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ii. ONSOZ

Kopegin insanoglunun hayatina ilk girisi yaklasik olarak 14.000 yil 6ncesine
dayanmaktadir. Anadolu'da bulunan kopeklere ilgili en eski belge M.O. 9000 yilina
aittir. Neolittk donem insanlar1 tarafindan Catalhdyiik'teki bir tapmak duvarma
avciyla kopeginin birlikte resmedilmesi, Anadolu’daki evcillestirmenin bu dénemde
baglamis oldugunu gostermektedir. Milattan 6nce 4500 yillarina ait magara
duvarlarina c¢izilen kopek resimleri firavunlar doneminde Misir’da bek¢i, Roma'da
savaslarda mesajc1 olarak kullanildiklarmni, Ortacag Avrupa’sinda manastirlarda
kesisleri korudugunu ve onlara arkadaslik yaptiklarini gostermekte ve o donemlerden
gliniimiize kadar olan insan kopek iliskisini ortaya koymaktadir (Yilmaz 2009).
Kopeklerin evcillestirilmesinden sonra Diinya’da ¢ok degisik irklar1 mevcut olmakla
birlikte, gilinimiizde oldugu gibi kopekler, avcilikta, etinden ve siitiinden
yararlandigimiz siirii hayvanlarinin yonlendirilmesinde ve korunmasinda, evlerde
bekeilik ve can dostlugu gibi konularda insanlara fayda saglamaktadir (Ding 1990,
Yilmaz 2009).

Her canli varlik gibi kopekler de, yasamlarini saglikli siirdiirebilmek igin,
belirli ortam ve kosullara gereksinim duymaktadir. Barindiklar1 yerler saglikli
yasamalarina elverigli olmali, ihtiyag duyduklari besin tiirleri diizenli olarak
verilmeli, temizlik ve bakimlar1 yapilmali, kopeklere hareket etme ve dolagma
olanaklar1 saglanmalidir. Kopeklerle temas halinde olan insanlarin, zoonoz denilen
ve hem hayvanlarda hem de insanlarda goriilen hastaliklar hakkinda bilgi sahibi
olmalari, kendilerini ve kdpeklerini bu hastaliklara karsi korumalar1 yoniinden 6nem
arz etmektedir. Sahipsiz ve sokakta basibos dolasan kopekler yasadiklari ortamlardan
ve birbirleriyle olan temaslarindan dolay1 bir¢cok enfeksiyona yakalanmakta ve ¢evre

acisindan bliytik riskler olusturmaktadir (Y1lmaz 2009).

Ulkemizde artan pet hayvan besleme ve sevgisi ile birlikte gelisen pet hayvan
hekimliginde, sevimli aile dostlarimiz olan kdpeklerin sindirim sistemi problemleri
azimsanamayacak Olclide Onemlidir. Goriilen enfeksiyonlar ve nonenfeksiydz
lezyonlar, hayvanlarin direk 6liimlerine neden olmasinin yani sira insan sagligini da
etkilemektedir. Kopeklerdeki pek ¢ok hastaligin (bakteriyel, viral, paraziter, mikotik

vs.) zoonotik Ozellige sahip olmasi ve bu hayvanlarin genellikle evde ailenin bir
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parcasi olarak bakilip beslenmesi, bilhassa ¢ocuklarla yakin temaslari, hastaliklarin

insanlara bulagsma riskini daha da artirmaktadir.

Genellikle sokaga atilmis, sokakta yetismis ya da sahipleri tarafindan
dislanmis hayvanlara Biiyilk sehir belediyeleri, 6zel kuruluslar ve goniilli
vatandaslarin destegi ile hayvan barmaklarinda standartlara uygun kosullarda
hizmetler verilmeye calisilmaktadir. Barmaga alman kopekler, veteriner hekimler

tarafindan saglik kontroliinden gecirilip diizenli olarak bakimlar1 yapilmaktadir.

Bu c¢alisma, 6zellikle barmaklardan nekropsi amaciyla génderilen kdpeklerin
sindirim sisteminde olusan ve ¢ok sik gozlenen, ¢cogu zaman da Oliimcil olan
enfeksiyonlarin ve enfeksiydz olmayan diger muhtemel lezyonlarin, makroskobik ve
mikroskobik goriiniimlerini inceleyerek siniflandirmak, hastaliklarin patolojik a¢idan
farkliliklarint ortaya koymak ve kopeklerde 6liim sebebi olarak sindirim sistemi

lezyonlarmin roliinii belirlemek amaciyla yapilmistir.

Doktora 6grenimime basladigim donemden tez asamasina kadar yardimlarini
esirgemeyen, fakat rahatsizlig1 nedeniyle aramizdan ayrilan merhum saym Prof. Dr.
Metin Miinir KIRAN’a, bilimsel yardim ve destekleri nedeniyle Patoloji Anabilim
Dali 8gretim iiyeleri Pof. Dr. Hiidaverdi ERER, Prof. Dr. M. Kemal CIFTCI, Prof.
Dr. Fatih HATIPOGLU, Yard. Dog. Dr. Ozgiir OZDEMIR ile Aras. Gér. Orhan
YAVUZ’a, tez materyallerine ait dokularin kesit ve boyamalarindaki yardimlarindan
dolay1 Biyolog Kadir OZ’e, ¢alismanin mikrobiyolojik ekimlerini saglayan Konya
Veteriner Kontrol ve Arastirma Enstitiisii Mikrobiyoloji Boliimiinde Dog. Dr. Leyla
GULER basta olmak iizere tiim ¢alisanlarma, ¢alismanm parazitolojik bulgularinin
degerlendirilmesinde yardimei olan S.U. Veteriner Fakiiltesi Parazitoloji Anabilim
Dali dgretim elamam Ars. Gor. Dr. Ozlem DERINBAY’a, immunohistokimyasal
calismalarda yardimlarin1 esirgemeyen S.U. Dis Hekimligi Fakiiltesi’nin merkez
laboratuvar1 ¢alisanlarindan Saglik Teknisyeni Niyazi DUNDAR’a, Selguklu Tip
Fakiiltesi Patoloji Anabilim Dali 6gretim iiyesi Dog. Dr. Fiisun BABA ve laborant
Giilsah COMERT e, egitim ve dgrenimim boyunca manevi katkilarindan dolay1

anneme tesekkiir ederim.
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iv. SIMGELER VE KISALTMALAR
CAV-1; Canine Adenovirus tip-1

CCV; Canine Coronavirus

CD; Canine Distemper

CDMN; Clostridium difficile Moxalactam norfloxacin
CDV; Canine Distemper Virus

CHUC; Canine histiocytic ulcerative colitis
CMYV,; Canine Minute Virus

CPV; Canine Parvovirus

CPV-1; Canine Parvovirus-1

CPV-2; Canine Parvovirus-2

DAB; 3,3-diaminobenzidinetetrahydrochloride
EHEC; Enterohemorajik E. coli

EIEC; Enteroinvaziv E.coli

EPEC; Enteropatojenik E. coli

ETEC; Enterotoksijenik E. coli

FPV; Feline Panlokopeni Virus

HE; Hematoksilen ve Eozin

KIPO; Kronik istestinal psdydoobstriiksiyon
LPE; Lenfositik ve plazmasitik enteritis
MNH; Mononiikleer hiicre

PAS; Periodic Acid Schiff

PBS; Fosfat bafir soliisyon

YBH; Yangisal bagirsak hastalii

pl; Mikrolitre



1. GIRIS

Sindirim yolu anotomik ve fonksiyonel olarak; agiz boslugu, 6zofagus, mide,
ince bagirsak, kalin bagirsak ve rektum olarak boliimlere ayrilir. Agiz boslugu iskelet
kaslari, dis, dil, tiikiiriik bezleri ve tonsiller gibi yapilardan olusur. Ozofagusun
yiizeyi, lamina propria ve submukozasinda bezler ihtiva eden cok katli skuamoz
epitel ile kaphdir. Ag1z boslugu ve 6zofagus mukozas: yirtilmalara, kontiizyonlara,
sik sik viruslarin sebep oldugu erozyonlara, iilser, yangi, hiperplazi, parakeratoz ve

yaygin olmayan neoplazilere maruz kalir.

Ince bagsaklar, degisen uzunlukta kash bir borudur ve mukozasi
absorpsiyon igin gelismistir. Intestinal mukoza, asit yanmalari, yabanci cisimlerden
kaynaklanan kontiizyonlar ve yirtilmalar, idiopatik ilserler, viriisler, bakteriler ya da
toksik kimyasallarmm neden oldugu diffuz villoz nekroz, akut eozinofilik ve kronik
yangilar, villoz atrofi, villoz hiperplazi ve neoplaziler gibi hasarlara ugrar. Bagirsakta
invaginasyon, volvulus ve mezenterik iskemi gibi lezyonlar gelisebilir. Kopek ve
kediler, diger hayvanlara gore en basit ve en kalin kolon ve sekuma sahiptir. Kalin
bagirsaklarda mukoza, sekumun basindan kolon ve rektumun sonuna kadar benzer
yapidadir ve epitelyal hiicrelerce zengin, mukus iireten paralel tubuler bezlerden

olusur. Villuslar kalin bagirsaklarda kaybolur (Carlton ve McGavin 1995).
1.1. Ag1z Boslugu

Kopeklerde agiz boslugunda kemik, comak ve kiiciik toplara siklikla
rastlanabilir ve bunlar 6zefagusu tikayabilir. Bitki lifleri ve tohumlar ile ir1 tiiyler,
yabanci cisim graniilasyon dokusu olusumuna yol acabilmektedir. Dilde kiigiik
papiiller ya da vezikiiller ve yiizeysel iilserler gortilebilir. Kronik olgularda ise taskin
graniilomlar ve dis etlerinde hiperplazi vardir (Jubb ve ark 2006). Sialolithiasis,
kopeklerde nadiren gozlenmektedir (Carlton ve McGavin 1995).

Yiizeysel stomatitisler, yakici ve toksik bilesikler gibi irritatif kimyasal
maddelerin alinmasi ile ilgili olabilir. Kataral stomatitislerde, mukoza hiperemik,
siskin ve odemli olup, epitelde proliferasyon, dejenerasyon ve deskuamasyon

sekillendigi bildirilmistir (Milli ve Haziroglu 2000).



Bir herbisit olan paraquat, kopeklerde siddetli eroziv stomatitise neden
olabilmektedir. Ayrica Dieffenbachia bitkisini (¢igeksiz siis bitkisi) ¢igneyen
kopeklerde de oral lezyon ve iilserlerin gelistigi belirtilmistir (Jubb ve ark 2006).

Mikotik stomatitise, genellikle gastrointestinal ve genital kanal mukozasinda
bulunan Candida albicans’m neden oldugu, kdpek yavrularinda ya da bazen yash
hayvanlarda da olusabildigi kaydedilmektedir. Agiz mukozasinda ve dilin gerisinde
yer yer solgun grimsi renkli psddomembranli bir materyal birikebilir (Quinn ve ark

1997).

Pemfigus vulgaris, akut ya da kronik, vezikiiler ve bulloz lezyonlara neden
olan otoimmun bir hastaliktir. Képeklerde mukokutan bolgelerde, agiz mukozasinda,
ozellikle dilin dorsalinde erozyonlar ve iilserler sekillenir. Agizda sulanmalar
gozlenebilir. Mikroskobik olarak bazal membranin iist kisminda akantolizis goriiliir
ve bu durum c¢atlak olusumlarma yol acar. Catlamalar mukozanin iilserlesmesiyle
sonuclanabilir. Propriada lenfosit ve plazma hiicre infiltrasyonlar1 sekillenir.
Immunoflorasan boyamada stratum spinozum hiicreleri arasinda otoantikorlar (IgG)
ve komplement c¢okiintiileri gdzlendigi bildirilmistir (Parker 1978, Fukushima 1982,
Jones ve Hunt 1997).

Oral eozinofilik graniiloma, Sibirya husky’lerde aileden gelen bir hastalik
olarak, diger rk kopeklerde de sporadik olarak goriilmektedir (Carlton ve McGavin
1995, Milli ve Haziroglu 2000). Agiz dokularinin fokal bir granulomu ya da iilseri
(kemirilmis {lser) olarak gbéze c¢arpmaktadir (Carlton ve McGavin 1995). Oral
eozinofilik graniilomlarin nedeni bilinmemektedir, ancak asir1 duyarhlik ile ilgili
olabilecegi One siirtilmiistiir (Carlton ve McGavin 1995, Milli ve Haziroglu 2000,

Jubb ve ark 2006).

Kopeklerde kronik bobrek yetersizligi ile birlikte bulunan iiremi olgularinda
kotii kokulu eroziv iilseratif stomatitise sik sik rastlanabilmektedir. Yanak mukozasi
ve Ozellikle dilin koyu siyanotik bir hal aldig1 kaydedilmektedir (Milli ve Haziroglu
2000). Dis etlerinde, dilin yan ve alt yiizeylerinde, dudaklarm i¢ yiiziinde ve yanak
mukozasinda grimsi esmer renkte lilserlerin goriildiigi, iilserlerin kenarlarinin sigkin

ve hiperemik oldugu ifade edilmistir (Jubb ve ark 2006).



Ayrica spiroketler ve fuziform bakterilerinin neden oldugu Noma,
Histoplasma capsulatum™un neden oldugu Histoplasmozis ile Blastomyces
dermatitidis’in yol actig1 Blastomikozis, kopeklerde zaman zaman dil, yanak, damak
ya da disetlerinde nodiiller, graniilomatoz plaklar ve iilserlere yol acabilmektedir
(Carlton ve McGavin 1995, Quinn ve ark 1997, Bromel ve Sykes 2005, Jubb ve ark
20006).

Dis etlerinde sekillenen ve tiimor benzeri liremeler gosteren gelisimsel,
yangisal ve hiperplastik lezyonlar ile tlimorleri igine alan epulisler, histolojik olarak
fibromatoz, ossifiye ve akantomatdz seklinde tiplere ayrilmakta ve kopeklerde sikga
goriilmektedir. Dise yakm dis etlerinde olusmakta ve genellikle epitel ile kapli
yumusak nodiiler kitleler seklinde goze carpmaktadir (Carlton ve McGavin 1995,
Yoshida ve ark 1999, Milli ve Haziroglu 2000).

Pyojenik graniilomlar, parlak kirmizi1 ya da mavi renkte kitleler seklinde
gortliir. Dis eti epiteliyle g¢evrili, olduk¢a vaskiiler bir graniilasyon dokusu olup

iilserlesir ve kolayca kanayabilir.

Periodontal hastalik (gingivitis/periodontitis), dis ve dis etinde yerlesen bir
grup hastalik olup yetiskin kopeklerde agizda olusan en yaygin hastaliklardandir ve
subgingival plaklarda karsilasilan bakterilerin neden olabilecegi bildirilmistir (Pinney
2004, Bascones ve Figuero 2005). Asakkarolitik pigmentli Porphyromonas
tiirlerinin, gingivitis ve periodontitisli kopeklerin plaklarindan ¢ogunukla izole

edildigi kaydedilmistir (Isogai ve ark 1995, Papadimitriou ve ark 2006).
1.2. Ozofagus

Refluks ozofagitis, 6zofagus mukozasi iizerine mide asidi ve pepsinin
etkimesiyle sekillenmektedir. Ozofagusta hiperemi ya da ¢izgisel erozyonlar ve
ilserler olusabilir. Refluks 0zofagitis, alt 06zofagus sfinkterinin fonksiyonel
biitlinliigiinii bozan durumlarda goriilmektedir (Zarling 1998). Bu nedenler arasinda
karin i¢i basincinda artig, preanestetik maddelerin farmakolojik etkisi ve hiatus
anormallikleri yer almaktadir. Bu nedenle kdpeklerde genel anestezi altinda yapilan
cerrahi miidahalelerin yaygin bir sonucu olarak goriilebildigi kaydedilmektedir (Milli

ve Haziroglu 2000).



Ozofagitis, nadiren enfeksiyoz orijinlidir ve genellikle irritan kimyasallar,
yabanci cisimler ya da mideden asidin regurgitasyonu sonucu olusmaktadir.
Spirocerca lupi, kopeklerin birincil nematodu olup nodiillerle karakterize olan
0zofagal lezyonlara neden olmaktadir (Quinn ve ark 1997, Mazaki-Tovi ve ark
2002). S. lupi ile ilgili lezyonlar, hemen hemen tiim gastrointestinal kanal, iiriner
sistem ve gogiis boslugu organlari ile subkutanéz dokularda zaman zaman rapor

edilmistir (Mazaki-Tovi ve ark 2002).

Ozofagal lezyonlarla ilgili en yaygm 5 klinik bulgunun kusma ya da
regurgitasyon, pyrexia, zayiflik, anoreksi ve melena oldugu belirtilmistir. Kopeklerin
nekropsilerinde 6zofagal granulomlar, 6zofagal osteosarkom ve gastrik granulomlar

da bildirilmistir (Mazaki-Tovi ve ark 2002).
1.3. Mide

Yemek borusuyla bagirsaklar arasinda bulunan ve genislemis torba biciminde
bir organ olan midenin mukozasi kopeklerde tamamen glanduler bir yapidadir.
Lamina epitelyalis tek kath yiiksek prizmatik hiicreler ile doselidir. Bag doku
ozelliginde olan lamina propriyada yaygin olarak, glandula gastrika ad1 verilen bezler
bulunur. Mide histolojik olarak kardiya, fundus ve piloris bdlgesi olmak {izere ii¢
bolgeye ayrilir. Kardiya bolgesi boydan boya tek bir hiicre tipini igeren ve kardiya
bezleri adi verilen bezleri bulunan dar bir bolgedir. Fundusa yakin bolgelerde
pariyetal hiicrelere de rastlanabilir. Kopeklerde fundus bolgesi, midenin yarisini
kapsayan fundus bezlerini icermektedir. Yapisal ve fonksiyonel olarak farklilik
gosteren fundus bezleri; kollum hiicreleri, prensipal hiicreler, pariyetal hiicreler ve
entero-endokrin hiicrelerden meydana gelmistir. Kollum hiicreleri, tipik miikdz
hiicrelerdir ve bezin boyun kisminda, prensipal ve pariyetal hiicreler arasinda
bulunmaktadir. Fundus bezlerinde sayisal olarak en fazla bulunan kiibik ya da
piramidal sekilli prensipal hiicrelerde, ¢ekirdek yuvarlak olup bazalde yerlesmistir.
Fundus bezini meydana getiren hiicrelere digtan eklenti seklinde ve az olarak da
prensipal hiicreler arasinda bulunan pariyetal hiicreler, merkezi bir ¢ekirdege ve
eozinofilik bir sitoplazmaya sahiptir. Entero-endokrin hiicreler genellikle fundus
bezlerinin dip kisimlarinda bazal membran ile prensipal hiicreler arasinda yerlesmis,
rutin preparatlarda zorlukla fark edilebilinen hiicrelerdir. Pilorus bdlgesi yap1 olarak

kardiya bezlerine benzeyen ve miikdoz yapida olan pilorus bezlerini igerir, ancak



foveola gastrikalar bu bolgede daha derin bir yapidadir (Bloom ve Fawcett 1975,
Y oriik 2008).

Kopeklerde midede yabanci cisimler, kuduz ya da genclik hastaliginda

gortilebilmektedir (Milli ve Haziroglu 2000).

Pilorus stenozu, c¢esitli nedenlerle mide igeriginin bagirsaklara gegisinin
engellenmesine neden olan kusma ile karakterize bir bozukluktur. Képeklerde yaygin
olarak goriilebilen pilorus stenozu, konjenital ya da edinsel olarak olusabilmektedir.
Cogunlukla pilorus sirkiiler kaslarinin hipertrofisine, bazen de liimeni daraltan diger
nedenlere bagli olarak ortaya c¢iktig1 kaydedilmektedir (Milli ve Haziroglu 2000,
Yagci ve Kurtdede 2006).

Kopeklerde mide dilatasyonu ve volvulusun olduk¢a yaygm gozlendigi
bildirilmistir. Ozellikle Great Dane, St.Bernard, irlanda seteri, Wolfhound ve Borzois
gibi genis gogisli irklarda, mide bosalmasinin gecikmesi sonucu mide dilatasyona
ugrayabilir ve karm boslugundaki pozisyonu degisir. Midenin enlemesine seyreden
uzun ekseni karm duvarma paralel duruma gelebilir. Volvulusta mide 270-360°

rotasyona ugrayip tiimiiyle tikanabilir (Milli ve Haziroglu 2000, Pinney 2004).

Mide mukozasinda vendz infarktiis sekillenmektedir. Boyle durumlarda tiim
mide duvart 6demli olup, koyu kirmizidan siyaha degisen renkte olabilmekte ve
liimende kanli bir icerik bulunmaktadir. Iskemik mide mukozasinin kolayca nekroza
ugrayip, mide perforasyonunun ve rupturuna neden oldugu bildirilmektedir (Jubb ve

ark 2006).

Subakut yiizeysel irritasyon ya da erozyonlarda, mide iilserlerinde, vendz
infarktiislerde, klostridial ya da mikotik gastritislerde ya da bazi sistemik viral
hastaliklarda, akut yangisal infiltrasyonlar goriilebildigi bildirilmistir (Milli ve
Hazroglu 2000).

Gastritis, gelisiglizel diyetsel aligkinliklarindan dolayr kopeklerde yaygin
olarak goriilmektedir. Primer bakteriyel nedene bagl gastritisler nadirdir, ¢linkii tek
mideli hayvanlarda diisiik pH seviyesinde canli kalabilen sayili patojenik
mikroorganizma vardir. Gram pozitif anaerob bakteriler ve spiroketleri iceren aside

dayanakl birka¢ bakteri, saglikli kopeklerin midelerinden izole edilmistir (Quinn ve



ark 1997). Gastritis klinik olarak akut ya da kronik formda goriilmektedir. Akut
gastritis genellikle irritan maddelerin alinmasi, gelisiglizel beslenme, besin alerjisi,
sistemik viral enfeksiyonlar ya da parazitizm (Spirocerca Ilupi gibi) sonucunda
meydana gelebilmektedir. Kronik gastritis, gastrik mukozanin uzun siire zararh
etkilere maruz kalmasiyla olusmaktadir. Bu zararh etkiler, antienflamatuar ilaclar,
karaciger ve bobrek yetmezligi, bakteriyel, viral, mantar ve paraziter ajanlar1 i¢cine
almaktadir (Quinn ve ark 1997, Webb ve Twedt 2003). Kronik gastritis, kopeklerde

kusmanin en 6nemli nedeni olarak bildirilmektedir (McDonough ve Simpson 1996).

Uremik gastritis, kopeklerde kronik bobrek yetersizligine bagl olarak ortaya
ctkmaktadir. Hematemezis ve melena goriilebilmesinin yani sira midede siddetli
konjesyon ile birlikte mukozanmn kalinlasabilecegi ve koyu kirmizi-siyah renkte ve
yer yer llserlere rastlanabilecegi belirtilmektedir (Jubb ve ark 2006). Mikroskobik
olarak lamina propriada 6dem, mast hiicrelerinin sayisinda artis, 6zellikle mukozanin
orta ve derin kesimlerinde damarlarin ve bezlerin bazal membranlarinda, kollagen
ipliklerinde ve dejenerasyona ugramis diiz kaslarda kalsiyum ¢okiintiileri goriiliir. Bu
bolgedeki pariyetal hiicreler de kalsifiye olabilir ve daha yaygin mineral
¢cOkiintiilerine, kas tabakasi ile submukozadaki ve serozadaki arteriollerde de
rastlanabilir. Mukozadaki siddetli konjesyon, 6dem ve nekrozun, damar lezyonlarma

ilgili olusan iskemiye bagli olabilecegi bildirilmistir (Jubb ve ark 2006).

Helikobakterlerden Helicobacter pylori, insanlarda gastro-duodenal iilserler
ve lenfofollikiiler gastritise yol agan spiralli, egri yapida ya da bazen kokoid yapida,
gram negatif, mikroaerofilik bir bakteri olup (McDonough ve Simpson 1996, Quinn
ve ark 1997), etcillerin midelerinde de rastlanmakta ve sik sik gastritise neden
olmaktadir. Buradaki gastritis, insanlarda H. pylori’nin yol agtig1 tabloya benzer,
ancak hiicresel infiltrasyon nétrofilik olmaktan ¢ok lenfoid yapidadir (McDonough
ve Simpson 1996, Milli ve Haziroglu 2000). Helicobacter felis, normal kedi ve
kopeklerin midelerinden izole edilmis olup, yaygin sekilde pariyetal hiicre
kanalciklarinda, mide mukozasinda bulunabilir ve zaman zaman gastritise neden

olabilmektedir (Quinn ve ark 1997, Jubb ve ark 2006).

Baz1 kopeklerde, mukozada incelme, paryetal hiicrelerde kayip, bezlerde
miikk6z metaplazi ve atrofi 1ile karakterize olan kronik diffuz gastritise

rastlanabilmektedir. Ayrica kopeklerde kronik hipertrofik gastritise de rastlanmakta



ve nedeninin bilinmedigi belirtilmektedir. Hastalik Boxer ve Bsenji ki kopeklerde
tanimlanmistir. Klinik olarak kusma, kilo kayb1, baz1 olgularda istahsizlik ya da ishal
olabilecegi, makroskobik olarak da fundus mukozasiin bir kisminda ya da tiimiinde
mide kivrimlarmm, beyin giruslarint andiran hipertrofisinin - goriilebilecegi
bildirilmistir (Milli ve Haziroglu 2000). Mikroskobik olarak, lezyonlu kisimlarda
mukoza hipertrofik ve hiperplastiktir, foveoler ya da glandiiler epitel hiperplazisi
gortilebilir ve pariyetal hiicrelerin yerini miikéz hiicrelerin alabilecegine dikkat
cekilmistir. Lamina propria’da bezler arasinda ve muskularis mukoza’ya yakin
olarak mononiikleer hiicre infiltrasyonlar1 sekillendigi ve propriada ozellikle

yiizeysel 6demin bulundugu belirtilmistir (Jubb ve ark 2006).

Kronik hipertrofik pilorik gastropati, kopeklerde mukozanin veya sirkiiler diiz
kaslarin hipertrofisiyle birlikte bulunan pilorus obstriikksiyon sendromu olarak
adlandirilir. Yalnizca mukoza hipertrofisinin goriilmesi daha yaygindir. Kiigiik irk
kopeklerde goriilmektedir. Pilorus mukozasinda diizensiz, belirgin ve polip benzeri
krvrimlar goriiliir. Mukozada ve ara sira submukozada kronik yangisal infiltrasyon ve

mukoza yiizeyinde kiigiik erozyonlar vardir (Jubb ve ark 2006).

Eozinofilik gastroenteritiste, klinik olarak asites, mide ve bagirsak duvarinda
kalinlagma goriiliir (Chira ve ark 2005). Hastalikta midede kronik yangisal hiicre
infiltrasyonu, bezlerde atrofik degisiklikler ve intersitisyel fibrozis yaninda
mukozada ve submukozada c¢ok sayida eozinofile rastlandig1 bildirilmektedir (Goto

ve ark 1983, Jubb ve ark 2006).

Kopeklerde peptik {lserler, ozellikle eriskinlerde goriilmektedir. Klinik
bulgular, karin agrisi, melena ve anemidir. Cogunlukla pilorik antrumda ya da
duodenumun 6n kisminda yerlesen {ilserler birkag mm’den 3-4 cm ¢apa kadar
degisen boyutlardadir. Mide ve duodenum iilserlerinin delinmesi yaygin kanamalara
ve mide igeriginin karin bosluguna dokiilmesine yol agmaktadir. Mast hiicre tiimorli
ya da mastositozisli kopeklerde mide ilserlerine siklikla rastlanabildigi
kaydedilmektedir. Zollinger-Ellison sendromu, gastrin salgilayan pankreasin adacik
hiicre tlimorleri ya da gastrinomlarinda, mide asidinin asir1 salgilanmast sonucunda
antrum bolgesindeki mukozada hiperplazi, ayrica mide ile duodenumda {iilsere neden

olan bir komplekstir (Jubb ve ark 2006).



Koépek midesinin nematodlari, Ollulanus tricuspis, Gnathostoma spinigerum,
Physaloptera cinsleri ve Spirura rytipleurites’i kapsamaktadir (Quinn ve ark 1997).
Kopeklerde midede yasayan Gnathostoma spinigerum, midenin submukozasinda
nodiiller sekillendirmektedir. Nodiiliin i¢inde c¢ok sayida parazit, duvarinda
granulasyon dokusu, reaktif fibroz stroma ve yangisal hiicre infiltrasyonu
bulunmaktadir. Physaloptera cinsi spiruroid nematodlar kopeklerin mide kurtlar:
olup, kataral gastritise yol acabildikleri bildirilmistir (Quinn ve ark 1997, Hendrix
1998, Jubb ve ark 2006) ve ascaridlerle kolaylikla karistirilabilmektedir. Bu
parazitler, kiiclik, diiz, kalin kabuklu bir yapiya sahiptir. Toxocara canis ve
Toxascaris leonina, kopeklerin askaridleridir ve bu yuvarlak solucanlar, diinyanin
her yerinde kopeklerin ince bagirsaklarinda siklikla bulunabilmektedir (Hendrix
1998). Sarimehmetoglu (2000), Toxocara canis’in kopeklerin midelerinde nadiren de

olsa yasadigini belirtmistir.
1.4. Bagirsaklar

Bagirsaklar, caplar1 ve iistlendikleri gorevler dikkate alindiginda ince ve kalin
bagirsaklar olarak ikiye ayrilmaktadirlar. Ince bagirsaklar anatomik olarak
duodenum, jejenum ve ileum olarak ii¢ bdliime ayrilir. Ince bagirsaklarin liimene
bakan yiizeyleri villus intestinalis adi verilen parmak benzeri mukoza ¢ikintilar
icerir. Lamina epitelyalis tek kath yiiksek prizmatik epitelyum hiicreleri ve bunlarin
arasinda diizensiz olarak serpilmis olan kadeh hiicrelerinden meydana gelir.
Duodenumdan rektuma dogru gidildikce kadeh hiicrelerinin sayilar1 artar. Lamina
propriyada Lieberkiihn kriptleri ad1 verilen intestinal kriptler bulunur ve villuslarin
dip kisimlarina acilan bu bezler rektuma kadar devam eder. Lamina propriya ve
submukozada tek tek ya da gruplar (agregat) halinde lenf follikiillerine rastlanir.
Agregat lenf follikiiller1 daha ¢ok ileumda gozlenir. Kopeklerde kriptler ile lamina
muskularis arasinda lamina subglandularis bulunur. Duodenumun submukozasinda,
glandule duodenalis ya da Brunner bezleri ad1 verilen submukozal bezler vardir. Bu
bezlerin akitici kanallar1 lamina muskularisi delerek intestinal kriptlere acilir ve

salgilar1 miikoz karakterdedir.

Kalin bagirsaklar ileosekal vaften baslar ve aniise kadar uzanir. Anatomik
olarak sekum, kolon, rektum ve aniis olarak bdlimlere ayrilir. Histolojik olarak

boliimleri birbirinden ayimt etmek zordur. Villus intestinalisler bulunmaz. Ince



bagirsaklara nazaran daha sik ve derin olan kriptlerde prizmatik epitel hiicreleri, cok
sayida kadeh hiicreleri ve az sayida entero-endokrin hiicreler yer alir. Kalin
bagirsaklarda Paneth hiicreleri bulunmamaktadir (Bloom ve Fawcett 1975, Yoriik

2008).

Kopekler tarafindan alinan kumas parcalar1 ya da tel gibi ince, uzun yabanci
cisimler bagirsag1 kolayca gecer, ancak hareketsiz kaldiklar1 noktada delinmeye ve
peritonitise kadar ilerleyen lezyonlara neden olabilirler. Kdpeklerde kolonda igerigin
sertlesmesi basit bagirsak tikanmasinin bir nedenidir. Képeklerde kolon obstipasyonu
(gaz ya da gaita ¢ikisinin durmasi), prostat hipertrofisi ve anal kese yangilarinda,
digkilamanin agr1 nedeniyle yapilmamasi sonucu sekillenebilmektedir. Ara sira kolon

ve rektumda kil kitleleri ve kemik pargalar1 da tikanma olusturabilmektedir.

Kronik istestinal psoydoobstriiksiyon (KiPO); Veteriner hekimlikte yaygin
olmayan klinik bir sendrom olarak gézlenmektedir. Bagirsak liimeninde mekanik bir
tikanma olayr olmaksizin, tikaniklik klinik bulgusuyla sonuglanan, bagirsak
hareketlerinin bozulmas: ile karakterize bir durumdur. KIPO gen¢ ve yetiskin
kopeklerde nadiren agirlik kaybi, anormal diski ve kronik kusmaya neden olabilir.
KIPO teshis edilmis kdpeklerde, ince ve kalin bagirsaklarin tunika muskularisinde
mononiikleer hiicre infiltrasyonu ve fibrozis, mikroskobik lezyonlar olarak rapor

edilmistir (Johnson ve ark 2007).

Iskemi; Doku perfiizyonunda azalmaya, dokuda hipoksiye ve normal hiicre
metabolizmasinin bozulmasima neden olmaktadir. Ince bagirsaklarda 3 saatlik iskemi
sonucunda siddetli morfolojik  yikimlanmalarm sekillendigi  bildirilmistir
(Schoenberg ve ark 1985, Ceylan 2001). Bagwrsaklarin azalan kan perflizyonuna
verdigi cevap, iskemi olusumundan, irreverzibl transmural nekroz ve gangrene kadar
degisim gosterir. Bununla birlikte bagirsak mukozasindaki morfolojik ve histolojik
hasarm, villus tepesinden baslayarak muskuler katmana kadar ilerledigi
kaydedilmistir (Pablo ve ark 1983, Ceylan 2001). Iskeminin ilk birka¢ dakikasmndan
itibaren ince bagirsaklardaki epitel hiicreleri, villus tepesinden baslayarak kriptlere
kadar bazal membranlarindan ayrilip tabaka seklinde liimene dokiiliirler. Iskemik
hasarda bagirsak mukozasindaki degisikliklerin 10-15 dk icinde olustugu,
yikimlanmanin villuslari ve muskuler katmanin nekrozuna kadar ilerledigi, bagirsak

mukozasinin 6 saat icinde tamamen nekroze oldugu belirtilmistir (Ceylan 2001,



Ceylan ve ark 2005). Ceylan ve ark (2005), iskemide villuslarin apeksindeki lamina
epitelyalis ve lamina propriya arasinda subepitelyal bosluklarin olustugunu ve bunun
villusun distaline kadar uzayabilecegini bildirmislerdir. Iskemide epitel hiicreleri
arasindaki baglant1 saglam olmasina ragmen gelisen 6dem epitel hiicrelerinin bazal
membrandan ayrilmasimi kolaylastirmaktadir (Glinel ve ark 1998, Grulke ve ark
1999, Ceylan 2001). Bagirsak kript hiicrelerinin, anoksiye villusun epitel
hiicrelerinden daha direngli oldugu bildirilmistir (Freeman ve ark 1988, Ceylan
2001). Kopeklerde kisa siireli iskemiye karsi kolon, ince bagirsaklardan daha
dayaniklidir. Mukozada iskemik nekroz ile submukozada akut yangisal reaksiyon
sekillenir ve uygun kosullarda iilserli ylizeyde graniilasyon dokusu olusur. Bakteriyel

bulagma varsa notrofil infiltrasyonu ve 6dem goriilebilir (Jubb ve ark 2006).

Bagirsakta iskeminin en yaygin nedenlerinden biri eferent venalarin
obstriiksiyonudur. Bagirsaklarin bogulmus fitiklarinda, torsiyonda, volvulusta ve
invaginasyonlarda goriiliir. Diger bir sebep de disemine damar i¢i pihtilagmalardir
(Ceylan 2001, Jubb ve ark 2006). Arastiricilar, mikroskobik olarak siddetli
transmural 6dem, konjesyon, venalarda genisleme, ara sira vendz tromboz ve kanama
goriildiiglinii bildirmektedir. Zamanla tiim mukoza nekrozlagsmakta, kas tabakasmin
derin kisimlar1 yikimlanmaktadir. Kopeklerde nonsteroid yangi giderici ilaclar,
iskemi olusturmak suretiyle agiz mukozasi, mide, ince bagirsak ve kolonda iilserlere
yol acabilmektedir. Mikroskobik olarak villoz atrofi ya da erozyona ve llserlesmeye
kadar ilerleyen yiizeysel mukoza nekrozu ve mikrotrombiisler goriilebilecegi

bildirilmektedir (Jubb ve ark 2006).

Kopeklerde invaginasyonun nedeni genellikle bulunamaz, ancak bagirsak
peristaltigini etkileyen cesitli faktorlerle iliskili oldugu bildirilmektedir (Milli ve
Haziroglu 2000). Yabanci cisimler, agir paraziter durumlar, daha 6nce gegirilmis
bagirsak operasyonu, enteritis ve apse ya da timor gibi intramural lezyonlar
invaginasyonla birlikte bulunabilmektedir. Geng¢ hayvanlarda oldukca yaygin olarak
goriilebilir ve ¢ogunlukla ileokoliktir. Invagine olmus bagirsak kisminda 6dem,
konjesyon, nekroz ve gangrenlesme goriilmektedir. Kars1 karsiya gelen bagirsak
seroza ylizeylerinde bagirsaktan sizan fibrin ve yangisal hiicreler nedeniyle

yapismalar sekillenebilir (Jubb ve ark 2006).

10



Kopeklerde yangisal bagirsak hastaligi (YBH), 3 haftaliktan uzun siiren
agirhik kaybir ya da kusma ve diyare gibi yerel olarak kalici ve gegici klinik
semptomlarla karakterize kronik gastrointestinal bir hastaliktir. Lecoindre (2006),
YBH lezyonlarinda nétrofil graniilositlerin yaygin olarak bulunmadigini, lenfosit ve
plazma hiicreleri ile birlikte daha az sayida histiyositlerden olusan hiicre
iniltrasyonlarmin goriilebilecegini bildirmistir. Kopeklerdeki yangisal bagirsak
hastaliginin en yaygin tipinden biri lenfositik ve plazmasitik enteritis (LPE)’tir ve
LPE, gastrointestinal kanal boyunca dagilmis olabilir (German ve ark 2003, Craven

ve ark 2006, Kleinschmidt ve ark 2006, Arslan ve Duru 2007).

Lenfositik ve plazmasitik enteritis, ince bagirsaklarin lamina propriasinda,
kriptler arasinda ve zaman zaman submukozada yogun lenfosit ve plazma hiicreleri
infiltrasyonu ile karakterize, idiopatik kronik gastrointestinal bir rahatsizliktir.
Villuslar ortadan siddetliye de§isen derecede atrofik olabilmektedir (Haziroglu ve
ark 1995, Garcia-Sancho ve ark 2005, Ohno ve ark 2006, Aslan ve Duru 2007).
Mide, duodenum, jejenum, ileum ve kolon arasinda yangi derecesinin degistigi, ince
bagirsaklarin biitiin bolimlerinde bulunmasina ragmen, Ozellikle duodenum ve
jejenumun iist kisminda daha siddetli ve sik sik gozlendigi bildirilmistir. Villuslarin
genelde atrofik oldugu ve kriptlerin siklikla normalden daha uzun oldugu
disiiniilmektedir (Haziroglu ve ark 1995). Villuslar arasinda kaynasmalar, kriptlerde
hipertrofi, hiicre infiltrasyonu ve 6dem nedeniyle obstriiksiyon ve genisleme ile
liimenlerinde mukus ve dokiilmiis epitel hiicreleri bulunmaktadir. Siddetli lenfositik
ve plazmasitik enteritiste olugan bu duruma “Kistik musindz enteropati” ad1 verildigi
bildirilmektedir (Haziroglu ve ark 1995, Garcia-Sancho ve ark 2005, Jubb ve ark
20006).

LPE, kopeklerde kronik ishal ve kronik kusmanin en yaygin nedeni olarak
disiiniilmektedir. Bu hastaligin nedeni tam olarak bilinmemesine karsin 6nemli bir
hipotez olarak parazitik nedenler, immun sistem bozukluklari, spesifik
enterobakterler, mukozal bariyer hasar1 ve diyetsel nedenler ileri striilmiistiir
(Haziroglu ve ark 1995, Milli ve Haziroglu 2000, Garcia-Sancho ve ark 2005, Onho
ve ark 2006, Kobayashi ve ark 2007). LPE’li biitiin kopeklerde, pilorik antriumda
lokalize olan ve orta siddetten siddetli dereceye kadar degisen lezyonlar
bildirilmistir. Gastrik lezyonlarin da bulunmasi kdpeklerin enteritisinde yaygm bir

sekilde gdzlenmistir. Garcia-Sancho ve ark (2005), midede; epitellerde hiperplazi,
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fibrozis, 6dem, kronik yangisal hiicre infiltrasyonu, duodenumda; intraepitelyal
lenfositlerin bulunmasi, epitellerde artis, goblet hiicrelerinde hiperplazi, kronik
yangisal hiicrelerde artis, lenfangiektazi, fibrozis ve bezlerde hiperplazi goriildigiinii
kaydetmislerdir. Haziroglu ve ark (1995), nonspesifik lenfositik-plazmasitik bagirsak
infiltrasyonlarmin diger kronik enteropatilerle igbirligi igerisinde olabilecegini ve
lenfosarkom, bolgesel enteritis, lenfangiektazi olgularinda ve ayrica giardiozisli

kopeklerde rapor edildigini bildirmislerdir.

Kopeklerin kronik eozinofilik yangisal gastrointestinal hastaligininin nedeni
belirlenememistir. Besinsel duyarlilik yani yiyecek alerjisi ya da intolerans one
siriilmiis, ancak kopeklerin eozinofilik gastroenteritisinin bir nedeni olarak
kanitlanamamistir (Kleinschmidt ve ark 2006). Bircok arastirmacinin bildirdigine
gore eozinofilik gastroenteritis bir idiopatik hastalik gibi olusabilir ve bu ylizden
kopeklerde yangisal bagirsak hastaliginin (YBH) bir ¢esidi olarak sniflandirilabilir
(Jergens 1999, Kleinschmidt ve ark 2006, Ohno ve ark 2006, Kobayashi ve ark
2007). Gastrointestinal sistemden alinan biyopsilerdeki histopatolojik degisikliklerin,
gida alerjisi i¢in patognomik olmadigi bildirilmistir (Kleinschmidt ve ark 2006).
Goto ve ark (1983), eozinofilik gastroenteritisli bir¢ok vakada dolasimda hiper-

eozinofilinin oldugunu rapor etmislerdir.

Eozinofilik gastroenteritis, mideden rektuma kadar sindirim sisteminin bir ya
da daha fazla boliimiinde yer yer ya da diffuz olarak, her wk kopekte
gortilebilmektedir. Sindirim kanalinin lezyonlu bolgesi kalinlagsmakta ya da mukoza
diizensiz kivrimli, nodiiler, hemorajik, erozyonlu ve iilserli olabilmektedir.
Kopeklerde mide ve bagirsaklarda normalde eozinofiller oldukca ender gorildigi
icin eozinofilik gastroenteritis tanismin kolaylikla yapilabildigi kaydedilmektedir
(Milli ve Haziroglu 2000). Villuslarin hafif ya da siddetli derece atrofik oldugu,
ayrica kolonda, eozinofillerin yogun olarak infiltre oldugu bdlgelerde epitelde
erozyona ya da mukozada iilserlesmeye rastlanabildigi bildirilmistir (Jubb ve ark

2006).

Lenfangiektazi, kopeklerde emilim bozuklugunun ve protein kayipl
enteropatilerin en yaygin nedenleri arasinda yer almaktadir. Bagirsak mukozasi
kalinlasir, 6demlidir ve enine kivrimlar sekillenebilir. Serozal ve mezenterik lenf

damarlar1 beyaz renkte, belirgin ve genislemistir. Mikroskobik olarak villuslar
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normal uzunlukta ya da kisa ve kiit olup lenfatikler belirgin bir sekilde genislemistir,
kriptlerde hipertofiye rastlanabilir, lamina propria ve submukoza ise 6demlidir.
Propriada lenfositler, plazma hiicreleri ve eozinofiller artmaktadir. Bozuklugun
nedeninin biiyiikk olasilikla lenf damarlarinin tikanmasi oldugu disiintilmektedir

(Olmsted ve Madewell 1976, Suter ve ark 1985, Potocnjak ve ark 2001).

Eozinofilik graniilom, kdpeklerde ender olarak goriiliir. Mide ve bagirsakta
mukozada, submukozada ya da kas tabakasinda tiimor yapilarina benzeyen oldukca
biiyiik nodiiller sekillenir. Alman ¢oban kdpeklerinde gastrointestinal dokularda ve
diger organlarda belirlenen bu eozinofilik graniilomlarin Toxocara canis
larvalarindan ileri geldigi 6ne siirlilmiistiir, ancak paraziter etiyoloji kopeklerde
eozinofilik graniilomlarin genel nedeni olarak goriilmemektedir (Milli ve Haziroglu

2000, Song ve ark 2006).

Kopeklerde goriilen kolitis, genellikle mukozanin tahribati, yangi ve ilserle
birlikte gelisir. Kolitis olusumunda, bagirsak lenfoid dokusunda ortaya c¢ikan
bozukluklar, genetik, iskemik ve biyokimyasal faktorler, bagirsaktaki cesitli
enfeksiyonlar (Campylobacter, Salmonella ve Clostridium tiirleri), paraziter ajanlar
(Trichuris vulpis, Giardia spp. ve Ancylostoma caninum), bagirsak permeabilite
defektleri, diyette bulunan allerjenler ve ¢esitli ilaclarin etkili oldugu bildirilmektedir
(Durgut ve ark 2003). Kolon iilserinin olusumunda, kolon limeni veya mukozada
bulunan antijenlere kars1 sekillenmis asir1 duyarliligin etkili oldugu diisiiniilmektedir

(Durgut ve ark 2003).

Kopeklerde genellikle birkag spesifik hastalik disinda kalin bagwrsak
hastaliklar1 ile ilgili bilgilerin yetersiz oldugu bildirilmistir (Van der Gaag 1988).
Akut kolitis; kataral, hemorajik (-nekrotik) ve psddomembrandz olarak 3 tipe
ayrilmistir. Kronik kolitis ise; basit, hipertrofik, atrofik, iilseratif, eozinofilik,
graniilomatdz ve idiopatik mukozal olmak iizere 7 alt tipe ayrilmistir (Van der Gaag
1988). Basit kolitis, mukoza kalmhginda degisiklik olmaksizin, yangisal hiicrelerin
dagilimmi yansitan siiperfisiyal, diffuz ve follikiiler kolitisi icermektedir. Kanin
histiyositik iilseratif kolitis (Canine histiocytic ulcerative colitis, CHUC) ise
graniilomatdz kolitisin bir alt grubu olarak siniflandirilmaktadir (Van der Gaag

1988). Cerquetella ve ark (2010) ise, lenfositik plazmasitik kolitis, eozinofilik kolitis,
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histiyositik tlseratif kolitis ve bolgesel graniilomatdz kolitisin, kalin bagirsaklarda

goriilen yangisal bagirsak hastaliklar1 olarak tanimlandigini bildirmislerdir.

Eozinofilik kolitis, genellikle idiopatik mukozal kolitise benzer, ancak
mukozadaki ve submukozadaki infiltrasyonu eozinofiller olusturmaktadir. Eozinofil
infiltrasyonunun, lezyonun siddetiyle baglantili olmadig1 ifade edilmektedir (Jubb ve
ark 2006). Kopeklerde eozinofilik graniilomatdz kolitis, 6zellikle mide ve ince
bagirsaklardaki  degisikliklerle  birlikte eozinofilik  gastroenteritis  olarak

tanimlanmaktadir (Van der Gaag ve Van der Linde-Sipman 1987).

Atrofik kolitis, diffuz kolitis ve kanin histiyositik iilseratif kolitis (CHUC)
siklikla gozlenirken iilseratif, superfisiyal ve eozinofilik kolitisler daha az
gozlenmektedir. Bazen follikiiler ve hipertrofik kolitis de belirlenmektedir (Gibson
ve ark 1996, German ve ark 2003). Atrofik ve diffuz kolitis, atrofi olsun ya da
olmasin kronik kolitisli kopeklerde tanimlanmistir (Van der Gaag 1988). Arastirici
(Van der Gaag 1988), siiperfisiyal, follikiiler ve hipertrofik kolitisin veteriner

kitaplarinda tanimlanmadigini belirtmistir.

Kanin histiyositik iilseratif kolitis’in (CHUC) ilk olarak Van Kruiningen ve
arkadaslar1 tarafindan 1965°te Kuzey Amerika’da bir kopek kuliibesindeki bir grup
Boxer ki1 kopekte rapor edildigi ve insanlardaki Whipple hastaligina benzeyen
graniilomatdz kolitis olarak tanimlandigi bildirilmektedir (Bowe ve ark 1982,
Churcher ve Watson 1997, German ve ark 2000, German ve ark 2003, Mansfield ve
ark 2009). Hastalik ilkin graniilomatéz kolitis veya Boxer kolitisi olarak da
isimlendirilmis, ancak sonralar1 CHUC tanimi benimsenmistir. Ozellikle Boxer ki
kopeklerde ve Fransiz bulldog’larinda rastlanmaktadir. Kopeklerde klinik olarak
hastaliga 6zellikle 2 yas ve altindakilerde rastlanir (Van der Gaag 1988, Van der
Gaag ve Happe 1989, Churcher ve Watson 1997, Tanaka ve ark 2003, Jubb ve ark
2006). Bazi aragtirmacilar (Tanaka ve ark 2003), bu hastaligin Boxer irk1 kopekler ile
siirlandirilabilecegini ve histopatolojik degisikliklerin diger wrklarda farkli oldugunu
bildirmislerdir. Kronik nonspesifik kolitisli kopeklerin ise ortalama yasmnin 7 oldugu
bildirilmistir. CHUC harig biitiin tip kolitisler, disilerden ziyade erkeklerde daha sik
gozlenmistir. CHUC te disi ve erkeklerde goriilme sikliginin esit oldugu belirtilmistir
(Van der Gaag ve Happe 1989).
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CHUC diisiik prognoza sahip olup, geri doniilmez bir hastalik olarak
goriilmekte ve ilk enfeksiyonla 6tanazi igin verilen karar arasindaki zamanin yaklasik
802 giin kadar uzun olabilecegi soylenmektedir (Van der Gaag ve Happe 1989). Bu
siirenin muhtemelen iilserin ve yangmin siddetine bagli olarak degisebilecegi
belirtilmistir (Van der Gaag ve Happe 1989). Boxer irki kopeklerde CHUC un
patognomonik lezyonu olan PAS-pozitif boyanan ¢ok sayida makrofajmn mukozal ve
submukozal infiltrasyonuna, genellikle goblet hiicrelerinin kayb1 ve mukoza iilserinin
de eslik ettigi bildirilmistir (Churcher ve Watson 1997, Mansfield ve ark 2009).
Hastalikta bagirsak duvarinda eksantrik kalimlagsmayla kolon uzunlugunda azalmanin
yani1 sira, mukuslu ve kanl tipik kalin bagirsak ishali sekillenir ve mukozada
diizensiz ilserler bulunabilir. Ancak bazen kolonun biiylik kisminda epitel
olmayabilir. Ulserler submukozanm altma kadar inmez ve graniilasyon dokusu ile
siirhidir. Ulserlerin tabani nekrotik olur ve liimene ¢ok sayida nétrofil ve eozinofil
gecebilir. Histopatolojik olarak dejeneratif epitel altinda nétrofiller ile nekrotik

atiklar1 ve bakterileri iceren makrofajlarla karisik yangisal infiltrasyon vardir.

Histiyositik iilseratif kolitisin nedeninin ve makrofaj vakuollerinde yer alan
materyalin kokeninin ne oldugu kesin olarak bilinmemektedir. Ultrastruktural
incelemelerde, vakuoller icindeki materyalin fosfolipid artiklar1 oldugu saptanmustir.
Bu materyalin, fagosite edilmis hiicre artiklar1 ve yiizeysel lamina propria’dan alinan
mikroorganizmalar olabilecegi bildirilmistir (Churcher ve Watson 1997, Milli ve
Hazroglu 2000, German ve ark 2000). Siddetli mukoza iilserleri, lamina propria ve
submukozada mast hiicreleri, plazma hiicreleri, lenfositler, makrofajlar ve nétrofil
infiltrasyonlar1 bulundugu (Churcher ve Watson 1997, German ve ark 2000,
Revajova ve ark 2004), ayrica kriptlerde hiperplazi ve kriptlerin yapisinda
bozulmayla birlikte goblet hiicrelerinin sayisinda azalma oldugu bildirilmistir

(Mansfield ve ark 2009).

Kopeklerde idiopatik mukozal (lenfositik ve plazmasitik) kolitis, en yaygin
goriilen kolitis tiplerindendir. Etiyolojik olarak nonspesifik olup, kronik ya da kronik
aktif lenfositik ve plazmasitik yangisal bir hastaliktir (Roth ve ark 1990).

Kalin bagirsak yangilar1 kopeklerde cogunlukla ishale yol ag¢maktadir.
Kopeklerde tiremide ender olarak nekrotik kolitis, iilserlesme ve delinme goriilebilir.

Clostridium difficile ile iliskili siddetli tlserli kolitis bildirilmistir. Entamoeba
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histolytica ve Prototheca tiirleri kdpeklerde ender olarak iilserli kolitise yol agabilir.
Koépek Parvovirus ve Coronavirus enfeksiyonlarinda zaman zaman kolonda da hafif

siddette lezyonlara rastlanabilir (Milli ve Haziroglu 2000).
1.4.1. Bagirsaklarin Viral Hastahklan

Canine Parvovirus (CPV), Canine Coronavirus (CCV), Canine Rotavirus ve
Canine Distemper Virus kopeklerde siddetli enteritisin esas nedenleri olarak

tanimlanmistir (Webb ve Twedt 2003, Haligur ve ark 2009).
Parvoviral Enteritis

Kopek parvovirus enfeksiyonu, kopeklerin akut, fibrinli-nekrotik veya
hemorajik enteritisi ile seyreden viral bir hastalifidir (Tunca ve Toplu 2007, Haligur
ve ark 2009). Canine Parvovirus-2 (CPV-2) ve Canine Minute Virus (CMV), her
ikiside Parvoviridae familyasinda Parvovirus genusu i¢inde yer alir (Frolich ve ark
2005). Parvovirusun, Feline Panlokopeni Virus (FPV)’unun mutasyonu sonucu
olustugu diisiiniilmektedir. Parvovirus, CPV-1 (canine minute virus), CPV-2, CPV2a
ve CPV2b olarak birka¢ serotipte smiflandirilmistir (Agungpriyono ve ark 1999).
Enfekte hiicrenin c¢ekirdeginde c¢ogalirlar ve ¢ogunlukla inkliizyon cisimcigi
olustururlar. Ilk kez 1978 yilinda kdpeklerde saptanan bu virus diinyanin birgok
bolgesine yayilmistir. Evcil kdpekler disinda bir¢ok yabani kanide de enfeksiyona
duyarhdir. Bu virusa bagli enteritis yillarca her yastaki kopekler arasinda epizootik
olarak seyretmistir. Hastalik pasif olarak alinan maternal bagisiklig1 diisiik
hayvanlarda goriilmektedir (Jubb ve ark 2006, Tunca ve Toplu 2007). Hastaligin
enterik, kardiak ve norolojik olmak tizere 3 formu vardir. Siddetli nekrotik enteritis,
nonsuppuratif myokarditis ya da yaygin nekrotik vaskiilitis ve bagirsak kript
epitellerinde, myositlerde ve damar endotelyumunda intraniiklear bazofilik ya da
amfofilik inkliizyon cisimcikleri, karakteristik bulgulardir. CPV’un norolojik
formunda ise 16komalasi ve ensefalitis goriilmektedir (Agungpriyono ve ark 1999,

Tunca ve Toplu 2007).

Koépek parvovirus enfeksiyonunun tanist  genelde klinik  bulgular,
makroskobik ve histopatolojik lezyonlara dayandirilmaktadir. Hastaligin kesin tanis,
dokularda viral antijenin immunohistokimyasal metodlarla saptanmasi, serum

notralizasyon testi ve doku kiiltliriinde virus izolasyonu ile gercgeklestirilmektedir
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(Tunca ve Toplu 2007). McKnight ve ark (2007)’'min bildirdigine gore, viriis
replikasyonu, miyeloproliferatif hiicrelerde (farklilasma ve olgunlagsmanin devam
ettigi hematopoetik hiicre serilerinden bir veya daha fazlasinda) yikimlanma ve
lenfoid dokuda nekroz ile villus kisalmasina yol acan intestinal kriptlerde germinatif
epitelyal hiicrelerin yikimlanmasiyla sonuclanmaktadir. McKnight ve ark (2007),
CPV-2 ile enfekte kopeklerin dil epitelinde psdydositoplazmik inkliizyonlar ve
intraniiklear viral inkliizyonlarin tanimlandigi bildirilmistir. Arastiricilar ayni
zamanda postmortem otolizli vakalarda dilin, ince bagirsakla karsilastirildiginda
kanin ve kedi parvovirusunu belirlemek i¢in daha uygun bir 6rnek olabilecegini de

bildirmislerdir.

Canine parvovirus enfeksiyonlarinda daha cok 2 oOnemli klinik hastalik
tablosu 6n plana ¢ikmaktadir. I1ki, kardiak form; 6 ayhktan kiiciik eniklerde (en ¢ok
2-8 haftalik) nonsuppuratif myokarditistir, ikincisi ise intestinal form; 6zellikle geng
kopekler olmak tizere her yastaki kopekleri etkiler ve gastrointestinal bulgular ile
karakterizedir (Frolich ve ark 2005, Haligur ve ark 2009). Epizootik donemde
virusun yeni dogan kopek yavrularinda olusturdugu nonsuppuratif viral myokarditis
oldukca yayginken, giiniimiizde disi kopeklerdeki antikorlarin varligina iliskili olarak
myokard hastaligina olduk¢a ender rastlanmaktadir. Ayni1 hayvanda bagirsak ve
myokard hastaliginin birlikte goriilmesi enderdir (Jubb ve ark 2006).

Hastaligin patogenezinde, agiz ve burun yoluyla alinan viriisun, tonsil ve
Peyer plaklarmmin iizerindeki epitele girerek lenf diiglimlerine yayildigi daha sonra
timus, dalak, lenf diigiimleri ve Peyer plaklar1 gibi diger lenfoid dokularda
enfeksiyon gelistigi ifade edilmektedir (Jubb ve ark 2006). Enfeksiyondan 3-4 giin
sonra, bu lenfoid dokularda lenfositolizis sekillenir ve serbest kalan viruslar viremiye
yol agar. Mide bagirsak epitelinin enfeksiyonu viremiyi takiben sekonder olarak
sekillenmektedir. Bagirsakta oncelikle tiim Peyer plaklarinin, bundan bir giin sonra
ya da daha sonraki giinlerde de Lieberkiihn kript epitellerinin enfekte oldugu
bildirilmektedir (Milli ve Haziroglu 2000). Ince bagirsagin distal bdliimii daha ¢ok
etkilenmektedir. Bagirsak kript epitelinin yikimlanma derecesi sindirim sistemiyle
ilgili bulgularn ortaya ¢ikis1 ve siddetini belirler. Bunda baslica iki faktor onem tasir:
Birincisi; lenfosit proliferasyonunun oranmna bagl olan virus miktaridir. Ikincisi ise;
Lieberkiihn kriptlerindeki cogalma oranidir. Bezlerdeki mitoz oranina paralel olarak

virus ¢ogalmasi artar ve daha sonra epitel hiicreleri nekroza ugrar. Kriptlerdeki hiicre

17



yikimlanmas1 siddetli oldugunda, fokal ya da yaygmn villoz atrofi ile mukoza

erozyonu ve iilserlesme sekillendigi kaydedilmistir (Jubb ve ark 2006).

Kopek parvovirus-2 enteritisinde istahsizlik, uyusukluk, depresyon, kusma,
ishal ve viicut 1sisinda gecici yiikselme gibi klinik bulgular goriilmektedir. Bir-iki
giin siiren lenfopeni ve I6kopeni sekillenir. Ishal mukoid olabildigi gibi ara sira kanl1
ve kotii kokulu olabilmektedir. 2-3 giin sonra dehidrasyon, hipoproteinemi ve anemi
belirtileri goriilmesiyle birlikte hayvan iyilesmeye baglayabilir. Enfekte hayvanlarin
enfeksiyondan sonra 4-10 giin icinde diskilariyla fazla miktarda virusu cevreye
yaydig1r ve virusun fekal-oral yolla alinmasi sonucunda da enfeksiyonun bulastigi
bildirilmektedir (Carman ve Povey 1985, Milli ve Haziroglu 2000, Frolich ve ark
2005).

Hastaliga kars1 6-20 haftalik gen¢ kopekler daha duyarlidir. Makroskobik
olarak, bagirsakta sik sik tunika muskularis veya submukozaya kadar uzanan
segmental ya da yaygin subseroza kanamalar1 goriilebilir ve ayrica sekillenen
ylizeysel fibrinli efiizyonlara bagl olarak seroza graniiler sekildedir. Peyer plaklari
koyu kirmizi1 renkte olup serozadan ya da mukozadan kolaylikla fark edilir. Bagirsak
icerigi mukoid ya da sulu kivamda olup, bagirsak mukozasi1 olduk¢a konjesyone ya
da fibrinli bir eksudat ile kapli olabilmektedir. Kolondaki makroskobik
degisikliklerin, ince bagirsakta goriilenlere benzemesine ragmen her zaman
sekillenmedigi belirtilmistir. Mide mukozasi konjesyone, kanamali ya da safra ile
boyanmis olarak goriilebilmektedir. Mezenteriyel lenf diiglimlerinin konjesyon ile
birlikte biiyliimiis ya da kii¢iilmiis olabilecegi bildirilmistir (Macartney ve ark 1984,
Jubb ve ark 2006).

Histopatolojik incelemede lamina proprianin yikimlanmasi, Peyer plaklarinda
bosalma, bagirsak kriptlerinde epitel hiicrelerinin nekrozu, lamina propriada nétrofil
graniilosit ve mononiikleer hiicre infiltrasyonlar1 ile baskilanan ve nekrotik
enterositleri iceren kript liimenlerinin sigsmesi gibi parvoviral enteritis i¢in
patognomonik lezyonlar goriilmektedir. Bagirsaklarin  immunohistokimyasal
incelenmesinde lamina propriada, kapillarlarin endotel hiicrelerinde, lenfosit ve
makrofajlarda, peyer plaklarinda lenfositlerde ve kriptlerin epitelyal hiicrelerinde
intraniikleer/intrasitoplazmik pozitif reaksiyonlar gosterilmistir (Meunier ve ark

1985, Svara ve ark 2003, Tunca ve Toplu 2007, Haligur ve ark 2009).
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Kanin parvovirus mitotik aktivitesi yiiksek hiicrelere affinite gosterir. CPV’un
gastrointestinal formu yaygindir. Clinkli bagirsak epiteli hafif olarak hatta saglikli
hayvanlarda da siirekli rejenere olur. Myokardial formun goriildigi yeni dogan
kopek yavrularinda kardiyak myositlerde artis devam etmektedir. Enterik ve kardial
form nadir olarak birlikte olusur, ama zaman zaman generalize CPV enfeksiyonu,
norolojik lezyonlar ile rapor edilmektedir (Agungpriyono ve ark 1999). Khan ve ark

(2006), kanin parvovirusunun eritrositlere agliitine olabildigini bildirmislerdir.

Kopek Genglik Hastahig: (Distemper)

Canine Distemper Virus (CDV), Canine Parvovirus tip-2 (CPV-2) ve Canine
Adenovirus tip-1 (CAV-1) ile birlikte kanidelerin yaygimn patojenleri arasinda yer
almaktadir (Dalerum ve ark 2005). Kopeklerin CDV enfeksiyonu, akut, subakut ve
kronik enfeksiyonlarla sonuglanabilir ya da klinik olarak goriinmeyebilir (Moll ve
ark 1995). Canine distemper (CD), akut ya da subakut solunum enfeksiyonu, foot-
pad hiperkeratozis, merkezi sinir sistemi rahatsizli§t  ve bunlarin  bir
kombinasyonunun olusturdugu generalize, ¢cok bulasici, kopeklerin 6ldiiriicii, viral
bir hastaligidir (McLaughlin ve ark 1985, Yarim ve Yagc1 2006, Lan ve ark 2006,
Hammer ve ark 2007). Canine distemper Diinya’nin her yerinde ve 0zellikle
asilamanin diizenlenmedigi cografik bolgelerde yaygindir. Genellikle agilanmamais ya
da yetersiz immuniteye sahip kopekler yliksek miktarda patojene maruz kaldigi
zaman hastalik oliimciil seyreder. Siddetli nekrotik bronkointersitisyel pndmoni,
rhino-sinusitis ve purulent konjunktivitis, demiyelinasyon ile nonsuppuratif
ensefalitis, gastroenteritis ve siddetli dehidrasyon gozlendigi bildirilmistir (Yarim ve
Yagct 2006, Rodriguez-Tovar ve ark 2007). Tonsillerde biiyiime, bolgesel lenf
diiglimlerinde belirgin korteks ve medulla kaybiyla birlikte biiylime ve
gastrointestinal kanalda orta derecede konjesyon ve kanama goriilmiistiir (Lan ve ark

2006).

Kopek genglik hastaligi virusu, Paramyxoviridae familyast Morbillivirus
genusu i¢inde yer almaktadir. Virus solunum ve sindirim yoluyla hayvandan hayvana
aktarilmaktadir (Miele ve Krakowka 1983, McLaughlin ve ark 1985, Milli ve
Haziroglu 2000, Kubo ve ark 2007). Patogenezinde; solunum yoluyla alinan virus,

respiratorik epitellerde ve alveolar makrofajlarda yerlestikten sonra tonsillere ve
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bronsiyal lenf diigiimlerine yayilir. Klinik bulgular gériilmeden 6nce hiicre bagintil
olan virus lenfoid dokuda yerlesip, enfekte lenfositler vasitasiyla kan dolasimina ve
oradan da diger organ ve dokulara ulagabilmektedir (Yarim ve Yagci 2006, Kubo ve
ark 2007). CD igin teshis kriterleri; karakteristik klinik bulgular, floresans antikor
teknikleri, virus izolasyonu ve patolojik bulgular olarak belirtilmistir. Bazi
arastirmacilar rutin boyamalarla inkliizyonlar1 gérmenin zor oldugunu belirterek, bu
durumda smear incelenmesi i¢cin immunfloresan tekniklerinin yapilabilecegini
onermislerdir (McLaughlin ve ark 1985). Diyare, kusma, depresyon, anoreksi, burun
akintisi, okstiriik, pndmoni, konjuntivitis ve sinirsel bulgular gibi klinik belirtiler
gozlenebilir (Liang ve ark 2006, Kubo ve ark 2007). Histopatolojik ve
immunohistokimyasal incelemeyle, lezyonun tipi ve inkliizyon cisimcikleri, sinsitiyal
hiicreler ve CDV antijeni saptanabilir. Idrar kesesi epitellerinde balonumsu
dejenerasyon ile kiigiik, graniiler, eozinofilik sitoplazmik inkliizyonlarm goze
carptig1 ve bunun CDV antijeni igin immun tepki oldugu belirtilmistir. immun
boyanma, mide ve bagwrsak mukoza epiteli ile dilin ¢ok katli yassi epiteli ve
0zofagusta bildirilmistir (Liang ve ark 2006). Ayni arastiricilar yaptiklar1 ¢aligmada
kopeklerdeki hastalik bulgularini, pnomoni ve bazen hafif siddette gastroenteritis
olarak bildirmislerdir. Konjesyone olan trakea ve bronglarin, biitiin kopeklerde ¢ok
akiskan ya da zaman zaman mukopurulent bir eksudat i¢erdigi, konjesyon ve genis
konsolide alanlarin akcigerlerin biitiin loplarmna dagildigi, gastrointestinal sistemin
ise siddetli konjesyone ve igerigin kataral ya da hemorajik oldugu kaydedilmistir

(Liang ve ark 2006).

Midede epitel hiicrelerinde inkliizyon cisimcikleri ile bazen nekroz
bildirilmistir (Lan ve ark 2006). Mikroskobik olarak kopeklerin bagirsaklarinda
lamina propriyada lenfositik ve plazmasitik infiltrasyon ile birlikte kataral bir
enteritis, mide bezleri ve bagwsak kriptlerinin epitel hiicrelerinde eozinofilik
sitoplazmik ve niikleer inkliizyon cisimcikleri belirlenmistir (Lan ve ark 2009). Viral
inkliizyonlar zaman zaman klinik olgularda periferal kan hiicrelerinde, 6zellikle de
lenfositlerde rapor edilmistir (McLaughlin ve ark 1985). Inkliizyonlar eritrositlerde
nadirdir, notrofillerde ise ¢cogu yuvarlak ve oval olmasina ragmen degisen yapi, 6l¢ii

ve sayidadir.

Krakowka ve ark (1980), virus inokulasyonundan 9 giin sonra lenfoid

dokularda ¢ogunlukla lenfositlerin yikimlandigini, korteksin lenfoid dokudan zengin
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bolgesinin  yok oldugunu ve korteks katmanmin kalmligmin azaldigini
bildirmislerdir. Lenf diiglimlerinin korteksinde zaman zaman makrofajlardan kdken
aldigi tahmin edilen belli belirsiz ¢ok c¢ekirdekli sinsitiyal dev hiicrelerinin
bulundugu ve bu hiicrelerde eozinofilik intrasitoplazmik inkliizyon cisimciklerinin

gortilebildigi kaydedilmistir.
Koronavirus Enfeksiyonu

Kopeklerde olduk¢a yaygindir. Koronavirus, enfeksiyona karsi direnci
olmayan biitiin yas grubundaki kopeklerde goriilmesine ragmen, muhtemelen képek
yavrularinda Oliimle sonuglanmayan, gecici ve yaygm olmayan bir ishale yol
acmaktadir. Oliimciil enfeksiyonlar, Parvovirus ile dnceden enfekte olmus kopek
yavrularinda bildirilmistir (Naylor ve ark 2002, Evermann ve ark 2005, Mosallanejad
ve ark 2008). Virus ¢ogalmasi villus epitel hiicrelerinin apikal sitoplazmalarinda
olmakta ve epitel hiicrelerinin dokiilmesi de villus atrofisine yol agmaktadir. Ancak
2-3 giin igerisinde villuslarda epitel rejenerasyonu baslar ve kriptlerdeki epitel
hiperplazisi villus atrofisini ortadan kaldirir. Lezyonlarin ileumda daha siddetli
oldugu ve lamina propria’da fokal akut bir yangi tablosu bulundugu
kaydedilmektedir (Jubb ve ark 2006). ince ve kaln bagirsaklarin liimeninde sulu
bazen kanli bir igerik gozlenir. Mezenteriyel lenf diigiimleri 6demli ve bliylimiistiir.
Jejenumda degisen derecelerde villoz atrofi olabilir. Ayrica sekum ve kolonda bir¢ok
bezde nekrotik kitlelerin oldugu ve virus ile enfekte hiicrelerin liimene dokiildiigii

bildirilmistir (Evermann ve ark 2005, Buonavoglia ve ark 2006).
Rotavirus Enfeksiyonu

Reoviridae familyast iginde yer alan Rotavirus cinsi viruslar tarafindan
olusturulur. Ozellikle 1-2 haftaliktan kiiciik kopek yavrularinda neonatal ishale ve ara
stira Oliimlere yol agmaktadir (Quinn ve ark 1997, Gabbay ve ark 2003, Kang ve ark
2007). Rotaviruslar, villuslardaki absorbtif enterositleri ve goblet hiicrelerini enfekte
ederek hiicrelerin bagirsak liimenine dokiilmesine neden olmaktadir. Dokiilen bu
hiicrelerin erimesi ile de virus hiicre disma c¢ikabilmekte ve ayrica epitel
deskuamasyonu nedeniyle de villoz atrofi meydana gelebilmektedir (Jubb ve ark
2006). Klinik olarak hastalik teshisi ¢ok yaygin olmasa da, serolojik calismalar
sonucunda hastaligin oldukc¢a yaygin oldugu bildirilmistir (Quinn ve ark 1997).
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Kopek Herpesvirus Enfeksiyonu

Yeni dogan kdpek yavrularinin sistemik bir hastaligidir (Milli ve Haziroglu
2000). Yavrularin yasamlarmin ilk 3 haftasinda Herpesvirus enfeksiyonu akut
seyreder. Etkilenen kopek yavrularinda depresyon, anoreksi ve yumusak kivamli,
sar1-yesil bir digk1 vardir (Quinn ve ark 1997). Bircok organda, 6zellikle akcigerde ve
bobrek kortekslerinde, multifokal nekroz odaklar1 ve kanamalar sekillenmektedir.

Bagirsaklarda da fokal nekroz odaklar1 goriilebilmektedir (Jubb ve ark 2006).

Canine Calicivirus Enfeksiyonu ve Astrovirus Enfeksiyonu

Canine Calicivirus ve Astrovirus’un zaman zaman diyareli kopeklerin
diskilarindan izole edildigi kaydedilmesine ragmen, enterik bir patojen olarak ¢ok da
fazla Onemlerinin olmadig1 ve sik goriilen enfeksiyonlar arasinda yer almadig:

bildirilmistir (Quinn ve ark 1997).

1.4.2. Bagirsaklarin Bakteriyel Hastalhiklan

Escherichia coli Enfeksiyonu

E. coli normalde bagirsakta bulunan fakiiltatif anaeroblarin 6nemli bir kismi1
olarak gosterilmektedir. Bircok bakteriyel virulens faktor, E. coli nin neden oldugu
enterik enfeksiyonlarin patogenezine karisir. Viriilens 6zellikleri esas alindiginda
diarojenik E. coli en az 4 kategoride gruplandirilabilir: Enterotoksijenik E. coli
(ETEC), Enteropatojenik E. coli (EPEC), Enteroinvaziv E.coli (EIEC) ve
Enterohemorajik E. coli (EHEC) (Drolet ve ark 1994, Holland ve ark 1999, Goffaux
ve ark 2000). Ayrica bunlara ilaveten Beutin (1999), sitotoksik E. coli’nin (STEC)
oldugunu ve saglikli ve diyareli kdpeklerin diskilarindan izole edildigini bildirmistir.
ETEC, ince bagwrsaklarin mukozasina tutunmayi saglayan fimbriyaya sahiptir,
incebagirsak mukozasinda kolonize olur ve enterotoksin treterek hipersekretorik
diyareye sebebiyet vermektedir. Bagirsak mukozasi epitelinde ise Onemli bir
morfolojik degisiklik gdzlenmemektedir. EIEC, 0zellikle kaln bagirsakta
olgunlasmis enterositleri yok eder. EPEC ve EHEC, enterotoksin iiretmezler ancak
sitotoksin tretebilmektedirler. EHEC kalin bagirsaklarda kolonize olmay1 tercih
eder, oysa EPEC daha sik olarak kalin ve ince bagirsaklara yayilir ve genellikle

hemorajik olmayan lezyonlara neden olabilmektedir. EPEC ve EHEC’in enterositlere
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yapisarak mikrovilluslarda baglanma/silinmeye neden oldugu ifade edilmektedir

(Drolet ve ark 1994, China ve Goffaux 1999).

E. coli enfeksiyonlarinda klinik bulgular, anoreksi, kusma, diyare ve
abdominal agr1 olarak bildirilmistir. Bagirsak mukozasmin histolojik incelenmesinde,
lezyonlar baslangicta mukozanin epitel yiizeyine yapisma ve tika basa doldurulmus
gibi ince bir katmanin bulunmasiyla karakterizedir ve fircamsi kenarin kopmasina
neden olmaktadir. Drolet ve ark (1994)’nin bildirdigine gére zaman zaman epitel
iizerine kolonize olmus bakterilerden dolay: epitel hiicrelerinin deskuamasyonu
meydana gelebilmektedir. Isik mikroskobunda bu durumun baglanmis/silinmis
(attaching/effacing, A/E) lezyonlar seklinde goriildiigiinii belirtmislerdir. Genellikle

jejenum ve ileum olmak tizere ince bagirsaklarda gézlenmistir (Drolet ve ark 1994).

Kampilobakteriozis

Gram negatif, flagellali, kivrik, mikroaerofilik O6zellikteki Campylobacter
cinsi bakteriler tarafindan olusturulur. Campylobacter jejuni, bazi kdpeklerde kanli
ve mukuslu ishal olgularindan, ayrica normal, diyaresi olmayan kdpeklerden,
asemptomatik hayvanlardan, parvoviral enteritisli ve diger viral enfeksiyonlu
kopeklerden de izole edilmistir, ancak Campylobacter’in kopeklerde primer patojen
olup olmadigi kesin olarak bilinmemektedir (McDonough ve Simpson 1996). Dogal
enfekte kopeklerde hafif enteritis ve kolitis gorilebilmektedir, ancak deneysel
enfeksiyonlarda yalnizca hafif kolitis sekillenmektedir (Milli ve Haziroglu 2000). C.
upsaliensis kopeklerde gastroenteritisli birgok vakada, ishal olgularinda zaman
zaman izole edilmektedir (Milli ve Haziroglu 2000, Engvall ve ark 2003). Prevelansi
yetigkinlerde diisiik iken, diyareli gen¢ ve yavru kopeklerde, alti aylia kadar
olanlarda genelikle daha ytiksektir (McDonough ve Simpson 1996, Engvall ve ark
2003). Geng kopeklerde klinik bulgular siddetlidir ve yiizeysel eroziv enterokolitis,
mukozal 6dem, bagirsaklarda konjesyon, hematoseziyle sonuglanan iilserler ve bazen
kanli olabilen sulu bir diyare gozlenir. Histopatolojik olarak kript yiliksekliginde
azalma ve kriptlerde apse, lamina propriya ve bagirsak liimeninde eritrositlerle
notrofiller ve ayrica kisalmis, diizensiz villuslarin goriilebilecegi belirtilmistir

(McDonough ve Simpson 1996).
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Klostridium Enfeksiyonlarn

Kopeklerde enterotoksemi nadirdir (Sasaki ve ark 1999) ve genellikle
tiplendirilmemis C. perfringens ve C. difficile tarafindan olusturulur (Jubb ve ark
2006). C. perfringens enteroksininin, akut hemorajik enteritis sendromlu ve
parvoviral enteritisli kopeklerin diskilarinda da bulundugu belirtilmistir (Songer
1996, Marks ve ark 1999). C. perfringens hemorajik enteritise (kopek gastrointestinal
hemorajik sendromu) yol agmaktadir. Hastalik ¢ogunlukla perakut seyreder ve bu
gibi durumlarda hayvanlar kanli ishal belirtileriyle 6lii bulunur. Nekropside
hemorajik enteritis ve kolitis ile ara sira hemorajik gastritis gorildigi
bildirilmektedir (Songer 1996, McDonough ve Simpson 1996, Sasaki ve ark 1999,
Jubb ve ark 2006). Daha az siddetteki formlarinda hemorajik enteritis ve kolitisli
kopeklerdekine benzer ileal lezyonlar ile zaman zaman kanli olabilen sulu, mukuslu
bir diyare gozlenir. Mukozanin hemorajik nekrozuyla birlikte perakut olimler
yaygindir. Nekrotik dokularda basillerin yaygm olmasma karsmn, normal dokular1
istila etmedikleri ifade edilmektedir (McDonough ve Simpson 1996, Sasaki ve ark
1999, Jubb ve ark 2006).

C. difficile kopeklerde kronik diyareye ve nekrotik enteritise neden olabilir.
Kopek yavrularinda enfeksiyon yetiskinlerden daha yaygindir. Prevalans ve
insidensin 10 haftalik bir zaman boyunca belirlenebildigi belirtilmistir (Songer
1996). C. difficile ve sitotoksininin kronik ishalli kopeklerin digkisinda saptanmasina
ragmen etkenin, enterik bulgular1 olmayan normal kopeklerin diskisinda da
bulundugu bildirilmistir (Struble ve ark 1994, Songer 1996, McDonough ve Simpson
1996, Jubb ve ark 2006). Waters ve ark (1998), C. difficile nin noninvaziv oldugunu
ve hastaliga neden olmak icin kolon ya da sekuma kolonize olmalar1 gerektigini,
toksinler salindiktan sonra enterositlerdeki reseptorlere yapistigi zaman lezyonlarin

olustugunu bildirmiglerdir.

Salmonellozis

Saglikli kopeklerden sik sik Salmonella izolasyonu yapilmaktadir, ancak
primer hastaliga ender rastlanir ve kopeklerde salmonellozis genellikle bir hastalik
olarak rapor edilmez (McDonough ve Simpson 1996, Milli ve Haziroglu 2000).

Kopekler stiphesiz ki yeme aliskanliklarindan dolayr enfeksiyona maruz kalmalarina
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ve diskilariyla etkenleri atmalarma ragmen, seyrek olarak salmonellozisin klinik
bulgular1 goriilmektedir (Quinn ve ark 1997, Bagcigil ve ark 2007). Yeni dogan ve
yaslt kopeklerde klinik salmonellozis riski olgun saglikli hayvanlardan daha
yiiksektir (McDonough ve Simpson 1996). Kopek genclik hastaliginda sekonder
olarak sekillenebilmektedir. Diyare, mukoza kaybi, yangi ve enterokolitisle
sonuglanan, gastrointestinal sistemi etkileyen salmonelloziste, akut hemorajik
gastroenteritis, bronkopndomoni, dalak ve lenf diiglimlerinde siskinlik, seroza
kanamalar1 ile karacigerde ve diger organlarda nekroz odaklar1 sekillenebilir. Képek
yavrularinda S. dublin septisemiye yol ag¢maktadir. Lenfomali kdpeklerde
kemoterapiye basladiktan sonra salmonellozisin sekillendigi de bildirilmistir
(McDonough ve Simpson 1996, Jubb ve ark 2006). Nekropside bagirsagin ileum
bolgesi, mezenteriyel lenf diiglimleri, karaciger, dalak ve kemik iliginden parca
almmas1 ve ekim yapilmasi Onerilmektedir. Nekropside ince bagirsaklarda limen
icinde kanama, mukozada petesiler, mukoza kaybi, iilser, konjesyon ve yangili
mukoid bir hemorajik enteritis, sero-hemorajik asites, lenfadenitis ve abdominal

organlarda fibrin goriilebildigi kaydedilmistir (McDonough ve Simpson 1996).
Yersiniozis

Kopeklerde ara sira ishal ve ender olarak enterokolitis, mezenterik
lenfadenitis ve sistemik enfeksiyon seklinde goriilebilmektedir. Subakut ve kronik
yersinioziste bagirsak icerigi oldukca sulu olup, bagirsak mukozasinda konjesyon,
odem, fokal kanamalar, erozyon ya da iilserler ve fibrin goriilebilir. Kalin bagirsakta
5 mm capinda, orta kisimlar1 ¢okiikk olan kabarik nodiiller sekillenmektedir.
Mezenteriyel lenf diiglimleri biiyiimiis, kojesyone ve odemlidir. Mikroskobik
incelemelerde, villuslarin lamina propria’sinda, kriptlerde, Peyer plaklarinda ve kalin
bagirsagin yiizeysel mukozasinda mikrokoloni olusturan gram negatif kokobasiller
goriilebilecegi kaydedilmektedir (Milli ve Haziroglu, 2000). Bakterilerin ¢evresinde
ve kriptler igerisinde c¢ogunlugu noétrofillerin  olusturdugu yogun hiicre
infiltrasyonlar1, mikroapselere yol agmaktadir. Ince bagirsakta kronik yangisal hiicre
infiltrasyonu 1ile birlikte villus atrofisi ve kript hiperplazileri goriilebilecegi de

bildirilmektedir (Jubb ve ark 2006).
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Enterokokkozis

Enterokoklar tekli ya da kisa zincirler seklinde goriilen gram pozitif
bakterilerdir. E. faecalis, E. faccium, E. durans, E. dispar vs seklinde tiirleri olup
normal intestinal florada bulundugu, diisiik viriilense sahip olduklari, ancak
immunsiipressif hastalarda, uzun siire hastanede kalanlarda ve antibiyotik
kullananlarda enterokok enfeksiyonlarinin olusabilecegi bildirilmistir (Yildirim
2007). Enterococcus (Streptococcus) durans zaman zaman kopek yavrularinda
ishale yol agmaktadir. Enterositlerin mikrovillus yiizeyine yapisir. Doku kesitlerinde
ince bagirsagin hemen her tarafinda villus epitel hiicrelerinin {izerinde bir bakteri
tabakasinin olustugu goriilebilmektedir. Mukozada ¢ok az yikimlanma ve yangi

olabilmektedir (Milli ve Haziroglu 2000).

1.4.3. Bagirsaklarin Mikotik Hastaliklar

Kopeklerde disemine yerlesimli mikotik enteritise zaman zaman kopek
Parvovirus-2 enfeksiyonlariyla birlikte rastlanabilmektedir. Ayrica bazi1 kopeklerde
sindirim sisteminin de etkilendigi entomoftoromikozise rastlandigi, Pythium spp.’nin
yol actig1 pitozisin (oomikozis) tropik ve subtropik bolgelerde, kopeklerde enteritise
neden olabildigi, Prototekal enterokolitisin de daha cok Collie ki kopeklerde
goriilebildigi bildirilmektedir (Jubb ve ark 2006).

Kopeklerde histoplasmosis, gastrointestinal kanalda graniilomatdz bir yangiya
neden olur. Enfeksiyon, sporlarin solunum yoluyla alimmasi sonucu olusur ve
hastaligin yayilmasi1 sonucunda mide ve bagirsaklarda da lezyonlara rastlanir.
Makroskobik olarak, ince ve kalin bagirsaklarda hemorajik bir yang: goriilebilir ya
da mukozada ve bagirsak duvarinda ilserler, nekroz bolgeleri ile birlikte bagirsak
duvarinda kalinlagsmaya rastlanabilir (Bromel ve Sykes 2005, Jubb ve ark 2006).
Histolojik olarak, mide, ince ve kalin bagirsaklarda transmural graniilomatéz bir
yang1 goriilebilmektedir. Ulserlesmemis bolgelerde, sitoplazmik vakuollerinde
yiginlar halinde H. capsulatum bulunan fokal ya da diffuz makrofa; infiltrasyonu
vardir. Mukoza hiicre infiltrasyonu nedeniyle kalinlasir ve nekroz ile iilserlesmeye
ugrayabilir. Doku kesitlerinde etkenler PAS ile boyamada kolaylikla
saptanabilmektedir (Jubb ve ark 2006).
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1.4.4. Bagirsaklarin Paraziter Hastahklan

Trematodlar

Kopeklerde zaman zaman trematod enfeksiyonlar1 goriilmesine ragmen,
cogunlukla klinik olarak normal olduklar1 ifade edilmektedir (Milli ve Haziroglu
2000, El-Gayar 2007). Ancak bazen yogun enfeksiyonlar da bildirilmektedir.
Yapilan bir ¢caliymada (El-Gayar 2007), 30 kdpegin 14 tanesinin, en az bir tane
intestinal trematod ile enfekte oldugu bildirilmistir. Trematodlar mukozada
irritasyona, erozyona ve llserlesmeye yol agmaktadir. Kii¢iik hayvanlarda hemorajik

enteritis ve asirt miktarda mukus tiretimi goriilebilir (Milli ve Haziroglu 2000).

Cestodlar

Kopeklerde Diphyllobothrium latum, Spirometra spp., Dipylidium caninum,
Taenia spp., Mesocestoides spp. s6z konusudur. Sestodlar asir1 miktarlarda
olmadikca genellikle konake¢1 i¢in fazla zararli degildir, ancak larva formlar1 evcil
memeli hayvanlarda ve insanlarda kendilerine oranla c¢ok daha zararli etkilere

sahiptir (Milli ve Haziroglu 2000, Ayaz ve Tinar 2006).

Nematodlar

Strongyloides enfeksiyonu; Strongyloides stercoralis geng kopeklerin ince
bagirsaklarinda yasar. Kataral enteritis sekillendirir ve villuslarin taban kisminda ya
da kriptlerin {iist boliimlerinde tiineller i¢inde bulunabilir. Cok sayida olduklarinda
villus atrofisine ve lamina propria’da mononiikleer hiicre infiltrasyonlarina yol agar

ve kript epitellerinde hiperplazi sekillenebilir (Milli ve Haziroglu 2000).

Kancalh kurt enfeksiyonu; Ancylostoma caninum, A. ceylanicum ve
Uncinaria stenocephala kopeklerde ince bagirsaklarda mukoza yilizeyinde
bulunurlar. Enfeksiyon kan kaybi, anemi ve hipoproteinemiye yol agabilir. Akut
oldiirticti ankilostomozise cogunlukla 2-3 haftalik kopek yavrularinda rastlanir, ince
bagirsak icerigi mukoid yapida ve koyu kirmizi renktedir. Bagirsak limeninde 1-5
cm uzunlugundaki saydam, beyaz ya da kmrmizi renkteki nematodlar kolaylikla
goriilebilir. Kopek yavrularinda 20-50 nematodun olime yol agtigi, villuslarda

kalinlasma ve atrofi goriildiigi bildirilmektedir (Jubb ve ark 2006).
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Askarid enfeksiyonu; kopekler tasidiklar1 zoonoz helmintler nedeniyle
zaman zaman hem insanlarin saglhigini tehdit etmekte, hem de kasaplik hayvanlarda
ekonomik kayiplara sebep olmaktadir. Evcil kopeklerde askarid goriilme sikliginin
yliksek oldugu, Toxocara canis ve Toxoscaris leoninanin, kopeklerin ince
bagirsaklarinda yasayan en yaygin askaridler oldugu bildirilmistir (Umur ve ark
2006, Kozan ve ark 2010). 7. canis ile enfekte 3 ayliktan daha gen¢ kopek
yavrularindan, insanlarin yani swra diger kopeklere parazit bulasacagi dikkate
almmalidir (Chira ve ark 2005, Ho ve ark 2006). Sarimehmetoglu (2000), 7. canis’in
kopeklerin kalin bagirsaklarinda ve midelerinde de nadiren gozlendigini, Ascaris

suum’a 1se Tirkiye’de kopeklerde ve insanlarda rastlanmadigini bildirmistir.

Oncel (2004), sokak kopekleri iizerinde yapilan cahismalarda otopsi ile
Konya’da %16.6, diski muayenelerinde ise %14 oraninda 7. canis enfeksiyonuna
rastlandigmi, enfeksiyonun 1 yasin altindaki kdpeklerde daha siddetli oldugunu, yas
ilerledik¢e enfeksiyon oraninin azaldigmi tespit etmistir. Yaman ve ark (2006) ise, 8
kopek iizerinde yapilan parazitolojik incelemelerinde sadece bir kdpekte 7. canis
enfeksiyonuna rastladiklarini, digk1 muayenelerinde 2 kdpekte 7. canis gozlediklerini

bildirmislerdir.

T. canis ile enfeksiyon, yaygin olarak 6 ayliktan kiigiik kopek yavrulariyla
smirhdir. Klinik tablo, 6zellikle yavru kopeklerde depresyon, ishal, kusma, asiri
zayiflik ve diisiik biiyliime orani, bazen de 6liim ile karakterizedir. Histopatolojik
incelemede yiiksek mitotik aktiviteyle birlikte kriptlerde hiperplazi (6zellikle yeni
dogan kopeklerde), lamina propriyada yogun lenfosit infiltrasyonu ve degisen
derecelerde villoz atrofi, ayn1 zamanda diiz muskuler katmanda hipertrofi bulunabilir

(Lloyd ve ark 1991, Umur ve ark 2006).

Alman c¢oban kopeklerinde kapsiillenmis 7. canis larvalariyla iliskili
eozinofilik gastroenteritis bildirilmistir. Nekropside yavrularin tam gelisemedikleri
ve kasektik olduklar1 goriiliir. Bagirsaklarda yogun bir sekilde nematodlara, zaman
zaman da ruptura ve peritonitise rastlanabilmektedir (Milli ve Haziroglu 2000,
Hatipoglu ve ark 2006). Chira ve ark (2005), eozinofilik asites, eozinofil

infiltrasyonu ile bagirsak duvarmda kalinlagsma bulundugunu belirtmislerdir.
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Trichuris vulpis; 4-6 cm uzunlugunda olup kdpeklerde sekumda, daha az
oranda kolonda yasar (Pinney 2004). Orta siddette enfeksiyonlarda hafif kolitis,
siddetli enfeksiyonlarda ise siklikla hemorajik karakterde olan tiflitis ve tiflokolitis
goriilebilir. Mukoza kalmlasir, kirmizi renkte ve 6demli, icerigi sulu ya da yulaf
lapasi seklinde olup esmer-kirmizi renktedir. Mikroskobik olarak mukozada erozyon-
iilserlerle, yangisal eksudat ve kan efiizyonlarma, bez epitellerinde de hiperplaziye

rastlanabilecegi bildirilmektedir (Milli ve Haziroglu 2000).

Protozoal Enfeksiyonlar

Kopeklerde gastrointestinal enfeksiyonlara neden olan protozoonlar;
Flagellatalar, Amoebae, Siliatalar ve Apikomplesanlardir. Giardia tiirleri, diyareli
kopeklerin digkilarinda sik sik gozlenen flagellatali protozoonlardir (Hendrix 1998).
Giardioziste, aylarca siirebilen aralikli ya da kronik ishal sekillenebilmektedir.
Mukoza normal goriilebilir. Mikroskobik olarak villuslarda hafif kiitlesme ve
villuslarin propriasinda orta siddette mononiikleer hiicre infiltrasyonu vardir. Yogun
sekilde intraepitelyal lenfositlere rastlanmaktadir. Yarim ay seklinde gézlenen
Giardia trofozitleri epitel hiicrelerinin mikrovilluslarma yapisir, gogunlukla villuslar

arasindaki kisimlarda yerlesir ve ender olarak kriptlerde bulunur (Jubb ve ark 2006).

Entamoeba histolytica enfeksiyonu kopeklerde sporadik olup, kalin bagirsak
limeninde ¢ogunlukla patojenik olmayan protozoonlar seklinde bulunurlar, ancak ara
sira kolitise yol acabilirler. Kopeklerde koksidiozisin nedenleri olan Isospora canis,
1. burrowski, Ilneorivolta ve Ilohioensis, distal ince bagirsaklarda villuslarin
epitelinde ya da subepitelyal lamina propriada ve daha az oranda kalin bagirsaklarda

yerlesir. Lezyonlar yeterince tanimlanmamustir (Milli ve Haziroglu 2000).

Bu c¢alisma, giinimiizde Onemi giderek artan ve yayginlasan pet
hayvanciliginda, kopeklerin sindirim sisteminde olusan ve ¢ok sik gdzlenen, ¢ogu
zaman da Olimciil olan enfeksiyonlarin ve enfeksiydz olmayan diger etkenlerin
olusturacagi patolojik degisiklikleri incelemek ve lezyonlarin yaygmlhigini tespit
ederek, makroskobik ve mikroskobik tanimlamalari ile 6liim sebebi olmalar1 veya
olime yol acabilecek sekonder hastaliklarin ¢ikisini kolaylastirmalart yoniindeki
rollerini belirlemeye calisarak, insan ve hayvan saghigina katki saglayabilmek

amaciyla yapilmistir.
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2. GEREC VE YONTEM
2.1. Gerec

Calisma, Selguk Universitesi Veteriner Fakiiltesi Patoloji Anabilim Dali’na
bir y1l boyunca, ¢ogunlugu Konya Biiyiiksehir Belediyesi Hayvan Barinaklarindan
(91 kopek) olmak iizere nekropsi amaciyla olii olarak getirilen degisik yas ve ik
kopekler iizerinde yapildi. Hayvanlarmm tek tek yas, rk ve cinsiyet bilgileri Cizelge
3.1°de verildi. Calisma siiresince nekropsisi yapilan hayvanlardan makroskobik
olarak belirgin otoliz goriilmeyen toplam 100 kopek sindirim kanali lezyonlari

acisindan degerlendirildi.

Degerlendirmeye alman tiim kopeklerin sistematik nekropsileri yapilarak
oncelikle makroskobik incelemeleri ger¢eklestirildi, lezyonlu organlarin fotograflar:
cekildi ve daha sonra histopatolojik ve immunohistokimyasal incelemeler i¢in tiim
sindirim kanali organlarindan 6rnekler alindi. Ayrica mikrobiyolojik incelemeler i¢in
jejenum ve ileumdan igerikle birlikte, iki ug¢lar1 iple baglanarak bagirsak parcasi ve
mezenteriyel lenf diiglimleri alindi. Parazitolojik muayene ise sadece nekropsi

sirasinda belirlenen parazitler tizerinde gerceklestirildi.
2.2. Yontem
2.2.1. Histopatolojik inceleme

Sistematik nekropsileri yapilan képeklerin sindirim sistemi kanalinin bastan
sona makroskobik muayenesi yapilarak, lezyonlu organlar basta olmak iizere her
bolimden (agiz boslugu organ ve dokulari, 6zofagus, mide, duodenum, jejenum,
ileum, ileosekal valf, sekum, kolon, rektum) alinan pargalar % 10’luk tamponlu
formaldehit soliisyonunda tespit edildi. Rutin olarak ¢esme suyunda yikanan ve
otomatik doku takip cihazinda (Leica TP1020, Leica Microsystems, Nussloch,
Germany) dereceli alkoller ve ksilol serilerinden gecirilen dokular, parafinizasyona
tabi tutuldu. Daha sonra dokular parafine gomiilerek parafin bloklar elde edildi.
Hazirlanan parafin bloklardan mikrotomda (Raicherit-Jung 2030) 5 um kalinliginda
alman kesitler etiivde kurutulduktan sonra tiimii Hematoksilen-Eozin (HE) ile,
gerekli goriilen olgular da ayrica mantarlar i¢in Periodic Acid Schiff (PAS), Van

Gieson, eozinofil ve noétrofil graniilositlerin ayrimimni i¢in May-Grunwald Giemsa,
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inkliizyonlar i¢in Lendrum inkliizyon boyama, hemosiderin pigmenti i¢in Trunbull’s
Blue boyamalar1 yapilarak (Luna 1968), binokiiler baslikli 151k mikroskobunda
(Olympus BX51, Tokyo, Japan) incelendi. Onemli goriilen olgulardan makroskobik
ve mikroskobik fotograflar c¢ekilerek dijital ortama aktarildi (Olympus DP12,
microscopic  digital camera systems, Tokyo, Japan). Tim olgulardan
immunohistokimyasal inceleme i¢in ayrica polilizinli lamlara (Menzel, Histobond) 5

mikron kalinliginda kesitler alindi.

Hematoksilen-Eozin (HE) ile boyali kesitlerin histopatolojik incelemelerinde
gozlenen degisiklikler, Garcia-Sancho ve ark (2005)’nmn yaptiklar1 gibi skorlandi.
Ancak incelemelerde dejenerasyon ve nekroz, deskuamasyon, mononiikleer hiicre
infiltrasyonlar1, notrofil ve eozinofil graniilosit infiltrasyonlari, fibrozis, inkliizyon
cisimcigi, dev hiicreleri ve makrofaj infiltrasyonlari, atrofi, hipertrofi, hiperemi,
kanama, 6dem, mitotik figiirler, kriptlerde dilatasyon, hiperplazi, limende ve
epitelde bakteri kolonileri, lenfoid dokuda bosalma, erozyon ve iilser gibi lezyonlar
siddetlerine gore degerlendirildi. Her bir kesitte 20’lik objektif biliyiitmede farkli 5
alan segilerek buradaki hiicreler sayildi ve ortalamalari hesaplandi. Bu 5 alanin
ortalamast dikkate alindiginda, her bir organdaki mononiikleer hiicre
infiltrasyonlarinda ortalama 1-20 hiicre +, 21-50 hiicre ++, 50°den fazla hiicre ise
+++, Notrofil ve Eozinofil graniilosit infiltrasyonlar1 i¢in ortalama 1-5 hiicre +, 6-20
hiicre ++, 20°den fazla hiicre ise +++ ve Makrofaj infiltrasyonlar1 i¢in 1-10 hiicre +,
11-30 hiicre ++, 30’dan fazla hiicre ise +++ olarak degerlendirildi. Bezlerdeki
degisiklikler (dejenerasyon, nekroz, deskuamasyon, dilatasyon, hiperplazi) ise
kesitlerde bezlerin %10-20’sinde gorildiigii olgular +, %21-50’sinde gorildigi
olgular ++, %50’sinden fazlasinda goriildiigii olgular +++ olarak degerlendirildi. Bu
degerlendirmede; tiim olgularm 6n incelemesi yapildiktan sonra en siddetli lezyonlar
g0z Oniine alindiginda genelde kesitteki kriptlerin yarisindan fazlasinin etkilenmis
oldugu gozlendigi icin, derecelendirmede iist sinir % 50 olarak belirlendi. Boylece
kriptlerdeki degisikliklerin degerlendirilmesinde, % 10-20, % 21-50 ve % 50’den
fazlasi seklinde bir basamaklandirma olusturuldu. Incelenebilen kaynaklarda
subjektif degerlendirmeler disinda belirgin kriterlerle yapilmis, calismaya model
olabilecek bir derecelendirmeye rastlanamadi. Bunlara gore degisikliklerin siddeti

genel olarak degerlendirildiginde;
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+ : Hafif siddette lezyonu /az sayida hiicreyi,
++ : Orta siddette lezyonu /orta sayida hiicreysi,
+++ : Siddetli lezyonu /¢ok sayida hiicreyi,

gostermektedir.

2.2.2. Mikrobiyolojik Inceleme

Nekropsileri  yapilan  kopeklerin  ince  bagwsak  igeriklerinden
Enterobacteriaceae’larm izolasyonu icin MacConkey agar (Oxoid) ve XLD agara
(Biomerieux), Clostridium perfringens igin perfringens selektif agara (SPS agar,
Merck) ekimler yapilarak 37°C de 24-48 saat inkiibe edildi. Clostridium difficile i¢in
Clostridium difficile moxalactam norfloxacin (CDMN) selective supplement (Oxoid,
SR0173) igeren %7 koyun kanli agara ekim yapilarak 37°C de anaerob ortamda 48
saat inkiibe edildi. Campylobacter spp. nin izolasyonu i¢in Campylobacter selective
supplement (Skirrow, Oxoid SRO069E) igceren %7 koyun kanli agara ekimler
yapilarak %10 COy’li etiivde 2-5 giin inkiibe edildi. Izole edilen bakterilerin koloni
morfolojileri, Gram boyama O6zellikleri ile API 20 E ve API 20 Strep (Biomerieux)
ile identifikasyonlar1 Konya Veteriner Kontrol ve Arastirma Enstitiisii Mikrobiyoloji

laboratuarinda yapildi.

2.2.3. Iimmunohistokimyasal Incelemeler

Distemper ve Parvovirus enfeksiyonlarmmn immunohistokimyasal olarak
dogrulanmas1 amaciyla, Rhind (2001), Svara ve ark (2003), Ramos-Vara (2005),
Baum ve ark (2007) ve Buchwalow ve Bocker (2010) tarafindan bildirilen
immunohistokimyasal yontemlerden yararlanildi. Distemper i¢in tiim sindirim kanal1
organlarindan ve beyincik dokusundan polilizinli lamlara 5 pm kalinliginda kesitler
alindi. Alinan kesitler, 15 dakika 60 °C’lik etiivde kurutuldu. Ksilollerde 3 kez 5’er
dakika deparafinize edilen kesitler 100, 96, 90, 80 ve 70 derecelik alkollerde 3’er
dakika tutularak rehidre edildi. Sonra sirasiyla 5’er dakika distile su ve Phosphate
Buffered Saline (PBS) (pH 7.2) ile yikandi. Kesitler, sitrat buffer (pH 6.0) icinde
mikrodalga firinda 650 watt’ta 15 dakika antijen retrieval yapildi. Mikrodalgadan
alinan kesitler oda sicakliginda 20 dakika sogumaya birakildi. Shandon’in Manuel

Boyama Setine (Shandon Sequenza, ThermoShandon, Cheshire, England)
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yerlestirilen kesitler PBS ile 3 kez 5’er dakika yikandiktan sonra methanolde %3 liik
hidrojen peroksit soliisyonu damlatilarak 30 dakika endojen peroksidaz aktivitesi
giderildikten sonra PBS ile 3 kez 5’er dakika yikandi. Oda sicakliginda nonspesifik
boyanmay1 engellemek i¢in 100 pl Protein Block Serum (NovoLinkTM Polymer
Detection Systems, RE7150-K) damlatilarak 10 dakika bekletildikten sonra yikama
yapmadan Canine Distemper virusuna karsi elde edilmis fare monoklonal antikorda
(Canine Distemper Virus antibody Abcam, ab20332) % 1 Fital Bovine Serum (FBS)
ile 1/200 sulandirmada, oda sicakliginda 45 dakika bekletildi. PBS ile 3 kez 5’er
dakika yikand1. 100 pl Post Primary Block (NovoLink™ Polymer Detection Systems
RE7150-K) damlatilarak 20 dakika bekletildikten sonra PBS ile 3 kez yikandi.

NovoLink " Polymer damlatip (100 pl) 20 dakika bekletildikten sonra 3 kez PBS ile
yikand. DAB (3,3 -diaminobenzidine, SkyTek Chromogen/Substrate Kit),
prosediiriine uygun olarak hazirlandiktan sonra 0.2 pum’lik filtre kagidindan siiziildii
ve her lama 500 pl olacak sekilde damlatilarak 1-2 dakika oda 1sisinda bekletildi.
Daha sonra kesitler distile suyla yikanip 5 dakika dinlendirildi. Harris’s hematoksilen
ile 3 saniye zit boyama yapildiktan sonra alkol ve ksilolde 2’ser kez degistirildi ve

entellan ile lamel kapatild1.

Parvoviral enteritis enfeksiyonunun belirlenmesi i¢in de, 5 pm kalinliginda
polilizinli lamlara alinan kesitler 30 dakika 60 °C’lik etiivde kurutuldu. Distemper
immunohistokimya yonteminde uygulanan adimlardaki gibi kesitler ksilollerde
deparafinize, dereceli alkollerde rehidre edildi. Sonra 5 dakika akan suyla yikand1 ve
sitrat buffer (pH 6.0) i¢cinde mikrodalga firminda 650 watt’ta 25 dakika antijen
retrieval yapildi. Oda sicakliginda 20 dakika sogumaya birakildi. Daha sonra distile
suda yikandi. Distemper immunohistokimya yonteminde oldugu gibi Shandon’in
Manuel Boyama Setine yerlestirilen kesitlere, Peroxidase Block soliisyonu
(NovoLink™ Polymer Detection Systems RE7150-K) damlatilarak (200 pl) 10
dakika endojen peroksidaz aktivitesi giderildikten sonra PBS (pH 7.2) ile 2 kez 5’er
dakika yikandi. Distemperde belirtilen yontemde ki gibi Protein Block uygulandi ve
PBS ile 2 kez 5’er dakika yikandi. Canine Parvovirusuna karsi elde edilmis fare
monoklonal antikorda (Canine Parvovirus Virus antibody Abcam, ab7669) antikor
diliient ile 1/50 sulandirmada (100 pl), oda sicakliginda 1 saat 15 dakika bekletildi.
PBS ile 2 kez 5’er dakika yikandi. Distemperdeki yonteme benzer sekilde Post

Primary Block ve NovoLink Polymer damlatilip 30 dakika bekletildikten sonra
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kesitler 2 kez 5’er dakika PBS ile yikandi. DAB Chromogen ve NovoLink' ¥ DAB
Substrate Buffer (Polymer) prosediiriine uygun olarak hazirlandiktan sonra her lama
500 pl olacak sekilde damlatilarak 10 dakika oda 1sisinda bekletildi. Daha sonra
distile suyla yikandi ve DAB Enhancer solisyonu (Bond™ DAB Enhancer,
AR9432) damlatilarak (100 pl) 10 dakika oda 1sisinda bekletildi. Daha sonra tekrar
distile suyla yikandi. Distemper immunohistokimya yonteminde uygulanan adimlar

gergeklestirilerek zit boyama ve kapatma islemi yapildi.

Her iki hastalik i¢in yapilan boyamada kullanilan negatif kontroller de ayni
prosediire gore boyandi. Ancak primer antikor yerine PBS kullanildi. Boyanan tiim

kesitler 151k mikroskobunda incelenerek degerlendirildi.

2.2.4. Parazitolojik inceleme

Calismada nekropsi sirasinda makroskobik olarak kopeklerin mide ve
bagirsaklarinda gozlenebilen parazitler bir petri kutusuna alinarak incelemeleri,
Selguk Universitesi Veteriner Fakiiltesi, Parazitoloji Anabilim Dali’'nda yapildi.
Parazitlerin tiir ve cins isimleri belirlendi. Calismada kdpeklerde genis ¢apli bir
parazitolojik inceleme amaglanmadigi icin, digki veya mide-bagirsak igeriginin

ayrmtili parazitolojik muayenesi yapilmadi.
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3. BULGULAR

3.1. Makroskobik Bulgular

Kopeklerin sistematik nekropsileri yapilarak agiz boslugundan aniise kadar
tim sindirim kanali organlar1 ayrmntili olarak incelendi. Kopeklerin wrk, yas ve
cinsiyet bilgileri, her birindeki makroskobik bulgular, mikrobiyolojik, parazitolojik

ve immunohistokimyasal boyama sonuglar1 Cizelge 3.1’ de sunulmustur.

Makroskobik olarak 100 kopegin 3’linde dilde fokal, ortas1 grimsi-kirmizi ve
beyaz renkte erozyonlar goriildii. Bir kopegin farinksinde yemek artiklari, 1’inde de
0zofagusun lst ve alt kisimlarinda petesiyel kanama alanlari tespit edildi. Kopeklerin
2’sinde kardiyada, 8’inde fundusta ve 3’ilinde de pilorusta kanama (Resim 3.1)
gozlendi. Ayrica 4 kopegin mide mukozasinda kalinlagsma, 5 kopekte ise parazit
(Toxocara canis) ve 5’inde kulak kiipesi, metal gibi yabanci cisimler (Resim 3.2)
belirlendi. Kanama sekillenen bir kopegin midesinin pilorus bdlgesinin tamamu ile
duodenuma ge¢is bolgesinde ve fundusta (5 adet fokal) yuvarlak veya ¢izgi seklinde
belirgin derecede kabarik, koyu siyahimsi renkte lezyonlar goriildii (Resim 3.3) ve
yapilan kesitlerde bu lezyonlarin yaklastk 1 cm kalinhiginda submukozada

pihtilagsmis kanama oldugu dikkati ¢ekti.

Ince bagirsaklarin makroskobik muayenesinde bir¢ok olgudaki hiperemi
bulgusu disinda; duodenumda kopeklerin 19’unda kanama, 1’inde kenarlar1 kalkik
ortas1 grimsi renkte bir iilser ile 16 kopekte parazit (4 kopekte Taenia spp., 9 kopekte
Toxocara canis, 1 kopekte Toxoscaris leonina, 2 kopektede Dipylidium caninum
olmak tizere) (Resim 3.9) goriildii. Jejenumda 19 kopekte kanama, 1 kopekte iilser, 1
kopekte jejenum serozasindan submukozaya kadar uzanan ve ¢aplar1 1-1,5 cm
arasinda degisen cok sayida siyrik tarzinda defekt (Resim 3.4A ve 3.4B), 23 kopekte
parazit (11’1 Toxocara canis, 40 Dipylidium caninum, 6’s1 Taenia spp., birer adet
Toxoscaris leonina ve Joyeuxiella pasqualei) (Resim 3.9) ve 13 kopegin
jejenumunda invaginasyon (Resim 3.5) tespit edildi. Ileumda kdpeklerin 19’unda
mukozada kanama, 11’°inde parazit (5 kopekte Toxocara canis, 1 kopekte Dipylidium
caninum ve 5 kdpekte Taenia spp.) ve 3’iinde ise invaginasyona rastlandi. Ileumda
sekillenen invaginasyonlardan birinin ileosekal valften gecerek kolona dogru devam

etmekte oldugu ve invaginasyonun olustugu yerde ileum mukozasmmin koyu
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siyahimsi-kahve renkte (Resim 3.6) oldugu gozlendi. Ince bagirsaklarda liimende ve
mukoza iizerinde yapiskan veya sulu kivamli, bazen sarimsi ya da grimsi beyaz
renkte fibrin birikimleri de (Resim 3.7) bulunan bagirsak igerikleri goriildii. ileosekal
valfte kopeklerin 42°sinde mukozada kanama (Resim 3.10), 1’inde ileosekal bolgede

sekuma geciste yabanci bir cisim (metal parcasi) ve 2’sinde invaginasyon gozlendi.

Sekumda 2 kopekte kanama ve 1’inde yabanci cisim (metal pargasi) goriildii.
Kolonda koépeklerin 16’sinda kanama, 4’linde parazit (1’inde Dipylidium caninum,
2’sinde Toxocara canis ve 1’inde Taenia spp.) ile 1 kopekte invaginasyona
rastlanirken, 1 kopekte ise kolonun genislemis ve digkiyla dolu (Resim 3.8) oldugu
goriildii. Rektumda kopeklerin 7°sinde kanama belirlendi. Makroskobik bulgularin

hayvanlara gore dagilimi Cizelge 3.1°de gosterilmistir.
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Cizelge 3.1. Makroskobik, mikrobiyolojik, parazitolojik ve immunohistokimyasal
bulgularin kopeklere gore dagilimi ve kopeklere ait bilgiler.

=]
= .
Cinsi- i i i .
% Irk Yas . Mikrobiyolojik Parazitolojik Immunohistokimyasal
2 Makroskobik Bulgular Sonuglar
] Sonuclar Boyama Sonucu
< yet
; E. coli + . i,
Alman 4-6 Ileosekal valfte kanama, sarimsi Parvoviral enteritis,
! kurdu aylik Erkek renkte yapiskan igerik Enterococcus spp.+ - Distemper
Y yapis ¢ Campylobacter spp.
3 Alman 2-3 Disi Duodenum.da. beyazlmm renkte . . Parvoviral enteritis
kurdu yasl yapiskan bir igerik
Farinkste yemek artiklari, Enterococcus faecium
Alman 2 .. L. - . ..
3 Kurd Yash Disi | Duodenum ve jejenumda ve (yogun) + - Parvoviral enteritis
urad a5 sarimsi renkte yapiskan bir icerik, | E. coli (birkag kol)
Duodenumda sarimsi renkte . .
e . . + + . ..
4 | Boxer 95 Erkek | yapiskan bir igerik, Midede E. coli . TOXO.C ara Canis = | parvoviral enteritis
yaslh . . Enterococcus faecalis | Taenia spp.
askarid, duodenumda serit
34 Ileosekal valfte kanama, Peyer E. coli +
5 | Husky Haftal | Erkek | plaklarinda biyiime, mezenteriyel | Enterococcus spp. Giardia spp. Distemper
1k lenf diiglimlerinde bityiime (ikisi de yogun)
Duodenum ve ileosekal valfte
6 | Kangal 6 Erkek k?nzima, Peyer plalflarmda Enterococcus faecium | --- Parvoviral enteritis
yaslh biiylime, mezenteriyel lenf
diigiimlerinde bityliime
1 ileum ve ileosekal valfte kanama, . .
7 | Kangal aylik Erkek Peyer plaklarinda hafif biiyiime Streptococcus spp. - Parvoviral enteritis
Jejenum serozasinda multifokal
8 | Kangal ! Erkek kenarlan kalkik ortas1 (f‘OkUk -—- Toxocara canis | Parvoviral enteritis
aylhik lezyonlar (erozyon), Jejenum ve
ileumda parazit
9 | Kaneal 2 Disi Duodenum mukozasinda . . Parvoviral enteritis,
& aylhik s hiperemi Distemper
1 . oo E. coli+ . . .\
10 | Kangal Erkek | Midede parazit, [leumda kanama Toxocara canis | Parvoviral enteritis
aylhik Enterococcus spp.
11 | Kangal ! Disi Rektumda kanama - quvovlral enteritis,
yaslh Distemper
12 | Kangal ! Erkek :Ie_lenumun distal kismi ile -—- - Parvoviral enteritis
Yash ileumda kanama
| Midede yabanci cisim (kulak
13 | Kangal Erkek | kiipesi), ileumda sekum - - Parvoviral enteritis
Yaslt . f
bolgesinde yapigsmalar
Karin boslugunda kanlt bir sivi,
duodenumda peyer plaklarinda
5 genisleme, jejenumda siddetli
14 | Kangal Disi | olmak iizere tiim bagirsakta E. coli - Parvoviral enteritis
yasl .
kanama ve koyu kirmizi sulu bir
igerik, Jejenumda mukozada
incelme
Ileum, ileosekal valf ve kolonda
2,5 kanama, Jejenumda invaginasyon, | E. coli+ Parvoviral enteritis,
15 | Kangal yaslh Erkek mezenteriyel lenf diigiimlerinde Enterococcus faecalis Distemper
biiylime
1-1,5 .. | Jejenumda invaginasyon, .
16| Kangal aylik Disi | d1cosckal valfie kanama - - Distemper
1-15 _ E.coli(yogun)+
17 | Kangal > | Disi | Ileosekal valfte kanama Enterococcus spp.+ - -
aylik
Campylobacter spp.
Duodenumda peyer plaklarinda
5 . . . . Enterococcus spp.+ . . ..
18 | Kangal Disi biiylime ve parazit, mezenteriyel - Toxocara canis | Parvoviral enteritis
aylik s . o E. coli (2 kol)
lenf digiimlerinde biiylime
5 Duodenum mukozasinda kanama
19 | Kangal Erkek | ve yapiskan mat grimsi bir igerik, | --- - -
aylik -
peyer plaklarinda biiytime
2,5-3 .. Duodenumda yapiskan beyazimsi | E. coli+ . .\
20 | Kangal yagh Disi gri renkte bir igerik Campylobacter spp. - Parvoviral enteritis
21 | Kangal 2;1]( Erkek | fleumda siddetli hiperemi -—- - Parvoviral enteritis

37




Cizelge 3.1. Devami. Makroskobik, mikrobiyolojik, parazitolojik ve
immunohistokimyasal bulgularin kopeklere gore dagilimi ve kopeklere ait bilgiler.

3 Bagirsaklarda sulu, hafif sarims1 | E. coli+
22 | Kangal aylhik Erkek renkte bir igerik Enterococcus faecium | -
Duodenumda peyer plaklarinda
4 biiylime ve parazit, jejenum,
23 | Kangal avlik Erkek | ileum, ileosekal valf, kolon ve - Toxocara canis | Parvoviral enteritis
4 rektumda kanama, mezenteriyel
lenf diigiimlerinde bityiime
Jejenumda ve ileumda (ileosekal
24 | Kangal > Erkek yalﬁ igine alan) {nvaginasyon, -—- - Parvoviral enteritis
aylik invaginasyon sekillenen kisimlar
anemik
25 | Pincher 8 Erkek Baglrsakle}rqa ygplskan hafifsulu-\ - Parvoviral enteritis
aylik ve gazli bir igerik
. 2 .. Baglrsakta yapiskan koy Y| Enterococcus spp.+ Parvoviral enteritis,
26 | Pointer Disi siyahimsi kirmizi renkli bir igerik, - - .
yaslh . E. coli Distemper
ileosekal valfte kanama
Rotweile | 4 Jejenumdan baslayan 6zellikle
27 . W ash Erkek | ileumda artan kanama, ileosekal | Campylobacter spp. - Parvoviral enteritis
yas valfte kanama,
Pilorusta sert, kenarlar1 keskin
platin benzeri yabanci madde, .
. E. coli +
Show 2,5 Duodenum ve jejenumda . .
28 Erkek Enterococcus spp. - Parvoviral enteritis
Show Yaslt uzunlamasina kanama, . .
(birkag koloni)
duodenumda mukozaya yapismis
gri beyazimsi renkte bir igerik
29 | Terrier 6 Disi Duodenumda sulu yap1§kgn . -—- - Parvoviral enteritis
yaslh sarimst renkte kataral bir igerik
Tiirk 15 Duodenumda kanama, peyer
30 ] Erkek | plaklarinda biiyiime, dil tizerinde | E. coli (birkag koloni) | --- Parvoviral enteritis
Tazist yasl .
beyaz renkte fokal bir lezyon
Alman 152
31 | kurdu ; " Disi | [leosekal valfte kanama E. coli - Parvoviral enteritis
melezi yas
Alman 1 .. ileosekal valfte kanama, mide, E. coli + . Parvoviral enteritis,
32 | kurdu disi . . Toxocara canis .
melezi yasl duodenum ve ileumda parazit Enterococcus spp. Distemper
Alman 9
33 | kurdu erkek | Fundus ve duodenumda hiperemi | --- - Parvoviral enteritis
. aylik
melezi
Alman 1 Ileosekal valfte kanama, Campylobacter Spp. -
34 | kurdu Yash Erkek | duodenumda yogun, jejenum ve E coll?y pp- Toxocara canis | Parvoviral enteritis
melezi s ileumda parazit )
Alman L . . ..
5-6 Duodenumda grimsi renkte E. coli+ Parvoviral enteritis,
35 | kurdu Erkek Lo . -—- .
melezi aylik yapiskan bir icerik, Enterococcus faecium Distemper
Duodenum, jejenum, ileosekal
Alman 25 valf ve rektumda kanama, mide, Toxocara canis,
36 | kurdu ; I disi duodenum ve jejenumda yaygin E. coli Dipylidium Parvoviral enteritis
melezi yas parazit, mezenteriyel lenf caninum
diigiimlerinde biiyiime
Kangal 1,5 .. ..Ierlenum ve lle.l.j mda kanama, Parvoviral enteritis,
37 . Disi | jejenumda 3 bolgede -—- - .
melezi yasl . . Distemper
invaginasyon
Kangal |5 Ileosekal valfte kanama, . Parvoviral enteritis,
38 . erkek | .. . - Enterococcus faecium | --- .
melezi aylik jejenumda invaginasyon Distemper
Fundusta kanama ve mukozada
kalinlasma, duodenum, jejenum
39 Kangql 36 Erkek | ¥© ileumda kanama, duodenumda Enterococcus spp. Toxocara canis | Parvoviral enteritis
melezi yasl yapiskan sarimsi beyaz renkte
igerik, jenumda parazit, mide ve
kolonda yabanci cisim
Mide duvarinda kalinlagma,
Fundus koyu kirmizi renkte
Kancal | 3 (kanamalr) ve tizerinde yapiskan
40 &2 Erkek | beyazimsi renkte bir igerik, E. coli (1 koloni) - Parvoviral enteritis
melezi yasl

ileosekal valfte hafif kanama,
kolonda yapigkan sarimsi renkte
bir icerik
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i+
Kangal |4,5-5 .. Duodenumun son kisimlarinda E. coli . ..
41 melegi I disi erforasyon Enterococcus - Parvoviral enteritis
clez yas p Y spp.(ikisi de yogun)
Karin boslugu koyu kirmizi
Kangal | 1,5 . renkte siviyla dolu, Kolon ve . .
. ? > - - 1
42 melezi yaslh disi rektumda kanama ve koyu kahve Parvoviral enteritis
renkte bir icerik
i (yogun) +
Bagirsaklarda yapiskan beyazimsi E. coli (yogun)
Kangal |2 .. L Enterococcus . . ..
43 . disi renkte bir igerik, duodenum ve Toxocara canis | Parvoviral enteritis
melezi ayhk tiim bagirsakta parazit spp-(az)*
4 & p Campylobacter spp.
Kaneal | 2.5-3 Ileosekal valfte kanama,
44 a > disi bagirsaklarda sarimsi renkte Enterococcus spp. - Parvoviral enteritis
melezi aylik L
yapigkan bir igerik
45 Kangql 1,5 disi Peyer plaklari buyumu§, ll?umda E. coli - Parvoviral enteritis
melezi aylik sulu sarimst renkte bir igerik
Kangal |34 N Tleum, ileosekal valfte ve kolon E. Colit . -
46 . Disi mukozasinda kanama, peyer - Parvoviral enteritis
melezi aylhik - Enterococcus spp.
plaklarinda biiyiime
Kaneal |34 Duodenum, jejenum, ileosekal
47 £a disi valfte ve kolonda kanama, peyer | E. coli --- Parvoviral enteritis
melezi aylik -
plaklarinda biiyiime
Kangal |34 :Iejenlfmun son'klsml ile ileumda .
48 . erkek | invaginasyon, ileosekal valfte E. coli --- -
melezi aylik
kanama
Dilin lateralinde fokal, kesin
49 Kangql > Erkek s1r}1rlqr1 belli olmayan, ortast Enterococcus spp. Toxocara canis | Parvoviral enteritis
melezi aylik grimsi kirmizi renkte bir erozyon,
duodenumda parazit
Kangal |1 N Duodenum lumc?m.nde' yapiskan E. coli+ . N
50 . disi sarimst renkte bir igerik, . - Parvoviral enteritis
melezi Yash < . Enterococcus faecium
bagirsaklarda konjesyon
Kaneal |34 Fundus, duodenum, ileum ve
51 a Erkek | kolon mukozasinda kanama, - - Parvoviral enteritis
melezi aylik - . .
bagirsak litmeninde kan pihtisi
Midede yaklasik 1 cm
Kangal |335 | . kalinliginda submukozada .
52 melozi ash disi pihtilagmis kanama odaklart, - Taenia spp. -
yas Peyer plaklarinda biiyiime,
jejenumda parazit
53 Kangql 1,5 Erkek Bagirsaklarda gaz, ileosekal . . Parvoviral enteritis
melezi yasl valfte kanama
54 Kangql 4 Erkek .Ilc.:um ve llc?osekfil valfte kanama, | E. coli + . . Parvoviral enteritis
melezi aylik jejenumda invaginasyon Enterococcus avium
Ozofagusun iist ve alt kismi ile
midenin tiim boliimlerinde koyu
Kangal 1 .. kirmuz1 renkte kanama, . E. coli+ . Parvoviral enteritis,
55 . disi duodenumda kanama ve parazit, . Toxocara canis .
melezi yaslh .. . . L Enterococcus faecium Distemper
jejenumda invaginasyon, jejenum
ve ileumda yapigskan koyu renkte
bir icerik, ileosekal valfte kanama
56 Kangql 9 Erkek lleosekal w.llft‘.: kanflma, kolonve | - Parvoviral enteritis
melezi aylik rektumda ¢izgi seklinde kanama
Kangal 15 Mide mukozasinda kalinlagma,
57 mel egzi ; I disi duodenum ve jejenumda kanama, | --- Toxocara canis | Parvoviral enteritis
yas jejenumda parazit
Fundusta siddetli kanama,
58 Ponntgr ! erkek | J¥Cnum son kisminda veilleumda, -—- Taenia spp. Parvoviral enteritis
melezi yasl ileosekal valfte kanama, ileumda
parazit
59 Pointer | 15 erkek Duodenum, ileosekal valf ve E. coli + . Parvoviral enteritis,
melezi aylik kolonda kanama Enterococcus faecium Distemper
Rotweile 6 Mide ve tiim bagirsak
60 | r melezi disi mukozasinda kanama, peyer - - Parvoviral enteritis
aylik .
plaklarinda biiyiime
Duodenum, jejenum, ileum ve
Sanbern 4 kolonda yaygin kanama ve gazli | Enterococcus spp.+
61 | and Erkek | < ooncayayg . & o PP Parvoviral enteritis
Melezi yaslh bir i¢erik, mezenteriyel lenf E. coli (birkag koloni)

diigiimlerinde biiyiime
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ileosekal valfte kanama, peyer

62 | Melez aylik disi plaklarinda bityime E. coli - Parvoviral enteritis
i+ . .
63 | Melez 1,5 Erkek | Peyer plaklarinda biiylime E. coli . - Parvoviral enteritis
aylik Enterococcus faecium
Duodenumda sulu, koyu kirmizi
1 -, renkte kanamal1 bir igerik, . .
64 | Melez yash Disi jejenumda kenarlar1 kalkik ortast |~ o Parvoviral enteritis
¢okiik gri renkte alanlar (iilser)
Fundusta siddetli kanama,
3-4 .. duodenum \.{eJeJenumda kanama E. coli + . Parvoviral enteritis,
65 | Melez Disi ve mukoza tizerinde sarimst . Toxocara canis .
aylik L Enterococcus faecalis Distemper
renkte fibrinimsi icerik,
jejenumda parazit
Pilorus ve ileosekal bolgede . .
2 . L . Parvoviral enteritis,
66 | Melez Erkek | sekuma gegiste yabanci cisim - Toxocara canis .
Yash " . Distemper
(metal pargasi), jejenumda parazit
Duodenum ve jejenum
3 mukozasinda kanama ve tizerinde
67 | Melez ash disi yapiskan beyazimsi gri renkte bir | --- - Parvoviral enteritis
yas igerik, ileosekal valf ve kolonda
kanama
3 Peyer plaklarinda biiyiime,
68 | Melez ash erkek | ileosekal valfte kanama, kolonda | Enterococcus spp. - Parvoviral enteritis
yas ise ¢izgi tarzinda kanama
Duodenum mukozasinda
4 . sarimtrak bir igerik, jejenumda . . .
69 | Melez disi . . . . - Toxocara canis | Parvoviral enteritis
yaslt invaginasyon ve invaginasyon
bolgesinde askarid
70 | Melez ! Erkek T.um baglrsak mukozasinda -—- - Parvoviral enteritis
yaslh hiperemi
71 | Melez 52’15511 disi Jejenum boyunca uzanan parazit | --- Taenia spp. Parvoviral enteritis
72 | Melez iasll disi Bagirsakta parazit -—- Taenia spp. Parvoviral enteritis
73 | Melez 15 Erkek T.um baglrsak mukozasinda hafif | . quvovlral enteritis,
aylik hiperemi Distemper
74 | Melez Zyllk disi Duodenum ve kolonda hiperemi | --- - Parvoviral enteritis
Ileumda ileosekal valf ve kolonu
i¢ine alan invaginasyon ve P al .
75 | Melez la I Disi olustugu yerde ileum mukozasi Enterococcus spp. Toxocara canis D?g;;lrzr enterits,
yas koyu siyah kahve renkte, midede P
parazit
Ileum, kolon ve rektumda koyu
76 | Melez 6 disi kirmizimsi s1yz.1h. renkte bir icerik, | Toxoce}ra canis | p = viral enteritis
aylik Duodenumda, jejenum ve +Taenia spp.
ileumun baslangicinda parazitler
5 Jejenumda invaginasyon, E. coli + . .
77| Melez aylik Erkek ileosekal valfte kanama Enterococcus spp. (az) | Parvoviral enteritis
Duodenum ve jejenumda kanama, Dinvlidi
. . ipylidium
5-6 duodenum, jejenum ve ileumda h
78 | Melez erkek . -—- caninum -
yaslh parazit, ileosekal valfte hafif .
+Taenia spp.
kanama,
. 1+ 1 1ti
79 | Melez 3 Erkek | Ileosekal valfte hafif kanama E. coli . - quvovlral enteritis,
aylik Enterococcus faecalis Distemper
. -, Dipylidium
80 | Melez ! I erkek Ell oruis)ta. ya l:larigldzls;r:a(zli(tulak E. coli caninum Parvoviral enteritis
yas Hpest), jejend P +Toxocara canis
15 Jejenum ve ileumda kanli
81 | Melez ? I erkek | yapiskan bir igerik, ileosekal -—- - Parvoviral enteritis
yas valfte hafif kanama,
. 1+ 1 1ti
82 | Melez 25 erkek | Ileosekal valfte kanama E. coli - quvovlral enteritis,
yaslh Enterococcus spp. Distemper
83 | Melez 52_17511 disi ince bagirsaklarda hafif hiperemi | --- - Parvoviral enteritis
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Duodenumda peyer plaklarinda

Parvoviral enteritis,

84 | Melez yaslh Erkek biiylime - - Distemper
Enterococcus spp.+ . ..
85 | Melez 8 disi ileosekal valfte hafif kanama E. coli (1 kol)+ - quvowral enteritis,
aylik Distemper
Campylobacter spp.
Duodenum ve jejenumda parazit,
86 | Melez >-6 disi peyer plaklarinda genisleme, E. coli TOX(.)SCMIS Parvoviral enteritis
aylhik ileosekal valfte ve kolonda leonina
kanama
87 | Melez > Erkek Ileosgkal valfte kanama, ileumda E. coli Taenia spp. Parvoviral enteritis
aylik parazit
3 Duodenumda yapiskan, sarimst E. coli+
88 | Melez disi renkte bir igerik, ileosekal valfte ) . Taenia spp. . .
Yash . Enterococcus faecium Parvoviral enteritis
kanama, kolonda parazit
- .. . . .+ i 1di
89 | Melez 43 disi Kolonda parazit E. coli . Dlp.ylldlum -
aylhik Enterococcus avium caninum
Duodenumda toplu igne bast
56 biiyiikligiinde beyaz renkte
90 | Melez disi nodiil, jejenumda yer yer koyu -—- - Parvoviral enteritis
aylik
kirmizi renkte kanamali alanlar,
peyer plaklarinda biiytime
5 .. . . . E. coli + Parvoviral enteritis,
91 | Melez aylik disi Jejenumda invaginasyon Enterococcus spp. - Distemper
4-5 . . . . Parvoviral enteritis,
92 | Melez aylik disi Jejenumda invaginasyon -—- - Distemper
Duodenum ve jejenumda sulu . .\
5-6 S . Parvoviral enteritis,
93 | Melez erkek | sarimsi renkte yapiskan bir igerik, | --- Toxocara canis .
aylik . Distemper
kolonda parazit
Dil altinda yuvarlak ortasi grimsi
94 | Melez 25 erkek .renkte fokal bir lezyon,Jc.:Je.nurTl, - - Parvoviral enteritis
yaslh ileum ve kolonda kanli bir igerik,
peyer plaklarinda biiytime
6.7 Fundusta mukozada kalinlasma, Joyeuxiella
95 | Melez avlik Erkek | duodenum, ileum ve kolonda -—- pasqualei + Parvoviral enteritis
Y kanama, jejenumda parazit Taenia spp.
96 | Melez 3-4 disi Jejenumda {nvaginasyon ve Enterococcus spp. - Parvoviral enteritis
aylik kolonda genisleme
4-5 . Jejenumda parazit, ileum ve E. coli + Dipylidium
Mel > - -
7 elez aylik disi kolonda kanama Enterococcus spp.(az) | caninum
Jejenumun son kisimlarinda ve
6 . ileumda kanama, kolonda E. coli+ Parvoviral enteritis,
98 | Melez disi . . . - .
aylik genisleme ve diski ile dolu Enterococcus faecalis Distemper
(konstipasyon)
6 . Duodenum, jejenum ve ileosckal E. coli (az) + Parvoviral enteritis,
99 | Melez avlik disi valfte kanama ve sulu, yapiskan Enterococeus spp. (az) | Distemper
Y bulanik bir igerik us Spp- P
Peyer plaklarinda biiyiime, . .
100 | Melez 1,5 erkek | ileosekal valfte kanama, E. coli Toxocara canis Pgrvovnral enteritis,
yaslh Distemper

duodenumda parazit
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3.2. Histopatolojik Bulgular

Arastirmada 100 hayvanin dil, 6zofagus, kardia, fundus, pilorus, duodenum,
jejenum, ileum, ileosekal valf, sekum, kolon ve rektumu mikroskobik olarak

incelendi ve elde edilen bulgular ayrmntilartyla Cizelge 3.2°de sunuldu.
3.2.1. Dil

Dilde makroskobik olarak lezyon gozlenen 3 kdpek de dahil olmak iizere
toplam 4 kdpekte erozyon ve llserler ile birlikte epitel tabakasinda bakteri kolonileri,
hiperplazi, birinde hiperkeratoz, dordiinde de propriyada mononiikleer hiicre
infiltrasyonlar1 (Resim 3.11A) ve muskular katmanda 2 kopekte dejenerasyon ve
nekroz belirlendi. Propriyada olgularm birinde tromboz (Resim 3.11B), ayrica
birinde siddetli derecede olmak iizere 4 kopekte notrofil graniilosit infiltrasyonu
(Resim 3.11A) ve orta derecede makrofaj infiltrasyonu goriildii. Propriyada eroziv
alanda ve saglam epitelin hemen altinda kanama, bir kdpekte siddetli mineralizasyon
ve ayrica muskular katmanda da kanama dikkati g¢ekti. Histopatolojik bulgular

sonucunda kopeklerin 4’iinde glossitis belirlendi.
3.2.2. Ozofagus

Lamina epitelyaliste bir kopekte bakteri kolonileri goriildii. Propriyada
kopeklerin 10°’unda fokal veya diffuz yayilim gosteren mononiikleer hiicre
infiltrasyonu, 5 kopekte notrofil graniilosit ve makrofaj infiltrasyonu vardi. Ayrica
kopeklerin 3’iinde kanama belirlendi. Ug¢ kopekte 6zofagusun submukozasindaki
bezlerde siddetli dejenerasyon, nekroz ile birlikte bezlerin limenlerinde notrofil
graniilositler ve deskuamasyonlar gozlendi. Ozofagusun submukoza ve serozasinda 2
kopekte kanama belirlendi. Histopatolojik incelemelerde 06zofagus epitel ve
propriyasinda diffuz nekroz ile birlikte notrofil, makrofaj ve mononiikleer hiicre
infiltrasyonlarmin bulunmasi sonucu 3 kopekte nekrotik oOzofagitis, notrofil
graniilosit infiltrasyonlari, makrofaj ve hiperemi bulunan 2 kdpekte akut 6zofagitis
ve yogun mononiikleer hiicreler ile propriyada bag dokuda artis gézlenmesi sonucu 5

kopekte de kronik 6zofagitis tanist konuldu.
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3.2.3. Mide

Hayvanlarin midelerinde gézlenen mikroskobik lezyonlar, sirasiyla kardia,
fundus ve pilorus olmak iizere her bir boliimde ayr1 ayr1 incelendi ve ayrintili olarak
degerlendirildi. Her bolimde lamina epitelyalisteki dejenerasyon, nekroz ve
deskuamasyon, bakteri kolonileri, propriyadaki yangisal hiicre infiltrasyonlar: ile
bunlarin hiicre bazindaki yogunluklar1 ve siddeti, fibrozis durumu, bezlerdeki
degisiklikler ve ozellikle inkliizyon cisimcigi mevcudiyeti, lenfoid dokudaki

degisimler ile ayrica her bolgedeki hiperemi-kanama-6dem vs. lezyonlar belirlendi.

Kardia

Kardiada 1 kopekte lamina epitelyaliste ve liimeninde bakteri kolonileri
goriildii. Propriyada ¢ogunlugu hafif derecede olmak iizere 100 kopegin 51’inde
mononiikleer hiicre infiltrasyonu ve 4’iinde notrofil graniilosit infiltrasyonu gortldii.
Mononiikleer hiicrelerin yogunlugu ve hiicre tipleri, fibrozis ve makrofajlar Cizelge
3.2°de belirtildi. Propriyada 3 kopekte kanama ve 6ddem belirlendi. Submukozada
kopeklerin 3’iinde kanama tespit edildi. Ayrica tunika muskularis ve serozada da
kanama goriildii. Bir kopekte ise serozada kalmmlagsma gozlendi. Histopatolojik
incelemeler sonucunda kopeklerin 4’tinde kronik yangisal hiicre infiltrasyonlar1

bulunan kardia yangis1 belirlendi.

Fundus

Fundus bolgesinden hazirlanan preparatlarin mikroskobik incelemesinde 5
kopekte lamina epitelyaliste (Resim 3.12A) ve 9 kopekte de liimende bakteri
kolonileri ile birlikte kopeklerin 1’inde epitelde notrofil graniilosit gecisleri goriildii.
Propriyada tigii siddetli derecede olmak iizere kopeklerin 75’inde mononiikleer hiicre
infiltrasyonu (Resim 3.12B) vardi. Mononiikleer hiicreler arasinda hiicrelerin
yogunlugunun degerlendirilmesi ve ayrintilar1 Cizelge 3.2°de sunuldu. Propriyada
ayrica 19 kopekte notrofil graniilosit (Resim 3.12A), 2 kopekte eozinofil graniilosit
infiltrasyonu ve kopeklerin 3’iinde fundus bezlerinin sitoplazmasinda inkliizyon
cisimcigi gozlendi. Propriyada 100 kopegin 20°sinde fundus bezlerinde, 37’sinde
paryetal hiicrelerde hidropik ve vakuoler dejenerasyon (Resim 3.13A) ile
koagulasyon nekrozu (Resim 3.12B) ve 9’unda paryetal hiicrelerde kalsifikasyon

goriildii. Submukozada kopeklerin 2’sinde nétrofil graniilosit ve bir kopekte
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lenfatiklerde dilatasyon dikkati ¢ekti. Ayrica propriyada, submukozada (Resim
3.13B), tunika muskularis ve serozada kanama alanlar1 gozlendi. Histopatolojik
incelemeler sonucunda fundus bolgesinde 11 kopekte akut yangi, 9 kopekte kronik
yang1, 1 kopekte eozinofilik gastroenteritis, ayrica 1 kopekte kronik atrofik yangi ile
birlikte 1 kopekte de kronik hipertrofik bir yangi tespit edildi.

Pilorus

Pilorusta kopeklerin 2’sinde lamina epitelyaliste ve 3’iinde liimende bakteri
kolonilerinin belirlenmesinin yani sira kopeklerin 1’inde epitelde intrasitoplazmik
inkliizyon cisimcikleri goriildii. Propriyada yine cogunlugu hafif derecede olmak
iizere 100 kopegin 82’sinde mononiikleer hiicre infiltrasyonu gézlendi. Monontikleer
hiicreler arasinda hiicrelerin ayrintili bir sekilde yogunluklarmin degerlendirilmesi
Cizelge 3.2°de belirtildi. Propriyada 17 kopekte notrofil graniilosit ile 2 kopekte
eozinofil graniilosit infiltrasyonu ve 4 kopekte pilorus bezlerinde intrasitoplazmik ve
intraniikleer inkliizyon cisimcigi (Resim 3.14A-B) belirlendi. Propriyada 6 kopekte
paryetal hiicrelerde hidropik dejenerasyon ve koagulasyon nekrozu ve 1’inde
paryetal hiicrelerde kalsifikasyon goriildii. Ayrica 9 kdpekte pilorus bezlerinde ve 1
kopekte ise kilusta dilatasyon ile birlikte 3 kopekte pilorus bez epitellerinde
hiperplazi tespit edildi. Histopatolojik olarak pilorus bolgesinde 3 kopekte akut
yangi, 17 kopekte kronik yangi bulgular1 belirlendi.

Midenin tiim bolimlerinin genel olarak birlikte degerlendirilmesi
yapildiginda; histopatolojik incelemelerde noétrofil graniilosit ve makrofaj
infiltrasyonlar1 ile birlikte hiperemi ve 6dem bulunan 11 kopekte akut gastritis,
yogun mononiikleer hiicre infiltrasyonlar1 ve fibrozis sekillenmis olan 17 kdpekte
kronik gastiritis, bir kopekte eozinofilik gastroenteritis, bir kopekte diffuz veya
follikiiler tarzda lenfoid hiicre infiltrasyonlar1 ile birlikte paryetal hiicre kaybi, atrofi
ve mukozada incelme meydana gelen kronik atrofik gastritis, ayrica fundus
mukozasinda  hipertrofi, propria’da bezler arasinda mononiikleer hiicre
infiltrasyonlar1 ve propriada 6dem bulunan bir kopekte kronik hipertrofik gastritis

teshis edildi.
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3.2.4. ince Bagirsaklar

Ince bagirsaklar da midede oldugu gibi bdliimlere ayrilarak incelendi ve her
bir boliimiin mukoza katmanlarindaki tiim patolojik degisiklikler ayrmntilariyla not
edildi (Cizelge 3.2). Histopatolojik bulgular neticesinde nétrofil graniilosit ve
makrofaj infiltrasyonlar1 ile birlikte hiperemi ve 6dem bulunan kopekler akut, yogun
mononiikleer hiicre infiltrasyonlar1 ve fibrozis sekillenmis olan kopekler kronik

enteritis olarak degerlendirildi.
Duodenum

Calismada 15 kopekte duodenum epitellerinde ve liimende bakteri kolonileri
ve bir kopekte epitel hiicrelerinde intrasitoplazmik inkliizyon cisimcikleri goriildii.
Ayrica 1 kopekte (30 nolu kopek) histopatolojik olarak limende veya epitele dogru
uzanmig ve villuslar arasinda propriyaya dogru gOmiilmiis tarzda, tiri
tanimlanamayan parazit kesitine (Resim 3.16A) rastlandi. Propriyada 100 kopegin
51’inde siddetli olmak tlizere 94 kopekte mononiikleer hiicre infiltrasyonu gortldii.
Mononiikleer hiicrelerin yogunlugu ve hiicre tiplerinin ayr1 ayr1 goriilme sikligi ile
diger bulgular ayrintilariyla Cizelge 3.2°de belirtildi. Propriyada 42 kopekte notrofil
graniilosit, 13 kopekte eozinofil graniilosit ve 3’iinde dev hiicreleri (Resim 3.15A)
belirlendi. Képeklerin 26’sinda villuslarda atrofi vardi. Ayrica propriyada 22 kopekte
kriptlerde (Resim 3.15B) ve 4 kopekte ise kilusta dilatasyon tespit edildi.
Histopatolojik incelemede 29 kopekte akut duodenitis, 51 kdpekte kronik duodenitis
ve 15 kopekte mukozada 6zellikle lenfosit ve plazma hiicrelerinden olusan siddetli

mononiikleer hiicreler bulunan lenfositik ve pazmasitik enteritis belirlendi.
Jejenum

Jejenum epitellerinde (10 olgu) ve limeninde (16 olgu) bakteri kolonileri (Resim
3.16B), bir kopekte iilser goriildii. Ayrica 2 kopekte (30 ve 77 nolu kopekler)
histopatolojik olarak limenden epitele dogru uzanmis ve villuslar arasina yerlesmis,
tirli identifiye edilemeyen parazit kesitlerine rastlandi. Propriyada 94’iinde
cogunlugu lenfosit ve plazma hiicrelerinden olusan mononiikleer hiicre infiltrasyonu
(Resim 3.17A) goriildii. Mononiikleer hiicrelerin yan1 sira 48 kopekte notrofil
graniilosit ve 17 kopekte eozinofil graniilosit ile 68 kopekte fibrozis (Resim 3.17B)

ve 1 olguda dev hiicreleri belirlendi. Yiiz kdpegin 4’tinde villusun u¢ kisimlarini
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etkilemis veya tiimiinii kaplamis koagulasyon nekrozu ve kopeklerin 46’sinda villoz
atrofi (Resim 3.17B) goriildii. Ayrica propriyada kopeklerin 19’unda kanama ile bir
kopekte propriyadaki kapillar damarlarda, pembe homojen renkte intravaskiiler
koagulasyona rastlandi. Submukozada kopeklerin 9’unda kanama, 3’iinde 6dem,
14’tinde lenfoid dokuda bosalma ve bir olguda da lenfoid follikiillerde hiperplazi
(Resim 3.16B) goriildii. Bir olguda ise lenfoid dokunun merkezinde kistik bez
yapilart (Resim 3.18B) go6zlendi. Serozadan baglayarak submukozaya kadar
muskular katmanin kayboldugu bir olguda (8 nolu kopek) seroza ve tunika
muskulariste, sebebi ve patogenezi tam anlagilmayan derin doku kaybi tarzinda
defektler (Resim 3.18A) belirlendi. S6z konusu defektler ¢evresinde herhangi bir
yangisal veya vaskiiler degisiklige rastlanmadi. Histopatolojik olarak ozetle; 25
kopekte akut jejunitis, 40 kopekte kronik jejunitis, bir kdpekte eozinofilik
gastroenteritis ve 15 kopekte mukozada c¢ok sayida lenfosit ve plazma hiicreleri

bulunmasiyla karakterize lenfositik ve pazmasitik enteritis gozlendi.
fleum

Ince bagirsaklarin bu kisminda epitel ve liimende bakteri kolonileri (14 olgu)
(Resim 3.19A) ile 2 olguda (43 ve 74 nolu) limene dokiilmiis epitel hiicreleri
arasinda yuvarlak-oval sekilli parazitler goriildii. Jejenumdakine benzer sekilde
propriyada 96 olguda lenfosit ve plazma hiicresinden zengin mononiikleer hiicre
infiltrasyonu goézlendi. Yanginin tiiriine bir gdsterge olmasi acisindan, lezyondaki
hiicre tiplerinin yogunlugu ve ayrmtilar1 Cizelge 3.2°de gdsterilmistir. Propriyada
kopeklerin 3’linde (47, 54, 98 nolu) kript epitellerinin sitoplazmasida inkliizyon
cisimcigi ve 1’inde dev hiicreleri belirlendi. Yine propriyadaki kriptlerde 23 olguda
dejenerasyon ve nekroza (Resim 3.19B), 61 olguda villoz atrofiye, 5 olguda tiilsere ve
1 olguda parazite (74 nolu) rastlandi. Gerek lamina epitelyalisteki, gerekse
propriyadaki parazit kesitlerinin histolojik goriiniimlerine gore kesin bir
identifikasyonu yapilamadi. Bir olguda propriyada villusun tam ortasinda
lenfatiklerde fibrin kiimeleri (Resim 3.20B), submukoza ve serozada lenf
damarlarinda yangi (lenfangitis) 1ile birlikte nekroz sekillendigi gozlendi.
Submukozada kopeklerin 1’inde (54 nolu) peyer plaklarinda lenfoid hiicrelerde ve
makrofajlarda intraniikleer ve intrasitoplazmik inkliizyon cisimcigi, 14’linde kanama
(Resim 3.20A) ve kopeklerin birinde siddetli 6dem belirlendi. Ayrica submukozada
kopeklerin 74’tinde lenfoid dokuda bosalma (Resim 3.19B) gozlendi. Serozada ise
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kopeklerin 1’inde notrofil graniilosit, 3’iinde kanama ve 1’inde serozada kalinlagsma
belirlendi. Histopatolojik incelemelerde 27 kopekte akut ileitis, 43 kopekte kronik

ileitis ve bir kdpekte eozinofilik gastroenteritis tespit edildi.
ileosekal valf

Ince bagirsaklarla kalin bagirsaklarin birlesme noktasi olan bu dar gecis
bolgesinde kopeklerin bazi sindirim sistemi hastaliklarinin 6nemli lezyonlar1 6n
plana ¢iktig1 i¢in, bu bdlgenin ayrica degerlendirilmesi uygun goriildii. Ileosekal
valfte de epitel tabakasinda (5 olgu) ve liimende (8 olgu) bakteri kolonileri ve bir
kopekte tlser goriildii. Propriyada ise yogun mononiikleer hiicre infiltrasyonu (92
olguda), daha az olarak notrofil grantilosit (24 olgu) ve eozinofil graniilosit (2 olgu)
infiltrasyonlar1 tespit edildi. Ayrica propriyada kopeklerin 25’inde kanama, 2’sinde
bakteri kolonileri ve kopeklerin 16’sinda villoz atrofi belirlendi. On kopekte
propriyadaki kriptlerde dejenerasyon, nekroz ve deskuamasyon (Resim 3.21A), 31
kopekte kriptlerde dilatasyon ile birlikte 9 kopekte kript epitellerinde hiperplazi ve
I’inde (61 nolu) bez epitellerinin sitoplazmasinda inkliizyon cisimcigi belirlendi.
Submukozada kopeklerin 2’sinde notrofil graniilosit ve 1’inde eozinofil graniilosit
infiltrasyonu ve 16’sinda kanama goriildii. Ayrica submukozada kdpeklerin 14’iinde
lenfoid dokuda bosalma gozlendi. Histopatolojik olarak ileosekal valfte 5 kopekte
akut yang1 ve 13 kopekte ise kronik bir yang1 gézlendi.

3.2.5. Kalin Bagirsaklar

Srrasiyla sekum, kolon ve rektumda; epitel, propriya, submukoza, kas ve
seroza tabakalarinda belirlenen tiim lezyonlar Cizelge 3.2°de ayrintilariyla sunuldu.
Genel olarak ince bagirsak boliimlerine oranla daha hafif oldugu goézlenen kalin

bagirsak segmentlerindeki bulgular asagida 6zetlenmistir.
Sekum

Lamina epitelyaliste bakteri kolonileri (6 olgu), propriyada mononiikleer
hiicre (78 olgu), notrofil graniilosit (17 olgu) ve eozinofil graniilosit infiltrasyonu (1
olgu) goriildii. Ayrica ince bagirsaktakilere gore daha az sayida ve siddette olmak
iizere (Cizelge 3.2), kriptlerde dilatasyon, epitellerinde dejenerasyon, deskuamasyon

ve nekrozla birlikte yer yer hiperplazi ve rejenerasyon g¢abalari, 2 olguda (2 ve 31
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nolu) ise intrasitoplazmik inkliizyon cisimcikleri gdzlendi. Submukozada kopeklerin
9’unda lenfoid dokuda bosalma dikkati ¢ekti. Sekumun histopatolojik incelemesinde

kopeklerin 4’linde akut yangi ve 18’inde ise kronik yangi tablosu belirlendi.

Kolon

Kalin bagirsaklarin bu segmentinde 1 olguda iilser (Resim 3.21B) ve 1 olguda
(1 nolu) epitel hiicrelerinde sitoplazmada inkliizyon cisimcikleri goriildii. Propriyada
100 kopegin 94’iinde mononiikleer hiicre infiltrasyonu, 23 kopekte notrofil
graniilosit ve 8 kopekte eozinofil graniilosit infiltrasyonu belirlendi. Propriyadaki bu
bulgulara hiperemi, kanama ve 6dem ile birlikte, 3 olguda bakteri kolonileri eslik
etmekteydi. Buradaki kriptlerde ise yine yer yer dilatasyon, epitellerinde
dejenerasyon, deskuamasyon ve nekroz ile birlikte yogun mitoz ve proliferasyon
cabalari, 2 olguda (2 ve 46 nolu) intrasitoplazmik inkliizyon cisimcikleri ve dev
hiicreleri tespit edildi. Submukozada ise daha hafif olmak iizere propriyadakine
benzer sekilde genel yangisal bozukluklar yaninda 6 olguda lenfoid dokuda bosalma
ve nekroz dikkati ¢ekti. Histopatolojik olarak kopeklerin 5’inde akut kolitis, 10’unda
kronik kolitis, 6’sinda mukozada kesitin her yerine esit oranda dagilmis diffuz hiicre
infiltrasyonlar1 ve intraepitelyal hiicrelerde artis gozlenen diffuz kolitis ve 20’sinde
mukozada Ozellikle lenfosit ve plazma hiicrelerinden olusan yogun mononiikleer

hiicreler bulunmasiyla karakterize idiopatik mukozal kolitis teshis edildi.

Rektum

Rektumda gozlenen mikroskobik bulgulari, yine mukozadaki siralamasina
gore ele alacak olursak; lamina epitelyaliste dejenerasyon, nekroz ve deskuamasyon
ile limende bakteri kolonileri, propriyada ise 82 olguda genelde hafif ve orta siddette
olmak {izere mononiikleer hiicre infiltrasyonu vardi Ayrica 7 kopekte notrofil
graniilosit ve 1 kopekte tek tik eozinofil graniilosit infiltrasyonu belirlendi.
Propriyada 11 kopekte kriptlerde dilatasyon ile birlikte 2 kopekte kript epitellerinde
hiperplazi tespit edildi. Submukozada ise notrofil graniilosit infiltrasyonu (2 olgu) ve
kanama (1 olgu) gézlendi. Rektumda g6zlenen histopatolojik bulgular da ayrintili bir
sekilde Cizelge 3.2°de belirtildi. Histopatolojik bulgular sonucunda 2 kopekte akut
proktitis ve 4 kopekte de kronik proktitis gdzlendi.
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Cizelge 3.2. Sindirim kanali organlarinda gozlenen mikroskobik bulgular, sayilar1 ve siddetleri.
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dilatasyon, hiperplazi
+ : Hafif siddette

++ :Orta siddette

+++ : siddetli
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Cizelge 3.2. Devam Sindirim kanali organlarinda gozlenen mikroskobik bulgular, sayilar1 ve siddetleri.

N=100 Jejenum ileum ileosekal Valf Sekum Kolon Rektum
N .8 2 g N N N N
Bulgular g5 | 28 |22 |% SE g g8 g5 |EE 2 g2 < |E=| 28 |ES 2 S=| < |E5| £¢ |25 2 | 22| < | &= E5 |ES 2 g2 <« |E5| E2 |29 = g2 | «
ES EE |EE€ |2 Ed © ES EE |EZ £ % S ES EE |EE| = eZ | § | Es ES |EE| £ | EE| § | Es EE |EZ| £ EZ | £ |Eg| EE [E4 = eZ | §
s = = O < = = = O S = S 5 < = = 35 = = S 5 < 3 = = 35 = < = < = < 3 = = 35 = < = S 5 < 3 = = 35 = < = S 5 < 3 = = 35 =
S B 32 3 2 7 = g n — & =g a = ) = g 32 g =g — g ) = g 32 g = & — g ) = g 32 g =g — g ) = g 32 g =g |1 E ) = g 32
Dejenerasyon +1 +1 +1 +3 +3
(K: Kriptte, =5 kivg A e 1 s =9 K Tiss | Kt 26 |1
P: Paryetal hiicrede) | +++91 ++1 +++88 +++83 +++65 +++52
Deskuamasyon 3 K+3, ++9 +1,++18 | K+5,++8 8 K+3 +10 K++4 3 K+4,++4 +20 K++3
. ++19 ++17 | K++3 ++21 ++24 ++33
K: Kriptlerde 167 K+++4 +++69 | K+++5 162 | Kati2 4444 K+++1 tir64 K+++4 11106 K+++1
Diffuz Nekroz +4 +2, ++1 +2,++1 +1, ++2 +1
MNH infiltrasyonu +19, ++35 +20,++33 +34,++45 +21,++39 +20,++64 +27,++51
ve (Toplam) +++40 (94) +++43 (96) +++13 (92) +++18 (78) +++10 (94) +++4 (82)
Lenfosit +11,++34 +8, ++1 +2 o +104+34 [ +1 +22,4+5 +9, ++45 +16 1 e +7,4433 +16,++44 +10 +10,++42 +3
+++49 (94) +++1 +++51 (95) +++3 +++37 (91) ++3 +++37 (77) +++34 (94) ++3 +++30 (82) ++1
Histiyosit +74,++11 +6 +1 . +76,++10 +1 +15,++10 +81 +15 41 +69, ++5 +76,++10 +12 +73 +3
+++4 (89) +45 +++3 (89) 42 ++6 (87) +43 (74) +++2 (87) ++2 ++7 (79) ++1
Plazma Hilcresi +24,++42 +7 +1 o +23,4+45 +1 +18 +20,++45 +11 1 s +22,++35 +20,4+25 +7 +15, ++31 o
++4+27 (93) +43 ++4+25 (93) ++4 ++4+27 (92) ++2 ++4+20 (77) +++50 ++1 +++36 (82)
N+28,
++14 N+2 N+17,++15 N+19,++3
Nétrofil (N) N+++6 N++1 N+1 N+++4 N+7 Eii’r 4 N+ Eii’r *+3 N+++1 N+5,N++2 N+
. E+6, ++9 E+++1 E+10,++4 E+1 N+++1 E+5,++2 N+3 N+1 E+1
Eozinofil(E) ’ M+1 E+1,++1 N++1 E+1 N++1
Makrofaj (M) E+++2 M+1 E+++3 M+2,++2 M+1 M+47 4413 Bt M+43.4410 E+++1 N++1 M+1 M+49 M1
M+38, M+42,++24 M+++1 M43 Mitta M+46,++20 M++9
++21 M+++3 M+++3
M+++4
Fibrozis +43, ++17 +10 +39,++23 +16,++6 +30, ++10 +14 +20 . +33 +12 +17 18
+++8 ++4 +++7 +++1 +++1 ++4 ++5 +42 ++5 +42
Inkliizyon (I) : 1+2 +2, [++1 I+1 : : : I+1, ++1
Dev hiicresi (D) I+ D+ D+ D+ I+ I+2 LI YD) D+
A+23 H+3,++6 H+1 H+1
Atrofi (A) > ? A+19,++15 A+12,++2 H+1 H+1 H+1
Hipertrofi (H) ;T:ig Hr+2 A+++27 Hi+3 H#2 | HH A+++2 H++1 Hi+l Hi+ H++2 H++2
) L+5,++8 L+9,++4 L+4 L1 L+13
Bakteri L+++3 | +2 L+++3 L++1 L++5
Liimende (L) E+2 ++1 E+7 +2 Lt++3 EH EEZ ilﬂ Lit++4 ﬂfl“ L+l | +1
Epitelde (E) E++5 E++4 E-+4 Bt E+2
E+++3 E+++3 E++1 E++2
H+15,++23 H+21,++31 | H+20,++24 H+23,++26 H+14,++33 | H+17 | H+16 H+25,++26 H+17,++28 | H+21
Hiperemi (H) H+-++29 Hi+422 | Hiet13 | I8 H++18 H+++17 | H++21 | H++15 HH18,++22 H*12,4+28 | HHI8 ) H H+22,+425 H+17 |Hea | 7O H-+426 H++126 | H++25 | H+21 H+33,++26 H+29,++26 [ Hr1g | 78
H++14 H+++20 H+++18 H++13 | H++14 H+++12 H++10 H++10
Kanama (K) K+8, ++6 K+4, ++1 K+1,++1 Ht++13 K+6,++2 K+5,++1 H+++8 | H+++10 K+6. +49 K42, +45 Ht-+45 | H++10 K+2 H++30 | H++13 Ht+43 K+8,++5 K+1,++2 H+++6 | H++20 H+++9 H+++10 H++10 Hitio
Odem (O) K+++5 K+++4 K+++2 Kt K+++5 K+++8 K+1 K+1,++1 K++’+ 10 K++’+ 9 Kitl | K+l Oti2 H+++8 | H+++3 K+l K+++5 K+++1 K+1 H+++5 K+1, ++1 K++1 H+++2 K+l
O++2 O+2, +++1 O++1,+++1 O+++1 K+++1 | K+++1 O+2, ++1 O++3 K++1
Mitoz K-+45,++24 K-+43,++25 o K+47,++6 o K+27 o K+50,++12 K+24
K+++45 K+++3 K+++3 K++5 K+++2 K++3
B+14, ++3 B+26,++10
. B+++2 B+++3 B+23, ++7 B+6, ++4 B+29,++6 B+9,++1
Dilatasyon Bez (B) Kilus Kilus +1,4+1 B+++1 B+1 B+++3 B++1
+1,++1 +++1
Kriptlerde +20 +24, ++2 +7 +7,++5 +1
. f +4
Hiperplazi ++6 +++1 ++2 +++1 ++1
Lenfoid 7,13 +21, ++32 +7, ++6 +6, +5 +1
dokuda T +++21 +++1 ++3 +++1 ++1
bosalma
Erozyon (E)
Ulser (0) U+1 P +++1 P+++1 U+5 U+1 U++1
Perforasyon (P)
Parazit +2 +2 +2 ++1
29 akut enteritis Sakut kolitis
Patolojik- 51 kronik enteritis 10 kronik kolitis
. 151lenfositik ve plazmasitik enteritis 6 diffuz kolitis
anatomik Tam l eozinofilik gastroenteritis 20 idiopatik mukozal kolitis
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Genel Degerlendirme

+  : Hafif siddette lezyon
++ : Orta siddette lezyon
+++ : Siddetli lezyon
Tablodaki rakamlar ilgili degisikligin gozlendigi olgu sayisin1 gostermektedir.

B: Bez,
K: Kript
P: Paryetal hiicre

PK: Parvetal hiicelerde kalsifikasvon

Mononiikleer hiicre infiltrasyonu

+ : Az sayida mononiikleer hiicre infiltrasyonu

++ : Orta siddette mnoniikleer hiicre infiltrasyonu

+++ : Siddetli mononiikleer hiicre infiltrasyonu

Her kesitte farkli 5 alanda 20°1ik objektif biiylitmede ortalama
1-20 hiicre (+), 21-50 hiicre (++), 50’den fazla (+++)

Nétrofil, Eozinofil graniilosit ve Makrofaj infiltrasyonu

+

: Hafif siddette (az sayida) notrofil ve eozinofil infiltrasyonu
++ : Orta siddette (¢ok sayida) notrofil ve eozinofil infiltrasyonu
+++ : Siddetli (cok fazla sayida) nétrofil ve eozinofil infiltrasyonu
Her kesitte farkli 5 alanda 20°1ik objektif biiyiitmede Notrofil ve Eozinofil graniilosit igin ortalama
1-5 hiicre (+), 6-20 hiicre (++), 20°den fazla (+++), Makrofaj igin 1-10 hiicre (+), 11-30 hiicre (++), 30’dan fazla (+++)

Bezlerde degisiklikler: Dejenerasyon, nekroz, deskuamasyon,
dilatasyon, hiperplazi

+

+++ : siddetli
Her kesitte bezlerin %10-20’sinde (+), %21-50’sinde (++), %

50’den fazla (+++)

: Hafif siddette
++ : Orta siddette
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3.3. Immunohistokimyasal Bulgular

Histopatolojik incelemeler yapildiktan sonra organlarinda +++ diizeyinde lezyon
olan hayvanlar Oncelikle slipheli olmak {izere, kesin say1 ve organ lokalizasyonu
verebilmek amaciyla tiim kopeklerden Canine Parvovirus-2 (CPV-2) ve Canine
Distemper Virus (CDV) yoOniinden tiim sindirim kanali organlarmin (dil, 6zofagus,
kardia, fundus, pilorus, duodenum, jejenum, ileum, ileosekal valf, sekum, kolon ve
rektum) immunohistokimyasal boyamalar1 yapildi. Ayrica, sinir sistemine affinitesi olan
CDV igin ilave olarak, sinir sistemi organlarindan beyincik dokusunun da (tiim
kopeklerde) immunohistokimyasal boyamasi gercgeklestirildi. Pozitif boyanmalar,
Olympus marka (Olympus BXS51, Tokyo, Japan) binokiiler arastirma mikroskobu
monitdriinden izlendi. Her bir hayvan i¢in immunohistokimya sonuglar1 Cizelge 3.1°de,
pozitif sonucglarin organlara gore dagilimi ve boyanma dereceleri ise Cizelge 3.3’te

sunulmustur.

Boyamalar sonucunda sindirim kanali organlarinda, 100 képekten 90°inda CPV-
2 acisindan pozitif boyanma, 26’sinda CDV agisindan pozitif boyanma saptandi. Bu
kopeklerin 24’linde ise hem CPV-2 hem de CDV agisindan pozitif boyanma belirlendi.
Sadece 2 kopekte (5 ve 16 nolu) CPV-2 negatitken CDV pozitifti. Beyincik kesitlerinde
ise toplam 6 hayvanda CDV pozitifligi goriildii. Bunlarin 5’inde ayni zamanda sindirim
kanali organlarinda da pozitif reaksiyonlar goriiliirken, 1 kopekte (99 nolu olgu) sadece
beyincikte pozitif reaksiyon dikkati cekti. Boylece immunohistokimyasal boyama
sonuglarina gore (sindirim kanali+beyincik) toplam 27 hayvanda CDV belirlenmis oldu.
Yani diger bir ifadeyle; distemper agisindan bakildiginda 21 kopekte sadece sindirim
kanali organlarinda CDV pozitif reaksiyon varken, 5 kopekte hem sindirim kanali

organlarinda hem beyincikte, 1 kopekte de sadece beyincikte pozitif reaksiyon gozlendi.

Canine Parvovirus-2 antijeninin varligmi belirlemek amaciyla yapilan
boyamalarda degisen say1 ve yogunluklarda olmak iizere (Cizelge 3.3), 6zofagustan
rektuma kadar olan tiim sindirim kanali epitel hiicrelerinde, kript epitellerinde,
mononiikleer hiicrelerde, makrofajlarda ve peyer plaklarindaki lenfoid hiicrelerde,
mezenteriyel lenf diiglimlerinde, ayrica damar limeninde eritrositlerde pozitif
reaksiyonlar goriildii. Pozitif boyanma; epitel hiicrelerinde ¢ekirdekte, kript epitellerinde
cekirdek ve sitoplazmada, mononiikleer hiicrelerde, makrofajlarda ve peyer

plaklarindaki lenfoid hiicrelerde sitoplazmada, damar limeninde eritrositlerde ve kript
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limenlerinde de yer yer serbest olarak kahverengimsi, kii¢iik graniiller halinde goriildi
(Resim 3.22A-B-C, 3.23A-B). CDV antijeninin ise, sindirim kanal1 epitel hiicrelerinin
cekirdeklerinde ve sitoplazmalarinda, kript epitel hiicreleri ile bazen de liimendeki
dokiilmiis epitel hiicrelerinin ve makrofajlarin sitoplazmalarinda, mezenteriyel lenf
diigtimlerinde, ayrica sitoplazmanin antijen retriewal yontemine bagli patlamasi sonucu
serbest olarak, sarimsi-kahverengi graniiler yapida boyandigi tespit edildi (Resim

3.24A-B-C).

Cizelge 3.3. Immunohistokimyasal olarak pozitif boyanan olgularin sayis1 ve boyanma
yogunlugunun organlara gore dagilimi.

Parvovirus (CPV) Distemper (CDV)
Pozitif Olgu Boyanma . Boyanma
Organlar Sayist Yogunlugu Pozitif Olgu Sayist Yogunlugu
Dil - - - -
. +5
Ozofagus 7 Yo - -
+55 +9
Kardia 64 ++5 23 ++4
+H+4 +++10
+38 +10
Fundus 90 ++27 26 ++4
+++25 +++12
+57 +8
Pilorus 65 ++6 24 ++4
+++2 +++12
+66 +12
Duodenum 72 ++2 25 ++2
+++4 +++11
+64 +14
Jejenum 67 ++1 25 ++2
42 +++9
. +72 +13
Illeum 78 ++3 24 ++2
+++3 +++9
. +74 +15
Ileosekal valf 76 ++1 24 ++2
+++1 +H+7
+59 +17
Sekum 60 ++1 24 ++1
+H+6
+71 +13
Kolon 72 ++1 24 ++4
+H+7
+64 +15
Rektum 66 ++1 24 ++3
+++1 +H+6
+1
Beyincik - - 6 ++1
+++4

52



3.4. Mikrobiyolojik Bulgular

Kopek bagirsaklarindan o6zellikle jejenumun son kismi ile ileumdan ve
makroskobik olarak lezyon belirlenen bdlgelerden alinan 6rneklerden, MacConkey agar,
XLD agar, perfringens selektif agar ve supplement iceren kanli agarlara yapilan rutin
mikrobiyolojik ekimlerin sonucunda 100 kopekten 58’inde iireme sekillenmis, 42
kopekte ise herhangi bir iireme olmamustir. Ureme olan 58 olgudan 7 ayr1 bakteri tiirii
izole edilmis olup, mikrobiyolojik ekim sonuglar1 Cizelge 3.4’de, etkenlerin hayvanlara
gore dagilimi ve hangi etkenlerin yalniz veya digerleriyle kombine olarak iiremis oldugu

ise Cizelge 3.1°de gosterilmistir.

Cizelge 3.4. Mikrobiyolojik ekim sonuglar1.

Campylobacter ~ E.  Enterococcus E. E. E. Streptococ. P AM
N=100 spp coli spp. faecium  faecalis  avium spp
Jejenum ve 7 47 24 10 5 2 1 91*
ileum

*: Mikrobiyolojik ekimler sonucu bazi olgularda birden fazla etkenin {iremesi nedeniyle toplam sonuglar
ile ireme sekillenen kopek sayisi arasinda farklilik goriilmektedir.

3.5. Parazitolojik Bulgular

Organlarin makroskobik incelemeleri sirasinda 33 kopekte parazit goriiliirken, 67
kopekte parazite rastlanilmamistir. S6z konusu 33 kopekte 41 ayr1 parazit tiiri
belirlenmis olup, bunlardan 5’1 midede, 35’1 bagirsaklarda ve 1’1 bagirsak iceriginde

(Giardia spp.) gozlenmistir. Parazitlerin isim ve sayilar1 Cizelge 3.5°te gosterilmistir.

Cizelge 3.5. Parazitolojik muayene sonuglari.

Toxocara  Toxoscaris  Dipylidium  Joyeuxiella ~ Taenia  Giardia Toplam

N=100 canis leonina caninum  pasqualei spp. spp.
Mide 5 - - - - - 5
Bagirsak 18 1 5 1 10 1 36
Duodenum 10 1 2 - 4 17
Jejenum 11 1 4 1 6 23
Tleum 5 - 1 - 5 11
Kolon 2 - 1 - 1 4
TOPLAM 23 1 5 1 10 1 41*

* : Parazitolojik bulgular sonucu ayni hayvanda birden fazla parazitin gériilmesi nedeniyle toplam
sonuglar ile parazit tespit edilen kdpek sayisi arasinda farklilik goriilmektedir.
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Makroskobik Resimler

F .

Resim 3.1. Midede hiperemi ve kanama (58 nolu olgu).

Resim 3.2. Midede yabanci cisim (Si1g1ir kulak kiipesi, ok) (13 nolu olgu).
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Resim 3.3. Pilorus bdlgesinin tamamu ile duodenuma gegcis bolgesinde (kalin ok), fundusta fokal yuvarlak
(ince ok) veya ¢izgi seklinde, kabarik, koyu siyahimsi renkte lezyonlar (52 nolu olgu).

I e i

Resim 3.4. A-B. Jejenum serozasinda submukozaya kadar uzanan siyrik tarzinda defektler (8 nolu olgu).
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Resim 3.5. Jejenumunda invaginasyonlar (oklar) (37 nolu olgu).

Resim 3.6. [leumda invaginasyon. ileum mukozasi siyahimsi-kahve renkte (75 nolu olgu).
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Resim 3.7. Ince bagirsaklarda liimende ve mukoza iizerinde yapiskan, sarimsi-kirmizi ya da grimsi
beyaz renkte, fibrinli eksudat (65 nolu olgu).

Resim 3.8. Kolonda genisleme ve diski birikimi (98 nolu olgu).
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Resim 3.10. Tleosekal valfte kanama (kalin ok) (40 nolu olgu).
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Mikroskobik Resimler

2010 Winn)

Resim 3.11. Dil. A. Erozyon ve iilser (ok) ve notrofil graniilosit infiltrasyonu, B. Tromboz (ok), HE.
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Resim 3.12. Fundus. A. Lamina epitelyaliste bakteri kolonileri ve nekroz (ok basi), Propriyada nétrofil
graniilosit infiltrasyonu (oklar), B. Paryetal hiicrelerde nekroz ve propriyada MNH
infiltrasyonu (oklar) HE.
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Paryetal h creler hiopik ve vakuoler dejenersyon, B. Propriya ve

Resim 3.13. us. ‘

submukozada siddetli kanama, HE.
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B. Lendrum’s stain.
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sitiyal dev hiicreleri, B. Kriptlerde dilatasyon, HE.
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Resim 3.16. A. Duodenum. Parazit kesiti (okaf), B. Jejenum. Lamina epitelyaliéte ve limende bakteri
kolonileri ve nekroz (ok), Lenfoid follikiillerde hiperplazi (yildizlar), HE.
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Resim 3.17. Jejenum. A. Epitelde dejenerayon ve deskamasyon, Prpriyada nétrofil graniilosit ve MNH

infiltrasyonu, B. Villoz atrofi (ok), propriyada MNH infiltrasyonu ve bag doku (y1ldiz), HE.
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Resim 3.18. Jejen. A. Sero ve tunika muklariste defekt (Resim 3.4.A-B’nin mikroskobik
goriiniimil), B. Lenfoid dokuda kistik bez yapilari, HE.
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Resim 3.19. Ileum. A. Lamina epitelyaliste dejenerasyon, deskuamasyon
koagulasyon nekrozu, Propriyada nétrofil graniilosit ve MNH infiltrasyonu, Lenfoid follikiillerde
bosalma, B. Lamina epitelyalis ve propriyada koagulasyon nekrozu, kriptlerde dejenerasyon ve

deskuamasyon (oklar). Peyer plaklarinda bosalma (y1ldiz), HE.

>
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.,
lyaliste dejenerasyon ve deskuamasyon, Subm
B. Propriyada villusun ortasinda lenfatiklerde fibrin kiimeleri (yildiz), HE.
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Resim 3.21. A. lleosekal valf. _Kiriptlerde dejenerasyon, nekroz, deskuamasyon (ok) ve dilatasyon
(y1ldizlar), B. Kolon. Ulser (kalin ok), bakteri kolonileri (ince ok), HE.
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Immunohistokimyasal Resimler

Remm 3. 22 A Ozofagus etelere sz boyanma (oklar) B. Kardia epltellermde posz banma
(ok baslar1), C. Fundus. Lamina epitelyaliste (kalin ok), bezlerde (ince ok), mononiikleer
hiicelerde (ok baslar1), CPV-2, Streptavidin-biotin peroksidaz.
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Remm 3 23 A. Pllorus bez epltellerlnde pozmﬁ' boyanma (kalin ok) B. Ileosekal valf. Krlptepltellermde
pozitif boyanma (kalin ok), CPV-2, Streptavidin-biotin peroksidaz.
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Resirﬁ 3.24. A. Fundus. Epife.llerc.le‘ ve mononiikleer ’ boyanma, .Fundu Epitellerde
pozitif boyanma, C. Ileum. Mononiikleer hiicrelerde (ince ok) ve peyer plaklarinda (kalin ok)
pozitif boyanma, CDV, Streptavidin-biotin peroksidaz.
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4. TARTISMA

Arastirma, Konya Biiyliksehir belediye barmagindan 91 kopek ve Anabilim
Dalimiza nekropsi amaciyla getirilen sahipli 9 kdpek olmak iizere, cesitli sebeplerle
O0lmiis toplam 100 kopek tlizerinde yapilmis ve kopekler makroskobik, mikroskobik,
mikrobiyolojik ve parazitolojik agidan degerlendirilmistir. Caligmanin gere¢ ve yontem
asamasinda 13 ay siireyle ilk etapta toplam 148 kdpegin nekropsisi yapilmis, ancak
bunlarin 48 adedinde makroskobik muayenelerde siddetli otoliz ve kokusma belirlendigi
icin bu kopekler ¢alismaya dahil edilmemis ve bdylece baslangicta projede hedeflenen
100 kopegin degerlendirmeleri gergeklestirilmistir. Bu ¢alismayla kopeklerin agizdan
aniise kadar olan sindirim kanali organlarinda meydana gelen patolojik degisikliklerin
genel olarak tanimlanmasi1 amaglanmig, mikrobiyolojik ve immunohistokimyasal
bulgularla da sonuclarin desteklenmesi planlanmistir. Literatiir taramalarinda, daha ¢ok
bir hastalikla ilgili saha ¢alismalar1 ve vaka raporlarina rastlanmis, sindirim kanalinin
timiinii kapsayan patoloji ile ilgili genis ¢apli bir arastirma dikkati ¢cekmemistir.
Calismanin bu boliimiinde de, bulgularda oldugu gibi agiz boslugundan baslayarak
sirastyla  Ozofagus, mide, ince bagwrsaklar ve kalin bagwrsaklardaki patolojik
degisiklikler, parazitolojik ve mikrobiyolojik sonuglarla immunohistokimyasal bulgular
esliginde degerlendirilerek mevcut literatiir bilgiler dogrultusunda ele almmis ve

kiyaslanmigtir.

Agiz mukozasmda ve dilin gerisinde yer yer solgun grimsi renkli
psodomembranli bir materyal birikimi mikotik stomatitislerde goriiliirken (Quinn ve ark
1997, Jubb ve ark 2006), ozellikle Sibirya husky’lerinde agiz boslugundaki dokularda
fokal bir granulom ya da kemirilmis tarzda {ilser goOriilmesinin oral eozinofilik
graniilomu akla getirdigi bildirilmistir (Carlton ve McGavin 1995, Milli ve Haziroglu
2000). Yanak mukozasi ve 6zellikle dilin koyu siyanotik bir hal almasi, agiz boslugunda
grimsi esmer renkte iilser goriilmesi tiremi olgularina isaret edebilmektedir (Jubb ve ark
2006). Calismada kopeklerin agiz boslugunda sadece dilde makroskobik degisiklikler
gozlenmis, yanak, dudak, dis etleri ve damakta herhangi bir lezyona rastlanmamustir.
100 kopegin 3’iinde dilde fokal, ortasi grimsi-kirmizi ve beyaz renkte diizensiz erozyon
ve lilserler tespit edilmis, iilserli alanlarda mononiikleer hiicre infiltrasyonu, bakteriyel
kontaminasyon sonucunda nétrofil graniilosit infiltrasyonlar1 gozlenmistir. Dilde

goriilen bu iilserlerin diizensiz sekilde olmasi oral eozinofilik graniilomlar1 akla
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getirmistir. Epitel hiicrelerindeki hidropik dejenerasyon ve nekrozun siddetinin,
enfeksiyonun seyrine gore degistigi diisiiniilmiistiir. Bir kopekte agiz mukozasinin koyu
siyahims1 renkte olmasi, dilin yan tarafinda grimsi renkte bir llser ile birlikte
mineralizasyon, midede hiperemi ve kanama, bdbreklerin incelenmesinde de
nefroskleroz gozlenmesi, tablonun iiremi sonucunda sekillendigini akla getirmistir.
Dilde gozlenen epitel hiperplazisi ve hiperkeratozun ise A vitamini yetersizliklerinde ve

klorlu naftalen zehirlenmelerinde rastlandig1 bildirilmektedir (Milli ve Haziroglu 2000).

Ozofagusta mukozada hiperemi ve 6zofagusun iist ve alt kistmlarinda kanama, 1
ve 55’ nolu kopeklerde goriilmiis ve Cizelge 3.1°de verilmistir. Yazarlar refluks
Ozofagitis’te, 6zofagusta hiperemi ya da ¢izgisel erozyonlar ve iilserler, 6zofagusun
tiimiinde olusan genislemeler (Jubb ve ark 2006) goriilebilecegini belirtmislerdir. Ayrica
Mazaki-Tovi ve ark (2002) yaptiklar1 ¢alismada spiroserkozisli 50 kopek igcinde 14
kopegin nekropsisinde 6zofagusta lezyonlar tespit etmisler ve buna gore 1 kopekte
operasyonla bir granulomun kesilip ¢ikartildigmi, 11 kopekte 6zofagal granulomlar, 1
kopekte 6zofagal osteosarkom ve 1 kopekte de gastrik granulomlar tespit ettiklerini
bildirmislerdir. Yapilan ¢alismada makroskobik olarak 100 kdpekten sadece 2 olguda
hiperemi ve kanama belirlenmis olup bunlarin refluks sonucu mukoza iizerine etki
etmig, mide asidi ya da pepsin gibi diger enzimler nedeniyle meydana geldigi
disiiniilmiis, ayrica ¢alismada 6zofagal granulomlara rastlaniimamistir. Mikroskobik
olarak ise kopeklerin 15’inde hiperemi, 3’linde kanama ve bir kdpekte bakteri kolonileri
gortiliirken, 6zofagitislerin nadiren enfeksiydz orijinli oldugu ve genellikle irritan
kimyasallar, yabanci cisimler ya da mide asitinden kaynaklandigi bildirilmistir (Quinn
ve ark 1997, Mazaki-Tovi ve ark 2002). Ancak calismada histopatolojik olarak ayrica
epitelde hidropik ve vakuoler dejenerasyon ile nekroz ve propriyada mononiikleer hiicre
infiltrasyonlar1, submukozada ise bezlerde siddetli dejenerasyon ve nekrozlar gézlenmis,
bu degisikliklerin immunohisokimyasal incelenmeler sonucunda pozitif boyanma

gosteren CPV-2 (7 olgu) nedeniyle olabilecegi diistiniilmiistiir.

Deneysel olarak pilorus stenozu olusturulmus 10 kopegin ultrasonografik
incelemelerinde 3. giinden itibaren pilorus limeninde daralma sekillendigi bildirilmistir
(Yagc1 ve Kurtdede 2006). Yapilan ¢alismada pilorusta kdpeklerin 5’inde yabanci cisim
(s1g1r kulak kiipesi, metal parcasi gibi) tespit edilmis, bagirsak liimenine mide igeriginin
gecisi engellenmistir. Bu kopeklerin 1’inde pilorusun tunika muskularis ve lamina

muskularisinde hipertrofi sekillenmis ve pilorus limeninde daralma sonucu pilorus
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stenozu meydana geldigi diisiiniilmiistiir. Diger kopeklerde bulunan kulak kiipesi, metal
parcasit ve sap, ¢Op gibi maddelerin besinlerin gecisine engel ve mide mukozasinin
irritasyonuna neden olmakla birlikte makroskobik olarak mide mukozasmin sadece
olduk¢a hiperemik oldugu goriilmiis, yabanci cisimlerin besinlerle birlikte yakin bir
zamanda alinmis olabilecegi kanismi uyandirmistir. Ote yandan kdpeklerde midede
yabanci cisimlerin gencglik hastaliginda ya da kuduzda goriilebildigi (Milli ve Haziroglu
2000) kaydedilmis, yapilan calismada da yabanci cisim (yuvarlak sekilli ortas1 delik bir
tarafi keskin yapida olan metal pargasi ve talas parcalari) gozlenen bir kopekte
histopatolojik/immunohistokimyasal olarak kopek genclik hastaligi bulundugu dikkati
cekmistir.

Kopeklerde mide dilatasyonu ve volvulusun oldukca yaygm gozlendigi, mide
dilatasyonunda midenin karm boslugundaki pozisyonunun degisebilecegi, volvulusta ise
midenin 270-360° rotasyona ugrayabilecegi ifade edilmektedir (Jubb ve ark 2006).
Arastirmada 100 kopegin hi¢birinin midesinde dilatasyon ve volvulusa rastlanmamasi,
kesin bir kaniya varabilmek i¢in materyal sayismin yetersiz olmasina ragmen,
arastirmacilarin belirttigi gibi mide dilatasyonunun ve volvulusun olduk¢a yaygin olarak
goriildigi bilgisini desteklememektedir. Ancak ¢calismadaki bu durumun, barinaklardaki
kalabalik ortamda optimum bakim-besleme imkanmin saglanamamasi ve kopeklerin
yeterince tam olarak beslenememesi ve midelerinin ¢ogunlukla bos olmasindan

kaynaklanmis olabilecegini soylemek de miimkiindiir.

Kopeklerde mukozanin veya sirkiiler diiz kaslarin hipertrofisiyle birlikte pilorus
obstriiksiyon sendromunun olabilecegi, ancak mukoza hipertrofisinin daha yaygm bir
sekilde goriildiigi bildirilmistir (Jubb ve ark 2006). Calismada 100 kopekten sadece
4’iinde mide mukozasinda kalinlasma oldugu goriildii. Ancak bu 4 olguda mide
mukozasinda hipertrofi ile birlikte pilorusta obstriikksiyon sendromuna (kronik

hipertrofik pilorik gastropati) rastlanilmamistur.

Chira ve ark (2005), eozinofilik gastroenteritiste, mide ve bagwrsak duvarinda
kalinlagma ve hipereozinofili goriilebilecegini ifade etmislerdir. Ancak yapilan
calismada 1 kopekte eozinofilik gastroenteritis tespit edilmis (Cizelge 3.1) olmasina
ragmen, bu olguda bagirsak duvarinda belirgin bir kalinlasma goriilmemistir. Olguda
goriilen bu eozinofilik gastroenteritisin yogun bir sekilde bulunan parazitlerden

kaynaklandig: diistiniilmektedir.
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Jubb ve ark (2006), kumas pargalar1 ya da tel gibi ince ve uzun yabanci
cisimlerin kopekler tarafindan alinarak bagirsagi kolaylikla gecebilecegini ve hareketsiz
kaldiklar1 noktalarda ise delinmeye ve daha da ilerleyen asamalarda peritonitis gibi
lezyonlara neden olabilecegini bildirmislerdir. Calismada bir kopegin bagirsaginda
sekum bollimiinde yabanci cisim (yuvarlak yaklasik 3 cm boyutlarinda egik metal bir
boru parcasi) goriilmiis, ancak yabanci cismin yuvarlak ve kiit olmasi nedeniyle
bagirsakta delinmeye veya tikanikliga neden olmaksizin ileosekal valfi de gecerek
beklenmedik bir sekilde bu noktaya kadar tasindigi ve muhtemelen zararsiz bir sekilde

de aniisten atilabilecegi degerlendirilmistir.

Kolonda igerik sertlesmesinin, basit bir bagirsak tikanmasinin nedeni oldugu,
kopeklerde gaz ya da gaita ¢ikisinin durmasmin (kolon obstipasyonu), kopeklerdeki
prostat hipertrofileri sonucunda biiylimiis prostatin rektuma yaptig1 basin¢g veya anal
kese yangilarinda olusan agr1 nedeniyle olabilecegi bildirilmektedir (Jubb ve ark 2006).
Bir ¢alismada kronik intestinal psdydoobstriiksiyon (KIPO) sonucu, yani bagirsak
limeninde mekanik olarak bir tikanma olmamasma ragmen, bagirsak hareketliliginin
bozulmasiyla birlikte durgunluk/tikaniklik olusabilecegi, makroskobik olarak ince ve
kalin bagirsagin sistigi, bagirsak duvarmin inceldigi, ancak bagirsaklarda sertlesmenin
olmadigi, bagirsak igeriginin ise bagirsagin sonlarina dogru daha yesilimsi renkte ve
mukusla karigik oldugu belirtilmistir (Johnson ve ark 2007). Yapilan calismada da buna
uygun olarak bir képegin kolonunun genislemis ve hafif sert kivaml bir digkiyla dolu
oldugu (Cizelge 3.1), ancak bagirsakta mekanik olarak tikanmaya neden olabilecek
yabanci bir cismin veya daralmanin olmadigi, bagirsak duvarinda incelme ve icerikte
sertlesmenin ~ bulunmadigi  goriilmiistir. Bu  olgunun  kronik  intestinal
psoydoobstriiksiyon olabilecegi diistiniilmiistiir. Bagirsaklarin tunika muskularisinde
mononiikleer  hiicre infiltrasyonu ve fibrozis, siklikla  kronik intestinal
psdydoobstriiksiyonun mikroskobik lezyonlar1 olarak rapor edilmistir. Ince ve kalin
bagirsaklarda lenfosit, plazma hiicreleri, daha az sayida makrofaj ve notrofil graniilosit
infiltrasyonlariyla karisik olan orta yogunlukta yanginin, tunika muskaris ve muskular
mukozada olustugu, midedeki lezyonlarin ise daha akut olup, diiz kas lifleri i¢inde ¢ok
sayida, degisen Olgiilerde, yuvarlak, belirgin sitoplazmik vakuollerin bulundugu
bildirilmistir  (Johnson ve ark 2007). Yapilan c¢aligmada kronik intestinal

psoydoobstriiksiyon oldugu diisliniilen bu kopegin basta jejenum olmak {izere
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duodenum ve ileosekal valfinde benzer sekilde mononiikleer hiicre infiltrasyonlariyla

birlikte ndtrofil graniilosit infiltasyonu ve mukozada bag doku artig1 gozlenmistir.

Bazi arastirmacilara gore ince bagirsaklarda 3 saatlik iskemi sonucunda siddetli
morfolojik yikimlanmalarin sekillendigi, bagirsak segmentlerinin koyu kirmizimsi
kahve renkte oldugu, transmural 6dem sekillendigi, bagirsaklarda meydana gelen gaz
sonucunda bagwrsak limenlerinde genisleme oldugu, bagirsaklarda peristaltik
hareketlerinin ortadan kalktig1 ve periton sivismin arttigi bildirilmistir (Schoenberg ve
ark 1985, Ceylan 2001, Ceylan ve ark 2005).Yapilan calismada da kd&peklerin
bagirsaklarinda, arastrmacilarin belirttigine benzer iskemiye bagli makroskobik
degisiklikler (bagirsaklarda koyu kirmizimsi renkte hiperemi, bagirsak liimeninde
genisleme ve gaz birikimi) oldugu goriilmiistiir. Ote yandan kolonun kisa siireli
iskemiye karsi, ince bagirsaklardan daha dayanikli oldugu bildirilmekte (Jubb ve ark
2006) olup, benzer sekilde calismada goriilen iskeminin ince bagirsak boliimlerinde,
ozellikle de jejenum basta olmak lizere sirasiyla ileum, duodenum ve daha sonra kalin

bagirsak boliimlerinden kolonda sekillendigi dikkati ¢ekmistir.

Mikroskobik olarak iskemide bagirsak mukozasindaki morfolojik hasarmn, villus
tepesinden baglayarak muskuler katmana kadar ilerledigi (Pablo ve ark 1983, Ceylan
2001), iskeminin ilk birka¢ dakikasindan itibaren bagirsak mukozasindaki
degisikliklerin 10-15 dk icinde olustugu, yikimlanmanm villuslarm ve muskuler
katmanin diffuz nekrozuna kadar ulastigi ve bagirsak mukozasmin 6 saat i¢inde
tamamen nekroze oldugu belirtilmistir (Ceylan 2001, Ceylan ve ark 2005). Bakteriyel
bulasma durumunda nétrofil infiltrasyonu ve 6dem ile birlikte konjesyon, venalarda
genisleme, ara swra vendz tromboz ve kanama gozlendigi, zamanla tiim mukozanin
nekrozlasip, nekrozun kas tabakasmin derin kisimlarina dogru ilerledigi belirtilmistir
(Jubb ve ark 2006). Yapilan ¢alismada histopatolojik olarak ince bagirsaklarda 19
olguda lamina epitelyalisten baglayarak villus diplerine dogru hatta lamina muskularise
kadar uzanan derin nekrozlar goriilmiistiir. Bu nekrozlarin 9’unun iskemi sonucu
sekillendigi diisiiniilmiistiir. Ayrica ¢calismada 10 olguda bagirsak kesitlerinde, biitiin
katmanlarda sekillenen nekrozlar {izerinde c¢omak sekilli kokusma bakterileri
belirlenmistir. Lamina epitelyalis ve lamina propriyadaki tiim hiicresel yapilar ile bag
dokunun tamamen pembe homojen renkte nekrotik oldugu belirlenmistir. Bu durumun
tim bagirsakta sekillenmesi ve c¢omak seklinde bakterilerin nekrozlar iizerinde

gozlenmesi ve yangisal bir reaksiyonun olmamasi otolizden kaynaklandigini
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diisiindiirmiistiir. Iskemide ise bagirsagin biitiin katmanlarindan ziyade 6zellikle epitel
tabakada ve propriyada hiicrelerin dejenerasyonu, deskuamasyonu ile baslayan
nekrozlar ve hiperemi, 6dem, hiicre infiltrasyonu gibi yangisal degisiklikler gdzlenirken,

kokusma bakterisi kolonilerine rastlanilmamaktadir.

Kopeklerde invaginasyonun neden sekillendigi tam olarak bilinmemesine
ragmen bagirsak peristaltigini etkileyen cesitli faktorlerin etkili oldugu bildirilmektedir
(Milli ve Haziroglu 2000). Invaginasyon gozlenen kopeklerde yabanci cisimler, agir
paraziter durumlar, daha once ge¢irilmis bagirsak operasyonu, enteritis ve apse ya da
tiimoOr gibi intramural lezyonlar bulunabilmekte, gen¢ hayvanlarda da olduk¢a yaygin ve
cogunlukla ileokolik olabilmektedir. Invagine bagmsak kisminda &dem, konjesyon,
nekroz ve gangrenlesme goriilebilmektedir (Jubb ve ark 2006). Yapilan ¢alismada 17
kopekte invaginasyon sekillendigi belirlenmistir. Literatiir bilgilerine benzer sekilde
invaginasyon sekillenen kopeklerin 3 tanesinin bagirsaklarinda ayni zamanda parazite
de rastlanmistir. Beg aylik bir kopek yavrusunda sekillenen invaginasyonun ileokolik
tarzda ve ileum mukozasimin invagine olan kisimlarinin koyu siyahimsi-kahve renkte ve
fibrinli bir yapida oldugu gozlenmistir. Diger invaginasyonlarin invagine olan
kisimlarinda mukozanin normal goriiniimde oldugu, fibrin birikimlerinin gériilmedigi,
karin boslugunda da herhangi bir sivinin bulunmadigi goézlenmis, invaginasyonun
olusmasi iizerinden ¢ok zamanm ge¢medigi diisiiniilmiistiir. Invaginasyon olusumunda
bagirsaklarin bos, gazla siskin ya da asir1 dolgun olusu, kdpeklerin asir1 hareketli
olmalar1 ve peristaltigi etkileyen baska faktorlerin etkili oldugu bilinmesine ragmen,
calismada gozlenen bu invaginasyon olgularinda kesin bir neden belirlenememistir.
Ancak literatiir bilgiler dogrultusunda enteritis tablosunun bagirsak peristaltigini

bozarak invaginasyona zemin hazirlamig oldugu s6ylenebilir.

Kopeklerde 3 haftaliktan uzun siiren agirlik kaybi ya da kronik kusma ve diyare
gibi semptomlarla karakterize yangisal bagirsak hastaligimmin (YBH) en yaygin tipinden
birinin lenfositik ve plazmasitik enteritis (LPE) oldugu bildirilmistir (Kleinschmidt ve
ark 2006). Hastaligin nedeni tam olarak bilinmemesine ragmen paraziter durumlar,
immun sistem bozukluklari, spesifik enterobakterler, mukozal bariyer hasar1 ve diyetsel
nedenler 6nemli bir hipotez olarak one siiriilmektedir (Haziroglu ve ark 1995, Milli ve
Haziroglu 2000, Garcia-Sancho ve ark 2005, Onho ve ark 2006, Kobayashi ve ark
2007). Hazroglu ve ark (1995), yaptiklar1 calismada midenin genellikle bos oldugunu

veya zaman zaman kahverengimsi mukuslu bir i¢erik bulundugunu, ince bagirsaklarda
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sulu sarims1 kahverenginde, kalin bagirsaklarda ise sulu ve kahverenginde igerigin
bulunabilecegini ve nonspesifik lenfositik-plazmasitik bagirsak infiltrasyonlarinin,
bolgesel enteritis ile lenfangiektazi olgularinda ve giardiozisli kopeklerde

goriilebilecegini bildirmislerdir.

LPE’de mikroskobik olarak en belirgin degisikliklerin lamina propriyada lenfosit
ve plazma hiicrelerinin yani sira zaman zaman da nétrofil ve eozinofil infiltrasyonu
oldugu, villuslarda degisen derecede atrofi bulundugu (Haziroglu ve ark 1995,
McTavish 2002, Rousseau 2005, Garcia-Sancho ve ark 2005, Ohno ve ark 2006,
Kobayashi ve ark 2007), bir arastirmada ise lenfositik plazmasitik infiltrasyonun, bazi
vakalarda sadece villuslarla smirliyken bazilarinda ise submukozaya dogru uzadig:
(Hazrroglu ve ark 1995) belirtilmistir. Gastrik mukoza i¢indeki kronik lenfositik-
plazmasitik degisiklikler, kronik gastritis olarak bildirilmistir (Rousseau 2005).
Kleinschmidt ve ark (2006), yaptiklar1 calismada 3 yas ile 10 yas (ortalama 7 yas)
arasindaki 64 kopegin %5’inde hafif ya da orta siddette lenfositik ve plazmasitik
enteritis (LPE) teshis etmislerdir. Baslica etkilenen bdliimlerin ise sirasiyla duodenum,
jejenum, ileum ve kolon oldugunu, sadece bir kopegin duodenumunda orta siddette
lenfositik-plazmasitik infiltrasyonun mukozadan submukozaya dogru yayildigmi ve
biitiin vakalarda ince bagirsakta lenf damarlar1 dilatasyonu ve hafif mukozal 6dem
oldugunu bildirmislerdir (Kleinschmidt ve ark 2006). Calismada 100 kopegin 15’inde
belirlenen lenfositik ve plazmasitik enteritis, basta duodenum ve jejenum olmak iizere
sirasiyla duodenum, jejenum, ileum ve kolonda, 2 aylik ve 6 yas arasinda degisen 12’°si
erkek ve 3’ii disi kopekte gézlenmistir. Ince ve kalin bagirsaklarda propriyada siddetli
lenfosit ve plazma hiicre infiltrasyonu biitiin vakalarda tiim mukozaya diffuz bir sekilde
yayllmis durumda iken, villuslarda de§isen derecelerde villoz atrofi goriilmiistiir. LPE
gozlenen 8 kopekte enterobakterler izole edilmis ve bu kopeklerde LPE nedeni
olabilecegini diisiindiirmiistiir. Diger 7 kopegin 1’inde E. coli goriilmesine karsin,
6’sinda belirgin bir etkene rastlanilmamais ve literatiirlerde de belirtildigi gibi (Haziroglu
ve ark 1995, Milli ve Haziroglu 2000, Garcia-Sancho ve ark 2005, Onho ve ark 2006,
Kobayashi ve ark 2007) hastaligin etiyolojisinde hipotez olarak one siiriilen paraziter
etmenler, immun sistem bozukluklari, mukozal bariyer hasar1 ve diyetsel nedenlerin rol

almis olabilecegi kanisina varilmistur.

Kopeklerin kronik eozinofilik yangisal gastrointestinal hastaligininin nedeni tam

olarak belirlenememistir (Kleinschmidt ve ark. 2006). Arastirmacilara gére eozinofilik
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gastroenteritis bir idiopatik hastalik gibi olusabilmektedir (Kleinschmidt ve ark 2006,
Ohno ve ark 2006, Kobayashi ve ark 2007). Goto ve ark (1983) ise, klinik olarak kanli
diyare ve kanli kusma bulunan kopeklerde o6zellikle ileumun son kismmin yani sira
kolon ve rektumda da kalinlasma oldugunu bildirmiglerdir. McTavish (2002),
duodenumun palpasyonda kalinlagtiginin belirlendigini ancak goriinlimiiniin normal
oldugunu, birka¢ bolgede serozal hiperemi bulundugunu ve duodenum ve ileumdan
alman biyopsilerde bagirsak mukozasinda kalinlasma oldugunu belirtmistir. Kalantar ve
ark (1997), ince bagirsaklarda, 6zellikle duodenum ve jejenum mukoza kivrimlarinda ve
mide govdesinin basindan sonuna kadar olan mukoza kivrimlarinda diizensiz
kalinlasmalarm goriilebildigini belirtmiglerdir. Mikroskobik olarak ise eozinofilik
gastroenteritiste, duodenal duvarin lamina propriya ve mukozasinda biiylik objektif
biiyiitmelerde bir bolgede 20°den fazla eozinofil graniilosit ve mukozada kalinlagma
goriildiigli (McTavish 2002, Chira ve ark 2005), kronik yangisal hiicre infiltrasyonu,
bezlerde atrofik degisiklikler ve intersitisyel fibrozis yaninda mukozada ve
submukozada c¢ok sayida eozinofile rastlanildig1 (Goto ve ark 1983, Jubb ve ark 2006)
bildirilmistir. Yapilan calismada eozinofilik gastroenteritisli bir kopekte makroskobik
olarak yabanci cisim (sap, talas gibi) ve parazit bulundugu ve mukozada kalinlagsma
oldugu goriilmiistiir. FEozinofilik gastroenteritisin olusma nedeni tam olarak
belirlenememistir. Ancak kopekte ¢ok yogun ve iki farkli parazit (Dipylidium caninum,
Toxocara canis) bulunmasi, eozinofilik gastroenteritisin paraziter kaynakli olacagindan
siiphe ettirmistir. Histopatolojik olarak da fundus, duodenum ve jejenum propriyasinda
eozinofil graniilosit infiltrasyonu, kronik yangisal hiicre infiltrasyonu ve intersitiyel

fibrozis gbzlenmistir.

Kolitislerde kopeklerde kolonda lokal bir fibrozis, kanama, fibrin ve notrofil
graniilositler, iilser, bazen hiicre infiltrasyonu olmaksizin 6dem bulunabilecegi ve
mukozanin kalinlasacag, kriptlerde dilatasyon ya da kript kistleri goriilebilecegi, goblet
hiicrelerinde belirgin bir artis gozlendigi belirtilmistir. Orta ya da hafif siddetteki
kolitislerde, stiperfisiyal epitelyumda diizlesmeye kadar ilerleyen degisiklikler
gozlenirken, siddetli kolitislerde ise kript bazisi ile muskular mukoza arasindaki
mesafenin plazma hiicreleri ve lenfositlerden dolay: belirgin bir sekilde artabilecegi
bildirilmistir. Granulomat6z kolitisler hari¢ biitlin kolitis tiplerinin disilerden daha ¢ok
erkek kopeklerde goriildiigii belirtilmistir (Van der Gaag ve Van der Linde-Sipman
1987, Van der Gaag 1988). Durgut ve ark (2003), paraziter ajanlardan Giardia spp.’nin
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kolitisin bir nedeni olabilecegini bildirmislerdir. Calismada da incelemelerde Giardia
spp. bulunan Husky irk1 kdpekte 6zellikle plazma hiicreleri ve lenfositler ile az sayida

eozinofil graniilosit infiltrasyonlarindan olusan kronik kolitis belirlenmistir.

Idiopatik mukozal (lenfositik ve plazmasitik) kolitis, kolitisler iginde en yaygin
goriilen form ve etiyolojik olarak nonspesifik, kronik ya da kronik aktif lenfositik ve
plazmasitik yangisal bir hastalik olarak bildirilmistir (Milli ve Haziroglu 2000).
Calismada da 20 olgu ile en cok gozlenen kolitis tipi idiyopatik mukozal kolitistir.
Baglica lezyonlari; propriyada siddetli lenfosit ve plazma hiicreleri infiltrasyonu,
kriptlerde mitoz, dilatasyon ve hiperplazi seklinde &zetlenebilir. Ote yandan idiopatik
mukozal kolitisli kdpeklerin 4’tinde Campylobacter spp. izole edilmis olup, lezyonlarin
patogenezine etkisi siipheli bulunmus ve ancak sekonder bir etken olarak olaya karigmis
olabilecegine yorumlanmistir. Kolitis tiplerinin hepsinde, literatiirde (Van der Gaag
1988) belirtilene benzer sekilde kolitislerin, erkeklerde disilerden daha fazla goriildiigi
dikkati ¢ekmistir. Kopeklerin yaslar1 dikkate alindiginda 1 aylik ile 6 yasli kopekler

arasinda degiskenlik gosterdigi belirlenmistir.

Kanin histiyositik tlseratif kolitise (CHUC), klinik olarak o6zellikle 2 yas ve
altindaki kopeklerde rastlandig: literatiirlerde bildirilirken (Van der Gaag 1988, Van der
Gaag ve Happe 1989, Churcher ve Watson 1997, Tanaka ve ark 2003), bir ¢calsmada bu
hastaligin Boxer irk1 kopekler ile smirlandirilabilecegi ve histopatolojik degisikliklerin
diger wklarda farkli oldugu kaydedilmistir (Tanaka ve ark 2003). Histopatolojik olarak
dejeneratif epitel altinda notrofiller ve makrofajlarla karisik yangisal infiltrasyon oldugu,
makrofajlarin ayrica kas tabakasindaki ve serozadaki lenf damarlarinda, ara sira da
mukozada goriilebildigi bildirilmistir (Churcher ve Watson 1997, German ve ark 2000,
Milli ve Haziroglu 2000). Siddetli mukoza iilserleri, lamina propria ve submukozada
mast hiicreleri, plazma hiicreleri, lenfositler, makrofajlar ve nétrofil infiltrasyonlar1
bulundugu (Churcher ve Watson 1997, German ve ark 2000), ayrica kriptlerde
hiperplazi ve kriptlerin yapisinda bozulmayla birlikte goblet hiicrelerinin sayisinda
azalma oldugu ifade edilmistir (Mansfield ve ark 2009). Calismada 9,5 yash erkek
Boxer ki bir kopegin kalin bagirsaklarmin histopatolojisinde lenfosit, plazma hiicreleri,
az sayida notrofillerle birlikte eozinofil graniilosit infiltrasyonlari, kriptlerde mitoz ve
hafif hiperplazi gézlenmis, ancak tespit edilen bulgularin kanin histiyositik ilseratif
kolitise ait olmadig1, mikrobiyolojik ekim sonucunda belirlenen E. coli ve Enterococcus

faecalis ile parazitolojik olarak belirlenen Toxocara canis ve Taenia spp. enfeksiyonlari
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sonucunda sekillendigi diistiniilmiistiir. Histopatolojide goriilen bulgular CHUC’ta
goriilen bulgulara benzemesine ragmen kopegin 9,5 yasmda olmasmin yani sira
mikrobiyolojik ekim ve parazitolojik degerlendirmelerde goriilen etkenler dikkate

alindiginda hangilerinin birincil derecede kolitise neden oldugu belirlenememistir.

Parvoviral enteritiste, 6-20 haftalik yavru kopeklerin daha c¢ok etkilendigi,
makroskobik olarak, bagirsakta tunika muskularis veya submukozaya kadar uzanan
segmental ya da yaygin subserozal kanamalarin goriilebildigi, peyer plaklarmin koyu
kirmiz1 renkte olup serozadan ya da mukozadan kolaylikla fark edildigi, kolondaki
makroskobik degisikliklerin ince bagirsakta goriilenlere benzemesine ragmen her zaman
sekillenmedigi, mide mukozasinin konjesyone, kanamali ya da safra ile boyanmis olarak
goriilebildigi bildirilmistir (Macartney ve ark 1984, Jubb ve ark 2006). Calismada
parvoviral enteritis tespit edilen kopeklerin yaslarina bakildiginda birka¢ haftaliktan
yaklagik 10 yasmna kadar olan kopeklerde genis yelpazede yayildigi goézlenmis,
makroskobik olarak ileosekal wvalfteki kanama basta olmak iizere tiim bagirsak
mukozasinda kanama ile birlikte peyer plaklarinda genislemenin belirgin oldugu

goriilmiistiir.

Yapilan c¢alismada parvoviral enteritislere iliskin ince bagirsaklardaki
histopatolojik degisiklikler, kopeklere gore farkliliklar gostermekle birlikte ozellikle
ileum ve jejenumda villuslarda degisen derecelerde villoz atrofi goriilmiis, lamina
propriyada hiperemi ile birlikte siddetli mononiikleer hiicre infiltrasyonlari, fibrozis,
kriptlerde degisen derecelerde mitoz, dilatasyon ve hiperplaziler goézlenmis,
submukozada peyer plaklarinda hafiften siddetliye kadar degisen derecelerde biiyiime
belirlenmistir. Peyer plaklarinin merkezlerindeki siddetli bosalma sonucu sadece
retikiiler catinin kaldigi, ayrica ileosekal valfte kanamalar oldugu goriilmiis ve bu
gozlenen bulgularin literatiirlerde bildirilenlere benzer sekilde oldugu dikkati ¢ekmistir
(Agungpriyono ve ark 1999, Frolich ve ark 2005, Tunca ve Toplu 2007, Haligur ve ark
2009). McKnight ve ark (2007), CPV-2 ile enfekte kopeklerin dillerinin lamina
epitelyalisinde psodydositoplazmik inkliizyonlar ile birlikte intraniiklear viral
inkliizyonlar tanimlamiglar, Hullinger ve ark (1998) ise, dil ve 6zofagusta bazofilik
intraniikleer inkliizyon cisimciklerini gostermislerdir. Calismada ise dilin histopatolojik
incelemelerinde ve immunohistokimyasal boyamalarinda inkliizyon cisimciklerine ya da
pozitif boyanmaya rastlanilmamis, ancak 0zofagusun immunohistokimyasal

incelemelerinde 7 olguda pozitif reaksiyon goriilmiistiir.
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Parvovirus enfeksiyonunda intestinal formun, ozellikle gen¢ kopekler olmak
iizere her yastaki kopekleri etkileyebildigi ve gastrointestinal bulgular ile karakterize
oldugu bildirilmistir (Frolich ve ark 2005, Tunca ve Toplu 2007, Hahgiir ve ark 2009).
Calismada intestinal forma ait bulgular Cizelge 3.2’de belirtilmistir. Baz1 ¢calismalarda
siddetli nekrotik enteritis, nonsuppuratif myokarditis ya da yaygin nekrotik vaskiilitis ve
bagirsak kript epitellerinde, myositlerde ve damar endotelyumunda intraniiklear
bazofilik ya da amfofilik inkliizyon cisimciklerinin bulunmas: karakteristik bulgular
olarak degerlendirilmistir (Agungpriyono ve ark 1999, Tunca ve Toplu 2007). Yapilan
calismada ise bagirsaklarin epitel ve kriptlerinde 90 kopekten 14’tinde inkliizyon
cisimcikleri goriilmesine ragmen, myositlerde ve damar endotelyumunda inkliizyon

cisimcikleri gézlenmemistir.

Canine distemper virus (CDV), siddetli nekrotik bronkointersitisyel pndmoni,
rhino-sinusitis, purulent konjunktivitis, demiyelinasyon, nonsuppuratif ensefalitis,
tonsillerde biiylime, bolgesel lenf diiglimlerinde korteks ve medullada nekroz ile birlikte
bliylime ve gastrointestinal kanalda orta derecede konjesyon ve kanama ile siddetli
dehidrasyona neden olmaktadir (Lan ve ark 2006, Liang ve ark 2006, Yarim ve Yagci
2006, Rodriguez-Tovar ve ark 2007). Calismada distemper hastalig1 belirlenen olgularda
literatiirlerdekine benzer sekilde, spesifik bulgular olmasa da bagirsak mukozasinda
hiperemi ve kanamayla birlikte lenf diigiimlerinde biiyiime oldugu goriilmistiir.
Hastalikta mikroskobik olarak kopeklerin bagirsaklarinda lamina propriyada lenfositik
ve plazmasitik infiltrasyon ile birlikte kataral bir enteritis (Lan ve ark 2009), mide
bezleri ve bagirsak kriptlerinin epitel hiicrelerinde eozinofilik sitoplazmik ve niikleer
inkliizyon cisimcikleri (Kubo ve ark 2007, Lan ve ark 2009) gozlendigi kaydedilmistir.
Yapilan calismada 6zellikle midedeki inkliizyonlarin bagirsakta goriilenlere oranla daha
belirgin ve daha yogun oldugu, yukaridaki caligmalarda belirtilenlere benzer sekilde
bagirsaklarda plazma hiicreleri, lenfosit ve makrofajlardan olusan bir enteritis
bulundugu belirlenmistir. Viral inkliizyonlar zaman zaman klinik olgularda periferal kan
hiicrelerinde, 6zellikle de lenfositlerde rapor edilmis (McLaughlin ve ark 1985), ancak
calismada histopatolojik ve immunohistokimyasal incelemelerde periferal kan
hiicrelerinde inkliizyon cisimcikleri veya pozitif boyanma goriilmemistir. Histopatolojik
acidan kopek genglik hastaliginin teshisine yonelik sindirim sisteminde spesifik bulgular
olmamasma karsin, arastrmacilar (Liang ve ark 2006) immunohistokimyasal

incelemeyle, CDV (canine distemper virus) antijeninin saptanabilecegini, histopatolojik
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olarak da lezyonun tipi ve inkliizyon cisimcikleri ile sinsitiyal hiicrelerin teshise yonelik
katki saglayabilecegini bildirmislerdir. immun tanimlama, mide ve bagirsak mukoza
epiteli ile dilin ¢ok katli yass1 epiteli ve 6zofagusta bildirilmistir (Liang ve ark 2006).
Yapilan ¢alismada mide ve bagirsak mukoza epitellerinde immunohistokimyasal olarak

pozitif boyanma goriilmesine karsin, dilde ve 6zofagusta belirlenememistir.

E. coli, ince bagirsaklarda lamina propriyada siddetli ve genellikle hemorajik
olmayan lezyonlara neden olabilmektedir. Enterositlere yapistig1 bilinmekte ve
mikrovilluslara baglanarak firgamsi kenarin kopmasina yol agmaktadir. Mikrovilluslarda
kaybolmanin genellikle jejenum ve ileum olmak iizere ince bagirsaklarda gbzlendigi
bildirilmektedir (Drolet ve ark 1994). Yapilan calismada 6zellikle ince bagirsaklarda
lamina epitelyalis lizerinde tabakalar halinde bakteri kolonileri gézlenmesi ile birlikte
yer yer hiicrelerin gozden silinmis oldugu ve propriyada villus diplerine dogru ilerleyen
nekrozlar bulundugu belirlendi. Bakteriyolojik ekimler sonucunda 100 kdpegin 48’inde
E. coli izole edilmis olup, bu kdpeklerin genellikle 1,5 yas altinda oldugu, 1,5 yas
iistiindeki kopeklerde mikrobiyolojik olarak birka¢ koloni seklinde daha az yogunlukta
E. coli iredigi dikkati ¢ekmistir. Calismadaki bu sonuca benzer sekilde E. coli
enfeksiyonlarinda genellikle gen¢ kopeklerin etkilendigi ve hayvanlarin yaklagik
%385’inin 1,5 ile 3 aylik arasinda oldugu bildirilmistir (Drolet ve ark 1994). Bazi
kopeklerde de epitel katmanmi tamamen dokiildiigi ve aralarinda bakteri kolonileri
bulundugu belirlendi. Literatiirde de belirtildigi gibi bakteri kolonilerinin epitele
yapismasi ve epitelde silinme seklinde nekrozlara yol agmasi nedeniyle, bu tiir
lezyonlarin goriilmesinin E. coli enfeksiyonlarini diisiindiirmesi gerektigi kanisina

varilmistir.

Kampilobakter cinsi bakteriler asemptomatik hayvanlardan, parvoviral enteritisli
ve diger viral enfeksiyonlu kopeklerden de izole edilmistir, dogal enfekte kopeklerde
hafif enteritis ve kolitis goriilebilmektedir, ancak deneysel enfeksiyonlarda yalnizca
hafif kolitis sekillenmektedir (Milli ve Haziroglu 2000). Prevelans: yetiskinlerde diisiik
iken, diyareli gen¢ ve yavru kopeklerde, alt1 ayliga kadar olanlarda genellikle daha
yiiksektir (McDonough ve Simpson 1996, Engvall ve ark 2003). Kript biiyiikliigiinde
azalma ve kriptlerde apse, lamina propriya ve bagirsak liimeninde eritrositlerle
notrofillerin ve ayrica atrofik veya diizensiz villuslarin goriilebilecegi belirtilmistir
(McDonough ve Simpson 1996). Yapilan calismada Kampilobakter tespit edilen 7

kopegin 6’sinda parvoviral enteritisin de bulundugu dikkati ¢ekti. Kdpeklerin dordiiniin
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8 ayliktan kiigiik oldugu goriiliirken, diger 3 kopegin ise bir yas ve tizerinde (1, 2,5 ve 4
yasl) oldugu belirlendi. Calismada yazarlarin (Milli ve Haziroglu 2000) bildirdiginin
aksine, kampilobakteriyozisli kopeklerin birinde duodenum ve ileumda lenfositik ve
plazmasitik enteritis goriiliirken, 4 kopekte idiopatik mukozal kolitisin oldugu siddetli
enfeksiyonlar goriilmiistiir. Bagirsaklarda goriilen bu siddetli lenfositik ve plazmasitik
infiltrasyonun Kampilobakter enfeksiyonuyla birlikte parvoviral enteritisin de olmasi

nedeniyle daha da siddetlendigi degerlendirilmistir.

Bazi arastiricilar kopeklerde enterotokseminin nadir gozlendigini bildirmelerine
karsin (Sasaki ve ark 1999), bazilar1 ise C. perfringens enterotoksininin, akut hemorajik
enteritis sendromlu ve parvoviral enteritisli kopeklerin digkilarinda bulundugunu
belirtmislerdir (Songer 1996, Marks ve ark 1999). Enfeksiyonun perakut seyirli olup,
hemorajik enteritise ve kolitise, zaman zaman da hemorajik gastritise neden oldugu
kaydedilmistir (Songer 1996, McDonough ve Simpson 1996, Sasaki ve ark 1999, Jubb
ve ark 2006). Histopatolojik incelemelerde birincil lezyonun siiperfisiyal mukozal
hemorajik nekroz olup, nekrotik yiizeye fibrin ve c¢ok sayida bakterinin yapistigi ve
birka¢ yangi hiicresinin bulanabildigi, bagirsak kriptlerinde, enterositlerde ve lenfoid
dokularda nekrozun bulunmadigi bildirilmistir (Sasaki ve ark 1999). Yapilan calismada
parvoviral enteritisli kopeklerin higbirisinde Klostridium enfeksiyonlarinda birincil
lezyon olan mukozal hemorajik nekroz bulgusuna rastlanilmamistir. Goriilen hemorajik
enteritislerin ise Parvoviral kaynakli oldugu anlagilmistir. Bunu destekler mahiyette
olmak tizere; mikroskobik incelemelerde lamina epitelyalis ve popriyada goriilen nekroz
alanlarinda hemorajinin olmamasmin yani sira fibrin birikimleri de goriilmezken, yangi

hiicrelerinin nekrozlar disindaki alanlarda ¢ok fazla yogunlukta oldugu tespit edilmistir.

Enterococcus faecium ve E. faecalis, peynir ve zeytin olgunlagsmasini
desteklemek icin yiyeceklerde ve ayrica probiyotik olarak da kullanilmis, ancak giderek
hastalik nedeni olmadaki rollerinin de arttig1 ve nosokomiyal enfeksiyonlarin 6nemli bir
nedeni olabilecegi bildirilmistir. Hastane enfeksiyonlarinin, bu etkeni daha onceden
almamis insanlarin herhangi bir hastane veya bir saglik hizmeti iinitesinde tedavileri
sonucunda olustugu belirtilmistir (Theppangna ve ark 2007). Yapilan caligmada
belirlenen enterokok izolasyonlarinin (Cizelge 3.1) birincil hastalik nedeni olmadiklari
yorumlanmis, ¢alisilan kopeklerin ¢ogunlukla barmaklarda yasayan hayvanlar olmasi
nedeniyle kdpeklerin bakim sartlaria gore sayilarinin fazlaca artmasi sonucunda bakim-

besleme ve hijyen olanaklarinin yetersiz kalmasi sebebiyle etkenlerin nosokomiyal
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(hastane enfeksiyonu) bir 6zellik kazanabilecegi disliniilmstiir. Hijyenik olmayan
kalabalik ortamlarda bakteri sayilarinin artmasina bagli olarak tirettikleri bakteriosinler
nedeniyle diger bakterilerin ¢ogalmalarma engel olmalar1 sonucunda normal
gastrointestinal kanal florasindaki bakterilerileri de yok ederek zararli olmakta ve

enfeksiyonlara daha agik hale getirdikleri diisiiniilmektedir.

Genellikle ince bagirsaklarda yerlesen kdpek askaridlerinden Toxocara canis’in
nadiren kopeklerin kalin bagirsaklarinda ve midelerinde de gézlendigi (Sarimehmetoglu
2000), enfestasyonun 1 yasim altindaki kopeklerde daha siddetli oldugu, yas ilerledikge
enfestasyon oranmin azaldig1 (Oncel 2004), hatta enfestasyonun sadece 6 ayliktan kiigiik
kopek yavrulartyla sinirlandirilabilecegi (Lloyd ve ark 1991) bildirilmistir. Oncel
(2004), sokak hayvanlar1 {lizerine yaptig1 ¢alismada otopsi sonucu %16.6 oraninda
Toxocara canis enfeksiyonunun gozlendigini belirtmistir. Calismada 18 kopekte
Toxocara canis ve 1 kopekte Toxoscaris leonina gozlenirken (Cizelge 3.5), ayrica 5
kopekte de midede Toxocara canis (%23) tespit edildi. Calismada belirlenen % 23
oraninin oldukga yiiksek bir oran oldugu goriilmiistiir. Yapilan ¢alismada kdpeklerde
goriilme yas1 degerlendirildiginde literatiirde (Lloyd ve ark 1991, Oncel 2004)
belirtildigi gibi ozellikle 1 yasin altindaki kopeklerde daha siklikta gorildigi
bildirimlerinin aksine, askaridlerin farkli yas gruplarinda goriilebilecegi (Cizelge 3.1)
anlasiimugtir.  Ozellikle yeni dogan kopeklerde artan mitotik aktiviteyle birlikte
kriptlerde hiperplazi, lamina propriyada yogun lenfosit infiltrasyonu ve degisen
derecelerde villoz atrofi ve ayni zamanda muskuler katmanda hipertrofi bulunabildigi
ifade edilmistir (Lloyd ve ark 1991). Baz1 arastrmacilar ise eozinofil infiltrasyonu ile
bagirsak duvarinda kalinlasma ve eozinofilik bir gatroenteritis bulundugunu
belirtmiglerdir (Chira ve ark 2005). Yapilan ¢aligmada askarid belirlenen mide ve
bagirsaklarin histopatolojik incelenmesinde parazit bulunmasina ragmen eozinofil
graniilositlerin bazi kopeklerde cok az goriilmesi, bazilarinda da eozinofil graniilositlerin

goriilmemesi dikkat ¢ekici bir bulgu olarak diistiniilmiistiir.

Giardioziste villuslarda hafif kiitlesme ve villuslarin propriasinda orta siddette
mononiikleer hiicre infiltrasyonu ile birlikte yogun sekilde intraepitelyal lenfositlere
rastlanabilecegi ve yarim ay seklinde gozlenen Giardia trofozitlerinin, epitel hiicrelerinin
mikrovilluslarina yapisabilecegi belirtilmistir (Jubb ve ark 2006). Calismada 3-4 haftalik

Husky k1 bir kdpegin parazitolojik muayenesinde Giardia spp. goriilmiis, mikroskobik
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olarak literatiirdekine benzer sekilde villuslarda hafif bir atrofi ve propriyada

mononiikleer hiicrelerin oldugu bir enterit tablosu belirlenmistir.

Immunohistokimya boyama sonucu Canine Parvovirus-2 (CPV-2) antijenlerinin,
degisen yogunluklarda olmak {izere sindirim kanali epitel hiicrelerinde c¢ekirdekte
(6zofagus, kardia, fundus, pilorus, duodenum, jejenum, ileum, ileosekal valf, sekum,
kolon ve rektum), bez ve kript epitellerinde ¢ekirdek ve sitoplazmada, mononiikleer
hiicrelerde, makrofajlarda ve peyer plaklarindaki lenfoid hiicrelerde sitoplazmada, ayrica
damar liimeninde eritrositlerde ve dokiilmiis bez epitel hiicrelerinin sitoplazmalar1 ile
kript limenlerinde serbest olarak kahverengimsi kiigiik graniiller halinde boyandigi
dikkati ¢cekmis ve arastiricilarin (Svara ve ark 2003, Tunca ve Toplu 2007, Romero ve
ark 2007, Haligur ve ark 2009) bulgulariyla benzer oldugu tespit edilmistir. Yapilan
calismada en yogun pozitif reaksiyonlar kript epitellerinde belirlenirken, bazi
arastirmacilar en yogun pozitif boyanmanin dncelikle mononiikleer hiicrelerde oldugunu
bildirmislerdir (Svara ve ark 2003). CDV antijeninin ise, sindirim kanali epitel
hiicrelerinin ¢ekirdeklerinde ve sitoplazmalarinda, kript epitel hiicrelerinde, bazen de
limendeki dokiilmiis epitel hiicrelerinin ve makrofajlarin  sitoplazmalar1 ile
sitoplazmanin antijen retriewal yontemine bagli patlamasi sonucu serbest olarak, sarimsi
kahverengi graniiller halinde boyandig1 dikkati ¢ekmis ve arastiricilarin (Lan ve ark
2006, Liang ve ark 2007, Hammer ve ark 2007) bulgulariyla benzer oldugu tespit
edilmistir. Lan ve ark (2006) mide bezlerinde ve intestinal kriptlerde pozitif reaksiyonlar
goriildiglinii bildirmis, yapilan ¢alismada da benzer sekilde mide bezlerinde epitelde
siddetli (+++) diizeyde pozitif reaksiyonlar gozlenmistir. Kumagai ve ark (2004)’nin
bildirdigi gibi CDV antijenlerinin lenf diigiimlerinde, lenfosit, histiyosit ve

makrofajlarda diffuz bir sekilde yayildig1 gorilmiistiir.

Bir patolog i¢in histopatolojik bulgularmn tartisilmaz 6nemi bulunmasina karsin,
kesin tani icin spesifik lezyonlarin goézlenemedigi olgularda immunohistokimyasal
yontemlere basvurulabilir. Bu sayede siiphelenilen hastaliga iliskin antijenler
belirlenerek kesin taniya gidilebilmektedir. Ancak bu yontem her defasinda sadece bir
etkene yonelik olarak kullanilabildigi i¢in, 6ncesinde mutlak surette dikkatli ve ayrintili
bir histopatolojik muayenenin yapilmasi ve muhtemel etiyoloji yelpazesinin daraltilmasi
kagmilmazdir. Immunohistokimya sonuglarnin histopatolojik bulgularla birlikte
degerlendirilmesi, daha dogru bir yorum yapabilmeyi saglayacaktir. Caligmada 100

kopegin 90’mnda CPV-2 pozitif bulunmus ve bu oranin beklenenden ¢ok daha yiiksek
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oldugu goriilmistiir. Oysa histopatolojik incelemelerde bu hastaliga iliskin spesifik
bulgular gésteren olgu sayisinin ¢ok daha az oldugu dikkati ¢ekmistir. Bu durumda s6z
konusu etkenlerin hastalik tablosundaki rolleri ve katkilar1 stiphe dogurmaktadir. Ayrica
24 olguda CPV-2 ve CDV birlikte pozitif bulunmus olup bunlara ilaveten 58 olguda da
7 ayr1 bakteri tiirli (bazen ayn1 hayvanda birden fazla bakteri) izole edilmistir. Tiim bu
sonuclar viral etkenlerin immun sistem lizerindeki olumsuz etkilerini ortaya koymakta
ve sekonder etkenlerin de olaya katilmasiyla kompleks bir tablonun sekillendigini
gostermektedir. Parvovirus hastaligi 6zellikle geng kopeklerde tek basma oliimciil bir
sonu¢ dogurabilmekteyse de (Jubb ve ark 2006) calismada daha ¢ok diger hastaliklarin
cikisin1  kolaylastirdigit  ve belirlenen lezyonlardaki etkinliginin diistik oldugu

sOylenebilir.
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5. SONUC ve ONERILER

Ozellikle gelismis iilkelerde, ailelerin artan refah orani ve egitim diizeyi ile
birlikte pet hayvan yetistiriciligi de artmakta ve bunlar icerisinde kopekler 6zel bir yer
tutmaktadir. Ulkemizde de bilhassa biiyiik sehirlerde benzer sekilde kopek seven ve
besleyenlerin sayis1 giderek artmakta, bu da beraberinde pet hayvan hekimligi ve
endiistrisinin gelismesini zorunlu kilmaktadir. Kopeklerde sindirim sistemi problemleri
ise ayrica dneme sahip olup, pek ¢ok hastaligin zemin buldugu yer ise sindirim kanali
organlaridir. Bu c¢alisma ile, kopeklerdeki sindirim kanali organlarinda rastlanan
degisiklikleri belirleyerek patolojik 0Ozelliklerini ortaya koymak, mikrobiyolojik,
parazitolojik ve immunohistokimyasal incelemelerle de etiyolojiye yonelik kesin tani
olanag1r sunmak ve kopeklerde Oliim sebebi olarak sindirim sistemi lezyonlarmin

roliiniin belirlenmesi hedeflenmistir.

Calismada makroskobik ve mikroskobik incelemeler sonucunda kdpeklerin mide
ve bagirsaklarinda sirasiyla; 11 akut gastritis, 17 kronik gastritis, 1’er kronik atrofik ve
kronik hipertrofik gastritis, 14 intestinal invaginasyon, 29 akut enteritis, 51 kronik
enteritis, 15 lenfositik ve plazmasitik enteritis, 1 eozinofilik gastroenteritis, 1 kronik
intestinal psdydoobstriiksiyon, 5 akut kolitis, 10 kronik kolitis, 6 diffuz kolitis ve 20
idiopatik mukozal kolitis belirlenmistir. Konya Veteriner Kontrol ve Arastirma
Enstitiisii'nden  saglanan ~ mikrobiyolojik  ekim  deste§inde; 7  kdpekte
Kampilobakteriozis, 47 kopekte E. coli izolasyonu, 41 kopekte farkli suslara ait
Enterokok izolasyonu ve 1 kopekte Streptokok enfeksiyonu tanisi, elde edilen patolojik
bulgularla birlestirilmistir. Parazitolojik yoklamalarda ise 24 kopekte Askarid, 5 kopekte
Dipylidium caninum, 1 kopekte Joyeuxiela pasqualei, 10 kopekte Taenia spp. ve 1

kopekte de Giardiozis gozlenmistir.

Calismada, kopeklerde sindirim sisteminde en c¢ok karsilasilan ve dnemli 6lim
nedenleri arasinda On swralarda yer alan Parvoviral enteritis ve Distemper hastaliklar1
viral etiyoloji kapsaminda secilerek, prevalanst belirlenmeye calisilmistir. Bu
hastaliklarin kesin tanisini yapabilmek amaciyla immunperoksidaz yontemle viral
antijenler arastirilmis ve yapilan boyamalar sonucunda 100 kopekten 90’inda Canine
Parvovirus-2 (CPV-2) ve 27’sinde Canine Distemper Virusu (CDV) belirlenmis olup,
bunlardan 24’iinde her iki etkenin birlikte pozitif olarak boyandig: dikkati ¢cekmistir. Bu

iki spesifik hastaliga ilaveten mikrobiyolojik ve parazitolojik sonuglarla, bunlara iligkin
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patolojik bulgular da dikkate alindiginda, kopeklerdeki enfeksiyonlarin genellikle miks
olarak gorildiigii, sekonder etkenlere gore Parvoviral enteritis ve Distemper hastaligina
iligkin lezyonlarin maskelendigi veya hastalik tablosunun degistigi ve lezyonlarin da
siddetlendigi belirlenmistir. Bakteriyolojik ekim sonug¢larmnin, muhtemelen korunma ya
da tedavi amacli kullanilan antibiyotiklere bagli olarak zaman zaman beklenmedik
sekilde negatif ¢ikabildigi, ayrica 6liim ve Ornek alimi arasinda gegen zamana baglh
olarak da degisik derecelerde otolizin sekillendigi dikkati cekmistir. Bunda, barinaklarda
kalabalik ortamda 6len kopeklerin ge¢ fark edilmesinin veya 6zellikle hafta sonuna denk

gelen olaylarda laboratuara intikalinin gecikmesinin etkili oldugu diistiniilmiistiir.

Cogunlugu barinaklardan temin edilen ve nekropsi amaciyla 6lii olarak Patoloji
Anabilim Dali’na getirilen kopeklerde sindirim kanali hastaliklarmin en basta gelen
0liim nedeni oldugu goriilmiistiir. Bunlar icerisinde Parvoviral enteritisin (%90 goriilme
orani ile) 6zel bir yer tuttugu, bunun da sokak kopeklerindeki asilama ve maternal
antikor yetersizliginden kaynaklandigi fikri 6n plana ¢ikmistir. Hastaligin sokaklardan
toplanip barinaga alman kopeklerde ¢ok yiliksek oranda bulundugu, ancak primer 6liim
nedeni olmaktan ziyade sekonder enfeksiyonlara zemin hazirladigi Ongorilmiistiir.
Ayrica ¢alismada ¢ogunlukla gézlendigi gibi miks enfeksiyonlarda klinik ve patolojik
bulgularla teshiste zorlanildigi, mikrobiyolojik bulgularin antibiyotik kullanimi gibi
nedenlerle her zaman dogru netice vermedigi goriilmiis ve etkenlerin dokulardaki
varligiin ortaya konulmasini saglayan immunohistokimyasal boyama ve PCR gibi
tekniklerin kullanimmin gerekliligi anlagilmistir. Ayrica mikrobiyolojik ekimlerde
iretilen mikroorganizmalarin hastalikla ilgili olup olmadiginin anlasilabilmesi icin
mutlaka klintk ve patolojik bulgularla birlikte degerlendirilmesi gerektigi

diistiniilmiistiir.

Calismanin bundan sonraki benzer arastirmalara bir 151k tutabilecegi, daha genis
bir hastalik yelpazesi ile birlikte daha fazla materyal {izerinde calisilmasi suretiyle daha
kesin bulgulara ulasilabilecegi, sokak/barmnak kopekleri ile 6zel bakim goren ev
kopeklerinde gozlenen hastaliklarin farklar: ile insidenslerinin kiyaslanmasinin yeni ve
onemli veriler sunabilecegi degerlendirilmistir. Barmaklar gibi toplu yasam iinitelerine
yeni getirilen sahipsiz/toplama kopeklerin gruba katilmadan once ayri bir boliimde
tutularak Ozellikle Distemper ve Parvovirusun da bulundugu kombine agilarla

asilanmasinin yararlh olacagi kanisina varilmistir.
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6. OZET
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Bu calisma, kopeklerin sindirim sistemi kanalinda olusan patolojik degisiklikleri inceleyerek
yaygimligini tespit etmek, makroskobik ve mikroskobik tanimlamalarini yapmak ve 6liim sebebi olmalari
veya oliime yol acabilecek sekonder hastaliklarin ¢ikisini kolaylastirmalari yoniindeki rollerini belirlemek
amaciyla yapildi. Calismada, 1 haftaliktan 9,5 yasa kadar olan degisik irktan 100 kdpek kullanildi.
Patolojik ve immunohistokimyasal incelemeler i¢in tiim sindirim kanali organlari ve beyincik ile
mikrobiyolojik incelemeler ig¢in de bagirsak parcalari alindi. Makroskobik muayenede gozlenen
parazitlerin de cins ve tiirleri belirlendi. Histopatolojik incelemelerde incelenen tiim organlardaki
lezyonlar hafif, orta ve siddetli derecelerde olmak iizere ayr1 ayr1 skorlandi.

Calismada kaydedilen makroskobik bulgularin, tiim gastrointestinal sistem enfeksiyonlarinda
goriilen genel bulgular oldugu goriildi. Dilde fokal, ortas1 grimsi-kirmizi ve beyaz renkte erozyonlar,
0zofagusta hiperemi ve kanama, midede hiperemi, kanama, mukozada kalinlasma ile 3 kdpekte yabanci
cisim ve 5 kdpekte parazit, ince ve kalin bagirsaklarda hiperemi, kanli eksudat, {ilser, 36 kdpekte parazit,
14 kopekte invaginasyon ve 2 kopekte yabanci cisim belirlendi. Mikroskobik olarak epitellerde
dejenerasyon, nekroz ve deskuamasyon, bakteri kolonileri, propriyada hiperemi, kanama, fibrozis,
kriptlerde dejenerasyon ve deskuamasyon, dilatasyon, hiperplazi, lenfoid dokuda bosalma gibi
histopatolojik bulgular gdzlendi ve her birinin siddeti skorlandi. immunohistokimyasal boyamalarda 100
kopegin 90’ninda Canine Parvovirus-2 (CPV-2) ve 24’1 bunlarla birlikte olmak {izere 27’sinde Canine
Distemper Virus (CDV) pozitif reaksiyon tespit edildi. Mikrobiyolojik ve parazitolojik incelemeler
sonucunda kopeklerin 7’sinde Campylobacter spp., 47’sinde E. coli, 41’inde Enterococcus spp., 1’inde
Streptococcus spp., 24’iinde Askarid, 5’inde Dipylidium caninum, 10’unda Taenia spp. enfeksiyonu ile
I’inde Giardiozis belirlendi. Patolojik anatomik olarak kopeklerin 10°unda &zofagitis, 11’inde akut
gastritis, 17’sinde kronik gastritis, 1’inde eozinofilik gastroenteritis, 29’unda akut enteritis, 51’inde kronik
enteritis, 15’inde lenfositik ve plazmasitik enteritis, 5’inde akut kolitis, 10’unda kronik kolitis, 20’sinde
idiopatik mukozal kolitis ve 6’sinda diffuz kolitis tespit edildi. Boylece kdpeklerde, basta Parvoviral
enteritis olmak {izere sindirim kanali hastaliklar1 ve lezyonlarmin birinci derecede 6liim sebebi oldugu
ortaya konuldu.

Arastrmada genelde miks enfeksiyonlarin goriildiigli, sekonder etkenlerin enfeksiyona katilma
donemlerine gore lezyonlarm arttigi veya primer lezyonlarmn maskelendigi dikkati g¢ekti. Parvoviral
enteritis ve Distemper hastaliginda sekonder etkenler nedeniyle patolojik bulgularla teshiste zorlanildigi,
bu tiir enfeksiyonlarda etkenlerin dokulardaki varliginin ortaya konulmasini saglayan immunohistokimya
boyama gibi tekniklerin kullanilmasinin gerektigi ve ayrica hayvan barnaklarinda rutin olarak kombine
asilarm yapilmasinin prevalansi azaltmada yararli olabilecegi kanisina varildi.

Anahtar Sozciikler: Sindirim sistemi; hastaliklar; patoloji; immunohistokimya; kdpek.
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7. SUMMARY

The Pathological and Microbiological Investigations on Alimentary System Lesions

of Dogs

This study was carried out to determine pathological changes, the incidence and macroscopic and
microscopic definition of these lesions in the alimentary tract of dogs. It was also examined whether they
were cause of the death or not or they could lead to happen secondary diseases. The study was performed
on a total of 100 dogs of various breeds aging from 1 week to 9,5 years. Samples were taken from all
gastrointestinal tract organs and cerebellum for pathological and immunohistochemical examinations.
Also, in order to perform microbiological and parasitological investigations, organ samples and parasites
observed in macroscopical examination were collected from intestinal parts. In histopathological
examinations, lesions in the studied organs were scored in detail as mild, moderate and severe degrees.

Macroscopic findings recorded in the study were found to be general findings of the infections of
the gastrointestinal system including focal, grayish-red and white erosions in tongue; hyperemia and
hemorrhage in the esophagus; hyperemia, bleeding, mucosal thickening, foreign bodies (in 3 dogs) and
parasites (in 5 dogs) in stomach; hyperemia, bloody exudates, ulcers, parasites (in 36 dogs), invagination
(in 14 dogs) and foreign bodies (in 2 dogs) in small and large intestines. Microscopically, severe
histopathological findings such as bacterial colonies, degeneration, desquamation and necrosis in the
epithelium, hyperemia, hemorrhage, fibrosis in propria, also degeneration and desquamation, dilatation,
hyperplasia in crypts and depletion in lymphoid tissue were observed and scored each one. In
immunohistochemistry staining of 100 dogs, the positive reactions were observed for Canine Parvovirus-2
(CPV-2) in 90, Canine Distemper Virus (CDV) in 27 and both of those together in 24 dogs. In
microbiological and parasitological investigations Campylobacter spp. in 7 cases, E. coli in 47 cases,
Enterococcus spp. in 41 cases, Streptococcus spp. in 1 case, Ascarid in 24 cases, Dipylidium caninum in 5
cases, Taenia spp. infection in 10 cases and Giardiosis in 1 case were seen. In pathological-anatomical
diagnosis; esophagitis in 10 cases, acute gastritis in 11 cases, chronic gastritis in 17 cases, eosinophilic
gastroenteritis in 1 case, acute enteritis in 29 cases, chronic enteritis in 51 cases, lymphocytic and
plasmacytic enteritis in 15 cases, acute colitis in 5 cases, chronic colitis in 10 cases, idiopathic mucosal
colitis in 20 cases and diffuse colitis in 6 cases were identified. Thus, these findings suggested that
primarily Parvoviral enteritis but also other lesions and diseases in the gastrointestinal tract were found to
be the primary cause of death in dogs.

This study indicated that mix infections and lesions were generally observed. Based on the
participation of secondary agents, the lesions were become more severe and/or primary lesions might be
masked. It was concluded that the diagnoses only with pathological findings in Parvoviral enteritis and
Distemper diseases was difficult in mix infections because of secondary agents. Therefore, the use of
immunohistochemistry staining method was needed in these cases. Additionally, the application of
combined vaccines routinely in the animal shelters is recommended to reduce the prevalence of such
contagiose diseases.

Key Words: Alimentary system; diseases; pathology; immunohistochemistry; dog.
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9. EKLER

EK. A: Etik Kurul Karan
SELCUK UNIVERSITESI VETERINER FAKULTESI

Etik Kuru!l Kararlari

Karar Sayisi: 2007/ 018 Toplanti Tarihi: 03 /05 /2007

Selcuk Universitesi Veteriner Fakiiltesi Patoloji Anabilim Dali 6gretim tyesi Dog.
Dr. Mustafa‘ORTATATLI tarafindan sunulan “Képeklerin Sindirim Sistemi Lezyonlart
Uzerine Patolojik ve Mikrobiyolojik Incelemeler” baghikli doktora tez projesine ait etik
kurul bagvurusu dort iiyenin katilimi ile degerlendirildi.
A{'a$t|r111ada. Patoloji Anabilim Dalina nekropsi amaciyla getirilen 100 adet kdpek
kullanilaca@ belirlendi. Arastirmanin toplam stiresi 24 ay olarék belirtilmistir.
Projenin deney hayvanlarina iliskin yonlerinin Selguk Universitesi Veteriner
Fakiiltesi Etik Kurul Yonergesinin 13incii Maddesinde belirtilen “etik kurallara

uyeunluk esasi™ dikkate alinarak hazirlandigr kanaatine varildi.

Yénergede belirtilen “Arastirmacilarin Sorumluluklar™ ve “Hayvan Deneyleri ile
ilgili Etik Ilkeler” baghklan altindaki kurallar sakli kalmak kosulu ile. projenin
hazirlanmasinda “etik kurul yo6nergesi ilkelerine uyulduguné” ‘ve projenin hayvan

kullanim etigi agisindan “uygun” olduguna oy birligi ile karar verilmigtir.
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10. OZGECMIS

25.07.1980 tarihinde Konya ilinin Cihanbeyli Ilgesine bagl Yiinliikuyu
Koyii'nde dogdu. Ilkokul &grenimini Yiinlikuyu Koyii IlIkogretim Okulu’nda
tamamladi. Orta 6grenimini Konya’da Dumlupmar Lisesi’nde 1997 yilinda tamamlada.
1997 yilinda Selguk Universitesi Veteriner Fakiiltesi’ni kazand1 ve 14 Haziran 2002
tarthinde Veteriner Hekim olarak mezun oldu. 2004-2005 egitim-0gretim yilinin giiz
doneminde Selguk Universitesi Saglik Bilimleri Enstitiisii Patoloji Anabilim Dalinda
doktora egitimine basladi. 12 Ocak 2005 tarihinde SU Saghik Bilimleri Arastirma

Gorevlisi kadrosuna atanmis olup, halen goérevine devam etmektedir.
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