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ÖNSÖZ 

 
 

Enfeksiyöz hastalıklar veteriner hekimlikte önemli yer tutmaktadır ve veteriner 
hekim kliniklerinde sık olarak karşılaşılmaktadır. Ehrlichia canis ve Babesia canis’de bu 
enfeksiyöz hastalık etkenlerinin içerisinde yer almaktadır. Köpeklerde E. canis ve B. canis 
enfeksiyonları, hematolojik bozukluklarla karakterize sistemik hastalıklardır ve İxodidae 
ailesine bağlı kenelerinin farklı tür ve cinsleri tarafından nakledilmektedirler. E. canis ve 
B. canis enfeksiyonlarının meydana gelmesinde rol oynayan vektör kene populasyonu 
ülkemizde ve bölgemizde oldukça sık görüldüğü bildirilmektedir. Ancak E. canis ve B. 
canis enfeksiyonlarının yaygınlığı açısından maalesef yeterli araştırma bulunmamaktadır. 
Bu durum sözü edilen hastalıkların yaygınlığı hakkında sınırlı bilgi sahibi olmamıza neden 
olmaktadır.  

 
 
Trombositopeni, küçük hayvanlarda yaygın olarak görülen bir bulgudur. Yangısal 

hastalıklar,  tümöral oluşumlar, enfeksiyöz hastalıklar ile birçok ilaç ve kimyasal madde 
gibi pek çok faktör trombosit üretiminin azalmasına, trombosit dağılımdaki bozukluklara, 
trombosit kullanımının ve yıkımının artmasına neden olarak trombositopeniyi 
oluşturmaktadır. Memeli konakçılardaki hemen hemen tüm kene ile nakledilen 
hastalıklarda, klinik sendromun bir parçası olarak trombositopeni’ye rastlanmaktadır. E.. 
canis ve B canis’in prevalansı ile ilgili çok sayıda çalışma olmasına rağmen 
trombositopenik köpeklerde bu hastalıkların durumu hakkında sınırlı sayıda çalışma 
bulunmaktadır. Bu durum çalışmamıza ayrı bir orjinallik katmaktadır. Aynı zamanda 
hastalıkların güncel durumlarının belirlenmesi gerek bizim açımızdan gerekse bölgedeki 
diğer veteriner hekimler açısından tanı ve tedavinin yönlendirilmesine yardımcı olacağı 
düşünülmektedir. 

 
 
Ehrlichia canis ve Babesia canis enfeksiyonlarında birçok klinik, hematolojik ve 

biyokimyasal bulgularla karşılaşılmasına rağmen bu enfeksiyonların tanısını koymak 
oldukça zordur.  Tanı; klinik bulgular, laboratuarı bulgular, serolojik testler ve moleküler 
tanı yöntemleri ile koyulabilmektedir. E. canis enfeksiyonlarında periferal kan 
muayenesinde mononüklear hücreler içerisindeki etkenin morulalarına daha çok hastalığın 
akut fazında rastlanmakta ve pozitif vakaların en çok %4 ünde morula görülebilmektedir. 
Babesia türlerinin kan frotilerinde tespiti, değişken parazitemi nedeniyle zor olduğu ve 
parazitemi süresince özellikle ateşli köpeklerde etkenlerin intra-eritrostik inkluzyonları 
kolayca bulunabildiği bildirilmektedir. Ehrlichia canis ve B. canis enfeksiyonları için 
kullanılan serolojik ve moleküler testlerin ise deneyimli personele ihtiyaç duyulması, 
laboratuar ekipmanı gerektirmesi ve fazla zaman alması gibi dezavantajları vardır. 
Ehrlichia canis ve B. canis enfeksiyonlarında trombositopeni, en yaygın görülen 
hematolojik bulgudur. Ancak trombositopeninin derecesinin hastalığın dönemlerine göre 
değiştiği bilinmektedir. Trombositopeninin derecesi ile bu hastalıkların prevalansları 
arasındaki ilişkilerin değerlendirilmesi, bu hastalıklarda trombositopeninin tanı amaçlı 
kullanımını sağlayacağını düşündürmektedir. 

 
Proje, Adnan Menderes Üniversitesi Bilimsel Araştırma Projeleri Komisyonu 
tarafından desteklenmiştir ( Proje No: VTF–07016) 
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1. GİRİŞ 
 
 
 
 
 

1.1. Köpeklerde Ehrlichia canis Enfeksiyonu 

 
 
Ehrlichia canis zorunlu hücre içi, gram negatif, bir bakteri olup keneler ile 

nakledilen, hematolojik bozukluklarla karakterize ateşli, sistemik, öldürücü bir hastalık 

olan “Köpek Monositik Ehrlichiosis (KME)’ in etkenidir (Harrus ve ark 1997, Waner ve 

Harrus 2000). Hastalık aynı zamanda köpek rickettsiosisi, köpeklerin hemorajik ateşi, 

köpeklerin kene tifosu, Nairobi kanama bozukluğu ve tropikal pansitopeni olarak da 

bilinmektedir (Waner ve Harrus 2000). İlk kez 1935 yılında Cezayir’de tanımlandıktan 

sonra, dünya üzerindeki evcil ve diğer köpekgillerde yüksek morbidite ve mortaliteye sahip 

olduğu bildirilmektedir (Ristic ve ark 1993).  

 
 
Ehrlichia canis kahverengi köpek kenesi olarak bilinen Rhipicephalus sanguineus 

tarafından bulaştırılmaktadır. Johnson ve ark (1998) E. canis’in Dermacentor variabilis 

kenesi ile de deneysel olarak bulaşabildiğini rapor etmektedirler. Rhipicephalus sanguineus 

kenesi ile bulaşma transstadial olarak meydana gelmekte, transovarial bulaşma söz konusu 

olmamaktadır. Larva ve nimfler hasta köpekler üzerinde beslenme esnasında enfekte 

duruma gelmektedirler. Hastalıkta bulaşma mekanik yolla olduğundan dolayı enfekte 

hayvanlardan yapılan kan transfüzyonları da E. canis’in bulaşmasına neden olmaktadır. 

Enfeksiyonu atlatan köpeklerin kanı beş yıla kadar enfektif özelliğini korumaktadır. 

Bundan dolayı endemik bölgelerdeki köpeklerin donör olarak kullanılması uygun değildir 

(Breitschwerdt 2000). 

 

 

1.1.1. Prevalans 

 
 
Ehrlichia canis’in yaygınlığı direkt olarak vektörün yaygınlığıyla ilgilidir ve 

vakaların çoğu kenelerin aktif olduğu yaz aylarında ortaya çıkmaktadır (Harrus ve ark 

1997, Leib ve Monrea 1997). Hastalık tropikal ve subtropikal bölgelerde daha sık olmak 
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üzere dünyada geniş bir yayılım göstermektedir (Wanner ve ark 1996,  Wanner ve ark 

2001, Ünver ve ark. 2001, Suto ve ark 2001). Bazı çalışmalar, endemik alanlarda sağlıklı 

görülen köpeklerin büyük bir yüzdesinin, E. canis antikorları için seropozitif olduğunu 

göstermektedir (Botros ve ark 1995, Baneth ve ark 1996).  

 
 
Hastalığın varlığı Asya, Afrika, Avrupa ve Amerika kıtalarındaki pek çok ülkede 

rapor edilmektedir (Tsachev ve ark 2006). Prevalansın Asya’da %18 ile %30, Afrika’da 

%3,1 ile %67,8, Avrupa’da %2,2 ile %50; Amerika’da %15,4 ile %44,7 arasında olduğu 

bildirilmektedir. (Çizelge 1.1). 

 
Türkiye’de Ünver ve ark (2005) Ankara ilindeki 12 köpeğin 3’ünde PCR ile E. 

canis’in pozitif olduğunu bildirerek moleküler olarak ilk bildirimini gerçekleştirmişlerdir. 

Ülkemizde E. canis’in epidemiyololojisi üzerine sınırlı çalışmalar bulunmaktadır. Bu 

çalışmaların ülke prevalansı hakkında bilgi vermek için yetersiz olduğu düşünülmektedir. 

Bursa, Balıkesir, İzmir, Şanlıurfa, Adana ve Antalya illerini kapsayan, bölgesel alanda en 

kapsamlı araştırmayı gerçekleştiren Batmaz ve ark (2001), E. canis’in prevalansını %20,8 

(59/284) olarak rapor etmekte ve en yüksek prevalansa sahip illerin Adana (%65,3) ve 

İzmir (%40,6) olduğu bildirilmektedirler. Erdeğer ve ark (2002), Ankara, Aydın ve Muğla 

illerindeki köpeklerden topladıkları kan örneklerinin %67,8’inin (162/239) E. canis 

yönünden pozitif bulunduğunu ortaya koymaktadırlar. Karagenç ve ark (2005) Manisa, 

Marmaris, Muğla, Selçuk, Aydın, Bodrum gibi Ege Bölgesinin çeşitli yerlerinde, değişik 

yaş ve ırktaki 371 köpekte Nested PCR ile yapılan bir çalışmada köpeklerin 154’ünde (% 

41, 5) E. canis’in pozitif olduğunu bildirmektedirler. (Çizelge 1.2) 

 

 

Çizelge 1.2 Ehrlichia canis enfeksiyonunun Türkiye’deki prevalansı 
 

Bölge 
 

Hayvan Sayısı Yöntem Prevalans Kaynak 

Ege Bölgesi (İzmir)  
Akdeniz (Adana, Antalya) 
Marmara (Bursa, Balıkesir) 
Güneydoğu Anadolu Bölgesi 
(Şanlıurfa) 

 
 

284 
 

 
 

İFAT 
 

 
 

%20,8 

 
 

Batmaz ve ark. 2001 

İç Anadolu Bölgesi (Ankara) 
Ege Bölgesi (Muğla, Aydın) 

239 
 

İFAT %67,8 Erdeğer ve ark 2002 

Ege Bölgesi (Aydın, Muğla, 
İzmir, Manisa) 

371 PCR %41,5 Karagenç ve ark 2005 
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Çizelge 1.1. Ehrlichia canis enfeksiyonunun bazı ülkelerdeki prevalansı 

 
 

Kıta 
 

Ülke Hayvan sayısı Yöntem Prevalans Kaynak 

Japonya 150 İFAT %18 Watanabea ve ark 2004 Asya 
İsrail 410 İFAT %30 Baneth ve ark 1996 
Mısır 374 İFAT %33 Botros ve ark 1995 
Gabon 253 İFAT %3,1 Davoust ve ark 2006 
Fildişi sahilleri 137 İFAT %67,8 Davoust ve ark 2006 
Kamerun 104 İFAT %32 Ndip ve ark 2005 
Zimbabwe 93 İFAT %42 Matthewman ve ark 1993 
Namibya 600 ELİSA %10,2 Stüben 2004 

 
 
 
Afrika 

Tunus 180 İFAT 42,8% Ghorbel  ve ark 2001 
İtalya 601 

1000 
PCR 
İFAT 

%2,9-%9,7 
%50 

Solano-Gallego ve ark. 2006 
Cocco ve 2003 

İsviçre 996 İFAT %2,2 Pusterla ve ark 1998 
Polonya 200 İFAT %8 Płoneczka ve Śmielewska 2003 
Portekiz 104 İFAT %50 Bacellar ve ark 1995 
İspanya 466 İFAT %16,7 Letková ve ark 2004 
Bulgaristan 100 İFAT %50 Tsachev ve ark 2006 

 
 
 
 
Avrupa 

Slovakya 78 İFAT %29,2 Laia Solano-Gallego ve ark 2006 
Brezilya 
Brezilya 

226 
153 

İFAT 
İFAT 

%44,7 
%37,9 

Costa ve ark 2007 
Aguiar ve ark 2007 

ABD 
 

65 
48 

PCR 
İFAT 

%15,4 
%21 

George ve ark 1998 
Suksawat ve ark 2000 

 
 
Amerika 

Meksika 120 ELİSA %44,1 Rodriguez-Vivas ve ark 2005 
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1.1.2. Klinik Bulgular 

 
 
Doğal KME’in klinik bulguları geniş bir dağılım göstermektedir. Klinik bulgulardaki 

bu geniş dağılım, E. canis’in patojenitesi, köpeğin ırkı, birlikte seyreden hastalıklar ve 

köpeğin immun sisteminin durumu gibi bir dizi faktöre bağlı olduğu bildirilmektedir 

(Waner ve Harrus 2000). Ehrlichia canis enfeksiyonlarının yaş veya cinsiyetle bir 

ilişkisinin olmadığı, tüm ırklar enfeksiyona duyarlı olmakla birlikte Alman Çoban 

Köpeklerinin KME’e predispozisyonu vurgulanmaktadır (Batmaz ve ark 2001). 

 
 
Hastalık klinik açıdan akut, subklinik ve kronik olmak üzere üç dönem 

göstermektedir (Breitschwerdt 2000, Waner ve Harrus 2000) . Akut faz, enfekte kenelerle 

temastan 8–20 gün sonra başlar ve 2–4 hafta devam eder. Bu fazda klinik bulgular hafif 

olabileceği gibi bazı durumlarda ciddi ve yaşamı tehdit edici nitelikte de olabilmektedir. 

Akut fazda kilo kaybı, ateş, depresyon, letarji anoreksi, durgunluk, göz-burun akıntısı, 

dispne, lenfadenopati, lenfadenomegali, splenomegali, ekstiremiteler ve skrotumda ödem, 

kanama eğiliminin artması, deri ve mukozal membranlarda peteşi, ekimoz ve nadiren de 

epistaksis görülebilir (Castro ve ark 2004). Aşırı duyarlılık ve tiklerin yanı sıra kraniyal 

sinir hasarını içeren merkezi sinir sistemi bulgularının da ortaya çıktığı belirtilmektedir 

(Codner ve ark 1985, Anderson ve ark 1991, Neer 1995, Batmaz ve ark 2001). Okülar 

bulguların yaygın olmadığı, ancak anterior üveitis ve/veya corneal opasite, hifema, retinal 

damarlaşma ve fokal korioretinal lezyonların görülebildiği rapor edilmektedir (Panciera ve 

ark 2001). Diğer klinik bulgular; kusma, serözden purulente kadar değişen okulonasal 

akıntı, topallık, ataksi ve dispne’dir. Birçok olguda klinik belirtiler tedavi yapılmaksızın 

kaybolmakta ve subklinik döneme girilmektedir (Codner ve Farris-Smith 1986, Waner ve 

ark 1997). 

 
 
Subklinik dönem etkenin alınmasından 6–9 hafta sonra oluşmaktadır. Subklinik 

dönem 40–120 gün sürebilmekte bazende 5 yıla kadar uzayabilmektedir. Klinik bulgular 

normale dönmeye başlarken, iştah azalması ve değişken bir ateş gibi belirleyici olmayan 

bulgulara rastlanabilmektedir. Enfeksiyondan sonraki 7–21. günler arasında kandaki 

antikor düzeyinin yükselmesi tespit edilebilir seviyede iken, subklinik dönemde bu artışın 

devam ettiği bildirilmektedir (Rikihısa ve ark 1992, Rand 1996). Yeterli immun yanıt 
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oluşturan köpeklerde subklinik formda etken elimine edilebilmektedir (Waner ve ark 

1997).  

 
 
Hastalığın teşhis ve tedavisi yapılmadığında kronik döneme geçip, yıllarca 

sürebildiği rapor edilmektedir (Breitschwerdt 1995). Bu kronik dönemin bazı köpeklerde 

klinik bulgu göstermeden seyrederken, bazı köpeklerde ise akut dönemdekinden daha 

şiddetli klinik bulgular ortaya çıkabildiği, bulguların şiddetinin ırk, yaş ve bağışıklık 

sistemini etkileyen diğer bir hastalığın varlığına göre değiştiği bildirilmektedir (Rand 1996, 

Breitschwerdt 1999). Hastalığın kronik dönemi genellikle kemik iliği hipoplazisi ile 

birlikte bulunmaktadır.  Hastalığın kronik dönemindeki yaygın klinik bulgular; güçsüzlük, 

depresyon, anoreksi, ilerleyen kilo kaybı, solgun mukozal membranlar, ateş ve özellikle 

arka bacaklar ile skrotumda ödemlerdir. Deri ve mukozal membranlarda trombositopeni ile 

ilişkili kanamalar ve epistaksis oldukça yaygındır (Huxsoll ve ark 1970, Smith ve ark 

1975). Kronik KME ile ilişkili olarak; östrusta uzayan kanamalar, gebe kalamama, abortlar 

ve neonatal ölümler gibi reprodüktif bozukluklar da ortaya çıkabilmektedir (Price ve Sayer 

1983, Rikihısa ve ark 1992, Rand 1996, Friedman ve ark 1997, Breitschwerdt 1999). 

Kronik hastalığın ileri aşamalarında sekonder bakteriyel ve protozoal enfeksiyonlar, 

intersititial pneumonie, renal yetmezlik, artritis ve polimyositis gelişebilir (Rikihısa ve ark 

1992, Rand 1996, Friedman ve ark 1997, Breitschwerdt 1999). Kronik dönemde sürekli 

antijenik uyarıma bağlı olarak glomeruluslarda immunkompleks birikimi artmakta ve 

membranoproliferatif glomerulonefritis görülmektedir (Troy ve ark 1980, Breitschwerdt 

1995). E.canis ile doğal enfekte 18 köpeğin 12’sinde proteinüri ve membranöz 

glomerulonefritisin tespit edildiği rapor edilmektedir (Troy ve ark 1980).  Hastalığın akut 

veya kronik döneminde meningoensefalitis (örn: kalkık bir kalça, gergin bir boyun ve 

ağrı), paraparesis veya tetraparesis, ataksi, kranial sinir bozuklukları ve konvülziyonlar gibi 

nörolojik bulgular görülebilmektedir. Nörolojik bulgular; hemoraji, yaygın plazma hücresi 

infiltrasyonu ve beyin zarlarındaki perivasküler kanamalar ile ilişkilendirilebilmektedir. 

KME’de ölüm hemoraji veya sekonder enfeksiyonlara bağlı gelişmektedir (Grene ve ark 

1985, Hibler ve ark 1986, Meinkoth ve ark 1989, Rikihısa ve ark 1992, Rand 1996, 

Friedman ve ark 1997, Breitschwerdt 1999). 
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1.1.3. Laboratuar Bulgular 

 
 
KME’in laboratuar anormallikleri hematolojik ve biyokimyasal değişiklikleri 

kapsamaktadır. Trombositopeni en yaygın hematolojik değişikliktir (Waner ve Harrus 

2000, Dagnone ve ark 2003, Castro ve ark 2004). Eş zamanlı olarak ortalama trombosit 

hacmindeki belirgin artış, genellikle aktif trombopoiesisi işaret etmektedir.  

 
Hastalığın akut döneminde çoğunlukla şiddetli trombositopeni, hafif ve orta dereceli 

anemi ve hafif lökopeni (genellikle normositik, normokromik, non-rejeneratif) 

gözlenmektedir (Kuehn ve Gaunt 1985, Dagnone ve ark 2003, Castro ve ark 2004). 

Trombositopeni enfeksiyondan sonraki 10–20. günlerde ortaya çıkmakta ve büyük, 

rejeneratif trombositler eş zamanlı olarak artabilmektedir. Hafif lökopeni enfeksiyondan 

sonra 3–4 hafta görülmektedir ve bunu lökositoz ve monositozis takip etmektedir. 

 
 
Hastalığın subklinik döneminde hafif derecede bir trombositopeni görülebilmektedir. 

Nötrofil sayısında bir azalma bildirilirken eritrosit parametrelerinin önemli derecede 

etkilenmediği rapor edilmektedir (Kuehn ve Gaunt 1985). 

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

rastlanılan hematolojik değişikliklerdir. Pansitopeni, hiposelüler kemik iliğinin 

baskılanmasının bir sonucu olarak ortaya çıkmaktadır (Breitschwerdt 2000). Monositozis 

ve lenfositozis görülebilmektedir. Eozinopeni ve lenfopeni, endojen ve ekzojen 

glukokortikoitlere karşı yanıt olarak sekonder olarak görülebilmektedir. 

 
 
KME ile enfekte köpeklerde temel biyokimyasal anormallikler hipoalbuminemi, 

hiperglobinemi ve hipergammaglobinemidir. Serum globulin konsantrasyonu hastalığın 

seyri süresince belirgin olarak artmaktadır. Enfeksiyondan sonraki 1–3. haftalarda bu artış 

sıklıkla gözlemlenmektedir (Wanner ve Harrus 2000). Pansitopeni görülen enfekte 

köpeklerde, görülmeyenlere oranla serum total protein ve globulin konsantrasyonlarının 

(özellikle gammaglobulin) daha düşük olduğu bildirilmektedir. Bu durumun E. canis ile 

enfekte pansitopenik köpeklerin sekonder enfeksiyonlara karşı daha duyarlı olmasının 

nedenlerinden biri olduğu rapor edilmektedir (Waner ve Harrus 2000).  

 



 7

 KME’li köpeklerde özellikle akut dönemde serum alkalen fosfataz (ALP) ve alanin 

aminotransferaz (ALT) aktivitelerinde geçici süreyle hafif bir artış söz konusu 

olabilmektedir (Breitschwerdt 2000, Yabsley ve ark 2004). E.canis ile deneysel enfekte 

köpeklerde akut dönemde geçici proteinüri, glomeruluslarda immunkompleks birikimi, 

kalıcı minimal glomerüler bozukluklar ve membranoproliferatif glomerulonefritis 

belirlenmektedir (Codner ve Farri-Smith 1986, Codner ve Maslin 1992a, Codner ve ark 

1992b, Iqbal ve Rikihisa 1994). Kronik dönemde ise sürekli antijenik uyarıma bağlı olarak 

glomeruluslarda immunkompleks birikimi artmakta ve membranoproliferatif 

glomerulonefritis ilerlemektedir (Breitschwerdt 1995). Proteinüri, ehrlichiosisli köpeklerin 

hemen hemen yarısında bulunmaktadır. Azotemi prerenal kökenli ya da sekonder olarak 

başlı başına renal hastalıktan kaynaklanabilmektedir. Ehrlichiosisli köpeklerde esas renal 

azotemi, glomerulonefritis ve renal interstitial plasmositozis sonucu oluşmaktadır (Grene 

1990). 

 

 

 

1.1.4. Tanı 

 
 
 Tanı; anamnez, klinik bulgular, şüpheli kandan yapılan frotiler, klinik patolojik 

bulgular ve laboratuar testleriyle ortaya konmaktadır. Ayrıca ehrlichiosis olgularının 

endemik alanlarda kene populasyonlarının en fazla aktif olduğu bahar ve yaz aylarında sık 

olarak ortaya çıktığı da göz önünde tutulmalıdır. Klinik bulguların tipik olmaması 

nedeniyle tanı güçtür. Özellikle pansitopeni hastalıktan şüphe uyandırır. Kesin tanı 

serolojik muayeneler ve direkt etkenin belirlenmesine yönelik testler ile konulmaktadır 

(Ristic ve ark 1972). Direkt etkenin belirlenmesine yönelik uygulamalar kan ve kemik iliği 

frotilerinin değerlendirilmesi, etken kültürünün yapılması ve E. canis DNA’sı tarafından 

oluşturulan polimeraz zincir reaksiyonununun (PCR) ortaya konulmasını kapsamaktadır 

(Mylonakis ve ark 2003). 

 
 
  Monositler içerisindeki tipik E. canis morulası mikroskobik olarak görülmesi, 

hastalığın akut devresinde nadiren görülmektedir (Resim 1.1). Her ne kadar ehrlichiosisli 

köpeklerin kan frotilerinin  %4’ünde tipik E. canis morulası görülse de şüpheli köpeklerin 

kan ve buffy-coat smearleri dikkatlice incelenmelidir.  
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Resim 1.1. Ehrlichia canis morulasınının monosit içerisindeki görünümü 

 

 

Etkenin erken dönemde belirlenmesi amacıyla IFAT, Western immunoblotting ve 

ELİSA yöntemlerinden yararlanılmaktadır (Waner ve Harrus, 2000) .E. canis antijeni 

kullanarak hazırlanan IFAT en çok kabul gören serolojik testtir. E. canis’in tespiti ve 

antikor titrelerinin saptanmasında “ altın standart” olarak kabul edilmektedir. Pozitif bir 

IFAT titresi aktif bir reaksiyonu gösterebildiği gibi geçmiş bir enfeksiyonu da gösterebilir 

(Baneth ve ark 1999, Harrus ve ark 1999). IFAT ile subklinik ehrlichiosisin erken teşhis 

edilebildiği, böylece bu köpeklerin kronik döneme girmeden tespit edilebilmesi ile başarılı 

bir tedavinin gerçekleştirilebildiği rapor edilmektedir (Waner ve ark 1997), Anti-E. canis 

antikor titresinde 1:40’lıktan daha fazla bir dilüsyon hastalığın kanıtı olarak kabul 

edilmektedir (Waner ve Harrus, 2000). Doğal ve deneysel enfeksiyonlarda hasta 

köpeklerde akut dönemde antikor titreleri hızlı bir artış göstermektedir. Köpeklerde E. 

canis’in IFAT ile antikor titresini belirlerken tanıyı yapacak kişinin tanıyı karıştırabilecek 

bir dizi kros-reaksiyonları dikkate alması gerekmektedir. Endemik bölgelerde E. canis ile 

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

gelişebileceği göz önünde bulundurulmalıdır. Yapılan bir çalışma (Rikihisa ve Perry 1985), 

deneysel E. canis enfeksiyonu ile E. equi enfeksiyonu arasında enfeksiyondan 4 ay sonra 

antikor kros-reaksiyonu geliştiğini göstermektedir. Bununla birlikte E. equi antikor titresi 
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E. canis’e oranla önemli düzeyde düşüktür. E. canis ile E. phagocytophila arasında da bir 

kros-reaksiyon söz konusudur. E. canis ile E. platys arasında ise serolojik olarak bir 

etkileşim yoktur. 

 
 

PCR, E. canis enfeksiyonlarının saptanmasında teşhise yönelik mevcut testlere ilave olarak 

hızlı ve duyarlı bir alternatif veya bir tamamlayıcı olabilmektedir. Ancak laboratuar 

ekipmanın ve donanımlı personel gerektirmektedir.  Bu nedenle etken kültürü ve PCR gibi 

metotlar temelde araştırma amaçlı olarak kullanılmaktadır(Nyindo ve ark 1971, Regnery 

1990). 

 

 

 

          1.2. Köpeklerde Babesia canis Enfeksiyonu 
 
 

Köpeklerde babesiosisin etkenlerinden biri olan Babesia canis, keneler ile nakledilen 

hemaprotozoon apikompleks bir parazittir. Babesiosis; hemolitik anemi, ikterus, 

hemoglobinüri ve ateş gibi klinik semptomlarla karakterizedir. Babesiosis’e neden olan 

diğer tür ise Babesia gibsoni’dir (Macwilliams 1987, Uilenberg ve ark 1989, Hauschild ve 

ark 1995). 

 
 
Genişliği 3 mikrondan büyük olan Babesia türleri büyük Babesia, 3 mikrondan 

küçük olan Babesia türleri ise küçük Babesia olarak adlandırılmaktadırlar (Criado-Fornelio 

ve ark 2003, Birkenheuer ve ark 2004). Babesia canis, büyük Babesia türü olup, eritrosit 

içerisinde tek ya da çift armut şeklinde görülmektedir (Quinn ve ark 1997, Uilenberg 

2006). Babesia canis vektör spesifitesi, antijenik özellikleri, coğrafi dağılımı ve 

patojenitesine göre, B. canis canis, B. canis vogeli ve B. canis rossi olmak üzere üç alt türe 

ayrılmaktadır. (Uilenberg ve ark 1989, Hauschild ve ark 1995, Hauschild ve Schein 1996, 

Lewis ve ark 1996, Caccio ve ark 2002, Birkenheuer ve ark 2003, Matjila ve ark 2004). 

 
 
Babesia canis enfeksiyonu, İxodidae ailesine bağlı keneler tarafından 

nakledilmektedir. Babesia canis canis’in Avrupa’da Dermacentor reticulatus, B. canis 

vogeli’nin Güney Avrupa ve Kuzey Afrika’da Rhipicephalus sanguineus, B. canis 

rossi’nin ise Güney Afrika’da Haemophysalis leachi tarafından nakledildiği rapor 
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edilmektedir (Uilenberg ve ark 1989). Babesia türleri transstadial ve transovarial olarak 

bulaşmaktadır. Babesia paraziti, kenelerin duyarlı hayvanlardan kan emmeleri sırasında 

tükrük salgıları ile bulaştırılmaktadır. Regendanz ve Muniz (1936), Rhipicephalus 

sanguineus kenelerinin B. canis vogeli’yi doğal olarak enfekte olan bir köpekten enfekte 

olmayan bir köpeğe naklettiğini göstermişlerdir. Transovarial bulaşma ile de enfeksiyon, 

enfekte köpek populasyonunun olmadığı durumlarda da bir sonraki kene jenerasyonuna 

aktarılabilmektedir (Taboada ve Merchant 1991). Genellikle transovarial nakil tek 

konakçılı kene türlerinde, transstadial nakil ise iki ve üç konakçılı kenelerde görülmektedir 

(Soulsby 1982, Yukarı 2000). Bununla birlikte B. gibsoni’nin köpek kavgaları sırasında 

kan kontaminasyonu ile de bulaştırılabileceği rapor edilmektedir (Matsuu ve ark 2004). 

Ayrıca enfeksiyon tam kan transfüzyonu ile bulaştırılabilmektedir.  

 

 

 

1.2.1.  Prevalans 

 
 
Babesiosis, tropikal, subtropikal ve ılıman bölgelerde, özellikle kene populasyonuna 

bağlı olarak dağılım göstermektedir (Macwilliams 1987, Quin ve ark 1997). B. canis 

dünyada yaygın olup; Avrupa, Amerika, Asya, Afrika ve Avustralya kıtalarında 

görülmektedir (Çizelge 1.3). Babesia canis’in alt tipi B. canis canis daha çok Avrupa’da 

(Zahler ve ark 1998, Carret ve ark 1999, Caccio ve ark 2002, Criado-Fornelio ve ark 2003, 

Duh ve ark 2004, Foldvari ve ark 2005,  Matjila ve ark 2005), B. canis rossi, Güney 

Afrika’da (Zahler ve ark 1998, Carret ve ark 1999) yaygın olarak bulunmaktadır. B. canis 

vogeli, dünya üzerinde daha yaygın olup, Kuzey Afrika ve Avrupa’da (Zahler ve ark 1998, 

Carret ve ark 1999, Caccio ve ark 2002, Criado-Fornelio ve ark 2003, Duh ve ark 2004), 

Kuzey ve Güney Amerika’da (Birkenheuer ve ark 2003, Passos ve ark 2005), 

Avustralya’da (Jefferies ve ark 2003), Batı ve Güney Afrika’da (Matjila ve ark 2004, 

Oyamada ve ark 2005) ve Doğu Asya’da (Inokuma ve ark 2004) görülmektedir.  
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Çizelge 1.3. Babesia canis enfeksiyonunun bazı ülkelerdeki prevalansı 
 

Kıta 
 

Ülke Hayvan 
sayısı 

Yöntem Prevalans Kaynak 

Japonya 80 PCR %6,3 Inokuma ve ark 2004 Asya 
Tayland 49 İFAT %20 Suksawat ve ark 2001 
Nijerya 400 PCR %2,0-%0,3 Sasakı ve ark 2007 

Güney Afrika 
ülkeleri 

297 PCR %10,4- 18,8 Matjila ve ark 2004 
 
 
Afrika 

Zimbabwe 105 İFAT %26 Matthewman  ve ark 1993 
İspanya 250 PCR %0,01 Criado-Fornelio ve ark 

2007 
 
Avrupa 

Slovenya 238 PCR %5,9 Duh ve ark 2004 
Brezilya 381 İFAT %36 Silvia ve ark 2006 Amerika 

Hint adaları 73 PCR %7 Yabsley ve ark 2007 
Avustralya                             215 PCR %10 Brown ve ark 2006 

 

 

Ülkemizde de konu ile ilgili 2 prevalans çalışması bulunmaktadır (Çizelge 1.2). Ege 

bölgesinde 383 köpekte polimeraz zincir reaksiyon (PCR) yöntemi ile yapılan çalışmada 

köpeklerin 40’ında (%10,44) B. canis vogeli’nin saptandığı rapor edilmektedir (Kırlı 

2006). İstanbul ilindeki 493 köpekte reverse line blot hibridizasyon (RLB) ve PCR 

yöntemleriyle yapılan çalışmada RLB ile 19 (%3,9) köpek, PCR ile 11 (%2,2) köpeğin B. 

canis vogeli yönünden pozitif bulunduğu bildirilmektedir (Selek 2006). 

 

 

Çizelge 1.4. Babesia canis enfeksiyonunun Türkiye’deki prevalansı 
 

Bölge 

 

Hayvan Sayısı Yöntem Prevalans Kaynak 

Ege Bölgesi (İzmir, Aydın, 

Muğla, Manisa) 

 

383 

 

PCR %10.44 Kırlı (2006) 

Marmara Bölgesi(İstanbul) 

 

 

493 

 

RLB 

PCR 

%3.9 

%2.2 

Selek(2006) 
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1.2.2. Klinik Bulgular 

 
 
Klinik bulgular,  Babesia spp. türüne, hayvanın yaşına ve bireysel özelliklerine, 

konakçı immunitesine, splenektomi uygulanıp uygulanmamasına, enfeksiyonun safhasına, 

eş zamanlı hastalıklara ve coğrafi konuma (farklı babesia türleri ve/veya serotiplerinin 

dağılımı)  bağlı olarak değişmektedir (Macwilliams 1987, Quinn ve ark 1997). Köpeklerde 

babesiosis klinik olarak perakut, akut, kronik ve subklinik veya komplike ve komplike 

olmayan (Jacobson ve Clark 1994, Kraje 2001) olarak sınıflandırılmaktadır (Soulsby 1982, 

Kraje 2001). 

 
Komplike olmayan babesiosis’te tipik olarak parazitemi ve akut hemoliz ile ilgili 

bulgular görülmektedir (Jacobson ve Clark 1994). Ateş, anoreksi, depresyon, soluk mukoz 

membranlar ve splenomegali gibi bulgular gözlemlenmektedir (Malherbe 1956, Hildebrant 

1981, Taboada ve ark 1991,  Jacobson ve Clark 1994, Lobetti 1998, Jacobson ve ark 2000). 

Bu form aneminin şiddetine göre; hafif, orta ve şiddetli olarak ayrılmaktadır (Jacobson ve 

ark 2000). Komplike olmayan hafif anemili babesiosis olguları komplike olmayan şiddetli 

anemili olgulara kadar ilerleyebilir(Lobetti 2000). 

 
 
Babesiosisin komplike formu yalnızca hemolitik süreç ile açıklanamaz. Akut renal 

yetmezlik, merkezi sinir sitemi bulguları (serebral babesiosisle ilgili olabileceği gibi 

hipoglisemiden kaynaklanan neurolojik bulgulardan da kaynaklanabilir), akut respiratorik 

yetmezlik sendromu, hipotansif şok, hemokonsantrasyon, ikterus, hepatopati, 

rhabdomiyolisis, yaygın intravasküler koagulasyon (DİC), koagulopati ve immun ilişkili 

hemolitik anemi gibi problemlerle birlikte görülmektedir (Malherbe 1951, Jacobson ve 

Clark 1994, Lobetti 1998,  Lobetti ve ark 2002). Gastrointestinal bulgular, myelji, oküler 

bozukluklar, üst solunum sistemi bulguları, kardiyak bulgular, ekstremitelerde nekroz 

asites ve ödem daha az yaygın komplikasyonlardır (Jacobson ve Clark 1994,  Lobetti 1998, 

Lobetti ve ark 2000). 

 
 
Nörolojik bulgular ve babesioisin aynı anda görülmesi serebral babesiosis olarak 

tanımlanmaktadır. İnkordinasyon, arka ayaklarda parazi, kas tremorları, nistagmus, 

anizokori, aralıklı bilinç kaybı, nöbetler, uyuşukluk, koma hali, saldırganlık ve çırpınma 

gibi klinik işaretler gözlenmektedir (Jacobson ve Clark 1994). 
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Perakut form, daha çok yavru köpeklerde gözlenmekte ve klinik bulgular 24 saatten 

daha kısa sürede ortaya çıkmaktadır. Şiddetli intravasküler hemoliz ile birlikte soluk 

mukoz membranlar, hemoglobinüri, vaskulitis, vaskuler durgunluk ve geniş doku hasarı 

görülmektedir (Taboada 1998). Hızla gelişen dolaşım yetmezliğine bağlı hipotansif şok ve 

pulmoner ödem sonucu ölüm görülmektedir (Macwilliams 1987, Turgut 2000) 

 
 
Akut formda, hemolitik anemi ile birlikte depresyon, ateş, iştahsızlık, letarji, 

dehidrasyon, soluk mukoz membranlar, sarılık, solunum güçlüğü ve hızlı nabız 

gözlenmektedir. Bu formda hemoglobinemi ve hemoglobinüri görülmekte, splenomegali 

ve lenfadenopatide tespit edilebilmektedir. Söz konusu bulgularla birlikte, baş ve 

bacaklarda ödem, peteşiyel kanama, keratitis, iritis, stomatitis, gastritis, myositis, asites, 

diyare ya da konstipasyon görülebilmektedir. Ölüm genellikle, kalp yetmezliği ve akut 

solunum yetmezliği sonucu meydana gelmektedir (Mimoğlu ve ark 1969, Macwilliams 

1987, Turgut 2000). 

 
 
Kronik formda klinik belirtiler belirgin değildir. Aralıklı ateş, iştahsızlık, kondisyon 

kaybı, hafif derecede anemi ya da sarılık görülebilmektedir. Bu form 1–3 ay sürebilir. 

Kronik forma yakalanan köpekler ya iyileşme belirtileri gösterir ya da kaşeksi nedeniyle 

ölür. İyileşen köpekler bağışıklık kazanır. Eğer bu köpekler endemik bölgede 

bulunuyorlarsa, bağışıklık yaşam boyu devam eder (Mimoğlu ve ark 1969, Macwilliams 

1987, Kraje 2001). 

 
 
Sub klinik form genellikle endemik bölgelerde görülmekte ve konakçı immun 

sistemi ile parazit arasında hassas bir denge bulunmaktadır. Enfeksiyon eş zamanlı 

hastalıklar (ör: Ehrlichiosis), immun yetmezlik, stres, immunsupresif tedavi gibi 

durumlarda klinil form tekrar ortaya çıkabilmektedir (Macwilliams 1987). 

 
 
Babesiosis Birçok olguda kan paraziti ya da kene ile nakledilen hastalıklarla birlikte 

görülmektedir. Özellikle Ehrlichia canis ile birlikte enfeksiyona neden olmaktadır ve genç 

köpeklerde bu iki etken birlikte olduğunda ölümcül enfeksiyonlar gelişebilmektedir (Tüzer 

ve ark 1999, Kraje 2001). E. canis ile birlikte görülen enfeksiyonlarda, E. canis 
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immunsupresyonun önemli derecede kaynağıdır. Bununla birlikte Hepatazoon spp, 

Hemobartonella spp,  Leishmania spp,  Borella spp ile birlikte de enfeksiyon 

görülmektedir (Kontos ve ark 1997). 

 

 

 

1.2.3. Laboratuar Bulgular 

 
 
 Hematolojik ve biyokimyasal bulgular; coğrafi dağılım, parazit soyunun virülansı ve 

konakçı durumuna (konakçının immun yanıtı, yaşına, eş zamanlı enfeksiyonun varlığı, 

daha önce Babesia enfeksiyonunun görülmesi) göre değişmektedir (Boozer ve Macintire 

2003). 

 
 
Babesiosisli köpeklerde anemi ve trombositopeni, başlıca hematolojik 

anormalliklerdir (Furlanello ve ark 2005). Köpeklerde Babesia spp. enfeksiyonları, 

hemolitik aneminin yaygın bir nedeni olarak düşünülmektedir (Boozer ve Macintire 2003). 

B. canis enfeksiyonlarında hemolizin mekanizması; mekanik, immun ilişkili sitotoksik 

yıkımlanma ve parazit tarafından üretilen hemolitik faktör ile açıklanmaktadır (Onishi ve 

ark 1990, Bourdeau ve Guelfi 1995). Babesia spp, dolaşımdaki eritrositlerin antikor ilişkili 

sitotoksik yıkımlanma mekanizmasını başlatmaktadır. Otoantikorlar, direkt olarak enfekte 

ve enfekte olmayan eritrosit membran bileşenlerine karşı üretilirler. Bu durum anemi ve 

hemoglobineminin görülmesine neden olan intra-vasküler ve ekstra-vasküler hemolize 

neden olmaktadır (Pedersen 1999, Irwin 2005). Babesia spp. enfeksiyonlarında aneminin 

şiddeti oldukça değişkendir ve en şiddetli anemi Babesia canis rossi enfeksiyonu ile 

birlikte görülmektedir. Anemi ilk başta hafif, normokromik ve normositiktir (Furlanello ve 

ark 2005). Hastalığın ilerleyişine göre makrositik, hipokromik ve rejeneratif olabilir. 

Retikulositozis aneminin şiddetiyle orantılıdır. Köpeklerde babesiosisin seyri sırasında 

hem rejeneratif hem de nonrejeneratif anemi gözlemlenir (Furlanello ve ark 2005). 

 
 
Köpeklerde babesiosiste orta dereceden şiddetliye kadar değişen trombositopeninin 

geliştiği belirtilmektedir (Lobetti 2003). Trombositopeninin nedeni tam olarak 

açıklanamamakla birlikte, immun ilişkili yıkımlanma, trombositlerin dalakta tutulumu 

(Furlanello ve ark 2005) ve anti-trombosit antikorlar ile ilişkili olabileceği rapor 
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edilmektedir (Topper ve Welles 2003). Babesia canis enfeksiyonlarında klinik bulgular ve 

azalan hematokrit ile ilişkili olarak fibrinojende yüksek bir artış, aPTT de ise hafif bir artış 

saptanmıştır (Bourdeau ve Guelfi 1995, Schetters 1997). 

 
 
          Lökosit anormallikleri birçok köpekte dikkati çeker. Lökopeni komplike 

olmayan babesiosiste yaygın olarak bulunmaktadır (Irwin ve Hutchinson 1991).  Nötropeni 

ve lenfopeni dikkat çeken bulgulardır (Furlanello ve ark 2005). Lökositoz ya da nötrofilik 

sola kayma ile lökopeni görülebilmektedir (Cipolle ve ark 1993) 

 
 
Babesia canis enfeksiyonlarında biyokimyasal anormallikler hastalığın şiddetine ve 

hipoksinin derecesine göre değişmektedir. Hiperbilirubinemi, hipoalbüminemi, elektrolit 

ve asit-baz anormallikleri (çoğunlukla hipokalemi, hiperkloremi ve metabolik asidoz) 

yaygın görülen bulgulardır (Page’s ve ark 1990, Bourdeau ve Guelfi 1995, Vercammen ve 

ark 1997a, Lobetti 2000). Bazı babesiosis olgularında, sarılık ve karaciğer hasarının 

göstergesi olan karaciğer enzimleri ve safra asitlerinde artış meydana gelmektedir (Miller 

1999). Akut renal yetmezlik ile birlikte seyreden babesiosis olgularında serum üre ve 

kreatinin konsantrasyonunda artış gözlenebilir. 

 
 
Babesiosis gibi hipermetabolik hastalıklarda, hipergliseminin şaşırtıcı bir bulgu 

olmadığı, stres ve glikoz mobilizasyonunda artışa bağlı olduğu bildirilirken; şiddetli 

komplike babesiosiste hipoglisemi ve hiperlaktatemi rapor edilmektedir (Nel ve ark 2004).  

 
 
Billirubinüri, hemoglobinüri, proteinüri, kastlar, renal tubulden kaynaklanan 

epitelyum hücreleri idrar analizinde görülebilir (Macwilliams 1987, Turgut 2000).  

 

 

 

1.2.4. Tanı 

 
 
Köpeklerde babesiosisin tanısı anemnez, klinik bulgular, şüpheli kandan yapılan 

frotiler, splenektomi uygulanmış köpeklere yapılan inokulasyon, serolojik testler ve son 
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yıllarda geliştirilen PCR ve RLB gibi moleküler yöntemler kullanılarak yapılmaktadır 

(Quinn ve ark 1997, Cleveland ve ark 2002, Lobetti 2002) 

 
 
Anemnezde köpeğin genel özellikleri, yaşadığı bölge, üzerinde kene bulunup 

bulunmadığı, splenektomi uygulanıp uygulanmadığı ve kan transfüzyonu yapılıp 

yapılmadığı önemlidir (Homer ve ark 2000). Ayrıca bulunduğu bölgenin iklim kuşağı, 

mevsim, kene yoğunluğu, bölgede bulunan kene populasyonları ve babesiosisin bölgedeki 

yaygınlığının bilinmesi tanıya yardımcı olmaktadır (Mimoğolu ve ark 1969, Soulsby 1982, 

Macwilliams 1987). Bununla birlikte klinik muayenede ve hematolojik olarakta ateş, 

hemolitik anemi, ikterus, trombositopeni, hemoglobinüri gibi bulguların görülmesi 

babesiosis şüphesini doğurmaktadır. Kesin tanı, etkenin tespit edilmesine dayanır. 

 
 
Babesiosisin tanısı klasik olarak, Gimsa, Romanowsky, Field’s, Wright’s ya da Diff-

Quik boyalarından bir tanesi kullanılarak yapılan sürme kan preparatlarında intra-

eritrositik trofozoitlerin görülmesiyle konulmaktadır (Resim 1.2). Ancak Babesia türlerinin 

kan frotilerinde tespiti, paraziteminin değişken olması nedeniyle çok zordur. Parazitemi 

süresince özellikle ateşli köpeklerde Babesia türünün intra-eritrostik inkluzyonları kolayca 

bulunabilmektedir (Guimara’es ve ark 2004). Özellikle kapillar damarlardan alınan kanda 

ve buffy coat tabakasının altından yapılan frotilerde paraziti saptama oranı daha yüksektir. 

Bu yöntem veteriner hekimlikte basit ve ucuz olduğu için günlük rutinde oldukça sık 

kullanılmaktadır. Bazen, özellikle subklinik ve kronik olgularda (Dell’Porto ve ark 1993) 

parazitolojik kanıt kolay bulunamayabilmektedir. Ayrıca kemik iliği aspiratında yapılan 

frotilerde de etkene rastlanabilmektedir. 

 

Histolojik kesitlerde, özellikle dalak, karaciğer, meningsler, akciğer, gastrointestinal 

sistemin kapillar ve küçük venalarında çok sayıda parazite rastlanabilmektedir 

(Macwilliams 1987)   
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Resim 1.2. Babesia canis trofozoitlerinin eritrosit içerisindeki görünümü 

 

 

 Serolojik testler, parazitemi seviyesi düşük olan, periferal kan boyamalarında 

saptanamayan, belirti göstermeyen köpeklerin ve kronik seyir gösteren enfeksiyonların 

tanısında kullanışlıdır. Kemosterilizasyondan sonra bile köpekler uzun süre seropozitif 

kalabilmektedir. İmmunofloresans antikor testi (IFAT) ve enzim-linked immunosorbent 

assay (ELISA), köpeklerdeki Babesia parazitlerinin antikorlarının saptanmasında yüksek 

duyarlılığa ve orta derece spesifik yöntemler olarak kabul edilir (Dell’Porto ve ark 1993, 

Yamane ve ark 1993, Furuta ve ark 2004). Ancak bu testler Babesia türleri arasında kros 

reaksiyon gösterebilirler ve tür ve alt türlerin ayrımında etkin değildirler (Birkenheuer ve 

ark 2003, Földvari ve ark 2005) 

 
 

Moleküler temelli metotlar, özellikle de PCR birçok paraziter hastalığın tanısı için umut 

verici bir yöntemdir. (Gasser 2006). Moleküler yöntemler, Babesia alt türlerinin tespitinde 

ve semptomatik ve mikroskobik olarak tespit edilemeyen etkenlerin identifikasyonunda 

kullanılan güçlü bir yöntemdir (Birkenheuer ve ark 2003, Földvari ve ark 2005). Ellibeş 

köpekte PCR’ın %100 duyarlılık ve spesifiteyle  köpek kan örneklerindeki (Birkenheuer ve 

ark 2003, Inokuma ve ark 2005) Babesia DNA’sının saptanmasında kullanışlı bir araç 

olduğu gösterilmektedir (Martin ve ark 2006). PCR’ın dezavantajı ise laboratuar ekipmanı 
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ve donanımlı personel gerektirmesidir. RLB farklı tür ve cinslere ait etkenlerin eş zamanlı 

olarak tanı ve ayrımları için geliştirilen bir tekniktir. Köpeklerde bulunan Babesia 

cinsindeki parazitlerin tür ve alt türlerinin tanısında da duyarlı ve özgün bir metot olarak 

kullanılmaktadır (Matjila ve ark 2004). 

 

 

 
1.3. Trombositopeni 
 

Trombositopeni, küçük hayvanlarda yaygın olarak görülen bir bozukluktur. Genel 

olarak sağlıklı bir köpekte trombosit sayısı 200 000–500 000 /µl arasında değişmektedir. 

Trombosit sayısının 200 000 /µl den az olması trombositopeni olarak tanımlanmaktadır. 

Trombositopeni bir hastalık değil semptomdur. Trombosit sayısının 100 000 /µl’nin altına 

düşmesi klinik olarak önemli olup değerin 30 000 /µl’den düşük olması durumunda 

altındaki trombosit sayısında DİC, kemik iliği bozuklukları ve özellikle immun ilişkili 

problemler düşünülmelidir (Chand 1986, Turgut 2000). 

 
 
Trombositopeninin varlığı; anemnez, klinik bulgular ve laboratuar bulgularıyla 

ortaya konulmaktadır. Anemnez’de trombositopeniye neden olacak bazı hastalıkların 

bulguları sorgulanmalı ve özellikle trombositopeniye neden olacak ilaçlar göz önünde 

bulundurulmalıdır. Klinik muayenede altta yatan nedene bağlı bulgular görülebileceği gibi 

peteşi, ekimoz, mukozal kanamalar (ör: burun kanaması), hematüri, proöstrus 

kanamalarında artış, beyin kanaması bulguları görülebilmektedir. Trombositopenili hastada 

bazen kanamanın aksine heparine bağlı trombositopenide veya DİC’te olduğu gibi tromboz 

bulguları ile de karşılaşılabilmektedir (Chand 1986, Özatlı 2004). 

 
 
Trombosit sayımı mikroskopla ya da otomatik kan sayım cihazları ile 

yapılabilmektedir. Trombositopeni saptandığında ilk olarak laboratuar hataları ve yalancı 

trombositopeni değerlendirilmelidir (Berkman ve ark 1990). Kan frotisi trombositopenili 

her hastada yapılması gereken testlerin başında gelen bir uygulamadır. Bu uygulamadan, 

trombositopeninin gerçekten var olup olmadığı saptandığı gibi alta yatan nedene dair 

kanıtlarda elde edilebilir. Kanama zamanının belirlenmesi, trombosit agregasyon çalışması, 

kemik iliği incelemesi, koagülasyon testleri (PT, aPTT), akım sitometrisi gibi yöntemlerde 
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trombositopeninin varlığını ve nedenini ortaya koymada kullanılan yöntemlerdir (Kaptan 

2006). 

 

 

1.3.1. Trombosit Fizyolojisi 
 
 
Trombositler megakaryositlerin sitoplazmalarının parçalanmasıyla oluşan, yaklaşık 

2–4 µm çapında disk şeklinde hücrelerdir. Megakaryositler kemik iliğinde bulunan, 40–50 

µm büyüklüğündeki dev hücrelerdir. Tamamen olgunlaşmamış ve trombosit üreten bir 

megakaryositin sitoplâzması, kemik iliğinin sinüzoidal kılcallarına doğru uzantılar çıkarır. 

Her bir uzantı trombositlerden oluşmuş bir tesbihe benzetilir. Bu uzantılardan oluşan 

trombositler kolayca dolaşıma geçerler. Bir megakaryositten ortalama olarak 3000–4000 

trombosit oluşmaktadır (Turgut 2000) ve megakaryositler günde ortalama 2×1011 trombosit 

üretmektedirler (Majerus 1994). Megakaryosit ve trombosit üretimi trombopoetin gibi 

sitokinlerle düzenlenmektedir (Kaushansky 1998). Total trombosit sayısının yaklaşık üçte 

ikisi dolaşımda ve üçte biri dalakta bulunmaktadır. Trombositlerin yaşam süreleri ortalama 

3–5 gündür. Mononükleer fagositer sistemde (MNS) özellikle dalakta parçalanırlar. 

Trombositler içerisinde %71 protein, %12 lipoid ve %1,7 kolesterol vardır. Ayrıca çok az 

miktarda kalsiyum bulunmaktadır. 

 
 
Trombositler’in hemostaziste önemli fonksiyonları vardır.  Damar endotel yüzeyinde 

bir hasar meydana geldiğinde, trombositler yüzeylerinde taşıdıkları glikoprotein (GP) 

reseptörleri ile endotel alt tabakasındaki kollajen, fibronektin, von Willebrand faktör 

(vWF), trombospondin ve fibrinojene bağlanırlar. Böylece hasar bölgesinde trombosit 

adezyonu gerçekleşir. Trombosit reseptörlerinin ilgili bölgelere bağlanması trombositin 

aktiflenmesine yol açar. Bu aktivasyon, hücre içi kalsiyumuna bağlı olarak hücre iskelet 

sisteminde oluşan değişikliğin sonucunda meydana gelir. Hücre dışından gelen uyarının 

içeriye aktarılmasıyla, trombosit α-granülleri içeriklerini salgılarlar. Salınan ADP 

trombosit yüzeyindeki GPIIb/IIIa’da yapısal değişikliğe neden olur. Fibrinojen, yapısal 

değişikliğe uğrayan GPIIb/IIIa reseptörleri aracılığıyla iki veya daha fazla trombosite 

bağlanarak trombosit agregasyonunun oluşmasını sağlar. Sonuçta hasar bölgesinde 

trombosit tıkacı oluşur. Trombositlerin aktivasyonu yüzeylerindeki fosfolipitlerde 

değişikliğe yol açar. Bu fosfolipitler de bazı pıhtılaşma faktörlerinin aktifleşmelerini 
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sağlayarak trombosit prokoagülan aktivitesini yerine getirir. Trombositlerin 

fonksiyonlarından her hangi birindeki bozukluk, primer hemostatik tıkacın 

oluşturulamaması ile kanamaya eğilim oluşturur (Kaptan 2006). 

 
 
Pıhtı yıkımlanması da kısmen trombosit varlığına ve etkisine bağlıdır. Pıhtı 

yıkımlanması için gerekli trombosit maddesi, kontraktil bir protein olan tromboestenindir.  

Trombositler, hücreler arası etkileşim ve çözülebilir mediyatörlerin uzaklaştırılması gibi 

yangısal olaylarda temel rol oynamaktadır. Trombositler, hemostazı sağlama yanında 

fagositoz özelliğine de sahip hücreler olarak tanımlanmaktadırlar (Chang ve Hamilton 

1979).Trombositler, serotonin gibi vasoaktif maddelerin uzaklaştırılmasında da görev 

alırlar.  

 

 

 

1.3.2. Trombositopeninin Nedenleri 

 
 
Trombositopeniler, patofizyolojik olarak; trombosit üretiminin azalması, trombosit 

kullanımının artması, trombosit yıkımının artması ve trombosit dağılımdaki bozukluklar 

olarak sınıflandırılmaktadır  (Turgut 2000) (Çizelge 1.5). 

 

Yangısal hastalıklar,  tümöral oluşumlar, enfeksiyöz hastalıklar, birçok ilaç ve 

kimyasal madde gibi pek çok faktör trombosit üretiminin azalmasına, trombosit 

dağılımdaki bozukluklara, trombosit kullanımının ve yıkımının artmasına neden olarak 

trombositopeniyi oluşturmaktadır. Dokuzyüzseksenyedi trombositopenik köpekte yapılan 

epidemiyolojik bir çalışmada köpeklerin %5’inde immun kökenli trombositopeni (Bu 

grupta sistemik lupus eritromatozis, pemfigus ve romoit arthritisli köpekler dikkate 

alınmıştır.) %13’ünde neoplazi ilişkili, %23’ünde yangısal veya enfeksiyöz ilişkili 

trombositopeni %59’unda mix form ortaya koyulmuştur (Grindem ve ark 1991). 
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Çizelge 1.5. Trombositopeninin patofizyolojik olarak sınıflandırılması 
 

Trombosit üretiminin azalması Trombosit kullanımının 

artması 

Trombosit yıkımının artması Trombosit dağılımındaki 

bozukluklar 

Toksik ilaçlar ve Kimyasal maddeler 

   Ösrojen 

   Fenobarbitan  

   Sefhalosporin, 

   Sülfanomidler 

Myeloproletif bozukluklar 

Üremi, septisemi, endotoksemi 

Viral, bakteriyel, riketsiyel, 

Protozoal ve fungal enfeksiyonlar 

   Ehrlichiosis 

   Babesiosis  

Radyasyon 

Kemik iliği infiltrasyonu 

Trombopoetin üretiminde bozukluk 

Şiddetli demir eksikliği 

Siklik trombositopeni 

Kemik iliği neoplzileri 

DIC 

Hemangiosarkom 

Vaskülitis   

   Enfeksiyonlar (Leptospira 

türleri, Babesiosis, 

Ehrlichiosis)  

    Neoplazi         

   İnflamasyon 

   İmmun nedenler 

   İlaç reaksiyonu 

Hemolitik-Üremik Sendrom  

 

Primer İmmun ilişkili trombositopeni 

Sekonder İmmun ilişkili 

trombositopeni.  

   Neoplazi,  

   Enfeksiyöz Hastalıklar 

(Ehrlichiosis, Rocky Mountain 

Spotted Fever, Histoplasma. vb) 

   İlaçlar (methimazole, quinidine, vb) 

Mikroanjiyopati 

 

Splenomegali 

Sepsis 

Splenik torsiyon 

Hipotermi 
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1.3.3. Kene İle Nakledilen Hastalıklarda Trombositopeni 
 
 
Keneler dünya çapında yayılım gösteren hematofagous parazitlerdir. Viral, 

bakteriyel, riketsiyel ve protozoal patojenlerin iletilmesinde etkilidirler. Memeli 

konakçılardaki hemen hemen tüm kene ile nakledilen hastalıklarda, klinik sendromun bir 

parçası olarak trombositopeni’ye rastlanmaktadır. Trombositopeni genellikle kanama ile 

birlikte gözlemlenmektedir. Bu durum deride ekimoz ve peteşi olarak açıkça 

görülebilmektedir. Babesiosis olgularında bazen hipovolemik şok ile birlikte şiddetli 

kanama ve yaygın ekimozlar bulunabilmektedir (Mintz ve ark 1991). Kene ile nakledilen 

hastalıkların birçoğunda trombositopeninin patogenezi tam olarak anlaşılamamıştır. Ancak 

genel olarak trombosit sayısındaki nicel değişimlerin; 

- Trombosit üretiminde azalma, 

- Splenomegali, 

- İmmun kökenli olmayan trombosit tüketimi, 

- İmmun kökenli trombosit tüketimi, 

- Trombositlerin direkt enfeksiyonu, 

- Trombotik trombositopeni ile ilişkili olabildiği rapor edilmektedir (Pantanowitz 

2003). 

 

 

 

1.3.3.1. Trombosit üretimindeki azalma 

 
 

Kronik dönem E.  canis enfeksiyonları ve riketsiyel hastalıklarda sekonder kemik 

iliği hipoplasisi nedeniyle trombosit sayısı azalmaktadır. Ehrlichiosisli pansitopenik 

hastaların kemik iliğinde moruxla ve granulomlar bulunabilmektedir (Dumler ve ark 1993, 

Marty 1995). Genel olarak, kemik iliğindeki trombosit üretimi, azalan megakaryosit sayısı 

ya da trombositlerin gelişimlerinin tamamlanamaması nedeniyle azalmaktadır. Pansitopeni 

genellikle önemli nötropeni ve anemiyle birliktedir. Ehrlichia türleri de benzer hematolojik 

düzensizliğe neden olmaktadır (Pierce ve ark 1977, Bakken ve ark 1996). Ehrlichiosisli 

hastalardaki kemik iliği hipoplazisi nedeniyle oluşan pansitopeni ölümcül kanamalara ve 

sekonder enfeksiyonlara neden olabilmektedir (Marty ve ark 1995). Köpeklerde babesiosis 

olgularında da azalan trombosit üretimi bildirilmektedir (Mintz ve ark 1991).  
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1.3.3.2. Splenomegali 

 
 
Dalak, mikroorganizmaların ve antikor kaplı hücrelerin temizlenmesinde konakçı 

savunmasında kilit rol oynaması yanında antikor sentezi içinde önemlidir. Ayrıca 

trombositler için rezervuar görevi yapar. Kene ile nakledilen bazı hastalıklarla birlikte 

gelişen splenomegali, splenik makrofajlar tarafından artan trombosit tutulumu ve yıkımı 

nedeni ile oluşmaktadır. E. canis’le enfekte köpeklerde vücut taramalarında, radyoizotop 

ile işaretlenen trombositlerin, öncelikle dalakta yok edildiği gösterilmektedir (Smith ve ark 

1975). Dalak babesiosis olgularından genellikle şiddetli olarak etkilenmekte ve normal 

boyutuna göre daha büyük ve geniş olabilmektedir (Hildebrandt 1981). Kronik Babesia 

spp. enfeksiyonlarında ekstramedullar hematopoesis de splenemegaliye katkıda 

bulunmaktadır (Hildebrandt 1981). Dalağın genişlemesi trombosit havuzunun artmasının 

bir sonucudur. Bu durum dolaşımdaki trombosit sayısını düşürmektedir. Sağlıklı insan 

dalağı tüm dolaşımdaki trombositlerin yaklaşık üçte birini depolarken, splenomegalili 

hastalarda %90 gibi büyük oranlarda trombositler bu organda tutulur. 

 

 

 

1.3.3.3. İmmun kökenli olmayan trombosit tüketimi 

 
 
Damarlardaki hasara bağlı endotelyal yüzeyde trombositlerin yaygın tutulumu 

sonucu trombositopeninin oluştuğu rapor edilmektedir (Silverman 1986, Elghetany ve 

Walker 1999). Bu durumun endotel hasarına bağlı olarak trombojenik subendotelyum 

açığa çıkması sonucu oluştuğu bildirilmektedir (Pantanowitz 2003). Riketsiyal 

enfeksiyonlarda da endotelyal hücrelerin ilk hedef olduğu vurgulanmaktadır (Pantanowitz 

2003). Rao ve ark (1988), spotted fever grubu hastalıklarda trombositopeninin önemli 

mekanizmasının, hasarlı endotelyuma trombosit yapışmasının olduğunu bildirmektedir. 

 
 
Bazı enfeksiyonlarda pıhtılaşma sistemi aktif hale geçirilerek hiperkoagubilite 

durumu uyarılmaktadır. Bu durum gerçekleştiğinde, mikrosirkulasyonda trombus 

şekillenmekte ve faktörleri ile trombositlerin tüketimi ortaya çıkmaktadır. Bu klinik durum 

DİC’in oluşumuna neden olmaktadır. Eş zamanlı ve sekonder olarak pıhtılaşma 

yoğunluğunun artması fibrinolitik sistemi aktif hale getirilir. DIC’in klinik belirtileri bu 
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yüzden diffuz hemoraji ve/veya işemik doku hasarıdır. Tüketim koagulopatisi, kene ile 

nakledilen viral hemorajik ateşte görülen klinik özelliklerin bir kısmını açıklar. Babesia 

enfeksiyonlarını takiben DİC kaynaklı ölümcül olgular rapor edilmektedir (Marcus ve ark 

1982). Hemofagositozis, trombositopeni için nadiren de olsa sorumlu olabilmektedir. 

Ehrlichia (Abbott ve ark 1991)  ve Babesia’lı (Auerbach ve ark 1986)  hastalarda şiddetli 

fakat dönüşümlü hemafagositoz rapor edilmektedir. 

 

 

 

1.3.3.4. İmmun mekanizmalı trombosit yıkımlanması 

 
 
Otoimmunite kene ile nakledilen hastaların çoğunda gözlenen bir fenomendir ve 

trombositopeniye neden olmaktadır. Trombositlere bağlanan otoreaktif antikorlar 

nedeniyle bu trombositler MNS’de yıkımı artarak ömürleri kısalmaktadır. Q ateşi olan 

hastaların otoimmun bozukluğu (Levy ve ark 1989; Krutitskaya ve ark 1996) tahmin 

edildiğinden daha yüksektir. Antitrombosit antikorlarının köpeklerde doğal olarak oluştuğu 

bildirilmektedir (Grindem ve ark 1999). Trombosit sayısının normale dönmesinden sonra 

bile antikorların aylarca kanda bulunduğu rapor edilmektedir (Grindem ve ark 1999). 

Trombosit antikorları Akdeniz Ateşli trombositopenik hastalarda da bulunmuştur (Raoult 

ve ark 1985). Fosfotidil-serine karşı oluşan antikorların Babesia bovis enfeksiyonunda 

görülen trombositopeniye katkıda bulunduğu düşünülmektedir (Orinda ve ark 1994). E.   

canis enfeksiyonlu köpek serumlarında antitrombosit antikorların varlığına ait kanıtlar 

ortaya konulmaktadır (Waner ve ark 1995, Lewis ve ark 1995, Harrus ve ark 1996, Waner 

ve ark 2000). İnsan granülositik ehrlichiosisinde de benzer antitrombosit antikorların 

bulunduğu bildirilmektedir (Wong ve Thomas 1998).  

 

 

 

1.3.3.5. Trombositlerin direkt enfeksiyonu 

 
 
Trombositlerin direkt enfeksiyonu Anaplasma platys enfeksiyonlarında 

gözlenmektedir (Simpson ve Gaunt 1991, Arraga- Alvardo ve ark 1999). Bunun dışında, 

Lyme hastalığında spiroketlerin in vitro olarak insan trombositlerinde integrin IIb3 
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(glikoprotein IIb-IIIa)’e bağlandığı gösterilmektedir (Coburn ve ark 1994). Glikoprotein 

IIb-IIIa; hemostazis ve tromboziste kritik rol oynayan fibronejen ve von Willebrand faktör 

(vWF) gibi adhezyon moleküllerini bağlar. Bu reseptörün fonksiyonel ekspresyonu 

trombosit aktivasyonunu gerektirir. Bu, Borrelia burgdorferi spiroketlerinin neden sadece 

aktif trombositlere tutunduğunu açıklamaktadır (Coburn ve ark 1993). Borrelia burgdorferi 

spiroketlerinin trombositlere bağlanması, etkenin çeşitli dokulara hematojen yayılımını 

uyarabilmektedir. (Coburn ve ark 1994). Ek olarak trombositlere bağlanma spiroketlere 

bulaşma sonrası güvenli bir ortam sağlamaktadır. Trombositopeniye katkıda bulunan, 

trombositlerin içine invazyonun ve üzerine yapışmanın derecesi veya trombosit 

defektlerinin durumu henüz bilinmemektedir.  

 

 

 

1.3.3.6. Trombotik trombositopenik purpura 

 
        
Trombotik trombositopenik purpura (TTP), mikrosirkülasyonda geniş trombuslarla 

karakterize potansiyel öldürücü bir hastalıktır. TTP’nin genel bulguları; trombositopeni, 

mikroangiopatik hemolitik anemi (periferik yaymada fragmente eritrositlerle karakterize), 

nörolojik anormallikler, ateş ve böbrek hastalığıdır. TTP’nin patolojik karakteristlik 

özelliği trombosit ve fibrinlerden oluşmuş mikrotrombusun birçok organ arteriol ve 

kapillerlerini tıkamasıdır. DIC’ten ayrılan noktası mikrotrombuslarla tıkalı damarlarda 

fibrinolitik aktivitenin olmaması ve koagülasyon parametrelerinin nadiren değişmesidir. 

TTP genellikle zarar görmüş sistemik endotelial hücrelerden, vWF’ün normalden fazla 

salınmasına yol açmaktadır. Rocky Mountain spotted fever (Turner ve ark 1986) 

ehrlichiois (Marty ve ark 1995, Modi ve ark 1999) gibi kene ile nakledilen hastalarda 

TTP’ye benzer bulgular görüldüğü rapor edilmektedir. Ehrlichiosisli iki hastada klinik 

bulguların TTP ile karıştığı, doğru tanının postmortem koyulabildiği bildirilmektedir 

(Marty ve ark 1995, Modi ve ark 1999). Endotelyal hücrelerde riketsiyal yaralanma 

Willebrand faktörünün plazma konsantrasyonunda artış oluşturmaktadır (Elghetany ve 

Walker 1999). TTP ile bartonella organizmaları arasında etiyolojik ilişki rapor 

edilmektedir (Metler 1969¸ Tarantolo ve ark 1997).    
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Trombositopeni, küçük hayvanlarda yaygın olarak görülen bir semptomdur. Yangısal 

hastalıklar,  tümöral oluşumlar, enfeksiyöz hastalıklar, birçok ilaç ve kimyasal madde gibi 

pek çok faktör trombosit üretiminin azalmasına, trombosit dağılımdaki bozukluklara, 

trombosit kullanımının ve yıkımının artmasına neden olarak trombositopeniyi 

oluşturmaktadır. Memeli konakçılardaki hemen hemen tüm kene ile nakledilen 

hastalıklarda, klinik sendromun bir parçası olarak trombositopeniye rastlanmaktadır. 

Babesia canis ve E. canis’in prevalansı ile ilgili çalışmaların olmasına rağmen 

trombositopenik köpeklerde hastalığın durumu hakkında sınırlı çalışma bulunmaktadır. Bu 

çalışmada trombositopenik köpeklerde E. canis ve B. canis enfeksiyonlarının prevalansı, 

trombositopeninin derecesi ile bu iki hastalığın prevalansı arasındaki ilişkinin belirlenmesi 

ve buna bağlı olarak trombositopeninin E. canis ve B. canis enfeksiyonlarının tanısındaki 

rolünün ortaya çıkarılması amaçlandı. 

 



 27

 
2. GEREÇ ve YÖNTEM 

 
 
 
 
 
 

2.1. Hayvan Materyali 
 
 
Araştırmanın hayvan materyalini Adnan Menderes Üniversitesi Veteriner Fakültesi 

İç Hastalıkları Küçük Hayvan Kliniğine ve İzmir ilindeki Terapi Hayvan Hastanesine aşı, 

muayene ve tedavi nedeniyle getirilen farklı ırk ve cinsiyette 224 adet köpek oluşturdu. 

 

 

 

2.2. Laboratuar Muayeneleri 

 
 
Kliniğe getirilen köpeklerden alınan kan örneklerinden aşağıdaki yöntemlere göre 

analizler yapıldı.  

 
 
Köpeklerden, Vena cephalica antebrachii’den antikoagulanlı tüplere (EDTA ve 

Heparin) ve düz kan tüplerine kan örnekleri alındı. Antikoagulanlı tüplere alınan kan 

örneklerinde Abacus Junior Vet hematoloji cihazı ile tam kan sayımları yapılarak 

trombosit sayıları belirlendi. Trombosit sayılarına göre örnekler 3 gruba ayrıldı. Trombosit 

sayısı 201.000 /µl’den yüksek olanlar (non-trombositopenik grup), 101.000–200.000 /µl 

arasında olanlar (Trombositopenik grup A) ve 100.000 /µl’den küçük olanlar 

(Trombositopenik grup B) olarak ayrıldı (Bulla ve ark 2004). Kalan antikoagulanlı kan 

örnekleri DNA ekstraksyonunda kullanılmak üzere -20 oC’ve - 40 oC’de saklandı. Serum 

tüplerine alınan kan örnekleri, 3000 g’de 10 dakika santrifüj edilerek serumları ayrıldı ve 

serolojik çalışma yapılana kadar -20 oC’ ve 40 oC’de  saklandı. 

 
 
Alınan antikoagulansız kan örneklerinden elde edilen serumlardan Ehrlichia canis, 

Adnan Menderes Üniversitesi Veteriner Fakültesi Parazitoloji Anabilim dalında İFAT ile 

belirlendi (Karagenç ve ark 2005).  
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Alınan antikoagulanlı kan örneklerinden Babesia canis, Adnan Menderes 

Üniversitesi Veteriner Fakültesi Parazitoloji Anabilim Dalında PCR metodu ile belirlendi 

(Kırlı 2006). 

 

 

 

2.2.1. PCR Uygulaması 

 
 

         2.2.1.1. DNA ekstraksiyonu 
 
 

DNA, her bir EDTA’lı kan örneğinin 200µl’sinden Wizad® Genomik DNA 

Purifikasyon Kiti (Promega Corporation, Madison, USA) kullanılarak, protokole uygun 

olarak hazırlandı. Bu kite dayanarak tam kandan genomik DNA izolasyonu aşağıda 

belirtildiği gibi yapıldı. 

 Her bir kan örneğinden 200 µl steril 1,5 ml’lik ependorf tüplerine kondu. Üzerlerine 

600 µl Cell Lysis solüsyonu eklenip, 10 dk oda sıcaklığında inkubasyona bırakıldı. 

İnkubasyon süresince tüpler 2-3 kez alt-üst edildi. 10 dk sonunda örnekler 13 000–16 000 

× g’de 20 s santrifüj edildi. Santrifüj sonunda dipteki pelete dokunulmadan süpernatant 

atıldı. Kan örnekleri -40 º C’de dondurulduğu için yukarıda anlatılan basamaklar iki kez 

tekrarlandı. Dipte kalan beyaz kan hücreleri süspansiyon haline gelene kadar 10–15 s. 

hafifçe karıştırıldı. Üzerine 200 µl Nuclei Lysis Solüsyonu eklendi ve beyaz kan 

hücrelerinin parçalanması için 5–6 kez pipete edildi. Daha sonra 37 ºC’de 1 saat 

inkubasyona bırakıldı. İnkubasyon sonunda üzerlerine 1 µl RNAse Solüsyonu eklenerek 

tüpler 2–5 kez alt-üst edildi. 37 ºC’de 15 dk inkubasyona bırakıldı. 15 dk sonunda 70 µl 

Protein Presipitasyon Solüsyonu eklendi ve 10–20 s. vortekslendi. Daha sonra 13 000–16 

000 × g’de 3 dk santrifüj edildi. Santrifüj sonunda dipte kalan koyu kahverengi protein 

peletine dokunulmadan süpernatant alındı. İçerisine 200µl isopropanol eklendi. Tüplerde 

isopropanol içerisinde yüzen beyaz küçük DNA bulutu görülünceye kadar hafifçe sallandı 

ve sonra 13 000–16 000 × g ‘de 1dk santrifüj edildi. Santrifüj sonunda isopropanol, dipteki 

DNA rahatsız edilmeden döküldü. DNA peletinin etanolde yıkanması sağlandıktan sonra 

13 000–16 000 × g’de 1 dk santrifüj edildi. Daha sonra etanol dikkatli bir şekilde dipteki 

DNA peletine dokunulmadan pipetle çekilerek atıldı. Tüpler temiz kurutma kağıdı üzerine 

ters çevrilerek kapatıldı ve 10–15 dk kuruması beklendi. 10–15 dk sonunda tüplere 70µl 
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DNA Rehidrasyon Solüsyonu eklenerek 65 ºC’de 1 saat inkubasyona bırakıldı. İnkubasyon 

sonunda rehidrasyon solüsyonu içerisindeki DNA kullanım aşamasına kadar +4 ºC’de 

saklandı. 

 

 

 

2.2.1.2. Testin uygulanması 

 
 
Bu çalışmada 18S ssrRNA gen dizilimine dayanarak hazırlanmış türe spesifik, genin 

455 bp amplifiye eden iki adet PCR primeri seçilerek kullanıldı (Inokuma ve ark 2004). B. 

canis spesifik primerleri (Thermo electron, GmnH, Germany):  Can 172F (5’-GTT TAT 

TAG TTT GAA ACC CGC_3’) forwad, Can 626R (5’ GAA CTC GAA AAA GCC AAA 

CGA_3’) reverse olarak kullanıldı PCR için her bir ependorf tüpünde 5 µl hedef DNA 

içeren 40 µl reaksiyon karışımı hazırlandı. Bu karışımda 100 µM dNTP (deoksinükleosid 

trifosfat: dATP, dCTP, dGTP, dTTP, dUTP) (Fermantas Life Sciences, Germany), 25 pmol 

forward-reverse primerleri (100pmol/µl), 1.25 U Hot Start Taq DNA Polymerase 

(Fermantas Life Sciences Taq DNA Polymerase, Germany), 1.50 mM MgCl2 (Promega, 

Madison, WI, USA), 10 × PCR buffer (200 mM Tris-HCL, pH 8,3 (25 ºC); 200mM KCl; 

50mM (NH4)2SO4) (Fermantas Life Sciences, Germany) kullanıldı.Amplifikasyon 

aşamasında GeneAmp PCR sistem 2400 Thermal Cycler cihazı kullanıldı (Perkin Emler, 

Foster City, California). PCR şartlarında ise; 

 
 
95 ºC 5 dk başlangıç denaturasyon aşaması 1 siklus; 

94 ºC 30 s denaturasyon,   

55 ºC 30 s primer annealing,   

72 ºC 90 s ekstensiyon aşamaları 40 siklus; 

72 ºC 10 dk final ekstensiyon aşaması 1 siklus uygulandı. 

 
 
Her PCR reksiyonu pozitif ve negatif kontrol DNA örnekleri içerdi. Pozitif DNA 

örneği ADÜ. Vet. Fak. İç Hastalıkları kliniğine getirilen mikroskobik olarak B canis teşhisi 

konulan bir köpekten elde edildi. Elde edilen PCR ürünleri ethidium bromide içeren % 

2’lik agaroz jelde elektroforez yöntemiyle koşturuldu. Jel ultra viyole (UV) ışık altında 
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incelendi jelin en başına konan DNA belirleyicisi yardımıyla gözlenen bantların baz çifti 

belirlenerek pozitif örnekler tespit edildi 

 

 

 

2.2.2. İFAT Yöntemi Uygulanması: 
 
 
2.2.2.1. Tampon ve solüsyonlar 
 
 
PBS (Fosfat Tampon Solüsyonu) 

  K2HPO4 : 0.24 g 

  NaH2PO4 : 1.44 g 

  NaCl  : 8 g 

              KCl                  : 0.2 g 

  Distile su : 1000 ml karıştırılıp Ph 7,4’e ayarlandı. 

Kapatma Solüsyonu 

  PBS  : 1ml 

  Gliserin : 1 ml karıştırıldı. 

 

 

 

2.2.2.2. Testin uygulanması 

 
 
a- Köpeklerden alınan serumlar Doç. Dr. Tülin Karagenç tarafından hazırlanan ve 

80ºCde saklanmakta olan antijen preparatlar kullanılarak test edildi. Antijen preparatları 

silica jel içeren torbaların içine alınarak 1 saat +4oC de çözdürüldü. Daha sonra oda 

derecesinde 30 dakika tutuldu. Antijen preparatları 3 kez 5 dakika PBS ile yıkandı.  

 
 
b- Köpek serumları sulandırma plaklarında PBS ile 1/160 oranlarında sulandırıldı ve 

her bir sulandırmadan 10 µl antijen kaplı kuyucukların üzerine aktarıldı.  

 

c- Lamlar oda ısısında nemli kapalı kutularda 30 dakika tutuldu ve süre sonunda PBS 

ile 3 kez 5’er dakika yıkanıp oda ısısında kurutuldu. 
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d- FITC işaretli tavşan anti-dog IgG (Sigma, E0133) 1:100 oranında %0.01 oranında 

Evans Blue (Sigma E0133) içeren PBS ile sulandırılarak kullanıldı ve her kuyucuğa bir 

damla konuldu. 

 

e- Lamlar oda ısısında nemli kapalı kutularda 30 dakika karanlık bir ortamda tutuldu. 

PBS ile 3 kez 5’er dakika yıkandı. 

 
f- Lamlar kurumadan kapatma solüsyonu damlatıldı ve lamel kapatıldı. 

 
g- Lamlar, Fluoresan mikroskobunda (Olympus BX51) X 40 objektifte ışık kaynağı 

olarak cıva buharlı ampul ve mavi bant filtre seti kullanılarak (Uyarma Filtre Seti 460–495 

engelleme filtresi 510 nm dalga boyunda) değerlendirildi. 

 

 

 

2.2.2.3. İFAT sonuçların yorumlanması  

 
 
Parlak sarı yeşil fluoresans pozitif, soluk veya hiç sarı yeşil fluoresans görülmemesi 

negatif olarak değerlendirildi. 

 

 

 
2.3. İstatistiksel Değerlendirme 
 
 
Elde edilen veriler SPSS paket programında Ki-kare (χ2) testi kullanılarak analiz 

edildi. Ki-kare tablosunda gözlerden herhangi birisinde beklenen frekans 5’ten küçük 

olduğu durumlarda Fisher’s Kesin Ki-kare testi uygulandı (Sümbüloğlu ve Sümbüloğlu 

1993). 
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3. BULGULAR 
 
 
 
 
 

Hasta ve sağlıklı köpeklerde E. canis ve B. canis enfeksiyonlarının dağılımı Tablo 
3.1 de gösterildi.  

 

Çizelge 3.1. Hasta ve sağlıklı hayvanlarda E. canis ve B. canis enfeksiyonlarının dağılımı 
 

   E. canis  (+)   B. canis (+)    

 N N       %       n      % 

Sağlıklı 61 14 23 2 3,3 

Hasta 163 67 41,1 2 1,2 

Toplam 224 81 36,2 4 1,8 

 

 

 

3.1. Ehrlichia canis Enfeksiyonunun Bulguları 

 

Ehrlichia canis’in İFAT ile pozitif bulunan örneklerinin fluoresan mikroskoptaki 

görüntüsü Resim 3.1’de gösterildi. 

 

  
Resim 3.1. Ehrlichia canis’in IFAT ile pozitif bulunan örneklerinin fluoresan 

mikroskoptaki görüntüsü 
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Trombositopenik ve nontrombositopenik köpeklerde E. canis’in prevalansı çizelge 

3.1’de, trombositopeninin derecesi ile E. canis arasındaki ilişki çizelge 3.2. te gösterildi. 

 

 
 
Çizelge 3.2. Trombositopenik köpeklerde E. canis enfeksiyonunun prevalansı 
 
  Pozitif Negatif 
 N n % n % 

 
Trombositopenik 
(0–200 000/µl) 

 
143 

 
69 

 
48,3 

 
74 

 
51,7 

Nontrombositopenik 
(201 000/µl ve üzeri) 

81 12 14,8 69 85,2 

Toplam 224 81 36,2 143 63,8 
χ2 = 25,044*** 
*** = p<0,001 

 

 

Toplam 224 köpekte E.  canis enfeksiyonunun görülme oranı %36,2 (81/224) olarak 

bulundu. Trombositopenik 143 köpeğin 69 tanesi (%48,3) E. canis yönünden pozitifken, 

nontrombositopenik 81 köpeğin 12 tanesi (%14,8) pozitif olarak belirlendi. 

Trombositopenik köpeklerde E. canis’in görülme oranının önemli (p<0,001) düzeyde 

yüksek olduğu belirlendi. 

 

 

Çizelge 3.3. Trombositopeninin derecesi ile E. canis enfeksiyonu arasındaki ilişki 
 

  Pozitif Negatif 
 N n % n %

 
0–100 000 /µl 
 

 
93 

 
51 

 
54,8 

 
42 45,2

101 000- 200 000 /µl 
 

50 18 36,0 32 64,0

201 000 /µl ve üzeri 
(Nontrombositopenik) 

81 12 14,8 69 85,2

Toplam 224 81 36,2 143 63,8
χ2 = 30,043*** 

*** = p<0,001 
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Trombositopeninin derecesi ile E. canis enfeksiyonu arasındaki ilişki 

değerlendirildiğinde; 0–100 000 /µl trombosit sayısındaki 93 köpeğin 51 inde (%54,8),  

trombosit sayısı 101 000–200 000 /µl arsındaki 50 köpeğin 18’inde (%36) e trombosit 

sayısı 201 000 /µl üzerindeki 81 köpeğin 12 sinde (%14,8) E. canis enfeksiyonu pozitif 

olarak bulundu. Bu durum trombositopeninin derecesinin artmasıyla E. canis 

enfeksiyonunun görülme sıklığının önemli (p<0,001) düzeyde artığını göstermektedir. 

 

 

 

3.2. Babesia canis Enfeksiyonunun Bulguları 
 
 

Babesia canis’in spesifik primerler ile pozitif bulunan örneklerinin agoroz jel 

elektrofarez görüntüsü Resim 3.2’de gösterildi.  

 

 

 
 

Resim 3.2. Babesia canis yönünden pozitif örneklerin agoroz jel elektrofarez görüntüsü  
 

 

Trombositopenik köpeklerde B. canis enfeksiyonunun prevalansı çizelge 3.3’de, 

trombositopeninin derecesi ile B.  canis enfeksiyonu arasındaki ilişki çizelge 3.4’de 

gösterildi. 
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Çizelge 3.4. Trombositopenik köpeklerde B.  canis enfeksiyonunun prevalansı 
 

          Pozitif Negatif 
 N n % n % 

 
Trombositopenik 

      
143 

 
3 

 
2,1 

 
140 

 
97,9 

(0–200 000/µl) 
Nontrombositopenik 

 
       81 

 
1 

 
1,25 

 
80 

 
98,8 

(201 000/µl ve üzeri) 
Toplam 
 

      
224 

 
4 

 
1,8 

 
220 

 
98,2 

χ2 = 0,0220ÖD 

ÖD= Önemli değil 
 

 

Toplam 224 köpekte B. canis enfeksiyonunun görülme oranı %1,8 (4/224) olarak 

bulundu. B. canis yönünden pozitif 4 köpekten 3(%2,1)’ü trombositopenik grupta (143 

köpek), 1(%1,25)’i de nontrombositopenik grupta (81 köpek) yer aldı 

 
 

Çizelge 3.5. Trombositopeninin derecesi ile B.  canis enfeksiyonu arasındaki ilişki 
 

          Pozitif     Negatif 
 N n % n %

 
0–100 000 /µl 
 

 
93 

 
1 

 
1,1 

 
92 98,9

101 000- 200 000 /µl 
 

50 2 4,0 48 96,0

201 000 /µl ve üzeri 
(Nontrombositopenik) 

81 1 1,2 80 98,8

Toplam 
 

224 4 1,8 220 98,2

χ2 = 1,806 ÖD 
ÖD= Önemli değil 

 

 

Trombositopeninin derecesi ile B. canis enfeksiyonu arasındaki ilişki 

değerlendirildiğinde; trombosit sayısı 0–100 000 /µl arasında bulunan 93 köpeğin 1’ inde 

(%1,1),  101 000–200 000 /µl arasındaki 50 köpeğin 2’sinde (%4,0), 201 000 /µl 

üzerindeki 81 köpeğin 1’inde (%1,2) B canis enfeksiyonu pozitif olarak bulundu. 

Trombositopeninin derecesinin artmasıyla B. canis enfeksiyonunun görülme oranı arasında 

anlamlı bir ilişkiye rastlanmadı.  
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4. TARTIŞMA 
 
 
 
 
 
 

Köpeklerde E. canis ve B. canis enfeksiyonlarının prevalansının belirlenmesi 

amacıyla değişik ülkelerde yapılmış birçok serolojik ve moleküler çalışma bulunmaktadır. 

Bu çalışmalarda elde edilen sonuçlar araştırmacılara ve uygulanan testlere göre farklılık 

göstermektedir. Ehrlichia canis enfeksiyonlarında prevalansın Asya’da %18 ile %30 

(Baneth  ve ark. 1996, Watanabe ve ark 2004), Afrika’da %3,1 ile %67,8 (Davoust ve ark 2006), 

Avrupa’da %2,2 ile %50 (Bacellar ve ark 1995, Pusterla ve ark 1998, Cocco ve ark 2003, 

Tsachev ve ark 2006); Amerika’da %15,4 ile %44,7 (George ve ark 1998, Rodriguez-Vivas 

ve ark 2005) arasında olduğu bildirilmektedir. Baneth ve ark (1996) sağlıklı görülen 

köpeklerin seroprevalansları ile hasta köpeklerin seroprevalansları arasında önemli bir fark 

olmadığını bildirmektedirler. Ülkemizde E. canis’in prevalansı üzerine sınırlı çalışma 

bulunmaktadır (çizelge 1.4.). Bölgesel alanda en kapsamlı araştırmayı gerçekleştiren 

Batmaz ve ark (2001), E. canis’in prevalansını %20,8 (59/284) olarak rapor etmekte ve en 

yüksek prevalansa sahip illerin Adana (%65,3) ve İzmir (%40,6) olduğunu 

bildirilmektedirler. Erdeğer ve ark (2002), Ankara, Aydın ve Muğla illerindeki 

köpeklerden topladıkları kan örneklerinin %67,8’inin (162/239) E. canis yönünden pozitif 

bulunduğunu ortaya koymaktadırlar. Karagenç ve ark (2005) Manisa, Marmaris, Muğla ve 

Aydın gibi Ege Bölgesinin çeşitli yerlerinde, değişik yaş ve ırktaki 371 köpekte Nested 

PCR ile yaptıkları çalışmada 154 (%41,5) köpekte E. canis’in pozitif olduğunu 

bildirmektedirler. Bu çalışmada, Aydın ve İzmir illerinden sağlanan sağlıklı ve hasta 

toplam 224 köpeğin serum örneğinde İFAT ile E. canis’e karşı seropozitiflik %36,2 olarak 

bulundu. Bu çalışma genelinde %36,2 olan E. canis seropozitiflik oranı ile Türkiye’deki 

köpeklerde yapılan çalışmaların farklılıkları E. canis pozitifliği üzerine etkili olduğu 

bildirilen coğrafi farklılık, vektör kene populasyonu ile mücadeleden kaynaklandığı 

düşünülebilir (Macieira ve ark 2005) 

 
 
Birçok hastalık sonucunda trombositopeni şekillenebilmektedir. Yangısal hastalıklar,  

tümöral oluşumlar, enfeksiyöz hastalıklar ve immun kökenli trombositopeni bu hastalıklar 

arasında sayılabilir (Grindem ve ark 2002). Bulla ve ark (2004), endemik bir alanda bu 
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hastalıkların ayrımının kolay olmadığını, E. canis enfeksiyonunun ayırıcı tanısında 

trombositopeninin kullanılabileceğini bildirmektedirler. Amerika Birleşik Devletleri’nde 

yapılan retrospektif serolojik bir çalışmada da, ehrlichiosisli köpeklerin %77 sinde 

trombositopeninin bulunduğu bildirilmektedir (Frank ve Breitschwerdt 1999) İsrail’de, 

Amerika Birleşik Devletlerinden daha yaygın ehrlichiosis bulunmasına rağmen bir 

serolojik çalışmadaki köpeklerin %27 sinde trombositopeninin bulunduğu bildirilmektedir 

(Baneth ve ark 1996). Prevalanstaki değişiklik, Dagnone ve ark (2003)’nın rapor ettiği gibi 

etkenin patojenitesinin farklılığına veya örneklemenin çeşitliliğiyle ilişkili olabilir.  

Ehrlichia canis ile deneysel enfeksiyonlarda her zaman trombositopeni oluşmamaktadır. 

Almosly (1998), E. canis inoküle edilen 9 köpeğin hiçbirinde 14 hafta boyunca 

trombositopeni gelişmediğini bildirirken; Castro ve ark (2004) E. canis inokule edilen 4 

köpekte 4 hafta içinde trombositopeninin geliştiğini bildirmektedirler. Ehrlichiosisli 

köpeklerde trombositopeninin prevalansını incelendiği birçok çalışma bulunmasına 

rağmen; trombositopenili köpeklerde ehrlichiosisin prevalansı ile ilgili sınırlı çalışma 

bulunmaktadır. Bu çalışmada trombositopenili köpeklerde E. canis enfeksiyonlarının 

prevalansı (%48,3) non-trombositopenik köpeklerde bulunan değerden (%14,8) önemli 

(p<0.001) düzeyde yüksekti. Trombositopenili köpeklerdeki bu oranın bazı araştırmacıların 

(Macieira ve ark 2005, Santos ve ark 2007) bulduğu değerlerden düşük iken, Dagnone ve 

ark (2003)’nın bulduğu değerden yüksek olduğu görüldü. Bu durumun çalışmada E. canis 

seropozitif bulunan köpeklerin enfeksiyonun farklı dönemlerinde olmasıyla ilişkili olduğu 

düşünülmektedir.  

 
 
Macieira ve ark (2005) köpeklerde E. canis enfeksiyonlarının prevalansı ile 

trombositopenin derecesi arasında ilişkinin olmadığını rapor ederken, Bulla ve ark (2004) 

trombositopeninin derecesi ile E. canis enfeksiyonunun prevalansı arasında önemli bir 

ilişkinin olduğunu bildirmektedir. Bu farklılığın etkenin patojenitesinden kaynaklandığı 

rapor edilmektedir (Macieira ve ark 2005). Bulla ve ark (2004)’nın yaptığı çalışmada 

trombosit sayısı 100 000 /µl den az olan köpeklerin %63 (53/84)’ü ve trombosit sayısı 100 

000 /µl - 200 000 /µl arası köpeklerinde %21 (13/62)’ i ve 200 000 /µl üzeri köpeklerde % 

1,4 E. canis yönünden pozitif olduğunu bildirmektedirler. Bu çalışmada da trombosit sayısı 

100 000 /µl den düşük köpeklerde E. canis’in görülme oranı %54,8 (51/93)  ve trombosit 

sayısı 101 000 /µl - 200 000 /µl olan köpeklerde E. canis’in görülme oranı %36 (18/50), 

201 000 /µl ve üzeri köpeklerde %14,8 olarak belirlendi. Bu durum,  trombositopeninin 
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derecesi arttıkça E. canis enfeksiyonunun görülme oranında yükseldiğini rapor eden Bulla 

ve ark (2004)’nın yaptığı çalışmayı desteklediği görülmektedir.  

 
 
Köpeklerde B. canis enfeksiyonu üzerine yapılan birçok araştırma prevalansın %0,01 

ile %36 arasında değiştiğini göstermektedir (çizelge 1.1.). Ülkemizde, Ege bölgesinde 383 

köpekte PCR yöntemi ile yapılan çalışmada 383 köpeğin 40’ında (%10,44) B. canis 

vogeli’nin saptandığı rapor edilmektedir (Kırlı 2006). İstanbul ilindeki 493 köpekte PCR 

yöntemi ile yapılan çalışmada 11 (%2,2) köpeğin B. canis vogeli yönünden pozitif 

bulunduğu bildirilmektedir  (Selek 2006). Bu çalışmada toplam 224 köpekte B.  canis’ in 

prevalansı %1,8 olarak bulundu. Bu prevalansın aynı bölgeleri kapsayan Kırlı (2006)’nın 

belirlediği %10’4 prevalans değerinden düşük olması Kırlı (2006)’nın çalışmasında 

değerlendirilen kanların barınaklarda bulunan sokak köpeklerinden elde edilmesi, 

barınaklara devamlı köpek giriş çıkışının olması ve vektör kene mücadelesinin yeterli 

düzeyde yapılamaması ile ilişkilendirilebilir.  

 
 
Babesia canis enfeksiyonlarında E. canis enfeksiyonlarında olduğu gibi 

trombositopeninin önemli bir bulgu olduğu bildirilmektedir (Lobetti 2003). 

Trombositopeninin yaygın olmakla birlikte derecesinin genellikle ciddi olmadığı rapor 

edilmektedir (Vercammen ve ark 1997b). Köpeklerde trombositopeninin yaygın olmasına 

rağmen trombositopenili köpeklerde B. canis’in prevalansıyla ilgili bir yayına 

rastlanmamaktadır. Bu çalışmada trombositopenili köpeklerde (%2,1) B. canis’in 

prevalansı ile nontrombositpopenili köpekler (%1,25)  arasında istatistiksel bir önem 

bulunmadı. Trombositopeninin derecesi ile B. canis prevalansı arasında ilişki 

incelendiğinde 100 000 /µl altında trombosit sayısı olan köpeklerde prevalans % 1,1, 101 

000–200 000 /µl arasında %4, 201 000 /µl üstü köpeklerde %1,2 olarak belirlendi. Bu 

durum babesiosisin prevalansı ile trombositopeninin derecesinin arasında ilişkinin 

olmadığını ve babesiosisli köpeklerde görülen trombositopenin hafif veya orta şiddette 

olduğunu bildiren araştırıcıların (Vercammen ve ark 1997b) bulgularını desteklemektedir. 

Ancak, bu çalışmada B. canis pozitif köpek sayısının (n=4) az olması sağlıklı bir 

değerlendirilme yapılmasını kısıtlamaktadır. 

 
 
Ehrlichia canis ve Babesia canis enfeksiyonlarının tanısını koymak oldukça zordur.  

Ehrlichia canis enfeksiyonlarında periferal kan muayenesinde mononüklear hücreler 
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içerisindeki E. canisin morulalarının görülmesi tanıda çok önemlidir. Pozitif vakaların 

yaklaşık %4’ ünde morula görüldüğü (Elias 1991) ve daha çok hastalığın akut fazında 

rastlandğı (Beaufils ve ark 1995) rapor edilmektedir. Babesia türlerinin kan frotilerinde 

görülmesinin, değişken parazitemi nedeniyle zor olduğu ve parazitemi süresince özellikle 

ateşli köpeklerde Babesia türünün intra-eritrostik inkluzyonlarının kolayca bulunabildiği 

bildirilmektedir (Guimara’es ve ark 2004). Ehrlichia canis ve Babesia canis 

enfeksiyonlarının tanısında İFAT kullanılan önemli yöntemlerden birisidir. Ehrlichia 

canis’in tespiti ve antikor titrelerinin saptanmasında “ altın standart” olarak kabul 

edilmektedir (Waner ve ark 2001). Bununla birlikte her iki enfeksiyonda da etkenlerin 

vücuttan eliminizasyonundan sonra bile vücuttaki antikor seviyesinin belli bir süre daha 

sabit kalması nedeniyle aktif ve geçirilmiş olan enfeksiyonların varlığını ayırt etmek 

zordur. Ehrlichia canis enfeksiyonlarında, enfeksiyondan sonraki 7. günde serumda 

antikorlar saptanmakta ve tedavi edilmeyen köpeklerde 80. günde pik seviyeye 

çıkmaktadır. Tedaviyi takiben antikor titresi hızla düşmekte ve 15- 31. aylarda negatif 

duruma gelebilmektedir (Perille 1991). İFAT ile babesia türlerinin arasında ve E. canis ile 

A. phagocytophila ve E. equi arasında çapraz reksiyon bulunmaktadır (Suksawat ve ark 

2000). Babesia canis ve E. canis enfeksiyonlarının tanısında kullanılan bir diğer yöntemde 

PCR’dır. PCR ile enfeksiyon etkenleri direkt olarak belirlenmektedir. Ancak bu test için 

deneyimli personele ihtiyaç duyulması, laboratuar ekipmanı gerektirmesi ve fazla zaman 

alması gibi dezavantajları bulunmaktadır. Bu çalışmada E. canis enfeksiyonunun 

prevalansı ile trombositopeninin derecesi arasında önemli bir ilişkinin olduğu belirlenirken, 

B. canis için bir ilişki saptanamadı. Bu durum trombosit sayımının E. canis’in tanısı için 

faydalı olabileceğini düşündürmektedir. 



 40

5. SONUÇ 
 
 
 
 
 
 

Bu çalışmada; 

1. Trombositopenik köpeklerde E.  canis ve B. canis enfeksiyonlarının prevalansları, 

2. Trombositopeninin derecesinin artması ile E.  canis görülme sıklığının arttığı, 

3. Trombosit sayımının E. canis enfeksiyonu için spesifik bir test olamayacağı ileri 

diagnostik testlere geçiş amacıyla bir tarama testi olarak kullanılabileceği ortaya 

kondu. 

Bu verilerin gelecekte köpeklerde yapılacak çalışmalarda bir referans olarak 

kullanılabileceği düşünülmektedir. 
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ÖZET 
 
 

 
 
 
 

Trombositopenili Köpeklerde Ehrlichia canis ve Babesia canis 

Enfeksiyonlarının Prevalansı 

 
 
Bu çalışmada trombositopenili köpeklerde E. canis ve B. canis enfeksiyonlarının 

prevalansı, trombositopeninin derecesi ile bu iki hastalığın prevalansı arasındaki ilişkinin 

belirlenmesi ve buna bağlı olarak trombositopeninin E. canis ve B.  canis enfeksiyonlarının 

tanısındaki rolünün ortaya çıkarılması amaçlandı. 

. 
 
farklı ırk ve cinsiyetteki toplam 224 köpekten kan örnekleri toplandı. Kan örnekleri 

trombosit sayılarına göre (Trombosit sayısı 201.000 /µl’den yüksek olanlar, 101.000–

200.000 /µl arasında olanlar ve 100.000 /µl’den küçük olanlar olmak üzere) 3 gruba 

ayrıldı. Kan örneklerine E.  canis için İFAT serolojik tanı yöntemi ve B. canis için PCR 

moleküler tanı yöntemi uygulandı. Köpeklerden elde edilen sonuçlar SPSS paket 

programında x2 testi kullanılarak istatiksel açıdan değerlendirildi. 

 
 
 Toplam 224 hayvanın 81 tanesi (%36,2)  E. canis yönünden pozitif, 4 tanesi (%1,8) 

B. canis yönünden pozitif bulundu. Trombositopenik 143 köpeğin 69 tanesi (%48,3) E. 

canis yönünde pozitifken nontrombositopenik 81 köpeğin 12 tanesi (%14,8) pozitif olarak 

bulundu. Trombositopeninin derecesinin artması ile E. canis görülme sıklığı arasında 

istatistiksel önem bulunurken trombositopeninin derecesi ile B. canis enfeksiyonu 

arasındaki istatistiksel bir önem bulunamadı.  

 
 
Sonuç olarak, bu çalışmada trombositopeninin derecesinin artması ile E. canis 

enfeksiyonunun görülme sıklığının arttığı ve trombosit sayısının E. canis enfeksiyon için 

spesifik bir test olamayacağı, ileri diagnostik testlere geçiş amacıyla bir tarama testi olarak 

kullanılabileceği ortaya kondu. 
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Anahtar kelimeler: Ehrlichia canis, Babesia canis,  köpek, trombositopeni,  
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SUMMARY 

 
 
 
 
 
 

Prevalence of Ehrlichia canis and Babesia canis Infections in Thrombocytopenic 

Dogs 

 
 
In the present study the aim was to investigate the prevalance of Ehrlichia canis and 

Babesia canis infections in thrombocytopenic dogs, and to determine the relation among 

those aforementioned diseases, and diagnostic role of thrombocytopenia in the latter 

infections.  

 
Blood samples were collected from 224 dog of different ages and of both sexes. 

Samples were seperated to three groups according to their thrombocyte counts 

(thrombocyte counts higher than 201.000µ/L; thrombocyte counts between 101.000–

200.000µ/L, thrombocyte counts below 101.000). In blood samples, E. canis was 

determined using IFAT and B. canis was detected using a molecular diagnostic method, 

PCR. Data gathered from the dogs were examined using SPSS software program using 

Chi-Square test 

 
 
Eighty one (36,2%) of 224 dogs were positive to E.  canis and 4 (1,8%) were B.  

canis positive. Sixty nine of 143 trombocytopenic dogs (48,3%) and 12 of 81 non-

trombocytopenic dogs (14,8%) were E. canis positive, respectively. A statistically 

significant difference was found among the degree of thrombocytopenia and E. canis 

prevalance, however there was insignificant importance between the severity of 

thrombocytopenia and B canis infection. 

 
 
In conclusion, it was suggested that as the degree of thrombocytopenia elevates the 

incidence of E. canis infection increases and thrombocyte counts could not be evaluated 

specifically for E canis infection, therefore could be used for sureveillance test for 

experiencing forward diagnostic applications. Increase in the degree of thrombocytopenia 
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causes increase the conincide of E. canis infection and determination of the thrombocyte 

numbers could not be a specific test for the possible diagnosis of E canis infection but 

could be refered a transision for these tests. 

 

 

Key words: Ehrlichia canis, Babesia canis, dog, thrombocytopenia 
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