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Özet: Anaplasmosis, ruminantlarda eritrositlerde yıkıma neden olan, kene ve kan emici sineklerle bulaşan enfeksiyöz bir
hastalık olup, tropikal ve subtropikal bölgelerde yaygın olarak görülmektedir. Son zamanlarda ülkemizde yüksek verimli
bazı sığır işletmelerinde, Anaplasma marginale’den kaynaklanan hastalık ve ölüm olayları ekonomik yönden ciddi boyut-
lara ulaşmıştır.  Bu makale, sığırlarda yaygın olarak görülen kan paraziti enfeksiyonlarından anaplasmosise dikkati çekmek
ve hastalık hakkında güncel bilgileri sunmak amacıyla derlenmiştir.

Anahtar sözcükler: Anaplasmosis, sığır

Anaplasmosis in Cattle

Summary: Anaplasmosis is an infectious disease causing to destruction of red blood cells in ruminants. The disease
occurs in tropical and subtropical areas. The disease is transmitted biologically and mechanically by tick species and biting
flies. In recently, Anaplasma marginale infections has caused to the important  economical losses in some cattle farms in
Turkey. This review was written for submit the current data on anaplasmosis.
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Giriş

Anaplasmosis sığır, koyun, keçi ve yabani
ruminantların eritrositlerinde yıkıma neden olan,
kene ve kan emici artropodlarla bulaşan enfeksiyöz
bir hastalığıdır. Hastalığın etkenleri Riketsia gru-
bunda yer alan Anaplasma türleridir. Sığırlarda
Anaplasma marginale ve A. centrale olmak üzere
iki tür bulunmaktadır. Bunlardan A. marginale, pa-
tojen olup akut enfeksiyonlara neden olurken, A.
centrale ise daha az patojen bir türdür ve nadiren
klinik enfeksiyonlara neden olmaktadır.
Anaplasmosis sığırlarda genellikle her iki türden
kaynaklanan miks enfeksiyon şeklinde görülmekte-
dir (33-35, 37, 38 ).

Anaplasmosis, özellikle tropik ve subtropik iklim
bölgelerinde görülmektedir. Hastalığa Güney Afri-
ka, Amerika ve Avustralya’nın çeşitli bölgelerinde
enzootik veya sporadik olarak rastlanmaktadır (8,
25, 30, 44). Subtropikal iklim kuşağında yer alan
ülkemizde A. marginale’nin varlığı değişik araştırı-
cılar tarafından bildirilmiştir (1, 5, 9, 17, 27, 42).
Kan paraziti enfeksiyonlarından theileriosis ve
babesiosis ülkemizde yaygın olarak görülmesine
rağmen, anaplasmosisden kaynaklanan enfeksiyon-
ların genellikle subklinik olarak seyrettiği, akut en-
feksiyon oranının ise diğer kan paraziti enfeksiyon-
larına göre daha düşük olduğu kaydedilmektedir.

Bununla birlikte, son zamanlarda yapmış olduğu-
muz ön araştırmalar bazı büyük sığır işletmelerinde,
anaplasmosisin ciddi boyutlarda olduğunu ve buna
bağlı önemli ekonomik kayıpların şekillendiğini
göstermiştir. Bu nedenle hastalığın ülkemizdeki
durumu hakkında yeni araştırmalara ve salgın duru-
munda uygulanabilecek yeterli ve güncel bilgilere
ihtiyaç vardır. Bu makale, sığırlarda yaygın olarak
görülen kan paraziti enfeksiyonlarından
anaplasmosise dikkati çekmek ve hastalık hakkında
güncel bilgileri sunmak amacıyla derlenmiştir.

Bulaşma

Anaplasma türleri çeşitli artropodlarla mekanik ve-
ya biyolojik yolla nakledilir. Mekanik nakilde,
Tabanus ve Psorophora cinsindeki kan emici sinek-
ler, kontamine enjektör ve cerrahi aletler önemli rol
oynamaktadır (24, 35, 37). Biyolojk nakilde ise,
çeşitli kene türleri (Argas persicus, Ornithodoros
lahorensis, Boophilus annulatus, B. decoloratus, B.
microplus, Dermacentor albipictus, D. andersoni,
D. occidentalis, D. variabilis, Hyalomma
excavatum, Ixodes ricinus, Rhipicephalus bursa, R.
sanguineus, R. simus) görev almaktadır (29, 35, 44).
Mekanik ve biyolojik vektörlerin sezona bağlı akti-
vitelerine paralel olarak, salgın hastalıklar ortaya
çıkabilmektedir. Bulaşmada transplasental enfeksi-
yonun da önemi vardır. A. marginale ve A. centrale
ile akut enfekte ineklerden doğan buzağılarda
intrauterin bulaşma neticesinde enfeksiyonların gö-
rüldüğü bildirilmektedir (31, 32).
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Morfoloji

Anaplasma türleri eritrosit içerisinde, 0.3-1.0 µm
çapında, yuvarlak, morfolojik ayrıntıları belirgin
olmayan noktacıklar şeklinde organizmalardır. Bu
türlerden A. marginale, özellikle eritrosit duvarında
veya duvara yakın bir bölgede yerleşim gösterirken,
A. centrale, eritrositlerin merkezinde veya merkeze
yakın olarak bulunur. Hastalığın hafif seyrettiği
vakalarda eritrositlerin içerisinde 1-2 etken bulunur-
ken, şiddetli vakalarda bu sayı 6-7’ye çıkabilmekte-
dir (25, 35).

Gelişme ve Klinik Belirtiler

Anaplasmosis sığırlarda her yaşta görülebilir. An-
cak, yaşla birlikte hastalığın şiddeti ve ölüm oranı
da yükselmektedir. Hastalık genellikle bir yaşına
kadar hafif, 2-3 yaş arasında akut ve öldürücü, ileri-
ki yaşlarda ise perakut ve öldürücü seyretmektedir.
Altı aylıktan küçük hayvanlarda da enfeksiyon şe-
killenebilmekte, ancak enfeksiyonun klinik belirtile-
ri nadiren görülmektedir. Bu dönemdeki  enfekte
hayvanlar, etken taşıyıcısı olarak kalmaktadır. Altı
aylıktan sonra hayvanların hastalanma riski giderek
yükselmekte ve ölümlere daha sık rastlanmaktadır.
Üç yaşın üzerindeki akut enfekte sığırlarda %30-50
oranlarında ölüm görülebilmektedir  (22, 33, 34,
39).

Hastalığın oluşmasında inkübasyon, gelişme,
nekahat ve taşıyıcılık dönemi olmak üzere biri birini
takip eden 4 safha vardır:

1. İnkübasyon dönemi: Bu dönem, etkenin duyarlı
bir hayvana girişinden, %1 parazitemi oluşuncaya
kadar geçen süreyi içine almaktadır. Bu dönemin
süresi, alınan organizma sayısına bağlı olarak deği-
şirken, doğal şartlarda ortalama 3-8 haftadır.
İnkübasyon periyodu boyunca hayvan sağlıklı görü-
nüp, hastalığa ait klinik belirtiler göstermez. Bu
safhanın sonunda, parazitin sürekli çoğalmasına
paralel olarak parazitemi oranı yükselir ve vücut
ısısında artış gözlenir. Bu arada hayvanın savunma
sisteminin devreye girmesi ile, enfekte eritrositler
fagosite edilerek parçalanır ve bunun sonucunda da
klinik olarak anemi şekillenir. Enfekte eritrositlerin
fagosite edilmesinin nedeni, yüzey antijenlerinin
değişmesidir. Bu durumda Retikülo Endotelyal Sis-
tem (RES) enfekte eritrositleri yabancı hücre olarak
algılamakta ve fagosite etmektedir (33, 34, 39).

2. Gelişme dönemi: Bu dönem, aneminin şekillen-
diği zamanı içine almakta ve %1’lik parazitemi aşa-
masından, dolaşımda retikülositlerin görülmesine

kadar geçen süreyi kapsar. Bu süre, 4-9 gün arasın-
da değişir. Hastalıkla ilgili klinik belirtilerin çoğu
gelişme döneminde ortaya çıkar. Enfekte hayvanlar
ilk klinik belirtilerini genellikle bu safhanın ortala-
rında veya 3-4. günlerinde gösterirler. Bu safhada,
kanda paraziteminin ilerlemesine paralel olarak
vücut ısısı yükselir (41 oC). Akut enfeksiyonlarda
klinik olarak mukozalarda solgunluk ve bazen de
sarılık dikkati çeker. Şiddetli anemi ile birlikte hay-
vanlar hızla kondüsyon kaybeder, iştahsızlık, zayıf-
lama, dermansızlık, depresyon, dehidrasyon,
konstipasyon, kalp vurumunda artış, solunum güçlü-
ğü ve idrarın koyu sarı renkte olması  gibi klinik
belirtiler gösterirler. Dokulara yetersiz oksijen giri-
şinden dolayı beyin de etkilenerek, hayvanlarda
saldırganlık ve gebelerde abortus da görülebilir.
Kan, anemiden dolayı suludur. Anaplasmosis vaka-
larında genellikle hemoglobinuri görülmez. Bunun
nedeni, RES’in, parazitli eritrositleri serbest hemog-
lobin salınmadan önce fagosite etmesidir. Akut en-
feksiyonlarda parazitemi düzeyi %10’dan %75’e
kadar yükselebilir ve boyanmış preparatların mik-
roskobik muayenesinde eritrositlerin kenarına loka-
lize olmuş basofilik organizmalar kolaylıkla tespit
edilebilir. Bu safhadaki laboratuvar değerleri (PCV
%5.0-15.0; total eritrosit sayısı, litrede 1.5-4 X 106;
total bilirubin, 100 ml de 2.0-7.0 mg; direkt
bilirubin, 10 ml de 0.25-7.0 mg) ciddi hemolitik
anemiyi yansıtır. Perakut vakalarda, eritrositlerin
yarıdan fazlası kısa sürede etkenler tarafından istila
edildiği için, genellikle 24 saat içinde ölüm görülür.
Vücut ısısı ölümden önceki saatlerde normalin altı-
na düşer. Hastalıktan ölmeyip iyileşen hayvanlarda,
kan değerlerinin normale dönmesi için, ortalama 3
aylık bir nekahat dönemi gerekir (2, 19, 33, 34, 39).

3. Nekahat dönemi: Bu dönem, retikülositlerin
ortaya çıkması ile başlayıp, kan değerlerinin norma-
le dönüşüne kadar devam eder. Gelişme ve nekahat
dönemini birbirinden ayıran en iyi gösterge
eritropoiesisdeki artıştır. Nekahat döneme geçişin
işareti olan eritropoiesis, perifer kanda
retikülositleri, polikromatofilleri, basofilik noktalar
bulunan hücreleri, normoblastları, artmış hemoglo-
bin ve akyuvarları görerek belirlenir.
Anaplasmosisden kaynaklanan ölümler, genellikle
gelişme döneminin sonları ile nekahat döneminin
başlarında görülür. Hastalıkla ilgili otopsi bulguları,
hemolitik anemiyi işaret eder. Bütün dokular solgun
ve kan suludur. Ölüm akut safhanın sonlarında mey-
dana gelmişse sarılık da görülebilir. Dalak genellik-
le büyük, yumuşak ve çok koyu kahverengindedir.
Karaciğer de büyümüş, sarı-turuncu renkte ve be-
nekli bir görünüm almıştır. Safra kesesi genişlemiş-

tir ve içi koyu kahverengi-yeşil renkli safra ile dolu-
dur. Mediastinal lenf düğümleri ile karaciğerin böl-
gesel lenf düğümlerinde orta derecede büyüme ve
kahverengi görünüm dikkati çekebilir. Klinik olarak
iyileşen hayvanlar genellikle hayat boyu etkenin
taşıyıcısı olarak kalırlar ve hastalık için rezervuar
ödevi görürler  (22, 33, 34, 38, 39).

4. Taşıyıcılık dönemi: Bu dönem, mikroskobik
muayenede etkenin görülmediği andan itibaren baş-
lar ve hayat boyu devam eder. Taşıyıcı hayvanlarda
premünisyon tipinde bağışıklık şekillenmektedir.
Böyle hayvanlara splenektomi yapıldığı zaman,
enfeksiyon tekrar akut forma dönüşebilir  (22, 25,
33).

Teşhis

Akut enfeksiyonun teşhisi, genellikle klinik belirti-
ler, hematolojik bulgular ve giemsa ile boyanmış
preparatların mikroskobik muayenesi ile yapılır.
Mikroskobik muayenede eritrositlerdeki etkenler
gelişme ve nekahat döneminde tespit edilebilirken,
inkübasyon ve taşıyıcılık döneminde görülemez.
Kronik enfeksiyonlarda mikroskobik muayene ile
etkene rastlamak çok zordur (25, 44).

Mikroskobik muayene için kan, perifer damarlardan
ve vena jugularisden alınabilir. Babesia türlerinin
aksine, Anaplasma etkenlerinin kapillar damarlarda
birikme özelliği yoktur. Bu sebeple vena jugularis
ve diğer büyük damarlardan da kan alınabilir. Ayrı-
ca Anaplasma türlerinin çok karakteristik bir morfo-
lojik yapısı olmadığı için, babesiosisin teşhisinde
kullanılan kalın damla froti de anaplasmosisin teşhi-
sinde kullanılmaz. Post mortem teşhis için smearlar
karaciğer, dalak, böbrek, kalp ve akciğerlerden,
ayrıca perifer damarlardaki kandan hazırlanmakta-
dır. Post mortem muayene, bakteriyel
kontaminasyon riski nedeniyle gecikmeden yapıl-
malıdır. Bazı Babesia türlerinin teşhisinde önemli
olan beyin smearı, anaplasmosisin teşhisinde direkt
bir öneme sahip değildir (20). Anaplasmosisin mik-
roskobik teşhisi için, Giemsa ile boyama metodun-
dan başka, diff-quick gibi hızlı boyama metotları da
geliştirilmiştir. Ancak, hala Giemsa ile boyama me-
todu en çok tercih edilenidir (10, 18). Giemsa ile
boyama metodunda; Hem kan hem de organ
smearları saf metanolde tespit edildikten sonra %10
Giemsa solüsyonunda, genellikle 30 dk. süreyle
boyanırlar. Boyamadan sonra preparatlar çeşme
suyu ile 3-4 kez yıkanır ve kurutularak immersion
objektifte incelenir. Giemsa ile boyama metodunda,
preparatların boyama süresi, kan parazitlerinin teş-

hisinde çok önemlidir. Akut babesiosis, theileriosis
ve anaplasmosis vakalarında gözlediğimiz önemli
bir husus olarak belirtmemiz gerekir ki, Theileria
türleri ile küçük Babesia türlerinin Giemsa solüsyo-
nunda 30 dakika boyanmasının ardından mikrosko-
bik teşhis gerçekleştirilirken, büyük Babesia türleri
(örn.; Babesia bigemina) ile A. marginale’nin ancak
45-60 dakika boyandıktan sonra teşhis edilebildiği
gözlenmiştir. Bu sebeple kan paraziti enfeksiyonun-
dan şüpheli hayvanların sürme kan frotilerinin,
Giemsa solüsyonunda ortalama bir saat boyandıktan
sonra incelenmesini tavsiye etmekteyiz.

Anaplasmosis belirtisi gösteren hayvanlarda kan
frotilerinin uzman kişiler tarafından muayene edil-
mesi gerekmektedir. Çünkü, enfekte eritrositlerin
RES tarafından dolaşımdan uzaklaştırılması duru-
munda, parazitemi seviyesi çok kısa sürede düşebil-
mektedir. Ayrıca retikülositlerdeki bazofilik nokta-
lar, eritrositlerdeki Howell Jolly cisimcikleri ve
boya kalıntıları Anaplasma ile karıştırılabilmektedir
(22, 44).

Anaplasma yönünden latent enfekte hayvanları mik-
roskobik muayene ile tespit etmek güçtür. Böyle
hayvanların teşhisi, Anaplasma türüne karşı şekille-
nen spesifik antikorların veya etkenin genetik ma-
teryalinin tespit edilmesi ile mümkündür. Bu amaçla
çeşitli serolojik ve biyoteknolojik teknikler gelişti-
rilmiştir. Antikor tayini için, çeşitli laboratuvarlarda
Komplement Fikzasyon, Kard aglutinasyon ve
ELISA testleri rutin olarak kullanılmaktadır (3, 4,
11, 16). Ancak, bu laboratuvarlardaki test sonuçları
bazen birbirinden farklı olabilmektedir (7). Bu ne-
denle de daha spesifik olan moleküler teknikler ge-
liştirilmiştir (29). Bu moleküler tekniklerden
competetive-ELISA (c-ELISA) testi son yıllarda
yaygın olarak kullanılmaktadır (12-15, 41). Bu test-
te kullanılan A. marginale’nin 19 kilodaltonluk
rekombinant antijeni bilinen tüm Anaplasma türleri
arasında ortak olup, koyun ve keçilerde de hastalı-
ğın teşhisinde kullanılabilmektedir (26). C-ELISA
testinin, A. marginale’ye karşı şekillenen antikorla-
rın tespitinde, yüksek duyarlılık ve özgüllüğe sahip
olduğu, ve bu antikorları enfeksiyondan 6 yıl sonra-
sına kadar tespit edebildiği bildirilmektedir (21, 26,
41, 43). A. marginale ve A. centrale arasında kros
reaksiyon olması dolayısıyla, serolojik metotlarla
tür tayini yapılamamaktadır. Ancak, son yıllarda
geliştirilmiş olan PCR-DNA probları ile tür tayini
ve kronik enfeksiyonların teşhisi yapılabilmektedir.
Bu problar ile %0.000025’lik parazitemi seviyesi
gösteren sığırların bile teşhis edilebildiği bildiril-
miştir (12). Bununla birlikte, test prosedürünün
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feksiyonlarda parazitemi düzeyi %10’dan %75’e
kadar yükselebilir ve boyanmış preparatların mik-
roskobik muayenesinde eritrositlerin kenarına loka-
lize olmuş basofilik organizmalar kolaylıkla tespit
edilebilir. Bu safhadaki laboratuvar değerleri (PCV
%5.0-15.0; total eritrosit sayısı, litrede 1.5-4 X 106;
total bilirubin, 100 ml de 2.0-7.0 mg; direkt
bilirubin, 10 ml de 0.25-7.0 mg) ciddi hemolitik
anemiyi yansıtır. Perakut vakalarda, eritrositlerin
yarıdan fazlası kısa sürede etkenler tarafından istila
edildiği için, genellikle 24 saat içinde ölüm görülür.
Vücut ısısı ölümden önceki saatlerde normalin altı-
na düşer. Hastalıktan ölmeyip iyileşen hayvanlarda,
kan değerlerinin normale dönmesi için, ortalama 3
aylık bir nekahat dönemi gerekir (2, 19, 33, 34, 39).

3. Nekahat dönemi: Bu dönem, retikülositlerin
ortaya çıkması ile başlayıp, kan değerlerinin norma-
le dönüşüne kadar devam eder. Gelişme ve nekahat
dönemini birbirinden ayıran en iyi gösterge
eritropoiesisdeki artıştır. Nekahat döneme geçişin
işareti olan eritropoiesis, perifer kanda
retikülositleri, polikromatofilleri, basofilik noktalar
bulunan hücreleri, normoblastları, artmış hemoglo-
bin ve akyuvarları görerek belirlenir.
Anaplasmosisden kaynaklanan ölümler, genellikle
gelişme döneminin sonları ile nekahat döneminin
başlarında görülür. Hastalıkla ilgili otopsi bulguları,
hemolitik anemiyi işaret eder. Bütün dokular solgun
ve kan suludur. Ölüm akut safhanın sonlarında mey-
dana gelmişse sarılık da görülebilir. Dalak genellik-
le büyük, yumuşak ve çok koyu kahverengindedir.
Karaciğer de büyümüş, sarı-turuncu renkte ve be-
nekli bir görünüm almıştır. Safra kesesi genişlemiş-

tir ve içi koyu kahverengi-yeşil renkli safra ile dolu-
dur. Mediastinal lenf düğümleri ile karaciğerin böl-
gesel lenf düğümlerinde orta derecede büyüme ve
kahverengi görünüm dikkati çekebilir. Klinik olarak
iyileşen hayvanlar genellikle hayat boyu etkenin
taşıyıcısı olarak kalırlar ve hastalık için rezervuar
ödevi görürler  (22, 33, 34, 38, 39).

4. Taşıyıcılık dönemi: Bu dönem, mikroskobik
muayenede etkenin görülmediği andan itibaren baş-
lar ve hayat boyu devam eder. Taşıyıcı hayvanlarda
premünisyon tipinde bağışıklık şekillenmektedir.
Böyle hayvanlara splenektomi yapıldığı zaman,
enfeksiyon tekrar akut forma dönüşebilir  (22, 25,
33).

Teşhis

Akut enfeksiyonun teşhisi, genellikle klinik belirti-
ler, hematolojik bulgular ve giemsa ile boyanmış
preparatların mikroskobik muayenesi ile yapılır.
Mikroskobik muayenede eritrositlerdeki etkenler
gelişme ve nekahat döneminde tespit edilebilirken,
inkübasyon ve taşıyıcılık döneminde görülemez.
Kronik enfeksiyonlarda mikroskobik muayene ile
etkene rastlamak çok zordur (25, 44).

Mikroskobik muayene için kan, perifer damarlardan
ve vena jugularisden alınabilir. Babesia türlerinin
aksine, Anaplasma etkenlerinin kapillar damarlarda
birikme özelliği yoktur. Bu sebeple vena jugularis
ve diğer büyük damarlardan da kan alınabilir. Ayrı-
ca Anaplasma türlerinin çok karakteristik bir morfo-
lojik yapısı olmadığı için, babesiosisin teşhisinde
kullanılan kalın damla froti de anaplasmosisin teşhi-
sinde kullanılmaz. Post mortem teşhis için smearlar
karaciğer, dalak, böbrek, kalp ve akciğerlerden,
ayrıca perifer damarlardaki kandan hazırlanmakta-
dır. Post mortem muayene, bakteriyel
kontaminasyon riski nedeniyle gecikmeden yapıl-
malıdır. Bazı Babesia türlerinin teşhisinde önemli
olan beyin smearı, anaplasmosisin teşhisinde direkt
bir öneme sahip değildir (20). Anaplasmosisin mik-
roskobik teşhisi için, Giemsa ile boyama metodun-
dan başka, diff-quick gibi hızlı boyama metotları da
geliştirilmiştir. Ancak, hala Giemsa ile boyama me-
todu en çok tercih edilenidir (10, 18). Giemsa ile
boyama metodunda; Hem kan hem de organ
smearları saf metanolde tespit edildikten sonra %10
Giemsa solüsyonunda, genellikle 30 dk. süreyle
boyanırlar. Boyamadan sonra preparatlar çeşme
suyu ile 3-4 kez yıkanır ve kurutularak immersion
objektifte incelenir. Giemsa ile boyama metodunda,
preparatların boyama süresi, kan parazitlerinin teş-

hisinde çok önemlidir. Akut babesiosis, theileriosis
ve anaplasmosis vakalarında gözlediğimiz önemli
bir husus olarak belirtmemiz gerekir ki, Theileria
türleri ile küçük Babesia türlerinin Giemsa solüsyo-
nunda 30 dakika boyanmasının ardından mikrosko-
bik teşhis gerçekleştirilirken, büyük Babesia türleri
(örn.; Babesia bigemina) ile A. marginale’nin ancak
45-60 dakika boyandıktan sonra teşhis edilebildiği
gözlenmiştir. Bu sebeple kan paraziti enfeksiyonun-
dan şüpheli hayvanların sürme kan frotilerinin,
Giemsa solüsyonunda ortalama bir saat boyandıktan
sonra incelenmesini tavsiye etmekteyiz.

Anaplasmosis belirtisi gösteren hayvanlarda kan
frotilerinin uzman kişiler tarafından muayene edil-
mesi gerekmektedir. Çünkü, enfekte eritrositlerin
RES tarafından dolaşımdan uzaklaştırılması duru-
munda, parazitemi seviyesi çok kısa sürede düşebil-
mektedir. Ayrıca retikülositlerdeki bazofilik nokta-
lar, eritrositlerdeki Howell Jolly cisimcikleri ve
boya kalıntıları Anaplasma ile karıştırılabilmektedir
(22, 44).

Anaplasma yönünden latent enfekte hayvanları mik-
roskobik muayene ile tespit etmek güçtür. Böyle
hayvanların teşhisi, Anaplasma türüne karşı şekille-
nen spesifik antikorların veya etkenin genetik ma-
teryalinin tespit edilmesi ile mümkündür. Bu amaçla
çeşitli serolojik ve biyoteknolojik teknikler gelişti-
rilmiştir. Antikor tayini için, çeşitli laboratuvarlarda
Komplement Fikzasyon, Kard aglutinasyon ve
ELISA testleri rutin olarak kullanılmaktadır (3, 4,
11, 16). Ancak, bu laboratuvarlardaki test sonuçları
bazen birbirinden farklı olabilmektedir (7). Bu ne-
denle de daha spesifik olan moleküler teknikler ge-
liştirilmiştir (29). Bu moleküler tekniklerden
competetive-ELISA (c-ELISA) testi son yıllarda
yaygın olarak kullanılmaktadır (12-15, 41). Bu test-
te kullanılan A. marginale’nin 19 kilodaltonluk
rekombinant antijeni bilinen tüm Anaplasma türleri
arasında ortak olup, koyun ve keçilerde de hastalı-
ğın teşhisinde kullanılabilmektedir (26). C-ELISA
testinin, A. marginale’ye karşı şekillenen antikorla-
rın tespitinde, yüksek duyarlılık ve özgüllüğe sahip
olduğu, ve bu antikorları enfeksiyondan 6 yıl sonra-
sına kadar tespit edebildiği bildirilmektedir (21, 26,
41, 43). A. marginale ve A. centrale arasında kros
reaksiyon olması dolayısıyla, serolojik metotlarla
tür tayini yapılamamaktadır. Ancak, son yıllarda
geliştirilmiş olan PCR-DNA probları ile tür tayini
ve kronik enfeksiyonların teşhisi yapılabilmektedir.
Bu problar ile %0.000025’lik parazitemi seviyesi
gösteren sığırların bile teşhis edilebildiği bildiril-
miştir (12). Bununla birlikte, test prosedürünün
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kompleks ve kullanılan malzemelerin çok pahalı
olması dolayısıyla, geniş çaplı epidemiyolojik araş-
tırmalarda kullanılmamaktadır.

Tedavi

Hastalığın akut safhasına kadar klinik belirtilerin
ortaya çıkmaması dolayısıyla anaplasmosis, tedavisi
güç bir hastalıktır. Spesifik bir tedavi için, enfeksi-
yonun başlangıç döneminde ilaç uygulanırsa başarılı
olunabilir. Anaplasmosisin tedavisinde en yaygın
kullanılan ilaçlar, tetrasiklinler (tetracycline
hydrochloride, chlortetracycline, oxytetracycline,
and doxycycline), gloxazone ve imidocarbdır (6, 22,
28, 36). Hastalığın gelişme döneminin ortalarında,
parazitemi seviyesi %15 in altında iken uygulanan
oksitetrasiklinin (OTC) bir tek parenteral uygulama-
sı, hastalığın şiddetini azaltmada çok etkili olabil-
mektedir. Bu safhada OTC ile tedavi edilen hayvan-
ların iyileşme şansı %50’nin üzerindedir. Parazitemi
seviyesi %15’in üzerindeyse OTC’in etkinliği azal-
maktadır. Bu durumda iyileşme, kemik iliğinin,
harap olmuş eritrositleri karşılayacak düzeyde erit-
rosit üretmesine bağlıdır. Enfeksiyonun gelişme
döneminin sonları ile nekahat döneminin başlarında
genellikle OTC uygulanmamaktadır. Çünkü bu dö-
nemde uygulanan OTC, hastalığın seyrini düzeltme-
de çok az etkili veya tamamen etkisizdir. Bu safha-
da hayvanların hareket etmek için güç sarf etmeleri
de, hayvanın anoksiden dolayı ani ölümüne yol aça-
bilmektedir. Bu safhada eritropoiesisi stimüle etmek
için hematinic ilaç uygulaması, yeterli miktarda kan
transfüzyonu ve sıvı elektrolit tedavisi, yapılabile-
cek en iyi uygulama olarak görülmektedir. OTC’in
10-20 mg/kg dozda, kas veya damar içi yolla 2-3
defa; Imidocarbın ise 3 mg/kg dozda, kas içi yolla
bir defa uygulanması tavsiye edilmektedir (22, 23,
33, 34, 40).

Korunma ve Kontrol

Anaplasmosisden korunmak ve hastalığı kontrol
etmek için, çok planlı ve uzun süreli programların
uygulanması gerekmektedir. Bu amaçla her çiftliğin
durumuna uygun, birbirinden farklı bir çok koruma
ve kontrol programları geliştirilmiştir (22, 33, 34,
44). Anaplasmosisin koruma ve kontrolünde kısaca
aşağıdaki prosedürlere dikkat edilmelidir: 1. Vektör
kontrolü, 2. Aşı veya cerrahi uygulamalarda sıkı
sanitasyon, 3. Sürüdeki taşıyıcı hayvanların tespiti
ve sağlıklılardan ayrı bir sürü oluşturulması, 4. En-
demik alanlarda aşı uygulaması, 5. Vektör sezonu

boyunca duyarlı hayvanlara yemleri ile
klortetrasiklin verilmesi.
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28, 36). Hastalığın gelişme döneminin ortalarında,
parazitemi seviyesi %15 in altında iken uygulanan
oksitetrasiklinin (OTC) bir tek parenteral uygulama-
sı, hastalığın şiddetini azaltmada çok etkili olabil-
mektedir. Bu safhada OTC ile tedavi edilen hayvan-
ların iyileşme şansı %50’nin üzerindedir. Parazitemi
seviyesi %15’in üzerindeyse OTC’in etkinliği azal-
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defa; Imidocarbın ise 3 mg/kg dozda, kas içi yolla
bir defa uygulanması tavsiye edilmektedir (22, 23,
33, 34, 40).
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Anaplasmosisden korunmak ve hastalığı kontrol
etmek için, çok planlı ve uzun süreli programların
uygulanması gerekmektedir. Bu amaçla her çiftliğin
durumuna uygun, birbirinden farklı bir çok koruma
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