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OZET: Biiyiikbas hayvancilik endiistrisi, siirii ydnetimi, hayvan tesisleri ve bakimi, besleme ve biyo-medikal
kullanimu ile biiyiik gelismeler saglamis olsa da, yeni dogan buzagi ishallerinin ¢ok faktorli dogas1 nedeniyle
gliniimiizde 6nemli bir sorun olmaya devam etmektedir. Dolayisiyla bu hastalik, hala diinya capinda sigir
endustrisinde yiiksek morbidite ve mortalite ile 6nemli ekonomik kayip nedenlerinden birisidir. Yeni dogan
buzagi ishallerinin klinik belirtileri hasta buzaginin yasi ve immiin direnciyle hastalik etkenin virulansina ve diger
faktorlerle olan kombinasyonuna bagh olarak farkliliklar géstermektedir. Buzagilar genellikle cok sayida hastalik
etmeninin oldugu cevre kosullarinda korumasiz olarak diinyaya gelmektedirler. Bu kosullarda hastaligin
olusumunda yaygin olarak sigir rotaviriis A grubu (BRV-A), si8ir koronaviriisii (BCoV), sigir viral diyare viriisi
(BVDV), Salmonella spp. (Salmonella), Escherichia coli (E. coli) K99+, Clostridium perfringens (C. perfringens) tip
C ve Cryptosporidium parvum (C. parvum) etkenleri rol almaktadirlar. shalli tiim buzagilar i¢in tedavi hedefleri,
agirlikli olarak Gram negatif aktivite spektrumuna sahip antimikrobiyallerin parenteral uygulamasi ve sivi
tedavisidir. Hastaligin korunmasinda bir¢ok yeni miidahale stratejisi (6rnegin asi, ilaglar ve siirii yonetimi)
gelistirilmis ve uygulanmis olsa da, bu uygulamalarin olusturdugu ekonomik etki yeterli seviyede degildir. Sahada
bu 6nemli sorunun devam etmesi, hastaligin ¢ok faktorlii dogasina, hastalik etiyolojisinin agik¢a anlasilmamasina,
kotii cevre kosullarina ve korunma tedbirlerine yeterince 6nem verilmemesine baglanabilir.

Anahtar Kelimeler: Buzagi, ishal, £ Coli Rotavirus

Causes, Treatments and Methods for Prevention of Neonatal Calf Diarrhea

ABSTRACT: Neonatal calf diarrhea remains to be a major problem due to its multifunctional nature, although the
cattle industry has made great advances in herd management, animal facilities and care, feeding and biomedical
use. Therefore, nowadays, the disease is still one of the major causes of economic loss in the cattle industry
worldwide, with high morbidity and mortality. The clinical symptoms of diarrhea in neonatal calves vary
depending on the age and immune resistance of the sick calf, the virulence of the disease agent and its combination
with other factors. Calves are usually born unprotected in environmental conditions with many disease factors. In
these conditions, bovine rotavirus group A (BRV-A), bovine coronavirus (BCoV), bovine viral diarrhea virus
(BVDV), Salmonella spp. (Salmonella), Escherichia coli (E. coli) K99+, Clostridium perfringens (C. perfringens)
type C and Cryptosporidium parvum (C. parvum) agents are commonly involved in the formation of the disease.
The treatment goals for all calves with diarrhea are parenteral administration of predominantly Gram-negative
spectrum antimicrobials and fluid therapy. Although many new intervention strategies (for example, vaccines,
drugs and herd management) have been developed and implemented in the prevention of the disease, the
economic impact of these practices isn’t quite enough. The continuation of this important problem in the field can
be attributed to the multifactorial nature of the disease, the lack of clear understanding of the etiology of the
disease, poor environmental conditions and insufficient attention to protection measures.
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GIRIS

Diinya ¢apinda yeni dogan buzagi ishalleri, sigir
endiistrisinde yliksek morbidite ve mortalite orani ile
onemli ekonomik kayip nedenlerinden biridir
(Bartels ve ark., 2010). 2007°de ABD Ulusal Hayvan
Saghg1 Izleme Sistemi (NAHMS) tarafindan, buzag:
olimlerinin %57'sinin ishale bagh oldugu ve ¢ogu
vakanin 1 ayliktan kigik buzagilarda meydana
geldigi bildirilmistir (USDA, 2007). Buzag tiretiminin
yilda 280.000 oldugu Norvec'te ise buzagi 6liimi ile
iligkili ekonomik kaybin 2006 yilinda yaklasik 10
milyon ABD dolar1 oldugu tahmin edilmektedir
(@steras ve ark. 2007). Yurdumuzda ise yapilan bir
calismada, buzagi 6limlerine bagh yillik ekonomik
kaybin yaklasik 525 milyon Euro oldugu Sahal ve ark.
(2018) tarafindan bildirilmistir.

Buzagi ishallerinden dolay1 ortaya ¢ikan
ekonomik kayiplar isletmeden isletmeye farkli
oranlarda ortaya cikabilmektedir. Ornegin baz
isletmelerinde buzagi ishallerine bagl kayiplar %50-
60 seviyesine kadar ¢ikarken bazi isletmelerde bu
rakam %?2-3 diizeyinde olabilir. Hatta hastaligin
biiytik problem yarattigl isletmelerde buzagilarin
tamam: bu hastaliga yakalanabilir. Oliimlere bagh
kayiplarin yani sira, tedavi ve profilaksi i¢in yapilan
masraflar, ileriki donemlerde buzagilarda ortaya
cikabilecek biiylime ve gelisme gerilikleri ve
hayvanlarin satis fiyatlarindaki dusiisler buzag:
ishallerinin olast ekonomik kayiplar1 icerisinde
sayilabilir (Roy, 1991; Demir ve ark. 2019). Uzun
donemde degerlendirildiginde disi buzagi kayiplari,
stit sigin isletmelerinde hedeflenen siit iiretiminin
saglanamamasi ve siit liretim potansiyelinin diismesi
gibi olumsuz durumlarda s6z konusu olabilmektedir.

Buzag ishallerinin olusumunda baslica enfeksiy6z
ve non-enfeksiy6z etkenler rol oynamaktadir.
Enfeksiyoz etkenler olarak yaygin olarak sigir
rotaviris A grubu (BRV-A), sigir koronavirisii
(BCoV), sig1r viral diyare viriisii (BVDV), Salmonella
spp. (Salmonella), Escherichia coli (E. col) K99+,
Clostridium perfringens (C. perfringens) tip C ve
Cryptosporidium parvum (¢ parvumn)
saylilabilmektedir (Acha ve ark., 2004).

Biiylikbas hayvancilik endiistrisi, slirii yonetimi,
hayvan tesisleri ve bakimi, besleme ve biyo-medikal
kullanimi ile biyiik gelismeler saglamis olsa da,
hastaligin ¢ok faktorlii dogasi nedeniyle buzagi
ishalleri giinlimiizde halen énemli bir sorun olarak
devam etmektedir. Buzagl ishalinin 6nlenmesi ve
kontrolii, salgin o6ncesi buzagilama dénemindeki
¢oklu patojenlerin belirlenmesi, ¢evresel faktorlerin
tespiti ve besleme ve ydnetim hatalarinin iyi
anlasilmasiyla miimkiin olabilmektedir. Bu derleme

calismasiyla halen boélgemizde ve yurdumuzda
sigirciligin en 6nemli saglik sorunlarindan birisi olan
buzag ishallerine neden olan patojen etkenler,
hastaligin olusum mekanizmasi, ishal tedavisi ve
korunma yodntemleri hakkinda detayl bilgi verilmesi
amaclanmistir.

BUZAGI ISHALLERINE NEDEN OLAN PATOJENLER

Virtdsler

Buzag1 ishalinin birinci etiyolojik ajani1 olarak

gorillen  Rotaviriisler, Reoviridae ailesindeki
Rotavirus cinsine aittir. Rotaviriisler, 11 ¢ift sarmalli
RNA segmentine (16-21 kb) sahip zarfsiz bir virion
yapisinda olup, ara kapsid proteininin (VP6) antijenik
ve genetik benzerliklerine dayanan yedi rotaviriis
serogrubu (A'dan G'ye) mevcuttur (Maclachlan ve
Dubovi, 2010). A Grubu rotavirisler evcil
hayvanlarda rotaviral enfeksiyonun baslica nedeni

olarak bilinmektedir (Coetzer ve Tustin, 2004).

Sigir rotaviriisii genellikle 1-2 haftalik buzagilarda
ishale neden olmaktadir. Buzagilar tarafindan alinan
stt, ¢cok c¢esitli gastrointestinal pH seviyeleri ve
bagirsak epitel hiicrelerinin
rotaviriislerin hayatta kalmasi igin iyi bir ortam
saglayabilmektedir (Dhama ve ark., 2009). Viriis ¢ok
kisa bir kulugka siiresine (12-24 saat) sahip
olmasinin yaninda, etkilenen buzagilarda perakut
ishale neden olmaktadir (Coetzer ve Tustin, 2004).
Enfekte olduktan sonra, buzagilar 5-7 giin boyunca
diski yoluyla biyiik miktarda virisii yaymakta,
boylece cevreyi kontamine ederek viriisiin diger

enfeksiyonu

buzagilara bulasmasina neden olmaktadir. Virtis, ince
bagirsak  epitel sitoplazmasinda
¢ogalmaktadir. Villusta olgun enterositlerin yok

hiicrelerinin

edilmesi, hasarli hiicrelerden vazoaktif bilesenler
tarafindan enterik sinir sisteminin aktivasyonu ve
viral enterotoksin (NSP4) salgilanmasi, rotaviriis
enfeksiyonu
maldigestif/malabsorbtif diyareden sorumludur
(Cho ve Yoon, 2014).

Sigir koronaviriisli, yapisal olarak tek sarmalli
RNA genomuna (27~32 kb) sahip zarfli bir viriis olup

tarafindan tesvik edilen

daha o6nce grup 2a koronaviriisler olarak
siniflandirilan Betacoronavirus cinsinin bir liyesidir
(Betacoronavirus 1) (Decaro ve ark. 2008). Viriis
enfeksiyonu sigirlarda ti¢ farkl klinik sendrom olarak
ortaya c¢ikabilir: a) 1-2 haftalik buzagilarda buzagi
ishali; b) yetiskin hayvanlarda hemorajik ishalli kis
dizanterisi; ve c) hem gen¢ hem de yetiskin sigirlarda
s181r solunum yolu hastalig1 kompleksi dahil solunum
yolu hastaliklar1 (Cho ve ark., 2001; Liu ve ark., 2006).

Virtisiin spike (S) proteini, antikoru nétralize
etme yeteneginin yani sira virds girisinde ve
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patogenezde 6nemli bir rol oynamaktadir (Lin ve ark.,
2000). Viral enfeksiyon oncelikle ince bagirsakta
baslamakta ve genellikle tiim ince bagirsak ve kolona
yayllmaktadir. Mikroskobik olarak, etkilenen ince
bagirsagin villuslar1 ve kolonik kriptler atrofik hale
gelmekte ve lamina propria nekrozlagsmaktadir. Virtiis
enterositlerde cogalmakta ve soy virtiisler normal bir
salgt mekanizmasi ve hiicre lizizi yoluyla
salinmaktadir. Kript enterositleri de etkilenmesine
ragmen, olgun vill6z epitel hiicreleri viriisiin birincil
hedefidir. Etkilenen hayvanlardaki klinik belirtiler,
viriis tarafindan Kript enterositlerine verilen hasar
nedeniyle genellikle uzun siirmektedir.

Bovine viral diyare viriisii ise zarfli, tek sarmalli
bir RNA viriis (12.3 kb) olup Flaviviridae ailesindeki
Pestivirus cinsinin bir iiyesidir (Flores ve ark., 2002).
BVDV'nin sitopatik olmayan suslari, virisiin
sigirlarda  kalict  enfeksiyonundan  sorumlu
tutulmaktadir (Harding ve ark., 2002). Bugiine kadar
15 (BVDV1a-BVDV 1o0) BVDV1 ve iki (BVDV2a ve
BVDV2b) BVDV2 alt genotipi tanimlanmistir (Flores
ve ark., 2002).

BVDV enfeksiyonunun klinik semptomlarsi,
konagin immiin durumuna, gebelik ve gebelik
siiresine ve diger patojenlerle koenfeksiyonun
varligina veya yokluguna bagl olarak subklinikten
6limciil hastaliga kadar degismektedir. Enfekte
hayvanlarin ¢ogunda, diisiik dereceli ates, 16kopeni,
istahsizlik ve siit Uretiminde azalma gibi hafif klinik
belirtiler gelismektedir. Akut BVD enfeksiyonu ise
diyare, ates, depresyon, anoreksi, azalmis siit liretimi,
oral ilserasyonlar, hemorajik sendrom ve
immiinosupresyona yol agan lenfopeni/lokopeni ile
karakterizedir (Baker, 1995). Immunsupresif sigirlar,
diger patojenlerle (6rnegin sigir solunum yolu
hastalig1 kompleksi) eszamanl enfeksiyon nedeniyle
diger hastaliklara duyarli hale gelmektedir. Gebe
inekler fetiisiin bagisiklig1 yeterli olmadig: icin 45-
125. gebelik giini boyunca sitopatik olmayan bir
BVDV'ye maruz kaldiklarinda, kalic1 olarak enfekte
(PD) buzagilar dogurmaktadirlar. Cogu PI buzagi zayif
dogmakta ve diger patojenlere karsi hassas haldedir.
PI hayvanlar ayrica ekzojen veya endojen sitopatik
BVDV'ye maruz kaldiklarinda o6limcil “mukozal
hastalik” gelismektedir. Mukozal hastalik Kklinik
olarak mukozal ilserasyon, vezikiil olusumu,
erozyonlar, diyare ve 6liim ile karakterizedir. BVDV
buzag1 ishaline iki ana yol neden olmaktadir 1)
enterositlerde birincil hasar ve koenfeksiyona
yatkinlik ile sonuclanan kalici enfeksiyon, 2) kript
enterositlerde replikasyon ile gecici enfeksiyon ve
ishale katkida bulunan lezyon olusumu (Cho ve Yoon,
2014).

Bakteriler

Salmonella  enterica, ¢esitli  konakgilarin
gastrointestinal sisteminde kolonize olmaktadir. §.
enterica serovar Typhimurium (S. typhimurium) ve
serovar Dublin (§. dublin), sigirlarda salmonelloza
neden olan en yaygin etiyolojik ajanlardir (Huang ve
ark, 2020). S typhimurium, ABD'de buzagilan
etkileyen en yaygin serotip olarak bilinmektedir.
Salmonella enfeksiyonu, asemptomatikten Kklinik
salmonelloza kadar ¢ok cesitli klinige sahiptir. Akut
diyare hastalig1 en sik S. typhimurium ile gériilmekte
ve sistemik hastalik S dublin ile iligkilidir. 3
haftaliktan kiiciik buzagilar genellikle Salmonella ile
enfekte olmaktadir.

Etkilenen buzagilarda siklikla gzlenen lezyonlar,
ince bagirsagin mukozasindaki psddomembranin
yani sira mezenterik lenf diiglimlerinin biiyiimesini
icermektedir. Enfekte sigirlar, gida kaynakli yollar
veya dogrudan temas yoluyla zoonotik enfeksiyona
neden olabilmektedir (Chlebicz ve Slizewska, 2018).
Salmonella enfeksiyonlarinin altinda yatan temel
mekanizma, bagirsak mukozasini istila etme, lenfoid
dokularda ¢ogalma ve konak savunma sistemlerinden
kacarak sistemik hastaliga yol agma yetenegindedir.
Salmonella patogenezi i¢cin organizma, bagirsak epitel
hiicrelerini istila edebilmeli, makrofajlar iginde
yasayabilmeli ve enteropatojeniteye neden olmalidir
(Yin ve ark, 2018). Salmonella, M hiicreleri,
enterositler ve tonsiller dokuda ¢ogalmaktadir (Reis
ve ark, 2003). Etken lenfoid dokulardaki
enfeksiyonunu takiben, Salmonella mononiikleer
hiicreleri ve fagositleri istila ederek tiim viicuda
kolayca yayilmaktadir (Barrow ve Methner, 2000).

Escherichia coli, virlilans semasina gore alti
patogrupta siniflandirilabilir: Enterotoksijenik £. coli
(ETEC), Shiga toksini iireten £. coli, Enteropatojenik
E. coli, Enteroinvaziv E. coli, Enteroagresif £. coli ve
Enterohemorajik £. coli (Kaper ve ark., 2004; Nataro
ve Kaper, 1998). Bu bakteriler arasinda, neonatal
ishalin en yaygin nedeni, K99 (F5) adezyon antijeni
(genellikle £. coli K99+ olarak adlandirilir) ve 1siya
dayanikli enterotoksin iireten ETEC'dir (Nataro ve
Kaper, 1998). E. colinin genellikle histopatoloji ile
tanimlanan diger patogruplarinin, eger tani sadece E.
coliK99+'a odaklanirsa gdzden kagabilecegine dikkat
edilmelidir. Yeni dogan buzagilar, dogumdan sonraki
ilk 4 giin boyunca ETEC enfeksiyonuna en duyarl
zamandadir ve enfekte olurlarsa sulu ishal
gelismektedir (Foster ve Smith, 2009). Oral alimi
takiben, ETEC bagirsak epitelini enfekte eder ve
bagirsak villusunun enterositlerinde ¢ogalmaktadir.

Ince bagirsagin distal kismy, diisiik pH (6.5'ten az)
nedeniyle ETEC kolonizasyonu i¢in en uygun ortami
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saglamaktadir. Enfekte hiicrelerin kaybina bagh villoz
atrofi ve laminer propriada hasar, etkilenen ince
bagirsakta yaygin olarak gézlenmektedir. Bakteriler,
baglanma icin K99 antijenini eksprese etmektedir.
Bagirsak epitelinin kolonizasyonundan sonra, ETEC
tarafindan indiiklenen 1siya dayanikli toksin iiretimi,
bagirsakta kloriir sekresyonunun yukari
regiilasyonuna yol a¢gmaktadir. Bu, ozmotik olarak
suyu bagirsak liimenine ¢ekmekte ve buzagilarda
ozmotik ishalinin gelismesine neden olmaktadir
(Hermansen ve ark., 2018).

Clostridium perfringens, memelilerde ve kuslarda
¢ok cesitli hastaliklara neden olan Gram pozitif, spor
olusturan bir anaerobik bakteri olarak bilinmektedir
(Immerseel ve ark., 2004). Bu mikroorganizmalar,
dort ana toksinin iiretimine dayali olarak bes toksin
tipine (A, B, C, D ve E) ayrilmaktadirlar: alfa (a), beta
(B), epsilon (€) ve iota (1).

Cogu evcil hayvan, bakterinin ¢evrede bulunmasi
nedeniyle her turlii C. perfringens'e kars1 duyarhdir.
Gastrointestinal sistemde diistik seviyede proteolitik
enzimler (O6rnegin tripsin) {reten yeni dogan
buzagilar, C. perfringens tip C ile kolayca enfekte
olabilmektedir. Ciinkii 3 toksin, bu bakteriden
etkilenen hayvanlarda goriilen klinik belirtilerden
sorumlu ana viriilans faktoérii olarak kabul
edilmektedir. Enfekte hayvanlardaki bagirsak
lezyonlari, yaygin veya c¢ok odakli hemorajik
nekrotizan enterit ve kanhi sivi sigkinligi ile
karakterize edilmektedir (Jubb ve ark., 2012).

Protozoa

Cryptosporidium  parvum, insanlarda ve
yenidogan buzagilarda siklikla gastrointestinal
sistem hastaligl ile iligkilendirilen bir protozoon
parazitidir. C. parvum ile enfekte olan buzagilar
asemptomatikten dehidrasyon ile siddetli ishale
kadar degisen klinige sahip olabilmektedir (Fayer ve
ark, 2009). Yaklasik 24 Cryptosporidium tiri
mevcuttur (Fayer, 2010). Sigirlarda yaygin olarak
gorilenleri ise C. parvum, C. bovis, C. ryanae ve C.
Andersonidir. C. parvum buzag ishalinin birincil
protozoal nedeni ve potansiyel bir zoonotik ajandir
(Chalmers ve ark., 2011).

C. parvum oral olarak alindiginda, ookist
eksistasyonu enterositlere niifuz eden sporozoitleri
serbest birakmaktadir. Parazitler, makrogametositler
ve mikrogametositler iiretmek i¢in asekstiel (tip I
meront) ve cinsel (tip Il meront) tremeye tabi

tutulurlar.  Makrogametositlerin ~ mikrogametler
tarafindan dollenmesi uzerine, zigotlar,
otoenfeksiyonda yer alan ince duvarli ookistleri
olusturan sporulatlarla (sporogoni)

gelistirilmektedir. Daha sonra kalin duvarl ookistler
konakg¢idan disar1 ¢ikarlar. Ookistler, uygun kosullar
altinda (6rnegin, yiiksek sicaklik ve disik UV
radyasyonu ile nem) ortamda bir aydan fazla
yasayabilmekte ve ¢ogu dezenfektana karsi direng
gostermektedirler (Fayer, 2007).

C. parvum'un enterositlere invazyonu, mikrovillus
kaybi ve kolumnar epitel hiicrelerinin kisalmasi gibi
bagirsak hiicre iskeleti yapilarinda degisikliklere
neden olarak enfekte hayvanda siddetli villus
atrofisine yol ag¢maktadir. Bagirsak epitelindeki
hasar, bagirsak liimeninde sindirilmemis siitiin
malabsorbsiyonu ve fermantasyonu nedeniyle
etkilenen  buzagilarda uzun siireli yetersiz
beslenmeye ve bilyiime oranlarinin azalmasina neden
olmaktadir (Nydam ve Mohammed, 2005).

BUZAGI ISHALLERINDE TEDAVi YONTEMLERI

Ishalli tiim buzaglar icin tedavi hedefleri, agirhkli
olarak Gram negatif aktivite spektrumuna sahip
antimikrobiyallerin parenteral uygulamasi, fluniksin
meglumin veya meloksikam gibi steroid olmayan
antienflamatuar ajanlarin kisa stireli uygulanmasi ve
slit ile beslemesini icermektedir. C. parvum'un neden
oldugu ishalli buzagilar icin, halofuginon veya
azitromisinin oral yoldan wuygulanmasi, ishalin
stiresini ve siddetini azaltmanin yani sira fekal ookist
konsantrasyonu ve c¢evresel kontaminasyonu
azaltmada etkili gériinmektedir. Teorik olarak etkili
tedaviler, asetat ve propiyonat iceren oral
rehidrasyon tedavisi soliisyonlarinin uygulanmasini
ve kronik ishali olan buzagilarda parenteral B
vitaminleri ve yagda vitaminlerin
uygulanmasini icermektedir (Constable, 2009).

¢Ozlinen

Ishalli buzagilarda, ishalin tetikleyici nedeni ne
olursa olsun, ince bagirsakta Escherichia coli bakteri
sayisinda asir1 artis ve sistemik olarak hasta olan
ishalli buzagilarin %30'unda, agirlikli olarak £. coli
nedeniyle bakteriyemi mevcuttur. Bu nedenle, ishalli
buzagilarin antimikrobiyal tedavisi, 2 enfeksiyon
bolgesi olan ince bagirsak ve kandaki £ colf'ye karsi
olmalidir. Amoksisilin, klortetrasiklin, neomisin,
oksitetrasiklin, streptomisin, siilfakloropiridazin,
stlfametazin ve tetrasiklin uygulamalar1 Amerika
Birlesik Devletleri'nde buzag: ishalinin tedavisi i¢in
tavsiye edilmektedir (Constable, 2004).

Oral sivi1 tedavisinin amaci ise sivi, asit-baz ve
elektrolit eksikliklerini gidermek ve beslenme destegi
saglamaktir. Kismen islevsel bir gastrointestinal
sisteme sahip herhangi bir ishalli buzagida oral siv1
tedavi endikedirler. ileusu olan buzagilarda ise oral
elektrolit kullanimi rumende birikerek rumen
asidozuna neden olmaktadir. Genel olarak, emme
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refleksine sahip olan veya herhangi bir "¢igneme"
eylemi gosteren buzagilarda oral sivilarin giivenli bir
sekilde tolere edildigi diistintilmektedir (Smith,
2009).

BUZAGI iISHALLERINDEN KORUNMA YONTEMLERI

Buzagilar dogduklarinda ¢evredeki bir¢ok etkene
maruz kalmaktadirlar. Buzag1 sagliginin korunmasi
(veya hastaliga yakalanmamasi) bir dengeleme
eylemidir. Saghigin korunmasi, dengeyi buzag lehine
cevirmekten ge¢cmektedir. Buzagilarin yukarida
sayllan  hastaliklardan  korunmasinin  temeli
buzagilarin hastaliklara karsi direncini arttirmak ve
buzaginin maruz kaldig1 patojen ve patojen miktarini
en aza indirmektir. Bagka bir deyisle direnci artirmak,
bagisiklik sisteminin aktivitesini artirmakla aynidir.
Maruz kalinan patojen miktarin1 azaltmak ise
sanitasyondur. Buzagilarin  bagisiklik  sistemi
dogumda tam olarak gelismemistir. Bu nedenle ishali
onlemenin ana hedeflerinden biri buzagilarin
bagisiklik  sisteminin optimum  seviyelerde
calismasini saglamaktir (Maas, 1999).

Sigir plasentasi, antikorun fetiise pasif transferine
izin vermemektedir. Sonug olarak, yeni dogan buzagi
anneden herhangi bir antikor almaz ve c¢evresel
patojenlere karsi cok hassastir. Buzagilarin 6zellikle
ishale karsi direnci, yliksek kaliteli kolostrumun
zamaninda ve yeterli miktarlarda tiiketilmesiyle
yakindan iligkilidir (Barrington ve Parish, 2001).
Yenidogan bir buzag ideal olarak dogumdan sonraki
ilk 6 saaticinde 2-3 litre (s1g1r buzagilari icin) veya 3-
4 litre (sit buzagilarinda) kolostrum almahdir
(Cortese, 2009). Kolostrum antikorlar, bagisiklik
hiicreleri (nétrofiller, makrofajlar, T hiicreleri ve B
hiicreleri), tamamlayicilar, laktoferrin, insiilin
benzeri blyiime faktorii-1, doéniistiiriicii blyiime
faktorii, interferon ve diger ¢oziiniir faktorlerin yani
sira besinler (sekerler ve yag) icermektedir (Nagy,
2009).

Buzagilar1 ishalden korumanin bir diger yolu ise
rota viriis, korona viriis ve E. coli K99 antijenlerini
iceren asilardir. Asilamanin en etkili sekli dogum
Ooncesi anneye yapilmasidir. Boylelikle antikor
Uretebilir ve onlari kolostrum icine
salgilanabilmektedir. Buzagilar bu "zenginlestirilmis"
kolostrumu aldiginda, ana etkenlere karsi korunmus

olacaktir (Maas, 1999).
SONUC

Sonu¢ olarak buzag ishalleri, hayvancilik
endiistrisini etkileyen 6nemli bir hastalik olarak
devam etmektedir. Ekonomik kaybi en aza indirmek
icin bircok yeni miidahale stratejisi (6rnegin asi,
ilaglar ve stirii yonetimi) gelistirilmis ve uygulanmis

olsa da, bu durumun halen olusturdugu ekonomik
etki yeterli degildir. Sahada bu 6nemli sorunun
devam etmesi, hastalifin ¢ok faktdérlii dogasina,
hastalik etiyolojisinin ag¢ik¢a anlasilmamasina, koti
cevre kosullarina ve korunma tedbirlerine yeterince
onem verilmemesine baglanabilir.
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