RUMINANTLARDA ENFEKSIYOZ HASTALIKLAR (DOMUZLARLA
KARSILASTIRMALI OLARAK)

AKTINOBASILLOZIS

Etken olan Actinobacillus spp. domuz, sigir ve koyunlarda yukari sindirim sistemi
mukozasinin normal florasinda bulunur.

Etken penetre yaralardan girerek lenf yoluyla yayilir. Bas, boyun, bacaklar ve nadiren de
akciger, plevra, meme bezi ve deri altinda pyogroniilomat6z lezyonlara neden olur.
Sigirlarda dilde tiimoriimsii apselere yol agar. Hastalik odun dil olarak isimlendirilir.
Koyun ve domuzda da goralir.

Apseler operasyonla bosaltilir, potasyum iyodiir verilir ( siit ve eti degerlendirilecek
hayvanlara verilmez). Tetracycline, penicillinler, erythromycin spectinomycin,
cephalosporinler veya tilmicosin etkili olabilir. Asis1 vardir.

Degisik Actinobacillus tiirleri asagida belirtilen lezyonlara ve bozukluklara yol acar
Geng domuzlarda septisemi, arthritis ve pnémoniye;

Yasli domuzlarda perikarditise;

Eriskin domuzlarda abortusa; bulasici plorapndmoni’ye;

Koclarda epididimitise;

Kuzularda purulent polyarthritise;

Buzagilarda suppuratif pndmoni’ye

Bogalarda seminal vezikulitise;

ACTINOMYCOSIS

SAP

Etken olan Actinomyces spp oral ve nazofaryngeal mukozanin normal florasinda bulunur.
Sigirlarda agizdaki yaralardan girer, mandibula ve maksillada graniilomat6z suppuratif
lezyonlara neden olur. Akciger apselerinden de izole edilmistir. Koyun ve domuzlarda
kronik fistiillerden izole edilmistir.

Operatif uzaklastirma yapilir. Penicillin, clindamycin, tylosin potassium iodide
kullanilabilir.

Degisik Actinomyces tiirleri asagida belirtilen lezyonlara ve bozukluklara yol agar
Domuz ve sigirlarda pyogranulomatoz lezyonlar;

Domuzlarda abortus; meme, deri alt1 dokusu, akcigerler, dalak, bobrek ve diger
organlarda pyograniillomatdz lezyonlar ortaya ¢ikar.

Sigir, keci, koyun ve domuzlarda mastitis, suppuratif pnémoni, septisemi, endokarditis,
endometritis, septik arthritis, gobek enfeksiyonlari, seminal vezikulitis;

Sigirlarda karaciger apsesi.



*  Sigir, domuz, koyun ve kecilerde goriliir. Ates, agiz, merme, meme basi ve ayaklarda
vezikiiller belirlenir. Morbidite %100°¢e ulasabilir. Gengler hari¢ nadiren 6liime neden
olur.

* Virus 6.0-9.0 pH’da, >56°C sicaklikta inaktive olur. Siit i¢ginde 72°C’de 15 saniye
pastorizasyonda canli kalir. Eter ve kloroform gibi yag ¢oziiciilerine kars1 duyarhidir. Asit
ve alkali pH’a duyarli oldugundan sodium hydroxide, sodium carbonate ve citric veya
acetic acid etkili dezenfektanlardir.

* Bulasma ve Epidemiyoloji: Virls enfekte hayvanlarin tiim ekskret ve sekretlerinde
bulunur. Havadaki virus uzun mesafelere yayilabilir, siit ve siit tankerlerine bulasarak da
yayilabilir. Diger memeliler hastaligin mekanik tastyicilaridir. Kuslar digkilariyla
enfeksiyonu yayarlar.

* Etken yazin kuru diskida 14 giin, kisin digkida 6 ay, idrarda 39 giin, toprakta yazin 3 giin,
kisin 28 giin canli kalir. Hastalig1 gegiren veya asilanmis hayvanlar canli etkenle
karsilasirlarsa etkeni farinkste sigirlar 3.5 yil, koyunlar 9 ay tasir.

* Virus lenfatik sistem yoluyla agiz, merme, ayaklar ve meme basina ulasir. Domuzlarda
yaralanmis diz ve dkge derilerine de yerlesir. inkubasyon siiresi 2-14 giindiir. Klinik
bulgular sigirlarda ve yogun besi yapilan domuzlarda koyun ve kegilerdekine gore daha
siddetli seyreder.

+ Kilinik Bulgular: Sigir ve domuzlarda anoreksi ve 41 derece atesle baslar. Dil, dis
kemeri, damak, dudak, koroner bant ve interdigital bolgede vezikiiller gelisir, agizdan
salya akar, hastalar ayaklarin1 yer degistirerek basar. Vezikiiller 6zellikle siit verme
déneminde olan s1g1r ve domuzlarda meme basi ve meme gévdesinde de gelisir.
Vezikiller patlar ve erozyon meydana gelir. Domuzlarda ayagin travma alan kisimlarinda
da ortaya ¢ikar. Domuzlarda ayak tirnaklar diiser. Sigirlarin bir veya iki tirnag: diigebilir.
Eriskinlerde siit verimi diiser, gelisme yavaslar.

* Koyun ve kegilerde agizda ve koroner bantta birkag vezikiil gelisir. Agizdaki vezikiiller
bir hafta ig¢inde 1yilesirken agiz papillasindakiler daha uzun siire devam eder. Meme ve
ayakta sekonder enfeksiyona bagli lezyon gelisir ve mastitis ile taban alt1 enfeksiyon
nedeniyle kronik topallik gelisir.

* Geng buzagi, domuz, kuzu ve oglaklarda vezikiil gériilmeden kalp kas1 dejenerasyonuna
bagli 6liim meydana gelir.

« Tam: Vezikiler epitelium phosphate-buffered saline (pH 7.4) iginde ¢ift katli korumali
paketlerle laboratuara gonderilir. Ayirici tanida sigirlarda vezikiiler stomatitis,
domuzlarda vezikiiler exantem dikkate alinmalidir.

+ Sagaltim ve Kontrol: Agiz antiseptikli soliisyonlarla yikanir, antibiyotik ve A vitamini
uygulamalari yapilir. Hastaligin kontrolii i¢in hayvan hareketi kisitlanmalidir. Enfekte
malzeme ve ¢evrenin dezenfeksiyonu ve asilama dnemlidir. Asi1 6lii asidir. 4-6 aylik
koruma saglar.

MALIGNANT CATARRHAL FEVER (MCF)



Hastalik esas olarak ruminantlar ve nadiren de domuzlarda goriiliir. Yetistiriciliklerde
genellikle sporadik olarak ortaya ¢ikar ve tek hayvani etkiler. Bazen bir ¢ok hayvani
etkileyen salginlar da goriiliir. Hastalik akut ve 6ldiiriictidiir. Baz1 salginlarda belirti
gostermeyen veya hastaligin hafif seyrettigi ve iyilestigi olgular da gortiliir.

Hastaligin tasiyicist koyunlar, kegiler ve vahsi sigirlardir. Kuzular etkeni 1-2 aylikken alir
6 ayliga kadar virusu tasir.

Hastaliktan kurtulup yasamina devam eden hayvanlarda enfeksiyon dmiir boyu kalir.
Bazi duyarli hayvanlar latent enfektedir. Bunlarda enfeksiyon tekrar eder. Hastalik
tagiyicilar arasinda ve duyarli hayvanlar arasinda birbirine bulasir. Hasta hayvan birlikte
bulundugu hayvana hastalig1 bulastirmaz.

Hastalarin % 25’1 kroniklesir ve hastalik tablosu zaman zaman tekrarlar. Akut seyreden
olgularin %5°1 yasarken kronik seyirli olgularin %50’si yasar.

Klinik bulgular: Hastaligin seyri perakuttan kronige kadar degisir. Hastalarda 41-41.5°C
ates ve depresyon vardir. Ust solunum yolu, gdz ve oral bdlgede kataral yangi, erozyon
ve mukoprulent akinti, lenf yumrularinda sislik, topallik ve CNS bulgular1 (depresyon,
titreme, agresiflik, konviilziyon, dis uyarimlara cevap verme azlig1) ortaya ¢ikar.
Sigirlarda lenf yumrusu sigsmesi ve siddetli goz lezyonlar (panoftalmitis, hypopyon,
korneal erezyon) sik; hemorajik enteritis ve sistitis seyrek gortlur. Deride eritem,
eksudasyon, kabuklanma hemen 6lmeyen olgularda ortaya ¢ikar.

Tani: Tan1 Klinik bulgular ve makroskobik lezyonlara bakilarak konur. Laboratuarda
viral neutralization, immunoperoxidase, immunofluorescence ve ELISA testleri
kullanilir. Ayiricr tanida bovine viral diarrhea/mucosal disease, rinderpest, infectious
bovine rhinotracheitis ve theileriosis diisiiniilmelidir. CNS etkilendiginde hastalik kuduz
ve tikborn ensefalitise benzer. Koyun keci ve antilop temasi hastaligi diisiindiiriir. Baz1
olgularda bu temas olmadan hastalik tekrar eder.

Sagaltim ve kontrol: Prognoz ciddidir. Asis1 yoktur. Stres azaltilir. Koyun kegi temast
onlenmeye ¢alisilir. Kuzu yetistirme yerleri sigir ahirindan uzak olmalidir.

BLUETONGUE

Ruminantlarda Culicoides tiirii artropodlarla bulasan bir hastaliktir. Diinyada yaygindir.
Ozellikle koyunlarm bir sorunudur.

Klinik bulgular: Perakuttan kronige kadar degisir. Virus damar endotelini yikimlar,
kapillar permeabilite artar, intravaskuler koagulasyon gelisir. Hastalarda inflamasyon,
6dem, konjesyon, kanama ve nekroz meydana gelir.

Inkubasyon siiresi 4-6 gtindir. 40.5-42°C ates gelisir. Hayvanlar yiiriimede zorlanir.
Geng kuzularda daha siddetli seyreder. Oliim %30 a kadar ¢ikar. Ik bulgulardan 2 giin
sonra dudak, burun, yiiz, submandibular bolge, goz kapaklari ve bazen kulaklarda 6dem
gelisir. Agiz, burun, nazal kavite, konjuktiva ve ayakta koroner bandlarda konjesyon
vardir. serdz nazal akint1 siktir. Sonra mukoprulent hale gelir.

Dudak kenarlarinda kopiik goriiliir. Burun ve agiz membranlarinda kanamalar vardir.
Disin degdigi dudak ve dil kisimlarinda tilserler meydana gelir.

Koyunlarin bazilarinda dilde sislik ve siyanoz belirlenir. Dil agizdan disar1 ¢ikar.
Tirnakta korener bantta yangt oldugundan Hayvanlarda yiiriime gii¢liigii vardir. Kas
yikimina bagli olarak topallik ve tortikollis gelisir. Cogu hayvanda yapagi anormalligi ve
dermatitis meydana gelir.

Perakut olgular hastaligin 7.-9. giinlerinde akciger 6demine bagh dispneden oliir.
Burundan kopuk gelir. Kronik olgularda 6lim enfeksiyonun 3-5. haftalarinda sekonder
bakteriyel enfeksiyon 6zellikle de pastdrellozisden olur. Oliim oran1 %2-30’dur.

Hafif olgular genellikle ¢abuk ve tam olarak iyilesir. Uzun siire zayif kalma, yapagi
kirig1, reprodiiktif kayiplar ve 6liim, 6nemli ekonomik kayiplardir.



Sigirlarda immun mediated hipersensitivite reaksiyonu olarak ortaya ¢ikar. Ates, solunum
sayisinda artis, lakrimasyon, salivasyon, oral vezikiil ve tilserler, hiperestezi, vezikiiler ve
tilseratif dermatitis ortaya ¢ikar. Gebelik doneminde enfeksiyona yakalananlarda abortus
veya malforme buzagi-kuzu dogumu olur. hydranensefali veya porensefali korliik
seklinde belirti gosterir.

Lezyon: Kanama ve nekroz mekanik olarak yanak yiizii, dislerin temas ettigi yerler,
0zafagus mukozasi ve omazumda goriiliir. Diger otopsi bulgular1 deri alt1 ve
intermuskuler 6dem, iskelette myonekrozis, myokardiyal ve intestinal kanamalar,
hydrothorax, hydropericardium, pericarditis ve pnémonidir.

Tani: Serolojik cevap enfeksiyondan 7-14 giin sonra ortaya ¢ikar ve 6mir boyu sirer.
Serolojik test olarak agar gel immunodiffusion ve ELISA onerilir.

Koruma ve kontrol: Asilama en etkili profilaksidir. Canli Asilama klukoideslerin aktif
oldugu dénemde yapilmalidir. Vektorlerin insektisitlerle kontrolii ve hayvanlart aksam
olmadan barinaga kapatmak virusla temas etme oranini azaltir.

BUZAGILARDA ORAL VE LARINGEAL NEKROBASILLOZIS

Fusobacterium necrophorum sigirlarda ayak ¢iiriigii ve oral nekrobasillozis, koyunlar ve
domuzlarda ayak ciirtigiine neden olur. Buzagilarda primer etken olarak stomatitis,
enteritis ve osteomyelitise; sekonder etken olarak karaciger apsesi ve pndmoniye yol
acar.

Oral enfeksiyon 3 ayligin altindaki buzagilarda goriiliirken laringial lezyon daha biiyiik
yasli ve 18 ayliga kadar olan buzagilarda ortaya ¢ikar.

Etken ¢evrede bulunur. Kotii bakim sartlarinda ve kotii beslenenlerde agizdaki
yaralanmalardan ve dislerin dokiildiigii kisimlardan girerek hastalik olusturur. Kapali
sartlardaki buzagilarda sik goriliir.

Agiz, farinks ve larinks mukozalarinda yangi ve nekroza yol acar. Nekroz kikirdaga
kadar ilerlediginde toksemiden 6liim kacinilmazdir.

Nekrotik stomatitisde: 39.5-40C ates, depresyon, anoreksi, nefeste pis koku, iplik
seklinde salya akisi gozlenir. Yanaktaki sislik buradaki derin tilserlerden kaynaklanir.
Ulserin i¢inde nekrotik doku ve gida pargalari vardir. Ulser yanagin hizasindaki dilin
kenarinda da bulunur. Dil sistir ve agizdan disar1 dogru ¢ikar. ilerleyen olgularda lezyon
yiiz dokusu, bogaz bdlgesi ve g6z bosluguna yayilir. Benzeri lezyonlar vulva, ayak-
tirnak arasi1 dokuda ve akcigerlerde de goriiliir.

Larinks lezyonu olusanlarda: agrili 6ksiiriik, siddetli solunum gii¢liigii, salivasyon, agrili
yutkunma, anoreksi ve siddetli depresyon karakteristiktir. 410 C ates, nazal akinti,
palpasyonda faringeal bélgede agri, ekspirasyon havasinda kétii koku belirlenir. Oliim 2-
7 gun icinde toksemi ve dispne nedeniyle meydana gelir.

Oral lezyonlara kars1 gliserin iode, sulfamezathine 150 mg/kg 3-5 giin siireyle ve genis
spektrumlu antibiyotikler giinde bir kez ve alti1 hafta sureyle uygulanabilir. Larinks
lezyonu olanlarda erken donemde antibiyotik ve kortikosteroid kullanilir.



SIGIR VEBASI

Cift tirnakli hayvanlarin ates, nekrotik stomatitis, gastroenteritis, lenfoid nekrozis ve
yuksek mortalite ile karakterize bir hastaligidir. Sigirlarda en 6ldiiriicii seyri izler.
Etiyoloji: Virus 1s1 ve 1g1kta cabuk yikimlanir, soguk veya donuk dokularda uzun siire
yasar. Endemik bolgelerde geng sigirlarda ortaya cikar.

Klinik bulgular: 3-15 giinliik inkubasyon dénemini takiben ates, istahsizlik, depresyon
ve bunlardan 1-2 giin sonra okulonazal akintt gozlenir. 2-3 giin i¢inde dis kemerinde,
yanak mukozasinda ve dilde toplu igne bas1 biiylikliiglinde nekrotik lezyonlar gozlenir.
Bu lezyonlar hizli sekilde genisler ve peynirimsi karakterde plaklar ortaya ¢ikar.

Daha sonra yumusak ve sert damak da etkilenir. Okulonazal akintt mukoprulent hal alir,
merme kurur ve catlar. Ishal hastaligin son bulgusudur ve suludur, icinde mukus, kan ve
mulkoz membran bulunur.

Hayvanlarda karm agris1, susama ve dispne goriiliir. Tyilesme donemi uzundur ve
immunosupresyon gelistiginden diger enfeksiyonlara yakalanma riski yiiksektir. Endemik
alanlarda morbidite diisiik klinik bulgular hafif, epidemik alanlarda morbidite %100,
mortalite %90’ dir.

Lezyonlar: Gozle gorulebilir lezyonlar GI sistem ve solunum yollarindadir. Nekroz
alanlar1, erozyon, konjesyon ve kanama alanlar1 vardir. Kanamalar rektuma klasik zebra
goriintiistinii verir. Lenf yumrulari bliyiimiis ve 6demlidir. Peyer’s plaklarinda beyaz
nekrotik odaklar gorulir.

Ayiricl tamda BVD, sap, IBR, MCF dikkate alinmalidir. Ornekler hastaligin erken
doneminde Ozellikle ishal baslamadan 6nce alinmalidir. Tam kan, lenfoid doku, dalak ve
bagirsak lezyonlar1 aseptik olarak toplanip + 4 derecede veya buz iizerinde laboratuara
gonderilmelidir.

Kontrol: Maternal immdnite 6-11 ayliga kadar devam eder. Endemik bolgelerde bir
yasindan kii¢iik sigirlara attentie hiicre kiiltiirli asis1 uygulanir. Salginlarda karantina
uygulamasi, pesi pesine asilama, bazen mezbahaya gonderme ile kontrol altina alinabilir.
Epidemik alanlarda karantina uygulamasi, hasta ve temas edenlerin mezbahaya
gonderilmesi gerekir. Canli hayvan hareketleri nlenmelidir.

KUCUK RUMINANT VEBASI

Koyun ve kegilerin akut veya subakut seyirli, ates, nekrotik stomatitis, gastroenteritis ve
pnomoni ile karakterize bir hastaliktir. En duyarli ruminant kegilerdir. Hastalik
stomatitis-pnédmoenteritis sendrom olarak da isimlendirilir.

Bulasma: Hastaligin yayilmasinda hasta hayvanlarin sekret ve ekskretleri onemlidir.
Subklinik seyirli olgular hastaligin yayilmasinda 6nemlidir.

Klinik bulgular: inkubasyon siiresi genellikle 4-5 giindiir. Akut formda ani ates
yukselmesi (40-41.3°C) olur. Hastalar huzursuz ve depresedir, yapagi karisik, mat,
merme kuru, mukoz membranlar konjesyonedir ve istah azalmistir. Burun akintis1 6nce
serd6z sonra mukoprulent karakter kazanir ve nefes kotii kokar.

Nazal boslugun miikoz membranlarinda kiiciik nekrotik alanlar gozlenir. Konjuktiva
konjesyonedir, goziin i¢ agisinda kii¢iik kabuklanma vardir. Hastalarin ¢ogunda kataral
konjuktivitis goriiliir ve géz kapaklari birbirine yapisir. Asagi dudak, damak ve insizor
dislerin eti, damak, yanak, papillalar ve dilde nekrotik lezyonlar otaya ¢ikar. Bol sulu
digkilama, dehidrasyon ve zayiflama dikkati ¢eker. Hastaligin ileri doneminde
bronkopndmoniye isaret eden oksiiriik belirlenir. Gebe hayvanlarda yavru atma olur.
Genglerde erigkinlere gére morbidite ve mortalite oran1 daha yiiksektir. Hastalarda
mevcut diger latent enfeksiyonlar aktive olabilir ve klinik tabloyu komplike hale getirir.
Lezyonlar: Nekrotik lezyonlar asagi dudakta ve dis eti kemerinde, komissuraya yakin
yanakta, dilin alt yiiziinde ortaya ¢ikar. Siddetli olgularda, lezyon sert damak ve farinkse
de yayilir. Erozyon yiizlektir, lezyonun kirmizi bir tabani vardir, daha sonra pembemsi



beyaz renge doner. Abomazumda diizenli sinirli kirmizi tabanli kan s1zan lezyon gortiliir.
Duodenum ve ileumun sonunda kanama c¢izgileri, bazen erozyon goriiliir. Peyer’s plaklar
soyulmustur. ileosekal ve sekokolik bdlge ve rektumda a lezyon ortaya gikar.
Rektumdaki lezyonun goriintimii zebra derisini andiran ¢izgili manzaradadir.

Nazal turbinalelerde, larinks ve trakea’da petesi ve akcigerlerde bronkopndmoniye ait
lezyonlu bolgeler dikkati ceker.

Ayiricl tanida GI enfeksiyonlar (sigir vebasi), respiratorik enfeksiyonlar (contagious
caprine pleuropneumonia), contagious ecthyma, coccidiosis ve mineral zehirlenmesi
dikkate alinmalidir.

Kontrol: Spesifik sagaltimi yoktur. Bakteriyel ve paraziter etkenler sagaltilarak
hastaligin mortalitesi azaltilabilir. Asis1 vardir, sigir vebasi asis1 da kullanilabilir

BOVINE VIRAL DiARRHEA VE MUCOSAL DISEASE KOMPLEKS

Sigirlar primer konaktir fakat diger ¢ift tirnaklilar da hastalifa duyarhidir. 6-24 aylik
sigirlarda en sik goriiliir.
Nonsitopatojenik BVDYV ile enfekte sigirlar virusun dogal rezeruvarlardir.

Persiste BVD enfeksiyonu nonsitopatojenik BVD enfeksiyonunun sonucu olarak gelisir.
Bu hastalarin nekropsisinde BVD enfeksiyonuna isaret eden lezyonlar gézlenmez.
Persiste enfekte sigirlarda as1 uygulanmamigsa veya siiperinfeksiyon gelismemigse
BVD’ye kars1 gelismis antikor nadiren saptanir. Persiste enfekte sigirlarda antijenik
olarak farkli bir BVD etkeni ile enfekte olurlarsa ancak o zaman antikor geligir.

Persiste enfekte sigirlarda etkenin transplasental gegisi fertilizasyon donemine denk
gelirse gebe kalma orani diiser.

Etken fotal gelismenin ilk dort ayinda iken uterusa gecerse buzagilarda ya embiryonik
resorpsiyon veya abortus olusur ya da buzagi zayif dogar ve hayat boyu persiste enfekte
kalir.

Etkeni gebeligin 4. ayindan sonra alan buzagilarda gozde ve CNS’de konjenital
malfarmasyonlar gelisir veya buzagi normal dogar fakat BVDV na kars1 antikor tasir.
Persiste enfekte buzagilarin goriiniimi sagliklidir veya gelismesi baskilanmistir ve
solunum ile sindirim sistemi hastaliklarina duyarlidir. Bunlarin hayat siireleri kisadir ve
iki yastan Once oltirler.

Persiste (inat¢1) enfekte sigirlar fazla miktarda BVDV nii sekret ve ekskretlerinde saklar
ve ayni siiriideki duyarl sigirlara kolayca bulastirir. Bulastirdigi sigirlarda klinik hastalik
veya lireme yetersizlikleri ortaya ¢ikar.

Insekt 1sirmasi, gesitli cansiz materyaller, semen, biyolojik iiriinler ve vahsi ruminantlar
BVDV’nun yayilmasinda rol oynarlar.

Klinik bulgular ve lezyonlar: Akut BVD’nin iki seyri vardir. Birinci tip seyirde hastalik
belirtisi goriilmez ya da bulgularin siddeti hafiftir. Bu seyirde morbidite diisiik mortalite
yiiksektir. Hastalarda iki fazli ates (40°C), depresyon, siit miktarinda azalma, gegici
istahsizlik, hizli soluk alip verme, asir1 burun akintisi, asir1 géz yasi akintisi ve ishal
ortaya cikar. Klinik bulgular 1-3 giin siirer. Viicutta antikorlarin iiretilmesiyle birlikte
hizli iyilesme gozlenir.

Ikinci tip seyirde siddetli hastalik belirtileri ortaya cikar. Hastalarda yiiksek ates (41-
42°C), oral Ulserler, koroner band ve interdigital bolgede erozyon, ishal ve dehidrasyon
ortaya ¢ikar. Trombositopenik hastalarda konjuktiva, sklera, ii¢lincii goz kapagi, agiz ve
vajina mukozasinda petesiyel kanamalar gozlenir. Enjeksiyon yerinde kanamanin uzadigi
dikkati ¢eker. Lenf yumrularinda sislik, gastrointestinal sistemde erozyon ve iilserler
visseranin serozal yiizeyinde petesiyel ve ekimotik kanamalar belirlenir. Oliim 3-7 giin
icinde meydana gelir. morbidite orta diizeyde, mortalite yiksektir.



MUCOSAL DISEASE

BVD’nin yiiksek derecede oldiiriicii formudur. Persiste enfekte bir sigir sitopatojenik
BVD ile superinfekte olursa Mucosal disease olusur. Hastaligin akut veya kronik seyirleri
vardir. Akut mucosal disease hastalifinda ates, dizanterik ishal, istahsizlik, dehidrasyon,
burun ve agizda erosiv lezyonlar ve birkag¢ giin i¢inde 6liim meydana gelir. Nekropside
gastrointestinal sistemde erozyon ve llserler belirlenir. Peyer’s plaklart hemorajik ve
nekrotik karakterde goralir.

Kronik mucosal disease haftalar veya aylarca strer akut mucosal disease hastaligina gore
daha az siddetlidir. Aralikli ishal ve ilerleyici zayiflama ortaya ¢ikar. Koronitis ve
interdigital bolge derisinde eroziv lezyonlar ortaya c¢ikar. Bazi sigirlarda topallik goriiliir.
Sekum, proksimal kolon veya rektumda fokal tlserler gozle gorulur.

Tam: Anamnez, klinik bulgular, makroskobik ve mikroskobik bulgularla olasi tani
konulur. Mucosal disease, siddetli akut BVD, s18ir vebasi ve malignant catarrhal fever ile
karisir. BVD tanisinda kullanilacak Laboratuar testleri virus izolasyonu, serumda antikor
belirlenmesi ve viral RNA veya klinik 6rnek ve dokularda viral antijenin belirlenmesidir.
Sagaltim ve kontrol: Destekleyici sagaltim uygulanir. Hastaligin kontroliinde persiste
enfekte sigirlarin elimine edilmesi ve asilama 6nemlidir. Siiriiye yeni sigir getirildiginde
persiste enfeksiyon yonunden kontrol edilmelidir. Persiste enfeksiyonun belirlenmesi icin
serum veya buffy coat hiicrelerde virus izolasyonu veya ELISA testi uygulanabilir veya
deri biyopsilerinde antijen belirlenebilir. Persiste enfekte sigirlar derhal kesime
gonderilmelidir.

Inaktif ve modifiye canli virus asilar1 vardir. BVD fetotropik ve immunosuppresif
oldugundan gebelerde ve hastalik belirtisini gosteren sigirlarda modifiye canli virus
astlarin kullanimi 6nerilmemektedir. Gebelerde inaktif viral asilar kullanilir. Inaktif asilar
kisa siireli korunma saglar ve daha sik agilama gerekir. Kolostrol antikorlar buzagiy1
dogum sonras1 3-6 ay korur. Asilama 5-9 aylik iken tekrarlanir.

CONTAGIOUS ECTHYMA

Parapoxvirus tarafindan olusturulan koyun ve kegileri etkileyen bir hastaliktir. Lezyon
biiyiik cogunlukla agiz ve yiizde ortaya cikar. Fakat ayaklar, meme baglar1 ve genital
bolgede de goriiliir. Etken diinyada yaygindir, kabuklarda ve ¢evrede aylar veya yillarca
canli kalir. Bulagma direk veya indirek kontakla olusur. Etken deri ve mukozalarin
yikimlandig1 yerlerden girer. Kaba yem ve mera bitkileriyle beslenen koyunlarda
morbidite yiiksektir. Virus girdigi dokuda kabukla birlikte kalir. Solunum ve sindirim
sisteminin enfeksiyonu nadirdir. inkubasyon siiresi 4 giin ila 2 hafta arasinda degisir.
Stiriiye katilan koyunlar biiytik risktir. 3-6 aylik kuzular en duyarl olanlardir.
Enfeksiyon kendi kendini sinirlar. Reenfeksiyon gelisebilir. Reenfeksiyonla giren
hastalik daha az siddetli seyreder ve daha ¢abuk iyilesme meydana gelir. Kolostrum ile
gecen antikorlarin yavrulari korumasi siirlidir.

Klinik bulgular: Etkilenen deride papiil, vezikiil ve piistiillerin goriilmesidir. Ag1z
komissurasinda kahve-siyah renkli kabuklar hizla gelisir. Lezyonlar ag1z boslugu,
ayaklar, g6z kapaklar1 ve meme baslarinda da goriilebilir. Hastalarda mastitis meydana
gelebilir. Lezyonlar 14-21 giinde gecer. Fakat immunitesi zayif olanlarda kalic1 olabilir.
Emen kuzular enfeksiyonu duyarl annelere tasiyabilir.

Oral lezyonlar kuzularda anoreksi, agirlik kaybi, dehidrasyon ve malnutrisyona neden
olur. Koroner banttaki lezyonlar topalliga, meme lezyonlar1 mastitise yol acar. Solunum
ve sindirim sistemi nadiren hastaliga katilir. Ayirici tanida ulcerative dermatosis, sheep
pox ve dermatophilosis diisiiniilmelidir.

Sagaltim: Siddetli durumlarda oral s1v1 ve gida verilmesi ve lokal astrenjen ilaglar
uygulamasi gerekir.



Koruma: Hastalar ayr1 bir bolmeye alinir. Inkubasyon siiresi kisa oldugundan ve etkenin
cevrede yasamini stirdiirebilmesi nedeniyle bulasma devam edebilir. As1 uygulamasi
aksilla ve bacak i¢indeki deri ¢izilerek uygulanir. As1 hastaligin goriilmedigi stiriilerde
uygulanmamalidir. Ciinkii as1 virusu ¢evrede uzun siire canli kalir. Immunite 3 haftalik
donemde tamamlanir ve 2 yil boyunca kalir. Hastalik zoonozdur. El ve parmaklarda
lezyonlara yol acar. Endemik sirilerde 2-3 giinliik asilanan kuzu ve oglaklar siiriide
salginin siddetini azaltir.

MALIGNANT CONTAGIOUS ECTHYMA

Contagious ecthyma’nin persistent formudur. Contagious ecthyma hastaliginin ortaya
¢iktig1 siiriilerde birkag¢ hayvanda tanimlanir. Bacaklarin distali ile ayaklarda ve daha az
olarak da bag bolgesinde Proliferatif lezyonlar ortaya ¢ikar. Lezyonlar iyilesme
egiliminde degildir. Devamli genisleme gosterir. Sekonder bakteriyel enfeksiyon ve
kanama meydana gelir. Hastalar enfeksiyonu siiriiye katilan diger koyunlara bulagtirmaz.

SALMONELLOZIS

Etken olan Salmonella spp kontamine su ve gida alanlarda ortaya ¢ikar. Hastalarda
dizanteri, toksemi ve mortaliteye yol acar.

Kontamine su ve gida alan eriskin sigirlardaki ishal salgin1 genellikle kis dizanterisi fakat
ozellikle salmonellozisle alakalidir. Klinik bulgular1 siddetli enterik atesten hafif gida
zehirlenmesine kadar degisir.

Halsizlik ve zayiflamayla seyreden kronik ishal genellikle paratuberkulozisden ileri gelir.
Fakat kronik salmonellozis ve kronik BVD enfeksiyonlar1 da rol oynar.

Enfeksiyonun insan ve ¢iftlik hayvanlar arasindaki siklusunda en 6nemli kaynak
yumurta, et ve sut urtinlerindendir. Hayvandan hayvana bulasmada énemli kaynak ayni
tiirdeki diger hayvanlar veya kontamine olmus gidalardir.

Etkenin rodent, kus ve insekt gibi hayvanlar tarafindan tasinma olasilig1 da vardir.
Hastalik insandan insana da bulasabilmektedir.

Diinyada Salmonella serotiplerinin yorelerde goriiniis oran1 herhangi bir gegerli neden
olmaksizin dalgalanma gostermektedir.

Son dort asirda Salmonella’nin bazi suslarina kars1 antibiyotik direnci geligsmistir. Bu
durum koruyucu ve buzag gelistirici olarak kullanilan katki maddelerinde antibiyotik
kullanimini tartismaya agmaktadir.

Buzagilarda Salmonellozis tiim aylarda goriiliir fakat ekim-aralik aylar1 arasinda daha
yaygindir. Haziran-Temmuz aylar1 arasinda daha seyrek ortaya ¢ikar.

Degisik pazarlardan satin alinarak getirilmis buzagilarin bulundugu isletmelerdeki
buzagilarda etken izole edilmistir.

Onceden hastalik problemi olmayan yetistiriciliklere hasta hayvan veya kontamine gida
girisi veya kontamine suyun igcme suyuna karigmasi ile ciddi enfeksiyon ortaya ¢ikar.
Meradaki 6lu kus kadavralar1 da enfeksiyon kaynagi olur. Insektler mekanik tasimaya yol
acarlar.

S. dublin ve Fasciola hepatica, ayn1 iklim sartlarinda iiremeye egilimli olduklarindan
nemli bolgelerde ayni1 anda ortaya ¢ikarlar.

Hastalig1 gegirenler etkeni tasir, bu durum genellikle buzagilarda goriiliir.

Enfekte bir hayvanin isletmeye girmesi sonrasi hastalik ortaya ¢ikar.

Bazi inekler sadece pasif tasiyicilardir, etkeni alir fakat enfeksiyonu gostermez ve diski
ile sacar. Bu hayvanlar enfekte bolgeden ¢ikarilinca diskisinda etken goriilmez olur.
Hastalig1 klinik olarak enteritis veya septisemi seklinde gdsterenler etkeni yillarca sagar.
Etkeni muhtemelen 6miir boyu tasir.

Viicudunda etkeni tagiyan fakat digki ile atmayan latent enfekte hayvanlarda stres ve
dogum sonrasi etken aktive olur. Bunlarin buzagilar1 enfekte dogar.



Serum agglutination testleri aktif enfekte hayvanlar1 belirlemede kullanilabilir. Latent
enfekteleri ortaya koyamaz. Gecikmis hypersensitivite deri testleri sistematik enfekte
hayvanlar1 belirleyebilir fakat iyilesme doneminde veya iyilesmis hayvanlarin da hasta
gibi algilanmasina neden olur.

Enfeksiyonun baslamasi: Sigirlarda enfeksiyon genellikle oral yolla olur fakat solunum
veya konjuktival yolla da olabilir.

Enfeksiyonun baglamasi i¢in etkenin miktari, hayvanin yasi, immunite durumu, hayvanin
diyeti ve alinan susun virulensi énemlidir. Bu nedenle parazitizm (6zellikle fasiolozis),
ketozis, metritis, mastitis, sistitis, pndmoni, viral enfeksiyon, diyet degisiklikleri, gebelik,
gida ve su aliniminin kisitlanmasi, donma, nemli hava ve parazit enfestasyonlari
hayvanlar1 duyarli hale getirir ve etkenin kii¢iik dozlarinda da enfeksiyon ortaya cikabilir.
Kolostrumu yetersiz alan veya yeterli bagisikligin saglanamadigi1 buzagilarda enfeksiyon
baslayabilir.

Gastrik asidite organizmalarin eliminasyonunda énemlidir. Sigirlarda kisa zincirli yag
asitleri konsantrasyonundaki artis salmonellalarin rumenden eliminasyonunu saglar.
Aclik, tekrar besleme, aklorhidria ve antiasid verilmesi gibi rumen s1vis1 yapisini
degistiren durumlarda enfeksiyona karst duyarlilik artar.

Genglerde intestinal floranin tam gelismemesi enfeksiyona duyarliga neden olur.

Etkenin esas giris yeri distal ileumdur. Enfekte ileal lupta bakteri toksininin etkisine karsi
savunma amagcl olarak epitelial hiicre dokiilmesi artar. Bagirsakta yanginin ortaya
¢ikmasina neden olan mediatorler salgilanir.

Salmonellelar enterotoksin aktivitesinde protein iirettiginden epitelial hiicrelerin absorptif
kapasiteleri azalirken crypt hiicrelerinde mitozisin artis1 sekresyonda artisa ve sonugta
bagirsaklarda net sekresyona yol agar.

Salmonellalar 16kositlerin bakterisidal etkisine direnclidir. Etkenler seliiler baglantilari
dejenere eden graniiller salgilarlar.

Salmonellalar karaciger, akciger ve dalaga mezenterik lenf yumrularindan gegerek yayilir
ve buradan lenf damarlarina gecer. Torasik kanalla genel dolasima girer. Sistemik
organlarda endotoksin salgilayarak kanamalar, 16kopeni, 16kositozis, hipotansiyon,
hipoglisemi ve soka yol acarlar.

Klinik bulgular: Hastaligin siddetli formunda: Ani ates, durgunluk, istahsizlik, siit
veriminde diisme, kan igeren kat1 digkilama ve arkasindan siddetli ishal dikkati ¢eker.
Ates giinlerce devam eder, hayvanin viicudu sogur, yatar ve oliir. Belirtilerden 4-7 gun
sonra hastalardan sagaltilmayanlarin %75’inde abortus ortaya ¢ikar. Bazi hastalarda
hastalik stiresi uzar, hayvanlar zayiflar, dehidredir ve karin agris1 vardir.

Daha hafif seyirde ishal ve abortus goriiliir. Bazisinda sadece abortus goriiliir ve bu
hastalar genellikle iyilesir.

Buzagilarda: Genellikle 2-6 haftaliklarda ortaya ¢ikar. Hastalar durgun, istahsiz ve
ateslidir. Disk1 renk ve kivam bakimindan camc1 macununa benzer. Iginde kan izi
bulunur. Fibrin ve mukus da icerebilir. Daha sonra diski koyu kahve renk alir sulu ve pis
kokuludur. Buzagilar zayif ve dehidredir genellikle 5-7 gin iginde Olurler.

2-3 giinliik buzagilarda klinik bulgu goriilmeden septisemi gelisir ve 6liim meydana gelir.
Sistemik enfeksiyon gelisenlerde pndmoni, meningitis, osteitis, poliartritis ve gangren
meydana gelir. Akut olaylarda 6liim oran1 %70’dir.

Tani: Klinik bulgulardan siiphelenilir ve etken izolasyonu yapilir.

Korumada hijyenik tedbirler alinir ve as1 uygulamalari yapilir.



PARATUBERKULOZIS

Sigirlarda, Mycobacterium paratuberculosis’in neden oldugu; kronik, bulasici
graniilomatdz enteritisle karakterize kalici ishal, ilerleyici kilo kaybi, diigkiinliikle
seyredip 6liime dogru giden bir hastaliktir. Koyun, kegileri de enfekte edebilir. Diinyada
yaygindir. Siit sigirlarinda prevalans %20- 50°dir.

Etiyoloji ve patogenezis: Etken diskiyla fazla miktarda, kolostrum ve siitle az miktarda
atilir. D1s sartlara direnclidir. Suda 1 yildan fazla toprakta daha uzun siire yasar.
Enfeksiyon feko-oral yolla olur. Hastalik siiriiye yeni alinan tasiyici hayvanlarla girer.
Etken dogumdan hemen sonra buzagiya bulasir fakat belirtiler genellikle 2 yastan sonra
ortaya cikar. Yas ilerledik¢e hastaliga direng artar. Etkenle temas eden eriskin hayvanlar
cok az bir olasilikla enfekte olur.

Enfeksiyon memenin emilmesi, etkenle kontamine sit, su ve gidanin alinmasiyla,
kontamine ¢evrenin yalanmasiyla alinir. Intrauterin enfeksiyon da gériilebilir. Etken
agizdan alindiktan sonra ince bagirsaklarda Peyer’s plaklarinda tutulur, intraseliiler
patojen GI sistem ve birlikte oldugu lenf yumrularinda makrofajlar1 enfekte eder. Bazi
hayvanlarda cell-mediated immune response makrofajlarin mikrobiosidal aktivitesini
artirtr ve etkeni elimine eder. Hayvanlarin ¢cogunda organizma ¢ogalir ve giderek kronik
graniilomatdz enteritis gelisir. Gida alim1 aksadiindan ileri donemlerde kaseksiye kadar
giden kondisyon kayb1 olur. Bu aylar ve yillar iginde ortaya ¢ikar. cell-mediated
immunitede diisiis, serum antikor diizeyinde artis, sonucu bakteriyemi gelisir ve
enfeksiyon GI sistem boyunca yayilir. Etkenin yayilmasi klinik bulgularin goriilmesinden
once baslar ve bulasma i¢in 6nemli bir nedendir.

Klinik bulgular: Hastalarda agirlik kaybu, ileri ddnemlerde ishal gozlenir. ishal daimidir
veya aralikli goriiliir. Koyun, ke¢i ve diger ruminantlarda ishal goriilmez. Diskida kan,
mukus veya epitelyum dokiintiisii bulunmaz. Digki tenesmus olmadan ¢ikarilir. Haftalar
veya aylar sonra ishal daha siddetli hale gelir. Agirlik kaybr ilerler, kil rengi solar, protein
kaybina bagli olarak ventral ve intermandibular 6dem gelisir. Serumda total protein ve
albumin diizeyi diisiik bulunur. S1g1r ve kegilerde siit verimi diiser ve normal diizeye
donmez. Hayvan alerttir, viicut sicaklig1 ve istah normaldir. Susama artmistir. Hastalik
ilerleyicidir ve giderek erime ve 6liim meydana gelir. Siiriide hayvanlarin %50°s1
subklinik olarak hastadir ve siit verimi kaybi vardir. Koyun ve kegilerde ishal goriilmez,
ileri donemde yapag1 kolaylikla dokiiliir.

Lezyonlar: Hasta hayvanlarda kalinlasmis bagirsak epitelyumi, genislemis ve 6demli
lenf yumrular1 goriilebilir. Klinik bulgularla lezyonun siddeti arasinda iligki bulunmaz.
Hayvan ¢ok kagektiktir. Perikardial ve perirenal yag bulunmaz. Bagirsak lezyonlari
hafiftir, distal ince bagirsak duvari diffuz olarak kalinlasmustir. Ulser yoktur, transvers
katlanmalar vardir. Lezyon proksimal veya distal olarak jejunum ve kolona dogru yayilir.
Serosal lenfanjitis ve mezenteriyal ve regional lenf yumrular1 genislemistir. Histolojik
olarak diffuz graniilomatdz enteritis tanimlanir. Koyun ve kegilerde bazen bagirsak
duvar ve lenf yumrularinda kireclenme odaklar1 gozlenir.

Tani: Digki ve dokuda kiiltiir ve PCR ile etken taninir. intradermal Johnin test, gamma
interferon ile seliler immun cevap belirlenir. ELISA, agar gel immunodiffusion ile M
paratuberculosis antijenine karsi olusan antikorlar belirlenir.

Kontrol: Iyi bakim ve geng hayvanlarin etkenle temasinin dnlenmesi gerekir. Dogum
giibresiz temiz alanda yapilmali, doganlar ayr1 boliimlere alinmali, kolostrum sigeyle
verilmeli, siit pastorize edilerek verilmeli, Annelerden testi negatif ¢ikanlarin siitii verilir.
Yavrular 1 yasin {istline ulasincaya kadar eriskinler ve onlarin diskilarindan uzak tutulur.
Yavrulara siit yerine gecen gida verilir. Siit mutlaka pastorize edilerek verilir. Hastalarin
saptanmasi i¢in siirekli test uygulanir. Siiriide hasta ¢ikarsa prevalans belirlenir. Testi
pozitif ¢cikanlar etken ¢ok yogunsa veya test kuvvetli pozitifse mezbahaya gonderilir. Test
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uygulamasi en az senede bir kez yapilir ve prevalans %5’den asagiya ininceye kadar
izlemeye devam edilir.

Intrauterin enfeksiyon olusturdugundan ciddi kontrol programi uygulanan iilkelerde
klinik belirti gosteren buzagilar itlaf edilir. Siiriiye yeni hayvan saglikli yerlerden alinir
ve siiriiye katmadan Once testlerle kontrol yapilir. Yemlik ve sulugun diski ile temas1
onlenir, meradaki diskilar sik sik temizlenir. Paratiiberkiilozisin kontrolii en az 5 yil
stirmelidir. Bir ayliktan kiigiiklerin agilanmas1 hastaligin gériilmesini azaltir fakat etken
tastyiciligl devam eder.

BOVIN ROTAVIRUS ENFEKSIiYONU

Sigir rotavirus enfeksiyonu tiim sigir stiriilerinde goralir. Annelerini emen etgi
buzagilarda siit¢li ve sunni emzikle beslenenlere gore fazla oranda ortaya cikar.
Hastaligin ortaya ¢ikmasinda buzagilar arasindaki bulagsma, buzagilamanin mevsimsel
durumu ve gebe annelerin beslenmesinin yeterli olmamasi etkilidir.

Inkubasyon 15 saat ile 5 giindiir. Enfeksiyonun ¢ogu subklinik seyrederken bazen siddetli
ishal ve sagaltilmadiginda 6liim seklinde seyreder.

Ishal genellikle 10-14 giinliik buzagilarda gdzlenir. Annelerinin memesinin gergin ve
siitle dolu olmas1 buzaginin annesini emmediginin ve olasi hastalik tablosu i¢inde
oldugunun ilk isaretidir.

Diski acik sar1 veya beyaz renklidir ve mukus icerebilir. Siddetli etkilenen buzagilarda
dehidrasyon ve metabolik asidozis gelisir ve dliimciil olabilir. Ince bagirsaklarda sivi
biriktiginden bu sathada karin genislemesi ortaya ¢ikar. Yogurt benzeri diski rotavirus
enfeksiyonunun tipik belirtisidir ve sindirilmemis veya az sindirilmis siit nedeniyle
oldugu diisliniilmektedir.

Beden sicakligi omfaloflebitis veya arthritis meydana geldiginde artar.

Patogenezis: Virus villinin Gzerindeki olgun enterositi dejenere eder ve olgun hiicrelerin
yerini cryptlerden gelen olgunlagsmamis hiicreler alir. Bozukluk jejunumun son kismindan
ileuma dogru bir ince bagirsak boliimiinde ortaya ¢ikar. Suslarin patojenitesine gore
bazen sadece jejunumun bir kismi etkilenirken bazen tiim ince bagirsak etkilenir.
Rotavirusu teshis etmek i¢in ayni ahirdan hem hastalardan hem de saglikli buzagilardan
disk1 6rnegi alip rotavirus izolasyonu yapmak gerekir.

Eriskin olan hiicrelerin yikimlanmasi laktaz miktarini diisiiriir ve laktozun sindirimi
aksar. Laktozun sindiriminden ortaya ¢ikan glukoz ve galaktoz tam olarak emilemez ve
kalin bagirsaga gegerek ozmotik ishale neden olur. Ayrica bakterilerin laktozu fermente
etmesi de ishali artirir. Olgunlagsmamis enterositler olgunlagsmis olanlara gore daha fazla
sekresyona yol acarlar. Ayrica cryptlerdeki sekrotorik hiicrelerdeki artis da bagirsaga
salginin artmasina katkida bulunur.

Korunma: Kolostrumda bulunan antikor ile yavru bir stire korunur. Gebe annelerin
dogumdan 2-3 ay once asilanmalari ile kolostrumdaki antikor diizeyi artirilabilir. Dogum
sonrasi ilk 6-8 sagimdan alinan siit soguk ortamlarda saklanarak buzagilara giinliik 2.5-
3.5 litre igirilebilir. Dogum sonrasi ilk 6 saatte yavrular canli agirliklarinin %7-10"u
kadar miktar kolosturumla beslenmelidirler.

Kolosturumda antikor yetersizligi annenin diigkiin olusu, gebelik doneminde iyi
beslenmemesi, fasiolazis veya yaz mastitisi gibi baska hastaliklarin bulunmasi nedeniyle
ortaya cikar. Gli¢ dogumla diinyaya gelen buzagilara ilk iki saatte 2 litre kolostrum
icirilmelidir.

Annelerde hipokalsemi, yerlerin kaygan olusu, buzagilarin kalabalik ortamda tutulmasi
kolosturumu yeterince alamamasina neden olur. Annelerin asilanmasi tek bagina
rotavirus enfeksiyonunu onlemez. Stres sartlarinda ilk 6 hafta i¢inde hastalik ortaya
cikabilir.
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Tani: Hastalikta bazen hig klinik belirti ortaya ¢ikmaz. Bazen de siddetli ishal,
dehidrasyon ve 6liim gelisir. inkubasyon siiresi 1-3 giindr.

Cryptosporidium ile birlikte daha siddetli ishale yol acar.

8-14 giinliik buzagilarda hafif depresyon salivasyon, ayaga kalkamama ve emme
isteksizligi, bol ishal goriiliirken 6 giinliikten itibaren hastalik belirtileri goriilen
isletmelerde hastalik gen¢ buzagilar arasinda daha hizli yayilir. Perineum ve kuyruk
diskiyla kirlenmistir. Digki sar1 renkli ve suludur. Mukus ve kan i¢cermez. Fokal
bakteriyel enfeksiyon olusmamigsa viicut sicakligi normaldir. Oral s1v1 verilmezse
hastalarda dehidrasyon, hipotermi, halsizlik ve gogiis tistli yatma gorilur.Gozler ¢oker,
Deri elastikiyeti azalir, 48 saat iginde % 8-10’luk dehidrasyon gelisir. Hipovolemik sok
gelisirse ekstremiteler sogur. Viicut sicaklig diiser, sagaltim yapilmazsa 72 saat i¢cinde
6lum meydana gelir.

Oral rehidrasyon sivisi siv1 agigini karsilamasina karsin metabolik asidozis durumu
devam eder. Halsizlik depresyon, karin genislemesi, solunum sayis1 ve derinliginde artis,
nabzin dakikada 90 ’nin {izerinde oldugu dikkati ¢eker.

Hastalarin bakteriyel meningoensefalitis, respiratorik hastaliklar, omfaloflebitis,
peritonitis, gdzde irin toplanmasi ve poliartritis yoniinden muayene edilmesi gerekir.
Diskida ELISA testi ile etken taninabilir. Etkenin sagliklilarda da gortilebildigi
unutulmamalidir.

Sagaltim: Hastalar 1lik, kuru ve altlikli bir boksa alinir. Annelerinin yanindan ayrilir.
Hipotermik buzagilar sicak hava iifleyen 1siticilarla 1sitilir.

Oral rehidrasyon sivisi verilenlere metabolik asidozisi diizeltmek i¢in sagaltim yapilir.
Oral s1v1 verilmemigse dehidrasyona karsi da siv1 verilir.

Intravendz s1vi sagaltimmin amaci ekstraseliiler s1vi voliimiiniin doldurulmasi, plazma
pH’1, kan glukoz konsantrasyonu ve plazma sodyum, potasyum konsantrasyonlarinin
ayarlanmasi ve beslenme saglamaktir.

Ornek: 45 kg canli agirhginda bir buzagida ishal, gozler ¢okmemis, nabiz dakikada 85,
solunum sayis1 45 sklera damarlari solgun ise bu %5 dehidrasyonu gosterir. Kan degerleri
PCV %31, arteriel kan pH: 6.9.

Sodyum 128 mmol/l, potasyum 7.2 mmol/l, klorid 105 mmol/l, baz a¢ig1 20 mmol/I,
bikarbonat 7 mmol/I

S1v1 gereksinimi 45 kg X %35 dehidrasyon (0.05)= 2 litre bunun {izerine giinliik s1v1
thtiyact olan 75-150 ml/kg eklenecek ve giinliik toplam yaklagsik 2 litre+ 5 litre = 7 litre
stv1 verilir. Bunun yarisi ilk 4-6 saatte sonrasi sonraki 18 saatte iv kateter uygulanarak
verilir.

Baz ac1g1 i¢in buzagi gogiis listii yatiyorsa baz acig1 15 mmol/l, yan yatiyorsa 20 mmol /1
olarak hesap edilir.

Buna gore bikarbonat ihtiyaci: baz agig1 (15 veya 20 mmol/l) X bikarbonat dagilim orani
(0.3-0.6) X viicut agirligi (45 kg)=270- 540 mmol/I bikarbonat= 23 g/l - 46 g/I.

Once 1 litre izotonik tuz soliisyonuna 16 g sodyum bikarbonat katilir ve 20-30 dakika
icinde verilir. Sonra 3.5 litre izotonik tuzlu suyun litresine 13 g sodyum bikarbonat katip
4-6 saatte verilir.

[lk 6 saatlik uygulamadan sonra hasta canlanir ve emme refleksi yerine gelirse kalan sivi
gereksinimi ve enerji gereksinimi oral rehidrasyon sivilariyla veya siitle her 2 saatte bir 1
litre olarak karsilanir. Aksi olursa giinliik ihtiyagtan kalan 2.5 litre s1v1 gereksinimi i¢in
izotonik tuzlu suyun her litresine 13 g sodyum bikarbonat katip 4-6 saatte verilir.

[lk iv s1v1 sagaltimindan sonra hastanin emme refleksi yerine gelirse giinliik s1vi
gereksinimi 24 saatte 8 dozda alkalilestirici ve yiiksek enerjili oral rehidrasyon sivisi ile
saglanir. Siit ya oral siviya karigtirilarak hemen veya oral s1vi sagaltimini takiben en kisa
stirede sade siit olarak verilmeye baslanmalidir.
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6 giinliikten kiiclik buzagilarda E.coli, 3 haftaliktan istiindekilerde salmonellozis
diistintilmelidir. E.coli i¢in trimetoprim-+sulfonamid, salmonellozis i¢in anne asilamasi
yapilir. Floroquinolone diisiiniilebilir. Buzagilarin yerde yatmasi poliartritis ve
meningoensefalitise bagli durumlar alt1 giinliikten kiicliklerde; rotavirusa bagl ishallerde
8 giinliik iizeri buzagilarda ortaya ¢iktigindan sagaltimda bu durum dikkate alinmalidir.
Flunixin meglumine, ketoprofen, kaolin ve pektin semptomatik yarari olabilecek
ilaclardir.

Rotavirus enfeksiyonu genellikle iki haftalik iken ortaya ¢ikar. Erken ilkbahar ve geg
sonbahar gibi hava kosullariin kotii oldugu mevsimlerde ortaya ¢ikar. Kalabalik halde,
kapal1 ahirlarda ve althigin bulunmadigi bolmelerde tutulan buzagilarda daha sik ortaya
cikar.

Buzagi barindirilan yerler, temizlenmeli ve dezenfekte edilip kurulanmalidir.
Dezenfektan olarak %0.25°1lik formaldehit, %2 phenol, %1 sodyum hipoklorit, %0.25
propiolactone, quarterner ammonium bilesikleri, iodophorlar kullanilir. Farkli yastaki
buzagilar bir arada tutlmamalidir ve stres olusturacak uygulamalar yapilmamalidir.

BOVINE CORONAVIRUS ENFEKSiYONU

1-3 haftalik ve bazen 3 ayliga kadar buzagilarda rotavirus ishaline gore daha bol ve sulu
diskilamaya neden olur. Digki 6nce sar1 renklidir, sonra i¢inde siit pihtilar1 ve mukus da
goriilmeye baslar.

Bozukluk ileumda baslar sonra kolonlar1 da etkiler. ileumda villiler iizerindeki eriskin
epiteller ve solunum yollarindaki epiteller etkilenir. Kolonda yiizeydeki ve kriptlerdeki
epiteller etkilenir.

Gebelere dogumdan 12-13 hafta dnce as1 uygulamasi yapilir.

ESCHERICHIA COLi ENFEKSiYONU

Enterotoksijenik E.coli’nin neden oldugu ishal: 4 giinliiklerin altinda ortaya ¢ikar. Hizli
seyreder, bol sulu digkilama ve 6liim goriiliir.

Ayirict tanida bir haftalik donemdeki buzagilarda gogiis {istii yatmaya neden olabilecek
bozukluklar: konjenital kalp defektleri, giic doguma bagli karaciger/dalak yirtilmasi,
bilateral femoral sinir paralizi, atresia coli/ani, septisemi ve bakteriyel meningitis dikkate
alimmalidir.

Hizli izolasyon, s1v1 sagaltimi yapilmalidir. Dort giinliigiin altindakilerde asidozis
gelismedigi icin bikarbonat soliisyonu vermeye gerek yoktur. Iv s1v1 sonrasi oral
rehidrasyon sivisi, antibiyotikler verilir. Anne agilamasi hijyenik tedbirlerin alinmasi ve
antibiyotik kullanimu ile hastalik elimine edilebilir.

Enteropatojenik E.coli, enterohemorajik E. Coli ve verositotoksin Ureten E.coli
enfeksiyonlari: Ortalama 15 giinliiklerde goriiliir. Istah normal, ates yok, digk1 sar1
renklidir ve kan icerir. Hastalik ilerlediginde durgunluk, karin agrisi, dehidrasyon kilo
kayb1 ortaya c¢ikar.Bu etkenlere bagli ishalde kan goriildiigiinden ayirici tanida
salmonellozis ve cryptosporidiozis olmadigi belirlenmelidir.
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KRYPTOSPORIDIOZiS

Buzagi ve kuzularda ortya ¢ikar ve zoonoz bir hastaliktir.

Etken 6zellikle ileumda mikrovillilere yapisir. Kalin bagirsakta da bulunur. Diskidaki
oositler diger canlilar i¢in direk enfektiftir. Tiirler konaga 6zgli degildir. Bir¢ok
antikoksidial ilaga kars1 direnglidir.

Enfeksiyon hizli yayilir, mortalite diistiktiir. Baz1 salginlarda mortalite orani artar.
Hastalik buzagilarda genellikle 1-2 haftalik iken gOrilur ortalama 11 gunliklerde pik
yapar. Rotavirus ishali ile birlikte ortaya ¢ikar. Subklinik olgular goriliir. Bol sulu yesil
ishal, mukus ve nadiren de kan igerir. Ishal araliklidir ve 2-14 giin ortalama 7 giin sirer.
Dehidrasyon gelisir. Diskida oositler belirlenir.

Sagaltimda halofuginon ve lasolocid etkili bulunmustur.

Korumada hijyen énemlidir. Dezenfektanlardan ammonia ve formalin etkilidir. Etken
donmaya ve 50 derece iizeri sicakliga duyarlidir. Buharla yapilan temizlik 6nerilebilir.

BUZAGI iISHALiI SALGINLARININ ARASTIRILMASI

Ciftlige gidilerek buzagilar klinik olarak muayene edilir, buzagi bakimi ve salgin durumu
incelenir.

Enterotoksijenik E.coli dogum sonrasi ilk haftada ortaya ¢ikar.

Ishalin baslangicinda en kisa siirede diski1 6rnekleri aliir ve rotavirus, coronavirus,
cryptosporidium ve salmonella spp yoninden incelenir.

Sulu digkilama gosteren geng buzagilardan alinan diski 6rneklerinde K99 E.coli
arastirilir. Digkr 6rnekleri hem ishallilerden hem de ayni yastaki saglikli buzagilardan
alinarak kontrol edilir. Her yastaki en az 4’er buzagidan 6rnek alinmalidir. ishal salgini
devam ederse enteropatojenlerde degisiklik olup olmadigini saptamak i¢in 6rnek
alinmalarina devam edilmelidir.

Ishal devam ederse ve tan1 konulamamissa drnekler arastirma laboratuarlarina
gonderilerek elektron mikroskobik olarak incelenmeli veya EPEC, EHEC ve VTEC lerin
varlig1 aragtirilmalidir. Hastalardan bazisina yapilacak otopside digkida belirlenemeyecek
bazi ajanlarin tanimlanmasin saglar ve diski muayenesinin 6nemini artirir.

Ishal salgini goriilen isletmelerde saglikli goriinen buzagilardan alinan &rneklerin
%350’sinden azinda rotavirus ve cryptosporidia, %25’inden azinda coronavirus etkenleri
belirlenmistir.

Salmonella spp. Etkeninin digkiyla bol miktarda atildiginin belirlenmesi 6nemlidir.
Epidemiyelojik degerlendirme: Bir ¢iftlikte iic tip enfeksiyon goriiliir. 1. Isletmede
olmayan fakat her an isletmeye girip salgina neden olabilen E.coli ve Salmonella spp
enfeksiyonlart; 2. Isletmelerde her zaman rastlanabilen, fakat degisik oranlarda ortaya
¢ikan rotavirus, coronavirus, ve cryptosporidium enfeksiyonlar1 3. Hakkinda yeterli bilgi
bulunmayan Breda virus ve VTEC enfeksiyonlari.

Ishalin Sagaltimi: Rehidrasyon: Hafif siddette olanlara oral sivi verilir. Bu siv1 plazma
ile izotoniktir (280-320 osml/l). I¢inde K, HCO3, Na ve glukoz bulunur. Burada glukoz,
aminoasit ve citratin intersitisyel dokuya su tagima 6zelliginden yararlanilir. Citrat
bikarbonat prekursoru olarak kullanilir. Enerji gereksinimi glukoz ve citrattan
yararlanilir. Glukoz litreye 67.5 g glukoz yani 375 mmol/l katilmasiyla siit igemeyenlerde
enerji gereksinimini saglar. Glutamin (basit amino asit) ve glukoz villus dejenerasyonunu
azaltir ve iyilesmelerine yardimer olur.

Buzagi halsiz ve yan tarafina yatiyorsa, basin1 kaldirtyor fakat emme refleksi yoksa iv
stv1 sagaltimi yapilir. Buzagi emebiliyorsa oral siv1 verilir. 2-4 saatte bir oral siv1 verilir.
Emme refleksi ortadan kalkarsa durum kétiilesiyor demektir.

Sekretorik ishalde oral s1vi sagaltimi etkili olur. Ince bagirsak villilerinin asir1 dejenere
oldugu viral enfeksiyonlarda oral sagaltim etkisizdir.
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Besleme: Enerji gereksinimi karsilamak i¢in i¢in 375 mmol/l glukoz igeren oral sivi
verilir. Tlk 1-2 giin sadece oral s1v1 verilir. Sonra giinasir1 degiserek siitle elektrolit
soliisyon verilir. Siitle elektrolit sivi karigtirllmamaya calisilmalidir. Annesini emen
buzagi annesinden ayrilir, elektrolit sivi verilir. 5 dakika sonra tekrar annesi emdirilir.

ESCHERICHIA COLI’YE BAGLI SEPTIiSEMIi

Cogunlukla buzagilarda kismen de 1 haftaliktan kiiglik kuzularda goriiliir. Seyri akut
septisemiktir veya lokalizasyonlu kronik bakteriyemiktir.

Dolagimdaki kolostral immunoglobulin diizeyinin diisiik oldugu buzagilar etkilenir.
Colisepticemia daha ¢ok 2-5 gunliklerde gortlirken lokalizasyonlu kronik bakteriyemi 2
haftaliga kadar olanlarda ortaya ¢ikar.

Bulasma ve Patogenezis: Etkenin girisi primer olarak Nazal ve oropharyngeal
mukozadan olur. Fakat bagirsaklar, gobek ve gobek venleri yoluyla da olur. Subklinik
bakteriyemi donemini sus virulent ise hizli gelisen septisemi ve endotoksemik soktan
6liim takip eder. Daha uzun seyreden daha az virulent suslarin girdigi olgularda
enfeksiyon lokalize olur ve polyarthritis, meningitis ve daha az da uveitis ve nefritis
geligir. Dolasimdaki immunoglobulin diizeyi yiiksek olanlarda kronik hastalik tablosu
gelisir. Etken nazal ve oral sekresyonlar, idrar ve diskiyla sagilir.

Klinik bulgular ve tani: Hastaligin seyri 3-8 saattir. Rektal sicaklik diigiiktiir. Halsizlik,
emme istememeyi takiben depresyon gelisir. Yere yatar, komaya girer. Nabiz yiikselir.
Kapillar dolgunlugu uzar, nabiz basinci azalir. Diski yumusak ve mukus igerir. Mortalite
%100°diir. Klinik seyir uzarsa enfeksiyon lokalize olur. Polyarthritis ve meningitis
geligir. Tremor, hiperestezi, opistotonus ve konvulsiyonlar nadir, koma tablosu sik ortaya
cikar.

Sagaltim: Agresif antibiyotik kullanimi1 gerekir. Gram negatiflere etkili olanlari segilir.
S1vi sagaltimi ve diger semptomatik sagaltim ve endotoksemiye kars1 sagaltim uygulanir.
Kontrol ve 6nleme: Kolostrumla yeteri kadar IG alanlar koliseptisemiye direnglidir. Bu
nedenle erken ve yeterli miktarda kolostrum alma &nemlidir. ilk kolosturumun 2-4 litre
meme bashigi takilmis siselerle verilmesi veya 6zafagus sondasi ile i¢irilmesi ne kadar siit
aldiginin bilinmesi bakimimdan 6nemlidir. Dogumdan sonraki 2 saatte ilk kolostrumu
almali, ikinci besleme 12. saatte yapilmalidir. Annesinden siit alinamayanlarda ticari
kolosturum verilir. Bunlarda 25 g 1gG bulunur. Anneden kolosturum alamayan veya
bagirsaklardan absorbsiyonun olmadigi buzagilara iginde 4 g ve tercihan 8 g IgG,
bulunan plazma parenteral olarak verilebilir. hyperimmune serum icindeki antikor hasta
buzagidaki etkenin tipine uygunsa yararli sonug verir. Dogum esnasinda hijyene 6nem
vermek ve gébek kordonunun dezenfeksiyonu erken bulagsmanin 6nlenmesi agisindan
Oonemlidir. Bulagsmanin en aza indirilmesi i¢in buzagilar bina i¢inde ve ayr1 bokslarda
tutulmalidir.

NEKROTIK ENTERITIS

Etiyolojisi bilinmemektedir. 5-12 haftaliklarda ortaya ¢ikar. Hastalarda ani ates,
depresyon ve bol ishal goriiliir. Digk1 baslangigta koyu yesil renktedir, kan igerir,
perineum digki ile bulasiktir. Oral mukozada sirkiiler erozyonlar gozlenir. Buzagilarin bir
kism1 hastaligin 3-5 giinliik seyrinden sonra diizelme olur. Olduriicti seyreden olgularda
hastalik daha uzun seyreder. Hayvanlarda tenesmus, mukohemorajik digki ve
nonrejeneratif I6kopeni belirlenir. Sekonder fibrindz bronkopndmoni ortaya ¢ikar. Yogun
antibiyotik sagaltimina karsin mortalite yiiksektir. Nekropside ince bagirsaklarin sonu ve
kalin bagirsaklarda iilseratif nekroz belirlenir.
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KOKSIDIOZiS

Sigirlarda genellikle bir yasin altinda kalabalik ahirlarda bakilan ve otlaga ¢ikarilan
stiriilerde ortaya cikar. Tenesmus ve dizanteri ve sinirsel belirtiler belirlenir. Ayn1 yastaki
sigirlarda ozellikle ostertagiasis belirlenir. Type I ostertagiasis meradaki sigirlarda, Type
IT ostertagiasis ahirdaki sigirlarda ortaya cikar.

SIGIRLARDA ORTAYA CIKAN DiGER BAGIRSAK HASTALIKLARI

Konjessif kalp yetmezligi, tiremi ve kronik peritonitis halsizlik ve zayiflamayla seyreden
kronik ishale neden olur.

Bir yash ve eriskin sigirlarda devamli ishal ve halsizlik sekonder bakir yetersizligi,
meradaki asir1 molibdenum sonucu olabilir.

Gelismekte olan sigirlarda selenyuma yanit veren hasta goriiniim sendromu vardir.
Rumenin asir1 dolmasi sonucu ortaya ¢ikan basit sindirim bozuklugu ishalle
sonuclanabilir.

Arsenik, bakir, ¢inko ve molybden veya zehirli bitkiler, mikotoksinler ve organofosfat
zehirlenmeleri ishale yol acar.

Sigirlarda bagirsaklarda Escherichia coli O157:H7, Yersinia enterocolitica ve
Campylobacter jejuni nadiren ishale yol acar. Campylobacter kapali ahirlardaki sigirlarda
kis ishali seklinde gozlenir.

Bagirsak adenokarsinomu bovin enzootik hematiiri ile birlikte goriiliir ve egrelti otundaki
karsinojen madde olan ptaquiloside ve papilloma virustan kaynaklanir.

KLOSTRIDIAL ENFEKSIYONLAR

Clostridia spp. anaerobik spor olusturan ¢ubuk sekilli mikroorganizmalardir. Dogada
toprakta ve hayvan bagirsak i¢eriginde bulunur. Patojenik suslar yara enfeksiyonu veya
sindirim yoluyla alinir.

Klostridial hastaliklar iki grupta incelenir: 1) Organizma dokuya girer, ¢ogalir ve toksin
ireterek enfeksiyon yayilir ve 6liime neden olur (gazli gangren). 2) Sindirim sisteminde
olusan toksinlerin emilmesiyle olusur (enterotoksemi). Canliligini yitiren dokuda bulunan
bakterinin olusturdugu toksin emilir (tetanoz), veya gida ya da karkas {izerinde lireyen
bakterilerin olusturdugu toksinin alinmasiyla olusur (botulismus).

BASILLER HEMOGLOBINURI

Etkeni Clostridium haemolyticum’dur ( C novyi type D). Primer olarak sigirlart etkiler
koyunlarda da goralir.

Etiyoloji: Etken toprakta ve sigirlarin gastrointestinal sisteminde bulunur. Etken
kontamine su ve karkasin kemiklerinde uzun siire yasar. Sindirim yoluyla alinan sporlar
karacigerde birikir. Karacigerdeki anaerobiozis olusumu ile ilgili olarak inkubasyon
stiresi degiskendir. Boyle bir anaerob odak karaciger kelebegi enfeksiyonunda, yiiksek
nitrat igeren gidanin alinmasinda ve kazara olusan karaciger yaralanmasinda, karaciger
biyopsisinde ve lokal nekroza yol agan nedenlerin etkilemesi sonucunda ortaya ¢ikar. Bu
ortamda sporlar vejetatif hale gecer ve beta toksinini iiretir. Intravaskiiler hemoliz ve
bunun sonucunda hemolitik anemi ve hemoglobiniiri ortaya ¢ikar.

Klinik bulgular: Sigirlar hi¢bir 6n bulgu gostermeksizin 61i bulunurlar. Ani siddetli
depresyon, ates, karin agrisi, dispne, dizanteri ve hemoglobiniiri gozlenir. Degisik
derecede anemi ve sarilik vardir. Gerdanda 6dem gelisir. Kanda eritrosit ve hemoglobin
duzeyleri diiser.

Tani: En belirgin bulgu idrarin sarap renginde olmasi ve idrarin kopiirmesidir.
Karacigerde tipik infarkt bolgeleri vardir. Dalagin normal boyutta olmasi hastaligin
anthraks ve anaplazmozisden ayirt edilmesini saglar. Ayirici tanida egrelti otu
zehirlenmesi ve leptospirozis de dikkate alinmalidir. Tan1 karacigerin infarkt bolgesinden
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alian orneklerde C haemolyticum 'un izole edilmesiyle dogrulanir. Hizli tan1 karaciger
dokusunda fluorescent antikor veya immunohistochemical testlerle konur. Peritoneal
stvida veya infarktin tuzlu ekstraktinda toksin belirlenerek de tan1 konulabilir.

Kontrol: Erken donemde penicillin veya genis spektrumlu antibiyotik kullanilir. Tam
kan transfiizyonu ve sivi sagaltimi yararli olur. C haemolyticum bacterin ile hazirlanan as1
ile 6 aylik bagisiklik saglanabilir.

BLACKLEG

Si1gir ve koyunlarda kaslarin yogun olarak bulundugu viicut bolgelerinde amfizemato6z
sisliklerin goriilmesiyle karakterizedir.

Etiyoloji: C chauvoei Hayvanlarin bagirsaklarinda tabi olarak bulunur. Toprakta yillarca
canli kalir. Kontamine meralar enfeksiyonun kaynagidir. Etken agizdan alinir bagirsak
duvarini geger kan dolasimi ile kas ve diger dokulara ulasir.

Lezyon yaralanma olmadan ortaya ¢ikar. Bazen ezilme ve asir1 egzersiz sonrasi da ortaya
c¢ikar. Hastalik besi sigirlarinda grubun en iyi kondisyona sahip hayvanlari arasinda
ortaya cikar. Salgin durumunda her giin birka¢ hayvanda ortaya ¢ikarak giinlerce siirer. 6-
24 ayliklarda ortaya ¢ikar. Hastalik yaz ve sonbaharda goriiliir. Kigin seyrek goriiliir.
Koyunlarda tiiy kirkma, kuyruk kesme, kastrasyon ve yaralanmalardan sonra ortaya
cikar.

Klinik bulgular ve lezyonlar: Baslangi¢ genellikle anidir. Herhangi bir belirti
gdstermeden birkag s1gir 61ii bulunur. Akut topallik ve belirgin depresyon gdzlenir. Once
yiiksek ates sonra normal ve normal alt1 ates belirlenir. Omuz, sirt, boyun ve gogiiste
karakteristik 6demli ve ¢itirtili sislikler ortaya ¢ikar. Sislik baslangigta kiigiik sicak ve
agrilidir. Hastalik ilerleyince sislik yayilir ve deri sogur. Oliim 12-48 saat iginde ortaya
c¢ikar. Baz1 hastalarda miyokardium ve diaframa etkilenir iskelet kaslarinda lezyona
rastlanmaz.

Tani: Klinik bulgulardan siiphelenilir. Lezyon dil ve diaframa dahil tiim kaslarda
gorilur. Koyunlarda lezyon spontan, kii¢iik ve derindir, fark edilmeyebilir. C chauvoei'yi
belirlemek igin fluorescent antikor testi giivenilir ve hizl bir testtir.

Kontrol: C chauvoei ve C septicum 'u igeren bakterinler sigir ve koyunlarda giivenle
kullanilabilir. Riskli alanlarda 2-6 aylik buzagilar 2 hafta aralikla asilanir. As1 1 y1l sonra
tekraralanir. Sonra da 5 yilda bir agilanir. Salgin durumunda duyarli sigirlarin tamami
astlanir, 10 giin i¢inde hastalik belirtisi baslayacak gibi olanlar profilaktik olarak
penicilinle sagaltilirlar.

ENFEKSiYOZ NEKROTIK HEPATITIS

Koyunlarin enfeksiy6z hastaligidir. Bazen sigirlarda nadiren de domuzlarda goriiliir.
Etiyoloji ve Patogenezis: Etken olan Clostridium novyi type B, herbirvorlarin
bagirsaklarinda normal olarak bulunur. Toprakla bulagir. Deri yilizeyinde de bulunur ve
deri yaralanmalariyla da bulasir. Meranin digki ile kontamine olmasi baslica bulagsma
kaynagidir. Etken karaciger kelebegi tarafindan nekroze edilmis karacigerde iireyip
toksin Uretir.

Klinik bulgular: Ani 6liim, siirliiniin gerisinde kalma, gogiis iistii oturma ve 1-2 saat
icinde 6liim meydana gelir. Hastalik yaz ve sonbahar basinda karaciger kelebegi
hastaliginin pik yaptig1 donemde ortaya cikar.

Kontrol: Stiimiiklii bocek sayisi azaltilarak hastaligin goriilme orani diistiriilebilir. C
novyi toxoidi ile aktif immunizasyon etkilidir. Bir agiyla uzun siireli immunizasyon
saglanir. Siirliye yeni katilanlarin agilanmasi uygun olur.
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BOTULISMUS

Clostridium botulinum toxininin agizdan alinmasiyla ortaya ¢ikan motor paraliz seklinde
goriilen bir hastaliktir. Organizma dekompoze hayvan dokusu ve bazen de bitkilerde trer.
Etiyoloji: Botulismus bir intoksikasyondur. insanlarda A, B, E tipi toksinler, sigirda C1
ve D tipi toksinler toksemi olusturur. Toksinin kaynagi ¢iiriimiis karkas veya c¢iirlimiis ot,
tane yem veya bozulmus silajdir. Toksinler tetanoz toksininde oldugu gibi sinaptik
vezikullerde 6zel proteinleri pargalayarak paralize neden olur.

Sigirlarda fosfor eksikliginde meydana gelen kemik yalama, kus, memeli karkas1 veya
kanatl altlig1 ile kontamine altli§1 yeme sonucu botulismus gelisebilir. Koyunlarda
karkas yiyenlerde goralir.

Klinik bulgular ve lezyonlar: Botulismusda toksin motor son plaklarda asetil kolinin
salinimini engeller ve motor sinirlerden motor son plaklara impuls gegisi aksar.
Uyarimlarin motor sinirlerden ilerlemesi ve kaslarin kontraktilitesinde biiyiik bir bozulma
yoktur.

flerleyici motor paraliz, gérme bozuklugu, ¢igneme ve yutkunma gii¢liigii ve generalize
ilerleyici halsizlik baslica bulgulardir. Oliim respiratorik ve kardiak paraliz sonucudur.
Hastalarda salya damlamasi, idrar yapma yetersizligi, disfaji, gogiis listli yatma ve 6liim
Oncesi yan yatma gozlenir. Deri duyarligi normal, ayak ¢cekme refleksi zayiftir. Klinik
tablo dogum felcinin ikinci donemini andirir. Kalsiyum uygulamasina yanit alinmamasi
ile ay1rt edilir.

Tani: Hayvan dokusu, serumu veya gidada toksinin belirlenmesi giictiir. Mide ve
bagirsak icerigi filtre edilip toksin bakimindan farede test edilebilir. Negatif sonug
hastaligin olmadigini gostermez.

Kontrol: Her tiirlii diyet degisiminden uzak durulur. Bozulan ot ve silaj yedirilmez. C ve
D tipi toksoidler kullanilir. Botulinum antitoxin kullanilabilir. Guanidine hydrochloride,
11 mg/kg viicut agirligi dozunda kullanilabilir.

CLOSTRIDIUM PERFRINGENS ENFEKSIYONLARI

Clostridium perfringens etkeni toprakta ve hayvanlarin bagirsaklarinda bulunur. A, B, C,
D ve E tipi ekzotoksinleri vardir.

C perfringens Type A susu hayvanlarin normal bagirsak florasinda bulunur. C
perfringens Type A, domuzlarda viicut i¢inde ishale yol agan alfa toksini salgilarken
sigirlarda Jejunal hemorrhage syndrome olarak adlandirilan hastaliga yol acar. Hastalarda
ani karin agrisi, sok, gogiis Uistli yatma, ani 6liim ve yukar1 ince bagirsaklarda segmental
hemorajik enteritis ortaya cikar.

Clostridium perfringens typ B ve C geng¢ kuzu, buzagi ve domuzda siddetli enteritis,
dizanteri, toksemi ve 6liime neden olur. Type C eriskin sigir, koyun ve kegilerde
enterotoksemiye neden olur.

Kuzu dizanterisi: 3 haftaliga kadarki kuzularda tip C etkilidir.

Buzag enterotoksemisi: typ B ve C iyi kondisyonlu bir ayliga kadar olanlarda goriiliir.
Domuz enterotoksemisi: Yasamin ilk birka¢ giiniinde typ C etkili olur.

Eriskin koyun: Typ C etkilidir.

Kegi enterotoksemisi : Eriskin kegilerde Typ C etkilidir.

Klinik bulgular: Kuzularda 2 haftaliktan kii¢iiklerde veya agilda siit emenlerde ve
yiiksek karbonhidratli gida alanlarda daha seyrek olarak da taze ot bulunan merada
beslenenlerde ortaya ¢ikar. Hastalik akut dizanteriyle seyreder. Kuzularin ¢ogu semptom
gostermeden Oliir. Bazilar1 emmeyi durdurur, halsizlesir ve gogiis st yatar. Kokulu ve
kan izli disk1 gikarir. Oliim birkac giin icinde gelisir.

Buzagilarda akut ishal, dizanteri, karin agrisi, konviilziyon ve opistotonus gelisir. Annesi
yiiksek verimli olan ve taze otlu merada yayilan buzagilardan kondisyonu iyi olanlarda
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ani 0liim seklinde ortaya ¢ikar. Az siddetli vakalar birkag¢ giin yasar iyilesme giinler sonra
gerceklesebilir.

Domuzlar dogum sonrasi birkag giinde hastalanir. Ishal, dizanteri ve aniisiin kirmizi
renkli igerikle bulastigi goriiliir. Cogu domuz 12 saat i¢inde 6lur.

Eriskin koyunlarda ani 6liim meydana gelir.

Lezyonlar: Mukoza iilserine bagli hemorajik enteritis, etkilenen bagirsak kisminda koyu
pembe renk ve mezenterik torsiyonla birlikte infarktus alanlar1 dikkati ¢eker.

Kontrol: Hastaligin siddetli seyretmesi nedeniyle sagaltim etkisizdir. Spesifik
hiperimmun serum ve oral antibiyotik kullanim1 yararli olabilir. Gebeligin son ligte
birinde annelerin asilanmasi 6nemli korunma yontemidir. Baslangicta 1 ay arayla iki
asilama yapilir ve her yil tekrarlanir. Asilanmamis annelerden doganlarda hastalik
goriliirse dogan yavrulara hiperimmun serum uygulanir.

C PERFRINGENS TYPE D’NiN NEDEN OLDUGU ENTEROTOKSEMI
(Pulpy kidney disease, Overeating disease)

Etiyoloji: C perfringens type D’nin suslari1 bagirsagin normal florasinda bulunur ve
enfeksiyon kaynagini olusturur. Kuzularin asir1 siit almasi veya besiye alinan kuzularin
asir1 tane yem yemesi sonucu ortaya ¢ikar. Tek yavrulu annelerin kuzularinin daha fazla
stit emme olasilig1 oldugundan hastaligin ortaya ¢ikma olasiligi ikiz kuzulardan daha
yiiksektir. Besi agilinda tane gida yedirilenlerde bagirsaklarda bakteriler iirer ve epsilon
toksini salgilar. Bu toksin beyin damarlarinda yikima neden olur.

Klinik bulgular: Kondisyonu iyi olan kuzulardaki ani 6l1im enterotokseminin en énemli
bulgusudur. Baz1 olgularda 6liimden 6nce heyecanlanma, inkoordinasyon ve konviilziyon
gozlenir. CNS bozuklugu gelisenlerde opistotonus, etrafinda donme, basini sabit objelere
dayama gozlenir. Bu hastalarda siklikla hiperglisemi ve glikoziiri de belirlenir. Ishal
ortaya ¢ikabilir veya ¢cikmayabilir.

Hastalik seyrek olarak erigkin koyunlarda da ortaya ¢ikar. Hastalarda halsizlik,
inkoordinasyon, konvilziyon ve 24 saat icinde 6lim meydana gelir.

Kegilerde hastaligin seyri perakuttan kronige kadar degisir. Olgularda ani 61im veya
icinde kan olabilen sulu diskilama ve sinirsel belirtiler ortaya ¢ikar. Oliim haftalar sonra
meydana gelir.

Akut etkilenen buzagilarda ya ani 6liim sekillenir veya durgunluk, konviilziyon, korliik
ve birkag saat icinde 6lim meydana gelir. Subakut olarak etkilenen buzagilar birkag giin
durgunluk gosterir ve iyilesir.

Lezyonlar: Geng kuzularda nekropside bagirsaklarda sadece birkag hiperemik alan
belirlenir. Perikardiumda sivi toplanir. Daha yash kuzularda bagirsak serozasi ve karin
kaslarinda petesi ve ekimozlar ile kalp kasinda kanama alanlari, iki tarafli pulmoner
0dem ve konjesyon belirlenir. Rumen ve abomasumda bol gida, ileumda sindirilmemis
gida bulunur. Oliilerde bobrekler hizla bozuldugundan hastaliga yumusak bobrek
hastalig1 adi1 da verilir. Fakat her olguda ortaya ¢ikmasi sart degildir. Kegilerde yumusak
bobrek hastaligi tablosu ortaya ¢ikmaz. Kegilerde hemorajik ve nekrotik enterokolitis
gelisebilir.

Tami: Karbonhidrat1 zengin rasyonla beslenen koyunlarda ani ve konviilziv dliimlerde
enterotoksemi akla gelir. Bagirsak iceriginden yapilan smearda kisa kalin gram pozitif
cubuklar belirlenir. Kesin tan1 bagirsak igerigi sivisinda epsilon toksininin varliginin
tanimlanmasi ile konur. Bagirsak sivis1 6liimden sonra kisa siire i¢inde steril sekilde elde
edilip laboratuara sogutucu iginde toksin izolasyonu i¢in gonderilir. Stv1 igerigin 10 ml’si
i¢in bir damla kloroform damlatilmas1 mevcut toksinlerin stabilize olmasini saglar.
Toksinlerin belirlenmesi i¢in immunolojik testler gelistirilmistir. Fakat bu testler
geleneksel fare uygulamalar1 kadar duyarli degildir. Epsilon toksininin geninin PCR
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protokolu ile belirlenmesi B ve D tipinden izole edilen toksinlerden ayirt edilmesini
saglar.

Kontrol: Hastalik gen¢ kuzularda goriiliiyorsa annelerin gebelik dncesi agilanmasi ve
dogumdan 4-6 hafta once ikinci kez asilanmalar1 gerekir. Asilamalar her yil tekrar edilir.
Besi agillarinda hastalik ¢iktiginda diyette konsantre gida orani azaltilir. Besi baglamadan
once hayvanlarin asilanmasi hastalik ¢ikma oraninin kabul edilebilir diizeye diisiiriir. Iki
hafta aralikla yapilan 2 uygulama beslenme periyodunda hastalik ¢ikisini dnler.
Aluminyum igeren toksoid ve bakterin asilar enjeksiyon yerinde soguk apse olusumuna
neden olur. Bu apseler hemen uzaklagtirilmalidir.

C TETANI’NIN NEDEN OLDUGU TOKSEMi

Clostridium tetani nin tirettigi 6zel nérotoksinin neden oldugu bir hastaliktir. Memeli
hayvanlarin hemen tamamu etkilenir.

Etiyoloji ve patogenezis: C tetani anaerobdur. Sporlar1 toprak ve bagirsakta bulunur.
Vicuda derin yaralarla girer. Derin yaralar anaerob ortam olusturma bakimindan
onemlidir. Kuzularda kuyruk kesme ve kastrasyon sonrasi ortaya ¢ikar. Giris noktas1 yara
iyilestigi i¢in belirlenemeyebilir.

Sporlar normal dokuda ve oksijenizasyonu ve kan dolagimi normal olan yaralarda
tireyemez. Uygun ortam olusmasi i¢in viicuda giren yabancit madde veya topragin doku
nekrozu olusturmasi gerekir. Boyle ortamda bakteriyel hiicreler otolize ugrar ve
ndrotoksin salinir.

Toksinler genellikle bélgedeki motor sinirlerce emilir ve spinal kordaki sinirlere iletilir
ve yukar1 dogru ¢ikan tetanoza neden olur. Enfeksiyon bolgesindeki fazla toksin lenf
yoluyla kan dolagimina ve buradan CNS’ne ulagir. Bu durum asag1 dogru ilerleyen
tetanoza yol acar. Toksin presnaptik sinir uglarindan nérotransmiterlerin salinimini
engelleyerek gonulli kaslarda spazmodik tonik kontraksiyonlara yol acar. Kiiguk
uyarimlarda dahi karakteristik kas spazmlar1 gelisir. Spazmlar kemiklerde kirilmaya
neden olabilecek derecede siddetli olabilir. Larinks, diyaframa ve interkostal kaslar1
etkileyen spazm solunum yetmezligine bagl 6liime yol agar. Otonomik nervoz sistem
etkilediginde aritmi, tasikardi ve hipertansiyon ortaya ¢ikar.

Klinik bulgular: inkubasyon periyodu genellikle 10-14 giindiir. Masetter kas1, boyun
kasi, arka bacaklar ve yara bolgesi kaslarinda lokalize sertlikler ilk goriilen bulgulardir.
Daha sonra tonik spazm ve hiperestezi ortaya ¢ikar. Reflekslerin yogunlugu artar,
hayvanlar kolayca heyecanlanirlar, ani hareket ve seslere karsi generalize spazm gelisir.
Bas kaslariin spazmi gidanin ¢ignenme ve yutulmasinda sikintiya neden olur. Koyun,
keci ve domuzlar yere diiser, kaldirilmak istendiginde opistotonus belirtisi gosterirler.
Suur etkilenmez.

Oldiiriicii ataklar sirasinda genellikle beden sicakligi 42-43°C’dir. Hafif ataklarda nabiz
sayisi ve beden sicakli1 normal sinirlarda bulunabilir. Mortalite %80’dir. lyilesen
hayvanlarda 2-6 haftalik diizelme periyodu izlenir. Hastalig1 gelisenlerde koruyucu
immiinite gelismez.

Tani: Yakin zamanda olustugu 6grenilen travma anamnezi tani i¢in 6nemlidir. Hasta
hayvanlarin serumlarinda tatanoz toksininin belirlenmesi kesin tan1 konulmasi igin
onemlidir. Yara bolgesi saptanmissa bolgeden yapilan smearda gram boyama ile
bakterinin belirlenmesi ve anaerobik kiltur yapilmasi tani i¢in 6nemlidir.

Sagaltim: Yaranin cerrahi olarak temizlenir. Peteknikler kullanilabilir. Operasyon
snicillin kullanilir. Hayvanlar temiz bir yere, alt1 ¢cim olan bir alana gétiiriiliir. Sporlara
kars1 sadece iodine veya chlorine gibi okside edici dezenfektanlar etkilidir.

Kontrol: Tetanoz toksoidi kullanilarak aktif immunizasyon saglanabilir. Toksoid
uygulamasindan sonra ciddi bir yaralanma olusmussa yeni bir toksoid enjeksiyonu
yapilarak dolasimdaki antikor konsantrasyonu yiikseltilmeye ¢alisilir. Hayvan daha 6nce
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immunize edilmemisse 1,500-3,000 IU tetanoz antitoksini ile sagaltilir. Bu uygulama
hastay1 2 hafta kadar korur. Toxoid uygulamasi antitoxin ile yapilmali ve 30 giin iginde
tekrarlanmalidir. Toksoidin yillik olarak tekrarlanmasi 6nerilmektedir. Kuzu ve
buzagilarin asilanmasina hastaligin bolgedeki durumuna gore karar verilmelidir.
Klostridial enfeksiyonlardan korunma: Asi uygulamalari ile koruma saglanabilir.
Bakterin ve toksoidleri veya bunlarin kombinasyonlarini igeren bir ¢ok as1 ¢esidi
bulunmaktadir. Koyun ve kegilerde tetanoz toksoidi, Clostridium perfringens typ C ve D
ile kombine sekildedir. Besi ahirlarindaki sigirlarda blackleg ve malignant edema’ya
kars1 6ldiiriilmiis kiiltiirden yapilmig C chauvoei, C septicum, C novyi asisi
kullanilmaktadir. Sigirlarda C perfringens typ C ve D ile yukaridaki as1 sigirlarda
enterotoksemiye kars1 korumada kullanilabilir. Bu asilara C haemolyticum eklenirse
nekrotik hepatitis’e karsi da korunma saglanmis olur. Klostridial asilar siklikla doku
reaksiyonuna ve sislige neden olduklarindan sigirlara boyundan ve deri alti
uygulanmalidir.

SISTEMIK MIiKOZiS

Fungal etkenler ¢evrede bulunur ve enfeksiyonlarin ¢ogu icin toprak dnemli bir
kaynaktir. Etken viicuda inhalasyon, ingesyon veya travmatik yaralanmalarla girebilir.
Histoplasmosis, coccidioidomycosis, blastomycosis ve cryptococcosis primer sistemik
mikozise neden olurlar. Firsat¢1 mantarlar diiskiin veya immun sistemi baskilanmis
hastalarda hastalik olustururlar. Bakim yeri stresi, metabolik asidozis, malnutrisyon, viral
enfeksiyonlar veya neoplazia immunsupresyon olusturan baslica nedenlerdir.
Antibiyotiklerin veya immunsupresant ilaglarin uzun siire kullanilmas1 aspergillosis ve
candidiasis gibi firsatct mantarlarin fokal veya sistemik hastalik olusturmasina neden
olurlar.

Taninin konulmasinda klinik bulgular ve lezyon yeterli degildir. Tan1, mikroskobik
tanimlama, organizmanin kiiltiirii veya PCR metotlari ile konulabilir. Histoplasmozis,
kriptokokkozis, blastomikozis, koksidioidomikozis ve rhinosporidiozisin tanisi igin
mantarin taninmasi, mikroskopta eksudat ve biyopsi materyalinin incelenmesi ile doku
reaksiyonunun incelenmesi yeterlidir. Kandidiazis, aspergillozis, zigomikozis,
phaeohyphomikozis, hyalohyphomycosis ve oomycosis i¢in mikroskobik muayeneden
daha derin analizler yapilmasina gereksinim vardir. Bu mantarlardan bazilar kiiltiir
kontaminasyonu da olabileceginden doku invazyonu ve reaksiyonu defalarca kontrol
edilerek kiiltiir izolasyonunun 6nemli olup olmadigina karar verilmelidir. Seroloji
cryptococcosis, coccidioidomycosis, pythiosis, and lagenidiosisin tanisi i¢in dnemlidir.
Histoplasmosis and blastomycosis, i¢in serolojik tani siiphelidir.

ASPERGILLOZIS

Aspergillozise neden olan birgok tiir vardir. Ozellikle fumigatus ve A terreus tirleri
onemlidir. Tiim hayvanlar, kuslar ve vahsi hayatta yasayanlarda 6nemlidir. Genellikle
primer respiratorik enfeksiyona neden olurlar. Daha sonra generalize olabilir. Doku
tercihi hayvan tiiriine gore degisir. Sigirlarda mikotik abortusa yol agar.

Klinik bulgular ve lezyonlar: Aspergillozis ruminantlarda asemptomatik olabilir veya
bronkopndmoni, mastitis, plasentitis veya abortusa neden olur. Mikotik pnémoni hizli ve
oldiirtictidiir. Ates, hizli, yiizlek ve hiriltili solunum nazal akint1 ve yas okstirtik vardir.
Akcigerler sert ve agirdir, lizerinde lekeler vardir. Kollabe olmamistir. Subakut ve kronik
mikotik pnomonide akcigerlerde birbirinden ayr1 graniilomlar vardir ve tiiberkiilozis
lezyonuna benzer.

Sigirlarda 6-9 aylik 6lii yavru atimi goriiliir. Lezyonlar uterus, fetal membranlar ve
siklikla fotiis derisinde ortaya ¢ikar. Uterusta intercaruncular bolge kalinlagmistir, deri
gibidir, koyu kirmizidan ten rengine kadar degisen renktedir. Uzerlerinde sari-gri renkli
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psddomembran bulunan lezyon odaklar1 vardir. Aborte olmus fotiisiin derisinde yumusak,
kirmizi-gri renkte, yiiksek, birbirinden ayr1 ringworm benzeri odaklar vardir.

Tanmi: Kiiltiirde aspergilli tiretilmesi tani i¢in tek basina yeterli degildir. Ciinkii saglikli
hayvanlarda da Ureyebilir. Agar-gel double-diffusion test ve duyarligi artirilmis ELISA.
Testi tanida kullanilabilir. Dokuda hyphae’nin tanimlanmasi i¢in Immunofluorescent
procedur kullanilabilir.

Sagaltim: Sigirlarda mastitisde miconazole’un arterial ve meme i¢i kullanimi1 kombine
edilir.

KANDIDIAZIS

Lokalize mukokutanoz bir hastaliga neden olur. Tiim hayvanlarda goriilebilir. C albicans,
nazofarinks, gastrointestinal sistem ve eksternal genitalia’nin normal florasinda bulunur.
Candidal enfeksiyonlar mukoza biitiinliigiiniin bozulmasi, kateter uygulamalari, uzun
siireli antibiyotik ve immunsupresif ila¢ kullananlarda ortaya ¢ikar. Domuzlarda
bagirsakta yilizlek enfeksiyona yol agar. Sigir, koyun ve buzagilarda uzun siireli
antibiyotik kullanilmas1 ve immunsupresif ila¢ kullaniminda ortaya ¢ikar. Sigirlarda
abortusa neden olur.

Klinik bulgular ve lezyon: Buzagilarda 6n mide kandidiazisinde sulu ishal, anoreksi,
dehidrasyon, diiskiinliik ve 6liim gelisir.

Domuzlarda oral, 6zofagial ve gastrik mukoza’ya yerlesmigse ishal ve zayiflama ortaya
cikar. Deri ve mukozadaki makro lezyonlar tek ve multipl olabilir. Yiizeyden yiiksektir,
sirkiler dzelliktedir, beyaz kitlelerdir ve Gzeri kabukludur. Organizma keratinize
epiteliuma penatre olur.

Sigirlarda dil, 6zafagus ve Rumen mukozasinda keratinize kalinlagsma yapar.

Sagaltim: Nystatin yagi, amphotericin B veya 1% iodine soliisyonu oral veya kutanoz
kandidiazisin sagaltiminda kullanilabilir.

KRIiPTOKOKKOZIS

Sistemik mantar hastaligidir. Etken olan Cryptococcus neoformans ¢evrede ve dokularda
maya formunda bulunur. Diinyada yaygindir. Mantar toprakta ve kanatl diskis1 6zellikle
de giivercin digkisinda bulunur. Bulasma sporlarin inhalasyonuyla veya yaralarin
kontaminasyonuyla olur. Sigir, koyun ve kegilerde de goriiliir. Insanlarda immun sistem
baskilandiginda ortaya cikar.

Klinik bulgular ve lezyonlar: Sigirlarda mastitis olgularinda belirlenmistir. Stiriideki
ineklerin ¢ogu etkilenir. Hastalarda anoreksi, siit veriminde azalma, etkilenen meme
lobunda sislik ve sertlik supramamary lenf yumrusunda bliyiime belirlenir. Sut viskoz
mukoid gri-beyaz renkli veya sulu ve i¢inde piht1 lifleri igerir karakterdedir.

Tam: Impression smearin gram boyamas1 yapilir organizma kristal viyole ile boyanirken
kapsiil safraninle acik kirmizi boyanir.

Serum, idar ve CSF’de cryptococcal capsular antigen belirlenebilir. latex agglutination
test kit olarak bulunur.

Eksudat, CSF, idrar, eklem sivis1 ve doku 6rneklerinden organizmanin kiiltiirii yapilabilir.
Sagaltim: Fluconazole veya itraconazole diistintlebilir. Amphotericin Flucytosine tek
basina kullanilir. Amphotericin ile kombine olarak kullanilmasi 6nerilir.

RHINOSPORIDIOSIS

Sigirlarda da goriiliir. Rhinosporidium seeberi’nin neden oldugu kronik, nonfatal,
pyograniilomattz enfeksiyon olup primer olarak nazal mukozada ve nadiren deride
lezyonlara yol agar.Trauma predispozisyona yol agar. Bulasici oldugu
diistiniilmemektedir.
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Klinik bulgular ve lezyonlar: Burunda polypoid iiremeler burun gegidini tikar. Deride
tekli veya ¢oklu sapli iremeler olur. Lezyonlarda granulomat6z, fibromiksoid
inflamatorik yapilar vardir. icinde mantar organizmasi bulunur.

Tami: Rhinosporidiosis nasal mucosa ve derideki aspergillosis, entomophthoromycosis,
ve cryptococcosis ile karigir.

Sagaltim:Lezyon operatif olarak uzaklastirilir. Niiks sik gortliir.

LEPTOSPIROZIS

Evcil ve vahsi hayvanlarda yaygin olarak tiim diinyada goriiliir. Leptospira ‘nin 17 tiirii
vardir.

Klinik bulgular: Akut leptospirozis buzagilarda ciddi seyreder. Serovar pomona en
siddetli hastaliga neden olur. Diger suslar da benzeri enfeksiyona yol agar. Buzagilarda
ates, anoreksi, dispne, pulmoner konjesyon, ikterus, hemoglobinuri ve hemolitik anemia
ortaya ¢ikar. Viicut sicakligi 40.5-41°C’ye yiikselir. Hemoglobinuri 48-72 saat kadar
stirer. Anemi 4-5 giin sonra baslar, 7-10 glin sonra normale déner. Morbidite ve mortalite
buzagilarda erigskinlerden daha yiiksektir.

Daha yasli sigirlarda klinik bulgular degisiklik gosterir ve tan1 koymak giictiir. Enzootik
enfeksiyonlarda duyarli sigirlarda serovar hardjo sadece siit veriminde ani diisiise neden
olur. Siit kalin, sar1 ve kan izi tasir. Somatik hiicre sayis1 yiiksektir. Meme yumusamis ve
sarkiktir. Hemolitik kriz olusmaz. Sagaltim olmazsa bile siit tiretimi 10-14 giin i¢inde
normale doéner. Siit verimi asirt diisenlerde laktasyon boyunca verim yuksek diizeye
ulasamaz.

Kronik forma serovars pomona ve hardjo neden olur. Hayvanlarda abortus, 6lii dogum,
premature veya enfekte zayif yavru dogumlari olur. Abortus genellikle enfeksiyonun
baslamasindan 6-12 hafta sonra ve genellikle gebeligin son {igte birinde ortaya ¢ikar. Bir
stiriide abortus firtinast gdzlenmesi leptospirosis enfeksiyonunun ilk belirtisidir. Hafif
enfeksiyonlarda baslangicta fark edilmez. Endemik olarak enfekte siiriilerde abort geng
hayvanlarda ve sporadik olarak ortaya ¢ikar. Daha dnce enfeksiyon gecirmis analardan
dogan yavrular kolostrumdaki antikorlarla ilk 6 ay korunurlar. Yavrularda annelerininki
kadar antikor titresi belirlenir. Endemik olarak hasta stirtilerde infertilite 6nemli sorundur.
Clnku enfeksiyon uterus ve oviduktlara lokalize olmustur.

Lezyonlar: Akut formda, anemi, ikterus, hemoglobinuri ve submukozal kanama goze
carpan bulgulardir. Bébrekler siskin ve koyudur. Uzerinde ¢oklu petesi ve ekimozlar
vardir. Daha sonra solgun intersitisyel odaklar ortaya ¢ikar. Karaciger sis, solgun,
kirilgan ve tizerinde birka¢ nekroz odagi vardir. Diger organlarda da petesi goriiliir.
serovar hardjo enfeksiyonunda lezyon bobrekte sinirhidir.

Tani: Seroloji veya dokuda fluorescent antikor teknigi klinik ve patolojik bulguya ilave
olarak kullanilir. Stiriide degisik yastaki hayvanlardan serum alinmalidir. Ayirici tanida
brucellosis, campylobacteriosis ve trichomoniasis abort nedenleri olarak ayirt edilmelidir.
Sagaltim: Tetracycline ve oxytetracycline akut olgularda erken dénemde etkili olur.
Erythromycin, enrofloxacin, tiamulin, ve tylosin akut olgularda etkilidir. Oxytetracycline,
amoxicillin ve enrofloxacin kronik enfeksiyonlarda kullanilabilir. Anemi siddetli ise kan
nakli yararli olur. Uremi gelismisse sagaltimin etkisi az olur.

Enfekte siiriide sagaltim 6zel ilgi ister. Gebe si8ir siiriisiinde leptospirozis belirlenirse
salginin erken doneminde tiim siiriiye ag1 uygulamasi yapilarak ve ayn1 zamanda uygun
antibiyotikler uygulanarak ilave abortus olusmasi 6nlenir. Antibiotikler bobreklerdeki
leptospiralarin sayisini azaltir. En azindan sagaltim siiresince azaltir ve a1 ile saglanacak
immunite gelisimi i¢in firsat taninmis olur. Siit¢ii sig1r isletmeciliginde sadece hasta
hayvanlar antibiyotikle sagaltilir. Ciinkii siitiin pazarlamasinda kayiplara yol agar.
Onleme: Yillik asilama, kapali yetistiricilik ve kemoproflaksi hastaligin kontrolunda
kullanilabilecek uygulamalardir. Yillik agilamalar kapali ahirlarda yapilmalidir. Yari
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yillik asilar agik ahirlarda da yapilabilir. Bakterinler abortusa ve liime kars1 korur ve
renal enfeksiyonu azaltir. Buna ragmen bazi enfeksiyon olgulari ortaya ¢ikabilir.
Bulagmay1 dnlemek icin farelerin kontrolii, sigirlarin demir parmakliklar ile olast
enfeksiyon kaynaklarina temasini 6nleme, sigirlar1 domuzlardan ve vahsi yasamdan
ayirma, siirliye yeni girecek hayvanlarin serolojik olarak kontrol edilip leptospirozis
gecirmemis olmalarindan emin olma, yeni gelen sigirlara kemoproflaktik uygulamalar ve
as1 uygulamalari yapilmalidir. Cogunda titre <1:100 ¢ikmasina ragmen Serolojik
muayenede tasiyici bazi hayvanlarda tan1 konulamayabilir.

Koyunlarda koruma sigirlara gore daha giictiir. Cilinkii bakim metotlar1 ¢ok yogun
degildir ve koyunlar yiizey sularina daha kolay temas etme egilimindedirler.
Domuzlarda enfeksiyon hasta domuzlarin idrarina veya vahsi yasama temas sonrasi
gelisir. Bazi suslar1 domuzlar uzun siire hastalik géstermeden tasirlar. Rodentlerle
miicadele hastaligin sagaltiminin idaresinde 6nemlidir.

Domuz leptospirozisinde doguma 2-4 hafta kala olan abortuslar 6nemli isarettir. Hasta
stiriilerde dogan yavrular 6lii dogar veya zayif dogar ve kisa siire i¢inde oliir. Ayirict
tanida brucellosis, parvovirus ve SMEDI (stillbirth, mummification, embryonic death,
and infertility) diisiiniilmelidir. Fertilitede optimum diizeyin altina diisiis serovar
bratislava susu ile ireme donemi veya erken gebelikteki enfeksiyonda goriiliir.
Hastaligin bulasmasinda tasiyici erkek hayvanlarin venereal bulastirmasi 6nemlidir.
Sagaltim ve kontrol sigirlardaki gibidir.

LISTERIOZIS

Insan ve kuslar dahil hayvanlarin ¢ogunu etkileyen sporadik bir hastaliktir. Ilik ve soguk
iklim sartlarina sahip yorelerde ortaya cikar. Bagirsaklarda etkenin tasinma insidensi
yiiksektir. Encephalitis veya meningoencephalitis erigskinlerde en sik tanimlanan formdur.
Etiyoloji ve Epidemiyoloji: Listeria monocytogenes 4-44°C arasinda iirer. Bitki ve
toprakta saprofit olarak bulunur. Beyin, plasental ve fotal dokulardan izole edilebilir. 42
tiir evcil ve vahsi memeli ve 22 tiir kanathi ile balik, kabuklu, insekt, lagim, su, silaj, diger
gida maddeleri, siit, peynir, mekonium, digki ve toprakta bulunur.

L monocytogenes’in tabi reseruvari toprak ve memeli gastrointestinal sistemi olarak
goriilmektedir ve bu kaynaklar tabi bitkisel ortami kontamine etmektedir. Otlayan
hayvanlar vejetasyonu ve topraktan etkeni alirlar ve tekrar topraga sagarak vejetasyonda
ilave kontaminasyonlara neden olurlar. Hayvandan hayvana bulasma feko-oral yoluyla
olmaktadir.

Listeriozis yetistiriciliklerde ve evde bakilan ruminantlarda kis-ilkbahar hastaligidir.
Bozulmus silajin daha az asidik olusu L monocytogenes’in iiremesini uyarir. Kotii
kalitede gida tiiketenlerde tiiketimden 10 veya daha fazla giin sonra salgin ortaya ¢ikar.
Silajin degistirilmesi veya terk edilmesi hastaligin goriilmesini durdurur. Silaj tekrar
verilmeye baslanirsa hastalik da tekrar goriilmeye baslar.

Patogenezis: Listeria organizmasi solundugunda veya agizdan alindiginda septisemi,
abortus ve latent enfeksiyon olugma egilimi artar. Dokuya giren etkenler intestinal duvar,
medulla oblongata ve plasentaya lokalize olma egilimindedir veya bukkal mukozadaki
kicuk yaralardan girip ensefalitise neden olur.

Tiim tlirlerde abortus ve perinatal mortalite, eriskin ruminantlarda ensefalitis veya
meningoensefalitis ortaya ¢ikar.

Listerik ensefalitis koyun, sigir, ke¢i ve nadiren de domuzlan etkiler. L monocytogenes
trigeminal sinir yoluyla yukar1 ¢ikarsa beyine yerlesir. Lezyona gore degismek lizere
genellikle tek tarafli lezyonlar gelisir. Depresyon, trigeminal ve fasial sinir paralizisi ve
nadiren de etrafinda donme meydana gelir.
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Septisemik veya visseral listeriozis geng¢ ruminantlarda rumen fonksiyonel hale gelmeden
bulunur ve hastaligin yayilmasinda rol oynarlar. daha yash ruminantlarda nadiren de olsa
septisemi ortaya ¢ikar. Septisemik formda fokal hepatik nekrozis de ortaya ¢ikar.

Tim evcil hayvanlarda ve 6zellikle de ruminantlarda uterus duyarlidir. Gebeligin her
sathas1 duyarlidir. Hayvanlarda plasentitis, metritis, fetal enfeksiyon ve 6liim, abortus,
atik, neonatal 6liim ve muhtemelen canli tasiyicilar meydana gelir. Daha sonraki
dogumlarda metritisin etkisi az veya yoktur. Listeria 1 ay veya daha fazla siire vajina
veya siitte saklanir.

Enfeksiyonlar agizdan alinir, bagirsak duvarinda lokalize olur, gériinmez enfeksiyona ve
uzamis fekal atilima yol agar. Kontamine silaj ¢ok sayida latent enfeksiyona yol agar.
Siirtide %100 bulasma olur fakat klinik bulgular birkac¢ hayvanda ortaya cikar.

Klinik bulgular: Ensefalitis ruminantlarda en kolay taninan formdur. Her yasta ve her
iki cinsiyette hayvani etkiler. Bazen feedlotlarda sigir ve koyunlar1 epidemik olarak
etkiler. Koyun ve kegilerde seyir hizlidir. Oliim klinik bulgularm ilk goriilmesinden
sonraki 24-48 saat i¢inde ortaya ¢ikar. Hizli ve agresif sagaltimla iyilesme %30’a ¢ikar.
Sigirlarda seyir daha az akuttur ve iyilesme orani %50’ye yiikselir. Lezyon beyine
yerlesir ve belirtiler 3.-7. kraniyal sinirlere isaret eder.

Listerik ensefalitis ayn1 yorelerde ileriki yillarda da ortaya ¢ikar. Salginda genellikle
hasta sayist %2 nin altindadir. Bazi1 6zel ¢evrelerde koyunlarin %20-30’u etkilenir.
Listerik abortus genellikle gebeligin son 1/3’iinde 6n belirti olmadan ortaya ¢ikar. Fotiis
genellikle uterusta 6lmistiir, fakat neonatal 6liim de olabilir. Abortus siiriiniin %20’sinde
ortaya ¢ikar. Annede metritise bagl 6ldiiriicti septisemi nadirdir. Ensefalitis ve abortus
aym siiriide ayn1 anda meydana gelmez. Ingilterede hasta koyunlarda; abortus, ensefalitis
ve ishal ayni1 hayvanlarda degiserek goriilebilir ve ayn1 siiriide bu belirtiler birlikte
gorulebilir.

Listeriozis domuzlarda seyrektir bir ayligin altindakilerde septisemi ortaya ¢ikar. Daha
yasglilarda 3-4 giinliik 6ldiirticii seyirli ensefalitis ortaya ¢ikar.

Lezyonlar: Listerik ensefalitiste meninkslerde konjesyon , pons, medulla oblongata ve
anterior spinal cordda mikroskobik lezyonlar ortaya ¢ikar.

Septisemik listeriozisde 6zellikle karacigerde kiiclik nekrotik odaklar belirlenir. 3
haftaliktan kiiciik ve 6len buzagilarda hemorajik gastroenteritis de ortaya ¢ikar.

Aborte olmus f6tiisde belirgin autolizis, serdz bosluklarda agik renkli kan ¢izgili s1v1
vardir. Karacigerde kiigiik nekrotik odaklar vardir. Ayn1 odaklara akciger ve dalakta da
rastlanabilir.

Tami: Lumbosacral CSF’de protein konsantrasyonunda (0.6-2.0 g/L [normal 0.3 g/L]) ve
mononuklear hiicrelerde artis.

L monocytogenes ’in izolasyonuyla kesin tan1 konulur. Ornek olarak CNS belirtileri
gosterenlerde beyin ve aborte plasenta ve f6tiis dokusu kullanilir. Birgok saglikli
hayvanda titre ¢ikacagindan Seroloji tanida kullanilmaz. Immunofluorescence test hizli
tanida kullanilir.

Ayirict tanida; koyunlarda gebelik toksemisi, sigirlarda ketozis, caprine arthritis ve
encephalitis, polioencephalomalacia, sporadic bovine encephalomyelitis, kursun
zehirlenmesi ve kuduz dikkate alinmalidir. Beyin apsesi olanlarda ve coenurosisde
etrafinda donme, lezyonun aksi tarafindaki gdzde korliik, adim atma giigliigii dikkati
ceker. Kranial sinir defekti yoktur.

Sagaltim ve kontrol: L monocytogenes penicilinle duyarhidir. Ceftiofur, erythromycin
ve trimethoprim/ sulfonamide de kullanilabilir. Beyinde bakterisidal etki gosterebilecek
konsantrasyon elde edebilmek icin yiiksek dozda uygulanmalar1 gerekir. Iyilesme erken
ve agresif antibiyotik kullanimina baglidir. Klinik bulgular siddetli ise sagaltima ragmen
6lim meydana gelir.
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Penicillin G 44,000 U/kg viicut agirligi, IM, giinliik, 1-2 hafta siireyle; ilk doz ayni
miktarda iv verilmelidir. Yeme ve igme gii¢liigli olanlara siv1 elektrolit verilmelidir.
Asinin koruyuculugu ve masraf ikilemi diisiiniilmelidir. Salgin durumunda hastalar itlaf
edilmelidir. Silaj beslemesi varsa deneme olarak silaj rasyondan kaldirilabilir. Bozulmus
silaj verilmemelidir. Olgunlagsmamis misirdan yapilan ve ilave maddeler igeren ot silaji
daha asidiktir ve L monocytogenes!in iiremesini tesvik eder.

Zoonotic Risk: Listeria organizmasi saglikli goriinen insanlarin da digkilarindan izole
edilmistir. Aborte fetus ve septisemik hayvanlarin nekropsisinde dikkatli olunmalidir.
Ensefalitislilerde beyin ¢ikarilmadikg¢a bulagma riski yoktur. Aborte materyale dokunan
insanlarda fatal meningitis, septisemi ve kollarinda papular exanthem ortaya ¢ikar.
Insanlarda yaslilar, gebeler ve immun sistemi zayif olanlarda ortaya ¢ikar.

L monocytogenes mastitisli, abortus yapan veya saglikli goriinen hayvanlarin siitiinden
izole edilir. Siitle atilim araliklidir ve aylarca siirer. Enfekte siitte etkenin bazi
pastorizasyon metodunda 6lmedigi saptanmustir. Listeria koyun, keci ve insan sitiinden
izole edilmistir.

NEOSPOROZIS

Sigir, koyun ve kegilerde de goriiliir. Neospora caninum intracellular protozoan parazittir.
Kopek kesin konaktir. Enfeksiyon kopek digkisindaki oositin alinmasi, enfekte dokularin
agizdan alinmasi ve transplazentaldir.

Klinik bulgular ve lezyonlar: Polyradiculoneuromyositis bulgular tipiktir. Ulseratif
dermatitis, hepatitis, pndmoni ve ensefalitis de meydana gelebilir.

Siit¢li sigirlarda abortus olusur. Buzagilar aborte veya zayif dogar ya da 4 ay iginde
paralize olur. Aborte fotlisde Nonsupuratif ensefalitis esas belirtidir. Abortus yapan
anneler klinik olarak normaldir. immunoperoxidase test doku drnekleri ve biyopsi
orneklerinde yapilir. indirect fluorescent antibody test ve pek ¢ok ELISA antikorlarin
belirlenmesinde kullanilir. (sulfadiazine, daraprim, clindamycin) kullanilir. K&peklerin
sigir yemine yaklagmasina izin verilmez.

TOKSOPLAZMOZIS

Insan ve diger sicak kanli memelilerde ve kuslarda goriiliir. Kediler T gondii icin tek
kesin konaktir. Ug enfeksiydz sathasi vardir. Tachyzoitler (¢abuk gogalan form),
bradyzoitler (doku kist formu), ve sporozoitler (oocystlerde).

Bulagma kedi diskisindaki oositlerin veya etteki doku kistlerinin (bradyzoitli) agizdan
alinmasiyla ve anneden fGtiise tachyzoitlerin transplesental gegmesiyle bulasir. Doku
Kisti iceren pismemis etlerin etkenle karsilasmamis kediler tarafindan alinmasi sonrasi
enteroepitelial cogalma baslar. Doku kistinin mide ve ince bagirsaklarda sindirilmesiyle
bradyzoitler disariya salinir, bagirsak epiteline girer ve seksiiel cogalma baslar ve sonugta
diskida oosit atilim1 meydana gelir. Oositler enfeksiyonun 3. giiniinden sonra ortaya ¢ikar
ve oosit atilimi 20 giin devam eder. Oositler disarida hava ve 1s1 sartlarina gore 1-5 glinde
sporlanir (enfeksiyoz karakter kazanir) ve aylarca canli kalir.

Kediler kistli dokuyla bir kez karsilastiktan sonra T gondii 'ye kars1 immunite gelistirir.
Bu nedenle kediler hayatlarinda bir kez oosit sacarlar.

Doku kisti tagiyan pismemis eti yiyen veya oositle kontamine giday1 ve icecegi alan
canlilarda; doku kistindeki bradyzoitler ve oositlerdeki sporozoitler intestinal epitheliumu
enfekte ederler. Etken birgok epitelial ¢ogalma sathalar1 gegirir ve tachyzoitler kan ve
lenf yoluyla yayilir. Tachyzoitler dokular1 enfekte eder ve intraseliiler olarak ¢ogalir,
hiicreler ayrilir ve doku nekrozu gelisir. Gen¢ ve immun sistemi zayif hayvanlarda
generalize toksoplazmozis gelisir. Yasl hayvanlarda immun sistem tachyzoitlere
reaksiyon gosterir ve enfeksiyon kontrol altina alinir. Sonugcta tachyzoitler doku kistine
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veya bradyzoit sathasina doniisiir. Doku kistleri genellikle ndronlarda bulunur fakat
diger dokularda da meydana gelebilir.

Klinik bulgular: Doku yikimlanmasindan sorumlu satha tachyzoite’dir. Bu nedenle
klinik bulgular salinan tachyzoit sayisina, konak immunite sisteminin tachyzoitlerin
yayilimini sinirlama yetenegine ve tachyzoitelerin organlarda yaptig1 yikima goére degisir.
Erigkinlerde ve immun sistemi saglam olanlarda tachyzoitler kontrol altinda tutulur ve
hastalik subklinik olarak seyreder.

Domuz yavrularinda tachyzoiteler sistemik olarak yayilir ve interstitial pneumonia,
myocarditis, hepatic necrosis, meningoencephalomyelitis, chorioretinitis,
lymphadenopathy ve myositise neden olur. Hastalarda ates, ishal, oksiirtik, dispne,
ikterus, ndbet ve olum goraldr.

T gondii koyun, keg¢i ve bazen da domuzlarda abortus ve 6lii dogumlarin baslica
nedenidir. Gebe koyunlarda tachyzoitler kan yoluyla plasental kotyledonlara ulasir ve
nekroza neden olur. Tachyzoitler f6tiise de ulasir ve bir¢cok organda nekrozise neden olur.
Tan1: Biyolojik, serolojik ve histolojik metotlarla konur. Klinik bulgular spesifik degildir.
Oliim 6ncesi tanida indirek hemaglutination testi, indirek fluorescent antikor testi, latex
agglutination test, ve ELISA testi kullanilir. IgM titresi (>1:256) enfeksiyondan hemen
sonra gorulir ve 3 ay kadar surerken, 1gG enfeksiyondan 4 hafta sonra yiikselir ve
yillarca ytiksek kalir. IgG titresi akut ve iyilesme doneminde 3-4 hafta araliklarla
oOl¢iilerek en azindan normale gore 4 kati yiikseklik belirlenmelidir. Ayrica CSF ve
aqueous humor tachyzoiteler veya anti- T gondii antikorlar1 yoniinden kontrol
edilmelidir. Postmortem muayenede, tachyzoitler doku impression smearlarinda goriiliir.
Doku kesitlerinde tachyzoitler veya bradyzoitlerin varligi belirlenir. T gondii morfolojik
olarak diger protozoon parazitlerine benzer. Sigirlarda Sarcocystis spp’den ayirt
edilmelidir.

Sagaltim: Insanlar hari¢ diger hayvanlarda sagaltima nadiren izin verilir. Sulfadiazine
(15-25 mg/kg) ve pyrimethamine (0.44 mg/kg) sinerjik etkilidir. Bu ilaglar hastaligin akut
doneminde, parazitin aktif ¢ogalma gosterdigi zaman yararlhidir. Bunlar genellikle
enfeksiyonu eradike edemezler. Bu ilaclarin bradyzoit sathasina etkisi azdir. Giig
toxoplasmosis olgularinda diaminodiphenylsulfone, atovaquone ve spiramycin de
kullanilabilir.

Onleme ve zoonotik risk: T gondii Onemli zoonotik ajandir. Baz1 bélgelerde insanlarm
%60’1nda serum T gondiiye karsi 1gG titresi yiksek bulunur ve persiste enfekte kabul
edilirler.

HIV ile enfekte insanlarda toxoplasmosis meningoencephalitis olarak ortaya cikar.
Gebelerde tachyzoitler transplasental olarak gocer ve fotiisde dogum defektine neden
olur. Kadinlar az pismis et veya kedi digkisiyla temas etmis gidalarin alinmasiyla enfekte
olurlar. Bulasmay1 6nlemek igin ete el degirdikten sonra sabun ve suyla eller ve temas
eden tiim malzemeler yikanmalidir. T gondii 'nin etteki sathasi su ve sabunla temasla
Oliir. Ayrica asir1 soguk ve sicak da etkeni oldiirtir. Etteki doku kistleri 67 derece veya -
13 derecede olur. 0.5 kilorads gamma irradiationla da 6lir. Gebeler ¢ig et, kedi digkisinin
temas ettigi malzemelerle temas etmemelidir. Bahceyle ugrasirken eldiven giyilmelidir.
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TUBERKULOZIS (TB):

Mycobacterium 'un neden oldugu enfeksiy6z graniilomatoz bir hastaliktir. Kronik ve
diiskiinlestirici bir hastaliktir. Nadiren akut ve hizli gelisen seyri de vardir. Sigir Tb
onemli zoonotik hastaliktir. Human, bovine ve avian, tiplerini sirasiyla M tuberculosis ,
M bovis ve M avium complex olusturur. Mycobacteria merada 2 ay veya daha fazla
yasar. M tuberculosis insan ve maymunlardan baska hayvanlarda nadiren kopek, domuz
ve kuslarda seyrek olarak hastalik olusturur. M bovis insan dahil sicak kanli
vertebralilarin ¢ogunda ilerleyici hastaliga neden olur. M avium avium kuslarda hastaliga
neden olan tek turddr. Domuz, sigir, koyun, geyik, mink, kdpek, kedi ve bazi soguk kanli
hayvanlar icin de patojeniktir.

Patogenezis: Akcigerlerden ekspire edilen havayla gelen damlalarin inhalasyonuyla olan
enfeksiyon genellikle goriilen yoldur. Ozellikle kontamine siitle olusan sindirim yolu
bulagmasi da olur. Intrauterin ve koital yol daha seyrektir. Inhale edilen basiller alveolar
makrofajlarca temizlenir veya iiremesine izin verilir. Urediginde hipersensitivite
reaksiyonu ile birlikte cytokinler tarafindan hazirlanan ortamda primer fokus olusur. Bu
odakta olii ve dejenere makrofajlar, etrafinda epithelioid cells, granulocytes, lymphocytes
ve sonra, dev hucreler bulunur. Prulent, kazedz ve nekrotik merkez kalsifiye olur. Lezyon
grantlasyon dokusu ve fibrdz kapsulle cevrilir ve klasik tiiberkel olusur. Primer odak ile
benzeri odagin olustugu regional lenf yumrusuna primer kompleks denir.

Alimenter formda primer odak pharynx veya mesenterik lenf yumrulari veya daha seyrek
olarak tonsiller veya bagirsaklarda bulunur.

Primer lezyon nadiren iyilesir. Hastalik vaskuler ve lenfatik yolla yavas veya hizli ilerler,
generalize olur. Akut milier TB hizli 6liime neden olur. Cogu organda 6rnegin pleura,
periton, karaciger, bobrek, iskelet, meme bezleri, lireme sistemi ve CNS’de nodiiller
gelisir. Hastalik kronik seyir de gosterebilir ve yayilim daha lokalizedir. M avium avium
genellikle lenf yumrularinda goriiliir ve generalize hastalik tablosu ortaya ¢ikmaz.

Tanida en 6nemli uygulama intradermal tuberculin testdir. Dogrulama etkenin izolasyonu
ve PCR analiziyle olur.

SIGIRLARDA ENFEKSiYOZ SOLUNUM YOLU HASTALIKLARI

SHIiPPING FEVER PNEUMONIA

Multifaktoriyel bir solunum yolu hastaligidir. Mannheimia haemolytica, Pasteurella
multocida veya Histophilus somni rol oynar. Hastalik farkli yorelerden, farkli beslenme
rejimlerinden ve farkli genetik karakterli siiriilerden getirilmis buzagilarin kalabalik
gruplar halinde bir arada tutulmalar1 sonucu ortaya ¢ikar. Hastalik besi bolgesine getirilen
buzagilarda 7-10 giin i¢inde ortaya ¢ikar. Morbidite %35; mortalite %5-10’dur.
Etiyoloji: Savunma mekanizmasini baskilayan viral enfeksiyonlar ve stres {ist solunum
yollarindaki dogal konak bakterilerin liremesine ve sonugta bu bakteriler agagi solunum
yollarina kolonize olmasina yol agar ve bronkopnémoni meydana gelir. Akcigerlerde
kranioventral lob etkilenir. Uzun mesafelere tasinma yorgunluk, aclik, dehidrasyon,
lisiime veya asir1 1sinma, egzos dumani 6nemli stres nedenleridir. Hayvanlarin
getirildikleri yerdeki bekletilme sartlari, yapilan bakim, besleme ve ¢esitli uygulamalar
ilave strese neden olur. Tozlu ortam ve yiiksek enerjili gida verilmeye baslanmasi 6nemli
hazirlayict faktorlerdendir.

Kontrol ve 6nleme: Stres faktorlerinin azaltilmasi 6nemli bir faktordiir. Sigirlar
toplanma yerinde stiratle gruplara ayrilmalidir. Yeni gelen hayvanlar eski gruplarin i¢ine
karigtirnlmamalidir. Hayvanlari satisg bolgeleri ile temas ettirmek ve farkli bolgelerden
gelen hayvanlarin bir araya getirilmesinden kaginmak gerekir. Uzun siireli transportlarda
zaman zaman istirahat ettirip hayvanlara su ve gida sunulmalidir. Buzagilar taginma
yapilmadan 2-3 hafta 6nce sitten kesilmelidir. Toplanma yerine geldikten sonra 6-12
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saatlik periyotta rehidrasyonun saglanmasi i¢in firsat taninmalidir. Bu donemde viicuttaki
kortizol diizeyinin normal siirlara donmesi saglanarak asilamalara hayvanlarin iyi yanit
vermesi i¢in olanak saglanir.

Hayvanlarin yiiksek enerjili diyete kademeli olarak aligsmasi saglanir. Ciinkii asidozis,
indigesyon ve anoreksi immun yaniti olumsuz yonde etkiler. Vitamin ve mineral
yetersizlikleri diizeltilir. Ortamin tozunun giderilmesi i¢in 6nlemler alinir. Shipping fever
pneumonia riskinin yiliksek oldugu yerlerde hayvanlara toplama yerine getirildiklerinde
genis spektrumlu antibiyotik uygulanmasi hastaligin ortaya ¢ikma oranim diistiriir.
Hayvanlarda kilo artis1 daha fazla olur.

Viral solunum yolu hastaliklarina kars1 hazirlanmis asilarin toplama yerine
getirildiklerinde hele de modifiye canli agilarin uygulanmasi uygun degildir. Bu agilarin
uygulanmas1 mortaliteyi artirir. Shipping fever pneumonia’ye karsi hazirlanmis asilarin
toplama yerine getirilmeden 2-3 hafta 6nce uygulanmasi ve toplama yerine getirildikleri
giin tekrarlanmasi yararli sonug verir.

BOVINE HERPESVIRUS I ENFEKSiYONU

Etioloji ve epidemiyeloji: Sigirlarda Bovine herpesvirus 1 enfeksiyonunun yani sira
infectious bovine rhinotracheitis, infectious pustular vulvovaginitis , balanopostitis,
konjuktivitis, abortus, ensefalomyelitis ve mastitis gozlenir. Besi yetistiriciliginde
respiratorik form en sik gozlenir.

Viral enfeksiyon hayati tehtid etmez fakat sekonder bakteriyel pndmoni ortaya ¢ikar.
Gebe sigirlarda abort ve genital enfeksiyonlar goriiliir. Enfekte disilerle ¢iftlesen
erkeklerde ¢iftlesmeden 1-3 giin sonra infectious pustular balanopostitis ortaya ¢ikar.
Bulasma klinik bulgu géstermeyen hayvanlardan veya subklinik enfekte bogalardan
alinan semen yoluyla da meydana gelir.

Klinik bulgular: Respiratorik ve genital formun inklbasyon siresi 2-6 gindur.
Respiratorik formda klinik bulgularin siddeti sekonder bakteriyel enfeksiyonun gelisip
gelismedigine bagli olarak hafiften siddetliye kadar degisir. Ates, anoreksi, oksiirtik, asiri
salya akis1, ser6zden mukoprulente kadar degisen nazal akinti, konjuktivitis, lakrimal
akinti, burun kanatlarinda kizariklik, larinks prulent akintiyla tikanmigsa solunum
glicliigii belirlenir. Septal mukozada, burun kanatlarinin i¢inde ¢ok sayida gri nekrotik
odaklar gozlenir. Bu odaklar daha sonra psddodifterik sarimsi plaklara doniisiir. BHV-1
enfeksiyonunda sadece konjuktivitis, korneal opasite g6zlenebilir. Bakteriyel pnomoni
gelismemigse hastalar ilk klinik bulgularin gériilmesinden 4-5 giin sonra iyilesir.

Abort solunum sistemi formunda klinik belirtilerin goriilmesinden yaklagik 100 giin
sonra ortaya ¢ikar. Abort hastaligin siddeti ile ilgili degildir. Genellikle gebeligin ikinci
yarisinda meydana gelirse de embiryonik 6liim de olusabilir. Genital formda ilk klinik
bulgular sik iirinasyon, kuyrugu kaldirma, hafif vajinal akintidir. Vulva sistir, mukozal
yiizeyde kiiclik papiiller, erezyon ve lilserler vardir. Sekonder enfeksiyon gelismemigse
10-14 giinde iyilesme meydana gelir. Bakteriyel enfeksiyon gelismisse uterusta yangi
gelisir, glinlerce siiren prulent vajinal akint1 ve gegici infertilite ortaya ¢ikar. Bogalarda
benzeri lezyonlara penis ve prepusiyumda rastlanir.

BHV-1 enfeksiyonu geng buzagilarda siddetli seyreder. Ates, okuler ve nazal akinti,
solunum giicliigii, ishal, inkoordinasyon ve sonucta kisa siire icinde konviilziyon ve 6liim
meydana gelir.

Lezyonlar: Komplike olmamig IBR enfeksiyonunda lezyonlar sadece iist solunum yolu
ve trakeada siurli kalir. Nazal kavite ve paranazal sinuslarin miik6z membranlarinda
petesiyel ve ekimotik kanamalar gézlenir. Burun, farinks, larinks ve trakeada fokal
nekroz alanlar1 geligir. Lezyonlar plaklagmaya egilimlidir.

Tam: Komplike olmayan BHV-1 enfeksiyonunda karakteristik bulgu ve lezyonlar
goriilerek hastaliktan siiphelenilir. Kesin tani1 viral izolasyonla olasidir.
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Sagaltim ve kontrol: Sekonder bakteriyel pndmoniye kars1 antibiyotik kullanilir.
Modifiye canli veya inaktive virus asilar1 yeterli koruma saglar.

BUZAGILARIN ENZOOTIK PNOMONISi

Cesitli virus ve bakteriler rol oynar. Mycoplasma, Pasteurella multocida , Mannheimia
haemolytica ve Mycoplasma bovis en sik izole eden bakterilerdir.

2-10 haftaliklarda sik goriiliir. Bir yasina kadar olan buzagilarda da rastlanir. Siit
yetistiriciligindeki buzagilarda et yetistiriciligindeki buzagilara gore daha sik rastlanir.
Siitten kesilme donemi hastaligin goriildiigii onemli bir periyottur. Ahir i¢inde bakilan
buzagilarda acik hava sartlarindaki buzagilara gore daha sik rastlanir. Pasif imminitenin
zay1f oldugu buzagilarda hastaligin goriilme orani en yiiksek diizeye ulasir. Morbidite
%100’e, mortalite %20’ye ulasabilir.

Etiyoloji: Hastaligin patogenezisinde stres ve hastaligi baslatan bir viral enfeksiyonun
bulunmasi ve sekonder bakteriyel asagi iiriner sistem enfeksiyonu énemlidir.

Stres ¢evre ve bakim sartlariyla ilgilidir. Ahirin havalandirmasinin iyi olmamasi, ahira
yeni hayvanlarin yerlestirilmesi, ahirin kalabalik olmasi, siit yerine gegen maddenin
kalitesinin kotii olmasi baslica hazirlayici faktdrlerdir. Maternal antikorun yavrulara
gecisinin aksamasi hastaligin gelisimi i¢in dnemli bir bulgudur.

Kontrol ve 6nleme: Degisik yaslardaki buzagilar bir arada barindirildiginda enzootik
pnémoninin 6nlenmesi olanaksiz hale gelir. Iyi bakim, ahir sartlarinin iyi olusu, yeterli
havalandirma ve iyi besleme hastaligin siddetinin azalmasini saglar.

Bakteriyel enfeksiyonlara karsi1 yeterli kolostral antikoru saglamak i¢in dogumuna 3-4
hafta kalan gebe ineklere as1 uygulamalari yapilir. Dogum sonrasi 12 saat iginde iyi
kaliteli kolostrum viicut agirliginin %8-10"u kadar miktarda i¢irilmelidir. Yeni dogan
buzagilar ayr1 ayr1 barindirilmali, Buzagilara iyi kaliteli kolostrum veya 8-12 haftalik
oluncaya kadar stit yerine gegen madde (fiber oran1 %0.25’den az olan) verilmelidir.
Buzagilar grup haline getirilmeden 3-4 hafta once viral hastaliklara kars1 agilanmalidir.
Buzagilar yakin yastakiler bir arada olmak tizere en fazla 10’arli gruplar halinde
olmalidir. Buzagilar biiylidiik¢e barmaktaki fiziksel 6zellikler de ona gore ayarlanmalidir.
Grup dagitilirken hepsi iceri veya hepsi disar1 kurali uygulanmalidir. Yeni gelen
buzagilar gruba katilmadan once karantina sartlar1 uygulanmalidir.

DIiGER BOVINE RESPIRATORY ViRUSLAR

Sigirlarda solunum yolu hastaliklarinda; Bovine herpesvirus-4, Bovine adenovirus bircok
hastada rastlanmistir. Bovine adenovirus type 3 solunum yolu enfeksiyonlarinda en sik
izole edilen viral etkendir. Bovine rhinovirus’un iki serotipi tanimlanmistir. Bovine
reovirus, Enterovirus ve Coronavirus izole edilen diger viral etkenlerdir. Bu viral etkenler
stres sartlarinda enfeksiyonu baslatirlar ve sekonder bakteriyel enfeksiyonlarin
gelismesine ortam saglarlar. Bu viral enfeksiyonlarin dnlenmesi icin gelistirilmis as1
bulunmamaktadir
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SIGIRLARIN BULASICI PLOROPNOMONISI

Pléranin yangisiyla birlikte ortaya ¢ikan pnomonidir.

Etiyoloji: Etken Mycoplasma mycoides mycoides ‘dir. Hasta sigirlarin oksiirerek
sagtiklar1 etkenleri soluyan duyarh sigirlarda ortaya ¢ikar. Septisemi, bobrek ve
plasentada da lezyonlara yol agar. Fotiisde transplasental enfeksiyon meydana gelebilir.
Etkenin gevre sartlarinda canli kalma olasilig1 zayiftir. Inkubasyon siiresi 3-8 haftadir.
Bazi yorelerde duyarl siirtilerde morbidite %100’e ¢ikar. Fakat %10 civarindaki
morbidite daha sik rastlanan bir orandir. Mortalite %50’dir. Hastalig1 atlatanlarin %25°1
tasiyict olarak kalir.

Klinik bulgular: Akut dénemde 41.5°C ates, anoreksi ve agrili gii¢c soluma gozlenir.
Sicak iklim sartlarinda hastalar gélgede durur, baglar1 asagi ve ileri dogru uzatilmistir.
Sirtlarin1 kambur tutarlar, 6n bacaklar viicuttan uzak tutulur.

Gogils kafesinin perkiisyonunda agr1 belirlenir. Solunum yiizlek ve hizlidir ve abdominal
tip solunum gozlenir. Hayvan yirimeye zorlanirsa solunumun gii¢liigii artar, yumusak ve
nemli 0ksiirlik ortaya ¢ikar. Hastalik hizli ilerler, hayvan kondiisyon kaybeder, solunum
yiizleklesir. Ekspirasyonda inleme sesi duyulur. Hayvan 1-3 hafta sonra gogiis iistii yatar
ve Oliir. Kronik hastalarda hastaligin seyri degisik yogunlukta olmak {izere 3-4 hafta
stirer, lezyon kademeli olarak geriler ve hastalar iyilesir. Subklinik olgularlar
enfeksiyonun tasiyicist olmalari bakimindan 6nemlidir.

Lezyonlar: Thoraks i¢inde 10 litreye kadar ulasan agik sar1 renkli veya fibrinle karigik
bulanik s1v1 bulunur. Toraks i¢indeki organlarin tizerinde kalin fibrin kitlesi belirlenir. Bir
veya iki akciger etkilenebilir. Lezyonlu bolgeler genislemis ve sertlesmistir. Akcigerin
bir béliimii ploropnémoni sonucunda mermer gériiniimiinii alir. Interlobuler septum ve
subploral doku genisler gri, sar1 ve kirmizi sertlesmis akciger lobu gozlenir.

Tani: Klinik bulgular, complement fixation testi ve nekropsi bulgulari ile tan1 konulur.
Salgin ¢iktiginda kesim ve nekropsi yapilmasi onerilir.

Kontrol: Hastalar kesime gonderilir. Hayvan hareketleri kontrol altina alinmissa hastalik
kendiliginden siirlanir. Karantina uygulamasi, kan testlerinin ve attenue as1
uygulamalar1 yapilarak hastalik eradike edilir.

Endemik alanlarda organizmanin yayilmasi dnlenemiyorsa Tylosin 10 mg/kg, 1im, giinde
iki kez olmak iizere alt1 uygulama yapilir.

AKCIGER KURDU ENFEKSIYONLARI

Merada otlayan geng sigirlarda Dictiyocaulus viviparus siddetli salginlara yol agar.
Koyun ve kecilerde D filaria daha az siddetli ama yine de 6ltime yol agan enfeksiyona
neden olur.

Epidemiyoloji: Nisan mayista meraya ¢ikildiginda haziran temmuzda enfeksiyon ortaya
cikar. Ilk dénem enfekte olmayanlarda ikinci dénem enfeksiyon agustos ekim arasinda
ortaya ¢ikar. Koyun ve kecilerde Muellerius capillaris ve Protostrongylus rufescens 'in
ara konaklar1 salyangoz ve siimiiklii boceklerdir.

Pathogenezis: Hastaligin siddeti parazitin akcigerde yerlestigi yer, alinan enfektif
larvalarin yogunlugu ve konagmn immun direncine gore degisir. D. viviparus enfeksiyonu
bronsitise yol acar ve bronsiyolleri tikar. Blokajin oldugu yerin distalinde kollaps gelisir.
Larva yiikii fazla ise siddetli intersitisyel amfizem gelisir. Hastalarda belirgin 6kstiriik
ortaya cikar. Klinik bulgunun asikar oldugu hastalarda alveoller ve bronsiyollerde kronik,
nonsupuratif, eosinofilik, graniilomatéz pnomoni gelisir. Bu bozukluk akcigerlerin kaudal
lobunda gozlenir. Intersitisyel amfizem, pulmoner 6dem ve sekonder bakteriyel
enfeksiyon gelisen baslica komplikasyonlardir ve 6liime neden olur. Yasamaya devam
edenlerde 6nemli agirlik kayb1 meydana gelir.

Klinik bulgular: Solunum sayisinda artis ve oksiiriik en 6nemli klinik belirtilerdir.
Egzersiz sonrast hizli yiizlek solunum ve 6ksiiriik ortaya ¢ikar. Larva yiikii fazla olan
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hayvanlarda bas ileri uzatilir agz1 agiktir ve agizdan salya damlar. Hastalar hizla kilo
kaybeder ve istahsizdir. Bronsiyal akciger sesleri belirginlesmistir. Eriskin sigirlarda siit
verimi diiser. Kaudal akciger loblarinda anormal akciger sesleri duyulur. Sonbaharda
reenfeksiyon gelisir ve daha hafif klinik bulgular ortaya ¢ikar.

Koyun ve kegilerde D filaria enfeksiyonunda sigirlardakine benzer bir klinik tablo ortaya
cikar. M capillaris veya P rufescens ’in neden oldugu enfeksiyonlarda pulmoner bozukluk
bulgular1 belirlenmez. M capillaris 'in kegilerde yol agtigi klinik tablo sigirlardaki
enfeksiyona benzer. Yasli atlarda D arnfieldi 'nin neden oldugu enfeksiyonda oksiiriik,
hizli soluma ve halsizlik gozlenir.

Tam: Klinik bulgular ve epidemiyolojik veriler dikkate alinarak hastaliktan siiphelenilir.
Diskida larvanin belirlenmesiyle tan1 konulur.

Sagaltim: Benzimidazoles (fenbendazole, oxfendazole, ve albendazole) ve macrocyclic
lactones (ivermectin, doramectin, eprinomectin, and moxidectin) sigirlarda sik¢a
kullanilan ilaglardir ve D Viviparus enfeksiyonuna karsi etkilidir.

Kontrol: Asi uygulamalar1 ve anthelmentik uygulamalari ile hastalik gelismeden kontrol
altina alinabilir.

ANTHRAX

Etken Bacillus anthracis’dir. Zoonotik bir hastaliktir. Spor {ireten bir bakteridir. Ot
yiyenlerde akut septisemi; kdpek, insan, at ve domuzlarda hemorajik lenfadenitis
gozlenir.

Epidemiyoloji: Hastalik notral veya alkaline, kiregli topraga sahip bolgelerde salginlar
olarak ortaya ¢ikar. Kontamine hayvan veya hayvan iiriinleriyle temas eden insanlarda da
ortaya ¢ikar. Insanlarda deri problemi olarak ortaya ¢ikar. Cig et veya az pismis et
yiyenlerde faringiyal antraksi da kapsayan gastrointestinal antraks ortaya ¢ikabilir.
Pathogenezis: Yaradan, solunum veya sindirim yolundan giren sporlar lenf yumrularina
yerlesir. Letal toksin lokal nekroza ve genis 6deme yol agar. Nekropsi onerilmez.

Klinik bulgular: inkubasyon periyodu 3-7 giindiir. Hastaligin seyri perakuttan kronige
kadar degisir. Perakut formda ani 6liim olusur. Akut olaylarda ytiksek viicut sicakligi,
dogal deliklerden kan ¢ikmasi ve 6liim olusur. Kronik olaylarda karin, boyun, toraks ve
omuzda der1 altt 6dem belirlenir. Domuzlarda ani 6liim olan akut formdan orofarinjitis
goriilen kronik forma kadar degisen klinik seyirde gozlenir.

Lezyonlar: Oliim sertligi gelismez veya tam degildir. Tabii deliklerden koyu renkli kan
sizar. Karin gazli ve kokugsma cabuktur. Domuzlarda kronik formda lezyon tonsiller,
servikal lenf yumrulari ve gevresindeki dokuya yayilmigtir

Tani: Klinik tan1 zordur. Kandan svap alinip kurutulur ve sporu aranir. Domuzda lenf
yumrusu alinir. Kan filmi ve doku 6rneklerinde bakteriyel kiiltiir, PCR testi ve
fluorescent antikor boyamasi yapilir. Antikor aramak i¢cin Western blot ve ELISA testleri
kullanilir.

Si1g1r ve koyunlarda ani 6liime yol acan klostridial enfeksiyonlar, timpani ve elektrik
carpmasi ile karigtirilmamalidir. Akut leptospirosis, basiller hemoglobinuri,
anaplasmozis, egrelti otu ve kursun zehirlenmesi de diistiniilmelidir. Domuzlarda ayirici
tanida akut klasik domuz atesi, Afrika domuz atesi, faringiyal malignant 6dem
diistiniilmelidir.

Sagaltim, kontrol ve Onleme: Anthrax yillik asilama programryla kontrol altina almir.
Asilama hastalik mevsiminin baglamasindan 2-4 hafta 6nce yapilir. Asi canli oldugundan
astlamanin ilk haftasinda antibiyotik uygulanmamalidir. Potansiyel enfekte hayvanlara
uzun etkili antibiyotik uygulanip 7-10 giin sonra asilama yapilir. Erken donemde
penisilin etkilidir. Oksitetrasiklin boliinmiis dozlarda etkilidir. Etken formaldehid’e
duyarhdir.
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ERYSIPELOTHRIX ENFEKSIYONU

Erysipelothrix rhusiopathiae diinyada yaygindir. Su, toprak, ¢lirlimiis organik materyal,
dilimlenmis balik gdvdesi ve karkasinda hatta islenmisinde bile bulunabilir. Toprakta
maksimum 35 giin canl1 kalir. Tasiyict domuzlar veya diger konaklar rekontaminasyona
yol acarlar.

Etken ¢ogu antiseptige direnclidir. Kostik soda ve hipokloride duyarlidir. Penicillin ve
ceftiofur’a ¢ok duyarhidir. Tiirlerinin patojenitesi degisiktir.

DOMUZLARDA ERYSEPELAS

Biiylime ¢agindaki domuzlarda goriiliir. Akut septisemik formunun mortalitesi yiiksek
olsa da ekonomik kayiplar kronik nonfatal formda gozlenir.

Klinik bulgular: Hastaligin akut, subakut ve kronik formlari birbiri ardina veya ayr1 ayri
ortaya ¢ikabilir. Akut formda ani 6liim olur. Gelisme yasinin sonuna dogru ortaya ¢ikar.
40-42 derece ates, tirnaklari tizerinde takilarak yiiriime, sternum {lizerine yatma ortaya
¢ikar. Yiiriimek istemezler. Anoreksi ve susama vardir. Deride kulak ve abdomende
yaygin eritem, pembemsi renk degisiklikleri lateral ve dorsal kisimlarda elmas seklinde
deri lezyonlar1 belirlenir. Lezyonlar pembe parlak acik menekse renklidir ve birkag giin
icinde deri yiizeyinden taskin sert yap1 olusur. Lezyonlar kaybolabilir veya elmas
biciminde lezyona kadar ilerleyebilir. Sagaltilmazsa nekrozlar ve deride ayrilmalar
olusur. Ozellikle kulak kenar1 ve kuyruk nekroze olur ve soyulur.

Akut dénemde gebe domuzlar abort yapar, siit emzirenlerde siit kesilmesi olur. Oliim ilk
belirtilerin goriilmesinden sonraki 6 ay siiresince ortaya ¢ikar. Mortalite % 0-100’diir.

Otopside lenf yumrular1 biiyiik ve konjesyone, dalak sis, akcigerler 6demli ve
konjesyonedir. Bobrek, kalp ve bazen de viicudun her yerinde petesiler belirlenir.
Kronik formda arthritis, erigskin veya geng eriskinlerde vejetatif valvuler endokarditis
meydana gelir. Kronik arthritisde eklemler sis sicak ve agrilidir. Eklemler gozle
gorilebilir sekilde genisler ve topallik ortaya ¢ikar. Siklikla soyulan koyu pembe deri
lezyonlar1 belirlenir. Kronik hastalarda mortalite diisiiktiir, gelisme geriler.

Otopside kalp kapaklarinda proliferatif grantler Gremeler embolizm ve infarktlar
belirlenir. Arthritis bir veya birden fazla eklemi ve intervertebral eklemleri tutar. Eklem
genislemesi proliferatif fakat nonspuratiftir.

Tam: Akut olgular1 tamimak giictiir. Deri lezyonlar1 ve topallik goriilenlerde hastaliktan
stiphelenilebilir. Penicilinin 24 saat i¢inde etkili olmasi taniya yardimci olur. Elmas
seklindeki deri lezyonlari tipiktir. Aglutination testinde titre yiiksek bulunur.
Complement fixation test ve ELISA testi siirli bazinda kronik hastaliklarin
belirlenmesinde 6nemlidir.

Sagaltim: Penisilin antiserumla birlikte etkilidir. Penicilin gunlik olarak verilir ve 2-3
giin uygulanir veya uzun etkili penisilin uygulanir. Kronik hastalar imha edilmelidir.
Akut salginda hastalarla temas edenlere antiserum uygulanmalidir.

Onleme: Bakterinler veya atteniie asilar uygulanir. Iyi bakim, digkilarin temizlenmesi,
duzenli dezenfeksiyon 6nemlidir.
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KUZULARDA ERYSEPELAS

Kuzularda bir veya daha fazla eklemde genellikle kronik seyirli yangiya neden olur.
Etiyoloji: Etken kuyruk kesme veya kastrasyondan sonra girer. Kisa siireli septisemiden
sonra etken eklemlere yerlesir. Kotii bakim besleme ve kotii hava sartlar1 hastaligin
insidansini artirir.

Klinik bulgular ve lezyon: inkubasyon siiresi 9-19 giindiir. Insidans genellikle %10
dur. Bazen %50’ye kadar ¢ikabilir. Kronik olgularda eklem problemi kuzular 2-6 aylik
oldugunda fark edilir.

Eklemlerde hafif sicaklik ve sislik vardir. Biiylime kotii etkilenir. Hayvanlar ytlirliimek
istemez. Tam iyilesme 2-3 haftada olur. Mortalite diisiiktiir. Yatip kalma sonucu 6lim
olusabilir.

Tani: Ayirici tanida streptokkokal arthritis, beyaz kas hastalig1 ve topalligin diger
nedenleri dikkate alinmalidir.

Onleme ve Sagaltim: Antiseptik tekniklere siki1 sikiya bagli kalarak; kuyruk kesme ve
kastrasyonda hijyenik kurallara uyarak hastaligin bulagsmasi dnlenebilir. Fakat %100
onlemek olanaksizdir. Kuyruk kesme ve kastrasyonun kansiz yontemlerle yapilmasi
kontaminasyon sansini azaltir. Hastalik tekrar ediyorsa asilama Onerilir. Akut donemde
olanlara penisilin uygulanir. Kronik hastalarda 6nerilmez.

KOYUNLARDA ERYSEPELAS

Etiyoloji: Etken Erysipelothrix rhusiopathiae tirnaktan girerse selulitis ve laminitise
neden olur. Koyunlari dis parazitlerinden arindirmak i¢in insektisidal soliisyon
karistirtlmis suya daldirma sonrasi bu tiir tirnak lezyonlarina bagl topallik belirtileri
salgin seklinde ortaya ¢ikar. Ayrica camurlu bolgelerde dolasan koyunlarda da ortaya
cikar.

Klinik bulgular: Uygulamadan 2-4 giin sonra koyunlarda bir veya daha fazla ayakta
topallik baslar. Fiziksel muayenelerde tirnaklar normal goriintimdedir. Tirnak ve bilek
bolgesi sicak ve agrilidir. Kil dokiilmesi de ortaya ¢ikar ve yukari dogru yayilabilir.
Olgularin ¢ogu 2-4 haftada kendiliginden iyilesebilir. Sadece hafif kilo kayb1 olur. Baz1
salginlarda ozellikle genglerde kilo kaybi siddetli olur ve mortalite % 5’e ulasir. Akut
veya kronik arthritisin gelismesi nadir sekeldir.

Onleme ve sagaltim: Soliisyona 0.04% oraninda bakir sulfat eklemek etkili bir sagaltim
yontemidir. Kontamine olmus soliisyon atilmalidir. Penisilin ile sagaltim etkili olur.
Erken donemde hizli iyilesme saglar.

34



BOVIN LOKOZIS

 Lenfosit ve lenf yumrularinin neoplazisiyle
karekterize viral bir hastaliktir. Stirtide
prevalans yuiksek olmasina karsin ancak
birkag¢inda oldiirticii lenfosarkoma gelisir.
Enfekte hayvanlarin kaniyla bulasir.

 Sporadik bovine l6kozis juvenile, thymic ve
cutaneous lenfosarkomalari icerir. Bu
hastalik enzootik bovine 16kozise benzer
fakat hayvanlar bovine leukemia virusa karsi
seronegatif bulunurlar.

» Koyunlardaki lymphosarcoma salgini
enzootik bovine leukozisdeki bulgulara
benzer sekildedir.

 Etiyoloji: Etken BLV dir. Enfekte
lenfositlerin Iatrojenik nakliyle bulasir ve
konakta kalic1 antikor gelisimiyle sonlanir
veya daha seyrek olarak inat¢i lenfositozis
ve lenfosarkom gelisimi takip eder. Bu
hastalik 2 yasin altindakilerde nadiren
goralar. Genellikle 4-8 yasli olanlarda
ortaya cikar.

 Sporadik bovin I6kozis ¢ formda goralQr.
1) juvenile, <6 aylik buzagilarda, bir¢ok lenf
yumrusunda blyimeyle karakterizedir; 2)
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thymic, <2 yasli sigirlarda, boyunda sislik,
gaz toplanmasi ve 6dem olusturur; ve 3)
deri, 1-3 yash sigirlarda, deride nodiil ve
plaklarla karakterizedir.

Epidemiyeloji: Hastalik hizla yayilmaz.
Seropozitiflik strtide % 80 cikar. Siitcii
sigirlarda et¢i1 sigirlara gore daha sik
rastlanir. Lenfosarkom insidensi yliksektir.
Siddetli seyreden stirtilerde mortalite
%35°dir. BLV enfeksiyonuna tiim sigirlar
duyarhdir. Enfeksiyon genellikle 2 yasin
tistiindekilerde gortiliir. Yas biiytidukce
gorulme riski artar. Yakin fiziksel temas,
kontamine biyolojik materyallerin degis
tokus yapilmasi bulagsmaya neden olur.
Virus lenfositlerde bulunur. Ayrica kan, siit
ve tiimorde de bulunabilir. Duyarh sigirlar
enfekte lenfositle temas ettiklerinde enfekte
olurlar.

Tabi1 enfeksiyonlar 1.5 yastan yukari
sigirlarda genellikle yaz mevsiminde
hayvanlarin birbirleriyle temas ettikleri
dénemde ve muhtemelen bdcek ve yarasa
bulastirmasiyla olusur.Vajinal akinti,
plazenta, eksudat, kontamine buzagilama



malzemeleri ve enfekte kan dogum sonrasi
bulasma riskini artirirlar.

Klinik bulgular: Sigirlarin BLV ile temasi
dort olas1 sonuca neden olur.

1. Genetik direnc nedeniyle hayvan enfekte
olmaz,

2. Kalic1 enfeksiyon gelisir ve belirlenebilir
antikor duzeyinin ortaya ¢iktig1 latent
tasiyici hale gelir,

3. Kalic1 enfeksiyon gelisir ve inat¢1 benign
lenfositozis meydana gelir,

4. Malignant lymphosarcoma gelisir ve
beraberinde inatci lenfositozis goriiliir veya
gorulemez.

Hayvanlarda hastaligin formlarinin gelisimi
hayvanin genetik yapisina, immun
durumuna veya virusun enfektif dozuna gore
degisir

Enzootik bovin I6kozis bir sirtide bircok
eriskinde ortaya ¢ikar, siirtide bir¢ok
multicentric lymphosarcoma goruldr.
Viicudun degisik organlarinda hizli sekilde
tiimor olusumu ortaya ¢iktig i¢in degisik
klinik bulgular gériiliir. Inkubasyon
periyodu genellikle 4-5 yildir. Klinik
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bulgular ortaya ¢ikamadan once en erken
belirti matci lenfositozisdir. Fakat genellikle
2 yasin ustiindekilerde ortaya ¢ikar.
Sigirlarin ¢ogu yillarca preklinik safhada
kalir. Bu donemde Uretim faaliyetleri tamdir
ve performansinda bir azalma olmaz.

Klinik olgularin %10-15’1nde hastaligin
Klinik seyri perakuttur. Etkilenen hayvanlar
on belirti gostermeden aniden oOltr. Adrenal
bezlerin etkilenmesi, abomazum Ulserinin
yirtilmasi veya dalagin etkilenmesini
takiben ortaya c¢ikan 1¢ kanama belirlenmis
nedenlerdir.

Olgularin ¢ogunda hastaligin seyri
subakuttan (yedi gline kadar) kronige
(aylarca) degisir. Hastalarda baslangigta 1zah
edilemeyen kondiisyon kaybi, anoreksi,
solgunluk ve kas zayiflamas1 vardir. Siit
sigirlarinda tiretim aniden diiser. Kalp
vurumlari hizlanmamistir. Myokardium da
etkilenirse nabiz hizlanir. Timor gelismesi
hizl1 ve asir1 olursa beden sicakligi 39.5-
40°C’ye yiikselir. Klinik bulgular ortaya
ciktiginda timor belirlenebilir hale
geldiginde hastaligin seyri hizlanir ve 6lim
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2-3 haftada meydana gelir. Olgularin %75-
90’1nda yuizeysel lenf yumrular: buytr. Bu
siklikla erken klinik bulgudur. Bu genellikle
kasik ve perineumda ortaya ¢ikan kuigiik (1
cm ¢apinda) subkutan lezyonlarla birlikte
bulunur. Ilerlemis i¢ organ l6kozunda
periferal lezyonlarin higbiri ortaya
¢ikmayabilir. I¢ organ lenf yumrulari
hastaliktan etkilenir fakat sinir veya
bagirsaklara basin¢ yapmadig siirece
subklinik olarak kalir. Bunlar rektal
muayenede palpe edilebilir. Derin inguinal
ve iliak yumrular incelenmelidir

Ilerlemis olgularda peritona ve pelvik
visseraya asirl yayilim meydana gelir ve
tumor kitleleri daha kolay palpe edilebilir
hale gelir. Blyume pelvik yumrular veya bir
Iki deri alt1 yumrusuyla sinirli kalabilir. Bas
lenf yumrusunun hastaliga katilmasi bazen
gozlenir ve siklikla ekzoftalmus ortaya
cikar. Sut sigirlarinda etkilenen lenf
yumrular diizglin yiizeylidir, kolayca
goralebilir ve belirgin bir lokal ddem dikkati
ceker. Nadiren tim vicut ylzeyinde 5-11
cm ¢aplarinda deri alt1 kitleler1 gozlenir.
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* Lenf yumrularina ilaveten en sik etkilenen
dokular kalp, dalak, bobrek, uterus, spinal
meninks ve retrobulbar lenfatik dokudur.
Kalpte ufurum sesi ve diger kardiak
anormallikler dikkati ¢ceker. Neural
lymphomatosis kademeli olarak haftalar
i¢inde posterior paralizisin gelismesine
neden olur.

* Buzagilarda timik ve der1 formlar1 gortliir.
Buzagi lenfosarkomasinin klinik bulgulari
illerleyen agirlik kaybi, ani1 generalize lenf
yumrusu buytmesi, depresyon ve
halsizliktir. Ates, tasikardi ve posterior
parezis daha az siklikla ortaya cikar. Oliim
2-8 haftada meydana gelir. I¢ organlara
basin¢ sonucu olarak gaz toplanmasi ve
konjessif kalp yetmezligi meydana gelebilir.

» Kemik ve kemik iligi nekrozisinde
Inaktivite, posterior ataxia, superficial lenf
yumrularinda biiyiime, toplalik ve sikintili
solunum fark edilir.

* Thymic lymphosarcoma 1-2 yash
hayvanlarda goriiliir. Asir1 timus biiylimesi
gerdanda fark edilir. Kemik 1lig1 ve regional
lenf yumrularinda biiyiime olur. Juguler ven
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dolgunlugu ve gerdanda intermandubuler
bolgeye kadar belirgin 6dem olusur.
Ozafagus kompresyonuna bagli olarak orta
derecede gaz toplanmasi olur. Timik kitle
palpe edilemez. Bu form et¢i sigirlarda
stitclilere gore daha siktir.

Deri formu 1-3 yash sigirlarda gortliir .
Seyrek rastlanir ve deride 1-5 cm c¢apinda
plaklarin olusumuyla karakterizedir. Boyun,
sirt, sakrum bolgesi ve ayaklarin yan
yuziinde gorilir. Spontan 1yilesme olabilir.
1-2 y1l sonra niiks ortaya ¢ikar ve hastalik I¢
organlara da yayilir.

Lezyonlar: Bir¢cok organda sert beyaz
tiimorler ortaya ¢ikar.Bu tiimorler yeni
doganlarda ve genclerde bobrek, timus,
karaciger, dalak, 1¢ ve dis lenf yumrularinda
goriiliirken eriskinlerde kalp, abomazum ve
spinal kordda bulunur. Kalpte timar Kitlesi
ozellikle sag atriumdadir. Fakat tiim
myokardium ve perikardiumu da igine
alabilir. Abomazum duvarinda ozellikle
pylorik bdlgede subkutan diizgtin olmayan
kalinlagsma gozlenir. Benzeri lezyonlar
bagirsak duvarinda da goriliir. Etkilenen
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bolgelerde ¢cogunlukla derin Glserlerin
gorultr. Son lumbar veya ilk sakral kord
segmentten ¢ikan periferal sinirde
kalinlasma dikkati ¢eker. Spinal
meninkslerde kalinlasma vardir. Etkilenen
lenf yumrular1 buytumustir ve normal veya
neoplastik dokulardan olusmus bir yapilari
vardir. Lenfosarkom noduler kitleler veya
diffuz doku infiltratlar1 olarak gozlenir.
Ikincisinde organlar biiyiimiis,
solgunlasmistir ve dejeneratif degisiklik gibi
yanlis algilanmaya neden olacak yapidadir.
Histolojik olarak tiimor kitleleri yogun,
paketlenmis monomortik lenfositik hiicreler
belirlenir.

Tam: Periferal lenf yumrusu baytmesinin
ates ve lenfanjitis olmadan goriilmesi
tiiberkiiloz hari¢ diger enfeksiyonlarda
goriilmez. Bu tuberkiilin testi ile ayirt edilir.
Viral enfeksiyonlar serolojik ve virolojik
muayeneyle ortaya konulur. Hematolojik
olarak inatci lenfositozis belirlentr.
Neoplastik timorler biyopsi 6rneklerinin
histolojik muayenesi ile ortaya konulur.

42



« Agar gel immunodiffusion (AGID) testi
enfekte hayvanlarin ortaya konulmasinda
yararl bir testtir. Radioimmunoassay iki
haftaliktan kiicuklerde, yeni dogum yapmis
annelerin sut ve serum orneklerinde BLV
antikorlarin belirlenmesinde kullanilir.
Serum ELISA sltte ve surtden elde edilen
serum havuzunun muayenesinde kullanilir.
ELISA pozitif ¢cikan durumda bireysel ve
stirti bazinda 1lave testler yapilmalidir.
Buzagilarda erken tan1 koymak zordur.
Cunkl antikorun anneden mi yoksa
hastaliktan m1 kaynaklandigin1 anlamak
guctlr. Bu durumda PCR testi ile virus free
buzagilar1 saptamak olasidir. PCR ile
peripheral kan lenfositlerinde BLV
enfeksiyonu duyarl: olarak tanmabilir. Test
Ile enfekte anneden dogan buzagidaki
BLVirusun proviral DNA’s1 neonat
lenfositinde belirlenebilir.

Enzootik bovine 10kozis histopatolojik
kontrolda sporadik bovin I6kozisden ayirt
edilemez. Enzootik ve sporadik bovine
l0kozisin ayirt edilmesi ELISA testi ile
yapilabilir.
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» Sagaltim: Sagaltimi yoktur. Eradikasyon
programi yuruten ulkeler vardir.

« Korunma: Buzagilarin seronegatif
annelerin sutd ile beslenmesi onemli
korunma yontemidir. Seropositif ineklerden
alinan kolostrum 1le besleme buzagiy1 3 ay
enfeksiyondan korur.

» Kanl siit buzagiya verilmemelidir. Dogum
aninda buzagiya anne kaninin bulagsmasinin
onlenmesi, buzagilarin ayr1 bolmelerde
tutulmasi, bireysel beslenme ve su
malzemelerinin olmasi, bulasmanin
onlenmesinde 6nemlidir. Once gencler sonra
daha yash buzagilar ve en son hastalar
beslenmeli, buzagi malzemeleri
chlorhexidine ile dezenfekte edilmelidir.
Buzagilarin boynuzlarinin 2 aydan once
elektrokoterle kesilmesi bulasma riskini
azaltir. Seropozitif ve seronegatif hayvanlar
ayr1 tutulur. Kullanilan malzemeler tek
kullanimlik olmalidir. Siiriiye yeni girecek
hayvanin girmeden en az 30 glin 6nce
seronegatif ¢ikmis olmasi gerekir. Isiran
Insekt vektorlerin kontrolt 6nemlidir. Kan
transflizyonu, babesiozis ve anaplasmozis
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i¢in uretilenlerde oldugu gibi kan igeren
asilar hastaligin yayilmasi i¢in dnemli
potansiyeldir. DonOrler hastalik yoniinden
taranmalidir. Suni tohumlama bulasma yolu
degildir.

CAPRINE ARTHRITIS VE ENCEPHALITIS (CAE)

Eriskinlerde poliarthritis ve seyrek olarak oglaklarda ilerleyici parezisle karakterize bir
viral enfeksiyondur. Subklinik veya klinik intersitisyel pndmoni, induratif mastitis ve
kronik zayiflama bu virusun neden oldugu tablo olarak diisiiniilmektedir. Enfeksiyonun
cogu subkliniktir. Bu enfeksiyon siit¢ii kegilerin verim siiresinde kisalmaya neden olur.
Hastaligin prevalansi yasla artar. Cogu keci erken yasta enfekte olur ve dmiir boyu virus
pozitif durumda yasar. Aylar yillar sonra klinik hastalik tablosu ortaya ¢ikar. Yayilma
enfekte kolostrumu alan oglaklarda meydana gelir. Siit havuzundan beslemenin
enfeksiyonun yayilmasinda énemli roli vardir. Bulagma direk kontak ve kan ile bulagsmis
materyal ve aracilarla olabilir.

Klinik bulgular: Etken akcigerler, synovium, choroid plexus ve meme gibi hedef
hiicrelerde karakteristik lezyonlara neden olur. Eklem kapsiilii genisler ve degisik
derecede topalliga neden olur. Karpal eklemler en fazla etkilenen eklemlerdir. Arthritisin
baslamasi ani veya gizli olabilir. Fakat klinik seyir daima ilerleyicidir. Etkilenmis kegiler
kondisyon kaybederler ve kil ortiisii goriiniimii kotiidiir. 2-4 aylik oglaklarda
encefalomyelitis ortaya ¢ikar. Etkilenen oglaklarda baslangigta topallik, ataksi, arka
bacaklarina basamama, Hypertonia ve hyperreflexia goriiliir. Hastalik ilerledikge
paraparezis, tetraparezis ve paralizis gelisir. Depresyon, basin yere dogru egilmesi,
etrafinda donme, opisthotonos, torticollis bildirilmistir.

Eriskin kegilerde seropozitif iseler kronik intersitisyel pndmoni ve bunun sonucunda
progresif dispne gdzlenmistir. Meme sert ve sistir, dogum aninda siit ¢itkmaz. Siit kalitesi
genellikle etkilenmez. Meme yumusar ve iiretim normal miktarina donebilirse de ¢ogu
ke¢ide induratif mastitis nedeniyle liretim diisiik kalir.

Tani: Serolojik test olarak immunodiffusion (AGID) ve ELISA testleri kullanilir.
Ayirict tanida travmatik arthritis ve Mycoplasma spp’ye bagli infectious arthritis
diisiiniilmelidir. Oglaklardaki progressif parezis ve paralizisin ayirici tanisinda enzootik
ataxia, spinal cord absesi, cerebrospinal nematodiazis, spinal cord travma ve spinal cord
ve vertebral columdaki kongenital anomaliler diistiniilmelidir.

Beyni etkileyen nedenler olarak polioencephalomalasi, listeriozis ve kuduz g6z 6nlinde
bulundurulmalidir. Erigkin kecilerde caseous lymphadenitisin pulmoner formu CAE’nin
pulmonary formundaki klinik bulgulara benzer.

Sagaltim ve kontrol: Giinliik ayak masaji, ilave altlik, phenylbutazone veya aspirin
kullanilabilir. Sekonder bakteriyel enfeksiyonlara karst antibiyotik kullanilir. Iyi kaliteli
besleme zayiflamay1 yavaglatir. Koruma i¢in yeni dogan oglaklar ayrilir. 56 derecede 60
dakika 1sitilmis kolostrum ve pastorize siit verilir. Siirliye yilda iki kez serolojik test
uygulanir ve seropozitifler ayri tutulur. Seropozitifler elden ¢ikarilir. Hasta olanlarda
kullanilan malzemeler phenolik veya quaternary ammonium bilesikleriyle dezenfekte
edilir.

45



EPHEMERAL FEVER

 Sigirlarda insektlerle bulasan viral bir
hastaliktir. Culicoides tiirleri ile bulasir.
Direk kontak ve cansiz araclarla bulasma
olmaz. lyilesenlerde virus bulunmaz ve
hayvanlar omiir boyu bagisik olur.
Epidemiler periyodik olarak olusur.
Epidemilerde hastalik aniden baslar. Tiim
hayvanlar gunler icinde veya 2-3 haftada
etkilenir. Ephemeral fever tropik bolgelerde
nemli mevsimlerde, subtropik bolgede yaz
ve sonbahar basinda sineklerin ¢ogalmasina
uygun olan donemde ortaya ¢ikar, kisin
aniden kaybolur. Morbidite %80, mortalite
%1-2 dir. Hastalik laktasyondaki sigirlarda,
1y1 durumdaki bogalarda ve yagh oktizlerde
goruldr.

 Klinik bulgular: Bifazik veya polifazik
ates, titreme, 1stahsizlik, lakrimasyon, seroz
nazal akinti, salya akintisi, dispne, 6n
midelerde atoni, depresyon, eklem
sertlesmesi, topallik ve siit veriminde ani
diistis ortaya cikar.

 Hastalar 8 saat veya 1 haftadan kisa siirede
yere yatar ve paralize olur. Iyilesme sonrasi
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sut verimi bir dahaki doneme kadar normal
diizeyine ulasamaz. 8-9 aylik gebelerde
abortus olusur. Oran %5 civarindadir.
Bogalar, agir inekler ve yiiksek siit verimli
inekler hastaliga en siddetli sekilde
yakalanirlar. Birka¢ glinde spontan 1yilesme
olur. En onemli kayip kas kitles1 kaybi ve
bogalarin verim diisiikliiglinden kaynaklanir.
Lezyonlar: Eklem, tendo, plevra ve
peritoneal yuzeyi etkileyen polyserozitis;
selulitis ve 1skelet kaslarinda fokal
nekrozisdir. Lenf yumrularinda generalize
odem ve akcigerlerde atelektazi olusur.
Sagaltim ve kontrol: Istirahat uygulanir.
Anti-inflamatorik ilaclar vertilir.
Hipokalsemik parezise kars1 kalsiyum,
antibiyotik ve 1zotonik s1vi uygulamalari
yapilir. Canh asilar1 vardir. Endemik
bolgelerde uygulanur.
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HEMORRHAGIC SEPTICEMIA (HS)
Sigirlarda Pasteurella multocida’nin neden oldugu akut ve dldiiriicti septisemik
hastalikdir. Yilin her doneminde goriiliirken epidemiler yagish aylarda ortaya ¢ikar.
Enfeksiyonun kaynagi tastyict sigirlarin nazofarinksidir. Bulagsma direk ve indirek
kontakla olur. Etken agiz yoluyla veya inhalasyonla alinir ve once tonsillere yerlesir.
Hastalik perakut veya akut seyreder, Duyarli hayvanlarda 8-24 saatte septisemi gelisir.
Oltm endotoksemiden olur.
Hastalarda ilk bulgular durgunluk, ayaga kalkamama, ates, salivasyon ve ser6z nazal
akintidir. Bogazdan baslayip parotise, boyun ve gerdana kadar yayilan 6dem ortaya ¢ikar.
Mukoz membranlar konjesyonedir. Solunum gii¢liigii vardir. lyilesme nadirdir.
Tani: Ayiric tanida akut salmonellozis, anthraks, pndmonik pastorellozis ve sigir vebasi
disiiniilmelidir.
Sagaltim: Degisik sulfonamidler, tetracyclinler, penicilin ve chloramphenicol erken
kullanilirsa yararli olur.
Koruma: Asilama yapilmalidir.

TICKBORNE FEVER (TBF)

 Ruminantlarda atesle seyreden
Ricettsia’larin neden oldugu Ixodes ricinus
kenelerinin naklettigi bir hastaliktir. Esas
konak koyun ve sigirlardir. Kegi de
duyarhdir.

 Etiyoloji: Etken A phagocytophilum dur ve
eozinofil, nétrofil ve monositleri enfekte
eder. Gimza ile boyamada sitoplazmada
grimsi mavi renkli inkliizyonlar ve degisik
sekil ve buyukliikte bir veya daha fazla
sayida partikiiller gortiliir. Ixodes ricinus
beslenmeden bir yi1ldan uzun siire
yasadigindan enfeksiyonu bir yi1l sonrasina
tasir. Enfeksiyonun kan araciligiyla da
tasindig1 disiiniilmektedir.
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» Klinik bulgular: Inkubasyon siiresi 5-14
giindiir. Yiiksek ates[40.5-42.0°C]), 4-10
gun surer. Hayvanlar kilo kaybeder,
durgundur, solunum ve nabiz sayilar
artmistir ve oksiiriik vardir.

« Tam: Kene bulunan bolgelerde ilkbahar ve
yaz mevsimlerinde ani ates yiikselmesi ve
granulositler icinde inkllzyon cisimlerinin
goriilmesi tan1 koydurur. Klinik bulgular
sadece genc kuzular veya boélgeye yeni giren
eriskinlerde ortaya ¢ikar. Tick piyemi ve
abortuslarla birlikte kandaki bulgular bir
arada gorular. Abortus gebelerin keneli
bolgeye girmesi ile goraultr ve bunlarda
Indirekt immunofluorescence test ile antikor
titresi belirlenebilir.

» Enfekte siitcli sigirlarda esas klinik bulgu
abortus ve sit veriminde ani disiistiir.
Solunum yolu ile ilgili bulgular da dikkati
ceker. Sigirlar keneli bir bolgeye
getirildiklerinde 6zellikle diivelerde abortus
veya 0li dogum ortaya ¢iktiginda bu
hastaliktan siiphelenilmelidir. Bu nedenle
TBF’nin enzootik oldugu yorelerde abortus
yapan koyun ve sigirlarda ve meraya
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cikarildiklarinda siit tiretiminde ani azalma
olanlarda kan frotileri incelenmelidir.
Sagaltim: Kisa etkili oxytetracyclin’ler
kullanilir. Sulfamethazine de yararlh
bulunmustur. Hastaligin 1lk birka¢ glintinde
oxytetracyclin’ler kullanilirsa ates diiser ve
sUt verimi normale doner.

Koruma: Vektorlerin kontroll, kemoterapi
ve immunite onemlidir. Hayvanlar kene
bulunmayan meraya salinir. Akarisitler
kullanmilir. Koyunlar ve 6 haftalik oluncaya
kadar kuzular kenesi kismen az bolgelerde
tutulurlar. Pour on akarisidlerin 2-3 hafta
araliklarla kullanilmasi yararl olur. Gebe
koyunlar kene az yoreden kene fazla yoreye
gotirtlmemelidir. Enzootik bolgelerde uzun
etkili tetracyclin’ler kullanilabilir.
Hayvanlar yogun kene bulunan bolgeye
gotirilecekse hem ilach suya daldirma hem
de uzun etkili oxytetrasiklin uygulamasi
birlikte yapilir. Kuzularin yasamlarinin ilk
2-3 haftasinda yapilan bu uygulama onlarda
3 ay slreyle sekonder enfeksiyonlar olan
tick pyemia, pastorellozis ve
kolibasillozisin az goriilmesini saglar ve
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bliylime hizlar artar. Koyun ve sigirlar
birkac kez bu hastalig: atlattiklarinda bu
hastaliga kars1 direncli hale gelirler.
Immunite aylarca siirer fakat hayvanlar
kenesiz bolgeye goturulduklerinde immunite
hizla duser. Etkili asis1 yoktur.

TICK PYEMI

 2-12 haftalik kuzularda diskiinliik, ayagini
kullanamama seklinde topallik ve paralizle
karakterize bir hastaliktir. Apseler
cogunlukla eklemlerde olmak tizere diger
organlarda da gorulebilir. Etken Ixodes
ricinusun bulundugu yérelerde ortaya cikar.

« Apselere Staphylococcus aureus neden olur.
Etken viicuda kenenin beslenmesi sirasinda,
lokal ylzlek yaralar veya gobek
kordonundan girer. Kenenin Anaplasma
(Ehrlichia) phagocytophilum’u tasimasi
pyemi’nin gelismesi i¢in uygun ortam
hazirlar.

 Klinik bulgular: Apseler genellikle
cklemler, tendo kiliflar1, ve kaslarda olusur
ve topalliga neden olur. Kuzularin %30°u
etkilenir. CNS’de apsesi olanlarda ataksi,
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parapleji ve diger sinirsel belirtiler ortaya
cikar. Hastalik giinler ve haftalarca surer.
Bazi hayvanlarda hastalik akut septisemi
seklinde seyreder. Coklu internal apsesi
olanlarda ani olimler ortaya ¢ikabilir.
Hastalarm %50’si oliir. lyilesme uzun
strede olur.

Tami: Hastalik kenelerin bulundugu alanla
siirlidir, kene aktivitesinin fazla oldugu
mevsimde ortaya ¢ikar. Kan siirme
preperatlarinda A. phagocytophilum’un
taninmasi tam1 koydurucudur. S aureus’un
lezyonlardan 1zolasyonu ve diger
bakterilerin yoklugu kene apsesi tanisina
yardimci olur.

Topalligin olmadig1 hastalarda tani giigtiir.
Akut tablo diger septisemilerle karisir.
Pyemi; streptococci ve Arcanobacterium
(Actinomyces) pyogenes In neden oldugu
pyemilerle karigir.

Sagaltim : Lezyonlar ¢ok ilerlememisse
penicillin veya tetracycline etkili olabilir.
Kontrol: Kene kontrolt 6nemlidir. Koyun
ve kuzular kene bulunmayan merada tutulur.
Dogum oOncesi1 annelere akarisid banyolari
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uygulanir. Kuzulara akarisidler uygulanir.
Gen¢ kuzularda permethrin’in pour-on
preparatlari, riskli zamanlarda uzun etkili
oxytetracycline uygulamasi yararl olur.

Q FEVER

e Dogum yapmis ineklerde de ortaya cikar.

 Etken Gr negatif bir bakteri olan Coxiella
burnetii!dir. Cevrede stabil olarak kalir ve
yuksek infektivitesi vardir. Enfekte
hlcrelerde iri vejetatif form goralirken
klcUk hicre formu sit, idrar ve diskida
bulunur. Plazental doku ve amniotik sivida
yiksek konsantrasyonda bulunur. Klcuk
hiicre formu 1s1ya, kurumaya, cogu
dezenfektanlara direnclidir. Cevrede haftalar
veya aylarca canli kalir. Ruminantlar
enfekte oldugunda etken meme bezine,
supramamar lenf yumrusuna, plazenta ve
uterusa yerlesir.

» Konaklar1 vahsi ve evcil memeliler .
Insalarada bulasir. Tiim diinyada yaygidir.
S181r, koyun ve ke¢i beslenen yerlerde
hastalik enzootik seyreder. Dogum sivisinin
agza girmesi veya inhalasyonu ile veya
plazenta yoluyla bulasir. Organizma siit,
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idrar ve diskida da saklanir. Yiiksek
pastorizasyon 1sis1 organizmay1 oldurur.
Kene hastaligi hayvanlar arasinda
bulastirirken insanlara bulasmasinda rol
oynamaz.

 C burnetii infertiliteye ve sporadik abortusa,
nekrotize plasentitise yol acar.

« Ruminantlarda 2-4 hafta streyle oral
tetracycline verilir. Enfekte strulerde
hastalar ayrilir, dogum artiklar1 gomiiluir
veya yakilir. Tetracycline (8 mg/kg/day)
profilaktik olarak dogum oncesi verilerek
organizmanin yayilmasi onlenir.

SWEATING SICKNESS

» Akut atesli, kenelerin yol actigi bir
toksikozisdir. Deride ekzama, deride ve
mukozalarda hiperemi gorulur. Ozellikle
geng buzagilarin hastaligidir. Eriskinler de
duyarlhidir.

« Hyalomma truncatumda olusan toksinin yol
act1g1 bir durumdur.
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 4-11 gunluk inkubasyondan sonra ani
hipertermi, anoreksi ve halsizlik ortaya
cikar. GOz ve burunda sulanma olur.
Mukozalarda hiperemi goérultr. Salivasyon,
agizda nekroz ve hiperestezi olusur. Sonra
g0z kapaklar1 yapisir, deri soguk hissedilir,
nemli dermatitis gelisir.

« Kulak tabanindan baslayarak aksilla, kasik
ve perineuma dogru yayilir ve buradan tiim
viicuda yayilir. Killar yapisir. Der1 duyarh
hale gelir ve kot koku hissedilir. Kil ve deri
kolayca soyulur, kirmizimsi renkli yaralar
ortaya c¢ikar. Kulak ucu ve kuyruk ucu derisi
soyulur. Daha sonra der1 kalinlasir, catlar ve
sekonder enfeksiyonlara duyarli hale gelir.
Seyir hizlidir ve 6liim birkac giinde ortaya
cikar. Hastalik daha uzun siirebilir veya
iyllesme meydana gelebilir. Hasta
buzagilarda mortalite %30-70 dir. Kene
sayisina bagl olarak enfeksiyonun siddeti
degisir. Endemik alanlarda morbidite
%10’un altindadir.

» Otopside Derideki lezyonlara ilaveten asiri
kilo kaybi, dehidrasyon, difteroid stomatitis,
faryngitis, laringitis, 6zafagitis, vajinitis
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veya postitis, akcigerlerde odem ve
hiperemi, dalak atrofisi, karaciger, bobrek
ve meninkste konjesyon belirlenir.

56



