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ONSOZ

Neonatal donem buzagilarin dogumlarindan itibaren 28 giinliikk bir siireci
tanimlamaktadir. Buzagilar bu donemde bagisiklik sistemlerini verimli olarak
kullanamadiklar1 i¢in dis etkenlere olduk¢a agiktirlar. Bu donemde goriilen
hastaliklar ilerleyen yaslarda verim kaybina neden olabilmekle birlikte morbidite ve
mortaliteleri de oldukca yiiksektir. Bu durum Diinya’ da ve Tiirkiye’ de onemli
ekonomik kayiplara yol agmaktadir. Neonatal donemi miimkiin olan en saglikl
sekilde geciren buzagilar daha iyi damizlik o6zelliklere sahip olmaktadirlar. Bunu
saglamak i¢in de buzagimin bagisiklik sistemi islevsel hale gelene kadar pasif

immunitenin saglanmasi gerekmektedir.

Immunoglobulinler protein yapidaki antikorlardir. Immunoglobulinler
icerisinde yap1 ve fonksiyon olarak degerlendirildiginde IgGl ve IgG2
immunglobulinler olduk¢a Onemlidirler. IgG1l molekiiler boyutu en kiiciik
immunoglobulin oldugu icin ekstravaskuler dokulara gecisi daha kolaydir ve bu
sebeple ekstravaskuler doku sivilart ve mukozalarda da bagisiklik reaksiyonlarina
katilir. Yapilan saha taramalar1 pasif Transfer yetmezliginin siirii genelinde %10
oranlarinda gozlemlenen bir sorun oldugunu gostermektedir. Yonetimin kotii oldugu
isletmelerde bu oran %40’lara kadar ¢ikabilmektedir. Kolostrum ile yeterli
seviyelerde immunoglobulin alan buzagilar ile kiyaslandiginda, pasif transfer
yetmezligi goriilen buzagilarin 6liim orami 10 kata kadar artmaktadir. Neonatal
dénemde uygulanan immunomodiilatorlerin buzagilarin bu kritik donemi daha az

riskle gegirecegi kanisindayiz.
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SIMGELER VE KISALTMALAR

GRAN Graniilosit
GRAN% Graniilosit Yiizdesi
HCT Hematokrit
HGB Hemoglobin
lgG Immunoglobulin G
IgY Immunoglobulin Y
LENF Lenfosit
LENF% Lenfosit Yiizdesi
MCH Ortalama Hemoglobin
MCHC Bir Eritrositteki Ortalama Hemoglobin Hacmi
MCV Ortalama Eritrosit Hacmi
MON Monosit
MON% Monosit Yiizdesi
MPV Ortalama Trombosit Hacmi
PDW Trombosit Dagilim Araligi
PLT Trombosit
RBC Alyuvar
RDW Eritrosit Dagilim Genigligi

WBC Lokosit



Vil

OZET

Sunulan ¢aligmada yeni dogmus 18 adet buzagi kullanildi. Buzagilar ilk kontrolleri
yapildiktan sonra her grupta 6 hayvan olacak sekilde 3 gruba ayrildi. Gruplardan biri
kontrol grubu (Grup 1) olarak, diger iki grup ise ¢alisma gruplar1 (Grup 2 ve Grup 3)
olarak belirlendi. Kontrol grubuna plasebo amacl fizyolojik tuzlu su verilirken, Grup
2 ve Grup 3’e iki farkli ticari immunomodiilator preparat verildi. Vena jugularisten
Immiinglobulin G (Ig) 6l¢timii igin 0., 3., 7. ve 15. giinler, hematolojik 6l¢timler igin
0., 7. ve 15. giinler kan o6rnekleri alindi. Hematolojik muayenede; Lokosit (WBC),
Lenfosit (LENF), Monosit (MON), Grantilosit (GRAN), Lenfosit yiizdesi (LENF%),
Monosit yiizdesi (MON%), Graniilosit yiizdesi (GRAN%), Alyuvar (RBC),
Hemoglobin (HGB), Hematokrit (HCT), Ortalama Eritrosit Hacmi (MCV), Ortalama
Hemoglobin (MCH), Bir Eritrositteki Ortalama Hemoglobin Hacmi (MCHC),
Eritrosit Dagilim Genisligi (RDW), Trombosit (PLT), Ortalama Trombosit Hacmi
(MPV), Trombosit Dagilim Araligi (PDW) 6lgiildii. Alinan kanlardan elde edilen
serumlarda ise immunoglobulin G seviyeleri 6lgiildii. Periyodik olarak alinan digkilar
hizli test kiti ile kontrol edildi. Hematolojik analizler sonucu 0.giinde WBC, GRAN,
LENF%, RDW degerlerinde; 7.glinde LENF ve LENF% degerlerinde, 15. Giinde ise
WBC, LENF, MON, GRAN, MCHC, PLT degerlerinde gruplar arasinda farklar

istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

Yapilan ¢alisma sonucunda IgG seviyesi 3. giin en yiiksek Grup 3’ te tespit edildi.
Ayrica IgG seviyesi en hizli kontrol grubunda, 3. giin diistii. Yeni dogan buzgilara 0.
Gilin uygulanan immunomodiilatorlerin yeni dogan buzagilarin, dogumdan sonraki
ilk on bes giindeki immunoglobulin G seviyeleri iizerine etkisi oldugunu

diistinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: ishal, Buzagi, immunomodulator



Vil

SUMMARY

In the study, 18 new calves were used. The calves were divided into 3 groups in each
group after the first controls. One of the groups was defined as control group (Group
1) and the other two groups as study groups (Group 2 and Group 3). Two different
commercial immunomodulatory preparations were given to Group 2 and Group 3
while physiological saline was given for the placebo to the Control Group. Blood
samples were collected at days O, 3, 7, and 15 for immunoglobulin G (Ig)
measurement and at days 0, 7, and 15 for hematological measurements. In
hematological examination; Leukocyte (WBC), Lymphocyte (LENF), Monocyte
(MON), Granulocyte (GRAN), Lymphocyte percentage (LENF%), Monocyte
percentage (MON%), Granulocyte percentage (GRAN%), Red Blood Cells (RBC),
Hemoglobin (HGB) Hematocrit (HCT), Mean Cell Volume (MCV), Mean
Corpuscular Hemoglobin (MCH), Mean Cell Hemoglobin Concentration (MCHC),
Red Cell Distribution Width (RDW), Thrombocyte (PLT), Mean Platelet Volume
(MPV), Thrombocyte Distribution Range (PDW) was measured. WBC, GRAN,
LENF%, RDW values at 0 day after birth; On the 7th day LENF and LENF% values,
on the 15th day WBC, LENF, MON, GRAN, MCHC, PLT values were statistically
significant differences between the groups. Immunoglobulin G levels were measured
in the sera obtained from the blood samples. Periodically, feces were checked by
rapid test kit. Although hematological findings showed changes according to the
groups, no difference that effects study was observed. As a result of the study, IgG
level was determined high on the 3rd day in Group 3. In addition, IgG levels
decreased in the fastest way on control group especially on the 3rd day. We think
that the newborn calves have an effect on the immunoglobulin G levels in the first
fifteen days after birth.

Keywords: Diarrhea, Calf, Inmunomodulator



1.GIRIS

Neonatal donem dogumu takip eden 28 giinii tamimlamak igin kullanilir ve
buzagilarda meydana gelen hastalik ve d6liimlerin en yogun yasandigi donemdir. Bu
donemde buzagilarda meydana gelen hastaliklar Diinya’ da ve Tiirkiye’ de onemli
ekonomik kayiplara neden olmaktadir. Bu ekonomik kayiplar yeni dogan buzagi
Oliimlerinin yani sira uygulanan tedavi maliyetleri, verim kaybi, potansiyel damizlik

hayvan hacminde azalmadir (Erdogan ve ark., 2009).

Buzagilarda ishale neden olan sebeplerin hizla belirlenmesi ve uygun
tedavilerin  secilmesinin, bu donemde gergeklesen kayiplart hafifletecegi
bildirilmektedir (Kalinbacak, 2003). Neonatal donemde meydana gelen kayiplarin en
aza indirilmesi i¢in kolostrum ile pasif immunitenin saglanmasi elzemdir. Sigirlarda
bulunan sindesmokorial plesenta yapisi nedeniyle anne kan dolasimi ile fetusun kan
dolagimi birbirinden ayridir. Bu yapimin bir sonucu olarak doguma kadar anneden
fetusa immunglobiilinlerin gecisi bulunmamaktadir. Bu sebeple de buzagilar
agammaglobulinemik olarak dogarlar. Buzagilarin agammaglobulinemik olarak
dogmalari, onlar1 ¢evresel patojenlere karsi oldukca duyarli hale getirmektedir. Bu
bilgiler goz Oniine alindiginda yeni dogan buzagilarda pasif bagisiklik yasama
sansin1 belirleyen en 6nemli etmen olarak degerlendirilmektedir (Arda 1994, Basoglu

ve ark. 1999, Dewell ve ark. 2006).



1.1.Bagisikhik Sistemi

Bagisiklik sistemi bireyi biyolojik dis etmenlere karsi koruyan, gorevlerine gore
Ozellesmis doku ve organlardan olusur. Patolojik durumlar haricinde bagisiklik
sistemi bireyi bakteriyel ve viral etmenlerden korur, anormal hiicreleri yok eder ve

yabanci maddeleri viicuttan uzaklastirir (Wilkie, 1974).

Immun sistem organlar1 lenfositller ile donatilmistir. Bu organlar primer ve
sekonder organlar olarak iki sinifta incelenmektedir. Memeli hayvanlarda immun
sistemi kontrol eden ve diizenleyen organlar Timiis ve kemik iligidir (Abdou ve
Abdou, 1972). Lenf nodiilleri, dalak, kemik iligi, hemo-lenf nodiilleri, sindirim
sistemindeki epitel hiicrelerin altindaki lenfoid dokulari sekonder lenfoid organlar
olusturur. Bu organlarin temel gdérevi immun yanitin olusumuna yardimci olmak,
antijenleri tespit etmek ve bu antijenlere karsi immun yanit meydana getirmektir
(Diker, 1998). Lenfositler primer lenfoid organlarda farklilasarak c¢ogalmak igin
sekonder lenfoid dokulara gegerler (Wilkie, 1974).

1.2.Buzagilarda Immun Sistemin Gelisimi

1.2.1.Pasif immunite

Maternal immunoglobulinlerin anneden buzagiya gecisi “Pasif transfer” olarak
tanimlanir. Bu durum neonatal buzagilarin ¢evresel patojenlerden korunmasi igin
elzemdir (Weaver ve ark., 2000). Maternal immunoglobulin kalitesi ve ilk besleme

saati pasif immuniteyi etkileyen en 6ncemli faktorlerdir (Abel ve Quigley, 1993).



Dogumdan sonraki ilk 4 saat icerisinde immunoglobulinler en yiiksek emilim
diizeyine ulasir ve zamanla bu emilim azalir (Matte ve ark., 1982). Neonatal
donemdeki buzagilarin ilk 16 saatte aldiklar1 kolostrumun %10'undan, 20 saatte
%23'nden ve 24 saatte %50'sinden faydalanamadigi gézlenmis, Immunoglobulin G
(1gG), Immunoglobulin M (IgM) ve immunoglobulin A (Ig A) alim i¢in bagirsak
porlarmin kapanma stiresi dogumdan sonraki 26. saat olup, bu saatten sonra verilen
kolostrum, bagirsak porlarinin kapanmasi nedeniyle faydali olmayacagi bildirilmistir

(Stott ve Fellah, 1979).

1.2.2.iMMUN YANIT

Lenf bezi, dalak, timiis gibi organlarda bulunan lenfositler yangisal olaylarda
bolgeye gb¢ etmesi ile bilinen immun sistemin yapi tasi sayilan hiicrelerdir. Temel
olarak iki gruba ayrilir. T lenfositler seliiler, B lenfositler humoral immun yanittan
sorumludurlar. Lenfosit popiilasyonlari, antijenlerle yakin iligkili gruplar i¢in ayrilir
ya da klonlanabilirler (Burnet ve Ferner, 1949; Ozkan ve Déneray, 2011)

Timustan koken alan T-lenfositler hiicresel immun yanittan sorumlu iken,

kemik iliginden koken alan B-lenfositler humoral immun yanittan sorumludurlar

(Wilkie, 1974).

T-lenfositler antijen ile karsilastiklarinda antikor sentezlemek yerine lenfokin
ad1 verilen bilesikleri agiga ¢ikarirlar. T-lenfositler tiimoral dokular, hiicre i¢i bakteri,
mantar ve virlisler ve bunlar1 bulunduran dokularin yikimlanmasindan sorumludur
(Burton ve Kehrli, 1996). Plazma hiicreleri kemik iligi kokenli B-lenfositlerin
farklilagsmasi ile olusur ve antikor sentezinden sorumludurlar (Chone ve Milstein,

1967; Kerhli ve ark., 1991, Akan, 1992).



Sigirlarda uygun miktarda antijenik materyalin parenteral uygulanmasi ile
antikor sentezi uyarilarak yaklasik bes giin sonra immun yanit olusur. Antijen ile
uyarim devam etmedigi zaman antikor seviyeleri azalmaya baglar. Yeni bir antijene
karst gelisen tepki primer immun yanittir. Ayni antijen ile daha sonra tekrar
kargilasan immun sistem antikor sentezini daha kisa siirede yapar. Bu duruma
sekonder immun yanit denir ve primer immun yanittan daha yiliksek antikor
titrelerine ulasilir. Antikor seviyesinin daha yiiksek olmasi, sekonder immun yanitin
daha uzun siirmesine ve daha yiiksek konsantrasyonda kalmasina sebep olur (Kerhli

ve ark., 1991).

Immunoglobulinler protein yapidaki antikorlardir. Yapisal, antijenik ve
biyolojik o6zellikleri géz Oniine alindiginda birgok grup ve alt gruba ayrilmistir.
Sigirlarda tanimlanmig bes ¢esit immunoglobukin varidr; 1G1, IgG2, IgM, IgA ve
IgE (Hammer ve ark., 1971; Duncan ve ark., 1972; Wu ve ark., 2018).

Immunoglobulinler icerisinde yap1 ve fonksiyon olarak degerlendirildiginde
IgG1 ve IgG2 immunglobulinler oldukca 6nemlidirler (Duncan ve ark., 1972). 1gG1
ve IgG2 antijen ile uyarilmis hayvanlarin kan dolasiminda ytiksek konsantrasyonda
bulunurlar ve gerek duyuldugunda damar disi alanlara da gegebilmektedirler. IgG1
kolostrum bilesiminde en yogun bulunan immunoglobulindir. (Mach ve Pahud,
1971). IgG1 molekiiler boyutu en kiigiik immunoglobulin oldugu i¢in ekstravaskuler
dokulara gecisi daha kolaydir ve bu sebeple ekstravaskuler doku sivilari ve
mukozalarda da bagisiklik reaksiyonlarma katilir. Antijenik reaksiyonlarda Ig
altsiflarinin hepsinden belirli konsantrasyonlarda bulunur ancak antijene spesifik
olarak alt tiirlerin konsnatrasyonlar1 da degisiklik gosterir. Sekonder immun yanit
aninda en c¢ok IgG konsantrasyonu artar. Primer immun yanit sirasinda ilk
sentezlenen immunoglobulin IgM’dir. Sekonder immun yanitta ise temel gorev
IgG’nindir. Ancak proteiner yapida olmayan bazi antijenler i¢in de sekonder immun

yanitta [gM sentezi devam eder (Diker, 1998).

Solunum sisteminde IgA diger immunoglobulinlerden daha baskindir. Viicut

sekresyonlarinin bir¢ogunda yine IgA bulunur. Proteolitik enzimlere kars1 direngli



oldugu i¢in bagirsak kanalindaki dayanikliligi daha fazladir. Bu sayede bagirsak
kanalinda konsantrasyonu en yiiksek immunoglobulin smnifidir (Williams ve
Gibbons, 1972). Paraziter enfestasyonlarda konsantrasyonu en yiiksek olan Ig grubu
IgE’dir (Diker, 1998).

1.2.3.immunomodulasyon

Immunmodulasyon, konak¢inin immunitesinin, diger direkt etkili antimikrobiyel
aktiviteye bagiml olarak desteklenmesinin yani sira yeni bir yaklasim getirmektedir.
Immunmodulatérler; patojenlere spesifik olanlar (patojen-spesifik) ve patojenlere
spesifik olmayanlar (non-spesifik) olmak tizere siniflandirilabilirler. Buna ragmen,
giiniimiizde Etkinliklerinden otiirii sadece birka¢ immunmodulatér, antimikrobiyel

arag¢ olarak degerlendirilmektedir (Pirofski ve Casadevall, 2006).

Ciftlik hayvanlar1 iireticiliinde, stres ve patojenlere karst hassasiyetin,
Ozellikle de neonatal donem gibi hassas silireglerde immun fonksiyonun
giiclendirilmesi, enfeksiydz hastaliklardan ileri gelen ekonomik kayiplarin biiyiik
oOlglide Oniine gegecektir. (Cipriano ve ark., 1982, Anderson, 1984, Reddy ve ark.,
1986, Reddy ve ark., 1987, Blecha, 1988).

1.2.4. Maternal Antikor Gegisi

Buzagilarin immun sistemi dogumdan sonraki yaklastk 10. giinde kendi
immunglobulinlerini iretmeye baslar ve 2 aylik yasa geldikleri zaman normal
plazma immunoglobulin seviyesine ulasirlar. (Rick, 2005). Gebelik siiresince

anneden fetusa gecen maddelerin cinsi ve miktar1 plasentanin tipi ve yapisi ile



dogrudan iliskilidir. Ruminantlar Sindesmokorial plasenta yapisina sahiptirler ve
gebelik sirasinda anneden fetusa immunoglobulin aktarimi yoktur. Bu sebeple
buzagilar agamaglobulinemik veya hipogamaglobulinemik olarak dogar. Kolostrum
ve daha az olarak da siitle dogumdan sonra gerekli immunoglobulinleri alirlar. (Arda,

1994).

1.3.Neonatal Donem Buzag: Hastaliklar1

1.3.1.Clostridial Enterotoksemiler

Clostridium perfringens bir¢ok evcil hayvan tiiriinde ishal ve enterotoksemilerinin
onemli bir kismmi olusturmaktadir. (Berkhoff ve ark., 1980) Clostridium tiirleri
icerisinde toksin salgilayan en onemli tiir Clostridium perfringens’tir. Insan ve
hayvan florasinda ve ¢evresel etmenlerde genis kaspamli olarak bulunurlar. (Blood

ve ark., 1983)

Clostridium perfringens salgiladiklar1 4 major toksine gore [alfa (CPA), beta (CPB),
epsilon (ETX) ve iota (ITXA ve ITXB)] A, B, C, D, E olmak iizere 5 toksinotipe
ayrilirlar. (Songer, 1996; Sawires ve ark., 2006).

Clostridium perfringens Tip A saglikli bagirsak florasinda bulunur, bu yiizden
hastaligin meydana gelmesindeki roliinii belirlemek zordur. Genellikle eriskin
sigirlarda toksemiye sebep olmasina ragmen neonatal buzagilarda da hemorajik
enteritise neden oldugu vakalar bildirilmistir. Akut depresyon, kolaps, solgun
mukozal membranlar, belirgin ikterus, dispne ve hemoglobuniiri Clostridium

perfringens Tip A’nin semptomlaridir. (Blood ve Helvig, 1957; Shirley, 1958;



Baldwin, 1959; Smith,1975; Buxton ve Freaser, 1977; Berkhoff ve ark., 1980 Niilo,
1980; Senf ve Zur,1983; Fohler ve ark., 2016).

Clostridium perfringens Tip C diinya genelinde hemorojik enterotoksemiye
ve nekrotik enteritise en sik sebep olan toksinotiptir. Clostridium perfringensin 5
antijenik ¢esidi bulunmaktadir. En sik rastlanilan patojen beta toksin igcerenidir. Beta
toksin’in tripsin tarafindan metabolize edilmesinden 6tiirii 10 giinliik yasa kadar olan
buzagilar hastaliga karsi daha hassastir. Buzagilar 2 aylik yasa kadar risk
grubundadir. Klinik semptomlar; ishal, dizanteri ve koliktir. Bazi olgularda 6liimden
hemen Once opistotonus ve tetani gorilebilir. Perakut olgularda Oliim ishal
sekillenmeden oOnce gergeklesir. Postmortem muayenede jejenum ve ileumda
hemorojik lezyonlar gozlemlenebilir. Siddetli vakalarda intestinal mukozalarda

nekroz ve iilser gozlemlenebilir (Baldwin, 1959; Niilo, 1980; Blood ve ark., 1983).

Clostridium perfringens Tip B’nin belirgin semptomlar1 genellikle 10 giinliik
yasa kadar sekillenmesine ragmen daha yasli buzagilar da hastaliktan etkilenebilir.
Semptomlart Clostridium Perfringens tip C ile aynidir. Ayrica abdominal agri, ishal,
konviilsiyon ve ani 6liim gozlemlenebilir (Baldwin, 1959; 1980; Blood ve ark.,
1983).

Clostridium perfringens Tip E sigirlarda enteritise Sebep olabilmekle beraber,
yapilan etken izolasyonlarinda 6nemli bir bulgu bulunamamistir (Baldwin, 1959;
1980; Blood ve ark., 1983).

Clostridium perfringens Tip D rumen florasinda bulunmakla birlikte
abomazumda yikimlanir. Yetiskin siirlarda yumusak bobrek hastaligina (Pulpy
Kidney Disease) sebep olur. Sindirilmemis besinler ile duedonuma gectigi zaman
epsilon protoksini salgilar. Norolojik semptomlar gozlemlenebilir. Epsilon toksini
ince bagirsak mukozasindan emilerek dokulardaki kapillar permeabiliteyi attirarak,
bobrek hasari, hiperglisemi, hipertansiyon ve sistemik 6deme sebep olur (Baldwin,

1959; Niilo, 1980; Blood ve ark., 1983).



Toplam 682 buzagida yapilan bir c¢aligmada; 259 buzagida (%37,9)
Clostridium perfringens izole edilmistir. Ayrica Saglikli 559 buzaginin 208’inde
(%37,2) ve 123 ishalli disk1 6rneginin 51°inde (%41,5) yine Clostridium perfringens
tespit edilmistir. Ayn1 c¢alismada izole edilen Clostridium perfringens
toksinotiplerinden %59,5 ile prevalansi en yiiksek olani tip A’dir. Tip C toksin igeren
susun prevalansi %0,4 tiir. Saglikli buzagilar ile karsilastirildigi zaman Toksinotip A,
B ve D prevalansi ishalli buzagilarda saglikli neonatal buzagilara goére daha

yiiksektir. Caligmada Tip E izole edilemedigi bildirilmistir (Athira ve ark.,2018).

Clostridium perfringens’in teshisinde klinik belirtiler ve postmortem
lezyonlar dikkate alinir. Kesin teshis bagirsak iceriginden toksin izolasyonu ile
yapilir. Oliimle beraber toksinlerin inaktive olmaya baslamasi teshisi zorlastirir.
Oliimden birkag saat sonra alfa ve beta toksinler tripsin ile inaktive olurlar. Epsilon
toksin inaktivasyona karsi alfa ve beta toksine karst daha dayaniklidir (Niilo, 1965;
Smith, 1975; Wright, 2016).

Besin alimini azaltmak ve immun sistemin desteklenmesi enterotoksemiyi
azaltmak ve Onlemek i¢cin en 1yi yaklagimdir. Besin alimmi azaltmak c¢iftlik
hayvanlar1 i¢in ekonomik bir yontem olmadigi i¢in iyi bir asilama programi
elzemdir. Asilamalarin buzagilamadan Once yapilmasi, kolostrumdaki maternal
antikor seviyesini yiikseltecegi i¢in Clostridial hastaliklardan korumaya yardimci
olur (Niilo ve ark., 1974 Kennedy ve ark., 1977; Fleenor ve ark., 1983A; Fleenor ve
ark., 1983B)

1.3.2.Escherichia coli

Escherichia coli memelilerin bagirsak florasinda bulunan Gram negatif bir

mikroorganizma olup, comak seklinde, aerobik/fakiiltatif anaerobik iireyen bir



mikroorganizmadir. Memeliler ic¢in patojen olan ve patojen olmayan suslari
mevcuttur. Enterotoksijenik suslar hayvanlarda {irogenital sistem enfeksiyonlari,
kolibasillozis ve koliseptisemilere sebep olmaktadirlar (Debroy ve Maddox,2001;
Blanco ve ark., 2006). Enfeksiyonun meydana gelmesinde bakterinin tipi, buzaginin
bagisiklik durumu ve gevresel faktorler onemli rol oynamaktadir (Hall ve ark., 1996).
Siklikla dogumdan sonraki dort giin igerisinde baglar ve ilk iki haftalik donemde
daha sik rastlanir. Enfekte hayvanlar enfeksiyonun yayilmasi igin kaynaktir.
Morbidite %30-70 arasinda, mortalite ise dogumdan sonraki ilk ii¢ giinde %50-60
arasindayken, dogumdan sonraki 8.giinden sonra bu oran %5- 10’lara kadar
diismektedir. Inkubasyon 1-3 giindiir (Radostits ve ark., 2007). Bu bakterinin
suslarinin  {rettigi enterotoksin patojenitesini belirleyen en Onemli Ozelliktir.
Enterotoxigenic Escherichia coli’ler (ETEC) labil toksin (LT) ve stabil toksin (ST)
olmak {izere enterotoksin sentezlemektedirler. Hayvan tiirlerine gére enterotoksin tipi
farklilik  gostermektedir. LT daha ¢ok buzagi ve sigir orijinli suslarda
sentezlenmektedir (Debroy ve Maddox,2001; Hossain ve ark., 2008; Rigobelo ve
ark., 2006). Enteropatojenik Escherichia coli (EPEC) salgiladigi Verotoksin ile
mikrovilluslarin ~ yikimlanmasi sonucu ishale neden olmaktadir (Baljer ve

Wieler,1989; Pospischil, 1989).

ETEC ozellikle 1 haftaliktan kiicilk buzagilarda sari-beyaz renkli ishal,
siddetli halsizlik, hipotermi, mukozalarda solgunluk, venalarda dolgunluk,
kasilmalar, ylizeysel solunum ve opistotonus ile seyreden kollibasillozise neden olur
(Roussel ve ark., 1988). Coli septisemileri, halsizlik, emme refleksi kaybi,
depresyon, hastaligin baslangicinda kisa siireli olan ates ve daha sonrasinda
hipotermi, tagikardi, nabiz sayisinin diismesi, yiizeysel solunum, orta derece
dehidrasyon, konjuktiva ve mukozalarda hiperemi, koma tablosu goriliir (Radostits
ve ark., 2007). Hastalik sekillendikten sonra siklikla 1-4 giinde, enterotoksemik
formda ise 6 saat gibi ¢ok kisabir siirede 6liim meydana gelir. Enterotoksijenik form
hafif semptomlarin sonucunda aniden iyilesebildigi halde, perakut formda 4-12 saat
icinde ani 6liimle sonuglanabilir. Eger sagaltim erken ve dogru bir sekilde yapilirsa

akut formda prognoz iyidir (Radostits ve ark., 2007).
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1.3.3.Bovine Rotaviriis ve Coronaviriis

Coronaviruslar, Coronaviridae Familyasinda bulunan; sigirlarda solunum yollarinda
ve sindirim sisteminde enfeksiyona neden olan viral etkenlerdir. Neonatal
buzagilarda ishal, yetiskin sigirlarda kanli ishal (kis hastalii, winter dysentery) ve
solunum sistemi enfeksiyonu meydana getirir (Hasoksiiz ve ark., 1999; Lathrop ve
ark., 2000; Storz ve ark., 1996). Hastalik horizontal bulasma gosterir (Heckert ve
ark., 1990; Saif ve ark., 1986). Literatiirde vertikal bulagsma vakasi bildirilmemistir
(Collins ve ark.,1987).

Bovine Coronaviriis enfeksiyonu buzagilarda siklikla dogumdan sonraki 3-
21. Giinler arasinda gozlemlenmekle birlikte, buzagilar dogumdan sonraki ilk hafta
hastaliga daha duyarhdirlar. (Chengping ve ark., 1991; Tsunemitsu ve ark.,1991).
Crouch ve ark. (1985) yiiriittiikkleri calismada klinik muayeneler sonucu saglikli
oldugunu belirledikleri sigirlarin gaitalarinda yaptiklar1 incelemelerde Bovine
Coronaviriis saptamislar ve bu sigirlarin gaita ve kan serumlarinda antikor
bulundugunu da bildirmislerdir. Viriis sagilimi ileri gebelikte ve 6zellikle dogumun
gerceklestigi  giin, muhtemelen hormonel degisimler sonucu artmaktadir

(Kodituwakku ve Harbour, 1990; Vellemans ve Opdenbosch, 1981).

Rotaviriisler, Reoviridae familyasinda yer alan ¢ift iplik¢ikli, pozitif polariteli
RNA’ ya sahip virtislerdir. Rotaviriis enfeksiyonlar1 ¢ogunlukla dogumdan sonraki
sekizinci haftaya kadar, sulu, sar1 renkli ishaller ile karakterizedir. Etkenin oral yolla
alinmasindan 16 — 24 saat sonra enfeksiyon belirtileri olusmaya baglar (Burgu ve
ark.,1995). Rotaviriisler 6zellikle sonbahar ve kis aylarinda yeni dogan buzagilarda
ishallere sebep olan en 6nemli viral etkenler arasinda yer almaktadir (Burgu ve

ark.,1995; Sahna ve Alkan,2003; Yazic1,1992).

Buzagilarin Rotaviriis ve Coronaviriis enfeksiyonlarmin klinik sempomlari

benzerdir. (Snodgrass ve ark., 1986; Murphy ve ark., 1999). Geng ve kolostrumdan
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mahrum kalmis hayvanlarda ishal daha erken hizli ve ¢ok siddetli gelisir (Vellemans
ve Opdenbosch, 1981). Semptomlar bariz farkliliklar gostermeyip, sulu, bazen
mukuslu ve nadiren kanli ishal ile karakterizedir. Hastaligin basinda yiiksek olana
ates, ilerleyen donemde normale doner. Hayvanin tiiylerinde karigiklik, canli agirlik
kayb1 ve kegelesme dikkati ¢eker. Sivi ve elektrolit kaybina bagli hipovolemik sok ve
olim sekillenebilir. E. Coli, Salmoneila, Clostridia, Criptosporidium, v.s. gibi
etkenler ile miks seyrettigi drumlarda 6liim oranlar1 artar. Iki enfeksiyonda da ishal,
ates ve dehidrasyon nedeniyle 6liim gerceklesebilir. Kolostrumdan mahrum kalmis
buzagilarda enfeksiyon ¢ok siddetli bir ishale neden olabilir. Kotli bakim sartlari ve
miks enfeksiyonlar mortaliteyi arttirabilir (Snodgrass ve ark., 1986; Murphy ve ark.,
1999).

Rotaviriis ve Coronaviriis enfeksiyonlar1 yetiskin hayvanlarda semptomsuz
seyrettigi i¢in, yetiskinler portor gorevi goriir. (Collins ve ark.,1987; Crouch ve ark.,
1985; Snodgrass ve Vells,1978). Rotavirus ve Coronavirus enfeksiyonlarinin teshisi
Elektron mikroskobu (EM), Enzim Linked Immunosorbent Assay (ELISA), Immuno
Electro Osmophoresis (IEO), Immuno diffusion (ID), Latex immunoassay (L),
Enzimmunoassay (EI), Polyacrylamide Gel Electrophoresis (PAGE), Revers Passive
Haemaglutination (RPHA) testi, Immuno Fluorescent Test (FAT) ve viris
izolasyonu metodlar ile yapilmaktadir (Alkan, 1998; Burgu ve ark., 1995; Falcone
ve ark., 1999; Mulholland, 2004; Ozkul ve ark., 2002; Reynolds ve ark., 1986).

Fizyolojik olarak saglikli goriinen buzagilardan nazal swap ve gaita drnekleri
alinarak yapilan caligmalarda, nazal swaplardan Coronaviriis, gaita orneklerinden
Rotaviriis izolasyonlar1 bildirilmis olup, bu buzagilarin viriisleri diisiik seviyelerde
sactig1 ve siirli icerisindeki viriis sirkiilasyonunda 6nemli rol oynadigi bildirilmistir
(Myers ve ark., 1984, Tsunemitsu ve ark.,1991).Snodgrass ve ark. (1986) tarafindan
Iskogya'da yapilan bir ¢alismada ishalli buzagilarin %35,4'linde Rotaviriis, %3,6"
nda Coronaviriis tespit etmislerdir. Garcia ve ark. (2000) Ispanya'da ishalli
buzagilardan elde ettikleri gaita Orneklerinin %41,9'unda Rotaviriis, %10’unda
Coranaviriis; Bendali ve ark. (1999), Fransa 'da ishal buzagilarin %47,4'linde

Rotaviriis, %16,5'inde Coronavirlis tespit etmislerdir. Lu ve ark. (1991) Cin'de bir
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damizlik sigir igletmesinde siirii genelinde bir Coronaviriis enfeksiyonu tespit etmis
olup, morbiditenin %98,9, mortalienin %10,1 oldugunu bildirmislerdir. Abraham ve
ark. (1992) Etiyopya 'da yiiriittiikleri ¢calismada ishalli buzagilarin %38,9 oraninda
Coranaviriis, %16,7 oraninda Rotaviriis ile enfekte olduklarimi belirlemislerdir.
Reynolds ve ark. (1984) 74 ishalli buzag1 gaitasindan %49,3'sinde Rotaviriis ve
%21,3' sinda Coronaviriis saptamislardir. Tiirkiye'de Rotaviriis enfeksiyonu ilk
olarak Yazict ve Akga (1993) tarafindan, calismay: yiriittiikkleri siirii genelinde
%17,8 olarak tespit edilmistir. Burgu ve ark. (1995) ishalli buzagilardan alinan gaita
orneklerinin %33,6’sinda Rotaviriis izole etmislerdir. Calismalarina paralel olarak
karsilagtirmali yaptiklari arastirmada PAGE ile %.28,3, ELISA ile %27,1 ve elektron
mikroskopi (EM) ile %8,4 oraninda Rotaviriis pozitif sonuglar almislardirg. Alkan
(1998) yiiriittiigli ¢alismada bulunan 83 adet ishalli buzagi gaitasinin ELISA ile
%353"inde Rotaviriis. %18'inde Coronavirlis tespit etmistir. Cabalar ve ark. (2000),
ishalli buzagilarda Rotavirus yoniinden PAGE ile %18,3, latex aglutinasyon (LA) ile
%14,2 oraninda pozitiflik bulmuslardir. Eskiizmirliler ve ark. (2001) ishalli
buzagilara ait 185 gaita drneginden %25,9’unda Rotaviriis, %13'linde Coronaviriis
bulundugunu bildirmislerdir. Kars yoOresinde yapilan bir ¢alismada (Erdogan ve
ark.,2003) ishal teshis edilen buzagilardan alinan gaita Orneklerinin %?25'inde
Rotaviriis, %1'inde Coronaviriis tespit edilmistir. Hasoksliz ve ark. (2005), bir
ayliktan kiigiik ishal teshisi konulmus 35 buzagidan 13 (%37,1)'linde Coronaviriis
tespit etmislerdir. Trakya bolgesinde saha ¢alismasinda 22 yetistiriciye ait ishal teshis
edilen 140 buzagidan alinan gaita 6rneklerinden 38’inde (%27,1) ELISA ile yapilan
analizde Rotaviriis pozitif sonug¢ alinirken, fetal kidney rhesus monkey (MA-104)
hiicre kiiltiiriinde 79 adet gaita 6rneginden (%56,4) Bovine Rotaviriis izolasyonu
gerceklestirilmistir (Glilyaz ve ark.,2010). Alkan (1998) yaptig1 arastirmada ishal
semptomlarigbzlemlenen 83 buzaginin gaita Orneklerinden 52 adetinde (%61,4)
arastirilan virlislerden en az birisinin (Rotaviriis ve/veya Coronaviriis) varlig tespit
edildigini bildirmislerdir. 52 olgunun 7 adetinde (%13,4) Bovine Rotaviriis ve
Bovine Coronaviriis ile mix enfeksiyon oldugu tespit edilirken, 37 (%71,1) olguda
sadece Bovine Rotaviriis ve 8 (%15,4) olguda da sadece Bovine Coronaviriis ile

enfeksiyon saptandigini bildirilmistir (Alkan, 1998).
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Eriskin sigirlarda Rotavirlis ve Coronaviriis enfeksiyonlart genellikle
subklinik seyir gosterir ve bu durum enfeksiyonun siirii i¢inde yayilmasinda ve
Ozellikle yeni dogan buzagilara sirayet etmesinde 6nemli rol oynarlar (Kodituwakku
ve Harbour, 1990; Saif ve ark., 1991). Neonatal donemdeki buzagilar1 hastaliktan
korumak i¢in anneler gebeligin son donemlerinde uygun asilar ile immunize
edilmeye calisilmaktadir. Rotaviriis ve Coronavirlis enfeksiyonlari ile miicadelede
hizli ve dogru teshis ile uygun tedavi olduk¢a 6nemlidir (Castrucci ve ark.,1987;
Cabalar ve ark.,2001; Sahna ve Alkan,2003; Yazic1,1992).

1.3.4.Coccidiosis

Coccidiosis, Eimeriidac ailesinde bulunan ve daha ¢ok Eimeria tiirleri, bazen de
Isospora tiirleri tarafindan olusturulan, evcil ve yabani tiim hayvanlarda gézlemlenen,
ozellikle genclerde hemorajik ishal, canli agirlikta azalma ve Oliimle seyreden
protozoer bir hastaliktir (Arslan, 1996; Gjerde ve Hele, 1987; Levine, 1985;
Mimioglu ve ark., 1969; Rue ve Brinton, 1982; Soulsby,1986).

Coccidiosis Tiirkiye’de sik rastlanan ve buzagilarda yaygin gozlemlenen bir
enfeksiyondur (Asti ve ark.,2012). Teshis, tedavi ve sagaltim giderleri baz
alindiginda 6zellikle besi isletmeleri i¢in 6nemli ekonomik kayiplara yol agmaktadir

(Fitzgerald, 1980; Giil, 2002; Pilarczyk, 1999; Radostits ve ark., 2007).

Coccidiosis sigirlarda hayatin her doneminde goriilebilmektedir ancak alti
aydan kiiciik buzagilarda ve bir yasina kadar olan besi danalarinda hastaligin siddeti
ve sebep oldugu ekonomik kayiplar goz Oniine alindiginda daha biiylik problem
teskil etmektedir (Levine, 1985; Soulsby, 1986). Hastaligin meydana gelisinde kotii
bakim sartlari, strese neden olan durumlar, nakil, bagisiklig1r diisiiren sekonder
enfeksiyonlar 6nemli rol oynar (Dinger, 2001; Giil, 2002; Radostits ve ark., 2007,
Speer, 1999). Morbidite %100’e kadar ulasabilmekle birlikte, hastalik genellikle
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buzagilarda gdzlemlenir. Buzagilarin bireysel kuliibelerden toplu bdlmelere
alindiklar1 donemlerde ve meraya ¢iktiklari zamanlarda vaka sayist daha da
artmaktadir (Mimioglu ve ark., 1969). Eimeria tiirlerinin sebep oldugu
enfeksiyonlarda buzagilarda 3-5 haftalik yasta en yogun oosit atilimi gerceklesir
(Arslan ve Sari, 2010; Levine, 1985), bu yastan sonraki buzagilarda klinik olarak
onemli semptomlar gozlemlenmez. Klinik Semptom gostermeyen bu buzagilar oosit
sacilimina devam ettikleri i¢in portor gorevi gorerek siiriideki hastaliga duyarh

hayvanlar i¢in risk teskil etmektedir (Euzeby, 1987; Levine, 1985).

Digski kivaminin degisikligi Coccidiosis i¢in en belirgin degisikliktir.
Subklinik ve kronik vakalarda digski seklinde bir degisim olmaz. Hafif seyreden
durumlarda diski yapist hafif yumusar ve sulu bir hal alir. Siddetli seyreden
durumlarda ise kanli ishal gozlemlenir (Arslan ve Sari, 2010). Fox (1985) sigirlarda
coccidiosis enfeksiyonlarinda klinik belirtilerin enfeksiyondan 3-8 hafta kadar sonra
da goriilmeye devam ettigini belirtmistir. Ozcel (1964), yiiriittiikleri ¢calisma sonucu
danalarda Coccidiosisin akut bir seyir gosterdigini, en sik gézlemlenen semptomun
hizli sekillenen kanli ishal, canli agirlik azalmasi, anemi oldugunu ve hayvanlarin
birkag giin sonra Oldiiklerini, hasta hayvanlarda genel durum bozuklugu
gozlemlendigini bildirmistir. Eimeria zuernii ve Eimeria bovis’ in sinirsel
coccidiosis’e sebep oldugunu belirten ¢aligmalar mevcuttur. Bu vakalarda danalarda
ve bir yasindan biiyiik hayvanlarda, serebrokortikal dejenerasyon, depresyon, koma

hali, ¢irpinmalar gézlemlenmistir (Fanelli, 1983; Smith, 1990).

Diinya genelinde Coccidiosis’in etiyolojisini ortaya koymak i¢in yapilan
caligmalarda sigirlar icin patojen 17 Eimeria ve 2 Isospora tiirii, Tiirkiye’de ise 11
Eimeria, 1 Isospora tiirii saptanmigtir (Davies ve ark., 1963; Giiven ve ark., 2010;
Levine, 1985; Levine ve lvens, 1986; Pellerdy, 1974). Yash hayvanlarda klinik
Coccidiosis gozlemlenmez ancak bu hayvanlar portdr gorevi gordiikleri i¢in duyarl
gen¢ hayvanlar i¢in bir enfeksiyon kaynagi olustururlar (Levine ve Ivens, 1986;
Soulsby, 1986). Eimeria bovis ve Eimeria zuernii Coccidiosis meydana getiren tiirler

arasinda en patojenleri olup, Eimeria ellipsoidalis orta derecede patojen ve Eimeria
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alabamensis, Eimeria auburnensis, Eimeria bukidnonensis ile Eimeria cylindrica

daha az patojendir (Arslan ve Sari, 2010).

Sayin (1970) yiriittiikleri ¢alismada Tirkiye genelinden temin edilen 150
sigir digkisinin 140 (%93,3)’ inda Eimeria tiirlerine rastlamig ve 11 farkli Eimeria

tiirii tespit etmistir.

1.3.5.Cryptosporidiosis

Cryptosporidiosis gen¢ hayvanlar ile bagisikligi azalmis hayvanlar agisindan
onemlidir. Ozellikle buzagilar enfeksiyona oldukca duyarlidir. Bu hayvanlarda
enfeksiyon siddetli seyretmekte ve ekonomik kayiplara sebep olmaktadir (Fayer
,2004). Ahirlarin kalabalikligi, hayvanlarin yasi, baska etkenlerce enfekte olmalart ve
bakim sartlar1 Cryptosporidiosis’in siiriilerde gozlelenmesi iizerine etkisi olan

faktorlerdir (Brook ve ark., 2008; Trotz-Williamsve ark., 2008).

Giiniimiize kadar sigirlar i¢in Cryptosporidium parvum, Cryptosporidium
bovis, Cryptosporidium andersoni ve Cryptosporidium ryanae tiirlerinin enfeksiyona
neden oldugu bildirilmistir. Cryptosporidium parvum konak c¢esitliligi en fazla olan
ve buzagilarin Cryptosporidiosis enfeksiyonlarinda en c¢ok tespit edilen tiirdiir
(Thompson ve ark., 2005; Fayer, 2010, Nichols, 2008).Buzagilarda Cryptosporidium
sp. prevalansi; Ispanya icin %47,9 (Castro ve ark., 2002); Tanzanya icin %19,7
(Swai ve ark., 2007); Hindistan i¢in %38,3 (Singh ve ark., 2006), Tayland i¢in %9,4
(Jittapalapong ve ark., 2006); Japonya i¢in %23 (Uga ve ark., 2000); Fransa i¢in
%17,9 (Lefay ve ark., 2000); Cek Cumbhuriyeti icin %25,8 (Kvac ve ark., 2006);
Norveg i¢in %12,0 (Hamnes ve ark., 2006); Amerika i¢in %2,4-11,9 (Fayer ve ark.,
2006); Kanada i¢in %30,0 (Trotz-Williams ve ark., 2007) ve Meksika i¢in %25,0
(Maldonado-Camargo ve ark., 1998) olarak bildirilmistir.
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Tiirkiye’de ise Cryptosporidiosis ilk kez buzagilarda 1984 yilinda
bildirilmistir (BURGU, 1984).Tiirkiye genelinde yapilan ¢alismalarda buzagilarda
Karacebey harasinda %26,7 (BURGU, 1984), Elaz13’da %7,2 (OZER ve ark., 1990),
Aydin’da %10,7 (OZLEM ve ark., 1997), Kars’ta %25,7 (ARSLAN ve ark., 2001);
%32,9 (Arslan ve ark., 2003); Konya’da %27,33 (Seving ve ark., 2003); Sivas’ta
%8,0-70,3 (Degerli ve ark., 2005; Mamak ve ark., 2000) ve Ankara’da %35,8 (Sahal
ve ark., 2005) oranlarinda Cryptosporidiosis bildirilmistir.

Erzurum ydresindeki buzagilar i¢in Cryptosporidium sp. prevalanst %22,8
(43/189) oraninda tespit edilmistir. Ishal teshisi konuslmus hayvanlarda yiiksek
oranda Cryptosporidium sp. ookistlerine %30,3 (36/119) rastlanmistir. Fizyolojik
muayene sonucu saglikli oldugu bildirilen hayvanlardan alinan normal kivamlh

digkilarda bu oran %10,0 (7/70) olarak belirlenmistir (Baris ve ark., 2008).

Neonatal donemdeki buzagi ve kuzularda intestinal Cryptosporidiosis ve
neonatal ishale Cryptosporidium parvum sebep olmaktadir. Bu tiir li¢ ayliktan kiiciik
buzagi ve kuzularda daha sik goriilitken Cryptosporidium andersoni,
Cryptosporidium bovis, Cryptosporidium ryanae tiirlerine ii¢ ayliktan biiylik
ruminatlarda daha sik rastlanmaktadir. Bu nedenle ruminatlarda neonatal ishal
vakalarindan Cryptosporidium parvum tiirii sorumlu tutulmaktadir. Buzagilar
genellikle 2-3 haftalikken enfekte olmakta, ookist atilimi en erken iki giinliikkken
baslayip ii¢ haftalikken en yiiksek seviyeye ulagsmakta ve ookist atilimi ortalama 10
giin stirmektedir. Ancak klinik belirtilerin goriilmedigi ishal olmayan hayvanlarda da
ookist atilimina rastlanmaktadir. Cryptosporidum enfeksiyonlarinin siddetini; alinan
ookist sayisi, bagisiklik, besleme ve bakim sartlari, hijyen, diger enfeksiyonlarin
varhigr gibi ¢ok sayida faktor etkilemektedir. (Fayer, 2008; De Graaf ve ark., 1999;
O’Handley ve Olson, 2006; Olson ve ark., 2004).

Buzagilarda Cryptosporidium parvum enfeksiyonlarinda en dnemli semptom
olduk¢a sulu, kotii kokulu, sari renkli ishaldir. Ishalle birlikte dehidrasyon, kil
oOrtiisiiniin matlasmasi, istahsizlik da gozlemlenir. Ookistlerin alinmasindan 3-5 giin

sonra klinik belirtiler ortaya cikmakta ve 4-18 giine kadar devam etmektedir.
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Crptosporidiosis buzagilarda yliksek morbidite ve diisiik mortalite ile seyreder ancak
diger etkenler ile miks enfeksiyon olustugu durumlarda 6liim oraninin arttig
bildirilmistir (Thompson ve ark., 2005; De Graaf ve ark., 1999; O’Handley ve Olson,
2006). Enfekte hayvanlar digkilari ile aktif ookist sagarlar. Buzagilarin gram
diskisinda bu ookist sayist yaklasik 107°dir. Enfeksiyonun meydana gelmesi i¢in 30
ookistin oral yol ile alinmasinin yeterli olmasi morbiditenin oldukga yiiksek olmasini

aciklamaktadir. (Fayer, 2008, Causapé ve ark., 2002; Arslan ve ark., 2001).

Yeterli miktarda kolostrum alan hayvanlarda olusan bagisikligin,
protozoonun yagsam dongiisiinii yavaslatarak enfeksiyonu engelledigi bildirilmistir
(Olson ve ark., 2004). Cryptosporidium tiirleri ile enfekte buzagilar digki ile enfektif
ookist sagtiklari igin siiriideki enfeksiyona duyarli diper hayvanlar ig¢in de risk
olusturmaktadirlar. Ookistler ¢evre sartlart ve dezenfektanlara direngli olmalar
nedeniyle su ve gidalarla ¢ok kolay yayilmaktadir. Ancak %10’luk formalin ve
%35’lik amonyak tiitsiileme bi¢ciminde uygulandiginda ookistlere zarar etmektedir.

(Thompson ve ark., 2005; O’Handley ve Olson, 2006).

Enfekte yetiskin hayvanlardaki Crptosporidiosis enfeksiyonlar: duyarli geng
hayvanlar igin tehlike meydana getirmektedir. Bu durumdan korunmak igin
isletmelerde hijyene 0zen gosterilmeli, hayvanlarin tiiketecegi suyun giivenligi
saglanmali, bakim besleme sartlar1 iyilestirilmelidir. Ozellikle dogumlarn
yogunlastig1 zamanlar1 takiben isletme bazinda biyogiivenligin siki takibi yapilmali,
buzagilar yas gruplarina gore gruplandirilmalidir (Sears ve Kirkpatrick, 2001; Smith,
2008; Xiao ve Ryan, 2008).

Bu ¢alismada immunomodiilatorlerin neonatal donemdeki buzagilarin saglig
ve imminolojik ve hematolojik parametrelerde meydana meydana getirdigi

degisikliklerin belirlenmesi amag¢lanmistir.
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2. MATERYAL ve METOT

2.1 Hayvan Materyali

Calisma 1rksal, ¢cevresel ve bireysel farklarin ¢alisma verileri lizerine etkisinin en aza
indirilmesi, uygulama ve numune alma islemlerinin kolay olmasi1 maksadiyla, tek bir
hayvancilik isletmesinde yapildi. Bu amacgla Afyonkarahisar ili merkez il¢esine bagh
Saadet Koyiinde konumlanmis bir damizlik siit isletmesinde dogan 18 neonatal
donemdeki buzagi kullanildi. Calismada kullanilacak buzagilar secilirken analarin
ayn1 donemde Rotavirus, Koronavirus ve Escherichia coli suslari iceren inaktif asilar
ile agilanmis olmasina dikkat edildi. Calisma gruplar1 belirlenirken, buzagilarin ilk
laktasyon buzagist olmamasi, dogum agirliklarinin yakin olmasi, analarinin yaslari,
buzagilarin saglikli olmast (dogumlarin normal ve kolay olmasi, yeterli ve esit
miktarda kolostrum almis olmalar) ve ikiz dogum olmamalari, siirlide uygulanan

diger koruyucu asilarin ayn1 donemlerde uygulanmasi kriterleri g6z 6niinde tutuldu.

2.2 Buzagilara Kolostrumun Verilme Yontemi

Chigerwe ve ark. (2009) serum IgG diizeyinin istenilen diizeyde olmasi igin
verilmesi gereken kolostrum miktarinin, dogumu takip eden ilk 4 saat igerisinde 3 L
veya 3 L’den fazla olmasi, 12. saatte ise 1 L olmas1 gerektigini tespit etmislerdir.
Calismamizin materyalini olusturan neonatal buzagilarda yeterli pasif immunitenin

olugmasi i¢in uygulamalar bu dogrultuda yapilmistir.
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2.3 Gruplandirma ve Uygulama

Buzagilar dogum agirliklar1 g6z Oniine alinarak her grupta (n=6) esit buzag
bulunacak sekilde ayrildi. Biitiin buzagilar dogduklar1 andan itibaren gruplarina goére
isaretlendirilmis ayr1 buzagi kuliibelerine alinarak Kontrol (Grup 1), Caligma gruplar1
(Grup 2 ve 3) olusturuldu. Buzagilara ilk kolostrum verilmeden 6nce Grup 2’ye
Immunoglobulin Y (IgY) iceren oral pasta (Ig lock-Gold, DAN), Grup 3’e de farkli
bir ticari markanin IgY igeren oral pasta iriinii (Novostrum, Nova) ve kontrol

grubundaki buzagilara ise plasebo maksatli fizyolojik tuzlu su oral yol ile uygulandi.

2.4 Ornekleme

Tiim gruplardaki buzagilardan 0. Giin kan 6rnegi alindi1 ve bu 6nekler calisma oncesi
degerler olarak tespit edildi. Calismada kullanilan buzagilarda pasif transfer
yetmezIigi bulunup bulunmadigini tespit etmek maksadiyla dogumdan sonraki 3.
giinler kan alindi. Ayrica c¢alismanin immunite {izerindeki uzun etkisini

degerlendirmek i¢in dogumdan sonraki 7. ve 15. giinler kan alind1.

Calismada kullanilan buzagilardan serum ve plazma elde etmek i¢in Vena
Jugularisen kan alindi. Immunoglobulin G titrelerinin 6lgiilmesi i¢in antikoagiilant
icermeyen vakumlu kan alma tiiplerine 8 ml.; WBC, LENF, MON, GRAN, LENF%,
MON%, GRAN%, RBC, HGB, HCT, MCV, MCH, MCHC, RDW, PLT, MPV,
PDW diizeylerinin belirlenmesi amaciyla antikoagiilantli (K2 EDTA) kan alma
tiiplerine 8 ml. kan alindi. Koagiilanth tiiplere alinan kan ornekleri bekletilmeden
hematolojik degerlerin Ol¢lilmesi i¢in laboratuvara gonderildi. Antikoagulant
icermeyen tiiplere alinan kanlar oda sicakliginda 1 saat bekletildikten sonra 5000

devir/dakikada 5 dakika santrifiij edildikten sonra serumlar1 alinarak analizlerin
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yapilacagi giine kadar -20 oC muhafaza edilmistir. Tiim buzagilardan 3., 7., 15.

Glinler alinan gaita 6rnekleri hizli ishal test kitleri incelendi.

2.5 Buzagilarin Takibi

Calismada kullanilan buzagilar dogumlarindan itibaren mekonyum retensiyonu,
ishal, pndmoni v.b. hastaliklar yoniinden takip edildi. Hastalik belirtisi gosteren

hayvanlar kayit altina alinarak klinik incelemeleri yapildi.

2.6 Laboratuvar Analizleri

2.6.1 Immunolojik Analizler

Buzagilarin pasif immunitesinin ve humoral bagisikligun degerlendirilmesi igin ticari

IgG ELISA kiti (Cloud Clone (USCN) Bovine IgG) kullanilda.

2.6.2 Hematolojik Analizler

Buzagilarda tam kanda WBC, LENF, MON, GRAN, LENF%, MON%, GRAN%,
RBC, HGB, HCT, MCV, MCH, MCHC, RDW, PLT, MPV, PDW &lciimleri cell

counter ile yapildu.



-21-

2.6.3 Gaita Analizleri

Buzagilardan alinan gaita 6rnekleri buzagilar i¢in 6zel hizli ishal test kiti (BoviD-5

AG Test Kiti) ile degerlendirildi.

2.6.4 istatistiksel Analizler

Istatiksel analizler i¢in SPSS paket programi (One Way Anova, Tukey HSD,
Tamhane’s T2, zamana bagli analizler i¢in repeated measures anova, Greenhouse-
Geisser) kullanildi. Konrol (Grup 1) ve g¢alisma (Grup 2 ve Grup 3) gruplarindaki
hayvanlardan elde edilen IgG konsantrasyonlarinin ve hematolojik degerlerin
ortalama degerleri, standart sapmalari, minimum ve maksimum degerleri hesaplanda.
Bu c¢alismada belirtilen tiim degerler “ortalama deger + standart hata” olarak

gosterildi.
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3. BULGULAR

3.1. Klinik Muayene Bulgulari

Kontrol (Grup 1) ve ¢alisma (Grup2 ve Grup3) gruplarindaki buzagilar 3,7 ve 15.
Giinlerde ishal, pndmoni, omfalit ve diger neonatal hastaliklar i¢in muayene edildi.
Buzagilarin giinliik olarak viicut 1silar1 dl¢iildii ve istahlar1 kontrol edildi. Kontrol
(Grup 1) ve ¢alisma (Grup2 ve Grup3) gruplarindaki buzagilarda ¢alisma siiresince
istah azalmasi, halsizlik, ishal ya da hastaliktan siiphe ettirecek herhangi bir belirti

gbzlemlenmedi. Calismada kullanilan hayvanlarda 6liim gozlemlenmedi.

3.2 immunolojik Bulgular

Calismada Kontrol (Grup 1) ve calisma (Grup2 ve Grup3) gruplarindaki IgG
konsantrasyonlar1 ve gruplar aras1 degisimler Tablo 1.1 ve Sekill.1’de belirtilmistir.
3. glinde Grup 3 ile kontrol grubu arasinda anlamli bir fark gozlemlenmistir (p<0,05).
3. Giinde Grup 2’nin IgG konsantrasyonu grup ortalamasi, kontrol grubuna gore daha
yiiksek olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamli bir fark gézlemlenmemistir.
(p>0,05) Gruplarin zamana goére degisimi anlamli bulunmustur (p<0,05). Kontrol
grubu igerisinde 0. giin ile 3. giin IgG degerleri arasinda istatistiksel olarak anlaml
fark bulunmustur (p<0,05). Ancak zamana goére degisimde gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamastir (p>0,05).
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Tablo 1.1: Kontrol Grubu, Grup 2 ve Grup 3’iin Immunoglobulin G Degerleri

(ng/mL)
1.Gin 3.GUn 7.Giin 15.Giin
Kontrol | 6,1943+0,36% | 2,6293+0,44% | 4,6885+0,34 | 4,5030+0,17 | p<0,05
Grubu
Grup2 | 75001+1,93 | 3,6591+0,3 3,4983+0,37 | 4,2678+0,09 | p<0,05
Grup3 | 6,4226+1,79 |4,411120,86Y |4,1335+0,21 | 4,4465+0,18 | p<0,05
p>0,05 p<0,05 p>0,05 p>0,05

Takip edilen giinlerdeki (grup ici) farklar kiiclik harf (a,b,c,d), 6rnekleme giiniindeki

fark (gruplar arasi) biiyiik harf (X,Y,Z ) ile gosterilmistir.

0.gln

ug/mL

3.gun

= Kontrol grubu

7.gun

Grup 2

Grup 3

15.gun

Sekil 1.1.Gruplarin IgG seviyelerinin zaman igerisindeki degisimleri
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14

12
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3.3 Hematolojik Bulgular

Calismada Kontrol (Grup 1) ve calisma (Grup2 ve Grup3) gruplarindaki WBC,
LENF, MON, GRAN, LENF%, MON%, GRAN%, RBC, HGB, HCT, MCV, MCH,
MCHC, RDW, PLT, MPV, PDW degerleri Tablo 2.1, Tablo 2.2, Tablo 2.3, Tablo
2.4, Tablo 2.5, Tablo 2.6, Tablo 2.7, Tablo 2.8, Tablo 2.9, Tablo 2.10, Tablo 2.11,
Tablo 2.12, Tablo 2.13, Tablo 2.14, Tablo 2.15, Tablo 2.16 ve Tablo 2.17°de
belirtilmistir. WBC degerlerinin gruplara gére zamanla degisimleri Sekil 2.1°de,
LENF degerlerinin gruplara gére zamanla degisimleri ise Sekil 2.2°de verilmistir.

/

——

0.glin 7.gin 15.gln

e Kontrol grubu Grup 2 Grup 3

Sekil 2.1. Kontrol Grubu, Grup 2 ve Grup 3’iin WBC degerlerinin gruplara gore
zamanla degisimi (10%/L).
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0.gun 7.8un 15.gln

e Kontrol grubu Grup 2 Grup 3

Sekil 2.2. Kontrol Grubu, Grup 2 ve Grup 3’iin LENF degerlerinin gruplara gore
zamanla degisimi (10%/L).

Sunulan ¢calismada WBC degerleri Kontrol grubunda 0. Giinden 15. Giine kadar artis
gostermistir. Grup 2’de 0. Giinden 15. Giline kadar azalma gostermistir. Grup 3’lin
WBC degerlerinde bir degisiklik tespit edilemedi. En diisiik WBC degerleri Kontrol
grubunda (7,01+0,17 10%L) 0.giin, Grup 2 ‘de (6,88+1,11 10%L) 15.giin ve Grup
3’te (13,51£2,55 10%L) 7.giin tespit edilmisti. WBC degerlerin zaman igerisinde
degisiminde istatistiksel bir fark tespit edilemedi (p>0,05). Gruplarin zamanla
degisimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilemedi (p>0,05).

Arastirmamizda LENF degerleri Kontrol grubu ve Grup 3’ te 0. Giinden 15. Giine
kadar artig gostermis olup, Grup 2’nin LENF degerlerinde bir istatistiksel olarak
onemli bir fark tespit edilemedi (p>0,05). En disik LENF degerleri Kontrol
Grubunda (2,18+0,11 10%L), Grup 2’ de (2,63+0,35 10%L) ve Grup 3’ te (3,4+0,51
10%L) 0. Giin tespit edilmistir. LENF degerlerin zaman icerisinde degisiminde
istatistiksel bir fark tespit edilemedi (p>0,05). Gruplarin zamanla degisimleri
arasinda istatistiksel olarak anlaml bir fark tespit edilemedi (p>0,05).
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Calismamizda MON degerleri Kontrol Grubunda 0. Giinden 15.giine kadar artis
gostermistir. Grup 2’de 0. Giinden 7. Gline kadar artmis, 7. giinden 15. Giine kadar
azalmustir. En diisik MON degerleri Kontrol Grubunda (0,48+0,06 10%L) ve Grup 3’
te (0,96+0,17 10%L) 0. Giin, Grup 2’ de (0,58+0,07 10%L) 15. giin tespit edilmistir.
MON degerlerin zaman igerisinde degisiminde istatistiksel bir fark tespit edilemedi
(p>0,05). Gruplarin zamanla degisimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

tespit edilemedi (p>0,05).

GRAN degerleri Kontrol Grubunda 0. Glinden 7. Giine kadar azalmis, 7. giinden 15.
Giline kadar artmistir. Grup 2 v Grup 3’te 0. Giinden 15. Giine kadar azalma
gdstermis olup, en diisik GRAN degerleri Kontrol Grubunda (3,28+0,38 10%L) 7.
Giin, Grup 2’de (2,38+0,50 10%L) ve Grup 3’te (5+1,36 10%L) 15. Giin tespit edildi.
GRAN degerlerinin zamanla degisimi istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05).
Gruplarin zamanla degisimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olup,

Grup 3 Kontrol grubundan farklidir (p<0,05).

Arastirmamizda LENF% degerleri tim gruplarda 0. Gilinden 15. Giine kadar artig
gostermistir. En diisiik LENF% degerleri Kontrol Grubunda (30,6+1,37), Grup 2’de
(23,9+1,52) ve Grup 3’te (23,58+2,09) 0. Giinde tespit edildi. LENF% degerlerinin
zamanla degisimi istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05). Gruplarin zamanla

degisimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilemedi (p>0,05).

Calismamizda MON% degerleri Kontrol Grubu ve Grup 2’de 0. Gilinden 15. Giine
kadar artis gostermistir. Grup 3’te 0. Giinden 7. Giine kadar artmis, 7. giinden 15.
Gline kadar azalmistir. En diisiik MON% degerleri Kontrol Grubunda (7,31+0,28) ve
Grup 2’de (7,43+0,76) ve Grup 3’te (9+0,90) 0. Giin tespit edildi. MON%
degerlerinin zamanla degisimi istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05).

Gruplarin zamanla degisimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit

edilemedi (p>0,05).

GRANY% degerleri Kontrol Grubu ve Grup 3’te 0. Giinden 15.giine kadar azalma
tespit edildi. Grup 2’de 0. Giinden 7. Giine kadar artis goriilmiis olup, 7. Giinden 15.
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Gline kadar azaldg tespit edilmistir. En diisiik GRAN% degerleri Kontrol Grubunda
(29,06+1,61), Grup 2’de (33,86+2,52) ve Grup 3’te (35,15+£2,81) 15.giin tespit
edilmistir.  GRAN% degerlerin zaman igerisinde degisiminde istatistiksel bir fark
tespit edilemedi (p>0,05). Gruplarin zamanla degisimleri arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark tespit edilemedi (p>0,05).

Aragtirmamizda RBC degerleri Kontrol Grubu ve Grup 3’te 0. Giinden 7. Giine
kadar azalmis, 7. Giinden 15.giine kadar artis géstermistir. Grup 2’de 0. Giinden 15.
Giine kadar artis tespit edildi. En diisitk RBC degerleri Kontrol Grubunda (6,69+0,39
10'2/L) ve Grup 3’te (7,36+0,67 10%%/L) 7. Giin, Grup 2’de (7,18+0,35 10'%/L) 0.
Giin tespit edildi. RBC degerlerin zaman igerisinde degisiminde istatistiksel bir fark
tespit edilemedi (p>0,05). Gruplarin zamanla degisimleri arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark tespit edilemedi (p>0,05).

Calismamizda HGB degerlerinin Kontrol Grubu ve Grup 3’te 0.giinden 15. Giine
kadar azaldig: tespit edilmistir. Grup 2’de 0. Giinden 7. Giine kadar azalmus, 7.
Giinden 15. Giine kadar artis tespit edildi. Diisiik HGB degerleri Kontrol Grubunda
(9+0,61 g/dL) ve Grup 3’te (9,08+1,19 g/dL) 15. Giin, Grup 2’de (10,08+1,01 g/dL)
7. Gln tespit edildi. HGB degerlerinin zamanla degisimi istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p<0,05). Gruplarin zamanla degisimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir fark tespit edilemedi (p>0,05).

Calismada HCT degerlerinin Kontrol Grubu ve Grup 3’te 0. Giinden 15. Giine kadar
azaldig tespit edilmigtir. Grup 2’de 0. Giinden 7 giine kadar artig gostermistir. En
kiigiik HCT degerleri Kontrol Grubunda (%27,43+1,97) ve Grup 3’te (%29,68+4,05)
15. Giin, Grup 2’de (%31,11+4,17) 7.giin tespit edildi. HCT degerlerin zaman
igerisinde degisiminde istatistiksel bir fark tespit edilemedi (p>0,05). Gruplarin
zamanla degisimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilemedi

(p>0,05).

Sunulan Calismada MCV degerleri tiim gruplarda 0. Giinden 15. Giine kadar azalma
gostermistir. En diisiik MCV degerleri Kontrol Grubunda (38,95+0,87 fL), Grup2’de
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(38,21+0,68 fL) ve Grup 3’te (33,7+6,07 fL) 15. Giin tespit edilmistirr MCV
degerlerinin zamanla degisimi istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05).

Gruplarin zamanla degisimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit

edilemedi (p>0,05).

Calismamizda MCH degerleri tim gruplarda 0. Giinden 15. Giine kadar azalma
gostermistir. En diisik MCH degerleri Kontrol Grubunda (12,68+0,24 pg), Grup
2’de (13,45+0,40 pg), Grup 3’te (11,76+0,52 pg) tespit edildi. MCH degerlerinin
zamanla degisimi istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05). Gruplarin zamanla
degisimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olup, Grup 3 Kontrol

grubundan farklidir (p<0,05).

MCHC degerlerinin Kontrol Grubu ve Grup 2’de 0.giinden 7.giline kadar ytikseldigi,
7. Giinden 15. Giine kadar azaldig: tespit edilmistir. Grup 3’te ise 0.giinden 7.giine
kadar azaldigi, 7. Gilinden 15. Giine kadar yiikseldigi tespit edilmistir. En diisiik
MCHC degerleri Kontrol Grubu (28,48+4,28 g/dL) ve Grup 2’de (33,31+1,14 g/dL)
7. Giin, Grup 3’te (30,66+0,27 g/dL) 15. Giin tespit edildi. HCT degerlerin zaman
icerisinde degisiminde istatistiksel bir fark tespit edilemedi (p>0,05). Gruplarin
zamanla degisimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilemedi

(p>0,05).

RDW degerlerinin Kontrol Grubunda 0.glinden 7.gline kadar azaldigi, 7.giinden
15.gline kadar arttigi tespit edildi. Grup 2’de 0. Giinden 7. Giine kadar arttigi,
7.glinden 15.giline kadar azaldig: tespit edildi. Grup3’te ise 0. Giinden 15.giine kadar
azaldig: tespit edildi. En diisiik RDW degerleri Kontrol Grubu (%13,86+2,12) 7.giin,
Grup 2 (%16,36+1,01) ve Grup 3’te (%15,15+0,13) 15. Giin tespit edildi. RDW
degerlerinin zamanla degisimi istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05).
Gruplarin zamanla degisimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit

edilemedi (p>0,05).

Calisamizda PLT degerlerinin tim gruplarda 0. Giinden 7. Giine kadar arttigi, 7.
Giinden 15.giine kadar azaldig: tespit edildi. En disiik PLT degerleri Kontrol Grubu
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(365,68+11,82 10%L) ve Grup 3’te (345+58,57 10%L) 0.giin, Grup 2’de
(410,33+149,98 10%L) 15. Giin tespit edildi. PLT degerlerinin zamanla degisimi
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05). Gruplarin zamanla degisimleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilemedi (p>0,05).

Sunulan galismada MPV degerlerinin Kontrol Grubu ve Grup 2’de 0.glinden 15.giine
kadar azaldig1 tespit edilmistir. Grup 3’te 0.giinden 7.giine kadar artis goriilmekte,
7.glinden 15.gline kadar ise azalma tespit edilmistir. En diisik MPV degerleri
Kontrol Grubu (5,08+0,16 fL) ve Grup 2’de (4,91+0,07 fL) 15.giin, Grup3’te
(5,18+0,29 fL) 7.giin tespit edildi. MPV degerlerinin zamanla degisimi istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p<0,05). Gruplarin zamanla degisimleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark tespit edilemedi (p>0,05).

Calismamizda PDW degerlerinin Kontrol Grubu ve Grup 3’te 0. Giinden 15. Giine
kadar azaldig: tespit edilmistir. Grup 2’de 0.glinden 7.giine kadar artis, 7. Giinden 15.
Giline kadar ise azalma tespit edilmistir. En diisiik MPV degerleri Kontrol Grubun
(15,58+0,09) ve Grup 3’te (15,55+0,07) 15.giinde, Grup 2’de (16,2+0,14) 7. Giinde
tespit edildi. MPV degerlerinin zamanla degisimi istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p<0,05). Gruplarin zamanla degisimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

tespit edilemedi (p>0,05).

3.4. Gaita Bulgular:

Calismada kullanilan buzagilardan 3., 7. ve 15. Gilinlerde alinan gaita 6rneklerinden

yapilan hizli test kitlerinden hepsi negatif sonu¢ vermistir.
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Tablo 2.1. Kontrol Grubu, Grup 2 ve Grup 3’iin WBC Degerleri (10%")

0. GUN 7.GUN 15.GUN P degeri
Konrol P>0,05
7,01£0,172 9,08+0,59 12,91+1,192
Grubu
Grup 2 10,2+2,96 9,31+£1,75 6,88+1,11b P>0,05
Grup 3 14,33+1,81° 13,51+2,55 14,41+1,63P P>0,05
p<0,05 p>0,05 p<0,05

Takip edilen gilinlerdeki (gruplar arasi) farklar kiigiik harf (a,b,c,d) ile gosterilmistir.



Tablo 2.2. Kontrol Grubu, Grup 2 ve Grup 3’iin LENF Degerleri (10%%)
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0. GUN 7.GUN 15.GUN P degeri
Konrol p<0,05
2,18+0,11 5,1810,362 7,7810,942
Grubu
Grup 2 2,63%0,35 2,66+0,24b 3,85+0,51P p<0,05
Grup 3 3,4+0,51 5,56+0,992 8,151,162 p<0,05
p>0,05 p<0,05 p<0,05

Takip edilen giinlerdeki (gruplar arasi) farklar kiigiik harf (a,b,c,d) ile gosterilmistir.

Tablo 2.3. Kontrol Grubu, Grup 2 ve Grup 3’iin MON Degerleri (10%")

0. GUN 7.GUN 15.GUN P degeri
Konrol p>0,05
0,48+0,06 0,7+0,08 1,060,092
Grubu
Grup 2 0,76+0,15 0,81+0,18 0,58+0,07° p>0,05
Grup 3 0,96+0,17 1,28+0,28 1,26+0,182 p>0,05
p>0,05 p>0,05 p<0,05

Takip edilen giinlerdeki (gruplar arasi) farklar kii¢iik harf (a,b,c,d) ile gosterilmistir.




Tablo 2.4. Kontrol Grubu, Grup 2 ve Grup 3’iin GRAN Degerleri (10%4)
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0. GUN 7.GUN 15.GUN P degeri
Konrol p<0,05
4,4+0,122 3,2840,38 3,940,21
Grubu
Grup 2 6,76+0,53P 5,83+£1,59 2,38+0,502 p<0,05
Grup 3 9,96+1,34b 6,66+1,50 5+1,36P p<0,05
p<0,05 p>0,05 p<0,05

Takip edilen giinlerdeki (gruplar arasi) farklar kiigiik harf (a,b,c,d) ile gosterilmistir.

Tablo2.5. Kontrol Grubu, Grup 2 ve Grup 3’iin LENF% Degerleri (%)

0. GUN 7.GUN 15.GUN P degeri
Konrol p<0,05
30,6+1,372 57,08+3,092 59,3%+1,59
Grubu
Grup 2 23,9+1,52b 33,7346,32° 57,31+1,63 p<0,05
Grup 3 23,58%2,09 42,7845,68 55,88+3,16 p<0,05
p<0,05 p<0,05 p>0,05

Takip edilen giinlerdeki (gruplar arasi) farklar kii¢iik harf (a,b,c,d) ile gosterilmistir.
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Tablo 2.6. Kontrol Grubu, Grup 2 ve Grup 3’iin MON% Degerleri (%)

0. GUN 7.GUN 15.GUN P degeri
Konrol p<0,05
7,31+£0,28 7,71+£0,34 9,38+0,88
Grubu
Grup 2 7,43+0,76 8,9+0,28 9,08+0,77 p<0,05
Grup 3 6,940,90 9,33+0,53 8,96+0,71 p<0,05
p>0,05 p>0,05 p>0,05

Takip edilen giinlerdeki (gruplar arasi) farklar kii¢iik harf (a,b,c,d) ile gosterilmistir.

Tablo 2.7. Kontrol Grubu, Grup 2 ve Grup 3’iin GRAN% Degerleri (%)

0. GUN 7.GUN 15.GUN P degeri
Konrol p>0,05
62,11%£1,35 35,2+2,84 29,06+1,61
Grubu
Grup 2 68,26+2,20 124,15+64,63 33,86+2,52 p>0,05
Grup 3 69,51+2,95 47,88+5,23 35,15+2,81 p>0,05
p>0,05 p>0,05 p>0,05

Takip edilen gilinlerdeki (gruplar arasi) farklar kiigiik harf (a,b,c,d) ile gosterilmistir.



Tablo 2.8. Kontrol Grubu, Grup 2 ve Grup 3’iin RBC Degerleri (10*?/L)
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0. GUN 7.GUN 15.GUN P degeri
Konrol p>0,05
7,39+0,33 6,69+0,39 6,99+0,36
Grubu
Grup 2 7,1810,35 7,2510,70 8,24+0,32 p>0,05
Grup 3 8,2+0,53 7,36+0,67 7,54+0,73 p>0,05
p>0,05 p>0,05 p>0,05

Takip edilen giinlerdeki (gruplar arasi) farklar kii¢iik harf (a,b,c,d) ile gosterilmistir.

Tablo 2.9. Kontrol Grubu, Grup 2 ve Grup 3’iin HGB Degerleri (g/dL)

0. GUN 7.GUN 15.GUN P degeri
Konrol p<0,05
11,4120,64 9,21+0,69 940,61
Grubu
Grup 2 10,53+0,39 10,08+1,01 11,2+0,77 p<0,05
Grup 3 12,01+1,33 10,18+1,03 9,08+1,19 p<0,05
p>0,05 p>0,05 p>0,05

Takip edilen gilinlerdeki (gruplar arasi) farklar kiigiik harf (a,b,c,d) ile gosterilmistir.
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Tablo 2.10. Kontrol Grubu, Grup 2 ve Grup 3’iin HCT Degerleri (%)

0. GUN 7.GUN 15.GUN P degeri
Konrol p>0,05
34,1£1,99 28,21+2,15 27,43+1,97
Grubu
Grup 2 31,23%1,11 31,11£4,17 31,51x1,75 p>0,05
Grup 3 35,38+3,63 30,08%3,73 29,68+4,05 p>0,05
p>0,05 p>0,05 p>0,05

Takip edilen giinlerdeki (gruplar arasi) farklar kii¢iik harf (a,b,c,d) ile gosterilmistir.

Tablo 2.11. Kontrol Grubu, Grup 2 ve Grup 3’tin MCV Degerleri (fL)

0. GUN 7.GUN 15.GUN P degeri
Konrol p<0,05
45,88+0,63 41,81+0,83 38,95+0,87
Grubu
Grup 2 43,06+1,02 42,13+1,73 38,21+0,68 p<0,05
Grup 3 42,88%+1,74 40,43+1,43 33,7+£6,07 p<0,05
p>0,05 p>0,05 p>0,05

Takip edilen giinlerdeki (gruplar arasi) farklar kii¢iik harf (a,b,c,d) ile gosterilmistir.



Tablo 2.12. Kontrol Grubu, Grup 2 ve Grup 3’iin MCH Degerleri (pg)

0. GUN 7.GUN 15.GUN P degeri
Konrol p<0,05
30,66+6,86 13,720,34 12,68+0,24
Grubu
Grup 2 14,51£0,37 13,9+0,16 13,45+0,40 p<0,05
Grup 3 14,4620,70 13,7120,32 11,7620,52 p<0,05
p>0,05 p>0,05 p>0,05

Takip edilen giinlerdeki (gruplar arasi) farklar kii¢iik harf (a,b,c,d) ile gosterilmistir.

Tablo 2.13. Kontrol Grubu, Grup 2 ve Grup 3’tin MCHC Degerleri (g/dL)

0. GUN 7.GUN 15.GUN P degeri
Konrol p>0,05
33,5+0,13 28,48+4,28 33,48+0,662
Grubu
Grup 2 33,51+0,17 33,31+1,14 35,21+0,432 p>0,05
Grup 3 33,81+£0,46 34,3+1,42 30,66+0,27° p>0,05
p>0,05 p>0,05 P<0,05

Takip edilen gilinlerdeki (gruplar arasi) farklar kiigiik harf (a,b,c,d) ile gosterilmistir.
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Tablo 2.14. Kontrol Grubu, Grup 2 ve Grup 3’iin RDW Degerleri (%)

0. GUN 7.GUN 15.GUN P degeri
Konrol p<0,05
21,510,232 13,86+2,12 15,4%0,10
Grubu
Grup 2 16,8+0,09° 17,03+0,32 16,36+1,01 p<0,05
Grup 3 19,7+1,25 16,1520,42 15,15£0,13 p<0,05
P<0,05 p>0,05 p>0,05

Takip edilen giinlerdeki (gruplar arasi) farklar kii¢iik harf (a,b,c,d) ile gosterilmistir.

Tablo 2.15. Kontrol Grubu, Grup 2 ve Grup 3’iin PLT Degerleri (10%/L)

0. GUN 7.GUN 15.GUN P degeri
Konrol p<0,05
365,68+11,82 1163+70,69 919,83+111,21
Grubu
Grup 2 441,66+36,09 1316,83+80,69 | 410,33+149,982 | p<0,05
Grup 3 345158,57 1159,33+£153,52 | 11212£166,73° p<0,05
p>0,05 p>0,05 p<0,05

Takip edilen gilinlerdeki (gruplar arasi) farklar kiigiik harf (a,b,c,d) ile gosterilmistir.
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Tablo 2.16. Kontrol Grubu, Grup 2 ve Grup 3’iin MPV Degerleri (fL)

0. GUN 7.GUN 15.GUN P degeri
Konrol p<0,05
6,1+0,08 5,5+0,10 5,08+0,16
Grubu
Grup 2 5,6+0,17 5,2310,14 4,91+0,07 p<0,05
Grup 3 6,01£0,37 5,18+0,29 5,38+0,11 p<0,05
p>0,05 p>0,05 p>0,05

Takip edilen giinlerdeki (gruplar arasi) farklar kii¢iik harf (a,b,c,d) ile gosterilmistir.

Tablo 2.17. Kontrol Grubu, Grup 2 ve Grup 3’tin PDW Degerleri

0. GUN 7.GUN 15.GUN P degeri
Konrol p<0,05
16,880,11 16,21%0,06 15,58+0,09
Grubu
Grup 2 16,5+0,15 16,2+0,14 16,46+0,34 p<0,05
Grup 3 16,76+0,18 16,350,14 15,550,07 p<0,05
p>0,05 p>0,05 p>0,05

Takip edilen giinlerdeki (gruplar arasi) farklar kii¢iik harf (a,b,c,d) ile gosterilmistir.
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4. TARTISMA

Ruminantlar Sindesmokorial plasenta yapisina sahiptirler ve gebelik sirasinda
anneden fetusa immunoglobulin aktarimi yoktur. Bu sebeple buzagilar
agamaglobulinemik veya hipogamaglobulinemik olarak dogar. Kolostrum ve daha az
olarak da siitle dogumdan sonra gerekli immunoglobulinleri alirlar. (Arda, 1994).
Caligmamizdaki tim buzagilardan, dogumdan 0. (dogum giinii) Gilin alinan kan
serum 1gG diizeyleri, takip eden {i¢iincii gline kadar diismekte, {igiincii glinden sonra
ise ylikselmektedir (Grafik 1). Dogumu takiben ilk 16 hafta siiresince buzagilarda
6lim oranlariin belirlendigi bir arastirmada, 3479 buzaginin %5°1 bu siire igerisinde
6lmiis ve olen buzagilarin %3,2’sinde yetersiz pasif transfer gozlenmistir (Tyler ve
ark., 1999). Yapilan saha arastirmalarinda pasif Transfer yetmezliginin siiri
genelinde %10 oranlarinda gozlemlenen bir sorun oldugunu gostermektedir.
Yonetimin kotii oldugu isletmelerde bu oran %40’lara kadar ¢ikabilmektedir.
Kolostrum ile yeterli seviyelerde immunoglobulin alan buzagilar ile kiyaslandiginda,
pasif transfer yetmezligi goriilen buzagilarin 6liim orani1 10 kata kadar artmaktadir.
Enfeksiydz nedenlerde 6len buzagilarin %90’inda pasif transfer yetmezligi oldugu
bildirilmistir (Abel Francisco ve Quigley, 1993). Calismamizda kullanilan kontrol ve
calisma gruplarindaki buzagilarin takip edilen siire¢ igerisinde hastalanmamalarinin
1yl bakim sartlar1 ve isletmede siiregelen koruyucu hekimlik hizmetleri ile iligkili
oldugu diisiiniilmektedir. Buzagilarin immun sistemi dogumdan sonraki yaklasik 10.
giinde kendi immunglobulinlerini liretmeye baglar ve 2 aylik yasa geldikleri zaman
normal plazma immunoglobulin seviyesine ulasirlar. (Rick, 2005). Waldner ve
Rosengren (2009) serum IgG konsantrasyonlarindaki diisiikliigiin ve yetersiz
kolostrum aliminin buzagi sagligi ve yasama sansi iizerine negatif etkisi oldugunu
bildirmiglerdir. =~ Aym1  c¢alismada  bagirsaklarda  bulunan  enterositlerde
immuoglobulinlerin sadece dogumdan sonraki ilk 36 saatte emildigini; bu durumun
da serum immunoglobbulin konsantrasyonunu dogumdan sonraki 36. Saat
dolaylarinda pike ulastirdigin1 bildirmislerdir. Calismamizdaki buzagilarda serum

IgG seviyelerinin, grup gozetmeksizin dogumdan sonraki T{iciincii giine kadar
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diismesi kolostrum kalitesi ile ilgili, iliclincii giinden sonra IgG seviyelerinin
yiikselmesinin sebebi ise buzagilarin immun sistemlerinin aktive olmaya baslamasi

olabilecegini diistinmekteyiz.

Serum IgG seviyeleri diisiik olan buzagilarda 6liim riskinin dort kat daha
fazla oldugu tespit edilmistir (Osame ve ark., 1991; White, 1993). Bir calismada
(Selim ve ark., 1995) serum IgG konsantrasyonlar1 diisiik olan neonatal buzagilarda
Olim oran1 %11,7 iken, yliksek olanlarda %1,7 bulunmustur. Yapilan ¢aligmalarda
ishal teshis edilmis buzagilarin total immiinoglobulin, IgG ve IgM seviyeleri ile
kontrol grubundaki hayvanlar arasinda istatiksel olarak Onemli farkliliklar
bulundugunu, hasta hayvanlarin bir kisminin immiinoglobulin seviyelerinin kontrol
grubu ile ayn1 oldugunu bildirmislerdir (Basoglu ve ark., 1999; Istanbulluoglu, 1978;
Osame ve ark., 1991; Selim ve ark., 1995; White, 1993). Basoglu ve ark. (1999)
buzagilarda serum immiinoglobulin seviyelerinin belirlenmesinin énemli oldugunu,
ancak serum immiinoglobulin seviyeleri normal olan hayvanlarin da
hastalanabilecegini ifade etmislerdir. Calismamizda kontrol ve calisma gruplarinin
IgG seviyeleri 3. Giine kadar diisiis gostermektedir. En sert diislis kontrol grubunda
gbzlemlenmekle birlikte; 15 giinliik klinik takip sonucu 3. Giin degerleri haricinde

diger degerler onceki caligmalar ile paralel seyretmektedir.

Gruplardan periyodik olarak alinan gaita Ornekleri hizli test kiti ile
incelendiginde testlerin hepsi negatif sonu¢ verdigi gozlemlendi. Bu durumun

koruyucu hekimlik ve siirii yonetimi ile de ilgili olabilecegi diisliniilmektedir.

Tam kan sayimi uygulayici hekimlerin bir tedavi protokoli belirlemek ve
prognoz hakkinda fikir yiirlitebilmek i¢in klinik muayeneden sonra en 6nemli
yardimcisidir (Jones ve Alison, 2007). Bir parametre ya da hematolojik profilin
degerlendirilebilmesi i¢in benzer gruplardan saglikli hayvanlarin daha 6nce 6l¢iilmiis
referans degerlerine ihtiya¢ vardir. Bu referans degerler belirlenirken genotipik
degisiklikler, yas, cinsiyet, siirii yonetimi gz oniine alinmalidir (Friedrichs ve ark.,

2012).



-41 -

Gecmis aragtirmalar g6z Oniline alindiginda buzagilarda olusturulan
hematolojik profiller ¢ogunlukla etgil 6zellikleri gii¢lii irklara mensup buzagilar i¢in
olusturulmustur (Raleigh ve Wallace, 1962; Adams ve ark., 1992; Egli ve Blum,
1998). Siit wrklar1 i¢in yapilmis calismalar Holstayn 1rki buzagilarla sinirh
kalmakadir. Tennant ve ark. (1974) yaptiklar1 ¢alismada 61 Jersey ve 110 Holstayn-
Friesian buzagida dogumdan sonraki alti ayin hematolojik verileri sunulmustur.
Mobhri ve ark. (2007) 32 iran Holstayn’1 buzagida dogumdan sonraki 12 haftada,
haftalik olarak yasa bagli hematolojik degisimleri incelemislerdir. Jain (1986) ve
Radostits (1994) tarafindan verilen yetiskin referans degerleri Tablo 3.1°de

sunulmustur.

Ishalli buzagilarda, enterite bagl olarak WBC degerinde artis gozlendigi
bildirilmektedir (Sahal ve ark., 1994; Ocal ve ark., 2006). Buzagilarda dogumdan
sonraki ilk ii¢c ayda yapilan bir calismada WBC degerlerinin yetiskin referans
araliklarinda oldugunu ve hayvandan hayvana degisen bireysel farkliliklar
olabilecegi belirtilmektedir (Mohri ve ark., 2007). Calismamizda sunulan kontrol
grubu ve grup 2’ye ait WBC degerleri, paylasilan referans araliklar icerisinde olup;
grup 3’e ait WBC degerleri referans degerlerin {izerindedir. Dogum sonrasi
WBC’nin, yetigskin referans degerlerinin {izerine ¢iktig1, zamanla referans deger
siirlart igine diisecegi rapor edilmistir. (Zanker ve ark., 2001). Grup 3 igerisinde
bulunan hayvanlarin klinik olarak hastalik belirtisi gostermemeleri ve 0. Gilinden
itibaren 15. Giine kadar yiiksek WBC degerlerine sahip olmalari nedeniyle bu
yiiksekligin anlamli olmadigi diistiniildii. LENF degerlerindeki anlamli farkliligin da
gruplarin - WBC degerleri arasindaki belirgin farkliliktan kaynaklandigini
diistinekteyiz. Andersen (2003) deneysel olarak hafif dozlarda endotoksemi meydana
getirilen hayvanlarda gecici bir Iokopeni gozlemlendigini, MON ve GRAN
degerlerinin yiikseldigini; ilerleyen donemde ise 16kositozis sekillendigini ve bu
durumun kemik iliginden koken alan olgunlasmis 16kositlerin kan dolasimina
salmimiyla ilgili olabilecegini ve bu durumun da MON ve GRAN degerlerini
yiikseltecegini bildirmiglerdir. Coskun ve Sen (2012) buzagilarda deneysel olarak

endotoksemi meydana getirilmesinden sonra 8 saat igerisinde 16kopeni sekillendigini,
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18. Saatten sonra ise 16kositozis sekillendigini bildirmiglerdir. Calismamizda sunulan

MON ve GRAN degerleri referans araliklar igerisinde 6l¢iilmiistiir.

Panousis ve ark. (2018) yiriittiikleri calismada ishalli buzagilarin, saglikli
buzagilar ile karsilastirildiginda RBC, HGB ve HCT degerleri yiiksek bulduklarini
belirtmistir. Bir baska ¢alismada; Kalinbacak (2003) ishal sonucu dehidrasyon teshisi
konulmus 12 buzagida, hasta hayvanlarin sagaltim sonrasi 4. saatte, RBC, HCT,
HGB ve WBC degerlerinin diistiiglinii bildirmistir. Buzagilarda ishal sebebiyle hiicre
dist s1vi hacminin azalmast sonucu hematokrit diizeyi ve plazma protein diizeyinde
artis bildirilmektedir (Coles, 1986; Seridher ve ark., 1998; Knowles ve ark., 2000;
Zanker ve ark., 2001). Calismamizda sunulan RBC, HGB, RDW ve HCT degerleri

literatiir bilgilerle benzerdir.

Panousis ve ark. (2018) yaptiklar1 ¢alismada buzagilarin yetiskinlere goére
MCV degerleri %13,5; MCHC degerleri %5,2; MON degerleri %56,9 daha diisiik
bulduklarin1 bildirmiglerdir. Ramin ve ark. (2014) siddetli anemi olgularinda
ortalama HGB, RBC, LENF ve MCV degerlerinin azaldigini, MCHC degerlerinin
arttigin1  bildirmislerdir.  Bangoura ve  Daugschies (2007)  koksidiyoz
enfeksiyonlarinda MCV degerlerinin yiikseldigini bildirmistir. Kogkaya ve Ozsensoy
(2016) enteritiste MCV degerlerinin yiikselmesinin sebebinin bagirsaklardan
kaybedilen kan ve elektrolitler olabilecegini bildirmistir. Turgut (2000), enfeksiyoz
durumlarda trombosit yikimlanmasina bagl olarak PLT degerlerinin diistiigiini
bildirmislerdir. Kockaya ve Ozsensoy (2016) koksidiyoz ile enfekte hayvanlarda
HGB, HCT ve PLT degerlerinin bagirsaklardaki petesiyel kanamalardan dolayi
diistiigiinii bildirmislerdir. Calismamizda sunulan MCV, MCHC degerleri referans
degerler araligindadir. PDW trombositlerin boyut ve hacminin nicel bir
degerlendirmesidir ve reaktif trombositozis ile esansiyel trombositeminin ayriminda
kisith fayda saglar (Threatte, 1993). MPW trombosit fonksiyon ve aktivasyonunu
gosteren en Onemli parametredir. MPW degerlerinin yilikselmesi rejeneratif
trombositopeniyi isaret eder (Abd Ellah, 2013). PLT degerleri bircok c¢aligmada
(Bangoura ve Daugschies, 2007; Kogckaya ve Ozsensoy, 2016; Panousis ve ark.,
2018; Ramin ve ark., 2014; Turgut, 2000) verilen araliklarin tizerinde olup, Knowles

(2000) tarafindan paylasilan referans aralik ile 6rtiismektedir.
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Hematolojik parametrelerin degerlendirilmesinde yetiskin sigirlar i¢in verilen
referans araliklar (tablo 3.1) ve buzagilara spesifik yapilan caligsmalarda oSlgiilen
degerler (Sekil 3.1 ve 3.2) dikkate alindiginda; neonatal donemdeki buzagilarin
hematolojik parametreleri stabil degerler olmayip, dalgalanmalar gostermektedir.

Caligmamizda elde ettigimiz hematolojik veriler de bununla 6rtiismektedir.

Tablo 3.1 (Jain,1986 ve Radostits,1994)

HCT 24-46 %

HGB 8-15 g/dL

LENF 2,5-7,5 109/L

MCH 11-17 Pg
MCHC 30-36 g/dL
MCV 40-60 FI
MON 0-0,8 109/L
PLT 100-800 109/L
RBC 5-10 102/

WBC 4-12 10%/L
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5.SONUC VE ONERILER

Sunulan c¢alismamizin sonuglart g6z oOniline alindigr zaman; immun sistemi
desteklemek amaciyla oral yol ile tek doz verilen iki imunomodiilatoriin, yenidogan
buzagilarin serum IgG seviyeleri tizerine etkileri oldugu tespit edildi. Gruplarin 3.
Giline kadar IgG seviyeleri diismekle beraber, bu diisiis kontrol grubuna nazaran
calisma gruplarinda daha hafiftir. Gegmis arastirmalarin agirlikli olarak Holstein 1rki
buzagilarda yapildig1 goz oniine alindigir zaman simental irk1 buzagilarda yapilan bu
calismada; gruplarin zaman icerisindeki degisimleri ve gruplar arasinda meydana
gelen anlamli farkliliklarin daha detayli incelenmesi ve bu farkliliklarin neonatal
buzagilar {izerine olan etkilerinin agiga ¢ikarilmasi i¢in bu konuda daha fazla sayida

calisma yapilmasi faydali olacaktir.
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