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1.GiriĢ 

 

 

Süt iĢletmelerinin geleceği pek çok faktöre bağlı olmakla beraber, buzağıların ve 

düvelerin iĢletmede yerlerini almalarına, verime katılmalarına bağlıdır. Dünyada pek 

çok geliĢmiĢ çiftlikte bir sığırdan ortalama 4 yavru alınabilmektedir. Yani her sene 

sürünün 1/4 ünün değiĢtirilmesi için de gerekenler yapılmalıdır (Bath ve ark., 2012). 

Bu durumda buzağı kaybı ciddi bir iĢletme problemidir. 

 

 

Dünya çapında buzağı kaybı, verimlilik ve ekonomik kayıp demektir. Buzağı 

ishalleri dünya çapında yüksek morbidite ve mortalite sebebidir (Wudu, 2008). 

Sütten kesme döneminden önce görülen buzağı kayıplarının % 75'inin ishalden 

kaynaklandığı bildirilmektedir (Uhde ve ark, 2008; Bartels ve ark., 2010). Ġshal, üç 

aya kadar buzağılarda bildirilen en yaygın hastalıklardan biridir (Svensson ve ark., 

2003). Ancak son yıllara kadar sütçü damızlık çiftlikleri için ve besi damızlıkçıları 

için çok büyük bir sorun olarak görülmemiĢtir (Roderick ve Hovi, 1999). 

 

 

Buzağı ishalleri hem enfeksiyöz hem de non-enfeksiyoz etkenlere bağlıdır 

(Bartels ve ark, 2010; Izzo ve ark, 2011). Virüs, bakteri ve protozoonlar baĢta olmak 

üzere çok çeĢitli enterik patojenler ishalin geliĢiminde yer alır. Bazı durumlarda tek 

bir patojen bile ishale sebep olabilirken, ortak enfeksiyon ishalli buzağılarda sık 

gözlemlenir. Her bir patojenin yaygınlığı ya da hastalığın görülmesi çiftliğin 

bulunduğu alana, çiftliğin yönetim Ģekline ve sürünün büyüklüğüne göre değiĢiklik 

gösterebilir (Cho ve Yoon, 2014). Amerika Tarım Bakanlığının 2008 yılında 

yayımladığı raporda buzağı ishalleri, sığır üreticilerinin ekonomik kaybının temel 

sebebi olduğunu belirtmiĢ ve Amerikan hayvancılığının 2007 Ulusal Hayvan Sağlığı 

Ġzleme Sistemi‟nin (NAHMS) bildirdiğine göre de süt emen buzağılarda ishale bağlı 

mortalite % 57 olarak bildirilmiĢtir. Bu durum genellikle 1 aylıktan küçük 

buzağılarda görülür. Yine ishale bağlı mortalite oranı Kore‟de % 53,4 olarak tespit 

edilmiĢtir (Hur ve ark, 2013). Yıllık buzağı üretiminin 280.000 baĢ olduğu Norveç‟te 
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2006 yılında buzağı ishaliyle iliĢkili olarak oluĢan ekonomik kaybın yaklaĢık olarak 

10 milyon Amerikan doları olduğu tahmin edilmiĢtir (Osteras ve ark, 2007).  

 

 

Ülkemizde ise Kars ilinde neonatal buzağılarda yapılan bir çalıĢmada 2001 

yılında 582,  2002 yılında ise 624 buzağı incelenmiĢ, bu buzağılarda görülen 

hastalıklar belirlenip bu hastalıkların morbidite ve mortalitelerine bakılmıĢtır. 

AraĢtırmanın sonucunda 2001 yılında buzağılarda görülen ishalin morbiditesi % 17,4 

iken mortalitesi % 7,7 olarak tespit edilmiĢ. 2002 yılında ise morbidite % 24,4 

mortalite ise % 2,2 olarak bulunmuĢtur. Neonatal dönemde buzağılarda en çok 

görülen hastalıkların baĢında ishal geldiği gözlenmiĢtir (Erdoğan ve ark, 2009). 

 

 

Buzağı diyareleri baĢlıca virüs, bakteri ve protozoa sebebiyle geliĢmektedir 

(Smith, 2009). Ġshal pek çok etkene bağlı olup,  baĢlıca faktörler olan; çevre, bulaĢıcı 

ajanlar, ajanların hastalık yapma güçleri, beslenme, immun sistem ve bunların 

karmaĢık etkileĢimlerine bağlıdır (Waltner-Toews ve ark, 1986; Randhawa ve ark., 

2012). Buzağı diyarelerinde stres, kötü hava Ģartları da önemlidir. Bu durumların 

yanısıra erken yaĢ, kalabalık barındırma, yüksek nem, hava sirkülasyonu 

azlığı/yetersiz havalandırma, farklı yaĢ gruplarını bir arada barındırmak (Lance ve 

diğerleri, 1992) buzağı bakıcılarının yetersiz eğitimi enfeksiyonun baĢlaması ve ağır 

seyretmesi için risk faktörleridir. 

 

 

Çoklu enfeksiyöz etkenlerden korunmada hijyen, buzağıların yoğun 

barındırılması, kolostrum yönetimi, altlık sistemlerine dikkat edilmesi önemli olabilir 

( Larson ve Tyler, 2005). 

 

 

ÇalıĢmalar enfeksiyonu baĢlatan bir ajanın hayvanı diğer patojenlerin 

etkilerine açık hale getirdiğini göstermektedir. Pek çok araĢtırmaya göre buzağı 

ishallerinin en yaygın nedeni rotavirüs olarak gösterilmekte ancak özellikle sütçü 

iĢletmeler ve anneden süt emen buzağılarda daha yüksek oranda görüldüğü, ikinci 
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yaygın etkenin kriptosporidium olduğu ama bunun da sütçü iĢletmelerden çok besi 

iĢletmelerinde yaygın olduğu, koranavirüsün üçüncü yagın sebep olduğu 

bildirilmektedir. Salmonella'nın farklı sürülerden gelen karıĢık beslenen buzağılarda 

ki salgınlarda ve S. dublin olarak tespit edildiği de iddia edilmektedir (Fagan ve ark, 

1995). 

 

 

Buzağı diyarelerinde en çok karĢılaĢılan enfeksiyöz etkenler koronavirüs, 

rotavirüs (grup A), viral diyare virüs (BVDV), Salmonella türleri, E. coli (özl. K99 

+), Clostridium türleri ve Cryptosporidium türleri baĢta sayılabilir (Bhat ve ark, 

2012; Quinn ve ark., 1994). Ġki aydan küçüklerde görülen ishallerde en yaygın 

görülen etkenlerin Salmonella türleri ve E. coli K99 +, olduğu bildirilmiĢtir (Acha ve 

ark., 2004). 

 

 

Diyare olan buzağıların 0-4 haftalık yaĢta olmak üzere özellikle 0-2 haftada 

hasta oldukları; % 80'inde enfeksiyöz bir sebep olduğu, pozitif çıkanların % 50'sinde 

birden fazla etken olduğu, % 31'inde iki etken tespit edildiği bildirilmektedir (Cho ve 

ark 2012).  

 

 

Pek çok akut diyare hızla baĢlar ve bir kaç saat içerisinde dehidrasyon ve 

metabolik dengesizliklere neden olur. Genellikle bir haftadan küçük buzağılarda E. 

coli (K99 ve F41) çok hızlı dehidrasyon oluĢturabilir. Rotavirüs ve kriptosporidium 

ile karıĢık olmadıkça E. coli enfeksiyonları bazen 3 günlükten büyüklerde görüldüğü, 

doğumdan 24 saat sonra görülebileceği ve kana karıĢarak koliseptisemi yapabileceği 

bildirilmektedir (Quinn ve ark, 1994). 

 

 

Buzağı ishallerinde E.coli doğumu takip eden 2 günlük süreçte ve çoğunlukla 

enterik septisemiye sebep olur. Ġmmunglobilinleri yetersiz alan neonatal buzağılarda 

septisemik kolibasilloz daha yaygın olarak görülür. Son dönemlerde C. parvum‟un 

buzağı ishallerinin etiyolojisinde ki önemi artmaya baĢlamıĢtır. C. parvum ile enfekte 



4 
 

olan buzağılar hiçbir semptom göstermeyeceği gibi, ishal ve dehidrasyonun 

oluĢturduğu semptomları gösterebilir (Beam ve ark, 2009; De Waele ve ark, 2010; 

Birdane, 2017). 

 

 

Giardia duodenalis‟in zoonoz olmasının yanında, yemden yararlanma oranını 

azaltarak hayvanda geliĢme geriliğine ve ishale sebep olarak ekonomik kayıplara yol 

açması, çiftlik hayvanlarında görülen giardiazise iliĢkin incelemelerin günümüzde 

daha da artıĢ göstermesine neden olmaktadır (O‟Handley ve ark, 2003). 

 

 

 

1.1.Cryptosporidium 

 

 

Cryptosporidium spp. insanları ve tüm evcil hayvanları genel olarak etki altına alan 

hücre içi, obligat protozoan özellikte parazitlerdir (Kaske ve Kunz, 2003; Hamnes ve 

ark, 2006). Apicomplexa Ģubesinin Coccidia grubunda içinde bulunan 

Cryptosporidium cinsi ilk defa 1895 yılında Clarke tarafından fark edilerek “fare 

mide epiteli üzerinde yer alan spor kümeleri” Ģeklinde tarif edilmiĢtir (Current ve 

Garcia, 1991; Ok ve ark, 1995). Sığırlarda ise bu enfeksiyona ilk kez 1971 yılında 

rastlanılmıĢtır (Panciera ve ark, 1971). Cryptosporidium cinsine ait sınıflandırma 

aĢağıdaki tabloda verilmiĢtir (Tablo1.1). 

 

 

Crptosporidium spp. alt sınıf ailesindeki parazitlerle kıyaslandığında, yaĢam 

siklusunda birden fazla ortak özellik (aseksüel ve seksüel formlarının olması) 

göstermekle birlikte diğer özellikleri ile farklılık göstermektedirler (Divers ve Peek, 

2008). 
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Ġnsanla birlikte birçok memeli, sürüngen ve kanatlıda sindirim sistemi epitel 

hücrelerine yerleĢen parazitler özellikle bağıĢıklık sistemi baskılanmıĢ ve genç 

hayvanlarda enfeksiyona neden olmaktadır ve sadece hayvan sağlığını değil 

muhtemel zoonoz olma özellikleri ile insanları da tehdit etmektedir (Ondrackova ve 

ark, 2009; Paul ve ark, 2009). 

 

 

Sınıflandırma Ġsim Biyolojik Özellikleri 

Alem Animalia  

Alt Alem Protista Ökaryotik, tek hücreli canlı 

ġube Apicomplexa Mikrotübüllerden oluĢan apikal kompleks 

yapıları vardır. Veziküler bir çekirdeğe 

sahiptirler ve tüm türleri parazittir. 

Sınıf Sporozoa Ookist oluĢturma, aseksüel ve seksüel üreme, 

hücreye giren parazitin kayma kontraksiyon 

Ģeklinde hareket gibi özellikleri mevcuttur. 

Alt Sınıf Coccidia Biyolojik özellikleri merogoni, gametogoni 

ve sporogoni Ģeklindedir. Seksüel faz hücre 

içinde gerçekleĢir. Ergin gamontlar küçük 

olup, çoğu vertablalılarda parazitlenir ve 

hücre içindedirler. 

Takım Eucoccidia Merogoni vertebralı konakta olur. 

Alt Takım Eimeriina Mikro ve makro gamet oluĢumu farklılık 

gösterir. Mikrogamonttan çok miktarda 

mikrogamet oluĢur. Her bir makrogamonttan 

ise sadece bir makrogamet oluĢur. Zigotta 

konoid mevcut olup hareketsizdir. 

Aile  Cryptosporidiidae Konak süreci hücrenin yüzey membranı 

altında gerçekleĢir ve monoksen geliĢim 

mevcuttur. Çıplak 4 sporozoiti olup, 

ookistleri sporokist içermez. Mikrogametleri 

flagella taĢımaz. 

Cins Cryptosporidium  

 

Tablo 1.1. Cryptosporidium cinsine ait sınıflandırma tabloda verilmiĢtir (Mehlhorn 

ve Piekarsk, 2002; Hazer, 2007). 

 

 

Günümüze kadar 30‟a yakın Cryptosporidium türü klasifiye edilmesine karĢın 

International Commission on Zoological nomenclature (ICZN) kayıtlarında 
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memeliler, kuĢlar ve balıklarda 20 tür Cryptosporidium olduğu bildirilmektedir (Xiao 

2010; Fayer ve ark. 2010). Doğum sonrası ishallere enteropatojenik viruslar, 

bakteriler, parazitler ve Cryptosporidium türleri de sebep olmaktadır. Sığırlarda en az 

10 farklı Cryptosporidium türü ve genotipi enfeksiyona sebeb olabilir. Ancak, 

genellikle 4 Cryptosporidium türü önemlidir (Xiao ve Feng, 2008). Sığırlar 

genellikle C. andersoni, C. parvum, C. bovis ve C. ryanae ile enfekte olmaktadır 

(Xiao ve Feng, 2008). Bu türlerden C.andersoni ise her yaĢtaki sığırda görülürken,  

C. parvum 2 aylıktan küçük buzağılarda, C. bovis ve C. ryanae ise 2-11 aylık 

buzağılarda sıklıkla görülmektedir. Cryptosporidium parvumun yol açtığı 

enfeksiyonların genelinde sulu ishal görülürken diğer 3 türde bu klinik semptomlar 

ya görülmemekte ya da çok nadir olarak görülmektedir (Santı‟n ve ark, 2007). 

 

 

Son dönemlerde tür ayrımında polymerase chain reaction–restriction 

fragment length polymorphism (PCR–RFLP) ve sekans analizleri gibi güvenilir 

teknikler kullanılmaya baĢlanmıĢtır. Yapılan çalıĢmalar sonucu insan, sığır, köpek ve 

kedi türlerinin farklı genotipler olduğu ifade edilmektedir. 18S rRNA ve HSP70 geni 

üzerindeki araĢtırmalar sonucu Cryptosporidium‟un 2 ana gruptan oluĢtuğu 

görülmektedir. C. hominis, C. parvum, C. baileyi, C. felis, C. canis ve C. meleagridis 

bir grupta C. muris ve C. serpentis diğer grupta bulunmaktadır. Cryptosporidium 

parvum ve C. muris memelilerde, C. hominis insanlarda yaygın olarak 

görülmektedirler. Bunların yanı sıra C. serpentis sürüngenlerde, C. baileyi ve C. 

melaegridis kanatlılarda, C. nasorum balıklarda görülmektedir. Hem insanlarda hem 

de hayvanlarda görülen ve geliĢme gösteren tek tür C. parvum‟dur (Peng ve ark, 

1997; Morgan ve ark,2006) 

 

 

Cryptosporidium parvum ookistleri yaklaĢık 5.0x4.5 μm büyüklüğünde olup 

oval bir Ģekle sahiptir. Ookistin dıĢ çeperini oluĢturan çift katlı bir lipoprotein 

katmanı, 4 tane sporozoit ve kristal residual cisimcikleri çevrelemektedir (De Graaf 

ve ark, 1999, Rommel ve ark, 2000). Hücre içi ekstrasitoplazmik bir parazittir 

(Kaske ve Kunz, 2003), bu Ģekliyle diğer parazitlerden ayrılır ve birbirini izleyen 
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eĢeyli ve eĢeysiz üremeyle çoğalırlar. Tek bir konakçıda hayat siklusunu 

tamamladığından monoksen bir parazit olarak sınıflandırılır (De Graaf ve ark, 1999; 

O‟Hara ve Chen, 2011). 

 

Tür Konak 
Enfeksiyon 

yeri 

Hastalık 

seyri 

Ookist 

boyutu 

C. andersoni Sığır Mide  Kronik 7.4 x 5.5µm 

C. baileyi Tavuk 

Bağırsak, 

Solunum 

sistemi 

Akut 6.2 x 4.6µm 

C. canis Köpek ve Ġnsan Bağırsak Akut 5.0 x 4.7µm 

C. fayeri Kırmızı kanguru Bağırsak ? 4.9 x 4.3µm 

C. felis Kedi ve insan Bağırsak Akut 5.0 x 4.5µm 

C. galli Tavuk  Bağırsak ? 8.2 x 6.3µm 

C. hominis Ġnsan  Bağırsak 
Akut-

Kronik 
4.9 x 4.3µm 

C. macropodum Doğu gri kangurusu Bağırsak ? 5.4 x 4.9µm 

C. meleagridis 
Hindi, papağan, 

insan  
Bağırsak Akut 5.2 x 4.6µm 

C. molnari Balık Mide-Bağırsak Kronik 4.7 x 5.4µm 

C. muris Fare Mide-Bağırsak Kronik 7.4 x 5.6µm 

C. nasorum Balık  Mide-Bağırsak Kronik 4.3 x 3.2µm 

C. parvum 

Memeliler (insanlar, 

sığır, koyun, keçi, at, 

domuz, fare) 

Bağırsak 
Akut-

Kronik 
5.0 x 4.5µm 

C. ryanae Sığır  Bağırsak ? 3.7 x 3.2µm 

C. saurophilum Kertenkele  Mide Kronik 5.0 x 4.7µm 

C. serpentis Yılan ve kertenkele Mide Kronik 6.2 x 5.3µm 

C. suis Domuz  Bağırsak Akut 4.6 x 4.2µm 

C. wrairi Ginepig  Bağırsak Kronik 5.4 x 4.6µm 

Tablo 1.2. Mevcut bilgiler ıĢığında saptanan Cryptosporidium türleri ve yerleĢtiği 

konaklar yukarıdaki tablo da gösterilmiĢtir (Anonim, 2015b). 
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Hareketli ve enfektif sporozoitler serbest kalır ve barsak boĢluğuna dökülür 

Sporozoitler serbest kaldıktan sonra konağın epitel hücreleri (enterosit) içine girer. 

Hücre içinde eĢeyli ve eĢeysiz üreme formları tamamlanarak ookist oluĢur. Ookistler 

bir aydan daha uzun bir süre uygun koĢullar altında (yüksek ısı ve düĢük UV 

radyasyonuyla nemli ortamlar) yaĢayabilirler ve çoğu dezenfektana karĢı dirençlidir. 

Ġki-altı gün sonra ookistlerin çoğunluğu dıĢkı ile atılırken, kalan az kısım hayvanda 

otoenfeksiyon oluĢturmak için bağırsaklardaki yerini korur (Rommel ve ark, 2000; 

Gookin ve ark, 2002; Tzipori ve Ward, 2002; Foster ve Smith, 2009; O‟Hara ve 

Chen, 2011). 

 

 

ġekil 1.1. Ġnsanlarda Cryptosporidium enfeksiyonlarının bulaĢma döngüsü. Kesik 

çizgili olan dairedeki etkenler nadir gözlenir. (Rimhanen-Finne, 2006) 
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ġekil 1.2. Çiftlik hayvanlarında Cryptosporidium spp'nin yaĢam döngüsü (Smith ve 

ark, 2007) 

    

 

ġekil 1.3. Cryptosporidium spp. yaĢam siklusu (O'Donoghue, 1995) 
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 ġekil 1.4: Cryptosporidium spp. etkenlerinin mikroskobik görüntüsü (Morgan ve 

ark, 1997) (A) Modifiye asit-fast boyama 100x; (B) YaĢ preparat 40x, (C) YaĢ 

preparat 40x; (D) Floresan monoklonal antikor boyama, 20x.  O=ookist, S=sporozoit, 

EO=boĢ ookist  

 

 

 

1.1.1.Epidemiyoloji 

 

 

Cryptosporidiosis, neonatal buzağılarda dünya genelinde sık olarak görülen, ishale 

sebep olan bir hastalıktır. Sığırlarda etkenin görülme sıklığı, yaĢ grubu, ırk ve teĢhis 

yöntemine göre değiĢmektedir (Santin ve Trout, 2008). Ġshal ve daha ağır klinik 

tabloların görülme oranı; diğer enterik patojenlerle beraber seyrettiğinde artmaktadır 

(De Graaf ve ark, 1999).  

 

 

Türkiye‟ de ilk defa 1984 yılında sağlıklı buzağıların % 20‟ sinde, ishalli 

buzağıların ise % 27,4‟ ünde cryptosporidiosis tespit edilmiĢtir (Burgu, 1984) 
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Türkiye‟ de değiĢik mevsime ve coğrafi yapıya ait farklı bölgelerinde yapılan 

çalıĢmalarda buzağılarda crptosporidium spp. ookistlerine Elazığ‟ da % 7,2 (Özer ve 

ark, 1990), Karacabey harasında % 26,7 (Burgu, 1984), Kars‟ta % 25,7; % 32,9 

(Arslan ve ark, 2001; Arslan ve ark, 2003), Aydın‟ da % 10,7 (Özlem ve ark, 1997), 

Konya‟ da % 27,33 (Sevinç ve ark, 2003), Ankara‟ da % 35,8 (Sahal ve ark, 2005), 

Sivas‟ ta ise sırasıyla %8 ve %70,3 (Değerli ve ark, 2005; Mamak ve ark, 2000) 

oranlarında bulunmuĢtur. Erzurum bölgesinde yapılan farklı bir çalıĢmada prevalans 

% 22,8 olarak bulunmuĢtur (Sarı ve ark, 2008). NevĢehir yöresinde yapılan baĢka 

çalıĢmada moleküler olarak incelenen 150 buzağının % 20,7‟si Cryptosporidium 

yönünden pozitif bulunmuĢtur. Pozitif belirlenen örnekler RT-PCR ile 

Cryptosporidium spp. oranı % 5.3 olarak bulunurken, Cryptosporidium parvum oranı 

% 15,3 olarak bulunmuĢtur (ġimĢek ve ark, 2012). ÇalıĢmalar arasında öne çıkan bu 

farklılıkların sebebi üzerinde toplanan örnek sayısı, ishalli buzağı sayısı ve 

buzağılarının yaĢının etkili olabileceği düĢünülmektedir. 

 

 

Günümüze kadar yapılan araĢtırmalarda, sığırlarda Cryptosporidium 

enfeksiyonunun çok yaygın olduğunu göstermektedir (Graaf ve ark, 1999; Lelay ve 

ark, 2000). Ġsveç‟ te 0-14 günlük yaĢa sahip 279 buzağıda yapılan çalıĢmada 

Cryptosporidium parvum % 5 (Viring ve ark, 1993), buzağılarda ishal problemi olan 

14 sürünün 3 adedinde pozitif bulunmuĢtur (De Verdier Klingenberg ve Svensson, 

1998). Ancak, 1-11 aylık dönemdeki buzağılarda Cryptosporidium bovis, 1 

aylıklardan küçüklerde Cryptosporidium parvum daha yaygındır (Fayer ve ark, 

2005). YaĢlarla kıyaslama yapıldığında ilk yıllarda Cryptosporidium bovis‟in daha 

sonraki yıllarda ise Cryptosporidium parvumun daha çok görüldüğü bildirilmektedir 

(Rieuxa ve ark. 2014). Diğer bir çalıĢmada ilk 2 haftalık dönemde % 20-30 pozitiflik 

tespit edilen buzağılarda 1. aydan sonra % 17, 1 yaĢtan sonra da % 2 oranında 

pozitiflik tespit edilmiĢtir (Khelef ve ark, 2007). Fransa‟da yapılan bir çalıĢmada 97 

çiftlikten örnek toplanmıĢ, buzağılarda % 41,5, çiftliklerde ise % 93 pozitiflik 

belirlenmiĢtir. Ookist atılımının özellikle 21 günlükten küçük buzağılarda daha çok 

olduğu tespit edilmiĢtir (Delafosse ve ark, 2015). 
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Cryptosporidium hominis Amerika, Avusturalya ve Afrika‟daki diyarelerde 

yaygın olarak görülürken, Avrupa‟da birçok bölgede Cryptosporidium parvum 

yaygındır (Einarsson ve ark, 2016). Cryptosporidium türlerinin en önemli 

özelliklerinden biri içme ve kullanma sularına uygulanan klorlama iĢlemine karĢı 

dirençli olup nemli ortamlarda aylarca canlılığını sürdürmesidir. Bu nedenle su 

yoluyla büyük salgınları oluĢturma riski taĢımaktadır (Uyar ve Özkan, 2009). 

 

 

Bireysel duyarlılık ve konakçı direncine bağlı olarak, hastalığın oluĢması 

veya oluĢturulması için alınması gereken ookist sayısı oldukça farklılık 

göstermektedir. DüĢük ookist dozları bile (10 ookist) duyarlı yâ da immunsupresif 

hayvanlarda enfeksiyona yol açabilirler (Divers ve Peek, 2008; O‟Hara ve Chen, 

2011). Enfeksiyonun hızla yayılıp sürü problemi haline gelmesini kolaylaĢtıran en 

önemli faktörlerde biri enfektif bir hayvanın 1 gram dıĢkı ile milyonlarca ookist 

saçabilmesidir (De Graaf ve ark, 1999; Hamnes ve ark, 2006; Divers ve Peek, 2008). 

 

 

Çevresel etkilere karĢı çok dirençli olması, ookistlerin yüksek koruyucu 

özellikli karbonhidrat duvarına sahip olmasından kaynaklanır (Rommel ve ark, 

2000). Ookistler yüksek nem ve 4 °C cevre sıcaklığında 6 ay canlılığını 

koruyabilmekte, yalnızca -18 °C nin altında ve 65 °C nin üzerindeki çevre 

sıcaklığında zarar görmektedir (Rommel ve ark, 2000). 

 

 

 

1.1.2. Patogenez 

 

 

Cryptosporidium parvum ince bağırsakların üst kısmında ve kalın bağırsakların bir 

kısmında bulunabilmektedir ama en çok ileum ve jejenuma etki etmektedir. 

Genellikle hücrelerin apikal kısmında toplanırlar. Genelllikle derin mukozal 
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yüzeylerde etkenler bulunmaz. Bu sebepten genellikle minimal mukozal katmanlara 

yayılım gösteren olarak sınıflandırılır (Laurent ve ark, 1999). 

 

 

Parazit vakuolünün yırtılması sonucunda merozoitlerin serbestlenmesi ve 

diğer enterositlere yayılması sonucu etkilenen hayvanların bağırsaklarında patolojik 

değiĢiklikler geliĢir (Divers ve Peek, 2008). 

 

 

Gastro intestinal sistemdeki enzimatik veya absorptif azalmalar, intestinal 

epitel kayıpları ve mikrovillus kayıpları maldigesyon veya malabsorpsiyonla 

karakterize ishal oluĢturur (Klein ve ark, 2008). Enterositlerin immatutre hücrelerle, 

mikrovilluslardaki Cryptosporidium ookistlerinin yer değiĢtirdiği,  villuslarda 

kısalma ve füzyon görülür (Klein ve ark, 2008). Cryptosporidium‟un neden olduğu 

diyarenin hem sekretorik hem de malabsorbsiyon mekanizması vardır (Laurent ve 

ark, 1999). 

 

 

Konak hücrelerin enfeksiyonu sınırlandırması sırasında ya da patojenin direkt 

etkisi ile hücre kaybı Ģekillenebilir (Foster ve Smith, 2009). Cryptosporidium parvum 

enfeksiyonunda hücre kaybına yol açan çok sayıda görüĢ bulunmaktadır. Bunlardan 

ilki doğrudan sitotoksik etkisidir, bu literatür güncel yayınlar tarafından kabul 

edilmemekte ve tartıĢmalı olarak görülmektedir (Laurent ve ark, 1999; McCole ve 

ark. 2000; Gookin ve ark, 2002; Foster ve Smith, 2009). 

 

 

Ġkinci mekanizma ise apoptosize bağlı hücre kaybının Ģekillenmesi ile 

tanımlanmaktadır. Yapılan in vivo ve in vitro deneylerde apoptotik hücreler 

bulunması ile bu teori desteklenmiĢtir. Apoptosiz son yıllardaki çalıĢmalara göre 

parazitin değiĢik geliĢim aĢamalarında engellenir veya aktive edilir. Erken dönemde 

Ģekillenen enfeksiyonda apoptozis engellenirken, geç dönemdeki enfeksiyonda 

apoptozis aktive olmakta ve artmaktadır (McCole ve ark, 2000; Foster ve Smith, 
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2009; O‟Hara ve Chen, 2011). Sporozoidlerin invazyonu sonucu enfeksiyonun ilk 

saatlerinde apoptozisin tetiklendiği, takip eden ilk 24 saat içinde ise apoptozisin 

inhibe edildiğini göstermiĢlerdir. Apoptosizin enfeksiyondan 48 saat sonra ise tekrar 

aktive olduğunu bildirmektedir (Mele ve ark, 2004).  

 

 

Prostaglandin (PG) kökenli sekretorik mekanizma nötral sodyum klorür 

absorsiyonunun inhibisyonu ve anyonların sekresyonu ile ishalin geliĢmesinde rol 

oynamaktadır. PGI2 ve PGE2 olmak üzere iki tip prostaglandin tanımlanmıĢtır. Bu 

prostaglandinler büyük olasılıkla Lamina propria‟ya infiltre, mezenĢimal hücreler 

tarafından prostaglandin sekresyonunu uyaran makrofaj orijinlidirler. Ayrıca 

prostaglandin kökenli sekresyonun stimülasyonunda rol oynayan nitrik oksitin 

Cryptosporidium’a karĢı savunmada önemli olduğu düĢünülmektedir. Fakat bu 

mekanizma tam olarak bilinmemektedir (Laurent ve ark, 1999; Gookin ve ark, 2002; 

Foster ve Smith, 2009).  

 

 

PGE2 ve PGI2 farklı bölgelerde etki gösterirler. PGE2 direkt olarak 

enterositler üzerine etki gösterirken, PGI2 enterik sinir sistemini etkiler ve dolaylı 

olarak etki gösterir. Cryptosporidium parvum enfeksiyonlarında salgılamanın %75‟ni 

PGI2‟nin etkisi ile olduğu düĢünülmektedir. Ġntestinal mukozanın innervasyonundan 

sorumlu olan nikotinik gangliyonları PGI2 uyarmaktadır (Laurent ve ark, 1999; 

Foster ve Smith, 2009).  

 

 

Maldigesyon, malabsorbsiyon ve osmotik etkiyi kapsayan klinik bulguların 

miks mekanizmaya bağlı olarak oluĢtuğu düĢünülmektedir (Divers ve Peek, 2008). 

Henüz tam açıklanamayan bu mekanizmaların hem parazitten hem de konaktan 

kaynaklanan faktörlerden köken aldığı bildirilmektedir (O‟Handley ve Olson, 2006). 

 

 

 



15 
 

1.1.3. Klinik Bulgular ve Tanı 

 

 

Cryptosporidium parvum enfeksiyonunun buzağılarda ki klinik bulguları spesifik 

olmadığı için viral ya da bakteriyal etkenlerin yol açtığı ishallerle karıĢtırılabilir. 

Cryptosporidiosis diğer enfeksiyon kaynağı patojenlerle kıyaslandığında (E. coli, 

Rotavirus ve Coronavirus), daha erken oluĢmakta ve daha kısa sürmektedir (Blume 

2007). Klinik bulgular; ishal, dehidrasyon, abdominal ağrı, iĢtahsızlık ve 

depresyondur (De Graaf ve ark, 1999; Olson ve ark, 2004;O‟Handley ve Olson, 

2006; Divers ve Peek, 2008). Klinik semptomlar genellikle 3-30 günlük buzağılarda 

görülmekte (Santin ve ark, 2004; Fayer ve ark, 2006), 5-14 günlük yaĢtaki 

buzağılarda ise en sık görülmektedir (Rommel ve ark, 2000; Kaske ve Kunz, 2003; 

Olson ve ark, 2004; O‟Handley ve Olson, 2006; Thompson ve ark, 2008). 

Buzağılarda 4 haftadan sonra enfeksiyon nadir görülmekte ve çok Ģiddetli bir klinik 

tabloya sebep olmamaktadır (Rommel ve ark, 2000; Hamnes ve ark, 2006).  

 

 

Buzağılarda farklı ülkelerde yapılan araĢtırmalarda enfeksiyonun sütten kesim 

öncesi, sütten kesim sonrasına oranla daha fazla miktarda görüldüğünü 

göstermektedir (Fuente ve ark, 1999; Santin ve ark, 2004; Mendonça ve ark, 2007; 

Imre ve ark, 2011; Muhid ve ark, 2011). Cryptosporidiosis çoğunlukla diğer neonatal 

ishalden sorumlu patojenlerle birlikte oluĢur, ancak sarı mukoid ishale sebep olan en 

önemli patojen Cryptosporidium parvum’dur (McAllister, 2006).  

 

 

Oğlaklar ilk 2 aylık dönemde çok etkilenir. Hafif-orta veya Ģiddetli diyare 

görülür. Depresyon, dehidrasyon, iĢtahsızlık, halsizlik ve abdominal ağrı diğer klinik 

bulgulardır (Sevinç ve ark, 2005). Ġshal pasta kıvamında veya sarı sulu belirgin 

kokulu olup çok sayıda ookist atılır (Paul ve ark, 2014). 
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BağıĢıklık sisteminin geliĢmesiyle beraber enfeksiyon kesilir ve hayvan 

duyarlı sürüler için taĢıyıcı olarak kalır. Çoğunlukla klinik belirti göstermeksizin 

yetiĢkinlerde canlı ağırlık artıĢında ilerleyici bir azalma gözlenir (Paraud ve Chartier, 

2012).  

 

 

Üç haftalıktan küçük hayvanlarda Cryprosporidiosisde yayılımın % 50‟den 

yüksek olmasına karĢın, yeterli sıvı sağaltımı ve ikincil enfeksiyonların engellenmesi 

ile ölüm oranı çok yüksek değildir (Divers ve Peek, 2008). Cryptosporidiosis bazı 

hastalarda Ģiddetli dehidrasyona sebep olmakta ve buna eĢlik eden metabolik asidoz 

ve kardiyovaskuler kollaps sonucu ölüme yol açabilmektedir (O‟Handley ve Olson, 

2006; Radostits ve ark, 2007; Thompson ve ark, 2008). 

 

 

Cryptosporidiosis neonatal buzağı ishallerinin ayırıcı tanısında mutlaka 

dikkat edilmelidir (O‟Handley ve Olson, 2006). Oldukça küçük olduğu için ve pratiği 

olmayanlar için Cryptosporidium ookistlerinin fark edilmesi zordur. Acid-fast 

boyama dıĢkı örnekleri için kullanılan en yaygın tanı testidir (McAllister 2006). 

 

 

Cryptosporidium tespitinde  'gold standart' veya en çok kullanılan testler 

modifiye Ziehl–Neelsen  (mZN) (Henricksen ve Pohlenz, 1981) veya modifiye 

Kinyoun boyamadır.  mZN en düĢük tespit miktarı 50.000 ookist/gr (Balatbat ve ark. 

1996; Sevinç ve ark. 2005). Modifiye Kinyoun boyamada ise 1-5 x 10
4
 ookist/gr 

dıĢkı olarak bildirilmektedir (Weber ve ark, 1991). Direk floresan antikor tekniğinde 

sensitivite ve spesifitesi > %96 ve > %99 olarak saptanmıĢ ve bilinen 

konsantrasyon+fekal smear ile benzer olduğu bildirilmektedir (Kehl ve ark, 1995; 

Johnston ve ark, 2003). Cryptosporidiosisin tanısında Kaproantijen temelli Elisa 

kitlerinin daha spesifik ve duyarlı olduğu saptanmıĢ ancak insan hekimliğinde daha 

geniĢ bir kullanım alanı bulmuĢtur (Garcia ve Shimizu, 1997; Thompson ve ark, 

2008). 
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Cryptosporidium türlerinin ayrımında Polimeraz Zincir Reaksiyonu (PZR) ve 

diğer genetik teknikler, kullanılabilmekte ve epidemiyolojik çalıĢmalarda önem 

taĢırlar (Tzipori ve Ward, 2002; Divers ve Peek, 2008). PZR yüksek duyarlılığa 

sahip, güvenli ve hızlı uygulanan bir metoddur, PZR tekniğinde DNA nın purifiye 

edilmesi karmaĢık ve zaman alıcıdır, dıĢkıda bulunan PZR inhibitörleri ise 

sonuçlarda büyük problem oluĢtururlar (Wilson, 1997). 

 

 

 

1.1.4. Tedavi ve Korunma 

 

 

En çok görülen enteropatojenlerden olan cryptosporidium parvum, yeni doğan 

buzağıların bağıĢıklık ve sağlığında yüksek oranda ishalden ve zararlı etkilerden 

sorumludur (Weyl-Feinstein ve ark, 2013). 

 

 

Nar sağlık geliĢtirme özellikleriyle iyi bilinir. Sütte konsantre nar ekstratı 

verilen yeni doğan holstein buzağılarda azalmıĢ ishal ve fekal ookist sayısı, süresi ve 

yoğunluğu tespit edilmiĢtir (Weyl-Feinstein ve ark, 2013). 

 

 

Nekka-rich (10gr) içeren süt ikame yemini 8 hafta aralıkla 4 gün üst üste 

verilen buzağılarda 24 saat sonra düzeldiği, 48 saat sonra dıĢkı örneklerinde ookist 

tespit edilmediği, yeni doğan buzağılarda, Nekka-rich‟in cryptosporidiosis 

tedavisinde etkili olabileceği bildirilmektedir (Watarai ve ark, 2007). 

 

 

Günde 2 kez Nitozoxanide (1.5 gr) 5 gün boyunca uygulanması ile 

buzağıların % 85 inde ookist döküntüleri kesilmiĢken, plasebo grubundakilerde bu 

oran % 15 olarak bulundu. Tedavi gören buzağılarda dıĢkı kıvamı iyileĢmiĢ olup 

ookist saçılım süresi azalmıĢtır (Ollivett ve ark, 2008). Ancak, baĢka bir çalıĢmada  
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ishalli buzağılarda kulanılan nitozoxanide‟in tedavi ve koruyucu amaçla kullanımı 

ookist atılımına ve hastalığın klinik Ģiddetidinin azalması üzerine etkisi olmadığı 

saptanmıĢtır (Schnyder ve ark, 2009). 

 

 

Glukagon benzeri peptit 2(GLP-2) ve sucram tedavilerinin intestinal 

bütünlüğe, morfolojiye ve yangı cevabına katkısı olabileceği bildirilmektedir 

(Connor ve ark, 2017). 

 

 

 Plasebo tedavisi gören buzağılardan alınan 73 örnekten 31‟i (% 42.5) 

C.parvum pozitif iken, halofuginone laktat tedavisi gören 67 örnekten 15‟i (%  22,4) 

pozitif sonuç verdiği, halofuginone laktat ile tedavi gününde 3.1 günlük iyileĢme 

olduğu belirlenmiĢtir (Jarvie ve ark, 2005). 

 

 

Saha koĢullarında azitromisin, co-trimaxozole ve kalanji'nin cryptosporidium 

parvum enfeksiyonlarına karĢı tedavi sonrası 21. Günde , sırasıyla kalanji, co-

trimaxozole ve azitromisin‟in etkileri % 27,8 , % 45 ve % 88,2 olarak sıralanmıĢtır 

(Nasir ve ark, 2013). 

 

 

Paromomisinin deneysel enfekte buzağılarda koruyucu amaçla 

kullanıldığında ookist atılımını inhibe ettiği, ishalin süresinin azalttığını (Viu ve ark, 

2000), ancak baĢka bir araĢtırmada ilacın uygulanması bırakıldığında ise ishal ve 

ookist atılımının devam ettiği ve enfeksiyon da azalmanın sağlanamadığı da 

bildirilmektedir (Grinberg ve ark, 2002). 

 

 

Kuzu ve oğlaklarda dequinate olumlu etki gösterirken, buzağılarda ishalin 

azaltılması veya ookist atılımına pozitif bir etkisinin olmadığı tespit edilmiĢtir (De 

Graaf ve ark, 1999; Lallemand ve ark, 2006; O‟Handley ve Olson, 2006,). 
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Akut cryptosporidiosisli buzağılara Lasalocid sodyumun günde bir defa 3 gün 

süreyle 15 mg/kg dozda verildiğinde etkili olduğu ve herhangi bir yan etkisinin 

olmadığı bildirilirken (Göbel, 1997), Pongs, (1989) aynı doz ve uygulama Ģeklinde 

belirtilen etken maddenin toksik olduğunu belirtmektedir. Buzağılar için günlük 100 

mg/kg dan 11 gün kullanılan lasalocid sodyumun buzağılar için toksik etkili olduğu 

bildirilmektedir (Kaufmann, 1996). Ayrıca büyüme destekleyici özelliği olduğu için 

Avrupa ülkelerinde kullanımına izin verilmemektedir (Rommel ve ark, 2000). 

 

 

Yine tedavide oral spiramisin (UlutaĢ ve ark, 2001), alpha-cyclodextrin 

(Castro-Hermida ve ark. 2004) ve tilmikosin (Paraud ve ark, 2010) diğer kullanılan 

ilaçlar arasında yer almaktadır. 

 

 

Bu tedavilerin yanı sıra ilaçların ikincil etkileri ve enfeksiyonun kendini 

sınırlandırmasından dolayı, klinik cryptosporidiosis olgularında nonspesifik ve 

destekleyici tedavi tercih edilmelidir. Hayvanda Ģekillenen dehidrasyonun derecesine 

göre oral veya parenteral sıvı sağaltımı uygulanmalıdır (Rommel ve ark. 2000; 

Tzipori ve Ward, 2002; Divers ve Peek, 2008). 

 

 

Cryptosporidium tarafından oluĢturulan enfeksiyon genellikle sürüyü 

etkilemekte (Rommel ve ark. 2000) ve çoğunlukla buzağılarda kontamine çiftlik 

ekipmanlarının tekrar kullanılması aracılığı ile bulaĢmaktadır. Bu sebeple çiftlik 

hijyeninin sağlanması önemlidir (Harp ve Goff, 1998; Kaske ve Kunz, 2003; Foster 

ve Smith, 2009). Crytptosporidiosisde korunma, buzağıları immun sisteminin güçlü 

tutulması ve ookistlerle temasın engellenmesi ya da azaltılması ile gerçekleĢtirilebilir 

(Harp ve Goff, 1998; O‟Handley ve Olson, 2006).  

 

 

Ġyi kalitede kolostrumun yaĢamın ilk saatlerinde verilmesi, maternal 

antikorların alınıp pasif bağıĢıklığın oluĢması açısından önemlidir. Kolostrumun 
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Cryptosporidium‟a karĢı yetersiz antikor taĢıması ve doğum sırasında ya da yaĢamın 

ilk döneminde hijyenin sağlanamaması bu enfeksiyona karĢı riski arttırabilir (De 

Graaf ve ark, 1999; O‟Handley ve Olson, 2006; Radostits ve ark, 2007; Foster ve 

Smith, 2009).  

 

 

Cryptosporidiosis‟ten etkilenen hayvanlar yoğun sayıda ookist saçmaları 

nedeniyle, hasta olanlar acilen ayrılmalı diğer hayvan ya da insanlara bulaĢmasına 

engel olmak için önlemler alınmalıdır (Kaufmann, 1996; De Graaf ve ark, 1999, 

Saini ve ark, 2000).  

 

 

Dezenfeksiyon iĢleminde ookistlerin çok dirençli oldukları göz önünde 

tutularak geniĢ etki gösteren dezenfektanlar tercih edilmelidir (Rommel ve ark, 

2000). DıĢkıyla kontamine alanlar derhal temizlenmeli ve dıĢkı imha edilmelidir. 

Buzağı kulübe ve barınaklarının, yüksek basınçlı sıcak suyla düzenli olarak 

yıkanması ve takibinde dezenfeksiyon yapılması gerekmektedir. En etkili 

dezenfektanların; % 5-10 amonyak, % 6 hidrojen peroksit, % 70 sodyum hipoklorit 

veya % 10‟luk formalin olarak bildirilmektedir (Saini ve ark, 2000) . 

 

  

Ookistlerin enfeksiyon yeteneğini ve yaĢam süresini sıcaklıktaki değiĢiklikler 

etkiler. Örnek olarak; ookistler su, toprak ve dıĢkıda -4 ile 4 °C arasında 12 haftadan 

uzun sürelerde yaĢayabilirler. Sıfırın altındaki 70 °C sıcaklıkta ookistler 1 saat, sıfırın 

altında 20 °C‟ deki sıcaklıkta ise 24 saat içinde ookistler inaktive olur. Ookistlerin 55 

°C‟ye kadar ısıtılması ile enfeksiyon yeteneği 30 saniyede kaybolur. Bu durum 60 °C 

15 saniye, 70 °C ise 5 saniye olarak bildirilmektedir (Olson ve ark, 2004).  

 

 

Temizleme ve dezenfeksiyona ek olarak enfekte ookistlerin taĢınması ve 

bulaĢması için en iyi kontrol yöntemi dikkate alınmalıdır (Kaske ve Kunz, 2003; 

Radostits ve ark,  2007). Zoonotik özelliğinden dolayı çiftlikte çalıĢan insanların da 



21 
 

dikkatli olması gerekir. Özellikle buzağılarla ilgilendikten sonra kiĢisel hijyen 

sağlanmalı, eller ve çevre düzenli olarak temizlenmelidir (Harp ve Goff, 1998). 

Bunlara ilave olarak hayvanların bağıĢıklık sistemlerini güçlendirmek için vitamin A, 

D3, E, selenyum ve demir uygulamaları yarar sağlayabilir (Kaske ve Kunz, 2003). C. 

parvum‟ a karĢı aĢı çalıĢmalarından henüz istenilen sonuçlara ulaĢılamamıĢtır. Stres 

durumunda salgılanan kortizol ve kateĢolaminler, bu hastalığa karĢı direnci düĢürür 

(Kaske ve Kunz, 2003; Cortese, 2009). Bu nedenle hayvanların yaĢamın ilk 

günlerinde stres faktörlerine maruz kalmaları engellenmelidir. 

 

 

 

1.2.Escherichia coli 

 

 

Alman araĢtırmacı, bakteriyolog Theodor Escherich tarafından E. coli ilk olarak 

1885 yılında keĢfedilmiĢ ve Bacterium coli commune ismi ile tanımlanmıĢtır. 1895 

yılında Migula ve 1896‟da ise Lehman ve Neumann bu organizma için Bacterium 

coli ismini kullanmıĢlardır. 1919 yılında Castellani ve Chalmers ise etkeni bulan 

araĢtırmacının adına ithafen Escherichia coli ismini kullanmıĢlardır (Barnes ve ark, 

2008; Deisingh ve Thompson,2004). 

 

 

Günümüzde yapılan sınıflandırma ise 16 ribozomal RNA ünitesindeki 

benzerliğe göre yapılmaktadır. Buna göre E. coli Bacteria aleminin, Proteobacteria 

Ģubesi, Gamma protobacteria sınıfı, Enterobacteriales takımı, Enterobacteriaceae 

ailesi ve Escherichia genusu içerisinde bulunur (Scheutz ve Strokbine, 2005). 
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Tablo 1.3. Escherichia coli‟nin sınıflandırılması (Cruickshank ve ark, 1975). 

 

 

E.coli bakterileri Gram negatif boyanan, spor oluĢturmayan, fakültatif 

anaerob, çomak Ģekilli kapsülsüz bakterilerdir. Hücre yapıları bakteriyolojik 

boyalarla homojen bir Ģekilde boyanır ve granül içermez ve Logaritmik üreme 

fazında genellikle tek tek veya ikili duran, 2–6 μm boyutlarında, 1–1, 5 μm eninde 

uçları yuvarlak, düzgün görünümlü basillerlerdir. Çoğu suĢun peritrik kirpikleri 

vardır ve bunlar hareketlidir, buna karĢın düĢük miktarda da olsa hareketsiz olan 

suĢlar da mevcuttur (Bilgehan 2002). 

 

 

Patojen özelliği bulunmayan suĢlar çoğunlukla enfeksiyona neden olmazken, 

patojen suĢlar ciddi enfeksiyonların sebebi olabilirler. Enterotoksijenik suĢlar 

hayvanlarda ürogenital sistem enfeksiyonlarına, kolibasillozise ve koliseptisemilere,  

insanlarda ise gastroenteritise ve turist diyarelerine sebeb olurlar (Cho ve ark, 2007). 

Patojen bakteri kaynağı genellikle çevre kontaminasyonudur. Enfeksiyon özellikle 

göbek bölgesinden, uterustan veya kontamine kolostrumun süt emen buzağılara 

verilmesi ile oluĢabilir (Fecteau ve ark, 2009; Foster ve Smith 2009). 

 

 

ġube  Proteobacteria 

Sınıf  Gamma Proteobacteri 

Takım  Enterobacterales 

Aile  Enterobacteriaceae 

Cins  Escherichia  

Tür  Escherichia coli 
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E. coli‟nin alt türlerinin sınıflandırılmasında, bakterilerin yüzeyinde bulunan 

antijenik yapıların çeĢitliliği ile alakalıdır. Serotiplendirme için ilk Ģema Kaufmann 

tarafından geliĢtirmiĢ ve bu serotiplendirme E. coli‟nin somatik (O), flagellar (H) ve 

kapsül (K) antijenlerine göre yapılmaktadır (Kostakioti ve Stathopoulos, 2004). DıĢ 

hücre zarını oluĢturan O antijeni lipopolisakkarit yapıda, ısıya dirençli yüzey 

antijenidir. GeçmiĢten bugüne kadar 180‟den fazla farklı O grubu izole edilmiĢtir. Bu 

yüzden E. coli‟nin serotiplendirilmesinde önem taĢırlar ve makraaglünitasyon veya 

mikroaglütinasyon testi ile ortaya konabilirler. 1945 yılında Kauffmann ve Vahlne 

kapsül antijenini tanımlamak için bir sembol olarak K antijeni kavramını ortaya 

atmıĢlardır. K antijeni depolisakkarit (N-asetil neuramik asit) yapıdadır ve toplamda 

60 farklı K antijeni olduğu kabul edilmektedir. K antijeninin K(A) ve K(B) olmak 

üzere önemli 2 kompanenti bulunmaktadır (Ġzgür, 2006). Flagellanın bir parçası olan 

H antijenleri hareketli E. coli suĢlarında bulunur.  Ġlk izole edilen E. coli‟nin suĢla-

rının büyük bölümü hareketsiz veya kısmen hareketli olduğu için H antijenine bağlı 

serotiplendirme güvenilir değildir. Günümüze kadar 56 H antijeni tespit edilmiĢtir 

(Orskov ve ark,1984). Bir diğer antijen olan fimbrial (F) antijenler, proteinöz 

moleküler yapılar bilinmeden önce K antijenlerinin L fraksiyonları olarak 

tanımlanmıĢ, fakat kendi yapılarının ortaya çıkmasıyla K antijeninden ayrılırlar. F 

antijeni ise tek tek suĢları tanımlamakta kullanılmaktadır ve hemaglütinasyon 

özelliğine göre 2 grupta incelenirler (Parreira ve Gyles, 2003; Ġzgür, 2006). 

 

 

Escherichia coli‟lerde bulunan fimbria antijenlerinin sentezi hem kromozom 

hem de plazmidler aracılığı ile olurken „‟O‟‟, „‟K‟‟ ve „‟H‟‟ antijenlerinin sentezi 

sadece bakteri kromozomu tarafından yönetilir (Ġzgür, 2006). Patojenik suĢlarla, 

patojenik olmayan suĢları ayrımında kullanılan tek özellik virülens genleri değildir. 

E. coli suĢları ekstraintestinal ve intestinal enfeksiyona neden olanlar olarak ikiye 

ayrılırlar (Carlton ve ark, 2010). 
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ġekil 1.5: Diyarejenik E. coli grupları (Nataro ve Kaper, 1998). 

 Ġntestinal E. coli‟ler enterotoksijenik E. coli (ETEC), enteropatojenik E. coli 

(EPEC), Vero- veya Shiga-toksin üreten E. coli (VTEC veya STEC), 

enterohemorajik E. coli (EHEC), enteroagregatif E. coli (EAEC), enteroinvaziv E. 

coli (EIEC) ve diffuz aderent E. coli (DAEC) olarak sınıflandırılır (Omerovic ve ark, 

2017). 

 

 

 

1.2.1.Enterotoksijenik Escherichia coli (ETEC): 

 

 

ETEC, evcil hayvanlarda ishalin en yaygın nedenidir. Ġlk olarak domuz yavrularının 

ölümcül enfeksiyonlarında gözlenmiĢtir. Virülens faktörü olarak ETEC 

enfeksiyonlarının patogenezinde birincil rol oynayan etmenler bağırsak epiteline 

yapıĢmayı sağlayan fimbrialar, afimbrial adezinler ve enterotoksinlerdir (Torres ve 
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ark, 2005; Nataro ve Kaper, 1998). Bazı hayvan türleri için önemli fimbrial ve 

afimbriyal adezinler: K88 (F4), K99 (F5), 987P (F6), F17, F18, F41 dir (Nataro ve 

ark, 1987). 

 

 

ETEC‟nin enterotoksinleri: ETEC suĢları labil toksin (LT) ve stabil toksin 

(ST) olmak üzere iki farklı toksin grubundan en az birini içermektedir (Nataro ve 

ark, 1987). 

 

 

 

1.2.1.1.Termolabil enterotoksin: Yüksek moleküllü bir toksin olup 15 dk, 60ºC‟de 

inaktive olmaktadır. Termolabil enterotoksin LT-I ve LT-II olmak üzere 2 ana gruba 

ayrılır (Nataro ve ark, 1987). 

 

 

 

1.2.1.2. Termostabil enterotoksin: DüĢük molekül ağırlıklı bir toksin olup 

100ºC‟de 15 dk içinde inaktif hale gelmektedir. Yapı ve etki mekanizmasına göre 

ST-I ve ST-II olmak üzere iki sınıfa ayrılmaktadır (Nataro ve ark, 1987). 

 

 

 

1.2.3.Enteropatojenik Escherichia coli (EPEC) 

 

 

Escherichia coli‟nin ilk tanımlanan patotipi EPEC‟dir. Bebek diyarelerine neden olan 

önemli bir etken olup tüm hayvanlarda ve insanlarda ishale neden olabilmektedir. 

EPEC‟in temel özelliği bağırsak mukozasında bulunan belirli hücrelere penetre 

olmasıdır. Membran mikrovilluslarında bulunan lezyonlara ve epitel hücrelerine 

penetre olarak çeĢitli bozukluklara sebep olurlar. Bu grupta bulunan bakteriler ST ve 

LT üretmezler (Vanessa ve Carlyn,2015; Botelho ve ark, 2003; Torres ve ark, 2005). 
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Önceleri EPEC suĢları O ve H serotipleri temelinde tanımlanırken bugün 

aktarımından sorumlu genler 35 kb büyüklüğündeki enterosit silme lokusu olarak 

adlandırılan (LEE) patojenite adasından kodlanırlar (Bieber ve ark, 1998). LEE, üç 

farklı birimden oluĢmaktadırlar, birincisi efektör molekülleri üreten tip III sekresyon 

sistemi, ikincisi tip III sekresyon sisteminde görev alan proteinler, üçüncüsü ise 

intimin ve konakçı hücresinin plazma membranına yerleĢen ve yer değiĢtiren intimin 

reseptörüdür(Caprioli ve ark, 2005). LEE‟nin hem EPEC hem de EHEC suĢlarında 

bulunduğu bildirilmektedir (Garmendia ve ark, 2005). LEE bölgesi içeren izolatlara, 

tipik EPEC (tEPEC) olarak tanımlanırken, LEE-pozitif, BFP-negatif izolatlar atipik 

EPEC (aEPEC) olarak tanımlanır. Hem tEPEC hem de aEPEC ishal ile iliĢkilendirilir 

(Bieber ve ark, 1998). 

 

 

 

1.2.4.Vero veya Shiga toksin üreten Escherichia coli (VTEC/STEC/EHEC) 

 

 

Shiga toksin üreten E. coli ilk defa 1977 yılında keĢfedilmiĢtir. Ġnsan ve hayvanlarda 

hastalık oluĢtururlar. STEC‟in rolü sadece domuzların endemik hastalığında 

belirlenmiĢken kuzu, buzağı ve köpeklerde hastalık oluĢumundaki rolleri tam olarak 

açıklık kazanmamıĢtır. Shigatoksinler, bakteriyofajlar tarafından sentezlenerek stx1 

ve stx2 olmak üzere iki alt gruba ayrılırlar. E. coli‟nin STEC olarak 

adlandırılmasının nedeni Stx2 grubu, Stx1 ve S. dysenteriae shigatoksin tip 1 ile % 

50-60 homolog sekansa sahiptir. Stx1 salgıladığı sitotoksinin, Shigella dysenteriae 

tarafından üretilen Shiga toksin ile genetik ve protein yapısı olarak büyük ölçüde 

benzer olmasıdır. STEC için baĢka adlandırmalar kullanılmaktadır. Bunlar, VTEC 

(Verotoksin üreten E. coli) ya da EHEC (Enterohemorajik E. Coli)‟dir (Anonim, 

2015; Griffin ve Tauxe 1991). 

 

 

STEC bağırsak hareketliliğine karĢı, bağırsak mukozasına sıkıca tutunarak 

kendini korumalıdır. YapıĢmada ise tek potansiyel faktörün intimin olduğu ve bağır-
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sak kolonizasyonunda rol oynadığı bildirilmektedir. Ġntimin, bakteri hücresinin dıĢ 

yapısını oluĢturan proteindir, 94- 97 kDa büyüklüğünde olup ve eaf geni ile kodlanır 

(Kariyawasam ve ark,2006). 

 

 

STEC suĢları plazmidler içerebilirler. STEC içinde birkaç plazmid ile 

kodlanan faktörler mevcuttur. Fakat plazmidlerin hastalık oluĢturmasındaki rolü 

halen tam olarak açıklık kazanmamıĢtır (Nataro ve ark, 1987). 

 

 

 

1.2.5. Enteroagregatif Escherichia coli (EAEC) 

 

 

EAEC ilk kez 1987 yılında tanımlaması yapılmıĢ ve genellikle ishal ile bağlantılı 

olduğu bildirilmiĢtir (Nataro ve ark, 1987). Bu enterotoksin oluĢturmayan, invazif 

özellik göstermeyen, O ve H antijenlerine göre ETEC, EHEC, EIEC ve EPEC olarak 

tanımlanmayan Hep-2 ve HeLa hücrelerine tipik etkileri olan E. coli suĢlarıdır 

(Kayser ve ark, 2002). Bazı EAEC kökenlerinin sitotoksin salgıladığı 

bildirilmektedir. Bu toksin enteroagregatif sitotoksin (EAST) olarak adlandırılır. Bu 

toksin de plazmid tarafından kodlanmaktadır. Bu toksinin hücre kültürlerindeki 

hücrelerde yuvarlaklaĢmaya, kopmalara; insan bağırsak modelinde kriptlerde hücre 

harabiyeti ve dilatasyona sebeb olduğu bildirilmektedir(Clarke, 2001; Forbes ve ark, 

2007, Murray ve ark, 2010). 

 

 

 

1.2.6.Enteroinvaziv E.coli (EIEC) 

 

 

EIEC ilk kez Paracolon bacillus olarak 1944 yılında tanımlansa da daha sonra E. coli 

O124 olarak adlandırılmıĢtır. 1971 yılında, özellikle geliĢmemiĢ ülkelerde 
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rastlanılmıĢtır. Kanlı diyare EIEC enfeksiyonunun tipik özelliği olup, diğer E.coli 

diyarelerine oranla daha az olarak görülmektedir. Enfeksiyon daha çok kontamine 

besinlerle bulaĢır ve bütün dünyada düĢük oranlarda rastlanır. Ġnsandan insana 

bulaĢma görülmemiĢtir (Brooks ve ark, 2004; Berkiten, 2005). EIEC suĢları 

hareketsiz olup laktozu fermente etmez veya geç fermente ederler, lizin 

dekarboksilaz negatiftir  (Günaydın, 2004; Bozkaya, 2005). EIEC kolon mukozasına 

doğrudan invazyon yapar, epitel hücreleri içinde yayılım gösterirler, epitel 

hücrelerinde tahribata sebeb olurlar. Dokularda hasar oluĢtururlar. Shigella‟ların 

oluĢturduğu dizanteri gibi enterit yaparlar (Brooks ve ark, 2004; Berkiten, 2005). 

 

 

 

1.2.7.Diffuz Agregatif Escherichia coli (DAEC) 

 

 

Kansız ve lökosit içermeyen diyareye sebeb olurlar. Hep-2 hücrelerinde difüz 

adherans paterni gösterirler. Fimbriya (F1845) ile bağırsak mukoza hücrelerinin 

yüzeyine veya dıĢ membran proteinleri yoluyla yaygın olarak tutunur. Bu fimbriyalar 

aracılığıyla seyrek bir Ģekilde epitele bağlanırlar ve hücre içi sinyal mekanizmasını 

aktifleĢtirirler. Klinik özellikleri ve patogenez tam olarak açıklanamadığı 

bildirilmektedir (Wilson ve Sande, 2001). LT ve ST toksinlerini yoktur. EPEC gibi 

epitel hücrelerine bağlanma plazmidleri yoktur (Yoon ve Hovde, 2008). 

 

 

 

1.2.8.Ekstraintestinal patojenik E. coli patotiplerinin temel özellikleri 

 

 

Ekstraintestinal patojenik E. coli (ExPEC)‟ler, sağlıklı hayvanların bağırsak florasın-

da bulunan fakültatif kommensal olarak yaĢamını sürdüren patojen bakterilerdir. 

ExPEC grubunda, septisemik patojenik E. coli (SEPEC), üropatojenik E. coli 

(UPEC) ve avian patojenik E. coli (APEC) vardır. Son yılarda, bu gruba iki yeni 



29 
 

hayvan patojen grubu daha eklemiĢlerdir: Meme bezinin enfeksiyonuna neden olan 

meme patojenik E. coli (MPEC) ve rahim enfeksiyonlarına neden olan endometriyal 

patojenik E. coli (EnPEC)‟dir (Omerovic ve ark, 2010). 

 

 

 

1.2.9.Buzağılarda kolibasilloz 

 

 

E. coli buzağılarda ishale sebeb olan bakteriyel etkenlerin en önemlisidir. 

Enfeksiyonun oluĢumunda buzağının bulunduğu çevre Ģartları, etkenin tipi, 

buzağının bağıĢıklık durumu önemli rol oynamaktadır. Etiyolojide baĢlıca septisemik 

ve entero toksijenik (ETEC) (F4, F5 (= K99), F6, F41antijenleri) 

O8,O9,O78,O45,O117 ve O35 serotipleri ile daha az olarak da entero hemorajik 

(O157:H7) ve nekro toksijenik E. coli etkili olmaktadır. Buzağının doğumun ilk 

saatlerinde yetersiz, kalitesiz ya da hiç kolostrum alamaması, anne bakımının kuru 

dönemde iyi yapılmaması ve geç kuruya ayırma, vitamin A noksanlığı, barınakların 

temizliğine dikkat edilmemesi, mastitisli sütle beslenmesi, meme hijyenine dikkat 

edilmemesi hazırlayıcı etmenlerdir. Bütün dünyada buzağıların en önemli 

hastalıklarındandır (Radostits ve ark, 2007). 

 

 

Neonatal buzağılar E. coli(K99) enfeksiyonuna karĢı doğumu takip eden ilk 

dört günde çok hassastırlar ve enfeksiyonu kaptıklarında sulu diyare ortaya çıkabilir 

(Foster ve Smith, 2009). DüĢük pH‟a sahip ince bağırsağın dıĢ bölümü ile ETEC 

istilası için tam olarak gereken ortam sağlanmıĢ olur. Enfeksiyona yakalanan 

hücrelerin kaybı ile vilöz atrofi ve lamina propriyada meydana gelen hasar ince 

bağırsakta gözlemlenir. Bakteri bağlantı için K99⁺ antijenini ortaya çıkarır (Francis, 

1989). 
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 Yapılan bir araĢtırmada ishalli buzağılardan izole edilen 37 E. coli'den K99 

(% 18.9), F41 (% 18.9), ısıya kararlı enterotoksin a (STA) (% 18.9), Shiga toksini 1 

(Stx1;% 13.5) ve Shiga toksini 2( Stx2;% 5.4) ve intimin (% 8.1) genler multipleks 

PCR ile tespit edildiği bildirilmektedir (Ok ve ark, 2009). 

 

 

Genellikle iki haftalığa kadar olan döneme kadar görülmekle beraber 5 

günlükten küçük buzağılarda daha etkilidir ve enfekte hayvanlar aynı zamanda 

enfeksiyon kaynağıdır. Morbidite % 30-70 arasında değiĢirken, mortalite buzağıların 

ilk 3 günlük sürecinde  %50-60 arasında, 8 günlük buzağılarda ise bu oran % 5-

10‟lara kadar düĢmektedir. Ġnkubasyon periyodu 1-3 gündür (Radostits ve ark, 2007).  

 

 

Enterotoksin üretimidir E. coli suĢlarında patojeniteyi belirleyen önemli 

faktörlerden birisidir. ETEC‟ler, 600C‟de 30 dk da inaktif hale gelen termolabil 

toksin (LT) ve 1000C‟ye 15 dk dayanabilen termostabil toksin (ST) olmak üzere 

baĢlıca iki tip enterotoksin üretmektedirler. Enterotoksin tipi hayvan türlerine göre 

farklılık göstermektedir. Buzağı ve sığırda yayılım gösteren suĢlarda daha çok LT 

sentezlenirken; ST sentezi ise türlere göre değiĢkenlik göstermektedir (DebRoy ve 

Maddox, 2001; Hossain ve ark, 2007; Rigobelo ve ark, 2006). Enteropatojenik 

(EPEC) E. coli ince ve kalın bağırsağa invaze olduktan sonra mikrovillusların 

yıkımlanması ve verotoksin salınımı sonucu ishale sebeb olduğu bildirilmektedir 

(Pospischil, 1989).   

 

 

 Buzağılar ağır kontamine çevre Ģartlarında doğdukları zaman normal yetiĢkin 

bağırsak florası oluĢmadan önce virülent patojenler bağırsakların distal kısmına 

yerleĢip hastalığa sebep olabilirler (Fecteau ve ark 2009). Ġnce bağırsaklar da 

bakterinin varlığını sürdürmesi ve mideye alınmasına karĢın, biyolojik olarak aktif 

hale geçmesi için “K antijenleri” olarak tanımlanan fimbrial antijenleri aracılığıyla 

ince bağırsak mikrovilluslarının üzerindeki fimbriyalar ile etkileĢime girmesi gerekir. 

Gram (-) bakterilerin kapsülünde yer alan K-antijenleri, hücre duvarında O-
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antijenlerinin bulunduğu LPS varlığı ile karakterize olup bu hareketlerini H-

antijenlerinin bulunduğu flagellaları ile yaparlar (Foster ve Smith, 2009; Nagy, 2009; 

Hunt, 2010).  

 

 

Sepsis ve septik Ģokun patogenezinde enfekte olan ektravasküler dokular 

içinde kontrol edilemeyen yangının varlığı rol oynar (Buttenschoen ve ark, 2010). 

Buzağı ishallerinde E. coli‟ye bağlı elektrolit kayıplı dehidrasyon, LPS yükselmesine 

bağlı geliĢen sepsis ve bununla ilgili durum değiĢiklikleri gözlenir (Bicknell ve 

Noon, 1993; De Paepe ve ark, 2002; Roberts ve ark, 2011).  

 

 

 

1.2.10.Klinik Belirtiler ve TeĢhis 

 

 

Yeni doğan buzağılarda septisemi veya koliseptisemi hayatlarının ilk 2-6 gününde 

hızlı ilerleme gösterir ve sıklıkla ölüme sebep olur (Fecteau ve ark, 2009). E. coli‟ye 

bağlı yeni doğan buzağı ishalleri çoğu zaman mukuslu sulu sarı, grimsi veya yeĢil 

bazen kanlı ishal, tedavi edilmediği takdirde gittikçe Ģiddeti artan dehidrasyona ve 

buna bağlı oluĢan elektrolit kaybında artma ve ölümle karakterize bir hastalıktır 

(Bicknell ve Noon, 1993). Hastalığın çok erken dönemlerinde klinik semptomlar 

belirsizdir ve diğer hastalık semptomlarıyla benzerlik gösterir (Fecteau ve ark, 2009). 

LPS artıĢına bağlı olarak hiperdinamik ve hipodinamik faz değiĢiklikleri 

gözlemlenir. Emme refleksi kaybı ve çoğunlukla orta dereceli depresyonla koma 

arasında seyreden bir mental durum tablosu spesifik olmayan klinik bulgular olarak 

bildirilmektedir (Roberts ve ark, 2011).  
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ġekil.1.6. Buzağıların klinik semptomları ve sağlığı göz önünde tutularak 

dehidrasyonun yüzdesine bağlı oluĢan değiĢiklikler (Wattiaux, 2005) 

 

 

Ġshal olaylarında hayvanlarda önemli derecede sıvı-elektrolit kayıpları 

oluĢmaktadır. Ġshal sonucu Na+, K+, Cl- ve HCO3-‟ın önemli miktarı dıĢkı ile 

kaybolmaktadır. Bu durum buzağılarda kan pH‟sı, plazma HCO3-değeri, Na ve Cl 

konsantrasyonlarında azalmaya neden olurken, baz açığı ve plazma K 

konsantrasyonunda artıĢa neden olur. Ġshalli buzağılarda aĢırı ekstraselüler sıvı 

kaybına bağlı olarak kan volümü düĢmekte, renal fonksiyonlarda meydana gelen 

aksaklıklar ve asit-baz dengesindeki bozukluklar sonucu idrarla atılımı gerçekleĢen 

K‟u etkilemekte, H iyonlarının atılımı azalmaktadır. Kanda H+ iyonlarının hızlı artıĢı 

neticesinde metabolik asidoz oluĢmaktadır. Buzağı ishallerinde plazmada aĢırı artıĢ 

gösteren H+ iyonları intraselüler sıvıya geçerek %98‟i hücre içinde bulunan K+ 

iyonlarının ekstraselüler sıvıya geçmesine neden olurlar. Bunun sonucunda da 

hiperkalemiye meydana gelir (Özkan, 2017). 
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Sepsisle birlikte ortaya çıkan sistemik inflamatuar cevap sendromuna (SIRS) 

bağlı olarak bir veya çoklu organ yetmezliği ve buna bağlı Ģekillenen klinik ve 

laboratuvar bulgularda değiĢiklikler ortaya çıkar (Nyguen ve ark, 2006). Ġshal, 

mental değiĢiklik, durgunluk, müköz membranlarda hiperemi, düĢük tansiyon, kalp 

atım sayısında artıĢ, ekstremitelerde soğukluk, iĢtahsızlık, hipovolemi, idrar çıkıĢında 

azalma, yüksek ateĢ (bazen düĢük ateĢ), solunum sayısında artıĢ (Jacobi 2002, 

Cunnington ve Nadel 2008, Fecteau ve ark 2009), pıhtılaĢmada anormal değiĢmeler, 

lökositoz/lökopeni, trombositopeni, kan Ģekerinde yükselme (bazen düĢme) ve 

hiperlaktatemi (Nyguen ve ark, 2006), yaygın damar içi pıhtılaĢma(YDP) ve çoklu 

organ yetmezliği (ÇOY) (Zeerleder ve ark 2005) belirtileri gözlenir. 

 

 

 

1.2.11.ġok 

 

 

ġok, akut dolaĢım yetmezliğinin klinik belirtilerine sebep olan 4 farklı 

mekanizmadan oluĢmaktadır (Weil ve Henning, 1979). DolaĢımdaki hacmin 

azalması sonucu venöz geri dönüĢümündeki azalmalar (iç veya dıĢ sıvı kayıpları) 

birinci mekanizmadır. Ġkincisi ciddi aritmiler (ventriküler taĢikardi veya ileri derece 

AV blokları gibi) veya kalbin kontraksiyon gücünde azalmadır (enfarktüs, iĢemi, 

miyopati, miyokarditis) . Üçüncü mekanizma ise pnömotoraks, pulmoner embolizm, 

veya kardiyak tampon sonucu geliĢen tıkanmadır. Dördüncü sebep ise vasküler 

ritmin kaybına bağlı dengesiz doku perfüzyonudur (anafilaksi, sepsis veya omurga 

hasarı sonucu) (Vincent ve DeBacker, 2013).   
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1.2.12.Çoklu Organ Yetmezliği (MODS) 

 

 

Çoklu organ yetmezliğinin geliĢmesi için bir kaç mekanizma öne sürülmüĢtür. 

Bunlar: 1) Doku veya hücre hipoksisi, 2) Doku apoptozisinin uyarılması, 3) 

Gastrointestinal sistemden mikroorganizmaların veya bileĢiklerinin translokasyonu, 

4) BağıĢıklık sisteminde oluĢan düzensizlikler ve 5) Mitokondriyal disfonksiyon 

(Osterbur ve ark 2014). Muhtemelen MODS‟un geliĢme nedeni oksijen miktarı ve 

kullanımında azalma, hücresel metabolizmasında değiĢikjlikler ve doku hipoksisine 

yol açan kardiyovasküler disfonksiyondur. Metabolik asidozis ve oksijen oranındaki 

azalma sonucu doku hipoksisi ortaya çıkmaktadır (Evans ve Smithies, 1999). 

Pulmoner disfonksiyon, pulmoner damarların permabilitesindeki artıĢ, pulmoner 

epitel hasarı, mikrotrombozların geliĢmesi, pulmoner ödem ve sürfaktan üretiminde 

Ģekillenen azalıĢa bağlı olarak geliĢen inatçı hipoksemi tablosudur (Ware ve Matthay, 

2000). Renal disfonksiyon, oliguri ve azotemi geliĢmesiyle Ģekillenir. Akut renal 

yetmezliği hipotansiyon geliĢmesiyle birlikte mikrovasküler alternasyondan 

kaynaklanan renal kan akımının bozulması sonucunda geliĢmektedir (Evans ve 

Smithies, 1999). Primer olarak gastrointestinal disfonksiyon ileus tablosuyla ortaya 

çıkar ama gastrointestinal mukozanın normal bariyer fonksiyonundan kayıplar da 

görülebilir. Ayrıca mukozal bariyerdeki kayıplar bakteriyel translokasyon veya 

endotoksinin absorbsiyonuyla beraber MODS‟un patogenezine katkı da bulunur 

(Rombeau ve Takala, 1997). Sıklıkla ortaya çıkan merkezi sinir sistemi 

disfonksiyonu, depresyon ile karakterize olabilir. Ancak nöronlarda geliĢen Ģiddetli 

hasar sebebiyle, septik ensefalopati tablosu da ortaya çıkabilir (Papadopoulos ve ark, 

2000). 

 

 

E.coli enfeksiyonunun çok fazla serotipi bulunduğundan hastalıktan koruma 

için aĢı seçiminde etken identifikasyonu önemlidir. DıĢkı ve bağırsak içeriğinden 

izole edilen patojen E.coli suĢları direkt floresan antikor tekniği ve ELĠSA 

yöntemiyle teĢhis edilir (Bilal, 2007). Buzağı diyaresi durumlarında, Lateks 

Aglütinasyon Testi, E.coli K99⁺‟yı tanımlamak için sık sık kullanılır (Cho ve ark, 
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2010). PCR testi, hücre kültüründe izolesi zor virüsler ya da geliĢmesi uzun zaman 

alan bakterileri belirlemede özellikle faydalıdır. Enteropatojenlerin tanısında 

yukarıda bahsedilen tanı metodlarının dıĢında immunokromatografik test kitleri ile 

de tanı konulabilir (Çitil ve ark, 2004) 

 

 

Hareket + Metil kırmızısı(MR) + 

Kapsul - Voges-proskauer(VP) - 

Glikoz + Sitrate - 

Laktoz + Jelatin - 

Orto-nitrofenil-ß-

galaktozid(ONPG) 

+ Fenilalanin deaminaz - 

Sakaroz D Üreaz - 

ġalisin D Hidrojen sülfür(H2S) - 

Adonitol - Potasyum siyanür(KCN) - 

Dulsitol D Glukonat - 

Ġnozitol - Malonat - 

Mannitol + Lizin dekarboksilaz + 

Ġndol + Ornitin dekarboksilaz D 

             (+, pozitif reaksiyon), (-, negatif reaksiyon), (D, değiĢken reaksiyon) 

 

Tablo 1.4. Escherichia coli‟nin biyokimyasal özellikleri (Jawetz ve ark 2001) 

 

 

 

1.2.13. Tedavi ve Korunma 

 

 

Buzağılarda öncelikli olarak tedavinin amacı enfeksiyonu kontrol altına almak 

(septisemi ve bakteriyeminin tedavisi veya önlenmesi), yangısal cevabı değiĢtirip 

düzenlemek, bağırsak hasarına bağlı olarak Ģekillenen sıvı ve elektrolitlerin dıĢkı ile 

kaybıyla artıĢ gösteren dehidrasyonu düzeltmek ve analjezi ile de stresi kontrol altına 

almaktır (Berchtold, 2009; Constable, 2009; Fecteau ve ark, 2009; Foster ve Smith, 

2009). Septik Ģoka bağlı geliĢen organ yetmezliklerinin oluĢmaya baĢladığı zaman 
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altın saatler olarak adlandırılır ve bu saatlerde yapılan uygulamalar canlının hayatta 

kalma Ģansını artırır (Raghavan ve Marik, 2006). Günümüzde endotoksemi veya 

septik Ģok tedavisinde; enfeksiyon etkeninin uzaklaĢtırılması, gram (-) spektruma 

sahip antibakteriyel etken kullanılması, kısmi hipovolemi, hipoglisemi, asit-baz ve 

elektrolit dengesizliklerini düzeltmek için yoğun miktarlar da sıvı-elektrolit tedavisi, 

siklooksijenazın (Cox) mekanik patika ürünlerinin inhibisyonu için NSAĠ veya 

glukokortikoid uygulamaları yapılmaktadır.  

 

 

Yukarıda sözü edilen bu dört tedavi Ģekli rutin olarak mutlaka yapılmaktadır.  

Diğer tedavi Ģekilleri; Vazopressörler veya Ġnotropik ajan, polimiksin B ve LPS‟ye 

spesifik hiperimmün serum uygulaması gibi bazı durumlarda gerçekleĢtirilebilir. 

Günümüzde halen araĢtırma safhasında olan etkileri tam bilinmeyen bazı ajanların 

(pentoksifilin, DMSO, tiloksapol, insulin) rutin tedavide kullanılmasının tavsiye 

edilmediği savunulmaktadır (Constable, 2009). Tüm bu uygulamalarla düĢen kan 

basıncı seviyesini dengede tutmak,  yaĢamsal organlara gelen kan akıĢının yeterli 

düzeyde sağlanması ve doğal immun sisteminin güçlenmesi ile istenmeyen yangının 

önlenmesi hedeflenmiĢtir (Buttenschoen ve ark, 2010).  

 

 

Bakterisit etkiye sahip gram (-) spektrumlu etkenler endotoksemiye neden 

olabilecek kısmi bir enfeksiyonun veya septiseminin varlığında her zaman 

endikasyona sahiptir. Ġlaç seçimi ve uygulama yolu enfeksiyona sebep olan patojene 

ve yerleĢtiği bölgeye göre değiĢiklik gösterir. Ġlaç tarafından bakterinin öldürülme 

hızı klinik açıdan oldukça önemlidir. Çünkü bu durumda parçalanma sonucu oluĢan 

LPS‟lerin yoğun seviyesinin aniden kana geçiĢi, hastanın daha da kötüleĢmesine 

sebep olabilir. Aminoglikozidlerin beta-laktamlar ile kombine olarak uygulanması 

beta-laktamların LPS‟nin bolus salıverilme ihtimalini daha da azaltmaktadır 

(Constable 2007). Septik Ģokun teĢhisinden birkaç saat sonra antibiyotik 

uygulamasına baĢlanması canlının hayatta kalma Ģansını etkilemektedir (Textoris ve 

ark, 2011).  
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Septiseminin erken teĢhis edilmesi ve uygun tedavi protokolünün 

uygulanması tedavide baĢarılı olmak için önemlidir. Antimikrobiyal etkenlerin ishalli 

buzağılara uygulanması için iki temel neden mevcuttur. Birincisi ince bağırsaklarda 

bulunan E. coli bakteri miktarını azaltmak, ikincisi ise muhtemel E. coli‟ye bağlı 

olarak geliĢen bakteriyemiyi tedavi etmektir. Ġshalli buzağılarda kullanılacak 

antibiyotik ajanlar hem güvenli olmalı, hem de ince bağırsakta ve kanda ki E. coli‟ye 

karĢı etkin olmalıdır (Constable, 2004). 

 

 

Ġshalli buzağılarda Amerika BirleĢik Devletlerinde yaygın olarak kullanılan 

oral antibiyotikler; klortetrasiklin, oksitetrasiklin, amoksisilin, streptomisin, 

neomisin, sulfametazine ve tetrasiklindir. Sistemik olarak etkilenmiĢ ishalli 

buzağılarda yaygın olarak kullanılan paranteral antibiyotikler ise, flokinolonlar, 

seftiofur, ampisilin trihidrat veya amoksisilin ve sülfanamidlerdir. Amoksisilin veya 

ampisilin trihidrat (10 mg/kg dozda intra müsküler, 12 saat aralıkla) ve seftiofur (2,2 

mg/kg intra müskuler/derialtı, 12 saat aralıkla) en az üç gün hasta buzağılara 

uygulanmalıdır. Florokinolon grubu antibiyotiklerden olan danofloksasin (1,25–2,5 

mg/kg, intramüsküler, 12 saat aralıkla) ve enroflaksasin (2,5-5 mg/kg, intramüsküler, 

12 saat aralıkla)  gram-negatif bakterilere karĢı oldukça etkilidirler (Constable, 2004; 

McGuirk, 2008). 

 

 

Neonatal buzağılarda vücut ağırlığının yaklaĢık %75‟i sudan oluĢur ve bu 

oranın büyük kısmının hücre dıĢı sıvı hacmine ait olması yeni doğanların 

yetiĢkinlerle kıyaslama yapıldığında sıvı kayıplarına daha duyarlı olmasına neden 

olur (Berchtold, 2009). Endotoksemi tedavisinde kan hacmini düzenlemek, çevresel 

dokulardaki kan dolaĢımını sağlamak ve devam ettirmek için sıvı ve elektrolitlerin 

büyük miktarlarda damar içi verilmesi çok önemlidir ve temelini oluĢturur (Girbes ve 

ark, 2008).  
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Ġshali buzağılarda dehidrasyonun derecesi ve gerekli sıvı miktarı pratik 

olarak; Dehidrasyon derecesi (%): 1.7 X enoftalmiya derecesi (mm).Gerekli sıvı 

miktarı (Litre): % dehidrasyon derecesi X vücüt ağırlığı(kg) gibi formüllerle 

hesaplanabilir. Kristalloid solüsyonlar %6 ile %8 dehidreli buzağılarda 50 ml/kg 

dozda ilk 1 ile 2 saat içerisinde intravenöz verilmeli, takiben uygun oral elektrolit 

solüsyon buzağıya içirilmelidir. 

 

 

ġiddetli dehidrasyonu (%10 ile %12) olan buzağılara ise 100 ml/kg dozda ilk 

1 ile 2 saat içersinde 50 ile 80 ml/kg/saat hızında intravenöz verilmeli, takiben 140 

ml/kg dozda 8 ile 10 saat içerisinde yaklaĢık 20 ml/kg hızda intravenöz 

uygulanmalıdır(Boersema ve ark, 2010). 

 

 

Glukoz kullanımındaki artma ve iĢtahsızlık mevcut olması hipoglisemiye yol 

açar bundan dolayı verilen sıvılar içinde muakkak glukoz bulunmalıdır. Ayrıca 

sodyum bikarbonat ve hipertonik NaCl çözeltileri de oldukça etkilidir (Cambier ve 

ark, 2005; Berchtold, 2009). 

 

 

Ġshale bağlı abdominal ağrı ve bağırsak krampları oluĢtuğundan ishal 

tedavisinde analjezik ve antiinflamatuar ajan olarak glukokortikoidler ve NSAĠ 

(ketoprofen, meloksikam, fluniksin meglumin) kullanılabilir. Veteriner hekimlikte, 

beĢeri hekimlikle kıyaslandığında septik Ģokta NSAĠ‟lar daha sık kullanılmaktadır. 

Yapılan araĢtırmaların sonuçları da kullanımının faydalı olduğunu göstermektedir 

(Constable, 2009; Fecteau ve ark, 2009). 

 

 

Güçlü bir etkiye sahip glukokortikoid (GK) olan deksametazon ve diğer 

GK‟ler bazı Ģok tiplerinin (septik, anaflaktik, hemorajik) tedavisinde etkilidirler 

(Girbes ve ark, 2008). LPS uygulaması sonucu olarak açığa çıkan sitokinleri ve 
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YDP‟deki artıĢları ve bunlara bağlı oluĢan organ hasarlarını GK‟lerin engellediği 

belirtilmiĢtir (Boyer ve ark, 2006) . 

 

 

Sığırın plasenta yapısından dolayı, antikorların fetüse pasif aktarımına imkan 

vermez. Bunun sonucu olarak, yenidoğan buzağı anneden herhangi bir antikor elde 

edemez ve çevresel patojenlere karĢı açık hale gelir. Buzağının enterik patojenlere 

karĢı bağıĢıklığını, yüksek kaliteli kolostrumun yeterli miktarda ve zamanında 

verilmesiyle yakından alakalıdır(Barrington ve Parish, 2001). 

 

 

Yeni doğmuĢ buzağılara vücut ağırlıklarının yaklaĢık %10 ile 12 arasında 

kolostrumun içirilmesi gerekir. Günlük verilmesi gereken kolostrum miktarının 

yarısının doğumu takiben ilk 3-4 saat içerisinde, diğer yarısının ise yaĢamının ilk 6 

ile 12 saati içerisinde biberonla veya temiz bir mide sondası ile buzağılara içirilmesi 

gerekmektedir. IgG düzeyi 10 mg/ml‟den az ise zayıf immun sisteme (pasif transfer 

yetersizliği) sahip olduğu bildirilmektedir( Boersema ve ark, 2010; Godden,2008).  

 

 

AĢılama yapılmayan iĢletmelerde hastalıkla ilgili yayılım görüldüğünde, 

doğumu takiben ilk 12 saat içeresinde buzağılara K99‟a spesifik monoklonal 

antikorun oral yoldan uygulanması öldürücü ETEC insidansını azaltmada etkili 

olmaktadır. Gebe ineklerin kuru dönemde iki kez 4‟er hafta aralıklarla aĢılama 

yapılması, E. coli K99 karĢı kolostral antikor titresininde artıĢa sebep olabilir 

(Boersema ve ark, 2010). 

 

 

KirletilmiĢ çevreye maruz kalmak buzağı diyaresinin en etkin sebebidir. Her 

ne kadar mandıracılar bunu zor iĢ olarak görse de kolay, basit bir çözüm buzağıların 

yetiĢtirildiği çevreye patojenlerin yığılmasını engelleyebilir.  Doğumdan sonra 

buzağılar kirlenmiĢ, pis bir ortama doğrudan maruz kalırlar; örn. enfekte hayvanların 

olduğu, aĢırı kalabalık,  aynı anda inek-düve buzağılamaları, pislenmiĢ buzağılama 
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alanı ve yaĢına göre buzağıların ayırımında ki yetersizlik gibi etkenler (Larson ve 

Tyler, 2005; Larson ve ark, 2004). 

 

 

Buzağı ishali vakasını azaltmak için yapılacak müdahalenin temel kavramları: 

1) düvelerin ilk doğumları ve çiftleĢmelerini planlayarak patojenlerle 

karĢılaĢmalarını azaltmak, 2) üremeyi programlayarak buzağılama sezonunu kısaltıp 

çevreye patojen yüklemesini azaltmak, 3) buzağılama tarihlerine göre hayvanları 

gruplayarak alanı temiz tutma (patojensiz alan sağlama). Bu Ģekilde, buzağılama 

alanları daha önceki buzağılayan gruplardan sonra da temiz kalmıĢ olur (Cho ve ark, 

2014). 

 

 

 

1.3. Giardia 

 

 

Giardia genusu içinde yer alan organizmaların kamçılı olduğu, insanlar ve diğer 

memelileri, reptil ve kuĢları içine alan oldukça kalabalık bir omurgalı grubunu 

enfekte eden flagellalı protozondur aynı zamanda Ġnsanlarda bakteriyel kaynaklı 

olmayan ishallerde en çok tanımlanan protozondur (Roxström-Lindquist ve ark, 

2006; Cotton ve ark, 2011; Thompson, 2004). Giardia türlerinin etkili olduğu tüm 

omurgalılarda ince bağırsaklarda yaĢamını sürdürdüğü bildirilmektedir (Ak ve ark, 

2007; Cotton ve ark 2011). Giardia intestinalis‟in, ilk olarak, kronik diyare Ģikâyeti 

olan Van Leeuwenhoek‟un kendi sulu dıĢkısına mikroskop altında bakması ile tespit 

ettiği, sulandırılmamıĢ dıĢkı örneklerinde ise paraziti tespit edemediği ifade 

edilmektedir (Ak ve ark, 2007). 1851 yılında ilk kez flagellalı Giardia‟nın Çek 

fizikçi Vilem Lambl yapmıĢtır. Etkeni ishalli bir çocuk dıĢkısında saptayan lambl, 

trofozoit ve kist yapısından oluĢan morfolojik özelliklerini tanımlayarak non patojen 

bir organizma olduğunu iddaa etmiĢ ve Cermomonas intestinalis adını vermiĢtir 

(Faubert, 2000).  
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1888 yılında Blanchard tarafından türe lambia adı verilmiĢtir (Meyer ve 

Jarrol, 1980). 1915 yılında ise Charles Wardell Stiles etkenin adını Giardia lambia 

olarak değiĢtirmiĢ daha sonra türe Giardia duodenalis adı verilmiĢtir. Stiles 

raporunda etkenin patojen bir mikroorganizma olduğunu yazmıĢtır (Ford, 2005). 

Veteriner Hekimlik alanında ise enfekte köpeklerde klinik belirtiler ilk kez 1948 

yılında bildirilmiĢtir (Craige, 1948). 

 

 

  

 

 

 

 

 

Tablo1.5. Giardia etkenlerinin taksonomisi (Adam, 2001; Değerli,2001; Thompson, 

2004; Cacio ve ark, 2005; Xiao ve Fayer, 2008) 

 

 

Parazitin tür ayrımında önceden trofozoitin boyutu, Ģekli, konak özgüllüğü ve orta 

cismin Ģekli göz önünde tutularak, 40‟a yakın tür ismi belirtilmiĢtir. Daha sonra ise 

bu 40 türün orta cismin Ģekli ve trofozoitinin Ģekil ve büyüklüğüne bağlı olarak 3 

grupta toplanabileceği kararlaĢtırılmıĢtır. Son zamanlarda ise emici diskin, vücuda 

oranı ile orta cismin Ģekli gibi morfolojik kıstaslara dayanılarak 5 grupta 

toplanılmıĢtır. Giardia cinsine ait bilinen tür ve belirleyici özellikleri Tablo6‟da 

özetlenmiĢtir (Değerli 2001; Karaer ve Kar,2010). 

 

 

 

Âlem Protista 

Alt Âlem Protozoa 

ġube Sacromastigophora 

Alt ġube Mastigophora 

Sınıf Zoomastigophora 

Takım Diplomonadida 

Aile Hexamitidae 

Cins Giardia 

Tür Lamblia 
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TÜR YERLEġTĠĞĠ 

KONAK 

 BELĠRLEYĠCĠ 

ÖZELLĠKLER 

G. duodenalis Omurgalılar Pençe Ģeklinde orta cisim 

G. muris Kemiriciler Yuvarlak, küçük orta cisim 

G. agilis Amphibiler Çomak Ģeklinde orta cisim 

G. psittaci Papağan 

ailesindeki kanatlılar 

Pençe Ģeklinde orta cisim  

Yandan basık kenarlı trofozoit 

G. ardeae KuĢlar Damla Ģeklinde nükleus  

Tek kuyruk kamçısı 

 

Tablo 1.6. Giardia cinsine ait bilinen tür ve belirleyici özellikleri (Değerli 2001; 

Karaer ve Kar,2010). 

 

 

Giardia zorunlu anaerop ve monoksen özellikte bir protozoondur. Parazitin 

yaĢam döngüsünde trofozoit (vejatatif) ve kist Ģekilleri bulunmaktadır (Feng ve Xiao 

2011). Bunlar; parazit olarak yaĢayan vejatatif formu ile enfeksiyonun bulaĢmasını 

sağlayan olumsuz çevre koĢullarına karĢı dayanıklı olan kist formudur (Görgün 

2011). 

 

 

Giardia intestinalis (G.intestinalis)’in neden olduğu giardiosis tüm dünyada 

ve özellikle de geliĢmekte olan ülkelerde en sık rastlanan Dünya Sağlık Örgütü 

tarafından1981 yılında paraziter hastalıklar listesine eklenen önemli protozoon 

hastalığı olarak kabul edilmektedir (Faubert, 2000; Roxstrom-Lindguist ve ark 2006; 

Ak ve ark 2007). 

 

 

Giardia buzağı ishallerinde tek baĢına ya da diğer intestinal patojenleriyle 

beraber bulunabilmektedir (Xiao ve Herd, 1994; Olson ve ark, 1995; O Handley ve 

ark, 1999; Huetink ve ark, 2001). Süt iĢletmelerinde buzağılar arasında antiparaziter 
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tedavi ve geniĢ çapta dezenfeksiyon uygulamalarına rağmen Giardia spp. bulaĢması 

görülebilmektedir (O‟Handley ve ark, 2000). 

 

 

 G. intestinalis‟in vejatatif evresi karakteristik ve ayrı bir morfolojik 

görüntüye sahip olup, 9-21 µm boyunda, 5-15 µm eninde, 2-4 µm kalınlığında, 

uzunlamasına ortasından ikiye bölünmüĢ armut biçiminde, ventral yüzü konkav, 

dorsal yüzü konveks, dorso-ventral basık olup önden yuvarlak ve geniĢ, arkaya doğru 

gittikçe daralmakta ve arka uçta sivri olarak sonlanmaktadır (Schmidth ve Roberts, 

1989; Daldal ve Özensoy, 1997). 

 

 

Giardia da hücre içi organeller bulunmaktadır. Mitokondri, peroksizom, 

glikozomlar, hidrogenozomların olmadığı ve golgi aygıtının da Hexamitidae 

ailesindeki diğer cinslerde olduğu gibi bulunmadığı bildirilmiĢse de, son zamanlarda 

golgi aygıtının varlığına dair deliller saptanmıĢtır (Unat ve ark., 1995)  
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ġekil 1.7. G. intestinalis‟in Ģematik trofozoit Ģekli (Daldal ve Özensoy, 1997) 

 

 

 Kist formu, 11-14 μm boyunda, 7-10 μm eninde, sıklıkla oval ya da yuvarlak 

Ģekildedirler. Olgun kistte 4 nükleus bulunmaktadır ve bunlar çoğu defa bir uçta 

birikmiĢlerdir. Kistler çevre Ģartlarına oldukça dirençli halde bulunurlar. Nemli 

yüzeylerde haftalarca kalabilirler ve mide ortamında tahrip olmadan yaĢamını 

sürdürebilirler. G. intestinalis’in geliĢimi için ara konaklara ihtiyacı yoktur. Ağızdan 

kistlerin alınması ile enfeksiyon bulaĢır (Özbilgin, 2006). 
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ġekil 1.8. G. intestinalis‟in kist formu görüntüsü (Seferoğlu, 2014). 

 

 

 

1.3.1. G. intestinalis’in YaĢam Döngüsü 

 

 

Giardia spp.‟nin bağırsakta eĢlenebilen, hareketli, beslenebilen, vejatatif ve çevresel 

Ģartlara dayanıklı enfektif özelliği bulunan kist aĢaması arasında değiĢen ara konağa 

ihtiyaç duymayan direk yaĢam çemberi bulunur. Diğer bazı parazitler ya da 

protozonlar bağırsak kamçılıları sekum ve kolonda bulunmasına karĢın Giardia spp. 

trofozoitleri duedonum, jejunum ve ileumda yerleĢim göstermektedirler (Bowman, 

2009). Ġnsan ve hayvanlarda 10 kadar kistin alınması enfeksiyona neden 

olabilmektedir (Rendtorff, 1954). DıĢkı ile atılan kistler yiyecek ve içeceklerle uygun 

bir konak tarafından oral yoldan alınırlarsa parazitin yaĢam döngüsü konak 

omurgalının ince bağırsağında baĢlamaktadır. Giardiazisin hastalık belirtilerinin 

görülmesi sıklıkla 1-2 hafta arasında olmakta, bununla beraber bir kaç günden altı 

haftaya kadar süreçlerde değiĢkenlik gösterebilmektedir (Ortega ve Adam, 1997). 

Kist duvarının parçalanması ile kist formunun vejatatif forma dönüĢmesi sürecine 
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ekskistasyon olarak isimlendirilir. Özellikle konağın mide asiditesi, ekskistasyon 

sürecini tetikleyici yönde etkilemekte, bu sayede özellikle duodenumda rüptüre 

bulunan kist duvarından geriye dört nukleuslu bir sitoplazma kalmakta, bu da hızlı 

bir Ģekilde her biri tek nukleus bulunduran dört trofozoite dönüĢerek yeni konağın 

ince bağırsak duvarına yerleĢmektedir. Vejatatif formu bulunduğu omurgalı konağın 

ince bağırsak duvarına emici disk yardımıyla yapıĢır. Burada nükleus ikiye bölünür 

ve trofozoit ardından tekrar tutunma süreci baĢlar. Sonuç olarak çok fazla sayıda 

trofozoit, konak olan omurgalının ince bağırsak mukoza epiteline invaze olmuĢ 

biçimde yaĢamlarını sürdürmektedirler. Trofozoitler intestinal mukozadan ayrıldıkça, 

bağırsak peristaltiğinin etkisiyle bağırsak içeriği ile birlikte intestinal sistemde 

sürüklenir ve dıĢkı ile atılmaktadırlar. Giardia trofozoit formunun kist formuna 

dönüĢmesi konakçının ince bağırsağında gerçekleĢmekte ve bu süreç zaman 

almaktadır.  Trofozoit formunun kist formuna dönüĢmesi enkistasyon olarak 

isimlendirilmekte ve iki nukleuslu trofozoitin iki nukleuslu kist formuna 

dönüĢümüyle enkistasyon süreci tamalanmaktadır. Daha sonra bu iki nukleusun ikiye 

bölünmesi ile dört nükleuslu kist formu meydana gelmektedir (Ak ve ark. 2007).  

 

 

G. intestinalis ve Cryptosporidium parvum insanlara gerçek bulaĢma yolu 

kontamine olmuĢ sular aracılığıyladır sadece birkaç ülkede çoğunlukla 

gastrointestinal protozoonlar olarak teĢhis edilmiĢtir (Karanis ve ark. 2006). Bu 

patojen protozoonla ilgili raporların % 90‟ında etkenin su aracılığıyla, %10‟unda ise 

yiyecekler aracılığıyla bulaĢtığı bildirilmektedir (Rose ve Slifko, 1999; Karanis ve 

ark, 2007).  

 

 

Buzağılarda ise kist saçılımı  4 günlük yaĢta dıĢkıda görülebilmesine 

(Geurden ve ark., 2009) rağmen klinik bulguların 30 günlük yaĢtan büyüklerde 

ortaya çıktığı bildirilmektedir (O‟Handley ve ark., 1999; Huetink ve ark., 2001; 

Trout ve ark., 2004; Geurden vd., 2006). DıĢkıda en fazla kist saçılımı 1-3 aylık yaĢta 

(gram dıĢkıda 105-106 kist) meydana geldiği bildirilmektedir (O‟Handley ve ark, 

1999; Ralston ve ark, 2003). Özellikle 6 aylık yaĢtan küçük genç sığırlarda giardia 
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prevalansı %17 (Muhid ve ark. 2012) ve %73 (Olson ve ark, 1997) ve çiftlik 

düzeyinde %100 lere ulaĢabilmektedir Olson ve ark, 1997; Hunt ve ark, 2000; 

Geurden ve ark, 2010). Sığırlarda en yaygın E gonotipi görülmektedir. Buna karĢın 

zoonoz öneme sahip A genotipi, E gonotipi ile miks enfeksiyonlara neden olduğu 

bildirilmektedir (Geurden ve ark, 2008b; Sprong ve ark, 2009). 

 

 

Kistlerin canlılığı çevre sıcaklığına bağlı olarak değiĢkenlik göstermektedir. 

7,6 pH' da temiz musluk suyu içerisine aktarılan kistler laboratuar ortamında +4°C' 

de 18 hafta, 24°C' de 14 hafta canlılığını devam ettirebilmektedir. Kistler 37°C' de 3 

hafta içinde, 50°C' de ise 12 saat içerisinde canlılığını yitirmektedir. -20°C' deki 

düĢük ısılarda ise tüm kistler 24 saat içinde canlılığını yitirmektedir. Havanın 

kurutulmasıda kistler için olumsuz etki oluĢturmuĢ olup, % 90' ı 24 saat içinde 

ölmüĢtür. 24° C' de dıĢkı içerisinde bulunan kistler ancak bir ayda canlılığını 

yitirmektedirler (Kasprzak ve ark, 1980). Giardiazisin dünya genelinde yaygınlığı 

açısından kistin canlılığını etkileyen bu çevresel koĢullar oldukça önemlidir (Hausen 

ve ark, 2006). Bağırsak peristaltiğinin artmasıyla Ģekillenen Ģiddetli ishal 

olgularında, trofozoitler çevreye doğrudan hızlı bir Ģekilde atılarak kısa zamanda 

konak dıĢında canlılığını yitirecek, bundan dolayı diğer hayvanlar ya da insanlar için 

enfeksiyon tehlikesi olmayacağı bildirilmektedir (Bowman, 2009). 

 

 

G. duodenalis insanlarda ve birçok memeli hayvan da enfeksiyon oluĢturan, 

en sıklıkla görülen türlerden biridir. Genetik ve antijenik analizlere [Polimeraz Zincir 

Reaksiyonu (PZR)] göre G. duodenalis‟in konak tercihlerine göre değiĢen 7 farklı 

(A-G) genotipi tespit edilmiĢ daha sonra bu listeye H genotipi eklenmiĢtir (Monis ve 

ark, 1999; Thompson, 2004; Lasek-Nesselquist, 2010; Weese ve Fulford, 2011). 
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G. Duodenalis 

genotipi 

Önerilen yeni 

isimlendirme 

Konakçı 

A1 G. Duodenalis Ġnsan, çiftlik 

hayvanları, kedi, köpek, 

kunduz, rodentler ve diğer 

vahĢi memeliler 

A2 G. Duodenalis Ġnsanlar 

A3 G. Duodenalis Hayvanlar ve insanlar 

B G. Enterica Ġnsan ve diğer 

primatlar, köpek, ĢinĢila, fare 

ve bazı vahĢi memeli türleri 

C ve D G. Canis Köpekler ve diğer 

kaninler 

E G. Bovis Sığırlar, keçiler, 

domuz, koyun ve diğer çift 

tırnaklı hayvanlar 

F G. Cati Kediler  

G G. Simondi Rodentler  

H  Fok balığı ve martıda 

 

Tablo 1.7. Giardia duodenalis genetik asemblajlarının konak dağılımı (Lalle ve ark, 

2005; Einarsson ve ark, 2016; Lasek-Nesselquist, 2010; Weese ve Fulford, 2011) 
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Yakın bir zamanda Kanada‟da buzağılar üzerinde genotip brlirleme 

çalıĢmasında sırasıyla % 4, 6 ve 90 oranlarında B, A ve E genotiplerine yönelik 

olarak pozitiflik elde edilmiĢtir (Budu-Amoako ve ark, 2012).  

 

 

 

1.3.2. Patogenez ve Klinik Belirtiler 

 

 

Giardiazisin patofizyolojisi incelendiğinde çoğunlukla kist ile kontamine yiyecek 

veya suyun oral yolla kullanımına bağlı hastalığın oluĢtuğu bilinmektedir. Kistin 

konak tarafındanoral olarak alınmasını takiben, duodenumda gastrik asit ve 

pankreatik enzim ile kist açılmakta, serbest kalan 2 trofozoit olgun hale gelmektedir. 

Bu yapılara genç trofozoit adı verilir ve serbest formda yüzer ya da ventral diskini 

kullanarak organizmanın epiteline yapıĢabilir. Trofozoitler intestinal yolda ikiye 

bölünerek çoğalır ve henüz açıklanamayan bir mekanizma ile kist formunu alır 

(Ankarklev ve ark, 2010). 

 

 

Bağırsak mukozası trofozoitlerle yoğun istilalara bağlı belirsiz bozuklukları 

tolere edebilirler. Ancak bağırsaklarda oluĢan enterositlerin yoğun imhası, epitelyum 

bozuklukları, vilus atrofileri, propria katmanının yangısal değiĢiklikleri, emilme ve 

sindirim bozuklukları gibi Ģikayetlerde ortaya çıkabilir. (Karaer ve Kar, 2010) 

 

 

Giardia spp. kistinin 10 tanesi kadarının sindirimi giardiazise neden 

olabilmekte ve enfeksiyon kontamine gıda ya da suyun gıdanın feka-oral yol ile alımı 

sonrası atılım göstermektedir (Mark-Carew ve ark, 2010). 

 

 

Giardia ailesinin virulansı, alınan kist sayısı, konağın yaĢı ve konağın 

enfeksiyon sırasında immün sistemin durumu klinik görünümünde değiĢimlere sebep 
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olmaktadır (Schnorr ve Pearson, 1984; Einarsson ve ark, 2016). G. Duodenalisin 

spesifik yüzey proteinleri ve değiĢken niteliklere sahip farklı popülasyonlar 

oluĢturduğu görülmüĢtür. Konak bağırsağında bunlara karĢın antikor olarak ıg A 

üretirler. 

 

 

Bununla beraber konağın oluĢturduğu immun yanıttan, enfeksiyon 

etkenlerinin ilk geliĢme Ģekilleri ile bağırsakta bulunan giardia etkenlerinin spesifik 

yüzey proteinlerini değiĢtirenler kurtulur. Akut enfeksiyonlar konağın oluĢturduğu 

yanıtlara bağlı olarak etkili bir biçimde kontrol altına alınır ya da sonlandırılırlar. Bu 

olaylarda rol oynayan mekanizmanın T hücreye bağlı oluĢtukları görülmüĢtür. 

 

 

Giardiosiste görülen diyare ve yağlı gaitanın patogenezi tam olarak 

bilinmemekle beraber, bunu açıklayabilmek için bazı hipotezler ileri sürülmektedir. 

Bunların; intestinal epitel hücrelerinin apoptozisinde artıĢ, mukozanın ve mukozal 

epiteldeki kanalların çok sayıda parazit tarafından mekanik olarak tıkanması; 

parazitin ve konağın besin için yarıĢmaya girmesi; fırça epiteli ve mikrovillus 

yapısında bozulma; parazitin salgıladığı bir toksinin bağırsaklar üzerine etkisi; yağ 

emilimi için gerekli bağırsak içi komponentlerin bozulması ve artan mukus 

sekresyonu; olabileceği düĢünülmektedir (Ketelaris ve ark, 1991; Alkan, 1997; 

Cotton ve ark, 2011). 

 

 

Diğer inflamatuar bağırsak hastalıklarında lamina propriada oluĢan 

inflamatuar değiĢikliklerin giardiosisde de olduğu belirtilmektedir. Aynı zamanda 

ince bağırsak mukozasında artan anti CD4 veya lektin antikorlarının T hücresi 

aktivitesinde artıĢa sebeb olduğu ve bununda villöz atrofiye yol açtığı 

düĢünülmektedir. Giardiosiste spesifik Giardia antijenleri veya Giardia lektininin, T 

hücre aktivitesinin artmasına doğrudan etkisi bildirilmektedir. Artan lenfositlerle 

birlikte, bölgeye göç eden mast hücrelerinin yol açtığı lokal anaflaktik etkilerin de 

giardiosisdeki inflamatuar yanıtı daha da belirginleĢtirdiği ifade edilmektedir. Bütün 
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bu bahsedilen mukozal etkilerin immün sistemi baskılanmıĢ kiĢilerde çok daha ciddi 

olarak ortaya çıktığı bildirilmektedir (Markel ve ark, 1992; Ak ve ark, 2007). 

 

 

Giardia ile enfekte bireyler semptom göstermeden taĢıyıcı olarak,  akut veya 

kronik diyare oluĢabileceği, immun sisteminin bu klinik farklılıklarda önemli rol 

oynadığı ifade edilmektedir. Ġmmun sistemi sağlam kiĢilerde giardia enfeksiyonunun 

aslında kendi kendini sınırlayabildiği, semptom olarak;  genellikle ishal, karın ağrısı, 

ĢiĢkinlik, mide bulantısı, kusma Ģeklinde olduğu, bu semptomların zayıflamaya ve 

anoreksiye yol açabileceği ifade edilmektedir (Cotton ve ark 2011). 

 

 

Evcil hayvanlarda giardiosiz sıklıkla asemptomatik olarak seyreder. 

Genellikle genç hayvanlarda çoğu zaman kronik kataral ve araklı ishalle bazen de 

akut olarak seyreder. Kedi ve köpeklerde mukuslu ve yağlı, ince lapadan sulu dıĢkıya 

kadar değiĢtiği, seyrek olarakta dıĢkıda kan olduğu görülür ve kusmada vardır. 

Atlarda ise bugüne kadar birkaç kez giardiosiz vakası bildirilmiĢ olup iĢtahsızlık ve 

kronik ishal dıĢında semptom görülmemiĢtir. G. Duodenalis enfeksiyonları 

çinçilalarda sıklıkla görülmektedirler (Karaer ve Kar, 2010) 

 

 

 Hem ruminant deneysel modellerinde (Ruest ve ark, 1997; Koudela ve 

Vitovec, 1998) hem de fare modellerinde (Buret ve ark, 1991) azalan emilme 

yeteneği ve fırça uçlarının enzim yetersizliklerinin birlikte etkisi, malabsortif ishal ve 

düĢük kilo alımı ile sonuçlandığı bildirilmektedir. Özellikle genç bireyler klinik 

olarak giardiazisin görülmesi için risk altındadırlar ayrıca bu hayvanlarda kronik 

enfeksiyon, malnutrisyon ve geliĢme geriliğine yol açabilmektedir. 
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1.3.3.TeĢhis 

 

 

OluĢan ishal antibiyotik tedavisiyle sonuç alınamayan türdedir. Bazen klinik olarak 

akut ishal gözlensede daha sıklıkla kronik ve aralıklı ishal gözlemlenmektedir. Ġshal 

devam ederken iĢtahın iyi rağmen, azalan günlük canlı ağırlık artıĢı buzağılarda 

giardiazisin tipik klinik semptomu gibi görülmektedir (St. Jean, 1987). Tanı, gaita 

örneklerinde mikroskobik muayene ile direk oval kistlerin veya flagellalı 

trofozoitlerin görülmesi, enzim bağlı immünosorban testine (ELISA) dayalı antijen 

tespiti, polimeraz zincir reaksiyonu ile (PZR) Giardia spp. DNA amplifikasyonu ve 

IFA ile parazitin belirlenerek onaylanması temeline dayanmaktadır. Bahsedilen 

yöntemler tek baĢına uygulanacağı gibi birlikte de uygulanabilir. Buna karĢın pozitif 

test sonuçları ile ishal varlığı arasında her daim korelasyon olması beklenemez 

(Geurden, 2007; Tangtrongsup ve Scorza, 2010). Bunların yanı sıra 

Ġmminokromotografik hızlı diagnostik test kitleri ile Giardia duodenalis antijenleri 

belirlenebilir (Ayan ve ark, 2016). 

 

 

DıĢkıdan enteropatojen tanısında immunokromotografik test kitlerinin saha 

Ģartlarına uygun, hızlı, kolay ve basit olması, tam teçhizatlı laboratuvar ve uzman 

gerektirmemesi, ucuz olması, tedaviye doğru ve hızlıca baĢlamasını sağlaması ile 

veteriner hekimler ve araĢtırıcılar tarafından daha çok tercih edilebileceği ifade 

edilmiĢtir (Altuğ ve ark, 2013). Hızlı immunokrotografik testler çeĢitli olmakla 

beraber sensitive ve spesifiteleri yüksektir.  

 

 

 

1.3.4.Tedavi ve korunma: 

 

 

Giardiazisin tedavisinde kapalı ve serbest koĢullarda yetiĢtirilen buzağılarda 

benzimidazolerden bazılarının (fenbendazol, albendazole) etkili olabileceği 
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bildirilmektedir (O‟Handley ve ark, 1997; 2000; 2001). Fenbendazolün buzağı ve 

kuzularda günde 5mg/kg dozda oral olarak 3 kullanılmasının etkili olabileceği 

bildirilmiĢtir. (Karaer ve ark, 2010). Ruminantlarda giardiazis sağaltımında 

kullanılabilecek FDA onaylı ilaç olmaması nedeniyle yeni sağaltım seçeneklerinin 

değerlendirilmesi önemlidir. Bunlardan biri klinoptoloittir, buzağılarda 10 gün 

boyunca oral olarak kullanılan klinoptoloitin doğal yolla oluĢan giardiazisin kist 

saçılımını azalttığı yönünde çalıĢmalar mevcuttur  (Ural ve ark, 2016). 

 

 

Diğer bir alternatif tedavinin de nar özütü olduğu giardiazisin tedavisinde 

kulanılması için daha fazla çalıĢmaya ihtiyaç duyulduğu bildirilmektedir (Abdullah 

ve Megrin, 2016) 

 

 

Antiprotozoer ilaçlardan nükleik asit sentezini inhibe ederek etki gösteren 

nitroimidazol türevleri metronidazol, ornidazol, tinidazol ve seknidazolün G. 

Duodenalisin tedavisinde etkili olduğu bildirilmektedir (Busatti ve ark, 2013). 

 

 

Bahsedilen etken maddeler giardiazise karĢı etkili olmasına karĢın çevresel 

kontaminasyon elimine edilemiyorsa enfeksiyon sıklıkla tekrarlamaktadır 

(O‟Handley ve ark, 2000). 

 

 

Buzağılarda giardiazisi önlemede aĢının etkisinin araĢtırıldığı bir çalıĢmada 

aĢılı buzağılarda aĢılamayı takiben serolojik immun cevaba rağmen Giardia spp.‟yi 

önleme ya da buzağılarda kist atılımını azaltma konusunda etkili bulunmamıĢtır 

(Uehlinger ve ark, 2007). 
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Kuaterner amonyum deterjanla yapılan bir çalıĢmada, % 0.5 konsantrasyonda 

dezenfektan olarak kullanıldığında, 10-30 dakika içerisinde kistleri öldürücü etkisi 

olduğu tespit edilmiĢtir (Kasprzak ve ark 1980). 

 

 

Ülkemizde sığır yetiĢtiriciliğinin en büyük sorunlarından biri buzağı 

ishalleridir. Her yıl buzağı ishallerinden dolayı birçok ölüm ve ekonomik kayıp 

yaĢanmaktadır. Özellikle E.coli ishalleri ciddi ekonomik kayıplara yol açmaktadır. 

Bunun yanı sıra gözden kaçan Cryptosporidium ve Giardia tedavi masraflarını 

arttırmakta hatta geç kalan olgularda buzağıların ölümüne yol açmaktadır. Afyon 

Kocatepe Üniversitesi Veteriner Sağlık Uygulama ve AraĢtırma merkezine tedavi 

için getirilen buzağılarda yukarıda bahsi geçen 3 etkenin yaygınlığını tespit etmeye 

çalıĢtık.  
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2. MATERYAL VE METOT 

 

 

 

2.1.Hayvan Materyali 

 

 

ÇalıĢmanın materyalini Ekim 2016-Eylül 2017 tarihleri arasında Afyon ve çevre illerden  

Afyon Kocatepe Üniversitesi Veteriner Sağlık Uygulama ve AraĢtırma merkezine baĢvuran  

akut ishalli 101 adet buzağı oluĢturmuĢtur. ÇalıĢmada yer alan buzağılar 1-45 günlük yaĢta 

olup, 76‟ sı simental, 22‟ si holstein, 3‟ ü de mantofon ırkıdır. Bu buzağıların 55 ‟i erkek, 46‟ 

sı diĢidir. ÇalıĢma AKÜ BAPK birimi tarafından 16.SAĞ.BĠL.03 proje no ile 

desteklenmiĢtir. 

 

 

 

2.2.Metot  

 

 

 

2.2.1.Klinik muayene 

 

 

Buzağıların klinik muayeneleri yapıldı. Alınan anemnez bilgileri ve klinik 

muayenede dıĢkının kıvamı, yoğunluğu, içeriği, rengi ve defekasyon sıklığına 

bakılarak ishal tanısı konuldu. 
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2.2.2.Gaita örneklerinin alınması 

 

 

Gaita örnekleri her buzağıdan rektal tuĢe yardımıyla, plastik dıĢkı kaplarına alındı.  

 

 

 

2.2.3.Labaratuar analizleri  

 

 

 

2.2.3.1.Gaita örneklerinde Cryptosporidium, Giardia ve E.coli’ tespit edilmesi 

 

 

Gaita örneklerinde Cryptosporidium, Giardia ve E. coli K99 tespiti için ticari in vitro 

Anigen Rapid BoviD-5 Ag Test Kit (Bionote, Inc. Korea (ġekil 2.1) kullanıldı. 

Bunun yanı sıra Cryptosporidium teĢhisinde asit-fast boyama yöntemi kullanıldı. 

 

  

ġekil 2.1. .Anigen Rapid BoviD-5 Ag Test Kit (Bionote, Inc. Korea). 
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Bu çalıĢma Afyon Kocatepe Üniversitesi Hayvan Deneyleri Yerel Etik 

Kurulu (AKUHADYEK) tarafından 24/05/2016 tarih ve 49533702/81 sayı ile onay 

almıĢtır. 

 

 

 

3.BULGULAR 

 

 

Ġshal tespit edilen 101 buzağıda immunokromatografik hazır hızlı test kiti ve asit-fast 

boyama yöntemiyle inceleme yapıldı. ÇalıĢmada yer alan buzağılar 1-45 günlük 

yaĢta olup, 76‟sı simental, 22‟si holstein, 3‟ü de mantofon ırkıdır. Bu buzağıların 55 

‟i erkek, 46‟ sı diĢidir. 101 adet buzağının 17‟sinde incelenen herhangi bir 

enteropatojene rastlanılmamıĢtır. Geri kalan 84 buzağıdan 65‟inde tek enteropatojen, 

19‟unda ise birden fazla enteropatojen tespit edilmiĢtir. Tek enteropatojenin 

bulunduğu 65 buzağının; 12‟sinde E.coli K99, 20‟sinde Cryptosporidium, 2‟sinde 

giardia ve 31‟ inde diğer (rota-corona) enteropatojenler tespit edildi. Ġki 

enteropatojenin olduğu 19 buzağının; 9‟unda Cryptosporidium + rotavirüs, 2‟sinde 

Cryptosporidium + coronavirüs, 1‟inde giardia + Coronavirus ve 7‟sinde diğer 

etkenler (rotavirüs + corona virüs) tespit edildi. Ġshal etkenlerinin yüzde dağılımı 

(ġekil 3.1)  ve yaĢ dağılımı (Tablo 3.1) aĢağıda verilmiĢtir. 
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ġekil 3.1. Tespit edilen ishal etkenlerinin yüzde dağılımı  

 

 

  

Etkenler/YaĢ dağılımı 0-7 gün 7-15 gün 15-30 gün 30 günden 

büyük 

Cryptosporidium spp 12 13 3 1 

E.coli 12 - - - 

Giardia spp. - 1 2 - 

Diğer etkenler 23 27 7 - 

Negatif 8 6 2 1 

 

Tablo 3.1.Etkenlere göre buzağılarda ki yaĢ dağılımı 
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ġekil 3.2. Cryptosporidium ookist asit-fast boyama mikroskop görüntüsü (Siyah 

yuvarlağın içinde bulunan pembe yapılar, 40‟lık objektif, orijinal). 
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ġekil 3.3.Giardia, Cryptosporidium, E. coli ve negatif sonuçlara iliĢkin hızlı test kiti 

sonuçları 
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4.TARTIġMA 

 

 

Süt iĢletmelerinin geleceği çok faktörlü olmakla beraber buzağıların ve düvelerin 

iĢletmede yerlerini almalarına, verime katılmalarına bağlıdır (Bhat ve ark., 2012). 

Dünya çapında buzağı kaybı, verimlilik ve ekonomik kayıp demektir. Buzağı 

ishalleri dünya çapında yüksek morbidite ve mortalite sebebidir (Wudu ve ark., 

2008). 

 

 

Ġshal pek çok etkene bağlı olup; baĢlıca çevre, bulaĢıcı ajanlar, ajanların 

hastalık yapma güçleri, beslenme, immun sistem ve bunların karmaĢık 

etkileĢimlerine bağlıdır (Waltner-Toews ve ark, 1986). 

 

 

Sütten kesme döneminden önce görülen buzağı kayıplarının % 75'inin 

ishalden kaynaklandığı bildirilmektedir (Uhde ve ark, 2008; Bartels ve ark., 2010). 

Ġshal, üç aya kadar buzağılarda bildirilen en yaygın hastalıklardan biridir (Svensson 

ve ark., 2003). Ancak son yıllara kadar sütçü damızlık çiftlikleri ve besi 

damızlıkçıları için çok büyük bir sorun olarak görülmemiĢtir (Roderick ve Hovi, 

1999). Son yıllarda veteriner hekimler ve büyük iĢletmeler buzağı kayıplarının ve 

ishalin iĢletmeleri ciddi oranda etkilediğinin farkındadırlar (Cho ve Yoon, 2014). 

 

 

Neonatal dönem hastalıkları buzağı yetiĢtiriciliğinde önemli sorun olmakta ve 

bunların da baĢında gelen buzağı ishalleri, geliĢme geriliği, ölümler ve tedavi 

masrafları nedeniyle ülkemizde ve dünyada önemli ekonomik kayıplara yol 

açmaktadır (Radostits ve ark, 2007). 

 

 

Ġlk bir ay içerisinde görülen mortalite oranlarının % 26‟sı diyarelere bağlı 

gözlenmektedir (Couture ve Major, 1989) ve diyare neonatal mortalitenin önemli bir 
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sebebidir (USDA, 1997). Amerika birleĢik devletlerinde süt tipi sığır iĢletmelerinde 

neonatal dönemde diyareye bağlı mortalite oranı % 7,8 (USDA, 2007) iken, et tipi 

sığırlarcılıkta bu oran % 2,3 (USDA, 1997) dür. Kanada‟ da yapılan bir çalıĢmada ise 

et tipi sığırlarda neonatal dönemde diyareye bağlı mortalite oranı % 11,8 olarak 

bulunmuĢtur (Couture ve Major, 1989). Ülkemizde ise Adana ili ve çevresinden 

seçilen çifliklerden 513 adet yeni doğan buzağı üzerinde yapılan çalıĢmada % 22,9 

oranında ishalli vaka tespit edilmiĢtir (Tokgöz ve ark, 2013). 

 

 

Buzağı diyareleri genellikle baĢlıca virüs, bakteri ve protozoa sebebiyle 

geliĢmektedir (Smith, 2009). Dünya‟da neonatal buzağıların ishal etkenleri arasında 

en önemli dört etken olarak, E. coli (ETEC), Cryptosporidium parvum, rotavirus ve 

coronavirus belirtilmektedir (Reynolds ve ark, 1986; Fuente ve ark, 1998). Bazı 

araĢtırıcılar en çok karĢılaĢılan etkenleri koronavirüs, rotavirüs (grup A), viral diyare 

virüs (BVDV), Salmonella türleri, E. coli (özl. K99 +), Clostridium türleri ve 

Cryptosporidium türleri olarak belirtmektedirler (Bhat ve ark., 2012; Singla ve ark., 

2013, Quinn ve ark., 1994). Bu etkenlerin yanı sıra son zamanlarda yapılan 

çalıĢmalarda hem zoonoz özellik taĢımasından hem de giderek yaygınlık 

göstermesinden dolayı giardia intestinalis de önemli hale gelmiĢtir ve üzerinde daha 

fazla araĢtırma yapılması gerekmektedir (Björkman, 2003). 

 

 

Ġki aydan küçüklerde görülen ishallerde en yaygın görülen etkenlerin 

Salmonella türleri ve E. coli K99 +, olduğu bildirilmiĢtir (Acha ve ark., 2004). 

Yaptığımız çalıĢmada 12 adet buzağıda E.coli (K99) tespit edildi ve bu buzağıların 

hepsi 4 günlük veya daha küçük yaĢlardaydı. Bu da E.coli (K99)‟ nin doğumu 

takiben ilk 4 günde etkili olduğunu gösteren çalıĢmalar ile (Quinn ve ark., 1994; 

Foster ve Smith, 2009; Radostits ve ark, 2007) örtüĢmektedir.  

 

 

Buna karĢın ülkemizde yapılan bir çalıĢmada E.coli (K99) tespiti doğumu 

izleyen 1. ve 4. haftada tespit edilmiĢtir (Al ve Balıkçı, 2012). Rotavirüs ve 
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kriptosporidium ile birlikte olmadan  E. coli enfeksiyonları bazen 3 günlükten 

büyüklerde görüldüğü, doğumdan 24 saat sonra bile görülebileceği ve kana karıĢarak 

koliseptisemi yapabileceği bildirilmektedir (Quinn ve ark., 1994). 

 

 

Ġmmunokromotografik test kitleriyle E. coli (K99)‟i tespit etmek amacıyla 

ülkemizde yapılan çalıĢmalarda tek baĢına veya miks olarak % 27,45 (Altuğ ve ark, 

2013), % 17 (Al ve Balıkçı, 2012), % 9,4 (Ġçen ve ark, 2013) oranlarında tespit 

edilmiĢtir. Yaptığımız çalıĢmada ise bu oran % 11,88 olarak bulunmuĢtur. 

 

 

Cryptosporidium spp. enfeksiyonları ile ilgili çalıĢmalara Dünya‟da 

buzağılarda 1970‟li yıllarda baĢlanmıĢtır (Fayer, 2004). Ülkemizde ise 

Cryptosporidum spp. ookistleri buzağılarda 1984 yılında ilk olarak bildirilmiĢtir 

(Burgu,  1984). C. parvum, buzağı ishalinin baĢlıca sebebi olduğu ve potansiyel 

zoonotik faktör olduğu düĢünülür (Chalmers ve ark, 2011). Bağırsak epitelinde 

yaratılan hasar, etkilenen hayvanda sindirilmemiĢ sütün bağırsak lümeninde 

fermantasyonu ve emilim bozukluğuna bağlı olarak uzun süren beslenme bozukluğu 

ile az ve yavaĢ büyüme oranına sebep olur. Bu durum inek-buzağı iĢletmeciliğinde 

büyük çapta ekonomik kayıpla sonuçlanır (Nydam ve Mohammed, 2005). Türkiye‟ 

de değiĢik mevsime ve coğrafi yapıya ait farklı bölgelerinde yapılan çalıĢmalarda 

buzağılarda cryptosporidium spp. ookistleri, Karacabey harasında % 26,7 (Burgu, 

1984), Elazığ‟ da % 7,2 (Özer ve ark, 1990), Aydın‟ da % 10,7 (Özlem ve ark, 1997), 

Kars‟ta % 25,7 (Arslan ve ark, 2003), Konya‟ da % 27,33 (Sevinç ve ark, 2003), 

Ankara‟ da % 35,8 (Sahal ve ark, 2005), Sivas‟ ta ise % 8 (Değerli ve ark,  2005) ve 

%70,3 (Mamak ve ark, 2000), Erzurum‟da % 22,8 (Sarı ve ark, 2008), NevĢehir‟de 

% 20,7 (ġimĢek ve ark, 2012) oranlarında bulunmuĢtur. ÇalıĢmamızda ise 

cryptosporidium parvum tek baĢına % 19,8, rotavirüs ile miks olarak % 8,91, 

coronavirüs ile miks olarak % 1,98 olarak bulunmuĢtur.  
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Cryptosporidium spp. dünya genelinde de sığırlar arasında yaygın görülebilen 

bir parazittir. Örneğin geliĢmiĢ ülkelerden Fransa‟da parazite % 17.9 oranında, 

Kanada‟da % 13 ve Ġsveç‟de % 11 oranında rastlandığı bildirilmiĢtir ( Lefay ve ark., 

2001; Björkman ve ark., 2003; McAllister ve ark., 2005). ÇalıĢmamızda bulunan 

kriptosporidium yaygınlığı bu çalıĢmalar ile uyumludur. Ancak Ġngiltere'de % 27,9 

(Brook ve ark., 2008), Vietnam'da % 33,5 (Nguyen ve ark., 2007), Amerika % 35 

(Santin ve ark., 2004), Ġspanya'da yeni doğanlarda % 47,9 (Castro-Hermida ve ark., 

2002) olarak bildirimlerden yaygınlık daha az olarak belirlenmiĢtir. Bu farkların 

nedenlerinin toplanan materyal sayısı, teĢhis metotlerı, buzağıların yaĢı, ishalli 

hayvan sayısı ve çevresel faktörlerin etkili olabileceği düĢünülmektedir. Daha az 

materyal ile çalıĢmakla beraber AĢtı ve ark. (2012) Afyonkarahisar ilinden gelen 18'i 

ishalli 39 dıĢkıda 2 adet (% 11,11) cryptosporidiozis tespit etmiĢtir.  

 

 

Zoonoz özelliğe sahip Giardia duodenalis‟ in geliĢme geriliği ve yemden 

yararlanma oranını azaltarak ve ishale neden olarak ekonomik kayıplara sebep 

olması, giardiazise iliĢkin çiftlik hayvanlarındaki farkındalık günümüzde daha da 

önemli hale gelmiĢtir (O‟Handley ve ark, 2003). Ülkemizde buzağı ishalleri 

içerisinde önemli ekonomik kayıplara sebep olan G. duodenalis‟in unutulmuĢ 

etiyolojik etkenler arasında bulunduğu iddia edilmektedir (Ayan ve ark, 2016). 

Yapılan bir çalıĢmada 1-730 günlük yaĢ aralığında 10,672 sığır dıĢkısında giardia 

incelenmiĢ 1,236 dıĢkıda giardia tespit edilmiĢtir. Giardia tespit edilen hayvanlardan 

1,184 tanesi giardia etkenlerini kist olarak yaymaya devam etmiĢtir ve en küçük 2 

günlük yaĢta giardia tespiti yapılmıĢtır (Mark-Carew ve ark, 2010). Ülkemizde 

yapılan bir çalıĢma da ise 231 buzağı incelenmiĢ ve bu incelemenin sonucunda % 

14,7 giardia tespit edilmiĢtir (YaĢar  ve ark, 2006). Yaptığımız araĢtırmada ise 

giardia oranı tek baĢına % 1,98, coronavirüs ile beraber % 0,99 olarak bulunmuĢtur. 

Yaptığımız araĢtırmada giardia oranının az olması bölgedeki yaygınlık durumuyla 

iliĢkili olduğunu düĢünmekteyiz. 

Buzağılarda diyare görülme riski, geçen zamana bağlı olarak değiĢiklik 

göstermektedir. Ġlk iki aylık süreçte yüksek birikimli bir diyare riski bulunmaktadır. 

Buzağılarda diyarenin en sık görüldüğü dönem ise ilk iki haftalık süreçtir. Buna 
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karĢın ilk haftada mortalite daha yüksektir (Virtala ve ark, 1996; Wells ve ark, 1997). 

Yaptığımız çalıĢmada da ilk 15 günlük süreçte ishal oranının % 86,44 olarak 

bulunması da neonatal dönemde ilk iki haftalık süreçte ishal vakalarının önemli 

olduğunu göstermektedir. 

 

 

Biz de bu çalıĢmamızda Afyon Kocatepe Üniversitesi Veteriner Sağlık 

Uygulama ve AraĢtırma merkezine tedaviye getirilen buzağılarda E.coli K99, 

Cryptosporidium ve Giardia enteropatojenlerinin tespitinde immunokromotografik 

hızlı test kitinden (Anigen Rapid Bovid-5 Ag Test Kit, Bionote Lab.) yararlandık. 

Üretici firmanın % 92‟ nin üzerinde duyarlılık ve % 99‟ un üzerinde özgünlüğünden 

bahsettiği (www.bionote.co.kr) test kitleri aracılığıyla teĢhiĢ edildi. Getirilen çoğu 

ishalli buzağıların daha önce yetiĢtirici veya veteriner hekimler tarafından yapılan 

uygulamalarda özellikle kriptosporidium, giardia ve viral etkenlerin tespit 

edilmemesine bağlı olarak tedavi protokollerinde göz ardı edildiği görüldü. Hızlı test 

kitleri ile enteropatojenin tespit edilerek daha etkin bir tedavinin uygulanabileceği ve 

gereksiz ilaç kullanımının ve buzağı ölümlerinin azaltılmasına yardımcı olarak ülke 

ekonomisine katkı sağlayacağı kanısındayız. 
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5. SONUÇ VE ÖNERĠLER 

 

 

E. coli, Cryptosporidium ve Giardia etkenlerine bağlı her sene birçok buzağı 

ölmektedir. Bunun yanı sıra yapılan tedavi masrafları da ciddi ekonomik kayıplara 

yol açmaktadır. Bu da ülke ekonomisine ciddi zararlar vermektedir. Afyon ve çevre 

illerden, 101 buzağıda yapılan çalıĢmada buzağıların 17‟sinde herhangi bir 

enteropatojene rastlanılmamıĢtır. Geri kalan 84 buzağıdan 65‟inde tek enteropatojen, 

19‟unda ise birden fazla enteropatojen tespit edilmiĢtir. Tek enteropatojenin 

bulunduğu 65 buzağının; 12‟sinde E.coli K99, 20‟sinde Cryptosporidium, 2‟sinde 

Giardia ve 31‟inde diğer (rota-corona) enteropatojenler tespit edildi. Ġki 

enteropatojenin olduğu 19 buzağının; 9‟unda Cryptosporidium+rotavirüs, 2‟sinde 

Cryptosporidium+corona virüs, 1‟inde giardia + Coronovirus ve 7‟sinde diğer 

etkenler (rotavirüs+corona virüs) tespit edildi. ÇalıĢmadaki buzağılara, 

yetiĢtiricilerden aldığımız anemnezler doğrultusunda ya kendisi tarafından ya da bir 

veya daha fazla veteriner hekim tarafından tedavi edildiği ve yeterli düzeyde sonuç 

alınamadığı tespit edildi. TeĢhis edilen etiyolojik etkenler doğrultusunda reçete 

edilen spesifik tedavi yöntemleriyle hem neonatal dönemde ishale bağlı ölümler 

azaltılabilir hem de yanlıĢ ilaç kullanılması engellenerek bakteriyel etkenlere karĢı 

direnç oluĢumu ve gereksiz maliyet ortadan kaldırılabilir. 

 

 

Yapılan çalıĢmalarla bu etkenlerin sahada sıklığı tespit edilerek gerekli 

bilgilendirmeler yapılıp, kontrol programları oluĢturularak ekonomik olarak verdiği 

zarar en alt seviyeye indirilmelidir. Bu çalıĢmalar sonunda gerek veteriner hekimler 

gerekse çiftçiler bilinçlendirilip daha sağlıklı buzağılar yetiĢtirilmesi sağlanmalıdır 

ve bu tip çalıĢmalara verilen önem arttırılarak ülkemizde yetersiz bilgiler bulunan 

neonatal buzağı ishalleriyle ilgili daha geniĢ alanda daha fazla materyalle çalıĢmalar 

yapılarak daha etkin sonuçlar hedeflenmelidir.  
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ÖZET 

Buzağı ishallerinde Escherichia coli, Cryptosporidium ve Giardia yaygınlığı 

Ülkemizde sığır yetiĢtiriciliğinin en büyük sorunlarından biri buzağı ishalleridir. Her 

yıl buzağı ishallerine bağlı birçok ölüm ve ekonomik kayıp söz konusudur. Özellikle 

E.coli ishalleri ciddi ekonomik kayıplara neden olmaktadır. Bunun yanı sıra gözden 

kaçan Cryptosporidium ve Giardia tedavi masraflarını arttırmakta hatta geç kalan 

olgularda buzağıların ölümüne yol açmaktadır.  Bu çalıĢmamızda Afyon Kocatepe 

Üniversitesi Veteriner Sağlık Uygulama ve AraĢtırma merkezine tedavi için getirilen 

buzağılarda yukarıda bahsi geçen 3 etkenin yaygınlığını tespit etmeye çalıĢtık. 

Son dönemlerde önemi gittikçe artan immunokromatografik hızlı test kitleri 

ve asit-fast boyama yöntemi ile gelen buzağılardan E.coli, Cryptosporidium ve 

Giardia etkenlerini tespit etmeye çalıĢtık. 

Afyon ve çevre illerden, Afyon Kocatepe Üniversitesi Veteriner Sağlık 

Uygulama ve AraĢtırma merkezine tedaviye getirilen ve ishal tespit edilen 101 adet 

buzağıda yapılan çalıĢmada buzağıların 17‟sinde herhangi bir enteropatojene 

rastlanılmamıĢtır. Geri kalan 84 buzağıdan 65‟inde tek enteropatojen, 19‟unda ise 

birden fazla enteropatojen tespit edilmiĢtir. Tek enteropatojenin bulunduğu 65 

buzağının; 12‟sinde E.coli K99, 20‟sinde Cryptosporidium, 2‟sinde giardia ve 

31‟inde diğer (rota-corona) enteropatojenler tespit edildi. Ġki enteropatojenin olduğu 

19 buzağının; 9‟unda Cryptosporidium+rota, 2‟sinde Cryptosporidium+corona, 

1‟inde giardia+Coronavirus ve 7‟sinde diğer etkenler (rota+corona) tespit edildi. 

Yapılan çalıĢmalarla bu etkenlerin sahada sıklığı tespit edilerek gerekli 

bilgilendirmeler yapılıp, kontrol programları oluĢturularak ekonomik olarak verdiği 

zarar en alt seviyeye indirilmelidir. 

 

Anahtar Kelimeler: Buzağı ishali, E.coli, yaygınlık 
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ABSTRACT 

 

The prevalence of Escherichia coli, Cryptosporidium and Giardia in diarrheic 

calves 

One of the biggest problems with cattle breeding is calf diarrhea. Every year there 

are many deaths and economic losses due to calf diarrhea. Especially E. coli diarrhea 

causes serious economic loss. Besides, Cryptosporidium and Giardia even late 

diagnosis in the cases are increasing their costs of treatment leads to the death of the 

calf. 

101 calves who complained of diarrhea were included in the study material. E. coli, 

Cryptosporidium and Giardia were investigated by immunochromatographic rapid 

test kits and acid-fast staining method in stool samples. 

There were no enteropathogens investigated in 17 calves. Of the remaining 84 

calves, 65 were single enteropathogens and 19 were multiple enteropathogens. 65 

calves with single enteropathogen; 12 of E. coli K99, 20 of Cryptosporidium, 2 of 

giardia and 31 of other (rotavirus, coronavirus) enteropathogens were detected. Of 

the 19 calves with two enteropathogens; 9 in Cryptosporidium + rotavirus, 2 in 

Cryptosporidium + corona virus, 1 in giardia + Coronavirus and 7 in rotavirus + 

coranavirus. 

With the studies done, the frequency of these enteropathogens and other factors 

should be determined. Thus, the economic damage may be reduced to the lowest 

level and informing the necessary information and creating control programs. 

 

Key words: Calf diarrhea, E. coli, prevalence, cryptosporidiosis, giardiosis, rotavirus 
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