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OZET Anahtar Sozciikler: pathogens are associated with
Buzag, Ishal. neonatal diarrhoea. It is
ishal, genc buzagilarda summanze_d that etiology,
yaygin bir hastagllkt?r. Hastaghk de- SUMMARY pathophysiology and treat-ment of
hidrasyon, asidozis ve dliimle ka- _ _ calf diarrhoea in this review.
rekterizedir. Neonatal ishallerie il- Diarrhoea is common

gili bir cok enteropatojen bulun-
maktadir. Bu makalede buzag: is-
hallerinin etiyolojisi, fizyopatolojisi
ve tedavisi 6zetienmistir.

disease is
dehidration,
and death.

disease in newbomn calves. The
characterized by
metabolic acidosis

Several

GIRIS

Buzag: ishalleri sifir yetistiriciligi yapilan
tum tlkelerde yaygmn olup, énemli ekonomik ka-
yiplara yol agmaktadir.Hastalik viriis, bakteri ve
parazitler tarafindan olusturulmaktadir (6). Hastali-
gmn olusumunda birgok olumsuz faktér rol oynar.
Bunlar, annenin gebelik déneminde iyi beslenme-
mesi, yetistirme organizasyonundaki bozukluklar,
olumsuz iklim kosullar:, buzaginn hijyenik kosullar-
da barindinimamasi ve kolostrumun yeterli immuno-
globulin ile vitamin A tagimamasi gibi faktérlerdir
(22).

Buzag: dogduktan sonraki ilk alt1 saat kritik
bir dénemdir, ¢iinkii bu dénemde barsaklardan mak-
simum kolostrum emilimi gergeklesmektedir. 12. sa-
atten sonra bu emilim % 50 oraninda azalir (45,48).
Yeni dogan buzagiya ilk 12 saatte beden agirliginin
% 10-15’i kadar kolostrum verilmelidir (8). Dogum-
dan sonraki her sagimla beraber kolostrumun iger-
digi immunglobulin miktari hizla azalr. ik sagimda
kolostrumun igerdigi immunglobulin konsantras-
yonu %50-60 iken 2. sagimda bu oran %30’a in-
mektedir (45). Buzagmnmn ihtiyacindan fazla kalan
kolostrum daha sonra kullaniimak iizere -20C° de
saklanarak bir yil sire ile korunabilir (43). Kolost-
rumun 56 C° ‘nin tizerinde 1silarda tutulmasi halinde
proteinlerin yapisi bozulmaktadir (47).
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Zamaninda ve yeterli kolostrum almayan buzagilarin
hastaliklara yakalanma riski artar (48). Buzagmnimn
kolostrumla yeterli immunglobulin alip. almadig;
pasif immunite testleri ile saptanabilir. Bu amagla
¢inko siilfat (27) ve sodyum siilfat turbidite testleri
uygulanabilir (37). Ayrica immunite durumu, serum
immunglobulin, serum total protein konsant-
rasyonlan veya serum gamma globulin transferaz
(GGT) konsantrasyonuna bakilarak degerlendirile-
bilir (9,32). Normal serum total protein konsantras-
yonu 4.9 g/L’den, GGT diizeyi ise 200 IU/L’ den
fazladir (36,46).

ETIYOLOJI, EPIDEMIYOLOJI VE DIAGNOZ

Buzag: ishalleri dogumdan sonraki ilk 30-
50 giinlerde sik¢a goriilmektedir. Neonatal diarelerm
nedenini klinik olarak belirlemek zordur. Ciinkii b
gok patojen etken benzer klinik tablolar olusturmak
tadir (48).

Hastaligin olusumunda rol oynayan baslic:
etkenler rotavirus, coronavirus, enterotoksijenik
coli, salmonella tiirleri ve cryptosporadialardir. Kok -
sidiozis bir ayliktan biiyiikk buzagilarda énemli bi
problem olusturmaktadir (48).

Rotavirus: Rotavirus enfeksiyonu genellikle
ilk 2 giinliik ile 3 haftalik buzagilarda gériilmektedir
(21,23). Virus ince barsaklarin son kisimlarindak:
epitel hiicrelerinde ¢ogalir. Virusla enfekte hiicreles
olir. Sonugta absorbsiyon aksar, diski mukoid ve sa-
r1 bir renk alir.



Diagnoz direkt elektron mikroskopi, floresan
antikor testi, ELISA ve complement fiksasyon test-
leri ile yapilmaktadir (12).

Coronavirus: Buzagilarda enterik corona-
virus enfeksiyonlar1 genellikle 1-2 haftalik yaglarda
goriiliir (43). Bu hastaligin klinik olarak diger enterik
viral enfeksiyonlardan ayrimi giigtiir. Virus ince bar-
saklarin proksimalinde ¢ogalmaya baglar, daha sonra
ince barsaklarin diger boliimleri ve kolonlara yayilir
(28). Diagnoz digkidan direkt elektron mikroskopi,
ELISA ve immuno-elektronmikroskopi teknikleriyle
yapilmaktadir. Virus normal ineklerin digkilartyla
ozellikle kis aylarinda disartya atilmaktadir. Ug
haftaliktan biiyiik buzaglar bu hastalifa kars: direng
kazanirlar (39).

E.coli: Neonatal E. coli enterotoksikozisi
(baslica etken K 99 pili antijeni) alt1 guinliikten kii-
ciik buzagilarda daha yaygin gériilmektedir (10). 16
giinliikten sonra buzagilarda E. coli enfeksiyonlarina
karg1 fizyolojik bir diren¢ olusmaktadir (1). Entero-
toksijenik E. coli (ETEC) tiirleri, ince barsaklarin
mukozal yiizeylerine yapisarak koloniler olusturur.
Meydana getirdigi termostabil enterotoksinler ente-
rositlerden sekresyon artigi ve sonugta diareye yol
acmaktadir (48).

Diagnoz ELISA testi ile, antijenik tiplendir-
me ise lam aglutunasyon ydntemleriyle yapilmak-
tadir (7,48).

Enfekte hayvanlar baglica E. coli tagiyicist
olarak iglev goriirler. Bu hayvanlarin digkilaryla
bakteriler ¢evreye yayilirlar (38). lyilesen buzagilar
bir kag ay siireyle cevreye bakteri bulastirirlar (48).

Salmonella Tiirleri :1-7 haftalik buza-
gilarda S. typhimurium énemli problem olugturmak-
tadir. S. typhimurium barsak mukozasinda olustur-
dugu bozukluklar yaninda enterotoksin salgilayarak
hipersekretif bir diareye yol agmaktadir. Hastalik kli-
nik olarak sulu, fibrinli ve fena kokulu bir diare ile
karekterizedir. Hasta buzagilarda depresyon ve yiik-
sek ates vardir. Salmonella enfeksiyonlarindan 6liim
nedeni, septisemidir (23).

Criptosporodia: Criptosporodiozisin enterik
formu, genellikle C. paruum enfestasyonlar sonucu
olusmaktadir (13,20). Enfestasyon ozellikle dogum-
dan sonraki ilk ii¢ haftalik dénemde goriilmektedir.
Etken, daha ¢ok kolonlarda ¢ogalma yetenegindedir.
Criptosporodia stoplazmadan ¢ok, hiicre yiizeyinde
gelisir (24). Intestinal kanal mukozasl hiicrelerinin

zarara ugramasi sonucu kismi malabsorbsiyon mey-
dana gelir. Cogu hastada hafif ates var (4), fakat is-
tah genellikle normaldir (13). Digki sulu, non-hemo-
rojik ve sariyesil renktedir (3).

Diagnoz, digkinin karbolfuksinle boyanmasi
ve sukroz solusyonunun kullanildigi flotasyon me-
todlaryla yapilmaktadir (11). Histopatolojide, etkile-
nen barsak boliimlerinde villoz atrofi vardir. Lez-
yonlar ileumun baslangicindan distal kolona kadar
lokalize olmaktadir (13,25). Criptosporodia, saglikl
buzagilarin digkilarinda bulunabilir, hastalik olugu-
munda immunsupressyonun rolii vardir (13).

Coccidia: Buzagilarda intestinal koksidiozis
eimeria tiirleri tarafindan olusturuiur, hastaliktan ile-
umun distali,sekum ve kalin barsaklar etkilenmek-
tedir (44). Sadece sporlanmig oositler enfektif yete-
nektedir. Sporlanmay1 1s1 etkilemektedir; E. Zurni
12C°*de 10 giinde, 20C °’de tiggiinde sporlanmakta-
dir(14). Hasta buzagilann digkilan koyu renkli ve
hemorajik-tir. -Ayrica hayvanlarda sik sik- tenesmus
tablosu vardir.Birgok enfeksiyonda klinik belirti gé-
riilmeyebilir. Fakat hayvanlarda kilo kayb1 meyda-
na gelmektedir (16,19). Diagnoz, klinik belirtiler ve
digkida oositlerin goériilmesiyle yapilmaktadir (44).
Klinik koksidiozis en ¢ok 3-6 haftaliktan biiyiik bu-
zagilarda gorilir. Koksidozis buzaglarin immun
fonksiyonlarim azaltarak hayvanlarda respiratorik
hastaliklarin artigina yol agmaktadir (42).

Yukaridaki etkenlerden baska Yersinia pseu-
dotuberculozis tip LILIII Yersinia enterocolitica,
Complyobacter jejuni,Clostridium perfringens tip B
ve C ile enterik viruslardan astrovirus, parvovirus,
adenovirus, togavirus, bovin viral diare virusu, bre-
davirus ve calicivirus enfeksiyonlan da diareli buza-
gilarin digkilarinda saptanmugtir (48).

FIZYOPATOLOJI

Neonatal buzag ishallerinde, diareye bagh
dehidrasyon sekillenmektedir. Oliim nedeni sivi, mi-
neral ve besin maddelerinin kaybi, elektrolit denge-
sizlifi ve enerji yetersizligidir (17). Dehidrasyon basg-
langigta plazma kaybmna bagh, daha sonra total
extraseliilar sivi kayiplarindan dolay: agirlagir (41).
Digki ile HCO3™ kaybi, dokularda yetersiz perfiiz-
yona bagh laktik asit birikimi, renal H' iyon eksk-
resyonunun azalmasi nedeniyle metebolik asidoz ve
dehidrasyona bagh olarak total kan volumiinde azal-
ma olusur (6). Digki ile Na* kaybi nedeniyle hipo-
natremi olugur (15). Hastalikta. K* kaybi ve viicutta
total K" azalmasina kargin, hiperkalemi tablosu goz-
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lenir. Bu durum elektronétralitenin devamu i¢in H
iyonlarinin intraseliiler sivilara gegisi, H yerine K
iyonlarinin ekstraseliller sivilara gegisidir (48). Ay-
rica malabsorbsiyon, glikojen depolarinin yetersizligi
ve enterotoksinlerin etkisiyle karacigerde glikoz me-
tabolizmasinin bozulmasi sonucu hipoglisemi olusur.

SIVI TEDAVISI

Dehidrasyon sonucu gelisen sivi elektrolit
kayiplan oral ve parenteral sivi tedavileri ile diizeltil-
mektedir (7,30,33). Optimum oral rehidrasyon teda-
visi i¢in kullamlan preparatin sodyum, potasyum,
klor, glikoz (29), bikarbonat veya bikarbonat Pre-
kiirsorleri olan sitrat, asetat, glukonat veya laktat i-
cermesi gerekir(30,31,33). Oral yolla verilecek sivi-
nin beden 1sisinda ve izotonik olmasi daha yararli ol-
maktadir. Hipertonik solusyonlar tedavide kullanilsa
da, bu solusyonlar mukozada zararlara yolagabilir
(34). Ayrica hipertonik solusyonlar ekstraseliiler
kompartmanlardan barsaklara sivi ¢ekilmesini art-
tirarak hipernatremi olusturabilirler (31).

Dehidrasyon derecesi %8’den az olan buza-
gilar sadece oral sivi uygulamasi ile tedavi edilebilir
(18). Dehidrasyon derecesi plazma proteinlerinin 6]-
¢lilmesi ile saptanabilirsede, buzagilarda plazma pro-
teinleri barsaklardan emilen kolostral immunglobulin
miktari ile degistiginden bu yol saglikli degildir (41).
Dehidrasyon derecesi tablo 1°de verilen kriterlerle
belirlenebilir (48).

Asagida oral sivi tedavisi igin kullanilan iki
ayr formil verilmistir (48):

1- Sodyum Kkloriir 20g
Sodyum bikarbonat 20g
Potasyum kloriir 6g
Glukoz 200 g
Su 4L

2-Sodyum kloriir 25¢g
Potasyum sitrat 45¢g
Potasyum kloriir 3g

Glukoz 130 g
Su 4L

Tablo 1: Diareli buzagilarda dehidrasyon derecesi ve baz eksikliginin saptanmasi.

Klinik belirti Dehidrasyon %

Hafif Diare 5

Yakiasik baz eksikligi (mEq)

5

Hafif enoftalmi. deri elastiki-
yetinde azalma.emme refleksi 7
varsa

10

Enoftalmi.deri elastikiyeti azal- 9
mig.depresyon varsa

15

Siddetli enoftalmi, deriyve kiviim

yapildiginda 5 saniyede normal

hale gelmiyor, buzagi yatar durum- 12
da.koma hali varsa

20

intravenéz (IV) yolla verilecek stvi miktari
agagidaki formiile gére hesaplanmaktadir (48): De-
hidrasyon i¢in IV yolla verilecek sivi miktart
(L) = Buzaginin viicut agirlig (kg) x % dehidrasyon.

Omegin: 40 Kg’lik bir buzagiya % 5 dehid-
rasyon igin verilecek sivi miktar1 = 40x5/100 =2 L
SIVI. :
Buna ek olarak ginlikk siv1 ihtiyaci igin de
minimum 100 ml/Kg/Giin miktarinda siv1 verilmeli-
+ dir. Bu miktar giinliik 2 veya 3’e béliinerek veril-
melidir. Hayvanin diare sonucu kaybettigi baz mikta-
r1 su formiille hesaplanabilir;

Total baz eksikligi (mEq)= Baz eksikligi
(Tablo 1) x 0.5x Viicut Agirhgi(Kg)

Omegin, 40 Kg ‘lik %7 dehidre bir buzagiya
= 10x0.5x40 =200 mEq HCO; verilmelidir. 1 g
NaHCO; 12 mEq HCO’; igerdiginden bulunan ra-
kam 12’ye bolindiiginde: 200/12 =16.5 g NaHCO;
%1.3 , %5 veya %8.4’liik solusyonlar halinde 1V
yolla hayvanlara uygulanir. Eger buzag diyetinden
sit ¢ikanlacaksa sivi tedavisinden 36-48 saat sonra
sut tekrar verilmeli ve siit ile birlikte elektrolit solus-
yonlarda verilmelidir (18,30). Eger %8 den fazla de-
hidrasyon varsa IV sv1 tedavisi zorunludur (41). Co-
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gu buzag 24-48 saat iginde IV sivi tedavisine pozitif
yanit vermektedir. Intravenéz sivi tedavisi 30-40 ml/
Kg/saat dozunda yapilmahdir (41). Ayrica siddetli
dehidrasyon ve sok hali goriilen buzagilara IV yolla
potasyumca zengin sivilar verilmemelidir (48).

Siddetli dehidrasyon ve metabolik asidoz
bulunan buzagilara laktatl ringer solusyonlar: uygu-
lanabilir (31). Buna alternatif olarak serum fizyolo-
jik +5 g NaHCO; /L + 50 g glukoz /L + 1.5 g Kcl/
L karnigimindan olusan solusyon kullanilabilir (41).
Oral ve parenteral yolla verilen sivilar glukoz iger-
melidir. Glukoz bir taraftan hipoglisemiyi 6nlerken,
diger taraftan insiilin salimmini stimiile ederek po-
tasyumun intraseliiler sivilara gegisini arttirip hiper-
kalemiyi onler (5).

intravenéz elektrolit solusyonlarma ilave
olarak plazma (800 ml/ 40Kg) veya kan(1.5 L/40Kg
canh agirlik) transfuzyonlar yapilabilir (2). Fakat
plazma ve kan transfiizyonlar:1 sonucu potansiyel
transflizyon reaksiyonlar1 ile enzootik bovine
leukozis, bovine immunodeficiency virus, bovine vi-
ral diare enfeksiyonlar: gibi enzootik hastaliklar goz
6niinde bulundurulmalidir. Donor hayvanin bu tiir-
den hastaliklar tasimamasi gerekir (48).

Sivi tedavisiyle birlikte vitamin A,B ve anti-
biyotik tedavisi uygulanmalidir(35). Antibiyotik se-
¢imi salmonella tiirlerinin antimikrobiel duyarhlik-
larma gore yapilmalidir. Ampisilin ve neomisin sag-
likli buzagilarda bile diareye yolagtigindan bu ilag-
larin kullanilmasindan sakinilmalidir(40). Ayrica
oral yolla kaolin, bentonit gibi ilaglar uygulanarak
diarenin siddeti azaltilabilir (6).
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