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KOPEKLERDEKi DIROFILARIASIS OLGULARINDA
KAN, IDRAR VE ABDOMINAL SIVIDA
BIYOKIMYASAL DEGISIKLIKLER
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The Biochemical Changes in Blood, Urine And Abdominal Fluid in Dogs With Infected by
Dirofilaria immitis

Summary:in the present study 12 dogs aged berween 8 month - 7 years with infected with
Dirofilaria were studied in Internal Medicine Clinic of A.U. Veterinary Faculty between 1990 and
1996. 10 healthy mature dogs were used as control.

In the clinical examination of infected animals, obviouse tricuspital valvula sistolic murmur.,
dispnea, ascites and exercise intolerance were recorded in four dogs, in the other eight dogs
continuous dispnea and lose in body weight were examined.

Statistically important decreases (P<0.05) were determinated in mean HC O'; (21,84 mmol/l)
and BD (Base status -3,06 mmol/l) values in venous blood gas analyses of infected dogs with respect
to the control animals. A slightly decrease in mean erythrocyte count (5.67 10%/mm’), MCV (82.42 u’)
and HCT (45.2 %) values were found in dogs with dirofilariasis according to control group. On the
other hand, a considerable incerease (p<0.01) in leukocyte count (12,85 10°/mm’) was observed in
dogs with dirofilariasis.

Eosinophili and basophili that have no statistical importance in differantial blood profile of
the infected dogs was seen. There was no considerable difference in mean blood serum toral protein
(g/dl), glucose (mg/dl), GOT (U/l) and GPT (U/l) values with respect to control dogs. Important
increases (p<0.05) and (p<0.01) in serum urea (58.22 mg/dl) and ALP (79.09 U/l) values compared
1o healthy dogs were attracted attention.

Serum BSP test was applied to nine dogs in order to evaluate hepatic functions of infected
dogs. Medium (>%5) and severe (>%25) damage was examined in the liver of 89 % of animals.
Remarkably increased proteinuri (+5) were analyzed in dogs with dirofilariasis.

Mesothelial cell, neutrophil granulocyte and basophil granulocyte were observed in
abdominal fluid accumalated due to right heart and liver failure in four infected dogs. Abdominal
fluid was transudate in nature, the protein and glucose values were increased to 2.11 gr % and
182mg % respectively. The three dogs fluid pH were found acidic while one dog abdominal fluid were
alkalic. In necropsi of died two dogs, microfilarias in venous vessels, lung, liver and kidney and
approximately 8-11 mature Dirofilaria immitis in right ventricule and arteria pulmonalis were seen.
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Ozet: Caligmada 1990-1996 yillar: arasinda A.U. Veteriner Fakiiltesi I¢ Hastaliklar: Klinigine getirilen
Dirofilaria immitis ile enfekte, yaslart 8 ay - 7 yil arasinda degisen 12 adet kopek kullanildi. Ayrica 10 adet
saghkly eriskin kopek kontrol grubunu olusturdu. Hasta hayvanlarm klinik muayenelerinde dort kopekte belir-
gin sistolik trikiispital kapak dfiiriimu, solunum giigligii, assites ve ¢abuk yorulma tespit edildi. Diger kopek-
lerde ise siurekli solunum giiglugii ve zayiflama dikkati ¢ekti.
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Enfekte kopeklerin venoz kan gazlari analizinde ortalama HCO 4 (21,84 mmol/l) ve baz durumu (BD -
3,06 mmol/l) degerlerinde kontrol grubuna gore onemli (p<0,05) diizeyde azalma gorildi.

Dirofilariasisli kopeklerin ortalama eritrosit sayis (567 I()('/mm‘?), MCV (82,42;1'7) ve HCT (%45.2)
degerlerinde kontrol grubuna gore hafif bir azalma tespit edildi. Lokosit sayisimn (12,85 1 0 /mm’) ise kontrol
grubuna gore onemli (p<0,01) diizeyde arttigr gorildii. Enfekte kipeklerin diferansiyel kan tablosunda istalis-
tiksel énemi olmayan eozinofili ve bazofili tespit edildi.

Enfekte kipeklerde kan serumu ortalama total protein (% g), glikoz (% mg) ve GOT (U/l), GPT (U/)
degerlerinde kontrol grubuna gore kayda deger bir degisiklik tespit edilmedi. Serum iire (58,22 % mg) ve ALP
(79,09 U/l) degerlerinde ise kontrol grubuna gore onemli (p<0,05 ve p<0,01) diizeyde artilar tespit edildi.

Dirofilariasisli kopeklerin hepatik fonksiyonlarinin degerlendirilmesi amaciyla dokuz kipekte uygula-
nan serum BSP testinde hastalarin % 90'inda karacigerin orta (>%5) ve siddetli derecede (>%25) zarara ug-
radigi tespit edildi.

Dirofilariasisli kopeklerin idrar muayenelerinde kontrol hayvanlarina gore kayda deger (5+)
proteinuri dikkati gekti.

Enfekte kopeklerin dordiinde sag kalp ve karaciger yetmezliginden kaynaklanan assitesin sitolojik in-
celenmesinde mezotelial hiicre, nétrofil granulosit ve bazofil granulosit belirlendi. Abdominal svinin transudat
oldugu, protein diizeyinin %2,11 g'a, glikoz miktarimin %182 mg'a kadar yiikseldigi, ii¢ kbpekte sivi pH'sinin
asit, birinde alkali 6zellik tasidigt belirlendi. Bu kopeklerden olen iki tanesinin otopsisi sonucunda akciger,
bobrek ve karacigerdeki vensz damarlar iginde mikrofilarialara, sag kalp ventrikiiliinde ve arteria pulmonaliste

8-11 adet olgun Dirofilaria immitis ‘e rastlandl.

Anahtar kelimeler: Dirofilariasis, kopek, biyokimyasal analiz. bazi viicut sivilar

Giris

Dirofilaria immitis, baglica kdpeklerde
olmak iizere kedi, tilki, kurt, ayi, at ve arasira
insanlarda da  gorilen  bir  parazittir
(3,8,13,22,28). Bu nematod Orta Amerika,
Japonya, Avustralya ve Akdeniz iilkelerindeki
kopeklerde ¢ok yaygin bulunmaktadir (8,22).
Yurdumuzda ilk kez 1951 yilinda A. U. Vete-
riner Fakiiltesi I¢ Hastaliklari Anabilim Dali
Klinigine getirilen yabanci orijinli bir kopekte
parazitin mikrofilerleri goériilmiistiir. Bu para-
zite Tiirkiye’deki yerli kopeklerde ilk defa E-
laz1g’da rastlanmistir (8).

Olgun nematod, kopeklerde kalbin sag
ventrikiiline (kalp kurdu) veya pulmoner ar-
terlere yerlesmektedir (3,8,11,22). Parazitin
disileri dolasim kanma giinde birka¢ bin
mikrofilarya  birakabilmektedir  (3,22,27).
Mikrofilerlerin perifer kandaki giinliik goglert,
pulmoner arterlerle venler arasindaki oksijen
bastncinin farkina bagli olmaktadir. S6yle ki:
Mikrofilerler kanda oksijen basinci diistiigii
zaman perifer kana ¢ikmakta, yiiksck oldugu
zamanlarda ise pulmoner arterlerde toplan-
maktadir (8). Kan dolasimindaki
mikrofilaryalar, ¢esitli kan emen sivrisinek
tiirleri tarafindan kanla birlikte alinarak bu

arakonakginin tiikriik bezinde 2-3 hafta igeri-
sinde 3. donem enfektif larva haline gegmek-
tedir. Bu larvalar daha sonra sivrisinegin
soktugu ayni veya baska bir konakgiya gece-
rek 3-4 ayda olgunlasmaktadir. Larva sag
ventrikiile go¢ ederek olgunlagmasini tamam-
lamakta ve aym siklus tekrarlanmaktadir
(3,8,27,28).

Dirofilaria immitis larvasimn arako-
nak¢i sivrisinekte geligmesi gevre isisindan
etkilenmektedir (8,23,31). 21,1°C nin altinda-
ki sicakhkta larva gelismesi uzamakta, 15,6°C
nin altindaki sicaklik ise parazitin olgun sekli
icin oldiiriicii olmaktadir (23). Enfeksiyonun
yayilmasinda sivrisineklerden baska bazi pire,
bit ve kenelerde rol oynamaktadir (27). In-
sanlarda larva seksiiel olgunluga ulagmadan
oldiigiinden, insan Dirofilaria immitis igin son
konakg¢1 olmaktadir (22,27,28). Insan immun
sistemi sag ventrikiilde paraziti olgunlasama-
dan oldiirmekte, Olii parazit daha sonra
pulmoner arterde emboliye yol agabilmekte-
dir. Insan kaninda mikrofilarya goriildiigiine
dair bilgi bulunmamaktadir (3.13,27,28). Bu
parazite bugiine kadar 100’den fazia insanin
kalp ve pulmoner arterlerinde, nadiren goz ve
subkutan dokusunda rastlanmistir (4,5,13). 1ki
olayda canlh fakat olgun olmayan parazit bu-
lundugu bildirilmistir (27). Genellikle 28 ya-
sindan biiyiiklerde goriilen (27,28) pulmoner
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dirofilariasis’e Hindistan’da 10 yasindaki bir
kiz ¢gocugunda rastlanmigtir (2).

Kopeklerde Dirofilaria immitis enfeksi-
vonunda sivrisinekler ve 1s1 gibi g¢evre sartlari
kadar, kopeklerin yas) da 6nem tasimaktadir
(31). 4 ile 7 yas arasindaki kopeklerde enfek-
siyon riskinin en yiiksek oldugu, ayrica erkek
kopeklerde disilerden birkag kat fazla enfek-
siyon riski oldugu bildirilmistir (10,25,30). 8-9
vasindan biiyiik  kopeklerin  6lmesi  veya
immun sistemlerinin parazitin olgunlagmasini
engellemesi sonucu yash kopeklerde enfeksi-
von riski azalmaktadir (10). Ev disinda, agik
alanlarda barindirilan ve ozellikle iri yapils
kopeklerde de enfeksiyon riskinin arttigi bildi-
rilmektedir (10,25,30).

Dirofilaria immitis ile enfekte kopekle-
rin bazilarinda klinik belirtiler gériilmeyebilir.
Hastalikta ilk bulgular, hareket ycteneginde
azalma ve agirlik kaybi olmakta, ¢ogunlukia
da oksturiik, solunum giigliigii ve g6giiste agr
goriilmektedir (13,20,22,23,25). Arasira ates
ve arthritis benzeri semptomlar goriildiigii de
bildirilmistir  (22). Dirofilariasis’de klinik
semptomlar hayvanda pulmoncr 6dem, sag
kalp bozuklugu ve assites gelisince agirlas-
maktadir (20,23). Kopeklerin az bir kisminda
posterior vena cava'nin obstritksiyonu sonu-
cunda akut sendrom gelismekte, bu kopceklerde
anemi, hemoglobinemi ve hemoglobinuri
(Dirofilarial hemoglobinuri=caval sendrom)
goriilmektedir (15,17,19,23).

Parazitin siddetli veya uzun siireli en-
feksiyonunu takiben pulmoner damarlarda
patolojik degisiklikler sonucunda pulmoner
hipertansiyon olusmaktadir. Pulmoner arter-
lerde intimal hiperplazi, tromboembolizm,
arteriyel duvarlarin zedelenmesi ve akciger-
lerdeki parensimal lezyonlar pulmoner hiper-
tansiyona neden olmaktadir (16,18,26,29).
Lezyonlarin olusumunu takiben, pulmoner
damarlarda elastikiyetin azalmasi ve direncin
artmasiyla hipertansiyon gelismektedir. Da-
marlarda direng artist akut kardiyak yctmezli-
ge (ozellikle sag ventrikiilde) neden olmakta-
dir (18). Pulmoner hipertansiyon
dirofilariasis’li kopeklerin ¢ogunda olugmakta
ve hastahigin semptomlarinin gelismesinde
onemli rol oynamaktadir. Assites ve kalpte
endokardiyal iifiirimler, 6zellikle hipertansi-
yonla birlikte gorilmektedir (29). Sagaltim
uygulamalarinda en bilyiik problem olgun pa-

razitin Olmesi sonucu pulmoner
tromboembolizm olusmasidir (16). Pulmoner
arterlerde canhi parazitin bulunmasi da kan
akisim engelleyerck arteriyel basinci artir-
maktadir (18,29).

Bir multiorgan sistemik hastaligi olan
dirofilariasis’de kopeklerde glomerulonefritis
ve glomeruler protein kaybi goriilmektedir
(6,7,12,24). Bashca renal degisiklikler;
endotelyal hiicrelerde atrofi, mikrofiler ve
bunlarin kalintilari ile glomerulus
kapillerlerinde sckil degisiklikleri ve tikan-
malar, epitel hiicrelerin dejenerasyonu  ve
Bowman kapsiiliinde kalinlasma olmaktadsr
(24). Filariyal nefropatinin patogenezinde
immun kompleks olusumunun rol oynadif:
ileri siriilmektedir (12). Glomeruler bazal
membranda mikrofilaryal antijenlerin topla-
narak  immun  kompleksler  olusturmasi
glomerulopatiye  yol a¢maktadir  (6,7).
Glomeruler kapillar lumenin daralmasi ve ba-
zal membran degisiklikleri  mikrofilaremili
kopeklerde daha siddetli ortaya gikmaktadir.
Bu kopeklerde, mikrofilaremi tesbit edilme-
yen kopeklere nazaran idrar protein konsant-
rasyonunun daha az oldugu saptanmistir.
Mikrofilaremi tesbit edilmeyen kopeklerde
antikor titresinin daha yiiksek bulunmasi,
hiperimmun durum scbebiyle mikrofilaremi
olusmasini engellemekte, fakat bu kdpeklerde
daha yiiksek proteinuriye sebep olmaktadir (6).

Dirofilariasis’li kopeklerin sag
ventrikiiliinde asin yiik artisi konjestif kalp
bozukluklarina ve ozelliklede karaciger, bob-
rek gibi organlarda fonksiyon degisiklikleri ile
¢esitli derecelerde pulmoner embolizm ve
pulmoner hipertansiyona scbep olmaktadir
(6,18,24,25). Pulmoner, kardiyak, renal ve
hepatik lezyonlarla birlikte filariyal hastalik-
larda; kan gazlar1 degisiklikleri, karaciger en-
zimlerinin yiikselmesi, hepatik fonksiyonun
azalmasi, proteinuri ve iiremi bulgular gorii-
lebilir. Kitagawa ve ark. (20) vendz kandaki
pO-’nin kalp kurdu olmayan kopeklerde 55,3
mmHg, enfckte kopeklerin hafif etkilenmis
olanlarinda 46,0 mmHg ve siddetli etkilen-
mislerde 40,0 mmHg’ya, pCO;’'nin isc kalp
kurdu olmayan kopeklerde 42,6 mmHg, hafif
ctkilenmis kopeklerde 42,3 mmHg'ya, sid-
detli etkilenenlerde 37,6 mmHg'ya kadar 6-
nemli derecede azalma gosterdigini bildir-
mektedirler. Normal ké&peklerde venéz kan
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pH’simin 7,354, HCO;5*1in 19,5 mmol/l, BD
‘nin -4,2’nin mmol/l oldugu, siddetli enfekte
kopeklerde ise pH'nin 7,317°ye, HCO; in
15,8mmol/I’ye, BD’nin -8,5 mmol/I’'ye diistii-
" gii belirtilmektedir (20). Dirofilariasis’li ko-
peklerin serumunda GOT, ALP (15) ve GPT
(15,20) enzimlerinin 6nemli derecede yiiksel-
digi saptanmustir. Ishihara ve ark. (15), ortala-
ma serum iire nitrojen diizeyinin saglikh ko-
pcklerde 17 (%36,38 mg iire), dirofilariasis’li
kopeklerde 23 (%49,22 mg iire), dirofilarial
hemoglobinuri’li kopeklerde ise 49,9 mg/dl
(%106,79 mg lire ) oldugunu bildirmektedirler.
Bu c¢alismada goriillen dirofilaria ile
enfckte kopeklerde venoz kan gazlar, asit-baz
dengesi, kan tablosu, kan serumunda total
protein, iire, glikoz, GOT, GPT ve ALP en-
zimleri ile idrar analizleri ve karaciger fonksi-
yon testi yapilarak organizmada hastalhiga bagl
olarak olusan degisiklik derecelerinin belir-
lenmesi ve bu degerlerin hastaligin tani ve
prognozundaki &nemlerinin aragtiriimas: a-
maglanmistir,

Materyal ve Metot

Calismada 1990-1996 yillar1 arasinda
A.U. Veteriner Fakiiltesi I¢ Hastahklar
Anabilim Dali Klinigine getirilen ve yapilan
kan muayenelerinde mikrofiler saptanan,
dirofilarya ile enfekte, yaslar1 8 ay- 7 yil ara-
sinda degisen, degisik irklarda 12 adet kdpek
kullanildi. Ayrica 10 adet saglikl, eriskin ko-
pek kontrol grubunu olugturdu.

Enfekte ve kontrol grubundaki kopek-
lerden heparinize edilmis 2 ml’lik plastik en-
jektorlere havayla temas: minimum olacak
sekilde alinan venoz kan omeklerinde: pH,
pCO,, pO,, O,Sat, HCO; ve BD (Baz Duru-
mu) Ol¢iimleri Coming 170 pH/Blood Gas
Analyzer cihazinda yapildi.

Aym1 kan orneklerinde, eritrosit sayis
(RBC), ortalama korpiiskiiler volim (MCV),
hematokrit (HCT), l6kosit sayisi (WBC) ve
hemoglobin (Hb) degerleri Contraves Digicell
3100h ve Contraves Haemocell 400h cihazla-
riyla olgiildii. Diferansiyel kan tablosu Giemsa
ile boyanarak incelendi.

Her iki gruptaki kopeklerden

antikoagulantsiz tiiplere alinan kan &rnekleri,
3000 rpm’de 15 dakika santrifiij edilerek se-
rumu ayrildi. Kan serumunda, total protein

Biiiret metoduna gore,Boehringer Mannheim
GmbH Diagnostica (Best.-Nr.124 281), iire
Berthelot reaksiyonuna gore, Merckotest
(Cat.No.14315), glikoz enzimatik
kolorimetrik  metotla, Glu-cinet Sclavo
Diagnostici (Cat.No.81016), glutamat-
okzalasetat transaminaz (GOT) Sigma (Cat.
No.505) 2,4-dinitrofenilhidrazin ile, glutamat-
piruvat transaminaz (GPT) Sigma
(Cat.No0.505-P) 2,4-dinitrofenilhidrazin ile ve
alkali fosfataz (ALP) Sigma (Cat.No.104.LL)
p-nitrofenil ile kolorimetrik yéntemlerle tayin
edilerek Shimadzu spectrophotometer UV-
120-01"de 6l¢iilmiistiir.

Saghkl ve enfekte kopeklerden kateter
ve goniillii urinasyonla toplanan idrar 6rnekle-
rinde  rutin  yontemlerle  fiziksel  ve
mikroskopik muayeneler yapildi (9).

Enfekte kopeklerden assites saptanan
dordiinde, abdominal bolgeden ponksiyonla
alinan periton sivisinda sitolojik muayeneler
yapildi ve total protein ile glikoz (serum igin
kullanilan kitlerle) diizeyleri belirlendi.

Enfekte kopeklerin dokuz tanesine
Bromsulfalein (Merck) ile BSP testi uygula-
narak karaciger fonksiyonlari degerlendirildi (1).

Kontrol grubu ile enfekte grupdaki ko-
peklerin laboratuvar bulgulari Student’s ¢t testi
ile karsilagtiriidi (14).

Bulgular

Hasta hayvanlarin klinik muayenelerin-
de, 4 kopekte belirgin sistolik trikiispital ka-
pak iifurimi, solunum giigligi, assites ve
cabuk yorulma goriildii. Diger képeklerde isc
stirekli solunum giigliigii, Sksiiritk ve zayifla-
ma kaydedildi. Enfekte kopeklerin vendz kan
gazlart analizinde (Tablo 1) ortalama pH,
pCO,, pO, ve O,Sat. degerlerinde kontrol
hayvanlarina gore istatistiksel yonden &nemli
olmayan azalmalar belirlendi. Ortalama
HCO;™ ve BD degerlerinin ise saghkh kopek-
lerden 6nemli derecede (P<0,05) diisiik oldu-
gu gorildii.

Dirofilariasis’li  kopeklerin  ortalama
RBC, MCV ve HCT degerleri kontrol grubu-
na gore hafif diisiik, Hb ise hafif yiiksek bu-
lundu (Tablo 2). Enfekte kopeklerin ortalama
WBC degeri saglikh kopeklere nazaran o-
nemli derecede (P<0,01) artis gosterdi.Hasta
kopeklerin diferansiyel kan tablosunda (Tablo
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3) istatistiksel Onemi olmayan eozinofili ve
bazofili belirlendi. Notrofil sayisinin saghkli
kopeklerden onemli diizeyde (P<0,05) yiiksek,
lenfosit ve monosit sayilarimin ise onemli dii-
zeyde (P<0,05) diisiik oldugu saptand:. -
Enfekte kopeklerin kan serumunda
(Tablo 4), ortalama total protein, glikoz, GOT
ve GPT degerlerinde kayda deger bir degisik-
lik bulunmadi. Ortalama iire ve ALP degerle-
rinde ise kontrol kopeklerine gére onemli dii-
zeyde (P<0,05 ve P<0,01) artiglar kaydedildi.

Dirofilariasis’li kopeklerin idrar anali-
zinde, kontrol hayvanlarina gore belirgin dere-
cede artan proteinuri (+5) dikkati gekti (Tablo 5).

Assites olaylarinda abdominal sivinin
(Tablo 6) sitolojik muayenesinde; mezotelial

hiicreler,
granulositier

notrofil
saptandi.

granulositler

Ayrica;

ve bazofil
sivilarin
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transudat karakterde oldugu, proteinin %
2,11g’a, glikozun % 182 mg’a kadar yiiksel-
digi gorildi.

Dirofilariasis’li  kopeklerdeki hepatik
fonksiyonlarin degerlendirilmesi amaciyla 9
kopekte gerceklestirilen BSP testinde; hay-
vanlarin % 45’inde karacigerin orta (>%S5
BSP retensiyonu), % 45’inde siddetli derece-
de (>%?25 BSP retensiyonu) zarara ugradigi
saptandi. Enfekte kopeklerden &len iki tanesi-
nin otopsisi sonucunda; akciger, bobrek ve
karacigerdeki venoéz damarlar igersinde
mikrofilaryalar ile kalbin sag ventrikiiliinde ve
arteria  pulmonaliste 8-11 adet olgun
Dirofilaria immitis’e rastland1 (A.U. Veteriner
Fakiiltesi  Patoloji  Anabilim  Dali’nin
15/11/1991 tarih, AD-587/91 sayili ve
21/1/1993 tarih, AD-36/93 sayih raporlar

Tablo 1: Saglikli ve dirofilariasisli kpeklerde vendz kan gazi analiz sonuglan
Table 1: The venous blood gas values in healty dogs and dogs with dirofilariasis

Gruplar
Parametrcler Kontrol grubu Enfekte grup +t
n X Sx ~ Min-max n X Sx min-max

pH (-log H") 10 | 7,34 | 0,012 7,29-7,40 9 |731 0,017 | 7,22-7,37 1,600

pCO; (mmHg) 10 | 49,90 | 2,03 39,3-56,5 9 |4398 2,70 30,1-55,7 1,772
o | PO2 (mmHg) 10 | 48,07 | 3,40 36,7-58,0 9 | 44,78 3,88 25,7-56,2 0,641

HCO’; (mmol/ly | 10 | 25,64 | 0,68 21,5-28,6 9 121,84 1,16 14,8-26,6 2,849*

O, Sat(%) 10 | 72,01 | 4,54 54,0-85,0 9 |65,10 5,68 32,1-77,7 0,960

BD (mmol/l) 10 | 0,53 |0,72 -3,1-43 9 |-3,06 1,15 -8,7-2,1 2,705*
*: p< 0,05

Tablo 2: Saglikl ve dirofilariasisli kopeklerde kan tablosu sonuglari
Table 2: The blood profile in healthy dogs and dogs with dirofilariasis

Gruplar
Parametreler Kontrol grubu Enfekte grup +t
n X Sx Min-max | n X Sx min-max
RBC (10%mm”) 10 { 5,82 0,14 5,00-6,44 | 12 | 5,67 041 2,56-7,32 0,320
MCV (u3) 10 | 85,30 1,41 78-92 12 | 82,42 | 2,13 66,93 1,117
HCT (%) 10 | 48,53 1,88 39,2-554 | 12 | 45,42 | 3,15 22,8-58,4 0,806
WBC (10°/mm”) | 10 [ 7,18 0,63 44-109 |[12]1285 [ 1,50 |[7,7-238 23,247
Hb (g/d]) 10 | 13,38 0,52 11,0-16,4 | 12 | 14,40 | 1,07 4,5-18,2 -0,804

** . p< 0,01
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Tablo 3: Saghkh ve dirofilariasisli kopeklerde diferansiyel kan tablosu sonuglari
Table 3 : The differantial blood profile in healthy dogs and dogs with dirofiariasis

Gruplar |
Paramectreler Kontrol grubu Enfekte grup +t
(%) n X Sx min-max n X Sx min-max
Notrofil 5 59,2 1,53 55-64 1216592 ] 1,16 59-74 -3,264%
L.enfosit 5 21,9 0,80 20-24 121 1503 | 141 10-29 3,013*
Monosit 5 10,5 0,98 8-14 121 5,60 | 0,87 2-12 3,267*
Bazofil 5 2,2 0,80 0-4 12| 3,75 0.84 0-11 -1,095
Eozinofil S 6,1 0,32 5-7 12 | 9,69 1,55 2-19 -1,462
*:p< 0,05

Tablo 4: Saglikh ve dirofilariasisli kopeklerde kan serumu analiz sonuglar:
Table 4: The results of blood serum analyses in healthy dogs and dogs with dirofilariasis

Gruplar

Parametreler Kontrol grubu Enfekte gru +t

n X Sx min-max n X Sx min-max
Total potein (%g) | 10 [ 6,29 | 0,25 5,33-7,65 12 | 6,96 0,43 4,32-9,60 | -1,276
Ure (%mg) 10 | 32,07 | 3,33 18,13-52,7 | 12 | 58,22 | 10,47 | 20,8-139,8 | -2,196*
Glikoz (%emg) 10 | 84,90 ( 4,98 66-107 12 | 101,3 | 11,85 | 55-216 -1,191
GOT U/ 10 | 18,73 { 3,07 7,7-32,2 9 126,84 |645 4,3-64,0 -1.174
GPT (U/) 10 ] 19,29 | 2,19 8,2-28.8 9 |4441 | 20,40 | 4,6-199 -1,293 ¢
ALP (U/D 10 | 28,66 | 3,23 16,7-52,0 10 179,09 | 17,01 | 15,0-186 -2,913*%*

* 1 p<0,05, **:p<0,0]

Tablo 5: Saghkh ve dirofilariasisli kopeklerde idrar analiz sonuglar
Table 5: The results of urine analyses in healthy dogs and dogs with dirofilariasis

Gruplar
Paramectreler Kontrol grubu Enfekte grup
N=10 n=2§
Gortinum Berrak - Hafif bulamk Hafif bulanik - Bulamk
Renk Sari San - Kirli sar1
PH 5,0-8,0 (5,89 + 0,34) 5,0-7,0 (5,63 + 0,32)
Protein Yok (-) - (+) (+) - (+++++)
Mikroskopik 0-5 adct 16kosit 3-10 adet 16kosit, 1-10 adet eritrosit
muayene 0-3 adet bébrek cpiteli 1-5 adet bobrek epiteli
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Tablo 6: Assitcsli enfekte kopeklerde periton sivisi analiz sonuglan
Table 6: The results of peritoneal fluid analyses of infected dogs with ascites
n=4

Parametreler 1 2 3 4

Goriintim Berrak Berrak Hafif bulanik Bulanik

Renk Sari Acik sari San Kirli sar

Ph Asit Alkali Asit Asit

Protein (%g) 0,08 2,05 0,48 2,11

Glikoz (%emg) 182 125 147 134

Rivalta testi sonucu Transudat Transudat Transudat Transudat
Mesotelyal hiicre, | Mesotelyal hiicre, | Mesotelyal hiic- | Mesotelyal  hiicre-
Nondejencratif Nondejeneratif re, ler,

Sitolojik muayene nétrofil, nétrofil, Notrofil I6kosit | Eozinofilik firca
Binukleotid Kiigiik lenfositler, kenarh hiicre,
mesotelyal hiicre | Binukleotid Bazofilik hiicre,

mesotelyal hiicre Nondejeneratif
notrofiller  iginde
agrete olmus
mesotelyal hiicreler

Tartisma ve Sonug¢

Dirofilaria  immitis tarafindan olusturulan
dirofilariasis’de enfeksiyon riskinin 4-7 yasin-
daki kopeklerde ¢ok yiiksek oldugu ve erkek
kopeklerde disilerden birka¢ kat fazla goriil-
diigii bildirilmektedir (10,25,30). A.U. Veteri-
ner Fakiiltesi I¢ Hastaliklari Anabilim Dali
Kliniginde  1990-1996  yillan  arasinda

dirofilariasis saptanan 12 kopegin 10’unun -

erkek, 2’sinin disi képek olmasi da bunu des-
tekler niteliktedir. Bu ¢alismada hasta kdpek-
lerin yaslarinin 8 ay-7 yil arasinda (ortalama 4
yas) oldugu saptanmistir. Hastaligin gen¢ ko-
peklerde goriilmesi, ¢evrede sivrisineklerin bol
bulunmasi ve yaz aylarinda sicakligin
18°C’nin iistinde olmast ile agiklanabilir.
Dirofilariasis’in ev diginda beslenen ve iri ya-
pth olan kopeklerde daha ¢ok goriildiigii
(10,25,30) bildirimlerine uygun olarak; alti
kangal, ti¢ kurt, bir puanter,bir melez ve bir
Basset irkt olan bu galismadaki k&peklerin de
genellikle cv disinda aktivite gosteren hay-
vanlar oldugu tesbit edildi.

Cahsmadaki enfekte kopeklerde, diger
bildirimlcre (20,23,25) uygun klinik bulgular
saptandi. Dort kopekte ise belirgin sistolik
trikiispital kapak iifiirimii, solunum giigliigii,
assites ve ¢cabuk yorulma goriildi.

O

Kitagawa ve ark. (20), enfekte kopek-
lerde arteriyal ve ven6z pO,’'nin 6nemli dere-
cede diisiik oldugunu, pCO,’nin ise siddetli
etkilenmis kopeklerde dnemli derecede azald:-
gini, bu nedenle de kan gazlari analizlerinin
pulmoner embolizmin ayiriminda hassas kri-
terler oldugunu bildirmektedirler. Bu ¢calisma-
da da enfekte kopeklerin pCO,, pO, ve O,Sat.
degerlerinin saglikli kdpeklerden daha diisiik
oldugu goriillmistiir (Tablo 1).
Kardiyopulmoner lezyonlarda, perfiize akcige-
re yeterli ventilasyonu saglamak igin akciger-
lere dogru kan akisi giiglestiginden, hafif
hipoksemi gelismektedir (24). Bu ¢aligmadaki
enfekte kopeklerde de (Tablo 1)
kardiyopulmoner lezyonlara bagl olarak hafif
hipoksemi olusmus, bir kdpekte pO, diizeyinin
25,7 mmHg’ya kadar distiigh saptanmistir.
Hipoksi durumunda, viicut alveolar oksijeni
yiikseltmek igin solunumu hizlandirarak ve
CO2’nin kan diizeyinin azalmasinin sebep ol-
dugu alkalozu dengelemek i¢in HCO; 1 atarak
tamponlama saglamaktadir (20). Bu ¢alisma-
daki enfekte kopeklerde pCO;'nin hafif,
HCO+ ve BD degerlerinin énemli derecede
(p<0,05) diisiik bulunmasi (Tablo 1) organiz-
mantn tamponlama yetenegine isaret sayilmis-
tir. Enfekte kopeklerin ¢ogunda kan pH'si
normal sinirlarda oldugu halde, HCO; ve BD
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degerlerinin saghkli kopeklerden 6nemli dere-
cede (p<0,05) diisik bulunmasi (Tablo 1),
dirofilariasis’de metabolik asidoz olugtugunu
gostermektedir. _

Dirofilariasis’li kopeklerin ortalama
WBC sayilarimin yiiksek oldugu bulgularina
(15,17) benzer sekilde, bu ¢ahsmada da orta-
lama WBC sayilar saglikli kopeklere gore
onemli derecede (p<0,01) yiiksek bulundu
(Tablo 2). Bu artisin, organizmanin diger
enfeksiyoz hastaliklara kars: direncinin azal-
masindan ve hastalarda sekonder pnémonilerin
gelismesinden kaynaklandig disiintilmektedir.
Konuyla ilgili diger galigmalarda enfekte ko-
peklerin RBC, HCT ve Hb degerlerinde 6-
nemli azalmalar belirlenirken (15,20), bu ¢a-
lismadaki degisikliklerin 6nemsiz oldugu go-
rillmiistir ~ (Tablo  2).  Dirofilariasis’de
eosinofili ve bazofilinin genel bulgular oldugu
belirtilmesine karsin, bunlarin diger bagirsak
jparaziti tagtyan kopeklerde de goriilebilecegi
(25) ve dirofilariasis igin spesifik olmadigi
(27), fakat bu bulgularn tanida yardimer ola-
bilecegi (10,24,27) bildirilmektedir. Bu ¢alis-
mada da-nétrofil, lenfosit ve monosit sayila-
rinda 6nemli diizeyde (p<0,05) degisiklik ol-
dugu halde, istatistiksel Onemi olmayan
eosinofili ve bazofili saptanmasi (Tablo 3),
dirofilariasis’de eosinofili ve bazofili bulun-
masinin, ancak taniyr destekleyici bulgular
olabilecegi fikrini dogrulamaktadir.

Kitagawa ve ark. (20), ortalama serum
iire nitrojen diizeyinin  saghkli kopeklerde
16,5 mg/dl (%35,31 mg iire), dirofilariasis’li
kopeklerde 29,7 mg/dl (%63,56 mg iire) oldu-
gunu bildirmiglerdir. Ishihara ve ark. (15) ile
Kitagawa ve ark. (20)inin galismalarindaki
bulgulara benzer sekilde bu ¢alismada da, iire
diizeyinin enfekte kopeklerde 6nemli derecede
(p<0,05) yiiksek oldugu belirlendi. Ortalama
iire diizeyi (Tablo 4) saghkl kopeklerde %
32,0743,33 mg, enfekte kopeklerde ise %
58,22+10,47 mg bulunmustur. Serum lire
miktarinin bir képekte % 139,8 mg’a kadar
yiikseldigi dikkati ¢ekmistir. Dirofilariasis’li
kopeklerde glomeruler lezyonlarin olustugu ve
glomeruler  protein kaybi  goriilecegi
(6,7,12,24) verilerini destekler nitelikte bu a-
rasuirmada da, enfekte kopeklerde bulunan
yitkksek serum iire miktar1 (Tablo 4) ve
proteinuri (Tablo 5), hastalarda
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mikrofilaryalara bagli glomeruler lezyonlar
meydana geldigini gostermektedir.

Kopeklerde karaciger hastaliklarinin
tanist i¢in GPT’nin GOT’den daha spesifik bir
enzim oldugu bildirilmektedir (21). Bu galis-
mada ortalama GPT diizeyinin enfekte kopek-
lerde daha yiiksek oldugu (44,41+20,40 U/D),
bir kopekte 199,0 U/l diizeyine kadar yiiksel-
digi gorilmiistir (Tablo 4). Ancak, enfekte
kopeklerde karacigerin degisik derecelerde
etkilenmesine bagh olarak, bireysel degerlerin
¢ok genis aralikta olmasindan dolay: saglikh
kopeklere nazaran istatistiksel onem bulun-
mamstir. Kopeklerde karaciger hastaliklan
icin 6zel oneme sahip serum ALP diizeyi (21),
bu ¢alismadaki saghkl kopeklerde 28,66+3,23
U/l, enfekte kopeklerde ise 79,09+17,01 U/l
saptanmustir (p<0,01). Enfekte k&peklerin bi-
rinde ise en yiksek deger 186,0 U/l bulun-
mustur (Tablo 4). Ishihara ve ark. (15) da sag-
likli kopeklerde 8,2 KAU (58,22 U/l) olan
ALP’1n, dirofilariasis’de 11,0 KAU (78,10
U/l), dirofilarial hemoglobinuri’de ise 25,7
KAU (182,47 U/l) diizeyine yiikseldigini bil-
dirmislerdir. Bu arastirmada, karaciger hasta-
liklart igin  diagnostik deger tasityan enzimle-
rin, enfekte kopeklerde saglikli kopeklerden
daha yiiksek bulunmasi (Tablo 4) karacigerin
hastaliktan degisik oranlarda etkilendigini
gostermektedir. Ayrica dirofilariasis’li kopek-
lerdeki hepatik fonksiyonlarmn degerlendiril-
mesi amaciyla 9 kopekte yapilan BSP

retensiyonu testinde de kopeklerin - % 45’inde

karacigerin orta derecede (>% 5 BSP
retensiyonu), % 45’inde ise siddetli derecede
(>% 25 BSP retensiyonu) zarara ugradiginin
saptanmast bu bulgulari desteklemektedir.
Sonug olarak, dirofilariasis olaylarinda
hastalarda pulmoner hipertansiyon (pQO, ve
pCO;’nin azalmasi) ve metabolik asidoz
(HCO; ve BD’nin azalmasi) gelisebilecegin-
den, kan gazlari ve asit-baz dengesi degerleri-
nin 6nemli kriterler oldugu, ayrica kan seru-
munda iire, ALP ve GPT diizeylerinin belir-
lenmesi ve karaciger fonksiyon testlerinin ya-
pilmasiyla, glomeruler ve hepatik fonksiyonla-
rin degerlendirilmesinin klinik tam ve prognoz
agisindan 6nemli olacag) kanisina varnlmistir.
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