit (10°/1) 2,05+0,35 2,77+0,41 P =0,238
Monosit (10°/1) 0,63+0,06 0,54+0,03 P =0,229
Eozinofil (10°/1) 1,78+0,17 2,11+0,23 P =0,327
Bazofil (10°/1) 0,048+0,00 0,05+0,00 P =0,538
RBC (10"/1) 7,4240,13 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
MCYV (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 (10°/1) 505,95+19,46 409,31+28,68 P=0,022
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Tablo 6. Hematolojik parametrelerin ayilarin yaslari temelinde karsilastirilmasi

Parametreler Geng (n=9) Eriskin (n=51) P degeri
X + 5% X +S%

WBC (10°/1) 11,96£1,72 10,26+0,44 P=0,187
Néotrofil (10°/1) 6,34+0,36 4,97+0,29 P =0,081
Lenfosit (10°/1) 1,84+0,38 2,60+0,33 P =0,387
Monosit (10°/1) 0,670,047 0,56+0,039 P =0,289
Eozinofil (10°/1) 1,48+0,68 2,07+0,15 P =0,231
Bazofil (10°/1) 0,08+0,01 0,048+0,005 P=0,023
RBC (10'/1) 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
MCY (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 (10°/1) 531,12+£71,04 429,70£20,28 P =0,080

Calismadaki olgulara ait serum biyokimyasal parametrelerin ortalama (X), standart
hata (Sx), minimum ve maksimum degerleri Tablo 7°de belirtildi. Calismada disi (n=21) ve
erkek (n=39) boz ayilar arasinda (Tablo 8) serum biyokimyasal parametrelerden; TBil, AST,
CK, Amy, Ure, Cr, TP, Glob, Chol, Na, K, Cl, Ca, P degerleri ayilarin cinsiyetleri ve yaslari
bazinda istatistiki olarak farkli bulunamazken, disilerde ALT (p= 0,027), ALP (p=0,015) ve
glukoz - (p< 0,001) diizeylerinin erkeklere oranla daha diisiik oldugu saptandi. Eriskin
ayilarda genclere 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) diizeylerinin diisiik, Cr (p < 0,001)
seviyesinin ise yiiksek oldugu tespit edilirken, diger serum biyokimyasal parametrelerine

iliskin herhangi bir istatistiksel fark saptanamadi.
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Tablo 7. Calisma materyaline ait serum biyokimyasal parametrelerin ortalama, standart hata,

minimum ve maksimum degerleri

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 3.1340.13 2.00-7.07
Chol (mg/dl) 60 333.9249.24 169.00-461.00
Ure (mg/dl) 60 21.3241.21 7.00-37.00
Cr (mg/dl) 60 1.4440.062 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 5.5240.11 4.42-7.01
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Tablo 8. Serum biyokimyasal parametrelerin ayilarin cinsiyetleri temelinde karsilastirilmasi

Parametreler

TBil (mg/dl)
AST (U/L)
ALT (U/L)
ALP (U/L)
CK (U/L)
Amy (U/L)
Glukoz (mg/dl)
TP(g/dl)
Glob (g/dl)
Chol (mg/dl)
Ure (mg/dl)
Cr (mg/dl)
Na (mmol/L)
K (mmol/L)
Cl (mmol/L)
Ca (mg/dl)

P (mg/dl)

Disi (n=21)
X +S¥

0,100,001
55,25+55,25
16,06£1,07
29,18+2,12
69,06+15,59
43,93+£3,71
58,12+5,39
6,77+0,21
3,38+0,28
324,93+13,37
22,25+1,96
1,49+0,069
133,62+1,03
4,66+0,093
99,37+0,92
7,52+0,12
5,43+0,18

Erkek (n=39)
X +S%
0,11+0,00
60,91+5,53
22,54+2,18
37,50+2,26
67,08+8,88
44,54+4,56
92,20+5,71
6,66+0,13
2,96+0,10
339,91+12,64
20,70+1,56
1,404£0,093
133,37+0,79
4,470,098
99,83+0,67
7,790,084
5,58+0,14

P degeri

P = 0,482
P = 0,435
P=0,027
P=0,015
P = 0,906
P = 0,925
P <0,001
P = 0,650
P=0,124
P = 0,434
P =0,541
P=0,528
P = 0,848
P = 0,208
P = 0,685
P = 0,069
P =0,530
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Tablo9. Serum biyokimyasal parametrelerin ayilarin yaslari temelinde karsilastirilmalart

Parametreler

TBil (mg/dl)
AST (U/L)
ALT (U/L)
ALP (U/L)
CK (U/L)
Amy (U/L)
Glukoz (mg/dl)
TP(g/dl)
Glob (g/dl)
Chol (mg/dl)
Ure (mg/dl)
Cr (mg/dl)
Na (mmol/L)
K (mmol/L)
Cl (mmol/L)
Ca (mg/dl)

P (mg/dl)

Geng (n=9)
X + 8%
0.15+0.028
72,10£11,82
29,40+3,94
40,20+3,77
96.20+£16.67
36,40+3,73
98,70+£10,20
6,66+0,26
2,81+0,22
330,20+23,95
20,20+3,06
0,89+0,08
134,40+1,1
4,5740,16
99,20+1,34
7,54+0,18
6,09+0,20

Eriskin (n=51)
X + 8%
0.10+0.00
54,16+2,17
16,80+£0,91
32,16+1,79
58.43+8.72
46,93+3,82
71,86+4,95
6,71£0,13
3,2340,15
335,1649,67
21,70+1,28
1,62+0,040
133,16£0,75
4,54+4.54
99,80+0,58
7,73+0,074
5,3440,11

P degeri

P=0.013
P=0,024
P 0,001
P =0,041
P =0.041
P=0,141
P=0,014
P =0,838
P=0,166
P=0,819
P =0,599
P <0,001
P = 0,400
P =0,889
P =0,638
P =0,247
P =0,003

2- Serolojik Bulgular

Calisma materyaline ait alinan pozitif ve negatif sonuglar bireyler bazinda Tablo 10’da

gosterilmistir. CAV-1, CPV-2 ve B. burgdorferi’ye karsi hicbir ayida antikor titresi

saptanamazken Leptospira spp. (% 65), CDV (%41,6) ve T. gondii’ye (% 20) kars1

seropozitivite saptanmis, seropozitivite saptanan CDV, Leptospira spp. ve T. gondii’ye tim

ayilar arasinda alinan seropozitif yanitlar “%” olarak Sekil 12°de belirtilmistir.
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Tablo 10. Calismadaki boz ayilarda saptanan enfeksiyoz hastaliklarin antikor titreleri

Ayl T. gondii CDV
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Leptospira spp.;
% 65

N

CDV; % 41,6 T. Gondii; % 20

Sekil 12 CDV, Toxoplasma gondii, Leptospira spp.'ye pozitif olgularin % oranlari

Leptospira spp.’ye seropozitif olan olgularin serovarlar temelinde pozitiflik % oranlari

Sekil 13’de belirtildi.

90 - B Copenhageni (COP)
79,48 m 19 Icterohaemorrhagiae (19)
80 - e
| M Icterohaemorrhagiae (IH)
.
70 1 —— B Autumnalis (AUT)
60 - § 32 Autumnalis (32)
50 - H Canicola (CAN)
M Grippotyphosa (GRIP)
40 M Australis (AUS)
30 - ™ Bratislava (BRAT)
20 128 12,8 H 372 Munchen (372)
% 12
H Pyrogenes (PYR)
0 s ==
=56 2,56 = Sejroe (S))
—_-
0

h ! Hardjo (HJ)

Sekil 13: Arastirma kapsamindaki ayilarin Leptospira serovarlarina % seropozitiflik oranlari
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TARTISMA VE SONUC

Fizyolojik Parametreler

Ayilarin fizyolojik parametreleri iizerine yapilan calismalar (3, 5, 6, 12,13, 22, 26),
siyah Amerikan ayilar1 ve Amerikan boz ayilarina odaklanmis olup, Avrupa boz ayilari
tizerinde sinirli sayida calisma rapor edilmistir (21, 24,25, 220). Boz ayilarin fizyolojilerine
iliskin ¢alismalar temelinde, normal rektal viicut 1silarinin 37,5-38,3°C arasinda degistigi (69,
70, 168), kis uykusu sirasinda ise viicut 1silarinin normalin birkag¢ derece altina kadar diistiigii
(71) bildirilmektedir. Daha 6nce yapilan ¢alismalarda normal solunum oranlarinin dakikada
15-30 oldugu, sicak havalarda, aktivasyonla arttig1; normal kalp frekanslarinin dakikada 60-90
diizeyinde oldugu ve gece uykusu sirasinda dakikada 40-45’e indigi, aktivasyonla ise tekrar
arttig1 saptanmustir (69, 168). Calisma kapsamindaki ayilarda, daha 6nce yapilan ¢alismalarin
sonuglarina paralel olarak, viicut sicakliginin ortalama 38,4°C, solunum sayisinin ortalama
18,5, kalp frekansinin ortalama 60 oldugu belirlenmistir. Bu baglamda, ¢alisma kapsamindaki
tiim ayilarin yapilan klinik muayene ve inspeksiyonlari sonrasinda belirtilen veriler
dogrultusunda klinik olarak saglikli bulundugu, yas ya da cinsiyetin caligma kapsamindaki
ayilarin klinik parametreleri iizerinde herhangi bir etkisi olmadigi belirlenmistir. Belirtilen
parametrelere iliskin bildirimlerin tiimii immobilazyonu takiben saptanan degerlere ait oldugu
ve calisma kapsaminda da farkli gruplarda farkli immobilizasyon yonemleri kullanilmadig:

icin, immobilizasyonun degerler iizerindeki etkileri irdelenmemistir.

Hemogram
Referans degerleri ve referans degerleri iizerine yasam seklinin etkisi

Ursidae familyasina ait sinirli sayida hematolojik calisma mevcut olup, hematolojik
parametreler, cesitli arastiricilar tarafindan tutsak (3, 5, 16) ve dogada yasayan siyah ayilar (3,
5,6, 13, 14, 18, 221); tutsak (3, 20, 21) ve dogada yasayan boz ayilar (3, 8, 11) ve dogada
yasayan kutup ayilari icin (7, 10) tanimlanmis, ayilarin medikal parametrelerinin pek ¢ok

faktorden etkilendigi bildirilmistir.
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Hemogrami etkileyen 6nemli faktorlerden birisi yasam seklidir (3, 5, 20). Tutsak ve
dogada yasayan ayilarin hematolojik parametrelerini karsilastirdiklart ¢calismalarinda Kusak ve
arkadaslar1 (20), 16kosit, notrofil ve eozinofil degerlerinde farkliliklar oldugunu; tutsak
ayilarda 8,11 x 10”/L olan 15kosit degerinin dogada yasayanlarda 16,5x 10°/L; tutsaklarda 5,81
x 10° /L olan nétrofil degerinin dogada yasayanlarda 14,1 x 10° /L ve tutsaklarda 0,49 x 10°/L
olan eozinofil degerinin serbest yasayanlarda 0,1 x 10°/L oldugunu bildirmislerdir. Dogada
yasayan ve tutsak ayilarin hemogram sonuclari dikkate alindiginda, sunulan ¢alismada elde
edilen hemogram bulgular1 daha ¢ok tutsak ayilara ait sonuclarla uyumlu bulunmustur.
Dogada yasayan ayilarda genellikle immobilizasyon oncesi kapan kullanmak gerekmektedir.
Anestezi Oncesi kapan kullanimu strese yol agmakta, ayilar anestezi uygulanincaya kadar
gecen siirede kapandan kurtulmak i¢in asir1 kas aktivitesi gostermektedirler. Kas aktivitesi ve
stres 16kositozu degisik yogunluklarda etkileyen 6nemli bir faktordiir (222). Kaldi ki stres,
kortikoid salinimina neden olarak 16kositoz, nétrofili, eozinopeni ve lenfopeni ile karakterize
bir stres yanit sekillenmesine yol acar (25, 223). Cattet ve arkadaslar (224), dogada yasayan
ayilardan kapan sonrasi immobilizasyon uygulananlarda stres hemogram saptandigi, buna
karsilik helikopterden uzaktan enjeksiyon ile immobilize edilenlerde 16kosit ve noétrofil
degerlerinin daha diisiik oldugunu, bu hayvanlarin stresten daha az etkilendiklerini
saptamislardir. Kapanla yakalamanin neden oldugu asir1 heyecanla iliskili olarak da marjinal
notrofil havuzundan dolagima notrofil salinmakta ve bu durum dogada yasayanlarda tutsak
olanlara gore notrofil sayisinin daha yiiksek olusunu aciklamaktadir (225, 226). Bu baglamda
calismada elde edilen ve tutsak ayilarla yapilan diger ¢alismalara paralel olan hemogram
sonuclarinin, kapan kullanilmayan tutsak ayilarda stres etkisinin daha az goriilmesi nedeni ile

gercegi daha fazla yansittigl kanisin1 uyandirmistir.

Cinsiyetin hematolojik parametreler iizerine etkisi

Calisma kapsaminda erkekler ve disilere ait hemogramlarin karsilastirilmas: sonucunda
sadece MCHC ve PLT degerlerinde istatistiki olarak anlamli farkliliklar belirlenmis (Tablo 5)
ve belirtilen degerlerin, disilerde daha yiiksek oldugu saptanmistir (p< 0.05).

55



Matula ve arkadaslar (6), Beeman (9) ve Schroeder (18), siyah ayilarda, MCH ve
MCHC degerleri acisindan farkliliklar bulundugu, erkek siyah ayilarda MCH degerinin
disilerden daha diisiik oldugunu bildirmektedir. MCHC, RBC indeksinin
degerlendirilmesinde yararlanilan en gercekci parametre olmakla birlikte hiicre icerisinde Hb
konsantrasyonu artis1 s0z konusu olamayacagi icin MCHC’de gercek bir artistan s6z edilemez.
Bu nedenle ¢alismada saptanan bu artisa klinik ya da fizyolojik bir anlam yiiklenememis, bu
fark orneklerdeki olas1 hemolizle (225) iliskilendirilmistir.

Sunulan calismada, erkek ve disilerin trombosit sayilar1 arasinda istatistiki olarak
anlamli farklilik saptanmis olup, her iki cinsiyete ait degerlerin 6nceki calismalarda (17, 20)
bildirilen normal deger araliklari igerisinde oldugu gozlenmistir. Insanlarda trombosit
degerlerinin cinsiyetler arasinda karsilastirildigi bir calismada benzer bulgular elde edilmis,
Butkiewicz ve arkadaslar1 (228) tarafindan yapilan bu calismada, kadinlarda trombosit
sayilarinin erkeklere gore daha yiiksek olmasinin trombopoetin seviyesinin erkeklerde daha
yiiksek olmasindan kaynaklanabilecegi belirtilmistir. Yaptigimiz literatiir incelemesinde,
ayilarda yapilmis bu tiir bir calismaya rastlanilmamistir. Bu ¢alismada incelenen diger
hematolojik parametrelerde (Tablo 5) cinsiyetler temelinde yapilan karsilastirmada bir fark
saptanmamis olup, elde edilen sonug, Pearson ve Halloran (8), Lee ve arkadaslar (7), Matula

ve arkadagslari (6) ve Beeman (9) tarafindan bildirilen degerlere uygunluk gostermektedir.

Yasin hematolojik parametreler iizerine etkisi

Ayilarin hematolojik degerlerinin yaslar temelinde karsilastirildigr caligmalarda Kusak
ve arkadaslar1 (20), ii¢ yas ve alt1 ve erigkin ayilarin hemogramlarimi karsilastirmis ve 3
yasindan biiyiik olan ayilarda MCV degerinin yiiksek oldugunu bildirmislerdir. Benzer
sekilde, Matula ve arkadaslar1 (6) da Hb ve Hct degerlerinin yasa paralel olarak arttigini
saptamislar, buna karsin Pearson ve Halloran (8) ise RBC, Hct ve Hb degerlerinin geng
ayilarda yaslilara oranla daha yiiksek oldugunu bildirmislerdir. Sunulan ¢caligmada RBC ve
Hct degerleri ile bazofil degerleri Pearson ve Halloran (8) ile uyumlu olarak geng¢lerde, MCH
ve MCHC degerleri ise erigkin ayilarda daha yiiksek bulunmustur (Tablo 6). Bu durum,
ayilarda RBC morfolojisindeki gelisimin 3 yasina kadar devam edebildigi, buna bagli olarak
bu yasin altindaki genc ayilarda MCV’nin yetiskinlere gore daha diisiik olabilecegi, bu
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nedenle de genclerdeki MCH ve MCHC diizeyleri anemi olmaksizin yetiskinlere gore daha
diisiik olabilecegi kanisint uyandirmistir. Sunulan ¢alismada istatistiksel olarak 6nem vermese

de MCYV diizeyinin genc hayvanlarda daha diisiik saptanmas1 bu olasilig1 giiclendirmektedir.

Serum Biyokimyasal Parametreleri
Referans degerleri ve referans degerleri iizerine yasam seklinin etkisi

Serum biyokimyasal parametreleri siyah Amerikan ayilar (5, 9, 14, 16, 18, 229, 230),
Amerikan boz ayilar (3, 26, 230) ve Avrupa boz ayilarinda (27, 231) yapilan caligmalarla
belirlenmistir. Bu ¢alismada elde edilen tiim ayilara ait deger ortalamalari tutsak ayilardan
elde edilen diger sonuglarla (5, 16, 18, 26, 27) uyumlu bulunmus, sadece TBil degerinin baz1
arastirmacilar (6, 27) tarafindan bildirilen degerlerden daha diisiik oldugu goézlenmistir (Tablo
7). Sunulan caligmada saptanan ortalama TBil degeri 0,11 mg/dl’dir ve bu deger 1,88
pmol/L’ye esittir (227). Matula ve arkadaslar1 (6)’nin siyah Amerikan ayilari icin saptadiklari
degerler (3,42 umol/L) ile Huber ve arkadaslar1 (27) nin boz ayilar i¢in (7,83 wmol/L)
saptadiklar1 degerlerden olduk¢a diisiik olan bu degerin, Brannon (11) tarafindan Amerikan
boz ayilar1 i¢in saptanan degerlerle (1.71 wmol/L) uyumlu oldugu gozlenmistir. Huber ve
arkadaslar (27), tutsak ayilarda total bilirubin diizeyinin serbest yasayanlara gore onemli
diizeyde diisiik olmasini tutsak yasayan ayilarin daha iyi fiziksel kosullara sahip olmas1 ya da
serbest yasayan ayilarin yakalanmasi sirasindaki kas hasari ile iligkili olan miyoglobinin
parcalanmasi ile aciklamistir. Calismada saptanan degerlerin farkli arastirmacilar tarafindan
(9, 14) bildirilen degerlerden diisiik olmas1 da ayn1 nedenle agiklanabilir.

Normal serum enzim diizeylerini saptamak i¢in farkli ay1 irklarinda bir¢cok calisma
yapilmastir (3, 5, 9, 14, 16, 18, 27). Lee ve arkadaglar1 (7) vahsi kutup ayilarinin ALT, AST,
ALP aktiviteleri sirasiyla 5,4; 26,7; 15,1 U/L olarak saptamis, Brannon (11) Alaska
bolgesindeki boz ayilarda ALT, AST, ALP aktivitelerini 79; 236; 81 U/L olarak bildirmis,
farkli bolgelerde yasayan ayilarda enzim aktivitelerinin farkli diizeylerde olabilecegini
belirtmistir. Matula ve arkadaslari (6) tutsak 44 siyah ayida ALP ve AST degerlerini sirasiyla
69; 154 U /L olarak bulmuslar; Schroeder (18) siyah ayilarda ALT, AST, ALP, degerlerini
strastyla 99; 175; 24 U/L olarak bildirmis, yakalama teknikleri ile enzim aktivitelerinin iliskili

oldugunu saptamistir. Schroeder (18) kapanla yakalanan ayilarda her iki enzim diizeyini de
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onemli derecede yiiksek bulmus (p< 0.01), benzer sekilde Huber ve arkadaslart da (27)
kapanla yakalanan ayilara karsilik tutsak olanlarda, AST (101 U/L) ve ALT (20.9 U/L) 6nemli
diizeyde diisiik tespit etmisler ve bu bulguyu AST ve ALT nin tuzaktan kagma istegi ile
ayilarin sarfettigi eforla iligkili goriilen kas dokusu hasarinin iyi bir indikatorii olarak
degerlendirmislerdir. Sunulan ¢calismanin materyaline ait ALT (19,95 U/L), AST (58,65 U/L)
ve ALP (34,17 U/L) degerleri tutsak ayilarda daha once saptanan bazi (11, 27, 232) degerlere
yakin degerler olmakla birlikte, literatiir bilgilerinde de goriildiigii gibi enzim aktiviteleri farkli
ayl1 tiirlerine, cografi bolgelere gore degisim gostermekte ve bu nedenle de bu degerlerin
bolgeler bazinda degerlendirilmesi gerekmektedir.

Huber ve arkadaslar1 (27) Avrupa boz ayilarinin serum biyokimyasal degerleri iizerine
mevsim, yakalama metodlari, yas ve cinsiyetin etkisini incelemisler, en 6nemli farkliligin CK
degeri bazinda serbest yasayan ayilar ile yakalanmig ayilar arasinda bulmuslardir. Tutsak
ayilarda CK aktivitesinin 67,8 U/L, tuzakla yakalanan serbest yasayan ayilarda 924 U/L
oldugu belirlenen calismada elde edilen sonuglarin referans degerler saglayacagini
bildirmiglerdir. Huber ve arkadaslarinin (27) bulgularina paralel olarak ¢alismada saptanan
CK degeri 67,87 U/L’dir ve dogada yasayan ayilara ait degerlere gore oldukca diisiik olan bu
deger, ayilarin immobilizasyon Oncesi ve sirasinda kas hasarina maruz kalabilecekleri
herhangi bir uygulamaya maruz kalmadiklarinin bir gostergesi olarak degerlendirilebilir.

Siyah ayilarda (233) amilaz enzim diizeyinin 542,83 U/L, boz ayilarda 22,6 U/L (27)
oldugu saptanmis, tutsak ve dogada yasayanlarin amilaz degerleri arasinda onemli bir farklilik
olmadig belirtilmistir. Giines (234) rehabilitasyon 6ncesi ortalama 45,15 U/L olan amilaz
degerinin, rehabilitasyon sonrasinda ortalama 27,2 U/L oldugunu bildirmis ve rehabilitasyon
oncesi ve sonrasi degerler arasinda istatistiki olarak onemli bir farklilik bulunmadigini
belirtmistir. Calismada saptanan amilaz degeri 44,30 U/L olup, Giines’in (234) rehabilitasyon
oncesi degerlerine uyum gostermektedir.

Farkli irklardaki ayilar iizerinde yapilan cesitli ¢calismalarda glukoz degerlerinin 1rk,
yas, cinsiyet ve mevsimlere gore degistigi bildirilmistir (6, 7, 18, 22, 27, 230).

Sunulan ¢alismada glukoz deger ortalamasinin 78,57 mg/dl [4,29 mmol/L (227)] oldugu
belirlenmistir. Saptanan deger Avrupa boz ayilar1 ve siyah Amerikan ayilarinda daha 6nce

saptanan degerlerle uyumludur.

58



Serum protein, albumin, globulin degerleri konusunda yapilan ¢esitli incelemelerde
farkli ay1 irklarina ait degisik degerler bildirilmis (6, 7, 11, 21) belirtilen degerlerin tutsak ve
dogada yasayan ayilarda farkli olduguna dair herhangi bir bilgiye rastlanamamaistir.
Calismada saptanan total protein ve globulin degerleri (Tablo 7) daha 6nce saptananlara yakin
bulunmustur.

Jamnicky ve arkadaglar1 (21) Yugoslavya’da yasayan boz ayilarin serum iire
degerlerini serbest yasayan sekiz ayida 54,2 mg/dl, tutsak ii¢ ayida ise 28,5 mg/dl; calismada
saptanan ortalama iire diizeyi (21,32 mg/dl), tutsak ayilardaki bulguya paraleldir. Bu
calismada saptanan iire degeri 4.71 mmol/L serum iire nitrojenine (BUN) esittir (227). Bu
baglamda irdelendiginde bu deger Nelson ve arkadaslart (22) tarafindan tutsak ayilarda
saptanan (4,01 mmol/L) degere paralel olup, kutup ayilarinda (1,18-2,86 mmol/L) yapilan
caligmalarla belirlenen BUN diizeyinden daha yiiksek bulmustur. Karacigerde amonyaktan
sentezlenen ve cogu doku proteinleri ve gidai proteinlerden elde edilen aminoasitlerin
yikimlanmas: (katabolizma) sonucunda olusan iire degeriyle iliskili farkli sonuclar ayilarin
diyetlerindeki farkli protein miktarlar1 ve iire ekskresyonuyla (66) iliskilendirilebilir.

Jamnicky ve arkadaslar1 (21) 8 serbest ve 3 tutsak boz ayinin serum kreatinin
degerlerini 1,19 mg/dl ve 0,68 mg/dl olarak bildirmisler, gruplar arasindaki farklilig1 da p<
0.01 diizeyinde onemli bulmuslardir. Bu ¢alismada saptanan kreatinin diizeyi (1,5 mg/dl)
diger arastirmacilar tarafindan tutsak ayilardan elde edilen degerlerle uyumlu bulunmustur.
Yapilan ¢alismalarda farkli ay1 irklarina gére Chol ve trigliserit diizeylerinin oldukca farkl
sinirlar icerisinde degistigi bildirilmistir (6, 7, 18, 22). Matula ve arkadaslar1 (6)
siyah ayilarda serum kolesterol diizeyini 170-690 mg/dl, Huber ve arkadaslar1 da boz
ayilardaki kolesterol ortalamasinin 270 mg/dl oldugunu bildirmislerdir. Sunulan ¢alismada
saptanan kolesterol ortalama degeri 333,92 mg/dl olup, kolesteroliin degerlendirilmesi
sirasinda ozellikle diyetteki degisimin dikkate alinmas1 gerektigi, yiiksek enerjili gida alimina
bagli artislar olabilecegi dikkate alinmalidir.

Viicutta elektrolit dengesinin saglanmasindan sorumlu olan Na, K, Cl, kemik gelisimi
ve yapisi hakkinda fikir veren Ca, P diizeyleri vahsi hayvanlarla ilgili caligmalarda farkl
yonlerden ele alinmistir (6, 7, 18, 22, 232, 234). Bush ve arkadagslar1 (25), boz ayilarda Na, K,
Cl diizeylerini sirasiyla 139,8; 4,4; 103,7 mEq/L olarak bildirmistir [1 mmol/L = 1 mEq/L
(227)]. Calismada saptanan degerler arastirmacilar tarafindan bildirilen degerlerle (133,47;
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4,55; 99,65) uyumlu olup, cinsiyet bakimindan farkli bulunmamakla birlikte, genclerde
eriskinlere oranla fosfor diizeyleri daha yiiksek bulunmus (p= 0,003), Ca, Na, K, Cl

diizeylerinde yas ve cinsiyet etkilenimi saptanmamuistir.

Cinsiyetin biyokimyasal parametreler iizerine etkisi

Huber ve arkadaglar1 (27) ile Giines (234) boz ayilarda cinsiyet faktoriiniin kimyasal
parametreler {izerinde bir etkisi olmadigini belirtirken, Willems ve Van Munster (232) da
AST, ALT enzim aktiviteleri iizerine cinsiyetin etkisini inceledikleri arastirmalarinda her iki
enzim aktivitesinin de cinsiyete bagli olarak degisim gostermedigini bildirmislerdir. Sunulan
calismada TBil, CK, Chol, AST, Ure, P, Cr, TP, Glob, Na, K, Cl, Amilaz ve Ca degerlerinin
disiler ve erkekler arasinda 6nemli bir farklilik gostermedigi, buna karsin ALT, ALP ve
glukoz degerlerinin erkeklerde disilere oranla daha yiiksek oldugu belirlenmistir (Tablo 8).

Farkli irklardaki ayilar iizerinde yapilan cesitli ¢calismalarda glukoz degerlerinin 1rk,
yas, cinsiyet ve mevsimlere gore degistigi bildirilmistir (6, 7, 18, 22, 27, 230). Nelson ve
arkadaslar1 (230) vahsi kutup ayilarinda erkeklerde 112 mg/dl, disilerde 158 mg/dl, yavrularda
141mg /dl glukoz degeri saptamislardir. Giines (234) rehabilitasyon Oncesi disi ve erkek
degerleri 133,83 ve 95,66 mg/dl, rehabilitasyon sonrasi degerler yine sirasiyla 114,50 ve
120,83, mg/dl olarak saptamistir. Sunulan ¢alismada glukoz deger ortalamasinin 78,57
mg/dl= 4,29 mmol/L oldugu belirlenmistir. Saptanan deger Avrupa boz ayilari ve siyah
Amerikan ayilarinda daha 6nce saptanan degerlerle uyumludur. Calismada erkek ayilara ait
glukoz degerinin disilerden 6nemli oranda yiiksek oldugu belirlenmistir (p< 0.01). Bu
erkeklerin daha agresif ve stresli olmalariyla agiklanabilir (227). Benzer sekilde sunulan
calismada erkeklerde ALT ve ALP degerlerinin disilere gore daha yiiksek olmasi da (Tablo 8),
erkek ayilarin daha stresli ve agresif olmasi kortizol diizeyi ile pozitif korelasyon gosteren

ALT ve ozellikle ALP konsantrasyonlarinin erkeklerde daha yiiksek olmasina neden olabilir.

Yasin serum biyokimyasal parametrelere etkisi
Sunulan calismada TBil, AST, ALT, CK, Glukoz, Cr, P degerlerinin yagsla iliskili
degisimler gosterdigi saptanmustir (Tablo 9).
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Hirvatistan’da Avrupa boz ayilarinda yapilan diger bir calismada, genclerde eriskinlere
gore total bilirubin diizeyi daha yiiksek bulunmustur (p< 0.19). Matula ve arkadaslar1 (6) da
geng siyah ayilardaki total bilirubin diizeylerinin erigkinlere gore daha yiiksek oldugunu
belirlemislerdir (p< 0.05). Sunulan ¢alismada da belirtilen caligmalarin sonuglarina paralel
olarak total total bilirubin degeri genclerde yaslhilara gore daha yiiksek bulunmustur.

Willems ve Van Munster (232) AST, ALT enzim aktiviteleri iizerine yasin etkisini
inceledikleri aragtirmalarinda her iki enzim aktivitesinin de yasa bagli olarak degismedigini
bildirmiglerdir. Sunulan calismada AST ve ALT diizeyleri ile CK diizeylerini, calisma
kapsamindaki gen¢ ayilarda yashlara oranla daha yiiksek oldugu belirlenmis (Tablo 9) bu
farklilik geng¢ ayilarin yasam alanlarinin immobilizasyon sirasinda kagabilmelerine firsat
verecek biiyiikliikte olmas1 ve onlarin immobilizasyon oncesi gosterdikleri bu hareketlilige
baglanma eriskinlere gore daha fazla hareketlilik gostermelerine baglanmaktadir.

Lee ve arkadaslar1 (7) vahsi kutup ayilarinda yavrularda ALP aktivitesini 45,7 U/L
yetiskinlerde 15,1 U/L olarak bulmuslar ve ALP aktivitesindeki artis1 kemik gelisimi ile
osteoblastik aktivite artisina baglamislardir. Giines (234) rehabilite edilen boz ayilarda ALP
aktivitesinin yavrularda yetiskinlerden yiiksek bulundugunu belirtmistir. Bu ¢alismada da
gencglerde (40,20 U/L) eriskinlere (32,16 U/L) oranla daha yiiksek olmasi da kemik gelisimi ile
osteoblastik aktivite artisina baglanarak aciklanabilir.

Nelson ve arkadaslar1 (230) kutup ayilarinda kreatinin diizeyinin yetiskin erkeklerde
2,4 mg/dl, disilerde 2,6mg/dl ve yavrularda 1,9mg/dl olarak saptamislardir. Giines (234) de
rehabilite edilen kreatinin diizeyinin disilerde 1,56 mg/dl, erkek ayilarda 1,16 mg/dl oldugunu
bildirmistir. Giines (234) kreatinin degerlerinin yas ve cinsiyetle degismedigini belirtirken,
Beeman (9) yaptig1 calismada erkek ve yaslilarin, disi ve genglere gore daha yiiksek kreatinin
diizeylerine sahip oldugunu ve bunun kreatinin iiretimi ile kas miktar1 arasindaki iliskiden ileri
geldigini bildirmistir. Sunulan ¢alismada da kreatinin diizeylerinin erigkinlerde genclere
oranla daha yiiksek oldugu (Tablo 9) belirlenmistir.

Serum protein, albumin, globulin degerleri konusunda yapilan arastirmalarda (6, 7, 21,
22) Nelson ve arkadaslar1 (22), kutup ayilarinda total proteini yetiskin erkeklerde 7,6g/dl,
yetigkin disilerde 7,9 g/dl, yavrularda 7,3 g/dl, genel olarak globulini 4,3g/dl , albumini 2,7
g/dl olarak bildirmis ve total protein ile globulin diizeylerinin yetigkinlerde yavrulara gore

yiiksek oldugunu, globulin farkliliklarinin beslenme degiskenligine bagli olabilecegini
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belirtmislerdir. Brannon (23), boz ayilarda yaptig1 ¢caligmada yetigkinlerde geng ayilara gore
yiiksek total protein ve globulin degeri saptamistir. Storm ve arkadaslar1 (229) total protein ve
albiimin degerlerinin yasin artmasiyla yiikseldigini bildirmisler, Giines (234) yetiskin-gencg-
yavru gruplar1 arasinda rehabilitasyon sonrasi total protein, albumin degerlerinde eriskinler
lehine (p< 0.001) 6nem bulundugunu bildirmistir. Bu ¢alismada saptanan serum protein,
globulin degerleri (Tablo 7) belirtilen ¢alisma sonuglari ile uyumlu bulunmus, Ancak gruplar
arasinda yas ve cinsiyet bakimindan 6nemli bir farklilik saptanmamastir.

Brannon (23), Ca ve P diizeyi ile yas arasinda korelasyon bulundugunu, genglerde
kemik gelisiminin devam etmesi nedeniyle yiiksek Ca ve P diizeyine sahip oldugunu
saptamistir. Gilines (234) de belirtilen degerlerin istatistiksel olarak onemli bir farklilik
gostermedigini saptamistir. Calismada saptanan degerler arastirmacilar tarafindan bildirilen
degerlerle uyumlu olup, cinsiyet bakimindan farkli bulunmamakla birlikte, genglerde
eriskinlere oranla fosfor diizeyleri daha yiiksek bulunmus, Ca, Na, K, CI diizeylerinde yas ve
cinsiyet etkilenimi saptanmamustir.

Farkli irklardaki ayilar iizerinde yapilan ¢esitli calismalarda glukoz degerlerinin 1rk,
yas, cinsiyet ve mevsimlere gore degistigi bildirilmistir (6, 7, 18, 22, 27, 230). Giines (234)
yetiskin, gen¢ ve yavru degerlerini rehabilitasyon sonrasi sirasiyla 113,20; 118,12 ve 125,20
mg/dl olarak saptamistir. Sunulan ¢alismada da genglerdeki glukoz seviyelerinin eriskinlere

oranla daha fazla oldugu belirlenmistir.

Enfeksiyoz Hastaliklar

Vahsi karnivor hastaliklar1 hakkinda az sayida arastirma vardir. Otuz dort biiyiik
karnivorun (2) 18’inin, serbest yasayan popiilasyonlarinda serolojik aragtirmalar (29, 32 — 34,
40, 47, 50, 97, 105, 127, 128, 138) yapilmis ancak, koruma caligmalar1 ve yiiksek hastalik
riskine ragmen diger biiyiik karnivor tiirlerindeki enfeksiyonlara ait bilgi bulunamamustir.

Orneklenen popiilasyonlarda serolojik testler ile bircok enfeksiyoz hastalik antikorlar
acisindan pozitif bulunmustur. Bu sonuclar patojenlere yaygin olarak maruz kalindigini
gostermekle birlikte vahsi popiilasyonlar i¢in dikkatle degerlendirilmelidirler (40). Yiiksek
antikor titreleri bir viriilent tiir ile onceki enfeksiyonu ya da kros reaksiyon veren antijenlerle

iliskili mikroorganizmalarin varligini simgeleyebilir (97). Karnivor popiilasyonlarinda
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azalmaya neden olan hastaliklarla ilgili raporlar, ¢cogu epideminin viral kokenli oldugu ve
olasilikla direkt olarak salya aracilig1 ile daha az olarak da inhalasyon ya da sindirim yoluyla
bulasan hastaliklarin, popiilasyonlar {izerinde etkili oldugunu gostermistir (79). Yaban hayati
arastirmalarinda en fazla ilgi duyulan hastaliklar kuduz ve distemperdir (83 ). CDV dogada
yasayan ve tutsak olan karnivorlarda olduk¢a yaygin olarak goriilen bir enfeksiyondur (51).
Bu hastaliklar diinya capinda bir dagilim gosterirler ve karnivor tiirleri arasindaki siddetleri ve
goriildiikleri alanlar biiyiik oranda benzerdir. Her iki hastalik da bir ¢ok karnivor grubunda
goriildiigii i¢in, tiirler aras1 horizontal bulagma olasilig1 giderek onem kazanmaktadir. Bu
fenomen son yillarda popiilasyonlar:t 6nemli oranda azalan Serengeti aslanlar1 ve Afrika
yabani kopeklerine evcil kopeklerden olast CDV bulasisi ile desteklenmistir (83, 85). Ayilarin
CD’ye duyarl tiirler arasinda olduklar1 bilinmekle birlikte, ayilarda enfeksiyonun varligina
dair ¢ok fazla bildirim bulunmamaktadir. Hastaligin serolojik olarak varlig1 Italya’da serbest
yasayan ve tutsak boz ayilarda (40) ve Florida’da (39) siyah ayilarda (Ursus americanus
floridanus) ortaya konulmustur. Avusturya’da tutsak kutup ayilar (Ursus maritimus) ve bir
gozliikli aymin (Tremarctos ornatus) CDV nedeni ile 6ldiigiine dair raporlar da
bulunmaktadir (48).

Calisma kapsamindaki ayilarda ve bireyler bazinda alinan pozitif ve negatif sonuclar
Tablo 10’da gosterilmistir. Olgularin % 41,6’sinda CDV’ye pozitif yanit alindig1 belirlenmis
ve Karacabey Ovakorusu ay1 barinagi kayitlarinin 1997 yilindan bu yana taranmasi sonucunda
1999 yilinda bir ay1 yavrusunun distemper nedeni ile 6ldiigli ve taninin otopsi sonucunda
konuldugu saptanmgtir. Ulkemizde distemperin kopeklerdeki varligina iliskin ¢alismalar
mevcuttur (235, 236). Gencay ve arkadaslar1 (236) saglikli sokak kopeklerinde yaptiklar: bir
calismada % 9,03 oraninda pozitif yanit alindigim bildirmislerdir. Bursa bolgesine dair
Yesilbag ve arkadaslarina (237) ait, hemorajik gastro-enteritli kopeklerde yapilmis olan
seroprevalans ¢alismasi (%38,4 pozititivite) bulunmakla birlikte Karacabey Ovakorusu ay1
barinagindaki ayilarda saptanan pozitif sonuclarin bolgedeki sokak kdpeklerinden
kaynaklanabilecegi ya da ayilarin Karacabey Ovakorusu ay1 barinagina gelmeden once
enfeksiyonu almis olabilecekleri kanisina varilmistir. Chomel ve arkadaslari (42) Alaska’da
yaptiklar1 bir calismada CDV pozitif olan boz ayilarin genellikle CAV-1’e de pozitif
olduklarim bildirmislerdir. Bu bildirimin aksine, sunulan ¢calismanin materyalini olusturan

ayilarin CAV-1’e negatif olduklar1 saptanmistir. CAV-1"in ay1 popiilasyon dinamiklerini
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etkileyebilecek bir enfeksiyon oldugu bildirilmekle birlikte Madic ve arkadaslar1 (38)
Hirvatistan’daki dogada yasayan ve tutsak boz ayilarda CAV-1 antikorlar1 saptanmadigini
bildirmiglerdir. Hirvatistan’da yasayan boz ayilarda oldugu gibi iilkemizdeki boz ayilarda da
CAV-1 antikorlarinin saptanmamasi iilkemizde de boz ayilarin enfeksiyona maruz kalmadigi
kanisini uyandirmistir.

Yilmaz ve arkadaglar1 (238) tarafindan Bursa bolgesinde yapilan bir calismada,
kopeklerde CPV-2’ye % 35 oraninda pozitif yanit alindigi bildirilmis, buna karsin,
calismamizda tiim ayilarin CPV-2 i¢in negatif (< 20) olduklar1 belirlenmistir. Madic ve
arkadaslar1 (38) Hirvatistan’da yaptig1 calismada 22 ayidan 7’sinin, Marsilio ve arkadaglari
(40) 15 boz ayidan 6’sinin, Dunbar ve arkadaslar1 (39) 62 siyah aymin 10’unun CPV-2 i¢in
seropozitif oldugunu bildirmisler, Chomel ve arkadaslari (42) ise caligmalarinda CPV-2 i¢in
seropozitif ay1 saptanmadigini belirtmislerdir. Calismamizin sonuglari, calisma kapsamindaki
boz ayilarin geldikleri bolgelerde ya da geldikten sonra herhangi bir sekilde CPV-2’ye maruz
kalmadiklarin1 gostermektedir. Tiirler aras1 bulagmanin vahsi yasamdaki enfeksiyonlarin
baslica kaynagi olabilecegi yaklasimi ile, Yilmaz ve arkadaglarinin (238) ¢alismalarinda
saptanan yiiksek seropozitiflik oran1 goz 6niine alindiginda, iilkemizde yasayan ayilarin CPV-
2’ye kars1 seronegatif olmalar1 dikkat ¢ekici bulunmus ve enfeksiyonun daha genis
popiilasyonlarda, farkli acilardan irdelenecegi ¢alismalar yapilmasi gerektigi kanisina
varilmistir.

Leptospirosis kuslar1 ve memelileri etkileyen kompleks bir hastaliktir. Tiim memeliler
Leptospira interrogans serovarlarinin bir veya daha cogu ile enfekte olabilmelerine ragmen,
serotiplerin insidens ve prevalansi iilke, hatta bolge ve mevsimler temelinde farklilik
gosterebilir (40, 41). Zarnke (172) Alaska’da boz ayilarda %5, siyah Amerikan ayilarinda % 4
oraninda seropozitiflik saptamis; Madic ve arkadaslar1 (38) tutsak ayilardaki (10 ayidan 6’s1
pozitif) Leptospira spp. antikorlarinin prevalansi serbest yasayan ve dogada dogmus
ayilarinkinden (32 ayidan 11°1 pozitif) daha yiiksek oldugunu bildirmislerdir. Madic ve
arkadaslar1 (38) tarafindan yapilan calismada australis serovarina kars1 yiiksek antikor titreleri
saptanmig, Hirvatistan’da insanlarda Leptospirozis’e neden olan etkenin de australis serovari
(38) oldugu belirtilmistir. Borcic ve arkadaslar1 (239) Hirvatistan’da australis serovarini
kiiciik memelilerin 4 tiirlinden (Apodemus agrarius, A. sylvaticus, A. flavicollis ve

Clethrionomys glareolus), diger dort leptospirae serovarini (GRIP, POM, SJ ve BAT) da
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ayrica 15 kiiciik memeli tiirlinde izole etmislerdir. Bu baglamda, Madic ve arkadaslari (38)
tarafindan Avrupa boz ayilarinin da i¢inde bulundugu diger hayvanlar i¢in kii¢iik memelilerin
AUS serovari ile enfeksiyonun potansiyel kaynagi olabilecegini belirtmektedirler. Calismada
en yliksek seropozitiflik saptanan serovarlarin AUS (% 82,05), 372 munchen (% 79,48) ve
BRAT (% 58,97) olduklar1 saptanmistir. Aslantas ve arkadaslar1 (240) tarafindan yapilan bir
calismada Ankara bolgesinde L, interrogans seroprevalanst % 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), Ulgen ve arkadaslar1 (241) tarafindan Bursa’da yapilan bir ¢calismada da Leptospira spp.
seroprevalanst % 10,97 bulunmustur. Ayilar zeminin altimi ve {istiinii karistirarak yiyecek
arayan, oportunistik hayvanlardir. Hayvansal protein boz ayilarin diyetinin ¢ok kiiciik bir
boliimiinii (diyet hacminin %1’inden az1) olusturmakta, ancak kiiciik memelilerin paylastig
proteinin %75’ini kapsamaktadir (66). Bu baglamda ayilarda leptospira enfeksiyonlarinin bu
etkenin kiiciik memeliler tarafindan dagilimina bagl oldugu,iilkemizdeki ayilarda leptospiraya
kars1 antikorlarin yiiksek prevalansinin, popiilasyonlarindaki belirli leptospira serovarlarinin
sirkiilasyonunun kanitt oldugu diistiniilmiistiir. Klinik olgularinin bulunmayisi subklinik ya da
gecmis enfeksiyonlarin olasiligini elimine etmemektedir. Daha 6nce iilkemizde arastirildig
konusunda herhangi bir literatiire rastlamadigimiz farkli serovarlara yiiksek pozitif sonuglar
alinmasi, degisen ekolojik ve gevresel kosullara paralel olarak leptospira spp. ara ve nihai
konak¢1 spektrumunun degisiminin bir kanit1 olarak degerlendirilmis ve acil ¢cagr1 veren bu
hastaligin diger hayvan tiirleri ve insanlarda da farkli serovarlar acisindan irdelenmesinin
sadece Veteriner Hekimlik degil halk saglig1 acisindan da onem tasidigr goriisiine varilmistir.

Borreliosisin vahsi yasamdaki roliine iliskin ¢ok az yayin mevcuttur (46, 194).
Kazmierczak ve arkadaslar1 (46) 18 siyah ayidan 3’iinde borreliosis saptamiglar ancak az
sayida materyal iizerinde calistiklar1 i¢in ayilarin insanlardaki borreliosisin bulasmasinda etkili
olup olmadigini belirtmek acisindan etkin bir sonug¢ elde edemediklerini belirtmiglerdir.

Calismamiz kapsamindaki ayilarin B. burgdorferi igin seronegatif olduklar1 bu
baglamda etkene maruz kalmadiklar1 saptanmustir.

T. gondii kedilerin enterik bir sporozoonudur (206). Vahsi hayvanlarda ¢ok yaygin
olan 7. gondii enfeksiyonu yeme aligkanliklar1 nedeni ile oldukga sik goriilmektedir (207).
Quinn ve arkadaslar1 (208) T. gondii’nin hayvanlan siklikla etkileyerek enfekte edebilecegini

ve klinik hastalik olusturmaksizin antikor iiretimini stimiile ettigini bildirmislerdir (2).
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Yapilan serolojik calismalar temelinde siyah ayilar (29, 45, 206, 208, 213) boz ayilar
(208) ve kutup ayilarinda (210) 7. gondii enfeksiyonu saptanmistir. Aslantas ve arkadaslar
(240) tarafindan yapilan bir ¢alismada Ankara bolgesinde 7. gondii seroprevalansi % 2.58
oldugu bildirilmis. Ertug ve arkadaslar1 (242) tarafindan 389 hamile kadinda yapilan serolojik
calismada T. gondii % 30.1 olarak saptanmis; insanlarda, Yazar ve arkadaslar1 (243)
tarafindan yapilan bir diger prevalens calismasinda, anti- 7. gondii 1gG and IgM antikorlar
IFAT ile sirasiyla %19,5, % 2,33 ve ELISA ile ise %20,25, % 2,33 olarak bildirilmistir.
Sunulan ¢alismada ayilarin % 20’sinin 7. gondii’ye pozitif olduklari belirlenmistir.
Toxoplasmosis’in ayilara dogal avci-av dongiisii sirasinda bulastig (42), calisma
kapsamindaki ayilarin da etkeni dogada yasadiklar1 donemde almis olabilecekleri kanisina
varilmistir.

Sonug olarak, ayilarin klinik, hematolojik, biyokimyasal degerlerinin yanisira bazi
enfeksiyoz hastaliklarin varliginin arastirildigi bu ¢alismada; saptanan hematolojik ve
biyokimyasal parametrelerin cinsiyet ve yasla etkilenebildigi, yasam kosullar1 ve yakalanma
sekillerinin parametreler iizerinde etkili oldugu, tutsak ayilara ait parametrelerin yakalama
stresinden daha az etkilendigi saptanmis olup, gelecekte yapilacak olan caligmalarla kis
uykusu siireci ve mevsimlarin hematolojik ve serum biyokimyasal degerler iizerindeki
etkilerinin irdelenmesi gerektigi kanisina varilmistir.

Biiyiik karnivorlarin habitatlarinin yok olmasi ve asir1 istismara ugramalarindan dolay1
yok olma tehlikesi ile kars1 karsiya olmalari1 son derece 6nemli bir gercektir, enfeksiyoz
hastaliklar da kiiciik veya izole popiilasyonlar1 daha da azaltarak tiikenisi hizlandirirlar.
Biiyiik karnivorlar, gelecekte insanlar tarafindan daha fazla alan kisitlamasina ugrayacak ve
evcil hayvanlardan dogada yasayan karnivorlara enfeksiyoz hastaliklarin bulasmasi riski daha
da fazla yayginlagacaktir. Enfeksiyoz hastaliklardan korunmak veya azaltmak amaci ile etkili
programlarin gelistirilmesi i¢in enfeksiyon, hastaligin yayilimi ve siddeti ile iliskili
epidemiyolojik ve ekolojik faktorlerin daha net olarak anlsilmas1 gerekmektedir. Giiniimiizde
mevcut olan bilgilerin azlig1 nedeni ile, yapilacak olan serolojik calismalarda cografi bolgeler

ve tiirler hedeflenmeli, taramalar ve kapsamli hastalik takip programlar1 yapilmalidir.
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